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摘要  与大剂量/高剂量率电离辐射诱导的急性组织损伤效应不同，低剂量/低剂量率电离辐射除诱导慢性随

机效应外，在一定条件下还可诱导兴奋效应和适应性反应。本文介绍有关低剂量/低剂量率辐射的定义和目前

在低剂量/低剂量率辐射生物效应研究中存在的一些理论和现实问题，系统回顾低剂量/剂量率辐射诱导的一

些生物学效应及效应发生的特点。 
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长期以来，人们对核武器爆炸及重大核电站事

故致大剂量/高剂量率电离辐射会诱导急性放射损

伤印象深刻，对包括接受医学放射性诊断和检查，

执行太空任务，及其他军事和经济领域高辐射本底

工作环境低剂量或低水平电离辐射导致的长期生物

学后果则了解不够。以至于科学界对低剂量/低水平

辐射对人类环境和健康究竟会造成何种影响，这种

影响是有益还是有害，需不需要防护，防护到何种

程度等问题仍存在不少争议[1]。出现这种状况的原

因主要是：相当长一段时间，低剂量/低剂量率的概

念和定义不是太明确，导致大量研究结果缺乏可比

性；低剂量/低剂量率辐射诱导效应的程度普遍较

低，这种低程度效应同时还受机体修复机制、内稳

态调节机制和其他体内外因素的干扰和影响，特异

性效应需要长时间积累才可能出现，导致研究和观

察低剂量/低剂量率辐射效应十分困难，增加了科学

认识和正确评估低剂量/低剂量率辐射效应及后果

的难度。 

1 低剂量/剂量率的定义和概念[2] 

广义讲，低剂量和低剂量率概念十分不确定，

不同应用目的和场合有不同的标准和解释。从物理

角度，低剂量和低剂量率是一个相对大剂量和高剂

量率而言的简单物理概念。但在辐射生物效应研究

者眼中，低剂量/剂量率可以指细胞关键部位在吸收

射线能量后，造成的扰动或轻微损伤，完全可以在

细胞自身修复机制的引导下得到及时纠正和正确修

复的辐射剂量和剂量率。从健康危害评价和辐射防

护的角度，公众接受的低剂量/剂量率辐射指除天然

本地和医源性辐射外，这种剂量和剂量率诱导的有

害效应不高于其他环境因素诱导的有害健康效应的

发生率。对于职业放射工作者，低剂量/剂量率指年

吸收当量剂量导致的健康风险不高于其他职业工作

者的职业危害风险发生率的剂量和剂量率。从有效

执行战时任务和平时救险任务的角度，低剂量和低

剂量率指不妨碍人员短期内有效准确执行各种体力

和精力要求的各种任务，同时不会对健康造成明显

或严重的短期和长期危害的辐射剂量和剂量率。 

1.1 国际机构对低剂量/剂量率的界定 

为加强辐射健康效应相关科学研究资料的可比

性，联合国原子辐射效应科学委员会(United Nations 

Scientific Committee on the Effects of Atomic Radia-

tion, UNSCEAR)在 1986 年的报告中，分别对低水

平辐射(Low level radiation)和低剂量辐射(Low dose 

radiation)进行定义：低水平辐射是指 0.2 Gy 以内的

低 LET 辐射或者 0.05 Gy 以内的高 LET 辐射，剂量

率均不超过 0.05 mGy·min−1 的电离辐射；低剂量辐

射指符合低水平辐射的其他条件，但剂量率高于

0.05 mGy·min−1 的辐射。随着研究的不断发展和发

现，低剂量和低剂量率概念的定义也不断被修正。

国际辐射防护委员会(International Commission on 

Radiological Protection, ICRP)1991年 60号出版物建
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议，剂量低于 0.2 Gy，或剂量高于 0.2 Gy 但剂量率

低于 0.1 Gy·h−1 的剂量可视为低剂量。1993 年，美

国国家辐射防护委员会(National Radiological Pro-

tection Board, NRPB)建议，用于辐射防护目的，剂

量低于 100 mGy，时间 1h 以上，平均剂量率低于

0.1 mGy·min−1 的急性照射剂量可以认为是低剂量

（急性照射指那些剂量低于 100 mGy，剂量率低于

5 mGy·h−1 的照射）。从诱导生物学效应的角度，长

期积累剂量有时可能超过 100 mGy，但剂量率低于

5 mGy·h−1，此时反映生物效应的剂量效应曲线仍在

线性范围内，这种剂量也可视为低剂量。 

在低剂量辐射风险评估中，2006 年美国等国家

将当量剂量低于 100 mSv，剂量率低于 0.1 mSv·min−1

的辐射统称为低剂量辐射[3]。而 2010 年 UNSCEAR

的年度报告中定义低剂量为：剂量低于 200 mGy，

剂量率低于 0.1 mGy·min−1（1h 以内或 1h 以上的平

均剂量率）的 X 和 γ-射线外照射剂量(Report of the 

UNSCEAR 2010: Fifty-seventh session, includes 

Scientific Report: summary of low-dose radiation 

effects on health)。足见，低剂量/剂量率概念的运用

有专业和非专业之别，科学和通俗之别，平时和战

时之别，不同应用目的之别，见表 1。 
 

表 1  国际机构对低剂量/低水平电离辐射的界定一览表 

Table 1  The definition of low dose/low levels of ionizing radiation recommended by international agencies 

定义机构 
Recommended agencies 

低水平辐射定义 
The definition of low level radiation 

低剂量辐射定义 
The definition of low dose radiation 

备注 
Remarks / year 

UNSCEAR 
(United Nations Scien-
tific Committee on the 
Effects of Atomic Radi-
ation) 

剂量在 0.2 Gy 以内的低 LET 射线

或剂量在 0.05 Gy 以内的高LET 射

线，剂量率均低于 0.05 mGy·min−1 
Low LET radiation with dose lower 
than 2 Gy or high LET radiation 
dose lower than 0.05 Gy, both dose 
rates below 0.05 mGy·min−1   

剂量在 0.2 Gy 以内的低 LET 射线或剂量在

0.05 Gy 以内的高 LET 射线，剂量率均高于

0.05 mGy·min−1   
Low LET radiation with dose lower than 0.2 Gy 
or high LET radiation with dose lower than  
0.05 Gy, both dose rate higher than  
0.05 mGy·min−1 

1986 

ICRP 
(International Commis-
sion on Radiological 
Protection) 

 剂量低于 0.2 Gy，或剂量高于 0.2 Gy 但剂量率

低于 0.1 Gy/h 的电离辐射 
The ionizing radiation with dose lower 0.2 Gy, or 
that higher than 0.2 Gy yet with dose rate lower 
than 0.1 Gy·h−1 

1991 

NRPB（美国） 
(National Radiological 
Protection 
Board(USA)) 

 剂量低于 100 mGy，1 小时以上平均剂量率低

于 0.1 mGy·min−1的急性照射剂量(用于辐射防

护目的)  
The acute exposure with dose lower than 
100mGy and the average dose rate over 1 hour 
lower than 0.1 mGy·min−1 (for radiation protec-
tion purposes) 

1993 

NRPB（美国） 
(National Radiological 
Protection 
Board(USA)) 

 当量剂量低于 100 mSv，剂量率低于 
0.1 mSv·min−1的辐射统称为低剂量辐射 
(用于低剂量辐射风险评估) 
The radiation of equivalent dose lower than 
100mSv and dose rate lower than 0.1 mSv·min−1 
(for radiation risk evaluation purposes )   

2006 

UNSCEAR 
(United Nations Scien-
tific Committee on the 
Effects of Atomic Radi-
ation) 

 剂量低于 200 mGy，剂量率低于 0.1 mGy·min−1

（1h 以内或 1h 以上的平均剂量率）的 X 或 
-射线外照射剂量为低剂量 
External exposure dose of X or -ray with dose 
lower than 200 mGy and dose rate lower than 
0.1mGy·min−1 (the average dose rate within 1 h 
or above 1 h) 

2010 

1.2 其他有关低剂量/剂量率的描述 

辐射生物学家可从不同 LET 射线与靶分子作

用形成的剂量效应曲线，来定义什么是低剂量照射。

通常认为，电离辐射随机效应风险源自细胞核 DNA

的错误修复和未修复的 DNA 损伤。低 LET 电离辐
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射（如高能粒子和 γ-射线诱导产生的电子）在低

水平照射时，诱导的随机效应风险直接正比于射线

在细胞核中穿行的初始径迹数，此时的剂量效应曲

线是线性的。而在较高水平照射时，低 LET 电离辐

射诱导的随机效应风险由射线在细胞核中穿行的初

始轨迹数和不同轨迹在 DNA 水平相互作用共同来

决定，此时的剂量反应曲线呈线性二次方型曲线。

同样，由于较高水平电离辐射可直接杀死细胞，实

际上可降低随机效应剂量反应曲线的斜率。而高

LET 电离辐射（如粒子），在细胞核内的一次作用

足以损伤细胞，以至于多次（多轨迹）相互作用对

细胞损伤的贡献可以忽略，此时的剂量反应曲线是

线性的（直到细胞发生死亡，剂量效应曲线的斜率

才出现显著下降），其斜率大于低 LET 射线剂量反

应曲线线性部分的斜率。如果低 LET 射线照射时间

足够长，由于时间关系射线在细胞核中的运行轨迹

是不同的，即使存在射线运行轨迹之间的相互作用，

在这种相互作用诱导的效应发生之前，由于射线诱

导的初始DNA损伤已经通过内在的DNA修复机制

而得到修复，剂量反应曲线也不会出现二次方部分

（尤其是相互作用诱导额外 DNA 单链断裂，该类

损伤被认为是低 LET 射线剂量效应曲线二次方部

分的主要贡献）。因此，在实验操作上，低剂量可以

指效应发生在剂量效应曲线线性区域以内的剂量。 

另一方面，剂量效应曲线中的线性关系不仅仅

与辐射剂量有关，也与辐射剂量的剂量率有关。同

样辐射剂量，通过修正剂量率能使原本会出现的非

线性剂量反应曲线（如线性二次方曲线）仍保持在

线性范围[4-5]。 

值得指出的是，过去和现在，评估低剂量和低

剂量率辐射效应借用的是大剂量高剂量率照射得到

的剂量效应曲线模型，根据这个模型的效应曲线外

推到低剂量范围，即所谓 LNT (Linear-no- 

threshold)模型。由于认识到大剂量高剂量率照射得

到的剂量效应曲线（大剂量高剂量率照射动物和细

胞，得到的照射剂量与动物或细胞存活效应的曲线

是一条具有一定斜率的直线），可能与低剂量和低剂

量率辐射诱导的剂量效应曲线有所不同，用 LNT

模型来评估低剂量和低剂量率辐射效应可能带来一

定误差，为修正这种误差，国际辐射防护委员会

(ICRP) 提出剂量和剂量率效能因子 (Dose and 

dose-rate effectiveness factor, DDREF) 的概念。

DDREF 为大剂量/高剂量率线性无阈效应曲线的斜

率与大剂量/低剂量率线性无阈效应曲线的斜率之

比。ICRP 提出这个概念，是基于低剂量/低剂量率

射线照射得到的剂量效应曲线，与大剂量/低剂量率

射线照射得到的剂量效应斜率均呈线性连续，只不

过低剂量/低剂量率、低 LET 射线照射得到的剂量

效应曲线斜率低于大剂量/高剂量率射线照射得到

的剂量效应曲线斜率的假设。根据 DDREF 概念，

在用 LNT 模型评估低剂量辐射效应时，需用

DDREF 对结果进行适当修正（减低）[6-7]。出于辐

射防护目的，ICRP (1991) 60 号出版物建议，在评

估吸收剂量低于 0.2 Gy 或吸收剂量高于 0.2 Gy，但

剂量率低于 0.1 Gy·h−1 射线照射诱导的风险时，

DDREF 修正因子为 2。2006 年，美国日本辐射生

物效应研究基金会 VII 号(BEIR VII)报告推荐的

DDREF 值为 1.5（他们假设高 LET 电离辐射的

DDREF 值为 1）。而 2007 年，ICRP 再次建议 DDREF

值取 2，其含义为低剂量/低剂量率射线照射得到的

剂量效应曲线斜率只有大剂量/高剂量率射线照射

剂量效应曲线斜率的一半，意味着如仍然用 LNT

模型来评估低剂量辐射效应，其结果（如辐射风险）

要降低一半。然而。ICRP 建议的 DDREF 值是否科

学和合理，科学界也存在不同意见。 

2 低剂量/低剂量率辐射生物效应研究的理

论和现实问题 

战时和平时，低剂量和低剂量率电离辐射导致

的环境和健康问题都大量存在。如战时核武器、贫

铀武器和放射武器使用，造成的环境低剂量和低剂

量率辐射污染对军人和平民健康带来的广泛而持续

的影响；平时长期工作在核电站、核废料处理和储

存、核材料加工、运输和存放等场所的工人和军人，

低剂量和低剂量率辐射环境对他们身心健康的影

响；核事故造成的长期低剂量和低剂量率辐射环境

污染对公众健康的影响[8]；各种医学诊断、检查手

段利用过程中低剂量和低剂量率辐射对患者和医生

的健康影响[9]；宇航员执行太空任务过程中太空低

剂量和低剂量率辐射对他们执行任务的体力和能

力，以及长期健康的影响等[10-12]。 

科学回答上述问题需要展开大量动物和细胞辐

射生物学效应的实验室研究，以及受照人群长时间

大规模健康效应的流行病学调查。包括逐一阐明低

剂量和低剂量率辐射诱导的生物效应与大剂量高剂

量率辐射诱导的效应，在产生、传播和导致的生物
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学后果方面有什么不同？低剂量和低剂量率辐射诱

导的效应哪些是对人类健康有害的？危害出现的时

间和程度如何？是否需要防护？防护到何种程度？

描述大剂量高剂量率辐射效应的假设、模型和剂量

效应曲线是否适合用来描述低剂量/剂量率辐射诱

导的生物学效应？这种模型能否准确说明和评价低

剂量/剂量率辐射诱导的健康风险？如何根据流行

病学调查结果和低剂量和低剂量率辐射诱导生物效

应的特点，科学评价环境低剂量和低剂量率辐射对

健康的影响，合理确定辐射防护的剂量剂量率标

准？等科学问题。此外，除剂量和剂量率因素外，

许多其他因素对辐射生物效应也会产生不同程度影

响，如同样低剂量和低剂量率条件，不同 LET 射线，

在不同物理、化学和生物条件下，以不同方式（单

次和多次照射，急性和慢性照射，局部和全身照射）

照射，生物效应发生的方式、效应程度和结局有什

么不同等，对这些影响因素也应展开系统全面的研

究。 

围绕上述问题展开科学研究在理论上对于准确

揭示不同剂量剂量率辐射生物效应发生的规律和导

致的生物学后果，在实践上对于正确评估低剂量和

低剂量率辐射作业环境对人员健康的影响，科学合

理制定不同辐射作业环境人员作业时间和照射剂量

限值（如平时和应急条件下一次或多次照射的剂量

限值），以及采取正确的辐射防护和健康保证措施

等，皆具有重要科学和实践意义。 

3 低剂量/剂量率辐射诱导的生物学效应及

特点 

电离辐射诱导生物效应源于射线与组织细胞的

相互作用，在这一过程中能量被 DNA、蛋白、细胞

膜结构和水介质等维系生命的重要分子、组织结构

和介质吸收，导致他们的功能和活性发生改变和各

种活性、毒性产物的产生，继而出现各种效应。伴

随这些效应的传播、传递、相互作用、调节和放大，

最终在不同时间、不同层次出现可观察到的生理或

病理效应。与大剂量/高剂量率照射方式比，低剂量

/低剂量率照射诱导的生物效应，在效应发生方式、

效应类型、效应程度和结局等方面都有其自身特点。 

3.1 低剂量辐射诱导的非靶效应 

“非靶效应”(No target effects)指在电离辐射直

接作用靶细胞导致靶细胞损伤的过程中，未受到照

射的一些细胞（非靶），也会发生与受照靶细胞一样

的生物学效应。这种效应既可发生在受照细胞邻近

的未受照射区域，也可发生在远离受照体积的区域

和部位，还可发生在受照细胞，及邻近受照细胞未

受照细胞的子代细胞。这些效应过去分别称为“旁

效应”(Bystander effects)；“远隔效应”(Abscopal 

effects)和“基因组不稳定性效应”(Genomic insta-

bility effects)，现统称为非靶效应。非靶效应概念的

提出引出不少科学问题：如评估辐射风险的经典生

物物理模型，是建立在受损细胞不与其他细胞通信，

也不影响未击中细胞反应的“靶”理论基础上的，非

靶效应现象的发现，这种长期用来评估大剂量辐射

危害和外推用于评估低剂量辐射致癌的生物物理模

型是否需要重新审查、评估和修正？在放射治疗中，

考虑到非靶效应的存在，达到同样治疗效果能否能

适当降低治疗剂量？同样在放疗过程中，为减轻照

射部位正常组织的损伤，能否通过辐射的“非靶效

应”，如远隔效应，达到降低照射部位正常组织辐射

剂量的目的？或通过远隔效应激活免疫系统，诱导

细胞毒素限制原位肿瘤的生长？如何将非靶效应因

素纳入辐射风险评估和确定辐射防护剂量限值考量

等。 关于“非靶效应”，也有人认为其实就是一类

电离辐射的继发效应[13]。更需要指出的是，诱导“非

靶效应”也并非低剂量的专利，大剂量也能诱导，

尤其是旁效应和基因组不稳定性现象[14-15]。 

3.1.1 旁效应(Bystander effects)[16] 

旁效应定义为，邻近照射部位的未照射分子和

细胞发生与照射部位分子和细胞内同样的效应。这

种现象最早由 Nagasawa 和 Little 在 1992 年提出，

他们发现 1%的细胞受高 LET 射线照射后，约 30%

的细胞出现姊妹染色体交换。机理研究表明，旁效

应细胞收到了来自照射细胞传递的信号，这种信号

由受照细胞分泌和/或溶出，在细胞间通过细胞间隙

联接和其他方式进行传递。研究也表明，并非所有

射线都能诱导旁效应，也并非所有细胞都能够产生

旁效应信号或作出旁效应反应，而且一旦旁效应被

触发，效应的程度基本不随剂量变化，旁效应的出

现与初始受照细胞数无关，受照细胞旁效应信号的

发射和旁效应细胞反应是一种要么全有要么全无的

双态过程[17]。 

不管这种效应由什么射线和多大剂量诱导，现

在大家感兴趣的是如何评价和利用这种效应。如果

旁效应的终点是致细胞凋亡，那么在辐射防护中可
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以认为是一种有利效应，因为正常组织受损细胞发

生凋亡对正常组织实际起到一种保护作用，如果这

些受损细胞继续存在或进一步增殖生长发育，极有

可能导致癌症发生。如果旁效应的终点是使细胞转

换、基因突变或染色体重排，那么这种效应可视为

有害效应，因为这些具有基因改变的旁效应细胞随

时可能会“启动”和通过错误修复“积累”，最终导

致肿瘤发生。而从肿瘤放射治疗的角度，达到同样

治疗效果，考虑旁效应的存在可以降低肿瘤的照射

剂量和照射面积。但目前观察到的大多数与旁效应

相关联的事件都与基因突变，细胞死亡等有害效应

相关。 

3.1.2 远隔效应(Abscopal effects)[18-20] 

Abscopal一词中， ab为拉丁字的前缀，意为“远

离”，scopal 来自希腊字的 scopos，意为“靶”。这种

效应定义为，辐射生物学效应可发生在远离受照靶

部位的部位。远隔效应意味着组织辐射效应的反应

范围远大于受照部位的大小，其实这种现象很早就

有报道[21]。一些研究表明，辐射远隔效应有利于抑

制肿瘤生长，如照射小鼠的右后腿可使种植在小鼠

左后腿的肿瘤缩小。在肿瘤治疗中，可通过在远离

肿瘤部位照射激活系统免疫，或诱导相关基因表达

增加，或诱导某些影响肿瘤细胞生长的信号分子表

达，导致原位肿瘤的生长抑制，但也有远位照射可

在原位诱发各种肿瘤的报道[22-24]。值得指出的是，

诱导远隔效应并非低剂量的专利，大剂量照射也可

诱导远隔效应。 

3.1.3 基因组不稳定性效应[25-30] 

基因组不稳定性(Genomic instability)原指基因

组表现为染色体畸变、微核形成、基因突变等获得

性改变概率增加的一类现象。辐射诱导的基因组不

稳定性指辐射诱导某一细胞发生亚致死损伤，损伤

细胞与其他未受照射细胞进行信息交换，导致损伤

细胞或未受到直接照射细胞的下代细胞发生基因不

稳定性的概率增加的现象。辐射诱导的基因组不稳

定性表现为染色体重排、突变、微核、基因拷贝数、

DNA 重复序列中的不稳定小型和微型卫星序列增

加，以及细胞转换和死亡率增加等。对于低剂量，

10 mGy 的 X-射线便可诱发基因发生不稳定性。然

而辐射诱导的基因组不稳定性也并非低剂量的专

利，在大剂量照射诱导的靶和非靶效应过程中也会

出现基因组不稳定性现象。不同剂量照射诱导的基

因不稳定性过程都与细胞间信号传递、趋化因子、

细胞因子和活性氧/活性氮产生为特征的炎性反应

有关。各种辐射，包括放射治疗诱导的基因不稳定

性，很容易让人联想这是否就是导致辐射致癌和辐

射遗传效应的原因，其实问题并没有那么简单，因

为细胞本身的自由基清除能力和组织损伤修复能力

都能对靶效应或非靶效应过程诱导的基因不稳定

性，以及这些基因不稳定性最终是否会进展为疾病

产生影响。因此，要明确辐射诱导的基因组不稳定

性究竟会对人类健康产生何种影响还需进一步研

究。 

3.2 低剂量辐射诱导的适应性反应 

适应性反应(Adaptive responses)是低剂量辐射

诱导的一类经典反应。 

适应性反应指靶物质（如细胞）先暴露于一个

非常低的辐射剂量（启动剂量），在经过一个短暂的

时间间隔后，再用较大剂量（效应剂量）进行照射，

其诱导的损伤效应小于靶物质直接用效应剂量进行

照射诱导的效应。如细胞事先暴露于一个非常低的

辐射剂量，间隔一定时间，再暴露到大剂量，其染

色体畸变率低于直接用大剂量照射细胞诱导的畸变

率[31-32]。但实验发现，并不是所有细胞都具有这样

的反应和出现这样的效应，有些细胞能出现低剂量

辐射的适应性反应，有些细胞则出现低剂量辐射损

伤的累加效应，表明遗传背景可能也在低剂量诱导

的适应性反应中起着重要作用，至少在淋巴细胞上

是这样[33]。低剂量电离辐射也可影响生物转化的自

发频率，如有报道发现低剂量或剂量率辐射能将细

胞的正常转换率和染色体损伤率降到正常本底水平

以下[34-35]。这也属于一种适应性反应，这种适应性

反应对于评估辐射的剂量效应关系，尤其是评估低

剂量辐射总量和总剂量率与辐射效应间的关系非常

重要。在一系列小鼠辐射适应性反应的研究中发现，

只给小鼠照射“启动剂量”，小鼠表现出生命延长和

肿瘤延迟发生的现象，表明可能低剂量诱导的适应

性反应具有降低辐射危险的作用[36-38]。机制研究表

明，低剂量电离辐射有可能通过触发和激活生物自

我修复和保护系统，进而起到降低辐射相关有害效

应风险的作用[39]。然而，这些低剂量辐射通过诱导

适应性反应，从而起到降低辐射有害效应的研究结

果和结论，明显与目前在辐射风险评估和辐射防护

中使用的线性无阈模型相矛盾。 
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3.3 低剂量辐射诱导的兴奋效应 

兴奋效应(Hormetic effects)，即物质在小剂量时

诱导出刺激或兴奋效应，在较大剂量时则诱导出抑

制效应。这是一种由小剂量的物理、化学和生物物

质或因素刺激都能诱发出，较普遍的一种效应现象，

不仅仅限于低剂量电离辐射这类物理因素。一些研

究发现，低剂量 X 或 γ-射线照射能激活正常细胞广

谱防御性表观遗传信号，上调适应性反应相关基因，

促进细胞，尤其是免疫细胞功能，增强 DNA 损伤

的修复能力，诱导细胞 Apoptosis 清除癌前和突变

细胞，诱导应激蛋白产生，清除自由基，激活膜受

体，促进细胞因子和生长因子分泌等作用[40-42]。 

这些作用似乎都有利于抵抗辐射损伤和辐射诱

导的肿瘤和疾病，因此有人提出低剂量辐射有益无

害的观点[43]。但另一方面，从损伤修复的角度，虽

然有报道认为低剂量照射诱导的无误修复率比大剂

量照射高，但并没有证据表明低剂量照射可诱导

100%的无误修复。即再低剂量的照射也存在一定比

例的错误修复，这些错误修复的积累和放大，及其

在其他因素共同作用下，都有可能成为晚期随机效

应风险增高的原因。对此，美日辐射效应共同委员

会 BEIR VII 报告的结论是，“假设任何低剂量电离

辐射诱导的具有刺激作用的兴奋效应对人类健康是

有益的，但此时辐射带来的额外潜在危害却无法保

证。因此任何关于低剂量辐射有益或有害的结论都

为时过早，这方面的研究还需更加深入”。鉴此，目

前在辐射风险评估中使用 LNT 模型的科学性和正

确性仍需得到维护[44-45]。 

3.4 低剂量/低剂量率辐射效应特点[46] 

就电离辐射与物质作用方式和过程而言，大剂

量与低剂量照射并没有什么本质区别。大剂量和低

剂量电离辐射都通过直接和间接作用诱导生物学效

应。直接作用指作用和效应同时发生在同一分子、

亚细胞结构或细胞上，间接作用指作用和效应发生

在不同的靶物质上，如电离辐射先与生物介质（如

水）作用生成包括自由基在内的各种活性产物，这

些活性产物再与各类生物靶物质作用诱导效应。类

似的概念还有电离辐射的原发作用和继发作用。原

发作用指射线与生物靶或生物介质直接发生电离、

激发或碰撞等作用。继发作用有两方面的含义，一

是指在直接发生电离、激发或碰撞的过程中，往往 

 

伴随具有一定动能的次级射线和粒子产生，这些次

级射线和粒子具有在原位或异位与靶物质作用，发

生次级电离、激发和碰撞的能力。二是指无论电离

辐射的原发作用还是继发作用导致的生物损伤或内

环境破坏，诱导生成和分泌的各种生物毒素（如辐

射毒素，炎性因子等）可继续与各类生物靶物质作

用产生效应。大剂量照射的直接、间接和继发作用

诱导的急性效应都要强于低剂量照射，然而据认为，

低剂量诱导远期效应的能力要大于大剂量照射。 

不同剂量和剂量率诱导生物效应的区别和不

同，在于效应发生的方式、时间、频率、传播过程、

效应程度和结局不同。从剂量率的角度，射线大剂

量率（或急性）照射，一方面通过瞬间在生物组织

中诱导出大量正负离子对导致强烈生物效应，另一

方面，大量正负离子对在小范围内的聚集也很容易

产生复合效应，而离子对复合后便失去了进一步诱

导生物效应的能力，因此大剂量率（或急性）照射

诱导的效应很快出现，通常称为急性效应，这种效

应发生的范围往往较局限。低剂量率照诱导产生的

正负离子对比较稀疏，但正负离子对复合的概率大

大低于大剂量率急性照射，因此效应的持续时间和

作用距离都较长，这种效应通常称为慢性远期效应

或随机效应。 

随机效应指效应发生率（非严重程度）随照射

剂量增加而增加。理论上无论受照剂量多低，只要

受到照射效应就有可能发生，不存在剂量阈值。虽

随机效应的发生和发生率仍然主要取决射线的剂量

和剂量率因素，但与大剂量/剂量率照射比，非剂量

和剂量率因素对其发生和发生率的影响要大的多。

这一方面，由于低剂量/低剂量率诱导的效应程度多

较轻微，机体对轻微损伤效应具有一定自主修复机

能，存在边损伤边修复的情况。生物体可通过其特

有的内环境稳定调节能力，在一定程度调节和适应

低剂量照射对内环境的扰动，以及通过体内固有的

修复机制纠正和修复射线诱导的一些可逆性改变或

轻微损伤，进而在一定程度避免效应的发生或降低

发生率。另一方面，剂量和剂量率以外的因素对低

剂量/低剂量率诱导的生物效应影响较大，使得研究

和观察低剂量和低剂量率辐射效应，评价其有益还

是有害十分困难。目前较有说服力的低剂量和低剂

量率生物效应研究结果，如致人类癌效应，主要还

是来自对特定受照人群的流行病学调查。 
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4 结语 

综合目前低剂量/剂量率辐射生物效应研究，科

学界和公众最关心的问题是低剂量/剂量率辐射的

致癌效应和遗传效应。但这方面的研究涉及辐射效

应发生机制、机体修复机制、癌症发生机制、研究

这些机制的细胞和动物模型，以及大量流行病学调

查资料分析等广泛而复杂的科学问题。在低剂量/

剂量率辐射致癌研究方面，正反两方面的结构报道

都有，目前一时还不能对这些结果作出正确的结论

和判断。然而在大量核工业职业工作者流行病学调

查研究中，确实发现长期接触低剂量/剂量率照射者

癌症发生率显著增加，但这些癌症也只限于白血病

和肺癌。对于低剂量/剂量率辐射致遗传效应的研

究，仍然只是在离体细胞和动物实验中发现遗传效

应显著增加，在人群流行病学调查研究中，遗传效

应增加并未达到显著水平。有关这方面的研究和问

题已有许多评述[47-50]。 
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Biological effects induced by low dose/low dose rate ionizing radiation 

MIN Rui 

(Institute of Warship Radiation, Department of Naval Medicine, Second Military Medical University of PLA,  

Shanghai 200433, China) 

ABSTRACT  Differing from high dose/high dose rate ionizing radiation which only induce an acute tissue damage 

effect when interacting with organisms, low dose/low dose rate ionizing radiation will induce chronic stochastic 

effects, hormetic effects and adaptive response under certain conditions. In this paper, the definition of low dose/low 

dose rate radiation and some theoretical and practical problems currently existing in the biological effect research of 

the low dose/low dose rate radiation, a systematic review of the biological effects induced by low dose/dose rate 

radiation and some characteristics of the effects are introduced.   

KEYWORDS  Low dose/low dose rate ionizing radiation, Non target effect, Adaptive response, Hormetic effect 
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