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Abstract
AIM: To investigate the effects of seawater 
immersion on vascular endothelial cell migration 
and angiogenesis. 

METHODS: A scratch wound model was estab-

lished using ECV304 cells. Cells were divided 
into control group (immersed in normal saline) 
and experimental group (immersed in seawa-
ter). Cell migration was examined using the 
scratch wound healing recovery assay. A nude 
mouse xenograft model was developed by sub-
cutaneous inoculation of esophageal squamous 
cells (ECO156) in nude mice. Tumors were also 
divided into control group (immersed in nor-
mal saline) and experimental group (immersed 
in seawater). Tumor volume and weight were 
measured, and tumor growth curves were plot-
ted. Neovascular vessels surrounding the tumor 
were observed, and microvessel density was de-
tected by immunohistochemical staining. 

RESULTS: After seawater immersion, ECV304 
cells lost their normal morphology, and showed 
obvious dehydration with the prolongation 
of immersion duration. Seventeen hours after 
wounding, the scratch wound in the control 
group had almost completely healed, while that 
in the experiment group was still obvious, sug-
gesting that the healing of scratch wound in the 
experiment group was delayed significantly and 
the migration of cells was depressed. The mi-
crovessel density in the experiment group was 
significantly lower than that in the control group 
(1.20 ± 0.44 vs 3.20 ± 0.83, P < 0.05). Compared 
with the control group, tumors in the experi-
ment group grew slowly and had significantly 
smaller size (P < 0.05). 

CONCLUSION: Seawater immersion may de-
press the migration of vascular endothelial cells 
and inhibit angiogenesis. 
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dothelial cell; Angiogenesis; Cell migration
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摘要
目的: 观察海水浸泡对血管内皮细胞迁移和

®

■背景资料
在 前 期 研 究 中 , 
借助于实时定量
PCR芯片技术, 我
们发现海水浸泡
能够广泛引起血
管内皮细胞重要
功能基因的差异
表达, 包括细胞运
动、血管生成在
内的由血管内皮
细胞参与的多种
病理生理过程可
能 发 生 障 碍 .  因
此, 本文拟从功能
验证的角度, 着重
观察海水浸泡对
血管内皮细胞迁
移和血管生成功
能的影响. 

■同行评议者
汪思应, 教授, 安
徽医科大学实验
动物中心



熊鸣, 等. 海水浸泡降低血管内皮细胞迁移能力并抑制血管生成                                                                                   2153

www.wjgnet.com

血管生成的影响, 为探讨海水致伤机制、制定
科学救治原则提供实验依据.

方法: 建立ECV304细胞划痕创伤模型, 分别
给予生理盐水和人工海水浸泡处理, 划痕创伤
愈合修复分析观察细胞迁移能力; 建立人食
管鳞癌EC0156裸鼠皮下移植瘤模型, 分别给
予生理盐水和人工海水干预, 监测肿瘤体积并
绘制肿瘤生长曲线, 观察肿瘤边缘血管的生
成, 免疫组织化学染色检测肿瘤组织内微血管
密度. 

结果: 海水浸泡后, ECV304细胞失去正常形
态, 并随浸泡时间的延长, 呈明显“脱水”状
态. 在划痕后17 h, 对照组划痕已基本愈合, 而
实验组仍可见清晰划痕, 且以实验4 h组划痕
尤其明显. 与对照组相比, 实验组细胞划痕愈
合明显延迟, 细胞迁移能力降低; 与对照组相
比实验组肿瘤边缘新生血管较少, 前者肿瘤边
缘新生血管较丰富, 两者有显著性差异(微血
管密度值: 1.2±0.44 vs  3.2±0.83, P <0.05). 实
验组肿瘤生长缓慢, 肿瘤体积较小(P <0.05).

结论: 海水浸泡能够降低血管内皮细胞迁移
能力并抑制血管生成.

关键词: 海水浸泡; 血管内皮细胞; 血管生成; 细胞

迁移

熊鸣, 曲佳, 周兰萍, 张达矜, 乔媛媛, 胡明, 赵晓航. 海水浸泡降

低血管内皮细胞迁移能力并抑制血管生成.  世界华人消化杂志  

2009; 17(21): 2152-2158

http://www.wjgnet.com/1009-3079/17/2152.asp

0  引言

21世纪是海洋世纪, 也是我国海洋经济可持续

发展的时代 ,  伴随着各类海洋产业的蓬勃发

展, 海上事故的发生频率日益增高, 如何开展

科学有效的海上救援成为亟待解决的问题. 由
于海水具有高盐、高渗、偏碱等特点, 在这种

特殊环境条件下落水人员易遭受创伤和海水

浸泡的复合打击, 伤情进展和致伤机制与陆地

伤明显不同 [1]. 研究发现, 腹部开放伤合并海

水浸泡情况下, 海水直接损伤创伤局部组织血

管, 或通过腹膜透析作用进入体内, 使循环系统

处于高盐、高渗状态, 机体内环境稳态被破坏, 
大量修复细胞, 尤其是血管内皮细胞(vascular 
endothelial cells, VECs)的结构和功能受损, 创
伤愈合明显延迟, 伤员救治也更为复杂[2-3]. 本
课题组在前期的研究中, 借助于实时定量PCR

芯片技术发现海水浸泡能够广泛引起血管内

皮细胞重要功能基因表达改变. 其中, E选择素

(selectin E, SELE)、血管内皮生长因子(vascular 
endothelial growth factor, VEGF)、凝血酶敏感蛋

白-1(thrombospondin 1, TSP-1)、基质金属蛋白

酶-9(matrix metalloproteinases, MMP-9)等一系

列与细胞运动、血管生成相关的基因均出现了

不同程度的差异表达[4]. 因此, 在前期工作基础

上, 进一步观察海水浸泡对血管内皮细胞迁移

和血管生成的影响, 为探讨海水致伤机制、制

定科学救治原则提供实验依据.

1  材料和方法

1.1 材料 实验用健康♀Babic裸鼠, 周龄5 wk, 体
质量15-16 g, 共18只, 由中国医学科学院实验

动物研究所繁育厂提供 .  D M E M培养基购自

Gibco/BRL公司; 胰酶购自Promega公司; SP试
剂盒、EDTA抗原修复液(pH9.0)和DAB试剂

盒购自迈新公司; 兔抗人VWF多克隆抗体购自

DakoCytomation公司.
1.2 方法 
1.2.1 人工海水配制: 实验用人工海水参照国家

海洋局第三研究所标准[3]配制, 主要指标为: 渗
透压1250.00±11.52 mOsm/L, pH8.2, 钠离子浓

度630.00±5.33 mmol/L, 钾离子浓度10.88±0.68 
mmol/L, 氯离子浓度658.80±5.25 mmol/L. 
1.2.2 细胞培养: 人食管鳞癌细胞系EC0156由
中国医学科学院肿瘤研究所建系[5], 人脐静脉

内皮细胞系ECV304购自中国医学科学院细胞

中心, 2种细胞均培养于DMEM培养基中, 含100 
mL/L胎牛血清、100 kU/L青霉素和100 g/L链
霉素, 置于50 mL/L CO2的37℃孵箱内培养, 每
3-4 d传代1次.
1.2.3 ECV304细胞划痕创伤模型的建立: 处于对

数生长期的ECV304细胞经2.5 g/L的胰酶消化

后, 与含100 mL/L胎牛血清的DMEM培养基混

合, 制成单细胞悬液, 按每孔约3×105细胞密度

均匀接种于预先放置有0.01%多聚赖氨酸包被

的无菌盖玻片的6孔细胞培养板中, 37℃培养至

细胞融合率达到60%-70%时, 用无菌200 μL枪头

沿细胞层纵轴作两道平行的划痕, 造成单层融

合细胞划痕创伤模型[6-7].
1.2.4 划痕创伤愈合修复分析观察海水浸泡对

ECV304细胞迁移能力的影响: 弃去旧的培养

液, 每孔加入1 mL含200 mL/L胎牛血清的新鲜

DMEM培养液, 37℃孵育15 min. 沿划痕边缘等

■研发前沿
血管内皮细胞迁
移和血管生成是
创伤愈合过程中
的关键步骤, 通过
观察海水浸泡的
影响, 有助于阐明
海水浸泡延缓创
伤愈合的可能机
制, 为探讨海水致
伤机制、制定科
学救治原则提供
实验依据. 
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间距作4个标记作为观察点, 倒置显微镜下拍

照, 此时划痕宽度作为划痕初始宽度(时间记为

0 h). 根据不同处理因素随机分为对照组和实验

组, 对照组每孔补加1 mL生理盐水, 实验组每孔

补加1 mL人工海水, 轻轻混匀; 根据不同处理时

间, 每组又进一步分为2 h处理组和4 h处理组, 各
组均设3个平行对照孔. 置于37℃孵育继续培育

相应时间后, 在上述标记的4个相同观察点拍照, 
然后用1×PBS轻轻洗3次, 更换2 mL含100 mL/L
胎牛血清的DMEM培养液继续培养.每隔4 h拍
照1次, 直至划痕愈合或基本愈合, 结束观察. 各
处理组划痕的愈合速度即反映各组细胞的迁移

能力[6-7].
1.2.5 EC0156裸鼠皮下移植瘤模型的建立和分组

处理: 处于对数生长期的EC0156细胞经2.5 g/L
胰酶消化后与1×PBS混合, 制成单细胞悬液, 按
每只1×107细胞接种于裸鼠背部右后肢外侧皮

下. 从接种当日(即接种后0天)算起, 至第7天, 全
部裸鼠均存活并出现皮下可触摸的质硬肿块.用
游标卡尺测量肿瘤结节的长(l)和宽(b)(精确度

0.002 cm), 按公式V  = lb2/2计算肿瘤体积. 根据

肿瘤体积大小进行配对并随机分为2组, 对照组

和实验组, 每组8只, 分别依次编号并做好标记. 
对照组经肿瘤包膜于肿瘤基底部注射生理盐水, 
每只500 μL, 实验组经肿瘤包膜于肿瘤基底部

注射等量人工海水, 形成大小较对称的水泡, 均
匀包围整个肿瘤. 2 h后水泡基本吸收, 重复前面

操作, 分别再次注射500 μL生理盐水和人工海

水. 定期观察裸鼠精神状态、饮食及排便情况. 
分别于第10天、第12天测量肿瘤体积大小, 取
每组6只裸鼠肿瘤体积的平均值绘制肿瘤生长

曲线. 第12天结束观察, 麻醉处死裸鼠, 手术切

开肿瘤周围皮肤, 观察肿瘤血管生成情况并拍

照, 然后将肿瘤完整剥离下来, 称质量并测量肿

瘤大小. 将肿瘤组织分为2份保存, 1份置于液氮

冻存备用, 另1份以甲醛溶液固定常规石蜡包埋, 
用于免疫组织化学染色.
1.2.6 肿瘤组织内微血管密度检测: 通过VWF免
疫组织化学染色显示裸鼠移植瘤中微血管, 具
体方法参考试剂盒说明书进行, 主要步骤如下: 
(1)石蜡包埋组织4 μm厚连续切片, 常规脱蜡和

水化; (2)EDTA抗原修复液热修复20 min, 冷却

至室温, 1×PBS漂洗; (3)内源性过氧化物酶阻

断剂室温下孵育10 min, 1×PBS漂洗; (4)正常非

免疫羊血清封闭, 室温下孵育10 min; (5)1∶400
稀释的兔抗人VWF多克隆抗体4℃孵育过夜, 阴

性对照以1×PBS代替, 1×PBS漂洗; (6)1∶200
生物素标记的羊抗兔IgG室温下孵育10 min, 1×
PBS漂洗; (7)过氧化物酶标记的链霉素抗生物

素室温下孵育10 min, 1×PBS漂洗; (8)DAB显
色, 蒸馏水冲洗, 结晶紫复染; (9)梯度酒精脱水, 
二甲苯透明, 中性树胶封片, 显微镜下观察并收

集图像. 微血管密度计数参照Weidner方法[8-10]进

行, 先在低倍(×4)镜下扫视整个切片, 寻找血管

密集区, 再在高倍(×20)镜下计数被VWF抗体染

成棕黄色的微血管数目, 结果用5个20倍视野下

微血管数目的平均数表示.
统计学处理 计量资料以mean±SD表示, 

组间比较用t 检验, 以P <0.05为有显著性差异, 
P <0.01为有极显著性差异.

2  结果

2.1 海水浸泡对ECV304细胞迁移能力的影响 在
细胞划痕创伤模型的基础上, 2组细胞分别给予

生理盐水和人工海水处理, 结果显示: (1)与正常

培养的ECV304细胞相比, 对照组经生理盐水浸

泡2 h后, 细胞形态无明显变化, 浸泡4 h后, 少数

细胞胞体略变细长, 更换正常培养液后2 h内细胞

形态即可恢复正常; 而实验组经人工海水浸泡2 h
后, 细胞出现皱缩, 胞体变细长, 细胞间隙增大, 
更换正常培养液后12 h细胞形态基本恢复; 浸泡

4 h后, 细胞进一步皱缩, 胞体失去正常的立体结

构, 部分细胞核变小, 呈明显“脱水”状态, 细胞

间隙进一步增大, 更换正常培养液后12 h细胞形

态仍未恢复(图1). (2)在划痕后17 h, 对照组划痕

已基本愈合, 而实验组仍可见清晰划痕, 且以4 h
实验组划痕尤为明显(图2), 提示海水浸泡能够降

低ECV304细胞迁移能力, 延缓划痕创伤愈合.
2.2 裸鼠移植瘤的生长 从接种当日(即接种后0 d)
算起, 至第7天, 全部裸鼠均存活并出现皮下可

触摸的质硬肿块, 成瘤率100% .根据肿瘤体积

大小均匀配对分组, 对照组和实验组平均肿瘤

体积无显著性差异.此后, 分别给予生理盐水和

人工海水处理, 随着时间的延长, 两组肿瘤体积

在第10天开始出现显著性差异(P <0.05), 至第12
天, 两者差异具有极显著性(P <0.01, 表1). 以接

种后天数为横坐标, 肿瘤体积大小为纵坐标, 取
每组8只裸鼠肿瘤体积的平均值绘制肿瘤生长

曲线. 结果如图3所示, 对照组肿瘤呈递增性生

长, 而实验组肿瘤在人工海水处理后, 起初生

长明显受抑制, 第10天与第7天相比, 肿瘤体积

无明显增大, 甚至略有缩小, 随后开始增大, 但

■相关报道
宁浩勇 et al 在海
水浸泡对伤口愈
合时间影响的动
物实验中也发现, 
创伤合并海水浸
泡 后 ,  血 管 内 皮
细胞、成纤维细
胞等修复细胞功
能 受 损 ,  伤 口 血
管 化 程 度 降 低 , 
肉芽组织成熟缓
慢 ,  伤 口 愈 合 时
间 明 显 延 迟 .  该
研究与本文的结
果具有一致性. 
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生长速度仍明显慢于对照组肿瘤. 接种后第12
天, 麻醉处死裸鼠, 将肿瘤完整剥离下来, 称质质

量, 对照组和实验组肿瘤质量分别为0.055±, 对照组和实验组肿瘤质量分别为0.055±
0.03 g和0.02±0.01 g, 两者相比有显著性差异

(P <0.05). 与对照组相比, 实验组肿瘤生长缓慢, 
肿瘤体积较小.
2.3 肿瘤周围新生血管 接种后第12天观察肿瘤

周围新生血管. 结果如图4所示, 对照组裸鼠肿

瘤呈鲜红色, 周围血管丰富, 血管分支较密集, 
并从瘤体边缘向瘤体内伸展, 瘤体内可见明显

的微小血管网. 实验组裸鼠肿瘤呈淡粉色, 周围

血管较少, 血管分支稀疏, 少有达到瘤体边缘, 
瘤体内仅见少量细小血管, 无明显可见的微小

血管网.
2.4 肿瘤组织内微血管密度 通过VWF免疫组织

化学染色进一步显示肿瘤组织内微血管(图5), 
VWF特异性表达于呈线性排列的血管内皮细胞

胞质中, 呈弥漫性棕黄色(图中箭头所示). 肿瘤中, 呈弥漫性棕黄色(图中箭头所示). 肿瘤

组织内微血管主要分布于肿瘤间质中. 在相同

大小的视野下, 对照组血管密度较高, 而实验组

血管密度较低, 结果与图4一致. 进一步通过统

计学分析, 对照组微血管密度值为3.2±0.83, 实
验组微血管密度值为1.2±0.44, 两者相比具有

显著性差异(P <0.05). 上述结果提示海水能够抑

制血管生成.

图  1  不同处理组ECV304细胞形态(×100). A: 正常细胞; B: 2 h对照组; C: 4 h对照组; D: 2 h实验组; E: 4 h实验组.

A B C D E

图  2  划痕创伤愈合实
验结果(×100). 图中白

色直线标记的是划痕边

缘, 2条直线之间的间距

代表划痕宽度. A-B: 2 

h对照组初始划痕和培

养17 h时划痕; C-D: 2 

h实验组初始划痕和培

养17 h时划痕; E-F: 4 h

对照组初始划痕和培养

17 h时划痕; G-H: 4 h

实验组初始划痕和培养

17 h时划痕.
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表  1  肿瘤经生理盐水和海水处理后裸鼠肿瘤体积变化
(mean±SD)

     
分组

                                   肿瘤体积 (mm3)

	     第7天	               第10天	      第12天

对照组   42.67±22.52    77.63±32.05   194.59±70.49

实验组   47.25±19.88    45.48±31.12a    87.88±22.46b 

aP<0.05 vs  第10天对照组; bP<0.01 vs  第12天对照组.

■创新盘点
本课题组在前期
的 研 究 中 ,  通 过
血管内皮功能相
关基因实时定量
PCR芯片分析, 发
现海水浸泡能够
导致一系列与细
胞运动、血管生
成相关基因的表
达改变. 因此, 本
研究在此基础上, 
通过内皮细胞功
能实验, 进一步观
察海水浸泡对血
管内皮迁移和血
管生成的影响. 从
基因表达水平及
其功能分析两方
面, 为认识海水致
伤分子机制提供
了实验依据. 
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3  讨论

血管生成(angiogenesis)是指从已存在的血管中

以萌芽的方式形成新生血管的过程. 他是许多生

理和病理过程, 包括胚胎发育, 创伤愈合, 组织再

生和肿瘤生长所必需的基本步骤[11-12]. 该过程受

到促血管生成因子(如VEGF, 碱性成纤维细胞生

长因子等)和抗血管生成因子(如TSP-1, 纤溶酶原

活化抑制剂-1等)之间严格平衡的调节, 并包含多

种细胞协同参与的一系列级联事件[13-15]. 已有的

研究表明, 在血管生成过程中, 血管内皮细胞是

最重要的细胞, 通过分泌多种酶、黏附分子、

促/抗血管生成因子, 定向迁移和增殖等作用参

与了血管生成的全过程. 其中, 血管内皮细胞脱

离基底膜, 向促血管生成因子迁移被认为是新

生血管形成的始动环节[16-17].
本研究首先用观察细胞迁移和生物学功

能的经典方法划痕创伤愈合修复分析[6], 观察

了海水浸泡对血管内皮细胞迁移的影响.通过

ECV304细胞划痕创伤模型, 观察并比较了生理

盐水浸泡和海水浸泡对ECV304细胞形态和划

痕创伤愈合功能的影响. 结果显示, 生理盐水处

理后细胞形态无明显改变, 或仅发生轻微改变, 
更换正常培养基后短期内形态即可恢复正常; 而
细胞经海水处理后, 细胞形态皱缩, 细胞间隙增

大, 呈“脱水”样改变, 并随着浸泡时间延长而

加剧, 更换正常培养基后细胞形态恢复时间显著

延长. 提示, 海水高钠、高渗导致ECV304细胞脱

水, 细胞内液大量丢失, 细胞结构受损, 并且随着

浸泡时间延长, 受损程度逐渐加重, 并且更换正

常培养基后恢复时间也相应延长. 而细胞经等渗

生理盐水浸泡, 细胞形态虽然也发生一些轻微变

化, 可能只是细胞在无营养状态下的一种自我保

护形式, 细胞受损不严重, 因此在更换正常培养

基后, 细胞迅速恢复正常形态[18-19]. 观察细胞划

痕愈合实验, 在划痕后17 h, 对照组划痕已基本

愈合, 而实验组仍可见清晰划痕, 并且以实验4 h
组划痕尤为明显. 提示, 海水浸泡使ECV304细
胞结构的改变导致了细胞功能障碍, 表现在细

胞迁移能力降低, 细胞划痕愈合明显延迟. 推测

其原因, 可能由于高渗海水导致细胞内液大量

丢失, 细胞核和线粒体、高尔基体等重要细胞

器结构受损, 细胞能量代谢和蛋白质合成障碍, 
并且随着浸泡时间延长损伤程度逐渐加重[20-23]. 
在更换正常培养基后, 细胞功能短期内不能完

全恢复, 因此细胞运动能力降低, 划痕愈合延迟, 
并且延迟程度与细胞浸泡时间呈正相关.

进一步借助裸鼠皮下移植瘤模型, 观察海

水浸泡对血管生成的影响[24]. 结果显示, 对照组

A B

图  4  肿瘤周围新生血管. 图中箭头所指为肿瘤. A: 对照组; 

B: 实验组.图  3  2组裸鼠肿瘤生长曲线.
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图  5  VWF免疫组织化学染色示肿瘤组织内微血管(×200). 图中箭头所示为微血管, 可见VWF特异性表达于呈线性排列的

血管内皮细胞胞质中, 呈弥漫性棕黄色. A: 对照组; B: 实验组.
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■应用要点
认识海水致伤分
子机制, 为制定海
难或战伤落水伤
员的救治原则提
供科学依据. 



www.wjgnet.com

熊鸣, 等. 海水浸泡降低血管内皮细胞迁移能力并抑制血管生成                                                                                   2157

肿瘤边缘新生血管较丰富, 瘤体内微血管密度

值为3.2±0.83, 而实验组肿瘤边缘新生血管较

少, 瘤体内微血管密度值为1.2±0.44, 两者具有

显著性差异(P <0.05). 与对照组相比, 实验组肿

瘤生长缓慢, 肿瘤体积较小. 提示海水浸泡能够

抑制血管生成, 而肿瘤血管生成是维持肿瘤血

供、促进肿瘤生长的必要条件[25]. 该结果进一步

验证了我们前期有关海水对大鼠肠系膜血管内

皮功能基因表达影响的研究, 提示海水浸泡可

以影响血管生成相关基因的表达[4]. 也与宁浩勇 
et al的研究结果一致, 即创伤合并海水浸泡后, 
修复细胞功能受损, 伤口血管化程度降低, 伤口

愈合时间明显延迟[3].
已知血管生成是创伤愈合过程中的必需步

骤, 该过程受到促血管生成因子和抗血管生成

因子间严格的调节. 在前期的工作中, 我们发现

海水浸泡引起VEGF、TSP-1、MMP-9等一系列

重要的促/抗血管生成基因的表达改变. 本研究

通过功能性实验进一步证实了海水浸泡能够抑

制体内血管生成, 而这可能是其延缓伤口愈合

的重要原因之一. 同时, 在创伤愈合中, 血管内

皮细胞作为重要的修复细胞, 参与了血管生成

的全过程[26-28], 尤其是内皮细胞脱离基底膜、向

促血管生成因子迁移的过程被认为是新生血管

形成的始动环节. 因此, 海水浸泡能够抑制血管

内皮细胞迁移, 可能是其抑制血管生成的原因

之一. 
此外, 血管内皮细胞作为血液与组织间代

谢交换的重要屏障, 还具有重要的内分泌功能, 
参与维持血流动力学平衡、形成抗血栓表面以

及免疫与炎症反应等重要病理生理活动[29-30]. 我
们在研究中发现, 海水浸泡能够导致血管内皮

细胞损伤, 不仅体现在细胞结构的破坏, 而且还

能广泛引起内皮细胞重要功能基因的表达改变. 
因此, 除了血管生成以外, 包括凝血、炎症反应

在内的由血管内皮细胞参与的多种病理生理过

程均可能发生障碍, 而这都将加重创伤的病理

过程, 导致伤口愈合延缓[31-32]. 
总之, 本研究的结果表明, 海水浸泡能够降

低血管内皮细胞迁移能力, 并抑制血管生成.
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附外文. 公认习用缩略语可直接应用(建议第一次也写出全称), 如ALT, AST, mAb, WBC, RBC, Hb, T, P, R, BP, 

PU, GU, DU, ACTH, DNA, LD50, HBsAg, HCV RNA, AFP, CEA, ECG, IgG, IgA, IgM, TCM, RIA, ELISA, PCR, 

CT, MRI等. 为减少排印错误, 外文、阿拉伯数字、标点符号必须正确打印在A4纸上. 中医药名词英译要遵循

以下原则: (1)有对等词者, 直接采用原有英语词, 如中风stroke, 发热fever; (2)有对应词者应根据上下文合理选

用原英语词, 如八法eight principal methods; (3)英语中没有对等词或相应词者, 宜用汉语拼音, 如阴yin, 阳yang, 

阴阳学说yinyangology, 人中renzhong, 气功qigong; 汉语拼音要以词为单位分写, 如weixibao nizhuanwan(胃细胞

逆转丸), guizhitang(桂枝汤). 通常应小写. (常务副总编辑: 张海宁 2009-07-28)


