
产 、一
澳琴染色体的形态特征

,

可将中期细胞 分 为
.

第

l
、

2
、

3次分裂的细胞
。

应注意
,

高浓度B U d R将引起

大量姐妹染色单体交换
,

有时难于区别第 1次与第 3次

分裂
。

4
_

以第2和第3次分裂的细胞数来估算细胞分裂 对微

核产额的影响
。

假设每一细胞分裂周期使微核产 额下

降一半
,

那么
,

估算能形成微核细胞的细胞数
,

则 以

兰色细胞数乘以 2倍的第 2次分裂的细胞百 分数 与4倍

的第3次分裂的细胞百分数之和
。

结果
:

在 5个人的” 份血培养中
,

共计数4 69 个微

核
,

其中魂59 个微核存在于兰核 细胞 内 ( 占98 % )
。

进一步证明兰色细胞是分裂增殖的淋巴细胞
。

其 微核

也染成兰色
,

很有助于识别
。

为了比较在兰色细胞和总细胞中的微 核 检测 方

法
,

我们用不同剂量照射了血标本并计数了微核
、

兰

色细胞及总细胞数
。

讨论了B U d R在培养液的最 佳浓

度
,

以及细胞培养时间
、

P H人浓度对两种方法试 验

结果的影响
。

通过分析细胞染色体畸变率与微 核率之

间的关系
,

说明了细胞分裂对微核产额的影响
。

总之
,

从微核试验的细胞计数中除去经培养 而未

分裂的细胞数是合理的
。

而增加培养液中B U d R 的浓

度高达 4 x 工。
一 `

M
,

经差别染色方法处理
,

很容 易识

别出这种未分裂的细胞
。

改良后的淋巴细胞微 核检测

法与常规方法相比较具有下列优点
:

因为计数 细胞约

可减半而快逮 , 不受淋巴细胞分裂增殖程度变化的影

响 , 更准确地识别微核 , 以及微核率与染色体畸变率

灭趋一致
。

(杨恩普摘 高凤鸣校 )

。的 离热处班喃乳动物细饱后
,

瓜封或不照射时O N A

单徽断裂的发生情 况 〔 J o r r i t s二 a J B M e t

a l
: R a d i a t R e s 牙a : 1 0 8~ 2 0 5 ,

1 0 5在(英文 ) 〕

高热是否可以直接诱发 D N人单链断裂
,

文 献 意

见尚不一致
。

L u
en

。等报告
,

高热处理的细胞未检测

到 D N A单链断裂
。

D让。皿 e 了等指出
,

高热 或 45 ℃以

上处理的细胞
,

在 37 ℃培养4~ 24 小时便可出现D N人

单链断裂
。

自从
.
H

一

胸腺嗜健核普 (
.

H
一

T d R ) 用 于

实验细胞的 D N 人标记以来
,

认为D N人单链断裂可以

由. H的内照射而诱发
。

为了探讨D N人单链断裂的原因
,

本文报告了 E A

( E h r l i c h a s c i t e s ) 和 H e L a s
。
细胞在高热下处

理后
,

X线照射与不照射时D N 人单链断裂的发 生 情

况
。

验证了是高热本身的直接或间接作用
,

还是标记

D A N的
`

H
一

T d R的 . H内照射诱发D N 人单链断裂
。

同

时也讨论了高热与辐射诱发的 D N A 单链断裂 修 复抑

制的关系
。

E A细胞培养在R P M l l e 4 o培养基 内
。

H
e L a S a

细胞培养在 oJ kl ik
`

s改良的最低必需液体培养基 内
。

在含有5协M和 2卜M 甲基
“

H
一

T d R的培养基内分别标记

E A和H e L a S 。细胞
。

用 p h i l i p s 一 M U l l e r M g s o o X

线机 ( Zo ok V
,

15 m A
,

剂量率 6G对分 ) 照射
。

以经基

磷灰石法解链后测定D N 人单链断裂
。

在 X线照射前
,

将试验细胞分为 4 2℃
、

4 3℃
、

4 4 ℃
、
魂5℃ 峨组加 热 处

理
。

4 5 ℃组再分为 o
、

1 5
、

3 0
、

4 5
、

6 0分钟 5组加热
。

计数含有 60 个以上细胞的集落数
。

将4 5 ℃加热的 E A细胞和 H e la S 。细胞
,

分别放

入三种不同比放射性
.

H标记的培养基内 ( 每细胞每分

钟衰变数为0
.

0 9~ 0
.

1 2
,

0
.

3 5~ o
.

d s , 1
.

9 ~ 2
.

6 ) 培

养
,

其D N人单链断裂无显著差异
。

M it e he l 和 iB 卜

n b io n 也在非放射性同位素标记的匀细胞实验中检测

出D N 人单链断裂
。

由此
,

可除外
“

H内辐射诱发D N A

单链断裂的可能性
。

当 E A或 H e l a S 。细胞在 4 2七
、

4 3七
、

叹4℃
、

4 6七

各组加热 1~ 5小时
,

观察到 D N A 易变碱基的 损 伤 同

D N A单链断裂是相等的
。

45 ℃加热处理后
,

X线照射

前在 37 ℃培养 l’J
、
时

,

细胞的 D N A单链断裂的修 复能

力仍未恢复
,

仍处于一个多少恒定的水平上
。

此 时
,

能检出的存活细胞仅为1 ~ 5沁
。

这表 明
,

高 热 抑 制

D N人单链断裂的修复
,

可能是 D N A分子本身 对热的

直接吸收或是累及细胞另外的热敏感成分而间接 引起

的 D N A损伤
。

高热处理的细胞
,

因为蛋白质的吸收而

使修复酶很少能接近细胞 的D N 人
,

结 果 可 以 导 致

D N人修复抑制
。

蛋白质的构形变化和伴随出现 的细

胞核骨架的吸附也可能改变与细胞基质相关联的修复

酶活性
,

从而进一步抑制D N A的修复
。

高热损伤溶酶

体后
,

可导致水解酶的释放
,

从而引起 D N 人 损 伤
。

作者认为
,

只有在高温处理的细胞群体中含有大 量的

热杀死细胞时
,

D N人单链断裂的修复才受到 显 著抑

制
。

未加热的细胞
,

用 6 G y X线照射后的修复曲线 呈

双相
。

半修复时间分别为 4和 45 分钟
。

其中快组 分 相

对比为。 .

8
,

慢组分为。 .

20 高热处理的细胞
,

随受热

时间的增加
,

快组分相对重量比值减少
,

直至消失
。

快组分的消失完全归因于受热细胞群体中死亡 细胞的

增加
。

这是由于细胞的存活率与高热诱发的单链 断裂

的修复抑制密切相关的结果
。

将 45 ℃加热 60 分钟的细胞和 37 ℃培养的细胞按不

同比例 ( 1。。%
,

75 %
,

50 %
,

25 %
, 。% ) 混合 后 X

线照射
,

在实验的修复曲线 中
,

可 见 一 定 程 度 的

落7 0



N n A沪跳断裂的修夏与该组方较多的存活细胞 是 一

致的
。

高热复合辐射诱发的 DN A单链断裂 的原 始数

量是 2
.。 ~ 2

.

5 xl。 “
/细胞

,

比分别用高热和 X 线处理

计算的总值为高
。

其原因可能与复合实验中的受热细

胞数有关
。

因为在细胞效应非常低的热量下也 可以见

到照射和高热的协同作用
,

所以在细胞存活 水平上
,

将D N A单链断裂修复抑制作为一般机理来说明这 种

协同作用是难以令人接受的
。

综上所述
,

可以认为辐

射诱发的 D N A单链断裂的修复抑制是由高热本身引起

的
,

并非由标记的
日

H
一

T d R的内辐射所致
。

〔王连知摘 刘及校 1

07 0 5经色胶减轻辐射对造血细胞影晌的作用方式研

究 〔 C` n
p : o 。 : H B 。 及 p : P a 双。 0 6 : , o 二 。 r : ,

24 ( 2 ) : 2 3 6
,

2 0 5 4 ( 俄文 ) 〕

5羚色胺属于造血型放射损伤的防护剂之一
,

它能

明显提高受照射动物的 C F U
一

S的活存数
。

本文 试 图

说明
,

5经色胺对其它阶段的细胞是 否也 有 防护 作

用? 怎样表现? 是仅对照前未损伤的细胞有效
,

还是

对损伤的细胸也有效?

X线照前 1 5分钟或照后立即给每 只 ( C B A 欠 C s7

B I ) F : 小鼠皮下注射 5赴色胺 。 .

5或 2
. 。扭 g

。

照 后 3~

20 天检查股骨骨髓有核细胞数和脾重
,

计算第 8 天内

源性脾结节数
。

按常规作外源性脾结节计数
,

即 小鼠

在 7戈瑞照前或照后注射 5经色胺
,

照后输入洗过的骨

髓细胞
,

8天后计数脾结节
。

离体骨做细胞体外照射 3
.

5戈瑞
,

照前15 分钟或照

后立即加入母控色胺 ( 最终浓度为5 x 1 0
一 ` M )

,

取 Z x

10
”
个细胞输给 7戈瑞照射小鼠

,
6天后检查受体 小 鼠

的股骨骨髓有核细胞数
。

并用组织化学染色
,

细胞光

度计比色测定骨做粒细胞的蛋白质硫醇
,

观察组织缺

氧情况
。

实验结果表明
,

.

预防应用 5狂色胺可加速照后 小

鼠股骨骨髓细胞数的增长
,

脾重很快恢复 到 正 常动

物的水平
,

内源性脾结节数也多于未 防 护 小 鼠 ( 表

1
,

2 )
,

证明 5怒色胺防护可使脾脏 细 胞 的 生 长 加

强
。

防护剂在体外对骨髓细胞也有效
,

可使骨盐有 核

细胞数增长加速
:

给照射小鼠输注体外 照射前用 5 径

色胺预防的骨髓细胞
,

照后 1 6天的受体股 骨 骨髓细

胞总数 为 1 2
.

6士1
.

2 x l o . ,

与输注正常骨髓 的 小鼠

细 胞 数 相 似 ( 18
.

1士1
.

2 x l o .

/股骨 ) , 输注 照 射

而没有加防护剂的骨髓细胞对照射小鼠股骨的骨 髓有

核细胞几乎没有影响 ( 分别为 7
.

1士。 。

7 x 10
.

或 5
.

9士

0
.

6 x 1 0 .

/股骨 )
。

照后给药小鼠的内源性脾结节数和脾重都没有 增

裹 1 5经色胺 (0
.

6皿 g /民 ) 土 ( 2
.

o m g /鼠 ) ,

对照射小鼠骨被细胞橄和脾里的影响

分 组
骨髓有孩细胞数 ( 1。 。

/股骨 ) 脾 重 ( m g )

照后 5一 6天 2 1一 2 2天 1 6天 2 0天 照后 5一 6天 1 1一 1 2天 1 6天 2 0天

7戈瑞照射对照 0
.

7士 0
.

1 5
.

4士 0
.

4 5
. 。士 0

.

6 0
.

6士 0
.

7 2 9
.

5士 1
.

4 4 6
.

1土 5
.

3

s经色膝预防主 4
.

7士 0
.

5
束 奉

1 5
.

5士 3
.

6
.

1 3
,

s 士 1
.

3
. 2 5士 1

.

4
晰

3 7
.

5士 1
.

2帝 1 0 0士 3
.

1 .

5经色胺治疗
1

_

o
一

6士0
.

1 .
7

.

9土 0
.

3
市

1 3
.

9土 0
.

7
带 1 4

.

7士 1
.

4 2 9
.

1士 1
.

3 4 5
.

8土 3
.

2

4
.

5戈瑞照射对照 2
.

8士。 .

9 9
.

8士。 .

9 一 1 5
.

5士 1
.

2 3 6
.

6士1
.

9 5 4
.

7士 6
.

2

5经色胺预防 立 s
.

a 士 1
.

6 1 7
.

1土 1
.

4 *

一 1 6
.

1士 1
.

1 5 0
.

9士4
.

9农 7 5
.

5士 3
.

7二

5经色胺治疗 1
,

2
.

4士0
.

6 2 4
.

1士2
.

0 一 1 7
.

1士 1
.

1 3 6
.

2士2
.

4 6 4士1 0
一

1

5经色胺预防
, 5

.

3士 1
.

1 . 1 6
.

2士 1
.

1 .

一 1 7
.

0士 1
.

4 4 5
.

5士1
.

2 . 9 0
.

5士 3
.

0 .

6经色胺治疗
: 2

.

1士 0
.

2 1 3
.

1士 1
.

0释 一 1 7
.

7士 0
.

4 3 1
.

8士 1
.

5 5 8
.

5土 8
.

1

一 1 9 2
。

8士 22
。

4

一 1 7 8
。

6士 1 8
.

1

一 7 5
。

2士 4
。

7

一 8 9
。

6土7
。

8

一 7 7
。

0士 4
。

8

与对照组比较
, `

P < 0
.

0 5 .
P < 0

.

0 0又
正常值

:
骨髓有核细胞数为 15

,

1士0
.

3 x 10
.
/股骨

.

脾重为舫
.

5士2
.

Om g

加
,

只是骨髓细胞数比未给药小鼠恢复的快
。

移植 体

外照射后又用 5经色胺处理的骨髓的小鼠骨髓 细
、

胞数

( u
.

8士i
.

o x l o
.

/股骨 ) 与照前用 5经色胺处理的骨

能细胞移植效果 ( 12
.

6士 1
.

2 火 1。。
/股骨 ) 相近

。

因

为
,

照后应用5经色胺的内
、

外源性脾结节活 存率未

增加
,

所以这时骨髓细胞数增加的原因可能是残存 的

千细胞或增殖池细胞增殖加强
。

看来
,

5经色胺对造血

系统的抗放作用表现在
:

照前应用防护剂使活存的细

胞增多
,

防护剂照后又使 细 胞 增殖过程加强
。

前者

达到降低照射剂量的防护作用
,

后者起治疗作用
。

这

两种作用促使造血恢复加速
,

从而使动物活存
。

作者

认为
, 5轻色胺的效果在体内

、

外都可表现 出
,

所 以

是它直接作用于细胞的结果
,

它这种直接保护细胞 作

用
,

多半不是通过低氧的途径
,

因为保护离体细胞 蛋

白质硫醇的水平并不升高
。

作者推测有其它途径影 响

造血的可能性
,

1 7 1
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