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摘要  介绍发生在分子水平的原发辐射效应，射线能量在微组织水平的沉积，次级电子微剂量效应在细胞损

伤中的作用，以及基因微剂量效应对细胞存活的影响，为定量描述各种微观辐射效应，更加准确认识和理解

低剂量辐射诱导的各种生物效应，科学评估低剂量辐射的健康危害，引出微剂量和微剂量事件等术语和概念。 

关键词  微剂量，次级电子轨道径迹，微剂量事件，DNA 损伤，活性氧成分 

中图分类号  R14，R814，R818，Q691 
 
电离辐射与物质相互作用产生大量电离或激发

原子、分子以及次级电子。被电离和激发的原子或

分子可能形成寿命长短和活性不一的自由基，这些

自由基可在一定范围与周围介质发生进一步反应。

另一方面，辐射诱导的具有一定能量的次级电子，

也可进一步与物质作用诱导次级电离或激发，直到

电子能量衰减到不足以诱导进一步反应为止。 

对于生物物质，电离辐射在其中诱导的效应更

复杂，其发生过程及严重程度不仅与射线的物理性

质（如射线的 LET、能量、照射量率等）有关，也

与生物体的状态（如生命和生理阶段，健康状况等）

和单位生物组织吸收射线的能量有关，还和射线作

用生物体的方式（如一次高剂量率照射和多次低剂

量率照射，局部照射和全身照射等）有关。准确定

量辐射剂量与辐射效应间的各种关系，对于精确分

析和研究电离辐射的生物学效应十分重要。然而实

践表明，用于评估整体吸收剂量和大剂量诱导生物

效应的宏观方法，不能满足对低剂量辐射效应的精

确描述和理解，低剂量电离辐射生物学效应研究和

低剂量辐射健康危害评价，需要在微观水平，定量

观察射线能量沉积与辐射效应发生、发展及与组织

细胞损伤的关系。 

1 分子水平的原发和继发辐射效应 

DNA 是维持生命和生物活性的重要物质，也是

电离辐射作用的敏感靶。辐射诱导 DNA 损伤常见

的形式有碱基损伤、碱基二聚体形成、单/双链断裂、

链间交联、链内交联或链与组蛋白之间的交联等，

理论上这些损伤发生的数量和比例，在一定程度取

决于射线的性质，辐射量和组织的吸收剂量[1]。虽

然在一定吸收剂量范围内 DNA 的原发损伤，随射

线在细胞内能量沉积增加而增加，但这种原发效应

极不易于观察，而细胞中维持 DNA 稳定的组蛋白

和其他细胞成分，受射线作用后的改变也是沉积能

量的函数，这种改变与 DNA 损伤存在一定关联但

观察相对容易。当发生 DNA 双链断裂时，断裂点

附近的组蛋白（如 H2AX）会发生磷酸化。用荧光

组织化学分析方法可在细胞中观察到这种组蛋白磷

酸化形成的斑点。每个荧光斑点可代表一个 DNA

双链断裂（少数情况下也存在多个 DNA 双链断裂

形成一个斑点的情形）[2-4]。自然状态下的组织细胞

依类型和老化程度不同，平均每个细胞约有 0.1 到

几个 DNA 双链断裂的自然发生率，细胞受到照后

在一定剂量范围，每个细胞内的 DNA 双链断裂数

在自发双链断裂本底的基础上随辐射剂量增加成比

例增加。在本底辐射水平，人体平均每天每个细胞

的 DNA 双链断裂概率约为 1×10-4[5]。 

由于辐射诱导DNA双链断裂的无误修复概率较

低，受照存活细胞的子代细胞，很可能因为 DNA 双

链断裂的错误修复而发生遗传不稳定性，在一定照

射剂量范围内遗传不稳定性的发生率也随剂量增加

而线性增加，直至达到饱和平台[6-8]。因 DNA 双链

断裂的错误修复而发生遗传不稳定性的细胞，一方

面可增加向恶性细胞转换的概率，另一方面也因为

带有遗传不稳定性标记，而易被机体免疫系统识别

和通过细胞凋亡机制清除。在量效关系方面，与原

发 DNA 损伤或 DNA 功能活性相关蛋白（如组蛋白）

辐射损伤随辐射剂量增加而线性增加不同，辐射还

可通过各种继发效应（如所谓的“旁效应”）或基
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因不稳定性造成继发 DNA 损伤，这种继发损伤效

应不一定遵循剂量线性增加规律[9,10]。 

受照组织原发 DNA 损伤与辐射剂量间的线性

增加关系已被广泛用于低剂量辐射风险的流行病调

查，是癌症发生率随照射剂量增加而增加假设的理

论依据。但为确认微剂量沉积诱导的细胞变化与整

体癌症发生率的关系，低剂量辐射诱导的癌症发生

率是否符合线性无阈规律，尚需更多分子水平研究。 

以往对于不同射线在分子水平诱导的次级作用

重视不够，现在发现这种作用在整个生物效应中所

起的作用非常重要。如 100 kV（Peak accelerating 

voltage）的 X 射线诱导的次级电子，平均每个电子

传递给击中细胞的微剂量为 1mGy，在数毫秒时间

内该剂量平均可在细胞原位产生约 150 个 ROS

（Reactive oxygen species，活性氧成分）（正常细胞

每天每个细胞从线粒体溢出到胞浆的 ROS 约有 109

个，相当于每秒每个细胞仅来自线粒体的 ROS 便达

11,600 个，这些 ROS 主要来自于各种代谢反应，少

量来自细胞对各种信号反应的呼吸爆发）[11,12]。若

每纳克组织吸收 1 mGy 剂量相当于在原位产生 150

个 ROS，这些 ROS 可引起 2 个 DNA 发生改变（任

何方式的改变），或造成10-2个DNA双链断裂和 10-4

个染色体畸变，如果此受照细胞是人类造血干细胞，

那么该细胞发生致死性或恶性转换的可能性约为

10-14[13,14]。 

当然，机体也存在DNA损伤修复系统，能在一

定程度修复各类DNA损伤。正常细胞DNA和其他细

胞成分损伤修复的能力与遗传因素有关，不同个体

修复能力可能不同。目前已了解约150多种基因与高

或低剂量辐射诱导的DNA损伤修复有关，这些基因

中有些只对低剂量辐射反应，有些只对高剂量辐射

反应[15,16]。 

2 不同射线的能量沉积及微剂量效应 

不同粒子（如光子与原子壳层电子相互作用产

生的电子，中子与氢核相互作用产生的质子，来自

核衰变的粒子，以及各种加速器产生的重离子等）

与不同物质相互作用可产生不同类型的径迹，但无

论哪种类型的径迹，沿径迹原子、分子激发或电离

的分布是不均匀的，能量沉积的方式也不同[1,17]。

通常粒子在组织中的径迹基本是直线，其能量沉

积的密度相对较高。而电子径迹末端曲线部分的电

离和激发密度高于径迹前端的直线部分。在水中，

平均吸收 1 keV 的能量约产生 30 个 ROS 分子[18]，

根据水中局部产生的 ROS 浓度不同，推测粒子径迹

电离密度越大，位于径迹上和径迹附近的单分子，

尤其是 DNA，产生的损伤也越大。 

图 1 是 X 射线与组织作用诱导的电子轨道径迹

模式图[13]。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.1  Schematic presentation of random distribution of elec-
tron tracks in tissue exposure to 100 kV X-rays 

图1显示，由许多平均质量为1ng的微组织

（Micromasses）和基质（Matrix）组成的组织

（Tissue）内，射线与其作用产生的电子径迹（e- 

Tracks）。 

100 kV X 射线诱导的电子，每个电子径迹平均

传递给每纳克（ng）组织约 6.24 keV 能量，相当于

每纳克受照组织平均吸收 1 mGy 剂量，也即每纳克

组织平均 1 个电子轨道径迹，或发生 1 个微剂量事

件[17]。这种微剂量事件可随机发生在细胞内和细胞

外基质。由于吸收剂量是单位组织吸收的能量，而

电子轨道径迹又被赋予能量沉积的含义，因此组织

的吸收剂量正比于单位质量受照组织中产生的电子

径迹数[19]。不同能量的射线在单位组织中的能量沉

积量不同，由此产生的原发 ROS 数量也不同。如，
60Co γ 射线作用生物组织传递给每纳克组织的能

量约为 0.3 mGy，该能量能在不足毫秒时间内沿次

级电子径迹产生约 45 个 ROS；137Cs γ 射线作用生

物组织传递给每纳克组织的能量约为 0.4 mGy，沿

电子径迹产生约 60 个原发 ROS；250 kV X 射线作

用组织，平均传递给每纳克组织的能量约为

0.9mGy，可产生约 130 个原发 ROS；100 kV X 射

线作用组织，平均传递给每纳克组织的剂量约为

1mGy，可产生约 150 个原发 ROS[20]。从这个角度

我们似乎可清楚看出不同能量X射线成像检查可能

带来副作用效应的大小。 

哺乳类细胞是生命的基本单位，平均质量约为

1 ng。经历 1 个电子径迹能量沉积事件的细胞，除

自身会对能量沉积发生反应外，还可通过信号分子

将受照的后果传递给邻近未受照细胞，这些未受照

细胞也会对这种受照信号作出响应，响应的程度取
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决于受照细胞中的能量沉积量。受照细胞中能量沉

积低于 5 mGy 时，其通过所谓“旁效应”诱导的非

照射细胞损伤可以忽略，而当受照细胞能量沉积上

升到 0.3 Gy 时，“旁效应”诱导的损伤效应上升致

饱和值，此饱和状态可一直持续到细胞累积受照剂

量达 2Gy[21-24]。 

在评价低剂量辐射效应时，首先应对辐射类型、

每次事件在每纳克组织中的能量沉积的最小剂量或

微剂量、平均剂量和总吸收剂量、以及这类事件在

受照系统中发生的频率进行定量描述，将通常由 

“组织吸收剂量”这个描述宏观整体能量沉积的大

剂量转换为在微观尺度精确描述单位受照组织能量

沉积的 “微剂量”。所谓微剂量即每纳克受照组织

中吸收的辐射剂量。每纳克受照组织平均吸收

1mGy 剂量，相当于每纳克组织平均包含 1 个电子

径迹，或发生 1 个微剂量事件。 

受照微组织中发生微剂量事件的数量和受照微

组织的数量与单位组织能量沉积的关系见图 2[13]。 

图 2 中，E/M=单位组织质量吸收的能量；NE=

受照射的微质量数；NH=在受照射微质量中的微剂

量事件数；Z1=每个微剂量事件中单位微质量吸收的

能量；D=吸收剂量。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.2  Absorbed dose D is the sum of energy absorbed in ex-
posed micro-masses  

根据图2，人们可根据发生在单位组织的微剂量

事件数，辐射诱导的细胞凋亡率，癌症自然发生率，

以及所谓低剂量辐射的防护效应来评估辐射诱导的

癌症发生率。见图3[25]。 

图3表示在大小为Z1的组织中，所有细胞对每个

微剂量辐射事件的总反应概率。 

图 3 中，R：远期效应（癌症）发生率；PSPO：

所有受照微质量组织中癌症的自然发生率；PIND：

辐射诱导的癌症发生概率，在低剂量范围内每个微

剂量事件此值可看作一常数；PPORT：低剂量辐照的

癌症防护率，此值随受照微组织中微剂量事件数量

NH和防护持续时间 TP改变而改变；PAPO：辐射诱

导的细胞凋亡发生率，在低剂量范围内每个微剂量

事件此值可看作一常数。图 3 中 NH和 NE含义见图

2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.3  Tissue response to radiation of a given quality derives 
from all cellular response probabilities per microdose event of 
size Z1 

3 次级电子的微剂量效应 

在一定剂量电离辐射作用下，有些细胞容易发

生死亡，有些发生可修复性损伤，有些则发生条件

可修复性损伤或衰老等，所有这些都与细胞的克隆

增值能力有关[26]。低 LET 辐射主要通过间接作用，

以及自由基介导的核 DNA 损伤等方式诱导各种细

胞损伤。1Gy 低 LET 辐射平均在每个细胞中约可诱

导 35 个双链断裂，诱导的单链断裂数大约是双链断

裂的 20 多倍，由于双链断裂致细胞死亡率只占百分

之几，因此核内大部分 DNA 损伤是易修复的单链

损伤。诱导产生 δ电子是低 LET 辐射的典型特性。

所谓 δ 电子是指电离产生的次级电子中动能超过

100eV，其运动方向不同于初级电子的那部分次级

电子。一个能量在 100－1 000 eV 之间的 δ电子，

在细胞核内传递能量造成的细胞灭活率，大约相当

于 2 Gy 低 LET 辐射的细胞灭活率（大约可使 50％

灭活，存活分数 SF2 值≈0.5）。从这个意义上来说，

用低 LET 射线进行放射治疗，射线诱导的 δ电子在

正常组织细胞中的能量传递，导致细胞死亡和损伤

的作用不容忽视。正常二倍体细胞的基因组含有 3 × 

109 碱基对（BP），其中仅有百分之几的基因位于功

能编码基因的范围。 因此约 22,300 功能基因分布

在约 108 bp 的范围内，平均基因大小为 5 kbp 量级。

假设每个核小体含大约 180 个碱基，相当于 25 个核

小体包含一个基因，长度相当于一个 40 nm 的染色

质。而染色质纤维的直径约为 30 nm，其压缩成球

状的基因平均直径约为 40 nm。低能 δ电子的特点

是能量沉积密度高，能在直径约 10 nm 的区域内引

起大约 5 个 DNA 单链和双链断裂，相应的局部微
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剂量沉积可达 mGy 量级，在数纳米径迹范围内平均

LET 可达 50–70 eV/nm 量级，足见大量亚 keV 能量

的 δ 电子诱导的 DNA 簇性损伤非常密集。这种亚

keV 能量的电子如果击中核小体边缘，通常会造成

两个双链断裂，形成 4 个游离 DNA 末端。核小体

边缘纳米空间 DNA 游离末端越多，NHEJ（非同源

末端连接）修复过程中必需的 Ku70 和 KU86 蛋白

就越没有足够的空间和时间与所有游离 DNA 末端

结合，这无疑妨碍了损伤 DNA 通过 NHEJ 途径的

修复。另一方面，在经 NHEJ 途径修复过程中，为

使 Ku 蛋白完全进入断裂位点，核小体中 8 个组蛋

白不得不解聚，而在核小体解聚时，游离 DNA 或

相当于绕核小体一周长度约 78–80 bp 的 DNA 两端

之间的准确配对关系有可能丢失[27]，这会进一步造

成错误修复增多。当然，通常在无误修复即同源重

组修复（HR）过程中，细胞 S 期若不能进行高保真

姐妹染色质交换，或 G2-M 转换期间存在的错误修

复风险，亦存在导致细胞致命损伤的可能。 

高 LET 辐射产生 δ电子的份额更高，其生成密

度沿 Bragg（布拉格）峰增加，使高 LET 辐射的生

物效应进一步增加，从而也增加了诸如细胞膜或其

他重要亚细胞细胞器（如有丝分裂纺锤体）损伤等

导致其他致命损伤效应的风险。在高 LET 辐射时，

δ 电子和离子碎片等运动速度较慢的成分比例增

加，低速离子碎片主要诱导能量在 keV 和次 keV 范

围的次级电子产生。次级电子通过其在离子径迹上

的径向衔接，在沿 Bragg 峰密集分布区域形成局部

高密度能量沉积。另一方面，当离子速度达到轨道

电子速度时，离子能量转移到轨道电子的效率非常

高，这又可进一步加重损伤效应。 

δ 电子和离子碎片的作用，让人们想起近几年

研究甚热的所谓辐射“旁效应”，其实如果辐射生

物学家对不同 LET 射线在物质中的作用过程充分

了解，可能就不会出现所谓“旁效应”这个看上去

好像是新的发现，他其实就是辐射的一种继发作用，

称其为“非靶效应” 似乎更合适些。 

4 基因水平微剂量效应与细胞存活 

经典低 LET 辐射（如光子和电子）在细胞核线

度范围内的能量沉积相当均匀，总剂量为 65 Gy 的

低 LET 射线放射治疗，细胞核（直径约 8 μm）吸

收剂量的不均匀度系数通常低于 1%。而由于高LET

辐射的相对辐射生物效应（RBE）通常是低 LET 射

线的 3 倍，如果用高 LET 中子和氖离子进行治疗，

达到同样治疗效果所需的治疗剂量仅为低 LET 射

线的 1/3（约 22 Gy），但此时在细胞水平的微剂量

沉积不均匀度系数却高达 10%–15%，可见细胞核中

微剂量差异随射线的 LET 增加而增加，但这种微剂

量分布的不均匀性并不影响高 LET 射线的疗效。细

胞核尺度的微剂量效应对临床治疗的影响，可以用

平均剂量和微观标准剂量差来量化表达[28,29]，为使

量化更准确，一般须作以下简化假设：1．对细胞功

能起重要作用的关键亚细胞靶 DNA 在整个细胞核

内都是准均匀分布的。2．每个基因的两个等位基因

间的特定距离 d（微米级）大致相当于细胞核的半

径。3．假定所有等位基因大小一致，敏感性相同，

如果两个对细胞功能起重要作用的等位基因功能损

伤，就意味着关键靶被灭活，如果一个或多个关键

基因，或成对的关键靶被灭活，细胞则失去增殖能

力。4．由于胚记（Imprinting），杂合子患者的非功

能等位基因通常会增加杂合性丢失率，而基因扩增

时可能导致肿瘤反应性显著降低，简单起见可忽略

这些影响。5．除那些具有显性原癌基因和隐性肿瘤

抑制基因的肿瘤外，隐性和显性基因间的辐射敏感

性差别可忽略。 

如前所述，人类基因组能激活编码的基因平均

大小约 5×103 个碱基对，但编码基因的大小变化很

大。虽然目前还不知道多少个完整基因才能维持一

个细胞克隆的存活，但细胞存活必需的基因，绝大

部分都应该在激活编码基因范围之内。其实究竟需

要或有多少对基因对细胞存活和克隆生长是必须的

并不重要，但形成细胞克隆增值能力，所有基因都

必须是完整的，这些功能基因可能以串连的方式连

在一起，且父本和母本等位基因在功能上都是类似

和并行的。基于这个原因，可以创建一个类似于正

常组织和肿瘤的基因组结构图来计算微观和亚细胞

的辐射反应。见图 4[30]。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.4  The damage to a tissue is composed of the probability 
to damage each of its constituent cells, or in a more complex 
organ by damage to its functional subunits. For practically all 
radiation modalities, the fluency of low-energy delta rays is 
causing most of the lethal damage  
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图 4 中：Bean，线束；-Electron，电子；Organ，

器官；Cell，细胞；Cell nucleus，细胞核；Total number 

of clonogenic cells，克隆细胞总数；Inactivation cross 

section per cell，每个细胞的灭活截面；Total electron 

fluence，总电子通量；Total cross section of organ，

器官总截面；Mean inactivation number per cell，每

个细胞的平均灭活数；Posion（or binomial ）

distributed cell kill（v hits） and cell survival（v=0））

细胞被击中细胞存活的泊松分布。 

图 4 表示，组织的损伤由每个细胞损伤的概率

组成。复杂器官的损伤由所有功能亚单位的损伤组

成。几乎所有类型的辐射，绝大多数致命损伤都由

低能射线流引起。当组织器官中受击功能亚单位数

量不多时，通常用泊松或常见的二项式统计方法分

析估计其损伤。 

如果重要基因 i 的两个等位基因的吸收剂量分

别为 D i1 和 D i2，其灭活概率分别为 P i (D i1)和 P i 

(D i2)，那么总灭活概率为： 

1 2
1

( ) 1 (1 ( ) ( ))
n

i i i i
i

P D P D P D


   ，          (1) 

式中，D 为细胞核内所有基因平均剂量的微剂量分

布。 

D= (D 1, D2 ,, Dn )。如果细胞核受照剂量均匀，

其总的微观失活概率可简单表述为： 

2( ) 1 (1 ( ) )n
iP D P D                     (2) 

即使假设所有重要基因的大小和辐射灵敏度都

相同，但由于电离辐射能量沉积的随机性，无论何

种基因吸收的辐射剂量也不会是完全均匀的。对于

放疗常用的 65 Gy 治疗剂量，变化系数为 0.7%时，

高能电子在直径 8 μm 以上细胞核内的微剂量标准

差可达最低值。因此，使剂量在细胞核内尽可能均

匀分布最好的方法是使用高能电子大剂量照射。为

分析更准确，有必要利用式（3）统计不同等位基因

的灭活概率。 

1/ 1/2( ) (1 (1 ( )) )m
iP D P D                  (3) 

式中，m = n 个等位基因中的第 m 个等位基因。将

等式（3）代入等式（1）可描述特定辐射诱导的基

因灭活率。 

1/
1

1

1/ 1/ 2
2

( ) 1 {1 [(1 (1 ( )) )

(1 (1 ( )) )] }

n
n

i
i

n
i

P D P D

P D



    

 


        (4) 

（4）式中，P(Di1) 和 P(Di2) 分别表示剂量分别为

Di1 和 Di2 时的细胞灭活概率。由于存活概率为 S(D) 

= 1 − P(D)，细胞在受到任何非均匀分布剂量的辐射

后总存活概率，可由式（5）计算：  

     
1/

1
1

1/ 1/2
2

( ) (1 ((1 ( )) )

(1 ( )) )) )

n
n

i
i

n
i

S D S D

S D



  




         (5) 

式中，S(D i1) 和 S(D i2)为整个细胞核分别接受均匀

剂量 Di1 和 Di2,时的存活概率。若用 S=exp(lnS)，等

式（5）可改写为： 

1/
1

1

1/ 1/ 2
2

( ) exp( ln(1 ((1 ( ) )

(1 ( ) )) ))

n
n

i
i

n
i

S D S D

S D



  




          (6) 

由于能量在微观水平沉积的随机性，基因 i 的

两个等位基因剂量 D i1 和 D i2 可视为一个样本 i 的

两个随机变量，每个变量具有相同的期望值

D =ED1=ED2 和方差 σD 
2 = VD 1 = VD 2。但相关系

数 ρ(d) = C(D 1, D 2)/σμ
2 不会为零，且取决于两个等

位基因间的特定距离和相对于粒子轨迹方向，以及

沿轨道距离 d 能量沉积间的自相关函数。因此，（6）

式中的指数可以理解为随机变量 D1 和 D2 的期望

值。 

此外，在基因的碱基尺度，一对碱基突变就足

以将正常细胞转化为肿瘤细胞或无克隆形成能力的

细胞。因此，深入研究了解碱基水平的微剂量效应

也十分必要。为简单起见，假定每个碱基对具有相

同的敏感性或损伤风险。设 P ijk为基因 i 的第 j 个等

位基因第 k 个碱基对的灭活概率，那么细胞失活的

概率可用同下式表述： 

1 1 1

1 [1 (1 (1 ))]
n m l

ijk
j i k

P P
  

                 (7) 

式中，l 是基因 i 第 j 个等位基因碱基对的总长度，

m 是基因 i 的总基因多样性，n 是克隆形成关键基因

总数（图 5[30]）。 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.5  Schematic presentation of the essential genes needed 
for cell survival  
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（图 5 中：n=关键基因数量；m=基因多样性；

pi2 = 杂合子之一；pij = 第 i 个基因的第 j 个拷贝； 

pijk =第 i个基因第 j个拷贝的第 k的碱基对损伤的可

能性；第 i 个关键基因 =  ；其中 l =

包含碱基的基因长度） 

图 5 描述细胞生存所必需的关键基因的功能结

构。这些基因可能不在同一染色体上，由于是生存

所必需的，他们都以串列的方式进行功能组合。这

些基因中有些可能是杂合子，有些可能是单一的活

性拷贝，但大部分是具有两个功能平衡的拷贝结构，

其他基因可能会被放大到 m 倍多样性。通过这种方

式，可用单核苷酸多态性（SNPs）及拷贝数多态性

（CNPs）来估计细胞杀伤概率。 

通常多样性 m=2，而对于合子细胞（Zygotic 

cells） 和杂合子细胞，多样性 m=1。此外，相对

于那些编码蛋白功能不重要的基因碱基对可视为

Pijk =1。当然，假设所有（SNP）具有相同的辐射灵

敏度可能不太符合实际，最终由于基因扩增，拷贝

数多态性（CNPs）和多倍体（Multiploidal）细胞 m

可能大于 2。为简单起见，再假设所有基因存在两

个长度为 ln 的完整等位基因，每个碱基对的存活 S

较小，那么在剂量为 D 时， 
Pijk=1−S(D)                            (8) 

于是细胞存活 S(D)可由下式得出： 

 ln ln
1 2

1

( ) [1 (1 ( ))(1 ( ))]
n

j j
j

S D S D S D


         (9) 

在剂量均匀，等位基因多样性为 2，恒定基因

长度为 l 的条件下，可以用（10）式计算碱基对的

存活。 

1/ 1/ 2 1/2( ) (1 (1 ( ) ) )l nS D S D                (10) 

5 小结 

虽然电离辐射能量在分子和细胞靶中的沉积是

随机的，损伤效应及程度与被击中的分子和细胞靶

数量及在靶中的能量沉积有关，但在研究了解不同

LET，不同能量的电离辐射作用于不同组织时，因

吸收不同剂量后产生了不同生物学效应，应全面考

虑射线与物质的直接和间接作用，以及生物靶及介

质被击中后所产生的原发和继发效应。微剂量和微

剂量事件概念的引入，有利于从分子到细胞水平精

确定量地了解生物学效应与辐射剂量间的量效关

系，准确评估各种辐射（包括医源性辐射）危害，

定量预测低剂量辐射可能导致的健康效应。 
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Microdose and microdose effects induced by radiation  
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ABSTRACT  Primary radiation effect on molecular level, energy deposition of radiation on micro-tissues, the cel-

lular damage induced by micro-dose effect of secondary electrons and the cell survival contributed by gene mi-

cro-dose effect were introduced in this paper. In order to quantitatively describe various micro radiation effects, to 

understand more accurately evaluated events induced by low dose radiation, as well as to especially estimate the 

healthy risk exposed to low dose radiation, the items of micro-dose and micro-dose events were introduced.  
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