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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
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在过去的十几年中
,

有关低剂量辐射免

疫增强效应
,

从人群调查到实验室研究都得

到了大量研究资料的证实
.

关于免疫增强作

用机制的研究是近年来放射生物学研究的重

要课题
.

其中细胞学基础研究 已有较多的资

料
,

分子机制研究正在深人
。

本次会议上
,

白求恩医科大学刘树铮重点报告了低剂量辐

射作用后淋巴细胞信息传递系统的变化
.

就

淋巴细胞信息传递系统而言
,

经抗原
、

丝裂

原或单克 隆抗体刺激 T 淋 巴细胞抗原受体

(T C R C/ D 3) 后
,

导致一系列的生物化学变化
,

包括磷酸脂酶 C 的激活
,

磷脂酸肌醇二 磷酸

的水解
,

产生第二信使
,

如肌醇三磷酸 ( IP 3)

和二酞基甘油 (D G )
。

这两个第二信使导致了

细胞内游离钙离刹 C[ 犷」i) 的增加和蛋白激酶

C田K )C 的激活
。

以上变化又导致了细胞增殖

早期调节基因
c 一 fo s , c 一 ju

n
和

c 一 m cy 的表

达
。

实验证明
,

7 5m G y (剂量率 12
.

sm G y /而
n
)

X 射线单次全身照射后 1h2 刁
、鼠脾细胞内 P K C

开始激活
,

且 T 细胞 中 P K C 活性增高早于 B

细胞
,

可以推测其原始变化发生在 T 细胞
.

与

此同时
,

用 lF uo 一 3A M 荧光探针标记的胸腺

及脾脏淋巴细胞经流式细胞 仪 ( F CM )检测
,

结果发现细胞内( IQ 一」i) 浓度从照后 h4 开始

增高
,

2 4 h 内增幅随时间上升
,

说明低剂量辐

射全身照射促进了淋巴细胞内信息传递过程
。

进而采用点杂交技术测得胸腺及脾脏淋巴细

胞中 c 一 fo s 和 c 一」im 基因在转录水平上的变

化
,

其 m R N A 水平在 75 nr G y 照后 h6 开始增

高
,

c 一 fo s 的增高比
。 一 j u n

更明显
.

以上现象

在有无 C o n A (刀豆球蛋白 ) 刺激的胸腺及脾

脏淋 巴细 胞中均得到证实
. c 一 fo s 的表达在照

后 1h2 达到高峰
,

c 一 jun 的表达直至照后 2h4

仍增高
.

同时发现
,

带有 T C R C/ D 3 受体的

胸腺细胞数在 75 m G y 照后 h4 开始增多
,

在

照射后 24 小时内其增幅随时问而直线上升
.

以上实验资料均表明
,

75 m G y 作用后
,

在淋

巴细胞内发生一系列生物化学和分子生物学

变化
.

这些变化对了解免疫增 强效应的分子

基础提供了重要的资料
.

1
.

2 细胞 内 S O D Y m R N A 水平的变化

超氧化物歧化酶 (S O D ) 是一种金属蛋

白酶
,

能够催化自由基反应
.

以往的体内
、

外

研究 已经证明 SO D 有辐射防护作用
。

本次

会议集 中报道 了S O D Y m R N A水平在低水平

辐射作用后的变化
.

日本国立放射线医学综

合研究所 A k as ih 报告了低剂量辐射作用后

正常人成纤维细胞 (W l 一 38 ) 中 M n 一 S O D

在转录和翻译水平上的变化
,

发现低剂量 7

射线照射可使细胞中M n 一 SO D lY
l l R N A 及蛋

白的水平增高
,

其变化有剂量和时间依赖性
,

而 C u Z/ n 一 SO D 活性则无 明显增 多
。

同时
,

发现辐射所诱导的 M o SO D Y m R N A增高不

被抗 IL 一 l( 白细胞介素 1) 抗体所抑制
,

说明辐

射诱导 M n 一 SO D从 1
讯 N A 的增加途径与几一 1

产生和蛋白激酶 C 激活不 同
。

前列腺素合

成的抑制对辐射诱导 M --n SO D丫劝识 N A 的增

加有促进作用
,

说明前列腺素可能是辐射诱

导 M n 一 SO D 转录的一个有效的抑制信号
。

提示
,

M n 一 S O D 的增加可能对辐射诱导超

氧阴离子自由基 O丁有重要的自身防护作用
。

日本东京电力工业中央研究所 aY lan
o
ka

报告了低剂量辐射作用后成年大 鼠脾脏及

胎 鼠肝脏中两种 SO D 及其 m R N A 水平的变

化
.

发现 0
.

2 5G y 全身照射后 4 h
,

脾脏 C u /Z
n

一 SO D 显著增加
,

为照 射组的 125 %
,

同 时
,

C u
Z/

n 一 s 0 D Y m R N A也明显增加
,

为对照的

170 %
,

但未发现 M n 一 S O D 有剂量依赖性增

加
.

M n 一 SO D Y m R N A 水平与对照 组相近似
.

这与 A k a s ih 的报告正好相反
,

可能是全身照

射与离体照射的效应不同
。

在胎鼠肝脏中
,

C u / Z n 一 S O D Y m R N A 及 M n 一 S O D Y n 1R N A

水平在 1
.

OG y照射后 h4 均高于对照组
.

以上结

果证明
,

SO D 在 m R N A 水平的增加是 由于低

剂量辐 射刺激了 SO D 的转录
.

1
.

3 CS F 及其受体的变化

白求恩医科大学张鸿来报告了低剂量辐

射刺激 CS F (集落刺激因子 ) 分泌 及其受体
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表达
.

证实5 7 mG yx射线全身照射后4 h 8
,

肺

细胞 已 F 分泌水平显著增高 (P < .0 05 )
.

50 一

2 50 m G y 照射后胸腺细胞 6 F 分泌显著增高

( P < 0
.

0 5或 p < 0
.

0 1)
,

以 5 0m G y 剂量点最高
.

50
,

75 及 loo m G y 剂量照射后
,

骨髓细胞表面

G 一CS F 受体数明显增多
,

分别为对照的 16 1%
,

169 % 及 342 %
.

可见
,

低剂量辐射可促进胸

腺和肺细胞分泌已 F及骨髓细胞 CS F受体表

达
,

从而刺激造血细胞增殖
.

1
.

4 其它

本次会议还报道 了低剂量辐射作用后 细

胞 h p rt 基因位点突变及淋巴细胞质膜识别功

能的变化
。

山东医科院放医所史纪兰和白求恩

医利大学放医所金玉坷分别报道了X 射线诱发

人体细胞 h p rt 基因位点突变的剂量效应关系
.

史纪兰等发现
,

人外周血受 。
,

5
,

15
,

2 5
,

7 5 及一0 0

c G y X 射线体外照射后
,

淋巴细胞 h p rt 基因突

变频率与照射剂量呈线性关系
,

随剂量增高而

增加
,

其突变率与染色体畸变率呈正相关
.

金

玉坷等得到与上述类似的结果
,

证明沐夕卜周血

受 30 一 10 c0 G y X 射线体外照射后
,

淋巴细胞

h p rt 点突变率明显高于对照组
,

突变率随照射

剂量增加而增高
.

苏州医学院茅子均报告了电

离辐射对淋巴细胞质膜识别功能的生物效应
。

证明 印 C O 下 射线体外照射对人淋巴细胞质

膜识别功能有明显的损伤作用
.

0
.

125 }rG 可

使 Sml g G 细胞百分数和帽形成率显著下降
,

0
.

25 G y 显著降低 aE 花环和 M E 花环形成率

以及 oC
n A 反应性 ; 0

.

SG y 可明显抑制 E 花

环的再形成 ;l
.

OG y 可引起细胞质膜超微结构

的异常变化
。

并证明淋 巴细胞质膜识别功能

的辐射反应与微丝 一 微管系统的损伤有关
.

应该指出的是
,

以上辐射对细胞内 h p rt 基因

位点突变及对淋 巴细胞质膜识别功能损伤作

用研究所采用的辐射剂量一般高于 0
.

IG y
.

2 细胞遗传学适应性反应的分子机制
2

.

! 修复蛋白的诱导

低剂量辐射及化学因子可诱导细胞遗传

学适 应 性反应 已得 到放射生物学界的公认
.

对其机制的研究早已引起学者们的兴趣和

重视
.

美国旧金山加州大学 wo lff 教授报告

了低剂量电离辐射诱导细胞遗传学适应性反

应在分子水平的研究结果
.

证实人外周血淋

巴细胞在体外接受 I c G y x 射线照射后经双

向电泳分析发现有新蛋白产生
.

其中分子量为

13
.

8 9 x 10 3 u ( 14 kD )和 34
.

7 2 x l 0 3 u
( 3 5。 )两

种蛋 白能与辐射损伤的 D N A 相结合
.

他们认

为这些蛋白可能是低剂量辐射诱导的修复蛋

白
.

白求恩医科大学刘树铮报告了低剂量 X

射线及 下射线体外照射后淋巴细胞中蛋白的

诱 导及其生物学活性
.

发现人外周血淋巴细

胞经 50 m G y X 射线体外照射后 h4
,

细胞中

出现 4种新蛋白
,

分子量为 2 4
.

80
,

165
.

68
,

172
.

63
,

及 16 6
.

67 k u (2 5
,

16 7
,

16 8及 174 k D )
.

7 5 m yG
全身照射后 4 h

,

小鼠脾脏淋巴细胞胞桨中产

生 9 种蛋白
,

分子量为 5 0
.

60
,

68
.

4 6 一 6 9
.

4 5
,

14 3
,

86
,

15 8
.

74 一 17 7
.

59 k u
( 5 1

,

6 9一 7 0
,

14 5及 160

一 17 9k D )
。

胞核中出现 4 种新蛋白
,

分子

量为 6 9
.

4 5
,

89
.

2 9
,

2 2 8
,

18 及 2 4 5
.

0 5 k u (7 0
,

9 0
,

2 3 0

及 247 kD )
.

下射线全身持续照射 (累积剂量

50 m G y) 家兔后 l hl
,

外周血淋巴细胞中出现

5 种新蛋白
,

分子量为 10 4
.

17
,

13 3
.

9 3
,

13 6
.

9 1
,

14 3
.

85 及 17 2
.

6 3 k u ( 10 5
,

1 3 5
,

13 8
,

14 5及 174 k D )
.

密执安大学 B 。 。 ht lan
n
报道 了 X 射线诱

导基因和蛋 白在适应性反应中的作用
。

将体

外培养的人肿瘤细胞株 U l 一 M el 及 H E P 一 2

预照 射 s c G y/ 天
,

共 4天 (剂量率 1 1c3 G y /而n),

当上述细 胞再接受 45 0C G y X射线照射时
,

其

体外存活率增加 50 %一100 %
,

这种增加可被放

线菌酮所抑制
.

采用N o

nrt
e
m 和w es et m 印迹法

分析结果表 明有 2个基因表达增加
,

即与人的

生长激素有关的 X 射线诱导蛋白 ix P S与 ) J P

12 基因在转录水平的表达增加
。

C yc hnA 水平在

加大预照射剂量后增加
.

作者 以此结果推测
,

在低剂量 X 射线照射后
,

细胞逐渐进人适应

点
“

A
’

点
,

即处于或接近于细胞周期中的 G
j

/ S

临界期
,

此时的细胞 已处于激活各种 D N A修复
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系统的准备状态
,

D N A 修复系统在 0G 期不

被激活
.

以上结果提示 C yc lin A 在细胞修复中

的作用
.

.2 2 修复酶系统的作用

瑞士 Z Uir hc 大学月ht a us 报告了多聚A D P 一

核糖化系统在诱导细胞遗传学适应性反应中

的作用
.

染色质的多聚 A D --P 核糖化系统通过

一系列的合成和分解反应加工 A D P 一核糖的

残基
,

对辐射损伤的 D N A 发生反应
.

多聚酶

系统中的关键酶是聚 AD P一核糖聚合酶
,

它是

一种锌蛋白
,

与单
、

双链断裂的 D N A 发生特异

结合
.

这种结合将激活 4 种 不同的催化反应
,

导致不同大小的分支状 A D P 一核糖多聚体的

形成
.

自身调变的聚合酶能从 D N A 上移走组

蛋白 H l和核亡蛋白姐蛋白能与多聚体结旬
,

从而为其它蛋白接触 D N A 损伤部位扫清道

路
.

已经证明
,

极低剂量的 D N A 损伤剂 〔如
2

.

5 n

mo l瓜 M N N G ( N 一 甲基 一 N 二 硝基一N

,

卿肖基肌 ) ]诱导哺乳动物细胞的适应性反应
,

刺激 A D P 一核搪多聚体的产生此多聚体与组

蛋白有非常高的亲和力
.

含有这种多聚体的细

胞对大剂量所致D N A 的损伤有较高的耐受力
.

lA ht a ist 的同事习ec kz 。 、 ka 报告了特异性

AD P 一
核糖多聚体在适应性反应中的作用

.

证

明了低剂量 (.2 sn mo l压)M N N G 作为适应性诱

导剂量处理人的角质细胞似
a C a T 细胞 )

,

可诱

导 一种特异类型的 AD P 一核糖多聚体
,

即分

支状多聚体
,

这种分支状多 聚体在大剂量 M N

N G (2
·

5拜mo l助负荷后仍保持持续升高
.

伴随

着分支状多聚体的出现
,

使大剂量烷化剂诱

导的 D N A 链断裂减少
,

细胞克隆存活率增高
.

这种多聚体与 H l有非常高的亲和力
,

并与核

心蛋白反应
,

从而移走 D N A 的组蛋白 (称为

组蛋白穿梭 )
,

改变染色质结构
,

促进 D N A修

复
.

此结果也为多聚 A D P 一核糖聚合酶抑制

剂可抑制适应性反应提供了很好的解释
.

.2 3 基因突变适应性反应及分子机制

北京放射医学研究所周平坤报告了低剂

量 下射线诱导 H L 一 60 细胞基因突变适应性

反应及其分子机制
.

证明 H L 一 6 0 细胞接

受 .0 O IG y 下射线 预 照后明显减少其后 2 .O G y

大 剂量照射诱发 的 hP rt 基因突变 率
.

采用

oS ut he m 印迹法分析基因突变克隆的结果证

明
,

预 照射可明显降低有基 因大片断改变的

突变克隆的 比例
.

说 明低剂量辐射诱导的适

应性反应可能 与 D N A 双链忠实性修复机制

的诱导有关
.

.2 4 细胞环境中 C a, M g 离子的作用

日本电力工业 中央研究所 sI h ii 报告了细

胞外钙
、

镁离子变化在低 剂量辐射诱导适应

性反应中的作用
,

证明了 1c3 G y X 射线预照

射可明显减轻人胚成纤 维细胞对其后大剂量

照射的损伤作用
.

如在预 照射后移去培养基中

的钙
、

镁离子
,

则以上适应性反应消失
.

作者

认为止述现象可能与依赖于钙离子的细胞内

信息传递有关
.

3 神经内分泌变化在辐射兴奋效应中的

作用

白求恩 医科大学刘树铮报告了下丘脑

一垂体 一 肾上腺皮质 (H p )A 轴的功能变化

在低剂量辐射免疫增强效应中的作用
.

该室以

往的工作发现低剂量 X 射线 ( L D )R 全身照射

(w B )I 后
,

SR B C免疫小鼠血清中皮质酮 (C )S

含量及下丘脑中内啡肤含量在免疫功能增强

的同时有所降低
,

推测神经内分泌的变化在

L D R免疫增强机制中起重要作用
.

此报告进

而证实 75 m G y v护B l 后 1
,

4 及 7天
,

血清。 水

平逐渐降低
.

照后 1
,

2及 4天血清 A CT (H 促肾

上腺皮质激素 )
,

F S H (卵泡刺激素 )及 L H (黄

体生成素冰平亦逐渐降低
,

而血清 P R (L 催乳

素 )无明显变化
.

下丘脑中乡于1(T 5一经色胺 )含

量在 75 m G y及 ! oo m G y w B I后均增高
,

而去

甲肾上腺素 (N )E 及多巴胺 (D )A 则维持正常

水平
.

伴随以上神经内分泌 参数的变化
,

胸腺细 胞 3 H 一
dT R 自发渗人率

、

脾细胞对

oC
n A 反 应性及 IL 一 2分泌等免疫功能在 75

m G y w BI 后 2 及 4 天均增
.

同时证实
,

大鼠
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下丘脑中注 射外源 性 5 一 H T 后 12 h
,

血 清
A C I ,H

、

SF H及 L H均降低
,

而 P R L 无变化
.

与此同时
,

胸腺细 胞 3 H一T d R 自发掺人率

及脾细胞对 oC
n A 反 应 性 增 高

,

此变化与

L D R 作用后的变化结果类似
.

说 明 H P A

轴的功能变化参与 L D R 免疫增强 的 机制
.

H P A 轴的功能下调
,

导致其对免疫器官张力

性抑制减轻 河能是免疫系统功能增强的重要

因素
.

白求恩医科大学龚守良报道刀氏剂量电离

辐射作用后免疫器官中 c A M (P 环腺昔酸 )和儿

茶酚胺含量的变化
.

证明 75 m G y ( 12
.

sm G y娜n)

X射线全身单次照射后 S R B C免疫后 4天
,

小鼠

下丘脑中 c A M P 含量显著降低
.

免疫后 4天脾

脏 N E 和
’

愚七脾素 (E )含量均增高
,

7天恢复正常

水平
.

下射线慢性照射累积 6 5m G y 后 (剂量率

0
.

o l s m G y /m i n
,

6 h d/ )即刻或 2 9 h后用 SR B C 免疫

小鼠的脾脏和下丘脑中 CA M P含量均降低
.

以

上结果提示低剂量辐 射可使下丘脑 和免疾资暑

官
c A M P降低

,

并刺激免疫器官儿茶酚胺释放

从而可能导致淋巴细胞增殖和免疫功能增强
.

4 低剂量辐射及有关因子作用后生恻七学变化

美国 L cu k ey 作了题为放射原性代 谢 (

R a d io g en ic m aet b lis m) 的报告
.

他把由
:

、

刀
、

:
、

占及 X射线促进的代谢称之为放射原性代谢
,

相

对的把低能光子光所产生的代谢称为光合代谢
,

认为以上两种代谢均为放射能转变为化学能所

致
。

实验证明
,

10 一10 0G
y `

℃。 下射线照 射促进了

嗜热杆菌抱牙泊勺生长原虫 (四膜虫 )的生长率在

受
’

七s : 身创浅照射后增加
。

当原虫培养在有
, ,

双 !的

培养基中时
,

剑交明显降低
,

而
钓K O 可解除这种生

长的抑制
,

因为细胞内
40 K放出的射线可诱导放射

性代谢
.

细菌在无光而有辐射作用下对其生长

的促进作用以及在含有 D M S O俘 甲亚讽 )的培

养条件下表现出的最佳生长状态
,

提示自由基参

与其机制
.

作者假定
,

放射原性代谢是当地球上

的辐射高于现在 10 一 20 倍时的早期生命现象
.

香港大学曹王敏贤报告了经二乙基二硫胺

基甲酸 (D D C ) 处理 l(
.

s m ol 旭体重
,

I)P 或 受

1
.

OG y 下射线单次照射 (剂量率 1
.

3 8 2G y m/ in)

及联合措施后
,

I C R 小鼠的肝
、

肾脏器中脂质

过氧化物 ( L PO) 及 SO D 的变化
.

实验 证

实
,

在单纯 D D C 组
,

肝
、

肾中 SO D 活性明显

低于对照组
.

肾脏中 L P O 稍高于对照组
,

但

明显高于单纯照射组
.

结果提示
,

D D C 增加

了小鼠的辐射敏感性
,

其机制可能与机体中

抗氧化剂 (如 S O D )活性降低有关
,

使之清除

自由基能力减弱
,

使生物膜中不饱和脂肪酸

转变为脂质过氧化物而损伤细胞
.

俄罗斯军事医学科学院 P e tr o v
等报道了

G o
me l 地区受相当于 1

.

5 一 .7 sm s v/ 年 剂量

的
’ 37 C s 污染后该地区居民的临床血液分析

及生物化学检查结果
.

正常值比较
,

发现其中

一健且乳酸脱氢酶活性增高
,

丙氨酸氨基转移

酶 /天门冬氨酸氨基转移酶比值异常
。

另有一

组
,

血中尿素氮浓度增高
,

但酶活性的均值及

底物深度超过临床均值
。

认为生活在高污染

区的居 民
,

肌肉组织和肝脏有缺欠
.

乌克兰

得聂普洛彼特罗夫斯克 D vo ve st k y 等报道了

急
、

慢性照射对神经元 中钾离子传递 的效

应
.

发现 0
.

0 1
,

0
.

0 5
,

0
.

1 5
,

0
.

25
,

及 0
.

SG y急
、

慢性

(剂量率 0
.

0 37 m G y s)/ 辐射作用后 l
,

15 及 30

天均引起小鼠脑皮质中钾离子传递的显著

变化
。

最大程度的变化发生在慢性照射后第

一天
、

急性照 射后 30 天
.

认为电离辐射作用

后所致神经元膜离子传递的变化
,

就等同剂量

而言
,

慢性照射后的变化早于急性 照射效应
。

5 其它物理因素作用后细胞内的生化变化

北京医科大学芦春林报道了热致胚胎发

育毒性机理研究的结果
.

整体和离体实验结

果均发现热处理组 有热休克蛋白 (H S sP ) 合

成
,

其合成量随温 度增高或时间加长而增加
.

此结果与大鼠热致畸胎研究中畸胎发生率变

化规律一致
.

作者认为胚胎受热 因素作用致

畸的机理可能是由于 H S sP 合成
,

影响了结

构蛋白合成
,

造成胚 胎发育异常而致畸
.
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.

北京 医科 大学赵宗 群等报告了强稳态噪声

对大鼠钙调素( CaM ) 的效应
.

发现成年雄性

w s ita 汰鼠在 l 5 0d( B A) 中高频连续稳态噪声作

用后
,

前脑 aC M 含量与对照组相比随暴露时

间延长逐渐下降
.

6 检测辐射 0 N A 损伤的新方法

北京放射医学研究所罗瑛报告了单个细

胞 D N A 结构变化的快速检测与其量分析方

法 一 慧星法
.

其原理是以拟核为材料
,

即 用

高盐
、

去污剂等处理后的细 胞
,

可去除核膜和

部分核蛋白
,

而所得的 D N A 仍保持适当缠绕

的环区
,

附着在剩余的核骨架上
.

当单个细胞

进行电泳时
,

其形状颇似慧星
.

通过定量电泳

后细胞尾部的光密度低反映出辐射所致细胞
D N A 结构损伤程度

.

此法灵敏
、

快速
.

低剂量电离辐射细胞及亚细胞水平的

辐射效应研究

白求恩医科大学 李修义

摘 要: 简述了低剂量辐射细胞及亚细胞水平辐射效应的研究概况
,

重点介绍 了高本底地区

居民
,

职业性和医疗照射受照人员
、

核事故受照人员及实验研究中有关低剂量辐射细胞遗传学和

免疫学生物效应及其诱导的适应性反应的最新研究进展
,

许多研究结果进一步证实了低剂量辐射

的刺激效应及其诱导的适应性反应
.

在
’

93 国际低水平辐射及有关因子的生

物效应研讨会上
,

与低剂 量电离辐射细胞及

亚细胞水平辐射效应研究有关的论文
,

主要

涉及低剂量 辐射细胞遗传学和免疫学生物

效应及其诱导的适应性反应
.

择其要者
,

现

归纳为以下三个方面
.

1 低剂量辐射细胞遗传学生物效应

1
.

1 高本底地区人群外周血淋巴细胞染色体

畸变分析

卫生部工业卫生实验所陈德清等分析了

广东阳江高本底地区田畔镇历屯村年龄组分

别为 10 ,2 5
,

40
,

55 和 70 岁的健康居 民外周血淋

巴细胞畸变
.

以横破镇横破仔村的相应年龄

组健康居民为对照
,

两村居 民受到的年平均

剂量分别为 2
.

4 1 一 2
.

6 2和 0
.

5 9一 0
.

7 0m G y /年
.

高本底地区各年龄组 所接受的累积剂 量分

别为 2 4
,

60
,

96
,

13 2和 16 5m G , 对照各年龄组分

别为 8
,

2 0
,

3 2
,

料 和 5 5m G y
.

发现高本底地区 一0

岁组染色体畸变率泡括双着丝粒
,

染色体断片

和稳定性畸变 )略低于对照地区
.

而 40 和 55 岁

组均高于对照
,

其差异均无统计学意义
,

但

未发现剂量效应间的相关关系
.

新疆放射卫

生防护监督所严宗佑等观察了新疆西部高本

底地区塔吉克族 14 岁以上 81 名居民的外周

血淋巴细胞染色体畸变
.

地表平均外照射剂

量率为 72 .2 4拜C瓜g (2 s om R ) /年
.

发现高本

底地区居民淋巴细胞染色体畸变 (C )A
、

双 着

丝粒加环 (D i e + R i n g ) 和稳定性畸变 (sC ) 发

生率明显高于对照地区 (P < .0 05 )
。

高原地区

居 民微核 (M哟 和染色单体互换的发生率均

高于低海拔区
,

而后者高本底地 区更 为显

著
,

这也许是高原高本底地 区居民细胞遗传

学特征
.

1
.

2 职业性受照 人员外周血淋巴细胞染色

体畸变分析

新疆放射卫生防护监督所严宗佑等观察

了从事 9类与辐射有关的职业性受照人员的

细胞遗传学 变化
.

结果表明
,

虽 然工种 不

同
,

但 C A 和 M N 发生率与人群受照剂量水

平呈直线相关
.

工龄相同人员的辐射效应与

其年剂 量淞砰呈直线相关 (
r = 0

.

980 ,Y司
.

02叶


