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まえがき 

 

 ラドンはよく知られた人間への発がん物質として分類されてきたし疾病管理センタ

ーや米国肺協会や米国医学会および米国公衆衛生学会のようなグループにより重大な

健康問題であると認識されてきました。それ故，建物内でのラドンの曝露による危険に，

EPA は重大な関心を払ってきました。1992 年，EPA は，技術支援文書として，1992
年版市民のためのラドン・ガイドを公刊しました。それは，室内でのラドンの曝露に伴

う肺がんリスクの評価法も記載しています。その方法は，米国科学アカデミー（NAS)
から出版された報告書類に基づいたものです。それらの報告書類の１つは，"BEIR 
IV"(NAS 1988)としての知られているもので，地下坑夫達の職業曝露についての４つ

のコホート疫学調査の解析を基にした吸入ラドン娘核種によるリスクの評価から，モデ

ルが誘導されています。1994 年，EPA は，坑夫コホートと住民研究から利用可能とな

った追加的な知見を取り込むためもう１つの研究，"BEIR VI"，に資金を提供しました。

1999 年初頭，NAS は"BEIR VI"報告(NAS 1999)を公刊しました。そこでは，11 の坑

夫コホート研究のデータを基にした新しいリスクモデルが示されています。BEIR VI
報告の主要な結論は，ラドンは喫煙の次に肺癌の原因となるということでした。 

 

 BEIR VI による諸発見と推薦を受けて，この報告書では，住居内でのラドン曝露に

ついて，EPA の放射線・屋内空気部局（ORIA）が推定した新たに改訂したリスクを示

しています。ORIA による要請に応じて，科学諮問会議 (SAB)の放射線諮問委員会

(RAC)は，ラドンによる発がんリスクの推定のためのこの報告書で用いられた方法論

をレビューしました。1999 年の７月にまとめられた初期の提案(SAB 1999)には，いく

つかの調整が必要なものの一般的に受け入れられる方法論が示されています。RAC は，

彼らの推薦案に対する ORIA の意見を討議するために，1999 年 11 月に再び会合しま

した。RAC 報告書(SAB 2000)は，「ORIA が信頼できるリスク評価を行い，RAC の

忠告で示されている勧告によく対応した」と結論しています。彼らはまた追加的なコメ

ントと提案も提出しています。それらのコメントに対する対応は，ロバート・パーシア

セプ（空気・放射線局の副理事）の 2000 年 10 月 5 日付けの手紙に見ることができま

す。 

 

 この報告者は，EPA 職員の デイビット Jパウエル とジェロームSパスキン（ ORIA, 
放射線防御部門）により作成されました。本書を著すに当たり，クリストファーB ネル

ソンによる貴重な助言，RAC による建設的な査読，ナンシー・チウ とウィリアム・ブ

ラティンによる有益な査読意見，これらに深く感謝します。 
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要 約 

 

背景：米国環境保護庁(EPA)は室内ラドンから健康リスクの評価を更新しました。その

主な内容は，国家科学アカデミー(NAS)が，屋内ラドンは喫煙についで肺癌の起こす

要因と決めた，ということです。このリスク評価は，NAS がいくつかの専門的な調整

と拡張を加えた，ラドン健康影響の最近の研究(BEIR VI)で導かれた結論を基礎にして

います。BEIR VI では，NAS は，坑夫達の 11 のコホートデータから開発された２つ

の妥当なリスクモデルを用いて，米国で毎年 15,400～21,800 の肺癌による超過死が起

きていると見積もっています。 

 

方法：EPA は BEIR VI で使われた研究方法を修正し，拡大しました。第一に，BEIR VI
の 2 種の妥当なモデルを使って得られる２つの推計値の中間になるようにした単一モ

デルを構築しました。第２に，BEIR VI の過剰死の定義が，肺がんで偶発的に死亡す

る人の中で，ラドンによる早期の死を効果的に除いていることに注目して，EPA は

BEIR VI の結論をすべてのラドン由来の肺がん死を含むものに修正しました。第３に，

EPA は，BEIR VI で使われたよりも，一層詳細な喫煙率データ，より最近の死亡率デ

ータを用いました。4 番目に，BEIR VI がラドンによる肺癌の部分的な増加を推定した

のに対し，EPA は，単位曝露当たりのリスク[労働水準月(working level month, WLM)

当たりの肺癌死]の数値的推定も提供しています。 

 

結果：その分析に基づいて，EPA は 1995 年の国の肺癌死の総計，146,400，の中で，

21,100 の(14.4%)がラドン関連であったと推定しています。非喫煙者（NS)の中で，26%
がラドン関連だと推定しました。単位曝露当たりのリスクの見積りは，米国住民につい

てWLM当たり 5.38×10-4，喫煙者（ES）では 9.68×10-4/WLM，非喫煙者(NS)では 1.67
×10-4となりました。4pCi/L 作用レベルで生涯曝露を受けた場合のリスク見積もりは，

全体では 2.3%，ES では 4.1%，NS では 0.73%です。専門家の意見を余り重視しない

でもよいような定量化できる因子に基づいてモンテ=カルロ不確実性解析を行ったとこ

ろ、米国人と ES の推定値は、約 2～3 の係数の範囲以内で正確であることを示してい

ます。 

 

結論：喫煙とラドンの影響は相乗的です。そのため喫煙者はラドンにハイリスクである

わけです。それゆえ，米国の喫煙率が予期される率で減少が維持されるならば，ラドン

由来の肺がん数の一定の減少，不随して肺がんの減少，が期待されます。それにもかか

わらず，室内ラドンは重要な公衆衛生問題として残り，年間で肺がんにより数千人の死

亡が生じるでしょう。 
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上級委員会要約 

 
ラドン-222 はラジウム-226 の放射性崩壊によって生じる希ガスです。そして，それ

は土と岩の中に広く分布しています。ラドン-222 は，一連の半減期の短い放射性同位

元素へと壊変します。これらの壊変生成物は，ラドン子孫核種または娘核種としばしば

呼ばれます。ラドンは化学的に不活性なので，吸入された大部分のラドンは速やかに吐

き出されます。しかし，吸入された壊変生成物は肺で容易に沈着し，そこで気道の感受

性細胞に放射線被ばくを起こし，肺がんのリスクを増加させます。 
  

1999 年に，米国科学アカデミー（NAS）の米国研究審議会は BEIR VI 報告（ラドン

曝露の健康影響（NAS 1999）を出版しました。そこで，米国人への住居でのラドンの

リスクを評価しています。環境保護庁が後援するこの BEIR VI 調査では、ラドンと

他のアルファ放射体によるリスクについて，従前の BEIR IV 報告書では利用できなか

った広範囲な新たな情報を使えるという恩恵を受けました（NAS 1988）。鉱夫からの

疫学的データおよびアルファ線放射の生物学的影響の理解に基づいて，委員会は居住に

伴うラドンの曝露が住民の肺がんの原因となりえると結論しました。職業的に曝露され

た地下鉱夫の 11 のコホートに関する疫学的データの統計分析に基づいて，委員会は，

２つの比較的優れたリスクモデルを開発し，それぞれのモデルで毎年米国での 15,400
または 21,800 人の過剰な肺がん症例発症を見積もっています。不確実性の解析から，

年当たりで 3000～33,000 症例の範囲が示されました。委員会は，「これらは公衆衛生

上問題であり，室内のラドンは喫煙に次いで肺がんの第 2 の主要な原因となる」と結論

しました。 
  

BEIR VI 委員会が提起した 2 つのモデルの両方とも過剰相対リスク（ERR）を基本

としています。そして，その過剰相対リスクは特定の曝露（脚注１）による肺がんリス

クの部分的な増加量を意味しています。任意の年齢時における過去の曝露からうける個

人のリスクは，ある年齢、さらに適切であるならば性や喫煙による階層分類後に、ベー

スラインの肺がん率に ERR 係数をかけることで得られます。任意の曝露からの生涯リ

スクは，競合している死因を取り入れた生命表で特定されたリスクモデルを使って計算

することができます。これらの BEIR VI モデルの両方とも，ERR は曝露後経過期間と

到達年齢が増加するに従い減少します。それでも，ベースラインの肺がん率は年齢と共

に増加するために，所定の曝露によるリスクの算出値は年齢とともにしばしば増加しま

す。 
  
脚注 1. 曝露は，労働レベル月（WLM）の単位、すなわち短寿命のラドン壊変生成物から放出されるアル
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ファ粒子エネルギーの空気１L 当たりのポテンシャルで測られる。 

BEIR VI での重要な発見（更新，拡張された鉱夫データに基づく）は，その所定の

曝露によるリスクが，より長時間にわたる曝露で増加する傾向があることです。比較的

低い曝露率，あるいは EPA がもっとも懸念する長い持続時間の場合，単位曝露（WLM）

当たりのリスクは，ラドン曝露に対して線形に増加します。 
 
もう一つの新しい発見は，推定された ERR が喫煙経験者（ES）は喫煙未経験者（NS）

の約２倍になるということです。ラドン曝露による肺がん死亡が，ES では肺がん死の

1/8，NS では 1/４を占めると推定されました。しかし，ES は NS よりも非常に高いベ

ースラインの肺がん率を有しているので，ES でのラドンによって誘発された肺がんの

リスクは，絶対目盛りでは NS よりもまだ非常に高いのです。 
   
住居での肺がんとラドン曝露時間の間の相関を示す疫学的研究（症例対照研究）が蓄

積されつつあります。しかし，これらの結果は高いラドン・レベルの家での過剰な危険

を明確には示していなく，また定量的なリスク評価の根拠としては不十分です。このた

め，室内の曝露のリスクの推定は，鉱夫データに由来するモデルを使って外挿しなけれ

ばならないのです。外挿に当たっては，坑道と室内の曝露の重要な数多くの違いを考慮

しなければなりません。 
  

最初に，物理的かつ生理的要因のために，肺の標的細胞へのアルファ粒子の WLM 当

たりの線量は，住居での曝露の場合、鉱山での曝露に比較して高いのか，あるいは低い

のか考慮しなければなりません。リスクは線量に比例していると思われるので，鉱夫デ

ータに由来するモデルは、これらの違いを考慮して調整する必要があるかもしれません。

BEIR VI のリスク推定は，これらの要因が全体として互いがほぼ相殺しているとの想

定をおこなっており、調整することは不必要という前提に基づいています。この前提に

対する疑いは，カバルロによって表明されました(Cavallo, 2000)。カバルロは，BEIR VI
報告書の中で鉱山と住居の曝露による被ばく線量がどの様に比較されているかを述べ

た部分の矛盾に正当に注目して，BEIR VI 報告が住居の露出時間からリスクを誇張し

すぎたかもしれないと示唆しています。最近では，ジェームズらも，カバルロによって

持ち出された問題を注意深く再検討したレポートを提出しています(James et al. 2003)。
ジェームズらは，住居と鉱山の線量の違いの影響が互いにほぼ相殺して，住居内のリス

ク算出の際に調整が不要なことを再確認しました。この結果は、カバルロが指摘した

BEIR VI の矛盾があっても，ラドンからのリスクが過大評価されたことにはならない

ということです。 
  

第 2 に，地下鉱山の空気の他の物質（例えばヒ素，シリカ，ディーゼル排ガス）が，
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ラドン子孫核種の曝露と関連した肺がんリスクを修飾する可能性があります。これらの

内で，シリカ，ディーゼル排ガスへの曝露は多分リスクに強く影響はしないが，ヒ素は

リスク評価にポジティブなバイアスとなるかもしれないという根拠を BEIR VI は例証

しています。 
  

第 3 に，住居での曝露率は，鉱山で過剰リスクが明確な最低のレベルの曝露率よりも

さらに低いことが一般的です。従って，屋内のラドンのリスクの評価は，より低い曝露

率まで外挿する必要があります。鉱夫データと放射線生物学的なデータの両方とも，単

位曝露量当たりのリスクは一定であることを示唆していますが，最っも低い鉱夫曝露率

から下方に外挿する想定は問題があると言われてきました。地域相関研究は，肺がん率

が，米国全域で平均ラドン濃度と負の相関を示していました(Cohen 1995)。この結果は、

ラドンが非常に低いレベルでのリスクは過剰評価しており，そのような曝露レベルでは

肺がんに対して防護作用もありえることを示唆しています。低い線量では発がん性が大

幅に減少すると見積る生物学的モデルも提案されています（たとえば Moolgavkar and 
Luebeck 1990, Elkind 1994)。多数の批評家（BEIR VI 委員会を含む）は、地域相関研

究の方法論的な限界のためその結果を割引して考えてきました。また、生物学的モデル

は、未だに非常に不確かなままです。BEIR VI 委員会は，ラドン誘発肺がんのメカニ

ズムについての現在の理解に基づく線形閾値なし仮定を採用しましたが，この理解は不

完全で，したがって，この仮定の根拠が決定的でないことを認めています。 
  

この文書の中で，EPA は，主に BEIR VI 報告に基づき，室内のラドンによる健康リ

スクの評価をいくつかの技術的調整と拡大でもって最新のものにしました。第１に，

EPA は 2 つの BEIR VI の推奨モデルを使って得られる値の中間の結果がでる単一モデ

ルを構築しました。第２に，過剰リスクについての BEIR VI 委員会の定義では，結局

肺がんで死ぬであろう人々の中でラドンに起因する早死が除かれていることに注目し

て，EPA はすべてのラドン誘発肺がん死を含むものに BEIR VI 計算を修正しました。

第 3 に，BEIR VI 委員会が成人の男性または女性の固定した割合が ES であると仮定し

たのに対して，EPA は年齢別の喫煙率を使っています。第 4 に，BEIR VI がラドンに

よる肺がんの増加割合を推定したのに対し，EPA はさらに単位曝露当たりのリスクの

数値的推定［労働レベル月（WLM）当たりの肺がん死］と，がん死当たりの生命損失

年を提供しています。 
  

その解析に基づいて，EPAは全国的に1995年の合計146,400の肺がん死から，21,100
（14.4%）がラドン関連であったと見積もりました。空気中からラドンを完全に除去す

ることは不可能ですが，EPA が暫定基準とする値である 4 ピコキュリー/Ｌ(pCi/L)を上

回る住居のラドン濃度を削減することにより，ラドン関連の肺がんの約 3 分の 1 は予防
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きるとと見積もられます（NAS 1999）。 
  

すべての肺がん死の 93%は ES 群で観察されますが，ラドン関連の肺がん死の 86%
は ES 群であると見積もられます。予測平均生命損失年は，全体の肺がん死では 12 年

で，ラドン関連の症例では 17 年とより高くなっています。単位曝露当たりのリスク推

定値は，以下の通りです。5.38×10-4/WLM（全体）；9.68×10-4/WLM（ES）;そして，

1.67×10-4/WLM（NS）。ラドンとその壊変生成物の間の平均平衡比率を 40％，室内居

住率を 70％と仮定して，4pCi/L の暫定基準の生涯曝露で推定されたリスクは 2.3%（全

体），4.1%（ES），0.73%（NS）です。推定絶対リスクは，ES では NS より非常に高

くなりますが，推定相対リスクは NS がより高くなります。NS 群では肺がんのおよそ

4 分の 1（26%）が，ES 群ではおよそ 8 分の 1（12%）が，ラドンに起因すると見積も

られます。現喫煙者のリスク推定は，より難しいです。鉱夫コホートのデータの限界の

ため，BEIR VI モデルは喫煙中の者の過剰相対リスクを明示していませんでした。現

喫煙者（彼らが 18 歳で煙草を始め、現在もやめていないとの前提で計算）のリスク推

定は，WLM 当たり 1.5×10-3，あるいは生涯曝露量 4 pCi/L で 6%以上です。 
  

EPA もリスク推定の不確実性を再検査しています。通常の住居で遭遇するよりも高

いラドンの濃度に曝露される鉱夫の観測から見積もられたリスクから外挿する際の不

確実性を推定するのに，BEIR VI は，住居での生涯曝露相当レベルに相当する 50WLM
未満に曝露された鉱夫の限定的なデータセットを用いました。そして、このデータセッ

トに統計的に適合するリスク係数が変化しない相対リスクモデルを使って，妥当な不確

実性の境界（信頼限界 95％で 3,300～32,600）を計算しました。この限られたデータ

ベースではサンプリング誤差は大きく，結果として，得られる信頼範囲が広すぎる可能

性があります。EPA は，他のアプローチを採用しました。すなわち，BEIRVI の妥当

なモデルを基に，モデルの不確実性に明確な考慮を加えて，不確実性の推定をしました。

しかし，BEIR VI と同様，EPA も不確実性に関連したすべての要因を定量化すること

はできておりません。これらの不確実性は、定性的（または半定量的に）に議論されて

います。そして，全体像を得るため，これらの変数のいくつかについて感度解析の結果

が含まれています。それらの定量化された不確実性のモンテカルロ分析から，EPA は

一般集団のために，WLM 当たり 2～12×10-4の肺がん死の 90%主観的信頼区間を推定

しています。1995 年のラドン誘発肺がん症例に対応する 90%信頼間隔は 8000～45000
です。その信頼区間は，分析に更なる不確実性の要因が加わるとより広くなるので，ラ

ドン誘発死数は 8,000 より少ないことはあり得ます。しかし，それが 3,300 まで少ない

ことはないでしょう。しかし，喫煙が肺がんの主要な原因であることから，ラドンが

45,000 程度の死亡あるいは WLM 当たり 12×10-4の肺がん死の原因となることはあり

えないでしょう。特定の亜集団（特に子供たちや NS や元喫煙者）への曝露リスク見積
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は，一般集団の見積より高い不確実性があります。 
 
ラドンとタバコ喫煙の影響は相乗的であり，そのため喫煙者にとりラドンはより危険

です。従って，米国の喫煙率が予想されたように減少していけば，ラドン誘発肺がんの

若干の減少が期待できます。付随して，全体としての肺がんも減少します。それでも，

室内ラドンが重要な公衆衛生問題のままであることが予想され，毎年何千もの肺がん死

に関与するでしょう。 
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I. イントロダクション 
 

1992 年に，EPA は技術支援文書 1992 年版市民のためのラドン・ガイドを出版しま

した。その中には、住居でのラドンへの曝露に関連した米国での肺がんリスクの推定方

法が記載されていました。その方法は，主に米国科学アカデミー（NAS）による“BEIR 
IV”（NAS 1988）と"比較的被ばく線量評価法報告書”（NAS 1991）の 2 つのレポート

に基づいていました。BEIR IV では，モデルは，職業的に曝露された地下鉱夫の 4 つ

のコホートの疫学的分析を基にして，吸入されたラドン後継種のリスク推定を導きまし

た。比較的被ばく線量評価法報告書では，肺の潜在的標的細胞への放射線量が，鉱山と

住居の状況，それぞれの下で計算されました。結果は，住居で個人への単位曝露当たり

のアルファ線エネルギーの摂取量を，鉱山での鉱夫のそれと比較して，比率（K）で表

されました。単位曝露当たりの線量は，一般的に，住居では鉱山（K.0.7）よりおよそ

30%低く，住居環境に適用できるリスク係数は鉱夫データから推定される値から 30%
減ずることが結論されました。 
  

その後，EPA は，もう一つの NAS 研究（BEIR VI）を主導し，より完全な情報（NAS 
1999）に基づき，新しいリスクモデルとＫファクターの推定を提案しました。現在，

BEIR IV モデルが基にした４つのコホートのフォローアップを含む 11 の鉱夫コホート

に関するデータが利用可能となっています。そのうえ，鉱山と住居における曝露状況に

ついての若干の新情報が利用可能となり，K 値の改訂が可能となりました。BEIR VI
でのＫファクター(Cavallo 2000)に関する疑問に対して，EPA は１つの研究を支援しま

した。その研究から，BEIR VI で使用されている曝露想定の下では，Ｋファクターに

使われた値が適切であると結論づけられました(James et al. 2003)。 
   

EPA は，現在 BEIR VI での調査結果と勧告を考慮して，室内のラドンのリスクのそ

の評価を改訂しています。改訂された方法論は，BEIR VI のアプローチを考慮して，

いくらかの拡張や変更を含んでいます。これらの拡張や変更は EPA の放射線諮問委員

会 （RAC）の助言的なレビューを取り入れています。総体として，これらの調整は，

毎年のラドン誘発肺がんの推定数に，小さな影響を及ぼすだけです。 
  

この文書は，住居内のラドンのリスクの EPA の推定の技術的な根拠として用いられ

るでしょう。それは，単位曝露についてのリスクの推定と，米国の毎年のラドンによる

肺がん死亡数の予測を可能とします。それも，男性と女性，喫煙経験者と喫煙未経験者，

それぞれについて別々の予想結果を提供します。最後に，本書では，これらの予想にお

ける不確実性を議論しています。ここで提示される方法論と結果は，高いラドン・レベ

ルの住居について，市民の手引き書になるでしょう。これらの結果は，規制目的のため
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にも使われるかもしれません。例えば，土壌中のラジウムの浄化レベルの設定とか，あ

るいは，飲料水中のラドンの最大濃度の設定とかいったように。 
  
 
II. 科学的な背景 
 

ラドン-222 はラジウム-226 の放射性壊変によって生じる希ガスです。そして，ラジ

ウム-226 はウランを含む土壌や岩石の中に広く分布しています。ラドンは容易に土壌

または岩石から出て，周辺の水や空気に侵入します。人間の曝露で最も重要な経路は、

建物下の土壌ガスが建物内へ浸透する経路ですが，室内のラドンは水や外気あるいは建

材含有のラジウムからももたらされます。ラドン-222 は，3.82 日の半減期で壊変して，

ラドン娘核種あるいは子孫核種と呼ばれる一連の半減期の短い放射性同位元素になり

ます。それらは化学的に不活性であるので，吸入されたラドン-222 の大部分は速く吐

き出されますが，吸入された子孫核種は肺の気道に容易に沈着します。これらの娘核種

のうちポロニウム-218 とポロニウム-214 の二つの核種は，アルファ粒子を放出します。

これが肺で起こると，放射線は気道の内側を覆っている細胞に損傷を与えて，最終的に

がんに導くことがあります。（ラドン壊変生成物の核壊変においては、ベータ粒子と高

エネルギー光子の形でもエネルギーが放出されますが，これらの放出で生じる生物学的

損害はアルファ粒子によるものと比較して小さいと思われています。） 
  

他に 2 種のラドン同位元素であるラドン-219（アクチノン）とラドン-220（トロン）

が自然界では発生していて，放射性ラドン娘核種を生成します。アクチノンの半減期は

非常に短いため（3.9s），アクチノンとその娘核種の環境濃度はとても低く，人間の曝

露への寄与は無視できます。トロンの半減期も比較的短く（56s），また、ラドン-222
の場合と較べると、放出されたアルファ粒子エネルギーのうち気管支上皮の標的細胞に

吸収される割合は低くなります。その結果，トロンはラドン-222 より問題がないと考

えられていますが，トロンによる人間への曝露に関する我々の有する情報は限られてい

るし，人間の発癌性に関する直接的な情報も有していません。この文書の最後の部分で

は，我々はラドン-222 とその娘核種に焦点をあてて議論します。一般的な用法に従い，

用語ラドンは，ある場合には，単にラドン-222 だけを，ある場合にはラドン-222 とそ

の子孫核種を意味しています。たとえば，人は，リスクの大部分が実は吸入された壊変

生成物によって与えられていても，“ラドン・リスク”としばしば言います。 
  

空気のラドン濃度は，米国では，一般にリットル当たりピコキュリー（pCi/L）で表

しますが，西ヨーロッパでは立方メートル当たりベクレルの国際単位（Bq/m3）で表し

ます。1 Bq は 1 秒につき 1 つの核壊変です。定義上，1 ピコキュリーは 0.037Bq に等
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しいので，1pCi/L は 37Bq/m3に相当します。 
  

ラドン子孫核種濃度は，作業レベル（WL）で，一般に表されます。1WL は，１L の

空気中に存在するどの半減期の短いラドン娘核種の組み合わせであれ、それらが 1.3×
105 メガ電子ボルトのアルファ・エネルギーを最終的に放出することを意味します。閉

じた空間で，ラドンが絶えず供給されるならば，各々の娘核種の壊変率がラドン自体の

それに等しい所で平衡に達するまで，短命な娘種の濃度は増加することになります。こ

れらの状況の下で，ラドンの個々の pCi/L は，（ほとんど正確に）0.01 の WL を引き起

こすことになります。通常，これらの状況は考えられず，住居では，平衡係数は一般に

40%です。すなわち，空気中のラドン１pCi/L に対し，娘核種 0.004WL が相当します

（NAS 1999）。 
  

累積的ラドン娘核種の曝露量は、作業レベル月（WLM）で測られます。この単位は

職業的な起源を有しています。曝露量は、濃度（WL）と時間に比例していて，1WLM
は１WL で 170 時間の曝露量と定義されます。pCi/L で表される住居の曝露から変換す

ために，BEIR VI 委員会は，室内で過ごす時間割合を 70%と仮定しました。1pCi/L の

室内のラドン濃度が，0.144WLM/y 【=（1pCi/L）×［（0.7）×（0.004）WL/（pCi/L）］
×（51.6WLM/(WL・y)）】の平均曝露量に相当することになります。 
  

ラドンとその壊変生成物への曝露が肺がんを誘発することがある明確な証拠が存在

します。1500 年代から，東部ヨーロッパのエルズ山の地下鉱夫が呼吸器疾患で高い死

亡率を示すことが認められていました。1800 年代末期から 1900 年代初期に，これら

の死は肺がんによることが示されました。高濃度のラドンがこれらの鉱山で見出され，

それががんを誘発する役割を果たしたという仮説を導いたのです。この結論は，ラドン

に曝露された地下鉱夫と実験動物についての多数の研究によって確かめられました。 
  

ラドンの健康リスクに関して最も重要な情報は地下鉱夫の疫学的研究からもたらさ

れます。これらの『コホート』研究では，肺がん死亡率を鉱夫集団の時間経過とともに

モニターして，鉱夫の過去のラドン曝露推定と関連づけています。BEIR VI 委員会は

11 の別々の鉱夫コホートの結果を解析して，それぞれでラドン曝露の増加と肺がん死

亡率の増加が統計学的に有意であることを示しました。11 のコホートの疫学的追跡調

査に関する纏めた情報は表 1 に示しました。 
  

表 2 は，各々のコホートで単位曝露当たりの過剰相対リスク（ERR）をまとめたも

のです。ERR は、バックグラウンドを越えた、曝露による過剰な肺がん死亡率が乗法

的に増加するのを表わしています。コホート別の研究に由来する単位曝露当たりの
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ERR の見積値（表２）は、ばらばらであることは明白です。この異質性のいくらかは，

偶然誤差に起因し，また以下で議論するような曝露率や年齢，あるいは一時的なパラメ

ータの異質性に起因します。しかし，おそらく曝露評価での系統的な誤差や、研究対象

集団の不明な異質性（遺伝的，ライフスタイル，その他），あるいは，交絡する他の鉱

山での曝露因子など説明不能な異質性の残余によると思われます。 
 
 
表 1： 鉱夫コホート，曝露人数，疫学的フォローアップ人年、肺がん死（NAS 1999）。 

 

注ａ， 3,200 以下の WLM に限定された曝露。 
注 b， 鉱夫と肺がんの総数は，コロラドとニューメキシコ研究で調整されている。 
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表 2： 鉱夫コホート，ラドン曝露による WLM 曝露当たりの過剰相対リスクの見積値

と 95%信頼区間（CI)（NAS 1999）。 

 

注ａ， 人年（５年間の遅延期間を含む）による重み付け。 
  
 
 
III. リスクを計算するための従来の方法論 
 
室内のラドン曝露によるリスクを計算するための EPA の従来の方法は，技術支援文

書の 1992 年版 ラドン市民ガイドに記述されています（EPA 1992）。その方法は，1988
年の米国科学アカデミーBEIR IV 報告書で導出されたリスクモデルを使用していて，

ラドン曝露された地下鉱夫の4つの疫学研究の統計解析に基づいています(NAS 1990)。
BEIR IV 報告書で登用されたモデルは，過去の曝露の関数として，各年齢での肺がん

死による過剰相対リスク（ERR）を表わしています。それは， 
 

ERR(a) = 0.025ν(a)（W1 + 1/2 W2）              （１） 
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ここでν(a)は，相対リスク係数の年齢別調整で，以下の通りです。 
a<55 y で        ν(a) = 1.2 
55ｙ=< a <65ｙ で，  ν(a) = 1.0  
65=<a  で         ν(a) = 0.4 

W1は年齢 a 以前の 5-15 年間で受けた累積曝露量，W2は年齢 a-15 までの累積曝露量

です。このように，モデルは，曝露後経過期間と表示年齢により、それぞれ独立に ERR
減少することを取り込んでいます。 
  

リスク見積値を，鉱山から住居曝露まで外挿する際に，EPA，NAS，およびその他

の研究者も，リスクが肺気道の内側を覆っている標的細胞への線量と比例していると仮

定してきました。そこで，住居曝露によるリスクを推定するために，方程式（1）の右

辺には， WLM 曝露当たりの線量の住居と鉱山との比率である係数 K を掛けます。多

数のパラメータが，WLM 当たりの線量の見積値に影響を与え，Ｋにも影響を及ぼしま

す。これらのパラメータは，呼吸速度，肺内の標的細胞の位置，粘液の厚さと粘膜毛様

体除去速度，エアゾール粒子（ラドン壊変生成物が付着している）の粒径分布，ラドン

壊変生成物の相対的濃度，そして付着していない極微細な粒子として存在している壊変

生成物の割合などがあります。BEIR IV 委員会は，K が 1 にかなり近いと結論して，

方程式(1)が住居の曝露の事例に適用できると勧告しました。以降の NAS 委員会は，よ

り深くこの問題を調べて，K の最良の見積値がおよそ 0.7 であると決定しました（NAS 
1991）。したがって，EPA は住居の曝露に対して，次のリスクモデルを採用しました

（EPA 1992）。 
 

ERR(a) = 0.0175ν(a)（W1 + W2）      (2) 
  

年齢ａでのラドン誘発肺がん死のリスクは，年齢ａでのベースラインの肺がん死亡率

に ERR(a）をかけた値として求められます。生命表の手法（EPA 1992）を用いて，1989
～91 年の生命表人口のメンバーへの平均リスクが，WLM 当たり約 2.24×10-4 である

ことがわかりました。この値と，米国での推定年間平均曝露量，0.242WLM/y から，2
億 5000 万の人口で，年間のラドン誘発肺がん死の数は，13,600 人であると推定されま

す。そのレポートでは，EPA は，報告された肺がん死亡数から各年齢で推定されたラ

ドン誘発肺がん死数を差し引いた訂正値を用いています。この『ベースラインの修正』

は，集団リスク予想値を約 10%減らす影響がありました。 
 

BEIR IV 報告書が出版された時点で利用できる限られた根拠に従い，モデルは喫煙

とラドン曝露の間の相乗的な交互作用を仮定し、従って，ラドンの ERR は喫煙状態と

独立していると仮定していました。また，コロラド高原の鉱夫においては、低い曝露率
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と長い曝露期間がリスクを上昇させるとの示唆的観察結果が示されたが，これらの影響

は分析された 4 つのコホート全体で一貫したものではありませんでした。その結果，

BEIR IV 委員会は，リスクが曝露率または期間に明確には依存していないと仮定しま

した。 
 

BEIR IV の出版の直後に，放射線防護委員会（ICRP）は，BEIR IV と本質的には同

じデータに基づいて，ICRP レポート 65（ICRP 1993）を発表しました。ICRP のリス

ク推計モデルもまた，曝露率や曝露期間ではなく，曝露後経過期間と曝露された年齢に

依存した相対リスクモデルでした。 
  
 
IV. BEIR VI のリスクモデル 
 
A. 鉱夫データに合った統計処理 
 

1998 年に，NAS は BEIR VI の新しいレポートを刊行しました。それは BEIR IV で

報告されたラドン・リスクに最新の知見を取り入れたものです。地下鉱夫の 11 のコホ

ートの最新の疫学的追跡調査データを統合した統計分析に基づき，BEIR VI 委員会は

２つの登用モデルを開発しました。そのコホート研究では，全部で 68,000 人の鉱夫の

中の約 2,700 の肺がんを含んでおり、ほぼ 120 万人・年の観測数となっています。登

用された 2 つの BEIR VI モデルは、BEIR IV 委員会で登用されたモデルと同様に，5
年の最小潜伏期と，曝露時年齢と曝露後経過期間と共に減少する ERR とを組み合わせ

でいます。しかし，BEIR VI モデルでは，65 歳以上の年齢と曝露後 15 年以上経過し

た場合のリスク減少をより詳細に組み入れています。 
  

限られた BEIR IV と ICRP 解析では見出せなかったのですが、BEIR VI 委員会は、

WLM 当たりの ERR が曝露率の減少で，あるいは曝露期間の増加（累積曝露量が一定

とした場合）で増加すると結論することができました。この『逆線量率』効果を説明す

るために，委員会は、ラドン娘核種の作業レベル（WL）濃度に依存するパラメータ，

あるいは代わりに，曝露期間に依存するパラメータを導入しました。このことにより，

それぞれ，二者択一の２つの登用モデルが導き出されました。すなわち，“曝露-年齢-
濃度モデル”と“曝露-年齢-期間モデル”です。これらは，簡潔に通常，“濃度モデル”

と“期間モデル”と称することにします。 
  

数学的に，2 つのモデルの ERR は，次式で示されます。 
 



 21

ERR = β(W5-14 + θ15-24W15-24 + θ25+ W25+）Φageνz   ---(3) 
 

ここで、βは曝露ー反応パラメータ（リスク係数）、曝露窓の W5-14、W15-24および W25

＋は、各々現年齢に達するまでに 5～14 年、15～24 年、25 年以前の曝露期間に曝露が

あったことを示し、θ15-24 およびθ25+は、経過年以前の 15～24 年と 25 年超の曝露か

らの相対的な寄与を示します。パラメータのΦageとνzは、影響修飾因子であり、それ

ぞれ、複数のカテゴリーの経過年（Φage)と曝露率ないし曝露期間（νz)を示します。 
これらのパラメータの値は，表 3 にまとめられています。 
  
 
表 3： BEIR VI モデルのパラメータの推定値（NAS 1999） 
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Ｂ． 鉱山から住居への外挿 
 
鉱夫研究の解析は，曝露年齢，曝露後経過期間，曝露率や期間などの関数として，単

位曝露当たりのリスクの推定を可能としました。しかし，住居での曝露状況は，鉱山の

それらとは異なっており、吸入したラドン壊変生成物の物理的な性質および両者の環境

での呼吸パターンに差があります。NAS「BEIR IV 報告書」と「比較線量計測法」報

告（NAS 1988，1991）に使用されている用語を用いて，住居の単位曝露当たりのリス

ク(Risk)h /(WLM)hは，鉱山でのそれ(Risk)m /(WLM)mに関連して，無次元の係数 K と

関連づけられます。 
 

K = [ (Risk)h /(WLM)h] / [ (Risk)m /(WLM)m] 
  

鉱山から住居の状況に外挿するに際し，リスクは気管支の上皮の感受性標的細胞に達

するアルファ粒子線量に比例すると仮定します。すると，K は 2 つの環境の単位曝露あ

たりの推定線量の比率として示すことができます。 
 

K = [(Dose)h /(WLM)h] / [(Dose)m /(WLM)m] 
  

以前，NAS は住居での曝露からの線量が，一般的に鉱山の等しい WLM 曝露のそれ

よりも 30%低いと見積もりました（NAS 1991）。それゆえに，EPA は，鉱夫の研究か

ら導いたモデルを基に，住居でのリスクを計算する際に，Ｋファクター0.7 を適用しま

した（EPA 1992）。 
  

BEIR VI では，NAS は K を１に改訂しました。以前のレポートからのもっとも大き

な変更は，鉱夫の呼吸率を下げたことと，鉱山曝露での粒子径を大きくしたことです。

しかし，BEIR VI では，Ｋファクターはラドン娘核種の曝露よりむしろラドンガスに

関して定められています（NAS 1999（付録 B））。この値は，住居でのラドン曝露から

予測されるリスクで誤用されたように見えます（Cavallo 2000）。EPA の援助を得て，

James は報告書を再検討して，BEIR VI で使用された曝露仮定条件下で，上記の式で

定義された K の最適推定値は，およそ 1 であると結論しました（James ほか，2003）。
それゆえに，BEIR VI で住居の曝露のためにされるリスク予測は，修正を必要としま

せん（James ほか 2003，Krewski ほか 2002）。このレポートでは，住居の曝露のため

のリスクの公式推定は，したがって，K の値に１を使って計算されています。 
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Ｃ 喫煙 
 

BEIR VI 委員会は，鉱夫コホートの５つで喫煙情報を得て，それらから，ラドンと

喫煙の間には発がんに対して相乗的相互作用より小さな相互作用（submultiplicative）
があると結論しました。つまり，WLM 当たりの ERR は，喫煙未経験者（NS、脚注２）

は喫煙経験者（ES）よりも高いです。しかし，ES の肺がん率が NS よりずっと高いこ

とを反映して、WLM 当たりの絶対リスクは ES が非常に高くなりました。非喫煙の鉱

夫のデータは少なく，この群のリスク推定にはかなりの不確実性があります。最良の予

想として，BEIR VI 委員会は，上記の 2 つのモデルの各々において，NS が一般集団の

それの２倍の相対リスク係数βを当てるべきと決定しました。整合性を保つために，そ

れぞれのモデルにおける ES ののβの値は，一般集団のそれに 0.9 倍だけ下げる調節を

しました。 
 脚注 2； 喫煙未経験者は，これまでに 100 本のタバコも喫煙したことがない人で，喫煙経験者は 100

本以上のタバコを喫煙したことがあるすべての人と定義します。 

  
 Ｄ．寄与リスクと肺がん死数の計算 
 
上述の 2 つの NAS の登用モデルは，ラドン曝露率と人口動態統計が指定された特定

の集団の肺がんリスクを推定するのに用いることができます。第 VI 節.C.で見られるよ

うに，寄与リスク（AR）として BEIR VI で言及されているラドンによる肺がん死の割

合は，集団の中での肺がん死亡率にわずかに依存しているにすぎません。BEIR VI 委

員会は，主に AR 計算に重点を置きました。BEIR IV 報告書とは異なり，BEIR VI 報
告書では、集団の中の肺がん率に強く関係していると思われる WLM 当たりの生涯リス

クの推定が含まれていません。 
 
BEIR VI 委員会では，まず男性と女性，ES と NS，それぞれ部分集団について AR

を計算しました。この計算のために，1985～1989 年の死亡率で規定される定常状態人

口と 0.181WLM/y の年間平均曝露量を仮定しました。曝露予想は，以下のことに基づ

いています。(1)平均の住居ラドン濃度（1.25pCi/L）は，EPA による全国ラドン・サー

ベイ（Marcinowski ほか，1994）から導いています。(2) 平均の平衡比率(F)を 40%
としました。(3) 住民が屋内で過ごす時間，居住係数(Ω)は，仮に 70%としました。

ES と NS の年齢別死亡率は，ES の方が肺がん死亡率が高いため、一般集団の年齢別死

亡率を修正して用いました。男性では，ES の年齢別肺がん率は，NS の 14 倍とし、女

性では，この比率を 12 と仮定しました。大人の間で，年齢に依らず，すべての男性の

58%とすべての女性の 42%が ES であると見積もりました。 
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このようにして得られた BEIR VI 委員会の推定した寄与リスクを表 4 に示します。 
  
表４， 1985-1989 の米国人の死亡率（NAS 1999）を用いて国内のラドン曝露による

AR の推定。 

 
すべての肺がんの 95%と 90%が、それぞれ、ES の男性と女性で発生して、そして、

寄与リスクが 1995 の米国人に適応可能とした場合，その年のラドン寄与肺がん死亡数

が，NAS により推定されました。その結果を表５に示します。 
  
表 5：1995 年，米国における，居住用室内のラドン子孫核種の曝露に起因する肺がん

死亡数の推定。 
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Ⅴ. 住居研究 
 
住居のラドン曝露と肺癌の関係に関して、2 種類の疫学研究すなわち地域対照疫学研

究および症例対照研究がなされており，BEIR VI で精査されています。前者では，地

理的な地域間の平均ラドン・レベルの差が，肺がん率に対応した変化と相関しているか

調べています。後者では，肺がん発生の住居内のラドンの測定値を，患者発生のない住

居内ラドン測定値と比較しています。 
  

最も広範囲な地域対照研究は Cohen によってなされ，米国中の住居で短期間のラド

ン測定の膨大なデータベースを構築しました（Cohen 1990，1995）。郡ごとにデータ

を分類してみて，Cohen は平均ラドン濃度と年齢補正肺がん率の間で負の相関を見つ

けました。そして，典型的な室内のレベルのラドンでは，肺がんリスクを示さないと結

論づけました。 
  

多くの批判が，この生態学的（地域対照）研究に対して起こされました（NAS 1999）。
その結果の生物学的に不思議なこと，および，鉱夫コホート研究と住居の症例対照研究

（下記参照）の明白な不一致を別にすると，批判のもっとも重要なポイントは、肺がん

に大きく寄与する喫煙に関連したものです。特に，もしラドン濃度が全国の郡を超えて

全域で喫煙と逆相関であるならば，平均ラドン濃度と肺がん率間の見かけの逆相関は容

易に説明できます。喫煙とラドン濃度がそれぞれの郡で相関しているならば，肺がん起

因としてのラドンと喫煙の間で協同効果の結果、より微妙なバイアスが起こりえます

（Greenland と Robins 1994（Lubin 1998））。Cohen はこの種の想定される偏り（バ

イアス）がこの負の相関を説明するにはあまりに小さいと言っていて，議論は未決定の

ままです(Smith et al. 1998, Cohen 1998, Cohen 1998a, Lubin 1998a, Field et al. 
1998, Goldsmith 1999)。BEIR VI 委員会はこの批評に同意し，Cohen の逆相関を，“生

態学的方法に固有な制約から生じたと考慮し”，“室内ラドンを肺がんの潜在的な要因で

ないとするのは不適当である”と結論しました。ごく最近，Puskin（2003）は，Cohen
のラドン濃度は、タバコ喫煙と強く相関している発がんとは定量的には類似した強い負

の相関となり，喫煙と弱い相関となるある種のがんとは弱い負の相関となり，そして喫

煙と関連しないがんとは相関しない，ということを見いだしました。これらの結果は，

Cohen の屋内ラドンと肺がんの逆相関トレンドが，郡間の喫煙とラドン濃度の間の負

の相関によってほとんど説明できるという仮説を支持しています。 
  

ラドン曝露と肺がんの多数の症例対照研究が近年開始されていて，そのほとんどが現

在完了されたか，完成まじかです。8 つの症例対照研究のメタ・アナリシスにより，高
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いラドン曝露が肺がん発生に関与することが示されましたが，その関与の証拠は統計学

的にようやく有意になる程度でした（Lubin と Boice 1996（NAS 1999））。有意性が大

きくないことは，通常の住居での中等度に高まったラドン・レベルから得られる統計パ

ワーを考慮すれば，驚くには当たりません。実際に，観察された過剰なリスクは，鉱夫

データに基づいて予想される値に非常に近いのです。その上，それらの結果は，上記で

議論した地域対照研究データに基づく予測から大きく外れています（NAS 1999）。
BEIR VI 解析に続いて，ラドン被ばくにより肺がんが増加することを支持する追加的

な症例対照研究がなされています（Lubin 1999）。 
 
VI. ラドン・リスクを算出する方法 
 
Ａ．概要 
 

ここでは，BEIR VI の調査結果に基づくラドン関連した生涯リスク推定のために新

たに開発された EPA 方法について記述します。これらには，病因の割合（肺がん死の

ラドンによって誘発される割合），WLM 当たりの生涯リスク（ラドン誘発のがん死の

確率），ラドン誘発がん死当たりの生命損失年（YLL），それに年ごとのラドン誘発がん

による死者の数，などが書かれています。BEIR VI 委員会はラドン曝露による過剰な

肺がん死の数および肺がん死の過剰な割合の推定を提供しましたが，WLM 当たりのリ

スク，あるいはがん死当たり YLL の推定値は提供していませんでした。彼らの推定値

は，相対リスクについての 2 つの異なるモデルに基づいています。すなわち，“「濃度モ

デル」と「期間モデル」（第 IV 節.A で記述済み）です。濃度モデルによるリスク推定

は，期間モデルによる推定よりも約 40%高くなりました。Section Bで後述するように，

EPA は BEIR VI 濃度モデルの調整版での推定に基礎をおいています。調整モデルによ

り，BEIR VI の濃度および期間モデルの推定値の間で中間の肺がん死の推定値が結果

として得られました。EPA の要求に合うように，以下のような BEIR VI 解析に対して

改良と拡張が行われました。 
  
1) BEIR VI 委員会は，NS と ES のそれぞれのリスク推定値を計算するために，生命表

方法を使用しました。これらの推定値は年齢に関係なく，成人男性の 58％，成人女性

の 42％が ES であるという仮定に基づいています。EPA は，Appendix A の年齢別喫煙

率データ（DHHS 1997）を使って解析しています。 
  
2）BEIR VI 委員会は，肺がんの「過剰リスク」あるいは死亡確率の増加を計算しまし

た。EPA は，ラドン誘発肺がんで早期に死亡する可能性を加味した病因論的な意味で

のラドン関連リスクを用いています。この違いは，BEIR VI の方法では，ラドン関連
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の肺がん死亡率の中からラドン曝露がない状態になってから肺がんで後に死ぬであろ

う個人の死亡率部分が排除されていることにあります。BEIR VI は，「寄与リスク」の

推定値を示していますが，その値は曝露集団と非曝露集団の死亡率の差を曝露された集

団の死亡率で割ったものを意味しています。対照的に，EPA は，ここで「etiologic 
fraction 病因割合（EF）」の推計値を示しています。これはラドンに曝露された集団で

それが幾分原因した肺がん死の割合を表しています。 
  
3) EPA は， BEIR VI が言及している喫煙パターンの変化がリスクの推定値にどのよ

うに影響するかに関して，さらに議論を深めました。この結果、EF の推定値が，WLM
当たりのリスク推定値に比較し，喫煙率の変化に敏感でないことが示されています。 
 
セクション B では，生涯リスクを導き出す生命表方法を詳述しています。セクショ

ンＣからＥでは，EF，WLM 当たりのリスク，それにがん死当たりの YLL についての

結果を説明します。セクション F では，現在の推定値を従来の EPA 推定値と比較しま

す。セクション G では，肺がん死亡率以外の健康リスクを議論します。セクション H
では，喫煙中の人びとのラドン誘発肺がん死を推定する問題について考察します。セク

ション I では，喫煙に関連した評価に関する問題点を議論します。セクション J には，

短い要旨を記します。 
 
B. ラドン誘発肺がん死の生涯リスクのための生命表の導入 
 

WLM 当たりのリスクのような生涯リスクの推定は，生命表手法を用いて推論できま

す 。生命表を使う方法は、競合している死因の影響を考慮します。ラドン誘発肺がん

による死の確立は，すべての要因による年齢別死亡率および肺癌死亡率に依存するので，

競合死因の影響を考慮することは必須です。肺がんやすべての原因に基づく死亡率は，

米国人口動態統計から求めることができます。WLM 当たりのリスクと EF 推定値は，

男性の ES，女性の ES，男性の NS と女性の NS についての定常的集団を仮定して計算

しました。こうすることによって，これらの 4 つの定常的集団の各々についてリスク推

定ができます。 
  

WLM 当たりのリスクの計算は，本質的に 4 段階のプロセスからなります。まず第１

に，年齢別のベースラインの肺がん死亡率を 4 つの定常的集団の各々で求めます。以下

に詳細に解説するように，この死亡率は，肺がん死の人口動態統計，喫煙率に関する最

近のデータ，そして ES 年齢別肺がん率が NS よりも 14 培（男性）または 12 培（女性）

高いと仮定することによって推論されます。第 2 に，年齢別相対リスクのモデルを選び，

それを一定の終生ラドン曝露による年齢別肺がんリスクが定量できるようにベースラ
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インの率に合わせます。第 3 段として，各年齢まで生き残る確率と等しい重み付け値を

つかって，これらの年齢別リスクの加重平均を計算します。このステップは，性と喫煙

で分けた4つの集団のためのWLM推定値当たりの個別のリスクを得るのに用いられま

す。最後のステップは，これらの推定値を合わせて、全ての米国人のために WLM 当た

りのリスクを得るステップです。これらのステップの各々に関する詳細を以下に述べま

す。 
  
1. 男性と女性，ES と NS，それぞれの肺がん死亡率 
一般集団のベースラインの肺がん死亡率を，1989～91 の人口動態統計（NCHS 1992，

1993a，1993b）から推論します。ES と NS の肺がん死亡率を得るために，BEIR VI
の場合のように，我々は肺がん死亡率が年齢から独立して，NS よりも ES で男性は 14
倍，女性は 12 倍であると仮定します。以下に示すように，肺がん死亡率は，一般集団

で ES の年齢別割合から計算されます。最初に，次の式に注目してください。 
 

hpop(x)= (1-p(x)) hNS(x) + p(x) ・ hES(x) 
 
ここで，hNS（x），hES（x）と hpop（x）は，それぞれ，NS，ES，一般集団の肺がん死

亡率で，そして p（x）は x 歳での ES の割合を指します。RR を喫煙に関連した相対リ

スク（男性で 14，女性で 12）を意味するとし、そして，hES（x）を置換すると以下の

式が導かれます。 
 

hpop(x)= (1-p(x)) hNS(x) + p(x) ・ RR A hNS(x) 
 
あるいは， 
 

hNS(x) = hpop(x) [(1-p(x)) + p(x) ・ RR]-1       ---(4a) 
  
我々は，NS 率を計算するために，式 4a を使うこととし、そして ES には式 4b を使う

事とします。 
 

hES(x) = RR ・ hNS(x)               --- (4b)  
  

BEIR VI では，18 歳以上の世代で，58%の男性と 42%の女性が ES であると仮定し

ました。具体例として，この公式が 70 歳の男性にどのように用いられるかを考えてみ

ましょう。米国における７０歳男性の肺がん死亡率 hpop（70) は，0.0044 です。58%
が ES であるならば，NS と ES に対応する比率は，式 4a と 4b から得られます。 
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NS では，   0.000515 = 0.0044 [0.42 + 14(0.58)]-1  
ES では，    0.0072 = 14 × 0.000515  

  
BEIR VI における基本的なアプローチを拡大して，我々は ES 率を年齢依存に変更し

ます。図 1 に示す 1990 年の男性と女性の喫煙率の推定は，6 つの NHIS 調査（DHHS 
1997）のデータに基づいています。詳細は，Appendix A に示します。図 1 は，50～80
歳のがんを起こしやすい年齢で，男性の喫煙率が 58%を大きく上回ったことを明らか

に示しています。その結果，問題の年齢層での NS と ES の肺がん死亡率の推定値が，

BEIR VI の場合よりも幾分少なくなりました。たとえば，70 歳の男性の喫煙率は，我々

の推定では 74%です。この喫煙率を Equation 4a と 4b に適用すると，NS と ES の肺

がん死亡率は以下の通りです。 
 

NS では，   0.000414 = 0.0044 [0.26 + 14(0.74)]-1  
ES では，    0.0058 = 14 x 0.000414   
 

これらの死亡率は、喫煙率が年齢から独立と仮定して計算した BEIR VI の率より約

21%小さくなります。 
 
 
図 1： 年齢と性による既喫煙者（ES）率の変化 
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2. 相対リスクモデルの選択 
 

BEIR VI の場合と同様に，ラドン誘発肺がん死亡率は，モデル化された年齢別過剰

相対リスク ERR（x），およびすべての原因によるベースラインの肺がん率ｈ（x）との

積として簡単に得ることが出来ます。相対リスクをモデル化するために，我々は BEIR 
VI 委員会が妥当だとした２つのうちの１つである濃度モデルをさらに調整したものを

使いました。そのモデルは、係数を調整することで，BEIR VI の濃度と期間モデルか

ら得られる結果の中間の生涯リスク推定値が得られました。 
  

濃度モデルは，ラドン壊変生成物濃度（すなわち曝露率）がある制限値まで減少しす

るに従い単位曝露当たりのリスクが増加すると仮定しますが，期間モデルは，曝露期間

がある制限値まで増加するに従い単位曝露当たりのリスクが増加すると仮定します。明

らかに，これらの 2 つのアプローチは，密接に関連しています。固定した総曝露量を考

えると，期間の増加は，曝露率の減少を意味します。いくつかの曝露状況の下で，2 つ

のアプローチは本質的に等価であり、BEIR VI 委員会は 2 つのモデルが鉱夫データに

よく合うことを見いだしました。 
 － 
生物学的蓋然性をもとに，これらの 2 つのモデルのうちの 1 つを選ぶことができるで

しょう。逆線量率効果が，アルファ粒子によって誘発された突然変異と癌化に関する複

数の細胞実験で見られております。ラドンの発癌性の作用がアルファ放射線の突然変異

誘発性から生じると仮定するならば，単位曝露当たりのリスクを決定する重大な要因は，

曝露率（濃度）であり、二次的にのみ曝露期間があります。他方，発がんプロモーショ

ンの効力は，濃度と同様に曝露期間にも直接依存する可能性があります。しかし，この

原則で 2 つのモデルを見分けることができないことが判明しました。なぜならば，BEIR 
VI の解析が，鉱夫の曝露濃度の径日的変動どころか経年的変動をも反映せずに，非常

に平均的な曝露データで行われたからです。その上，曝露率と曝露期間は，いくぶん恣

意的に区分されており、これらの区分は，それぞれのモデルで予測される単位曝露当た

りのリスクに，限定的であるがある影響を及ぼした可能性があります。このように，2
つのモデルからのリスク推計の違いは主に解析のアーティファクトである可能性があ

ります。そして，どちらの推計も他よりも信憑性が高いということはできないのです。

したがって，リスクを「最も良い推定値」にするために，何らかの方法で 2 つのモデル

を平均化することは合理的であります。 
  

EPA にとっては，個別の事例毎に，両方のモデルによりリスクを計算して，その結

果を平均するのが 1 つのアプローチといえるでしょう。これがわずらわしいのであれば，
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リスクを計算するための単一のモデルを持つことも妥当な選択です。BEIR VI が推薦

した 2 つのモデルは，年齢と曝露経過時間に非常に類似した依存性を示し，また喫煙未

経験者の場合に 2 倍高いリスクを示します（表 3）。そのため，平均化のための単純な

アプローチは，変更以前の２つのモデルを使って得られる値のほぼ中間になるようにモ

デルの 1 つを調整することです。 
  

我々は，この目的に濃度モデルを修正する方を選びました。なぜならば，次のセクシ

ョンで示すように，濃度モデルは，時間とともに変わる住居の曝露レベルからの健康影

響を評価するときに起こりえる曖昧さを避けることができるからです。表 6 で示すよう

に，WLM 当たりのリスクは，濃度モデルでは 6.52×10-4、期間モデルでは 4.43×10-4

です。WLM 当たりのリスクがこれらの 2 つの値の幾何平均 5.38×10-4に等しくなるよ

うに，我々は濃度モデルを調整しました。WLM 当たりのリスクはリスク係数βにほぼ

比例しているで，これは簡単に達成されます（セクション VI.B.4，参照）。EPA モデル

「調整濃度モデル」のリスク係数は，以下の通りです。 
 

β= 0.0768 × (4.43 / 6.52)1/2 =  0.0634   --- (5)  
 

そして，WLM 当たりのリスクは、5.38 × 10-4  ≒ (6.52 × 10-4) × (4.43 / 6.52) 1/2 で

す。 
 
  
表 6：BEIR VI の濃度および期間モデルに基づく WLM 当たりのリスク 

 

 
濃度モデルと期間モデルが表 6 の値を得るためにどのように使用されたかという詳

細は，次のセクションに示します。 
  
３．濃度モデルおよび期間モデルの適用 

Part IV で解説したように，BEIR VI 濃度モデルは，過剰相対リスク（相対リスクか

ら 1 を引いた値）が曝露以降の時間，到達された年齢，それに次式の曝露率（濃度）に

依存することを示しています。その式は 



 32

 
  ERR ＝ β（W5-14 + θ15-24W15-24 ＋ θ25+W25+）Φageνz 
  
θ-パラメータは相対リスクがどのように曝露以降の時間に依存するかを規定し，そし

て，Φage は到達年齢への依存度を示します。νz は、0.5WL 以下のラドン濃度での 1
から 15WL 以上での 0.11 までの幅を持ち、曝露率への依存を規定しています。居住の

曝露率は通常 0.5WL 以下であるので，νzは通常１に等しいことに注目することで，こ

の公式を単純にできます。β* =βΦageとして，表 3(p.２０)で与えられる BEIR VI の
パラメータ推定値（未調整）を使うと，過剰相対リスクの公式は次式で示されます。 
 

ERR = β* (w5-14 + 0.78 w15-24 + 0.51 w25+) 
  

ここで到達年齢(x)が 55 歳未満では、β* = 0.0768   
55 歳以上 65 歳未満 β*= 0.0438  
65 歳以上 75 歳未満 β*= 0.0223  
75 歳以上      β*= 0.0069. 

  
この公式を，たとえば，60 歳の場合で，住居のラドン曝露が，45 歳までは 6pCi/L

（0.867 の WLM/y）で，次の 15 年間では 2pCi/L（0.289WLM/y）であるとした健康

影響の推定に応用してみましょう。60 歳の肺がん死のリスクの推定増加率は，およそ

110%でとなります。すなわち 
 

1.10 = 0.0438［2.89+0.78（8.67）+ 0.51(30.35)］ 
  

図 2 は，一定の生涯曝露のモデル化された過剰相対リスクがいかに到達年齢に依存す

るかを示しています。55 歳まで，累積的な（重み付けされた）曝露は年齢と共に増加

するので，相対リスクは増加します。それから，過剰相対リスクは，年齢 55，65，75
と（途切れ途切れに）低下します。そのような生物学上信じがたい不連続を避けるため

に，我々は計算の際にこの関数を平滑にするために，平滑化スプライン関数を使ってい

ます（図 2）。それから，過剰相対リスク関数にベースラインの肺がん死亡率を掛け算

して，ラドン誘発肺がん死の年齢別比率を得ました。次いで、これらの値は次のセクシ

ョンで述べられるように平均化され、表 6 に示す 10,000WLM 当たり 6.52 死の推定値

を得ました。 
  
さて，次に期間モデルに注目してみましょう。定率曝露で到達年齢が 35 歳以上とする

と，期間モデル（そして，単純な代数学）は次のように単純化できます。すなわち 
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ERR = β*(w5-14 + 0.72 w15-24 + 0.44 w25+) 
 

ここで到達年齢(x)が 55 歳未満では、β* = 0.0561   
55 歳以上 65 歳未満 β*= 0.0292 
65 歳以上 75 歳未満 β*= 0.0157  
75 歳以上      β*= 0.0073. 

 
残念なことに，期間モデルは，変動するラドン濃度に曝露されて生じるリスクを計算

する方法としては十分に満足出来ません。居住曝露レベルが 45 歳で変わる例を再度考

えてみましょう。55 歳までに受けたラドン曝露のリスクが 35 歳までの期間（νz= 10.2）
と残りの 10 年（νz = 2.78）の２つの別々な曝露とするか，１つの適切な期間 45 年（ν

z = 10.2）とすべきか明確ではありません。 
 
図 3 は，一定の生涯曝露による ERR が，期間モデルの平滑化版，あるいは濃度モデ

ルの調整版で，到達年齢にいかに依存するかを示しています（詳細は付録 B を参照）。 
図 4 と図 5 は，男性の ES，男性の NS，女性の ES と女性の NS，それぞれについての

肺がん死亡率の年齢別推定値を示します。ラドンへの曝露率の推定値は，濃度モデルの

調整版を使って計算されました。もっともなことですが，肺がん死のラドン関連割合は，

ES では，NS より何倍も高くなります。図 6 は，4 種のすべての亜集団から成る定常

集団に対する肺がん死亡率を示します。これらの割合は，年齢別死亡率の 4 種のセット

の加重平均です。異なる集団の死亡率と生存関数を平均するための公式は付録 C に示

します。 
  

図 4 ～ 図 6に示す特にラドンへの曝露との関連を示す肺がん死亡率を解釈するには，

注意が必要です。すべれの原因による肺がん死亡率は 40 歳から 85 歳まで一様に増加

するのに対し，ラドンの曝露による早期の肺がん死の割合は 55 歳から 75 歳の間で最

大となることが図から推測できます。しかし，リスクの時間的依存の正確な形は，生涯

リスクの推定値を推定するより不確実です。これは，生涯リスクの推定値があらゆる年

齢の鉱夫の死亡率データを使って決められているのに対し，年齢別推定値は限定された

年齢間隔の鉱夫死亡率データで主に決められているからです。 
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 図２，0.181WLM/y のラドン曝露としたときの，BEIR VI の（調整されていない）濃度モデルによる年

齢別過剰リスク。平滑化された曲線も併記。 

 
 図 3：0.181 WLM/y の一定ラドン曝露率としたときの平滑化した年齢別過剰相対リ

スク。 

  



 35

 
図 4：ES の男性と女性についての肺がん死の比率。ラドンの一定曝露（0.181WLM/y）による

早期肺がん死の推定比率も併記。これらの推定値に関連した不確実性の議論については，テキスト参照。 

  

 
図５； NS の男性と女性のための肺がん死の比率。ラドンの一定曝露（0.181WLM/y）
による早期肺がん死の推定比率も併記。これらの推定値に関連した不確実性の議論につ

いては，テキスト参照。 
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 図６； 53%の男性と41%の女性がESである定常的集団についての肺がん死の割合。

ラドンの一定曝露（0.181WLM/y）による早期肺がん死の比率も併記。不確実性に関する議論については，

テキスト参照。 

 
 
4. 肺がん死の年齢別リスクの平均化 

図 4 と図 5 の年齢別過剰肺がん死亡率の加重平均を，男性と女性の ES と NS のリス

ク推定値を得るために算出します。加重は生存確率であり，そして平均化は積分して得

られます。詳細を以下に示します。 
 

S(x) を，性別、喫煙状況別の定常集団の一つにおける年齢 x での生存確率として，

一定な過剰居住ラドン曝露率（WLM/y）をΔに等しいと見なします。生存関数は，喫

煙関連の肺がん死が増加する確率を説明するものですが，下記の I 節で議論される理

由から，肺がん以外の喫煙関連のリスクの補正はなされていません。S(x) を，年齢ｘ

での生存確立として、ラドン曝露のわずかな増分がΔ（我々の計算ではΔ= 
0.00181WLM/y を使用）に等しくなるように調整することとします。また，h(x) をベ

ースラインの肺がん死亡率とし、喫煙の影響を説明できるように調整し、そして，  

e(x,Δ）を過剰な曝露（曝露率=Δ）による年齢 x の ERR とします。WLM（RWLM）

当たりの生涯リスクの数式は、以下のようになります。 
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生涯病因割合（EF）を計算するための数式も，これに類似しています。EF は，環境

からの曝露，gb(x)（WLM/y 単位で測定）による早期肺がん死をすべての原因によるベ

ースラインの肺がん死の生涯リスクで割ることで得られます。（病因割合の推定に関連

した興味有る議論については，Greenland と Robins（1998）参照）。ラドンによる早

期ガン死のリスク(R)の数式は，以下の通りです。 

   
 しかし、gb(x)=g0 と定数に設定すると、R は以下のような線形式で概算できます。 

   
 ベースラインのリスクに関する数式は、以下の通りです。 

   

 0.181WLM/y の曝露による EF の推計値は、以下の数式で計算できます。 

    
 また、ラドン起因性の肺がん死による平均生命損失年（YLL）は、以下の数式により計

算されます。 

    
 
 5. 米国公衆の統合リスク推定： 
すべての集団に対する WLM 推定値当たりの統合リスクは，男性の ES，男性の NS，

女性の ES，女性の NS リスクの加重平均として計算されます。加重は，性と喫煙カテ

ゴリーごとに人-年の予期される数に比例します。同様に，統合 EF と統合 YLL 推定値

は，対応する性別と喫煙別推定値の加重平均です。EF では，加重はベースラインの生

涯がん死確率と比例しています。YLL では，加重はラドン誘発肺がん死の生涯リスク

と比例しています。詳細は，付録 C で示します。 
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C. 病因割合 

表 7 は、EF の推定値、すなわち男性と女性それぞれの ES と NS についてラドンに

よって誘導される肺がん死の割合を示します。Section B.で詳述されるように，これら

の推定値はBEIR VIの年齢-濃度モデルに適用された生命表の手法を使用して計算され

ました。Section F.で詳述されるように，我々はラドンの曝露を 1 年当たり 0.181WLM
の一定の割合とみなしました。推定では，ラドン曝露が ES 肺がん死で約１/8，NS 肺

がん死で約１/4 の原因となることを示します。これらの推定値は不確実性を有していて，

第 VIII 節.E の適切な箇所でその不確実性の定量的評価を行っています。たとえば，ES
の 90%の不確実性境界は，このグループの EF が 0.05 と 0.3 の間にあること，あるい

は、表 7のESの推定値がおよそ 1/3から 3倍の範囲内で正確なことを示唆しています。

ほとんどの鉱夫が ES であったので，NS の推定値はより大きな不確実性を有します。 
  
表 7：喫煙カテゴリーと性により推定される病因割合。 

 
注 a; 1989～91 の人口動態統計と死亡率データに基づく（NCHS 1992，1993a，1993b，1997）。不確実性

に関する議論については，テキスト参照。 

  
男性と女性でそれぞれの ES と NS の EF の推定値（表７）は，対応する表 8 の 1995

年の肺がん死の推定値と掛け合わされたものです（NAS 1998）。これらの計算の結果

が，男性と女性それぞれの ES と NS で，ラドン子孫核種による肺がん死の推定値とな

ります。1995 年のラドン誘発肺がん死の算出総数は 21,000（内訳，男性：13,000，女

性:8,100，あるいは ES:18,200，NS:2,900）です。これらの推定値の不確実性は，第

VII 節.E で数値化されています。 
 1995 年の肺がん死の約 13.4%はラドンに関係しています。病因割合が NS では ES
より約 2 倍大きいので（表 7），このパーセンテージは肺がんになりやすい年齢の大人

の ES 割合に依存しています。理論的には，EF が年齢別 ES 率に依存し、ES 率は変動

するので，この EF は変わりえます。たとえば，男性の ES の割合は，全男性の大人の

集団よりも，1995 年の肺がんを起こしやすい年齢集団で顕著に大きい。つまり、年齢

が 50 歳と 80 歳の間の 70%以上の男性は ES ですが，すべての成人の男性では平均で

58%です。たぶん，喫煙を始める 18 歳未満の子供たちの ES の割合は，大人の ES 割
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合よりもかなり低くなるでしょう。 
 
表８： 1995 年の肺がん死の中のラドン起因の推定割合。 

 
注 a，本文で述べられたように，ラドン起因の割合の推定は，不確実性を有している。 

  
 すべての生きている男性と女性の EF を計算するには，18 未満である男性の 37%と

女性の 36%が ES であるとまず仮定します。これらのパーセンテージは，信頼できるデ

ータのある最も若いコホート（1965～1969 生まれる）で，1990 年の ES の割合は，男

性で約 37%と女性で約 36%であった（DHHS 1997）ので，それに由来しています。大

人の ES 率は男性で約 58%，女性で約 42%であり，男性の約 27%と女性の 24%は 18
歳未満であるので，生存男性の約 53%と女性の 41%が ES であると計算されます。次

に，男性の 53％と女性の 41％が ES であるとした定常集団に基づき，生命表計算を行

います。結果は，表 9 に示します。 
  
表 9：53%の男性と 41%の女性が ES であるとした定常的集団について，喫煙と性別の

カテゴリーによる推定病因割合。 

 
注 a； 1990 年の大人（18 歳以上）の喫煙率データ（男性 58.7%，女性 42.3%が ES である），子供（18
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歳未満）の 37%（男性）と 36%（女性）が ES との仮定を基にしている。 

  
もちろん，我々にはどんな割合で子供が喫煙者になるかについて，わかってはいませ

ん。国家調査の結果は，高校生の喫煙率が 1990 年以降増加して，最近になって，横ば

いになる兆候を示しています。最近の青春期喫煙推定値（連続する 30 日のうちの少な

くとも 1日のタバコ使用と定義）は，1991 年の約 28%から 1997 年（Bergen と Caporaso 
1999）と 1998 年（CDC 2000）の調査では約 36%まで増加しました。 
  

表 8 と表９の EF 推定値の著しい類似性は，EF が通常，喫煙率の変化に鈍感である

という事実を反映しています。ES 率が非常に少なくない限り，これは真実です。図 7
で示すように，ES 率が約 0.2 になるまで，EF は比較的速く減少して，それから，徐々

に減少が止まります。ES 率が 0.2 と 1.0 の間では，EF は男性で約 0.16 から 0.13，女

性では 0.15 から 0.12 へと減少します。次のセクションでは，EF と対照的に，WLM
当たりのリスクが ES 率の変化に敏感なことを示します。 
  
図 7：0.181 の WLM/y の生涯曝露での，ES 率による病因の割合の変化。 

  

 

D. 単位曝露および単位濃度当たりのリスク 

表 10 は，喫煙カテゴリーと性による WLM 当たりリスクの推定値を示します。この

表は，過去および予想される将来のラドン曝露総量によって引き起こされる現在の集団

における予期されるラドン誘発がん患者の数を推定したものです。BEIR VI の場合の

ように，ラドン曝露率が個人の生涯を通して一定であると仮定して，生命表の手法によ
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り推定しました。NS と ES のリスク推定値は，53%の男性と 41%の女性が ES である

定常集団を仮定しています。集団全体では，WLM 当たりの致命的な肺がんリスク推定

値は 5.38×10-4 です。第 VII 章で記述されているように，この推定値は不確実性を有

しています。WLM 当たりのリスクの 90 パーセント不確実性区間は，2×10-4～12×10-4

です。 
  

ES と NS の推定リスクは，それぞれ，一般集団のそれの約 1.8 と 0.3 倍です。この

ように，ラドンのリスクは，ES は NS の約 6 倍と推定されます。図 8 は，WLM 当た

りの推定リスクがES割合の変化に敏感であることを示します。我々のリスク推定値は，

子供の 36～37 %が喫煙していて，そして，子供たちが集団の約 4 分の 1 を形成してい

るとの前提に基づいています。このような条件では，生涯に喫煙を経験する人の割合は、

現在生存している人の男性で約 53%，女性で約 41%になります。他方，すべての子供

たちが喫煙未経験者のままであるとすると，WLM 見積値当たりのリスクは，表 10 に

示す値よりも約 15%低くなります。ES 割合の他にも，ベースラインの肺がん率および

WLM 当たりのリスクは，禁煙率，喫煙本数などの喫煙パターンのさまざまな変化で影

響を受けます。 
  

これらのリスク推定値は，自分の住居のラドン測定データを有する住宅所有者に，ど

ういった意味をもつのでしょうか？住居の測定値は，ラドン・ガスのリットル当たりの

ピコキュリー（pCi/L）で通常示されます。平均して，人々が自宅の家で約 70%の時間

を過ごし，ラドンとその娘核種の間の平衡割合が 40%（NAS 1999）であると仮定して，

セクション II で定義したように，1pCi/L のラドン・ガスで，ラドン娘核種の曝露率は

年当たりで 0.144WLM となります。 
  

表 10 から，1 pCi/L の生涯曝露による致死的な肺がんの平均リスクは 
 
(0.144 WLM/y) (75.4 y/生涯) (5.38×10-4 /WLM) = 0.58%  
 
一般に，屋内ラドン濃度が C pCi/L であるならば，生涯曝露からの推定されるリスク

は 0.0058C となります。それゆえに，4 pCi/l の EPA 対策レベルの生涯曝露は，2.3%
の推定リスクとなります。同様に，ES と NS では，それぞれ，生涯リスクは，0.0103C
と 0.0018C です。ここでも，ES のリスクは，NS のそれよりほぼ 6 倍高くなります。

現在喫煙者のリスクは，ES のそれよりたぶん高いでしょう。一定濃度の曝露下での

NS および現在喫煙者の生涯リスク推定値は，付録 D に表示しました。 
  

図 9 はリスクがどのように曝露される年齢に依存するかを示しています。図は，集団
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の平均的メンバーに対する曝露時年齢の関数として，WLM 当たりの算出生涯リスクが

図示されています。結果は，また ES と NS に分けて図示してあります。図 9 の結果は，

特定の曝露間隔でのリスクの近似に応用できます。たとえば，個人が年齢 40～41 歳の

間に 1 pCi/L のラドンに曝露されたと考えてみましょう。年齢 40～41 歳の間で受けた

曝露による WLM 当たりの推定リスクは，7.71×10-4 /WLM なのので，曝露によるリス

クは 
 

(0.144 WLM/ y) (1 y) (7.71×10-4 /WLM) = 0.011% 
  

ES と NS，あるいは ES または NS になると規定した新生児についての計算は，同様

の方法で行えます。また，年齢別ベースでは，ES と NS の典型的な推定値は，一般的

な集団推定値の 180%または 30%です。特に児童曝露では，年齢別リスクに関連した不

確実性が大きいので，リスクの評価に注意が必要です（参照：VII.C.3 節，VII.C.4 節）。 
  
表 10： 53%の男性と 41%の女性が ES である固定集団での，喫煙カテゴリーと性別

による WLM 当たりのリスク推定値。 

 
注 a，1990 年の大人（18 歳以上）の喫煙率データ（男性：58.7%，女性；42.3%）と，子供たち（18 歳未

満）の ES を 37%（男性）と 36%（女性）と仮定。 
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図 8：ラドン終生曝露を 1pCi/L とした場合の ES 率の関数としての早期肺がん死の確

率。 

 
 
図 9：曝露年齢の関数としての WLM 当たりのリスク。 

 
  

Ｅ． がん死年齢と生命損失年 

表 11 は，濃度モデルによれば，ラドン誘発肺がん死が他の肺がん死より早期に起こ

る傾向があることを示します。ラドン誘発肺がん死の推定平均年齢は，すべての肺がん
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死の 72 歳に対して約 65 歳です。表 12 が示すように，死当たりの生命損失年は、ラド

ン誘発肺がんでは他の肺がん死の場合よりも大きくなります。男性と女性，いずれの場

合も，がんがラドンによって誘発されるとき，濃度モデルでは，死当たりの生命損失は

平均で約 17 年と予測されます。 
  

肺がん死の年齢と死当たりの生命損失年は，曝露後の年数の関数としての ERR の形

状に依存し、荷重調整で得られるリスクには依存しません（参照，図 3，p.27）。図 10
は，BEIR VI で議論された 3 種の異なる相対リスクモデルを使った場合の生命損失年

の確率密度関数を表します。濃度モデルと期間モデルの ERR 関数の形がとても類似し

ているので，YLL の確率密度関数も類似しています。特に驚く様なことではありませ

んが，期間モデルを使って推定された平均 YLL もまた約 17 年です。両方の場合とも，

ERR 関数は若い年齢（35～55 歳）で相対的に大きいです。それは，ラドン誘発がんが

早期に発病することの可能性が高いことを意味しています。対照的に，定数相対リスク

関数は比較的少なめに早期がんを予測し，その結果，より少い YLL（約 12 年）を予測

します。平均 YLL についての我々の“最適”推定値は、2 種の BEIR VI の妥当なモデ

ルのどちらかを使っても 17 年と推定されます。対照的に，定数相対リスクから推定さ

れる YLL 12 年は，推定の不確実性を考えると，合理的な下限値といえるでしょう。 
  

図 11 は，YLL がどのように曝露時年齢に依存するかを示しています。男性と女性の

両方とも，YLL は約年齢 40 歳まで，曝露に対して比較的一定で，それ以降，YLL は

年齢と共に減少します。 
 
表 11： 肺がん死の推定平均年齢。 

 
表 12： 肺がん死当たりの推定生命損失年。 
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図 10： ラドン誘発死による生命損失年の密度関数 

 
 
図 11： 致死性のラドン誘発がん当たりの生命損失年。曝露（曝露間隔の中間）に対

する調整した濃度モデルを基に推定。 

 
 

 F. 以前の推定値との比較 

我々の WLM 当たりの現在の推定値（5.38×10-4）は，従来の EPA 推定値 2.24 × 10-4 
(EPA 1992)］の２倍以上です。ラドン誘発と推定された肺がん死に対応する割合は 8.5%
から 13.4%まで増加しました。表 13 は，曝露パラメータの変化，ベースラインの肺が
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ん罹患率，使用した死亡率データ，それに相対リスクモデルが，どのように WLM 当た

りのリスクや病因割合の推定に影響したかについて示しています。 
  
1. 曝露パラメータ： 
平均ラドン娘種の曝露率は，0.181 WLM/年です。この値は，BEIR VI の次の決定に基

づいています。すなわち，(1)人々は平均して，自宅の屋内で 70％の時間を過ごし（居

住因子，Ω= 0.70）、(2)住居では，ラドン娘核種の平均平衡率は，F = 0.4 と仮定してい

ます。米国での推定平均ラドン濃度を，C=1.25 pCi/L（Marcinowski ほか，1994）と

すると，推定平均曝露率は，以下の通りとなります。  
 

w = C [F × 0.01 WL (pCi/L)-1] [Ω × 51.6 WLM (WL-y)-1] = (1.25 pCi/L) [(0.7)(0.4) 
WL (pCi/L)-1] [0.516 WLM (WL-y)-1] = 0.181 WLM/y 

 
この値(0.181 WLM/y)は，EPA が以前，Ω = 0.75，F = 0.5 として推定した値(0.242 
WLM/年)よりも約 25%低くなっています。 
  

0.242WLM/年から 0.181WLM/年に曝露量が変ったことで，WLM 当たりのリスクに

はほとんど影響が及びませんが，EF はほぼ比例して減少しました。EPA の従来のリス

ク推定値は，約 8.5%の病因割合で，WLM 当たり 2.24×10-4でした。同じ 1992 年の仮

定に基づいて，0.181 の WLM/年を使うと，WLM 当たりの推定リスクは本質的に不変

でしたが，推定病因割合は 6.5%となりました。 
  
2. ベースラインの率： 

EPA のラドン・リスク推定値は相対リスクモデルを使って決定されているので，そ

の値は使われるベースラインの肺がん死亡率に直接依存しています。1992 年に，我々

は以下の観察された肺がん死亡率を住居のラドン曝露以外のすべての原因にもとづく

率となるように低めに調整しました。我々の現在のリスク見積値では，ベースラインの

率を調節していません。この問題に関する議論は（Nelson ほか，2001）に示されてい

ます。 
  

表 13 は，ベースラインの率を調節しないことが WLM 当たりのリスクと病因割合を

共に増やすことを示しています。従来の死亡率データと相対リスクモデル，0.181 の

WLM/年の曝露とベースラインの率の調整で，リスクの推定値は，病因割合を 6.5％と

して，10,000WLM 当たりで 2.3 となります。ベースラインの率の調整なしで、同じパ

ラメータを用いて相対リスクモデルで計算すると，WLM 当たりのリスクは，7.0%病因

割合および 10,000WLM 当たり 2.5 となります。 



 47

 
3. 死亡率データ： 
従来の EPA 推定値は，1980 年の死亡率データに基づいていました。1990 年まで死

亡率データを更新することによって，WLM 当たりのリスクが増加し，病因割合の計算

値をわずかな減少させました。WLM 当たりのリスクは，ベースラインの肺がん率の増

加により増加しました。病院割合が減少した理由は、恐らく以下の原因に因るでしょう。

すなわち、1990 年のデータに基づく定常集団は老人割合がより多く，そして，ラドン

関連の相対リスクは到達年齢の増加と共に減少するからです。 
  
4. 相対リスクモデル： 

1992 年に，EPA は BEIR IV 委員会の相対リスクモデルを使いました。 
 

ERR(a) = 0.0175 ν(a) (W1 + １/２W2). 
 

BEIR IV モデルからの予測された年齢別過剰相対リスクは，調整された濃度モデルか

ら予測される ERR の約半分の大きさにしかなりません。その結果，濃度相対リスクモ

デルに入れ替えると，WLM 当たりのリスクの推定値および病因割合は約二倍になりま

す（表 13 参照）。 
  
表 13： 1992 年以降の方法論の変動に依存したリスク見積値の変動。 

  
 

Ｇ．致死性肺がん以外の影響 

上記の推定値は，致死性肺がんだけに言及しています。BEIR VI で引用されたよう

に，1994 年の肺がん有病率は肺がん死亡率よりも約 12%高いと推定されました（NAS 
1999，DHHS 1995）。病因割合が肺癌死亡率と肺がん有病率とでほとんど同じである

と仮定すると，WLM 当たりの肺癌罹患のリスクおよびラドン誘発肺がんのそれぞれの

推定値は，肺がん死亡率の場合よりも約 12%高いことを意味します。すると，1995 年
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のラドン誘発肺がん症例は約 23,600（＝21,100×1.12）と予測されます。 
  

吸入されたラドン・ガスは、ごく一部のみ血流に吸収されて，体の全ての部分に運ば

れます。この場合、ラドンとその娘核種の放射性崩壊生成物は，すべての潜在的ながん

生成部位に放射線被ばく（主にアルファ粒子）を起こす事になります。この被ばく線量

に関連したがんリスクは，気管支の上皮に沈着したラドンの崩壊生成物の崩壊による肺

がんリスクに比較して，非常に少ないです。国際放射線防護委員会により推薦されてい

る線量推計モデルと危険因子を使って，James（1992）は他の器官へのリスクが肺が

んリスクの約 2%であると見積もっております。 
  

H. 現喫煙者 

BEIR VI 委員会は，ES と NS の場合の，相対リスクモデルとラドン誘発肺がん死の

推定値を提供しましたが，そのリスクが元喫煙者と現喫煙者で違うかどうかに関して糸

口を提供していません。たぶん，これは鉱夫データが喫煙者リスクの元と現を区別する

情報をほとんど提供していないからです。この問題へのアプローチにおいて，濃度モデ

ルによるラドン関連の相対リスクが元喫煙者と現喫煙者で同じと仮定することとしま

した。つまり，元と現在の喫煙者の相対リスクは，一般米国人の相対リスクの約 0.9 倍

であると仮定しました。この 2 つのグループのそれぞれのベースラインの肺がん死亡率

を取り入れると，非喫煙、元喫煙、現喫煙別の 1995 年のラドン誘発肺がん死数の概数

が出されます（表 14，参照）。同じ仮定条件で相対リスクモデルを使い、このセクショ

ンで後述する現喫煙者の WLM 推定値当たりのリスクを計算しました。 
  

表 14の見積値の推論に，元喫煙者と現喫煙者の間でES肺がん死の数をまず分割し，

それから，表 8 のように，ES の病因割合を男性と女性のそれぞれに，0.129 と 0.116
をあてはめました。分割することには，以下のような利点があります。第一に，年齢別

肺がん死亡率は，1990 年の人口動態統計を用いて，肺がん死亡相対リスクが男性の現

喫煙者で 27.05，男性の元喫煙者で 10.69，女性の現喫煙者で 13.45 と女性の元喫煙者

で 4.47 であると仮定して，得ることができます(Malarcher et al. 2000)。第２に，1990
年の国勢調査データと喫煙率データから、現喫煙者と元喫煙者の割合が得られ(DHHS 
1997)，男性と女性の現と元喫煙者の年齢別数を推定することができます。それから年

齢別肺がん死亡率を，元喫煙者と現喫煙者の数に適用することで，1990 年には ES 肺

がん死のうち，男性の約 50%，女性の 67%が，現喫煙者であったと算出しました。こ

れらのパーセンテージが 1990 と 1995 年の間で同程度であったと仮定すれば，1995 年

の ES 肺がん死で，男性 90,600 人のうちの約 45,300 人，女性 55,800 のうちの約 37,300
が，現喫煙者であることになります。男性では，肺がんのリスクが現在喫煙者では元喫
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煙者よりも約 2～3 倍も高いにもかかわらず，がん死亡が最も起こりそうな年齢におい

て，現喫煙者よりも元喫煙者の比率の方が高いので，結果的に元喫煙者の肺がん死亡が

驚くほど高いことになります。 
  

現喫煙者と元喫煙者の相対リスクは，がん予防研究 II（CPS II）からのデータに基

づいています。CPS II は約 120 万人の協力者による大きなコホート研究で，協力者は

アメリカがん学会によるボランティアで編成されました。CPS II の協力者は，一般的

な米国人を代表してはいません。しかし，疾病予防管理センター（CDC)の喫煙健康局

は，CPS II データを慎重に解析し、調査で得られたリスク推定値の有効性を保証しま

した（Malarchar et al，2000)。 
 

表 14： 現喫煙者と前喫煙者のラドン誘発肺がん死の推定 

 
 
 現喫煙者はより高いベースラインの肺がん有病率を持つので，WLM 当たりのリスク

は元喫煙者よりも現喫煙者では多分大きいでしょう。セクション VI.B で記述された同

じ生命表法と男性の 27.05 と女性の 13.45 の相対リスク値を用いて，現喫煙者（18 の

年歳で煙草を吸い始めて続けている）の WLM 当たりのリスクの粗い推定値を 15×10-4

と算出しました（最も近い 5×10-4 に丸めた）。この推定値は，終生喫煙者の WLM 当

たりのリスクが，ES よりも 50%大きいことを示唆しています。 
  

このセクションで示された推定値は，BEIR VI で必要とされなかったもの（委員会

では見積値を NS と ES に限定していたので）を含めて，喫煙に関するいくつかの仮定

に影響されやすいことを強調しなければなりません。次のセクションでは，喫煙に関連

した推定における問題を議論します。 
  
 
 



 50

Ｉ. 肺がん死亡率の喫煙依存性 

現在と将来のラドン曝露のリスク推定のための生命表計算の有効性は，いくつかの要

因に依存します。その要因には，死亡率（ 特に肺がん死亡率） がかなり安定であるか

どうかも含まれます。肺がん死亡率は喫煙率と喫煙習慣の変化にとても敏感なので，肺

がん死亡率の変動があり得ることを考慮しておくべきでしょう。喫煙パターンは変わっ

てきており，これからも変化し続けます。そして，これらの変化はラドン曝露に関連し

た将来のリスクに疑う余地なく影響を及ぼします。 
 
たとえば，1990 年の調査では，100 本のタバコをこれまで吸ったことのある ES の

割合は、25 から 44 歳までのアメリカ人の約 50%でしたが，45 から 64 歳では 60％で

した（CDC 1994）。死亡率に影響する喫煙パターンの変化の複雑な作用を説明するた

めに，ES と NS で別々に生命表計算をしなければなりません。BEIR VI の場合のよう

に，ES と NS で別々に生命表計算を行ったとしても，喫煙関連の肺がんで異なる死亡

率影響を説明するだけで終わります。しかし，肺がんは米国で現在喫煙と関連する種々

の死亡の中のわずか約 28%を占めるだけと見積もられています(Bergen and Caporaso, 
1999）。喫煙の他の大きな健康影響は，循環器疾患，良性肺疾患（例えば肺気腫）と肺

以外のがんなどのリスク増加を含みます。すべての喫煙関連の疾患による異なる死亡率

の影響を説明する必要があるかどうかを決定するために，我々は ES と NS のそれぞれ

で WLM 当たりの予備的なリスクを算出しました。その際，すべての原因（肺がんだけ

ではない）による死亡で，増加した喫煙関連リスクを説明できるヘビースモーカー、ラ

イトスモーカー、元喫煙者、現喫煙者および非喫煙者などの形態別の生命表（Rogers 
and Powell-Griner 1991）を用いました。これらの表は，3 種の全国調査（1985 と 1987
年の全国健康インタビュー調査および 1986 年の死亡前追跡調査）をもとに作成されま

した。このように推定された WLM 当たりの総括的なリスクは，すでにセクション D
で記述され，表 10 で示された WLM 当たりのリスクとわずかに異なるだけでした。そ

れで，WLM 当たりのリスクは，肺がん以外の喫煙が関連する原因による異なる死亡率

にあまり敏感でないと結論しました。簡潔にするため，更にこの問題を考慮することは

しないことに決めました。 
  

より厄介な問題はがん予防研究の結果により示唆されている，すなわち，肺がん死の

相対リスクが喫煙の時間経過に伴う変化と関連していることです（DHHS 1997）。
1959-65 年では，現喫煙者の推定相対リスクは，男性で 11.9，女性で 2.7 でした。これ

は，男性では，現喫煙者の肺がん率は，喫煙未経験者よりも 11.9 倍大きく，女性では

2.7 倍であることを意味しています。しかし，1982-88 年では，推定相対リスクは男性

で 27.1，女性で 13.5 となりました。これらの相対リスクに影響する要因は，タバコ組
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成，喫煙本数と喫煙持続期間などが含まれます。同様に，喫煙停止以降の時間経緯を含

む元喫煙者の間の差異は，元喫煙者と喫煙経験者（ES)の相対リスクに影響するでしょ

う。 
  

たとえ喫煙パターンが安定だったとしても，喫煙と肺がん率の関係を決定することは

依然として複雑です。表 15 に示す全国調査の結果は，相対リスクが、調査時年齢に依

存する可能性を示しています(Malarcher et al. 2000)。CPS II によれば，現喫煙者の相

対リスクは，調査時年齢と共に減少する傾向があります。CPS II の結果は、全国死亡

前追跡調査（NMSF）と全国健康インタビュー調査（NHIS）の両方のデータに基づく

推定値ほど明白な年齢依存性相対リスクの変化傾向を示していません。NMSF は，25
才以上の死者の代表的なサンプルに関するデータを集めたものです。NHIS は，全国的

な代表的家庭の調査です。NMFS と NHIS のデータに基づく結果は、信頼区間が広く

なっていることからも判るように、CPSII ほどの信頼がない可能性があります。なぜな

らば，NMSF は喫煙情報を死者の近縁の回答者に頼らなければならなかったからです。

より包括的な議論は，Malarcher ほか（2000）を参照してください。 
 
表 15： 白人に対する，喫煙未経験者に対する現および元喫煙者の致死性肺がんの，

年齢別相対リスクと年齢補正相対リスク。 

 
残念なことに現時点では，喫煙関連の相対リスクがどのように時間的に変動したかを
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確実に予測できませんし，あるいは，調査時年齢への依存度を定量的に扱えません。し

たがって，我々は、BEIR VI の推薦に従い，年齢にかかわりなく，ES の肺がん死の相

対リスクを男性では 14 で，女性では 12 であると仮定しました。表 16 は，一般集団と

ES の WLM 当たりリスクの推定値は，ES の致死性肺がん相対リスクの推定値に，い

くぶん鈍感かもしれないことを示唆しています。相対リスクを，男性で 9.33～28，女

性で 8～24 とした場合，WLM 当たりのリスクは，ES と一般集団，ともに名目推定値

の 6%以内にあります。これに対して，NS ではの WLM 当たりの推定リスクは，0.9×
10-4～2.4×10-4の範囲です。 
  
 表 16： NS と比較した場合の ES の致死性肺がんの複数の相対リスク推定値に対す

る WLM 推定値当たりのリスクの敏感さ。 

  
 

J.要約 

我々は，1990 年の米国死亡率に基づく定常集団での３種の生涯ラドン関連のリスク

推定値について既述しました。その３種とは，WLM 当たりのリスク（5.38 の×10-4），
EF（1995 年で約 0.134）と YLL（17.2 年）です。WLM 当たりリスク推定値は ES で

は NS より非常に大きいですが，EF は，NS の場合は ES の場合に較べて２倍です。ラ

ドンへの曝露は一定，ES 率や，喫煙の健康影響リスクも一定との前提のもとで，調整

版 BEIR VI 濃度モデルに基づいてこれらの推定値を求めました。我々はこれらの推定

値が前提条件に依存することを様々な方法で議論しました。たとえば，WLM 当たりの

リスク推定値は EF の推定値より喫煙率の前提条件に対して一層鋭敏でした。これらの

推定値がかなりの不確実性を含むということに注意して，曝露による特定の年齢のリス

ク推定値を示しました。これらには，“モデルの不確実性”と呼ばれるものも含まれま

す。ほとんどすべてのリスク推定値（この文書で記述される）は，データ分析に使われ

るモデルの枠組みに依存しています。BEIR VI 委員会は，鉱夫データを分析するため

に，相対リスクモデルを使いました。鉱夫データの分析に、別のモデルを使うとどうな

るかは，次の章の主題の 1 つです。 
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VII. 不確実性 

A. 背景 

BEIR VI 委員会は、屋内ラドンによるリスクの推定値に含まれる，不確実性の 13 の

原因を特定しました。これらは 2 つのカテゴリーに分けられます。(1)鉱夫データに基

づく曝露反応モデルのパラメータの推定値に係わる不確実性，そして，(2)モデルの形

の選択，およびその一般的な米国人にの適用に係わる不確実性です。定量的な不確実性

解析が実施されましたが，解析は専門家の主観的な判断に頼ることなく対処できる要因

に限定されました。このようなことで，定量的解析は，鉱夫データの統計的変動および，

鉱山と住居の曝露量の比較線量測定だけが考慮されておりました。“変量影響モデル”

を用いて，委員会はコホート間の変動とコホート内のサンプルの変動を統合しました。 
 

BEIR VI 委員会は，鉱夫データに由来するそれぞれのモデルに基づき，寄与リスク

AR、および，ラドン誘発肺がん死者数についての定量的な不確実性の推定値を提供し

ました。濃度モデルでは，AR（14%）の中央推定値周辺の 95%信頼区間は，約 10 か

ら 27%でした。期間モデルでは，中央推定値は約 10%で，その不確実性区間は約 8 か

ら 20%でした。委員会は、50 WLM 未満の推定曝露を受けた鉱夫だけの解析に基づい

て、単純な定常相対リスクモデル（CRR）をも考えました。CRR モデルは，りスクと

肺がん死の中央推定値を計算する上で期間モデルおよび濃度モデルよりも信頼性が乏

しいと思われますが，委員会の選択した不確実性の推定値は CRR モデルで得られてお

ります。約 12%の中央推定値で，CRR 解析では 2-21%という不確実性区間が得られま

した。 
 
推定値間での最も顕著な違いは、CRR モデルの場合の下限推定値で，その値は他の

2 つのモデルよりも非常に低いです。この違いは，CRR 推定に固有の大きなサンプリ

ング誤差に主に由来しています。低い曝露量の鉱夫集団に調査対象を限定すると、ラド

ン誘発肺がんの数と寄与リスクが鋭敏に小さくなり，結果的に相対標準誤差が大きく増

加しました。不確実性の推定値において CRR モデルを選択する際に，BEIR VI 委員会

は，CRR 解析に含まれる低ラドン曝露状況が住居での曝露状況に比較し得る点に注目

しました。 
 
我々は，50 WLM より大きな曝露を受けた鉱夫の有用な情報を除外しているので，

BEIR VI の CRR モデルに依存する不確実性の解析では，注意して解釈するべきと考え

ます。特に，CRR 解析では，曝露経過時間や到達年齢のような用量反応と修飾因子と

の関係に利用可能な情報が除外されています。CRR アプローチを使用した場合、ずっ
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と広い不確実性区間が計算されますが，これは恣意的な線量カットオフによりサンプリ

ング誤差が相当増大した結果であるように見えます。全データセットの解析から誘導さ

れたものに較べ、下限推定値がかなり低くなることの正当化は、不十分であるように見

えます。BEIR VI の CRR-モデル不確実性境界は，我々の不確実性境界の推定値が 50 
WLM 以下の曝露を受けた鉱夫のデータにどのように依存しているかについて有用な

示唆を提供しています。しかしながら、我々は，この点で，調整濃度モデルを不確実性

の評価に用いることは，我々の全体的なアプローチとよく一致していると信じます。 
 
全データセットと選択された複数のモデルに基づいて推計された BEIR VI の不確実

性の幅は，不確実性の程度を完全には反映していない点に留意する必要があります。な

ぜならば，不確実性の重要な源が，定量的な不確実性解析の際に考慮に入れられなかっ

たためです。下記のセクション B と C では，BEIR VI で定量的に扱われない不確実性

の源を議論します。 
 
BEIR VI の場合のように，我々は通常，我々の定量的な不確実性解析を，専門家の

主観的な判断に頼ることなく対処できる要因だけに制限してきました。定量的な不確実

性解析は，①住居での曝露（セクション D，参照），②BEIR VI 濃度モデルのパラメー

タ値の不確実性，③Ｋファクター，そして④調整係数（BEIR VI の期間と濃度モデル

の相互の結果の違いに起因するものを含む）などの不確実性を説明する項目に関するモ

ンテカルロ・シミュレーションに頼っています。我々のモンテカルロ・シミュレーショ

ンと BEIR VI で用いたシミュレーションの主な違いは，我々が①住居での曝露の不確

実性の扱い方，②Ｋファクター，そして③BEIR VI シミュレーションでは付加された

調整尾係数を説明していないということにあります。我々のシミュレーション（セクシ

ョン E，参照）も BEIR VI シミュレーションもまた，低い曝露率に外挿した場合の不

確実性を説明してはいません（議論についてはセクション F，参照）。最後に，非常に

単純な感度解析をセクション D で行っており、その中で，我々の推定値が ES，NS や

子供たちへの曝露リスクについての仮定にどのように依存しているか，また相対リスク

が曝露経過時間にいかに依存する，などを示しています。 
 

B. 鉱夫データの不確実性 

1. 曝露量推定における誤差 
鉱夫データそのものに２つの主要な問題があります。第一に，鉱夫曝露に関するデー

タは様々な点で不十分です。そして，それは，程度に違いはありますが，個々のコホー

ト研究における相対リスク係数の推定値を偏らせている可能性があります。そのうえ，

BEIR VI（NAS 1999，161 ページ）で明言されているように「大部分のコホートで，
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もっとも初期の作業期間は，曝露量が最も多かったが測定例が少ないので，曝露量測定

の誤差が最も大きかったようです。この理由から，測定誤差は，全体的なリスク係数の

推定値に影響を及ぼすだけでなく、曝露率，曝露経過時間，がんリスク年齢のような他

の変数とリスクを説明するパラメータの推定も偏らせる可能性があります。」曝露量推

定の際のあり得べき誤差の大きさにより，定量化が極めて困難だったり、不可能だった

りします。そのため，この原因（曝露量推定）によるリスク見積値の不確実性の大きさ

を推定することは，非常に難しいです。いろいろな鉱夫調査間で合理的な一致があるこ

とは，この問題に幾分，安心感を与えます。特に，解析の際に，特定の調査を１つ除去

したとしても，全体的なリスク推定値にほとんど影響を及ぼしません。それにもかかわ

らず，いろいろな鉱夫調査から推定される ERR/WLM の違いは，サンプリング誤差単

独から予期されるそれよりも大きく，そして，それぞれの曝露量の誤差がこれらの違い

にかなり影響している可能性は高いのです。 
 
2. 他の曝露による交絡： 

第 2 の問題は，鉱山で受ける別種の曝露による交絡です。一部の鉱夫はヒ素，シリカ

とディーゼル排気に曝露されました。そして，それらは全て肺がんリスクに影響を及ぼ

しえます。BEIR VI 報告は，ディーゼル排気が弱い発癌物質であると思われるため，「ラ

ドン娘核種のリスクを強く変更することは多分ないであろう」と，結論しました。シリ

カに関するデータはいくぶん矛盾しおり、シリカの役割は直接評価されませんでしたが，

少数の疫学的証拠では珪肺症がラドン・リスクの強い修飾子であるとは示されておりま

せん（Samet et al. 1994, NAS 1999)。中国とオンタリオの２つの鉱夫コホートには，

ヒ素曝露に関する量的データがありました。そのうえ，オンタリオ、ニューメキシコ、

フランスの調査にはは，鉱夫のそれ以前の鉱業経験のデータがありました。中国のコホ

ートでは、ヒ素曝露を調整すると，ERR/WLM の推定値は 0.61%から 0.16%まで鋭敏

に低下しました。他のコホートでは，ヒ素や以前の鉱山経験による調整は，推定された

リスク係数にほとんど違いを与えませんでした。 
 

ERR/WLM の推定に及ぼす他種の曝露影響を評価する際に，これらの曝露がラドン

娘核種の曝露と相関しているかどうか，そして，肺がんを引き起こす際にラドンと相乗

作用があるかどうか考えることが重要です。それで，たとえば，中国のスズ鉱夫の場合，

ヒ素とラドン曝露は，高い相関を示しました。その上，データをヒ素曝露で調節すると，

ヒ素曝露カテゴリー別の ERR/WLM は似通った数字で，2 つの発癌物質の間の乗法的

交互作用を示唆しました。この場合，ヒ素曝露の調整を行わないと，ERR/WLM の過

大評価をもたらします。交互作用が実際には亜乗法的と仮定するなら，推定される

ERR/WLM は，0.16%から 0.16%～0.61%の間の値に増加するでしょう。 
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対照的に，曝露間に乗法的交互作用があるが相関関係がないならば，ERR/WLM に

おけるバイアスは発生しません。例えば，ラドンとタバコ喫煙では，両者に相関関係は

予期されません。その上，2 つの要因は，肺がんを引き起こす際に，強い相乗作用を示

します。したがって，喫煙による交絡は小さいはずです。それにもかかわらず，鉱夫の

喫煙に係わる不確実性は，ラドン・リスクの推定値にかなりの不確実性を生じさせる可

能性があります。この不確実性は，交絡ということでなく，詳細な喫煙情報の不足に由

来します。相関関係と相乗作用がない、すなわち，2 つの曝露の効果が相加的であると

仮定すれば、他種の曝露は単にラドン曝露カテゴリー全体に肺がん率の均一な増加をも

たらすことになり、この仮定に従えば、結果として ERR/WLM の過小評価となります。 
 
3. 鉱夫の喫煙 

5 つの鉱夫コホートには，喫煙に関する有用な情報がありました。すなわち，中国、

コロラド、ニューファンドランド、マルムバーゲット、ニューメキシコです。乗法的交

互作用を除外できませんでしたが，この限定されたデータセットから，ラドンと喫煙の

間の交互作用は、多分、亜乗法的と推定されました。全体として，データとの整合性か

ら，NS は ES の ERR/WLM の約 2.1 倍であることが示されました。NS のリスク推定

値には広い不確実性の範囲があり、したがって NS と ES の 2 つのグループのリスク係

数の比率にも同様に広い不確実性の範囲があります。不確実性についてのある種の見積

もりは，解析からいずれか一つのコホートを除外した場合の影響を調べることで得られ

ます（NAS 1999）。中国コホートデータを除外することで，2.1 から 1.2 まで比率が減

ずるという最大の影響が生じました。ニューメキシコ・コホートを除外したとき，最大

の増加が見られ、推定比率は，ほぼ 3 まで増加しました。BEIR VI 委員会は、喫煙カ

テゴリーによる定量的な不確実性の推定値を何ら提供していませんが，NS のリスクと，

ES（または一般集団のために）のリスクとを比較した場合，前者では後者より 2 倍の

不確実性があると思われます。 
 
禁煙した鉱夫のリスクに関する情報がほとんど無いため、BEIR VI は元喫煙者のリ

スクを明確には定量化していません。元喫煙者は，ES カテゴリーに包含されているの

です。BEIR VI モデルとベースラインの元喫煙者の肺がん率を使えば、このグループ

のリスク推定値は計算できます。このようにして求めた元喫煙者の推定値は，グループ

として，ES の推定値ものより不確かとなるでしょう。その上，個々の元喫煙者の相対

リスクは，詳細な喫煙とラドン曝露の経歴によって大きく異なるでしょう。 
 

C. 住居の曝露への外挿に伴う不確実性 

1. Ｋファクター 
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定量的な不確実性解析をする際に，BEIR VI 委員会は、鉱夫データをモデル化する

際の不確実性に付随する問題、すなわちＫファクターの変動とその不確実性を考慮しま

した。K の変動は，幾何平均(gm)=1.0 と幾何標準偏差(gsd)=1.5 による対数正規分布と

して性格付けしました。gsd 自体は 1.2 から 2.2 の範囲で対数一様分布の不確実性分布

をすると設定されました、gm の不確実性は想定されませんでした。K の変動を定量的

不確実性解析に取り入れてみると、不確実性分布は上方へ移行しました。基本的に，こ

の移行の原因は、Kの分布の平均値が名目推定値として使われたgmより高いからです。

Gsd における不確実性を考慮しても、対応する下限推定値にはほとんど影響を及ぼしま

せんでしたが、上限と中央推定値には有意な増加をもたらしました（NAS 1999： 表

A-10）。 
 

BEIR VI 委員会は，K の中央推定値（gm）に伴う不確実性は無視できるとして扱い

ました。K の変動はその中央値の不確実性より大きいのですが、これ（BEIR VI の決

定？）は、Ｋファクターが以下の要素に鋭敏に影響を受けることを考えると、不合理な

ように思えます。その要素とは、気道モデルがどの様に構築されているか、エアゾール

粒径分布，超微粒子の割合，呼吸率，超微粒子の鼻への沈着など K の推定値に影響を

及ぼしているパラメータについての我々の不完全な知識、そして肺の領域毎の相対的な

放射線感受性などです。特に，多くの疫学研究の対象になった鉱夫は、ディーゼルエン

ジンのような器材無しの鉱山で働いたという事実があるにもかかわらず，ディーゼルエ

ンジン無しの鉱山でのエアゾール状況を推定できる情報は限られています(Cavallo 
2002)。同様に，住居のエアゾール粒径分布は，たった 6 住居での測定に基づいていま

す（NAS 1999）。 
 

Cavallo（2000）は，Ｋファクターが 1 よりもかなり小さいと主張しました。なぜな

らば，鉱山では，「娘核種の濃度の単位当たりの肺沈着と線量が相当程度高い鉱山では、

粒径がより大きいか、あるいはより小さい粒子がずっと多く見つかる」からです。James
ら（2003）は，BEIR VI で記述される曝露仮定条件に基づいて，K の値を約 1 として

計算しました。他の結果（Porstendorfer と Reineking 1999）では，Ｋファクターが 1
よりいくぶん大きくありえるとしました。肺線量モデル（新しい ICRP 気道モデルに関

連した構造を有する）を用いて，住居を作業活動のない鉱山の「正常」なエアゾール状

況と考え、単位曝露当たりの線量を推定すると、それは約 1.1 倍となりました。彼らの

計算では、喫煙のない住居のＫファクターは 1.5 まで大きくなることを示唆しており、

これは住居でのエアゾール状況に K ファクターが影響を受けることを意味しておりま

す。これらの結果と議論で提案されているＫファクターの範囲と一致させるために，

我々はＫファクターの中央値に対応して，μ=1.0 とσ=0.25 の正規分布を主観的に設定

しました。 
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2. リスクの性依存性 

BEIR VI のリスクモデルの開発に用いられた鉱夫コホートは，男性だけから構成さ

れていました。BEIR VI 委員会は，男性の ES と NS から導き出されたリスクモデルは

女性にも同等に適応できると仮定しました。これは，合理的に思われます。推定された

Ｋファクターは，ほとんど女性と男性で同じになっています（NAS 1999）。ベースラ

インの肺がん率は、女性では男性よりかなり低いのですが，これは過去の喫煙パターン

の違いを反映しています。すなわち，時間とともに，女性の肺がん率は，男性のそれに

接近しつつあります。実際に，女性はたばこ発癌物質により感受性が高いことを示唆す

る証拠が現在出されています（Zang と Wynder 1996）。そのような感受性の違いがど

のようにラドン・リスクに反映されるかは不明です。それは，喫煙とラドンの間の相乗

作用の程度が性別でかなり異なるかどうかに依存してくるでしょう。この点に関する情

報の不足から，女性のラドン・リスクは，より不確かであると考えざるを得ません。 
 
3. リスクの曝露時年齢依存性 
本質的にラドンへの児童曝露に関するすべてのデータは、中国のスズ鉱夫コホートか

ら得られたもので、それらのデータさえ比較的乏しいものです。従って，児童曝露と関

連したリスクの不確実性は、大人の曝露のそれよりもかなり高いと考えざるを得ません。

表 17 に示すように，子供のときから採掘を始めた中国の鉱夫で観察される ERR/WLM
は，いろいろな他の要因による背景リスクの調整の後でも，同じコホートの他の年齢カ

テゴリーの場合よりも全般に約２倍高くなります(Xuan et al. 1993)。これらの児童曝

露で増強された影響でも，大人になって受けた追加曝露の影響で薄められてしまいます。

それ故，これらの結果は，児童曝露と関連した相対リスク係数が大人の曝露のそれより

も数倍高いかもしれないことを暗示しています。しかし，これらの調査結果は、注意し

て解釈しなくてはいけません。これらの結果を調べた他の研究者(Lubin et al. 1994, 
NAS 1999)と同様，Xuan 等も，リスクのパターンが最初にラドンを曝露された年齢で

一貫した変化をすることはない，と結論づけました。 
 
中国鉱夫コホートには特有の特徴があり、そのため、その結果は、他の鉱夫コホート

から得られる結果よりも問題となっている住居の曝露に応用できるにくくなっていま

す。特に，コホートの肺がん率は，とても高く（すべての死の 38%），おそらく大部分

はヒ素曝露によると思われます(Xuan et al. 1993)。ヒ素とラドン曝露が強く相関して

いるので，ヒ素による交絡の可能性は大きいのです。その上，これらの鉱夫は，紙巻き

タバコに加えて水タバコを喫煙するという特有の喫煙習慣を有しています。肺がんを引

き起こす喫煙とヒ素とラドンの間の交互作用の様相が難問です。ヒ素曝露の調整後の

ERR/WLM の推定値は、他の鉱夫コホートのそれよりもかなり低いことは注目されま
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す。この場合，子供の頃に働き始めた中国の鉱夫の推定リスク係数は，他の鉱夫研究か

ら導き出される推定リスク係数よりまだ低い値です。 
 
表17 中国のスズ鉱夫コホートにおけるWLM当たりのERRに対するラドン曝露開始

年齢の影響（複数の調整別解析）（Xuan ほかから 1993）。 

 
a 各々の解析は，到達年齢，曝露経過時間，ラドン曝露率，上記のどれもなし，などのいずれかで調整し

た ERR を示す。 

b  ベースラインのリスクは 1.0 に固定した。 

ｃ 背景のリスク推計では、年齢とヒ素曝露を調整した。 

 
原爆生存者の疫学的フォローアップは、他の部位のがんで観察されているような児童

曝露が放射線起因性肺がんのリスクを増強さているという明確な根拠を示すことがで

きていません(Thompson et al. 1994)。その上，肺がんに関する鉱夫データと原爆生存

者データは，曝露の後、時間とともに ERR の減少を示しており、その減少は疫学的フ

ォローアップの期間を越えて継続するように見えます。放射線被曝は、原爆生存者の場

合は、高 LET（α粒子）よりは主に低 LET（γ線）被ばくでしたが、上記の考察は、

児童ラドン曝露に非常に高い生涯肺がんリスクがあるとの考えを否定する傾向を示し

ています。結論として，児童ラドン曝露のリスク推定値の不確実性は，一般集団の場合

より大きいことは分かったのですが，その定量化には至りませんでした。原則的には、

これらのリスクに関する情報は住居のラドン被ばく調査を通して得られる可能性があ

ります。しかし、そのような調査を実行することは、曝露と疾患発症の間に長い経過時

間があるため，兵站的に難しく、そして、新たな不確実性が加わると思われます。 
 
4. 米国人集団の喫煙パターン 
図 7 で示すように，EF（すなわちラドンに起因する肺がんの割合）の推定値は、集

団のベースラインの肺がん率や喫煙パターンにかなり鈍感です。対照的に，単位曝露当

たりのリスク，あるいは，ラドン誘発肺がん死の数の見積りは，集団の肺がん率と喫煙
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パターンに強く依存しています。結果として，肺がん率と喫煙の将来の傾向における不

確実性のため、現在および将来のラドン曝露による集団リスクを予測する際に更なる不

確実性が生じます。ラドンとタバコ喫煙の間の相乗作用が、曝露の時間的パターンにど

の様に依存するか明確でないため、これも不確実性の原因になります。動物のデータで

は，ラドン曝露がタバコ喫煙に先行する時だけ，曝露が相乗効果あることを示唆してい

ます(Chemaud et al. 1981, Cross 1994)。これは，児童ラドン曝露のリスクが青春期あ

るいは成人になってからの喫煙で増強されることを示唆しています。他方，元喫煙者（禁

煙の後の場合）へのラドン曝露は，同じ年齢の NS への曝露と同じリスクだけしか示さ

ないかもしれません。しかしながら，現時点では、喫煙の開始前あるいは禁煙後のラド

ン曝露のリスクは，非常に不確かなままです。 
 

D. 平均住居曝露量の推定の不確実性 

セクション VI.F にみられるように，年間平均住居の曝露は，次の式で見積られます。 
 

w = C [F × 0.01 WL/(pCi/L)] [Ω× 51.6 WLM (WL-y) -1 

 
ここで，C は，住居の平均ラドン濃度、F は平均平衡割合、そしてΩは居住要因（自宅

屋内での平均的滞在時間）です。それぞれ，C，F とΩの公称推定値は，1.25pCi/L，
0.4と0.7としました。そしてそれはw =0.181 WLM/年の公称平均曝露率を意味します。

w の不確実性を評価するために，我々は C，F とΩの 3 つのパラメータ各々で不確実性

を考慮しなければなりません。 
 
1. 平均ラドン濃度(C)の不確実性 

EPA の 全国住宅ラドン測定調査（NRRS）により、国民が住居で曝露される平均ラ

ドン濃度は 1.25pCi/L、その測定標準誤差は 0.06 であると決定しました(Marcinowski 
et al. 1994)。しかし，この推定値は、頻繁に滞在するフロアでの濃度レベルの単純な算

術平均を基にしています。ここでは，以下のことは考慮していません。すなわち、各々

のフロアで過ごす時間の割合、特定のフロアのラドン・レベルの変動と，これが家屋内

での生活場所とどのように関連しているか，あるいは，頻繁に生活する空間とは分類さ

れなかったフロアでの滞在時間（特に地階）などについて考慮していません。フロア滞

在データは，NRRS で集められましたが、それらは主にサマータイム活動パターンを反

映しており、非典型的と思われました。従って、それらは平均室内ラドンの推定の調整

には使われませんでした。仮にそれを使って調整したならば，推定値は約 7%低下した

と思われます。これらの考慮に基づき，Ｃに対してμ=1.2，σ=0.08 の正規分布が当て

はめられました。 
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2. 平衡割合(F)の不確実性 

BEIR VI 委員会は，6 件の住居における詳細な調査に基づき，Ｆに 0.4 の値を推奨し

ました(Hopke et al. 1995)。これらの住居の中での平衡割合は、時間とともに大きく変

化し、また喫煙者の存在に依存していました。この調査は、F が時間的変化を受けやす

いことを示していますが、この少ない住宅サンプルをどのように米国の住居の代表に演

繹するか明確ではありません。ニューヨークやニュージャージーの 21 軒の住居での測

定に基づき，George と Breslin(1980)は，F が平均して地階で約 50%そして他のフロア

で約 60%以上であることを見いだしました。対照的に、モンタナ州のビュッテの 20 軒

での測定からは、33%の平均平衡割合が得られました(Israeli 1985)。ニュージャージー

州により行なわれた 200 軒の住宅での大規模調査では、45%の平均平衡係数が得られま

した（NJDEP 1989）。F の不確実性を特徴づけるために，我々は主観的に幾何平均

gm=0.40、幾何標準偏差 gsd＝1.15 の対数正規確率分布を設定しました。 
 
3. 平均的居住係数（Ω）の不確実性 
人間の活動パターンに関して、EPA は最近大規模な調査を実施しました（Tsang 

andKleipeis 1996）。この全国人間活動パターン調査（NHAPS）の結果は，EPA の 1997
年曝露要素便覧にまとめられています。NHAPS データは，ランダム・デイジット・ダ

イヤル法(RDD 法、乱数発生させた電話番号への調査法)で選ばれたサンプルからの２

４時間の日記情報を編集したものです。9,386 人の回答者の結果は，米国の人口全体、

特定の人口統計学の要素、および季節などについて代表的な結果となるように重み付け

されました。平均して，アメリカ人は住居屋内で 67%の時間を過ごすことが分かりま

した。このサンプリング誤差は，わずか約 0.3%であると推定されています。この調査

への回答率は 63%でした。残り 37％の約 2/3 は接触できたのですが、回答を拒否され

ました。あとの残りは接触できませんでした。不完全な回答は，いくつかの誤差をもた

らす可能性があります。特に，調査は休暇などで住居を離れていた人々を見のがしたか

もしれません。その結果，Ωの推定値は，高く偏ったかもしれません。他に、リコール・

バイアス（思い出す作業に伴うバイアス）やサンプリング方法の欠陥に由来する誤差の

余地もります。これらの点を考慮して，Ωを平均=0.65、標準偏差=0.03 の正規確率分

布としました。 
 

E. モンテカルロ・シミュレーション 

我々は，本節で，WLM，EF，YLL と（ラドン誘発）致死性肺がんの死者数，それ

ぞれ当たりのリスクの推定値の不確実性を定量化するために，モンテカルロ・シミュレ

ーション解析をします。シミュレーションは，BEIR VI 委員会で使われたものに類似
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しており、そこでは，ほとんどを主観的な専門家の判断に頼るということなく対処でき

る要因に限られています。シミュレーションは，平均的住居のラドン曝露量やＫファク

ターを決定する際に用いられた要素の不確実性、および年齢別 ERR を計算するための

BEIR VI 濃度モデルに適応したパラメータ値の不確実性を説明しています。これらの

パラメータの分布を表 18 と 19 に示します。以前の節で詳述したように，線量（鉱夫

等価），平均ラドン濃度（pCi/L），居住係数，平衡係数およびＫファクターなどを決定

するためのパラメータは，すべて，正規あるいは対数正規分布を想定しています。対応

する ERR を計算するための BEIR VI 濃度モデルは，以下の通りです。 
 
ERR (a)= Λβ (w5-14 + θ15-24 w15-24 + θ25+ w25+)Φ(a)    (6)  
 
 この式に、我々は、濃度モデルと期間モデルの推定値の中間的値を得るために、名

目的数字として 0.825 の調整因子Λを明示的に加えました。我々のシミュレーションで

は、Λは幾何平均 gm=0.825 と幾何標準偏差 gsd=1.31 の対数正規分布をもちます。gsd
は、期間と濃度モデルの RWLM の推定値の gsd です。このΛの分布は、モデル化され

た ERR が曝露期間あるいは濃度かいずれかに区分される仕方に依存していることを反

映します。シミュレーションにおいて、我々は BEIR VI と同様に、到達年齢関数Φ(a)
を以下の年齢区分、＜55 歳、55-64 歳、65-74 歳、>=75 歳で一定であるとしました。

BEIR VI と同様に、我々はパラメータβ、 θ15-24 、θ25+ 、Φ55-64、Φ65-74、Φ75+ に対

数正規確率分布ないし正規確率分布を当てはめ、それらの中央値は、表１８に示した対

応する BEIR VI 濃度モデルの推定値および共分散と等しくなるようにしました。生涯

リスク推定値をシミュレーションするに当たり、曝露要因、ｋファクターおよび相対リ

スクモデルのパラメータの組み合わせ 10,000 セットを繰り返し発生させました。それ

ぞれの要因とパラメータのセット毎に、平均住居曝露と対応する年齢別 ERR を計算し

ました。続いて、セクション VI.B.4 に記載した生命表法を用いて、WLM 当たりのリ

スク、EF および YLL を計算しました。全てのシミュレーションにおいて、我々は

1989-91 年の死亡データおよび年齢別の ES 率データを用いました。BEIR VI 報告と同

様、我々は（ラドン起因性死）の年齢別相対リスクを NS には 2.0 倍、ES には 0.9 倍

掛けました。ES と NS の間の全肺がん死の相対リスクは、男性で１４，女性で１２と

しました。モンテカルロ・シミュレーションの結果は、表１９の下半分に纏めてありま

す。WLM 当たりのリスクは、約 2×10-4 ～12×10-4で、YLL は約１５～２０年です。

平均年間住居曝露は 0.12～0.21WLM で、それにより EF は 0.05 を越え、ラドン起因

性の致死的肺がん数は 8,000 以上となります。EF やラドン起因性の致死的肺がん数が、

計算されたそれぞれの数値の範囲の上限値（0.30 および 45,000）程大きくなることは

あまりあり得ません。WLM 当たりのリスク、EF、肺がんによる早期死亡数、および

YLL の公称推定値は、すべてそれぞれの値のほぼ中間値になります。曝露要因の不確
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実性の影響を除外するため、ラドン濃度、居住要因および平衡係数のセットを 1.25pCi/L 
と 0.7 と 0.4 の公称値に設定してシミュレーションを繰り返しました。表 20 に示した

ように、不確実性の範囲は、EF に関して 0.06-0.3、肺がんによる早期死亡数に関して

9,000-50,000 という結果でした。相対リスクを決定するための要因の不確実性に比較す

ると、曝露要因の不確実性は影響が少ないようです。EF に関して、曝露要因をシミュ

レーションして動かした場合でも、一定の値に固定した場合でも、不確実性の範囲の上

限下限端の比は約５でした。シミュレーションの結果は、Λの分布様式の選択に影響を

受けますが、その分布様式に関しては情報が限られています。シミュレーションにおい

ては、以下の諸点に関連した不確実性を考慮していません。すなわち、鉱夫の曝露推定

値のエラー、鉱山でラドン以外の曝露による交絡、喫煙習慣を途中で変更した場合の健

康影響、小児ラドン曝露のリスク、ないしモデルの仕様間違いなどです。我々の場合、

曝露のないバックグランドの肺がん死亡と住居ラドン起因性肺がん死亡の比は、BEIR 
VI により定められた到達年齢と曝露後経過期間のための年齢ー濃度カテゴリーに規定

された期間内の WLM 単位曝露にのみ依存するとのモデルを使っていますが、これはモ

デルの仕様間違いに当たりません。生物学的動機付けに基づく他のモデルに関する議論

は、次のセクションで行います。それに引き続き、我々のリスク推定値が、ES,NS や

小児などの亜集団のリスクとその差異を特徴付けるパラメータに対する感受性を記載

します。 
 
表１８ 濃度モデルにおけるリスク因子の不確実性分布のためのパラメータ 
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表１９ WLM 当たりのリスク、EF、YLL、平均居住曝露およびラドン起因性致死性

肺がん数のモンテカルロ・シミュレーション 

 
 
表 20 曝露因子を公称値に固定した場合の EF、YLL、平均居住曝露およびラドン起因

性致死性肺がん数のモンテカルロ・シミュレーション 
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F．低曝露率への外挿に伴う不確実性 

BEIR VI 委員会は、鉱夫コホートで観察された曝露量の範囲では、曝露率が減少す

るに従い WLM 当たりの ERR が増加することを見つけました。BEIR VI 委員会の設定

した最小の曝露率区分は ＜0.5WL であり、職業曝露の観点からは、それは年曝露量

6WLM 未満に相当します。しかし、平均住居曝露率は、たった 0.181WLM／y です。

このように、鉱夫由来モデルを住居ラドン曝露に応用するためには、これらのモデルが

論拠としていた有用な疫学データの曝露率よりもすっと低い曝露率に外挿しなければ

なりません。このことは、定量的に扱うことが難しい不確実性の源になっています。我々

は、この問題に関して、ここでは質的な議論をすることに留めます。 
 
鉱夫で観察された曝露率が減少するに従いリスクが増加するという「逆線量率効果

（IDRE）」は、一定の線量の高 LET 放射線を照射する場合、線量率が低い方が影響は

大きいという放射線生物の研究結果と符合しています。典型的には、十分低い線量での

放射線影響は、線量率に依存しないのですが、線量が高い領域での放射線影響は、線量

率が低いほど高くなります。このような特徴の振る舞いは、中性子やα粒子照射による

トランスフォーメーションで観察されました（Hill ら 1982 年、Bettega ら 1992 年）。

さらに、このような線量率依存性は、ラットのラドン壊変生成物による肺がん誘導実験

でも観察されました(Chemaud ら 1981 年、Cross ら 1984 年）。 
 
このように放射線学的研究結果は、ERR/WLM は、居住空間で優勢な低線量率の曝

露においては鉱夫調査で得られた ERR/WLM と同じ程度に高いと思われます。実際、

BEIR VI には、最も低い線量率カテゴリーでも（リスクが）低線量率で平坦化したと

いう証拠がありません（BEIR VI 表 3-3）。BEIR VI モデルでは、無条件に ERR/WLM
は約 0.5WL で最大値に達したと仮定していため、住居のラドン・リスクは BEIR VI
モデルでは大幅に過小評価しているとの議論の余地があります。 

 
上記の線量率パターンに関する生物物理学的な説明は、高 LET 放射線は、一般に放

射線感受性細胞に損傷を与えるに当たり、飽和点を有するということです。この飽和現

象のため、同一の放射線感受性細胞へのｎ回のヒットの効果は、1 ヒットの効果のｎ倍

より小さくなります。しかしながら、仮に感受性細胞集団の補充期間に相当するような

時間軸で線量が遷延される場合には、反応は増加することもあり得ます。Brenner と

Sachs は、この機序の修正版を発表しました(2002 年）。そこでは、近隣の細胞へのヒ

ットにより少数の高感受性細胞集団が突然変異を起こすとされています（バイスタンダ

ー効果）。より高い線量では、バイスタンダー効果は飽和してしまい、非感受性の細胞
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の直接的ヒットが凌駕するようになるとします。また、感受性細胞への直接的ヒットは、

通常その細胞を殺すと想定しています。これらの複数のプロセスの競合により、複雑な

線量効果関係が生じます。まず急速に反応が上昇し最大となりますが、次いで低下し、

この低下は線量の増加に従い線形に増加が始まるまで続きます。逆線量率効果（IDRE）

現象は、中間的な線量レベルで観察されることになります。 
 
疫学データに合致させた別の生物学に根ざしたモデルは、低線量率への外挿において

全く異なった予測結果を出しました。Moolgavkar と同僚達は、発がん 2 段階モデルを

提案し、第一の突然変異により、細胞は前がん状態あるいは中間段階の状態に移行する

としました（Moolgavkar & Knudson 1981 年、Moolgavkar & Luebeck 1990 年）。

中間段階の細胞は、発がん「プロモーター」の影響により増殖します。最終的に、第 2
の突然変異が中間段階の細胞に生じ、制御不能の細胞分裂を起こして悪性腫瘍を形成す

るのです。Luebeck らは、このモデルを使った手法をコロラド高原鉱夫のラドンと喫煙

の肺がん罹患率への複合影響に応用しました（1999 年）。そして、ラドンは主に肺がん

のプロモーターとして作用し、そのプロモーター作用の大きさが IDRE を示すと結論し

ました。二段階モデルによりさらに解析したところ、ERR/WLM の大きさは、既に議

論した発見から予測されるように、線量率を下げても平準化せず、むしろピーク値を示

しそれから減少すると思われます。さらに、住居のラドン被ばくのリスクは、BEIR VI
モデルで予測されるより喫煙者で２分の一、非喫煙者で４分の一低いと予測されました。 
 
二段階モデルから得られた結論に関して、２点の問題点が指摘されるでしょう。第１

は、コロラド高原鉱夫データにのみ依存した解析によって出てくる問題で、このデータ

は曝露の推定の不確実性と解析に必要な喫煙情報の不確実性という問題を抱えていま

す。第２は、α線は突然変異原であり、また突然変異効果が逆線量率依存性を示す多く

の証拠がありますが、α線ががんプロモーターであるという事に関しては大雑把な証拠

しかないのにもかかわらず、IDRE をプロモーター機序の所為にした点です。 
 
Bogen は、先に議論した Cohen の生態学的研究で示唆されたと同じように、一定の

線量率範囲では防護的な効果を予測するような２段階モデルの派生モデルを提唱しま

した（1997 年）。現時点では、これらのモデルは全て高度に推測的なものと見なされて

います。α線の発がんに関するより完璧な機序の理解、あるいは、住居でのラドン・レ

ベルと肺がん罹患率の変動のより断定的な疫学データが得られない限り、曝露率の外挿

に関する問題は解決されないでしょう。 
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G. リスク推定値にあたえるラドン曝露による健康影響に関する

仮定の感度解析 

モンテカルロ・シミュレーションによって、過剰相対リスクモデルを構築する際に用

いられた曝露係数や多くのパラメータに関係した不確実性を定量化しました。このセク

ションでは、モンテカルロ・シミュレーションで評価されなかったいくつかの要因に関

する仮定に対する我々のリスク推定値の鋭敏性を解析します。ここでの例として、第 1
に、ES や NS や小児などの亜集団のリスクを分別するようなパラメータに対する我々

の推定値の鋭敏性を検討します。第 2 に、推計値が、相対リスクと曝露後の経過時間の

間に相関があるという仮定に依存するか否かを検討します。 
 
最初に、ERR は、亜乗法的に調整した BEIR VI 濃度モデルによって正確に表現で

きると仮定します。βNS と βESを NS および ES のリスク係数と定義すると、以下の

ようになります。 
 

NS に関して   ERR (a)= βNS (w5-14 + θ15-24 w15-24 + θ25+ w25+)Φ(a) 
ES に関して   ERR (a)= βES (w5-14 + θ15-24 w15-24 + θ25+ w25+)Φ(a) 
 
ここでβES = 0.9β また βNS = 2β, また β = 0.0634 です(Section VI.B.2 の式５参

照)。 
 
大部分の鉱夫は喫煙者であったので、βES/β比は 0.9 にかなり近い値です。これに対

し、NS に関するデータはずっと少なく、SectionVII.B.3 で議論したように一般集団に

対する ERRと比較すると、NSに対する ERRの不確実性は 2倍程度あると思われます。

表 21 には、調整濃度モデルの公称値（βNS＝0.127）の 0.5 倍、2 倍の値に相当するβ

NS=0.0634 とβNS＝0.254 の場合の WLM 当たりのリスクと EF を示してあります。こ

れらの計算においては、曝露からの期間および到達年齢のパラメータは公称値を用いま

した。NS の WLM 当たりのリスクと EF 推計値は、NS リスク係数に比例します。例

を挙げれば、NS のリスク係数を 2 倍に（2βから 4βへ）すると NS の WLM 当たりの

リスク推計値および EF 推計値は 2 倍になります（それぞれ、 1.7×10-4 から 3.3×10-4

へ、および 0.26 から 0.53 へ）。全体集団にたいするリスク推計値への影響は、当然な

がらずっと少ないでしょう。NS リスク係数が 2βから 4βのとき、WLM 当たりのリス

クは 5.4×10-4 から 6.3×10-4の範囲に EF は、0.14 から 0.16 の範囲に収まるでしょ

う。NS リスク係数をβに設定すると、(全体としての）WLM 当たりのリスクおよび

EF の推計値は、８％減少するでしょう。 
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表２１ WLM 当たりのリスクおよび EF 推計値の NS リスク係数への依存性 

 
 
小児期の曝露の影響に関しては、我々は 18 歳の誕生日以前に受けた曝露にたいする

曝露反応パラメータとしてβCを定義した。すなわち 
 

ERR (a)= βC (W5-14,C + θ15-24 W15-24,C+ θ25+ W25+,C)Φ(a)  
＋β(W5-14,A + θ15-24W15-24, A + θ25+W25+,A)Φ(a) 

ここで、下付き文字の C は、18 歳誕生日以前に受けた曝露を表し、下付文字 A は、18
歳誕生日以降に受けた曝露を表わします。（18 歳誕生日以前に受けた曝露である）小児

期曝露からの WLM 当たりのリスク推計値は、βCに比例します。βC＝β＝0.0634 に対応

する小児期曝露の WLM 当たりのリスク推計値は、約 5.6x10-4です。 
 
表 22 は、リスク係数公称値 β=0.0634β の 0.5 倍ないし 2 倍の値に相当する βC＝

0.0317 とβC＝0.127 の場合の WLM 当たりのリスクおよび（生涯曝露にたいする）EF
を示します。これらの計算においては、曝露からの期間および到達年齢は、公称値に設

定されています。小児のリスク係数を 2 倍にすれば（βから 2βへ）、WLM 当たりのリ

スク推計値および EF 推計値は、約 24％増加し、それぞれ 5.4×10-4 から 6.7×10-4お

よび 0.14 から 0.17 へ増加します。小児期のリスク係数を 0.5β とすると、WLM 当た

りの(全体の）リスクは約 12％減少し、EF も同様に減少します。 
 
表２２.WLM 当たりのリスクおよび EF 推計値の小児リスク係数への依存性 
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最後に、相対リスクが曝露後経過期間に依存しているという仮定に対するリスク推定

値の感受性を検討します。調整濃度モデルでは、与えられた到達年齢における相対リス

クは、曝露後経過期間が 25 年を過ぎると（θ25+＝0.51）、51％の最大値でプラトーに

達します。しかしながら、リスクモデルは、これらの相対リスクは 25 年以降も曝露後

経過期間に応じて低下し続けるという可能性を取り入れて一般化することが可能です。

仮に 
 
ERR (a)= β(W5-14 + θ15-24 W15-24 + θ25-34 W25-34 + θ35+ W35+) Φ(a)  
 

ここでθ25-34およびθ35+は 25 年から 34 年までの期間および 35 年以降の曝露後経過期

間パラメータとします。これは、仮にθ25-34＝θ35+と仮定すれば、我々の調整濃度モデ

ルで用いた公式に相当します。表 23に示すように、θ35+を 50％低下させθ35+＝0.5 x θ
25-34＝0.255 とすると、推計リスク値は約 20％小さくなります。この感受性解析結果は、

モンテカルロ・シミュレーションで得られた結果に基づくリスク値のレンジ内に良く収

まります。このように、調整濃度モデルは、リスクが曝露後経過期間に依存する仮想上

の依存形式を取り込んではいないにもかかわらず、このモデルの不確実性は定量されて

いる他の不確実性を上回ることはなさそうです。 
 
表２３ 相対リスクが曝露後期間に応じて低下する状態に関する仮定への WLM 当た

りのリスク推計値および EF 推計値の依存性 
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補遺 A。年齢別既喫煙者率の推計 

 
  1990 年の性別年齢階級別 ES の推計値計算は以下の 3 段階で行われた。第 1 段階

として、国立衛生研究所（NIH）が行った暦年 1987 年および 1988 年の ES 率推計値

を使って 1990 年の白人男女の ES 率を演繹した。これらの NIH の推計値は、６つの

NHIS サーベイ結果（DHHS １９９７）に基づいており、1885-89 年から 1965-69
年までの範囲をカバーする１７の出生児コホートから計算された。第 2 段階として、こ

れらの推計値を OSH および 1990 年国勢調査データを使って、全男性および全女性集

団（全ての人種を包含）の ES 率に調整した。最後に、平滑化スプライン関数を使って

スムーシングを行い、各々の年齢別の率を出した。 
 
 最初の 2 段階のプロセスは、表 A1 および表 A2 にデータを示した。表の第 3 列及び

第 4 列は、1987 年と 1988 年の 6 つの NHIS サーベイから推計された白人の ES 率で

ある。我々は、暦年ｙにおける各年齢階層の ES 率を変化率が一定との仮定の下に以下

の式で演繹した。 
 

 
ここで p(y) は暦年ｙにおける出生コホートの ES 率であり、y0 はその年齢グループ

に対応した NIH 喫煙率推定値をもっている最後の年をさす。我々の目的のためには、

y=1990 である。 
 
 例を挙げれば、1990 年における 20.5 歳から 25.5 歳の階層の白人男性 ES 率の演繹

される値は、 
 
     0.3705 = 0.3611(0.3611 / 0.3565)2 
 
 この年齢グループに対応する NIH 喫煙率推定値が得られたのは 1988 年であること

に注目します(表 A1)。すると、y0=1988、p(y0)=0.3611、p(y0-1)=0.3565, y=1990 とな

るので、結果は上記の式から得られる。 
 
 次に、OSH および 1990 年国勢調査データを使って、人種を越えた全ての男性と女

性集団の ES 率推定値が得られる。OSH では、1990 年の率は、男性で 58.7%、女性で

42.3%であった。1990 年国勢調査データによって、表 A1 および表 A2 の 5 番目の列に
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書かれた ES 率推定値を統合することが出来た。１７年齢区分の ES 率の荷重平均推定

値は、男性で 58.77%、女性で 46.04%となるが、これらの値は、各 17 年齢グループの

1990 年米国国勢調査における男性と女性の割合と等しい荷重を使って得られた。各年

齢グループの ES 率推定値は、以下の式で得た。 
 

 
 
ここで、pi,whites は i 番目の年齢グループの白人男性あるいは女性の ES 率を指し、

piは、全ての人種を含む全集団の ES 率を指す。例を挙げれば、30.5 歳から 35.5 歳の

男性 ES 率は、 
 
    0.5285 = (0.587 / 0.5877) x 0.5291 
 
最後に、平滑化スプライン関数によって表 A3 に示す年齢別の ES 率が得られた。我々

は、表 A1 および表 A2 の調整 ES 率推定値のロジットを合致させるために、

Newton-Raphson 反復法（Hastie ら、1990 参照）を用いてこれを成し遂げた。これに

は、MATLAB spline toolbox 手法 “spaps”をロジットに応用した。ここでロジットは、

対応する年齢区分の中央値(年)の関数として導入された。これらの中央値は  23, 
28,…103 などである。この手法にさらに導入した事は、1990 年国勢調査から得られた

各年齢グループの生存する男性ないし女性の割合と等しい初期荷重値、および、女性

0.001 および男性 0.0003 のトレランス値である。 
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表 A1. 年齢グループ別男性の既喫煙者（ES）率の推計 
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表 A2. 年齢グループ別女性の既喫煙者率（ES）の推計 
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補遺 B BEIR VI 相対リスク関数のスムージング 

 
パート III で述べたように、BEIR VI が推奨したモデルは、過剰相対リスク(相対リ

スクから１を引いたもの)は、曝露後期間、到達年齢そして曝露率(濃度)あるいは曝露期

間の何れかに依存することを明確化し、それを以下の式に表した。 
 

ERR = β (W5-14 + θ15-24W15-24 + θ25+W25+)φageνz 
 
θパラメータは、相対リスクが曝露後期間に依存している様態を具体的に示し、φage

は到達年齢への依存性を表します。ほとんど全ての住居被ばくにおいては、νzは濃度モ

デルでは 1 に等しく、期間モデルではνz は 40 歳以降 13.6 と等しい。β は、両方のモ

デルでも一定で、実効曝露 effective exposure は、Weff = W5-14 + θ15-24W15-24 + θ25+W25+で

表され、到達年齢の連続変数である。しかしながら、BEIR VI モデルでは、到達年齢の

関数であるΦが不連続なため、ERR は到達年齢 55 歳、65 歳および 75 歳で不連続とな

っている。到達年齢カテゴリーの<55 y、 55-65 y、 65-75 y、 >75y に対応するΦの値

は、期間モデルではそれぞれ 1、 0.57、 0.34 そして 0.28 であり、濃度モデルでは 1、
0.65、0.38 そして 0.22 である。 

 

我々はモデル化した ERR を到達年齢コンポーネントであるΦを平滑化するために平

滑化スプライン関数（Fritsch & Carlson, 1980）を使って平滑化した。我々は、年齢区分

50-80歳、55-65歳、そして 65-75歳においてΦの積分値が保存されるような単調な曲線、

それは 40 歳、50 歳、55 歳、65 歳、75 歳、80 歳及び 90 歳の接点部分を単調な曲線で

あるが、その結ぶ線を見いだした。結果は表 B1 に示す。 
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補遺 C 記号と数式 (略) 

 
 

補遺 D ラドン・レベルおよび喫煙状況による肺がんリスク 

 

表 D1 に、NS、現喫煙者および一般集団毎のラドン・レベルによる肺がん脂肪リスク

の推計値を示す。セクション VI.H および VI.I および第 VII 章で議論したように、推計

値は相当な不確実性を含んでいる。特に、BEIR VI 報告書のモデルでは、現喫煙者の過

剰相対リスクは明確化しなかったことに注意して欲しい。過剰死亡率がいくつかのケー

スで非常に大きかったため、ベースラインの死亡率はラドン曝露に起因する過剰リスク

に調整された。 
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