
及分析用的基本设施的信息
,

如
:

哪些是必

备的仪器设备及从什么地方能够得到等
。

( 4 ) 由于需要在采样
、

样品制备
、

放

射性核素测量及数据报告等方面的国际间的

协调统一
,

建议继续支持 I A E A 的
“
环境及

食品中落下灰的放射性监测
”
项 目

,

并建议

进一步研究
、

建立快速准确的分析方法
,

特

别是 S r和 P u 同位素的分析方法
。

( 5 ) 审查并完善现有的去除或降低食

品中放射性核素含量 的方法 ( 如
:

清洗
、

稀

释
、

加工等 )
。

( 6 ) 审查和发展有关可能减少牲畜及

鱼类对放射性污染物吸收的研究工作
。

( 7 ) 研究现有的放射性核素自降落区

或释放点经食物链向人体转移的模式
。

建议

F A O和 I A E A 进行协 作 研 究
,

建立一个简

单的
、

把生态系统监测水平与食物水平联系

起来的表格
,

以便在核事故后能对食品是否

适合出 口提供早期预报
。

( 8 ) 审查现有 的有关放射性污染物在

食品制造和加工过程中归宿
、

分布的资料和

数据 ; 加强有关辐射对人体效应的数据资料

的收集和交流
。

表 几 种 放 射 性 核 素 的 IR A L F值

放射 性核素 靶 器 官
限制剂量

( 了n s
v )

剂量转换 因数

( S
v
/ Bq )

与剂量相应 的放射性

核 素摄入量 ( Bq )

食物摄入量

( k g )

IRA L F

( B q / k g )
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g O
S

r
第一年

以后各年

1 3 4 C s第一年

以后各年

1 3 ’ C s
第一年

以后各年

2 3 9
P

u 第一年

以后各年

i “ `
I第一年

以后 各年

骨 表 面

( 幼儿 )

全 身

( 成人 )

全 身

( 成人 )

骨 表 面

( 幼儿 )

甲 状 腺

( 幼儿 )

{:
1

。

9 X 1 0一 6

1
。

9 X 10一 6

2
。

Q X 1 0一 8

2
。

0 x 1 0一 8

1
。

4 x 1 0 一 8

I 。 4 X 1 0 一 s

1
。

7 x 1 0 一 5

1
。

7 x 10 一 5

2 . 9 X 1 0 一 6

2 6 0 0 0

5 0

1 0

小 剂 量 电 离 辐 射 的 致 癌 作 用

M
o e K a 几 e B

OI H “ 皿 p :

M e 双 H 从 H a e K a 任 P a 几 H o 几

3 汇( 5 ) : 6 3 ~ 7 1 , 1 9 8 6 ( 俄文 )

辐射的致癌效应是人和动物受射线作用

后远期最严重的病理变化
。

从 40 年代起
,

人们对辐射的致癌问题就

特别关注
,

因为地球上的动物经常不断受到

天然和人工辐射源照射
,

而且在核事故和非

常情况下会有大量人员受到照射
。

如果再考

虑到 I C R P制定各种辐射标准所根 据的 新原

理 ( 辐射致癌效应和遗传效应的剂 量
一
效 应

关系是线性无闭的 )
,

则对辐射致癌问题文

献的日益增多就容易理解了
。

流行病学和实验研究表明
,

欲 揭 示 受

射线照射者的肿瘤超额发生率
,

应该进行终

生观察
,

有时甚至应观察几代
。

若辐射损伤

遗传细胞
,

则可能在后代引起肿瘤
,

或使形



成各种组织的体细胞对外源性和内源性致癌

因子和辅助致癌因子的敏感性发生变化
。

广岛
、

长崎原子弹爆炸幸存者中
,

爆后

远期出现了下列疾患发生率的升高
:

白细胞

增多
、

乳腺
、

肺
、

甲状腺和胃的恶性肿瘤
、

多发性脊髓瘤
、

眼晶体混浊
、

淋 巴细胞染色

体畸变
。

原爆当时为胎儿的受照并幸存者
,

爆后远期出现 了下列疾患发生率上升
:
小头

症
、

智力低下
、

过早的生长发育
、

淋巴瘤
、

食道
、

大肠
、

唾液腺和泌尿生殖器的恶性肿

瘤
,

以及体液免疫和细胞免疫的紊乱
。

人们一直在进行对因放射治疗受照人员

的流行病学调查
,

对子宫颈癌放 疗 病 人情

况的国际性调查也已开始
。

这些病人发生肺

癌
、

膀胧癌
、

生殖器官和小肠癌的相对危险

度比同年龄未受放射治疗者危险度高两倍
。

危险度的明显升高在放疗之后经过 10 年就表

现出来
。

头和颈部受照射者甲
,

除甲 状 腺 肿 瘤

外
,

曾观察到皮肤癌
、

乳腺癌
、

唾液腺癌和

原发性脑肿瘤发生率的升高
,

而且这些效应

的大小与剂量相关
。

放射诊断和放射治疗者肿瘤发生的资料

被用以估计不同受照部位发生肿 瘤 的 危 险

度
。

早年为 了减少消化性 胃溃疡的盐酸分泌

量
,

曾广泛应用 X射线治疗
。

胃部的照射量

为 6 一 1 7 G y
。

调查表明
,

放疗者肿瘤 的 总

发生率 ( 9
.

7% ) 为对照者发 生率 的 18 倍以

上 ; 胃腺癌的发生率 ( 1
.

9 3% ) 为对照组的

3
·

7倍
。

在辐射致 甲状腺癌的新资料
I
一

}
, ,

有趣的

是
,

在剂量相似 ( 0
.

8一 l
.

06 G y ) 的情 况

下
,

X 射线和
` 31 1的致癌 作 用一样

。

这些资

料使人们重新审视过去认为
` “ ` I致癌效 应 较

低的概念
。

有关
几“ ` I和 ’ 忿” I致癌作用相同的观

察结果也值得注意
。

动物慢性摄入佩水 ( H T O ) 的实验表

明
,

在低能量日放射源作用下
,

和在中子及

a
辐射源作用下一样

,

受损伤的组织修复极

慢
。

因而在 H T O的长期作用下
,

损伤完全

累加
。

证明 a放射性核素致癌作用较高的资料

不断增多
。

大鼠注入s3Z U和
“ 3“

U后
,

当骨骼

累积剂量为0
.

17 和 o
.

5 0 G y 时
,

骨肉瘤 发生

率为 1
.

6%和 3
.

3% ; 当 肝 的 平 均 剂 量 为

0
.

0 0 0 4和 o
.

o ZG y时
,

肝肿 瘤 的 发生 率 为
3

.

1%和 3
.

3%
。

大 鼠气管注入哪 T h CI
;

后
,

当肺的累积剂量为 0
.

03 士 0
.

01 5 G y 时
,

有

2 %大 鼠出现肺癌
。

动物吸入
2 ` ’ A m ( N O

3
)
`

后
,

当累积剂量 ) o
.

n G y 时
,

便可出 现 肺

癌和骨肉瘤
。

在 0
.

1一 1 G y的剂量范 围 内
, “ 38 P u 、

` 3 “ P u 、 2 5 3
E s和 “` ’ A m 等的硝酸盐对 大 鼠的

致癌效应大致相同
。

大鼠吸
.

入这些核素后
,

当剂量达上列数值时
,

各组肺肿瘤的发生率

分别为 6
、

6
、

19 和 9 %
,

骨肉瘤的发生率

分别为 7
、

1
.

5
、

1 0和 6 % ;
而当剂 量为 1

一 10 G y时
,

肺肿瘤的发生率分别为 41
、

3 6
、

2 8和 14 %
,

对照组为 O %
。

婀系核素
,

( 尤其是 T h
、

P u 和其它一

系列超铀核素 ) 致癌效应的研究仍在广泛开

展
。

这些核素所致的远期病理变化
,

通常与它

们在动物体内的分布特点一致
。

狗吸入哪 P u O
:

后首先发生 的是肺癌
,

吸入可溶性
2 3 O

P u ( N 0 3 )
`
后

,

肺癌和 骨肉

瘤的发生率大致一样
。

动物吸入转移迅速的

超铀元素 ( E s 、

C m
、

A m ) 后
,

除肺
、

骨
、

肝的肿瘤发生率升高外
,

肾
、

膀肤
、

腹腔和

胸腔肿瘤的发生率也升高
。

在吸入
a
放射性

核素 ( R n和 U )
、

日放射性 核 素 (
。` Y

、 ` 4 4

C e 、 “ 。
S r ) 后

,

常患鼻腔上皮癌
。

在辐照剂量 与癌肿发生率之 间 存 在 着

复杂的关系
,

用数学模式描写时应考虑到下

列因素
:
肿瘤类型

、

辐照剂量
、

剂量率
、

剂

量的分次给予情况
、

射线的品质
。

由于肿瘤

的发生机制十分复杂
,

未必能提出一个数学

模式适用于射线所致的各类肿瘤
。

线 性
一
平



方混合模式得到广泛普及
。

此模式是
:

J) ( D=( a。+ a,
D + a :

D
乙

)
e x p ( 一 日

;
D 一

日
:
D

Z
)

,

式中
,

J ( D )— 剂量为 D ( G y )

时受照群体的癌肿发生率
; a 。

— 自然发生

率
; a , 、

吸
、

日
l 、

日
2

— 线性系数和剂 量 平

方项的参数
。

剂量
一效应关系这一复 杂 的多

项式并不能通用于一切情况
。

因此
,

参数较

少的简化模式更为常用
。

它们包括线性式
、

平方式
、

线性
一平方式和含有指 数变量 的线

性 一平方多项式
。

流行病学和实验研究表明
,

就射线 引起的各种不同肿瘤而言
,

可能存在

不同的剂量
一
效应数学关系

。

直线模式的含意是射线 诱发肿瘤的机率

与剂量呈正比关系
。

高 L E T射线的致 癌 作

用常符合此模式
。

但用 以描述高 L E T对人的

致癌作用
,

此模式会过高地估计致 癌 危 险

度
。

然而
,

可用以确定危险度的上限值
。

用

直线模式估计小剂量高 L E T射线的 致 癌 危

险度不会高估只会低估
。

低 L E T射线所致某些类型肿瘤的 剂量
-

效应 曲线
,

直线项所占比重甚微
,

是平方式

曲线
。

这似乎表示 由同一个 电离径迹造成两

个靶损伤的机率极低
,

或者存在着与剂量有

关的极有效的代偿过程
。

要计算小剂量辐射的效应是 十 分 复 杂

的
,

因为有一系列因素 ( 潜伏 期 的 长 短
、

年龄的作用
、

放疗疾病的影响以及影响射线

致癌作用的外源性和内源性因素 ) 难 以 估

计
。

口本原爆幸存者发生乳腺癌 的剂 量
一
效

应关系呈直线无 阂性
。

受照时年龄越大
,

发

生乳腺癌的危险度越小
;
发生乳腺癌危险度

最大的是受照时为 O一 9岁 的人 ; 受照时大

于 48 岁者发生乳腺癌的危险度与未受照射者

无异
。

在爆后 30 一 45 年观察期间
,

观察到乳腺

癌的发生率是上升的

调查表明
,

在低 L E T射线作用 下
,

发

生乳腺癌
、

甲状腺癌的剂量
一
效 应关系符合

直线模 式
。

铀 矿工人的肺癌亦然
。

当剂量

小于 4 80 工作水平月 ( W L M ) 时
,

肺癌的发

生率与剂量成正比
; 剂量再大

,

效应曲线降

低
。

这是因为细胞不能分裂所致
。

矿工死于肺癌的危险度 ( 1 0
“ “ ·

W L M
一 ` ·

年
一 `

)
,

美国为 6
、

捷克为 21
、

瑞典为 3 00

从开始受照到确诊肺癌之间的时间
,

20 岁开

始下井者是 45 年
、

6 〕岁开始下井者是 10 年
。

据计算
,

居 民自然发生肺癌的 3 一 6 %

是 由于吸入氰及其衰变子体造成的
。

髓细胞白血病多见于 R F M / U
n
雄 性 小

鼠
,

而无菌小鼠发生率较低
。

雌性小 鼠实验

结果用直线式和直线
一平方模式描写均适宜

。

当剂量介于 。 一 3 G y时
,

宜用 直线模 式表

示剂量
一
效应关系 ; 而在雄性小 鼠

,

当 剂量

为 O
.

S G y时 ( 雌性小鼠为 1
.

S G y时 ) 髓细胞

白血病的发生率便显著高于对照组
。

R E M / U
n
小 鼠受

`。 7
C s 丫射线照射剂量为

0
.

5一 3 G y时
,

淋 巴瘤发生率符合直线式剂

量一
效应关系

。

在中子急 性 照 射 ( 0
.

0 5和

o
·

2 5 G y’ m in
一 ’

) 情况下
,

剂量
一
效应曲线呈

下凹形
;
而在慢性照射 ( 0

.

o 1 G y’ 昼 夜
一 ` )

情况下
,

更接近于直线模式
。

二月龄的大鼠受。
.

28 一 0
.

85 G y X 线 照

射或受 0
.

0 01 一 o
.

64 G y 的 4
.

3 K e V 中 子照射

时
,

乳腺癌和纤维腺瘤的发生显著早于对照

组
,

剂量
一
效应关系呈直线式

。

动物体内掺入富含
“ “ 。 T h的造 影剂 后

,

诱发肝肿瘤和脾肿 瘤的剂量
一
效应关 系呈直

线型
,

可用下式描写
:

Y = 3
.

3 十 0
.

79 x ,

式

中
,

Y为肿瘤发生率
; x 为相应的剂量率

。

C 5 7 P L /D
o
小鼠摄入

之 3 O
P u 、 “

望C f
、 “ 4 `

A m
、

22
6
R a 后

,

骨肉瘤 的发生率可用直线型剂量

一
效应 曲线描写

。

狗在
2 “ R a

的作用下
,

在累积剂量 达 70

G y 以前
,

骨肉瘤发生率一直在升高
。

按 剂

量 一
效应的直线模式估计

,

每 G y 诱发骨肉瘤

的发生率为 3
.

3 %
。

剂量和分次照射对射线致癌作 用 的 影

响
,

有非常重要的实际意义
。

实 验 和 调 查



表明
,

低 L E T辐射的致癌效应随剂 量 降低

而减小
。

这种影 响
,

就某些类型肿 瘤 而 言

可能很小
,

或仅仅表现于剂量率很低时
;
而

对另一些肿瘤而言却很大
。

实验诱发动物肿

瘤的剂量
一
效应关系也有各种 类 型— 从有

阂模型到线性无闭关系
。

剂量分次照射及剂量率对辐射致癌作用

的影响还取决于总剂量
。

因此
,

降低低 L E T

射线的剂量率
,

其致癌效应的减低程度并不

一样
。

在体外培养细胞恶性转化实验中
,

人

们对剂量率的作用特别注意
。

把
” “

C o 丫射线总剂量 0
.

2 5一 3
.

OG y 分成 5

等份
,

每天照射 63 H T I / 2细胞
,

细胞转化的

机率显著下降
。

0
.

25 ~ 3
.

o G y 按 小 剂量率

( 0
.

1 o G y’ m i , 1一 ` ) 照射细胞
,

致恶性变的

效应 比短时间照射的低
。

分次照射情况下剂

量
一
效应曲线的斜率比短时间照射的小

,

是后

者的 1 / 3
.

3
。

若延长分次照射的间隔 时 间或

减小每次照射的剂量
,

则受照的体外培养细

胞的恶性转化率降低更显著
。

C 3 H 1 0 T I / 2细胞接种后经过 4 5小 时
,

用中子照射
,

若将中子剂量 ( 3
.

S G y ) 分次

给予
,

间隔时间从 o 小时变到 1 6小时
,

则对

细胞活存率影响很小
,

使恶性转化率降低甚

微
。

若将大剂量 X 射线的剂量分次给予
,

则

每个活存细胞恶性变的机率变低
。

用
6 O

C浏

射线照射亦然
。

但当剂量分次给予的间隔时

间延长到 2 4小时以上
,

并且减小每次剂量
,

效应进一步降低的程度并不大
。

很可能有那

么一个 限度
,

超过它再拉长总剂量给予的时

间
,

也不能 }叫氏细胞转化率
。

牵延型照射时
,

剂量
一
效应回归线的斜率

比一次照射时回归线的斜率陡 10 倍
。

受射线慢性照射的美国放射线工作者白

血病的发生率只是原爆幸存者发生率的 l / 3

~ 1 / 4
。

在多次 X 线透视验查时受到高度分

次剂量照射的妇女
,

乳腺肿瘤的发生率比乳

腺受过大剂量率照射治疗者的发 生 率 低得

多
。

与低 L E T辐射不同
,

在高 L E T辐射 (中

子
、 a
粒子 ) 作用下

,

降低剂量率常常不是

使致癌效力减弱
,

而是加强
。

这可以解释为

在高 L E T射线作用下发生恶性变的 那 些 细

胞结构的损伤缺乏修复过程
。

动物摄入放射

性核素的实验结果
,

证实了这一 结论
。

例

如
,

动物多次吸入
2 4 4 C m O

2

和
“ 3 7 N p后

,

肺癌

的发生率是一次吸入同样总量该核素后发生

率的 2 ~ 4 倍
。

将一定量的
“ 24 R a

分开于数年内给 病 人

注入后引起骨肉瘤的危险度
,

是该总量一次

注入后的危险度的 5倍
。

由此可见
,

在低 L E T射线作用 下
,

剂

量率对引起远期病变的剂量
一
效应曲线的 形

状
、

病变的发生率和 发生 速 度 都有很大影

响
。

而在高 L E T射线作用下
,

长期照射或剂

量分次给予与总剂量一次照射相比
,

其致癌

效应以及对体外培养细胞致恶性变的作用均

加强
。

因此
,

高 L E T辐射的R B E随总 剂 量

和剂量率的降低而升高
。

体外培养的仓鼠胚胎细胞在X 射 线 和丫

射线照射下恶性变的实验表明
,

当剂量 由 1

G y 降至几十 m G y ,
丫射线的R BE便由 0

.

85

降至 O
·

5
。

动物实验和体外培养细胞恶性变的研究

结果都支持 I C R P将高 L E T射线的品质 因子

由1 0改为 20 的决定
。

但是
,

改变得够吗 ?

用单能 ( o
.

43 M e V ) 中子照射仓鼠胚胎

细胞的实验显示
,

中子的 R B E随剂量升高而

降低
。

1 m G y就能诱发细胞恶性变
。

c 3 H l o T I 2/ 小鼠细胞在中子照射下
,

细

胞恶性转化率和死亡率的 R B E均随剂量降低

而升高
。

用 X射线 ( 10 0 K V )
、

裂变快中子 ( 平

均能量 o
.

S M e y
,

y射线的贡献 占 8 ~ 20 % )

和回旋加速器中的中子 ( 平均能量 3 8M e V
,

丫射线的照射占 8 % ) 分别照射同类细胞 1
.

5

~ 1 1
、

0
.

5 ~ 5 和 1
.

5~ 6 G y ,

依 每一个 活

存细胞的恶性变的机率而论
,

裂变中子的效



应最大
。

以引起 5xo l “ `
恶性变的 X射线的

效应 为准
,

38 M
e V和 o

.

SM e V中子的 R B E 分

别为 1
.

2和 3
.

8
。

裂变中子引起体外培养细胞 恶 性 变 的

R BE
,

以剂量
一
效应曲线起始 段 的 斜 率 而

论
,

在急性照射情况 下约 为 2
.

5 ,

在牵延性

照射情况下升至 5 0
。 “ 。 C洲 射线 照 射 与 中

子照射不同
,

减小剂量率会使细胞转化率明

显减低
。

加速的氢离子有与中子 一 样 的 效

应
。

C 3H I O T I/ 2小鼠胚胎细胞在硅 离 子束

( 能造成很高的电离密度
,

88 K e V
·

林m
一 ’

)

作用下
,

细胞的转化率显著高于在 X射线作

用下的转化率
。

处于静止期 ( G
J ) 的细胞可

修复 X 射线造成的损伤
,

但不能修复高速硅

离子所致的损伤
。

低 L E T射线既可引起 G 期细胞 可 修 复

的转化
,

也可引起不可修 复 的转 化
;
而高

L E T辐射主要是引起不 可修复的转 化
。

细

胞受照射后再用专门的D N A 一聚合酶的抑制

剂处理
,

则活存细胞的转化率升高数倍
。

此

现象使人设想 D N A是射线使细胞恶 性 变 的

主要靶子
。

用细胞分裂抑制剂二甲基亚讽作

用于细胞
,

既可保护细胞免受射线杀死
,

又

可防止细胞恶性变
。

由此可见
,

各种物理因

子 ( 如 L E T ) 和化学物质都可能改 变 细 胞

恶性变的起动和表现
。

主要靶子可能就是细

胞的D N A
。

用 〔C 5 7 B L / 6
·

B A L B /
e 〕F :

小鼠 和 B 6

C F ;
小鼠所进行的小剂量裂变 中 子 和

6 O
C o 丫

射线的躯体效应和遗传效应 的研究表明
,

在

丫射线作用下
,

动物常出现由结缔组织发生的

淋巴网状组织肿瘤和其它肿瘤
;
而在中子作

用下
,

常发生来源于上皮组织的肿瘤
,

尤其

是肺腺癌
。

中子的 R B E取决于死因
、

总 剂

量和剂量率
。

中子剂量的分次给予会增强致

癌效应
。

与X 射线 ( 0
.

SG y ) 相 比
,

在使用催乳

素的基础上
,

裂变中子 ( 0
.

0 o 12G y ) 的R B E

高达 4 0 0
。

这一发现尚需在 更宽 的剂量范围

和动物终生细致地 验 证
。

在诱发乳腺肿瘤

上
,

中子的R B E大约为剂量的平方根
,

当剂

量最大时 R B E 超过 I G ,

当剂量很低时
,

R B E

接近 1 0 0
0

放射性核素内照射致癌效 应 表 明
,

与
, “ 7 C s丫射线的R B E相比

,

氖水诱发各类恶性

肿瘤的R B E 为2
.

2 ,

诱发白血 病 的 R B E 为

1
.

5
。
a 辐射源与日辐射源 R B E 的比值约为 30

,

若再考虑到肺中吸收能量微观分 布 上 的差

别
,

此 比值最大可达 5 0 。

OI
·

H
·

M O C K a “ “ B

等人对比了日放射体
“ 。

rS
、 : “ C e

致骨肉瘤的效

应和 a放射体
2 3 ,

p u 、 “ “ A m
、 2 3 7 N p和

名 5 ’
e f的

致骨肉瘤效应
,

并指出
,

在一次注入最适致骨

肉瘤剂量的核素的前提下
, a 辐射的R B E 是

2 一 4 ; 在一次注入最低致骨肉瘤剂量的核

素的前提下
,

R B E是 2 0 ( 17 ~ 2 4 ) ; a放射性

核素若分次长期给予
,

则致骨肉瘤的R B E为

40 ( 3 4一 50 )
。

在诱发狗骨肉瘤的效能上
,

2 3” P u
是

“ “ ”
R a
的 1 6估

。

人遭受
“ “ ,

p u
内照射时

发生骨肉瘤的危 险度 估 计 为 1 2 0 0 x 1 0“

C G y 一 i 。

R B E随剂量率的降低而升高
,

是高 L E T

辐射的共同特性
。

这一点也适用于快中子对

人诱发白血病
,

对人
、

大鼠
、

小鼠
、

豚 鼠造

成皮肤损伤
,

对大鼠诱发乳腺肿瘤
,

对小鼠

诱发白内障等效应的情况
。

关于影响射线致癌作用的外源性和内源

性因子的间题
,

有特别重要的理论和实际意

义
。

辐射与各种内源性
、

外源性因素联合作

用的效果
、

与化学致癌物联合作用的效果
、

以及辐射本身以不同条件照射的效果都可能

呈协同作用
、

加成作用或抑制作用
。

两种致

癌因子联合作用下致癌效应的变化
,

取决于

两因子的剂量
。

就所有剂量一效应曲线而言
,

肿瘤发生率只能增长到一定限度
,

然后发生

率就降下来
。

这是因为潜在的肿瘤细胞被杀

死或因动物在发生肿瘤之前就过早地死于一



般毒性作用
。

射线与化学致癌物联合作用时
,

致癌效

应取决于化学致癌物的剂量
、

辐照剂量和剂

量率

培养墓中的细胞转化率
,

在 受 射 线 照

射时或照射后
,

可被另一些促癌变因子 ( 如

巴豆油中的活性成分 1艺一O 一十四酞一
佛波醇

-

1 3一醋酸盐 T 中 A ) 促进
。

V it A类物质可以

阻止细胞转化的出现和进程
,

也抑制促癌剂

T 小 A 的作用
。

C 3 H I OT I / 2小鼠胚胎细胞转

化的必要前提是有 甲状腺素存在
,

它是射线

照射之后几小时期间蛋白质合成所必需的物

质
。

凡能阻断蛋白质合成的试剂就可消除甲

状腺素的作用
。

射线诱发体外培养细胞恶 性变的剂量
-

效应关系
,

与对机体致癌的剂量
一
效应 关系

一样
,

受射线类型
、

剂量率和剂量分次给予

的情况影响
。

但是
,

现在若将射线对体外培

养细胞转化实验的结果直接用以估计对体内

细胞诱发肿瘤的情况
,

为时尚早
。

活体和离体细胞实验以及流行病学调查

都已断定小剂量 ( 0
.

00 1一。
.

I G y )高 L E T射

线照射是有致癌作用的
。

并且表明
,

剂量率

在诱发肿瘤上有重要作用
。

小剂量高 L E T

射线的致癌作用取决于辐射类型和所论的肿

瘤类型
。

这就是高 L E T射线的 R B E 随剂 量

和剂量率的降低而升高的根据
;
而在低 L E T

射线的作用下
,

降低剂量率一般只会使肿瘤

的发生率减小
。

在剂量负荷最低的情况下
,

剂量率对射线致癌作用的影响如何
,

以及哪

些条件可使机体有较高的修复能力来克服低

L E T射线的作用
,

而没有能 力 克 服高 L E T

射线的作用
,

尚不了解
。

这些问题均待进一

步研究
。

〔阎效珊节译 麦智广审 〕

重 水 的 代 谢 动 力 学 及 生 物 效 应

fl y 月 只 e B e K H你 A r
:

F H r H C a n
( 3 )

: 6 3一 6 6 , 19 8 6 ( 俄文 )

氖 ( D )是氢的同位素
,

由美国学者 F
.

尤

雷于 1 9 3 2年发现
。

氛的原子质量为 2
.

0 1 4 7 1 ,

它的原子核 ( 氛核 ) 由 1 个质子和一个中子

组成
。

氛 ( 重氢 ) 与氧生成重水 ( D
2
0 ) 和

过氧化物 ( D
Z
O

:

)
。

氖的氧化物 ( 重水 )
’

除在核反应堆中作

中子的慢化剂外
,

又可作为制取人工放射性

同位素的氛核源
。

D
Z
O的冰点是 3

.

8℃
,

沸点

是 1 0 2
.

4℃
。

D
:
O 比水 ( H活O ) 重 1 0%

,

密度

是 1
.

1 ,

粘度比普通水大20 %
。

D
Z
O不能维持

动植物的生命
,
将鱼放在重水中可导致死亡

,

重水浸泡的种子不能发芽
,
因 D : O具有强烈

的吸湿性
,

能大量吸收水分
。

在普通水中含

有 0
.

0 2%的 D
Z
O

。

目前
,

国内外对可控性热核反应正在进

行广泛的研究
,

许多国家的科学工作者在努

力研制自动控制氛
一
氛混合物合成反应 的 新

装置
。

对进入机体的氛
一
氮混合物所引起 的

后作用资料进行分析具有重要的放射毒理学

意义
。

在氛
一
氖混合物进入机体的情况下

,

氛

的化学作用能够改变氛的辐射作用
。

、

因此
,

氛及其氧化物的代谢动力学及生物效应的研

究工作具有重要的学术和实际意义
。

D : O能迅速地被胃肠道吸收
,

并与体液

达到平衡
。

D Z O 与普通水一样
,

主要通过肾

脏排出体外
。

D : O 的代谢在年幼大鼠体内比

年长的快
。

例如
,

3 ~ 5 个月龄的大鼠连续

饮用D Z O i s天
,

体内D Z O的浓度为 2 5% ; 而

8 个月龄的大鼠达到该数值需要 24 天
。

许多

学者已经查明
,

尽管不同组织中的 D
:
O含量

不同
,

进入血流的D
:
O与细胞外水和细胞内

水处于平衡状态
。

血清和骨骼中的D : O含量


