
中
,

由于初级束的衰减所产生 的那个系数
,

在目前的处理方法中
,

发现是两个量值的乘

积
。

第一个量值是衰减因数
,

而 第二个量值

是韧致射修正因数 (被定义为质量能量转移

系数与质量能量 吸收系数之比 )
。

这个乘积

发现是 0
.

98 2士0
.

00 3 ,

完全符合被 推 荐 的

0
.

牙85 的因数
。

为了技术上的 校 准
,

当
“ “

钻

机器在空气中一定的源皮距 ( S S D ) 的工作

条件下被校准时
,

这个照射量应在大于源到

表面距离仅仅 4 毫 米的距离给出
,

而不是通

常推荐 的 6 毫米
。

这在学术上讲是正确的
,

然而实际上
,

在照射量的测量中这个差别可

以忽略不计
。

〔A n d e r s o n D W
: P il y

s M e d B i o l

2 1 ( 4 ) : 5 2 4、 5 2 9
、

1 9 7 6 (英文 )

贾德林译 尉可道 高凤鸣校 〕

失血和输血后照射小鼠造血干细胞从屏蔽骨髓的迁移

许多工作都证 明了
,

给动物过多地输入

红细胞
,

可导致红细胞生成的抑制
,

而失血

则能刺激红细胞生成
。

众所周知
,

用致死剂

量照射动物时
,

由于注入红细胞生成素或由

于出血刺激了红细胞的生成
,

都能增加屏蔽

骨盆 的 防 护 作用
,

表现出动物的活存率增

加
。

同样也证明了
,

失血可使受致死量照射

小鼠的脾脏形成 内源性造血灶数 目增加
。

而

过多地输注同种红细胞
,

可引起脾脏 内源性

造血灶数 目降低
。

现在很清楚地可 以证明
,

失血及过多输注红细胞
,

对红细胞生成的机

理和对多能造血干细胞的增殖和分化过程
,

远远不是一样 的
。

干细胞迁移改变的效应
,

很可能也不是最终的现象
。

本文介绍了出血及输注同样红细胞对多

能造血干细胞从骨髓迁移过程的影响
。

升
,

或从静脉注入同种红细胞 1 0 ` 。 。

照射后

8 天将动物活杀
,

取出脾脏
,

固定在冰醋酸

及乙醇混合液 ( 1 , 3 ) 后
,

计数脾脏造血

灶数
。

按照 C T b 幻 双e H T的标准评价所得结果

的准确性
。

结 果 及 讨 论

材 料 及 方 法

实验用 C B A 系小 白鼠
。

用 ll e T p o B ( 19 7

2) 的方法研究造血干细胞 由骨髓 向 脾脏 迁

移
。

为此
,

将小鼠后肢屏蔽
,

然后照射以致

死剂量 ( 8 6 0伦 )
.

照射源是 P y fl l 5 0 / 3 0 0
一
1

O
一
I X线机

,

剂量率 50 伦 /分
,

管 电 压 18 0千

伏
,

电流 10 毫安
,

滤 板 3 毫米铝
。

在照前 1
.

4

及7天
,

从小 鼠眼框静脉窦 放血 0
.

5、 0
.

75 毫

.
32

`

未经处理的小鼠
,

屏蔽后肢 到 小 腿 的

女再用致死剂量照射
,

从屏蔽的骨髓 向脾脏

迁移 6
.

5士 1
.

5个造血灶形成单 位 ( K O E )
。

失血以后经过 1 天
,

一

可以见到 K O E 从骨髓

向脾脏迁移迅速 增 加 ( K O E 数> 3 0)
。

在

失血以后第 4 天和第了天
,

K O E迁移强度低

于第一天
,

但仍然比未处理动物为高 (迁移

的 K O E数分别为 IT
.

0士2
.

6及 1 0
.

1土 2
.

4)
。

可 以看出
,

注入 10 盆“
个同种红细胞

,

在输注

以后所有检查期间
,

K O E 的迁移都表现强烈

的抑制
,

在第 1
、

4
、

7 天
,

K O E迁移数 分

别 为 0
.

5士0
.

2 2
、

0
.

3士 0
.

2 3及 0
.

2 5士0
.

1 6
。

所得材料明显指出
,

失血可以刺激多能

造血干细胞从骨髓 向脾脏迁移
,

而输注同种

红细胞则产生抑制作用 (在不均 匀照射条件

下 )
。

有根据认为
,

所发现的失血及输注红

细胞对干细胞迁移过程的影响是通过红细胞

生成素的
。

它是红细胞生 成的体 浪 调 节 因

国外医学参考资料放射医学分册

-



子
。

当失血时
,

它的含量增加
,

`

而当输注红

细胞时
,

其含量减少
。

但
止

是
,

句
一

以想橡
·

,

所

说的这种效应是失血及输血对干细胞迁移能

力间接作用 的结果
。

上述现象是囚为失血可

被脾脏向血掖释放出大量红细胞
。

为造血干

细胞在脾脏中增殖创造了良好条件
。

当过多

输 注红细胞时
,

注入的细胞在脾脏中贮存厂

这就引起 了相反的效应
。

卜
、̀

( K o a 月 0 a
B A 等

:
P

a 双皿 0 6 从 。 刀。 `

r 。 介 1 7 ( 2 ) : 3 0 0、 3 02
,

1 9 7 7

(俄文 ) 岁成基译 朱壬葆审校〕

介
口尸

、
高L E T辐射导致大量非再结合的D N A断裂

、
, r

电离辐射杀死哺乳动物细胞 的机制
,

在

分子水平上还未阐明
,

而具有高线性能量转

移 ( L E T ) 的辐射
,

对于研 究这些 机 制 可

作为重要 的工具 “ 已经知道
,

每单位剂量的

高 L E T辐射如中子
、 二 介子和低能 量 重 离

子比电离散射 ( d i f f us
e ) 或 低 L E T如 Y或

X 射线 (在体外 ) 能史有效的乐死细 菌
、
酪

母菌和哺乳动物细胞
。

与高 L E T 有 关 的 其

他放射生物学现象
,

是化学改变荆如氧的减

弱效应
,

即对细胞辐射敏感性的降低
, 以及

对分散辐射剂量间辐射损伤 的细她恢复能力

的降低咸丧失
。

由于这些和其他属性 (包括

可用的深度一 重 离子和 二一 介 子 的 剂 量分

布 )
,

高七E T辐射才被积极的考虑 用 于癌

症的放射 治疗
,

而为了更好地应用于临床
,

全面地了解其生物学效应是必须的
。

本文报

告了关于 1 、 1 9 5 3千电子伏 /微米 L E T范围

内
,

在指数 的 (单次击 中 ) 细胞杀伤 和非再

结合 D N A链断裂的产生之间 (用碱性 蔗 糖

梯度法侧定 ) 存在着极好的 相 关
。

这 种 相

关
,

暗示了非再结合D N A断裂
,

是细 胞 死

亡的原因
。

我们测定了中国地 鼠 V 7 95打 l细 胞 中

D N A链断裂 的产生和重组
。

X射 线 ( 300 K V

P ) 和来自于 L a w r e n e e B e r k e l e y 实 验 室

冬8时回旋加速器的低能量重离子以及重离子

线性加速器提供 的具有多种 L E T 的 辐射
。

当 L E T 由 X 线 1 千电 子伏 / 微 米
,

增

加到
` 。 A离子 1 9 5 3千电子伏 /微米 的 时 候

,

D N A 链从每拉德每 1 0 “ 道尔顿的2
.

67 士0
.

1 4

x 1 0
一 `
断裂减少到 0

.

4 8士 0
.

0 3 x 1 0一
` 。

然而

在照射后培养 8士小时以上 时
,

不 再 结 合

的那些断裂百分数由X 线 L E T 的 1
.

4士。
`

4

形增加到 1 0 6 3千电 子 伏 L E T 的 17
.

9士 1
.

6

不
。

电离辐射杀死哺乳动物细胞
,

可 以辐射

相互作用的两个类型加 以说明
,

①不可逆的

死亡类型
,

随着单次击中的动力学而导致一

个开始于非零值
,

对数活存与剂量曲线成为

负斜率 ; ②亚致死类型
,

它可能是也许不可

能是可逆的
,

并产生一条 S形弯曲的存 活 曲

线
。

大部分高 L E T
,

被 引用于上述 哺 乳 动

物细胞研究
,

证明对高 L E T辐 射 来 说
,

构

成细胞死亡单次击 中成分主要是产生用对数

作成的线性存活曲线
。

T o d d分析了人肾细胞单次击 中和 S形存

活曲线的高 L E T存活资料
。

对于单次击中杀

死细胞 的相对效应等于在高存活水平时所侧

得的相关效率
,

可从 T o d d 的资料中计算出

来
。

这些与本文所发现的诱发非再结合 D N A

断裂产生 的相关效率非常相符
。

非再结合断

裂 资料也是与其他高 L E T作为单次 击 中 而

杀死人肝细胞和 中国地鼠 C H Z B Z 细胞的资

料大部分相似
。

这意味着 非再结合 D N A 断

裂 由单次击中引起的
,

是不可逆 的 细 胞 死

亡
。

如果这 是真的话
,

那 么
,

非再 结 合 D N A

、"̀匹分峨.卜
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