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　 　 摘要： 矽肺是以肺部弥漫性纤维化为特征的一种尘肺病。 目前矽尘致肺纤维化的确切机制尚不清楚， 缺乏反映

肺纤维化程度的特征指标， 也无突破性的治疗药物及针对性的治疗措施。 干细胞治疗主要是通过调节炎症、 减少纤维

化和细胞凋亡而达到改善肺功能的目的。 由于需要持续注射较大剂量的干细胞， 且存在长期的慢性炎症反应， 可能会

影响干细胞的比例， 目前尚不宜广泛应用于临床治疗， 其安全性、 可靠性还需大量实验研究加以证实。 本文综述了近

年矽肺发病机制及干细胞治疗的研究进展。
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　 　 矽肺具有独特的发病过程， 肺组织中二氧化硅 （ ＳｉＯ２ ）
颗粒的吞噬和释放加剧了其发病进展［１］ 。 本文现对矽肺的主

要发病机制以及治疗现状进行综述， 为保护接尘人群的职业

健康提供依据。

１　 矽肺的发病机制

１􀆰 １　 直接细胞毒性　 ＳｉＯ２可引发自由基反应， 启动肺泡巨噬

细胞膜的过氧化， 产生过氧化脂质， 进而影响成纤维细胞，
使其功能活化， 释放过量胶原蛋白并形成弥漫性肺胶原纤维

化。 纳米 ＳｉＯ２致细胞膜的损伤作用存在一定程度的尺寸依赖

性， 随着纳米粒子尺寸的减小， 细胞膜损伤作用增强， 可在

水介质中产生更多的自由基， 破坏细胞质膜并释放溶酶体酶，
造成组织损伤［２，３］ 。
１􀆰 ２　 产生高活性分子 　 高活性分子 （自由基） 如活性氧

（ＲＯＳ） 自由基和氮自由基产生过多， 可导致体内大分子核

酸、 脂质、 蛋白质等发生氧化损伤。 一氧化氮 （ＮＯ） 在矽肺

发病机制中起重要作用， ＮＯ 是由 Ｌ⁃精氨酸在诱导型一氧化氮

合酶 （ＮＯＳ） 作用下转化为 Ｌ⁃瓜氨酸， 与超氧化物相互作用

形成过氧亚硝酸盐， 破坏线粒体和 ＤＮＡ， 使多种蛋白质失

活［４］ 。 肺泡巨噬细胞和 ＳｉＯ２颗粒之间的相互作用导致诱导型

ＮＯＳ 水平增高并产生 ＲＯＳ， 损伤肺细胞［５］ 。
１􀆰 ３　 产生细胞因子和趋化因子 　 氧化应激激活核因子⁃κＢ
（ＮＦ⁃κＢ） 和活化蛋白 １ 等转录因子［６］ 。 ＳｉＯ２与肺泡巨噬细胞

和肺上皮细胞相互作用时， 将 ＮＦ⁃κＢ 从细胞质转移到细胞核

与 ＤＮＡ 结合， 参与炎症、 纤维化过程的基因转录和翻译。 徐

峥嵘等［７］研究认为， ＳｉＯ２可诱导染尘大鼠早期炎性损伤肺组

织中肿瘤坏死因子⁃α （ＴＮＦ⁃α） 过度表达， 表明 ＴＮＦ⁃α 在矽

肺的局部损伤和炎症反应阶段发挥重要作用。 细胞因子、 趋

化因子、 脂质介质和生长因子的释放使多形核细胞和单核细

胞聚集到肺泡间隙和 ＳｉＯ２颗粒周围， 促进炎症反应及肉芽肿

形成［８］ 。
１􀆰 ４　 纤维化　 白三烯 Ｂ４ 是一种促炎性脂质介质， 可介导肥

大细胞对 ＳｉＯ２颗粒产生反应。 趋化因子单核细胞趋化蛋白 １
与巨噬细胞炎性蛋白 ２ 参与了 ＳｉＯ２颗粒诱导的肺损伤［９］ 。 肺

泡巨噬细胞最早与 ＳｉＯ２颗粒相互作用并激活一系列细胞外信

号。 在精氨酸酶的作用下肺泡巨噬细胞向 Ｍ２ 型极化， 有利于

促进炎症消退及组织修复［１０］ 。 肺泡巨噬细胞中 Ａ 类清道夫受

体和胶原样巨噬细胞受体 （ＭＡＲＣＯ） 识别并吞噬 ＳｉＯ２颗粒，
将其从肺泡中清除［１１］ 。 如果未能成功从肺部清除会引起持久

性的炎症反应， 免疫细胞群如中性细粒细胞、 巨噬细胞以及

上皮细胞与粉尘颗粒之间长期相互作用， 最终可导致肺间质

纤维化。 ＭＡＲＣＯ 介导的线粒体凋亡在矽肺发生发展中发挥重
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要作用， 研究表明［１２］ ， 早期采用信号转导抑制剂对染矽尘大

鼠进行预防性干预， 效果优于矽肺形成后再进行的治疗性干

预。 在 ＳｉＯ２颗粒诱导炎症过程中， 肺上皮细胞和肺泡巨噬细

胞分泌白细胞介素 １α （ＩＬ⁃１α） 和白细胞介素 １β （ＩＬ⁃１β） 增

多［１３］ ； 此外， ＩＬ⁃１ 和 ＴＮＦ⁃α 增加可刺激 ＩＬ⁃６ 表达， ＩＬ⁃６ 也是

参与矽肺进展的炎症介质［１４］ 。 基质金属蛋白酶 ２ （ＭＭＰ⁃２）
和 ＭＭＰ⁃９ 的表达增加是矽肺发病中细胞外基质降解的重要调

节因素［１５］ ， 其导致细胞外基质降解和胶原沉积失衡是肉芽肿

形成、 肺实质损伤和肺纤维化的重要原因。
１􀆰 ５　 细胞凋亡　 肺泡巨噬细胞凋亡是肺纤维化损伤的早期病

理事件， 在矽尘所致相关疾病的发生发展中起重要作用， 主

要是由线粒体功能障碍和死亡受体及其配体表达增加引起［１６］ 。
ＳｉＯ２颗粒被肺泡巨噬细胞吞噬后， 可上调促进细胞凋亡基因的

表达， 最终导致细胞凋亡。 在 ＳｉＯ２ 引起的肺纤维化过程中，
肺泡巨噬细胞凋亡被认为是形成肺泡炎导致肺纤维化的病理

学基础。 除氧化应激外， ＳｉＯ２颗粒还可导致线粒体膜电位丧

失， 进而激活 ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３， ＤＮＡ 断裂［３］ 。 在细胞凋

亡过程中释放趋化因子， 聚集新的炎性细胞， 增加炎症反应。
经历凋亡的肺泡巨噬细胞也会将 ＳｉＯ２颗粒释放回肺实质并再

次被其他肺泡巨噬细胞吞噬， 延长组织损伤周期。

２　 矽肺治疗现状

目前矽肺治疗原则是对症处理、 缓解症状和治疗并发症

以延缓病情进展， 主要方法包括适当锻炼增强患者机体抵抗

力、 氧疗、 止咳、 祛痰、 平喘及给予支气管扩张药物、 抗氧

化剂治疗等［１７］ 。 在近几年的临床研究发现， 磷酸喹哌、 粉防

己碱和柠檬酸铝等药物在延缓肺纤维化进展方面效果并不理

想。 实验研究显示［１８］ ， 抑制 ＩＬ⁃１ 表达可以使肺组织中转化生

长因子 β１ （ＴＧＦ⁃β１）、 Ⅰ型胶原和纤维粘连蛋白表达减少，
也可减轻肾脏、 心脏纤维化和炎症。 临床研究显示［１９］ ， 应用

ＩＬ⁃１ 受体拮抗剂治疗 ６ 个月后， 患者呼吸症状及影像学变化明

显改善， 但无证据表明其可预防疾病的进展。 近期已有采用

ｍｉＲＮＡ⁃４８６⁃５⁃ｐ 和短发夹 ＲＮＡ 沉默连环蛋白的基因治疗报

道［２０］ 。 上述新的治疗方法均是在动物模型上得到了验证， 且

在缓解肺纤维化方面取得了一定的效果， 但尚未进行相关的

临床试验， 其安全性及可行性尚有待后续研究加以验证。 肺

移植是肺部疾病终末期的重要治疗手段之一， 同时也是治疗

晚期矽肺最有希望的方法， 但器官来源有限， 移植术后长期

存活率并未见明显改善［２１］ 。

３　 干细胞治疗的应用

干细胞疗法是一种安全有效、 无免疫排斥、 适用范围广

的新兴方法。 大量实验研究证实了干细胞治疗矽肺的有效性，
如脐带间充质干细胞对矽肺大鼠肺纤维化的干预具有一定效

果［２２］ ， 骨髓间充质干细胞移植对矽肺大鼠肺纤维化具有较好

作用［２３］ ， 转染 ｍｉＲＮＡ⁃１０１ 的骨髓间充质干细胞对矽肺大鼠纤

维化的抑制作用［２４］ 等。 目前， 已有采用肝细胞生长因子

（ＨＧＦ） 联合骨髓间充质干细胞 （ＢＭＳＣ） 自体移植治疗矽肺

成功的报道［２５］ 。 干细胞除了具有强大的增殖能力和多向分化

潜能， 还具有免疫调节功能， 通过细胞间的相互作用及产生

细胞因子抑制 Ｔ 细胞的增殖及其免疫反应， 发挥免疫重建的

功能， 这些特性优势使其成为治疗矽肺的先进手段。
３􀆰 １　 骨髓干细胞 　 骨髓中含有许多处于不同分化阶段的细

胞， 其中造血干细胞具有分化为免疫细胞、 调节免疫细胞增

殖和活性的能力。 在骨髓细胞池中， 部分细胞在促进其他细

胞的生长和存活方面更具有优势， 这些细胞被称为间充质细

胞。 骨髓中的单核细胞和基质细胞可改善多种炎症， 细胞治

疗在哮喘、 慢性阻塞性肺疾病 （ＣＯＰＤ） 和博莱霉素诱导的肺

纤维化等疾病模型中发挥了积极作用［２６］ 。 Ｌａｓｓａｎｃｅ 等［２７］ 报

道， 在矽肺小鼠模型中采用局部输注骨髓贴壁单核细胞治疗

３０ ｄ 时， 炎症减轻， 肺功能改善， 但随着时间的推移 （６０ ｄ）
疗效似乎有所减弱； 其后续研究显示， 大剂量的骨髓贴壁单

核细胞可以防止矽肺的发病进展， 两次骨髓细胞输注均可减

轻炎症、 肺重塑和凋亡， 改善肺动力学参数。 也有研究显示，
在小鼠体内使用骨髓源性单核细胞治疗能够预防性降低硅诱

导的肺损伤， 降低 ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 ＩＬ⁃１α、 ＩＬ⁃１β 和 ＴＮＦ⁃β 的 ｍＲＮＡ
表达［２８］ 。

骨髓单个核细胞具有自体移植的优点， 在无体外培养扩

增时可最大限度地减少排斥反应的发生。 一项Ⅰ期临床试验

表明， ５ 例矽肺患者在支气管镜下双肺灌注骨髓单个核细胞，
随访 １ 年患者症状明显改善， 未发现任何不良反应， 说明该

方法具有良好的疗效和安全性［２９］ 。 骨髓单个核细胞应用的缺

点是其具有侵袭性， 尤其是需要多次持续较大剂量才能维持

效果， 而慢性炎症性疾病可影响骨髓单个核细胞的比例。 作

为替代方案， 间充质干细胞可成为矽肺治疗的另一个有效选

择。 研究发现［３０］ ， 骨髓源性间充质干细胞能促进矽肺大鼠模

型纤维化和炎症的改善。 另一项骨髓源性间充质干细胞转基

因培养的临床研究发现［３１］ ， 骨髓源性间充质干细胞治疗 ９ 个

月后患者氧合血红蛋白的饱和度改善， 且未引起任何不良

反应。
３􀆰 ２　 脂肪干细胞　 是一种从脂肪组织中分离提取出的能够贴

壁生长， 具有可塑性、 黏附性和多向分化潜能的中胚层来源

的成体干细胞。 ２００１ 年， Ｚｕｋ 等［３２］ 通过脂肪抽吸术在吸出的

人体脂肪悬液中第一次分离得到多向分化的干细胞。 传代后

培养的脂肪干细胞形态与骨髓间充质细胞相似， 可进行多次

传代。 Ｃｈｅｎ 等［３３］将大鼠暴露于 ＳｉＯ２ ２４ ｈ 后给予脂肪干细胞，
移植后 ２８ ｄ 炎症反应降低， ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白表达显著降低，
Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ比值升高， 肺纤维化减轻， 表明脂肪干细胞移植通

过调节炎症和凋亡过程来干预矽肺的形成［３４］ 。 Ｂａｎｄｅｉｒａ 等［３５］

在探讨脂肪来源间充质干细胞或其细胞外囊泡在矽肺模型中

的作用时， 采用气管内滴注 ＳｉＯ２诱导形成 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠矽肺

模型， 再予小鼠气管内注射生理盐水、 脂肪来源间充质干细

胞或细胞外囊泡， 第 ３０ 天脂肪来源间充质干细胞和细胞外囊

泡组胶原纤维含量、 肉芽肿大小、 肺泡隔巨噬细胞数量减少，
ＩＬ⁃１和 ＴＧＦ⁃β 表达水平降低。 提示脂肪来源间充质干细胞和细

胞外囊泡局部给药均能改善矽肺模型的纤维化和炎症， 如予

·７１４·　 　 中国工业医学杂志　 ２０２１ 年 １０ 月第 ３４ 卷第 ５ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｏｃｔ ２０２１， Ｖｏｌ． ３４ Ｎｏ． ５



高剂量细胞外囊泡治疗效果更好。
３􀆰 ３　 脐带间充质干细胞　 与来源于其他中胚层组织的间充质

干细胞相比， 人脐带间充质干细胞具有更低的免疫原性。 Ｘｕ
等［３６］采用三维动态系统， 在微载体悬浮液中培养人脐带间充

质干细胞球体， 从无血清培养基中获得外泌体， 证实了人脐

带间充质干细胞外泌体在改善肺纤维化中的潜在作用。 陈志

军等［３７］进行了人脐带间充质干细胞在不同时间窗重复移植对

染矽尘大鼠肺纤维化疗效的研究， 通过观察大鼠肺组织病理

改变、 Ａｓｃｈｃｒｏｆｔ 肺纤维化评分、 肺系数、 肺组织羟脯氨酸

ＴＧＦ⁃β１、 血清 ＩＬ⁃６ 等指标， 发现在以肺泡炎或纤维化为主的

阶段重复注射人脐带间充质干细胞进行干预， 均可有效减轻

矽尘所致的肺纤维化。
以干细胞为核心的替代或再生治疗， 以及以干细胞为载

体的基因治疗为各种慢性或退行性疾病和遗传缺陷性疾病的

康复治愈带来了希望。 干细胞疗法因具有减轻炎症反应和纤

维化进程， 减少细胞凋亡， 增强肺损伤修复等作用， 已成为

矽肺治疗中具有发展前景的方法之一。 但目前存在以下问题：
（１） 干细胞来源供体有限， 非相关供体间白细胞 （ＨＬＡ） 配

型相符率只有十万分之一［３８］ ， 进口脐带血干细胞制品价格昂

贵， 且异种细胞存在排斥和带病风险［３９］ 。 （２） 技术壁垒问

题， 干细胞的不可控性导致无法精确的诱导分化， 体外和体

内的差异很大， 尚需大量临床试验验证方可推广应用。 截至

２０２０ 年， 我国已有 ５ 项干细胞新药获得国家药品审批中心的

审批， 各项干细胞临床研究项目在有序进行， 相信在不久的

将来， 干细胞疗法将会在矽肺病的临床救治中得以应用， 为

改善广大患者的生存质量带来福音。
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ｂｌａｃｋ， ａｎｄ ｃｏａｌ ｄｕｓｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｐｏｌｙ⁃２⁃ｖｉｎｙｌｐｙｒｉｄｉｎｅ⁃Ｎ⁃ｏｘｉｄｅ
（ＰＶＮＯ） ［Ｊ］． Ｅｘｐ Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｐａｔｈｏｌ， ２００２， ５４ （２）： １０９⁃１２６．

［１８］ Ｇｕｏ ＪＬ， Ｇｕ ＮＬ， Ｃｈｅｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１ ｂｅｔａ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｓｉｌｉｃａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ Ｃ５７ＢＬ ／ ６
ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０１３， ８７ （１１）： １９６３⁃１９７３．

［１９］ Ｇｕｏ ＪＬ， Ｓｈｉ Ｔ， Ｃｕｉ ＸＱ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｉｌｉｃａ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｎ ｔｈｅ ｃａｒ⁃
ｄｉａｃ ａｎｄ ｒｅｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｔｈｅ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃ
ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１ ｂｅｔａ ｉｎ Ｃ５７ＢＬ ／ ６ ｍｉｃｅ ［ Ｊ ］ ． Ａｒｃｈ Ｔｏｘｉｃｏｌ，
２０１６， ９０ （２）： ２４７⁃２５８．

［２０］ Ｃａｖａｌｌｉ Ｇ， Ｆａｌｌａｎｃａ Ｆ， Ｄｉｎａｒｅｌｌｏ ＣＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｉｎｇ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｉｌｉ⁃
ｃｏｓｉｓ ｂｙ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １ ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，
２０１５， １９１ （５）： ５９６⁃５９８．

［２１］ Ｊｉ ＸＭ， Ｗｕ ＢＱ， Ｆａｎ ＪＪ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｎｔｉ⁃ｆｉｂｒｏｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａ⁃
ｎｉｓｍｓ ｏｆ ＭｉｃｒｏＲＮＡ⁃４８６⁃５ｐ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，
２０１５ （５）： １４１３１．

［２２］ 沙焱， 谢英， 陈志军， 等． 脐带间充质干细胞对矽肺大鼠肺纤维

化的干预研究 ［Ｊ］ ． 中华劳动卫生职业病杂志， ２０１９， ３７ （６）：
４０１⁃４０７．

［２３］ 陈志军， 黄惠霞， 谢英， 等． 骨髓间充质干细胞移植对矽肺大鼠

·８１４· 中国工业医学杂志　 ２０２１ 年 １０ 月第 ３４ 卷第 ５ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｏｃｔ ２０２１， Ｖｏｌ． ３４ Ｎｏ． ５　 　



肺纤维化的作用 ［Ｊ］ ． 重庆医学， ２０１７， ４６ （１２）： １５８５⁃１５８７．
［２４］ 毕会阳． 转染 ｍｉＲＮＡ⁃１０１ 的骨髓间充质干细胞对矽肺大鼠纤维

化的抑制作用 ［Ｄ］． 唐山： 华北理工大学， ２０１９．
［２５］ 刘薇薇， 陈嘉榆， 余卫， 等． 肝细胞生长因子联合自体骨髓间充

质干细胞移植治疗矽肺一例 ［ Ｊ］ ． 中华劳动卫生职业病杂志，
２０１１， ２９ （１）： ３９⁃４３．

［２６］ Ｃｒｕｚ ＦＦ， Ｂｏｒｇ ＺＤ， Ｇｏｏｄｗｉｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｕｍａｎ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅｓ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ｈｙｐｈａｌ ｅｘｔｒａｃｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｌｌｅｒｇｉｃ ａｉｒｗａｙ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｍｍｕｎｏｃｏｍｐｅｔｅｎｔ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，
２０１５， ４ （１１）： １３０２⁃１３１６．

［２７］ Ｌａｓｓａｎｃｅ ＲＭ， Ｐｒｏｔａ ＬＦＭ， Ｍａｒｏｎ⁃Ｇｕｔｉｅｒｒｅｚ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｔｒａｃｈｅａｌ
ｉｎｓｔｉｌｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｃｅｌｌ ｉｎ ａｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｓｉｌ⁃
ｉｃｏｓｉｓ ［Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２００９， １６９ （３）： ２２７⁃２３３．

［２８］ Ｍａｒｏｎ⁃Ｇｕｔｉｅｒｒｅｚ Ｔ， Ｃａｓｔｉｇｌｉｏｎｅ ＲＣ， Ｘｉｓｔｏ ＤＧ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ⁃
ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ ｔｈｅｒａｐｙ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｓｉｌｉｃａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｆｉｂｒｏｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ Ｊ， ２０１１， ３７ （５）： １２１７⁃１２２５．

［２９］ Ｍｏｒａｌｅｓ ＭＭ， Ｓｏｕｚａ ＳＡＬ， Ｌｏｉｖｏｓ ＬＰ， ｅｔ ａｌ． Ｐｉｌｏｔ ｓａｆｅｔｙ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｉｎ⁃
ｔｒａｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｉｎｓｔｉｌｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｉｌｉｃｏｓｉｓ ［Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｐｕｌｍ Ｍｅｄ， ２０１５ （１５）： ６６．

［３０］ Ｌｉ ＸＬ， Ａｎ ＧＬ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｓｉｌｉｃａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ
ｒａｔｓ ［Ｊ］ ． Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒ， ２０１８， ９ （１）： ３３５．

［３１］ Ｌｉｕ ＷＷ， Ｗａｎｇ ＨＸ， Ｙｕ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｉｌｉｃｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ｈｅｐａ⁃
ｔｏｃｙｔｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃ｍｏｄｉｆｉｅｄ ａｕｔｏｌｏｇｏｕｓ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ： Ａ
ｎｏｎ⁃ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ ｗｉｔｈ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ［Ｊ］ ． Ｇｅｎｅｔ Ｍｏｌ Ｒｅｓ， ２０１５， １４
（３）： １０６７２⁃１０６８１．

［３２］ Ｚｕｋ ＰＡ， Ｚｈｕ Ｍ， Ｍｉｚｕｎｏ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｌｉｎｅａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｈｕｍａｎ

ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ： Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃｅｌｌ⁃ｂａｓｅｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ［ Ｊ ］ ． Ｔｉｓｓｕｅ
Ｅｎｇ， ２００１， ７ （２）： ２１１⁃２２８．

［３３］ Ｃｈｅｎ ＳＹ， Ｃｕｉ ＧＱ， Ｐｅｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ⁃
ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｏｆ
ｓｉｌｉｃｏｓｉｓ ｖｉａ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｒａｔｓ ［ Ｊ］ ．
Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒ， ２０１８， ９ （１）： １１０．

［３４］ 陈尚雅， 韩茹， 张恩国， 等． 脂肪间充质干细胞对染矽尘大鼠肺

损伤修复的研究 ［ Ｊ］ ． 中华劳动卫生职业病杂志， ２０１９， ３７
（１）： ２０⁃２５．

［３５］ Ｂａｎｄｅｉｒａ Ｅ， Ｏｌｉｖｅｉｒａ Ｈ， Ｓｉｌｖａ ＪＤ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｄｉ⁃
ｐｏｓｅ⁃ｔｉｓｓｕｅ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｉｌｉｃｏｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｒｅｓｐｉｒ Ｒｅｓ， ２０１８， １９
（１）： １０４．

［３６］ Ｘｕ ＣＪ， Ｚｈａｏ Ｊ， Ｌｉ ＱＹ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｒｅｅ⁃ｄｉｍｅｎ⁃
ｓｉｏｎａｌ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｓｉｌｉｃｏｓｉｓ ｍｏｄｅｌ ［ Ｊ］ ． Ｓｔｅｍ
Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒ， ２０２０， １１ （１）： ５０３．

［３７］ 陈志军， 沙焱， 黄惠霞， 等． 大鼠染矽尘后不同时间重复移植人

脐带间充质干细胞对肺纤维化的影响 ［ Ｊ］ ． 职业卫生与应急救

援， ２０１９， ３７ （４）： ３０２⁃３０６， ３２２．
［３８］ 黄明， 周永梅， 程樱， 等． 骨髓间充质干细胞移植方式对染矽尘

大鼠肺损伤修复作用比较 ［Ｊ］ ． 中国职业医学， ２０１５， ４２ （４）：
３６６⁃３７１．

［３９］ Ｚｈａｎｇ ＥＧ， Ｙａｎｇ Ｙ， Ｃｈｅｎ ＳＹ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅ ｓｉｌｉｃａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｂｙ
ａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇ Ｗｎｔ ／ ｂｅｔａ⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｒａｔｓ ［ Ｊ］ ． Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ
Ｔｈｅｒ， ２０１８， ９ （１）： ３１１．

（收稿日期： ２０２１－０６－２１； 修回日期： ２０２１－０８－２６）
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名词术语使用规范

医学名词应使用全国科学技术名词审定委员会公布的名词。 尚未通过审定的学科名词， 可选用最新版

《医学主题词表 （ＭｅＳＨ） 》、 《医学主题词注释字顺表》、 《中医药主题词表》 中的主题词。
对没有通用译名的名词术语于文内第一次出现时应注明原词。
冠以外国人名的体征、 病名、 试验、 综合征、 方法、 手术等， 人名可以用中译名， 但人名后不加 “氏”

（单字名除外， 如福氏痢疾杆菌）； 也可用外文， 但人名后不加 “ 􀆳ｓ”， 如 Ｂａｂｉｎｓｋｉ 征， 可写成巴宾斯基征， 不

写成 Ｂａｂｉｎｓｋｉ′ｓ 征及巴宾斯基氏征。
中西药名以最新版本 《中华人民共和国药典》 和 《中国药品通用名称》 （均由中国药典委员会编写） 为

准。 英文药物名称则采用国际非专利药名。 在题名及正文中药名一般不得使用商品名， 确需使用商品名时应先

注明其通用名称。
已被公知公认的缩略语可以不加注释直接使用。 如： ＤＮＡ、 ＲＮＡ、 ＨＢｓＡｇ、 ＰＣＲ、 ＣＴ、 ＷＢＣ 等。
不常用的、 尚未被公知公认的缩略语以及原词过长且在文中多次出现者， 中文于文中第 １ 次出现时写出全

称， 在括号内写出缩略语； 外文缩略语于文中第 １ 次出现时写出中文全称， 在括号内写出外文全称及其缩略

语， 如流行性脑脊髓膜炎 （流脑）、 阻塞性睡眠呼吸暂停综合征 （ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＯＳＡＳ）。
不超过 ４ 个汉字的名词不宜使用缩略语， 不可使用口头简称， 如将 “人工流产” 简称 “人流”。
中国地名以最新公布的行政区划名称为准， 外国地名的译名以新华社公开使用的译名为准。
复合名词用半字线连接， 如下丘脑－垂体－肾上腺轴等。

·９１４·　 　 中国工业医学杂志　 ２０２１ 年 １０ 月第 ３４ 卷第 ５ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｏｃｔ ２０２１， Ｖｏｌ． ３４ Ｎｏ． ５


