
1．はじめに 

　原発事故で被害に遭われた方にまずはお見舞い申
し上げる。事故から2年以上経た現在でも、未だに
多くの方が避難を余儀なくされている。原子力の世
界に所属しているものとして痛恨の極みである。
　筆者は元々原子核物理を専門としていたが、
2007 年に原子力の世界に入った。読者は不思議に
思われるかも知れないが、日本においては歴史的な
経緯があり原子核物理と原子力はほぼ繋がりが無い。
従って、筆者にとっては未知の世界に飛び込んだこ
とになる。教員となって2年になろうとしていた時
にあの事故が起こった。
　2011年 3月 11日、東京電力福島第一原子力発電
所の炉心溶融事故が起こり、放射性物質が広範囲に
拡散した。その後、様々な混乱を経て、放射線の健
康影響に対して国民の不安が広がった。
　あの日は普通の金曜日だった。学生たちが急に騒
ぎ始めた。東北で大地震が起こったというのだ。東
日本大震災だった。原子力発電所は制御棒が下り停
止したとの情報があった。原発はひとまず核反応を
停止したということである。ここまではいつもどおり
であった。それを聞くと地震の被害の方が心配にな
った。筆者は関東に家族や友人がいるのですぐに連
絡をとった。夜までに全員の無事を確認し、帰宅した。
　家に帰ると友人から電話がかかってきた。原発に

電源車が向かったというニュースを見たがこれは一
大事ではないか、というのだ。これは大変なことだ
と思い、テレビをつけ、パソコンを立ち上げた。福
島第一原発が全電源喪失に至ったというニュース
であった。その後も情報を収集していたが、次々に
水素爆発が起こるなど、状況は日々悪化して行った。
3月 18 日にはチェルノブイリ級の深刻な事態であ
るとの資料が核物理のメーリングリストで回ってき
た。現原子力規制庁委員長の田中俊一氏が日本学術
会議で発表したものだった。 
　そんな折、同じメーリングリストで3月 16日に
古巣である大阪大学核物理研究センターにて藤原守
准教授（当時）の呼びかけで緊急集会を開くとの呼
びかけがあった。筆者も参加した。福島県の人々の
ために何か役に立とうという集まりであった。急な
呼びかけにも関らず核物理研究センターのセミナー
室が満員となった。この集まりでの議論は関係者の
尽力で全国の700人以上の研究者が参加した「文部
科学省 放射性物質の分布状況等の調査に関するプ
ロジェクト」、避難者への放射線サーベイの実現に
つながった。前者の計画は福島県の2000箇所の土
壌と空間線量を測ろうと言う計画である。筆者も参
加した。2011年6月に福島県の飯舘村の担当となり、
同じく担当となった2人の研究者と共に土壌採取を
行なった 1)。 
　その時のことである。通りすがりの1人の村人か
ら色々な不満を一通りぶつけられた後、問われた。
一体どの程度の量でどの程度のリスクがあるのかを
はっきり言って欲しい、と。しかしながら、当時私
は不勉強ではっきりと答えることが出来なかった。 
原子力系に在職しているにも係らず、質問に答えら
れないことを恥ずかしく思った。そこで勉強しよう
と考え、2011 年 7月に放射線生物学の専門家の講
演会（NPO法人知的人材ネットワークあいんしゅ
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たいん主催）が開かれると聞きつけ、参加した。そ
の後の懇親会に参加した所、NPOの主催者に声を
かけられた。放射線の生体への影響の勉強会をやっ
ているので参加しないかと言うのだ。良い機会と考
え、参加することにした。 
　勉強会は複数の分野の専門家で構成されており、「低
線量放射線検討会（Low-Dose Meeting: LDM）」と
言う名前であった。そこで放射線生物・医学・物理
学・情報学など各分野の専門家が各々の知見を出し
合いながら、毎週1回数時間にわたって様々な検討
を行った。 
　その結果、放射線の生体への影響は疫学・生物実
験・物理実験などを通じて実験データが集積されて
いるが、放射線照射による生物への影響は統一的な
説明の出来る理論的枠組みを得るには至っていない
との結論に達した。物理学的な視点から見ると、 
多くの放射線の生物への影響に関する実験データを
貫く定量的・理論的な枠組の構築が必要であること
を痛感した。 
　すでに述べたが、勉強会は多数の専門家から構成
されていた。従って自然と研究が開始されることに
なった。 
　定量的評価への道を切り開く可能性のある数理モ
デルを構築するため、議論を始め、著者が学位を取
得した分野である原子核物理学等の知識を動員して、
ある種の確率過程を再現しながら、生体の特徴であ
る増殖・修復機能を現象論的に取り込める数理模型
（刺激応答モデル）への提唱に至った 2)。
　刺激応答モデルでは、生物を構成する細胞を、正
常な細胞（正常細胞）と、放射線によって傷ついた
細胞（損傷細胞）とに分類する。それらの細胞が自
己増殖することや、放射線を照射した際に働く回復
効果（修復機能と細胞死）を持つことを考慮し、そ
れぞれの細胞の数の増減を考慮する。刺激応答モデ
ルでは細胞の自己増殖率・傷ついた細胞の修復率・
アポトーシス率・照射する放射線の細胞破壊係数を
パラメータとしてあらわに考慮出来ることが特徴で
ある。それらのパラメータを決定することが出来れ
ば、 放射線の線量率、照射時間などの実験条件か
らリスクの計算が可能となる。その後、改良を経て、
実際に実験データに適用し、定量評価が可能なこと
を実証した 3)。 
　これまでも標的理論など、放射線の影響を定量化

しようとする試みがあったが、いずれも、放射線の
線量率には着目せず、総線量のみを考慮している。
我々のモデルは時間依存性をあらわに考慮すること
で線量率を考慮可能にした。 

　以降の節では出来うる限り順序を追って本モデル
を解説する。 

2．刺激応答モデルの考え方 

　まず、組織や器官を1つのシステムと考え、それ
らの構成要素を細胞と考える。構成要素である細胞
を2つに分類できるとする。すなわち正常細胞と、
正常細胞が刺激によって変異したものを損傷細胞と
する。ここで変異を起こす物理的・化学的な要因を、
「刺激」と呼んでいる。刺激のうちの 1つが放射線
である。ここでは、刺激を人工放射線によるものと
それ以外のものとに分ける。人工放射線以外による
刺激とは生命活動の結果受ける刺激や自然放射線の
ことである。生物は人工放射線がなくても、常に色々
な刺激に晒されている。
　正常細胞の数Nnと損傷細胞の数Nbは以下の要因
で数が増大したり、減少したりする。
1-a．正常細胞数が増える要因
・細胞の自己増殖
　細胞は細胞分裂によって増える。
・損傷細胞が正常細胞になる
　細胞は修復作用を持っているので、損傷細胞のい
　くらかは正常細胞になる。
1-b．正常細胞数が減る要因 
・細胞死
　刺激によって細胞は細胞死する。
・損傷細胞への変異
　刺激によって損傷細胞に変異する。
1-c．損傷細胞数が増える要因
・細胞の自己増殖
　損傷細胞とは言え、細胞なので細胞分裂によって
　増える。
・正常細胞が損傷細胞に変異する
　正常細胞が刺激によって損傷細胞に変異する。
1-d．損傷細胞数が減る要因
・損傷細胞が正常細胞になる
   細胞は修復作用を持っているので、損傷細胞のい
　くらかは正常細胞になる。
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図 1．刺激応答ダイアグラム

・細胞死
　刺激によって細胞は細胞死する。
・刺激誘発でない細胞死
　損傷細胞は刺激誘発でない細胞死を選ぶことがあ
　る。
　以上の説明を図示したものが図1である。以降は
図1に従って微分方程式を立てる。

3．刺激応答モデルの定式化

　2節で述べた刺激応答モデルの考え方を微分方程
式にすると以下のようになる。

　ここでそれぞれの文字の意味と次元についての説
明を以降で用いる文字の説明と共に以下に記す。
Nn (t ) (Nb (t )) : 時刻 tにおける正常細胞（損傷細胞）
　　　　　　　の数 [-]
N0　:時刻 t = 0の正常細胞の数[-]

d (t)  :時刻 t の人口放射線による刺激
　　　　:変異（細胞死）に寄与する人工放射線以
　　　　　外の刺激 [Gy/hr] 
D(t)  :時刻 tの人工放射線の総線量 [Gy]
c(Nn ) : 刺激によって正常細胞が損傷細胞に変異す
　　　　る率[1/Gy]
qn (Nn )(qb (Nb )) :刺激によって正常細胞（損傷細胞）
　　　　　　　　が細胞死する率 [1/Gy]
gn (gb)　:正常細胞（損傷細胞）の増殖率 [1/hr]
K :正常細胞数の最大値[-]
r  :損傷細胞の修復率 [1/hr]
a  :損傷細胞の刺激誘発でない細胞死率 [1/hr] 
　(1) 式ではまず、自己増殖によって正常細胞数が
増える項 gn Nn (t)があり、更に損傷細胞が修復され
て正常細胞になる、正常細胞数の増殖に寄与する項 
　　　がある。すなわち [gn Nn (t ) + rNb (t ) ]である。 
しかしながら、このままであると正常細胞は際限な
く増えてしまう。実際の正常細胞数はどこかで飽和
するので、その効果をいれるために(3)式で定義さ
れる「抑制項」をかけて s (Nn )[gn Nn (t ) + rNb (t ) ]
としている。また、　　　　　　　　　と　　　　
　　　　　　　　　はそれぞれ刺激に比例して正
常細胞が損傷細胞に変異して減少することや細胞死
して減少することを表している。
　(2)式では刺激に比例して正常細胞が損傷細胞に
変異して来た項　　　　　　　　　がある。次に刺
激に比例して細胞死して減少する項 　　　　　　
　　　　　　　　　　がある。
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(1)

Nn(t)=s (Nn) [gnNn(t)+rNb(t)]-c(Nn)(d(t)+d c )
d

dt
eff

eff-qn(Nn)(d(t)+dqn ),

(4)μ≡r+a-gb.

(3)Nn(t)

K
s(Nn)≡1-    ,

(2)-μNb(t),

+ gbNb(t)-rNb(t)-aNb(t),

Nb(t)= c(Nn)･(d(t)+dc   )-qb(Nb) (d(t)+dqb  )
d

dt
effeff

= c(Nn)･(d(t)+dc   )-qb(Nb) (d(t)+dqb  )eff eff

d c
  (d

qn )eff eff

rNb (t )

-c(Nn )(d(t) + d
c

)eff

eff-qn(Nn )(d(t)+ d
qn )

c(Nn )･(d (t) + d
c    )eff

-qb (Nb )(d (t)+ d
qb    )eff



　gbNb (t ),-rNb (t ),-aNb(t )はそれぞれ細胞の自己
増殖による損傷細胞の増加、修復による減少、刺激
誘発でない細胞死による減少を表している。また、
以上の項はNb(t )に比例する項にまとめることが出
来るので(4)式で表される係数を定義した。
　c(Nn )は、一般に、放射線の標的との散乱断面積、
標的である細胞の密度、その他の環境に依存する、
すなわち、
　　　c(Nn )∝（散乱断面積）×（細胞密度）.
　膨大な数の細胞のシステムを考える場合は、原子
核物理学で言えば核物質を考えている場合に相当す
る。すなわち、正常細胞の数が大きい場合、細胞密
度はほぼ一定と考えられ付与されたエネルギーのみ
が、損傷の個数を規定すると考えられる。また、 
正常細胞の数が少なくなってきた場合は細胞密度が
小さくなるので、正常細胞の数が影響すると考えら
れる。
　以上より c( Nn )は以下の条件を満たさなくては
ならない。

　　　　　や　　　　　も同様の性質を持つと考
えられるので、以下の式を満たさな くてはいけない。

 

以上が刺激応答モデルの一般的な表式となっている。
次節で具体的な解とそれに対応する物理状況を紹介
する。

4．刺激応答モデルから導かれる定性的な結論

　Nn(t )→K、Nb(t )→0 の場合の刺激応答モデルを
考える。これは正常細胞の数が最大数に近く、損傷
細胞数が少ない場合を考えると言うことである。お
そらく大抵の場合、この条件を満たしていると考え
られる。というのは、通常、生物は普通に活動して
おり、損傷細胞が多くなることはあまり考えられな
いからである。すると我々の考える式は以下のよう
になる。

また、簡単のため　　　　　　　　　　とすると最
終的に以下の式を得る。

以下はモデルの特徴を捉えるために(9)式や(10)式
の特殊な場合を考える。

(a)．物理モデル
　ここでは細胞が単なる物質であると考える。すな
わち自己増殖もせず、修復もせず、細胞死もしない
という場合である。
すなわち、gn = r = qn = q'b =μ= 0 の場合である。
この場合我々の解く式は

となる。単なる物質を考えている場合なのである意
味当然であるが、総細胞数 N (t ) = N

n
(t ) + N

b
(t )は

保存することが(11) 式と (12) 式から分かる。この
場合は、正常細胞は、放射線が照射されて損傷細胞
になると単純に考えることが出来る。
　解は以下の通りになる。 

ここで　　　　　　すなわち、人工放射線による
刺激がその他の刺激よりもずっと大きいとすると
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lim  c(N
n

(t )) = c'N
n
(t ) ,

lim  c (N
n

(t )) = c' .
Nn (t )→K

Nn (t )→0

(5)

qn ( Nn (t )) qb (Nb (t ))

lim  qn(Nn
(t))=qn,

Nn(t)→K

(6)

lim  qn(Nn
(t))=q' Nn (t) ,

Nn(t)→0 n

lim  qb(Nb
(t))=qb.

Nb(t )→K

Nb(t )→0
lim  qb(Nb

(t))=q' Nb(t) ,b

Nn(t)= (1-     )[gnNn(t ) +rNb(t)]
Nn(t)

K

d

dt

-c(d(t)+ d c )-qn(d(t) + d qn),eff eff (7)

Nb (t) = c (d (t)+ d c   )+q'bNb(t) (d(t)+ d qb  )
d

dt

= c (d (t)+ d c   )-{q'b (d (t)+ d qb  ) +μ} Nb(t)eff eff

-μNb(t),

(8)

eff eff

eff eff eff eff
d

c
= d

qn = d
qb = d

Nn(t)= (1-     )[gnNn(t) +rNb(t)]
Nn(t)

K

d

dt

-(c+q
n)(d(t)+ d   ),eff (9)

Nb(t)=c (d (t)+d c   )-{q'b (d(t)+ d qb  ) +μ} Nb(t)eff eff

d

dt
(10)

Nn (t) = -c (d (t )+ d     ),eff

d

dt
(11)

(12)Nb (t) = c ( d(t) + d     ).eff

d

dt

(13)

N
n
(t) = N0 - cD

t
(t),

N
b
(t ) = cD

t
(t ),

D
t
(t)≡    

t

(d(t' ) + d    ) dt'.
0 eff

d(t' )＞＞d    eff



図3．B = 0.5, 0.1, 0.05での正常細胞数と損傷細胞数の
　　　時間依存。横の線はN

b
(t )の極限値 A

B
.

図 2．「物理モデル」における総放射線量と
　　　正常細胞数と損傷細胞数の関係

　　　　　　　　　　　となる。ここで D( t )は時
刻0から tまでに照射された積算放射線の総量（総
放射線量）である。D( t )と正常細胞と損傷細胞の
関係を図2に示す。

 

　物理モデルの結果をまとめると以下のようになる。
・損傷細胞の数は総放射線量に比例する。これは
　LNT（線形閾値なし）モデルに対応する。
・損傷細胞の数は線量率ではなく、照射放射線の
　総量のみに依存する。
・放射線の照射によって正常細胞は減り、損傷細胞
　は増える。

(b)．一般的な解
　d (t) = d (d : constant)の場合の(9)式や (10)式
の解を考える。
まず、t = 0の際の損傷細胞の個数をNb(0)とすると、
(10)式の解は

となる。
B＜0 の場合を考えるとNb (t)→∞, (t→∞ )となる。
これは損傷数が発散することを表している。しかし
ながら、構成細胞が損傷細胞だけになるという状況
はたとえその器官がガンになった場合でも考えにく
い。したがってB＞0 である。すると、損傷細胞の
極限での挙動は以下のようになる。

すなわち時刻が 0 に近いところでは線形で、時刻が
長くなると一定の値に近づくのである。正常細胞に
関する式である(9)式については解析的な解は得ら
れないので数値的に解く。ここで

の場合を考える。それぞれの場合の正常細胞、損傷
細胞の時間変化を図3に示す。
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0
D

t
( t ) D( t)=    

t　
d (t' )dt' 

N
b
(t) = (   -N

b
(0) ) (1-exp (-Bt ))+ N

b
(0),

A

B

(14)A≡c ( d+ d     ). B≡q'
b (d + d     ) +μ.eff eff

N
b
(t )→    , (t →∞)

→ (A→BN
b
(0)) t + N

b
(0).( t <<     ) (15)

A

B

B

1
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図3から以下のことが結論される。
・正常細胞数は非常に長い時間が経過すると Kに
　限りなく近づく。
・損傷細胞数の挙動は増殖率が修復効果と細胞死と
　で相殺され、ある数に飽和するので、十分に長い
　時間が経過しても、増殖し続けることはない。
・Bの値によっては損傷細胞は放射線を照射し続け
　ても、損傷細胞の数が正常細胞数を上回ることは
　ない（B = 0.5, 0.1）。
・Bの値によっては損傷細胞は放射線を照射し続け
　るといずれかの時刻で正常細胞数を上回り、がん
　化するかシステムが破壊される（B = 0.05）。

　物理モデルでは、どんなに微量の放射線でも時間
が経てば、損傷細胞が正常細胞を上回ることになる
ので、違いが顕著である。
　従って細胞の回復機能である、修復効果と細胞死
等を考慮すると、物理モデルの結論である、「どん
なに弱い放射線でも危険」（= 損傷細胞が増殖し続
ける）という結果は必ずしも得られないのである。

(c)．放射線の照射を途中で止める場合
　同じ放射線量を浴びた場合に、長時間ゆっくりと
照射する場合と、短い時間に一気に照射する場合の
生物の細胞への影響の違いについて述べる。t = 0
から一定の線量率で照射を開始し、時刻 Tで照射
を止める場合を考える。また、簡単のため人工放射
線以外の刺激は無視できるとする。
　すると解くべき式は以下のようになる。

ここで初期条件をNn (0) = 10, Nb (0) = 0とし、各種
パラメータを以下のように設定する。

　　　K  = 100 , αn  = 1, μ = 0.5 , gb  = 3,
　　　qn = q'b  = 0 , a = 1, D = cdT  = 100 , 

　　　T   = 2, 5, 10, 100.

　この際、総放射線量Dが一定値を取り、照射を
止める時刻 Tのみが異なっていることに注意して
欲しい。その結果が図4である。
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図4．総線量が同一で、T = 2, 5, 10, 100.で照射を止めた
　　　場合の正常細胞数と損傷細胞数の時間依存
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図5．横軸が照射総線量、縦軸が突然変異発生頻度に105を
　　　かけたものである。▲や◇が実験結果。▲や◆が我々
　　　のモデルから計算した値である。

図4より以下のことが結論される。 
・線量率がある値より大きい放射線を照射した場合
　（μ= 0.5, cd

 
= 50, T

   
= 2）

　いずれかの時間で損傷細胞数が正常細胞数を上回
る。また、場合によっては正常細胞数がゼロになる
こともある。
・線量率がある値より小さい放射線を照射した場合
　（μ= 0.5, cd

 
= 50, T

   
= 5, 10, 200）

　正常細胞数はゼロにならないし、いくら時間が経
っても損傷細胞数が正常細胞数を上回ることはない。
　また、ここには示さないが初期の正常細胞数が多
いほど、正常細胞数が損傷細胞数を下回る可能性が
少ないことも同じモデルから導かれる。

5．マウスの突然変異頻度のデータへの応用メガ

　マウスの結果

　これまで定性的な結果のみを述べてきたので最後
に実際のデータに応用した例を挙げる。
　オークリッジでラッセルらが行なった実験がある。
数百万匹のマウスを使ったことからメガマウス実験
と呼ばれている 4)。放射線照射した親のマウスから
生まれてくる子供に突然変異が発生する頻度を調べ
たものである。彼らはこれによって同じ総線量の照
射ならば、線量率が低い方が突然変異の発生が低い
ことを発見した。
　損傷細胞の増加が突然変異発生頻度に比例すると

考え、(10) 式を変形し、突然変異発生頻度のデー
タを再現するようにパラメータを決定した結果を図
5に示す。我々はパラメータ3つでデータを概ね再
現することに成功した 3)。 

6．これからの展望

　ここでは定量的な結果はマウスの突然変異発生頻
度のみを述べたが、有る程度の放射線をあてるとマ
ウスのガンの発生頻度が変化するという実験結果も
再現できた 6)。まだ色々と改良が必要と思われるが、
これからも色々な実験に適用し、モデルの汎用性を
示したい。
　また、本原稿では触れなかったが、放射線の照射
を断続的に行う場合があるが、それらが実験結果に
影響することが知られている（分割照射効果）。そ
れらも我々の理論では説明可能になると考えている。
また、1度に浴びて良い線量率を算出可能となる。 
将来的にはある係数を考慮することで人体にも適用
可能である。パラメータが決定出来るとリスク評価
を自動的に決定するシステムが構築可能である。ま
た、現在は経験的に決められているガン治療に使用
する適切な線量や線量率も理論から計算可能となる
はずである。
　今後も研究を進めて行きたい。
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