IF=13.3！武汉协和医院的论文被打假人公开质疑WB条带拉伸痕迹明显！该研究获5项国自然资助
原创撤稿资讯撤稿资讯2025-04-19 05:30:26江苏
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2013年4月，华中科技大学同济医学院附属协和医院在Journal of Clinical Investigation（IF13.3003/1区）期刊上发表了一篇论文。在发表多年后，因图片组内重复在pubpeer上被读者质疑。
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论文概述
论文题为“GM-CSF contributes to aortic aneurysms resulting from SMAD3 deficiency”（ GM-CSF与SMAD3缺乏导致的主动脉瘤有关）

第一作者：华中科技大学同济医学院附属协和医院的Ping Ye
通讯作者：华中科技大学同济医学院附属协和医院的Jiahong Xia

杂合性功能丧失（母亲抗全肢性瘫痪同源3）突变导致动脉瘤-骨关节炎综合征（AOS）。在本研究中，我们发现缺乏的小鼠具有与AOS相似的血管表型，其特征是动脉瘤的进行性发展。这些动脉瘤与跨壁炎性细胞浸润的各种病理改变有关。小鼠骨髓移植诱导受辐射WT受体小鼠主动脉炎和主动脉根扩张。移植小鼠CD4 +  T细胞也可引起受体小鼠的主动脉炎，而小鼠CD4 +  T细胞的消耗可减少主动脉根部炎症细胞的浸润。此外，IFN-γ缺乏增加，而IL-17缺乏减少，小鼠的疾病严重程度。采用细胞因子数量体阵列检测细胞因子分泌，CD4 +  T细胞比CD4 +  T细胞分泌更多的GM-CSF。GM-CSF诱导CD11b + Gr-1 +  y- 6c  hi 炎症单核细胞在主动脉根部积聚，但抗GM-CSF单抗小鼠主动脉根部炎症和扩张明显减少。我们还在一个胸主动脉瘤家族中发现了一个错义突变（c.985A >g）。在这些患者的主动脉标本中观察到强烈的炎症浸润和GM-CSF的表达，提示GM-CSF可能参与了AOS的发展。（本段内容为AI翻译，原始内容请见官网）
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基金支持
本研究获得了国家自然科学基金项目（81070205,81130056,81202335,81100176,81102240）资助。

3
[image: ]
质疑与争议

质疑一：2025年4月，读者Sholto David提出质疑，认为本文图4B中的JNK1印迹在匹配拉伸、亮度和对比度后，与Smad1/5印迹几乎相同。（见同色方框标记）
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图4B   南京深瞳全网查重
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作者回应
针对上述质疑，尚未见到作者在www.pubpeer.com上的回应内容。

参考文献：
https://pubpeer.com/publications/1E157F096EEB1776208787F9E20F80/
https://www.jci.org/articles/view/67356
超全、超强、超快的科研诚信舆情监测系统
文章被质疑，第一时间告知您！
拥有超全面的科研论文数据库，目前已汇聚超过23万篇文献。系统24小时不间断监控，每10分钟即更新舆情信息，确保数据时效性。支持个性化订阅管理，让您轻松追踪个人研究成果的受关注情况及任何质疑，确保第一时间掌握文章动态。
[image: ]
深瞳查重子系统——引文异常核查系统
核查论文引文是否被PubPeer质疑、勘误、关注或撤稿，确保综述类等文章免受问题引文影响，维护结论的可靠性。
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往期推荐
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刚发表6天就被质疑图像重复！上海九院口腔颌面头颈肿瘤科高分一区论文陷学术争议，该研究获国自然资助
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Nature发布猛料！全球撤稿率排名，三家中国医院包揽前三！
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疑似AI生成，该期刊上百篇论文被撤，有作者抗议：标准过于严格了！
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图片重叠疑云笼罩！哈医大两附属医院联合发表的论文遭职业打假人深扒
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国自然资助“翻车”？华中科技大学同济医学院附属协和医院发表在2区的高分论文被质疑图片重复
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IF6.6期刊论文陷“图像重复”风波，青岛大学附属医院论文被质疑，作者未回应
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与不相关论文图像重复导致撤稿，作者表示反对，复旦大学附属华山医院的2区论文陷争议
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国自然资助！荧光图“复制粘贴”？ 首都医科大学附属北京天坛医院论文被质疑
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前列腺癌领域巨头多篇论文被指图片重复，作者坚称结果无虞
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6分论文被指图像重复，重庆医科大学附属第二医院眼科论文陷入争议  
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? 论文/文章图片查重
? 论文/文章图片库比对
? 论文/文章图片查重软件
? sci图片查重软件
? 深瞳论文图片查重
免责声明：
质疑信息来源于Pubpeer，提及人名均为音译
对于文章内容的真实性、完整性、及时性
本公众号不做任何保证或承诺，仅供读者参考

未经授权禁止转载！
转载请勿更改原文内容及格式！
如有转载需求或合作事宜
可添加下方客服微信/QQ
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#武汉协和医院#湖北省#图片查重#图片重复

image5.png
Figure 48: Afer matching the stretch,brightness, and contrast, the JNKL bt appears to be almost identical to
the Smad/s blot. Would the authors please double-check?
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GM-CSF contributes to aortic aneurysms resulting from SMAD3 deficiency

Ping Ye,'2 Wenhao Chen,? Jie Wu," Xiaofan Huang," Jun Li,' Sihua Wang,' Zheng Liu,’ Guohua Wang," Xiao Yang,* Peng
Zhang,* Qiulun Lv,* and Jiahong Xia'?
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A~ Abstract

Heterozygous loss-of-function SMAD3 (Mothers against decapentaplegic homolog 3) mutations lead to aneurysm-osteoarthritis syndrome (AOS). In the
present study, we found that mice lacking Smad3 had a vascular phenotype similar to AOS, marked by the progressive development of aneurysms.
These aneurysms were associated with various pathological changes in transmural inflammatory cell infltration. Bone marrow transplants from Smad3-
mice induced aortitis and aortic oot dilation in irradiated WT recipient mice. Transplantation of CD4 T cells from Smad3~- mice also induced aortitis in
Smad3~* recipient mice, while depletion of CD4* T cells in Smad3+ mice reduced the infilration of inflammatory cells in the aortic root. Furthermore, IFN-
Y deficiency increased, while IL-17 deficiency decreased, disease severity in Smad3* mice. Cytokine secretion was measured using a cytokine
quantibody array, and Smad3~- CD4* T cells secreted more GM-CSF than Smad3** CD4* T cells. GM-CSF induced CD11b*Gr-1°Ly-6C inflammatory
monocyte accumulation in the aortic root, but administration of anti~GM-CSF mAb to Smad3- mice resulted in significantly less inflammation and dilation
in the aortic root. We also identified a missense mutation (c.985A>G) in a family of thoracic aortic aneurysms. Intense inflammatory infitration and GM-
CSF expression was observed in aortas specimens of these patients, suggesting that GM-CSF is potentially involved in the development of AOS.




