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摘要  从药物作用的阶段和水平分别对辐射防护剂、辐射减轻或缓解剂、辐射调节或修饰治疗剂，以及其他
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辐射防护剂是防护电离辐射的第一道也可以是

最后一道防线，在辐射防护体系中发挥着重要作用。

最初的辐射防护剂设计和研究多着眼于如何防护辐

射原发效应水平的事件，化合物传递电子和清除自

由基的能力通常是最主要的考虑。然而，辐射效应

的发生、发展、传播和结局有一时相过程，不仅与

辐射的物理因素和生物的生理因素等有关，内外环

境还可对辐射生物效应的发生、发展和结局产生不

同程度的影响。因此，传统意义上的辐射防护剂可

依据作用机理、作用对象、使用时机和使用方式进

一步细分为辐射防护剂(Radioprotectors)、辐射缓解

/或减轻剂(Radiation mitigators)，以及辐射调节、修

饰或治疗剂 (Modifier or regulator and treatment 

agents)三大类[1-2]。本文将对此分类的辐射防护药物

进行分析和回顾。 

1 辐射防护剂 

通过迅速处理发生在分子和细胞水平的辐射物

理、化学和生物化学事件实现其辐射防护作用，或

能部分中和电离辐射诱导的各种“氧效应”，如各种

活性氧(ROS)成分，尤其是发生在 DNA 等重要生物
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分子上的“氧效应”，或在受照前使用能刺激和诱导

机体抵御辐射能力的一类化学和生物制剂称为辐射

防护剂。 

现有辐射防护剂化学合成物占主要地位，氨巯

基家族化合物，如美军原创的辐射防护剂 WR2721

亦称 Amifostine（氨磷汀），是这类防护剂最典型的

代表。但该药用于人类急性放射病的预防或治疗至

今仍未获美国 FDA 批准[3]，仅被批准用于减轻癌症

放化疗过程中的毒副效应，如头颈部放疗后导致的

口腔干燥，或用于防治 Cis-platinum（顺-铂）治疗

带来的肾脏毒性[4-5]。但最近积累的资料分析表明，

Amifostine 用于治疗放疗后口腔黏膜炎的效果尚难

得出明确结论[6-8]。除用于头颈癌放疗副作用治疗，

Amifostine 减轻其他癌症放疗毒副效应的实验数据

仍在积累中。已有报道[2]，晚期非小细胞肺癌局部

化放疗的同时给予少量 Amifostine，可显著减轻患

者疼痛和吞咽困难，乳癌术后放疗使用不同剂量的

Amifostine 可减轻皮肤毒性，降低肺和软组织纤维

化的发生率。 

Amifostine 主要通过清除原发辐射作用产生的

自由基、降低组织细胞氧化自由基水平和诱导细胞

“生化休克”等机制对细胞起保护作用。Amifostine

之所以能对正常组织起辐射防护作用，主要是因为：

首先，他是一种前体药，需通过脱磷酸转化为活性

形式才能发挥清除自由基的作用(WR2721 转化后

的活性产物称为 WR1065)。这种脱磷酸化由血管内

皮细胞膜上的碱性磷酸酶催化完成。由于肿瘤组织

血管异常和血管稀少，血管内皮细胞膜内的碱性磷

酸酶浓度和活性大大低于正常血管组织，因此在正

常组织 Amifostine 的磷酸化转换活性是肿瘤组织中

的 2−3 倍，Amifostine 防护正常组织辐射损伤的作

用和效果也就远高于对肿瘤组织的防护作用。其次，

人工合成胺巯基化合物可以做到化合物中的巯基含

量是内源性巯基化合物的 2−3 倍，这些基团越多又

带正电荷，可借助静电吸引将更多损伤带负电荷的

生物分子（如 DNA）吸引到防护剂分子的表面和周

围，就近向损伤分子传递电子使其复合或恢复。此

外，磷酸化后的巯基化合物（如 WR-1065）在与损

伤 DNA 形成复合物的同时，中和了 DNA 分子表面

的负电荷，这种电荷中和可导致 DNA 分子沿轴向

收缩形成一液晶弹簧样结构，使 DNA 螺旋间的通

道变窄，DNA 螺旋趋向致密，这种结构变化大大减

少了 DNA 被羟自由基攻击的敏感部位，进而起到

减轻 DNA 辐射损伤的作用。最后，过去的大量研

究发现，Amifostine 在代谢过程中能增加组织中的

氧消耗。组织局部缺氧可导致细胞“生化休克”，这

种“生化休克”对细胞和 DNA 损伤有一定保护作

用，据认为 Amifostine 辐射防护作用的 20%−30%

通过这种机制完成。 

迄今为止，大多数含活性巯基辐射防护剂的设

计理念都是建立在辐射化学反应水平，防护剂直接

与生物大分子的辐射分解产物作用，通过促进被分

解生物大分子的复合（生物大分子自由基的复合）

达到辐射防护目的，并非与水的辐射分解产物竞争

与生物大分子作用和反应达到辐射防护目的。除

Amifostine 外 ， 这 类 巯 基 化 合 物 还 包 括

β-mercaptoethylamines（β-巯基乙胺），Aminoalkyl 

thiosulphates（氨烷基硫代硫酸盐）， Aminoalkyl 

dithiophosphates （ 氨 烷 基 二 硫 代 磷 酸 盐 ），

Aminoalkyl isothiouronium（氨烷基异硫脲阳离子）

和 Thiazolidine and thiazoline derivatives（噻唑烷及

噻唑琳衍生物）等。理论上这些化合物中的氨巯基

含量多少与辐射防护效果密切相关，氨巯基基团向

生物大分子自由基提供氢原子的能力大小也就意味

着该化合物修复生物大分子自由基能力的大小。  

这类辐射防护剂有两个极为鲜明的特点是目前

为止其他类型辐射防护剂所不具备的[1]：一是起效

快，药物掺入细胞后几分钟内就可增加细胞对辐射

的抗性；二是即使遭到致死剂量(10−15 Gy)的照射

也能对生物存活提供一定程度的保护作用。 

但这类防护剂的一个致命不足是只有在大剂量

使用时防护效果才明显，而大剂量又会导致包括恶

心、呕吐、嗜睡和高血压等在内的严重毒副作用。

正是由于这个原因，该类辐射防护剂的实际应用停

滞不前，至今难获美国 FDA 批准[5]。但人们并未气

馁，一种低毒副作用的氨基巯醇类辐射防护剂，如

PrC-210，正在被研究。据报道 PrC-210 不仅副作用

少，还能口服。全身 9 Gy 照射鼠服用 PrC-210 后 

100%能存活[9]。此外，即使 Amifostine 被批准用于

减轻临床放化疗副作用，其使用也受到一定限制：

一是该药只在照前 15−30 min 内使用效果较好；二

是目前只有静脉给药剂型没有口服制剂；三是并非

所有癌症放疗后应用都能看到明显减轻毒副作用的

效果。 

2 辐射减轻剂 

辐射减轻剂不是直接在细胞原发辐射化学和生

物化学水平发挥作用，多是通过激活转录因子
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NF-kB、AP-1 和 STAT-3，以及大量前炎性因子信

号通路，增加与细胞增殖相关基因的表达，激活和

增加造血生长因子产生和分泌，促进造血生长因子

应用，促进和改善免疫防御功能，抑制细胞凋亡，

增加细胞的存活等途径，在照后早期和急性放射损

伤临床进展期促进和加速各种辐射敏感组织的损伤

恢复，或为损伤的组织和细胞恢复提供和创造必须

的环境和条件，在细胞、组织和系统调节水平和层

次发挥作用[10]。这类防护剂中的一部分在受照前使

用也能起到一定辐射防护效果。 

这类药物主要包括：(a)激素和类固醇或合成类

似物，如雌激素和雄激素；(b)来源于微生物、植物

和动物的大、小分子免疫调节剂，如疫苗、内毒素、

多糖、葡聚糖和多聚核苷等；(c)炎性细胞因子，如

白介素 IL-1beta、IL-8、IL-12 和 IL-18 等，肿瘤坏

死因子 TNF，造血生长因子 G-CSF、GM-CSF、

M-CSF 和 IL-3 等，以及可溶性干扰素和静脉注射

用免疫调节肽等。这类药的辐射防护作用通常具有

以下特点：(a)剂量减低因子(Dose reduce factor, DRF)

不受氧效应限制，但易受机体系统生理学作用限制。

如有些药物对肝素敏感的 CBA 小鼠有防护效果，

DRF 可大于 1.2，但对辐射抗性的 C57Bl/6 小鼠却

完全起不到辐射防护作用。(b)防护效应多只在造血

和免疫系统中能观察得到，对其他组织（如皮肤和

肺脏）的防护作用则不易得到合适的观察和评价指

标。常见效应是激活网状内皮系统，增强血液和组

织中单核细胞的吞噬功能，刺激造血细胞迁移和抗

体形成，增加对外源性感染的抵抗力等，共有特性

是提升和发展造血和免疫系统的辐射抗性。(c)防护

作用的起效时间普遍比巯基类化学辐射防护剂晚，

效果通常在照后数小时到数天才能观察到，但持续

防护效果比巯基类化学辐射防护剂长，可长达 2 周，

且长期使用不会产生耐受。(d)作为长效辐射防护

剂，这类药物的理想用药方式是在照射前数小时到

照前 3−4 d 内使用，剂量不应超过可能导致急性骨

髓毒性效应的剂量。其中的一些药物在照后早期（急

性放射病临床症状出现前）使用也能刺激骨髓造血，

非常适合在紧急医学救援，早期急性放射病治疗和

照后刺激造血恢复等情况下使用。(e)这类药一般对

致死剂量的照射起不到防护作用。但有些，如

GM-CSF、G-CSF、IL-1、IL-3、IL-2、PALIFERMIN

（商品名为 Kepivance ）、 SUPEROXIDE DIS-

MUTASE（超氧化物歧化酶）和 Genistein（染料木

素）等，可用于缓解、减轻和治疗临床放疗过程中

的毒副作用。 

鉴于炎性因子和造血生长因子的作用已有许多

报道，这里简要介绍 PALIFERMIN、SUPEROXIDE 

DISMUTASE 和 GENISTEIN 在辐射防护中的应用。 

商品化的 PALIFERMIN 是一重组角化细胞生

长因子(KGF)，也称成纤维细胞生长因子 7(FGF7)。

该因子由间充质细胞产生，以旁分泌方式刺激内皮

细胞增殖生长，同时具有抗细胞凋亡作用，目前多

用于治疗放化疗后严重口腔黏膜炎和溃疡。也可用

于刺激骨髓移植后免疫重建和降低异源移过程移植

物抗宿主病的发生率[11]。美国 FDA2004 年已批准

用于临床。 

转基因超氧化物歧化酶制品用于辐射防护，主

要用于照前预防。过去有报道照射前气管内注射

MnSOD 转基因腺病毒能保护肺辐射损伤和减少炎

性细胞因子 IL-1、TNF-alpha 和 TGF-beta 产生。最

近报道，静脉输注转 MnSOD 基因的基质干细胞

(MnSOD-MSCs)能减轻辐射导致的肠损伤[12]。  

GENISTEIN 是一类具有多种细胞活性的大豆

异黄酮，作用包括选择性激活雌激素受体；抑制蛋

白酪氨酸激酶；抗氧化和清除自由基；抗微生物和

抗炎活性[13]。临床应用表明，GENISTEIN 能减轻

放化疗的副作用。动物实验表明，GENISTEIN 通过

保护中性粒细胞、血小板和骨髓前体细胞防护急性

放射病小鼠造血损伤，减少胸部辐照小鼠的肺损伤，

实验受照动物存活率提高，其机制可能与激活 DNA

修复酶 Gadd45，静止 Lin-细胞在 G0/G1 期，以及

抑制炎症等有关[14-15]。 

3 辐射修饰或调节和治疗剂  

通过药物、营养补充和其他手段调节修饰，提

高生物对辐射因素的抗性和耐受性。包括诱导抗辐

射基因和蛋白的表达，诱导兴奋效应，维持适应性

改变的物质基础，提高生物抗氧化保护能力，诱导

生物应激，调节生物炎性和抗炎性能力，诱导机体

免疫能力等。  

这类物质的使用和效果与前两类防护剂有所不

同，目前倾向于将其称为“辐射修饰、调节和治疗

剂”，过去也有人称之为“生物学防护剂”或“辐射

抗性刺激剂”。 

这类物质包括维生素类、核苷、寡肽、氨基酸、

疫苗、LPS、前炎性细胞因子、以及其他多酚类物

质，如白藜芦醇(Resveratrol, RSV)，在结构上类似

己烯雌酚与雌二醇的一种天然多酚、花青素、类黄
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酮、异硫氰酸酯等天然抗氧化剂、生物黄酮素表没

食 子 儿 茶 素 没 食 子 酸 酯 (Bioflavonoids 

epigallakatehin-3-gallate)、毛地黄黄酮(Luteolin)、槲

皮素 (Quercetin)、山柰酚 (Kaempferol)、芹菜素

(Apegenin)和花旗松素(Taxifolin)等。平时这类物质

也用于抗癌和抗衰老[16-20]。这类物质在辐射防护尤

其是平时低剂量辐射防护中的作用非常值得关注和

认真研究，其最具医学实用价值之处在于毒性低或

基本无毒，长期服用几乎不产生任何毒副作用。长

期预防保健性使用能增强机体抵抗长期（数月，数

年）低剂量电离辐射诱导的氧化损伤和有害健康效

应的能力，这对于长时间执行太空任务面临的低剂

量辐射损伤，以及长期工作在低辐射剂量环境人员

的健康保健和防护十分有用。 

许多营养剂或天然抗氧化剂本来就是天然辐射

防护剂，如维生素 A、C 和 E，以及多酚类物质、

花青素、类黄酮、异硫氰酸酯等。这些物质通过影

响生物氧化还原反应发挥辐射防护作用。有些物质，

如槲皮素还具有催化酶活力，能显著增加谷胱甘肽

过氧化酶和超氧化歧化酶基因启动子的活力。有些

物质大剂量使用有毒或诱导抑制效用的物质，小剂

量使用却能诱导出机体抵抗辐射的兴奋效应，或通

过诱导维持适应性反应的“底物”等方式调节某些

基因和蛋白的表达，进而增强机体在抗氧化、抗菌、

抗诱变、抗癌和抗衰老方面及免疫方面的能力，提

高生物对不利环境因素（包括电离辐射）的抵抗能

力，这类物质也可包括在调节和修饰剂中。大多数

营养剂或天然抗氧化剂或具有前炎性因子作用和效

果的物质，如疫苗、LPS 和某些细胞因子无论在照

前、照射中和照后立即使用都会产生一定的有益作

用和效果。其作用机制与上述辐射缓解和调节剂类

似，或多或少与激活转录因子 NF-kB 信号通路，发

挥系统或级联调节作用有关。这类物质的防护作用

和效果常取决于药物的性质、剂量和给药方式[21]。 

维生素的抗辐射效应是这类物质中研究最多的

一类。一些维生素复合物通过维持和调节垂体一肾

上腺系统张力，增加机体的各种非特异性抵抗力，

包括对辐射损伤一定程度的抵抗力。如抗坏血酸（维

生素 C）是肾上腺功能的重要成分，也是肾上腺素

和糖皮质激素合成的辅助因子。肾上腺组织内的抗

坏血酸可通过激活垂体一肾上腺、下丘脑胸腺、垂

体甲状腺等调节轴，刺激神经-免疫-内分泌系统。 

维生素 E 有天然和生育三烯酚两大亚类，共有

8 个不同异型。8 个不同异型又可分为 α、β、γ 和 δ 

4 个天然维生素 E 饱和类似物和 4 个生育三烯酚不

饱和类似物两大类。8 个不同异型统称母育酚。母

育酚及其衍生物的辐射防护作用和性质已有大量研

究。其中对维生素 E 琥珀酸(Tocopherol succinate, 

TS)；δ生育三烯酚(δtocotrienol, δT3) γ生育三烯酚

(γ-tocotrienol, γT3) 的辐射防护作用了解最多[22]。

TS 主要通过刺激 G-CSF，动员骨髓前体细胞动员进

入外周循环发挥作用[23]。γT3 是一种 3-羟-3-甲戊二

酰辅酶 A 还原酶的潜在抑制体，能显著诱导 G-CSF

和 IL-6，增强骨髓造血前体细胞恢复，加速外周造

血恢复。最佳给药时间是照前 24 h。如小鼠辐照前

24 h 皮下注射 200 mg/kg，耐受剂量高达 11.5 Gy，

剂量减低因子 DRF 达 1.29。照后 4−24 h 给药也能

在转录和蛋白水平上调抗凋亡基因，下调促凋亡基

因。δT3 通过增加 G-CSF 和 lineage–/Sca-1+/c-Kit+ 

干细胞和前体细胞数量，抑制受照骨髓细胞

caspase-3，8，7 活化，增加自噬相关基因 beclin-1

表达等发挥作用，机制与 mRNA 转录调节体 eIF4E

和核糖体蛋白 S6 活化，以及雷帕霉素(Rapamycin) 

靶通路相关的 Erk (Extracellular signal regulated ki-

nase) 激活有关[24]。δT3 在膜系统的抗氧化活性高

于γT3 和 αT3。δT3 使用的剂量范围在 19–400 

mg/kg，照前照后给药都有效。照前 24 h 注射不同

剂量 δT3，抑制血细胞下降和提高动物存活率的

DRF 值分别为 1.19 和 1.27。照后 2 h 注射 150 

mg/kg，DRF 值仍可达 1.1。  

4 其他具有辐射防护效果的物质 

4.1 R-Spondin1 

一种小肠干细胞丝裂因子。人类 R-spondin1 

(Rspo1)蛋白分子量 29 kDa，含 263 个氨基酸。研究

发现，系统给予 Rspo1 能扩增小肠隐窝细胞，加速

受照小肠细胞再生，减轻辐射诱导的消化系统症状。

小鼠全身和腹部潜在致死剂量照射前，给予重组腺

病毒表达的人类 Rspo1 可增加和改善受照小鼠的存

活。其机制可能与 Wnt/b-连环蛋白(Catenin)通路诱

导及促进小肠干细胞再生有关。据认为 Rspo1 仅在

正常小肠组织表现出防护效果，对肿瘤组织则没有

防护效果，这一特点对于胃肠道肿瘤腹部放疗患者

的辐射防护十分有利。 

4.2 3,3- 二吲哚基甲烷 (3,3′-Diindolylmethane, 

DIM)[25-26] 

一类胃内吲哚-3-甲醇酸性水解后形成的小分
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子化合物。十字花科蔬菜（如甘蓝，花椰菜，西兰

花）内都含吲哚-3-甲醇。3,3-二吲哚基甲烷作为一

种营养补充剂有防癌作用，长期口服安全，已进行

临床 II 期应用试验。在辐射防护方面，啮齿动物全

身 13 Gy 致死剂量照射，无论照在前 24 h 还是直到

照后24 h给药都有防护作用。照射后24 h开始给药，

3,3-二吲哚基甲烷的辐射剂量减低因子为 1.6(Ratio 

of LD50/30 values in the presence/absence of DIM)。低

于 1 μmol 浓度的 DIM 就能对培养细胞起辐射防护

作用。机制研究表明，DIM 通过迅速活化 ATM 和

磷酸化各种 ATM 的底物，诱导 ATM 依赖的 DNA

损伤修复。DIM 对心肌也有保护作用，皮下注射

DIM 还可减轻阿霉素引起的纤维化程度。该化合物

具有作为辐射防护剂或辐射损伤缓解剂的潜力。 

4.3 卡托普利和血管紧张素转换酶抑制剂

(Captopril and aceinhibitors)[27-29]  

卡托普利是一类含巯基的脯氨酸类似物，一种

血管紧张素转换酶的竞争抑制体。卡托普利最初是

一种治疗高血压和心衰的药，能通过阻断血管紧张

素 II(AngII)激活，灭活缓激肽达到系统性降低血压

的效果。该药用于辐射诱导的小鼠肾功能损伤具有

增加肾脏血流量和改善肾小球滤过的作用。之后在

肺、肾、造血系统、脑和皮肤放射损伤防护研究中

发现卡托普利有一定防护作用。在动物研究中，卡

托普利和血管紧张素转换酶抑制剂能减轻辐射诱导

的肺内皮细胞损伤、放射性肺炎和纤维化。预防性

使用卡托普利能降低全身受照鼠的血压，改善肾脏

功能。在人类实验研究中，放疗患者预防性使用卡

托普利可降低慢性肾衰。卡托普利和其他血管紧张

素转换酶抑制剂，如培哚普利或哌林多普利（或雅

施达），还具有加速红细胞、网织红细胞、白细胞和

血小板恢复防止辐射诱导的造血综合征的作用，也

有包括减轻炎症和诱导细胞周期俘获作用的报道。 

4.4 衰老加速抑制剂[30-31] 

辐射诱导的细胞死亡和损伤包括细胞凋亡、坏

死、自噬和加速细胞衰老。细胞衰老导致一系列生

物学活动异常，最终影响组织细胞的功能。最近发

现，辐射对正常上皮、内皮和成纤维细胞的影响是

细胞衰老加速的主要原因。一些药物可阻断细胞衰

老，如雷帕霉素能阻断辐射诱导的细胞衰老但不能

阻断辐射诱导的细胞凋亡。胰岛素样生长因子-1 受

体(IGF-1R)参与细胞衰老调节。原代培养细胞研究

发现，IGF-1 通过增加 ROS 导致 p53/p21 通路活化

发挥致细胞衰老的作用。小鼠胚胎成纤维细胞用

IGF-1 处理，sirtuin1 蛋白(SIRT1)的脱乙酰酶活力受

到抑制，P53 的稳定性得到加强，最后导致衰老发

生。可见，研究衰老抑制剂在辐射防护中的作用和

效果也是一种新尝试。 

4.5 CBLB502/Entolimod[32-35] 

CBLB502 现称 Entolimod，是一种沙门氏菌的

鞭毛蛋白。CBLB502 以 TLR5 (Toll-like receptor 5)

配体的形式发挥药学作用。研究表明，CBLB502 通

过与靶细胞 TLR 5 受体结合，激活细胞 NF-kB 信号

通路发挥作用。生物纯化的鞭毛蛋白毒性和免疫原

性都较低，用于辐射防护能提高全身致死剂量照射

小鼠的存活率。小鼠致死剂量照射前 24 h 或照射后

48 h 内，一次性注射 CBLB502 能防止消化和造血

系统症状，显著改善受照小鼠存活。受致死剂量(6.5 

Gy)全身照射的灵长类动物（恒河猴）一次肌注

CBLB502 也可显著增加存活率，在照后 1−48 h 内

注射均能促进小肠、脾、胸腺和骨髓细胞的再生，

明显改善辐射诱导血小板和中性粒细胞的下降程度

和持续下降时间。CBLB502 诱导的 G-CSF 和 IL-6

产生依赖细胞表面 TLR 5 的数量和活性，同时也是

CBLB502 剂量依赖的。G-CSF 或 IL-6 中和抗体能

抵消 CBLB502 诱导的辐射防护作用，实际应用中

可通过检测这两种细胞因子的多少来预测和评价

CBLB502 辐射防护的效果。临床应用表明，

CBLB502 也能显著减轻局部照射诱导的皮炎和口

腔黏膜炎，可用于预防临床放疗的副作用。作为一

种防治急性放射病的研究新药(IND)，CBLB502 研

究已获得美国 FDA 资助，现正进行临床应用开发。 

4.6 ON01210/Ex-RAD[36-38] 

ON01210 (一种氯苄基砜 Chlorobenzylsulfone 

的衍生物，也称 Ex-RAD) 是一种小分子激酶抑制

体。C3H/HeN 小鼠 60Co γ-射线照射照前 24 h 和照

前 15 min，皮下注射(500 mg/kg)这种小分子化合物

能减轻造血和胃肠道细胞的辐射损伤，剂量减低效

应(DRF)约为 1.16。照前预防性口服 ON01210 也能

显著改善受照动物存活。皮下或口服用药都能加速

受照鼠外周血细胞的恢复，抑制辐射诱导的细胞凋

亡。Ex-RAD 的防护作用机制可能与 ATM-p53 介导

的 DDR(DNA damage repair)过程，以及通过上调

phosphatidylinositol-3-kinase/AKT 信号通路有关。
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Ex-RAD 已被 FDA 资助为研究新药(IND)。. 

4.7 α1 拟 肾 上 腺 素 (α1-adrenomimetic 

indralin)[39-41] 

研究发现，去甲肾上腺素和 Indralin 能通过交

感神经调节减轻卡铂(Carboplatin)化疗造成的血液

毒性，Indralin 也能减轻全身和局部照射动物的辐射

效应。Indralin 减轻辐射效应的作用不能用拟肾上腺

素药物致组织细胞缺氧机制来解释，而由于交感神

经积极参与造血细胞的运动和迁移的调节，这种效

应很可能是通过促进干细胞加速增殖，以及促进未

受到照射的局部造血组织干细胞和髓系前体细胞迁

移来实现的。造血刺激机制可能与组织转谷氨酰胺

酶和新 G 蛋白偶联 α1 肾上腺素能受体激活有关，

后者可激活核因子-kappa B，进而增加包括 IL-1、

TGF、IL-6 和 IL-12 等前炎性因子基因表达，最终

促进髓系造血细胞的增殖。Indralin 已用于紧急核事

故个人的辐射防护。 

除上述防护剂外，一些有前景的防护剂仍在研

究发展中[42-44]。如 TLR 2/6(CBLB613) 和 TLR 2 

(CBLB612)受体激动剂，天然脂肪肽精氨酸支原体

(Mycoplasma arginini)，重组人 IL-12，表皮生长因

子，纤维母细胞生长因子，纤维母细胞生长因子肽，

胰岛素样生长因子-1，氮氧自由基(Tempol)，TPO 受

体激动剂(ALXN4100TPO)，5-雄烯二醇 (5-AED)/ 

Neumune，以及 AEOL-10150（一种小分催化金属

卟啉）等。 

5 小结 

广义辐射防护剂进一步细分为能降低辐射原发

效应的辐射防护剂，能减轻、抑制或缓解辐射损伤

的辐射减轻/缓解剂，以及能在系统水平调节和增强

机体的辐射抵抗力，促进辐射损伤恢复和治疗辐射

损伤的辐射调节/修饰/治疗剂后，药物的功能定位

更加明确，有利于有的放矢的开展辐射防护药研究，

同时也大大方便了药物效果的评价。然而一些药物，

尤其是那些具有辐射防护作用和辐射损伤减轻作用

的一类药物，在作用环节和功效方面存在重叠，很

难严格对他们进行分类，如何更科学和合理地分类

辐射防护药仍需进一步探索和实践。药物的作用原

理、作用环节、有效给药时间、药物起效时间、药

效强度和毒副作用等都可作为分类的依据。一般讲，

辐射防护剂无论在照前、照时和照后用药都应具有

能明显降低致死性辐射效应的作用。而无论什么时

间用药，辐射损伤减轻剂和损伤恢复促进剂基本上

对降低致死性辐射效应起不到多大作用，而只能在

一定程度减轻辐射损伤，或一定程度调节机体的抗

辐射能力，或在治疗和促进损伤恢复方面发挥一定

作用。 

在辐射防护药物研究中，那些具有抗氧化作用

和传递电子能力的天然成分、人工合成的一些小分

子化合物和含过渡性金属的小分子蛋白；那些能调

节生长和代谢信号通路的受体激动和抑制剂、激酶

激动和抑制剂；那些能刺激造血，调节免疫功能，

能抗感染的生物因子和生物制品等，仍将是未来重

点研究和探索的方向。 
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