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低水平辐射及有关因子生物效应

国际研讨会

卫生部放射生物实脸室 刘树铮

摘 要 :低水平辐射及有关因子生物效应国际研讨会于 19 93年 0 1月 2 1~ 16日在长春召开
.

会议收录 5 1个国家 , 21 篇论文
,

有 们 个国家 1 12 名学者与会
.

12 位知名专家作特邀讲演
,

55 名代

表大会报告
.

会议内容反映了当前低水平辐射生物效应研究的最新成果
,

包括流行病学调查和临床

观察
,

细胞和亚细胞水平研究以及生化和分子机理探讨
.

与会学者对本领域发展现状
、

存在问题和

未来展望进行了充分交流和热烈讨论
.

会议概况

由中华医学会放射医学与防护专科委员会

委托白求恩医科大学筹办的
“

低水平辐射及有关

因子生物效应国际研讨会
”

(简称 sI B E L L sE
’

93 )

于 19 93 年 or 月 12 一 16 日在长春顺利召开
.

由

刘树铮担任会议主席
,

魏履新
、

吴德昌担任会议

副主席
,

鞠桂芝为秘书长
.

会议收录了中国
、

美国
、

英国
、

加拿大
、

日本
、

法国
、

瑞士
、

奥地利
、

意大利
、

俄罗斯
、

乌克兰
、

印度
、

伊朗
、

香港和台湾等 巧个

国家和地区学者提交的论文摘要 121 篇
.

有 12 位

知名专家应邀在会上作了专题讲演
,

其中美国 6

人
,

中国 3 人
,

日本 2 人
,

英国 l 人
.

国际辐射防

护委员会科学秘书 .H S而 ht 和国际原子能机构

生命科学部专家 J
.

M icr he va 出席了会议
,

并在会

议上报告和参加讨论
。

中华医学会常务副会长

曹泽毅以书面致 词对会议的召开表示祝贺和支

持
。

刘树铮在开幕词中简述了当前低水平辐射

生物效应国际研究的概况和在某些问题上存在

的不同观点
,

希望与会代表依据新的研究资料展

开充分的讨论
,

求同存异
,

促进未来的研究和合

作交流
.

大会报告 55 篇论文
,

其余论文进行书面

交流
.

研讨会的论文摘要汇编已由 sI B E L LsE
’

93

学术组编印出版
.

会上交流了近年来低水平辐射

生物效应研究的最新进展
,

特别是低水平辐射所

致兴奋效应及其机制的新资料
.

交流的论文分布

于 10 个方面 (表 1)
.

会上讨论十分热烈
,

在报

告和讨论的基础上由陶祖范
、

.T kI ux h~ 和

.H E幻ee kz o ws ka 三位代表分别就 流行病学

调查和临床观察
、

细胞水平研究和生化与分

子水平研究三方面的内容进行小结
。

最后 由

吴德昌在闭幕词中对研讨会所取得的成果作

了总结
,

概括了会议的主要内容
,

对会议的组

织工作和学术成果给予了高度评价
,

特别强

调指出参加会议的代表以中
、

青年居多
,

表明

这一学科领域后继有人
,

预期着未来更快的

发展
。

整个会议过程中讨论热烈
,

气氛和谐
.

畅所欲言
,

各抒己见
。

代表们认为是一次非

常成功的国际学术交流会
.

表 1 会议交流的主要学术内容

学术内容 论文篇数

生化及分子机制 21

免疫反应 18

染色休畸变 16

适应性反应 14

致癌效应 13

临床观察 13

放射毒理 6

脑效应 6

一般性评论 3

其它 11

共计 12 1
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12 个
.

专题报告的题目列于表 2
,

其

全文将 由中华医学杂志英文版 分期刊登

( 19 9 4 年第 ] 0 7 卷
,

第 6
,

7 期 )
,

并连同专题

小结作为会议录由美国普林斯顿科学出版

社出版
。

由表 2 所列特邀专题报告的题目

可 见
,

此次国际研讨会的重点内容是低水

平辐射兴奋效应与致癌的关系及兴奋效

应发生的细胞和分子机制
.

表 2 专题报告题目 (按报告人姓氏英文字母排序 )

报 告 人 报 告 题 目

E lk in d MM 小剂量密集电离辐射慢性作用

增强致瘤效应

G 。 】山几川 M 低水平辐射对人群的危险分析

F区廿。 ir s 日本辐射兴奋效应研究的现状

(服部祯男 ) 和展望

iL u 52 低剂量照射后淋巴细胞内信息

(刘树铮 ) 传递的变化

L u。 ” NJ 白血病病人血中非癌症相关染

色体易位率检测

L u c

key I D 癌症死亡率的辐射兴奋效应

Sa , n

认 低剂量照射与危险 : 美国学者

的看法

S而 ht H 辐射兴奋效应与辐射防护

S u罗灿 alL T 低剂量辐射致癌效应的基因外

〔营原努 ) 机制

w
e i L X 中国阳江高本底辐射持续受照

(魏履新 ) 人群癌症危险估计

W O盯 S 很低剂量预先照射诱导对电离

辐射的适应

W u D C 低水平内照射生物效应研究的

(吴德昌 ) 现状

会议讨论的主要问题

关于 IS B E L L ES
’

93 交流的学术内容
,

另有三篇报道分别介绍流行病学调查和临

床观察
,

细胞水平的研究和生化与分子水

平的研究
,

在本刊同一 期刊登
.

本文仅就

会上交流和讨论的焦点作简要介绍
.

分三

个方面 :一是低剂量辐射致癌效应是否存在

辐射兴奋作用 ; 二是低剂 量辐射引起的防

卫适应反应 ; 三是低水平辐射兴奋效应的

分子机制
.

2
.

1 低水平辐射致癌效应

低水平辐射致癌效应是否存在剂量阑

值
,

是大家关心的问题
.

辐射流行病学调

查资料
,

包括核工业工人
、

核电设施周围

居民
、

核试验受照人群
、

天然放射性高本

底地区居民等
,

均未发现低水平辐射增加

癌症危险概率
.

例如
,

汇集美
、

英
、

加三

国核工业工人长期受照 (累积 2 一 25 ` v)

共计 7 229 576 人
·

年的资料
,

癌症死亡率低

于同厂非放射工种工人
,

由于进厂前经过

同样的体检
,

进厂后除辐射因素外环境条

件和医疗保健相同
,

因此认为不是由于键
康工人效应

”

所致
.

又如
,

根据中国核工

业总公司 25 年调查资料
,

个人累积剂量当

量 5 一 5 7ms
v ,

共讹 7 5 4 1 1人
·

年
,

全死因和

癌死因 S M义标准死亡率 )均刁于 1
,

在3 1 786

名后代中未发现有害遗传效应
.

再如
,

日本

根据 1 9 7 3 一 19 8 7年
一

3 24 5个城镇 (村 )白

血病发生的地理分布登记资料
,

未发现核

电设施周围居民中白血病簇发现象或白血

病死亡率增加
.

特别是中国阳江天然放射

性高本底地区 (外照射剂量为对照地区的

3 倍 ) 累积 1 0 08 769 人
·

年 (对照地区累积

9 9 5 0 7 0人
·

年 ) 的资料未发现癌症总发生

率增高
,

而在 40 一 70 岁人群 (癌症高发

年龄段 )中癌症发生率低于对照 (有统计学

意义 )
.

有些学者认为这些资料不 支持低

水平辐射致癌效应的无阐假说
.

动物实验

中也有证实吸人低剂量 239 P u o Z 所致肺

癌的发生存在
“

实际
”

阐值
.

日本原爆幸存

者的调查资料
,

不同分析者持不同看法
。

有

人认为受 0
.

I S v 以下剂量照射者相对 危险

均小于 1
,

白血病发生率低于对照人群 (原

资料整理者认为无统计学意义 )
,

其它癌症

死亡率增高
,

只有在剂量达 0
.

20 一 0
.

49 S v

以上时才有统计学意义
.

虽然无法证明存

在辐射兴奋效应
,

但也不能否认可能存在
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阐值
.

但另一些学者认为
,

人群流行病学调

查还存在一些问题
,

如观察的群体样本不够

大
,

难于满足统计学要求
,

对照组的严格匹

配往往存在一定困难
,

达不到准确的剂量监

测
,

估计数据常有相当的不确定度等
.

经过

讨论
,

认为高质量的流行病学调查
,

配合细

胞和分子水平的深人研究
,

在未来若干年内

可能对此问题提供较有价值的资料
.

2
.

2 低水平辐射引起的防卫和适应反应

低水平辐射引起染色体损伤
,

表现为畸

变率和微核率等增高
,

进一步得到高本底辐

射
、

职业照射
、

医疗照射和事故照射等方面资

料的支持
,

但在低水平辐射条件下染色体畸

变不出现明显的剂量效应关系
.

此次会议讨

论较多的是低水平辐射诱导的细胞遗传学适

应性反应
,

除了回顾已有的文献资料外
,

补

充了一些有意义的新资料
.

例如
,

低剂量辐射

的预作用可降低 H L
一

60 细胞 h p rt 突变率 ;

低剂量辐射与化学因子交叉诱导生殖细胞染

色体畸变的适应性反应中
,

X 射线与丝裂霉

素 C 和 H
:
0

2

有交叉诱导作用
,

而与环磷酞

胺则否
,

进一步说明不同化学因子作用机制

的差别 ; X 射线诊断工作者
,

其月剂量当量

估计值为 17 一 22 0拜S v ,

外周血淋巴细 胞在

体外受 1
.

SG y照射后也表现出适应性反应等
。

共同认识是低剂量辐射全身及离体作用均可

诱导不同表现形式的 细胞遗传学适应性反

应
。

同时也指出了个体差异 的存在
.

低剂量辐射影响防卫反应的报告包括人

体和动物资料
.

广东天然放射性高本底地区人

群外周血淋巴细胞分泌白细胞介素 2 水平增

高
,

进一步证实该地区人群 T 细胞反应性上

升
.

人外周血淋巴细胞体外受 .0 05 一 2
.

SG y

照射后
,

白细胞介素 2 形成增多
,

扁桃体淋巴

细胞体外受 0
.

IG y 照射后其 D N A 合成增强
.

小鼠 75 m G y 全身照射后 3 一 7 天胸腺细胞

分裂相增多
,

而固缩 (死亡 ) 细胞百分率未见

上升
.

25 一 l oo m G y 全身照射可在昆明系小

鼠中诱导免疫适应性反应
,

使继后 1
.

SG y 照

射所致免疫损伤减轻
.

7 5m G y 全身照射可

引起小鼠下丘脑
·

垂体
·

’

肾上腺皮质轴功能

下调
,

有利于免疫反应的增强
.

会上交流的

许多资料向人们提出一个问题
,

低剂量辐射

引起的防卫适应反应增强是否全是细胞对损

伤的继发效应 ? 这是值得在今后研究中深人

探讨的问题
.

应当指出
,

低剂量辐射兴奋效应的发生

存在着一定的剂量窗口
,

其大小按观察的生

物效应指标而不同
.

总的来看
,

超过一定剂

量将引起抑制
.

例如
,

由于 注人 hT O
:

经

30 一 4 0 年后 (平均年剂量 13
.

c6 G y )
,

未成熟

分化的 T 细胞增多
,

N K 细胞总数虽 然增

多
,

但 只 是 eL
u 11一 eL

u 7 十 的亚组 比 例增

高
,

而 eL ul +l eL u7 一的亚组却减少
,

同时 C E碑十

细胞减少
,

C D 4C/ D S 比例下降
.

这些变化

使作者认为长期接受照射超过一定剂量者
,

免疫功能趋于低下
.

.2 3 低水平辐 射兴奋效应的生化和分子基

础

低水平辐射兴奋效应在防卫和适应两方

面变化的生化和分子基础十分复杂
.

此次研

讨会上交流的资料涉及细胞内信息传递
、

某

些基 因的转 录和 蛋 白分子 的表达
.

75 m G y

全身照射后 淋 巴细胞内游离钙的动员和蛋白

激酶 C 的激活增强
,

与细胞周期进程相 关

的 c 一 Ju n 和 c 一 fo s
转录水平上调

,

细胞分泌

白细胞介素 2 和表达 白细胞介素 2 受体增

多
.

在人胚细胞适应性反应的诱导中
,

培养

基内 c 瓦一和 M g一必须存在
.

低剂量辐射可

促进胸腺 细胞 的成熟
、

分化
,

其分子基础是

T C R /C D 3表达增强
,

从而使胸腺向夕调输送

成熟 T 细胞的能力上升
.

与细胞信息传递

过程有关的是低剂 量 照射促进某些 功能蛋

白的表达
,

包括 M n 一 S O D (超氧化物歧化酶 )

和 C u ,

Z n 一 5 0 0 的 m R N A 水平升高和酶蛋

白合成增加
,

从而 增强细胞的抗氧化功能
.

而且发现体内
、

外照射淋巴细胞可诱导某些

蛋白分子的合成
,

其中有的可与受损 D N A 结
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合
,

有的可能影响防卫
、

适应功能
.

但这些初

步的实验研究均有待深人
.

除辐射以外
,

低剂量烷化剂M[ N N G (N 一

甲基 一 N
’
一 硝基 一 N 一亚硝基肌 )

,

2
.

sn m of 压〕

可刺激 A D P 核糖聚合酶的活性
,

促进分支性

A D P 核糖聚合物合成
,

从而增强
“

组蛋白穿梭
”

效应
,

有利于 D N A 损伤的切除修复
,

因而在

随后受到 1 000 倍浓度 ( 2
.

5召m of /幼烷化剂攻击

时D N A 损伤减轻
.

此 类反应 在解释交叉诱

导适应性反应时应受到重视
。

3 几点看法

这次低水平辐射及有关因子生物效应国

际研讨会的召开是适时的
,

成功的
.

从会议

期间国内外学者的交流和会后一些著名专家

的来信充分反映了这一点
.

因公事未能参加此

次研讨会 的美国 B E L L E 委员会 (低剂量暴

露生物效应委员会 ) 主席
、

麻省大学教授 E

aC la b esr
e
看到会议论文摘要汇编和 12 篇特邀

讲演的全文后 来信说
, “

从会议获得的信息极

为重要
,

深信应将这些内容在更广泛范围内

传播
” ,

主动与美国普林斯敦科学出版社联系
,

促使其在全世界范围内出版发行
.

通过研讨

会的交流和讨论
,

可 以得到以下几点印象 :

( 1) 在细胞系统
、

整体动物实验以至人体

检测中已证实低水平辐射可诱导适应性反应

和增强免疫功能
,

并对其发生的机理进行了

探讨
,

包括细胞事件
,

分子基础和整体调节

三个层次都已开始积累 十分有意义的资料
.

(2) 低水平辐射致癌是否存在剂量闭值或

兴奋效应是一个有争议的问题
,

这个问题的

研究不仅有理论意义
,

而且有实际价值
.

已

有一些辐射流行病学资料向辐射致癌的无闭

假说提出了疑问
,

但由于人群中复杂因素的

影响以及在低水平辐射范围内统计学强度的

不足
,

还需进一步的工作
.

(3) 辐射流行病学调查和放射生物学研究

相结合是深人揭示低水平辐射兴奋效应的重

要途经
.

在讨论中有人乐观地估计
,

经过周

密设计的人群调查和深人细致的实验研究
,

有可能在未来 3 一 5 年内获 得令人振奋的

资料
.

放射生物学研究今后将着重从分子水

平探讨辐射兴奋效应的发生机理
,

并与细胞

事件和 整体调 节的研究相结合
,

以期获得对

兴奋效应本质的较全面的认识
。

低水平辐射及有关因子生物效应的

生化与分子机制研究

白求恩 医科大学 鞠桂芝

摘 要 :低水平辐射兴奋作用及诱导细胞遗传学适应性反应的分子机制研究
,

发现细胞内信息

传递系统及基因表达和细胞内 SO D 在转录水平上的变化
,

是辐射兴奋作用发生的分子基础
.

细胞

内修复蛋白及特异型 A D P 一 核糖多聚体的诱导
,

促进 D N A 损伤修复
,

是细胞遗传学适应性反应

发生的分子机制
.

本次会议关于低剂量辐射及有关因子生

物效应的生物化学及分子生物学研究报道共

2 5 篇
.

其中有关辐射刺激效应的分子机制及

细胞遗传学适应性反应的分子机制研究 占相

当大的篇幅
,

从转录
、

翻译到基因水平的变

化均有报道
,

分述如下
.

低剂量辐射刺激作用的分子机制

1
.

! 淋巴细胞 内信息传递系统及基因表达

的变化


