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胡婷婷，荣蕊，王晓琴，等．口服埃洛石纳米管对小鼠大肠的亚急性毒性及其恢复情况［Ｊ］．中国科学技

术大学学报，２０１９，４９（１２）：１００２－１００９．

口服埃洛石纳米管对小鼠大肠的亚急性毒性及其恢复情况

胡婷婷，荣　蕊，王晓琴，谭伟航，王子怡，徐小龙

（中国科学技术大学化学系，安徽合肥２３００２６）

摘要：天然埃洛石纳米管（ＨＮＴｓ）具有空心腔结构，它作为传统中药、药物载体、化妆品、饲料添加剂、抗菌

材料、污水处理剂等广泛地应用于许多领域．然而目前人们对埃洛石纳米管诱导的肠道毒性仍不清楚．本文

研究口服 ＨＮＴｓ对小鼠大肠 亚 急 性 毒 性 及 其 恢 复 情 况．结 果 表 明，小 鼠 连 续３０天 口 服 低 剂 量（５ｍｇ／ｋｇ）

ＨＮＴｓ，未对其大肠造成明显的Ａｌ和Ｓｉ聚集和损伤．小鼠连续３０天口服高剂量（５０ｍｇ／ｋｇ）ＨＮＴｓ，导致其

大肠中Ａｌ和Ｓｉ聚集和氧化应激反应，表现为大肠中谷胱甘肽过氧化物酶活性和超氧化物歧化酶活性显著



降低，以及脂质氧化产物丙二醛含量显著升高．该氧化应激导致大肠细胞炎症反应，表现为大肠组织中一氧

化氮合酶和环氧化酶－２的表达水平升高以及炎细胞浸润病变．这说明口服高剂量 ＨＮＴｓ能引起由一氧化氮

合酶参与的大肠损伤．高剂量组小鼠口服给药３０天后再经过３０天恢复期，未发现其大肠组织有明显损伤，
说明口服高剂量 ＨＮＴｓ引起的小鼠大肠的急性毒性是可逆的和可以恢复的．
关键词：埃洛石纳米管；毒性；氧化应激；大肠
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