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阿西维辛或谷胱甘肽降低顺铂引起的肾脏毒性和

顺铂ＤＮＡ加合物在鼠肾脏中的水平

张治华１，ＭａｒｉｅＨＨＡＮＩＧＡＮ２，ＭｉｒｉａｍＣＰＯＩＲＩＥＲ１
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摘要：目的 为了了解阿西维辛（ａｃｉｖｉｃｉｎ）和ＧＳＨ预
防肾脏毒性的机制，研究了顺铂ＤＮＡ加合物在大鼠
肾脏中的水平。方法 顺铂（６ｍｇ·ｋｇ－１）从尾静脉
注入大鼠，５ｄ后处死。其他两组动物在给顺铂前
２．５ｈ，给予阿西维辛或者 ＧＳＨ。测量顺铂ＤＮＡ加
合物在肾脏中的浓度、血中尿素氮（ＢＵＮ）和丝氨酸
肌酸的浓度。结果 在给顺铂前 ２．５ｈ，给 １０ｍｇ·
ｋｇ－１阿西维辛完全阻断了顺铂引起的肾脏毒性。具
体表现是血氮和肌酸浓度降低，ＤＮＡ加合物减少了
１７．１％（Ｐ＜０．０５）。在给顺铂前，给 ５００ｍｇ·ｋｇ－１

ＧＳＨ，肾脏毒性和顺铂ＤＮＡ加合物水平均显著性减

低（Ｐ＜０．０５）。另外，在 ＤＮＡ加合物和血氮之间存
在着一个弱正相关关系。结论 ＤＮＡ加合物在顺
铂引起的肾脏毒性中引了一些作用。但是 ＤＮＡ加
合物和血氮之间的弱相关关系提示 ＤＮＡ加合物与
肾脏毒性只有较弱的联系，在顺铂引起的肾脏毒性

中不是主要因素。

关键词：ＤＮＡ加合物；顺铂；谷胱甘肽；毒性；阿西
维辛
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