
衰 1每个细脸培养物在给定巨离接受的
. “

C。

派丫射经荆皿串和范. ( 37℃水浴中 )

(他们照射了在 Br d Ur d存在的情况下巳完成一个 分

裂周期的细胞 , 对 B : d U r d的放射致敏性的进一 步 探

讨请见W o l f f和 F i主t m a n 1 9 s l年的报告 )
。
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衰 2 . 份于低荆 t 的丫射钱5小时后

每个细胞 S C E的均致士标准差

给 果 和 讨 论

本研究获得的结果证明
,

受低水平Y射线长 期 照

射的体外人体淋巴细胞的 S C E率没有变化
。

这个结果

与 S e r r a 等19 7 8年在活体上做的研究结果 不一 致
。

但

是鉴于辐射诱导的染色体破坏迅速修复的 大 量 证 据

( e 。

g
.

R e g a n a n d S e t l o w l g 74 )
,

在活体中引起 的

损伤 ( S er ar 等1 9 7 8 ) 仍然保持未被修复的状态 并 通

过在体外用 P H A刺激后出现 S C E频率的增加来 表 现

他们的存在似乎没有可能
。

L i川
e if e ld 等 1 9 7 9年的发

现证实了这个论点
,

他们报告在 G
。
期受照射的人体淋

巴细胞其 S C E频率不增加
。

他们指出在活体上辐 射能

引起 B r d U r d没有渗入D N A 的 G 。
期淋巴细胞的损 害

。

鉴于在 G
,

期和第一个 S期早期照射的淋巴细胞中 没有

观察到 S C E率增加的事实 ( 表 2 )
,

所以这是很重要 的

一点
。

这个资料与M o r g a n 和C r o s s e n l g s o年的 报 告

是一致的
,

即他们用大剂量照射与 B r d U r d结 合和 未

与 B r d U r d结合的淋巴细胞
,

没有检出 G
。 一

G ,期 淋 巴

细胞的 S C E频率增加
。

这 样
, R e r r了和 E v a n s l o 7 5年

所做的辐射诱导 S期细胞S E C频率增加的实验可 以 解

释为 B r d U r d增强了 D N 人对辐射损伤的敏感性所致
。
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小结
:

( 1 ) 与S e r
ar 等进行的研究结论相 反

,

体

外实验的结果表明姐妹染色单体交换不能用于监 测个

体慢性
、

低剂量电离辐射
。

经 t 检验
,

照射组 和对照

组 S C E的平均率差异无显著性 ( P > 。 .

0 5 )
。

( 2 ) 在

体外
,

受低剂量 Y射线照射的淋巴细胞无论是否 受 过

刺激都没有发现S C E率的增加
。

〔苏志译 肖坤则 陈文宣审校)

用小鼠诱发微核修正红细胞生成最后阶段的时间

H
a r t JW

e t a
l
: M u t a t i o n R e S 1 2 0 ( 2 / 3 )

: 12 7
,

1 9 8 3 ( 英文 )

Y a m a m ot 。等用许多种诱变剂其中包括纺锤体毒

物长春新硷
,

研究了诱发微核的时间效应
。

与其它 诱

变剂不同
,

长春新硷仅在一次给药后 6小 时
,

微核率

明显增高
。

这种结果比 C ol e等描述的小鼠骨髓红细胞

生成的预定时间早几小时
。

本文研究了一些诱变剂 的

早期效应
,

以试图阐明 C ol e模型和上述结果之间的明

显的不一致
。

材 料 和 方 法

实验所用的动物
,

全部为N M R I 系雄性小鼠
,

体

重 28 克左右
。

X射线为一次全身照射
,

总剂量为 45 拉

德
。

长春新硷 ( o
.

z Zs m g / k g )
、

环磷 酞 胺 ( s o m g /

k g )
、

双氢氯化奎叮因 ( 1 50 m g / k g )
、

环己酞 亚 胺

( i om g /k g )
、

放线菌素 D ( z m g / k g ) 和 经 基 脉

( 4 0 0 0 9 / k g ) 均溶于生理盐水中
,

以 l o m l / k g 的容积

量行腹腔注射
。

每组 5只动物
,

经一次处理后于不同时问处死
,

按

S e h m i d法制备骨髓涂片
,

用 M
。 y

一

G r 位 : : e w a l d
一

G i e
-

m as 染液染色
。

计数嗜多色性红细胞 ( P C E ) 和正色
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性红细胞 (C NE )的微核率以及 C NE / C E P的比 值

(每只动物计数1 。。。个 C PE )
。

另外一些涂片标本在

处理后 6小时用福尔根试剂或甲基绿派洛宁 Y染色
,

计

数未分化红细胞中的微核率 ( 每只动物计数2 0。。 个红

细胞 )
。

长春断硷
、

X射线和环磷酸胺的早期效应

3种诱变剂的早期效应见图 1
。

长春新硷于处理 后

4小时开始
,

P C E微核率随着时间几乎成线性 增 加
,

12 ~ 24小时稳定在 10 %左右
,

此后迅速下降
,

至36 小

时下降到2
.

5%
。

X射线于照后 5小时 开始
,

同样呈线

性增长
,

8~ 10 小时的曲线变为平坦
。

相 反
,

环磷酞

胺在给药后 9~ 1 0小时才开始上升
,

24 小 时 还未达到

高峰
。

3种处理中的任何一种
,

在 12 小 时 内
,

无论是

对 N C E微核率
,

还是N C E / P C E 的 比 值
,

都役有任

何影响
。
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图 1 三种诱变剂诱发微核的时间效应

(
·

—
·

) 示长春 新 硷 ( 。
.

125 m g /k g .i .P )

(
. ·

…… ) 示 X 射 线 ( 4 5 r a d
, 7 5 r a d / m i n )

(
.

一 二 ) 示环磷 酞胺 ( 50 m g / k g i. .P )

每个时间点 5只动物
,

每只动物测 1。。。个 嗜

多色性红细胞 , 对照组为。
.

17 %

用 M
a y

一

G r住 n e w a l d
一

G i
e m s a染色法在未分 化 红 细

胞中计数的包涵体是微核
,

而不是人工假像
。

两种处理所诱发的微核形态是不同的
。

X射 线 诱

发的微核几平都是形态
“
典型

”
的单个国形休

,

其 大

小相当于红细胞直径的1 / 2。~ 1/ 5 , 长春新硷 诱 发 的

微核
,

形态多样
,

微核和细胞的大小也都不一 致
。

常

见的微核为多个
,

呈环形或杏仁状
。

影晌橄核早期生成的因素

C ol e 等已经测出小鼠骨髓红细胞从最后的有丝分

裂到 P C E细胞核的排出
,

大致为 10 小时
。

估算细胞周

期内各期的参数是 G , 1 小 时
,

5 7
.

5小 时
,

G
: 1

.

5 小

时
。

根据这种估算
,

在 S期受到致突剂的作 用
,

至 少

在 1
.

5 十 10 小时前
,

不显示任何效应
。

影响 G : 和有丝

分裂期的化合物
,

至少需要 10 小时才能在 P C E中显示

变化
,

在 1。小时内所进行的检查
,

不可能有诱发的 遗

传学效应
。

J en s s en 等用〔. H 〕胸腺晓咤核普标记细胞核的 放

射 自显影法
,

测出了S期末到细胞核排出之间的 时 间

间隔
。

他们的结果表明
,

处理后 9小 时开 始 出 现 效

应
,

至 12 小时达最大限度
,

这个时间与以上所概 述的

时间范围基本一致
。

所以
,

在 S期末即在处理 后 10 ~

12 小时内出现的畸变
,

因而一定是 G :

期
,

有丝 分裂

期
,

或具有快速细胞动力学的那些细胞的核排出 的效

应
,

或者是人工假像
。

J e n ss e n 等发现奎叮因在给药后 3小时 便 产 生微

核
,

并用细胞核排出的效应解释了这种现象
。

这 个结

论受到M ia e r 等的反驳
,

他们认为 eJ n s se n 等计 数 的

包涵体是人工假像
。

这里报告的长春新硷或 X射 线处

理后 6小时的结果
,

由于使用了特殊的 D N A染 色
,

因

而排除了人工假像的可能性
。

为进一步证实 M ia e r 等

的结果
,

我们给小鼠150 m g / k g双氢氛化奎叮因
,

并于

给药后6和 24 小时处死动物
,

其结果见表 1
。

在嗜多 色

经统计学处理
,

微核增长的结果是有意义 的
。

对

照组的 P C E微核率为0
.

17 士。 .

n %
,

与C ol e等报告 的

结果相符
。

用对照组的最高值 ( 。
.

5% ) 对 3种处理 进

行统计分析
,

其微核率上升到具有统计学意义的 最早

时间为
:

长春新硷是 5小时 ( 。
.

9 3% )
, X射线 是6 小

时 ( 1
。

08% )
,

环磷酞胺是 1 0小时 ( 0
.

6 2% )
。

为进一步证实 X射线和长春新硷处理后 6小时的微

孩率
,

我们分析了用福尔根试剂和甲基绿派 洛宁Y染

色的涂片标木
.

使用这两种染色的目的
,

是为了证 实

裹 1 用奋叮因
、

环己睡亚睐
、

放锐 , 素 D和级` 工

处理后 6和 24小时含橄橄的 . 乡色性红细曲傲

( % 士 S
·

D )

爵备
氯化奎

环己酞亚胺

放线菌素 D

狂基服

1 50

10

1

4 00

0
。
2 0士 0

。
1 2 ( 4 ) 0

.

02士 0
。

05 ( 4 )

0
。

2 2士 0
。
1 3 ( 5 ) 0

。
1 4士 0

.

09 ( 5 )

0
。
2 0士 0

。
1 4 ( 5 ) 0

.

2 6士 0
。
1 3 ( 5 )

0
.

8 2士 0
。
3 1 ( 5 ) 1

。
5 0士 0

。
7 0 ( 5 )

括号内为每组动物数
,

每只动物计数 1。。。个嗜多

色性红细胞
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性红细胞的胞质中有包涵体
,

但很像是X射线和 长春

新硷处理后所见到 的 微 核
,

并 且也 未当 微 核 计

数
。

长春新硷是一种纺锤体毒剂
,

能影响构成纺锤 体

的蛋白质
。

在细胞核排出期间
,

这样的机制也可 能诱

发微核
。

但这个推理似乎并非如此
。

纺锤体毒剂诱 发

的微核大致延迟在5小时后出现
。

如果是由于 妨碍 蛋

白质功能的效应存在
,

那么蛋白质合成抑制剂如 环己

跳亚胺和放线菌素D也应该显示早期效应
。

从表 1可以

看出
,

这两种化合物的 P C E微核率都没有产生有意义

的效果
。

B r u ce 等用 5种剂量进行了试验
,

并把放线菌

素D的剂量提高到10 m g / k g
,

环己酞亚胺的剂量 提高

到 250 m哪k g
。

他们只在环巳酞亚胺的最高剂量 组看

到了阳性效果
。

N M R I系小鼠的细胞周期很短
,

这可能是出现 上

述结果的原因
。

但这种说法似乎不能使人完全信 服
,

因为长春新硷的结果与Y a m a m ot 。等的结果相符
,

而

他们用的是C 3 H和 S , i“ 种杂交后的子 1代小鼠
。

X线照后 6小时的结果比 eJ
n s s e n 等用 200 拉德 (剂

且率 24 伦 /分 ) 照后的结果高
。

为了了解这种 不 同 是

否与剂最率有关
,

我们给一组动物用低剂量率 ( 19 拉

德 /分 ) X射线进行照射
,

总剂量仍为45 拉德
,

所测定

的微核结果为O
。

64 %
,

仍比对照明显增高
。

径基脉按 400 m g /k g处理后 6和 24 小时进行微核 测

定 ( 表 1 )
。

在这两个时间采样都获得了阳性 效应
,

该结果在福尔根和甲基绿派洛宁 Y染色的涂片上也得

到了证实
。

B r cu e等在 5个剂量的表上对狂基腮做的试

验呈阴性反应
。

然而
,

在 24 小时的标本中 N C E / P C E

为2
.

4
,

表明该剂量对骨髓有毒害作用
。

红细泊生成最后阶段的修正时间

综上所述
,

我们提出对 C ol e氏细胞动力学模型有

必要做些修正
。

用长春新硷获得的结果与最后的有 丝 _

分裂发生在细胞核排出之前的4~ 5小时是一致 的
,

而

不是10 小时
。

由X射线
,

径基服和环磷酞胺所得 的 结

果与这一见解也是一致的
。

在人的淋巴细胞中
,

于 G :

期给以 X射线照射
,

产

生染色单体畸变
,

并引起有丝分裂延迟
。

然而
,

独 基

膝在中国仓鼠细胞和人的淋巴细胞的 G : 期都没有诱发

染色体畸变
,

但在晚S期染色体畸变率却有所增加
。

因此
,

X射线照射后 6小时微核率早期增高或许表

明 G
:

期延迟
。

狂基服的数据则确定由 S期末或由G : 期

初到细胞核排出
,

不超过 6小时
。

由J e n ss e n 等用放射自显影研究出的结 果
,

认 定

从细胞核排出追溯到 S期末为 9一 12 小时
,

然而
,

小剂 _

量的〔 . H 〕胸腺呛咙核普能引起人的大部分淋 巴细 胞

分裂延迟
。

所 以
,

在接受 X射线和〔“ H 〕胸腺呛咙核普

之后
,

延迟 3~ 4小时并不意外
。

这样
,

我们的X线 结

果便和eJ n s s e n 等的结果之间的不一致就能团满解释
。

同理
,

环磷酞胺的结果也是如此
。

至此
,

大量的数据表明小鼠骨髓红细胞生成的最

后阶段时间应该修正
,

其最后的有丝分裂大致发生在

细胞核排出之前 5小时
。

但C ol e 等提出的细胞周 期 仍

可保留
,

亦即 G : 1
.

5小时
,

5 7
.

5小时
,

G : 1
.

0小时
。

该修正时间对于设计采样时间以研究化合物在 G
:

期和有丝分裂期的效应是有益的
。

但是
,

这不影 响作

用于 S期化合物的采样时间
,

因为这些化合物通 常都 _

引起细胞周期延迟
。

L黄进忠译 肖佩新 杨家宽审校 )

陆地生态系中放射性核素转移过程

W il i e k e r FW
:

R
a d i a t R e s 9 4 ( 1 ) : 1 3 5~ 15 0 , 19 83 ( 英文 )

环境放射性对机体的效应取决于关键生物组织 及

邻近介质中的放射性核素浓度
。

浓集程度则取决于生

态的和生理的转移过程及这些放射性核素的性质
。

本

文对控制放射性核素在陆地环境中行为的一些主要 过

程和原则进行了评述
。

尽管因为生态体系
,

机体 的行

为
、

形态和生理方面都很复杂
,

有关的放射性核素理

化性质的差别
,

详尽阐明并最终预估放射性核素 在环

境中随时间的分布是困难的
,

但过去 25 年来放射生 态

学巳取得很大进展
,

足以对许多普遍性的结论用 公式

来概括并建立了合理的机制和准确的模式
。

本文阐 述

了放射性核素性质
、

机体和生态系统对植物和动物蓄

积作用的定性和定量影响
,

当前的知识现状及今后 的

研究方向
。

一
、

生态系的环节和过程

释入环境的放射性核素涉及许多环节和控制 转移

2 1 6


