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~
、

辐射场发细胞恶性转化的休外实脸

众所周知
,
研究辐射诱发肿瘤只靠整体实

验是不可能回满解决肿瘤病因及生长情况的
。

自19 6 6年 Bor e k首先提出X线照射能引起离体

细胞恶性转化的实验以来
,
对这一课题巳开展

了广泛的研究
。

在过去十几年中已发现了一些

合适的细胞系统
,

并不断改进了方法
,

为开展辐

射对离体哺乳类动物细胞向恶性转化的研究提

供了较为良好的条件
。

( 一 ) 用于体外研究恶性转化的细胞体系

目前适于作这方面研究的细胞体 系 并 不

多
,
这次会议共有 8个实验室提出了这方 面 的

研究报告
。

他们所用的细胞体系大多为地鼠胚

胎细胞 ( H E ) 的原初或第二次培养物
、

小 鼠

C 3 H / 1 0 T : z :
细胞株

、

小鼠B a lb 3 T s细 胞株和

取自己分化的甲状腺培养物的细胞系
。

( 二 ) 不同因素引起的恶性转化效应

这次提出的报告中应用于转化研究的因子

有 X射线
、 Y射线

、

裂变中子
、

进入体 内 的同

位素和紫外线
,

也应用了已知的可促进或抑制

转化的因子
。

在细袍转化研究中
,

关于辐射的

品质和剂量率这两个物理参数一直受到较多的

注意
。

H i l l ,
H a n

和 E lk i n
d提出两篇报告 的 结

果指出
,

当 C 3 H 10 T : l
:

细胞受到裂变中 子 的

迁延照射
,
其恶性转化增加

。

甚至在剂量率为

0
.

08 6r a d /分
,
总剂量为 2

.

6 r a d时即有 明显增

加
,
这时中子的 R B E值约为5 0

。

当用 0
.

8 5 M e
V

裂变中子 ( 4 % Y污染 ) 照射
,

剂 量率为O
,

43 和

0
.

86
r a

d /分时
,
也看到堆积细胞灶的出现率增

加
。

他们认为这是由于倾向错误修复的过程增

强而导致恶性转化
。

而在 Y线迁延照射时 的转

化率较低
,

在同一剂量下
,

剂量率为50
r a d/ 分

,

隔天分 5次照射比 0
.

l r a d /分一次照完的诱发转

化率还低
,
这种下降与亚转化损伤 的无错误修

复有关
。

D
o n i q e r和 D I P a o

l
o
发现紫外线 对 H E细

胞诱发的转化
,
与事先以 2 5 Or a d X线 照 射 或

甲基甲烷磺酸 盐 ( m e t h y l m e t h a n e s u l f。 n a -

et ) 的增大作用以及与啥吮二聚体切除的变化

无关
,

与复制后的 D N A修复也不 相 关
。

L e m 。 -

t t e
、

A d e l s t e i n和 L i t t l
e
研究 T “ H

一

胸 腺 嘻咙

核俄和
’ 2 ”

I
一

脱氧尿啥吮掺入 B a I b 3 T l3( 勺小 鼠

细胞株的 D N A后所诱发的细胞转化 增 加
。

研

究指 出
,
这些因子诱发转化的能力与其诱发细

胞死亡的能力是相关的
。 ` 2 “ I是双链断裂的有

效转化剂
,
当它衰变时产生一个具有极高正电

荷的子核 ” “
T

e 。

oJ n
ke

r
等的工作指出受照细胞 的 D N A本

身有可能引起转化
。

当游离的正常 鼠 肝 D N A

和由M al o
ne y 肉瘤病毒而转化的但不产 生 细

胞的 D N A用 I G y 丫 线照射时
,

可发现在被转变

感染的 H I H 3 T 3细胞具有极高的恶性转化效应

(与未受照只转变感染的 H I H 3 T 3细胞相比 ) ,

提示辐射可能引起调节D N A碱基序列的 失活

而导致转化
。

B a r e n d s e n
提出在体外用各种剂量照射不

同细胞类型而诱发的几种生物学变化 ( 包括染

色体畸变
、

形态转化和突变 )
,
如诱发细胞和

分子损伤的原发机制相同
,
则剂量反应关系一

般可描述为F ( D ) 二 a : D + a Z

D
Z 。

并得 出几

种看法
: l ,

各种诱发的效应在不同细 胞 株间

有数量的不同
,

差异可至 10 倍 之 多; 2 , X线

和中子诱发转化的
a :
值比诱发生 殖死 亡 的 a :

值约低 5 0~ 1 0 0 0倍
。
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(三 )不同因素对细胞转化的改变作用

上面着重介绍了不同辐射类型和照射方式

寿细胞转化的作用
。

在日常生活中
,
人们暴露

在各种不同的物理
、

化学和生物的因子中
,

它

们对毒性和致癌方面可产生加合的
、

保护的
、

独立的或协同的作用
,

其相互作用相当复杂
。

B a l e e r 一 K u b i。 z e k
、

H a r r i s o n 和 M c C u l l
-

。 。 h研究长期用低剂量微波照射 ( 2 4 5 o M H z )

C 3 H八 o T
: z :
对 B P诱发转化的反应

。
B P剂量在

0~ 1 2
.

5林M 时
,

可看到诱发转化的明确 剂量相

关公式
: Y = 0

.

5 7 2 + 1
.

0 3 5 3 X
,
然而微波不产生

.

转化作用
,
也不能增加 B P诱发 的 细胞转化 、

D i p a 。 10 、

D
o n i g e r和 E v a n s

用小鼠 胚胎

克隆细胞系研究 2
一

P h or b al 酉旨衍生物在体 外研

究中增高辐射引起的恶性转化作用
。

此外
,

他

们也研究抗癌剂和表面激活剂对促癌的抗性作

用 ,
实验结果证明自3 0 0 r a d X线 开 始

,
诱 发

转化明显增加
,

并与促癌剂的剂量有关
。

这种

促癌剂的促进作用
,
甚至在照后 2天加 入也 可

观察到
。

T
a r a is m a

等的研究结果指出
, 改变 细胞

内部对转化反应的因素是重 要 的
。

10 T : I :
细

胞在坪时相时受到 3
.

73 G y X线照射
,
即 用胰

酶消化
, 记录它们在 8周后的转化

。

发现 当缺

乏血清时转化率降低
,

在有血清时
,

则可因血清

种类不同而影响辐射诱发的转化率
。

H al l等的研究结果提示
,
超氧化物 歧 化

酶能抑制 l o T : l :
细胞和地鼠细胞的转化

,

它在

转化后期表现出的最大效应 与 二 甲 基 亚 枫

( D M S O ) 有些类似
。

( 四 ) 体外研究细胞转化的新方法

在迫切希望阐明辐射诱癌各种机 制 的 同

时
,
人们一直在寻找新的

、

可以定量和定性地

研究肿瘤发展的新方法
。

那些受放射性同位素

掺入后在整体情况下诱发转化的靶细胞是有重

要意义的
。

C a r m e l M o t h e r s i l l等发 现 绵 羊

已分化的甲状腺组织培养物对辐射反应比较敏

感
,
并在受 2

.

5 ~ 10 G y Y线照射后显现出转化

的表现型
。

这一方法可作长期培养的研究
,

并

保持了亲体的许多分化特点
。

另一种意义还在

于儿童头
、

颈部受照常与甲状腺癌发生有关
,

这也是放射性碘特异作用的地方
。

这一方法既

提供了辐射诱发甲状腺细胞恶性转化机制的研

究
,

也为辐射治疗甲状腺的可能效应的研究开

辟了道路
。

二
、

不同组织诱发的肿启

只在体外研究辐射诱发正常组织的恶性转

化是不能解决辐射诱发肿瘤这一复杂问题
, 必

须同时开展辐射在整体诱发肿瘤的研究才能比

较完善地解决这一问题
。

尽管到目前为止作了

大量的研究工作
,
但仍包含着相当大的不确定

性
。

( 一 ) 关于辐射在组织中诱发肿瘤的特点

C o v e l l i V等 在 L a w r e n e e B e r k e l y 实

验室用各种不同 L E T 的 辐 射
, 2 5 k0 V X 线

( o~ 7 G y ) 或快堆的裂变中 子 ( 0
.

1 7~ 2
.

1 4

G y ) 照射老年小鼠 ( 19 个月以上 )
。

初 步 结

果认为网状组织细胞肉瘤 ( R C S ) 并不 因 照

射而增加其发生率
,
但可加快其出现和发生

。

对中子照射所引起的特殊器官的肿瘤也如此
。

B e n t v e l z e n p和 B
r o e r s e

等的工作指出
,

大鼠正常细胞的 D N A中含有部分相似于 小 鼠

乳腺瘤病毒基因的 D N A序列
。

在辐射诱 发 的

几种大鼠乳腺瘤中没有发现小 鼠 乳腺 瘤病毒

( M u M T V ) 的表达
,

这是因为 M u M T V 的有

关D N A 序列在辐射诱发的乳腺瘤中不起作用
。

而且中子照射感染的大鼠后
,

用固相放射免疫

分析法可测得在血浆中存在M u M T V 的抗体
。

但有人认为
,
小鼠乳腺瘤病毒在诱发大鼠乳腺

瘤过程中的作用仍未被证实
。

( 二 ) 不同部位诱发的各种肿瘤

更多的实验资料证明电离辐射能单独引起

肿瘤
。

1
.

乳腺肿瘤
:
荷兰 T N O放射生物学研究

所的 B r
oe

r s e
等进行了大量实验

, 用三个 品系

大鼠 ( W A G / R i j
、

B N / B I R i
、

S p a g u e 一 D a w
-

le y )
, 切除及不切除卵巢

,

给予及不给 予雌

激素
, 用 s种能量 ( 0

.

5
、

4和 i 5 M
e V ) 的中子

和X线照射
,
发现①当用 0

.

S M e V 中子或 丫线



照后 5 9周
,

W A G品系出现有意义的乳腺瘤发

生率
,

最大的 R B E值为 14 ; ②剂量发生率 方程

以 10 9 一

10 9作图较为合适 ( 图 1 )
,

指出在不同

剂量水平有近乎恒定 的 R B E值 , ③ 0
.

2 5 G y 的

0
.

S M e V 中子一次给予与在 10 个月内 按 等 分

( 。
.

02 5 G y ) 给予
,
在W A G大鼠诱发同 样发

生率的肿瘤 , ④诱发的三个品系的 良性乳腺肿

瘤的中子与X线的 R B E值则为 5~ 15
。

吸仪利圣眨刁
,

圈 1 W A G / iR j大鼠乳腺瘤的发生率

V a n Z w ie et n
研究了上述实验大 鼠 的乳

腺病理学
,

发现自发的乳腺纤维瘤以 S p r a q u e -

D a w la y 最高
,

W A G大鼠有 19 %的 自发 乳 腺

瘤
,
而其他两品系则没有

。

电离辐射能增加三

个品系中的纤维腺瘤发生率
,

但不增高一般腺

瘤发生率
。

照射后 最 早 发 生
’

乳 腺 瘤 的 为

S p r a g u e 一
D

a w l
e y大鼠

,

可在照后 5 0天出现 ,

另外两个品系则出现较迟
,
大多数都是在照后

一年才出现
。

应用雌激素和辐射诱发乳腺肿瘤

( T N O ) 证明
,
大鼠乳腺肿瘤发生部位 与 人

相似
,

从细胞组织学变化来看
, 动物更明显

,

而人的临床征候则表现得严 重 ( 侵 润
、

转 移

等 )
。

S t o n e
等正在研究醋酸视黄 醇 ( r e t i n y l

-

a ce t at “ )
一

维生素 A 对大鼠乳腺肿 瘤发生的

可能抑制作用
。

证明 0
.

45 m M /公斤饲料 在 辐

射和化学物 ( D M B A ) 作用后 5 00 天内
,

确实

有抑制乳腺纤维瘤和乳腺腺瘤的 作 用
。

日 本

Y o k o r 。
等的文章则涉及激素对辐射诱 发 大鼠

乳腺肿瘤发生 过 程 的 改 变 作 用
。

橡 树 岭

U l l r i。 h和 E l t h e r用 ’ 3 7
C s和 7 , 12 二甲基笨丙

蕙 ( D M B A ) 作用于 B A L B / C雌性 小 鼠
,

『

引

起其乳腺肿瘤增加
,

可 由所用的剂量和剂量率

决定
。

2
.

造血组织的肿瘤
:
在白血病的研 究 方

面
,

有日本 B
e s s

h
o
等人的工作

。

R F M 小鼠一次

受 3G y全身 X线照射后 4 ~ n 个月内
,

有 2 4
.

5 %

可出现明显的髓性白血病
。

这类白血 病 的 2号

染色体缺失超过 90 % ,
这是由于造血干细胞的

异常增生和分化造成的
。

其机制可能包括造血

干细胞的转化
,

有潜在致白血病能力 的 细 胞

( P L C ) 形成 ( 3 G y 后 1 8~ 2 2 7天 ) 与 白细胞

的过量繁殖
。

P L C 的增殖导致白血病的发展
。

O k
u m o ot 的报告是 N F S小鼠受分次 全 身

X线照射后白血病发生前及发生期间 的内源性

C型病毒和病毒有关成分的表达
。

白血 病组织

是不被病毒感染的
,
尽管含有较高特 异 性 的

R D D P ( 依赖于 R N A的 D N A 多聚酶 ) 活性
。

H o u
b

e n 一
D e f r e s n e

等报道了胸腺 哺 育 细

胞 ( T h y m i e n u r s e e e l l s )对辐射诱发 C 5 7 B L /

k a小鼠淋巴瘤发病过程中的作用
。

总 结得出
,

白血病治疗后的 T N C s
竭空似乎是引起 胸腺淋

巴细胞形成紊乱的原因
,

而胸腺淋巴细胞形成

的功能对肿瘤发生过程有特异
`

的 作 用
。

S a t 。

用射线照射两性的 C 57 B L / 6小鼠
,

发现 年 青

受照小鼠的淋巴瘤发生率更高
,

雌性小鼠出现

的淋巴瘤比雄性的多
。

3
.

其他肿瘤
:

B盯
n 气和 A l b e r t等 报 道了

用单次剂量局部照射皮肤后
,
约 10 周出现皮肤

癌
,
数据宜于拟合 Y ( D

,
t ) = f ( D ) X g ( t )公

式 ( D为辐射量
, t为开始 照 后 的 时 间 )

。

G ir e m等总结了因治疗胃溃 疡 而 受 照 射 的

2 0 7 6名病人的资料
,

发现因胃肠道肿瘤而死亡

的人数增多 ( 共 2 01 人 )
。

比较引人注意 的 是

M ar et n关于吸烟者受 a 辐射 而 诱 发 支 气 管

哪 )癌的工作
,
并提出新的假 说

,

即 a 辐射诱

发支气管癌的多阶段过程
,
包括 D N A转 化 的

两个阶段和恶性化生前的细胞增生阶段
。

许多作者认为
,

辐射诱发肿瘤的敏感性与

年龄有关的这种设想是有根据的
,

而
.

巨不同器

被御叫叫

J

;



官的年龄依赖性的变化较 大
。

R
at f

。 rd和A l
-

卜 r et 特别强调整体实验诱痛的多阶段性
。

三
、

体内结合的放射性

同位素的致癌效应

应用的同位素以超铀元素为最多
,
其次是

裂变核素
。 “

rS 及铜系元素中的镭和牡等
。

所研

究的生物学终点有寿命缩短
、

死因分析及诱发

肿瘤效应三个方面
。

大部分作者研究的目的在

于确定诱发肿瘤发生的剂量效应曲线
,

以便在

对各 种 不同核素和各种动物间作比较的基础

上
,
对人的致癌危险作出较合理的外推

。

( 一 ) 肿瘤的诱发

苏联研究者 M o s k a l e v
等研 究 T

“ “ . P 。
与

忿` .
Bk在雌性大鼠体内的分布及其生物 效应

,

证明主要分布于骨骼与肝脏
。 2 ` “

Bk 不引起外

周血象的变化
,

而
“ “ . P u

则引起白细胞下降 (为

对照组的 20 % )
。

诱发的肿瘤主要为骨 肉 瘤
,

其他则为造血组织和淋巴组织肿瘤以及良性的

乳腺瘤
。

W
r e n n

等给 1 16 只小猎犬静脉内一次

注入
2 “ “ R a ,

诱发的 肿瘤主要为骨肉瘤
。

因癌

而死亡的骨中R
a 的平均剂量为 3 5~ 1 9 0 0 o r a d

,

剂量反应以拟告线性无闭公式为 宜
,
发 癌 率

为 0
.

0 3 3 % / r a
d

。

V ol f将上面两篇文章的资料综合 在一起
,

拟合出诱发动物骨肉瘤的剂量效应曲线 (图 2 )
。

发现若把
2 今。 B k在低剂量处诱发的骨肉瘤 率这

一点去掉
,

对大鼠和 狗 分 别 可 从。剂 量 到

1 5 o o r a d和到 2 8 0 o r a d的范围内
,

得 到 有 适度

良好的直 线 ,
直 线 通 过 原 点

,
发 癌 率 为

... _

可

/
’’

卜卜

厂 .-
- ...

3
.

4 % r/ a d
。

V ol f又指出
,

当狗的肿瘤发生率

达到 1 00 %时
,

在相同剂量下大鼠则发生 50 %
。

而
2 3 “ P u

在同一种动物诱发骨内瘤的效 应上比
2 2 “ R a

约高 1倍
,

因此可将 P u诱发大鼠骨 肉瘤

的发生率与 R a
诱发狗的骨肉瘤的数据 拟 合 到

同一条直线上
。

M e C l e l l a n
等用

。 。 S r
诱发狗 的骨肉瘤的实

验对人作了危险估价
。

狗受
。 。

sr 照后 致 骨 肉

瘤的危险值因照射水平而不同
,

相当于已报道

的
2 “ 。 R a 的危险水平的 1 / 3~ 1/ 25

。

这样对人骨

肉瘤的估计 为 0
.

0 0 5~ 0
.

0 7 / 1 0 `
人

. r a d l年
。

M时 l er 等的实验在阐明肿瘤诱发 机 制 上

有一定的意义
。

他们用 a 和日核素复合 作 用 于

小鼠
,

发现两者有协同作用
。

单个核 素 作 用

时
, 名 念 7

A 。
诱发 骨肉瘤为 8 %

, “ “ 7
T h为 36 %

,

结合后作用 7 00 天时为 62 %
。

作者认为较高的初

始剂量及剂量率与起动事件有关
,
其后的长期

低剂量辐射
,
则起到促进阶段的作用

。

( 二 ) 肿瘤的性质

B住 s c h等用光学显微镜
,
透射和 扫描电镜

重新分析了氛及其子体诱发大鼠的一 系 列 肿

瘤
,

确证全部为支气管
一

肺泡肿瘤
。

T
a y l

o r
等 研 究 T 给 狗 注 入 2 3 , P u和

: ` 生 A m 后的效应
,

当剂量低于 S Or a d时 就观察

到增生过盛或再生结节的明显增高
,

但不能确

定与癌的直接的或癌前的关系
。

整个实验结果

是肝肿瘤 ( 特别是胆道型肿瘤 ) 明显增加
,
这

与肝细胞过度繁殖有关
。

因而作者指出肝脏不

是辐射 抗性器官
。

上述放射性核素引起另一肿

瘤为骨肉瘤
,

由于肝癌潜伏期短而先出现
。

他

们还确定人的骨骼对辐射诱发骨肉瘤的抗性约

为狗的 6~ 5 0倍左右
。

釉如性画
!

圈 2 掺入放射性核素诱发骨肉瘤的发生

Q
, ` 。

B k大鼠 .
, 3 . P u大鼠 ▲ ” , “ R a

狗

四
、

肿瘤的流行病学和危险估价

从人群中研究电离辐射直接诱发肿瘤发生

的规律
,

无疑是一种最直接的方法
,

而且更易

得到较可靠的危险估价
, 比从精确的动物实验

数据外推到人要可靠得多
。

然而大量的人群是

在受极低剂量率的天然本底照射
,

要得到可信

的数据则需调查惊人数目的个体
。

因而研究者



一直把对人群诱发肿瘤的研究集中在下列几个

主要群体
,

( 一 ) 对受辐射治疗者的随访

巳知有不少肿瘤是用辐射进行治疗并易得

到较好的治疗效果
,
但辐射治疗往往可引起其

他类肿瘤的发生
。

B io
c e和 D a y 报告 的受射线

治疗子宫颈癌的妇女发生在其他类肿瘤的结果

是颇有意义的
。

共研究了 1 81
,

0 00 名 妇 女
,
约

9 6 8 0 0名为侵袭性子宫颈癌
, 8 4 3 0 0名为原位性

肿癌
, 9 6 8 0 0名中

, 5 2 6 0 0名接受过辐射治疗
。

对 6 9 0 0 0受辐射治疗妇女随访时间超过 1年
,
发

现有 3 3 3 4名 ( 或4
.

8 % ) 发展了其他类肿 瘤
,

而予 期 值 则 为 3 0 3 6 ( P < 0
.

01 )
。

而肺
、

膀

胧
、

性腺和小肠的肿瘤相对危险为 2 倍 多
。

治

疗后 10 年开始有升高
,
到 25 年则明显增加

。

C
o l m a n 和 P e c k h a m报道了 1 9 6 3~ 1 9 7 8年

73 。名与 H o d g ik n
疾病有关的其他 类 恶 性 转

变
,
这种恶性变以急性髓性白血 病 ( A M L )

为主
,
也包括其他部位肿瘤

,
但 只 有 A M L才

有显著的增加
,
原因可能与所用的治 疗 方 法

( 辐射 + 化疗 ) 有关
。

但 H o d g k in 病本身 及

治疗过程能引起免疫受损
,
从而增加了其他类

肿瘤发生的可能性
。

C h i a e h i e r i n i R P等综 述 T
’ 3 `

I 和X线

治疗诱发甲状腺癌的危险
。

文章指 出
,

X线诱发

甲状腺癌危险是肯定的
,
而

’ 3 ’ I在这方面作用

则仍未肯定
。

以前的临床和实验动物资料表明
,

X线诱发甲状腺癌的 能力远比
` 3 ’

I高
。

L
e e .

W

等 证明
’ 3 ` I和 X线诱发大鼠甲状腺癌的剂量效

应函数在 0~ i 0 G y 间是一样的
。

C h i a e e
h i e r i n i

在综述了各种结果后
,

认为 L e e
等的结 果似乎

与目前对人的流行病学研究和临床观 察 相 一

致
。

尽管目前还缺乏人的
’ “ ’ I诱发甲状腺瘩的

定量资料
,
但认为

` 习 ’
I引起甲状腺癌的危险比

X线小的论点根据不足
。

R at f or d等在其 研 究

中使用两个群体
,
妇女群体受高于本底 3倍的 Y

线长期照射 ( 铀矿废物 ) 引起甲状腺腺瘤和结

节增加
,
但仍不能确立剂量 效 应 关系 ; 而在

儿童群体
,

则这种效应更为明显
。

( 二 ) 与原爆有关的受照人群的调查

L
e s s ar d等扼要叙述了他们对重新 回到受

落下灰污染的 R o n g e la p和 U t e r i k珊 瑚岛上居

住的居民可能受过量照射所进行的前 婚 性 研

究
。

认为他们接受的甲状腺剂量可能比以前报

道的还高 4倍
,
成年人的甲状腺危险与B E I R I

号报告的给出值相符
,
引起儿童甲状腺结节的

机率也会有增加
。

D
o b s o n 和 S t r a u m e的 文 章

对广岛
、

长崎两市新的剂量估算不 同 于 T 65 D

的结论用新的流行病学及细胞遗传学的资料证

明
: 1

.

对原子弹幸存者用新的剂量学资料 表

明
,

低 L E T的致癌危险与以前考虑的 无 显 著

不同 , 2
.

广岛的中子剂量可能太低以至 不 能

提供人的中子效应的有意义数据 , 3
.

如 过 去

的广岛中子剂量比现在高5倍
,
则以前原 爆幸

存者和其他放射生物学间在数据上的明显差异

会协调起来 , 4
.

如这些可能的一致还 不 能使

人信服
,
则可能是由于数据的不确定性

,
它将

有助于促进正在进行的剂量估计
。

电离辐射是妇女乳腺肿瘤的主要 危 险 诱

因
。

T
o

k
u n a g a

和 L a n d等对原爆受照 妇 女 进

行详细调查得出如下看法
: 1

.

辐射剂量 与 乳

腺肿瘤发生率之间的关系为直线模式
,
而且在

两个城市间的差异不大 , 2
.

辐射有关 的 乳腺

癌危险与10 岁以下受照有关 ; 3
.

随年 龄 增长

乳腺癌的相对危险则下降 , 4
.

各种年龄 特 异

的乳腺癌发生模式受照与未受照妇女都一样 ,

5
。

辐射诱发的乳腺癌在形态上似乎接 近 于其

他原因诱发的肺癌
。

Y a m a m o t o
等调查了 1 9 5 0~ 1 9 7 7 年 原 爆

存活者胃癌的发生率
,
发现 1

.

对性别和年龄

进行修正后
, 只有高于 20 0r ad 组的胃癌有明显

增加
,
大多数发生于受照时年龄低于 30 岁以下

者
。

10 0 ~ 1 99
r a d组只在受照时年龄低 于 20 岁

以下者的胃癌才明显增加 , 2
.

剂量效应 呈 线

性
,

危险估计为 1
.

2 / 1 0 .
人

·

年 /拉 德 ; 3
.

潜 伏

期长
,
经 18 ~ 32 年才出现增加

, 4
.

胃癌发 生

部位与对照组相同 , 5
。

对照组和低剂量组主要

为分化型胃癌
,
而高 剂 量 组则为不完全分化

型的
。

D
e n n i s R o

b i n e t t e和 S e y m o u r J a b l o n



对 1 52 14名参加核试验者的辐射效应进行 了调

查
,

除以前 C al d w el l曾报道过核爆后 即 作烟

云取样者的白血病发生率有增加外
,

其他一般

参加者未发现有此现象
。

到 目前为止
,

对所观

察到的死亡率和死因分析研究表明
,

参加者的

死亡率比预期值还低
,
而死因分析也未发现与

对照组有明显差别
。

( 三 ) 职业受照群体的调查

P l
a c e k研究了住房中 ( 特 别 是 冬天 ) 氛

对大量人群的辐射危险估计指出
,

捷克与美国

矿工肺癌的研究结果比较一致
,

用这两个结果

可计算出每单位剂量诱发肺癌的危 险为 2
.

0~

4
.

0肺癌 / 1 0 0 0 0人 / I W L M
。

1 9 6 5~ 7 5年 的 新

矿工组在 10 年内的肺癌发生率与预期 值 差 不

多
,
这主要是由于氛子体照射减低 20 ~ 30 倍

,

累积剂量照射下降了 20 ~ 47 倍
,

每人每年暴露

量低于 I W L M
。

H o f m a n n 和 K
a t : 对照射的粒子束 流与致

癌关系提出了一些令人注意的看法
,
他们强调

在辐射诱癌的剂量效应模型时的辐射物理学原

则
,

提出两个阶段模式对肿瘤诱发概率可作出

估计
。

即始发阶段的概率是恶性转化的概率
,

,
而促癌阶段的概率则取决生物因素的变化

,
如

对骨肉瘤的促进则取决于骨质重建的速度等
。

由于肿瘤病因学
,

发生和发展都有相当大

的复杂性
,
大部分工作还是描述性的

,
定量关

系的研究还不多
。

因而就目前大会所提出的资

料
,

要从辐射诱癌病因学 ( 分子
、

细胞和整体

水平 )
,

剂量
一

效应关系 ( 特别是低剂量低 L E T

照射 ) 及如何改变其发展 ( 癌前阻断 ) 等方面

得到明确的规律性和肯定的结论还为时过早
,

还需广大的辐射研究工作者共同的努力
。

,

护与
嘴

甲

辐 射 生 物 学

毋

研 究 进 展

第七 局 国际 辐射研 究大会 中国代表团成员 罗祖玉

细胞内O N A摄伤与修复

1
.

D N A 单链断裂 ( S S B )
、

双 链 断 裂

( D S B ) 动力学与重接

单链断裂动力学 ( 以仓鼠细胞 C H O 为 材

料 ) , 不同时相的大鼠肝细胞 S S B重接时间有

区别
, G 。 s h r ,

G : 5 0 , , 5 3 7 , 。

以 K o h n
氏法测定 T 增敏剂 M i s o n i d

a z o -

l e ( 以下简称M i s o ) 在低 氧 ( < 2 0 P P m O : )

条件下对C H O细胞D N A损伤与修复 的影响
。

人的成纤维细胞D S B修复大于 V 79 细 胞
。

在较高剂量时
,

V 79 细胞有一个持续 4 小 时 的

快的初始修复以及慢得 多 的 一 个 修 复
。

与

S ,
lt o w 氏的

“ 短型 ” 及 “ 长型
”
修 复相一致

。

以 D S B修复作为
a 粒子 R B E 的决定 因素

,

发现
: ( 1 ) 无 D S B 修 复

, R B E低 ( 1
.

6 ) ,

与剂量无关 , ( 2 ) 当 D S B修复发生 时
,

·

R B E

与剂量有关 , ( 3 ) 随 D S B修复的逐渐 增加
,

某存活水平的 R B E值逐渐增大 ( 直至 7 )
。

高温使 X射线导致的 L : : 、 。

细胞 的 D S B修

复下降
。

在白血病细胞中观测了 D N A 链 断裂

慢修复的动力学
。

染色质结构可以影响酶切 ( 微球菌核酸酶

m i e r o e o e e a l n u e l e a s e O N a s e l ) D N A
,

因而涉及 S S B的重接
。

人们观察了
` ” ?

C s 丫射线 3 0 G y处 理 C H O

细胞
,
其 S S B的氧增 比 ( O E R ) 为 4

.

3 ,
而修

复速率与程度在氮
、

氧中是一样的
。

2
.

病毒 D N A 作为生化探针

以双链 D N A 病毒 S V 40 病毒为例
,

采用下

列步骤
,

即以 S V 40 受照射后感染细 胞
,

分 离

核
,
再提取病毒 D N A

,

琼脂糖胶电 泳
,

原 位

杂交 ( S o u t h e r n b l o t ) 技术
,

以 各 “
P 标 记的

具切口的 S V 40 D N A 与之作 D N A 杂 交
,
从自


