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放射線生物学から見た低線量放射線の生体影響

志村勉

国立保健医療科学院生活環境研究部

Biological effects of exposure to low-doses of ionizing radiation

Tsutomu SHIMURA

Department of Environmental Health, National Institute of Public Health

抄録

　平成２３年３月１１日の東日本大震災に伴う東京電力福島第一原子力発電所の事故により周辺地域の放

射能汚染の被害は甚大である．厚生労働省は，食品中の放射性物質の暫定規制値を設定し，暫定規制

値を上回る食品の流通規制を行った．この放射線防護措置により，放射性物質で汚染された食品の摂

取による一般公衆の内部被ばく線量は軽減された．福島原発事故では，事故当初に放射線防護に対応

した政府関係者や放射線の専門家に対する一般住民の不信感が問題となっている．このため，福島県

に限らず，全国においても低線量放射線被ばくによる健康影響に対する高い不安の声がある．本稿で

は，放射線の生物影響について，これまでの研究から得られた科学的知見を紹介する．これらの科学

的知見は，本事故において問題となる低線量放射線リスクを考える上での根拠となり，低線量放射線

のリスクコミュニケーションに活用することが期待できる．
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Abstract

　The great East Japan Earthquake and tsunami that occurred on the 11 March 2011 induced a severe 
accident at Fukushima Dai-ichi Nuclear Power Plant resulting in a large release of radioactivity into the 
environment. The Japanese Ministry of Health, Welfare, and Labour established provisional regulatory 
values for various food products. This public health protective action contributed to the reduction of 
internal radiation exposure resulting from the Fukushima incident. One of the major problems in this 
event has been the distrust of local governments and scientific experts among the local citizens during 
the early radiation safety response. The fear of the health effects from exposure to low doses of 
radiation has been common among the general public in Japan. Herein we introduce the scientific 
acknowledgements regarding biological effect of exposure to low doses of irradiation. We would like to 
mention that the risk communication based on scientific knowledge has significantly contributed to the 
current understanding of the existing exposure situation in the Fukushima region today.
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I. はじめに

　放射線は，原子力や医療，食品加工や科学研究分野な

どの場で，広く一般に利用され，市民生活にとって不可

欠な存在である．放射線は我々に多くの利益を与える一

方で，放射線被ばくのリスクが存在する．東日本大震災

に伴う東京電力福島第一原子力発電所の事故により周辺

地域の放射能汚染の被害は甚大である．多くの住民が現

在もなお避難生活を余儀なくされており，放射性物資の

除染による安全で安心な生活環境の確保が必要とされる．

放射能で汚染された生物資源を摂食することで放射性物

質が体内に取り込まれ，内部被ばくする危険性が考えら

れる．生物資源の保全と安全性確保の観点から，低線量，

低線量率の放射線を長期にわたり被ばくした場合にどの

ような健康被害が起こるのか，低線量放射線被ばくの生

物影響の解明が求められている．原子爆弾の被爆国であ

る日本では，これまで原爆被爆者の寿命調査を行い，そ

のデータは，国際的な放射線防護の指標を決定する科学

的根拠として用いられている．一方，近年の急速な分子

生物学の発展により，細胞の放射線応答機構は分子レベ

ルで明らかにされている．本稿では，これまで明らかに

された放射線の生物影響についての科学的知見を紹介す

るとともに，低線量放射線被ばくによるヒトへの健康影

響を，どのように理解するのかについて述べる．

II. 東京電力福島第一原子力発電所事故による
放射性物質の放出と被ばく線量の推定

　平成２３年３月１１日の東日本大震災に伴う津波により東

京電力福島第一原子力発電所において，冷却装置の電源

損失により，原子炉や核燃料プール内の使用済み核燃料

を冷却することが出来なくなり核燃料の溶融が発生した．

この影響で水素が大量発生し，水素爆発により，原子炉

施設は大破し，環境中に放射性物質の大規模な放出を伴

う一連の事故が発生した．福島原発事故による放射性物

質の大気中への放出量は，１３１Iが１.６×１０１７Bq，１３７Csが１.５
×１０１６Bqと推計されている [１]．一方，１９８６年に起きた
チェルノブイリ原発事故の放射性物質の放出量は１３１I が
１.８×１０１８Bq，１３７Csが ８.５×１０１６Bqと推計されている [２]．
このように，福島原発事故の放射性物質の放出量は，

チェルノブイリ原発事故の１/１０程度ではあるが，国際原
子力事故評価尺度（International Nuclear Event Scale: 
INES）においてレベル７と同レベルに指定されている．
過去のチェルノブイリ原発事故や東海村JCO事故の経験
から，原発事故による放射線被ばくを抑えるための放射

線防護の準備は進められてきた．今回の福島の原発事故

では高線量被ばく地域からの避難と食品中の放射性物質

のモニタリングが実施され，外部被ばく，内部被ばくに

よる放射線被ばく線量はある程度軽減された．福島県に

よる全県民を対象とした県民健康管理調査によれば避難

を強いられた地域においても外部被ばく線量は９９％以上

の人が１０mSv以下である [３]．また，厚生労働省による
飲食品からの内部被ばく線量評価においても，モニタリ

ング結果の中央値濃度の食品を摂取すると仮定して，平

均で０.１mSv程度と避難措置，飲食品のモニタリング対
策等が有効に機能し，被ばく線量は限定された範囲にあ

る．

III. 放射線の生物学的標的：DNA二本鎖切断

　放射線の生物学的標的はDNAである．DNAは生命現
象のすべての情報を持つ遺伝物質である．放射線のエネ

ルギーはDNAに電離を引き起し，化学結合の切断など
の反応で，DNA切断を引き起こす．また，その障害が
精子や卵子等の生殖細胞中のDNAに起これば遺伝的影
響として次世代に伝えられる可能性がある．以上のこと

から，ヒトなどの生き物への放射線影響を考える上では，

DNAへの障害を考えることが重要である．放射線の
DNAへの影響については，エネルギーが直接DNAに吸
収されて損傷を引き起こす直接作用とエネルギーが生体

中約８０％ある水の電離を引き起こし，反応性の高い活性

酸素を生成して，これがDNAと化学反応を起こして損
傷を引き起こす間接作用がある [４]．低LET放射線に分
類されるＸ線やc線では間接作用の寄与が大きく，電離

密度の高い高LET放射線に分類されるa線や中性子線な

どでは直接作用の寄与が大きいなど，放射線の種類に

よって生物作用に違いが認められる．放射線影響を示す

単位としては，吸収線量グレイ（Gy）に生体への影響
を考慮した係数を乗じたシーベルト（Sv）が等価線量及
び実効線量の単位として，用いられる．

　DNAは二本のらせん構造をしており，遺伝情報が保
たれている．放射線によるDNA損傷には，塩基損傷，
DNA一本鎖切断（以下，一本鎖切断），DNA二本鎖切断
（以下，二本鎖切断）などがある．塩基損傷と一本鎖切

断では，正常に保たれているもう一方の傷を持たない

DNA鎖を鋳型としてDNAが修復されるため，遺伝情報
を失うことはなく，影響は少ないと考えられる．しかし，

二本鎖切断では，細胞分裂の停止や染色体異常や細胞死

が誘導され，たとえ，DNAが修復されたとしても遺伝
情報を失うことが考えられる．DNA損傷は，放射線に
限らず，日常的な生活においても酸化ストレスなどによ

り常に生成されている．一日，一細胞当たりのDNA損
傷量は，塩基損傷２０,０００，一本鎖切断５０,０００，二本鎖切
断１０であり，DNA修復機構により修復される．一方，X
線１,０００mGy照射では，一細胞当たり，塩基損傷３００，一
本鎖切断１,０００，二本鎖切断３０である [５]．以上より，放
射線では，日常生活で誘導されるDNA損傷と比較して，
二本鎖切断が多く誘導される．生物影響を考える上では，

特に，短時間当たりに生成される二本鎖切断の量が重要

であり，放射線の被ばく線量に相関して誘導される二本

鎖切断の頻度とDNA損傷の修復能に大きく依存して，
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影響が現れる．

IV. 細胞の放射線応答と放射線感受性

１．DNA修復

　細胞は放射線により誘導されたDNA損傷を修復する
能力を持つ [６]．二本鎖切断の修復経路には主に二種類
ある．一つは，非相同末端結合である．DNAの切断部
にDNA結合タンパク質Kuタンパク質が結合して保護し，
DNA依存性リン酸化酵素DNA-PKを介してDNAを結合
させる酵素の働きによって，切断部をつなげる方法であ

る．この方法では，切断部がDNA切断酵素によって，
数個から数十塩基ほど削られるため，損傷の周辺部の遺

伝情報が失われ，突然変異（遺伝子が持つ遺伝情報が変

化する）を伴うDNA修復法であると考えられている．
しかし，ほとんどのDNAは遺伝情報を含まない領域で
構成されているため，このような場所では，たとえ一部

のDNA情報を失ったとしても，細胞の生存に影響を与
えるタンパク質の情報を失うことはなく，影響は少ない

と考えられている．もう一つのDNA修復経路は，相同
組み換え修復である．この修復では，DNA複製後にで
きた同じ遺伝情報を持つ姉妹染色体を鋳型として利用す

る．傷を持たない染色体の遺伝情報を利用するため，変

異が起こらない修復機構であると考えられている．しか

し，ヒトの細胞では主に前者の非相同末端結合で修復さ

れ，相同組み換え修復はDNA複製を終了した細胞での
み働くことが知られている．

２．細胞周期監視機構

　細胞には，DNA損傷をモニターして損傷を認識し，
細胞の増殖を停止する細胞周期監視機構を備えている [７]．
この機構には，DNA損傷を認識する分子が，損傷シグ
ナルを伝播する分子に情報を伝え，最終的には細胞周期

を進める分子の働きを抑制することで行われる（図１）．

シグナル伝播には，リン酸化などのタンパク質の修飾が

用いられ，修飾によってタンパク質は構造変化を起こし，

酵素活性やタンパク質間の結合力が変化することで，損

傷シグナル情報が伝えられる．細胞周期の進行を停止す

ることで，前述のDNA損傷を修復する時間を与える．
DNA修復が完了すると，再び細胞周期が進行し，細胞
増殖は再開される．

３．細胞死

　放射線の被ばく線量が高く，一瞬で多量なDNA損傷
が誘導された場合には，細胞死が誘導され，異常な細胞

は排除される [８]．この機構には細胞内のミトコンドリ
アが関与し，細胞が持つDNA切断酵素を使って，積極
的にDNAの断片化が行われ，細胞の自殺（アポトーシ
ス）を誘導することが知られている．アポトーシスの誘

導に関わる分子には，がん抑制遺伝子p５３が含まれてい
ることが知られている．

　上記１～３のDNA修復，細胞周期監視機構，細胞死
等の細胞の放射線応答によって，ゲノムの恒常性は維持

される（図１）．

４．放射線感受性

　ヒトの培養細胞と遺伝子改変動物を用いた研究によっ

て，DNA損傷応答に関わる遺伝子に変異を持つ細胞で
は，高発がん性であると伴に放射線に高感受性を示す．

家族性遺伝病患者ナイミーヘン染色体不安定症候群

（Nijmegen brekage syndrome; NBS），毛細血管拡張性
運動失調症（Ataxia telangiectasia）では放射線に高感受
性を示し，放射線感受性には個人差があることが知られ

ている．このようながん遺伝子の変異は稀であるため，

低線量放射線のがんリスクの推定には考慮されていな

い [９]．しかし，個人の遺伝的な感受性に関しては，不
明な点が多いのが現状であり，今後，取り組まなければ

ならない課題の１つである．
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図１　細胞の放射線応答



V. 確定的影響と確率的影響

　放射線の人体への影響は，確定的影響と確率的影響に

分けられる [１０]．確定的影響は，不妊や白血球減少，脱
毛，皮膚の紅斑，白内障などが該当し，放射線により増

殖を停止した細胞や死細胞がある一定量に達したときに

初めて臨床的所見が認められる現象である．確定的影響

には線量・反応関係においてしきい値を持ち，それぞれ

の症状においてある一定レベルの線量までは影響の発生

はないが，しきい線量を超えると発生確率が増加し，重

篤度も高くなる．従って放射線防護の目的としては放射

線利用にあたって線量をしきい値以下に抑え発生を防止

することである．

　一方，確率的影響は，晩発影響として認められるがん

と遺伝的影響が含まれるが，DNA修復時のエラーによ
る突然変異を起因する現象と考えられ，しきい値はない

とみなし，低線量領域においても線量に相関して発生頻

度の増加が認められると仮定している．放射線による突

然変異や染色体異常等の影響が生殖細胞に起こり，次世

代に継承されることがショウジョウバエやマウスを用い

た研究により報告されている．一方，原爆被爆者二世と

非被爆者の親から生まれた人の間では，染色体異常の頻

度，流産率，発がん率に有意差は観察されず，ヒトにお

ける遺伝的影響は，疫学的に検出されていない [１１, １２]．

VI. 低線量の生物影響

　福島原発事故では，幸いにも被ばく線量は限定的であ

り，確定的影響が起こるような線量の被ばくは考えにく

い．一方，確率的影響である低線量放射線による発がん

が危惧されている．放射線リスク評価の直接的な科学的

知見としては，広島，長崎原爆被爆者の疫学データが用

いられる [１３]．原爆被爆者の場合，被ばく後２～３年で
白血病の増加が観察されはじめ，６～７年目をピークに

その後発症は減少した．白血病の過剰リスクは被ばくか

らの経過時間によって減少しているが，原爆投下から５０

年以上経過しても検出される [１４]．その他の固形がんに
ついても，いわゆるがん年齢といわれる世代での増加が

観察されている．１００mSv以上では線量に比例して発が
ん率が上昇する．一方，１００mSv未満の低線量において
は，発がんの確率が上がるかどうかの明確な結論は得ら

れていない．International  Commission  on  Radiological 
Protection（ICRP）は放射線防護の観点から，しきい値
なし直線モデル：linear no threshold model（LNT）を提
唱している（図２）[９]．このモデルに基づき，がんの損
害リスク係数を５.５×１０－２ Sv－１としている（１,０００mSvの
被ばくにより，１万人当たり５５０人にがんが発生するこ

とになる）．ただし，集団実効線量は疫学的リスク評価

の手段として意図されておらず，これをリスク評価に使

用することは不適切である．福島原発事故のような長期

間にわたる非常に低い個人線量を加算することも不適切

であり，とくに，ごく微量の個人線量からなる集団実効

線量に基づいてがん死亡数を計算することは避けるべき

である．LNTモデルは，低線量被ばくにおいてどの程度
のリスクならば避けるべきなのかの慎重な判断に使用す

るためのものであり，放射線防護の実用的な目的，すな

わち低線量放射線被ばくのリスク管理に対する慎重な根

拠を提供するものと考えられている [９]．

　一度に大量の放射線を被ばくする急性照射と放射線を

長期にわたり被ばくする緩照射では，放射線の線量率

（単位時間当たりの放射線量）の違いにより，両者の生

物影響は異なることが予想される．放射線誘発突然変異

率の線量率効果については，Russellらにより，いわゆ
るメガマウス実験といわれる規模で野生型マウスを用い

た動物実験が行われた [１５]．c線を精子の幹細胞を含む

精原細胞に照射したときの放射線による誘発される突然

変異は，８mGy/minの緩照射で１０mGyあたり０.７３２×１０－７

個であるが，約１００倍高い線量率の９００mGy/minの急性
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図２　LNT モデル



照射では１０mGyあたり２.１９×１０－７個に増加し，その比は
０.３３となる．また，集団の突然変異率が自然突然変異の
２倍となる放射線量（倍加線量）であらわすと，緩照射

では１,１００mGy必要であるが，急性照射で３７０mGyとなり，
緩照射では急性照射と比べて放射線による突然変異誘発

の頻度が低いことが報告されている．日本国内において

は，青森県六ケ所村，環境科学研究所において，マウス

４０００匹を用いた低線量放射線による寿命への影響が解析

され，４００日間，２１mGy/日の線量率の照射では寿命の
短縮が観察されるものの，同期間により低い線量率の

０.０５mGy/dayの照射では寿命の短縮は観察されない [１６]．
産業医科大学の法村らは同様に，正常なp５３を持つ野生
型マウスでは，総量３,０００mGyで１,０２０mGy/minの急性照
射により，放射線誘発突然変異が増加するが，おなじ

３,０００mGyを約７０時間かけて１.２mGy/minの緩照射では突
然変異頻度は自然発生と同程度であり，放射線誘発突然

変異は観察されないことを明らかにした（図３下，p５３
＋/＋）[１７, １８]．一方，p５３遺伝子を欠損したマウスでは
放射線による細胞死が誘導されず，急性照射に比べ頻度

は低いものの，緩照射においても自然発生の突然変異と

比較して有意な誘発突然変異が観察された（図３下，

p５３－/－）[１７, １８]．以上の結果から，緩照射した野生型
のマウスでは，p５３による細胞死，アポトーシスの誘導
によって，異常な細胞は排除され，放射線誘発突然変異

を抑える機構を備えていることが明らかにされている　

（図３上）．

　このように，低LET放射線では一般的に低線量・低線
量率では，高線量・高線量率照射の場合と比較し，単位

線量あたりの生物学的効果が低いと考えられ，線量・線

量率効果係数（dose and dose-rate effectiveness factor; 
DDREF）は２が用いられ，生物効果は半分として放射
線に対する防護対策に用いられている [１０]．

VII. 胎児・小児期の放射線影響の特徴

　チェルノブイリ事故では，放射能汚染物質の摂取制限

が徹底しなかったため，おもにミルクを介して１３１Iによ
る内部被ばくが観察された．チェルノブイリ汚染地域か

らの避難者の１３１Iによる甲状腺被ばく量は，平均４８０mGy
であり，事故当時７歳以下の小児では，１,８２０mGyの高
線量に達する [１９]．小児甲状腺がんは事故３～４年後か
ら発生し，その後増加が観察され，２００２年には，ベラ

ルーシ，ウクライナ，ロシアの地域の事故時１８歳以下で，

５０００人が発症し，死亡例は１５例である [１９-２１]．福島原
発事故による小児甲状腺の被ばく量の推定が行われ，高

い被ばくが予想されるいわき，川俣，飯舘地域の１１４９人

の児童を対象とした簡易検査では，１３１Iによる甲状腺の
等価線量が７０mSvを超える被ばくは検出されていない．
福島県県民健康管理調査の一環として，平成２３年３月１１

日時点で０歳から１８歳までの全県民３６万人を対象とし，
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図３　低レベルゲノム損傷に対する危機回避システム



甲状腺の超音波検査を実施している．放射線により小児

甲状腺がんが発症するまでには４～５年かかるといわれ

ていることから，現時点での調査では，事故の影響が出

る前の甲状腺の状況を把握するとともに，生涯にわたる

健康を見守ることを目的としている．小児甲状腺がんは

１００万人に１～２人と言われているが，これは自覚症状

があり来院されて発見される小児甲状腺がんの頻度であ

り，高い精度でのスクリーニング検査では，自覚症状が

出現する前の早期の甲状腺がんが発見されることが予想

される．手術による早期治療のメリットもあるが，合併

症のリスクやホルモン剤を飲み続けるといったリスクも

考えられる．小児甲状腺の進行は遅く，また予後は良好

であり，過剰に恐れる必要はないと思われる．福島原発

事故による１３１Iの放出量はチェルノブイリ事故と比べ少
ないことや，飲食物の摂取制限が早期に実施され，甲状

腺の被ばく線量は限定的であり，小児甲状腺がんの増加

は検出されないレベルと考えられる．

　低線量放射線被ばくに対する胎児，小児への影響を懸

念する声が強い．その背景には胎児および小児期では細

胞分裂が盛んなため，放射線に対する感受性が高いと考

えられている．また，マウスを用いた実験から，胎内被

ばくの影響は発生段階の時期によって，特徴的な影響が

観察される [２２]．２,０００mGyのX線を照射した場合，マウ
スでは受精後５日間（ヒトでは受精後９日間に相当す

る）までの着床前期における被ばくでは，母体も妊娠に

気づかないうちに着床前死亡（胚死亡）に至る．一方，

生まれた場合には奇形や発育遅延等の影響は観察されず

正常である．受精後，５日から１３日の器官形成期（ヒト

では９日から４１日に相当する）に被ばくした場合には，

胚死亡に対しては抵抗性が高くなるが，個々の臓器の原

基ができあがる時期であり，外表奇形，骨格奇形，内臓

奇形などの多彩な奇形を引き起こす可能性がある．受精

後１３日以降（ヒトでは４１日に相当する）の胎児期におけ

る被ばくの特徴は，精神遅滞の発生と発育遅延，がん発

生率の増加などである．広島・長崎の被爆者の調査およ

び動物実験などの結果により，胎内被ばくにより認めら

れる放射線影響としては，胚・胎児死亡，奇形およびそ

の他の成長変化と形態変化，精神発達遅延，発育遅延，

がん・遺伝的影響がある．ヒトにおける奇形の自然発生

率は，専門医による判定で６％程度と言われている．奇

形および重度精神遅滞に対してはしきい線量が存在し，

それぞれ１００mSvおよび１２０～２００mSvと考えられている．

VIII. おわりに 

　一般公衆における低線量放射線による健康影響につい

ての不安が高い．今回の原発事故では，被ばく量が限定

的であることから，確定的影響を引き起こすような高線

量被ばくの可能性はないと思われる．福島原発事故で問

題となる１００mSv未満の低線量の発がんなどの低線量放
射線のリスクについては，たとえあったとしても統計学

上では検出できないほどの小さなリスクである．

　これまでの放射線生物学では動物実験や培養細胞を用

いた反応を見る研究が一般であったため，リスク発症機

構にせまるものではなかった．今後は，個人の被ばく線

量を把握するとともに低線量の放射線のリスク評価を行

うための根拠となる科学的知見の提供が必要とされる．
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