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摘  要 

苯甲酸钠(Sodium Benzoate, SB)是一种在食品工业中广泛使用的防腐剂，以其出色的抗微生物特性而受

到青睐。然而，最新研究表明，苯甲酸钠的摄入可能引发氧化应激、炎症、肝肾功能失调、生殖及神经

系统紊乱等健康风险。同时，越来越多的证据显示苯甲酸钠在治疗重度抑郁症、精神分裂症及阿尔茨海

默病、帕金森病和多发性硬化症等神经退行性疾病以及一些罕见代谢疾病中均展现出良好的治疗前景。

鉴于其双重特性，本文将系统分析苯甲酸钠对微生物、动物和人体的作用效应与机制，着重关注其安全

性及潜在治疗价值，强调剂量依赖性和个体反应差异对其危害与治疗效果的重要性，提出制定标准化剂

量方案的必要性，以最大限度地减少风险并优化其治疗潜力，为制订食品安全标准及优化临床应用提供

实质性指导。 
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Abstract 
Sodium benzoate (SB), a widely adopted preservative in the food industry, is renowned for its 
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potent antimicrobial efficacy. Emerging research, however, highlights its paradoxical dual role: while 
excessive exposure may induce oxidative stress, systemic inflammation, hepatorenal impairment, 
and neuroreproductive disruptions, SB concurrently demonstrates therapeutic promise in manag-
ing neuropsychiatric disorders (e.g., major depressive disorder and schizophrenia), neurodegener-
ative pathologies (including Alzheimer’s, Parkinson’s, and multiple sclerosis), and rare metabolic 
syndromes. This review critically evaluates SB’s multifaceted interactions across microbial, animal, 
and human models, elucidating its dose-dependent toxicodynamics and mechanisms underlying its 
pharmacological benefits. By integrating recent preclinical and clinical evidence, we emphasize the 
necessity of establishing individualized dosing frameworks to reconcile its risk-benefit profile. Such 
precision-driven strategies are pivotal for refining regulatory guidelines to mitigate public health 
risks while unlocking SB’s translational potential in both food safety and therapeutic innovation. 
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1. 引言 

苯甲酸钠是一种广泛使用的食品防腐剂，其在食品工业中的主要作用是抑制细菌和真菌的生长，从

而延长食品的保质期。苯甲酸钠在酸性环境中表现出更强的防腐效果，因此常用于果汁、碳酸饮料、酱

料等酸性食品中[1]。除了食品领域，苯甲酸钠还被应用于化妆品和药品中，作为防腐剂以确保产品的稳

定性和安全性[2]。 
世界卫生组织(WHO)设定的苯甲酸钠可接受日摄入量(ADI)为 0~5 mg/kg [3] (mg/kg 表示每千克生物

体质量对应的药物质量)，中国国家标准《GB2760-2016 食品添加剂使用标准》规定了在食品中的最大使

用量(如碳酸饮料中为 1.0 g/kg)，以确保在正常使用水平下对人体安全无害。然而，近年来的研究逐渐揭

示了苯甲酸钠可能带来的健康风险。高剂量和长时间的苯甲酸钠摄入与氧化应激、炎症反应、肝肾功能

障碍、生殖毒性以及神经系统紊乱等不良影响密切相关，尤其是在胚胎发育、生殖能力和神经行为方面

表现出显著的毒性效应[4]-[6]。与此同时，苯甲酸钠在医学领域的潜在治疗价值也逐渐受到关注。研究表

明，苯甲酸钠在调节神经递质、减轻神经炎症以及改善神经退行性疾病症状方面展现出积极的作用。此

外，苯甲酸钠还被作为氨清除剂用于治疗一些罕见的代谢性疾病，如高氨血症和非酮性高甘氨酸血症，

能帮助患者控制血氨水平并改善临床症状。 
尽管苯甲酸钠在疾病治疗中具有潜在价值，但其安全性和适用性仍需谨慎评估。合适的剂量和适用

人群的选择至关重要，因为苯甲酸钠的代谢能力在不同个体间存在显著差异，特别是新生儿、儿童以及

肝功能受损者等代谢能力较弱的群体，更容易受到毒性影响。因此，深入研究苯甲酸钠的作用机制、安

全性以及潜在治疗价值，对于优化其在食品工业和医学领域的应用具有重要意义。本综述旨在系统分析

苯甲酸钠对生物体的作用效应与机制，探讨其剂量依赖性和个体反应差异，并提出制定标准化剂量方案

的必要性，以期为食品安全标准的制定和临床应用的优化提供科学依据，同时为未来的研究方向提供参

考。 
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2. 苯甲酸钠的性质、作用及代谢 

2.1. 苯甲酸钠的理化性质 

苯甲酸钠是苯甲酸的钠盐，其化学式为 C7H5NaO2。苯甲酸钠在水中具有良好的溶解性，通常以白色

结晶或颗粒的形式存在。其分子结构中含有一个苯环和一个羧酸基团，pKa 值约为 4.2，因此具有一定的

酸性和抗微生物特性，稳定性较高，适用于多种食品和饮料的防腐，尤其是在酸性食品中[7]。 

2.2. 苯甲酸钠的抑菌机制 

苯甲酸钠能够有效抑制细菌和真菌等微生物的生长与繁殖。其作用机制主要源于未解离的苯甲酸的

强亲脂性，这使得它能够与微生物细胞膜相互作用，破坏膜的完整性，导致细胞内容物泄漏，最终使微

生物死亡。并且当苯甲酸进入细胞内部后，会酸化细胞内的碱性储备，从而抑制细胞内呼吸酶的活性，

影响微生物代谢过程中的关键环节，如氧化还原反应、ATP 合成和细胞壁合成，进而破坏正常的微生物

代谢，抑制其生长[8] (见图 1)。 
 

 
Figure 1. Antimicrobial mechanisms of sodium benzoate 
图 1. 苯甲酸钠的抗菌机制 

2.3 苯甲酸钠在人体的代谢 

苯甲酸钠作为一种广泛应用于食品、药品和化妆品中的防腐剂，进入人体后，将主要经历四个代谢

阶段。如图 2所示，首先，在吸收阶段，苯甲酸钠在胃肠道中能迅速被吸收进入血液，吸收率高达 80%~95%。

在分布阶段，苯甲酸钠主要以游离形式广泛分布于肝脏、肾脏、肌肉和血液等各种组织和器官中。在代

谢阶段，肝脏是苯甲酸钠代谢的主要场所，在苯甲酰辅酶 A 合成酶的催化下，苯甲酸钠与乙酰辅酶 A 反

应生成苯甲酰辅酶 A，苯甲酰辅酶 A 可与甘氨酸结合生成马尿酸；或者苯甲酸钠通过细胞色素 P450 酶

系催化，生成对羟基苯甲酸。最后，在排泄阶段，苯甲酸钠及其代谢产物主要通过肾脏的肾小管转运和

排泄随后经尿液排出。此外，肠道微生物群也会参与苯甲酸钠的代谢，将其转化为马尿酸和苯乙酸，而

其他器官如肌肉和脂肪组织对苯甲酸钠的代谢能力则相对有限[9]-[11]。 
值得注意的是，不同人群对苯甲酸钠的代谢存在个体差异。例如，新生儿和儿童由于肝酶系统发育

尚不完全，对苯甲酸钠的代谢能力相对较弱。肝功能受损的个体可能会出现苯甲酸钠代谢的改变，导致

其在体内积累。 
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Figure 2. Metabolic pathway diagram of sodium benzoate in humans 
图 2. 苯甲酸钠人体代谢示意图 

3. 苯甲酸钠的毒性效应 

苯甲酸钠在不同剂量和暴露条件下对生物体和人体健康具有潜在威胁，如对胚胎、肝肾、生殖系统

和神经系统产生毒性效应，实验毒性剂量及毒性效应如表 1 所示。 
 

Table 1. Toxic dose and effect studies of sodium benzoate 
表 1. 苯甲酸钠的毒性剂量与效应研究 

处理对象 处理剂量 毒性效应 

斑马鱼(胚胎) 40~400 mg/mL 胚胎存活率逐渐降低 

小鼠 0.56~2.25 mg/mL 记忆能力和运动协调受损，脑内谷胱甘肽水平降低，丙二醛水平上升 

大鼠(怀孕) 1~1.5 mg/mL 围产期死亡率增高，出现遗传毒性 

大鼠 100 mg/kg 肾小球、肾小管坏死和萎缩，尿素和肌酐水平升高，抗氧化防御能力下降 

大鼠 30~120 mg/kg/天 血清肝酶如碱性磷酸酶和天冬氨酸氨基转移酶显著升高 

大鼠 1 mg/kg/天 精子活力显著下降 

大鼠 100 mg/kg/天 精液质量下降以及睾丸内分泌功能的结构发生变化 

大鼠 200 mg/kg/天 焦虑、抑郁及运动技能下降 

3 岁儿童 45 mg/天 多动症状显著增加 

3.1. 苯甲酸钠诱导的胚胎毒性 

低浓度(40 mg/ml)的苯甲酸钠处理对胚胎存活率无显著影响，但随着浓度增加或暴露时间的延长，存

活率显著下降，毒性效应也会增加。例如，100 mg/ml 处理下，胚胎在 24 至 120 小时内的存活率从 93.06%
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降至 30.56%，且 144 小时后全部死亡。此外，暴露于 40、100、200 和 400 mg/ml 苯甲酸钠的胚胎在 48
小时后的存活率分别为 90.28%、88.89%、86.11%和 44.44%，在幼鱼阶段，苯甲酸钠处理显著降低了其运

动能力，且早期暴露比晚期暴露的影响更为显著。这些结果表明，苯甲酸钠的毒性效应随浓度和暴露时

间的增加而加剧[12]。在怀孕雌性大鼠实验中，给予了 1 和 1.5 mg/mL 苯甲酸钠，围产期死亡率显著升

高，并在母体和胎儿肝脏组织中检测到遗传毒性[13]。 
综上所述，苯甲酸钠在低剂量下对胚胎存活率影响较小，但在高剂量或延长暴露时间的处理下都可

能引发胚胎畸形、发育缺陷、遗传毒性等问题(见图 3)。因此，孕妇及高危人群应谨慎使用含有苯甲酸钠

的产品。  

3.2. 苯甲酸钠诱导的肝肾功能障碍 

在大鼠实验中，将苯甲酸钠以 100 mg/kg 的剂量添加到饮用水中，持续 15 周，导致大鼠出现多种组

织病理学变化，包括肾小球和肾小管的坏死和萎缩，以及尿素和肌酐水平升高，抗氧化防御能力下降。

在剂量为 30、60 和 120 mg/kg/天的处理下，表现为血清肝酶如碱性磷酸酶(ALP)和天冬氨酸氨基转移酶

(AST)显著升高[14]。在大鼠精神分裂症模型中，苯甲酸钠还影响了肝脏参数，表现为丙氨酸氨基转移酶

(ALT)和天冬氨酸氨基转移酶升高，而总蛋白和白蛋白水平降低[15] (见图 3)。 
综上所述，苯甲酸钠在多种剂量下均显示出对肝肾功能的显著毒性作用，表现为肝肾损伤的生化指

标升高、组织病理学改变以及抗氧化防御能力下降，提示其对肝肾健康的潜在危害。 
 

 
Figure 3. Embryotoxicity and hepatorenal toxicity of sodium benzoate 
图 3. 苯甲酸钠的胚胎毒性和肝肾毒性 

3.3. 苯甲酸钠对生殖系统和激素水平的不良影响 

在 1 mg/kg/天的剂量下处理雄性大鼠，观察到精子活力显著下降[16]。连续 28 天以 100 mg/kg/天的

剂量给予苯甲酸钠给大鼠投喂苯甲酸钠，会导致大鼠睾丸功能障碍，表现为精液质量下降以及睾丸内分

泌功能的结构发生变化[17]。一项针对男性生殖系统的研究发现苯甲酸钠使精子数量减少了 50%，同时氧

化应激显著增加[5]。 

3.4. 苯甲酸钠对神经行为的影响 

注意力缺陷多动障碍(ADHD)的核心症状包括注意力不集中、过度活跃和冲动行为。苯甲酸钠可能通

过影响下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA 轴)功能、加剧氧化应激和炎症反应，对 ADHD 患者产生不良影响
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[18]-[21]。动物实验显示苯甲酸钠会导致大脑皮质神经元数量减少及脑结构改变[22]。临床观察发现，摄

入含苯甲酸钠饮料的儿童多动症状加重，停止摄入后缓解[23] [24]。此外，苯甲酸钠可能通过降低低密度

脂蛋白胆固醇水平加剧 ADHD 症状[25]。 
苯甲酸钠对神经行为的影响在动物模型中尤为显著。斑马鱼幼鱼暴露后出现卵黄囊水肿、心包水肿

等发育缺陷，并伴随焦虑样行为和氧化应激增加，即使在低于安全限值的浓度下仍引发死亡[26]。健康大

鼠摄入苯甲酸钠后表现出焦虑、抑郁及运动技能下降(200 mg/kg)，其机制与甘氨酸代谢异常相关——苯

甲酸钠消耗甘氨酸导致谷胱甘肽(GSH)合成减少，削弱细胞抗氧化能力并增加氧化应激[27]。小鼠实验进

一步证实，苯甲酸钠降低脑内 GSH 水平并升高丙二醛(MDA)，导致记忆和运动协调能力受损。 
综上，苯甲酸钠通过干扰 HPA 轴功能、诱导氧化应激和神经结构损伤等途径加重 ADHD 症状，同

时通过代谢性甘氨酸消耗影响神经递质平衡，引发焦虑和记忆损伤(见图 4)。建议 ADHD 患者避免摄入

含苯甲酸钠的食品或药物，以降低症状恶化风险。 
 

 
Figure 4. Adverse neurological effects of sodium benzoate 
图 4. 苯甲酸钠对神经系统不良影响 

3.5. 苯甲酸钠毒性机制异同分析 

3.5.1. 共性的毒理机制 
氧化应激损伤：胚胎暴露后幼鱼运动能力下降、斑马鱼出现水肿并伴随氧化应激；肝肾受损时抗氧

化能力降低；生殖系统受损伴随氧化应激增加；神经系统中，苯甲酸钠消耗甘氨酸减少谷胱甘肽合成，

加剧氧化应激，损伤神经元，影响记忆和运动功能。因此氧化应激引发的活性氧(ROS)积累，攻击生物膜、

蛋白质和 DNA，破坏细胞结构与功能，是苯甲酸钠多种毒性效应的重要共性机制。 
代谢途径干扰：苯甲酸钠干扰多种代谢途径。它可使肝肾代谢指标异常，影响神经递质平衡，还可

能干扰生殖系统的激素和能量代谢，影响细胞物质与能量供应，引发各系统毒性。 
剂量–效应相关性：剂量变化对肝肾损伤程度、生殖系统功能、神经行为表现的影响程度相似，表
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现为剂量越高，毒性越强。 

3.5.2. 差异性的毒理机制 
靶器官特异性：苯甲酸钠的毒性效应具有显著的靶器官特异性：在胚胎发育过程中主要干扰存活率、

形态发生和发育进程；在肝肾组织中则表现为肾小球/肾小管坏死和肝细胞损伤，导致代谢和排泄功能障

碍；对生殖系统的毒性作用集中于睾丸生精小管结构破坏，造成精子活力下降和精液参数异常；而在神

经系统则通过损伤皮质神经元、干扰 HPA 轴功能及甘氨酸代谢，引发行为和认知缺陷。这种器官选择性

毒性差异主要归因于各组织结构的特异性、细胞代谢活性以及修复能力的异质性。 
时间进程差异：不同系统对苯甲酸钠毒性的响应时间不同，这与各系统的代偿能力、修复机制以及

苯甲酸钠在体内的代谢动力学有关。例如胚胎毒性随暴露时间延长存活率持续下降；肝肾和生殖系统需

长期暴露才出现明显损伤；神经行为暴露后较快变化，但长期影响待研究。总之，苯甲酸钠的毒性异同

取决于靶组织的代谢特性(如胚胎/神经的高增殖性、肝肾的解毒负荷)，而氧化应激和代谢干扰是其跨系

统毒性的共同主线。 

4. 苯甲酸钠在医学领域的应用 

苯甲酸钠作为多功能化合物，在精神障碍、神经退行性疾病及罕见代谢疾病治疗中展现出独特作用

机制与临床价值，具体的剂量效应的研究如表 2 所示。 
 

Table 2. Therapeutic doses and efficacy of sodium benzoate 
表 2. 苯甲酸钠的治疗剂量与疗效 

治疗对象 治疗剂量 治疗效果 

小鼠(身免疫性脑脊髓炎模型) 2.5~10 mg/mL，饮用水含 5 mg/mL 症状显著缓解 

大鼠(抑郁症模型) 400~800 mg/kg 症状显著缓解 

重性抑郁障碍患者 500 mg/天 症状显著缓解 

精神分裂症患者 1~2 g/天 症状缓解 

轻度认知障碍患者 250~1500 mg/天 症状显著缓解 

高氨血症患者 3 g/天 氨水平显著下降 

4.1. 苯甲酸钠在精神障碍中的应用 

苯甲酸钠通过靶向调控氨基酸代谢和神经递质系统，对重性抑郁障碍(MDD)和精神分裂症产生显著

疗效(见图 5)。在慢性压力诱导的大鼠抑郁模型中，400~800 mg/kg 苯甲酸钠能通过抑制 D-氨基酸氧化酶

(D-AAO)，减少 D-丝氨酸降解，从而增强 NMDA 受体活性并刺激多巴胺释放，显著改善蔗糖偏好和强迫

游泳行为[28]。临床病例显示，500 mg/天苯甲酸钠治疗两周即可缓解 MDD 症状，其机制涉及 D-AAO 抑

制、神经可塑性增强及兴奋毒性防护[29]。 
精神分裂症治疗中，苯甲酸钠与 D-丝氨酸协同调节小分子氨基酸代谢(如 L-丝氨酸和 L-甘氨酸)，降

低血浆同型半胱氨酸水平并抑制 NFκB 通路，减少氧化应激和小胶质细胞活化[30] [31]。临床试验证实，

1~2 g/天苯甲酸钠作为氯氮平或肌酸辅助用药，显著改善了阳性与阴性症状量表(PANSS)的平均总分，同

时缓解了临床症状，并增强了神经认知功能(处理速度和模式记忆的改善)，且高剂量组疗效更优[32] [33]。 

https://doi.org/10.12677/hjbm.2025.154077


谭霞 等 
 

 

DOI: 10.12677/hjbm.2025.154077 709 生物医学 
 

 
Figure 5. Mechanism of sodium benzoate in treating psychiatric disorders 
图 5. 苯甲酸钠在治疗精神障碍中的作用机制[34] 

4.2. 苯甲酸钠在神经退行性疾病中的应用  
 

 
Figure 6. Mechanism of sodium benzoate in treating neurodegenerative diseases 
图 6. 苯甲酸钠治疗神经退行性疾病的作用机制 

 
苯甲酸钠通过多靶点机制改善阿尔茨海默病(AD)、帕金森病(PD)及多发性硬化症(MS)的病理进程。

在 5XFAD 转基因小鼠中，苯甲酸钠通过抑制 p21rac 来抑制小胶质细胞中由脂多糖(LPS)、β-淀粉样蛋白

(与阿尔茨海默病相关)、MPP + (与帕金森病相关)和 IL-12 p40 (与多发性硬化症相关)诱导的 iNOS 表达，
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减少活性氧(ROS)的产生[35] [36]。在 PD 小鼠模型中，其通过抑制 p21rac 降低小胶质细胞 iNOS 表达，

减少 β-淀粉样蛋白沉积和 tau 蛋白磷酸化，显著提升学习记忆能力，苯甲酸钠还能激活 CREB 信号通路，

上调胶质细胞源性神经营养因子(GDNF)表达，以及通过调节甲羟戊酸途径，增强了DJ-1蛋白水平，Parkin、
PINK1、LRRK2 和 HtrA2 基因表达，并抑制 α-突触核蛋白表达，减轻帕金森病黑质纹状体损伤[37] (具体

机制如图 6 所示)。 
临床研究显示，250~1500 mg/天苯甲酸钠可调节轻度认知障碍患者脑区功能连接性(如右侧前中央回

和楔前叶)，改善非言语工作记忆和语言学习能力[38] [39]。在自身免疫性脑脊髓炎小鼠模型中，2.5~10 
mg/mL 苯甲酸钠通过上调睫状神经营养因子(CNTF)表达，减少炎症细胞浸润和脱髓鞘损伤，延缓 MS 进

展[40] [41]。 

4.3. 苯甲酸钠在罕见代谢疾病中的应用 

如图 7 所示，苯甲酸钠作为高效氨清除剂，通过结合游离氨生成水溶性马尿酸，绕过受损的尿素循

环或甘氨酸代谢途径，有效治疗高氨血症和非酮性高甘氨酸血症(NKH)。临床案例表明，3 g/天苯甲酸钠

联合精氨酸可稳定非肝硬化性高氨血症患者的血氨水平(<100 µmol/L) [42]。NKH 治疗中，苯甲酸钠与右

美沙芬联用可使新生儿患者血浆甘氨酸水平降至 ≤ 300 µmol/L，显著减少癫痫发作并改善神经发育[43]。
前瞻性研究显示，产前即开始苯甲酸钠治疗的 NKH 患儿，其认知、沟通能力和癫痫控制均优于延迟治疗

组[44]。 
 

 
注：ORNT：鸟氨酸瓜氨酸转运体。氨转化关键酶：① DNAGS：N-乙酰基谷氨酸合成酶；② CPS：氨甲酸磷酸合成

酶；③ OTC：鸟氨酸氨甲酰基转移酶；④ AS：精氨酸琥珀酸合成酶；⑤ AL：精氨酸琥珀酸裂解酶；⑥ 精氨酸酶。

甘氨酸裂解关键酶：P 蛋白：甘氨酸脱羧酶；H 蛋白：甘氨酸脱氢酶；T 蛋白：甘氨酸裂解酶 T：L 蛋白；四氢叶酸

还原酶。 

Figure 7. Mechanism of sodium benzoate in treating rare metabolic disorders (hyperammonemia and nonketotic hypergly-
cinemia) 
图 7. 苯甲酸钠治疗罕见代谢病(高氨血症和非酮性高甘氨酸血症)的作用机制 
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5. 讨论 

本文系统综述了苯甲酸钠的化学性质、代谢机制、毒性效应以及在医学领域的潜在应用。苯甲酸钠

在低剂量下(如 WHO 推荐的 ADI 值 0~5 mg/kg/天)表现出良好的防腐效果和疾病治疗效果。然而，高剂

量或长期暴露会导致毒性累积，且对不同器官系统的毒性效应存在显著差异，潜在的分子机制尚未完全

阐明。胚胎发育中的高敏感性可能与快速增殖细胞的氧化损伤修复能力不足有关，而肝肾毒性则可能源

于代谢负荷过重导致的抗氧化系统崩溃。未来研究可结合单细胞测序、代谢组学和蛋白质组学技术，系

统分析苯甲酸钠在胚胎、肝、肾、睾丸及脑组织中的特异性代谢途径和靶点，明确其组织选择性毒性的

分子基础[45]。 
苯甲酸钠对神经系统的双向调节作用凸显其矛盾性。健康动物模型中，苯甲酸钠可诱导健康个体发

生氧化应激，引发焦虑、抑郁及认知功能障碍等神经毒性反应。但在神经退行性疾病或精神障碍模型中，

苯甲酸钠通过抑制神经炎症、减少活性氧生成及上调脑源性神经营养因子表达等途径，显著改善病理表

型。鉴于其治疗剂量和毒性剂量较为接近，在临床上受限于较窄的治疗窗口。未来可通过纳米载体(如脂

质体、聚合物纳米粒)或靶向递送系统(如肝靶向肽修饰)优化其药代动力学特性，可能降低全身毒性并增

强疗效。例如，针对神经退行性疾病的治疗，可设计血脑屏障穿透型纳米颗粒，实现脑内精准递送，减

少对肝肾的负担。同时，缓释技术可维持稳态血药浓度，避免峰浓度引发的急性毒性[46]。 
个体差异是决定苯甲酸钠效应方向的关键因素。健康个体中，苯甲酸钠通过抑制甘氨酸合成诱发氧

化应激，导致肝肾损伤和神经行为异常；而甘氨酸代谢异常患者(高氨血症、非酮性高甘氨酸血症)则因其

降血氨作用而获益。此外，年龄相关的代谢能力差异加剧了毒性风险：新生儿及儿童因肝酶系统发育不

全，对苯甲酸钠的清除效率显著低于成人，更易发生毒性蓄积。未来可建立基于人群的代谢酶多态性数

据库(如细胞色素 P450 酶系、甘氨酸-N-酰基转移酶)，结合人工智能预测模型，实现用药方案的精准定

制。如，通过检测患者的基因型(如 GLYAT 酶活性)或代谢标志物(如血浆甘氨酸水平)，提前识别高风险

人群，避免毒性累积。此外，儿童、孕妇及肝肾功能不全者的代谢特征需通过前瞻性队列研究进一步明

确。针对苯甲酸钠诱导的氧化应激和甘氨酸耗竭，可联合抗氧化剂(如 N-乙酰半胱氨酸)或甘氨酸补充剂

以减轻毒性。例如，在精神分裂症治疗中，苯甲酸钠与 D-丝氨酸联用已显示协同增效作用，未来可拓展

至其他适应症。同时，需筛选天然化合物(如肉桂酸衍生物)作为苯甲酸钠的辅助剂，通过多靶点调控降低

其副作用[47]。 
综上，苯甲酸钠的“剂量–效应–个体”三元关系决定了其风险与获益的平衡。为实现安全应用，

建议：(1) 严格监管食品及药品中的添加剂量，建立动态监测体系；(2) 临床治疗中依据患者年龄、制定

个体化方案；(3) 未来研究需阐明其组织特异性毒理机制，构建跨物种剂量预测模型，并探索其在神经保

护、代谢调节等新领域的潜在价值，为苯甲酸钠的安全使用和有效治疗提供更坚实的科学依据。 
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