
部
、

肝左叶部有无S O L是极有价 值的
。

S ul li v a n 氏

曾强调指出超声波在放射性核素扫描可疑时的诊断 价

值
。

【该医举
、

超声波联合位资肝S O L】 如 上

所述
,

肝 S O L的检出必须用分辨率高的闪烁照相法进

行放射性核素 ( . ’ .

锡
一

胶体 ) 肝 扫 描
。

放射性 核 素

扫描 SO L阳性时
,

可直接判断其性质
。

可疑时
,

需 进

行超声波检查
,

进一步确定有无 S O L
。

S O L阴性时
,

需借助血中a F P
、

C E A值间接评价肝 S O L 的 有无
。

【结讼】核医学检查和超声波检查
,

均属 非侵

袭性诊断法
,

联合检查并运用其各自之特点
,

可获得

在一种检查法中得不到的较高的诊断结果
。

木文 对局

限性肝癌仅就检查肝 S O L一项进行论述
,

认为并用两

种检查法对评价病变的性质较为可靠
。

目前
,

为达到确诊之 目的
,

尚需采用必要的侵袭

性检查法
,

但应用核医学
,

超声波联合检查法确诊的

例子正在逐渐增加
。

作者历来认为非侵袭性联合 检查

法的系统化
,

不仅
一

可用于筛选之口的
,

而必将导致最

后之确诊
。

〔张同铸摘译 张永增 赵惠杨校〕

用放射示踪法研究体内不同生长灶的蛋白代谢

〔R a p o p o r t E A
, e t a l ,

I
n t J A P p l R a d i a t I s o t o p e s 3 0 ( 3 )

: 1 4 3一 1 5 9
, 19 7 9 (英文 )〕

引 官

在正常和恶性生长组织中
,

蛋白质代谢的机制是

一个现实问题
。

示踪方法有助于阐明代谢中的很 多细

节
,

而任何其它方法是不易达到的
。

然而
,

有关活跃

生长灶的蛋白代谢情况还存在许多争论
,

至今尚待解

诀
。

其中包括蛋白质合成和分解的速率
、

进入和离开

生长灶的蛋白转运以及已形成的蛋白质分解产物 的再

利用率等
。

在不同的生长灶中
,

为了说明影响蛋白质转换的

某些过程
,

我们采用了放射性示踪的方法
,

比较蛋白

质增加的速率
、

蛋白质中同位素的稀释度以及蛋白质

总放射性的变化
。

如果一种未标记的外源的蛋白质前

体进入已用放射性氨基酸预先标记的机体
,

并且在生

长灶中的标记前体既不再利用
,

其已形成的蛋白质也

不发生分解
,

那么
,

在有关结构中
,

其蛋白质内蛋白

t 增加的速率应与同位素稀释的速率一致
。

如果标记

前体发生再利用
,

则蛋白量增加的速率将超过同位素

稀释的速串
。

蛋白量增加后同位素稀释速率的减慢
,

可以作为所形成的蛋白质的分解产物再利用的 测定方

法
。

外源性和内源性蛋白质前体部份
,

也可通过生长

灶中总蛋白放射性的增加速率同其中蛋白 t 增加速率

进行比较来确定
。

保持饥饿状态下的动物
,

在生长灶

中只通过内源性前体形成蛋白质
,

蛋白增多的速率与

同位素稀释的速率应彼此接近
。

当开始给予动物一些

食物时
,

这些速率之间的差别
,

反映出外源性前体和

内源性前体对蛋白质形成的影响
。

采用两个同样的肿瘤— 一个已标记
,

另一个未

标记— 移植到同一个未经标记的宿主
,

通过测定未

标记肿瘤的蛋白质放射性的增加来推测标记肿瘤的标

记物再利用
,

因该过程在标记肿瘤中会被掩盖
。

方 法

用W is at r系大鼠
,

以普通实验室饲料喂养
。

为了研究生长肝脏的蛋白质代谢
,

用 8微居 甲 / 1 0 0

克量的 1
一 i `

C
一

赖 氨 酸 ( 比放粉性为4 3毫居月几/ 克 )

标记体重为2 30 ~ 2 50 克的大鼠蛋白质
。

然后将动物分

成四组
。

第一组作为对照组
。

该组的一部分大鼠于注

射放射性氨基酸后24 小时处死
,

以此时 l’0] 作为零时
。

剩余的大鼠在随后的四夭内
,

以 24 小时为间隔分批处

死
。

在其它组动物
,

于零时诱 导肝脏生 长
。

为 此 日

的
,

第二组大鼠进行了部分 肝 切 除
,

用 H ig g i n s和

人 n d e : s e n , s方法切除肝脏的 2 / 3
,

将切除的肝叶计算

零时的蛋白质最初放射性
。

第三组动物在零时和以后

间隔一天或 1
.

5天腹膜内注射肝脏生长诱导 剂苯 巴 比

妥
,

注射剂量为80 毫克 /公斤
。

一部分动物以 1
.

5 天为

间隔注射两次 , 另一些动物以一夭为间隔日射四次
。

第四组动物进行混合处理
:

首先进行部分肝切除
,

然

后于术后 1和 36 小时注时同样剂量的苯巴 比 妥
。

我们

曾考虑到
,

苯巴比妥实际上会加速肝脏的再生
。

在 72 ~ 96 小时内
,

处死全部实验动物
。

(州议组和

实验组的动物
,

均测定肝脏重量及其蛋自质含量
。

照

例从组织匀浆分离总蛋白
,

测定其总放射性
。

此外
,

按 J o h n , s方法从纯化的肝细胞核中提取各种组蛋白成

分
。

从核中也提取了非组蛋白 ( “
残余

”
蛋白 )

。

4母



为了研究恶性肿瘤的蛋白质代谢
,

于重量为 13 。~

15 0克大鼠的背部皮下接种 10 % M
一

1 肉瘤组织生理 盐

溶液悬液
。

12 天以后
,

将长成肿瘤的大鼠分成两组
。

作为标记种瘤供者的第一组大鼠
,

腹膜内注射以下标

记氨基酸中的一种
:
比放射性分别为64

、

80 和 180 毫

居里 /克的
. “ S

一

蛋氨酸
、 ’ ` C

一

甘氨酸或
’ 通C

一

酪氨酸
,

以 5~ 7微居里 /克的量注射
。

注射后 1 6小时
,

在 乙 醚

麻醉下取出标记肿瘤
。

除去坏死的区域用生理盐溶液

洗涤
,

然后取 5~ 7克的肿瘤组织移植到第二 组大鼠皮

下
,

其位置同未标记种瘤并排排列
。

缝合 2~ 3针固定

移植肿瘤于邻近组织上
。

从移植肿瘤取组织标本以测

定蛋白质最初放射性
。

移植后 6天
,

处死带有成 对 肿

瘤的动物
,

从肿瘤取标本
,

测定分离蛋白质中的放射

性
。

为了证明以块状组织移植的 肿瘤同注射肿瘤组织

悬液后相同时间发展起来的肿瘤 对蛋白质前体的利用

能力是否一洋
, !

冲作了一系列预备试验
。

具有未标记

肿瘤的大鼠
,

其中一个帅瘤是注射 悬液后发展 起 来

的
,

另一个是移植的
,

在移植后 6天
,

给动物腹 膜 内

注射二 S
一

蛋氨酸
。

1 6小时后处死
,

测定两个肿瘤 的蛋

白质放射性
。

发现其结果在统计偏差范围内 是一 样

的
。

因此
,

根据两个肿瘤的蛋白质合成活 性 的 一 致

性
,

在基础实验中
,

我们可以从标记肿瘤的蛋白比放

射性值中扣除未标记肿瘤的比放射性值
,

月的在于确

定标记仲瘤本身的蛋白质及其代谢物的再利用
。

用 L o w r y方法测定组织蛋白的最
。

使用精确度为

1一 2 % 的 S L
一

30 型液休闪烁谱仪测定分离蛋白标木 的

放射性
。

使用 B er y
, s液体闪烁剂

。

用线性回归的方法动态分析了全部实验数据
。

我

们按以下方程式估算在给定的时间间隔内生长灶 中蛋

白质放射性的变化速率
:

y 二 a x + b , y 二 蛋白质放射性的对数
, x 二 l付 间

( 天 )
, a 二 回归系数

.

b = 零时蛋白质放射性的对数
。

蛋白最增多速率的计算
一

也可像所研究组织 的爪最和蛋

自含量的增多那样
,

用时间的指数函牧来粗略表示
。

用 M ul t i
一
2 0型计算机进行回归分析

。

我们的结论 乓有较广泛的基础
,

除 j
`

用我们得出

的动力学分析结果外
,

还引用了其他一 些作者的图表

资料
,

这些作者曾用放射性示踪法研究了不同帅 瘤的

蛋 1 1质代谢
。

结 果 和 讨 论

肝脏蛋白址增多速率及 “ C
一

赖氨酸标记的肝蛋白

稀释速率
,

其结果见表 1
。

从这些数据看出
,

未受损伤的大鼠静止肝中
,

所

一介
、

;卜
.

ó下、
.

卜
.

衰 1 不同的肝生长形式
,

蛋白量增多的速率和蛋白内源性前体的利用

肝生 长形式
掺入肝蛋白的标

记氨基酸残余物

间隔
时间

a i 士 5 a l a :
士 S a :

! 二多; x
10 0 ;石

(天 )

对照〔静止肝 ) “ C
一

赖 氨酸

再 生 肝 一

苯巴比妥影响下
的肝生长

A
.

一

B
.

一

再生肝十苯巴 一
比妥人

.

+ 0
。
0 0 51 1士0

。

0 0 4 82 ( 1 5 )

+ 0
。
0 86 4 5士0

。
0 0 6 8 1 ( 1 6 )

+ 0
。
0 0 7 0 3士0

。
0 0 9 6 4 ( 1 7 )

一 0
。
0 2 54 9士 0

。
0 0 8 67 ( 2 2 )

+ 0
.

0 17 1 6士0
.

0 0 3 9 2 ( 6 )

+ O
。
0 7 8 7 5士 0

。
0 1 8 3 1 ( 6 )

+ 0
。
0 9 50 9士 0

。
0 0 74 9 ( 16 )

一 0
。
1 5 0 5士 0

。
0 0 62 1 ( 1 5 )

一 O
。
0 7 405 士0

.

0 0 7 56 ( 19 )

一 0
。
0 35 65士 O

。
0 11 37 ( 14 )

12
。

2

6
。

O

62
。

5

二
, . . . . . . . . . . . . . 勺. . . 口. . .目 . . ` ` . 自 . ~ . . . . . . . . . . . . ` . . . . . , . . .

此表及以后的表中
: a ” 回归系数

:
s

a = 标准差 ( 括号中是 X与y 的对子数 )
。

回归系数前

的正负号表示它的方向
。

.

注射苯巴比妥
: A = 以 1

.

5天为间隔
,

注射两次
,

B = 以 1天为间隔
,

注射四次
。

+ 该值代表蛋白前体再利用的特征
。

气
有时间不发生蛋白量增多

,

并且蛋白质的比放射性保

持恒定
,

因此
,

回归系数与零时无明显区别
。

当盯脏

生长时
,

在同样的时间间隔内
,

可观察到蛋白量增多

和蛋白比放射性下降
。

因此
,

回归系数与零时有 l0] 显

!又别
。

值得注惫的是
,

部分肝切除后
,

将发生迅 ;主的

蛋白量增多
。

以 1
.

5夭为间隔
,

两次苯巴比妥注射后
,

弓!起相对缓慢的平白量增多
。

然而
,
以较短间隔时问

多次注射后
,

所引起的蛋白员增多速率几乎达到了部

分肝切除后的那种速率
。

部分肝切除结合 以 1
.

5天 为

问隔两次苯巴比妥注射后
,

观察到最高的蛋白价增多

速率
。

从表 1可以看出
,

蛋白量增多的速率比 同位 素

稀释速率慢
。

这种速率的延迟取决于肝脏 生 长 的 方

式
,

在部分肝切除后
,

肝生长表现得最明显
。

当由苯

巴比妥诱导的肝生长时
,

1司位素稀释速年州亨接近蛋白

平,



盆增多速率
。

部分肝切除结合笨巴比妥注射引 起的生

长同单独部分肝切除后的生长接近 ( 虽然较低 )
。

’

可以认为
,

不同形式的刺激引起的肝生长
,

其蛋

白质是由不同来源的前体所形成
。

当由部分肝切除引

起肝生长时
,

发现主要是再利用内源性蛋白前体
。

而
,

由笨巴比妥诱导生长时
,

蛋白量增多速率 不 管 是 多

少
,

明显地是利用外源性蛋白结构单位
。

利用内源性前休所形成的总蛋白的差异
,

也可从

细胞核所形成的特异蛋白中清楚地看到 (图 1和表2 )
。

在静止肝的例子中
,

f
, 、

f 2 . 、

f Z 。和 f 3
组蛋 J勺组 分

,

没有明显的同位素稀释现象
。

部分肝切除引扭盯 生 长

后
,

除 f
l
组分外

,

发现组蛋白有一个同位 素 浓 集 过

程
,

而不是稀释 ( 回归系数是正的 )
。

在苯巴 比妥诱

一一
名名

表 5 不同的肝生长刺激
, “
残余

”
核蛋白

中的放射性动力学变化

肝生长形式

静走肝 ( 对照 )

再 生 肝

再生肝
+ + 巴比妥

.

蛋白比放射性的回归票教

( a = S
,

)

一 0
。
1 2 6 4 9士 0

.

0 2 5 9 2 ( 9 )

一 0
.

0 6 0 10士 0
。
0 1 2 3 1 ( 1 2 )

一 0
.

1 1 74 8士 0
.

0 0 4 3 5 ( 8 )

扣eB42

扣审价得三d。

·

参看表 1注解

. 1 在不同因素的生长刺激下
,

用 “ C
一

赖氨酸预

先标记的肝脏组蛋白
,

其比放射性变化速率的

理论回归线

f : , f : . ,

和 f : 、和 f
: 。 各组蛋白组分

。

I = 对照 (静止

肝 )
,

I
、

,
、

万和 V = 通过部分肝切除
,

两次苯巴比 妥

往射
,

四次笨巴比妥注射和部分肝切除伴两次苯巴比

妥注射分别引起的肝脏生长
。

衰 2

导的肝生长中
,

不发生此现象
。

在此例中
,

听 f尹只形

白组分都明显加速了同位素的稀释
。

多次羊巴比月注

射后
,

在f ,

和 f 3
组分的同位素稀释待别迅速

。

其特点是
,

部分肝切除后
,

大多数组蛋白组分形

成时
,

由于同时用苯巴比妥处理
,

使对内源性前体的

充分再利用明显的减少了
。

正回归蛋白放射性迅挽变

为负回归
。

同时
,

部分肝切除后
,

在组蛋白 f : l
!
! ,

同

位素稀释作用的延缓变得更为明显
。

在苯巴比妥的影

响下
,

内源性前体再利用的减少也出现在核的
“
残余

的
”
蛋白代谢研究中 ( 表3 )

。

显然
,

苯巴 比妥 消除

了同位素稀释的减慢作用
,

这是部分肝切 余后叮
l

叱
”

仁

长的特点
。

1

不 同 形式 的 肝 生 长
,

组 蛋 白放射 性的 动 力 学 变 化

肝生长形式
组蛋白比放射性的回归系数 (

a
士号

a
)

对照 ( , 止肝 )

再 生 肝

笨巴比妥影响下
的肝生长

A
.

B .

肝再生+ 茉巴
比妥

人 .

+ 0
.

012 13土 0
.

0 14 5 4 (O ) + 0
.

0129 6士 0
.

0 0 4 8 8 ( 9 ) 一 0
.

0 0 8 5 4士 0
.

0 0 2 2 3 ( 9 ) + 0
.

0 0 2 8 4 )
_

0 0 1 0 6 8 ( 9 )

一 0
.

0293 1士 0
.

0126 7 ( 11 ) + 0
.

0 67 23土 0
.

00了5 1 ( 12 ) + 0
.

0 3 3 42士 0
.

0 12 2 1 ( 1 0 ) + 0
.

0 5 6 8 7士 0 0 0了6 8 ( 12 )

一 0
.

024 04士 0
.

0 1690 ( 11 ) 一 0
.

0403 6土 0
.

0 13 3 6 ( 11 ) 一 0
.

0 32 08士 0
.

0 0 805 ( 1 1 ) 一 0
.

0 3 5 0 7士 0 0 1 3D9 ( 11

一 0
.

0674 1士 0
.

000 , 0 (9 ) 一 0
.

03457士 0
.

003 39(0 ) 一 0
.

D287 8士 0
.

0 0 8 4 8 ( 9 ) 一 0
.

08 918士 0 0 0 9 0 5 ( 0 )

一 0
.

07 2 49士0
.

012 2 8 ( 9 ) 一 0
.

07 4 06士0
.

0 06 12 ( 9 ) 一 0
.

0 3 10 2土 0
.

0 0 5 4 2 ( 9 ) 一 0
.

1 1了4 1士 0
.

0 1 2 0 6 ( 0 )
.肠曰曰 .目 .口 . . . .

. 翎曰 . . . . 嗬` 网 . , . . . . . . . . . , .口 J口 . . . . . . . 口. . . . . . . . . . . . 曰. . . ~ ` . . J ` 、 . . . . . 曰 . . . . 司 . ` . . ` ,

~ 一 . . 、 、 . ` . . ` . . . 曰` . 侧 . . , 目口阳. . . . `

.
参看表1擂图说明 ; 掺入的氨基酸残余物和间隔时间与表1同

我们曾对L e P a g e等报导的资料进行了同 样 的 分

析
。

大鼠的F le x 此 r 一oJ bl in g 癌瘤对蛋白前 体 的利

用
,

正如在表`中看到的
,

在此肿瘤中蛋白量增多 的

速率同部分肝切除后引起的肝生长大致一样
。

重要的

是
,

对于饥俄 4天的大鼠
,

此速率并没有本质上的改变
。

对于维持标准饮食的大鼠
,

在癌瘤平白中的同位

素稀释速率仅 比蛋白量增多速率迟缓 22 %
,

即明显低

于部分肝切除后肝再生的情况 ( 比较表1和表4 )
。

癌

瘤在饥俄情况下生长时
,

同位素的稀释速率要 比蛋自

量增多的速率迟缓一倍多
。

即使在这种情况下
,

其迟

李p



衷 4

掺入肿瘤

蛋白的标

记氨基酸

残基物

, `

-C 甘氨酸

在 F le x n e r一 J o bl in g肉瘤中
,

蛋白最增多速率和内源性蛋白前体的利用

喂养情况

肿瘤蛋白景增多的

速串
.

种瘤蛋白中放射性同

位素稀释的沛率
.

+

a 盆

一 a -

a .

—
一一

—
一一茸一

肿瘤蛋白中总放射
“ . x 10 多

性的增加速率
a :

a :

士考
a . a :

士弓
a :

X 10 0多
a .

士弓
a .

隔间动朴扣天间时归

标准饮食

饥 饿

+ 0
.

1 10 94士0
.

007 07 ( 4 ) 一 0
.

08 5 94士 0
.

0 04 61 ( 4 ) 2 2
.

5 + 0
.

0 5 8 64士0
.

0 12仑6 (4 )

+ 0
.

1 0 5 5 1士 0
.

00 1 3 3 ( 4 ) 一 0
.

04 816土0
.

0 0 6 40 ( 3 ) 5 4
.

8 + 0
.

10 33 6士0
.

0 12 69 ( 3 )

48
.

0

9 7
.

9

r 口

冲

卜

之

通过资料计算 十 该值代表利用内源性蛋白前体的特征

缓仍低于再生肝的情况
。

这意味着
,

除了外源性和内 物 ( 见下 )
,

那么
,

利用内源性前休的份母会 更大
。

源性蛋白前休具有不同的影响外
,

内源性前体源木身 可以想象
,

肿瘤在体内长期生长中
,

如此大量的 利用

由于生
一

长类型的不同
,

其影响也不同
。

在杆再生的情 内源性蛋白前体
,

对于宿主将是非常有害的
。

况下
,

蛋白质及其分解产物的再利用
,

司造成较大程 引用 B a bs o n 和W in in c k的资料
,

我们试图通过预

度的标记
。

先标记的 W al k er 256 癌肉瘤移植到它的未标 记宿主

值得注意的是
,

在饥饿情况下
,

癌瘤中总蛋白放 来定量检测蛋白质的
“
耗损

”
及其代谢

。

结果列在 表

射性的增加速率
,

实际上同蛋白量增多速率相 等
。

这 5
。

从中看出
,

肿瘤中蛋白量迅速增多
,

蛋白的 同位素

反映了被利用的前休只来自宿主的组织
。

然而
,

在 饲 稀释速率超过蛋白量增多的速
三

扛
。

这是由于肿瘤 中标

喂标准饮食的动物
,

总蛋白放射性的增加速率比 蛋白 记蛋白及其分解产物的损失造成的
。

此过程对帅 瘤蛋

t 增多的速率低一倍
。

白质转化的影响高达 23 ~ 30 %
。

由此可见
,

由肿瘤利用的蛋白前体约一半属于 内 在生 长灶中
,

另一个蛋白转化成分是肿瘤本 身释

源性前体
。

事实上
,

如果我们考虑到不可低估的再 利 放的蛋白质及其分解产物的再利用
。

在标 记 的 W al
-

用因素
,

因为从肿瘤中要同时释放标记蛋白的分 解产 k e r癌肉瘤研究中
.

此过程不可能由总的蛋白转换中识

衰 5 在W al k er 2 56 癌肉瘤中
,

蛋白量增多的速率与损耗之间的关系

掺入肿瘤蛋 间隔

白的标记氨基 }付间

徽残基物 ( 天 )

月中瘤蛋白量增强速率
.

肿瘤蛋白中同位素稀
释的速率 十

_

十
u ,

二生 x 100残 勉 x 10 0拓
a .

士 S
a . a ,

士S
a .

肿瘤总蛋白放射性减
少的速串

a .

士 S a .

, .

C
一

亮氨酸
, .

-C 酪氛酸

+
0

.

2 5 2 96士 0
.

02 86 6 (7 )
一
0

.

3 6035土0
.

0 2 3 82 ( 7 )
一
0

.

10 7 36士0
.

0 2 0 46 ( 7 )
+
0

.

2 53 9了士0
.

02 016 ( 7 )
一

0
.

8 306 5土0
.

0 17 7 2 ( 7 )
一
0

.

0 7 649士 0
.

02 18 1( 7 )

2 9
.

80

2 3
.

16

2 9
,

7 9

2 3
.

1 4

,

通过资料估计

衰 6

+ 该值代表肿瘤中蛋白分解对其转化影响的特征

由肿瘤释放的蛋白及其分解产物被M
一

1肉瘤再利用

掺入蛋白的

氨基酸残基物

间 隔

时 间

( 天 )

肿 店 蛋 白 中 同 位 素 稀 释 速 串

扣除再利用量
a .

士 S
a :

未扣除再利用量
a :

士 S
a :

a :

二卫二x 10D%
a .

. ’

S一蛋氮酸
, `

C
一

酪氮酸

“ C 一
甘氨酸

一 D
.

2 9 2 01士0
.

0 0 6 4 9 ( 6 )

一 0
.

2石1 2 8士0
.

0 0 7 6 0 ( 8 )

一 0
.

28 40 8士0
.

0 04 6 0 ( 8 )

一 0
.

3 4住S T土0
.

0 14 98 ( 6 )

一 0
.

2 8603士0
.

010 88 ( 8 )

一 0
.

2 9 8 5 4士 0
.

00 4 67 ( 6 )

10

18

6

.
该值代表再利用对肿瘤蛋白转化影响的特征

农 7 在赛璐扮中的艾氏腹水漓细胞移植到腹膜内后其蛋白最和蛋白代谢

从
. . 州. . . . . . . 曰 . .曰 . . ~ . 月 . . . . . . . . . . . . .

-
, . . . . . 翻 . 口 . .

.

一
. . 州

. .
. . ` 月. . .

掺人肿病蛋

白的标记氮墓

酸残基物

蛋白量增多的速率
,

(天 )
a ,

士 S
a .

肿痛蛋白巾的同位素
稀释速率

中

a .

士 S
a .

肿瘤蛋白中急蛋白故射性
减少的速串

.
隔间间时

a .

士 S a .

, `

C
·
赖氮酸

, `

C
一

丙氨酸

+ 0
.

0 3 l D8土0 0 2 5 19 ( 4 )

一 0 010 87土 0
.

00 6 6 3 ( 4 )

一 0
.

1 3 4 72士0
.

02 0 4 7 ( 4 )

一 0
.

10 139士0
.

03 07 1 ( 4 )

一 0
.

1447 1士0
.

0 2 2 7 2 ( 4 )

一 0
.

0 90 4 7土0
.

02429 ( 4 )
, . ” 曰. 口 . . . . . 曰 . . . . . . . . . 曰. . .

一
. . . . . . . . . . J . . . . . . J . . . . 一一动.

,
通过资料估计

a .

与零时并无明显区别

5 7



别出来
。

在我们的实验里
,

通过M
一

1肉瘤研究了此 过

程
,

实验时
,

将两个肿瘤 ( 一个已标记
,

另一个 未标

记 ) 移植到未标记的大鼠体内 ( 参看方法一 节 )
。

表 6显示
.

来 源于肿瘤的标记蛋白前休的再利用
,

造成肿瘤蛋白中的同位素稀释相对减慢
,

减慢的 范围

为5~ 19 %
,

而此范围是由用于预先标记肿瘤的 那些标

记的氮基酸残基物所决定的
。

在蛋氨酸残基物的 情况

下
,

同位素稀释速率的减慢最明显
。

通过W al k e r 25 6

肿瘤证明
,

标记蛋白及其分解产物的损耗
,

加 速了蛋

白的同位素稀释
。

在M
一
1肉瘤得到相反的过程

,

即 依

靠某些蛋白结构单位的再利用
,

蛋白中的同位素稀 释

速率减慢了
。

应该指出
,

对于这两种肿瘤
,

在蛋 白中

的同位素稀释速串彼此几乎相等
。

可以认为
,

肿瘤蛋白质的某些成分
,

进入宿主的

代谢池后
,

是非常活跃的
,

并很可能被肿瘤选择 性的

再利用
,

这或许是肿瘤代谢的一个非常重要的特 性
。

由以上可见
,

在生长灶中
,

对已形成的蛋白分 解

产物的再利用过程会出现差别
,

该差别是决定于 刺激

生长的因素和蛋白前体的供体
。

生长组织是利用外 源

性前体还是内源性前休
,

这种关系将因不同因素 的影

响而有很大的变化
。

形成各种蛋白分子的蛋白前体的来源 是 不 相 同

的
,

甚至在同样的亚细胞结构中也是不同的
,

特别 是

在细胞核内
。

由部分肝切除引起肝生长时
,

通过内源性源的 蛋

白前体再利用
,

显然是维持蛋白量增多的主要途 径
。

由苯巴比妥诱导肝生长时
,

对蛋白前体的利用 具

有特殊性
。

在此情况下产生的蛋白量增加
,

没有 察觉

到对新形成蛋白的分解产物的再利用
,

即不论生长 速

率是多少
,

主要依靠外源性前体
。

在 F I . 笼 。 e 卜 oJ bl in g肿瘤中
,

通过蛋白分解产物

的再利用而引起蛋白量增加与部分肝切除后的肝 再生

不同
,

其增加是微少的
,

而利用食物所提供的蛋白 结

构成份起主要的作用
。

然而
,

在饥饿情况 下
,

尽管停

止了蛋白质的供应
,

但由于相隔一定期间后
,

再利用

内源性前体加强
,

肿瘤生长的速率仍显示出同样的 结

果
。

在肿瘤生长中
,

外源性和内源性前体利用速 率的

比率很不稳定
,

很可能受到食物的量和质的支 配
。

应

用不同的饮食结合我们的检测方法
,

有希望 子找 出一

个适宜于宿主而不利于肿瘤生长的比率
。

在大多数生长灶中观察到的蛋白放射性示踪物 的

稀释
“
抑制

”
现象

,

通常是伴随有其 本身标记蛋白的

分解抑制
。

然而
,

并不限于这种解释
,

因为蛋自 质的

标记分解产物再利用加强并伴有本身分解抑制 时
,

也

可以引起
“
抑制

” 。

此外
,

由其它器官和组织提供 生

长灶的标记前休的再利用
,

以及由这些灶中释放 出的

蛋白结构成份的再利用
,

将对减慢蛋白中的同位素 稀

释产生明显的影响
。

来自其它组织的前休的再利 用
,

可通过生长灶中总蛋白放射性的增加得到证明 ( 表月)
。

了解进入生长灶的内源性蛋白前休足 门什么 形式

以及来源于何处是很重要的
。

然而
,

这些问距仍不 很

清楚
。

M ol d a v e通过放在腹膜内的赛璐份边中的艾氏

腹水癌的研究看出 ( 表7 ) ,

在阻断生物聚 含体传 送

到肿瘤的情况下
,

肿瘤的蛋白量并不增加 ( 回归 系数

与零时无明显区别 )
.

同位素稀释和总蛋白放射性 的减

少正是代表在肿瘤蛋白转换中没有量上的任何增 加
。

含氮化合物通过游离氨基酸的形式在生长灶中的刊 川

并没有耗尽这个事实
,

也可通过放射性氨基酸预 先际

记的机体所证明
,

标记物从器官和组织的蛋自质转 移

到肿瘤或正常正在生长的组织去
,

主要是在血液 中没

有游离标记氨基酸的情况下进行
,

_

)卜且儿乎不 为动 物

所负荷的适量非放射性氨基酸影响
,

山此门明
,

在 机

体内标记氨基酸的转移和摄取
,

在很大程度 上是 以蛋

白质和多肤的形式进行
。

因此
,

可 以认为
,

在生长灶中对内源性前休的 再

利用
,

是取决于蛋白质的限制性分解和完全分解 的比

例
。

可能蛋白质结构单位通过转移再利用优 l
一

通过 游

离氨基酸再利用
,

这对形成特异的细胞生物结构 更有

效
。

〔王敬贤译 孙芝琳 张孙曦审校〕
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