
令和 3 年度事業計画・収支予算（骨子）…………………１

令和 2 年度放射線影響研究功績賞・放射線影響研究奨励

　賞及び研究奨励助成金交付研究課題の決定について… …４

令和 2 年度放射線影響研究功績賞受賞業績の概要………６

令和 2 年度放射線影響研究奨励賞受賞研究の概要（1）……13

令和 2 年度放射線影響研究奨励賞受賞研究の概要（2）……17

平成30年度  研究奨励助成金交付研究の紹介… …………21

永井隆平和記念・長崎賞を受賞して……………………23

IRPA 15（Web開催）への参加報告… ………………………24

第31回日本疫学会学術総会への参加報告………………25

自由さんぽ　バードウォッチングのススメ…………………26

（公財）放射線影響協会からのお知らせ…………………27

主要日誌……………………………………………………28

◆◆◆目　　次◆◆◆

令和 3年度　事業計画・収支予算

（骨子）

より実施しているもので、これまでの累
計は434件となりました。令和 3 年度も
3 名程度の研究者に助成します。

　３　顕著な成果をあげた研究者等の顕彰
　　　事業

　放射線影響及び放射線の医学利用の基
礎並びに放射線障害の防止など放射線科
学研究の分野において、顕著な業績をあ
げた研究者を顕彰するため放射線影響研
究功績賞を平成12年度に設け、これまで
に19名の研究者を顕彰しました。
　また、現下の放射線影響研究の重要性
に鑑み、一層の研究促進に寄与するため、
新進気鋭の若手研究者を顕彰する制度と
して、放射線影響研究奨励賞を平成18年
度に設け、これまでに27名の研究者を顕
彰しました。
　いずれの賞も我が国の科学技術の進展
及び国民保健の増進に寄与することを目
的としており、令和 3 年度も引き続き両
賞の顕彰を行います。

　４　国際研究集会参加等のための助成事業
　放射線影響の分野における国際研究集
会への参加、国外研究機関への研究者の

　令和 3 年度事業計画・収支予算は、令和 3
年 3 月 5 日に開催された理事会及び同年 3 月
19日に開催された評議員会において承認さ
れ、行政庁に届け出をいたしました。
 　当協会では、令和 3 年度はこれに基づき
成果の益々の充実を期し、一層の努力をして
まいる所存です。

事　業　計　画

Ⅰ　放射線影響に関する知識の普及・啓発及
び研究活動への奨励・助成

　１　放射線影響に係る知識の普及・啓発
　放射線影響に関する国内外の情報の収
集・分析評価を行い、放射線影響に関す
る知識の普及啓発に努めます。このため

「放影協ニュース」を年 4 回発行するとと
もに、ホームページの運用等を行います。

　２　研究奨励助成金の交付事業
　放射線影響に関する研究及び放射線の
医学的利用並びに放射線による障害防止
に関する研究のうち、国内で行われる将
来性のある、優れた研究に研究奨励助成
を行っています。この事業は昭和36年度
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派遣及び国外研究機関からの研究者の招
へいに対する助成を行っており、平成 3
年度より実施しているもので、これまで
の累計は209名（注）となっています。特
に、国際研究集会への参加は、若手研究
者に大きな自信を与え、今後の研究成果
が期待されます。令和 3 年度も引き続き
3 名程度の研究者に助成します。また、
必要に応じ外国人研究者招へいの助成を
行い、一層の放射線影響研究の発展に寄
与します。
 （注）昨年度は累計210名として記載していま
したが、令和 2 年度に本事業の記録の点検作

業を行ったところ、平成 6 年度、 7 年度にお

いて同一助成案件を重複記載していたことが

判明したので、累計を210名から209名に変更

しました。

　
Ⅱ　放射線影響に関する調査研究
　１　低線量放射線による人体への影響に関

する疫学的調査
　低線量域放射線の健康影響を明らかに
するため、国からの委託を受けて、原子
力発電施設等放射線業務従事者等を対象
とした疫学的調査を実施します。
　平成27年度から新たな調査計画に則っ
て調査対象者に対する疫学調査への協力
の意思確認調査を令和元年度までに第Ⅵ
期調査として終了し、新たな調査に用い
るコホートを設定するとともに生活習慣
等調査を実施しました。また調査対象者
の生死情報を個人情報の保護に留意した
上で確認するとともに、全国がん登録
データベースに基づくがん罹患情報の取
得についても調査計画に基づき実施して
います。令和 3 年度は令和 2 年度に引き
続き第Ⅶ期調査としてこれらの成果を基
にデータの更新を行うとともに本疫学的
調査に関する情報や低線量域放射線の健
康影響に関する情報の発信を図り、本調
査の重要性について放射線業務従事者や
関連する機関への認知度を高めることに
努めます。
　このため、令和 3 年度は次の事業を行
います。

　　　調査計画の評価
　平成27年度に策定し、平成28年度及
び、平成30年度に一部を変更した調査
計画（調査への協力の意思確認（イン
フォームド・コンセント）、放射線以
外の生活習慣等の情報の収集、調査対
象集団の設定方法やその集団の規模、
がん罹患調査、生死追跡調査、健康影

響に関する解析方法等の設定等）につ
いて、本調査の進捗状況、今後の見通
し等を評価し、必要な点があれば見直
しを行います。

　　　調査対象者の情報更新と分析
　令和 3 年度は令和元年度に設定した
コホート集団について令和 2 年度に引
き続き計画的に住民票の写し等を取得
し、生死確認を行う。死亡が確認され
た者については厚生労働省の人口動態
調査死亡票から死因を特定します。ま
た調査対象者の受けた放射線量の最新
データを放射線従事者中央登録セン
ターから取得し、生活習慣の情報と合
わせて分析を行い、今後の解析方針の
検討を行います。

　　　がん罹患調査と生死調査
　令和元年度までに実施した調査対象
者のがん罹患情報の収集方法、収集項
目、情報の保管等に基づき令和 3 年度
も令和元年度、令和 2 年度に引き続き
がん罹患情報の取得を行い、調査対象
者の受けた放射線量のデータなどを用
いて分析を行います。

　　　委員会での評価・検討
　調査研究評価委員会及び放射線疫学
調査あり方検討会フォローアップ委員
会での議論を踏まえ、疫学・統計解析
を行います。

　　　事業の理解促進活動
　国内外の主要な学会や会議などに参
加し、また、国際社会への論文発表に
努めて、これまでの調査結果やこれか
らの調査について報告するとともに、
関連情報の収集及び討議を行います。
また、学会関係以外の方法による国内
への情報発信を行います。

　２　東電福島第一原子力発電所緊急作業従
事者に対する疫学的研究への協力
   本疫学的研究の統括研究機関である（独
法）労働者健康安全機構労働安全衛生総合
研究所からの依頼を受け、調査対象者につ
いて中央登録センターの被ばく線量等の登
録情報を提供する等の協力を行います。

　３　その他
　必要に応じて放射線影響に関する調査
研究等を実施します。

　　
Ⅲ　放射線の防護及び利用に関する調査研究

　ICRPが取りまとめる勧告や報告は、我
が国の放射線防護法令の基本となるもので
す。このことを踏まえ、協会は、日本にお
ける公衆及び放射線を取扱う職業人の防護
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が的確に行われるようにするため、ICRP勧
告等の動向を的確に把握し、日本のICRP
委員、専門家及び学識経験者等が情報及
び認識の共有化を図り、国内における考
え方が勧告等の検討に貢献できるように、
ICRP調査・研究連絡会を中心に以下の活
動を行います。

　　　ICRPの動向調査並びに同勧告、報
告等の調査研究を行います。

　　　ICRP勧告、報告等に関する意見・情
報交換を行います。

　　　専門家を招へいして放射線影響を中
心とした講演会を開催するなどして知
識の普及に努めます。

　　　ICRP委員の活動に対する支援を行
います。
　本連絡会は、ICRP委員、会員、学
識経験者等により構成される連絡委員
会を設置し、国内関係各界の意見交換
等を積極的に行います。
　令和 3 年度は、上記活動の一環とし
て、これまでに引き続き外部の招へい
専門家を交えた専門家間の意見交換や
放影協開催講座（ICRPセミナー）等を
開催します。

Ⅳ　放射線業務従事者等の放射線被ばく線量
等に関する情報の収集、登録及び管理

　１　経常業務
　制度参加事業者との協調を図りつつ、原
子力放射線業務従事者被ばく線量登録管
理制度（以下「原子力登録管理制度」とい
う）、除染等業務従事者等被ばく線量登
録管理制度（以下「除染登録管理制度」とい
う）、RI放射線業務従事者被ばく線量登録
管理制度（以下「RI登録管理制度」という）及
び放射線管理手帳（以下「手帳」という）制度
の的確な運用を行います。また、放射線関
連法令による放射線管理記録の指定保存
機関として適切な記録保管に努めます。制
度参加事業者、記録引渡し事業者及び記
録の本人からの記録の照会に対して適切に
回答を行います。
　また、記録の本人の同意の下、国が実施
又は関与する放射線影響に関する調査研究
に被ばく線量データを提供します。

　２　経常業務を安全・適切に実施するため
の業務
　経常業務を安全かつ適切に実施するた
め、令和 3 年度は次の業務を行います。

　　　水晶体の等価線量限度に係る法令改
正への対応
　令和 3 年 4 月施行の水晶体の等価線

令和 3年度収支予算書（損益ベース）

（単位：千円）

科目 予算額

Ⅰ．一般正味財産増減の部

　１．経常増減の部

　　（1）経常収益

　　　　基本財産運用収益 1

　　　　受取会費 4,730

　　　　受取受託金等 147,210

　　　　受取負担金 456,136

　　　　受取寄付金 2,740

　　　　雑収益 50

　　　　経常収益計 610,867

　　（2）経常費用

　　　　事業費

　　　　　役員報酬 15,336

　　　　　給料手当 174,928

　　　　　退職給付費用 7,280

　　　　　法定福利費 29,851

　　　　　通信伝送費 2,651

　　　　　データ管理費 135,635

　　　　　事務所借料 40,228

　　　　　記録保管費用 2,455

　　　　　諸掛費 101,248

　　　　　減価償却費 21,883

　　　　事業費計 531,495

　　　　管理費

　　　　　役員報酬 21,282

　　　　　給料手当 25,068

　　　　　退職給付費用 5,223

　　　　　法定福利費 6,503

　　　　　事務所借料 8,315

　　　　　諸掛費 34,105

　　　　管理費計 100,496

　　　　経常費用計 631,991

　　　　当期経常増減額 △ 21,124

　２．経常外増減の部

　　（1）経常外収益 0

　　（2）経常外費用 0

　　　　当期経常外増減額 0

　　　　当期一般正味財産増減額 △ 21,124

　　　　一般正味財産期首残高 482,042

　　　　一般正味財産期末残高 460,918

Ⅱ．指定正味財産増減の部

　　　　受取寄付金 2,740

　　　　一般正味財産への振替額 △ 2,740

　　　　当期指定正味財産増減額 0

　　　　指定正味財産期首残高 14,224

　　　　指定正味財産期末残高 14,224

Ⅲ．正味財産期末残高 475,142
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量限度変更を伴う放射線防護法令の改
正に対応するため、令和 2 年度に放射
線管理手帳及び記入要領の改訂等を行
いました。令和 3 年度は新たな手帳運
用が混乱なく浸透するよう、事業者及び
手帳発効機関へのサポートを行います。
　また、ブラウザ上で水晶体等価線量
を確認できるよう原子力登録管理シス
テムの改修を行います。

　　　原子力登録管理システムのリプレー
スのための検討
　令和 4 年度に原子力登録管理システ
ムのリプレースを計画しているため、令
和 3 年度は新システムの概要について検
討を行います。リプレースはハードウェ
アを中心として進める予定ですが、現シ
ステムの問題点を洗い出し、改善できる
ポイントについての検討も行います。

　　　放射線管理記録の新たなアーカイブ
方式の検討
　放射線管理記録（公文）の保存につい
て、現在は、電子画像から作成したマ
イクロフィルムで行っています。マイ
クロフィルムは保存性に優れている一
方、国内における作成技術の継続性に
不透明な部分があるため、他の方式に
よる記録保存について検討を始めます。

　　　除染登録管理制度及び除染登録管理
制度に係る協議会の開催
　原子力登録管理制度及び除染登録管
理制度は、それぞれの制度の適切な運
用を進めるため、参加事業者による協
議会を開催します。令和 3 年度は令和
2 年度の事業報告･決算報告及び令和
4 年度の事業計画･収支予算並びに登
録管理制度の遂行に係る重要事項につ
いて審議します。

　　　原子力登録管理制度の推進に関する
実務担当者会議の開催
　協議会での審議結果等に基づき、必
要に応じ原子力登録管理制度の推進に

関する実務担当者会議を開催します。
　　　原子力事業者、除染事業者との登録

管理制度及び手帳制度の運用等に関す
る意見交換
　適切な登録管理制度及び手帳制度の
運用に資するため、手帳の運用や個人
情報の取扱い等について実務担当者と
意見交換を行います。
　なお、令和 3 年度は原子力事業所 5
事業所程度を対象として実施するほ
か、除染事業場も 2 ～ 3 か所程度で実
施します。ただし、COVID-19の影響
で訪問が難しい場合には文書によるア
ンケート方式で実施します。

　　　放射線管理手帳発効機関に対する手
帳の運用等に係る指導、助言
　手帳の円滑な運用に資するため、「放
射線管理手帳　運用要領・記入要領」
等に従って手帳が適切に運用されてい
るか、また、個人情報の取扱いが規程
等に基づき適切に運用、管理されてい
るか等について、センター職員が各手
帳発効事業所を訪問して手帳発行実務
者と意見交換を行い、必要な指導、助
言を行います。
　なお、令和 3 年度は15手帳発効事業
所程度を対象として実施します。ただ
し、COVID-19の影響で訪問が難しい
場合には文書によるアンケート方式で
実施します。

　　　統計データの解析・評価及び公表
　原子力登録管理制度に係るデータに
より各種統計データを作成し、統計
データ評価委員会において解析・評価
を行います。また、除染登録管理制度
に係るデータについても、各種統計
データを作成します。原子力事業所及
び除染事業場における従事者の放射
線管理状況を示す統計資料を協会の

「ホームページ」及び「放影協ニュース」
で公表します。

令和 2年度

放射線影響研究功績賞・放射線影響研究奨励賞

及び研究奨励助成金交付研究課題の決定について

１．放射線影響研究功績賞

　本賞は、放射線の生物及び環境への影響、放射線の医学的利用の基礎並びに放射線障害の防止

など、放射線科学研究の分野において顕著な業績をあげた者に対して授与し、もって我が国の科学

技術の進展及び国民保健の増進に寄与することを目的としています。
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受賞者 受賞業績／研究課題

【放射線影響研究功績賞】

近藤　隆

富山大学　特別研究教授

放射線科学、特に放射線影響研究分野にお

ける科学技術の進展への貢献、学術界での

多様な活動による社会貢献、及び被ばく医

療関連事業推進を含めた国民保健の増進へ

の貢献

【放射線影響研究奨励賞】

臺野　和広

量子科学技術研究開発機構量子医学・医療部門放射線医学

総合研究所放射線影響研究部発達期被ばく影響研究グループ

研究統括

放射線誘発がんのゲノム・エピゲノム異常

に関する研究

【放射線影響研究奨励賞】

中村　恭介

Novo Nordisk Foundation Centre for Protein Research, University of 

Copenhagen Academic employee

放射線誘発DNA二重鎖切断修復におけるヒ

ストン修飾の重要性の解明

　この目的に従って、公募により受賞候補者の推薦を求め、学識経験者からなる選考委員会での審

議・選考を経て、令和 2 年度は次表のとおりの受賞者 1 名を理事会にて決定しました。

２．放射線影響研究奨励賞

　本賞は、放射線の生物及び環境への影響、放射線の医学的利用の基礎並びに放射線障害の防

止など、放射線科学研究の分野において活発な研究活動を行い将来性のある若手研究者に対し

て授与し、もって我が国の科学技術の進展及び国民保健の増進に寄与することを目的としてい

ます。

　この目的に従って、公募により受賞候補者の推薦を求め、学識経験者からなる選考委員会で

の審議・選考を経て、令和 2 年度は次表のとおりの受賞者 2 名を理事会にて決定しました。

３．研究奨励助成金交付研究課題

　本事業は、放射線の生物及び環境への影響、放射線の医学的利用の基礎並びに放射線障害の

防止など放射線科学研究の分野における調査・研究に対して研究奨励助成金を交付し、もって

我が国の科学技術の進展及び国民保健の増進に寄与することを目的として実施しています。

　この目的に従って、公募を行い、学識経験者からなる選考委員会の審議・選考を経て、令和

2 年度は次表のとおりの 5 の研究課題に対して研究奨励助成金の交付を理事会にて決定しまし

た。

申請者（申請時の所属） 交付研究課題

1
今道　祥二

国立がん研究センター　特任研究員

物理線量測定と細胞影響評価を同時に可能とする新規ポリ

マーゲル線量計開発及びその基礎研究

2
小松﨑　将一

茨城大学　教授

福島第一原発事故後の農業環境における放射性セシウム動態

モデルの開発と評価

3
齋藤　敦

広島大学大学院　准教授

放射線障害によるDNA損傷を起点とする新規細胞老化誘導機

構と癌化制御

4
松本　孔貴

筑波大学　助教

陽子線を用いた超高線量率照射FLASHにおける生物効果とメ

カニズム解明

5
余語　克紀

名古屋大学大学院　助教

高線量率の放射線治療とDNA標的型金ナノ粒子併用によるが

ん細胞増感制御法の開発
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放射線による細胞死とその増感・防護に関する研究

―温熱、超音波および大気圧プラズマとの比較―

　　　富山大学・特別研究教授　

近藤　隆　

令和 2 年度　放射線影響研究功績賞受賞業績の概要

　令和 2 年度放射線影響研究功績賞受賞業績

のうち特に研究業績に係る『放射線による細

胞死とその増感・防護に関する研究』につい

て記述した。

１．はじめに

　近年、多くの物理的因子が医学の診断・治

療に応用されている。高エネルギー電磁波放

射線であるX線やγ線は診断・治療に必須で

あり、粒子放射線である陽子、重粒子、中性

子等もがん治療に利用され、難治性がんでは

画期的な治療成績をあげている。

　温熱は診断に不可欠の指標であると同時

に、理学療法、温熱治療（ハイパーサーミア

治療）、組織凝固療法（アブレーション）など

の治療に用いられている。

　超音波は広く診断に利用されており、微小

気泡を用いた造影超音波、組織の硬さを表す

エラストグラフィーへと発展している。一方、

集束超音波治療（HIFU）や低強度パルス超音

波（LIPUS）は治療に利用されている。

　大気圧プラズマもこれを診断に利用する研

究がある一方、組織凝固壊死を誘導するアル

ゴンプラズマはすでに治療に使われている。

近年、低温大気圧プラズマ技術の発展が目覚

ましく医療応用を目指した開発が進められて

いる。目的も殺菌・滅菌、細胞増殖制御、遺

伝子導入、吸入療法、止血、がん治療、創傷

治療等多岐にわたる。

　放射線（一定線量以上の）にあたれば細胞は

“死ぬ”のは、当たり前の話とされるが、“ど

うして、細胞は死ぬのか”については、実の

ところ未だに不明な点が多い。放射線細胞死

は“間期死”と“増殖死”に分類されてきた。増

殖死は細胞増殖能の喪失であり、“細胞死”そ

のものを評価するものではないが、コロニー

形成能による生存率の評価は、特に放射線治

療生物学上有用であり、今まで非常に多くの

研究指標として利用されてきた。

　生物学の基本現象である細胞死を説明する

用語としてアポトーシスが用いられたのは、

1972年に発表されたKerr JFらの総説（1）であ

る。形態学的特徴を有し、かつ遺伝子制御さ

れた能動的細胞死であるアポトーシスの研究

は、分子生物学的研究手法の導入により急速

に進んできた。放射線誘発オートファジー様

細胞死の関与も報告されアポトーシスとバラ

ンスを取り細胞死を制御していることも判明

してきた。2018年のNomenclature Committee 

on Cell Deathによる総説（2）では最終の細胞

死の様式は12種類に分類されている。

　放射線の影響を考える際に礎となる「放射

線生物学」には初期過程、活性酸素種の生成、

線量-効果関係、DNA損傷と修復等に関する

多くの情報がある。これらを比較対象の基礎

として、温熱、超音波、および大気圧プラズ

マの細胞死（アポトーシスを主として）とその

修飾を中心に研究を行ってきたので、概説す

る。

　

２．放射線誘発細胞死とその修飾

　低LET放射線の場合、間接作用は溶液中に

生じた活性酸素種により、“増殖死”で評価し

た放射線の生物作用の約7割を占める。一方、

アポトーシスを指標にした場合、防護効果は

放射線によるOHラジカルとフリーラジカル
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除去剤との反応速度では説明できないことが

判明した（3）。この知見は細胞死の指標が変

わると、“増殖死”を指標とした生存率に基づ

く放射線生物学の考えも変わることを示す。

　放射線によるがん細胞死の分子機構が明ら

かになれば、選択的な放射線増感剤の開発に

貢献でき、正常細胞の側に立てば放射線防護

剤の開発に繋がると考え、主に放射線誘発ア

ポトーシスとその化学的修飾について研究し

てきた。

　細胞内活性酸素種について言えば、細胞

内にO2・
-を生成する薬剤はアポトーシスの

増強効果を示さないが、過酸化物を生成す

る薬剤が増強効果を示すことから、過酸化

水素や脂質過酸化物が放射線アポトーシス

増 強に 寄 与するものと 推 察される（4、5）。

その他、アポトーシス増強に係る因子とし

て は TRAIL （Tumor Necrosis Factor-Related 

Apoptosis -Inducing Ligand） （6）, 酪酸ナトリウ

ム（7）、siTAK1 （TGF-beta-activated kinase 1） （8）, 

HDAC阻害剤Spiruchostatin類（9）等がある。

　金属をナノ水準まで微小化すると一般の特

性とは異なる性質を示す。ナノ粒子の特性を

生かし、診断や治療に応用する試みは“ナノ

メディシン”の一つとして注目を集めている。

　東 京 大 学 宮 本 研 究 室で 開 発された 白 金

ナノ粒子（Nano-Pt）は、カタラーゼおよび

SOD（Superoxide dismutase）活 性を 示す。 こ

のNano-Ptを用いて、放射線によるアポトー

シス誘導に対する効果を調べた。その結果、

放射線により誘導される細胞内酸化ストレス

を抑制し、さらにアポトーシス頻度も低下さ

せることが判明した（10）（図 1 ）。その他、ア

ポトーシス防護に係る因子としてはシメチジ

ン（11）、和漢薬パネルから抗酸化能を指標に

見つけたアルブチン（12）、イソフラキシジン

（13）がある。最近では抗精神病薬にも放射線

アポトーシス防護効果があることが判明した

（14）。

　一方で、固形がん由来の細胞ではアポトー

シスを起こしにくく、早期アポトーシスは希

であり、アポトーシスを起こす場合でも多く

の線量と長い時間を必要とする。照射後の細

胞死発現経過も多様で、分裂期崩壊（Mitotic 

catastrophe）や老化様増殖停止（Senescence like 

growth arrest、老化様細胞死とも称する）を経

て、アポトーシスに至るものと思われる。子

宮頸部扁平上皮がん由来HeLa細胞は放射線

照射後、アポトーシスを極めて起こしにくい

細胞の一つである。しかし、放射線照射後に

網羅的遺伝子解析を行うとアポトーシス関連

遺伝子発現は上向き調節され、抗アポトーシ

ス関連遺伝子発現は下向き調節されているこ

とが判明した（15）。がん細胞の中にも早期に

アポトーシスを例とする細胞死形態を呈する

場合もあるが、多くは分裂期崩壊や老化様増

殖停止を経てアポトーシスに至ると考えられ

る（図 2 ）。

　以上、放射線細胞死とその修飾については

アポトーシスを中心に叢書（16）および総説

（17、18）にまとめた。まだ、研究されていな

い細胞死もあり、今後、放射線誘発細胞死の

全貌の解明が重要となろう。

　

効果を示さないが、過酸化物を生成する薬剤

が増強効果を示すことから、過酸化水素や脂
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siTAK1 (TGF-beta-activated kinase 1) (8), 

HDAC阻害剤 Spiruchostatin 類(9)等がある。 

金属をナノ水準まで微小化すると一般の特

性とは異なる性質を示す。また、ナノサイズ

粒子には、①比表面積が大きく生体分子の多

量結合が可能、②適切な表面加工で生体内循

環性が向上、③EPR (Enhanced permeation and 

retention）効果による腫瘍集積性向上、等の

特徴がある。ナノ粒子の特性を生かし、診断

や治療に応用する試みは“ナノメディシン”

の一つとして注目を集めている。 

東京大学宮本研究室で開発された白金ナノ
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護効果があることが判明した(14)。 
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３３．．温温熱熱誘誘発発細細胞胞死死ととそそのの修修飾飾  

発熱患者の腫瘍が消失した等の歴史的知見

からがん組織は正常組織に比べ熱に弱いとさ

れる。細胞は 40℃を超えると死にはじめ、大

きな腫瘍組織の特徴である低い pH や酸素分

圧は熱感受性を上げる。特に 42.5℃以上の温

度では、タンパク質が直接変性され細胞死が

顕著となる(図 3)。温熱でアポトーシスが起
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３．温熱誘発細胞死とその修飾

　発熱患者の腫瘍が消失した等の歴史的知見

からがん組織は正常組織に比べ熱に弱いとさ

れる。細胞は40℃を超えると死にはじめ、大

きな腫瘍組織の特徴である低いpHや酸素分

圧は熱感受性を上げる。特に42.5℃以上の温

度では、タンパク質が直接変性され細胞死が

顕著となる（図 3 ）。温熱でアポトーシスが起

こりやすいヒトリンパ腫由来U937細胞を用

いて温熱誘発アポトーシスの動態を調べたと

ころ、44.0℃で30分を超えるとアポトーシス

から他の細胞死に変換すること、42.5℃を境

界としてアポトーシス生成速度は変わること

を見出した（19）。

　

　温熱増感剤の探索と機序の解明を目指し

て、多くの薬剤を調べた。局所麻酔薬（20）、

カルシウム拮抗薬（19）、抗酸化剤（21）、効炎

症剤（22）等である。温度を上げると細胞内で

は早期にO2・
-が生成し（23）、薬剤との反応に

より、37.0℃で認められた薬理作用とは異な

る効果を示す。さらに、細胞内酸化ストレス

が増強されるとカスパーゼ類が不活化され、

結果としてオートファジー様細胞死に変わる

ことが判明した（24、25）。

　以上、温熱誘発細胞死とその修飾について

は総説（26、27）にまとめた。今までの薬理学

は常温での知見で定められており、高温度下

での薬理学は改めて検討する価値がある。ド

ラッグリポジショニングの点からも「温熱薬

理学」が必要と思われる。

４．超音波誘発細胞死とその修飾

　超音波は細胞溶解（Cell lysis）やネクロ―シ

ス等の細胞膜損傷に起因して細胞死を起こ

す。一方、細胞膜が保たれたアポトーシス誘

発についても多くの知見が得られている。著

者らは，温熱療法や物理療法で用いられてい

るより低い強度（数W/cm2以下）の連続波超音

波でのアポトーシス誘発とその機序につい

て検討した。U937細胞において、超音波 （1 

MHz、連続波） を強度ISPTA （空間ピーク時間

平均強度: 4.9 W/cm2） で照射した。照射6時間

後に光学顕微鏡下に細胞を観察すると、クロ

マチンの凝縮、核の断片化やアポトーシス小

体の形成といった典型的なアポトーシスの形

態学的変化が観察された（28）。

　超音波造影剤は超音波を反射する気体を含

有するマイクロバブル製剤で超音波による臨

床診断の精度向上に用いられるが、キャビ

テーションの核としても作用し超音波の作用

を 増 強することが 知られている。Levovist

は、ガラクトースを主体とし微小気泡の安定

化のために0.1%のパルミチン酸を含む造影

剤であり、超音波と併用するとアポトーシス

の増加が認められた。一定濃度以上の超音波

造影剤はキャビテーション作用を促進し細胞

膜損傷を増強すると思われる。

　アポトーシスにおいてミトコンドリアは非

常に重要な役割を担っており、超音波照射

によってもこの膜電位の低下やカスパーゼ-3

の活性化が観察されたことから、超音波誘

発細胞死にはミトコンドリア-カスパーゼ経

路が関係する。Ca2+もアポトーシスに関与す

ることが知られU937細胞では超音波照射直

後より細胞内Ca2+濃度の有意な増加が認めら

れた。細胞内外のCa2+濃度を制御した実験で

は部分的ながら、アポトーシスの抑制が認め

られ、一過性の細胞外からのCa2+の流入がア

ポトーシスに直接関与することが示された

（29）。また、抗酸化剤であるN-アセチルL-シ

ステインの超音波照射後の添加でも、アポ

トーシスが抑制されたことより、ミトコンド

リア損傷に伴う二次的な活性酸素種が原因と

思われる（図 4 ）（28）。

　アポトーシスは遺伝子制御された能動的細
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図３　温度による生物作用
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胞死の様式の一つであり、超音波も遺伝子お

よび遺伝子発現にも影響を与えることが示唆

される。また、DNAに与える影響も放射線

とは異なることが判明してきた。これらにつ

いては他に記載した（30、31）。

　

５．大気圧プラズマ誘発細胞死とその修飾

　プラズマは固体・液体・気体に続く物質の

第 4 の状態である。狭義のプラズマは、気体

を構成する分子が電離し、陽イオンと電子に

分かれて運動している状態であり、電離気体

に相当する。真空で発生するプラズマは半導

体加工技術に広く用いられ、熱プラズマは臨

床に使われている。一方、低温大気圧プラズ

マ技術は近年になって目覚ましく発展し、治

療への利用が注目されている。

　大気圧プラズマは多量の活性酸素種を生成

することが知られている。そこで、大気圧ア

ルゴン（Ar）プラズマとX線の生物効果について

U937細胞を用いてアポトーシスを指標に両者

を比較した。その結果Arプラズマ１分間の照

射では225 Gy相当の・OHが生成するとともに、

15%アポトーシスが誘発された。また、X線

では同様の効果を得るのに吸収線量で7.5 Gy

が必要であった。液中で生成する・OH量を同

一生物学的効果（アポトーシスが15%生成す

る条件）で比較するとX線より約30 （225/7.5） 

倍多いことになる。即ち、大気圧プラズマは

極めて効率の高い活性酸素種生成源と言える

（32）。逆に、放射線の側から見ると・OHは細

胞内に生成した場合に細胞死の誘発に有効で

あるが、細胞外に生成した・OHは効率が低い

とも言える。これら大量に細胞外に生成した

活性酸素種を如何に細胞内へ導入するか、ま

た、細胞側の抗酸化性を如何に低減するかが、

大気圧プラズマ誘発細胞死の増強に重要であ

る。

　この活性酸素種をさらに細胞内に効率よく

導入できる方法を探索する試みで、細胞膜透

過性を亢進するハイパーサーミアを併用し

た。また、放射線は細胞膜の透過性亢進と細

胞内に効率よく活性酸素種を生成するので、

両者の併用効果を期待して、アポトーシスの

生成を指標に調べた。その結果、ハイパー

サーミアとの併用では細胞死に関して相乗的

効果が得られたが、放射線との併用では効果

は相加的であった。ハイパーサーミア併用に

よる活性酸素種の細胞内への導入効果が顕著

で、「プラズマサーミア」の有用性が提唱され

る（33）。

　

　さらに、化学的にプラズマによるアポトー

シス誘導を増強する方法として、細胞内グル

タチオン（GSH）量を低下させるためシステイ

ントランスポータ（xCT）の阻害剤であるスル

ファサラジン（SSZ）を用いた。SSZ処理によ

り、GSHの基質であるシステインの細胞内へ

の取り込みが阻害され、細胞の抗酸化性が低

下すると考えられる。その効果を放射線のそ

れと比較した。SSZ添加によりプラズマおよ

び放射線照射ともに同様のアポトーシス増強

効果を示したが、放射線と細胞外に多量の活

性酸素種を生成するプラズマではFas発現の

図４　超音波による細胞膜損傷と細胞死
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過性を亢進するハイパーサーミアを併用した。

また、放射線は細胞膜の透過性亢進と細胞内

に効率よく活性酸素種を生成するので、両者

の併用効果を期待して、アポトーシスの生成

を指標に調べた。その結果、ハイパーサーミ

アとの併用では細胞死に関して相乗的効果が

得られたが、放射線との併用では効果は相加

的であった。ハイパーサーミア併用による活

性酸素種の細胞内への導入効果が顕著で、「プ

ラズマサーミア」の有用性が提唱される（33）。 

 

  
図図 55    大大気気圧圧ププララズズママおおよよびび放放射射線線にによよるる  
    細細胞胞死死ののススルルフファァササララジジンンにによよるる増増強強  

 

さらに、化学的にプラズマによるアポトー

シス誘導を増強する方法として、細胞内グル

タチオン（GSH）量を低下させるためシステイ

ントランスポータ(xCT)の阻害剤であるスル

ファサラジン(SSZ)を用いた。SSZ処理により、

GSH の基質であるシステインの細胞内への取

り込みが阻害され、細胞の抗酸化性が低下す

ると考えられる。その効果を放射線のそれと

比較した。SSZ 添加によりプラズマおよび放

射線照射ともに同様のアポトーシス増強効果

を示したが、放射線と細胞外に多量の活性酸

素種を生成するプラズマでは Fas 発現の有無、

カスパーゼ発現の差等、活性酸素種の量的・

空間分布の違いを反映してその増強機構は異

なることが判明した(図 5)（34）。 

 

６６．．ままととめめ  

放射線、温熱、超音波、および大気圧プラ

ズマの４種の物理的因子の液相および細胞内

の活性酸素種生成とその生物作用について、

図 6 にまとめた（35-39）。放射線は液相およ

図 5　�大気圧プラズマおよび放射線による細胞死の
スルファサラジンによる増強
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有無、カスパーゼ発現の差等、活性酸素種の

量的・空間分布の違いを反映してその増強機

構は異なることが判明した（図 5 ）（34）。

６．まとめ

　放射線、温熱、超音波、および大気圧プラ

ズマの 4 種の物理的因子の液相および細胞内

の活性酸素種生成とその生物作用について、

図 6 にまとめた（35-39）。放射線は液相およ

び細胞内で、励起と電離により活性酸素種を

生成する。また、線量-効果関係が明確な故、

他の物理的因子における基準となる。

　熱は直接、活性酸素種を溶液中に生成する

ことはないが、細胞内代謝を介して、二次的

に細胞内に生成する。

　超音波は液相中に活性酸素種を生成する

が、これは、キャビテーションの発生に依存

するので、一定以上の超音波強度（音圧）を必

要とする。即ち、キャビテーション発生のし

きい値以下では、溶液中の活性酸素種の生成

はない。また、このしきい強度（音圧）以上で

液相中に活性酸素種が生成する場合でも、細

胞内組成は液相と異なり、キャビテーション

の発生は起こりにくいので、細胞内に直接、

活性酸素種が生成する可能性は低い。

　大気圧プラズマの場合には、相対的に多量

の活性酸素種が液相に生成する。どの程度、

細胞内に直接生成するか今後の検討が必要で

あるが、多量に細胞外に生成した活性酸素種

が拡散により、細胞内で認められても不思議

ではない。

　今後、これらの物理的因子を治療に利用す

る場合、より精緻な細胞内の活性酸素種生成

機構の解明とその制御が重要となろう。尚、

超音波は機械的作用が主であり他とは様式が

異なるが、放射線の作用機序を比較対象とし

てさらなる活性酸素種生成やDNA損傷誘発

等の生物影響の機序の解明が必要となる。
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令和 2 年度　放射線影響研究奨励賞受賞研究の概要（1）

放射線誘発がんのゲノム・エピゲノム異常に関する研究

　量子科学技術研究開発機構　量子医学・医療部門放射線医学総合研究所　
放射線影響研究部　発達期被ばく影響研究グループ　

　　研究統括　臺野　和広　

緒言

　原爆被爆者や医療放射線に被ばくした集

団の疫学調査から放射線被ばくによりがん

リスクが上昇することが示されているが、発

がんの原因となる遺伝子変異を始め、その分

子メカニズムは未だ不明な部分が多く残さ

れている。また、一般的に、放射線被ばくに

由来するがんに、通常のがんと異なる特別な

ゲノム異常はないと考えられているが、我々

は、Ptch1遺伝子を欠損させたマウスモデル

に生じた髄芽腫において、被ばく群に生じた

髄芽腫には、「介在欠失変異」というゲノム異

常が特徴的に認められることを明らかにし

てきた。その後、このゲノム異常を自然発症

した髄芽腫と被ばくに起因する髄芽腫を識

別できる分子指標として利用し、低線量率被

ばくによるがんリスクの直接的な評価に成

功してきたが、このゲノム異常が髄芽腫以

外のがんでも 見られるかについては 不 明で

あった。

　また近年、DNAマイクロアレイや次世代

シークエンサーといった生命科学に関する

解析技術の進歩により、従来法では困難で

あったがんゲノムの網羅的な解析が可能に

なり、がんに見られる遺伝子異常の全体像が

明らかになりつつある。本稿では、それら最

新のゲノム解析技術を用いて、様々な放射線

発がん動物モデルに生じた腫瘍に見られる

ゲノム、エピゲノム異常の解析を行った研究

成果の一端を紹介する。

放射線誘発がんに特徴的なゲノム異常

　これまでに我々の研究部では、がん抑制遺

伝子であるPtch1遺伝子の片方のアレルに変

異が生じているPtch1遺伝子ヘテロ欠損マウ

スモデルを用いて、放射線照射群に生じた髄

芽腫には、Ptch1遺伝子を含むゲノム領域に

介在欠失変異というゲノム異常が特徴的に認

められることを報告してきた1）。その後、こ

の介在欠失変異を、自然発症した髄芽腫と被

ばくに起因する髄芽腫を識別できる分子指標

として利用し、低線量率被ばく（5.4 mGy/時）

では、高線量率被ばく（32 Gy/時）に比べ、同

じ総線量であっても被ばくに起因するがんの

リスクが小さくなること、さらには、線量率

が一定以下（1.1 mGy/時）になると、そのリス

クが非被ばく群と区別できなくなることを明

らかにしてきた2）。しかしながら、このゲノ

ム異常が髄芽腫以外のがんでも見られるかは

不明であった。そこで我々は、他の動物モデ

ルに生じた腫瘍のゲノム異常を解析すること

により、介在欠失変異の一般性について検証

を行った。

　腎腫瘍のモデル動物として知られるEker

ラットは、もともとがん抑制遺伝子である

Tsc2と呼ばれる遺伝子の片方のアレルに偶発

的な変異が生じており、さらに残り（正常側）

の遺伝子が機能を失うことによって腎がんを

自然発症する3）。本研究では、放射線を照射

していない群（非照射群）と、放射線発がん感

受性の高い出生前後（胎生19日齢、あるいは

生後5日齢）の時期に2 Gyのガンマ線を全身照

射した 群に 発 生した 腎がんについて、LOH

（ヘテロ接合性の消失）や、アレイCGH（比較

ゲノムハイブリダイゼーション）という手法

でTsc2遺伝子近傍の領域におけるゲノム異常

を解析し、正常側のTsc2遺伝子がどのような

メカニズムによって機能を失っているかを調
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べた。その結果、照射群に発生した腎がんで

のみTsc2遺伝子を含む領域に介在欠失変異が

観察され、この腎がん動物モデルにおいても、

介在欠失変異が被ばくに起因するがんに見ら

れる特徴的なゲノム異常であることが分かっ

た4）（図１）。

　髄芽腫や腎腫瘍の動物モデルは、もともと

がんの原因となる遺伝子に変異をもつ特殊な

動物モデルであったことから、次に野生型の

動物モデルに生じたがんについてゲノム異常

の解析を行った。また、がんの原因遺伝子に

関する情報のない動物モデルにおける遺伝子

異常を特定するために、本研究では、次世代

シークエンシングによる網羅的なゲノム解析

技術を用いた。

　本研究で解析対象とした乳腺腫瘍には、野

生型ラット（Sprague-Dawley系統）の動物モデ

ルが存在するため、放射線発がん感受性の

高い思春期後に該当する 7 週齢の同ラットに

4 Gyのガンマ線あるいは、1…Gyの中性子線を

全身照射した群と非照射群に発生した乳がん

について次世代シークエンス解析を行い、ゲ

ノム異常の網羅的な検出を行った。その結

果、放射線被ばく群に生じた乳がんでは、介

在欠失型の遺伝子変異が特徴的に見られる

ことを明らかにした5）（図 2 ）。また、ラット

乳がんにおいて、 ヒ トがんでも 認められる

複数の重要な変異遺伝子（Cdkn2aやPik3r1遺

伝子など）を始め、酸化ストレス応答（Keap1/

Nrf2）や細胞増殖（Pi3k/Akt）、乳腺細胞の分化

（Wnt/β-catenin）を制御するシグナル伝達経

路に機能する遺伝子の変異を同定することに

成功した。

　次に、我々は、放射線により生じたDNA

損傷の修復が上手く行われない場合、より多

くの突然変異や放射線被ばくに特有の変異を

蓄積したがんが発生するのではないかと考

え、DNAミスマッチ修復酵素の一つである

Mlh1遺伝子の機能を欠損させた遺伝性DNA

修復欠損症のマウスモデルを用いて、非照射

群と、幼若期（ 2 週齢）あるいは、若齢成体

期（10週齢）のマウスに2…Gyのエックス線を全

身照射した群に生じたT細胞リンパ腫につい

て、次世代シークエンシングによるゲノム異

常の網羅的解析を行った。このマウスモデル

では、照射によりT細胞リンパ腫の発生率が

1.4倍程度増加したことから6）、照射群に発生

したT細胞リンパ腫では、非照射群に発生し

たリンパ腫に比べ、より多くの突然変異や放

射線被ばくに特徴的な変異の蓄積が推測され

たが、予想外にも、突然変異の数や変異のパ

ターンは、被ばくしない場合と同じであるこ

とが分かった6）（図 3 ）。そして、この結果か

ら、放射線には突然変異の誘発以外の別の作

用（被ばくによる細胞死と回復過程における

細胞の増殖促進や、がん細胞の周囲環境の

変化によるがん化の促進など）があることが

示唆された。また、ヒトリンパ腫で既知の

原因遺伝子を含む、複数の重要な変異遺伝

が分かった 4）（図１）。

髄芽腫や腎腫瘍の動物モデルは、もともと

がんの原因となる遺伝子に変異をもつ特殊な

動物モデルであったことから、次に野生型の

動物モデルに生じたがんについてゲノム異常

の解析を行った。また、がんの原因遺伝子に

関する情報のない動物モデルにおける遺伝子

異常を特定するために、本研究では、次世代

シークエンシングによる網羅的なゲノム解析

技術を用いた。

本研究で解析対象とした乳腺腫瘍には、野

生型ラット（Sprague-Dawley 系統）の動物モ

デルが存在するため、放射線発がん感受性の

高い思春期後に該当する 7 週齢の同ラットに

4 Gy のガンマ線あるいは、1 Gy の中性子線を

全身照射した群と非照射群に発生した乳がん

について次世代シークエンス解析を行い、ゲ

ノム異常の網羅的な検出を行った。その結果、

放射線被ばく群に生じた乳がんでは、介在欠

失型の遺伝子変異が特徴的に見られることを

明らかにした 5）（図２）また、ラット乳がん

において、ヒトがんでも認められる複数の重

要な変異遺伝子（Cdkn2a や Pik3r1 遺伝子な

ど）を始め、酸化ストレス応答（Keap1/Nrf2）

や細胞増殖（ Pi3k/Akt）、乳腺細胞の分化

（Wnt/β-catenin）を制御するシグナル伝達

経路に機能する遺伝子の変異を同定すること

に成功した。

次に、我々は、放射線により生じた DNA 損

傷の修復が上手く行われない場合、より多く

の突然変異や放射線被ばくに特有の変異を蓄

積したがんが発生するのではないかと考え、

DNAミスマッチ修復酵素の一つである Mlh1遺

伝子の機能を欠損させた遺伝性 DNA 修復欠損

症のマウスモデルを用いて、非照射群と、幼

若期（2 週齢）あるいは、若齢成体期（10 週

齢）のマウスに 2 Gy のエックス線を全身照射

した群に生じた T 細胞リンパ腫について、次

世代シークエンシングによるゲノム異常の網

羅的解析を行った。このマウスモデルでは、

照射により T 細胞リンパ腫の発生率が 1.4 倍

程度増加したことから 6）、照射群に発生した

T 細胞リンパ腫では、非照射群に発生したリ

ンパ腫に比べ、より多くの突然変異や放射線

被ばくに特徴的な変異の蓄積が推測されたが、

予想外にも、突然変異の数や変異のパターン

は、被ばくしない場合と同じであることが分

かった 6）（図３）。そして、この結果から、放

射線には突然変異の誘発以外の別の作用（被

ばくによる細胞死と回復過程における細胞の

増殖促進や、がん細胞の周囲環境の変化による

がん化の促進など）があることが示唆された。

また、ヒトリンパ腫で既知の原因遺伝子を含

む、複数の重要な変異遺伝子（リンパ球の分

化に関連する Ikzf1、Notch1、Bcl11b、Ep300 遺

伝子や、細胞増殖に関連する Pten、Trp53 遺

伝子など）を同定し、原因遺伝子変異の全容

図１　�遺伝性腎腫瘍動物モデルに生じた腎がんに
見られる Tsc2 遺伝子の異常

図２　�野生型動物モデルに生じた乳がんに見られ
るゲノム異常

が分かった 4）（図１）。

髄芽腫や腎腫瘍の動物モデルは、もともと

がんの原因となる遺伝子に変異をもつ特殊な

動物モデルであったことから、次に野生型の

動物モデルに生じたがんについてゲノム異常

の解析を行った。また、がんの原因遺伝子に

関する情報のない動物モデルにおける遺伝子

異常を特定するために、本研究では、次世代

シークエンシングによる網羅的なゲノム解析

技術を用いた。

本研究で解析対象とした乳腺腫瘍には、野

生型ラット（Sprague-Dawley 系統）の動物モ

デルが存在するため、放射線発がん感受性の

高い思春期後に該当する 7 週齢の同ラットに

4 Gy のガンマ線あるいは、1 Gy の中性子線を

全身照射した群と非照射群に発生した乳がん

について次世代シークエンス解析を行い、ゲ

ノム異常の網羅的な検出を行った。その結果、

放射線被ばく群に生じた乳がんでは、介在欠

失型の遺伝子変異が特徴的に見られることを

明らかにした 5）（図２）また、ラット乳がん

において、ヒトがんでも認められる複数の重

要な変異遺伝子（Cdkn2a や Pik3r1 遺伝子な

ど）を始め、酸化ストレス応答（Keap1/Nrf2）

や細胞増殖（ Pi3k/Akt）、乳腺細胞の分化

（Wnt/β-catenin）を制御するシグナル伝達

経路に機能する遺伝子の変異を同定すること

に成功した。

次に、我々は、放射線により生じた DNA 損

傷の修復が上手く行われない場合、より多く

の突然変異や放射線被ばくに特有の変異を蓄

積したがんが発生するのではないかと考え、

DNAミスマッチ修復酵素の一つである Mlh1遺

伝子の機能を欠損させた遺伝性 DNA 修復欠損

症のマウスモデルを用いて、非照射群と、幼

若期（2 週齢）あるいは、若齢成体期（10 週

齢）のマウスに 2 Gy のエックス線を全身照射

した群に生じた T 細胞リンパ腫について、次

世代シークエンシングによるゲノム異常の網

羅的解析を行った。このマウスモデルでは、

照射により T 細胞リンパ腫の発生率が 1.4 倍

程度増加したことから 6）、照射群に発生した

T 細胞リンパ腫では、非照射群に発生したリ

ンパ腫に比べ、より多くの突然変異や放射線

被ばくに特徴的な変異の蓄積が推測されたが、

予想外にも、突然変異の数や変異のパターン

は、被ばくしない場合と同じであることが分

かった 6）（図３）。そして、この結果から、放

射線には突然変異の誘発以外の別の作用（被

ばくによる細胞死と回復過程における細胞の

増殖促進や、がん細胞の周囲環境の変化による

がん化の促進など）があることが示唆された。

また、ヒトリンパ腫で既知の原因遺伝子を含

む、複数の重要な変異遺伝子（リンパ球の分

化に関連する Ikzf1、Notch1、Bcl11b、Ep300 遺

伝子や、細胞増殖に関連する Pten、Trp53 遺

伝子など）を同定し、原因遺伝子変異の全容



放影協ニュース2021. 4, No.106　� 15

子（リンパ球の分化に関連するIkzf1、Notch1、

Bcl11b、Ep300遺伝子や、細胞増殖に関連す

るPten、Trp53遺伝子など）を同定し、原因遺

伝子変異の全容を明らかにした。

放射線誘発がんのエピゲノム異常

　細胞のがん化には、がん遺伝子やがん抑制

遺伝子の変異といったゲノムDNAの配列異

常以外に、細胞のがん化に関連する遺伝子群

の発現するタイミングや場、また量の破綻を

引き起こすエピジェネティックな異常が関与

していることが分かってきた。しかしながら、

放射線誘発がんに観察されるエピゲノム異常

については、十分に研究されていなかった。

　そこで我々は、乳腺腫瘍のモデルラット

（Sprague-Dawley系統やSprague-Dawleyと

Copenhagen系統の雑種第一代）を用いて、思

春期後に該当する 7 週齢時に4…Gyのガンマ線

を全身照射し、その後に生じた乳がんについ

て、CpGアイランドマイクロアレイによりゲ

ノムDNAのメチル化状態を網羅的に解析し

た。さらに、DNAメチル化によって発現調

節を受ける遺伝子を同定するため、乳がんに

おいて発現が変動している遺伝子を遺伝子発

現マイクロアレイにより網羅的に解析した。

その結果、照射群に誘発されたラット乳がん

においてDNAのメチル化レベルが変化して

いる遺伝子の大部分は、発生・分化を調節す

る転写因子をコードする遺伝子であり、ヒト

乳がんでもDNAメチル化異常が報告されて

いる遺伝子を含むことが分かった7,8）。さら

に、遺伝子発現プロファイルの解析から、乳

がんではポリコーム複合体と呼ばれる発生・

分化関連因子の標的遺伝子群の発現量が変化

していることが示され、乳がんでは、ポリコー

ム複合体の主要因子であるEzh2が過剰発現

していることを明らかにした8）（図 4 ）。また、

本研究では、乳がんにおいて高頻度にDNA

メチル化異常が認められる遺伝子が複数存在

することが分かった。そのうちのいくつかは、

実に70 ～ 80％の乳がんにおいてDNAメチル

化異常を示すことから、それらの遺伝子にお

けるDNAメチル化異常は、放射線による乳

腺の発がん過程において共通する重要なイベ

ントである可能性が考えられた。

結語

　本研究では、様々な動物モデルを用いて、

放射線被ばくに起因する腫瘍では、介在欠失

変異が特徴的に観察されることを明らかにし

てきた。また、被ばくに特徴的なゲノム異常

が見られない条件の一例としてDNA修復欠

損の場合があることも明らかにした。今後、

介在欠失変異が観察されることが明らかに

図４　�被ばく群に生じた乳がんに見られるエピゲ
ノム異常

図３　�DNA 修復欠損マウスモデルに生じたリンパ
腫に見られる変異パターンとヒトがんデー
タとの比較

を明らかにした。

放放射射線線誘誘発発ががんんののエエピピゲゲノノムム異異常常 

細胞のがん化には、がん遺伝子やがん抑制

遺伝子の変異といったゲノム DNA の配列異常

以外に、細胞のがん化に関連する遺伝子群の

発現するタイミングや場、また量の破綻を引

き起こすエピジェネティックな異常が関与し

ていることが分かってきた。しかしながら、

放射線誘発がんに観察されるエピゲノム異常

については、十分に研究されていなかった。

そこで我々は、乳腺腫瘍のモデルラット

（Sprague-Dawley 系統や Sprague-Dawley と

Copenhagen 系統の雑種第一代）を用いて、思

春期後に該当する 7 週齢時に 4Gy のガンマ線

を全身照射し、その後に生じた乳がんについ

て、CpG アイランドマイクロアレイによりゲ

ノム DNA のメチル化状態を網羅的に解析した。

さらに、DNA メチル化によって発現調節を受

ける遺伝子を同定するため、乳がんにおいて

発現が変動している遺伝子を遺伝子発現マイ

クロアレイにより網羅的に解析した。その結

果、照射群に誘発されたラット乳がんにおい

て DNA のメチル化レベルが変化している遺伝

子の大部分は、発生・分化を調節する転写因

子をコードする遺伝子であり、ヒト乳がんで

も DNA メチル化異常が報告されている遺伝子

を含むことが分かった 7,8）。さらに、遺伝子発

現プロファイルの解析から、乳がんではポリ

コーム複合体と呼ばれる発生・分化関連因子

の標的遺伝子群の発現量が変化していること

が示され、乳がんでは、ポリコーム複合体の

主要因子である Ezh2 が過剰発現しているこ

とを明らかにした 8）（図４）。また、本研究で

は、乳がんにおいて高頻度に DNA メチル化異

常が認められる遺伝子が複数存在することが

分かった。そのうちのいくつかは、実に 70～

80％の乳がんにおいて DNA メチル化異常を示

すことから、それらの遺伝子における DNA メ

チル化異常は、放射線による乳腺の発がん過

程において共通する重要なイベントである可

能性が考えられた。

結結語語 

本研究では、様々な動物モデルを用いて、放

射線被ばくに起因する腫瘍では、介在欠失変

異が特徴的に観察されることを明らかにして

きた。また、被ばくに特徴的なゲノム異常が見

られない条件の一例として DNA修復欠損の場合

があることも明らかにした。今後、介在欠失変

異が観察されることが明らかになった動物モ

デルでは、これを自然発症した腫瘍と被ばく

を明らかにした。

放放射射線線誘誘発発ががんんののエエピピゲゲノノムム異異常常 

細胞のがん化には、がん遺伝子やがん抑制

遺伝子の変異といったゲノム DNA の配列異常

以外に、細胞のがん化に関連する遺伝子群の

発現するタイミングや場、また量の破綻を引

き起こすエピジェネティックな異常が関与し

ていることが分かってきた。しかしながら、

放射線誘発がんに観察されるエピゲノム異常

については、十分に研究されていなかった。

そこで我々は、乳腺腫瘍のモデルラット

（Sprague-Dawley 系統や Sprague-Dawley と

Copenhagen 系統の雑種第一代）を用いて、思

春期後に該当する 7 週齢時に 4Gy のガンマ線

を全身照射し、その後に生じた乳がんについ

て、CpG アイランドマイクロアレイによりゲ

ノム DNA のメチル化状態を網羅的に解析した。

さらに、DNA メチル化によって発現調節を受

ける遺伝子を同定するため、乳がんにおいて

発現が変動している遺伝子を遺伝子発現マイ

クロアレイにより網羅的に解析した。その結

果、照射群に誘発されたラット乳がんにおい

て DNA のメチル化レベルが変化している遺伝

子の大部分は、発生・分化を調節する転写因

子をコードする遺伝子であり、ヒト乳がんで

も DNA メチル化異常が報告されている遺伝子

を含むことが分かった 7,8）。さらに、遺伝子発

現プロファイルの解析から、乳がんではポリ

コーム複合体と呼ばれる発生・分化関連因子

の標的遺伝子群の発現量が変化していること

が示され、乳がんでは、ポリコーム複合体の

主要因子である Ezh2 が過剰発現しているこ

とを明らかにした 8）（図４）。また、本研究で

は、乳がんにおいて高頻度に DNA メチル化異

常が認められる遺伝子が複数存在することが

分かった。そのうちのいくつかは、実に 70～

80％の乳がんにおいて DNA メチル化異常を示

すことから、それらの遺伝子における DNA メ

チル化異常は、放射線による乳腺の発がん過

程において共通する重要なイベントである可

能性が考えられた。

結結語語 

本研究では、様々な動物モデルを用いて、放

射線被ばくに起因する腫瘍では、介在欠失変

異が特徴的に観察されることを明らかにして

きた。また、被ばくに特徴的なゲノム異常が見

られない条件の一例として DNA修復欠損の場合

があることも明らかにした。今後、介在欠失変

異が観察されることが明らかになった動物モ

デルでは、これを自然発症した腫瘍と被ばく
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なった動物モデルでは、これを自然発症した

腫瘍と被ばくに起因する腫瘍を識別できる分

子指標として利用することで、低線量・低線

量率被ばくによるがんリスクの直接的な評価

が可能になると期待される。

　また本研究では、最新のゲノム解析技術を

用いて、動物モデルに生じた腫瘍におけるゲ

ノムやエピゲノムの異常を網羅的に検出し、

ヒトがんの解析データと比較することによ

り、ヒトの発がんメカニズムとの類似性を示

すことができた。これらの知見は、動物を用

いた発がんデータのヒトへの外挿の信頼性向

上に役立つと考えられる。

　低線量・低線量率被ばくのがんリスクを評

価するには、生物学と疫学の統合が不可欠で

あり、そのためには、がん関連遺伝子の突然

変異といった放射線発がんのメカニズムに関

与する分子指標が必要であるとされている

（米国放射線防護審議会NCRP解説書24）。今

後、発がん要因の明確な動物腫瘍の研究によ

り、放射線発がんの分子メカニズムやその特

徴を明らかにし、その知見をヒト腫瘍等で検

証することで、低線量・低線量率被ばくによ

るがんリスクの推定に役立てていく必要があ

る。
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令和 2 年度　放射線影響研究奨励賞受賞研究の概要（2）

放射線誘発DNA二重鎖切断修復におけるヒストン修飾の重要性の解明

　コペンハーゲン大学　

Novo Nordisk Foundation Centre for Protein Research　

　中村　恭介　

研究の要約

　放 射 線などにより引き起こされる重 篤な

DNA損傷であるDNA二重鎖切断（Double Strand 

Break:DSB）は、正確な修復系である相同組換

え修復（Homologous Recombination Repair: HRR）

とDNAの変異を誘発する可能性のある非相

同末端結合（non-homologous end joining:NHEJ）

により修復される。HRRはがん化を抑制する

が、この経路は修復されるDNA配列の鋳型と

なる姉妹染色分体が存在するS期-G2期のみに

限定される。遺伝性乳がん卵巣がん症候群の

原因遺伝子BRCA1は、NHEJ活性化因子であ

る53BP1と競合することでHRRを促進してい

る。しかしながら、BRCA1の機能がどのよう

にS期-G2期に制限されているのかは未解明で

あった。我々は世界で初めてヒストンH2Bの

ユビキチン化修飾がBRCA1を介したHRRを促

進することを発見し1、さらにBRCA1の結合因

子であるBARD1のankyrin repeat domain（ARD）

がDNA複製後に新生鎖に存在するメチル化

されていないヒストンH4の20番目のリジン

（H4K20me0）を認識してクロマチン上に集積

することでHRRを促進していることを証明し

た2。

RNF20によるヒストンH2Bユビキチン化と

相同組換え機構の制御

　DNAがむきだしで存在する原核生物とは

異なり、DNAがヒストンに巻きついたクロ

マチン構造をとる真核生物ではHRRに際し

クロマチンリモデリングが起こらなければな

らない。転写が起こる際のクロマチンリモデ

リングに重要な機能をもつユビキチンリガー

ゼRNF20が、転写における機能とは独立して

DSB修復に機能していることを示した。長年

にわたり未解明であったH2AX以外のDNA修

復経路を初めて明らかにしたことにより、生

物のDNA修復メカニズムの解明に新たな道

を示す重要な発見となった。

DNA複製前後でのヒストン修飾の相違によ

るDSB修復経路決定機構-研究の背景

　1970年代に初めて提唱されたDNA組換え

によるHRRのモデルは現在に到るまで多く

の研究者たちの努力により、 1 ：遺伝性乳が

ん卵巣がんの原因遺伝子BRCA1がDSB修復

経路を決定する、 2 ：HRRの活性化が姉妹

染色分体の存在する細胞周期（S-G2期）に限

定される、という大きく 2 つの観点からDSB

修復経路の決定機構の解明が進んできた。し

かしながら、この 2 つのモデルがどのように

して同時に制御されているのかということは

長年の謎であった。この問題の解明が難解で

あった理由は、従来の分子生物学で証明され

てきた細胞内制御機構である細胞周期依存

的な制御因子（CDKsなど）の活性化、および

機能するタンパク質の発現量の増減ではG1

期とG2期といった細胞周期の大まかな違い

を説明できても、S期中（DNA複製前後）での

DSB修復経路の選択を説明できなかったため

である。本研究では独自に開発したDNA複

製直後の新生クロマチンのみを細胞から抽出

する研究手法NCC（Nascent Chromatin Capture）3

の結果より、DNA複製前後でのヒストンH4K20

のメチル化状態の変化に着目し、 2 つのモデ

ルをつなぐメカニズムの解明に挑んだ。
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NCCの開発

　DNA複製直後の新生鎖のクロマチンとそ

の結合タンパク質を精製する研究手法NCC3

を開発した。真核生物のDNAはヒストンに

巻きつき、ヌクレオソーム構造を構成する

が、その構造はDNA複製の前後で変化がな

く、新生鎖やそれに結合するヒストン修飾の

変化を観察することは不可能であった。我々

はNCCと網羅的かつ定量的なタンパク質解

析 法であるSILAC4（Stable…isotope…labeling…by…

amino…acids…in…cell…culture）を組み合わせるこ

とで、DNA複製直後のDNAやヒストン修飾

の継時的な変化の観察を可能とした。NCC-

SILACの確立により、DNA複製により新生

鎖に取り込まれたヒストンH4の20番目のリ

ジン（H4K20）はメチル化を受けておらず、反

対に複製前のH4K20は、ほぼ全てがメチル化

されていることが確認された（図1,…2）5,6。

　興味深いことに、H4K20me0はHRが活性化

される時期にのみ染色体上に存在し、HR関

連因子であるTONSLが直接H4K20me0を認識

することも我々の研究室で証明した（図 2 ）2。

またさらに、BRCA1と競合しHRRを阻害す

る53BP1は、メチル化されたH4K20に結合す

ることが知られていた7,8。これらの事象に着

目し、H4K20のメチル化の変化がDSB修復経

路選択を決定しているという仮説をたて、そ

の検証を行った。

BRCA1-BARD1複合体とH4K20me0の結合

によるDSB修復経路決定機構

　まず、H4K20me0特異的に結合する因子を

マススペクトロメトリー（MS）を用いて解析

した。 人 工 的に 合 成したH4K20me0もしく

はH4K20me2（ジメチル化）を持つヌクレオ

ソームと結合する因子をSILAC-MSにより検

出した。その結果、BRCA1-BARD1複合体は

H4K20me0に 特 異 的に 結 合することが 示 唆

された。タンパク質の三次元構造解析の結

果、BARD1がankyrin…repeat…domain（ARD）を

介してH4K20me0と 結 合することが 予 想さ

れたため、BARD1のARD変異体と野生型を

免疫沈降法により直接検討した。その結果、

SILAC-MSの 結 果と 合 致するように 野 生 型

BARD1はH4K20me0との結合が認められたの

に対し、BARD1-ARD変異体はその結合が顕

著に低下していた。これらの研究結果より、

BRCA1-BARD1複合体はBARD1のARDを介し

H4K20me0に結合することが明らかとなった。

的なタンパク質解析法である SILAC4(Stable 

isotope labeling by amino acids in cell 

culture)を組み合わせることで、DNA 複製直後

の DNAやヒストン修飾の継時的な変化の観察を

可能とした。NCC-SILACの確立により、DNA複製

により新生鎖に取り込まれたヒストン H4 の 20

番目のリジン(H4K20)はメチル化を受けておら

ず、反対に複製前の H4K20は、ほぼ全てがメチ

ル化されていることが確認された(図 1,2)5,6。

興味深いことに、H4K20me0 は HR が活性化され

る時期にのみ染色体上に存在し、HR関連因子で

ある TONSL が直接 H4K20me0 を認識することも

我々の研究室で証明した（図 2）2。またさらに、

BRCA1 と競合し HRR を阻害する 53BP1 は、メチ

ル化された H4K20に結合することが知られてい

た 7,8。これらの事象に着目し、H4K20 のメチル

化の変化が DSB修復経路選択を決定していると

いう仮説をたて、その検証を行った。

BBRRCCAA11--BBAARRDD11 複複合合体体とと HH44KK2200mmee00 のの結結合合にによよるる

DDSSBB修修復復経経路路決決定定機機構構 

まず、H4K20me0特異的に結合する因子をマスス

ペクトロメトリー(MS)を用いて解析した。人工

的に合成した H4K20me0もしくは H4K20me2(ジメ

チル化)を持つヌクレオソームと結合する因子

を SILAC-MSにより検出した。その結果、BRCA1-

BARD1複合体は H4K20me0に特異的に結合するこ

とが示唆された。タンパク質の三次元構造解析

の結果、BARD1が ankyrin repeat domain(ARD)

を介して H4K20me0 と結合することが予想され

たため、BARD1 の ARD 変異体と野生型を免疫沈

降法により直接検討した。その結果、SILAC-MS

の結果と合致するように野生型 BARD1 は

H4K20me0 との結合が認められたのに対し、

BARD1-ARD 変異体はその結合が顕著に低下して

いた。これらの研究結果より、BRCA1-BARD1 複

合体は BARD1 の ARD を介し H4K20me0 に結合す

ることが明らかとなった。この結果は、細胞一

つずつの蛍光を定量化し、多くの細胞(数千〜数

万 )を自動的に解析する免疫染色法 (High-

content 顕微鏡)を用いた実験でも裏付けされ

た。さらに、siRNAや Degron9システムを利用し

た再構成手法を組み合わせた機能解析を行い、

この結合が BRCA1による HRR制御における中心

機構であることを明らかにした（図 3）。

当当該該分分野野ににおおけけるる研研究究ののイインンパパククトト 

一連の研究結果より、「BRCA1の HRR制御」と

「細胞周期中での姉妹染色分体の存在の認識」

という 2つの DSB修復経路決定機構をつなぐ鍵

が DNA複製により新生鎖に取り込まれたヒスト

図図 11 NNCCCCにによよるる DDNNAA新新生生鎖鎖結結合合タタンンパパクク質質のの解解析析 

Biotin-Streptavidin結合反応を利用し、標識 DNA

とそれに結合するタンパク質を単離する。

図図 22 細細胞胞周周期期中中のの HH44KK2200mmee00 とと HHRR のの活活性性化化 

S 期では DNA とヒストンが倍加される。娘鎖上で

は親鎖から再利用されたヒストンと、新しく合成

されたヒストンがほぼ 1:1 の割合で存在してい

る。再利用されたヒストンはそのメチル化が維持

されており(H4K20me1/2/3)、新しいヒストンは非

メチル化(H4K20me0)された状態である。H4K20 の

メチル化酵素である SET8 は、S 期中に発現抑制が

かかっており、H4K20me0 は HRが活性化する S-G2

期では高い割合で染色体上に存在している。また

この部位のメチル化は次の S 期までにほぼ 100％

がメチル化を受けた状態になる。

G1
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M
G2

HR

H4K20me0
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メメチチルル基基

姉姉妹妹染染色色分分体体

図１　NCC による DNA 新生鎖結合タンパク

質の解析
Biotin-Streptavidin 結合反応を利用し、標識 DNA
とそれに結合するタンパク質を単離する。

図 2�細胞周期中の H4K20me0 と HR の活性化

S 期では DNA とヒストンが倍加される。娘鎖
上では親鎖から再利用されたヒストンと、新し
く合成されたヒストンがほぼ 1:1 の割合で存在
している。再利用されたヒストンはそのメチル
化が維持されており (H4K20me1/2/3)、新しい
ヒストンは非メチル化 (H4K20me0) された状態
である。H4K20 のメチル化酵素である SET8 は、
S 期中に発現抑制がかかっており、H4K20me0
は HR が活性化する S-G2 期では高い割合で染
色体上に存在している。またこの部位のメチ
ル化は次の S 期までにほぼ 100％がメチル化を
受けた状態になる。
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この結果は、細胞一つずつの蛍光を定量化

し、多くの細胞（数千～数万）を自動的に解

析する免疫染色法（High-content顕微鏡）を用

いた実験でも裏付けされた。さらに、siRNA

やDegron9システムを利用した再構成手法を

組み合わせた機能解析を行い、この結合が

BRCA1によるHRR制御における中心機構で

あることを明らかにした（図 3 ）。

当該分野における研究のインパクト

　一連の研究結果より、「BRCA1のHRR制御」

と「細胞周期中での姉妹染色分体の存在の認

識」という 2 つのDSB修復経路決定機構をつ

なぐ鍵がDNA複製により新生鎖に取り込ま

れたヒストンH4K20のメチル化の有無である

ことが解明された（図 3 ）。

　これは長年多くの研究者が解明に挑んでき

た生物の謎が一つ解き明かされたことを意味

し、がん化抑制を含め、ゲノム安定性維持機

構の理解が飛躍的に発展することは間違いな

い。近年DNA修復経路の合成致死性（Synthetic 

lethality）10を利用した新たながん治療薬の開

発が行われており、臨床応用も始まっている

が、BRCA1-BARD1複合体とH4K20me0の結

合阻害はこの標的となりうる。当該研究成果

に起因する抗癌剤開発のための会社が設立さ

れ、（http://ankrin.com） がん治療への発展が

期待される。

DNA複製フォーク依存的なDNA二重鎖切断

修復の網羅的解析

　DNA複製阻害剤は細胞増殖が亢進してい
ン H4K20のメチル化の有無であることが解明さ

れた(図 3)。 

 

これは長年多くの研究者が解明に挑んできた生

物の謎が一つ解き明かされたことを意味し、が

ん化抑制を含め、ゲノム安定性維持機構の理解

が飛躍的に発展することは間違いない。近年

DNA 修 復 経 路 の 合 成 致 死 性 (Synthetic 

lethality)10 を利用した新たながん治療薬の開

発が行われており、臨床応用も始まっているが、

BRCA1-BARD1複合体と H4K20me0の結合阻害はこ

の標的となりうる。当該研究成果に起因する抗

癌 剤 開 発 の た め の 会 社 が 設 立 さ れ 、

(http://ankrin.com) がん治療への発展が期待

される。 

 

 

DDNNAA 複複製製フフォォーークク依依存存的的なな DDNNAA 二二重重鎖鎖切切断断修修復復

のの網網羅羅的的解解析析  

DNA 複製阻害剤は細胞増殖が亢進しているがん

細胞に DNA複製依存的な損傷をより多く引き起

こすことから、抗癌剤として広く利用され、ま

た新たな標的因子の探索が行なわれている 11。

我々は最新の研究成果で NCCを応用した DNA複

製損傷下で複製フォークに集積するタンパク質

の網羅的な解析を行った。この結果、DNA 複製

フォークでの DSBに対する 5,000を超えるタン

パク質の挙動を把握することに成功した (図

4)12。さらに、毛細血管拡張性運動失調症の原因

遺伝子 ATMが複製フォークでの DSBに起因する

ヒストンのユビキチン化経路を制御することに

 
図図 33  BBRRCCAA11--BBAARRDD11 のの非非メメチチルル化化ヒヒスストトンン HH44KK2200 結結

合合にによよるる相相同同組組換換ええ修修復復制制御御  

DNA 複製前の G1 期では H4K20me0 が存在しないた

め、BRCA1-BARD1 複合体のクロマチンへの集積が抑

制される。53BP1 はメチル化された H4K20 に結合し、

ここで DSB が誘発されると 53BP1 が有利に働き HRR

が阻害され、結果として NHEJ により DSB が修復さ

れる。一方、DNA 複製後のクロマチンでは、BRCA1-

BARD1 複合体が BARD1 の ARD を介し H4K20me0 に結

合する。この状態で DSB が誘発された場合には、

BRCA1-BARD1複合体が 53BP１の損傷部位への集積を

制限し HRR が促進される。 

 

 
図図 44 損損傷傷 DDNNAA 複複製製フフォォーーククのの構構成成因因子子解解析析  

新生鎖の標識中に複製フォークに損傷を与える薬剤

を処理することにより、損傷特異的修復因子の構成

を比較できる。カンプトテシン(CPT)誘発の DSBを伴

う損傷(フォークの崩壊)とヒドロキシウレア(HU)に

よりフォークを一時停止させた場合のタンパク質の

挙動を網羅的に解析した。 

図３　BRCA1-BARD1 の非メチル化ヒストン
H4K20 結合による相同組換え修復制御

DNA 複製前の G1 期では H4K20me0 が存在し
ないため、BRCA1-BARD1 複合体のクロマチン
への集積が抑制される。53BP1 はメチル化され
た H4K20 に結合し、ここで DSB が誘発される
と 53BP1 が有利に働き HRR が阻害され、結果
として NHEJ により DSB が修復される。一方、
DNA 複製後のクロマチンでは、BRCA1-BARD1
複合体が BARD1 の ARD を介し H4K20me0 に
結合する。この状態で DSB が誘発された場合
には、BRCA1-BARD1 複合体が 53BP １の損傷
部位への集積を制限し HRR が促進される。

ン H4K20のメチル化の有無であることが解明さ

れた(図 3)。 

 

これは長年多くの研究者が解明に挑んできた生

物の謎が一つ解き明かされたことを意味し、が

ん化抑制を含め、ゲノム安定性維持機構の理解

が飛躍的に発展することは間違いない。近年

DNA 修 復 経 路 の 合 成 致 死 性 (Synthetic 

lethality)10 を利用した新たながん治療薬の開

発が行われており、臨床応用も始まっているが、

BRCA1-BARD1複合体と H4K20me0の結合阻害はこ

の標的となりうる。当該研究成果に起因する抗

癌 剤 開 発 の た め の 会 社 が 設 立 さ れ 、

(http://ankrin.com) がん治療への発展が期待

される。 

 

 

DDNNAA 複複製製フフォォーークク依依存存的的なな DDNNAA 二二重重鎖鎖切切断断修修復復

のの網網羅羅的的解解析析  

DNA 複製阻害剤は細胞増殖が亢進しているがん

細胞に DNA複製依存的な損傷をより多く引き起

こすことから、抗癌剤として広く利用され、ま

た新たな標的因子の探索が行なわれている 11。

我々は最新の研究成果で NCCを応用した DNA複

製損傷下で複製フォークに集積するタンパク質

の網羅的な解析を行った。この結果、DNA 複製

フォークでの DSBに対する 5,000を超えるタン

パク質の挙動を把握することに成功した (図

4)12。さらに、毛細血管拡張性運動失調症の原因

遺伝子 ATMが複製フォークでの DSBに起因する

ヒストンのユビキチン化経路を制御することに

 
図図 33  BBRRCCAA11--BBAARRDD11 のの非非メメチチルル化化ヒヒスストトンン HH44KK2200 結結

合合にによよるる相相同同組組換換ええ修修復復制制御御  

DNA 複製前の G1 期では H4K20me0 が存在しないた

め、BRCA1-BARD1 複合体のクロマチンへの集積が抑

制される。53BP1 はメチル化された H4K20 に結合し、

ここで DSB が誘発されると 53BP1 が有利に働き HRR

が阻害され、結果として NHEJ により DSB が修復さ

れる。一方、DNA 複製後のクロマチンでは、BRCA1-

BARD1 複合体が BARD1 の ARD を介し H4K20me0 に結

合する。この状態で DSB が誘発された場合には、

BRCA1-BARD1複合体が 53BP１の損傷部位への集積を

制限し HRR が促進される。 

 

 
図図 44 損損傷傷 DDNNAA 複複製製フフォォーーククのの構構成成因因子子解解析析  

新生鎖の標識中に複製フォークに損傷を与える薬剤

を処理することにより、損傷特異的修復因子の構成

を比較できる。カンプトテシン(CPT)誘発の DSB を伴

う損傷(フォークの崩壊)とヒドロキシウレア(HU)に

よりフォークを一時停止させた場合のタンパク質の

挙動を網羅的に解析した。 

図４　損傷DNA複製フォークの構成因子解析
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る薬剤を処理することにより、損傷特異的修
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るがん細胞にDNA複製依存的な損傷をより

多く引き起こすことから、抗癌剤として広く

利用され、また新たな標的因子の探索が行

われている11。我々は最新の研究成果でNCC

を 応 用したDNA複 製 損 傷 下で 複 製 フ ォ ー

クに集積するタンパク質の網羅的な解析を

行った。この結果、DNA複製フォークでの

DSBに対する5,000を超えるタンパク質の挙

動を把握することに成功した（図 4 ）12。さら

に、毛細血管拡張性運動失調症の原因遺伝子

ATMが複製フォークでのDSBに起因するヒ

ストンのユビキチン化経路を制御すること

によりHRを活性化していることを解明した。

先行研究で証明したDNA複製前後2と、まさ

にDNA複製が行われている複製フォーク上12

という全ての細胞周期中のクロマチン状態で

のDSBに対するヒストン修復の重要性を示し

た。
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屋内におけるトロン壊変生成物の被ばくメカニズムの調査

福島県立医科大学　

反町　篤行　

平成30年度　研究奨励助成金交付研究の紹介

1．はじめに

　自然放射線源から一般公衆が受ける被ばく

線量の全世界平均は2.4 mSv/yであると見積

もられているが、そのうち1.26 mSv/yがラド

ン（Rn-222）およびその壊変生成物によるもの

とされている1）。トロン（Rn-220）はラドンの

放射性同位元素であり、ラドンと同様に土壌

や建材などから発生し、自然界に存在する無

色･無臭の気体である。その半減期が55.6秒

と短いため（ラドン：3.82日）、室内において

不均一な濃度分布を示すことから、ラドンに

比べて測定が非常に難しい。また、簡易的な

測定方法が確立していなく、校正が難しいこ

とがトロンに関する研究が進展していない原

因の一つであると考えられる。そのため、ト

ロンやその壊変生成物の動態や被ばくへの寄

与は未だ未解明である。例えば、エアロゾル

の粒径は呼吸により取り込まれた後の沈着部

位と沈着量に影響する可能性があるが、日本

においてトロン壊変生成物濃度の粒径分布の

測定結果はほとんどない。そこで本研究では、

屋内のトロン壊変生成物濃度やその粒径分布

を測定することを目的とする。

2．実験

　本研究は2020年11月下旬から12月上旬にお

いて福島医大建物屋内（ 8 階建て 7 階）で実施

された。測定項目は、トロン濃度（Tn）、ト

ロン壊変生成物濃度（TnDP）およびその粒径

分布であった。Tnは静電捕集型シリコン半

導体検出器付き測定器を用いて 1 時間ごとに

測定された。TnDP測定では、非付着成分と

付着成分をそれぞれメタルワイヤースクリー

ンとガラス繊維フィルタにより捕集し、それ

ぞれからのアルファ線をZnS（Tl）シンチレー

ション検出器により計測し濃度を算出した

（非付着成分濃度：un-TnDP、付着成分濃度：

a-TnDP）。TnDPの粒径分布測定では、電子式

低圧インパクタ（ELPI+）2）を用いた。ELPI+は、

エアロゾル粒子を0.006 ～ 10μm間でアルミ

製捕集板により14つのステージに分級捕集す

ると同時にエアロゾル個数濃度を計測するこ

とができる。また、非付着成分のトロン壊変

生成物の捕集板へのプレートアウトを防ぐた

めインパクタ入口にワイヤースクリーンを

設置した。ここで、ELPI+の各ステージで捕

集されるTnDPは低いことが考えられるため、

連続した 3 つのステージの捕集板をZnS（Tl）

表．昼間と夜間における屋内のトロン濃度（Tn）とトロン壊変生成物濃度（TnDP）a.

Tn
（Bq m-3）

un-TnDPb

（Bq m-3）
a-TnDPc

（Bq m-3）
T-TnDPd

（Bq m-3）
Fe

（Bq m-3）
fpf

（Bq m-3）

昼　間
8.9

（4.6）
0.060

（0.036）
0.11

（0.07）
0.17

（0.09）
0.025

（0.017）
0.37

（0.17）

夜　間
7.3

（2.2）
0.059

（0.027）
0.26

（0.10）
0.32

（0.11）
0.046

（0.019）
0.19

（0.08）

a平均値（標準偏差）．昼間：n = 8、夜間：n = 7． b非付着成分のトロン壊変生成物濃度.
c付着成分のトロン壊変生成物濃度． d非付着成分濃度と付着成分濃度の合計（= [un-TnDP] + [a-TnDP]）．
e平衡ファクタ（= [T-TnDP]/[Tn]）．f非付着成分比（= [a-TnDP]/[T-TnDP]）．
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シンチレーション検出器の試料台に一緒に

セットしてアルファ線を検出した 3）。TnDP

とその粒径分布は昼間と夜間に分けて測定さ

れた。ここで、TnDPは平衡等価濃度として

表す。

3．結果

　昼間と夜間におけるTnの違いはほとんど

観測されなかった（表）。T-TnDPは昼間より

夜間の方が高い傾向を示した。昼間と夜間で

の平衡ファクタ（F）の違いは、Tn-TnDPが寄

与していることが考えられる。観測されたF

値（昼間：0.025、夜間：0.046）は文献値の範

囲内（0.003-0.14）4）であった。

　昼間と夜間でのun-TnDPはほぼ同じであっ

たが、夜間におけるa-TnDPは昼間より2倍以

上高い値であった。この結果から、非付着成

分比（fp）に関して昼間では0.37、夜間では0.19

であった。これは既存のエアロゾル粒子の個

数濃度および粒径分布が関係している可能性

がある。

　TnDPの粒径分布では、昼間と夜間におけ

る粒径1μm以下のTnDPの違いはほとんど観

測されなかった（図）。また、昼間と夜間とも

0.38-1.6μmの粒径範囲（蓄積モード）にピーク

が観測された。これは0.094-0.38μmの粒径範

囲にピークがあるラドン壊変生成物濃度 3）と

異なる結果であった。この原因はラドン壊変

生成物（短寿命核種）の半減期よりトロン壊変

生成物の方が長いため（Pb-212：10.64時間）、

滞留時間が長い粒径（0.1-1μm）の既存エアロ

ゾル粒子の寄与が推察される。

4．終わりに

　屋内におけるトロン濃度、トロン子孫核種

濃度、平衡ファクタ、非付着成分比を測定し、

昼間と夜間における傾向を観測した。また、

トロン壊変生成物濃度の粒径分布ではピーク

は蓄積モードに分布していた。

　今後、トロン子孫核種濃度とエアロゾル粒

子個数濃度（面積濃度）との関係などを評価す

る予定である。

謝辞

　本研究奨励助成に採択いただいた公益財団

法人放射線影響協会に深く感謝を申し上げ

る。また、本研究の一部は日本保健物理学会

第52回研究発表会（宮城県仙台市,  2019）にお

いて発表した。

参考文献

1）UNSCEAR  (United  Nations  Scientific 
Committee  on  the  Effects  of  Atomic 
Radiation),  2000.  Sources  and  Effects  
of Ionizing Radiation. UNSCEAR 2000 
Report. New York, United Nations.

2）Järvinen, A., Aitomaa, M., Rostedt, A.,  
Keskinen,  J. Yli-Ojanperä,  J.,  2014. 
Calibration  of  the  new  electrical  low 
pressure impactor (ELPI+). J. Aerosol 
Sci. 69, 150-159.

3）  反町篤行, 2019. エアロゾル粒子とラドン

壊変生成物の粒径分布の関係. 日本保健物

理学会第52回研究発表会（宮城県仙台市）．

4）Chen, J., Harley, N.H., 2018. A review 
of indoor and outdoor radon equilibrium 
factors - Part II: 220Rn. Health Phys. 
115, 500-506.

出器の試料台に一緒にセットしてアルファ線

を検出した 3)。TnDP とその粒径分布は昼間と

夜間に分けて測定された。ここで、TnDP は平

衡等価濃度として表す。 

 

33..  結結果果  

 昼間と夜間における Tn の違いはほとんど

観測されなかった（表）。T-TnDP は昼間より

夜間の方が高い傾向を示した。昼間と夜間で

の平衡ファクタ（F）の違いは、Tn-TnDP が寄

与していることが考えられる。観測された F

値（昼間：0.025、夜間：0.046）は文献値 4)の

範囲内（0.003-0.14）であった。 

 昼間と夜間での un-TnDP はほぼ同じであ

ったが、夜間における a-TnDP は昼間より 2

倍以上高い値であった。この結果から、fp に

関して昼間では 0.37、夜間では 0.19であった。

これは既存のエアロゾル粒子の個数濃度およ

び粒径分布が関係している可能性がある。 

 TnDP の粒径分布では、昼間と夜間における

粒径 1 μm 以下の TnDP の違いはほとんど観

測されなかった。また、昼間と夜間とも 0.38-

1.6 μm の粒径範囲（蓄積モード）にピークが

観測された。これは 0.094-0.38 μm の粒径範

囲にピークがあるラドン壊変生成物濃度 3）と

異なる結果であった。この原因はラドン壊変

生成物（短寿命核種）の半減期よりトロン壊

変生成物の方が長いため（Pb-212：10.64 時間）、

滞留時間が長い粒径（0.1-1 μm）の既存エア

ロゾル粒子の寄与が推察される。 

 

44..  終終わわりりにに  

 屋内におけるトロン濃度、トロン子孫核種

濃度、平衡ファクタ、付着成分比を測定し、

昼間と夜間における傾向を観測した。また、

トロン壊変生成物濃度の粒径分布ではピーク

は蓄積モードに分布していた。 

 今後、トロン子孫核種濃度とエアロゾル粒

子個数濃度（面積濃度）との関係などを評価

する予定である。 

 

謝謝辞辞  

 本研究奨励助成に採択いただいた公益財団

法人放射線影響協会に深く感謝を申し上げる。

また、本研究の一部は日本保健物理学会第 52

回研究発表会（宮城県仙台市, 2019)において

発表した。 

 

参参考考文文献献  

1) UNSCEAR (United Nations Scientific 

Committee on the Effects of Atomic 

Radiation), 2000. Sources and Effects of 

Ionizing Radiation. UNSCEAR 2000 Report. 

New York, United Nations. 

2) Järvinen, A., Aitomaa, M., Rostedt, A., 

Keskinen, J. Yli-Ojanperä, J., 2014. 

Calibration of the new electrical low pressure 

impactor (ELPI+). J. Aerosol Sci. 69, 150-

159. 

3) 反町篤行, 2019. エアロゾル粒子とラドン

壊変生成物の粒径分布の関係 . 日本保健

物理学会第 52 回研究発表会（宮城県仙台

市）. 

4) Chen, J., Harley, N.H., 2018. A review of 

indoor and outdoor radon equilibrium factors 

- Part II: 220Rn. Health Phys. 115, 500-506. 

 
 

図. 昼間と夜間におけるトロン壊変生成物

濃度の粒径分布（昼間と夜間ともに n = 6）.

エラーバーは標準偏差. 

図．昼間と夜間におけるトロン壊変生成物濃度の

粒径分布（昼間と夜間ともにn =6）．エラーバー

は標準偏差．



放影協ニュース2021. 4, No.106　� 23

永井隆平和記念・長崎賞を受賞して

公益財団法人放射線影響協会　理事長　
湘南鎌倉総合病院　放射線治療研究センター長　

佐々木　康人　

　「第13回永井隆平和記念・長崎賞」を受賞し
ました。日本放射線影響学会から候補者とし
て推薦されました。思いがけない受賞でした
が、身に余る名誉と感謝しております。
　この賞は、原子爆弾により重傷を負いなが
らも自ら被爆者の救護活動に献身的に従事
し、白血病に臥してからは、原爆の悲惨さ、
平和の尊さを病床から訴えて亡くなった、故
永井隆博士（長崎医科大学（現・長崎大学医学
部）物理療法科教授）の崇高な平和希求の精神
を受け継ぎ、国際社会におけるヒバクシャ医
療への貢献者を顕彰する目的で1995年に創設
されました。ヒバクシャ医療の向上・発展、
ヒバクシャの福祉の向上を通じ世界平和に貢
献し、将来にわたる活躍が期待される国内外
の個人または団体に隔年毎に贈られます。こ
の賞は、長崎・ヒバクシャ医療国際協力会

（NASHIM）（会長：森崎正幸長崎県医師会長）
の事業の一環として、学識経験者で構成する
選考委員会（委員長：前村浩二長崎大学医学
部長）における選考の上、関係各界の有識者
で構成する「永井隆平和記念・長崎賞委員会」
において決定します。
　日本人としては私が6人目の受賞者です。
通常は長崎市内で授賞式と記念祝賀会がも
たれますが、COVID-19パンデミックの最中、
11都府県に緊急事態宣言がだされていた状況
で、今年は長崎県東京事務所と長崎市医師会
館を結ぶオンライン会議の形で授賞式が2月
5日に行われました。私は東京事務所に赴き
本田和人長崎県東京事務所長から、賞状盾と
賞碑である佐藤啓助作少女ブロンズ像「命の
ともしび」、花束等を頂きました。受賞の挨
拶、受賞記念講演に続いて記者会見に臨みま
した。受賞記念講演は「放射線の健康リスク
と医学利用～放射線と共に歩んで～」と題し
て、ウラン加工工場JCO臨界事故の経験、核
医学診療と研究に従事した若い頃の経験、東
京電力福島第一原子力発電所事故（福一事故）
の経験の一端を紹介しました。1999年のJCO

臨界事故では高度の被ばくをした3人の作業
者への医療に、当時私が所長をつとめていた
放射線医学総合研究所の医療スタッフと研究
者が、「緊急被ばく医療ネットワーク会議」と
協力して全力で当たりました。国および民間
の多数の機関と多職種の方々の医療および人
道的支援がえられ、質の高い被ばく医療が行
われましたが、お二人が犠牲となりました。
2008年に受けた「防災功労者内閣総理大臣表
彰」も今回の受賞も、これら多数の方々を代
表して私が頂いたものと認識しています。
　さらに、若い頃に私が従事した核医学診療、
研究活動を紹介しました。近年目覚ましい進
歩発展を遂げた現在の核医学とは随分異なる
古い時代の様子を見て頂けたと思います。
　東日本大震災、巨大津波に続発した福一
事故後に、私はICRP前主委員会委員として、
また日本学術会議連携会員、原子力災害専門
家グループの一員として、人々の不安軽減に
努力した活動の一端を報告しました。
　新たな冷戦、人種、経済、宗教間での分断
が懸念される世相に危機感を禁じえない昨今
です。永井隆先生の思いを繋いで、平和への
願いを子や孫の世代に伝える役割を少しでも
果たしたいという思いを新たにしています。
　異例のオンライン形式で心温まる授賞式を
開催して下さった主催者、事務局のご厚意、
ご尽力に感謝の意を表します。
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IRPA 15（Web開催）への参加報告

公益財団法人放射線影響協会　

古田　裕繁　

　第15回国際放射線防護学会国際会議（IRPA 

15）は当初2020年 5 月に韓国ソウルで開催予

定でしたが、コロナ禍のため2021年 1 月に延

期されました。秋には現地開催とWeb参加を

併用するハイブリッド方式を検討していまし

たが、最終的には全面オンライン開催（ 1 月

18－19日）となりました。多くは事前録画方

式で、パネルディスカッション等はリアルタ

イムで行われましたが、いずれもその後オン

デマンドで 2 月 5 日まで視聴ができるよう工

夫されていました。閉会式の報告では、62カ

国から約800人が参加しました。

　当協会からは古田が「日本の原子力施設作

業者 （観察期間1991-2010）に関する臓器吸収

線量を用いたがん死亡リスクの再解析」につ

いて口頭発表し、工藤が「日本の低線量放射

線影響に関する疫学調査（J-EPISODE）のコ

ホートの概要」についてポスター発表を行い

ました。

　古田の演題登録は、「低線量放射線疫学：

原子力施設作業者調査に関する現在の知見と

将来方向」と題する下記特別セッションの招

待講演とプログラムされ、アジア、欧州、ロ

シア、米国および国際共同研究の発表と並ん

で、J-EPISODEを発表する光栄に浴しました。

各調査の発表では、ロシアのマヤック調査は

プルトニウム被ばくを含み、プルトニウムは

肺がん、肝がん、骨がんへの影響が大きく、

全がんからこれらを除外したリスクは他調査

と整合的であること、また、INWORKSはこ

れまで光子被ばくと死亡との関連を分析した

が、中性子被ばくの不確実さが課題であるこ

となどが述べられました。古田の発表では、

記録線量から空気カーマを経て臓器線量への

換算方法を説明し、臓器線量を用いた第Ⅴ期

データの再解析においても、喫煙による交

絡の可能性を示唆することを紹介しました。

セッションの総括では、欧米の歴史的調査と

新しい調査別の特徴の中で、J-EPISODEにつ

いて「線量測定の不確実性は限定的」であり、

「交絡要因を制御できる可能性」があるとの高

評価を得ました。

　次回開催は2024年 7 月米国フロリダ州オー

ランドの予定です。

1 
 

第 15回国際放射線防護学会国際会議(IRPA 
15)は当初 2020年 5月に韓国ソウルで開催予
定でしたが、コロナ禍のため 2021 年 1 月に
延期されました。秋には現地開催と Web参加
を併用するハイブリッド方式を検討していま

したが、最終的には全面オンライン開催（1月
18-19 日）となりました。多くは事前録画方
式で、パネルディスカッション等はリアルタ

イムで行われましたが、いずれもその後オン

デマンドで 2月 5日まで視聴ができるよう工
夫されていました。閉会式の報告では、62カ
国から約 800人が参加しました。 
当協会からは古田が「日本の原子力施設作

業者 (観察期間 1991-2010)に関する臓器吸収
線量を用いたがん死亡リスクの再解析」につ

いて口頭発表し、工藤が「日本の低線量放射

線影響に関する疫学調査 (J-EPISODE)のコ
ホートの概要」についてポスター発表を行い

ました。 
古田の演題登録は、「低線量放射線疫学：原

子力施設作業者調査に関する現在の知見と将

来方向」と題する特別セッションの招待講演

とプログラムされ、アジア、欧州、ロシア、

米国および国際共同研究の発表と並んで、J-
EPISODE を発表する光栄に浴しました。各
調査の発表では、ロシアのマヤック調査はプ

ルトニウム被ばくを含み、プルトニウムは肺

がん、肝がん、骨がんへの影響が大きく、全

がんからこれらを除外したリスクは他調査と

整合的であること、また、INWORKSはこれ
まで光子被ばくと死亡との関連を分析したが、

中性子被ばくの不確実さが課題であることな

どが述べられました。古田の発表では、記録

線量から空気カーマを経て臓器線量への換算

方法を説明し、臓器線量を用いた第Ⅴ期デー

タの再解析においても、喫煙による交絡の可

能性を示唆することを紹介しました。セッシ

ョンの総括では、欧米の歴史的調査と新しい

調査別の特徴の中で、J-EPISODE について
「線量測定の不確実性は限定的」であり、「交

絡要因を制御できる可能性」があるとの高評

価を得ました。 
次回開催は 2024 年 7 月米国フロリダ州オ

ーランドの予定です。 

IRPA 15(Web開催)への参加報告 

放射線影響協会 古田裕繁 



放影協ニュース2021. 4, No.106　� 25

第31回日本疫学会学術総会への参加報告

公益財団法人放射線影響協会　

工藤　伸一　

　第31回日本疫学会学術総会が 1 月27日から

29日まで開催され、当協会からは古田が発表

を行いました。当初は佐賀市において開催さ

れる予定でしたが、コロナ禍によりweb開催

となりました。通常の学会に近い感覚で開催

したいとの事務局の意向により、一般演題に

ついては録画済みファイルの閲覧に加え、リ

アルタイムでの口頭発表も行われました。参

加者は質問等があればコメントとして記載

し、発表者はそれについて回答するという形

式です。

　古田の発表内容は「全国がん登録情報2016

年分とJ-EPISODE原子力施設作業者コホート

とのリンケージ」です。全国がん登録は2016

年より開始された日本でがんと診断された人

のデータを国が一元管理する制度です。今回

の発表は、このがん罹患情報と、我々が解析

対象としている原子力施設作業者コホートと

のリンケージにより、コホートのがん罹患情

報を把握した結果について報告したもので

す。数年後に予定している解析では、従来行っ

ていた死亡解析に加え、この情報を生かした

罹患解析も行うこととしており、より精度の

高い結果が得られると考えております。

　同学会ではEnglish Sessionが設けられ、ま

た、発表言語は日本語ですがスライドの表記

に英語を使用した発表も多く、海外の方への

情報発信の点で有用と思われますので、今後

このような形式が増えていくように思われま

した。

　また、昨今では学会をwebにより開催する

ことも定着しましたが、議論を活発に交わす

ことはやはり難しいと感じていました。その

中で今回のようにライブ感のあるリアルタイ

ムでの口頭発表が実施されたことは、コロナ

禍における学会運営の在り方も進歩している

ことが感じられました。

　次回の学会は2022年 1 月26日から 1 月28日

に千葉で開催される予定です。

　引き続きの継続参加が、放射線疫学調査結

果の広報の観点から有用と感じました。今後

とも調査内容の発信に向けて邁進する所存で

す。（了）
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　　バードウォッチングのススメ

公益財団法人放射線影響協会  総務部長　境野　武

自由自由さんぽさんぽ

　採用試験等で趣味を問われると、そのうち
の一つとしてバードウォッチング（探鳥）と回
答しています。実家が、富士山の麓の田舎で
鳥の多い環境に生まれ育ったこともあります
が、今にして思えば、やはり鳥や動物が単に
好きだったこと、カメラや双眼鏡等の光学機
器を所有したかったからでしょう。日本野鳥
の会の探鳥会に参加したことはありますが、
会には属さず、ただ彼ら彼女らを観て可愛い
と思い、囀りを聴いているのが楽しいだけな
のですが、現在も地味に続けています。
　私、個人としての探鳥の楽しみは、先ず、
市街地で人間と共生している部分があるとは
いえ、野生動物（人に飼育されたものが逃げ
出して野生化したドバトのような例は除きま
す）の生態が観られ、時に野生を感じられる
ことでしょう。野生の哺乳類となると、市街
地ではタヌキ位しかお目にかかれません。最
近、私が住む集合住宅等に、とても鳴き声・
姿が美しいイソヒヨドリという、本来なら海
辺の岩場等に生息する鳥が、たびたび姿を現
しその美しいさえずりを敷地いっぱいに響か
せています。ネットで検索すると、やはり最
近は建造物を崖に見立てて市街地にも進出し
ているようです。一方、住環境の変化で残念
ながらスズメは激減しているようです。
　又、住宅地で散歩していても容易に 5 ～ 6
種類位の鳥に出会え、通勤途中でも旅先でも、
双眼鏡などなくてもそれなりに楽しめることで
しょうか。一部の野鳥には「渡り」があるので、
見つけられる鳥や聞こえてくる鳴き声も変わ
り、季節の移ろいを感じることもできます。
　一方、カラスもれっきとした野鳥なのです
が、嫌いな人は多いと思われます。私もあの
人を観察するような目つきや威圧的な気配、
不吉な感じの鳴き声はどうにも好きになれま
せん。カラスの仲間（同じスズメ目、カラス科）
で、黒とブルーグレイの姿をひらひらさせて
水平に飛ぶ体長35センチほどのオナガという
美しい鳥がいますが、そのオナガをカラスが
襲っているところを目撃したこともあって、
かなり怖い印象を持っていました。ところが、
あの観察するような目つき等にも、理由があ
るようなのです。先日、NHKのEテレでアン
コール放送されていたサイエンスZERO「“羽
毛のある類人猿”カラス…驚異の知力に迫る」

という番組をたまたま観る機会がありまし
た。カラスが道路にクルミを置いて自動車に
轢かせて実を食べるという知的な行動は、都
市伝説などではなく、事実として比較的有名
な話ですが、20年以上カラスを研究してきた
杉田昭栄…宇都宮大学名誉教授らの研究では、
鳥類の中でも特にカラスは体と比較して大脳
皮質の容積がとても大きく、確か人の 3 歳児
くらいの判断力を持っていると紹介されてい
ました。
　番組では、人の顔を確実に見分ける（例え
ばAさんの顔の写真がついた箱の餌しか食べ
ないが、Bさんの顔の箱には全く触れない）、
二つの道具の仕組みを理解しそれらを組み合
わせて餌を取る、自制心（目先の誘惑を我慢
しないと、結果として餌が手に入らないこと
を理解し、一つ目のアクションに対しては自
制して次を待つ）等の実験が紹介されていま
した。なるほど、あの目つきや気配も知能の
高さによるものなのかと納得の瞬間でした。
そうして、我が家の愛犬の行動と比べてみる
と、犬も 2 ～ 3 歳児程度の知能を持つと言
われてはいますが、一部の能力（特に自制心

（笑））については、よほどカラスの方が知的
なのだなと思うのでした。カラスに対する見
方が大きく変わりました。

写真は、記事の内容とは全然関係ないので
すが、2018年 9 月に青森市の海沿いで撮った
1 枚です。見つけたときは、このフグがパン
パンに膨れ白い球状だったため、樹脂製の
ボールか何かに見え、そんな物を食べさせて
はいけないと近寄ったところ、そのボールが
水をピューと噴き出してフグと判明、ちょっ
と贅沢なウミネコの食事風景でした。果たし
て鳥にはフグの毒は大丈夫なのでしょうか。
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（公財）放射線影響協会からのお知らせ

１．助成・顕彰事業（公募）に係るお知らせ

　当協会は、我が国の科学技術の進展及び国民保健の増進に寄与することを目的として、以下

の 3 つの助成・顕彰事業を行っています。皆様のご応募をお待ちしております。

　（１）研究奨励助成金交付事業

　研究奨励助成では、大学及び研究機関等において、放射線科学研究の分野における調査・

研究を実施している研究者の研究課題に対して、研究費（図書、消耗品の薬品、器具、実験

材料などの購入費用等）を助成しています。

　（２）国際交流助成事業

　国際交流助成では、放射線影響に関する国際研究集会等における研究発表等のため海外

出張する研究者、調査研究のため海外の研究機関に派遣される研究者及び我が国に招へい

される優れた外国人研究者に対して、旅費を助成しています。

　（３）顕彰事業（放射線影響研究功績賞・放射線影響研究奨励賞）

　　①放射線影響研究功績賞では、放射線科学研究の分野において顕著な業績をあげた研究者

を、副賞を添え顕彰しています。

　　②放射線影響研究奨励賞では、放射線科学研究の分野において活発な研究活動を行い将来

性のある若手研究者を、副賞を添え顕彰しています。

　なお、詳細は協会ホームページ（http://www.rea.or.jp/）の「助成・顕彰」の項でご確認下さい。

２．放射線管理記録の引渡しについて

　RI等使用事業者は、法令により従事者の被ばく線量の測定記録および健康診断記録の保存が

法令により義務付けられています。ただし、当該記録の対象者が従事者でなくなった場合又は

当該記録を 5 年以上保存した場合には、国の指定した記録保存機関である当協会へ記録を引渡

すことにより法令上の記録保存の義務が免除されます。また、RI等使用事業所で、RI等の使用

を廃止した場合は、当協会へ記録を引渡すことが義務付けられています。

　当協会では、引渡しを受けた記録を、厳正な管理の下に保管するとともに、記録に関わる本

人からの開示請求等に対応しています。

　なお、廃止措置での記録の引渡しの際に、保存しておくべき記録が紛失のため引渡せないケー

スが発生しておりますので、 5 年以上保存の記録については当協会へ順次引渡すことをお勧め

いたします。

　「RI等記録引渡しの手続き、料金等」のお問合せ先

　 （公財）放射線影響協会 

　　放射線従事者中央登録センター RI等記録管理課

　　電話：03（5295）1790　e-mail：ri@rea.or.jp

　　URL：http://www.rea.or.jp/chutou/hikiwatashi.htm
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主　要　日　誌
【人事異動】

〇放射線従事者中央登録センター

3 月31日	 退職（放射線従事者中央登録セン

ター長）伊藤　敦夫

　　　　　退職（手帳管理課長）小沢　友康

            

【活動日誌】

〇総務部

3 月 5 日	 令和 2 年度第 4 回理事会（令和 3 年

度事業計画及び収支予算並びに資金

調達及び設備投資の見込みを記載し

た書類について等）（Webミーティン

グ形式）

3 月19日	 令和 2 年度第 2 回評議員会（令和 3

年度事業計画及び収支予算について

等）（Webミーティング形式）

〇企画部

2 月12日	 令和 2 年度研究奨励助成金選考委員

会（Webミーティング形式）

2 月24日	 令和 2 年度放射線影響研究功績賞

及び同奨励賞選考委員会（Webミー

ティング形式）

〇放射線従事者中央登録センター

2 月17日　第14回除染等業務従事者等被ばく線

量登録管理制度参加者協議会（令和

2 年度事業報告及び決算見込み、令

和 3 年度事業計画及び収支予算につ

いて等）（書面表決により議決）

〇放射線疫学調査センター

1 月25日	 令和 2 年度第 1 回 調査研究評価委員

会（Webミーティング形式）

2 月 5 日	 令和 2 年度第 2 回 あり方検討会フォ

ローアップ委員会（Webミーティン

グ形式）

1 月27日

　－29日

日本疫学会 第31回学術総会「全国が

ん登録情報と原子力施設作業者コ

ホートJ-EPISODEとのリンケージ」の

タイトルで発表（1/28）

【論文掲載】

○放射線疫学調査センター

2018年にJournal of Radiological Protectionに 掲

載された論文（Direct adjustment for confounding 

by smoking reduces radiation-related cancer 

risk estimates of mortality among male nuclear 

workers in Japan, 1999－2010）が2019年国連科

学委員会報告の付属書A「Evaluation of selected 

health effects and inference of risk due to radiation 

exposure（放射線被ばくによる健康影響とリス

クの選択的評価）」で引用


