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上
,

最后 用
3 ,
P 标记的人

e 一
f
o s

、
e 一 J u n

、

Ju n B 和 Ju n D 探

针与其杂交
,

对照组用 鼠 1 85 r R N A 探针
。

1 ’ “ I r 照射结果
:

局部 5 C
G y 照射诱导表皮及真皮

c 一 fo s
m R N A 量明显增高

,

此诱导效应是一过性的
,

在照射后 6 小时反应最高
。

这种诱导效应限制在低

剂量范围内
,

最大剂量约在 5 0c G y
,

高于 2
.

OG y 则降

至对照值水平
。

sc G y 照射后所有的实验动物均显示
c 一 fo s

反应
,

但强度不同
。

令人吃惊的是
,

这种低剂量

辐射不能显著诱导其它与 A P
一
1 相关的基 因 ( C

一
Ju n

、

uJ
n B

、

uJ n D )
,

也不能诱导其它早期反应基因产物
,

如

闷肌动蛋白和 T G F
一

日
。

结果表明
, c 一

f os 基因的诱导是

皮肤细胞对低剂量 y 射线的一种特异性反应
。

`。
C 。
照射结果

:
1 2 。 G y 对猪全身照射

,

诱导其皮

肤细胞中
c 一

fo s
m R N A 量显著增 加

。

实验表明
,

辐射诱导
c 一
f os 的剂量域值可能低于

l e G y
。

F o S
能够与 b

z ip 蛋白家族成员 (如 A T F
,

蛋白

或 M af 蛋 白 )结合形成异源二 聚体
。

因此
,

推测皮肤

细胞对低剂量辐射的适应性反应可能利用这种扩大

了的转录调节复合物的全部功能
。

(谢 风摘 龚宁 良 杨凤相校 )

剂量 反应缓慢的基因转录因子 (如 X I P
一
5 和 X I P

一
1 3)

在 一定时期产 生调节或控制细胞分裂为
“

静止
”

细胞

的蛋 白产物
,

这将使转录 因子 /蛋白得 以表达
,

增加

对电离辐射的抗性
。

然后
,

细胞可能在最初 G
。

/G
,

阻

滞期刺激不可诱导的各种 D N A 修复系统
,

但最终需

建立一种适应性存活反应
。

事实上
,

已知周期素 A 和

周期素 D
,

可与其它蛋白产物包括增殖的细胞核抗

原 ( P C N A )
、
C d k 2 5 和 D N A 聚合酶书 共同组成 一种

D N A 修复的复合物
。

(万 红摘 龚宁 良 杨凤桐校 )

01 4 X 射线诱导人体细胞在适应性存活反应 中的

基因转录和细胞周 期的改变〔英〕 / M ey er S
M … // R a -

d i
a t R e s 一 1 9 9 5

,

1 4 ( 1 )一 1 1 9一 1 2 0

反复低剂量细胞毒暴露 后
,

细胞会对此毒剂产

生抗性
,

出现适应性存活 反应
。

将阻 止融合的正常人

成纤维细 胞 ( G M 2 9 3 6 B
、

G M 2 9 3 7 A
、

A G 2 6 0 3
、

IM R
-

9 0 )和人 肿瘤细 胞 ( U l
一

M
e
l
,

H E p
一
2

,

H T B
一
1 5 2 )经诱

导低剂量 0
.

05 一 10
c G y d/ 持续照射 4 天

,

第 5 天用

检验剂量 3
.

。一 4
.

SG y 照射
。

照射后用放线菌酮或放

线菌素 D 短暂处理 4 小时
;
通过

3 H
一
T dR 掺入和流式

细胞计分析
,

观察细胞分裂
。

结果
:

以 1 一 10
c G y 作为诱导剂量 照射时

,

U l
-

M el 和 H E p
一
2 细胞存活率的一过性增 加达 2 倍多

。

同 样 的反 应 也发 生在 正 常 人 体 细 胞 以 。
.

1 一

。
.

sc G y d/ 照射的诱导剂量
。

处理后
,

所有细 胞的存

活增加均被阻止
。

诱导剂量照射后
,

U l
一

M el 和 H E p
-

2 细胞的周期素 A
、

周期素 D , 、
G S T

一 7t
和两个新的 X

射线诱导的转录因子 ( x I P
一
5 和 X工P

一
1 3) 增加

。

其它

转录 因子 ( 。 d e 一 2
、 。一

f
o s

、
e 一

j
u n

、
e 一
m y e

、

T G B
一

p
、

周期素

B
、

胸昔激酶
、

D T 黄递酶
、

组织型纤维蛋 白溶酶原激

活剂
、
p 53 和其它 X 射线诱导蛋白 )在适应性存活 反

应期间不改变或不表达
。

诱导剂量照射的 U l
一

M el 细

胞低密度接种后 6一 8 小时内进入 S 期
。

而未经过诱

导剂量照射的细胞 12 ~ 14 小时进入 S 期
。

对于诱导

01 5 咖 啡因对辐 射诱导 T K 6 细胞凋亡 的 影响

〔英〕 / Z h e n
W … // R a d ia t R e s一 1 9 9 5

,

1 4 1一 1 7 0一 1 7 5

根据凋 亡 细胞的 显微镜下形态学变化特点和

D N A 降解后 的 D N A 含量变化特点
,

实验用形态学

和流式细胞计 (F C M )检测了咖啡因对 y 射线诱导人

淋 巴母细胞 T K 6 凋亡的影响
。

结 果
:

( 1) 辐射诱导凋亡的时程效应 与剂量效

应
。

D N A 的降解在 ZG y 照射后 1 2一 1 4 小时即可测

出
,

照后 24 一 72 小时达峰值 (处于亚 G
,

期的凋亡 细

胞达 30 % 一 50 % )
;
显微镜 下可 见照后 24 一 72 小时

细胞发生剂量依赖性凋亡
; D N A 降解的剂量峰值为

ZG y ,

更高的剂量 不 能增 加 D N A 降解
,

但可延长凋

亡的持续时间
; D N A 降解与剂量依赖性 G :

期细胞

积 累有关
,

G
:

期阻滞先 于 凋亡出现
,

且在 凋亡 仍然

很明显时 已消除了
; 3拜g / m l放线菌酮 (蛋白合成抑

制剂 )与细胞预培养 2 小时可消除细 胞凋亡
,

说明凋

亡的激活需有新蛋白的合成
。

( 2) 咖啡因对辐射诱导

凋亡和 G
Z

期阻滞的影 响
。

在 Zm m ol / L 咖啡因存在

下 照射时可有效地完全消除 ZG y 照射后 24 小时的

D N A 降解
,

使照后 8 一 24 小时的 G
:

期阻滞明显减

少
;
连续 Zm m ol / I

_

咖啡 因的孵育在照后 3 天亦可明

显 减少细胞 凋亡 (从 62
.

4 % 士 。
.

95 %减少到 1 6
.

7%

士 1
.

5% )
;
而 且 在 ZG y 照 后 3

、

6
、

1 2 小 时 加 入

Zm m ol / I
J

咖啡 因均可不 同程度地 抑制 D N A 降解
,

其中照后 12 小时加入可减少细胞凋亡约 50 %
.

( 3)

血清缺乏诱导的凋亡
。

血清缺乏可诱导细胞凋亡
,

加

入 Zm m ol / L 咖啡因对血清缺乏诱导的凋亡无明显

影响
。

凋亡的产生 至少存在两个途径
:

一个途径是通

过 p 53 基因产物促进 D N A 损伤而直接启动细胞凋

亡
,

咖啡因对此途径具有保护作用
;
另一个途径

,

不

通过 p 5 3
,

而是通过来自糖皮质激素
、

钙离子载体
、

生

长因子缺乏
、

衰老等 因素的信号启动细胞凋亡
。

因

此
,

辐射诱导的细胞凋亡通过 一个长 寿命的中间产
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物
,

可能涉及 p 53 而启动
。

细胞的死亡也可能通过一

个与 p 53 无关的途径而启动细胞 凋亡
、

细胞坏死或

细 胞的有丝分裂死亡
。

( 范 冰 张 宇尤摘 鞠桂芝校 )

。16
6O
C 。 了射线诱发人淋巴细胞染色体易位的剂 t

效应关系 〔英〕 / L u e a s JN … // H e a
lt h P h y s 一 1 9 9 5

,

6 5

( 6 )一 7 6 1 ~ 7 6 5

使用染色体彩染技术检测 人淋 巴细胞染色体相

互易位频率作为电离辐射受照个体的生物剂量测定

指标是一种很有前途的 方法
。

实验研究了 y 射线诱

发人淋巴细胞染色体相互易位的剂量效应关系
,

重

点分析了低剂量部分
,

因 为
a
系数在低水平照射时

对诱发易位有着重要作用
,

实质上降低 了生物剂量

估算的不确定性
。

方法
:

血样来 自一名健康男性
,

肝素抗凝
,

室温

放置 4 小时后
,

用剂量率为 。
.

87 G y /m in 的
6 O
C衅 射

线照射
,

剂量分别为 0
.

0 3 5
、

0
.

0 9 4
、

0
.

2 5
、

0
.

9 1
、

1
.

9 0
、

2
.

9 0 和 3
.

g OG y ;
对照样 品除未照射外其它 同照射样

品处理方法一致
。

用 E va
n s
介绍的方法培养

,

制片
。

荧光原位杂交同时使 用 1
、

2和 4号染色体和全

着丝粒混合探针
,

在低剂量下 辨别易位和双着丝粒

使用全着丝粒探针情况
,

杂交后
,

估算基因组易位频

率
,

并记录畸变
。

结果
:

共分析了 43 1 06
’

个中期细胞
,

其中低于

.0 2G y 照射的有 41 1 5 1
`

个
。

急性 60 c o 7 射线诱发基

因组易位频率其全剂量范围的剂量效应关系曲线适

合 Y 一 C + a D + 归D
Z
( Y

:

易位 /细胞
,

c
:
Y 的截距或本

底频率为 。
.

0 05 士 。
.

。。。 7 易位 /细胞
, a :

线性项系数

为 。
.

0 2 3 士 0
.

0 05 易位 /细胞
一

G y ,

归
:

平方项系数 为

0
.

0 5 3士 。
.

。。 2 易位 /细胞
一
G y ’ ,

D
:

剂量 ( G y )
。

剂量低

于 。
.

ZG y ,

线性平方曲线和
a D 线性曲线一致

。

业 已证明
,

照 射后第一 次分裂所诱发的相互易

位和双着丝粒具有相同频率
,

通过本例相互易位的
a

系数和其它报道 ( L i
o y d

e t a l
,

F a
b
r y e t a

l
,

L i t t l
e
f i

e
ld

et a
l )4 例双着丝粒频率的

。
系数比较无明显差别

,

为此将 5 例综合后得 出的线性平方方程
a
和 俘的系

数分别为 。
.

0 25 士 。
.

0 04 易位 /细胞
一
G y 和 0

.

0 50 士

0
.

00 1 易位 /细胞
一

G y Z 。

*
原文有误

—
译者注

(唐 卫生摘 王知权校 )

01 7 测定 体外辐射敏感性 的微核 分析法 〔英 〕 /

C h
a m p io n A R … // M

u t a g e n s i s一 1 9 9 5
,

1 0 ( 2 ) 一 2 0 3 一

2 0 8

主要 目的是 比较胞质分裂阻滞微核 ( C B M N )法

和 集落形成法
,

并对辐射敏感性产生 的结果是否相

关进行分析
。

方法
:

已 知辐射敏感性的 C H O
一
K l

、

W ID
r

、

H e L a -

5 3
、

v 7 M
、

H X 1 4 2
、
v 3 9

、

V 1 3 4 (后 6 种作参数 )在室

温条件 下用能量为 。
.

66 M
e
v

、

剂量率为 。
.

88 G y /m ln

的
` 3 ,

C
S y 射线于空气中进行 照射

。

照射单细胞悬液

用 于 克隆 实验
,

照 射 活 动盖 上的单 细胞 层 用 于

C BM N 实验
。

在双核细胞最大值的时间上建立剂量

效应实验 以评估相应的损伤
,

获得指数生长的细胞
,

接种到 3
.

sc m 佩特里细菌培养皿中无菌的 15 m m 玻

璃活动盖上
,

37 C孵育 2 小时
。

照射后
,

用所需浓度

细胞松驰素 B 的培养液继续孵育
。

间隔 1 天 固定细

胞和染色
。

同时建立未照射加和不加细 胞松驰素 B

的对照组
,

过程同上
。

结果
:

用 1拜g /m l 细胞松驰素 B 处理各细 胞系 24

小时
,

6 种细胞系中有 4 种存活细胞减少
。

细胞松驰

素 B 浓度和 照后培养时间都会影响细胞效应
,

在 3

种细胞系中 ( V 3 9
、

V 1 3 4
、

H X 1 4 2 )
,

随着细胞松驰素 B

浓度的减少
,

辐射诱发的双核细胞中微核率增加
,

其

它细胞系或相反 ( V 7M
、

C H O
一
K I )或无效应 (W ID r

)
。

除黑色素瘤细胞系外
,

所有细胞系中辐射剂量和 以

微核率表达的诱发损伤之间呈 线性剂量效应关系
。

辐射诱 导的分裂 延迟仅在 2 种 细胞 系出现
,

双核 细

胞最 大值出现 时间比对照晚 24 一 4 8 小时
。

关于致死

损伤
,

根据克隆基 因剂量效应曲线
,

微核率表现 了一

个复杂的关系
,

] 个微核率相当于一个较宽范围的致

死损伤
。

研究认为
,

对于不同辐射敏感性但来源相似

的细胞 系是 否会 得出相似的结论
,

是一个值得考虑

的问题
。

在试图用 C BM N 法测定体外人肿瘤细胞辐

射敏感性时应预先考虑到这些现象
。

(姚 波摘 鲍 云 华 王知权校 )

01 8 放射治疗导致大脑识别机能障碍
:

老龄鼠实验

模型 〔英〕 / L a
rn p r o g l o u l … // xn t J R a d ia t O

n e o l B io l

P h y
s一 1 9 9 5

,

3 1 ( 1 ) 一 6 5一 7 0

为建立放射治疗导致大脑 行为机能障碍的模

型
,

对 5 2 只老龄 ( 1 6 一 2 7 个月 ) W
l s t a r

鼠分两组 (A
、

B 组各 26 只 )进行实验研究
。

A 组小鼠被麻醉俯卧

于
6 O
C o
源轴距 8 c0 m 处

,

以两侧平行对穿野 ( cs m 义

s e m )全 脑照 射
,

剂量 3 o G y / ( 1 0 次
·

1 2 天 )
,

B 组小

鼠每天也麻醉佯装治疗
。

照射前后行为的研究由不

知该鼠是否做治疗者进行
,

自发行为 (开阔区 )的观

察在放疗前与放疗后一个 月完成
,

将鼠置于树脂玻

璃箱内
,

通过两排 15 个垂直的红外线束
、

12 个狭窄

光束
、

12 个光传感器分别测量并自动记录水平和垂


