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一
、

前 言

辐射对机休免疫力的抑制效应除了由于大

量的淋巴细胞被杀伤之外
,

活存下来的淋巴细

胞其功能损伤也是 重要因素之一
。

但是辐射引

起淋巴细胞功能损伤 的机制至今还没有完全阐

明
。

已知免疫系统中淋巴细胞表面的 物 理 状

态
,

在对抗原结构的识别现象中起着 主 要 作

用
。

因此
,

任何能引起细胞膜改变的因素就可

能对免疫反应有决定性的影响
。

目前对淋 巴细

胞比较重视的原因
,

除了它们 对电离辐射非常

敏感之外
,

在其它生物学领域中还因为它们在

正常情况下是一种处于休 .E[ 期的细胞
,
若加以

刺激之后就能进入 G
、
期

,

并且立刻呈现出 多种

容易鉴测的免疫反应功能
,

有利于观察包括 电

离辐射在内的某些因素在改变淋巴细胞膜结构

之后
,
淋巴细胞对刺激原的反应以及继后发生

的一系列细胞内生化反应等过程的改变
,

从而

可以研究细胞分裂繁破的机理
。

二
、

辐射抑制膜受休功能的例证

( l) 对淋巴细胞膜表而免疫 球 蛋 白 分 子
“
帽状

”
反应的影响

淋 巴细胞膜结构与其它哺乳类细胞一样
,

符合 iS n
ge

r
等 乙97 2年所提出的

“ 流休镶嵌
”
模

型
,

即认为生物膜是 由脂质和蛋 白质两种主要

成分所组成
,

在正常生理温度条件下
,

脂质呈有

序排列的液晶态
,

其中插入了一些
。 螺旋结 构

的球状蛋 白
,

这些蛋白大多是 与细 胞生存及功

能表现密切相关的酶或受体
。

B淋巴细胞膜 上

还有许多免疫球蛋白 (S m l幼
。

当抗 B淋巴细胞

表而 S m l g的抗体与细胞表面相互作用时
,

亦适

当条件下能够启动 B细胞进入转化
,

成为桨母

细胞
,

并进行分裂
、

分化成桨细胞
,

合成并分泌

抗休
。

若用免疫荧光抗体方法或用免疫铁恨 白

标记及过氧化酶标记法的电子显微镜技术进行

研究
,

可以观察到 B淋 巴细胞被激活时 S m飞的

再分布
,

蛋 白分子聚集在一起形成斑块
,

然后

移动至细胞之一端成帽状
,

继之发生 入 胞 作

用
,

从而 引起一系列的细胞内生化反应
,

然后

分裂增殖
。

电离辐射对 B细胞
“ 帽状 ”

反应 的影响 如

何 ? 关于这方面的资料很 少
。

意 大 利 学 者

F a C 。 ih in 等
〔 ’ ”
报告过他们的实验结果

。

他 们

用 5 0~ 2 5 0 0拉德各种剂量的
. 。
钻对人淋巴细胞

进行照射
,

于照后 2小时用免疫荧光法检 查 形

成帽的细胞百分数
,

结果说 明了 100 拉德 以 L

的剂量照射后都出现抑制效应
,
其程度与照射

剂鼠夫小有关
。

1 00 拉德抑 制 了50 %
,

2 5 0 0拉

德者成帽细胞数进一步减少
。

并且在细胞 性数

减少及细胞活力降低之前
,

表明细胞反应功能

的 “ 帽状 ”
反应已有改变

。

作者认为在用较低

剂是的丫线照射就可部份地阻碍帽形成
,

这 个

率实可能与辐射抑制免疫功能的机 制 有 关
。

丫线除了可能阻碍膜免疫球蛋白分子的代谢 过

程之外
,

还可能直接影响膜脂的流功性
,

从而

抑制 S m l g的移动
。

D盯
u m 等

2

用淋巴细胞
“
帽状

”
反应 能

力的测定方法研究了小鼠被照射后仍活存的脾

朋:淋巴细胞功 能是否受损
。

结果表 明 6 00 伦 以

上 的剂量严重地损伤了 B细胞的反应能力
,

这

种损伤在照射后 14 天恢复正常
。

作者认为细袍

反应能力降低的机制可能发生于分子水平
_

匕

以至 S m l : 代谢过程受损伤
,

膜 S m 抢数目减 少



可能使成帽反应能力低下
。

Mc De rm o t t等
广 , ’

研究 T “ 。钻丫辐射 对 小

鼠进行慢性照射后 T和 B淋巴细 胞 功 能 的 影

响
。

其结果与前面谈到的 D盯
u m 等所进 行 的

急性照射结果相似
。

剂量累积至 1 9 0。伦后存活

的 B细胞仅有40 %能够成帽
,

在 1 0 0 0 伦照射后

5天有 70 %成帽
,

但在照射停 止 后 12 ~ 14 夭明

显地恢复了
。

(2 ) 对 E玫瑰花及 E A玫瑰 花形成能力 的

影响

人类 T淋巴细胞膜上有对羊红 细 胞 的 受

体
,

能与羊红细胞形成 E玫瑰花
。

B 淋巴 细胞

膜上有免疫球蛋白 F c
段的受体

,

能与用 抗 体

致敏了的红细胞 ( E A ) 形成玫瑰花
。

这些 受

体分子的结合力对辐射也是敏感的
。

F a e e h i n i 等
`
用 5 0~ 2 5 0 0拉德Y线照 射

离体人血淋巴细胞悬液
,

照射后 2小时 开始见

到 E玫瑰花形成率减少
,

并且在照射后培 养 24

或 3 6小时进一步降低
。

B细胞的 F
c 受体结 合力

则在照射后 24 小时及 36 小时才见到与剂量相关

的下降
。

作者认为可能是受体分子的结合过程

被破坏之故
。

另有学者
〔` 飞

研究了离体人 血 中

T和 B淋巴细胞的辐射敏感性
,

结果表明 在 照

射 5 00 拉德之后
,

T细胞形成 E玫瑰花的能力即

受到影响
。

例如花瓣数少以及形成花环的细胞

总数减少
。

但巳经形成的花环对辐射却有抵抗

力
,
说明了 E玫瑰花形成的机制 对辐射是敏感

的
。

相反
,

S
e h m id t k e

等
广 . ’
却报导了离体人

血淋巴细胞用剂 量 高 达 10
,

0 00 拉 德 的 X 线

( 4 40 ~ 1 0
,
0 0 0拉德 ) 进行照 射 并不 减少 它

们形成 E玫瑰花的能力
。

他认为 T淋巴细 胞膜

表面的羊红细胞受体对 X线是有抗性的
。

由于

实际情况不可能测定健康人整体照 射 后 的 变

化
,

所以关于这方面的材料极少
。

一般认为 E玫瑰花的形成可 能是藉助于 细

胞表面电荷或者是 由于这两种互相结合的细胞

膜上存在着互补的部位 ( 受体及其配位体 ) 之

故
,

E受体蛋白可能与细胞内的微管相联
,

应用

抑制微管的药物可 以影响 E玫瑰花的形 成
。

辐

射对 E玫瑰花的抑制效应可解释为膜上受 体蛋

白的代谢过程或微管受影响以 及膜电荷在照射

后有所改变之故
。

此外
,

使细胞内
。 A M P水平增

高的药物能抑制 E玫瑰花形成
,

而增高淋 巴细

胞内
e G M P的药物能促进 E玫瑰花反 应

〔 “ ” ’ 。

G r i e 。 。
等

〔 7 〕 强调 T细胞的早期 E花环形成 是

受环状核普酸所调节的
。

至于电离辐射对淋巴

细胞内环核普酸水平的影响怎样 ? 它们与 E 玫

瑰花形成的抑制效应有无相关关系? 都是值得

探讨的问题
。

( 3) 对 T淋巴细胞转化能力的影响

T淋巴细胞无论在体内或体外 受 刺 激 之

后
,

均能够发生转化成为母细胞
。

电离辐射对

T细胞转化能力的影响曾用离体血及整体动 物

进行研究
。

从文献资料中可以见到血液离休照

射后对淋巴细胞转化率的影响结果差异较大
。

但除了少数资料表明辐射无 明显影响外
,

大多

数结果都说明转化率受到抑制
,

且有随剂量增

加而抑制更明显的关系
,

可是所得出的辐射敏

感性差别仍较大
。

以使淋巴细胞转化率抑制一

半的剂量作比较的话
,

最低照射 剂 量 是刘一

10 0拉德
,

最高的是 1 0 0 0拉德以上
。

其主 要 原

因可能是各实验室的方法及条件不一致之故
。

M o o r e 〔 . J

曾将健康人全血 以
’ 3 7

艳放身J刃)
;凡

进行照射
,

然后加入一定量的 F H A
一

起 培养 72

小时
,

再用形态学方法观察转化率
。

结果
,

经

3 6 0 0拉德照射后
,

其转化百分数从未被照射的

73
.

2%降至 3
.

5%
。

还有些作者报告了人 和 猪

的淋巴细胞在 10 0~ 10 0 0拉德离召: ).了才身i
一

后 川 I
,

1 1

A 一 ’ ` “ 和 C o n 一

A ’ `
处理后形成母细 {:色的能

力降低 10 ~ 95 %
。

H e d g c s ’ 2

报价了人 血 在

体外照射的结果
。

所用剂 量为 0
.

5] 戈瑞~ ] 5
.

0

戈瑞X线及中子
。

结果也说明了辐射能仰 制淋

巴细胞的转化能力
。

整体照射大多是用动物进行 的
。

k a r a , 1 0 -

v i e 〔 ’ “ 〕

曾用大白鼠进行实验
,

于照后即刻从 心

脏取血作体外培养
,

其结果说明了母细胞转化

率随照射剂量 ( 100 伦~ 8 00 伦 ) 的增高而减少
。

淋巴细胞在整体或离体情况下照射后的毋

响是否一致 ? 人l e F e e 〔 “ 1

曾用猪做实验
,

J}J 1 0 )̀

伦 ~ 4 00 伦整体照射后的效应与离体照射 的 结



果是一致的
。

刁 夕

气卞

眼
一

食

, 、

三
、

辐射对淋巴细胞膜受体影晌的可能机制

从上述例证中可以看出
,

电离辐射对淋巴

细胞膜受体功能的影响
,

资料 虽然不 完 全 一

致
,

但其抑制效应似乎是肯定的
。

辐射抑制膜

受体功能的机制是什么 ? 至今还没有肯定的结

论
。

下面仅以 P H A刺激 T淋巴细胞转化为例
,

讨论射线可能在转化过程中那一环起作用
。

在没有接触外部刺激物时
,

淋巴细胞是处

于休止期而保存有转化能力的细胞
。

他们不能

呈现任何可被测出的免疫反应功能
,

但是一旦

有外界的抗原或有丝分裂原与淋巴细胞表面相

结合时
,

仅抗原或有丝分裂原单独与质膜起反

应就足以激活它
。

淋巴细胞活化的机制在目前

仍是细胞免疫中所争议的主要问题之一
。

曾有

作者 叙述过当有丝分裂原植物凝 集 素 ( 例如

P H A 等 ) 与淋巴细胞膜表面的糖蛋白受体相结

合后非常早期即发生浆膜的改变
;
膜磷脂加速

周转
〔 ’ ” ” ” ’ ,

不饱和脂肪酸含量增加
,

膜 流 动

性加大
` ’ 7 J ,

从而影响了各种膜 活力
〔 ` “

( 例

如 N
a 十

K
+ 一

A T P 酶的活化就与膜的流动性 有

关 )
。

四价的植物凝集素 ( P H A ) 与膜 受 体

蛋白结合后使受体发生交联
,

受体聚集引起膜

结构的改变
,

可 能打开一条钙离子通道
〔 ’ “ ’ “ “ ,

使 C a 斗 +

流入增多
,

从而激发了膜内的鸟 普 酸

环化酶
,

导致 G T P转化为
c
G M P

,

其后 由
。 G M P

通过未知反应
,

作用于膜内的腺普酸环化酶
,

使 A T P转变为
c 八M P

,

使其水平发生一 过 性

的中度增高
,

由此激活了细胞内的代谢活性
,

合成所需要的蛋白
。

当细胞进入 S期后而至 G Z

期及 M期的整个过程中
。 A M P 水平皆 降低

,

而 c G M P 仍保持高水平
。

所 以
c A M P在 低 浓

度时有助于淋巴细胞的转化增殖
,

过高浓度时

可能会造成 A T P贫乏
,

以致关闭了选择 性 代

谢过程从而抑制了淋巴细胞转化
。

电离辐射可能影响的环节
:

第一
,

对 受休

数量及结合力的影响如何 ? 实验证明
,

这种糖

蛋白受体的蛋 白部份是在粗面内质网 中 合 成

的
,

它是一刊
,
活性代谢过程

,

而搪基化的过程

则是在高尔基复合体中完成的
,
然后转移到质

膜 及其它内膜中去
。

高尔基复合体受辐射损伤

后可能刺激糖基化过程
「: ` 〕 。

K O t c l e s L “ “ ’

用

人类纤维母细胞所做的实验表 明 90 ~ 90 0 拉德

X线照射后 1~ 2小时内细胞膜结合植物凝集素

C o n 一

A的数量增加
。

这些都问接地说 明 了 在

外界因素影响之后有更多的结合位点 可 被 利

用
。

需要进一步了解在异常环境因素作用下这

些结合位点的状态及反应能力与正常情况的有

何不同
,

因为照射后所观察到的淋巴细胞转化

能力低下
,

显然与这种现象是不符合的
。

可能

受照射之后这种植物凝集素受体的状态有了改

变
,

从而影响着淋 巴细胞对有丝分裂原植物凝

集素刺激作用的反应能力
,

但是这种受体状态

的改变又是什么 ? 也是值得探讨 的问题
。

第二
,

射线对膜组分的射解作川
。

电离辐

射可直接作用于受体蛋 白等生物大分子
,

也可

通 过 自 由基的作用而间接影响膜蛋 白
、

脂质

和糖类
。

在射线作用下
,

蛋白质所含的大量 S H

基可被氧化而损害其结构
,

从而影响它的正常

功能
。

糖蛋 白的糖基被射解也是膜受体损伤的

另一 重要原 因
。

在 H ar
r i s

〔 “ ” ’

认为蛋 白 的 S H

基和非蛋 白的 S H基在分离的制备物中虽 然 容

易被氧化
,

但在完整细胞中则很稳定
。

脂质是

生物膜的另一主要成分
,

无论离体或整体照射

均能 引起脂质过氧化作用
。

过氧化物的蓄积是

辐射损伤细胞生物的原因之一
,

但有学者认为

膜脂质过氧化比膜蛋白 S H 基的氧化需要 更 高

的剂量
〔 2 礴 ” ” 。

并且照射后加入天然发 生 的

抗氧化剂可以防止过氧化作用
,

而且事实上在

组织 中通常含有强有力的抗氧化剂
。

K o in l飞舒

等
“ 。

认为肝脏的代谢活力足以排除脂质 过氧

化产物丙二醛酸
。

因此在整体情况下
,

脂质过

氧化作用不可 能是重要的
。

第三
,

膜超分子结构的改变
。

关于辐照后

生物膜超分子结构与膜蛋白功能状况直接联系

起 来进行观察的 研 究 资 料 很 少
。

K o in n gs

等
“ 7 ’ “ 8 以浆膜酶碱性磷酸酶和核膜酶 N A D

粗}水解酶的活化来阐明辐射对膜功能的影响
。

作者认为照后 酶活性的增加是 由于辐射可解除



,阳质对酶蛋白分子的正常生理性约束
,

从而使

犷活性增加
。

说明了酶活性是受其周围微环境 (脂

{质 ) 所调节的
。

当淋巴细胞与植物凝集素结合
,

后膜流动性增加
,

说明了受体蛋白构形的改变

影响着膜脂质的流动性
。

但辐射对淋巴细胞膜

上的功能性蛋白及脂质的超分子结构的影响怎

样? 我们还 没有查到这方面的资料
。

考虑到淋

巴细胞膜成分与其它细胞膜是一致的
,

因此引

用 日本京都大学辐射生物研究室最近几篇关于

射线对羊红细胞膜超分子结构影响的 研 究 报

告
,

以推论辐射对淋巴细胞膜结构的 可 能 作

用
。

1 9 7 8年 Y o n e i等
一

2 . ’ “ “ 〕

用荧光探 针 D P H

( 1
,
6二苯基

一 1 ,
3

, 5 一

己三烯 ) 来阐明X线对 膜

微粘度的可能影响
。

其结果表 明 了 D PH 荧光

偏振度随剂量增加而下降 ( 表示微粘度降低或

流动性增加 )
,

甚至剂量低于 5 00 伦的照 射 也

会增加膜的流动性
。

由于膜的流动性与各种细

胞功能密切相关
,

所以作者认为可以考虑膜损

伤在辐射所引起的整个细胞损伤中具 有 重 要

的地位
。

巳知膜蛋 白也控制着膜脂质的动态特

性
,

因此蛋白构形的改变可能减弱与脂质 的相

互作用
,

从而增加了脂质的流动性
。

同样地
,

脂质的过氧化也可能影响稳定膜结构的力
。

为

了检查射线引起荧光偏振度改变的原发作用部

位到底是脂质还是膜蛋白
,

作者又将从红细胞

膜分离得来的膜脂质制成人 仁脂质体
,

而 用 X

线照射
,

结果表明在剂量高达 4 00 伦时
,

仅 可

测出 D P H荧光偏振度的少星改变
,

说明 了 膜

结构一系列改变的重要原发部位是蛋 白质而不

是脂质
。

1 9 7 9年 “ `

他们又 用内部荧光法进一

步研究膜蛋白构形的改变
。

膜内部荧光是来自

芳香氮基酸残基
,

特别是酪氨酸和色氨酸
,

膜蛋

白的色氨酸残基是埋在一种非极性环境中
。

已

知色氨酸荧光对周围环境的极性是敏感的
,

低

于其周围环境的极性时荧光增加
。

研究结果表

明随着X 线剂量的增加
,

荧光降低
。

他们又 进

一步检查了荧光降低并非因为荧光载体的破坏

或荧光量子产额减少所致
。

祈以作者认为是由

于膜蛋白构形改变
,

色氨酸残基从非极性区域

转移至更加极性的区域 以致它的荧光 熄 灭 之

故
。

他们的结论认为射线影响膜超分子结构的

原发部位是膜蛋 白
。

这和以前所认 为 的 S H基

氧化的观点是符合的
。

由于蛋 白与其周围环境

中的脂质关系密切
,

从而 引起脂质流动性的改

变
。

如果这种情况也发生于淋巴细胞膜的话
,

那么虽然有丝分裂原受休位点增加或结合力增

强
,

但因受体蛋白构形不正常或脂质流动性异

常
,

以致不能呈现免疫反应功能
。

在生理反应

时
,

淋巴细胞受体结合有丝分裂原之后 巧一刘

分钟
,

膜流动性达到最大
,

然后下降
,

价
一

的分钟

时巳恢复至刺激前水平
` ? 。

这种暂卜,-J性的流

动增加有利于信息的传递
。

可以想象到
,

如果持

续性的增加膜流动性
,

将会扰乱细饱的正常
2仁

理调节
,

这种病理性的改变对淋巴细 咆膜功能

是不利的
,

正如淋巴细胞癌变时膜流动性比
; {

常的高几倍
,

这只 能有助于细胞的恶性增殖一

样
。

当然辐射对细胞免疫反应功能的抑制机制

不可能是单一环节的
,

除了膜超分子结构的改

变之外
,

细胞内环状核普酸的代谢也是 爪要自
`

J

一环
。

但关于辐射对细胞内环核普酸代谢的影

响
,

看法还很不一致
,

有的学者报告 照 射 后

。 A M P增加
,

有的则相反
,

这可能由于所用的功

物
、

组织
、

测定时间等的不 同所致
。

至于辐射

对淋巴细胞内环核普酸水平影响的资料则没有

见到
。

总之
,

目前还不能取得明确的结论
。

我

们认为这方面的研究工作对阐明辐射损伤的机

制是很有意义的
。

月

四
、

结 语

( 1) 关于电离辐射对
_ ’

{物膜构结 及 功 能

的影响是 目前放射生物学家所极其示视的研究

课题
。

从 目前一些研究资料中可以说明除了 D

N A 之外
,

细胞的膜 系统可能是辐射损仿的 另

一个重要靶子
。

( 2) 辐射对免疫功能的抑制机制仍末彻底

阐明
。

对淋巴细胞膜受体功能影响的剂量
一

效应

关系所报导的结果不甚一致
。

人体整休受照射

的资料史足欠缺
。

因此收集并积累有关
毛

射 引

起膜结构及功能改变的基本资料
,

并且进 一步



产
’

节

深入探讨量方面及质方而的变化规律是很有必

要的
。

( 3 )寿富射对淋巴细胞膜损伤的研究资料可

能有助于解释放射损伤的机制
,

从而有利于指

导药物防治的研究以及辐射防护的实际工作
。

( 4) 其它细胞内膜系统也可用这种原理进

行研究
。

卜̀

叹与

参 考 文 献

阵吮

叭

1
.

1犷 a e e h i n i A
, e t a l : R a d i a t R e s 6 8 : 3 3 9

,
1 9 7 6

.

2
.

D u r u m S R
,

G e n g o z i a n N : I n t J R a d i a t

1310 1 3 4 : l
,

19 7 8
。

3
.

M e ] ) e r m o t t C E : I n t J R a d i a t B i o l 3 7 : 一 5
,

1 9 8 0
。

4
.

B i r k e l a n d S A : I n t A r e h A l l e r g y A p p l

I !n m u n 5 7 : 4 2 5
, 1 9 7 8

.

5
.

S e l一m i d t k e J R
, e t a l : T r a n s P l a n t a t i o

n 2 2 :

G3 5
,

1 9 7 6
。

6
.

G a l a n t S P
, e t a l : J I ln m u n o l 1 1 4 : 5 1 2

,

1 9 7 5
.

7
.

G r i e e o M H
, e t a l : J A l l e r g y C l i

n I l n m
u n o l

58 : 1 4 9
,

1 9 7 6
。

8
.

M o o r e J L : B r i t J I之a d i o l 4 7 : 2 9 7 , 1 9 7 4
.

9
.

M
e C u l l o u g h J : L a n e e t Z : 1 3 3 3 , 2 9 6 9

.

1 0
.

E d g r e n J
, e t a l : A e t a R a d i o l 1 5 : 1 7 7

,

19 7 6
.

1 1
.

丫 a u g h a n 一

S m i t h S : I n t J R a d i a t B i o l 2 5 :

7 3
,

1 9 7 4
。

12
.

H e d g e s M J : I n t J R a d i a t B i o 3 3 : 2 9 1
,
1 0 7 8

.

2 3
.

}又a r ;、 n o v
i e D : S t r a ll l e

n t h e r a p i (: 2 5 3 : 5 0 1
,

1 9 7 7
.

1 1
.

M e F e e A l犷 : R a d i a t l丈e s 5 2 : 3 0 1
.

1 9 7 2
.

1 5
.

F i s h e r D B
, e t a l : B B A 2 d 8 : 4 3 4 , 1 0 7 1

.

1 6
.

R e s e h K
. e t a l : E u r J I m m u n o l Z : 59 8

,
1 9 7 2

.

1 7
.

B a r n e t t R E
, e t a l : N a t u r e 2 4 9 : 465

,
1 9 74

.

1 8
.

G r i s h a n C M
. e t a l : B i o e h e m i s t r y 1 2 : 2 6 35

.

1 9 7 3
。

1 9
.

P r u

j
u n s k y A

, e t a l : B B A 5 0 8 : 1 37
,

19 75
.

2 0
.

N a t h a n S ll a r o n : i n " s t r u e t u r e a n d f u n e -

t i o n o f b i o m e m b r a n e ,, P
.

6 3
,

Y a g i K e d
.

T o k y
,

J a P a n S e i e n t i f i e S o e
i e t i e s ,

1 9 7 9
.

艺2
.

T o
m a r a k u b a s o v a , e t a l : I n t J l之a d i a t B i o l

2 9 : 5 3 3
,

1 9 7 6
.

2 2
.

1又6 t e l e s G J : N a t u r e ( L o n d o 一z ) 2 5 9 : 5 0 7
,

1 9 7 6
。

2 3
.

H a r r i s J W : E x p C e l l R e s 5 0 : 2 9 3
,

1 9 65
.

2 4
.

S u t l一e r l a n d l之W
,

P i h l A : R a d i a t R e s 3 4 :

3 0 0
,

1 9 6 8
。

2 5
.

W i l l s E D
,

W i l k i n s o n A E : I丈a
d i a t R e s 3 1

: 7 3 2
。
1 9 6 7

。

2 0
.

1又o n
i
n g s AW T , e t a l : R a d i a t l之e s 5 1:

20 0
-

1 9 8 0
。

2 7
.

K o n
i
n g s A W T : B r i t J C a n e e r 3 2 : 7 55

.
1 9 7 5

.

2 5
.

1丈o n i n g s A W T : I n t J R a d i a t B i o l 2 8 : 5 8 9
5

1 9 7 5
。

2 9
.

Y o n e i S
, e t a l : R a d i a t R e s 7 5 : 3 2

,

z 9 7 a
.

3 0
.

Y o n e i S
, e t a l

: R a d i a t B i o l 80 : 4 8 ` .

1979
.

3一 Y o n e i S
, e t a l : I n t J l之a d i a t B i o l 55 : 1 5 1

,

1 9 7 9
。

`

、卜.

乐
卜倪

国 际 辐 射 防 护 协 会 ( I R P A )

阵

勺阅`

,

竺

国际辐射防护协会 ( I n t e r n a t i。 ; l: ; 1 R a d i
-

a t i o n P r o t c e t i o n A s s o e i a t i o r l
一 I R P A ) 是

一个非盈利性的国际组织
。 `

白的主要 目的是为

从事辐射防护工作和致力于保护人类及其环境

免受电离辐射危害的同道们进行国际交往及合

作提供一个场所
,

从而促进辐射和原子能为人

类的利益服务
。

1 9 7 7年
,

在巴黎举行的第四届国际大会上

修改了协会章程
。

将其目的扩大到包括电离辐

射防护及非电离辐射防护两个方面
。

截至 19 7 9年初
,

加入 IR P A 的学 会组织有

美国和加拿大保健物理学会
、

日本保健物理 .l})]

汉会
、

英国放射防护协会
、

印度辐射防护协会

以 及阿根廷
、

澳大利亚
、

奥地利
、

比利时
、

捷

克
、

东德
、

丹麦
、

芬兰
、

冰岛
、

挪威
、

瑞典
、

西德
、

法 国
、

匈牙利
、

以色列
、

卢森堡
、

墨西

哥
、

荷兰
、

菲律宾
、

波兰
、

南朝鲜
、

南非
、

苏

联和南斯拉夫等辐射防护学会组织
,

共有会员

9 0 0 0多人
。

IR P A成立以来
,

先后共召开过 5 次 国际

大会和 6次地 区性会议
,

此外还与 其 它组织合

办 4次国际和地区会议
。

这 5次国际大会是
. 19

6 6年 9月 5 日一 I。日左意大利罗马召开的第一届

国际辐射防护协会大会
,

第二届至第五届国际

辐射防护 协会大会分别于 1 9 7 0年 5月 3 日~ 8日

( 英国布赖顿 )
、

1 9 7 3年 9月 ( 美旧 华盛顿 )
、

1 9 7 7年 4 J J 2 4 日一 3 0日 ( 12之国巴 黎 ) 和 1 9 8 0年

3月 9 日 ~ 14 日 ( 耶路撒冷 ) 亡弋少1
几。

5

`


