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担当 勝良剛詞 

放射線の特徴 

五感で感じられない。 

物質を透過する。 

エネルギーを与えて様々なものに変化を起こす。 

   DNA に傷を作る⇒生物学的な影響がある。 

   物質に傷を作る（変性させる）⇒物質の特性を変える。 

 

電離放射線と非電離放射線 

国際放射線防護委員会（ICRP）の定義 

電離放射線を「物質との相互作用の主要モードが電離である所の放射線」と定義され

るエネルギーが 10 eV 以上の放射線。ただし、紫外線は含めず、中性子は低エネルギ

ーでも含まれる。直接電離放射線と間接電離放射線がある。 

非電離放射線は、物質との相互作用の主要モードが電離でない所の放射線」と定義さ

れエネルギーが 10 eV 以下放射線。ただし、紫外線が含まれる。 

 

代表的な電離放射線 

粒子線：α（アルファ）線、β（ベータ）線、中性子線、陽子線 

電磁波：X（エックス）線、γ（ガンマ）線 

 

放射線の透過力 

電離放射線は、物質と相互作用し、エネルギー（速度）を失い、最終的には止まる。 

電離密度（電離する能力）が高いほど、すぐ止ます。 

α 線：弱い（短い）、β 線：中程度、X 線とγ線：強い（長い） 

 

線エネルギー付与（LET：Linear Energy Transfer） 

電離放射線が物質の中を通過する際、物質に与える単位長さ当たりのエネルギーであり、

放射線の線質の違いを示す単位。単位長さ当たりの生体に与える影響：高 LET＞低 LET 

 

生物学的効果比（RBE：Relative Biological Effectiveness） 

対象の電離放射線の吸収線量が、標準放射線（250keV の X 線）の吸収線量に比べて何

倍の生物効果を与えるか示す。放射線の線質による生物効果の大きさの違いを示す値。

同一線量での生物学的影響：高 RBE＞低 RBE 

 

線質：物質や生体に与える効果を見たときの放射線の性格。 



電離放射線の生体への作用 

間接作用（約 70％）と直接作用により、DNA を損傷させ、様々な生物学的影響を引き

起こす。 

間接的影響には活性酸素などのラジカルが関与している。 

生物学的影響には、発がん、遺伝的影響、発がん以外の身体的影響がる。 

生物学的影響には、DNA レベルの損傷は、塩基損傷、一本鎖切断、二本鎖切断があり、

これらをクラスター損傷と呼ぶ。細胞レベルの損傷には、亜致死性損傷と潜在的致死

損傷がある。また、DNA の損傷からの修復には、塩基除去修復、ヌクレオチド除去修

復、再結合、相同組み換え修復（HR）、非相同末端結合（NHEJ）がある。 

 

放射線の生物学的効果の修飾因子 

酸素効果、希釈効果、保護効果（化学的防護効果）、温熱効果（凍結効果）、細胞周期

がある。 

 

酸素増感比(OER：Oxygen Enhancement Ratio) 

酸素のある状態（飽和状態）で特定の効果を引き起こすのに必要な線量(A)に対する酸

素がない状態で必要な線量(B)の割合。 

放射線の作用がどれだけ間接作用に頼っているかを示す：低 LET>高 LET 

 

DNA 二本鎖切断修復メカニズムに異常のある遺伝性疾患 

非相同末端結合異常のある血管拡張性運動失調症と Li-Fraumeni 症候群、相同組み換

え異常のあるナイミーヘン染色体不安定症様疾患と毛細血管拡張性失調症様疾患があ

り、いずれも放射線高感受性であり、高発がん、免疫不全を特徴とする。 

 

放射線による細胞死決定 

細胞死シグナルと細胞生存シグナルがあり、これらのバランスで細胞死、細胞生存が

決まる。また、DNA の損傷を感知すると修復のために細胞周期にブレーキが働き細胞

周期が停止する細胞周期チェックポイントが存在する。 

細胞周期チェックポイントは G1 期（DNA 合成準備期）と S 期（DNA 合成期）の間、

G2 期（細胞分裂準備期）と M 期（細胞分裂期）の間に存在。 

 

放射線の細胞レベルの影響 

増殖死（アポトーシス）、間期死（ネクローシス）、適応応答、バスバインダー効果があ

る。 

増殖死：1-2 Gy 程度の線量で起こり、細胞が何回か分裂を繰り返しながら分裂速度が低

下し死に至る現象。 



間期死：数十 Gy の高線量で起こり、細胞分裂をすることなく照射直後に死に至り組織

障害を起こす現象。 

適応応答：20-100m Gy の低線量の被曝を受けると一定の期間以内であれば比較的大線

量に対し耐性を得る現象。 

バスバインダー効果：照射された細胞の近傍の照射されていない細胞が損傷を受ける現

象。 

 

放射線の細胞への影響を考えるときのモデル（細胞生存曲線） 

標的モデルと直線２次曲線モデル（L-Q モデル）がある。 

多標的１ヒット型モデル：低線量（1-2Gy）では曲線で、大線量になると直線的になり、

高線量で実験値と一致。Poisson 分布に従う。 

L-Q モデル：低線量では直線的で、大線量で曲線となり、放射線治療に臨床応用される

線量 (2-8Gy)で実験値と一致。DNA の 2 重らせん構造への影響と 1 鎖切断での修復を考

慮した臨床に近いモデルモデル。早期反応組織：α / β＝10 Gy 程度、晩期反応組織：α / β

＝3 Gy 程度 

 

放射線の細胞への影響 

細胞周期の分布の違いにより放射線感受性が異なり、M 期が高感受性で、S 期は高抵抗

性である。 

 

放射線の組織への影響 

放射線感受性を表す Bergonié & Tribondeau の法則の理解が重要である。組織への影響

は影響は組織の性格で大きく異なり、早期反応と晩期反応に大別される。 

早期反応組織：細胞再生系組織（骨髄、生殖器、口腔粘膜などの消化管） 

晩期反応組織：条件付き再生系組織と細胞非再生系組織（骨、筋、脊髄などの神経系組

織） 

 

組織の放射線感受性（Bergonie－Tribondeau の法則） 

組織により異なる。代謝回転が早い組織、分裂回数が多い組織が高感受性であり、その

逆の組織が低感受性である。 

 

放射線の人体への影響 

急性影響・胎児影響 

 一時影響：一時的に機能喪失し、その後回復 

 永久的影響：回復不能で、機能喪失・形態異常 

 



組織反応（確定的影響） 

しきい線量が存在。しきい線量を超えると、影響の発生率は急激に増加。 

国際放射線防護委会 ICRPではこの閾値を全体の 1%に起こる確率の線量としてい

る。 

造血器、目、生殖器、胎児、寿命への影響の線量と潜伏期との関係、発がんと線

量と発生率との関係は重要である。詳細はスライドハンドアウトを参照のこと。 

 

胎児への影響 

胎生期により障害の種類が異なる。 

0 日－2 週：流産、2-15 週：奇形・精神発達遅延、15 週以降：身体発育遅延 

2－15 週が高感受性 

 

急性放射線症候群 

3 Gy 以上を一度に全身被ばくすると、細胞死により死に至ることがある 

放射線感受性の高い組織ほど、少ない線量で起こり成熟細胞の寿命（代謝回転）

は速いほど早く出現する。 

急性全身被曝による死に至る生体の反応であり、中枢神経系症候群（中枢神経死、

15 Gy 以上）、胃・腸管症候群（腸管死、5-15 Gy）、骨髄症候群（骨髄死、3-5 Gy）

がある。 

 

確率的影響（発がん、遺伝的影響） 

しきい値のない直線モデル（Linear non-threshold model: LNT model）を仮定 

線量の増加とともに影響の発生確率が増加すると仮定 

 

遺伝的影響 

被ばくによる遺伝的影響は認められていない。 

遺伝的影響には、小児がん・白血病・固形がん・生活習慣病がある。 

 

発がんの仕組みと被ばく者のがん発症特徴 

放射線は様々ある発症リスク因子の１つでしかない。 

被ばく線量が増加するほどリスク（発生率）上昇 

遺伝子変異細胞は、様々な過程を経て、数年から数十年かけてがんに成る。 

原爆被ばく者の疫学調査では、白血病は被ばく後２年頃から増加、その後は低下

し、固形がんは、10 年の潜伏期間を経て増加する。 

被ばく年齢が低年齢ほど固形がん全体では発がんしやすくなるが、組織依存性が

ある。 



低線量被曝のリスク評価 

罹患率、比率、相対リスク、過剰相対リスク、絶対リスク、過剰絶対リスクがある。 
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