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　　【摘要】　目的　探讨外周血淋巴细胞染色体畸变分析对放射工作者在健康监护中的应用意义。方法　采用微
量全血培养法 , 按 WHO建议的标准对放射组 504名放射工作者(各射线组为:工业组 311名 、医学组 170名 、海关等组
23名)和 130名对照组进行染色体畸变分析 , 畸变率≥2%为 “预警值”。 结果　①各射线组(依上述排列)染色体型
畸变率分别为 0.40%、0.44%和 0.48%,比对照组(0.14%)增加了 1.86 ～ 2.24倍 、平均为 1.93倍 ,放射组与对照组
比较差异有统计学意义(P<0.01);②染色体型畸变率≥2%的人数各射线组分别为 8.68%、10.59%和 17.39%,平
均为 9.72%,对照组为 1.54%, 放射组和各射线组比较对照组差异均有统计学意义(P<0.01)。 ③工业组中某发电厂
染色和某卷烟厂体型畸变率显著增加(1.00%、 0.82%),较其他工厂的 0.19%差异有统计学意义(P<0.05), 畸变率
≥2%的人数分别为 27.77%、18.99%和 1.40%。结论　在当前的放射防护状况下仍然有明显的染色体损伤 , 提示健
康监护工作应进一步加强 , 对工作场所的监控和对细胞遗传学损伤的检测很有必要。
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　　外周血淋巴细胞染色体畸变(CA)分析在电离辐射领域已
得到广泛应用 , 长期受职业性小剂量照射的射线工作者其 CA

的增加已有共识。鉴于 GBZ105— 2002《外照射慢性放射病诊
断标准》中尚无特异性诊断指标 ,标准中已提出 “外周血淋巴细

胞染色体型畸变率显著增加”作为诊断标准的参考指标 , 因此 ,

放射工作人员的细胞遗传学的情况可作为放射损伤的重要依

据之一。为进一步做好放射防护和健康监护工作 , 笔者对 504

名放射工作人员外周血淋巴细胞染色体畸变进行分析 ,现将结
果报告如下。

1　对象和方法

1.1　对象　选择本省接触外照射作业的 504名在岗放射工作

人员为射线组 , 按作业工种分为工业组(311名)、医学组(170

名)、海关等组(23名 ,海关和地质勘探等);选择非接触射线的
健康成人 130名为对照组。

1.2　染色体培养和畸变分析　染色体培养按常规微量全血培
养法。畸变分析按 1973年 WHO推荐的标准进行 , 首先在显微

镜下选择形态和分散良好 、长度适中 、数目在(46±1)条的中期
分裂细胞作核型分析 ,凡观察到畸变至少由 2名观察者确认 ,

本次分析指标均为染色体型畸变。染色体型畸变类型有:①
“双 +环” , ②无着丝粒畸变 , ③稳定性畸变。上述①、②为非

稳定性畸变。体型畸变数按畸变的染色体条数记录。体型断

裂次数按染色体受损后发生的断裂端计算:1个中期细胞中产

生 1对无着丝粒断片记 1次;1对微小体 , 1个无着丝粒环或着

丝粒环 、1个双着丝粒体 、 1个倒位或易位各记 2次 , 多着丝粒
体数目减 1等于双着丝粒体个数计算。均按每 100个细胞发

生的染色体畸变次数计算百分率(%)。每名受检者分析 100

个细胞。
1.3　分析指标和统计学分析　采用国家标准中提出的 “染色

体型畸变率”为分析指标 , 采用本室提出的 “预警值”为结果判
断标准 ,即染色体型畸变率≥2%为偏高 [ 1] , 值得注意。统计学

分析:计量资料不符合正态分布故采用秩和检验 , 计数资料用
卡方检验。

2　结果

2.1　放射组和对照组的染色体型畸变率的比较　从表 1可

见 ,放射组染色体型畸变率与对照组比较差异均有统计学意义

(P<0.01);各射线组体型畸变率分别为 0.40%、 0.44%和
0.48%, 比对照组(0.14%)增加了 1.86 ～ 2.24倍 、平均为 1.93

倍;h畸变率≥2%的人数各射线组分别为 8.68%、 10.59%和
17.39%、平均为 9.72%,对照组为 1.54%,放射组与对照组比

较 ,差异有统计学意义(P<0.05);但 3个射线工种间的比较差

异无统计学意义。射线组体型畸变率检出最高可达 9.0%, 亦

明显高于对照组的 2.0%。
表 1　各射线组和对照组的染色体型畸变比较

组别 人数
分析

细胞数

畸变

细胞数

染色体型

畸变数

染色单体型

畸变数

染色体型畸变率

≥2%人数

个体染色体型

最高畸变率 /%

对照组 130 13 000 61(0.47) 18(0.14) 48(0.37) 2(1.54) 2.0

放射组 504 50 400 556(1.10) 208(0.41)1) 430(0.85) 49(9.72)1) 9.0

工业组 311 31 100 285(0.92) 123(0.40)2) 210(0.68) 27(8.68)1) 9.0

医学组 170 17 000 241(1.42) 74(0.44)1) 197(1.16) 18(10.59)1) 6.0

海关等组 23 2 300 30(1.30) 11(0.48) 23(1.00) 4(17.39)1) 4.0

注:括号内数据为百分率(%);与对照组比较 , 1)P<0.01;2)P<0.05。

2.2　工业组的染色体畸变的结果　经对各企业的分析 , 发现
有 2个企业的染色体型畸变率明显增高 , 故把余下的工厂合并

为其他工厂 , 经比较 , 这 2个企业和其他工厂差异均有统计学

意义(P<0.05);其染色体型畸变率≥2%人数也明显增多 , 差

异亦有统计学意义(P<0.01),见表 2。

3　讨论

在急性照射条件下 ,染色体畸变分析已作为生物剂量计的
金标准。在长期职业小剂量照射下广东地区的放射工作者染
色体畸变分析结果表明能引起显著增加 [ 2] 。 随着放射卫生防
护条件的不断改善和对放射工作人员健康监护的要求不断提
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表 2　工业组的染色体畸变的结果 (人数)

组别 人数
分析

细胞数

畸变

细胞数

染色体型

畸变数

染色单体型

畸变数

染色体型畸变率

≥2%人数
个体染色体型

最高畸变率 /%

某发电厂 18 1 800 25(1.39) 18(1.00)1) 18(1.00) 5(27.77)2) 5.0
某卷烟厂 79 7 900 144(1.82) 65(0.82)1) 105(1.33) 15(18.99)2) 9.0

其他工厂 214 21 400 116(0.54) 40(0.19) 87(0.41) 7(1.40) 3.0

合计 311 31 100 285(0.92) 123(0.40) 210(0.68) 27(8.68)

注:括号内数据为百分率(%);与其他工厂比较 , 1)P<0.05;2)P<0.01。

高 , 广东地区的放射工作人员染色体畸变发生的变化是值得关
注的。

本次的结果表明 , 绝大多数个体未观察到明显的临床损
伤 , 但就整个受照射人群来说 , 仍有染色体水平上的明显改变 ,

说明对放射防护条件仍需要不断改善 , 对放射工作人员的职业
健康监护仍需加强。

由于市场经济的发展 ,一些企业对节约生产成本和提高工
作效率都有较高的要求 ,而对放射防护工作就没有给予足够的

重视。如本文的 2个畸变率较高的企业 , 特别是某发电厂 , 染
色体型畸变率已高出正常人的 6.1倍 , 需要引起特别的关注。

应加强工作场所监测和监管并做好定期的职业健康监护 ,以保
障放射工作人员的身体健康。

总而言之 , 在健康监护工作中 , 当观察到某一群体有明显

的染色体畸变率增高时 , 应对工作场所作进一步的监测 , 防止
因工作场所射线强度超标而造成的职业危害;当观察到某一个

体的染色体畸变率显著增高时 ,亦需及时调查了解该个体近期
的工作状况和生活情况等 ,以保护放射工作人员免受工作场所

职业危害因素的侵害 ,达到健康监护的目的。
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(上接第 181页)PS结合 , 但同时也能被 PI着色;晚期凋亡细胞
因 PS外翻和膜通透性改变 , 被 Annexin-V和 PI标记 , 也呈
Annexin+/PI+;正常细胞因细胞膜完整且不发生 PS翻转现

象 , 所以不能被 Annexin-V和 PI标记 , 表现为双阴性 [ 4, 6] 。因
此 Annexin-V和 PI的匹配使用 ,利用流式细胞术进行双参数
分析 , 可以将凋亡细胞与坏死细胞区分开来。

辐射诱发细胞 DNA损伤及修复是影响细胞存活及死亡的
主要原因。因为细胞缺乏修复能力 , 其辐射敏感性就会增加。
目前认为双链 DNA的断裂是辐射所致细胞凋亡的最重要损伤
形式 , 而它的修复是通过重组修复进行的。辐射诱发细胞凋亡
的起始刺激不仅作用于 DNA分子 , 而且还作用于细胞表面受

体或胞浆的靶标 , 从而引发细胞凋亡的启动 [ 5] 。本研究对 2

Gy、4 Gy、6 Gy、8 Gy、 10 Gy五个剂量组进行细胞凋亡率的统计
分析 , 结果表明各剂量组与对照组相比具有较高的凋亡率 , 照
射剂量与细胞凋亡存在明显的剂量 -效应关系 ,即:随着照射
剂量的增大细胞凋亡率递增。 受照剂量增大到一定程度将会
造成细胞的急性损伤致死 ,故本研究中首次照射 10 Gy剂量组
较 8 Gy剂量组的细胞凋亡率有所回落。 另外 , 结果还显示辐
照 24h细胞已经出现凋亡 , 随着时间的推移 , 48h的细胞凋亡率

较 24h有明显的提高 , 且 48h细胞凋亡率具有较好的剂量 -效
应关系。说明细胞受到一定剂量的辐射后可产生持续的损伤 ,
通过数次细胞分裂后才能发生凋亡 , 即辐射与细胞凋亡之间存
在一个滞后调节点。

延迟凋亡是指细胞在经过多次复制后的死亡 , 具有明显的
凋亡特征 , 如基因组 DNA凝聚降解;在 DNA损伤修复中具有
重要作用的 Poly(ADP-ribose)Polymerase(PARP)被剪切失
活;P53和 Bax蛋白高表达。延迟凋亡在很大程度上引发了

P53介导的凋亡 , 从而减少或消除了修复不完全的情况 , 从根本
上减少了 “不稳定”细胞恶性转化趋势。那些避开了 P53介导
途径或未形成足够损伤的细胞将会恶性转化 [ 7 , 8, 9] 。本研究发
现克隆化传至 20d的受照细胞克隆子代与对照组相比 , 仍然具
有较高的凋亡率 , 且凋亡率与首次照射剂量具有明显的剂量 -
效应关系 , 但凋亡率明显低于首次照射的细胞凋亡率。这说明
辐射可能使控制细胞凋亡的一些重要基因发生了改变 ,从而使

这些细胞出现延迟凋亡。为了进一步证实与说明受照细胞克
隆子代中凋亡的变化规律 ,再次给予克隆化的传至 25d的一次

受照细胞 2Gy的二次照射 , 并测定其凋亡率。结果显示二次
受照细胞的凋亡率并不因接受相同剂量照射而表现出无显著

差异 ,各组的凋亡率却与一次受照剂量明显相关。上述结果表

明辐射使细胞敏感性增加 , 所产生的损伤使整个基因组处于一
种不稳定状态 ,可以传递到细胞的子代中 ,持续影响子代细胞的
遗传效应。这种不稳定性不仅使细胞对辐射的敏感性提高 ,而
且可以促进辐射损伤的累积, 诱发一些与癌症相关的重要基因
发生突变而最终导致细胞癌变。本项研究为探讨辐射诱发基因
组不稳定性所产生的延迟效应机制提供了重要的实验依据。
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