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转化生长因子β１诱导皮肤成纤维细胞向肌成纤维细胞表型转分化的机
制研究

熊　杰，夏照帆，吕开阳，王　钰，韩　姝
（第二军医大学长海医院烧伤科，全军烧伤研究所，上海２００４３３）

［摘要］　目的：探讨ＴＧＦβ１诱导皮肤成纤维细胞（ＦＢ）向肌成纤维细胞转分化的可能途径和调控机制。方法：将野生型和

Ｓｍａｄ３基因敲除（ＫＯ）型小鼠皮肤ＦＢ分为９组：野生型ＦＢ组、野生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组、野生型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２组、野生型

ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２＋ＴＧＦβ１组、Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ组、Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ＋ＴＧＦβ１组、野生型ＦＢ＋ＳＢ２０３５８０＋ＴＧＦβ１组、野生型ＦＢ＋

ＰＤ９８０５９＋ＴＧＦβ１组和野生型ＦＢ＋ＳＰ６００１２５＋ＴＧＦβ１组。各组细胞经同步化处理后，直接以ＴＧＦβ１刺激或经上述各激酶

抑制剂预处理后再以ＴＧＦβ１刺激。收集细胞，一部分以单细胞ＲＴＰＣＲ检测αＳＭＡ阳性表达百分比，另一部分细胞抽提总

ＲＮＡ后采用实时荧光定量ＲＴＰＣＲ检测αＳＭＡ的表达水平变化。结果：Ｓｍａｄ３ＫＯ组与ＳＢ４３１５４２组的αＳＭＡ表达水平和

阳性百分比显著升高（Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ组ｖｓ野生型ＦＢ组；野生型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２＋ＴＧＦβ１组ｖｓ野生型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２组；

Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ＋ＴＧＦβ１组ｖｓＳｍａｄ３ＫＯＦＢ组，Ｐ＜０．０１），而ＳＢ２０３５８０组和ＳＰ６００１２５组中αＳＭＡ表达水平和阳性百分比

升高的作用则被显著抑制（野生型ＦＢ＋ＳＢ２０３５８０＋ＴＧＦβ１组、野生型ＦＢ＋ＳＰ６００１２５＋ＴＧＦβ１组ｖｓ野生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１

组，Ｐ＜０．０５）。结论：在ＴＧＦβ１诱导成纤维细胞向肌成纤维细胞的转分化过程中，Ｓｍａｄ３途径介导抑制作用，而ｐ３８／ＭＡＰＫ、

ＪＮＫ／ＭＡＰＫ途径则介导正向调节作用。
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　　皮肤缺失型创伤的愈合过程中会发生创面收缩
现象，有利于加快创面愈合，研究表明可能与局部的
肌成纤维细胞有密切关系。肌成纤维细胞具有强大
的分泌功能和收缩特性，α平滑肌肌动蛋白（ａｌｐｈａ
ｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅａｃｔｉｎ，αＳＭＡ）则是肌成纤维细胞的
标志性蛋白，是其在创伤愈合过程中起到收缩作用
的重要物质基础。目前关于肌成纤维细胞的来源尚
不完全清楚，可能主要由局部结缔组织中的成纤维

细胞转化而来，而 ＴＧＦβ１被认为是最主要的诱导
因素，但其具体转化途径以及相关调控因素尚未阐
明［１］。
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　　本研究将着重对ＴＧＦβ１诱导皮肤成纤维细胞

向肌成纤维细胞转分化的途径和可能的调控机制进

行研究，为进一步改善创面愈合质量，防治病理性瘢

痕以及器官纤维化等烧创伤严重并发症，开拓新的

治疗途径。

１　材料和方法

１．１　细胞培养　Ｓｍａｄ３基因敲除（ｋｎｏｃｋｏｕｔ，ＫＯ）

及野生型小鼠皮肤成纤维细胞（ＦＢ）由我科实验室

分离培养保存。以含１０％胎牛血清的ＤＭＥＭ 培养

基培养，培养条件为３７℃，５％ＣＯ２，９５％湿度。约５

ｄ传代１次。实验细胞为６～８代细胞株。

１．２　试剂　ＴＧＦβ１（ＣｙｔｏＬａｂ，２μｇ粉剂，经ＳＤＳ

ＰＡＧＥ 检测纯度 ＞９８％），ＴＧＦβ１ 受体抑制剂

ＳＢ４３１５４２（ＴＯＣＲＩＳ，１０ ｍｇ粉剂，ＨＰＬＣ 纯度 ＞
９８％），ｐ３８／ＭＡＰＫ通路抑制剂ＳＢ２０３５８０（Ｓｉｇｍａ，１

ｍｇ液体，ＨＰＬＣ纯度＞９８％），ＥＲＫ／ＭＡＰＫ通路抑

制剂ＰＤ９８０５９（Ｓｉｇｍａ，１ｍｇ液体，经 ＨＰＬＣ检查纯

度＞９８％），ＪＮＫ／ＭＡＰＫ 通路抑制剂 ＳＰ６００１２５
（Ｓｉｇｍａ，１０ｍｇ液体，ＨＰＬＣ纯度＞９８％）。

１．３　细胞分组及处理　细胞分为９组：（１）野生型

ＦＢ组，采用无血清 ＤＭＥＭ 培养基同步化处理２４

ｈ；（２）野生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组，同步化后给予ＴＧＦ

β１作用；（３）野生型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２组，同步化后给

予ＳＢ４３１５４２作用；（４）野生型 ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２＋

ＴＧＦβ１组，同步化后先给予ＳＢ４３１５４２作用，再给

予ＴＧＦβ１作用；（５）Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ组，仅同步化处

理；（６）Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ＋ＴＧＦβ１组，同步化后给予

ＴＧＦβ１作用；（７）野生型ＦＢ＋ＳＢ２０３５８０＋ＴＧＦβ１
组，同步化先后给予ＳＢ２０３５８０作用，再给予 ＴＧＦ

β１作用；（８）野生型ＦＢ＋ＰＤ９８０５９＋ＴＧＦβ１组，同

步化后先给予ＰＤ９８０５９作用，再给予ＴＧＦβ１作用；

（９）野生型ＦＢ＋ＳＰ６００１２５＋ＴＧＦβ１组，同步化后

先给 予 ＳＰ６００１２５ 作 用，再 给 予 ＴＧＦβ１ 作 用。

ＴＧＦβ１作用浓度为１０μｇ／Ｌ，作用时间为４８ｈ，

ＳＢ４３１５４２作用浓度为２５μｍｏｌ／Ｌ，作用时间为１ｈ，

ＳＢ２０３５８０作用浓度为１０μｍｏｌ／Ｌ，作用时间为１ｈ，

ＰＤ９８０５９作用浓度为５０μｍｏｌ／Ｌ，作用时间为１ｈ，

ＳＰ６００１２５作用浓度为１０μｍｏｌ／Ｌ，作用时间为１ｈ。

各组细胞经胰酶消化后离心收集，备抽提总 ＲＮＡ
或制备单细胞悬液。

１．４　总ＲＮＡ提取　采用Ｓｉｇｍａ公司的ＧｅｎＥｌｕｔｅ

ＭａｍｍａｌｉａｎＴｏｔａｌＲＮＡ ＭｉｎｉｐｒｅｐＫｉｔ进行过滤柱

高效提取细胞总ＲＮＡ，详细操作按照试剂盒说明书

进行。

１．５　逆转录反应　采用Ｐｒｏｍｅｇａ公司的 ＭＭＬＶ
逆转录反应试剂盒，并按照说明书进行。

１．６　实时荧光定量ＰＣＲ检测αＳＭＡ表达水平

１．６．１　制备用于绘制标准曲线的梯度稀释ｃＤＮＡ
模板　（１）选取目的基因αＳＭＡ和作为内参照的β

ａｃｔｉｎ进行ＰＣＲ反应，反应条件：９４℃３ｍｉｎ，４０个循

环：９４℃２０ｓ，５８℃２０ｓ，７２℃３０ｓ，最后７２℃延伸５

ｍｉｎ。（２）琼脂糖凝胶（含０．５μｇ／ｍｌ溴化乙啶）电泳

（８０Ｖ，１ｈ），检测ＰＣＲ产物是否为单一特异性扩增

条带。（３）将ＰＣＲ产物进行１０倍梯度稀释：设定

ＰＣＲ产物浓度为１，分别稀释为１×１０－１、１×１０－２、

１×１０－３、１×１０－４、１×１０－５、１×１０－６、１×１０－７浓度

的ＤＮＡ。

１．６．２　实时ＰＣＲ反应　（１）各梯度稀释的ｃＤＮＡ
模板以及所有ｃＤＮＡ样品按下建立反应体系：ｃＤ

ＮＡ模板１μｌ，１０×ＰＣＲＢｕｆｆｅｒ２．５μｌ，ＭｇＣｌ２（２５

ｍｍｏｌ／Ｌ）１．５μｌ，ｄＮＴＰｓ（２．５ｍｍｏｌ／Ｌ）４μｌ，５０×

ＲＯＸ０．５μｌ，１×Ｓｙｂｅｒｇｒｅｅｎ６．２５μｌ，正义引物（１０

μｍｏｌ／Ｌ）１μｌ，反义引物（１０μｍｏｌ／Ｌ）１μｌ，Ｈ２Ｏ

６．７５μｌ，Ｔａｑ（２．５Ｕ／μｌ）０．５μｌ，总体积２５μｌ。（２）

反应条件：βａｃｔｉｎ，９５℃３ｍｉｎ；９５℃１５ｓ，５８℃２０ｓ，

７２℃２０ｓ４０个循环；８４℃ １５ｓ（收集荧光）。α

ＳＭＡ，９５℃３ｍｉｎ；９５℃１５ｓ，５８℃２０ｓ，７２℃２０ｓ４０
个循环；８３℃１５ｓ（收集荧光）。为了建立ＰＣＲ产物

的熔解曲线，２个基因的扩增反应结束后，９５℃ ２

ｍｉｎ，５８℃２０ｓ，７２℃２０ｓ，９９℃１０ｓ，并从７２℃缓慢

加热到９９℃（８ｍｉｎ）。

１．６．３　结果与计算　根据绘制的梯度稀释 ＤＮＡ
标准曲线，各样品αＳＭＡ和βａｃｔｉｎ的浓度结果直

接由机器生成。再以αＳＭＡ 结果除以βａｃｔｉｎ结

果，即为各样品中αＳＭＡ的校正后相对含量。

１．７　单细胞ＲＴＰＣＲ检测αＳＭＡ阳性表达百分

比　显微操作获取单个细胞以及详细的单细胞ＲＴ

ＰＣＲ扩增方法见参考文献［２］，每组均进行２０个反

应，其中２轮ＰＣＲ扩增条件稍做改动，第１轮反应

条件：９４℃３ｍｉｎ，然后按９４℃３０ｓ，５７℃３０ｓ，７２℃６０

ｓ进行２５个循环，最后７２℃延伸７ｍｉｎ。第２轮反

应条件：９４℃３ｍｉｎ，然后按９４℃３０ｓ，５８℃３０ｓ，７２℃

３０ｓ进行３０个循环，最后７２℃延伸７ｍｉｎ。各组第

２轮ＰＣＲ产物行１．５％琼脂糖凝胶（含０．５μｇ／ｍｌ
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溴化乙啶）电泳（８０Ｖ，１ｈ），检测各组αＳＭＡ扩增

成功的反应数，计算各组αＳＭＡ阳性表达百分比。

１．８　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．０软件。荧光定量

ＲＴＰＣＲ结果应用单因素方差分析方法，分析各组间

αＳＭＡ表达水平差异；单细胞ＲＴＰＣＲ结果采用χ
２

检验，分析各组间αＳＭＡ阳性表达百分比的差异。

２　结　果

２．１　实时 ＲＴＰＣＲ扩增检测结果　βａｃｔｉｎ和α

ＳＭＡ扩增曲线和标准曲线分别见图１和图２。野

生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组（７．４６２±０．３５８）、Ｓｍａｄ３ＫＯ

ＦＢ组（６．２１８±０．０６９）的αＳＭＡ表达均较野生型

ＦＢ组（１．３７９±０．０２６）显著增加（Ｐ＜０．０１），野生型

ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２＋ＴＧＦβ１组（８．３６１±０．２１７）较野生

型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２组（１．５７６±０．０８４）、Ｓｍａｄ３ＫＯ

ＦＢ＋ＴＧＦβ１组（１３．６４０±０．４８７）较Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ
组表 达 显 著 增 加 （Ｐ ＜０．０１），野 生 型 ＦＢ＋

ＳＢ２０３５８０＋ＴＧＦβ１组（４．５８２±０．１７２）、野生型

ＦＢ＋ＳＰ６００１２５＋ＴＧＦβ１组（２．３７５±０．０８９）均较野

生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组表达显著下降（Ｐ＜０．０５），而

野生型ＦＢ＋ＰＤ９８０５９＋ＴＧＦβ１组（７．１９２±０．３４１）

较野生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组无显著差异。

图１　βａｃｔｉｎ扩增曲线（Ａ）和标准曲线（Ｂ）

Ｆｉｇ１　Ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｃｕｒｖｅ（Ａ）ａｎｄ

ｓｔａｎｄａｒｄｃｕｒｖｅ（Ｂ）ｏｆβａｃｔｉｎ

图２　αＳＭＡ扩增曲线（Ａ）和标准曲线（Ｂ）

Ｆｉｇ２　Ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｃｕｒｖｅ（Ａ）ａｎｄ

ｓｔａｎｄａｒｄｃｕｒｖｅ（Ｂ）ｏｆαＳＭＡ

２．２　单细胞ＲＴＰＣＲ扩增检测结果　野生型ＦＢ＋

ＴＧＦβ１组αＳＭＡ 阳性表达百分比为５５％（１１／

２０），Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ组为４０％（８／２０），均较野生型

ＦＢ组的２０％（４／２０）显著增加（Ｐ＜０．０１）；野生型

ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２＋ＴＧＦβ１组αＳＭＡ阳性表达百分

比为６５％（１３／２０），较野生型ＦＢ＋ＳＢ４３１５４２组的

１５％（３／２０）显著增加（Ｐ＜０．０１）；Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ＋

ＴＧＦβ１组αＳＭＡ 阳性表达百分比为８５％（１７／

２０），较Ｓｍａｄ３ＫＯＦＢ组显著增加（Ｐ＜０．０１）；野生

型ＦＢ＋ＳＢ２０３５８０＋ＴＧＦβ１组αＳＭＡ阳性表达百

分比为３５％（７／２０），野生型ＦＢ＋ＳＰ６００１２５＋ＴＧＦ

β１组为３０％（６／２０），均较野生型ＦＢ＋ＴＧＦβ１组显

著下降（Ｐ＜０．０５）。

３　讨　论

　　有大量研究表明肌成纤维细胞在创伤愈合、组

织纤维化和病理性瘢痕过程中起到重要作用：一方

面肌成纤维细胞会促进创面收缩，有利于加速创面

愈合，但另一方面，肌成纤维细胞持续存在，又会导

致组织纤维化和病理性瘢痕的发生。探知肌成纤维

细胞转分化和凋亡的规律，合理控制肌成纤维细胞，

以促进理想的创伤愈合正是本课题组的研究目标。
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　　有关肌成纤维细胞转分化的研究，最早源于器

官纤维化的研究。在器官纤维化过程中，其中一个

非常重要的因素就是上皮细胞转分化为间充质细胞

（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）的现象，

而肌成纤维细胞恰恰与之关系密切。有关ＥＭＴ的

转分化途径，已有大量研究表明与多条信号转导通

路有关，如Ｒａｓ、Ｒｈｏ、Ｓｒｃ、ＰＩ激酶、Ｓｍａｄ、Ｗｎｔ等信

号转导通路均参与ＥＭＴ过程的调控，不同信号通

路活化不同的核内转录因子，最终调节特异基因的

表达［３４］。

　　高等动物作为高度分化的系统，其基因表达分

析往往需要大量纯化的同质细胞，一般要求细胞数

量在１０６以上，这无形中就增加了实验研究的难度，

特别是对于那些来源极其有限的珍贵样本就更为明

显。同时，由于细胞异质性的影响，采用常规方法获

取的细胞，其研究结果只能说明一个细胞群体中基

因表达的大致情况，而那些导致了细胞分型甚至细

胞间唯一差别的表达特性却不能得知。此外，基因

表达绝不是孤立的，由基因表达决定的细胞特性，其

实是许多基因表达产物相互结合和相互作用的结

果。而要能切实地表明这种综合性的基因表达，在

单细胞水平上进行研究无疑是最行之有效的途

径［５６］。本实验除采用常规实时荧光定量 ＲＴＰＣＲ
检测各组细胞中αＳＭＡ的 ｍＲＮＡ表达水平外，还

利用了单细胞 ＲＴＰＣＲ 方法对单个细胞中的α

ＳＭＡ进行扩增，直接在单个细胞水平上检测各组细

胞中αＳＭＡ的阳性表达率，即肌成纤维细胞在成纤

维细胞中所占的百分比，以对成纤维细胞与肌成纤

维细胞之间的表型转化有更加直观清晰的认识。

　　通过本研究发现，野生型成纤维细胞在ＴＧＦβ１
的作用下会大量表达αＳＭＡ，证明ＴＧＦβ１确实在

其中起到重要作用。Ｓｍａｄ３基因敲除的成纤维细胞

中αＳＭＡ的表达较野生型显著增加，再经ＴＧＦβ１
作用后其增加程度更甚于野生型，由于本实验采用

的是外源性大剂量 ＴＧＦβ１刺激，做到了外部干预

因素的一致性，因此本课题组认为Ｓｍａｄ３对αＳＭＡ
的表达起抑制作用。另外本研究发现，预先用

ＳＢ４３１５４２（一 种 小 分 子 化 合 物，分 子 式 为

Ｃ２２Ｈ１６Ｎ４Ｏ３·２Ｈ２Ｏ，可特异性阻断Ｓｍａｄ２／３所介

导的信号传递）作用野生型成纤维细胞后再用ＴＧＦ

β１刺激，仍然可以显著增加αＳＭＡ的表达，本课题

组认为一定存在有非 Ｓｍａｄ２／３依赖的途径介导

ＴＧＦβ１促进αＳＭＡ表达的信号。根据文献
［７８］，本

课题组选定了 ＭＡＰＫ的３条通路作为尝试途径，并

分别使用ｐ３８／ＭＡＰＫ、ＥＲＫ／ＭＡＰＫ、ＪＮＫ／ＭＡＰＫ
的特异性抑制剂ＳＢ２０３５８０、ＰＤ９８０５９、ＳＰ６００１２５进

行了阻断实验。

　　ＳＢ２０３５８０（Ｃ２１Ｈ１６ＦＮ３ＯＳ）是一种小分子化合

物，可特异性抑制ｐ３８／ＭＡＰＫ激酶活性，并且不影

响ｐ４２／ＭＡＰＫ 激酶和ＪＮＫ 激酶活性；ＰＤ９８０５９
（Ｃ１６Ｈ１３ＮＯ３）这种小分子化合物，则通过特异性抑

制 ＭＥＫ激酶活性而起到阻断ＥＲＫ／ＭＡＰＫ信号途

径的作用；ＳＰ６００１２５（Ｃ１４Ｈ８Ｎ２Ｏ）也是新近出现的

一种小分子化合物，可选择性抑制ｃｊｕｎ激酶活性而

阻断ＪＮＫ／ＭＡＰＫ信号转导途径。

　　本研究分别使用ＳＢ２０３５８０、ＰＤ９８０５９、

ＳＰ６００１２５预先作用于野生型成纤维细胞，继而再给

予ＴＧＦβ１刺激，结果发现使用ＰＤ９８０５９并没有影

响αＳＭＡ表达的增加。而ＳＢ２０３５８０和ＳＰ６００１２５
则分别显著抑制了 ＴＧＦβ１对αＳＭＡ表达的刺激

作用。因此本课题组认为ｐ３８／ＭＡＰＫＨ 和ＪＮＫ／

ＭＡＰＫ通路可能介导了ＴＧＦβ１促进αＳＭＡ表达

的信号从而有利于成纤维细胞向肌成纤维细胞转分

化，而Ｓｍａｄ３则对这一过程进行负性调控。

　　经查阅大量文献，本课题组的论点得到了一定

的支持，但也有相当的研究结果与本课题组的观点

不符甚至是矛盾的。有研究同样采用体外细胞实

验，认为ＴＧＦβ１诱导肌成纤维细胞转分化的过程

依赖 于 Ｓｍａｄ３ 途 径 和 ｐ３８／ＭＡＰＫ 以 及 ＥＲＫ／

ＭＡＰＫ途径。有研究采用Ｓｍａｄ３基因敲除小鼠，利

用博来霉素诱导肺纤维化模型，得出结论：ＴＧＦβ１
诱导肌成纤维细胞转分化的过程依赖于Ｓｍａｄ３途

径。还有学者采用ＲＮＡ干扰技术研究也得出了类

似结论。另外有学者同样使用ＳＢ２０３５８０、ＰＤ９８０５９
和ＣＥＰ１３４７（一种ＪＮＫ抑制剂）进行体外实验，认

为ＴＧＦβ１诱导肺成纤维细胞向肌成纤维细胞转分

化的途径依赖于ＪＮＫ／ＭＡＰＫ途径而与ｐ３８、ＥＲＫ
途径无关［９１２］。

　　对于出现的这些矛盾，本课题组在充分重复验证

实验的前提下，查阅各类资料，认为之所以造成研究

结果不一致的局面，影响因素可能是多方面的，例如

实验所用试剂的种类、剂型、剂量差异，实验步骤上的

细微差别，实验细胞的来源、种系上的不同，动物模型

制作的区别等等都可能造成一定的影响。例如同样
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是Ｓｍａｄ３基因敲除小鼠，本研究使用的小鼠是采用基

因打靶剔除了Ｓｍａｄ３基因外显子８而得到的，也有研

究人员使用的Ｓｍａｄ３基因敲除小鼠则是通过剔除外

显子１实现的，其中的具体差异尚不得知，还需要进

一步的细致研究加以证实。
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中医药术语走向国际化：英译获统一　中译用繁体

　　“经络、五行、阴阳、寒热”这些独特的中医概念如何准确定义、翻译，一直是困扰中医学术国际交流的难题。这个难题目前

终于得到解决。２００７年１０月１６日，世界卫生组织西太区颁布了《传统医学名词术语国际标准》（ＷＨＯＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＳｔａｎｄａｒｄ

ＴｅｒｍｉｎｏｌｏｇｉｅｓｏｎＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅｉｎｔｈｅＷｅｓｔｅｒｎＰａｃｉｆｉｃＲｅｇｉｏｎ），将中医名词全部进行了国际统一。这也是世界卫生组织

首次推出此类标准。

　　《传统医学名词术语国际标准》由中、韩、日等国专家合作经过４年的努力完成，囊括了概论（Ｇｅｎｅｒａｌ）、基础理论（Ｂａｓｉｃｔｈｅ

ｏｒｉｅｓ）、诊断学（Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ）、疾病（Ｄｉｓｅａｓｅ）、临床治疗学（Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ）、针灸（ＡｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅａｎｄＭｏｘｉｂｕｓｔｉｏｎ）、药物（Ｍｅｄｉｃｉｎａｌ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ）、医学典籍（Ｃｌａｓｓｉｃｓ）等８类，共３５４３个词条。每个词条标有序号、英文名、中文名（采用繁体）及定义描述。其中，传

统医学典籍部分的术语按照序号、中文名、拼音、作者、编者、成书年代、国家以及英文名称的顺序编排。

　　根据该标准，传统中医的奇经八脉翻译为ｅｉｇｈｔｅｘｔｒａｍｅｒｉｄｉａｎｓ，任、督二脉分别译为ｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎｖｅｓｓｅｌ（ＣＶ）与ｇｏｖｅｒｎｏｒ

ｖｅｓｓｅｌ（ＧＶ），３０００多条中医名词都有了国际统一的英文名。

　　世界卫生组织西太平洋地区传统医学官员崔升勋表示，中国的传统医学对日本、韩国、越南等周边国家及地区影响深远，

根据不同的国情，形成了中医学、日本汉方医学、韩医学、越南医学等传统医学。在西太平洋地区，它们被统称为“传统医学”

（ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ）。制定统一标准的目的是为了满足现代医学教育，培训医疗、研究、信息交流的需要。


