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辐射敏感性影响因素研究

杜堆霞

摘要：辅射敏感性受到许多因素的影响。以生殖细胞损伤、细胞遗传学损伤、细胞撮亡、DNA损伤和修复作

为观察终点，结果显示辐射敏感性存在着年龄差别，遗传因素、性别、牛活习惯(如吸烟)、小剂量照射等

圜券对辐射敏感性也存在不同程度的影响。
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人们早已认识到辐射敏感性的个体差异是普

遍存在的。但是，引起这种差异的原因究竟是什

么，这是放射生物学界广为关注的～个重要的根

本性问题。辐射损伤的化学防护和肿瘤放疗的增

敏措施都是企图改变生物体的辐射敏感性。了解
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辐射敏感性的影响因素对辐射损伤的防治以及提

高肿瘤放疗效果都将具有甫要的意义。

1生殖细胞损伤

女性受射线照射后卵泡显著减少，可导致闭

经年龄明显提前，而且与受照射剂量成正比。

WallaceWH等”对19例年龄小于16岁患腹部肿

瘤的女童的卵母细胞辐射敏感性进行_r研究，发

现腹部照射的总剂量达到30Gy时，卵巢功能衰

竭，促性腺激素保持较高的水平({足卵泡成熟激素

和黄体激素高于32 IU／L1，而m清雌二醇低于40

pmol／L；刚母细胞呈指数F降，从出生时的200

万个降至2 000个以下。估计人的卵母细胞LD。

(半数致死剂精)小于4Gy。近来，Wallace WH等”1

认为这一估算过于简单，他们确定了健康女性卵

泡自然衰减模式，并依此估箅了人体卵母细胞的

辐射敏感性：根据平均13．2岁(12．5-16 0岁)儿童

在11．5岁(4-．9～1l 5岁)时总的照射剂量14．4Gy，诊

断为卵聚衰竭的6例患者的甲均活存卵泡为O．66％，

得出LD。为】99。由此町虬，根据新的资料和修

正的卵母细胞白然衰减数学模式，估计受照女童

卵母细胞LDm小下2Gy。

人体睾丸对电离辐射高度敏感，局部受照剂

量在l 0Gy以上可敛生殖能力低下，大于5．0Gy

照射时则可导致绝育。出，l前的胎鼠睾丸比成年

鼠睾丸对x射线敏感。耐且，胎儿性原细胞

(gonocyte)的辐射敏感性随胎龄增加而增加。出

生前受照射不引起Scrtoli细胞或问质细胞数的届

著改变，，

中观察到相反结果，小剂量照射导致辐射敏感性

了1高，而在成年人中这种效应很少出现⋯。在

18—65岁成年人中，淋巴细胞自发微桉率随年龄

的增加略有升高。

一些先天因素和后灭凶素可影响辐射敏感

性。对DS(唐氏综合征)病人的研究发现，尽管

DS患者淋巴细胞刘PHA(植物f|lL球凝集素)刺激

有丝分裂的反应性与JE常人没有区别，年青人比

老年人显示较高的有丝分裂和繁殖指数水平。与

年龄柏关的繁殖指数的改变主要是由于当年龄升

高叫对PHA的反应性延迟。然『酊，当以x射线照

射DS患者体外培养的淋巴细胞时，显示DS患者

对X射线的辐射敏感性升高，染色体型垃换和缺

失两种畸变率大约是正常人的1．3倩。Baria K等15I

用0．5Gy X射线照射离体培养的G。期淋巴细胞，

发现年轻(0 5～19岁)癌症患者、健康的年轻人

(0．2～19岁)和成年人(20-60岁)的染色单体畸变

率分别足44％、15％和10％，二组年轻人之间的

差别有显著意义(P=0．004)，提示痛症患者的辐射

敏感性足增强的；另外，还报道了乳腺癌患者家

庭成员中染色体辐射敏感性的遗传性。Wang LE

等6l用1 5 Gyl射线离体照射18～95岁健康人外

周吡，观察淋巴细胞染色体畸变率，发现男性显

著高于女性(P=0．03)，吸烟者染色体断裂比不吸

炯者硝有增加，具有显著性意义(0，47比0 41，

P-O．005)。多因素分层分析显示，吸烟影响辐射

敏感性男性比女性更明显。这一结果支持在健康

人群中吸烟对辐射敏感性的影响，尤其在爿性、_

中。

2细胞遗传学损伤 3细胞凋亡

染色体畸变是判断辐射敏感性的灵敏指标。

Pelevina 11等”】研究不同人群中儿童淋巴细胞微核

率后发现，“1观察到自发微核卒增加时，细胞的

辐射敏感性升高。儿毫对小剂量照射的反应不同

于成年人：采用细胞分裂阻断微核法研究儿童(3～

13岁)和成年人(20～40岁)的辐射适应性反应发

现，在o 05 Gy小剂量照射后再给予l 0 Gy大剂

量照射，大约20％诈常儿童m现明确的适应性反

应，而成年人是50％；在发育小良、智力缺陷、

父母慢性酒精lfl毒和高遗传毒网子的儿童组中，

部分儿童的适应性反应减低。在大约一半的儿童

辐射诱发细胞凋亡的敏感性与细胞增殖状态

有关。Li YQ等”1对出生1、2周和10 J土J龄大鼠脊

髓(C2～T2)一次照射8、18和22Gy X射线，结

果表明：辐射诱发1周和2周龄大鼠脊髓细胞的

凋亡过程与lO周龄组基本一致，凋Ij峰值在照射

后8h出现，在24h时凋广指数回落到未照射组的

水平；8Gy诱发新生大鼠脊髓总凋亡细胞牢比成

年大鼠昆著增高；另外，8 Gy照射后8h，10周

龄大鼠脊髓中13．4％凋亡细胞呈Brdu阳性，而1

J割和2周龄犬鼠Brdu阳性凋亡细胞分别足62 4％

和44 1％。由此可见，照射后新生大鼠脊髓捌亡
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水平高于成年鼠，其原因可能是新生大鼠脊髓细

胞增殖率比成年大鼠高。

4 DNA损伤修复

辐射孱发DNA损伤的修复在正常人和肿瘤患

者之问屁著不同．用x射线离体照射健康人和肿

瘤患者的淋巴细胞分析辐射敏感性，用彗星法检

测照射0．25～2Gy后的DNA损伤和照射2Gy后的

DNA修复，发现在照射2Gy后修复3h，一些健康

人的淋巴细胞中没有残留的DNA损伤，而肿瘤患

者显示大约30％的残留DNA损伤，许多肿瘤患者

(但不是全部)以慢修复和高额的残留DNA损伤为

特征㈣。对离体照射后显示，淋巴细胞DNA修复

能力较荠的个体有高度Hf能的对辐射敏感。Mayer

PJ等⋯从23—78岁正常人的全血中分离淋巴细胞，

在冰r离体照射30Gy x射线后，在37℃修复15、

30和120min，检测DNA的DSB(双链断裂)和重

接，结果显示，65岁以上的老年妇女DSR重接显

著比老年男性减少，而且与年龄有关的DSB效应

下降女性比男性更快。不同性别诱发DSB的程度

和DSB重接的百分率之间的相互关系显示一个专

门的性别模式：在口，比较的DSB效应水平，显示

男性细胞DSB重接的百分率高J二女性。与年龄有

关的DSB效应(断裂和重接)足由于染色质结构

的改变。在年龄影响辐射敏感性上，男性低于女

性。

动物实验证明，DNA损伤与修复受年龄影

响。，用PCR基因扩增法检测1射线照射诱发的年

轻(2月龄)和老年(28月龄)大鼠脑和脾脏转录的

(B肌动蛋白．p53)和非转录的(19E，重链)基因

片段，发现老年大鼠的这些DNA基因片段扩增水

平显著低于年轻大鼠，表明在老年大鼠DNA中这

蝗基因片段含有在PCR巾阻断耐热聚合酶的损

伤。受1射线照射大鼠组织中的DNA显示，抑制

扩增的损伤程度取决于大鼠的年龄和照射后至分

离DNA的时问。从基因片段扩增水平的变化判

断，在1射线照射的年轻和老年大鼠的脑和脾脏

中活跃的转，赤基因B肌动蛋白与非转录IgE基因

柏比，不存在损伤的优先快修复。扩增的结果提

示，在照射历0．5h I匀(快修复期)，年轻大鼠和老

‘F大鼠脑中等量的DNA损伤被修复，而在随后的

5h期问(慢修复期)，老年大鼠消除脑中的DNA

损伤明显减少。至于脾脏，老年大鼠在受照射后

的两个修复期中阻断耐热聚合酶的损伤的消除更

少I JO]。着色性皮肤干燥症患者缺乏XPA修复基

因，所以增加厂日光照射发生皮肤癌的危险。

XPA蛋白的功能是切割、识别DNA的损害。缺乏

XPA修复基因的小鼠尽管表型正常，但是对紫外

线B敏感，埸引起皮肤癌和眼肿瘤。
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