
才 0 6
国外医学

·

放射医学核医学分册 192 9年第 1 6卷第 3期

mu l a tin gf ac t o rs.

Am ste rda爪 :
Ele svie r,

19 84 :
1
一 3

P la t x e r
E

.

E
u r

J H a e 位a t o
l

,
1 9 8 9 ; 42 ( 1 ) :

1 一 1 5

N
a t h

a n U G e t a l
。

C l i
n ie a l a p p lic

a t io n o f

h
e m a t o P o ie t ic gr

o w t h f a e t o r s 。

I
皿 肛 o w t h

fa c t o r s a n d t h e i : r e e e p t o r s :
G

e n e t ie o o n t r o
l

a n
d

r a t io n a l a p p l i
e a t io n .

N
e w Y

o r
k

: A场 n

R L iss
,

1 98 9 : 2 5 9
一 2 6 9

G
o

ld
e D W

.

S e m in H e m a t o
l

,
1 9 9 0 ; 2 7

( 3 S u p p 1 3 ) ; 1
一 7

L a p id
o t T e t a l

.

B o n e
M a r r o w T r a n s p la n t

,

1 9 88 , 8 : 1 57
一

1 6 4

M o n r o丁 R L
e士 a l

。

B o n e M a r r o w T r a n s -

p l a n t ,

1 98 7 ; 2 : 3 7 5
一

3 8 4

P e t 名 I
』

D
e t a l

.

B l o o d
,

19 8了 ; 7 0
:

13 31
-

1337

S c
il a t t e n b e r g A e t a

l
.

B l o o
d

,
1 9 8 9 , 7 3:

1 3 6 7
一 1 3 7 2

B a r a n o v
A E

e t a
l

.

N E
n g l J M

e
d

,
1 9 8 9 ;

3 2 1: 2 0 5一 2 1 2

W
u

C T e t a l
.

E
x p H e m a t o l

,
1 98 6 , 1 4 :

30 7
一 3 1 4

L e m is e
hk a I R e t a l

。

C e
ll

,
1 9 8 6 , 4 5 :

9 1 7 -

9 2 7

Sp a n g r “ d e G J
e t a l

.

S e压e业 e e ,
2 9 5 5 ; 24 1:

58
一

6 4

F i a lk o
访 P

e t a l
.

N E
n g l J M e

d
,

1 987 ;

3 17 :
46 8

一 4 7 3

K o
b a y a s

h i Y o t a l
.

Jp
n

C a n e e r R
e s ; 1 98 7 ,

7 8
: 7 6 3

一 7 6 4

aT lm a d伞 JE
e亡 a

l
。

B l
o o d

,
1 9 8 8 , 7 2 :

1 0 93
一 1 0 9 5

P a t c h e n
M L e t a l

。

E
x p H e m a t o

l
,
1 9 90 ,

1 8 : 1 0 4 2 一 1 0 4 8

Bl a Za r
B R

e t a l
.

B l
o o

d
, 1 9 8 9 ; 7 4 : 2 2 5 7 -

2 2 6 3

l 8

19

2 0

2 1

2 2

2 3

2 4

2 5

2 6

2 7

2 8

10

2 9

11

3 0

l 2

3 1

1 3

3 2

l 4

3 3

l 5

3 4

16

3 5

l 7

M a c V it 亡i e T J
e t a l

.

I n 亡 J R a d协 t B io l ,

19 90 : 5 7 :
72 3一 7 36

S e
h

u e n in g F C
e t a l

.

B l
o o d

,
1 9 8 9 , 7 4

:

1 3 0 8一 1 3 1 3

W
e t t e K

e t a
l

.

J E凡 p M e d , 1 9 8 7 , 1 6 5 :

9 4 1一 9 4 8

G
a s p a r e t t o

C
e t a l

.

B lo o
d

,
1 9 8 9 , 7 4 : 5 4 7 -

5 5 0

M
o n r o y RL e t a

l
.

E
x p H

e m a t o l
,

1 9 8 8 ;

1 6 : 3 3 4一 3 4 2

N i e n
il

u i s A W
e t a

l
.

J C l过 I n v e s t
,

19 8 7 ,

8 0: 5 7 3
一

5 7 7

A
n t m a n K e t a l

。

N E
n g l J M

e d
,
1 9 8 8 ,

3 1 9` 1 62 4一 1 6 2 8

M
o r s t y n

G
e t a l

。
L a n e e t 1 9 8 8 ; I

: 6 6 7 -

67 2

B
r o n c il u d M G e t a l

。

B
r

J Ca n e e r ,
1 987 ; 56

:

8 0 9
一

8 1 5

G
a
b

r il
o v r J

e t a l
.

N E
n g l J M e

d
,

1 98 8 ;

3 1 8 : 1 4 1 4一 1 4 2 2

L ie s e h k e
G J

e t a
l

。

A n n I n t e r n a l M
e
d

,

1 9 8 9 ; 1 1 0 : 3 5 7一 3 6 4

M o上。了0 5五1 K e t a
l

.

E却 H
e m a t o l

,
1 9 8 6 ;

1 4 : 1 0 6 9
一 1 0 7 5

G a n s e r A e t a l
.

E x p H
e垃 a to l , 1 9 8 9 ; 17 :

4 0 ( A b
s t r )

C r o w n
J

e t a l
.

BOI o d
,
1 9 89 ; 7 4 ( s u Pp l l ) :

15 A ( A b s t r n o 1 1 7 )

M
e r t e

l
s m a n n R e t a l

.

B
o n e

M a r r o w T r a n s -

p l
a n t s 1 9 90 ; 6 : 7 3

一 7 7

M a s a o k a T o t a l
。

B o n e M a r r o w T r a n s P I-

a n t
,

1 98 8 ; 3 : 1 2 1一 1 2 8

G a n s e r A e t a l
。

B l o o d
,

1 9 89 ; 7 4 ( s u p p l l ) :

5 0A (A b
s t r n o 。

1 7 7 )

B
u t t u r in i A B

e t a l
。

L a n c e t ,
1 9 8 8 , I :

4 71一 4 7 5

内污染核素对免疫细胞的损伤及细胞因子的辐射防护

苏州医学院放射医学系 赖冠华综述 朱寿彭审

摘 要
:
机体免疫细胞对辐射敏感性很高

,

内污染核素能抑制免疫细胞的功能
,

不 同性质的

射线对免疫细胞分泌细胞因子功能的影响也不同
,

外源性加入细胞因子能增加免疫细胞的 功能
,

提高受致死剂量照射小鼠的生存率
。

刁L体免疫细胞 的辐射敏感性很高
,

内污

染放射性核素摄入体内的滞留能明显影响免

疫细胞功能
。

5 0年代人们观察 到 P H A ( 村〔

物血凝素 )
,

C o n A ( 刀豆球蛋 自 )
,

L P S
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(月旨多糖 )有辐射防护作用
,

可能是由于它们

能刺激机体网状内皮系统 及 淋 巴 细胞
,

产

生许多细胞因子
,

经细胞因子作用于机体防

御系统
,

从而发挥保护作用
。

现将内污染核

素对免疫细胞的损伤效应
,

辐射对细胞因子

生成影响及细胞因子的辐射防护作用研究状

况综述于后
。

一
、

内污染核素摄入体内的滞留对

免疫细胞的损伤效应

放射性核素经不 同途径进入机体内
,

沉

积在体内不 同部位
,

引起对不同部位免疫细

胞的损伤效应
。

在
’ 屯7

P m 内照射作用下
,

骨髓

细胞
“
H
一T d R掺入率显著下降

,

表现 出其增

殖能力
、

D N A 合成功能明显受到抑制〔 1 〕 。

机

体受
` “ ` C s

内污染时
,

可抑制外周血和脾脏 T
、

B 淋 巴细胞转化反应〔 2 〕 ,

使淋 巴 细 胞增殖

受抑
。 ` 3 ` I内污染时

,

可使 T
、

B 淋 巴细胞内

酸性磷酸酶及 5 一核昔酸酶活性降低 〔 3 〕。

当

放射性核素吸收后滞留于肺脏
,

可形成慢性

肺部辐射灶
,

导致外周血淋巴细胞数目减少
,

减少的持续时间决定于该放射性核素的有效

半减期和剂量 率
。

B e n j a m i n ( 2 9 7 6年 ) 使

犬吸入
。 。

Y ( 短半衰期日辐射体 )
,

形成一个

高剂量率短期肺辐照模型
,

发现犬外周血淋

巴细胞数目减少
,

剩余淋巴细胞对 P H A 和

P W M ( 美洲商陆 ) 的转化反应正常
。

而吸

入高放射性活度的
’ “ C e

或
。 “

rS 时
,

淋 巴细胞

数目减少
,

淋 巴细胞转化反应亦受抑制
。

S e r
io 对接触镭和社的工作人 员 进行外

周血淋巴细胞功能检查
,

发现淋巴细胞对不

同丝裂原的反应减低 〔 4
·

刹
,

并将高
、

低负

荷镭工作人员的血浆与正常人淋巴细胞混合

培养
,

高负荷工作人员血浆能抑制正常人淋

巴细胞对 P H A 与C o n A 的增殖反应〔 6 〕
。

二
、

辐射对细胞因子生成的影晌

1
.

辐射对 I L一 1 ( 自细胞介素
一 1 ) 生

成的影响

10 7

M a n 。 r i〔 7 〕用 。 一 4 G y 丫射线报麦射 C -

5 7 B I / 6脾细胞
,

J照后即刻和培养 2 4小时后力11

入 L P S刺激脾细胞
,

发现对照组与实验组脾

细胞上清液 I L一 1活性变化不大
。

G e g e r ( 1 9 7 3

年 ) X射线体外照射B A L B / C小鼠腹腔细胞
,

剂量分别为 5 , 8 ,

50 G y ,

未发现 I L 一 1 生成

受抑
,
而当 5 , S G y 全身照 射 B A L B / C 小

鼠
,

腹腔细胞上清液 I L 一 1 活性明显升 高
。

对小鼠巨噬 细胞株 P 38 8 D 、
细胞 进 行 X

射线照射
,

检测照后 I L 一 1 产量
,

当待测上

清液浓度为 25 %时
,

在 。 ~ 9 G y 范 围内未

见明显的抑制作用
。

提高待测上清液浓度达

50 %后
,
I L 一 1产量在 3 G y 照射后显著减少

,

并且随剂量的增加而减少〔 8 〕。

可 见 细胞来

源及体内外影响因素不同
,

I L 一 1生 成 能力

亦不 同
。

2
.

辐射对 IL一 2 生成的影响

M a n o r i〔 7 〕将小 鼠脾细胞经 1一 4 G y 丫

射线照射
,

照后即刻用 C o n A刺激
,

24 小时

培养上清液
,

I L 一 2 活性变化不大
,

同样能

维持 C T L一 D细胞株的增殖反应
,
但 照 后培

养 24 小时后
,

再用 C o n A刺激脾细胞
,

观 察

到上清液 I L 一 2 活性降低
,

当剂量 高于 ZG y

时
,

I L ~ 2 活性明显减少
,

且随剂量的增加

其活性减少程度增加
。

根据 2 4小时后细胞死

亡率的不同
,

将活细胞浓度调至未受照的对

照组 活细胞水平
,

C o n A 刺激的24 小时培养

脾细胞上清液中
,
I L 一 2 活性仍然降低

。

可见

辐射对 I L 一 2 生成的影响不仅与剂量有关
,

而

且与照后丝裂原刺激间隔时间有关
。

研究X射线照射后小鼠脾细胞 I L 一 2 形

成能力变化
,

发现在 。 一 6 G y X 射线照射

下
,

脾细胞 I L 一 2 生成能力受抑
,

在 1 G y 时

显著减少
, 4 G y 全身照射后

, 2 4小 时 受抑

最严重
, 7 天后开始恢复

,

28 天恢复至对照

水平〔 8 〕。

表明大剂量 X
、
丫射线对小鼠脾细

胞 I L 一 2 生成产生抑制效应
。

低剂量辐射对脾细胞 I L 一 2 生成的影响

是
:
单次X射线全身照射 75 m G y 后 0

.

5~ 14

l||
.

ì阿
一

…
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天内
,

小鼠脾细胞 I L一 2 生成均较对照增多 ;

低水平持续照射 2 周
,

累 积 65 m G y ,

亦促

进受照小鼠脾细胞产生 I L
一 2 ,

说明 低剂量

辐射对脾细胞 I L 一 2 生成有兴奋效应 〔 8 〕。

观

察人外周血受不卜J剂童丫射线照射后
,

I L 一 2

生成量随剂量的加大而增加
,

峰值在 10 一 20

G y ,

生成高峰从 24 小时延迟到 48 小时
,

超

过此剂量 I L 一 2 生成刁
`

减少 〔 ”
,

` 。〕 。

可见
,

一

定剂量的电离辐射对 T 淋巴细胞 I L 一 2 生 成

的影响因不同的种属有所差异
,

甚至在同一

种属中不 同淋巴器官来源的淋 巴细 胞
,

I L

一 2 的生成也不同
。

三
、

细胞因子的辐射防护作用

1
.

I L一 1 的辐射防护作用

M
a n o r i〔 ” 〕 )月依赖单核细胞的 O K T 3 -

M A b作为丝裂原刺激 E
十

淋 巴细胞
,

发现 比

P H A作为丝裂原有较强的抗辐射能力
。

将单

核细胞加入 O K T 4 十 ,
O K T S +

细胞
,

在不 同剂

量照射下 ( 0 ~ 10 G y )
,

这些细胞对 P H A

的反应 增强 ( 10 % ~ 75 % )
,

用单 核 细 胞

上清液 ( 含 I L 一 1 ) 代替单核细胞
,

也出现

相同结果
。

因此
,

认为 I L 一 1具有 抗辐射能

力
。

为 了探讨 I L 一 1 的抗辐射作 用机理
,

将

含下L 一 1 的上清液加入受 。 一 4 G y 丫射线照

射的胸腺细胞
,

胸腺细胞对丝裂原的反应部

分恢复
,

似在照后 2 4小时后再加入 I L 一 1上

清液
,

不能恢复胸腺细胞对丝裂原的反应能

力
,

但加入含 I I
J 一 2 的上清液

,

又 能恢复胸

腺细胞的增殖能力
。

因此
,

认为 I L 一 1 的 辐

射防护作用是通过诱导 I L 一 2 生成
,

而 I L 一 2

增力11细 )J包增殖 〔` “ 〕。

N e t a
在 9

.

5 G y 丫射线照

射前不同时 间注入不同浓度的
r I L 一 1与

r I L -

2 ,

观察
r I L 一 1

一

与
r I L 一 2 对照射 小鼠生存率

的影响〔 , 3〕 ,

发现
r I L 一 1 与

r I L 一 2 的辐射防

护效果不 同
。

预先 ( 18 ~ 2 4小时 ) 给受致死 klJ 量照射

小鼠注入
r I L 一 l ,

可明显提高小鼠的生存率

川
,

, “ 〕 ,

辐照前 4 小时腹腔注入
r

IL
一 l ,

辐
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射防护作用减弱
,

照前48 小时或照后 1小时

注入
r I L一 1

,

辐射防护作用更差
。

照前20 小

时注入
r I L一 1 ,

使 L D S时 3。
剂量 从 1 G y 增 至

1
.

g G y
。 r I L 一 1对不同种系动物呈现的辐射

防护作用 也不同
,

其
,
一

扫对 C 5 7 B I / 6 ,
B 6 D ZF I ,

B A L B / C
,

D A B / 1 ,
C D F有较好的辐射防

护作用
,

而对 C 3H / H
e N 鼠的辐射 防护作用

较弱〔“
一 1。〕。

致死剂量及亚致死剂量 Y射线 照 前 20 小

时腹腔注入
r I L 一 1 ,

能 促 进血液中成 熟 细

胞及骨髓和脾脏 C F C 早 期 恢复
。

9
.

S G y 或

I O
.

S G y 照射后 12 天
,

在 rI L 一 1注 入 鼠 的

骨髓细胞有核细胞数
,

C F U 一 E
,

B F U 一 E 明

显增加两倍
。

6
.

S G y照射后 5 天
,

外周血有

核细胞数增加两倍
,

8 天后骨髓有核细胞数
,

C F U 一 E
,

B F U 一 E
,

G M一 C F C增加 1
.

5倍
。

S o h w ar t z 〔` 7〕观察到 C F C的早期恢复并不依

赖照射时骨髓 C F C量的增加或者粒细胞生成

增多
,

因为注入
r I L 一 1 20 小时后

,

骨髓 C F C

减少
,

外周血和脾脏 G M 一C F C 增多
,

尽 管

脾脏和骨髓中处于 S 期细胞百分比无明显改

变
,

脾脏G M一 C F C处于 S 期细胞 绝 对数增

多
。

N e at 也发现 rI L 一 1注入 20 小 时后
,

骨

髓中G M
一 C S F反应细胞增多

,

较多的 C S F反

应细胞进入 S 期
,

骨髓细胞从骨髓转移到脾

脏〔 ` 8〕 。

另外
, r I L 一 1能增加内源性 C F U 一 S

,

诱导骨髓细胞进入细胞周期中具有辐射抗性

的 S晚期
。

但 C F U 一 S 由不 同的细胞组成
,

不

同时间的细胞组成
、

细胞周期特征及细胞自

我 更新能力均不同
,

辐射敏感性不一
,

内源

性 C F U 一S增加也不一定导致存活率 增 加
。

S e h w a r t z
发现在 6

.

S G y Y射线照 射 前 2 0小

时
,

预先注入
r I L一 1 的鼠

,

其 8 天及 12 天的

C F U 一 S比对照组 高两倍
,

他认为 给 鼠注入

r I L 一 1 后出现骨髓早期恢复
,

可 能 是 由于

r I L 一 1束吐激辐射耐受的骨髓微环境的墓质细

j泡
,

产生不 同的集落刺激因子
,

促进细胞修

复与生长 〔’ ” 〕
。

有些学者还报道 〔“ “ 〕 , r I L 一 1

能诱导产生急性期蛋 白
:
如血浆 铜 蓝 蛋 白
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(C P)
、

金属硫新质 ( M T )
、

血浆淀粉样蛋

白 ( S A A )
、

纤维蛋白原
、

血红 素 结 合球

蛋白而产生辐射防护作用
。

除了从造血及免疫系统探讨 I L一 1的 辐

射防护作用外
,

有人对小肠进行了 I L一 1 的

辐射防护能力研究
,

发现 1 5 G y X 射线照射

C 3 H / H e N小鼠前 1 3~ 2 5小时
,

腹腔注入
r I L

一 l 能保护小肠隐窝细胞
。

其 特 点 为
:

( 1 )

所需 rI L 一 1量少 ; ( 2 )照后 2 4 小 时
,

加 入

r I L 一 1仍可见辐射防护作用〔 , , 〕
。

可 见 r I L -

1对小肠的辐射防护作用更有效
。

2
.

I L 一 2 的辐射防护作用

有些学者认为
,

I L 一 1 的辐 射防护作用

是通过 I L 一 2 而形成的〔’ 幻
。

如有 人 将脾细

胞受照后
,

同时加入 C o n A 及 T C G F ( T 淋

巴细胞生长因子 )
,

发现 D N A 合成 明显增

加〔 7 〕。

G e r b e r
在受 1 G y 照射的 T淋巴毒细

胞 ( C T L ) 中加入 T C G F或者 L y 七2
一

T C G F

产生细胞
,

可提高C T L的溶细胞 能力 〔 , “ 〕
。

用
r I L一 2 也得出类似结果〔“ 3〕 ,

将
r I L 一 2 加

入用 C o n A 刺激的外周血淋巴细胞
,

可见受

损的淋巴细胞 D N A 合成增加
, “ H 一 T d R掺入

率升高
,

逆转率为 15
.

7 % ~ 3 4
.

5 %
·

T淋巴细胞激活是 T淋 巴细胞在抗原
、

丝

裂原与 I L 一 1作用下
,

使G
。

期细胞 进 入 G l .

期
,

R N A生成增加
,

当 R N A 合成量超过 一

定水平时
,

进入 G , b
期

,

此时细胞 开始分泌

I L一 2
,

诱导 I L 一 2 受体表达
,
I L 一 2 与受体结

合
,

细胞内R N A 合成至一定水 平进入 D N A

合成的 S期〔2 4
,

“ 5〕。

外源性 I L 一 2 使细胞增殖

抑制逆转的原因可能是使 T 淋 巴 细胞通过

G l 、
期

,

尽快进入辐射抗性 较强的 S
,

G :
期

及促进 I L 一 2 受体表 达
。

G e r b e r

郎 〕发 现

小鼠淋巴细胞经 0
.

2 G y Y射线照射 2 4小时
,

在G
, .

期无 R N A合成
,

48 小时后仅在 G l 、
期

中出现 R N A 合成
。

当加入含 I L 一 2 的条件培

养上清液 24 小时后
,

在 G I :

期可见 R N A 合成
,

48 小时后
,

在 S期与G :
期均有D N A存在

。

由

此可见
,

外源性 I L 一 2 促进静 止 在 G
; .

期 的

照射细胞的 R N A 合成
,

使其R N A 含量 达 到

G , b
水平

,

受照后的细胞 即可进入 D N A 合成

的 S期
。

K r i s t e n s e n 〔” 4〕也报道 I L 一 2 促进胸

腺细胞从 G l
期至 S期转化

。

R e e d认 为 I L 一 2

促进细胞表而受体表达
,

使 I L 一 2 与 受体的

结合力增加
,

促进细胞增殖〔 2 7〕。

G e r b e r 利

用集落形成方法来估计细胞的辐射敏感性
,

发现加入 I L一 2后
,

淋巴细胞辐射 敏感性降

低
,

生存曲线由双相曲线变为指数曲线 〔”幻
。

3
.

其它细胞因子的辐射防护作用

肿瘤坏死因子 ( T N F
。

) 像 I L 一 1一 样

是 巨噬细胞受 L P S刺激时所释放 的 细 胞 因

子
,

T N F
。

与 I L 一 1 结构不 同
,

所 作用 的受

体也不同
,

却有类似的生物特性 ` 但即使在

最佳浓度时
,

T N F
a

的辐射防护作用也 比 I L 一

1 差
,

用剂量减低系数 ( D R F ) 比较
:

T N F a

的D R F为 1
.

25 ,

而 I L 一 l 的 D R F为 1
.

2 5
.

从

诱导产生 C S F及急性期蛋白比较
,

T N F a
的

效率远比 I L一 1 差
,

同时加入最佳浓度的 I L -

1和 T N F
a

可产生协同作用 〔“ “ 〕
。

种系 不同也

影响它们的辐射防护能力
,

I L 一 1对 C 57 一 B l

/ 6及 B 6 D ZF I小 鼠的辐射防护作用比 T N F a

强
,

T N F
。

对 C 3 H / H e N 鼠的辐射防 护作用

比 I L一 1 强
,

而 同时使用 I L 一 1 和 T N F a
能在

这三个种系中产生协同作用〔’ 5〕。

以动物死亡率为指标
,

干扰素 ( I F N )

的辐射防护作用较弱 ( 致死剂量照射前 20 小

时注入 I F N丫 ) 〔’ ” 〕 ,

但在致死剂量照射后 3

小时
,

腹腔注入 I F N 丫也能提高小鼠的生存

率〔’ “ 〕
。

有人在 16 G y 丫射线照射前 6 小时给

小鼠注入 IF N 丫或 照后 2 4小时脾细胞悬液中

加入 I F N Y ,

发现能增加N K细胞 活性 〔“ , 〕
。

单独使用 G M一 C S F或 G 一 C S F 并不产生

显著的辐射防护作用〔’ 3
·

` 5〕 ,

但它们能与一

定浓度的 I L一 1 产 生协同作用
,

减少 I L 一 1

的用量
,

从而可 以减少大剂量 I L一 1 注射时

可能产生的副作用
。

综上所述
,

细胞因子不仅可在机体受辐

射前预防使用
,

而且辐照后应用也有一定的
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价位
,

!月此细胞因子作为辐射防护剂有一定

的 iljJ’ 途
,

尤其是 日 }i沪几组技术的使用使纯化

的细胞囚子大量生产成为 可能
。

值得提出的

是
,

我们不仅要注意细胞因
一

子对早期辐射效

应 的影响
,

还应加强对辐射后效应研究
,

研

究它们对分 J几及细胞分子动力学的影响
,

如

对 C F U 一 S的 S期细胞及细胞动力学研究
。

同

时更需加强细胞因子与其它辐射防护剂联合

应用的研究
,

从而达到减少副作用
,

发挥最

子!毛辐射防护作 J月的日的
。
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电离辐射作用后基因调控的生物学后果

W
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摘 要
:
电离辐射是普遍存在的环境致突剂和致癌剂

,

并广泛用于癌症治疗
。

然而对电离辐

射作用后
,

细胞信号事件的诱导和特定基因表达所知甚少
。

本文介绍电离辐射诱导信号传导途径
,

也括蛋自激酶 C 的激活和遗传事件的程序
,

这将有助于阐明 X 射线的生物效应
。

对 细胞产生的物理和化学损伤的环境作

用丧明
,

应激反应的一种共同特性是保护细

胞
,

避免产生由特定外部损伤引起蛋白的诱

导或激活
。

B 。 。 t h m a n
等用二维凝胶电泳证

明
,

X射线诱导分子 量 为 z￡G 0 0 0~ 2 7 5 0 0 0

的八类多肤的增加
。

在照射后剂量依赖性模


