
Centra1 South Pharmacy．October，Vo1．16 No．10 中南药学 2018年 10月 第 16卷 第 10期 

屈大麻酚药品研究国内外文献综述 

张昱 (江苏恩华药业股份有限公司，江苏 徐州 221000) 

摘要：屈大麻酚是作用于中枢神经系统 (CNS)及孤立束核 (NTS)的止吐药，其作用受体不同于市售 

其他止吐药，可为止吐提供新的治疗位点，在使用了其他常规止吐药治疗无明显疗效的时候，屈大麻酚 

可有效改善患者治疗和生存的状况。 
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Literature review of the drug —9-THC 

ZHANG Yu(Jiangsu Nhwa Pharmaceutical Co．．Lm．Xuzhou Jiangsu 221000) 

Abstract：8-9一THC is a drug for the central nervous system and an anti—nausea drug for isolated nucleus．The 

role of receptor is different from that of other anti—nausea drugs on the markert，SO 6-9一THC provides a new 

treatment site．When other routine anti—nausea drug treatments have no obvious curative effect，6-9一THC may 

effectively improve the condition of the patient and chance of surviva1． 
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6-9．四氢大麻酚 (6-9一THC)是大麻中的主要精神 

活性成分，其中屈大麻酚是 9．四氢大麻酚的 (6aR， 

10aR)．立体异构体，其他立体异构体包括：(6aR， 

10aS)一、(6aS，10aR)．、(6aS，10aS)．。屈大麻酚软 

胶囊为AbbiVe公司原研，1986年在美国上市，用于 

常规药品治疗疗效不明显的癌症化疗患者的恶心和呕 

吐 (1986年批准)，以及治疗艾滋病患者的厌食和体重 

减轻 (1992年批准)。以下将从药学质量概述、非临床 

和临床等部分详细阐述近年来屈大麻酚的研究和应用 

进展。 

1 质量概述 

1．1 原料药制备 

1964年GaoniY分离并鉴定出四氢大麻酚 (THC)_1 ； 

1967年实现了其全合成 ；光学异构体合成于1974年[41。 

1．2 原料药相关信息 

屈大麻酚原料药特性见表 1，其结构式见图 1。 

图 1 原料药结构式 

Fig 1 Structural ofcrude drug 

CAS： 1972—08．3 

1．3 原料药质量控制 

美国药典收录了其原料药质量标准 m】。 

1．4 原料药稳定性 

表 1 屈大麻酚原料药特性及参考文献 

Tab 1 Properties of the active ingredient 9-THC and references 

分子式 C2IH3oO2 

分子量 314．46 

颜色 ／状态 淡黄色树脂状油 

解离常数 pKa= 10．6 

正辛醇 ／水 logKow=6．97 

分配系数 

溶解性 1：1(乙醇 )；1：1(丙酮)；1：3(甘油) 

2．8mg·mL 水 (23℃) 

光谱特性 紫外 283、276 nm波长处有最大吸收峰 

一

150．5。 (20℃，0．53％氯仿溶液) 

蒸汽压 4．63x10 mmHg(25℃) 

其他化学 ／冷却后变硬 

物理特性 

[6] 

[7】 

[8] 

[5】 

[9] 

[51 

加热后分解，释放刺鼻烟雾[1”；遇酸分解，50％ 

乙醇溶液在 5℃下放置40 d损失 10％的8-9．THC，室 

温下降解加剧，6-9一THC随温度升高降解加剧 ]。 

1．5 制剂及其成分 

屈大麻酚的Mafinol软明胶胶囊以2．5 mg、5 mg或 

10 mg剂量出售，用下列非活性成分配制：芝麻油、明 

胶、甘油 (丙三醇)、羟苯甲酯、羟苯丙酯和二氧化钛 [1 。 

1．6 制剂质量标准 

美国药典收录了其制剂质量标准 [101~ 
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1．7 制剂稳定性 

屈大麻酚的M~nol软明胶胶囊在室温下不稳定， 

推荐该产品在2～8℃或 8～ 15℃条件下储存，此外 

还应包装在良好密封的容器中，并在 8～ 15℃冷藏环 

境中储存 [12]o屈大麻酚主要降解产物有： 8四氢大 

麻酚、大麻酚和大麻二酚 Ⅱ l。 

1．8 贮存容器 

使用聚苯乙烯材料贮存屈大麻酚软胶囊会损失大 

量 9．THC，采用玻璃容器则不会 H】。 

2 非临床研究 

2．1 药理学 

2．1．1 抗肿瘤活性 一项对小鼠和大鼠的实验表明， 

大麻素对一些特定类型肿瘤的进展有控制作用，长 

达2年的实验表明，小鼠肝腺瘤及肝细胞癌发病率的 

减少与大麻素呈剂量依赖性，大鼠中观察到其他部位 

(乳腺、子宫、垂体、睾丸、胰腺)良性肿瘤 (息肉 

和腺瘤)的发病率也减少口 ；另一项实验表明，6-9． 

THC、 8一四氢大麻酚和大麻二酚可减少刘易斯肺腺癌 

细胞的生长[1 ，其他一些实验也表明一些肿瘤细胞的 

生长对大麻素敏感 。 

抗肿瘤机制可能包括：诱导细胞死亡、抑制细胞 

生长、抑制肿瘤血管生成入侵和转移 [21-24]，2篇综述 

总结了大麻素的抗肿瘤机制 口 。 ，认为大麻素能杀死 

肿瘤细胞但是似乎不影响正常细胞，甚至能保护正常 

细胞免遭死亡，例如 Guzmfin[2 报道大麻素能够在体 

外诱导细胞凋亡以及大鼠和小鼠神经胶质瘤细胞的衰 

退，但是可以通过大麻素受体 1介导 (CB1受体)保 

护正常胶质细胞。 

8-9．THC可降低人类肝癌细胞株HepG2和HA ．7 

的体外生存能力，并对裸鼠皮下移植瘤有抗肿瘤活 

性 [2 ，该文章认为其抗肝细胞癌活性是由CB2受体介 

导的。神经胶质瘤细胞也有类似发现，认为其机制是 

通过刺激内质网应激通路的激活自噬和促进细胞凋亡。 

其他研究表明CB 1受体和 CB2受体可能成为非小细 

胞肺癌 和乳腺癌的潜在靶点 】。 

8-9．THC对乳腺癌临床前模型显示有抗肿瘤活 

性 [30-31]。 
一

项采用严重联合免疫缺陷肿瘤小鼠为模型的体 

内实验表明，使用8-9一THC治疗组的小鼠中60％肿瘤 

生长得到抑制，肿瘤标本显示 9．THC有抗血管新生 

和增殖作用[32]o但是免疫活性小鼠肿瘤模型却显示采 

用8-9．THC治疗会增强肿瘤的生长[33-34]o 

在一些癌症小鼠模型中，大麻二酚 (Ca~abidiol， 

CBD)和 9一THC合用可以提高经典化疔药物的抗肿 

瘤活性 。 ， 】。 

2．1．2 刺激食欲作用 多项动物实验均显示 9．THC 

和其他大麻素都可以刺激动物的食欲，增加进食 。 。 

2．1．3 镇痛 对于大麻素镇痛作用的认识及进展来自 

对大麻素受体、内源性大麻素以及相关激动剂和抑制 

剂的合成等研究p 扣】，类似于阿片受体，CB1在大脑 

中控制疼痛处理的脑区表达较多 】，而CB2受体主要 

存在于外周组织，在中枢神经系统中表达很少。 

大麻素类也可以通过抗炎机制调节疼痛，大麻素 

作用于 CB2受体减少炎症因子如组胺、5-HT的释放， 

作用于角化细胞提高阿片类镇痛药物的释放 [41-43]。一 

项研究报道，合成 CB1和CB2受体激动剂在小鼠肿 

瘤疼痛模型中的功效与吗啡等同 。 

2．2 药效学 

9-THC是高亲脂性化合物，很容易从血液循环 

分布到组织中，小鼠静脉给予8-9．THC后30 min之内， 

THC在脑中即可达最大浓度 ，是血浆中浓度的 3～ 6 

倍。 9-THC在大脑中的浓度与血浆中浓度分布趋势大 

致平行，表明8-9一THC能够在血浆和大脑之间很快达 

到平衡 ]。 

早期动物实验发现6-9．THC及代谢产物在脂肪组织、 

肝脏、心脏和肺中的分布比大脑和血浆中高。GC．MS分 

析也表明8-9．THC在脂肪组织和心脏中的含量比大脑中 

高。 9．THC在脂肪组织中的浓度可以达到血浆的 1000 

倍，在大脑中的浓度是血浆中的3～1O倍[4 。 

动物实验显示8-9．THC的肝脏代谢产物主要是 

8m．羟基 9 THC和 8 ．羟基 9．THC，肺代谢产物 

是 3”．羟基 9．THC和4”．羟基 9 THC，代谢产物 

的不同与给药途径有关 [4 ，不同给药途径可能会影响 

药理学和毒理学效应。 

2．3 毒理学 

2．3．1 单一剂量毒性 大鼠急性毒性试验显示 9．THC 

会通过影响海马区破坏短期记忆 [4 ；大鼠急性毒性试 

验显示高剂量6-9．THC(50mg·kg-。)可使血清中促黄 

体激素和催乳素急剧减少，可能影响排卵和泌乳 [4 。 

2．3．2 重复剂量毒性 大鼠腹 腔注射 ．9．THC 50 

mg·kg 后 6 h观察到肝微粒体代谢酶 (去甲基酶和 

苯胺羟化酶)抑制 ，重复给药 21 d，每 日10mg·kg_。， 

以上两个酶受到了完全的抑制。大鼠每日低剂量暴露 

表现为累积的致命毒性，尤其是雄性动物。累积毒性 

波及的器官只有在肺部显示形态学改变，表现为焦肺 

炎、肺泡巨噬细胞、条形核白细胞和淋巴细胞的聚集。 

类似结果在雌性狗长期吸入暴露 (超过900 d)实验中。 

大鼠实验表明8-9．THC可通过中枢神经系统机制影响 

垂体生长激素和垂体催乳素的分泌。8-9一THC可使骨 

髓增生伴血液粒细胞增加，并且效应持续至治疗结束 

4个月之后 14647]。 

2．3．3 遗传毒性 Ames实验显示屈大麻酚无遗传毒 

性 [48]o其他相关实验也未发现8-9．THC有致畸I生 】。 

2．3．4 致癌毒性 2年的大鼠致癌性实验未显示有致 

癌性证据 『50 mg／(kg·d)，相当于人最大推荐剂量 

的20倍 ]；2年的小鼠致癌性实验未显示有致癌性证 

据[12．5、25、50mg／(kg·d)]【49 ；2年的小鼠致癌性 
实验在屈大麻酚剂量为 125 mg／(kg·d)时 (相当于 

人最大推荐剂量的25倍)雄性和雌性小鼠均出现甲状 

腺滤细胞腺瘤，但在剂量为250或 500 mg／(kg·d) 

辆 麓  
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时未 出现 l4 。 

2．3．5 发育及生殖毒性 一项 77 d的大鼠实验中，口 

服给药屈大麻酚，剂量为30～ 150 mg·m～，相当 

于人类癌症患者最大推荐剂量 (每 日90 mg·m ) 

的0．3～1．5倍，大鼠前列腺、精囊及附睾的重量减 

轻，导致精液量减少；精子数量，交配成功率及睾酮 

水平未受影响。动物中的这些发现对人类的意义尚不 

清楚 _4 。小鼠 (剂量 15～450 mg·m一。，相当于人 

类癌症患者最大推荐剂量的0．2～ 5倍)及大鼠 (剂 

量74～295 mg·m_。，人类癌症患者最大推荐剂 

量的0．8～3倍)实验研究显示，没有证据表明屈大 

麻酚有致畸性[48]o小鼠怀孕第 8、9、10日口服给予 

屈大麻酚 200 mg·kg_。，显示比对照组稍高的致畸 

率，可见脐疝偶伴畸形足、腭裂及露脑 [50]o大鼠怀孕 

第 10、11、12 El皮下注射THC 10 mg·kg一。，其后 

代活动量增加、生长速度减少直至断奶 [50]o从大鼠怀 

孕 0～5 d给予 50 mg·kg～ THC，随后继续给予 50 

mg·kg 或 150 mg·kg_。，胎儿体重下降，但是未 

观察到后代的行为改变[50]o长期大剂量造成剂量相关 

的卵巢功能减退，促黄体激素和促卵泡激素的浓度降 

低，无排卵周期，这些作用可能发展为耐受。精子形 

成降低也有报道 [51-52]o子宫长期暴露于6-9．THC可导 

致长期变化，包括影响胚胎着床，出生前后短暂暴露 

于 一9．THC之下可能导致成年之后生殖能力受损 ，雌 

性能力受损表现比雄性慢[53]0 6-9一THC影响精子生育 

率和顶体反应的能力是可逆的[54]0怀孕后第 4 El给予 

大鼠皮下接种8-9．THC 30、60、120 mg·kg一，研究 

者观察到异常妊娠的增加，但是后代运动能力或迷宫 

学习能力未受损；在其他实验中，怀孕 8～ 11 d的大 

鼠皮下注射 250 mg大麻树脂提取物，其后代有少量发 

育不良证据，但是表现出迷宫学习的障碍 【4 6]。 

2．3．6 内分泌调节 研究几种大麻素对子宫的影响发 

现，大鼠、小鼠的急性和慢性研究均表现出子宫抗雌 

激素的影响，相关证据包括大鼠子宫单胺氧化酶活性 

受影响 [461。 

2．3．7 免疫毒性 低浓度大麻素使T细胞增殖，高浓 

度抑制其增殖；B细胞对大麻类抑制相对不太敏感； 

小鼠注射 9．THC后，表现为对感染生成细胞调节因 

子的抑制 。 

3 临床研究 

3．1 药代动力学 

口服屈大麻酚经胃肠道吸收缓慢且不规律，由于 

广泛的首过效应 口服生物利用度约为 10％ ～20％，口 

服后屈大麻酚及其 1 1．羟化代谢物达最大血浆浓度的 

时间约为2～4 h。屈大麻酚分布广泛，蛋白结合率高， 

分布容积为 10 L·k2_。。二相消除，初始半衰期为4 h， 

最终半衰期为25～36 h【 。 

屈大麻酚主要经肝细胞色素P450同工酶代谢； 

初级代谢产物为 11一羟基屈大麻酚，该代谢产物也具 

有活性。它会继续转化为极性和酸性更大的次级代谢 

产物，并经尿液及胆汁分泌由粪便排泄。72 h之内有 

50％的口服的代谢产物由胆汁排泄，10％o～ 15％的由 

尿液排泄。代谢产物的半衰期延长，重复给药可能造 

成蓄积毒性  ̈58-6o1。 

药物相互作用参见 FDA说明书。 

3．2 有效性 

屈大麻酚用于治疗化疗相关恶心呕吐的剂量为 

2．5～ 10 mg，每 4～ 6 h一次。 

3．2．1 癌症治疗 小型研究表明瘤内注射 ．9一THC对 

复发的胶质母细胞瘤有抗肿瘤活性 J。 

3．2．2 止吐 屈大麻酚被美国FDA批准用于常规止吐剂 

无效的癌症化疗相关的恶心呕吐的治疗。大量的临床试 

验和荟萃分析表明，屈大麻酚能有效治疗化疗引起的恶 

心呕吐[62-66]，美国国家综合癌症网络临床实践指南中建 

议讲屈大麻酚用于化疗相关爆发l生恶心呕吐的治疗 [671。 

3．2．3 刺激食欲 口服6-9．THC可刺激晚期肿瘤患者 

以及 HIV患者的食欲[68-70]o 

3．2．4 镇痛 两项研究口服 一9．THC对癌痛的影响， 

双盲试验表明6-9．THC对疼痛有缓解作用，据报道， 

用于止吐和刺激食欲的剂量 15 mg及 20 mg可以缓解 

疼痛 [71]o后续研究表明，10 mg 6-9．THC产生的镇痛 

效应可以与60 mg可待因相当，更高剂量 (20 mg)则 

比可待因产生更强的镇静嗜睡和不良反应 [72]o研究表 

明6-9一THC和CBD合用可有效缓解阿片类不能缓解 

的晚期癌症患者疼痛[73-74]。 

3．2．5 抗焦虑和催眠 使用了 一9．THC的患者心情得 

到改善，焦虑减少 [ ]，小规模试验表明使用 THC治 

疗的癌症患者睡眠质量改善 。 

3．3 安全性 

屈大麻酚主要不良反应有：腹痛、恶心和呕吐、 

头晕、欣快、类偏狂反应、嗜睡、癫痫、癫痫样活动、 

禁用于有癫痫病史的患者。 

根据英国不良反应监测系统数据 【7 】，屈大麻酚上 

市后不良事件 (2006年至2018年 1月 13日)主要有 

精神疾病 (18例，有合并用药)、神经系统失常 (28例， 

有合并用药)、胃肠疾病 (12例)等，总不良事件报告 

116例，死亡 10例。 

戒断及药物过量参见Marinol FDA说明书 [121。 

4 屈大麻酚上市后的临床应用情况 

屈大麻酚软胶囊 1986年第一次在美国上市，目前 

只有少数几个国家使用屈大麻酚制剂 ／制品，用于常 

规药品治疗疗效不明显的癌症化疗患者的恶心和呕吐 

(1 986年批准)，以及治疗艾滋病患者的厌食和体重减 

轻 (1992年批准)。屈大麻酚用于治疗慢性疼痛 (如多 

发性硬化、神经紊乱和关节炎)、恶病质患者的神经紊 

乱和厌食也得到证实，用于治疗多发性硬化症的四氢 

大麻酚 (THC)和大麻二酚 (CBD)(1：1)口腔黏膜制 

剂已经在加拿大、新西兰和一些欧洲国家上市。 

5 屈大麻酚与临床其他常用止吐药对比 

屈大麻酚的作用受体与其他类别的止吐药不同 
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(见表 2)，其具体的作用受体未知，大麻素受体也许 

在其止吐作用中起到介导作用 [78-80]。 

表 2 用于治疗化疗引起的恶心和呕吐药物的主要作用位点 

Tab 2 Main action sites for the drugs for nausea and vomiting 

caused by chemotherapy 

注：CNS：中枢神经系统；CTZ：化学感受器触发区；GI：胃肠道； 

NK1：神经激肽 1受体 ；NTS：孤立束核；VA：内脏迷走神经。 

Note：CNS：central nervous system： CTZ：chemoreceptor 

trigger zone；GI：gastrointestinal tract；NK1：neurokinin一1 receptor； 

NTS：nucleus tractus solitarius：V ：visceral vagus nerve． 

20世纪70年代至8O年代进行了一系列针对屈大 

麻酚和多巴胺受体阻滞药的对比研究 ， ， ，认 

为屈大麻酚与多巴胺受体阻滞药一样有效。一些临床 

试验显示屈大麻酚疗效与5-HT 受体拮抗剂相比没有 

明显优势[7 851。由于临床中治疗化疗所致恶心、 

呕吐 (CNIV)重在预防，在临床用药实践中，均把 

5-HT 受体拮抗剂作为一线预防用药；屈大麻酚属于 

国际管制药品，具有潜在滥用倾向，选用屈大麻酚只 

能是在使用了其他常规止吐药治疗无明显疗效的时候， 

在这些情况下，屈大麻酚可显示其临床优势，有效改 

善患者治疗和生存的状况 [86-89]o 

正因为屈大麻酚止吐的机制与其他止吐药都不同， 

可以提供新的治疗位点，因此可以对现有治疗方案提供 

补充和支持；《临床药物治疗学——总论》中指出“目前 

的治疗建议反映了一种把呕吐的病因同抗呕吐药物的作 

用机制联系起来的尝试⋯⋯应该认识到呕吐的病因学和 

药效学尚未完全搞清，因此，对于一个具体患者的治疗 

方案必须不断评估和调整”；“如果在治疗方案中已经有 

了5．羟色胺拮抗剂、皮质类固醇激素、多巴胺受体拮抗 

剂和抗焦虑药物仍然呕吐，可以考虑加用屈大麻酚” ， 

临床应用表明吩噻嗪类药物普鲁氯嗪与屈大麻酚联合使 

用，效果优于任一单药，并且毒性不增加 J。 

由于国外现在主推的化疗药物多为生物靶 向性的 

单克隆抗体药物等。该类药物的细胞选择性较高，能 

准确杀灭肿瘤细胞，而对正常细胞影响很小，所以该 

类化疗药物的副作用很少，极少发生恶心、呕吐的不 

良反应。但是，该类药物的价格非常昂贵，国内一般 

患者很难承受。 

国内的经济水平决定了治疗还是以传统化疗药物 

为主【9⋯，因此，在一定时问内临床对止吐药的需求还 

不能忽视。但是，生物靶向性药物的使用是一个必然 

趋势，也必将影响到止吐药物市场。 

6 滥用流弊风险及管制情况 

根据世卫组织2003年专家报告评价 [9“，屈大麻酚 

的滥用倾向大大低于大麻。专家报告指出，尽管屈大麻 

酚是大麻中的主要精神物质，但是两者的滥用倾向差 

别巨大。大麻在世界上被广泛滥用，但罕见屈大麻酚及 

其制剂的滥用。参与世卫组织调查的 103个的国家和地 

区中 (其中只有 6个国家有药用屈大麻酚制剂)，只有 

两份关于屈大麻酚滥用的报道：一是丹麦报道个别滥用 

“大麻酚”(检出屈大麻酚)，二是 1992年至 1994年期 

间美国有 3例屈大麻酚滥用报道。美国是屈大麻酚的主 

要生产国，在那里报告滥用医疗使用的屈大麻酚的病 

例非常少，并且没有这些药品流弊的报告 [92]o 

世卫组织对于屈大麻酚的管制在不断地放松： 

THC自其应用始就被《1971年精神药品公约》列入表 

I管制。在第 27次会议上，专家委员会建议将THC 

所有立体化学变异体都调整为表Ⅱ管制药物，这一建 

议在联合国麻醉药品委员会第 34次会议上被采纳。 

2002年第 33次会议对 THC进行了重点审议。 

世卫组织专家委员会在34次会议依据现有资料 

作出结论：屈大麻酚的确对公众健康构成危害，然而 

这种危害又与被《1961年麻醉药品单一公约》所管制 

的大麻所造成的危害不同。屈大麻酚有一定的医疗用 

途，并且持续的临床研究表明其医疗用途可能会增加。 

因此，专家委员会建议将屈大麻酚及其立体异构体从 

《1971年精神药品公约》中的表Ⅱ管制药物调整为表 

Ⅲ管制药物。 

在中国，屈大麻酚为国家特殊管理的麻醉药品， 

在2013年国家食品药品监督管理总局、中华人民共 

和国公安部、中华人民共和国国家卫生和计划生育委 

员会三部委联合颁布的《精神药品品种目录 (2013年 

版)》中为第一类33号品种。 

7 总结 

除正文所述止吐作用之外，由于其药理作用独特， 

国外对于屈大麻酚在其他多种治疗领域的研究还包括： 

阿尔兹海默症 ]、HIV相关厌食 ，94-95]、多发性硬 

化症 [96-98]、多发性抽动症[99-100]、癌症治疗 口 ' ”、镇 

痛p ’m 等，这些研究大多数处于实验室研究及早 

期临床探索阶段u J。 

目前国内还没有用于止吐的大麻素类药物上市， 

尽管国内已发布的指南中推荐了屈大麻酚、以及大麻 

隆，但是国内市场上此类受体的止吐药物是缺失的。 

因此研发屈大麻酚不仅可以于化疗止吐领域填补国内 

空白，便于临床灵活调整用药，提高化疗患者治疗的 

依从性；还有助于国内研发开拓及推动屈大麻酚以及 

大麻素的其他领域的药理学和治疗学的发展。 
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镁降低顺铂肾毒性的研究进展 

曹思思，夏志丹，周萌萌，陈小利，蔡玲，吴一凡 (鄂东医疗集团黄石市妇幼保健院药剂科，湖北 黄石 435000) 

摘要：，顿铂被广泛用于多种实体瘤的治疗，但严重的肾毒性限制了其临床应用，目前尚无有效药物能防 

治其肾损伤。低镁血症是顺铂化疗过程中极为常见的并发症，越来越多的研究表明补充镁能纠正低镁血 

症并减轻顺铂所致肾损伤。本文对镁在顺铂肾毒性中的保护作用进行综述。 

关键词：镁；顺铂肾毒性；低镁血症；转运体 
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Research progress in effect of magnesium on alleviating cisplatin—induced 

nephrotoxicity 

CAO Si．si，XIA Zhi．dan，ZHOU Meng．meng，CHEN Xiao．1i，CAI Ling，WU Yi．fan (Department ofPharmacy, 

HuangshiMaternity and Children's Hospital,EdongHealthcare Group,Huangshi Hubei 435000) 

Abstract：Cisplatin is widely used for all sorts of solid tumors．whereas its clinic usage is limited due to severe 

nephrotoxicity and no effective therapy to lower the kidney injury．Hypomagnesemia is a common complication 

of cisplatin．Growing studies indicated that magnesium supplementation might rectify hypomagnesemia and 

alleviate the nephrotoxicity induced by cisplatin．We summarized the protection of magnesium against cisplatin- 

induced nephrotoxicity． 

Key words：magnesium；cisplatin—induced nephrotoxicity；hypomagnesemia；transporter 
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