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低剂量电离辐射的生物学效应:

更充实的描述

UNSCEAR 的两份最新报告全面综述丁现有知识

当联合国原子辐射效应委员会 率低且需通过对大群体进行复杂的流行病 Abel J. Gonzalez 

(UNSCEAR) 今年向联合国大会递交其 学调查方能察觉。由于 UNSCEAR 的努力，

1994 年度报告时，国际社会得到了一份有 低辐射剂量的健康效应现已得到更好的和

关低剂量电离辐射生物学效应的更为充实 更广泛的了解，并己更好地量化。

的描述。这份长达 272 页的报告，特别提及 细胞级的效应 DNA 损伤和修复机

了有关辐射致癌作用和细胞与机体对辐射 制。辐射的生物学效应源于辐射使细胞的

的适应性反应的流行病学调查结果。 化学结构受到损伤。在低辐射剂量情况下，

这份报告旨在补充 UNSCEAR 1993 年 值得考虑的是对细胞核内的脱氧核糖核酸

向联合国提交的内容更广泛的长达 928 页 (DNA)的损伤。这种损伤表现为在干细胞

的报告。警 1993 年的报告论述了全球辐射 染色体中的基因中发生 DNA 突变。这种突

水平以及与辐射效应有关的几个大问题， 变能够改变细胞传给其子代的信息。

包括:辐射致癌作用的机制;剂量水平和剂 DNA 突变虽会得到高效修复机制的修

量率对辐射随机效应的影响;辐射遗传学 复，但这种修复并不总是没错的。大多数损

效应;辐射对发育中人脑的影响;以及辐射 伤虽可得到修复，但有些将得不到，或得不

在儿童中产生的后期确定性效应。 到合适的修复，因而对细胞及真子代产生

总而言之，这两份报告就有关电离辐 不良后果。(见第 38 页方框。)

射生物学效应的现有知识，提供了一个很 细胞适应性反应的证据。实验证据表

好的说明。本文只是重点而并非面面俱到 明，使用预先调节好的低辐射剂量能够减

地介绍 UNSCEAR 从现有辐射生物学证据 少 DNA 突变，这可能是由于它激发了细胞

的角度，对电离辐射的低剂量〔以下称"低 的修复机制。(见第 42 页方框。)这样一种

辐射剂量"(见第 39 页方框门的各种效应 适应性反应过程已在人体淋巴细胞和某些

所作的评价。 鼠类细胞内得到证实。这种细胞响应是暂

时的，并且似乎个体间有差异。正如所认识

到的 DNA 修复的有效性不是绝对的那样，
辐射生物学效应 z当今的认识

本世纪初以来，人们已知高剂量电离 提见 1994 UNSCEAR Report: 8，οllrce8 and 

辐射可使受照个体产生在临床上可察觉的 Effects ο'f Iunizing Raáiatω11; UN Pub. Sales No. E. 

损伤，这种损伤可严重到足以使个体丧命。 94.IX. 门 United Nations , New York (1994) 和

在几十年前，人们叉开始懂得，低辐射剂量
1993 UNSCEAR Report: SUllT'C(>S and b'ffects οf 

同样能引起严重的健康效应，尽管其发生
Iοn!Z!1!g 阳diatiω18; UN Pub. Sales No. E. 94. IX. 2; 

United Nations , New York (1 993) 。关于 1993 年度

报告的要点，可见《国际原子能机构通报)) 1993 年

González 博士系 IAEA 核安全处副处长。 第 35 卷第 4 期第 49 页的文章。
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辐射照射与活

的物质
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辐射与生物物质的相互作用，可影响能独立

存在的活物质的最小单位即细胞(的。典型的细胞

是一袋流质，即被细胞膜包着的细胞质，其内的细

胞核含有携带着维系生命的信息的染色体一一一

些复杂的生物物质线状体一-它包含着更基本的

生命化合物脱氧核糖核酸，即 DNA。染色体里包含

基因，它是一段能对这些信息进行编码并允许从

一个细胞传给该细胞子代的 DNA. 细胞质还含有

一些细胞器，它们调节细胞的重要代谢功能和生

命不可缺少的能量的产生过程。

人体约有 100 万亿(即 10叫个细胞。其形状和

大小各异，平均直径小于 10 微米。大多数细胞为

体细胞，即构成机体主体的细胞。数量相对较少的

细胞在生殖期间将来自机体的遗传信息传给其后

代 g它们被称为生殖细胞1。在这么大量的人体细胞

中，只有一小部分具有似干特性，即能繁殖细胞子

代。入体约有 1010 到 1011个干细胞 F其份额在不同

组织和不同器官中不同，且随年龄变化。

辐射能够电离细胞组分中的任何原子。其重

要后果是产生活泼的化学自由基，即能促进细胞

内的化学变化的、反应性极强的化合物。这些变化

或者破坏细胞的基本功能，并可能杀死细胞或使

其不能繁殖，或者改变遗传信息。就表现为细胞的 萎的顺序表示遗传码。

遗传信息改变的辐射效应而言，靶细胞是干细胞。 辐射通过化学自由基的作用，能直接或间接

辐射与细胞物质的相互作用，可随机发生在干细 地诱发碱基顺序的变化从而改变遗传码。这个过

胞繁殖这一动态过程中的任一时刻。在低辐射剂 程称为突变，即 DNA分子(e)的核背酸顺序方面的

量下，虽然按细胞平均或许有大量入射辐射，但发 突然随机变化，它导致遗传码的改变，从而可引起

生相互作用的频度极低。据 UNSCEAR 估计，在低 这些细胞及其衍生的所有细胞在外观和特性上有

辐射剂量例如 1 mSv/a 的场合，一个细胞每年平均 差别，即所谓表型变化。可能的改变有 2点突变(即

约发生一次相互作用。 一个核背酸被另一个置换〉、诱裂突变(包含插入

人的细胞有 46 条染色体(b)和大量决定个体 或删除〉和倒位。插入或删除指增加或去除 DNA

特性的基因。基因以称为等位基因的交替形式存 的任何片段，从一个碱基对到相当大的一段。倒位

在(一种等位基因来自一个亲体)。等位基因在具 指切去这种双螺旋中的一个片段，然后，在同一位

有同样结构特点的染色体中占据同样的相对位 置以相反的取向重新插入。在生殖期间，突变借助

置。可以对另一种等位基因起支配作用的那种等 生殖细胞从个体传给后代。

位基因称为显性基因，由它决定机体将显示出特 其表型已被突变改变的细胞或机体，称为突

定特性的哪一方面z仅处于"被支配"地位的等位 变体。较常见的突变体起因，是细胞繁殖期间复制

基因称为隐性基因。 DNA 时的随机误差。如果细胞受到能引起突变的

基因组分 DNA(的，是一对称为多(聚)核苦酸 物理或化学诱变因素的影响，则突变率增大。热力

的类似带状长链而又相互卷绕在一起的分子，象 大概是最重要的环境诱变因素。辐射是相当轻微

是一个呈螺旋梯形的、由两个链或束相互缠绕丽 的诱变因素。

构成的双螺旋复杂分子。这种复杂分子包含许多 细胞能够通过人们尚不太了解的某些机制有

单元即核曹酸(剧。核背酸由四种互补的碱基，即 效地修复突变。情况可能是，如果点突变只发生在

腺嘿呛、鸟嘿岭、胸踉嘻嗖和胞嘻嗖构成。这些碱 DNA 的一个链的碱基上，修复比较容易，因为在
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DNA 另一链上的互补碱基显然能起修复用的

样板作用。但是，如果在两个链的同一位置上都

发生突变或者发生诱裂损伤，无差错的修复则

不大可能。辐射似乎是这种修复过程的剌激因

素。(关于适应性反应见第 42 页方框。)然而，即

使是一个链上的点突变，似乎也总存在着误修

复的机会。

未修复的突变是使突变细胞产生恶果的原

因。如果突变未被正确修复，则该细胞可能有两

种结局:或死亡，例如通过调亡2 死亡，或作为

一种虽有生命力但已变性的细胞存活下来，并

可以产生一系列新的突变细胞。这两种结果将

对机体产生完全不同的后果。在低辐射剂量下，

细胞致死是少量的，因而通常无严重的健康后

果。但突变细胞能演变而对健康带来严重的影

响 z如果是体细胞，它能够成为恶性肿瘤的引发

因子，如果是生殖细胞，它能够成为遗传疾病的

引发因子。

注 2

I 生殖细胞是指事丸输精子的管细胞和

卵巢内的特殊卵原细胞。前者通过有丝分裂成

为精原细胞，再分裂成为精母细胞，继而通过减

数分裂成为精子细胞，最终发育成精子。后者通

过有丝分裂成为卵母细胞，又经过两次减数分

裂成为卵子。精子与卵子融合形成受精卵，即一

个新生命的开始。

2 细胞凋亡 (apopt幅画)是有规则的、系统

的和按既定程序进行的细胞自毁性死亡过程。

大概是作为遗传变更的一种结果，细胞进入胞

质嗜碱性与核浓缩期。接着发生的是嗜伊红细

胞增多和胞质浓缩，细胞碎裂与解离以及在典

型情况下被相邻细胞吞噬。与细胞成体终末分

化(RP细胞复制停止)、细胞老化(仅在细胞寿命

的末期才变得明显)，和细胞坏死(即细胞结构

遭到破坏的死亡)相反，细胞凋亡是可在细胞生

命任一时刻被引发的有序的细胞自毁过程。有

人推测，辐射是细胞凋亡的一种重要的引发因

子，因而细胞凋亡对于阻碍肿瘤启动及恶性进

展来说可能是有利的。

专门报告

辐射剂量

辐射指以电磁波或光子形式，或以亚原子粒子形式传播的能量。

电离辐射是能量高得足以在其所经介质里产生离子对的辐射。离子

对就是由丢失或获得一个或多个电子而带正电或负屯的原子或原子

组及与其互补的电子组成的对。就生物效应而言，产生离子对的介质

是生物物质，更确切地说是细胞物质。

辐射(吸收)剂量一般指单位质量的物质吸收的电离辐射能量。

这个量以能量每单位质量表示，即焦尔/千克，其专门名称为戈瑞

(Gy) c1 Gy= 1000 mGyJ。为了辐射防护的目的，这种吸收剂量要进

行加权处理，以考虑不同辐射类型的有效性及各种器官和组织的辐

射敏感度。加权处理后的这个量称为有效剂量，其单位是希沃特

(Sv) c1 Sv= 1000 mSvJ; 对于中等能量起围的光子， 1 mGy 约等于

1 mSv 。

低辐射剂量用来表示规定水平以下的剂量 F有时还用来非正式

地表示低剂量率，即单位时间内的低剂量。在特定的辐射生物学场

合，低辐射剂量(和剂量率)指的是这样的照射，即在细胞修复机制能

起作用的时间范围内，细胞关键部分决不可能发生一次以上的辐射

能量吸收事件(和损伤细胞)。因此， VNSCEAR 得出结论，低辐射剂量

系指低于 200 mSv 的总剂量，或低于 0.1 mSv/min 的剂量率(实际上

这个剂量率是很高的，约为 5000 mSv/a) 。

对于一般公众来说，低辐射剂量被认为相当于来自例如天然本

底照射产生的那种剂量水平，或相当于如航空旅行中发生的那种十

分常见的辐射剂量水平。在世界范围内，天然本底辐射变化很大。年

剂量率的一些"正常气和"增高的"J值如下 z宇宙线， 0.38 mSv (2.0 

mSvJ; 地球辐射， 0.43 mSv (4.3 mSvJ; 氨照射， 1. 2 mSv (1 0 

mSvJ; 其平均总量约为 2.4 mSv/a。经常飞行的人员(如机组人员)

的年平均剂量约为 2.5 mSv。据估计，每年几 mSv 的剂量率水平在人

一生中产生 100 mSv 以上的剂量，与 VNSCEAR 规定的低辐射剂量属

于同一数量级。

适应性反应也很可能与 DNA 突变诸过程

及其随后的效应同时发生。激发起的细胞

修复和残留损伤间的平衡关系尚不明了。

剂量一响应关系。 DNA 突变若取决于

辐射同单个细胞的相互作用，则 DNA 突变

频度(假如细胞间无相互作用)应与剂量成

线性一二次关系。(见第 42 页方框。)此外，

对于低辐射剂量，如果假定占主导地位的

主要是辐射的单径迹相互作用而不是多径

迹效应，那么细胞发生一次或多次相互作

用的频度及 DNA 的突变频度，将完全与剂
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量成正比。因此，如果一小部分突变仍然未

被修复，则预计已发生突变的细胞数将与

剂量成正比。

细胞死亡:确定性效应。细胞内的若干

种辐射相互作用和部分未经修复的 DNA

突变，可能导致已突变细胞死亡，或使其不

能产生子代。这种情况可以是细胞坏死(即

由不可逆的辐射损伤引起的细胞病理学死

亡)或细胞调亡 (apoptosis，即一种有序的细

胞自毁)的结果，或者是正常的细胞繁殖受

到阻碍的结果。对于低辐射剂量，细胞致死

数极小，而且由于细胞功能和细胞更新的

冗余性，因此对健康没有不利影响。对于可

杀死器官或组织内大量细胞的高辐射剂

量，细胞致死效应对组织是致命的，如果涉

及重要组织则对相关个体也是致命的。尽

管个体细胞致死事件是随机发生的，但高

剂量下大量细胞致死造成的那些健康效应

被称作确定性效应，因为它们在高于阔值

剂量水平下是注定要发生的。因此，在低辐

射剂量下，不会在临床上表现出确定性效

应。例外的情况是，器官在宫内发育期间发

生的若干重要细胞致死，有可能导致新生

儿在临床上表现出严重的有害效应 z这些

效应统称为胚胎内效应。

细胞变性:随机效应。那些未经修复的

DNA 突变，可以产生虽已被改性但仍有生

命力的干细胞。如果这个已被改性的细胞

是体细胞，则它能够成为可以导致严重"体

健康效应"(例如癌)的一个长而复杂的过

程的引发因子。另一方面，如果这个细胞

是生殖细胞，那么这种突变可能在受照射

者后代中表现为种种遗传健康效应。这些

起因于细胞变性的体的和遗传的健康效应

被称为随机效应，因其临床表现具有随机

性。

致癌作用

辐照的一种非常重要的随机效应是致

癌作用。人们认为这是一个多阶段的过程，

通常粗略地将其划分为癌的引发、肿瘤

启动和恶性进展三个阶段。(见第 41 页方

《国际原子能机构通报)) 1994 年第 4 期

框。)人们认为，辐射是重要的引发因子而

不是重要的启动因子和进展因子。因此在

低辐射剂量情况下，既然引发突变的可能

性与剂量成正比，致癌作用的可能性也应

与剂量成正比。

免疫响应与细胞监督机制。据论证，免

疫响应在缓和人的辐射致癌作用方面可能

不起重要作用。不过，某些器官中特有的免

疫功能和非免疫原细胞监督机制的存在，

意味着一部分早期瘤前细胞也许会在形成

之前被消除。阻止肿瘤被诱发和发展的其

它机制，包括早已提到的 DNA 修复、细胞

调亡、成体终未分化和表型抑制。这些机制

将共同减小受损伤靶细胞向明显恶性发展

的概率;不过，要估计出这种概率是非常困

难的。

有机体的适应性反应。文献中已报道

了实验室哺乳动物机体对辐射照射的适应

性反应的证据。然而，由于缺乏结论性的证

据，UNSCEAR 依然怀疑适应性是否也在细

胞系层次发生，和免疫系统是否在这个过

程中起作用。

致癌作用的流行病学证据。虽然临床

上还不可能确定具体的某个恶性肿瘤是否

由辐射引起的，但通过对受较高辐射剂量

照射的人群进行的流行病学调查，现己检

测出并在统计上量化了辐射诱发的肿瘤和

自血病。从癌引发到临床表现要经过一段

时间，称做潜伏期。潜伏期的长短与癌的类

型有关，从白血病例的数年到实质肿瘤病

例的数十年不等。辐射作用仅是影响恶性

肿瘤进展的多种过程之一，所以已发现辐

射诱发恶性肿瘤的显现时间与自发产生的

恶性肿瘤显现时间没有什么不同。

对许多受一般高剂量和高剂量率辐射

照射的人群，包括日本广岛和长崎原子弹

轰炸的幸存者和医疗中受照射的患者进行

的流行病学调查，发现辐射剂量与致癌作

用之间有明确的联系。

最全面的原始流行病学资料来源是日

本幸存者的"寿命研究"。这己证明了遭受

的辐射剂量和随后肺、胃、结肠、肝、乳房、

卵巢和膀脱肿瘤，以及若干种白血病(但不
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致癌作用:一个多阶段的过程

人们认为致癌作用是一个多阶段的过程，它通常包括癌 将发生额外的变化而变成独立的和侵入性的启动因子，从而

的引发、肿瘤启动和恶性进展三个阶段。 加剧恶性进展。恶性进展阶段的重要表型特征是病变能从原

癌的引发阶段。多数甚至一切癌似乎是从单个干细胞的 发性肿瘤块扩散或遗传表型转移开去，并在其它部位形成续

DNA 突变"开始的"。这个干细胞就成为变异的致癌细胞。这 发病灶或转移。这是一个复杂的多方面的过程，该过程似子

个过程涉及对细胞繁殖循环和分化的失控。人们假定，这是 涉及演变的细胞瘤前克隆内的一系列连续的遗传变化，包括

作为在调节细胞增殖方面似乎起决定性作用的肿痛抑制基 生长速率、生长因子响应、侵入性和转移潜力的变化。进展阶

因失活的结果而开始的。这些基因活动性的丧失，例如经由 段包括血管形成、脱落、侵入、释放、存活(寄主相互作用)、阻

缺失或突变，能够导至细胞不受控制地生长。致癌作用的引 留、外渗和侵入、新的生长、血管形成等等。这一过程就这佯

发过程，也可能是原致癌基因转化的结果。这种原致癌基因 不断重复，直到产生临床上严重的转移。人们现在还不知道，

似乎参与调节细胞的增殖和分化，并能潜在地变成致癌基因 辐射照射是否和怎样影响此种导致进展的变化，和影响这-

和把细胞转变成恶性细胞。就这些事件的诱发而言的靶的相 进展过程的不同阶段。进展阶段似乎也是不可逆的。

对大小，往往表明肿瘤抑制基因是对辐射最敏感的靶。人们

假定，这个引发事件集中在许多可能基因中的单个基因失活

之上，并假定引发是一个不可逆的过程。

肿痛启动阶段。启动阶段包括被引发的干细胞的克隆扩

展成一个由非终末分化的细胞组成的病灶。被引发的细胞会

在这样一些因子剌激或"助长"下繁殖 2这些因于单个来说也

许致癌潜力不大，但它们能够大大增加因先前接触引发困子

而诱发的新生物的产额。辐射像许多其它的国子→样，能够

独立地起引发因子和启动因子的作用。引发以后，变性细胞

也许比正常细胞具有某些增殖或选择的优势，例如繁殖时间

较短。然而，这些变性细胞和它们的直接子代处于正常细胞

的包围之中。这一点会使变性细胞及其直接子代的瘤前性质

受到约束，因为它们在繁殖竞争过程中易被消灭。随着变性

细胞数目的增加，这种消灭将变得不大可能。因此，启动阶段

似乎可能是可中断的和可逆的。

恶性进展阶段。在引发和启动阶段之后，还需有一个"进

展"阶段才能完成多阶段的致癌作用。这一阶段的特点是朝

病变恶性方向逐渐愈来愈快地发展。被引发和被启动的细胞

、

死亡 g 坏死，冽亡，

成体终末分化

班

自修复

·癌症引发 ·肿瘤启动

包括淋巴瘤和多发性骨髓白血病)发病率

及所致死亡率增加之间的正相关关系。"寿

命研究"所涉约 86 300 人中，有 6900 人于

1950一1987 年期间因实质肿瘤死亡，但这

些癌死亡中仅约 300 人可归因于辐射照

射。在这同一时期，白血病发病率流行病学

资料在统计上表明，总计 230 例白血病死

亡中有 75 例可归因于辐射照射。这个发病

率资料也提供了有关甲状腺和非黑色素瘤

皮肤癌的过多发生的证据。这项研究几乎

没有提供有关直肠、颈部、胆囊、咽喉、前列

腺、子宫颈、子宫体、膜腺、肾、肾孟或辜丸

癌的辐射诱发证据，或有关慢性淋巴细胞

白血病和霍奇金病的辐射诱发证据。

关于因职业接触所受低剂量率照射的

效应，诸多流行病学调查报告的结论是相

互矛盾的。虽然对若干职业接受辐射者的

研究报告表明，接触辐射的工人患白血病

风险明显增加一一与根据高剂量率研究结

果推导的估计值大致一致一一但其它研究

报告未能证明任何正相关关系。(见第 45

页作者注。)然而，在职业上接触氧的矿工

中，肺癌研究结果表明过高的发病率和辐

射剂量间有始终如一的正相关关系。
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适应性响应

人们已经知道存在着这样一种可能性已有多年，即低剂

量辐射会在细胞和机体内引起一些表明它有补偿辐射效应

能力的变化。有人指出，对低水平辐射随机效应风险的估计

也许-直过高，因为一直没有把被称为适应或适应性反应的

过程考虑进去。适应性反应这一术语用于表示这样一种可能

性.即小的辐射剂量〈有人称它为适应剂量，有人称它为诱发

剂量、先导剂量或调节剂量)可通过引发一些过程来调节细

胞。这些过程或者减少恶性自然发生率，或者减少由更大的

辐射剂量(通常称为攻击剂量)引起过量恶性的可能性。在玻

璃试管内，淋巴细胞在受到剂量范围约 5~200 mGy 的调节

剂量照射后，大约 4~6 小时之间发生适应性反应，并在大约

三个细胞生命循环内保持有效。受到攻击剂量后，修复表现

为染色体畸变、姐妹染色体变换、诱发小细胞核及特殊部位

突变的减少(低于预计水平).有时减少近 l 倍。此外，继调节

剂量之后受攻击剂量照射的鼠的骨髓细胞和精母细胞，与只

受攻击剂量照射的细胞相比，染色体断裂数也显示出减少。

看来，许多因子有时可在接受调节剂量后被激活，从而

能够减少由于随后接受攻击剂量而发生的 DNA 突变。这些

因子包括诸多转录因子(即影响 DNA 遗传信息传递过程的

那些因子)的基因编码，以及与控制细胞生命循环因而与细

胞增殖及损伤修复有关的酶的合成。观察结果支持这样的假

说，即调节剂量会激活某些基因，并在这之后很快发生负责

DNA 修复工作的酶的合成过程。这些酶在细胞接受攻击剂

量时若能达到足够高的浓度，则 DNA 修复程度似乎会得到

改善。人们认为，这些适应性反应的机理类似于接触其他毒

性因素(包括微量氧化性自由基〉后起作用的机理。因此，对

辐射的适应性反应，也许是细胞对损伤作出反应这种一般机

理-所产'杠的结果。

n 
调节剂量 反应

攻击剂量 反应

口 + 
调节剂量 攻击剂量 反应

剂量

人们假定，辐射是在均匀的细胞群体中通过按泊松分布

规律随机发生的单径迹相互作用产生影响的。在数学上，可

用一线性 二次式表述这种理论上的剂量一响应关系一­

HP一种可归因于辐射效应的表现概率与所受剂量之间的数

学关系。这种关系与大多数现有的流行病学数据相符。对于

低辐射剂量，存在的辐射径迹非常之少，以致一个细胞(或细

胞核)极不可能被一个以上的径迹穿过。因此，按照这些假

定，剂量一响应关系几乎必定是线性的，与剂量率无关且没

有剂量阂值。

由于现有的放射流行病学数据大多仅与高剂量有关，通

常用于评估低剂量下风险的方法，是用一种理论性的线性剂

量一响应关系去拟合高剂量数据，以便预测缺乏数据的低剂

量的风险。当假定实际的剂量一响应曲线遵循线性 二次关

系(在低剂量下线性项为主)时，必须引入一个缩减系数，即

所谓的"剂量与剂量率有效性系数"或写作 DDREF。基于实

验数据，似乎 DDREF 应当比较小。就体细胞和生殖细胞中的

细胞变性和诱变而言，人们已观察到 DDREF 大约是 2 或 3.

虽然在较宽的剂量植围内未观察到低剂量率下效应方面有

任何减少(即 DDREF 是 1) 。总的来看，现有的流行病学数据

42 

响应关系

表明，对于肿瘤诱发，采用的 DDREF 应该有一个低值，可

能为 2 左右和不大于 3。在遗传疾病的情况下，数值为 3 的

DDREF 得到了大多数动物实验数据的支持。

(辐射诱发〉
癌发病率
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已就许多问题特别是核设施附近居民

中白血病发病率，进行了环境接触研究。虽

然开始时据说有几份这类研究报告表明白

血病例群和靠近核设施的程度有正相关关

系，但进一步的证据表明，这样的白血病例

群不大可能归因于辐射照射。有一特殊例

外，即有关对前苏联接触排入捷恰河中高

放废物的人所作的研究。结果是这些人中

的白血病发病率过高。对比高和低水平天

然本底辐射照射地区的癌发病率，未得出

任何统汁上显著的联系。

无法得出结论的适应性反应流行病学

证据。有关人的适应性反应的流行病学调

查结果，一直没有多大的统计学说服力。因

此，这类研究工作没有提供可用自发产生

的人癌发病率的减少表示的适应性反应证

据。此外，广泛的动物实验和有限的人类资

料也没有提供能支持如下观点的结论性证

据，即由低剂量辐射引起的细胞适应性反

应可增加或减少人类癌症风险。

致癌预测模型。致癌的风险评价一般

依据可以得到的有限的流行病学资料，并

考虑到由似乎合理的放射生物学模型得出

的理论假设，通过外推完成的。例如，为了

求得受照射人群中的终生风险，必须预测

在对该人群平均寿命观察时期中注意到的

过多的癌诱发频度。现在，这是通过"乘法"

模型(不是简单的"加法"模型)做的。这种

模型认为，癌的诱发率随年龄增加而增加，

且正比于也随年龄增加的自发癌率。

UNSCEAR 应用了三种乘法预测模型:

一种模型认为，整个一生中过量的相对比

率保持不变;其他两种模型认为，照射后某

个时候这个比率将减少(按不变模型，照射

诱发死亡的风险较高，而按后两种模型，每

个被诱发病例的寿命缩短值可能较大)。

另一方面，由于缺乏有关低剂量下诱

发癌和白血病的流行病学资料，人们不得

不用高剂量下的发病率资料来估计风险。

具体做法是，先用理论上的线性(非阔值)

拟合高剂量和高剂量率流行病学资料，推

断出风险值，然后再乘以小于 1 的缩小系

数。‘UNSCEAR在其风险评价中采用的缩小

专门报告

系数约为 1/2。该缩小系数是依据理论假设

和某些流行病学资料估计的，有很大的不

确定度。

遗传效应

生殖细胞中的所有未修复的非致死

DNA 突变，基本上都可传给后代，并在受

照个体后代中作为遗传障碍显现出来。迄

~做的各种流行病学调查，都尚未以统计

学上有意义的置信度探测到辐射在人体中

的遗传效应。然而，根据用多种生物进行的

遗传学实验及细胞学研究所得的结果，并

考虑到有关人的否定结论的统计学局限

性，可保守地认为，可能确实存在着人受到

辐射照射后诱发的遗传效应。潜在的遗传

效应也许是以下几种变化造成的:

·显性突变(即显性等位基因突变，可

由单亲遗传并导致第一代疾病，而且在若

干代后变得不明显) ; 

·隐性突变(即隐性等位基因突变，仅

可由双亲遗传一一其他情况下，显性等f立

基因将占优势一一并且在前几代中几乎不

产生效应。它也许在群体基因库即群体所

高基因内积累) ; 

·或者，多因子疾病。这类疾病起因于

几个遗传因素和环境因素相互作用引起的

突变。

人们对辐射引起遗传疾病的产生过程

的认识虽不如对致癌作用过程的认识，fI=I.

提出的看法是类似的:任何辐射作用所致

疾病的随机单细胞糖，完全能够成为引发

因子。因此，人们也认为，低辐射剂量下的

响应与剂量成线性关系，不存在剂量阔值。

遗传疾病模型。鉴于缺乏直接的流行

病学证据，人的辐射诱发遗传效应发生率，

一般是通过利用动物实验资料的两种间接

方法估计的。其中的加倍剂量(或相对突

变)法，提供的估计值以可归因于辐射的遗

传疾病额外病例数表示，并以(这种疾病

的)天然流行率为参考。这种做法旨在表示

这一种辐射诱发遗传疾病相对其在居民中

一般天然发生率来说的似然性。(这样，加
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倍剂量便是这样一种剂量:预计它将产生 原，是遗传疾病的一种更弱的潜在起因。

与一代中自行发生的一样多的突变。加倍 UNSCEAR 的一路走量估计值摘录如下:

剂量的求法是，用预计每单位剂量的突变 ·流行病学估计值:

诱发率除染色体中有关基因的一个部位或 终身死亡率:

位置中的自发突变率。)用直接(或绝对突 口接受 1000 mSv 剂量后，患白血病的

变)法，可通过将可发生突变基因数、预计 终身死亡率为1. 1% ，实质肿瘤为

的每单位剂量的突变数和剂量本身结合起 10.9% (合计 12%)。作为参考，在

来，直接评价预计的遗传疾病发病率。因 UNSCEAR 的 1988 年报告中，相应

此，采用这种方法的目的在于，以所论疾病 数据是白血病为1. 0% ，实质肿瘤为

发病率的预计增加来绝对地表示遗传疾病 9.7% 。

的似然性。鉴于事实上辐射对多遗传因子 口在 4000-200 mSv 范围内，存在线

病症发病率的任何影响都很小和非常可 性关系(更低剂量下几乎无证据)。

疑，这类风险估计通常不包括诸多遗传疾 ·放射生物学估计值:

病和复杂的多遗传因子病原学病症。 对于约 1 mSv/a的低(慢性)辐射剂量:

口过量恶性肿瘤概率: lO- t /a 
对胚胎的影响 口终身概率 :0.5%

宫内辐射效应一般指对胚胎的影响。 口居民中可归因于辐射的致命癌比

它们可发生在胚胎发育(从受精卵到胎儿) 例:约 1/40 。

的整个阶段，而且也许包括致死效应、畸 上述估计基于以下假设和推理:

形、智力发育迟缓和诱发癌。头工项也许是 假设:

胚胎发育期间，特别是器官形成期间确定 口人体的细胞总数: 1014个/人

性效应的可能结果。 口靶干细胞数 : 10 10-1011个/人

通过观察广岛和长崎某些在宫内受过 口引发事件:约 10 个可能基因中有一

照射婴儿中的严重智力发育迟缓，发现了 个发生一次基因突变

辐射照射影响脑的生长和发育的证据。宫 口(每个细胞〉诱发突变卒: 10- 5 /1000 

内高剂量、高剂量率照射，特别是在娃振后 mSv 

8一15 周内发生的照射的影响，似乎有智商 口过量恶性肿瘤概率:约 10%; 以及

OQ)分布下移的迹象。就低辐射剂量而言， 口(每个细胞)相互作用: 1000/1000 

对胚胎的这种潜在效应在新生儿中是察觉 mSv 。

不到的。 推理:

宫内照射研究给出的儿童中致癌作用 口过量恶性肿瘤: l/ OOll-斗 012个接受

的证据一直是相互矛盾的，既有相对高的 1000 mSv 的靶细胞) ; 

风险，也有非常小的不可察觉的风险，包括 口靶基因失活率: 10- 4 /细胞 omSv; 以

(可能)根本没有风险。虽然生物学上没有 及

理由认为，胚胎有抗致癌作用能力，但从现 口单径迹引起过量恶性肿瘤概率:

有资料来看，这样一些辐射影响即使不管 10- 14一10- 15 。

其确定度如何也是无法量化的。 ·风险估计值:

恶性肿瘤风险 z
UNSCEAR 结论的要点

口辐射诱发放命癌终身概率 z 所有年

考虑到现有的放射生物学和放射流行 龄的普通居民为 5%/1000 mSv; 以

病学的资料，UNSCEAR 已作出若干与低辐 及工作人员为 4%/1000 mSv 。

射剂量的健康效应有关的定量估计。结果 遗传效应风险:

是该科学团体继续认为辐射是一种弱致癌 (加倍剂量法)
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