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チェルノブイリ原発事故の放射線被曝による 

DNA 反復配列の突然変異を指標とした継世代的影響研究 
 

                              振津かつみ 

                              兵庫医科大学遺伝学 

はじめに 
 チェルノブイリ原発事故被曝者の事故後の子どもたち、つまり親がチェルノブイリ事故で被曝した

後に受精（授精）して生まれた子どもたちへの被曝影響評価は、「次世代」以降をも含む長期的な事

故の健康被害を推量るうえで重要である。これらの子どもたちへの影響は、親の被曝状況によって、

生殖細胞の被曝による変化が次世代以降に伝わる「継世代的影響」なのか、さらに受精（授精）後の

連続したステージ（接合子、胚盤、胚子、胎児）の被曝による影響も加わったものなのかで異なって

くる。 
 放射線被曝による継世代的影響は、動物実験ではすでに証明されているが、ヒトでは未だに明確に

は示されていない。放射線影響研究所による広島・長崎の原爆被爆者の子供の調査では、これまでの

ところ「生存被爆者の子孫への遺伝的影響は検出されておらず」、DNA レベルでの遺伝的解析や、多

因子疾患に関する臨床健康診断調査、癌死亡の疫学調査などが継続されている 1) 。このような状況

のもとで、放射線による遺伝的リスク評価は、ヒトのメンデル遺伝病と慢性多因子疾患の自然発生突

然変異率と、マウス遺伝子における誘発突然変異の動物実験データに基づいて行われているのが現状

である 2) 。広島・長崎とは異なる被曝条件での、サイズの大きな被曝集団として、チェルノブイリ

原発事故による被曝者の継世代的影響研究は、今後の放射線の遺伝的リスク評価を考える上でも重要

である。 
 ここでは、チェルノブイリ原発事故による継世代的影響研究について、特に DNA 反復配列の突然

変異を指標としたこれまでの調査報告を整理する。 
 
「継世代的影響」検出の指標としての DNA 反復配列 

 放射線に限らず、変異原による継世代的影響研究においては、指標として何を用いるかが問題とな

る。より感度が高く、効率よく変化を検出でき、また影響の度合いを定量化できるシステムが求めら

れる。ヒトゲノム上で蛋白のアミノ酸配列をコードしている遺伝子の自然突然変異率は、世代あたり

せいぜい 10-5～10-6のオーダーである。これらの遺伝子の突然変異を指標として継世代的影響の検出

を試みようとすれば、膨大な数のサンプルが必要になり、現実的に調査可能な限られた人数の被曝集

団では、「有意な結果」を得ることは難しい。 
 ヒトを含む様々な生物のゲノムの中には、ある一定の塩基配列（反復単位）が複数個連なって繰り

返されている配列が多数あり、その反復回数に遺伝的な違い（多型）がみられることが知られている。

これらのほとんどは、特定の遺伝情報をもたない非コード領域である。そして、そのような反復配列

の中には、高い自然突然変異率を示す座位があることがわかってきた。これらの座位を指標として用

いることにより、限られた数のサンプルで変異原の影響を検出することが試みられている。ヒトでは

超可変(hypervariable)ミニサテライトとマイクロサテライトで、マウスでは Expanded Simple 
Tandem Repeat (ESTR)について、その突然変異を指標とした放射線の継世代的影響研究が、これま

でに報告されている。 
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 ヒトの超可変ミニサテライトは、反復単位が１０～１００塩基ほど、座位全体の長さは数万塩基ま

でで、多くは染色体のテロメア近傍にある。単一座位内での個々の反復単位の配列は、互いに関連性

はあるものの必ずしも同一ではない。座位の数は１万以上といわれている。自然突然変異率は世代あ

たり 10-1～10-2で、この高い突然変異率は生殖細胞のみで観察される。これは、生殖細胞と体細胞で

異なったメカニズムで突然変異が起るためと考えられており、生殖細胞では複雑な遺伝子変換によっ

て、また体細胞では DNA 複製時のスリップ複製（slippage）や不等交叉によって突然変異が生じる

とされている。 
 一方、ヒトのマイクロサテライトは、反復単位が１０塩基以下で、全長は１００塩基以下の座位が

多く、ゲノム全体にわたって散在する。座位の数は１０万以上といわれている。自然突然変異率は座

位によってばらつきがあるが、世代あたり 10-2～10-4のオーダーである。DNA 複製時のスリップ複

製によって突然変異が生じると考えられている。ヒトでは父親由来の座位が母親由来の座位よりも突

然変異率が高いことが報告されており、これは始原生殖細胞から精原細胞ができるまでの体細胞分裂

の回数が、始原生殖細胞から卵母細胞までのそれよりも多いことが関係していると考えられている 3)。 
 マウスの ESTR は、当初はヒトのミニサテライトに類似した配列を含む座位として同定されたが、

反復単位が５～６塩基と短く、単一座位内での個々の反復単位の配列にバリエーションがないなどの

構造上の違いがあることから、ミニサテライトとは区別されるようになった 4)。DNA 複製時のスリ

ップ複製や不等交叉によって突然変異が生じると考えられている。 
 ヒトの体細胞への放射線照射実験では、ミニサテライトとマイクロサテライトの突然変異率が線量

依存性に増加し、ミニサテライトの方がマイクロサテライトよりも突然変異の放射線感受性が高いこ

とが観察されている 5)。ヒト生殖細胞については、セミノーマ（精巣腫瘍）の治療のために睾丸の放

射線照射を受けた患者から提供された精子でのミニサテライト突然変異率を調べた結果が報告され

ているが、照射後の突然変異率の増加は観察されていない 6)。ヒト生殖細胞のマイクロサテライト突

然変異についは、同様の照射例での調査報告はない。 
 マウスでは、雄マウスへの照射で子どもの ESTR 突然変異率が線量に依存して増加することが報告

されている 7), 8)。観察された線量あたりの突然変異誘発率は、指標に用いた ESTR 座位の DNA その

ものが放射線の直接の標的となって二本鎖切断を起こして突然変異が誘発されると考えた場合に推

定される誘発率よりも２桁ほども高い 9)。このことから、ESTR 座位が放射線の直接の標的なのでは

なく、放射線によって細胞内にゲノムの不安定性を増大させる何らかの変化が引き起こされ、そのた

めに ESTR の突然変異率が増加するという間接的なメカニズムが考えられているが、その詳細はまだ

解明されておらず、今後の課題である。また、精子成熟過程における放射線感受性の高い時期につい

ても、劣性特定座位の突然変異をはじめ、これまでにマウスで行われてきた継世代的影響研究の実験

結果と同じく、ESTR についても減数分裂後の精子細胞で最も高いという実験結果 8)と、むしろ減数

分裂前の精原細胞の方が高い 10)という、異なる実験結果が二つの別の研究グループから報告されてい

る。 
 
チェルノブイリ汚染地住民の子どもたちの調査 
 事故から１０年後の 1996 年に、Dubrova らは「ベラルーシの汚染地住民のミニサテライト突然変

異率は対照群の２倍。また、地表の Cs137 汚染レベルと有意に相関して増加している。」と報告し、

「電離放射線によって生殖細胞系の突然変異率が増加することを初めて証明した。」として注目を集
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めた 11)。翌年には、調査対象者と検出プローブを追加し、「Cs137 による体内・体外合計被曝線量に

相関して突然変異率が増加している。」として、第一報の結論を補強する報告がなされた 12)。しかし、

これらの報告では対照群として英国のコーカサス系家族を用いていたことなどが批判された 13)。その

後、ウクライナの汚染地住民で、事故の前に受精（授精）した子供を対照群とし、事故後に受精（授

精）した子どもを被曝群とする調査が行われ、対照群の問題点は解決された。また、８つの単領域検

出プローブを用いて、突然変異の母親由来、父親由来の別の解析も行い「被曝した父親由来の遺伝子

（？）では 1.6 倍の統計的に有意な増加を認めたが、母親由来では突然変異の増加は認められなかっ

た。」と報告した 14)。（表１） 
 Dubrova らはまた、セミパラチンスク核実験場周辺住民、マヤック核施設からの放射能漏洩で汚染

したテチャ川流域の住民の調査でも、同じ８つのミニサテライト単領域検出プローブを用いて、チェ

ルノブイリの汚染地住民と同様に、被曝群での突然変異率増加を報告している 15), 16)。（表１） 
 しかし、同じくミニサテライトを指標としたヒト被曝集団の調査でも、前述のセミノーマの治療の

ために睾丸の放射線照射を受けた患者の精子の調査 6)、また、他のグループによる広島・長崎の被爆

者 17), 18), 19)や、後述のチェルノブイリ事故処理作業従事者の調査では 20), 21), 22)、突然変異率の有意な

増加は検出されておらず、これらの違いが何によるものなのかが議論になっている。有意な増加を認

めた Dubrova らの調査は、いずれも汚染地住民の調査であり、汚染地住民を対象に調査を行ってい

るのはこれまでのところ彼らのグループのみである。汚染地住民は慢性の低線量率の体内外からの被

曝を受けるが、事故処理作業従事者や原爆被爆者の場合は高線量率の限られた期間における被曝とい

う違いによるのかもしれない。汚染地住民の場合は、生殖細胞系の限られたステージのみの被曝だけ

ではなく、受精（授精）後も含めた連続した過程全体の被曝となる。 
 ヒトの被曝集団において、ミニサテライト突然変異を指標として放射線の生殖細胞系への影響をモ

ニターしようというこれらの試みは、マウスへのγ線急性照射で ESTR（以前は“マウスのミニサテ

ライト”と呼ばれていた）の突然変異率が有意に増加するという実験結果が背景あった 7), 8)。その後、

マウスの ESTR とヒトのミニサテライトでは、構造上の違いから突然変異生成のメカニズムも異なる

ことが指摘されるようになった 4)ことは前述のとおりである。放射線によるマウス ESTR の突然変異

誘発は、放射線によって細胞内に遺伝的不安定性を高める何らかの変化が生じた結果であろうという

点では、ヒトのミニサテライトの場合にも共通したメカニズムが働いている可能性はある。しかし、

突然変異生成のメカニズムが両者で違うことを考えると、マウスの ESTR をそのままヒトのミニサテ

ライトのモデルとしてあてはめることはできない。ミニサテライト突然変異をヒト被曝集団における

継世代的影響モニタリングの指標として広く用いるためには、「放射線による突然変異誘発」のメカ

ニズムの解明が求められる。 
 
事故処理作業従事者の子どもたちの調査 
 事故処理作業従事者の子どもたちについては、ミニサテライト 20), 21), 22)とマイクロサテライト 22), 23)

を用いた調査が報告されているが、これまでのところ、いずれも「有意な影響」は検出されていない。

（表１、２） 
 調査対象となった事故処理作業従事者の被曝は、汚染地住民よりは短期間（多くは数ヶ月以内）の

体内・体外被曝であり、作業場所や内容によって個々人の被曝量にかなりばらつきがある。（但し、

入手できる被曝量の情報が限られており、入手できた場合も「外部被曝線量の記録」のみのことがほ
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とんどである。）男性作業者が多かったことから、これまでに報告されているのは父親の片親被曝の

みの解析である。対照群としては、被曝作業前に授精した子どもを用いているもの、同じ国内の非汚

染地住民の家族を用いているものがある。 
 エストニアの作業者の調査では、Dubrova らが汚染地住民の調査に用いたのと同じ８つのミニサテ

ライトの単領域検出プローブを指標にし、被曝群の突然変異率が対照群に比べ高く（オッズ比:1.33, 

95%信頼区間:0.80- 2.20）、特に 0.2Sv 以上被曝群で高かった（オッズ比:3.00, 95% 信頼区

間:0.97-9.30）が、統計的に有意ではなかった 21)。 

 ウクライナの作業者の調査では、被曝群での突然変異の増加は認められていないが、Dubrova らと

共通の５つの単領域検出プローブについて比較検討し、ベラルーシの汚染地域住民の突然変異率

(4.94%)は、ウクライナの非汚染地域住民（本調査の非被曝対照群）の突然変異率（3.72%）と比べて

高いことを報告している。これは、人種的に大差のない両国での、汚染地域と非汚染地域の住民の比

較として興味深い 20)。 

 ヒトのマイクロサテライトを指標にした調査は、ミニサテライトよりも新しい試みである。蛍光ラ

ベルしたプライマーを用い、指標とするマイクロサテライト座位を含む DNA 領域を PCR 法で増幅

して、ジェネティックアナライザー（なんでしょう？）でマイクロサテライト(?)の長さの違いを解析

する方法は、比較的簡便な作業で行うことができる。また DNA の１塩基の長さの違いも判別できる

ため、ミニサテライトのように電気泳動で長さの異なるバンドを突然変異として検出するよりも感度

が高いという利点がある。 
 しかし前述のように、マイクロサテライトの自然突然変異率はミニサテライトよりも１桁ほど低い。

限られた人数の集団を調査するにあたって、振津・梁らは、指標とするマイクロサテライト座位の数

を増やし、文献的に比較的自然突然変異率の高い７２座位を選び、突然変異の検出と解析を行った。

ベラルーシの事故処理作業従事者の家族で、４０座位のY染色体マイクロサテライトを調べたところ、

被曝群（父親被曝のみ）の突然変異率（2.9×10-3）が非被曝対照群（2.1×10-3）に比べて高かったが

統計的に有意ではなかった 23)。 

 マイクロサテライト突然変異の、哺乳類の生殖細胞系における放射線感受性に関する基礎的な実験

データは、まだ十分とは言えず、マウスでの照射実験や、線量や被曝様式の異なるヒト被曝集団での

調査などの研究結果が待たれる。 
 
チェルノブイリの汚染地でのヒト以外の生物の調査 
 ヒト以外の生物についても、DNA 反復配列を指標とした継世代的影響の調査が、汚染地のツバメ

と麦で報告されている。 
 ツバメ(barn swallow)では、２つのマイクロサテライト座位（自然突然変異率: 0.5-3.5%）を指標に

した調査が報告されている。このツバメはサハラ砂漠以南のアフリカで越冬し、春になると欧州に渡

って来て巣を作りヒナを孵している。1991 年と 1996 年に、ウクライナとイタリアでサンプル採取が

行われ、２座位の突然変異率は、ウクライナの汚染地域の巣でヒナを孵したツバメの「家族」では 7.2% 
（調査した減数分裂の数: 138）で、対照群のウクライナ(3.8%, 減数分裂:131)とイタリア(2.0%,減数

分裂: 2002)の非汚染地域に巣作りをしたツバメの「家族」の突然変異率よりも高かった 24)。 
 麦では、同じ「親麦」から採られた遺伝的に同じ種麦をふたつのフループに分け、チェルノブイリ

原発近くの高汚染地(Cs137 汚染密度 900Ci/km2)に蒔いたものを被曝群、30km ゾーン外の同質の土
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壌(＜1Ci/km2)に蒔いたものを対照群として栽培した実験が報告されている。それぞれに自家授粉し

てできた「次世代」の種麦を収穫し、同じ条件の生育実験観察装置の中で栽培した苗から DNA を抽

出して、１３のマイクロサテライト座位について調べたところ、１座位あたりの突然変異率は、被曝

群で 6.63×10-3 (95%信頼区間: 4.28-9.70×10-3)、対照群で 1.03×10-3 (95%信頼区間: 0.44-2.03×10-3)
と推定された 25)。また、突然変異のタイプの解析から、麦の場合のマイクロサテライト突然変異生成

メカニズムは、単純なスリップ複製だけではないだろうと考察されている 26)。 
 また、核内 DNA の反復配列の調査ではないが、ミトコンドリア DNA の超可変領域でのハプロタ

イプに関する調査が、チェルノブイリ原発サイト周辺の高汚染地域に生息するハタネズミで継続的に

行われている。ハタネズミはこの汚染地域に棲息する野生小動物の中でも、体内の Cs137 汚染が最

も高いことが知られている。汚染地域に棲息するハタネズミは、非汚染地域のハタネズミよりも、ミ

トコンドリア DNA 超可変領域でのハプロタイプのバリエーションが多かったことから、汚染地域の

ハタネズミには遺伝的変化（通常のミトコンドリア遺伝子での塩基置換型のの突然変異率より２桁高

いと推定された）が起きていることが考えられると報告された 27)。しかし、バリエーションの多い種

が、もともと汚染地域に偏って棲息していたために観察された現象である可能性なども考えられるこ

とから、「突然変異増加説」だけで説明することはできないということになり、長期的なモニタリン

グ・プロジェクトが取組まれている 28)。 
 これらの植物や小動物は、ヒトよりも世代交替が早く、通常は環境の汚染を「作為的」に避けるこ

とができない。汚染地におけるこれらの生物のモニターは、生態系全体へのチェルノブイリ原発事故

の長期影響を知る上でも重要な研究である。 
 
結語 
 チェルノブイリ被曝者の子どもに関する調査で、DNA 反復配列の突然変異率の「有意な増加」を

認めているのは、今のところ、ミニサテライトを指標とした Dubrova らの汚染地域住民の調査だけ

である。同じミニサテライトを指標にし、同様の実験方法を用いても、別のグループによる事故処理

作業従事者の調査では「有意な増加」が検出されていない。このことは、既述のように、被曝様式の

違いからくるのかもしれない。 
 DNA 反復配列の突然変異率の「有意な増加」が、人々の健康状態に、実際にどのように、どの程

度、反影されうるものなのかということも、今後、検討されなければならない課題である。ヒトゲノ

ム上で、DNA 反復配列の多くは非コード領域にある。しかし、コード領域や調節領域、あるいはそ

の近傍に存在するために、反復配列の多型や、反復回数の異常な増加が遺伝子の発現に変化をもたら

し、疾患の発症や重症化につながるものがあることも知られている。これら疾患と関連のある反復配

列の放射線感受性については、それぞれの座位について具体的に検討されなければならない。また放

射線により細胞内に生じていると考えられる何らかの遺伝的不安定性増大のメカニズムが、ゲノムの

様々な領域にも働く可能性があるとすれば、反復配列を含まない遺伝子やその調節領域へも影響を与

えて、生体に不利な遺伝子発現の変化がもたらされ、個体の健康悪化につながることも考えられる。 
 これらの問題を明らかにするためにも、ヒト生殖細胞系の成熟過程及び受精（授精）後の連続した

過程に至るまでのそれぞれのステージにおける、DNA 反復配列の放射線による突然変異誘発のメカ

ニズムと感受性についてのより詳細な研究が必要である。 
 マイクロサテライトについては、ヒト以外の生物のツバメや麦では突然変異率の「有意な増加」が
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認められているが、これまでに報告されている事故処理作業従事者の調査では「有意な増加」は認め

ていない。汚染地住民での調査は、まだされていない。今後、さらにマウスのマイクロサテライトで

の基礎的な研究や、被曝様式の異なる様々なヒト被曝集団での調査の進展と結果が期待される。 
 既述のように、これまでに突然変異率の「有意な増加」を認めているものでは、放射線による推定

線量あたりの突然変異誘発率が、指標にした座位の DNA への直接の損傷（DNA 二本鎖切断）では

説明ができないオーダーで観察されていることから、細胞内に DNA の不安定性を増大させる何らか

の間接的メカニズムが働いているものと考えられている。DNA 配列の変化を直接もたらさないエピ

ジェネティック（Epigenetic）な過程も含め、こうした間接的なメカニズムは、おそらくは放射線の

生物影響の全体に共通するものであり、特に、低線量の慢性被曝による生物影響のメカニズムとして

興味深い。 
 以上のように、DNA 反復配列の突然変異の放射線による影響は、現時点では科学的に未解明の課

題も多い。しかし、マウスの ESTR の実験結果も含めて考えると、放射線の遺伝的影響を評価する上

で無視することのできない「放射線による生殖細胞系の遺伝的不安定性の増大を示唆する現象」であ

る。特に低線量の慢性被曝における放射線の遺伝的リスク評価には、これらの既知の知見を何らかの

形で考慮し反影すべきであろう。 
 チェルノブイリの放射線被曝の「継世代的影響」研究は、今後も長期にわたる科学的なモニタリン

グがぜひとも必要である。そのためにも被災国の研究者と協力した国際的な研究体制を充実させてゆ

くことが求められている。 
 他の健康影響評価においても同様に問題になることであるが、現地では、事故後の環境汚染と被曝

に加えて、社会・経済的要因も含む生活環境全体の変化が人々の健康状態に複合的な影響を与えてお

り、このことが被曝影響の解明をより複雑にしている。放射線被曝の影響のみを、単独で評価するこ

とは容易ではない。「線量効果」を明確にした健康影響の調査を行うことも、現実には決して容易で

はない。個々の被曝者の作業条件、生活条件によって、被曝の様式も複雑である。内部被曝も含め、

より現実に則した被曝量の推定が求められる。 
 チェルノブイリ原発事故から２０年を経てなお、継世代的影響も含めて、事故の放射線被曝影響の

科学的解明には、まだまだ多くの課題が残されている。しかし私達が、未来世代のことも視野に入れ、

今後の被曝者への施策や、原子力エネルギー利用などの社会的問題について考えるのであれば、「全

てが厳密に科学的に解明されるまで何もせずに待っている」ことはできないはずである。 
 
表１．ミニサテライトを指標に用いたヒト被曝集団の「継世代的影響」研究の報告 
Ａ．チェルノブイリ原発事故 

(1) Dubrova ら (1996) [11] 

 被曝群  ベラルーシの汚染地住民：105 家族．モギレフ州の汚染地域で 1994 年２−９月

に生まれた子供．両親は汚染地域に持続して居住． 

 非被曝対照群  英国のコーカサス系家族：75 家族．子供の性別は被曝群と照合． 

 被曝群推定被曝量  Cs137 汚染レベル: 1-15Ci/km2．Cs137 による体内外被曝:5mSv/年以下． 

 ミニサテライトプローブ  33.15(MS1,MS31)MS32, CEB1． 

 主な結果  突然変異率は被曝群では対照群の 1.97 倍． 

 ３プローブ(多領域:1,単領域：2)のバンド(変異数/総数)：被曝群（49/1615）、

対照群（23/1491）． 

 汚染レベルに相関して突然変異率が増加． 
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 座位の長さの分布スペクトルは被曝群と対照群で同じ． 

 影響の有無  有 

 

(2) Dubrova ら(1997)[12]  

 被曝群  ベラルーシの汚染地住民：105 家族（子供：男 60、女 67）．（1996 年報告の調

査集団に追加）． 

 非被曝対照群 
 英国のコーカサス系家族：120 家族（子供：男 63、女 57）．（1996 年報告の調

査集団に追加）． 

 被曝群推定被曝量  Cs137 による体内外被曝:27.6±3.3mSv． 

 ミニサテライトプローブ  33.15(MS1,MS31)、MS32、CEB1、33.6、B6.7、CEB15、CEB25、CEB36 

 主な結果  突然変異率は被曝群では対照群の 1.87 倍． 

 ８プローブ(多領域:2,単領域：6)のバンド(変異数/総数)：被曝群(136/6616)、

対照群(56/5099)． 

 推定被曝量に相関して突然変異率が増加． 

 座位の長さの分布スペクトルは被曝群と対照群で同じ． 

 影響の有無  有 

  

(3) Dubrova ら(2002)[14]  

 被曝群  ウクライナの汚染地住民：事故後に受精/授精し 1987-1996 年に生まれた 子

供：（171+27）家族、子供 240 人（27 家族は事故の前と後の両方の子どもがい

る）． 

 非被曝対照群  同地域で事故前に受精/授精し 1976-1986 年に生まれた子供．（54＋27）家

族．子供 98 人．（27 家族は事故の前と後の両方の子どもがいる）．民族、母親

の年齢、両親の職業、,喫煙歴は被曝群と照合．父親の年齢がわずかに違う。

 被曝群推定被曝量  Cs137 汚染レベル: ＞2Ci/km2、染色体異常による推定線量; 0.2-0.4Gy． 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15,CEB25、CEB36、MS1、MS31、MS32． 

 主な結果  突然変異率が、被曝群で父親由来の突然変異のみで対照群の 1.56 倍． 

 ８つの単領域プローブによるバンド（変異数/総数）： 

父親由来の変異;被曝群(112/1748), 対照群(29/706) 

母親由来の変異;被曝群(25/1727), 対照群(10/701)． 

 影響の有無  父親由来;有．母親由来:無． 

  

(4) Livshits ら(2001)[20]  

 被曝群  ウクライナの事故処理作業従事者：1986-87 年にチェルノブイリの原発サイト

で作業． キエフ在住．父親のみ被曝．161 家族:子供 183 人．作業期間中と

終了後２ヶ月以内に授精：88 人．作業終了後４ヶ月以降に授精：95 人． 

 非被曝対照群  ウクライナ南部（非汚染地域）在住の家族．163 家族：子供 163 人． 

 被曝群推定被曝量  0.048〜1.2Sv．作業者の 28％の情報． 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15、CEB25、CEB36、CEB42、CEB72． 

 主な結果  父親由来の座位について比較し、被曝群と対照群で突然変異率の有意差は

なかった． 

 ７つの単領域プローブによるバンド（変異数/総数）：父親由来の変異;被曝群

(53/1154), 対照群(51/1036)． 

 Dubrova らと共通の５つのプローブについて比較: 

 ベラルーシの汚染地域の家族の突然変異率 4.94%は、ウクライナ(非汚染地

域)の非被曝対照群家族の突然変異率（両親）3.72%と比べて 1.33 倍高い． 

 ウクライナの非被曝対照群家族の突然変異率は、英国の非被曝対照群

(2.75%)と比べ 1.35 倍高い． 
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 影響の有無  無 

  

(5) Kiuru ら(2003)[21]  

 被曝群  エストニアの事故処理作業従事者：1986-1991 年に平均３ヶ月間、作業に従

事．父親のみ被曝．作業終了帰還後 33 ヶ月以内に授精した子供．147 家族：

子供 155 人． 

 非被曝対照群  同じ家族で事故前に生まれた子供．147 家族：子供 148 人． 

 被曝群推定被曝量  平均被曝線量：0.11±0.06Sv．0.25Sv 以上の被曝をしている人は 1.4%未満．

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15、CEB25、CEB36、MS1、MS31、MS32． 

 主な結果  突然変異率は対照群に比べ被曝群に高い（オッズ比 1.33, 95%信頼区

間:0.80-2.20）が統計的に有意ではない． 

 ８つの単領域プローブによるバンド（変異数/総数）： 被曝群(52/1238), 対照

群(42/1182)． 

 0.2Sv 以上被曝群で、事故前に生まれた兄弟姉妹よりも突然変異率が高い

（オッズ比 3.00、95%信頼区間：0.97-9.30）が有意ではない． 

 影響の有無  無 

  

(6) Slebos ら(2004)[22]  

 被曝群  ウクライナの事故処理作業従事者：1986-90 年に事故処理作業に従事．キエ

フまたはチェルニゴフ在住．父親のみ被曝．作業後に授精した子供．75 家

族・子供 75 人．(うち、作業後の子供のみは、39 家族：子供 39 人)． 

 非被曝対照群  作業前に授精した子供．41 家族：子供 41 人．(うち、作業前の子供のみは、5

家族：子供 5 人)． 

 被曝群推定被曝量  被曝線量中央値：152mSv． 

 ミニサテライトプローブ  33.5、33.15． 

 主な結果  被曝群に有意な増加はみられない （サンプルが少ない限界あり）． 

 ２つの多領域プローブのバンド（変異/正常）:被曝群(9/882)、対照群

(9/472)． 

 影響の有無  無 

  

Ｂ．核実験  

(7) Dubrova ら(2002)[15]  

 被曝群  セミパラチンスク核実験場周辺住民（３世代）：1920-1950 年生まれ：P0．

1951-1974 年生まれ：F1． F1 の子供：F2．40 家族．F1:135 人、F2：97 人 

 非被曝対照群  地理的に同じカザフスタンの非汚染地域住民（３世代）：民族、生年、親の年

齢、職業、喫煙歴は被曝群と照合．28 家族．F1:83 人、F2:65 人． 

 被曝群推定被曝量  ＞1Sv 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15、CEB25、CEB36、MS1、MS31、MS32． 

 主な結果  ・ 突然変異率は被曝群で対照群に比べ、F1 で 1.8 倍、F2 で 1.5 倍． 

 影響の有無  有 

  

Ｃ．マヤック核施設  

(8) Dubrova ら(2006)[16]  

 被曝群  放射能漏洩したテチャ川流域の汚染地域住民：1950−1972 年に受精/授精．

両親被曝：53 家族・子供 101 人．父親被曝：10 家族・子供 18 人．母親被曝：
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22 家族・子供 40 人． 

 非被曝対照群  同地区の非汚染地域住民：（1946−1977 年に受精/授精）とテチャ川流域で放

射能漏洩前(1950-52 年)に生まれた子供．子供の性比、父親の年齢、両親の

職業、喫煙歴は被曝群と照合．母親の年齢は被曝群より高い．53 家族・子供

110 人． 

 被曝群推定被曝量  平均被曝線量:父親被曝:102±12mSv、母親被曝:86±9mSv．80%以上が内部

被曝． 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15、CEB25、CEB36、MS1、MS31、MS32． 

 主な結果  突然変異率は被曝群で父親由来の突然変異のみ対照群の 1.67 倍 

 ８つの単領域プローブによるバンド（変異数/総数）： 

父親由来の変異;被曝群(42/861), 対照群(31/1044) 

母親由来の変異;被曝群(6/980), 対照群(10/885)． 

 影響の有無  父親由来：有、母親由来:無． 

  

Ｄ．原子爆弾  

(9) 小平,佐藤ら(1995,1996,2004)[17,18.19] 

 被曝群  広島・長崎の原爆被爆者：性腺線量 0.01Sv 以上．子供の多くは被爆後１０年

以上経てから出生．48 家族・子供 61 人．両親被曝：１、父親被曝：2、、母親被

爆：31． 

 非被曝対照群  原爆被爆者（性腺線量 0.01Sv 未満）と原爆投下時に広島・長崎にいなかった

人．49 家族・子供 58 人． 

 被曝群推定被曝量  両親の性腺線量:75%以上で ＞1Sv．中性子線 RBE:10 を採用． 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1、CEB15、CEB25、CEB36、MS1、MS31、MS32． 

 主な結果  被曝群での突然変異率の増加はみなれなかった 

 ８つの単領域プローブによるバンド（変異数/総数）： 

父親由来の変異;被曝群(11/240), 対照群(33/709) 

母親由来の変異;被曝群(2/256), 対照群(6/694)． 

 影響の有無  無 

  

Ｅ．放射線治療  

(10) May, Tamaki ら 6)(2000) 

 被曝群  セミノーマの治療目的で睾丸の X 線照射を受けた患者（３名）から提供された

精子．成熟過程の異なるステージに被曝した精子を採取できるよう、治療終了

後に間隔を置いて数回採取． 

 非被曝対照群  照射前に採取した精子． 

 被曝群推定被曝量  睾丸線量：0.75、0.82、0.38 Gy． 

 ミニサテライトプローブ  B6.7、CEB1． 

 主な結果  照射前と比べ、照射後に採取したサンプルはいずれの時期のものも突然変異

の有意な増加はみなれなかった． 

 影響の有無  無 
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表２．マイクロサテライトを指標に用いたヒト被曝集団の「継世代的影響」研究の報告 
Ａ．チェルノブイリ原発事故 

(1) Slebos ら 22)(2004)[22]  

 被曝群  ウクライナの事故処理作業従事者：1986-90 年に事故処理作業に従事しキエ

フまたはチェルニゴフ在住．父親のみ被曝で作業後に授精した子供．75 家

族・子供 75 人(うち,作業後の子供のみ：39 家族・子供 39 人)． 

 非被曝対照群  作業前に授精した子供：41 家族・子供 41 人(うち,作業前の子供のみ:5 家族・

子供 5 人)． 

 被曝群推定被曝量  被曝線量中央値：152mSv． 

 マイクロサテライト座位  常染色体性座位: 4、X 染色体性座位: 1（解析できたもののみ）． 

 主な結果  突然変異率は被曝群の方が高いが有意でない． 

 ５座位トータルで（変異座位数/調査総座位数）:被曝群(6/325)、対照群

(2/174)． 

 特に D7S1482 で突然変異率が増加(サンプル数が少ない限界あり)． 

 影響の有無  無 

  

(2) 振津, 梁ら(2005)[23]  

 被曝群  ベラルーシの事故処理作業従事者：1986 年４月—1987 年 7 月に数週間〜数

ヶ月事故処理作業に従事しベラルーシ在住．父親被曝:70,母親被曝:1,両親

被曝:2．64 家族・子供:73 人．うち、授精前父親被曝の子供:61 について解

析． 

 非被曝対照群  ベラルーシの非汚染地住民：事故処理作業従事歴なし．子供の性比は被曝

群と照合．66 家族・子供 69 人 

 被曝群推定被曝量  39mSv．但し,これは UNSCEAR2000 報告の 1986-87 年作業者の平均被曝線

量．ベラルーシの調査対象者からの情報はほとんど得られず． 

 マイクロサテライト座位  常染色体性座位: 31、Y 染色体性座位: 40、X 染色体性座位: 1． 

 主な結果  突然変異数は Y 染色体性座位で被曝群に高いが有意ではない． 

 Y 染色体性：40 座位で（変異座位/総座位）:被曝群(4/1392),対照群

(3/1458)． 

 常染色体性：31 座位で（変異座位/総座位）：被曝群(11/1852),対照群

(18/2108)． 

 X 染色体性:1 座位のみで、被曝群・対照群ともに突然変異を認めず． 

 影響の有無  無 

  

(3) 佐藤ら(1996)[18]  

 被曝群  広島・長崎の原爆被爆者：性腺線量 0.01Sv 以上．子供の多くは被曝後１０年

以上経てから出生．50 家族・子供 64 人．両親被曝：１、片親被曝：63． 

 非被曝対照群  原爆被爆者（性腺線量 0.01Sv 未満）と原爆投下時に広島・長崎にいなかった

人．50 家族・子供 60 人． 

 被曝群推定被曝量  性腺線量:母親被曝 1.7Sv、父親被曝 2.1Sv． 中性子線 RBE:20 を採用． 

 マイクロサテライト座位  常染色体性座位: 3、X 染色体性座位: 2． 

 主な結果  被曝群での突然変異率の増加はみなれなかった． 

 ５座位のトータルで（変異座位/調査総座位）:被曝群(0/307),対照群(4/809)．

 影響の有無  無 
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