
確定的影響
ある程度以上浴びなければ害が出ない
細胞自体の死がその原因

表1 確定的影響のしきい値
 (国際放射線防護委員会1990年勧告)

大部分の組織 1回照射される場合   数Gy
  何年間も放射線を受ける場合  0.5Gy／年
生殖腺  一時的不妊(男性) 1回照射で O.15Gy
  永久不妊(女性) 急性照射で 2.5-6Gy
眼の水晶体 水晶体混濁 急性照射で 2-10Gy
骨髄  造血機能低下 骨髄全体の急性照射で0.5Gy
子宮内被曝時 2週以内(胚死)   0.1Gy
  7週以内(奇形)   O.1Gy
  8-15週(知恵遅れ)   0.1-0.2Gy

放射線障害の分類

現在の放射線防護の基本となる考え方を導いた、ショウジョウバエの２つの実験結果
　第１は、X線量と突然変異の発生率との間には正比例の関係があること。正比例では、X線がゼロのならない限り突然変異もゼロに
はならないから、X線による突然変異の発生には、しきい値がないといえる（直線しきい値なし仮説 ）。つまり、遺伝影響では、
「どれくらいの量までなら安全か」という議論ができなくなることを示している。
　第2は、X線量が同じならば線量を何回に分割照射しようが、線量率を低くして長期にわたり連続照射しようがまったく関係なく、
同じ数の突然変異が出ることになる。この2つのことから、遺伝影響の大きさは「誰がいついくら浴ぴたかではなく、それぞれの人
が長い間に浴びた放射線の量と浴びた人数の積で決まる」ことになり、管理側から見ると総量規制のみでよく管理が非常に簡単にな
る。現在これらの結果はヒトをはじめとする他の動物では必ずしもあてはまらないことが分かってきた（後述）。

吸収線量(Gy)　X　放射線荷重計数　X　組織荷重計数　＝　実効線量（等量）(Sv)
  　(線質計数)

等価線量(Sv)（混在した放射線をまとめて扱う）

X線 　1
γ線 　1
電子線 　1
陽子線 　10
中性子線　5-20

臓器  荷重係数
 生殖腺  0.25
赤色骨髄 O.12
乳腺  O.15
甲状腺  O.03
骨  O.03
肺  O.12
その他の器官　　O.30
全身（合計） 1.00

1kgあたり1Jのエネルギー
が吸収されたとき

個人が全身や局所に受けた線量を正確に評価する時（確定的影響）はGyで、
個人や集団の被曝による遺伝や発がんのリスク（確率的影響）を評価する時はSvであらわす。（一般報道ではSvがおもに使われる）

☞被曝量を表す単位

例）胸部間接撮影 0.3mGy  X 1 X 0.12 =0.036mSv

（遺伝障害、癌の起こり
やすさをもとに算出）

100%

急性障害

晩発障害

子孫の遺伝的障害

白内障、再生不良性貧血、寿命短縮

癌（小児癌）

皮膚や全身の急性放射線障害

（胎児死亡、奇形、精神遅滞）身体的影響

遺伝的影響

（）内は胎児被爆の場合

確率的影響
ちょっとでも浴びれば害になる
DNAの傷がその原因

表.　確定的影響と確率的影響の特徴

影響の種類 線量に依存するもの しきい値　 主な影響   危険度の単位

確定的影響 障害の重篤度  ある  皮膚炎、白内障など Gy

確率的影響 障害の発現頻度（リスク） 現在なし  癌、遺伝的影響  Sv

0.1Sv（Gy）以下は仮定値

最低0.1Ｇｙから

（LETと相関する）

γ、X線を全身に１Gy浴びた時１Svとなる

0.1Gy以下では胎児も含め確定的障害はおこらない

胎児に対する影響

死亡、奇形（確定的影響）
妊娠中に母体とともに胎児が放射線照射を受けた場合、これを胎内照射という。胎内照射が問題となるのは、(1)胎児の放射線感受性が高く、母体に何
ら影響を与えないと考えられる小線量でも胎児には影響を与える。(2)妊娠の初期に妊娠と気付かず他の疾患の診断を受けるためX線に被ばくすること
があり、その時期は胎児が最も障害を受けやすい時期であることなどである。マウスで実験したラッセルらによると、着床前の胚が照射されると。胎
児死亡が起こるが、もし胚の一部の細胞が生き残っておれば正常な胎児が発育してくる。これは、傷害を受けた細胞が、アポトーシスに陥り胚から除
去され、可塑性に富んだ他の細胞が肩代わりして成長してくるからである。しかし、器官形成期に入った胚が照射を受けると、胎児死は減少し、照射
により死滅した細胞の欠損から奇形が生ずる。器官形成の終了した胎児期に照射されると、奇形発生率は低下するが、白血病発生の危険性が高まる。
ヒトの場合、着床から妊娠7週までくらいが主要器官形成期で、この時期に被ばくすると奇形が生じやすい。さらに、8-17週の問に被ばくすると、知
恵おくれをおこすことがある。月経開始後10日以内、すなわち、受胎していない時期に被曝しても次代に奇形などが生じない。したがって、妊娠の可
能性のある女性が止むを得ず被曝しなければならない事態となった時はこの時期を選ぶ。これを10日ルール という。

子宮内被曝時の確定的影響のしきい値(国際放射線防護委員会1990年勧告)
2週以内(胚死): 0.1Gy
7週以内(奇形): O.1Gy
8-15週(知恵遅れ): O.1-0.2Gy

妊娠に気づかずに検査を受けてしまった人たち50名で測定した胎児被ばく線量
(0sei, et al.1999) (単位はmGy/検査一回当たり)
範囲    平均
胸部(後前) 〈0.01  〈O.01
腹部(前後) 0.26-15.0 2.9
腹部(後前) O.64-3.0  1.3
腰椎(前後) 0.31-40.O 7.5
骨盤(前後) 1.4-15.0  3.4
腎孟造影  2.9-6.8  4.8
胃腸造影  0.3-10.4  6.1
大腸造影  0.1-2.3  1.5
胆嚢造影  O.1-1.1  0.6

または正常

体内被曝による小児癌（確率的影響）

精神遅滞の発生（確定的影響）

精神遅滞
白血病

妊婦に体するX線検査は？
妊娠中のX線検査で胎児の奇形が生じる可能性はほとんどない
が、遺伝的影響、すなわち小児がん（特に白血病）は相関すると
いう報告がある（小児がんオックスフォード調査）。放射線防護
の観点からいうと、胎内被爆のリスクは高いと考えた方が安全で
ある。

０ー２週  ３ー７週  ８ー１５週

正常または胚死  奇形発生  精神遅滞
      （白血病）

妊娠中の被曝のまとめ
（0.1Gy以上の被曝）



組織における放射線障害（ここで述べるものは全て確定的影響）

ベルゴニェ･トリボンドウの法則
1906年、2人のフランス人医師、BergonieとTribondeauは、放射線で正常組織に大きな障害を与えることなく、何故、がんを治療できるのか、の理由
を明らかにしたいとして研究し、次のような結論を発表した。①細胞分裂頻度の高いものほど、②将来、分裂回数の大きいものほど、③形態および機能
において未分化のものほど、組織の放射線感受性は高い。彼等はがんのかわりにモデルとしてラット精巣を用いた。そして、ラジウムのγ線で照射した
細精管中の細胞の成熟･分化の過程と障害の程度を対比し、上記の結論をえたのである。もし実験腫瘍が利用できて、それで研究したら、こんな精密な観
察はできなかったであろう。とにかく、がんは放射線感受性が高い条件をすべて備えているので、放射線治療が可能であるとした。これをBergonie一
Tribondeauの法則とよび、長い間、がん治療が可能となる根拠とされてきた。

造血組織および血液

(1)骨髄
数Gyの急照射で分裂は30分以内に停止し、細胞は退行変性を起こす。最大の変
化は11時間でみられ、完全に回復するには3-4週かかる。
(2)リンパ組織
リンパ球、扁桃腺、腸等にあるリンパ組織は放射線感受性が高く、リンパ組織
は萎縮して小さくなりリンパ球は急速に破壊される。0.5Gyで形態変化がみら
れ、1Gyで組織の破壊が発現し、4Gyで大部分が、6-8Gyで完全に破壊される。
(3)脾臓
ウサギに8Gy(LD50/30)を照射した場合の脾臓の変化は次のようになる。

1)リンパ球の破壊    1-3時間
2)死細胞排除による器官の縮少  3-24時間
3)不活性期    1-7日
4)リンパ球の増殖による回復期(生き残った個体) 10日-4週
(4)胸腺
胸腺は高等動物において、年齢の増加とともに縮小する。またいわゆるストレ
スに対して鋭敏に反応することは古くから知られており、放射線照射によって
も、急速に縮小する。胸腺は小リンパ球を主とする皮質と、血管に富み基質細
胞･外膜細胞などを主とする髄質とからなる。照射するとリンパ球の死滅によっ
て皮質が縮少するが、髄質は抵抗性で変化しない。胸腺由来のリンパ球(Tリン
パ球)は免疫反応に関係しており、照射による免疫反応低下に重要な役割をもっ
ている。
(5)末しょう血
i.白血球
普通の臨床的検査でリンパ球の減少が検出できる最小線量はO.25Svである。ま
た数10mSvの反復照射でも形態的変化が表われる。マウスに3Gy照射すると、
白血球数は3-4日で最低値となり、2-3退後にほぼ正常値に回復する。リンパ球
と白血球の大部分を占める好中球とを比べると、リンパ球は早く減少し、おく
れて回復する。
ii.赤血球
赤血球は放射線抵抗性が大きく、赤血球自体を変化させるには数十Svを要す
る。しかし赤血球のFeのとり込みでみると、0.5Gyでその低下がみられる。
iii.血小板
1Sv程度の被ばくで減少が起こり、時期的には穎粒球に続いて減少がみられ
る。しかし回復は穎粒球よりおくれて現われる。臨床的には出血性傾向がみら
れる。

生殖腺
放射線による生殖腺の障害としては遺伝的影響と受胎能力の低下がある。
生殖腺の中では精母細胞、精原細胞の一部と若い卵母細胞が最も感受性が
高く、低い線量で死滅する。大多数の哺乳動物の生殖細胞形成は次の通り
である。精原細胞の極く一部は分裂を停止し、幹精原細胞となる。幹精原
細胞は放射線感受性が低く、精原細胞や精母細胞が死滅しても生き残り、
増殖を再開して精子形成能力が回復する。ヒトの場合は卵原細胞の増殖は
出産前に終了し、出産時には全て第1卵母細胞の減数分裂前期となってい
る。放射線によるヒト生殖腺の発ガン率はきわめて低い。
(1)精巣
ヒトの精巣に1回照射を行って一時的不妊を起こす線量は約0.15Gyであ
る。永久不妊を起こすためには10Gy以上が必要である。
(2)卵巣
ヒトの卵母細胞は胎児期に作られ、出生後は年齢とともに数が減少する。
40歳の女性は3Gyの被ばくで月経閉止が起こるが、20歳の女性では一時的
無月経を起こすに過ぎない。この差は残存卵母細胞数の差による。永久不
妊をおこすためには6Gy以上の照射が必要である。

消化器系
腸では十二指腸が最も感受性が高く、上皮の退行変化が照射30分後に始ま
り、3週以上も続く、20Gy照射すると激しい出血性の潰瘍を起こし、死亡
する。腸上皮は典型的な細胞再生系であり、膝窩(クリプト)でさかんな分裂
を行っている。膝窩で生産された細胞は絨毛上を先端の方に移行して、遂に
死滅して腸管内に脱落する。線量不依存域の線量を受けると、腸上皮の機能
細胞は影響を受けず、一定の期間生残して機能を果たすが、膝窩の細胞は完
全に分裂を停止し、細胞を新生しなくなる。したがって、一定期間後には腸
上皮細胞数は減少し、腸内壁を覆いきれなくなり、体液の漏出が起こり、死
にいたる。このことは線量不依存域の線量を受けた動物の照射後の生存期間
の長さが、腸上皮細胞の寿命の長さに依存していることを示す。

皮膚
組織学的にみると、皮ふは細胞再生系の一つであるから、照射の影響は骨髄
とならんで、小線量でも細胞の変化が認められる。肉眼的にみられる最初の
変化は脱毛、紅斑である。大線量になると慢性障害となり、やがてガン化す
る。

3Gy  3週後、脱毛、軽度の紅斑
5-12Gy  2週後、充血、腫脹、紅斑、脱毛を起こし、一部は
  乾性皮ふ炎となる。
12-18Gy  1週後、水泡から湿性皮ふ炎となり、潰瘍も起こす。
20Gy以上 3-5日後、進行性ビランとなり、潰瘍を起こす。

感覚器
特に注目すべきは眼の水晶体で
ある。水晶体の細胞は一度作ら
れると、その系を去らないので
白内障を起こしやすい。

骨
(1)外部照射による障害小児や幼若動物に1Gy程度の比較的小線量を照
射した場合には一時的な骨の成長抑制が起こる。また、放射線治療の場
合のように、1OGy以上照射すると、骨壊疽や骨折を起こす。
(2)内部被ばくによる障害内部被ばくによる骨障害は重要な意義をも
つ。
i.骨に集まりやすい元素、すなわちboneseeker(向骨性元素あるいは母
親和性元素)は原子力産業、科学の上で重要なものが多い。boneseeker
としては次のようなものがある。P、Ca、Sr、Ra、Pu、など
ii.boneseekerの物理的半減期および骨における生物学的半減期は長いも
のが多い。
iii.骨に沈着した放射性物質から放出される放射線は骨髄を照射し、造血
器障害の原因となる。
iv.骨にラジウムなどが沈着した場合、骨腫瘍が発生することがある。
(Radium Jaw：夜行時計文字盤工場の職人に発生した顎骨髄炎）
v.ラジウムなどによる骨障害は歴史的に重要な位置を占め、現在の許容
量を定める基礎的データとなっている。
vi.boneseekerは成長のさかんな部分(骨端部など)に沈着しやすく、骨
成長を阻害しやすい

神経組織
形態変化からみると、成長した動物ではかなり抵抗性であるが、機能的変動は低線量でもみられる。個体の即死を起こす中枢神経障害は1000Gyく
らいで生ずるが、脳波の変動は1Gy以上の照射で観察される。中程度の線量被ばくした脳における放射線障害の特長は変化が徐々に進行することで
ある。これは血管損傷による栄養障害に基づく。
呼吸器
肺は一般に中等度以下の感受性といわれている。放射線治療により肺に30-50Gyを照射されると放射線肺炎(気管支肺炎と類似の徴候をもつ)を起
こす。1-2ヵ月後に結合組織の増殖により肺線維症を起こす。

精原細胞は出生後も幹細胞より一生涯供給され続けるのに対し
卵原細胞は出生時すでに存在しないので、成体の卵母細胞の数は限られている。

ベルトウイッヒ効果
ベルトウイッヒは、カエル精子に照射する線量が増加すると、被照射精子によって受精された卵の発生中の死亡率は次第に高くなるが、照射線量がある
程度以上になると、むしろ死亡率は低下し、正常と区別できにくい胚発生が進むことを発見した。これをベルトウイッヒ効果という。5-50Gyのγ線照
射をうけたコイの精子によって、照射されない卵が受精されると、線量増加にともなって胚の死亡率が上昇する。50Gy以上の被照射群では、線量が増
すと、逆に胚の死亡率は低下してくる。50Gy以下の照射では精子のDNAの一部が損傷をうけ、この損傷が原因で胚死亡をおこす。50Gy以上の照射では
精子DNAが完全に破壊され、卵のもつ遺伝情報のみで発生し、胚発生の途中雌性染色体数の倍加がおこり正常（？）に発生する。この現象は実用面で利
用されている。紫外線を照射して、DNAを完全に破壊したニジマス精子によって、非照射卵を受精する。受精後、卵を低温処理することによって染色体
倍加をおこさせる。染色体が倍加した胚は正常に発生し、稚魚となる。このようにしてできた魚は全て雌である。



線量一生存期間関係
線量は照射後の動物の生存期間との間にも一定の関係を示す(図)。動物により感受性、生存期間に差があるが、共通してみられる特徴はかなり広い線量
範囲にわたって生存期間が一定である(線量不依存域)。
マウス では特にこの現象を生存期間の長さから3.5日効果という。線量一生存期間関係曲線から、おのおのの線量域で致死的に働く急性障害の原因が異
なることが推定される。

1)中枢神経死(100Gy以上) ー中枢神経の障害が原因で照射後1日以内に死亡する。
2)胃腸死(10～50Gy) ー線量不依存域(マウスの場合には特に3.5日効果域ともいう)といわれ、消化管上皮の障害により死亡する。動物種によって生存
期間の長さに差がある。
3)骨髄死(2～1OGy) ー骨髄の造血機能障害により死に至る。現在は骨髄移植で治療可能。

急性放射線障害（確定的影響）
全身被ばくしたヒトの障害は実験動物で観察されたものと同じ障害を起こす。急照射の場合の症状はほぼ次のようになる。

(1)O.25-0.5Gyの被曝 臨床的症状なし。染色体異常。
(2)O.5Gyの被曝  リンパ球数の一時的減少。
(3)1.5Gyの被曝  約半数の人が放射線宿酔（悪心、嘔吐、全身倦怠など）を起こす。
(4)2-6Gyの被曝  ヒトのLD50/60は4-6Gyと推定されている。白血球数の長期的減少など、造血器障害が現われる。
   一般に次のような経過をたどる。
   第1期:1-2時間後から嘔吐が起こり、1-2日続く。リンパ球が減少する。
   第2期:2-3日から1週間後までは自覚症状なし(潜伏期)。
   第3期:数週間続く。出血、造血機能障害、脱毛など放射線病特有な症状が起こる。
   被曝線量が多いと、上記の変化が強く起こり、感染、出血による死が起こる。
   第4期:回復期。線量が少ないと、これらの症状は回復に向かう。
(5)10-50Gyの被曝  被曝後数時間で強い嘔吐、下痢を起こす。1-2日は一たん症状は軽くなるが、
   2日以降再び嘔吐、下痢、発熱を起こし、消化管の障害で2週間以内に全員死亡する。
(6)100Gy以上の被曝 全身けいれんなど中枢神経症状を起こし1日以内に死亡する。

個体における放射線障害

動物に放射線を全身照射した場合、線量が大きければ、照射後短期間の潜伏期を経て
症状が現われる。これを急性放射線障害という。線量が比較的小さい場合は長期間の
潜伏期を経て症状が現われることがある。これを晩発障害という。また、胎児への影
響も放射線の身体的影響の一つと考えられる。

線量一生存率関係
個体レベルの線量一効果関係のうち最も重要なものは線量一生存率関係である。マウ
スにいろいろの線量を照射した後の死亡頻度をみると、照射直後、照射後3-4日、
11-14日に高くなるが、30日ではすでに死亡頻度は低下する。一般に哺乳類では放
射線照射によって急性と慢性の障害が見られるが、照射の効果を生存率ではかるには
急性障害死のピークが過ぎた30日目の生存率で表現する。この場合の50%致死線量
はLD50/30と表わされ、個体の感受性の比較に用いられる。

LD50(半数致死線量)
動物種の放射線感受性を比較する際にしばしば用いられる指標である。一群の被照射
動物のうち半数が一定期間内に死亡する線量をLD50という。一般に30日間の50%

死亡をもって示し、LD50/30、LD50(30)と書く。LD50/30付近の線量を受けた哺
乳動物の死因は造血器障害である。ヒトの場合はLD50/60が用いられる。

晩発障害（癌と白内障）
比較的小線量照射を受けた個体においては照射後短期間内に起こる急性死をまぬがれ、長期間生存を続ける。このような個体では、相当長期間を経て障害
が現われることがあり、この潜伏期問は数年、長い場合は数十年に及ぶことがある。原爆被爆者の追跡調査から、白血病の平均潜伏期は12年、その他の
癌では25年以上と推定されている。このような障害を晩発障害という。観察できない初期の変化が長い年月にわたって生体に記憶され、このような遅い
障害をひき起こすことは、生体に対する放射線作用の重要な特徴の一つである。晩発障害としては、悪性腫瘍発生、寿命の短縮、白内障の発生などが重要
である。

寿命の短縮(放射線加齢)
一般に動物は成長期が過ぎると老化が始まり、特定の病気によらず死亡する。年齢別死亡率と年齢との関係が指数関数的であることはゴムペルツ(Gompe
rtz)によって指摘され、ゴムベルツの関数といわれる。比較的多くの線量を受けて生き残った動物の平均生存期間が対照よりも短いことはよく知られてい
る。ヒトの場合、被曝による寿命の短縮がおこるという明らかな証拠はない。

白内障の発生
水晶体が照射されると、長い潜伏期を経て放射線白内障が生ずることがある。臨床的に明白な白内障を起こすにはX線では5Gy以上必要であり、照射期間
にはほとんど無関係(線量率に依存しない)である。しかし、発生までの潜伏期の長さは線量に依存し、大線量になる程潜伏期が短かくなる。幼児ではもっ
と少ない線量で白内障が起こるが、これには顕著な線量率依存性がある。白内障に対する中性子線のRBEは高く(10-30)、X線やγ線に比べて小線量で発
生する。全就労期間にわたる遷延照射を受けた場合、15Svがしきい線量と考えられる。水晶体に対する線量当量限度は1年当たりO.15Svとする。

放射性核種による体内被ばく

X線や60Coγ線のように体外に線源があって、それからの
放射線で照射される場合を体外被ばくという。これに対
し、体内にとり込まれた核種による被ばくを体内被ばくと
いう。体内被ばくによる生物効果も体外被ばくの影響と差
はないが、体外被ばくと比較して次のような特徴がある。
(1)核種によっては特定の臓器に集まりやすく、また、同一
核種であっても物理的、化学的性状により集まる臓器が異
なる。したがってその核種の集まりやすい臓器は特に多量
の被ばくをうけるおそれがある。骨に集まりやすい核種が
特に多い。
(2)体内に入った核種はその核種のもつ物理学的半減期によ
り減衰するから、これの長いほど生物に対する影響も大き
い。一方、体内に入った核種は代謝され、体外に排泄され
る。排泄による体内量が半減するまでの時間を生物学的半
減期という。体内核種はこの両作用によって体内から消失
するが、初期量が半減するまでの時間を有効半減期と呼
ぶ。

放射性核種が人体に入る経路

(1)経口:水や食物とともに、あるいは汚染した指、ピペット
をなめることなどにより口から入り、消化管で吸収される。
(2)吸入:気体あるいは粉塵として呼吸の際肺に入り、血液を
通して臓器に入る。
(3)経度:皮ふを通して体内に入る。傷があると入りやすいの
で、汚染したガラスの破片で切ったり、注射針で刺したりす
ることは最も危険である。この3つの経路のうち、経口摂取
が体内侵入のおもな経路である。障害を起こす可能性のある
核種と集まりやすい臓器は次の通りである。
甲状腺に分布:I
骨に分布:Sr、Ra、Pu他
肝、碑に分布:Th(ThO2)、Po
全身均等分布:H、Cs
肺(粉塵と共に吸入):Pu、U
環境中に放出された放射性核種が人体に侵入するまでは複雑
な経路をたどる。

悪性腫瘍発生 （確率的影響）
(1)白血病
放射線による白血病の誘発に関するデータは、a)放射線治療患者、b)妊娠中腹部
のX線診断を受けた母親から生まれた小児、c)放射線医師、d)原爆破ばく生存者
の追跡などの調査から得られた。たとえば、アメリカにおける白血病死数と全死
亡数との比を放射線医師と非放射線医師とについて比較すると、つぎのとおりで
ある。
1929-1943 10.3:1
1944-1948 6.7:1
1952-1955 3.6:1
このように放射線医師の白血病による死亡率は非常に高い。年代の進むにつれ比
が小さくなっているのは、放射線の漏洩に注意するようになったことと、一般人
の白血病発生率が高まったことによると考えられる。赤色骨髄の被ばくは白血病
の原因となる。白血病のリスク係数は2×10-3Sv-1である。すなわち、骨髄すべ
てに10mSv被ばくした人10万人を長年月観察すると、自然発生の白血病(約3人/
年)以外に2人(発生の合計)が余分に白血病で死亡することになる。

(2)甲状腺腫瘍
成人では20-60Gyを甲状腺に受けても10-35年の潜伏期ではガンの発生はあまり多くない。しかし、小児の場合はそれよりはるかに低い線量(1.5-15Gy)

で多数の発生例がある。甲状腺機能亢進の治療に131Iの取り込みによる方法があるが、ほとんどの患者の年齢が30-40歳であり、発ガンの増加をみたとい
う統計的有意な結果は得られていない。公衆に対する被ばくによる甲状腺の発ガン率は白血病のそれより高い。しかし、治療による治癒率が高く、病状の

進行もおそいので、リスク係数は5×10-4Sv-1とする。
(3)骨腫瘍
実験的に骨を部分照射するには、骨に集まる性質をもつプルトニウム(Pu)、ラジウム(Ra)およびストロンチウム(Sr)を用いる。Raは90Srの約10倍の誘発

率をもち、90Srによるマウス骨腫瘍発生率は骨にとり込まれだ90Sr量の2乗または3乗に比例する。また照射後、発ガンまでの潜伏期は線量の増加ととも
に短くなる。放射線感受性の高い細胞は内骨細胞および骨表面の上皮細胞である。
(4)肺
ドイツのSchneebergウラン鉱山で働く鉱夫に肺ガンが多発した。20世紀の初めごろ、同山鉱夫での肺ガン発生率は一般人の40倍以上にも達した。外部照
射のみならず、Rn、Th、Puなどα線放出核種が呼気とともに肺にとり込まれた場合ガンを生ずる可能性がある。
(5)乳房
生殖期間中は感受性が高く、発ガン率は白血病のそれより数倍高い。
(6)その他のすべての組織
中程度の放射線で発ガン性が報告されている臓器は胃、大腸下部、唾液腺および肝臓がある。また中程度の線量では筋肉および脂肪組織には発ガンの報告
はない。これらの組織のリスク係数の推定値は得られていないが、低いと思われるので、前項までに述べた臓器以外のすべてに対し悪性腫瘍のリスク係数

を5x1O-3Sv-1とする。そして、どの単一臓器もこの値の1/5を超えないと仮定する。

核医学診断用に用いられる核種は被ばく量を小さくするた

め、有効半減期の短いものが選ばれる。従来、131Iがラベル
核種として広く用いられてきたが、99mTcの開発とともに

1965年以降、131Iにとって代わった。99mTcの物理学的

半減期(6.03h)は131Iのそれ(8.04d)に比べてはるかに短
く、またβ線も出さず、γ線のエネルギーも低いので、大量
に投与しても患者の被ばく線量は少ない。
(3)α線を出す核種は体外にあれば全く被ばくの危険性はな
いが、体内にとり込まれると、α線のLET、RBEが大きいの
でとり込んだ細胞に大きな障害を与える。過去の体内被ばく
例として、ラジウム(ウラン)鉱夫の肺ガン、夜光時計の文字
盤を書いた女工の骨肉腫、トロトラスト(ThO2)造影剤を投
与された人の白血病、肝ガンなどがある。

（チェルノブイリ原発事故を参考に作成）

多くの場合、すぐには被曝量がわから
ないので前駆症状は重症度を推定する
のに有用な手がかりとなる。



自然および人工放射線による被爆

1.自然の放射線源
人類は、発生以来環境からの放射線にさらされ続けてきた。自然の放射線が、人類の発展に有害であったか、それとも役立ってきたかは現在の知識では
分らない。細胞の突然変異が、生物の進化に寄与してきたのであるから有用であるにはちがいない。一方、大部分の突然変異は、遺伝的欠陥と遺伝的死
を生じてきたので害を与えたともいえる。これら2つの効果のバランスが、人類の進化に役立ってきたと推定できる。自然の放射線の源泉は、宇宙線、大
地からの放射線、体内の放射能である(表)。これらの値は一定ではなく、特に大地からの放射線は地域によって大きく変わる。自然放射線による被ばく

は、年間約2mSvで、その大部分は宇宙線、大地放射線、220Rn、222Rn、体内40Kの寄与による。

2.人工放射線原
自然放射線のほかに、人が被ばくする線源には、放射線診断、放射線治療、RIの医学利用、放射性廃棄物、核実験によるフォールアウト(放射性降下物)、
および職業被ばくがある。放射線診断では、大部分の線量はX線の診断によると推定されている。放射線被ばくから考えて、最も重要なのは、骨髄、生殖
腺、および胎児である。骨髄は血液が作られる最初の細胞ができるところであるから、この部分の被ばくは白血病の誘発につながる。生殖腺の被ばく
は、遺伝的損傷を起こす可能性がある。妊婦の被ばくは、身体的ならびに精神的欠陥をもつ子供を生むおそれがある。RIの利用の増大、原子力産業の発展
によって、放射性廃棄物などRIが環境にちらばる量が増すが、厳重に規制しなければならない。核実験によるフォールアウトで、最も重要な核種は、90

Sr(28.8年)と137Cs(30.17年)である。90Srは骨格に濃縮され、137Csは全身に均一に分布する。核実験によって生成したRIの一部は、成層圏(12000-
28000m)に放出され、一部は地球の周りを数回まわる。これらは数年にわたって、地表に降下し人類に被ばくをもたらす。

3.放射性物質の放出の影響
環境に放出された放射性物質は、種々の経路を経て人体に達し放射線の被ばくをもたらす。たとえば、煙突からの放射性物質は、大気中に拡散し、次の
ような経路をたどる。
①放射性雲となり体外被ばくをもたらす。
②放射性物質を人が吸入して体内被ばくをもたらす。
③フォールアウトとなり、体外被ばくをもたらす。
④フォールアウトによって汚染された野菜などの食物から体内に入る。
⑤海や河を汚染し、水泳をする人や汚染された海岸にいる人に外部被ばくをもたらす。
⑥汚染された魚介類や海藻類の摂取によって体内に入るなどの現象がみられる。上記のような被ばく経路の中には:食物連鎖(foodchain)と呼ばれる複雑な
経路をとり人に達するものがある。たとえば、海に放出された放射性物質は、まずプランクトンに摂取され、ついで、プランクトンはエビ類、小型魚類
に食べられる。さらに、これらはより大きい魚類に食べられ、ついで魚が人に食べられる。

表1)    (かっこ内は高レベル地域)
被曝源     年実効線量mSv

宇宙線    0.39 (2.0)
宇宙線生成放射性核種  0.01 (0.01)
地球起源の放射線(外部)  0.46 (4.3)
地球起源の放射線(内部)  0.23 (O.6)
地球起源の放射線(ラドンとその子孫)
　222Rn吸入   1.2 (10)
　220Rn吸入   0.07 (0.1)
　222Rn経口摂取   0.005 (0.1)
合計    2.4

飛行機（高度８km）  0.02/10h
 乗務員   1.2/600h
核実験によるフォールアウト  3.7/̃将来にわたり

染色体異常は被爆量推定の良いマーカーである(0.25-0.5Gyより検出可）

安定型染色体異常と不安定型染色体異常
環状染色体異常と二動原体染色体異常は、分裂時に新しい細胞に牽引されず、不安定な行動をとる
ので不安定型染色体異常と呼ばれる。この様な異常を持つ細胞は死ぬ運命にあるので個体から排除
される。一方,逆位と転座染色体異常は分裂時に問題がないので安定型染色体異常と言われる。この
タイプの異常は子孫の細胞に伝えられ、がんを起こす原因となることがある。

現在まで高レベル地域で発ガン
が優位に高いという結果は得ら
れていない。逆に白血病の発生
は低いという結果も出ている
が、今後継続した研究が必要。

日本は医療被爆が多いのが特徴



倍加線量
放射線の遺伝影響は人ではあるかどうか不明。しかし動物では見つかる。だから人で
も必ずあるはずだ、と考えるのは当然である。そこで何とかして人の場合の数字を推
定しようと努力されてきている。それにはいろいろなやり方があるが、一番よく使わ
れるのが倍加線量法である。倍加線量というのは、自然に生じている突然変異と同じ
だけの突然変異を起こす放射線量のことである。人が生まれてから子を産むまでの一
世代30年間に浴びる量。マウス0.3-0.5Gy、ヒト0.5-2.5Gyと推定されている。

遺伝線量の廃止
この報告により、ICRPは1977年、以前の勧告で最重要視していた「遺伝障害の防
止」を、放射線防護の主目的から外した。「過去約20年に得られた知識からする
と、遺伝影響は重要ではあるけれども、飛び抜けて重要だというのではないようで
ある」。そしてICRPは遺伝線量を廃止した。代わりに出してきたのが確率的影響と
いう新しい概念である。遺伝影響の重要性は従来よりぐんと下がり、低線量放射線
防護は「遺伝よりがん」の予防に主眼が置かれるようになる。

遺伝線量
ICRPはまず初めに、ショウジョウバエの実験結果は人間にも当てはまるとして、次の2点を仮定する。突然変異の発生率は(1)子供
を作るまでに生殖腺がうけた総線量に比例する、(2)線量率（放射線の時間当たりの量）には全く影響されない。こう仮定すると、
放射線の遺伝影響の大きさは、原理的には生殖腺に浴びた放射線の量に人数を掛けたもので表わせる。最終的には総量の計算が単
純化されまた、人類全集団における放射線のリスクを評価できるという点で、非常に優れたアイデアであった。

メガマウスプロジェクト
ハエとマウスの違い遺伝線量が提案された前提には、突然変異の発生率は(1)総
線量に比例する、(2)線量率には全く影響されない、という仮定があった。これ
は主にショウジョウバエ(精子)の照射による実験から導かれたものである。ショ
ウジョウバエでの研究が先行したのは、このハエは、大量に飼育でき、しかも世
代交代が早いという実験上の有利さがあった上に、1920年代からこのハエを用
いた遺伝学的手法に工夫がこらされて突然変異を定量的に測定できるようになっ
ていたからである。また括弧内にわざわざ精子と入れたのは、このデータを生ん
だ研究方法が精子の段階まで成熟したオスの生殖細胞にたいする放射線影響を見
ていることになるからである。ともあれ、ハエの実験から導かれたこの仮定は、
生物である以上、遺伝の機構は人でもハエでも同じだとする考え方と結びつい
て、「仮定」を超えるものになった。だが本当にそうか?1951年、ハエよりは
ずっと人間に近いマウスで突然変異を定量的に測定する方法を開発したラッセル
は、50年代末から「メガマウス(100万匹マウス)プロジェクト」といわれる大規
模な実験を始め(最終的には700万匹使ったという)、そのデータが出始めると、
上記の仮定は必ずしも妥当でないことが分かってくる。その手始めは1958年と9
年にでた成果で、マウスのオス(精原細胞)でもメス(卵母細胞)でも放射線の線量
率を下げると突然変異率も下がるという実験結果である。この傾向は特にメスで
大きい。これらは前述の仮定(2)突然変異の発生率は線量率には全く影響されな
い、が必ずしも正しくないことを示している。

現在まで、被爆2世の調査で遺伝影響は見つからない
　1947年から組織的に始まった原爆後傷害調査でも、遺伝影響は当然、テーマに
なっていた。被爆2世を対象とするこの調査は遺伝学調査とよばれ、死亡率調査、
細胞遺伝学調査、遺伝生化学調査の3本柱で進められた。
　1977年の報告書によると、死亡率調査については、「種々の遺伝的障害(点突然
変異、微小欠失、不均衡型転座、不分離)による乳児期「死亡率を次の集団について
調べた。(a)両親とも近接被爆した場合の子供18,946人(すなわち、片親あるいは両
親が爆心より2,000m以内にいて、合わせて117rad(1.17Gy)相当の線量を受けた
場合)。(b)遠隔被爆した親より生まれた子供16,516人(すなわち、両親とも爆心よ
り2,00m以内にいなかったが、片親または両親が2500m以内にいて実質的に放射
能を受けていない場合)。(C)爆発の際に広島または長崎にいなかった親より生まれ
た子供17,263人。出生から生存死亡の確認までの平均期間は17年」。「データ分
析の結果は、親の被爆は子供の死亡率に有意な影響を与えていないことを示してい
る」。細胞遺伝学調査についても「新生児調査における染色体異常の発生頻度は広
島･長崎で被爆した親からの子供における値と似ており、有意差の無いことが分か
る」。被爆2世に遺伝的な影響は見いだせなかった。なお、被爆2世の両親の生殖腺
被ばく線量の合計は平均400mSv程度であったと見積もられている。

X線の発見
 皮膚炎、その後できる皮膚癌（レントゲン癌）
 白血病、骨髄不全による医師の死亡
1920年放射線障害防止対策
 白血病、骨髄不全による医師の死亡なくなる
死の灰フォールアウト以降(1950年台）
 ハエの結果より奇形児の心配 遺伝線量の考案
 被爆者の白血病多発  骨髄線量の考案
1977年ICRP勧告（広島・長崎の被爆者調査）
 被爆２世への遺伝的影響なし 遺伝線量廃止、遺伝より癌の時代
 白血病の減少、固形がん増加 白血病よりふつうの癌

ショウジョウバエを用いた一連の実験で分
かった多数の事実の中で、重要な２つの事実
1つは、X線量と突然変異の発生率との間には正比
例の関係があること。正比例では、X線がゼロのな
らない限り突然変異もゼロにはならないから、X線
による突然変異の発生には、しきい値がないとい
える。つまり、遺伝影響では、「どれくらいの量
までなら安全か」という議論ができなくなること
を示している。
第2は、X線量が同じならば線量を何回に分割照射
しようが、線量率を低くして長期にわたり連続照
射しようがまったく関係なく、同じ数の突然変異
が出ることになる。この2つのことから、遺伝影響
の大きさは「誰がいついくら浴ぴたかではなく、
それぞれの人が長い間に浴びた放射線の量と浴び
た人数の積で決まる」ことになる。

放射線障害とその予防法の歴史

☞現在、広島長崎被爆者の寿命調査結
果は放射線による確率的影響のグロー
バルスタンダードとなっており、この
統計結果で方針がきまる。

　原子力施設などで作業者が受けるような低線量の放射線のリスクを考える場合、考慮の対象となるのは確率的影響とされているがんと遺伝的影響です。放射線防護
の基準を設定するために、ICRPは放射線によるがんのリスクを、低線量では明確なデータがないにもかかわらず、原爆破ばく者のような高い線量を一度に受けた場合
から得られた数値を低い線量の方まで引き伸ばし、線量がゼロの点まで比例関係にあるとして求めています。っまりどんな少ない線量でもそれに応じた影響があると
仮定し、この値以下では影響がないというしきい値があることを認めていません。(これをしきい値のない直接説という)また遺伝的影響についても人では影響は認め
られていませんが、動物実験等から類推して直線仮説の考え方を採用しています。ではICRPはなぜしきい値がないとしているのでしょうか。がんや遺伝的影響の原因
である遺伝子の変化は低線量でも起こり得ることや、しきい値を決めるデータがないことから、このように仮定したほうが危険率を大きく見ることになるので、安全
サイドの立場になるからです。このリスク値を決めたICRP白身も危険率を過大に見積もっていることは認めていますが、しきい値がはっきりしない現状では放射線防
護の立場からやむを得ないことだとしています。最近、放射線作業者の疫学調査や高線量地域に住んでいる人の調査など、低線量被ばくのデータが次第に得られるよ
うになりました。これらの調査結果はいずれもがんの発生率がとくに高いというようなことにはなっていません。このような事実を踏まえて、低い線量まで直線比例
でがんが起こるという考えを改めるべきだとの意見も世界的に多くなってきています。
低線量放射線の影響についての直線仮説に対する反論とはどんなものでしょうか。ここではがんを中心にして説明します。まず直線仮説のもととなった論拠を簡単に
述べると次の通りです。
･どんなに少ない量の放射線でも遺伝子を変化させる。遺伝子変化の起きる割合は線量に直線比例する。
･がんは遺伝子の変化によって起きる。
･したがってがんの確率は放射線の量に比例し、線量がゼロの点まで直線比例関係にある。
これに対して反論の主旨は次のようなものです。
･数多くの調査や研究でも低線量の放射線で影響があるという証拠はない。データの多くはリスクがないかむしろ有益な効果さえ示している。
･最近の分子生物学の進展によって、細胞や生体は自然に起こっている大量のDNA損傷をコントロールしている(修復酵素による傷の修復やアポトーシスによる損傷細
胞の除去等)ことが判明してきている。放射線の影響があった場合も、とくに低線量でDNAの損傷が少ない場合はこのような作用が有効に働く。このことは、低線量
の放射線の影響が直線的にはならないことを示している。
･広島･長崎におけるような大量の放射線の急激な被ばくの場合は、DNAの二重鎮切断(DNAを構成する二本の鎖が同時に切断される現象で、修復がより難しくなる)な
どが数多く起きる。このような場合のリスクを、自然放射線の被ばくや職業人の被ばくのような緩かな低線量被ばくの場合にまであてはめようとするのは科学的では
ない。緩かな低線量被ばくでは修復の難しいDNA損傷は起こりにくい。
･30億年間生物は自然放射線の中で暮らしてきた。したがって自然放射線程度の放射線が現在の生物に有害であるはずがない。また我々の日常生活の中には食物をは
じめとするたくさんの発がん要因がある。仮に自然放射線程度の放射線に直線仮説に基づくようなリスクがあったとしても、他の日常生活の発がん要因の陰に隠れて
しまうほど微々たるものである。そのほかに大きなリスクがあるなかで、微小なリスクを議論することは、あまり意味がない。
低線量放射線の影響についての従来の考え方の基本は、放射線は低線量でも細胞の遺伝子を変化させてがん化の原因となりうるので、これより少ない線量ではがんに
ならないというしきい値はない、というものでした。しかしがんができるまでの事象は単なるDNAの損傷といった1細胞内の変化だけではなく、多細胞生物として免
疫をはじめとするさまざまな防護の働きが作用する、はるかに複雑な生体内の出来事です。また少ない線量の放射線は生体にとって有益な刺激的効果を与えることも
認められており、研究がすすめられるようになってきました。このような新しい知見と、先に述べたように自然放射線の高い地域の住民にとくにがんが多くなること
はないというような事実をみると、放射線による遺伝子の損傷と変化ががんの原因だとする従来の理論が見直されるようになるかもしれません。

低線量放射線についての現在の議論の焦点
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がんも遺伝子の病気
　原爆被爆者の寿命調査「重要なのは遺伝影響ではない、がんだ」という転換をもたらしたは、原爆被爆者の寿命調査である。その研
究は、対象者約10万9000人、うち8万2000人は被爆者(被爆から5年後の1950年10月1目、戦後初めて行われた国勢調査時に関連し
て登録された人たち)であり、残り2万7000名は原爆投下時に市内にいなかった者である。50年後のいまも延々と続けられているこの
調査は数年間隔で報告書を出しているが、「遺伝からがんへ」に大きな影響を与えたのは、1974年の第7報あるいは77年発行の第8報
の内容であろう。具体的には、白血病以外に、被爆者群では、食道がん、胃がん、泌尿器がん、リンパ腫、肺がん、甲状腺がん、乳が
んなどによる死亡の増加が認められ、これら放射線で増えた固形がん死亡の総数は従来の予想を上回るものだった。

白血病より固形がんが問題
　白血病は被爆後数年して増え始め、7年後にはピークに達していた
こともあって、1958年当時は放射線の晩発障害の象徴であった。
「放射線で怖いのは白血病」、「放射線を浴びたら白血病になる」
というのが一般の常識になった。専門家の間でもいろいろなタイプ
の悪性腫瘍の中で、白血病はもっとも確率の高い結末である」とさ
れ、放射線で誘発されるがんのうち半分以上は白血病であろうと予
想されていた。寿命調査第8報(1977)はこうした常識も改めさせる
ことになった。はじめ急増していた白血病死亡率はその後下がりは
じめ、1970年代中頃にはほとんどもとの水準に戻ったのに対し、固
形がん死亡率は被爆後10数年を過ぎてからだんだん増えてこれから
もまだ増えそうな気配だったのである。固形がん死が最終的に白血
病死の何倍になるか、という見積もりは放射線のリスク全体を推定
する上で重要な話であった。ICRP9O年勧告では白血病の比重はもっ
と下がり、がん全体の1割、つまり固形がんによる死は白血病による
死の10倍になっている。
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y=Xnに従う曲線（白血病など潜伏期が短い癌）
n個のヒットで直接癌を発症する時このようになる

自然ヒットn回で癌を発症
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nまたはn-1個のヒットの蓄積で癌が発症する場合
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（単に１ヒット増えただけでは説明できない）
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放射線による発癌

n=5

低線量放射線発癌に対する現在の考え方

1965年のICRP勧告(第7項)によると、「放射線による白血病およびその他の型の悪性腫瘍の誘発機
構はわかっていない。1Gy以上の線量を受けた後にこのような誘発がおこることは現在はっきりし
ているが、それ以下では悪性腫瘍は生じないというしきい線量が存在するかどうか不明である…委
員会は、しきい値が存在しないという仮定、および、すべての線量には完全な加算性があるという
仮定は正しくないかもしれないということは知っているが、このような仮定によって危険を過小評
価することになるおそれはないことで満足している」。

X線検診はがん死を増やすか?  リスク／ベネフィットの考え方
　放射線発がんに関する膨大な数の疫学調査を調べてみると「X線検診程
度の微量放射線(胃検診で0.6mSv)」で発がんが増えたというデータは見あ
たらない。100倍の60mSvでもまだない。「1988年報告書において、初
めて0.2-0.5Gyの線量で、数種の癌に対する過剰死亡率の有意な増加が認
められたことは注目に値する。また、限られてはいるものの、O.2Gy未満
の線量域の発癌効果を直接的に示唆する証拠も示された。もちろんこれら
の調査には、それぞれ弱点がある」。これは、世界中が、長い年月と莫大
なお金を掛けてやった疫学調査のまとめなのである。0.2Gyというのは、
ここでは200mSvと考えてもよいから、1mSv程度のX線検診でがん死が増
えるとは認められないことになろう。「X線検診はがん死を増やすか」どう
か、放射線発がんの直線しきい値なし仮説を支持する立場から行った立場
からみると、がん検診の評価であるから、ベネフィットの方は癌死の減少
で見る。リスクの方は、検診を受けることによって放射線癌が発生し、そ
のために早死にする年数で測っている。こうすると、ベネフィットもリス
クも、どちらも単位は人･年。同じ尺度で較べられるので、判断は容易であ
る。つまり、検診のX線でがんが発生するとしても、研究でベネ
フィットが上回っている範囲であれば、正味では癌死をへらす。こ
れが「X線検診はがん死を減らすより、増やしているのではない
か?」という質問への二通りの答えである。

マンモグラフィーを用いた乳がん検診
マンモグラフィーというのは乳房のX線写真のことであるから、こ
こでも胃実検と同じ配慮が必要である。早くから乳がん検診にマン
モグラフィーを導入している欧米諸国では幾つかの研究がある。ご
く最近の論文を紹介すると、50歳から始めて75歳まで毎年検診を
受け続ける女性では、死亡率の減少でみた利益は放射線リスクのほ
ぼ100倍になる。35歳から始めて75歳まで受けるとしても、利益
は、放射線リスクの25倍以上と見積もられている。日本でも1994
年頃から、乳がん検診にマンモグラフィを導入する研究が始まっ
た。検診は、対象となる人たちの中にがんの人が多くいる(有病率
が高い)ほど利益が大きい。その点、日本は、乳がん罹患率が高く
なっているとはいえ、欧米ほどではないから、利益は欧米と同じに
はいかないかも知れない。そこでマンモグラフィー検診を導入する
事前評価の一つとして日本のデータに基づいたリスク/ベネフィッ
ト分析を行った。結果は、リスクとベネフィットがバランスするの
ぽ約30歳。それ以上の年齢では利益の方がずっと大きくなると予
想された。

発癌は多重ヒットでおこる


