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第 1

よる危険度の大きさに関する知見は，この 主E
1
、、/

 
般

たは集団全体に対する レ<<}レと

るのに実用上、のイ白川直な

してj最大の困難は，このよう

量につし、てのものである場合に限って，

もつ O 課題グルー

放射線の効果を評価する ら!:Iミじ?こO

て

“大きなグノレープに対

る して弔職業人

してはじめて p

このような状況は検知しうる

それ より評価す

ることを手ド常に因なものと i~るであろう o 3足際にはそのうえに歩同

よび不明の原因によってもしばしば起こるため(にこの問題は

さらに相当難しいものとなっている。唯一の実際的な方法は間接的なもので，

すなわち，非常に低い線量で、の単位線量当たりの効果は?ヵ。なり

これより相当に高いじベ される

と同一であると仮定することである。この方法は，

る国連科学委員会」が最近結論したようにp “非常に低い線量での単位総量当た

りの危険度は，高級量の場合よりも大きいということはありそうになく，ずっ

と小さいらしい"ので?大部分の場合に危険度の上限値を示すと思われる。不

さのもう 1つの原因は，遺伝的危険度の評価において?人以外の生物につ

いてたされた観察に内、とんど全面的に依存する必要があるということである。

研究を続けることによってこの問題の知識が増すことは期待しうるとして

も， よる危険度の現在の推定憶がもっている限界の主要なも

のを取り除くことが近い将来に可能になると想像するのは，現実的ではないで

あろう。



く2) 

1. 防護の自的に対する危険度推定値の有用性

上述の隈界一一それは他の社会活動や産業活動の効果を評価するに際して生

ずる限界に匹敵するものであるが一一ーが存在するにもかかわらず，電離放射線

の源は数においても大きさにおいても増大しつつあるので，現状を一般的に認

識することは望ましいことである。放射線を出す源が制御されているか否かに

より，異なった考え方が生ずる。

(a) 被爆が制御されていない場合。被曝を起こす源が制御できなくなった場

合には，放射線防護対策の手引きとして危険度の捻定値が必要であること

は， 1964年に出版された委員会の改訂勧告 (1962年勧告)の32(d)から明らかで

ある:

…被曝が制御されなL、かもしれないような事故または環境の汚染の場合

には，固定した最大許容線量という概念は意味をもたなくなる。その代わり

に，たとえば放射線による危険度と特別な対策をとったときの危険度とを比較

検討する必要性というような，他の配慮が生まれる。"

このような状況のもとで集団の被曝を減らすのに有効な対策の種類は，その

場所の状態により非常に変わるであろう。環境を汚染している放射性物質から

の被曝を軽減するには，影響を受けた集団の避難，&，るいは食品供給機構の再

組織を必要とするかもしれない。ある場合にはこのような対策はわずかな問題

しか生じないであろうが， しばしばとんでもない影響をもち，その社会に新し

い危険をもたらすかもしれなL、。これらのことは対策の実行に先だって非常に

大まかに予言することができるだけであろう。そこで，低レベルの放射線によ

る危険度が正確に評価できたとしても，それらを可能な救済対策の危険度と正

確にバランスをとることは不可能であろう。唯一の合理的な筋道は，他の公衆

衛生の問題を扱う際のように，問題のすべての面の賢明な判断に基づいて決定

を下すことである。したがって，制御されていない線源によって起こる状況の
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取扱いには，ある範囲の放射線の線量から生ずるかもしれない危険度の考えら

れる上限の推定値をもとにするほうが，ある固定された前二容レベノレをよりどこ

ろとするよりも理屈に合ってL るであろう。

(b) 放射線の源が制御されてL九る場合。たと ある産業

施設におけるように，放射線の源が完全に制御できる諸状況のための

を検討するにあたっても，危険度の大きさにういての知識は同じように重要で

ある。このことは?委員会が“許容線量"を定義したときの次のような表現の

なかに暗に含まれていた。すなわち“実際上の問題は，放射線の線量的国人ま

たは集団全体にーとって容認できないものではないような危険を伴う線量にまで

制限することである九

核エネルギーの産業利用に伴う放射線の危険度の大きさに関する

実用上ますます必要となると思われる。なぜなら.原子力利用

作業者または近隣の集団がこれまで受けていた原子力以外の産業上の危険を減

らしたり，なくしたりする見込みがあるからである。このよう

る利益を評価しなければならないとすれば句いろいろな原因による危険度

の大きさに関する知識が明らかに必要で、ある。

ずる事故の定|食および大気汚染のいくつかの影響につL、て

られているが，放射線による険度についてのそれらに匹敵するどのような指

針もうこれまでに安員会が与えたことはなかった。

これらの理由のため，この課題グループは 9 避けられない不正確さがあるに

もかかわらず，低線量の放射線による危険度の大きさについての現在得られる

知識を集成することによって，放射線に対する被爆の賢明な管理が容易になる

と考える。
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2. この報告 されている危険の

よる総体的な障害の評価は?身体的な結果と遺伝的な結果の両

とする。しかしながら p これら 2つのカテゴリーの効

果につL、て したり加算しj:ニりしたのでは，次に

述べる主要な 2 さの主こめド二フ

ることにはならなし、

( i )低線量の放射線による具体的損傷合は 2 主として悪性臆獲を生ずる

らもたらされるものと考えられる。これに対して遺伝的損傷は q 非常に多くの

既知の遺伝する欠陥のみならず，なにがしかの遺伝的要素をも

も♂含んでいる。

( ii )身体的効果が放射線に被曝した人にだけ生ずるの

は，その人の子供にも，はるか先の子孫にも影響を与えるο

についてのわれわれの理解は.突然変異の効果と運命を多えの世代にわたって

自信をもって予言できるためには不十分である。まだ生まれていない世代に加

わる負荷は.有害な影響の全数だけから適切に評価することができるかどう

か，あるいは，個々の世代におけるこれらの効果の発生頻度も大切な一因子で

あるかどうかは 3 少なくとも議論の余地がある。 そのうえ，われわれは，

の世代における人類環境の変更によって起こりうる結果を考慮、に入れることは

できない。

人類遺伝学の知識の増大により y 困難さの (i)の原因は，除かれはしなL、け

れどもやがては減るであろう。しかし(主)の問題は，危険全体を簡単に評価す

ることに対する克服しがたL、障害物であり，また将来もそうであるにちがL、な

L 、。したがって，放射線による怠険の評価の適切な目標は，次の 3種類の危険

度の予想される大きさを表わすことであるとわれわれは結論しp これらを加え

る試みは行なわなかった・
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した世代に対する身体的危険度。

被曝した人の子供に対する遺伝的危険。

そのi去の泣代に対する

ることにははっきりした3

理由がある。全遺伝的障害は非常に多くの世代にわたって現われるものである

から，長期の効果がおおかたの人の心を占める大 ~rな関心事ごなければならな

L 、p ということは当 いる。この観点から， “無限期間にわたる

多し

されてよい。しかしョ集団中の一部の者が他の人々が受けたよりも相当

したときには特に，その被曝した者にとっては次の世代への

もさ L追っ るのは当然である。この商 ることの

性は p 染色体変化に関係するある積の欠陥が，子供の代だけというわけではな

いが主としてこの代に現われるとし寸最近の証拠により高まっている。したが

つ-(一 t二コ そのほかのどの 1世代に対する危険

度よりも大きいであろう。

3. 危険度の推定値の表示法

危険度の推定は絶対的にでも相対的にでも行なうことができる。前者の方法

によるならば，危険度は 1∞万人の集団の生渡のあいだに単位放射線量当た

り予想される障害者の数少あるいは，このような集団における 1年当たりの障

害者の数として表わすことができる。しかしp この方法で表現された推定値(た

とえば， L 100万人中に p 受けた 1rad /.につき l年当たり 2例)

)/: この報告では原則として，ラド (r3d)を;放射線の線量単位、として用いることとす

る。ここで検討されたほとんどすべての結果は， X線または y線による照射につい

てのもので3 もっと高い LETの放射線が関与 Lている少数の場合にも，紋霞;当量

が吸収線量と著しく違うことはありそうになL、。原論文で被爆をレントゲン(lり

て、表わしている;場合には，ここでもときに叉を用いる。
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は，実際以上にずっと大きな正確さをもつものであると

険度の級"を定義することにより，それより

れやすい。 “危

うるかもし;Jeな

い。-~_!~盟企堕墜とは，死または傷害の危険度が 1 X 10-5から lOX10-5の範

囲にあることを意味する。すなわち，100万人当たり 10-1∞人の傷害例が予想、

されるものをし、う。こういう表現での指針は，現実の目的に対しては十分に正

確なものでで為ろう。

ある場合には相対的な危険度を考えることも有用であろう。たとえば 1

Tadの放射線によりひざ起こされるある効果は，はっきりわからない自然の原

因により生ずる同じ効果と比較することができる。この表わし方はラ人の環境

が人工放射線源によりどんなふうに変えられうるかにつし、て，問題としている

効果の自然発生率が非常に大きく異なるときには特に 3 より

表現することができる。この報告では Lたがって，身体的危険度および被爆し

た個人の子供に対すーるよ宣伝的1s険度の推定値は 1年当たり 1radの被曝から

される効果の，自然発生率に対する増加百分率と“危険度の級η との両方

の形で表わしている。しか L"，長期の遺伝的効果はこれらのどちらの方法によ

っても意味があるように表わすことはできない。

第 2章 身 体 的 危 険 度

1.緒 三ι
両日司

量の電離放射線被爆が人に及ぼす影響を知るための努力が払われてきた

にもかかわらず，これらの影響をある程度の自信をもって定量的にはかること

はいまだに不可能である。その理由は，ひとつには影響が総線量ゃ線量三十互によ

っても，放射線のエネルギーや種類によっても変わるということと 9 またひと
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つには感受性が人により異なるということにあるが，おもな理由は，直ちに検出

できるような影響の見られない小線量に関心が集まっていることにある。これ

らの状況のもとでは，信頼すべき推定値を期待できるのは，大きい集団一一数

十万人程度のーーについて正確な医学的および物理学的観察がある場合か令あ

るいは，その影響を生ずるに至る生物学的機構を完全に理解している場合だけ

である。これらのいずれでもないために。現在のわれわれの推定値は近似値に

すぎないこと しなければならない。

この報告では p 小線量の放射線とは， 50 rad未満の線量を急照射と

るか，または 1年当たり合計して10rad 

係なく何回にもわけて受ける場合を考えている。わずかな例外はあるが，放射

線の特性に起因する違いを考慮、に加えることは不可能であって p 同じ線量が間A

ーの線量三容で与えられれば?すべての種類の放射線は同じ効果をもっという 9

まちがっていることはほとん ること /~。 こ戸

れらのレベノレで関心をひくと思われる影響は次の 3つだけである:すなわち y

( i )癌の誘発， (ii )胎児における発生異常の生成，および(引

短縮である。他のいくつかの影響も生じうるが，これらはこの報告の観点から

あるようには忠われず，したがって簡単に述べるにとどめl

る。

20 癌

広範な動物実験および人における観察から，電離放射線は癌をひき起こすこ

とがでぎるというはっきりした証拠が示されている。多くの種類の癌が生成し

ており，その証拠は非常に広範囲で、あって z すべての組織ー十少なくともほと

んどすべての組織一一に癌が生成しうると

し最近に至るまで?

ることが合理的である。しかp

られる人体組織(たとえ



( 8 

ば匂毘!陀 子宮，跨脱)の多くのものに中程度のレベノレ

ことを示 とん

しいものとすどなかった。その他の部位については，

るに足りる'fF1量的な証拠はどん いてもほとんどなL、。最も

拠は白血病の誘発に関するものであるので，その他の癌の誘発に関する証拠と

切り して考察することにする。?没者をまず 1グノレープとして扱(，-'，っしべ乙

甲状腺癌と骨子氏i睦に関する限られたデータ主:¥より一般的な所見に℃ら

ることとすーる。

強い局所照射の後にだ

を中程度の線量あるい

されたよう

言及しないこととする。この理由で， {欠のもの

の X~泉にも皮日事したその{也の品目における

lたウラン鉱山労働者のあるグループにおける

づく新生物，特に肝臓の:託生物。

2， 1. 白血

急性白「但病とシそれより少ないが慢性，目

いては 9 そのデータ

ることができないの‘で，

る:すなわち，

、ニャ
r、

マ
u、

ラトロトラスト

り人tにこ誘発されることが知ら才れしている O 急性リンパ性白血病が特に子供に起こ

る可能性があると忠われるが，慢性リンパ性白血病につLもては同じことがし、え

ることを示唆する証拠はない。

危険度の定量的抱定値は次の 3つの ら得られた。すなわち， }]丈島q 長

崎における原爆被爆生存者p 強直性脊椎炎のために照射を受けた患者?およ

び，まだ胎内にある時に診断照射を受けた子供達で;ある (1)。

Brill， Tom.onaga および日巴 ~ì ， 1958年末まて、:の

(ABCC)の調査結果をまとめ，両市ども，調査に利用できた症例の数から



て見

と
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一効果関係を除外することはできないけれども，

るとし いことを見いだした。受け

個人個人の遮蔽の程度が不確かなためと，連っ

の放射線が組み、合わさったために，

点主f無視し，また γ線と中性子線が同

る。 しかしη もLこれらの

もっと 闘

ら， る 1rad より， 13年間 して 100万

人の集団につ たり 1~2 例を生じたという

よりもまだ相当に

となる。:1958年目降の発

してさている。

強直性脊さのため 白血今府

の発生につし、 した CourtBi"OWnおよび Doll(3，りにより得られた。これら

(fコ より そのデ{タは今

いろいろ

えられjないにもかかわ

しな(寸ればならなかっfニと l、う

欠陥をもっている。も L，~この点を無視し3 ま

造llII.を営んでいる会骨髄の40%を占めていたと仮定すると，直線関係から， 7 

タHという

すは減っ主ニカ:9 

して 1年当たり 1∞万人について l1"adの全身照射当たり 1.3
円い~

りì.fL ，~。 あっては， Cて I.=r:::ィiiA/，
;_j:...Jう巳'0tV¥._

なくなったことを示す何の証拠も得られなかった。

これらの研究のどれによってもヲ 100rad以下の全身照射で影響があったとい

う直接の証拠は示されたL、。また 1radへの補外は，もっと高いレベノレでの

ると L、うむ し¥， してはじめて

正当化される。しかし，小線量照射でも白血病は起こりうると仮定すること

の正当性は。 1~ 5 .. :ad ~程度の線量で胎に白血病が起ニりうるという月IJの証

られる。胎児への投射線の影響の推定値はしかし， 1 rad当た

りの効果が小児や大人よりも 2~-1O倍大きいことを示唆している。

X とき るよりも低L られる
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ついては，どのような直接的な証拠もなL、。低線量率への補外を行なうには?

人が被曝するこのような条件のもとでは，ある面で遺伝子突然変異の誘発に対

}忘するような機構により白血病が誘発されるとの仮定が必要である。ある状況

のもとではヲ線量率が数桁下がると突然変異芸容は約 1/5に減るであろうという

ことは，注目してよいであろう。(第 3章 3.2. L1.参照。)

宮線関係を仮定すれば，白血病の全危険度は 1rad当たり 1∞万人につい

て20程度であるように思われる。もっと長期間観察をすればs高線量率ではこ

の数字は過小評価であるということになるかもしれなL、。 Lかし逆に，この{庄

は低線量率では過大評価であるかもしれなL、。もし線量一効果関係が100racl

満では直線的でないならば，実際の効果はもっとずっと小さいであろう。死亡

率が非常に高いため，この病気の発生の危険度とそれによる死亡の危険度とは

しいものとみなされなければならなL、。

2.2。 他のすべて

全身(または身体の大部分)が照射されるときには，各器官における癌の危

険度を別々に推定する必要はなくなり，防護の目的のためには，すd てての癌の

全体の危険度を一一緒に Lて表わす方式を考えるだけでト分であろう。しかし，

なんらかの合理的な推定を行なうことのできるような証拠は最近までほとんど

iJ: カミつ i~ニ。

広島と長崎における生存者に関する最初の諸報告は矛属してL・た。大量の照

射を受けた者の中に，自然の率を上回る非常に多くの癌催病率が Hiroshima

Cance:r RegistryCllにより報告されたが ABCCCS)によっては報告されなかっ

た。しかしその後さらに多くのデータが集められョ両方のデータの結果は現

在では大体におし、て同じ方向を示している。

癌擢病塁手が両市について計算され，観察期間は，広i島においては1957年 5月

1日から1959年末まで p また長崎においては1957年 l月 1日から1959年末まで
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第 n安 1957N 1959年の期間の広島および長崎における爆心地からの距離別の癌憶病

率(年令に対して標準化したものY

10万人当たりの年開発生数

癌の種類|例数| 爆発時における爆心地か ら の 民 雄

| I 1500m未満 115伽 2499¥11 1 2S00m以上 l 市 外

白血病 I28 I 53 I 9 I 8 I 0 

その他の 1 C:C:!l "'')0 'iOC' nc.n 664 I 338 I 285 I 262 I 260 種類の癌 \JU~.!! .).)0 1 1 .GUL.. 

す べての C:(in '")(，1 t"'¥('¥，1 0 '7t¥ I 692 I 3ヲ1 294 I 270 I 260 悪性股お U7':'" J;;J-，- ¥ LoIU  I 

色d)十量 1 - ¥ 山¥ 1 ，~8o ¥ 1以下[ 。
米 Haてadョ， lde， Ishidaおよび τroup(9)により報告されたデータから捻定。

t ~Jif詰在を三考えた平均値。 Z'21dis ， J ablonおよび lshida(lO)により与えられたデー

タから推定。

に延長された。さらに，それらの例は? らオしてし、る

団，すなわち、両市内 るt，BCC

た(9)。第] されたそ ，大量の照射を受l寸た者か

さ ?全く被曝 Lなかったもの

している。この差のほとんど40%は臼血病が6'めているが p その傾向

のi;¥'iでもはっきF りしている。

られ

ABCCの寿命調査の中に含まれている10万人の集団に関する死亡データ (11)

は，現在では1950年10月から1960年 9月までの10年にわたっている。第 2表に

る結果を示すの(“貧血"死の大部分が非白血性白血病によるもので

あったと信じられるため 9 こ

物による死亡は.最も

。〉すべて

して見ら

れたがp 白血病以外の悪性臆療の増加割合は，白血用につし ιての値よりもずう

とl!+，/ l主主."'¥， dこ '~， データとは異なり句その割合と との!習に

はどん も示されていない。
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章第 2表 爆心地からの距離によ~， 1950年10月から1960年 9月の期間での広島および

長崎における癌死亡率氷

標準化死亡比

死 爆発時における爆心地か ら の 距 離

白血病 I71 I 附 I 55 I 33 I 72 I 

二τ市寸--270 ¥103  I l08~1一一つγ;

器7引1338 i 126 I 94 1 1叶 95 I 

問生物 I70¥ 79 I 126 I 120 I 108 I 

112 ヲ8 113 97 r 
f 

五三(r川-1ユi寸11~120~i- 1 N J.1 I 1以下!

(b)子 官
白 ワ 173 94 119 ? 

(c)その他 ワ 143 90 120 n 

" J ablon， Ishidaおよび Yan1asaki (11)により=照告されたデータから推定。死亡率

は，標準化死亡上:[:;(standardized morta!ity ，'atio) として表わされている。すな

わち，性別，年令s 都市による各グノレーブに対する死亡率が爆む地からのすぺて

の距荷量で同じであるとして計算した死亡数の百分率として表わしてある。

T 非白血性白血病の症例うどかなり含むものと信じられる。

t 第 i表のfli1Jt主を参照。

これら 2組の結果の間にいくぶん違いがあってしかるべしということは

のことである。両方ともほとんど同 るものであるが 9 デー

タ っている。 。'(
c 

間
口 とL、うことがゐりうるので，か7ニょっ 7:こ

ものとなる 、であろ

うから 9 とり方は一部不適切である。
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2番目の証拠は，強直性脊椎炎の治療のために放討線照射を受けた 554人

の患者についての観祭により与えられる。この数は1935年から1954年の問に英

本国でこの病気のために照射を受けた患者の大部分であるは。患者連は， 早

く死亡したり移住したりしなかったかぎり，最初の治療の白から19ぢO年]月 1

sまで追跡が続けられ，またその死亡数は，性ごとに 9 および 5才ごとの年令

のグループ。こ守とに，患者の死亡率が対応する 5年の期聞の全国死亡率と同じで

あると仮定したときの死亡数と比較さ わずかの患者&1. fこはの

ための背中の痛みで為ったにもかかわらず.

もと ことがはっきりしている。それゆえ F

、$てp

くご

と，治療開始後いろいろな期間， かった場合に予想される

第 3表 強度性脊椎炎のために照射を受sけた患者に観察されたー最初の照射ののち累

死

なる時期iこお!ゴるいろいろな種類の践擦による死亡者数と，照射されなレと
きに予想される死亡者数に対ーする銭安死亡者数の土と(12)。

国 ( ヱ竺日目 年数
。 '--'213~'516-'8 I 9 ，~1lいN4115~241 全期間

死亡者'i&I 719 I 14 I 6 I 5 I 1 I 52 

白血病目配布|に I1 ¥ 1"， 0 刊ナτ トープ:-h二
予想死亡者数 I ~ー|刊 v 1 .v， ~ 1 ・u| 山 υ ! ノ υ

死亡者数 1 Gi バ バ パ 11 1i25 

結腸癌 l官配布itninni一一ご 1 I n 1 '7 

予想死亡者数 i山 ν1 山 V I ，.. I “つ .• v 白

弱蹴M被紛開j照附預射 |五可一司一一→一一ζ→一一
古部[l伎の癌 |盟窒z玉5宣き←盈盈 i1 戸 1什 1口川 1 <; 叶I 1 n I 1 1 

|予想死亡者数_， V I '. -I 山 V I "v  I ←》 I 

蹴附 |死亡者数 1 331 361 46 1 46 1 27 1 12 1 200 

耐の癌存主喜I~51 L 1三J二1-2，3I LOiU 
ホ 患者が最初に治療を交けた年を Oとする。平均して治療はその年の中ごろに行な

われているので or~ 2年。コ湖聞の平均的な長さは 2}1:'年であった。しかし個人個

人については 2年から 3年にわたった。その次の期間は平均すれば 3年間である

がp 観察された期間は若干変動がある。 たとえば，この 2番目の期間は勺おのおの

の年の 1月 1日に最初の治療を叉けた患者に対しては 4， 5 O年目を 12月31日

に最初の治療を受けた患者に対しては， 3， 4， 5年百合窓球している。
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い
乙←ω

いf
〆ι2 あった。そ 3表に要約されていA

ど〉。

併発症であって，

る傾向があるため。別に示されている。

よる死亡は，

大腸炎と強直性脊椎炎は同一

る死亡は 9 と る

射線治療により原発部位が受けたと忠われる放射線の量によって 2つのカテコ

リーに分けられている。

口p 胆のに宜腸，乳房，前立

被照射部位_'.'として分類されてさた。肝，

，腎， E寿脱，および脳は

よ も，かなりの

はちがいないが，このカテゴリーに含まれる。というのは，予想死亡山

る際に泊これらと胆のうおよび脳とをわけることはできなかったた

めである。 “強被照射部位"は?

青・， ~J ンノ~?~およびその他のすべて

その結果は明白である。白血病による

他の調査と

Eヨヲ
同，

ある。

より大きく i曽L，

照射後 3r..... 8年の聞に起こって

らの期間であるこいる。 し治、し，

とに留意すべきで為る 0

tlJ:lよりも後におい しているのはその大部分があと

されたとおり。よるものであろう。

を示し? 全

していない(戸二O固め。 これ

に反 しく有志、の増加を示し(P<0. C工)001)， 、3>
¥ 巳

〆D

の増加が放射線に起因すると

よって変わり，それは y この死亡者

されるものと同じくらいであった。

照射後最初」の 3年間*では p おそらく L 
」 Lたためて、あろうが，死亡:

* 平均して 2;'f年一一一第 3表のfltj]注参照。
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した。その次の 3年では?死亡率はほとんど予想死亡率にまで減

り，ついで次第に増加して，治療照射後 9年以上たつと予想死亡率の 2倍以上

にまでなった。治療照射後15年以上を経たときの比の減少は，臨床面の経験か

らは予想、きれないものである。しかし，この期間の死亡者数は少な¥，、例)

ので，この減少は偶発的変動によるものであろう。

どの特定な種類の癌もこ していることはなく，日本人にお

ける経験と同様に， F)一様に増加してい

3 子供が胎内にある聞に母親の腹部が診l貯の目的でf照射され

それら る癌による ら与えられる。お

もな 2つの研究者グノレープ(5，6)とも?白血病と同じ〈その他の癌も

力IJすること?また p 相対的な発生数の;増加は，どのよう

わてもほとんど同じであること 、だした。このような条件のもとでは，呉

ない場合に小児期に起こる出J111病以外のすべての種類の癌に

されるものとは思われなかった。

これらのデータに基づいてすべての癌に対する泡険度の正確な

ことは不可能であるが~ f年H 段階の試みを行なうことを正当化すると思われる

ような若干の一般的原則は浮かび出てきている。第 1に，小児期または成人期

においてヲ通常1，癌がよ〈発生する部位であるすべての組織は， J山当

される可能性をもっO 第 2iこ，

閣は部位により り，成人にあっては白血病よりも他の穣類の痛の方が長

弘、。第 3iこ， 2∞~3∞工ad程度の はある ることができ

る。成人では骨髄以外の器官に対するもっと低L つ、てはイ可の

も得られて l、ない(あるいは 2 得られるようになる可能性はな Lづ。しか

し 1~ 5 rad程度の線量は，胎児に対しては発癌性であるかもしれずν

とじて p 成人に対する 1∞radから数百 radにわたる範囲
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に比例する土仮定することは合理的である。第4に，全身被官後 ο年以内にお

ける癌による死亡率の全増加はp 白血病のみによる死亡率の増加の約 2倍であ

る。

この最後のことは，次の 3つの観察結果から結論される:

( i )胎内で放射線に被醸した小児では?白血病による死亡は増加死亡者数の

30~60%を占めた;

、j
o
w
u
μ
 

/
l
、

白血病による死亡者は放射線が原因と考えうる 103

の死亡者数(このなかにはp 最初の治療後 6年より後に見られた白血病ー

による余分の死亡者数と，強被照射部位における癌による余分の

む。第 3表)のうちの46例を占めている;

(iii ) 

(1500 m 以内)と実際 i二被曝しなかった者 (2500rn 刀、上)との聞の

白血病で、は10万ノ人につき45，その他のすバての悪性[量廃ではw

万人に対し76であった (第 l表)。 白凪病以外の悪性腫療の死亡率は白血病の

死亡率よりも小さいため，白血病に起因する死亡の割合は40%から60%のl習と

子測してよいであるう。同様な結果。すなわちョ被爆後 5~15年で白血病によ

る を占めるということは，第 2 さ ~"L t~占データ，

および， Jablonフ Ishidaおよび Yarnasaki(11)によゥて示唆されている。

白血病の全体の危険度はヲ 1 rad当i;こり 1∞万人につき約20例であるという

ことをささに推定した (10民参目的。それゆえ多分， f也の型の癌からの死亡の

もこれとほぼ同じであろう。 しyかうド込しし?砂被』曝i後交1日5年を]越越えて筋の]危主出|険倹はj

くということを考えに入れてないので，この推定値は低すぎるらしし、ことに注

意すべきである。他方p 線量一効果関係が 100racl未満では直線的でないならJ

この推定値は相当に高すぎるかもしれず令またある部位(たとえば骨髄，

甲状腺)ではs きな線量を受けると，癌の生成に対し最適なよりもも

っと大きな損傷を組織に起こしうるという しており，そのようなLド
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してはこの値は適用できなL、かもしれなL、。 最後に，この推定

をなすにあたっては，胎児と大人の間の大吉?な差は別とじて s 癌誘発に対する

感受性の年今による変動を何も考慮していたし、。 この点に関する証拠は矛盾し

ており，すべての組織およびすべての集団にあてはまるであろうようなどんな

一般的法別を設けることも，現在のところ不可能で為る。

2.3. 甲 状 腺

乳児と小児の印状腺にl∞ rad以上の線量を照射した後の発病例数推定値は，

Conti， Pattun， Contiおよび， Latouretほおよび

および Turner(15)，Pifer， Murraァ、

Arnesおよび H号の研究か ることができる G 照射のj主由p

照射野の大きさ， Il隻背照射を月小、たか背腹照射を用いたかの違いその他の因子

があるにもかかわらずn これらの研究の結果はヲ 甲状腺に対し年間 1ro.d当た

り， 100万人の子供について l例のオーダーの危険度であることで一致 Lてい

る私信および引用文献1)。

これらの研究は全体で21例の甲状腺癌を含み，推定値の不正確さは，

よりも調査の不完全さと使用線量の帽の狭さのほうに依存している。すぺ℃

の小児について ，推定値は照射を受けた人数に基づく

ときの年間]∞万人につき 1R当たりO.72例から，追跡できた人数に基づくと

きの0.88例まで変わる。も Lこの両方の数字に平均追跡年数(約14年)をかけ

ると含もっと長い潜伏期間で発生する例もあるために》全体の危険度は低〈見

もられる。他万3 この型の癌に対する代表的ts.潜伏期聞は多分14年より短い

から(17九 年当たりの危険度に対してこの数字を用いると g

大評価することになる。 潜伏期間の分布についての現在の知識に基づき，

起こるであろう発生件数を考慮に入れ7ごうえで， しうる全創設度の最も

1 R ~土 100 万人当たり全体で1O~20例を起こすであろうという
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ことである。 しかし，発癌効果は100rad る

ことを思い起こすべきであり. これらのデータのみでは?

を本当に信用するには不ト分である。

されている

関係の存在

ける甲

報告されて， ¥るがヲ

データはもっと評価しにく L、。多くの症例が

3れた人数および線量の大きさと関連させる

ことのできるものはほとんどない。 Pochin(18)は，甲状腺中毒症の治療に 1311

を使用したあと，発生数が増したという証拠を見いだせず Delavltelおよび

はp 総量一効果関係が小児の場合と同じであるとするならば10例が

されるはずなのに 222人の成人の中で l例も見いだせなかった。 これら

の患者の大部分は甲状腺中毒症の治療も受けており，それゆえヲ成人tご一ついて

はヲより感受性が低いか?甲状腺に対する約1000rad以上の急照射による

はおまりに破壊的なので著L¥"発癌性をもたないか，あるいは機能の冗進した

甲状腺は放射線感受性がより低いかなのであろう。

成人の方が感受性が低いであろうということは，

Frantz<刈〕が，結核性 1)ンパ腺炎のため照射を受けた 20才以上の

子;0cCび

t:r.. /:F-" ~r:: 

甲状腺癌の発生it (1. 6%)であったのに 20オ未満では

であっ iこことを見いだしたことにより支持される。他方，潜伏期間は小児より

も成人の方が長いようであって，この場合必要なだけ十分に長い期間にわたっ

ては観察が行なわれなかったのかもしれない。感受性における乏が実際ではな

くて見かけ上のものであるかもしれないということは，広島およ

る被爆生存者の甲状腺で、の癌性病巣の頬度に閲するおcolow ら(幻)の観察によ

り示唆されている。甲状腺が肥大した生存者について1953年から1961年の聞に

生検が行なわれ， 20才未満の者について 7人ヲ 20才以上の者について12人がp

と診断された。 1rad当たりの推定発生数は，

けた後の甲状腺癌について記録さわしたものにほぼ匹敵するが，これらの

うちの大一部分が定例検査、で発見されたもので?臨床的な現われ方でないことか
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t.J， この発見の あまりなC-'o

よって 131Iの発癌効果はラドモ比へとると体外放射線の発癌性よ

りも低いて、あろうといろことが示唆されてきた。しかし y これらの実験は，線

量レベノレと線塁率とが非常に異なったこれら 2つの線源からの放射線の効果てと

したもので 1311から与えられた線量は股嘉発生7J;単位線量当たり

あるような線量を越えていたのかもしれなL、。これらの実験やその他の

の結果から，t~ る状況のもとでは 131 Iは1よりはるかに小さい ι下卒害係数

(re]ative "をもつかもしれないことが示唆される。しかし9 こ

のことが低線量についてあてはまると仮定することは、でさない。

甲状腺癌の危険の重要さを:評価する|擦には， しも

おける

Q 

のではないことに官7乏しなければならなし、。甲 白血

と "c) いなあろう。そして小児期における甲状腺照射によって

中で，非1常にわずかな死亡例しか知られてい

ないことは注目~'-'1はす心。 のデータによれば 9 甲状腺癌と診断

された患者のうちはヲそ 5 っても生存 Lていたが，55r~6Ll才の

その割合は35%でゐった U2)。 このことが， 小児期においては分化の進

より多いことだけによるものかどうかは明らかではない。

Lヵ、し， 印状腺癌が分化の進んだものであるなら

分そ可思われるのだが一一般射線のためと考えることのできる印状腺癌による

死亡率は，推定値よりもずっと低いであろう。

2.4. 骨肉臆

ラジウムの摂取(主とし おける)や注射の後9 ある

いはに倒壊した後に骨』重傷が先生したという多くの報告があるけれども，

ど、れひとつとして線量と癌との関係をある正確さをもって推定するのに使用で

さるものはない。これを可能とするためには多くの困難な点が克服されなけれ



( 20 ) 

ばならない。第 lにヲ多く された被検者のグ/レ

{ブ。のなかからの発見だけに関するものでありヲそのためア

年後に測定さ ら推定されたければならない。

体内に取り込んだ放射性物質はしばしば未知の割合のメ、/ト 1)ウムな含んでい

たことである。第 3にー ふ:ナ
C士 放射線により れた胆療の

ために医師の注意を引〈ようになっ ひどくかたよっている。

したグjレー しよきとする試みはなされている tJ'，現在の調査は不完

全であり，追跡されず検査されなかった被爆者の比率は相当高し、。 しかし雪い

ま られつつあるデータは広範囲にわたるもので令 01μCiカb

ら10μCiの全身負荷量をもつことが知られているから?

股j支の合理的な推定値を得ることがでぎよう。

より， J'Et 

現在のところ，臆療は 0.5μC1から1.OpCiの全身負荷量で生じているこ

と句および， 5.0μCi以上の負荷では臆療は普通でD その大部分は最初の被曝

後 10.--30年の間に起こり，危険な期聞はさらに長引きそうであるということ

が，言いうるすべてで為る。「原子放射線の影響に関する国連科学委員会」の報

告(1)によれば~ I-Iast巴 rlik~ Finkelおよび Mill己rのデータ (23，剖)は l人]人がラ

ジウムを lμCi ると， 100 万人当たり年間22~33例の骨腫窮が起こるこ

とになり，あるいは，胃ョの面をおおう細胞に対ずる 1rad当たり 100万人につを

年間 4例になるで為ろうことを示唆しいている。しかしp

ているようないろいろな理由のために 9 後者の推定値はかなりの不正確さをも

つことを免れない。

までのところ， 0.05~0. 5μCi もった数百人の被検者のなかには

極主義は発見されていない*が，検査開始以来の追跡、期間が短く，最終的には100

人中]例くらいの頻度にならないとはかぎらなL、。さらにp この程度の数値は，

* Lucasら(2:;.)は9 身体負荷量 0.45μCiをもっ1例のJ母肉腫を報告したが，その人

1;1:，代謝が例外的に急速でまちったことが見いだされた。
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一般の集団における正常な身体負荷量，すなわち約 100μCiのラジウムと P

100万人当たり年間約 4~7例という骨肉腫の"自然頻度"とを比較しても 9

直ちに木自然とはいえな'1，、 (26，27)ということは注目されよう。

うちには i 有益なデータが，発光塗料塗布工K_"っし、てのみなら

ず?原爆被爆生存者や，指射を受けた脊椎炎患者についても得られるようにな

るはずで忘る。また，ユタ大学で犬について現在行なわれてし、る大規模な研

究 (28)から，線量と 関係の今まで、よりもはっさりし ることが可能

となる る。

3. 発生異常

よれば，胎児照射の結果村、その線量を受けた時に達していた発生

の段階に著しく左右されることが示されている。鳶床前の照射は，奇形よりも

むしろ胎児の死を生ぜしめる傾向があり，出生見は適例-_'見正常である。ハ

ツカネズミでは，感受性は受胎後の最初の 2日聞が最大である。たとえば，

および叫は?第1卵割の百jに 50RのX線念、照射を受けたノ hツカ

ネズミの胎児はが死亡し，また 5Rでは再吸収率が約四%増すことを見い

だした。これらの人々は脳ヘルニアが生成されたことも見いだしたが 9 このこ

とはまだ確認されていない (30)。着床前の詰段階に2ωRの照射をすると，胎児

[時の発育j段階にしたがって40%から80%と変化する。大

量でのモノレモットとネズミの研究では? よる差があるようである

が9 同様の結果が得られしている。

器官形成の大切な時期におけるJlE照射は，出生前死亡ではなく，奇形および

新生児死亡をひき起こす。最大の感受性を示す期間はハツカネズミでは 7~13 

日の間で，これは人の旺発生では 2~6 週に相当する。この期間内では，発生

する奇形の種類は被曝時の発生の段階に大ぎく左右される。たとえば，小眼球症;
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は 7日目または 8E自の照射により典型的に生ずるが，

泌尿生殖器異d市などは 9日目または10日自の照射の後に見いだされる (30，

J-{icks (32) は?ネズミにおいてつ受胎後 9日目に 200RのX線照射を行なう

と無l脳症が， 10日目では無眼球痕が， 11日目と 12日目では脳水腫と他の脳奇

形が， 1J日目から13日目では脊髄異常が，また12日目から出生までの被曝(人

では第 4週に担当) ではノト頭症が生ずることを見いだした。 しかし

は?この μ決定期間"と Lづ概会t丸問題となる具常が他の iff発生段階(特

lに，より早い時期)での照射によって して起こらないこと るもの

と脅えられるべきではないことを月金調した。

R_ussellおよび Russell(31)は，最大の感受性をもっ期間に 20DRのX

ると，生まれたノ¥ツカネズミは出生時にlCコ%奇形でありヲその多〈は 2つ

J2J上の奇形をもっていたこと した。新生児死亡の

約70%のピーク値にまで上昇した。もっと低し はもっと し

われていな~、。しかし， JαJRの は~ ;J¥眼球症はな

通に見られるが 9 新生児死亡の し〈減少するように忠われる。

は;7. 5日令の，ハツカネズミの目玉に 251<-の うと，

苦しく増加すること躯幹骨のいろいろな

は，妊娠 8日自の ハツカネズミに18R るとの奇形を

生じたと述べた。ある与えられた処置によりひ の動

物で同じでおるとは考えられず，多分，系統や種による

る。

ハツカネズミにおいて(また他の も疑いのI:i:いことであるが)妊娠の

おわりのの期間では，

胎児を殺すのにト分

はこの期間にだんだ

(妊2反19日)に 150Rの

っと弱まり，

も殺すであろう。しかし，雄性生殖細胞

を増していき，その結果，妊娠後期のネズミの治

ると不妊をもたらす(37)。胎児の性作
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殖細胞の放射線感受性はこれより若干早くピークに達 L (たとえばネズミでは

妊娠15日目に)，このピークは雄性に対するものと同じくらいの大きさであっ

た。ついで，出生直前まで急速に感受性は減少する (38)。

人では?これらと異なる ると られており，

経系， およ しばしばそうである。しかし，その証拠は大

部分は決定的でなく，小頭症と，こ した若干の病気についての

できる

広島，長崎の

ら*1.，ている。

より胎内照射を受けた小児が，いろいろ さ

れている。全体で12人の子供に矢口能の遅れが見られ，頭闘が!司 a年令の小児の

平均値より 3{皆目、上も下回ってし、ることがわかった。これらのすパ

ての小児は妊娠7rv15週目に照射されたもので為る。爆心地から12伐)m未満で

v:tこの時期のすべて ， 1201~-1500 l':1では22:告にコ 4

受け (189'，~)， 150l~22∞mでは37名 l二i:r 1人も なかった(:39)':' 0 もっと

程度のかるい異常が， ら 12αJ-，~l800n工のところで， 7 ~15週自に

した上述以外の旺に生じ，ときには 自

たものにも生じた。 注目されたその他の異常は 3 斜視(3 i7U) ，先天性股関節

脱臼(2例)で，これらはすべて童:庄の小頭症と

れらの小児のうち 2人は蒙古症で1ちると報告された。

られるオーダ一

ってし た。こ

らかの 1シーり 弓主三寸
)ノノ U

かどうか ない。 R2thoreおよびC1)は胎

内で照射された小児を検査し虹彩における 不同着色を1101人のうちに

して，かれらはこ 加

に一位 Jつ と解釈

した。 こ し，かれらは7092人の非照射対照群中から1]例の

見いだした (0. 0 Ch巴巴Sきmanおよび はv この巴ら

長 N1iller(39)は， このグノレーフ。中に 1例が生じたと述べているが， かれの三更をj見る

と， この場合の頭聞は s 平均値よりも標準備差の 3倍下回っていたとは必ずしもい
えないことが示されている。
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(40， (1) をくり返してみて，ずっと少ない差Lか見いださなかった。すなわち，

不同着色は1114人の照射された小児のうち13人(1.2%)にあったが， 6699人の

対照児の54人 (0.8%)にも見つかった。 しかし， その差は同一方向を示し，

Lejeuneらの研究の場合と同じく，被照射児における不同着色は受胎 7箇月自

の期間に被曝した小児に集中していたことは注目に値する。

先天性異常の発生数とパックグラウンド放射線の量とを関係づけようとする

いくつかの報告が発表されているが，これらは多くの批判の余地があって，現

在ある証拠につけ加えるべきものは，もしあるとしても，非常に少なし、。

要約すると，器官発生の主要期に 100radあるいはそれ以上の線量で照射さ

れると，実験動物に非常に多様な異常が起こることがあり，他方，小頭症は，

人でもネズミでも発生後期の照射の後に生ずることがあることは明らかであ

る。ある種の動物では，異常は器官発生の期間に(また，多分，着床以前の期

間においても)もっと低線量の照射によっても生じうるものであり，これらは，

大線量の場合ほどひどい性質のものではないことが多いが，ある悪影響をもつ

ことは十分考えうる。 Russ巴11および Russe11の見いだしたこと (34)に基づい

て ICRP(4めは，妊娠の初期段階の婦人を知らずに照射する危険を減らすた

めに，子供を生みうる年令の婦人の骨盤照射は，可能な限り月経の開始後10日

以内に行なうよう制限されるべきであると勧告した。妊娠初期の聞に低線量を

与えたときの危険度の大きさ，あるいは損傷の性質について推定を下すに足り

る十分な研究はまだなされていない。妊娠のごく初期における照射は，庇の死

亡(多分，気づかないですんでしまうであろう)または，大きな影響をもつか

もしれない初期分裂段階における体細胞突然変異をもたらすかもしれない。し

かし，体細胞突然変異が優性突然変異の 1つでなければこうはならなL、から，

こういうことはほとんどゐりそうもない。妊娠後期においては，照射は重大な

発生異常よりはむしろ体細胞突然変異をひき起こし，日台児に対する唯一の確定

できた危険は，癌の誘発であるように思われる。



大総量の放射線は司

ことにより寿命にも

たハツカネズミ

4 非特異的寿命短縮

る以外に他の疾恵による

る。このような効果は 200r・d

されてL、るが， もっと低L
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さJせる

を受け

とじてあ

るいは多くの週にわたって与え p このような効果が起こるかどうかに

ついては意見が一致していなし、。さらに，この効果が，ある特定の疾患のi首加

によるものか，あるいは老化の一般的な促進とし、うような非特異的な過程によ

るものかは， tn 、。これらの疑問合解決するためには?

を与えた大きいグルー p すべての死因についての詳細な知見

おも る

ら放射線は人の

まうる。このようなデー

ニタは欠けており p もっこ

L ることは，現在の時点では当 L、なし、。

この問題に関係した人のデータはほとんどな¥.、。英国の放射綿科医について

の研究によれば p 皮膚癌による死亡?および，多分白I血病による死亡以外の死

同 Aの社会・経済的地位にある他の医師ぞJその他の人々の死亡率とl司

あり D このことは?防護の必要性が十分に認識されるよりも

医になった，人々に対してさえも，同じであること

否定的な結論は，

L7う、し 9 こロコ

されていないた

め，あまり大さい価値をもたない。 YNanでnは(45) アリカ

均の死亡年令は，すべての

低いことを見いだ Liこが司

な集団の年令構成の知識な

じ
仁一

てその他の医師よりも

これらのデータも，こ:hらいろいろ

しではならなL、。もっと役だっ

Seltserおよび Sau¥j¥.e1Jにより報告されているかれら

Society of North が設けられた 1915

までの 、て 会員を個別に調査し，かれら と，
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米国眼科。耳鼻咽喉科学会 Academy of Ophthalmology and Oto-

1921年設立)， 米国医師会 CAmericanColl日geof 

1915年設立)の会員の死亡率と

ほうが眼科医およ

した。その結果は， 一般に放射線科医の

よりも く，他の専門医は

位置を占めることが示されている。 1935~4L1年 1945~54 年， 1955~58 

各期聞において， 50才以上のすべての年令で，また1935-44年の期間において

は 35r~49 才の年令でも?同様の序:11jが観察された(第 4 表)。両極端ーのグノレー

首ー(才)14t」411:」警官::

lt:l 
とその他の癌のみならず，

いても，放射線科医の死亡率のほう

5表)。そFしゆえ， これら

おると，

よびその他のすべて

いことが示される

射線に長期間被曝すると癌以外の病因による

るものである。

るであろうという

その他の 門口 らのものである。第 1に，
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第5表 放射線科医の中の死亡数と眼科医および耳鼻咽喉科涯の観察から予想され
る死亡数との原菌汚IJ比:1935c~1958(4G) 

(:{-~令グノレープ ! 死 因

(才)白血病|話告の惑|長官血管腎|他の原因

35 r-' 49 I 1o ( 2)水 1.2( 9) 1.0 (33) I 1.7(35) 

50~~64 I 7.3(8) I 1.7 (54) I 1.1(209) I 1.，1，(68) 

65 ，~ 79 1. 9 ( 9) 1.5 (72) 1.4(292) 2o (65) 

長 ( )内の数字は，放射線科医の中の死亡者数。

日らは9 広島

のサンプノレを調査した

らいろいろ した人々

かれらは7爆心地の近くで被曝した〆人々ともっと

した人々との聞の老化の早さに 3 つでも

っても，差を見いださなかった。第 2に?死亡率につい

が行なわれた。 195C年以前の適切な記録は保存されてし、な l'が，約10万人のサ

ンプノレーの国勢調査の際に広島およひ9長崎の居住者から選ばれ， このサ

ンフ。jレに、つL、 その後10年聞のデ~タが利用できる。この人々は，

心j也からの Lたがって 5つの主グループに大別され，

別，年令によってさらに区分された。ついで，各グノ1/ーフοこやとに記録された死

われた。 と貧血以外のすべての疾病に関する

6表に要約されている。貧血に起因する死亡は除いたが，それは，ひど

L、 々に生 くはヲ 非白血性白血病に基づく

ものと考えられる理由がおり，このためp このグループは悪性臆蕩とじて区分一

Lたほうがよし、からである。

この表は，全サンプノ1/中における

死亡数と 5つの よる主区分"おのおの

ardiz号d を示す。

プで等しかゥたと仮定 Lたときの

11グノレープの i-7、全

る標準化死亡比(紅白nd

、
Cト

のグノレー

ある。 あたっては，おのおのの市の居住者に対する年令別およ
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第 6::1受 '1950年 o月から1960:平日月までの爆心からの距離による広島および長崎で

の非臆揚性病問地、らの死亡数

標準化死亡 i七

死 因 i死亡数(で土井手也叩 三 品 心 か ら の 同 一

一 _LLg¥_)詰 ii;;;Zlz;;二 1 五 l~ I市外

結核症 791 I 116 I 112 I 117 S川

その他の伝染病 I 135 I 127 I 7守 94 I 129 I 81 

.ilIl管疾患 (C.N.S) I 1650 I 105 I 92 I 103 I 102 I 100 

心臓疾患 687 I 107 I 106 I 96 I 104 1 92 

高血圧症 155 I 102 i 98 I 88 I 116 I 

消化性演蕩 446 ! 107 I 99 I 107 1η71  

f竺里一一一一」としl28 I 99 1_ ll~J_一己L
肝臓疾患 I 198 I 116 I 95 I 117 I 89 I 104 

腎炎 φ 腎臓症 i 250 I S5 I 104 85 I lE 96 

外傷 596 i 95 I 82 102 121 I 89 

その他の非股湯性病因* 1867 I 104 97 I 98 I 103! 98 

すべての非陸揚性病因 I 7108 I 106 活 103 I 105 I 92 

告 Jablo!1， 1shμdaおよび YanlaS2ki(11)により発表されたデータから推定。様準化死

CJtの定義および放射線の線量の推定値については 9 第 2表を参照。

サブグループのおのおのにつぎ別々 '1 tι を1mえた。そ7

れゆえs 第 6表に示す距離による区分聞の違いは 9 両市での男性と

の違い 9 または被曝者の年令別の割合の遼L吋こ帰するものではない。

ぐあいの患いことに，これら

よるものでらろうことは，すべての死因について。

も近かった人々に p ま

(106 

、
T
L
u
w
 

ずれの市にもし、なかっ lこ人々に見られたことから示唆される。しかしながら，

これに反して92番目に 高 い 百 分 率 は 当 時 市 内にl"'，たが爆心地から最



も L、た人々 られ， 一方低いから 2番目の

1999mのグル.'__-:;/J ~すなわちもっとずっと大き

に見られた。 nJ内にいなかった人々における低L

( 29 ) 

は 1400~

と思われる人々

市が

された後に市内への移住を促進した社会‘経済的要因によるものとした方

日よく説明ができる。戦後最初に市内にはいうた人ベは，いくつかの点でもと

の居住者とは異なっていたことが知られている。たとえば，

くは箪務につし、ていたものであった。ま

から引き揚げた民間人であった。このような人々

これらの人々を19'15年に市内に居住LてLっと人々 と

しえはない。このグ Jレーフ。を外すると 9

たは発生の日)に及ぼす放射線の非特異効果に関する

多

ソ j

も

るための対

くなる。刊行されたデータからは 4つ グルーフ目の違いが偶然と

して合理的に諒明できるかどうかはz 何とも L、えなL、c しかし9 偶然として説

明するのが不適当て、あるならば， もまたそれだ什でこれらの

結果を説明するのに ではなL、。 も が夕、/レープを区

している

120 rad 0) 

るとするならば，推定的な結論と Lて， 11 rad から

っ主ことし、うことにた、ってしまう』であろう。しか

しながら 5 より らしし、のは$ これらのグノi/~

れるということ，および，い<:

さ

き をもうたということである。

それゆ

社

と同

ものではなL、。

も ら

的要因

もうと

iJ'; もっという可能性は除列、されなL、。し

かし，このよう るに有利な証拠には'-

うことを正しいものとする t号 はなし、。
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5 その他の影響

眼の水晶体は中性子照射に対し特に感受性があり， 20-50rad程度の l

量により

に染色体の

状と

じてL、る。 しカ冶し， 200 rad 

されてし、iS:.¥， 、。

また

、〈つかの組織に病理学ー

られることがあり，またっ循環しているリンノ

られる。しかし，これらは?今まで述べた以外の疾患の症

ることは知られていないため，こ しない。
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第 3章

1. 

遺伝的危

芸品

目問

よる集団の被!壌の増加に伴う将来の世代への危険の本質と大き

さはp 多くの科学者の論文やラ各自国内委員会および国際委員会の報告のなか

で検討されてきた。放射線に起因する突然変異のどんな増加も有害でおるにち

がL、ないということに関しては議論の余地はない。しかしながらそれ以上lにむと

〈意見の一致を見いだすことは困難である。

くすべての結果に関して信頼性のある予測

うためには多個体およ いてあまりにも少ししか

わかっていなし、しかしたとえば突然変異の結果が特定なもので個ぺに認定で

き，環境要因によって影響を受けない場合には，より高い信頼性をもってその

ることができることがある。も Lも典型的と思われる遺

伝子座について線量と との間の関係が推定できればヲそれに基づいて 9

きまった一時期に，または永続的に ν増加することによって，将来

の世代に生ずるであろうある特定の有害な優位または劣性の遺伝子形質の“症

例"数を示唆することができる。 L，かしこうして予測することのできる

突然変異の全体的な増加によって生ずるすべての害の種類も量も表わすもので

はない。集団が何世代にもわたって受ける損傷を推定しようとしづ最初にして

最も重要な試みは Mul!er(l)によってたされた。これとその後の研究報告が全

突然変異損傷のほとんどの推定値の基礎となっており?それを以下に検討する。

この総説は表面的にならざるをえなL、。特にフ

る過程と放射線によって誘発される過程ヲおよび，

、，
」

々の生物
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の寿命と関係づける問題を論議することはできなL、010年前に発表された放射

線の危険性の解析を読む人はだれで、も，われわれしの考えがまだ主としてそのこ

ろに百|かれた線を出ていないことに気づくであろう。実験遺伝学および人類遺

伝学において得られた多くの新しい証拠によって根本的な再考がせまられるか

どうかは今後の問題として残っている。

以下の考察のなかに用いられてい

次のような仮定がj召し、られるであろう。そのうちのいくつかについてはあら

ためて検討するが，その他は種々の各国の報告および国際報告の

されてきたものである。

子供が生まれたときの親の平均年令は約30才であること;

(b) 遺伝子突然変異は時とともに生猫細胞中に蓄積すること;

(c) 人類集団の放射線被曝は時間的にでたらめであることう

(d) 上述のこと，および人の生猫細胞が各成熟段階を経過するに要する相対

的時間の結果として，次代に伝えられる全突然変異の圧倒的部分は前減数分裂

期の生殖細胎に起こること。人の精原細胞から成熟精子までの期間は()----8逓

り?このため，出生から30才までの問に精原細胞はそれ以後のj段階の生

殖細胞の Zわ倍程度の放射線を受けるで為ろう。女においては 3 第 1卵母細胞

と考えられる)と接合体における前核の融合との聞の期聞は数日にす

ぎないため，卵母細胞はそれ以後のl段階の生殖細胞のおそらく 2000

倍の放射線の線量全吸収するで九ろう。後期の生殖細胞が仮に遺伝子なし もし染

色体の誘発烈:変異に対して10倍の高い感受性をもってし、るとしても匂

分裂期が圧倒的に重要で為ると忠われる;

(巴) 人の誘発突然変異に関して現在知られている

るため，人に対する影響を予測するには動物で得ら

はないこと;

きわめてわずかであ

よる目点、に方法
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(f) ある生物の程で得られたデータを他の程に適用する際に，おとし穴の存

している多くの例が生物学と医学において知られてはいる

がp 最も綿密に研究された暗乳動物はノ、ツカネズミであるためz 多くの証拠を

この動物に求めざるをえないこと;

(g) 多くの研究者が考えてきたごとく，自然発生的に起こるあらゆる種類の

遺伝子突然変異と放射線誘発によるものとの間には非常に大きな類似点が存在

するのでp

る1つ

たものはp 白

うである。

ためにはそれらを同一祝してもよいということ。 Lかし?あ

うちで，放射線により誘発さわし

こるものに比べて平均してより もつよ

2. 人における有害変異の遺伝的成分

この報告を読む人々の大部分は人類j宣伝学者ではないであろう。そこで，人

に認められる有害な遺伝的変異の種類と頻度に関 Lて概要を示 Lておこう。有

頻度が再起突然変異に直接的に依存していると思われる場合には.で

きればその変異の認定を試みることにする。そのような推定は遺伝的に決まる

を適確に予測するために必要な予備行為なのである 3

実験動物に見られるあらゆる も起こると考えなけ

ればならず，ま 、くらかの証拠もおる。しかし人においては，人為交配

や生物を殺すことによってはじめて影響が明らかになるよう

の相対的頻度あるいは絶対的頻度の満足すべき推定値を得ることは明らかに不

可能である。逆に.特定の表現形質の

例外であるが，全体的に見て動物よりもハにおけるほうがはるかに確立された

根拠のうえに立っている。
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2.1. 人における

人にさü~、て着床前死亡または着床直後死亡が起こって L、ることは憶かであ

る。後者の証拠と Lては，他のI荷乳類において優性致死または劣性突然変異に

伴って起こるものと類似した着床母斑を， d'U検時や手術で摘出した子宮のなか

していることがあげられる。細胞校の検査によれば p そのほとんどの場

あったことは確実と思われる Lかしこのような死亡の

る。というのは，もし妊娠黄体を生ずるまで若床が持続しなし

合には歩出血も月紐周期への影響もないであろうからである。おそらく?

の人では特にF これよりもう少しおとの流産も，月経周期の異常とまちがえら

れて見落されるであろう。

2.2. 28週より

きる程度ま ノ、 うちの約が最終月経の開始日の

りまでに句すなわち排卵後約27週間のうちに流産を起こしている。

もうているこのような死亡に関する ると次のご

とくである

(旦) 28週より前の死亡の半数以上は，排卵後 7;;恩から107liilの聞に起こる(的。

(b) 2回以上流産した女子は通常その後の妊娠でもほぼ同じ時期に

'--'-;ー(4)
'__:J 0 

というべき 、ることはほぼ疑いない。 しかし各妊

艇におけ もあるため司このグループに属する人かどうか

る。そのうえ 9 ほとんど妊娠のたびごとに流産する

多くの女子が1，、るようである。このことは 9 別の原因というよりもむしろ，

と胎児との不和合牲に起因していることを忠わ

仕る。流産常習者である場合に?両親にも死産、児にも染色体呉常があったとい

~ 
ノ られてLもない。
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結) 流産の頻度が異常に高いことと明らかに関連をもゥている唯一の奇形は

無脳症であるが 9 この場合染色体異常は見られていない。

(ε) 特定の環境要因が流産の原因となる例はわずか Lか知られていないが，

臨床の面では，多産ということがおもに過去の

大小の婦，人科的(つまり環境的)欠陥と

ある。 lつの特定の環境要因である

よって決まる多くの

いて?素因となってL、るようで

くり返される流産の原因であ

ることは珍らしくないが，この双角子宮が母体の遺伝子型によって決定される

ものであることは疑いない (5)。母体と胎児との不和合性が死亡の 1原因になる

と考えられるが3 その割合は知られていなL、。

(f)全流産品、児のうちの半数以上がはなはだしい奇形であることが知られて

いる

(g) 相当部分の流産胎児は染色体異常会もって¥，'.る。 Carr(6)による次のリス

トは非常に興味深いものである。 28週より前の流産 2Cコ例刀ミ

勺たところ， 44{7l]が染色体ー異常をもっていた。ぞれらは次のとおりである:

Aのトリソミ-

Bのトリソミ{

Cのトリソミー(恐らく

Dのトリソミー

Eの }リソミ-

Gのトリソミ-

XO  

3倍体 (6個は XXY， 1 (自は XYY， 2個は

4倍体

1

4

1

よ

円

ム

ハ

り

ワ

t

R

U

1

i

G

U

寸

l
i

り
'-' 

4Ll 

Carrの調査例が代表的なものかどうかを結論づけるにはさらに多〈のデータ

を必要とするが，この例から見ると流産のは染色体の欠陥によるもの
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と思われる。これと， 28週以後の出産児における染色体変化の頻度とを合わせ

考えるならば，人におけるすべての確認さる妊娠のうち 3~5%は染色体異

常をもっ接合体から生じたものと思われる。別のいくつかの調査では染色体異

った流産の頻度はもっと低かった(約10%)が，これらの場合の事例は

前の例ほど代表的ではないようである。と L、うのは，どの調査においても， !=f，恩

べられた流産の数は36を越えーずp また 1つの病院で起こっ

されなかったために，染色体異常による流産の頻度は最低に見積もられたかも

しれないのである。

t
h
H
 

そうでなL くはないよ

うである fい〕。このことは， 劣性遺伝子によって起こる流産にJむ;て他の特定

のE しかしよくわかっていない原因による流産の方がはるかに数が多いにちが

いないから，驚くにあたらない。

(i) 同様に，近親婚からの出生児とそうでない出生児を比較するとさに前者

に流産頻度の有意な増加は見られていない。 Slatisらのは川、とこ結婚における

248例の うち36伊jに， 194例のうち25例に流産が起こっ

たことを見た。 NIarcalloら(呂)は 219の近親婚のうち 389OUの対照群ゅ

うち35例に流産が起こったことを見た =0.1)0 Book(引は逆に，手!こ血故結婚

では 194初!の妊娠中27例の流産があったのに比べてF 血、族結婚では 220例のう

ち17例にすぎないこと

流産と近親婚 9 そして，おそらくは劣性突然変異遺伝子との関係が人につ¥，、

てはっきりと倍定されるには?そしてまた?劣性遺伝子の寄与に関して信頼性

の高い推定ができるようになるには，さらに多くのデータが蓄積されなければ

ならないことは明白で為る。

ごく

よ

はある

2.3. 

よび若年死亡は，確認でぎる有害形質を支
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配している特定の劣性遺伝子のホモ接合に起因するものであることは明らかで

ある。しかし，原因不明の死産児や小さいうちに死んだ子供の両親が何らか通

常でない近縁関係にあったことを証明することは不可能である。劣性突然変異

による寄与がかなりあるとはいうものの，流産の場合と同じく他の多くの素因

があり， したがってこれは当然である。

それにもかかわらず，近親婚における死産率の増加が若干報告されている。

Lかし，最も多くの情報を与えている諸研究は量的推定の根拠としては受けい

れがたい。というのは，症例収集の方法がかたよりを生じやすく，差を誇張し

やすいものであった可能性があるからである。 Newcombe(10)から引用した第

7表は，得られたデータを要約したものである。おそらく最も信頼のおけるデ

ータは，調査数が少なく近親婚のまれなシカゴのデータと，調査数が非常に多

くてかつ集団内の近交度がもっとずっと高い日本のデータである。第7表のデ

ータは，いとこ結婚とそうでない結婚の間の子供の死亡率の真の差を推定する

には不適当であるけれども，出生時死亡については約 1%，乳幼児死亡につい

ては 1%かおそらくもっと高く，生殖年令に達する以前の全死亡については 3

""'4%であることを示唆している。

これらの事実に基づいて次のように推定されている。集団中の各個体は平均

Lて2個から 4個の，この時期にその効果を表わす致死当量をもっ。つまり妊

娠28週日から15才までの期間にホモ個体に死を起こすような遺伝子の 2個ない

し4個と等価の，多数の遺伝子をヘテロにもっていると推定される。

2.4. “先天異常"

出生児と死産児の 2.5%程度は単一遺伝子突然変異または確認できる染色体

異常によって決定されるものではないはなはだしい奇形である。個々の奇形あ

るいは奇形群についての証拠は個別に考察されなければならないので，紙面の

関係上これらの奇形の病因に闘して現在知られている知見を詳しく述べるわけ
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第 7表 いとこ結婚からの出生児に関する研究から得られた“致宛および

異常当量時

地域および
近 親結 婚
(¥，、とこ婚のみ〕 対 照 差X32

障害の種類T
異常数|総数|頻度 異常数|総数|頻度 (=当量〉

Chicagot 

Eι 36 248 0.1452 25 194 0.1289 0.0163 0.52 
S.N. 7 212 0.0333 5 196 0.0298 0.0035 0.11 
1. J. 14 205 0.0634 1 164 0.0061 0.0573 1. 83 
A. 31 192 0.1615 16 163 0.0982 0.0633 2.03 

]apan 

S.N. 125 2798 0.0447 2091 63145 0.0331 0.0116 0.37 
1. 54 822 0.0657 808 17331 0.0466 0.0191 0.61 
J. 41 352 0.1165 31 567 0.0547 0.0618 1. 98 
A.~ 69 4845 0.0142 651 63796 0.0102 0.0040 0.14 

Morbihan 

S. 25 461 0.0542 34 1639 0.0207 0.0207 1. 07 
1. 43 418 0.1029 86 1605 0.0536 0.0492 1. 57 
D.30 47 375 0.1253 90 1515 0.0594 0.0659 2.11 
A.~ 78 461 0.1692 62 1639 0.0378 0.1314 4.20 

Finistere 

S. 10 300 0.0333 28 1310 0.0214 0.0119 0.38 
1. 25 290 0.0862 50 12，82 0.0390 0.0472 1. 51 
D.30 34 256 0.1328 92 1230 0.0748 0.0580 1. 86 
A.~ 41 300 0.1367 78 1310 0.0596 0.0771 2.47 

Loir-et-Cher 

S. 8 282 0.0284 22 1145 0.0192 0.0092 0.29 
1. 19 274 0.0693 46 1123 0.0409 0.0284 0.91 
D.30 23 255 0.0902 45 1077 0.0418 0.0484 1. 55 
A.* 50 282 0.1773 36 1145 0.0315 0.1458 4.67 

United States 
(Arner) 

D.20 113 672 0.168 370 3184 0.166 0.052 1. 66 
United States 

(Bemiss) 
1. J. 637 2778 0.229 134 837 0.160 0.069 2.21 

* ここに示したものと向積のデータが Bookによっても発表された。かれはいとこ

結婚と非近親婚の子の小サンプノレを調査したところ，両者の死亡率に有意な差を認

めなかったが，いとこ結婚の子のほうに遺伝病をもつものが多く (16%対 4%)，ま

た平均以下の知能指数をもつものも多かった(26%対15%)。個々の子供はさまざま

の長さの期間観察されたため，この死亡率のデータを上の表のように表わすのは容

易ではない。これらのデータから 3つの劣性有害遺伝子の 1人当たり平均値が推定

される。

T障害の種類 :M.=流産;S.=死産;N.ニ新生児死亡;1.=幼児死亡; J. =若年

死亡; D.20=20才未満死亡; D.30=1~30才間死亡; A.=異常。

1対照群には近親婚者の兄弟の予を用いた。

奇上の列といくらか重複していることを示す。
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にはL、かない。

要約すると，そのような場合の大多数はおそらく遺伝子型に素因があるとい

うことができょう。子宮内環境によってレベルが決まるような正常発育のため

の限界を決定する多面的原因が存在するのでなければ，この遺伝子型は複雑な

ものであるにちがいなく，遺伝子の無作為的な集合体とみなしうるであろう。

社会的，経済的，季節的および地理的変動の影響に関する疫学的証拠によれ

ば，環境が病気の発生に関して主要な役割を果たしているといえる。

2.5. 28週以後の胎児と出生児の染色体異常に基づく障害

妊娠の28週まで生きのびた胎児のおそらく約 1%と出生児の約 0.7%は，体

細胞分裂中期の収縮した染色体の検査を行なう現在のいろいろな技術によって

認めることのできる程度に大きい染色体異常をもっている。これらの異常のう

ち相当部分は染色体数に関係するもの一一異数性*ーーであり，第 21染色

体のトリソミーによるもの(蒙古症)と，性染色体数の異常とがおもなもの

である。

これら異数性個体の相当の部分，特に性染色体の異数性があるものは，モザ

イクであり，異なった染色体構成をもった 2つ以上の細胞系列を備えている。

しかし，ある種の症例に関する知見が選択的に報告されることがあるので，真

の割合を推定することは困難であり，またもし 1つの細胞系列が被検査組織に

おける細胞のうちのわずかの細胞しか代表しないとすれば，モザイクである可

能性を排除することは実際上不可能である。(実際，ある組織のモザイクは決

して排除することはできない。)Court Brownら(11)は大規模な調査を行ない，

性染色体異常例のうち18%がモザイクであることを見た。そしてかれらは，こ

れは最低値にすぎないにちがし、ないと強調した。モザイクは接合体の卵割の時

本 この報告のなかで用いられている異数性 (aneuploidy) という用語は，全染色体
の正常数(euploidnumb巴r)，すなわち半数染色体(配偶子)数を単に何倍かした数
からのずれを意味している。
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tt日vこ生ずるにちがL、なく，本質的に体細胞にその原因がある。 しか L，こうし

て生じた異数性生殖細胞は次代に遺伝されることがあり，そして?生殖細抱突

然変異の要因が異常卵dUを決定するとし、う証拠が存在する。

現在までに枝分析された何千にも及ぶにちがし、ない例のう トJ)ソミー21

によるモザイクの報告例は10例にもならない。 D -15) とE (17-18)の

トリソミーによるモザイタも

よりフ

しな¥，、こと， しか

よりも流産に対するほうが大き

さhている。 と出産とにおける詰々の

と比べて流産に

まで生きたこ胎児に対する

もっていることが示唆される。

日の技法で十分検出できるほど大きL よ

は9 異数性よりもはるかに低L しか起こらないが a

何度も起こる型はほとんど見られなL、。 1つの “3aなさ病"症候

群で p こ 」ノ

〆色体の疑いのなし

きりしていな 1，、U

v 
，;:;.) 0 

ム」ザ

ヌミ" ，一、
~一

人におv

ことは， 、..s<:，
〈三

f.:( t 

、腕の部分的欠失に関f信係:守不汀Lている(1ω2幻〉

ししかな七 これらの解釈lは土幻f:つ

と流産児に関する限ら ると?

いてい胎内で早期消失をひき起こすようでお

cn 。。
2つの (D お

よびG グノ[.， プ)におけるもので 9 かつ p しては lつ

の勤原体の部分で 2本の染色体が外見上結合する形をとることである。これ

はおのおの くで 2回切断される現象 して

L 、るようでありフこ ~"'l， ~主 られてきた“centricfusion" というよりはむ L

と一致している。次に多し 中部着糸型と

糸型の染色体におvtるもので，ここでは少なくとも l回の切断が起こってい

る。異なった対の中部斎糸型染色体聞の無(動原体断片の交換のわで転同7)'紀こ
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っている例はこれまでほとん されていない。

研究に用いうる(生殖腺以外の)あらゆる人件、組織 わち，胎児ま

たはL主ま;れ らの組織)中の染色体変化について今までに得られている

よAL(f， まれる変化に比べて全染色体の

占めていることが強く れる。しかし，

よりも簡単に検出できるというこ。こを強調しておかなければならなし、。

物における観察結果と人における観察結果とな一致させる困難さや，日甫乳

生Hこ放射線によって異数性を誘発させることに関するわれわれの無知;じっし、て

は， q去の ることにす』る。

およびおそらく

こすようである。

にしたがって P Dトリソミー

も，比較的特殊な症候群をひさ起

もので3 データが豊富になる

とEトリソミー(おそらく

はちょうどおなじ特異性をもつことが確からしく iなっている。こ

れらとその他の常染色体異常の効果は非常に有害であって‘いくつかのモザイ

クを除けばひどし、精神的および肉体的発育阻害はさけられない。

高い。茨古症の少女で生殖能力のある例が若干報告されてL、るが9 さも

なければこれらの人々が次代に影響を及ぼすことはない。

性染色体に生ずる異数性と構造的変化とに伴う臨床症状にははるか

あるようである。接合体が少なくとも l本のX染色体たもつならばヲ

してそれらの効果はずっと弱いものである。按X核型をもっ者はp 平均し

てある程度の知能低下がありフ X染色体がつけ加わるごとにこの偲向は強まる

らしい。モザイクの場合と }~}CX の女子とを除いて，生殖能力のあることはほ

とんど矢口らオ1ていない。 多く している。(こ;11-まで

はこれらの子供はすべてxxかYYである。)

ょに述べ、たことから明らかなように，転座のうちの 小部分，またはう両親

がモザイクのとさを除いて向染色体変化は親の生殖細胞の減数王)
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合体の卵割の時期に起こったものである。それらは通常優性でJbり，次代に伝

達されないので， る。

2.6. 遺伝子突然変異すなわち点突然変奨!こよ

人の単一遺伝子形質は相当研究されてきたり

の“可視"障害

物の数に比

べて s 膨大な人類柴田;ò~医師の手によって検査さEれてきており。 Lたがって，

る若干の面では，他のどん ¥，、てよりも

多くのことが人について知られているのは当然である。それにもかかわらず家

系の異常の多くの場合ヲ従来行なわれてきた実験遺伝学的分析を行なうことが

て、きないために. 妥当性に関してかなり る。

2.6. L 手ヨ

どきのもの(ただ L，常に致死である まるものとは1忍

められないであろうが)から，集団中の頻度が 0.001

まで、わたっている。いくつカミのこのような形質は 1家系内ではそのひ

どさにほとんど差がないようなふうに非常に規則正しく発現い山テロ個体に

すべてこの状態が現われるので九日、ということは示されていない。しかし，人

ほとんど、はこれほど規則正しくは表現されないので I家

系内でさ あり予ときにその効果が多面的で、ある

も違ってくる G ある場合には，明ら

~'j、，個体が

もってお

り， したがってヘテロ接合体と推察される者なのに，何の表現型も検出されな

い場合もある。形質が全く現われないこの場合には，そこに関与してし、る

いて確信ざいもつことはしばしば不可能となる。

おそらく，これらの遺伝子はどれも では;なし、ヵ~ ~ 

ることは非常にまれなので，ホモ個体はほ

とんど見られない。 V.くつか された例では，ホ はるかにひ



( 46 ) 

どい効果をもち，遺伝的致死であった。したがって，このような遺伝子はすべ

て“中間的"とみなされるべきであろう。

規則正しく表現される遺伝子に基づく形質をその成員がもっ一連の家系にお

いて，家系が違えば形質が全く同じでおることはまれである。同じ突然変異遺

伝子をおそらくもっているであろうある家系内においては，通常，世代が違っ

ても家族が違っても臨床上の類似性はきわめて大きいが，異なる家系閣では相

違ははるかに大きし変異の範囲は著しく多様であるために，観察者はときに

は同じ突然変異が 2回起こることはないのかと疑いをもってしまう。

現在の技術をもってしては，この現象が対立遺伝子，緊密に連鎖した遺伝

子，為るいは非連鎖突然変異のいずれで説明がつくのか，知る方法はない。ほか

に証拠がないので，実験室で研究できる“生化学的"形質に非常に多様な対立

遺伝子が発見されたこと，および，他の生物に関する実験的証拠から，複対立

遺伝子によって多くの例が説明しうると考えられる。しかしおそらく，放射線

損傷の評価の観点からはこの区別は重要ではない。

これら優性遺伝子形質の有害さは非常にさまざまである。出生児のおそらく

約0.8%は何らかのそのような形質を示しているか，将来示すに至る。これらの

者のうち多分4%は新たに生じた突然変異を最初に受けとった者である。この

ような根拠から，出生児の多分O.∞032が優性可視突然変異を最初に受けとっ

た者であろう。

2.6.2. 常染色体劣性遺伝子によって決定される人の特定の形質。人にL、ぐ

っの劣性遺伝子形質が確認されているかを推定することは困難である。 50以上

がよく知られており，これらは出生時に 0.00001以上の頻度で起こっている。

しかしながら，劣性遺伝子形質の総数は，そのおのおのはごくまれな非常に多

くの遺伝子に由来することはほとんど確実である。さらに，人では家族の人数

が少ないため，最も普通の家系では“散発的"な例が出るにすきrず， したがう

て1つの疾病に劣性遺伝子が寄与しているのではないかと疑われることはあま
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よめったに確証は与えられないのである。

よるこれらの有害形質を示す個体はごくまれなので。

きな集団中に広く分布 Lているという仮定のもとに集団中の

頻度を計算することは不可能でゐる。

十りなく t

い「
、一一

F
A
r
l
 

苦に報告された。約50の形質がX染色体主の突然変異によって決定され，その

うちおそらく 2つは優性遺伝子によるものであるという十分な証拠が忘る。伴

侶~7B.質の総数にも，またある場合には l つの形質がこの範ちゅうに隠するかど

うかにつ1，、ても 9

村、， こ;JTらの

さが残らざるをえなL、。この 9 あとのほうの問題

と?男子にのみ発現する常染色体優位遺伝子の

とを識別しがたいという 9 よえ知られた困難性のために起こる。このよ

うな突然変異iの起こる讃伝子医の数として50という推定値は確かに低すぎ，

新 u さ この委tの{主にはなるであろうこと

jよし、。

7
・

る

ηι く， "可視リ

Slatis (13) は，し、とこ したものの子供における劣性遺伝子形質の頻度の研

究によって p 祖父母の代のへテロの個体がもっていたそのよう

数の推定が可能となることを指摘ーした。 BるOk(9) と Fenrose(10がその後研究

し， Slatisらげ)はかれらの計算に修正を加えた。 簡単にしもうと 9 いとこ結婚し

たものの子供における，劣性遺伝子形質に閲してホモである接合体の平均頻度

に32をかけると，祖父母の代にヘテロの形でもっていたこのようた議伝子の l

人あたりの数の推定値が得られる。

もっとよし、こ 々の集団に必要である。いくつかの報告され
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た研究は，異常な子供をもっ ある意味で選択したか，または調査した

例数が非常に少なし、かであった。さらに，幾人かの著者は，

くとは一般にはみなされない異常形賀をもっ子供を，劣性ホモ個体のヰi

ている。しかし 1人あたりもっているこの程の突然変異遺伝子の

l個から 3個の聞と考えてよいようである。

208.における り る遺底的寄与

仕!.の家系に比べてある家系に起こりやすし、という疾病は多くあるが?これら

の疾病を決定するもの?またはそれらに対する病的素因は，

おける突然変異もしくは検出しうる染色体異常に依存するとは思われなL、。実

際，もし十分なデータがうならばP ほとんどすべての診断できる;丙気、たと

えば特定の部位の臆務，精村的疾患3 脈管系の偶発症状等の多数例が，ある

系tと れるよりも こること ことができるで

あろう。しかしながら，ほとんどの場合にこのような現象に対する原因を遺{云

子型の類似と胎内および生後の共通の環境経験とにわけることはできなL、。

家系の研究からでは，人類遺伝学者7)i確信をもてるよう

発展させえなし uことがしばしばある。家系もしくは集団のなかにおける，分子

レベノレに近し、特定の生化学的もしくは免疫学的変化の分布を調べることは不可

能である。モのうえヲ

それらが特定の

ることのできる臨床的所見が多種多様であるため，

あるとすることはできな L、。真性糖尿病が

1つのよい例であって?どんな診断規準を用いたかによってさまざまの分離楼

式が現われ 3 この疾患の起源はさまざまであることははつをりしているけれど

も初期の代謝変化を十分に調ぺることはいまだにできなL、。それでもヲこれ

ら普通の疾患のとやれをとっても，特定の単一再起突然変異がその頻度に大きい

寄与をしていることはありそうにない。大部分のこのような形質に対する淘汰

ると p もし何か単独の基本:的要因があるとすれば，非常に高い突然変
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を仮定する あろう。

起こりうる放射線の影響を論ずるにあたって 9 次のことを知っておくことは

重要である。すなわち。これらの頻発する

はどれもう数個あるいはおそらく多数の遺伝子座によっ

る遺伝子型の寄与

されるために，突

然変異率の増加がどの程度このような疾患の頻度の増加に反映するのかは不明

である。

測定可能な

る宣言缶的要因

特性の大多数は，集団中にほぼ正規的に分市ずるよ

209e 

うである。 ただし実擦の分布は，ある人々における“病理学的"発育過程ある

いはそ 1-り， られる傾向がある。これら

る脳の傷害まじ
乙一 であっ

たり 9 あるいは口:有害遺伝子ま

る ったりする。もしこれらを

ることができる人の複雑な属性憎たと

め同様の

ることができ

るならば3

性 いく勺か，手の器用さ 9そ はすべて 属

おそらくそのように分布すると思われる。このような集団内の分布，およ

び程ノー もった人々における測定値の相関の大きさは.多くの遺伝子

の効果が相加的で句優性も もないという モデノレと る。 HO!t(15)

の cou口tpatternに関する家族聞の相聞はよい例である。

(16)のなかで Mather した考え方以上にすす

むことはできないc すなわち p 単純な相加的モ

増加は，集団のなかの平均値を乱すことはないがs まわりに値をより

広く分布させることになると予題される。 しかしながら， Matherが強調した

ように，その他に平均値に対して悪L なし、とし、うこと げ
/~ 

にくいことで為る。



( 50 ) 

2.10. 遺伝的に決定される人の障害の総量の推定

起こりうる遺伝的害には 2つの大まかな範ちゅうが今まで考えられてきた。

すなわち・

(a) 通例の臨床的方法により，多かれ少なかれ明白に識別しうる，人の特定の

検出できる異常;

(b) 個人の健康状態および生存と生殖との可能性に種々の程度に影響を与える

連続的変異;多数の遺伝子座がこのような特性に関与しているので，これら

の遺伝子座における個々の突然変異の効果は識別しがたい傾向がある。

後者に属する遺伝的害はおそらく，識別容易な前者に属する害よりもずっと重

要な意義をもっている。

遺伝的害の全体を測定するためにはしたがって特殊な方法を要し，それは，遺

伝学的に単純な人の形質の，観察される自然頻度には基づきえないものであ

る。遺伝的障害の全体を評価するための最初の試み，および引き続く真剣な試

みは大部分， Muller(1)およびその後の諸論文によってなされてきた。

2.10.1. 全突然変異率。主としてショウジョウパヱを用いて得られた証拠

に基づいている Mullerの推論と結論の要点を整理すると，以下のようになる。

ショウジョウパエにおける 1配偶子当たりの全突然変異率 (，uT)の推定値は

次の 2つの方法によって得られる:

( i ) ショウジョウパヱにおける可視突然変異，有害突然変異および致死突然

変異の相対頻度に基づく推論。

(社) 1遺伝子座当たりの平均突然変異率の推定値をつかい，それに遺伝子座

の推定数(すなわち，ゲノム全体にわたる劣性致死遺伝子の全誘発率と特定

遺伝子座に誘発された致死遺伝子の誘発率との比)C叩を乗ずる方法。

いずれの方法によっても，毎代 l配偶子当たり約0.05の値が示されている。

人については l遺伝子座当たりの平均突然変異率は 1/50，000で，遺伝子座

の数は 5∞0から 20，∞0の聞と推定された。これから，配偶子当たり O.1から



0.4とし、う μT られた。前者は μTの最小推定値と乏なさ こjもは

ショウジョウバヱにおける推定値の 2倍であった。

Mulier は， 事実上すべての遺伝子突然変異は無条件に有害であると結論し

たc すなわち 3それらはある程度の優性度を示しヘテロ接合体においても有害

な効果を~現わすと結論した。大部分の突然変異はまれにしか起こらないため，

大きな集団の 1:1コではホモ個体に比べてへテロ個体の数ははるかに多い。 したが

って，ヘテロ個体に対する淘汰がたとえホモ個体に対する淘汰に比べでずっと

小さくても，障害は大部分ハテロ個体に現われ，これに対応して，大部分の淘汰

はこれらヘテロ個体において起こることになろう。 したがって，計算の際にはホ

モ個体での影響は無視してよく，すべての突然変異は“優性"とみなしてよい。

もう 1つの重要な仮定は，単一の突然変異の有害な効果は他の遺伝子践の状

態によって修飾 (3首加または減少)を受けるが，平均して増加と減少とはたが

いに打ち消し合うということである。かくじてその障害は， jbたかもそれらの

効果がそれぞれ独立に現われるのとほぼ同じになる。したがって，好ましくな

い効果は加え合わせてよ L

I-Iaidane (18)は町 1勺

代に生ずる害とそ

Mullerはこの概念を堀り

よってひき起こされる全障害は 1つの世

る世代数をかけたものであると考えた。

“遺伝的死η という

相対的な生殖不能，また

した。かわしは，

と関連することを

とj成少させるし， させ、る

という 2つの力によっ されることを仮定している Danfonh(19) および

l--lalda.ne (20) の式に言及 Lた。

という用語を理解することは重要である。 Crovv(2J) からの次

の引用は明快な説明と思われる:

“Mullεrは遺伝的手Eでもって突然変異の損傷を測定した。遺伝的死とは，あ

る遺伝子をもっ個体の未成熟死亡または生殖力低下によって 9 そ
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続性が消滅することである。集団の大きさが毎世代一定に保たれている大集団

を考えよう。もしこの集団が一定数の有害突然変異遺伝子をもって出発すると

すればF その遺伝子をも よび生殖の機会は，それをもたぬ者より

も小ざし、7こめ， るであろう。その 0) 

突然変異遺伝子が排除されるま き…… sの値(その遺伝子に対する淘汰

{直)にかかわりなく各突然変異は平均して 1個の死をもたらす。もちろん?あ

る突然変異遺伝子の数が偶然に増加する場合もあろうが，これは平均すると 9

偶然に消失するものによって正確に相殺されるであろう。われわれはこの原理

Mullerの述べたように， ! 1つの有害突然変異は平均すると 1伺の遺伝的

死をもたらす」と述べることができるの"

Mullex'のこの推定法によれば，集団中に遺伝的平衡を何ら仮定する必要はな

いということは注目される。またp 遺伝的死によって表わされる将来の世代に

わたって

ると

いうことも注目される。

人についての μTをO.1とし る世代数の

平均を40とすると 9 各個体は約 S個 (2)(0.1X40二 8) ヘテ白でも

っていると推定することができる。さらに，このようなj宣伝子のおのおのが平

均して 2. の淘決係数をもっとすれば，これら 8つの遺伝子は“仮想的な"

完全正常J人に此!ベて20%の淘汰係数をもっととになると結論される。

Ml_lllerは予社会環境と医学の改善はし も現在の世代を突然変異の負荷か

ら保護することに役だつが? いるにす 結局，後の

世代に現われることになると指摘している。

もし平均して各人が 1個の新たに生じた突然変異遺伝子を受けたとすると

わち有配偶子当たり{1T=0.5の場合)，上述の議論に Lたがえば，かれ

は新たに子孫における 1個の死の可能性を受け取ったことになり，結局(もし



( 53 ) 

生殖力の余裕が不十分であれば)集団はその大きさを維持しえないであろう。

2.10.2。 上述の推論のいくつかの間題に関する議論。上述の推論の鍵とな

る仮定はp 事実上すべての突然変異遺伝子が無奈オ牛に有害であり，

ひき起こすこと，およびその露響が独立に現かれ， したがって実際上相加的で

あるということであろう。大ぎな重要牲をもっ量的仮定は?人における平均突

然変異率として用いられた1n色人における およ

抗する世代数の平均である。これらの諾占につい しよう。

(乱) 事実とすべての突然変異は無条件に有害であること o )恥における事実上

すべての可視突然変異が無条{牛に有害であるというのは一致した見解と忠われ

る。臨床上は人の劣性遺伝子形質はきわめて重篤な効果をもつのでp 当然ヘテ

ロにおいてかなりな淘汰係数をもつであろう。にもかかわらずある 1つのヘテ

ロイl制使ちヴ市川予きるということは必ずしもその表現型が淘汰に不利であるとい

うことを示すものではおとい。 Mnll討の引用したLevit(22~23) の見解は，今日では

当時のようには受け入れうるものではなし、。その

遺伝子によって起こると考えられていた多くの病気が確実にそうではない。そ

れにもかかわらず，個々の効果は検出されないのではあるが，無条件に有害な

こるさらに多く ることは疑いないのである。

+'1起突然変異が対立遺伝子の相対頻度の原因とすることはで 両;-J;モi回

体のおのおのよりもへテロ個体のほうが有利であることが対立遺伝子頻度のお

もな決定因子である50ばかりの遺伝子座がp 人において現在知られている。

後の30年間にこのような遺伝子座が，再起突然変異が遺伝子頻度の決定にきわ

め

であろう。

もつ遺伝子座と同じくらいの数確認されるものと考えてよい

らく毎年 5つくらいずつ発見されており，発見の割合ーはさ

らに増加することは十分ありうる。多くの対立遺伝子は通常このよう

座に発見されている。また-，人における連続的形慣を説明するために仮定する

必要のある p小さな効果をひき?起こす多くの吟ヨ加的η 遺伝子t九再起突然変異
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J:;J，外によって されているにちがし、なV，と三主張することもできょう。

よって決定されるのではない遺伝子座において

あることはtJ:¥;、でa. 

あろう。放射線によってこのよう も

ので非市に有害であるようで内たとえば，単にその対立遺伝子を変えるだけで

はなく遺伝子座を不活性比して v 変化した一次産物が作られると考えられる。

これらはきわめ、て難し1，、問題であって，その答は今後の多ぐ

れば得られない。

またなけ

ムの残りの遺伝子型を背景として効果を発現するということは，遺伝学とほと

んど公理になっているがp たとえある世代においてj旬以:をまぬがれたとして

もD 将来の世代の個体にとり早晩その突然変異はまったく有害となると考える

こともできる。 しかしながらり生物体全体はその互いに関連し合った各部分よ

りもきわめて複雑にできているので，このような単純な概念を受け入れること

。
る

人の平均突然変異率の推定。動物実験の

50ヲ000の遺伝子座にっさ 1個という

された毎代

'人については高すぎる

こと tま』まと.ん
、~

/q) 0 ¥_ 人の特定の優位十iニ性形質の突然変異率の

さわした推定債の平均と比のごても高いものである。そのうえ， これらの?志賀

の荷下手がゲノム全体のすべての遺伝子座の頻度の平均よりも高いことは十;分あ

りうる。その理由は，第 1に，これらは集団中の頻度が十分なデータを集めら

れるほど大きいので送ばれたものであり，第 2にF あるきまった形質は9 多く

の異なった遺伝云座のうちのあるものに起こった突然変異にょうては生ずるこ

とはないという必然性はないのである。

多くは，それらに由来する形質が非常にまれでおるか，またはそ
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の淘汰を検出することができないため，頻度の最大推定値のみを設定しうるに

すぎない。直接的な推定値は，突発的な病気が，突然変異遺伝子に起因すると

いう仮定をしてはじめて得られる。たとえば，優性のものでは，ゴム様皮膚は

く2.5XlOて白爪病および連珠毛は<lXlQ-6，伴性のものでは， Pelizaeus-

Merzbacher白血球異栄養症，怪人症および外部皮膚異形成症などは<5xlQ-7

である。さらに，有害可視劣性遺伝子に基づく大多数の疾患の頻度は 1xlO-t1

より小さく，突然変異の頻度はおそらくこれと同じかあるいはこれ以下である。

いわゆる可視突然変異の平均頻度はおそらく l世代当たり 1遺伝子座につき

1~2x lO-6 であると考えたほうが多分妥当であり， これは Mullerの推定値の

1/10ないし 1/20で，ハツカネズミに見られる自然頻度とむしろ同じくらいで

為る。

(d) 人における遺伝子座の数の推定値。ここで考えている“遺伝子"とは機

能的遺伝子すなわち“シストロン"でなければならないが，ショウジョウパエ

においですらこのような機能的単位の数の推定値は不明確である。しかしなが

ら， 半数ゲノム当たり 5∞0程度の小さい値であることはなさそうである。日甫

乳動物については遺伝子座数は控え目に見て 10，000と推定されるが(叫にこれ

でもまだ少なすぎるかもしれない。人において約1000の単一遺伝子形質が確認

されており，染色体の全長の約 6%を占める X染色体にそのような可視突然変

異を起 ζす切ないし 100 の遺伝子座がおるとすれば，ゲノムには 8oo~1600 の

そのような遺伝子座が存在するであろうといえる。このような遺伝子座がゲノ

ムの 5%以上を占めていることはないようである。

(e) 人において突然変異が存続すると考えられる平均世代数。突然変異が維

持される世代数を晴乳動物または人における観察から推定する可能性はないと

息われる。したがって，ショウジョウパエから得られた平均のヘテロ個体の障

害についての値を用いる以外に方法はないが，これには，使えるかどうか疑え

ば疑える多くの仮定が含まれてL倍。しかしながら，平均のヘテロ個体の障害
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の大きさをどうとるかは全遺伝的民、傷の推定値に さず¥一定数の

世代内で表現されるその障害の推定値に影響を与えるだけである。

(f) Mullerが用いた値を変えた場合の結果。も

て 50，CつGをとり， として ν50，0∞を用いるならば奄 l 

とし

1配

り1個，あるいは]個体あたり 2個の突然変異が新計ニトこ起こると推定

することができるc もしこのよう あったとすれ

くとも過去数百万年に見られたような増おそら

加はしなかったでおろう。これに対して，突然変異率とじて 1/1， 0∞， 000をと

り，遺伝子座数としては同じ 50，OCコを用いるとすれば，個体当たり o.1個の

るものと期待される。

による究極的消失の概念は多くの

おLちておそらく正しいであろうがタ全体のうちでこのような遺伝子が占める

もっ
」可タ

匂 ζ もよかろう。Ltこがって

さがつきまとうのである。

上述のこと とL、う もたらした推論にとゥ

と見られるかもしれない。だからといって P 今までだれも

しうる他のいかなる方法も考えたものはいない。した

がって， / 
¥ ものではあるけれども，

lら 、てなさ才J る。

2.10.3. 

2" 100 1" ifこj主べ

もしも人にお

られるなら

っと望ましいで、あろう。本項の見出しと同じ楳題の司 IVlorton， Crow 

および Mullerの論文明)はこのよう るものと思Jつまe'1ニ。 C:rOYl切ら27)

はもっと簡単なかたちでこの議論を提示している。

これらの著者は，かれらが行なった仮定が示す限界内で?非近親婚の親から
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の子供に比べて近親婚の親からの予に見られる死亡の増加分はほとん

再起突然変異のホモ接合の表現型で決定されると結論した。もし;遺伝的平衡を

仮定するならば，集団における死亡の増加分はすべてこのような突然変異の頻

度に比例するであろうし，この死亡の増加分を親の近親婚の程度に関係づける

と，このような有害突然変異の“負荷"を計算するための基礎が与えられる。

個体のもっこのような突然変異の平均数をこのような研究から算出することは

できないけれども 3 子供の一生涯にわたって作用する

することはでさる。

の{直をもつがラ 50パーセン卜

トの確率で致死のものは 0.25，

の総数は9 近親婚からの子供の

比例すると考えられる。

る突然変異は1.0

<0 0.5， 25ノぞーセン

々の値をもっということである。

と非近親婚からの子供の死亡率との差に

と対照と 、
也、しV されたよう もっぱらあるし、は

ホモ結合の効主とじむその る

果の現われで忘ると認められてきたようである。(すなわち 3 集団内のこ

る

らすことによって保たれている平街レベルを表わしている。)もしその

再起突然変異には全ぐよらず，ヘテロ個体の優位または

と閥値効果)によっ

ホモ接合によって誌とまるのであ

よるものであるとし、う仮定は誤りであろこの“負荷"

》
ノ。

いろいろな研究者により提案さ

、
v ある。 ]V[uller(1)~i"遺伝的要因によっ る個体のy 集団

中における割合η と“集団中の平均的人聞における活力低下の度合

of disabilitvYという， どちらをとってもよい 2つの定義を与えた。 Crow(26)
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は，“ 1つの集[:'f)の遺伝的負荷は 9

いは?どのような他の形質を考えてもよしう

れる。そこで9 測定されている

集団の適応度(ある

あると定義さ

尺度である"と述べjら この定義に対する脚注には，“おそらく

ら成っているのではなく，多くの遺伝子型から成

っているであろう"と述べてし ιる。その後 Crow(27) は次のよう

た。“j議伝的負荷とは，今問題にしている要因(たとえば突然変異〉が存在しな

いとしたとをの集団の適応度と比較した場合の，集団の平均適応度の減少割合

として注意芸されるJしたがって Crowは。 魚沼をある“標準的な"集円?と

しての とみな Lているようである。

1つのこのよう ， とん

から成るものである。こ ホ

となされるために?いかなる〈テロ

を生ぜしめる。このことは，

きる。な，ぜなら， は?も

している

もへ子ロにもたなし

L3 そして，比較は」の理

も

子座

し)'j:¥，、と

すると‘自 おいて正常9 すなわち

るホモ談合体のみとなるであろうからであるのもう 1つは'"テロ

る場合である。この場合には，“分離"による

中の

とホモ個体と

る。このJ1Il由から?

婦の子よりも高いのは.主として

Crow &t， 

切であるよう フロ

してし、

なし

ものに起因しているのである。

して， Muilerと同

を行なっている。すでに述たようにシ も仮定してい

る。このため次のような

fミ;ナる

じる。すなわち，単に淘坊にの一部分，たとえ

のような研究から確認されるにす
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遺伝子頻度は，再起突然変異と淘汰の一部3 たとえば出生時死亡率と

表わすことはできず，ま と，全死亡率や生殖力の違いなどによって

表わされる淘汰圧の総量との聞の平衡を表わすこともできなL、。

される障害に及ぼす多因子遺伝と闘値効果のかなりの影響を認めないわ

けにはいかないし，さらにまた，種々の社会における皿族聞の日無作意的でな

3
 

3
 

、
E
L
V
 

も?ある もつかもしれない。遺伝的負荷を最適集団との関係で

定義する難しきもまた，し、く "? 
Q 。 これに間す

ヲ
ペJ

にはいろいろ

した後に，次のような意見に遣した。すなわち?この理論

あることと p かなり特定の型!の集団をモデノレとしている

とし、フ あるために?こ く方法では，実際には，

よって よる負荷と と ることは不可能である

と Lf~こ。

として p 人における

ることは現在のところできない。

よる会障害を近親婚の研究によってばか

z、
O. ハッカネスミ?と る自 d、

とそれらの

3. 1. 

目白内での接合体の消失が? はっきりと示ず小枝その他心

細胞核異常と しているということは，細胞学的方法で明らかにすることが

できたが p ハツカネズミにおける

めること までほとんどできなかった。

この方法でト分確か

照射Jを受けた

後 この節では可能なかぎり，精j京細胞と“初期れ卵母細胞に対する照射の影響のみ
J_号泣与式?-1_ヲ
'd:: ~弓示 5 <C=J。
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動物のれ世代における半不妊によって間援に検出され，また，皐丸材料の減

数分裂に関するいくつかの研究によっても確かめられた。 X染色体上の標識を

用いることによって， xo型ノ、ツカネズミの生ずることが染色体の状態がはっ

きりする以前に明らかにされた。

w. L. RusseW29l と L.B. Russell (抑は，ハツカネズミの誘発染色体変化

に関する文献を検討した。大部分の実験的研究は後期の生殖細胞に向けられて

いる。というのは，このほうが高線量に，特に雌においては，たえることがで

き，また後期の生殖細胞に誘発された変化は，それ以前に誘発されたものに比

べて，より確実に接合体に伝達されるためで、ある。

精原細胞に誘発された顕著な染色体変化の大部分は，減数分裂の過程で異常

娘細胞を消失させるに至ると仮定されるのが常であった。確かに，これらの調

査がなされた期聞に報告された実験においては，照射から交配までの時聞から

見てテス卜された接合体が照射を受けた精原細胞に由来する精子を受け取った

と推察される場合には，ハツカネズミの子に転座または優性致死がかなり増加

したようには思われない。為る場合には，このようなハツカネズミを交配した

ときの l腹子数の減少は，優性の準正常の効果をもっ点、突然変異に起因すると

解釈された。しかし以下に述べるように，この 2年間に有力な証拠が得られ

て，精原細胞に誘発された顕著な染色体損傷は子に伝達されることが多いこ

と，そして，点突然変異による“準正常"は，ないことはないがまれにしか検

出されないので，おそらく以前に考えられていたよりはるかにまれであること

が明らかとなった。

同じ 2年間に，染色体異常が婦人の流産の重要な一因であることが明らかに

された。この新しい知見は慎重に検討されなければならない。というのは，も

しも人における優性致死のかなりの部分が dictyate卵母細胞または精原細胞に

起こるものであって，放射線はその頻度をさらに高めるものであれば，人に対

する放射線の遺伝的影響を評価 L直す必要があるかもしれなL、からである。
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3. L 1. 優性致死。 転座の効果とは区別 される

ことが望ましい。しかしながら可巴世代の子孫の検定なしにはこの 2積の

された変化を区別することはで、きず?

でミ?ない。

ることも

両R.usse1iはその 中で b 

c 

て るデータはほとんどないと結論している。

Batem.an 

と し7こO

しているようである。かれは恥不妊期をも

し，その後短い間隔を:j品、て次々と

日目に解剖することによってラ これらの被照射

たらきたL

ら時間をおいて受精した 1腹子の胎内における 1 
し y ること

ができた。 早L よる 旬、』ヨfgi思

してできた胎児では，月「 し，推の照射後 8週目から13週目にかけ

そのような後期の あまり さなかった。

しかしら(33)は精原細胞に 600Rを 2 ら，

下一

かれらは， このうちのほとんど

ると結論した。

よるものと判断

1t1まとん

床医に限られていた。

と Sheridan(34) Lて， これらの胎内死亡に対する

く認められないこと した。放射線照射を

受けた動物の おいて

は 9 も の効

果は除タ(、 Lて) なかった。

および Searle(35) 精j京細胞に1200R.の綬照射を行なっ

誘発に有意の増加はなレことを見いだした。

ra住における 交配直前の 卵母細胞に照射
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認されているにすぎない。 Russ巴IIおよび Russel1(36) は，侵性致死を被照射接A

合体の 50% に誘発するのに必要な線量は，交配前 1~4 日の卵母細胞に対し

てX線急照射として約 700Rであると推定した。初期の卵母細胞における

致死の誘発頻度のはっきりした推定値は得られていないが， Russellおよび

Russell (37) のデータによれば優位致死は期のどの時期にでも起こりラ

ると推測される。

3.1.2. 転座。 Russellおよび Wickham(38)は交配前L5白から34.5日の雌

に 400RのX線を照射し，その子につい

不妊を示したものは 319匹中 l匹にす

Gri.百en(39)は，精原細胞を照射したの

った。典型的準

かったが，完全不妊は 2%あった。

も経過してから部分的不妊児が

生まれること

あるい

した。これらがはたして本当

あった転座の現われかという

よるものか，

され

た。しかし G-riflen(仰は続く論文で，精原細胞に誘発されたものであるという

し. l~主不妊をひき起こす多くの転Jiliを細胞学的に明らかにし

Tこ。 ら(33) もさきに述べたように，印OR

回与え，精原細胞での

て，これらの知見 し?と。

8 、て 2

り3. であると L 

および Searl日C3!:Dは毎週 100R (毎分0.02R)で1200Rのγ線をあて

たときp 精原細胞における転座誘発率は 0.9%であることを観祭した。したが

って，著し¥， あるようである。 Searle(41)はまた，

胞に照射を受付た雄の娘にも起こりうること した。雑種ハツカネズミ

十と 8 いて 6αJR十600Rの された。これらの雄を 2

回自の照!討から12週間接に交配させたところ p 対照区ではゼロであったのに娘

の6.7%が準不妊であった。同じ誰から生まれた息子と

すると 6. LJ X 10--5/ゲノム/Rとなり，

これは精子における 1/6である。 不妊，あるいは生
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猫力低下は，照射を受けた雄の娘における出産能力低下に関係はないものと思

われた。

、ッカ不ズミの体細胞の分裂中期に細胞学的に認められるほど大きな

き白色体問の断片の交換があったのは，転座の誘発に関するこれらすべての実験

のなかでほんの少数にすぎなかつ 7と。

3.1.3. 優性不妊。最近まで，精原細胞の照射によっ

るという証明はなく，遺伝された染色体呉"{l?がなんらかの

れていなかった。ところが， GriHen (40) は精)]衣料u如こ照射を

妊雄を]見》コけ，またら (33)によ、っても

2>.;lc 

Lた例も知ら

ちださオした。{ユriHen

の研究において皐丸の細胞学的検査でいくつかの転座が見いだされ9 そのうち

1個体では 4倍体精原細胞があって，精子細胞も精子も存在しなかった。

3.1. 4. 主去主よびその他の世生皇主。精子細胞の 7 

ところ d および se 遺伝子座が関係する欠失の頻度は低いiJ~ ， 対

照では全然認められていない(4230他の欠失や染色体再配列の出現に関する知見

はさF わめて之しし、。大部分の欠失はホ は致死で為ると られる。

弐、一

3.1.5. おいて常染色体のトリソ

られていない。 C，attan乱ch(日)は余分の小

もっ 7ピノ¥ツカネズミについ し{本細胞分裂前期

のものが 41あったと述べた。そのハツカネズミは， った'!J'

不妊ーであった。その父親はトリエチレンメラミンの処理念受けたものであり 9

処理を受けたのはおそらく精母細胞であった。減数分裂期の不分離というのが

最も考えられる説明である。精子形成は減数分裂前期まで正常であったが，減

られた。著者は，この余分の染色体を小さ L、常染

とみている。しかし，表現型が正常(人の常染色体トリソミーにおける表

現型の著しい変化と比較せよ)かっ不妊であったということから p 小さな端部

lf 74頁参照。
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と識別するのが非常に難uもことと相まって， このハ

ツカネズミは Xyyではなかったかと思われる。

るほとんどのトリソミーと寸へへ:てのそノソミー 九る

と考えられている。 Russe1! (30) は司発育過程の事故日に通常は帰せられてし、

る動物の突発的異常」のいくつかは異数性によるものかもしれないが，それに

関する実験が全くないことを指摘してし、る。注目に値すると忠われるのは，人

tこ:おし、-0まラ ともよばれるべきァこれらの大部分が

あることが明らかにされたことである。家古症を除けば。開

もった胎児のうち?現在の手法で検出できるほど大き

体異常をも勺ものは O.5~ 1 %にすぎない。

3.1.6. 性染色体の異生。 R.ussellら(4<1)によりはじめて見つけられた，外

見上正常な生殖能力をもっxo型の例は，今ではよく知られている。 XXy型

ハツカネズミにつL・ては Russellおよび ChU(45)が報告 Lた。そのその他のも

のが自

雄ハッカ不ズ、ミはv

および:Xyy

あるL、は，

もっ

されfこらしL、ものもみる。これらの

と同じく，不妊である。 xxx

J、においてはよく知られているが，ハツカネズミでは一見つ

かつておらず Russell(30)は?実験的研究に多く用いられている

分析法ではァそれらはお、そらく検出'，d:hなL、であろうと

出生前の致死となることが示されている似}。

ハツカネズミにおける誘発信:染色体異数性の問題は，

している。 YOは

Russeli および

によって概観された(<12)。自然発生的に出てきた玄O型ハツカネズミの

ほとん XまたはY ものであり，

ると自然発生の頻度は O.1.~ 1. 7 %にわたってLι。ほとんどの場合，

裂期に娘細胞に染色体が不均等に配分されて起こるのではなく，卵子への精子

の侵入後，配偶子融合までに父方の性染色体が失われることによって起こるも

のと者えられている。 XXyWの頻度と由来について ど十分に
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は知られていないが]つだけ標識法によって父方の生殖細胞の不分離が示さ

れたと思われる例がある。

xo核型をつくり出そうと試みた大部分の初期の実験においては，放射線は

ト土 F交配直前に，またはJltff'に対しては交配後に与えられた。

胞およびそれ以後の生殖細胞をつかおうと L、う意図で 9

間前の雄に照射された。しかし精原細胞における " 」

4，5および 6週

とを調べようと

までなかったようである。

さらにまた，の生殖細胞の減数分裂前期(成熟胎児また に対

する照射後の種々の観祭給JT!こはあるが，排卵直前の成熟期に達しない

卵母細胞に対して低線宣投射線が¥，.7'Jミなる効果を与えるかについて

タがなL、J

Traut(46)は最近， ショウジョウパエにおいて，誘発異数牲と放射線の線呈と

の聞に非直線的関係があるというある証拠を得た。卵母細胞に与えられる

ふミァ
Cご

ると?

一応答関係から

るX染色体消失と と ，直

されるよりも大きく増加 Lた。これらのデータか

250 radである。 ことにD これと比

き減数J分裂期以前の生殖細胞についてのデータはない。

3.2. 遺信子突然変興すなわち点突然変異

3.2. ]固 と三7':7;f、ズミにおけ亙胎F盟主也生域塁。胎内で作用する劣

もまた，着直後の旺に主として醤を与える。この総

るには，適当な近親婚f去を用いることにより，あるいはもっと正

確には妊娠雌の腹を切って非着床j圧を数えることによって 1腹子数の減少を

調べる方法がある。ある種の致死遺伝子は分離することができ，適当

によって調べることができる。どんな 1つの実験によっても，見いだされた効

果が単一致死突然変異にのみ起因するのか，あるいは，いくつかの遺伝子感の
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ホモ接合の効果が集まってこの発生段階に致死作用を現わすのかを識別するこ

とは難しいが，死亡の大部分に関しては，おそらく前者の解釈のほうが適切で

あろう。

Carter(47)は， Haldan巴(48)の提案した方法ヲすなわも照射と近親婚のために

失われた標識(おそらく緊密連鎖した)劣性突然変異遺伝子の数を推定する方

訟を用いて，ごく少数の誘発劣性致死遺伝子を見つけることができたにすぎな

い。もっと最近に な っ て は も っ と るようなデ

ータを報告 Lたが，かれの計算にはハツカネズミの連鎖地図の大きさの推定値

がはいっており 9 これが計算に非常に影響を与えた可能性がある。

Lu即時(附は改善さわした方法を用い p 雄に毎代 2761之の X線念、照射を行なっ

て9 各代での劣性致死遺伝子の誘発およびその ある集団におい

てはハツカネズミの近交系統 CBAに毎代 276RのX線を照射し， 90日

配させた。対照として同様の集団が維持された。各集団は 14.(}'~150 対iで出発

Lた。劣性致死遺伝子誘発の推定は (3)兄妹交配 (b)非兄妹交配 (c)対照の 3者

の比較に基づいて行なわれた。これは，照射された第3代以後の毎世代に自然

発生的“優性"遺伝子頻度と劣性遺伝子による死亡との比較を可能に Lた。

それはまた，劣性突然変異の累代蓄積について研究することを可能にした。

Luningは，第7代以前では劣性致死は i対の兄妹当たり 0.5より少ないと推定

した。 この世代までの累積線量は 1656Rで、あった。幾匹かの妊娠雌を受胎後

約四日自に開腹して調べたが，着床前にも直後にも劣性致死遺伝子の作用して

いる証拠はなかった。出生後離乳時までの生存率に関してヲ引き続く世代にお

ける劣性(あるいはこのことに関しては援性)の効果と考えることのでまる有

られなかったO

Luningの得た劣性致死遺伝子誘発王手の全体としての推定値は 8~20x lO-5/ 

I旦d/ゲ、/ムで，これは Lyonら(33)の出した 25>< 10-5/ f2，d/ゲ/ムと非常によ

く一致している。両者の実験計画が根本的に異なっているために?この一致は
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なおさら 、。らのこの結果は?ハツカネズミのゲ/ムに誘発され

fこ劣性致死遺伝子の 1rad当たり全頻度と“特定の 7遺伝子座"における突然変

異の平均頻度との比は 1250・ 1にすぎないことを示している。かれらはこの値

がショウジョウ，ベエで得られた知見から見て意外に低い値であることに在日し

ている。したがって，ハツカネズミにおいて突然変異を起こして致死を生ずる

遺伝子座の数がJ，;J前考えられていたより少ないのか9 あるし叶丸 “特定の 7遺

伝子座"はゲノムのこれ以外の座に比べて平均してかなり高L

起こすのかどちらかである。

i:v ι 

3.2.2. ヘテロ接合体でそれぞれ小さな恋影響をもっ誘発点突然変呉。ショ

ウジョウパエの実験からj寅縛して p 遺伝子突然変異は若干の例外を除いてヘテ

ロ接合体においても悪影響をもっとしばしば仮定される。この仮説を集団中の

ほぼ目立日rg分布をとるとする

て考えるならば，無作為交配集団中で低L ホモ

合体よりはるかに数が多いと予想される，ということになる。すなわちp もし

ある遺伝子座に 2個の対立遺伝子。しかなし“正常型η ム突然変異選

伝子の頻度を q (した ìJ~ って戸十守二 1) とすれば， ヘテロとホモの頻度の比は

ほぼ 2q: q2となるであろう。同様のことは 9 その庄の突然変異対立造伝子の

総和を qとしても成り立つ。

このような状]態古のもと

よりも大きいでで、あろう。卒実 qの{値直7が〉メ:小さ付け』れば， ホモ接合体が致死の

i品位、であってもヲヘテロの障害がたかだ;)、数%もあれば，それの全体に及ぼす

効果はホモに比べてはるかに大きなものとなる。

ショウジョウノぺ工から得られた証拠の大部分は伴性致死突然変異遺伝子につ

いてヘテロの雌に見られる

量的推論の多く t土いく

ることによったものであり，また

しているのか全く不確か

な実験に基づL、ている。 St巴rn(51)は主要な論文を引用しつつ，これらの実験的



( 68 ) 

証拠について簡潔に解説している。

このような推論の仕方が，人に対する放射線の遺伝的危険性の評価に関する

考え方をややもすれば支配してきた。それぞれは小さな効果をもっこれらの突

然変異遺伝子は胎内生存に対して，また生後の健康と寿命に対して，悪影響を

及ぼすであろうと論じられてきた。さらに，そのような遺伝的影響は人の高度

な形質，たとえば知能や情緒安定性やおそらく手その他の熟練に関する自己受

容機能などに対しても不利に働くものと思われる。胎内において作用し，放射

線によって誘発される突然変異は，被照射ハツカネズミの次代においては， 1 

腹子の数に及ぼす影響に関して常に致死である優性染色体突然変異と区別する

ことはできないであろう。しかし後者は次代に淘汰されるので，胎内生存率を

低下させるように働くこれら“小"優性突然変異の効果はそこで検出できるも

のと予想されよう。そのうえ，親に毎代照射を行なうことによって，小効果を

もっこれらの優性遺伝子の蓄積が期待される。したがって，そのような突然変

異がこれらの実験動物の出生以前および以後の特性に及ぼす影響を検出するこ

とは，大きな染色体異常を考慮、しなくてもできるであろう。

Russell (52)は，交配前19"""23日に原子爆弾爆発からの中性子に被曝した雄ハ

ツカネズミの子の寿命が短縮されたことを見た。この時期の雄の生殖細胞は主

として精母細胞と初期精子細胞であり，その多くは第 l減数分裂の前期にはい

っていたであろう。子の寿命短縮は被曝動物自体と間程度であるように思われ

た。これらの観察はさきに述べた予想と一致しており，これが刺激となって，

“小優性"突然変異を見つけ，その効果を研究するための多くの実験が計画さ

れた。しかしながら， Spalding(53)は，ハツカネズミの精原細胞期とそれ以後の

時期に 300radまでのいろいろな線量の T線，あるいは 177radまでの種々の

線量の中性子線(平均エネルギー1.4M巴v)を与えたが，その子孫の第 l代と第

2代に寿命の短縮を認めることはできなかった。しかし，このあたりのことは

多くの大規模な研究の観察事実によって明らかにされたわけではない。
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ハツカネズミのような多胎動物の場合にはp 生殖力や子供の体重な

す影響についての解釈は，若手j末位置に関する競合7 その後の(少なくとも子宮

の]角内では)

た胎児数7)'少なL

しての胎盤の競合，あるいは 1つの子宮角に着床し

ある胎児はかなり平均以上に大きくて出産時に何か脳

損傷の危険が加わるといったことのためにフ る。さらに，雌を直接に

照射するとある種の排卵過多を起こし若干の実験からの証拠によれば。照射

九ツカネズミの子の雌は対照に比べて l腹子を流産する傾向が大さい

ことが明らかにされている (50)。多くの場合，このような要因を考えに加えるこ

と る場合が多く， る現象の単純な説明は不可能で

あろう。

多くのもっと長期にわたる研究からの最近の結果は 9 その内の若干はま

備的情報しか得られていないが，小さな悪影響をも

代にわたるくり返し照射によって蓄積するとしづ概念と一致しがたい。

m.anらは (54)近交系ネズミの精原細胞に何代450Rを与えたが 4代経たのちに

は，兄妹交配でも非兄妹交配でも， 11慶子の数あるいは69日自における

に何ら影響を見ることはできなかった。

少であった。性比およびその他の変量に関する統計的に有意な結果はおそらく

少なくとも 9代突然変異を蓄積して後に見られることになるであろうとし u う仮

定のもとにこの実験は計四されたものなので，今、訟の結果を待たなければなら

プ工~ "0 

Greenおよび Les(58)は，近交系ハツカネズけこは 2∞R，雑種には 900Rを

7~8 代まで与えて，集団は遺伝的に絶滅せずp また有効支配の数や l

に関して何ら規則だった影響はないことを示Li::o かれらは 9

ほとんど全く劣性に限らわしているのか，得られた測定値が適応度の海

い ~lfil いだすのには不適切であるのかp あるいはp

ずれかであると結論した。

さすぎるのかのい
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Greenら(56)は近交系ハツカネズミと雑種との被照射集団 9 およびおのおのの

対照集団を用いた長期実験の中間報告をしている。被照射雄ハツカネズミは交

配 7週間前に50Rおよび 100RのX線急照射を受けた(すなわち精原細胞と

母細胞とがいくぶん重なって照射されている)。 被照射系統からの最初の 2産

においては生殖能力に何の影響も見られなかったがy 近交系の第 9代田になる

と，照射を受けたハツカネズミの雌焔どちらの子孫にも生殖期間が短縮したと

i¥，、ぅ らま た 3産以後の 1 るという

若干あった。かれらは， 11世代の問毎代 100radを受けてさたこれらの近交系

ハツカネズミはこの短縮された生殖期間に平均の数の子供しかっぺらない

と推定した。かれらは代々照射を受けーた近交系と雑種とを用いて司

J:び劣性でない因子によって決定される胎内消失がどの程度かを評価しようと

した。そして， 11世代たったあとにおいてもへテロの効果からの寄与のあるこ

とを示すような~乱、を認めることができたかった。かれらは‘かれらの実験条

件のもとでは，有害突然変異遺伝子は“その正確な機構はわからないが9 ほと

んど生じるが早L、か"脱落していくのかラ照射の この

しうるほどにひどいものでないのか， どちらかであると述べ

てし、る。

S巴丘rleC問は近交系ハッカネズ fに]抗当たり 1R，すなわち世代当たり約m

Rの γ線を絞照射した。毎代兄妹交配を続け，し、くつかの系統は 6年間， 25世

した。被照射群と対照の間のおもな差異はR 第 3産以後 1腹子数

が減少したことと，不(1;壬が早期に始まったことであったo Searleはこの間効果

が主として雌の卯母細胞の致死によるものであると Lた。 1腹子数の減少をも

たらす胎生期死の大部分はp 点突然変異のヘテロにおける有害な影響も多少あ

ったかもしれないが，明らかに劣性致死遺伝子と優性致死染色体に依存してい

た。照射を受けた分割系統においては出生後離乳時までの死亡率はより低く，

また雌がすべての出産に失敗するという傾向はより少なかった(先に引用した
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Luning(50)参照)。

何世代にもわたって連続照射を行なっ としてはほかに Gowεnおよび

Stadler(5S)のものがあり p かれらは 7線照射場でハツカネズミを毎日 L3~/2o (3 

rad与えながら 10代飼育した。かれらは p あとの方の世代におし、て 1腹子数ま

たは出生後生存力に何ら差異を認めることはできなかった。ら (59)は

ハツカネズミの多数の系統を用いて，何世代にもわたって非常に大がか

り った。すなわち，雄に毎分 8radおよび 12radで、種々の線量の

X線を

で;ら

.lt;，てて

1 

もッヘテロにおける小さ

くの世代の後減少したが，それは安定したよう

った。この実験においては 9 対照に

系統の方が生殖期聞が長かった。ここで

の欠陥に影響していること

する証拠は何もなかった。いくつかの世代の寿命について調べら

も見られなかった。長期にわたる

も3 水泳による激しい疲労や強制的な運動などによるストレス付加な

どの穏々の検査の結果にも q 一定した影響は見られなかった。また自停活動力

も全く低下しなかった。

Luningおよび Sheridan(301) は何世代にもわたって雄に 276radのX線を急照

射

配偶子の

いて幸男持 lノた。 こ

ると

はp 精原細胞期に照射を受けた

自に支配させたの 1匹の

燥を， 4週間以上照射音受けなかった系統からの12匹以上の雌に交配してン

こっているかどうかが調べられた。雄の系統が 7代にわ

戸ニって照射を受けた場合，そのような突然変異の影響は全く認められなかったc

こオ工ま

とを研究するため

，生殖力の欠陥またはその後の生存率と生存能力

されたものであった。多くの世代にわたる累代照射の

後に何らかの身体的思イじが認められたと

つの特性を主として研究する計画でなさ

l人もなL、。他の 1

Ne，vsombeおよび
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McGr日gorC60)のものである。かれらはネズミの累代照射がp その子孫の迷路通

しようとした。毎分 200racl で毎代 400~~1000 racl 

のX線を雄に照射し， また 1つの実験では批主両方に 4∞raclを照射した。

では??青)京細胞がヲ雌では後期

は全部で 12代照射され，

2587 raclであった。ネズミ

されたネズミの

らの対照群に比

...."<て照射を受けた系統のほうがきわめ

一致しており。この観察結果ははっさりしたもののように思われる。しかし，

このような実践の結果は解釈が難しい。特に，被照射集団と対照集団とで 1

っていた。

る障害Pが全体のど

ったようでまちる。

と ~c ら，およ

き3 そのう

うことに閉して，

るい ヘテロおよび

占めるかははっきりしたいが，

も

るように思われる。 小さ

りあ

も

るとし、

もった

ヘテロの形、て存在すると，何らかのはかることのできる

もたらすということはまだはっきりと認められていなV'o これら

してわかることはフ精原細胞の照射によって生 /， 

テロだけによって起こる し三:.1このは， 才すよひ守

ら(59)の研究のみであるということで為る。しか

しそのよう く見られなかった。このほかの実験は精原相胞以外の細

胞分裂期を用いたものか， ったものか?あるし、け端々

系のものを用L ホモで表わす効果はヘテロで

ある。

おそらく2C音あると考えられるので，

ら白来した雌と交配された場合にはF

された雄が 9 その雄の

、-fp ~l， 

ρコつ



ハツカネズミにおける BT視効果をもっL、くつかの突然変異のへテロ

，生存能力は低いことが知られている。このことは μ特甘さの 7

ふミァ
Cご うもの 1つの s

テロ接合体に一貫 Lて見られる。他の 6

ドる

されたL、くつカ
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L ヘテロ接合体の生存能力を若干低下させるものと思われるが 5 この

点に特に注目

どの においてもヘテ包

可旬

、て)1'-0 

ることができ7工かったこ

とは単に勺それらが十分綿密に探求されなかったかp あるい

しても
ム」デ門守守 _L.J，-_ 

g心 V:i.ζ ，へとさ もたらさなかったにすぎないとして

きるかもしれtJ:い。ハツカネズミにおける よ7]'このよう

変異か される平均的な障害のlEU Liこは ../e-:iむよう

るために q ある L、 出すために

しでも，どのくらい L. t、。ま

え._， さオ1て

し主ったと考えることもできょう。安全HのいJろいろな緩衝機構が原i丞!となって

これらの喫然変異の効果が隠されてしまうと Lづ可能性も考えられよう。ヘテ

1コ

ハ、ら

る。 この

では，

Yカネズミ

¥.; '0 

3.2.3. 

とも明ら

T 
/ 
) までの生存能力と

ずなjっち

る効果は見られなかった。他の百で

ないのか，あるい

るのかであろう c どちらも

ツカネズミにおいて多く

るものであ

る

べき説明ではな

が知られているが?おそらく毛皮の色に影響するものp あるいはすぐにわかる

コ，
c' ひき起こすものだけが検出される。こ
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における場合と非常に違った状況である。ハツカネズミにおv，て上述の変化が

誘発される配偶子当たりの全割合は低いものである。

Lyonら(33)は，優性可視突然変異の総体的な誘発率は精原細胞にX線を照射

L式二時に3，O~LL 6 X 10-7/配偶子/Rと しており p一方出は，似た処

って 3，lX 配偶子/Rと推定している。これらの推定値はおのお

のわずか 2つの観察された突然変異に基づいてなされたことを指摘しておこ

う。得られているわずかな知見¥1こよれば， 設照射の場合， 1 rad当たりの誘発

もっと低いと思われる。

3.2.4。 ハッカ不ズミにおいて 200以上の劣性可視突然

られている。 LyODら(3::5)は，急照射の場合，精原細胞における劣性可

L8X 配偶子(配偶子当たり lR当たり

の劣性致死遺伝子数の約ν10) と推定した。

とに関する ほとんどは 9 線量

る研究に広く用いられてきた ζC特定の 7

についての実験に基づい℃いる。この手法というのは，遠征的に均一な“野生

型"ハツカネズミに照射して，

性遺伝子に関してホモな

の 1つ e(;れること f土p

と

きる してLもる 7つの

ることである。 7つの形質のうち

る突然変異が誘発されたこ

においては，雄における自

りu.75>く10-5であり ，300Rの

1~えの E容は 8. 72， X 10-5，そして 600Rでは n29>< 10-5である。これから，

であると思われる。 雌ではy

...1.'" _1"，吋 J弘、

CÒ' 戸f し I~ 正

ることはできず雄の値より本当に低いということはできな

いけれども。もっと低L、ょうである。誘発率は雄より高く 4ωR

たり 19.26)f 10-5 -c、あるがヲこの推定値のひろがりは大さい。したが

って，雌における倍加線量はかなり、かも LれなL、。おそらく総体的な倍加
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線量は 20Rくらいであろう。

綬照射による もっと低い。毎分O.∞lRまたはO.omRのγ

照射によって， される 意、照射の場合の l/(3.2士

0.062)である(問。雌においては，0.∞分で 4O:Jl?を与えたとき，突然変異は

遺伝子座当たり O.77X 10-5の頻度で生じた。 258Rを同 V 
〆
」

頻度は遺伝子底当たり 0.53X 10-5， すなわち対照つまり雄の く

らいでゐり， 4∞R よるものの 1/20 あった。 0.8R/分の

照射では中間的な値が得られた。高令雌の第 2庄では若令It症の第 1産における

より多くの影響が見られた。 ノ、ツカネズミについては

信頼度の高い推定値はまだ得られていないことは明らかであろう。

と とは 7

も りうることに注意すべきであろう。

') n r.:ご
O.心暗 J. 丘:性可視突然変異。ハツカネズミにおいてこのよう

こる10個の遺伝子座が今ま されてし、る。そ ノ¥フーロ おし、

て検出される。 るデータはない。

3印 2.6. は，モナヂイト砂のために自

放射能が通常の 7.5倍あるケララ州(インド)の j.~ 
に--

たネズミフ Rafi:zι3 グattus と内陸の対照地区に住む他の集団とを比較研

究 1.，て， そ を出した。 よび骨格の測定筒の平均値または分

散， あるい して， この 2組の集団の問に

は見られなかった。

HenricsOllおよび:'1"J i:sson (6iD CBT-，- ノ¥ツカネズミ 19当たり O。ア

の 90Srを昔11脈内 5~7 司令の F1 り?

異数性は増加しfニ 日の聞に交配した結

り? したがうて， まれるであろう。処理後608.

のものでは 下がり， "染色体数
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九 -46個)をもった細胞の割合は対照の となっ71こ。 しカ三 も

照射集団でも染色体数にきわめて位、:し

によれば。寧丸自身のなかにある

った。 中の 90Sr の測定(65)

っi:::と思すつれる o Lかし， jJ.i <.にゐる

そこからの放射線も皐丸に達したにちがし、ない。

きさを正しく推定することは不可能であるが 90，sr

X線を 300R急照射した後4週目とほぼ同じであった。

4 入とハツカネズミと の

tL 1. 人とハツカネズミと

ハツカネズミでは 3 子宮内

vεもほとんどは 5

えられ心カ

こすがm こUつような死亡はまれである。 それら

5 rad 

るためヲ

さに対する

{つ

とはし、;}つなし、ま

ることの

1〆
」

、ど

はない。~寸￡れも 2 親が妊娠前に照射を受けた場合に頗度は増加しなし、ょうで、

占 》 一一
点〉心。 -jJ，

イ七に起因しているかに関して，多く

およrYそれが

してはほとんど何も知られていない。流産に終わる

ようである。次のように考えてもよいものであろうか?: 

、，ソカネズミに比してノUとおしもてはやや遅くそ

〈ウサギの誘発致死染色体異常は主 ζ じて着床前に作用するからヲ j歩合体の死

よる去がおるのかもしれない。〉または，人におい

てはラ放射線はアカネズミと同じくらいの数の着床不能を起こ L，それに加

も起こす。あるいは， (c)人におけるこれら とし
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て放射線に依存しない染色体変化によって決定されるc

人にもハツカネズミにも相互転座の起こることには十分の証拠がある/.ì~， 

ツカネズミでは，認められているほとんど大部分け準不妊をもたらす(すなわ

1 _'1 

つもつえニも は2 ある)。

ずいぶん以前に SneJlら(66)ヵ:ハツカネズミにお付る生存力のある

体について報告したが p 記述され分析されているものはJ今までに比較的わずか

しかない。逆に9 入においては，“準不は認められなかったが q 多くの相互

(2.5，参照)が報告され，その判定は不安定転座“例"によってお:された。

先に述べたように，生きているハツカネズミに トりソミーは見つか

っておらず，はっきりわかっている xoと XXYーだけであ

る。人に見られるものとの対比は明白である。この見かけ上の差異は 3 完全

にとはし、わないまでも，主として観察の機会の多少ということで説明づけられ

る。人におL、ては体細胞染色体の分析がハツカネズミよりも容易であり y 核f¥:1

卦析が臨床上宣要なために，染色体異常をもっていそうな多数の人ペの検査が

いる。それに比べて，異常表現:01ノ、ッカネズ?についての同様な研

われ℃いなし、ょうである。

402. 人とハツカネズミと
..[.-0 

つ

われわれは人という程につし、てよりよく知っているので~小:J\ さな 7形E態的;異声異:.'f

や偏奇奇宇はノハ、ツカネズミよりも人におけるt伝まうが宕容:易に検出することがでさき「る。

生化:学L守苧}戸t的多血清学的および細胞学的差異は，人において特?と念入り

求されている。そのような変異はそれとわかると p 長〈の研究所におい

よ される。そのうヲ ハ

ツカネズミよりも)¥のほうがはる きな集団を検査にかけることができ

る。 こすに至る L、て子っと多く
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知られているのは?おそらく主としてこれらの理由からであろう。

ハツカネズミの実験室集団は通常緊密な近交系統として維持されており F そ

のような系統やその聞の雑種がほとんどの実験に用いられている。人類集団

Lr」
mt

 

されている動物集団に比べて，はるかに無作為交配“メンデ

jレ"集団に近L、。そこで p 形質頻度の推定値は全体としてハツカネズミより人

におけるほう っと正確て、ある。さらにま ヲ
... ，;:;ト

と，数世代もたてば劣性突熱変異がきわめてはっきりとホモ接合体となってく

る機会がずっと高くなる。それらはその時になって，すべての従来の遺伝分割千

法を用いる研究に供される。ある穫のよく知られた突然変異は今日までの

的研究におし、てただ 1度だけ現われたものかもしれない。

ほとんどの場合，人における胎内消失のうちのi童伝的原因による部分を知る

ことは不可能であるが，ハツカネズミの;場合には妊娠雌の切聞と

分析l去によ 4 てこれが可能である。実験動物はまた.遺伝的仮説、ぜ検証するた

めの他の多くの機会主ご提供してくれる。

排卵期ごとに多くの卵子を排出する動物はp 通常最後まで発育しうる胎児の

数に比べてト分すぎる卵子をもつことによって安全性を保っているのであろ

う。さらにまた η 人においては出生時まで生き残ったかもしれない多くの

胎児が，胎内競合によって胎内消失してしまうこともあろう o Searl巴(67)はハγ

カネズミの子における多くの骨格異常の頻度が親の年令とともに減少すること

した。ハツカネズミの 1腹子数は親の年令とともに減少しこれは?年と

った子宮のほうが少数の胎児しか保育することができなL、ため，欠陥をもった一

胎児に強し くということで、あろう。

される

配偶子当たりに毎代新 Lく生ずる

る時聞は人とハツカネズミと

に異なっている。したがって，自然発生突然変異率が間程度であるように見え

ても，同十量の放射線による増加は非常に異なることもありうるということ
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になる。もう lつの差異は，ハツカネズミにはホモ接合体でさほど有害でない

劣性対立遺伝子が多数存在するが，人においては致死あるいは致死に近いもの

ではない劣性遺伝子形慣のごくわずかにつL、てしか知られていないことであ

る。比較的影響の小さい形質の例としてはp 白子，若干の限の状態，筋萎縮，

および聾~2があるが， これらでさえも強い淘汰を受ける。このことも割合と

認の問題であるかもしれないが 9 人のごくまれな劣性遺伝子形質は平均して 9

もっと普通で，もっとよく知られているものに比べて致死効果が強い。

5 親の被爆が子に及ぼす効果の人における直接的証拠

5.1。 揮、射を受けた人の子におけ

この問題における知見は主として?治療のためまたは広島と長崎における原

子爆弾によって放射線に被曝した人の子について何られてL、る。 した効果

で、あると示唆される唯一の証拠は?被曝した母親からの子の性比に関するもの

で為る。被l壊した父親からの子への影響は 9 これに比べてずっと一貫性に欠け

るので 9 この考察でははぶくこととする。治療目的の照射の影響に関する最も

汁広範なデータはフランス(伺)とオランダ (69)のものであり? いずれも，“対照"

として用Lイι 照射前に同じ親から生まれた子の性比に比較して 2 照射を受け

た母親からの子の性比が減少したことを示している。広島と長崎とで母親たち

が受けた平均線量t丸この L色Jeuneら(68)および Scholteおよび 80b巴ls(69)が研究

した集団よりも著しく低かった。 SchullおよびNeel.(70)によれば，原爆被爆生存

者の子における性比の変化は，対照集団との個々の比較では有意ではなかった。

もっと厳密な統計的方法を用いたところ，母親が受けたいろいろな推定線道と

子の性比との聞に有意な関係がおるように思われた。 しかし Neei 

されたものとは確信していないことは9 かれの報告で明らかである (71)。

親の照射によって生じた性比変化の解釈については 9 各国の報告および国際
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的報告の中で詳細に論じられてきたCJ6，72-76らまた， これらのデータを遺伝子

と染色体とに誘発された致死的変化と関連づけて解釈するとし寸問題は，ト.Jeel

が明確にそ いる (71)。人の性比にはよく知ら つかない

多くの変動があるため主単純な遺伝学的説明は条件づきで取り扱われなければ

ならなし、。ぐあいの悪し、ことにフ照射を受けた雌のハッカネスミからの子にお

ける性比に関してはまだ不十分なデータしかない。しか

ノ¥ツカオ、ズミからの子に関するオークリッ データ (7のにー

賞した効果が見られなt"ことは，

の算定には厳密にいうと重要とはL、えないけれども，おそらく，

的説明はできなし、のではなし、かと疑う一層の理由になると考えてよいでゐろ

う。多く

しようと

タを扱うこと

UNSCEAR 

fこと

母親の被曝後の子供の性jおのずれは全部が{半性劣性致死

おいて，人における ;.. との関係を

いる。しかし，さきに述べた理由のため，こ アー

しい。

8 9 人に闘する 3つの主要な

まとめたものである。

らの子、における t.くぶん低下したこと され

-cよし、ヵtp データ は多くの因

第 8表 鈴子出主主の割合に及ぼす母親の照射の影響(68，76)

対照|照 射
国 名 | 一一一|

出生児数 |男の百分率| 昨季 I出生児数 |男の百分率

日本 1 51551 ヨl395:l;lJ44j

アメリカ ! 対jF誌なし 50~~200 I 407 I 49. 1 

ブ ランス j 355 

674 

54.6 

50. J 

200~400 

2~10 

161 

797 

44.7 

52.2 

オラソダ| 212 I 5'1.1 I 70~-'日 230 I d，8， 5 
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第 9表 男子出生の割合に及lます父親の照射の影響(69.問

対 照照 射
国名

出生児数|男の百分率 線開図|出生児数|男の百分率

43 544 I 52. 085 I -8 5 168 I 51. 587 

日本 -60 I 1 226 I 53. 263 

-200 I 753 I 52. 722 

609 I 51. 72 不明線量多数回 4 201 I 53.64 

臼本の平均 5l. 24 

アメリカ 3491 I 52.42 小線量多数回 4 277 I 51. 39 

fl 1 185 1 51.5 I 200-400 1 656 1 56.1 

フラノンス 1.1 1 926 1 52.7 1 2-20 1 1 394 1 46.0 

fl 1 258 1 47.0 1 26-500 1 932 1 52.5 

オランダ 1 657 I 52.3 I 1-10 I 668 I 53.3 

難があるため，この資料を放射線の危険度の推定に自信をもって利用すること

は不可能である。この値そのままを用いることによって.親の被曝 1rad当た

り“失われた"男の数を推定することは可能で、ある。この効果が伴性劣性致

死突然変異によるものと仮定すれば， 1 rad， 1配偶子当たりの“致死"当量で

この消失を表わすことができる。しかしながら，染色体と母親の生殖系とに及

ぼすと思われる効果を考えるならば，この方式はそれほど現実的なものではな

い。受精後6週目から出産までの聞の死亡率は通常は雌より雄のほうが高い (77)

ということは疑う余地がないことである。

しかし，もしこの死亡率の違いがすべて伴性致死遺伝子に帰せられるか，あ

るいはこれが他の突然変異的障害に帰せられるならば，論理的に，.100才以上

までのあらゆる年令層に見られる男の高い死亡率はすべて伴性突然変異に帰 L

てもよいことになるであろう。

5.2. その他の影響

人に対する影響を発見するわずかばかりの可能性があるのは， このほかに，

優性可視突然変異が誘発された場合だけであろう。しかしながら次の諸点，す
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?なjっち，

(a) 大量の照射を受けた人の子の観察数が少ないこと，

(b) 自然発生突然変異頻度が低いことヲおよび

(c) 致死に至らなし ょっ される突然変異増加割

さいことヲ

えるとヲ第 1代子孫には突然変異体の増加が期待されず句ま 7こ事:零。どの

ような増加も見いだされていない。

6 人の体細胞染色体に誘発される変化

電離放射線が人の体細胞染色体に異常を起こしうることは，生体内でも

外でも再三示されてきた。それゆえ，人の生殖細胞内に生ずる染色体の損傷を

推定するうえに役だつであろうよう

は当然である。

ょうとするの

生体外でのいく よれば，染色体異常全部の誘発に関する

線量は非常に低いものと思われ，たとえば PUCk(79)およ

び Chuら(80)のいくつかの実験では 9 おそらく数 radにすぎなし、と思われる。

出ök ら (81)は倍加線量は 5r~Ll0 r3dであると推定してし、る。しかし9 これらの

実験結果の解釈は次の理由のためにきわめて難しい:

む)対照における染色体切断頻度の変動，

(2) 染色分体に生じた切断と染色体に生じた切断を数えるときの判断の違いp

照射から損傷を数えるときまでの体細胞分裂ムの数，

(4) 照射の前に被照射細胞と対照の細胞とを二次培養した時間，

(5) 線量測定の問題。

このような実験の解釈については， Puck (82)， Benderおよび WO]ff<S3lが論じ

てし、る。
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Toughら(84)は，大線量のX 受けた 2人の強直性脊髄炎患者

の血液からの培養白血球中に，多数の染色体異常を発見した。治療のためまた

は事故により放射線に被曝した人の中に，体細胞染色体に変化が生じた例がこ

のほかに多数見いだされている。染色体呉常のうちどのくらいの割合が減数分

接合体に伝わるのかが不確かであるためラ体細胞のデータに基づいた

と突然変異との関係に信頼をおくことも，これらのデータを生殖細胞に誘

発される変化の推定値をうるための基礎、として用いることも 3 難しし、。減数分

裂期の異数性誘発に関する知見のないことも困難さの lつの原因である。

的なデータがほとんどすべて構造上の損傷に関するものであって

関するものではないことは強調されねばならなし、

7. 障害を意味のある表現で、表わすという問題

すべての型の障害が同ーの表現で表わされるのでなければ2

を適切に加え合わぜることはできなL、。全人類に共通する唯一の有害な要因

(もしも， このように日乎びうるならば)は死であり，すべての

縮で表現することができょう。しかし，着床直後における援合体の消失は社会

的に意味のある結果をもたらさず，だれの寄にもならなし、。流産や死産は，時

苦痛を与え 9 母親の健康と生命とに危険合もたらす。子供自身が苦しみに

耐えるほどの年令になるまでの期間はいろいろでヲその間は親もそのような苦

しみを分担 Lなければならない。大人の死の社会的，家庭的および個人的な結

果は状況によって非常に呉なる。老令期における寿命の 1年の損失は，人生の

ける 1年よりも悲嘆の度は少なし、であろう。そのうえ，肉体的，知能

的不具や不慮の災難はヲ個人にとっては最大の重要さをもち p また，家族と社

会に対しては経済的，社会的負担をもたらすとはし u うものの，意味のある単位

をもって表わすことはできない。
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これらの点や他の関連する点についてこれまでしばしば論議されてきた。 明

らかに，遺伝的損傷の表わ Lかたの問題に対する満足すノミき答はない。その可

古EJ性はと欠のどちらかである.

(a) 基準として未成年死亡を用いること。これは，基本的には 1¥1ullerにより

用された方法 F仁、為る(かれはそれに付随 Lた人の苦痛に、ついてもくり返し強

しているけオLどもλ あるいは，

(b) 特定の病気の頻度やg 妊娠のおる決まった段階における胎内死亡と t，った

ような一群の効果の いて予データがつかえるものについて

値をうること。このような標本例は， うちのある未知の割合を表わす。

& 人に対局する放射線の遺伝的効果を予測するための

ででフ放射線による突然変異率増加の入に及ぼす;影響を予測する前提

条件は訳のようなものであることが明らかである:

A.再起突然変異により決定され，後代に現われる害のある部分p あるいはで

まればその全部をはっきり決めることができ q 測定できること。

B. 減数分裂前の生殖細胞に対する放射絞の線量と 9 誘発さ

れるj突然変異の量との悶の関係に関する推定値が得られること。よりよし、情報

のない場合にはヲ次のようにi反定ずることが必要と思われる

( i ) ノ、ッカネズミにおけるこのような関係に関して知られている

般的にいって 9 利用しうる最良の証拠であること，

(日) 遺伝的危険j立を過少評イ回することを避けるために，

れた放射線の効果に基づL、て評価すべさであること;

引け 少なL、数の特定の遺伝子座の実験から得ら

として与えら

Jそ

のゲ/ム内のすべての座にあてはまること;

簡単にするため，および，たいへん 、て多数の人々 る
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と予椋さ~'Lる線量の範囲にわたってはある確実さをもって，生殖腺が受けた

放射線の と誘発さ との聞に直線関係を仮定するこ

とができること。

最後の仮定は便利な場合がある。というのはp 白 ってし、れ

その同じデータから本質的にj、目互におきかえることので、きる次の 3とおり

現で， と ことが可能となるからである:

( i ) lγc，d当たり配偶子当たり(ま 当たり) される

数，

突然変異頻度を一定倍数増すの ラド数9

(ui) ある特定のラド数による

うあらゆる場合に 2 繁殖様式のそデノレと将来の人口の大ささのモ

デノレを仮定する いては結婚は本質的には無作意的であ

り，人口は変わらないとして計票~-9ると都合のよると仮定されるの

いことが多い。

9. 人における危険度の予測または評価の基礎として用いても

ょいと考えられる線量一突然変異関係

8節でなされた仮定が受け入れられるならば，ハツカネズミで得

干の情報(第 3節)を人に対する危険度の推定のために用いることができる。

は. として与えられた放射線の 1rad当たり誘発される突然変

jTkSの数で表わされた関連データがまとめられている。この表を調べると，次の

ノ倫
¥ 

(a) ハツカネズミの精原細胞における xoその他の異数性の誘発に関する

報がなL、。(ただし:第3節で述べたように，被照射細胞の発生段階が胎児の卵

母細胞における減数分裂前期以前である場合には若干の情報がある。)
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第10表 ハツカネズミにおける線量叩突然変異関係の推定値(第4節参照〉

(直線的な線量効果関係を仮定〕

対象生殖細胞

精原細胞

卵母細胞

精煉細胞

祐二原細胞

精原細胞

精原細胞

突然変異の効果
lこの配ーは座1
個当たり 1rad当たり
誘発される突然変異数

“7つの座"における劣性遺伝子可視形質!0.27;<10-6/座/rad(平均)

“7つの座"における劣性遺伝子可視形質!O. 48X 10"6/座/rad(平均)

すべての優位遺伝子可視形質 !O.4XIO-6/配偶子/了ad

すべての劣性遺伝子可視形質 I 20)< 10-6/配偶子/rac.l

死亡をもたらす染色体突然変異〔転座を合!90)く10-6/配偶子/rad
む〉

lfEの消失をもたらす劣性致死(多分，遺伝 I200 ><: 10-6/配偶子/rad
子突然変異または微少な欠失〉

(b) 優性致死(染色体突然変異)の誘発について得られた値は，後に10.1.5。

る理由によって，人における予測の基礎とレて用いることはできない。

(c) 人に対しては，第10表におけるはじめの 4つの値3 すなわち可視効果を

もっ突然変異につL、ての値を用いるのが現実的で、あるようにEわれる。

(d) 4.1.で論じた，、ツカネズミに誘発された染色体異常の型に関する

さと，人に対する“補外"の困難さのために，第10表に示したあとの 2つの値

を用いるのは，はじめの 4つの値を用いるよりも大きし
J. ヲ

dココ匂。

(巴) 準正常効果をも る定量的な情報に欠けている

し歩ショウジョウパエを除いて)こともまたおもな困難な点である。

10. 親の生殖腺の電離放射線被爆が会その子およびさら

の世代に与える影響の予測

ICRPは，電離放射線の源の平和利用に起因する被曝を主として取り扱って

いる。このような被曝による生殖腺線量の大ささや集団内の分布については，

ICRPや各国の刊行物，および国際的刊行物のなかで検討されておりヲ ここで

はふれないことにする。しかし，一般的にいってラ医療上の被曝はある国の国
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民全体にわたって分布しているのに対 L，職業上の被爆は集団のふ部分(かれ

らもまた他の人達と同じ医療上の被曝があるものと考えられる〉に限定されるl

ことは知っておくべきである。

診断用線源および産業用線、源から受ける個人の線量の大部分はどちらも

く 1回に数 radを越えることはめったになし、。 しかし，ある人々は担当量被

爆することがある。診断目的あるいは治療目的の放射線を反復して受けると?

生殖可能期が終わるまでに大線量となることがあり，職業上の事故においても

同じことが起こりうる。

遺伝的危険度は， (a)照射を受けた人々の子，

見地から考察しなければならないこれら

および (b)数世代後に集団的

の両者につし J、
山

ある。個ノ人の感情からすると?自分が直接接する可能性のある身近い子

孫に対ずる何らかの有害な影響に特別な関心をもつであろう。もっと遠L

の世代に対する葺響については，感情的な反応も倫理的な反応ももっとずっと

まちまちである。それにもかかわらず，遠い将来への影響は 9 全体的に見る

とs 良識ある人々の関心事なのである c

持来の世代への影響の予測は令優性の程度，集団の大きさ，生殖力およ

と.変化する要因があって複雑であるが，第 l代子孫に対する影響の

予測はこれに比べて明らかに簡単である。この総説では簡単にするため?放射

線はすべて急、照射として等えられ，

れるものと仮定 Li;::.o

1つの世代限り，

または 卵母細胞が照射さ

または永久に増加することの理論的

効果はs 特定の優性遺伝子および劣性遺伝子、に関連させてy および g すべての!

特定の形質と突然変異の総和に関連させて， しば Lば論じられてきた。前者のl

もやさしい解説は p巴nros色(むのおよび Crow(21lのものであろう。

Penroseの論文から再緑したものである。
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3つの遺伝形震に対して" 100例当たりの発生の増加として表

わされる突然変異率倍加の効果〔叫

(%) 

フェニノレケトン尿症

(劣位〉

数

第11表

行ミ↑立

0 

1 

2 

4 

5 

6 

100 

0 

29 

58 

74 

84 

90 

94 

100 

ー円

U1
 

っきりわか川てい中のるtこは.，

当たり1 えればよ L、。そう 1-ることによりヲム
'''; 

しうる。

されると"' ~ Jご V_)UNSCEAI<. (75) はラ

この五三しようと
」

」ーえられている

ユ個人の経験のみをもとにしたとはしまた，質のリストは不完全で、為り，

したことにはなってし、ないごあろう。

いままでに述べた疑わ

l時間症 i血r主|

…一 l
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Lさ以外の弱点ももっている。たとえば， (a)遺伝学的意味での致死， および

重い不具と病気を決定づけるものから軽微なものまで，ひろい範囲にわたるひ

どきの形質の頻度を一緒に加え合わせていること，日))このような突然変異の，

障害全体への寄与の割合を評価することが困難であること，などである。

1 ra:l当たり誘発される，可視効果をひき起こす突然変異の類度と劣性致死

突然変異の頻度との比較(第10表)は示唆的である。すなわち，同一線量の放

射線は劣性致死突然変異，劣性可視突然変異，優性可視突然変異をおよそ 500

・50:1の割合で誘発するようである。しかし人においては，劣性可視突然変

異の優性可視突然変異に対する比はもっと小さいであろう。

10.1.1. 常染色体優性遺伝子形質の頻度に及ぼす突然変異増加の影響の予

測。ハツカネズミと人とでは，ホモで表現される形質とヘテロで表現される形

質との割合は非常に異なることがはっきりしているので，優性“可視突然変異"

の誘発という効果に対して全体としてのどんな値も与えることはできない。も

しも第10表にある値のうち 4X10-7/ゲノム/radという値を人に適用するとす

れば，誘発頻度の推定値は明らかに極端に低いものとなろう。

“特定の 7遺伝子座"から得られた 1rad当たりの平均誘発率の推定値を用い

るためには，自然突然変異率がラドに比例して増加すると仮定する必要があ

る。同様の仮定は，“倍加線量"の推定に際してもなされる。急照射を行なっ

た場合，精原細胞に誘発されるこれらの突然変異の倍加線量は，第10表の諸数

値から見て約 30radであるように思われる。女子においては，この備はもっと

ずっと低L、かもしれなL、。これらのデータから，生殖細胞の初期段階に対する

倍加線量の代表値は 10radから 20radの闘であるように思われる。今までの諸

報告において行なわれた推定値は，これ以外の証拠も考えに入れており，これ

よりかなり高い値，たとえば 30~80rad 仰にあるいはlO~loo radで，最も確

からしい億は約 50rad仰とされた。したがって明性の平均値として倍加線量

の推定値を 20radとしても楽観的とは思われない。この値は Mull巴rが得た
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億(24)よりも若干低い。これらをもとにするならば， 1 radの放射線は自然突然

変異率および， 1代当たりの新しい突然変異個体数を 5%増加させるものと予

想される。推定を行なうにあたってはこのおおざっぱな 1rad当たりの増加率

を用いるのが便利であり，これは後節において用いられる。

優性遺伝子形質をもって生まれる者の割合は約0.8%であり， どちらかの親

に生じた突然変異を新しく受け継いだものの割合は，多分，このうちの約4%

であろう九 こうして， 新たに生じた優性突然変異遺伝子を受け取るすべての

出生児の割合は， 0.008 x 0.04=0.00032と推定されよう。この理由から，親の

世代の人々全体が 1radずつ余計に受けたとすると，次代に加わる分は 0.00032

の1/20すなわち O.∞∞16となるであろう。 1人の出生児が， 1つの誘発突然

変異により決定される優性遺伝子形質をもっ予想危険度は， 0.000016の半分，

すなわち， 8XlO-6，つまり，妊娠前の親が受けた 1rad当たり， 100万人に 10

人をわずかに下回ることになろう。第12表および第13表にはこれらの計算が用

いられている。

新しく生じた，優性可視効果をひき起こす突然変異遺伝子が集団内に持続す

る世代数は，多分，その効果のひどさに反比例するであろう。しかしながら，

これとは無関係に，突然変異率がある割合で増加すれば，それに対応してその

結果生ずる形質は多くなるものと予想されるであろう。

10.1. 2. 突然変異の増加が伴性突然変異形質の総頻度に及ぼす影響の予測。

2.6.3.で述べたように，人においては有害な伴睦可視突然変異が生ずる遺伝子

座は約 50知られているが，形質の頻度の総和また平均値に関する良いデータ

はなL、。いくつかの社会における血友病の頻度は男子において 0.0001に近い

者 この 4%という値は，いくつかの面倒な問題をひき起こす。この値は，規則的に
現われるかなり多数の“優性"遺伝子形質をもっすべての生存例のうち，完全に確
認されている自然発生例を数えて求められたものである。この推定値に影響するか
もしれない種々のバイアスが除かれていたかどうか確認することはできないが，
UNSCEAR報告(問中にあげてある種類の優位遺伝子形質に関しての真の百分率は，
4%という債の倍以上または半分以下になるとは思われない (Stevenson，未発表〉。
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第12表 片親が挺i辰吉司{こ特定の主主猶線線量を受けたときのp 次代に対

ずる危険度の推定値

ofi" ，""，"'" I親が生殖腺線量を受けたとき

障害の型 ! 自然モ豆一|宝生三EMi地時理一
|すべての例 1 昭子 1rad 1 30rad 

A 常染色休優位遺伝子形
質(出生児〉

B 伴f生遺伝子形質(出生
児〉

C 染色体異常(出生児〕

D 

m 円 3X10-4" I 8>( 10-60 1 :2似m

5XI0ベ b IくL7Xl門 <8.5X川 | く2.5><10吋

〈母親被曝の場合)

7 X 10-3， I '7 >( 10→， I未知。!未知θ

3X ]0→'1 3X 10→σ| 未知， I未知e
(すなわち会流産の20%)I i 

E U 遺伝的死"(接合体) I 2XIO-1" I 5×町::;e| ヲ×町5f1 27×10-s 

このほかの計算を容易にするにめ，

さを表わすものではないc

数値はまるめてないので，有効数字の数は正後

d 何らかの社会的重要性をもっすべての優性遺伝子lf質の出生児額皮 o.89~。 突然変

異体の推定割合 4%0 それゆえ，突然変奥体は3

4 v 3 
一一一、一一一一=3.2 >( 10-4" 
100 1000υ  

これは両親の双方に生じた突然変異の影響を示す。もし，倍加線量が 20radならば，

一方の親の被爆 1rad 当たり誘発される突然変~数は

1.. l.. 3ワ良
一×ー¥一一一二一一二0.000008二8X 10-' 
2 20 100， 000 

と7丈る o

b その大部分が劣性であるすべての伴性遺伝子形質の出生頻度は約 5X 10-<である。

これらのうち(平衡分布を仮定して〕最大 1/37J;新たに生じ， そのすべては母親の X

染色体に生じる。すなわち， 突然変異体の頻度は 1.7><10-4である。 もし倍加線量が

20radならば，母親に対する 1radの線量は，

1" ] ウ《×一一二Lーァ二8.5X 10-3 
20 100. 00り

の新 Lい突然変異体を生じさせると予想される。

c 推定は行なわない(10.1.5.参照〉カ，，その大まさについて注意を喚起するために臼

然頻度が示されている。

d 各個体が 8{l!IIのやお{主性t;..遺伝子をもち (2.10.1.参照)，そのおのおのが 1代で2.5

%の独立した消失の務t 会をもったら ~f 全体の危険度は O. 025x8=O..2となる。

e 1耳目偶子当たりの総突然変異認が平均して 0.1と仮定するならば9 各個体は. 0.2個

の新しく生じた突然変兵を受:け吹ることになる。おのおの独立に 2.59?~ の消失の危険

度合もつならば 3 。‘ 2の突然変異による消失の危険度は O.025)<0.2=5XIO-3 とたる o

f もL，lradが 0.0036のこのような突然変異を誘発¥..， 0岨 025が最初の佐代で消失す

るとすれば， 1 radによる最初の世代における“遺伝的死"の危険度は O.0036xO. 025 

=9ノく10つとなる(2_1.参照〉。
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第13表 親の世代の集団全体が 1または 30rad受けた場合，次の代に

対する障害の推定値

ず人工放野照監数と推受 被曝による推定増加数*
線を受1日入け けない障 害 の 型 ない場の その前 に

予想数 生じた 定 1 rad 30 rad iされる

A 常(染出色生体児優〕位遺伝子形質 8 000α 320α 16a 480 

B 伴性形質(出生児〉 250' <83' <4' <120 
(母親被曝の場合〕

C 染色体異常(出生児〕 7 000' 7 000' 未知c 未知e

D 染(色確認体異さ常れたに伴妊娠う流〕産 35 000' 35 000' 未知e 未知e

(すなわち全流産の 20%)

E “j宣伝的死"(接合体) 235 000. 5 875' 21If 6， 330 

養 100万人の出生児について予想される効果の数が示されている。確認可能な状態に

まで逮するこの集団中の妊娠総数は約 1，175，000であろう。約 175，000の流産があり，

そのうち約 20%は染色体異常を伴うと仮定されている。これ以外の計算を容易にする

ため，数字はまるめてないので， 有効数字の数は正確さを表わすものではない。

a 0.8%すなわち 100万人当たり 8000人が優性遺伝子形質をもっ。自然発生の割合は

4%，すなわち320人である。両親とも照射を受けると仮定するから， 1 radからの予想

数は傍加線量が 20radならば 1/20，すなわち， 16となるであろう。

b 第12表の脚注(めから，これらの形質の出生児頻度は，男児の場合5X 10-4，すなわち

男女合わせて出生児 100万人当たり 250人となる。 このうち 1/3が突然変異体である

とすれば， 83人の突然変異個体が予想されよう。次代に 1/20増加するとすれば， 4例

が予想されるであろう。

c 推定は行なわない (10.1.5.参照)が，その大きさについて注意を喚起するために自

然頻度が示されている。

d 平均的な個体が各 8個のやや優位な突然変異をもち， そのおのおのが独立に 2.5%

の危険度をもっとするならば，全体の危険度は， 0.025X8=0.2となる。 それゆえ，

1， 175， 000の接合体の中で 1世代当たり 235，000の消失を予想できる。平衡遺伝子頻

度を仮定すると，この値と同数の突然変異が毎代生じては消失していくことになる。さ

もなければ，全遺伝子頻度は増加するか減少するかするであろう。

e これらの新しく生じた 235，000の突然変異のうちの 2.5%が最初の世代に消失する

ならば，その数は， 0.025 X 235，000=5875となる。

:f 1， 175， 000の接合体が両親から 2，350，000の配偶子を受け取り，両親が平均 1radの

放射線を受けたとすると， 子孫が受け取る突然変異数は 2，350，OOOX 0.0036=8460と

なるであろう。このうち O圃 025X 8460=211が“遺伝的死"として第 1代において消失

するものと予想される@
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のに，遺伝様式に闘して十:苛な証拠のある若干の形質については j報告 Lか

なL、。多分，男における上記 50の形質に対し総計 5:X10-4という頻度が妥当

な推定値であろう。

これらの男子のうちで，

うといえるので，

Tadの放射線

xo. 05=8X 10-6 

とするとラ

なるものと子想される(第12.

および(む)に実例と

しく生じ をもっ個体であろ

o. 33 >~ 5 X 10-4 となる。

については 0.33><5x 10→ 

ふくむ集団については 4>く10-6

ら結論づけられることは，

関して簡単に求めることのでさる

真率が永久的に増加して，何十万年もたって

たとき るものだけでtbると L、うことである。

しかしこの表では?常染色体劣性突然変異の淘汰はホ おいてのみ

起こるものと仮定されて t，る。すでに論じたように q 人におけるいわゆる

性"の突然変異の大部分は非常にひどい作用さfも'b，ヘテロ接合体に対する淘

汰も働くことがありうる。それゆえラこれらの突然変異は主として Ivlullεrの

論じた優性皮の小さし

死をもたらす。いいかえれば，これら

したがってj遺伝的

10.2.に述べるよう

の世代に起こご) 主と Lてひき起こすであろう。

10. L 4個 性比に対しての予想される すでに見たようにp 観

女のIjミ殖腺が照射されるとその おける性比は低

下命することを強く示唆していて， これはL、ろいろに説明されるであろう。 おそ

らくはフいくつかの要因の組合せが関与していると思われタたとえば少 X染色

ける として父親からのもの)の
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消失，および?よく知られているように男性接合体のほうがわずか多い，

体消失の危険性を高める母体の身体的影響などが為る。これらの消失は放射線

の線量に正比例すると考えてよし、ものと思われる。 る前に生

まれた子供における性比でなく，集団全体の性比のほうに近い値を対照として

とおならばp 性比の低下は 1racl当たり約 0.001となる。したがって，母親の

1 raclにつき男児受胎数 1000のうち 111liJが子宮内早期消失を起こす

と予将されよう。

3節か

ら。

される染色体変異が精原細胞および 卯母細胞に誘発

されるとし、う

(b) これら

ノ¥ツカネズミ ら:l'LてL、ること，

〆、ッカネズミにおし、てヨ;と として作用

ア 戸 γ
g /"CJ 1.... ζ台、

(c) これらの致死の原因には， よ あると

えられているが，それらの割合はオつかっていないこと;

(cl) 

(ε1 

1. 6.)。

よる

、ツ刀ネズミ

るいは初期の

、こと

れるが，これまでのところ，こ

こるとし、う証拠はないこと

を，人における自然の染色体変化の発生について知られているこ

とと関連づけて考えようとするとぎ，人における予測の根拠としてハッカネズ

ミのデータを用いること らかである。すなわち，

(a) 人における られていなし、が，これ こって

いること q および，おそら〈その一部は染色体異常に起因していること

かと考えられる。

(b) ハツカネズミにおいて 、ような時期に，人で
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のおそらくが流産によって消失するの

¥c) 出生児の約 0.7%が常染色体あるいは性染色体の もっている。

(d) 人におけるすべての染色体変化のうちの非常に多えのものは，染色体数の

(異数性)でおる。 そらく 29/o未満である。

これに反して 9 ノ¥ツカネズミにおいては， 一効果関係のテ、ータの明らか

にされている唯一の る染色体変化?すなわち，

生殖細胞に まり傍性の着床致死の本質については 3 もっと

jっすよ、かしか知られていない。それにもかかえっらず?

方が，数においては多分これらの変化にまさるであろう。

染色体の変化によってどのくらい多くの害が人にもたらされるかを強調する

ち戸 レ
'-- '--

る。照射やその他の原因による染色体変化の増加によって'-

もたらされることになるからである。人の

L、て』土ほとん 致死である。すなわち内その者

生殖不能，為るいは社会的抑制のため次代に子供を残さな 1，、。例外

村 xxxの女お」、び均衡転庄の“伝搬者"で為る。 したがって実際問題とじ〈

は，すべての染色体異常は親の世代に生じたものでまらり p その効果はすべて子

るものとみてよ L、。

ことl土， よる漁色j本変化が個人または集団i

に関して信頼できる 出すことがでさていないことである。百J1能性のあ

る2つの方策がとれることがわかった。す伝わち，

付着床致死は人において はなく，また，ハツカネズミに誘発される

染色体変化は種類も数も同じ割合で人にも生ずるが?その効果はハツカネズ

ミにおけるよりも遅く現われ，流産と出生児の兵士たとをもたらすものと仮定

~;ì ること。

(b) 生体外の実験と，全身被爆者における循環している白血球に見られる

的および異数性変化に関する之しし、データとから，
L 
乙一ー との関係
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の推定値をうること。

これらの方法に含まれる仮定は非常におおざっぱで，正当化するのは困難な

ので，結論的にはどのような予測もなされるべきでない。しかし，転座のみを

考えるならば，放射線により染色体に誘発される負荷の一部は多分評価するこ

とができる。 Lyonら(33)は，ハツカネズミの精原細胞に 600RのX線を 2回急

照射として与えて，配偶子の 3.3%に転座を誘発させた。 1.-.-1200Rの範囲に

わたって，線量と誘発転座との間に直線関係があると仮定できる(その可能性

はほとんどないが)ならば， 1 rad当たり 36，000の配偶子について 1つの転廃

の発生が予想されるはずである。つまり人類集団の転座による負荷の最小推定

備は，第21染色体に関する特定の転座につき， 30，∞o中lの割合である。すべ

ての染色体に関する転座の推定値は，これより著しく高いと考えられる。

もし線量と転座の発生の聞の直線関係を仮定するならば， 40Rの線量は 1世

代で現在の転座による負荷を 2倍にするであろうとL、う極端な結論が引き出さ

れる。

さらに，転座をもっ親の子供の1/3が不均衡核型の影響を受けるとすれば，

その世代に対する全体の効果は，最初の世代の常染色体優性遺伝子形質に関し

て計算されたものと同じオーダーの大きさとなるであろう。

この計算に含まれる不徳かさは非常に大きL、。また，これらの計算は転座に

よる負荷に対して適用しうるだけで，不分離の問題にまで拡張することはでき

ない。

これらの理由から，上に述べた値は表には載せなかった。しかし第12表およ

び第13表には，人の染色体異常による障害の自然発生頻度の推定値が，その頻

度が高いということの注意を喚起するために，示されている。

人においては流産の頻度が高く，その大部分が染色体異常によるものと思わ

れるため，被曝後の流産を調べれば，これらの効果が放射線によって生ずる程

度の最大限はどのくらし、かを示しうるものと期待できたかもしれない。しかし
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ながら不幸にも， と長崎で被[醸した親から るデータは531;

然なし、。アメ 1)カの放射線科医師の子に関する報告 (86，87)では句流産と死産に関

するデータは一緒にされ，また，推定線量は当然のことなが

ある。しかし τurpmら(88) L し， 目的で照射を受

けた人の出産を調査uニ。 るいは母親が照射を受けた後に妊娠した場合

の流産の 照射前に妊娠 l~ 5，._， 2倍である。

度の増加は]1国序の遅い妊娠の場合に予想、されるもので(3)

効果を評価するためにデータのこの部分を用いる

なし、。

しかし，この程

自身，放射線の

オすし、 ~n 、

おいては町大量の照射を受けた人の流産の頻度に関するデータを得る

ことも 9 それを適当な対照集団と比較することもそれほど困難でなくなど〉かも

しれな¥r"0 より された染色体変化が流産をもた

Uコ ることは少なくともできょう。全流産の20%が通常t土染色体に

対する よるものであるとしまたその

加されるとすれば 約 500組の夫婦について調査すれば，

しい有意さで認められるであろう。

rad よって倍

10， 2. 全障害(主と るもの)の予測

Mullerは，かわしが行なった人における突然変異の 価に基づい

て，放射線が将来の世代にわたって及ぼす有害な遺伝的影響の本質，量および

分布に闘し9 種々の予測を行なった。 Muller(剖)によって最近新しい評価が示

されている。 2.10.1.で行なった説明は明らかに，このような方法の評価にぴ

ったり合ったものである。

大部分の遺伝学者は，この推論がゲノムの一部分に しうるであろうと

し、う点で一致するであろうが、すべての突然変異にそれを適用することには疑

問をもっている。 3.2.2. から明らかな上うに，“小さな“主事然変異のヘテヨにh
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おける ツカネズミにおL、て疑問の余地なく説明されてはおら した

-ゅ

]Jミつ がら，この動物に関して得られている データを，この考え

当否を知るために用いることはできなL、。

]V[ullerの推論(24)によれば， JADRが子供の代に l配偶子当たり 0.5の突然変

異を誘発するの"C，1 radは O.∞36の突然変異をもたらすことになる。片方

の親が 1nJclを受けた場合の子供に突然変異の起こる危険度は F したがって

0.0036である。もしもある世代の全員が 1radずつ被曝すると 9 年間 100万人

の出生児のある集団では 1，175，∞oの妊娠が予想されp この計算に花えーば

1，175，∞OX2>くo.α)36=8460の突然変異が接合体に受け継がれるであろう c

もし;最初の世代においてこれらの接合体の 2.5

死“は 211となるであろう〈第四，

るならば e

将来の世代に対する影響については，その関係は次のように都合よく表わさ

れる。もしェ個の突然変異が集団中に生じ，毎代 sとし寸割合で拘iたされるな

らは， 1 

キ
Cご

ことがし、え)る。 このようにして，

it 個が残る。 2代田にはラ

=x(1-S)2が残るであろう。目、下同

世代の淘汰の後には 9 ェ(1-5)勾が残

り，そのときまでに，x- s)η が淘汰されてしまって¥，"，るであろう。

'" 〈二
失しているであろう。

nの値が (1-s)π を満足するときまでに消

sの値に関係なく，誘発されたすべての突然変異は 5 おそかれ早かれ，遺伝

的死として淘汰されるであろうが雫この遺伝的死が各世代にどのよう

るかは， s るであろう。

l図は，いろいろな sの値について，集団からの“優性の度合の低い"優

。同じデータから s 親の世代の全員が 1raclの

電離放射線を受けた場合に， 1，175，000の接合体のなかに生ずると予想される

8460の突然変異の出失速度につし、 された
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"c， 
町、

人同
l
l
H

〉
内

世 代 数 (n)

0.01， 0.025および 0，05の優位度をもっ突然変

異が，世代がたつにつれて集団中より治失する

割合。 ェ(l-s)ηの説明については，本文の10.2

を参照のこと。

第 1図

1 rad o生議腺被爆を告をけた親の世代から受け継いだと推定される 3 金

提然変異 8460(ニュののうち 3 一定数 (=n)の世代の間に消失する“優

性の度合の低い"突然変異の推定数。殺の世代が 1年当た!:J rad受iす

るとすればp “遺伝有効線量"は 30rad と怠 ~L こめ章受による消失数

の30倍{こ増加するであろう。

I 消失数と百分率

x(l-s)" 山「下二0.025 戸 0.05

日石 川 目玉戸-
1 x-xs I 85 I 1% I 211 I 2.5% 1 422 I 5% 

1 ~10 Iぷ(1，-5)10 I 808 i 10% I 1892 I 22% I 3395 I 40% 
1 N50 I x(lーがoI 334，2 I 39% I 6074 I 72% I 7809 I 92% 
1 ~lOO I .'O(1-S)100 I 5360 I 63% I 7787 I 92% 3410 I 99% 
l~∞ o ! 3460 I 100% I 8460 I 100% I 8460 I 100% 

|山 I 28 

第14表

世代数

14代目
4230 (50%)が消失す
る世代数
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11 評価

医療上の被曝は個人にとって関心のあるものであり，若干の職業上の被曝は

個人および社会にとり経済的な関心のあるものである。その収支の“借方η の

評価にあたっては，次のことを考慮しなければならな¥，"

(a) 被曝した人の子供に対する危険度 i

(b) これらの る世代に対する平均の危険度。なぜなら，医療と

の被曝は親の世代のなかで、多かれ少なかれランダムなものであり，ま

との被曝はその値は小さいけれども広く分布しているからである 2

(c) 将来の世代に対する危険度。被爆が主として小さなグループに限定される

としても，弱い震性度の優性突然変異および劣性突然変異の効果は広く分布

するに至るであろうということに注意する必要がある。

これらの問題を考;とるにあたってはp 自然の流死産が大きいこととョ放射線は

人類がその環境のなかに作り出している非優生学的修飾の唯一のものではない

ということの両方に考慮を払うべきである。確認できるすべての妊娠のうち，

15%は疏産に終わり，約 29/~は死産である。出生児の 1%は出産後 1 週間以内

に死亡し 1%は4週間以内に死亡する。さらに，生まれた子供の約 2，5%は

先天性の奇形である。多くの薬物も，工業用に用いられる多くの物質や石炭の

燃焼生成物も$突然変異誘発性物質である。このような影響を総合すれば，あ

る集団に対しては q 現在の人工放射線が与えるJ孔上の大きい突然変異損傷をそ

れらが与えていることは十分考えられる。

11. L 

生殖腺に照射を受けーた人の子供にjせする危険度はq 最も容易に評価すること

がでぎる。第12表は片方の親が生殖腺に 1radあるいは30radの照射を受けた

結果，子供が有害形質をも、つ危険度を示すものである。 30年にわたり 1rad/年
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が集積すると仮定すれば，この両数値をそれぞれ単位の線量および

線量"としてとるのが便利である。この表により?各障害の危険度と集団中の

すべての子供のもつ危険度と乞比較することも可能である。これらの推定値

は，第10節で;IZをてられた予測に基づくものである。それには， L 1.で、述べられ

た仮定と，さらに線量と効果の聞の直線関係も仮定されている。個人に関する

限り，遺伝相談の経験から判断して， 1∞rad受けた場合ですら，これらすべ

ての危険度は 9 たとえその配偶者も被曝していてもその夫婦が子供を欲するの

なら もっと てもよいであろろという いて， きるド

ものといえよう。

1102. る

秒、i醸した親の世代の次代に現われる 決まった大きさの 団fct

ると される者の数で、表わすのが便利である。 106 

の出生集団中で， あると予想される

く推定値を示すものである。も Lこれらの推定値がオーダーにおいてlELいも

のであれば，数 r呂dの与える効果は 5000

られない程度のもので、あろう。

これらの推定値は，急照射で、与えられる放射線の倍加線量を20Rとして求め

られたものでp 次の点から考えて，高すき?ることは十分ありうる;

(0) 推定債の基礎となった 7つの遺伝子座における

ものよりも高L、かもしれなし、こと B

{也の座に対する

'
U
 

間隔をおいて受けた場合の合わさった効果は，同

と線量率による 1回の被曝の効果ほど大きくないであろうし，またシ累積さ

れた被曝のある部分は“緩照射的な" られるであろう。

結局， これら推定値は 5倍あるいは10倍大きす一ぎるかもしれなL九。

種々の放射線の線量に被曝した親の第 l代の子孫について，放射線により
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発される常染色体優性形質と干形質の およ ハ、ァロ

によって生ずるすべての型の遺伝的淘汰(すなわち， によるもの)

の頻度の予測が第12表と第13:]'受に示されている。この 2つの別々の推定値は?

“はっきりした"障害じ“それほどはっきりしない"障害を区別するの

つであろう。これらの“j童伝的死"は全ゲノムにわた

変異の結果であるため，単一突然変異の特定の効果が検知されるう個人に起こ

るもの いる。

11.3. 被曝

もうすでに読者はラ子の世代の してすらその予測が困難であるとい

うことについて，誤勺た考えをもたなし‘ことと信ずる。推定億五了導く論理は不

十分なものであり 3 それに相応じてその結論は不確かである。将来の|主代に及

る問題はなおそれ以!二十、二困難であり，そ

なものである。さらにp 障害を意味のある単位で表わすという問題も存在す

る。

特定の形質を決定する常染色体優位突然変異と伴性劣性突然変異と

は5 どんな程度の有害さのものでも大部分は数世代で淘汰されるでゐろう。い

ずれにしても 1L2.における論理を認めるならばヲ

常染色体優性であれヲ劣性または伴性であれ，可視効果をもっ突然変異による

すべての障害を含み， またp 両性の胎内生存王子互の差呉ーとし寸効果もヲそ

性突然変異によるものであってもそうでなくても?含まれるとみてよいであろ

~、

j 0 

10.2.およ l図と ら推論が可能な将来のtil:代に対する種々の予

測は， したがって，すべての遺伝子突然変異による障害にらてはめることがで

まる。孫の代以後の世代への染色体の障害の寄与は無:究してよいが，将来のIJ:I:

代に対する悪影響に関しては，次の問題点を考慮しなければならない
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(a) 人類の受ける苦悩という らいって，遺伝的死の果とは何であるの

か?

(b) IVIullerの推論はこのような“遺伝的死"

果となるか?

どの程度過大評価する結

(c) 将来の世代における遺伝的死の分布予想か

して最初の世代にどれほどの比重を置き，ヨl

どの比重をおくべきなのか?

く世代に

も 1の問題に関しては， 2.10.1. Vこ引用された Crowの説明を調

べてみる必要がある。実際の淘汰はp 胎内にいる期間の初期にも も，会〉

るい るまでのいつの時期にも，起こりうる。それらの効果の

エピロイア?赤血球球状化賞症ヲ

(白痴を伴う i半性の のような?ひどし

ように?
がるものから，しL、

胎内ある L、はその後の時期に生存するかしない

の住存能力の低下にまで及ぶであろう。こ

くずす程度

も，その唯一の

のような もたない
ることで、あ

之;かもしれなL、。 Mullerはp このよう をそこなうものなら

ひどささければ小さいほど，そ

しみを受けるであろうけれども，

ば，そ

までにより多ぐ
長い世代に

わたって る平均的な突然変異の効果はきわめて小さいものであろうこと

している。

2. J_Q， 2.におL、て示さ
、てその結果7]'

個 A には認めることができなし えのものに.
，_ .ア

に}'0 が働くであろ

うこと して V.る。ハッカ不ズミに誘発されたと考えられるこの 1うな

きないことについては， 3， 2. に論じられ℃いる。

w 
」

山
口

、JV
1白
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1 L 4. 遺佳的障害を予測すあためのいろいろな方法の比較

よび第13表からわかるように，優性および伴性可視形質を決定す

(カテゴワー s1.-j-B に関する推定値

(カテゴリ，-E;の約1/15にすぎiJ:

るp 自然発生突然変異と

は，ゲ/ム全体に生ずる

'~， 0 しか Lハツカネズミとショウジョウノfヱ よ
日 Eη

“A斗 B"型に比 L，数百倍も多し、であろうと予想されるものであった。

カテゴリ p μA十 8"につい Cの推定値とカテゴリーっE;"にまゴーする推定値

は最初の原則に基づいてたてられたものである。しかしッこの 2つのカテゴ Ij

ーの措定値がよりどころとした最初の前提は非常に異なってしもる。カテゴリー

"11.イ-B"で、は人における

ており，そして，これは動物における

とし Uてて

も高いた

め，“E"対 "A+B" ハ
ザ
/

ベア J 、、 ら

d士。 こ0コこと される。

12 要約

人に対する ノぐアクグラウ

して現在知られている

と，人において自

る研究によって F

る有害な変異の重大な原因となって

る1:::め

tご p 1，、

て放射線により

の研究の?

まで考えられてしも

いることが明らかにされた。これが低線量の放射線によっ

のうちの主要な部分を占めることはないであろうということ

けれども，残念なことにヲこのような効果が放射線によってど

ζ〉

られる

され

るかを惟定するための十分な根拠は現在まだ得らj守していない。

(b) 現在得られる知識では，動物実験から得られる非常に間接的な証拠に主
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とじて頼らざるをえないために?放射線の遺伝的危険度の評価には必らず非常

さがつきまとう。この観点から，そしてまた g 危険度を不注意に過小

評価することを避けることが重要なので3 悲観的にすぎることがやがては判明

するかもしれない多くの仮定がとられてきた。たとえばq 長期にわたり

塁手で与えられる放射線は，短期間に高線量平で与えられる悶

之さ与しし、効果をもっと仮定されてぎた。またラ現在，危険度の評価が可能なあ

らゆる遺伝的効果に関して p 線量と突然変異との関係は直線的であると仮定さ

れてきた。そのうえ，多くの単純化のための

(c) 第13表には， 1回照射を受けた人の

とさ才してきた。

される 9 すべての種類

よると られる障害が推定されている。 北高

々には小さな効果しかもたなし、突然変異が?三主些量出土にどれほ

的死をもたらすかとしづ割合の推定値が載せてある。毎代金効果の 2Q 5.9{;が現

われると仮定して，人口]∞万人の集団が 1r2dを受けることによって p その

後四世代のうちに L9>00'の遺伝的死が生じ。 じ， 8， 5>(lC?の遺伝的

るであろうと推定することができる。最初の10世代に対するその推定

値は 9 この型の自然発生突然変異に由来すると考えられる 2AX106 という遺

伝的死と比較されよ 50

(d) こ いてなさ けられた注のヰ

されている。これらの仮定は，この章の初め しいζより

に述べられている。大切なことはうこ

として用 c"るときには 3 これらの仮定の範囲と 十分に知っておくべき

であるということである。第13表と第14表の数低を単純に比較しただけでは，

被曝した人の子の世代が受ける'吾と，その後の世代に対する悪影響と

るf、こめ られない。 ものとする評価しが

たい要因の概要については第 1 3節に述べた。 よってもた

らされる長期的な障害を評価する際に生ずる 困難さは 9 こ 10，お
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よび 11.3.から明らかである。それにもかかわらず，次のことははっきりして

いる:

(i) 子孫の畏初の世代に対する障害は?その後のどの l世代に対する障害よ

りも大きいであろう，

(u) 将来の全世代がこうむる有害な状態の総数は最初の世代が受けるものよ

りはるかに大きいであろう。
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4 

1.1. とれま

ての現在可能なL、点、なる

L 緒 主ι
日間

つ

も近{Jス的なもので、あるという点に注意をむけて

ぎた。そこで，放射線による危険度の推定値を詳細な数字として表わすなら

ば3 これが正確なものであるとの不当な印象を招くで、あろう。効果がそのなか

ることの方が合理的であり，このことは噌“危険度の

級 of ることにより都合よく うことができる。たと

えば 5級、の危険度とは， るある事象 (i~ことえば死また

l >< 10→からlOx1(.')-5の あること?すなわち，被曝者 100

万人あたり されること マ
'"J 0 

1.2固 しかしながら，ここでの評価の限界をここで強調するのは，低レベル

放射線の効果についての知識がp 同じようにまれな効果を生じさせる他の毒物

して，詳細さに欠けていることを意味している

からであるとは考えるべきでない。特にB 放射線による遺伝的危険度の推定値

さをもたらすような第 3章て、論じた事情は，他のすべての突然

変異誘発要因の長期的効果の評価にも同様にあてはまることは強調されなけれ

ばならない。これからの研究によりわれわオしの知識の増加が期待されるであろ

うが，種々な効果のくわしい量的評価に際しての主たる障害物がp 予知でぎる

されると述べることは現実的ではないであろう。
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1 30 
放射線の効果について現在利用できるデータは主として高線量率で一

定期間での被曝に関するものであり，低線量および低線量率の効果のすべての

推定は?宇景的fJ:資料が得られている線主吾川下での直線的な線豪ー効果関係をも

とにして行:i-;s:，オコれて¥，、る。このことはz ある レ'ベ;V1'1即!緊による

しなければならない。効果の発生をかなり過大評価するようになること

ある程の効果は全く起こらなし、かもしれない。

1， 4 今までのことから弔この報告書が放射線防護のため

にあたって ジレンマfこ えないことは明らかであ

心。

うる

ゆる

おける おける とって量的な勧告

とされるけれども?このような勧告のよりどころとなりうる根拠は不正

る。しかしながら q このごとは放射線防護に特有な問題ではない。

ような他の~くの問題を評価し管理するため となり

ほとんどなく，いろいろ にその問題のあ i:，

ければならなL、。L..c... 

放射線効果の評価にとってこれ

となるとみなしてよいであろう。

2。身体的効

2. L A類集団に対する放射線の[血発効果の研究によると，身体の大部分が

被曝すると急性白血病や慢性骨髄性白血病の発生が増加することが 3 おもな死

に至る結果である。絶対数では白血病の発生がすべての悪性臆療の発生率中で

かなりの部分を占めているようである"人についての研究からは，IJ，線量の放

定は，

られるほどの“非特異的寿命短縮げや，被爆者に対し癌以外の重大

もたらすとし、う明らかな証拠はない。それゆえp 定量的な)芭険度の推

しての られてきた。
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2.2. 放射線による されている。表中

の数値は 1年当たり 1rad連続被ff暴したJ;l言合の年間危険度p あるいは 1radに

1田被曝したときの生控の定険度を表わすのこの推定値は，主とし

くものである。しかし，人における

頻度が局所放射娘被l!暴のような独立した ら求めることができるような場

合，得ら よく一致する。第15表中のすべて

での効果に基づt、ているため? 一効果関係の仮定は低線量率

えられる 1rad からの危険度をかなり るおEJ誌となるかもしれない。

しかしラこtLと 放射線被曝の後約四年以上の長L り

主れる いてl土，資料がまだ少ししか集められていないことに注窓すぺ

きである。このよう られ戸ことき勺 i当I血病以外のふる

的な悪性臆療の効果の全発生率の推定値は，“危険度の級"

あろうが i!曽加するであろう。

なし

主主 15~を 100 rad未満において直線的な線量一効果関係を仮定す36場合

の 1r日dの被爆によミ51癌の推定危険皮

では

~-t~ 豆長P

口 の 型 |肌対吋険度
の級

白血病斗 | 
致命的な腫蕩

その他 | 20 

2D l 5級

5級

甲状腺癌+十| 10~20 5級

* 効果は lO~20 年にわたって経験されるであろう。

ト 胎児が被爆する E危険度は 2~lO倍に上昇するかもしれない。

十十 推定値は，小児WJにおける被爆についてのものである。推定値が与えられている

イ也の種類の惑と兵なり，発生数は死亡数と同じではない。

2.3. こ 白血病の全発生率は 1

100万人について約20例ヲすなわ、らら級の危険度となるであろう。毎年 1例ない

L2例の発生が被曝後約二にわたり続くこと される。その他の致

てを一結に 白血病の発生数に匹敵ーj司るよ
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うに思われる。しかしこれらの疾病の自然発生頻度はかなり高いた吟，自然

発生右上回る増加率は白血病に関するものよりも相対的に小さい。主として小

児からの有用な資料によると 9 甲状腺癌の発生数は 9 白血病またはその他の致

命的な悪性股療を全部一緒にした発生数に匹敵するようである。しかし小児

における甲状腺癌は9 うまく治療された患者の死亡率が低し、という点で9 他の

悪性腫擦と対照的であることは記憶されなければならなし、

2，4， 胎内照射によりて生ずる悪性腫壌については， 1 rad当たりの

生率は成人に対するものより約 5倍も高いようである。他の種類の小児期の悪

も9 放射線によって白血病の増加とほぼ同じ割合で増加するように見え

ることは興味?来いことである。

3. 遺伝的効果

3.1. 放射線の遺伝的危険度，特に小線量からの危険度はp 身体的危険度よ

りも一層評価が困難である。第 1主主で説明したように，

りヲまたまだ生まれていない将来の世代にのみ傷害が珂われると

いう ため少身体的危険を考慮、するときには見られなL さが評価の中

に入ってくる。もう 1つの大きな不確実さの原因は第 3章に示したように，人

における議伝的機構に関する定量的データが少ししか得らわしていないことにあ

る。

3.2. 第16表は，

である。

した親の子供の世代に対ーする影響の推定値を示すもの

よって染色体異常の生ずる頻度の推定が現在のとこ

ろ不可能なため9 この評価は完全なものではない。

直線的な線量一字主党拶異関係の仮定は実験からの相当 より され

ているが，染色体突然変異についての同様な直線関係の仮定はもっと仮想的な

ものであって伊この仮定に基づく計算は染色体異常の発生を過大に評価する乙
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とになるであろうと思える。しかしながら?新しい知見によると p 染色体異常

は各世代において高頻度で発生し調査された人類集団で、は?流産を決定する

くて

である。

こす自然の危険度は 2級のようである。

ないような染色体異常の危険もまた大きなものであり 3

常のj曽方[[の可能性を考慮しなければならないの

きい自然の浪費というバ γ クグラウン j♂に対してである。

3，3. 将来の由jιhに対するすべての放射線の効果を表わすのに現在利用でき一

る唯一の総括的なパラメーターは“遺伝的死η である。第 3査に述べたデータ

に基づレて.親の世代 1ω万人が 1rad被曝するとゆ 次の1O[立代の間に約 2Cω

の遺伝的死が起こるであろうと推定される。無限の世代まででは，この{直は約

8500となるであろう。最初の10世代の閏に放射線により生ずると考えられる

退伝的死の数はp 自然発生数の 0，に相当する。

童書Hi:jを すべての親が自然パックグラウンド放射線に加えで.1 mclおよび

30 raclを受けた場合の子供 100万人に対すあ遺伝障害推定値・直

線的な線量一効果の関係が仮定されている。*

i枇??語辞詰l 慨による推定増加数

! 1__A， -"'.i2~ "" tu.l 1 rad :30 rad 

障害の型 tff民事t与函百回要日新伊豆亙
円止以発生する数存最悪口七三主主再最悪¢三対する

I/U~ ドア凱級 百分率 (j 1J; 絞 首介率

A.常染色体優位選
伝子形質 I 8 000 I 300 I 15 I 5級 0.2 I 45014:汲 5.5

〔出生児) I I 

B 伴性遺伝子問 i 250 I く80 Iく516級 <2 く四 4*& 1<60 (出生児) L".)V ""，-UV  I -"""0 I ¥...帆 ¥ム ¥一山世臥 ¥ 
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3.4。 第 3章で説明したように，“遺伝的死' ら

消失を千["う c しかしながら，この消失は非常に多様な個人的および社会的影響

をもたらすであろう。そして，これら たとえ，ある場合に

しもそんなに小さくはないとはいえ， ひき起こす大部

分の染色体の変イじと して，ほとん るIこt土

値しないであろう。大部分の遺伝的死は，ヘテロ結合時になんらかの障害を生

ずるよう も うものと推定しなければ

ならなし、。これら ，個々にはほんの小さ しか与えな

し、かもしれなL、が，おそらくすべての他の突然変異体よりも
z 、，

また?より多くの!茸代にわたっ

が可能であるため9 重要である。

しp より多〈の個体;に影響を与えること

はこのように，個人およ

にとり非常に手多様な重要性をもつで為ろう。 t土，

する抵抗力の低下によって決まる

際の短縮をもたらすかもしれない。 fミと

となり p あるい

つ ..cも不

妊あるいはおそら r生殖力の劣化をもたらしまたは流産を決定づけるかもし

れない。 しかしながらp これらの多様な型の障害を伴う 消失

まったく未知であり，それに対応する社会への損害は評価することが

不可能である。 以上のような根拠に基づき，遺伝的死の推定値は全体の遺伝的

ものとみな Lてよいであろう。

:l5. る放射線の遺伝的効果のすべての推定値は?動物実験での定

性的およ している。実験的な研究は広範に進められ

てきてし、るが9 生殖細胞の初期の段階における被l壌からの資料がなお不足し，

、ては著しいものがある。さらに，小線量かつゆっくりと与えら

れる線量の効果と第 2世代以後の世代に対する効果についてはョあまり知られ

ていなし、。これらのギャ γ フ。を埋めるのに必要な時間，努力p 費用はばく大な

ものであろう。それにもかかわらず，危険度の推定憶に闘して基礎となるよう
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な情報，たとえば染色体全体の異数性の誘発に関する知見を，生殖細胞の初期

段階の照射により，また第3章， 3.2.2.で検討したような実験の継続によって，

得るための特別に計画された研究を活発にすることが望ましL、と思われる。

3.6. 一方の親が子供の生まれる前に被曝した結婚の場合の流産の頻度に関

Lては，現在までに集められている以上にずっと多くの資料が必要であろう。

こう Lづ資料から，大線量の放射線により起こりうる流産数の上限は少なくと

も決まるであろう。そのうえ，流鹿児の染色体変化のスペクトノレは生存児のそ

れとそれほど違ってはいないので，このような資料は出産児における放射線誘

発染色体変化の効果に対するよい指針となるであろう。

3.7. 放射線の身体的効果と遺伝的効果はその性質および効果が現われるま

での時間の点でまったく対照的であるため，この報告に含まれている 2つの型

の危険度の推定値は，人類の福祉という観点から見た相対的な意義を表わすに

は非常に不完全な指針である。このため，身体的危険と遺伝的危険を組み合わ

せ，全体としての障害を示唆しようとする試みは行なわなかった。しかしなが

ら，多くの世代にわたり予想される遺伝的効果の総数は，被曝世代が受ける身

体的傷害の数をはるかに越えることは明らかである。それにもかかわらず，こ

れらの問題に関する資料が増加すれば，すべての遺伝的な障害の予測カミら不確

実な点が一掃されるものと予期することはできない。予測できる障害数は，将

来の集団の大きさと性質に関してどういう仮定をするかに大きく左右される。

この報告では，簡単平易にするために，集団の大きさは一定で，医療上の進歩

も社会的な変化も一定のままでとどまり，また，医療上の進歩も社会的変化も

遺伝的効果の結果には何らの影響がないという仮定がなされている。これらの

仮定が実際に起こる状況をどれほど大きく誤って表わすかを判定する基準はま

勺たくなL、。
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4，危険の比

4， L ICRPは放射線に起因する問題に!日:に関心をもっ νている。 しかし一

方的な見方を避けるために噌人の行なうすべての活動が死または傷害の可能性

をも」つ危険を含んでL、ることを念頭におかなければならなL、。それゆえに，放

ら予想される危険を他の危険と比較することは適切なことである。生活

上の“自然の"危険に加えてp 直接には制御できない線源からの被曝を避ける

ため とられるとき，あるいは?他の産業の工程の方が好まれて制

御可能な線源の使用が否定されるときに付加される危険についても考慮すーるこ

とが必要であろう。このような比較を行なうには二重の困難が伴う。一方にお

いては，種 t な期間の病気の後に，そして程々の年令で，不健康の状態から死

までにわたる効果の相対的た障害を表わすための数値的なものさしを決めるこ

とは，実現不可能なことて、ある。他方においては， の異なる工程、から得ら

れるべき恩恵は同様に予想が困難で、ある。

4，2. しかしながら?放射線による身体的傷害については 9 他のj京国による

死亡率に関する統計により，部分的な評価の基礎が与えられる。第 2図はイン

グランドとウェーノレズにおける RegistTarCeneral の統計ーから計算されたもの

で，白血病およびその他の原因による男性の年令別年間死亡危険度を示すもの

である 18才から60才まで続く じての， I年当たり 1radの迫

続被Il畏から予想される白血病の付加的な危険も示されている。すでに述べたよ

うに，この推定'iuむ九白血病の危険が放射線の線量と直線関係にあるとの仮定

、ている。

4，3 職業上の危険に関してはp イングランドとウェ叩 1レズでづ』べての職業

に雇用されている20~64才の年令層の男子 100 万人当たり p 職業上の事故によ

り年間 100~200 人の死者を生じていること 9 すなわちフ 4 級の危険度てもあり 3
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ある

怒ぇ

芸者 2図 種々の原因による危険伎の級お

1961年におけるイングラ γ ドとウェーノレズでの
びその他の原因による児性の年聞の研の

。点線は18才から60才まで 1rad/年の
ることによる白血病の付け加わる泡険度
直線的i't.線量一効果関係が仮定されている。

3級となっていることから山?ある

これらの死の危険度は 1 たり 1radの被曝か

よる死が 5級 ることと 会ょうむこのよう

られる。

放射線

の身体的効果の社会に対する障害を他の原因からのものと比べてはるかに過大

るかもしれなし、。なぜなら 3 よる として

死に至る悪性腫療であるのに，多くの産業ではそのほかに直ぐには死には吏ら

ない慢性または非特異的状況に基づくかなりの負荷主じその土に課しているた

めである。

今までによ去;たなかで暗に示 Lた理由のために，放射線により強し、られた遺

伝的負荷と 9 るいは社会的j京因か てし、る

と ることはでさない。この場合の比較危険度を示唆するため

の唯一の可能なよりどころは p 放射線被爆に起因すること される種々の

本 たとえば個人に対する“ 5級の危険度η とは，危険度が 1>( 10-5から 10X10-5の

闘にあると ~、うことである。したがって，絶対的な危険度は対数呂感で示される。
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遺伝的効果の増加率である。第四表は，被曝した両親の子の世代についての，

この点に関する推定値を含んでいる。その後の各世代にはこれより小さな全負

荷が与えられることになろう。

4.4. 最後に，集団の構成員が放射線から現在受けているであろう身体的傷

害に関する危険度の級に注目することは適切なことである。線量と効果の間の

直線関係が仮定されているため，現在の推定値は単に上限値とみなされるべき

である。自然パックグラウンド放射線については，世界の大部分の人口に対す

るこの値は 6 級である。自然ノ~'/クグラウンドが高い 2 ， 3 の地域においては，

年間危険度は 5級となるであろう。放射線作業に直接従事する大部分の人々に

ついても，広範囲の職業上の経験から年間被爆は平均して約 0.5radであるこ

とが示されているから， 5級の危険度があてはまるであろう{トペ委員会が多

年引き続く限度として勧告した 5rad/yにもっと近いレベルで長期間被爆する

可能性のおるごく少数の人にとっては，年間危険度は，大体4級となるであろ

う。
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