
３６５　犐狀犳犾狌犲狀犮犲狅犳犇犻狋犺犻狅狋犺狉犲犻狋狅犾狅狀犎犲犔犪犆犲犾犾狊犃狆狅狆狋狅狊犻狊
犐狀犱狌犮犲犱犫狔犆犪狉犫狅狀犻狅狀犐狉狉犪犱犻犪狋犻狅狀

ＸｉａＪｉｅｆａｎｇ，ＷａｎｇＺｈｕａｎｚｉａｎｄＬｉＷｅｎｊｉａｎ

　　Ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｉｓａｓｔｒｏｎｇｒｅｄｕｃｉｎｇａｇｅｎｔ．Ｉｔｃａｎｒｅｓｔｏｒｅｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｄｉｓｕｌｆｉｄｅｂｏｎｄａｎｄｃａｕｓｅｔｈｅａｃｃｕ

ｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｉｓｆｏｌｄｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄｉｎｄｕｃｅｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃＥＲＳｔｒｅｓｓ．ＩｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏＥＲｓｔｒｅｓｓ，ｃｅｌｌｓａｃｔｉｖａｔｅ
ａｓｅｔｏｆｔｉｇｈｔｌｙｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｐｒｏｇｒａｍｓｔｏｒｅｓｔｏｒｅｔｈｅｎｏｒｍａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅＥＲ．Ｉｆｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｒｅｎｏｔｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｔｏｒｅｓｔｏｒｅｎｏｒｍａｌＥＲｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｐｏｐｔｏｓｉｓｗｉｌｌｏｃｃｕｒｔｏｒｅｍｏｖｅｔｈｅｓｔｒｅｓｓｅｄ
ｃｅｌｌｓ

［１］．ＡｖａｒｉｅｔｙｏｆａｎｔｉｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｉｅｓｈａｖｅｂｅｅｎｌｉｎｋｅｄｔｏｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＥＲｓｔｒｅｓｓｉｎｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ，

ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇｔｈａｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｄｅｖｉｓｅｄｔｏｓｔｉｍｕｌａｔｅｉｔｓｐｒｏｄｅａｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎｏｒｂｌｏｃｋｉｔｓｐｒｏｓｕｒｖｉｖａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｃｏｕｌｄ
ｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅｉｒａｎｔｉｔｕｍｏｒｅｆｆｅｃｔ．

　　ＩｎｏｒｄｅｒｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｏｎＨｅＬａｃｅｌｌｓａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃａｒｂｏｎｉｏｎｉｒｒａｄｉａ

ｔｉｏｎ，ｔｈｅｃｅｌｌｓａｍｐｌｅｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｗｏｇｒｏｕｐｓ，ｏｎｅｇｒｏｕｐｓａｍｐｌｅｓｗｅｒｅｅｘｐｏｓｅｄｔｏｃａｒｂｏｎｉｏｎｓ（ＬＥＴ
ｗａｓ２０ｋｅＶ／μｍ）ａｔｔｈｅｄｏｓｅｒａｎｇｅｏｆ０．５ｔｏ５Ｇｙｄｉｒｅｃｔｌｙ，ｔｈｅｏｔｈｅｒｓａｍｐｌｅｓｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ２．５ｍＭｄｉ
ｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ３ｈａｎｄｔｈｅｎｅｘｐｏｓｅｄｔｏｃａｒｂｏｎｉｏｎｓｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｄｏｓｅ．Ａｆｔｅｒｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ，ａｌｌｓａｍｐｌｅｓｗｅｒｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｄｎｏｒｍａｌｌｙｆｏｒ２４ｈ，ａｎｄｔｈｅｎｒｅｐｌａｃｅｄｔｈｅｍｅｄｉｕｍｗｉｔｈｎｅｗｍｅｄｉｕｍｗｉｔｈｏｕｔｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌａｎｄｃｕｌ
ｔｕｒｅｆｏｒａｎｏｔｈｅｒ２４ｈ．Ａｐｏｐｔｏｓｉｓｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｂｙａｃｒｉｄｉｎｅｏｒａｎｇｅ／ｅｔｈｉｄｉｕｍｂｒｏｍｉｄｅｓｔａｉｎｉｎｇ．

Ｆｉｇ．１ Ｈｅｌａｃｅｌｌｓａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃａｒｂｏｎｉｏｎｒａｄｉａｔｉｏｎｃｏｍｂｉｎｅｄｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｏｒｂｙｃａｒｂｏｎｉｏｎｒａｄｉａｔｉｏｎａｌｏｎｅ．

　　ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｓｈｏｗｅｄｉｎＦｉｇ．１．ＨｅＬａｃｅｌｌｓａｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｔｅｓｉｎｂｏｔｈｇｒｏｕｐｓａｍｐｌｅｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈ

ｔｈｅｒａｄｉａｔｉｏｎｄｏｓｅｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｆｒｏｍ０．５ｔｏ５Ｇｙ，ａｎｄｔｈｅｙｗｅｒｅｌｏｗｅｒｉｎｃａｒｂｏｎｉｏｎｒａｄｉａｔｉｏｎｃｏｍｂｉｎｅｄｄｉ
ｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｅｆｆｅｃｔｓｇｒｏｕｐｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｃａｒｂｏｎｉｏｎｒａｄｉａｔｉｏｎａｌｏｎｅ．

　　Ｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｈｏｗｓｔｈａｔ２．５ｍＭｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｃａｎｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｒａｄｉａｔｉｏｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ａｎｄｉｔｍａｙｉｎ
ｆｌｕｅｎｃｅＨｅＬａｃｅｌｌｓｒａｄｉｏｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｈｒｏｕｇｈａｐｏｐｔｏｓｉｓｐａｔｈｗａｙ．

犚犲犳犲狉犲狀犮犲

［１］Ｄ．Ｊ．Ｔｏｄｄ，Ａ．Ｈ．ＬｅｅａｎｄＬ．Ｈ．Ｇｌｉｍｃｈｅｒ，ＮａｔｕｒｅＲｅｖｉｅｗｓＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ．８，９（２００８）６６３．

９５１　２０１２ ＩＭＰ＆ ＨＩＲＦＬＡｎｎｕａｌＲｅｐｏｒｔ


