
３．１ はじめに
核融合炉では，核融合反応の結果トリチウムが生成す

る．トリチウムは低エネルギーの�線を放出する核種であ

り，これが環境中に放出されると周辺の住民や環境に放射

線影響を及ぼす可能性がある．

トリチウム�線の水中での平均飛程は560 nmであり，水

中での最大飛程も約 6 μmである［１］．生物を構成する細
胞は直径が約２０－30 μmであるため，人体の外部にあるト
リチウムから放出される�線は，皮膚の最も外側にある細

胞で遮蔽され，それより内部には到達しない．したがって，

トリチウム�線による生物影響を考えるときに重要である

のは内部被ばくのみであり，外部被ばくは無視しても差し

支えない．

細胞内には多くの細胞内小器官と呼ばれる構造体があ

り，各々の細胞内小器官はそれぞれ独自の機能を持ってい

る．細胞のほぼ中央には核と呼ばれる細胞内小器官がある

（以降，原子核との混同を避けるため，「細胞核」と書く）．

細胞核は直径が 6－10 μmの大きさであり，その内部には
生物の遺伝情報を担っているDNAがある．DNAは単独で

存在するのではなく，ヒストンなどのタンパク質とともに

複雑に折り畳まれたクロマチンと呼ばれる構造を形成して

いる．クロマチンが凝縮したものが染色体であり，ヒトで

は４６本の染色体がある．

ところで，トリチウムがどのような化合物の形で生物体

内に存在するかは，体内分布を考える上で重要である．ト

リチウムは水分子の水素原子と置き換わりやすく，HTO

の形で存在することが多い．水分子は生物体内に最も多く

存在する分子であり，HTOも体内に広く分布するため，

HTOが生物体に取り込まれると全身にほぼ均一に被ばく

を受けることとなる．しかし，トリチウムが有機化合物に

含まれた有機結合型トリチウム（organicallyboundtritium;

OBT）は，生体構成分子として体内に留まるため，長期に

わたって�線を放出し続ける．例えば，チミジンという化

合物はDNAの合成の際にその材料として用いられる化合

物であるが，これに含まれる水素原子のうちの一つをトリ

チウムに置換した，すなわちトリチウム標識したチミジン

が市販されている．DNA合成を行っている細胞にトリチ

ウムチミジンを与えると，チミジンがDNA内に取り込ま

れるため，DNA分子内にトリチウムが存在することとな

る．このようにトリチウムを含む物質の化学形の違いも，

トリチウムの生物影響を左右する要因である（図１）．

現在の放射線防護の基準は，ヒトの放射線発がんのデー

タ，つまり広島・長崎の原爆被爆者のデータを基に構築さ

れているので，本来は発がんを指標としたデータについて

議論するべきであるが，トリチウムによる発がんのデータ

はきわめて乏しいため，発がんを基にトリチウムの防護基

準を考えることは実際上不可能である．このため，その代

替法として，細胞や分子レベルの研究が不可欠である．本

章では，細胞・分子レベルでのトリチウム生物影響研究に

ついて紹介し，その中から見えてきた，放射線に対する生

体応答反応を紹介する．また，今後の検討課題についても

議論したい．

３．２ トリチウムの生物学的効果比に関する研究
成果

３．２．１ �線の放射線加重係数

放射線防護の観点から，生体内の各種臓器での影響を考

えるには，放射線の吸収線量だけでなく，放射線の種類の

違いも含めた等価線量を考慮すべきである．等価線量は吸

収線量に放射線加重係数を乗じた値であるが，国際放射線
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防護委員会（ICRP）は電子の放射線加重係数を１と定めて

いる［２］．すなわち，�線を被ばくした生体組織の等価線

量は吸収線量に等しい値となる．ところで，放射線加重係

数は放射線の線質の違いによる生物影響の大きさの違いに

基づいて定められているものであるが，こうした放射線の

線質（具体的には問題としている放射線の線エネルギー付

与（linear energy transfer; LET）の違い）による生物影響

の大きさを表す指標が生物学的効果比（relative biological

effectiveness; RBE）である．

３．２．２ 生物学的効果比（RBE）

上述のように，放射線の線質の違いによる生物影響の大

きさを表す指標がRBEであり，具体的には次の式で求める．

RBE＝

�
�
ある生物学的効果を起こすのに
必要な基準放射線の吸収線量

�
�

�
�
同じ生物学的効果を起こすのに必要な
問題としている放射線の吸収線量

�
�

（１）

放射線の線質の違いは，単位長あたりに放射線が失うエ

ネルギーの大きさである線エネルギー付与（LET）で表さ

れ，単位は keV/μmである．一般的に LETが大きいほど
RBEが高くなる（図２）．「基準放射線」としては，低LET

放射線を通常用いており，これまでの研究では 200 kVp

以上のＸ線，あるいは60Coや137Csの�線が用いられている．

３．２．３ トリチウムのＲＢＥ

トリチウムの生物影響を考える際にはRBEの検討がま

ず重要であるため，多くの研究が行われてきた．試験管内

で培養された細胞を用いた多くの研究のうちの一部をまと

めたものが表１と表２である．

これらの実験結果について個々に述べるのは煩雑なの

で，概略を述べるにとどめる．生物学的指標としては，細

胞の生存率や染色体異常，突然変異などが用いられてい

る．個々の研究結果の間にばらつきが大きいため，RBE

値は明確ではないが，基準放射線にＸ線を用いた場合には

ＲＢＥは約1.5であり，一方�線を基準とした場合には約２

のRBE値が得られていると見ることができる．このよう

に，基準放射線にX線と�線のいずれを用いるかは，RBE

値に違いを生じることがあるため，どちらかに統一するこ

とが望ましい．放射線防護の体系は広島・長崎の原爆被爆

者の発がんデータを基礎としているが，この際の被ばくは

�線と中性子線によるものであるため，RBEの検討には

�線を用いるのが妥当ではないかと考えられる．

表１および表２に取り上げたデータではトリチウムはす

べてHTOを用いているように，これまでの研究で用いら

れてきたトリチウムはHTOの化学形が大部分であり，

OBTを用いた例は少数である．また，トリチウム濃度や線

量および線量率は，いずれも一般公衆が受けるであろうと

推定される被ばくに比べると，きわめて高い値であり，そ

のような実験条件で得られたRBE値であることに留意す

る必要がある．後述するように，RBEは吸収線量の大きさ

図１ 細胞の大きさと，トリチウム化合物の細胞内分布の概念図
（a）細胞と細胞核の大きさの概略を示す．細胞内部は細胞
核と細胞質に大別される．（b）トリチウムが HTOの形であ
るときには，細胞内に均一に分布するため，細胞核内に�
線が届く場合が少なく，DNAが損傷を受ける確率も低くな
る．（c）トリチウムが OBTとなり，DNAに取り込まれた場
合には�線の届く範囲は細胞核内にほぼ限られるため，
DNAが損傷を受ける確率が高くなる．
：HTO， ：トリチウム， ：トリチウム�線の飛程，

：損傷

（a）

（b）

（b）

図２ LETと RBEの関係．一般的に，LETが高くなると RBEが高
くなるが，LETが約 100 keV/μmをピークにして，それより
も LETが高くなるとRBEは低下する．生物の種類や用いる
指標に関わらず，ほぼ同様の傾向を示す．
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に依存し，低線量域で得られる値の方が高線量域で得られ

る値よりも大きくなる．したがって，一般公衆に対する影

響を正しく推定するためには，今後は低線量および低線量

率，特に500 mGy以下の線量でのトリチウム生物影響に関

して詳細な研究を進める必要がある．しかも，低線量放射

線による生物影響には，RBEの問題以外に，従来の高線量

放射線では見られなかった低線量放射線に特有の生物現象

が存在することが，近年明らかにされてきた．

３．３ 低線量放射線による生物影響
従来，細胞死や突然変異生成などを指標とした解析では

生物影響はほとんど無視できるとされてきた微量の放射線

を細胞は感知し，多様な生物学的反応を生じていることが

最近明らかになってきた．こうした応答反応がもつ生物学

的意義は依然明らかでないところがあるが，低線量放射線

による生体影響を考える上で大きな意味を持っており，生

体による微量放射線の感知と応答という，生物学的基本機

構としてきわめて興味深いテーマである．ここでは，これ

ら現象のうちのいくつかについて，トリチウムとの関連も

含めて紹介する．

３．３．１ 突然変異の高感度検出系

培養細胞は，細胞一つ一つを「個体」として扱うことが

可能である．うまく実験を組めば解析対象数を容易に何十

万個レベルにすることができるため，統計的な有意差を求

めやすいという特徴もある．Tauchi らは，異種生物間での

染色体移入を利用して，体細胞突然変異頻度を通常の５０倍

～１００倍起こりやすくした高感度検出系を開発し，その実

験系を用いて低線量（率）トリチウム被ばくによる生体影

響の解析を続けている［１４］．この実験系は，体細胞突然変

異の対象遺伝子としてよく利用される「ヒポキサンチン‐

グアニン・ホスホリボシル転移酵素（HPRT）の遺伝子」

での変異を起こりやすくしたものである．HPRT酵素自体

は生存に非必須な酵素であり，HPRT酵素を欠く細胞は６

－チオグアニンという薬剤に耐性を獲得する一方で，アデ

生物学的指標 放射線 基準放射線 線量（Gy） トリチウムのRBE 文献

ヒトリンパ球の染色体異常 HTOと X線 250 kVp X線
�：2－4
X：0.1－4.1

1.13 ［３］

ヒトリンパ球の染色体異常 HTOと X線 180 kV X線
�：0.28－2.45
X：0.5－3.0

1.17
1.91#

［４］

ヒトリンパ球の染色体異常 HTOと X線 250 kVp X線
�：0.25－7.0
X：0.05－9.0

2.6 at 0.25 Gy
1.10 at 7 Gy
8.0*

［５］

マウス細胞の形質転換 HTOと X線 220 kV X線
�：0.25－5.0
X：0.5－4.0

<1－2 ［６］

ヒト精子の染色体異常
（染色体型異常）

HTOと X線 220 kVp X線
�：0.14－2.06
�：0.25－3.74
X：0.23－1.82

1.08 高線量
1.96 低線量
1.39*

［７，８］

ヒト精子の染色体異常
（染色分体型異常）

HTOと X線 220 kVp X線
�：0.14－2.06
�：0.25－3.74
X：0.23－1.82

1.65 高線量
3.0 低線量
2.17*

［７］

ヒト精子の染色体異常
（染色体切断）

HTOと X線 220 kVp X線
�：0.14－2.06
�：0.25－3.74
X：0.23－1.82

1.14 高線量
2.07 低線量
1.47*

［７］

ヒト精子の染色体異常
（染色体交換型異常）

HTOと X線 220 kVp X線
�：0.14－2.06
�：0.25－3.74
X：0.23－1.82

1.54 高線量
2.81 低線量
1.96*

［７］

生物学的指標 放射線 標準放射線 線量（Gy） トリチウムのRBE 文献

マウス細胞の生存率，微小核
形成，突然変異

HTOと�線緩照射 Co－60�線
�：～0.5－～11.0
�：～0.5－～11.0

生存率：1.5
微小核形成：2.0
突然変異：1.8

［１０］

マウス初期胚生存率 HTOと�線緩照射 Co－60�線
�：0.6－16.3
�：0.6－16.3

受精直後：1.09
2 細胞期初期：1.70
2 細胞期後期：1.25

［１１］

マウス受精卵の染色体異常 HTOと�線緩照射 Co－60�線
�：0.09－0.34
�：0.05－0.30

2.0
1.62*

［１２］

ヒトリンパ球の染色体異常 HTOと�線緩照射 Co－60 と Cs－137�線
�：0.14－2.10
�：0.05－4.0

2.0－2.7
2.39－3.14*

［１３］

ヒト骨髄細胞の染色体異常 HTOと�線緩照射 Co－60 と Cs－137�線
�：0.13－1.11
�：0.25－2.0

1.13－3.1
1.30－4.96*

［１３］

表１ トリチウムの RBE：細胞レベルでの研究（基準放射線が X線の場合）．

＃文献［３］による再計算結果
＊文献［９］による再計算結果

表２ トリチウムの RBE：細胞レベルでの研究（基準放射線が�線の場合）．

＊文献［９］による再計算結果

Journal of Plasma and Fusion Research Vol.88, No.4 April 2012

２３０



ニンやグアニンといった「プリン塩基」の新生合成経路を

阻害すると死滅するという２つの性質を持っている．その

ため，突然変異体を選択的に培養したり排除したりできる

ことから，突然変異頻度の解析に多用されてきた．

通常の哺乳類細胞では，Hprt遺伝子は性染色体であるX

染色体に存在しているため，他の染色体にある遺伝子とは

異なり，片方のHprt 遺伝子は存在しない（雄）か不活化さ

れている（雌）．特に雄由来細胞では，遺伝子が一つしかな

いので，突然変異体の検出頻度が安定していて解析しやす

いという特徴がある．しかしながら，それでも通常の培養

細胞で起きる変異の頻度は，2～4 Gy程度の照射で1×10－5

程度で，自然発生で起きる1～5×10－6程度と比べてそれほ

ど大幅な上昇ではない．そのため，線量が 500 mGy 程度を

下回ると，自然発生頻度との差があるかどうかを見出すこ

とは困難になるのが現状である．その理由の一つとして，

「ヒトX染色体には生存に必須な遺伝子が存在しているた

めに，大規模な遺伝子欠失を起こした細胞は変異体として

生存できない」ことが考えられる．このことは，突然変異

体として検出できる遺伝子変異の範囲を限定させる効果が

あり，結果として突然変異頻度の上昇は抑えられることに

なる（図３）．そこで，あらかじめHprt 遺伝子に欠損をも

つハムスター細胞に，正常なヒトX染色体を細胞工学的に

移入した細胞を用い，自然発生の突然変異頻度が低い細胞

を選抜して，人工的な突然変異検出系を樹立した．この系

では，細胞の生存とHprt遺伝子変異が完全に切り離されて

いる．すなわち，ヒトX染色体はHprt遺伝子を補うために

だけ導入されたものであり，細胞自体の生存はヒトX染色

体の状態とは関係ない．そのため，従来の細胞系では検出

できなかった染色体全体に及ぶような遺伝子欠失を起こし

た場合でも，細胞は変異体として生存可能である（図３）．

加えて，ハムスターなどの「げっ歯類」細胞中に導入され

たヒト染色体は不安定になるという現象が知られており，

わずかのきっかけで変異を起こしやすくなっている．実

際，この細胞系を用いることで従来の細胞系よりも５０～

１００倍高い頻度で突然変異を検出できることが確認できてい

る［１４，１５］．

開発した突然変異の高感度検出系は，従来の系では検出

が不可能であった低線量（100 mGy レベル）での突然変異

検出を可能にした．つまり，総線量を下げることによって

照射時間を短縮できるので，これまでの細胞実験系では細

胞の安定的な維持が困難なために調べることができなかっ

たような，低線量率での影響評価実験も可能となった

［１６］．十分に低い線量率（１日 5 mGy以下のレベル）での

実験を行うためには，さらなる条件検討も必要であるが，

このような系を活用して，特に低線量率での実験が進めら

れることで，今まさに議論となっている低線量（率）被ば

くの健康影響を考えるための科学的なデータが提供できる

のではないかと考えている．

３．３．２ バイスタンダー効果

前述のように，細胞にトリチウムが取り込まれた場合，

その�線の飛程の短さから，トリチウムを取り込んだ細胞

から周囲に隣接する細胞まで�線が届いて直接影響するこ

とは少ないと考えられる．しかし，他の線質の電離放射線

を用いた研究では，放射線に直接被ばくしていない細胞に

も細胞死，突然変異が引き起こされることが知られてお

り，バイスタンダー効果と呼ばれている．飛程の短い�

線を放出するトリチウムの生体影響においてもバイスタン

ダー効果を考慮する必要があると考えられる．

放射線誘発バイスタンダー効果とは，放射線に直接被ば

くしていない細胞（非標的細胞）に，周囲の直接被ばくを

した細胞（標的細胞）を介して，様々な放射線生物影響が

誘導される現象であり，１９９２年にNagasawa らが報告した

［１７］．NagasawaらはPu２３８からの�線を細胞集団のうちの

１％だけに照射したにもかかわらず，３０％の細胞で姉妹染

色分体交換が検出されたことから，バイスタンダー効果を

見いだしたが，その後も�線を用いた研究から，染色体異

常，突然変異，細胞死などが非標的細胞で亢進することが

見いだされている．

放射線誘発バイスタンダー効果のメカニズムはいまだ十

分には明らかにされていないが，１９９８年にコロンビア大学

のHei らのグループが，�線マイクロビーム照射装置で細

胞核，あるいは細胞質いずれかだけに�線を通過させた場

合，どちらの場合でも照射された細胞と共培養した細胞で

図３ 突然変異高感度検出系の概念図． 図４ 放射線誘発バイスタンダー効果の作用モデル．
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突然変異頻度の上昇が見られたことから，細胞核内のゲノ

ムDNAに生じた損傷のみがバイスタンダー効果の引き金

になるのではないと示唆されている［１８］．標的細胞内で電

離放射線被ばくによってゲノムDNAなどの細胞構成因子

に損傷が生じた後，その影響が非標的細胞（バイスタン

ダー細胞）に伝わるプロセスとしては，細胞間をつなぐ

ギャップ結合を介する経路と液性因子による経路が主に示

唆されている（図４）．

隣接する細胞同士はコネキシンとよばれるタンパク質か

ら成るギャップ結合でつながっており，この結合を通し

て，1 kDa 以下の小分子を隣接細胞に移行させることがで

きる．Hei らはギャップ結合阻害剤で細胞を前もって処理

するとバイスタンダー効果が抑制されると報告した［１９］こ

とから，バイスタンダー効果におけるギャップ結合が重要

な役割を果たすことが示されており，この結合を通して細

胞間に移行する因子としてはカルシウムイオン，長寿命ラ

ジカルなどが示唆されている．

一方，隣接せず離れた場所に存在する細胞間でも放射線

誘発バイスタンダー効果を引き起こすことが知られてい

る．Mothersill と Seymour は，0.5 Gy の�線を照射した標

的細胞をしばらく培養した培養液を，照射していない細胞

に加えると，これら非標的細胞集団で生存率が低下するこ

とを報告し，標的細胞から分泌される可溶性の因子が離れ

た非標的細胞へのバイスタンダー効果に関与することが示

唆された［２０］．これまでの研究からバイスタンダー因子と

して，細胞間情報伝達因子として知られる多くの液性因子

が示唆されている．一方，Matsumoto らは内因性の一酸化

窒素がバイスタンダー因子の一つであると報告している

［２１］．このように�線などの高エネルギー電離放射線を用

いてバイスタンダー効果について多くの報告がなされてい

るが，トリチウム�線のバイスタンダー効果を介した生物

影響についてはほとんど明らかにされていない．しかし，

低エネルギーであるトリチウム�線では，標的細胞での放

射線の直接的効果以上に，非標的細胞に対するバイスタン

ダー効果を介した影響の方が，生体全体としての放射線影

響に対する寄与が大きい可能性があり，今後，トリチウム

�線のバイスタンダー効果の詳細を明らかにしていく必要

がある．

３．３．３ 放射線適応応答

低線量放射線に対する生体応答の一つとして，放射線適

応応答が知られている．これは，予め低線量放射線による

照射を受けた細胞において，その後の高線量放射線照射に

よる影響が軽減される現象であり（図５），１９８４年に

Olivieri らによって初めて見いだされたものである［２２］．

彼らは，ヒト末梢リンパ球を予め低濃度のトリチウムチミ

ジン存在下で培養した後，高線量X線によって誘発される

染色体異常を調べたところ，トリチウムチミジン前処理を

した細胞では，前処理をしなかった細胞よりも染色体異常

頻度が減少することを明らかにした．その後の研究によ

り，トリチウムだけでなく，X線など他の放射線によって

も適応応答が誘導されることや，ヒト以外にもマウスや

ラットなどの動物の細胞でも観察され，また染色体異常の

他に，細胞死や突然変異などを指標としても見られること

が明らかにされた．さらに，細胞を用いた研究だけでなく

個体を用いた研究でも見られることがわかり，広く生物種

を超えて普遍的に存在する，低線量放射線に対する生体防

御の基本機構であると考えられるに至った．

特に，Sasaki はマウス細胞を用いて以下のことを明らか

にした［２３］．

１．低線量X線（0.02 Gy）の前照射を受けた細胞は，そ

の後の高線量X線による染色体異常，突然変異誘

発，致死効果に関して放射線影響が軽減される．

２．低線量による前照射の効果が現れ始めるのは照射か

ら約１時間後からであり，４時間～９時間で最高と

なり，約２０時間持続する．

３．前照射の効果は0.01 Gyから見られるが，0.1 Gy以上

の照射では，放射線適応応答を誘導せず，却って放

射線適応応答状態にある細胞に対しては適応応答を

消去する作用がある．

４．低線量X線の代わりに，低濃度の過酸化水素で処理

しても，その後の高線量放射線による染色体異常の

誘導が減少する．

５．生体は外界からの刺激を受けると，その情報を細胞

内の種々の分子に伝達し，生物活性を発現するが，

放射線適応応答には細胞内の情報伝達系が関与して

いる．

細胞内情報伝達の過程では，タンパク質にリン酸が結合

することによって，タンパク質機能が調節されることが多

い．タンパク質にリン酸を結合させる酵素（タンパク質リ

ン酸化酵素）が多数知られており，それらを総称してプロ

テインキナーゼと呼び，いずれも生物機能の調節を行って

いるが，そのうちの１種のプロテインキナーゼC（PKC）

が，放射線適応応答に重要な役割を果たしていることが明

らかになった．PKCは，類似の構造や機能を持つ�，�，�

など１０種類以上の亜種が知られているが［２４］，その中でも

PKC�が低線量放射線によって酵素活性が上昇することを

Shimizu らは明らかにし，PKC�が放射線適応応答誘導に

関与することを示唆した［２５］．

Olivieri らはトリチウムチミジンによる放射線適応応答

の検出にヒトリンパ球を用いたが，Tachibana らはマウス

図５ 放射線適応応答の反応概念図．
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細胞を用いてトリチウムチミジンによる放射線適応応答を

解析した［２６］．マウス細胞をトリチウムチミジン（3.7

kBq/ml）で４日間前処理した後に，X線（5 Gy）照射した．

高線量X線によってDNA切断が生じるが，細胞は大部分

の切断を修復している．しかし，ごくわずかの切断が修復

されない場合には染色体が切断されたまま取り残される．

このような状態の細胞を特殊な処理をすると，切断された

染色体を顕微鏡下で観察することができるようになる．こ

れを微小核と呼び，DNAの損傷量や修復の度合いを示す

指標とすることができる．この方法を用いて，低濃度トリ

チウムチミジンで前処理した細胞について放射線適応応答

を検討したところ，前処理をした細胞では前処理をしな

かった細胞よりも微小核形成頻度が低下し，マウス細胞で

も適応応答が誘導されることを確認した．さらに，まだ予

備実験の段階であるが，低濃度トリチウムチミジンによる

放射線適応応答の誘導にもPKC�が関与することを示唆す

るデータを得ている．

また，BroomeらはHTOを用いて放射線適応応答を検討

した［２７］．その結果，HTOの�線照射により 1 mGyから

500 mGy を予め照射した細胞にX線（4 Gy）を照射し，微

小核形成を調べたところ，これらの線量で適応応答が誘導

されることを明らかにした．したがって，トリチウム�線

による放射線適応応答はチミジンのようなOBTだけでな

く，HTOによっても誘導されることが示された．

３．３．４ 幹細胞への影響

生体を構成する細胞は常に新陳代謝を繰り返しており，

古い細胞は排除されて新たな細胞が作られている．新たな

細胞を作る元になる細胞が幹細胞であり，近年大きな研究

の進展がある．最近開発された iPS 細胞も幹細胞の１種で

あり，様々な細胞になりうる性質を有していることはよく

知られている．赤血球や白血球などの血液細胞を作る元に

なる幹細胞を造血幹細胞と呼ぶ．Giacomo らは，この造血

幹細胞を低濃度のトリチウムチミジンやHTOで処理し，

幹細胞の機能を検討した［２８］．その結果，細胞死が見られ

ない程度の低濃度で細胞を処理したときに，細胞の増殖な

どに影響が見られ，個体内での血液細胞形成機能に何らか

の影響があることが明らかになった．幹細胞のように活発

に増殖する細胞でのトリチウムの影響評価はきわめて重要

であるが，これまで殆ど行われていない．今後はこのよう

な検討が必要であるが，近年の幹細胞研究の進展を受け

て，こうした研究が大きく進むことが期待される．

３．４ トリチウム�線の特性と今後の課題
トリチウム�線は，非常に低エネルギーであるため，高

エネルギー�線とはその性質が異なるところがある．トリ

チウム�線の特性は，生物影響を検討する場合にも考慮す

る必要がある．

３．４．１ 平均電離密度と飛程

電子のエネルギーが減少すると stopping power が上昇

するため，トリチウム�線の平均電離密度は高い．した

がって，低エネルギー電子線は高エネルギー電子線よりも

平均電離密度は高い．前述したように，RBEは電離密度を

示す線エネルギー付与（LET）の関係で表すため，同じ�

線であってもエネルギーにより電離密度が異なることは

RBEの評価にも関係する．ところで，電離密度分布を示す

指標としては，LETが通常用いられるが，�線では飛跡は

複雑な形状を示し，特に低エネルギー�線では直線で近似

できないため，lineal energy を用いる方が適切であるとす

る考えもある［２９］．

３．４．２ 吸収線量の不均一性

電子は停止する直前に大きなエネルギー付与があるた

め，トリチウム�線は飛程の終末付近で高い線量を与える

ことになる．前述したように細胞核内にあるDNA分子は

タンパク質などと複合体を形成しているが，この複合体の

大きさは数十 nmから数百 nm程度であり，トリチウム�

線の飛程はこれとほぼ同程度のサイズである．細胞核内で

放出されたトリチウム�線の飛程の末端が，DNA分子の上

にあった場合には，他に比べてそのDNA分子に対して比

較的大きな線量が局所的に与えられることになる．DNA

分子上の極めて限局された箇所に複数の電離が生じる

と，２個以上の損傷が集中して生じ「クラスター損傷」と

呼ばれる複雑なDNA損傷が形成される［３０］．クラスター

損傷は修復しにくい損傷であるため，生物にとっては重大

な影響を及ぼしうる損傷である．恐らく，トリチウム�線

の方が�線やX線に比べて，クラスター損傷がより生じや

すく，このことがトリチウムのRBEが１ではなく２に近い

値となる原因ではないかと考えられる．

３．４．３ 線量と線量率

RBEは吸収線量の大きさに依存し，低線量域で得られる

値の方が高線量域で得られる値よりも大きくなる．例え

ば，図６は細胞に高 LET放射線と低 LET放射線を照射し

た時の吸収線量と生存率の関係を表したものである．横軸

に線量を，縦軸に生存率を片対数表示で示すと，高 LET

放射線の生存曲線はほぼ直線で近似でき，低LET放射線の

生存曲線は線形－二次曲線で近似できる．生存率S１とS２を

図６ 高 LET放射線と低 LET放射線による生存曲線．

Lecture Note 3. Biological Effects of Tritium from the Cellular and Molecular Aspects A. Tachibana et al.

２３３



与える高 LET放射線の線量をそれぞれDH１，DH２，低 LET

放射線の線量をそれぞれDL１，DL２とすると，３．２．２の式

（１）より，生存率 S１の時の RBEは

RBES1=DL1/DH1

生存率 S2 の時の RBEは

RBES2=DL2/DH2

となり，RBES1>RBES2 であることは図より明らかである．

加えて，低線量放射線による生物影響には，従来の高線量

放射線では見られなかった低線量放射線に特有の生物現象

が重要な役割を果たしている．想定される被ばくは，低線

量･低線量率であるため，一般公衆のトリチウムのリスク

評価には，低線量および低線量率のトリチウム�線の生物

影響研究を進める必要がある．

３．４．４ 化学形

前述したように，トリチウムがどのような化合物の形で

生物体内に存在するかは，体内分布を考える上で重要であ

る．HTOの形であれば体内に広く分布するため，生物体は

全身にほぼ均一に被ばくを受ける．しかし，OBTは，生体

構成分子として体内に留まるため，長期にわたって�線を

放出し続ける．特に，DNA分子にトリチウムが取り込まれ

るとDNA分子内から�線が放出されることになるが，ト

リチウム�線の飛程と細胞核の大きさから，この�線が細

胞核外に出ることはほとんどなく，そのエネルギーはほぼ

全て細胞核内に与えられるものと考えられる．ところが細

胞核内にはDNAが密に存在するため，DNAに多くの損傷

が集中して生じ，細胞核以外の部分にはほとんど�線の被

ばくは生じないこととなる．逆に言うと，HTOは生体内に

広く分布するために，損傷が集中することなく，まばらで

あることが多い．このようにトリチウムを含む物質の化学

形の違いは，トリチウムの生体内挙動を考える上で重要な

要素であり，生物影響の面からも無視できない．特に，こ

れまでの研究はHTOを中心として行われているが，体内

に残存する期間はOBTの方が長いため，その影響はより

大きい可能性があり，今後はHTOだけでなくOBTに関す

る研究も必要である．

３．４．５ 核種の変換

DNAやタンパク質などでの生体構成分子に含まれるト

リチウムが�壊変すると，本来水素であった原子がヘリウ

ムに変換してしまう．これにより，その生体構成分子の機

能に何らかの変化が生じることが推測される．こうした点

も，生体影響の観点から，検討すべき課題である．

３．４．６ 同位体効果

トリチウムは水素の同位体であるが，原子核の大きさに

は 3倍の違いがある．この違いにより，生体分子に取り込

まれたときに分子構造に何らかの変化が生じる可能性があ

り，果たして同じ水素として取り扱うことが妥当であるか

には疑問がある．これはトリチウムの放射線による生物影

響とは異なるものであるが，トリチウムが生体に与える効

果として無視できないことである．

３．５ おわりに
はじめにも述べたように，現在 ICRP は電子に関しては

すべて放射線加重係数を 1と定めている．しかし，これま

でのトリチウム研究から明らかにされているRBEは1より

も高い．さらに，低エネルギー�線のもつ電離密度や吸収

線量付与の不均一性を考えると，トリチウム�線に関して

は放射線加重係数を見直す必要があるのではないかと考え

られる．したがって，今後はこのような観点からトリチウ

ム研究を推進する必要があると考えられる．

残念ながら近年トリチウムの生物影響に関する研究は世

界的に非常に少ないのが実情である．わが国でも，かつて

トリチウム生体影響研究班により大規模な研究が行われた

が，研究班の終了に伴い研究者の数は減少し，現在では核

融合科学研究所の LHD計画共同研究における生物影響グ

ループが，わが国においてトリチウム生物影響研究に主体

的に取り組んでいるただ一つの存在であると言っても過言

ではない．しかし，この 3回の講座で述べられてきた最近

の研究成果の多くはそこから生まれたものであり，その意

義は非常に大きいと言える．

福島第一原子力発電所事故以来，低線量放射線の人体影

響は国民的関心事となっている．だが，低線量･低線量率放

射線被ばくした場合と被ばくしない場合との間の差を検出

するための統計学的検出力に限界があるため，残念ながら

人体影響を明確に示すことができないのが現状である．ま

た，こうした困難があるために研究がなかなか進展してい

なかった．この状況はトリチウムについても同様である．

これまで述べてきたように，今後トリチウムも含めて低線

量･低線量率の生物影響を解明することが必須であること

を再度強調したい．
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