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　 　 摘要： 纳米二氧化硅以其独特的理化性质广泛应用于航空、 航天、 军事、 食品、 医学等诸多领域， 与人类的接

触机会日益增加。 纳米二氧化硅对人体毒性及机制研究已成为当下研究热点。 本文综合国内外最新研究成果， 从人类

纳米二氧化硅暴露环境、 进入途径， 对呼吸、 心血管、 生殖、 神经、 肾脏等多系统毒性， 以及氧化应激、 炎症反应、
ＤＮＡ 损伤、 细胞器的功能障碍、 自噬、 凋亡、 表观遗传学改变机制等方面进行阐述。
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　 　 纳米二氧化硅 （ ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ， ＳｉＮＰｓ） 广泛应用于

航空、 航天、 军事、 食品、 化工、 医学 （生物分子检测、 成

像、 诊断、 药物传递、 基因和光动力治疗） 等诸多领域［１］ ，
是应用较早且最广泛的纳米材料之一， 被列为前三位的纳米

材料消费产品。 相关动物研究发现， ＳｉＮＰｓ 可进入并积累于

肺、 肝、 肾、 肠、 骨髓和脑， 引起多器官损伤［２］ ， 流行病学

调查亦发现 ＳｉＮＰｓ 颗粒与不良呼吸系统和心血管疾病的关联，
导致易感人群的发病率和死亡率升高［３］ 。 对其毒性及其机制

研究成为纳米毒理学领域研究的热点， 近年来取得了诸多进

展。 本文就 ＳｉＮＰｓ 的暴露环境、 进入人体的途径、 多系统毒性

及其机制的研究进展作一综述。
１　 ＳｉＮＰｓ 的暴露环境

ＳｉＮＰｓ 是一种直径介于 １～ １００ ｎｍ 的二氧化硅 （ＳｉＯ２） 粒

子， 具有粒径小、 比表面积大、 反应活性较高等特点， 能较

容易进入细胞及亚细胞器， 有潜在的人体毒性。 ＳｉＮＰｓ 广泛应

用于航空、 军事、 医学、 食品及包装、 化妆品、 打印机墨粉、
建筑及电子工业等众多领域， 目前已有 １ ８００ 多种含有纳米颗

粒消费品进入市场［４］ 。 在医疗方面， ＳｉＮＰｓ 应用于生物传感

器、 生物标记、 基因转染、 药物传递、 癌症治疗和酶固定化

及绷带、 膳食补充剂、 牙料填充物、 导尿管和植入物等［５］ 。

在食品加工生产及储存中， 大量使用 ＳｉＮＰｓ 材料， 致使普通人

每日从食物中摄取的纳米级二氧化硅达 １ ８ ｍｇ ／ ｋｇ［６］ 。 其他接

触头发、 皮肤等部位的化妆美容产品如唇膏、 牙膏等也大多

包含 ＳｉＮＰｓ 材料［７］ 。 普通人群接触 ＳｉＮＰｓ 的机会越来越多， 关

于 ＳｉＮＰｓ 对人类健康影响的相关研究已成为一个新兴领域。
２　 ＳｉＮＰｓ 进入人体的途径

２ １　 吸入途径

呼吸系统是 ＳｉＮＰｓ 颗粒进入人体的主要途径， 但吸入的

ＳｉＮＰｓ 颗粒很难被呼出， 因此， 大部分颗粒积累在肺泡中。
ＳｉＮＰｓ 颗粒可避免呼吸系统中正常的吞噬防御， 在肺泡沉积和

传播， 经呼吸膜血肺屏障 （由肺泡上皮细胞和毛细血管内皮

细胞所组成， ＳｉＮＰｓ 经此屏障进入血液的距离仅为 １ μｍ 左右）
进入血液及淋巴循环途径进而转移到肺部以外其他靶器官引

起毒性作用［８］ 。
２ ２　 口服途径

消化道也是 ＳｉＮＰｓ 颗粒进入人体的重要途径。 纳米材料在

食品及药品中的广泛应用， 为其通过消化系统进入人体提供

了可能， 且吸入的 ＳｉＮＰｓ 颗粒也可通过人体的吞咽动作进入胃

肠道［９］ 。 进入胃肠道的 ＳｉＮＰｓ 颗粒大部分可通过粪便排出体

外， 但少量的纳米颗粒可被消化道黏膜吸收， 进入消化道毛

细淋巴管， 再引起胃肠道黏膜细胞的免疫应答反应， 也可通

过黏膜下层进入毛细血管网并到达全身各组织器官形成再次

分布。
２ ３　 皮肤黏膜

皮肤是人体阻挡外界物理和化学刺激的重要屏障系统，
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对绝大部分具有损伤的物质起到初始隔离作用， 但粒径微小

的纳米颗粒可经简单扩散或渗透等形式通过皮肤角质层进入

皮下组织进而被人体吸收［１０］ 。 纳米材料是否通过皮肤黏膜吸

收曾有争议， 现在越来越多的研究显示纳米颗粒可通过皮肤

黏膜进入人体。 最近一项关于工作场所 ＴｉＯ２纳米颗粒的研究

发现， 纳米 ＴｉＯ２可在皮肤上产生蛋白质酪氨酸硝化， 对皮肤

具有潜在的危害［１１］ 。 纳米材料对皮肤的毒性应在生产和利用

过程中得到更多的重视， 特别是在皮肤黏膜完整性受损破坏

时， 更应特别注意纳米材料的防护。
２ ４　 注射途径　

纳米材料在医疗领域的应用， 提供了其进入人体的新途径。
ＳｉＮＰｓ 可通过皮下、 肌肉和静脉注射等临床常用的给药方式直接

进入机体， 再如医学影像技术、 药物的缓释控释、 靶向载药、 肿

瘤的诊断及治疗等方面的应用， 都增加了纳米颗粒通过静脉血液

系统进入人体的机会。 由于纳米材料粒径较小、 理化性质特殊，
进入人体后可通过血液进入人体的各个器官。
２ ５　 胎盘途径

胎盘屏障在维持妊娠过程中是必不可少的， 在调节营养

和代谢废物的交换中发挥重要的功能［１２］ 。 有研究表明， 胎盘

并没有为纳米颗粒向胎儿转移提供一个紧密的屏障， 特别是

碳纳米颗粒［１３］ ， 胎盘转移发生在妊娠晚期［１４］ ， 许多纳米颗粒

跨越了胎盘屏障， 并可对胚胎的发育产生明显的影响［１５］ 。
２ ６　 其他途径

纳米颗粒可以通过滋养层和角膜屏障在体外引起间接

ＤＮＡ 损伤， 并在角膜屏障上引起细胞因子和趋化因子的释放，
导致小鼠和人类胎盘组织的间接毒性［１６］ 。 另外， 纳米颗粒可

以通过上颌神经、 三叉神经和鼻黏膜⁃嗅觉神经轴突 （ＯＢ） 的

直接路径进入脑中， 也通过细胞因子损伤血脑屏障等间接途

径进入中枢神经系统［１７，１８］ 。
３　 ＳｉＮＰｓ 的系统毒性

３ １　 肺脏毒性

越来越多的研究表明， ＳｉＮＰｓ 暴露与肺部炎症反应、 间质

纤维化、 肺癌、 胸腔积液等密切相关［１９］ 。 毒理学研究表明，
ＳｉＮＰｓ 会通过增加活性氧 （ ＲＯＳ） 的浓度， 降低谷胱甘肽

（ＧＳＨ） 水平， 诱导体内和体外的炎症和氧化应激反应［２０］ 。 将

Ａ５４９ 细胞暴露于 ＳｉＮＰｓ 环境中 ４８ ｈ， 其实验结果表明 ＳｉＮＰｓ
主要通过 ＲＯＳ 和膜脂质过氧化作用对细胞产生损伤［２１］ 。 动物

研究发现 ＳｉＮＰｓ 吸入后肺泡巨噬细胞吞噬作用持续激活并分泌

炎性细胞因子， 如肿瘤坏死因子 α （ ＴＮＦ⁃α）、 白细胞介素

（ＩＬ）⁃１β， 导致炎症、 纤维化和晚期肺癌［２２］ 。 将动物饲养于模

拟的纳米颗粒环境中， 纳米尺寸的颗粒持续引起动物肺部炎

症反应和肺纤维化， 同时病例报道证实暴露于聚丙烯酸酯 ／
ＳｉＮＰｓ 环境中的患者呈现出一种特殊的疾病： 双侧胸腔积液、
肺纤维化、 胸膜肉芽肿、 多脏器损伤等［２３，２４］ ， 表明暴露于

ＳｉＮＰｓ 是肺部疾病的潜在危险因素。
３ ２　 心血管系统毒性

在血管内注入 ＳｉＮＰｓ 可通过肺泡毛细血管屏障进入全身循

环， 心脏可以直接接触到 ＳｉＮＰｓ。 暴露于 ＳｉＮＰｓ 会导致心血管

系统加速动脉粥样硬化的发展［２５］ ， ＳｉＮＰｓ 主要通过诱导炎症

促进疾病发展［２６］ ， 干扰 ＮＯ ／ ＮＯＳ 系统， 引起炎症反应， 激

活自噬， 最终通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 途径导致内皮功能障

碍［２７］ 。 Ｄｕａｎ 等［２８］研究证实， ＳｉＮＰｓ 通过 ＶＥＦＧＲ２ 介导的有丝

分裂蛋白酶 （ＭＡＰＫ） 信号通路抑制了巨噬细胞的活性和血管

生成， ＶＥＧＦ ／ ＶＥＦＧＲ２ 通路的有效抑制可能导致缺血性心肌

病， 最终小鼠模型死于心脏衰竭［２７］ 。 Ｄｕ 等［２９］ 首次证明了

ＳｉＮＰｓ 通过线粒体途径促进心肌细胞凋亡。 这些研究结果都表

明， 暴露于 ＳｉＮＰｓ 是心血管疾病的潜在危险因素。
３ ３　 肝脏毒性

毒物学研究表明， 肝脏是通过静脉注射纳米颗粒最大的

载体［８］ ， 进入血液中的 ＳｉＮＰｓ 优先分布于肝脏， 并导致肝损

伤。 Ｎｉｕ 等研究表明， 暴露于 ＳｉＮＰｓ 动物血清中的 ＡＬＴ 和 ＬＤＨ
显著升高， 该结果支持 ＳｉＮＰｓ 的肝损害［２４］ 。 Ｙｕ 等［３０］ 将 ＩＣＲ
小鼠多次静脉暴露于 ＳｉＮＰｓ， 可诱导肝肉芽肿形成、 氧化损伤

及肝细胞凋亡， 最终导致肝纤维化的发生。 Ｃｈｒｉｓｔｅｎ 等［３１］ 证明

了 ＳｉＮＰｓ 也会导致人的内质网 （ＥＲ） 应激肝癌细胞。
３ ４　 肾脏毒性

国家职业安全与健康研究所报告指出［３２］ ， ＳｉＯ２ 暴露与慢

性肾病和亚临床肾病理变化之间存在联系。 ＳｉＮＰｓ 可引起急性

肾损伤， ＮＦ⁃κＢ 通路能尽快对 ＳｉＮＰｓ 刺激作出反应， 该通路持

续活化的纤维化发展是一个必要条件， 并在许多肾脏疾病中

起着重要作用。
３ ５　 生殖系统毒性

暴露于 ＳｉＮＰｓ 对生殖系统有影响［３３，３４］ 。 ＳｉＮＰｓ 对男性生殖

系统的影响早已得到了广泛的关注［３５］ 。 Ｃａｏ 等报道 ＳｉＮＰｓ 会

增加卵巢细胞的 ＤＮＡ 损伤和细胞凋亡， 导致卵巢功能障

碍［３６］ 。 Ｋｉｍ 等研究显示［３７］ ， ＳｉＮＰｓ 显著增加小鼠卵巢组织中

ＡＴＭ 和 Ｃｈｋ⁃２ 的表达， 证实出现 ＤＮＡ 损伤反应， 导致小鼠卵

巢 ＤＮＡ 双链断裂， 严重的 ＤＮＡ 损伤会激活线粒体凋亡途径，
导致颗粒细胞凋亡［３８］ 。
３ ６　 免疫系统毒性

暴露于 ＳｉＮＰｓ 是免疫毒性 （炎症、 免疫抑制、 ＩｇＥ 偏倚免疫

应答和诱导金属过敏） 的危险因素。 研究表明， ＡｇＮＰｓ 诱导肥大

细胞的脱粒［３９］， 选择性抑制剂 ＳＲ⁃Ｂ１能够抑制肥大细胞的脱粒和

巨噬细胞的活化［４０］。 Ｈａｒａ 等［４１］发现 ＳｉＮＰｓ 通过吞噬作用吸收增

加 ＩＬ⁃１β、 ＲＯＳ 生成。 Ｃｈｏｉ 等［４２］研究发现， 大鼠小胶质细胞可以

吞噬更大尺寸的 ＳｉＮＰｓ （１５０～２００ ｎｍ）， ＲＯＳ、 活性氮物种 （ＲＮＳ）
和 ＩＬ⁃１β 在所有浓度均可被检测。 有学者［９］用 ＳｉＮＰｓ 诱导增加巨

噬细胞分泌 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６和 ＩＬ⁃１β。
３ ７　 神经系统毒性

纳米颗粒物暴露与多发性硬化、 肌萎缩侧索硬化、 阿尔

茨海默病 （ＡＤ）、 特发性帕金森病 （ＰＤ） 等神经疾病的发展

有密切关系。 Ｙａｎｇ 等［４３］研究显示， 暴露于 ＳｉＮＰｓ 会诱导 ＡＤ，
如淀粉样前体蛋白和神经内肽酶表达的改变， 提高在 Ｓｅｒ２６２
和 Ｓｅｒ３９６ 的磷酸化。
３ ８　 其他

纳米颗粒物促进了暴露小鼠脂质代谢， 肠道菌群失调，
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导致小肠绒毛缩短和炎症反应， 严重时可能形成消化系统疾

病［４４，９］ 。 Ｓｏｎｇ 等的研究表明［２３］ ， 皮肤是纳米颗粒物进入人体

的有效途径， 患者常表现为皮疹和瘙痒， 考虑与聚丙烯酸酯

纳米颗粒的皮肤毒性作用有关。
４　 ＳｉＮＰｓ 毒性机制

４ １　 氧化应激

氧化应激是导致纳米毒性的最重要的机制之一。 ＳｉＮＰｓ 的

暴露诱导细胞氧化应激， 可以直接诱导细胞内 ＲＯＳ 水平升高，
导致生物分子 （如 ＤＮＡ、 蛋白质和膜） 的氧化损伤［２５］ ， 也可

能导致线粒体功能障碍， 进而诱导细胞内 ＲＯＳ 产生， 激活

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３［４５］ ， 也可以抑制抗氧化系统 ＧＳＨ 和抗氧化酶活性，
导致氧化生成和抗氧化能力的不平衡［４６］ 。
４ ２　 炎症反应

ＳｉＮＰ （１２ ｎｍ） 被认为是最有害的纳米粒子， 粒子表面酸

性与细胞毒性和细胞内的炎症反应能力有关［４７］ 。 肺泡巨噬细

胞在异物吞噬作用中起着重要的作用， 巨噬细胞内化 ＳｉＮＰｓ 后

诱导溶酶体应力， 激活 ＮＬＲＰ３ 炎性体， 诱导 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 活化及

后续的 ＩＬ⁃１β 分泌 Ｃａｓｐａｓｅ３； ＳｉＮＰｓ 能够触发 ＳＴＡＴ１、 ｓＴＡＴ６
通路的激活， ＮＦ⁃κＢ 及 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 也是重要的信号通路［４８］ 。
另外， ＳＲ⁃Ｂ１ 作为一种典型的炎性体激活相关的 ＳｉＯ２ 受体，
通过激活信号通路 （包括 ＭＡＰＫ、 ＰＩ３Ｋ 和 ＰＫＣ） 对 ＳｉＮＰｓ 的

识别和随后吞噬细胞的炎症激活起着重要的作用。
４ ３　 ＤＮＡ 损伤

彗星试验是在纳米毒理学研究中常用的检测 ＤＮＡ 损伤的

方法。 研究发现， ＳｉＮＰｓ 可以诱导细胞的 ＤＮＡ 损伤， 即 ＤＮＡ
链断裂和 ＤＮＡ 的氧化修饰， ＳｉＮＰｓ 的 ＤＮＡ 损伤与 Ｇ２ ／ Ｍ 细胞

周期检查点激活以及抑制增殖有关［４９］ 。 在 ＤＮＡ 不可逆损伤的

情况下， ｐ５３ 诱导细胞凋亡， Ｃｈｒｉｓｔｅｎ 等［３１］ 发现 Ｈｕｈ７ 细胞暴

露于 ＳｉＮＰｓ 后可引起 ｐ５３ 的显著下调， 有促癌作用。
４ ４　 细胞器的功能障碍

ＳｉＮＰｓ 可能诱发细胞器的功能障碍， 线粒体是参与细胞各

种信号通路的能量生产中心， ＳｉＮＰｓ 增加了细胞内线粒体活性

氧的水平， 导致线粒体膜电位下降、 细胞呼吸和三种相关

ＡＴＰ 酶的活性升高［５０］ 。 内质网应力的诱导可以对细胞产生多

种影响， 如果应力过强， 细胞不能恢复正常的功能， 凋亡通

路将被激活［３１］ 。 另外， 溶酶体功能障碍也被认为是纳米颗粒

导致肺、 肝、 肾相关毒性的原因［５１］ 。
４ ５　 自噬

自噬被定义为细胞中能够降解蛋白质或破坏细胞器以维

持细胞内稳态的一种保护机制， 纳米颗粒可被视为异物在细

胞中激活自噬。 自噬是细胞成分自降解的过程， 为非凋亡细

胞死亡， 自噬体积累和暴露与各种纳米颗粒有关［５２］ 。 自噬可

去除胞外生物， 并破坏细胞溶胶中的生物， 在核糖体中 ＲＮＡ
组件通过激活自噬相关基因 ＡＴＧ１２⁃ＡＴＧ５ 导致自噬［２７］ 。 ＳｉＮＰｓ
可在溶酶体中大量沉积， 通过破坏溶酶体的超微结构， 增加

膜的通透性， 降低溶酶体蛋白酶的表达， 损害了溶酶体功能，
诱导自噬启动， 阻断了自噬通量， 并引起自噬功能障碍，
ＳｉＮＰｓ 可以通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 途径激活自噬［５３］ 。 目前对

ＳｉＮＰｓ 和自噬的研究主要集中在自噬检测， 而自噬细胞积累机

制和自噬通量是否被阻断仍不清楚， 需要进一步研究自噬和

特异性分子机制对自噬作用的影响。
４ ６　 凋亡

ＳｉＮＰｓ 可诱导细胞凋亡， ＳｉＮＰ 诱导细胞凋亡的有关机制是

通过 ＤＮＡ 损伤途径， 线粒体相关通路， 肿瘤坏死因子介导通

路［５４］ 。 由 ＳｉＮＰｓ 激活 ｐ５３ 的 ｒｏｓ 诱导的 ＤＮＡ 损伤， 进而激活

了细胞凋亡基因， 提示 ＤＮＡ 损伤通路是诱导细胞凋亡的途径

之一［５５］ 。 其次， 线粒体膜通透性的任何改变都被认为是细胞

凋亡的早期事件， 线粒体依赖的凋亡通路也存在于 ＳｉＮＰｓ 诱导

的细胞凋亡中。 肿瘤坏死因子 （ＴＮＦ） 介导的途径也可能在

ＳｉＮＰｓ 诱导的凋亡中发挥作用。
４ ７　 表观遗传学改变

表观遗传学过程涉及基因表达的变化， 这些变化包括

ＤＮＡ 甲基化、 组蛋白尾修饰［５６］ 。 ＳｉＮＰｓ 影响许多细胞类型的

甲基化和 ｍｉＲＮＡ 改变， 导致细胞死亡增加。 最近的一项体外

研究用人类支气管上皮细胞 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 来评估 ＤＮＡ 甲基化反

应。 在 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路的改变中［５７］ ， 会导致凋亡相关基

因 ｃＡＭＰ 反应蛋白 ３⁃１ 和 Ｂｃｌ⁃２ 的超甲基化。 ＳｉＮＰｓ 诱导的表观

遗传变化的研究较少， 引起的表观遗传机制尚未完全了解。
５　 展望

随着 ＳｉＮＰｓ 的广泛应用， 其潜在毒性引起了人们的高度关

注， ＳｉＮＰｓ 可通过氧化损伤及炎症反应、 影响细胞凋亡改变细

胞周期、 细胞膜毒性、 ＤＮＡ 损伤以及淋巴管损伤等多种机制，
引起呼吸、 心血管、 肾脏多系统毒性。 近年来国内外取得了

较多研究进展， 但许多问题仍有待深入研究， 如 ＳｉＮＰｓ 对淋巴

系统重吸收及回流功能的影响， 以及 ＶＥＧＦＣ／ Ｄ⁃ＶＥＧＦＲ３⁃ＮＲＰ２
信号通道在淋巴管生成中的作用， 进而探讨 ＳｉＮＰｓ 对人体胸腔

积液产生的机制。 纳米技术对人类有深远的影响， 而研究

ＳｉＮＰｓ 对人潜在影响的科学价值、 社会意义都是巨大的， 对纳

米科技与产业的科学发展， 探究纳米材料的科学应用与防护

及其对环境、 生态、 人体的影响有着重要的意义。
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ｚｅｒ： Ｄｉｖｅｒｔｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｉｃ ｆｌｕｘ， ｅｎｈａｎｃｅｄ ｎｕｃｌｅａｒ ｉｍｐｏｒｔ， ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ａｎｔｉｔｕｍｏｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ［ Ｊ ］ ． Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ， ２０１５
（４０）： １２⁃２２．

［５３］ Ｗａｎｇ Ｊ， Ｙｕ Ｙ， Ｌｕ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎｄｕｃｅ ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｏｓｏｍｅ
ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０１７ （ １２）：
８０９⁃８２５．

［５４］ Ａｓｗｅｔｏ ＣＯ， Ｗｕ Ｊ， Ａｌｚａｉｎ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ
ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｎ ｖｉｔｒｏ
ｓｔｕｄｉｅｓ ［Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１７ （５６）： １９１⁃１９７．

［５５］ Ｗａｎｇ Ｗ， Ｚｅｎｇ Ｃ， Ｆｅｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｉｚｅ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｏｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｐ５３⁃ｃａｓｐａｓｅ ｐａｔｈｗａｙ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ， ２０１８ （ ２３３）：
２１８⁃２２５．

［５６ ］ Ｍｅｂｅｒｔ ＡＭ， Ｂａｇｌｏｌｅ ＣＪ， Ｄｅｓｉｍｏｎｅ ＭＦ， ｅｔ ａｌ． Ｎａｎｏｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄ
ｓｉｌｉｃａ： Ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ， ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｆｏｏｄ Ｃｈｅｍ Ｔｏｘｉｃｏｌ，
２０１７， １０９ （Ｐｔ １）： ７５３⁃７７０．

［５７］ Ｚｏｕ Ｙ， Ｌｉ Ｑ， Ｊｉａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＤＮＡ ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＣＲＥＢ３Ｌ１
ａｎｄ Ｂｃｌ⁃２ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ
ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ＢＥＡＳ⁃２Ｂ ｃｅｌｌｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐ⁃
ａｒｔｉｃｌｅｓ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１６， １１ （６）： ｅ１５８４７５．



推荐使用的规范医学名词术语 （后者为规范术语）
大脑皮层—大脑皮质　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 碘伏—碘附　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 食道—食管

二磷酸腺苷—腺苷二磷酸 返流—反流 葡萄菌—葡萄球菌

肺炎克雷伯氏菌—肺炎克雷伯菌 浮肿—水肿 复方新诺明—复方磺胺甲噁唑

革兰氏阴性菌—革兰阴性菌 宫颈癌—子宫颈癌 谷丙转氨酶—丙氨酸氨基转移酶

谷草转氨酶—天冬氨酸转氨酶 过敏性鼻炎—变应性鼻炎 核磁共振—磁共振

红细胞压积—红细胞比容 环孢霉素—环孢素 环氧化酶—环氧合酶

肌肉注射—肌内注射 几率—概率 甲氨蝶呤—氨甲蝶呤

甲基强的松龙—甲泼尼龙 甲状腺机能亢进—甲状腺功能亢进 禁忌症—禁忌证

酒精—乙醇 抗坏血酸—维生素 Ｃ 颅神经—脑神经

考马氏亮蓝—考马斯亮蓝 类风湿性关节炎—类风湿关节炎 美蓝—亚甲蓝

弥漫性血管内凝血—弥散性血管内凝血 逆转录—反转录 心室纤颤—心室颤动

脑梗塞—脑梗死 嗜酸细胞—嗜酸性粒细胞 肿瘤标记物—肿瘤标志物

·０２１· 中国工业医学杂志　 ２０１９ 年 ４ 月第 ３２ 卷第 ２ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ａｐｒｉｌ ２０１９， Ｖｏｌ． ３２ Ｎｏ． ２　 　


