
３８５　犙狌犪狀狋犻狋犪狋犻狏犲犃狀犪犾狔狊犻狊狅犳犕犻狋狅犮犺狅狀犱狉犻犪犾犇犖犃
犕狌狋犪狋犻狅狀狊犆犪狌狊犲犱犫狔犎犲犪狏狔犻狅狀犚犪犱犻犪狋犻狅狀

ＨｅＹａｎｇ，ＺｈｏｕＸｉｎａｎｄＺｈａｎｇＨｏｎｇ

　　ＴｈｅｒｅａｒｅｔｗｏｔｙｐｅｓｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｍｕｔａｔｉｏｎｓ：ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｌａｒｇｅｆｒａｇｍｅｎｔｍｉｓｓｉｎｇａｎｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｐｏｉｎｔｍｕｔａｔｉｏｎ（ＳＮＰｓ）

［１］．ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｍｕｔａｔｉｏｎｓｃａｕｓｅｄｂｙ
ｈｅａｖｙｉｏｎｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｈｕｍａｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｌｉｎｅＭＣＦ７ｗａｓｉｒｒａｄｉａｔｅｄｂｙＸｒａｙｏｒｈｅａｖｙｉｏｎ，ｍｔＤＮＡ
４９７７ｂｐｄｅｌｅｔｉｏｎｗａｓｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｅｄｂｙｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲａｎｄＤ３１０ｐｏｉｎｔｍｕｔａｔｉｏｎｓｗｅｒｅｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｅｄｂｙｃｌｏｎｅ

ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｓｔｈａｔｈｅａｖｙｉｏｎｉｒ

ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｍｔＤＮＡ４９７７ｂｐｄｅｌｅｔｉｏｎ，ｔｈｅ
ｍｔＤＮＡ４９７７ｂｐｄｅｌｅｔｉｏｎｗａｓｎｏｔｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄ

ｅｎｔａｆｔｅｒ２～８Ｇｙｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎａｎｄｃｏｕｌｄｂｅｔｅｍ

ｐｅｒａｌｌｙｄｅｔｅｃｔｅｄｉｎｉｒｒａｄｉａｔｅｄＭＣＦ７ｃｅｌｌｓａｆｔｅｒ６

Ｇｙｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．Ｃｌｏｎｏｇｅｎｅｔｉｃａｓｓａｙｓｈｏｗｓｔｈａｔ

ｔｈｅｃｅｌｌｕｌａｒｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｏｆｈｅａｖｙｉｏｎｉｒｒａ

ｄｉａｔｉｏｎｗａｓｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎＸｒａｙ，ｔｈｅｒｅａｒｅｍｏｒｅ
Ｄ３１０ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｈｅａｖｙｉｏｎｉｒｒａｄｉａｔｅｄｃｅｌｌｓｔｈａｎ

ｔｈａｔｉｎＸｒａｙｉｒｒａｄｉａｔｅｄｃｅｌｌｓ（Ｔａｂｌｅ．１），ａｎｄｔｈｅ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄｓｔａｂｌｙｉｎｓｕｒｖｉｖｅｄｃｅｌｌｓ．

犜犪犫犾犲１　犇３１０狆狅犾狔犿狅狉狆犺犻狊犿犱犻狊狋狉犻犫狌狋犻狅狀犻狀狊狌狉狏犻狏犪犾

犮犾狅狀犲狊狅犳犕犆犉７犮犲犾犾犪犳狋犲狉狋狑狅狋狉犲犪犿犲狀狋

Ｄ３１０Ｃｔｒａｃｋ Ｕｎｉｒｒａｄｉａｔｅｄ Ｘｒａｙ Ｃａｒｂｏｎｉｏｎｓ

Ｃ６ ８％ １６％ ２４％

Ｃ６／Ｃ７ ４％ ０ ０

Ｃ７ ７４％ ７０％ ５８％

Ｃ８ １２％ １４％ １８％

Ｃ７／Ｃ８ ２％ ０ ０

犚犲犳犲狉犲狀犮犲

［１］Ｐ．Ｐａｒｒｅｌｌａ，Ｄ．Ｓｅｒｉｐａ，Ｍ．Ｇ．Ｍａｔｅｒａ，ｅｔａｌ．，Ｃａｎｃｅｒｌｅｔｔｅｒｓ，１９０，１（２００３）７３．

３８６　犚犪犱犻犪狋犻狅狀犅犻狅犾狅犵狔犈犳犳犲犮狋狅犳犚狅狊犿犪狉犻狀犻犮
犃犮犻犱狅狀犖狅狉犿犪犾犪狀犱犜狌犿狅狉犆犲犾犾狊

ＬｉｕＹｕａｎｙｕａｎ，ＺｈａｎｇＨｏｎｇａｎｄＬｉｕＹａｎｇ

　　Ｒｏｓｍａｒｉｎｉｃａｃｉｄ（ＲＡ）ｉｓａｗａｔｅｒｓｏｌｕｂｌｅｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｉｃｃｏｍｐｏｎｅｎｔｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍｍａｎｙｍｅｄｉｃｉｎａｌｐｌａｎｔｓ．
Ｉｔｈａｓｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｔｏｈａｖｅａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅ，ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｎｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ
ｉｎｄｕｃｅｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙ

［１２］．ＴｈｅｓｔｕｄｙｉｓｔｏｃｏｍｐａｒｅｔｈｅｒａｄｉａｔｉｏｎｂｉｏｌｏｇｙｅｆｆｅｃｔｏｆＲＡｏｎｎｏｒｍａｌｗｉｔｈｔｈａｔｏｆ

ｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓ．ＴｈｏｓｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＸｒａｙｉｎｄｏｓｅｏｆ２Ｇｙ．Ｏｕｒｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｒｅｓｕｌｔｈａｓｓｈｏｗｎｔｈａｔ

ｔｈｅｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｏｆＸｒａｙｉｎｄｏｓｅｏｆ２Ｇｙｃａｎｉｎｈｉｂｉｔｂｏｔｈｎｏｒｍａｌａｎｄｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓｇｒｏｗｔｈ．ＲＡｃａｎｐｒｏｍｏｔｅ

Ｆｉｇ．１ Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｒｏｓｍａｒｉｎｉｃａｃｉｄｏｎｎｏｒｍａｌａｎｄｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓｇｒｏｗｔｈｉｎｄｏｓｅｏｆ２Ｇｙ．ＴｈｅＷＳＴ１ｗａｓ

ｐｅｒｆｏｒｍｅｄｔｏｔｅｓｔｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＲＡｏｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｅｌｌｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｆｏｒ２４ｈａｆｔｅｒｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｂｙＸｒａｙ．

ＴｈｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｉｒｒａｄｉａｔｅｄｂｙＸｒａｙｉｎｄｏｓｅｏｆ２Ｇｙ．ＲＡｗａｓａｄｄｅｄｉｎｔｏ９６ｗｅｌｌｐｌａｔｅｓｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ

９，１８，３６，７２μｇ／ｍｌ．

０８１ ＩＭＰ＆ ＨＩＲＦＬＡｎｎｕａｌＲｅｐｏｒｔ ２０１２　



ｔｈｅｎｏｒｍａｌｃｅｌｌｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＸｒａｙ，ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｔｃａｎｅｎｈａｎｃｅｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｄａｍａｇｅｅｆｆｅｃｔ
ｏｆＸｒａｙｏｎｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓ．ＩｔｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔＲＡｈａｖｅａｒａｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎｎｏｒｍａｌｃｅｌｌｓａｎｄｃａｎｋｉｌｌｔｈｅ

ｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓａｓｗｅｌｌ．Ｉｎｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｙ，ｗｅｗｉｌｌｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｉｔｓｒｅｌａｔｅｄｍｅｃｈａｎｉｓｍａｔｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｇｅｎｅｔ
ｉｃｌｅｖｅｌｔｏｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｅｆｆｅｃｔｏｆＲＡｏｎｔｕｍｏｒａｎｄｎｏｒｍａｌｃｅｌｌｓｂｙｌｏｗＬＥＴｒａｄｉａｔｉｏｎ．

犚犲犳犲狉犲狀犮犲狊

［１］Ｊ．Ｙｏｕｎ，Ｌｅｅ．Ｋ．Ｈ，Ｗｏｎ．Ｊ，ｅｔａｌ．，Ｊ．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，３０（２００３）１２０３．
［２］Ｉｔｏ．Ｎ，Ｙａｂｅ．Ｔ，Ｇａｍｏ．Ｙ，ｅｔａｌ．，Ｂｉｏｌ．Ｐｈａｒｍ．Ｂｕｌｌ．，３１（２００８）１３７６．

３８７　犐狀犞犻狏狅犈狏犻犱犲狀犮犲狅犳犔狅犮犪犾犻狕犪狋犻狅狀狅犳犇犖犃犇犪犿犪犵犲
犘狉狅狋犲犻狀狊狑犻狋犺犻狀犃狆狅狆狋狅狋犻犮犅狅犱犻犲狊

ＭａＸｉａｏｆｅｉ，ＳｉＪｉｎｇ，ＳｕｎＣｈａｏａｎｄＺｈａｎｇＨｏｎｇ

Ｆｉｇ．１ｐＣｈｋ２（Ｔｈｒ６８）ｉｓａｌｓｏｌｏｃａｌ
ｉｚｅｄｉｎａｐｏｐｔｏｔｉｃｂｏｄｉｅｓ．

　　ＰｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｒｅｖｅａｌｅｄｔｈａｔＨ２ＡＸｉｓｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄｉｎ

ｃｈｒｏｍａｔｉｎｆｌａｎｋｉｎｇＤＮＡｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｂｒｅａｋｓＤＳＢｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉｏｎｉ

ｚｉｎｇｒａｄｉａｔｉｏｎａｎｄｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔｏｆｔｈｅｒｅｐａｉｒｍａｃｈｉｎ

ｅｒｙｔｏｔｈｅｄａｍａｇｅｄｆｏｃｉ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆＨ２ＡＸｉｓｂｅｌｉｅｖｅｄ
ｔｏｂｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｉｍａｒｉｌｙｗｉｔｈＤＮＡｄａｍａｇｅｒｅｐａｉｒ．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎｔｏｉｔｓ

ｒｏｌｅｉｎＤＤＲ，γＨ２ＡＸｗａｓｒｅｃｅｎｔｌｙｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄａｓａｎｅａｒｌｙｍａｒｋｅｒｏｆａｐ
ｏｐｔｏｓｉｓｉｎ ＴＮＦｒｅｌａｔｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｉｎｇｌｉｇａｎｄ （ＴＲＡＩＬ）ｔｒｅａｔｅｄ
ｔｕｍｏｒｃｅｌｌｌｉｎｅｓ

［１，２］．Ｉｎｔｈｉｓｒｅｐｏｒｔ，ｗｅｐｒｏｖｉｄｅｉｎｖｉｖｏｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆ
Ｈ２ＡＸｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｉｎａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｒｙｐｔｃｅｌｌｓｔｈａｔｉｓｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ
ｄｉｓｔｉｎｃｔｆｒｏｍｔｈｅＤＮＡｄａｍａｇｅｒｅｓｐｏｎｓｅ（ＤＤＲ）ｆｏｃａｌｐａｔｔｅｒｎ．Ａｃｔｉｖａ
ｔｅｄＤＮＡｄａｍａｇｅｒｅｓｐｏｎｓｅｐｒｏｔｅｉｎｓｗｅｒｅａｌｓｏｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｉｎａｐｏｐｔｏｔｉｃ

ｂｏｄｉｅｓｓｈｏｗｅｄｉｎＦｉｇ．１，ｗｈｅｒｅ，ａｒｒｏｗｈｅａｄｉｎｄｉｃａｔｅａｐｏｐｔｏｔｉｃｂｏｄｉｅｓ
ｉｎｃｒｙｐｔｓｔｈａｔｓｔｒｏｎｇｐｏｓｉｔｉｖｅｆｏｒｐＣｈｋ２ａｔ１ｄａｆｔｅｒｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．Ｔｈｅ

ＤＮＡｄａｍａｇｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｓｄｒａｍａｔｉｃａｌｌｙｅｎｈａｎｃｅｄｉｎａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｅｌｌｓｃｏｍ

ｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｎａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｅｌｌｓ．

犚犲犳犲狉犲狀犮犲狊

［１］Ｅ．Ｐ．Ｒｏｇａｋｏｕ，ｅｔａｌ．，Ｊ．Ｂｉｏｌ．Ｃｈｅｍ．，２７５，１３（２０００）９３９０．
［２］Ｓ．Ｓｏｌｉｅｒ，Ｙ．Ｐｏｍｍｉｅｒ，ＣｅｌｌＣｙｃｌｅ，８，１２（２００９）１８５３．

１８１　２０１２ ＩＭＰ＆ ＨＩＲＦＬＡｎｎｕａｌＲｅｐｏｒｔ


