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文章亮点： 

1 代谢组学为生物信息组学的终末研究阶段，也是继基因组学和蛋白组学之后对生物信息解读的又一重

要手段。本研究借助代谢组的方法研究 X 射线辐射损伤对体内小分子代谢物的影响，国内尚未见类似文献报

道。 
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2 辐射损伤是一种多靶点、多器官功能的损害，具有延时性和交互性的特点，单独的时间点血液生物标

记物难以准确描述损伤特性，借助于尿液在体内的蓄积和终末小分子代谢物的改变可以较为准确反映辐射对

机体损伤的特点。 
3 实验以头部局部辐射为研究方法，模拟临床头颈部肿瘤的放射治疗，相对于动物全身辐射模型更加合

理，更有利于进行更深层次的临床实验研究。 
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摘要 
背景：单一的血液学分析仅能针对辐射损伤后某个时间点机体的损伤情况，并不能反映机体辐射损伤后的较

长期的累积状况。 
目的：采用基于核磁共振氢谱的代谢组学研究方法确定 X 射线对小鼠的辐射损伤后尿液和血液中辐射损伤标

志物。 
方法：取小鼠 48 只随机分为 4 组，分别接受 0(假辐射)，3，9，27 Gy X射线头部辐射，分别于辐射后 24 h
和 5 d后采血检测。另取小鼠 36 只随机分为 3 组，分别接受 0(假辐射)，9，27 Gy X射线头部辐射，分别于

辐射前 2 d和辐射后第 5 天收集 24 h尿液检测。采集的血液及尿液进行1H-NMR分析。 
结果与结论：接受不同剂量 X 射线辐射后，血清中天冬氨氨基转移酶和丙氨酸氨基转移酶含量没有显著变化，碱

性磷酸酶在 9 Gy X 射线辐射后有显著性升高，表明低剂量头部辐射可能引起肝脏或者骨骼中辐射损伤修复增加；

血清中总超氧化物歧化酶在辐射后第 5 天出现显著降低，表明小鼠经头部辐射后引起了全身氧化应激效应。尿液

中N-乙酰甘氨酸和-胸苷在接受各剂量X射线辐射后均显著升高，可以作为头部辐射后尿液中的辐射损伤标志物。

尿液中 3-羟基-2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐在接受 9 Gy X 射线辐射后升高了 2.5 倍，可以作为中低剂量辐射损伤

的特异标志物；尿液牛磺酸在 27 Gy X 射线辐射后升高 20%，可以作为高剂量辐射损伤的特异标志物。 
 
Radiation metabolomics of minimally invasive urine biomarkers for X-ray radiation 
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Abstract 
BACKGROUND: Single hematology analysis can only reflect the body injury at a certain time point after radiation 
damage, but cannot reflect the longer-term cumulative status after radiation damage.  
OBJECTIVE: To identify the biomarkers in blood and urine in mice after radiation damage with metabolomics 
method based on nuclear magnetic resonance hydrogen spectrum.  
METHODS: Forty-eight mice were randomly divided into four groups and received 0 (sham radiation), 3, 9 and 27 
Gy radiation. The blood samples were collected at 24 hours and 5 days after radiation. Another 36 mice were 
collected and divided into three groups and received 0 (sham radiation), 9 and 27 Gy radiation, then the urine     
samples were collected at 2 days before radiation and 5 days after radiation for 24 hours. The blood and urine 
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RESULTS AND CONCLUSION: The content of aspartic aminotransferase and alanine aminotransferase in blood 
plasma maintained a stable level after 3- or 9-Gy X-ray radiation, but the level of alkaline phosphatase in blood 
plasma was increased significantly after 9-Gy radiation, which indicating that low-dose head radiation may cause 
increased radiation damage and repair. The level of total superoxide dismutase in blood plasma was significantly 
decreased at 5 days after radiation which indicating that head radiation in mice could cause systemic oxidative 
stress. Meanwhile, the N-hexamolglycine and -thymidine level in the urine samples was significantly increased 
after different doses X-ray radiation, which can be used as the radiation damage markers in urine samples after 
head radiation. The 3-hydroxy-2-methylbenzoic acid 3-O-sulfate level in urine samples was increased by 2.5 
times after received 9-Gy radiation, which can be used as the specific markers of middle- and low-dose radiation 
damage; the level of taurine in the urine samples was increased by 20% after 27-Gy radiation, which can be used 
as the specific markers of high-dose radiation damage.   
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对于离子辐射损伤标志物的研究已经

延续了数十年，对于血细胞和血清中的损伤

标志物研究较多，诸如DNA损伤修复[1]、染

色体异常及DNA蛋白交联等[2-5]。然而，单

一的血液学分析仅能针对辐射损伤后某个

时间点机体损伤情况，并不能反映机体辐射

损伤后的较长期的累积状况。另一方面，大

量的对于辐射损伤生物标志物的检测均基

于辐射引起的氧化应激、神经递质释放和引

发炎症，如5-羟吲哚乙酸、硫酸吲哚酚    
等[6-8]，这使得检测具有一定的针对性和偏

向性，而对于辐射引起细胞反应的更多信息

并未解读。 

对于离子辐射损伤标志物的研究已经

延续了数十年，对于血细胞和血清中的损伤

标志物研究较多，诸如DNA损伤修复

基于核磁共振氢谱的代谢组学检测为

辐射损伤的研究提供了新的思路和方法。首

先，代谢组学以核磁共振氢谱为检测手段，

解决了对大量生物信息的解读问题，可以对

样本中小分子量的代谢产物进行准确检测，

同时具备高通量和高灵敏的特点；其次，对

于样本的检测不基于任何已有的或假设的

辐射损伤理论，从而使得到的检测结果不具

有偏向性；再次，尿液在体内有积聚的过程，

这样可以使辐射损伤后细胞的代谢产物不

断累积，相对于单一时间点的血液学检测更

加准确和合理；最后，以尿液为样本的无创

性检测可以减轻痛苦，增加患者的依从性，

为临床应用奠定良好的基础。 
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设计：单一样本观察。 设计：单一样本观察。 
时间及地点：实验于2012年2至12月在

甘肃省肿瘤医院放射中心及兰州大学甘肃

省新药临床前研究重点实验室完成。 
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材料： 材料： 

实验动物：清洁级雄性C57 BL/6小鼠84
只，体质量(20±2) g，由兰州大学医学实验

中心提供，饲养于清洁级动物房。 
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组学实验所用仪器： 
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实验方法： 实验方法： 

X射线辐射后血液生化指标检测：将小鼠按

照随机分配原则分为4组, 接受不同剂量X
射线头部辐射，吸收剂量分别为0(假辐射)，
3，9，27 Gy，每组12只，组间动物体质量

差异无显著性意义。 
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照随机分配原则分为4组, 接受不同剂量X
射线头部辐射，吸收剂量分别为0(假辐射)，
3，9，27 Gy，每组12只，组间动物体质量

差异无显著性意义。 
小鼠腹腔注射20 g/L戊巴比妥钠麻醉，

麻醉后接受X射线辐射，辐射剂量3 Gy/min，
辐射时小鼠头部对准辐射束流窗口，其他部

位没有采取防护措施，假辐射组同样麻醉。 
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辐射结束后分别在24 h后和5 d后分批处理动物，用戊

巴比妥钠麻醉，腹主动脉采血进行血液生化检测。 
X射线辐射后尿液

1 H-NMR检测：将小鼠按照随机分

配原则分为3组, 接受不同剂量X射线头部辐射，吸收

剂量分别为0(假辐射)，9，27 Gy，每组12只，组间动

物体质量差异无显著性意义。辐射前小鼠在代谢笼中

予适应3次，每次24 h，间隔24 h，假辐射组采用同等

条件处理。 
小鼠腹腔注射20 g/L戊巴比妥钠麻醉，麻醉后接受

X射线辐射，辐射剂量3 Gy/min，辐射时小鼠头部对准

辐射束流窗口，其他部位没有采取防护措施，假辐射

组同样麻醉。小鼠在接受辐射前2 d和辐射后的第5天
分别用代谢笼收集24 h的尿液检测。代谢笼内加0.1%
的叠氮化钠防腐并置于冰上，收集尿液，低温离心处

理(3 000 r/min，10 min；4 ℃)，然后用移液枪采集上

清液放入EP管内，放入-80 ℃保存备用。取保存的尿

液 上 清 液 400 μL 加 入 200 μL 缓 冲液 (0.2 mol/L 
Na2HPO4/NaH2O4，pH=7.4)，放置10 min，4 ℃，      
3 000×g离心10 min。取上清液500 μL，添加50 μL的   
1 g/L的TSP(1 g/L)/D2O，混匀，转入5 mm核磁管中进

行测试。 

     
3 000×g离心10 min。取上清液500 μL，添加50 μL的   
1 g/L的TSP(1 g/L)/D

在600 MHz核磁共振谱仪上调用NOESY脉冲序

列，satfrq和TOF都设置在水峰的位置，FID信号经32k
傅立叶变换转为NMR谱图，在VNMR中调用宏指令将需

要分析的一组数据集合变成数组的1D数据，以TSP为化

学位移参考峰的位置(0 ppm),调用NMR中的程序将1H
谱按默认值进行分段并积分。分析之前把水峰、脲素类

活性氢所在的位移4.6-6.2 ppm去除。将积分数据归一

化后以Excel文件贮存，用于主成分分析。根据辐射后

小鼠尿液NMR 谱图和PCA/PLS DA 结果, 将各辐射组

和对照组尿液成分进行分析。 
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主要观察指标：①小鼠头部辐射引起部分血液生化

指标改变。②小鼠头部辐射后尿液检测出辐射损伤标志

物。 
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指标改变。②小鼠头部辐射后尿液检测出辐射损伤标志

物。 
统计学分析：由第二作者应用SPSS 13.0统计软件

处理，小鼠头部辐射后血液生化指标及尿液中辐射损伤

标志物采用ANOVA 方差分析，最小显著差LSD法检验，

显著性水平为0.05。 
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处理，小鼠头部辐射后血液生化指标及尿液中辐射损伤

标志物采用ANOVA 方差分析，最小显著差LSD法检验，

显著性水平为0.05。 
      
2  结果  Results 2  结果  Results 
  
2.1  实验动物数量分析  实验选用小鼠84只，分为7
组，实验过程无脱失，均进入结果分析。 
2.1  实验动物数量分析  实验选用小鼠84只，分为7
组，实验过程无脱失，均进入结果分析。 
2.2  小鼠头部辐射引起部分血液生化指标改变  接受

3 Gy和9 Gy X射线辐射后，在不同时间检测血清中天门

冬氨酸氨基转移酶和丙氨酸氨基转移酶的含量没有显

著变化，见图1，图2。 

2.2  小鼠头部辐射引起部分血液生化指标改变  接受

3 Gy和9 Gy X射线辐射后，在不同时间检测血清中天门

冬氨酸氨基转移酶和丙氨酸氨基转移酶的含量没有显

著变化，见图1，图2。 

  
  
 
 
 
 
  
  
  
  
  
 
 
  
  
 
  
  
  
  
  
 
 
 
 
  
  
  
  
 
  
  
  
 
  
  
碱性磷酸酶在9 Gy辐射后显著升高，表明低剂量头

部辐射虽未引起肝脏功能显著损伤，但可能引起肝脏或

者骨骼中辐射损伤修复增加，见图3。血清中总超氧化

物歧化酶在辐射后24 h没有显著改变，见图4，但在第5
天超氧化物歧化酶显著降低。血清内过氧化脂质含量显

著升高，见图5，表明虽然小鼠仅接受头部辐射，但引

起了全身过氧化物增多和氧化应激效应。血清中肌酸磷

酸激酶和尿素氮水平没有显著变化，见图6，表明局部

低剂量辐射并未造成心脏和肾脏功能的显著损伤。但小

鼠在接受头部辐射27 Gy剂量后，各项生化指标均发生

显著改变，小鼠自发活动减少，毛色枯槁，尿量减少，

碱性磷酸酶在9 Gy辐射后显著升高，表明低剂量头

部辐射虽未引起肝脏功能显著损伤，但可能引起肝脏或

者骨骼中辐射损伤修复增加，见图3。血清中总超氧化

物歧化酶在辐射后24 h没有显著改变，见图4，但在第5
天超氧化物歧化酶显著降低。血清内过氧化脂质含量显

著升高，见图5，表明虽然小鼠仅接受头部辐射，但引

起了全身过氧化物增多和氧化应激效应。血清中肌酸磷

酸激酶和尿素氮水平没有显著变化，见图6，表明局部

低剂量辐射并未造成心脏和肾脏功能的显著损伤。但小

鼠在接受头部辐射27 Gy剂量后，各项生化指标均发生

显著改变，小鼠自发活动减少，毛色枯槁，尿量减少，

2O，混匀，转入5 mm核磁管中进

行测试。 

1H
谱按默认值进行分段并积分。分析之前把水峰、脲素类

活性氢所在的位移4.6-6.2 ppm去除。将积分数据归一

化后以Excel文件贮存，用于主成分分析。根据辐射后

小鼠尿液NMR 谱图和PCA/PLS DA 结果, 将各辐射组

和对照组尿液成分进行分析。 
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图 1  X 射线辐射后小鼠血清天门冬氨酸氨基转移酶变化

(n=4) 

Figure 1  Change of aspartic aminotransferase content in 
mouse blood plasma after X-ray radiation (n=4) 

分别与 1 d，5 d 0 Gy相应剂量相比，
aP < 0.05。 

注：接受 3 Gy 和 9 Gy X 射线辐射后，在不同时间检测血清中

天门冬氨酸氨基转移酶含量没有显著变化；但接受 27 Gy 辐射

后显著升高，说明 27 Gy 辐射对小鼠肝脏功能有显著损伤。 
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a

a

图 2  X 射线辐射后血清丙氨酸氨基转移酶变化(n=4) 

Figure 2  Change of alanine aminotransferase level in mouse 
blood plasma after X-ray radiation (n=4) 

与 5 d 0 Gy剂量相比，
aP < 0.05。 

注：接受 3 Gy 和 9 Gy X 射线辐射后，在不同时间检测血清中

丙氨酸氨基转移酶的含量没有显著变化；但接受 27 Gy 辐射第 5
天显著升高，说明 27 Gy 辐射 5 d 对小鼠肝脏功能有显著损伤。
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表明该辐射剂量对小鼠的存活产生严重影响，但9 Gy和
27 Gy辐射剂量之间的详细变化需要进一步研究证实。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2.3  小鼠头部辐射后尿液检测出辐射损伤标志物  小鼠

经9 Gy X射线辐射或假辐射后收集0-24 h尿液，辐射组

收集尿液减少，但与假辐射组比较没有统计学差异。将

NMR谱图数据归一化后用主成分分析，非监督的PCA法
并不能将辐射组和假辐射组数据进行有效区分，所以运

用监督的OPLS分析方法，将数据分为辐射组和假辐射

组，图7展示了9 Gy X射线辐射或假辐射后OPLS得分。

9 Gy X射线辐射后有3个明确的标志物，分别是3-羟基- 

2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐，N-乙酰甘氨酸和β-胸苷。 

2.3  小鼠头部辐射后尿液检测出辐射损伤标志物  小鼠

经9 Gy X射线辐射或假辐射后收集0-24 h尿液，辐射组

收集尿液减少，但与假辐射组比较没有统计学差异。将

NMR谱图数据归一化后用主成分分析，非监督的PCA法
并不能将辐射组和假辐射组数据进行有效区分，所以运

用监督的OPLS分析方法，将数据分为辐射组和假辐射

组，图7展示了9 Gy X射线辐射或假辐射后OPLS得分。

9 Gy X射线辐射后有3个明确的标志物，分别是3-羟基- 

2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐，N-乙酰甘氨酸和β-胸苷。 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
 
  
 
  
  
小鼠经27 Gy X射线辐射或假辐射后收集0-24 h尿

液，辐射组收集尿液减少，但与假辐射组比较没有统计

学差异。依然运用监督的OPLS分析方法，将数据分为

辐射组和假辐射组，图8展示了27Gy X射线辐射或假辐

射后OPLS得分柱状图。辐射后有3个明确的标志物，分

别是N-乙酰甘氨酸，牛磺酸和β-胸苷。 

小鼠经27 Gy X射线辐射或假辐射后收集0-24 h尿
液，辐射组收集尿液减少，但与假辐射组比较没有统计

学差异。依然运用监督的OPLS分析方法，将数据分为

辐射组和假辐射组，图8展示了27Gy X射线辐射或假辐

射后OPLS得分柱状图。辐射后有3个明确的标志物，分

别是N-乙酰甘氨酸，牛磺酸和β-胸苷。 
尿液中3-羟基-2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐在接受 

9 Gy X射线辐射后升高了2.5倍，但27Gy X射线辐射后

并未变化，见图9；N-乙酰甘氨酸在接受9 Gy和27Gy X
射线辐射后升高了40%-80%，见图10；β-胸苷在接受   
9 Gy和27 Gy X射线辐射后升高了六七倍，见图11，尿

液牛磺酸仅在27 Gy X射线辐射后升高20%，见图12。 

尿液中3-羟基-2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐在接受 
9 Gy X射线辐射后升高了2.5倍，但27Gy X射线辐射后

并未变化，见图9；N-乙酰甘氨酸在接受9 Gy和27Gy X
射线辐射后升高了40%-80%，见图10；β-胸苷在接受   
9 Gy和27 Gy X射线辐射后升高了六七倍，见图11，尿

液牛磺酸仅在27 Gy X射线辐射后升高20%，见图12。 
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图 3  X 射线辐射后小鼠血清碱性磷酸酶变化(n=4) 

Figure 3  Change of alkaline phosphatase level in mouse 
blood plasma after X-ray radiation (n=4) 

 

分别与 1 d，5 d 相应 0Gy剂量相比，
aP< 0.05。 

注：碱性磷酸酶在 9 Gy 辐射 5 d 后有显著性升高，表明低剂量

头部辐射虽未引起肝脏功能显著损伤，但可能引起肝脏或者骨骼

中辐射损伤修复增加。 
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分别与 1 d，5 d 相应 0 Gy剂量相比，
aP < 0.05。 

注：接受 9 Gy 辐射第 5 天血清内过氧化脂质含量显著升高。

图 5  X 射线辐射后小鼠血清过氧化脂质浓度变化(n=4) 

Figure 5  Change of lipid peroxidation level in mouse blood 
plasma after X-ray radiation (n=4) 
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0         3         9         27 分别与 1 d，5 d 相应 0 Gy剂量相比，
aP < 0.05。 

注：接受 3，9 Gy 辐射后血清中尿素氮水平没有显著变化；但

接受 27 Gy 辐射后显著升高，说明 27 Gy 辐射对小鼠肾脏功能

有显著损伤。 

辐射剂量(Gy) 

分别与 1 d，5 d 相应 0 Gy剂量相比，
aP < 0.05。 

注：血清中总超氧化物歧化酶在接受辐射 1 d 后略有降低，但仅

在最高剂量差异有显著性意义，第 5 天各剂量均显著降低，差

异有显著性意义。 

图 6  X 射线辐射后小鼠血清尿素氮水平变化(n=4) 

Figure 6  Change of serum urea nitrogen after X-ray radiation
in mice (n=4) 图 4  X 射线辐射后小鼠血清超氧化物歧化酶含量变化

(n=4) 

Figure 4  Change of superoxide dismutase level in mouse 
blood plasma after X-ray radiation (n=4) 
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图 7  小鼠经 9 Gy X 射线辐射头部后 OPLS 得分图和荷载

点状图   

Figure 7  OPLS score plot and the loading point chart after 
9-Gy radiation in mice 

注：(○)为假辐射组尿液样本，(•)为接受 9 Gy 辐射后尿液样本。

横坐标为一维得分贡献率，直观表示了基于辐射状态的聚类分离。

图 10  X 射线辐射头部后小鼠尿液中 N-乙酰甘氨酸相对含

量变化 

Figure 10  Change of N-hexamolglycine level after X-ray 
radiation in mice   

与 0 Gy剂量组相比，
aP < 0.05。 

注：N-乙酰甘氨酸在接受 9 Gy 和 27 Gy X 射线辐射后升高了

40%-80%，可作为头部辐射后尿液中的辐射损伤标准物。 
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图 8  小鼠经 27 Gy X射线辐射头部后 OPLS得分图和荷载

点状图   

Figure 8  OPLS score plot and the loading point chart after 
27-Gy radiation in mice 

注：(○)为假辐射组尿液样本，(•)为接受 27 Gy 辐射后尿液样本。

横坐标为一维得分贡献率，直观表示了基于辐射状态的聚类分离。

图 9  X 射线辐射头部后小鼠尿液中 3-羟基-2-甲基苯甲  
酸-3-氧硫酸盐相对含量变化 

Figure 9  Change of 3-hydroxy-2-methylbenzoic acid 
3-O-sulfate level after X-ray radiation in mice 

与 0 Gy剂量组相比，
aP < 0.05。 

注：尿液中 3-羟基-2-甲基苯甲酸-3-氧硫酸盐在接受 9 Gy X
射线辐射后升高了 2.5 倍，但 27 Gy X 射线辐射后并没有显著

变化；可作为中低剂量辐射损伤标志物。 
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图 11  X 射线辐射头部后小鼠尿液中 β-胸苷相对含量变化

Figure 11  Change of β-thymidine level after X-ray radiation in 
mice     

与 0 Gy剂量组相比，
aP < 0.05。 

注：β-胸苷在接受 9 Gy 和 27 Gy X 射线辐射后升高了六七倍，

可作为头部辐射后尿液中的辐射损伤标准物。 
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图 12  X 射线辐射头部后小鼠尿液牛磺酸相对含量变化 

Figure 12  Change of taurine level after X-ray radiation in 
mice    

与 0 Gy剂量组相比，
aP < 0.05。 

注：尿液牛磺酸仅在 27 Gy X 射线辐射后升高 20%，可作为高

剂量辐射损伤的特异标准物。 
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3  讨论  Discussion 

 
随着现代科学技术的发展，人类越来越多的面临

着暴露在离子辐射中的危险。除了人们所熟知的太空

中的宇宙射线外，各种人造的放射源也不可避免的对

人类产生危害。同时，对于长期接触离子辐射的人群，

如医护人员、放疗患者等，需要尽早发现辐射损伤的

部位及程度，以便及早采取应对措施。所以寻找能够

用于高通量监测辐射损伤的生物标记物显得尤为迫

切，高通量的筛选方法可以在应对紧急状况时做到对

伤员迅速筛选和确定后续治疗方案。 
基于核磁共振的代谢组学研究方法为辐射损伤的

早期筛选和发现提供了良好的途径，借助于高灵敏度的

核磁共振氢谱、液相色谱-质谱联用等先进仪器可以实

现高精度、大样本、快速的分析[9-13]。辐射-代谢组学研

究兴起于近5年，但因其借助于高灵敏度的检测仪器，

使得其发展非常迅速，而且波及到医药学研究的诸多领

域[14]，如国内外学者研究四物汤对辐射所致血虚模型的

代谢组学研究[15-18]，并取到了良好的研究成果。然而国

内尚未见利用代谢组学方法研究辐射损伤的相关报道。 
实验通过基于1H-NMR 的代谢组学研究方法对X射

线辐射小鼠头部模拟正常头颈部肿瘤的放射治疗[19]，有

文献研究动物全身接受X射线辐射后代谢组学变化，本

研究采用头部局部辐射研究代谢物变化，相对于动物全

身辐射模型更加接近合理的临床应用[20]。小鼠头部接受

辐射后分析血液生化指标的改变和尿液代谢物, 结果表

明X射线辐射会导致血清部分生化指标的改变，如碱性

磷酸酶升高、过氧化脂质升高、超氧化物歧化酶降低，

表明头部辐射引起机体辐射损伤修复增加和氧化应激

效应，所以通过血液生化指标的改变可以预测辐射损伤

部位及程度[21-26]。尿液代谢物检测分析表明不同辐射剂

量产生了不同的辐射损伤标志物，甲基苯甲酸是许多芳

环类物质代谢的终末产物，但甲基苯甲酸母核属于多靶

点配体药物，对于肿瘤细胞有多重功能[27]，小鼠经头部

中剂量X射线辐射后尿液中3-羟基-2-甲基苯甲酸-3-氧
硫酸盐升高，可以作为X射线中度辐射损伤标志物[24,28]。

牛磺酸是体内含硫氨基酸的终末代谢产物，在大脑发育

过程中具有神经营养因子和神经保护性因子作用，也可

以通过增强脑组织超氧化物歧化酶活性，提高清除氧自

由基能力，改善学习记忆[29-31]，且作为一种抑制性神经

递质，拮抗兴奋性氨基酸的神经毒性[32]。本项目中小鼠

接受大剂量X射线辐射后尿液中牛磺酸含量升高，表明

头部X射线辐射引发氧化应激反应，进而诱导牛磺酸大

量生成而保护机体免受损伤，所以牛磺酸可以作为X射
线重度辐射损伤标志物。而N-乙酰甘氨酸和β-胸苷在接

受中、高剂量X射线辐射后均有显著升高，N-乙酰甘氨

酸的增加可能与改善细胞有氧代谢，有效降低辐射损伤

效应有关[33-34]。但是在血液生化指标检测和尿液代谢物

检测中未发现同一的辐射损伤标志物，可能缘于不同的

检测靶标，血液生化检测主要以功能性蛋白质为主要靶

标，而尿液代谢物检测靶标主要为小分子产物，二者是

否具有同一性需要进一步深入研究。 
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