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细胞周期与辐射诱发细胞恶性转化的敏感性

北京放射医 学研究所 (北京
,

1 0 0 8 5 0) 孟祥兵综述 叶常青审校

摘 要
:

细胞正常分裂增殖包括有丝分裂期及分裂间期
。

随着研究的深入
,

细胞周期调控的研

究已与细胞转化和基因表达调控的研究密不可分
.

本文简要介绍了联系细胞周期调控与基因表达

调控
,

细胞周期调控与细胞转化的几个问题
,

井阐述了辐射诱发细胞恶性转化的细胞周期敏感性
.
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细胞周期及其调控

细胞正常生长分裂的细胞周期包括有丝

分裂期及分裂 间期
,

后者又分为 G
,

期
、

S 期
、

G Z
期

,

分化终止状态的细胞则处于 G
。

期
。

近

年来大量的实验证据表 明 l3[
,

所有真核细胞

周期存在一个共同的调节机制
,

其中心是周

期素及依赖于周期素的蛋白激酶
。

周期素是

一类在细胞周 期中含量发生变化的蛋 白质
,

它们在细胞周期的某一时相合成
,

在细胞周

期的另一时相则降解
,

目前报道的周期素已

有 12 种
。

依赖于周期素的蛋白激酶 ( cy o lin d e -

p e n d e n t k in a s e ,

C D K )是在细胞周期某时相

被活化
,

催化某些蛋 白磷酸化
,

进而调控细胞

周期
。

p 34 cd eZ 是最早报道的该类蛋 白
,

其与周

期素 B 一起调节细胞有丝分裂期的启动图
,

p 3 4
c
业之活性还受酪氨酸蛋白激酶如 w e e l

,

m ik l

编码产物
、

酪氨酸蛋白磷酸酶如 ed o 2 5
,

p y p 3

编码产物的调控
。

已经克隆的 C DK 有近 10

种图
,

而这仅仅是开始
,

相信会有更多的周期

素及 C D K 被发现
.

细胞周 期的调控主要在 G
,

期 内的起始

位点 ( s t a r t )
、

G l / S 期
、

G Z /M 期
,

即细胞周期

调控 的三环模型
,

起始位点是决定细胞进入

分化状态或分裂增殖状态的控制点
。

在 G
;

起

始位点前
,

细胞生长需要生长刺激因子的存

在
,

而该仇载后
,

即使没有生长刺激因子
,

细

胞也将继续分裂闭
.

C扩S
,
G :

/ M 均有相应的

C D K 及周期因素的调控
,

分别决定细胞是否

合成 D N A 和进行有丝分裂
。

细胞周期的研究~ 直是生化学家和遗传

学家的领域
,

随着研究的深入
,

细胞周期调控

这一基本生命活动规律的研究已与肿瘤生物

学中的热点问题如生长因子
、

癌基因
、

抑癌基

因等联系起来
,

目前细胞周期调控的研究已

与细胞转化和 基因表达调控的研究密不可

分
。

1
.

1 C D K 与周期素的基因表达调控作用

O
`
S hea 报道 C DK 及周期素在酵母磷酸

酶 P H O S基因表达调节中起着 重要的作用
,

首次表明 CDK 及周期素有调节细胞周期以

外的作甩阁
。

起初的 目的是以 P H o s基因为

模型研究基因表达调控的普遍规律
,

当时 已

知 P H O Z与 P HO 4可活化 PH O S
,

P H O 8 o与

P H O 85 则 抑制 P HO S的 活化
。

后 来发 现
,

p H 0 8 0与 P HO s s是通过使 P H O 4磷酸化而

抑制 P H O S的表达
,

同时惊奇地发现 P HO 85

与 C IX二2 8有 50 %的相似性
,

P H O 80 与周期素
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H cs 2 6
,

O fr D 有相似性
。

其它实验 室 已证 明

P H O 8 5也可与 H e s 2 6
,

D r fD 作用
.

这些发现

表明 T C D K ( P H O 8 5 )与周期素 P H O 8 0调节

酵母 P H O S基 因表达 的作 用
,

同 时也 提 示

C D K 可能与不同的周期素结合发挥不 同的

生理功能
。

这一发现 可 能预示 着存 在多种

C D K 与周期素的动物细胞中也存在类似的

作用方式
。

1
.

2 C D K 与周期素通过 R b 调控基因表达

R b 基因是最早发现抑癌基因
,

其表达产

物可与许多 D N A 肿瘤病毒癌蛋白如腺病毒

lE a ,

S V 4 o T 抗原结合而 失活
,

进 而导致肿

瘤困
,

但其抑癌机理尚不清楚
。

有实验表明
,

R b 磷酸化随着细胞周期的

进程而变化
,

p 34 “ ”
催化 R b 的磷酸化

,

暗示

R b 与细胞周期调控有关
,

为了研究 R b 的抑

癌机理
,

与 R b 结合的胞内蛋白成为研究的

重点
.

通过 R b 亲和层析发现
,

至少有 7种胞

内蛋 白可与 R b 作 用
,

其 中包括转 录 因 子

E ZF
,

这些蛋白与 R b 的结合位点同病毒癌蛋

白与 R b 的结合位点相同
。

转录因子 E ZF 在

腺病毒 E Z启动子有两个结合位点
,

几个与细

胞增殖有关的基因如
。 一

fo
s , c 一 m cy 也有 E ZF

结合位点川
。

基于 以上事实提 出了 R b 作用机理的如

下解释 sj[
:

处于静止期或 G
,

期 的细胞
,

其 R b

处于脱磷酸化形式并与 E ZF 结合
,

阻止 E ZF

调控的与细胞增殖相关的基因表达
;而处于

G
l

S/ 期的细胞
,

其 R b经 p 3 4“ 与周期素的催

化而磷酸化
,

使 R b 与 E ZF 的聚合体解离
,

从

而使细胞增殖所必需的基 因表达
.

当 R b 基

因突变而不能与 E ZF 结合
,

或 R b 与病毒癌

蛋白结合而不结合 E ZF 时
,

则 E ZF 可持续作

用
,

促进大量与细胞增殖相关基因的表达
,

进

而导致肿瘤的发生
.

1
.

3 细胞周期调控新组分—
C D K 抑制因

子 ( C K I s )

C K sI 是 C D K 的抑制因子
,

最早了解的

如依赖
c A M P 的蛋白激酶在接合型酵母中

,

磷酸化的 F ar l 可与 C l兀 28 结合并使之失活
,

引起细胞 G
l

期阻断
,

此 F a r l 即为 e K Is [ ,〕。

其

它候选的 C K I s 还有酵母 p 40 蛋白
,

体外实验

中可抑制 C l兀 2 8激酶
; 人细胞 p l6 蛋白可使

C D K 4 / e y e li n 失活
; p 2 7蛋白可使水貂肺上皮

C D K z / e y e li n E 失活
。

C K Is 可分为两类
,

组成型和可诱导型
。

上述 C K Is 为组成型 C K I s
,

可诱导型 C K Is 是

细胞在某些因素如电离辐射及可引起染色体

损伤 的药物作用 下诱导产生 的
。

如 酵母中

R A D g基因
,

其在 X 射线损伤染色体引起细

胞周期阻断中是必需的 l0[ 〕 。

p 53 抑 癌基因产

物调控的 p ZI 蛋白也是可诱导型 C K I s
,

它不

是正常细胞生长分裂所必需 的
,

但它 的缺失

或突变则可大大增加癌变的几率
。

目前在许

多肿瘤 中均发现 了 p 53 的特 异突变
。

电离辐

射或药物引起 D N A 损伤时
,

细胞内 p 53 的表

达也相应增加
,

细胞停止进入 S 期
,

从而使细

胞受损的 D N A 在进行复制前有足够的时间

进行修复 l[ `〕 ,

此 现象称为 G ,
期检查点 ( G ,

e h e e k
一

p o in t )阻断
。

2 9 9 2一 1 9 9 3年报道 T p 5 3

引起 G
:

期阻断 的机理 〔”
一
, `〕 ,

5P 3作 为转录 因

子调控 W A F I / CI IP 的基因表达
,

该基因的表

达产物 p ZI 蛋 白可与 C D K / cy o lin 结合并使

之失活
,

从而使细胞阻断在 G
l

期
。

p 53 蛋白介

导的生长抑制包括暂时的和 永久的两类
:

其

一即上述的 G
,

期暂时阻断
,

当 p 53 除去时阻

断可逆转
;
另一种是 5P 3参与的永久阻断

,

即

细胞程序死 亡 ( a p d p t o s is )
,

它使因辐射或化

疗药物引起 D N A 损伤的细胞死 亡 ls[
·
,目

。

目

前
,

对细胞受损后有些细胞只出现 G
,

期暂时

阻断
,

而有些细胞则发生细胞程序死亡的原

因还不清楚
。

总之
,

细胞周期调控 已不再是细胞生物

学家和生化学家所从事的与实际相差极远的

基本理论研究
,

它 已与急待解决的肿瘤生物

学的研 究密不可分
,

涉及细胞周期调控的主

要角色 C D K 与周期素还有 其它功 能
,

C D K

及周期素还受其它蛋 白如酪氨酸蛋 白激酶
、
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酪氨酸蛋 白磷 酸酶
、

C K 卜 的调控
。

细胞周期

调控某一环节的故障均可能导致细胞更接近

于细胞转化的终点
。

2 辐射诱发细胞恶性转化的细胞周期敏感

性

.2 1 实验现象

1 9 8 2年
,

IH U 等人研 究 裂变 中子 诱 发

C 3H l o T I / 2细胞转化
,

发现随着剂量率的减

小细胞转化率不但没有减小
,

反而增加了
,

这

与 60 C o y 射线照 射诱发细 胞 转 化 结果相

反 l[ ’ 〕 ,

这一发现预示经常受到低剂量照射的

人发生肿瘤的危险性较高
。

随后
,

他们比较了

在高剂量率和低剂量率裂变中子
、

低剂量 ( <

0
.

I G y )范 围作用下诱发细胞转化的情况
,

发

现 低剂 量率下 转 化率是 高 剂 量 率下 的 9

倍 ls[ 〕 ,

这一现象引起 了广泛关注
。

后来在同

样 J A N U S 反应堆产生的低剂量率裂变中子

作用 下
,

观察到 S H E 细胞 l9[ 〕及人杂交瘤

( H e L a x 皮肤成纤维 细胞 )[
2。〕转化率增加的

现象
。

但 aB le e r 一 K u b ie z e k 等 [ 2`〕用 T R xG A 反

应堆产生 的裂变中子诱发 C 3H 1 0 T I 2/ 转化
,

H i e b e r
等 [ , 2〕用

’ ` ’
A m

a

粒子诱发 C 3 H l o T I / 2

转化却没有发现剂量率影响的恶性转化的增

加
。

而 R e d p a t h 等 [ ’ 3〕报道 了用 T R IG A 产生

的裂变中子照射人杂交瘤时
,

发现剂量率影

响细胞转化率的增加
。

.2 2 生物物理模型

为了解释上述现象
,

人们提 出了多种生

物物 理模型
,

其 中 R c
骊和 K e lle r er 模型的要

点是
:

在细胞周期的某一时相
,

细胞转化敏感

性很高
,

但较小剂量照射后
,

转化就饱和了
,

只有延长照射时间
,

待新的细胞进入转化敏

感窗
,

才能增加细胞转化率
。

该模型的主要缺

点是
:

( l) 其引出狭窄的敏感窗仅有 10 分钟
;

( 2) 不能解释裂变中子多次短时照射后的结

果 ; ( 3 ) 没有确定转化敏感窗
。

1 9 9 0年
,

B r e n -

n e r 和 H al l提 出如将细胞转化敏感时相延长

为 5 0~ 1 0 0分钟
,

则 R o s s i和 K e ll e r e r
模型可解

释以前的许多结果
,

并推测转化敏感窗为有

丝分裂期
。

1 9 91 年
,

lE ik dn 提 出的模型进一步

明确了细胞周期转化敏感窗的概念
,

其模型

的主要特 点是
:
( 1 ) C 3H l o T I 2/ 细 胞周期有

一很窄的时相
,

包括晚 G
Z

期
、

M 期
、

早 G
:

期
,

对辐射诱发转化有极高敏感性
; ( 2) 在转化敏

感窗
,

细胞的杀死敏感性也很高
; ( 3) 随着照

射剂量的增加
,

在细胞周期较早时相的细胞

会延迟进入转化敏感窗
;
( 4) 随着照射剂量的

增加
,

由于死亡的增加
,

位于敏感窗 内细胞的

转化敏感性并不表现出来
。

延长低剂量的照

射
,

由于死亡的细胞少
,

细胞周期未阻断
,

不

断有细胞进入转化敏感窗
,

转化率就相应增

高 [ , 4〕。

用 lE ik n d 模 型可以较好地解释 上述实

验现象
。

低剂量照射下
,

处于敏感窗的细胞转

化率高
,

同时由于照射剂量低
,

细胞杀死敏感

性虽高
,

但细胞死亡并不多
,

再者由于细胞周

期没有阻断
,

不断有细胞进入转化敏感窗
,

故

出现剂 量率影 响 的 转化 率增高 的 现象
。

H ie be r
等用

’ “ A m 。
射线诱发细胞转化

,

由于
Q

粒子射 程短
,

而处于敏感窗的细胞为贴壁

较弱的圆形
,

与处于间期较伸展的细胞相 比

受到的照射较弱
,

故没有出现低剂量率下转

化率增高的现象
。

aB le e r 一 K u b ie z e k 以 T R I G A

反应堆 产生的裂变中子诱发 细胞转化
,

由于

实验室与照射源相距很远
,

途中细胞 由于颠

簸而影 响细胞周期的进行
,

且由于实验操作

中如照后换液时处于 M 期的受照细胞丢失
,

未观察到低剂 量率照射下转化率增高的现

象
。

2
.

3 实验证据

R e d p a t h 和 s u n [ , ,〕 以
’ 3 ,

e s 丫射线作用

于人杂交瘤 ( H e L a X 人成纤维细胞 )
,

发现在

I G y 下 G
Z

期和 M 期细胞转化率比 G
;

期及非

同步细胞转化率高 10 一 20 倍
。

C a o
等人 [ , , 〕用

” ,
C s
的 丫 射 线 诱 发

C 3川 o T I / 2细胞转化
,

在低剂量率 ( 2
.

o 7 G y /

im
n )3

.

SG y 剂量照射下
,

同步于有丝分裂期

的细胞转化率是非同步细胞的 6一 7倍
,

对同
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步于细胞周期不同时相细胞辐射诱发的转化

率比较表明
,

有丝分裂期及有丝分裂前至少

3 0分钟是细胞转化敏感窗
。

C a o
等〔2`〕 以 s o kV 的 X 射 线 诱 发

C 3H l o T I / 2细胞转化
,

在 2
.

SG y 照射后
,

同

步于 M 期的细胞较 G
, 一

S 期细胞转化率高 5

一 6倍
;
在 7

.

OG y 照射后
,

M 及早 G
,

期细胞比

S 期高 3倍
,

可见敏感窗细胞饱和的现象
,

表

明了诱发敏感与抗性 细胞转化 的剂量依赖

性
。

虽然有大量实验支持 lE ik n d 的模型
,

但

也有 些 实验结果与其有出入
,

如 W at an ab
e

等脚〕以叙 利亚地鼠胚胎细胞辐射诱发转化

表明
,

细胞转化敏感窗在 S 期
,

而不是 G
Z

/ M

期
。

M i ll e r [ 2 8〕以 X 射线诱发 C 3H z o T z / 2细胞

转化
,

报道转化率在晚 S 期 和 G
Z

期有一峰

值
。

产生这些差异的原因可能是一些技术问

题
。

精确测定细胞周期的辐射敏感性存在 以

下局限
:
( 1) 产生同步化的方法 、 ( 2) 随着细胞

周期的进行
,

细胞同步性越来越差
; ( 3 )对照

组 细胞成活率 较低
; ( 4) 终 点变化 的频率估

计
。

细胞周期同步化是利用分裂期细胞贴壁

性差
,

机械摇动易于脱落
,

在 。℃可富集足够

量的同步细胞
。

这种方法产生的细胞 同步性

好
,

但产率低
。

也有在机械摇动富集分裂期细

胞前加药物如胸腺嚓睫
,

以提高分裂期细胞

产率
,

但所用药物必须对细胞转化率没有影

啊
。

w a t a n a b e
实验所用 S H E 细 胞是多种类

型细胞的混和物
,

随着细胞周期的进行
,

细胞

同步化逐渐失去
,

从而使所测的转化敏感窗

为 S 期
。

M ill e r
所测的 S 期为 M 期细胞培养

1 8小时后的细胞
,

此时细胞同步性较差
,

而且

存活力实验表明 S 期细胞存活力低于 M 期
,

说明其所测 S 期可能是 M 期
。

最近
,

lE ik n d 组研究 T P A 对同步于细胞

周期各时相细胞辐射诱发转化的促进作用
,

发现其只促进非敏感窗细胞的转化而不促进

敏感窗细胞的转化
,

产生此现象的原因尚不

清楚 [ 2 ,〕。

2
.

4 机理

目前对辐射诱发细胞恶性转化的细胞周

期敏感性的分子机理还不了解
。

处于辐射敏

感窗的晚 G
: ,

M 期细胞对辐射诱发转化敏感

的机理也不清楚
,

推测其与辐射诱发细胞基

因表达的改变
,

进而影响细胞周期调控的改

变有关
。

有证据表明
,

辐射后细胞蛋 白组成发

生明显改变
,

E劝o t hm a n s0[ 〕等用 X 射线照射细

胞后
,

发现增加了 8条多肤
。

随照射剂量增加
,

有些蛋 白发生翻 译后加工 ( P K C 催化 的磷

酸化 )
,

并发生从胞 内向核 内的转位
。

已知受

照后早期表达的基 因有 f os
,

uj n ,

eg
r 一 1

,

街体

类激素受体基因
。

晚期表达的基 因有 T N F
一 。

(肿 瘤坏 死 因子
一

a)
,

IL
一

1 ( 白细 胞 介素
一

1 )
,

P IX 子F
一 。

(血小板衍化生成因子
一

a)
。

这些基因

的表达产物
,

可能通过某些途径作用于 D N A

损伤修复
,

也可能引起 G
,

期阻断 (如前面所

述 的 p 53 介导的 G
:

期阻断 )
,

也可 能通 过

C D K 及周期素促进细胞分裂增殖
,

进而导致

细胞转化
。

细胞周期不 同时相细胞对辐射诱

发恶性转化的敏感性不同
,

可能在于随细胞

周期变化的成分不 同
,

而周期素是随细胞周

期进程而发生变化的蛋白
,

故其最可能是辐

射直接或间接的作用靶子
。

总之
,

细胞受照射后随受照剂量和剂量

率 的不同
,

可能出现以下几种结果
:
( 1) 细胞

被杀死
; (2 ) 由于 D N A 损伤引起 细胞周期在

G
,

期阻断
; ( 3) 细胞恶性转化

。

低剂量率照射

后细胞转化增加的现象提示长期受低剂量照

射的人员有发生肿瘤的危险
。

参 考 文 献

C (幻 pe
r
JA

e t a l
.

C e ll
,
1 9 8 9 :

58
:
1 0 0 9

一
1 0 1 1

M w r r a y A W
e t a l

.

段 1 A m
,

19 9 1 ; 2 6 4
: 3 6

一
6 3

M
a r x

J
.

反 i e n e e ,
1 9 9 1 ; 2 5 2

: 1 4 9 0

aS in t R e t a l
.

C u r r 〔 )P i o n G e n e r
eD

v ,

] 9 9 2
;
2

:

6 1 4
一
6 2 0

O S h e a e t a l
.

段 i
e n e e ,

1 9 9 4 ; 2 6 3 :
1 15 3

公尤
日 p r io JA

e r a l
.

eC ll
,
1 9 8 8

;
54

: 2 7 5
一
2 8 3

R o bb in s P D e t a l
.

N
a t u r e ,

19 9 0 ; 3 4 6
:

66 8
一
6 7 1



国外医学
·

放射医学核医学分册 9 9 5 1年第 9 1卷第 1期

8

9

l 0

l l

l 2

l 3

4 l

5 1

W
a gn er5 eta l

.

Na tu r e,

19 9 1 ; 3 5 2
:
1 8 9

一
1 90

P
e t er M e t a l

.

C e l l
,

1 9 9 3
; 7 3

:

74 9
一
7 6 9

W
e in e r t T A e t a l

.

段 i
e n e e ,

19 8 8 ; 24 1
:

31 7
一
3 22

K
a s t a n M B e t a l

.

eC ll
,
1 9 9 2 ; 7 1

:

587
一

59 7

H a rt w e ll L e t a l
.

eC ll
,

199 2 : 71 : 5 4 3
一

54 6

E I
一

eD i厅 WS e t a l
.

eC ll
,

19 9 3 ; 75 : 8 17
一

82 5

H a r
伴

r
JW

e t a l
.

eC ll
,

1 9 9 3 ; 7 5 :
80 5

一
8 1 6

Y o in hs
一

R o u a

hc E e t a l
.

N a t u r e ,

1 99 1 ; 3 52 :
3 4 5

-

3 4 7

L o w e 5 e t a l
.

N a t u r e ,

1 99 3 ; 3 6 2
: 8 4 7

一

84 9

H江1 C K e t a l
.

N
a t u r e .

1 98 2 ; 298
: 6 7

一

69

H il l C K e t a l
.

nI t J R a d认 t B io l
,
1 9 84 ; 4 6

: 1 1
一

16

Jo n e s e t a l
.

nI
: L o w E心 se R a d认 t io n ( K

.

F
.

aB ve
r -

s t
co k e t a l ed

s )
.

aT y lo r一 F ar n e i
s ,

oL
n d o n ,

1 989 :

5 39
一

54 6

R ed P a t h e t a l
.

R a id a t R e s ,
1 99 1 ; 12 8

: 5 7 1
一

74

2 2

2 3

24

aB le e r K e t a l
.

nI t J R a d ia t B io l
,
1 9 88

; 54
:

5 31
-

53 6

H i
e
be

r e t a l
.

I n t J R a d ia t B i o l
,

1 9 8 7 , 52
:
8 59

一

8 69

R e daP t h e t a l
.

R a d ia t R e s ,
1 99 0 , ] 21

:
2 0 6

一

21 1

E lk i n d M M e t a !
.

nI t J Ra d认 t B i o !
,

19 9 1 ; 59
:

14 6 7
一

14 75

aC
o J

e t a l
.

nI t J R
a
d认 t B i o l

,

1 9 9 2 ; 6 2
:
1 9 9 1

一

19 9

aC
o J e t a l

.

nI t J R a d i a t B io l
,

1 99 3 ; 64
:
8 3

一

92

W
a t a n a

be
e t a l

·

aC cr in o g e n e s
i
s ,

2 984 ; 129 3
一

12 9 9

M dle r R C e t a l
.

R a d i a t R es
,

199 2 ; 1 30 :
12 9

一

13 3

W
e ll s R L e t a l

.

nI t J R a d认 t B io l
,

19 93 ; 64
:

7 27
-

7 30

Boo
th m a n D A e t a l

.

C a n e e r R es
,

198 9 ; 4 9
:
2 8 71

-

28 78

(收稿日期
:
1 9 94

一
0 7

一
18 )

口七月七月了OUO以0,曰,̀,曰,曰叮̀,口

1 6

l 7

18

l 9

辐射所致细胞周期 G Z

期延迟及其分子机制

白求恩 医科大学 (长春
,

13 0 0 2 1 ) 田 生礼 冯 彪绘述 刘 及审校

摘 要
:

细胞周期 G :

期延迟与调控细胞周期的特定蛋白— 细胞周期素 (衍d玩 )有关
,

辐射作

用后
,

细胞周期素的转录
、

表达发生改变
,

与细胞周期素结合的 3P 沪
2

磷酸化和脱磷酸化状态也发

生 变化
,

从而导致细胞在 :G 期滞留
.

关键词
:

细胞周期调控 细胞周期素 G :

期延迟

辐射对生长的真核细胞的一个普遍效应

是导致分裂延迟
。

但是
,

最具有特征的仍是细

胞周期的 G
Z

期延迟 0
一
2〕 .

对于在 G Z
期的这种

效应不仅存在于 电离辐射
,

在某些化疗药物

或 D N A 损伤剂处理后 的细胞中也发现存在

这种效应阁
。

有证据表明
,

辐射所致细胞 G
Z

期延迟取决于细胞对辐射的敏感性
,

如啤酒

酵母 R ad g 突变细胞株对辐射 比正常细胞敏

感
,

照射后不经历 G Z
期延迟闭

。

N ag
a
sa w a

等

证明
,

来自患有共济失调性毛细血管扩张病

人的一些细胞系对辐射高度敏感
,

照射后也

不经历 G Z
期延迟

.

T o lm a e h 等 cs〕证明
,

咖啡因

可以提高细胞对辐射的敏感性
,

经咖啡因处

理后可降低和消除辐射诱导的 G :
期延迟

。

相

反
,

通过 H
一

扭 s 和 V
一
m y c

原癌基因转录的大

鼠胚胎细胞对辐射有很高的抗性
,

并且与对

辐射敏感的双亲细胞相比有一个相 当长 的

G Z
期延迟 s[]

。

这些资料表明
,

G
:

期延迟与细胞

对辐射的反应性有关
,

这个反应的调节取决

于细胞对辐射的相对敏感性
。

细胞周期调节的物质基础

近几年来对细胞周期的调节研究获得 了

突破性进展
,

确定了激发有丝分裂的许多生

化环节
。

通过对酵母和各种卵母细胞的研究

发现
,

被称之为有丝分裂周期素 ( m iot it c
cy

-


