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A皿 ：To study the genotoxic and antimutagenic 

eflqcts of carotene from Dunaliella salina (D— 
CDS)． M时Il【('璐 ：The／n v／o'o micmnuclells 
and chromosomal aberration tests in hunman 

lymphocytes were adopted． The eff ect of B—CDS 

on nmtagemis induced by 7-rays an d mitomvcin 

(Mit)was studied． RESULTS：8-CDS(1—30 
nag·L )had no genotoxicity， but inhibited 
spontaneous and "／-my—induced micronucleus 

fromation an d Mit—induced chromosomal aberra- 

tiom in human lymphocytes in vitro． e 

genotoxic action of synthetic carotene (S∞ ) 
was蝴ppressed， the antimutagenic effects were 

heightened when S and eax~tene oil(DCO， 
or1e of the 8-CDS compositiom)were mixed in 
proportion a8 80：27．5． C0NC1 】slON： B- 

CDSisan anfimutagemc agent． 

、 卢， 
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微核试验；染色体畸变 ；淋巴细胞；丝裂霉素 c 

宅凄、爱 数琵 
目的：研 究 盐 藻 胡 萝 卜素 ( c咖 e from 

thtna／／e／／a sa／ma，口．CDS)致突变及抗突变作用． 方 

法：用体外人淋巴细胞微核和染色体畸变检测，研 

究了B-CDS对 ．射线和丝裂霉素(Mit)诱变作用 的 
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影响． 结果：B-CDS 1—30 rag-L 对人淋巴细胞无 

致突变性 ，但能抑制 ．射线诱发的微核形成和 Mit 

诱发的染色体畸变． 当台成 p-胡萝 素与天然 

胡萝 素油 (&cos成份之一)按 8o：27．5混台后， 

拮抗 了前者的遗传毒性，并使两者 的抗突变作用 

得到增强． 结论 ：B-CDS是一种抗突变成份 ． 

盐藻 胡 萝 h素 (口-carotene from Dunaliella 

salina，口．CDS)是从杜氏盐藻(Dunal／e／／a sa／ina)中提 

取出的天然 B-胡萝 h素成份 ，可增强小鼠免疫功 

能，提高抗氧化和抑瘤能力 1I3 J． 有关 B-胡萝 

素(口c)防治人类肿瘤的研究受到关 注 4 J，因此进 
一 步研究 B-CDS抗 突变效应 ，对于肿瘤的化 学防 

治，有应用价值+ 本文研究 口．CI)S各组份及 合成 

BC的致突变和抗突变效应． 

MATI RIAl S AND M 盯 H01)s 

制剂 pC共4个组份 ：合成 pC(synthetic 

ca e|le，s臼c，上海化试商店，批号 930103)；其它 

3个组份均 由南京师范大学生物 系研制 ，1)盐藻 

中提取纯化 的 Bc晶体(~-carotene crystal，口cc)；2) 

盐藻中提取 的 口c油 ( ∞Io【部e oil，pC0)；3)s臼c 

与 口c0按 80：27．5混 合 而 成 的 口c (B-cmot~ne 

mixture， M)． 

静脉血采 自健康供血员 8人，4M，4 F．年龄 

20± 2日，新采血样立即用培养小瓶 0．4Ⅱ 瓶分 

装 ．实验用 pC先以 l5％ Me,SO(RPMI．1640溶解)， 

再用 RPMI-1640稀释成各种浓度，诱变剂丝裂霉素 

(Mit，日本协和发酵工业株式会社)亦用 RPm．1640 

稀 释 ． 

采用人淋巴细胞染色体畸变和微核测试方法 ， 

比较分析 了 CDS各组份及台成 pC的抗 突变效 

应，并对其致突变作用也做了评估 ． 

体外人淋巴细胞微核实验 实验分 8组 ． 阴 

性对照 I组加 l5％ Me,SO 0．I mL，pC处理 3组 ， 

加 0．I rI1L，终浓度分别为 1，6，30 mg·L 的 S 。 

pCc和 pC0． 阳性对 照 I组及抗 突变 3组经 线 

照射，抗 突变组立即加入剂量同上的 3种 BC 0．I 

mL，各组总量 0．5 mL，于 37℃放置 16一l8小时， 

制备淋巴细胞微核制片 6J． 经 Giemsa染色，制片 
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编号，油镜下观察微核，核变形 ，核碎裂等核损伤 

指标 ． 本文仅分析微核率 (NNF％)的变化 ，每 

1000个淋 巴细胞为 1个观察组，每个剂量共计观 

察 15组 ． 

培养人淋巴细胞染色体畸变检测 经微核实 

验筛选后，选择 pCo并另加 pcM做染色体畸变检 

测． 按常规作微 量全血培养 ． 阳性对照为 Mit 

0．12 nag·L-。，pC剂量及实验分组 同上． 培养物 

37 培养24小时后，分别加入 pCo和 pcM． 抗突 

变组及时加入 ，继续培养至72小时 ，于收获细 

胞前 2小时加入秋水仙素，常规制备染色体片． 

染色，制片编号，镜下分析分散 良好 的中期 分裂 

象，记录染色体和染色单体的各种畸变． 

统计分析 微 核实验各组问 MNF的差异用 U 

检验，染色体畸变检测的组问畸变细胞率(ACF)差 

异，采用 Y 检验． 

RE U1 

spc。pec和 =0对 线诱发人淋巴细胞微 

核的影响 经 pC 1—30Ⅱlg·LI1处理后，盐藻中提 

取的 pcc，pCo对人淋 巴细胞微核形成无影响，并 

且 pCO 1，6 nag·LI1处理组与对照组 比，NNF呈下 

降趋势 ，且在 6 nag·LI1实验组有显著差异 (P< 

0．o5)，表明pCO可抑制人淋巴细胞的白发性遗传 

损伤；S臼C在实验剂量内(1—30 nag·LI1)可显著诱 

发人淋 巴细胞微核增加，提示有致突变作用 ． 但 

3种 pC对 7-线诱发的微核增加均有极显著抑制作 

用(P<0．01)，其中以pCo对 7．线防护作用最为显 

著 ，致使 7一线 + O各组 NNF下降至阴性对照组 

水平( 1)． 

=0及 M 对 Mit诱发人淋巴细胞染色体畸 

变的影响 pC0，pCM 1—30 nag·LI1剂量均不引起 

人培养 淋 巴细胞染 色体 ACF的明显增加 (P> 

0．05)，经 Mit诱发后，ACF显著增加 ，当 Nit与 

pCo或 pcM联合处理后，各抗突变组 ACF呈 pC剂 

量依赖性下降 ． 与 Yfit组比较，差异极显著(P( 

0．01)；pcM各剂量组抑制Mit诱变作用均优于 pC0 

各组，而且在 1和 6 nag·LI1剂量组 ，两者出现极显 

著差异(P<0．01，Tab 2)． 

1 Is‘ II" 

利用化学药品和其它天然成份干预理化因子 

对机体细胞的致癌、致突变作用【 ， 是 目前肿瘤防 

治的重要措施之一，近年来肿瘤化学 防护的临床 

及实验研究表明：pC对致癌因子诱发的多种动物 

以及人类某些肿瘤有明显 的防护效果【 驯． 本 实 

验结果 口一CDS(1—30 nag·LI1)对人淋巴细胞无遗 

Tab1． 帅嗽 of印C，pcc，丑nd =o 帅 n~a'omldals 

fm-mafi~ ．Ⅲ d y-raysin hlm~a 皿 Io咖 如 椭 ． 

n=15 (10帅 ho叮 曲曲}， ± s． >O．05． 
<0．05，cp<0．Dl佑 o0口 r0I；rp <O．O1佑 T_ra ． 

G]mlp／r |g‘L 

30 

+ 1 

pc c B扭l 6 

30 

mys+ 1 

6 

30 

0．∞ ±0．07 

0．10±0．∞ 

0．18±0．15。 

0．20±0．1oc 

0．05±O．08‘ 

0．02±0．04‘ 

0．∞ ±0．06． 

0．02±0．04" 

0．01±0 ∞ 

O．08±O．12自 

0．40±0．10 

0．15±0． 

0．13±0． 

0．23±0．15f 

0．18±0．08 

0．14±0． 

0 12±0．0 

0 06±0． 

0．04±0．05 

0．04±0．∞ 

2． 如 时 a∞蚺睇 词 lnd皿由 帅 d岬叫∞锄 I 

al n删蛔 劬 嘴 d b 皿n唧 豳 缸 h m  a●h删  

聊m lo呵懈 ． I~／f：h 喀e／h理l ．g：觯 ．t：hhad ． 
q： 耐 血 趟  ．T：血  ． ‘P>O．o5 w ∞ 酬 ． 

P<0．m 佑m ．‘P<0．01-冒m +pcD1 n|窖·LI1咖 ． 

P<0．m 佑m +pcD6 n|窖·LI1脚 ． 

c呻  唱  。 A

％

CF 

‘ o ceu8 咖 ceU8 0Il ceU8 ％ 

传毒性，并且 pCO还可抑制人体细胞的 白发性遗 

传损伤． 在研究 中采用的 7_线和 Mit为常用肿瘤 

伽 劬 ～ 羞 
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治疗，但均为有直接致癌作用的诱变因子 J，可分 

别引起人 淋巴细胞 MNF和 ACF的显著增加 ． 本 

研究联合使用 13-CDS各组份后 ，各抗突变实验组 

MNF和 ACF均呈明显下降 ．微核实验组 中13co各 

抗突变组接近阴性对照水平 ，在最低剂量组(1 mg 
·L )13-CDS各组份即显示出抑制 ．线 和 Nit诱变 

的作用． 结合前期实验结果 】I3 分析 ，可进一步 

证实 ~-COS可减少致癌、致突变因子对 DNA蛋白 

质等重要生物大分子的损伤，调整 和激发机体免 

疫功能，从而预防并可降低诱变因子的致癌或毒 

副作用 ，这和文献报告的类似实验结果 “ 相一 

致 ． 目前大多数肿瘤治疗药物及射线等，均对人 

体有毒副作用 ，不仅限制了其临床疗效 ，还存在一 

定的致 突变作用 ，对人 体有 继发二 次肿瘤 的危 

险【l2J． 本研究结果表明：~-cDs是一种抗突变物 

质，对人体无遗传毒性 ，有望减轻肿瘤放、化疗毒 

副反应和预防药物治疗性二次肿瘤的发生 ． 但这 

还需要临床实验傲进一步验证 ． 

在染色体畸变分析中我们发现 ：当 印c与 pcO 

按一定 比例混合后使用 ，不仅拮抗 了 s8c对体外 

人淋巴细胞的致突变作用，而且还增 强了两者的 

抗突变效果． 由于 印c系人工合成 ，工艺成熟并 

且价格低廉 ，这一实验发 现，将可能为利用 Bc资 

源和开发其药用制剂提供有价值的资料 ． 
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