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次黄嘌呤．鸟嘌呤磷酸核糖转移酶位点突变影响 
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AD压：To study the effl~ct of B_ca瑚Itene(B_Car)on 

radiation-induced mutation． 舰 姗 S： ]~tltant 

frequency at T-lymphocyte hypoxanthine-guanine 

phosphan'bosyl~ ferase(HGPRT)locusin ratswas 

measured usmg a T-lymphocyte cloning technique and 

mal~ daryde (MDA) was measured using a 

thiobarbituric acid (TBA)． RESUI rS： Mutant 

frequencyattheH圊琅Tlocus Was elevated by~Co-7 

3．75Oy．andwas reduced by ig B_car 20 and 10 nag 

‘

kg (P<O．05)，but not by Car 5 Ing’kg～． It 
showed a dose-dependent relationship． MDA w豁 

signife~mfly reducedinplasma ofra据酉v衄 Car船  
~Co-7 radiad0n． There was positive Oo】1e蕾e札∞ 

between MDA and ll~ltant frequency at the H哪 玎 

locus(r=0．9978，P<0．05)． C0NCLUS阳『ⅣS： 

Radia6on-induced mutation is inhibited by B_Car， 

aa~chted withⅫ血Ⅸidam action of CⅡ． 
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磷酸核糖转移酶；突变；丙二醛；T-淋巴细胞 

目的：研究 p一胡萝 素(口．Car)x~ 离辐射诱导的 

突变的影响． 方法：T-淋巴细胞克隆检测法测定 

大鼠T-淋巴细胞次黄嘌呤．鸟嘌呤磷酸核糖转移酶 

(HGPRT)位点的突变率和硫代巴比妥酸(TBA)法 

测定大鼠血丙二醛(MDA)． 结果：6oCo-T 3．75 Gy 
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照射大鼠显著提高 HGPRT位点突变频率，ig~-Car 

l0和2omg· _。，突变频率明显降低(P<0．05)， 

应用 日一Car 5 mg· 变化不甚显著，表现一定的 

剂量依赖性，同时p-Car也明显降低 Co-)'诱发的 

大鼠血中MDA水平(P<0．05)． MDA下降水平 

与HGPRT位点突变频率降低呈明显正相关性(r： 

0．9978，P<0．05)．结论：B—Car具有抗电离辐射 

诱导的突变作用，且这一干乍用与其抗氧化作用 

有关． 

电离辐射介导的自由基学术揭示，电离辐射 

产生自由基诱发生物细胞氧化过程引起 DNA断 

裂，碱基与核糖核酸基氧化，碱基缺失及与蛋 白 

交联等． 口．胡萝 h素(口．car)有抗氧化作用，可抑 

制脂质过氧化，淬灭 自由基，抑制 自由基的产 

生lJ』．本实验检测大鼠 T-淋巴细胞 HGPRT位点 

突变频率及其血脂质过氧化物丙二醛(MDA)的含 

量，观察不同剂量 ~-Car对大鼠 Co-)'辐射诱发的 

Ha RT位点突变的影响，以探讨 B．Car抗辐射诱 

导的突变作用 ． 

， 上海第六 制药厂生产；~Co-7，自细胞介素 2 

(Ⅱ，2)，军事医学科学院提供；淋巴细胞分离液，植物血凝 

索(PHA)，硫 代 巴比妥酸 (TBA)，上海 试剂二 厂生产： 

RPMI 1640培养液，日本制药株式会杜生产；6-硫代鸟嘌呤 

(&TG)，I，I，3，3-四乙氧基丙烷(TEl')，美国 si肿 公司生 

产；sD旱大鼠，体重l田± 16 g，南京皮肤病研究所提供 

(一级．苏动质 ~oo32) 

取正常大鼠无菌肝索抗凝血，用淋巴细胞分离液分离 

淋巴细胞，用含 20％小牛血清的 RPMI 1640培养液配成 l 

×l ·L 悬液 ，接种 于培养瓶中，加人 PHA(终浓度 100 

nag‘L )，培养 48—72 h，洗涤 2敬，制备淋巴细胞悬液． 

以剂量率 6 67 Gy·rain～，总剂量为 ∞ Gy邮c0_7照射制备 

滋养细胞． 
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将大鼠分别 ig p_( 5，10，20 mg‘ (玉米油溶液) 

和玉米油，5wk后 Co-71．25 G ·rain～，距离80 cnl，总 

剂量 3 75C,y照射，非照射组 玉米油不照射，继续 ig l 

wk，取血，一份 10mL置入含肝紊的无菌容器中混匀，依 

上制备淋巴细胞悬液，测HGPRT位点突变频率，一份2— 

3mL装^另一试管，作 MDA测定． 

tIGI~RITM位点突变额塞测定 用 T-淋巴纳胞克隆 

法【 ，并适当改变 将制备好的大鼠淋巴细胞悬液，以lO 

细胞／孔接种于含 l×l 滋养细胞 的％ 孔培养板中，加 

1L-2(终浓度 2×l IU·LI1)和不含6-TG的培养液，37℃， 

5％ i~CIL 8 d后 ，计 阳性 孔 数，匹 (克 隆形 成 率)= 

= (堕丝丑筮 燕 皇丑墼2 每孔接种细胞数 取 2×l驴 细胞／孔接种于 

含1×1 滋养细胞的％孔培养板中，加入Ⅱ，2(终浓度同 

上)和台 TG(终浓度l0咄·L )培养液，同上条件培莽， 

(突变频 ． 

脂质过氧化物 Mn^测定 用 TBA法L3J测定，并适当 

改变．将血样分离出血清，取 0．3 mL血清，加 三氯醋酸 

(浓度为200 g·L )2．5mL，边加边摇，加入TI3A(浓度为 

6 7 g·L )1．0mL，加盖，沸水浴 30 rain，漉水玲却至室 

温，加入正丁醇4mL，混匀，抽取 TBA色素，15110 g离 

心 10mlm，取上层液测定．标准液 0．3mL r台 瑾P1n pmo! 

·L )作相同操作， 正丁醇调零，535呦 测吸光度(A) 

值 MDA=10×(实验 A／标准 A)． 

RESULTS 

6oc0 照射诱发的 HGPRT位点突变频率显著 

提高，应用 p-car10和20mg后，突变频率明显降 

低，应用0-car 5mg变化不甚显著，表现一定的剂 

量依赖性．p-c1耵在20Ⅱ培时明显降低6oG 诱发 

的大鼠血中脂质过氧化物MDA水平，经过相关性 

分析，发现 MDA下降水平与HGPRT位点突变频 

率降低呈 明显正相关性(r=0．9978，P<0．05) 

(Tab l1． 

DIScUsS10N 

一 例病人受 5回 急性电离照射，明显升高 

HGPRT位点突变频率 ，3 a以后仍然很高【 ． 用 

co_ 0．5．1，2，3，4 Gy体外照射人淋巴细胞。T_ 

淋巴细胞 HGPRT位点突变频率都有不同程度的提 

高，并呈明显的剂量依赖性【 ．本实验以3．75 G 

的剂量照射太鼠，T_淋巴细胞 HGPRT位点突变频 

Tab 1． Etfeet 0f B-旺 岫 e∞ 柳C0． indIlcI IIItl蜘 咖 

at T_助叫，h哪 HG】 Tl吣 ．m ra ． n=6， ±s． 

1P《O．05 Ⅻ l oll鲫 l|p 

率为2—3细胞／l T一淋巴细胞·Gy～，与上述结 

果相同，较未照射组显著升高． 

应用~-car后， G 懦 导的HGPRT突变和脂 

质过氧化均受到抑制，且抗 HGPRT突变作用与抗 

脂质过氧化作用有关． 电离辐射除可介导自由基 

间接引起突变外，也可直接损伤 DNA引起突变， 

由上可知 口． 抗突变作用主要是影响了后者． 

但口-Car在 10mg时已可抗 HGPRT位点突变，而 

MDA在 p-car为 20mg时才显著改变，说明 口．Car 

抗氧化作用不是其抗 HGPRT位点突变的唯一因 

素，此方面尚待进一步的研究． 

c1耵是维生素A的前体，而其抗氧化性是维 

生素 A所没有的，因此，p-car的抗电离辐射诱发 

的HGPRT位点突变是其自身的活性所致． 

~-Car广泛地存在于自然界中，无毒， Car的 

抗辐射所致突变作用对于经常接触放射性物质者 

的保护等具有一定的意义． 
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