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作者研究了给小鼠照前服用W R
一

2 72 1和照后服

用葡聚糖产生的辐射 防护协同 作用
。

实 验用 雌性

C 3 H / H
e N小鼠

,

照前 3 0分钟腹腔注射 2 0 0 0 9 /k gW R
-

2 72 1
,

照后 1 小时尾静 脉注射 250 m g / k g 葡聚糖
。

6 “ C o 丫线照射 7 ~ 1 6G y ,

剂量率为 0
.

4 G y / m i
。 。

检

测 30 天的存活率
、

内源性造血脾结节形成 (E
一

C F U )

和粒
一

巨噬集落形成细胞 (G M
一

CF )C
。

结果如下
。

1
.

W R
一
2 72 1

、

葡聚糖及二药合并对受照小鼠

存活的影响
:
W R

一

27 21 明显改变小鼠存活曲线的斜

率 ( P < 0
.

00 1 )
,

反映高剂量照射时更能增强其存活

效应
。

由于葡聚糖组 L D 5 o / 3 0 ( 8
.

4 5G y )与对照 ( 盐

水 ) 组 ( 7
.

8 2G y )相比的D R F s ( 1
.

08 )和 W R
一
2 72 1 +

葡聚糖组 (简称合并组 )的L D 5 0 / 30 ( 1 1
.

g ZG y )与w R

一

27 2 1组 ( 10
.

7 3G y )相比的 D R F值 ( 1
.

1 1 )几乎相等
,

看来葡聚搪增加存活不依赖W R
一
2 7 2 1

。

2
.

w R
一

27 21
、

葡聚糖及二药合并对受照小鼠

造血影响
:

对照组照射 8
、

1 1
、

1 2 G y 其 E
一

CFU为

0
.

5 0 士 0
.

1 9
、

后两者为 。 ,

W R
一
2 7 2 1组照射 8

、
1 2

G y时分别为 > 4 0
.

0 0和 0
.

74 士 0
.

2 0
。

照射 s
、 。 、

10 Gy后葡聚糖组 E
一

C F U 分别为 6
.

00 士 0
.

90
、
1

.

2 0 士

0
.

5 1
、

0
.

9 5 士 0
.

2 4
,

但照射 22和 r ZG y几乎无作用
,

提示葡聚糖作用可能依赖于干细胞存在
。

合并组照

射 8 和 9 G y时 E
一

C F U > 4 0
.

0 0
,

1 2G y 时为 4
.

8 5 土

0
.

53
。

对照组
、

葡聚糖组
、

W R
一

2 721 组和合并组平

均每只脾有2 0个 E
一

C F U 的剂量分另11为 5一 6
、
7

.

5 9
、

9
.

00 及 1 1
.

SOG y
,

与对照组相比
,

后三组的D RsF分

别为1
.

53
、

1
.

74
、

2
.

22
。

各组 脾重变化 类似于 E
-

CF U的改变
。

小鼠受照 g Gy检测 7
、

2 1
、

1 3
、

1 5 天每只股骨

每个脾分别的细胞数和G M
一

C F C含量
,

与照前比较
,

对照组骨髓细胞数照后 4 天降至 6 %
,

13 天仅恢复

至 18 %
。

与对照组 比
,

葡聚糖组照后 13 天恢复 38 %
,

WR
一

27 21 组由照后 4 天的33 %增至 18 天的71 %
,

合

并组与W R
一

27 21组相似
。

葡聚糖组和W R
一
2 7 2 1组脾

细胞恢复类似于骨髓细胞
,

合并组较之为快
。

对照

组和葡聚糖组照后 4 ~ 13 天骨髓G M
一

C F C 低于正常

小鼠 1 %
,

但葡聚糖组各时相点都高于前者
,

W R
-

2 7 2 1组和合并组照后 4 天分别为 1 % 和 2 %
,

18 天

分别为 23 %和 73 %
。

对照组和葡聚糖组照后未检测

到脾G M
一

C F C ,
W R

一
2了2 1组和合并组分另`1在照后 1 1

天 和 7 天出现
,

照后 18 天前者恢复至正常水平
,

后

者为正常值的3 26 %
。

结果表明
,

给予小鼠照前服用W R
一

27 且和照后

服用葡聚糖对辐射防护有相加作用
,

其作用认为是

通过W R
一

2 7 2 1的细胞防护作用及随后葡聚城的刺激

造血恢复
。
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“
C a n .

一 1 98 9
,

1
。

一 25~ 8

电离辐射对免疫系统的损害已广为人知
。

有关

淋巴细胞亚群放射敏感性的资料很多
,

但互有矛盾
。

多数研究表明
,

B 细胞具有较高的放射敏感性
,

其

D
3 ,

为 O
.

SG y ,

而 T
一

淋巴细胞则为 2
.

2G y
。

r
一

淋巴细

胞亚群中抑制性 T
一

淋 巴细胞具有最大的放 射敏感

性
。

有的材料表明
,

杀伤性 T 细胞也很敏感
,

而且

在辅助性 T 细胞中也有敏感的类型存在
。

抗体形成对照射作用的敏感性变化较大
,

取决

于辐射作用时间和免疫时间的关系以及所利用的抗

原的性质
,

剂量波动在 0
.

2~ 4
.

3 G y
。

T
一

依赖抗原

免疫反应更具放射敏感性
,

三细胞协作抗体形成比

双细胞协作抗体形成的 损伤高 1
.

5~ 2 倍
。

不同种

免疫球蛋白具有不同的放射敏感性
,

在照射剂量为

i 一 S G y时 Ig G
、

I` M 形成减低
,

I g E 含量增高
。

可

以认为
,

这些免疫球蛋白的形成是由不同机制调节

的
。

文献中还有关于被照射动物自身抗体形成增高

的材料
,

并认为自身抗体在放射损伤发生机理中有

重要作用
。

这种增高在。
.

25 ~ 。
.

SG y 时就可发生
。

碘的同位素进入实验动物体内时剂星主要集中

于甲状腺中
,

比其它组织 (包括免疫组织 )的剂址高

数百倍
,

因此
,

” 5 1
、 二 ’ `

I的效应主要与甲状脉狈

伤有关
,

表现为产生抗甲状腺扰原的大量抗体
。

对

受放射性碘治疗的病人观察表明
,

自身变态反应性

机制在自身免疫性甲状腺炎的发生上
,

在甲状腺低

功和高功的形成上具有重要意义
。

血清的杀菌活性
、

溶菌酶
、

补体的暂时性抑制
、

体液免疫反应的受激
、

自身抗体形成细胞含量升高都出现在放射性碘摄入

1 个月以后
,

淋巴细胞游走性质受抑则在 3 ~ 6 个

月后
。

显然
,

这些变化在很大程度上带有继发性
。

在
’ “
sr 和

` ” C s

作用下
,

一些非特异性防卫和

免疫指标具有相当高的放射敏感性
,

如干扰素活性
,
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