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1. はじめに 

 現在、放射線が生体に及ぼすリスクを推測するために用いられているモデルは、主と

して総被ばく線量に応じたリスク増大を評価するものばかりであり、線量率あるいは

照射のタイミングなどといった照射線量の継時変化に応じたリスク変化を表現できる

ものとはなっていない。具体的には、固形がんの死亡リスクや遺伝子的影響に関して直

線モデル（L モデル）が、白血病による死亡リスクや腫瘍に対する放射線治療などには

直線-二次曲線モデル（LQ モデル）が、あるいはこれらの派生モデルがリスクや治療効

果の評価に用いられるのが一般的である。しかし、これらのモデルは、放射線による生

体構成分子損傷の排除や修復の能力については一切考慮しない。その結果、多くの場合

において、放射線リスクを過大に見積もることとなる。こういった過大評価は、放射線

取扱作業等に従事する者の安全を確保しようとする際には、或る程度ののりしろを残

して安全な職場環境等を担保するという意味において確かに一定の理がある。しかし、

その一方では、たとえば福島第一原発事故に見られた通り、過剰な安全評価は市民の混

乱や風評被害の一因にもなった。 

 L モデルの歴史は、1900 年代初頭の H.J. Muller らによるキイロショウジョウバエ

（Drosophila melanogaster）に対する X 線照射実験に端を発する 1)。ハエの雄に照射し

たところ、次世代における変異発生頻度が被ばく線量に応じて直線比例的に増大した。

さらに L モデルを決定づけたのが、原爆投下直後の広島・長崎在住者を対象とした疫

学調査 Life Span Study（LSS）である。固形がんによる死亡リスクが、被ばく線量に応

じて直線的に上昇していた 2)。しかし両者ともに、極めて高い線量・線量率の放射線照

射もしくは被ばくであり、ただ１回の瞬間被ばくによる影響の評価である。こういった

照射あるいは被ばく条件でのリスク評価においては、生体内の潜在的な損傷個所の除

去や修復の機能は間に合わないので、そもそもこういった除去・修復効果を考慮する必

要がない。ところが、低線量・低線量率の放射線照射では、除去・修復効果を考慮する

必要が生じる。1900 年代後半、W.L. Russell らが大量のマウスを用いた放射線長期照

射実験 3)の成果を報告する。その結果、遺伝的影響はハエと同様に総照射線量に応じて

直線比例的に増大するが、線量率が低い場合は高い場合と比べてその増大の傾きが小



さいことを見出す 4)。また、Elkind らはチャイニーズハムスターの培養細胞への X 線

照射において、照射中断により亜致死損傷からの回復現象（SLDR, sublethal damage 

repair）が起こることを観察事実として見出した。これらは後に「線量率効果」として

知られる極めて需要かつ貴重な知見である。現在、国際的に放射線防護の分野では、集

団におけるリスク評価に限定し、低線量率被ばくにおいては線量・線量率効果係数

（DDREF, Dose & dose-rate effectiveness factor）を用いてリスク評価を行うことを提

唱している 6)。さらに、がんの X 線分割照射治療などにおいては J. Fowler らが、LQ モ

デルの適用を 1990 年頃から 2000 年初頭にかけて提唱してきた 7,8)。彼らは、同じ総線

量でも寡分割で短期間に治療したほうが生物学的反応は大きく、その原因は組織内の

回復現象と癌細胞の自律増殖であるとしている。しかしながら、何れの場合においても

放射線照射による損傷が除去・修復される効果が時間経過にしたがって表れる様子は

再現できていない。 

 

2. WAM モデル 

 坂東昌子らは最近、新たな数理モデル WAM（Whac-a-mole、もぐらたたき）モデル

を提案している 9)。 

 

      dF(t) / dt = ( a0 + a1d ) – ( b0 + b1d ) F(t)  

F (t): 変異個体（変異細胞）発生頻度     d : 線量率 

a0 : 自然変異の発生及び自然変異細胞の増殖 [/hour] 

a1 : 放射線被ばくによる変異発生 [/Gy]  

b0 : 自然細胞死[/hour]  

b1 : 放射線被ばくによる細胞死[/Gy] 

 

 WAM モデルでは、遺伝的影響において、表現型が次世代に現れるメカニズムを一

から見直している。DNA 修復エラー等の結果として生じる変異細胞の出現率と、生

体の潜在機能として変異細胞の排除率、これらが動的な平衡状態にあるとし、変異細

胞数の増減の継時変化を表すこととしている。このモデルによる変異発生頻度の推

定値は、前述の Muller や Russell など様々な動植物への放射線照射実験の結果とも

非常によく一致した 10,11)。Russell については、ある一つの照射条件（0.8Gy/h）にお

いて WAM モデルによる推定値と実際の実験結果との間に乖離がみられたが、照射

終了後から交配を開始するまでの時間にラグがあったと仮定すればこの乖離は解消

されることも WAM モデルから推認することができた 12)。以上のことから、WAM

モデルが従来の L モデルや LQ モデルと比べ、低線量・低線量率被ばくの遺伝的影

響についての推定に適していることが明らかとなった。 

 



3. シミュレータ WAMSIM の公開 

 WAM モデルをより多くの方々が試せるよう、尾上洋介らの協力を得て、WAM モデ

ル の シ ミ ュ レ ー タ WAMSIM を 作 成 し 、 ウ ェ ブ 上 で の 公 開 を 開 始 し た

（http://radi.rirc.kyoto-u.ac.jp/wam/）。WAMSIM では、線量率と照射時間を任意に入

力し、変異発生頻度が経過時間に応じて推移する様子をグラフ化し確認することがで

きる。なお、WAMSIM では、LQ モデルを用いた場合との比較を行うことも可能とな

っている。 

 

4. WAMSIM を使用した遺伝的影響予測事例 

 WAMSIM を用い、いくつかの照射条件について仮想実験を行った。パラメータはす

べて Russell らによるマウスを対象としたＸ線・γ線照射実験のセットを用いている 11)。 

 

4-1. 追加線量率 0～0.10Gy/h

で 1200 時間連続照射した場

合の変異発生頻度推移予測 

 

 

 

 

4-2. 照射開始時既に変異率が

高 い 場 合 に 0.1Gy/h ま た は

0.01Gy/h、1200 時間連続照射

した場合の変異発生頻度推移

予測 

 

 

 

4-3. 5Gy 照射完了後の変異発

生 頻 度 の 継 時 変 化 の 推 移

（WAM モデルと LQ モデル

との比較） 

 

 

 

 

 



4-4. 線量率を変えて 18Gy 照射 

 

 

 

 

 

 

 

5. おわりに 

 WAM モデルおよび WAMSIM は、次世代における変異発生頻度を予測するためのも

のであり、長期低線量被ばく環境下での変異発生頻度予測などにおいては、少なくとも

損傷の除去・修復を全く考慮しない L モデルよりは、現実に即した予測が可能となっ

たと考えている。また現在、がん治療では、LQ モデルが主流となっているが、我々は、

このシンプルな二項式が、腫瘍の成長と治療による退縮との関係においても応用可能

であると考えている。 
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