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序文 
 

WHO 環境保健クライテリア・プログラム 
 

WHO 環境保健クライテリア・プログラムは 1973 年に以下を目的に創設された。 

 

(i) 環境汚染物質へのばく露と人間の健康との関係に関する情報を評価し、ばく露限度の策定

のためのガイドラインを提供する。 

(ii) 新しい汚染物質あるいは潜在的な汚染物質を同定する。 

(iii) 汚染物質が健康に及ぼす影響について知識のギャップを同定する。 

(iv) 国際的に比較可能な結果を得るため毒性学的方法と疫学的方法の調和を促進する。 

 

初めての環境保健クライテリア（EHC）モノグラフは、水銀に関するもので、これは 1976

年に発表された。それ以降、化学的または物理的な作用因子に関する評価件数は増え続けてい

る。また、EHC モノグラフの多くは、たとえば遺伝子、神経毒、催奇性、腎毒性などに関する

作用因子を扱った毒性学的手法の評価に向けられている。それ以外の刊行物は、疫学的ガイド

ライン、発ガン性物質に関する短期試験の評価、バイオマーカー、高齢者に対する影響などを

扱っている。 

 

本プログラムのきっかけは、世界保健総会の決議と 1972 年の国連人間環境会議の勧告であっ

た。この作業はその後、国連環境計画（UNEP）、国際労働期間（ILO）、WHO の協力プログラ

ムである国際化学物質安全性計画（IPCS）に不可欠な一部となった。こうした新しいパートナ

ーの強力な支援により、労働衛生や環境への影響の重要性が充分に認識されるようになった。

EHC モノグラフは広範に確立され、全世界でそれが利用、認知されるようになった。 

 

電磁界 
 

電磁界（EMF）については、超低周波（ELF）電磁界、静的および ELF 磁界、無線周波数（RF）

電磁界に関する 3 件のモノグラフが、それぞれへのばく露による健康影響の可能性を取り扱っ

ている（WHO、1984；WHO、1987；WHO、1993）。これらは、UNEP、ILO、国際放射線防護

学会（IRPA）の国際非電離放射線委員会（INIRC）、更に 1992 年からは国際非電離放射線防護

委員会（ICNIRP）と協力して作成されたものである。 

 

EHC モノグラフは通常、評価を大幅に変更させるような新データが得られた場合や、何らか

の作用因子に対するばく露が増大し、それが健康や環境に及ぼす影響について公衆の関心が高

まった場合、あるいは最後の評価を実施してからかなりの期間が経過した場合に改訂される。

EMF に関する EHC モノグラフも現在改訂中であり、関連する電磁界周波数域（0～300GHz）；

静電磁界（0Hz）、ELF 電磁界（100kHz まで、本書）、RF 電磁界（100kHz～300GHz）を扱う 3
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編のモノグラフが 1 セットとして刊行される予定である。 

 

WHO は、国際電磁界プロジェクトの責任の範囲内として、非電離放射線発生技術（0～

300GHz）の健康リスクを評価している。このプロジェクトは、電磁界ばく露による健康への影

響に対する公衆の懸念を受けて、WHO により 1996 年に設立され、放射線環境衛生ユニット

（RAD）によって管理されている。RAD は電磁界に関する EHC モノグラフの作成を調整して

いる。 

 

WHO による健康リスク評価作業には、関連する科学論文を集めた大型データベースの構築

が含まれる。こうした研究の解釈は、科学界でもそれ以外の世界でも意見に幅があるため、論

争を引き起す可能性がある。できる限り幅広いコンセンサスを形成するため、健康リスク評価

では各国または国際的な専門のレビュー機関がすでに実施したレビューも引用している。特に

そうしたレビューには以下が含まれる。 

 

 静電磁界および超低周波（ELF）電磁界に関する国際がん研究機関（IARC）のモノグラフ

（IARC、2002）。IARCは2001年6月に、静電磁界およびELF電磁界へのばく露による発が

んに関する証拠について正式な評価を実施した。このレビューの結論は、ELF磁界は人に

対して発がん性があるかもしれないというものであった。 

 WHOが国際非電離放射線防護委員会（ICNIRP）に作成を依頼した、物理学／工学、生物

学、疫学に関するレビュー（ICNIRP、2003）。ICNIRPはWHOと正式な関係を持つ非政府組

織である。 

 英国保健防護庁（HPA）の非電離放射線諮問グループ（AGNIR）によるレビュー（AGNIR 

2001a；2001b；2004；2006）。 

 

適用範囲 
 

EHC モノグラフは物理的、化学的、生物学的な作用因子が人の健康や環境に及ぼす影響につ

いて批判的なレビューを提示することを目的としている。したがって、そうした影響の評価に

直接関係する研究を対象にレビューを実施する。但し、これまでに行われたすべての研究につ

いて言及するわけではない。また全世界のデータを利用し、原典の研究論文から引用を行うも

のとし、梗概やレビューからの引用は行わない。発表済みと未発表のどちらの報告書も考慮す

るが、発表済みのデータをつねに優先する。未発表データは、関連する発表済みデータが存在

しない場合、あるいは未発表データがリスク評価にとって重要な意味を持つ場合にのみ利用す

る。知的所有権にかかわる未発表のデータについてはその内密性を犠牲にせず評価に利用でき

るようにするため、そうしたデータに関して適用すべき手順を定めた詳細な方針声明が利用可

能である（WHO、1990）。 

 

人の健康リスクを評価する場合、人に関する適切なデータが入手できれば、一般に動物デー
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タよりも有用である。動物研究や試験管内研究は補足的な研究であり、人体研究で不足してい

る証拠を補足するために主に用いられる。人を被験者とする研究については、ヘルシンキ宣言

の規定を含む倫理的な原則に全面的に準拠しなければならない。 

 

陽性または陰性の影響を扱った全ての研究を評価し、その真価によって判定する必要があり、

その上で証拠加重手法により総合的な評価、判定を下す必要がある。ばく露がある結果をもた

らす可能性を、一連の証拠がどれほど変化させているかを決定することが重要である。一般に、

研究は反復可能であるか類似研究と一致していなければならない。異なる種類の研究（疫学お

よび実験）の結果が同一の結論を示している場合には、影響を示す証拠はより強力なものとな

る。 

 

EHC モノグラフは、各国の機関や国際機関のリスク評価ならびにそれに基づくリスク管理の

意思決定を援助するためのものである。EHC モノグラフは、データが許す範囲でのリスク評価

であって、いかなる意味においても規制や基準設定のための勧告ではない。そうした勧告は国

や地方政府の独占的権限である。但し、電磁界に関する EHC は、ICNIRP などの機関に対して

は、国際的ばく露ガイドラインを再検討するための科学的根拠を提供する。 

 

手順 
 

本 EHC モノグラフの刊行に至る全体的手順を以下に記述する。 

 

RAD 協力センターのコンサルタントまたはスタッフが、最初に Medline や PubMed といった

参照データベースのデータや IARC と ICNIRP のレビューに基づいて第 1 稿を作成する。RAD

が受け取るこのドラフト文書については、まず少数の専門家委員会がレビューを行い科学的な

品質および客観性を確認する必要がある場合もある。この文書を第 1 稿として受理すると、編

集を加えずに 150 を超える全世界の EHC 連絡窓口に送付し、その完全性と正確性について批評

し、さらに必要があれば追加資料を提供するように依頼する。この連絡窓口は、多くの場合各

国政府が指名しており、協力センターであったり、専門家として知られる科学者個人であった

りする。ここで通常は数ヶ月の期間を設け、寄せられた意見を著者が検討する。寄せられた意

見を反映させた第 2 稿は、コーディネーター（RAD）が受け取り、承認した上でタスクグルー

プのメンバーに送付し、彼らが少なくとも 6 週間のピアレビューを行った上で会議を開催する。 

 

タスクグループのメンバーは、所属組織の代表者ではなく科学者個人という立場で参加して

いる。その職務は文書中の情報の正確性、重要性、関連性を評価し、対象周波数域の電磁界ば

く露による健康と環境のリスクを推定することである。さらに今後の研究の必要性や安全面で

の改善点を指摘した要約および勧告も要求される。タスクグループのメンバー構成は、会議の

主題に関し必要な専門性（疫学、生物学、物理学、医学、公衆衛生）、性別や地理的分布におけ

るバランス、科学に関する見解の多様性に基づき決定される。 
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WHO タスクグループのメンバーとなるには、｢持続可能な発展および保健環境に関するクラ

スターの事務総長補佐｣の承認が必要である。タスクグループは健康リスク評価を行う上で

WHO 内において最高位の委員会である。 

 

タスクグループは ELF EHC モノグラフの先行ドラフトについて批判的で徹底的なレビュー

を実施し、静的な電界と磁界の両方に対するばく露の健康リスクを評価し、コンセンサスによ

って合意を形成し、タスクグループ会議後は変更することのできない最終結論および勧告を作

成する。 

 

世界保健機関は非政府組織（NGO）が重要な役割を果たしていることを認めている。また関

係する各国機関や国際機関の代表者については、タスクグループにオブザーバーとして加わる

ように招待する場合もある。オブザーバーは評価プロセスに重要な貢献をすることが可能であ

るが、議長からの要請がある場合にしか発言できない。またオブザーバーは最終的な評価作業

には参加できない。それはタスクグループメンバーの専権事項である。タスクグループが妥当

と判断すれば、会議を非公開とする場合もある。 

 

EHC モノグラフに著者、コンサルタント、アドバイザーとして参加するすべての個人は、科

学者としての個人的能力に基づき貢献することに加え、職務において現実的または潜在的な利

害の対立を感じた場合にはただちに WHO に報告しなければならない。利害の対立に関する申

告書に署名することが求められる。こうした手続きはプロセスの透明性と誠実性を保証するた

めのものである。 

 

タスクグループがレビューを完了し、文書の科学的一貫性および完全性についてコーディネ

ーター（RAD）が満足した場合、文章表現に関する編集と参考文献のチェックを行い、写真製

版原稿を作成する。その上で理事（the Director, Department of Protection of the Human Environment 

（PHE））の承認を得て、モノグラフを印刷のために WHO 出版局に提出する。そして送付され

た最終稿のコピーをタスクグループの議長および報告者がチェックする。 

 

超低周波電磁界に関する環境保健クライテリア 
 

本 EHC は超低周波（>0Hz～100kHz）電磁界へのばく露が健康に影響を及ぼす可能性を扱っ

ている。明らかに、研究の大部分は商用周波数（50～60Hz）の磁界ばく露による健康影響に関

連している。電界に関連する研究は僅かである。更に、磁気共鳴イメージング (MRI) で用い

られる、超長波（VLF、3～30kHz）の勾配磁界による影響や、画像表示端末（VDU）やテレビ

により放射される弱い VLF 界を扱った研究も多く実施されてきている。 

 

ELF EHC は、病気のカテゴリーごとにまとめられている。神経変性疾患（7 章）、心臓血管
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系疾患（8 章）、小児白血病（11.2.1 項）、防護適法策（13 章）のドラフトを作成するために、

個別の専門家グループが召集された。これらの専門ワーキンググループのメンバーは、以下の

通りである。他の章のドラフトは、WHO 協力センターからのスタッフと RAD ユニットのスタ

ッフによって作成された。これらには、専門家ワーキングループやタスクグループ（下記参照）

のメンバーでもある、Prof. Paul Elliot（インペリアル･カレッジ、英国）、Prof. Maria Stuchly（ビ

クトリア大学、カナダ））、Dr. Bernard Veyret（国立化学物理学大学（ENSCPB）、フランス）が

含まれる。各章のドラフトは、一冊のドラフトドキュメントとして編纂する前に、外部の専門

家に個別にレビューされている。 

 

ドラフト EHC はその後、外部レビューのために関係者に配布された。編集上の変更やマイナ

ーな科学的ポイントについては、WHO 編集グループによって扱われた。最終ドラフトは、タ

スクグループが開催される前にタスクグループメンバーに配布された。 

 

タスクグループは 2005 年 10 月 3 日から 7 日にジュネーブ（スイス）の WHO 本部で会議を

開催した。EHC のテキストはその後、以下のメンバーからなる WHO 編集グループによって明

瞭かつ一貫性のために編集された。Prof. Emilie van Deventer（WHO、ジュネーブ、スイス）、Prof. 

Chiyoji Ohkubo（WHO、ジュネーブ、スイス）、Dr. Rich Saunders（保健防護庁（HPA）、チルト

ン、英国）、Dr. Eric van Rongen（オランダ保健審議会（HCN））、Prof. Leeka Kheifets（カリフォ

ルニア大学ロサンゼルス校、カリフォルニア州、米国）、Dr. Chris Portier（国立環境衛生科学研

究所（NIEHS）、ノースカロライナ州、米国）。タスクグループによる最終レビューと、科学的

な編纂とテキストの編集の後に、EHC は 2007 年 6 月 18 日に国際電磁界プロジェクトのウェブ

サイトに公表された。 

 

WHO 専門家ワーキンググループの参加者 
 

WHO 神経変性疾患ワークショップ（WHO 本部、ジュネーブ、2002 年 12 月 12～13 日） 
Prof. Anders Ahlbom, Institute of Environmental Medicine, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Prof. Laurel Beckett, School of Medicine UC Davis, Davis, CA, United States of America 

Prof. Colin Blakemore, University of Oxford, Oxford, United Kingdom 

Dr Zoreh Davanipour, Roswell Park Cancer Institute, Buffalo, NY, United States of America 

Dr Michel Geffard, National Graduate School of Chemistry and Physics of Bordeaux (ENSCPB), 

Pessac, France 

Dr Larry Goldstein, World Health Organization, Geneva, Switzerland  

Dr Christoffer Johansen, Institute of Cancer Epidemiology, Copenhagen, Denmark 

Dr Leeka Kheifets, World Health Organization, Geneva, Switzerland 

Prof. Robert Olsen, Washington State University, Pullman, WA, United States of America 

Dr Michael Repacholi, World Health Organization, Geneva, Switzerland 

Prof. Eugene Sobel, Roswell Park Cancer Institute, Buffalo, NY, United States of America 
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WHO 心臓血管系疾患ワークショップ（ストックホルム、スウェーデン、2003 年 5 月 27～28 日） 
Prof. Anders Ahlbom, Institute of Environmental Medicine, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 
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United States of America 
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1 要約および更なる研究のための勧告 
 
この環境保健クライテリア（EHC）モノグラフは、超低周波（ELF）の電界および磁界への

ばく露により生じる可能性のある健康影響を扱う。本書は、ばく露の発生源および測定、なら

びにELF界の物理的特性をレビューしている。但し、本書の主な目的は、ELF界へのばく露の

生物学的影響に関する科学的文献をレビューし、ELF界へのばく露による何らかの健康リスク

を評価することと、この健康リスク評価を利用して健康防護プログラムに関する各国当局向け

の勧告を作成することである。 
 
検討する周波数範囲は、0Hz超から100kHzまでである。これまでに実施されている研究の大

半は商用周波数（50または60Hz）磁界に関するもので、商用周波数電界を用いた研究は少数

である。さらに、超長周波（VLF、3～30kHz）について、磁気共鳴イメージング（MRI）に

用いられる切替え勾配磁界、および画像表示端末やTV受像機から放射される弱いVLFに関する

研究がいくつかある。 
 
本章では、各章からの主な結論および勧告、ならびに健康リスク評価プロセスの全体的な結

論をまとめる。本モノグラフにおいて、所与の健康影響についての証拠の強さを表現するのに

用いる用語は以下の通りである。証拠が単一の研究に限られる場合、または、いくつかの研究

についてのデザイン、実施、解釈に関する未解決の疑問が残っている場合、その証拠は「限定

的（limited）」とされる。重大な質的または量的な制約のため、研究が影響の存在の有無を示

していると解釈できない場合、あるいは利用可能なデータがない場合、証拠は「不十分

（inadequate）」とされる。 
 
知識における重要なギャップも同定し、これらのギャップを埋めるための研究ニーズを、「研

究のための勧告」と題する節にまとめている。 
 
1.1 要約 

 
1.1.1 発生源、測定およびばく露 

 
電気が発電され、電力線やケーブルで送配電され、または電気製品で使用されるところなら

どこでも、電界および磁界が存在する。電気の使用は我々の現代的な生活様式の必要不可欠な

一部であるため、電磁界は我々の環境中のどこにでも存在している。 
 
電界強度の単位はボルト毎メートル（V m-1）またはキロボルト毎メートル（kV m-1）であ

り、磁界についてはテスラ（T）、またはより一般的にはミリテスラ（mT）またはマイクロテ

スラ（μT）で測定される磁束密度が用いられる。 
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商用周波数磁界への居住環境ばく露は、全世界でさほど大きくは変わらない。住居内での磁

界の相乗平均値は、欧州で0.025～0.07μT、米国で0.055～0.11μTの範囲である。住居内での

電界の平均値は、数十V m-1の範囲である。特定の電気製品の近傍では、瞬間的磁界の値は、数

百（200～300）μTほどである。電力線近くでは、磁界は最大で約20μTに達し、電界は最大

で数千V m-1である。 
 
小児白血病の発症率の上昇と関連付けられている時間平均ばく露を超えるレベルの、50また

は60Hzの居住環境磁界にばく露されている子供は少数である（1.1.10節参照）。平均ばく露が

0.3μTを超える子供は約1～4%、ばく露の中央値が0.4μTを超える子供はわずか1～2%である。 
 
職業ばく露は、主に商用周波数の界によるが、それ以外の周波数に起因することもある。作

業場での磁界ばく露の平均値は、「電気に関連した職業」では事務職のような他の職業よりも

高いことが示されており、電気工（electricians）や電気技師（electric engineers）の0.4～0.6
μTから、電力線労働者の約1.0μTの範囲であり、最も高いのは溶接工、鉄道機関士や縫製工

（3μT超）である。職場における磁界ばく露の最大値は約10mTに達するが、この値は大電流

が流れる導体の存在と常に関連する。電気供給産業で働く労働者は、30kV m-1までの電界にば

く露されるかもしれない。 
 

1.1.2 身体内部の電界および磁界 

 
超低周波の外部の電界および磁界へのばく露は、身体内部に電界および電流を誘導する。ド

シメトリは、外部の界と身体内に誘導された電界および電流密度との関係、または、これらの

界へのばく露に関連した他のパラメータとの関係を表す。神経や筋肉といった興奮性組織の刺

激と関連する、局所的な誘導電界および電流が主な対象である。 
 
ヒトおよび動物の身体は、ELF電界の空間分布を大きくかく乱する。低い周波数では、身体

は良導体であり、体外におけるかく乱された電界の線の向きは身体表面に対してほぼ垂直であ

る。ばく露された身体表面には振動する電荷が誘導され、これが身体内部に電流を誘導する。

ELF電界へのヒトのばく露に関するドシメトリの主な特徴は以下の通りである： 
 

 体内の電界は通常、外部電界より5～6桁小さい。 
 ばく露が概ね垂直電界であるため、誘導電界の主な方向も垂直である。 
 所与の外部電界に対して、最も強い誘導電界は、足を通じて地面と完全な接触状態にある

（電気的に接地された）身体に生じ、最も弱い誘導電界は、地面から絶縁されている（「自

由空間」内の）身体に生じる。 
 地面と完全な接触状態にある身体内部に流れる電流の合計は、組織導電率よりも、体の大

きさと形状（姿勢を含む）によって決定される。 
 種々の器官および組織の誘導電流の分布は、それぞれの組織の導電率によって決まる。 
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 誘導電界の分布も導電率に影響されるが、誘導電流ほどではない。 
 電界内に置かれた導体との接触によって身体内部に電流が生じるような現象も別個に存在

する。 
 

磁界については、組織の透磁率が空気と同じなので、組織内の磁界は外部磁界と同じである。

ヒトおよび動物の身体は磁界を大きく乱すことはない。磁界の主な相互作用は、電界のファラ

デー誘導であり、導電組織の電流密度と関連する。ELF磁界へのヒトのばく露に対するドシメ

トリの主な特徴は以下の通りである： 
 
 誘導電界および電流は、体に対する外部の磁界の方向に依存する。身体内部の誘導電界は

全体として、外部の磁界が身体正面から背面に向かう場合に最大となるが、いくつかの器

官では、外部の磁界が身体の側面から側面に向かう場合に最大となる。 
 最小の電界は、磁界の向きが身体の垂直軸に沿う場合に生じる。 
 所与の磁界強度および磁界の向きに対して、身体が大きいほど誘導電界も大きくなる。 
 誘導電界の分布は、種々の器官および組織の導電率に影響される。これらは誘導電流密度

の分布に対して限定的な影響を有する。 
 

1.1.3 生物物理学的メカニズム 

 
ELF電界および磁界に関する、提案されている様々な直接的および間接的な相互作用のメカ

ニズムの妥当性について調べた。特に、ある界へのばく露により生物学的プロセスで発生する

「シグナル」を、固有のランダムノイズと区別できるかどうか、また、そのメカニズムが科学

的原理および現状の科学的知見を疑うものかどうかについて調べた。多くのメカニズムは、あ

る強度よりも高い界においてのみ、妥当性のあるものとなる。しかしながら、妥当性のあるメ

カニズムが同定されなくても、基本的な科学的原理が支持されるならば、非常に低い界レベル

での健康影響の可能性を排除することはできない。 
 
電磁界と人体との直接的相互作用について提案されている多くのメカニズムのうち、神経網

における誘導電界、ラジカルペア、およびマグネタイトの3つが、他のものより低い界レベル

で潜在的に作用するものとして突出している。 
 
ELF電界または磁界へのばく露により組織に誘導された電界は、内部電界強度が数V m-1を

超える場合に、生物物理学的に妥当な方法で単一有髄神経線維を直接刺激する。より弱い電界

は、単一の細胞に対立するものとしての神経網のシナプス伝達に影響を与える可能性がある。

多細胞生物では一般的に、神経系によるこのようなシグナルプロセスを使用して弱い環境シグ

ナルを検出する。神経網による識別の下限値は1 mV m-1であることが示唆されているが、現時

点での証拠に基づけば、閾値は10～100mV m-1あたりにありそうである。 
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ラジカルペア・メカニズムは、一般に認められている様式であり、磁界が特定の種類の化学

反応に影響し、一般的に、低磁界では反応性のあるフリーラジカル濃度が増加し、高磁界では

それらが減少する。このような増加は、1 mT以下で見られている。このメカニズムが渡り鳥の

飛行と関連する証拠がいくつかある。理論的根拠に基づき、またELF磁界および静磁界によっ

て生じる変化が類似していることから、約50μTの地磁気以下の商用周波数の界は、それほど

大きな生物学的意味をもたないと考えられる。 
 
マグネタイト結晶は、様々な形の酸化鉄の小さな強磁性体結晶であるが、動物およびヒトの

組織に少量だが見られる。フリーラジカルと同様、これは移動性の動物の方向付けと誘導に関

連している。ヒトの脳にも少量のマグネタイトが存在するが、弱い地磁気を検出する能力を与

えているわけではない。極端な仮定に基づいた計算から、ELF磁界がマグネタイト結晶に及ぼ

す影響の下限値は、5μTであることが示唆されている。 
 
化学結合の切断、荷電粒子に対する力、および種々の狭い帯域幅の「共鳴」メカニズムなど、

その他の直接的な生物物理学的相互作用は、一般環境および職業的環境で発生する電磁界レベ

ルでの相互作用について妥当性のある説明を提示しているとは考えられていない。 
 
間接的影響には、電界に誘導される表面電荷が感知され、導体に触れた際に痛みを伴うマイ

クロショックがある。接触電流は、例えば小さな子供が家のバスタブの水栓に触れた際に生じ

る。これにより弱い電界（恐らくバックグラウンドのノイズレベル以上）が骨髄に誘導される。

しかしながら、これらが健康へのリスクとなるかどうかは不明である。 
 
高圧電力線は、コロナ放電の結果として帯電したイオンの雲を生じる。これが、風に運ばれ

る汚染物質の皮膚や体内の気道への沈着を増加させ、健康に有害な影響を及ぼす可能性のある

ことが示唆されている。しかしながら、最も高いばく露を受ける個人においてさえ、仮に長期

的な健康リスクがあったとしても、コロナイオンが大きな影響を及ぼすことはなさそうである。 
 
上記で考察した3つの直接的メカニズムのいずれも、一般的に人々が遭遇するばく露レベル

では疾病発症率を増加させるという妥当性のある要因にはならないと考えられる。事実、これ

らは数桁以上高いレベルにのみ妥当となり、また間接的メカニズムについてはまだ十分に研究

されてはいない。妥当性のあるメカニズムが同定されていないことから、有害な健康影響の可

能性を排除することはできないが、このことは生物学と疫学からのより強力な証拠の必要性を

高めている。 
 
1.1.4 神経行動 

 
商用周波数電界へのばく露は、表面電荷の影響を通じて、知覚から不快感までの明確な生体

反応を生じる。これらの反応は、電界強度、周囲環境条件および個人の感受性に依存する。直
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接的知覚の閾値は、ボランティアの10%で2～20 kV m-1であり、不快感の閾値は、ボランティ

アの5%で15～20 kV m-1であった。人から地面へのスパーク放電は、ボランティアの7%が5kV 
m-1の電界で痛みを感じることがわかっている。帯電した物体からの地面と接触した人を通した

放電の閾値は、その物体の大きさにも左右されるため、特別な評価が必要である。 
 
界強度が高く、急速なパルス磁界は、末梢神経または中枢神経組織を刺激する。このような

影響は磁気共鳴イメージング（MRI）の処置中に生じるもので、また、これは経頭蓋磁気刺激

に使用される。直接的神経刺激についての誘導電界強度の閾値は、数V m-1である可能性がある。

この閾値は、数ヘルツから数キロヘルツの周波数範囲にわたり一定であると考えられる。てん

かんに罹っている人またはてんかんに罹りやすい人は、中枢神経系（CNS）におけるELF誘導

電界に対する感受性がより高いと思われる。さらに、CNSの電気刺激に対する感受性は、てん

かん発作の家族歴、三環系抗うつ剤、神経弛緩薬、およびその他の発作を低下させる薬剤の使

用に関連しているようである。 
 
CNSの一部である網膜の機能は、直接的な神経刺激を生じるよりも弱いELF磁界へのばく露

によって影響される。チラチラする光の感覚（磁気閃光と呼ばれる）は、誘導電界と網膜内の

電気的に刺激された細胞との相互作用により生じる。網膜の細胞外液における誘導電界強度の

閾値は、20Hzで約10～100 mV m-1 と推定されている。しかし、この値には著しい不確実性が

ある。 
 
ボランティア研究における、脳の電気的活動、認知、睡眠、過敏性および気分などのその他

の神経行動的影響に関する証拠は、あまり明確ではない。一般的に、このような研究は、上述

の影響を誘導するために必要とするばく露レベル以下で実施されているため、得られる証拠は

微弱で一時的な影響の証拠に限られる。このような反応を引き出すために必要な条件は、現在

のところ明確には定義されていない。ある認知課題の遂行において、反応時間と正確さの低下

に及ぼす電磁界依存性の影響の存在を示唆するいくつかの証拠があり、これは脳の相対的な電

気的活動に関する研究結果によって裏付けられている。磁界が睡眠の質に影響を及ぼすかどう

かを調査している研究では、矛盾した結果が報告されている。これらの矛盾は、研究間でデザ

インに違いがあることに起因している可能性がある。 
 
電磁界全般に対して過敏であるという人々もいる。しかし、二重盲検誘発研究の証拠から、

報告されている症状は電磁界ばく露とは無関係であることが示唆されている。 
 
ELF電界および磁界へのばく露がうつ症状または自殺を誘発することを示す証拠は、矛盾し、

かつ決定的でないものしかない。よって、その証拠は不十分であると考えられる。 
 
動物では、ELF界へのばく露が神経行動的機能に影響する可能性が、様々なばく露条件を用

いて多くの観点から探求されている。確たる影響はほとんど確立されていない。動物が商用周
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波数電界を検出できるという説得力のある証拠がある。これはほぼ間違いなく、表面電荷が影

響する結果であり、一時的な興奮または軽度なストレスを誘発する。ラットの検出範囲は3～
13kV m-1である。齧歯類は50kV m-1以上の強度の電界を忌避することが示されている。他の可

能な電界依存性の変化は十分には定義されていない。実験室研究では、微妙で一時的な影響の

証拠しか示されていない。磁界へのばく露が脳内のオピオイドやコリン作用性の神経伝達系の

機能を修飾させるかもしれないという証拠がいくつかあり、これは、鎮痛および空間記憶課題

の習得や遂行に及ぼす影響を調査している研究結果によって支持されている。 
 

1.1.5 神経内分泌系 

 
ボランティア研究、居住および職業の疫学研究の結果から、商用周波数電界または磁界への

ばく露は神経内分泌系に有害な影響を及ぼさないことが示唆されている。これは特に、松果体

から放出されるメラトニンや、下垂体から放出され代謝と生理の調節に関与するいくつかのホ

ルモンを含め、神経内分泌系の特定のホルモンの循環レベルに当てはまる。ある種のばく露の

特徴と関連するメラトニン放出のタイミングに、微妙な違いが観察されることが時々あるが、

このような結果は一貫していない。同じようにホルモンレベルに影響を及ぼしうる、様々な環

境および生活様式上の要因による交絡の可能性を排除することは非常に困難である。ELFばく

露がボランティアの夜間のメラトニンレベルに及ぼす影響に関するほとんどの実験室研究では、

可能性のある交絡因子のコントロールに配慮した場合には、影響は見られなかった。 
 
商用周波数電界および磁界がラットの松果体や血清メラトニンレベルに及ぼす影響を調査し

ている多数の動物研究から、ばく露により夜間にメラトニンが抑制されたという報告もあった。

メラトニンレベルの変化は、100kV m-1までの電界ばく露に関する初期の研究で最初に観察さ

れたが、再現できなかった。回転磁界が夜間のメラトニンレベルを抑制することを見出した、

より最近の一連の研究の知見は、ばく露動物と歴史的対照動物との比較が不適切であったため、

その意味合いは弱められた。齧歯類を用いたその他の実験のデータは、数μTから5 mTまでの

強度レベルに亘っているが、あいまいなものであり、メラトニンの抑制を示している結果もあ

れば、何ら変化を示さないものもある。季節的に育種する動物では、商用周波数の電磁界への

ばく露がメラトニンレベルおよびメラトニン依存性の生殖状態に及ぼす影響に関する証拠は、

否定的なものが支配的である。商用周波数の電磁界に慢性的にばく露されたヒト以外の霊長類

の研究では、メラトニンレベルに及ぼす説得力のある影響は見られていないが、2種類の動物

を用いた予備的研究で、不規則な間欠的ばく露に対するメラトニンの抑制が報告されている。 
 
In vitro研究は比較的少数しか行われていないが、ELF界へのばく露が摘出した松果体のメ

ラトニン産生または放出に及ぼす影響は様々である。ELFばく露がin vitroの乳がん細胞へのメ

ラトニンの作用を阻害するという証拠は興味深い。しかし、このシステムでは、研究機関ごと

の細胞株の統一性を阻害しうるような、遺伝子型および表現型の変異が培地上で頻繁に見られ

るという欠点がある。 
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様々な哺乳類における、下垂体－副腎軸のストレス関連のホルモンにおける一貫した影響は

示されていない（可能性のある例外としては、知覚されるのに十分なレベルのELF電界ばく露

の開始後の短時間のストレスがある）。同様に、実施された研究は少数だが、その大半では、

成長ホルモン、および、代謝活性調節に関与している、または生殖および性的発育の制御に関

係しているホルモンのレベルについて、否定的または一貫性のない影響が示されている。 
 
全体として、これらのデータは、ELF電界および／または磁界が、ヒトの健康に有害な影響

を与えるほどには神経内分泌系に影響することを示しておらず、よって証拠は不十分であると

考えられる。 
 

1.1.6 神経変性疾患 

 
ELF界へのばく露がいくつかの神経変性疾患と関連しているという仮説が立てられている。

パーキンソン病と多発性硬化症（MS）については、研究の数が少なく、これらの疾病との関

連性を示す証拠はない。アルツハイマー病と筋萎縮性側索硬化症（ALS）については、より多

くの研究が公表されている。これらの報告には、電気に関連した職業に就いている人々はALS
に対するリスクが高まるかもしれないことを示しているものもある。この関連性は、電気ショ

ックなどの電気に関連した職業の交絡因子に起因する可能性があるものの、これまで、この関

連性を説明できる生物学的メカニズムは確立されていない。全体として、ELFばく露とALSと
の関連性についての証拠は不十分であると考えられる。 

 
ELFばく露とアルツハイマー病との関連性を調べている少数の研究には一貫性がない。しか

し、アルツハイマー病の死亡率ではなく罹患率に焦点を置いた高品質の研究では、関連性が示

されていない。まとめると、ELFばく露とアルツハイマー病との関連性についての証拠は不十

分である。 
 

1.1.7 心臓血管系疾患 

 
短期および長期ばく露の実験研究はいずれも、電気ショックは明白な健康ハザードであるこ

とを示しているが、一般環境または職業的に通常遭遇するばく露レベルでは、ELF界と関連す

る他の危険な心臓血管系への影響が起こることはなさそうである。文献上で様々な心臓血管系

の変化が報告されているが、影響の大部分は小さく、その結果は、同一の研究および個々の研

究間で一貫性がない。1つの例外を除き、心臓血管系疾患の罹患率と死亡率に関する研究では、

ばく露との関連性は示されていない。ばく露と心臓の自律調整変化との間に特別な関連性が存

在するかどうかは依然として類推的である。全体として、ELFばく露と心臓血管系疾患との関

連性を支持する証拠はない。 
 



 8

1.1.8 免疫学および血液学 

 
ELF電界または磁界が免疫系の構成要素に及ぼす影響に関する証拠は、全体として一貫性に

欠ける。細胞集団と機能的マーカーの多くはばく露に影響されなかった。しかしながら、10μ
T～2mTの磁界を用いた一部のヒト研究では、ナチュラルキラー細胞の増加または減少、およ

び白血球の総数の変化なしまたは減少が観察された。動物研究では、ナチュラルキラー細胞の

活性の低下が雌マウスに見られたが、雄マウスまたは雌雄のラットには見られなかった。白血

球数も、研究によって減少または変化なしが報告されており、一致していない。動物のばく露

は、2μT～30 mTとさらに広範囲であった。これらのデータの潜在的な健康影響を解釈する際

に困難となるのは、ばく露と環境条件が大きく異なること、実験動物が比較的少数であること、

さらにエンドポイントが広範囲にわたることである。 
 
ELF磁界が血液系に及ぼす影響について実施されている研究は少ない。分化した白血球数を

評価した実験で、ばく露範囲は2μT～2 mT を用いた。ELF磁界への急性ばく露、またはELF
電界と磁界を組み合わせた急性ばく露では、ヒトまたは動物研究のいずれにおいても一貫した

影響は見られなかった。 
 

1.1.9 生殖および発育 

 
全体として、疫学研究では、ヒトの生殖における有害な結果と母親または父親のELF界ばく

露との関連は示されていない。母親の磁界ばく露に関連した流産のリスク上昇についての証拠

が幾つかあるが、この証拠は不十分である。 
 
150kV m-1までのELF電界が、幾つかの哺乳類において評価されている（大規模集団および

数世代にわたるばく露を含む）。その結果は一貫して、発育への悪影響はないことを示してい

る。 
 
20mTまでのELF磁界への哺乳類のばく露は、外見、内臓または骨格の顕著な先天異常を生

じなかった。一部の研究では、ラットおよびマウスの両方について、若干の骨格形成異常の増

加が示されている。骨格変形は催奇形性研究では比較的平凡な知見であり、しばしば生物学的

には有意ではないと見なされる。しかしながら、骨格の発育及ぼす磁界の微妙な影響は排除で

きない。生殖への影響を扱った研究は極少数しか発表されておらず、それらから結論を導き出

すことはできない。 
 
哺乳類以外の実験モデル（鶏卵、魚、ウニおよび昆虫）に関する幾つかの研究では、μTレ

ベルのELF磁界が初期の発育を擾乱するかもしれないという知見が報告されている。但し、哺

乳類以外の実験モデルの知見が有する、発育毒性の全体的評価における重みは、それに対応す

る哺乳類の研究よりも小さい。 
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全体として、発育への影響および生殖への影響に関する証拠は不十分である。 

 
1.1.10 がん 

 
ELF磁界を「ヒトに対する発がん性があるかもしれない」とした国際がん研究機関の分類

（IARC、2002）は、2001年とそれ以前の利用可能なすべてのデータに基づいている。本EHC
モノグラフにおける文献レビューでは、主にIARCのレビュー以降に公表された研究に重点を

置く。 
 

疫学 
 
IARCの分類は、小児白血病に関する疫学調査で観察された関連性によって大きく影響され

た。この証拠は限定的という分類は、2002年以降に公表された小児白血病に関する2件の研究

を追加しても変更されなかった。IARCモノグラフの公表以来、他の小児がんにする証拠は依

然として不十分である。 
 
IARCモノグラフ以降、ELF磁界ばく露と関連した成人女性の乳がんリスクに関する報告が

いくつか公表されている。これらの研究は従来のものよりも大規模で、バイアスに影響されに

くく、全体として否定的である。これらの研究により、ELF磁界ばく露と女性の乳がんリスク

との関連性を示す証拠の意味合いは大幅に弱められ、この種の関連性は支持されていない。 
 
成人の脳腫瘍と白血病に関しては、IARCモノグラフ以降に公表された新たな研究は、ELF

磁界ばく露とこれらの疾患リスクとの関連性に関する全体的な証拠は依然として不十分である

という結論を変更するものではない。 
 
その他の疾病およびその他のすべてのがんについては、証拠は依然として不十分である。 
 

実験動物研究 
 

最も一般的な型の小児白血病である、急性リンパ芽球性白血病の動物モデルは現在のところ

ない。ラットを用いた3件の独立した大規模研究では、自然発生乳がんの発症率に及ぼすELF
磁界の影響の証拠は示されていない。ほとんどの研究では、ELF磁界は齧歯類モデルにおける

白血病またはリンパ腫に影響しないことが報告されている。齧歯類のいくつかの大規模長期研

究では、造血系、乳腺、脳および皮膚の腫瘍を含め、どの種類のがんにも一貫した増加は示さ

れていない。 
 
ELF磁界がラットの化学物質誘発乳がんに及ぼす影響については、かなりの数の研究が検討
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された。実験プロトコルの全部または一部に違い（例えば特殊な亜種の使用）があるため、一

貫した結果が得られていない。ELF磁界が化学物質誘発または放射線誘発白血病／リンパ腫モ

デルに及ぼす影響に関するほとんどの研究は否定的であった。新生物発生前の肝病変、化学物

質誘発皮膚腫瘍および脳腫瘍の研究では、主に否定的な結果が報告されている。ある研究では、

ELF磁界へのばく露によってUV誘発皮膚腫瘍の発生が加速されることが報告されている。 
 
2つのグループが、in vivoでのELF磁界ばく露後の脳組織におけるDNA鎖切断のレベルの上

昇を報告している。しかしながら、他のグループが各種の齧歯類の遺伝毒性モデルを用いたと

ころ、遺伝毒性作用の証拠は何ら見られなかった。遺伝毒性以外のがん関連の作用について調

べた研究結果は決定的なものではない。 
 
全体として、ELF磁界へのばく露のみによって腫瘍が誘発されることを示す証拠はない。

ELF磁界ばく露が発がん性物質と組み合わされた場合に腫瘍の進行が高まるかもしれないと

いう証拠は不十分である。 
 
In vitro研究 
 
一般的に、細胞のELFばく露の影響に関する研究では、50 mT以下の磁界では遺伝毒性を誘

発しないことが示されている。注目すべき例外は、35μTほどの低い磁界強度におけるDNA損

傷に関する最近の研究からの証拠である。但し、これらの研究はまだ評価中であり、これらの

知見について我々は完全に理解していない。ELF磁界がDNA損傷因子と相互作用する可能性が

あるという証拠も増えている。 
 
ELF磁界によって細胞周期の調節と関連する遺伝子が活性化されることを示す明確な証拠

はない。但し、全遺伝子の反応を解析する体系的研究はまだ実施されていない。 
 
その他の細胞研究、例えば細胞増殖、アポトーシス、カルシウムシグナル、悪性転換に関す

る研究の多くでは、一貫性のない、または決定的ではない結果が示されている。 
 
全体的な結論 
 

IARCモノグラフ（2002）以降に公表された、ヒト、動物およびin vitroの新規の研究は、ELF
磁界がヒトに対して発がん性があるかもしれないという全体的な分類を変更するものではない。 
 

1.1.11 健康リスク評価 

 
WHO憲章によれば、健康とは完全な肉体的、精神的および社会的福祉の状態であり、単に

疾病または病弱の存在しないことではない。リスク評価は、健康または環境上の結果の評価に
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関連する情報の構造的なレビューのための概念的な枠組みである。健康リスク評価は、あるば

く露が特定の行動を必要とするかどうか、また、そうした行動の実施に関する決定を下すのに

必要なすべての活動を包含する、リスク管理に対するインプットとして利用可能である。 
 
ヒトの健康リスクの評価において、ヒトに関する具体的なデータは一般に、利用可能な場合

にはいつでも、動物データよりも有益である。動物およびin vitro研究は、ヒト研究からの証拠

を支持したり、ヒト研究からの証拠に残されたデータのギャップを埋めたり、ヒト研究が不十

分または存在しない場合においてリスクについての決定を下すのに用いることができる。 
 
すべての研究は、肯定的または否定的な影響のいずれについても、それ自身の特徴に基づき、

そしてその後の証拠の重みアプローチにおいて全体として、評価・判断する必要がある。どれ

くらいの証拠のセットがあれば、ばく露がある結果を生じる確率を変化させるかを決定するこ

とが重要である。一般に、ある影響についての証拠は、異なる種類の研究（疫学および実験室）

で同様の結論が示された場合、および／または複数の同種の研究で同じ結果が示された場合、

さらに強められる。 
 
急性影響 
 

100kHzまでの周波数範囲のELF電界および磁界へのばく露については、健康に対して悪影

響を生じうる急性の生物学的影響が認められている。ゆえに、ばく露限度が必要である。この

問題に対処する国際ガイドラインが存在する。これらのガイドラインを遵守することにより、

急性影響に対する適切な防護が得られる。 
 

慢性影響 
 
日常的な、慢性的な低強度（0.3～0.4μT以上）の商用周波数磁界へのばく露が健康リスクを

生じるということを示唆する科学的証拠は、小児白血病のリスク上昇についての一貫したパタ

ーンを示す疫学研究に基づいている。ハザードの評価には不確実性があり、これには、磁界と

小児白血病との間に観察された関連性に関係している可能性がある、選択バイアスおよびばく

露の誤分類のコントロールが含まれる。加えて、事実上すべての実験室での証拠およびメカニ

ズムに関する証拠は、低レベルのELF磁界と生物学的機能または疾患状態の変化との関連を支

持することができていない。ゆえに、結局、因果関係があると考えるほどには証拠は強くない

が、関心を残すには十分に強い。 
 
磁界ばく露と小児白血病との間の因果関係は認められていないものの、政策に対して潜在的

に有益な情報を提示するため、その因果関係を仮定した上で、公衆衛生上のインパクトの可能

性が計算されている。但し、この計算はばく露分布およびその他の仮定に大きく依存し、ゆえ

に極めて不正確である。（磁界と小児白血病との間の）関連性が因果関係であると仮定すると、
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磁界ばく露に帰することができるかもしれない小児白血病の症例数は世界全体で毎年100～
2,400人と推定される。但し、これは2000年に49,000人と推定されている小児白血病の年間発

症数の0.2～4.9%に相当する。ゆえに、地球規模では、公衆衛生上のインパクトは、仮にあっ

たとしても限定的で不確実であろう。 
 
その他のいくつかの疾患が、ELF磁界ばく露との関連の可能性について調べられている。こ

れらには、小児および成人のがん、うつ病、自殺、生殖機能障害、発育異常、免疫学的変異お

よび神経学的疾患が含まれる。ELF磁界とこれらの疾患とのつながりを支持する科学的証拠は、

小児白血病についてよりもさらに弱く、いくつかの場合（例えば、心臓血管系疾患や乳がん）

においては、磁界が疾患を誘発しないと確信するのに十分な証拠がある。 
 

1.1.12 防護措置 

 
ELF電界および磁界へのばく露による認められた有害な影響に対する防護のため、ばく露限

度を履行することが必須である。これらのばく露限度は、関連するすべての科学的根拠の徹底

的な調査に基づくことが望ましい。 
 
認められている影響は急性影響のみであり、この影響からの防護のためにデザインされた国

際的なばく露限度は二つある（ICNIRP、1998a；IEEE、2002）。 
 
これらの認められた急性影響に加えて、慢性影響の存在についての不確実性がある。これは、

ELF磁界へのばく露と小児白血病との相関の限定的な証拠があるためである。ゆえに、プレコ

ーション的アプローチの使用が是認される。しかしながら、ばく露ガイドラインの限度値を、

プレコーションの名の下に恣意的なレベルに引き下げることは勧告されない。そのような行為

は、限度値が依拠する科学的基礎を損ない、また高価で必ずしも有効でない防護策となるであ

ろう。 

 

ばく露を低減するための、その他の適切なプレコーション的方策の実施は合理的であり、是

認される。但し、電力は明白な健康上・社会的・経済的便益をもたらしており、プレコーショ

ン的アプローチはこれらの便益を損なうべきではない。さらに、ELF磁界へのばく露と小児白

血病との相関についての証拠の弱さ、および、仮に相関があったとしても、それが公衆衛生に

及ぼす影響は限定的であることから、ばく露低減が健康にもたらす便益は不明である。ゆえに、

プレコーション的措置のコストは非常に低いものとすべきである。ばく露低減の実施費用は国

によって異なるので、費用とELF界からの潜在的リスクとのバランスを取るための一般的な勧

告を提示することは困難である。 
 
上記の観点から、以下の勧告を提示する。 
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 政策立案者は、一般公衆および労働者についてのELF界ばく露に対するガイドラインを制

定すべきである。ばく露レベルおよび科学的レビューの原則に関するガイダンスのための

最良の情報源は、国際的ガイドラインである。 
 政策立案者は、ELF電磁界についての防護計画を制定すべきである。これには、一般公衆

および労働者についてのガイドラインの限度値を超えないことを確認するため、すべての

発生源からの電磁界の測定が含まれる。 
 電力の健康上・社会的・経済的便益を損なわない限り、ばく露を低減するための非常に低

い費用のプレコーション的方策を実施することは合理的であり、是認される。 
 政策立案者、地域社会の計画担当者、製造業者は、新たな施設の建設や、新たな機器（電

気製品を含む）の設計の際に、非常に低費用の方策を実施すべきである。 
 安全性の向上といったその他の追加的便益がある、または費用がかからないか非常に低い

場合に限り、装置や機器からのELFばく露を低減するため、工学的慣行の変更を検討すべ

きである。 
 既存のELF発生源の変更を検討する際、安全性、信頼性、経済性の見地とともに、ELF界

の低減を考慮すべきである。 
 地方当局は、新たな設備の建設または既存の施設の再配線の際に、意図しない大地電流を

低減するため、配線に関する規制を施行すべきである。配線の違反または既存の問題を確

認する積極的な方策は費用がかかると思われるので、正当化されそうにない。 
 各国当局は、すべての利害関係者による、情報に基づいた意思決定を可能とする、効果的

で開かれたコミュニケーション戦略を実行すべきである。これには、個人が自分のばく露

を低減できる方法に関する情報提供を盛り込むべきである。 
 地方当局は、ELF電磁界発生施設の計画を改善すべきである。これには、主要なELF発生

源の立地の際の、産業界、地方自治体、市民の間の良好な協議が含まれる。 
 政府および産業界は、ELF界へのばく露の健康影響に関する科学的証拠における不確実性

を低減するための研究プログラムを推進すべきである。 
 
1.2 研究のための勧告 
 

ELF界へのばく露による健康影響の可能性に関する知識のギャップを同定することは、健康

リスク評価において不可欠である。これは、今後の研究のための以下の勧告につながっている

（表1に要約）。 
 
この領域のデータが欠落している現状を考慮し、すべてを包括する必要事項として、通常は

300Hz～100kHzとされる中間周波数（IF）に関する更なる研究が必要である。健康リスク評

価に必要とされる知識ベースの極少数しか集まっておらず、既存の研究の多くは結果が一貫し

ていないので、更なる具体化が必要である。健康リスク評価のための十分なIFデータベースを

構成するための一般的な要件には、ばく露評価、疫学研究、ヒト実験室研究、動物および細胞

（in vitro）研究が含まれる（ICNIRP、2003；ICNIRP、2004；Litvak、FosterおよびRepacholi、
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2002）。 
 
すべてのボランティア研究については、ヒト被験者に関する研究はヘルシンキ宣言（WMA、

2004）の条項を含む倫理原則に完全に準拠して実施することが義務付けられている。 
 
実験室研究については、報告されている以下の反応に対し、優先順位を与えるべきである。

(i) それについて再現または確認された証拠が少なくともいくつかあるもの、(ii) 発がんと潜在

的に関連するもの（例：遺伝毒性）、(iii) メカニズムの分析が可能なほど十分に強いもの、(iv) 
哺乳類またはヒトにおいて生じるもの。 
 

1.2.1 発生源、測定、およびばく露 

 
内部および外部の発生源の相対的寄与度、配線／接地慣行の影響、およびその他の住居の特

徴を同定するため、異なる国々における ELF ばく露レベルが高い住居の更なる特徴付けは、

疫学評価のための関連するばく露指標の同定に見識を与えることができるであろう。胎児およ

び小児の ELF 界へのばく露（特に、電熱式床暖房からの居住環境ばく露および集合住宅内の

変圧器からのばく露）のより良い理解が、重要な要素である。 
 
いくつかの職業的ばく露において、現行の ELF ガイドラインの限度値を超えることがあり

うる。例えば、活線保守作業、MRI 磁石の空間内部または周囲での作業（すなわち勾配切換え

ELF 界へのばく露）、輸送システムでの作業、に関連するばく露（商用周波数以外へのばく露

を含む）について、更なる情報が必要である。同様に、ガイドラインの限度値に近付く可能性

のある一般公衆のばく露（例：保安装置、図書館の消磁装置、誘導加熱調理器、湯沸し器とい

った発生源）についての知識を増やす必要がある。 
 
接触電流へのばく露が、ELF 磁界と小児白血病との関連についての可能性のある説明として

提案されている。居住環境での電気的接地および配管の慣行が住居内に接触電流を生じる可能

性を評価するため、米国以外の国々での研究が必要である。ELF と小児白血病に関する重要な

疫学研究の結果がある国々において、そのような研究を実施することは、優先度が高いであろ

う。 
 

1.2.2 ドシメトリ 

 
過去においては、大半の実験室研究は基礎的指標としての体内誘導電流に基づいており、ド

シメトリはこの物理量に着目していた。外部からのばく露と誘導電界との関連の探求が始まっ

たのは最近のことである。生物学的影響のより良い理解のため、異なるばく露条件に対する内

部電界についてのより多くのデータが必要である。 
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異なる配置の外部電界および磁界の複合的影響による内部電界の計算を実施すべきである。

基本制限への遵守問題を評価するため、位相が異なる電界および磁界のベクトル合成、および

空間的に変動する電界および磁界の寄与度が必要である。 
 
適切な解剖学的モデル化を有する妊婦および胎児の改良モデルについての計算は、極少数し

か実施されていない。小児白血病の問題に関連して、胎児に生じる可能性のある強い誘導電界

を評価することが重要である。母親の職業的ばく露および居住環境ばく露の両方がこれに関係

している。 
 
誘導電界の影響に対してより敏感であることが同定されている、神経網およびその他の複雑

な器官以下の系の細胞構造を考慮するためのマイクロドシメトリ・モデルを改善する必要があ

る。このモデル化のプロセスでは、細胞膜の電気的ポテンシャルおよび神経伝達物質の放出へ

の影響を考慮する必要もある。 
 

1.2.3 生物物理学的メカニズム 

 
現状におけるメカニズムの理解において、明白な制約がある主要な領域が 3 つある。これら

は、ラジカルペア・メカニズム、身体内の磁性粒子、および、神経網のような多細胞系統にお

けるシグナル－ノイズ比（S/N 比）である。 
 
ラジカルペア・メカニズムは、より妥当な低レベル相互作用メカニズムの一つであるが、細

胞の代謝および機能において有意な影響を仲介できることはまだ示されていない。ラジカルペ

アが発がんのメカニズムに関連するかどうかを判断するため、それが作用するばく露の下限値

を理解することが特に重要である。最近の研究で、ELF 界にばく露された免疫細胞内で活性酸

素種が増加することが示されたことを考慮して、免疫反応の一部として活性酸素種を産出する

免疫系の細胞を、潜在的なラジカルペア・メカニズムを調査するための細胞モデルに用いるこ

とを勧告する。 
 
現時点における証拠に基づけば、ヒトの脳における磁性粒子（マグネタイト結晶）の存在が、

環境中の ELF 磁界に対する感受性を与えることはなさそうであるが、特定の条件下でそのよ

うな感受性が存在するかどうかを、更なる理論的および実験的アプローチによって探求すべき

である。さらに、マグネタイトの存在による、上記で論じたラジカルペア・メカニズムへの何

らかの改変を追跡すべきである。 
 
その定量化またはそれに対する制限の決定のための理論的枠組みを開発するため、S/N 比を

改善するための多細胞メカニズムが脳内で働く範囲をさらに調査すべきである。海馬および脳

のその他の部位における、神経網の閾値および周波数反応の更なる調査を、in vitro アプロー

チを用いて実施すべきである。 
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1.2.4 神経行動 

 
睡眠および精神的負荷作業の課題遂行に及ぼす影響の可能性について、調和の取れた手法を

用いた実験室ベースの研究を勧告する。以前に使用されたよりも高い磁束密度と広範囲な周波

数（即ち、kHz範囲）におけるばく露量－反応関係を同定する必要がある。 
 
成人ボランティアおよび動物研究から、認知への急性影響は、強い電界または磁界への短期

間のばく露で生じうることが示唆されている。このような影響の特徴付けは、ばく露ガイダン

スの策定にきわめて重要であるが、小児の電磁界依存性影響に関する個別のデータが不足して

いる。定期的に職業的ばく露を受ける成人および小児を含む、ELF界にばく露される人々の認

知および脳電図（EEG）の変化について、実験室ベースの研究を実施することを勧告する。 
 
未成熟な動物を用いた行動研究から、小児の認知影響の可能性についての有益な指標が提示

されている。出生前と出生後のELF磁界へのばく露が神経系の発育および認識機能に及ぼす影

響を研究すべきである。これらの研究は、ELF磁界および誘導電界へのばく露が神経細胞の成

長に及ぼす影響に関する、脳切片または培養したニューロンを用いた研究によって補足されう

る。 
 

 動物のオピオイドおよびコリン性反応を示す実験データによって示唆されている潜在的健康

結果を、更に調査する必要がある。動物のオピオイドおよびコリン性反応の変調を調査する研

究を拡張すべきである。これらの行動反応についてのばく露パラメータおよびメカニズムの生

物学的基礎を定義すべきである。 

 

1.2.5 神経内分泌系 
 

神経内分泌反応に関する既存のデータベースから、ELFばく露がヒトの健康に有害な影響を

与えることは示されていない。ゆえに、更なる研究に関して勧告することはない。 
 

1.2.6 神経変性疾患 

 
「電気に関連した職業」では筋萎縮性側索硬化症（ALS）のリスクが高まることが、いくつ

かの研究で観察されている。ELF磁界がこの稀な神経変性疾患の原因に関与しているかどうか

を見出すため、この関連性をさらに調査することが重要と考えられる。この研究では、ELF磁
界ばく露、電気ショックばく露、ならびにその他の潜在的リスク因子へのばく露に関する情報

を含む、大規模な前向きコホート研究が必要である。 
 
ELF磁界がアルツハイマー病のリスク因子を構成するかどうかは依然として疑問である。現
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在の利用可能なデータは十分ではなく、この関連性をさらに調査すべきである。特に重要なこ

とは、死亡率データではなく、罹患率データを使用することである。 
 

1.2.7 心臓血管系疾患 

 
ELF磁界と心臓血管系疾患のリスクとの関連性についての更なる研究は、優先順位が高いと

は考えられない。 
 

1.2.8 免疫学および血液学 

 
ELF磁界にばく露された成人の免疫および血液学的パラメータにおいて観察された変化に

は矛盾が示されており、子供に関する利用可能な研究データは本質的にはない。ゆえに、ELF
ばく露が未成熟な動物の免疫系および造血系の発育に及ぼす影響についての研究を実施するこ

とを勧告する。 
 

1.2.9 生殖および発育 

 
ELF磁界ばく露と流産のリスク上昇との関連についての証拠がいくつかある。このような関

連性が公衆衛生に及ぼす影響は潜在的に高いことを考慮して、更なる疫学研究を勧告する。 
 

1.2.10 がん 

 
疫学データ（ELF磁界ばく露と小児白血病のリスク上昇との関連性を示している）と実験お

よびメカニズムに関するデータ（上記の関連性を支持していない）との不一致を解決すること

が、この領域における研究の中で優先順位が最も高い。これについて、疫学者と実験科学者と

の共同研究を勧告する。新たな疫学研究を有益なものとするには、ばく露の新たな側面、他の

因子との潜在的相互作用、または高ばく露群に着目するか、あるいはこの研究領域における革

新的な別の方法を用いなければならない。加えて、最近の研究データを追加、および新たな見

識をこの分析に適用することにより、既存のプール分析を更新することも勧告する。 
 
小児の脳腫瘍に関する研究では、一貫性のない結果が示されている。小児白血病と同様に、

小児の脳腫瘍に関する研究のプール分析が、非常に有益なものとなるはずであり、よってこれ

を勧告する。そのようなプール分析は、既存のデータに対して、選択バイアスの可能性に関す

るものを含む、より多くのより良い見識を、費用のかからない方法でもたらすことができる。

また、そうした研究が十分に均質ならば、リスクの最良推定値を提示することができる。 
 
成人の乳がんについての最近の研究では、ELF磁界へのばく露との関連性はないことが明白

に示されている。ゆえに、この関連性についての更なる研究には低い優先順位を与えるべきで
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ある。 
 
成人の白血病および脳腫瘍については、職業的にばく露された個人に関する既存の大規模コ

ホート研究を更新することを勧告する。白血病および脳腫瘍に関する職業的研究、プール分析

およびメタ分析は、一貫性がなく決定的でない。但し、その後公表された新たなデータを、こ

れらの分析の更新に利用すべきである。 

 

研究機関同士での広範なやり取りが可能な、低レベルELF磁界への反応に関するin vitroおよ

び動物モデルを確立することにより、疫学的証拠に対処することに優先順位を与える。 
 
ELF磁界ばく露の影響を研究するための適切な実験動物モデルを提供するため、小児白血病

についての遺伝子導入による齧歯類モデルを開発すべきである。既存の動物研究については、

証拠の重みは、ELF磁界単独では発がん作用が生じないことを示している。ゆえに、ELF磁界

が発がん補助因子として厳密に評価されている、in vitroおよび動物研究に対して高い優先度を

与えるべきである。 
 
その他のin vitro研究に関しては、間欠的なELF磁界ばく露の遺伝毒性を報告している実験を

再現すべきである。 
 

1.2.11 防護措置 

 
科学的に不確実な分野における健康防護政策の策定および政策の実施に関する研究、特に、

ELF磁界およびその他の「ヒトに対して発がん性があるかもしれない」と分類された因子に対

するプレコーションの使用、プレコーションの解釈、プレコーション的措置の影響の評価、を

勧告する。ある因子が社会に課す潜在的健康リスクについて不確実性が存在する場合、公衆お

よび労働者の適切な防護を確実にするため、プレコーション的措置は是認されるかもしれない。

ELF磁界に関するこの問題については限られた研究しか実施されていない。その重要性から、

更なる研究が必要である。これは、各国がプレコーションを健康防護政策に統合することを支

援するであろう。 
 
特に電磁界に焦点を当てた、リスク認知およびコミュニケーションに関する更なる研究が望

ましい。リスク認知全般に影響を及ぼす心理学的および社会学的要因が広く調査されている。

但し、電磁界に関してこれらの要因の相対的重要性を分析する、または電磁界に特有のその他

の要因を同定するために実施されている研究は限られている。最近の研究では、リスクに関す

る暗黙のメッセージを伝えるプレコーション的措置は、懸念を増す、または減らすことによっ

て、リスク認知を改変しうることが示唆されている。ゆえに、この領域におけるより深い調査

が是認される。 
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ELF磁界の軽減に関する費用対便益／費用対効果分析の開発に関する研究を実施すべきで

ある。ある政策オプションが社会にとって有益かどうかを評価するために費用対便益および費

用対効果分析を使用することは、公共政策の多くの分野において研究されている。ELF磁界に

ついてこの分析を実施するため、どのパラメータが必要かを同定する枠組みの開発が必要であ

る。この評価における不確実性のため、定量化可能および定量化不能なパラメータを組み込む

必要がある。 
 

表 1 更なる研究のための勧告 

発生源、測定およびばく露 優先順位

 異なる国々における ELF 磁界ばく露が高い住居の更なる特徴付け 中 

職業的 ELF ばく露（MRI 内部等）についての知識のギャップの同定 高 

米国以外の国における居住環境の配線が子供に接触電流を誘導する可能性の評価 中 

ドシメトリ  

 外部の電界および磁界と体内の電界とを関連付ける更なる計算ドシメトリ、特に異なる向きの電

界と磁界への複合ばく露に関して 

中 

妊婦および胎児における誘導電界および誘導電流の計算 中 

神経網およびその他の複雑な器官以下の系の細胞構造を考慮した、マイクロドシメトリック・モデ

ルの更なる洗練 

中 

生物物理学的メカニズム  

 表現型機能の一部として活性酸素種を生成する免疫細胞内でのラジカルペア・メカニズムの更な

る研究 

中 

ELF 磁界への感受性におけるマグネタイトの役割の可能性についての更なる理論的および実験

研究 

低 

理論的および in vitro アプローチを用いた、ELF によって誘導される内部電界が神経網等の多細

胞組織に及ぼす閾値反応の決定 

高 

神経行動  

 ボランティア（小児および職業的にばく露される被験者を含む）の認識、睡眠および EEG 研究、

高い磁束密度の広範な ELF 周波数を用いる 

中 

出生前および出生後の動物のばく露がその後の認識機能に及ぼす影響に関する研究 中 

動物のオピオイドおよびコリン性反応についての更なる研究 低 

神経変性疾患  

 「電気的」職業における、および ELF 磁界ばく露に関連する筋萎縮性側策硬化症のリスクについ

ての更なる研究、および ELF 磁界ばく露に関連するアルツハイマー病についての更なる研究 

高 

免疫学および血液学  

 ELF 磁界ばく露が未成熟の動物の免疫および造血系の発育に及ぼす影響に関する研究 低 

生殖および発育  

 流産と ELF 磁界ばく露との相関の可能性についての更なる研究 低 

がん  

 小児白血病に関する既存のプール分析の新たな情報による更新 高 

小児の脳腫瘍に関する既存の研究のプール分析 高 
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成人の白血病、脳腫瘍、職業的にばく露される集団に関する既存のプール分析およびメタ分析

の更新 

中 

ELF 研究に用いるための小児白血病の遺伝子導入による齧歯類モデルの開発 高 

In vitro および動物研究を用いた発がん補助作用の評価 高 

In vitro 遺伝毒性研究の再現 中 

防護措置  

 科学的に不確実な分野における健康防護政策の策定および政策実施に関する研究 中 

電磁界に焦点を当てた、リスク認知およびコミュニケーションに関する更なる研究 中 

ELF 界の軽減に関する費用対便益／費用対効果分析の開発 中 
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2 発生源、測定およびばく露 
 
2.1 電界および磁界 
 

本章では、電界および磁界の性質を説明し、発生源およびばく露に関する情報を提示し、疫

学に対するばく露評価の意味合いについて考察する。実験室内条件における界の発生および測

定は、本章の範囲外とする。 
 

2.1.1 界の概念 

 
物理学において、界の概念は非常に一般的で、空間のある領域における各点について、ある

物理量の特定の状態を説明するものである。界はほとんど全ての物理量について定義可能であ

るが、一般には力を及ぼす能力を有するものについてのみ用いられる。例えば、重力場は、空

間内の各点において単位質量に働く力を表す。従って、電界は単位電荷に働く力を表し、磁界

は移動する単位電荷に働く力として定義される。 
 
電界は電荷によって発生し、その運動状態には無関係である。ある点における単一の電荷は、

球対称および無限長のパターンで、全ての方向に電界を生じる。電荷線（例えば電力線）は円

筒対称のパターンで、線の周囲に電界を生じる。実際には、単一の孤立した電荷または単一の

孤立した電荷担体をもつことは不可能であり、また、これらの電界の線は無限に長くなるので

はなく、別の電荷（導体内に既に存在する別の電荷の場合もあるし、導電物体の電界によって

誘導された電荷の場合もある）を終端にもつ。従って、いずれかの点に存在する電界パターン

の全体的な形状は、電荷の分布および近辺にある物体の分布によって左右される。技術的な系

においては、電荷は電圧に関連しており、電流または電力とは関連しない。 
 
磁界は電荷の移動によって発生するので、用いられる電圧に関係なく、系内の電流に比例す

る。導体を流れる電流は、導体がどれほど複雑な形状をしていようとも、大きさが無限小の、

終端間で結合した一連の区画に分割できる。電流の短要素によって生じる磁界は、Biot-Savart
の法則により次式で与えられる： 

 

 
 
ここで、dH は空間内の 1 つの位置 r において、導体要素 dl 中の電流要素 i が生成した磁界

の要素であり、またφは dl と r のなす角である。 
 
電荷および電流が静的である限り、電気および磁気は明確に異なる現象である。但し、電荷

分布の時間変動により電界および磁界のカップリングが生じ、これは周波数の増加に伴い強く
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なる。電界および磁界の特性および相互作用は、Maxwell の方程式によって完全に説明される。 
 
静止している電荷および運動中の電荷から生じる「準静電磁界」に加えて、加速中の電荷は

放射成分が生じる。超低周波では、発生源の放射界は無視できる。実際のばく露状況では、放

射は ELF 領域では完全に無視できる。放射が支配的となるのは、波長に比べて距離が大きく

なる場合だけである。 
 
波長とは、2 つの連続した波のサイクルの間隔である。自由空間では、波長＝光速／周波数

の公式によって、周波数と関連付けられる。50Hz では、波長は 6000km（60Hz では 5000km）

と非常に長い。これに対し、周波数が 100kHz の電波の波長は 3km である。 
 
2.1.2 物理量および単位 

 
磁界の場合、2 種類の異なる物理量がある：通常 B で表す磁束密度、および通常 H で表す磁

界強度である。B と H の区別は、物質中の磁界、特に鉄のように特定の磁気特性（強磁性）を

有する物質について説明する場合、特に重要な意味をもつ。生物組織は一般にそのような特性

を持たず、実用上、B または H は共に生物組織の内外の磁界を説明するために使用ができる。 
 
同様に、電界の説明の場合にも異なる物理量がある：電界強度 E および誘電変位 D である。

D は、生物組織における電界の説明には使用できない。これらのパラメータはすべてベクトル

量である：本モノグラフでは、ベクトル量を斜字体で表記する（3.1 節も参照）。 
 
磁束密度（B）の SI 単位はテスラ（T）であり、磁界強度（H）はアンペア毎メートル（A m-1）

である。磁性物質が存在しない場合、1μT = 4π×10-7 A m-1 である。磁界の説明には、B また

は H の両方が使用可能であるが、B（即ちテスラ）の方がより一般的に使用されており、本書

でもこれを使用する。古い文献、特に米国のものは、ガウス（G）：1μT = 104G（1μT＝10mG）

がしばしば使用されている。 
電界強度（E）の SI 単位はボルト毎メートル（V m-1）である。 

 
2.1.3 偏波 

 
電界および磁界はベクトル量であり、強さ（界強度）および方向によって特性付けられる。

静的な（直流、DC）界では、方向および強度は長時間にわたって一定である。時間変動する（交

流、AC）界では通常、方向は一定であるが、強度は変動する。界は一定方向に振動する。これ

はしばしば直線偏波と呼ばれる。 
 
複雑なばく露シナリオでは、ベクトル量の異なる界が重なり合う。その結果生じる界は、2

つまたはそれ以上の界のベクトル量を合成したものとなる。DC 界の場合、強度が異なり、ほ
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とんどの場合において方向が異なる 1 つの界が得られる。AC 界の場合、ベクトル合成により、

結果として得られる界の方向は時間変動するようになる可能性があり、状況は更に複雑になる。

界のベクトル量は空間内で回転する；AC 界の強度の変化に伴い、ベクトルの先端はある平面

内に楕円を描く。これは、しばしば楕円偏波または円偏波と呼ばれる。電磁界測定に際しては、

こうした状況を考慮に入れる必要がある。 
 
2.1.4 時間変動、高調波および過渡現象 

 
基本的な交流界は経時的な正弦波として説明することができる。ピーク界強度を振幅と呼び、

また、1 秒間の波のサイクル数を周波数と呼ぶ。多くの国の電力系統で最も一般的に使用する

周波数は 50Hz および 60Hz である。複数の周波数の界が組み合わされると、その結果として

生じる界は、時間に対してプロットした場合、もはや正弦波ではなくなる。組み合わされた界

のパラメータ（振幅、周波数）によって、例えば矩形波または三角波のように、どのような経

時変化の界も発生させることができる。逆に、どのような形状の波形も、異なる周波数の複数

の正弦波成分に分割できる。波形をその成分周波数に分割するプロセスをフーリエ解析と呼び、

これらの成分をフーリエ成分と呼ぶ。 
 
多くの電気系統では、正弦波信号は負荷の非線形挙動によりひずみを生じる。こうしたひず

みの発生は、系統の電気特性が信号強度に依存している場合に起こる。こうしたひずみは、信

号の基本周波数に加えて、高調波と呼ばれるフーリエ成分を導く。高調波は、基本周波数の厳

密な倍数である。基本周波数が 50Hz とすると、100Hz が第 2 高調波、150Hz が第 3 高調波と

なり、第 4 も同様である。 
 
電気工学で使用する専門用語は音楽用語とは異なる点に注意を要する：基本周波数の 2 倍の

周波数は、技術者にとっては第 2 高調波であるが、音楽家にとっては第 1 高調波である。電気

工学では、「基本周波数」と「第 1 高調波」は等価な用語である。 
 
「高調波」という用語は通常、商用周波数の整数倍の周波数を持ち（また、この周波数に固

定されており）、かつ電気系統の運用の一部として生成される電流成分または電圧成分について

のみ使用する。これらの成分は、生成した磁界または電界に高調波周波数を生成する。周波数

がこれと異なり、かつ商用周波数と関連していない電流または電圧がある場合、これらの周波

数は生成した磁界または電界にも現れる。 
 
これらの電流および電圧の潜在的発生源には幾つかあるが、特に、商用周波数よりかなり高

めの周波数で多い。一般公衆のばく露に関しては、主要な発生源は、一部の電気式輸送システ

ムが使用する 16 2/3（20、場合によっては 15）Hz、ほとんどの航空機で使用する 400Hz、画

像表示端末（VDU）の画面更新周波数（コンピュータの設計の進歩に伴い年々変化してきてい

るが、通常は 50～160Hz）、および列車用、路面電車用の可変速牽引装置での使用が増えてい
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る可変周波数があげられる。これらはすべて特定の状況に固有なものであり、また VDU を除

いて、通常の屋内環境では、これらの周波数の界が見つかることはないと考えられる。通常の

屋内環境では、非高調波周波数は一般に無視できる。特定の工業プロセスに関わる職場環境で

は、他にも多くの発生源が存在する。 
 
これまで考慮してきた界の周波数成分はすべて周期的なものである：すなわち、界の振幅が

経時的に変動する場合でも、変動のパターンは一定間隔（例えば、基本周波数が 50Hz の信号

の場合 20ms 間隔）で自動的に反復する。 
 
自然および人工の界の発生源は信号を生成するが、これは周期的に反復するのでなく、1 回

しか発生しないことが多い。その結果生じる界の時間変動を過渡現象と呼ぶ。ある期間、例え

ば丸 1 日、過渡現象が多数存在することがあるが、それらには規則性または周期性はなく、ま

た十分に離れているので、別個の事象として処理できる。 
 
過渡現象は事実上全てのスイッチング操作に付随し、界の変化率が速いのが特徴である。実

際に、非周期的事象としての過渡現象の基本定義には、広範囲な事象があてはまる。過渡現象

の特性は無数にあり、そのため測定が複雑化している。 
 
2.1.5 界に対する乱れ、遮蔽 

 
磁界は、相対透磁率が非常に高い物質の乱れを受ける。これは磁界が乱れを受けるのは強磁

性体からのみであることを意味しており、最も一般的な例は鉄およびその化合物または合金で

ある。こうした物質からなる物体では、磁界が物体を出入する高度磁界域が生まれ、これに応

じて、側面の磁界強度を低下させる。 
 
ELF 磁界をこうした物質で遮蔽することは、実用上は小さな領域、例えば、VDU を磁気干

渉から防護するための 1 つのオプションにすぎない。別のオプションとしては、磁界強度を低

減する現実的意味合いはほんのわずかだが、特別設計の磁界発生源で、磁界を補償することで

ある。 
 
電界は磁界とは対照的に、比誘電率（誘電性）が高い材料により、また導電性物質の場合は

更に大きな度合いで、容易に乱される。導電性の被覆は、内部電界を除去する。導電性物質は

外側の界も乱し、電界に沿って強度を増加させ、また側面の電界強度を低下させる。商用周波

数では、金属性の箱は実質的に完璧な遮蔽となり、また、建物は十分な導電性をもって、外部

発生源による内部電界を 10～100 分の 1 かそれ以下に低下させる。 
 
電界が特に影響を受けるのは、大地だけでなく、樹木、生け垣、フェンス、多くの建物およ

び人間をも含む接地された導電性物質である。どのような導電性物質も、電界により誘導され
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た電荷をもつ。この場合、誘導電荷自体は、電界を構成する電荷セットの一部を構成する。こ

の結果、例えば、送電線により生じた電界を決定するためには、電路の導体の位置だけでなく、

これら導体に対する地面の相対位置およびその他の導電性物体の位置を考慮することが必要に

なる。電力線に対する人のばく露についていうと、人に比べて背の高い縦の物体（例えば樹木

または家屋）の近くでは、地上での屋外ばく露は小さくなる。 
 
2.2 交流界の発生源 
 

2.2.1 電界 

 
2.2.1.1 自然に存在する界 

 
地球の表面上にある自然の磁界は、時間と場所によって大きく異なる。界の第一要因は、地

球と、わずかな導電性しか持たない大気によって分離された、完璧な導体の役割を果たす電離

層の間の電荷分離である（König 等、1981）。快晴時の表面近くの界は、一般的に約 130V m-1

の強度がある（Dolezalek、1979）。強度は通常、高度、その場所の温度、湿度特性、大気中の

イオンの存在の影響を受ける。霧または雨が存在する場合には、快晴時のレベルから最大で

200%の逸脱が記録されている。日々の変化は、地表と上空の大気間の電荷移動率に影響を与え

る雷雨などの気象条件が原因である。 
 
雷雨の近辺で発生する 40kV m-1 までの変動は、局地的な稲妻が存在しなくても、3kV m-1

に達する可能性がある。支配的な構成要素は通常非常にゆっくりと変化するため、この現象は

「静電気」として表現されることが多い。大気圏および磁気圏で起こる多くのプロセスは、数

MHz にまで到達する周波数を伴う広範な信号を発する。大気の逆転層現象では、ELF 範囲の

最低値で電界が形成される（König 等、1981 年）。雷放電に関係する空中電界は、1Hz 以下の

スペクトルの構成要素があるが、最大の振幅構成要素には、1～30kHz の周波数を伴う。一般

的に、周波数範囲および界の強度は、地理的な位置、時間帯および季節によって大きく異なる。

表 2 に、ELF 範囲の地球の電界の特性を要約する。5Hz～1kHz の空電に関連する経時変化す

る界の強度は、典型的には 0.5 V m-1 以下で、周波数の増加に伴い振幅は低下する。50 または

60Hz の商用周波数における自然の電界強度は約 10-4V m-1 である（EC、1996）。 
 
表 2 ELF 範囲の地球の電界特性 

周波数範囲（Hz） 電界の強度（Vm-1
） 備考 

0.001～5 0.2～103 電磁流体力学的に発生する短時間のパルス 

7.5～8.4 および 26～27 0.15～0.6×10-6 不明発生源による準正弦波のパルス 

5～1000 10-4
～0.5 大気変化に関連（空電） 

 
地球大気系は、地球の電離層の空洞（電磁放射はその中に閉じ込められる）と言う名前の、



 26

3 つの導電層の放射状の殻に電磁的に近づく。この空洞の広帯域の電磁インパルスは、稲妻か

らの電磁インパルスのように、周波数 5～50 Hz のいわゆるシューマン共振を生じる（Bliokh、

Nickolaenko および Filippov、1980； Schumann、1952；Sentman、1987）。10 分の数 mV m-1

以上の電界は、シューマン共振に起因すると考えられる（König 等、1981）。 
 

2.2.1.2 人工的な界 

 
ELF 電界の支配的な発生源は常に人間の活動の結果であり、特に、電力系統の作動や家庭内

での主な電気製品の使用によるものである。 
 

2.2.1.2.1 架空電力線 

 
電力線近くの地点における電界は、線の電圧、線からの距離、および線を構成する各種の荷

電された導体同士の近接度によって決まる。また、導体半径も関係がある。他の要因が等しけ

れば、導体が太くなると地表レベルでより大きな電界を生じることとなる。更に、電界は導電

体によって影響を受ける。 
 
逆相配列の系統はその他の配列よりも電界が小さく、距離による減衰がより急激である。電

界は三相平衡の場合に最小となり、非平衡の場合は増大する。地表レベルでは、導体が弛みに

よって最も地面に近づく径間中央に向かって電界が最も大きくなり、径間の端に向かって減少

する。 
 
架空電力線から生じる地表レベルでの最大の電界強度は、典型的には 10 kV m-1 前後である

（AGNIR、2001b；NIEHS、1995）。 
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2.2.1.2.2 屋内配線および電気製品 

 
屋外の発生源から生じた電界は家屋構造体により著しく減衰する。一般的に使用される全て

の建材は電界の遮蔽効果を発揮するのに十分な導電性を有し、屋内外の電界強度の比は通常、

10～100 の範囲またはそれ以上となる（AGNIR、2001b）。 
 
但し、屋内には磁界発生源と同様に電界発生源も存在する。屋内配線は電界を生じ、この電

界は配線付近で最も強いが、家屋空間全体としても同様に有意である。配線により生じる電界

は配線の設置様式にも部分的に依存する；金属製トランクや金属管路の内部に施工された配線

から外部に生じる電界は非常に小さく、また壁内部の配線から生じる電界は壁の建材に依存し

た量で減衰する（AGNIR、2001b）。 
 
家庭内のもう 1 つの主な電界発生源は、コンセントに接続される電気製品である。コンセン

トに接続される電気製品は、コンセントに接続していればいつでも商用周波数の電界を生じる

（磁界はこれとは対照的に、電流が流れている場合に限り発生する）、また電気製品は作動させ

ていない場合でもコンセントに接続されたままにされていることがしばしばある。電界の規模

は電気製品の配線や、どの程度配線が電界を遮蔽する金属材料によって被覆されているかに依

存する。電気製品から生じる電界はその製品から離れると急速に小さくなるが、これは磁界の

場合と同様である。電気製品からの磁界は通常、1～2m 以内でバックグラウンドの磁界に同化

する。電界の場合、高電界発生源の極近傍にある少数の家庭を除き、屋外の発生源から生じる

バックグラウンドの界は存在しない。従って、電気製品から生じる電界強度は小さいものの、

磁界の場合とは異なり、電気製品から距離をとった位置でも依然として感知される。 
 
電界は導電体によって容易に乱されるため、部屋の内部空間の電界が一様であることはほと

んどなく、また緩やかに変動していることもほとんどない。多くの物体、特に金属性の物体は

電界を乱し、局所的に高い電界強度を生じうる。 
 
2.2.1.2.3 地中ケーブルと変電所 

 
ケーブルが地下に埋設されている場合でも、地上には磁界が生じる（2.2.2.2.2 節参照）。こ

れとは対照的に、地下埋設ケーブルは地上に電界を生じない。この理由の一部は、地面自身の

遮蔽効果にも起因するが、実際の地下埋設ケーブルには常に電界を遮蔽する金属製の被覆が使

われていることが主な理由である。 
 
変電所も敷地外に大きな電界を生じさせることはほとんどない。地上設置型の配電用変電所

の場合、全ての母線およびその他の機器は金属製のキャビネットおよび柱の内部、または建物

内に収容されており、これらはいずれも電界を遮蔽する。より電圧が高い変電所の場合、さほ

ど厳密に収容していないが、通常は安全柵が設置されている。これも、金属が電界を遮蔽する
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ためである。 
 
2.2.1.2.4 電気事業 

 
Bracken 等は、230～765kV の送電鉄塔の電界環境について特徴付けている。鉄塔への昇塔

を含む様々な作業の間、いずれの場所においても電界が 10～30kV m-1に達する可能性がある。

この界は通常は体に平行にはならない（Bracken、Senior および Dudman、2005；Bracken、
Senior および Tuominen、2004）。素手での活線作業といった、幾つかの作業時には、架線作

業者は電界から遮蔽する導電服を着用する。 
 

2.2.2 磁界 

 
2.2.2.1 自然に存在する界 

 
地磁気は、数ミリ秒から 1012 秒の範囲の期間で継続的に変化している。表 3 に、各種の周波

数帯域の概要を示す。地磁気の最大の特徴は、地球の回転軸にほぼ沿った双極子界に非常に似

ていることである。双極子界は、中心核を流れる電流で説明される。界の垂直な構成要素は、

磁極で最大約 70μT に達し、磁気赤道でゼロに近づく；逆に水平な構成要素は、磁極でゼロに

近づき、磁気赤道で最大となり、30μT を僅かに上回る。双極子界の 100 年程度のオーダーの

期間における変化は長期的変動となり、これは中心核の境界近くの渦電流で説明される

（Bullard、1948）。 
 
表 3 地球の磁界における幅広い周波数範囲の変動 

種類 期間（秒） 一般的な振幅 発生源 備考 
逆転 

長期的変化 

～1012 

109
～1010 

100T 

10T 

内部 地球の電流システム 

磁気嵐 

黒点活動 

嵐の反復 

108
～109 

106 

数百 nT 外部 最大 11 年周期 

 
27 日周期 

日周 

月周 
105 

105 

数十 nT 24 時間周期 

25 時間周期 

脈動 10-1
～102 0.02～100nT 太陽・地球相互作用 

空洞共振 10-2
～10-1 10-2nT 太陽・地球相互作用 

空電 10-6
～100 10-2nT（ELF） 雷放電 
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表 4 ELF の周波数範囲にまたがる地球の磁界特性 

性質および発生源 振幅変化（μT） 一般的な周波数(Hz) 備考 
定期的な太陽および月の変化 0.03～0.05（太陽） 

0.005～0.006（月） 
10-5 

10-5 

夏および赤道近くでエネルギー

が増加。黒点活動の影響で、

11 年周期で増加。 

黒点活動に関連する磁気嵐な

どの不規則な乱れ 

0.8～2.4 広範な周波数 太陽の軸の回転活動に対応し

た 27 日周期後の反復 

磁気圏の変化に関連する地磁

気の脈動（地磁気微脈動） 

2×10-5 ～ 8×10-2 0.002～5Hz 中緯度における中程度の活動

を想定した振幅 

空洞共振 2×10-5 
～ 5×10-5 5～50Hz 広帯域の雷放電によって起こ

るシューマン共振振幅 

雷放電に関連する空電 5×10-5 <1～2kHz エネルギーのピークは 100～

200Hz。スペクトルの構成要素

は<1Hz で、VLF 構成要素は 1

～30kHz 範囲。 

 

表 4 に、スペクトルの ELF 部分および VLF 部分にわたる地球の磁界の主要な特性を概説す

る。最も早い長期的変化よりも短いスペクトルの時間変動は全て地球の外部に主要因があり、

電離層および磁気圏と関連している（Garland、1979）。これには、定期的な太陽と月の日変

化が含まれ、更に不定期な妨害が上乗せされる。典型的な太陽の日周期は、磁気緯度によって

数十 nT 以下の変化である。磁気嵐として知られている大規模な磁気乱流は、通常は 72 時間で

0.5μT の変化で、黒点活動および太陽の回転時間と密接な関係がある。地磁気の脈動は、磁気

圏の影響によって発生し、通常 1MHz から 1Hz の周波数範囲をカバーする。中間度では、中

程度の活動期には数十 nT が脈動によって生じうる（Allan および Poulter、1992；Anderson
等、1990）。 

 
ELF の変動は主に、電離層における太陽活動の影響、および、地球と電離層の空洞に共振振

動を生じる雷放電などの大気の影響から起こる。11 年および 27 日周期の ELF 信号の変化、な

らびに概日変動は、太陽の影響力を反映している（EC、1996）。一般的に空電として知られて

いる雷放電から発生する電磁界は、1Hz 以下から数 MHz までの要素のスペクトルを含む、非

常に広い周波数を持つ。ELF 範囲での雷放電によるピーク強度は、通常 100～200Hz である。

シューマン共振は、数十 Hz までの周波数での 10-2 nT オーダーの ELF 磁界の発生源である

（Koning 等、1981）。100Hz 以下の周波数における信号測定は、人工的な信号からの干渉に

より極めて困難である。50Hz または 60Hz における自然の磁界は、通常 10-6μT のオーダーで

ある（Polk、1974）。 
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2.2.2.2 人工的な界 

 
2.2.2.2.1 送電線 

 

界に影響を与える要因 

 
送電線から生じる磁界は、幾つかの要因に依存している。 
 
 線に流れる電流の数（通常、一回線の場合は3つ、二回線の場合は6つ、など） 
 空間中の電流の配置。これには以下のものが含まれる： 

 電流の分離。これは通常、隣接する導体によるスパークを回避するために必要な距離

によって決まり、風による導体の変位に対する余裕を含む。従って、分離の距離は通

常、線の電圧が高いほど大きくなる。 
 多回線の逆相。一回線の中で3つの相が上から下にa-b-cの順に配列されていると想定

する。二回線目も同様にa-b-cの順に配列されている場合、2つの回線は相互に強め合

う磁界を形成する。しかし、二回線目が逆の順、即ちc-b-aの順に配列されている場合、

その磁界は逆向きとなり、2つの界の強度は部分的に相殺される。生じる界は、ほぼ距

離の二乗ではなく三乗の逆数として低下する。これは相の転位、反転、または回転な

どいろいろな呼び方で知られる。相対位相のその他の配列ももちろん可能であるが、

一般的には地表レベルで形成される界はより強くなる。 
 送電線を流れる電流。これには以下のものが含まれる： 

 負荷電流 
 何らかの不均衡電流 

 接地導体によって、あるいは地面そのものの中を流れる電流 
 電流の地上高：所与の電圧の線に許容される最低地上高は通常、地上の物体に対するスパ

ークオーバーを回避するために必要な距離によって決まる。 
 

一般的に、高圧線には大電流が流れており、導体間の空間も広い。従って、磁界自体は電圧

に依存しないものの、高圧線からは通常は強い磁界が生じる。 
 
電力線の電流は電力需要の変化に伴い、一日のうちに、また季節的に変化する。この変化は

直接的にも、また運ばれる負荷が導体の温度に影響し、結果として弛みと地上高に影響するこ

とによっても、磁界に影響する。電力線は通常、定格よりもかなり低い負荷で稼働しているた

め、遭遇する平均的な磁界は、線から生じうる理論上最大の磁界よりも大幅に低い。 
 

高調波および過渡現象 

電力システムおよび電力使用の本質は、幾つかの高調波が他のものと比べて優勢である点に

ある。特に、150（180）Hz の第 5 高調波は通常最も優勢で、偶数高調波（第 2、第 4、第 6、
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…）は一般的に奇数高調波（第 3、第 5、第 7、…）よりも小さい。多くの状況において、高調

波は非常に小さく、恐らく基本周波数の数%あるいはそれ以下である。しかし、場合によって

は、特殊な機器を備えた建物、あるいは特定の電力使用施設の近くの建物では、高調波が増加

する可能性があり、時に第 3 高調波が基本の強度に匹敵するものとなる可能性がある。一般的

に、第 3 または第 5 を超える高調波は非常に小さいが、高調波が第 23 または第 25 まで達する

プロセスがある。高調波の中には電気システム自体の稼働によって生じるものもある。たとえ

ば第 11、第 13、第 23 および第 25 の高調波は、一般的な AC-DC 変換器によって生じる。し

かし、ほとんどの場合は需要家が電力システムに負荷を接続したときに生じている。典型例と

して照明設備の調光スイッチがある。高調波は、効率的に稼働している電力システムでは好ま

しくない存在と考えられている。高調波は送電システムで低くなり、配電システムで高くなり、

回路および家庭への最終配電で最大となる傾向がある。 
 
過渡現象は電力システムにも発生する。電圧（および結果として電界）における過渡現象は

以下の要因によって生じる。 
 
 架空電力線への落雷。ほとんどの雷は接地線に落ちる（接地線が存在する場合）。相導体に

落雷した、または何か別のものに落雷した後に相導体に伝搬した場合、その相導体に非常

に高い電圧がかかる可能性がある。この電圧は、その除去を目的の一つとして設置された

スパークギャップにおいて少なからず急速に除去される。 
 スイッチング事象。電流を伴う回路のスイッチが開き、電流が中断された場合、その回路

に電圧が生じる。電圧はその回路の電気特性によって定められる時間で除去される。スイ

ッチングのサージは、電流の中断ごとに発生し、配電システムおよび家庭においても起こ

る。 
 短絡。短絡は、二相の導体間あるいは接地線または接地されている導体に接続している相

の間で起こる。架空線で短絡が発生するのは、風で振動したり、衝突したり、また木や熱

気球などが一つの相導体と別の導体あるいは接地線の間隙をふさいだ場合などが例として

あげられる。地中回路や家庭の回路においては、ドリルでケーブルが切断された場合、ま

たは絶縁の腐食によって短絡が発生することがある。短絡が起こると、関わる回路は瞬時

に（ブレーカー操作、またはヒューズが飛ぶことによって）遮断される。送電システムで

は40ミリ秒、配電システムではわずか1秒の短絡の間、関連回路の電圧はその障害のため

に通常とは異なる値になる。 
 

電流（およびその結果生じる磁界）の過渡現象は以下の要因によって生じる。 
 

 短絡。短絡の間（短絡が排除されるか、あるいはより一般的にはヒューズまたはブレーカ

ーによって回路が遮断されるまでの間）、異常に高い電流が流れる。英国の送電システムに

おいては、「故障」時の許容最大電流は63kAである。電圧が低い場合、「故障レベル」（短

絡時に流れる電流）も低いが、回路の通常の電流でも発生する回数は多い可能性がある。 
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 スイッチング事象。過渡現象の電流は、回路に最初にスイッチが入ったときに発生するこ

とがある（このような電流はその特性をうまく表した「突入」電流と呼ばれる）。 
 

過渡現象の中には、そこに形成された回路にのみ影響を与えるものもある。更に一般的に、

過渡現象は隣接する回路にも影響を与えるが、その程度は低い。たとえば、高電圧の落雷が送

電回路に起こった場合、サーキット・ブレーカーを作動し回路を遮断する保護回路を働かせる

のに十分な過渡的電圧が発生する可能性がある。その他の近接回路では、過渡的電圧は発生し

ても保護回路を作動させるには至らない。更に離れた回路においては、過渡現象が発生する可

能性はあるが、電圧も低く現実的利用では看過できる。低い電圧では、一家庭で電気製品のス

イッチを入れると、隣接の家庭にも影響を与える過渡現象を形成する可能性がある。したがっ

て、ある地点の電界または磁界に重大な過渡現象を形成する可能性をもつのは、その場所に近

いところで生成された過渡電圧または電流のみである。 
 

界のレベル 

 
送電線は、需要ピーク時には数十μT におよぶ最大の磁束密度を形成する可能性があるが、

平均レベルは通常数μT 以下である。磁束密度は一般的に、送電線から数十 m 離れると、数百

nT に落ち込む。磁束密度は低電圧のシステムでは低くなるが、これは主に電流と導体の相互

距離が漸進的に小さくなることによる。 
 
架空送電線は、1,150kV までの様々な電圧で運用されている。英国では、一回線につき最大

4kAの定格の電力線を 400kVで、最小地上高 7.6m を維持し稼働している。これは理論的には、

導体の直下に最大で 100μT を生じることになる。現実的には負荷が最大となることは希で、

地上高が最低となることも稀であるため、導体の直下にある平均的な界は 5μT 以下である。

表 5 に、National Grid の典型的な電力線からの異なる距離での平均的な磁界に関するより詳

細なデータを示す。この表の数値は、1 年分の負荷データから計算しており、43 の異なる電力

線の代表的なサンプルの平均である訳者注 1。 
 
表 5 National Grid の電力線からの様々な距離における平均的な磁界ａ 

距離（m） 平均的な界（μT） 

0 4.005 

50 0.520 

100 0.136 

200 0.034 

300 0.015 
a
出典：National Grid、2007b 

 

表 6 に、異なる距離、電圧および電力利用に基づく米国における典型的な値を要約する。 
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表 6 送電線からの一般的な磁界レベル（μT）ａ 

送電線の種類 使用量 
right-of-way で

の最大値 
送電線からの距離 

15ｍ 30ｍ 61ｍ 91ｍ 

115kV 平均 3 0.7 0.2 0.04 0.02 

 ピーク 6.3 1.4 0.4 0.09 0.04 

230kV 平均 5.8 2.0 0.7 0.18 0.08 

 ピーク 11.8 4.0 1.5 0.36 0.16 

500kV 平均 8.7 2.9 1.3 0.32 0.14 

 ピーク 18.3 6.2 2.7 0.67 0.30 
a
出典：NIEHS、1995 

 

2.2.2.2.2 地中ケーブル 

 
高電圧線が地中に敷設された場合、各導体は絶縁されており、架空線よりも接近して敷設す

ることができる。これによって生じる磁界が少なくなる傾向がある。しかし、導体は 10m 頭上

ではなく 1m 地中に存在することになり、その距離はより近くなる。正味の結果は、地中ケー

ブルの側に生じる磁界は同等の架空線よりもかなり小さいが、経路自体の線上にある磁界は高

くなる可能性がある。表 7 に、英国の地中ケーブルの例を示す。 
 
表７ 地中ケーブルによる界の地上１ｍでの計算例ａ 

電圧 詳細 位置 負荷 
中心線からの距離ごとの磁界（μT） 

0m 5m 10m 20m 
400kV および

275kV 

トラフ 空間 0.13m 最大 83.30 7.01 1.82 0.46 

 深さ 0.3m 平均 20.83 1.75 0.46 0.12 
直接埋設 空間 0.5m 最大 96.17 13.05 3.58 0.92 

 深さ 0.9m 平均 24.06 3.26 0.90 0.23 

132kV 分離コア 空間 0.3m、

深さ 1m 

平均 9.62 1.31 0.36 0.09 

単一線 深さ 1m 平均 5.01 1.78 0.94 0.47 

33kV 単一線 深さ 0.5m 平均 1.00 0.29 0.15 0.07 

11kV 単一線 深さ 0.5m 平均 0.75 0.22 0.11 0.06 

400V 単一線 深さ 0.5m 平均 0.50 0.14 0.07 0.04 
a
出典：National Grid、2007a 

 
送電線の電圧によっては、複数の導体をシースで覆い 1 本のケーブルにする場合がある。導

体間の距離が狭まるだけではなく、導体は通常螺旋状に巻かれているため、生じる磁界はかな

り小さくなる。 
 



 34

2.2.2.2.3 配電線 

 
電力システム技術においては、送電線と配電線を区別することは一般的である。送電線は高

電圧（数十 kV 以上）で、格子状の鉄塔、堅固な金属あるいはコンクリート構造で構成され、

大電流（数百、場合によっては数千 A）を流すことが可能で、電力の長距離大量供給に使用さ

れる。配電線は通常低い電圧（数十 kV 以下）で、低い電流用に設計された木製の電柱や単純

な構造物を通り、各家庭への最終的な電力供給を含む、より局所的な配電に使用される。配電

線は、送電線にはめったに存在しない中性線を有する場合がある。 
 
電界および磁界の発生という観点から見ると、送電線と配電線の違いは、種類と言うよりは

程度の違いである。回路の電圧が低下すると、一般的には導体間の空間と負荷も減少する。こ

れらの要因は、どちらかと言えば、電圧が低下すると電界および磁界も小さくなることを意味

することになる。従って、概念的には、接地電流のない配電線には送電線との違いはなく、小

さい界を生じるだけである。現実には、送電線と配電線の主な相違はたいてい、配電線には接

地電流があるが送電線にはないという点である。 
 
送電線の説明における状況は、中性点がその長さのほとんどを接地から分離されている配電

回路にもあてはまる。多くの場合、中性点は大抵、ケーブルに電源供給する変圧器または変電

所、あるいはその近くの接地に一度接続されるが、それが唯一の接地接続である。しかし、多

くの国において、変圧器または変電所のみならず、距離に沿った更に遠い地点での中性点への

接地は、安全がより強化されると理解されている。これを実施した場合、中性点は複数の場所

で地面そのものに接続され、構成によっては、中性点と接地導体は別々というより、連結した

中性接地線になる場合がある。 
 
これは、世界中の配電線の基本である。実際のシステムは、このように単純な説明より複雑

で、大抵はこれに関連する多くの規制や慣習がある。但し、現在の目的については、多くの配

電線は中性線の延長上の複数の点において接地されていると記述するだけで十分である。表 8
に、様々な国における状況を要約する。 
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表 8 各国の配線方法 

国名 配電接地方法について分かっていること 情報源 
オーストラリア 各家庭の入り口で中性線は接地 Rauch 等、1992 

フランス 複数接地は存在しないはずである  
ドイツ 都市部：中性線は複数接地（任意だが一般的） 

農村部：中性線は一般的には接地されていない 

Rauch 等、1992 

日本 複数接地は一般的ではないが、特定のモーターおよび電気通信機

器で行われることがある 

Rauch 等、1992 

ノルウェー 複数接地は存在しないはずである Vistnes 等,1997b 

英国 複数接地はより一般的になっている。64%以上の回路が複数接地 Swanson、1996 

米国 中性線の複数接地が一般的 Rauch 等、1992 

 
中性線を接地するときは必ず、中性の電流がケーブルから逸れて地面自体に流れ込む可能性

があり（あるいは、水道管などの接地された適当な導体の設備に逸れることが多い）、異なる経

路を通って最終的には変圧器および変電所に戻る可能性がある。ケーブルから中立電流が逸れ

るとすぐに、ケーブルに残留している電流の均衡が失われる。この現象は例えば、中性線電流

が均等でなくなり、零相電流の逆になった、など多様に説明できる。この状況の最も一般的で

有用な説明は、ケーブルには正味電流、つまりケーブルを流れる全電流の非零ベクトルの和だ

けが流れている、という表現である。 
 

接地電流－逸脱した中性線電流－は水道管など様々な導体の役割を果たすものの上を流れ、

家庭内を通過する可能性がある。このようなことが起こっている場合、家庭内で界が強くなっ

ている区域が存在しうる。 
 
この正味電流には明らかに帰還経路が存在する（電流は全て完全な回路にしか流れない）。但

し、水道管、地面による、あるいはその他の配電回路または同一の回路の延長上の帰還経路は、

正味電流のケーブルから比較的遠い位置にある。従って、任意の場所、たとえばケーブルで供

給される家庭においては、ケーブルおよびその帰還経路から生じる磁界はほとんど相殺されな

い可能性がある。多くの場合、家庭での磁界は、帰還電流を全て無視し、供給用の配電ケーブ

ルの正味電流に基づく計算で正確な値が得られる。 
 
正味電流は－典型的には 1A から数 A 程度－と低い傾向にあり、正味電流から生じた磁界は

地中の送電線から直接生じた磁界よりも低い傾向がある。但し、送電線から距離のある家庭（ほ

とんどの国において該当する）では、家の外には磁界を生じる主要な発生源は他にないため、

正味電流は界を生じる主要な発生源となり、正味電流により生じた界は、普通「バックグラウ

ンド界」と呼ばれる。帰還経路が離れていて、界が単一の正味電流から生じていると考えると、

発生源からの距離を超えた場合、界は小さくなり、一般的な家庭の量を若干超える程度に変化

する。 
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中性線の複数接地についても触れることで、正味電流の概念について紹介したが、正味電流

の発生には二つの別の要因があることに留意すべきである。それは、第一に、2 つの近接する

回線が接触し、その中性線が接続されている場合、第二に、家庭での誤配線、電気製品の誤使

用により、意図せずに中性線に接地される場合（この現象は恐らく英国の 20%以上の家庭で発

生し、米国においても一般的である）である。いずれのケースも、ケーブルからの中性線電流

流出を許容する結果となり、正味電流を生じる。実際の状況においては、これら 3 種類のメカ

ニズムのいずれにおいても正味電流が生じる可能性があるが、2 つまたは 3 種類全てを組み合

わせた状況が起こる可能性の方が高く、これから生じる磁界は、メカニズムによって生じた磁

界の影響は受けない（Maslanyj 等、2007）。 
 
架空配電線については、単一のケーブル内で相導体同士が近付いている場合がある。但し、

地中配電線ほどには接近していない場合がほとんどで、負荷電流からは、正味電流と同様、か

なりの界が生じる可能性がある。正味電流は依然存在し、正味電流および相導体の電流の両方

から磁界が生じる。 
 
正味電流の大きさは中性線電流の大きさに依存し、結果的に相導体の電流の大きさにも依存

する。これは負荷の有無に伴う時間に応じて変化する。実際に、電力使用は 1 日ごと、および

年間で特性が変化することを示している。正味電流は負荷に直接依存しないため、時間と全く

同じようには変化しないが、正味電流（およびそれにより生じた家庭のバックグラウンド磁界）

は、時間と共に特性が変化する。 
 
米国における家庭への供給線は、110V の二相である。二相 220V に接続された電気製品は、

中性線電流に寄与しないので、正味電流にも寄与しない。電気製品を 1 つあるいは別の相と接

地線の間に接続した場合は、中立電流に寄与する。中性線電流、ならびに正味電流および磁界

は、全負荷ではなく、2 つの相に接続された負荷の間の相違に依存する。 
 
家庭において磁界を発生させるもう 1 つの配線は、電灯の二方向電源である。標準的な方法

で配線されていれば、二方向電源電灯で正味電流が発生することはない。しかし、家庭用のス

イッチおよび電灯の点灯回路の配置は、電灯と 2 つのスイッチを接続し、家の残り部分の一部

を取り囲む正味電流のループを効率的に形成するような方法で、電灯に接続する構成になって

いることが多い。この正味電流のループは、磁界の発生源となる。この発生源は、影響をおよ

ぼす電灯の電源が入ったときのみ有効となる。 
 

空間分布 

 
どんな発生源からの電磁界強度も、発生源からの距離が増えるに従って小さくなる。界は発

生源の形態により、距離の累乗に従って減少することがよくある（Kaune および Zafanella、
1992）。 
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距離 r における界強度は、1/r、1/r2 または 1/r3 に比例する。r の累乗数が大きくなるにつれ、

界の減少は極端になる。界の強さが距離の三乗分の 1（1/r3）に比例する場合、距離が 2 倍に

なれば、界は 8 分の 1 に減少する。この法則はよい近似を示すが、実際にはこの累乗則に正確

に従うことはあまりなく、特に非常に接近している場合や非常に離れている場合にはその法則

から外れることとなる。 
 
家庭内では、バックグラウンド界－その家の体積における界の一般レベル－にはばらつきは

ほとんどなく、その発生源はたいてい家の外部にあるため、距離の逆数または距離の二乗の逆

数の関係からは、限られた体積中では大きなばらつきは生じない。但し、バックグラウンド界

のばらつきに上乗せされた場合、電気製品または屋内配線から局所的に高い界が形成される地

点が存在する。そのような製品からの界は 1/r3 に従って低下する傾向にある。 
 
一時的な変化 

 
磁界は電流から発生し、電力需要は時間によって変化するため、磁界は時間によって変化す

る。磁界は通常、接地電流に依存するので、その関係は正確ではなく、負荷に規則通り比例し

ない可能性がある。いずれにしろ磁界は、日ごと、週ごと、年ごとの変化があることを示して

いる。英国内の家庭内の磁界は、日中平均に対して 2 倍程度の上下、年間平均に対して 25%程

度の上下がある。 
 
同じ住居での利用可能な直接測定データは、最大で約 5 年分しかない。Dovan 等（Dovan、

Kaune および Savitz、1993）は、最初の測定から 5 年後に、Savitz 等（1988）の小児がん研

究における家庭を標本に測定を行い、2 つの期間のスポット測定の相関を 0.7 と報告している。

より長期間における界の変化は、負荷、消費者数、回路の長さなどの変化を考慮し、モデルか

ら予測する必要がある。Kaune 等（1998）はスウェーデンの 100 以上の送電線の時間当たり

の負荷の相関関係を調査した。この相関関係は実質的には、時間が経つにつれ（約 10 年後）

低下するので、同時期の測定は、居住環境の界の遡及的推定に関しては信頼できるものではな

い。1 人あたりの消費の尺度のみに着目した単純なモデルがある。Swanson（1996）は、電力

システムおよび配線方法の変化にも着目した、より高度なモデルを開発した。但し、そのよう

なモデルでも容易に想定することができない変化があるので、結果は慎重に解釈する必要があ

る。これらのモデルは全て、界の平均は時間と共に増加していることを示しており、例えば英

国では 1949 年から 1989 年に 4.2 倍に増加している。 
 

様々な国における界のデータ 

 
複数の著者等（例えば、Kaune 等、1994；Kaune および Zaffanella、1994；Merchant、

Renew および Swanson、1994a；Merchant、Renew および Swanson、1994c；Perry 等、1981；
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Silva 等、1989；UKCCS、2000）が、家庭環境の界の分布は概ね対数正規分布であることを

見出しており、その他の公開データも同様の体系を示しているようである。従って、ここでは

全ての分布は対数正規分布であり、算術平均（AM）および標準偏差（SD）と比べ、相乗平均

（GM）、相乗標準偏差（GSD）の方がよりその特徴を表すのに適している、と仮定する。正規

分布に関する GM および GSD は AM および SD から次の公式を用いて導き出すことができる

（Swanson および Kaune、1999）： 
 

 
 
各国のデータは、家庭におけるスポット測定の相乗平均値が劇的には変わりがないことを表

している。相乗平均値のデータは、カナダで 48nT から 107 nT（Donnelly および Agnew、1991；
Mader 等、1990；Mcbride、1998）、フィンランドで 60nT（Juutilainen、1989）、ドイツで

26nT から 29 nT（Michaelis 等、1997；Schuz 等、2000）、ニュージーランドで 29 nT（Dockerty
等、1998；1999）、スウェーデンで 37nT から 48 nT（Eriksson 等、1987；Tomenius、1986）、
英国で 29nT から 64 nT（Coghill、Steward および Philips、1996；Merchant、Renew およ

び Swanson、1994c；Preece 等、1996；UKCCSI、1999）、米国で 47nT から 99 nT（Banks
等、2002；Brachen 等、1994；Davis、Mirik および Stevens、2002；Kaune 等、1987；Kaune
等、1994；Kaune および Zaffanella、1994；Kavet、Silva および Thornton、1992；Linet
等、1997；London 等、1991；Zaffanella、1993；Zaffanella および Kalton、1998）の範囲

の値が得られている。配電電圧が低い国ほど高い界という傾向がある。但し、これらのデータ

は、評価条件（例えば対象の家庭の数）に大きな差異があることから、解釈には注意を要する。 
 
2.2.2.2.4 電気機器、製品、装置 

 
家庭における磁界の最も一般的な発生源は家庭用の固定配線ではなく、本配線接続の電気製

品である。本配線接続の電気製品は全て、電流が流れると磁界を生じる（一部の電気製品に関

しては、電気製品が接続されると電源のオンオフにかかわらず、本配線からの変圧器が接続さ

れている状態が続き、電流も流れている）。典型的な家庭では、各電気製品を取り巻く界の「ピ

ーク」を伴うバックグラウンド界を形成する。家電からの磁界へのばく露は、電力線によって

生じる界のばく露からは切り離されて考えられる場合がある。電力線からは、比較的強度が弱

く、家庭全体に存在する傾斜の小さい界のみが生じるが、電気製品から生じる界は常に強度が

高く、急傾斜で、ほとんどの場合において散発的である。この 2 種類の界のばく露を 1 種類の

方法で正しく測定するには、ばく露の尺度が非常に重要になる。 
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装置で使用される電流によって、電気製品からの磁界が生じる。電気製品の電流は小さい閉

じられたループとして近似できることが多い。そのようなタイプの電気製品から生じる界はた

いてい比較的小さい。これは、電気製品中の電流は全て比較的近い場所にある帰還電流によっ

て均衡されているためである。電熱線の周りを電流が流れる電気湯沸かし器、対流式ヒーター、

電気毛布などは比較的大きなループを形成する。 
 
しかし、多くの電気製品には、電気モーター、変圧器、あるいはチョーク、インダクタを内

蔵している。これらは全て稼働状態の磁界に左右される。つまり、これらは意図的に電気製品

内部に磁界を形成しているのである。それらの電気製品のまわりの磁界（漏れ磁界）は、漏れ

磁界低減のための設計に大きく依存する。もし、設計の優先度を低減効果でなく費用や大きさ

や重量の低減におかれた場合、電気製品はより大きな磁界を発生することになる。 
 
このように大きな磁界は、小さくて安価な変圧器（例えば、本配線のアダプタ、トランジス

タラジオ）や、小さくて安価でコンパクトなモーター（たとえば本配線に直結する電気かみそ

りや、電気缶切り）から発生されることが多い。1992 年に National Grid に対して実施された

本配線に直結する 57 種類の電気製品の調査（Swanson、1996）から、電気製品から発生する

界は平均的に、電気製品によって消費される電力量には依存しないことが示された。 
 
電流によって直接形成される磁界も、あるいは変圧器またはモーターの磁路から漏出した界

によって間接的に生じる磁界も、電気製品から生じる磁界は通常、距離の 3 乗分の 1 で低下す

る。 その結果、電気製品から生じる磁界は、電気製品自体に近い場合にだけ影響力を持つ傾向

にある。1～2m の距離以上では磁界は大幅に減少し、事実上バックグラウンド界に吸収される。

電気製品に非常に近い場合、界は非常に高くなる可能性がある。本配線に直結しているラジオ

などの上部は数百μT、本配線直結の電気カミソリの表面は 1ｍT 以上になっている可能性があ

る。界がどこまで大きくなるかの正確な値は、電気製品内部の発生源（モーターまたは変圧器）

が生じる界の大きさのみならず、発生源からの距離がどれほど近いかにも依存する。これは電

気製品中の発生源の位置に影響を受ける。 
 
表 9 に、各種電気製品から短い距離で遭遇する可能性のある界のレベルの例を示す。 
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表 9 50Hz および 60Hz の家庭用電気製品からの磁束密度の例 

発生源 

磁束密度（μT） 
30cm での 60Hzｂ 50cm での 50Hzｃ 

中央値 範囲ｄ 磁界の計算値 標準偏差 

バスルーム     
ヘアドライヤー 1 bg***

～7 0.12 0.1 
電動シェーバー 2 bg～10 0.84  
電動シャワー   0.44 0.75 
シェーバーソケット   1.24 0.27 

台所     
ブレンダー 1 0.5～2 0.97 1.05 
缶切り 15 4～30 1.33 1.33 
コーヒーメーカー bg bg～0.1 0.06 0.07 
食器洗い機 1 0.6～3 0.8 0.46 
フードプロセッサ 0.6 0.5～2 0.23 0.23 
電子レンジ 0.4 0.1～20 1.66 0.63 
ミキサー 1 0.5～10 0.69 0.69 
電気オーブン 0.4 0.1～0.5 0.39 0.23 
冷蔵庫 0.2 bg～2 0.05 0.03 
フリーザー   0.04 0.02 
トースター 0.3 bg～0.7 0.09 0.08 
電動ナイフ   0.12 0.05 
ミキサー   0.29 0.35 
電気ポット   0.26 0.11 
換気扇   0.5 0.93 
レンジフード   0.26 0.10 
電気コンロ   0.08 0.05 

洗濯場／サービス室     
衣類乾燥機 0.2 bg～0.3 0.34 0.42 
洗濯機 0.7 0.1～3 0.96 0.56 
アイロン 0.1 0.1～0.3 0.03 0.02 
ポータブルヒーター 2 0.1～4 0.22 0.18 
掃除機 6 2～20 0.78 0.74 
集中暖房ボイラー   0.27 0.26 
集中暖房タイマー   0.14 0.17 

居間     
テレビ 0.7 bg～2 0.26 0.11 
ビデオデッキ   0.06 0.05 
水槽ポンプ   0.32 0.09 
チューナー／テープレコーダー bg bg～0.1 0.24  
オーディオシステム   0.08 0.14 
ラジオ   0.06 0.04 

寝室     
目覚まし時計 0～50  0.05 0.05 
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オフィス     
空気清浄機 3.5 2～5   
コピー機 2 0.2～4   
ファックス bg bg～0.2   
蛍光灯 0.6 bg～3   

VDU 0.5 0.2～0.6 0.14 0.07 
工具     

バッテリー充電器 0.3 0.2～0.4   
ドリル 3 2～4   
電動のこぎり 4 0.9～30   

その他     
集中暖房ポンプ   0.51 0.47 
警報装置   0.18 0.11 

ａ出典：ICNIRP、2003 
ｂ出典：EPA、1992 
ｃ出典：Preece 等、1996 
ｄbg：バックグラウンド 

 
 
Preece 等（1997）は、英国で使用されている家電から生じる広帯域の磁界を、様々な距離

において評価した。磁界は、多数の電気製品に行った実際の測定に見合った数学的モデルを用

いて、計算した。報告によると、1m の距離で 0.2μT を超過した電気製品は次の数種である：

電子レンジ 0.37±0.14μT；洗濯機 0.27±0.14μT；食器洗い機 0.23±0.13μT；電動シャワー

0.11±0.25μT；電動缶切り 0.20±0.21μT。 
 
Gauger（1984）、Zaffanella および Kalton（1998）は、米国においてそれぞれ狭帯域、広

帯域についての報告を行っている。Gauger の手持ちヘアドライヤーの調査では、3 種のドライ

ヤーの表面から 3cm の距離で約 6、15、22μT の磁界が生じた。Zaffanella（1993）は、デジ

タルおよびアナログの時計／時計付きラジオから 27cm の距離で、磁界の中央値はデジタル時

計で 0.13μT、アナログ時計で 1.5μT であることを見出した。Preece 等（1997）も、イング

ランドのブリストル近郊に住む女性たちのヘアドライヤーおよび電気時計から発生する磁界の

測定を行った。ヘアドライヤーから 5cm、50cm の距離で生じる磁界はそれぞれ 17μT、0.12
μT で、電気時計からはそれぞれ 5.0μT、0.04μT であった。 

 
Florig および Hoburg（1990）は、三次元のコンピュータモデルを用いて電気毛布から生じ

る界の特徴を解析した。人体モデルの界の最大、最小、体積平均界が、毛布の種類による関数、

人体のサイズ、人体と毛布の間隔、体外側位置などの幾何学的因子によって示されている。報

告によると、毛布が発熱すると、平均で、毛布から最も遠い場所の人体の側面で、10 分の数μ

T、毛布から直近の人体の側面で数十μTの範囲の磁束密度が形成されている。Wilson等（1996）
は、家庭および研究所においてスポット測定を行った。報告によると、ばく露電気毛布によっ

て全身にばく露する平均磁界は、1～3μT である。更に最近、8 時間の測定によって、Lee 等
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（2000）は電気毛布を一晩中使用した場合、時間加重平均の磁界ばく露は 0.1～2μT の範囲

であると予測している。 
 
多くの電気製品は広範囲の高調波を発生していることに留意すべきである。界のスペクトル

分布が不明である場合、広い周波数帯域から測定結果の解釈に誤認を発生しかねない。電気製

品の界の測定を解釈する場合のもう一つの問題は、界の空間的、時間的に大きな変化に起因す

る可能性がある 。 
 
2.2.2.2.5 配電用変電所と変圧器 

 
電圧にかかわらず、架空線および地中ケーブルは通常、変電所を終点としている。全ての変

電所では一般的に似通った機能を果たす器材を備えている。つまり、入力、出力回路、その終

端、変圧器、スイッチ、サーキット・ブレーカー、計測および監視装置である。変電所の機能

は似通っているがそのスケールは異なり、数百 m もの複合施設からなる規模のものから、電柱

に据え付けられた変圧器のみのものまである。全てに共通する特徴は、変電所の施設から境界

フェンスまたは塀（地上にある変電所）や電柱の高さ（電柱に据え付けられた変圧器）によっ

て一般人が近づけないようになっていることである。 
 
変電所はその複雑さと規模によって大きな開きがあるが、形成される磁界を決定する原則は

共通である。まず、全ての変電所では、変電所自体の囲いの外部にごくわずかな磁界を形成す

るコンポーネントを有している。ごくわずかな磁界を形成するコンポーネントには、変圧器自

体、実質的に全てのスイッチおよびサーキット・ブレーカー、そして実質的に全ての計測およ

び観測装置が含まれる。次に、変電所のまわりで一般人が近づくことのできる区域での最大磁

界は、多くの場合において、変電所に出入りしている架空線および地中ケーブルから発生して

いる。第三に、変電所は、内部で様々なコンポーネントを接続する導体のシステム（「母線」と

称されることが多い）を持ち、これらの母線は通常外部で感知できる磁界を変電所内部で形成

している主発生源である。 
 
電流の大きさと、母線の分離は共に、電圧が低い変電所よりは高い変電所の方が大きい。し

かし、電圧の高い変電所においては、境界フェンスも母線からの距離も長い。したがって、一

般人がばく露される可能性がある電圧の高い変電所からの界は、電圧の低い変電所と比較して

も大差はない。両ケースとも、変電所からの距離が長くなると磁界は急速に減少する。 
 
275kV および 400kV の変電所の境界フェンスにおける英国での平均的値は 10μT で、11kV

の変電所では 1.6μT である。Renew、Male および Maddock は、地上 0.5m で測定した変電

所境界の界の平均値は、1.6μT（0.3～10.4μT の範囲）であることを見出した（Renew、Male
および Maddock 、1990）。彼等はまた、（バックグラウンド界が十分低く、測定可能な 19 の

変電所について）変電所の境界で界が半減する平均範囲は 1.4m（0.6～2.0m の範囲）であるこ
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とを見出した。NRPB は英国の 27 の変電所で同様の測定を実施し、類似の結果を得た

（Maslanyj、1996）。変電所の境界での界の平均値は 1.1μT で、0～1.5m の間では 0.2μT、1
～5m の間では 0.05μT であった。 

 
2.2.2.2.6 輸送 

 
Dietrich および Jacobs（1999）は、一連の周波数における様々な輸送システムに伴う磁界

についての報告を行った。電車鉄道システムでは、数百 A の AC 電流が一般的に使用され、形

成される磁界は時間によって大きく異なり、停止および加速時に最大となる傾向が強い。モー

ター近くでは最大数ｍT の磁界が形成され、最大数十μT が電車のその他の場所で形成されて

いる（表 10）。上昇した ELF ばく露レベルは、電車の線路近くで発生する。最大数十μT のピ

ーク磁束密度が地方都市の線路のプラットフォームで記録された（EC、1996）。5m の地点で

の線路から生じる数μT の磁束密度は、10m の地点で 1μT 程度に減少する。仏では、高速列

車内部および列車の外 10m 地点での測定値は、高速運転中のピークで 6～7μT であった

（Gourdon、1993）。スウェーデンの研究（Anger、Berglund および Hansson Mild、1997）
では、運転席における界はエンジン次第で就業日には、数から 100μT 超過の範囲に及び、そ

の平均値は数から数十μT の間となっている。表 10 に、英国における幾つかの結果を要約す

る。 
 

鉄道システムで発生する磁界は、供給電力および牽引力の多様な組み合わせ方によって大き

く異なる。従来の鉄道システムは DC トラクション・モーターおよび AC 電源－欧州では 16 
2/3Hz または 50Hz の AC 電力、北米では 25Hz または 60Hz－を使用する。このようなシステ

ムは、配電盤または電源供給の前のパルス整流に依存し、このことによって電車の牽引部品か

ら発生する「静的」または疑似静的な磁界の重要な交流成分を上昇させる（Chadwick および

Lowes、1998）。静的および交流の磁界の主要な発生源は、平滑インダクタおよびラインフィ

ルター・インダクタであり、磁束の漏出を最小限にする構成となっているため、モーター自体

は主発生源ではない。一方 DC 電源が使用されている場合、電圧チョッパを用いて電源を定期

的にオンオフすることで、電源を制御している。高容量の固体技術の発展に伴い、最近 AC モ

ーターがより一般的になってきた。必要な周波数が供給周波数と異なる場合は、コンバータを

使用し周波数を修正するか、供給電源が DC の場合はインバータが使用される。（Muc、2001） 
 

電車の運転士および鉄道労働者は、主要な発生源近くで仕事をすることが多いため、乗客よ

りも高いばく露を受けることになる。Nordernson 等（2001）は、機関士は数μT から 100μT
以上の 16 2/3Hz の界にばく露されていることを報告した。Hamalainen 等（1999）は、半数

以上の電車が 50Hz の電気で稼働するフィンランドのローカル線および長距離線で、10Hz か

ら 2kHz の周波数の間で行った磁界の測定について報告した。鉄道従事者と乗客のばく露する

平均レベルは 1000 倍異なる（乗客は 0.3μT～290μT、鉄道従事者は 10μT～6,000μT）。ス

ウェーデンの電車に関しては、Nordenson 等（2001）が、機関車の種類（年数とモデル）によ
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って、運転室における商用周波数の界は 25～120μT の値であることを見出した。一般的な一

日平均のばく露は 2～15μT である。 
 
Wenzl（1997）は、メリーランドおよびペンシルバニアの Northeast Rail Corridor の 25Hz 

AC で稼働する区域の測定について報告を行った。鉄道懸垂線の上部、および鉄道安全通信と

信号システムから伸びている送電線からそれぞれ、60Hz および 100Hz の界が存在しているが、

鉄道従事者のばく露は平均で 0.3μT～1.8μT の間である。Chadwick および Lowe（1998）は、

英国の電気モーターユニットの床面高さにおいて 100Hz に調節された最大 15mT、また幹線機

関車の車両では 100Hz で最大 2.5mT の磁束密度であることを報告した（表 10）。 
 
航空機や電気自動車などの他の輸送形態では、ばく露が上昇すると予測されているが、包括

的な調査は実施されていない。輸送に関する他の ELF ばく露の可能性については 2.2.2.2.8 項

で論じる。 
 

表 10 英国の電気鉄道システムから生じる交流磁界ａ 

システムおよび発生源 AC 磁束密度 周波数 備考 

ロンドンの地下鉄 最大 20μT 100Hz 運転室；トラクションコンポーネント

および平滑インダクタから発生 

郊外電車    
750DC 電気モーターユニット 最大 1mT 

16～64μT 

16～48μT 

100Hz 

100Hz 

100Hz 

床レベル 

客車内のテーブルの高さ 

車外、プラットフォーム上 

幹線電車    

電気モーターユニット 最大 15mT 100Hz インダクタ上の床レベル 

幹線電車    
機関車 最大 2.5mT 

5～50μT 
100Hz 

50Hz 

機関車内の床上 0.5m 

客車内 
ａ出典：Allen 等、 1994；Chadwick および Lowes、1998 

 

 

2.2.2.2.7 暖房 

 
床下暖房システムに伴う磁界は、構造、ケーブルの深さ、そこを流れる電流によって影響さ

れる（Allen 等、1994）。一般的に、床面高さで最大数μT の磁束密度は、床から 1m の高さで

は 10 分の数μT に減少する。商業施設で使用されているシステムは、床面高さで最大数百μT
発生する可能性があるが、床上 1m では数十μT に減少する。システムの多くはオフピーク時

の夜間電気のみを利用し、日中の暖房に必要な熱容量を得る。 
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2.2.2.2.8 様々な ELF 界発生源（商用周波数以外） 

 
ELF 磁界は家庭の芝刈り機、草刈り機、チェーンソーなどの石油を燃料とする機器からも発

生している。このような機器の使用により、ヒトの局所的ばく露は最大数百μT に達する可能

性がある（EC、1996）。 
携帯電話のバッテリー電流の脈動は、電話機のすぐ近くで低周波の非正弦波の磁界を形成す

る（Jokela、Puranen および Sihvonen、2004）。時間的経路は、電話の放射パターンに似た、

ほぼ矩形パルスである（4.6 ミリ秒の周期でパルス幅 0.7～１ミリ秒）。調査した電話機（異な

る 7 機種）によって生じる電流は 3A に達し、その装置は脳の非常に近く（約 10mm）で使用

されるので、その界は 50μT を上回るかもしれない。 
 
画像表示端末（VDU）からの ELF 電界及び磁界への職業ばく露は、最近、配慮されるよう

になった。VDU は、約 50Hz から 50kHz にわたる、商用周波数および高周波の界の両方を発

生させる（NIEHS、1998）。Standstrom 等（1993）は 150 の事務所で VDU からの磁界を測

定し、画面から 50cm で測定した rms 値が低周波（0～3kHz）の範囲で最大 1.2μT（平均 0.21
μT）、VLF（3～30kHz）の範囲で最大 142nT（平均 23nT）までに及ぶことを見出した。 

 
車もまた ELF 磁界ばく露源である。Vedholm（1996）は 7 種類の車（うち 2 つは後部座席

の下またはトランクにバッテリーを備えている）のエンジンをアイドリングさせた状態で界を

測定した。左側前部座席での磁界は、複数の ELF 周波数で 0.5 から 3.9μT、左側後部座席で

は 0.02 から.8μT の範囲であった。人体が存在しうる位置での最大値は、左前座席の左足首あ

たりで、0.24 から 13μT となることがわかった。後部座席の下またはトランクにバッテリーを

備えている車において、より高い値が見られた。 
 
ELF 磁界はまた、永久磁化された車のタイヤのスチールベルトからも発生している。車の速

度によって、20Hz 以下の周波数の磁界を発生するかもしれない。その界は、速度（タイヤの

回転率）と高調波成分によって決定される基本周波数がある。タイヤの接地面で、界は 500μ
T を超え、座席においては最大でおよそ 2μT である（Milham、Hatfield および Tell、1999）。 

 
2.2.2.2.9 電気事業における職業ばく露 

 
強い磁界は、主に高電流の近くに見られる（Maddock、1992）。電力業界では、高電流は架

空線および地中ケーブル、発電所と変電所の母線に存在する。発電所の発電機に近い母線は、

400kV 送電システムの平均的電流の 20 倍近くの電流を流す能力がある（Merchant、Renew
および Swanson、1994b）。 

 
このような高電流によって生じる強い界へのばく露は、例えば架線作業者や接続作業者など

の作業の直接的な結果として生じるもの、または事務員が発電所または変電所に配置されるな
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ど、職場の場所の結果として生じるものがある。職業のカテゴリーには、ばく露が大きく異な

る労働者も含まれるかもしれないということに留意する必要がある。通電中と非通電中の回路

上で作業する架線作業者がその例である。したがって、職業カテゴリーによる磁界ばく露の報

告は有用であるが、ばく露を完全に理解するためには、個人用ばく露メーターによる測定の他

に、活動または業務の知識およびそれが行われる場所についての知識が必要である。 
電力業界における様々な職種の電気業務従事者がばく露する平均的磁界について、次の報告

があった：発電所の労働者は 0.18～1.72μT、変電所の労働者は 0.8～1.4μT、架線作業者は

0.03～4.57μT、電気工は 0.2～18.48μT（AGNIR、2001b；NIEHS、1998）。 
 
2.2.2.2.10 その他の職業ばく露発生源 

 
磁界へのばく露は職業によって大きく異なる。個人用ばく露メーターの使用によって、特定

の職業のばく露量測定が可能になった。 
 
表 11 に、国立労働安全衛生研究所（NIOSH）により実施された様々な業界の測定データを

要約する（NIOSH、1996）。 
 
場合によってはばらつきが大きい。これは、そのカテゴリーの労働者が、リストに示した平

均値よりもかなり強い界にばく露されている瞬間があることを示している。 
 
Floderus 等（1993）は、1,015 の異なる職場で一連の測定調査を実施した。この研究は 169

の職種をカバーし、被験者はばく露メーターを平均 6.8 時間着用した。最も一般的な値は 0.05
μT で、1μT を超えることは希であった。 
 
表 11 各種業界の装置から発生する磁束密度 

業種および発生源 
ELF 磁束密度

（μＴ） 
備考 他の周波数 

製造業 
電気抵抗ヒーター加熱器 

 
600～1400 

 
機器使用によるばく露は

使用者の胸の高さで測定

 

VLF 

誘導加熱器 1～46  

手持ち式研磨機 300  

研磨機 11  

旋盤、ボール盤等 0.1～0.4  

電気亜鉛めっき   
整流 DC 電流（ELF リプル

を伴う）で金属パーツを電

気亜鉛めっきする 

 

整流 

 

 

200～460 静磁界 
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屋外電線および変電所 10～170  

アルミ精錬   
高度の整流 DC 電流（超

低周波リプルを伴う）でア

ルミを精錬する 

 

アルミ窯室 

 

 

0.34～3 静磁界 

整流室 30～330 静的な界 

製鋼所    

取鍋精錬所、電極が入っている 

 

17～130 最大の ELF 界は、制御室

作業者の椅子 

取鍋の磁気撹拌棒の

ULF 

電極が入っていない 0.06～0.37 

電気亜鉛めっきユニット 0.2～110  VLF 

テレビ放送    
ビデオカメラ（スタジオおよび MinoCam） 0.72～2.4 30cm で測定 VLF 

ビデオテープ消磁装置 16～330   

照明制御センター 0.1～30   
スタジオおよび報道室 0.2～0.5 通過調査  
電気通信    
交換機ラック 0.15～3.2 リレーから 5～7cm で測

定 

静磁界および

ULF-ELF 過渡周波数

交換機室（中継および電子交換） 0.01～130 踏査 静磁界および

ULF-ELF 過渡周波数

地下電話室 0.3～0.5 踏査 静磁界および

ULF-ELF 過渡周波数

病院    
集中治療室 0.01～22 看護師の胸の高さで測定 VLF 
麻酔後治療室 0.01～2.4  

技術者の作業位置で測

定 

VLF 
磁気共鳴イメージング 0.05～28 静磁界,VLF および RF

政府庁舎    
デスクワーク位置 0.01～0.7 レーザプリンタによるピー

ク 
 

電気室近くの机 1.8～5   
床の電源ケーブル 1.5～17   
コンピュータ室 0.04～0.66   
デスクトップ PC の冷却用ファン 100 機器は 15cm で測定  
その他の事務機器 1～20  
ビル電源 2.5～180  

a
出典：NIOSH、1996 
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2.2.2.2.11 アークおよびスポット溶接 

 
アーク溶接は、金属片を 2 つの電極間、または 1 つの電極と溶接する金属との間で生じたプ

ラズマアークのエネルギーによって溶融させる。通常、商用周波数の電流でアークを形成する

が、アークを生じさせ、また、維持するために、高い周波数が付加的に使用される可能性があ

る。アーク溶接の特徴は、何百 A もの電流が流れ得る溶接ケーブルが、作業者の身体に接触す

る可能性があることである。溶接ケーブル表面で 1mT、また電源近くでは 100μT を超える磁

束密度が確認されている（Allen 等、1994）。Stuchly および Lecuyer（1989）は、アーク溶接

員の磁界へのばく露調査を実施し、頭、胸、腰、生殖腺、手および脚から 10cm の地点で測定

を行った。手は 1mT を超える界にばく露される可能性があるが、胴体では平均で数百マイク

ロテスラのばく露がある。アークが形成されたら、溶接工は比較的低い電圧で作業を行い、そ

のことは最大数十 V m-1 と、測定された電界の強度に反映されている（AGNIR、2001b）。 
 
Bowman 等（1988）の測定では、タングステン－不活性ガスの溶接工のばく露は最大 90μ

T であった。英国放射線防護庁が行った同様の測定による磁束密度は、電源近くでは最大 100
μT 、溶接ケーブルの表面で 1mT、作業位置で 100～200μT であった（AGNIR、2001b）。
London 等（1994）は、22 人の溶接工および火炎切断作業者の作業日平均のばく露はもっと低

い（1.95μT）と報告した。 
 
2.2.2.2.12 誘導炉 

 
金属や水晶などの導電性のある素材は、交流の磁界によって誘導される渦電流損失の結果と

して加熱することができる。典型的な応用例としては、乾燥、接着、帯域精製、溶融、表面硬

化、焼きなまし、焼き戻し、ろう着、溶接などがある。誘導加熱器の電磁界の主な発生源は、

高周波数の電源、高周波数の変圧器、誘導加熱コイル、加工される製品である。後者はコイル

の中に位置し、変圧器の一次巻線のような役割を果たす。このコイルが負荷にパワーを送る磁

界を発生させ、それは単一巻の短絡された二次巻線のような機能を果たす。 
 
周波数によって界の透過率が決まる。つまり大量加熱には低い周波数が、表面加熱には高い

周波数が使われる。たとえば鍛造の前の銅のビレット加熱には数十 Hz の周波数が使われるが、

瓶の口を密閉するためには数 MHz の周波数が使用される。加熱コイルは、その使用目的によ

ってサイズが異なる。直径数 cm の小さい単一巻の機器は、製品の局所加熱に、直径 1m また

は 2m の大きい複数巻のシステムは、数 t の鉄を溶かすことが可能な加熱炉で使用される。必

要な電力も使用方法によって異なり、小さいもので 1kW、誘導炉では数 MW 必要となる（Allen
等、1994）。 

 
誘導炉および装置ヒーターの近くにおける磁束密度の調査は、作業者が業界の中で最も高い

ばく露レベルにあることを示している（表 12）。表 13 に、最大 10kHz までの周波数で稼働す
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る誘導加熱器の最大磁束密度を示す。0.1～1m の距離で 1～60mT と若干高めのレベルがスウ

ェーデンで報告されている（Lovsund 等、1982）。 
 
表 12 職場での商用周波数の磁束密度に対する最大ばく露ａ 

作業場 職種／発生源 磁束密度（μT） 
工業 誘導加熱器労働者 104 

 鉄道労働者 103 

 電力業界 103 

 アーク溶接工 102 
事務所 テープ消去機 102 

 VDU 1 
一般 床下暖房 10 

 電気モーター 10 
ａ出典：Allen 等、1994 

 
表 13 最大 10kHz までで稼働する誘導加熱器により生じる磁束密度の例ａ 

機械 入力電力 周波数 場所 最大磁束密度（μT） 
銅ビレットヒーター 最大 6kW 50Hz コイル線から 1m 540 
鉄鋼ビレットヒーター ～800kW 1.1kHz コイルから 1m 125 
アクスルインダクションヒーター 140kW 1.65kHz 作業者位置 29 
銅管アニーラー 600kW 2.9kHz コイルから 0.5m 375 
チェインノーマライザー 20kW 8.7～10kHz コイルから 0.5m 25 

ａ出典：Allen 等、1994 

 

該当する周波数範囲で作動する誘導加熱器の近傍における電界強度は通常、数 Vm-1 を超え

ることはない。 
 

2.2.2.2.13 誘導加熱式調理器具 

 
誘導加熱式調理器具は元々、三相の電源が使用できる配膳業に概ね限定されていた；但し、

現在では単相の家庭用が一般的となっている（IEC、2000）。誘導加熱式調理用天板は通常、

数十 kHz の周波数で作動する。家庭環境では、鍋からの騒音を回避するために 20kHz 以上、

最大効率の実現と電磁両立性に関する製品規格に適合させるために 50kHz 以下にする必要が

ある。電力は通常、家電用では 1～3kW、業務用では 5～10kW である。コイルと鍋の結合が

良くないような、最悪のばく露条件下では、最大磁束密度は大抵、天板の前面から数十 cm の

ところで数μT 以下である。この製品は高電圧の電気は使用しないため、電界強度は通常数 V 
m-1 以下である。通常、基本周波数の誘導が磁界では優勢である；但し、基本周波数に匹敵す

る強度の高調波成分を生じるモデルもある（Allen 等、1994）。 
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2.2.2.2.14 セキュリティおよびアクセス管理システム 

 
セキュリティ目的および個人のアクセスを管理するための多くの機器は電磁界を生じる。こ

れらには、金属探知器、無線周波数認識装置（RFID）、盗難防止システムとして知られている

電子商品監視機器（EAS）などが含まれる。RFID および EAS は、数百 Hz からマイクロ波ま

での広範な周波数を使用する。 
 

金属探知機 

 
金属探知器は、たとえば空港などの警備に使用される。代表的なタイプは、自立型の歩行通

過式および手持ち式の探知機の 2 つである。歩行通過式の探知機は通常、送信ユニットを内蔵

しパルス磁界を生じる導体コイルを使用している部分と、パルス界によって金属体に誘発され

た電流を探知する一連のコイルを持つ受信部の部分の 2 つの柱で構成される。両探知機から発

生する磁界の波形は、一連の二極パルスを構成し、パルスを高速フーリエ変換すると磁界のピ

ーク値はたいていの場合、数十μT 以下となる （Cooper、2002）。 
 
手持ち式の探知機は通常、数十 kHz の交流電流が流れるコイルを内蔵している。探知機の探

知範囲に電導性の物質が持ち込まれると、その物質の中で磁界の構成を乱す渦電流が形成され

る。探知機はそれに対応するコイルの挙動変化、場合によっては共振を探知するものである。  
 
手持ち式探知機から発生する磁界は、歩行通過式の探知機と比較して、より弱く局所的に効

力を発揮する傾向にある。筐体近くの最大磁束密度は一般的に数μT である（Cooper、2002）。 
 

電子商品監視機器（EAS） 

 
EAS システムは店舗、図書館、スーパーマーケットの商品の盗難、または病院における乳児

の誘拐を防ぐための手段として電磁界を使う。探知パネルが電磁界の最大の発生源である。タ

グまたはラベルは探知システムの磁界に微弱な乱れを起こすだけであり、ダイオードなど少数

の電子部品は含むものの、電源がない「受動式」である。EAS システムの三番目の構成要素は、

いわゆる「消去機」である。これらは購入後に使い捨てのタグを「スイッチオフ」する、ある

いは再生可能なタグを取り外すために使用される。消去機は通常狭い領域で使用されるが、界

の振幅の絶対値は、探知システムの主要な界よりも大きい。 
 
ELF-VLF 範囲で稼働する EAS システムには主に 2 種類ある。両者とも誘導界を用いるため、

界は本質的にほぼ磁性があり、界の伝播は極僅かである（ICNIRP、2002；IEC、200 0）。 
 
電磁式（EM）は 20Hz～20kHz の周波数で稼働し、磁気的に柔軟なタグの非線形磁性に、

探知用の周波を設定しこれを探知する。通常 1～3m に設定されたパネルの中間点における磁束
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密度は、数十～100μT である。平均的な界の強度は、稼働周波数が上昇し、複数のシステム

が同時に複数の周波数を使用した場合、減少する。 
 
音響磁気式（AM）は一般的に約 60kHz の周波数で稼働し、探知範囲で発生した特定の周波

数でパルス磁界の存在に共振する要素によって生じる、タグの磁界の共鳴を探知する。 
 
表 14 に、EAS ゲート内部の最大磁束密度の報告例を示す。 

 

表 14 磁気式の EAS ゲート内の最大磁束密度の例 

タイプ 周波数（波形ａ） 磁束密度（μT） 送信機からの距離（cm） 

電磁式（EM） 73Hz (SCW) 146 31.5 

219Hz (SCW) 122 36 

230Hz (SCW) 93 42 

535.7Hz (SCW) 72 36 

6.25kHz (SCW) 39 45 

5kHz/7.5kHz (CW) 43 48.5 

1kHz (PMS) 100 41 

6.25kHz (CW) 58 25.7 
音響磁気式(AM) 58kHz (PMS) 65 36 

58kHz (PMS) 17.4 62.5 

58kHz (CW) 52 37.2 
ａCW=連続波、SCW=正弦連続波、PMS=パルス変調正弦波 

 
EAS システムの使用方法によって、一般人は主な探知の界への一時的なばく露を受ける：労

働者は長期的に探知システム外の低い振幅のばく露を身体全体に、消去機から一時的な局所的

ばく露を受ける。 
 
2.2.2.2.15 ミシン 

 
Hansen 等（2000）は、モーターの近くで作業することから、工業用ミシンの近くの磁界は

バックグラウンド界よりも高いことを報告している。界の強度は、作業者の胸骨あたりの高さ

で 0.32～11.1μT であった。6 人のフルタイムの衣料業界労働者の平均ばく露は、0.21～3.20
μT であった。ミシンを使う 34 人の労働者の個人のばく露についてのより大規模な研究（Kelsh
等、2003）では、腰の位置における 60Hz の磁界は、0.07～3.7μT の幅で平均 0.9μT のばく

露と報告されている 。 
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2.3 ばく露評価 
 

2.3.1 概論 

 
電界および磁界は複合的なもので、複数の異なった物理的パラメータによって特性を示すこ

とができる。これらパラメータの一部は、2.1 節でより詳細に述べている。一般に、パラメー

タとしては、平均レベルのほか、過渡現象、高調波成分、ピーク値、閾値の超過時間が含まれ

る。これのパラメータ、あるいはパラメータの組み合わせが仮にあるとしても、どの組み合わ

せが健康影響の誘発に関連するのかは不明である。例えば、発がん現象について生物理学的な

相互作用メカニズムが仮にわかっているとすれば 、危険なばく露パラメータを、ばく露に関わ

るタイミングを含めて、特定することが可能になるであろう。しかしながら、一般的に認めら

れたメカニズムが欠如していることから、疫学的研究における大部分のばく露評価は、界の特

性全てではなく、その一部と関連付けられているに過ぎない時間加重平均の尺度に基づいてい

る （Zaffanella および Kalton、 1998）。 
 
電界および磁界の物理的特性については、2.1 節で詳述した。電界および磁界へのばく露の

特性のうち、疫学研究のためのばく露評価を特に困難にする一部の特性を以下に示す。 
 

 ばく露の普及率。 集団内の全ての人がある程度のELF電界および磁界にばく露されてお

り、ばく露評価は、ばく露を受けた人々とばく露を受けなかった人々とに分類するのでは

なく、ばく露の度合いの大きな人々をばく露の度合いの小さな人々と分けるだけである。 
 被験者がばく露を同定できないこと。電界および磁界へのばく露は、どこででも起こるこ

とであるが、通常、ばく露された人が感知したり、記憶にとどめたりできるものではない。

したがって、疫学的研究ではアンケートだけに依拠しており、過去のばく露の特性を正し

く把握することができない。 
 「高度」ばく露と「低度」ばく露とを明確に対比できないこと。集団内の「高ばく露」者

と「中ばく露」者が受けた平均電磁界強度を区別する差は大きくはない。家庭内の平均磁

界の代表値は、約0.05～0.1μT程度であろう。Ahlbom 等（2000）などの小児白血病と磁

界のプール分析では、高ばく露カテゴリーとして0.4μTを使用している。従って、ばく露

評価方法では、2または4倍程度しか差がないばく露を、確実に分類する必要がある。「高

ばく露」を引き起こすと考えられるほとんどの職業環境においてさえも、磁界測定値の平

均は、居住環境で測定したものよりも1桁程度高いだけである（Kheifets等、1995）。 
 経時的なばく露の変動性：短期的。界（特に磁界）は、数秒またはそれより長期のタイム

スケールにわたって変動する。ある期間における人のばく露を評価する場合、きわめて変

わりやすい物理量に対して単一の集計数値を使用することになる。 
 経時的なばく露の変動性：長期的。界は、季節や年というタイムスケール全体にわたって

も変動する可能性がある。こうした変動に関するデータは、高圧電力線で送る負荷に関す

る履歴データを除き、稀にしか存在しない。したがって、過去のある期間における人のば
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く露を後になって収集したデータから評価する場合、仮説をたてる必要がある。通常は、

ばく露が変化しなかったと仮定する。一部の著者等（例えば、Jackson、1992；Petridou
等、1993；Swanson、1996）は、入手可能データ、例えば電力消費データから、経時的

なばく露変動を推定している。このことは集団平均にあてはまるものであり、個人につい

ての評価には正確さを期待できない。 
 空間にわたるばく露の変動性。磁界は、例えば、建物の全体にわたり変動するので、人が

その周辺を移動すると、様々な強度をもつ界にばく露されることがある。個人ばく露のモ

ニタリングにより、こうしたばく露を把握できるが、その他の評価方法では通常把握でき

ない。 
人々は、家庭、学校および仕事場で、また、旅行中や屋外など様々な環境において電磁界に

ばく露される。各種発生源から異なる環境で受けるばく露に、これらがどの程度関与している

か、現在少ししか分かっていない。ほとんどの研究では、ばく露評価を単一環境内、概して、

居住環境研究では住居で、職業研究では職場で実施している。最近の研究では、2種類以上の

環境からのばく露の尺度を取り込んでいるものがある（例えば、Feychting、 Forssenおよび

Floderus、1997；Forssén等、2000；UKCCSI、1999）。 
 
疫学研究では、集団におけるばく露の分布は研究の統計的検出力と因果関係がある。ほとん

どの集団はほぼ対数正規分布を特色とし、低レベルばく露が大部分を占め、高レベルばく露は

遥かに少ない。ばく露分布についての予備的研究は、効果的な研究設計を開発する上で重要な

意味を持つ。 
 
ほとんどの疫学研究では、電界より磁界の研究に重点をおいてきたので、以下の6項では磁

界へのばく露を、2.3.8節では電界へのばく露を扱うこととする。 
 

2.3.2 住宅での磁界へのばく露評価：測定を行なわない方法 

 
2.3.2.1 距離 

 
ばく露を評価する最も簡単な方法は、界の発生源となりうる施設（電力線または変電所など）

への近接度を記録することである。これにより、当該発生源からの電界および磁界に対するば

く露について非常に大雑把な尺度が得られるが、その他の発生源や、電界、磁界が発生源から

の距離に応じてどのように変動するか（これは発生源が異なれば異なってくる）を考慮してい

ない。距離は、調査担当者が測定したものでなく、被験者が報告したものは信頼性が落ちる傾

向がある。最近では、UKCCS における 0.4μT を超える時間平均磁界ばく露の発生源の半分以

上が高圧電力線以外の発生源に起因するものとされている（Maslanyj 等、2007）。 
 
2.3.2.2 ワイヤコード 
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ワイヤコード化は、目視できる電気設備からの距離およびその特性に基づいて居住施設を分

類するという、非侵入型の手法である。この手法は、家庭内部での発生源からのばく露を考慮

していない。Wertheimer および Leeper（1979）は、通常よりも高い磁界にばく露される潜在

的可能性によって住宅を分類する簡単な規則を考案した。その仮定は単純である：  
 
 磁界強度は、発生源からの距離に応じて低減する； 
 電力線を流れる電流は、「引き込み線」によって各家庭に電力を供給する全ての電柱で減少

する； 
 所与の電圧で送電する複数の線に太い導体および細い導体の両方を使用し、かつ複数の導

体がある場合、より大きな電流を送る場合にはより多く、より太い導体が必要になる； 
 電線を電線管または深い溝に埋設した場合、ばく露に対する寄与度は無視できる。これは、

埋設ケーブルがまとめて布設されており、また発生源との間を往復する電流によって生じ

る界が、電柱上の横梁の上に間隔をおいて設置されている場合よりもずっと効果的に相殺

するためである（2.2.2.2.2項参照）。 
 

Wertheimer および Leeper（1979）は、上記の 4 つの基準を利用して、家庭を 2 種類に分

類した。その後、更に 4 種類（Wertheimer および Leeper、 1982）、5 種類（Savitz 等、 1988）
に分類された；VHCC（超高電流形態）、OHCC（標準的高電流形態）、OLCC（標準的低電流

形態）、VLCC （超低電流形態）および UG（地下、即ち埋設）。高いレベルに分類された家は、

低いレベルに分類されたものよりもバックグラウンドの磁界強度が強いものと想定した。この

分類体系によると、電力線からの距離が 40m を超える住宅は磁界にばく露されていないものと

判断された。  
 
Wertheimer と Leeper が開発したワイヤコードの原型は、多くの研究で利用されてきた。5

種類の実質的なデータセットについてのワイヤコード・カテゴリーごとの測定範囲－Savitz 等

（1988）および London 等（1991）の研究における対照群、HVTRC 調査（Zaffanella、1993）、
EMDEX 住宅プロジェクト（Bracken 等、 1994）および NCI 研究（Tarone 等、1998）－

は、分布平均値とワイヤコードとの間の正の相関を示していた（すなわち、より高いワイヤコ

ード分類には順高い平均値が見られる）が、様々なカテゴリーの間で相当の重複が見られる。 
 
Kheifets、Kavet および Sussman（1997）は、入手可能なデータセット（EMDEX；HVTRC

および London）において、ワイヤコードと測定フィールドとの間の関係を評価した。データ

セット全体にわたり、相関関係は良く類似していた。このため、特に選択した例だけを次に示

す。HVTRC 調査から得た、全 782 個所の一戸建ておよび複合住宅、ならびに VLCC を除く全

ワイヤコードに関する対数変換済みのスポット測定値は、対数正規分布していた。データは、

全てのワイヤコードについて約 1 桁の第 10～第 90 百分位値の間隔、ワイヤコード全体にわた

る界の範囲での大幅なオーバーラップ（上記）、UG および VLCC に対する等価の場（参照カ

テゴリーとしてまとめられることが多い）、およびワイヤコードと共に界が増加する傾向を示し
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ている。このデータについて、ワイヤコードはスポット測定界の分散全体の 14.5%を説明して

いる （Kheifets、 Kavet および Sussman、1997）。 
 
ワイヤコードと測定値分類（単純化のため、二分する分類方式を採用）との間の不一致につ

いては多くの理由がある。例えば、配線の本数および太さが配線系統の全電流容量を示すもの

であるが、配置、界の除去作用を高める多相回路の位相方式および実際の負荷パターン等の違

いを考慮に入れていない。このように、高いワイヤコード住宅でも、実際の界の強度は低いと

いうことがある。同様にして、低いワイヤコード住宅では、電力線以外の発生源または非常に

大きな負荷を受けている外部発生源による界のレベルが高いために、高い読み値を示すことが

ある。現時点で入手可能なデータが示すように、「高ワイヤコード－低測定値」という状況は「低

ワイヤコード－高測定値」という状況よりも頻繁に発生する。 
 
ワイヤコードは、住宅での磁界測定値の変動についてはほとんど説明できないものの、 磁界

が潜在的に高い家庭を特定する上では役に立つ。特に、内部測定値が高い家庭の大部分は

VHCC 分類に入る。また、分類エラーは、測定値が低く、ワイヤコード分類が高い家庭の場合

に起こることが多いが、VHCC 分類は、測定値が低い家を排除することには、適度に良く機能

する（Kheifets、 Kavet および Sussman、1997）。 
 
ワイヤコード化の概念は、現地の配線方式に合わせて調整すれば、おおまかではあるが代用

尺度として有効であることが示された。例えば、Savitz 等（1988）の研究におけるワイヤコー

ドと磁界測定値との相関関係は、磁界測定値の変動の 16%程度を占めるに過ぎない。Rankin
等（2002）は、ワイヤコードが磁界測定値の変動の 21%未満程度を予測したと報告している。

ワイヤコードは、全体としてみると、様々な環境における磁界へのばく露の代用尺度としては

不完全である。一般に、ワイヤコードは北米での研究でしか利用されておらず、他の国では各

家庭への電力供給がほとんど地下になっており、その適用範囲が限定されるためである。 
 

2.3.2.3 過去の界の計算 

 
Feychting および Ahlbom（1993）は、スウェーデンにおいて、電力線から 300m の範囲内

にある家に住む住民を同群にまとめて、症例対照研究を実施した。電力線の導体配置、電力線

から家までの距離、電流の過去の記録は全て利用できた。こうした特殊な状況により、研究者

等は、被験者の家が様々な時期（例えば診断前）にばく露された磁界強度を計算できるように

なった（Kheifets ら、1997）。 
 
ワイヤコード化と、Feychting および Ahlbom（1993）が使用した計算モデルとの間で共通

する要素としてあげられるのが、磁界強度が電流と共に増加し、電力線からの距離に応じて減

少するという物理法則に基づく信頼性、および、両者が目視可能な電力線以外の磁界発生源を

無視しているという事実である。但し、1 つ重要な違いがある：Wertheimer および Leeper の
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コードでは、電線種類と太さが電線の潜在的電流容量の尺度となっている。Feychting および

Ahlbom（1993）の研究では、概算の年平均電流は公益事業者の記録から得られた；従って、

推定した磁界の時間的安定性という問題は全く発生しなかった：異なる時間、異なった負荷値

を用いて実施した評価からは、異なる推定値が生まれている。 
 
Feychting および Ahlbom（1993）のアプローチは、計算で見込まれる精度が負荷履歴に関

し得られる情報の充実および精密さによって差を生じることがあるが、北欧諸国やその他の国

で利用されてきた。他の界の発生源を無視できるという仮説は、高圧電力線に比較的近い被験

者の場合のみ適切なものとなる。こうした仮説の妥当性は、研究のために選択した母集団の定

義や当該母集団がばく露される他の発生源からの平均磁界の大きさのような詳細事項により差

を生じる。 
 
Feychting および Ahlbom (1993) の研究から、そのアプローチがアパートの場合より、一戸

建ての家庭の方がうまく機能するという証拠が幾つか挙げられている。Feychting および

Ahlbom（1993）は、現在の磁界の計算値と測定値を比較して彼らの方法の妥当性を確認し、

一戸建て、集合住宅に関係なく、磁界測定値が 0.2μT 未満の家のほぼ全てを計算によって正

しく分類できることがわかった。但し、磁界測定値が 0.2μT を超える家の場合、計算によっ

て一戸建ての家の 85%を正しく分類できたが、アパートの場合は 50%にすぎなかった。 
 
Feychting および Ahlbom（1993）は、過去についての計算値と現在の測定値との間の差に

ついても評価し、現在の負荷を使用した計算の結果、磁界推定値が 0.2μT を超える一戸建て

の比率が、履歴データに基づく計算値に比べて 45%増加したことがわかった。過去の磁界の計

算値がばく露を正しく反映するものならば、この結果は現在のスポット測定が過去についての

ばく露戸数を過大評価していたことを示唆する。  
 
磁界を送電線から計算し、人のばく露の推定値として利用される場合、他の発生源による磁

界を無視できるという想定がなされる。高い磁界を生じる送電線の近くでは、他の発生源（主

に配電線）が同じくらい高い磁界を発生することはまれであり、これは有効な仮説である。送

電線からの距離が増えると（または、同様にばく露と非ばく露の間の閾値が小さくなると）、仮

説は有効でなくなり、誤分類を引き起こす。この例として、Feychting および Ahlbom（1993）
の研究では、現在の計算値と測定値を比較することで大きな計算誤差が生じることが分かった

（Jaffa、 Kim および Aldrich、2000）。この誤差は、低ばく露カテゴリーでより顕著となって

いる（Feychting および Ahlbom、2000）。低ばく露カテゴリーでのこうした計算誤差は、現地

の磁界発生源からの寄与分を含めなかった結果と考えられ、電力線からの距離が大きくなれば

それだけ大きくなる。こうした誤差は、過去のばく露を推定する意義を無効なものとし、その

影響予測にとって現時点での測定値の方がより信頼性のある測定法ということになる（Jaffa、 
2001；Maslanyj 等、2007；Mezei および Kheifets、2001）。 
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2.3.3 測定による居住環境の磁界ばく露評価 

 
Wertheimer および Leeper（1979；1982）の研究が公表された後、がんと電線配置に関連

性があると報告されたことについて、ばく露の測定がなされていないことを根拠に疑問が投げ

かけられるようになった。このため、これ以降の多くの研究には各種の測定値が含まれるよう

になった。 測定値は全て、存在する発生源がどのようなものであろうと、ばく露を捕捉できる

という利点があり、ワイヤコードや界の計算のように、発生源を前もって特定しなくても良い。

更に、測定値は界を限られた数のカテゴリーに分類するのでなく、ある連続したスケール上に

分類できる。このために、様々な閾値およびばく露－反応関係を調査するためのより大きな範

囲を提供する。 
 
2.3.3.1 家庭内でのスポット測定 

 
最も簡単な測定は、家庭内の 1 個所、1 つの時点で読取りをする方法である。界の空間的変

化を捕捉するために、家庭内または家の周辺の各所で複数のスポット測定を行っている研究も

ある。屋内と屋外の発生源から生じる界を区別するために、「低電力」（全ての電気製品をオフ）

時、および「高電力」（全ての電気製品をオン）時にスポット測定を行っている研究もある。こ

れらの代替方法のいずれも、家庭内における通常のばく露条件を真に表すものではない。但し、

低電力条件が代表的条件により近い。  
 
スポット測定の主要な欠陥は、時間的変化を捕捉できないという点である。全ての測定の場

合と同じように、スポット測定は、今のばく露量を評価できるだけであり、ばく露履歴につい

ての情報は提供できない。ばく露履歴は、がんリスクの研究における後ろ向き調査にとって本

質の必要条件である。スポット測定に関わるもう 1 つの問題点は、界の時間的変化が短期的で

あるために、現在の界でさえも近似値しか得られないという点であり、年間を通じて繰返し測

定しない限り、季節変化を反映することはできない。 
 
多くの研究者が、最高 5 年間のスポット測定の時間的安定性を比較している（Kheifets 等の

レビュー、1997；UKCCSI、2000）。相関係数は 0.7～0.9 と報告されているが、相関係数がこ

れほど高い場合であっても重大な誤分類となることがある（Neutra および Del Pizzo、1996）。 
 
2.3.3.2 家庭内での長期測定 

 
スポット測定は、短期的な時間変化をほとんど捕捉することができないので、スポット測定

を改善するために、多くの研究は 1 個所または複数個所で、長期間にわたって、通常、24～48
時間、ほとんどの場合が子供の寝室で、界を測定している。測定値の比較では、長期測定と短

期測定の一致の度合いは不良～中程度であった。これは主に、電気製品または屋内配線による

界の短期的増加が、数時間にわたり測定した界の平均値に影響を与えないからである（Schüz
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等、2000）。 
 
24～48 時間にわたる測定では、長期的な時間的変化を説明することはできない。ある研究

（UKCCSI、1999）では、48 時間測定を行い、次に、高圧電力線に近い被験者の場合には、

負荷データの履歴を用いて界を計算することによって測定値を修正し、長時間変動の調整をし

ようとした。ドイツの研究では、Schüz 等（2001）が、上昇した界の発生源を複数の測定によ

って特定し、これらが長時間安定でいる可能性に関してこれらの発生源を分類しようとした。

米国で最大規模の研究（Linet 等、1997）を始める前に、様々な年齢の子供たちが家の様々な

場所で過ごす時間の割合を確定するために、予備研究が行われた（Friedman 等、1996）。主

研究では、これらの推定値を用いて、個々の部屋での測定値に重みをつけて時間加重平均値を

求めた（Linet 等、1997）。更に、予備研究では、学校よりも住宅における磁界が、子どもの磁

界ばく露のばらつきの大部分を占めていることを明らかにした。 
 

一般公衆の集団のELFばく露を評価するため、5つの包括的なばく露調査が実施された（Brix
等、 2001；Decat、Van den Heuvel および Mulpas、2005；Yang、Ju および Myung、2004；
Zaffanella、 1993：Zaffanella および Kalton、1998）。 表 15 および 16 に示すように、これ

らの調査は一般的に、ばく露の平均値が 0.3μT を超えるのは約 4～5%であると推定している

が、例外は韓国で、ばく露の平均値が 0.3μT を超えるのは 7.8%であった（Kheifets、Afifi お
よび Shimkhada、2006)。ばく露の中央値が 0.4μT を越えるのは 1～2%のみである。 
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表 15 症例対照研究における対照、またはばく露調査の全回答者のばく露に基づく、算術平均のばく露分布 

国 著者 調査種別 測定 磁界カテゴリー（µT） N 

< 0.1 > 0.1～ 
< 0.2 

> 0.2～

< 0.3 

>0.3 

ベ ル

ギー 

Decat、Van den Heuvel

およびMulpas、2005 

ばく露調査 24時間 

個人 

81.9% 11.5% 1.6%  5.1%  251 

カナダ  McBride等、1999a 症例対照 48時間

個人 

59.0% 29.2% 8.5%  3.3%  329 

ドイツ  Michaelis等、1998 症例対照 24時間

寝室 

89.9% 7.0%  1.7%  1.4%  414 

Brix等、2001 ばく露調査 24時間

個人 

73.6% 17.8% 4.1%  4.5%  1952 

Schüz等、2001b 症例対照 24時間

寝室 

93.0% 5.6%  0.9%  0.5%  1301 

日本  Kabuto等、2006b 症例対照 7日間 

家 

89.9% 6.0%  2.5%  1.6%  603 

韓国  Yang、JuおよびMyung、

2004  

ばく露調査 24時間

個人 

64.0% 24.2% 4.0%  7.8%  409 

英国  UKCCSI、1999b  症例対照 48時間

家 

92.3% 5.8%  1.2%  0.8%  2226 

米国  London等、1991a  症例対照 24時間

寝室 

69.2% 19.6% 4.2%  7.0%  143 

Linet等、1997 症例対照 24時間

寝室 

65.7% 23.2% 6.6%  4.5%  620 

ZaffanellaおよびKalton、

1998 

ばく露調査 24時間

個人 

64.2% 21.1% 7.8%  4.2%  995 

Zaffanella、1993 ばく露調査 24時間 

家 

72.3% 17.5% 5.6%  4.6%  987 

a
 Greenland 他、2000 により報告されたプール分析の分布に基づく。  

b
 与えられているばく露カテゴリー: < 0.1、0.1～< 0.2、0.2～< 0.4、> 0.4 µT；EMF Rapid 調査 (Zaffanella および 

Kalton, 1998) の高レベルカテゴリーにおけるばく露の比を適用して近似値を求めたカテゴリーを表示。 

 



 60

表16 症例対照研究における対照、またはばく露調査の全回答者のばく露に基づく、幾何平均のばく露分布 

国 著者 調査種別 測定 磁界カテゴリー（µT） N 

< 0.1 > 0.1～ 

< 0.2 

> 0.2～

< 0.3 

>0.3 

ベル

ギー 

Decat、Van den Heuvel

およびMulpas、2005 

ばく露調査 24時間

個人 
91.9% 4.1%  2.8%  1.2%  251 

カナダ  McBride等、1999a 症例対照 48時間

個人  
70.7% 17.4% 8.6%  3.3%  304 

ドイツ  Michaelis等、1998a 症例対照 24時間

寝室 
92.9% 5.1%  1.5%  0.5%  409 

英国  UKCCSI、1999ª 症例対照 48時間

家  
94.4% 4.1%  1.2%  0.4%  2224 

米国  ZaffanellaおよびKalton、

1998 

ばく露調査 24時間

個人 
72.6% 17.6% 7.5%  2.3%  995 

Linet等、1997a 症例対照 24時間

寝室 
72.8% 17.9% 8.3%  0.9%  530 

a
 Ahlbom 等、2000 により報告されたプール分析の分布に基づく。 

 

症例対照研究による対照－ばく露を用いてばく露を推定することで、非常に多くの国につい

て検討することができ、平均ばく露が 0.3μT より大きいものが 0.5～0.7%の範囲内にあり、ば

く露の中央値が 0.4μT を超えるものが 0.4～3.3%の範囲内にあるという結果が得られる。米国

とドイツの 2 ヶ国は、ばく露調査と症例対照研究の両方を実施した。米国では、平均ばく露は

両方法で実質的に等しいが、症例対照の 8 個の中央値の推定値が調査による中央値の推定値を

下回っている。ドイツでは、症例対照の平均ばく露推定値は調査推定値より相当低くなってい

る（症例対照研究の研究についての中央値の推定値は得られなかった）。これは、地域的な差お

よび調査推定値に職業ばく露を含めたことによるものと考えられる。一部の研究では、0.2～0.4
μT の間隔のデータしか与えられていなかったので、0.2～0.3μT および 0.3～0.4μT に対す

るばく露分布を推定しなければならなかった；米国の EMF Rapid 調査による比率を使用して、

これらの推定値を算定した。  
 

2.3.3.3 個人ばく露モニタリング 

 
身体に装着した計器によって被験者の個人ばく露をモニタリングすることは、あらゆる発生

源から、個人が出かけるあらゆる場所で、界に対するばく露を捕捉することができるので、魅

力的な方法である。全ての発生源が含まれるので、界の平均値は家庭内の点測定または長期的

測定の場合よりも高くなる傾向がある。但し、症例対照研究で個人ばく露モニタリングを採用

することには問題がある。これは、年齢または疾患との関係により行動が変化するからである。

後者の場合、ばく露評価に差別的な誤分類を導入する可能性がある。但し、個人ばく露モニタ

リングは、他の測定法または推定法の妥当性検証に使用できる。 
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表 17 に、異なる国々の人々の代表的サンプルについて、個人ばく露を測定した研究の結果

をまとめた。幾何平均および幾何標準偏差は、対数正規分布の仮定によって与えられる。 
 
表17 居住環境個人的ばく露の測定のまとめ

a 

著者 地域 サンプルの種類 測定の種類 時期 サンプル

サイズ 
統計の種類

b 幾 何 平

均 (nT) 
幾 何 標

準偏差 

Donnelly 
および 

Agnew、1991 

トロント、カ

ナダ 

多様なばく露環境か

ら 公 益 事 業 労 働 者

および一般公衆を抽

出 

約48時間、1

軸式 

6 月 ～

10月 
31  小 児 、 家 庭

内(D)  

成 人 、 家 庭

内 (D)  

117  

 

133  

2.98  

 

2.80  

Skotte、1994  デンマーク 産業界より。電力線

近隣の家屋は分析

から除外 

個人ばく露、

24時間 
 298 ( 一

部重複を

含む)  

“非作業中 ” 

(P)  

50  2.08  

Brix等、2001  バ イ エ ル

ン、ドイツ  

ばく露評価に対して

ボランティア試験者

を募集 

個人ばく露、

24時間 
 1952  (U)  6.4  2.41  

Vistnes等、

1997a 

オスロ 

郊外,  

ノルウェー  

2つの学校の児童。

送電線から275mを

超える家についての

み実施 

個人ばく露、

24時間 
 6  家庭内 (P、

A)  

15  2.40  

Merchant、

Renewおよび 

Swanson、

1994a  

イングラン

ドおよびウ

ェールズ、

英国 

電力業界からのボラ

ンティア被験者。この

分 析 か ら は 高 圧 線

は除外 

3–7 日間 1 年 に

わたっ

て 

204 家 庭 内 (P 、

F)  

54  2.05  

Preece等、

1996  

エイボン、

英国 

生存している子供を

持った母親から無作

為抽出 

24時間 12～ 5

月 
44 (A)  42  2.65  

Kavet、Silva

および

Thornton、

1992 

メ ー ン 州 , 

米国 

ランダム・ディジット・

ダイヤリング；成人 

24時間 6 月 ／

8月 
15 家庭内(D)  134  1.80  

Zaffanellaお

よびKalton、

1998 

米国 ランダム・ディジット・

ダイヤリング 

24時間個人

測定  (寝室

お よ び 家 庭

内) 

 994  (D)  92  1.36  

Bracken等、

1994 

米国 EPRI加盟の公益事

業の労働者、ワイヤ

コードの無作為標本

への重み付け 

24時間  396  家 庭 内 、 非

就寝中 (F)  
111  1.88  

Kaune等、

1994 

ワシントン

DC、米国 

NCIおよび民間の昼

間保育施設の子供

のボランティア被験

24時間 春 29 居 住 環 境

(P)  

96  2.38  
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者、架空電線 

Kaune お よ

び

Zaffanella 、

1994 

カリフォル

ニア州およ

びマサチュ

ーセッツ州  

USA  

産業界のボランティ

ア被験者の子ども、

多様な配置から抽出

24時間  31 (P)  96  2.45  

a 出典: Swanson および Kaune、1999 
b P = 幾何的統計は Swanson および Kaune、1999 に提示； A = Swanson および Kaune、1999 に提示した算術統

計から計算。2.2.2.2.3 項の各国の界に関するデータの項に提示した式を使用；D = Swanson および Kaune、1999 に

提示したデータから計算；F =最小二乗法を用い、Swanson および Kaune、1999 に提示した統計へ適合；U = 未公表

のデータから計算 

 
一般に、個人ばく露の測定結果は、電気製品から離れて測定した界の強度より高い。これは、

主として家庭内の電気製品や他の発生源から余分な寄与を受けているためである。表 18 に、

個人ばく露測定と被験者の家庭内電気製品から離れた界の長期にわたる測定の両者を含む 7 種

類の研究についての比較を示す。電気製品から離れた界の平均値に対する個人ばく露の平均値

の比率は 1.0～2.3 で、平均は 1.44 である。このことは、バックグラウンドばく露に比べて比

較的高い磁界を発生する電気製品への短期的ばく露の相対的大きさを示すものである。この比

率は大人よりも子供の方が小さくなる傾向があるが、こうした限定されたデータから結論を導

くのは賢明ではない。 
 
表18 個人ばく露およびバックグラウンド界の比較 

国 著者 被験者 サンプルサ

イズ  
個 人 ばく露 ： 
幾 何 平 均

(nT)  

長 期 バ ッ ク グ

ラウンド界：幾

何平均(nT)  

個人ばく露／

バック グラウ

ンド比  

米国 Kavet 、 Silva お よ

びThornton、1992 

成人、家庭内 15 134 58 2.3 

Bracken等、1994  成人、家庭内、非

就寝中  
396 111 74 1.5 

Kaune等、1994  小児、家庭内 29 96 99 1.0 
Kaune お よ び

Zaffanella、 1994 

小児 31 96 67 1.4 

カナダ  Donnelly お よ び

Agnew、1991  

小児、家庭内 31 117 107 1.1 
成人、家庭内  31 133  1.2 

英国  Merchant、Renew

およびSwanson、

1994a 

成人、家庭内 204 54 37 1.5 

Preece等、1996 成人 44 42 29 1.5 
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2.3.4 電気製品からの磁界へのばく露評価 

 
電気製品からの電磁界ばく露の大きさおよび分布については、極僅かしか知られていない。

電気製品がばく露全体に与える寄与分は、まず、電気製品の種類に加えて、その年代、使用者

からの距離、および使用パターンと使用期間に依存している。疫学研究における電気製品使用

の評価は、一般にアンケートに依存しており、時には、他の家族構成員のような代理人が回答

することがある（Mills 等、 2000）。これらのアンケートは、事実の一部（通常は全部ではな

い）を確認するが、記憶想起バイアスを受ける。最も良いアンケートでさえも、そこで得たデ

ータがどの程度実際のばく露に近似しているかはわからない。Mezei 等（2001）は、アンケー

トに基づく電気製品の使用関連の情報は、昨年一年以内の使用に焦点を当てた場合であっても、

磁界に対する個人ばく露を評価する上で、限られた価値しか持たないと報告した。アンケート

データに幾つか測定値を含めるという試みが一部でなされている（例えば、UKCCSI、1999）。 
Mader および Peralta（1992）によると、電気製品は全身ばく露という点では重大な発生源

とはいえないが、四肢ばく露にとっては主要な発生源となりうる。Delpizzo（1990）は、一般

的な家庭内の電気機器が電力線からのばく露に匹敵するほどのばく露を引き起こしていると示

唆している。Mezei 等（2001）は最近、コンピュータが全身ばく露に相当寄与しており、他の

電気製品の寄与分は 2%未満であることを示した。ほとんどの場合、寄与分が低いのは、電気

製品の使用回数が少なく、また短時間しか使用しない結果であった。ある一定の電気製品を実

際に使用する被験者に限ってみると、この分析で、コンピュータ（16%）と携帯電話（21%）

が 1 日あたりの合計ばく露に相当寄与していることが示された。 
 
電気製品からの磁界ばく露は短期的で間欠的な傾向があるために、様々な電気製品からのば

く露と他の発生源からの慢性ばく露評価を組み合わせる適切な方法は、特にばく露測定法につ

いての仮定に依存する。こうした方法はまだ開発されていない。 
 
2.3.5 学校でのばく露評価 

 
学校での ELF 電界および磁界ばく露が、子供の合計ばく露の主要な部分となることはほと

んどない。 
カナダの 79 校が参加した調査では、60Hz の磁界について全部で 43,009 回の測定を実施し

た（各校あたり 141～1,543）（Sun 等、1995）。測定した全ての界のうち、0.2μT を超えてい

たのは僅か 7.8%であった。個々の学校で見た場合、平均磁界は 0.08μT（SD：0.06μT）であ

った。部屋使用別による分析では、タイピング室だけが 0.2μT を超える磁界を示していた。

玄関および廊下では 0.1μT を超え、その他の全ての種類の部屋では 0.1μT 未満であった。0.2
μT を超えた教室の割合は報告されなかった。0.2μT を超える磁界は、ほとんどが床や天井に

布設した配線に伴うもの、電気機器のある部屋に近接した場所、あるいは電動タイプライター、

コンピュータおよびオーバーヘッドプロジェクタのような移動式磁界発生源であった。79 校の

うち 8 校が高圧電力線の近くに位置していた。調査から、学校と家庭環境との間で、全体的磁
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界強度に明確な差は示されなかった。 
 
Kaune 等（1994） は、家庭、学校および昼間保育所で、29 人の子供について商用周波数磁

界を測定した。公立学校 10 校、私立学校 6 校および昼間保育所 1 個所を調査の対象とした。

一般的に、学校および昼間保育所で測定した磁界強度は、住宅環境で測定したものより低く、

また変動が小さかった。 
 
UKCCSI（1999）は、子供の疫学調査を実施し、学校ならびに家庭で測定を行った。冬期に、

週 15 時間以上を学校で過ごした年齢が 0～14 歳の子供 4,452 人のうち 3 人だけが、学校での

ばく露の結果として、年間平均ばく露量が 0.2μT を超えていた。 
 
2.3.6 職場以外の磁界へのばく露評価：検討 

 
一般的に、症例対照研究、特に磁界および小児がんに関するもので重要な問題の 1 つは、時

間をどのようにとるかである。定義から、これらの研究で対象とされるばく露は全て過去のも

のである。従って、測定値、ワイヤコードおよび履歴モデルは、過去のある未知の時点で発生

した重大なばく露を代替しているに過ぎない。この場合の問題は、過去のばく露についての最

も良い代替尺度は、ワイヤコード、測定値または個人ばく露のうちどれかという点である。ど

の手法にも明確な利点がある。ワイヤコードは比較的単純な分類尺度であり、経時的な安定性

を持つと考えられる。この方法により、住民が参加しなくても磁界を推定することができるた

め、非参加と研究規模の最大化による潜在的なバイアスを低減することができる。一方、測定

値は、住宅内の全ての発生源について説明でき、かつ、暗黙の仮定が少ないので更に魅力的な

方法である。但し、診断後すぐに行った測定の方が、診断後時間が経過してから測定したもの

よりずっと良い代替であると思われる。こうした長時間にわたる現場の測定値が平均磁界ばく

露を最も良く推定するものであると考えられているが、ワイヤコードは、バイアスが小さく、

また誤分類や測定誤差が小さいので、過去の高ばく露の良い指標となる可能性がある。このこ

とは、過去数年～数十年前に発生したばく露を推定しなければならない場合に特に真実となる。

個人測定による疫学調査はまだ完成の域に達していない。しかし、症例対照研究において、個

人測定を適用することは、年齢または疾患に関連した行動の変化があり、ばく露に変化がある

ため、問題となる可能性がある。 
 
送電線からの磁界への被験者の過去のばく露を計算によって推定する疫学調査は、通常、文

書化したコンピュータプログラムを使って報告したり、計算アルゴリズムの詳細を公表したり

はしない。例えば、Olsen、Nielsen および Schulgen（1993）、Verkasalo 等（1993；1996）、
Feychting および Ahlbom（1994）、Tynes および Haldorsen（1997）がそうである。しかし

例えば、UKCCSI （2000）はこうした報告を行っている。但し、これらの調査におけるばく

露評価の場合、結果を解釈する際に特定の調査における計算がどの程度正確だったかを検討す

ることが重要である。例えば、Feychting および Ahlbom の初期の研究（1993）では、計算の
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誤差（現在の計算値 vs 現在の測定値）が非常に大きく、診断時のばく露を過去の計算値で推定

することにより得られる利点よりも大きくなる。この結果、現在のスポット測定は、この研究

ではよりすぐれた履歴ばく露推定値を与えてくれるようである（Jaffa、Kim および Aldrich、
2000）。 

 
2.3.7 職場での磁界ばく露評価 

 
Wertheimer および Leeper による、居住環境における磁界と小児白血病との関連に関する報

告に続いて、Milham（1982；1985a；1985b）は、がんと、電界および磁界の発生源に当然近

づくものと予想される一部の職業（以後、しばしば「電気関係の職業」と呼ぶ）との間の関係

に言及した。但し、職種に基づく分類は非常に荒い代用尺度である。批評家等（Guenel 等、

1993；Loomis および Savitz、1990；Theriault 等、1994）は、例えば、電気技術者の多くが

基本的には事務職であり、電気工の多くは通電されていない線で作業をすることを指摘した。 
 
電気関係以外の職業におけるばく露については更に不明な点が多い。多くの職業や産業環境

に関しては、データが仮にあったとしても、ほとんど入手できない。少数の調査が実施されて

きた中で注目すべきは、鉄道機関士（約 4μT）および女性裁縫師（約 3μT）の間でばく露が

高いということである。作業ばく露に関する最高の情報は、Zaffannela（Zaffanella および

Kalton、 1998）が実施した調査から入手できる。この調査では、各種の職業で働く労働者 525
人を対象とした（表 19）。  
 
表 19 各種職業における作業中の平均磁界分布のパラメータ

a
 

内容 サンプルサイズ 平均値（µT） 標準偏差（µT） 幾何平均（µT） 幾何標準偏差 

経営および専門職  204 0.164 0.282 0.099 2.47 

技術、販売、および管

理補佐 
166 0.158 0.167 0.109 2.03 

サービス職（警備、食

品、保健、クリーニン

グ等） 

71 0.274 0.442 0.159 2.55 

農業、林業、漁業 19 0.091 0.141 0.045 2.97 

精 密 工 作 、工 芸 、修

理およびオペレータ、

組立工、肉体労働者 

128 0.173 0.415 0.089 2.80 

電気に関係する職場
b  16 0.215 0.162 0.161 2.25 

a 
出典：ZaffanellaおよびKalton、1998 

b
 Milham、1982；1985a；1985bの分類：電子系技術者、無線・電話オペレータ、電気作業工、架線工（電力、電話）、

テレビ・ラジオ修理工、発電所オペレータ, アルミ工、溶接工・ガス切断工、映画技師、電気技術者・地下鉄運転手 
 

作業中の磁界ばく露について、最大幾何平均値（0.161μT）は、電気に関する職場で発生し

た。これにサービス職が 0.159μT で続く。技術、販売および管理補佐の部署では、幾何平均
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が 0.109μT；経営および専門職は 0.099μT；精密工作、工芸および修理工、オペレーション、

組立および肉体労働は 0.089μT であった。農業、林業および漁業では 0.045μT であり、最も

低い幾何平均であった。作業ばく露は、他のばく露に比べて非常に高く、非常に変動しやすい

ことが多い：例えば、人々が 1.6μT を超える磁界で過ごす時間は、家庭よりは作業中の方が

多い。しかしながら、一般の住民における平均作業ばく露は低く、0.5μT を超える磁界にばく

露されるのは 4%に過ぎない。  
 
研究者等による直感的な職業分類は、適切な専門家による判断を考慮することで（例えば

Loomis 等、1994）、 また、複数の職業グループで測定をすることで（例えば Bowman 等、 1988）
改善できる。 

 
Forssén 等（2004）の研究では、女性の職業における磁界ばく露を包括的に評価した最初の

試みである。表 20 に職場環境の結果を示す。「大規模厨房」ならびに「小売店および大型店」

は、両方ともばく露が高い環境である。  
 
表20 職業環境での超低周波磁界ばく露

a 

環境  サンプル

サイズ  
算術/幾何平均(算術標準偏差) 

(µT) 

ばく露レベルで過ごす時間の割合 (n) 

 時間加重平均 最大値 < 0.1µT 0.1～0.2 

µT 

0.2～0.3 

µT 
> 0.3µT

医療 67 0.11 / 0.10 2.62 / 2.10 66% 20% 8% 7% 

(0.07) (1.90) (29) (18) (10) (10) 
病院 27 0.09 / 0.08 3.01 / 2.37 77% 13% 6% 4% 

(0.05) (2.26) (21) (14) (8) (6) 
その他 40 0.13 / 0.11 2.35 / 1.94 59% 24% 9% 9% 

(0.08) (1.58) (31) (20) (11) (12) 
学 校 および

保育所 
55 0.15 / 0.12 5.41 / 2.12 62% 20% 8% 10% 

(0.10) (16.49) (27) (16) (8) (12) 
大規模厨房 34 0.38 / 0.28 5.97 / 4.67 30% 20% 15% 36% 

(0.43) (4.55) (27) (11) (12) (27) 
事務所 127 0.16 / 0.12 2.41 / 1.73 55% 25% 9% 12% 

(0.13) (2.32) (38) (26) (14) (22) 
小売店およ

び大型店 
33 0.31 / 0.26 5.84 / 2.55 26% 17% 17% 40% 

(0.17) (18.21) (29) (13) (13) (30) 
a
 出典：Forssén 等、2004 

 

更なる改善点は、ある職業区分によってばく露の特性を明らかにするための系統的な測定プ

ログラムである。この職業区分は、研究中の被験者の職業にできるだけ綿密に対応している。

従って、測定データと職種をリンクさせる「職業－ばく露マトリクス」を構成している。 
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Forssén 等（2004）は、女性用の職業－ばく露マトリクスを作成した。女性労働人口におけ

るばく露分布を解析して、女性の約 16%が高ばく露（0.20μT）を受けていることが明らかと

なった。ただし、男性用の職業－ばく露マトリクス（Floderus、Persson および Stenlund、
1996）を使用すると、これは 5%に過ぎなくなる（表 21）。更に、高ばく露の女性の 20%のみ

が、男性用の職業－ばく露マトリクスにおいて、高ばく露と正しく分類される。従って、女性

を含めた疫学調査において、男性用の職業－ばく露マトリクスを使用すると、労力の損失だけ

でなく、ばく露の誤分類により影響がはっきりしなくなってしまう。  
 
表21 1980年度ストックホルムに有給で従事した女性人口のばく露分布。職業－ばく露マトリックス(JEM)を使用。 

 ばく露を受ける女性の比率 
時間加重平均の幾何平均（µT） 女性用JEM a 男性用JEM b 

≤0.10 21.4 7.2 
0.11～0.20 48.3 47.4 
0.21～0.30 13.7 4.4 

> 0.30 3.0 1.0 
なし 13.6 40.0 

a
 出典：Forssén 等、2004 

b
 出典：Floderus、Persson および Stenlund、1996 

 

ばく露評価の改善にもかかわらず、複合的な職業環境におけるばく露変動を説明する能力は

低いままである。職種だけでは、ばく露変動の極一部しか説明できない。作業環境および特殊

な職業の労働者たちが行なう仕事を考慮すれば、より正確な評価ができるようになる（Kelsh、 
Kheifets および Smith、2000）。Harrington 等（2001）は、このアプローチを、職業情報を

一般的な環境だけでなく、特定の発電所および変電所についての履歴情報と組み合わせること

によって、更に一歩進めた。変動の大部分を占める、個々の労働者と労働者集団の変動は、こ

れらの評価方法では補足できない。 
 
職業を正しく分類する必要性に加えて、職業ばく露評価の質は、研究者が入手できる作業履

歴の詳細によっても決まる。最も粗雑な評価は単一の職業（例えば、死亡証明書に記載されて

いるような）に基づくものである。この評価は、最も長期間務めた職業を特定することで改善

できるが、更に良くするには、しばしばμT－年で表される、被験者の職業キャリア全体にわ

たる累積ばく露を計算できるようにする完全な職業履歴を得ることである。 
 
2.3.8 電界ばく露評価 

 
電界ばく露評価は、一般に、磁界ばく露評価よりも困難で、あまり開発されていない。上記

で述べたような、磁界ばく露評価で直面する全ての困難が電界の場合にもあてはまる。更に、

電界は人体を含む導電体により容易に乱される。電界を評価したほとんどの研究では、乱れを

受けない電界を評価しようとしてきたが、環境に被験者が存在するということは、「乱れのない
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電界」にばく露されているわけではないということを意味している。 
 
電界は人体による乱れを受けるので、個人ばく露という概念を定義することが難しく、人体

に装着した計器の読取りは、人体への正確な装着位置によって影響を受ける局所的な擾乱によ

って支配されるようである。 
 
多くの電界および磁界ばく露の調査では、家庭内の電界の測定も含んでいた。幾つかの研究

では個人ばく露計を 24 時間または 48 時間装着したり、その他にも特定の室内でのスポット測

定の研究がある。研究の多くは疫学研究であったが、ある研究では、電力線に近い家とあらゆ

る電力線からかなり離れた家とを比較していた。  
 
いずれの研究データにも、症例および対照が示されていた。様々な研究において対照に対す

る測定値の間で比較が行なわれている。Green 等（1999a）は、連続モニタリングを実施し、

対照に対する家庭での平均電界ばく露がグループの 90%で 16V m-1 未満であると報告した。

London 等（1991）および Savitz 等（1988）は、対照の自宅の居間中央でスポット測定を行

った。 London 等は平均値を 7.98V m-1、Savitz 等は中央値を 9V m-1 未満と報告した。他の

多くの研究でも、24 時間または 48 時間の電界がモニタリングされている。McBride 等（1999）
は、48 時間の個人ばく露モニタリングを実施し、対照のばく露の中央値を 12.2V m-1 と報告し

た。しかし、家庭でのばく露と家庭から離れた場所でのばく露とを区別しなかった。Dockerty
等（1998）および Kaune 等（1987）の調査では、家内の特定の部屋で 24 時間のモニタリン

グを実施した。両者共に居間の電界を測定し、Dockerty 等は、寝室での電界レベルもモニター

した。Dockerty 等の調査では、部屋には関係なく、家の少なくても 60%以上で算術平均が

10.75V m-1 未満であると報告し、一方、Kaune 等は調査対象の家全体で平均値が 33V m-1 と報

告した。Kaune 等は、他の研究が現在までに報告しているよりも高いレベルを報告している。

Levallois 等（1995）は、735kV 送電線の近くの家庭および全ての架空線から離れた家庭の両

方について、24 時間の電界モニタリングを実施した。電力線から離れた家庭については、14V 
m-1 の幾何平均電界を報告した。最後に、Skinner 等（2002）は家庭内の数カ所で測定を行な

った際の幾何平均値として約 10V m-1 を得た。 
 
2.3.9 ばく露評価：結論 

 
電気が発電され、電力線やケーブルで送配電され、または電気製品で使用されるところなら

どこでも、電界および磁界が存在する。電気の使用は我々の現代的な生活様式の必要不可欠な

一部であるため、電磁界は我々の環境中のどこにでも存在している。 
 
電界強度の単位はボルト毎メートル（V m-1）またはキロボルト毎メートル（kV m-1）であ

り、磁界についてはテスラ（T）、またはより一般的にはミリテスラ（mT）またはマイクロテ

スラ（μT）で測定される磁束密度が用いられる。 
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商用周波数磁界への居住環境ばく露は、全世界でさほど大きくは変わらない。住居内での磁

界の相乗平均値は、欧州で0.025～0.07μT、米国で0.055～0.11μTの範囲である。住宅内での

電界の平均値は、数十V m-1の範囲である。特定の電気製品の近傍では、瞬間的磁界の値は、数

百（200～300）μTほどである。電力線近くでは、磁界は最大で約20μTに達し、電界は最大

で数千V m-1である。 
 
小児白血病の発症率の上昇と関連付けられている時間平均ばく露量を超えるレベルの、50ま

たは60Hzの居住環境磁界にばく露されている子供は少数である。平均ばく露が0.3μTを超える

子供は約1～4%、ばく露の中央値が0.4μTを超える子供はわずか1～2%である。 
 
職業ばく露は、主に商用周波数の界によるが、それ以外の周波数に起因することもある。作

業場での磁界ばく露の平均値は、「電気に関連した職業」では事務職のような他の職業よりも

高いことが示されており、電気工（electricians）や電気技師（electric engineers）の0.4～0.6
μTから、電力線労働者の約1.0μTの範囲であり、最も高いのは溶接工、鉄道機関士や縫製工

（3μT超）である。職場における磁界ばく露の最大値は約10mTに達するが、この値は大電流

が流れる導体の存在と常に関連する。電気供給産業で働く労働者は、30kV m-1までの電界にば

く露されるかもしれない。 
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3 身体内の電界および磁界 
 
3.1 序 
 

2 章では、人々がばく露される界について述べた。これらの界へのばく露の結果、身体内に

は電界と電流が誘導される。本章では、外部の界および接触電流と、身体内に誘導される電流

密度および電界との関係について述べ、これらを定量化する。組織や細胞内の内部磁界は外部

の界と同じであるため、組織および細胞内に誘導される電界と、その結果生じる電流密度のみ

を検討する。本章ではまず、細胞または細胞集合の大きさを大幅に超える巨視的スケール、次

に、細胞と同程度かそれ以下の大きさの微視的スケールでの計算について考察する。 
 
超低周波では、ばく露は電界強度（E）または電束密度（電気変位とも呼ばれる）のベクト

ル（D）、および磁界強度（H）または磁束密度（磁気誘導とも呼ばれる）（B）で特徴付けられ

る。これらのパラメータはいずれもベクトルである；本モノグラフではベクトルは斜字体で表

す（2.1.1 項も参照）。電束密度および磁束密度は、任意の位置 r における媒質の特性により、

次式のように界の強度に関連付けられる： 
 

 
 

ここで、 は複素誘電率、 は透磁率である。生物学的媒質では であり、 は自由空間

（空気）の透磁率である。準静的条件を前提とすることができるため、電界と磁界は対ではな

いものとする（Olsen、1994）。任意の位置でのばく露を決定する場合、電界と磁界の両者を別

途計算あるいは測定する必要がある。同様に、体内の誘導電界も個別に評価する。電界と磁界

への同時ばく露に関しては、重ね合せにより内部量を得ることができる。電界か磁界の一方か

らのばく露により、導電性の組織において電界の誘導およびそれに関連した電流密度が発生す

る。これらの界の大きさおよび空間内でのパターンはばく露された界の種類（電界か磁界か）、

それらの特性（周波数、大きさ、方向など）、ならびにばく露される身体（ヒト、動物）のサイ

ズ、形状および電気的性質によって変化する。生体は外部電界を有意に乱し、またばく露によ

り体表面が荷電する。外部電界はまた、金属またはその他の導電性物体により大きく乱される。 
 

ドシメトリ測定は主に、局所的な誘導電界を対象とする。興奮性組織の刺激の閾値は電界お

よびその空間的変化により決定されるため、この方法が選択された。但し、電流密度を使用す

るばく露ガイドラインもある（ICNIRP、1998a）。しばしば報告される測定法は、平均、二乗

平均（rms）、ならびに最大誘導電界および電流密度の値である（StuchlyおよびDawson、2000）。
より最近になって導入された追加的測定には、第50、第95および第99百分位値がある。これら

は、所与の組織量において上回ることのない数値である。即ち、第99百分位値とは、所与の組
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織量の1%において超過するドシメトリ測定値を示す（Kavet等、2001）。一部のばく露ガイド

ライン（ICNIRP、1998a）では、ドシメトリの限度値を組織1cm-2あたりの平均電流密度とし

て表している。一般に、組織における電界は一般に、V m-1またはmV m-1で、電流密度はA m-2

またはmA m-2で表される。 
内部（誘導）電界（E）および導電電流密度（J）は、オームの法則により次式のように関連

付けられている： 
 

J = σE 
 
ここでσは組織の体積導電率をあらわし、異方性組織ではテンソルとする場合もある（例え

ば筋肉）。初期のドシメトリは人体を均一な楕円体または、極度に単純化した形状にモデル化し

ていた。更に、全身および局所での電流測定が不十分であった。ここ数年、少数の研究室が、

一様な、および一様でない50または60Hzの電界または磁界中の人体の不均質モデルにおける、

誘導電界および電流密度の膨大な計算を実施した。様々なグループから得られた結果が一致し、

また、初期の測定値が存在する場合はそれらとの一致が見られた（Caputa等、2002；Stuchly
およびGandhi、2000）。微視的ドシメトリ測定データは依然として非常に限定的である。 
 
3.2 ヒトおよび動物の身体モデル 
 

現在、多くの研究室が、現実的な解剖学的構造および多くの特定組織を用いて、人体の不均

質モデルを開発している。これらモデルのほとんどは、磁気共鳴イメージング（MRI）データ

のコンピュータ分割、および適切な組織タイプの配置によって開発されている（Dawson、
1997；Dawson、Moerloose および Stuchly、1996；Dimbylow、1997；Dimbylow、2005；
Gandhi、1995；Gandhi および Chen、1992；Zubal、1994）。これらのモデルを解剖学的に

現実的なものにするため、特別な注意が払われている。表 22 に、これらのモデルの一部につ

いて、主要な特徴を要約する。 
 
典型的には、30 以上の別個の器官および組織を同定し、一片が 1～10mm の単位立方格子（ボ

クセル）で表したことである。ボクセルには、様々な器官および組織の測定値に基づき導電値

を割当てた（Gabriel、Gabriel および Corthout、1996）。幾つかの幾何学的回転体から構成し

た人体モデルも用いられている（Baraton、Cahouet および Hutzler、1993；Hutzler 等、1994）。
モデルは左右対称で、主要な器官についてのみ、約 100,000 の四面体要素に分割されている。

これは解像度 3.6mm のハイブリッド手法（Dawson、Caputa および Stuchly、1998）で使用

した 800万を超える組織ボクセルとは対照的である。ハイブリッド手法では、モデル化のFDTD
部分において、身体のモデルが平行六面体に納まる必要がある。そのようなモデルの性質を説

明するため、図 1 に外観、骨格および皮膚、ならびに主要な内部器官を示す。 
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表 22 MRI 導出による人体モデルの主要諸元 

モデル NRPBa ユタ大学
b ビクトリア大学

c 
身長、体重 1.76m、73kg 1.76m、64～71kg 1.77m、76kg 

ボクセル 2.077×2.077×2.021mm 2×2×3mm 3.6×3.6×3.6mm 

姿勢 直立、手腕は側面 直立、手腕は側面 直立、手腕は正面 
a
出典：Dimbylow、1999 

b
出典：Gandhi および Chen、1992 

c
出典：Dawson、1997 

 

 

図 1 女性のボクセルモデル（NAOMI）の体積描写モデル。左の図は皮膚の非透過性を強調しており、彩色により外

部表面を表している。中央の図は皮膚の非透過性を取り除き、体内の骨格が見えるようにしている。右の図は体内の

骨格および臓器を示している。皮膚、脂肪、筋肉および乳房は取り除かれている。 

 
少数の動物モデル、即ちラット、マウスおよびサルのモデルも開発されている。モデルの品

質は様々である。 
 
3.3 電界のドシメトリ測定 
 

3.3.1 基本的な相互作用メカニズム 

 
前述の通り、ヒト（または動物）の身体は低周波の電界を有意に乱す。現実的なほとんどの

ヒトのばく露事例において、電界は（地面に関して）垂直である。低周波では、身体の導電性

は良好であり、電界は体表に対しほぼ直角をなす。身体内部の電界は外部電界より何桁も小さ

い。身体表面に一様でない電荷が誘導され、体内の電流の向きはほとんどの場合垂直となる。

図 2 に、人体周囲の空気中の電界、ならびに自由空間および完全接地におけるモデルについて

の身体表面の電荷密度を示す。 
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図 2 60Hz、1kV m-1
の一様電界中の身体表面における外部電界および表面電荷密度：(a) 自由空間、(b) 完全接

地（Stuchly および Dawson、2000） 

 
身体内の電界は、身体と電気的接地との接触にも強く依存し、最大電界は身体が両足で地面

に完全に接触している場合に見られる（Deno および Zaffanella、1982）。身体が地面から遠く

に離れるほど、組織内の電界は低くなる。同じ電界では、自由空間モデルに対する接地した場

合の内部電界の比は最大で約 2 倍である。 
 
3.3.2 測定値 

 
Kaune および Forsythe（1985）は、垂直な電界中で両足を接地した人体模型からなるモデ

ルを用いて電流を測定した。このモデルは、平均的なヒト組織と導電性が等しい食塩水で満た

した。図 3 にこの測定結果を示す。 
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図 3 両足接地し、食塩水を充填した均質一ファントム内の体内電流密度の測定値（mAm-2
）。電界強度は 10kVm-1

、

電界ベクトルの向きは人体の長手方向で、周波数は 60Hz（Kaune および Forsythe、1985） 

 
3.3.3 計算値 

 
初期のドシメトリ計算では、ヒト（または動物）の体を導電率が単一の一様な回転体として

表していた。電界ばく露に関する一様な幾何学的形状における解析的解法の例は、Shiau およ

び Velentino（1981）、Kaune および McCreary（1985）、Tenforde および Kaune（1987）、
Spiegel（1977）、Foster および Schwan（1989）ならびに Hart（1992）から入手可能である。

身体内の電流測定も実施されている（Deno および Zaffanella、1982；Kaune および Forsythe、
1985；Kaune、Kistler および Miller、1987）。中間的開発段階として、高度に単純化した身

体形状が数値法により評価されている（Chen、Chuang および Lin、1986；Chiba 等、1984；
Dimbylow、1987；Spiegel、1981）。 

 
高解像度モデルにおける誘導電界評価のため、様々な計算方法が使用されてきた。人体はば

く露される電界を有意に乱すので、電界ばく露の計算は一般に磁界ばく露の計算よりも困難で

ある。人体の電気的性質が極めて一様でなく、また外形および器官形状が同じく複雑なため、

適切な数値法は限られている。これまでのところ、高解像度のドシメトリ測定において成功裏

に使用されている方法は、周波数領域および時間領域の差分（FD）法（FDTD）、ならびに有

限要素法（FEM）である。Stuchly および Dawson（2000）のレビューにあるように、両方法
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およびその実施には優位点と限界が幾つかある。解析手法との比較により、これらの方法およ

びコンピュータコードの広範な検証が実施された（Dawson および Stuchly、1996；Stuckly
等、1998）。各種のドシメトリ測定法の精度に関する広範な評価も入手可能である（Dawson、
Potter および Stuchly、2001）。 

 
各種の器官および組織内に誘導される電界および電流密度の数値計算が、幾つか実施されて

いる（Dawson、Caputa および Stuchly、1998；Dimbylow、2000；Furse および Gandhi、
1998；Hirata 等、2001）。より最近の刊行物（Dimbylow、2000）では、興奮性組織について

1cm2 あたりの最大電流密度が平均化されている。後者の計算が、最新の ICNIRP ガイドライ

ン（1998a）、およびその後刊行された、この限度値の組織に関する適用可能性についての説明

（1998b）への遵守を目的としていることは明らかである。 
 
2 セットの導電率の影響が、高解像度モデルにおいて調査されている（Dawson、Caputa お

よび Stuchly、1998）。短絡電流における両セットの計算の違いは些細なものであり、身体の

水平断面における平均および最大電界、ならびに電流密度も極めて小さいものである。Dawson、 
Caputa および Stuchly（1998）の説明の通り、この結論は基本的物理法則に一致している。

平均および最大電界は変化するが、同じ器官での 2 セットの異なる導電率に関する場合の誘導

電流密度ほどではない。また、所与の器官における導電率だけでなく、他の組織の導電率も電

流密度を決定することは明らかである。概して、小さい誘導電界（高い電流密度）は組織の高

導電率と関連している。例外は、腋窩周囲の組織など凹面の曲線がある体の部位であり、そこ

では電界が大きくなる。全身平均は 2%以内である。2 セットの導電率では、電界の最大値は、

最大 20%異なる。 
 
モデルの解像度は、各種の器官における誘導量評価の精度に影響する。いずれかの寸法が小

さい器官を大きなボクセルではうまく表すことはできない。ボクセル寸法が減少するにつれ、

最大誘導量は一定して増加する。一般に、3.6～7.2mm のボクセルにおける差は 30～50%程度

である（Dawson、Caputa および Stuchly、1998）。 
 
ELF電界へのばく露に関するドシメトリ測定の主要な特徴は、以下のように要約できる。 
 
 誘導電界の大きさは、典型的には外部の乱れのない電界の大きさの10-4～10-7である。 
 ばく露は概ね垂直方向の電界に対するものであるため、誘導電界の主な方向も垂直である。 
 同じ電界へのばく露において、誘導電界が完全な導電性の地面に両足で接触している人体

において最大となり、自由空間内、即ち地面から完全に離れた身体において最小となる。 
 地面に完全に接触している体についての短絡電流の全体的なドシメトリ測定値は、組織の

導電率ではなく体のサイズおよび形状（姿勢を含む）により決定される。 
 誘導電界値が各種の器官および組織の導電率によって受ける影響は、誘導電流密度よりも

小さい。 
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図4に、自由空間および完全接地状態のそれぞれについて、垂直な電界にばく露された成人

および子供のモデルから計算した垂直電流を示す。 
 
表23に、60Hzで1kV m-1の垂直な電界における人体モデルについて、各種のドシメトリ測定

値（Dawson、CaputaおよびStuchly、1998；Kavet等、2001）を示す。表24に、50Hzにおけ

る同様のデータを示す（Dimbylow、2005）。これらの計算では、身体は完全な導電性の地面に

両足で接地しており、身長はNORMANモデルで1.76m、NAOMIモデルで1.63mで、体重は

NORMANで76kg、NAOMIで60kgである。表25に、身長1.10m、体重18.7kgの5歳児の単純化

したモデルについてのドシメトリ測定値を示す（Hirata等、2001）。ボクセル最大値は有意に

過大評価されているため、第99百分位値の方がより良く評価している（Dawson、Potterおよ

びStuchly、 2001）。 
 

 

図 4 1kV m-1
、60Hz での完全接地した人体モデルの断面における電流（Hirata 等、2001） 
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表 23 垂直で均一な電界（1kV m-1
、および 60Hz a または 50Hz b）における接地人体モデルの誘導電界（ｍV m-1

） 

組織／器官 平均値 第 99 百分位値 最大値 
 50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 
骨 5.72 3.55 49.4 34.4 88.8 40.8 
腱 9.03  37.9  55.1  
皮膚 2.74  33.1  67.3  
脂肪 2.31  25.2  84.4  
骨梁 2.80 3.55 15.1 34.4 56.5 40.8 
筋肉 1.65 1.57 8.14 10.1 24.1 32.1 
膀胱 1.86  6.49  8.58  
前立腺  1.68  2.81  3.05 
心筋 1.29 1.42 3.98 2.83 5.83 3.63 
脊髄 1.16  2.92  4.88  
肝臓 1.63  2.88  5.05  
膵臓 1.09  2.76  6.03  
肺 1.09 1.38 2.54 2.42 5.69 3.57 
脾臓 1.33 1.79 2.49 2.61 5.07 3.22 
膣 1.46  2.34  3.23  
子宮 1.14  2.13  3.01  
甲状腺 1.16  2.03  3.29  
白質 0.781 0.86 2.02 1.95 6.13 3.70 
腎臓 1.29 1.44 1.86 3.12 4.10 4.47 
胃 0.739  1.86  3.29  
副腎 1.35  1.83  2.32  
卵巣 0.802  1.69  2.03  
血液 0.690 1.43 1.66 8.91 3.06 23.8 
灰白質 0.474 0.86 1.62 1.95 4.85 3.70 
食道 0.995  1.61  4.16  
十二指腸 0.765  1.60  2.92  
下部大腸 0.897  1.53  3.79  
胸 0.705  1.46  2.68  
胆嚢 0.439  1.36  2.03  
小腸 0.709  1.20  4.29  
脳脊髄液 0.271 0.35 1.15 1.02 2.38 1.58 
胸腺 0.719  1.09  1.70  
鼻軟骨 0.598  1.03  1.40  
上部大腸 0.557  0.989  3.57  
精巣  0.45  1.19  1.63 
胆汁 0.352  0.805  1.26  
尿 0.295  0.700  1.29  
陰茎 0.370  0.621  1.14  
強膜 0.292  0.567  0.623  
網膜 0.314  0.552  0.582  
体液 0.188  0.276  0.321  
水晶体 0.211  0.268  0.268  

a
出典：Dawson、Caputa および Stuchly、1998；Kavet 等、2001 

b
出典：Dimbylow、2005 
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表 24 50Hz 電界に曝された女性ファントム（NAOMI）および男性ファントム（NORMAN）の誘導電界のボクセル値（第

99 百分位値）。外部電界は、脳、脊髄、網膜のいずれかで 100mVm-1
の誘導電界を発生するように設定

a 

ジオメトリ 
外部電界 1kV m-1

あたりの誘導電界（mV m-1
）の第 99 百分位値 外部電界 

（kV m-1
） 脳 脊髄 網膜 最大値 

NAOMI（GRO）
b 2.02 2.92 0.552 2.92 34.2 

NORMAN（GRO） 1.62 3.42 0.514 3.42 29.2 
NAOMI（ISO） 1.22 1.40 0.336 1.40 71.4 
NORMAN（ISO） 0.811 1.63 0.262 1.63 61.3 

a
出典：Dimbylow（2005） 

b GRO：接地、ISO：自由空間 
 

表 25 垂直均一電界（60Hz、1kVm-1
）に曝された子供モデルの誘導電界(mVm-1) a 

組織／器官 平均 第 99 百分位値 最大値 
血液 1.52 9.18 18.06 
骨髄 3.70 32.85 41.87 
脳 0.70 1.58 3.07 
脳漿 0.28 0.87 1.37 
心臓 1.60 3.07 3.69 
肺 1.55 2.63 3.69 
筋肉 1.65 9.97 30.56 
a
出典：Hirata 等（2001） 

 

図 5 に、ICNIRP ガイドライン（ICNIRP、1998a）における基本的なばく露単位である、

1cm2 あたりの平均電流密度を示す。  
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図 5 1kVm-1
、60Hz の垂直磁界にばく露された接地モデルにおける、1cm2

平均の電流密度の最大値（μAm-2
） 

 
例えば変電所内のような、人体が高電圧の導体に接近する特定の職業ばく露状態では、地上

1.5m での測定電界を用いた計算値よりも高い電界が一部の器官（例えば脳）に誘導される

（Potter、Okoniewski および Stuchly、2000）。これは、地面より上では外部電界が増大する

ことから予測できる。 
 

3.3.4 計算値と測定値との比較 

 
図 6 に、垂直で一様な電界中に立っている身長 1.77m のヒトについて、接地および非接地状

態での電流分布の計算値（Gandhi および Chen、1992）および測定値（Deno、1977）を示す。 
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図 6 10kVm-1
、50Hz の垂直均一磁界中に直立する身長 1.77m の人（接地および非接地）の電流分布計算値

（Gandhi および Chen、1992）および測定値（Deno、1977） 

 
表 26 に、人体の幾つかの断面における垂直電流の計算値（Dawson 等、1998a）および測定

値（Kaune 等、1987）の比較を示す。研究室間のモデルの違いを考慮すると、これらは良好

な一致を示していると考えられる。 
 
表 26 垂直均一磁界（60Hz、1kVm-1

）中の人体モデルにおける誘導垂直電流（μA） 

人体位置 接地 地面より上昇 自由空間 
計算値

a 測定値
b 計算値

a 測定値
b 計算値

a 測定値
b 

首 4.9 5.4 3.7 4.0 2.9 3.1 
胸郭 9.8 13.5 7.0 8.7 5.3 5.4 
腹 13.8 14.6 9.1 9.3 6.6 5.7 
大腿 16.6 15.6 9.7 9.4 6.1 5.6 
足首 17.6 17.0 7.3 8.0 3.0 3.0 

a
出典：Dawson、Caputa および Stuchly（1998） 

b
出典：Tenforde および Kaune（1987） 

 



 81

3.4 磁界ドシメトリ 
 

3.4.1 基本的な相互作用メカニズム 

 
ヒトおよび動物の体は磁界を乱さず、また組織の透磁率は空気と同じなので、組織中の磁界

は外部磁界と同じである。幾つかの組織に存在する磁性体は極めて微量で、巨視的なドシメト

リ測定では無視しうる。磁界と身体との主な相互作用は、電界のファラデー誘導とそれに関連

した導電性組織内の電流誘導である。均一な異相混合の組織では、電束（および電流密度）の

線はソレノイド状となる。導電性の異なる部位を含む不均一な組織の場合、電流各部位の界面

においても流れる。所与の身体の輪郭に対応する等価の円形ループという最も単純なモデルに

おいて、誘導電界は 
 
 E = πf r B 
 
であり、また電流密度は、 
 
 J =πf σ r B 
 
である。ここで、f は周波数、r はループ半径、B は電流ループに垂直な磁束密度ベクトルであ

る。同様に、楕円ループの方が人体の形状には適切と考えられる。人体内で誘導された電界お

よび電流を容易に測定することはできない。動物における測定は行われたが、データは限られ

ており、測定の精度も比較的低い。 
 

3.4.2 計算－一様な界 

 
電界ばく露で使用したような人体の不均質モデルの数値解析を、インピーダンス法（IM）に

より（Gandhi 等、2001；Gandhi および Chen、1992；Gandhi および DeFord、1988）、ま

た、スカラーポテンシャル差分（SPFD）技術により（Dawson および Stuchly、1996；Dimbylow、

1998）行った。電界に関するものよりさらに広範囲なデータが磁界に関して入手できる。モデ

ル解像度、一般的な組織特性および特に筋の異方性、身体に対する界の方向、およびある程度

の身体の解剖学的構造による誘導量への影響が調査されてきた（Dawson、 Caputa および

Stuchly、 1997b；Dawson および Stuchly、1998；Dimbylow、1998；Stuchly および Dawson、
2000）。従来、身体の部位における最大電流密度の計算では、その部位で使用可能な最大の電

流ループが使用されることが多かった。Dawson、Caputa および Stuchly は、誘導パラメータ

の評価は、周囲構造の影響が重大であることから、隔離された状態ではなく、in situ 器官での

評価を行うべきだということを示している。 
 
一様な ELF 磁界ばく露のドシメトリ測定の主要な特徴は、以下のように要約できる。 
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 体内での誘導電界は、身体に対する磁界の方向に依存する。 
 器官および組織のほとんどは、予想通り、磁界の方向が胴（前面－背面）に対して垂直で

ある場合に誘導される量が最大になる。 
 脳、脳脊髄液、血液、心臓、膀胱、眼、および脊髄において、誘導される量は体側－体側

方向の磁界によって最大となる。 
 身体の垂直軸に沿った方向の磁界に対し、一定して最小の誘導界が生じる。 
 所与の界強度および方向に対しては、身体が大きいほど高い誘導電界が生じる。 
 誘導電界値は、各種の器官および組織の導電率よりも、誘導電流密度に影響される。 

 
表27に、幾つかの器官および組織において前面－背面に向かう60Hz、1μTの磁界から誘導

される電界を示す（Dawson、CaputaおよびStuchly、1997b；DawsonおよびStuchly、1998；
Kavet等、2001）。表28に、比較のため50Hz、1mTで標準化したデータを示す（Dimbylow、

2005）。図7に、身体内の電流分布を身体の解剖学的構造と比較した例を示す。図8に、2セット

の組織導電率について、層平均の電界および電流密度を示す。 
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表 27 前面－背面に向かう 1ｍT 、50 または 60Hz の均一磁界中の人体モデルにおける誘導電界(mV m-1) a 

組織／器官 平均値 第 99 百分位値 最大値 
 50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 
骨 11.6 16 50.9 23 166 83 
腱 2.81  9.35  14.9  
皮膚 13.5  36.0  65.6  
脂肪 13.7  33.5  129  
骨梁 6.40 16 24.3 23 48.5 83 
筋肉 8.44 15 23.0 51 67.6 147 
膀胱 11.8  45.8  64.7  
前立腺 9.62 14 28.0 38 42.0 49 
心筋 8.90  27.0  53.0  
脊髄 13.2  38.2  73.1  
肝臓 3.52  13.6  24.9  
膵臓 8.22 21 24.4 49 93.3 86 
肺 8.16 41 18.4 72 27.2 92 
脾臓 3.76  12.0  19.4  
膣 3.81  9.44  17.0  
子宮  17  36  52 
甲状腺 12.6  21.8  37.9  
白質 10.1 11 31.4 31 82.5 74 
腎臓 10.8 25 22.5 53 39.2 71 
胃 4.52  15.0  26.8  
副腎 9.91  19.2  24.5  
卵巣 2.40  5.30  7.87  
血液 5.99 6.9 17.5 23 30.9 83 
灰白質 8.04 11 30.2 31 74.8 74 
食道 4.86  10.0  14.1  
十二指腸 5.22  14.1  22.1  
下部大腸 4.30  12.2  27.4  
精巣  15  41  73 
胸 18.1  31.0  51.6  
胆嚢 3.41  9.64  14.8  
小腸 3.98  10.4  24.8  
脳脊髄液 5.25 5.2 14.8 17 33.3 25 
胸腺 12.2  19.6  30.7  
鼻軟骨 13.4  31.5  38.3  
上部大腸 5.85  12.7  21.1  
胆汁 2.56  6.63  9.56  
尿 2.16  4.71  7.55  
陰茎 2.31  6.47  7.58  
強膜 7.78  16.3  18.2  
網膜 6.69  13.5  15.1  
体液 4.51  7.41  9.20  
水晶体 5.22  6.70  6.70  

a
出典：Dawson および Stuchly、1998（60Hz）；Dimbylow、2005（50Hz） 
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表 28 50Hz 電界にばく露された女性モデル（NAOMI）および男性モデル（NORMAN）の誘導電界のボクセル値（第

99 百分位値）。外部電界は、脳、脊髄、網膜のいずれかで 100mV m-1
の誘導電界を発生するように設定

a 

ジオメトリ 
外部電界 1kV m-1

あたりの誘導電界（mV m-1
）の第 99 百分位値 外 部 磁 界

(mT) 脳 脊髄 網膜 最大値 

NAOMI（AP）
b 25.7 17.7 6.98 25.7br 3.89 

NORMAN（AP） 30.7 29.7 7.05 30.7br 3.26 

NAOMI（LAT） 31.4 27.0 13.5 31.4br 3.18 

NORMAN（LAT） 33.0 48.6 14.6 48.6br 2.06 

NAOMI（TOP） 25.1 8.60 6.90 25.1br 3.98 

NORMAN（TOP） 22.1 23.0 10.2 23.0br 4.35 
a
出典：Dimbylow、2005 

bAP：前面-背面方向、LAT：側面-側面方向、TOP：頭部-脚部方向 

 

 

図 7 正面に対して垂直方向の 50Hz の均一磁界中で誘導される電流密度分布（左図）、および解剖学的形状に基づ

く人体の不均質モデル（右図）（Dimbylow、1998）。電流密度の色分布（左図）は強度を表し、最大値を赤、最小値を

紫で示しており、これは一般的な電流密度のパターンに過ぎない。 
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図 8 前面-背面方向の 1μT、60Hz の均一磁界にばく露された場合の電界強度 Vm-1
および電流密度 Am-2

の層平均

値。両グラフにおける 2 つの曲線は、2 セットの導電率に対応している（Dawson および Stuchly、1998）。 

 
3.4.3 計算－一様でない界 

 
比較的高い磁束密度へのヒトのばく露のほとんどは、職業環境において生じる。数値モデル

化は主に、高圧送電線にばく露される労働者を考慮している（Baraton および Hutzler、1995；
Dawson、Caputa および Stuchly、1999a；Dawson、Caputa および Stuchly、 1999c；Stuchly
および Zhao、1996）。これらの事例では、電流が流れている導体は長さが無限のばく露源とし

て表される。但し、ばく露の一部はより複雑な状況で発生するが、その 2 事例について、現実

的なばく露源を代表する長さが有限の線区画を用いた分析が実施されている（Dawson、
Caputa および Stuchly、1999d）。表 29 に、図 9 に示す 2 つの代表的なばく露シナリオにつ

いてのドシメトリを示す（Dawson、Caputa および Stuchly、1999c）。各導体における電流は

250A であり、4 本の導体束では合計 1000A となる。 
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図 9 高圧送電線にばく露された労働者についての計算に用いた 2 つのばく露シナリオ（Dawson、Caputa および

Stuchly、1999c） 

 
表 29 図 9 に示された職業ばく露シナリオ（各導体の電流値合計：1000A；60Hz）における成人の誘導電界（mV m-1

）

の計算値
a 

組織／器官 
状況Ａ 状況Ｂ 

Emax Erms Emax Erms 
血液 20 3.7 15 2.4 
骨 90 11 58 7.2 
脳 22 4.6 28 5.9 
脳脊髄液 9.2 2.3 14 3.7 
心臓 27 11 9.0 3.2 
腎臓 22 7.9 2.8 0.9 
肺 31 10 9.9 2.9 
筋肉 59 6.9 33 5.5 
前立腺 5.5 1.9 2.6 1.2 
精巣 18 5.5 2.7 1.2 

a
出典： Stuchly および Dawson、2000 

 
 

3.4.4 計算－研究室間での比較およびモデルの影響 

 
解剖学的な身体モデルと数値法を使用して得られたデータの信頼性を評価するため、研究室

間での比較を行った（Caputa 等、2002）。英国およびカナダの 2 グループは、平均サイズとし
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て 3.6mm および 2mm モデルを使用した。各グループは、SPFD 法（スカラポテンシャル有限

差分法）に基づき、それぞれ独自に開発した界導出法を適用した。2 グループにおける計算パ

ラメータの差は、組織の大部分で 1%以下であった。この差が 2～3%に達したのは極少数の場

合のみであった。1～2%程度の差は精度分析において通常予想されるものである（Dawson、
Potter および Stuchly、2001）。 

更に、解剖学的構造および身体サイズの効果を確かめるため、より大きなサイズのモデルが

使用された（Caputa 等、2002）。身体モデルのサイズ、形（解剖学的構造、解像度）は、平均

値（Eavg）、ボクセル最大値および第 99 百分位値に影響を及ぼした。大型モデルの質量は 2 つ

の平均的サイズのモデルより 40%大きかった。これに対応して、全身平均の電界も 40%大きく、

第 99 百分位値の電界（E99）は 41%および 34%大きかった。このような質量ベースの単純な評

価は、たとえおおよそであっても特定の器官や組織には適用できない。モデルが表すヒトの実

際の解剖学的構造およびモデルの精度の両者は、Eavg および E99 という正確に計算した器官の

2 つのドシメトリ測定値の差に影響する。同様なサイズの 2 つのモデルでは、平均および第 99
百分位値における違いは大抵 10%以下という典型的な差異である。例えば同じ解像度モデルに

ついての血液、脳、心臓、腎臓、筋肉における Eavg の違いは大抵 10%以下であり、また、血液、

脳、筋肉に関する E99 の違いは大抵 10%以下であった。睾丸などの比較的小型の器官、および

脊椎などの薄型の器官では誘導電界の強度に大きな差があり、その直接的原因はモデルにおけ

るこれら器官の形状およびサイズの違いと考えられる。 
 
3.5 接触電流 
 

接触電流は、電界および磁界によって誘導される電界と同等、時にはより大きな電界を組織

に発生させる。接触電流は、ヒトが電位の異なる導電性の表面に触れ、身体を流れる電流の経

路が完結した際に発生する。典型的には、電流の経路は手から手、および／または手から片足

または両足へ向かう。接触電流の発生源には家電製品の筐体があるが、これは（北米での）一

般的な住宅内配線の慣行により、住居の接地以上の小さい電位を有する。また、送電線下に駐

車した自動車など、電界内に置かれた導電性の大きな物体も接触電流の発生源である。Kavet
等（2000）は、報告されている磁界と小児白血病との関連性について、接触電流が寄与因子と

しての役割を果たしている可能性を最初に導入した。後の論文では、接触抵抗が低い子供が入

浴中に水道設備に触れる際に生じる接触電流について、より妥当性のあるシナリオが開発され

ている（Kavet 等、2004；Kavet、2005；Kavet および Zaffanella、2002）。 
 
最近、接触電流を模擬して、両手足に電極を取り付けた成人および子供のモデルにおいて、

電界が計算されている（Dawson 等、2001b）。電極の組合せから 3 つのシナリオが検討された。

全てのシナリオにおいて接触は片手とした。シナリオ A では反対側の手と両足を接地した。シ

ナリオ B では反対側の手だけを接地した。このシナリオは片手が帯電物体に接触し、反対側の

手は接地していることを表す。シナリオ C では両足を接地した。これが恐らくもっとも一般的

で、両足接地の状態で非接地の物体に触れる状況を表す。ドシメトリ測定値は、他の接触電流
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値に対し直線的に増減させることができる。またこれらは、既知の開放電圧における任意の接

触抵抗（またはインピーダンス）について得られる。表 30 に、骨髄中の電界の代表的な値を

示す。この値は 3 つのシナリオで有意に異なってはいない。骨髄中の値は上述の Kavet 等

（2000）による報告の見地からは興味深いものである。接触電流の場合、脳内の電界は無視し

うるほどに小さいという点に留意すべきである。 
 

表 30 子供の骨髄のボクセルにおいて 60Hz、1μＡの接触電流で誘導される電界（mV m-1
）の計算結果

a 

部位 Eavg E99 
上腕 5.1 14.9 
下腕 0.9 1.4 

体全体 0.4 3.3 
a
出典：Dawson 等、2001 

 
表 30 のデータの検討から、全身平均で 1mVm-1 のオーダーの電界が、1μA の接触電流から

子供の骨髄中に生じることがわかる。但し、接触がより低い腕の骨髄では、より高い値が発生

する：この解剖学的部位における平均はμA あたり 5mVm-1、この組織における上位の第 5 百

分位値はμA あたり 13mV m-1 である。4.6.2 節で論じているように、米国で行われた測定研究

（Kavet 等、2004）では、水道管と排水管（ばく露部位）の間で測定した接触電圧の上位 4%
値から接触電流 50μA が生じる可能性がある；そのような電圧は骨髄中に 650mV m-1 の電界

を発生させる（4.6.2 節参照）。対照的に、家電製品との接触により生じる電流は、建材、靴お

よび乾燥した肌の抵抗値を考慮すると、非常に限定されたものとなる（Kavet 等、2000）。電

界中における自動車程度の大きさの物体との接触により、kV m-1 あたり概ね 5μA の過剰な電

流が生じ（Dawson 等、2001）、これは接触するヒトの接地状態に対する自動車の接地状態に

依存する。 
 
3.6 様々なばく露の比較 
 

異なる組織において同等の内部電界を生じる、異なる電界および磁界ばく露の条件を比較す

ることは興味深い。表 31 に、公表済みデータに基づいた比較を示す（Dawson、Caputa およ

び Stuchly、1997a；Dimbylow、2005；Stuchly および Dawson、2002）。 
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表 31 表 23 および 27 のデータに基づき計算した、平均値および最大値で 1mV m-1
を誘導するのに要する、50 また

は 60Hz での電界（接地モデル）および磁界（前面-背面）のレベル 

器官 電界（kV/m） 
平均値 第 99 百分値 

50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 
血液 1.45 0.70 0.60 0.11 
骨 0.17 0.28 0.020 0.029 
脳 1.28 1.16 0.50 0.51 
脳脊髄液 3.69 2.86 0.87 0.98 
心臓 0.78 0.70 0.25 0.35 
腎臓 0.78 0.69 0.54 0.32 
肝臓 0.61  0.35  
肺 0.92 0.72 0.39 0.41 
筋肉 0.61 0.64 0.12 0.099 
前立腺  0.60  0.36 
精巣  2.08  0.84 
器官 磁界（μT） 

平均値 第 99 百分値 

50Hz 60Hz 50Hz 60Hz 
血液 166.9 144.9 57.1 43.5 
骨 86.2 62.5 19.6 43.5 
脳 99.0 90.9 31.8 32.3 
脳脊髄液 190.5 192.3 67.6 58.8 
心臓 104.0 71.5 35.7 26.3 
腎臓 92.6 40.0 44.4 18.9 
肝臓 75.8  26.2  
肺 121.7 47.6 41.0 20.4 
筋肉 118.5 66.7 43.5 19.6 
前立腺  58.8  27.8 
精巣  66.7  24.4 

 
 
3.7 微視的ドシメトリ 
 

生物物理学的な相互作用を定量的に予測し、これを理解するため、各種の器官および組織に

おける誘導電界を生じる巨視的ドシメトリを、より空間的に洗練された細胞以下の構造に拡張

可能である。線形系を考慮した最も単純な細胞以下のモデルは、細胞の様々な部分における誘

導電界の評価を必要とする。そのようなモデルは、例えば、神経刺激の理解のため開発されて

いる（Abdeen および Stuchly、1994；Basser および Roth、1991；Malmivuo および Plonsey、
1995；Plonsey および Barr、1988；Reilly、1992）。また過去には、膜、細胞質および核を含

み、導電性の媒質中に浮遊している単純なモデルが検討された（Foster および Schwan、1989）。
損失のある媒質中に浮遊している、球状（Foster および Schwan、1996）、楕円体（Bernhardt
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および Pauly、1973）および長円体（Jerry、Popel および Brownell、1996）の細胞について、

膜電位が計算されている。印加した電界およびその周波数の関数として計算が可能である。細

胞膜は抵抗率と静電容量が大きいため（全ての哺乳類の細胞でほぼ一定で、1F cm-2に等しい）、

周波数が十分に低ければ膜の両面で大きな界が発生する。印加した界の周波数が膜の緩和周波

数以下である限り、細胞内での界はほぼゼロである。この固有の緩和周波数は膜の総抵抗と静

電容量に依存する。細胞が大きいほど、印加した同じ界に対する誘導膜電位は高くなる。但し、

細胞が大きいほど、膜の緩和周波数は低くなる。 
ほとんどの細胞はギャップジャンクションにより結合している。ギャップジャンクションと

は、隣り合う細胞膜との結合を仲介する水様の孔またはチャネルである。これにより、細胞は

例えばイオンを交換し、局所的な細胞間情報伝達を行うことができる（Holder、Elmore およ

び Barrett、1993）。ある種のがんのプロモータはギャップ情報伝達を阻害し、制御の利かない

ままに細胞を増殖させる。幾つかの示唆的な実験結果の後押しをうけて、低周波の電界および

磁界は細胞間情報伝達に影響を及ぼす可能性があるとする仮説が提唱されている。ギャップ結

合した細胞は、以前は長いケーブルとしてモデル化されてきた（Cooper、1984）。また、ギャ

ップ結合した細胞を、そのギャップ結合細胞の集合と同じ大きさの細胞で代表させた、非常に

単純化したモデルが利用されてきた（Polk、1992）。そのようなモデルでは、印加した界が中

程度でも、比較的大きな膜誘導電位が推定された。 
 
より現実的なモデルにおいて、膜電位を計算するための数値解析が実施されている（Fear

および Stuchly、1998a；1998b；1998c）。哺乳類の細胞を代表する細胞およびギャップジャン

クションのサイズおよび導電率を持つ、ギャップジャンクションによって結合した各種の細胞

集合がモデル化されている。これらのシミュレーションから、単純化されたモデルは特定の状

況にしか利用できないことが分かった。但し、その場合でも、ギャップジャンクションの特質

を考慮に入れて細胞質の特質を修正し、同等の細胞を構築しなければならない。これらのモデ

ルから、特定形状の非常に小さな細胞集合について、非常に低い周波数に対する十分に合理的

な結果が予測された（Fear および Stuchly、1998a）。一方、数値解析では、誘導膜電位ならび

に緩和周波数を正確に予測することが可能である（Fear および Stuchly、1998b；1998c）。細

胞集合のサイズが増大しても、極短い細長い細胞集合と同じ様に膜電位は線形に上昇しないこ

とが示されており、これは直流でも同じである。細長い細胞集合には、それ以上では膜電位が

有意に上昇しないような特徴的な長さが存在する。他の形状の細胞集合にも、膜電位上昇の限

界が存在する。更に重要なのは、集合のサイズ（体積）の増大と共に、緩和周波数が低下する

ことである（緩和周波数での誘導膜電位は DC でのそれの半分である）。 
ギャップ結合した細胞の線形モデルから、50 または 60Hz では、最大 1mT の一様な磁束密

度、または約 10kVm-1 かそれ以下の電界にばく露された人体内のどの器官においても、誘導膜

電位は 0.1mV を超えないと結論付けられている。これは、内因性の静止膜電位である 20～
100mV と比較して小さい。 
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3.8 結論 
 

超低周波の外部の電界および磁界へのばく露は、身体内部に電界および電流を誘導する。ド

シメトリは、外部の界と身体内に誘導された電界および電流密度、または、これらの界へのば

く露に関連するその他のパラメータとの関係を表す。神経や筋肉といった興奮性組織の刺激と

関連する、局所的な誘導電界および電流が主な対象である。 
 
ヒトおよび動物の身体は、ELF電界の空間分布を大きくかく乱する。低い周波数では、身体

は良導体であり、体外におけるかく乱された電界の線は身体表面に対してほぼ垂直である。ば

く露された身体表面には振動する電荷が誘導され、これが身体内部に電流を誘導する。ELF電
界へのヒトのばく露に関するドシメトリの主な特徴は以下の通りである： 
 

 体内の電界は通常、外部電界より5～6桁小さい。 
 ばく露が概ね垂直電界であるため、誘導電界の主な方向も垂直である。 
 所与の外部電界に対して、最も強い誘導電界は、足を通じて地面と完全な接触状態にある

身体に生じ、最も弱い誘導電界は、地面から絶縁されている（「自由空間」内の）身体に

生じる。 
 地面と完全な接触状態にある身体内部に流れる電流の合計は、組織導電率よりも、体の大

きさと形状（姿勢を含む）によって決定される。 
 種々の器官および組織の誘導電流の分布は、それぞれの組織の導電率によって決まる。 
 誘導電界の分布も導電率に影響されるが、誘導電流ほどではない。 
 電界内に置かれた導体との接触によって身体内部に電流が生じるような現象も別個に存在

する。 
 

磁界については、組織の透磁率が空気と同じなので、組織内の磁界は外部磁界と同じである。

ヒトおよび動物の身体は磁界を大きく乱すことはない。磁界の主な相互作用は、電界のファラ

デー誘導であり、導電組織の電流密度と関連する。ELF磁界へのヒトのばく露に対するドシメ

トリの主な特徴は以下の通りである： 
 
 誘導電界および電流は、体に対する外部の磁界の方向に依存する。身体内部の誘導電界は

全体として、外部の磁界が身体正面から背面に向かう場合に最大となるが、いくつかの器

官では、外部の磁界が身体の側面から側面に向かう場合に最大となる。 
 最小の電界は、磁界の向きが身体の垂直軸に沿う場合に生じる。 
 所与の磁界強度および磁界の向きに対して、身体が大きいほど誘導電界も大きくなる。 
 誘導電界の分布は、種々の器官および組織の導電率に影響される。これらは誘導電流密度

の分布に対して限定的な影響を有する。 
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4 生物物理学的メカニズム 
 
4.1 序 
 

本章では、ELF 電界および磁界について提案されている各種の相互作用メカニズムの生物物

理学的な妥当性、特に、ELF 界へのばく露によって生物学的プロセスに生じた「シグナル」を、

内在的なランダムノイズから識別できるかどうかについて考察する。本章は、直接的なメカニ

ズム（界が身体内の各部位と直接的に相互作用する）と、間接的なメカニズム（界が他の環境

因子に影響を及ぼすか、それと関連性を有しており、結果的に身体に影響を及ぼす）を対象と

する。 
 
ELF 電界および磁界へのばく露が健康への悪影響を生じさせるためには、以下の事象が連続

して起こらなければならない。第一に、界が人体を形成する基本的な構成要素－原子または分

子、あるいは双極子モーメントなどの原子または分子の特性－と相互作用しなければならない。

この相互作用は、最終的には健康に対して有害と見なされる、人体の生物学的変化をもたらす

影響を細胞レベルで生じなければならない。 
 
ここで留意すべきことは、電界または磁界ばく露が、非常に低いレベルでも、健康に有害な

影響を与えうるということが証明できるならば、たとえ生物物理学的にもっともらしくなくて

も、相互作用のメカニズムが存在するはずである、という点である［パリティの保存を基本法

則と見なしていた素粒子物理学からの類推である。しかしながら、パリティ対称性の破れが説

得力のある実験によって証明された際（Wu 等、1957）、もはやこの「法則」を守ることはでき

ないと認識された。］。妥当性のある相互作用のメカニズムが存在し得ず、そのようなばく露に

よる健康影響があり得ないならば、その逆は証明できない。それにも拘わらず、妥当性のある

相互作用のメカニズムの同定に繰り返し失敗すれば、逆の情報の欠如、すなわちそのような健

康影響がありそうにないということが示唆される可能性がある。 
 
本章では、上述した事象、すなわち生物物理学的な相互作用のメカニズムの最初の部分につ

いて考察する。まず、提案されている生物物理学的な相互作用のメカニズムが物理的に妥当で

あるかどうかを評価するための原則について考察する。次に、示唆されている様々なメカニズ

ムを調べ、確立されたクライテリアに従って、それらの妥当性を評価する(Swanson および 
Kheifets、2006) 。 
 
4.2 妥当性の概念 
 

本書の文脈では、メカニズムの妥当性の度合いは、それが科学的原理および現行の科学的知

見の疑いの程度に関連する。役割を果たすメカニズムの妥当性の度合いは、検討対象のばく露

レベルと強い関連がある。それにも拘わらず、妥当性のあるメカニズムが同定されなくても、
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非常に低い電磁界レベルでも健康影響が存在するという可能性は否定されない。 
 
所与の直接的な相互作用のメカニズムのいずれについても、分子レベルでの反応の大きさは、

関係する物理学的法則から計算可能である。但し、相互作用のメカニズムが、生物物理学的に

妥当性があると見なされるには、幾つかのシグナル伝達メカニズム、例えば細胞内または神経

シグナル伝達経路を通じて、外部の界に関する情報を伝達する幾つかの生物学的パラメータ（例

えば膜内外電圧）に有意な変化を生じなければならない。但し、問題のパラメータ自体は、生

物学的に有意でないランダムな変動に曝される。例えば、どの電圧も、熱擾乱に起因するノイ

ズレベルを有する。ランダムな揺らぎを識別できる場合に限り、界によって生じる影響は生物

学的に有意となりうる。 
 
この概念を表す便利な方法は、シグナル－ノイズ比（S/N 比）である。ここでは、「シグナル」

は電磁界によって生じる所与のパラメータへの影響であり、「ノイズ」はそのパラメータに生じ

るランダムな揺らぎのレベルである。S/N 比が 1 未満であれば、そのパラメータには電磁界に

起因する「検出可能な」変化はなく、同様に界に起因するその後の生物学的影響が存在する可

能性もなくなる。S/N 比が 1 以上であれば、界に起因するパラメータの変化が存在し、生体内

に影響を生じる事象が存在しうる。 
 
生体系におけるランダムな揺らぎは、たいてい広範囲の周波数にわたる。生物学的「変換器」、

すなわち印加された ELF 界のような外的シグナルに反応する細胞構成要素それ自体が、広範

囲にわたる周波数に敏感ならば、その全周波数範囲にわたり、ノイズの振幅を比較すべきであ

る。但し、関係する変換器が狭い周波数範囲だけに敏感ならば、印加されるシグナルは、感受

性の高い周波数範囲におけるノイズ成分のみと比較すべきである。視覚および聴覚は、そのよ

うな感受性の周波数依存性が高い。 
 
シグナル－ノイズ比を大きくする他の要因は、シグナルの増幅メカニズムである。これには、

電気的に結合した細胞の大きな集合体による、細胞の幾何的配置またはシグナル処理によるシ

グナル増幅が含まれる。これらのメカニズムについては、以降の節で詳述する。 
 
生体系に検出可能な変化を生じるためには、界に影響されるあるいは界と協調して発生する

因子（例えば化学物質やイオン等）は十分に大きくなければならないという原則は、間接的な

影響にも適用される。 
 
つまり、要約すると、界がいくつかのパラメータに変化を生させ、それがバックグラウンド

のノイズよりも大きければ、生体組織と相互作用する界によって疾病を生じるという潜在的可

能性について提案されているメカニズムは、妥当性のあるメカニズム構成する。この変動がラ

ンダムノイズよりも相当大きい、またはその生体が周波数に特有の感受性を生じる場合、この

メカニズムはより妥当性のあるものとなる。 
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4.3 確率論的影響、閾値および量－反応関係 
 

以下で議論する、様々な可能性のある相互作用のメカニズムの性質は、健康影響を誘発する

可能性のある道筋に影響を及ぼす。基本的なレベル、たとえば活性酸素種による DNA へのラ

ンダムな遺伝毒性的損傷のような確率論的な相互作用は、突然変異を誘発する確率を高め、結

果的にがんをイニシエートするリスクが高まる。一方、決定論的影響は、ある閾値を超過した

場合、例えば印可した電界が神経膜におけるナトリウムイオンチャネルを十分に開放し、神経

刺激が自動的に持続されるようになる場合に生じる。そのような閾値は通常、（細胞や人間の）

集団内での感受性の分布を示し、ある影響の誘発は、集団内における分布の幅にわたって変化

する。 
 
その後の健康影響がばく露によって変化するかもしれない道筋は、相互作用の生物物理学的

な性質だけで推定可能であるが、これは、細胞や生体全体のレベルでの生物学的応答の連鎖へ

の介入による寄与を無視する傾向があり、示唆的なものでしかない。例えば、イオン流出のよ

うな急激な生理学的変化を反転させる能力や、例えば酸化的損傷のような潜在的に長期的な影

響を修復する能力が、全体的な健康上の結果に影響を及ぼすことになる。 
 
変動する界に関しては、仮に相互作用の影響が界の大きさに依存し、その空間的方向に依存

しないならば、影響の大きさは単に界の大きさに依存するだけである。但し、界の大きさと同

様に方向にも依存する影響はいずれも、一次的には、時間平均値はゼロとなる。すなわち、サ

イクルの半分では影響が増加し、残りの半分では同じ量だけ影響が減少する。 
 
相互作用のメカニズムにおける非線形性は、これらの影響を平均しても正確にはゼロになら

ないことを意味する（ここで、その後に生じる生物学的応答はいずれも、ほぼ確実に非線形で

あるという点は注意に値する。）。2 つの一次的または線形影響の差として生じる二次的影響は、

界ではなく界の二乗（または更に高い累乗値）に比例する。このメカニズムにおけるその後の

段階では、影響は更に変化するが、界それ自体に比例する構成に戻ることはなさそうである。 
 
数学的には、界の影響はテイラー展開として表すことができる。界 B に比例するどの影響に

ついても、ゼロおよび最も低い次数のゼロでない項へのテイラー展開平均の最初の次数項は、

界の二乗である（Adair、1994）。但し、B の係数に比例する影響については、最初の一次項も

同様にゼロ以外となりうる。 
 
この実質的な結果は、メカニズムが界の二乗、またはより高い次数に比例するならば、その

影響は弱い界への長時間のばく露よりも、強い界への短時間のばく露によって多く生じるとい

うことである。特に、強い界は主に家電製品から生じるので、界のより高い次数に比例するメ

カニズムは、屋内のバックグラウンドの界に関連した影響よりも家電製品使用に関連した影響
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の方が明瞭であることを示すと予想される。但し、最初の相互作用がその後の生物学的プロセ

スによって改変される道筋にある程度左右される可能性がある。 
 
4.4 誘導電流及び電界 
 

4.4.1 電磁界に誘導された電流 

 
商用周波の電界および磁界は共に、身体内に電界を誘導し、その結果電流を誘導する。外部

電界は身体内で大幅に減衰するが、内部電界は電流を身体内に生じさせる。磁界は電界を誘導

し、これが導電体内に電流を生じる。これについては 3 章で詳述し、数値モデリングによる結

果を示している。 
 

4.4.2 ノイズとの比較 

 
弱い ELF 界に対する幾つかの細胞および細胞膜の反応についての観察結果から、シグナル

と細胞膜に存在する固有の電気的ノイズの大きさをどのように比較するかという問題が生じた。

生物学的な細胞膜における電気的ノイズの主な発生源は 3 つあり（Leuchtag、1990）、これら

は（1）生理学的温度で 3μV の膜内外電圧のシフトを生じる Johnson-Nyquist 熱由来電気的

ノイズ；（2）イオン電荷担体の個別の性質から生じ、細胞膜の電気的ノイズの主な発生源とな

りうる「ショット」ノイズ；および（3）膜チャネルを通過するイオンの流れと関連し、一般

に 10μV の膜内外電圧のシフトを生じる 1/f ノイズである。 
 
どのような物質でも（生物学的な物質を含むが、これに限らない）、物質の帯電した構成要素

のランダムな運動のため、内部の電界およびそれに対応する電流には揺らぎがある。基礎物理

学的考察に基づけば、物質のどの構成要素についても、それを横切る 2 点間に現れる熱的ノイ

ズ電圧または界の下限について、式を導くことができる。この熱的ノイズの界は、構成要素の

電気抵抗（従って、所与の物質のサイズ）、温度（本稿では常に体温と解釈できる）、および周

波数帯域に左右される。（厳密に言えば、電気抵抗に左右されるのは所与の周波数帯域における

ノイズである；全周波数にわたるノイズの合計は抵抗には依存せず、静電容量に依存する。） 
 
他にもノイズの発生源はあり、熱的ノイズよりも遥かに大きい場合もあるが、熱的ノイズは

常にノイズの下限を構成する。他の特定ノイズのひとつであるショットノイズについては次項

で別途考察する。 
 
ショットノイズに関しては、あるプロセスが個別の粒子に依存し、そのプロセスによって生

じる何らかの特性が何らかの条件を満たす粒子の平均個数に依存する場合、関係する粒子の個

数にランダムな変動が生じ、これが平均個数に重なるノイズのレベルとみなすことができる。

これが「ショット」ノイズとして知られているものである。これは、細胞膜の電位依存性チャ
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ネルを通過するイオンや分子にも適用可能である。界が存在しない場合にそのようなチャネル

を通過するイオンの数は、最大限のイオン流速、細胞膜の特性、ゲートまたはチャネルの開閉

頻度、膜内外電位差の機能、ノイズのエネルギー密度、細胞のゲート開閉電荷、およびばく露

時間に依存する。（印加される界の影響を受けないチャネルの数を最小限にするため）チャネル

が両端に制限されている in situ 電界と平行の長い細胞、または（細胞の面積を最大限にするた

め）大きな球状細胞を考えることで、S/N 比は最大となる。長さ 1mm、半径 25μm の円柱状

細胞、または半径 100μm の球状細胞で、かつ他のパラメータが典型的な値の場合、S/N 比が

1 の in situ 電界の値は約 100mVm-1 となる（Weaver および Vaughan、1998）。ノイズレベル

と膜電位を最適化することにより、閾値の界は 10mVm-1 程度まで改善できる。この値は、

5kVm-1 および 300μT の外部の界に相当する。 
 
上で検討したショットノイズは、大部分は電位型チャネルの自発的な開閉に関連している。

神経伝達物質の到達（シナプス事象）も、神経と筋細胞での電圧変動を引き起こす。Jacobson
等による実験研究（2005）では、ニューロンの電圧ノイズは 0.5mV まで標準偏差で揺らぎ、

この揺らぎは 5～100Hz の範囲ではシナプス事象が支配的であることが示された。ゆえに、こ

れらの神経伝達物質事象と関連したショットノイズは、網膜における刺激閾値を推定する上で、

より関連性が強い可能性がある（Jacobson 等、2005）。 
 
熱的ノイズおよびショットノイズの存在にもかかわらず、細胞膜におけるノイズの支配的な

発生源は 1/f ノイズであり、これがシグナルとノイズに関する考察、およびそれに相当する外

部の界の値の評価するための合理的なベースラインを提示するようである。ノイズと区別でき

るシグナルを生じるのに必要とされる外部の界の値は、問題となる生体系に固有の特性に依存

する。但し、少なくとも人体内にある孤立した小さな細胞については、外部の界の範囲は、10mT
および 100kVm-1 のオーダーである。 
 

4.4.3 有髄神経線維の刺激閾値 

 
細胞膜において、ニューロン（神経細胞）の電気的興奮性は、電圧依存性のイオン（主にナ

トリウム、カリウム、カルシウムおよび塩化物）チャネルが存在することにより生じる（例え

ば McCormick、1998）。ナトリウム、カルシウムおよび塩化物イオンは各ニューロンの外側で

より高い濃度で存在し、カリウムおよび膜不透過性の陰イオンは内側で濃度が高い。この結果、

細胞の内部は外部に対して負に帯電される；一般に、哺乳類の不活性のニューロンは、60～
75mV の「安静時」膜電位を示す。誘導される膜の脱分極が電圧依存性のナトリウムチャネル

を持続的に開放する閾値を十分に上回れば、外部から印加された電界は、末梢神経細胞の軸索

を刺激し、結果的に 1 つ以上の活動電位を生じる。多くの神経軸索では、活動電位の閾値は

50mV～55mV 前後であり、「安静時」電位より約 10～15mV 高い。 
 
有髄神経線維の電気刺激は、膜コンダクタンス変化に適用される電気ケーブル理論を使って
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モデル化できることが、Hodgkin および Huxley（1952）ならびに Frankenhaeuser および

Huxley（1964）によって最初に示された。Reilly、Freeman および Larkin（1985）は、有髄

神経線維について空間的に拡張した非線形節点モデル（SENN）を提案し、これを様々な印加

電界および電流の閾値を導くのに用いた。直径が大きい有髄神経軸索についての最小限の方向

依存性の刺激閾値は 6V m-1 前後と推定された（Reilly、1998b）。この値は、組織の導電率を

0.2Sm-1 と仮定すれば、約 1.2Am-2 の電流密度に等しい。直径がより小さい神経細胞では、電

界の閾値はより大きいと推定された。但し、受動的ケーブル理論は CNS におけるニューロン

樹状突起には適用されない点に注意を要する（例えば Takagi、2000）。 
 
4.4.4 神経網とシグナル検出 

 
前項では、個々の神経線維を刺激するための閾値の推定について述べた。但し、神経系それ

自体は、原則として化学的な「接合部」またはシナプスを介して互いに通じている、神経細胞

のネットワークで構成されている。シナプスでは、シナプス前端から放出される神経伝達物質

がシナプス後細胞上の特定の受容体分子と結合しており、これは通常は一方通行のプロセスで

ある。神経伝達物質による受容体の活性化は、各種のシナプス後応答を引き起こす可能性があ

り、その多くは結果的に特定の種類のイオンチャネルを開放する確率を変化させる。そのよう

な神経網は複雑な非線形の力学を有すると考えられ、神経網の構成要素全体に拡散的に印加さ

れる小さな電圧に対しても、感受性が非常に高い可能性がある（例えば Saunders、2003）。相

互作用しているニューロン単位 N 個の感受性は、理論的には√N に比例して増加する（Barnes、
1992）。本質的に、ノイズがランダムに加えられる場合、S/N 比は改善されるが、シグナルは

コヒーレントに加えられる。 
 
神経網の感受性の理論的な基礎は、サメやその他の軟骨魚類による弱い電界の探知を考慮し、

Adair、Astumian および Weaver（1998）ならびに Adair（2001）によって調査された。これ

らの魚は、ロレンツィーニ器官の「検出器」細胞に 200nV のオーダーの僅かな電位差を生じる、

0.5μVm-1 程度の弱い海水中電界に対して行動学的に反応できることが知られている。Adair
（2001）は、そのような弱いシグナルでも、単一の二次ニューロンに収束する約 5000 個の感

覚検出細胞が同時に検出すれば、100ms 以内に 1 より大きい S/N 比を生じるだろうと示唆し

ている。同時検出は、特定の神経伝達物質受容体の特性である（Hille、2001）。 
 
そのような収束は、感覚器系に共通する特性である；環境中の刺激を検出できるような感受

性を最大化するような進化の圧力が存在する。例えば、哺乳類の網膜の周縁部では、最大で 1000
個の杆細胞が 1 つの神経節（網膜出力）細胞に集中している（Taylor および Smith、2004）。
加えて、脳の機能は相互作用している非常に多くのニューロンの総体的な活動に依存している。

電磁界が神経系の機能および行動に及ぼす影響は 5 章で述べる。但し、ヒトの神経網の感受性

の下限値は 1mVm-1 前後と推定されている（Adair、Astumian および Weaver、1998）；下限

値に近い値は、弱電界に対する感受性についての 2003 年の ICNIRP/WHO ワークショップで
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同意が得られている（McKinlay および Repacholi、2003）。ヒトの眼内閃光応答のモデリング、

および脳組織の機能に関する神経生理学的研究から、そのような閾値は 10～100mVm-1 の範囲

にある可能性が高いと示唆されている（5.2.3 項を参照）。 
 

4.4.5 過渡現象 

 
電界および磁界に誘導される電流は、周波数に直接比例する。従って、周波数が高いほど、

結果的に S/N 比は改善されうる。連続する高周波シグナルには誘導電流の影響があると考える

のが妥当である。電力系統から生じる界には有意な連続する高周波成分は含まれていない。但

し、過渡現象、即ち短時間の高周波成分は含まれている。過渡現象は連続ではなく短時間であ

るため、異なる考察が適用される。Adair（1991）は、各種の物体への運動量の移動について

の考察から、短時間パルスの影響を分析した。外部パルスを指数関数的に増減する項の合計と

してモデリングし、対応する内部パルスの周波数及び振幅成分の計算に用いている。代表的な

イオン、分子および細胞について、パルスによって移動した運動量と熱運動量を比較している。

外部の電界パルスが 100kVm-1 の場合、そのパルスの影響は熱運動に比べて小さい。 
 

4.4.6 誘導電流の熱作用 

 
電界または磁界に誘導される電流は、それが通過する組織に熱を生じる。組織および細胞の

各種構成要素の電気抵抗率に関する知見から、発生する熱量が計算可能である。組織の熱伝導

率および血液循環の影響に関する知見を組み合わせて、温度上昇も計算可能である。 
 
Kotnik および Miklavcic（2000）は、膜を含む細胞の様々な部分における消費電力を計算し

た。彼等は対応する温度上昇は計算していないが、これは僅かであると予想される。 
 

4.4.7 誘導電流に関する要約 

 
表 32 に示すように、外部の界によって生じるシグナルと、各種のノイズレベルまたは確立

されている影響のレベルが比較されている。 
 

本質的に、弱い界がシナプスに及ぼす影響は、収束を示すある種の神経網を通じた、生物学

的に意味のあるシグナルとしてのみ検出できる。これは、弱いシグナルを検出するために進化

してきた、サメのロレンツィーニ器官や網膜の周縁部のような感覚器系の特徴である訳者注 2。 
 
脳の残りの部位には複雑な神経回路が存在する（レビューについては Shepherd および Koch、

1998 を参照）；これらが電磁界ばく露に誘導される電界に対してどの程度の感受性を示す可能

性があるかについては、5 章で論じる。  
 



 99

表 32 外部の界によって生じるシグナルと、様々な in situ 電界ノイズレベルまたは神経系影響の閾値との比較 

比較 
In situ 電界 

（mV m-1
） 

対応する外部電界 

（V m-1
）

a 
対応する外部磁界

b

熱ノイズ 

細胞の体積 20 104 600 μT 
完全な膜 200 105 5 mT 
膜の要素 1000 109 40 T 

ショットノイズ 
典型的な細胞 100 5×104 3 mT 
最適化された細胞 10 5,000 300 μT 

1/f ノイズ  1×105 10 mT 
有髄神経刺激閾値（SENN） 5000   
眼内閃光閾値（ばく露量計算） 10–100   
神経網閾値のために推定された下限値 1   

a 出展：Dimbylow、2000 
b
出展：Dimbylow、1998 

 

 

4.5 電磁界によるその他の直接的影響 
 

4.5.1 電離および結合の切断 

 
分子を結び付けている結合は、十分なエネルギーを与えることで切断できる。電磁放射は量

子化され、各量子のエネルギーはプランク定数 h に周波数を乗じて得られる。生体系に見られ

る各種の結合の切断に必要なエネルギーは、例えば Valberg、Kavet および Rafferty（1997）
によって数値化されている。典型的な共有結合は 1～10 電子ボルト（eV）を要し、典型的な水

素結合は 0.1eV を要する。50Hz の放射の量子エネルギーは 10-12eV である。従って、50 また

は 60Hz の放射の単一量子は、結合を切断するのに十分なエネルギーを持たないのは明らかで

ある。量子エネルギーが共有結合のエネルギーと同程度になるのは、可視光線の周波数の前後

である。 
 
Vistnes および Gjotterud（2001）は、50Hz の波長である 6,000km は身体内で検討される

相互作用の距離尺度を遥かに上回っているため、単一量子の事象を検討するのには不適切であ

ると指摘している。彼等の計算では、10kVm-1 の電界内の人体は単一光子の状況とは程遠く、

単一の光子が専有できると言われている体積内に、実際には 1034 倍にも「重なり合った」光子

が存在している。単一光子の吸収では化学結合を切断できないということは正しいが、そのこ

とからその他の可能性のある電磁界の影響を全て排除するというのは適切ではないであろう。 
 
量子エネルギーが結合にエネルギーを与える代わりに、界が荷電粒子を加速することで結合

を切断するのに十分なエネルギーを与える可能性がある。ここでの「ノイズ」は、基礎熱力学

から決定される粒子の熱運動エネルギーであり、室温または体温では約 0.04eV である。粒子

を加速することができる最大距離を、標準的な細胞の寸法である 20μm までと仮定すると、こ
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の熱エネルギーに等しいエネルギーを与えるのに必要な界は 109Vm-1 および 1μT のオーダー

となる。実際には、最大距離はより短くなるので、更に高い界が必要となるであろう。 
 

4.5.2 荷電粒子に対する力 

 
電界および磁界は共に荷電粒子に力を及ぼす。電界が電荷 q に及ぼす力は F=qE で、その向

きは電界と同じである。磁界は電荷が運動している場合にのみ F=vqB の力を及ぼし、その向

きは速度 v および界 B の両方に対して直角である。 
 
これらの力は、生体系に様々な影響をもたらすのに必要な力と比較可能である（Valberg、

Kavet および Rafferty、1997）。これらの範囲（最も近い桁）は、内耳中の単一の有毛細胞を

活性化する 1pN から、機械的受容体の膜内外イオンチャネルを開放する 10pN、リガンド分子

をタンパク質受容体と結合させている力に等しい 100pN にまで及ぶ。 
 
1pN を生じるには、（空気中で）1010V m-1 のオーダーの外部電界（細胞膜に 10 の電荷があ

る分子 1 個を仮定）、または 10μT の磁界が必要であろう（熱運動速度で移動する同じ分子に

作用するローレンツ力は、誘導電界による力よりも小さい）。 
 

4.5.3 磁性粒子に対する力 

 
磁界は、磁気モーメントを有する何らかの物体に回転力（モーメントまたはトルク）を与え

る。身体内に強磁性体結晶が存在すれば、それらは磁気モーメントを有する可能性があり、そ

れによって界が結晶に振動モーメントを与え、これを振動させうる。 
 
回転力の大きさは、界の大きさと磁気モーメントの大きさによって決まる。生体系の中に存

在することが知られている唯一の磁性材料は、マグネタイトである。1 つのマグネタイト粒子

が存在し、そこに個々の磁区がすべて配列していると仮定すれば、その粒子の磁気モーメント

は、マグネタイトの飽和磁化と体積の積となる。従って、その粒子に加わる最大の回転力は、

その体積に比例する。磁界が静的な界である場合、粒子は、復元力が回転力と等しくなるか、

界と向きが揃うまで、回転することになる。但し、交番磁界については、振幅は周囲の媒質の

粘性によっても決定される。 
 
この場合、界によって作られる「シグナル」すなわち商用周波における振幅を、熱的ノイズ

によってランダムに作られる同じ粒子の振幅である「ノイズ」（例えばブラウン運動）と比較し

なければならない。Adair（1994）の計算では、直径 0.2μm の単磁区のマグネタイト粒子と、

7 倍の水の周囲媒質の粘性という、いずれも極端な仮定と見なされるケースにおいて、5μT の

界の場合に「シグナル」が「ノイズ」と等しくなる。別の仮説を用いれば、影響は粒子の直径

の三乗と界の二乗に比例することから、同等な界の値を計算できる。より妥当性のある粒子の
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大きさと粘性を選択すれば、より高い界レベルでノイズとシグナルが同等となる。 
 
移動のためにマグネタイトを利用して地磁気の僅かな変化を検知する動物がいることが知ら

れている（ICNIRP、2003）。例えば、ある種のハチは 26nT の静磁界の変化を検知することが

示されている（Kirschvink および Kirschvink、1991；Walker および Bitterman、1985）。こ

れは、空気中のマグネタイト粒子が多数の感覚毛に付着することによって得られるものと思わ

れる。神経系でのシグナル識別によって S/N 比は劇的に改善されるので、そのような感受性で

は 1 以上の S/N 比を必要としないというのはもっともなことである。 
 
Kirschvink 等（1992）は、ヒトの脳と他の組織に極微量のマグネタイトが存在することを

示し、そのような結晶が変換器として作用して、中枢神経系に仮定される「受容体」ニューロ

ンにおける機械的に感受性のある膜内外イオンチャネルを開放する、と仮定している。そのよ

うな「検知器」は上述の制約を受けることになる。但し、ヒトが方位と方向を見つけるために

地磁気を利用できることを確認する試みは、これまでのところ成功していない（ICNIRP、2003）。
この著者等は、ヒトの脳中におけるマグネタイト結晶の存在は弱い地磁気を検知する能力を与

えるものではないと結論付けたが、磁気感受性に関する幾つかのメカニズムは未調査のままで

ある（Kirschvink、1997）。興味深いことに、Scaiano、Monahan および Renaud（2006）は、

外部磁界がラジカルペアの相互作用に影響を及ぼす道筋にマグネタイト粒子が劇的に影響を及

ぼしうる点に留意している。 
 

4.5.4 フリーラジカル 

 
ラジカルペア・メカニズムは、静的および ELF 磁界が個々の分子の化学的性質に影響を及

ぼすことができる、一般に受け入れられている唯一の道筋である（例えば、Brocklehurst およ

び McLauchlan, 1996；Eveson 等、2000；Grissom、1995；Hore、2005；McLauchlan、1992；
Steiner および Ulrich、1989）。これにはある特定の化学反応、即ち一対の短寿命の反応性フ

リーラジカルの再結合が関係している：このフリーラジカルは単独分子からも、2 つの分子間

の電子または水素原子のやり取りからも生じる。印加された磁界の影響は、ペアを形成してい

ないラジカルの電子のスピンと磁界それ自体との相互作用に依存する。重要なことには、この

影響は非常に弱い界の生物学的影響に関するメカニズムを構成する可能性がある（Adair、
1999；Timmel 等、1998）。界の感受性は、ラジカルペア形成と再結合の間に生じる。この間

は、規定液中では通常は数十ナノ秒だが、ミセルまたはその他の生物学的構造物中では、おそ

らく数マイクロ秒に及ぶ（Eveson 等、2000）。商用周波の磁界はこのような短い時間間隔では

本質的に静的で、等価性は Scaiano 等（1994）によって実験的に確かめられており、このこと

は数 MHz の周波数まで拡張できる可能性がある。 
 
フリーラジカルは多くの代謝プロセスの際に形成される化学種で、神経変性疾患（7 章参照）

のような各種の疾病状態に寄与すると考えられている。通常の代謝の際、例えば、酸化的リン
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酸化反応によるエネルギー産出の間、ミトコンドリア内で酸素は H2O に還元される。これには、

4 つの電子の順次的付加による、スーパーオキシド陰イオンラジカル（O2•-）、過酸化水素（H2O2）、

ヒドロキシラジカル（OH•）といった中間的な反応性酸素種が関係している。大部分の細胞に

は、抗酸化防御メカニズムを提供するグルタチオンペルオキシダーゼのような、様々なラジカ

ルスカベンジャーが含まれている。例えば過剰な活性酸素種を生じる長波長の紫外線放射

（UVA）のような因子へのばく露によって、これらが減少すると、結果として組織の損傷が生

じる可能性がある（AGNIR、2002）。 
 
フリーラジカルは、共有結合の開裂によっても形成されうる。大部分の生体分子は、角運動

量がゼロの低いエネルギーの一重項状態にある。これは、その分子に含まれる電子対のスピン

が逆平行なためである（例えば、Brocklehurst および McLauchlan、1996；Eveson 等、2000； 
McLauchlan、1992；Timmel 等、1998 によってレビューされている）。そのような分子にお

ける共有結合の開裂によって 2 対のラジカルが生成され、それぞれ相手と逆平行のスピンを有

するペアでない電子となる。この反応によって放出されるエネルギーはフリーラジカルの急激

な分離を生じるので、結果として比較的短時間の反応が起こる。その後、近傍の水素および窒

素原子の核との電子スピンの磁気相互作用（ハイパーファイン・カップリング）により、ラジ

カルペアのスピン状態が改変され、若干の三重項特性が付与される（ゼーマン効果）。典型的に

は印加される磁界が 1～2mT を超える場合、ラジカルの再遭遇の際の反応確率が上昇すると共

に、再結合を逃れて周囲の媒質に拡散するフリーラジカルの数が減少する。逆に、～1 mT よ

り小さい磁界では、フリーラジカル濃度は有害な影響の可能性と共に増加する。生化学系にお

けるそのような影響の実験的な証拠が、Hore、McLauchlan 等によって最近報告されている（例

えば、Eveson 等、2000；Liu 等、2005）。対照的に、相関のないスピンを有する、ランダムに

拡散するラジカルが偶然遭遇し、これが再結合することに対する影響は無視しうると考えられ

ている（Brocklehurst および McLauchlan、1996）。 
 
Hore（2005）は、60 以上の酵素がラジカルまたはその他の常磁性分子を反応中間生成物と

して利用している点に言及している。但し、これらの大多数は相関する電子スピンを有するラ

ジカルペアを含んでいない。Timmel 等（1998）は、～1mT より小さい界が多種多様な 2 対の

ラジカルペアに及ぼす影響の最大の大きさを計算している。地磁気程度の弱い界でも、フリー

ラジカル再結合の生成量を 15～30%変化させられることがわかった。但し、これは印加された

界が影響を及ぼすのに十分なほど長い時間、近接して存在するラジカルペアに依存する。100
～1000ns オーダーの時間が必要であると示唆されている（例えば、Brocklehurst および

McLauchlan、1996；Timmel 等、1998）が、これが存在するのは、例えば膜の内側または酵

素との結合といった、何らかの物理的制約が適用される場合に限られるかもしれない。加えて、

理論的計算および実験的調査では、磁界強度に伴うこれらの影響の大きさの変化は高度に非線

形であることが示されている（Brocklehurst および McLauchlan、1996；Grissom、1995；
Hore、2005；Timmel 等、1998）。 
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この種の影響の生物学的有意性は、現時点では明らかではない。これについては、動物、特

に鳥類が渡りの際の移動のための情報源として地磁気を利用するメカニズムであることが示唆

されており（Cintolesi 等、2003；Ritz、Adem および Schulten、2000；Schulten、1982）、
この見解は幾つかの実験によって支持されている（Ritz 等、2004）。地磁気は～50μT で、赤

道付近での約 30μT から両極での約 60μT の間で変化する。但し、どちらかと言えば特殊な

この例以外に関しては、静的および ELF 磁界はその相互作用において同等なので、Scaiano
等（1994）および Adair（1999）は、約 50μT より大幅に低い商用周波の界には生物学的有

意性は余りないであろうと示唆した。50μT における再結合率の僅かだが有意な改変のために

は、幾つかの要件を満たす必要があるが、こうした状況は非常に特殊であり、ありそうにない

と考えられる（Adair、1999）。Liu 等（2005）は、上述のラジカルスカベンジングメカニズム

のような恒常的な緩衝プロセスの効率を考えると、弱い磁界に誘発されるフリーラジカル濃度

または流束の変動の結果として、細胞の機能における生理学的に有意な変化、または長期的な

突然変異誘発性が生じる見込みは強くはなさそうである、と言及している。加えて、この弱い

界の影響検出の下限は、ラジカルの転回による異方性の磁気相互作用の変調のようなプロセス

によって決まる可能性がある。 
 

4.5.5 狭帯域幅による影響 

 
シグナルをノイズと比較する際には、正しい周波数帯域でノイズと比較しなければならない。

仮説のメカニズムが狭い範囲の周波数にのみ感受性があるなら、ノイズはそれと同じ範囲で評

価しなければならず、一般的には広い範囲の周波数よりも小さくなる。通常は静的な界を含む

何らかの共鳴条件によって、このような狭い帯域幅を達成する幾つかのメカニズムが提案され

ている。 
 

4.5.5.1 サイクロトロン共鳴 

 
磁界を移動している荷電粒子は、電荷 q、磁界 B および質量 m で決まる周波数、即ち Bq/m

で、円軌道を描く（十分な時間にわたって撹乱されない場合）。同じ周波数の AC 界は、共鳴の

形で相互作用しうる。但し、商用周波においてカルシウムイオンなど生物学的に関連のある粒

子のサイクロトロン共鳴を生じるには、直径 1m 程度の制約のない軌道が数周期続く必要があ

るが、分子の衝突（即ち減衰）が発生し、それが軌道および共鳴を 10-12s のタイムスケールで

破壊してしまう。 
 

4.5.5.2 ラーモア歳差運動 

 
磁界中で振動する荷電粒子は、サイクロトロン周波数の半分のラーモア周波数で界の周囲を

回転する振動方向を有するようになる。その界自体をこの周波数で変調した場合、粒子は特定

の方向でより長時間振動し、反応確率が変化する潜在的可能性が生じる（Edmonds、1993）。
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このメカニズムについても、ありそうにないほど長い時間にわたって、他の要因によって撹乱

されずに振動が続く必要がある。 
 

4.5.5.3 量子機械的な共鳴現象 

 
低レベルのばく露が関係する生物学的観察結果を説明するため、多くの量子力学的現象が提

案されている。このうち、ある特定の現象が詳細に調査されている。それはイオンパラメトリ

ック共鳴で、それによって DC 界は各種の振動するイオンを生じ、AC 界はそれらの間の変換

を誘導する。それはサイクロトロン共鳴周波数およびその積分比で影響を予測する（Blanchard
および Blackman、1994；Lednev、1991；Lednev、1993；Lednev、1994）。 

 
膨大な調査の結果、このメカニズムには妥当性はないと結論付けられた。このメカニズムは、

実行不可能な狭い振動エネルギーレベル、振動状態と外部から印加された界との一定の位相関

係、およびイオン結合の妥当でない対称性を必要とする（Adair、1992；1998）。 
 

4.5.6 確率共鳴 

 
確率共鳴とは、周期的に振動する非線形系統に加えられたランダムノイズが、ノイズのない

場合には見られない反応を生じうる現象である。ある状況下では、系にノイズを加えることで

応答に劇的な変化をもたらすことも可能である。但し、これは主に、より大きなシグナルに少

量のノイズを付加する場合に当てはまる。これは例えば、ショットノイズの正確な閾値を考慮

する場合に関連し、それらの計算に含まれる；但し、大きなノイズが存在する場合の小さなシ

グナルへの応答を説明することはできない（Adair、1996；Weaver および Vaughan、1998）。 
 
4.6 電磁界による間接的影響 
 

4.6.1 表面電荷とマイクロショック 

 
商用周波の電界中では、身体表面に電荷が誘導される。その界が十分に大きければ、これを

毛の振動を通して感知できる（5.2.1 項参照）。 
 
電界中では、接地しているかどうかによって、それぞれの対象物ごとに得られる電荷は異な

る。ヒトは、一方が接地していて、他方が接地していない導体に触れると、マイクロショック

または小さな火花放電を受ける（5.2.1 項参照）。これは痛みを伴う場合もあり、極端な状況に

おいては火傷を負う可能性もある。 
 

4.6.2 接触電流 
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ヒトが異なる電位の 2 つの導体に同時に接触する場合、その 2 点間の電気抵抗に反比例する

大きさの接触電流がそのヒトに流れる。その経路における抵抗の一部は、物体の接点と皮下層

の間に存在する。この割合は、乾燥した指先接触では高く、湿った掌全体での握り（外皮全体

で湿気によって短絡するかなりの表面積）では非常に低い。皮膚接触点を除けば、人体の抵抗

はそれほど変化しないが、人体の大きさ、筋肉－脂肪含有量、等に依存する。 
 
Kavet 等は、接触電流へのばく露について最も起こりうるシナリオは浴槽内の子供であると

特定し、子供の骨髄に誘導される電界にばく露されると、磁界ばく露と関連付けられている小

児白血病のリスク上昇（11.4.2 項参照）の原因となるもっともらしい相互作用メカニズムを示

す可能性があることを示唆している（Kavet 等、2004；Kavet、2005；Kavet および Zaffanella、
2002）。入浴中、幼児はしばしば、蛇口ハンドル、噴流口または水流自体に触るといった探索

行動をとる。電気設備の中性点を家の水道管に接続している住居の電気システムでは、水道管

および水道設備と地面との間に小さな電圧（通常 1V 未満）が生じる。浴槽の排水管が導電性

で、地面に埋設されていれば、子供が水道設備または水流に触れることによって回路が閉じる。

接触の両端が湿っているので、人体抵抗は最小になる（恐らく 1～2kΩ程度）。 
 
水道管の電圧は、水道管と地面との間にオームの電位差を生じる接地系への還流電流から、

または中性／接地系へのファラデー誘導の結果として、あるいはその両方から生じる可能性が

ある。米国における測定研究では、一部の家庭（～4%）において、水道管から排水管への閉回

路電圧（即ち、ヒトを 1kΩの抵抗に置き換えたもの）が 100mV を上回る可能性があることが

示された（Kavet 等、2004）。そのような状況では、概算で 50μA の電流が子供の手に流れる

可能性がある。Dawson、Potter および Stuchly（2001）によるばく露量モデリングでは、50
μA の電流ばく露によって 18kg の子供（４歳児の通常の体重）の前腕の骨髄の 5%に 650mVm-1

またはそれ以上の電界が生じると評価されている。より小さい（即ちより幼い）子供には、よ

り強い内部電界が生じる。Chiu および Stuchly（2005）は、1Vm-1 の局所電界によって、2 つ

の骨髄間質細胞をつないでいるギャップジャンクション構造を横切る 0.2mV を生じることを

計算した；これらの細胞は、リンパ球前駆細胞の増殖を含む造血を編成する細胞である（LeBien、
2000）。上述のシナリオでは、Chiu および Stuchly（2005）の値は、ギャップジャンクション

を横切って 0.13mV まで増える。この大きさの組織の界と膜内外電位差は、競合するノイズを

上回るシグナルを構成する。 
 
しかし、現時点では、骨髄におけるそのような電界または電流に発がん性がある、またはイ

ニシエートされた細胞の増殖を刺激することを示す生物学的証拠はない。また、子供の接触電

流と小児白血病のリスクを関連付ける疫学的証拠もない。但し、測定研究（Kavet 等、2004；
Kavet および Zaffanella、2002）、ならびに米国の典型的な地域についてのコンピュータモデ

リング（Kavet、2005）では、住民集団をベースとする疫学研究の地理的特徴を通じて、居住

環境磁界が接触電流ばく露の発生源と正の関連性を有する可能性が非常に高いことが示されて

いる。これらの結果は、提唱されている仮説を支持している。 
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これまでのところ、接触電流に関する工学的研究では、主に米国に特有の電気系統に焦点が

当てられている。ELF 疫学研究が実施されている国の中には、電気系統に水道を含む複数の接

地点がある国もある（例えば英国；Rauch 等、1992 を参照）。接続が明示されていない他の国々

では、主に給湯器接続を経由して、無意識に水道管から地面への電圧を生じている可能性が非

常に高い。 
 

4.6.3 宇宙線の偏向 

 
宇宙線は太陽によって宇宙空間および大気圏内で生成され、生体組織へのエネルギー沈着を

通じてヒトに害を及ぼしうることが知られている。Hopwood（1992）は、電力線からの電界お

よび磁界は、電力線の近くを通る宇宙線を偏向させ、電力線近くに焦点効果を生じると示唆し

ている。Hopwood は、電力線の側面から数 m のところで空中粒子数が 2 倍になることを測定

したと報告したが、その後更に綿密な測定を行ったところ、増加は示されなかった（Burgess
および Clark、1994）。単純な解析計算によって、屈折はおそらく僅か数 cm 程度であり、導体

の極近傍を通過する粒子に限られることが判明している。Skedsmo および Vistnes（2000）は、

高度な数値モデリングを実施し、低エネルギー電子（屈折の影響を最も受けやすい粒子）の場

合でさえ、電線の下および両側の粒子束密度の差は 0.15%未満であり、全ての粒子を合わせた

場合には 0.01%未満であることを示した。健康影響に関連するには、この差は小さすぎる。 
 

4.6.4 浮遊汚染物質への影響 

 
架空電力線によって生じる電界が、浮遊汚染物質粒子と相互作用し、これらの粒子が人体に

及ぼす有害な影響が増加するという一連のメカニズムが提唱されている（Fews 等、1999b；
Fews 等、1999a；Fews、2002；Henshaw 等、1996a；Henshaw 等、1996b）。 

 
健康に特に大きな影響を及ぼす浮遊粒子には、たばこ煙、ラドン崩壊生成物、化学汚染物質、

胞子、バクテリアおよびウイルスがある（AGNIR、2004）。吸入されると、一部は呼吸器系の

気道に沈着する。皮膚に沈着するものもある。荷電粒子は、気道壁または皮膚に近付いた場合、

沈着する可能性が帯電していない粒子よりも高いので、荷電粒子の割合の増加は、健康への悪

影響の増加につながりうる。Fews 等（1999b）は、そのような増加が電力線によるコロナイオ

ンの生成に起因しうることを示唆した。数千 V またはそれ以上の電位がコロナ放電によって空

気の絶縁破壊を生じる場合、これらの陽または陰イオンが発生する。電界が存在する場合、皮

膚および呼吸気道の表面にインパクトを及ぼす確率が高まることにより、荷電粒子の沈着が更

に増加する可能性がある（Henshaw 等、1996b）。 
 
4.6.4.1 コロナイオンの生成 
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高電圧 AC 電力線は、コロナ放電の結果として、風下に容易に飛ばされる陽または陰イオン

の雲を生じる可能性がある（AGNIR、2004）。特に霧やもやの深い状況では、陰イオンがより

頻繁に生じる。高圧 AC 送電線はコロナ放電を生じないように設計されているものの、ちりや

ほこりの蓄積、または水滴により、導体表面電界の局所的な増大が生じうるので、これが時に

はコロナ放電の原因となる。加えて、高圧線の中には当初の計画電圧より高く運用されている

ものもあり、これらは悪天候ではコロナ放電を生じやすくなりうる。電力線の風下における電

荷密度の増加は、しばしば数 km 先まで観察されることがある（Fews 等、1999a； Fews 等、

2002；Swanson および Jeffers、1999；Swanson および Jeffers、AGNIR 内の私信、2004）。
但し、最近、Bracken Senior および Bailey（2005）は、2 地点の 230kV および 345kV 送電

線の風上および風下における DC 電界およびイオン濃度についての 2 年間の測定結果を報告し

た。彼等は、風下における過剰の証拠を一部見出したが、ほとんどの状況下において、風下の

値が風上（環境中）の値の範囲を上回るのは僅かな時間のみであった。 
 
イオンの雲は、それを通過する粒子を帯電させる。これらの粒子は、空気中に存在する自然

発生的なイオンにより、既に電荷を幾らか担っているが、場所によっては、コロナ放電の結果

として地表レベルでも増加することがありそうである。粒子のサイズの関数としてこの増加を

計算することは可能であるが、それには多くの単純化した仮定が必要である。大多数の人々が

ほとんどの時間を過ごす場所である屋内での影響は、屋外より小さそうである。これは例えば、

建物の空気取り入れ口の小さな開口部の表面にコロナイオンが沈着するためである。 
 

4.6.4.2 汚染物質粒子の吸入 

 
人々はこれらのより高く荷電した汚染物質粒子にばく露される可能性があり、場合によって

は静電荷が呼吸器系への沈着を増加させる可能性が認められている（AGNIR、2004）。原理的

に、この影響は有意となる可能性があり、AGNIR（2004）は、約 0.1～1μm の範囲のサイズ

では、肺への沈着は通常は低く（約 10%）、粒子のサイズにより、理論的に最大で約 3～10 倍

まで増加する潜在的可能性があると評価した。実際の増加は電荷と粒子サイズの値に依存する

が、実験結果からも理論的にも、現時点では信頼性のある予測はできない。それでも、実験的

および理論的研究では、約 0.3μm より大きい粒子については沈着の増加は極僅かとなるはず

であることが示されている。というのは、有意な影響を生じるには粒子あたりの高い電荷が必

要なためである。より小さい粒子については、肺の中への汚染物質の沈着に電荷が及ぼす影響

は、様々な理由により理論上の最大限より相当小さくなる。実際には、最も小さな（直径が約

10nm より小さい）粒子については、電荷は肺への沈着の確率を減少させるかもしれない。こ

れは、より高い割合で上気道に沈着するためである。 
 
ばく露が個々人に及ぼす影響は、「居住」係数、即ちコロナイオンによって帯電した粒子にば

く露される時間の割合により、更に低くなる。Henshaw および Fews（AGNIR 内の私信、2004）
は、コロナ中の電力線の風下の人々には、風上の人々よりも 20～60%以上多くの粒子が肺に沈



 108

着する可能性があると推定している。この推定は、屋外で生じた汚染物質粒子に屋外でばく露

する人々に関するものである。外気が家に入る場合、汚染物質粒子の多くも一緒に運ばれる

（Liu および Nazaroff、2003）が、小さな開口部の表面に汚染物質粒子の一部が沈着するため、

屋内における影響は屋外と類似しているが、より小さいと予想される。屋内で生じた粒子の肺

沈着にコロナイオンが及ぼす影響は、相当小さくなる。そのような影響をモデル化する際には、

そのような全ての仮定が非常に不確実となるので、相当困難である。更に、風向きが変化する

ため、どのグループに対しても、生じる過大な沈着もより低いものとなるが、風向きが一定の

場合よりも、影響を受けるグループの数は多くなる。 
 

4.6.4.3 電力線下での沈着 

 
帯電した粒子は、電力線から生じる電界に従い、50Hz の周波数で振動する。粒子が振動す

る距離は、その電荷および慣性、ならびに、通常は電力線の直下で最も大きくなる界の強さに

依存する。但し、界の向きと強さは界の中の物体によって変化し、例えば人体のような導電性

物体に対しては通常垂直である。界の強さは特に、先の尖った導体の回りで高い。粒子の振動

が表面に当たる場合、一般には固着する。 
 
電界中の粒子の振動は、屋外で電力線の下または近傍にいる人々の衣類や皮膚に沈着する粒

子の数を、線から離れた人々よりも増加させる原因となる。建物およびその他の物体が電界を

遮蔽するので、電力線は屋内では沈着の増加を生じない。Henshaw 等（1996a；1996b）は、

そのような電界が呼吸管内で沈着の増加を生じうるかどうか検討した。彼等は、この界は体内

では体外の 104 分の 1 であると計算したが、この界が未結合のラドン崩壊生成物に影響を及ぼ

すかもしれないと示唆した。Stather 等（1996）は、未結合の崩壊生成物は主に上気道に沈着

するので、内部沈着がどの程度増加しても、肺への沈着は恐らく減るだろうと指摘した。 
 
AGNIR（2004）は浮遊粒子の皮膚への沈着に関して、電力線の風下ではコロナ放電によっ

て小さな増加が生じるようであると結論付けた。増加は主に小さな粒子となるので、どのよう

な健康への悪影響も、化学汚染物質による表面への影響ではなくラドン崩壊生成物の表面効果

の増加から生じるようである。ラドン崩壊生成物の皮膚表面への沈着の変化は、皮膚の静電荷

および風速に対しても非常に敏感である。電力線の風下でさえ、これらの 2 つの変化がコロナ

イオンからの増加よりも非常に大きくなる可能性がある。 
 
ラドン崩壊生成物と化学汚染物質の両方に関連するサイズの粒子の沈着が、電力線の下では

若干大きいという、理論的分析に支持された実験的な証拠がある（Fews 等、1999a）。ラドン

崩壊生成物については～2.4 倍、化学汚染物質については～1.2 倍の増加が報告されている。沈

着の増加は、影響率の増加、すなわち、振動している電界中で自然に帯電した粒子の沈着率の

増加に起因している。振動の振幅は、粒子の質量に伴い急激に減少する。化学汚染物質の質量

はたいてい、より大きな粒子と関係しているので、これらの沈着の増加は風のない空気中では
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有意とはならない。但し、Fews 等（Fews 等、1999a）は、乱流の場合はそうならないと計算

している。 
 
Swanson および Jeffers（AGNIR 内の私信、2004）は、電力線の下でラドン崩壊生成物の

沈着増加が起こることに同意した。但し彼等は、より大きな粒子に観察された沈着の増加、す

なわち、化学汚染物質に生じうる沈着の増加は、実験のデザインに起因するとしている。彼等

はまた、より大きな粒子について理論的に予測された沈着の増加は、Fews 等（1999a）が用い

た特定のパラメータの値および分析式に起因するとしている。 
 
電力線下での皮膚への沈着の程度は、更なる実験的測定なしには決定できない。更なる研究

によって、理論的分析における違いを低減できる可能性がある。但し、物理的状態は非常に複

雑であり、信頼しうる情報を提供するのに十分な精度を有するモデル化が可能であるという見

込みは、当面なさそうである。 
 

4.6.4.4 健康に対する意味合い 

 
浮遊粒子状汚染物質の主な健康ハザードは、心臓－呼吸器疾患および肺がんである（AGNIR、

2004）。主に屋外で生じる自動車排気に由来する粒子、および建物の中で生じる環境たばこの

吸引によって、心臓－呼吸器疾患のリスクが増加するという強い証拠がある。肺がんのリスク

は、外気中の粒子状汚染物質、ならびに屋内のラドン崩壊生成物および受動喫煙によって増加

する。環境中の粒子状大気汚染物質の皮膚への沈着による健康リスクは、いずれも無視しうる

ようである。 
AGNIR（2004）は最近のレビューにおいて、コロナイオンが健康に及ぼす潜在的インパク

トは、身体内の標的となる組織に対して関連汚染物質の量が増加する度合いに依存する、と結

論付けている。以下の不確実性のため、このインパクトを正確に評価することはできなかった：

a）特に建物の中で、コロナイオンが異なるサイズの粒子に対する荷電を増やす影響の度合い；

b）肺および呼吸器官のその他の部位への粒子の沈着に荷電が及ぼす正確なインパクト；およ

び c）異なるサイズの粒子の割合に関する健康への悪影響の量－反応関係。但し、コロナイオ

ンは、最も影響を受ける個々人においてさえ、粒子状大気汚染物質に関連する長期的健康リス

クに対して小さな影響しか生じることはなさそうである。公衆衛生の観点から、AGNIR は、

コロナイオンの発生源の近くに住む、または近くで働く人々は一般公衆の極一部なので、それ

に釣り合うインパクトは更に低くなるだろうと結論付けている。  
 
4.7 結論 
 

ELF電界および磁界に関する、提案されている様々な直接的および間接的な相互作用のメカ

ニズムの妥当性について調べた。特に、ある界へのばく露により生物学的プロセスで発生する

「シグナル」を、固有のランダムノイズと区別できるかどうか、また、そのメカニズムが科学
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的原理および現状の科学的知見を疑うものかどうかについて調べた。多くのメカニズムは、あ

る強度よりも高い界においてのみ、妥当性のあるものとなる。しかしながら、妥当性のあるメ

カニズムが同定されなくても、基本的な科学的原理が支持されるならば、非常に低い界レベル

での健康影響の可能性を排除することはできない。 
 
電磁界と人体との直接的相互作用について提案されている多くのメカニズムのうち、神経回

路における誘導電界、ラジカルペア、およびマグネタイトの3つが、他のものより低い界レベ

ルで潜在的に作用するものとして際立っている。 
 
ELF電界または磁界へのばく露により組織に誘導された電界は、内部電界強度が数V m-1を

超える場合に、生物物理学的に妥当な方法で単一有髄神経線維を直接刺激する。より弱い電界

は、単一の細胞とは対照的に神経回路のシナプス伝達に影響を与える可能性がある。多細胞生

物では一般的に、神経系によるこのようなシグナルプロセスを使用して弱い環境シグナルを検

出する。神経回路による識別の下限値は1 mV m-1であることが示唆されているが、現時点での

証拠に基づけば、閾値は10～100mV m-1あたりにありそうである。 
 
ラジカルペア・メカニズムは、一般に認められている様式であり、磁界が特定の種類の化学

反応に影響し、一般的に、低磁界では反応性のあるフリーラジカル濃度が増加し、高磁界では

それらが減少する。このような増加は、1 mT以下で見られている。このメカニズムが渡り鳥の

飛行と関連する証拠がいくつかある。理論的根拠に基づき、またELFおよび静磁界によって生

じる変化が類似していることから、約50μTの地磁気以下の商用周波数の界は、それほど大き

な生物学的意味をもたないと考えられる。 
 
マグネタイト結晶は、様々な形の酸化鉄の小さな強磁性体結晶であるが、動物およびヒトの

組織に少量だが見られる。フリーラジカルと同様、これは移動性の動物の方向付けと誘導に関

連している。ヒトの脳にも少量のマグネタイトが存在するが、弱い地磁気を検出する能力をヒ

トに与えているわけではない。極端な仮定に基づいた計算から、ELF界がマグネタイト結晶に

及ぼす影響の下限値は、5μTであることが示唆されている。 
 
化学結合の切断、荷電粒子に対する力、および種々の狭い帯域幅の「共鳴」メカニズムなど、

その他の直接的な生物物理学的相互作用は、一般環境および職業的環境で発生する電磁界レベ

ルでの相互作用について妥当性のある説明を提示しているとは考えられていない。 
 
間接的影響には、電界に誘導される表面電荷が感知され、導体に触れた際に痛みを伴うマイ

クロショックがある。接触電流は、例えば小さな子供が家のバスタブの水栓に触れた際に生じ

る。これにより弱い電界（恐らくバックグラウンドのノイズレベル以上）が骨髄に誘導される。

しかしながら、これらが健康へのリスクとなるかどうかは不明である。 
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高圧電力線は、コロナ放電の結果として帯電したイオンの雲を生じる。これが、浮遊汚染物

質の皮膚や体内の気道への沈着を増加させ、健康に有害な影響を及ぼす可能性のあることが示

唆されている。しかしながら、最も高いばく露を受ける個々人においてさえ、仮に長期的な健

康リスクがあったとしても、コロナイオンが大きな影響を及ぼすことはなさそうである。 
 
上記で考察した3つの直接的メカニズムのいずれも、一般的に人々が遭遇するばく露レベル

では疾患発症率を増加させるという妥当性がないと考えられる。事実、これらは数桁以上高い

レベルにのみ妥当となり、また間接的メカニズムについてはまだ十分に研究されてはいない。

妥当性のあるメカニズムが同定されていないことから、有害な健康影響の可能性を排除するこ

とはできないが、このことは生物学と疫学からのより強力な証拠の必要性を高めている。 
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5 神経行動 
 

神経行動学的研究は、ELF 電磁界が様々な構成レベルの神経系および神経応答に及ぼす影響

について扱う。例えば、末梢および中枢神経組織の直接的な刺激、感覚刺激による知覚影響、

中枢神経系の機能への影響がある。中枢神経系の機能への影響は、脳の電気的活性の記録や、

認知試験、気分の評価、およびその他の試験によって電気生理学的に評価することができる。 
 
神経系は、他の身体系、特に、直接的な神経の調節により心臓血管系を、また松果体および

下垂体へのニューロンからのインプットにより内分泌系を調節する上で、中心的な役割を担っ

ている。これらの松果体および下垂体は結果的に生殖および発育に影響力を及ぼし、より一般

的には生理および安寧にも影響する。 
脳および神経系は、電気信号を用いて機能しているので、低周波電磁界とその結果生じる誘

導電界および誘導電流に対して特に脆弱であると考えることもできる。ボランティアや動物を

用いた相当数の実験室研究で、認知、行動および神経内分泌の応答といった、弱い電磁界への

ばく露によって各種の神経系機能に生じる可能性のある結果が調べられている。加えて、電磁

界ばく露と自殺およびうつ病との関係についての疫学研究も実施されている。 
 
これらの研究は、NRC（1997）、NIEHS（1998）、IARC（2002）、ICNIRP（2003）および

McKinlay 等（2004）でレビューされている。特に ICNIRP（2003）は、ここで要約している

幾つかの証拠について詳細にレビューしている。 
 
全体として、強い証拠を有する影響はほとんどなく、実験室研究で見られている、電磁界に

誘発されたより強固な応答さえも、本質的には程度は小さく、微かで、一時的である傾向があ

る（Crasson 等、1999；Sienkiewicz 等、1993）。 
 
5.1 電気生理学的な検討 
 

特に中枢神経系（CNS：脳および脊髄）の電気生理学的特性の調査から、神経系は電磁界ば

く露によって身体内に誘導される電界に対して感受性がある可能性が示されている。細胞膜の

イオンチャネルは、膜内外電圧に対して感受性のある「関門」の開放に応じて、特定のイオン

種の細胞膜通過を許容する（Catterall、1995；Hille および Anderson、2001；Mathie、Kennard
および Veale、2003）。外部の電極への直接接触、または低周波磁界へのばく露により身体内に

誘導される電界は、その規模が十分であれば、電圧依存性イオンチャネルとの相互作用を通じ

て神経組織を興奮させる、ということが確立されている。このため、感受性は主に膜内外の電

界に対するものであり、これはイオンチャネルにより大きく異なる（Hille および Anderson、
2001；Mathie、Kennard および Veale、2003；Saunders および Jefferys、2002）。多くの電

圧依存性イオンチャネルは、電気的興奮性と電気信号に関連する。この電気的興奮性細胞には、

ニューロン、グリア細胞、筋細胞があるが、他にも下垂体前葉、副腎髄質および膵臓の内分泌
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細胞、配偶子、ならびに、条件付きで内皮細胞も含まれる（Hille および Anderson、2001）。 
 
一般に、これらの細胞は全て、電圧依存性ナトリウムチャネルおよびカルシウムチャネルを

発現する。両イオンチャネルは電気信号に関与し、カルシウムイオンが神経伝達物質の放出や

筋細胞の興奮収縮結合、遺伝子発現などの多くの重要な細胞プロセスを活性化する（Catterall、
2000；Hille および Anderson、2001）。肝臓や腎臓といった他の非興奮性組織には、電圧依存

性のカリウムおよび塩化物イオンチャネルといった一部のイオンチャネルも存在し、これらは

電気ポテンシャルの変化が緩やかであるが、電圧感受性は低いと考えられている（Begenisich
および Melvin、1998；Cahalan、Wulff および Chandy、2001；Catterall、2000；Jan およ

び Jan、1989；Nilius および Droogmans、2001）。興奮性細胞内の電圧依存性イオンチャネル

は、膜電位に対する感受性が急激に立ち上がるので、組織内の電流密度よりも電界強度の方が、

電気興奮性細胞の閾値に関連するより適切なパラメータである（Bailey 等、 1997；Blakemore
および Trombley、2003；Reilly、2005；Sheppard、Kavet および Renew、2002）。実際、膜

を通過する電流すなわち興奮度合いを調べる際に関連するパラメータは電界と直線的な傾きを

示す（Tranchina および Nicholson、1986）。結果的にそれは、神経細胞の軸索の曲がり度合

いを含む神経細胞の幾何学的パラメータに関連する。 
 
末梢神経は、CNS 内にある細胞体と CNS 外にある長い突起（軸索）からなるニューロンで

構成される。末梢神経は、脊髄への（感覚神経）、または脊髄からの（運動神経）活動電位（イ

ンパルス）を伝導し、神経刺激は悉無律的な閾値のある行動を示す。興奮は、10～20mV の膜

の脱分極により生じるが、これは細胞内の電界である 5～25Vm-1 に相当する（McKinlay 等、

2004）。パルス磁界では、界の変化率が局所的な大きな電界を誘導し、脳内の末梢神経と神経

線維を直接刺激する（以下を参照）。 
 
中枢神経系の細胞は、神経軸索内のインパルス発生の閾値より低いレベルの ELF 磁界ばく

露によって身体内に誘導される電界に対して感受性があると考えられている（Jefferys、1995；
Jefferys 等、2003；Saunders、2003；Saunders および Jefferys、2002）。このように弱い電

界の相互作用が、生理学的に関連性のある動物から摘出した脳組織を主に用いる実験研究で示

されている。この相互作用は、多数のニューロンの同調活性によって発生する細胞外電圧の傾

き、あるいは組織の内または外の電極を介する電流または交流電流の直接通電により発生する

細胞外電圧の傾きから生じる。Jefferys 等（Jefferys、1995；Jefferys 等、2003）は、in vitro
での電界閾値を約 4～5Vm-1 と同定した。本来、細胞外電圧の傾きは、ニューロンのどちらか

の端部において神経細胞膜の両側の電位差を反対の極性に反転させる。数十（15～60）ミリ秒

の時定数は、神経細胞膜のキャパシタンスから生じ（Jefferys 等、2003）、限られた周波数応

答を示す。長い時定数（25ms）による弱い電界ばく露に対する周波数応答が細胞膜キャパシタ

ンスから生じるという、同様の見解が、閃光感覚のデータを用いた Reilly（2002）によって得

られている。 
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In vivo の CNS は、in vitro の組織試料よりも、誘導低周波電界および電流に対して感受性

があると考えられている（Saunders および Jefferys、2002）。In vivo の方が自発活性が高く、

弱い電気信号にばく露された相互影響する神経細胞のグループやネットワークは、理論上は、

単独神経細胞の応答に比べて、信号対雑音比の上昇を介して感受性が増すことが考えられる

（Adair、2001；Stering、1998；Valberg、Kavet および Rafferty、1997）。脳の正常な認知

機能のほとんどは、多数のニューロンの集合的活動に左右される。神経網は、複雑で非線形的

な動きをし、その動きは、神経網の要素間に不均等に印加されたわずかな電圧に対して感受性

が高いと考えられている（Adair、2001；ICNIRP、2003；Jefferys 等、2003）。Gluckman 等
（2001）は、電界による海馬切片の神経網の変調の検出限界を約 100mVm-1 であるとした。

Francis、Gluckman および Schiff（2003）の最近の実験研究では、神経網の閾値が約 140mVm-1

であることを確認した。この著者等によれば、この値は神経細胞単体の閾値より低いものであ

り、限られた数量の測定に基づくものである。生理学的に弱い誘導電界に関する神経網の感受

性の 下限値は、他の論文では理論的な根拠に基づき約 1mVm-1であると考えられている（Adair、
Astumian および Weaver、1998；Veyret、2003）。最も速い電圧依存性イオンチャネルの開口

の時間は 1ms 未満となる可能性があり（Hille および Anderson、2001）、数キロヘルツまでの

周波数での影響は除外するべきでないことが示唆されている。ナトリウムチャネルは徐々に不

活性化するため、刺激も徐々に変化するので、これに対する適応として、周波数の閾値が約 10 
Hz 未満の範囲で上昇する。 

 
電位差によってネットワーク行動を示すその他の電気的興奮性組織には、CNS 内のグリア細

胞（例えば Parpura 等、1994）、自律神経系および腸神経系（Sukkar、El-Munshid および

Ardawi、2000 参照）がある。後者の二つは相互に連絡している無随神経細胞からなり、それ

ぞれ全身と腸に分布している。これらの神経系は、身体の内臓機能すなわち「ハウスキーピン

グ」機能の調整に関与している。例えば、自律神経系は血圧の維持に関与する。筋細胞も電気

的興奮を示す。心筋組織のみが、電気的に相互連絡する細胞を持つ。但し、Cooper、Garny
および Kohl 等（2003）は、心臓のイオンチャネル活性に関するレビューの中で、興奮閾値を

かなり下回る弱い内部電界が心臓生理に対して重大な影響を及ぼす可能性はないと結論づけて

いる。心臓への電磁界の影響は、理論的には自律神経と CNS を介した間接影響により生じる

と考えられている（Sienkiewicz、2003）。内分泌系は、電位差によりこのように間接的に影響

を受ける可能性があるが、ボランティア実験から得られた証拠では、20μT までの急性 ELF
磁界ばく露は、メラトニンの概日変動（Warman 等、2003b）と他の血漿ホルモンの概日変動

（ICNIRP、2003）にも影響を及ぼさないことが示されている。 
 
5.2 ボランティア研究 
 

印加された界の周波数によって振幅内で変動する低周波電界にばく露されたヒト（または他

の生物）の表面に、電荷が誘導される。経時的な表面電荷の変化は電界を誘導するため、体内

に電流を生じる。また、低周波磁界へのばく露は、循環する渦電流と、関連する電界を誘導す



 115

る。ばく露が非常に大きければ、誘導された電界と電流は電気興奮性神経および筋組織と相互

作用する。但し一般的には、低周波電界ばく露による表面電荷の影響は、内部電界が組織内で

反応を発現させるほど十分大きくなる前に妨げられる。 
 

5.2.1 表面電荷 

 
表面電荷は、直接的には、体毛の誘導振動や衣服と接触する体表面、特に腕表面の刺痛様感

覚を介して感知され、間接的には、界の内部にいるヒトと導電体とのスパーク放電を介して感

知される。1970 年代および 1980 年代に実施された多数の研究（Reilly、1998a；1999 により

要約）では、直接認知の閾値は個人差が大きいことが示されている。ばく露された被験者の 10%
は、60Hz の検出閾値が約 2～5kVm-1 であったが、50%は 7～20kVm-1 の界を検出することが

できた。約 15～20kVm-1 の電界強度を上回る実験条件下でばく露された被験者の 5%には、こ

れらの影響は不快であると見なされた。個人の感受性に大きなばらつきがあったことに加えて、

この応答は、環境条件、特に湿度によっても左右される。上述した研究は、乾燥状態および湿

潤状態のいずれの条件でも行われていた。 
 
スパーク放電は、5kVm-1 以下の電界内では、十分絶縁された被験者、および接地された物

体に接触した被験者の 7%にとって痛みを生じる（Reilly、1998a；Reilly、1999）が、10 kVm-1

では被験者の約 50%に痛みを生じると推測されている。不快なスパーク放電は、接地されたヒ

トが大きな導電体、例えば強い電界内にある「十分絶縁された」大型車に接触するような場合

に生じる。ここでは、このような影響を誘導するのに要する界強度の閾値は、導電体の大きさ

に逆比例して変化する。いずれの場合も、地面までの通電路に十分絶縁されたヒトや物体が存

在することは、その絶縁された物体またはヒトが大地までのインピーダンスとなるので、あら

ゆる影響の強度を緩和する傾向となる（Reilly、1998a；Reilly、1999）。 
 
人々は例えば、環境中の電磁界へのばく露によって電流が誘導されている導電性のループに

触れることにより、身体に直接印加される電流を感知することができる。直接印加される電流

の閾値も明らかになっている。50～60Hz においては、男性の感知の閾値の中央値は 0.36mA
（指接触）～1.1mA（握り接触）の間である一方、痛みは 1.8mA（指接触）で発生した。女性

に対する閾値の中央値は一般的には男性の閾値の 2/3 とされている。一方、子供に関しては男

性の閾値の 1/2 が閾値の中央値であると仮定されている（WHO、1993）。電流を検出する個人

の能力は多様である。例えば、50/60Hz において、0.5 百分位値と 99.5 百分位値では感知の閾

値において約一桁の大きさの違いがある（Kornberg および Sagan、1979）。一般的には、電磁

界あるいは電流の検出能力は周波数の増加とともに減少する。このことは、電流感知に関して

特性づけられている。より高い周波数では、50/60Hz で 0.36mA、10kHz で 4mA、100kHz で

40mA（WHO、1993）と、閾値は約二桁大きくなる。 
 
全ての年齢から構成される 1,000 人を超える集団での 50Hz の集団の閾値に関する大規模な
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一連の研究が、Leitgeb 等により最近実施された。Leitgeb および Schroettner（2002）は、16
～60 歳の 700 人の人々における感知の閾値を調査した。その約半数は女性である。この研究

は最近、240人の 9～16歳の子供および 61歳以上の約 20人の人々を加えて拡張された（Leitgeb、
Schroettner および Cech、2005）。いずれの研究においても、電流は事前にジェルを塗布した

電極を用いて前腕に印加され、主観的なバイアスを除外するため相当の注意が払われた。 
 

表 33 に、身体に直接印加された電流の感知に関する研究を要約する。 
 

表 33 男性、女性および一般公衆についての、異なる感知確率（p）に対する 50Hz 電流の感知閾値（Iw）
a 

 Iw（μA） 
P（%） 男性 女性 子供 公衆 

90 602 506 453 553 

50 313 242 252 268 

10 137 93 112 111 

5 106 68 78 78 

0.5 53 24 35 32 

a
出展：Leitgeb および Schroettner、2002；Leitgeb、Schroettner および Cech、2005 

 
Leitgeb、Schroettner および Cech（2005）は、公衆の感知閾値の中央値は 268μA であり、

IEC（1994）が勧告する現行の限度値である 500μA より約 50%低いと言及している。彼等は

また、女性に対する中央閾値が男性の閾値の約 2/3 であるのに対して、9～16 歳の間の子供は

これまで仮定されてきたほどの高い感受性を示さないことに言及している。 
 
感知レベルに関する論点は、実際に電流を印加する場所（非常に敏感である頬や前腕の内側）

と印加面積（即ち電流密度）に依存することである。後者は電流値の比較を難しくしている

（Reilly、1998a）。 
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5.2.2 神経刺激 

 
様々な特殊な医療用途、たとえば磁気共鳴イメージング（MRI）や経頭蓋磁気刺激（TMS）

に使用されるような、大きく急激に変化する大きなパルス磁界は、体内の神経組織に刺激を与

えるのに十分な大きさの電界を誘導することができる。直径の大きな髄鞘神経軸索（20μm）

の方位依存性刺激の最低閾値は、約 1～3kHz までの周波数で概ね 6Vm-1 であると推定されて

いる（Reilly、1998a；Reilly、1999）。加えて、ナトリウムチャネルの緩慢な不活性化の結果

として生じる、ゆっくりと変化する刺激への順応により、低周波数の閾値が上昇する。臨床診

断用の身体断面画像を得るための方法である MRI では、神経刺激は望ましくない副作用であ

る（Shellock、2001 を参照）。末梢神経刺激の結果として感知、不快感および痛みを生じる、

MRI に用いられる切り替え勾配磁界の変化率の閾値については、Nyenhuis 等（2001）が広範

にレビューしている。一般に、磁界変化（<1ms 未満の時間）に対する認知の変化率の閾値の

中央値および最低値は、向きによって 15～25μTs-1 であり、かなりの個人差があることが示さ

れている（Bourland、Nyenhuis および Schaefer、1999）。これらの値は、過去の Reilly の推

定値（1998a；1999）よりも若干低かったが、おそらく骨などの高インピーダンス組織による

渦電流の収縮によると考えられている（Nyenhuis 等、2001）。切り替え勾配電磁界により誘導

された電流のパルス幅が小さくなると、閾値は上昇する。最低閾値（基電流）の 2 倍に相当す

るパルス幅の中央値（時値）は 360 から 380μs の間であるが、これにもかなりの個人差があ

った（Bourland、Nyenhuis および Schaefer、1999）。Nyenhuis 等（2001）が調べた 84 人

の被検者に関する、パルスにより誘導される電界の数値計算を用いて、60Hz での末梢神経刺

激の中央閾値は 48mT と推定されている（Bailey および Nyenhuis、2005）。更に、Nyenhuis
等（2001）はボランティア被験者についての測定データを用いて、組織内部での基電流電界を

2.2Vm-1 と推定している。 
 
TMS は、認知プロセスの研究において、一時的な機能障害を引き起こすために脳の一部を意

図的に刺激する用（Reilly、1998a；Ueno、1999；Walsh、Ashbridge および Cowey、1998
を参照）。更に、TMS では、頭部表面に設置したコイルを介してコンデンサーから放電するこ

とにより、短時間で局所的に、閾値以上の刺激を下部皮質組織のわずかなニューロンに与える

ことができる（Reilly、1998a）。誘導電流は、その部分のニューロンに同調的な脱分極を引き

起こし、次に不応期を生じさせる（Fitzpatrick および Rothman、2000）。認知作業に不可欠

だと考えられる脳の一部にパルス界が印可されると、脱分極が生じて認知作業の遂行能力を干

渉する。このため、TMS は原理上、非常に特異的な、空間的および時間的に正確な妨害（時に

「仮想障害」として知られる）を認知プロセスに誘導できることを認知神経科学者に示してい

る。Reilly（1998a）は、誘導電界の閾値が 20Vm-1 程度であると記している。但し、Walsh お

よび Cowey（1998）は、脳組織に一時的に 500Vm-1 の電界を誘導する典型的な磁界変化率は、

100μs の時間に対して 30kT s-1 だと主張している。 
 
人々は、誘導電界に対する感受性について個人差を示す傾向がある。特に、てんかん症候群
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は、ニューロン興奮性と同調性の亢進によって特徴づけられる（Engelborghs、D'Hooge およ

び De Deyn、2000）。発作は、ニューロン群の極端に同調的かつ持続的な放電により生じる

（Engelborghs、D'Hooge および De Deyn、2000；Jefferys、1994）。TMS には有害な影響は

なさそうであり、広く使用されている。但し、TMS の反復使用は、一部の感受性のある被験者

にてんかん様発作を生じることが観察されている（Fitzpatrick および Rothman, 2000；
Wassermann、1998）。これらの著者等は、短期および中期の記憶障害も報告しており、シナ

プス活性の変化または神経伝達物質のバランス変化による長期認知影響の可能性について言及

している。TMS の反復使用の安全性に関する国際ワークショップで合意された TMS 使用に対

する禁忌（Wassermann、1998）には、てんかん、てんかん発作の家族歴、三環系抗うつ薬、

精神安定剤およびその他の発作の閾値を下げる薬物の使用、がある。重度な心疾患および頭蓋

内圧の上昇も、発作により誘発される合併症が考えられるので、禁忌として示唆されている。 
 

5.2.3 網膜機能 

 
ヒト網膜機能に対する弱い低周波磁界ばく露の影響は、十分に確立されている。20Hz で 5mT

以上、50Hz で約 15mT の磁束密度への頭部のばく露は、磁気閃光と呼ばれる、わずかな光が

ちらつく視覚的感覚を確実に誘発する（Attwell、2003；Sienkiewicz、Saunders および

Kowalczuk、1991；Taki、Suzuki および Wake、2003）。この閃光は、誘導電流と網膜内の電

気感受性細胞との相互作用により生じることで、一般的に意見が一致している。いくつかの証

拠から、弱い誘導電界による閃光感覚には、電気信号への光の初期伝達は関与しないことが示

唆されている。第一に、イオンチャネルの導電率の変化に先立ち、主に代謝反応の細胞内「二

次的メッセンジャー・カスケード」を通じて、光の吸収により生じた初期信号の増幅が生じる

（Hille および Anderson、2001）。第二に、閃光の閾値は、低レベルの光に対する「暗」適応

によって影響されないようである（Carpenter、1972）。加えて、閃光は、主に色素上皮と光受

容体に影響を及ぼす、退行性疾患の網膜色素変性症の患者にも誘発される（Loevsund 等、1980）。 
 
網膜回路が一般に、CNS のニューロン回路に対する誘導電界影響の適切なモデルと見される

のは理にかなっている（Attwell、2003）。第一に、網膜は他の CNS 領域に存在する全プロセ

ス、例えば傾斜電圧の信号や活動電位などを示し、同様の生化学を有する。第二に、閃光は微

細な認知影響とは対照的に、界の相互作用の直接かつ再現可能な認知である。この点から、正

常な視覚刺激の検出と非視覚的方法による異常な視覚信号の誘発とを明確に区別することがで

きる（Saunders、2003）。後者は、CNS の他の領域の認知プロセスに対する直接影響の可能性

を示唆している。 
 
電気的に誘発される閃光の閾値は、20Hz で 10～40mAm-2 と推定されている（Adrian、1977；

Carstensen 等、1985）。磁気的に誘導される閃光の研究に基づいて、同様の値（20 Hz で 10 
mAm-2）が、Wake 等（1998）によって導出されている。約 0.1Sm-1 の脳組織の組織導電率を

用いて、これに相当する電界閾値が約 100～140 mVm-1 であると推定可能である（Gabriel、
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Gabriel および Corthout、1996）。更に最近では、Reilly（2002）が、閃光の発生に関する約

20Hz の網膜の電界閾値を 53mVm-1 と算出している。同様の値（60mVm-1）が他にも報告され

ている（Saunders、2003 参照）。但しその後、Taki 等（2003）は、閃光の閾値の算出結果か

ら、電気的に誘発される閃光の閾値は 20Hz では約 100mVm-1 であるが、磁気的に誘発される

閃光の閾値は概ね 10mVm-1 であることが示唆されたと報告している。 
 
神経解剖学的および生理学的考察に基づいた、Attwell（2003）による詳細な計算から、網

膜の細胞外液の閃光の電界閾値は 20Hz で 10～60mVm-1 の範囲であることが示唆されている。

しかしながら、これらの値にはかなりの不確実性が伴う。また、ほとんどのばく露量モデルで

用いられている、組織全体について適切な値として細胞外液の値を外挿することは、細胞外液

の容量などの因子に大きく依存するため複雑である。周波数応答に関しては、Reilly（2002）
は、狭い周波数の応答は、約 25ms という比較的長い膜時間定数の結果であると示唆している。

しかしながら、現時点では、閃光誘発の基礎となるメカニズムについては知られていない。ま

た、この狭い周波数の応答は、網膜ニューロンのシナプス末端における活性増幅プロセスを考

慮した前述の Reilly（2002）および Attwell（2003）が示唆するように、網膜ニューロンの内

因的生理学特性によるものなのか、あるいは、視覚信号の中枢処理の結果（Saunders、2003；
Saunders および Jefferys、2002）なのかについては明確でない。この論点は、更なる研究を

通じてのみ解決することができる。 
 

5.2.4 脳電気活性 

 
電磁界への職業ばく露が、脳電図（EEG）の臨床変化を生じることが 1996 年に初めて示唆

されて以来（Asanova および Rakov、1966；1972）、磁界ばく露が脳の電気的活性に影響を及

ぼすかどうかを調べるために、多数の研究が行われた。これらの研究方法では、安静時の自発

活性の記録だけでなく、特異的な刺激（誘発電位または事象関連電位（ERP））の応答で生じ

た感覚機能とその後の認知プロセスの記録により、脳の機能状態に関する有用な診断情報が得

られる。しかしながら、磁界を用いた神経生理学的研究は、多くの誤りやアーチファクトの発

生源となりがちなので、慎重に、注意して行う必要がある（NIEHS、1998）。特に、ボランテ

ィアの覚醒状態および集中力の変化が、研究の成果に大いに影響を与える可能性がある。 
様々な研究で、EEG の主要周波数帯のスペクトル強度を解析して、脳活性に対する磁界の影

響が調査されている（Bell 等、1992；Bell 等、1991；Bell、Marino および Chesson、1994a；
Bell、Marino および Chesson、1994b；Gamberale 等、1989；Heusser、Tellschaft および

Thoss、1997；Lyskov 等、1993b；Lyskov 等、1993a；Marino、Bell および Chesson、1996；
Schienle 等、1996；Silny、1986）。これらの研究では、非常に様々な実験計画とばく露条件

を用いているだけでなく、健康なボランティアと神経疾患を有する患者を用いて研究が行われ

ているため、比較と評価が困難である。アルファ周波数帯域で最も顕著な界依存性変化のばら

つきがあり、連続ばく露よりも間欠ばく露の方がおそらく効果的であるものの、これらの研究

では一貫性のない、時には矛盾した結果が示されている。 
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睡眠時の個々人の EEG の解釈の困難さは、個人内のばらつきが非常に大きいことである。

ERP のばらつきはずっと低く、より良い再現性が示されている。また、EEG 波形の誘発電位

に対する磁界影響と電界と磁界の複合的影響を調べた研究もある。研究間に一部相違があるも

のの、一般的には、感覚機能に相当する誘発応答の初期構成部分は、ばく露に影響されないよ

うである（Graham および Cook、1999；Lyskov 等、1993b）。一方、刺激検出値を示す波形

の後期構成部分の大きな持続的変化は、60mT でのばく露によって生じ（Silny、1984；1985；
1986）、1.26mT の界を用いると影響はそれよりも小さくなり（Lyskov 等、1993b）、30μT 未

満では影響はなかった（Graham 等、1999）。最後に、識別課題と注意課題を実施中のばく露

は、刺激評価と意志決定に関与する認知プロセスを反映すると考えられている、EEG の主要な

後期構成部分に影響を及ぼす可能性がある（Cook 等、1992；Crasson 等、1999；Graham 等、

1994）。但し、Crasson および Legros（2005）は、以前に報告した影響を再現できなかった。

課題の困難さと界の間欠性が実験における重要な変数であるかもしれないという証拠もある。

しかしながら、上記のわずかな影響は全て、十分に明確化されておらず、研究間に一貫性がな

いことから、さらなる研究と解釈が必要である。 
 
表 34 に、覚醒時の脳の電気的活性の変化に関する研究を要約する。 
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表 34 脳の電気的活性 

試験
a ばく露 応答 備考 著者 

10Hz までの磁界ばく露 
標準 EEG：C3、4；P3、4；O1、2；10Hz

での FFT、ばく露の間の記録なし 

女性ボランティア 6 名、男性ボラン

ティア 4 名 

10Hz 

100μT 
10 分 

ばく露直後の脳活動のスペクトルパワー

は、ばく露前と 10 分後よりも低下したが、頭

部電極でのみ、この差は有意でなかった。 

各ボランティアのデータは示されず、応答者

の割合に関するデータなし。 

Bell、Marino お

よび Chesson、 

1994b 

標準 EEG：C3、4；P3、4；O1、2；1、5Hz

または 10Hz 帯での FFT 

健常被験者 13 名と患者 6 名 

5 または 10Hz 

20、40μT 

2 秒オン、5 秒オフ 

各被験者について、磁界は、刺激周波数で

脳活性を変えたが、脳活性の系統的変化

はなかった。 

影響の大きさは、周波数および界の強度と

比例しなかった。 

Bell、Marino お

よび Chesson、 

1994a 
標準 EEG：C3、4；P3、4；O1、2；2.5Hz

未満および 9-11Hz を除いた周波数

スペクトル解析 

ボランティア 13 名と患者 6 名 

1.5 または 10Hz 

80μT 
2 秒オン、5 秒オフ 

ICOS（刺激状態と非刺激状態の被験者内

比較）については、被験者の 58%が ELF ば

く露により変化した。 

 Marino、Bell お

よび Chesson、 

1996 

標準 EEG；θ（3.5-7.5Hz）、α

（7.5-12.5Hz）、β（12.5-25Hz）の

O1、2 スペクトル解析 

女性 25 名と男性 36 名のボランティ

ア 

3Hz 

100μTpp 
20 分 

1 ばく露と 1 対照のセッション

対照と比較して、θ および β の周波数帯の

ばく露後に有意な変化があり、ばく露の間

の覚醒が若干顕著に低下したと解釈され

た。 

異なる日のばく露セッションと対照セッショ

ン、2 セッションの日は、二重盲検として扱

わず。 

Heusser、

Tellschaft およ

び Thoss、

1997 

45-60Hz の磁界ばく露 
標準 EEG 

ベテラン送電線架線作業者 26 名 

勤務日の 50Hz ばく露 

平均ばく露 23μT 

1 日ばく露、1 日偽ばく露 

αEEG に変化なし、EEG 異常の証拠なし 介入試験であり、実験室研究ではない。 Gamberale
等、1989 

標準 EEG（10-20 システム）；C3、4； 

P3、4；O1、2；0.5Hz 段階で 1-18.5Hz

での FFT 

女性ボランティア 3 名と男性ボラン

ティア 11 名 

60Hz 
25μT または 50μT 

2 秒ばく露、 8 秒非ばく露、

最初の 2 秒を対照に使用。 

周波数帯と活性能強度に系統的影響なし。

ボランティアの 50%に、場に応答して EEG

パワーの低下が観察された。 

 Bell 等、1991 
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標準 EEG；C3、4；P3、4；O1、2；0.5Hz

段階で 1-18.5Hz での FFT 

健常被験者 10 名と神経疾患患者

10 名 

 

60Hz 
BDC； 78μT、BAC； 78μT、

単一、複合 

2 秒のばく露、5 秒の非ばく

露、最初の 2 秒を対照に使

用。 

20 名中 19 名が場に応答した。BDC に対し

ては全体の 35%、BAC に対しては患者の

70%とボランティアの 80%が応答。BADに対

する応答は複合（BDC＋BAC）の応答と差が

なかった。脳活性の場の誘導性上昇と低

下、脳半球や活性部で系統的変化は認め

られなかった。 

EEG 変化は、健常被験者に比べ患者で低

かった。 

Bell 等、1992 

標準 EEG、スペクトル解析 

女性ボランティア 6 名と男性ボラン

ティア 8 名
 

 

45Hz 

1.26mT 
ばく露 1 秒と非ばく露 1 秒の

サイクルで 15 分間 

１ばく露セッションと１対照セ

ッション 

ばく露後の α および β 帯のパワー値が有意

に増加、δ および θ 帯に変化なし。 
 Lyskov 等、

1993 

標準 EEG、スペクトル解析、ばく露

前後 

女性ボランティア 11 名と男性ボラン

ティア 9 名 

 

45Hz 

1.26mT 
10 名：連続１時間場、10 名；

１秒オン/オフの断続場１時

間 

１ばく露セッションと１対照セ

ッション 

 

いくつかの統計学的に有意な変化あり； 断

続ばく露の間の α 活性が上昇。δ 活性の減

少。前頭の β 波は上昇したが、後頭の誘導

はなし。 

不均質な結果、弛緩亢進と一致。二重盲検

試験 

Lyskov 等、

1993b 

それ以上の周波数の磁界ばく露 
標準 EEG； F3、4； P3、4； O1、2； 従

来の周波数帯 0.1-30Hz、心理学的

パラメータとアンケート 

女性被験者 26 名と男性被験者 26

名 

球面刺激： 

10kHz 
持続時間 500μs、50 から

150ms の任意の間隔 

38Am-1
ピーク値 

電界遮蔽 

10 分ばく露セッションと対照

セッション 

10-10.75Hz のみのサブグループを解析し

た場合、α 周波数帯（8-13Hz）のみに頭骨

頭頂部および後頭部誘導にパワーの有意

な低下あり。P/O 記録より電圧の有意な低

下が認められる。 

物理的条件や神経症などの要因が球面影

響の媒体と見なされた。 

Schienle 等、

1996 
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電磁界ばく露後の誘発電位 
視覚誘発電位 

被験者 100 名 

5-50Hz で、100mT までのパ

ルス磁界 

 

60mT にて視覚誘発電位の構成成分の位

相反転 

非常に強力な場 Silny、1984；

1985；1986 

聴覚誘発電位 

女性ボランティア 6 名と男性ボラン

ティア 8 名 

45Hz 

1.26mT 
1 秒オン、1 秒オフ 

1 ばく露セッションと 1 対照セ

ッション 

N100 成分は短く、増幅が減少した。  Lyskov 等、

1993a 

聴覚誘発電位 

女性ボランティア 11 名と男性ボラン

ティア 9 名 

45Hz 

1.26mT 
被験者 10 名：１時間 連続

場 

被験者 10 名：１秒オン/オフ 

１時間の断続場 

１ばく露セッションと１対照セ

ッション 

影響なし  Lyskov 等、

1993b 

ばく露前、ばく露中、ばく露後の聴

覚、視覚および体性感覚の誘発電

位 

男女被験者 36 名 

60Hz 
14.1 または 28.3μT  

45 分間 

低ばく露グループにおける体性感覚誘発電

位の振幅減少を除いて影響なし。 

二重盲検、非釣り合い型デザイン試験 Graham および

Cook、1999 

電磁界ばく露後の事象関連電位 
ばく露中の「オドボール課題」での

聴覚または視覚刺激に続く事象関

連電位（P300）、電極 Cz、P3、4 

男性 30 名 

60Hz 
9kVm-1

、20μT 

ばく露および偽ばく露の 6 時

間セッションを 4 回行った被

験者 18 名と全セッションで

ばく露した被験者 12 名 

聴覚 P300 の振幅が増加。視覚 ERP は影

響されず。 

聴覚 ERP 構成要素への影響は、界の活性

直後とセッション終了時オフにした後に最大

となった。 

Cook 等、1992 

ばく露期間中の「オドボール課題」 男性各 18 名のマッチングし b）グループの P300 潜伏期に有意な上昇 N200-P300 成分複合体は全グループで変 Graham 等、
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での聴覚刺激後の事象関連電位

脳電位（N200-P300） 

男性被験者 54 名。 

た 3 グループ、6 時間セッショ

ン 2 回、ばく露または偽ばく

露、60Hz； 

a）6 kVm-1
、10μT 

b）9kVm-1
、20μT 

c）12kVm-1
、30μT 

があったが、偽ばく露期間に低下した。 化した。ばく露の状況は結果に影響を及ぼ

さなかった。二重盲検、非釣り合い型デザイ

ン試験 

1994 

オドボール課題、二分聴取試験と

ばく露後の CNV パラダイムの間の

事象関連電位 

男性被験者 21 名 

50Hz 

100μT 
30 分間、連続または断続 

頭部のみ 

 一部の影響は試験間で一貫性がなかった。

二重盲検試験 

Crasson 等、

1999 

オドボール課題、二分聴取試験と

ばく露後の CNV パラダイム間の事

象関連電位 

男性被験者 18 名 

50Hz 

100μT 
30 分間、連続または断続 

頭部のみ 

二分聴取試験期間あるいはその他の能力

測定において ERP 振幅に関する効果は見

られなかった。 

上記研究についての同じグループによる再

試験と追試験 

Crasson およ

び Legros、

2005 

a
 C、 F、 O および P は標準 EEG 測定電極位置； FFT=高速フーリエ変換 

 



 125

5.2.5 睡眠 

 
睡眠は、中枢神経系によって調節される複雑な生物学的プロセスの一つであり、健康全般と

安寧に不可欠である。電磁界が睡眠に有害な影響を及ぼす可能性については、2 編の研究で調

べられている。睡眠のパラメータを評価するために EEG を用いた Åkerstedt 等（1999）は、

健康な被験者を 1μT の 50Hz 磁界に夜間連続ばく露したところ、睡眠に乱れが生じることを

報告した。この研究では、全睡眠時間、睡眠効率、徐波睡眠（第ⅢおよびⅣ期）、徐波活性が、

自覚的睡眠の深さと同様に、ばく露によって有意に減少した。Graham および Cook（1999）
は、28μT の 60Hz 磁界への夜間の間欠ばく露では、全睡眠時間の短縮、睡眠効率の低下、第

Ⅱ睡眠期の時間延長、急速眼球運動（REM）睡眠の時間短縮、第ⅠREM 期の潜伏期間の増加

が生じるが、連続ばく露では生じないことを報告した。間欠界にばく露されたボランティアは、

不十分で細切れの睡眠パターンと一致して、熟睡できず、朝に疲れが残るようだと報告した。 
 
上記の 2 研究は、使用したばく露レベルが 1μT（Åkerstedt 等、1999）と 28μT（Graham

および Cook、1999）と異なり、他にもデザインに違いがあるので、比較が難しい。結果に関

しては、Åkerstedt の研究では、低レベルの連続ばく露から結果が得られたようだが、Graham
の研究では、連続ばく露を用いてこのような結果を明確に示すことができなかったものの、間

欠ばく露では同様の結果が得られている。結論を導くには、同様の試験計画を用いた研究によ

って更なる研究が必要である。 
 
表 35 に、睡眠中の脳の電気的活性に関する研究を要約する。 

 

表 35 睡眠中の脳電気活性 

試験 ばく露 応答 備考 著者 
睡眠 EEG；従来の

記録 

女性ボランティア 8

名と男性ボランティ

ア 10 名 

50Hz 

1μT 
界あり 1 夜

（23:00-07:00）、界

なし 1 夜 

徐波活性と徐波睡眠

の有意な低下。全睡眠

時間の短縮、睡眠効

率の低下、REM 睡眠

の低下の傾向あり（統

計的に有意でない）。 

絶対値は正常変動

値内であった。観察

された変化は臨床

的に有意とはいえ

ない。盲検試験、釣

り合い型デザイン。 

Åkerstedt 等、1999

睡眠 EEG、3 夜

（23:00-07:00）、

Cz、C4、Oz 

男性ボランティア 24

名 

60Hz 
28.3μT、周期的に

分極 

偽ばく露対照 8 名、

連続場ばく露 7 名、1

時間ばく露と 1 時間

非ばく露、15 秒オン

／オフのサイクルの

断続ばく露 9 名 

断続磁界ばく露は、9

名中 6 名で夜間睡眠

EEG が有意に障害さ

れた。睡眠効率の低

下、睡眠パターンの変

化、REM 睡眠の抑制、

数名の対象者に朝の

気分不調。 

偽ばく露対照群に

比べて連続ばく露

群に影響は認めら

れなかった。 

二重盲検、非釣り

合い型デザイン試

験。 

Graham および

Cook、1999 
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5.2.6 認知影響 

 
電磁界に誘発される、注意、警戒、記憶などの情報処理機能に対する影響は重要であるもの

の、低周波電磁界へのばく露中およびばく露後の認知能力変化に関する証拠を追求した研究は

比較的少ない。これについては、NIEHS（1998）、 Cook、Thomas および Prato（2002）、
Bailey（2001）、Crasson（2003）および ICNIRP（2003）がレビューしている。電磁界依存

性の変化はほとんど観察されていないものの、実験結果のばらつきを大きくし、小さな影響を

検出する能力を低下させる様々な環境因子と個々の因子に対して、この種の研究が特に影響を

受けやすいと考えることが重要である。環境レベルの界の影響は小さいと考えられるので、こ

のことは特に重要である（Sienkiewicz 等、1993；Whittington、Podd および Rapley、1996）。 
 
広範囲の磁束密度（20μT～1.26mT）を用いた最近の研究で、磁界への急性ばく露が単純お

よび選択的反応時間に及ぼす影響が調べられている。幾つかの研究では、界依存性の影響は全

く見られなかった（Gamberale 等、1989；Kurokawa 等、2003b；Lyskov 等、1993b；Lyskov
等、1993a；Podd 等、2002；Podd 等、1995）が、反応速度（Crasson 等、1999；Graham
等、1994；Whittington、Podd および Rapley；1996）および課題実施中の精度（Cook 等、

1992；Kazantzis、Podd および Whittington、1998；Preece、Wesnes および Iwi、1998）に

対する限られた影響が報告されている。但し、Crasson および Legros（2005）はこれらの観

察結果を再現できなかった。 これらのデータから、影響は課題の困難さに依存し（Kazantzis、
Podd および Whittington、1998；Whittington、Podd および Rapley、1996）、練習に通常伴

う反応時間の改善がばく露によって低下する可能性がある（Lyskov 等、1993b；Lyskov 等、

1993a；Stollery、1986）ことも示唆される。 
 
記憶や注意などの他の認知機能に些細な電磁界依存性の変化があることが、少数の研究で報

告されている。Preece、Wesnes および Iwi（1998）は、一連の神経生理学的課題を用いて、

0.6mT の 50Hz 磁界ばく露が数字記憶課題遂行の精度を低下させ、単語認識課題遂行の感度を

低下させることを見出した。同様に、Keetley 等（2001）は、一連の認知課題を用いて、28μ
T の 50Hz 磁界ばく露の影響を調べた。遂行能力の有意な低下が、1 つの作動記憶課題

（trail-making test、part B）で見られた。この課題は、皮質の前頭葉前部および頭頂葉の視

覚－運動追跡と情報処理が関与している。Podd 等（2002）は、100μT の 50Hz 界ばく露後の

認知記憶遂行能力における遅延性の低下を報告した。Trimmel および Schweiger（1998）は、

1mT の 50Hz 磁界への急性ばく露の影響を調べた。磁界は、電力変圧器を用いて発生させ、ボ

ランティアは 45dB の音圧レベルの騒音下でばく露された。磁界なし、騒音なし条件、または

騒音あり条件（テープ録音を使用）と比較すると、磁界へのばく露中に、視覚注意、認知およ

び言語記憶の有意な低下が認められた。但し、ばく露中にノイズが存在したことが、この研究

の解釈を複雑にしている。 
 
一般的に、電気生理学的検討から、中枢神経系は誘導電界に対して潜在的に感受性があるこ
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とが示唆されるが、認知研究では、明確な、曖昧さのない、解釈できない知見は何ら示されて

いない。異なる研究室で使用されている方法論的手順を調和させ、量－反応関係を調べる必要

がある。表 36 に、ELF 界ばく露による種々の認知影響に関する研究を要約する。 

 



 

128

表 36 認知影響 

試験 ばく露 応答 備考 著者 
各日のばく露前後の反応時間、覚

醒、記憶、認知スピードテスト 

ベテラン送電架線作業者 26 名 

労働時 50Hz、平均ばく露 23μT、１

日ばく露、１日偽ばく露 

ばく露日と偽ばく露日の作業に差な

し。 

介入試験、非実験室試験 Gamberale 等、

1989 

反応時間（RT）とターゲット削除テス

ト（TDT） 

女性ボランティア 6 名と男性ボランテ

ィア 8 名 

45Hz 

1.26mT 
1 秒オン、1 秒オフのサイクル 15 分

１ばく露セッションと 1 対照セッション

RT に有意な差なし、TDT 影響なし。  Lyskov 等、

1993a  

反応時間（RT） 

女性ボランティア 11 名と男性ボラン

ティア 9 名 

45Hz 

1.26mT 
10 被験者、1 時間連続場 

10 被験者名、1 秒オン/オフ断続場 1

時間 

1 ばく露セッション 1 対照セッション 

RT に直接影響なし。 RT テストを形成する学習はばく露に

より影響あり（反復トライアルの RT

低下）。 

Lyskov 等、1993b 

ばく露期間中に様々な間隔の発光

に対する反応時間 

被験者 12 名（実験 1）と被験者 24

名（実験 2）、男女 

実験 1; 

10.1 または 0.2Hz 

1.1 mT 
300 秒 

実験 2; 

0.2 または 43Hz 

1.8mT 
300 秒 

影響認められず。 実験 2 は、可能性のあるパラメトリッ

ク共鳴理論をテストするためデザイ

ンされた。 

二重盲検試験 

Podd 等、1995 

反応時間、精度、記憶認知 

 

60Hz 
100μT 

1 秒オン/1 秒オフ 11 分間 

影響認められず。 結果は、過去の研究（Whittington

等、1996）と異なる。 

Podd 等、2002 

反応時間、精度、時間認知および視

覚認知 

男性 12 人および女性 8 人の被験者 

50Hz 
最大 100μＴの高調波と反復過渡

電流を伴う 22μＴの円偏光磁界 

影響なし。  Kurokawa 等、

2003b 
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反応時間（RT）、注意、低応答率

（DRL）の分化強化 

男性ボランティア 54 名 

各被験者 18 名で 3 つの対応群。ば

く露と偽ばく露､2 回の 6 時間セッショ

ン、60Hz：  

a）6kVm-1、10μT 

b）9kVm-1、 20μT 

c）12 kVm-1、 30μT 

a）のみオドボール課題の反応時間

低下と DRL 精度低下。 

他の測定値、他のばく露群に影響な

し。二重盲検、非釣り合い型デザイ

ン試験。 

Graham 等、1994 

難易度 3 レベルの視覚的持続期間-

視覚的弁別課題 

男女被験者 100 名 

50Hz  
100μT の断続 

9 分間 

最高レベルの作業ついて反応時間

が低下。 

 

緩い有意さレベル（0.15）を使用。二

重盲検、非釣り合い型デザイン試

験。 

Whittington、

Podd および

Rapley、1996 

Rey Auditory Verbal Learning test
（遅延再生を含む）と数唱課題 

男性被験者 21 名 

50Hz 
100μT 連続または断続 

30 分間 

頭部のみ 

影響なし（考察で報告） 二重盲検試験 Crasson 等、1999 

ばく露中の選択反応時間課題、時

間評価課題、Interval Production 

課題、警戒課題、数唱課題、

Wilkinson Addition 課題 

男性被験者 54 名 

60Hz 
9kVm-1 と 20μT 

2×3 時間/日を 4 日間 

選択反応時間課題にエラーあり。反

応時間、記憶、注意に影響なし。 

二重盲検、非釣り合い型デザイン試

験 

Cook 等、1992 

難易度 3 レベルの視覚的持続期間-

視覚的弁別課題 

男性被験者 40 名、女性被験者 59

名 

50Hz 
100μT 断続 

7.9 分間  

最高レベルの作業について、精度が

改善。 

緩い有意レベル（0.3）を使用。二重

盲検、非釣り合い型デザイン試験 

Kazantsis、Podd

および

Whittington、

1998 
ばく露期間中の瞬時単語記憶、反

応時間、数唱課題、選択反応時間

課題、空間作業記憶、数値作業記

憶、遅延単語記憶、認知、映像認

知。 

被験者（男女）16 名 

頭部に印加した 0.6mT、50Hz 磁界

または静磁界、期間は記述されず。

頭部の電流密度は 2-6 mAm-2 と推

定。 

単語および数の記憶の精度低下、

選択反応時間作業の精度低下。 

無作為盲検クロスオーバーデザイン Preece、Wesnes

および Iwi、1998 

時間認知課題と Stroop Colour 50Hz 反応時間および行動精度に影響な 非釣り合い型デザインばく露順序の Crasson および
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Word test 
男性 18 人の被験者 

100μＴ連続あるいは断続 

30 分間 

頭部のみ 

し。 二重盲検 Legros、2005 

ばく露期間中の統語的および意味

的推論課題、5 選択反応時間課題、

視覚探索課題 

男性 76 名の被験者 

50Hz 電流 

500μA を直接頭部および肩に印加

する。 

5.5 時間/日を 2 日 

統語的推論課題の潜伏期間が延

長。 

グループ間の差の可能性。 

クロスオーバー設計の二重盲検試

験。 

Stollery、1986、

1987 

Rey Auditory Verbal Learningtest；

数唱記憶課題（Digit Span Memory 

Task）; Digit Symbol Substitution 

test; Speed of Comprehension 
Test および Trail Making Test 

男女被験者 21 名 

50Hz 
28μT 

50 分間 

管理された口頭および筆記テスト 

ばく露開始から 20 分 

ほとんどの結果が影響ないることを

示したが、短期学習や実行機能へ

の悪影響を示唆するデータもある。 

二重盲検のクロスオーバー設計 Keetley 等、2001 

視覚判別、知覚、言葉の記憶および

気分と自覚症状チェックリスト 

66 の男女の被験者 

50Hz 

1mT 
ノイズ単独と比較した 45dB のノイズ

視覚注意力、知覚、言葉の記憶能

力がかなりの減少。 

二重盲検試験 Trimmel および

Schweiger、1998 
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5.2.7 過敏症 

 
勧告されているばく露制限値よりも遙かに低い電磁界に対する感受性の増加を示す人々がい

ることが示唆されている。自ら感受性を報告する人々は、不眠症、疲労感、集中の妨害、目眩、

目の疲れを含む、広範囲の耐え難く衰弱させる症状を経験することがある。極端な症状では、

日常生活が困難になることがある。特に外観に現れる湿疹および痒みやほてりのような多くの

皮膚障害が報告されている。また、はっきりとした症状はないが（Hillert 等、2002）、化学物

質やその他の要因に対して感受性が増加する（Levallois 等、2002）ことがあると報告されて

いる。電磁界に対する反応は、通常それを感知するのに必要と考えられる大きさを下回る電磁

界  強度のオーダーで生じることが報告されている（Silny、1999）。これらのデータは

Bergquvist と Vogel（1997）が、より最近では Levallois（2002）、ICNIRP（2003）および

Rubin 等（2005）がレビューしている。 
 
逸話的な報告と対照的に、二重盲検法による研究から得られた証拠（Andersson 等、1996；

Flodin、Seneby および Tegenfeldt、2000；Lonne-Rahm 等、2000；Lyskov、Sandström お

よび Hansson Mild、2001b；Swanbeck および Bleeker、1989）は、健康なボランティアも過

敏症を自ら報告している人も、実際のばく露と偽ばく露を見分けることができない、というこ

とを示唆している。更に、自覚症状とストレス関連ホルモンおよび炎症性伝達物質の循環レベ

ルは、電磁界ばく露に関連し得ない。事務員についても同様の結果が報告されている（Arnetz、
1997）。Keisu（1996）および Toomingas（1996）の研究では、個人に対する試験の結果を患

者の医療処置において治療法的に用いて報告している。これらの一連の研究のいずれにおいて

も、ばく露と症状の関連の再現性はなかった。再現性のない Rea 等（1991）の研究（下記参照）

を含め、スウェーデン、イギリス、ドイツで更なる研究が実施されているが、査読を受けた形

では公表されていない。レビューとしては、Bergquist および Vogel（1997）を参照されたい。

これらの結果は、Gothe、 Odoni および Nilsson（1995）が示唆している、電磁界に対する過

敏性は心身症候群であるという見解と一致している。 
 
但し、全ての研究が電磁界過敏症の可能性を否定しているわけではない。2 編の研究が電磁

界の認知に関する弱い陽性の結果を報告しており（Mueller、Krueger および Schierz、2002；
Rea 等、1991）、別の 2 編の研究は、心拍、視覚誘導電位、網膜電図振幅および電気的活動で、

健康なボランティアと過敏症のボランティアの間に僅かな違いがあると報告している（Lyskov、
Sandström および Hansson Mild、2001a；Sandström 等、1997）。しかしながら、Rea 等（1991）
による研究では、個人の選択、ばく露状況および盲検法で試験しているかどうかといった方法

論的な基礎に関して批判されている（ICNIRP、2003）。顔面真皮内マスト細胞の数と分布が、

過敏症反応を示す個人で増加する可能性を示唆する、幾つかの組織学的な証拠がある（Gangi
および Johansson、2000；Johansson 等、1994；Johansson、Hilliges および Han、1996）。
反応性の増加は、ヒスタミン、ソマトスタチンおよび炎症性のペプチドの発現の変化によるも

のであった。真皮中における類似の影響は、引き続き実施された通常の健康なボランティアに
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おける、画像表示端末（VDU）型界での刺激試験の結果でも報告されている（Johansson 等、

2001）。 
 
電磁界過敏症に関する世界保健機関（WHO）のワークショップが、2004 年 10 月にプラハ

で開催された（WHO、2005）。症状を繰り返し、様々な因子に関連する過敏症は、電磁界に帰

せられる「本態性環境非寛容症（IEI）」と命名されるべきであると提案された。このワークシ

ョップでは、IEI が人々に有害な影響を及ぼす類似の非特異的な症状が混ざったものであり、

人々の職業的、社会的および個人生活を妨げるものであると結論付けた。これらの症状は、従

来の医学、精神医学、心理学で説明できる障害ではなく、IEI という用語は医学診断では意味

をなさない。IEI の人とそうでない人を判別することは不可能であり、良く制御された二重盲

検研究の結果では、一貫してそれらの症状が電磁界ばく露そのものとは関連していないことが

示されている。表 37 に、過敏症に関する研究を要約する。 
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表 37 過敏症 

試験 ばく露 反応 備考 著者 
皮膚症状 

患者 30 人 

VDU：  

静電界 0.2kVm-1 および 30kVm-1 

ELF 磁界： 

50nT および 

800nT； 

dB/dt：23mTs-1 および 335mTs-1 

ばく露に関連する反応なし。 ばく露状態および擬似ばく露状態に

おいて、熱、赤み、かゆみ、刺すよう

な痛み、水腫。 

Swanbeck および

Bleeker、1989 

感知および症状 

患者 17 人 

VDU からの電磁界。二重盲検を実施

する前に症状を引き起こすためにオ

ープンな誘発試験を実施。 

シールドされた研究施設内 

16 名は電磁界の存在を検知（推

測）することができず、症状は電磁

界の存在ではなく推測に関連した。

 Andersson 等、

1996  

感知および症状 

15 人の患者と 26 人の対照者 

VDU およびその他の物からの磁界。

様々な機器を使用している通常の家

庭環境での試験。 

 

15 名は電磁界の存在を検知でき

ず、症状は電磁界に関連しなかっ

た。 

 Flodin、Seneby

および

Tegenfeldt、2000 

ストレスホルモンレベル、皮膚組織

検査、顔面皮膚感覚に関する刺激

研究 

24 名の患者と 12 名の対照者 

VDU： 

5Hz～2kHz： 

12Vm-1 

198nT 
2kHz～400kHz： 

10Vm-1 

18n 
30min/week を 4 週間 

どの試験パラメータも、ばく露状態

および擬似ばく露状態での違いは

なかったが、オープンな誘発試験で

は皮膚症状が現れた。 

二重盲検試験 Lonne-Rahm 等、

2000 

EEG、視覚誘発電位、皮膚電位、

ECG および血圧 

20 名の患者と 20 人の対照被験者 

60Hz 
10T で 15 秒のオン/オフサイクルの断

続 

40 分の間に磁界ばく露と擬似ばく露

がランダムに印加された。 

試験された全てのパラメータに対し

て、磁界ばく露の影響はなかった。 

EHS を訴える患者は対照被験者と

ベースライン値が異なっていた。 

Lyskov、 

Sandstrom およ

び Hansson 

Mild、2001b 



 

134

133 人の事務労働者の一般的な健

康調査。 

EHS を訴える 3 人の事務労働者と

5 人の対照者に関する、皮膚疾患、

事務所の人間工学および空気質の

予備的な調査 

VDUs： 

5Hz～2kHz 

10～15Vm-1 

100～150nT 

10%（13 人）の一般スタッフが EHS

を訴えた。; 予備的調査では EHS

と対照の間で皮膚症状に差異はな

かった。 

著者らは EHS をいかなる特定の環

境因子にも帰すことができなかっ

た。 

Arnetz、1997 

1 名の女性患者における感知およ

び症状 

10 の二重盲検試験 

VDU からの電磁界 患者が経験する不快は、モニターが

実際にオンであったかに関連がな

かった。 

患者は病気の感知を考え直し、結

局は症状が完全になくなった。 

Keisu、1996 

1 名の患者の感知および症状 50Hz 
34 または 100μT 

1 秒または 10 秒の繰り返し 

コイルの振動音があるときは反応

し、ノイズを遮断することで「カムフラ

ージュ」したときは現れなかった。 

 Toomingas、

1996 

症状および生理学的反応 

100 人の被験者 

シールドされた研究室内で、様々な周

波数（0.1Hz～5MHz）での低レベル

の磁界（<1μT） 

100 名のうち 16 名が、いくつかのパ

ラメータ（症状、瞳孔の直径の変化

など）において、電磁界へ再三反応

した。 

完全な盲検試験かどうか定かでは

ない。 

Rea 等、1991 

電磁界感知 

EHS の 49 人の被験者と 14 人の対

照者 

50Hz 
100Vm-1 6μＴ 

2 分単位のランダムなばく露をおよび

擬似ばく露 

7 人の被験者により感知。しかし自

己申告による EHS の有無について

被験者間の感知に差異は全くなか

った。 

 Mueller、 

Krueger および 

Schierz、2002 

心電図、視覚誘発電位（VEP）およ

び網膜電図 

EHS を訴える 10 人の被験者と 10

人の対照者 

一秒あたり 25 回から 75 回の間でフラ

ッシュする点滅光へのばく露。電磁界

へのばく露ではない。 

EHS の患者において、より高い

VEP 振幅。 

患者と対照の間の平均年齢の差異

（37 歳対 47 歳） 

Sand-strom 等、

1997 

自己申告症状、血圧、心拍、（皮

膚）皮膚電位、EEGs および視覚誘

発電位 

過敏症を訴える 10 人の被験者と

10 人の対照者 

電磁界ばく露なし。 自己申告症状、心拍、皮膚電位、

視覚誘発電位振幅に関して患者と

対象者の間で差異。 

 Lyskov、 

Sand-strom およ

び Hansson 

Mild、2001a 
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皮膚生検の肥満細胞の免疫蛍光

染色 

13 人の健康な被験者 

2 時間または 4 時間の VDU （TV ま

たは PC）ばく露。 

5 人の被験者において乳頭と真皮

網状層の肥満細胞数の増加。 
 Johansson 等、

2001 
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5.2.8 気分と覚醒 

 
気分と覚醒に対する電磁界の影響については、ボランティアに対してばく露前後に気分に関

するチェックリストを記入してもらう二重盲検試験で評価されている。広範な界条件を用いた

研究で、界依存性の影響はないと報告されている（Cook 等、1992；Crasson 等、1999；Crasson
および Legros、2005；Graham 等、1994）。しかし、Stolley（1986）は、程々（500μA）の

50Hz 電流を、頭部、上腕、足に流した場合、参加した被験者 2 グループのうち 1 グループに

覚醒の低下があることを報告した。この試験は、36kVm-1 の外部電界強度へのばく露によって

生じる内部電界を模擬して行われた。また、Stevens（2001）は、20Hz の 50μT 磁界へのば

く露では、偽ばく露と比較して、視覚刺激に対する情動反応が増すことを報告した。覚醒は、

皮膚コンダクタンスで測定すると、結果にばらつきがあった。表 38 に、気分と覚醒に関する

ELF 界ばく露の影響に関する研究を要約する。 
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表 38 気分と覚醒 

試験 ばく露 反応 備考 著者 
ばく露前後の気分形容詞チェックリ

スト；ばく露前、ばく露中、ばく露後

のスタンフォード眠気尺度。 

男性被験者 30 名 

60Hz 
9kVm-1 で 20μT 

2×3 時間/日･4 日間 

影響なし。 

 

二重盲検、非釣り合い型デザイン研

究 

 

Cook 等、1992 

 

 

ばく露前後の Alertness Rating 

Scale（覚醒評価尺度）と気分形容

詞チェックリスト 

男性被験者 54 名 

60Hz 
6kVm-1 および 10μT 

9kVm-1 および 20μT 

12kVm-1 および 30μT 

2×3 時間/日･4 日間 

影響なし。 二重盲検、非釣り合い型デザイン研

究 

Graham 等、1994 

ばく露前後の State-Trait Anxiety 

Inventory、 Profile of Mood 

States、 Visual Analogue Scales 

of mood および不眠症 

男性被験者 21 名 

50Hz 
100μT 

30 分、連続または断続 

頭部のみばく露 

影響なし。 二重盲検試験 Crasson 等、1999 

State-Trait Anxiety、 Inventory、 

Profile of Mood States、 Visual 

Analogue Scales of mood 
被験者 18 名 

50Hz 
100μT 

30 分、連続または断続 

頭部のみばく露 

影響なし。 Crasson 等，1999 の再現実験と拡

張実験 

Crasson および

Legros、2005 

ばく露前後の気分のチェックリスト 

男性被験者 76 名 

50Hz 電流; 500μT を頭部および肩

に直接印加 

5.5 時間/日、2 日間 

2 グループのうち 1 グループに覚醒

低下; 気分に関しては影響なし。 

グループ間の差が考えられる。クロ

スオーバー設計の二重盲検試験。 

Stollery、1986 

皮膚導電度および自己診断の覚醒

および感情的課題 

20 人の男性、9 人の女性被験者 

20Hz 
50μＴ 

視覚刺激と同時に 5 秒間 

皮膚導電度および覚醒には影響な

し。しかし映像の内容に関しては影

響あり。 

ばく露状態については被験者は盲

検。 

Stevens、2001 
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5.3 疫学研究 
 
神経行動学的影響については、疫学的研究は、うつ病と自殺に焦点を当てている。電磁界ば

く露と神経変性との関連性に関する研究は、第 6 章で扱う。 
 

5.3.1 うつ病 

 
うつ病に対する ELF 電磁界ばく露の関係を扱った初期の 2 研究（Dowson 等、1988；Perry、

Pearl および Binns、1989）は、被験者の選択手順における方法論的制約のため、解釈が困難

である。というのも、上記の 2 研究は、うつ症候群の確認に有効とされた基準を使用していな

かった（ICNIRP、2003）。更に、Perry、Pearl および Binns（1989）は、異常に高い平均電

磁界レベルを報告したが、これについては説明しないままになっている。 
 
最近の研究では、有効なうつ病の基準を使用している。最近の研究のうちの 1 研究では、電

力線への近接度とうつ病との明確な関連性が示された（Poole 等、1993）が、より最近の 3 編

の研究（McMahan、Ericson および Meyer、1994；Savitz および Ananth、1994；Verkasalo
等、1997）では、このような関連性はほとんど示されなかった。Pool 等（1993）の研究は、

よくデザインされており、電力線用地に接した土地に住む被験者と離れた被験者を比較してお

り、結果は内部的に一致しているようである。この研究者等は、2.8 の相対リスク（95%CI：
1.6～5.1）を報告している。McMahan、Ericson および Meyer（1994）は、電力線に隣接し

た住居は、離れた住居よりも電磁界レベルが相当高いということを確認するため、同様の研究

デザインと測定方法を採用した。この研究も妥当であるようだが、相対リスクは 0.9（0.5～1.9）
であった。McMahan、Ericson および Meyer（1994）は、上記 2 研究に一貫性がないことに

ついて、可能性のある理由を幾つか提示したが、いずれの説明にも説得力がない（ICNIRP、
2003）。 

 
全体として、ICNIRP（2003）は、うつ症状と電磁界ばく露に関する文献は、知見に一貫性

がないので解釈が難しいと結論付けた。ある種の結果は方法論的問題または何らかの制約があ

る一連の研究に限定できるとの示唆で、この複雑さを簡単に解決することはできない。 
表 39 に、ELF 界ばく露がうつ病に及ぼす影響に関する研究を要約する。 
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表 39 うつ病 

研究ベースと被験者特定 ばく露の定義と

評価 
研究設計と被験者数 RR（95%CI） 著者 

132KV の送電線の近隣住

民と 3 マイル離れた住民 

うつに関するアンケート 

住居と架空送

電線との距離 

横断的研究 

近隣住民 132 名、9 名

うつ、非近隣住民 94

名、1 名うつ 

うつ病と架空送電線へ

の近接度との強い関連

性。 

Dowson 等、

1988 

うつ患者で退院した被験

者（英国）、選挙人名簿か

ら選んだの対照者 

玄関で測定。 

症例と対照群

の平均を比較。

ケースコントロール 

うつ病と診断され、退院

した患者 359 名 

症例の平均測定値

0.23μT、対照者の平均

測定値 0.21μT 

Perry、Pearl

および

Binns、1989

1987 年、米国の ROW 沿

いの 8 つの町。対照者集

団にインタビュー。 

うつの症状をセスデー 
CES-D う つ 病 自 己 評

価 尺 度
a
により得た。うつ

のカットオフ値は、スコアー

の中央値。 

送電線からの

距離:近い vs.遠

い 

近い：ROW に

接しているか鉄

塔が見える住

居 

 

横断的研究 

面接した被験者 382 名

2.8 （1.6～5.1） Poole 等、

1993 

1965-71 年にアメリカ軍に

始めて勤務した男性退役

軍人。2 つの診断インベン

トリ、すなわち Diagnostic 

Interview Schedule とミノ

セタ人格目録を使用。。こ

こでは生涯うつ病を使用。

現在の職種と

同時に電気関

連労働者だった

期間を面接で

確認した。 

横断的研究 

生涯うつを有する電気

関連労働者 183 名、非

電気関連労働者 3,861

名 

1.0 （0.5-1.7） Savitz およ

び Ananth、

1994 

1992 年、米国カリフォルニ

ア州オレンジ郡の送電線

近隣住民。送電線近隣住

民と、送電線から 1 ブロッ

ク離れた住民。セスデー 
CES-D 尺 度

a
のアンケ

ートで確認されたうつ症

状。 

玄関での

EMDEX 測定

値。 

近隣住民の平

均値 0.486μT。

1 ブロック離れ

た住民の平均

値 0.068μT。 

横断的研究 

女性 152 名 

0.9 （0.5-1.9） McMahon、

Ericson およ

び Meyer、

1994 

1990 年、ベックうつ評価尺

度（BDI）に答えたフィンラ

ンドの双子。 

家に近い送電

線から推定され

る住居磁界。 

横断的研究 

被験者 12,063 名 

BDI スコアーはばく露と

関連せず。 
Verkasalo
等、1997 

a CES-D 尺度：疫学研究センターうつ病尺度 

 

 

5.3.2 自殺 

 
英国で行われた初期の症例対照研究（Perry 等、1981；Reichmanis 等、1979）では、対照
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の住居よりも症例の住居の方が電磁界が有意に高いことを示した。但し ICNIRP（2003）は、

これらの研究には、被験者の選択方法および採用した統計学的手法の両方に、方法論的制約が

あると見なしている。その後の研究は、ばく露評価に対して多数のアプローチを使用している

が、その方法は住居と電力線までの距離や職業などの大雑把な方法から、電力労働者のコホー

ト詳細データという洗練された方法まで様々であった（Baris 等、1996a；Baris 等、1996b；
Baris および Armstrong、1990；Johansen および Olsen、1998a；McDowall、1986；van 
Wijngaarden 等、2000）。後者の研究のみが、当初の知見を若干支持しているが、McKinley
等（2004）は、この知見は一定していないと延べている。死亡証明書に記された職業に基づい

た、より最近の 2 編の職業研究は、正反対の結果を報告している（Järvholm および Stenberg、
2002；van Wijngaarden、2003）。但し、これらの研究におけるばく露評価は、前述の職業研

究ほどには詳しくなかった。 
 
ICNIRP（2003）のレビューでは、特に初期の研究に関連しては方法論に制約があるものの、

Van Vinjgaarden 等（2000）による詳細研究は、自殺についての過剰リスクが存在するかもし

れないことを示唆している、ということが述べられている。 
表 40 に、ELF と自殺に関する研究を要約する。 

 

表 40 自殺 

研究ベースと被験者特定 ばく露の定義と

評価 
研究設計と被験者数 RR（95%CI） 著者 

英国の自殺者と対照者 送電線からの

住居の推定

値、被験者の

住居における

測定値。 

自殺者－対照者 

自殺症例 589 例 

自殺者の住居での

界の測定値および推

定値の方が高い。 

Reichmanis
等、1979； 

Perry 等、1981

1974 から 1993 年までに観

察されたデンマーク電力会

社の男性従業員 

症例：死亡登録の自殺によ

る死亡 

雇用記録と職

業-ばく露マトリ

クス 推定平均

ばく露レベル。 

中等度および

高度ばく露。 

SMRa 
男性 21,236 名のコホー

ト；ばく露症例 

1.4 （有意差なし） 

 

Johansen お

よび Olsen、

1998a 

1971 年人口調査時の英国

の特別指定地域内の送電

設備周辺住民 

変電所から

50m 以内の住

居、または、架

空送電線から

30m 以内の住

居 

SMRa 
症例 8 例 

0.75（有意差なし） 

 

McDowall、

1986 

1970～72 年と 1979～83

年のイングランドおよびウェ

ールズ地方の死亡者 

死亡証明書に

記された職業。

全体、また、特

定の職業の中

PMRb 
電気関連職業の 495 例

電気関連労働者に

増加なし。 

Baris および 

Armstrong、

1990 
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の電気関係労

働者 

1970 から 88 年までのカナ

ダのケベック州の男性電力

会社労働者。 

症例:死亡登録上の自殺に

よる死亡者。 

対照:コホートからランダム

に選択した 1%サンプル集

団 

ポジトロン測定

値に基づく職業

ばく露マトリック

スを作成。電

界、磁界、パル

ス磁界の累積

ばく露、現在ば

く露の平均、幾

何学平均 

症例対照研究 

症例 49、対照 215 

磁界の影響に対する

証拠はなし。電界の

インデックスをある程

度支持。 

Baris 等， 

1996a、1996b

電力会社の男性従業員 職業と測定調

査に基づく累積

ばく露インデッ

クス 

症例対照研究 

症例 36、対照 5,348  

電気技師：2.18 

（1.25-3.80） 

架線作業者：1.59 

（1.18-2.14） 

van 

Winjgaarden
等、2000  

スウェーデンの建設産業に

おける男性の電気技師 

スウェーデン死亡登録 

職業ばく露マト

リクス 

コホート研究 

-33,719 名の電気技師 

（0.31μＴ） 

-72,653 名のガラス細工

職人と建具師 

（0.27-0.29μＴ） 

-一般公衆 

SMR 
電気技師：0.58 

（0.47-0.71） 

ガラス細工職人と建

具師：0.81 

（0.72-0.91） 

Jarvholm およ

び Stenberg、

2002 

1991 年から 1992 年までの

米国死亡証明書ファイル 

職業コード;死

亡証明症に記

された職業と産

業を使用 

症例対照研究 

症例 11,707、 

対照 132,771  

1.3（1.2-1.4） van 
Winjgaarden、

2003 

aSMR: 標準死亡率 
bPMR: 比例死亡率 

 

 

5.4 動物研究 
 

様々な動物モデルを使用して、界によって誘発される脳機能および行動への影響が調べられ

ている。これらには、神経伝達物質のレベル、電気的活性、電磁界の検知、学習課題遂行能力

への影響が含まれる。全体として、少数の界依存性の応答が試験的に確認されているが、最も

一貫性のある影響でさえ、その程度は小さく、本質的に一過性に見える。 
 

5.4.1 認知と電磁界の検知 

 
動物は、表面電荷作用の結果として低周波電界の存在を検知できる、ということが知られて

いる（Weigel および Lundstrom、1987）。適切な行動学的方法を用いて、ラットを用いた多数
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の研究（Sagan 等、1987；Stell、Sheppard および Adey、1993；Stern 等、1983；Stern お

よび Laties、1985；レビューは ICNIRP、2003；NIEHS、1998；NRC、1997）は、電界検

知の閾値は約 3～13kVm-1 であることを示している。検知の閾値は、様々な動物種で同様の値

であり、ヒヒでは 5～15 kVm-1 （Orr、Rogers および Smith、1995a）、ミニブタでは 30～
35kVm-1（Kaune 等、1978）と報告されている。 

 
動物による磁界検知の閾値は、電界のように明確ではなく、ばらつきが大きい（ICNIRP、

2003）。Smith、Clarke および Justesen（1994）は、条件付き行動抑制実験を用いて、ラット

が 200μT程度の低い値のELF磁界を検知する能力があると報告したが、この結果の妥当性は、

Stern および Justesen（1995）によって疑問視されている。 
 
表 41 に、認知と電磁界の検知に関する研究を要約する。 

 

表 41 界の感知と検知 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 電界 
ラット：オペラント行

動 

合図または認識刺

激としての電界作用 

60Hz 
最高 55kV-1

まで、毎

日短期ばく露 

閾値は 3～10kVm-1

の間 
 Stern 等、1983；

Stern および Laties、

1985 

ラット：オペラント行

動 

合図としての電界作

用 

60Hz 
最高 27kVm-1

まで、

毎日短期ばく露 

試験プロトコルにより

閾値は 8 または

13kVm-1 

 Sagan 等、1987 

 

ラット: オペラント行

動に対する気流の

影響 

合図としての電界作

用 

60Hz 
最高 25kV-1

まで、毎

日短期ばく露 

風が引き起こす皮毛

の動きによる影響を

受けない閾値は

7.5Vm-1
。 

閾値以下の検知が

増加。;結果は解釈

が困難。 

 

Stell、Sheppard お

よび Adey、1993 

ヒヒ：オペラント行動 

合図として電界作用 
60Hz 
4～50kV-1

、毎日短

期ばく露 

閾値範囲は

5-15kVm-1 

平均閾値は 12Vm-1

 Orr、Rogers および

Smith、1995a 

Handford ミニ豚：

飲水行動（n=4） 

条件刺激としての電

界 

60Hz 
最大 55kVm-1 短時

間（20 秒）で繰り返し

ばく露 

閾値は 30～

35kVm-1 

 Kaune 等、1978 

ELF 磁界 
ラット：オペラント行

動の条件付け抑制 
7, 16, 30, 60, 65Hz 
200μT-1.9mT；1 時

間/日、5 日/週、5 週

間 

全ての磁界が条件

付け応答抑制の合

図として効果的であ

った。 

磁界の条件付けより

もむしろ経時的？ 

Smith、Clarke およ

び Justesen、1994；

Stern、1995 
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5.4.2 覚醒と嫌悪 

 
感知閾値を超えた商用周波電界への初期ばく露は、齧歯類およびヒト以外の霊長類に一時的

な覚醒およびストレス応答を引き起こす（Coelho、Easley および Rogers、1991；Easley、Coelho
および Rogers、1991；Rosenberg 等、1983；Rosenberg、Duffy および Sacher、1981；レビ

ューは IARC、2002；ICNIRP、2003）。このような応答は、長期ばく露後すぐに習慣化するよ

うである。動物は、強い電界のばく露を避けるかもしれず（例えば、Hjeresen 等、1980；1982）、
そのような電界はラット（Creim 等、1984）およびヒト以外の霊長類（Rogers、Orr および

Smith、1995；Stern および Laties、1989）において、高い電界強度へのばく露を受けると、

嫌悪行動を引き起こさせるという幾つかの証拠もある。後者の研究の結果は、最高 65kVm-1

レベルの電界はヒト以外の霊長類に対してそれほどひどく不快ではないということを示してい

る。 
 
ヒヒを 6kVm-1 および 50μT、または 30kVm-1 および 100μT の 60Hz 電界および磁界にば

く露させても、社会的行動に有意な変化は生じなかった（Coelho、Rogers および Easley、1995）。
以前の研究では、電界への単独ばく露によって影響が見られた（Coelho、Easley および Rogers、
1991；Easley、Coelho および Rogers、1991）。電界により誘導された応答を磁界が変化させ

ていたという可能性はあるが、後の実験において一部の動物が事前の閾値以下の電界ばく露に

より感度が低くなっていたと考えられている。 
 
3mT 以下の商用周波磁界への急性ばく露は、嫌悪行動を誘発しないようである（Lovely 等、

1992）。このような結果から、電界を用いて観察された覚醒応答は、内部電界を誘導する界に

よって引き起されたのではなく、身体表面の相互作用に起因するものである可能性が示唆され

る。ある研究では、18mT の 50Hz 磁界への間欠的な長期ばく露が、触覚および体性感覚刺激

によってラットに誘発された行動学的応答（「刺激感応」）を低下させると報告されている

（Trzeciak 等、1993）。別の研究では、特定の組み合わせの静的および低周波界へのばく露が、

ラットの探索行動に影響を及ぼすことが報告されている（Zhadin、Deryugina および

Pisachenko、1999）。この行動は、カルシウムイオンについてのサイクロトン共鳴に相当する

と推定される条件へのばく露では抑制され、マグネシウムイオンについての条件へのばく露で

は促進された。 
 
表 42 に、実験動物における覚醒と嫌悪に関する研究を要約する。 
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表 42 覚醒および嫌悪 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
覚醒と行動 
ELF 電界 
マウス：ばく露期間の行動、酸素消

費、二酸化炭素排出により、覚醒を

評価 

60Hz 
10、25、35、50、75、100kVm-1 

1 時間間隔で 1 時間ばく露を 4 回 

50kVm-1
以上の場への最初のばく

露期間に覚醒亢進; その後のばく

露期間ではほとんど影響なし。 

 Rosenberg 等、

1983；

Rosenberg、Duffy

および Sacher、

1981 
マウス：ばく露後オープンフィールド

域での探索的行動 

15、30、50Hz 

50、100、400 Vm-1 

5 日間 1 日当たり 30 分 

影響なし。  Blackwell および

Reed、1985 

ヒヒ：8 匹の雄の成獣における社会

行動 
60Hz 

30kVm-1 
12 時間/日、7 日/週 で 6 週間 

最初に、ばく露された動物は消極的

な親和性 （例、群がること）、 緊

張、 常同症 （例、引っ掻き）を示し

た。 

ストレスの暗示。 Easley、Coelho お

よび Rogers、1991 

ヒヒ：8 匹の雄の成獣における社会

行動 
60Hz 

60kVm-1 
12 時間/日、7 日/週 で 6 週間 

消極的な親和性、 緊張、 常同症

の初期レベルの増加。 

より高い電界を用いた前回の研究

の反復。 

Easley、Coelho お

よび Rogers、1991 

ELF 磁界 
ラット：ばく露後のオープンフィールド

域での飼養、歩行、グルーミング行

動 

50Hz 

80μT 
明期 （安静期）または 暗期（活動

期）の開始時の 4 時間 

安静期には飼養が亢進したが、活

動期には亢進なし。歩行またはグル

ーミングに対する影響なし。 

2 度目の実験で影響が再現された。

擬似ばく露による対照はなし。 

Rudolph 等、1985 

ラット： 興奮性、探索行動（オープン

フィールド）および移動運動 

50Hz、18mT 

2 時間/日 20 日間 

興奮性の減少。 探索行動や移動

運動に影響なし。 
 Trzeciak 等、1993 

ラット：オープンフィールド行動 多くのイオン種に対するサイクロトロン

共鳴条件に対する交流磁界に対応し

た 50 または 500μT の直流磁界 

カルシウムイオン共鳴条件の間の

移動運動や探索行動の減少。; マ

グネシウムに関しては反対の影響。

 Zhadin、

Deryugina および

Pisachenko、1999 
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ELF 電界および磁界 
ヒヒ：8 匹の雄の成獣における社会

行動 

6kVm-1
で 50 µT 

30kVm-1
で 100 µT 

12 時間/日、7 日/週 で 6 週間 

消極的な親和性、緊張常同症につ

いて影響なし。 

50Hz 電界単独との結果の対比は

上述。 

Coelho、Rogers

および Easley、

1995 
回避と嫌悪 
ELF 電界 
ラット：シャトルボックス（ばく露と端

に非ばく露（の領域）をもつ）内での

回避行動 

60Hz 
25～105kVm-1 

45 分/1 週を 4 週間または 23.5 時間

を一回 

90kVm-1
以上（短期ばく露）または

75kVm-1
以上（長期ばく露）の遮蔽

領域に有意な選好があり。 

 Hjereson 等、1980 

 

ラット：電磁界と着香飲料に対する

味覚嫌悪 

 

60Hz 
50、101、196kVm-1 

（非摂動場） 

20 分間 

影響なし。 化学誘発因子用いたポジティブ対

照試験 

Creim 等、1984 

シャトルボックス内での回避行動 60Hz 

30kVm-1 

20 時間 

遮蔽領域への有意な選好。 慢性研究に続く。 Hjereson 等、1982 

 

ヒヒ：ばく露を中止するためのオペラ

ント応答（レバープレス）による行動

嫌悪 

60Hz 
65kVm-1

までの電界 

場を認知したが、負の（嫌悪な）強

化因子として作用しなかった。 

ストレス影響に関する支持なし。 Rogers、Orr およ

び Smith， 1995 

ヒヒ：ばく露を中止するためのオペラ

ント応答（レバープレス）による行動

嫌悪 

60Hz 
90 または 100kVm-1 

短期ばく露 

ばく露は、レバー押し作業（界の停

止）の行動を誘発しなかった。 

陽性対照としての白熱ランプ Stern および

Laties、1989 

ELF 磁界 
ラット：シャトルボックス内の回避行

動 
60Hz 

3.03mT 
1 時間 

影響なし。  Loverly 等、1992 

 



 146

5.4.3 脳の電気的活性 

 
低周波電界および磁界への急性ばく露が、EEG または感覚刺激の発生に伴う誘発電位として

示される脳の電気的活性に影響を及ぼしうるかどうかを調べるために、多数の動物研究が実施

されている（例えば、Blackwell、1986；Dowman 等、1989、レビューは NIEHS、1998；
Sienkiewicz、Saunders および Kowalczuk、1991）。これらの研究結果は幾分混乱しており、

解釈が困難であるが、明確なハザードを示唆しているものはない（ICNIRP、2003）。これらの

研究の中には、実験デザインによる交絡を受けているものもあるかもしれない。例えば、頭部

に装着した電極からの電位の記録は、電磁界の存在下ではアーチファクトの発生は避けられな

いと長い間認識されている。最近の 2 研究では、EEG の有意な変化が、磁界ばく露中のウサ

ギ（Bell 等、1992）および磁界ばく露後のラット（Lyskov 等、1993c）について報告されてい

る。但し、アーチファクトや偽陽性結果の可能性が、これらの研究の解釈を難しくしている

（NIEHS、1998）。表 43 に、ELF 界にばく露された実験動物における脳の電気的活性に関す

る研究を要約する。 
 

表 43 脳電気活性 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 電界 
ラット：麻酔下の動物

におけるばく露期間

中の CNS 神経活性 

15Hz、30Hz、50Hz 

100Vm-1

（peak-peak） 

発火率に影響なし；

15 および 30Hz で一

部同調。 

麻酔によるうつ状

態。 

Blackwell、1986 

ELF 磁界 
ウサギ：ばく露中の

EEG 記録 

5Hz、100μT 

DC+25Hz、64μT 

25Hz、1μT 

5Hz に応答して EEG

信号が上昇。 

人為的結果誘起の

可能性。 

Bell 等、1992 

ラット：

Sprague-Dawley ラ

ットのばく露前後の

EEG 記録 

45Hz 
126μT、断続 

1.26 mT、24 時間ば

く露 24 時間別々に 2

回 

ばく露後の EEG パタ

ーンの用量依存性

増加に有意な変化。

永久電極のため、誘

発電流が増えた可

能性。 

Lyskov 等、1993c 

電界および磁界 
マカクザル：「界のオ

フ」期間に記録され

た聴覚、視覚、体性

感覚の誘発電位 

60Hz、 

3kVm-1
と 10μT 

10 kVm-1
と 30μT 

30kVm-1
と 90μT 

3 週間 

ほとんどの測定値は

影響なし。体性感覚

誘発電圧の遅発性

構成部分の振幅が

減少。 

 Dowman 等、1989 
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5.4.4 神経伝達物質の機能 

 
ELF 界が脳の様々な領域における各種の神経伝達物質のレベルに影響を及ぼす潜在的可能

性が、多くの研究で調べられている。神経伝達物質は、適切な受容体を有する隣接した神経細

胞に対する情報伝達を可能とする、神経細胞から放出される化学物質であり、循環系に放出さ

れるとより広範な影響を及ぼす可能性がある。異なる神経伝達物質系は異なる機能に関連して

いる：主なグループには、アセチルコリンなどのコリン作用性神経伝達物質、ドーパミン、ノ

ルエピネフリン（ノルアドレナリン）、エピネフリン（アドレナリン）およびセロトニンを含む

カテコールアミン類を構成する生体アミン、グルタミンおよびアスパラギン酸などのアミノ酸

神経伝達物質、オピオイドなどのペプチド神経伝達物質がある。ほとんどのグループが、脳機

能に重要な役割を果たしており、後者の 2 グループはほぼ脳機能のみに関与している。伝達物

質のレベルの変化は機能の変化と関連しているが、解釈は通常は難しい（NIEHS、1999）。 
 
これらのデータは、ごく最近、ICNIRP（2003）がレビューしている。初期の研究（例えば

Vasquez 等、1988；Zecca 等、1991）は、脳の一部におけるカテコールアミンおよびアミノ酸

神経伝達物質レベルに対する、強い電界への慢性および急性ばく露による影響を報告したが、

数値は通常の範囲内にあることが多かった。より最近では、Margonato 等（1995）が、5μT
の 50Hz 磁界への慢性ばく露は、線条体、視床下部、海馬および小脳におけるノルエピネフリ

ン、ドーパミンおよびその主な代謝物質、あるいは 5-ヒドロキシトリプタミンまたはその主な

代謝物質のレベルに影響を及ぼさないことを報告した。しかしながら、Zecca 等（1998）はあ

る比較研究で、1kVm-1 および 5μT、または 1kVm-1 および 100μT の電界および磁界への慢

性ばく露後に、松果体におけるノルエピネフリンのレベルへの影響が見られたが、脳の他の部

位では影響は見られなかったことを報告した。加えて、前頭皮質、頭頂皮質および海馬におけ

るオピオイド系に強度依存性の変化が見られたが、調査した他の脳領域には見られなかったと

報告した。 
 
軟体動物と哺乳類において、オピオイド関連の生理学の電磁界依存性の変化を調べた研究も

ある。一連の関連実験で、Kavaliers、Prato 等（例えば、Kavaliers および Ossenkopp、1986a；
Kavaliers および Ossenkopp、1986b；Kavaliers、Ossenkopp および Hirst、1984；Ossenkopp
および Kavaliers、1987）は、各種の ELF 磁界が内因性オピオイド系に影響を及ぼし、モルヒ

ネなどのアヘン剤注射の痛覚消失作用に対する両グループの動物の応答を変化させる可能性が

あることを示した（Kavaliers 等、1994；Kavaliers および Ossenkopp、1991 のレビュー）。

これらの応答は複雑であり、磁界は異なるオピオイド受容体サブタイプの機能に異なる影響を

及ぼすようである。これらの影響のメカニズムは、マウスのカルシウムイオンチャネル機能の

変化（Kavaliers 等、1998）、ならびに陸生カタツムリ Cepaea nemoralis におけるタンパク質

キナーゼ C の活動、酸化窒素（NO）放出および NO 合成酵素活性の変化（1998；Kavaliers、
Ossenkopp および Tysdale、1991）に関係するものかもしれないという証拠がある。カタツム

リを用いた更なる研究では、電磁界誘発性の痛覚消失作用は、印加した電磁界の相対的な向き
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（Prato 等、1995）ならびに光の存在（1997；Prato、Kavaliers および Carson、1996；2000）
に依存することが示唆されている。 

 
別の一連の実験では、0.75mT の 60Hz 磁界への急性ばく露が、ラットの前頭皮質および海

馬のコリン作用性経路の活性を低下させることが報告された（Lai 等、1993）。これらの影響

はナルトレクソンによって遮断されるが、ナロキソンメチオダイドでは遮断されなかった。こ

のことは、磁界は中枢神経系内の内因性オピオイドだけに影響を及ぼす証拠と考えられる。コ

リン作用性活性は内因性オピオイドの活性によって緩和される可能性を示した研究もある

（Lai、Carino および Ushijima、1998）。低強度の磁界（0.05mT）への長期ばく露（3 時間）

は、強いばく露の短期ばく露によって誘発されるのと同様のコリン作用性活性を誘発する可能

性がある（Lai および Carino、1999）ことから、ばく露時間と界強度との相互作用も若干ある

ようである。 
 
全体としては、齧歯類の脳の異なる部位における神経伝達物質レベルの限定的な変化が報告

されている。ヒトの健康への直接の関連性は低いが、軟体動物の神経系において同様の結果が

報告されている。哺乳類において見られた変化の生物学的重要性については、脳機能および行

動の協調的変化なしには評価は難しい。但し、電磁界がオピオイドおよびコリン作用系に及ぼ

す可能性のある影響はしかるべき抑制因子によって変化しうることが、複数の研究で示唆され

ており、更なる研究が必要である。表 44 に、ELF 電磁界が神経伝達物質および痛覚消失に及

ぼす影響に関する研究を要約する。 
 



 

149

表 44 神経伝達物質と痛覚消失 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
神経伝達物質 
ELF 電界 
ラット：線条体、海馬および視床下

部の生体アミンレベル 
60Hz 

39kVm-1 
1 日 20 時間、4 週間 

海馬の影響なし、線条体および視

床下部には一部変化あり。 
 Vasquez 等、1998 

ラット：線条体のアミノ酸レベル 50Hz 
25 および 100kVm-1 

8-22 時間/日、5-7 日/週 

320、640、1240、1408 時間 

320 時間ばく露の後に全体的に上

昇。それより長い期間の暴露ではレ

ベル低下。 

測定値は正常範囲内。3 回の再現

試験。 

Zecca 等、1991 

ELF 磁界 
ラット：脳の中枢コリン性作動系 60Hz、 

0.5、0.75、1mT 

45 分間 

前頭葉と海馬の高親和性コリン取

込みが減少。 

中枢により影響は遮断したが、末梢

オピオイドアンタゴニストでは遮断さ

れず。 

Lai 等、1993 

ラット：脳の 4 つの領域の生体アミン

レベル 
50Hz 

5μT 
22 時間/日、32 週間 

影響なし。 再現試験 2 回 

 

Margonato 等、

1995 

ELF 電磁界 
ラット：脳と松果腺における神経伝

達物質と受容体レベル 
50Hz 
5μT および 1kVm-1 

100μT および 5kVm-1 

8 時間/日、5 日/週、8 ヶ月間 

松果体における副腎皮質ホルモン

レベルの増加; 脳内の μ-オピオイド

受容体の分布の変化。 

 Zecca 等、1998 

オピオイドと痛覚消失 
ELF 磁界 
陸生カタツムリ：モルヒネ誘導性痛

覚消失 
60Hz 

100mT 
2 時間 

ばく露誘導による痛覚消失の減少。 PKC 活性化因子により効果が増幅

された。 

Kavaliers および

Ossenkopp、1991 

陸生カタツムリ：モルヒネ誘導性痛

覚消失 
10-240Hz 
並行静磁界 0-547μT 

非線形量-反応関係。; 痛覚消失の

減少に周波数応答関係がみられ

結果は磁界の直接的な効果を示唆

した。 

Prato 等、1995 
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た。 

陸生カタツムリ：モルヒネ誘導性痛

覚消失 
60Hz 

141μT 
15 分 

ばく露誘導による痛覚消失の減少。 NO 放出剤により効果が増幅、およ

び NO シンサーゼ阻害物質により減

少。 

Kavaliers 等、

1998 

陸生カタツムリ：モルヒネ誘導性痛

覚消失 

Ca2+
あるいは K+

イオンの PRM と一致

した ELF 磁界 

PRM メカニズムと一致したモルヒネ

誘導痛覚消失に対する影響。 

影響は光の存在に依存。 Prato、Kavaliers

および Thomas、

2000 
マウス：モルヒネ誘導性痛覚消失 0.5Hz 

明期と暗期において 150μT～9mT 

5-10 日間 

熱いプレートに応答する増加した夜

間待ち時間の短縮。 

ばく露システムは、モーター可動型

の回転する U 字形永久磁石で構

成。 

Kavaliers、

Ossenkopp および

Hirst、1984 

 
マウス：ストレス（拘束）誘発性痛覚

消失と活動亢進 
0.5Hz 
150μT～9mT 

暗期と明期に 30 分 

夜間の潜伏時間が減少、昼間の活

動が低下。 

上述したように、オピオイドアンタゴ

ニストのナロキソンで同様の効果 

Kavaliers および

Ossenkopp、

1986b 
マウス：オピオイド誘発性痛覚消失 0.5Hz 

150μT～9mT 

明期の 60 分 

明期オピオイド痛覚消失の抑制。 上述通り;μ、δ、κ の作用に影響を及

ぼしたが、σ アゴニストには影響を

及ぼさず。 

Kavaliers および

Ossenkopp、

1986a 
マウス：モルヒネ誘発性痛覚消失 60Hz 

50、 100、 150μT 

1 時間 

痛覚消失の用量依存性減少。  Ossenkop および

Kavaliers、1987 

 
マウス：ステロイド誘発性痛覚消失 60Hz 

141μT 
30 分 

痛覚消失のばく露依存性の減少。 カルシウムチャンネルアンタゴニスト

により影響が阻害。 

Kavaliers、Wiebe

および

Ossenkopp、1988 

ラット：脳の中枢コリン作動系 60Hz 

2mT 
1 時間 

前頭葉と海馬の高親和性コリン取

込みの減少。 

μ および δ アヘン剤誘発性アンタゴ

ニストにより影響が阻害。 

Lai、Carino および

Ushijima、1998 

ラット：脳の中枢コリン性作動系 60Hz 
0.5、1.0、1.5 または 2.0mT、1 時間 

1.0mT、30、45、60 または 90 分 

前頭葉と海馬の高親和性コリン取り

込みが減少。 

強度と時間に依存する方法で減少

が発生。 

Lai、および

Carino、1999 
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5.4.5 認知機能 

 
マカクザルを用いた初期の研究では、感知閾値よりも十分に低い ELF 電界へのばく露が、

オペラント行動に影響を及ぼす可能性があることが報告された（IARC、2002；ICNIRP、2003）。
しかしながら、良くデザインされたヒヒを用いた研究では、30 および 60kVm-1 の 60Hz 電界

へのばく露は、2 種類のオペラント行動の遂行能力に具体的な影響を及ぼさないことが示され

た（Rogers 等、1995a；1995b）。但し、初期ばく露は応答の一時的中断を生じる方向に寄与す

るかもしれない。 
 
同様に、60Hz の電界および磁界を用いた研究（Orr、Rogers および Smith、1995b）では、

6kVm-1 および 50μT、または 30kVm-1 および 100μT への複合ばく露は、ヒヒにおける delayed 

match-to-sample taks へのオペラント遂行能力に影響を及ぼさないことが示された。この結果は、

全体として、ヒト以外の霊長類を用いた研究グループから得られた初期の研究結果（ICNIRP、
2003；NIEHS、1998；Sienkiewicz、Saunders および Kowalczuk、1991 によるレビュー）

と一致している。但し、ラットを用いたある研究（Salzinger 等、1990）では、30kVm-1 およ

び 100μT の 60Hz 電界および磁界へのばく露が、明暗周期中の試験実施時間に依存して、遂

行能力に僅かな影響を及ぼすことが示唆された。 
 
モーリス式水迷路や放射状迷路を用いた最近の幾つかの研究では、磁界が空間記憶および場

所学習に及ぼす影響が調べられている。これらの研究では、100μT 以下および 100μT を越え

る商用周波界が、ラット、マウスまたはハタネズミの課題遂行能力を変化させる可能性がある

という証拠が示されている（Kavaliers および Ossenkopp、1993；Kavaliers 等、1996；Lai、
1996；Lai、Carino および Ushijima、1998；Sienkiewicz 等、1998；Sienkiewicz、Haylock
および Saunders、1998）。複雑なパルス磁界へのばく露も、課題遂行能力に影響を及ぼす可能

性がある（McKay および Persinger、2000；Thomas および Persinger、1997）。加えて、静

的および時間変動する界の特定の組み合わせを用いた場合にも影響が生じる可能性があること

を示す証拠が、過去 10 年で増加している（Sienkiewicz、Haylock および Saunders、1998 を

参照）。これらの影響のメカニズムは部分的に探求されており、行動の変化は、内因性オピオイ

ド活性の界誘導性変化によって生じるコリン作用性機能の低下に帰するとされている（Lai、
1996；Lai、Carino および Ushijima、1998；Thomas および Persinger、1997）。 

 
これらの現象のいずれかを生じる条件については十分に定義されていないものの、遂行能力

の低下と増強の両方が観察されている。また界依存性の影響を報告しなかった研究も 1 編あっ

た（Sienkiewicz、Haylock および Saunders、1996）。このような結果の違いは、学習に対す

るばく露のタイミングおよび継続時間を含む、実験およびその他の変数に依存する可能性があ

る（McKay および Persinger、2000；Sienkiewicz 等、2001）。これらの結果から、空間記憶

課題の遂行能力の根底にある神経学的表現またはプロセスが、磁界の影響を受けやすい可能性

があることが示唆される一方で、この観察結果の一部は、覚醒状態（IARC、2002；ICNIRP、
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2003）または動機付け（Thomas および Persinger、1997）の変化に起因する可能性がある。

いずれにせよ、一時的な性質や僅かな応答は、明らかな悪影響を示唆するものではない。 
 
齧歯類を用いた 2 編の研究では、磁界が認知記憶に及ぼす影響が調べられた。Sienkiewicz

等（2001）は、空間記憶に対して急性影響を有すると仮定される電磁界の条件を用いたところ、

マウスの物体認知課題の遂行能力に及ぼす影響は見られなかった。マウスは 7.5、75 または 750
μT の 50Hz 磁界に 45 分ばく露された。但し、Mostafa、Mostafa および Ennaceur 等（2002）
は、ラットを 200μT の磁界に 2 週間慢性ばく露させたところ、親しみのある物体と目新しい

物体との識別が損なわれることを報告した。 
 
Stern 等（1996）は、リチウムイオンについてのサイクロトロン共鳴条件を刺激するように

設計された静的および商用周波の磁界への複合ばく露が、オペラント遂行能力を阻害すること

を示唆した初期の研究結果（Liboff、McLeod および Smith、1989；Thomas、Schrot および

Liboff、1986）を再現できなかった。初期の陽性結果は、交絡が原因の可能性があるとされた。 
 
表 45 に、動物の認知機能に関する研究を要約する。 

 

表 45 認識機能 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
空間記憶 
ELF 磁界 
ハタネズミとシロアシ

ネズミ：水迷路の成

績 

60Hz 

100μT 
作業習得中 5 分間 

シロアシネズミの磁

界ばく露によりアヘ

ン剤誘発が低下し、

成績向上。 

磁界がアヘン剤活性

を減ずることを示

唆。 

Kavaliers および

Ossenkopp、1993；

Kavaliers 等、1996

ラット：放射アーム迷

路の成績 
60Hz 

750μT 
行動テストの 45 分

前 

成績が低下。コリン

作動性アンタゴニス

トにより影響が遮

断。 

磁界がコリン性作動

活性を減ずることを

示唆。 

Lai、1996 

マウス：放射アーム

迷路の成績 
50Hz 

5, 50, 500μT, 5mT 
行動テスト期間中

（最高 15 分）, 

影響なし。  Sienkiewicz、

Haylock および

Saunders、1996 

ラット：各々のアーム

の端部にオペラント

課題を付与した放射

アーム迷路 

パルス状（3 秒間隔

で１秒間の burst 

firing パターン） 

1-4μT 
5 または 30 分間即

座にあるいは 8 回の

訓練セッションの後

に 30 分間 

ばく露動物と擬似ば

く露動物の間で、いく

らかの違いが観察さ

れた。 

動物の数が少ない。

事後のデータ解釈が

複雑。 

Thomas および

Persinger、1997 
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ラット：水迷路の成績 60Hz 

1mT 
行動試験の前 1 時

間 

成績に影響はない

が、記憶力が低下。

泳ぐスピードが低

下。 

 

Lai、Carino および

Ushijima、1998 

 

マウス：放射アーム

迷路の成績 
50Hz 
7.5, 75, 750μT,また

は 7.5mT 行動テス

ト前  

総体的な影響はない

が、習得率が一時的

に低下。 

動作またはやる気に

影響なし。 

Sienkiewicz 等、

1998；1998 

ラット：複合的な放射

状迷路の成績 

訓練と試験の間の 2

時間中 1 時間、200

～500nT の間の複

合的な低強度磁界 

トレーニング直後の

ばく露は空間記憶を

減じ、試験直前のば

く露はモチベーション

を減じた。 

 McKay および

Persinger、2000 

マウス：自発的な対

象認識課題 
50Hz 
最初の試験と再試

験の間に 7.5, 75, 

または 750μT 

界に依存する顕著な

影響なし。 
 McKay および

Persinger、2000：

Sienkiewicz 等、

2001 
ラット：自発的な対象

認識課題 
50Hz 

200μT 
1 または 2 週間 

慣れた物と新奇の物

の判別が顕著に減

少。 

ばく露された動物に

おいてコルチコステ

ロン上昇が顕著。 

Mostafa、Mostafa

および Ennaceur、

2002 
オペラント行動 
ELF 電界 
ヒヒ：多元 FR（速い）

と DRL（遅い）スケジ

ュール 

60Hz 
30 または 60kVm-1 

行動テスト期間中 6

週間 

1 日目のばく露は一

時的に作業の停止

を誘発。 

 Rogers 等、1995a 

 

静磁界および ELF 磁界 
ラット：多元 FR（速

い）と DRL（遅い）ス

ケジュール 

26μT の静場に加

え、60Hz パルス磁

界で最高 200μT 

オペラント行動テスト

前 30 分 

DRL 応答は正常に

機能しない;一時的

な判別低下。 

リチウムのサイクロト

ロン共鳴条件。 

Thomas、Schrot お

よび Liboff、1986；

Liboff、McLeod およ

び Smith、1989 

ラット：多元 FR（速

い）および DRL（遅

い）スケジュール 

26 または 27μT の静

磁界に加えて 50 ま

たは 70μT の 60Hz

界 

行動テスト前 30 分 

影響なし。 Thomas 等， 1986

の再現試験 

Stern 等、1996 

ELF 電界および磁界 
ラット：消滅と修復が

伴う周産期的にばく

露された雄の成体に

おける多元ランダム

間隔（RI）スケジュー

ル 

60Hz 
100μT、30kVm-1 

20 時間/日、子宮内

22 日間および生後 8

日間 

ばく露したラットにお

いて成績の減少。 

2 つの再現実験 Salzinger 等、1990

ヒヒ：遅延見本合わ 60Hz 影響なし。  Orr、Rogers および
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せ手続き（閃光刺

激） 

6kVm-1
、

 50μT 

30kVm-1
、100μT 

行動テスト期間 6 週

間 

Smith、1995b 

 

 

 

5.5 結論 
 

商用周波数電界へのばく露は、表面電荷の影響を通じて、知覚から不快感までの明確な生体

反応を生じる。これらの反応は、電界強度、周囲環境条件および個人の感受性に依存する。直

接的知覚の閾値は、ボランティアの10%で2～20 kV m-1であり、不快感の閾値は、ボランティ

アの5%で15～20 kV m-1であった。人から地面へのスパーク放電は、ボランティアの7%が5kV 
m-1の電界で痛みを感じることがわかっている。帯電した物体からの地面と接触した人を通した

放電の閾値は、その物体の大きさにも左右されるため、特別な評価が必要である。 
 
界強度が高く、急速なパルス磁界は、末梢神経または中枢神経組織を刺激する。このような

影響はMRIへのばく露中に生じるもので、また、これは経頭蓋磁気刺激に使用される。直接的

神経刺激についての誘導電界強度の閾値は、数V m-1である可能性がある。この閾値は、数ヘル

ツから数キロヘルツの周波数範囲にわたり一定であると考えられる。てんかんに罹っている人

またはてんかんに罹りやすい人は、中枢神経系（CNS）におけるELF誘導電界に対する感受性

がより高いと思われる。さらに、CNSの電気刺激に対する感受性は、てんかん発作の家族歴、

三環系抗うつ剤、精神安定剤、およびその他の発作を低下させる薬剤の使用に関連しているよ

うである。 
 
CNSの一部である網膜の機能は、直接的な神経刺激を生じるよりも弱いELF磁界へのばく露

によって影響される。チラチラする光の感覚（磁気閃光と呼ばれる）は、誘導電界と網膜内の

電気的に刺激された細胞との相互作用により生じる。網膜の細胞外液における誘導電界強度の

閾値は、20Hzで約10～100 mV m-1 と推定されている。しかし、この値には著しい不確実性が

ある。 
 
ボランティア研究における、脳の電気的活動、認知、睡眠、過敏症および気分などのその他

の神経行動的影響に関する証拠は、あまり明確ではない。一般的に、このような研究は、上述

の影響を誘導するために必要とするばく露レベル以下で実施されているため、得られる証拠は

微弱で一時的な影響の証拠に限られる。このような反応を引き出すために必要な条件は、現在

のところ明確には定義されていない。ある認知課題の遂行において、反応時間と正確さの低下

に及ぼす界依存性の影響の存在を示唆するいくつかの証拠があり、これは脳の相対的な電気的

活動に関する研究結果によって裏付けられている。磁界が睡眠の質に影響を及ぼすかどうかを

調査している研究では、矛盾した結果が報告されている。これらの矛盾は、研究間でデザイン
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に違いがあることに起因している可能性がある。 
 
電磁界に対して過敏であるという人々もいる。しかし、二重盲検誘発研究の証拠から、報告

されている症状は電磁界ばく露とは無関係であることが示唆されている。 
 
ELF電界および磁界へのばく露がうつ症状または自殺を誘発することを示す証拠は、矛盾し、

かつ決定的でないものしかない。よって、その証拠は不十分であると考えられる。 
 
動物では、ELF界へのばく露が神経行動に影響する可能性が、様々なばく露条件を用いて多

くの観点から探求されている。確たる影響はほとんど確立されていない。動物が商用周波数電

界を検出できるという説得力のある証拠がある。これはほぼ間違いなく、表面電荷が影響する

結果であり、一時的な興奮または軽度なストレスを誘発する。ラットの検出範囲は3～13kV m-1

である。齧歯類は50kV m-1以上の強度の電界を忌避することが示されている。他の可能な電界

依存性の変化は十分には定義されていない。実験室研究では、微かで一過性の影響証拠しか示

されていない。磁界へのばく露が脳内のオピオイドやコリン作用性の神経伝達系の機能を修飾

させるかもしれないという証拠がいくつかあり、これは、鎮痛および空間記憶課題の習得や遂

行に及ぼす影響を調査している研究結果によって支持されている。 
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6 神経内分泌系 
 

神経内分泌系である松果体および脳下垂体は、どちらも脳内に位置し、神経系と密接に関係

し、そのコントロールを受ける。また、これらは身体の代謝および生理に大きく影響するホル

モンを血流中に放出し、特に成長および生殖期には身体の他の部位にある内分泌腺からのホル

モン放出に作用する。これらの研究は、NIEHS（1998）、IARC（2002）、McKinlay 等（2004）
によって、そして、最近では AGNIR（2006）によってレビューされた。 

 
電磁界ばく露によりメラトニン分泌が減少し、よって電磁界にばく露される人々は乳がんの

リスクが上昇するという、Stevens（1987）が最初に示唆した仮説は、居住環境または職業環

境で電磁界にばく露される人々の循環血中メラトニンレベルに関する、ヒト実験室研究や調査

を活発化させた。 
 
6.1 ボランティア研究 
 

大多数の研究では、主に商用周波数の電磁界ばく露による松果体ホルモンであるメラトニン

の循環血中レベル（またはメラトニン代謝物質の尿中分泌）への影響を調査している。脳下垂

体ホルモンや甲状腺、副腎皮質および生殖器などの他の内分泌腺から放出されるホルモンの循

環血中レベルに関する研究は少数である。 
 
6.1.1 松果体ホルモン：メラトニン 

 
メラトニンは脳の松果体から、日の長さに基づく明確な日周または概日リズムで生成される。

メラトニンは、睡眠／覚醒などの日周性活動の制御、受胎および非受胎のが年周サイクルを持

つ動物の生殖における季節的リズムに関与している。血清レベルの最大値は夜間に生じ、日中

には最小レベルとなる。これは夜行性動物でも同じである。但し、ヒトにおける夜間のメラト

ニンのピーク値には、最大 10 倍の個人差が生じうる（Graham 等、1996）。メラトニンはヒト

の生殖生理に負のインパクトを及ぼすが、その変化は実験動物に比べると僅かであると示唆さ

れている（Reiter、1997）。但し、全体的な証拠は、磁界ばく露によるヒトのメラトニンリズ

ムの有意な遅れ、または抑制はないことを示している（AGNIR、2001b；IARC、2002；ICNIRP、
2003；NIEHS、1998；Karasek および Lerchl、2002 も参照のこと）。 
 

6.1.1.1 実験室研究 

 
幾つかの実験室研究では、メラトニンレベルを左右する可能性のある種々の要因についてふ

るい分けたボランティアを、回転または水平偏波の間欠的または連続的な商用周波数の磁界に

一晩ばく露または偽ばく露させた。夜間の血清メラトニンレベルにばく露の有意な影響は見ら

れなかった（Crasson 等、2001；Graham 等、 1996；Graham、 Cook および Riffle、 1997；
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Kurokawa 等、 2003a；Selmaoui、 Lambrozo および Touitou、 1996；Warman 等、2003a）。
血清メラトニンの代用尺度として主な尿中メラトニン代謝物質の排出を用いた別の研究でも、

ばく露の影響は見られなかった（Akerstedt 等、1999；Crasson 等、2001；Graham 等、2001a；
Graham 等、2001b；Selmaoui、Lambrozo および Touitou、1996）。但し、尿排出データを用

いると、メラトニン生成の相変化の可能性に関する情報が失われるため、解釈が難しい。

Griefahn（2001；2002）は、16.7Hz の磁界ばく露が、1 時間ごとの唾液中メラトニン濃度に

影響を及ぼさないことを見出した。 
 
陽性の影響が幾つか報告されているが、これらは全体として一貫性が示されていない。メラ

トニンレベルの基礎量が低いボランティアにおける、磁界ばく露による夜間の血清メラトニン

レベルの低下に関する最初の報告（Graham 等、1996）は、より多くのボランティアを使用し

たところ、確認されなかった。当初の陽性の知見は、比較的少数の被験者を用いたことによる

偶然の産物である可能性がある。しかし、4 夜にわたる 60Hz 界への夜間ばく露の影響を調べ

た研究（Graham 等、2000b）では、ばく露による弱い累積的影響が示唆された。全体的なメ

ラトニンレベルへの影響はなかったものの、ばく露された被験者には、4 夜目のメラトニンま

たはその主な代謝物質の夜間分泌レベルの一人一人における変動が大きかった。 
 
Wood 等（1998）は、夕暮時または夜間の異なる時間に間欠的な回転偏波の商用周波数磁界

に、男性被験者をばく露または偽ばく露させ、夜間の血清メラトニンレベルへの影響を測定し

た。この結果、夜間の血清メラトニンが増加する前にばく露されると、おそらく調査対象集団

中の敏感なサブグループにおいて、増加開始が約 30 分遅れ、ピークレベルが減少する可能性

があることが示された。但し、ばく露のカテゴリー化は事後のものであり（Wood 等、1998）、
この結果は予備的なものと見なすことしかできない。 
 

6.1.1.2 居住環境および職業的研究 

 
居住環境または職場環境におけるヒトの反応について、幾つかの研究が実施されている。当

然これらは実験室研究よりも現実的ではあるが、生活様式の違いなどの潜在的な交絡要因のコ

ントロールが足りないという欠点がある（Warman 等、2003b）。屋内環境に関しては、自宅に

おいて引込み線または DC 電源の電気毛布から発生したパルス電磁界に 6～10 週間ばく露され

たボランティアへの影響の可能性が調査されている（Wilson 等、1990）。全体として、ばく露

によるメラトニンの主要代謝物質（aMT6s）の尿中分泌への影響は見られなかった。但し、1
種類の電気毛布使用者 28 人中 7 人において、使用開始後および使用終了後に、夜間分泌量の

過渡的な増加が見られた。但し、影響と電磁界の条件が対応していないこと、および、42 人の

ボランティア各々の分泌データを別途分析してようやく応答性が同定されたが、分析結果の一

部は偶然の産物である可能性があることがわかったという事実から、この観察結果はどちらか

というと弱い（Hong 等、2001）。対照的に、Hong 等（2001）は、11 週の夜間ばく露後の 9
人の男性におけるメラトニン濃度に、電磁界の有意な影響はないことを見出した。この研究で
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は、毎日採取した 5 つの尿サンプルにおける aMT6s の尿中分泌を追跡した。但し、この研究

でも、環境および生活様式の要因による交絡の可能性に対するコントロールはほとんど実施さ

れなかった。 
 
最近、居住環境ばく露に関する研究が幾つか実施されている。Davis 等（2001）は、乳がん

の病歴がある女性について、日射を浴びる時間、年齢、肥満指数、アルコール消費量、特定の

薬物使用について調整した上で、aMT6 の分泌として測定したメラトニンレベルの夜間におけ

る低下は、寝室のより高い磁界レベルと関連していると報告した。Levallois 等（2001）は、

居住環境の電力への近接度または電磁界ばく露と、夜間の aMT6s 分泌との間には関連性がな

いことを見出した。但し、電力の近くに住んでいた女性は、電力からより離れて住んでいた女

性と比較して、（影響を受けるものとしてこの著者等が調査した 5 つの変数のうち）年齢と肥

満に対して有意に強い相関があった。IARC（2002）は、これらの研究を全体的にレビューし

て、磁界の影響と、他の環境要因からの影響を区別することは困難であると結論付けた。後の

研究で、Youngstedt 等（2002）は、50～81 歳の成人 242 人（大部分が女性）を対象とした研

究で、ベッドでの磁界ばく露の複数の測定値（他の場所では実施せず）と、aMT6s の尿中分泌

との間に有意な関連性はないことを見出した。 
 
職業ばく露を受けた労働者における代謝物質の尿中分泌について、他の多くの研究で検討さ

れた。Pfluger および Minder（1996）は、鉄道労働者については、ばく露された労働者の早

朝の分泌ではなく、早晩の aMT6s 分泌（日中の血清メラトニンレベルの指数として得た）が

低下したと報告している。但し著者等は、夜間メラトニン量を抑制する昼光ばく露の違いによ

る影響を排除できないことに言及している。電力会社労働者に関する研究において、Burch 等

（1998；1999）は、（夜間メラトニンレベルの指数として得た）夜間 aMT6s 分泌量に対する

ばく露の全般的な影響はないことを見出した。この著者等は、時間的により安定した磁界にば

く露された個人において、夜間分泌レベルが低いことを見出し、これらのデータの解釈に疑問

を提起した。メラトニンレベルの低下は、3 相導線の近くでの作業と関連し、単相導線とは関

連していないことが示されていることから、電磁界の偏波が役割を果たしている可能性が示唆

される（Burch 等、2000）。また、Burch、Reif および Jost（1999）は、aMT6s 分泌低下が、

地磁気活動の高さに関連していることを見出した。Juutilainen 等（2000）は、ミシンから生

じる磁界への職業ばく露は、メラトニン代謝物質の金曜の朝／月曜の朝のレベルの比には影響

しないことを見出した。平均的な木曜の夜間分泌（金曜の朝のサンプル）は、比較対照の労働

者よりも低かった。 
 
Burch 等（2002）は、男性の電力会社労働者の別のグループに関する研究で、職場での 60Hz

ばく露が高い男性の aMT6s の夜間分泌を、ばく露が低いまたは中程度の男性を比較する調査

を実施いた。職場での光ばく露について調整したところ、この影響は、携帯電話の使用が高い

男性に見られ、携帯電話使用が中程度または使用しない男性には存在しなかった。Touitou 等

（2003）は、高電圧変電所で 50Hz 磁界に慢性的にばく露される労働者の夜間血清メラトニン



 159

レベルを、同じ会社のホワイトカラー労働者と比較して、影響がないことを見出した。 
 
Arnetz および Berg（1996）による予備的研究では、ELF およびその他の周波数の電磁界（値

は示されていない）にばく露された画像表示端末（VDU）労働者（性別は示されていない）の

日中の血清メラトニンレベルは、VDU 作業中の方が余暇時間よりも比較的大きな減少を示す

と報告されている。血清メラトニンは夜間最大になることから、日中のこの小さな影響の生物

学的有意性は全く不明である。 
 
Lonne-Rahm 等（2000）による研究では、電磁過敏症患者 24 人および対照群 12 人に対し、

ストレス状態と VDU からの電界および磁界を組合せてばく露させた。血液サンプルを採取し、

循環しているストレス関連ホルモン（メラトニン、プロラクチン、副腎皮質刺激ホルモン、神

経ペプチド Y および成長ホルモン）のレベルを調べた。二重盲検検査では、これらのパラメー

タのいずれも、電磁界単独または電磁界とストレスレベルとの組合せに対して反応しなかった。 
 
表 46 に、ヒトにおけるメラトニン研究を要約する。 
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表 46 ヒトにおけるメラトニン研究 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 磁界 
実験室研究 

夜間の血清メラトニンレベル 600Hz 
1 または 20μT の断続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし。低メラトニンの被験者

で考えられる影響も大規模研究

では再現不可能 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Graham 等、1996 

夜間の血清メラトニンレベル 600Hz 
20μT の継続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Graham、 Cook 

および Riffie、

1997 
夜間の血清メラトニンレベルお

よびその主要な尿中代謝物質の

分泌（aMT6s） 

50Hz 
10μT の継続または断続的な界 

夜間 9 時間 

影響なし 記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Selmaoui 等、

1996 

夜間の血清メラトニンレベル 

 

50Hz 
20μT の断続的な正弦波または方

形波の界 

夜間 1.5～4 時間 

サブグループにて夜間メラトニ

ンレベルの遅れ、減少の可能性

（帰納的に） 

矛盾する、ばらつきのあるデー

タ；ボランティアの参加不十分 

Wood 等、1998 

夜間の血清メラトニンレベル 50Hz 
1μT 

睡眠中（24：00～08：00） 

影響なし 

 

 

二重盲検法 

 

 

Åkerstedt 等、

1999 

夜間の血清メラトニンレベルと 

aMT6s 排泄 
60Hz 
28.3μT の継続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし 記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Graham 等、

2000b 

夜間の血清メラトニンレベルと

aMT6s 排泄 

 

50Hz 
100μT、継続または断続的な界 

30 分 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Grasson 等、2001 

女性における夜間の血清メラト

ニレベル 
60Hz 
28.3μT、断続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Graham 等、

2001a 



 

161

夜間の血清メラトニンレベルと

aMT6s 排泄 

 

 

60Hz 
127μT、継続または断続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし 

 

 

 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

 

 

Graham 等、

2001b 

 

 

 
夜間の血清メラトニンレベルと

aMT6s 排泄 
60Hz 
28.3μT、継続的な界 

夜間 8 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Graham 等、2001c 

唾液腺メラトニンレベル 16.7Hz 
200μT 

夜間 6 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Griefahn 等、2001 

唾液腺メラトニンレベル 16.7Hz 
200μT 

夜間 6 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Griefahn 等、2002 

夜間の血清メラトニンレベル 50Hz 
20μT、直線偏向の界 

夜間 8 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Kurokawa 等、

2003a 

夜間の血清メラトニンレベル 50Hz 
200 または 300μT 

夜間メラトニン分泌が上昇する局

面の 2 時間 

影響なし 

 

記述、計画ともに十分な研究；二

重盲検法 

Warman 等、

2003a 

ELF 電界および磁界 
居住環境／職業的研究 

早朝の尿中メラトニン代謝物質

（aMT6s）の分泌 

電気毛布の AC または DC パルス電

源から発生する 60Hz の電磁界 

夜間、7～10 週間 

全体的な影響なし；ある一種類の

毛布使用者 28 名中 7 名で一時的

増加 

現実的だが、同時に生活様式など

に関する対照群の欠如 

Wilson 等、1990 

1 日当たり 5 回採取したメラトニ

ン代謝物質 

（aMT6s） 

50Hz  
1 以下～8μT、11 週間、夜間に電

気敷布を被る 

影響なし 日常の活動における、各々の被験

者に対する唯一の規制は、食べ過

ぎると激しい運動を避けたこと

Hong 等、2001 
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である。 

鉄道労働者における朝および夕

方のメラトニン代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

16.7Hz 
機関手において平均 20μT 前後 

夕方の 6-aMT6s レベル低下、し

かし朝のレベルには影響なし。線

量反応の影響なし。 

被験者がその対照群として機

能；サンプルは早秋に採取、十分

なプロトコル記述 

Pfluger および 

Minder、1996 

電気労働者における夜間および

早朝のメラトニン代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

60Hz  
0.1～0.2μT 前後 

24 時間。職場、家庭、および睡眠

中 

ばく露に関する総合的な影響な

し。夜間メラトニン減少に関連

し、家庭で一時的により安定した

界あり（計算指標を利用） 

記述が十分な研究；年齢、参加月

および光ばく露ばく露に関し若

干の調整 

Burch 等、1998 

電気労働者における仕事後のメ

ラトニン代謝物質（aMT6s）の尿

中分泌 

60Hz 
1 週間にわたる職業ばく露 

総合的な影響なし。仕事中、より

安定した界でばく露された労働

者の aMT6s 分泌の減少 

職業的な露光量に対する有意な

反応 

Burch 等、1999 

電気労働者における夜間のメラ

トニン代謝物質（aMT6s）の尿中

分泌 

60Hz 
職業ばく露 

変電所または 3 相の環境に 2 時間

以上ばく露した労働者に、ばく露

と関連した aMT6s 分泌の減少 

職業的露光量の調整 Burch 等、2000 

被服縫製労働者における夜間の

メラトニン代謝物質（aMT6s）の

尿中分泌 

50Hz 
職業ばく露 

事務員と比較して、ばく露した労

働者の平均 aMT6s 分泌が低い 

金曜日から月曜日のレベルに、違

いがない 

Juutilainen 等、

2000 

夜間のメラトニン代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

 

50Hz 
電力線の近く、および/または居住

環境の電磁界ばく露 

総合的な影響なし。電力線近くに

住む女性の年齢と肥満に、有意な

強い関連 

交絡因子の調整 Levallois 等、2001 

夜間のメラトニン代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

 

60Hz 
居住環境の磁界ばく露 

女性の 1 サブグループの 1 ばく露

と不明確な関連 

日長と有意な関連 Davis 等、2001 

電気労働者における夜間のメラ

トニン代謝物質（aMT6s）の尿中

分泌 

60Hz 
職業的磁界ばく露 

携帯電話使用と関連する高ばく

露労働者で、ばく露に関連した

aMT6s 分泌の減少 

労働者に低または中程度の電話

利用者が存在しない 

Burch 等、2002 

24 時間メラトニン代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

 

60Hz 
寝室でのみ測定された、居住環境の

磁界ばく露 

ばく露と分泌の間で有意な関係

なし 

潜在的な交絡因子（例：照明、年

齢、投薬）が考慮された 

Youngstedt 等、

2002 
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高圧変電所労働者における血清

メラトニンレベルと代謝物質

（aMT6s）の尿中分泌 

0.1～2.6μT の幾何学的平均場 

長期にわたる職業的ばく露 

（1～20 年） 

ホワイトカラー層と比較して影

響なし 

いくつかの交絡因子を排除する

よう考慮（例：試験参加者はすべ

て非喫煙者） 

Touitou 等、2003 

ELF および VLF 電界および磁界 
職業研究 

就業日および休日各 1 日の VDU

労働者における午前中と午後の

血清メラトニンレベル 

ばく露の詳細の記載なし 余暇時間ではなく（-0.8ng/L）、就

業中における日中血清メラトニ

ンの減少（-0.9ng/L）が統計的に

有意 

サンプル採取は、10 月～2 月。プ

ロトコル以外は略述。測定界はな

し；生活様式に関して対照群な

し。 

Arnetz および 

Berg、1996 

ストレスに関連のあるホルモン

（メラトニン、プロラクチン、

ACTH、ニューロペプチド Y、成

長ホルモン）の循環レベル 

電磁過敏症の 24 人の患者と 12 人

の対照 

VDU からの電界および磁界ばく露

影響なし 二重盲検法 Lonne-Ralm 等、

2000 
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6.1.2 脳下垂体およびその他のホルモン 

 
脳下垂体およびその他の内分泌腺からのホルモンへの電磁界の影響に関する研究は少ない。

電磁界研究で調査された主な脳下垂体ホルモンには、成長および身体の生理に関与する複数の

ホルモンが含まれ、特に甲状腺の機能やサイロキシンの放出をコントロールする甲状腺刺激ホ

ルモン（TSH）；副腎皮質の機能および特にコルチゾルの放出をコントロールする副腎皮質刺

激ホルモン（ACTH）；身体の成長に影響を及ぼす成長ホルモン（GH）がある。脳下垂体から

放出され、重要な性的および生殖機能を有するホルモン、特に卵胞刺激ホルモン（FSH）、黄

体形成ホルモン（LH）およびプロラクチンも調査されている。FSH および LH は共に、精巣

の機能およびテストステロンの放出に影響する。 
 
3 つの実験室研究で、商用周波数の磁界、ならびに商用周波数の電界および磁界への急性ば

く露が、男性の TSH、サイロキシン、GH、コルチゾル、FSH、LH およびテストステロン（Maresh
等、1988；Selmaoui、Lambrozo および Touitou、1997）、ならびに、男女の GH、コルチゾ

ルおよびプロラクチン（Akerstedt 等、1999）に及ぼす影響が調査されている。全体として、

影響は見られなかった。 
 
400kV の「通電した」または「通電していない」電力線上で作業する架線作業者に関する職

業研究（Gamberale 等、1989）では、作業日を通じた電界と磁界の複合ばく露による、血清

TSH、コルチゾル、FSH、プロラクチン、LH およびテストステロンの日中レベルへの影響は

見られなかった。ELF 電界および磁界にばく露された（ばく露の説明なし）VDU 労働者（性

別は特定せず）に関する予備的研究（Arnetz および Berg、1996）では、余暇時に対して就業

時の ACTH レベルが上昇したと報告されている；この著者等が言及しているように、影響は、

作業に関連する電磁界以外の要因によるものと思われる。 
 
表 47 に、ELF がヒトの脳下垂体および内分泌系に及ぼす影響に関する研究を要約する。 
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表 47 ヒトの脳下垂体および他の内分泌系の研究 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 磁界 
実験室研究 

若い男性における

夜間の血清 TSH、

チロキシン、コルチ

ゾル、FSH および

LH レベル 

50Hz 
10μT の継続また

は断続的磁界 

夜間 23：00～08：

00 

ばく露および擬似

ばく露間に違いな

し 

十分に設計された

二重盲検法 

Selmaou 、

Lambrozo お よ び

Touitou、1997 

男女における夜間

の GH、コルチゾル

およびプロラクチ

ンレベル 

50Hz 
1μT 

睡眠中（24：00～

08：00） 

ばく露の影響なし 二重盲検試験 Akerstadt 等、1999

ELF 電磁界 
実験室研究 

若い男性における

GH、コルチゾルお

よびテストステロ

ン 

60Hz 
9kVm ｰ１の電界お

よび 20μT の磁界 

45 分の休憩に続き

2 時間 

ばく露の影響なし 二重盲検試験 Maresh 等、1988 

職業研究 

「通電中」また「電

力 を 落 と し た 」

400kV の電力線で

働く 保線工手の日

中の血清 TSH、コ

ルチゾール、FSH、

プロラクチン、LH

およびテストステ

ロン 

50Hz 
2.8kVm ｰ１の電界お

よび 23.3μT の磁

界 

労働時間中の 4.5

時間 

ばく露の影響なし 「通電中」また「電

力を落とした」電力

線の提示を相殺 

Gamberale 等 、

1989 

VDU 労働者の就業

日および休日各 1

日の午前と午後の

血清 ACTH レベル 

ばく露の詳細の記

述なし 

職場における日中

の血清 ACTH の増

加は統計的に有意

（0.6pmol/L）、休日

に 関 し て は 否

（0.1pmol/L） 

サンプル採取は 10

月～2 月。プロトコ

ル以外は略述。測定

界はなし；生活様式

に関して対照群な

し。 

Arnetz お よ び 

Berg、1996 
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6.2 動物研究 
 

電磁界と乳がんが関連している可能性があるため、電磁界が動物の血中循環メラトニンレベ

ルに及ぼす影響を調べた研究が数多く実施されている。メラトニンが生殖に及ぼす影響は季節

的に育種する動物において特に顕著であるが、食物が豊富な晩春に仔が確実に産まれるように

するため、その影響は妊娠期間の長さによって異なる。このため、メラトニンに関する研究は、

妊娠期間が短く季節的に育種する実験用齧歯類、および、ヒトにより近い霊長類に細分される。 
 

6.2.1 メラトニン 

 
上記の通り、Stevens（1987）は、電界への慢性ばく露により松果体からのメラトニン分泌

が低下し、乳がんのリスクが上昇する可能性があることを最初に示唆した。これは特に、60Hz
電界に慢性的にばく露されたラットにおける松果体メラトニンの有意な全体的減少に関する

Wilson 等（1981）の報告、ならびに、メラトニンレベルを低下させたラットにおける DMBA
で誘発させた乳がんの増加に関する Tamarkin 等（1981）ならびに Shah、Mhatre および

Kothari（1984）の報告を受けたものであった。但し、これらの観察結果のヒトにおける有意

性は、明確に確立されていない。 
 

6.2.1.1 実験用齧歯類 

 
マウスを用いた研究は少数である。Picazo 等（1998）の研究では、性的成熟に至るまで 4

世代にわたって商用周波数磁界にばく露させたマウスに、夜間の血清メラトニンレベルの有意

な低下が観察された。 
 
より多くの研究が、ラットを用いて実施されている。関心が磁界に集中する以前は、電界の

影響が調査された。1 グループの著者等による複数の研究（Reiter 等、1988；Wilson 等、1981；
Wilson 等、1983；Wilson、Chess および Anderson、1986）では、電界ばく露は松果体メラ

トニンおよび松果体におけるメラトニン生成に重要な N-アセチルトランスフェラーゼ酵素

（NAT）の活性を有意に抑制すると報告されている。この影響は過渡的なものであり、3 週間

のばく露期間中に生じたが、ばく露停止の 3 日後には回復した。但し、その後、同じ研究室

（Sasser 等、1991）は、電界による松果体メラトニンの減少は再現できなかったとする要約

を報告している。別の研究室（Grota 等、1994）も、商用周波数電界へのばく露により、血清

メラトニンレベルは有意に減少したものの、松果体メラトニンや NAT の活性への影響はなか

ったと報告している。 
 

その後の研究では、ラットを用いて商用周波数磁界へのばく露の影響が調査された。

Martinez-Soriano 等（1992）による初期の研究は、技術的障害のために要領を得ないもので

あった。Kato 等（1993；1994a；1994b；1994c；1994d、これらは Kato および Shigemitsu、
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1997 に要約されている）は、より大規模な一連の検査を実施した。彼等は、回転偏波または直

線偏波の最大 250μT の商用周波数磁界への最長 6 週間のばく露による、雄のラットの松果体

および血清メラトニンレベルへの影響を調べた。この著者等は、直線偏波ではなく回転偏波の

磁界へのばく露により、夜間の血清および松果体メラトニンレベルが低下したと報告している。

但し、同グループによる多くの研究の解釈における大きな障害として、偽ばく露群がばく露装

置から発生した漂遊磁界（2%未満）にばく露されていたため、しばしば「低線量」ばく露群と

して扱われていた点がある。このため、統計的比較にはしばしば過去の対照群が用いられた。

このような方法では、Kato および Shigemitsu（1997）による再現実験で報告された実験間の

ばらつきを考慮に入れることができない。磁界がラットの血清および松果体メラトニンレベル

に及ぼす影響を調査した、その後の 4 グループ（Bakos 等、1995；Bakos 等、1997；Bakos
等、1999；John、Liuおよび Brown、1998；Loescher、Mevissenおよび Lerchi、1998；Mevissen、
Lerchi および Loescher、1996；Selmaoui および Touitou、1995；Selmaoui および Touitou、
1999）による結果は、一貫性はないが、概ね陰性であった。 

 
表 48 に、ELF 界が実験用齧歯類におけるメラトニンに及ぼす影響に関する研究を要約する。 
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表 48 実験用齧歯類におけるメラトニン研究 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 電界 
ラット 

成体ラットにおける夜間の松果

体メラトニンレベルおよび NAT

酵素活性 

60Hz 
（機器故障のため 65 KVm-1

でな

く）1.7～1.9kVm-1 

1 日 20 時間を 30 日間 

松果体メラトニンおよび NAT 活

性が低下 

ばらつきのため 1実験のデータが

まとめられた 

Wilsonn 等、1981 

成体ラットにおける夜間の松果

体メラトニンレベルおよび NAT

酵素の活性 

60Hz 
65KVm-1

（39kVm-1
で有効） 

4 週間以上 

3 週間のばく露期間に松果体メラ

トニンおよび NAT 活性が低下：

ばく露後、3 日間で回復 

 Wilson、 Chess、 

Anderson、1986 

成体ラットにおける夜間の松果

体メラトニンレベル 
60Hz 
10、65 または 13、039kVm-1 

妊娠期間および出産後 23 日間 

ばく露した動物において夜間の

ピーク値に低下と遅延。 

単純な線量反応関係なし Reiter 等、1988 

成体ラットにおける夜間の松果

体メラトニンレベル 
60Hz 

65kVm-1 
1 日 20 時間を 30 日間 

夜間の松果体メラトニンのピー

ク値に影響なし 

会議のアプストラクトだが、この

グループの以前の研究の再現を

試みているために含めた。 

Sesser 等、1991 

成体ラットにおける夜間の松果

体メラトニンレベルおよび NAT

活性 

60Hz 
10 または 65kVm-1 

1 日 20 時間を 30 日間 

夜間の松果体メラトニンおよび

NAT に影響なし；血清メラトニン

は 65kVm-1
（ばく露）後に低下 

Wilson 等（1996）に類似 Grota 等、1994 

ELF 磁界 
マウス 

4 世代目のオスのマウスにおける

血清メラトニンレベル 
50Hz 
15μT 

4 世代 

夜間レベルの低下 実験手順の説明不十分 Picazo 等、1998 

ラット 

成体ラットにおける血清メラト

ニンレベル 
50Hz 

5mT 
午前中 30 分を 1、3、7、15 および

15 日目に血清メラトニン減少；1、

7、21 日目の値の記載なし 

技術的困難性；方法の記述は簡略 Martinez 等、1992 
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21 日間 

成体ラットにおける松果体およ

び血清メラトニンレベル 
50Hz 
1、5、50、または 250μT の回転磁

界 

6 週間 

血清および松果体メラトニンが

夜間および時には日中に減少 

歴史的対照群との比較に疑問の

余地あり 

Kato 等、1993 

成体ラットにおける血清メラト

ニンレベル 
50Hz 
1μT の回転磁界 

6 週間 

夜間メラトニンレベル低下、1 週

間以内に正常に回復 

擬似ばく露との比較 Kato 等、1994d 

成体ラットにおける松果体およ

び血清メラトニンレベル 

50Hz、  

1μT の回転磁界 

6 週間 

松果体および血清メラトニンが

夜間に低下 

擬似ばく露および歴史的対照群

との比較 

Kato 等、1994c 

成体ラットにおける血清メラト

ニンレベル 

50Hz、1μT の水平または垂直偏波

6 週間 

影響なし 擬似ばく露および歴史的対照群

との比較 

Kato 等、1994b 

成体ラットの血清テストステロ

ンにおけるメラトニンの抗性腺

刺激の影響 

50Hz 
1.5 または 50μT の回転磁界 

6 週間 

影響なし 擬似ばく露との比較 Kato 等、1994a 

成体ラットにおける夜間の血清

メラトニンおよび松果体 NAT 活

性 

50Hz 
1、10 または 100μT 

12 時間を 1 回、または 1 日 18 時間

を 30 日間 

メラトニンおよび NAT 活性は、

100μT（急性）、および 10、100

μT の後（慢性）で低下 

 Selmaoui および 

Touitou、1995 

若齢（9 週間）および老齢（23 ヶ

月）ラットにおける夜間の血清メ

ラトニンレベルおよび松果体

NAT 活性 

50Hz 
100μT 

1 日 18 時間を 1 週間 

メラトニンおよび NAT 活性は、

老齢ラットではなく若いラット

で低下 

 Selmaoui および 

Touitou、1999 

成体ラットにおける夜間メラト

ニン尿中代謝物質分泌 
50Hz 
1、5、100 または 500μT 

24 時間 

ベースラインであるばく露前の

対照群と比較して有意な影響な

し 

 Bekos 等、1995：

1997：1999 

DMRA 未投与の成体ラットにお

ける夜間の松果体メラトニンレ

50Hz 
10μT 

影響なし 大規模でよく計画された乳ガン

研究の一部分 

Mevissen、Lerchl、

Loescher、1996 
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ベル 13 時間 

SD ラットにおける夜間の血清メ

ラトニンレベル 
50Hz 
100μT 

1 日または 1、2、4、8、13 週間 

メラトニンにおいて一定した影

響なし 

いくつかの肯定的影響は再現で

きず 

Lcescher 、

Mevissen、Lerchi、

1998 
成体ラットにおける夜間メラト

ニン尿中代謝物質分泌 
60Hz 
1mT の継続界に 10 日または 6 週

間、または 1mT 断続界に 2 日 

影響なし  John、  Liu およ

び Brown、1998 
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6.2.1.2 季節的に育種する動物 

 
季節的に育種する動物における松果体の活性、血清メラトニンレベルおよび生殖的成長に及

ぼす電磁界ばく露の影響が、4 つの研究室で調査されている。Yellon 等（Truong、Smith およ

び Yellon、1996；Troung および Yellon、1997；Yellon、1994；Yellon、1996；Yellon および

Truong、1998）は、秋冬の短日期におけるメラトニン分泌期間が生殖活動を抑制するジャン

ガリアンハムスターの磁界ばく露に関して、一連の研究を行った。 この著者等は、日没 2 時

間前に商用周波数磁界に短時間ばく露させたところ、血清および松果体メラトニンの夜間上昇

に低下および遅れが生じたと報告している。拡張した再現実験ではメラトニン減少は観察され

ず、生殖的成長にも影響は見られなかった。この研究とは対照的に、Niehaus 等（1997）は、

ジャンガリアンハムスターを商用周波数の「矩形」磁界に慢性ばく露させたところ、精巣細胞

の数および夜間の血清メラトニンレベルの上昇が生じたと報告している。但し、この結果の解

釈は容易ではない：ジャンガリアンハムスターにおけるメラトニンレベルの上昇は、通常は精

巣活動の低下を伴う。Wilson 等（1999）は、性的後退を生じさせるために「短日期」の光体

系に移行させたジャンガリアンハムスターを商用周波数磁界にばく露させ、松果体メラトニン

レベル、血清プロラクチンレベル、ならびに精巣および精嚢の重量への影響を調べた。急性ば

く露後、夜間の松果体メラトニンレベルは低下したが、この影響もばく露が長期化すると低減

した。対照的に、誘発させた性的後退は、精巣および精嚢の重量に示されるように、長期の磁

界ばく露によって低減ではなく増強されるようである。このことは、ストレス応答の可能性を

示唆している。 
 
季節的に育種する動物への電磁界の影響に関する 3 セット目の研究は、サフォークヒツジを

扱ったものである；サフォークヒツジの妊娠期間は長く、日が短くなる秋に生殖が活発になる。

2 つの再現研究（Lee 等、1993；1995）では、サフォークヒツジを架空送電線から生じる磁界

に屋外で約 10 ヶ月ばく露させた。著者等は、ばく露が血清メラトニンレベルまたは発情期の

開始に及ぼす影響はなかったと報告している。 
 
表 49 に、ELF 界が季節的に育種する動物のメラトニンに及ぼす影響に関する研究を要約す

る。 
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表 49 季節的に育種する動物におけるメラトニンレベル 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 磁界 
ジャンガリアンハムスター 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル 

60Hz 
100μT 

夕暮の 2 時間前に

15 分間 

夜間ピーク値の低

下および遅延；2 回

目、3 回目の再現実

験では低減、欠如 

再現実験間で大き

なばらつき 

Yellon、1994 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル；成体オスの

生殖状態 

60Hz 
100μT 

夕暮の 2 時間前に

15 分間を 3 週間 

松果体および血清

メラトニンへの影

響なし；メラトニン

誘発の性的退化へ

の影響なし；2 回目

の再現実験では低

減、メラトニン誘発

の性的萎縮につい

ては影響なし  

再現実験間で大き

なばらつき 

Yellon、1996 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル；成体オスの

生殖状態 

60Hz 
100μT 

夕暮の 2 時間前に

15 分間を 3 週間 

松果体および血清

メラトニンへの影

響なし；メラトニン

誘発の性的萎縮に

ついては影響なし 

上記論文の第二部 Yellon、1996 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル；精巣重量で

オスの成熟期を評

価 

60Hz 
100μT 

生後 16～25 日か

ら、日暮の 2 時間

前に 15 分間 

夜間ピーク値の低

下および遅延；2 回

目の再現実験では

この影響なし。成熟

期の発達に影響な

し 

再現実験間でメラ

トニンレベルに大

きなばらつき 

Truong、 Smith お

よび Yellon、1996

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル 

60Hz 
10 か 100μT（CW）

または 100μT（断

続的） 

日暮の開始前か後

に 15 または 60 分

間 

影響なし  Truong お よ び 

Yellon、1997 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベルの上昇；精巣

重量 

60Hz 100μT； 

15分/日を完全な暗

闇で、21 日間まで 

影響なし。光周性誘

導もなし 
 Yellon お よ び 

Truong、1998 

夜間の松果体およ

び血清メラトニン

レベル；精巣細胞数 

50Hz 
450μT（最大）の

正弦または 360μT

（最大）の矩形の界

56 日間  

矩形界へのばく露

後、細胞数および夜

間の血清メラトニ

ンレベルが増加 

昼が長い場合；解釈

困難 

Niehaus 等、1997
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昼が短い場合の夜

間の松果体メラト

ニンレベルおよび

精巣と精嚢重量 

60Hz 
100 か 500μT；CW

および/または断続

的 

日暮開始の 30 分か

2 時間前から；3 時

間以下を最長 42 日

間 

急性ばく露（15 分）

後に松果体メラト

ニン減少；42 日の

ばく露後は生殖腺

の重量減少、メラト

ニン減少はなし 

著者はストレスに

似た影響を示唆 

Wilson 等、1999 

ELF 電界および磁界 

サフオークヒツジ 

夜間の血清メラト

ニンレベルおよび

メスの成熟期（血清

中の黄体ホルモン

上昇により検知） 

架空電力線から発

生 し た 60Hz 、

6kVm-1
および4μT

の界 

10 ヶ月 

EMF の影響なし；

季節の影響大 

2 つの再現実験；屋

外条件 

Lee 等、1993：1995

 

 

6.2.1.3 ヒト以外の霊長類 

 
ヒト以外の霊長類は、進化の観点からヒトに近く、多くの類似した特徴をヒトと共有する。

Rogers 等（1995b；1995a）は、雄のヒヒの応答を研究した。全体として、夜間の血清メラト

ニンレベルへの影響は見られなかった（Rogers 等、1995a）。但し、2 匹のみのヒヒのデータに

基づく予備的研究（Rogers 等、1995b）では、切替え過渡周波数を生じる不規則で間欠的な電

界と磁界の組合せへのばく露により、夜間のメラトニン上昇の著しい抑制が生じたと報告され

ている。表 50 に、これらの研究を要約する。 
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表 50 ヒト以外の霊長類におけるメラトニンレベル 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 

ELF 電界および磁界 

ヒヒにおける夜間

の血清メラトニン

レベル 

60Hz 
6kVm-1

および 50μ

T の界 

6 週間 

30kVm-1
および 100

μT の界 

3 週間 

影響なし  Rogers 等、1995a

ヒヒにおける夜間

の血清メラトニン

レベル 

60Hz 
6kVm-1

および 50μ

T、または 30kVm-1

および 100μTの不

規則、断続的なシー

ケンス 

3 週間 

血清メラトニンレ

ベルが低下 

2 匹のヒヒによる

予備的研究 

Rogers 等、1995b

 

 

6.2.2 脳下垂体およびその他のホルモン 

 
脳下垂体も松果体と同じく、神経系と密接に関係している。脳下垂体は、脳の視床下部に由

来する特別な神経分泌細胞から、または、特殊な視床下部－下垂体門脈系に放出される因子を

介して、そのような神経分泌細胞に機能をコントロールされている脳下垂体の細胞から、ホル

モンを血流中に放出する。電磁界研究で調査されている主な脳下垂体ホルモンには、成長およ

び身体生理に関与するものがあり、特に甲状腺の機能をコントロールする甲状腺刺激ホルモン

（TSH）、副腎皮質の働きを制御する副腎皮質刺激ホルモン（ACTH）、身体の成長に影響を及

ぼす成長ホルモン（GH）、重要な性的および生殖機能を有するホルモン、特に卵胞刺激ホルモ

ン（FSH）、黄体形成ホルモン（LH）およびプロラクチン（または黄体刺激ホルモン）がある。 
 
6.2.2.1 脳下垂体－副腎性の影響 

 
電磁界がストレス要因となる可能性が多くの研究で調査されており、これらの研究では、ス

トレス応答に関与するホルモン、特に ACTH やコルチソル、および／または、コルチコステロ

ンの放出に電磁界が影響を及ぼす可能性が調べられている。ELF 電界については、Hackman
および Graves（1981）が、認知閾値を大幅に超過するレベルの電界へのばく露の開始直後の

若いラットの血清コルチコステロンレベルにおける過渡的な（数分間の）増加を報告している；

但し、他の著者等は、ACTH レベル（Portet および Cabanes、1988）、およびコルチゾル／コ

ルチコステロンレベル（Burchard 等、1996；Free 等、1981；Portet および Cabanes、1988；
Quinlan 等、1985；Thompson 等、1995）について、ELF 界への長時間のばく露による影響
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がないことを報告している。2 編の研究では、いずれも動物の数が少ないという制約があるが、

商用周波数の電界（de Bruyn および de Jager、1994）および磁界（Picazo 等、1996）がマウ

スにおけるコルチゾル／コルチコステロンレベルの昼間リズム性に陽性の影響を及ぼすことが

報告されている。 
 
6.2.2.2 他の内分泌系の研究 

 
代謝機能に大きな影響力を有する TSH レベルおよび甲状腺ホルモン（T3 および T4）に関

する研究が 3 編実施されている。血清 TSH レベルに対する影響は見られなかった（Free 等、

1981； Portet および Cabanes、1988；Quinlan 等、1985）；また、ウサギの血清サイロキシ

ン（T3 および T4）のレベルには影響はなかった（Portet および Cabanes、1988）が、ラット

では T3 レベルが低下した（Portet および Cabanes、1988）。ラットの成長ホルモンレベルは

3 時間の間欠ばく露後は上昇した（Quinlan 等、1985）が、同レベルでの長期間（3～18 週間）

の電界ばく露後には影響はなかったと報告されている（Free 等、1981）。 
 
同様に、ELF 界ばく露が生殖および性的発育に関連するホルモンに影響を及ぼす可能性に関

しても、陰性または一貫性のないデータが存在する。ラットのプロラクチン、FSH、LH およ

びテストステロンのレベルは、商用周波数の電界ばく露に影響されないと報告されている

（Margonato 等、1993；Quinlan 等、1985）；プロラクチンについても Free 等（1981）が同

様の結果を報告しているが、発育期の FSH レベルに対しては一定しない影響が見られ、成獣

では血清テストステロンレベルの低下が報告されている。対照的に、ELF 磁界に短時間ばく露

されたジャンガリアンハムスターにおける血清プロラクチンレベルの上昇（Wilson 等、1999）
や、電界と磁界に複合ばく露されたウシにおける血清プロゲステロンの上昇（Burchard 等、

1996）が報告されている。その後の研究で、Burchard 等（204）は、4 週間の電界への連続ば

く露は、プロゲステロン、プロラクチンおよびインスリン様増殖因子の血中循環レベルに影響

を及ぼさないことを見出した。 
 

表 51 に、ELF 界が実験動物のホルモンレベルに及ぼす影響を調べた研究を要約する。 
 
表 51 脳下垂体および他のホルモン 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
ELF 電界 
マウス 

オスの成体マウス

における血清コル

チコステロンレベ

ル 

60Hz 

10kVm-1 
１日 22 時間を 6 世

代 

対照群に比べ、夜間

ではなく昼間のレ

ベル上昇 

少数、かつ、ばらつ

きの大きい昼間デ

ータ 

de Bruyn および de 

Jager、1994 

ラット 

オスの若齢または 60Hz 120 日後にテスト 発達中の血漿ホル Free 等、1981 
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成体ラットにおけ

る血清 TSH、GH、

FSH、プロラクチ

ン、LH、コルチコ

ステロンおよびテ

ストステロンレベ

ル 

100kVm-1 
（ 未 調

整） 

１日 20 時間を 30

および/または 120

日（成体ラット）、

または 20～56 日

（若齢ラット） 

ステロンレベルは

有意に低下；その他

成体において一定

した影響なし 

若 い ラ ッ ト で は

FSH レベルに有意

な変化 

モン濃度にばらつ

きの大きい変化あ

り 

オスの成体ラット

における血清コル

チコステロンレベ

ル 

60Hz 
25 または 50kVm-1 

5 分間を 42 日以下 

ばく露開始時の血

清レベルに一時的

な上昇 

対照群は肯定的；デ

ータの説明不十分 

Hackman お よ び

Graves、1981 

オスの成体ラット

に お け る 血 清

TSH、GH、プロラ

クチンおよびコル

チコステロンレベ

ル 

60Hz 
100kVm-1

の継続ま

たは断続的ばく露 

1 または 3 時間 

3 時間に渡る断続

的ばく露のラット

において GH レベ

ルが上昇、1 時間で

は影響なし 

他の影響なし 

外部からの交絡要

因回避のため注意

が払われている 

Quinlan 等、1985 

オスの若いラット

に お け る 血 清

TSH、ACTH、チロ

キシン（T3 および

T4）およびコルチ

コステロンレベル 

50Hz 

50kVm-1 
1 日 8 時間を 28 日

間 

T3（T4 ではなく）

減少以外に有意な

影響なし 

 Portet お よ び

Cabanes、1988 

オスの成体ラット

に お け る 血 清

FSH、LH およびテ

ストステロンレベ

ル 

50Hz 
25 ま た は

100kVm-1 
1 日 8 時間を最長

38 週間 

有意な影響なし データにばらつき

あり 

Margonato 等 、

1993 

ウサギ 

生後 6 週間のオス

のウサギにおける

血清 GH、ACTH、

チロキシン（T3 お

よび T4）およびコ

ルチコステロン（お

よびコルチゾル）レ

ベル 

50Hz 

50kVm-1 
1 日 16 時間を妊娠

最後の 2 週間から

生後 6 週間まで 

有意な影響なし  Portet お よ び

Cabanes、1988 

ELF 磁界 
マウス 

オスの成体マウス

における血清コル

チゾルレベル 

50Hz 
15μT 

受胎の 14 週間前、

妊娠期、妊娠期後

10 週間 

昼間リズム性の損

失；日中レベルは低

下、夜間レベルは上

昇 

グループごとの個

体数が少ない 

Picazo 等、1996 

ジャンガリアンハムスター 
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長日または短日で

の成体ジャンガリ

アンハムスターの

血清プロラクチン

レベル 

60Hz 
100μT  

日暮前に 15 分また

は 

100 μ T の 断 続

/CW 
日暮前に 45 分/日

を 16～42 日間 

急性（慢性ではな

く）ばく露に続く日

暮の 4 時間後にプ

ロラクチンレベル

が上昇 

プロラクチンデー

タの説明不完全 

Wilson 等、1999 

 
 
6.3 In vitro 研究 
 

電磁界ばく露に関する in vitro 研究は、松果体由来の細胞によるメラトニン生成への影響に

関する研究、および、細胞に対するメラトニンの作用に及ぼす影響に関する研究の 2 種類に分

けられる。幾つかの研究は静磁界の影響を調査したものであるが、本稿ではこれらはレビュー

していない。 
 

6.3.1 In vitro でのメラトニン生成に及ぼす影響 

 
磁界が in vitro でのメラトニン生成に及ぼす影響を調査した研究は極少数しかない。いずれ

も、松果体細胞の発生源として齧歯類を用いたが、その手法には顕著な差異があった。ほとん

どの研究では商用周波数（50 または 60Hz）を用いていたが、磁界強度（50μT～1mT）およ

びばく露時間（1～12 時間）は、研究により異なる。直接的な尺度には、メラトニン量または

細胞からのメラトニン放出がある。間接的な尺度には、メラトニン合成に関与する酵素である

N-アセチルトランスフェラーゼ（NAT）の活性、または、メチル化の原因であり、ゆえに細胞

からのメラトニン放出の原因となる酵素である、ヒドキシインドール-O-メチルトランスフェラ

ーゼ（HIOMT）の活性がある。これらの研究のほとんどは、ノルアドレナリン（NA）または

イソプロテレノールを添加することで、隔離した松果体におけるメラトニン生成を薬理学的に

刺激した。 
 
Lerchl 等（1991）は、若いラットから昼間帯に摘出した松果体を、カルシウムイオンのサイ

クロトロン共鳴の理論的条件である、静磁界（44μT）および低周波磁界（33.7Hz で 44μT）
に複合ばく露させた。ばく露により、NAT 活性、メラトニン生成、培地へのメラトニン放出の

減少が生じた。Rosen、Barber および Lyle（1998）も、ラットから摘出した松果体を用いた

が、この研究は松果体を個々の細胞に分割したという点で、他の研究と異なっている。全体的

な結果としては、磁界ばく露により、刺激されたメラトニン放出に統計学的に有意な 46%の減

少が生じた。Chacon（2000）は、ラットの松果体を用いて NAT の活性を調べた。酵素活性は、

調査した中で最も高い強度（1000μT）の磁界への 1 時間ばく露後に約 20%低下したが、10μ
T または 100μT の磁界強度では、有意には変化しなかった。この研究では、ラットの松果体
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を夜間帯に摘出しており、このことがメラトニン合成に影響を及ぼし、結果に交絡している可

能性があるため、結果の解釈は複雑である可能性がある。 
 
Brendel、Niehaus および Lerchl（2000）は、ジャンガリアンハムスターから摘出した松果

体を用いた。この研究も、松果体からのメラトニン放出の変化を実験中に監視できるように、

松果体を流れのあるシステムに保持したという点で、それまでの研究と異なる。この実験プロ

トコルは、ばく露および偽ばく露のシステムを無作為に配置し、実験を盲検法で実施している

ことから、良くデザインされていたようである。著者等は、50Hz および 16.67Hz の両方の実

験で、メラトニン生成が抑制されたと結論付けた。但し、メラトニン放出が偽ばく露と比較し

て統計的に有意に異なるのは、4 回の実験中の 1 回における 1 つの時点のみである。同様に、

Tripp、Warman および Arendt（2003）による研究では、ばく露の最中におけるメラトニン放

出の変化を検出するため、流れのあるシステムを用いた。500μT、50Hz の回転偏波磁界に 4
時間ばく露させた。30 分ごとにサンプルを抽出した。手動抽出による潜在的な人工産物を避け

るため、遠隔操作による抽出を用いた。松果体は薬理学的に刺激せず、メラトニン放出におけ

る磁界に依存した変化は検出されなかった。 
 
Lewy、Massot および Touitou（2003）は、午前中、つまり 12 時間の昼間帯に摘出したラ

ットの松果体を用いた。松果体は、1mT の 50Hz 磁界に 4 時間ばく露させた。酵素 NAT およ

び HIOMT の活性、ならびに培養液へのメラトニン放出を測定した。他の多くの研究とは対照

的に、NA 投与と同時、または NA 投与の 30 分前の磁界ばく露により、メラトニン放出に有

意な増加（約 50%）が生じた。NA で刺激しなかった松果体には、磁界ばく露によるメラトニ

ン放出の変化はなかった。 
 

6.3.2 In vitro でのメラトニンの作用に及ぼす影響 

 
この分野における主な関心は、磁界ばく露は乳がん細胞の成長に対するメラトニンの抑制作

用を阻害しうる、という主張に由来する。その端緒となったのは、ヒトのエストロゲンに応答

する乳がん細胞株（MCF-7）を用いた研究で、Liburdy 等（1993）が報告したものである。彼

等は、MCF-7 細胞の増殖が、生理的濃度（1nM）のメラトニン添加によって鈍化されること

を見出した。但し、細胞を 60Hz、1.2μT の磁界に同時にばく露させた場合、メラトニンが細

胞増殖率に及ぼす作用は低下する。この影響は極僅かで、培地上での 7 日後にのみ見られた。

彼等は、磁界がリガンド／受容体相互作用、またはそれ以降のシグナル伝達経路を混乱させる

と示唆した。この著者等は、0.2μT では磁界の影響はないことを見出し、0.2～1.2μT の間に

閾値があると示唆した。磁界ばく露単独では影響は見られなかった。Barland および Liburdy
（1997）は、60Hz 磁界による同様の影響を報告したが、最初の抑制を生じるために、メラト

ニンではなくタモキシフェン（100nM）を用いた。この影響は他の細胞株、即ち第 2 の乳がん

細胞株である T47D（Harland、Levine および Liburdy、1998）、ならびにヒトの神経膠腫細

胞株 5F757（Afzal、Levine および Liburdy、1998）で報告されている。但し、前記のように



 179

（AGNIR、2001b；NIEHS、1998）、当初の細胞研究（Liberdy 等、1993）で示された影響は

小規模（7 日間で 10～20%の成長）であり、影響の確かさについて幾つか懸念が示されている。 
 
Blackman、Benane および House（2001）は、Liburdy が提供した MCF-7 細胞を用いて、

改善した実験プロトコルによってこれらの知見の再現を試みた。成長の統計量の推定値におけ

る標準誤差には顕著な重複が見られたが、メラトニンは、MCF-7 細胞の成長に対する 17%の

有意な抑制を生じた（p<0.001）。この報告された影響は 1.2μT の 60Hz 磁界ばく露により消

失したことから、Liburdy ら（1993）の結果が確認された。加えて、タモキシフェンは細胞数

で 25%の抑制を生じたが、これは 1.2μT の 60Hz 磁界ばく露によって 13%の抑制まで減少し

た。この結果から、Harland および Liburdy（1997）が報告した結果（40%の抑制が、電磁界

ばく露により 25%に減少）が確認された。Ishido（2001）によるその後の研究では、MCF-7
細胞（Liburdy が提供）を 7 日間にわたり、0、1.2 または 100μT の 50Hz 磁界にばく露させ

た。10-9Mまたはそれ以上の濃度のメラトニンは、100μTの 50Hzばく露によって阻害された、

細胞内の環状 AMP の抑制を生じた。同様に、10-11M のメラトニンレベルによって阻害された

DNA 合成は、1.2μT のばく露によって部分的に解放された。 
 
しかしながら、MCF-7 細胞株は、隔離した乳がん細胞への影響を調べる上で有意義なモデル

を提供することは疑いないものの、自然環境から分離した細胞における可能性のあるモデルの

1 つに過ぎず、ゆえに乳がん全体に対する意味合いは限定的である。この細胞株はどちらかと

言えば不均質である；異なるサブクローンには異なる成長特性が見られる（例えば、Luben お

よび Morgan、1998；Morris 等、1998）ことから、影響は個々のサブクローン表現型に固有

のものであった可能性が提起される。より強い磁界の影響を調べた Leman 等（2001）の研究

では、3 種類の乳がん細胞株は異なる転移能力を有すると報告されている：MDA-MB-435 細胞

は転移性が高く、MDA-MB-231 細胞は転移性が弱く、MCF-7 細胞は非転移性と考えられる。

転移性が弱い細胞、および非転移性の細胞だけがメラトニンに応答し、抑制は 1mM（Liburdy
の研究で用いられた濃度よりも 100 万倍高い）のメラトニン濃度で最適状態に達する。300μT
のパルス磁界への 1 時間のばく露を 3 日間繰り返した場合、いずれの細胞株にも成長への影響

はなかった。 
 
表 52 に、ELF 磁界がメラトニンに及ぼす影響に関する in vitro 研究を要約する。 
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表 52 メラトニンの磁界影響 

エンドポイント ばく露 応答 備考 著者 
メラトニン分泌に及ぼす in vitro での影響 
ラット松果体から

メラトニン分泌の

NA 刺激と放出 

静磁界および 

33.7Hz、44μT、 

2.5 時間 

分泌と放出の減少 カルシウムイオン

で期待された影響

の反対 

Lerchl 等、1991 

ラット松果体細胞

からのメラトニン

放出の NA 刺激 

60Hz 
50μT 

12 時間 

放出の減少  Rosen、Barber お

よび Lyle、1998 

ラ ッ ト 松 果 体 の

NAT 活動 
50Hz 
10・100・1mT 

1 時間 

最高ばく露レベル

のみ、NAT 活動の

減少 

 Chacon、2000 

ジャンガリアンハ

ムスター松果体の

メラトニン分泌の

イソプロテレノー

ル刺激 

50Hz または 

16.7Hz 
86μT 

8 時間 

メラトニン分泌の

減少 

連続フローシステ

ムは、あらゆる影響

の時間分解能も可

能にするため用い

られた 

Brendel 、 Niehaus

および Lerchi、2000

ラット松果体から

のメラトニン放出 
50Hz 

0.5mT 
4 時間 

メラトニン放出の

影響なし 

連続フローシステ

ムは、あらゆる影響

の時間分解能を可

能にするため用い

られた 

Tripp、Warman お

よび Arendt、2003

ラット松果体から

の NA 刺激メラト

ニン放出 

50Hz 
１mT 

4 時間 

メラトニン放出増

加 
 Lewy、Massot およ

び Touitou、2003 

メラトニンまたはタモキシフェンが in vitro で細胞に及ぼす影響 

MCF-7 細胞増殖の

メラトニン抑制 
60Hz 
1.2μT 

7 日間 

EMF ばく露が増殖

抑制を減少 

小さな影響 

（10～20%） 

Liburdy 等、1993 

MCF-7 細胞増殖の

タモキシフェン抑

制 

60Hz 
1.2μT 

7 日間 

EMF ばく露が増殖

抑制を減少 
 Harland お よ び

Liburdy、1997 

MCF-7 細胞増殖の

メラトニン又はタ

モキシフェン抑制 

60Hz 
1.2μT 

7 日間 

EMF ばく露がメラ

トニン・タモキシフ

ェンにより増殖抑

制を減少 

成長統計に関する

標準誤差は、かなり

の共通部分を示す 

Blackman、Benane

および House、 

2001 

MCF-7 細 胞 中 の

cAMP と DNA 合成 
60Hz 
1.2 または 100μT 

7 日間 

メラトニンが誘発

した抑制の減少 
 Ishido、2001 

MCF-7 細胞株を含

んだ 3 つの乳がん

細胞株増殖におけ

るメラトニン抑制 

2Hz パルス界； 

パルス幅 20ms 

0.3μT 

1日あたり 1時間を

3 日間 

細胞増殖に影響な

し 
 Leman 等、2001 
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6.4 結論 
 
ボランティア研究、居住および職業の疫学研究の結果から、商用周波数電界または磁界への

ばく露は神経内分泌系に有害な影響を及ぼさないことが示唆されている。これは特に、松果体

から放出されるメラトニンや、下垂体から放出され代謝と生理の調節に関与するいくつかのホ

ルモンを含め、神経内分泌系の特定のホルモンの循環レベルに当てはまる。ある種のばく露の

特徴と関連するメラトニン放出のタイミングに、微妙な違いが観察されることが時々あるが、

このような結果は一貫していない。同じようにホルモンレベルに影響を及ぼしうる、様々な環

境および生活様式上の要因による交絡の可能性を排除することは非常に困難である。ELFばく

露がボランティアの夜間のメラトニンレベルに及ぼす影響に関するほとんどの実験室研究では、

可能性のある交絡因子のコントロールに配慮した場合には、影響は見られなかった。 
 
商用周波数電界および磁界がラットの松果体や血清メラトニンレベルに及ぼす影響を調査し

ている多数の動物研究から、ばく露により夜間にメラトニンが抑制されたという報告もあった。

メラトニンレベルの変化は、100kV m-1までの電界ばく露に関する初期の研究で最初に観察さ

れたが、再現できなかった。回転磁界が夜間のメラトニンレベルを抑制することを見出した、

より最近の一連の研究の知見は、ばく露動物と歴史的対照動物との比較が不適切であったため、

その意味合いは弱められた。齧歯類を用いたその他の実験のデータは、数μTから5 mTまでの

強度レベルに亘っているが、あいまいなものであり、メラトニンの抑制を示している結果もあ

れば、何ら変化を示さないものもある。季節によって育種する動物では、商用周波数の電磁界

へのばく露がメラトニンレベルおよびメラトニン依存性の生殖状態に及ぼす影響に関する証拠

は、否定的なものが支配的である。商用周波数界に慢性的にばく露されたヒト以外の霊長類の

研究では、メラトニンレベルに及ぼす説得力のある影響は見られていないが、2種類の動物を

用いた予備的研究で、不規則な間欠的ばく露に対するメラトニンの抑制が報告されている。 
 
In vitro研究は比較的少数しか行われていないが、ELF界へのばく露が摘出した松果体のメ

ラトニン産生または放出に及ぼす影響は様々である。ELFばく露がin vitroの乳がん細胞へのメ

ラトニンの作用を阻害するという証拠は興味深い。しかし、このシステムでは、研究機関ごと

の細胞株の統一性を阻害しうるような、遺伝子型および表現型の変異が培地上で頻繁に見られ

るという欠点がある。 
 
様々な哺乳類における、下垂体－副腎軸のストレス関連のホルモンにおける一貫した影響は

示されていない（可能性のある例外としては、知覚されるのに十分なレベルのELF電界ばく露

の開始後の短時間のストレスがある）。同様に、実施された研究は少数だが、その大半では、

成長ホルモン、および、代謝活性調節に関与している、または生殖および性的発育の制御に関

係しているホルモンのレベルについて、否定的または一貫性のない影響が示されている。 
 
全体として、これらのデータは、ELF電界および／または磁界が、ヒトの健康に有害な影響
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を与えるほどには神経内分泌系に影響することを示しておらず、よって証拠は不十分であると

考えられる。 
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7 神経変性疾患 
 

電磁界へのばく露とアルツハイマー病、運動ニューロン疾患およびパーキンソン病との関連

については多くの研究で検討されている。これらの疾患は全て特定のニューロンの死滅と関係

しており、神経変性疾患に分類される場合もある。これらの病因は異なるようであるが（Savitz、
Checkoway および Loomis 、1998 訳者注 3；Savitz、Loomis および Tse、1998）、病原性メカ

ニズムの一部は共通している可能性もある。ほとんどの研究者はこれらの疾患を別々に調査し

ている。電磁界との関連では、筋萎縮性側索硬化症（ALS）が最も多く研究されている。 
 

活性酸素種（ROS）および活性窒素種（RNS）などのその他のラジカル種の産生で引き起こ

されるラジカルストレスは、加齢と共に生じる軽度の神経変性の重要な要因として考えられる。

ラジカルストレスは、パーキンソン病や ALS の病因にも重要と考えられ、アルツハイマー病

に関与するかもしれない（Felician および Sanderson、1999）。スーパーオキシドラジカル、

過酸化水素（H2O2）およびヒドロキシラジカルは酸素を中心とする反応種（Coyle および

Puttfarcken、1993）であり、幾つかの神経毒性疾患に関連している（Liu 等、1994）。これら

のラジカルは多くの正常な生化学反応で産生されるが、その濃度は強力な保護メカニズムで無

害な範囲に保たれている（Makar 等、1994）。産生が増加されるか、または解毒作用が抑制さ

れることでフリーラジカル濃度が上昇すると、様々な細胞構成成分、特にミトコンドリアに酸

化的損傷を起こし、最終的にアポトーシスによって細胞死を導くことになる（Bogdanov 等、

1998）。 
 

幾つかの実験的研究で、神経組織のカルシウム交換における ELF 電磁界の影響や神経組織

機能におけるその他の直接的影響が検討されている。神経変性疾患に潜在的に関連性のある

ELF ばく露について様々な影響が以前より報告されている（Lacy-Hulbert、Metcalfe および

Hesketh、1998）。これらの報告には、in vivo および in vitro の脳組織から Ca2+流出の僅かな

増加（Blackman 等、1982；1985）もあれば、減少（Bawin および Adey、1976）もあり、培

養神経の神経突起側枝抑制（Blackman、Benane および House、1993）があり、さらに好中

球のスーパーオキシド産生の増加（Roy 等、1995）がある。 
 

ELF 界に長期間ばく露されると、神経の Ca2+レベルに変化が起こる可能性があり、ミトコ

ンドリア代謝に影響を及ぼし酸化ストレスを誘発すると考えられる。一方、生物学的証拠、特

にニューロンの応答に関する証拠は限定的である。 
 

ニューロンは強い電流によって直接活性化される可能性がある（5 章、特に 5.2.2 項を参照）。

5.1 節および 5.2 節で論じたように、ELF ばく露が CNS で継続した電気的活性を調整するかも

しれないという証拠は幾つかあるが、ホルモンと神経伝達物質レベルに関する研究では、一般

的に ELF ばく露は影響がないか、影響があるとしても僅かに過ぎないと報告されている（5.4.4
項を参照）。このような影響は、特に短期間では損傷を与えそうにないものの、ELF 界への長
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期間ばく露が、高い感受性を持つある種のニューロン（特に大きな運動）と同調する可能性が

あり、場合によっては、ニューロンに損傷的影響を及ぼす可能性がある電位依存性 Ca2+流入を

もたらすかもしれない。GABA（γ-アミノ酪酸）に関連した細胞外グルタミン酸塩の蓄積もあ

るかもしれないが、これは周辺のニューロンに興奮毒性影響を及ぼす可能性がある。 
 

ELF 界の軽度の細胞影響でさえ、他から損傷を受けたニューロンの病理学的変化を悪化させ

るかもしれないという可能性はある。例えば、間隙結合を介した代謝生成物やイオンの細胞間

移動が、0.8mT（0.05mT ではない）の磁界ばく露により影響を受けたことが示されている（Li
等、1996）。 
 

ELF の影響とは対照的に、電気ショックへのばく露は、ALS のリスクを高める可能性があ

ることが示唆されている （Haynal および Regli、1964）。電流は血液循環を妨害することで、

脳組織に損傷を与える可能性がある。重度の電気ショックは大きく同調した神経放電を引き起

こし、前述した（AGNIR、2001a）毒性変化を蓄積する十分なグルタミン酸塩を放出する可能

性がある。しかしながら、ELF または電気ショックへのばく露とこれらの神経変性疾患との間

に観察された関連性について、一貫した説明が可能なメカニズムは同定されていない。 
 
7.1 アルツハイマー病 
 

7.1.1 病理学 

 
アルツハイマー病（AD）は臨床的には、記憶およびその他の認知能力（例えば言語、注意力）

の進行性の喪失で特徴付けられる。その発症は、軽度な認知障害の段階、つまり認知は正常で

はないが認知症と診断される根拠があるほど重症ではない段階が先駆けとなると考えられる。

軽度な認知障害が継続する正確な期間は明らかではないが、最低数年間持続するようである。

一般的な AD の研究に由来するほとんどのデータから、疾患期間は平均 7 年以上である可能性

が示唆されているが、最近の研究では、疾患期間は実際には認知症の発現から 3 年半程度であ

る可能性があると推定されている。AD の多くの患者は、運動、行動、および感情障害も発症

する。特に患者の半数以上にパーキンソン病の徴候、幻覚妄想、およびうつ病症状があらわれ

る。これらの徴候は、死亡のリスク増加と認知低下に関連することをデータは示唆している。

コリンエステラーゼ阻害剤療法は症候性治療の主力であるが、疾患の経過または結果に決定的

な影響を及ぼすかどうかはわかっていない。 
 

酸化ストレスは散発型の AD に関係するかもしれないが、説得力のある根拠は少ない。酸化

的損傷の指標は、年齢でマッチさせた対照群と比較すると有意に上昇している（Felician およ

び Sandson、1999）。炎症と免疫応答も関連しているが、これらが他の病理学的変化に付随す

るものであるかどうかを知ることは困難である。酸化ストレス増加に対する細胞の応答は、AD
の様々な細胞病理学に貢献するメカニズムの一つのように見える。 
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CNS の炎症により、パーキンソン病とアルツハイマー病および脳外傷、虚血性脳卒中などの

慢性神経疾患が起こることがよくある（レビューとして、Rothwell、1997 を参照）。CNS の炎

症反応の程度は、末梢神経系で観察されるより少ないことが以前から知られている（レビュー

として、 Lotan および Scwartz、1994；Perry、Brown および Gordon、1987 を参照）。炎症

反応のカスケードは、CNS のミクログリア（常在型マクロファージ）と星状膠細胞によって調

整されている。 
 

老化した脳ではニューロンの自然死が起こると共にミクログリアが反応性になるという事実

（Sloane 等、1999）から、ニューロンとグリア細胞の相互作用は CNS で炎症反応を抑制する

ために重要な役割を果たしていることが示唆される。Chang 等（2001）は、老化した脳におけ

るミクログリアの活性化がニューロンの死と関連していることを示した。 
 
7.1.2 疫学 

 
Sobel 等（1995）は、AD の 3 件の小規模な症例対照研究の結果を報告した。そのうち 2 件

はフィンランド、1 件は米国で実施された。認知症被験者の職業歴は最もよく知っている代理

人から得られ、非認知症対照被験者の職業歴は直接聞き取りから得られた。個人の主要な生涯

の職業を産業衛生士が盲検的に分類し、この分類は以前の知見に基づき低、中、または高（ま

たは中から高まで）のばく露に分類した。洋裁士、裁縫士､および仕立屋は、以前は電磁界ばく

露が高い職業として分類されていなかった。4 台の工業用ミシンと 2 台の家庭用ミシンから発

生する磁界を測定することにより、中から高ばく露の分類が確認された。 
フィンランドでの第 1 の研究は、散発性 AD53 人の男女、および散発性血管性認知症 70 人

の男女からなり、第 2 の研究は AD（散発性と家族性を合わせた）と診断され老人病施設に入

院した 198 人と、1978 年に Koskela 病院の内科病棟に長期入院していた患者をアルファベッ

ト順のリストから選択した対照 298 人からなる。ただし、認知症または精神遅滞、精神病、う

つ病、全身性または脳動脈硬化症、パーキンソン病、または多発性硬化症と診断されている患

者は除外している。第 3 の研究は、散発性アルツハイマー病で 1984～1993 年に南カリフォル

ニア大学に入院した患者 136 人と、アルツハイマー患者が一親等血縁者におり、認知症または

記憶問題の既往歴をもたず神経心理学的に正常な被験者 106 人を対象としたものである。その

結果を表 53 に要約する。3 つの研究の組合せにより、低ばく露と比べて中・高ばく露のオッズ

比は 3.0 であり、教育と社会階級、発症年齢、診察時の年齢および性別を調整してもほとんど

変化しなかった（2.9、95%CI：1.6～5.4）。［この研究では、新たに指定したカテゴリーである

洋裁士、裁縫士､および仕立屋が中ばく露から高ばく露に至る過剰リスクの職業の大部分を占め

ていた（AD シリーズで 36 人中 23 人、対照で 16 人中 8 人）。この研究は､3 つの研究の異なる

対照群を使用しており､以下の点について制約がある。特に、事実上 AD かもしれない血管性認

知症患者；職業歴を質問票により得ていること；研究集団のなかでばく露の検証が欠如してい

ること；後により広範に行われた米国での研究で、裁縫士の高ばく露測定が確認されていない
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こと（Kelsh 等、2003 年）、患者の職業歴は代理回答者より得られているが、一部の対照群に

関しては得られていないこと。］ 
 

Sobel 等（1996）による、カリフォルニア州ダウニーのアルツハイマー病治療診断センター

の入院患者についての更なる症例対照研究報告は、最初の報告で設定した仮説を検証するもの

とも考えられる。センターの患者は以前の幾つかの研究にも含まれており、生涯を通した主要

な職業に関する情報を既存の書類から抽出した。ほぼ確実、または確実に AD 患者と考えられ

る 326 人と血管性認知症を除いて、その他の原因による認知障害または認知症の患者 152 人が

比較された。これらの症例は 20 群に分類された。最大は頭部外傷（26 人）とアルコール乱用

（21 人）であった。これらの結果も表 53 に要約する。電磁界への中または高ばく露の原因と

なった主要な職業のオッズ比は 3.93、95%CI：1.45～10.56 であった。［この研究でも、洋裁士、

裁縫士、および仕立屋が含まれており、洋裁工場労働者と生地裁断工が、中ばく露または高ば

く露の症例のうち比較的高い割合を占めた。研究のオッズ比は女性より男性の方が高く、過去

の研究とは対照的であった。この研究には以下の点について制約がある。症例に診断不明の患

者 24 人含まれていた；対照は症例の年齢または性別にマッチしておらず、AD を専門とする同

じクリニックからの患者であった；職業歴を質問表から得ている；研究母集団のばく露につい

て検証されなかった。この研究と Sobel 等によるその他 3 件の研究で使用された設計が異なる

ため、相対リスクと潜在的バイアスについて多様な収集データとなった。］ 
 

表 53 アルツハイマー病症例対照研究：生涯主要職業から推定される ELF 電磁界ばく露 初期 2 件 
著者 被験者数 

（中および高ばく露／総数） 
オッズ比 

症例群 対照群 単変量 調整 

Sobel 
等、1995 

フィンランド１ 6/53a 3/70 2.9 2.7 
フィンランド２ 19/198 10/289 3.1** 3.2*** 
サザンカリフォルニア大学 11/136 3/106 3.0 2.4 

Sobel 
等、1996 

 39/326 8/152 2.45* 3.93** 

a 
被験者 1 名が欠けたデータ。 

* p ≤ 0.05、** p ≤ 0.01、*** p ≤ 0.001 

 
表 54 に要約したその後の研究の知見からは、異なる様相が示されている。Savitz、Loomis

および Tse（1998）は、死亡診断書に職業情報を記載することになっている米国 25 州のうち

の 1 州で、1985～1991 年に筋萎縮性側索硬化症、AD またはパーキンソン病で死亡したことが

確認され、職業情報が記録されていた 20 歳以上の男性について調査した。3 件の対照群は、そ

れぞれの症例にマッチさせた、同じ州で死亡したその他全ての男性から選択し、5 つの幅のあ

る年齢群に死亡年と死亡年齢を分類した。AD は 256 人の死亡の原因であり、電気関連の作業

に関係すると過去に定義した職業のオッズ比は、年齢、期間、社会階級および人種で調整する

と 1.2、95%CI：1.0～1.4 であった。［この研究は、結果の評価に死亡診断書を使用したことに
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よる制約がある。特に AD は診断が困難であり、死亡診断書では実際より少なめに報告される

ことが多く、症例が少ない上に、さらにばく露評価の検証が無いことである。］ 
 
 Feychting 等（1998）は、 Swedish Adoption/Twin Study of Aging に登録された双子から

認知症と診断された男女 77 人を抽出調査し、そのうち 55 人を恐らくアルツハイマー病である、

またはアルツハイマー病の可能性があると分類した。双子の両者とも認知症の場合、いずれか

1 人を無作為に選び、調査に含めた。対照の 2 群は、調査時には精神的に正常であった双子の

同じオリジナルサンプルから抽出された。死亡と参加拒否により研究の対照数が減ったため、

別のスウェーデンの双子の研究から数人追加してサンプルを補った。症例と対照の職業歴は、

知能検査の一部として構造的インタビューで記録され、認知症患者に関する情報は代理人（ほ

とんどは配偶者または子供）から得られた。各被験者の主要な職業は、一番長く従事した年数

の職業と定義した。磁界ばく露に関する妥当な情報は過去の研究記録から得られ、サンプルが

従事していた多くの職業に関して作業日の測定を行った（Floderus 等、1993；Floderus、1996）。
ある種の職業に関するデータの欠落および主婦の職業歴の欠落のため、解析に使用できる症例

数が減り、全ての認知症で 41 人、アルツハイマー病で 27 人となり、2 件の対照群では 150 人

および 164 人となった。全ての認知症では、主要な職業とばく露との明確な関連性はみられな

かった。ばく露＝0.2μT に関するオッズ比は 2 件の対照群に対して 1.5（95%CI：0.6～4.0）
および 1.2（95%CI：0.5～3.2）であった。また AD でも関連性が無く、ばく露＝0.2μT に対

するオッズ比はそれぞれ 0.9（95%CI：0.3～2.8）および 0.8（95%CI：0.3～2.3）であった。

しかしながら、両カテゴリーにおいて従事していた最終職業とばく露に関連する証拠も幾つか

あった。ばく露＝0.2μT に関するオッズ比は、認知症全体で 3.3（95%CI：1.3～8.6）および

3.8（95%CI：1.4～10.2）であり、AD では 2.4（95%CI：0.8～6.9）および 2.7（95%CI：0.9
～7.8）であった。［この研究で注目すべきことは、AD よりも認知症全体で磁界との関連性が

強く、また他の研究で対照として使用された AD 以外の認知症では更に強いことである（Savitz
等、1995；1996）。制約は、症例、特に AD の症例が少ないこと；試験を拒否した双子のため

選択バイアスの可能性があること；代理回答者からの症例に関して得られた職業歴に潜在的な

情報バイアスがあること；AD 診断の剖検確認が欠落していることである。］ 
磁界が神経変性疾患のリスクを増加する可能性があるという仮説について、電気事業で異な

る職業に従事していた男性の大規模な無作為サンプルのばく露測定した 2 編のコホート研究の

結果によって、バイアスを排除した検証が行われている。これらの研究は、50Hz 磁界へのば

く露が白血病、脳腫瘍、およびその他のがんのリスクを増加させるかどうかを見出すためにデ

ザインされた（Johansen および Olsen、1998b；Savitz および Loomis、1995）が、長期間に

わたって全ての死因が記録され、その結果から妥当な情報が得られた。但し、これらは死亡率

の研究であり、死亡診断書にはアルツハイマー病などの原因を調査する報告が一貫して記載さ

れていない可能性があることから、この研究は限定的である。 
 

デンマークの労働者 21,000 人を 19 年間追跡した研究が、Johansen および Olsen（1998a）
によって報告されている。6 人の死亡に基づく（老人性、初老性を合わせた）認知症の標準化
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死亡比（SMR）は、全体に比べると低く（0.7）、最も高いばく露群（0.4）ではさらに低かっ

た。［前述のとおり、AD の診断に死亡診断書を使用していることが主な制約である。また、こ

の調査対象集団におけるばく露の検証もされていない。］ 
 

2 つ目の研究は、米国の 5 つの事業者に雇用された約 140,000 人の労働者を対象に、1950
年または採用日の 6 ヵ月後のどちらか遅いほうから、1988 年末まで追跡した（Savitz、
Checkoway および Loomis、1998）。24 人の死亡に基づく AD の SMR は 1.0 であった。死亡

診断書の中で AD が寄与因子として言及された頻度に関する情報も得られており、56 人の死亡

について、死因または寄与因子と推定累積ばく露（μT－年）との関連が言及されていた。μT
－年とは、時間加重平均ばく露にばく露年数をかけたものである。これはばく露と AD による

死亡との関連性の証拠を示すものではなく、職業ばく露かどうかは別として、累積ばく露（μ

T－年）あたりの相対リスクを表すものである。AD は一般的に、死亡に至るまで 5～10 年患

うものだが、この研究で追跡したばく露年数は 10～19 年間、あるいは死亡までの 20 年以上に

わたっている。［この研究にも、AD を死亡診断書により判別することによる制約がある。］ 
 

近年、Li、Sung および Wu （2002）は、65 歳以上の高齢者 2,198 人について、高レベル

の商用周波電磁界への過去の職業ばく露、居住環境ばく露あるいはその両方による、認知障害

リスクの上昇はなく、よって認知障害と ELF ばく露との関連はほとんど支持されない、と報

告した。 
 

Feychting 等（2003）は、1980 年のスウェーデンの国勢調査の対象とされた男女全体につ

いて、1970 年または 1980 年に就労しており、1981 年 1 月 1 日時点で生存を確認した被験者

を、1995 年 12 月 31 日まで追跡した。リストされた神経変性疾患の全ての死亡例を同定した

が、AD と血管性認知症は 1987 年 1 月 1 日までカテゴリが分類されていなかったため、これ

らの追跡はその日付から開始した。被験者の職業と社会経済階層（SES）に関する情報は国勢

調査データから得られた。 
Feychting 等は、生涯の就労期間における電磁界ばく露を推定するため、Floderus の 1996

年の職業－ばく露マトリクスを使用した。これにはスウェーデン男性が従事した 100 種類の最

も一般的な職業上の 50Hz 磁界測定サンプルが含まれていた。この著者等は、マトリクスにお

ける電磁界ばく露の推定値が最大の職業に加えて、以前 Sobel と Savitz によって AD と ALS
の高リスクの関連が報告された「電気関連職業」の集団も解析した。筆者らはばく露の人－年

を算出し、第 1 四分位値（0.11μT 以下）と第 3 四分位値（0.11～0.19μT）、第 90 百分位値

（0.19～0.29μT）と第 95 百分位値（>0.5μT）に基づいてグループを作成した。全ての推定

リスクは、年齢と SES について調整した。 
 

合計 2,649,300 人の男性と 2,163,346 人の女性が調査に含まれた。全体として、AD は男性

または女性における 0.3μT 以上の磁界ばく露には関連しなかった。1970 年には 0.5μT 以上

のばく露の男性における AD のリスクは穏やかな上昇を示し、1980 年には「僅かに高い」リス
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クとして評価された。75 歳前の死亡率に限定して解析すると男性では強い関連が示され、1980
年の国勢調査以後 10 年に限定して追跡すると、更に強い関連が示された。最大のリスク比（RR）

3.4（95%CI：1.6～7.0）は、1980 年に 0.5μT 以上にばく露された男性について報告された。

［職歴に関する情報が欠如していること、別の研究で開発された職業－ばく露マトリクスに依

存していること、死亡診断書を使用していること、職業と SES を国勢調査データに依存してい

ることが、この研究の制約である。］ 
 

Håkansson 等（2003）によるスウェーデンの別の調査では、50Hz 磁界への職業ばく露と

AD、ALS、パーキンソン病および多発性硬化症による死亡との関連性が評価された。この集団

は過去の研究と重複しているが、ミリテスラ領域でばく露された高ばく露群労働者（抵抗溶接

工）に焦点があてられた。まず、研究の対象期間である 1985～1994 年に抵抗溶接が仕事内容

の一部に含まれる可能性のある 40 種類の職業を同定した。職業記録により、被験者がどの場

所で雇用されていたかを同定した。合計 537,692 人の男性と 180,529 人の女性を同定し、被験

者の 10％に相当する 53,049 人の男性と 18,478 人の女性は、職業またはばく露データが欠落し

ているため除外した。 
 
職業コードと一部の仕事内容が含まれている 1980、1985 および 1990 年の国勢調査データ

を使用し、抵抗溶接工を同定した。これら 1697 人の被験者は解析に関して最大のばく露群を

形成した。他のばく露カテゴリーへの割当では、同じ Floderus の 1996 年の職業－ばく露マト

リクスに加え、一部の希な職業に関しては 1993 年のスウェーデン研究からの追加の「ばく露

情報」を使用した。Håkansson 等は更に、マトリクスに含まれていない、主に女性が従事して

いるその他 3 つの職業である、「家事」、「コンピュータオペレータ」および「その他の針仕事」

を追加した。著者等は、家事を低ばく露カテゴリー、コンピュータオペレータと針仕事者を高

ばく露カテゴリーに割当てた。著者等が指摘するように、全体的にこのコホートは「比較的若

く」、年齢中央値は 35 歳であった。死因はスウェーデン国家死亡診断書登録で同定した。対象

期間中に高ばく露から低ばく露レベル作業に変わった労働者については、解析として高ばく露

レベルを使用した。国勢調査期間について被験者に関する情報が欠落していた場合、初期のデ

ータが使用された。 
 

Håkansson 等（2003）は、ばく露された男女のなかでは AD の相対リスクが増加し、ばく

露の増加と共にリスクも増加したことを報告している。ばく露－反応分析より、1μT 増加する

ごとに相対リスク上昇 3.2 が示された。最も高いばく露カテゴリーの男女の推定リスクは 4.64
（95%CI：1.40～11.66）であったが、これは 8 例のみに基づくものである。［この結果は少数

に基づくものである。主な死因のみを使用した（寄与原因を使用しない）場合、影響は見られ

なかった。溶接工の金属へのばく露から生じる潜在的交絡因子が存在する可能性がある。］ 
 

最近の研究（Qui 等、2004）も、スウェーデン（ストックホルム）のものである。75 歳以

上の地域集団コホートにおいて、生涯にわたる磁界への職業ばく露とアルツハイマー病を評価
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している。このコホートは追跡の開始時（1987～1989 年）には認知症が無く、1994～1996 年

まで追跡された。職歴に関する情報は代理人から得られ、磁界ばく露は前述した職業－ばく露

マトリクスと、女性に焦点をあてた補足情報に基づくものであった。931 人のうち 202 人は系

統的な聞き取り調査、臨床検査および心理学的評価に基づいて AD と診断された。死亡した被

験者に対する診断は、2 人の医師が診断書を検討した。多くの潜在的交絡因子の調整を行った。

リスク上昇は生涯平均職業ばく露が中程度（RR＝1.7、95%CI：0.6～4.5）および高ばく露（RR
＝2.0、95%CI：0.7～5.5）の男性に見られた。但し、これらの上昇は統計学的に有意ではなく、

信頼区間が広いことから、不確実性のレベルが高いことを示している。このリスクは若干高い

が、多くの潜在的交絡因子について調整した場合、一貫性に欠ける。女性についてはリスクの

証拠はなかった。［職業に関する情報を含むばく露評価、および、特に女性について使用した職

業－ばく露マトリクスの妥当性が、この研究の制約である。］ 
 

全ての研究を通して評価した場合、ELF ばく露の推定値と疾病リスクとの関連性を示す証拠

は非常に限定的なものしかない。これは主に最初の 2 件の研究（Sobel 等、1995；1996 年）に

限定され、その後の研究では明確に確認されていない（Feychting 等、1998；Feychting 等、

2003；Qui 等、2004；Savitz、Checkoway および Loomis、1998；Savitz、Loomis および Tse、
1998）。例外は Håkansson 等（2003）による研究であろう。過剰を示す 2 編の研究（Sobel
等、1995；1996）は選択バイアスの影響を受けていた可能性がある。これは、調査対象集団が

定義されておらず、症例がばく露に関して元となった集団をどの程度代表しているかを定める

方法がないためである。Håkansson 等の結果は寄与原因の使用に依存している。AD の評価に

関して死亡情報を使用することは特に問題である。というのは、AD の診断は死因として報告

されることがほとんどなく、寄与原因と同様に実際より少なく表示されるためである。注意す

べきは、全体的に診断に対して、死亡診断書に依存しない研究の方がより関連性が見られる点

である。このことは将来の研究の解釈と開発において考慮すべきである。 
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表 54 アルツハイマー病および詳細不明の認知症に関する研究 後期 5 件 
著者 ばく露（μT） 死亡数 相対リスク（95%Cl） 病名 

Savitz、Loomis および

Tse、1998 

電気関連事業 256 1.2 (1.0 – 1.4) AD 

Feychtin 等、1998 主要職業 

0.2 / < 0.12 

(i) 27a 

(ii) 27 

0.9 (0.3 – 2.8) 

0.8 (0.3 – 2.3) 

AD 

最終職業 

0.2 / < 0.12 

(i) 29 

(ii) 29 

2.4 (0.8 – 6.9) 

2.7 (0.9 – 7.8) 

AD 

主要職業 

0.2 / < 0.12 

(i) 41 

(ii) 41 

1.5 (0.6 – 4.0) 

1.2 (0.5 – 3.2) 

認知症 

最終職業 

0.2 / < 0.12 

(i) 44 

(ii) 44 

3.3 (1.3 – 8.6) 

3.8 (1.4 – 10.2) 

認知症 

Savitz、Checkoway

および Loomis、1998 

就労期間累積 56 0.97 (0.87 – 1.08)b AD 
死亡前 10－19 年累積 56 0.47 (0.21 – 1.04)b AD 
死亡前 20 年累積 56 0.97 (0.87 – 1.09)b AD 

Johansen および

Olsen、1998a 

任意 6  0.7 認知症 

最も高いばく露 1 0.4 認知症 

Feychting 等、2003 1970 年に就労（男性） AD 
参照 

（< 0.11） 
178  

第 3 四分位 

（0.12 – 0.19） 
696 1.0 (0.9 – 1.2) 

第 90 百分位値（0.20 – 

0.29） 
239 1.1 (0.9 – 1.3) 

第 95 百分位値（> 0.5） 90 1.3 (1.0 – 1.7) 
Håkansson 等、2003 職業ばく露（男女） AD 

参照 

（< 0.16） 
7  

中 

（0.16 – 0.25） 
17 1.3 (0.5 – 3.2) 

高 

（0.25 – 0.53） 
8 2.2 (0.6 – 6.3) 

きわめて高 

（> 0.53） 
8 4.0 (1.4 – 11.7) 

Qiu 等、2004 生涯平均職業ばく露（男女） AD 
参照 

（< 0.15） 
69  

中 

（0.16 – 0.18） 
64 1.2 (0.9 – 1.7) 

高 

（> 0.18） 
69 1.1 (0.7 – 1.5) 

a (i)と(ii)は異なる 2 つの対照群に対する同じ症例のオッズ比。
 

b 累積ばく露１μT・年当たりの相対リスク。 
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7.2 筋萎縮性側索硬化症 
 

7.2.1 病理学 

 
筋萎縮性側索硬化症（ALS）は臨床的に、無痛の筋肉消耗と痙攣を含めた進行性運動機能障

害で特徴付けられる。疾患期間に関するほとんどのデータは臨床サンプルから得られ、疾患期

間が平均で僅か 2～3 年である可能性を示唆している。疾患の兆候は症状が出現する部位に大

きく左右される。嚥下障害または構語障害のある人では、脳幹（延髄）機能障害は最初の兆候

かもしれない。また、人によっては脚または体の片側の無痛の消耗や衰弱として現れることが

ある。ALS の患者は認知障害や自律神経障害を発症することもある。特に、前頭葉型認知症と

低血圧が発症する可能性もある。幾つかのデータから、これらの兆候は悪性の疾患経過の前兆

であることを示唆している。疾患の進行に伴い、肺機能や嚥下障害が生じ、生命を維持するた

めに人工呼吸器や栄養補給装置の挿入を必要とするようになる。病理学的に、疾患の顕著な特

徴は、前角細胞の変性、細胞含有物の遍在化、脳と背髄における白質の硬化（硬化症）、および

その他の運動核の変性である。筋肉の変性と再生は前角細胞の喪失に付随するものと考えられ

る。ALS 症例の約 10%が家族性である（Brown、1997）。 
 

外傷は運動神経疾患、および特に ALS の原因として長い間疑われている。しかしながら、

それが原因であるという証拠は今のところ得られていない。これは部分的には、疾患の発症に

関連する外傷の種類、部位および時期に関する報告が多様なためである。また、この疾患をも

つ患者には対応する対照群よりも外傷事象を想起する動機があり、恐らく多くの陽性の知見は

記憶想起バイアスの影響を受けているためでもある。 
 

7.2.2 疫学 

 
電気ショックおよび ALS の可能性のある病因を調査した 5 編の症例対照研究の結果を表 55

に要約する。特にこれらのうちの 4 編は電気ショックまたは傷害の罹患率に注目し、4 編は定

義された電気関連職業に従事した人々の割合である。最初の研究は、仮説を提唱したものであ

り、1964 年というかなり以前の Haynal および Regli によるドイツの報告であった。電気と接

する作業に従事していたのは、ALS 患者 73 人中 9 人に対し、対照群 150 人中 5 人であった。

Deapen および Henderson（1986）によると、オッズ比は 4.1 であった。 
 

その 17 年後まで更なる研究報告はなかったが、Kondo および Tsubaki（1981）は日本で 2
編の研究を報告し、その 1 編には相当数の症例が含まれていた。両研究とも実質的に陰性であ

る。最初の研究は、運動神経疾患が原因で死亡した男性 458 人および女性 254 人の配偶者より

個人聞き取り調査によって情報を入手した。大部分が ALS（男性 333 人、女性 178 人）であ

り、この知見を、対照群として使用した、配偶者に先立たれた男性 216 人および女性 421 人か

ら得られた情報と比較した。2 編目の研究は、ALS の男性 104 人と女性 54 人に対して聞き取
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り調査を実施し、その知見を性別、5 年以内の年齢、および居住地にてマッチさせた同規模の

対照群と比較した。対照群の約半数は「正常」で、残りは比較的軽度の神経疾患のある同病院

の患者である。いずれの群でも「電気的傷害」として報告された被験者は極少数であるが、こ

の電気的傷害は火傷、持続性疼痛、あるいは意識喪失となったもので、電気関連作業従事者に

はほとんど見られず、相対リスクはほぼ 1 であった。 
 
英国の小規模研究（Gawel、 Zaiwalla および Rose、1983）では、運動神経疾患患者 63 人、

および「年齢および性別の分布に統計的有意差がない」未定義の対照群 61 人に対する、質問

票への解答による知見が報告された。患者 13 人は未定義の電気ショックを経験しており、対

照群でこれに対応するのは 5 人であった。また、患者 2 人は雷に打たれていた（1 人は地面に

投げ出されたと語っている）が、対照群ではいなかった。組み合わせた結果間の差は統計的に

有意であったが、質問方法の明確な記述がないため解釈が困難である。複合ばく露についての

オッズ比（4.6）は、Haynal および Regli（1964）の当初の研究における「電気と接する作業」

に対する 4.1 と同等であった。 
 

5 番目の研究は、最も重要なもので、Deapen および Henderson（1986）が米国の筋萎縮性

側索硬化症学会と共同で実施した。既往歴は、疾患患者 518 人および性別や 5 年以内の年齢で

マッチさせた同規模の対照群から得られ、同僚、近隣者、およびその他の知人など患者によっ

て推薦された集団であった。情報はとりわけ疾患診断日の 3 年前（または対照群では相当する

期間）の個人の職業、および 3 年以上前に意識障害を引き起こすほどの重度な電気ショックの

発生について得られた。以前に定義された 19 種類の電気関連職業の 1 つまたはその他への就

労、および重度な電気ショックの発生に対するオッズ比は、それぞれ 3.8 および 2.8 と算出さ

れた。両者とも統計的に有意であった。Deapen および Henderson（1986）は、電気ショック

は実験動物において脱髄、反応性神経膠症、およびニューロン死を生じることが示されている

外傷の一形態であるが、以前の研究では一貫性のない結果が示されていることから、これらの

知見から結論を導き出すことはできず、その有意性は「明確でない」と判断した、という点に

注意を促している。［Deapen および Henderson の研究の制約は、電磁界ばく露を質問票への

解答に基づく職業から評価したこと；対照選択の基準、および職歴と電気ショックの報告を用

いる際に内在する潜在的な記憶想起バイアスを報告していないことである。］ 
 

45 歳以下で疾患が始まった ALS 患者 135 人と多発性硬化症の対照患者 85 人を対象とする

別の研究は、評価が限定的である。ALS 患者 8 人は疾患発症以前に電気ショックを経験し、「あ

る症例では」被験者が地面に投げ出されるほどの重度であったが（Gallagher および Sanders、
1987 年）、その他の症例のショックの重症度は定義されず、対照群ではショックの発生（また

は発生なし）には触れられてはいなかった。Cruz 等（1999）は、ALS と電気ショックを含め

た幾つかのリスク因子との関連性を評価した。この著者等は ALS の家族歴に肯定的な関連性

を示したが、電気ショックとの関連性を見出すことはできなかった。 
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1960 年のスウェーデン国勢調査に登録された、1896～1940 年に出生した 400 万人以上の

人々において、1970 年現在で生存している人々を対象としたコホート研究が検討された。職業

が既知であり、死亡診断書に基づく死亡の死因または寄与原因として ALS があった

（Gunnarsson 等、1991）1970～1983 年に死亡の男性 1,067 人と女性 308 人を同定した。ALS
被験者の職業を、1896～1900 年から 1936～1940 年までそれぞれ 5 年毎の出生コホートから

引き出した約 250 人の年齢を層別化した対照サンプルと比較した。職業を 90 群に分類したが

（男性 54、女性 36）、ALS の有意な増加は 2 群のみ観察された（男性の事務員と男性の農夫）。

但し、注目すべきは、Deapen および Henderson（1986）の知見と一致していることであり、

「ALS と電気関連作業には関連性があるようである」（男性の電気関連労働者に関する OR＝

1.5）。［この研究は仮説を生み出すものとしてのみ捉えることができる。］ 
 

Davanipour 等は 1997 年、ALS 患者 28 人は平均して、対照群 32 人より ELF 界への職業ば

く露が強かったことを示した。この研究では、対照群は患者の親類で、同じ年齢、可能な場合

には同じ性別から選択された。残念ながら、その要求が厳格すぎたため、12 人の症例に対して

意図した対照は 2 人（１人は血縁者、１人は非血縁者）であり、残り 8 人についての対照は僅

か 1 人であった。詳細な職歴が得た ELF 電磁界へのばく露は、従事した各職業を低度から高

度まで 5 種類のカテゴリーの 1 つに従事した各職業に分類し、ばく露指標は各職業で作業した

年数を考慮して算出された。ばく露指数（3～383 の範囲）の単位あたりのオッズ比は正（1.006）
であるが、統計的に全く有意ではなかった（95％CI：0.99～1.01）。結果には性差はほとんど

なく、オッズ比は性別を問わず全ての被験者で 1 であった。Davanipour 等（1997）は最近の

知見より、ELF 界は ALS 発症の病因要因だとの概念を妥当と考え、また対照群に欠陥がある

にもかかわらず、「ELF への長期間の職業ばく露は ALS のリスクを増加させるかもしれない」

と考えた。［この研究の制約は、サンプル数が少ないことと潜在的対照選択バイアスによるもの

である。］ 
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表 55 1997 年以前の筋萎縮性側索硬化症症例対照研究：電気関連職業と電気ショック
a 

著者 ばく露 被験者数 オッズ比 
症例群 対照群 

Haynal および Regli、

1964 

電気と接触する職業 9 / 73 5 / 150 4.1* 

Kondo および Tsubaki、

1981 第 1 研究
b 

電気的損傷 2 / 458（男） 

3 / 254（女） 

1 / 216（男） 

2 / 421（女） 
1.0 

Kondo および Tsubaki、

1981 第 2 研究 
 6 / 104（男） 

1 / 54（女） 

7 / 104（男） 

2 / 54（女） 
1.0 

Kondo および Tsubaki、

1981 第 1 研究 

電気関連作業従事 3 / 458（男） 1 / 216（男） 1.4 

Gawel、Zaiwalla および

Rose、1983 

落雷 2 / 63 0 / 61 4.6* 
その他の電気ショック 13 / 63 5 / 61  

Deapen および

Henderson、1986 

電気関連職業 19 / 518 5 / 518 3.8* 
電気ショック 14 / 518 5 / 518 2.8* 

a 6 番目の研究（Gallagher および Sanders、1987）は割愛（本文を参照のこと）。
 

b 
第 1 研究は運動神経疾患に関するもので、ALS の男性 333 人と女性 178 人を含む。第 2 研究は ALS に限定。どち

らの研究においても、電気関連作業に従事していると報告されている女性はいない。また、第 2 研究で電気関連作業

に従事していると報告されている男性もいない。 
* p ≤ 0.05 

 
電気関連作業と関連する推定リスクはアルツハイマー病で記載した後半の 5 件の研究でも提

供された。これらを表 56 に要約する。 
 

Savitz、Loomis および Tse（1998）の比例死亡率研究では、前に定義したように、電気関

連作業は、男性の筋萎縮性側索硬化症の患者 114 人では対照群 1,614 人よりも僅かに頻度が高

く記録され、年齢、期間、社会階層および人種で調整したオッズ比は 1.3 で、統計的に有意で

あった（95％CI：1.1～1.6）。［この研究における死亡診断書からの ALS 診断は、ICD9（疾病

分類）に基づいており、この分類では ALS をその他の運動神経疾患と同じ分類にしている。

この研究の他の制約は、死亡診断書から 1 種類の職業しか取り出したに過ぎず、また家族性の

神経変性疾患または電気ショックへのばく露などの重要な交絡因子に関するデータが無いこと

である。］ 
 

Johansen および Olsen（1998a）のコホート研究は、デンマークの電気関連労働者の ALS
による死亡を僅か 14 人をしか記録していない。SMR（2.0、95%CI：1.1～3.4）は統計的に有

意な高い値であったが、最大平均ばく露が 0.1μT の男性では有意ではなかった（SMR＝2.8、
95%CI：0.8～7.3）。この集団では電気事故による死亡率は国内平均の 18 倍（10 死亡例に基づ

く）、予想される最大平均ばく露群において 31 倍であった。 
 

神経変性疾患や他の中枢神経系疾患による死亡率の研究では、デンマークの全国コホートの

データ（n＝30,631）を、退院した身体的疾患患者の 99%以上を記録している住民ベースの全
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国患者登録にリンクさせていた（Danish National Board of Health、1981）。30,631 人の全員

のデータは、中枢神経疾患の追跡のため、1978 年 1 月 1 日またはそれ以降の最初の雇用日か

ら、1993 年 12 月 31 日またはそれ以前の死亡日、外国移住日までこの登録にリンクされた。

ALS や他の運動神経疾患の症例に関する医療記録を得て、診断を確証し、疾患を発症する前の

電気ショックや他の職業ばく露のエピソードの情報を得た。男性では、全ての運動神経疾患で

リスクが増加した（SIR＝1.89、95%CI：1.16～2.93）が、これは 20 の症例に基づいており、

そのうち ALS の診断を受けた男性は 15 人に限定された（SIR＝1.72、95%CI：0.96～2.83）。
これらは、他の運動神経疾患（SIR＝2.75、95%CI：0.88～6.41）や観察された 4 つの症例と

して脱髄性疾患（SIR＝1.90、95%CI：0.51～4.86）（Johansen、2000）に対するリスクも増

加した。 
Savitz、Checkoway および Loomis（1998）の米国の電気事業労働者を対象としたコホート

研究は、ALS による死亡 28 人について SMR＝0.8 を記録した。但し、根本の原因または寄与

原因として ALS が死亡診断書に記された 33 人の死亡全てが、ばく露年数をかけた時間加重累

積ばく露の平均値で算出されるμT－年単位で示した推定累積ばく露と関連しており陽性であ

ったが、有意な関連性は見られなかった（μT－年に対する相対リスクは 1.03、95%CI：0.90
～1.18）。アルツハイマー病とは異なり、ALS は 1、2 年で急速に進行するため、このことが最

も妥当な関連となるかもしれない。但し、ばく露の影響には長い潜在期間があるとすれば、あ

る特定時期の僅かな正の関連性が、20 年以上の前の影響であったことには注目すべきである

（μT－年に対する相対リスクは 1.07、95%CI：0.91～1.26）。［この研究の制約は、ALS の症

例数が少なく、死亡診断書からの診断、および電気ショックまたは家族の疾患歴に関するデー

タが無いことである。］ 
 

Feychting 等（2003）は前述した研究において、電磁界ばく露が最大の職業を含めた解析で、

ALS のリスクが増加しないことを示した。この著者等はまた、「電気工」がスウェーデンにお

いて最大の電気ショック事故件数と報告されているため、カテゴリーを別に解析した。男性の

職業表題のみを使って調査した際、Feychting 等は以下のことを観察した：24 症例に基づく溶

接工では ALS のリスクが上昇し（統計的に有意）、ラジオまたはテレビ組立工（7 症例）およ

び電話・電信装置設置工／修理工（6 症例）ではリスクが僅かに上昇したが統計的に有意では

なかった。電気工ではリスクが観察されなかった。 
 

Håkansson 等（2003）は ALS に関して、極めて高いばく露群の男女（13 症例に基づく）に

対して統計的に有意な推定リスク RR＝2.2（95%CI：1.0～4.7）を報告している。この著者ら

は更に、1μT の増加につき RR＝1.5 でばく露量－反応関係があることを報告している。 
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表 56 1997 年以後の筋萎縮性側索硬化症研究 
著者 ばく露 死亡数 相対リスク（95%Cl） 

Savitz, Loomis および 

Tse、1998 

電気関連事業 114 1.3 (1.1 – 1.6) 

Savitz, Checkoway および 

Loomis、1998 

就労期間累積 33 1.03 (0.90 – 1.18)a 
死亡前 10－19 年累積 33 0.82 (0.40 – 1.65) a 
死亡前 20 年累積 33 1.07 (0.91 – 1.26) a 

Johansen および Olsen、

1998a 

任意 14 2.0 (1.1 – 3.4)* 
平均 1.0 μT 4 2.8 (0.8 – 7.3) 

Feychting 等、2003 1970 年に就労（男性） 

参照群 < 0.11 μT 227  
第 3 四分位 

0.12 – 0.19 μT 

723 0.9 (0.7 – 1.0) 

第 90 百分位値 

0.20 – 0.29 μT 

210 0.8 (0.7 – 1.0) 

第 95 百分位値 

> 0.5 μT 

70 0.8 (0.6 – 1.0) 

Håkansson 等、2003 職業的ばく露（男女） 

参照 < 0.16 μT 15  
中 0.16 – 0.25 μT 52 1.6 (0.9 – 2.8) 
高 0.25 – 0.53 μT 17 1.9 (1.0 – 4.0) 
きわめて高 > 0.530 μT 13 2.1 (1.0 – 4.7) 

a 
累積ばく露１μT・年当たりの相対リスク。

 

* p < 0.05 

 
これらの研究のほとんどは、電気ショックによる可能性のある交絡因子について検討してい

ない。電気ショックへのばく露は ALS リスクを増加させ、また明らかに電気事業関連産業で

の作業は電気ショックを経験するリスクをもたらすと考えられる。再検討した研究には事実、

電気ショックと ALS との関連を解析した報告もある（Deapen および Hendersen、1986；
Gunnarsson 等、1992；Johansen および Olsen、1998a）が、電磁界と ALS との関連を電気

ショックと比較して分析した研究はない。Deapen と Hendersen が提供したデータから、おお

まかな計算は可能であるが、これは電気ショック経験後の対照でも電磁界との関連性を押し上

げることを示すようである。 
 

重度の電気ショックと ALS との関連についての疫学的証拠となる明確な生物学的説明はな

い。但し、同調した神経の大規模な放電（特に大運動神経）は興奮毒性変化を蓄積する十分な

グルタミン酸塩を放出する可能性はある。神経の興奮において非常に敏感で持続的な変化を誘

発するかもしれない。脳の多くの部分では、強直痙攣性のインパルス放電がシナプスに達する

と、活性化したシナプス後細胞のシナプスと近傍シナプスの作用活性の増加を持続させる可能

性がある（この現象は長期増強または LTP と呼ばれる）。多くの状況で、LTP はグルタミン酸

塩による N-メチル-D-アスパラギン（NMDA）受容体の活性化に関係するようである。NMDA
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受容体のイオンチャネルは正常な細胞内電位では細胞内の Mg2+で抑制されるが、細胞が先行す

るインパルス放電により実質的に脱分極される場合、この抑制は開放される。放電に続くイン

パルスが NMDA 受容体チャネルを介して Ca2+流入を引き起こし、これはシナプスの作用活性

の増加を導く反応を誘発させ数ヶ月間持続する可能性があると考えられている（Kandel、
Schwartz および Jessell、1991）。重度な電気ショックが LTP を生み出す場合、細胞の興奮が

増加し、累積的な病理学的変化が生じ、恐らく過剰な活性酸素種の流出と共に電位活性化チャ

ネルまたは代謝的要求の増加を介して Ca2+流入が関係している可能性がある。 
 

ある種のドーパミン作動性神経群が選択的に喪失されることにより導かれる病因メカニズム

は明らかではない。ドーパミン輸送体および小胞モノアミン輸送体タンパク質は、（小脳の）黒

質のドーパミン作動性神経に多量に発現するが、構造的にモノアミンと関連する毒素の流入口

として作用するかもしれないと指摘されている（Speciale 等、1998；Uhl、1998）。 
 
7.3 パーキンソン病、多発性硬化症 
 

7.3.1 病理学 

 
パーキンソン病は臨床的に進行性の運動障害として特徴づけられ、動作緩慢、歩行障害、硬

直および震えが含まれる。臨床サンプルからの疾患期間に関するほとんどのデータは、疾患期

間が平均 7 年以上であろうということを示唆している。パーキンソン病患者の多くは、認知、

行動および自律神経系徴候を発症する。例えば皮膚の色、発汗、瞳孔直径、血圧のような自律

神経系によって制御される応答の変化が、目視または計測できる徴候である。特に認知症、幻

覚、妄想および高血圧は多くの疾患患者に発症する。行動障害と自律神経系徴候は、一般的に

疾患を治療するために処方されるドーパミン作用薬によって悪化するが、これらの薬剤は生活

の質を改善し、恐らく延命につながる。幾つかのデータは、行動障害と自律神経系徴候は疾患

がさらに悪化する過程の前兆であることを示唆している。病理学的に、疾患の重要で顕著な特

徴は黒質の退化（例えば、神経喪失）である。 
 

7.3.2 疫学 

 
幾つかの研究では、パーキンソン病の考えられる原因として職業が考慮された。Wechsler

等（1991）による研究には、比較的高い電磁界へのばく露に関係するような職業が含まれてい

た。この報告によると、罹患した男性 19 人のうち 3 人が溶接工であったが、対照群 9 人のう

ち溶接工は 0 人であり、またその他の罹患男性 2 人は電気工または電気技師として働いていた。

しかし、Savitz、Loomis および Tse（1998）は、電気関連労働者ではリスクが増加する証拠

はほとんどないことを明らかにした。全体として、パーキンソン病で死亡した男性 168 人と対

照群 1,614 人の職業から得られたオッズ比は 1.1（95%CI：0.9～1.2）であった。 
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デンマークのコホート研究（Johansen および Olsen、1998a）では、パーキンソン病の SMR
は 14 死亡例に基づき 0.8 であり、より多くばく露された男性では更に低かった（0.5）。Savitz、 
Checkoway、および Loomis (1998)訳者注 4 による米国の研究では、累積ばく露と死亡の 20 年以

上前のばく露について正の関連性がみられたが、いずれも統計的に有意ではなかった（μT－
年あたりの相対リスク 1.03、95%CI：0.90～1.18、およびμT－年あたり 1.07、95％CI：0.91
～1.26）。Noonan 等（2002）は、パーキンソン病の最大ばく露カテゴリーと電気関連労働者の

磁界ばく露に対する OR は 1.5 で、正の関連性を報告した。 
 

Feychting 等（2003）によると、血管性認知症、老人性認知症、初老認知症、パーキンソン

病、多発性硬化症、またはてんかんについては、男女いずれともリスク上昇は示されなかった。

また Håkansson 等（2003）では、パーキンソン病または多発性硬化症（MS）ではリスクの増

加は示されず、てんかんについては RR の低下が観察された。 
 

MS のリスクに対するデンマーク研究（Johansen 等、1999）では、コホート全体（n＝31,990）
関するデータはデンマーク多発性硬化症登録機関のファイルに関連付けられた。この機関はデ

ンマークにおける MS の全症例を登録する国家プログラムとして 1948 年 1 月に設立された。 
MS として疑われる、または確認された全症例は、現在 22 箇所のデンマーク神経学部門とデン

マーク多発性硬化症学会の 2 箇所のリハビリテーションセンターから登録機関に通知されてい

る。現行の研究には MS の確認症例のみ含まれていた。全体として、MS 32 症例が診断され、

国民の発症率から予想される 23.7 と比較して標準化発症率 1.35（95％CI：0.92～1.91）が得

られた。 
 
7.4 考察 
 

検討した４種類の神経変性疾患のうち、パーキンソン病と MS は、疫学的に最も注目度が低

かった。超低周波電磁界への平均以上のばく露との関連性の明確な証拠を示す研究はなく、ま

たその反論に対する実験的証拠も存在しないことから、そのような磁界は疾患に関係しないよ

うである。 
 

アルツハイマー病に関連する証拠は、評価がより困難である。その発案の元となった初期の

報告では、リスクの上昇が大きい可能性が示唆されている（Sobel 等、1995）。初期の報告が 3
件の独立した研究の組み合わせ結果に基づいたという事実については、リスク上昇が初めて衣

料関係労働者のグループを高ばく露群に分類した結果であったため、これは単なる仮説形成と

捉えるべきである。この知見は別の症例対照研究ですぐに確認され（元となる報告の著者等に

よる）、米国の死亡診断書に記録された死因の比例死亡比によって弱いながら支持された。但し、

定量化したばく露評価を提供する3編の研究では支持されなかった。1編の症例対照研究では、

個人の主要な職業と関連するリスクは示されなかったが、最後に記録された職業と関連した実

質的かつ統計的に有意なリスクが示され、その関連性が死亡診断書調査に記録されることにな
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った。しかしながら、ばく露の増加と共にリスクの証拠を与える研究も、発電所労働者グルー

プの過剰の死亡率の情報を与えた 1 つの研究も、いずれもコホート研究ではない。ごく最近の

3 編の研究も同様に証拠が混在していた：1 編目は、最大ばく露群の男性で限定的な証拠を提

供している。2 編目（重複している）は、抵抗溶接士に重点を置いた研究で影響を示した。3
編目は、男性では影響を示したが、女性では影響を示していなかった。結論として、50／60 Hz 
界がアルツハイマー病を引き起こすことを示唆する証拠は不十分である。 
 

ALS については、より多くの証拠が利用可能である。電気ショックが疾患のリスクを上昇さ

せる可能性があると初めて示唆されて以降、電気関連作業または電気ショックの経験との関連

性について 8 編の報告が発表された。日本における初期の 2 編の研究では、電気関連作業（病

歴に記録されていた）の割合および電気ショックの発生率は低く、仮説に支持を与えることは

なかった。その他の研究はいずれも何らかの支持を与えていた。ばく露を測定した 2 編のコホ

ート研究のうち 1 編を含む 3 編の報告では、ばく露との関連は統計的に有意であった。電気シ

ョックは最初の 4 編にのみ記録され、そのうち 2 編（英国と米国）では、発生率が有意に上昇

していた。磁界ばく露と電気ショックに重点を置いた最近の 2 編と、スウェーデンにおける重

複した研究は一致せず、一方は影響のないことを示し、他方は 2 つの最大ばく露カテゴリーで

約 2 の相対リスクを示している。疫学的証拠は、電気関連職業への従事は ALS のリスクを上

昇させる可能性があることを示唆しているが、電気ショックを受けたことによるリスク上昇と、

電磁界へのばく露が増加したことによるリスク上昇を区別することは困難である。 
 

神経変性疾患と電気的環境との可能性のある因果関係を考慮する上で、ELF 磁界、接触電流

および／または電気ショック1などの幾つかの側面が妥当性のあるばく露と仮定されている（例

えば、時間加重平均、ある臨界レベル以上のばく露回数、など）。「接触電流」は、ここでは外

部電気システムと「接触」する場合に 2 点間の体を通過する電流と定義される。電気ショック

は「体を通過する電流への反射反応」として生じるため、接触電流の結果が非常に大きく知覚

される。これらの定義から接触電流と電気ショックが密接に関連していることは明らかである

が、特別な例外（例えば、MRI 機器）はあるものの、神経刺激を起こさせるほど大きくない周

辺磁界のため、ELF 磁界は明確に異なるばく露のようである。このことは、完全に正しいわけ

ではない。実際に、あるばく露から考えられる影響がもう一方のばく露と区別される前に、こ

の 2 つの間には理解すべき幾つかの重要なつながりがある。 
 

第一のつながりは、それぞれのばく露が身体内で電界とそれに対応する電流密度を誘導する

ための原因となる可能性があることである。生物物理学者は、電磁界または接触電流へのばく

露による生物的相互作用を評価するために最も妥当な測定基準として、誘導電界を考慮してい

る2。そのため、身体内の電界による生物的影響は ELF 磁界、接触電流または体内の電界を引

                                                  
1 環境中の電界のような、人体内に電気的影響を生じうる環境ばく露が他にも存在する。但し、高圧送電線

の近傍のような特殊な状況を除けば、この発生源の影響は他の 2 つの発生源よりも通常は小さい。 
2 ELF 磁界が身体と直接的に相互作用するというメカニズムが、他にも幾つか提唱されている。但し、これ
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き起こす可能性のあるその他の電気的環境へのばく露によって引き起こされる可能性がある。

ELF 磁界と接触電流によって身体内に誘導される電界の大きさの分布と向きは大きく異なる

可能性があることを認識することにより、影響の由来を見極めることができるであろう。 
 

身体内における ELF 磁界の時間変動は、ファラデーの法則に従って身体内に電界や電流を

誘導することはよく知られている。この誘導電界は体の大きさと磁界の大きさに制約される。

実際、一般的によく知られていることであるが、典型的な 50／60 Hz の環境磁界に誘導される

電界は非常に小さく、生物学的影響を起こさないと通常は考えられている。一方、通常経験す

る振幅の接触電流は身体内に電界を生じ、それは環境磁界の標準的レベルから誘導される電界

より桁が大きいと推定されている。更に、磁界によって生じる電界は身体の周辺近くで大きい

が、接触電流で生じる電界は接触点、時には脚と身体内との間の経路で大きい。振幅と身体内

の空間分布におけるこれらの違いは、身体の特殊な部位にその発端がある疾患との因果関係を

示唆しているかもしれない。これらの理由から、接触電流とそれに関連する電気ショックは重

要なばく露であり、電気的環境による可能な健康上の結果の研究を実施する場合は考慮される

べきである。 
 

ELF 磁界と接触電流との第二のつながりは、環境磁界は電気システムに電圧を誘導し、その

結果として電流が生じるかもしれないという事実である。すなわち、このシステムと接触する

人体に接触電流が生じる。更に、住宅の接地システムにおける誘導電流は、近傍の ELF 磁界

に関連する可能性がある。いずれの場合にも、ELF 磁界と接触電流の振幅は関連している。 
 

これら 2 つのばく露のいずれか（両方であっても）の同定は健康上の結果と関連し、極めて

重要な問題である。特定の生物学的影響に寄与する特定のばく露を同定するため、適切に設定

された研究をデザインすべきである。 
 

磁界の測定は十分に確立された方法である。しかしながら、接触電流またはショック電流の

測定はそれほど進歩していない。日常生活や作業中に身体内に流れる電流を測定すること、ま

たは身体と接触する回路を単純な等価回路で特徴づけること、のいずれかが必要とされる。身

体内に流れる電流を測定するための装置は開発されているが、広範には検証されていない。但

し、人間が接触する可能性のある単純な等価回路を導く測定は行われている。いずれにせよ、

「接触電流」ばく露評価を可能とする方法を更に検証すべきである。容認できるならば、その

ような方法を電気的環境と神経変性疾患との関連性についての更なる研究に使用すべきである。 
 

定量的には、脳に流れる電流は、精神医学的症状の治療のための電気けいれん療法に用いら

れるものの方が、職業上または非致死性の雷による重度の電気ショックよりも相当大きいよう

である。しかしながら、通常は成人 100 人につき約 1 件の死亡を生じる疾患について（例えば）

                                                                                                                                                            
らは環境レベルでは受け入れ難い、またはありそうにないと考えられている。 
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5 倍程度のリスクを検出できるほど詳細な、患者についての大規模な長期研究は報告されてい

ない。 
 
7.5 結論 
 

ELF界へのばく露がいくつかの神経変性疾患と関連しているという仮説が立てられている。

パーキンソン病と多発性硬化症については、研究の数が少なく、これらの疾病との関連性を示

す証拠はない。アルツハイマー病と筋萎縮性側索硬化症（ALS）については、より多くの研究

が公表されている。これらの報告には、電気に関連した職業に就いている人々はALSに対する

リスクが高まるかもしれないことを示しているものもある。この関連性は、電気ショックなど

の電気に関連した職業の交絡因子に起因する可能性があるものの、これまで、この関連性を説

明できる生物学的メカニズムは確立されていない。全体として、ELFばく露とALSとの関連性

についての証拠は不十分であると考えられる。 
 
ELFばく露とアルツハイマー病との関連性を調べている少数の研究には一貫性がない。しか

し、アルツハイマー病の死亡率ではなく罹患率に焦点を置いた高品質の研究では、関連性が示

されていない。まとめると、ELFばく露とアルツハイマー病との関連性についての証拠は不十

分である。 
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8 心臓血管系疾患 
 

ELF 界ばく露による慢性的な心臓血管系変化についての関心は、ロシアの高圧開閉所の運転

員および労働者に見られた症状に関する、1960 年代および 1970 年代初期の報告に由来する

（Asanova および Rakov、1966；1972）。1980 年代および 1990 年代にロシア連邦で実施され

た更なる研究では、500kV、750kV および 1150kV の電力設備労働者における高血圧など、心

臓血管系について様々な機能的変化が報告された（Rubtsova、Tikhonova および Gurvich、
1999）。より最近の調査は、電磁界ばく露の心臓への直接的な影響に主に焦点を当てており、

大部分が心拍変動とその後の急性心臓血管系事象に関するものであった。 
 
8.1 急性影響 
 

電気ショックによる影響等、電磁界ばく露により重大な心臓血管系への影響が生じるために

は、ヒトの身体に電流が流れる必要があると思われる（Hocking、1994）。通常、電気ショッ

クが生じるには、導体と身体との直接な電気的接触が必要である 。但し、身体が非常に強い電

界または磁界にばく露された場合にも、電気ショックが生じることがある（Foster、1992）。
その他の状況における低レベルの電磁界ばく露についても、軽度の影響が報告されている。電

磁界による心臓血管系への影響に関するほとんどのヒト研究は、長期的な影響ではなく、急性

影響に焦点を当ててきた。 
 

8.1.1 心電図の変化、心拍数、心拍変動 

 
Silny（1981）は、時間的に変化する磁界（5Hz～1kHz、100mT 未満）にばく露された 100

人について、心電図（ECG）に影響がないことを見出した。Hauf（1989）は、50Hz の界（20kV 
m-1、0.3mT）にヒトをばく露させ、身体に 500μA の電流を流す実験を実施した。この実験で

は、被験者の心拍数に重大な影響は示されなかった。別の研究では、経頭蓋磁気刺激（TMS）
により最大 2.2μT のパルス磁界に局所的にばく露された被験者の心拍数に有意な変化はなか

った（5.2.2 項を参照）（Chokroverty 等、1995）。 
 
米国のミッドウェスト研究所で実施された一連の研究では、ヒトの心拍数に対する ELF 界

の影響が調査された。Graham 等（1994）による一連の研究では、異なるレベルの電界と磁界

の組合せ（低レベル：6kV m-1 および 10μT、中レベル：9kV m-1 および 20μT、高レベル：

12kV m-1 および 30μT）に被験者をばく露させた。中レベルばく露群では心拍数の有意な低下

が観察されたが、他のばく露群では変化が認められなかった。同じグループの別の研究では、

運動ありと運動なしの場合について、5 つのサンプリングポイントの生理学的パラメータ 6 種

類を調べた（Maresh 等、1988）。運動なしのセッションでは、被験者を 60Hz の電磁界にばく

露させた場合、2 つのサンプリングポイントで心拍間隔が長くなった。ばく露群と偽ばく露群

の間で他に違いは見られなかった。同じグループの別の研究でも、同様の影響が見られた（Cook
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等、1992）。 
 
しかしながら、Whittington、Podd および Rapley（1996）による再現試験では、より強い

磁界（100μT、50Hz）による心拍数または血圧への影響は見られなかった。400kV の電力線

下で電磁界に 1 時間ばく露されたヒトには、自律神経機能検査の際の脈拍数に差は示されなか

った（Korpinen および Partanen、1994a）。この研究者等は、50Hz の界（最大 10kV m-1 お

よび 15μT に数時間）にばく露されても、期外収縮または不整脈の発生率に影響はないと報告

した（Korpinen および Partanen（1994b）；Korpinen、Partanen および Uusitalo（1993））。
50Hz、28μT の磁界に 100～150 秒間ばく露された後に心拍数が 2%減少することも、Sait 等
（1999）によって観察された。これらの結果から、電磁界ばく露後の心拍数の低下に関する米

国のミッドウェスト研究所による陽性だが一貫性のない結果は、他の研究によって確認されな

かった。 心拍数への影響は、それが見られた場合にも、全体として程度は弱く、今日では急性

の健康影響の指標とすることはできない（Hauf、1982）。 
 
Sastre、Cook、および Graham（1998）は、14.1μT または 28.3μT の 60Hz 磁界に曝させ

た健康な男性 77 人を対象に、心拍変動（HRV）に関する研究を実施した。高い電磁界強度へ

の間欠ばく露時には統計的に有意な HRV の変化が観察されたが、低い電磁界強度または連続

ばく露時には影響はなかった。Sait、Woodおよび Sadafi（1999）は、前述のばく露条件で 50Hz、
28μT の磁界に 100～150 秒間ばく露させた後、HRV スペクトルの低域（0.02～0.15Hz）と

高域（0.16～1.0Hz）の出力比が低下することも観察した。同じ問題を取り上げた 2 つの研究

では、28.3μT の磁界に間欠ばく露時の HRV を評価した（Graham、Cook および Riffle、1997；
1998）。後者の研究では、3 種類の周波数が使用された（16、40、60Hz）。16Hz ばく露は、

HRV スペクトルの有意な変化と関連していた。但し、同じ研究機関が実施した幾つかの研究の

プール分析で、Graham 等（1999）は、この影響は 1 時間ごとに採血を行った研究のみに生じ

ていたと報告した。この著者等は、採血が被験者の覚醒レベルを変化させ、電磁界の相互作用

が HRV に影響するようにした、という仮説を提唱した。複数の研究の分析では、電磁界ばく

露に伴い採血などの生理学的覚醒、ストレス、または睡眠のかく乱が増加する場合、HRV への

影響が生じるが、それ以外の場合には生じないことを示している（Graham ら、2000a）。 
 
最近、Graham 等（2000e）は、更に高い磁界（127.3μT）で連続ばく露および間欠ばく露

の両方を用いた研究を行った。いずれのばく露条件でも HRV に変化は観察されなかった。こ

の研究者等は、以前の報告を考慮して、127.3μT 未満の磁界にばく露された場合、ヒトの心臓

の直接的な興奮が生じる可能性は極めて低いと結論付けた。 
表 57 に、ELF 界の心電図および心拍数への影響に関する研究の要約を示す。 
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表 57 ELF ばく露後の ECG と心拍数に関する研究 

検査 ばく露 応答 備考 著者 

心電図 5Hz～1kHz 

＜100mT 

変化なし。  Silny、1981 

心拍間隔 60Hz 
9kV m-1

、16Am-1 

心拍間隔の延長。  Maresh 等、1988 

脈拍数 50Hz 
20kV m-1

、300μT ま

たは両方の組合せ 

50Hz 
200 および 500μA の

電流と併用 

変化なし。 プロトコルでは血液

学的パラメータと生

理的パラメータを混

同しているように見

える。 

Hauf、1989 

痛み、心電図、心拍

数 

設定なし、磁気刺激 痛みなし、心電図お

よび心拍数の変化な

し。 

線量測定なし。 

 

Nagano 等、 

1991 

ばく露前、ばく露中、

ばく露後の心拍間隔 

男性被験者 30 人 

60Hz 
9kV m-1

および 20μT

1 日 2 回×3 時間を

4 日間 

ばく露中、ばく露直

後の心拍間隔が長

かった。 

カウンターバランスを

とった二重盲検研

究。 

Cook 等、1992 

期外収縮、脈拍数 50Hz 
0.14～10kV m-1

、

1.0～5.4μT 

0.5～数時間 

電磁界の外と同様、

電磁界の中でも期外

収縮が多くなること

はなかった。脈拍数

のわずかな減少は

作業負荷の変化に

よるものである可能

性がある。 

 Korpinen、 

Partanen、 

および 

Uusitalo、 

1993、 

Korpinen および

Partanen、1994b 

ばく露前、ばく露中、

ばく露後の心拍間隔 

男性被験者 54 人 

60Hz 
6kV m-1

および 10μT

9kV m-1
および 20μT

12kV m-1
および

30μT 

中レベルのばく露時

のみ、ばく露中およ

びばく露直後の心拍

間隔が長かった。 

カウンターバランスを

とった二重盲検研

究。 

Graham 等、1994 

脈拍数 50Hz 
3.5～4.3kV m-1

およ

び 1.4～6.6μT を 

1 時間 

脈拍数に変化なし。  Korpinen および

Partanen、1994a 

心電図、収縮期およ

び拡張期血圧、起立

性検査、バルサルバ

法、深呼吸検査 

50Hz で 

3.5～4.3kV m-1
およ

び 1.4～6.6μT を 

1 時間 

変化なし。 

 

1 時間のばく露の

0.5 時間前と 0.5 時

間後に CV 自律神経

検査を実施。 

Korpinen および

Partanen、1995 

心拍数 TMS で最高 2.2μT

のパルス磁界を使用

変化なし。  Chokroverty 等、

1995 

心拍数および血圧

（男性および女性）

50Hz 
100μT、間欠的 

影響なし。 カウンターバランスを

とった二重盲検研

Whittington、Podd

および Rapley、
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被験者 100 人 9 分間 究。 1996 

心拍変動 

男性被験者 33 人

（実験 1）、男性被験

者 40 人（実験 2 およ

び 3） 

60Hz 
1 または 20μT、間欠

的 

一晩（23:00～7:00） 

20μT では心拍変動

が変化したが、1μT

では変化しなかっ

た。 

二重盲検（全研究）

とし、カウンターバラ

ンスをとった（実験 2

および 3）。 

Graham、Cook、お

よび Riffle、1997 

Sastre、Cook、 お

よび Graham、1998

心拍数および心拍

変動 

被験者 18 人（予備

研究）と 35 人（フォロ

ーアップ研究） 

50Hz 
28μT、正弦波で連

続的または間欠的

（15 秒でオン・オフ）

または方形波を 100

～150 秒間 

連続的な正弦波電

磁界では心拍数およ

び心拍変動に変化

があったが、間欠的

または方形波電磁

界では変化がなかっ

た。 

盲検化し、カウンタ

ーバランスをとった。 

Sait、Wood、および

Sadafi、1999 

心拍変動 

男性被験者 172 人

（7 研究からプール） 

 

60Hz 
28.3 または

127.3μT、間欠的ま

たは連続的 

一晩 

条件によっては心拍

変動に変化あり。 

この影響を観察する

ためには（別の研究

での）夜間採血が重

要な意味を持ってい

た。二重盲検研究。 

Graham 等、1999、

2000e、2000d 

 

 

8.1.2 血圧 

 
50Hz の電磁界（20kV m-1 および 0.3mT）にばく露され、身体に 500μA の電流を流した被

験者（Hauf、1989）、400kV の電力線下で電磁界に 1 時間ばく露されたヒト（Korpinen およ

び Partanen、1996）、TMS により最大 2.2μT のパルス磁界に局所的にばく露されたヒト

（Chokroverty ら、1995）のいずれにも、血圧の変化は観察されなかった。表 58 にこれらの

研究を要約する。 
 
表 58 ELF ばく露後の血圧に関する研究 

検査 ばく露 応答 備考 著者 

血圧 50Hz 
20kV m-1

、300μT または 50Hz で

200 および 500μA の電流と併用 

変化なし。  Hauf、1989 

血圧 TMSで最高 2.2μT のパルス磁界を

使用 

変化なし。  Chokroverty 等、

1995 

血圧 50Hz 
3.5～4.3kV m-1

、1.4～6.6μT 

1 時間 

変化なし。  Korpinen および 

Partanen、1996 

 

 



 207

8.2 長期的影響 
 

Knave 等（1979）ならびに Stopps、Janischewskyj および Alcock（1979）は、400kV の電

力線から発生する電界に 5 年を超えて職業的にばく露された男性労働者の心臓血管系の機能に、

有意な影響はないことを見出した。Checcucci（1985）は、鉄道用高圧変電所（1～4.6kV m-1

および 4～15μT）の労働者 1,200 人の心臓血管系に影響はないことを見出した。Baroncelli
等（1986）は、鉄道用高圧変電所の労働者 627 人に関する健康調査で、ばく露群と対照群の心

電図に差はないことを見出した。表 59 にこれらの研究の要約を示す。 
 
表 59 長期的 ELF ばく露後の心臓血管系への影響に関する研究 

検査 ばく露 応答 備考 著者 

CV パラメータおよび

疾患 
50Hz 
400kV の電力線＞5 年

影響なし。 ばく露期間前の心理的

成績が良いことは高学

歴と関連しており、稔性

低下は男子に多い。 

Knave 等、1979 

CV パラメータおよび

疾患 
50Hz 
400kV の電力線＞5 年

影響なし。  Stopps、 

Janischewskyj、お

よび Alcock、1979 

CV パラメータおよび

疾患 

1～4.6kV m-1
、4～

15μT 

影響なし。  Checcucci、1985 

血液検査 

心電図 
50Hz 
高圧電鉄用変電所 

＜5kV m-1
、15μT 

0、1、10、20 時間／週

影響なし。  Baroncelli 等、1986

 

Sastre のアイデアに基づき、Savitz（1999）は電磁界ばく露と心臓血管系疾患との関連につ

いて仮説を立てた。この仮説は 2 つの独立した一連の証拠に基づく。1 つ目は上述の心拍変動

に関する実験データで、間欠的な 60Hz 磁界が正常な HRV を減少させることが見出された

（Sastre、Cook および Graham、1998）。2 つ目は数編の前向きコホート研究に由来したもの

で、HRV の幾つかの要素が低下すると、（1）心疾患のリスク（Dekker 等、1997、Liao 等、

1997；Martin 等、1987；Tsuji 等、1996）；（2）心筋梗塞生存者の全死亡率 （Kleiger 等、1987；
Lombardi 等、1987；Vaishnav 等、1994）；および（3）心臓血管系突然死のリスク（Malik、
Farrell および Camm、1990）が上昇することを示した。従って彼等は、職業的な電磁界ばく

露は心不整脈関連疾患および急性心筋梗塞のリスクを上昇させるが、慢性心臓血管系疾患のリ

スクは上昇させない、と仮定した。 
 
HRV への影響についての具体的な仮説が提唱される以前に発表された数件の研究では、電磁

界と関連した一般的な心臓血管系死亡率が調べられた（表 60）。1970 年 1 月 1 日から 1988 年

12 月 31 日の間にケベック州の電力会社に雇用されていた男性 21,744 人についてのカナダの

後向きコホート研究では、全ての職業カテゴリー、ならびに全ての磁界、電界およびパルス電
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磁界ばく露レベルで、循環器疾患の標準化死亡率（SMR）が 1 未満であった（Baris 等、1996b）。
ばく露に関する情報は、この業界で最後に従事した職業に基づいて作成された職業－ばく露マ

トリクス（JEM）から得た。この JEM は、カナダおよびフランスの電力会社従業員を対象と

した、より大規模な研究（Theriault 等、1994）で作成されたもので、466 人の従業員に関す

る 1 週間の磁界、電界およびパルス電磁界の測定プロトコルが盛り込まれている。0.16μT を

超える磁界にばく露された従業員のうち、137 人が循環器疾患のため死亡した（調整 RR＝

0.91；95％CI 0.73～1.14）。ばく露変数として電界とパルス電磁界を用いた場合の SMR は、

磁界へのばく露で観察されたものに近かった。［「循環器疾患」に含まれる診断の定義が示され

ていないことに注意する必要がある。同様に、この論文にはカナダ人の死亡統計の質、あるい

は、結果の指標として用いられる根本的な死因、有力な死因またはその 2 つの組合せがどの程

度か、についての言及はない。］ 
 
カリフォルニア州の電力会社に 1960 年から 1991 年の間に雇用されていた男女 40,335 人に

ついての米国の後ろ向きコホート研究（Kelsh および Sahl、1997）では、男女を合わせた場合、

0.62（95%CI：0.59～0.65）と有意に低い SMR が観察された。この研究には、電力会社の地

域に住む一般集団との比較に基づき、心臓血管系死亡（ICD-9、3,900～4,489）1,561 例が含

まれていた。異なる職業カテゴリーのリスク推定値は互いに非常に近く、「検針員／現場業務」

カテゴリーを除く全てのカテゴリーで死亡率が有意に低下した。ばく露情報は主に職種と作業

環境に基づいており、測定手順は含まれていなかった。各従業員は、最も長期に従事した職業

に基づき、7 つのカテゴリーの 1 つに割り当てられた。死亡率に関する情報は 3 つの公開資料

と会社の記録からも入手し、これらの資料の中には一次資料よりもやや過小報告されているこ

とを示しているものもあった。職業カテゴリー全体で実施され、比較対照集団として管理職を

用いた内部分析では、「主に心臓血管系」（カテゴリーは定義されていない）の死亡率が全ての

カテゴリーで有意に上昇し、最も高い RR は「検針員／現場業務」のカテゴリーで 1.71 であっ

た（95%CI：1.13～2.58）。雇用期間（1960 年の前後）により内部分析を階層化しても、明確

なパターンは現れなかった。［外部分析の結果は健康な労働者効果によって明確に説明されるよ

うに思われる。但し、心臓血管系疾患の既知のリスク要因（喫煙、アルコールの消費、または

運動）にばく露されたかについて、正確で詳細な情報が得られなかったため、「主に心臓血管系」

の死亡リスクが上昇したことに対する明確な説明はできない。］この研究コホートの再分析

（Sahl 等、2002）については以下に説明する。 
 
1900～1993 年に電力会社に勤務していた男性 21,236 人を対象とし、デンマークで実施され

た全国的な後ろ向きコホート研究において、1974 年 1 月 1 日から 1993 年 12 月 31 日まで死

因を確認し、潜伏期間と 50Hz の電磁界への推定ばく露レベルにより、原因別死亡率を分析し

た（Johansen および Olsen、1998b）。電力会社従業員の 25 種類の職種とこの業界の作業区域

19 箇所を区別した、専用の職業－ばく露マトリクスをデザインした。職種と作業区域の組み合

わせ 475 種類それぞれを、就業日の 50Hz 電磁界への平均ばく露レベルによって割り当て、次

に ELF 界へのばく露について 5 つのカテゴリーに分類した。変換プログラムは、デンマーク
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で電力設備の計画および操作を経験した、電力会社の 4 名の技師が作成した。マトリクスの作

成は、一部はデンマークの電力会社 6 社の従業員 129 人を対象に、50Hz 電磁界について 24
時間の測定を 196 回行ったものに基づき、一部は判断に基づいていた。個人のばく露の割り当

ては、最初の職業の特徴に基づいて行った。全体として、全国の死亡率から予想された 3,709
件に比べ、3,540 件の死亡が観察され、標準化死亡率（SMR）は 0.96 となった（95%CI：0.93
～0.99）。急性心筋梗塞による全体的な死亡率（ICD-8、410）は、713 症例に基づき、SMR で

0.95 となった（95％CI 0.9～1.0）。心硬化症の SMR（ICD-8、412）は 300 症例に基づき 0.9
（95%CI：0.8～1.0）であり、他の心疾患による死亡率（ICD-8、394～402、413、420～429、
450、および 782）の SMR は 0.9 であった（95%CI：0.8～1.0）。最初の雇用からの時間、ま

たは推定される電磁界ばく露のカテゴリーから原因別死亡率を分析した場合、これらの疾患で

死亡率の上昇は認められなかった。［心臓血管系疾患の既知のリスク要因に関する情報は得られ

なかった。この研究のばく露評価はわずかな測定と過去の記録に基づいており、誤分類があっ

たことは無視できない。更に、研究期間中、デンマークの死体解剖率は低下していたため、死

因の測定に死亡記録を利用することで、更に誤分類が生じていた可能性がある。この研究では

分析方法として外部比較を利用しているだけであり、考えられる健康な労働者効果は考慮して

いない。］この研究コホートは、ペースメーカー移植のリスクに関してフォローアップされた。

これについては以下に要約する（Johansen 等、2002）。 
 
タイの発電公社のタイ人従業員に関する最近のフォローアップ研究では、12 年にわたる血管

系リスク要因のレベルの変化と、基本的リスク要因と死亡率との関連性を検討した（Sritara
等、2003）。この職業研究集団では 12 年間にわたり、喫煙を除く全ての主要な血管系リスク要

因の値が悪化した。著者等は、この悪化はコホートの加齢のみから予想されるものを上回って

いるように見えると述べているが、ばく露の疾患または死亡率に対する影響について、本研究

から推察できることは極僅かである。 
 
電磁界と急性心臓血管系疾患リスクとの関連性に関する仮説を検証するという特定の目的を

持って実施された最初の研究では、電力の労働者を対象とした米国の別の後ろ向きコホート研

究（Savitz 等、1999）が分析された。この研究では、1950～1986 年の間に 6 ヵ月以上勤務し

た男性 138,903 人を対象とした。著者等は、長期間の労働者（最長雇用期間の率比 1.4～1.5）、
および高い磁界にばく露された労働者（最高ばく露カテゴリーの率比 1.6～2.4）では、不整脈

関連疾患と急性心筋梗塞による死亡リスクが有意に上昇すると報告している。仮説通り、急性

心筋梗塞（AMI）には関連性が認められ、慢性心臓血管系疾患（CVD）には関連性が認められ

なかった 。電磁界ばく露カテゴリーは、完全な交替勤務の時間加重平均による磁界ばく露測定

値 2,842 件に基づいており、結果に関する情報（死亡診断書）は死亡男性の 97%から得られた。

このコホートは Van Wijngaarden 等（2001a）が再分析したが、電磁界ばく露と不整脈関連の

心臓血管系疾患または AMI による死亡率との関連性に関する仮説について、それ以上の情報

は得られなかった。Finkelstein（1999）は、心臓血管系の自律調整が失われているという診

断について、Savitz 等（1999）のように情報源として死亡診断書を利用することに疑問を持ち、
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死亡診断書のコードを基に病因について結論を出すことはできないと指摘した（Finkelstein、
1999）。妥当性と信頼性が不確実な死亡診断書にコード化された CVD のサブタイプを用いるこ

との問題点は、最高ばく露群を除く全てのばく露群について、急性心臓血管系カテゴリーにお

ける死亡件数の過剰と、慢性カテゴリーにおける死亡件数の不足が同時に生じている、この研

究において特に明らかである。これはいずれも、影響が特異的であるか、コードが誤っている

ことを示している。更に、診断ではなく（推定される平均値で）職業と死亡を見る以外に、詳

細にばく露と結果との一時的関連性を検討することはできなかった。他の CVD リスク要因に

関する情報にも欠落があった。 
 
電磁界ばく露と不整脈関連の心臓血管系疾患リスクとの関連性に関する仮説は、更にデンマ

ークの電力労働者のコホートで取り上げられた（Johansen 等、2002）。ペースメーカーが必要

なことで示される重度心不整脈の発症率は、全国的な人口基盤に基づくデンマークのペースメ

ーカー登録と関連させて調査した。この研究では 1982～2000 年に男性電力労働者 24,056 人を

対象に、ペースメーカー移植の全症例を同定し、この件数と一般集団の対応する件数を比較し

た。更に、50Hz 電磁界への推定ばく露レベルについて、電力労働者のデータを相乗的ポアソ

ン回帰モデルに当てはめた。全体としては、ペースメーカー使用男性 135 人と使用を予定して

いる 140 人に基づき、電力会社の従業員で重度心不整脈のリスクは上昇しておらず、リスクは

推定 0.96 であった（95%CI：0.8～1.1）。電磁界ばく露レベルの上昇または雇用期間の延長に

伴う、明確なばく露量－反応パターンは見られなかった。［この研究では、ペースメーカー移植

につながる罹患リスクを検討した。ここに含まれない他の不整脈で、ペースメーカー移植と関

連しないようなものも、ばく露と関連を示す研究があるのではないかと考える人もいるかもし

れない。 更に、労働者の届け出はデンマークのペースメーカー登録に報告される数年前に行わ

れており、これは行政上の目的で保管されている、全国的な強制的年金基金と公的給与体系の

個人データでも裏付けられた。このように雇用およびペースメーカー移植の登録が完全である

ことから、選択および情報にバイアスがあった可能性は非常に低くなる。一般集団との比較に

おいては、健康な労働者効果を受けていた可能性がある 。ただし、異なるばく露群のコホート

の内部比較ではこの限りではなかった。他のリスク要因の交絡は調整されなかった。前述した

ように、この研究のばく露評価は僅かな測定と過去の記録に基づいており、誤分類があったこ

とは無視できない。］ 
 
Kelsh および Sahl（1997）が報告したデータの再分析では、Savitz の研究（Sahl 等、2002）

の知見は確認されなかった。米国の南カリフォルニアの男性電力労働者 35,391 人を対象とし、

1960～1992 年までフォローアップを行ったこのコホートでは、慢性冠動脈性心疾患 369 症例

と心筋梗塞 407 症例を同定した。社会経済的因子で調整した累積ばく露については、急性心筋

梗塞（mT・年あたりの率比＝1.01、95%CI：0.99～1.02）または慢性心臓血管系心疾患（mT・
年あたりの率比＝1.00、95%CI：0.99～1.02）による死亡率との関連性は観察されなかった。

この研究（Sahl 等、2002）では、Savitz 等（1999）の研究と可能な限り近づけて追試を行う

ため、Savitz が用いたものと同様の方法と分析モデルにより分析を行った。以前の研究（Kelsh
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および Sahl、1997）では、80 歳を超える男性を除外し、電磁界ばく露は詳細な職歴とは対照

的な労働者の通常の職業に基づいて定義し、内部分析には異なる参照集団 を用いていた。本研

究では、心臓血管系疾患による死亡率が有意に上昇しているが、電磁界ばく露が少ない 1 群を

参照集団に割り当てた（Sahl 等、2002）。この点がリスク推定値で観察された一部の変化を説

明しているかもしれない。［欠点は、心臓血管系疾患による死亡率に影響する潜在的に重要な因

子をコントロールできなかったこと、死因の特定に死亡診断書を使用したこと、および死亡診

断書に記録された急性心筋梗塞と慢性心臓血管系心疾患の区別の信頼性である。長所は、ばく

露数が多いこと、ばく露評価が改善されたこと、および潜在的交絡因子として間接的に喫煙を

検討しようとしたことなどである。］ 
 
ストックホルム市内で急性心筋梗塞のリスク要因を調査した、スウェーデンの人口基盤に基

づく症例対照研究（Ahlbom 等、2004）では、診断前 1、5、10 年の職種を基にした電磁界へ

の職業ばく露に関する情報を含めた。分析は、職種に関する情報がある症例 695 人と対照 1,133
人に限定した。このうち症例 595 人と対照 949 人は、一般的な職種であったため、以前に開発

された JEM に従って分類可能であった 。この研究では、ばく露の分類に 2 つのアプローチを

用いた。第一に具体的な個人の職種と推定される電磁界ばく露の上昇を検討し、第二に JEM
に従って被験者を分類した。いずれの分析アプローチからも、急性心筋梗塞のリスク推定値が

1 未満または 1 に近いものであることが明らかとなった。［この研究の長所は、人口基盤に基づ

いていること、死亡率ではなく罹患率を検討していること、参加率が高いこと、最後に AMI の
妥当性が高いことなどであった。この研究は、潜在的交絡因子に関する情報、特に血圧、血清

コレステロール、社会経済階級、喫煙を含めた最初の研究である。この研究の限界は、以前に

開発された JEM を使用したことなどである。JEM は他の幾つかの研究でも利用され、成績は

良いようだが、電磁界ばく露の分類に関する感度と特異度は評価されていない。そのため、非

差別的な記憶想起バイアスが関与していたことも、全く考えられないわけではない。他方、幾

つかの具体的な職種も分析され、結果は一貫していた。］ 
 
電磁界ばく露と心疾患による死亡率との関連性を検討した別のスウェーデンの研究では、ス

ウェーデンの双子登録データを利用し、2 つの異なるスウェーデンの双子コホートから 28000
人近くの双子を含めた（Håkansson 等、2003）。これらの双子には 1967 年、1973 年、および

職業が記録された時点でインタビューを行った。更に、インタビューでは喫煙、アルコール消

費、運動レベル、肥満度指数に関する情報も網羅した。分析は、前述のリスク要因を調整し、

以前に報告されたばく露マトリクス（Ahlbom 等、2004）を利用し、1996 年までフォローア

ップされた主要な死因と有力な死因を基に行った。結果からは、不整脈関連死、AMI またはア

テローム性動脈硬化以外の虚血性心疾患の全体的なリスクの上昇は示されなかった。最高ばく

露群では、有意ではないが AMI リスクの上昇が観察された（RR＝1.3、95%CI：0.9～1.9、ば

く露レベル＞0.3mT）。この研究は双子のコホートについて行われたため、双子の情報を考慮し

た部分分析も実施された。この分析では、著者が、遺伝的に敏感なサブグループ（つまり、一

卵性双生児で 1 人が以前に AMI に罹患している場合）で AMI と磁界のリスクがより大きく上
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昇することを観察したが、これに対する明白な説明はない。［この研究には一般集団から被験者

を組み入れ、ばく露評価は過去の 1 時点における被験者の「主な職業」に関する 1 問に基づい

ていたことに注意。］ 
 
電力労働者を対象とした最新の研究では、1973～1982 年の間に 6 ヵ月以上勤務した英国の

労働者 83,997 人のコホートを検討し、1973～1997 年までフォローアップした（Sorahan およ

び Nichols、2004）。磁界への職業ばく露について包括的な評価を用い、生涯ばく露と最新 5
年間の累積ばく露について推定値を得た。心臓血管系疾患の死因（根本的な死因と有力な死因

の両方）は、（1）不整脈関連、（2）急性心筋梗塞、（3）アテローム性動脈硬化症関連、（4）慢

性／亜慢性冠動脈性心疾患の 4 つのカテゴリーに分類した。年齢、性別、暦時間、雇用開始年、

社会経済階級の指標を調整したポアソン回帰モデルを用いた。不整脈関連死についてのみ、全

てのばく露カテゴリーについて相対リスク推定値が 1 を超えていたが、この推定値は少人数に

基づいたもので、ばく露の増加に伴う単純な増加傾向は示されず、統計的に有意ではなかった。

（10mT・年あたりの RR＝1.1、95％CI 0.8～1.6）。［この研究で注意すべき点はばく露評価で

あり、個人の職歴、仕事環境、および個人の仕事場所での局所的な磁界供給源を考慮して、誤

分類を少なくするような複雑な方法に基づいていたことである。 ］ 
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表 60 電磁界と関連した全体的な心臓血管系死亡率に関する研究 

集団 デザイン ばく露 アウトカム サイズ 結果（95％CI） 著者 

1970～1988 年

に電力会社に勤

務していた労働

者 

コホートの

SMR およ

び内部比

較 

コホートメ

ンバー、

職業－ば

く露マトリ

クス 

循環器系

疾患によ

る死亡率 

循環器

系死：

137、 

コホート：

21,744 

最高ばく露カテゴリ

ー：SMR＝0.63

（0.53～0.74） 

RR＝0.91（0.73～

1.14） 

Baris 等、1996b 

電力労働者、

1960～1991 年

の間に 1 年間勤

務し、1992 年ま

でフォローアップ 

コホートの

SMR およ

び内部比

較 

コホートメ

ンバー、

特定の職

業カテゴ

リ 

CVD 死亡

率 

CVD 死：

1,561 
コホート：

40,335 

総コホート：SME＝

0.62（0.59～0.65） 

架線作業者：RR＝

1.42（1.18～1.71） 

Kelsh 
および 

Sahl、1997 

男性電力労働

者、1990～1993

年の間に 3 ヵ月

勤務し、1974～

1993 年にフォロ

ーアップ 

コホートの

SMR 

 

コホートメ

ンバー、

測定値に

基づき作

業場所を

分類 

CVD 死亡

率 

CVD 死：

713 
コホート：

21,236 

高ばく露の作業場

所、AMI：SMR＝

0.095（0.9～1.0） 

Johansen および 

Olsen、1998b 

男性電力労働

者、1950～1986

年の間に 6 ヵ月

勤務し、1988 年

までフォローアッ

プ 

コホートの

SMR およ

び内部比

較 

高 EMF

の職業で

の作業時

間 

CVD 死亡

率 

CVD 死：

6,802 
コホート：

13,8903

最高μT・年カテゴリ

ー、AMI：RR＝1.62

（1.45～1.82） 

慢性 CHD：RR＝1.0

（0.86～1.77） 

Savitz 等、1999 

男性電力労働

者、1990～1993

年の間に 3 ヵ月

勤務し、1974～

1993 年にフォロ

ーアップ 

コホートの

SMR 

コホートメ

ンバー、

測定値に

基づき作

業場所を

分類 

ペースメー

カー移植 

移植：

135 
コホート：

24,056 

最高ばく露カテゴリー

の総 SIR＝1.00（0.6

～1.5） 

Johansen 等、

2002 

Kelsh および

Sahl（1997）の男

性電力労働者 

コホートの

SMR およ

び内部比

較 

高電磁界

の職業で

の作業時

間 

CVD 死亡

率 

AMI 死：

407 

CCHD 
死：369 

コホート：

35,391 

最高μT・年カテゴリ

ー、AMI：RR＝0.99

（0.65～1.51） 

慢性 CHD：RR＝

1.19（0.79～1.77） 

Sahl 等、2002 

1967 年または

1973 年に職業に

関する質問票に

回答したスウェー

デンの双子 

コホートの

Cox 分析 

職業－ば

く露マトリ

クス 

CVD 死亡

率 

双子のコ

ホート：

27,790 

最高ばく露群、AMI：

RR＝1.3（0.9～1.9） 

Håkansson 等、

2003 

ストックホルムの

男性集団、1992

～1993 

地域住民

を対象とし

たケースコ

職種、職

業－ばく

露マトリ

AMI 死亡

率 

症例 693

対照

1,133 

最高ばく露カテゴリ

ー：RR＝0.57（0.36

～0.89） 

Ahlbon 等、2004 
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ントロール クス 

電力労働者、

1973～1982 年

の間に 6 ヵ月勤

務し、1997 年ま

でフォローアップ 

コホートの

SMR およ

び内部比

較 

高 EMF

の仕事お

よび場所

での作業

時間 

CVD 死亡

率 

CVD 死：

6,802 
コホート：

79,972 

最高μT・年カテゴリ

ー、AMI：RR＝1.03

（0.88～1.21） 

慢性 CHD：RR＝

0.92（0.73～1.16） 

Sorahan および 

Nichols、2004 

 

 

8.3 考察 
 

8.3.1 心拍変動仮説 

 
電磁界への職業ばく露は、心不整脈関連疾患と急性心筋梗塞のリスクを上昇させることを示

唆していた（Savitz 等、1999）。電磁界露と心臓血管系疾患との関連性についてのこの仮説は、

心拍変動（HRV）に関する実験データに基づいていた（Sastre、Cook および Graham、1998）。
これらの実験データは二重盲検法による実験室での調査により得られ、20mT の間欠的 60Hz
磁界へのばく露が HRVの正常な変動を抑制することが分かった（Sastre、Cookおよび Graham、

1998）。但し、これらの知見は再現されておらず、ボランティアを対象とした以後の研究では、

HRV と磁界ばく露について必ずしも一貫した結果は得られなかった。複数の研究による分析を

行った後、生理学的覚醒状態に関連した研究デザインの要因の違いが見かけ上の不一致を説明

しているかもしれない、と結論付けられた（Graham 等、2000d）。 
 
更に、数件の前向きコホート研究は、心拍変動のいくつかの要素が低下すると、（1）心疾患

のリスク（Dekker 等、1997；Liao 等、1997；Martin 等、1987；Tsuji 等、1996）、（2）心筋

梗塞生存者の全死亡率（Kleiger 等、1987；Lombardi 等、1987；Vaishnav 等、1994）、およ

び（3）心臓血管系突然死のリスク（Malik、Farrell および Camm、1990）が上昇することを

示していた。HRV の変化は心臓の自律調整の変化を反映しており（Akselrod 等、1981；Willich
等、1993）、これが、電磁界ばく露が心臓に及ぼす可能性のある作用メカニズムであることを

示している。 
従って、HRV の低下は心疾患の発症と生存を予測すると思われるが、コントロールした条件

で電磁界ばく露後の健康な若い男性に認められる心拍変動の一時的変化の根底にあるメカニズ

ムから（Graham 等、2000a；Sastre、Cook および Graham、1998；Tabor、Michalski およ

び Rokita、2004）、長期的な ELF 界への職業ばく露後、長年経てからの不整脈および梗塞に

よる死をどのように説明できるかを説明することは難しい。更に、HRV に対する電磁界の影響

は疑わしいように思われる。 
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8.3.2 疫学的証拠 

 
前述の生物学的妥当性のあるモデルは、Savitz 等（1999）が電力労働者のコホートで心臓血

管系死亡率を検討するきっかけとなった。経験的に仮定したとおり、Savitz は、AMI と不整脈

関連死のリスクは上昇するが、慢性心臓血管系疾患のリスクは上昇しないことを観察した

（Savitz 等、1999）。当初の知見を裏付ける唯一限られたデータがスウェーデンの双子登録デ

ータに基づく研究から出され（Håkansson 等、2003）、AMI のリスク上昇が観察されたが、有

意ではなかった。他の 7 研究ではこの仮説を裏付けることはできなかった。このうち最初の 3
研究は、HRV 仮説が提唱される前に実施され、叙述的なもので、心臓血管系疾患に焦点を当て

ていなかった。他の 4 研究は、特に異なる観点からこの仮説を検証するようにデザインされた

もので、2 研究（Sahl 等、2002；Sorahan および Nichols、2004）は当初の研究の再現であり、

Savitz 等（1999）と同様、電力労働者のコホートに焦点を当てていた。1 研究では特に不整脈

に焦点を当てており（Johansen 等、2002）、1 研究では心臓血管系罹患率を検討し、交絡因子

に関する詳細な情報を集め、交絡因子をコントロールできた最初の研究であった（Ahlbom 等、

2004）。 
 
従って、電磁界への職業ばく露と心臓血管系疾患との関連性を報告した、死亡数に関する唯

一の研究では、関連性があることを報告していた（Håkansson 等、2003；Savitz 等、1999）。
研究されている疾患が死亡診断書に記載されていないこともあり、そのような場合には、診断

が正しくない可能性があるため、結果指標として死亡記録に依存している心臓血管系疾患の研

究には限界がある。主に疾患登録または前向きにデザインされたコホート研究、または症例対

照研究で入手できる発症率の記録と同じ質で、死亡診断書に結果指標が示されているわけでは

ないことは周知である。妥当性と信頼性が不確かな死亡診断書でコードされたとおりに、CVD
タイプの原因となるメカニズムを推測するには限界がある（Finkelstein、1999）。最近の英国

の研究では、死亡診断書の根本的な死因の同定は不正確であり、急性と慢性の心因を区別する

ことは難しいことが確認された（Mant 等、2006）。従って、全体としては、電磁界への職業ば

く露との病因学的関連性を裏付ける証拠は、より集中的で厳格な研究によって覆されている。 
 
8.4 結論 
 
短期および長期ばく露の実験研究はいずれも、電気ショックは明白な健康ハザードであるこ

とを示しているが、一般環境または職業的に通常遭遇するばく露レベルでは、ELF界と関連す

る他の危険な心臓血管系への影響が起こることはなさそうである。文献上で様々な心臓血管系

の変化が報告されているが、影響の大部分は小さく、その結果は、同一の研究および個々の研

究間で一貫性がない。1つの例外を除き、心臓血管系疾患の罹患率と死亡率に関する研究では、

ばく露との関連性は示されていない。ばく露と心臓の自律調整変化との間に特別な関連性が存

在するかどうかは依然として類推的である。全体として、ELFばく露と心臓血管系疾患との関

連性を支持する証拠はない。 
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9 免疫系および血液学 
 

血液学は、血液、造血器官、および血液疾患に関する医学の一分野である。その研究領域は、

赤血球群、ならびに血清鉄および血清アルカリ性ホスファターゼの濃度といった細胞以外の血

清成分に加え、免疫系の一部を成す白血球群の成長および発達を包含している。造血（血液細

胞の形成）は主に、幹細胞から成熟した赤血球および白血球の形成に至る漸進的な分裂および

成熟が生じる骨髄で行われる。赤血球および白血球は血流中を循環しており、白血球群および

その他の血液学的パラメータは血流から容易に抽出することができる。但し、リンパ系等の他

の身体部分との連続的で活発な白血球の交換がある。例えば、成人の身体内では、蓄えられて

いるリンパ球全体のうち血液中に存在するのは約2%に過ぎず、リンパ球サブセットの構成は疾

病を含む多くの要因によって変化しうる。ELFが免疫系の機能または血液学に及ぼす影響を調

べた研究はほとんどない。以下に示す各表に、免疫系および造血学に関して実施された研究の

結果を要約する。より重要なものに限って本文中で考察している。 
 
9.1 免疫系 
 

免疫系はウイルス、バクテリアおよび各種の単細胞または多細胞生物といった侵入微生物、

ならびにタンパク質および多糖類を含む「外来性」高分子を同定し、それらに応答する。従っ

て、免疫系は個体を感染症から防護し、また、かなり弱い応答ではあるが腫瘍細胞に対しても

作用する。免疫応答は、サイトカインおよびインターロイキンといった化学的伝達物質を介し

て細胞間シグナル経路を通じて伝達される。 
 
病原体に対する防御の第一線は、免疫系の比較的不特定の（自然の、または生得の）部分に

よって維持されている。これらは、ナチュラルキラー（NK）細胞、単核食細胞および顆粒細

胞である。タンパク質の「補体系」は、体液性の（細胞を介さない）免疫の細胞溶解性および

炎症性作用の多くを仲介する。これらの生得応答に続いて、適応性（または獲得性）の抗原に

対して特異的な免疫系の応答が生じる。この抗原に対して特異的な（または獲得性の）応答を

仲介する細胞は、Bリンパ球（体液中を循環する抗体（体液免疫）を分泌する）およびTリンパ

球（細胞毒性細胞（細胞を介する免疫）あるいはB細胞またはT細胞の活性化を補助するヘルパ

ーT細胞として機能する）である。活性化された細胞毒性Tリンパ球は、表面に外来性分子を持

つ細胞を個別に認識して死滅させ、抗腫瘍応答にも関わる。獲得性の免疫応答は、免疫系の生

得の部分の応答の漸増および増幅にも関与している。 
 
9.1.1 ヒト研究 

 
Selmaoui、LambrozoおよびTouitou（1996）は、50Hz、10Tの磁界への一晩（23:00～8:00）

の連続的または間欠的（1時間オフ、および15秒ごとにオン／オフ切り替え1時間）ばく露は、

16人の偽ばく露群と比較して、16人の健康な男性（20～30歳）おける免疫学的パラメータ（CD3, 
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CD4, CD8リンパ球、NK細胞およびB細胞群）に影響を及ぼさないことを示した。 
 
Tuschl等（2000）は2000年に、誘導加熱器に関連する磁界にばく露された10人の労働者の

免疫パラメータに関する幾つかの結果を発表した（50～600Hz、最大2mTまで、または2.8～
21kHz、0.13～2mT、少なくとも2年間）。全体として、ばく露された被験者と対照被験者のB
およびT細胞、サイトカインおよび免疫グロブリンのレベルに差はなかった。但し、NK細胞の

数および細胞毒性応答に関連する単球の酸化バーストがばく露群で有意に増加した一方で、単

球の食細胞活性が非ばく露群と比較して有意に減少していた。この著者等は、ばく露された被

験者の不特定の免疫は全体として正常で、最も特異な知見はNK細胞群の増加であると考察し

た。 
 
Mandevilleのグループは最近、電気設備の労働者60人に対する60Hz磁界の影響を報告した

（Ichinose等、2004）。彼等は、白血球中のオルニチンデカルボキシラーゼ（ODC）活性、

NK細胞の活性、リンパ球の表現型、および細胞分画を観察した。彼等は，末梢血採取前の連

続する3日間にわたりばく露を観察した。NK細胞の活性にも、循環する好中球、好酸球、好塩

基球、またはTリンパ球の数にも変化はなかった。但し、ばく露強度とODC活性の低下および

NK細胞数減少との間には関連性があった。 
 
免疫系を刺激することが知られているメラトニンの生成は、免疫マーカー測定の前の晩に定

量化されている。ばく露された被験者にはメラトニンレベルの変化は観察されなかったが、

ODC活動の低下、ならびにNK細胞、B細胞および単球の数の減少は、メラトニン生成が最少

であった労働者で最も大きかった。この著者等によると、これらの変化に関連付けられる健康

上の結果は不明である。 
 
中国の科学者等は、ELF界が免疫系に及ぼす影響を、横断的アプローチを用いて調査してい

る。Zhu等（2002；2001）は、電気鉄道に従事している人々から採取した末梢血の赤血球、血

小板、白血球への影響を系統的に調査した。彼等は、電磁界（50Hz、0.01～0.938mT、または

0～12kV m-1）により白血球数の減少、ならびにIgAおよびIgG（免疫グロブリンAおよびG）

抗体レベルの低下を報告している。彼等はまた、ばく露群では対照群よりも、DNA損傷を示す

リンパ球の割合が高いことを見出した。この著者等は、ELF界はリンパ球中のDNA損傷を誘発

し、これらの細胞のアポトーシスを生じ、更に細胞数の減少および血中の免疫グロブリンのレ

ベルの低下をもたらすかもしれない、と結論付けた。 
 
Dasdag等（2002）は、16人の溶接工のグループにおける血液細胞数、ヘマトクリットおよ

びリンパ球表面抗原を、14人の健康な男性対照群と比較した。溶接工ではCD4およびCD8のレ

ベルが低下し、ヘマトクリットが増加していたものの、この著者等は、この差は臨床的に有意

ではなく、この結果は免疫学的パラメータへのELFの影響を示唆するものではない、と結論付

けた。 
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表61に、ELF界にばく露されたヒトにおける免疫応答に関する研究を要約する。 

 
表 61 ヒトにおける免疫系の応答 

実験概要 ばく露条件 結果 コメント 著者 
CD3-,CD4-,CD8-リンパ

球、NK 細胞、B-細胞数 

健常男性 

ばく露：16 人 

擬似ばく露：16 人 

50Hz 

10μT 
一晩(23:00～8:00)の間 

連 続 的 または断 続 的 (1

時間は OFF、次の 1 時間

は 15 秒ごとに ON/OFF

を反復)にばく露 

いずれの条件でも

影響無し 

弱磁界に対

する、よく記

述された研究 

 

 

Selmaoui, 
Lambrozo および 

Touitou、1996 

B-,T- 細 胞 、 サ イ ト カ イ

ン、免疫グロブリンのレ

ベル、NK 細胞と単球の

酸化バースト、 

単球の食細胞活性 

誘導加熱器によるばく

露：10 人 

50-600Hz 
2mT 以下の磁界 

又は 

2.8-21kHz, 0.13-2mT の

磁界 

少なくとも 2 年間ばく露 

B-,T-細胞、サイト

カイン、免疫グロ

ブリンに影響無し

NK 細胞数及び単

球の酸化バースト

が増加 

単球の食細胞活

性減少 

 

 

 

Tuschl 等、2000 

白血球内のオルニチン・

デ カ ル ボ キ シ ラ ー ゼ

（ODC）活性、NK 細胞

の活性、リンパ球表現

型、細胞百分率 

電 力 公 共 事 業 の 労 働

者：60 人 

60Hz 
個々がばく露した磁界を 3

日間連続でモニター 

 

 

 

 

ODC 活性低下 

NK 細胞活性に変

化無し 

好中球、好酸球、

好塩基球又は T

リンパ球数に変化

無し 

NK 細胞数低下 

 Ichinose 等、2004

血液細胞数、免疫グロ

ブリンのレベル、リンパ

球における DNA 損傷の

レベル 

(コメット解析) 

毎日ばく露している労働

者：192 人 

擬似ばく露：106 人 

50Hz 

0-12kV/m, 0.01-0.92mT,
4.59±2.64 時間/日 

9.72±3.09 年 

 

 

赤血球、血小板、

白血球が増加 

白血球とリンパ球

が減少 

IgA, IgG 減少 

リンパ球中の

DNA 損傷増加 

 

 

 

 

Zhu,Way および 

Zhu、2001 

 

 

 

血液細胞数、免疫グロ

ブリンのレベル、リンパ

球における DNA 損傷の

レベル 

(コメット解析) 

毎日ばく露している労働

者：33 人 

擬似ばく露：106 人 

50Hz, 1.69-3.25kV/m, 

0.245-0.938mT, 
4.59±2.64 時間/日 

9.4±3.2 年 

 

 

赤血球、血小板

が増加 

白血球とリンパ球

が減少 

IgA, IgG 減少 

リンパ球中の

DNA 損傷増加 

Zhu,Way お

よび 

Zhu(2001)の

追加研究 

 

 

Zhu 等、2002 
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赤血球、ヘモグロビン、

血中赤血球容積、血小

板、総血液細胞数、好

中 球 、 リ ン パ 球 、 好 酸

球、 

CD3,CD4,CD8, 

CD4/CD8 
男性溶接工：16 人 

管理環境：14 人 

最低 10 年以上の間、毎

週、1 日 3-4 時間のばく露

がある溶接工 

CD4,CD8 が減

少、 

溶接工の血中赤

血球容積が減少 

結果は臨床学的

には有意ではな

い 

 Dasdag 等、2002 

 

 
9.1.2 動物研究 

 
動物研究は複数のアプローチを用いて実施されている：免疫系全体の応答性を調査している

著者等もいれば、ばく露された動物の血液細胞の数および末梢血または脾臓から採取した細胞

についての標準的なin vitro試験を用いた著者等もいる。本項では、動物のばく露を扱った全て

の実験について、in vitroで実施された免疫細胞に関する試験であっても考察する。これらの研

究の多くは既にICNIRP（2003）によりレビューされており、全体としては「商用周波電磁界

ばく露の免疫系機能の各種の側面への抑制的影響を示す、一貫性のある証拠はほとんどない」

と結論付けられている。 
 
Löscherのグループ（Mevissen等、1996）は、50 Hz磁界に慢性的にばく露されたラットに

おける脾臓リンパ球の増殖低下を報告している。同じ著者等（Mevissen等、1998）は追跡調

査で、偽ばく露された動物と比較して、この増殖が当初（2週間後）は増加するが、その後（13
週後）は低下したことを見出した。 

 
その後、同グループ（Häussler等、1999）は、100μT、50 Hzの磁界にばく露された雌の

Sprague-Dawleyラットから得た、マイトジェンで刺激された脾臓リンパ球によるインターロ

イキン（ILs）のex vivo生成に関する2件の別個の実験について報告した。第一の実験では、ラ

ットをDMBAで処理し、14週間ばく露または偽ばく露させた。ばく露群と偽ばく露群における、

マイトジェンで活性化された脾臓B細胞によるIL-1生成にレベルに差はなかった。第二の実験

では、ラットを1日、1週間または2週間ばく露させた後、脾臓リンパ球の採取および活性化を

行った。刺激されたB細胞またはT細胞からのIL-1またはIL-2の生成に差はなかった。この著者

等によると、これらの陰性の知見は、磁界ばく露に対するT細胞の増殖において報告されてい

る変化（Mevissen等、1996；1998）は、IL生成の変化を介したものではないことを示唆した。 
別の実験で、Thun-Batterby、WestermannおよびLöscher（1999）は、雌のSprague-Dawley

ラットを50 Hz、100μTの磁界に3日、14日または13週間ばく露させた。Tリンパ球のサブセッ

トおよびその他の免疫細胞：血液、脾臓および腸間膜リンパ節中のNK細胞、Bリンパ球、マク

ロファージおよび顆粒球の分析を行った。彼等はまた、脾臓組織の各区画において増殖中の細
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胞およびアポトーシスを生じた細胞を検出した。いずれのばく露期間についても、リンパ球の

サブセットを含む各種の白血球への影響は見られなかった。この著者等は、ばく露はリンパ球

の恒常性には影響しないと結論付けたが、ばく露された齧歯類についての幾つかの研究で述べ

られているような、マイトジェンに対するT細胞の応答およびNK細胞の活性における機能的変

化は、磁界ばく露の発がん作用に関与しているメカニズムの1つである可能性は排除していな

い。こうしたメカニズムは、同グループが用いたDMBAモデルのような共同発がん因子につい

ての幾つかのモデルで観察されている。 
 
NK細胞の活性に関する多数の試験が、主にばく露マウスについて実施されている。House

等（1996）は、60Hz磁界（2～1000μT）に連続的または間欠的にばく露させた後の幾つかの

実験では、若い雌のB6C3F(1)マウスのNK細胞の活性が低下したが、雄のマウス、あるいは雌

または雄のラットではそうならなかったと報告している。この著者等は後に、より高齢の雌の

マウスを用いて実験したところ、1000μTの磁界では同様のNK細胞の活性低下が観察されたが、

1000μTより低い磁界強度では観察されなかった（HouseおよびMcCormick、2000）。彼等は、

ばく露に起因するNK細胞活性の抑制には彼等の実験において一貫性があるが、生物学的な有

意性はほとんどないと結論付けた。これは、同じ種類のばく露を用いた別の調査では新生物の

増加と関連していなかったことによる。 
 
Arafa等（2003）は、50Hzの強い（20mT）磁界への反復ばく露が、マウスにおける幾つか

の免疫パラメータに及ぼす生物学的影響を調査した。マウスは毎日3回30分ずつ、2週間にわた

ってばく露された。免疫のエンドポイントは、総体重、脾臓／体重比、脾臓細胞の生存率、総

白血球数および白血球分画 、ならびに、植物性赤血球凝集素、コンカナバリンAおよびリポ多

糖類によって誘発されるリンパ球増殖であった。磁界ばく露は脾臓細胞の生存率、白血球数、

およびマイトジェンに誘発されたリンパ球増殖を減少させた（約20％）。 
 
この著者等は、2つの異なる抗ラジカル化合物である、L-カルニチンおよびQ10の作用も検証

した。これら両方の薬剤をそれぞれELFばく露の1時間前に投与した。L-カルニチンは、検証

した免疫パラメータの大部分に対するばく露の悪影響を弱めたが、Q10についてはそうならな

かった。著者等は、L-カルニチンの作用はその抗ROS特性によるものと推測した。 
 
UshiyamaおよびOhkubo（2004）、ならびにUshiyama等（2004）は、意識のあるBALB/c

マウスの背側皮膚窓法で、50Hz磁界への全身ばく露が白血球と内皮細胞との相互作用に及ぼす

急性および亜慢性影響を調べた。彼等は、急性ばく露実験では0、3、10および30mTの磁界に

30分間ばく露させ、亜慢性ばく露実験では0、0.3、1および3mTの磁界に17日間連続的にばく

露させた。微小血管内の内皮細胞への白血球の付着は、急性ばく露では30mT、亜慢性ばく露

条件では3mTで有意に増加した。但し、Ushiyama等（2004）の付随研究では、30mTへの亜

慢性ばく露下における血清中の腫瘍壊死因子α（TNF-α）およびIL-lβのレベルの変化は見ら

れなかった。 
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ELF電磁界の長期ばく露がラットの胸腺細胞に及ぼす影響をQuaglino等（2004）が調査して

いる。生後2ヶ月のSprague-Dawleyラットを、50 Hz（1 kV m-1、5μTまたは5 kV m-1、100
μT）の磁界に8ヶ月間ばく露または偽ばく露させた。連続光とELF界への同時ばく露は、偽ば

く露ラットと比較して有糸分裂の速さを有意に変化させなかったが、細胞死の総量は有意に増

加した。この著者等は、in vivoでは連続光へのばく露やELFばく露等によるストレスが相乗的

に作用し、より急激な胸腺退縮を生じると結論付け、このことが潜在的に有害なELF電磁界の

影響に対する感受性の増加に寄与しうると示唆した。 
 
表62に、実験動物において見出された免疫系の応答に関する研究を要約する。 
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表 62 動物における免疫系の応答 

生物学的評価項目 ばく露条件 結果 コメント 著者 
T-細胞増殖力 
脾臓リンパ球の増殖力 

Swiss-Webster マウス 
60Hz 

100kV/m 
90-150 日間 

影響無し  

 

Morris および  

Phillips、1982 

脾臓 T-リンパ球の増殖力 

Sprague-Dawley ラット 
50Hz 

50μT 
13 週間 

T-細胞の増殖力低下  Mevissen 等、1996 

脾臓 T-リンパ球の増殖力 

Sprague-Dawley ラット 
50Hz 

100μT 
13 週間 

2 週間後に T-細胞の増

殖力が増加 

13 週間後に減少 

B-細胞に影響無し 

 Mevissen 等、1998 

末梢血リンパ球の増殖力 

ヒヒ 

 

予備実験 

60Hz 

9kV/m 

20μT 
5 週間 

主実験 

60Hz 

30kV/m 

50μT 
5 週間 

予備実験では B-リンパ

球の活性低下 

主実験では影響無し 

 

擬似ばく露動物の結果の

不均一性が無視できない 

Murthy, Rogers および 

Smith、1995 

T-細胞の機能 
細胞分裂誘起物質に刺激された脾臓リンパ球によるインター

ロイキン(ILs)の生体外生成 

DMBA 処理したメスの Sprague-Dawley 

50Hz 

100μT 
14 週間 

1 日、1 週間、 

2 週間 

IL-1 の生成に影響無し

B-,T-細胞に刺激された

IL-1 と IL-2 の生成に相

違点無し 

 

 

 

Häussler 等、1999 
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T-リンパ球サブセット； 

血中、脾臓、腸間膜リンパ節の NK 細胞、B-リンパ球、マクロ

ファージ、顆粒球； 

脾臓組織の各区画に増殖する細胞とアポトーシス細胞 

Sprague-Dawley ラット 

50Hz 

100μT 
3 日、14 日ないし 13 週間 

影響無し  Thun-Batterby 等、1999 

遅延型のオキサゾロンに対する過敏性 

B6C3F1 マウス 
60Hz, 
連続的；2, 200, 1000μT 

断続的；1000μT 

(1 時間ごとに ON/OFF) 

13 週間 

一貫性のある影響は無

い 

総じてよく記述された研究 House 等、1996 

リステリア菌耐性 

マウス(BALB/C) 
60Hz, 
連続的；2, 200, 1000μT 

断続的；1000μT 

(1 時間ごとに ON/OFF) 

4 ないし 13 週間 

影響無し 管理された実験データは

無い 

House 等、1996 

IL-1, IL-2 活性への長期的影響 

羊 
60Hz 
送電線 

1.07, 3.5μT 
12-27 ヶ月 

影響無し  Hefeneider 等、2001 

 

NK 細胞活性 
脾臓と血中の NK 細胞 

DMBA・TPA 処理された SENCAR マウス 
60Hz, 2mT 
6 時間/日 

5 日/週 

21 週間 

有意な影響は無し  McLean 等、1991 

脾臓の NK 細胞 

BALB/C マウス 

0.8Hz(パルス) 

10-120mT 
10 時間/日 

5 日間 

30mT 以上で活性強化  de Seze 等、1993 

NK 細胞活性 60Hz メスのマウスの NK 細 総じてよく記述されている House 等、1996 
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若いマウスとラット 2-1000μT の連続または断

続 

胞活性減少 

他は変化無し 

反復実験 

NK 細胞活性 

成熟したマウス 

上記実験と同じ NK 細胞活性減少  House および  

McCormick、2000 

脾臓の NK 細胞 

F344 ラット 
60Hz 
連続的；2, 200, 1000μT 

断続的；1000μT 

(1 時間ごとに ON/OFF) 

6 ないし 13 週間 

雌雄ともに一貫性のあ

る影響無し 

総じてよく記述されている 

反復実験 

House 等、1996 

脾臓の NK 細胞 

F344 ラット 
60Hz 

2μT-2mT 
20 時間/日 

6 週間 

ばく露により活性が強

化される傾向 

完璧な研究だが、擬似ばく

露と比較した場合よりも、

磁界管理下にある場合の

方がむしろ顕著な影響 

Tremblay 等、1996 

マクロファージ活性 
腹腔マクロファージ 

F344 ラット 
60Hz 

20μT-2mT 
20 時間/日 

6 週間 

過酸化水素放出がばく

露により強化される傾

向 

完璧な研究だが、擬似ばく

露と比較した場合よりも、

磁界管理下にある場合の

方がむしろ顕著な影響 

Tremblay 等、1996 

細胞抗体活性 
キーホールリンペットヘモシアニンの循環抗体レベル 

免疫性を高めた Swiss-Webster マウス 
60Hz 

100kV/m 
30 ないし 60 日間 

影響無し  Morris および  

Phikkips、1982 

抗体形成脾臓細胞 

免疫性を高めた BALB/C マウス 
60Hz 

500μT 
3 日おき 5 時間 

影響無し  Putinas および  

Michaeison、1990 

抗体形成脾臓細胞 

免疫性を高めた BALB/C マウス 

0.8Hz(パルス) 

10-120mT 
10 時間/日 

5 日間 

影響無し  de Seze 等、1993 
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抗体形成脾臓細胞 

免疫性を高めた B6C3F1 マウス 
60Hz 
連続的；2, 200, 1000μT 

断続的；1000μT 

(1 時間ごとに ON/OFF) 

3 ないし 13 週間 

影響無し 総じてよく記述されている 

陽性対照 

House 等、1996 

総 体 重 、 脾 臓 と体 重 との比 、脾 細 胞 の生 存 率 、白 血 球

(WBC)総数及び百分率、並びに植物性赤血球凝集素、コン

カナバリン A 及びリポ多糖類によって誘発されるリンパ球増

殖、L-カルニチン、Q10 

マウス 

50Hz 

20mT 
30 分/日 

3 日/週 

2 週間 

 

 

脾細胞の生存率、ＷＢ

Ｃ数並びに細胞分裂誘

起物質に誘発されたリ

ンパ球増殖が減少 

L-カルチニンのみばく

露の悪影響を弱めた 

 Arafa 等、2003 

白血球内皮細胞相互作用 

BALB/c マウス 
50Hz 

0, 3, 10, 30mT 
30 分 

30mT では白血球付着

が著しく増加 
 Usiyama および  

Ohkubo、2004 

白血球内皮細胞相互作用 

血清中 TNF-α、IL-l β 

BALB/c マウス 

50Hz 

0, 0.3, 1, 3mT 
連続 17 日間 

3mT で白血球付着が

増加 

血清中 TNF-α、IL-l β

は変化無し 

 Ushiyama 等、2004 

胸腺細胞の有糸分裂速度 

生後 2 ヶ月の Sprague-Dawley ラット 
50Hz 

1kV/m, 5μT 

5kV/m, 100μT 
8 ヶ月間 

有 糸 分 裂 速 度 に変 化

無し 

細胞死滅量が有意に

増加 

 Quaglino 等、2004 
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9.1.3 細胞研究 

 
Jandova等（1999；2001）は、がん患者から採取した白血球の（ガラスやプラスチック材料

等の）固体表面への付着が、50Hzの正弦波磁界（1mTおよび10mT）への1時間ばく露後に増

加する一方、健康な提供者から採取したTリンパ球では減少することを見出した。抗原の存在

下では、がん患者から採取した白血球は健康なヒトの白血球よりも粘着性が弱いので、白血球

膜表面が細胞の免疫を発現すると言える。この著者等は、細胞が介在する免疫の応答は外部磁

界ばく露により改変されると結論付け、異なる生物物理学的メカニズムの仮説（例えばフリー

ラジカル反応）を提唱した。 
 
Ikeda等（2003）は、健康な男性ボランティアから採取したヒト末梢血単核細胞（PBMC）

の免疫学的機能を調べた。彼等は、NK細胞およびリンフォカイン活性化キラー（LAK）細胞

の活性、ならびにインターフェロンγ（IFN-γ）、腫瘍壊死因子α（TNF-α）、インターロ

イキン-2（IL-2）、およびインターロイキン-10（IL-10）の生成を評価した。PBMCは、50お
よび60Hzの線形（垂直）磁界、あるいは円偏波または楕円偏波回転磁界（垂直磁界については

2～500μT、回転磁界については500μT）に24時間ばく露された。ばく露がヒトPBMCの細胞

毒性活性およびサイトカイン生成に及ぼす影響は見られなかった。 
 
ドイツのSimkoグループは近年、50 Hz、1mTの磁界が各種の免疫細胞に及ぼす影響を非常

に活発に研究している。Lupke、RollwitzおよびSimko（2004）は、ヒトの臍帯血から得た単

球およびヒトのMono Mac6細胞におけるフリーラジカル生成への影響を調べた。単球では、45
分ばく露時にはスーパーオキシドラジカル陰イオン生成の有意な増加（最大40%）、および、

ROS放出の増加（最大20%）が観察された。Mono Mac6細胞では増加はより顕著であった。 
 
Rollwitz、LupkeおよびSimko（2004）は、マウスの骨髄由来（MBM）前単球およびマクロ

ファージのばく露後のフリーラジカル生成の有意な増加を報告し、ELF磁界の細胞活性化能力

についての幾つかの証拠を示した。スーパーオキシドラジカル陰イオンは両タイプの細胞内で

生成された。この著者等は、NADH－オキシダーゼ経路はばく露によって刺激されるが、

NADPH経路は刺激されないと示唆した。 
 
同研究グループ（SimkoおよびMattsson、2004）は、ELF磁界ばく露の影響の一部はフリー

ラジカルのレベルの上昇によって生じたものかもしれないと結論付けた。彼等は、4種類の異

なるプロセスを考えた：(i) 食作用（またはその他の細胞特有の応答）につながる短期的ばく露、

およびその結果としてのフリーラジカル生成による、マクロファージ（またはその他の免疫細

胞）の直接的活性化、(ii) フリーラジカル生成の直接的刺激を含む、ばく露に誘発されたマク

ロファージの活性化、(iii) フリーラジカル濃度の長期的上昇につながる、ばく露下でのフリー

ラジカルの寿命延長、(iv) 結果として松果体ホルモンのメラトニンの作用を抑制するような、

フリーラジカルのレベルの持続的上昇につながる長期的ばく露。但し、フリーラジカル生成が
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ELF磁界ばく露によって影響されることを示す、十分に確立されたデータはない。 
 
表63に、免疫系の応答に関するELFのin vitro研究の結果を要約する。 

 
表 63 生体外実験における免疫系 

実験概要 ばく露条件 結果 著者 
付着分析 

がん患者と健康体の

静脈血から抽出した

白血球 

50Hz 
1, 10mT(実測値は 1.02, 9.52mT)

1 時間 

試 験 管 をコイルの中 に設 置 し、

37℃に維持 

擬似ばく露は述べられていない 

付着性が正常な白血球低下 

がん患者の白血球は、通常、固体

表面では付着製を示さないにもかか

わらず、付着性が増加 

より長時間のばく露で、同様な影響

有り(2, 3, 4 時間、試験されたがデ

ータの記載無し) 

Jandova 等、

1999;2001 

様 々 な CD マーカ

ー、転写、CD4 の発

現 

50Hz 
24, 48, 72 時間 

CD4, CD14, CD16 受容体発現に

対し僅かな影響 

他の CD には影響無し 

Conti 等、1999 

末梢血の短核細胞 

CD４発現 

50Hz パルス(0.002 秒幅) 

1.5mT 
24, 48, 72 時間 

DNA CD4+発現の増加 

MRNA CD4+発現の休眠細胞での

増加(24 時間のばく露のみ) 

細胞サイクルの S フェーズにある割

合の増加 

Felaco 等、1999 

NK, LAK 細胞の活

性 

健 康 な男 性 被 験 者

の IFN-γ, 

TNF-α,IL-2, IL-10 

PBMCs 

50Hz, 60Hz 
垂直界には 2-500μT、回転界に

は 500μT 

24 時間 

 

 

影響無し Ikeda 等、2003 

ヒトの臍帯血におけ

る単球とヒトの Mono 

Mac6 細胞 

フリーラジカル生成 

50Hz 

1mT 
45 分 

単球でスーパーオキシドラジカル陰

イオン生成の増加 

単球の 45 分ばく露時には ROS 放

出の増加 

Lupke, Rollwitz 
および  

Simko、2004 

マ ウ ス の 骨 髄 由 来

（MBM）前単球とマク

ロファージ 

フリーラジカル生成 

50Hz 

1mT 
45 分から 24 時間 

フリーラジカル生成の増加 

スーパーオキシドラジカル陰イオン

が、両タイプの細胞で生成 

 

Rollwitz, Lupke 
および Simko、

2004 

 
 
9.2 血液系 
 

血液学的パラメータには以下のものが含まれる：白血球および赤血球の数、ヘモグロビン濃

度、網赤血球および血小板の数、骨髄細胞性およびプロトロンビン時間、血清鉄および血清ア

ルカリホスファターゼの濃度、ならびに血清トリグリセリド値。ほとんどの研究には、白血球
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分画、即ち、白血球および白血球の各種サブセットの全体的な濃度に関する評価が含まれてい

た。 但し、循環する白血球については、他の身体区画、例えば疾病を含む多くの様々な要因に

影響されうるリンパ系等との連続的で活発な交換があるので、そのレベルの僅かな変化の重要

性は不明である。 
 
9.2.1 ヒト研究 

 
ボランティアに対して実施された研究は非常に少なく、近年は全くない。 
 
Selmaoui等（1996）は、32人の男性ボランティアを、連続しない2日間の23:00から08:00に、

10μT、50 Hzの水平偏波磁界にばく露させた。11:00～20:00までは3時間おきに、22:00から

08:00までは1時間おきに、各被験者から血液サンプルを採取した。1ヵ月後、ばく露群を23:00
から08:00まで、10μT、50 Hzの間欠磁界にばく露させた。間欠ばく露では、1時間ごとにオ

ンとオフを切り替え、オンの間は15秒周期でオンとオフを切り替えた。好中球およびNK細胞

は例外である可能性があるものの、全ての種類の細胞数は、強い概日リズムを示した。但し、

連続ばく露群および間欠ばく露群における値は常に、偽ばく露群の値と非常に類似していた。

更に、個人間および個人内のばらつきが非常に大きかったので、ばく露による僅かな影響は検

出できなかったと見られる。 
 
Bonhomme-Faivre等（1998）は、彼等の病院内研究室で、50 Hz、0.2～6.6μTの磁界に1

日8時間、1年以上にわたりばく露させた少数の被験者を観察した。CD3およびCD4リンパ球の

数は、6人の対照労働者における測定値よりも有意に少なかったが、NK細胞の数は多かった。

ばく露レベルは足首の高さで測定したので、個々の全身ばく露量は不明であり、また磁界ばく

露に帰せられる健康上の結果はなかった。 
 
表64に、これらの研究を要約する。 

 
表 64 ヒトにおける血液学的研究 

生物学的評価項目 ばく露条件 結果 コメント 著者 
全種の血液細胞数 50Hz 

10μT 
23：00～08：00 まで、非連

続 2 日間 

影響無し 

個人間及び個人内

のばらつきが非常

に大きかった 

弱磁界に対す

る、よく管理さ

れた研究 

Selmaoui 等、

1996 

CD3, CD4 リンパ球 , 

NK 細胞数 
50Hz 
くるぶしの高さで 0.2-6.6μT

8 時間/日 

1 年間 

CD3, CD4 減少 

NK 細胞数増加 

線量測定無し 

対象数が少な

い(ばく露 6、

非ばく露 6) 

Bonhomme- 
Faivre 等、1998
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9.2.2 動物研究 

 
Boorman等（1997）は、Fisher 344/NラットおよびB6C3F1マウスを、60 Hzの磁界（2,200

および1,000μT）に8週間（1日18.5時間、週7日）ばく露させた。ラットおよびマウスの別の

集団を、1,000μT磁界に間欠的（1時間オン、1時間オフ）にばく露させた。磁界ばく露に帰せ

られる血液学的変化はなかった。 
 

Zecca等（1998）は、最長32週のばく露の前およびばく露期間中に12週間隔で、血液学的変

数を評価した。雄のSprague-Dawleyラット（1群あたり64匹）を、1日8時間、週5日で32週に

わたり、50 Hz（5μT、1kV m-1、および100μT、5kV m-1）にばく露させた。血液サンプルを

0、12、24および32週目に採取した。いずれのばく露条件下でも、動物の成長率、肝臓・心臓・

腸間膜リンパ節・精巣および骨髄から採取した組織の形態学および組織学、または血清化学に

関する病理学的変化は観察されなかった。 
 
Korneva等（1999）は3つの研究で、雄のCBAマウスを50 Hz、22μTの磁界に1日1時間、連

続する5日間の同じ時間帯にばく露させた。脾臓コロニー形成を調べた第一の研究では、コロ

ニー形成ユニット数は偽ばく露動物よりも多くはなかった。ばく露された動物には偽ばく露さ

れた動物と比較して、胸腺の重さと胸腺指標に有意な変化が見られた。第二の研究では、マウ

スに致死量以下のエックス線（6Gy）を照射し、2時間後に上記と同じ磁界にばく露させた。脾

臓あたりのコロニー数はばく露に伴い一貫して有意な増加を示し、大腿骨あたりのコロニー形

成ユニット数は減少した。第三の研究では、やはり同じ方法でばく露させたマウスから骨髄を

採取し、致死量のエックス線（9Gy）を照射したマウスに注入した。移植を受けたマウスにお

ける大腿あたりのコロニー形成単位数は、注入後1日目および4日目に有意に減少した。 
 
表65に、これらの研究を要約する。 
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表 65 動物に関する血液学的研究 

生物学的評価項目 ばく露条件 結果 コメント 著者 
白血球数の差 

Swiss-Webster マウス 

Sprague-Dawley ラット 

60Hz, 100kV/m 
15( ラ ッ ト の み ), 

30, 60, 120 日間

反復実験では一

貫性のある影響

は見られない 

反復実験 

いくつかの結果は一

定しない 

Ragan 等、1983 

白血球数、骨髄前駆細

胞の差 

CBA/H マウス 

50Hz, 20mT, 7
日間 

影響無し  Lorimore 等、

1990 

脾臓リンパ球のサブグル

ープ分析 

B6C3F1 マウス 

60Hz, 
連続的；2, 200, 

1000μT 
断続的；1000μT 

(1 時間ごとに

ON/OFF) 
4 ないし 13 週間

影響無し 全般的によく記述さ

れた研究 

 

House 等、1996 

白血球数の差 

F344 ラット 
60Hz, 

20μT-2mT 
20 時間/日 

6 週間 

ばく露により T-

細胞数(総数、細

胞傷害性とヘル

パーT 細胞)が減

少 

完璧な研究だが、擬

似ばく露と比較した

場合よりも、磁界管

理下にある場合の方

がむしろ顕著な影響 

Tremblay 等、

1996 

白血球数の差 

Sprague-Dawley ラット 
50Hz 

100μT 
3、14 日間、13 週

間 

影響無し リンパ球サブセット分

析の拡大研究 
Thun-Battersby, 
Westermann およ

び Loscher、1999

白血球数の差 

ヒヒ 

予備実験 

60Hz 

9kV/m 

20μT 
5 週間 

主実験 

60Hz 

30kV/m 

50μT 

予備実験ではヘ

ルパーT リンパ

球数減少 

主実験では影響

無し 

擬似ばく露動物の結

果の不均一性が無

視できない 

Murthy, Rogers 
および Smith、

1995 

血液学 

Fischer ラット 

B6C3F1 マウス 

60Hz 
連続的；1000 な

いし 2200μT 

断続的；1000μT 

(1 時間ごとに

ON/OFF) 
18.5 時間/日 

7 日/週、8 週間 

影響無し  Boorman 等 

、1997 
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ばく露前及び 12 週間隔

で 32 週間までのばく露

期間の血液学的変数 

異なる組織形態 (肝臓、

心臓、腸間膜リンパ節、

精巣及び骨髄) 

64 匹の擬似ばく露ラット

50Hz 

5μT, 1kV/m 

100μT, 5kV/m 
8 時間/日 

5 日/週、32 週間

 

影響無し  Zecca 等、1998 

脾臓のコロニー形成 

9Gy の X 線をばく露した

マウスに骨髄を注入 

オスの CBA マウス 

50Hz 

22μT 
1 時間/日 

毎日同時刻に 1

日あたり 1 時間 

連続 5 日間 

上記のばく露から

2 時間後に 6Gy

の X 線をばく露 

EMF のみの影

響は無し 

脾臓のコロニー

数増加 

大腿のコロニー

形成減少 

被移植マウスの

大腿当たりのコ

ロニー形成ユニ

ットが有意に減

少 

 Korneva 等 

、1999 

白血球の総数と差分 

マウス 
50Hz 
20mT30 分/日, 3

日/週 

2 週間 

白血球数の減少  Arafa 等、2003 

 

 
9.2.3 細胞研究 

 
造血系細胞への影響に関して最近発表された研究は1編のみであった：Van Den Heuvel等

（2001）は、50Hz、80μTの磁界が造血細胞を含む様々な種類の幹細胞に及ぼす影響について

研究した。ネズミの未分化3T3細胞の増殖に対するばく露の細胞毒性作用を、ニュートラルレ

ッド試験法を用いて調べた。磁界にはこの細胞株に対する細胞毒性作用はなかった。 
 
これと同じ磁界にばく露させたところ、雄および雌のマウスの骨髄から成長した顆粒球－マ

クロファージ前駆細胞（CFU-GM）の増殖および分化が、非ばく露細胞と比較して低下するこ

とが示された。雌のマウスから得た基質幹細胞の増殖（CFU-f）が低下を示したのに対し、雄

のマウスから得たCFU-fは低下しなかった。この著者等は、CFU-fへのこれらの影響は曖昧で

あると結論付けた。 
 
表66に、ELFのin vitro研究の結果を要約する。 

 



 232

表 66 細胞増殖研究 

生物学的評価項目 ばく露条件 結果 著者 
細胞とコロニーの数 

マウスの血液前駆細

胞 FDCP mix A4 

ゼロ磁界 

50Hz 垂直磁界 

50Hz 
0.006, 1, 2mT の Ca2+

イオンサイ

クロトロン共鳴状態 

細胞播種直後の 2 時間 

細胞播種後の 1, 4, 7 日目に 1 時

間ずつ 

影響無し Reipert 等、1997 

K562 骨髄性白血病細

胞数 
50Hz 

0.2-200μT 
24 時間以内 

影響無し Fiorani 等、1992 

ヒトのリンパ芽球様細

胞取り込んだ
3H チミジ

ン 

72Hz,(パルス) 

3.5mT 
0.5-24 時間 

影響無し Phillips, McChesney
等、1991 

幹細胞増殖 

未分化マウスの 3T3

細胞 

50Hz 

80μT 
4 日間 

影響無し Van Den Heuvel 等、

2001 

顆粒球マクロファージ

の増殖と分化 

前駆細胞 

50Hz 

80μT 
 7 日間 

増殖と分化の縮小 Van Den Heuvel 等、

2001 

間質幹細胞の増殖 50Hz 

80μT 
10 日間 

メスのマウスで減少 

オスのマウスで変化無し 

Van Den Heuvel 等、

2001 

 
 
9.3 結論 
 

ELF電界または磁界が免疫系の構成要素に及ぼす影響に関する証拠は、全体として一貫性に

欠ける。細胞集団と機能的マーカーの多くはばく露に影響されなかった。しかしながら、10μ
T～2mTの磁界を用いた一部のヒト研究では、ナチュラルキラー細胞の増加または減少、およ

び白血球の総数の変化なしまたは減少が観察された。動物研究では、ナチュラルキラー細胞の

活性の低下が雌マウスに見られたが、雄マウスまたは雌雄のラットには見られなかった。白血

球数も、研究によって減少または変化なしが報告されており、一致していない。動物のばく露

は、2μT～30 mTとさらに広範囲であった。これらのデータの潜在的な健康影響を解釈する際

に困難となるのは、ばく露と環境条件が大きく異なること、実験動物が比較的少数であること、

さらにエンドポイントが広範囲にわたることである。 
 
ELF磁界が血液系に及ぼす影響について実施されている研究は少ない。分化した白血球数を

評価した実験で、ばく露範囲は2μT～2 mT を用いた。ELF磁界への急性ばく露、またはELF
電界と磁界を組み合わせた急性ばく露では、ヒトまたは動物研究のいずれにおいても一貫した
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影響は見られなかった。 
 
ゆえに全体として、ELF 電界または磁界が免疫系および血液系に及ぼす影響に関する証拠は

不十分であると考えられる。 
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10 生殖および発育 
 

低周波電磁界のばく露が繁殖能力、生殖、出生前および出生後の成長および発育に及ぼす影

響は、長年にわたり疫学研究および実験室研究で調査されてきた。疫学研究では、画像表示端

末（VDT）の使用、および居住環境ばく露（特に電気加温式ベッド）に関係する生殖における

結果が調査されている。実験では、この問題は哺乳類および哺乳類以外の種（特に鳥類）への

影響の研究で扱われている。幾つかの包括的レビューが入手可能である（例えば、AGNIR、

1994；Brent等、1993；Brent、1999；Huuskonen、LindbohmおよびJuutilainen、1998；
IARC、2002；ICNIRP、2003；Juutilainen、2003；JuutilainenおよびLang、1997；McKinlay
等、2004；NIEHS、1998）。 
 
10.1 疫学研究 
 

10.1.1 母親のばく露 

 
10.1.1.1 画像表示端末 

 
多くの疫学研究で、妊娠中の画像表示端末（VDT）の使用と妊娠の結果への悪影響との関連

の可能性が調査されている（レビューについては、Brent等、1993；Delpizzo、1994；IARC、

2002；Juutilainen、1991；Parazzini等、1993；Shaw、2001；ShawおよびCroen、1993を
参照）。画像表示端末から発せられる電磁界には、ELFの他に100kHzまでの高い周波数が含

まれている。これらの研究では全体として、自然流産、出生時の低体重、早産、子宮内での発

育遅滞、または先天性異常のリスク上昇は示唆されていない。但し、これらのほとんどの研究

では、ELF界ばく露の測定値が全く示されていなかった。画像表示端末オペレータの平均ばく

露は一般的に低いので（約0.1μT）、高いばく露が及ぼす影響を評価するには、これらの研究

の情報は参考にならない。Lindbohm等（1992）は、被験者が使用する画像表示端末の電磁界

放射を測定し、ELF磁界放射が異常に高い（ピークとピークの間の値が0.9μTを超える）数少

ないタイプの端末を使用した女性において、自然流産のオッズ比上昇（3.4；95%CI：1.4～8.6）
を観察した。ELF界測定を行った別の研究（Schnorr等、1991）では、電磁界ばく露との関連

性は全く報告されていない。この研究において被験者がばく露された最も強い電磁界は、

Lindbohmの研究よりも弱かった。 
 

10.1.1.2 電気加温式ベッド 

 
電気毛布および電気加温式ウォーターベッドは、長時間にわたって身体に接触して使用され

るので、ELF磁界および電界へのばく露を著しく増大させうる。電気毛布は最大で約2.2μTの
磁界を発生し、ウォーターベッド使用者は0.3～0.5μTの磁界にばく露される（Bracken等、

1995；FlorigおよびHoburg、1990；Kaune等、1987）。また、これらの機器の使用は、母体
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に熱ストレスをもたらす可能性がある。 
 
電気毛布と電気加温式の有害な影響を最初に示唆したのは、WertheimerおよびLeeper

（1986）による研究であった。彼らは、電気加温式ベッド使用者における胎児の成長と自然流

産発生率の季節的パターンを調べ、その結果は冬季の数ヶ月間の受胎、従って電気加温式ベッ

ドの使用に関連していると報告した。但し、この研究は幾つかの手法上の欠点があると批判さ

れている（Chernoff、RogersおよびKavet、1992；Hatch、1992）。電気加温式ベッドと先天

性欠損に関する研究の知見は、ほとんどが陰性であった。電気毛布または電気加温式ベッドの

使用は、神経管欠損、口裂欠損、または尿路欠損と関連していなかった（Dlugosz等、1992；
Milunsky等、1992；Shaw等、1999）。Li、CheckowayおよびMueller（1995）の研究では、

電気毛布の使用は尿路異常のリスク上昇とは関連していなかった。但し、低受胎歴をもつ女性

（37症例、85対照）のサブグループでは、オッズ比4.4（95%CI：0.9～23）が観察された。 
 
前述の研究は全て後ろ向き研究であり、ばく露評価は通常、電気加温式ベッドの使用に関す

る自己申告のデータに基づいていた。従って、ばく露レベル（電気毛布および電気加温式ベッ

ドのタイプによって異なる）に関する不完全な情報と、ばく露に関する偏った報告が、知見に

影響を及ぼしていたかもしれない。このような問題は、前向き研究によって部分的に克服され

ている（Bracken等、1995）。この研究では、電気毛布および電気加温式ベッドによって発生

する磁界の測定値と、日常的な使用時間についての聞き取りによるデータを用いて、ばく露を

推定した。出生時の低体重と子宮内での発育遅滞は、妊娠中の電気加温式ベッド使用と関連し

ていなかった。同研究グループは、電気毛布または電気加温式ベッドを使用した女性における

自然流産の発生についても調査した（Belanger等、1998）。電気毛布の使用はリスク比が上昇

したが（1.8；95%CI：1.1～3.1）、電気加温式ベッドの使用またはELF界ばく露の増加を示す

ワイヤコードは、リスク上昇と関連していなかった。別の前向き研究（Lee等、2000）では、

自然流産のリスク上昇は電気毛布の使用者（OR = 0.8；95%CI：0.6～1.2）と電気加温式ベッ

ドの使用者（OR = 1.0；95%CI：0.7～1.3）のどちらにも見られなかった。電気加温式ベッド

の温度設定と使用時間の増加の組合せに関連するリスク上昇は全く確認されなかった。電気毛

布を「高」の設定で最大1時間使用した20人の女性の調整後のオッズ比は3.0（95%CI：1.1～
8.3）であったが、「高」の設定で2時間以上使用した女性（13人）には自然流産は生じていな

かった。 
 
全体として、電気加温式ベッドに関する研究は、妊娠の結果への悪影響との関連性について

の説得力のある証拠を提示していない。この見解は、英国放射線防護局専門家諮問部会（AGNIR、

1994）、最近ではオランダ保健審議会（HCN、2004）のレビューによって支持されている。

電気加温式ベッドと電気毛布では、異なるパターンの結果を示す兆候が幾つかある。妊娠期間

中の電気加温式ベッドの使用については、一般にリスク推定値がほぼ1.0であったが、電気毛布

については、特に「高」出力に設定して使用していた女性に高い（統計的に有意な場合もある）

リスク推定値が報告されている。この結果のパターンは、（電気加温式ベッドと比較して）電
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気毛布がより高い磁界を発生すること、または電気毛布の使用者がより高い熱ストレスを受け

ることを反映していると解釈できる。 
 
表67に、各種のELF発生源にばく露されたヒトの様々な生殖における結果を調査した疫学研

究の結果を要約する。 
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表 67 生殖の結果に関する疫学研究 

評価項目 研究の母集団 
ばく露(EB: 電気毛布、WB: 電

熱ウォーターベッド) 
相対リスク 
（95%CI） 

著者 

流産 

低出生体重 

673 症例 

583 対照 
EB 特定せず Wert-heimer およ

び Leeper、1986 WB 
流産 前向き研究 

n=2967 

EB、受胎時に使用 1.74 (1.0-3.2) Belanger 等、1998

EB、聞き取り時に使用 1.61 (0.8-3.2) 
EB、受胎時に高温設定 1.65 (0.6-4.9) 
EB、聞き取り時に高温設定 2.05 (0.7-4.7) 
WB、受胎時に使用 0.59 (0.3-1.1) 
WB、聞き取り時に使用 0.63 (0.4-1.1) 
WB、受胎時に高温設定 0.59 (0.3-1.1) 
WB、聞き取り時に高温設定 0.49 (0.2-1.1) 

流産 前向き研究 

n=5,144 

EB 0.8 (0.6-1.2) Lee 等、2000 

EB、高温設定 1.6 (0.6-3.3) 

WB 1.0 (0.7-1.3) 
WB、高温設定 1.0 (0.7-1.5) 

低出生体重 

子宮内発育遅延 

前向き研究 

n=2,967 

EB または WB、低温設定
a 1.2 (0.5-2.8) Bracken 等、1995

EB または WB、高温設定
a 1.2 (0.6-2.5) 

EB または WB、低温設定
a 0.8 (0.4-1.7) 

EB または WB、高温設定
a 1.6 (1.0-2.6) 

神経管欠損 

口唇口蓋裂 

535 症例 

535 対照 
EB 0.9 (0.5-1.6) Dlugosz 等、1992 

WB 1.1 (0.6-1.9) 

EB 0.7 (0.4-1.2) 

WB 0.7 (0.4-1.1) 
神経管欠損 コホート 

n=23,491 

EB 1.2 (0.5-2.6) Milunsky 等、1992

神経管欠損 2 件 の研 究 、

1,455 症例 

1,754 対照(合

計) 

EB(調査 1) 1.8 (1.2-2.6) Shaw 等、1999 

EB(調査 2) 1.2 (0.6-2.3) 

WB(調査 1) 1.2 (0.8-1.8) 
WB(調査 2) 1.2 (0.8-1.9) 

CLP、単独
b  EB 0.8 (0.5-1.5)  

WB 1.0 (0.7-1.5) 
CLP、合併

c  EB 1.3 (0.5-3.4) 

WB 1.8 (1.0-3.2) 
尿路異常 

(UTA) 

118 症例 

369 対照 
EB 1.1 (0.5-2.3) Li, Checkoway お

よび Muellerl、 

1995 
WB 0.8 (0.3-2.7) 

UTA、原 因 不 明

不妊の女性 

37 症例 

85 対照 
EB 4.4 (0.9-23) 

a 妊娠第三期でのばく露。それ以前の妊娠期間において推定されたばく露のオッズ比はこの値より小さい。 
b 口蓋裂を伴う/伴わない口唇裂、その他の(または若干の)異常はない。 
c 1 つ以上の大きな合併異常がある口蓋裂を伴う/伴わない口唇裂。 
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10.1.1.3 その他の居住環境ばく露および職業的ばく露 

 
複数の研究において、電気加温式ベッド以外での居住環境のELFばく露について調査されて

いる。WertheimerおよびLeeper（1989）は、電気毛布および電気加温式ベッドに関する自身

等の以前の研究と同様のアプローチを使用して（WertheimerおよびLeeper、1989）、天井ケ

ーブル暖房のある家庭（居住者が約1μTの磁界にばく露されると報告されている）では月間の

胎児死亡率が月間の暖房温度日数（＝暖房の需要）の増加と相関しているが、そのような暖房

のない家庭では相関はない、と報告している。ワイヤコード（目に見える電気設備への近接度

に基づく住居の分類法で、小児がんの疫学研究で広く使用されている－11章参照）または電力

線への近接度を用いて磁界ばく露を評価した研究では、妊娠の結果との関連性は見られていな

い。 
 
測定に基づくばく露評価は5編の研究で利用されている。1編の研究では、早期流産と玄関で

の0.63μT以上の磁界測定値との関連性（OR = 5.1；95%CI：1.0～26）が示唆されている

（Juutilainen等、1993）。Juutilainen等が研究した臨床前流産は、他の研究で調査した臨床

的に観察された流産とは病因学的に異なるかもしれない。居住環境で測定された0.2μTを超え

る磁界は、流産、出生時の低体重または早産と関連していなかった（SavitzおよびAnanth、
1994）。これら2編の研究は、ばく露された女性の数が少なく、被験者の住居の磁界レベルを

特徴付けるためにスポット測定を用いていた。スポット測定は個人のばく露と相関しているこ

とが示されているが、これを用いることは有意な誤分類につながるかもしれない（Eskelinen
等、2002）。前向き研究（Bracken等、1995）では、手首に装着するメータを使用して、個人

の平均ばく露を7日間にわたって評価した。0.2μTを超える電磁界へのばく露は、出生時の低

体重や子宮内の発育遅滞と統計的に有意に関連していなかった。 
 
別の前向きコホート研究では、個人について測定したELF磁界ばく露と自然流産との関連性

を評価した（Li等、2001）。時間加重平均（TWA）の磁界ばく露との関連性は有意ではなか

った。但し、1.6μTを超える最大ばく露をばく露指標に使用した場合、リスクの有意な上昇（OR 
= 1.8；95%CI：1.2～2.7）が見出された。この関連性は、早期流産（妊娠10週未満）について

はより強かった。ばく露量－反応分析では、磁界「ばく露量」（この値は、磁界レベルと1.6
μT以上の持続時間の積（単位：μT－秒）として測定される）に伴う弱いリスク上昇が示され

た。この関連性は、「普段の日」に（身体装着式メータによって）測定を実施したとする女性

において、より強かった（OR = 2.9；95%CI：1.6～5.3）。これは恐らく、この被験者におけ

る低ばく露の誤分類を反映している。妊娠期間中に異常の既往歴がある被験者については、こ

のリスクは更に上昇した。 
 
個人のばく露測定値を用いたコホート内症例対照研究（Lee等、2002）では、ある観点にお

いてLi等（2001）と同様の知見が報告されている。Lee等の研究では、流産とTWA磁界との有

意な関連性は示されなかった（但し、示唆的な階段関数反応は高いTWAの四分位値で見られた）。
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個人のばく露に関する2つの指標（磁界の最大ばく露および変化率）について、統計的に有意

な関連性、およびばく露の四分位値の増加に伴うばく露量－反応傾向が見出されたが、これら

のばく露指標の価値はまだ確立されていない。 
 
Lee等（2002）はまた、同じ母集団コホートの参加者219人に関する前向き小規模研究を実

施した。この前向き小規模研究の結果は症例対照研究の結果と一致しており、磁界の変動性の

高さと最大値に関連した流産リスクの上昇を示唆している。コホート内症例対照研究の結果と

は異なり、家庭での個人のTWAばく露（但し24時間全体のTWAばく露ではない）は、0.2μT
を超える磁界についてリスクの有意な上昇を示している（OR = 3.0；95%CI：1.1～8.4）。 

 
Savitz（2002）は、ピークばく露と磁界の変動性との見かけ上の関連性は、つわりを患う被

験者は余り活動しない、ということによって説明できるかもしれないという仮説を提唱した。

つわりは、流産する女性には余り一般的でないことが知られている。LiおよびNeutra（2002）
は、Li等（2001）による前向き研究から得られたデータを使用して、この仮説に対する反証を

示した。しかし、McKinlay等（2004）は、リスクの証拠を示したこのパラメータ（即ち最大

磁界）は、原因論的なもっともらしさに基づいて推測的に選ばれたものではない（Liおよび

Neutra、2002）と指摘している。更に、その結果は観察に基づいて設定された区切り点の選

択に対して敏感であった。また、流産の半数以上（および最大磁界ばく露に強く関連していた

全ての流産）は測定前に発生していたため、研究は標準的な前向き研究とはならなかった。

McKinlay等（2004）は、回答率が低く、選択バイアスの可能性が排除されていないことも指

摘している。Li等（2001）の研究から得た4つのデータセットの分析では、最大磁界の強さ（95
または99パーセンタイルではない）は計測器のサンプリングレートおよび計測器着用者の活動

性に影響されることを示している（Mezei等、2006）。これは、症例と対照の活動性の違いが、

最大磁界測定値に影響する可能性があるという、Savitzが提唱した仮説を支持している。 
 
最後に、フランスにおける症例対照研究で、Robert等（1996）は電力線からの距離と先天性

異常の関係に着目した。50m未満の距離についてのオッズ比は1.3（95%CI：0.5～3.2）、100m
未満については1.0（95%CI：0.5～2.0）であった。但し、これはわずか2症例に基づいており、

また研究全体でも11症例、22対照だけなので、統計的検出力は限定的であった。 
 
全体として、居住環境のELF磁界ばく露に関する研究は、磁界ばく露に関連する流産リスク

上昇についての限定的な証拠を幾つか提示している。この関連性は、磁界レベルの時間加重平

均よりも磁界の最大値および変動性について強いが、高いTWA磁界については1.0を超えるリ

スク推定値も報告されている。ある研究では、早期流産に対する影響がより強いかもしれない

という証拠が示されており、また別の研究では、非常に早期の（臨床前の）流産への影響が示

唆されている。流産以外の妊娠結果への悪影響のリスク上昇に関する証拠はない（但しデータ

も非常に少ない）。 
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表68に、居住環境でELF電磁界にばく露された人々の生殖的結果に関する疫学研究の結果を

要約する。 
 
表 68 測定値、ワイヤコードまたは送電線までの距離によって評価した居住環境内 ELF 磁界のばく露と生殖の結果

に関する疫学研究 

研究の母集団 結果 ばく露
a 

リスク推定と 

95% CI 
著者 

妊娠件数 257

～396 

 

流産 家庭でのスポット測定 0.2µT 0.8 (0.3-2.3) Savitz お よ び 

Ananth、1994高ワイヤコード 0.7 (0.3-1.9) 
低出生体重 高ワイヤコード 0.7 (0.2-2.3) 
早産 家庭でのスポット測定 0.2µT 0.7 (0.1-4.0) 

高ワイヤコード 0.2 (0.0-1.5) 
前向き研究 

n=2,967 

流産 超高ワイヤコード 0.37 (0.2-1.1) Belanger 等 、

1998 
前向き研究 

n=969 

流産（MC） 個人 TWA 0.3µT 1.2 (0.7-2.2) Li 等、2001 

個人 24 時間最大 1.6µT 1.8 (1.2-2.7) 
合計 1.6µT 以上 476µTs 2.0 (1.2-3.1) 

10 週前の MC 個人 24 時間最大 1.6µT 2.2 (1.2-4.0) 
10 週後の MC 個人最大 1.6µT 1.4 (0.8-2.5) 

155 症例 

509 対照 

流産 超高ワイヤコード 1.2 (0.7-2.1) Lee 等、2002 

家庭でのスポット測定 0.2µT 1.1 (0.5-2.2) 
個人 TWA 0.128µT 1.7 (0.9-3.2) 
個人 24 時間最大 3.51µT 2.3 (1.2-4.4) 
個人変化率 0.094µT 3.1 (1.6-6.0) 

前向き研究 

n=219 

流産 家庭でのスポット測定 0.2µT 3.1 (1.0-9.7) 
個人 TWA 0.2µT 1.9 (0.6-6.1) 
個人 24 時間最大 2.69µT 2.6 (0.9- 7.6) 
個人変化率 0.069µT 2.4 (0.9-6.6) 

89 症例 

102 対照 

初期胎児死亡 家庭でのスポット測定 0.25µT 1.1 (0.6-2.3) Juutilainen
等、1993 家庭でのスポット測定 0.63µT 5.1 (1.0-26) 

前向き研究 

n=2,967 

低出生体重 超高ワイヤコード 0.83 (0.3-2.1) Bracken 等 、

1995 個人 TWA 0.2µT 1.35 (0.3-6.1) 
子 宮 内 発 育 遅

延 

超高ワイヤコード 0.75 (0.4-1.6) 
個人 TWA 0.2µT 1.16 (0.4-3.1) 

11 症例 

22 対照 

すべての異常 送電線までの距離 100 m 0.95 (0.5-2.0) Robert 等 、

1996 送電線までの距離 50 m 1.25 (0.5-3.2) 
a 多くの研究で、いくつかの異なるばく露レベルについて結果が報告された。この表では最大ばく露レベルが選択され

ている。 

 
 

10.1.2 父親のばく露 

 
生殖的結果は、時には父親の磁界ばく露にも関係付けられている。Buiatti等（1984）は、
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不妊の症例は対照と比較して、日常業務としての無線電気に関する作業を報告することが多い

と報告している。精液異常と、磁界ばく露と結び付けられている職種との間には関連性は観察

されなかった（Lundsberg、BrackenおよびBelanger、1995）。Schnitzer、Olshanおよび

Erickson（1995）は、電子機器オペレータの子供における先天性欠損の過剰を報告している。

異常妊娠の結果（先天性異常および不妊）の発生頻度の上昇が、高圧開閉所の労働者に観察さ

れている（Nordstrom、BirkおよびGustavsson、1983）。電力労働者の子供については、異

常な出産の結果の有意な増加は見出されていない（Tornqvist、1998）。2編の研究では、ばく

露女児に対する男児の出生率低下と磁界ばく露との関連性が示唆されている（Irgens等、

1997；Mubarak、1996）。 
 
父親のばく露に関する研究の結果は決定的ではなく、電磁界ばく露の代用指標として職業を

使用しているという手法上の制約が共通して存在する。一部の研究では、電気的職業に関連す

るリスク上昇が示されているが、その関連性におけるELF電磁界の因果的役割の証拠はほとん

どない。 
 
10.2 実験用哺乳類への影響 
 

10.2.1 電界 

 
複数の研究で、60Hz電界（用いた電界強度は10kV m-1～150 kV m-1）がラットの生殖およ

び発育に与える影響を扱っている（レビューについてはIARC、2002を参照）。これらの研究

は、大規模な集団の複数世代にわたるばく露に関するものであった。全体として、これらの研

究では一貫した悪影響は何ら報告されていない。例えば、ある実験では、先天異常が増加し、

繁殖力は低下した（Rommereim等、1987）。これらの影響は、同じグループによる更なる研

究で確認されなかった（Rommereim等、1990；1996）。 
 
50kV m-1の50Hz電界へのばく露は、1日8時間、4週間ばく露させた8週齢の雄ラット、また

は妊娠末期の2週間から生後6週目までの期間に1日16時間ばく露させたウサギの成長および発

育に、有意な影響を生じなかった（(PortetおよびCabanes、1988)。 
 
Sikov等（1987）は、ハンフォードミニブタについて3世代にわたる研究を実施した。ばく露

群は60Hz、30kV m-1の電界を1日20時間、週7日間ばく露させた。F0世代の仔に対し、2回の催

奇形性評価を実施した。1回目の催奇形性評価では先天異常は減少した（胎児について分析し

た場合にのみ有意）が、2回目の評価では増加した。先天異常の増加はF1世代の仔にも18ヶ月

目に見られたが、10ヶ月以後の別の仔には見られなかった。これらの結果の不一致は、ELF電
界ばく露とブタの発育への影響との因果関係について結論付けることを不可能にしている。 
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10.2.2 磁界 

 
10.2.2.1 出生前の発育への影響 

10.2.2.2  
複数の研究で、低周波磁界が齧歯類の出生前の発育に及ぼす影響が調査され、以前にレビュ

ーされている（Huuskonen、LindbohmおよびJuutilainen、1998；IARC、2002）。磁束密度

は2μTから30mTと幅がある。これらの結果は、全体として、外見または内臓の顕著な先天異

常、または流産の増加への一貫した影響を示していない。一貫性を示す唯一の知見は、ラット

（Huuskonen、JuutilainenおよびKomulainen、1993；Mevissen、BuntenkotterおよびLoscher、
1994；Ryan等、2000；Stuchly等、1988）およびマウス（Huuskonen等、1998b；Kowalczuk
等、1994）に関する幾つかの実験における軽度の骨格変形の増加である。但し、ラット（Chung
等、2003；Negishi等、2002；Rommereim等、1996）およびマウス（Chiang等、1995；Frolen、
SvedenstalおよびPaulsson、1993；Ohnishi等、2002；Wiley等、1992）に関するその他の多

くの研究では、この影響は観察されなかった。この種の影響を生じることが報告されている中

で最も低い磁束密度は13μTであった（Huuskonen、JuutilainenおよびKomulainen、1993；
Huuskonen等、1998b）。骨格変形は催奇形性研究では比較的平凡な知見であり、しばしば生

物学的には有意ではないと見なされる。一部のグループは、自分達の研究で観察された骨格変

形の増加は、磁界ばく露の影響ではなく統計的な変動の結果であると結論付けている。もう1
つの可能性のある解釈は、これらの知見は、Graham等（2000c）が報告したショウジョウバエ

における発育の不安定性（3.2節参照）と同様の微かな発育への影響を示している、というもの

である。骨折治癒促進への低周波磁界の使用は、骨組織の成長および発育への影響を意味して

いるかもしれない（レビューについてはIARC、2002を参照）。 
 
表69に、哺乳類の出生前の発育に関するELF研究の結果を要約する。 

 
表 69 哺乳類での低周波磁界と出生前発育 

動物の

種類 
周波波形 

束密度 

(µT) 

ばく露時間

(日数) 
調査結果

a その他の調査結

果、備考 
著者 

CBA/Ca 
マウス 

50 Hz 
正弦波 

12.6, 126 0～18 M–S+R–  Huuskonen 等、

1998b 

CD-1 
マウス 

50 Hz 
正弦波 

20 000 0～17 M–S–R– 体重および体 長増

加 

Kowalczuk 等、

1994 

Swiss 

Webste

r 
マウス 

15.6 kHz 
のこぎり波 

40 (p～p) 5～16  M+S–R– シトシンアラビノシド

との複合ばく露 

Chiang 等、1995

CBA/S 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

15 (p～p) 0～18 

1～18 

4～18 

6～18 

M–S–R+  Frolen, 
Svedenstal およ

び Paulsson、

1993 
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CBA/S 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

15 (p～p) 0～4.5 

0～6 
M–R– 胎 児 死 亡 数 増 加 、

体重および体 長減

少 

Svedenstal およ

び Johanson、

1995 

CBA/S 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

15 (p～p) 0～18 M–S–R–  Huuskonen 等、

1998a 

CBA/Ca 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

15 (p～p) 0～18 M–S+R–  Huuskonen 等、

1998b 

CD-1 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

3.6, 17, 
200 (p～

p) 

0～17 M–S–R–  Wiley 等、1992 

ウ ィ ス タ

ー系ラッ

ト 

50 Hz 
正弦波 

12.6 0～20 M–S+R–  Huuskonen, 
Juutilainen およ

び Komulainen、

1993 
ウ ィ ス タ

ー系ラッ

ト 

50 Hz 
正弦波 

30 000 0～19 M–S+R–  Mevissen, 
Buntenkotter お

よび Loscher、

1994 
SD ラッ

ト 
60 Hz 
正弦波 

0.6, 1000 0～20 M–S–R–  Rommereim 等、

1996 
SD ラッ

ト 
60 Hz 
正弦波 

2, 200, 

1000 

6～19 M–S–R–  Ryan 等、1996 

SD ラッ

ト 

60 、 180 ま

たは 

60+180 Hz 
正弦波 

200 6～19 M–S+R–  Ryan 等、2000 

SD ラッ

ト 
50 Hz 
正弦波 

7, 70, 350 0～7 

8～15 
M–S–R–  Negishi 等、2002

ICR 
マウス 

50 Hz 
正弦波 

500, 5000 0～18 M–S– 交配前にばく露 Ohnishi 等、2002

SD ラッ

ト 
60 Hz 
正弦波 

5, 83.3, 

500 

6～20 M–S–R– 内 臓 変 形 減 少 、再

吸収わずかに増加 

Chung 等、2003 

ウ ィ ス タ

ー系ラッ

ト 

10 kHz 
正弦波 

95, 240, 

950 

0～22 M–S–R–  Dawson 等、

1998 

SD ラッ

ト 
18 kHz 
のこぎり波 

5.7, 23, 
66 (p～p) 

0～21 M–S+R– 交配前にばく露 Stuchly 等、1988

ウ ィ ス タ

ー系ラッ

ト 

 

20 kHz 
のこぎり波 

15 (p～p) 0～20 M–S+R–  Huuskonen, 
Juutilainen およ

び Komulainen、

1993 

ICR 
マウス 

20 kHz 
のこぎり波 

6.25µT 
（ピーク） 

2.5～15.5 M–R–  Kim 等、2004 

a M=外見または内臓の大きな奇形; S=骨格の小さな異常; R=再吸収; + 肯定的調査結果; - 統計的に対照との

著しい差はない。 
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CD1マウスに対する、50Hz、20mTの磁界への出生前のばく露が、出生後の発育と行動に及

ぼす影響が、Sienkiewicz等（1994）によって調べられている。磁界に依存した3つの影響の可

能性（ばく露された動物は空中立直り反射をより早く（約2日）行った。ばく露された雄は30
日齢の体重が有意に軽かった。ばく露された動物は幼若時にロータロッドに乗っている時間が

短かった）が見出された。幼若マウスに見られたロータロッド上での走行時間の短縮は、幼若

期に運動協調能力が磁界によって損傷を受けたことを示しているかもしれない。 
 
7匹の妊娠したCD1マウスを妊娠期間中、垂直、50Hzの正弦波磁界に5mTでばく露させ、8

匹の対照動物を偽ばく露させた。1群あたり10匹の雄を82～84日齢の時点で、放射状迷路にお

いて空間学習能力および記憶力の欠損について検査した。遂行能力への影響は何ら観察されな

かった（Sienkiewicz、LarderおよびSaunders、1996）。 
 
Chung、KimおよびMyung（2004）は、Sprague-Dawleyラット（1群あたり24匹）を妊娠6

日目から授乳開始21日目までの期間、1日21時間、磁束密度5、83.3または500μTの60 Hz磁界

にばく露させた。仔の成長、身体的発育、行動および生殖能力を評価した。一部のF1の仔を内

臓および骨格の異常について評価し、F2胎児を目に見える外見上の先天異常について評価した。

行動試験では、立ち直り反射、陰性走地性、牽引力試験、瞳孔反射、音響驚愕反応、ロータロ

ッド試験、オープンフィールド試験、およびT字型水迷路試験を実施した。統計的に有意な調

査結果としては、5μTばく露群の雄、および、5および500μTばく露群の雌において、肛門と

性器の間隔の縮小、5μTばく露群の雄におけるオープンフィールド試験の成績、5μTばく露群

の雌における水迷路で実施した試験の1つについての成績、一部臓器の重さの変化、および83.3 
μTばく露群における内臓変形の発生の増加があった。但し、これらの知見はばく露量－反応

関係を示しておらず、また多数の統計的比較を実施した結果から、恐らく偶然による知見であ

ろう。 
 

10.2.2.3 複数世代の研究 

 
60Hz磁界の毒性に関する、継続的繁殖による生殖的評価（RACB）試験が、Ryan等（1999）

によって実施されている。RACBプロトコルは、複数世代にわたる生殖能力の評価を可能にす

る。1群あたり40組のつがいのSprague-Dawleyラットを、60Hzの正弦波磁界に磁界強度0、2、
200または1000μTで1日18.5時間連続的にばく露、または1000μTで間欠的（1時間オン、1時
間オフ）にばく露させた。調査した3世代のいずれについても、ばく露に関連した毒性は観察

されなかった。胎児の成育能力および体重はどの群においても同等で、生殖能力に関するいず

れの指標（1つがいあたりの仔の数、繁殖力のあるつがいの割合、分娩までの期間、1出産あた

りの仔の数、および雌雄比）にも差はなかった。催奇形性試験は実施しなかった。 
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10.2.2.4 哺乳類の胚への in vitro の影響 

 
Huuskonen、JuutilainenおよびKumolainen（2001）は、13μT、50Hzの磁界がCBA/Sマ

ウスの着床前の胚の発育に及ぼす影響を調べた。胚の発育を8日間（胚盤胞期まで）追跡した。

ばく露群では対照群よりも、5～8細胞期および8細胞期以降の胚死亡が有意に少なかったが、

これ以外の期間には差は見られなかった。全体的な生存力に差はなく、異常または発育率への

影響も観察されなかった。対照的に、Beraldi等（2003）は、60、120または220μTの50Hz磁
界にばく露させたマウス培養胚における生存力の有意な低下を報告している。この影響（60μ
Tで検査）は、自然繁殖よりも体外受精によって得られた胚において、より顕著であった。胚

の形態または発育率への影響は観察されなかった。 
 

10.2.2.5 父親のばく露の影響 

 
50Hz磁界が雄のSprague-Dawleyラットの生殖能力に及ぼす可能性のある影響が、

Al-Akhras等（2001）によって調べられている。1群あたり10匹の雄（対照群では13匹）を、

ばく露させていない雌（雄1匹につき雌2匹）と交配させる前に、25μTの50Hz正弦波磁界に90
日間ばく露させた。妊娠件数は、対照群の24/26（92%）に対し、ばく露群では10/20（50%）

と有意に減少した。この影響は45日後の2回目の交配にも持続していたが、磁界除去から90日
後には消失した。妊娠1回あたりの着床数、および妊娠1回あたりの生育能力のある胚の数は、

有意な影響を受けなかった。雌（1群あたり10匹）の生殖能力への影響も同じ研究で評価した。

90日間のばく露の結果、妊娠率は対照群の100%に対してばく露群の雌では6/10と、統計的に

有意に減少した。妊娠1回あたりの平均着床数も9.9から4.7へ、また妊娠1回あたりの生育能力

のある胚の平均個数も9.6から4.3へと減少した。これらの差は統計的に有意であったが、各群

の動物の数は少なかった。 
 
同じ研究者等は、同じデザインで実施した別の研究で、スイスマウスにおける生殖能力およ

び繁殖への悪影響はないと報告している（Elbetieha、Al-AkhrasおよびDarmani、2002）。 
 
Picazo等（1995）は、若い雌雄のOF1マウスを、成熟するまで50Hz、15μTの正弦波磁界に

ばく露させた。この動物をその後交配させ、生まれた仔を性的に成熟するまで同じ実験条件下

においた。ばく露された雄の仔には、対照群と比較して、睾丸の大きさ、重さおよびテストス

テロンのレベルの有意な増加が観察された。但し、対照動物とばく露動物のいずれにおいても

完全な精子形成が生じた。 
 
50Hz、1.7mTの正弦波磁界がマウスの精子形成に及ぼす影響（De Vita等、1995）が、フロ

ーサイトメトリーによって調査されている。5匹の雄の混血FIマウス（C57Bl/Cne×C3H/Cne）
を2または4時間ばく露させ、ばく露の7、14、21、28、35および42日後に測定を実施した。統

計的に有意な差は、4時間ばく露させた動物における、処理後28日目の長く伸びた精子細胞の
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減少のみであった。 
 
Kato等（1994b）は、1、5または50μTの50Hz回転磁界は雄のWistar-Kingラットの血漿テ

ストテスロン濃度に影響を及ぼさないと報告している。 
 
10.3 哺乳類以外の種への影響 
 

10.3.1 鳥類の胚 

 
10.3.1.1 発育 

 
Delgado等（1982）は、弱いパルス状のELF磁界（0.12～12μT；10、100または1000Hz）

が、48時間のインキュベーション後に調べた鶏卵の初期発育に影響を及ぼすと報告した。この

最初の知見の後、同じ研究グループは同様の影響を報告した論文を複数発表している（Leal等、

1989；Ubeda等、1983；Ubeda等、1994；Ubeda、TrilloおよびLeal、1987）。 
 
Delgadoの当初の結果は、独立した研究（Maffeo、MillerおよびCarstensen、1984）では再

現されなかった。Delgadoの結果の再現を目的とした、大規模でよくデザインされた国際的研

究（「Henhouse（鶏小屋）プロジェクト」）が、6ヵ所の別々の研究室で実施された（Berman
等、1990）。同一の装置と標準化された実験手順が用いられた。この複数の研究から得られた

データは、ばく露群における異常な胚の有意な増加（p<0.001）を示しているが、結果は一貫

して陽性ではなく、異常の統計的に有意な増加は2ヶ所の研究室のみで見られた。 
 
Henhouseプロジェクトに参加した研究室の1つは、パルス波形および50Hz正弦波の電磁界

を用いた大規模な追加的調査について報告している（Koch等、1993）。磁界に対する感受性

に系統固有の差がある可能性を調べるため、複数の異なる系統を検査した。磁界の有意な影響

は観察されなかった 
Juutilainen等（1986）による研究では、発育の最初の2日間に、パルス状、正弦波および矩

形波の100Hz磁界にばく露させた鶏卵において、異常の割合が増加することを示した。正弦波

を用いた別の一連の実験では、幅広い周波数範囲において同様の影響が見られた（Juutilainen
およびSaali、1986）。多数の卵を使用した実験では、磁界強度1A m-1の100Hz正弦波磁界の

影響が確認された（Juutilainen、1986）。更なる実験では、50Hz（正弦波）でも同様の影響

が示され、1.3μTの閾値が示された（Juutilainen、LaaraおよびSaali、1987）。 
 
Juutilainen等による一連の実験とは別に、正弦波磁界に関する他の研究も少数ある。Cox等

（1993）は、Juutilainen等の知見の部分的再現を試みた。10μT、50Hzの磁界にばく露させ

た200個の胚には、対照の胚との差は観察されなかった。 
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Farrell等（1997）は、パルス状および正弦波の磁界が鶏卵の発育に及ぼす影響について、合

計2、500個以上の胚を用いた一連の大規模実験を実施した。60Hz、4μTの正弦波磁界、およ

びピーク振幅1μTの100Hz磁界（Henhouseプロジェクトに用いた磁界と同様のもの）の両方

を用いた。全体として、異常発生率は磁界ばく露によって2倍以上となり、100Hzと60Hzのい

ずれの磁界についても影響は統計的に有意であった。 
 
ウズラの胚の発育がELF磁界ばく露に影響されることが報告されている（Terolおよび

Panchon、1995）。ばく露は50または100Hz、矩形波、強度0.2、1.2、3.3および3.2μTで、

48時間目に胚を調べた。100Hzばく露群には胚の死亡および発育異常の有意な増加が生じたが、

50Hzばく露群には生じなかった。 
 

10.3.1.2 既知の催奇形物質との相互作用 

 
PafkovaおよびJerabek（1994）は、50Hz、10mTの磁界へのばく露は、発育9日目に調べた

鶏卵に対する電離放射線の胎芽毒性作用を改変するが、磁界単独での影響は検出されなかった

と報告している。胎芽毒性は、胚の死亡と先天異常の合計として表された。エックス線処理の

前の磁界ばく露は、エックス線によって誘発される毒性から胚を防護するようであったが、エ

ックス線照射後に磁界にばく露させた場合には、胎芽毒性の増強が見られた。この影響は複数

の実験で一貫して見られ、統計的に有意であった。同じグループはまた、50Hz、10mTの磁界

ばく露による、化学的催奇形物質インシュリンおよびテトラサイクリンへのその後のばく露に

対する同様の防護作用を示している（Pafkova等、1996）。 
 
別の研究グループは、紫外線を照射した鶏卵の生存力が、60Hz、8μTの磁界ばく露によっ

て変化することを報告している（Dicarlo等、1999）。Pafkovaの知見と同様に、影響の方向（増

強または保護）はばく露プロトコルに依存していた。この場合、磁界ばく露を常に紫外線照射

の前に実施したが、短時間のばく露（2時間）は鶏卵を防護するようであったものの、より長

時間のばく露（96時間）は紫外線によって誘発される死亡率を高めた。 
 

10.3.2 その他の哺乳類以外の種 

 
正弦波磁界へのばく露は、60Hz、0.1mTで魚の胚（Cameron、HunterおよびWinters、1985）、

60Hz、0.1mTでウニの胚（Zimmerman等、1990）、また50Hz、1mTで魚の胚（Skauli、Reitan
およびWalther、2000）の発育を遅らせることが報告されている。これらの研究では先天異常

は見られなかった。 
 
Graham等（2000c）は、60Hz磁界がキイロショウジョウバエの「発育の安定性」に及ぼす

影響を調べた。発育の安定性とは、所与の遺伝的および環境条件下で生命体が一貫した表現型

を維持する能力について説明する概念である（この比較的新しい概念は、弱い環境影響を検出
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するための潜在的に有益な手段である）（Graham等、2000c）。発育の安定性が低い個体は、

発育の乱れを修正する能力が低い。発育の不安定性の標準的指標は変動のある非対称性で、完

全な左右相称からの無作為な逸脱である。この指標は、DDT、鉛、ベンゼンなどの環境要因に

反応することがわかっている。発育の不安定性の別の指標は、集団における表現型の異常が発

現する頻度である。Graham等は、ショウジョウバエを卵から成熟するまでの生涯を通じて、

1.5または80μTの60Hz磁界にばく露させた。磁界ばく露は有意な体重減少を生じた。80μT
にばく露されたハエには、非対称性変動（非対称な翅脈）および表現形異常の発現頻度（腹節

の融合）の2つの発育の安定性の低下が示された。MirabolghasemiおよびAzarnia（2002）は、

幼虫期に11mT、50Hz磁界にばく露させたキイロショウジョウバエの成虫における異常の増加

を報告している。 
 
10.4 結論 
 

全体として、疫学研究では、ヒトの生殖における有害な結果と母親または父親のELF界ばく

露との関連は示されていない。母親の磁界ばく露に関連した流産のリスク上昇についての証拠

が幾つかあるが、この証拠は不十分である。 
 
150kV m-1までのELF電界が、幾つかの哺乳類において評価されている（大規模集団および

数世代にわたるばく露を含む）。その結果は一貫して、発育への悪影響はないことを示してい

る。 
20mTまでのELF磁界への哺乳類のばく露は、外見、内臓または骨格の顕著な先天異常を生

じなかった。一部の研究では、ラットおよびマウスの両方について、若干の骨格形成異常の増

加が示されている。骨格変形は催奇形性研究では比較的平凡な知見であり、しばしば生物学的

には有意ではないと見なされる。しかしながら、骨格の発育及ぼす磁界の微かな影響は排除で

きない。生殖への影響を扱った研究は極少数しか発表されておらず、それらから結論を導き出

すことはできない。 
 
哺乳類以外の実験モデル（鶏卵、魚、ウニおよび昆虫）に関する幾つかの研究では、μTレ

ベルのELF磁界が初期の発育を擾乱するかもしれないという知見が報告されている。但し、哺

乳類以外の実験モデルの知見が有する、発育毒性の全体的評価における重みは、それに対応す

る哺乳類の研究よりも小さい。 
 
全体として、発育への影響および生殖への影響に関する証拠は不十分である。 
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11 がん 
 

低周波の電磁界へのばく露ががんのリスクを高める可能性については、これまで 20 年間に

わたり疫学的および実験による数多くの研究の対象となってきており、各国および国際的な専

門家グループによって幅広くレビューされてきた（例えば、AGNIR、2001b；Ahlbom および

Feychting、2001；IARC、2002；ICNIRP、2003；NIEHS、1998）。小児白血病と居住環境

ELF 磁界の関連性は、Wertheimer および Leeper（1979）によって初めて同定され、この後

数多くの疫学研究でも示されている。これらの研究がきっかけとなりこの分野での実験研究や

疫学研究、リスク評価が行われた。この結果、国際がん研究機関（IARC）は ELF 磁界を「ヒ

トに対して発がん性があるかもしれない」（IARC、2002）と分類している。電磁界の発がん性

についてのこうした評価は、本 EHC において特に重要な意味合いを有している。しかしなが

ら、こうした評価の後にも数多くの関連研究が発表されてきた。 
 
がんとは、周辺の組織に侵入し崩壊させ、更に血管やリンパ管を通じて身体中に拡大する可

能性のある、制御不能な細胞増殖である。正常細胞とは対照的に、悪性細胞は何らかの適切な

接着がない場合でも持続的かつ自律的に増殖（不朽化と「足場のない」成長）を続けることが、

in vitro で示されている。発がんそれ自体は幾つもの段階からなるプロセスであるが、伝統的

な考え方では 2 つの主要な段階、即ちイニシエーションとプロモーションに分けられる。イニ

シエーションでは不可逆的変化（遺伝子の突然変異）が誘発されるが、プロモーションは可逆

的であるため、これを持続させるにはイニシエーションを経た細胞を繰り返し刺激する必要が

ある。プロモーションでは、腫瘍の更なる成長（増殖）が刺激される。ELF 磁界は、分子の相

互作用のエネルギーレベルが低いため、直接的な遺伝子損傷（即ち遺伝子を構成する DNA 分

子の損傷）を生じる可能性は物理的に極めて低い。しかしながら、ELF は他の原因（例えば内

因性ラジカル）による損傷を増進させるかもしれないことと、シグナル変換への後成的（非遺

伝毒性）干渉ががんの生成を増進させるかもしれないことが理論付けられている（11.4 節を参

照）。原発性腫瘍が完全に悪性である潜在的可能性が一旦確定されると、この疾病の進行は免疫

学的監視やホルモン依存性などの他の要因による影響を受けるかもしれない。また、ELF 磁界

は、腫瘍成長の「後期段階」で何らかの役割を果たすこうした要因に干渉するかもしれないと

いう仮説が提唱されている（神経内分泌系については 6 章を、免疫系については 9.1 節をそれ

ぞれ参照）。 
本章では、ELF ばく露とがんのリスクに関する実験的および疫学的証拠、特に IARC の評価

（2002）後に発表された研究に注目してレビューしている。他の章とは対照的に、疫学的証拠

の前に実験的証拠について考察している。特に、小児白血病について考察している節では、提

示された他の証拠を引用して詳細なリスク評価を示し、全体的なリスク評価や防護措置に関す

る他の章につなげている。 
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11.1 IARC の評価（2002）：要約 
 

居住環境での ELF 磁界と小児白血病との関連を示唆する最初の報告が 1979 年に発表されて

以来、数多くの疫学研究で、次第に手法を改善しながらこの関連性が調べられてきた（IARC、

2002 の表 1 および 2 参照）。これに加え、数多くの包括的レビューやメタ分析、2 つのプール

分析も行われている。このうち、厳格に実施された 9 編の調査を対象とした一方のプール分析

では、0.4μT を下回る ELF 磁界へのばく露では事実上関連性はなく、0.4μT を上回るばく露

については 2 前後のオッズ比が観察されたことから、過剰リスクが 2 倍であるとしている

（Ahlbom 等、2000）。もう一方のプール分析では、調査に含める基準を緩和して 15 編の調査

を対象とし、0.3μT を最も高いカットポイントとして使用した（Greenland 等、2000）。0.3
μT を超えるばく露の相対リスクは 1.7 と報告された。これら 2 つのプール分析の結果はほぼ

一致している。ELF 磁界に関するこれらの結果とは対照的に、電界が小児白血病と関連してい

るという確たる結論を下すには証拠は不十分であるが、リスクは何ら示唆されていない。 
 
小児白血病と磁界への時間加重平均ばく露の推定値との関連性が偶然に起因することはあり

そうにないが、こうした関連性の一部はバイアスにより説明できるかもしれない。特に、幾つ

かの調査における関連性は部分的に、選択バイアス（参加バイアスを含む）が原因であったか

もしれない。家庭内での測定結果に依存した症例対照研究では、多くの研究で回答率が低かっ

たので、特にこうしたバイアスの影響を受けやすい。北欧諸国で実施された調査は、過去に遡

って計算した磁界に依存しており、これまでに同定されたいずれの選択バイアスの影響も受け

ていないが、ばく露された被験者の数が少ないため、リスク推定値は正確ではない。電磁界へ

のばく露に対する評価方法は、時間の経過と共に大幅に改善されてきたものの、これらの調査

全てに誤分類が生じている。ばく露の誤分類に差がなければ（症例や対照における誤分類が同

程度であれば）、バイアスはゼロとなると思われる。未知の交絡因子によるバイアスでは、観察

された影響全体を説明できそうにない。しかしながら、交絡による何らかのバイアスの可能性

は極めて高く、これはどちらの方向にも作用し得る。選択バイアス、ある程度の交絡、偶然性

の組合せにより、こうした結果を説明し得ることは排除できない。逆に、観察された関連性が

因果関係であるとすれば、ばく露に伴うリスクが報告されているよりも高くなる可能性もある。 
 
その他の小児がんに関しては、小児脳腫瘍やその他の部位のがんと、居住環境での ELF 電

磁界についての調査では、一貫した関連性は報告されていない。しかしながら、これらの調査

は一般に規模が小さく、調査の質も比較的低いものであるため、これらの結果全てについて関

連性を除外することはできない。 
 
電気製品の使用と各種の小児がんとの関連性について、これまで数多くの調査が発表されて

きた。全体として、これらの調査では、電気製品の使用時間や使用頻度の増大に伴いリスクが

増大するという明確なパターンは示されていない。これらの調査の多くでは、聞き取り調査に

よる情報収集が、病因学的に関連のある期間から何年も経過した後に実施されたため、記憶想
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起バイアスが大きな問題となっている可能性がある。妊娠前あるいは妊娠期間中の親の職業的

ELF 電磁界ばく露についての調査は、方法論的に不十分で、結果に一貫性がない。 
 
成人のがんのリスクと居住環境ばく露については、証拠に乏しく方法論的にも限界があると

見なされており、相当数の報告があるものの、居住環境ばく露と成人の白血病や脳腫瘍との間

に一貫した関連性は立証されていない。乳がんやその他のがんに関しては、磁界または電界と

の関連性を検証するには既存データでは不十分であると考えられた。職業ばく露に関する研究

の大半では、白血病と脳腫瘍とに焦点が当てられていた。ばく露量－反応関係についての研究

間の知見に一貫性はなく、特定の亜種の白血病または脳腫瘍との関連性についても一貫性はな

かった。他の部位のがんに関する証拠は評価には不十分であると見なされた。 
 
全体として、動物研究（生涯を通じた幾つかの研究や、がんにかかりやすい動物についての

研究を含む）や、発がんに関わる細胞プロセスについての in vitro 研究からは、ELF 電磁界に

は発がん性があるという仮説の裏付けは得られなかった。 
 
要約すると、こうした情報を考慮に入れた上で、電磁界の発がん性に対する IARC（2002）

の総合評価は下記のとおりであった。 
 
 小児白血病に関しては、超低周波磁界のヒトにおける発がん性の証拠は限定的である。 
 他の全てのがんに関しては、超低周波磁界のヒトにおける発がん性の証拠は不十分である。 
 静電界または静磁界、および超低周波電界のヒトにおける発がん性の証拠は不十分である。 
 超低周波磁界の実験動物における発がん性の証拠は不十分である。 
 超低周波電界の実験動物における発がん性のデータは入手できなかった。 

 
この結果、以下の結論に達した。 

 
 超低周波磁界にはヒトに対して発がん性があるかもしれない（グループ2B）。 
 超低周波電界にはヒトに対して発がん性があるかどうか分類できない（グループ3）。 

 

ここでは以下の点に留意する必要がある。上記のIARCの評価手続きにおいて、「発がん性の

証拠は限定的である」との表現は、関連性の可能性が観察され、それが因果関係であるという

解釈は信頼できると考えられるが、合理的な確信をもって偶然性、バイアスまたは交絡を除外

することはできない、ということを意味する。「発がん性の証拠は不十分である」との表現は、

結論を導くには入手可能な研究の質、一貫性または統計的検出力が不十分である、または、が

んに関するデータが入手できなかったことを示している。 
 
表70および表71に、IARC（2002）において考察された重要な研究を要約する。 
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表70 小児白血病およびELF磁界へのばく露の症例対照研究  a b 

研究区域、母集団 ばく露 症例番号 OR（95% CI） 備考 著者 

デンバー、コロラド州、米国 

155死亡症例、 

155対照 

年齢0–19歳 

ワイヤコード 

LCC 

 

HCC 

 
92（126対照）

 
63（29対照） 

 リスク推定値が示されず；ばく露評価に対するブライ

ンド処理が欠落；仮説生成研究。 

Wertheimer およ

び Leeper、1979 

ロサンゼルス郡、カリフォルニ

ア州、米国 

211症例、 

205対照 

年齢0–10歳 

ワイヤコード 

UG/VLCC（ベースライン） 

OLCC 

OHCC 

VHCC 

 

31 

58 

80 

42 

 

1.0 
0.95（0.53–1.7）

1.4（0.81–2.6） 

2.2（1.1–4.3） 

マッチング済み解析、追加調整なし；測定結果の回

答率が低い；参加を拒んだ被験者のワイヤコード化

なし。 

London等、1991 

 
164症例、 

144対照 

年齢0–10歳 

 

 
平均磁界（24時間寝室測定） 

<0.067μT（ベースライン） 

0.068–0.118 μT 

0.119–0.267 μT 

≥ 0.268 μT 

 

 

85 

35 

24 

20 

 

 

1.0 
0.68（0.39–1.2）

0.89（0.46–1.7）

1.5（0.66–3.3） 

  

スェーデン（送電線沿いの回

廊地帯） 

39症例、 

558対照 

年齢0–15歳 

過去の磁界計算値 

< 0.1 μT（ベースライン） 

0.1–0.19 μT 

≥ 0.2 μT 

 

27 

4 

7 

 

1.0 
2.1（0.6–6.1） 

2.7（1.0–6.3） 

性別、年齢、診断年、住宅のタイプ、ストックホルム

郡（イエス/ノー）について調整；以降の解析では社

会経済的状態および交通由来の大気汚染について

も調整；被験者との連絡不要。 

Feychting および 

Ahlbom、1993 

デンマーク 

833症例、 

1666対照 

年齢0–14歳 

過去の磁界計算値 

< 0.1 μT（ベースライン） 

0.1–0.24 μT 

≥ 0.25 μT 

 

829 

1 

3 

 

1.0 
0.5（0.1–4.3） 

1.5（0.3–6.7） 

性別および診断時の年齢について調整；社会経済

的状態、症例および対照間の同様な分布；被験者

との連絡不要。 

 

Olsen、Nielsen お

よび Schulgen、

1993 
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ノルウェー（送電線と交差した

国勢調査区） 

148症例、 

579対照 

年齢0–14歳 

過去の磁界計算値 

< 0.05 μT（ベースライン） 

0.05–< 0.14 μT 

≥ 0.14 μT 

 

 

139 

8 

1 

 

 

1.0 
1.8（0.7–4.2） 

0.3（0.0–2.1） 

 

性別、年齢および市、社会経済的状態、住宅のタイ

プ、および住居の数について調整；被験者との連絡

不要。 

 

Tynes および 

Haldorsen、1997 

 
ニーダーザクセン州とベルリン

市（ドイツ） 

176症例、 

414対照 

年齢0–14歳 

 
磁界中央値（24時間寝室測定）

< 0.2 μT（ベースライン） 

≥ 0.2 μT 

 

 

167 

9 

 

 

1.0 
2.3（0.8–6.7） 

 
性別、年齢およびドイツ（東、西）地域、社会経済的

状態および都市化度について調整；入手可能な

様々な潜在的交絡因子に関する情報；回答率低

い。 

 
Michaelis等、1998 

カナダ： 5州、主要都市から

100km以内に居住する被験

者 

351症例、 

362対照 

年齢0–14歳 

 
293症例、 

339対照 

年齢0–14歳 

ワイヤコード 

UG（ベースライン） 

VLCC 

OLCC 

OHCC 

VHCC 

 
個人モニタリング（48時間） 

< 0.08 μT（ベースライン）  

0.08–< 0.15 μT 

0.15–< 0.27 μT 

≥ 0.27 μT 

 

79 

73 

77 

83 

39 

 

 

149 

67 

45 

32 

 

1.0 
0.70（0.41–1.2）

0.76（0.45–1.3）

0.64（0.38–1.1）

1.2（0.58–2.3） 

 

 

1.0 
0.57（0.37–0.87）

1.1（0.61–1.8） 

0.68（0.37–1.3）

年齢、性別、州、小児出生時の母性年齢、母親の

教育、家計所得、民族および出生以来の住居の数

について調整； 

入手可能な様々な潜在的交絡因子に関する情報；

個人モニタリング部分の回答率が比較的低い；ダウ

ン症小児は除外した。 

 

McBride等、1999 

英国 

1073症例、 

1073対照 

年齢0–14歳 

時間加重平均磁界（1.5–48時

間測定） 

< 0.1 μT（ベースライン） 

0.1–< 0.2 μT 

≥ 0.2 μT 

0.2–< 0.4 μT 

≥ 0.4 μT 

 

 

995 

57 

21 

16 

5 

 

 

1.0 
0.78（0.55–1.1）

0.90（0.49–1.6）

0.78（0.40–1.5）

1.7（0.40–7.1） 

性別、出生日および地区、社会経済的状態につい

て調整；入手可能な様々な潜在的交絡因子に関す

る情報；回答率低い。 

UKCCSI、1999 
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西ドイツ 

514症例、 

1301対照 

年齢0–14歳 

中央値磁界（24時間寝室測定）

< 0.1 μT（ベースライン） 

0.1–< 0.2 μT 

0.2–< 0.4 μT 

≥ 0.4 μT 

 
夜間磁界 

< 0.1 μT（ベースライン） 

0.1–< 0.2 μT 

0.2–< 0.4 μT 

≥ 0.4 μT 

 

472 

33 

6 

3 

 

 

468 

34 

7 

5 

 

1.0 
1.2（0.73–1.8） 

1.2（0.43–3.1） 

5.8（0.78–43） 

 

 

1.0 
1.4（0.90–2.2） 

2.5（0.86–7.5） 

5.5（1.2–27） 

性別、年齢、生年、社会経済的状態および都市化

度について調整；入手可能な様々な潜在的交絡因

子に関する情報；回答率低い；診断日および測定日

間の時間差がかなり長い。 

Schüz等、2001 

9つの中西部および中部大西

洋沿岸諸州、米国 

408症例、 

408対照 

年齢0–14歳 

ワイヤコード 

UG/VLCC（ベースライン） 

OLCC 

OHCC 

VHCC 

 

175 

116 

87 

24 

マッチング済み 

1.0 
1.1（0.74–1.5） 

0.99（0.67–1.5）

0.88（0.48–1.6）

年齢、性別、母親の教育および家計所得について

追加調整した、非マッチング解析；入手可能な様々

な潜在的交絡因子に関する情報；参加を拒んだ被

験者をワイヤコード化；回答率が比較的低い 

 

Linet等、1997 

638症例、 

620対照 

年齢0–14歳 

 

時間加重平均（24時間寝室測

定+2部屋でのスポット測定） 

< 0.065 μT（ベースライン） 

0.065–0.099 μT 

0.100–0.199 μT 

≥ 0.200 μT 

 

 

267 

123 

151 

83 

 

206 

92 

107 

58 

 
非マッチング 

1.0 
1.1（0.81–1.5） 

1.1（0.83–1.5） 

1.2（0.86–1.8） 

マッチング済み 

1.0 
0.96（0.65–1.4）

1.2（0.79–1.7） 

1.5（0.91–2.6） 

対照における測定率；急性リンパ芽球性白血病の

み；ダウン症小児は本研究（Schüz等、2001）から

除外した。 

 

a 出典：（IARC、2002）。 
b この表では、全体要約作業に十分に役立つ研究だけを考慮し、IARC解析方法の一部をなす結果のみを発表する。各研究間でばく露尺度および区切り点が異なる。 
c UG、地下ワイヤ；VLCC、非常に低い電流配置；OLCC、やや低い電流配置；OHCC、やや高い電流配置；VHCC、非常に高い電流配置；LCC、低い電流配置；HCC、高い電流配置。
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表71 小児白血病全体のプール解析 a 

著者 0.1–< 0.2μT b 0.2–< 0.4μT ≥ 0.4 μT 観察値 c
予想値 連続的解析 

測定研究 

カナダ 

McBride等、 

1999 

1.3（0.84–2.0） 1.4（0.78–2.5） 1.6（0.65–3.7） 13  10.3  1.2（0.96–1.5）

ドイツ 

Michaelis等、

1998 

1.2（0.58–2.6） 1.7（0.48–5.8） 2.0（0.26–15） 2  0.9  1.3（0.76–2.3）

ニュージーランド 

Dockerty等、

1998；1999 

0.67（0.20–2.2） 4症例、 

0対照 

0症例 

0対照 

 

0  0  1.4（0.40–4.6）

英国 

UKCCSI、1999 

0.84（0.57–1.2） 0.98（0.50–1.9） 1.0（0.30–3.4） 4  4.4  0.93
（0.69–1.3） 

米国 

Linet等、1997 

1.1（0.81–1.5） 1.0（0.65–1.6） 3.4（1.2–9.5） 17  4.7  1.3（1.0–1.7） 

磁界研究計算値 

デンマーク 

Olsen、Nielsen 

および 

Schulgen、1993 

2.7（0.24–31） 0症例 

8対照 

 

2症例 

0対照 

 

2  0  1.5（0.85–2.7）

フィンランド 

Verkasalo等、

1993 

0症例/19対照 4.1（0.48–35） 6.2（0.68–57） 1  0.2  1.2（0.79–1.7）

ノルウェー 

Tynes および 

Haldorsen、1997 

1.8（0.65–4.7） 1.1（0.21–5.2） 0症例 

10対照 
0  2.7  0.78

（0.50–1.2） 

スェーデン 

Feychting および 

Ahlbom、1993 

1.8（0.48–6.4） 0.57（0.07–4.7） 3.7（1.2–11.4） 5  1.5  1.3（0.98–1.7）

要約
 d 

測定研究 1.1（0.86–1.3） 1.2（0.85–1.5） 1.9（1.1–3.2） 36  20.1  1.2（1.0–1.3） 

磁界研究計算値 1.6（0.77–3.3） 0.79（0.27–2.3） 2.1（0.93–4.9） 8  4.4  1.1（0.94–1.3）

全ての研究 1.1（0.89–1.3） 1.1（0.84–1.5） 2.0（1.3–3.1） 44  24.2  1.2（1.0–1.3） 
a 出典：（IARC、2002）。 
b ばく露レベル別の相対リスク（95%CI）；ばく露を連続変数（0.2μT当たりの相対リスク）とし、年齢、性別および社会経

済的状態（測定研究）および住居（東または西ドイツにおける）について調整済み。基準レベルは<0.1μT。 
c 共変量を含めた対照の分布に基づき、各ばく露カテゴリーの構成メンバーの確率をモデル化することで求めた、

≥0.4μTでの観察および予想症例数。 
d Ahlbom等（2000）から。 
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11.2 疫学研究 
 

11.2.1 小児白血病 

 
小児白血病に関する結果が最も一貫した疫学的証拠を示しているため、特に IARC（2002）

の評価後、小児白血病に注目が集まっている。本項では、IARC の分類以降に発表された研究

についての最新情報を提示し、その解釈の可能性について考察する。 
 

11.2.1.1 疫学 

 
白血病は、血液と骨髄のがんである。白血病は通常、由来する細胞の種類（リンパ球、骨髄

球、単核細胞）と病気の進行速度（急性および慢性）に基づいて分類されている。白血病は最

も一般的な小児悪性腫瘍であり、小児がん全体の 3 分の 1 以上を占めている。急性リンパ性白

血病（ALL）は小児白血病の全症例の 75%を占めており、急性骨髄性白血病（AML）は ALL
以外の小児白血病の大部分を占めている。小児白血病の症例が他の亜種と診断されるものはほ

んのわずかにすぎない。 
 
11.2.1.1.1 発症率 

 
15 歳未満の小児については、2000 年に新たな白血病症例数は世界全体で約 49,000 と推定さ

れており、発症率に換算すると 10 万人あたり約 3 人である（IARC、2000）。表 72 に、世界

の各地域における小児白血病の発症率を示す。 
 

表72 2000年における小児白血病全体の発症率 

地域 母集団0-14歳 a 新しい症例 b 発症率 
（100 000当たり） 

アフリカ 339 631 000  3 848 1.13 
アジア 1 119 233 000  31 062  2.78 
欧州 127 382 000  4 878  3.83 
南米 165 828 000  6 367  3.84 
北米 68 083 000  2 841  4.17 
豪州 8 018 000  283  3.53 
世界 1 828 175 000  49 000  2.68 
a 2000年の推定値： 国際がん登録協会（IARC、2000）。 
b 2000年の推定値： 国際連合-世界人口見通し（UN、2002）。 

 
地域や民族によって白血病の発症率に著しい差異がみられる。米国で最も高い発症率を示す

のは、ロサンゼルスのヒスパニック系と、カリフォルニアおよびハワイのフィリピン系、中国

系および日系である。中程度以上の発症率を示したのは白色人種で、アフリカ系アメリカ人の

発症率は有意に低い。小児白血病全体の発症率についての白人と黒人の比率は、様々な年齢層
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でほぼ 2：1 となっている（Linet および Devesa、1991）。米国内では地域差も明らかにあり、

男児では 10 万人あたり 2.2～5.6 人、女児では 10 万人あたり 1.4～6.3 人である（Linet およ

び Devesa、1991）。 
小児白血病全体の発症率を国際的に比較してみると、4～6 倍の差がある。年間 10 万人あた

り 6 人以上という最も高い総発症率が報告されているのは、コスタリカおよびニュージーラン

ドのマオリ族以外の集団である（Kinlen、1994；Linet および Devesa、1991）。北欧諸国、オ

ーストラリア、香港、フィリピンでも高い発症率が報告されており、その比率は年間 10 万人

あたり 4.5～5.5 症例となっており、これはロサンゼルスのヒスパニック系男児で報告された発

症率に近い（Kinlen、1994；Linet および Devesa、1991）。中程度に高い発症率がみられる国

はドイツ、英国、フランス、ハンガリーなどの欧州諸国と、日本、中国、およびイスラエルの

ユダヤ人である（Bhatia 等、1999；Greenberg および Shuster、1985；Kinlen、1994；Linet
および Devesa、1991）。発症率が低いのは、インド、クウェートのクウェート人、およびアフ

リカの黒人の子供たちである（Bhatia 等、1999；Greaves および Alexander、1993；Greenberg
および Shuster、1985）。絶対発症率にばらつきはあるものの、発症率の男女比と年齢別発症

率のパターンはどの国でも類似している。例外として、アフリカの子供たちには幼児期に最も

高い ALL 発症率が見られることはなさそうである。しかしながら、ALL と非 ALL の比率は国

家間で相当なばらつきが見られる。米国の場合と同様、欧州やラテンアメリカ諸国では症例の

大部分は ALL であるが、中国、フィリピンおよびインドなど多くのアジア諸国では非 ALL 症

例の占める割合が高く、小児白血病の症例の 50%近くを占める（Greaves および Alexander、
1993）。 

 
小児白血病の発症率が国によって大きく異なることが、発症率の実際の差を表しているのか、

あるいは単に症例の確認や登録が徹底しているか否かの違いを反映しているに過ぎないのかに

ついては、議論の余地がある。これに代わる説明としては、先天的な遺伝的因子によって特定

の民族集団が小児白血病にかかりやすいかもしれないというもの、あるいは、今のところ同定

されていない何らかの環境因子または社会経済階層の高さが原因で、先進国の子供たちが白血

病にかかるリスクが高まっているかもしれないというものもある。白血病の発症率は女児に比

べて男児が一貫して 10～50%ほど高い（Gurney 等、1995；Linet および Devesa、1991；Zahm
および Devesa、1995）。こうした違いは主に、白血病の最も一般的なタイプである ALL の発

症率が男児で高いことによる（Gurney 等、1995；Linet および Devesa、1991；Rechavi、Ramot
および Ben-Bassat、1992）。その他の白血病では、男性の発症率が明らかに高いということを

明確に示すものはない。例えば、 男女別の AML の発症率は全体的に同程度となる傾向がある。 
 
ALL の発症率には年齢ごとに特徴的なパターンがある。生後数年間の発症率は極端に高く、

2～3 歳でピークに達し、その後 10 歳頃までゆっくりと低下し、発症率は安定する。AML の

発症率はこれとは異なった年齢別分布を示す。発症率が最大となるのは生後 2 年間で、小児期

後期になると発症率は低下する（Ries 等、2001）。 
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幼児期における ALL 発症率の特徴的なピークの発生は、英国における 1920 年代の死亡率デ

ータから初めて示された（CartwrightおよびStaines、1992；MilhamおよびOssiander、2001）。
米国におけるこうしたピークの発生は、黒人の子供（1960 年代）よりも白人の子供で 30～40
年早く（1920～1930 年代）に示された（Bhatia 等、1999；Greaves および Alexander、1993；
Milham および Ossiander、2001）。 

 
11.2.1.1.2 病因論 

 
白血病は、リンパ球細胞または骨髄性前駆細胞を分化させる正常プロセスを乱す、染色体の

変質および突然変異の結果として生じる。分子損傷の引き金となる潜在的因子は受胎時の先天

的なものかもしれないし、胎児成長期または幼児期に発生するかもしれない。最も可能性が高

いのは、時間の経過に伴い一連の有害な遺伝的変化が蓄積されることである（Bhatia等、1999）。
AML と ALL の亜種はしばしば、染色体数の変化（高二倍性または低二倍性）や、キメラ遺伝

子または融合遺伝子を伴うことがある染色体転座など遺伝子変質を特徴とする（Greaves、
2002；Lightfoot、2005）。こうした再配列は子宮内で発生するという有力な証拠が提示されて

いる。他のデータでは、前白血病クローンから明白な疾病への転換は稀であることが示唆され

ている。これは、小児 ALL の進展は多段階的プロセスであり、少なくとも 1 つの出生前事象

と出生前および／または出生後のその他の事象とが組合される必要があることを意味している。

子宮内で生じる「第一撃（first hit）」はよくあることと考えられているが、出生後に生じる可

能性がある「第二撃（second hit）」は稀なことであり、それゆえにこの疾病の進展における律

速段階として作用する。しかしながら、診断技術が格段に進歩し治療法も改善されているにも

かかわらず、小児白血病の病因は依然として不明のままである。 
 
小児白血病の病因に関与するものとして、様々な要因についての仮説が提唱されてきた。小

児白血病と関連がある可能性がある環境ばく露のうち、電離放射線がリスク要因の一つである

ことは広く一般に認められている（Bhatia 等、1999）。白血病発生との関連性を示す証拠があ

る化学物質としては、有機溶剤、殺虫剤、たばこ煙、特定の食材などがある。ウイルスなどの

感染性因子が白血病進展の引き金を引く際に何らかの役割を果たしている可能性があるとの仮

説も提唱されており（Mezei および Kheifets、2002）、英国小児がん研究（UKCCS）の一環と

して小児白血病の病因を調べた最近発表された調査結果（Gilham 等、2005）も、この仮説を

支持している。更に最近、Kinlen が提唱している（おそらく感染症の媒介体に対する稀な反応

が関与している）集団混交に関する仮説にも、更なる支持が得られている（例えば、Dickinson
および Parker、1999）。しかしながら、一般に受け入れられている関連性では小児白血病発症

のわずか 10%を説明できるにすぎず（Kheifets および Shimkhada、2005）、大半は病因が解

明されないままである。 
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11.2.1.2 傾向と生態学的相関関係 

 
生態学的な相関関係を利用して因果関係を推測する方法に落とし穴があることは良く知られ

ているものの、磁界ばく露が急増していると仮定して、これに応じて白血病の発症率が増加し

ていないことが、磁界と小児白血病との間の因果関係に対する反論として利用されている。完

全を期するため、ばく露の歴史的変化を紹介し、この変化と小児白血病の発症率とを比較する。

予想どおり、こうした比較を行ったとしても推定できることは実際のところ相対的に少ない。 
 

11.2.1.2.1 ばく露における傾向 

 
磁界は電気系統を流れる電流によって生じる。多くの国において消費電力は 20 世紀に劇的

に増大した（1800 年代後半以前には世界のどこにも公共電力供給は存在していなかったため、

これはあたりまえのことである）。こうして電力利用の増加が電気回路を流れる電流の増加につ

ながり、この結果、磁界が増加したと想定するのは自然である。このアプローチには、平均磁

界は一人あたりの電力消費量に比例するものと想定した全ての研究者、例えば Jackson（1992）、
Olsen、Nielsen および Shulgen（1993）、Petridou 等（1993）、Kraut、Tate および Tran（1994）、
Sokejima、Kagamino および Tatsumura（1996）が追随してきた。 

 
こうした想定を批判することは可能である。例えば、電力使用量が増加したとしても、既設

回路への負荷を増大させる方法ではなく新回路を設置することで部分的にせよこれに対応でき

るのではないか、また工学的慣行にこれとは別の変化が生じ、これが磁界と電力消費量との関

係に影響を与えるかもしれないのではないかとの批判である。残念ながらこれを検証できるよ

うな歴史的測定データは存在しておらず、そのためここではモデル化が必要である。Swanson
（1996）は英国を調査の対象として、平均ばく露を 3 つの主要要素に分け、工学的慣行の変化

を考慮にいれた上でこれらの要素を個別に検討した。この結果、英国では 1949 年から 1989
年までに磁界への平均ばく露は一人あたりの電力消費量をわずかに超えて増大し、電力消費量

が 3.2 倍であるのに対し 4.5 倍であると結論を下した。重要なことは、Swanson はこのモデル

化における多数の不確実性を認識していたが、増大量を推定する上でこうした不確実性が、過

大評価ではなく過小評価の原因となる可能性があることを示したことである。しかしながら、

ここで注意すべきことは、英国における平均磁界ばく露は 1970 年頃に安定し、これ以来比較

的安定した状態に留まっていることである。 
 
他の国々でも、電力消費量と磁界ばく露との関連性を断つ、あるいは弱めるような配電慣行

の変更があったと仮定することは、依然可能である。例えば、米国の家庭では「碍子と管（knob 
and tube）」による配線方法の利用が減少した結果、ばく露が低下したことが示唆されている

（Leeper 等、1991）。しかしながら、これが有意であるかどうかは推測の域を出ない。入手可

能な唯一の証拠は、平均ばく露が電力消費量に相当する量だけ増加したとする作業仮説を裏付

けている。 
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11.2.1.2.2 発症率における傾向 

 
データを入手できる大半の国では（実際は西欧諸国のみ）、登録簿に記録されたほとんどの種

類のがん（全てではない）に関して、小児がん登録率は 20 世紀に増加したようである（Draper、
Kroll および Stiller、1994）。英国は優れた国立登録制度を持つ大国であるが、この国の小児が

んの登録率は 1962 年から 1998 年までに 35%増加し、年平均では 0.8%の増加していた（Cancer 
Research UK、2004）。それ以前は、まだ登録制度が確立されていなかったが、小児がんの大

半、特に白血病の場合はほぼ確実に死に至っていたので、死亡率を発症率の代用として利用す

ることができる。しかしながら、登録率（発症率また死亡率）の増加の原因はいずれも、a）
それ以前は感染症などが原因でもっと幼い年齢で死亡したであろう子供が、がんにかかるほど

長く生存できるようになったこと、b）がんの診断技術の向上、c）登録効率の向上にあると思

われる。がんの診断技術の向上は各種の白血病の識別には影響を与えるが、白血病全体の発症

率にはそれほど影響を与えていない（Draper、Kroll および Stiller、1994）。これらの要因が

登録率の増加に一役買っていることはほぼ確実であるが、小児がん発症率が実際に上昇してい

る可能性もあると思われる。米国では 1970 年代中頃から 1990 年代の後半にかけて、小児白血

病の発症率が全体的にごくわずかに上昇したとの記述があり、白血病全体の推定年増加率は

0.5%、ALL については 1.1%であった（Linet 等、1999；Ries 等、2001）。しかしながら、Linet
等（1999）はこうした穏やかな上昇は 1980 年代の中頃の短い期間に限られているとの結論を

下しており、そのパターンから、環境による影響ではなく報告方法または診断方法の変更が原

因であると示唆している。 
 
もう 1 つの関連現象は、前述したように、20 世紀初頭に 2 歳から 4 歳までの幼児の小児 ALL

発症率に 1 つのピークが見られたことである。工業化が比較的進んだ諸国では早くにこうした

ピークが見られ、更に民族ごとにその出現も様々であることを示す証拠が見られる。 
 

11.2.1.2.3 発症率とばく露における傾向の比較 

 
磁界は小児白血病におけるリスク要因であり、磁界への平均ばく露は時間の経過に伴い増加

し、その他のリスク要因は全て時間の経過に伴い変化するものではないとの仮定を置いたとす

る。その場合、小児白血病の発症率は平均ばく露が増加した結果として増加し、発症率の増加

の規模は白血病発症例のうち磁界ばく露を原因とする割合の尺度となるものと思われる。 
 
付属書に記載した計算は、磁界ばく露と小児白血病発症率に関する疫学データをプール分析

した結果に基づくもので、ここでも因果関係を持つ仮想症例を検討対象としているが、磁界ば

く露の寄与割合は英国などの低ばく露国では 0.5%、米国などの高ばく露国では 5%と様々であ

ることが示唆されている。この範囲の下限での増加は発症率データの無作為な変動と基本的に

は区別できない。更に、小児白血病の進展にはその他の数多くの要因が関係している疑いがあ
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る。これらの他の全てのリスク要因は一定であるとする想定は受け入れ難いものであり、更に、

磁界ばく露による影響の変化が仮にあったとしても、こうしたリスク要因がほんのわずか変化

しただけで隠されるものと思われる。加えて、ほとんどの国において信頼できる発症率データ

が入手可能となったのは 1970 年頃からであり、この頃にはばく露の指数関数的な増大は終息

していた可能性がある。従って、発症率に関する入手可能なデータは、プール分析から導き出

した寄与割合と一致する一方で、磁界が寄与する症例は存在しない、あるいは、磁界の寄与割

合はもっと高いという代案とも一致する。ゆえに、ばく露と発症率における傾向の比較から何

らかの結論を導き出すことはできない。 
 
Milham および Ossiander（2001）は、小児 ALL の発症率のピークが 3 歳ごろに見られる

ことは電化と関連があり、従ってばく露と関連性を持つと示唆している。ここでも、データは

この仮説と一致する。しかしながら、工業化の進行に伴い社会のその他の特性も変化しており、

また、こうしたピークの出現は、他の要因によって生存率が改善された結果であるか否かにつ

いてもかなり不確かである。従って、こうしたピーク現象が電磁界とがんとの関連性を示す証

拠であると主張することは妥当とはいえない（Kheifets、Swanson および Greenland、2006）。 
 

11.2.1.3 新しいデータ 

 
IARC 評価以降、日本の Kabuto 等（2006）と英国の Draper 等（2005）の 2 つの調査が発

表されている。 
 
Kabuto 等（2006）は、18 の都府県で構成され、日本の 0～15 歳の子供の総数 2,000 万人の

うちの 1,070 万人（53.5%）をカバーするキャッチメント・エリアにおいて、1999 年から 2002
年に診断された 15 歳以下の子供を対象に、ALL と AML の調査を行った。症例ごとに、性別、

年齢別、居住地域がマッチする対照を最大で 3 例選択した。ばく露評価では、子供が毎日最も

長い時間を過ごす部屋や家屋の四隅と玄関で 5 分間の磁界測定を行うとともに、子供の寝室で

1 週間の測定を行った。各家屋から 100m 以内に設置されている最も近い架空送電線（22～
500kV）までの距離を測定した。測定は現在の家屋で行った。家族の居住歴に基づき、妊娠か

ら診断日まで現在の家屋に居住した期間を評価した。磁界レベルの季節変動が原因で起こり得

る情報バイアスを少なくするため、症例と対照の各組に対し時間差が生じないように測定し、

その平均は 2.6 日以内であった。測定時差が 100 日を超えた 4 組は評価から除外した。主要な

ばく露尺度は子供の寝室での週間算術平均磁界とし、プール分析と比較できるようにするため

カットオフ点を 0.1μT、0.2μT、0.4μT として分類した。日本全国で診断された 1,439 の小

児白血病症例から、キャッチメント・エリア内に居住する 781（ALL + AML）症例に対し、子

供の担当医を通じて調査参加依頼書を送付した。このうち 381 症例が調査参加に合意したが、

後の段階で診断後の転居、測定結果の紛失または対照が得られなかったなどの理由により 60
症例を調査から除外した。最終的な分析は 251 の ALL 症例、61 の AML 症例と、それぞれ 495
と 108 の対照を基に行われた（マッチングが原因で更に 9 の症例と 31 の対照を除外した）。社
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会経済階層の指標として母親の教育レベルに合わせて全ての条件付きロジスティック回帰分析

を調整した。0.1μT を下回る磁界にばく露された子供と比較した場合、0.4μT のばく露に対

するオッズ比は全ての白血病を合計して 2.63 であった（95%CI：0.77～8.96）。0.4μT を下回

る場合、リスクの上昇は観察されなかった。このリスクは ALL については高く（OR = 4.73
（95%CI：1.14～19.7））、AML についてはリスクの上昇はなかった（最高カテゴリーに含ま

れる症例はなし）。［これらの結果はプール分析の結果とおおよそ一致しているが、サンプル規

模が小さく不確実性が大きいため、限定的なものとなっている。回答率の低さがこの調査の限

界であった。従ってこの調査をデータベースに加えても、全体的結果に関する限りそれほど多

くのことが追加されることにはならないであろう。］ 
 
Draper 等（2005）が実施した調査では、1962 年から 1995 年までの間にイングランド、ス

コットランド、またはウェールズでがんの診断を受けた0歳から14歳までの子供33,000人を、

様々ながん登録簿から特定した。各症例に対し、性別、生年月日（6 ヵ月以内）、出生登録地区

がマッチする対照を 1 つ選択した。最終データセットに出生地の住所がわかっている白血病症

例対照が 9,700 組含まれていたため、送電線に関するマッピングが可能であった。出生地の郵

便番号を利用して 275kV または 400kV の送電線から 1km の範囲内に住む調査対象者と、数例

ではあるが 132kV の送電線から 1km の範囲内に住む調査対象者を特定した。出生年に存在し

ていた全ての送電線までの最短距離を基にばく露を計算した。可能な場合には以前の送電線の

配置を再現した。白血病については距離に依存する過剰リスクが観察された（送電線までの距

離が 600m を超える場合と比較すると、500～599m の範囲では RR = 1.36、0～49m の範囲で

は RR = 1.67 であった）。困窮指標に合わせて調整を行っても結果に変化はなかった。［この調

査規模の大きさから、この論文におけるリスク推定値はしっかりしたもののはずである。更に、

以前の調査では症例と対照の参加率の違いによる選択バイアスが問題となる場合があったが、

この調査では対象者との接触が必要とされないため、この選択バイアスは避けられた。ゆえに、

この著者等や他の研究者等も指摘していることであるが、今回の調査結果が、選択した対照集

団に依存することや、これほど遠くの電力線について過剰リスクが観察されたことは意外であ

る。これに加え、距離は磁界ばく露の予測因子としては極めて不十分なものであることが知ら

れていることから、磁界計算値が出揃った際には、この調査結果は、更に多くの情報を提供す

ることになるであろう。］ 
 

11.2.1.4 疫学的証拠の評価：考えられる説明 

 
小児白血病と 0.3～0.4μT を超える平均磁界ばく露との間の一貫した関連性は、偶然、選択

バイアス、誤分類、その他の交絡因子によるものか、あるいは実際の因果関係によるものであ

る可能性がある。以下ではこれらの解釈それぞれについて考察する。 
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11.2.1.4.1 ランダム誤差 

 
初期の調査では、特にばく露が極めて高いカテゴリーの場合、調査対象は極めて少数であっ

た。従って、こうした調査はかなりの潜在的ランダム誤差に支配されていた。しかしながら、

最近のプール分析は、高ばく露カテゴリーに属する子供を含む多くの調査対象に基づいており、

その結果、こうしたプール分析がランダム誤差に大きく影響されることはないであろう。 
 

11.2.1.4.2 系統誤差 

 
選択バイアス 
 

実際には ELF と小児白血病に関する疫学研究は全て症例対照研究であったため、ELF 磁界

と小児白血病との疫学的関連性は、全面的あるいは少なくとも部分的には、対照選択のバイア

ス（全ての症例対照研究に共通する潜在的に深刻な問題）による可能性があるという考えが提

唱されている。症例対照研究では、ばく露症例が選択される可能性と非ばく露症例が選択され

る可能性の比率が、ばく露対照が選択される可能性と非ばく露対照が選択される可能性の比率

と異なる場合、対照の選択バイアスが発生する。対照に対する全般的な要件は、彼らが症例の

元の母集団を代表するものであるということである。 
 
疾病のみ、またはばく露のみに関連して、調査参加率だけが低い、あるいは、選択率または

回答率も低いことが原因で、選択バイアスが発生するということはない。選択バイアスが発生

するのは、選択される／含まれる確率が、ばく露状態に基づいて症例と対照とで異なる場合に

限られる。しかしながら、症例対照研究において参加率が低い場合、対照の選択バイアスが発

生する潜在的可能性が著しく高くなるかもしれない。病院を拠点とした症例対照研究や、対照

選択にランダム･ディジット･ダイヤリングなどの手法を利用した調査には、特有の問題が発生

する。問題が発生するのは、症例の元の母集団と対照の元の母集団との間に差異がある可能性

があるためである。 
 
ELF と小児白血病についてのこれまでの疫学研究では、調査参加率に大きな違いが見られた。

参加率はしばしば、調査のタイプや調査対象の募集方法に左右された。登録簿に基づく調査で

は、調査対象者との接触がなかったため、選択した対象者の 94～100%を調査に含めることが

できた。聞き取り調査や住居内での測定を必要とする調査では、一般に参加率が著しく低く（適

格対象者の 68～37%）、症例対照研究におけるマッチングを行った場合には、分析対象に含ま

れる調査参加者の数は更に減少する結果となった。ある調査では、適格症例の 31%、適格対照

の 9%しか調査できなかった。実際に、バイアスの潜在的可能性は登録簿に基づく調査では低

く、聞き取り調査や測定を伴う調査では高いことが明らかである。実際に回答率を報告してい

る調査も見られるが、全ての調査に関する正確な回答率は入手できていない。回答率について

報告している調査でも、報告に統一性がないため回答率の比較が困難であることが多い。 
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選択バイアスは社会経済階層（SES）、あるいは転居頻度によって生じるという仮設が提唱さ

れている。その理由は、SES が低い対照の場合、症例に比べて参加率が低く、また SES が低

い子供は SES が高い子供に比べてばく露が高くなる傾向が強いためである；また転居が多い対

照の場合、調査対象に含まれる可能性が低くなるとともに、ばく露が高くなる傾向があるため、

本来よりも低いばく露レベルに分類された対照群を、白血病にかかっていない子供の代表群に

入れてしまうからである。こうしたシナリオでは選択バイアスにより、影響予測が上向きに偏

ることになる（Mezei および Kheifets、2006）。 
 
この仮説を裏付ける証拠が幾つかある。複数の研究で、高い調査参加率と高い社会経済階層

が関連性を持つ傾向があることが示されている（Hatch 等、2000；Michaelis 等、1997；Spinelli
等、2001）。その他の研究では、低い SES と高い転居頻度（Gurney 等、1995；Jones 等、1993）
が、高いワイヤコードとおそらくは高い居住環境ばく露と関連があることが示されている。し

かしながら、こうした手法により生じる選択バイアスの影響は、分析において SES を調整する

ことで低減可能であり、こうした作業はほとんどの調査で実施されているということにも留意

する必要がある。いずれの調査でも不参加者のばく露を特定することはできなかった。しかし

ながら、幾つかの研究では、調査に全面的に参加した人と部分的に参加した人のばく露分布を

比較している。Hatch 等（2000）は、全面的に参加した人の場合には高いワイヤコード、また

は高い測定磁界（正面玄関での測定値が 0.2μT を上回る）の家に居住する可能性が低いこと

を見出している。Savitz 等（1988）は、ワイヤコードで分類した調査対象者のうち、磁界測定

をした調査対象者と磁界測定をしていない調査対象者を比較した。彼らは、磁界測定をしてい

ない調査対象者の方が高いワイヤコードの家に居住する可能性が高いことを見出している。し

かしながら、SES と転居頻度に関する入手可能な情報の大部分は、生態学的調査かワイヤコー

ド調査に基づいている。現時点では、磁界測定値と調査参加率、SES または転居頻度との間に

どの程度の相関関係があるかは不明である。対照選択バイアスの果たす役割を立証する最も有

力な証拠は米国のある調査から得られており、この調査では分析から部分的参加者を除外した

結果、小児白血病に関する相対リスク推定値が高くなる傾向が見られた（Hatch 等、2000）。 
 
選択バイアスの果たす役割を否定する証拠は、Ahlbom 等（2000）によるプール分析に示さ

れている。北欧諸国で実施された調査は過去の磁界計算値に依存しているため、選択バイアス

がないという事実を利用して、北欧の調査におけるリスク推定値（OR = 2.1、95%CI：0.9～
4.9）と世界の他の国でのリスク推定値（OR = 1.9、95%CI：1.1～3.2）を比較したところ、推

定値が類似していることを見出した。しかしながら、磁界計算値による調査に含まれるばく露

症例は 8 例のみで、うち 5 症例はスウェーデンの調査から得られたものであった。更に、単一

の調査にプールする際に 1 編の調査を除外した感度分析では、選択バイアスの疑いが最も強い

北米の調査を除外しても全体的な結果は変わらないことが示された。選択バイアスを否定する

もう 1 つの意見は、小児脳腫瘍と居住環境磁界の調査には一貫した関連性がないというもので

ある。プール分析に含まれる白血病調査の多くは脳腫瘍についても調査しており、ある調査結
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果には選択バイアスが影響するが別の調査結果には影響しないと考える理由はない。しかしな

がら、脳腫瘍の調査は一般に比較的小規模で、質の低い調査もあり、脳腫瘍調査のプール分析

はまだ実施されていない。 
 
選択バイアスが症例対照研究から得られた影響の推定値にインパクトを与える可能性がある

のか、仮に与えるのであればどのようなインパクトを与えるのかについて明らかにすることは、

ELF 磁界ばく露と小児白血病との関連性を理解する上でも、同様の研究デザインが幅広く利用

されている疫学分野に及ぼすであろうインパクトを考えてみても、依然として優先順位が高い。 
 
誤分類のバイアス 
 

ELF ばく露評価に伴う全ての難題が、ばく露の実質的な誤分類に至る可能性があり、こうし

た誤分類がばく露と疾病との関連性の検出に干渉する可能性がある。磁界の測定値と計算値の

双方における測定誤差は全ての調査に存在するだけでなく、調査によっても大きく異なること

はほぼ確実である（Greenland および Kheifets、2006）。病気診断前の期間の平均ばく露とし

てしばしば記される目標ばく露は、様々な調査を通じて一貫した方法で測定されているわけで

はない。更に、生物学的に意味のあるばく露は依然不明なので、ばく露測定値が意味のあるば

く露を反映しているかどうか、もし反映しているとすればどの程度であるかについても不明で

ある。 
 
一般に、ELF と白血病の調査における誤分類は非差別的なものであると想定されているが、

各個人のばく露測定値を利用した調査の場合は例外であろう（Green 等、1999b；McBride 等、

1999）。これは、ばく露の誤分類は疾病の状態ごとに異なるものではないことを意味する。診

断ミスの影響を受けない非差別的な誤分類は多くの状況で影響推定のバイアスをゼロへと向か

わせるが、中間カテゴリーに属する誤分類はばく露量－反応曲線に歪みを生じさせる。 
 
プール分析では、ばく露が 0.3 または 0.4μT を超えるようなレベルにおいて、ELF 磁界と

白血病の間に関連性が示されている。生物学的に意味のあるばく露については判断基準が確立

されていないため、ELF 評価で使用する測定値の感度と特異性をいずれも特定することはでき

ない。しかしながら、稀にしか遭遇しないばく露については特異性が特に重要であることが知

られている。特異性がわずかに減少しても（5%未満）、5 倍の相対リスクが約 2 倍の観察相対

リスクへと減少する可能性がある（Schüz 等、2001）。感度が同様に低下してもリスク推定値

に及ぼす影響はほんのわずかである。磁界についてはそのような非ばく露相当分を特定するこ

とは困難である。 
 
結論としては、誤分類はいつでも存在すると思われるが、観察された関連性全体をそれによ

って説明できるわけではなさそうである。しかしながら、誤分類が潜在的な量－反応関係に多

くの不確実性を持ち込むことは確かである。例えば、見かけ上の閾値は、ランダムな測定誤差
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と共に、円滑で単調な関係の結果であった可能性が極めて高い。 
 
交絡 
 

電磁界に関する初期の研究以降、研究者は観察された関連性を説明する交絡因子を探してき

た。ELF 磁界と小児白血病との関係について想定される交絡因子としては、SES、転居頻度、

住居の種類、ウイルスとの接触、受動喫煙、食材、交通量などがある（KheifetsおよびShimkhada、
2005）。これらの変数のいずれも関連性と交絡することが確認されてはいないが、そのうちの

幾つかは潜在的リスク因子として特定されている。ある因子が交絡因子である場合、その因子

は観察された関連性よりも相当に大きな影響を及ぼし、ばく露と強い相関関係を有するに違い

ない（Kheifets および Shimkhada、2005）。小児白血病の病因についての知識が限られている

ことに加え、有力なリスク因子が存在しないため、実質的な交絡がいまだに特定されていない

ことは驚くに値しない。しかし、同じ観察結果により、何らかの（未特定の）交絡因子の可能

性、あるいは幾つかの因子が組み合わされる可能性を排除することも困難となっている。

Ahlbom 等（2000）が実施したプール分析では、想定される幾つかのリスク因子が及ぼす影響

に注目した。しかしながら、これらのいずれの場合も、調整によって相対リスク推定値が 2%
を超えて変動することはなかった。 
 
複合的バイアスのモデル化 
 

ELF 磁界と小児白血病の関係に見られるように相対リスクが小さい場合、バイアスを組合せ

ることで観察された関連性を説明できると考えられる。プール分析ではランダム誤差は不確実

性の唯一の発生源ではないため、複合バイアスのモデル化を利用することでバイアスに起因す

る不確実性をモデル化することができる。複合バイアスのモデル化を利用して主要な不確実性

の発生源を系統的に結果に統合することで、よりバイアスの少ない影響の推定が可能となり、

また、各種のバイアスが影響の推定に及ぼすインパクトをより良く理解するためのツールとし

て利用することができる。Greenland（2005）は複合バイアスのモデル化を用いて、以下のよ

うに結論付けている。選択バイアスは存在するが、それで関連性を説明できそうにない；交絡

はおそらく選択バイアスほど重要ではない；誤分類を許容するとリスクの点推定値が高まる傾

向があるだけでなく、標準偏差も更に高まることになり、結果的に正の関連性があるとする確

実性が低下することになるが、仮に影響が存在するのであれば、その影響は観察された関連性

よりも大きいとする確実性は高くなる。換言すれば、誤分類は不確実性を大幅に増大させ、関

連性がないとする意見や強い関連性があるとする意見の双方を、よりもっともらしいものとし

ている。Greenland は、一連のもっともらしい仮説を根拠に、誤分類、選択バイアス、交絡、

ランダム誤差の組合せ（即ち正味のインパクト）で関連性を説明できるという事後確率を 2～
4%と計算している。これとは別のもっともらしい仮説からは異なる結果が示されているが、こ

の分析の唯一のポイントは、不確実性の主要な発生源を全て考慮に入れたとしても、デザイン

に限界があるため、2003 年までに実施された調査は決定的ではないこと、および、同様のデザ
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インによる更なる調査（英国や日本での新たな調査など）から得られる情報はほとんどないだ

ろうということである。 
 

考えられる相互作用のメカニズム 
 

低レベル磁界と生体系との相互作用について、明確に説明され、強固で、再現可能なメカニ

ズムが存在しないため、疫学研究のデザインの焦点が定められらず、調査結果の解釈が妨げら

れている。既知の物理法則と単純化した生物学的モデルに基づけば、0.3～0.4μT の平均磁界

は細胞または組織と相互作用する可能性があるレベルより何桁も低いレベルであり、従ってこ

うした相互作用は生物物理学的にありそうにないとの議論が、多くの研究者により行われてき

た（4 章を参照）。磁気粒子に加えられる力、フリーラジカルの生成、「共鳴」型の相互作用な

ど、様々なメカニズムが議論されてきた。特に小児白血病を直接扱った仮説には、Kavet（2005）
がレビューした示唆がある。これは、地面と電位差のある導体に人が触れる際に発生する接触

電流が、骨髄に影響を及ぼすのに十分な規模となる可能性があり、これは成人よりも子供の四

肢により多く分布するというものである。これに加え、Henshaw および Reiter（2005）は、

電磁界ばく露により松果体での夜間のメラトニン分泌が乱れ、これを通じて小児白血病のリス

クが高まるかもしれないと示唆している（電磁界ばく露によるメラトニン抑制に関する実験証

拠については第 6 章で考察している）。しかしながら、こうした仮説のいずれも実験による確

認が得られていない。 
 

11.2.1.4.3 推定因子としての磁界 

 
磁界についての疫学研究では小児白血病との関連性が一貫して示されているが、このような

低レベルのエネルギーに関する既知のメカニズムがないことと、動物データが否定的であるこ

とから、この関連性は因果関係ではないということが示唆されている。本項では、この関連性

が磁界ばく露との因果関係であるという「最悪のケース」を想定した場合に生じると思われる、

幾つかの論点について考察する。 
 

時間加重平均 
 

既知の病因論的関連性を持つばく露指標を示すような生物物理学的メカニズムがわかってい

ない場合、大半の疫学研究では時間加重平均磁界が選択指標として用いられた。多くの場合、

この指標は診断時、または例えば診断の 1 年前に評価された。更に、多くの調査では調査対象

者の住居全体、特に寝室の磁界を評価しており、これを調査対象者のばく露推定値として利用

してきた。この方法は、住居内の局所的な発生源（家庭用電気製品など）や住居外の発生源か

らのばく露の寄与を無視している。別の調査では、個人用測定器を利用して、全ての発生源か

らのばく露を 1 週間程度評価した（例えば McBride 等、1999）。 
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住居内の平均磁界の代用指標を使って個人の平均ばく露を評価することが近似法であること

は明らかである。しかしながら、この手法は住居内で過ごす時間の長い幼い子供に対してはよ

り優れた近似法であると思われる。一方、住居外で過ごす時間があり、電気製品を相当に利用

する可能性のある年長の子供、あるいは職業上相当のばく露を受ける可能性のある成人にとっ

ては、それほど優れた手法ではない。小児白血病の調査に最も関連があるのは幼い子供のばく

露である。寝室での時間は睡眠に費やされるため、寝室での磁界を集中的に調査することで、

おそらくこの近似法が改善される。平均ばく露への寄与が最も高いと考えられる電気製品から

のばく露や、学校でのばく露を部分評価している調査もあった。別の調査では、診断時のばく

露ではなく生涯ばく露の近似値を求めるため、過去の年や過去の住居を評価した。しかしなが

ら、こうした試みは全て必然的に不完全であり、特に電気製品からのばく露については、これ

まで 1 回の分析しか実施されておらず、重大な誤分類を生み出す結果となっている。Ahlbom
等（2000）のプール分析では、こうした余分な寄与因子を排除し、住居内での 24 時間、また

は 48 時間平均磁界だけに関連するリスク比の上昇を見出した。 
 
磁界計算値による調査では、磁界発生源の１つでしかない高圧電力線からの住居内での磁界

を計算し、近くに高圧電力線がない住居では主要な磁界発生源となる低圧配線などのその他の

磁界発生源は無視される。この結果、誤分類を生み出す余分な要素が入り込むことは明らかで

あり、計算に使用した過去の負荷やその他のデータが不完全である場合、誤分類の可能性は更

に大きくなる。しかしながら、誤分類の規模は、調査対象に含まれる磁界（電力線）と調査対

象から除外される磁界（低圧配線）の相対的規模に依存する。疫学的データは、一貫している

ようであるというだけでなく、特異的でもあると思われる、という点にも言及しておく必要が

ある。がんについては、観察されている関連性は白血病、特に小児白血病に限定されているよ

うである。成人の白血病とは関連性がないことを明らかにするため、幾つかの説明を示すこと

ができる。一つの可能性として、使用されたばく露評価方法が成人よりも子供のばく露を把握

するのに優れているということが挙げられる。前述のように、子供は住居内で過ごす時間が長

く、職業上のばく露を受けないからである。もう一つの可能性は、子供が磁界の影響を比較的

受けやすいのは、例えばばく露時期が発育に関係する、あるいは子宮内で発生した誘発事象に

よる素因に関係するというものである。 
 
相関するその他の磁界ばく露 
 

疫学研究では、明示的であるか暗示的であるかを問わず、ばく露として時間加重平均ばく露

が最も頻繁に利用されている。これはおそらく測定が最も簡単であるという実用上の理由から

魅力的な方法として利用されているのであろう。但し、これが魅力的なのは、生物物理学的メ

カニズムにより生じる影響は、磁界の方向に関係なく磁界の大きさに比例するため、時間加重

平均ばく露が実際に適切な指標となっているからでもある。にもかかわらず、磁界の時間加重

平均という指標には次に示すような大きな問題がある。即ち、リスクが高くなると思われる磁

界レベルは 1μT かそれ以下といった程度であるが、このレベルは生物物理学的論点からあり
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得るとみなすことができるようなレベルよりもはるかに低いという問題である。更に、数桁に

わたって正確に線形的な影響を生じるような生物物理学的メカニズムはなさそうである。また、

使用する指標が、例えば 5 桁にわたって変動する量（ある個人が受ける磁界）の平均値である

場合、0.1 から 0.3 または 0.4μT までの比較的狭い範囲で何らかのリスクが現れたとすると、

それは奇妙であろうと論じることもできる。 
 
時間加重平均磁界を指標として使用した調査においてリスクの上昇が明らかとなったという

事実により、この指標は特別の地位を得ている。これ以外のいずれの指標も、観察された関連

性を説明しようとする場合、時間加重平均と十分な相関関係を持つ必要があり、この相関関係

が弱いほど、「真の」指標に伴うリスクは大きくなるはずである。指標とばく露について検討す

ると、疫学研究の解釈に数多くの問題が生じる。しかしながら、現在のところ、幾分なりとも

これより魅力的なばく露指標の代案は存在せず、現在まで利用されてきた指標である時間加重

平均値は問題点があるものの、リスク上昇に関連性があると思われる事実には変わりはない。

従って、付属書に示す寄与割合の計算値は、時間加重平均磁界の算術および幾何平均値を基に

計算したものである。 
 

11.2.2 成人のがん 

 
IARC のレビュー（2002）以降、新しい研究結果が幾つか発表されたが、その多くは居住環

境での ELF 磁界ばく露あるいは職業上の ELF 磁界ばく露と乳がんに焦点を当てたものであっ

た。本レビューでは 2001 年（IARC モノグラフの後）から 2005 年 1 月までに発表された研究

を対象とすることで IARC 評価を更新する（一貫性を確保するため、IARC モノグラムに含ま

れる 2001 年までに発表された研究については、本レビューでは繰り返さない）。主に乳がんに

焦点を当てるが、これは前回のレビューでは乳がんに関するデータが評価には不十分であると

判断されたからである。小児白血病の調査に関連し 11.2.1.4 項に記載したバイアス、交絡、そ

の他の誤差の原因などの問題点の多くは、成人のがんの調査の解釈にも関連する問題である。 
 

11.2.2.1 乳がん 

 
11.2.2.1.1 居住環境ばく露 

 
表 73 に、居住環境における ELF 電界と磁界へのばく露（電気製品利用を含む）と成人のが

んに関して 2001 年以降に発表された研究結果を記載する。このうちの 7 編の研究は乳がんに

関する研究である。 
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表73 IARC後に発表された、居住環境ばく露カテゴリー別成人がんに関する研究（2002） 

結果 

ばく露 

電気毛布 
その他 

電気製品

ワイヤコードから

の接近度 

磁界計

算値 

スポット

測定 

職業上および居住

環境の複合ばく露

乳がん 

McElroy等、2001  ●      
Davis、Mirick および 

Stevens、2002 
● ● ●  ●  

Kabat等、2003  ●      
Schoenfeld等、2003   ●  ●  
London等、2003    ●  ●  
Zhu等、2003  ● ●     
Kliukiene、Tynes および 

Andersen、2004 
   ●  ● 

急性脊髄性白血病 

Oppenheimer および 

Preston-Martin、2002 
● ●     

血液がん 

Tynes および Haldorsen、

2003 

   ●  ● 

悪性黒色腫 

Tynes、Klaeboe および 

Haldorsen、2003 
   ●  ● 

脳腫瘍 

Kleinerman等、2005 ● ●     
 

居住環境ばく露と乳がんに関する研究結果と研究方法について以下で説明し、表 74 に要約

する。 
 
一般的居住環境ばく露 

Davis、Mirick および Stevens（2002）はワシントン州の大シアトル圏において症例対照研

究を実施した。適格症例は地元のがん登録簿から選択した 20 歳から 74 歳までの白人女性で、

1992 年 11 月から 1995 年 3 月までの間に診断を受けた、キング郡またはスノーホミッシュ郡

の住民とした（都市域、郊外地域、田園地域を確実に代表するように選定）。ランダム･ディジ

ット･ダイヤリングで対照を特定し、5 歳以内の年齢差、居住郡により対照と症例のマッチング

を行った。回答率は症例では 78%、対照では 75%であった。直接測定とワイヤコードの両方か

ら磁界へのばく露を推定した。EMDEX II 測定器を利用して、調査参加者の現在の住居の寝室

の磁界を 48 時間連続測定して、15 秒間隔で広帯域（40～800 Hz）磁界と高調波（100～800Hz）
磁界を記録した。広帯域磁界の測定値に基づき次の 3 つの変数を特定して 2 晩の平均値を求め

た。（1）寝室の夜間の（午後 10 時から午前 5 時まで）平均磁界、（2）寝室の夜間の磁界測定

値が 0.2μT を超える値が占める割合、（3）測定データを 10 分間隔にグループ分けしたものに
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基づく寝室の夜間磁界測定値の短期的変動。Wertheimer および Leeper（1979）のワイヤコー

ド分類を利用して、調査参加者の現在の住居、診断前の 5 年間および 10 年間に少なくとも連

続して 6 ヵ月間居住した大シアトル圏内の過去の全ての住居を分類した。対照からのデータを

利用し、それぞれの家庭内の夜間の平均磁界測定値に応じてワイヤコードをランク付けした（1
～5）。更にアンケートを実施して、家庭内の電気製品の利用に関するデータを取得した。磁界

分析は（813 症例のうち）744 症例と（793 対照のうち）711 対照に対し行われた。症例と対

照の双方とも 90%で平均夜間広帯域磁界レベルが 0.16μT を下回り、76%で 0.20μT を超える

測定値は得られなかった（症例の平均夜間広帯域磁界は 0.080μT、対照の平均夜間広帯域磁界

は 0.071μT であった）。夜間における平均磁界ばく露の指標のいずれも乳がんリスクと関連が

なかった。0.20μT を超える磁界測定値の百分率の上位 4 分の 1（58%）については（少なく

とも一つの測定値が 0.20μT を上回る対照における推定パーセンタイル値）、調整後のオッズ

比は 1.1（95%CI：0.7～1.8）であった。連続変数として扱われる夜間の寝室での平均広帯域磁

界に対しては、0.1μT あたりの調整後のオッズ比は 1.04（95%CI：0.97～1.12）であった。年

齢、閉経状態、エストロゲン受容体の状態により階層化を行った後でも、関連性は確認されな

かった。過去 5 年間または 10 年間に居住した家の電流配置から、あるいはワイヤコードに対

する加重点数からは、ワイヤコードとの関連性は存在しなかった。診断時（対照においては基

準日）の住居におけるワイヤコードについては、非常に低い電流配置に対する非常に高い電流

配置のオッズ比は 0.8（95%CI：0.5～1.3）であった。 
 
London 等（2003）は、ロサンゼルス郡に居住するアフリカ系アメリカ人、ラテンアメリカ

系女性、白人のコホートを対象にして、居住環境における磁界ばく露についてのコホート内症

例対照研究を実施した。調査依頼時の調査対象者の年齢は 45～74 歳で、運転免許取得者ファ

イルから選択された。1993～1999 年までの乳がん発症例を確認するため、州の腫瘍登録簿と

のリンク作業を行った。対照についてはベースラインで乳がんに罹患していないコホートメン

バーから民族によりマッチさせた。ワイヤコードは Wertheimer および Leeper（1979）のス

キームに従い、診断時（対照においては基準日）および過去 10 年にわたり居住している家で

求めた。EMDEX II 測定器を使用して寝室の磁界を 7 日間測定し、120 秒間隔で広帯域（40～
800 Hz）磁界と高調波（100～800 Hz）磁界をサンプリングした。各調査参加者に通常の就寝

時間についてアンケートした回答を基に平日と週末の夜間平均を計算し、この計算値を主な磁

界測定指標とした。（広帯域磁界と高調波磁界それぞれについて）7 日間にわたり夜間に測定し

た磁界に基づき、次の 3 つの変数を設定した。（1）寝室の夜間の平均磁界、（2）寝室の夜間の

磁界測定値が 0.4μT を超える値が占める割合、（3）寝室の夜間の磁界の短期的変動。診察時

（症例）、または基準日（対照）の住所でのワイヤコードを症例については（751 のうちの）743
例から、対照については（702 のうちの）699 例からそれぞれ入手し、347 の症例と 286 の対

照については寝室の 7 日間測定磁界値を入手した。91%の症例と 92%の対照で夜間の平均広帯

域磁界は 0.20μT を下回っており、症例と対照の双方とも 86%で 0.40μT を上回る測定値は得

られなかった（夜間の平均広帯域磁界は症例については 0.097μT、対照については 0.099μT
であった）。夜間の平均磁界ばく露の指標（広帯域磁界または高調波磁界）については、そのい
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ずれも乳がんのリスクとは関連性がなかった。夜間の寝室の平均広帯域ばく露が 0.10μT を下

回る場合と比較すると、調整後のオッズ比は夜間の寝室の平均広帯域ばく露が 0.20～0.29μT
の範囲の場合（11 症例）は 1.1（95%CI：0.43～2.8）、0.30～0.39μT の範囲の場合（8 症例）

は 2.1（95%CI：0.58～7.5）、夜間の寝室の平均広帯域ばく露が 0.40μT を超える場合は 1.2
（95%CI：0.50–3.0）であった。連続変数として扱われる夜間の寝室での平均広帯域磁界に対

しては、0.1μT あたりの調整後のオッズ比は 1.00（95%CI：0.94～1.07）であった。年齢、閉

経状態、エストロゲン受容体の状態など潜在的な影響修飾因子を用いて階層化を行った後でも、

関連性は確認されなかった。過去 10 年間の住居における電流配置から、あるいはワイヤコー

ドに対する加重点数からはワイヤコードとの関連性は存在しなかった。診断時（基準日）の住

居におけるワイヤコードについては、非常に高い電流配置と非常に低い電流配置の調整後のオ

ッズ比は 0.76（95%CI：0.49～1.18）であった。 
 
Schoenfeld 等（2003）は、ロングアイランド乳がん研究プロジェクト（LIBCSP）において、

電磁界ばく露に関する症例対照研究を実施した（EBCLIS）。調査の対象者は、1996 年 8 月か

ら 1997 年 6 月までの間にがん登録簿で特定された 75 歳未満での女性で、ロングアイランドの

同じ家に少なくとも 15 年間居住していた人々であった。症例については 1354 の LIBCSP 症

例から選択された（663 例に打診、576 例が参加、回答率 87%）。対照は 1,426 の LIBCSP 対

照から選択されたが（参加率 69%）、これらの対照には無作為に電話する方法（65 歳未満）、

あるいは医療管理財務局のファイル（65 歳以上）により参加依頼を行った（702 例に打診、585
例が参加、回答率 83%）。スポット測定データ（玄関、寝室および最も長く過ごす部屋）と 24
時間測定データ（寝室と最も長く過ごす部屋）を EMDEX II 測定器により測定した。EMDEX 
II 測定器は、スポット測定の場合は 3 秒間隔で、24 時間測定の場合は 15 秒間隔で広帯域磁界

（40～800 Hz）と高調波磁界（100～800 Hz）をサンプリングし、記録するようプログラムさ

れた。接地電流磁界の測定値も求めた。配線図を入手し、これを利用して、Wertheimer およ

び Leeper の手法の改訂版（Wertheimer および Leeper、1979）に従って各住居を分類した。

電気製品の使用に関するアンケートデータは、Kabat 等（2003）の調査で報告されている。寝

室における 24 時間平均広帯域磁界は症例については 0.16μT、対照については 0.14μT であ

った。ばく露指標のいずれも乳がんリスクと関連がなかった。寝室での 24 時間測定値につい

ては、広帯域磁界の最大四分位値（0.172μT を上回る）と最小四分位値（0.041μT を下回る）

の調整後のオッズ比は 0.97（95%CI：0.69～1.4）であり、スポット測定値の平均の場合は 1.15
（95%CI：0.82～1.6）であった（最大四分位値が 0.145μT を上回り、最小四分位値が 0.034
μT を下回る）。0.039μT を下回る場合と比較して個人の推定ばく露が 0.200μT を上回る場合

（寝室と最も長く過ごす部屋における 24 時間広帯域測定値と、最も長く過ごす部屋に対する

試験負荷係数に基づく）、調整後のオッズ比は 1.08 であった（95%CI：0.77～1.5）。ワイヤコ

ードについては地下／非常に低い電流配置と比較して非常に高い電流配置の調整後のオッズ比

は 0.90（95%CI：0.54～1.5）であった。 
 
Kliukiene、Tynes および Anderson（2004）は、ノルウェーの全国規模のコホートを対象に、
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女性の乳がんについてのコホート内症例対照研究を実施した。この調査は 1980 年 11 月 1 日の

時点で、または 1986 年から 1996 年までの間の少なくともいずれかの年の 1 月 1 日の時点で、

高圧電力線に近接した限定地域内に居住していた 16 歳以上の女性を対象とした（電力線まで

の距離は、33kV 電力線の場合の 40m から 420kV 電力線の場合の 300m までの範囲）。コホー

トには 1980年から 1996年までの期間におけるノルウェーの全女性のほぼ 5%が含まれていた。

全国がん登録簿からこの期間中に浸潤性乳がんに罹患した症例（1,830 例）を特定した。以下

の基準に従い 1 症例につき 2 例の対照（合計で 3,658）を無作為にコホートから選択した。そ

の基準とは、症例との年齢差が 5 歳以内である、乳がんにかかっていない、診断時に生存して

いる、コホートにエントリーする時点で症例と同じ市に居住していたことである。他の市への

転居に関するデータ（1967～1985 年）と別の市へあるいは市内での転居に関するデータ（1986
～1996 年）を入手した。自宅住所から 1967 年以降の高圧電力線からの磁界ばく露を推定した

が、これにはノルウェーの SINTEF Energy で開発されたコンピュータプログラム（Teslaw）

を利用し、鉄塔の高さ、位相間の距離、位相順序、電力線から住宅までの距離、調査参加者が

その住宅に居住した各年度において電力線に加えられた平均負荷などを考慮に入れた。電力線

に最も近い回廊地帯の半分については、地図を基に電力線から住宅までの距離を確認した。

1967 年以降と症例を診断した直前の 5 年間について、居住環境における時間加重平均磁界ば

く露を推定した。職業ばく露は、10 年ごとの国勢調査時に提供される職種情報から職業－ばく

露マトリクスに基づいて、1955 年 1 月 1 日（1960 年度の国勢調査に基づく）から診断日まで

の間について 1（1 週間に 0.1μT を超える磁界に 4 時間未満ばく露）から 3（1 週間に 0.1μT
を超える磁界に 24 時間以上ばく露）までの評価段階により推定した（就労年齢を 18～67 歳と

想定）。次に、カテゴリー×年数による職業上の累積ばく露を計算した。居住環境ばく露と職業

ばく露の合計については（データが入手できる 1,296 の症例と 2,597 の対照に基づく）、居住

環境ばく露の時間加重平均が 0.05μT で、職業ばく露が 30 カテゴリー－年を上回る場合、女

性はばく露されたとみなした。直近のほぼ 5 年間の居住環境ばく露については、時間加重平均

ばく露が 0.05μT 未満の場合と比較して 0.20μT を超える場合のオッズ比（全年齢）は 1.6
（95%CI：1.3～2.0）であった。このオッズ比は 50 歳未満では 1.8（95%CI：1.2～2.8）、50
歳では 1.6（95%CI：1.2～2.0）であった。時間加重平均ばく露が 0.05～0.19μT の場合のオ

ッズ比は、0.20μT を上回る場合と同等であった（表 74）。0.20μT を超える場合の、全期間

（全年齢）に対するオッズ比は 1.4（95%CI：1.0～1.8）であった。職業ばく露の推定値が最も

高い女性と最も低い女性と比較した場合のオッズ比（全年齢）は 1.1（95%CI：0.9～1.4）であ

った。居住環境ばく露と職業ばく露を合計したオッズ比（全年齢）は 26 の症例に基づき 1.3
（95%CI：0.8～2.1）であった。居住環境ばく露と職業ばく露をまとめて考察しても統計的に

有意な増加は見られなかったが、数は少なかった。［調査対象とした人々について磁界の測定は

行っていない。症例と対照の 71%に関して職業データを入手することができた。交絡について

は限られた調整のみが行われた。第一子誕生時の年齢、教育程度、住居のタイプなどである。］ 
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表74 IARC後に発表された、磁界への居住環境ばく露と乳がんおよび白血病に関する疫学研究（2002） a 

研究区域、母集団 ばく露尺度 ばく露カテゴリー OR（95% CI） 
症例 
番号 

備考 
参照 

乳がん 

キングまたはスノーホミッシュ郡、シア

トル、ワシントン州、米国 

症例：がん登録（1992年11月–1995

年3月）から特定した白人女性年齢

20–74歳。 

813症例のうち744症例を含める。 

対照：無作為に電話をかけて入手、

住居年数および郡について対照と症

例のマッチングを行った。 

793対照のうちの711対照を含める。 

現在住居の寝室内で

40–800Hz磁界の48

時間測定。 

現在の住居と過去10

年間の住居に基づき

地図およびワイヤコー

ド化により磁界を推

定。 

電気製品の利用をア

ンケート。 

%平均夜間寝室磁界>0.20μT

 
参照： 0% 

< 0.7 

0.7–8.9 

8.9–58 

≥ 58 

調整済み 

 

 

 

 
0.6（0.4–1.0） 

1.2（0.8–1.9） 

1.1（0.7–1.7） 

1.1（0.7–1.8） 

 

 

 

 

 

 

25 

44 

45 

42 

 

0.20μT以下の平均夜間寝

室磁界ではデータが発表さ

れず。症例および対照の

90%で平均夜間広帯域磁

界レベルが0.16μTを下回

る； 0.20μTを上回る磁界

の測定は76%が受けてお

らず、統計的出力をばく露

レベルが高い場合の影響

検出に限定した。 

Davis、Mirick お

よび Stevens、

2002 

ロサンゼルス郡、カリフォルニア州、

米国 

症例： 

腫瘍登録（1993–1999）による乳がん

症例、アフリカ系アメリカ人、ラテンア

メリカ系女性および白人のコホート内

にネスト化、調査依頼時の年齢

45–74歳、主として運転免許取得者フ

ァイルから選択。 

ワイヤ構成コードを伴うもの743（751

のうちの）症例および7日間寝室測定

を伴うもの347症例。 
対照： ベースラインで乳がんに罹患

していないコホートメンバーから（民族

マッチング）によって無作為に選択。 

現在住居の寝室内で

40-800Hz磁界を7日

間測定。 

それ以前10年間占有

してきた住宅内の配線

構成コード。 

電気製品の使用アン

ケート（未報告）。 

平均夜間寝室広帯域磁界

（μT） 

 

 
参照： < 0.1 

0.10–0.19 

0.20–0.29 

0.30–0.39 

0.40 

調整済み 

 

 

 

 
1.3（0.8–2.1） 

1.1（0.4–2.8） 

2.1（0.6–7.5） 

1.2（0.5–3.0） 

 

 

 

 

 

56 

11 

 8 

12 

症例の91%および対照の

92%で平均夜間広帯域磁

界レベルが0.20μT未満で

あり、統計的出力をばく露

レベルが高い場合の影響

検出に限定した。 

London等、2003 
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ワイヤコードを伴うもの699（702のう

ちの）対照および磁界測定を伴うもの

286。 

      

ロングアイランド、ニューヨーク州、米

国 

症例： 

同一不動産内の住居の年数を15年

以上として、ロングアイランド乳がん研

究プロジェクト（LIBCSP）の年齢<75

歳の症例から選択（663に打診して、

576が参加）。 

対照：無作為に電話する方法（<65

歳）で参加依頼したLIBCSP対照から

または医療管理財務局のファイル

（≥65歳）から選択（702に打診して、

585が参加） 

40–800Hz磁界のスポ

ット測定および24時間

測定。 

配線図を使用し、

Wertheimerおよび

Leeperが修正した方

法に従って分類した。

アンケートによる電気

製品の使用（Kabat

等、2003で報告）。 

24時間寝室広帯域磁界（μT）

 
参照： <0.041 

0.041–0.081 

0.082–0.171 

≥ 0.172 

調整済み 

 

 
1.0（0.7–1.4） 

1.0（0.7–1.4） 

1.0（0.7–1.4） 

 

 

 

148 

140 

139 

0.20μTを上回る平均24時

間またはスポット磁界測定

については、データが発表

されず。 

Schoenfeld等、

2003 
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ノルウェー 

症例： 

送電線から40m（33kV）～300m

（420kV）の範囲内にある回廊地帯に

住んでいるコホート年齢が16歳以上

の、がん登録（1980–96）による全て

の発がん症例（n=1830）。 

対照： 

同一コホート（n=3658）から1症例ごと

に2つの対照。年齢および市がマッチ

ング。 

送電線磁界の計算

値。 

市間（1967–85）およ

び市間・市内

（1986–96）の移動に

関するデータ。 

10年ごとの国勢調査

で提供される職種情

報に基づく職業ばく露

量量マトリクスから推

定した、職業上のばく

露。 

TWA居住環境磁界計算値

（最近5年間）（μT） 

参照：<0.05 

 
全年齢 

0.05–0.19 

≥ 0.20 
< 50 歳 

0.05–0.19 

≥ 0.20 
≥ 50 歳 

0.05–0.19 

≥ 0.20  
ER+、全年齢 

0.05–0.19 

≥ 0.20 

 

 

 

 

 
1.5（1.1–1.8） 

1.6（1.3–2.0） 

 
1.8（1.1–2.8） 

1.8（1.2–2.8） 

 
1.3（1.0–1.8） 

1.6（1.2–2.0） 

 
1.2（0.8–1.9） 

1.6（1.1–2.4） 

 

 

 

 

 

121 

158 

 

37 

56 

 

84 

112 

 

38 

49 

0.20μT以上の症例の数が

全ての年齢で報告された。

50歳未満および50歳以上

については未集計。 

Kliukiene、Tynes 

および 

Andersen、2004 

白血病 

ノルウェー 

症例： 

高圧電線から40m（33kV）～300m

（420kV）の範囲内にある回廊地帯

に居住するノルウェー人母集団で年

齢が6歳以上のコホートの、がん登録

（1980–96）による全てのがん発症例

（n=295）。 

対照： 

同一コホートから1症例あたり2対照。

年齢、性別および市についてマッチ

ング。 

上記Kliukiene等

（2004）参照 

TWA居住環境磁界計算値

（最近10年間）（μT） 

参照：<0.05 

全ての白血病 

0.05–0.19 

≥ 0.20 
ALL：0.05–0.19 

≥ 0.20 
CLL：0.05–0.19 

≥ 0.20 
AML：0.05–0.19 

≥ 0.20 

 

 

 

 
1.6（0.8–3.1） 

1.3（0.7–2.5） 

1.0（0.1-11.0） 

1.3（0.2–8.0） 

4.2（1.0-17.9） 

3.0（0.9-10.0） 

1.5（0.4–5.0） 

2.2（0.6–8.4） 

 

 

 

 

17 

19 

1 

3 

6 

7 

5 

5 

上記Kliukiene等（2004）と

同一コホート。 

Tynes および 

Haldorsen、2003 
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CML：0.05–0.19 

≥ 0.2 

2.4（0.4-15.0） 

0.2（0.0–2.0） 
3 

1 
a OR：オッズ比、CI：信頼区間、ER+：エストロゲン受容体陽性、参照：ばく露レベルが表示された参照群、ALL：急性リンパ性白血病、CLL：慢性リンパ性白血病、AML：急性脊髄

性白血病、CML：慢性脊髄性白血病、TWA：時間加重平均。 
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電気毛布の使用 
 

表 75 に、電気毛布の使用と乳がんについての調査を要約する。McElroy 等（2001）は、ウ

ィスコンシン州、マサチューセッツ州（ボストン住宅地区は除く）、ニューハンプシャー州に居

住する 50 歳から 79 歳までの女性を対象とした症例対照研究について報告している。1992 年 1
月から 1994年 12月までの間に新たに乳がんと診断された症例を調査対象適格者とした。5,685
（83%）の症例についてのデータを入手した。各州の対照は次の 2 つのサンプリング枠から無

作為に選択した。50 歳から 64 歳までの女性を運転免許証所有者リストから選択し、65 歳から

74 歳の女性をメディケア受給者リストから選択した。5,951 名（78%）が調査の聞き取り調査

を受けた。分析は 1994年 6月から 1995年 7月までの聞き取り調査でデータが入手できた 1,949
の症例と 2,498 の対照に限定した。この聞き取り調査は電話で行い、電気毛布または電気マッ

トレスカバーの利用に関するデータを入手した。常用者と非使用者を比較した場合の調整後の

オッズ比は 0.93（95%CI：0.82～1.1）であった。電気毛布または電気マットレスカバーの利

用を連続変数と考えた場合、使用期間 12 ヵ月当たりの調整後のオッズ比は 1.0（95%CI：0.98
～1.0）であった。［結果は閉経状態によって分けて示されなかったが、症例と対照の 93%は閉

経後の女性であった。］ 
 
前述の、表 74 に要約している、Davis、Mirick および Stevens（2002）による居住環境に

おける ELF 磁界ばく露についての症例対照研究には、ベッド用電気暖房器具の利用に関する

アンケートデータが含まれていた。常用者と非使用者を比較した場合、調整後のオッズ比は 1.1
（95%CI：0.8～1.3）であった。連続変数として含まれる使用時間については、調整後のオッ

ズ比は 1.0（95%CI：1.0～1.0）であった。 
 
前述のロングアイランド乳がん研究プロジェクト（LIBCSP）（Schoenfeld 等、2003）には、

電気毛布の利用に関する情報も含まれていた。電気毛布の利用に関する更に詳しい情報は、

LIBCSP で実施された電磁界ばく露についての症例対照研究（EBCLIS）に含まれていた

（Schoenfeld 等、2003、表 74 に要約）（Kabat 等、2003）。LIBCSP と EBCLIS の結果を閉

経状態別に階層化し、分けて示す。これらの結果には（1,354 のうちの）1,324 の LIBCSP 症

例と（1,426 のうちの）1,363 の LIBCSP 対照に関するデータ、および（576 のうちの）566
の EBCLIS 症例と（585 のうちの）557 の EBCLIS 対照に関するデータが含まれている。閉

経前と閉経後の女性の常用者と非使用者を比較した場合の調整後のオッズ比は、LIBCSP に関

しては閉経前が 1.2（95%CI：0.9～1.6）、閉経後が 1.0（95%CI：0.8～1.3）であり、EBCLIS
に関しては閉経前が 1.1（95%CI：0.6～1.9）、閉経後が 0.9（95%CI：0.7～1.3）であった。

EBCLIS 調査によって更にエストロゲン受容体（ER）とプロゲステロン受容体（PR）の状態

に関するデータも得られた。ER+/PR+については、常用者と非使用者とを比較した場合の調整

後のオッズ比は、125 の症例に基づくと 1.2 であった（95%CI：0.9～1.5）。［EBCLIS 症例は

LIBCSP 症例の部分集合であるため、結果は互いに無関係ではない。］ 
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Zhu 等（2003）は、テネシー州の 3 つの郡の 1 つに居住する 20～64 歳のアフリカ系アメリ

カ人女性を対象にして実施した症例対照研究について報告している。調査は電話を利用して行

われ、304 症例（670 人の調査適格女性の 45%）は 1995～1998 年に最初に組織学的に乳がん

と診断を受けた女性で、テネシー州がん報告制度により特定された。対照はランダム･ディジッ

ト･ダイヤリングで選択され、症例との年齢差が 5 歳以内、同じ郡に居住することで群マッチ

させた。305 名の女性（調査に適格と特定された女性の 73%）が調査対象となった。ベッド用

電気製品の使用に関する情報は電話聞き取り調査により入手した。常用者と非使用者とを比較

すると、調整後のオッズ比は 1.4（95%CI：0.9～2.2）で、閉経前と閉経後の女性についてのオ

ッズ比はそれぞれ 1.4（95%CI：0.6～3.4）と 1.2（95%CI：0.6～2.1）であった。［症例の参加

率が低い（45%）のは主に医師の同意が得られなかったからであった。304 症例のうち 205 症

例（67%）と 305 対照のうち 213 対照（70%）が、ベッド用電気製品の利用に関するデータを

提供した。全体で調査適格症例のわずか 30%と調査適格対照の 51%に関するデータを入手した

にすぎないため、調査の解釈が限定される結果となっている。］ 
 
表75 IARC（2002）後に発表された、女性の電気毛布使用と乳がんリスクに関する研究、

a 

被験者 
症例番号/

対照 

常用 b 終夜使用 c 長期にわたる使用 d 著者 

OR（95%CI） 
症例

番号

OR
（95%CI） 

症例

番号
OR（95%CI） 

症例

番号 
 

ほぼ閉経後 1949/2498 0.93
（0.82-1.1） 

834 NR  NR 0.98
（0.80–1.2） 

248 McElroy等、

2001 
閉経前およ

び閉経後 
720/725 1.1

（0.8–1.3） 
302 NR  NR NR NR Davis、Mirick 

および 

Stevens、

2002 
LIBCSP： 

閉経前 
472/503 1.2

（0.9–1.6） 
171 NR NR 1.4

（0.7–2.6） 
25 Kabat等、

2003 
閉経後 852/860 1.0

（0.8-1.3） 
279 NR NR 0.8

（0.5–1.3） 
36  

EBCLIS： 

閉経前 
146/131 1.1

（0.6–1.9） 
58 1.3

（0.6–2.6） 
32  1.1

（0.3–3.5） 
11  

閉経後 420/426 0.9
（0.7–1.3） 

149 1.0
（0.7–1.5） 

78  0.9
（0.5–1.7） 

23  

閉経前およ

び閉経後 
205/213 1.4

（0.9–2.2） 
73 1.7

（1.0–3.0） 
56 4.9

（1.5–15.6） 
16 Zhu等、2003 

a OR：オッズ比、CI：信頼区間、NR：未報告。 
b McElroy、KabatおよびZhuが「常用」として定義；Davisが「過去10年間使用」として定義した。 
c Kabatが「終夜使用」として定義；Zhuによる「大抵の時間」に関する定義に基づく。 
d McElroyが「5年間以上の使用」として定義；Kabatが「閉経前の女性では10年間および閉経後の女性では15年間よ

り長い」として定義；Zhuが「10年間より長い」として定義。 
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11.2.2.1.2 職業ばく露 

 

コホート研究 
 

Pollan、Gustavsson および Flonderus（2001）は、スウェーデンの全国規模の労働者コホ

ート調査における拡大追跡調査（1989 年まで）を基に、男性の乳がんリスクについて報告して

いる。この調査では、以前に 1984 年まで追跡調査が実施された（Floderus、Stenlund および

Persson、1999）。基礎母集団には 1971 年の時点で 25～59 歳であった 1,779,646 名の男性が

含まれていた。これらの人々は 1970 年の国勢調査の時点で有給職にあった人々で、1960 年の

国勢調査の時点でも記録されており、1989 年末まで追跡調査が実施された（31,668,842 人-年）。

追跡調査は全国がん登録簿を利用して実施された。コホートの中で 250 の乳がん症例が報告さ

れた。「軍人および軍属」と分類された職業には、有意な過剰リスクが存在した。コホートの中

でこのグループに対する RR は 1.8（95%CI：1.2～2.8）であった。生産労働者で有意な過剰リ

スクが認められたのは「その他の金属加工労働者」と「機械修理工」の場合で、2 症例に基づ

く「その他の金属加工労働者」の RR は 5.3（95%CI：1.3～21）で、14 症例に基づく「機械修

理工」の RR は 2.1（95%CI：1.2～3.6）であった。これらの職業をスウェーデン男性の最も一

般的な 100 の職業を対象とした職業－ばく露マトリクスと関連付けることで、ELF 磁界ばく露

を評価した。これらの職業については、ばく露レベルはフル勤務体制時での少なくとも 4 回の

測定結果に基づき推定された。それほど一般的ではない職業で、ばく露が「明らかに高い」も

のの 4 回の測定結果に比べれば低い職業を 10 種類、更に追加した。職業グループの就業日平

均値の幾何平均に基づいて、第 25 百分位値、第 50 百分位値、第 75 百分位値、第 90 百分位値、

即ち、0.12μT 以下（参照群）、0.12～0.16μT、0.16～0.22μT、0.22～0.30μT、0.30μT 超

で区切って 5 つのばく露群に分類した。［最も一般的な 100 の職業のみを含めてばく露カテゴ

リーによる分析を行ったため（ばく露が「明らかに高い」他の 10 の職業を追加したが）、人－

年の値が 16%低減した。しかし、これらの分析に含まれた人数は明らかにされていない。］分

析対象は 203 の症例を対象とした。参照群と比較すると、相対リスクはそれぞれ 1.4（95%CI：
0.95～2.0）、1.3（95%CI：0.82～1.9）、1.6（95%CI：1.0～2.6）、0.92（95%CI：0.53～1.6）
であった。［相対リスク評価は年齢、期間、「地理学的区域」のみについて調整した（群はその

標準化発症率に基づいて 5 つの等級にグループ分けした）。1985～1989 年については、以下で

述べる Håkansson 等（2002）に含まれる症例と一部重複している。］ 
 
Håkansson 等（2002）は、スウェーデン国内で抵抗溶接法を使用する業界の労働者を対象

に実施したがん発症率のコホート調査について報告している。抵抗溶接法が行われる全ての企

業と職場を、1985～1994 年について特定した。次に、この期間中にこれらの職場で雇用され

ていた労働者を全て、納税申告書から特定した。職業に関する情報は 1980 年、1985 年、1990
年の国勢調査と納税申告書から入手した。こうして特定した抵抗溶接工を最高ばく露カテゴリ

ーに分類した。転職者がいる場合には、最高ばく露カテゴリーに分類される職業を調査の対象

とした。特定の国勢調査で情報が欠落している場合には、その前の国勢調査から得た情報を利
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用した。一部のそれほど一般的ではない職業や女性に関する追加情報によって職業－ばく露マ

トリクスを補完し、これを利用して平均就業日の平均値の幾何平均に基づき、第 25 百分位値、

第 75 百分位値、第 90 百分位値で区切って、ELF 磁界ばく露に応じて職業を「低」ばく露（< 
0.164μT）、「中」ばく露（0.164～0.250μT）、「高」ばく露（0.250～0.530μT）と、「非常に

高」ばく露（> 0.530μT）に分類した。「非常に高」ばく露のカテゴリーに分類された人々の

75%は抵抗溶接工であった。職業情報がない人、またはばく露が推定できなかった人を除外し

た結果、646,694 名（男性 484,643 名、女性 162,051 名）のデータが調査に含まれた。1985
～1994 年にがんに罹患した症例データを全国がん登録簿から入手し、国家死亡登録簿からの死

亡率データも入手した。コホート内の相対リスクの推定には、「低」ばく露カテゴリーを基準と

した Cox 回帰を利用した。女性では乳がんの過剰リスクは見られなかった。「非常に高」ばく

露カテゴリーでは、相対リスク（37 症例）は 1.1（95%CI：0.8～1.5）であった。男性につい

ては調査対象の数が少なく、「非常に高」ばく露カテゴリーでの相対リスクは、2 症例に基づい

て 3.8（95%CI：0.3～43.5）であった。［ばく露カテゴリーへの分類は主に職業－ばく露マト

リクスに基づき実施した。ELF 磁界平均ばく露の就業日の測定値の基準に関する詳細情報は提

供されていない。職業上の潜在的な交絡因子については、二分変数（肉体労働者とその他の労

働者）を加えたことを除き、結果は調整していない。］ 
 
Kliukiene、Tynes および Andersen（2003）は、Tynes 等（1996）の調査で報告されてい

るコホートに基づき、ノルウェー国内の女性無線・電信オペレータを対象に乳がん症例の追跡

調査について報告している。Tynes 等は 1961～1991 年末までの当該コホートの追跡調査につ

いて報告している。Kliukiene、Tynes および Andersen（2003）はこの追跡調査を 2002 年 5
月末まで延長した。［Tynes 等（1996）の報告書は IARC（2002）モノグラフには含まれてい

ない。その理由は主な焦点が ELF 磁界ばく露ではなく RF ばく露に向けられていたからと思わ

れる。しかしながら完全を期するため、表 76 に示すように Kliukiene、Tynes および Andersen
（2003）は ELF 磁界のスポット測定値を得ている。］このコホートには 1960～1980 年に無線・

電信オペレータと認定された 2,619 名の女性が含まれている（98%はノルウェーの商船に勤務

していた）。ELF 磁界のスポット測定は、送信機を作動させた状態と停止させた状態にして、2
隻の船の上で実施された。無線オペレータが座る場所に応じて、または送信機が作動中である

かどうかに応じて、測定値は 0.02μT 未満から約 6μT までの範囲であった。身体の通常ばく

露は約 0.1～0.2μT であると記述された（Tynes 等、1996）。乳がん症例の特定には、全国が

ん登録簿を利用した。99 の乳がん発症例が見られた。ノルウェーの女性母集団を基準にして標

準化発症率（SIR）を計算した。SIR は 1.3（95%CI：1.1～1.6）であった。50 歳未満の女性

（44 症例）と 50 歳を超える女性（55 症例）についても同様のリスクが観察された。同じコホ

ートに基づき、コホート内症例対照研究もまた実施されたことが、Kliukiene、Tynes および

Andersen（2003）の調査で報告されているが、その焦点は主に RF ばく露であると思われる

ため、結果についてはここでは報告しない。［Tynes 等（1996）によれば「オペレータの机上

での ELF 磁界レベルは、ノルウェーの通常の職場のレベルと同等であり、無線室のバックグ

ラウンドレベルはノルウェーの家庭で測定されるレベルと同等である」とのことである。］ 
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症例対照研究 

Band 等（2000）は、特に ELF 磁界に焦点を当てず、乳がんの職業上のリスク全般に焦点を

当ててカナダで実施した症例対照研究の結果について報告している。しかしながら、Band 等

は実際には ELF 磁界ばく露が想定される職業に関するリスクについても報告を行っている。

［この調査は 2000 年に発表されたが、IARC モノグラフ（2002）には含まれていない。完全

を期するため本書に含める。］ブリティッシュ・コロンビア州のがん登録簿から特定された症例

は、1988 年 6 月 1 日から 1989 年 6 月 30 日までの期間に乳がんと診断された 75 歳未満の女

性であった。年齢差 5 歳以内でマッチさせた対照は選挙人名簿から無作為に選択された。職歴

と各種の潜在的交絡因子に関する情報をアンケートによって入手した。この調査では、合計

1,489 症例（68.4%）から乳がんに罹患している女性 1,018 名（閉経前 318 名、閉経後 700 名）

を調査対象とし、対照については 1,502 例から 1,025 例（68.2%）を調査対象とした。マッチ

しない、またはデータが欠落している症例と対照を除外した結果、症例は 995 人、対照は 1,020
人となった。電子データ処理装置オペレータの中に乳がんの超過リスクが観察された。女性全

員（閉経前と閉経後の両方）のオッズ比は 24 症例に基づき 3.1（95%CI：1.6～5.8）であった。

［上述したように特に ELF 磁界に焦点を当てたわけではなく、潜在的 ELF 磁界ばく露に応じ

て職業を分類しようとする試みも行われていない。］ 
 
米国のカロライナ乳がん調査による報告書の中で、Van Wijngaarden 等（2001a）は職業上

の磁界ばく露について実施した症例対照研究の結果を明らかにしている。1993 年 5 月 1 日か

ら 1995 年 9 月 30 日までの期間にがんと診断された 20 歳から 74 歳までの症例を、ノースカ

ロライナ州がん登録簿から特定し、次に階層化サンプリングを実施して、若い黒人女性と高齢

の黒人女性、若い非黒人女性と高齢の非黒人女性を等しい数になるようにして症例を選択した。

対照については、運転免許取得者リスト（65 歳以下）と医療管理財務局のファイル（65 歳以

上）からサンプリングを行い、人種および 5 歳以内の年齢差で群マッチさせた。全体で回答率

は症例では 74.4%、対照では 52.8%であった（Moorman等、1999）。Van Wijngaarden等（2001a）
の報告書は職歴と就業期間について十分な情報がある（861 症例のうちの）843 症例と、（790
対照のうちの）773 対照に基づく報告書である。職業上の磁界ばく露は、個人用平均磁界ばく

露メータ（AMEX 3-D）を用いて 202 名の参加者サンプルについて実施した 217 の測定値に基

づいて、6 つの幅広い職業グループと 1 つの主婦カテゴリーの時間加重平均値から推定した。

就業期間が最も長い職業と（データが入手可能である場合には）2 番目に長い職業、就業年数

と（データが入手可能である場合には）1 週間あたりの労働時間数に基づき、個々のばく露を

分類し、職業上のばく露の推定μT-年を求めた。全体として、推定累積磁界ばく露に基づく乳

がんのリスクについては（基準の 0～0.59μT-年と比較して）、>0.59～0.90μT-年の場合（207
症例）の OR は 1.4 （95%CI：1.1～1.8）、>0.90～1.27μT-年の場合（143 症例）の OR は 1.1 
（95%CI：0.8～1.5）、>1.27～2.43μT-年の場合（140 症例）の OR は 1.0 （95%CI：0.8～1.4）、
>2.43μT-年の場合（79 症例）の OR は 1.2 （95%CI：0.8～1.7）であった。リスク推定値か

ら、ばく露潜伏期間別でも、閉経前と閉経後でも、エストロゲン受容体（ER）の状態別でも（ER
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が陽性または陰性）、ほぼ似たようなパターンとなることがわかるが、全体的には、ER が陽性

で潜伏期間が 10～20 年を超える閉経前の女性の場合に（基準の職業上のばく露ゼロの場合と

比べて）リスクが高くなっていた。>0～0.16μT-年の場合（38 症例）の OR は 2.0 （95%CI：
1.1～3.9）で、>0.16～0.40μT-年の場合（73 症例）の OR は 2.0 （95%CI：1.1～3.6）、>0.40
～0.52μT-年の場合（28 症例）の OR は 1.6 （95%CI：0.8～3.2）で、>0.52μT-年の場合（38
症例）の OR は 2.1 （95%CI：1.1～4.0）であった。 

 
Labreche 等（2003）は、カナダのモントリオールで実施した職業上の電磁界ばく露と女性

の乳がんについての症例対照研究の結果を報告している。診察時に 50 歳から 75 歳までであっ

た症例を、1996 年から 1997 年までの間に乳がんの治療を行った大モントリオール地区内にお

ける 18 の大病院の病理学科、および、がん登録簿を基に特定した。対照は同じ時期に同じ病

院で 32 種類のがんのいずれかと診断された人々から選択された（脳腫瘍、中枢神経系がん、

白血病は除く）。初めの就職以降に従事した職業全てについての詳細データを聞き取り調査によ

り入手した。就業日１日あたりの ELF 磁界ばく露時間数を、次の 4 段階のカテゴリー評価、

即ち「ばく露なし」（< 0.2μT）、「低ばく露」（0.2～<0.5μT）、「中ばく露」（>0.5～<1.0μT）、
「高ばく露」（>1.0～10μT）に基づいて衛生管理者が割り当てた。回答率は症例については

81.1%、対照については 75.7%であった。Labreche 等（2003）の報告書は、閉経後の（608
のうちの）556 症例と（667 のうちの）600 対照に焦点を当てている。ばく露の四分位間の範

囲（6,000 時間）にわたって「中ばく露」および「高ばく露」を受けて過ごした時間を合計す

ると、それまでの就業期間のいずれに対しても、OR（一連の潜在的交絡因子に合わせて調整）

は 1.1（95%CI：0.9～1.4）であった。診断前に経過した期間が 10 年である場合の OR は 1.2
（95%CI：1.0～1.5）となり、35 歳以前のばく露の場合の OR は 1.4（95%CI：1.0～2.0）で

あった。繊維業界に就業している場合、追加調整により OR はほぼ 10%高くなった。受容体の

状態に基づく下位分析を行ったところ、35 歳前のばく露については、プロゲステロン受容体陽

性（PR+）の腫瘍の場合の OR は 1.6（95%CI：1.0～2.4）、プロゲステロン受容体陰性（PR-）
の腫瘍の場合の OR は 0.8（95%CI：0.4～1.5）となり、エストロゲン受容体陽性（ER+）の

腫瘍の場合の OR は 1.5（95%CI：1.0～2.3）、エストロゲン受容体陰性（ER-）の腫瘍の場合

の OR は 0.8（95%CI：0.3～2.1）となった。［ばく露は職業を 4 つのばく露等級に分類して比

較的大まかに分析されており、測定値による裏付けはない。］ 
 
他の調査（表には記載されていない）において、Koc および Polat（2001）は、1990 年から

2000 年までの期間に東トルコのある地域病院に入院した 11 名の男性の乳がん患者の症例（合

計で 196 の乳がん症例の（5%））について報告している。このうち 4 名はトルコ電力協会に勤

務していた。これらの 4 症例については、トルコ電力協会の 1996 年から 2000 年までの記録に

ある 13 名の男性乳がん症例に含まれるとの記述があり、これら労働者における推定男性乳が

ん発症率は 0.3%であると説明されていた。［この報告書は単なる事例報告にすぎず、症例検証

データや ELF 電磁界ばく露の可能性に関する情報、または分母に関するデータも示されてい

ない。しかしながら、トルコの東部地区では男性乳がん患者と電気関連労働者の比率が極めて
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高いように思われる。］Gardner 等（2002）は、中国の上海における乳がん調査の結果につい

て報告している。この調査は 1,458 の症例と年齢でマッチさせた 1,556 の対照による女性乳が

んについての症例対照研究で、職業上のリスクに重点をおいた調査であった。電気関連の職業

は表には組み込まれていないが、電気関連労働者にリスク上昇は見られないと記されている。

Teitelbaum 等（2003）は、米国において 20 歳から 44 歳までの 1,642 名の女性乳がん患者を

対象とした症例対照研究（1,494 名の対照）を実施し、職業別の乳がんリスクについて報告し

ている。特に電磁界ばく露を重点的に扱ったわけではないが、電磁界ばく露を受ける潜在的可

能性があると考えられる職業について、有意な過剰リスクは報告されなかった。 
 
Forssén 等（2005）の最近の研究は、1976 年から 1999 年の間にスウェーデンのストックホ

ルム郡またはゴトランド郡で有給職に就いていた女性から、女性乳がん 20,400 症例（地区の

がん登録簿から特定）と 116,227 の対照とを選択して実施された。ばく露評価は 1960 年から

1990 年までに実施された国勢調査から入手した職業情報に基づいて実施された。磁界ばく露に

関する情報は、2001 年 3 月から 2002 年 10 月の期間にストックホルム郡で実施された電磁界

測定プログラムから導きだされた職業－ばく露マトリクスから入手した。このマトリクスには

ストックホルム郡の女性において最も一般的な 49 の職業が含まれていた（1980 年の国勢調査

で有給職に就いていた女性の約 85%）。Emdex Lite 個人用モニターを 24 時間ベルトに装着し

てもらい測定を行った。更に、就業時のばく露を推定できるように有志に日記をつけてもらっ

た。職業カテゴリーごとに 5 名から 24 名の参加者を測定した。ばく露を時間加重平均の幾何

平均として推定した。全ての年齢で、基準値と比較した場合（< 0.10μT）、OR（年齢、社会経

済階層、診断年度に合わせて調整）は 0.10～0.19μT に対しては 1.0（95%CI：1.0～1.1）（11,369
症例）、0.20～0.29μT に対しては 1.0（95%CI：0.9～1.1）（3,243 症例）、> 0.30μT に対して

は 1.0（95%CI：0.9～1.1）であった。調整後のオッズ比は年齢が 50 歳以上と 50 歳未満で、

またはエストロゲン受容体が陽性の症例も陰性の症例も同程度（全て有意ではない）であった。

以前の調査では多少陽性の結果が報告されたが今回の調査は大きく陰性を示しており、以前の

調査と比べても規模が大きくばく露マトリクスが優れており（女性から収集した測定値に基づ

く）、女性の職業について入手した情報も多い。［Floderus、Stenlund および Persson（1999）
の調査や、おそらくは Forssén 等（2000）の調査と症例が一部重複している可能性がある。］ 

 
11.2.2.2 白血病および脳腫瘍 

 
11.2.2.2.1 居住環境ばく露 

 
IARC（2002）のレビュー以降、血液がんについての居住環境研究が 1 編、電気毛布の使用

と急性骨髄性白血病についての研究が 1 編、電気製品の使用と脳腫瘍についての研究が 1 編発

表されている（表 73）。Tynes および Haldorsen（2003、表 74 を参照）はノルウェーの全国

規模のコホートを対象としたコホート内症例対照研究を基に、高圧電線近傍に居住している場

合の血液がん（白血病、リンパ性骨髄腫、多発性骨髄腫）のリスク結果について報告を行って
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いる。このコホートについては女性乳がんに関連して上述しているが（Kliukiene、Tynes お

よび Andersen、2004、表 74 を参照）、Tynes および Haldorsen（2003）の研究では男性と女

性の双方を対象としている。診断を受ける前の 10 年間における磁界ばく露については、時間

加重平均ばく露が 0.05～0.19μT の場合（< 0.05μT の場合と比較して）、OR は 1.6（95%CI：
0.8～3.1）（17 症例）であり、> 0.20μT の場合、OR は 1.3 （95%CI：0.7～2.5）（19 症例）

であった。慢性リンパ性白血病については、有意な過剰リスクの境界線となる値は 0.05～0.19
μT であり、OR は 4.2（95%CI：1.0～17.9）（6 症例）、その他の白血病亜種についてはいずれ

も有意な過剰リスクは見られなかった（少数の症例に基づく）。全ての年における全ての白血病

について、0.05～0.19μT の場合には、OR は 1.3（95%CI：0.7～2.5）（18 症例）となり、> 0.20
μT の場合には OR は 1.5（95% CI ＝0.8～3.0）（15 症例）であった。職業上の磁界ばく露と

の関連性は確認されなかった。［上記の Kliukiene、Tynes および Andersen（2004）の研究に

関しては研究の限界点が記述されている。］ 
 
電気毛布と電気製品の使用 
 

Oppenheimer および Preston-Martin（2002）は、米国のロサンゼルス郡にて実施した急性

骨髄性白血病と電気毛布の使用についての症例対照研究の結果を報告している。1987 年 1 月

から 1994 年 6 月の地元のがん登録簿から、診断時に 30 歳から 69 歳までの 412 症例（適格症

例 726 のうち、57%）を選択し、近隣の対照も選択した（年齢差 5 歳以内、人種および性別に

ついてマッチさせた。回答率 55%）。電気毛布の使用、電気加温式ベッドの使用、職業につい

ての情報は、症例（または代理回答者、症例の 49%）と対照に聞き取り調査する方法で入手し

た。電気毛布の使用に対する OR は 0.8（95%CI：0.6～1.1）、電気毛布または電気加温式ベッ

ドの使用に対する OR は 0.9（95%CI：0.7～1.2）であった。［症例と対照の双方の回答率はほ

ぼ 55%で、412 症例のうち 252 症例（61%）から電気毛布の使用期間は合計 1 年未満との報告

を得た。症例の 49%は代理回答であった。］ 
 
Kleinerman 等（2005）は、14 種の電気製品の使用と脳腫瘍および聴神経腫の関連性につい

ての症例対照研究の結果を報告している。症例（症例数 782、適格症例の 92%）と病院内対照

（対照数 799、適格対照の 86%）は、1994 年から 1998 年にかけて脳腫瘍を診断し治療する地

域照会センターの役割を果たしていた病院から選択された。研究の対象とした地域は米国のマ

サチューセッツ州ボストン、アリゾナ州フェニックス、ペンシルバニア州ピッツバーグの 3 地

域であった。対照は負傷や良性の疾病などの様々な条件で同じ病院に入院していた患者の中か

ら選択された。居住環境における電気製品へのばく露についての情報は、自己記入式アンケー

トにより入手した（必要な場合、記入の手助けを行った）。アンケートの回答率は症例について

は 86.7%（678 症例）、対照については 85.9%（686 対照）であり、総回答率は症例では 79.8%、

対照では 73.9%であった。ヘアードライヤーの使用（これまでに 3 回以上）については、男女

を合計した神経膠腫に対するオッズ比（OR = 1.7、95%CI：1.1～2.5）と男性に対するオッズ

比（OR = 1.7、95%CI：1.1～2.7）は有意な上昇を見せた（年齢、性別、所得、教育、人種、
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センター別、センターからの距離、聞き取り調査実施日、アンケート記入の手助けの有無につ

いて調整）。更に、2 人の非ばく露症例と 35 人のばく露症例に基づく男性の電気カミソリの「使

用経験」に伴う髄膜腫の過剰リスクも有意であった（OR = 10.9、95%CI：2.3～50）。その他

12 種の電気製品の「使用経験」については、神経膠腫、髄膜腫、聴神経腫については有意な結

果は得られなかった。男性の電気カミソリの使用に伴う髄膜腫に対するオッズ比は、使用期間

が長くなるにつれ高い値となった。非使用者と比べると、OR は 3.9（95%CI：0.6～26）（1～
8 年、4 症例）、15.6（95%CI：2.8～85）（9～28 年、12 症例）および 16.3 （95%CI：3.0～
89）（ 29 年以上、15 症例）となった。 

 
11.2.2.2.2 職業ばく露 

 
コホート研究 
 

IARC（2002）モノグラフに続いて 2001 年以降 2 編のコホート研究が実施され、白血病と

脳腫瘍についての研究結果が発表されたが、更に 2 編の脳腫瘍に関する結果が明らかにされた。

上記の乳がんに関する節で述べた Håkansson 等（2002）による研究（表 76）では男性の白血

病の超過リスクは認められず、女性の場合は研究対象が少なかった（2 つの症例に基づく「非

常に高」ばく露カテゴリーにおける相対リスクは 1.8（95%CI：0.4～8.5）であった）。男性の

神経系のがんの超過リスクは認められなかったが、30 歳未満の男性では「高」ばく露カテゴリ

ー（RR = 10、95%CI：1.2～83.3）と「非常に高」ばく露カテゴリー（RR = 9.8、95%CI：1.1
～86.2）における星状細胞腫等級 I-II の超過リスクが認められた。女性については、「非常に

高」ばく露カテゴリーにおける神経系腫瘍の相対リスクは 1.9 （95%CI：0.9～3.9）であった。

全ての星状細胞腫でばく露カテゴリー全体にわたりリスク上昇の有意な線形傾向が見られた

（p = 0.004）。「非常に高」ばく露カテゴリーでの相対リスクは 5 症例に基づき 3.0（95%CI：
1.1～8.6）であった。 

 
1970～1992 年にかけて、500kV と 750kV の電力設備で作業に従事している労働者の後ろ向

きコホート死亡率研究が実施された。このコホートは 1,532 名のコホート対象者で構成され、

24,000 人-年であった。観察期間の終了時点で存命であったのは 1,319 名、死亡者は 141 名で、

72 名については追跡できなかった。全母集団の死因別の標準化死亡率（SMR）を使用して比

較を行った。総 SMR 値（全ての死因を反映）は増大しなかった（SMR = 0.61）。この研究で

は全てのがん、または、心臓血管系疾病について過剰リスクは認められず、SMR はそれぞれ

0.89 と 0.54 であった。このデータは「健康な労働者効果（healthy worker effect）」と解釈さ

れている（Gurvich 等、1999）。全ての種類のがんを基に計算した標準化相対死亡リスク比

（SRR）は低い値（SRR = 0.80、95%CI：0.57～1.09）であった。これは事故、外傷性傷害、

中毒の場合（SRR = 0.67、95%CI：0.46～0.93）や自殺の場合（SRR = 0.45、95%CI：0.16
～0.98）も同様であった。男性の白血病による SRR（SRR = 2.03、95%CI：0.23～7.31）と脳

腫瘍による SRR（SRR = 1.3、95%CI：0.64～3.7）には有意な増大は見られなかった（Rubtsova、
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Tikhonova および Gurvich、1999）。これらの研究はロシア語で発表され、IARC（2002）の

レビューには含まれていない。 
 
Van Wijngaarden 等（2001b）は、Savits および Loomis（1995）が報告している 5 社にお

けるコホートを基に、米国の電力事業労働者の死亡率の再分析について報告している（表 76
には記載されていない。IARC の表 29 を参照（IARC、2002））。白血病の場合、過去に報告さ

れた電気工としての経験と白血病との関連性はもはや観察されなかった（RR = 1.2、95%CI：
0.7～2.1、15 症例に基づく）。［報告結果は直接比較できない。Savits および Loomis（1995）
が示す結果は雇用期間ごとに階層化されており、Van Wijngaarden 等（2001b）は 2 年間の遅

れを考慮し、全体の結果のみを示しているためである。］当初の報告書と比較して、職業上の危

険因子へのばく露が最小であると想定される職業を参照群に含めたが、以前の段階では参照群

は磁界ばく露だけが最小である職業で構成されていた。この結果、例えば自動車整備工、大型

車両運転手、材料取扱業者、肉体労働者は Van Wijngaarden 等（2001b）の参照群から除外さ

れているが、前回の分析ではばく露を受けているとみなされた技術労働者、技術監督、サービ

ス業従事者は Van Wijngaarden 等（2001b）の参照群に含まれている。脳腫瘍については修正

分析でも電気工には過剰リスクが観察された（17 症例に基づき RR = 1.7、95%CI：1.0～3.0）。 
Navas-Acien 等（2002）は、男性労働者に対するスウェーデンの全国規模でのコホート研究

を引き継いだ追跡研究を実施し（1989 年まで）、脳腫瘍の発症率についての研究結果を発表し

ている。このコホート研究は既に 1984 年までの追跡研究が実施されており（Floderus、
Stenlund および Persson、1999）、男性の乳がんについては上記で説明している（Pollan、
Gustavsson および Floderus、2001）。ELF 磁界ばく露は、スウェーデンの男性において最も

一般的な 100 の職業を対象とする職業-ばく露マトリクスと職業を関連付ける方法で評価した。

これらの職業については全勤務時間での少なくとも 4 回の測定に基づき、ばく露レベルが推定

されていた。ばく露が「明らかに高い」が 4 回の測定値に比べれば低い比較的一般的ではない

職業を、更に 10 種類追加した。職業グループの就業日平均値の幾何平均を基に、最低値を第

33 百分位値で、最大値を第 90 百分位値で区切って 4 つのばく露群を特定した。Navas-Acien
等（2002）は 25 歳から 64 歳までの男性 1,516,552 名を研究対象に含めた。コホート研究では

2,859 例の神経膠腫と 993 例の髄膜腫が報告された。神経膠腫については、< 0.13μT の場合

と比較すると、0.13～0.20μT での OR は 1.1 （95%CI：1.0～1.2）で、0.20～0.30μT での

OR は 1.1（95%CI：1.0～1.3）であった。> 0.30μT の場合、OR は 1.1（95%CI：0.9～1.2）
であった。骨膜腫のリスクとの関連性は認められなかった（データは示されず）。［これは上記

の Pollan、Gustavsson および Floderus（2001）の場合と同じ母集団、同じ追跡研究期間であ

るが、この 2 つの報告書ではコホートの数に違いがある。］ 
 
Wesseling 等（2002）は、1906 年から 1945 年までに生まれ、1970 年の国勢調査時に何ら

かの職に就いていることを報告したフィンランド女性を対象にした全国規模のコホート研究の

結果について説明している。全国がん登録簿に基づき、1971 年から 1995 年の期間について、

脳腫瘍および神経系のがんの発症率についての結果を報告している（組織学的診断が 80％）。
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当該年度中に最も長く就いていた職業に応じて職業をコード化した。社会階級の上位 2 つに属

する女性と農業従事者を除外し、413,877 名の女性を母集団とした。追跡期間中の脳腫瘍と神

経系のがんの発症例は 693 例であった。予想値を、経済活動を行っている女性母集団の発症率

に基づき、年齢差 5 歳以内のコホート、追跡期間、社会階級（下位の 2 階級のみ）を階層化し

たうえで、標準化発症率（SIR）を求めた。職業上の ELF 磁界ばく露評価には、ばく露評価の

専門家チームが設計した職業－ばく露マトリクスを使用した。1960 年から 1984 年までの期間

に就業した職業の職種に基づき評価し、「ばく露なし」、「低」ばく露、または「中／高」ばく露

カテゴリーに分類した。この分類は「強度がゼロでない職種の強度分布の中央値」であると判

断される 0.8μT の区切り点を基に行った。「低」ばく露（≤ 0.8μT）の場合には、SIR（出生年、

診断期間、転職率に合わせて調整）は 1.1（95%CI：0.9～1.2）であり「中／高」ばく露（> 0.8μT）
の場合には SIR は 1.4 （95%CI：0.9～2.1）であった。［ばく露評価は職種のみに基づくもの

で、測定値による裏付けはない。脳腫瘍と神経系腫瘍の亜種については分析を行っていない。］ 
 

症例対照研究 
 

IARC（2002）モノグラフ以降、職業と白血病リスクについては 4 つの症例対照研究が報告

されており、脳腫瘍リスクについても 4 つの症例対照研究が報告されている。こうした研究の

うち 5 つの研究（白血病に関する 4 つの研究と脳腫瘍に関する 1 つの研究）を表 77 に示す。

Bethwaite 等（2001）は、ニュージーランドの電気関連労働者における急性白血病の症例対照

研究を報告している。1989 年 1 月 1 日から 1991 年 4 月 30 日までの期間に診断を受け、診断

時の年齢が 20～75 歳の症例をニュージーランドの 6 つの第三次紹介センターから特定した。

これは全国がん登録簿に申告があった症例の 92％に相当する。対照は研究参加病院の管轄区域

にある住民登記簿から無作為に選択した。職歴に関する情報は、電話によるアンケートあるい

は近親者（21 症例）から入手した。ELF 磁界ばく露は職業-ばく露マトリクスに従って割り当

てを行った。この職業-ばく露マトリクスは、ロサンゼルス、シアトル、ニュージーランドの不

特定数の職場において、各種の職務でフル勤務を行う労働者から得た以前の磁界測定値

（EMDEXメータを使用）に基づいて作成したものである。次に｢職務加重｣のばく露推定値を、

現在の職務と過去 15～20 年間について推定した｢過去の｣職務に基づいて算出した。合計で 100
の症例と 199 の対照を研究対象とし、回答率は症例が 86％、対照が 78％であった。電気関連

作業は、26 症例に基づいて年齢、教育および性別について調整した結果、OR が 1.9（95％CI
＝1.0～3.8）であった。電気関連の職業のうち、電話線工事労働者の調整後の OR が 5.8（95％
CI＝1.2～28）（6 症例）、溶接工／ガス切断工の調整後の OR が 2.8（95％CI＝1.2～6.8）（14
症例）であった。過去のばく露に関する職業-ばく露マトリクスに基づき、ばく露が<0.21μT
（基準）の場合と比較すると、0.21～0.50μT の場合の調整後の OR は 0.5（95％CI＝0.1～2.4）
（2 症例）、0.50～1.0μT の場合の OR は 2.9（95％CI＝0.7～11.4）（5 症例）、>1.0μT の場合

の OR は 3.2（95％CI＝1.2～8.3）（15 症例）であった（傾向に関する p 値は 0.002）。現在の

ばく露については、0.21～0.50μT の場合の調整後の OR は 0.6（95％CI＝0.2～2.3）（3 症例）、

0.50～1.0μT の場合の OR は 1.5（95％CI＝0.2～14.6）（1 症例）、>1.0μT の場合の OR は 4.0



 289

（95％CI＝1.6～9.8）（18 症例）であった（傾向に関する p 値<0.001）。白血病の亜種につい

ては、急性の非リンパ芽球性白血病の場合のみ有意な傾向が明白であった。［職業-ばく露マト

リクスは米国およびニュージーランドにおける過去の研究の測定値に基づくものである。］ 
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表76 IARC（2002）後に発表された、ELF磁界への想定または文書化ばく露を伴う職業上のグループにおける乳がん、白血病および脳腫瘍のコホートに関する研究 

研究区域、母集団 ばく露尺度 ばく露カテゴリー 
症例

番号
RR（95% CI） a

備考 
著者 

 
スェーデン 

母集団は、1970国勢調査（n=1 

779 646）の職業に基づく1971

年に年齢が25–59歳であった全

国規模の男性労働者。 

コホートRR、1971–1989、内。 

職業ばく露量マトリクス。

職業グループに対する就

業日平均値の幾何平均。

男性乳がん 

平均ばく露（μT）： 

< 0.12（参照） 

0.12–0.16 

0.16–0.22 

0.22–0.30 

> 0.30 

203  

 

 
1.4（1.0–2.0） 

1.3（0.8–1.9） 

1.6（1.0–2.6） 

0.9（0.5–1.6） 

Floderus等（1999）において報告されたコ

ホートの拡大追跡調査（1989まで）。 

年齢、期間および地理学的区域について

RRを調整。 

Pollan、

Gustavsson お

よび Floderus、

2001 

スェーデン 

母集団は、1970国勢調査（n=1 

516 552）の職業に基づく1971

年に年齢が25-64歳であった全

国規模の男性労働者。 

コホートRR、1971–1989内。 

職業ばく露量マトリクス。

職業上のグループに対す

る就業日平均値の地理

学的平均。 

Glioma 
平均ばく露（μT）： 

<0.13（参照） 

0.13–0.20 

0.20–0.30 

> 0.30 

2859  

 

 
1.1（1.0–1.2） 

1.1（1.0–1.3） 

1.1（0.9–1.2） 

Floderus等（1999）において報告されたコ

ホートの拡大追跡調査（1989まで）。 

年齢、期間、地理学的区域および市街規

模についてRRを調整（上記Pollan等

（2001）参照）。 

Navas-Acien等、

2002 

スェーデン 

電気抵抗溶接機を使用する産

業の労働者。コホートRR  

（n=646 694；484 643男性およ

び162 051女性）、1985-94内。 

職業ばく露量マトリクス；

低（<0.164μT）、に分類 

就業日平均値の地理学

的平均に基づく、中

（0.164–0.250μT）、高

（0.250–0.530μT）および

超高ばく露（>0.530μT）。

男性 
乳がん 

平均ばく露： 

 低（参照） 

中 

高 

超高 

 
白血病 

低（参照） 

中 

高 

超高 

 

 

 

1 

7 

2 

2 

 

 

54 

45 

26 

26 

 

 

 

 
2.9（0.4–23.4） 

3.1（0.3–34.2） 

3.8（0.3–43.5） 

 

 

 
0.8（0.6–1.1） 

0.8（0.5–1.3） 

0.9（0.6–1.5） 

30歳未満の男性における、高（RR=10、

95% CI 1.2–83.3）および超高（RR=9.8、

95% CI 1.1–86.2）ばく露カテゴリー内の

星状細胞腫悪性度I-IIのリスクが過剰。 

女性における全ての星状細胞腫に対し

て、ばく露カテゴリー（p=0.004）全域でリ

スク増加の有意な線形トレンド；超高ばく

露カテゴリーの相対リスクが3.0（95% 

CI、1.1–8.6）（5症例）。 

肉体労働者/その他二分変数以外の潜在

的職業上の交絡因子については未調整。

Håkansson等、

2002 



 

291

 
神経系 

低（参照） 

中 

高 

超高 

 
女性 

乳がん 

低（参照） 

中 

高 

超高 

 
白血病 

低（参照） 

中 

高 

超高 

 
神経系 

低（参照） 

中 

高 

超高 

 

 

105 

256 

90 

47 

 

 

 

402 

492 

221 

37 

 

 

11 

16 

12 

2 

 

 

51 

76 

40 

9 

 

 

 
0.9（0.7–1.1） 

1.2（0.9–1.6） 

0.8（0.5–1.1） 

 

 

 

 
1.0（0.9–1.2） 

1.1（0.9–1.3） 

1.1（0.8–1.5） 

 

 

 
1.1（0.5–2.4） 

2.0（0.4–12.3） 

1.8（0.4-8.5） 

 

 

 
1.2（0.8–1.7） 

1.6（1.0–2.4） 

1.9（0.9–3.9） 

フィンランド 

母集団は1970国勢調査（肉体

労働職業）の職業に基づく1970

年に年齢が25-64歳であった全

国規模の女性労働者。 

専門家レビューに基づく

職業ばく露量マトリクス。 

脳および神経系 

低（0.8μT） 

中/高（>0.8μT） 

693 （SIR） 

1.1（0.9–1.2） 

1.4（0.9–2.1） 

生年、診断期間、転職率について調整。 Wesseling等、

2002 



 

292

SIR（n=413 877）、1971–75 

ノルウェー 

女性無線および電信オペレータ 

SIR（n=2619）、1961–2002 

スポット 

2隻の船舶上での測定（レ

ンジ：<0.02μT–約6μT）。

女性乳がん 99 （SIR） 

1.3（1.1–1.6） 

潜在的職業上の交絡因子については未

調整。 

Kliukiene、

Tynes および 

Andersen、2003 

a RR：相対リスク、CI：信頼区間、SIR：標準化発症率。 
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Bjork 等（2001）は、職業上の ELF 電磁界ばく露について、1976 年から 1993 年にかけて

スウェーデン南部の大学病院で細胞遺伝学的分析を実施した、染色体陽性の慢性骨髄性白血病

の成人患者 255 人の症例対照研究を報告している。年齢、性別および居住する郡についてマッ

チさせた上で、母集団を基準に 1 症例につき 3 名の対照を選択した（3 名の対照から 1 名を無

作為抽出して聞き取り調査を行った）。生涯の全職歴（少なくとも 1 年間は就労していた職業

の全て）の情報は電話による聞き取り調査により入手した。226 の症例（255 症例のうち、89％）

と 251 の対照（349 の対照のうち、72％）を研究対象とした。182 の症例（81％）と 35 の対

照（14％）については、情報を近親者の代理回答によって入手した。ELF 磁界ばく露は、診断

される前の 20 年以内に就労していた職業について、様々な職業に関して他所で得られた測定

値（Floderus、Persson および Stenlund、1996）に基づき、8 時間算術平均を使用する職業-
ばく露マトリクスに従って算出した。職業上の ELF 磁界ばく露の報告があった 55 の症例では、

OR は 1.7（95％CI＝1.0～2.8）であった。ELF 磁界ばく露<0.23μT と比較すると、｢低｣ばく

露（0.23～0.30μT）の場合の OR は 2.0（95％CI＝1.0～4.1）（25 症例）、｢中｣ばく露（>0.30
～0.50μT）の場合の OR は 1.6（95％CI＝0.8～3.4）（22 症例）、｢高｣ばく露（>0.50μT）の

場合の OR は 1.2（95％CI＝0.4～3.1）（8 症例）であった。15～20 年の職業上の電磁界ばく露

を経験した人の OR は、ばく露がゼロである人と比較して 2.3（95％CI＝1.2～4.5）（35 症例）

であった。20 症例については ELF 磁界の分類が不明であった。［ばく露評価は、Floderus、
Persson および Stenlund（1996）がスウェーデン人男性のみについて得た測定値／職業-ばく

露マトリクスに基づいている。つまりこの研究では新たな測定は行っていない。］ 
 
電気毛布の使用に関して前述した Oppenheimer および Preston-Martin（2002）の研究によ

れば、急性骨髄性白血病の 133 症例について研究したところ、電気関連職業で明確になってい

る 9 種のばく露のうち少なくとも 1 つのばく露を経験した場合、その OR は 1.0（95％CI＝0.8
～1.5）であった。 

 
Willett 等（2003）は、イングランドの 2 つの保健当局および 2 つの郡で、1991 年 4 月 1 日

から 1996 年 12 月 31 日までに新たに急性白血病と診断された 16 歳から 69 歳までの患者を対

象にした症例対照研究の結果を報告している。症例と同じ一般開業医のリストから出生年（年

齢差 2 歳以内）、性別および民族グループでマッチさせた対照を無作為に選択した。838 症例

（1,066 の適格症例のうち、79％）と 1,658 の対照（適格対照であり連絡を取ることができた

3,227 人のうち、51.4%）が研究対象となった。少なくとも 6 ヶ月間就労した全ての職業に関

する職歴情報は、症例からの聞き取り調査（838 症例のうち 107 症例（13％）が代理回答）お

よび対照からの聞き取り調査によって入手した。Willett 等（2003）は、分析対象を診断の 2
年前に 20 歳以上であった白人に限定しており、その結果症例数は合計で 764 となり、個別に

マッチさせた対照の合計は 1,510 となった。職種に基づいて職業-ばく露マトリクスを作成し、

診断までの 2 年間という遅れを考慮した上で、ばく露が「推定される」カテゴリーとばく露｢な

し｣のカテゴリーに分類した。ばく露が｢推定される｣カテゴリーの OR は 1.0（95％CI＝0.8～
1.2）であった。｢推定｣ばく露者の過剰リスクを女性の急性リンパ芽球性白血病に限定して分析
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したところ、OR は 13 症例に基づいて 3.5（95％CI＝1.2～10.2）であった。全ての電気関連

労働者に関する OR は 0.7（95％CI＝0.5～1.1）であった。［ばく露評価は職種のみに基づいて

おり、測定値による裏付けがないため弱いものとなっている。対照の回答率は 50%に過ぎなか

った。女性の急性リンパ芽球性白血病についてのみ過剰リスクがあることを示唆する事前の仮

説は提示されていなかった。］ 
 
Villeneuve 等（2002）は、Canadian National Enhanced Cancer Surveillance System が

1994 年 1 月から 1997 年 8 月までに男性の悪性脳腫瘍の 543 症例のデータ（適格症例のうち回

答率は 63％）を収集した研究結果を報告している。［死亡症例（23％）に関する代理回答者か

らのデータ収集は行っていない。ばく露が生死に関係している場合、潜在的なバイアス源にな

るためである。］母集団に基づく対照（65％の回答率）については、年齢と性別について症例

と群マッチさせた後、マッチした対照から 543 名の無作為標本を抽出した。アンケート用紙を

郵送し、少なくとも 1 年間就労した全ての職業について情報を得た（明確な回答を得るため、

場合によっては重ねて電話聞き取り調査も行った）。各職業にばく露値（<0.3μT、0.3～<0.6
μT、>0.6μT）を割り当てたが、これはフルタイム労働者の時間加重平均磁束密度、専門家の

レビュー、職務と雇用場所に関するアンケートで入手したデータを考慮して行った。分類が困

難な一部の職業については、Drexel 社の Magnum 310 磁界モニターを使用して磁界測定を行

った［測定数は示されていない］。全ての脳腫瘍については、基準値である<0.3μT と比較する

と、職業上受ける平均ばく露の最高値が≧0.3μT の場合は OR が 1.1（95％CI＝0.8～1.5）（133
症例）であり、>0.6μT の場合は OR が 1.4（95％CI＝0.8～2.4） （42 症例） であった。［注

記：2 番目のばく露カテゴリーは 1 番目のばく露カテゴリーの部分集合であるため、それぞれ

の結果は互いに独立したものではない。］多形成グリア芽細胞腫症例のサブセットの場合、オッ

ズ比はそれよりも高く、ばく露>0.3μT で OR は 1.5（95％CI＝0.9～2.5）（55 症例）、ばく露

>0.6μT で OR は 5.5（95％CI＝1.2～24.8）（18 症例）であった。［ばく露評価は専門家のレビ

ューに基づいて行い、一部の職業については不特定数の測定を行って補足した。］ 
 
IARC（2002）モノグラフ以降、職業と脳腫瘍のリスクについて更に 3 つの症例対照研究が

報告されている（De Roos 等、2003；Krishnan 等、2003；Schlehofer 等、2005）。こうした

研究は ELF 電磁界ばく露に特に焦点を合わせたものではなく、またばく露の可能性を持つ職

業を個別にグループ化していないため、表には含めていない。Krishnan 等（2003）と De Roos
等（2003）の両研究は、溶接工および切断工の神経膠腫について、有意ではない過剰リスクを

見出している（少数症例に基づく）。その OR は、就業期間が最も長い場合で 3.0（95％CI＝0.3
～28.6）（Krishnan 等、2003）、就業年数が 5 年を超える場合で 2.1（95％CI＝0.6～7.5）（De 
Roos 等、2003）であった。更に De Roos 等（2003）は、就業期間が 5 年までの電気工と電子

機器修理工に過剰リスクがあることを報告しており、10 症例に基づく OR は 3.3（95％CI＝1.0
～10.6）、また、就業年数が 5 年を超える男性（女性を除く）のコンピュータ・プログラマー

およびアナリストの場合には、11 症例に基づく OR は 3.8（95％CI＝1.2～12.3）であった。

Schlehofer 等（2005）は、電気電子産業で働く場合の有意な過剰リスクを認めておらず（男性
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の場合は 54 症例に基づく OR が 0.8（95％CI＝0.6～1.2）、女性の場合は 13 症例に基づく OR
が 0.9（95％CI＝0.4～1.8））、非電離放射線の職業上のばく露についても有意な過剰リスクを

認めていない（男性の場合は 167 症例に基づく OR が 0.8（95％CI＝0.6～1.0）、女性の場合は

109 症例に基づく OR が 1.1（95％CI＝0.8～1.5））。 
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表77 IARC（2002）後に発表された、ELF磁界への想定または文書化ばく露を伴う職業上のグループの症例対照研究 

研究区域、母集団 ばく露評価 ばく露カテゴリー 
症例

番号
RR（95% CI）a

備考 参照 

女性乳がん 

カナダ 

電子データ処理装置オペレータ 

がん登録；選挙人名簿（対照） 

995症例および1020対照 

（1988-89） 

アンケート；職業  24  3.1（1.6–5.8） 年齢についてマッチング。 Band等、2000 

米国 

がん登録；母集団対照 

843症例および773対照 

（1993–95） 

アンケート；職業ばく露量

マトリクス 

TWA b（μT年）： 

0–0.59（参照） 

> 0.59–0.90 

> 0.90–1.27 

> 1.27–2.43 

> 2.43 

 

264 

207 

143 

140 

79 

 

 
1.4（1.1–1.8） 

1.1（0.8–1.5） 

1.0（0.8–1.4） 

1.2（0.8–1.7） 

年齢と人種についてマッチング。 van Wijngaarden
等、2001a 

 

カナダ 

18主要病院；病院ベースの対照 

556症例および600対照

（1996–97） 

アンケート；職種を4つの

ばく露レベルで格付け 

「中および高」就業

時間ばく露

（0.5–10μT）下で過

ごした時間： 

全期間 

診断前10年間の記

録 

年齢35歳以前 

 

 

 

NR c 

NR 

NR 

（6000時間当た

り） 

 
1.1（0.94–1.4） 

1.2（0.98–1.5） 

1.4（0.98–2.0） 

潜在的交絡因子の範囲について調整済

み。 

Labreche等、

2003 

 

白血病 

ニュージーランド 

６つの大手第三次紹介センター； 

母集団対照 

110症例（急性白血病）および

199対照 

電話インタビュー； 

磁界実測値に基づく職

業ばく露量マトリクス 

ばく露（μT）： 

過去 

< 0.21（参照） 

0.21–0.50 

0.50–1.0 

 

 

88 

2 

5 

 

 

 
0.5（0.1–2.4） 

2.9（0.7–11.4） 

年齢、教育、性別について調整済み。 

 

Bethwaite等、

2001 
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（1989–91） > 1.0 
現在 

< 0.21（参照） 

0.21–0.50 

0.50–1.0 

> 1.0 

15 

 

88 

3 

1 

18 

3.2（1.2–8.3） 

 

 
0.6（0.2–2.3） 

1.5（0.2–14.6） 

4.0（1.6–9.8） 

スェーデン 

南スェーデンにある大学病院； 

母集団対照 

226症例（染色体陽性慢性脊髄

性白血病）および251のマッチン

グ済み対照（1976–93） 

電話インタビュー（症例

代理回答者の81%）；診

断時から20年以内に就

いた職業に対する職業

ばく露量マトリクス；

Floderus等（1996）に基

づく8時間算術平均 

平均ばく露 

（μT）： 

< 0.23（参照） 

0.23–0.30 

> 0.30–0.50 

> 0.50 

 

 

151 

25 

22 

8 

 

 

 
2.0（1.0–4.1） 

1.6（0.8–3.4） 

1.2（0.4–3.1） 

年齢、性別、郡がマッチング Bjork等、2001 

米国 

がん登録；近隣対照についてマ

ッチング。 

急性脊髄性白血病およびマッチ

ング済み対照を伴う412症例 

（1987–94） 

個人インタビュー（症例

代理回答者の49%）；電

気職業 

電気職業における9

つの指定ばく露の少

なくとも1つ以上 

133  1.0（0.8–1.5） 年齢、人種、性別がマッチング Oppenheimer お

よび 

Preston-Martin、

2002 

英国 

がん登録；マッチング済み母集団

をベースとした対照 

764症例（急性白血病）および

1510マッチング済み対照

（1991–96） 

個人インタビュー（症例

代理回答者の13%）；a）

「推定」ばく露を伴う職

業、b）電気職業 

「推定」ばく露 

全ての電気労働者 
120 

31 

1.0（0.8–1.2） 

0.7（0.5–1.1） 

困窮度について調整 Willett等、2003 

脳腫瘍 
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カナダ 

がん登録；母集団ベースの対照

がマッチング。 

543症例（悪性脳腫瘍）および

543のマッチング済み対照 

1年間以上就いた全ての

職業について郵送アンケ

ート； 

専門家レビューに基づ

く、常勤労働者に対する

時間加重平均磁束密度

TWAばく露（μT）： 

全ての脳腫瘍 

< 0.3（参照） 

0.3 

0.6 

 

 

410 

133 

42 

 

 

 
1.1（0.8–1.5） 

1.4（0.8–2.4） 

年齢および性別についてマッチング。

0.3μTおよび0.6μT群；非独立 

Villeneuve等、

2002 

星状細胞腫 

< 0.3（参照） 

0.3 

0.6 

 

163 

51 

12 

 

 
0.9（0.6–1.4） 

0.6（0.3–1.5） 

  

多形態グリア芽腫 

< 0.3（参照） 

0.3 

0.6 

 

143 

55 

18 

 

 
1.5（0.9–2.5） 

5.5（1.2–24.8） 

  

その他 

< 0.3（参照） 

0.3 

0.6 

 

92 

23 

9 

 

 
1.1（0.6–2.1） 

1.5（0.5–4.2） 

  

a RR：相対リスク ；CI：信頼区間。 
b TWA：時間加重平均。 
c NR：未報告。 
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11.2.2.3 その他のがん 

 
IARC（2002）モノグラフ以降、他の部位のがんに関係する ELF 電磁界ばく露の研究が幾つ

か発表されている。これらのデータは表には含めていないが、データの内容を以下で簡単に要

約する。 
 

11.2.2.3.1 居住環境ばく露 

 
McElroy 等（2002）は、米国ウィスコンシン州で子宮内膜がんと電気毛布の使用に関する症

例対照研究を実施した。州全体のがん登録簿から 1991～1994 年の期間に子宮内膜がんと診断

された症例を特定した。745 症例（適格症例の 87%）が研究に参加した。対照は運転免許保有

者リスト（65 歳未満）およびメディケア（高齢者向け医療保険制度）受給者ファイル（65～
79 歳）から無作為に抽出した。子宮に障害のない 2,408 の対照が分析対象として適格であった

（聞き取り調査に応じた対照の回答率は 85%）。電気毛布および電気マットレスカバーの使用

に関する情報は、1994 年 6～12 月に電話による聞き取り調査で得た。分析対象は、この期間

に聞き取り調査に応じ、全ての情報を提供した 148 症例と 659 の対照に限定した。考えられる

交絡因子について調整を加え、｢常用｣者と｢非使用｣者とを比較した結果、OR は 1.0（95%CI：
0.7～1.6）（68 症例）となった。［対照は、電気毛布の使用と乳がんに関する上述の並行研究

（McElroy 等、2001。表 75 参照）における対照と重複している。］ 
 
Tynes、Klaeboe および Haldorsen（2003）は、高圧電力線近傍に居住する場合の悪性黒色

腫リスクを、ノルウェーの全国コホートにおけるコホート内症例対照研究に基づき調べた。こ

のコホートは、女性の乳がん（Kliukiene、Tynes および Andersen、2004。表 74 参照）およ

び白血病（Tynes および Haldorsen、2003。表 74 参照）に関係して既に考察したものである。

Tynes、Klaeboe および Haldorsen（2003）の研究では男性と女性の両方を研究に含めている。

直近 5 年における居住環境ばく露については（男女両方）、時間加重平均ばく露が（0.05μT 未

満に比べて）0.05～0.19μT である場合の OR は 2.9（95%CI：1.9～4.4）（56 症例）、≧0.20
μT である場合の OR は 2.1（95%CI：1.5～3.0）（64 症例）であった。全ての年を対象とした

場合の OR は、それぞれ 1.9（95%CI：1.2～2.8）（44 症例）と 1.9（95%CI：1.2～2.8）（44
症例）であった。ばく露≧0.20μT の場合、推定 OR は男性より女性のほうが高い傾向がみら

れた。職業上の ELF 電磁界ばく露が最も高いと推定される男女を最も低い男女と比べた場合

の OR は 1.2（（95%CI：0.8～1.8）であった。［調査対象者に対する磁界測定は行わなかった。

教育、住宅のタイプおよび戸数などの一般データに基づく交絡の調整は限定的であった。］ 
 
Tynes および Haldorsen（2003）は、既に考察した白血病だけでなく、リンパ腫および多発

性骨髄種のリスクについても報告している（表 74）。リンパ腫に関しては、直近 10 年における

居住環境磁界ばく露の時間加重平均が（＜0.05μT に比べて）0.05～0.19μT である場合の OR
は 0.9（95%CI：0.4～1.9）（9 症例）であり、＞0.20μT の場合は 1.8（95%CI：0.7～4.6）（10
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症例）であった。多発性骨髄腫に関する OR はそれぞれ 2.0（95%CI：0.1～32.0）（2 症例）と

4.0（95%CI：1.0～16.0）（4 症例）であった。 
 
11.2.2.3.2 職業ばく露 

 
職業と非ホジキンリンパ腫（NHL）リスクについては 3 編の研究報告がある。Cano および

Pollan（2001）は、男性乳がん（Pollan、Gustavsson および Floderus、2001）と脳腫瘍

（Navas-Acien 等、2002）に関して既に考察したスウェーデンの労働者コホート内での職業と

NHL リスクとを分析した（1989 年まで追跡研究）。この研究は ELF 磁界に特に焦点を当てた

ものではなかった。電気・電子作業に従事する労働者について男性の相対リスクは報告されて

いないが、コホート内の RR は＜1.2 であり、女性の RR は 1.3（95%CI：0.8～2.1）であった。

Fabbro-Peray、Daures および Rossi（2001）は、南フランスのラングドック・ルシヨンで実

施した環境および職業に関するリスク因子と NHL との症例対照研究を報告している。対象と

したのは 445 症例と 1,205 の集団対照である。ELF 電磁界ばく露について特別な研究は行って

いないが、日常の（職業上の）溶接に過剰リスクがあり、調整後の OR は 2.6（95%CI：1.4～
5.1）であった。電気・電子技師としての仕事に関する過剰リスクは存在しなかった。Band 等

（2004）は、カナダのブリティッシュ・コロンビア州で 782 の症例とそれにマッチさせた対照

に基づいて職業と NHL との症例対照研究を実施した。ELF 電磁界ばく露に特に焦点を当てた

ものではなく、またそうしたばく露の可能性を持つ職業を別個にグループ化することもしてい

ない。しかしながら、少数の症例ではあるものの、（研究した多くの職業および組織学的亜種の

うち）NHL の過剰リスクが電気技師（OR＝3.2、95%CI：1.2～8.0、4 症例）、システムアナ

リストおよびコンピュータ・プログラマー（OR＝3.8、95%CI：1.2～12.4、3 症例）、電気機

器の設置・修理作業者（OR＝2.0、95%CI：1.1～3.5、10 症例）であることを報告している。

また溶接工およびガス切断工にはびまん性核切れ込み小細胞型腫瘍の過剰リスクとの関連性が

あった（OR＝3.6、95%CI：1.5～9.0、4 症例）。 
 
Håkansson 等（2002）は、乳がん、白血病、脳腫瘍（表 76）のほか、スウェーデンで抵抗

溶接を使用する工業労働者のコホートについて他の部位のがんリスクを報告している。腎臓が

んについては、｢低｣ばく露（＜0.164μT）に比べ｢非常に高｣ばく露（＞0.530μT）である男性

には有意となる境界線上の過剰リスクがあり、62 症例に基づく OR は 1.4（95%CI：1.0～2.0）
であると述べている。更に｢中｣ばく露群の男性にも泌尿器がん（腎臓を除く）の有意となる境

界線上の過剰リスクが存在し、OR は 1.3（95%CI：1.0～1.5）（367 例）であったが、高ばく

露の場合にはそうした過剰リスクは存在しなかった。それ以外の部位のがんでは、男女いずれ

についても有意な過剰リスクは存在しなかった。 
 
Van Wijngaarden 等（2001b）は、電力事業労働者にはあらゆるがんおよび肺がんによる過

剰死亡率が見られると報告している。この報告は、Savitz および Loomis（1995）、Savitz 等

（1997）がこのコホートについて報告した以前の知見と一致している。Charles 等（2003）は、
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同一コホートについてコホート内症例対照研究を行い、前立腺がんによる死亡リスクを研究し

た。症例は 387、対照は 1,935 であった。［129 の対照を複数回使用し、32 の症例を以前の症

例の対照として使用した。］電磁界ばく露は、各労働者を 28 ある職業カテゴリーのいずれかに

分類し、各人の電磁界測定値に基づいて作成した職業-ばく露マトリクスに従って決定した

（Savitz および Loomis、1995）。各労働者に対してはグループ平均の測定値を割り当てた。累

積電磁界ばく露は、全ての職業について電磁界強度に就業期間（T-年）を乗じて求めた。その

上でばく露を＜第 25 百分位値、第 25～＜第 50 百分位値、第 50～＜第 75 百分位値、第 75～
＜第 90 百分位値、＞第 90 百分位値に分類した。年代をマッチさせ人種を調整した OR を、5
年の時間差を許容し最低ばく露群と比較して求めたところ、0.6～＜1.3T-年で 1.11（95%CI：
0.8～1.6）（94 症例）、1.2～＜2.4T-年で 1.0（95%CI：0.7～1.3）（94 症例）、2.4～＜4.3T-年で

1.2（95%CI：0.8～1.7）（66 症例）、≧4.3T-年で 1.6（95%CI：1.0～2.3）（47 症例）であった。

5 年の時間差を許容するのではなく職業上のばく露の総計を考えた場合でも、OR は同等の値

であった。 
 
Baumgardt-Elms 等（2002）は、ドイツで 269 の症例およびマッチさせた 797 の対照につ

いて睾丸がんの症例対照研究を実施した。高圧送電線近傍での設置作業、画像表示端末、複合

的な電気的環境などに関連する様々な職業のいずれでも過剰リスクは確認できなかった。 
 
Fincham 等（2000）は、カナダで症例対照研究を実施し、甲状腺がんに関する職業上のリ

スク因子を研究した（1,272 症例、2,666 の集団に基づく対照。回答率はそれぞれ 80%および

60%）。自己申告による職種に基づいて電磁界にばく露する可能性がある職業を選択して研究し

たところ、OR（年齢、性別、喫煙習慣について調整済み）は 1.6（95%CI：0.8～3.2）（19 症

例）であった。［この論文は 2000 年に発表されたが、IARC（2002）モノグラフには含まれて

いない。完全を期すため本書に記載する。電磁界ばく露に関する外部からの検証は行われてい

ない。］ 
 

11.2.3 疫学：結論 

 
IARC の分類は、小児白血病に関する疫学研究で観察された関連性によって大きく影響され

た。この限定的な証拠という分類は、2002 年以降に公表された小児白血病に関する 2 編の研

究を追加しても変更されなかった。IARC モノグラフの公表以降、他の小児がんに関する証拠

は依然として不十分である。 
 
IARC モノグラフ以降、ELF 磁界ばく露と関連した成人女性の乳がんリスクに関する報告が

幾つか公表されている。これらの研究は従来のものよりも大規模で、バイアスに影響されにく

く、全体として否定的である。これらの研究により、ELF ばく露と乳がんリスクとの関連性に

ついての証拠は著しく弱められ、この種の関連性は支持されていない。 
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成人の脳腫瘍と白血病に関しては、IARC モノグラフ以降に公表された新たな研究は、ELF
とこれらの疾患リスクとの関連性に関する全体的な証拠は依然として不十分であるという結論

を変更するものではない。 
 
その他の疾患およびその他の全てのがんについては、証拠は依然として不十分である。 

 
11.3 実験動物における発がん 
 

電磁界が発がんプロセスに影響を及ぼすかもしれないため、動物を使用する様々なモデルシ

ステムや実験計画が使用されている。これらの研究結果を表 78 に要約する。これらの研究を

取り上げた最近のレビューには、Boorman 等（2000c、2000a）、McCann（2000）、IARC（2002）、
ICNIRP（2003）などがある。齧歯類を用いる長期の生物学的検定は、慢性的／長期的なばく

露の場合にだけ作用する発がん性物質の研究に適している。生物学的検定では多数の動物を生

涯のほとんどの期間にわたり、実験対象である様々なレベルの作用因子にばく露させる。それ

らの動物の腫瘍の発症率、数、種類および発生時期などを監視する。化学物質または放射線に

よって齧歯類に誘発させた腫瘍は、乳がんや肝臓腫瘍のモデルとして広く用いられている（例

えば Pattengale および Taylor、1983； Russo および Russo、1996）。しかしながら、悪性黒

色腫や自然発生脳腫瘍、小児白血病の中で最も多い急性リンパ芽球性白血病などヒトのがんの

一部については、ヒトの疾患と十分に共通点のある利用可能な動物モデルが見つかっていない。 
 

11.3.1 齧歯類の生物学的検定 

 
電磁界ばく露が腫瘍発症率に単独で及ぼす影響を調べた研究が幾つかあり、そうした研究に

は、電磁界が完全な発がん性物質として作用するのか、それとも自然発生腫瘍の発症率を高め

る作用を及ぼすのかを明らかにできる可能性がある。近交系のマウスやラットは遺伝学上の理

由から特定のがんに特にかかりやすい場合が多く、そうした特定の腫瘍の発症率に対する電磁

界の影響を調べた研究も幾つかある。また遺伝子組み換え動物（活性化したがん遺伝子や不活

性化した腫瘍抑制遺伝子を持つもの）を用いて発がんおよびがんの成長に対する影響を調べる

研究も多くなりつつある。 
 

11.3.1.1 大規模な生涯研究 

 
2 年間の商用周波数磁界ばく露がラットまたはマウスの自然発生腫瘍の発症率に及ぼす影響

について、4 編の大規模な長期研究が実施されている。Fischer（F344）ラットを用いた 2 編

の大規模研究（Mandeville 等、1997；Yasui 等、1997）では、骨髄および血液細胞（造血細

胞）の自然発生がん、ならびに乳腺、脳、皮膚の腫瘍に対する影響を調べた。その後に行われ

たもう 2 編の研究では、マウス 1,000 匹（オスとメス）（McCormick 等、1999）とラット 1,000
匹（オスとメス）（Boorman 等、1999a）を用いて、先行する 2 編の研究と同様な研究を行っ
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た。全体的な結果は、どの種類のがんについても一貫した増加を示すものではなかった。 
 
ラットを用いたその後の研究（Boorman 等、1999b）では、2μT でばく露させたオスの動

物の 2 群において、甲状腺 C 細胞の線腫およびがん腫が有意に増加した。 
 
マウスについては、電磁界ばく露が一部の群で腫瘍発症率をわずかではあるが有意に減少さ

せるという結果も出ている（McCormick 等、1999）。メスのマウスの 2 群とオスメス混在マウ

スの 1 群で悪性腫瘍の全体的発症率が減少したというものである。またわずかな数の群ではリ

ンパ腫と肺腺腫の発症率が有意に減少していたが、それ以外の群ではそうした結果は見られな

かった。 
 
マウスを妊娠前または妊娠中に商用周波数磁界へばく露させた研究では、78 週の追跡研究期

間中における仔マウスの死亡率およびその後のがん発症率に何の影響も確認されなかった

（Otaka 等、2002）。 
 

11.3.1.2 白血病／リンパ腫 

 
リンパ腫と白血病は免疫系における白血球の新生組織形成である。マウスの腫瘍性リンパ球

増殖はリンパ腫（主にリンパ節と白脾髄に関与）として、または白血病（主に骨髄、末梢血、

脾血に関与）として発生するかもしれないが、時としてその区別は困難であり、やや恣意的で

ある（Pattengale、1990）。概要を表 78 に示す。 
 
前述したように、小児の急性リンパ芽球性白血病の動物モデルでは、ヒトの疾患に対する直

接の関連性は限定的である。特に、表現型の類似点は幾つか示唆されているものの（例えば

Pattengale、1994）、マウス胸腺リンパ腫の年齢依存型の発症は小児の急性リンパ芽球性白血

病の発症を再現しておらず、マウスの間接的な誘発メカニズムに対応するヒトのメカニズムは

一切発見されていない（Fray および Carnes、1989；Hoyes、Hendry および Lord、2000；
UNSCEAR、1993）。白血病の遺伝子導入マウスモデルでは、小児の急性リンパ芽球性白血病

と幾つかの点で類似した疾患が進行する様々なモデルが存在している。例えば BCR/ABL p190
マウス（Griffiths 等、1992）、EBCL-2 マウス（Gibbons 等、1999）、 Pim-1 遺伝子を導入し

たマウス（Kroese 等、1997；Verbeek 等、1991）、TEL-JAK2 マウスモデル（Carron 等、2000）
などである。2 編の研究（Harris 等、1998；McCormick 等、1998）は上記の Eμ-Pim-1 遺伝

子導入モデルを使用している。 
 
Fam および Mikhail（1996）は、リンパ腫のバックグラウンド発症率が低いと報告されてい

る CFW マウスを用い、それを連続 3 世代にわたって強い（25mT）商用周波数の｢進行｣磁界

にばく露させたところ、リンパ腫の発症率が増加したことを報告している。［Fam および

Mikhail（1993）は「進行」磁界について、例えば磁気浮上式鉄道の推進に用いられるリニア
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同期モーターの基本的な動作原理であると説明している。］但し、偽ばく露させていない対照動

物が、最高 50μT の漂遊 ELF 磁界にばく露されていた。更に、厳密な結論を導くには第 1 世

代の動物数も少なすぎるものであった。しかしながら、ばく露群の第 3 世代については、対照

群に比べリンパ腫の発症率が明らかに有意に増加していた。レビューを行った研究者の一部に

よれば、同研究が示している病理学的数値は、新生組織形成よりも年齢依存型のリンパ球浸潤

（McCann、Kavet および Rafferty、2000）や過形成（Boorman 等、2000c）を示唆している。

IARC（2002）は、同研究について解釈が困難であると述べている。 
 
胸腺のリンパ芽球性（T 細胞）リンパ腫および非リンパ芽球性（B 細胞）リンパ腫を自然発

症しやすい遺伝子導入（Eμ-Pim-1）マウスに対し、18 ヵ月という長期ばく露を行ったところ、

連続的または間欠的な商用周波数磁界の長期ばく露がリンパ腫発症率に影響を及ぼすことはな

かったという報告がなされている（Harris 等、1998）。同様に McCormick 等（1998）も、腫

瘍抑制遺伝子 p53 のコピーが 1 つ欠けた自然発生リンパ腫の発症率が低いヘテロ接合のノック

アウトマウス TSG-p53 を用い、それを商用周波数磁界に 23 週間ばく露させたところ、自然発

生リンパ腫の発症率には何ら影響が生じなかったことを報告している。その後の Sommer およ

び Lerchl（2004）も、遺伝的にリンパ腫を発症しやすくしたマウス種に商用周波数磁界を長期

間ばく露させても、胸腺リンパ芽球性リンパ腫の発症率に影響は生じなかったと報告している。 
 

11.3.1.3 脳腫瘍 

 
幾つかの大規模な研究で、ELF 磁界ばく露は脳腫瘍発症率に影響を及ぼさないと報告されて

いるが（上記参照）、ほとんどの場合、報告されている腫瘍の数が概して少なすぎるため、意味

のある結論を導き出すことは不可能である。しかしながら、最近開発された自然発症髄芽細胞

腫モデルについての Ptch ノックアウトマウス（Hahn、Wojnowski および Miller、1999）や、

とりわけ、ヒト脳腫瘍の主要な原因の 1 つである星状細胞種についてのノックアウトマウスモ

デル（Reilly 等、2000）などは、ばく露の影響を研究する上で有用なことが証明されるかもし

れない。 
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表78 動物がんに関する研究 

動物モデル ばく露 応答 備考 参照 

大規模ライフタイム研究 

オスおよびメス

B6C3F1マウス 

60Hz 2、200μTまた

は1mT 連続的1mT 

間欠的2年間 

大抵の腫瘍の発症率への影

響なし；ばく露した「線量」が

高いメスのマウスではごくわ

ずかな全体的低下。 

十分に練られ、完全に

記述された実験。 
McCormick
等、1999 

オスおよびメス

F344ラット 

50Hz 500μTまたは

5mT 2年間 

皮下組織繊維腫以外の腫瘍

発症率への影響なし。 

繊維腫レベルが過去

の対照に類似。 

Yasui等、1997

メスF344ラット 60Hz 2、20、200μT

または2mT 2年間 

腫瘍発症率への影響なし。 部位固有の発症率は

過去の対照に近い。 
Mandeville
等、1997 

オスおよびメス

F344ラット 

60Hz 2、200μTまた

は1mT 連続的1mT 

間欠的2年間 

 

大抵の腫瘍の発症率への影

響なし；オスの甲状腺C細胞

腫瘍が有意に増加。 

十分に練られ、完全に

記述された実験。 

Boorman等、

1999b 

オスC3H/HeJマウ

スおよびメス

C57BL/6Jマウス 

50Hz 500μTまたは

5mT；交配前7週間

（オス）と交配中およ

び出産まで2週間

（両グループ） 

78週間追跡調査の全期間に

わたって子孫の腫瘍発症率

への影響なし。 

 Otaka等、

2002 

白血病/リンパ腫 

白血病傾向性 

メスAKRマウス；5

世代間 

12Hzまたは460Hz 

6mT、死亡時まで週

に1時間パルス状磁

界ばく露 

生存時間、脾臓および胸腺

重量への影響なし。 

実験手順の記述が不

完全。 

Bellossi、1991

3世代にわたるオス

およびメスCFWマ

ウス 

60Hz 25mT 連続

的「進行」磁界 

第3世代のリンパ腫発症率

がきわめて有意に増加。 

実験準備および設計

が不十分；ストレス発

生が見込まれる；第2

世代において年齢が

マッチングした対照の

不足。 

Fam および 

Mikhail、

1993；1996 

2種類のリンパ腫に

罹患しやすい

Eμ-Pim-1遺伝子組

み換えマウス 

50Hz 1、100、

1000μT 連続的

1000μT 間欠的

18mo 

胸腺のリンパ芽球性または

非リンパ芽球性リンパ腫へ

の影響なし。 

陽性対照グループが

増加。 

Harris等、

1998 

リンパ腫の発症率

が低い傾向を持っ

たヘテロ接合の

TSGp53ノックアウ

トマウスマウス 

60Hz 1mT 1日当た

り連続18.5時間、23

週間 

リンパ腫発症率への有意な

影響なし。 

マウス少数；腫瘍の発

症率が低い。 
McCormick
等、1998 

AKウィルスを運

び、リンパ腫に罹り

やすい、AKJ/Rマウ

ス 

50Hz 1または

100μT；4–5週間の

年齢から38週間 

ばく露によるリンパ腫発症率

への有意な影響なし。 
 Sommer およ

び Lerchl、

2004 
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11.3.2 電磁界ばく露と発がん性物質の組合せ 

 
化学物質や電離放射線または紫外線放射による肝臓の前腫瘍性病変、白血病／リンパ腫、乳

腺腫瘍、皮膚腫瘍の誘発に対し、ELF 磁界がプロモーション作用、プロモーション補助作用、

発がん補助作用を及ぼす可能性については、多くの研究で検討されている。 
 
11.3.2.1 肝臓の前腫瘍性病変 

 
ラットの肝臓における前腫瘍性病変（病巣）の誘発は、発がん性物質に対する初期の反応を

示すものと考えられており、発がんの中期的生物学的検定として用いられている（IARC、1992）。
2 編の研究は、商用周波数磁界へのばく露には種々の化学的に誘導された肝臓の前腫瘍性病変

へのプロモーション作用はないことを、既知の肝腫瘍プロモーターとの比較において（Rannug
等、1993b）、また、化学的な肝腫瘍イニシエーターおよびプロモーターで処理したラットにお

ける肝臓の病巣形成へのプロモーション補助作用はないこと（Rannug、Holmberg および Mild、
1993）を見出した。 
 

11.3.2.2 白血病／リンパ腫 

 
そのほか、造血系の腫瘍に対するプロモーション作用を調べた研究もある。 
 
McLean 等（1991）は、商用周波数磁界がマウスの化学物質誘発性皮膚腫瘍（後述）に及ぼ

す影響を調べたコプロモーション研究において、ばく露したマウスでは脾臓肥大および血中単

核細胞数の極端な増加を示す個体数が増加したことを報告している。著者らはこれらの作用に

ついて、白血病発生との関係があるかもしれないと示唆している。 
 
Svedenstål および Holmberg（1993）は、エックス線照射したマウスをほぼ全生涯にわたっ

て 20kHz のパルス磁界にばく露させても、リンパ腫の発症率に影響は生じなかったことを報

告している。しかしながら、残念なことに，対照動物におけるエックス線誘発性胸腺リンパ腫

の発症率が予想外に高かったため、この研究はいかなるプロモーション作用についても感度が

低くなってしまった。それに対し Heikkinen 等（2001）の研究は、マウスのエックス線誘発

性リンパ腫発症率に対し 50Hz 磁界が及ぼす影響を感知できる十分な感度を有している。腫瘍

が他の組織に影響を及ぼした可能性を調べるため、完全な組織病理学的分析を実施した。エッ

クス線にばく露した対照動物のリンパ腫発症率は 30%であり、電磁界ばく露によってそれが増

加することはなかった（22%）。更に、その他のいかなる腫瘍についても、電磁界ばく露によっ

て発症率が増加することはなかった。Babbit 等（2000）は、2,660 匹のマウスにおけるエック

ス線誘発性リンパ腫およびその他の造血系腫瘍に対し、生涯にわたる電磁界ばく露が及ぼす影

響を調べる大規模な研究を実施した。この研究では有意な影響は示されなかった。同一の実験

から採取した脳組織を分析した結果（Kharazi、Babbitt および Hahn、1999）も、電磁界ば
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く露の影響がないことを示しているが、観察された脳腫瘍数が少ないため、この分析の検出力

は限定的である。 
 
その他の研究も、化学物質誘発性の白血病／リンパ腫の発症率に対する電磁界ばく露の影響

はないことを報告しているものがほとんどである。Shen 等（1997）は、胸腺リンパ腫の発症

率に影響はないとしながらも、電磁界ばく露群では重度の肝転移が生じた個体が多いと報告し

ている。しかしながら、中程度と重度の転移を合計すれば、そうした個体数の差は消滅するも

のであった。McCormick 等（1998）は、Pim-1 遺伝子導入マウスの化学物質誘発性リンパ芽

球性リンパ腫について、1mT に連続的ばく露させたオスの 1 群を除き、影響はなかったと報告

している。特に、その 1 群の生存率が有意に高く、リンパ腫発症率も有意に低かった。 
 

11.3.2.3 乳腺腫瘍 

 
メスのラットにおける乳腺腫瘍の誘発は、発がん可能性の研究における標準的検定法として

用いられており、その場合、DMBA などの発がん性物質を、イニシエーターとプロモーターの

2 段階から成る発がんモデルのイニシエーターおよびプロモーターとして用いることが多い。

化学物質誘発性乳腺腫瘍の発症率および成長に対し ELF 磁界ばく露が及ぼす影響については、

4 グループの研究者が研究を行っている。 
 
Beniashvili、Bilanishvili および Menabde（1991）は、1 日 3 時間の電磁界ばく露では腫瘍

の発症率が上昇し、腫瘍潜伏期間が短くなったが、1 日 0.5 時間のばく露ではそうした知見は

得られなかったと報告している。但し、実験の詳細については記述が非常に簡略であり、その

ため同研究の評価を困難にしている。しかしながら、DMBA 誘発性乳性腫瘍の発症率に対する

磁界の影響を中期的に調べた Löscher 等の一連の研究も、同様な結果を報告している（Baum
等、1995；Löscher 等、1993；Löshcer 等、1994；Löscher および Mevissen、1995；Löscher、
Mevissen および Häußler、1997；Mevissen 等、1993a；Mevissen 等、1993b；Mevissen 等、

1996；Mevissen および Häußler、1998；Mevissen、Lerchl および Löscher、1996）。これら

の著者等は、慢性的な電磁界ばく露によって触診可能な腫瘍（ばく露中に発見）の発症率、な

らびに肉眼で確認可能な腫瘍（剖検時に発見）の発症率が有意に上昇することを報告している

（Löscher 等、1993；Mevissen、Lerchl および Löscher、1996）。彼等は、0.3～1.0μT から

100μT までの磁束密度範囲に線形のばく露量－反応関係が存在することを示している

（Löscher および Mevissen、1995）。しかしながら、100μT でのばく露に対し十分な組織病

理学的分析を行ったが、腫瘍発症率に対する有意な影響は確認できなかった（Baum 等、1995；
Löscher 等、1994）。Löscher および Mevissen（1995）は、磁界ばく露は腫瘍性乳腺病変の発

生率を変化させるものではなく、腫瘍の成長を加速するものであり、ゆえに肉眼で確認可能な

腫瘍数がラットの解剖時に増加していたと主張している。加えて、Baum 等（1995）は、100
μT にばく露させたラットでは乳腺にがんをもつ個体数が統計的に有意な増加を示したと報告

している。しかしながら、ばく露群における悪性腫瘍の総数には有意な増加は見られなかった。 
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100μT での再現研究（Mevissen および Häußler、1998）では、偽ばく露群における肉眼で

確認可能な腫瘍の発症率が以前の研究における発症率の 2 倍近くに達したと報告している。こ

の実験は以前の研究とは異なる季節に実施したものであり、季節的な影響があったことが記さ

れている（Mevissen および Häußler、1998）。こうした全てのデータを再分析したところ、腫

瘍発症率と磁束密度の間に統計的に有意な線形相関が存在することが示された（Mevissen お

よび Häußler、1998）。より最近では、著者等（Thun-Battersby、Mevissen および Löscher、
1999）は、DMBA の 10mg 単回投与によるイニシエーション後に、27 週間にわたって 100μ
T にばく露させた場合、乳腺腫瘍の発症率が有意に上昇したと報告している。 

 
Anderson 等（1999）と Boorman 等（1999a）は、Löscher（1994）による 100μT ばく露

実験の再現を試みたが、磁界ばく露が乳腺腫瘍の発症早期化、あるいは多発または発症率の上

昇と関連している証拠を見出すことはできなかった。しかしながら、再現研究（Anderson 等、

1999；Boorman 等、1999a）で用いたラットの DMBA に対する反応性は、Löscher 等が用い

たラットのそれと明らかに異なっており、実験プロトコルについても様々な点で違いがあった

（Anderson 等、2000；Löscher、2001）。Ekström、Hansson Mild および Holmberg（1998）
は、同種のラットを商用周波数磁界に長期にわたって間欠的ばく露をさせた上で、DMBA 誘発

の乳腺腫瘍発症率に何ら影響が見られなかったことを報告している。腫瘍のある動物個体数に

ついて統計的に有意な差はなく、腫瘍総数も、異なる群間での差がなかった。更に腫瘍の出現

比率も全ての群で同じであった。 
 
Löscher のグループは最新の研究（Fedrowitz、Kamino および Löscher、2004）において、

異なる結果が出ているのは Sprague Dawley ラットの異なる亜種を使用したことによるという

仮説を検証している。その結果、ある亜種では 100μT、50Hz の磁界ばく露が乳性腫瘍の成長

を促進したが、同一ブリーダーから入手した別の亜種ではそうした傾向は見られなかった。こ

の腫瘍データは、ELF 磁界ばく露は感受性を有する亜種の乳腺における細胞増殖を増加させた

が、感受性を持たない亜種ではそうした影響は見られなかったという知見によって支持されて

いる。 
 

11.3.2.4 皮膚腫瘍 

 
マウスの皮膚モデルは、広範な化学物質のイニシエーション作用およびプロモーション作用

を研究するために用いられており、背中の体毛を剃った皮膚に単一の発がん性物質を繰り返し

局所塗布し、20 週以内に上皮腫瘍を誘発させるものである（IARC、1992）。化学物質誘発性

皮膚腫瘍に磁界が及ぼす影響については、3 グループが研究している。 
 
ELF 磁界へのばく露は、DMBA を投与したマウスに対する腫瘍プロモーターとして作用す

ることはなく、DMBA 投与後に腫瘍プロモーターであるテトラデカノイルホルボールアセテー
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ト（TPA）を毎週塗布したマウスに対するコプロモーターとしても作用しなかった（McLean
等、1991）。後者の実験では偽ばく露群の乳頭腫発症率が非常に高く、実験の感受性が著しく

限定されている。同じグループによるその後の研究（Stuchly 等、1992）では、TPA の投与を

同様な方法で投与量を最適未満にして行ったところ、腫瘍発症率は上昇したが最終的な腫瘍数

に影響は生じなかった。同じ著者等による 2 回の再現研究（McLean 等、1997）では、この腫

瘍発症率の上昇は確認されなかった。この著者等は、これらの研究ではこのマウス皮膚腫瘍モ

デルにおいて電磁界が強力なコプロモーターとして作用することに対する支持は得られなかっ

たと結論付けている。この結論は、化学物質誘発性皮膚腫瘍の成長や腫瘍発生の割合に対して

電磁界ばく露は何の影響も及ぼしていないと報告した、Stuchly 等（1992）の研究の再現と拡

張を試みた Sasser 等（1998）の研究でも支持されている。更に、Sasser 等（1998）の研究を

拡張した DiGiovanni 等（1999）も、SENCAR マウスで同じイニシエーション・プロモーシ

ョンモデルを使用して実験を行ったものの、皮膚腫瘍プロモーションの初期マーカーに対して

ばく露が影響を及ぼす証拠は見られなかったと述べている。 
 
ある研究では、同一の実験計画を 52 週という長期にわたって実施した（McLean 等、1995）。

TPA 投与は 24 週後に中止した。この実験でも腫瘍または乳頭腫の総数は増加しなかったが、

電磁界にばく露した動物の扁平上皮細胞がんは増加した。この著者等は、電磁界ばく露は悪性

への進行を加速するかもしれないと結論付けている。 
 
Rannug 等（1993a；1994）は、マウスを商用周波数磁界に連続的または間欠的に長期間ば

く露させても、化学物質誘発性皮膚腫瘍の発症率には影響がないことを報告している。間欠的

ばく露の 2 群を、連続的ばく露個体とのプールデータを比較したところ、皮膚腫瘍を持つ動物

の個体数および腫瘍の累積個数において統計的に有意な増加が見られた（Rannug 等、1994）。
この著者等はこの比較に基づいて、間欠的ばく露の方が連続的ばく露よりも影響が強いと示唆

している。しかしながら、プールしたどちらの群の結果にも、それぞれの対照との間に有意差

がないので、この解釈は疑わしい。 
 
Kumlin 等（1998b）は、変動 ELF 磁界の連続的または間欠的ばく露について、正常なマウ

スであれ、ヒトのオルニチンデカルボキシラーゼ（ODC）遺伝子を過剰発現する遺伝子導入マ

ウスであれ、紫外線放射誘発性皮膚腫瘍の最終的な発症率に有意な影響を及ぼすことはないと

報告している。但し、この著者等は、磁界および紫外線放射にばく露した動物は紫外線放射の

みにばく露した動物に比べ、皮膚腫瘍の発症が早くなると報告している。また、この著者等は

その後の論文（Kumlin 等、2002）において、磁界が皮膚腫瘍形成に影響を及ぼすメカニズム

の 1 つとして考えられるアポトーシスの抑制ならびに紫外線放射と磁界との相乗効果を研究し

ている。メスのマウスを、50Hz、100μT ならびに太陽放射を模擬したランプの紫外線にばく

露させた。この結果、著者等は、ELF 磁界ばく露が紫外線放射ばく露に起因するアポトーシス

を抑制しているかもしれないと結論付けている。 
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11.3.2.5 脳腫瘍 

 
複数の大規模な研究で、ELF 界ばく露は脳腫瘍発症率に影響を及ぼさないと報告されている

（Boorman 等、1999b；Kharazi、Babbitt および Hahn、1999；Mandeville 等、1997；Yasui
等、1997）が、概して腫瘍数があまりにも少なく、意味のある結論を導き出すことは不可能で

ある。Mandeville 等（2000）は、化学的発がん性物質の N-エチル-N-ニトロソウレア（ENU）

を経胎盤で投与したラットを用い、神経系の化学物質誘発性腫瘍に対する 60Hz 磁界の影響を

研究した。この著者等は、このラットモデルに誘発した神経腫瘍はヒトの神経腫瘍にとって妥

当なモデルであると述べている。腫瘍を持つ動物数は 38%から 60%までの幅があったが、ばく

露群でその数値が低い傾向があった。全体として、磁界ばく露は神経原性腫瘍を持つ動物の数

やラットの生存率に対し統計的に有意な影響を及ぼすことはなかった。ばく露群では腫瘍発症

率にわずかな変化が見られたが、その有意性は境界線上レベルのものであった（0.1＞p＞0.05）。
この結果は、ENU に経胎盤でばく露したメスラットの神経原性腫瘍に対し ELF 磁界はプロモ

ーション作用を及ぼさないという見解に一致している。 
 
表 79 に、電磁界および発がん性物質へのばく露と組み合わせて行われた動物がん研究の結

果を要約する。 
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表79 EMFを既知の発がん性物質と組み合わせて実施した、動物がん研究 

動物モデル ばく露 応答 備考 著者 

前腫瘍性病変 

Sprague-Dawleyラットにおいて部分肝切除

術プラス（+）DENAイニシエーションを経て発

症した肝臓障害 

50 Hz 

0.5–500 T 
～20時間/週、12週間 

影響なし。 陽性対照グループの増加。 Rannug等、1993b 

Sprague-Dawleyラットにおいて部分肝切除

術プラス（+）DENAおよびフェノバルビタール

で誘発された肝臓障害 

50 Hz 
0.5または500μT 

～20時間/週、12週間 

ごくわずかな抑制的影響。 実験プロトコルの記述が詳細。 Rannug、Holmberg 

およびMild、1993 

リンパ腫/白血病 

DMBAおよびTPAで彩色されたSENCARマウ

スにおけるリンパ腫または白血病 
60Hz 

2mT 
6時間/日、5日間/週、21週

間 

脾臓が肥大し脾臓の単核球が

増加。 

白血病/リンパ腫の特定が十分

でない。 

McLean等、1991 

CBA/SマウスのX線誘発性リンパ腫 

 

20kHz 
鋸歯状磁界、15μT pk-pk；

死亡時まで 

ばく露の影響なし。 実験では増加を検出できず。 Svedenstål および 

Holmberg、1993 

CBA/SマウスのX線誘発性リンパ腫 50Hz 
変数1.3–130μT 

24時間/日、1.5年間 

リンパ腫またはその他新生物の

発症率への影響なし。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験。 

Heikkinen等、2001 

SwissマウスのDMBA誘発性胸腺リンパ腫 50Hz 

1mT 
3時間/日、6日間/週、16週

間 

腫瘍発症率への影響なし。 転移性浸潤への影響が一貫して

いない。 

Shen等、1997 

 

Pim1遺伝子組み換えマウスのENU誘発性リ

ンパ芽球性リンパ腫。 
60Hz 
2,200μTまたは1mT 連続的

1mT 間欠的（1時間オン/オ

フ）18.5時間/日、23週間 

1mT 連続群における発症率の

減少以外は影響なし。 

各グループごとに少数。 McCormick等、1998 

C57BL/6メスマウスの放射線誘発性リンパ腫 60Hz、円偏光1.42mT リンパ腫を含めた造血系新生物 大規模研究（2660マウス）、厳格 Babbitt等、2000 
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18時間/日、29moまで の発症率への影響なし。 なモニタリング。 

乳腺腫瘍 

メスラット（交配種不特定）のNMU誘発性乳腺

腫瘍 
50Hz 

20μT 
0.5または3時間/日、2年間 

3時間/日 グループ発症率が増

加、プラス（+）悪性度の増加。 

実験手順が適切に記述されてい

ない。 

Beniashvili、

Bilanishvili および 

Menabde、1991 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

0.3–1.0 μT 
13週間 

腫瘍発症率への目視できるまた

は組織学的に特定された影響な

し。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験。 

Mevissen等、1993b 

Löscher等、1994 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

10 μT 
13週間 

死体解剖時に目視できる腫瘍の

発症率への影響なし。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験。 

Mevissen、Lerchl お

よび Löscher、1996 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍。 
50 Hz 

50 μT 
13週間 

死体解剖時に目視できる腫瘍の

発症率が増加。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験。 

Mevissen等、1996 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

100 μT 
13週間 

目視できる腫瘍の発症率が増

加；悪性度の増加。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験；偽ばく露時に目視できる

腫瘍の発症率が低い。 

Baum等、1995 

Löscher等、1993 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

100 μT 
13週間 

死体解剖時に目視できる腫瘍の

発症率が増加。 

上記実験の再現。 Mevissen および 

Häußler、1998 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

30 mT 
13週間 

再現研究では正反対の結果、た

だし全体的影響なし。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験；少数。 

Mevissen等、1993a 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50 Hz 

100 μT 
27週間 

乳腺腫瘍発症率が増加。 十分に練られ、完全に記述され

た実験。 

Thun-Battersby、

Mevissen および 

Löscher、1999 

メスSprague-Dawleyラット乳腺におけるオル

ニチンデカルボキシラーゼ（ODC）活性 
50Hz 

100μT 

1d 

1、8または13週間後でなく2週間

後に胸郭のODC活性が増加。 

十分に練られ、完全に記述され

た実験；変数ODCデータ。 

Mevissen、Häußler 

および Löscher、

1999 
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1、2、8または13週間 

メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50/60Hz 
100または500μT 

13または26週間 

影響なし。 Löscher等、1993による研究の

再現と拡張 

Anderson等、1999 

Boorman等、1999a 

 
メスSprague-DawleyラットのDMBA誘発性乳

腺腫瘍 
50Hz 
250または500μT間欠的 

21週間 

影響なし。 実験プロトコル、解析および結果

の記述がやや簡単。 

Ekström、Mild および 

Holmberg、1998 

皮膚腫瘍 

SENCARマウスにおいて亜発がん性物質の

DMBAイニシエーションを経たまたはDMBAお

よび最適未満の（1μg）TPAで誘発された皮膚

腫瘍 

60Hz 

2mT 
6時間/日、5日間/週、21週

間 

 

DMBA処理済みマウスにおいて

は腫瘍なし；DMBAプラス（+）

TPAでは、対照の90%発症率に

起因する試験にあまり反応しな

い。 

実験プロトコルの記述が詳細。 McLean等、1991 

Stuchly、Lecuyer お

よび McLean、1991 

SENCARマウスのDMBAおよび最適未満の

（0.3μg）TPAで誘発された皮膚腫瘍 
60Hz 

2mT 
6時間/日、5日間/週 

2週目– 23週目の年齢 

再現研究において影響が一貫し

ていない。 

3つの再現研究；結果がやや不

均一。 

McLean等、1997 

Stuchly等、1992 

SENCARマウスにおいてDMBAおよび最適

未満（0.3μg）のTPAで誘発された皮膚腫瘍 
60Hz 

2mT 
6時間/日、5日間/週 

24–52週目の年齢 

乳頭腫からがん腫への悪性転

換の増加。 

Stuchly等、1992による研究の

継続 

McLean等、1995 

SENCARマウスにおいてDMBAおよび最適

未満（0.85-3.4nmol）のTPAで誘発された皮

膚腫瘍 

60Hz 

2mT 
6時間/日、5日間/週、23週

間 

影響なし。 Stuchly等、1992による研究の

反復と拡張 

Sasser等、1998 

DMBAおよび最適未満のTPAで処理された

SENCARマウスにおける、皮膚腫瘍形成の

初期マーカー 

60Hz 

2mT 
1、2および5週間のプロモー

ションに対して、6時間/日、5

表皮の厚さ、分裂指数、または

ODC活性への影響なし。PKC活

性への一貫した影響なし。 

Sasser等、1998による研究の拡

張。 

DiGiovanni等、1999 
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日間/週 

NMRIマウスのDMBA誘発性皮膚腫瘍 50Hz 
50または500μT 

～20時間/日、2年間 

皮膚腫瘍発症率への影響なし。 陽性対照グループが増加。 Rannug等、1993a 

SENCARマウスのDMBA誘発性皮膚腫瘍 50Hz 
50または500μT、連続的ま

たは間欠的 

～20時間/日、2年間 

連続的または間欠的ばく露によ

る、対照群に匹敵する、影響な

し。 

陽性対照グループが増加。 Rannug等、1994 

遺伝子組み換え（K2）および非遺伝子組み換

えマウスのUVR誘発性皮膚腫瘍 

 

50Hz 
100μTで連続的 

変数1.3–130μT 

10.5mo 

最終腫瘍発症率への影響なし、

ただしばく露されたマウスの場合

より早期に発現。 

 Kumlin等、1998b 

脳腫瘍 

メスF344ラット神経系のENU誘発性腫瘍 60Hz 
2、20、200または2000μ 

20時間/日、65週間 

磁界ばく露の影響なし。 ENUおよび磁界へのばく露が子

宮内で開始された。 

Mandeville等、2000 
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11.3.3 移植した腫瘍 

 
ELF 磁界が移植した腫瘍の成長に及ぼす影響を調べた研究はわずかしかなくであり、その結

果はほぼ全てが否定的である。 
 
Thomson、Michaelson および Nguyen（1988）は、マウス白血病細胞を移植したマウスの

白血病の進行に対して、生涯を通じてのばく露が影響を及ぼさないことを報告している。

Sasser 等（1996）、Morris 等（1999）、Anderson 等（2001）は、同種のラットから抽出した

大型顆粒リンパ球（LGL）細胞を注入したラットについて、LGL 白血病の進行に対するばく露

の影響はなかったと報告している。しかしながら、白血病細胞の注入前に 5Gy のガンマ放射線

にばく露させた陽性対照群では、脾腫の発症が早期化し、生存率が有意に低下した。 
Devevey 等（2000）は、職業的な ELF 磁界ばく露の研究で報告されている白血病としては

最も事例が多い急性骨髄性白血病（AML）を取り上げ、ラットの AML に対し 50Hz 磁界の慢

性ばく露が及ぼす影響を研究した。この著者等は、この動物モデルをヒトの AML に関する妥

当なモデルであると述べている。ばく露した白血病群と非ばく露の白血病群間で、生存率に有

意な差はなかった。同様に、白血病末期のラットを解剖した際に、白血球数、分化した白血球

数、骨髄浸潤の程度、骨髄の分化した細胞数に差はなかった。従って、ばく露は白血病の進行

に対し有意な影響を及ぼしていないとしている。 
 
11.3.4 動物における遺伝毒性 

 
Lai および Singh（2004）は、60Hz 磁界にばく露させたラットの脳細胞における DNA 損傷

の誘発を、コメットアッセイ法を使用して調査した。彼らは、10μT 磁界に 24 時間または 48
時間ばく露させたのち、DNA 鎖切断数が有意に増加したと報告している。こうした影響につ

いてコメットアッセイ法をアルカリ性で実施した場合と中性で実施した場合のどちらでも確認

している。また、影響そのものは小さいが、別個の数回の実験でも確認している。更に、48 時

間ばく露した方が 24 時間ばく露よりも大幅に増加した。この影響は、ラジカルスカベンジャ

ー、一酸化窒素シンターゼ抑制因子および鉄キレート剤による処理を加えれば生じなかったこ

とから、磁界による影響におけるフリーラジカルと鉄の関与が示唆されている。この著者等は

以前の論文においても、0.1～0.5mT というはるかに高い磁束密度に短時間（2 時間）ばく露さ

せたのちに同様な影響があったと報告している（Lai および Singh、1997a；1997b）。別のグ

ループは、0.5mT で 2 時間または 5 日間ばく露させたのち、マウスの脳細胞の DNA 損傷（中

性コメット分析法で測定）に増加は見られなかったと報告しているが、14 日間のばく露後は有

意な増加があったと述べている（Svedenstål 等、1999）。更にこの著者等は、平均磁界がおよ

そ 8μT という電力線下の屋外にマウスを 32 日間置いた場合、DNA 損傷が増加したとも報告

している（Svedenstål、Johanson および Hansson Mild、1999）。しかしながら、このような

環境下ではばく露および環境のパラメータを厳密に制御することは困難である。 
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マウスの優性致死検定法（Kowalczuk 等、1995）、ラットの姉妹染色分体交換試験およびマ

ウスの小核試験（Abramsson-Zetterberg および Grawe、2001；Huuskonen 等、1998a；
Huuskonen 等、1998b）といった、他の齧歯類遺伝毒性モデルでは、長期ばく露後の ELF 磁

界による影響は示されていない。 
 

11.3.5 遺伝毒性以外の研究 

 
遺伝毒性以外の発がんメカニズムに関する影響を調べた動物実験研究はごくわずかであり、

その結果は決定的なものではない。ELF 磁界に短期ばく露した齧歯類について、様々な組織で

オルチニンデカルボキシラーゼ（ODC）の活性が変化したとの報告がある（Kumlin 等、1998a；
Mevissen、Häußler および Löscher、1999；Mevissen、Kietzmann および Löscher、1995）
が、長期ばく露後にはそうした変化は生じなかった（Kumlin 等、1998a；Mevissen、Häußler
および Löscher、1999；Sasser 等、1998）。それ以外の研究では、細胞増殖マーカーであるブ

ロモデオキシウリジンおよび Ki-67 がラットの乳腺で増加したとの報告（Fedrowitz、
Westermann、Löscher、2002）や、マウスの皮膚で紫外線放射誘発性アポトーシスが抑制さ

れたとの報告（Kumlin 等、2002）がある。 
 
11.3.6 動物研究：結論 

 
最も一般的な型の小児白血病である急性リンパ芽球性白血病の適切な動物モデルは、現在の

ところない。ラットを用いて別々に行われた 3 編の大規模研究では、自然発生乳腺腫瘍の発症

率に及ぼす ELF 界の影響の証拠は示されていない。ほとんどの研究では、ELF 界は齧歯類モ

デルにおける白血病またはリンパ腫に影響しないことが報告されている。齧歯類の幾つかの大

規模長期研究では、造血系、乳腺、脳および皮膚の腫瘍を含め、どの種類のがんにも一貫した

増加は示されていない。 
 
ELF 界がラットの化学物質誘発乳腺腫瘍に及ぼす影響については、かなりの数の研究が検討

された。おそらく、特殊な亜種の使用といった、実験プロトコルの全てまたは一部に違いがあ

るために、一貫した結果が得られていない。ELF 界ばく露が化学物質誘発、または、放射線誘

発性の白血病／リンパ腫モデルに及ぼす影響に関するほとんどの研究は否定的であった。新生

物発生前の肝病変、化学物質誘発皮膚腫瘍および脳腫瘍の研究では、主に否定的な結果が報告

されている。ある研究では、ELF 界によって紫外線誘発皮膚腫瘍の発生が加速されることが報

告されている。 
 
2 つのグループが、in vivo での ELF 磁界ばく露後の脳組織における DNA 鎖切断のレベルの

上昇を報告している。しかしながら、他のグループが各種の齧歯類の遺伝毒性モデルを用いた

ところ、遺伝毒性作用の証拠は何も見られなかった。遺伝毒性以外のがん関連の作用について

調べた研究結果は決定的なものではない。 
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全体として、ELF ばく露のみによって腫瘍が誘発されることを示す証拠はない。ELF 界ば

く露が発がん性物質と組み合わされた場合に腫瘍の進行が高まるかもしれないという証拠は不

十分である。 
 
11.4 In vitro での発がん研究 
 

発がん研究に用いる実験モデルには動物モデルと細胞モデルの両方がある。前者のアプロー

チは、全ての調節メカニズムがモデル内に存在していること、更に試験を行う作用因子によっ

て動物を生涯にわたって処理できるという点で非常に妥当性が高い。その点を考えれば、健康

リスクの評価においてはヒトや動物を対象とする研究の方が細胞モデルよりも重要性は高いが、

これらは通常、発がんプロセスの根底にあるメカニズム的事象を研究する場合には利用できな

い。その一方で、細胞モデルまたは in vitro モデルは、in vivo にしか存在しない調節メカニズ

ムが欠落していることによる制約はあるものの、発がんにおける無数の分子的側面の多くを研

究する上では有用となり得る。また細胞モデルでは、正常な初代細胞、不死化細胞株、多数の

遺伝子を過剰発現または不活性化し得る変異細胞のいずれも使用することができ、こうしたい

ずれの細胞からも非常に多くの情報を得ることができる。直接および間接的影響を調べること

が可能である。遺伝毒性検定法は、イニシエーションの潜在的可能性に関係する DNA の直接

損傷を調べる目的で実施する手法であり、この手法では、DNA の断片化といった即座の損傷

の検出や、突然変異、染色体異常、小核形成、姉妹染色分体交換といった永続的な損傷の、主

に従来型の細胞遺伝学的検定法による検出を行う。また、結果として突然変異をもたらす細胞

の DNA 修復能力の変化も調べることが可能である。In vitro モデルは、その他の後成的また

は生理学的な変化（遺伝子発現、シグナル伝達経路、増殖、アポトーシス、反応性フリーラジ

カルの生成など）の研究にも有用となり得る。 
 
がん細胞の主な特徴は、(i) 非生理的な刺激経路の結果として生じる過大な増殖能（シグナル

伝達カスケードにおける単一または複数の作用主体（遺伝子およびタンパク質）の活性化や過

剰発現、あるいは増殖の過剰発現（因子、受容体など）をもたらす突然変異）、(ⅱ) 生理的な

細胞増殖抑制因子に対する反応性の喪失（細胞周期制御に関与するメカニズムの不活性化、分

化シグナルに対する反応性の喪失、ギャップジャンクション依存性細胞間情報伝達の不活性化

など）、(ⅲ) アポトーシスプロセスからの逸脱能力（生理的なアポトーシス誘発因子の不活性

化、増殖因子の自己分泌、生理的なアポトーシス抑制因子の過剰発現など）、(ⅳ) 無限の細胞

分裂能の獲得、(ⅴ) 血管新生の促進能力、(ⅵ) 侵襲性および転移能力、である。このように発

がんには、突然変異の生成ばかりでなく、個別の遺伝子またはタンパク質の多くが関係する様々

な相互干渉プロセスも関与している。 
 
本節では、最近の論文、特に IARC モノグラフ（2002）以降に発表された論文を中心にレビ

ューを行う。 
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11.4.1 遺伝毒性作用 

 
11.4.1.1 ELF 磁界単独での遺伝毒性作用 

 
ほとんどの研究は、ヒトの細胞を含む数種の哺乳類細胞における ELF 磁界ばく露について

遺伝毒性作用がないことを報告している（Murphy 等、1993 および Cantoni 等、1995 による

レビュー；Cantoni 等、1996；Fairbairn および O'Neill、1994；ICNIRP、2003；Livingston
等、1991；McCann、Kheifets および Rafferty、1998；Miyakoshi 等、2000c；Reese、Jostes
および Frazier、1988；Simko 等、2001）。以上の研究が取り上げた磁束密度は最高 400mT、
ばく露期間は 0.5～48 時間の範囲であった。但し、上記以外の研究では細胞モデルにおいて遺

伝毒性が示されている。そうした研究のほとんどは、ばく露する磁界強度を 1mT 超、ばく露

期間を数日から数週間としている（Ding 等、2001；Nordenson 等、1992；Simko 等、1998；
Simko、Kriehuber および Lange、1998）。 

 
Stronati 等（2004）および Testa 等（2004）は、健康な提供者 4～5 名から採取した血液細

胞を 50Hz の磁界にそれぞれ 2 時間と 48 時間ばく露させている。これらの実験では、4 種類の

細胞遺伝学的検定（細胞質分裂阻害増殖指数に加えて、染色体異常、小核試験、姉妹染色分体

交換、コメット分析法）を実施した。細胞分裂促進剤による刺激を加えていないヒトの血液細

胞では、DNA の損傷もリンパ球増殖に関する変化も観察されなかった。 
 
Rüdiger のグループは一連の論文において、50Hz 磁界へのばく露がヒト線維芽細胞の DNA

損傷を誘発することを、コメット分析法による評価として報告している。Ivancsits 等（2002a）
は、間欠的ばく露（50Hz、24 時間）では一本鎖切断およびアルカリ損傷のみならず二本鎖切

断も生じるが、連続的ばく露ではそうした影響は生じないことを見出した。最高レベルの損傷

をもたらした間欠的ばく露のスケジュールは 5 分オン／10 分オフで、オフの時間が 20 分を超

える場合には損傷は確認されなかった。更に、1 名の提供者から採取した細胞では閾値が 35μ
T であり、ばく露に依存した傾向が 2,000μT まで続くことが示された。その後の研究では、

15～19 時間のばく露後の線維芽細胞に最大の損傷が生じること（Ivancsits 等、2003b）、また

高齢の提供者から採取した細胞の方がわずかに反応性は高いこと（Ivancsits 等、2003a）が示

された。24 時間のばく露では、損傷がピークを迎えてから数時間で影響は減少し、ほぼバック

グラウンドレベルに戻った。同じ研究者グループによる別の研究では、50Hz 磁界による最大

の影響は 4.8kJ/m2 の紫外線へのばく露による影響と同程度であり、ヒトの線維芽細胞はヒトリ

ンパ球（白血球）や分離リンパ球よりもバナジウム酸塩処理に対する感受性が高いことも示さ

れている（Ivancsits 等、2002b）。また開始から 15 時間でばく露を停止すれば、DNA の一本

鎖切断および二本鎖切断のいずれについても、ばく露による影響は 6 時間以内で完全に可逆で

あることが示されている（Ivancsits 等、2003b）。これらの研究では、各提供者の細胞をそれ

ぞれのばく露条件について 1 回か 2 回の独立した実験で検査しただけであり、その点が研究の
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統計的検出力を限定的なものとしている。独立した複数の研究室が再現研究を行っている。最

初に発表された再現研究で、Scarfi 等（2005）は同一のヒト線維芽細胞株、同一のばく露シス

テム、同一の実験プロトコルを用いたが、上記の研究の知見を再現することはできなかった。

次に発表された研究（Crumpton および Collins、2004）では、上記の検定で検出された DNA
鎖切断を批判的に再評価している。また、最大の鎖切断レベルをもたらしたばく露条件（1mT、
5 分オン／10 分オフ）は、線維芽細胞の小核形成および染色体異常について有意な増加を誘発

したという報告もある（Winker 等、2005）。 
 
Del Re 等（2003；2004）は、細菌試験システム（大腸菌における Tn10 トランスポゾン）

を使用し、様々な磁束密度（50、100、200、500 または 1000μT）で連続的またはパルス状の

50Hz 磁界に 58 時間ばく露させたのち、転移活性（遺伝子再配列）、細胞増殖、細胞生存率を

調査した。増殖への影響（細胞群の数や形態学的特徴）は見られなかった。連続的な磁界への

ばく露では転移活性が低下し、細菌生存率が上昇した一方、矩形パルス磁界では逆の影響が生

じ、細胞生存率が 40%低下した（生殖細胞が死滅）。どちらの場合も、転移への影響は磁束密

度に依存しており、50μT では影響は何ら見られず、連続的ばく露とパルス磁界ばく露後の転

移活性は、前者で最大 30%低下し、後者で最大 20%上昇した。 
 
Wolf 等（2005）は、 0.5～1mT の 50Hz 磁界に最長 72 時間ばく露させた HL-60 白血病細

胞と 2 種類の線維芽細胞株において、コメット分析法による評価を行い、細胞増殖の増加、細

胞周期の変化、DNA 損傷の増加を報告している。DNA 鎖切断の増加には 24 時間目と 72 時間

目に 2 つのピークが見られた一方、48 時間目には増加は見られなかった。付加体の 8-ヒドロ

キシデオキシグアニン（8-OhdG）を測定して観察した酸化的 DNA 損傷についても、同様の時

間依存パターンが観察された。フリーラジカル種に対する磁界の影響は、蛍光プローブで測定

した活性酸素種の細胞内レベルや、酸化還元媒介シグナル（NFκB p65 および p50）に関係す

るタンパク質の発現に変化が見られたことによって支持されている。また、磁界の影響は細胞

を抗酸化薬のトコフェロールで前処理することで抑制された。この結果は内部的には一貫した

ものであり、異なるエンドポイントについて見られた影響が相互に支持し合っている。これら

の結果が再現可能かどうかを評価する上では、重要な知見について独立した再現研究を行うこ

とが有益であろう。 
 
11.4.1.2 複合的な遺伝毒性作用 

 
IARC は、ELF 磁界の発がん性に関する 2002 年の評価で、｢複数の研究者グループが ELF

磁界について、電離放射線などの DNA または染色体を損傷する既知の因子の影響を増大させ

ると報告している｣（Hintenlang、1993；Lagroye および Poncy、1997；Miyakoshi 等、1999；
Simko 等、2001；Walleczek、Shiu および Hahn、1999）としている。それ以降、磁界と化学

的または物理的な因子との複合ばく露による影響が、多くの研究で更に調査されている。 
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電離放射線または紫外線と 50／60Hz 磁界との複合ばく露後の DNA 変化について、3 つの

研究グループが調査を行っている。 
 
Stronati 等（2004）と Testa 等（2004）は、ヒトのリンパ球を 1mT の 50Hz 磁界にそれぞ

れ 2 時間と 48 時間ばく露させ、その直後に 1Gy のエックス線を照射する実験を行った。彼等

は、染色体異常、小核形成、姉妹染色分体交換、コメット分析の各試験法を利用し、ELF 磁界

ばく露後もエックス線誘発の損傷には変化がないことを示した。これらの研究では、電離放射

線と 50Hz の高強度磁界（400mT）との相互作用を以前に報告した Miyakoshi 等（2000b）に

よる実験条件に比べると、磁界強度が低く、ばく露スケジュール（50Hz 磁界への事前ばく露）

も異なっていた。 
 
Lloyd 等（Hone 等、2003；Lloyd 等、2004）も、細胞分裂促進剤による刺激なしのヒト血

液リンパ球において、2Gy のガンマ線で誘発した染色体異常の頻度が、50Hz 磁界（230、470
または 700μT）に 12 時間ばく露させた細胞と、ガンマ線照射後に偽ばく露を行った細胞とを

比較して差がないことを見出した。この実験におけるばく露条件は、電離放射線によって誘発

した hprt 遺伝子の突然変異を 60Hz 磁界ばく露が増強する可能性があると以前に報告した、

Walleczek、Shiu および Gahn（1999）の条件と同様のものであった。 
 
Zmyslony 等（2004）は、ラットのリンパ球を用いて紫外線 A 波（150J/m2、5 分）と 50Hz

磁界（40μT、5 または 60 分）との間の潜在的相互作用を調査した。コメット分析法を使用し

て DNA の一本鎖切断とアルカリ変動性部位を評価した。50Hz 磁界への単独ばく露では、非ば

く露サンプルと異なる DNA 損傷が発生することはなかった。但し、60 分間の磁界ばく露では

（5 分間の場合はそうではなかった）、テイル長（1.7 倍の増加）、コメットテイルにおける DNA
の割合（2 倍の増加）、テイルモーメント（3 倍の増加）などの複数のパラメータの値が増加し

たことから明らかなように、紫外線が誘発する損傷を、磁界ばく露が有意に増大させていた。 
 
その他の 6 編の論文が、50Hz 磁界と化学物質への複合ばく露による DNA 損傷への影響に

ついて報告している。Suri 等（1996）は、NMU（N-メチルニトロソウレア）とメナジオン（2-
メチル-1,4-ナフトキノン）という 2 つの発がん性物質の一方の投与後、または、投与と同時に、

60Hz、3mT の磁界に細胞をばく露させ、突然変異の頻度を測定した。メナジオンはフリーラ

ジカルメカニズムを介して作用することがわかっているが、NMU は不明である。但し、どち

らの発がん性物質でも突然変異の頻度の増加は観察されなかった。 
 
Verheyen 等（2003）は、フィトヘマグルチニン（植物性赤血球凝集素、PHA）で刺激した

ヒトのリンパ球を、50Hz 磁界およびビンブラスチンにばく露させた。先にリンパ球を 80 また

は 800μT の ELF 界に 24 時間ばく露させ、その後、様々な投与量（0～15ng/ml）のビンブラ

スチンに 48 時間複合ばく露させた。エンドポイントは、各群につき 6 名の健康な提供者から

得たサンプルで評価した小核のある二核細胞の発現頻度とした。サンプルでは小核形成分析法
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に基づいて、更に 2 つのパラメータ（核分裂指数（NDI）とアポトーシス）を評価した。ビン

ブラスチンのいずれの投与量においても、小核形成およびアポトーシスの頻度の有意な上昇、

ならびに NDI の有意な減少が見られた。50Hz 磁界にだけばく露させた場合では、NDI（800
μT で 20%の有意な上昇）を除き有意な影響は生じず、ELF 界がビンブラスチン誘発性の反応

にも影響しなかった。サンプル数が少ないことと、偽ばく露の対照がないことから、この研究

から導くことができる結論の重要性は限定的なものである。 
 
Cho および Chung（2003）は、PHA で刺激を加えたヒトのリンパ球を用い、ベンゾ[a]ピレ

ン（BP、0～15μg/ml）のみで処理した場合と、60Hz、800μT の磁界および BP に 24 時間

ばく露した場合とを調査した。一連のサンプルについては、BP のみで更に 48 時間の処理を行

った。小核形成および姉妹染色分体交換の頻度を評価した。増殖指数と複製指数は、それぞれ

小核分析法と姉妹染色分体交換分析法で求めた。BP とは対照的に、60Hz 磁界ばく露では、小

核形成または姉妹染色分体交換を偽ばく露細胞よりも多く誘発することはなかった。BP およ

び 0.8mT 磁界に 24 時間複合ばく露した細胞には、BP で誘発させた損傷に影響は生じなかっ

た。複合ばく露後に 48 時間 BP ばく露した場合では、BP のみで 72 時間処理した場合に比べ

て小核形成および姉妹染色分体交換の頻度の有意な増加が観察されたものの、細胞増殖に対す

る影響は見られなかった。 
 
Robinson 等（2002）は、異なる細胞株 HL60、HL60R（突然変異したレチン酸受容体アル

ファ遺伝子を持つ HL60）、Raji 細胞を、60Hz、150μT の磁界に 24 時間ばく露させた後、1mM
の H2O2 による処理を行った。その後 15 分以内にアルカリ性コメット分析法で修復の評価を行

った。磁界にばく露させた白血病細胞株（HL60、HL60R 細胞）の DNA 修復率は、非ばく露

の細胞株に比べ有意に低下した（修復時間 15 分後で約 20％）。Raji リンパ腫細胞株には影響

は見られず、他のストレスに対しても Raji 細胞は感受性が低かった（11.4.3 項参照）。 
 
Pasquini 等（2003）は、Jurkat 細胞を 5mT、50Hz 磁界に 1 時間または 24 時間ばく露さ

せただけの場合と、ばく露に加えてベンゼンで処理した場合、またはばく露に加えてヒドロキ

ノン（1,4-ベンゼンジオール）および 1,2,4-ベンゼントリオールという 2 つの遺伝毒性代謝物

で処理した場合について、それぞれの影響を調査した。磁界だけに 1 時間ばく露させた場合で

は何ら影響は見られなかった。24 時間の磁界ばく露では小核形成が 2 倍に増加したが、増殖に

対する影響はなかった。代謝物誘発性の損傷に対して磁界ばく露が更に影響を及ぼすこともな

かった。 
 
Koyama 等（2004）は、pTN89 プラスミドを使用し、過酸化水素（H2O2、1μM で 4 時間）

による突然変異作用を、5mT、60Hz 磁界が存在する場合としない場合について調査した。突

然変異の評価は、大腸菌内のこれらのプラスミドが持つ supF 遺伝子で行った。磁界ばく露が

突然変異を誘発することはなかったが、H2O2 処理では突然変異頻度が有意に増加した（H2O2

および偽ばく露に比べ 2.5 倍の増加）。但し、どちらの場合でも突然変異スペクトルまたは突然
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変異ホットスポットには差は見られなかった。これらのデータから、磁界は、例えば遺伝毒性

が知られている生成物 8-OhdG の形成を増強することによって、H2O2 誘発性の損傷を磁界が

増強する可能性がある、と示唆される。 
 
表 80 に、ELF 磁界単独、または遺伝毒性を持つ化学物質との組合せによる、遺伝毒性作用

に関する in vitro 研究の結果を要約する。 
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表80 磁界単独のまたは遺伝毒性化合物との組み合わせによる遺伝毒性作用に関する研究の結果 

細胞 生物学的エンドポイント ばく露条件 結果 参照 

ヒト末梢単核球、増殖していない4

または5名の健康な提供者 

細胞遺伝学的試験：染色体異常（CA）、小

核試験（MN）、姉妹染色分体交換（SCE）、

アルカリ性コメット分析法（コンピュータ解

析）、細胞質分裂による増殖指数（CBPI）の

阻害 

50Hz 

1mT 
2時間 

磁界： 影響なし。 

磁界プラス（+）1GyX線：X線で誘発された損

傷に変化なし。 

Stronati等、2004 

ヒト末梢単核球、増殖していない4

または5名の健康な提供者 

細胞遺伝学的試験： CA、MN、SCE、コメッ

ト分析法（コンピュータ解析）、CBPI 
50Hz 

1mT 
48時間 

磁界： 影響なし。 

磁界プラス（+）1GyX線：X線で誘発された損

傷に変化なし。 

Testa等、2004 

ヒト2倍体線維芽細胞：IH-9（28歳

の女性）、ES1（6歳の男性） 

アルカリ性および中性コメット分析法、眼科

診察に基づく「コメットテイル因子」の計算値

50Hz 
20–2000μT；連続

的または間欠的、

11間欠性スケジュ

ール 

24時間 

連続的ばく露：影響なし。 

間欠的ばく露：一本鎖切断、アルカリ損傷およ

び二本鎖切断の誘発。5分オン/10分オフばく

露に伴う最高レベルの損傷、20分間を上回る

オフ時間に伴う損傷なし。35μTでの閾値、 

2000μTまでの線量に応じて損傷が増加

（ES1細胞）。 

Ivancsits等、

2002a 

ヒト2倍体線維芽細胞： IH-9（28

歳の女性）、ES1細胞（6歳の男

性）、KE1細胞（43歳の男性） 

 

アルカリ性および中性コメット分析法、眼科

診察に基づく「コメットテイル因子」の計算値

50Hz 

20–1000μT 
5分オン/10分オフ 

24時間 

15–19時間までのばく露でDNA損傷が増加、

その後損傷が減少。 

ばく露が15時間で停止した場合に、次の6時

間内に一本および二本鎖切断から細胞回

復。 

Ivancsits等、

2003b 

   ES1細胞の磁界強さ応答曲線： Ivancsits等

参照、（2002a）。 
 

健康な提供者のヒト2倍体線維芽

細胞：IH-9細胞（28歳の女性）、

ES1細胞（6歳の男性）、KE1細胞

（43歳の男性）、AN2細胞（14歳

の女性）、HN3細胞（56歳の女

アルカリ性および中性コメット分析法、眼科

診察に基づく「コメットテイル因子」の計算

値。 

再現実験に関する統計。 

50Hz 

1000μT 
5分オン/10分オフ 

24時間 

年配の提供者（KE1、HN3およびWW3）の細

胞は損傷レベルが高まっていることを示した。

もっとも若い提供者では15時間でまた年長の

提供者では19時間で損傷がピーク値に達し

た。 

Ivancsits等、

2003a 
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性）、WW3細胞（81歳の男性） 

ミニ-Tn10トランスポゾンで形質転

換された大腸菌 

転移活性： LacZ+細菌のダーククローンの

カウント、および色彩強度の密度測定解析。

増殖：クローンの数、区域、直径および周囲

長。 

50Hz 
50、100、200、

500、1000 μT 

58時間 

増殖への影響なし。 

転移頻度の減少。 

Del Re等、2003 

 

Tn10トランスポゾンで形質転換さ

れた大腸菌 

転移活性： LacZ+細菌のダーククローンの

カウント、および色彩強度の密度測定解析。

増殖：クローンの数、区域、直径および周囲

長。 

細胞生存（CWおよびパルス状磁界ばく露）：

ばく露の終了時のコロニー形成単位

（CFU）。 

50Hz CWおよびパ

ルス状磁界ばく露

（方形波） 

50、100、200、

500、1000 μT 

58時間 

増殖への影響なし。 

磁界強度が50μTを上回ると転移頻度が増

加。 

パルス磁界：CFU数が減少、連続的磁界：

CFU数が増加。 

Del Re等、2004 

 

HL-60白血病細胞および2線維芽

細胞細胞株 

アルカリ性コメット分析法、8-OHdG付加体

の形成、細胞増殖 
50Hz 

0.5–1mT 
24、48または72時

間 

細胞増殖が磁界強度に応じて増加。 

24および72時間で、DNA鎖切断および

8-OHdG付加体の増加。 

影響をα-トコフェロールで阻害。 

Wolf等、2005 

 

健康な提供者のヒト末梢血 6同型培養、フィトヘムアグルチニンによる分

裂刺激 

染色体異常 

50Hz 
230、470および

700μT 
12時間 

2Gyガンマ線を用

いた前照射 

磁界単独：影響なし。 

ガンマ線プラス（+）磁界： 有意な影響なし、

染色分体型異常に対して「境界線上の」有意

性。 

Hone等、2003 

Lloyd等、2004 

ラットのリンパ球 アルカリ性コメット分析法 

（コンピュータ解析） 
50Hz 

40μT 
5または60分 

±UV-A照射（150J 

m-2、5分） 

磁界単独またはUV-Aプラス（+）5分磁界：影

響なし。 

UV-Aプラス（+）60分磁界： 

UV-Aで誘発されたDNA損傷の増強。 

Zmyslony等、2004 

 

フィトヘムアグルチニンで刺激を受

けたヒトリンパ球 

小核検定法および増殖指数 

姉妹染色分体交換および再現指数 
50Hz 

800μT 

24時間複合ばく露：影響なし。 

24時間複合ばく露+48時間BaP： 

Cho および 

Chung、2003 
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24時間+24時間の

ベンゾピレン（BaP）

処理±48時間BaP

処理 

BaP誘発性損傷が増加 

 

遺伝子組み換えラット胚線維芽細

胞株、R2ラムダ 

LIZ 

発がん性物質で誘発された突然変異の頻

度 
60Hz 

3mT 
MNU（Nメチルニト

ロソ尿素）またはメ

ナジオン（2-メチル

-1、4-ナフトキノン）

後にまたはと同時

に 

磁界による突然変異頻度の増強なし。 Suri等、1996 

 

フィトヘムアグルチニンで刺激を受

けたヒトリンパ球 

細胞質分裂阻害小核検定法 50Hz 
80または800μT 

24時間±48時間ビ

ンブラスチン 

磁界単独：影響なし。 

遺伝毒性作用剤ビンブラスチンの影響に変化

なし。 

増殖および再現指数への影響なし。 

Verheyen等、2003 

 

ヒトHL60、HL60R白血病細胞お

よびRajiリンパ腫細胞 

アルカリ性コメット分析法（SCGE、コンピュ

ータ解析）処理より15分後 
60Hz±H2O2 

150μT 
24時間 

Raji細胞：影響なし。 

HL60、HL60R細胞：H2O2誘発性損傷から

の修復度が減少。 

Robison等、2002 

 

ヒトJurkat細胞 細胞質分裂阻害小核検定法および増殖指

数 
50Hz 

5mT 
1および24時間±ベ

ンゼンまたは2つの

遺伝毒性代謝体： 

ハイドロキノン（1、

4-ベンゼンジオー

ル）および1、2、4-

ベンゼントリオール

磁界のみ、1時間： 

影響なし。 

磁界のみ、24時間：小核の倍増、増殖への影

響なし。 

複合ばく露：化学的に誘発された損傷への追

加的影響なし。 

Pasquini等、2003 
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大腸菌にpTN89核外遺伝子を導

入 

pTN89核外遺伝子で運ばれたSupF遺伝子

の突然変異を検出 

突然変異した核外遺伝子の抽出およびシー

ケンシング 

60Hz±H2O2 

5mT 
4時間 

磁界単独：影響なし。 

磁界+H2O2：H2O2で誘発された突然変異の

数が倍加； 

H2O2単独に関して突然変異スペクトルおよ

びホットスポットに差異なし。 

Koyama等、2004 
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11.4.2 がん遺伝子およびがん関連遺伝子の発現 

 
ELF 磁界ばく露の下でのがん遺伝子の発現については幅広く研究が行われている。遺伝子発

現に対する ELF 磁界の影響についての最初の報告は Goodman のグループによるもので、彼等

は 0.57～570μT の磁界にばく露させたヒトの HL60 細胞における c-myc がん原遺伝子発現促

進を見出した。この影響は、Ca2+に依存する｢窓効果｣であることが示された（最大の影響は 5.7
μT で生じ、ばく露がそれより低くても高くても影響は生じなかった）。C-myc の発現誘発に

必要な｢電磁界応答要素（EMRE）｣が c-myc プロモーターにおいて特定され、それは nCTCTn
シーケンスに符合していた（Goodman 等、1989；Goodman 等、1992；Karabakhtsian 等、

1994；Lin および Lee、1994；Wei、Goodman および Henderson、1990）。最近では、Hela
細胞において発光酵素または CAT（クロラムフェニコール転移酵素）に関連している

c-myc-EMRE 発現ベクターを使用して、EMRE の存在が ELF 磁界ばく露に対する応答に関連

付けられている（Lin 等、2001）。 
 
しかし、ここ数年、様々なばく露レベルでの複数の再現研究では、HL60 およびその他の細

胞における遺伝子転写レベルの c-myc に関するこれらの知見は再現できなかった

（Balcer-Kubiczek 等、1998；Balcer-Kubiczek 等、2000；Boorman 等、2000b；Czerska 等、

1992；Desjobert 等、1995；Greene 等、1993；Jahreis 等、1998；Lacy-Hulbert 等、1995；
Loberg 等、1999；Miyakoshi 等、1996；Morehouse および Owen、2000a；Owen、1998；
Parker および Winters、1992；Saffer および Thurston、1995）。 

 
更に、遺伝子転写レベルまたはタンパク質レベルにおける多様ながん遺伝子の発現に関して、

陽性の知見もわずかながら発表されている（Campbell-Beachler 等、1998；Lagroye および

Poncy、1998；Phillips 等、1993；Phillips、1993；Rao および Henderson、1996）が、それ

以外の多くの研究では、他の多くのがん関連遺伝子に対する影響を含め、影響がないことが報

告されている（Balcer-Kubiczek 等、1998；Balcer-Kubiczek 等、2000；Loberg 等、1999；
Miller 等、1999）。 

 
近年、Loberg 等（2000）は、588 のがん関連遺伝子について cDNA を含む配列を用いて、

正常なヒト乳房上皮細胞（HME）と形質転換細胞（HBL-100）、ならびにヒト前骨髄球性白血

病（HL60）細胞を 60Hz 磁界（0.01 および 1.0mT）に 24 時間ばく露させ、遺伝子発現を調査

した。遺伝子発現に多少のばらつきは見られたものの（2 倍の増加または減少）、実験ごとの変

動が大きいことと、ばく露強度と特異な遺伝子発現の間に関連性が存在していないことから、

著者等は、磁界の作用について説得力のある遺伝子ターゲットは同定できないと結論付けた。 
 
Nakasono 等（2003）は、酵母菌とマイクロアレイおよび 2 次元ポリアクリルアミドゲル電

気泳動（PAGE）のハイスループット技法を用いて、50Hz 磁界（10mT、150mT、300mT）
に 24 時間ばく露させた約 5,900 の遺伝子および 1,000 のタンパク質において特異な発現は生
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じないことを見出した。磁界ばく露とは対照的に、熱ショック、最小限の培地、好気性条件で

は、発現プロファイルに有意な変化が見られた。 
Yomori 等（2002）は、ヒト神経膠芽細胞腫細胞 T98G を、1、20、100 および 500μT の楕

円偏波（架空電力線下における環境磁界として典型的なもの）60Hz 磁界にばく露させた。0.5
～3 時間のばく露後、c-myc、c-fos および c-jun のレベル（mRNA およびタンパク質）は影響

を受けないことが示された。 
 
Wu 等（2000）は、mRNA 識別表示法を用いて、ヒトの Daudi 細胞を 0.8mT の 50Hz 磁界

に最長 24 時間ばく露させた場合と偽ばく露させた場合の遺伝子発現を比較した。彼等は、セ

ラミドグルコシルトランスフェラーゼ遺伝子（GCS）という、磁界ばく露下では発現が有意に

減少する遺伝子を同定した。ばく露開始から 20 分後と 24 時間後の二段階の低下が見られた。

この遺伝子の生成物は、細胞の成長と分化に関与することが知られている。 
 
Olivares-Banuelos 等（2004）は、同一の手法を用いて、ニューロン様細胞に分化中のクロ

ム親和細胞において、神経成長因子（NGF）で処理した場合と磁界にばく露（60Hz、0.7mT、
7 日間にわたって 1 日に 2 時間を 2 回）させた場合の遺伝子発現を調べた。クロム親和細胞の

分化モデルがこうした磁界ばく露に対して反応性を持つことは、同一の研究者グループが以前

にも報告している（Drucker-Colin 等、1994；Feria-Velasco 等、1998；Verdugo-Diaz、
Paromero-Rivero および Drucker-Colin、1998）。磁界にばく露させた細胞において、NGF 細

胞で処理した細胞とは異なる遺伝子の発現が見られた 53 の転写物から、6 遺伝子を同定した。

これらの遺伝子は、ホスホグルコムターゼ-1、チアミンピロホスホキナーゼ、神経線維腫症 2
型相互作用タンパク質、微小管関連のタンパク質 2 型をエンコードするもので、残る 2 つのエ

ンコードは同定されていないタンパク質についてのものであった。興味深いことに、これら全

ての遺伝子ばかりでなく、ELF 磁界に対し反応しないことが示された遺伝子（アクチン、ヒス

トン 2）も、推定されている調節領域内に CTCT シーケンスを含んでいた。CTCT シーケンス

の密度は、磁界に対し反応性を持つ遺伝子の調節領域においてより高い可能性はあるが、これ

らの研究結果は、遺伝子の調節領域に CTCT シーケンスが存在することだけでは磁界に対する

感受性を認めるのに十分ではないことを示している。 
 
Santini 等（2003）は、骨肉腫細胞株 MG-63 および Saos-2 において、腫瘍の増殖および転

移に関係することが知られているタンパク質の種類である細胞接着分子（CAM）の発現を調べ

た。細胞は 5mT の 50Hz 磁界に 7 日間または 14 日間ばく露させた。この信号にはスパイク波

および高調波が存在していた。2 つのインテグリン（VLA-2 コラーゲン受容体と VLA-5 フィ

ブロネクチン受容体）および CD-44 系列（CD-44 ヒアルロナン受容体）の 1 つのタンパク質

の発現を観察したところ、Saos-2 細胞に影響は見られなかったものの、MG-63 細胞では VLA-5
および CD-44 の発現プロファイルが、弱いものの有意な影響を受けることが示された（7 日目

に CD-44 の発現が 14%減少、14 日目に VLA-5 の発現が 10%増加）。このデータの生理学的な

重要性は不明である。 
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別の研究では、脳腫瘍の侵襲性に関係していると疑われているタンパク質の発現に着目した。

Ding、Nakahara および Miyakoshi（2002）は、ヒト神経膠腫細胞 MO54 を 5mT の 60Hz 磁

界に 24 時間ばく露させたところ、GAP-43 の発現が一時的に増加した後、エックス線照射後に

見られるのと同様の動的なパターン（GAP-43 のレベルはばく露開始から 5～10 時間は安定状

態を維持（偽ばく露の細胞に対して 2 倍増加）し、24 時間目には基底レベルに低下する）に従

うことを見出した。磁界とエックス線の複合ばく露後に付加的な影響が見られなかったことか

ら、両種のばく露に対する細胞の反応には同様のメカニズムが関与している可能性が示唆され

ている。 
 
サイトカイン受容体は、免疫細胞のホメオスタシスにおいて重要な役割を果たしており、こ

うしたタンパク質の発現の変化が発がんに関与しているかもしれない。例えば、腫瘍壊死因子

受容体（TNFR）はアポトーシスの誘発に関与しており、インターロイキン-6 受容体α（IL-6R
α）および形質転換成長因子β受容体 1（TGFβR1）は細胞の分化および増殖の調節に重要な

役割を果たしている。Zhou 等（2002）は、HL60 細胞を 50Hz 磁界（0.1mT と 0.8mT）に 30
分～72 時間ばく露させ、TNFR p55 および p75、ならびにサイトカイン受容体 IL-6Rαおよび

TGFβR1 の発現に対する影響を調べた。TNFR p75 と IL-6Rαの遺伝子転写レベルは、いず

れの磁界強度でも、72 時間のばく露後にのみ上昇した。対照的に、TNFR p55 と TGFβR1 の

遺伝子発現レベルは、いずれのばく露条件でも影響を受けなかった。異なるサイトカイン受容

体に対する磁界ばく露の影響がこのように異なることによる生物学的帰結は不明である。 
 
Czyz 等（2004）は、ELF 磁界に対する生物学的反応において腫瘍抑制遺伝子 p53 が果たす

役割を調べた。野生型の p53 遺伝子または欠損した p53 遺伝子のどちらかを持つマウスの多能

性の胚性幹（ES）細胞を、電力線の磁界を模擬した 50Hz 信号（0.1、1.0 または 2.3mT）にば

く露させた。細胞分化の第 1 段階では、5 分オン／30 分オフの間欠的ばく露を 6 時間または

48 時間実施した。ばく露直後または 18 時間の回復時間後に、egr-1、p21、c-jun、c-myc、hsp70
および bcl-2 といった調節遺伝子の転写レベルを分析した。野生型の p53 を持つ細胞は、いず

れのばく露条件に対しても反応性を示さなかった。対照的に、欠損のある p53 を持つ細胞は、

あるばく露条件下で反応性を示した。試験を実施した中で最も高い磁界レベルで 6 時間ばく露

した結果、c-jun、p21 および egr-1 の mRNA レベルに一時的ながら有意な促進が生じた。こ

れらの特定条件におけるばく露後の egr-1 レベルは、野生型の細胞における基底レベルと同様

のものであった。その他の間欠的または連続的ばく露では、欠損のある p53 を持つ ES 細胞に

同様の影響は生じなかったと報告されている。機能性遺伝子 p53 を欠く ES 細胞において、細

胞周期の正の調節因子と負の調節因子とのバランスが一時的に改変された可能性があることが

示唆されている。 
 
熱ショックタンパク質（hsps）の発現に対する ELF 磁界の影響についても研究が行われて

いる。Hsps は他のタンパク質が正しく集合し、適切な細胞内コンパートメントに目標を定め、
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展開を防ぐことを助けるシャペロンとして知られている。Hsps はタンパク質のスーパーファ

ミリーの 1 つとして、熱耐性、抗アポトーシス機能、免疫原性など幅広い機能の調節を行って

いる。Hsps の中には、構成的に発現するものもあれば、細胞が多様なストレスシグナル（熱、

重金属など）にばく露された後に誘発されるものもある。一部の hsp タンパク質は、腫瘍の細

胞または組織において変則的なレベルで発現することも示されている。このような観察結果か

ら、hsps は細胞ストレス全般に関するバイオマーカーとして利用可能であると示唆されている。

Hsps を発がんに関するバイオマーカーとして利用することについては、広範な妥当性の検証

は行われていない。 
 
Goodman のグループは一連の論文において、8μT の 60Hz 磁界が、HL60 細胞および酵母

Saccharomyces cerevisiae におけるぞれぞれの熱ショック遺伝子 hsp70および SSA1の転写を

増強（20 分間で 1.8 倍）することを示した（Goodman 等、1994）。同グループは同一のばく

露条件（但し一部の論文ではばく露時間が長かった）と異なる細胞株を用いて、ELF 磁界は熱

ショックとは対照的に、熱ショック因子 1（HSF1）を活性化し、この熱ショックタンパク質プ

ロモーター領域内の各部位に対する c-myc タンパク質の結合を増強し、hsp70 プロモーター領

域における AP1 など様々な転写因子の DNA 結合活性を増強することを示した（Lin 等、1997；
1998a；1998b；1999）。また、正常なヒトの乳腺細胞（HTB124）においても、hsp70 タンパ

ク質が最大 40％増加することを見出した（Han 等、1998）。更に、電磁界応答要素 EMRE
（nCTCTn シーケンス）が、hsp70 プロモーター（3 シーケンス）においても c-myc（プロモ

ーターに 8 シーケンス）の場合と同様に同定された（Goodman および Blank、1998）。 
 
Pipkin 等（1999）も、誘発性 hsp70（hsp70B）が ELF 磁界ばく露（60Hz、1mT）後に過

剰発現することを示しているが、この影響を生じるのに必要な磁界強度は Goodman グループ

が報告した強度よりも高かった。 
 
Tokalov および Gutzeit（2004）は最近の論文で、様々な強度（10～140μT）の 50Hz 磁界

への 30 分間の単独ばく露、または、熱ショック（43℃）との複合ばく露による、HL60 細胞

の hsp 類（hsp27、60、70A、70B、70C、75、78、90、90 および hsc70）の幾つかの遺伝子

の発現を調べた。磁界への単独ばく露後に過剰発現があったのは 3 つの hsp70 遺伝子のみで、

誘発が最大であったのは 80μT の場合で、100μT と 140μT での発現はほぼバックグラウン

ドレベルであった。更に、熱ショックと同時に 100μT 磁界にばく露させた場合、hsp70 遺伝

子の発現はどちらか一方のみにばく露した場合よりも顕著であった。 
 
対照的に、他の研究者グループは、他の細胞株における hsp70 を含む複数の hsps について、

ELF 磁界による影響を見出していない（Balcer-Kubiczek 等、2000；Kang 等、1998；Miyakoshi
等、2000a；Parker および Winters、1992）。但し、Miyakoshi 等（2000a）は、熱処理（40
～42℃）で誘発した hsp70 の発現を磁界ばく露が抑制することを示している。 
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Morehouse および Owen（2000b）による、Goodman グループの成果の再現研究では、6.3
または 8.0μT の 60Hz 磁界にばく露させた HL60 細胞において、hsp70 の発現の誘発および

HSF-HSE 結合への有意な影響は観察されなかった。最近では Coulton 等（2004）が、50Hz
磁界（20～100μT）に 2 時間または 4 時間ばく露させたヒトの末梢血細胞において、hsp27、
hsp70A（構成的）および hsp70B（誘発性）遺伝子の発現に何ら影響を及ぼさないことを見出

した。彼等は、ヒトの正常な血液細胞におけるこれらの遺伝子は ELF 磁界に対して反応性を

持たないと結論付けている。 
 
表 81 に、遺伝子発現に関する in vitro 研究を要約する。 

 
表81 遺伝子の発現に関する研究 

細胞 生物学的エンドポイント ばく露条件 結果 参照 

Hela細胞 c-myc-EMRE（nCTCTn

結合部位）発現媒介体

を発光酵素またはクロラ

ムフェニコール転移酵素

（CAT）と結合させること

により形質転換 

60Hz 

8μT 
30分 

c-myc-EMRE発現媒介体

で形質転換された細胞内

で発光酵素およびCAT活

性が増加。 

構成物がnCTCTn結合部

位を含まない場合は影響

なし。 

Lin等、2001 

正常な（HME）および

形質転換された

（HBL-100）ヒト乳腺上

皮細胞、およびヒト前

骨髄球性白血病

（HL60）細胞 

588がん関連遺伝子に

対してcDNAsを含む配

列を使用することで遺伝

子発現 

 

60Hz 
0.01、1.0mT 

24時間 

有意な影響なし。 

実験間のばらつきが大き

く、またばく露強度と特異

遺伝子発現との間に関連

性がない。 

Loberg等、

2000 

酵母菌細胞 マイクロアレイおよび2D

ポリアクリルアミドゲル

電気泳動 

50Hz 
10、150、およ

び300mT 

24時間 

約5900遺伝子および

1000タンパク質の差次的

発現なし。 

Nakasono
等、2003 

T98Gヒトグリア芽腫細

胞 

完全RNAおよびタンパク

質抽出；ノーザンブロット

法 

60Hz 楕円偏

波1、20、

100、および

500μT 
0.5–3時間 

c-myc、cfosおよびc-jun

（mRNAおよびタンパク質）

各レベルへの影響なし。 

Yomori等、

2002 

 

ヒトDaudi細胞 mRNA差次的発現法 50Hz 

0.8mT 
24時間 

細胞成長および分化に伴

って、グルコシルセラミド合

成酵素遺伝子発現が低

下。 

 

Wu等、2000 

神経細胞状細胞分化

中のクロム親和細胞 

mRNA差次的発現法 60Hz 

0.7mT 
2 x 2時間/日、

7日間 

差次的発現を示した53転

写物の誘発。 
Olivares-Ban
uelos等、

2004 
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MG-63およびSaos-2

骨肉腫細胞株 

2つのインテグリン

（VLA-2コラーゲン受容

体、およびVLA-5フィブ

ロネクチン受容体）なら

びにCD-44ヒアルロン酸

受容体の発現 

50Hz 

5mT 
7、14日間 

Saos-2細胞内では影響な

し。 

MG-63細胞株では：7日目

にCD-44発現が14%減

少、および14日目に

VLA-5発現が10%増加。 

Santini等、

2003 

MO54ヒト神経膠腫細

胞 

免疫細胞化学反応およ

びウエスタンブロット法

の利用によるGAP43タ

ンパク質の発現 

60Hz 

5mT 
24時間 

GAP43発現が一時的に増

加；X線との相乗作用な

し。 

Ding、

Nakahara お

よび 

Miyakoshi、

2002 
HL60ヒト細胞 TNFR p55およびp75、

IL-6RαおよびTGFβR1

サイトカイン受容体の発

現 

50Hz 
0.1、0.8mT 

30分–72時間

いずれかの磁界強度で、

72時間のばく露だけで

TNFR p75およびIL-6Rα

の転写レベルが増加； 

その他の影響なし。 

Zhou等、

2002 

 

野生型のまたは欠損し

たp53遺伝子のいずれ

かを持つマウス多能性

胚性幹細胞 

ばく露直後または18時

間の回復時間後に転写

レベルの調節遺伝子を

解析 

50Hz 
0.1、1.0、

2.3mT 
5分オン/30分

オフ、6または

48時間 

p53野生型細胞への影響

なし。 

p53-欠損細胞内では、

2.3mTで6時間ばく露する

だけで、cjun、p21および

egr-1 mRNAレベルの一

時的だが有意なレベルア

ップ調節をもたらした。 

Czyz等、

2004 

HL60ヒト細胞 hsp27、60、70A、70B、

70C、75、78、90α、90β

およびhsc70の発現 

50Hz 
30分間熱ショ

ック（43°C）を

伴ってまたは

伴わなわずに

10–140μT 

3hsp70遺伝子の過剰発

現、最大80μT；熱ショック

と相乗作用。 

Tokalov およ

び Gutzeit、

2004 

 

ヒト末梢血細胞 hsp27、hsp70A（構成

的）およびhsp70B（誘発

性）遺伝子の発現 

50Hz 

20–100μT 
2または4時間

影響なし。 Coulton等、

2004 

 

 
11.4.3 分化、増殖、アポトーシス 

 
近年では、分化、増殖、アポトーシスを扱った論文はわずかしかない。 
Ventura 等（2005）は、胚性幹細胞 GTR1 を 0.8mT の 50Hz 磁界に 3 日間または 10 日間（胚

体およびプロマイシン選好性心筋細胞がそれぞれの分化段階を迎える時期）ばく露させた。彼

等は、磁界ばく露下では胚体と心筋細胞のどちらも、胚の心臓発生に不可欠なことが知られて

いる 2 つの転写因子（GATA-4 および Nkx-2.5）の mRNA、ならびに、いずれも心臓分化に関

与しているプロダイノルフィン mRNA およびダイノルフィンタンパク質を過剰発現させるこ
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とを示した。この過剰発現は、磁界にばく露させた細胞における 2 つの心臓特有の mRNA（ミ

オシン重鎖およびミオシン軽鎖 2V）の発現の増加、および、10 日間のばく露期間内における

鼓動細胞数の有意な増加と相関していた。 
 
Manni 等（2004）は、ヒトの口部ケラチン生成細胞に 2mT の 50Hz 磁界を最長 15 日間ば

く露させた。この結果、細胞分化と相関する変化が、偽ばく露サンプルと比較して多く生じた。

この著者等は、細胞の形状および形態の変化、アクチン分布の差、インボルクリンと-カテニン

（分化と接着のマーカー）の発現増加、表皮成長因子受容体の発現減少を指摘している。これ

らの影響は、クローン原性能力の減少および細胞成長の低下を伴っていた。 
 
多くの論文が PC12 分化モデル（神経突起伸長の形成）を扱っており、陽性と陰性両方の結

果が示されている。Takatsuki 等（2002）は PC12D モデルを用いて、分化誘導剤ホルスコリ

ンの存在下での 33.3μT の 60Hz 磁界と地球磁場との 22 時間の複合ばく露後に観察された分

化作用を、メラトニンが中和することを見出した。ここで注意すべきは、メラトニンが細胞分

化に対抗する作用を有することが頻繁に報告されているという点である。 
 
Pirozzoli 等（2003）は、ヒト神経芽細胞腫の LAN5 細胞を地球磁場の存在下で 1mT の 50Hz

磁界に最長 7 日間ばく露させた。彼等は、24 時間のばく露で細胞増殖が有意に増加し（+10%）、

72 時間のばく露では、細胞増殖の増加と B-myb タンパク質の発現減少によって、レチノイン

酸で誘導した LAN5 分化が遅延したことを報告している。PARP 分裂および Hoechst 分析法に

よって明らかにされたように、磁界への単独ばく露はアポトーシスに影響を及ぼすことはなか

ったものの、カンプトテシンに誘導されるアポトーシス、および、カンプトテシンに抑制され

る細胞増殖を阻害した。これらの影響は過渡的（20 時間でピークを迎え、それ以降は消失する）

で、カンプトテシンの投与量に依存する（12.5 および 25ng ml-1 で最大の影響）ことが見出さ

れている。 
 
他の研究では、ELF 磁界にばく露させた細胞のアポトーシスと増殖が調べられている。前述

したように（11.4.1.2 項参照）、植物性血球凝集素（PHA）で刺激を加えたヒトのリンパ球を

80μTまたは800μTの50Hz磁界に24時間ばく露させてもアポトーシスが生じることはなく、

遺伝毒性因子ビンブラスチンの影響は磁界の存在下でも変化しなかった（Verheyen 等、2003）。 
 
日本の Miyakoshi のグループは、アポトーシスに関して 2 編の論文を発表している。60Hz

磁界（5mT）への 24 時間または 72 時間の単独ばく露後、または、エックス線との複合ばく露

後のヒトの乳がん細胞 MCF-7 におけるアポトーシスおよびアポトーシス関連タンパク質の発

現を調べた（Ding 等、2001）。磁界単独では、アポトーシスもタンパク質 bax も bcl-2 の発現

も生じなかった。しかし、12Gy のエックス線照射後に磁界に 24 時間ばく露させたところ、ア

ポトーシスと bax の発現が有意に減少したが、bcl-2 の発現は増加した。もう 1 編の論文では、

5mT の磁界およびエックス線にばく露後の、xrs5 細胞（KU80 欠損）と CHO-K1 細胞
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（KU80-proficient）におけるアポトーシス関連遺伝子 p21、p53、phospho-p53（Ser15）、カ

スパーゼ-3 およびに抗アポトーシス遺伝子 bcl-2 のレベルを調べた（Tian 等、2002）。8Gy の

エックス線照射後に磁界に 5、10 または 24 時間ばく露させた xrs5 細胞において、p53、
phospho-p53、カスパーゼ-3 および p21 タンパク質の誘発に有意な減少が観察された。エック

ス線照射後に磁界に 10 時間ばく露させた xrs5 細胞には、エックス線誘発のアポトーシスがお

およそ 1.7%から 0.7%へと有意に減少した。24 時間のエックス線を単独で照射、または ELF
磁界と複合ばく露させた CHO-K1 細胞には、アポトーシスは見られなかった。これらの結果か

ら、一部の細胞では 5mT の ELF 磁界ばく露はエックス線誘発のアポトーシスを過渡的に抑制

するかもしれないことが示唆されている。 
 
Oda および Koike（2004）は、300mT の 50Hz 磁界への 5 日間のばく露が、一次小脳顆粒

ニューロン（in vitro では標準状態（5.4mM K+）でアポトーシスを生じることが知られてい

る）におけるアポトーシスに及ぼす影響を調べた。偽ばく露条件ではニューロンの生存は確認

されなかったのに対し、磁界ばく露によって一次ニューロンのアポトーシスが抑制された。こ

の影響は培養フラスコの中の誘導電流（1～4A/m2）に依存し、影響の程度は既知の生存プロ

モーター（膜の脱分極および脳由来神経栄養因子）と同程度であることが示された。 
 
Traitcheva 等（2003）は、ヒト腫瘍細胞の U937 および K562 を、50Hz のパルス磁界（10、

39 または 55mT）に単独で 20 分～6 時間ばく露、またはアポトーシス促進因子のアクチノマ

イシンとの複合ばく露、更に照明（アクチノマイシンからフリーラジカルを発生させる）に複

合ばく露させた。彼等は死滅細胞の比率を観察し、パルス磁界ではばく露（10mT は 6 時間、

55mT は 20 分間）の直後に細胞死（50%）が発生し、ばく露の 24 時間後には 80～90%に達し

た。この影響は、アクチノマイシンまたはアクチノマイシンと照明の両方の存在下で最大とな

った。更に、高熱（42℃）と過酸（pH＝6.5）も磁界による影響を強めることが示された。 
 
Grassi 等（2004）は、50Hz 磁界（5～1000μT、1～5 日間のばく露）が、ヒトの神経芽腫

瘍細胞 IMR32 およびラットの下垂体細胞 GH3（実験の大半は IRM32 細胞のみについて実施

した）における電位依存性 Ca2+チャネル、細胞増殖、アポトーシスに及ぼす影響を調べた。1mT
の50Hz磁界ばく露は、どちらの細胞株においても細胞増殖を24時間から72時間の間に約40%
有意に増加させた。IMR32 細胞では、その影響は磁界強度（0.5～1mT）に依存していた。こ

の細胞株では磁界はアポトーシスに影響しなかったが、プロマイシンおよび H2O2 に誘発され

るアポトーシスが抑制されることが示された（それぞれ-22%と-33%）。増殖とアポトーシスに

対する影響は、Ca2+流入の増加に関係していることが示された。この Ca2+流入は、Ca2+チャネ

ルブロッカーの使用と電気生理学的記録（細胞全体および単一チャネルのパッチクランプ実験）

から明らかなように、電位依存性 Ca2+チャネルに主に関与していた。 
 
表 82 に、分化、増殖、アポトーシスに対する ELF 磁界の影響に関する in vitro 研究を要約

する。 



 

335

表82 分化、増殖およびアポトーシス 

細胞 生物学的エンドポイント ばく露条件 結果 参照 

GTR1胚幹細胞：胚体（未分化

状態）およびピューロマイシン選

択された心筋細胞（分化状態） 

組織制約的転写因子および心筋細胞増殖

のための遺伝子発現コード化 
50Hz 

0.8mT 
3または10d 

共に分化状態にあるGATA4および

Nkx-2.5mRNA（心臓発生に不可欠）の過剰発

現。 

2つの心臓固有mRNAsの発現が増加。 

10日間以内のばく露で脈動細胞数が増加 

Ventura等、

2005 

 

ヒトの口部ケラチン生成細胞

（HOK細胞） 

免疫蛍光染色、共焦点および走査電子顕

微鏡法 

ウエスタンブロット法および免疫蛍光染色 

クローン増殖 

50Hz 
2mT（磁界勾配：

5%） 

最長15dまで 

細胞形状および形態の修正。 

分化および接着の2つのマーカーにおいて発現が

増加。 

上皮細胞増殖因子受容体の発現が減少。 

クローン原性の低下および細胞増殖の減少。 

Manni等、

2004 

PC12D細胞 分化誘導剤ホルスコリンの存在下でのばく

露 
60Hz 
地球磁場と組み合わ

せて33.3μT 

22時間 

メラトニンが分化影響を中和したことが、磁界への

ばく露後に観察された。 

Takatsuki、

Yoshikoshi お

よび 

Sakanishi、

2002 
ヒト神経芽細胞腫LAN5細胞 細胞増殖を比色分析でモニタリング 

ウエスタンブロット法 

TUNEL検定法、およびヘキスト染色法でア

ポトーシスを検定 

50Hz 
1mT、最長7dまで地

球磁場と組み合わせ

て 

24時間のばく露で細胞増殖が増加。 

72時間でレチノイン酸誘発性LAN5分化が遅延。 

磁界単独ではアポトーシスに影響を与えない。 

ばく露によって、アポトーシスおよび細胞増殖への

カンプトセシン誘発性影響が弱まった。 

Pirozzoli等、

2003 

フィトヘムアグルチニンで刺激を

受けたヒトリンパ球 

小核、核分裂指数およびアポトーシス検定

法 
50Hz 
80または800μT 

24時間 

アポトーシスの誘発なし。 

遺伝毒性作用剤ビンブラスチンの影響に変化な

し。 

Verheyen等、

2003 

MCF-7ヒト乳がんのがん腫細胞 アポトーシス関連タンパク質（p21、bax、お

よびbcl-2）のアポトーシスおよび発現 

 

60Hz 
5mT、単独またはX

線と組み合わせて 

24、72時間 

磁界単独によるアポトーシスの誘発なし。 

24時間ばく露によりX線誘発性アポトーシスが一

時的に減少。 

Ding等、2001 
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チャイニーズハムスター卵巣細

胞（CHO-K1）およびxrs5細胞 

 

アポトーシス関連遺伝子（p21、p53、リン

-p53、カスパーゼ-3およびbcl-2）のアポトー

シスおよび発現 

60Hz 
5mT、単独またはX

線と組み合わせて 

5、10、24時間 

CHO-K1およびxrs5双方の細胞内で磁界単独に

よるアポトーシスの誘発なし。 

xrs5細胞においては10時間のばく露によってX線

誘発性アポトーシスが一時的に減少。 

Tian等、2002 

ラット初代小脳顆粒神経細胞 カルセインAMまたはヨウ化プロピジウムで

染色することで神経細胞の生存を評価。 
50Hz 

300mT 

5d 

 

初代神経細胞のばく露によってアポトーシス死を

阻止。 

影響は誘発性電流（1–4 A m-2）に依存。影響の

大きさは既知の生存プロモーターの場合に匹敵。 

Oda および 

Koike、2004 

U937およびK562ヒト腫瘍細胞 単独でまたはアポトーシス促進剤アクチノマ

イシンと組み合わせて、光照明を伴ってま

たは伴わずに、ばく露。 

壊死細胞の比率をモニタリング 

 

50Hz 
10、39または55 

mT、 

パルス状磁界ばく露 

20分間–6時間 

ばく露直後および24時間後にばく露による細胞死

が発生した（10mT、6時間；55mT、20分）。 

アクチノマイシンまたはアクチノマイシンプラス（+）

光の存在下に影響が強まる。 

高熱（42°C）および胃酸過多（pH=6.5）によって磁

界ばく露の影響が高まった。 

Traitcheva等、

2003 

ヒト神経芽細胞腫IMR32および

ラット下垂体GH3細胞 

電位依存性Ca2+チャネル、細胞増殖およ

びアポトーシスへの影響 
50Hz 

5–1000μT 

1–5d 

1mTのばく露によって両細胞株の増殖が有意に

高まった。 

IMR32細胞内では、影響が磁界強度（0.5～1mT）

に依存した。アポトーシスへの影響はないが、ピュ

ーロマイシン-およびH2O2誘発性アポトーシスの

抑制には影響あり。 

Ca2+流入の増加に伴って、増殖およびアポトーシ

スに影響。 

Grassi等、

2004 
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11.4.4 ギャップジャンクション依存性細胞間情報伝達 

 
ギャップジャンクション依存性細胞間情報伝達（GJIC）は、細胞外環境にばく露することな

く、隣接する細胞間でイオンおよび低分子量代謝物の通過を可能にする複数のチャネルを介し

て機能する。この経路は、向かい合う細胞の表面上で 2 つのヘミチャネルが相互作用して形成

される。このヘミチャネルは、膜タンパク質が組合さったコネキシン（Cx）と呼ばれる同一の

6 つのサブユニットの集合体で形成されている。GJIC は細胞間情報伝達や細胞の増殖および

分化に重要な役割を果たすことが知られている。GJIC 機能の喪失やコネキシン発現の欠失は

がん細胞に共通する特徴であり、ホルボールエステル TPA（12-0-テトラデカノイルホルボー

ル-13-アセテート）といった腫瘍プロモーターの最も一般的な特性の 1 つは、GJIC を抑制す

る能力である。 
 
ELF 界の影響と GJIC に関する 3 編の論文では、C3H10T1/2 マウスの胚細胞（Ubeda 等、

1995）、クローン 9 ラットの肝細胞（Blackman 等、1998）、チャイニーズハムスターの肺細胞

（Li ら、1999）において、磁界ばく露（約 0.02～1.6mT、0.5～24 時間）が化学物質（TPA、

抱水クロラール）の影響を変化させ、結果として GJIC 機能が更に低下することが報告されて

いる。その後の研究では、0.8mT の 50Hz 磁界のみに 24 時間ばく露させた細胞でも GJIC が

抑制されたと報告されている（但し TPA と相互作用した磁界は、0.05mT ではなく 0.2mT）。
Griffin 等（2000；2000） は、Blackman 等（1998）が報告した知見の再現を試みたが、クロ

ーン 9 ラットの肝細胞において、化学物質により抑制された GJIC に変化は何ら観察されなか

った。ある論文では、マウスの線維芽細胞において 2mT の 50 Hz 磁界へのばく露後に GJIC
が増加したと報告されている（Schimmelpfeng、Stein および Dertinger、1995）。 

 
Li 等のグループは最近、一連の論文を発表している（Chiang 等、1999；Hu 等、2000；Hu

等、2001；Zeng 等、2003）。チャイニーズハムスターの肺細胞を前述の条件（24 時間、0.8mT）
でばく露させ、ばく露の最後の 1 時間だけプロテインキナーゼ C（PKC）抑制剤（スタウロス

ポリンおよびパルミトイルカルニチン）を投与したところ、磁界による影響は投与量に応じて

中和され、PKC 抑制剤の投与量を実験中最大とした際にはほとんど消失した。著者等は、ELF
磁界はコネキシンの過リン酸化を介してGJICに影響を及ぼすとしている（Chiang等、1999）。
細胞区画内における Cx43 の発現と局在化を調査した結果、TPA 処理または ELF 磁界ばく露

の下では、Cx43 のリン酸化が増強され、タンパク質は原形質膜における通常の位置とは対照

的に、そのほとんどが核の近傍に所在していた（Zeng 等、2003）。同時に、ELF 磁界（24 時

間、0.8mT）もマウスの NIH3T3 細胞における GJIC を減少させ、Cx43 の過リン酸化を誘発

したが、Cx43 遺伝子の転写レベルや Cx43 タンパク質の発現には影響しないことが示された。

この結果は、チャイニーズハムスターの肺細胞に関する以前の研究と矛盾している。但し、Cx43
が過リン酸化によって安定化した可能性や、観察された Cx43 の増加は過リン酸化した Cx43
が部分的な原因となっている可能性が考えられる。NIH3T3 細胞では、実験に用いた磁界によ

る影響は TPA 投与量 3ng/ml の場合と同様であった（Hu 等、2000；2001）。ゆえに著者等は、
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この成果全体に基づき、ELF 磁界は GJIC の減少に至るシグナル伝達経路における TPA によ

く似ており、抑制の閾値は 0.4mT であると結論付けている。 
 
がんとは関係していないが、Marino、Kolomytkin および Frilot（2003）の研究は、誘導電

流の影響を滑膜線維芽細胞 HIG-82 と神経芽腫細胞 5Y で調査した点で言及に値する。神経細

胞への影響は何ら見られなかったが、著者等は、60Hz で 20mA/㎡へのばく露下におけるギャ

ップジャンクションチャネルのコンダクタンスの低下、および、10mA/㎡を上回る電流密度で

の細胞内 Ca2+の有意な増加を示した。著者等は、ELF 磁界ばく露の下で報告されている痛み

の軽減は、滑膜細胞における GJIC の減少による炎症促進性反応の低下と関連している可能性

があるとの仮説を提唱している。この研究は、磁界または誘導電流が報告されている影響の原

因であるかどうかを確立していない。 
 
Yamaguchi 等（2002）も、最大 1.5mT の ELF 磁界に 1 時間ばく露させた後の前骨芽細胞

MC3T3-E1 には GJIC の減少（0.4mT で 50%、30～120Hz の周波数の影響なし）が生じたが、

十分に分化した骨芽細胞 ROS17/2.8 には GJIC の減少は生じないことを報告している。この影

響は、細胞内における Cx43 の発現および分布、または細胞内 Ca2+には無関係であった。 
表 83 に、ギャップジャンクション依存性細胞間情報伝達に関する研究を要約する。 
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表83 ギャップジャンクションおよび細胞間通信 

細胞 生物学的エンドポイント ばく露条件 結果 参照 

チャイニーズハムスター肺

細胞 

ギャップジャンクション細胞間通信； 

染料移動検定法：Lucifer Yellowを微量注

入、注入1回当たりの染料結合細胞（DCC）

数を判定 

50Hz 
0.05、0.2、0.4、0.8mT 

24時間 

+/-5ng ml-1 TPA、1時間 

皿と垂直な磁界； 

地球磁場の存在 

0.8mTのみでDCC数が減少、TPAの影響に匹

敵。 

TPAの影響の相乗作用： 0.2mT以上ではTPA単

独に比べて有意な減少。 

Li等、1999 

チャイニーズハムスター肺

細胞 

ギャップジャンクション細胞間通信； 

染料移動検定法： Lucifer Yellowを微量注

入、注入1回当たりの染料結合細胞（DCC）

数を判定 

50Hz 

0.8mT 
24時間 

皿と垂直な磁界； 

地球磁場の存在 

磁界によってDCC数が減少。 

線量依存型の方法で、PKC抑制剤（スタウロスポ

リンまたはパルミトイル-DL-カルニチン）により復

元された染料移動を利用。 

Chiang等、

1999 

チャイニーズハムスター肺

細胞およびNIH3T3マウス

線維芽細胞 

コネキシン43mRNAのレベル 

ノーザンブロット法 
50Hz 

0.8mT 
24時間 

皿と垂直な磁界； 

地球磁場の存在 

影響なし。 Hu等、2000 

NIH3T3マウス線維芽細胞 ギャップジャンクション細胞間通信： 

光退色（FRAP）解析後の蛍光回復 

膜懸濁液およびタンパク質全抽出物中のコ

ネキシン43発現およびリン酸化反応 

ウエスタンブロッティング法 

50Hz 

0.8mT 
24時間 

+/-3ng ml-1TPA、2時間 

皿と垂直な磁界； 

地球磁場の存在 

磁界単独で蛍光回復が50%減少；TPAに匹敵す

る影響。 

TPAの影響の相乗作用、TPA単独に比べて有意

な減少。 

コネキシン43の高リン酸化反応、Cx43のレベル

に変化なし。 

原形質膜中でのCx43の局在化。 

Hu等、2001 

 

チャイニーズハムスター肺

細胞 

コネキシン43の検出 

ウエスタンブロッティング法、共焦点顕微鏡

検査、免疫細胞化学 

50Hz 

0.8mT 
24時間 

皿と垂直な磁界； 

磁界が細胞膜から細胞質へのCx43の内面化を

誘発。 

磁界によって細胞質および細胞核中のCx43のレ

ベルが増加。影響がTPA（5ng ml-1；1時間）の場

Zeng等、2003 
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地球磁場の存在 合に類似。 

HIG-82線維芽細胞（ウサギ

滑膜に由来）および

SHSY5Yヒト神経芽細胞腫

細胞 

ギャップジャンクション細胞間通信： 

単一ギャップジャンクションチャネル電流の

登録 

カルシウム流入（細胞膜内外カルシウム電

流） 

60Hz 
2、20および75mAの電

流 

m-2 

20mA/m2
の電流によってギャップジャンクションチ

ャネルのコンダクタンスが減少した。 

10mA/m2
の電流によってカルシウムチャネルを通

じて電流量が増加した。 

Marino、

Kolomytkin お

よび Frilot、

2003 

前破骨細胞性MC3T3-E1

細胞および十分に分化した

造骨性ROS17/2.8細胞 

ギャップジャンクション細胞間通信； 

染料移動検定法： Lucifer Yellowを微量注

入、注入1回当たりの染料結合細胞（DCC）

数を判定 

パラシュート法： PKH26/BCECF二重染色

法 

細胞質カルシウム濃度 

（Fura2染色法）およびコネキシン43発現（ウ

エスタンブロッティング法） 

30–120Hz 
0.1、1、3、6および

12.5mT 
1および2.5時間 

地球磁場を無視、 

ΔT<0.6°C 

ROS17/2.8細胞への影響なし。 

MC3T3細胞内で、磁界によってGJICの頻度が減

少 

（60Hz、1.25mTで対照の28%）。 

頻度の影響なし。 

細胞内Ca2+およびCx43発現および局在化、へ

の影響なし。 

Yamaguchi
等、2002 
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11.4.5 フリーラジカル 

 
近年、フリーラジカル種に対する電界および磁界ばく露の影響が研究されており、この分野

の研究は大きく以下の 3 つに細分化される。すなわち、(i) それによって磁界がラジカルの産

出と濃度に影響を及ぼす可能性がある生物物理学的メカニズム（即ちラジカルペアメカニズム、

4.5.4 項参照）；(ii) ばく露された細胞によるラジカルの生成増加、および／または DNA との

相互作用に対するラジカルの利用可能性の増加についての生物学的および生化学的メカニズ

ム；(iii) フリーラジカル濃度を高めることが知られている化合物の影響の潜在的増強、である。 
 
生体影響におけるフリーラジカルの関与の問題は、フリーラジカルスカベンジャーとしての

メラトニンの役割と密接に関連付けられており、ばく露下でのメラトニン生成の変化について

仮説が提唱されたが、証明されていない（6 章参照）。 
 
Katsir および Parola（1998）は、磁界ばく露（100Hz、0.7mT、24 時間）によってニワト

リ胚線維芽細胞の増殖が増強されることを報告した。この細胞増殖の増強は、カタラーゼ、ス

ーパーオキシドジスムターゼまたはビタミン E の存在下では、それぞれ 79%、67%および 82%
減少した。著者等はこれをフリーラジカルの関与として解釈している。 

 
2 つの研究者グループが、フリーラジカル生成系との相乗作用を調べた。Fiorani 等（1997）

は、ELF 磁界がウサギの赤血球に及ぼす影響を、酸素ラジカル生成系（Fe（Ⅱ）/アスコルビ

ン酸塩）と組合せて調べた。0.5mT（50Hz）の磁界ばく露では正常な赤血球に何ら影響を生じ

なかったが、鉄フリーラジカル生成系の存在によって損傷が増加した。その証拠として、オキ

シダント系のみによる影響と比較して、ヘキソキナーゼ活性が 20%低下し、メトヘモグロビン

生成が 100%増加した。 
 
Zmyslony 等（2004）は、1 組のヘルムホルツコイルを軸が地球磁場と平行または直交する

ように配置し、そのコイル内でラットのリンパ球を 20、40 または 200μT の 50Hz 磁界に 1
時間ばく露させ、ラジカルペアメカニズム仮説を検証した。酸化プロセスの刺激剤として

（FeCl2 の）鉄イオンを使用し、蛍光プローブを使用して酸素ラジカル濃度を測定した。蛍光

発光の減少は、地球磁場と平行に 40μT 磁界にばく露させたリンパ球のみに生じた。この配置

では期間ごとに 1 回磁界が相殺されるが、他の周波数や他の方向配置では相殺されないので、

この結果はラジカルペアメカニズムの証拠として解釈された。 
 
Simko のグループは様々な細胞系に対するばく露の影響を調べており、最近では、彼等が観

察した影響の一部はフリーラジカル生成の増加によるものと解釈できると仮定している。彼等

は 2001 年に、50Hz 磁界（0.5～1.5mT、45 分）によるマウスの骨髄由来マクロファージにお

ける食作用の刺激およびフリーラジカル生成に関するデータを発表した（Simko 等、2001）。
ばく露の下では、スーパーオキシドラジカルイオンの生成、および食細胞によるラテックスビ
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ーズの取り込みの増加が観察された。腫瘍プロモーターである TPA による刺激では、1mT 磁

界と同様の食細胞活性の増加が示された。但し、TPA との複合ばく露ではビーズの取り込みが

更に増加することはなく、これはプロテインキナーゼ C のシグナル伝達経路の役割を否定する

ものと解釈された。 
 
その後、同じ研究グループ（Rollwitz、Lupke および Simko、2004）が、1mT にばく露さ

せた骨髄由来の前単球およびマクロファージにおける活性酸素種（ROS）の生成の増加を報告

した。TPA はばく露で誘発した ROS 生成を抑制したが、黄色タンパク質抑制剤 DPI（ジフェ

ニレンヨードニウムクロリド）は抑制しなかったことから、スーパーオキシドアニオンラジカ

ルを生成する NADH オキシダーゼ経路は影響を受けるが、NADPH 経路は影響を受けないこ

とが示された。 
 
Simko および Mattsson は 2004 年に、電磁界は食作用といった細胞の活性化状態を誘発す

る刺激剤として作用し、それがフリーラジカルの放出を増加させ、遺伝毒性事象を発生させる

かもしれないことを示唆した。ばく露によって以下が生じる可能性がある：(i) 食作用（または

その他の細胞固有の反応）の直接的活性化およびそれによるフリーラジカル生成；(ii) 一部の

細胞によるフリーラジカル生成の直接的刺激；(iii) フリーラジカル濃度の上昇につながるフリ

ーラジカルの寿命延長。長期ばく露は慢性的なフリーラジカルのレベル上昇を引き起こし、そ

れに続いてメラトニンによる作用の抑制を生じる。これらの推測は立証されていないが、ELF
磁界の影響におけるフリーラジカルの役割を更に研究する上で興味深い。 

 
表 84 に、フリーラジカルに対する ELF 界の影響についての in vitro 研究を要約する。 
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表84 フリーラジカル 

細胞 生物学的エンドポイント ばく露条件 結果 参照 

ニワトリ胚線維芽細胞 増殖 100Hz 

0.7mT 
24時間 

ばく露下で増殖が高まる； 

この増加は、カタラーゼ、スーパーオキシドジスム

ターゼ、またはビタミンEの存在下で弱まった。 

Katsir および 

Parola、1998 

ウサギ赤血球（RBCs） 酸素ラジカル生成系（Fe（II）/アスコルビン酸

塩）と組み合わせてばく露 
50Hz 

0.2-0.5mT 
最長90分まで 

0.5mTでは、無傷のRBCへの影響なし；鉄フリーラ

ジカル生成系の存在下で損傷が増加。 

Fiorani等、

1997 

ラットリンパ球 ばく露；鉄イオン（FeCl2）を酸化プロセスの

刺激剤として使用 
50Hz 
磁界軸を20、40または

200μT、地球磁場に沿っ

たまたはに斜めに置く 

1時間 

地球磁場に沿って40μTでばく露したリンパ球内で

蛍光性のみが減少。 

Zmyslony等、

2004 

 

マウス骨髄由来マクロファー

ジ 

ファゴサイトーシスの刺激およびフリーラジカ

ル生成 
50Hz 

0.5–1.5mT 
45分 

スーパーオキシド・ラジカルイオン生成および食細

胞のラテックス製ビーズ摂取が増加。 

TPAと組み合わせた刺激により、1mTと同一の食

細胞の増加活性が生じた。 

TPAと組み合わせた複合ばく露ではビーズ摂取が

もはや増加しなかった。 

Simko等、

2001 

マウス骨髄由来前単球およ

びマクロファージ 

 

蛍光性染色法および流動血球計算によって

ROS生成を評価；スーパーオキシドアニオン

および窒素発生についても評価 

50Hz 

1mT 
45分 

ROSの生成の増加。 

TPAによってROSの抑制が増加したが、黄色タン

パク質抑制剤DPIによっては増加しなかった。 

Rollwitz、

Lupke および 

Simko、2004 
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11.4.6 In vitro の結論 

 
一般的に、ELF 磁界ばく露による細胞への影響に関する研究では、50 mT 以下の磁界は遺伝

毒性を誘発しないことが示されている。注目すべき例外は、35μT ほどの低い磁界強度におけ

る DNA 損傷についての最近の研究からの証拠である。但し、これらの研究は現時点ではまだ

評価中であり、これらの知見について我々は完全に理解していない。ELF 磁界が DNA 損傷因

子と相互作用するかもしれないという証拠も増えている。 
 
細胞周期の調節と関連する遺伝子が活性化されることを示す明確な証拠はない。但し、全遺

伝子の反応を解析する体系的研究はまだ実施されていない。 
 
その他の細胞研究、例えば細胞増殖、アポトーシス、カルシウムシグナル、細胞間情報伝達、

熱ショックタンパク質の発現、悪性転換に関する研究多くでは、一貫性のない、または決定的

でない結果が示されている。 
 
11.5 全体的な結論 
 

IARC モノグラフ（2002）以降に公表された、新規のヒト、動物および in vitro の研究は、

ELF 磁界にはヒトに対して発がん性があるかもしれないという全体的な分類を変更するもの

ではない。 
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12 健康リスク評価 
 
12.1 序 
 

何らかの物理的、化学的あるいは生物学的因子へのばく露による健康リスクのコントロール

は、所与のばく露レベルにおける潜在的影響の科学的評価、理想的には定量的評価（リスク評

価）によって情報提供がされる。このリスク評価の結果に基づき、また他の要因を考慮に入れ

て、その因子によるリスクを取り除き、または、もし取り除くことが不可能な場合には、最小

に低減することを目的とした意思決定プロセス（リスク管理）を開始することができる。以下

の議論は、化学物質へのばく露によるヒトの健康へのリスクの評価に関する原則を示した、

WHO の環境保健クライテリア No.210 に基づいている（WHO、1999）。これらの原理は一般

的に、ELF 電界および磁界に適用可能であり、利用されてきた。 
 
リスク評価は、ばく露の健康影響または環境影響の評価に関連した情報の構造的レビューの

ためのメカニズムを提供する、概念的な枠組みである。このリスク評価プロセスは、4 つの異

なる段階（ハザードの同定、ばく露評価、ばく露－反応評価、リスクの特徴付け）に分けられ

る。 
 

 ハザードの同定の目的は、毒性および作用形態に関する入手可能なあらゆるデータの評

価に基づき、ヒトへの悪影響の証拠の重みを定量的に評価することである。主に、（1）
ELF界は人類に健康ハザードをもたらすことができるか、および（2）同定されたハザー

ドはどのような状況下で生じうるか、という2つの問題に対処する。ハザードの同定は、

ヒトの観察から実験室で実施される研究に及ぶかもしれない多様なデータや、可能性の

ある作用のメカニズムの分析に基づいている。 
 ばく露評価とは、異なる条件下での電磁界ばく露の性質と範囲を決定することである。

ばく露評価の実施には、多くのアプローチが利用できる。これらには、環境および個人

ばく露の測定のような直接的手法、および、例えばアンケートや計算機技法による間接

的手法がある。 
 ばく露－反応評価は、ばく露を受けることと影響の発生との間の関係を定量的に特徴付

けるプロセスである。可能性のある悪影響の種類のほとんど（例：神経学、行動、免疫

学、生殖、発育への影響）については、それ以下では悪影響が生じない電磁界ばく露レ

ベル（すなわち閾値）が存在すると一般的に考えられている。しかしながら、がんなど

のその他の影響については、閾値は存在しないかもしれない。 
 リスクの特徴付けは、リスク評価における最終段階である。この目的は、意思決定に必

要とされる本質的な科学的証拠およびリスクに関する理論的根拠を提供することによっ

て、リスク管理者を支援することである。リスクの特徴付けにおいては、関連するばく

露シナリオの下でヒトの健康に対するリスクの評価が提供される。したがって、リスク

の特徴付けは入手可能な科学的証拠の評価と統合であり、特定の状況下における電磁界
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ばく露の結果として合理的に評価ができる不確実性の認識と特徴付けを含む、ヒトに対

するリスクの本質、重要性、および、しばしば規模を評価するために使われる。 
健康リスク評価は、リスク管理へのインプットとして利用可能である。リスク管理には、（1）

あるばく露が何らかの特別の活動を必要とするかどうかを決定するのに必要とされる全ての活

動、（2）どのアクションが適切か、および（3）これらのアクションの実施が含まれる。この

ようなリスク管理活動については、13章で更に論じる。 
 
12.2 ハザードの同定 
 

12.2.1 生物学的影響と健康への悪影響 

 
WHO憲章によると、健康とは完全な肉体的、精神的および社会的福祉の状態であり、単に

疾病または病弱の存在しないことではない。実際の健康ハザードを同定する前に、生物学的影

響と健康影響の間の差異を明らかにすることは有用である。生物学的影響は、本書においては、

ELF界へのばく露に対する何らかの生理学的反応である。生物学的影響には、健康に影響を及

ぼさないものや、有益な結果を与える可能性のあるものもあれば、病理学的状況、すなわち健

康への悪影響につながる可能性のあるものもある。ELFばく露に起因する不快感や不安感は、

それ自体は病理学的なものでないかもしれないが、実体化すれば、個人の肉体的および精神的

な福祉に影響を与える可能性があり、その結果生じる影響は健康への悪影響と見なされるかも

しれない。 
 

12.2.2 急性影響 

 
ELF電界および磁界は、それにばく露された人々の神経系に影響を与え、非常に高いばく露

レベルでは神経刺激のような健康上の悪い結果をもたらす可能性がある。より低いレベルのば

く露は、記憶、認識および他の脳機能に影響を及ぼしうる神経組織の興奮性に変化を誘導する。

神経系に対するこれらの急性影響が、国際的なガイドラインの基礎を成している。ただし、一

般環境やほとんどの作業環境における低いばく露レベルでは、これらが生じることはなさそう

である。ELF電界へのばく露も、感知可能だが有害ではない影響（マイクロショックを含む）

につながる表面電荷の変化を誘導する。 
 

12.2.3 慢性影響 

 
日常的、慢性的な低強度のELF磁界ばく露が、健康リスクの可能性をもたらすことを示唆す

る科学的証拠は、小児白血病のリスク増加についての一貫したパターンを示す疫学研究に基づ

いている。ハザード評価における不確実性には、選択バイアスおよびばく露の誤分類の制御の

役割が含まれる。加えて、事実上すべての実験室での証拠とメカニズム的な証拠が、低レベル

のELF磁界ばく露と生物学的機能の変化あるいは病的状態との間の関連性を裏付けることに
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失敗している。したがって、全体を考慮すれば、この（疫学研究における）証拠は因果関係と

見なすほどには強くなく、ゆえにELF磁界は依然として発がん性の可能性ありという分類に留

まっている。 
 
その他のいくつかの病気が、ELF磁界ばく露との関連の可能性に関して調査されてきた。こ

れには、小児および成人のその他の種類のがん、うつ病、自殺、生殖機能障害、発育異常、免

疫学的変異、神経学的疾患および心臓血管系疾患が含まれる。ELF磁界へのばく露とこれらの

病気のいずれかとの関連を裏付ける科学的証拠は小児白血病よりも弱く、場合によっては、（例

えば、心臓血管系疾患や乳がんについて）、磁界がこれらの疾患を生じさせないと確信するのに

十分な証拠がある。 
 
12.3 ばく露評価 
 

電界および磁界ばく露は、瞬時値または一時的な平均値で表すことができる。いずれの値も、

ばく露源のパラメータから計算または測定することができる。 
 

12.3.1 居住環境ばく露 

 
居住環境ばく露の場合、家庭内のELF磁界強度の幾何平均は劇的には変わらないことが、各

国のデータで示されている。家庭内のELF電界の平均値は、最大で数十ボルト毎メートルに達

することがある。一部の家電器具の近傍では、磁界の瞬時値は数百μTにもなることがある。

電力線の近くでは、磁界は約20μTに達し、電界は数百～数千ボルト毎メートルの範囲である。 
 
小児白血病に関する疫学研究は、がんのリスク因子として、居住環境での平均値が約0.3～0.4

μT超のELF磁界に焦点を当てている。いくつかの大規模調査の結果、時間平均ばく露が0.3μ
T超の小児は約0.5～7%、0.4μT超の小児は約0.4～3.3%であることが示されている。ELF磁界

ばく露と小児白血病に関する症例対照研究に基づく計算の結果は、ほぼ同じ範囲であった。 
 

12.3.2 職業ばく露 

 
職業ばく露は、主に商用周波数およびその高調波によるものである。職場での磁界ばく露は

約10 mTに達することもあり、これは大電流が流れる導体の存在と常に関連している。電力供

給業界では、労働者は30 kV m-1までの電界にばく露するかもしれない。これは身体内に電界を

誘導し、また接触電流やマイクロショックの発生の増加にもつながる。 
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12.4 ばく露－反応評価 
 

ばく露－反応評価は、個人が受けるばく露と影響の発生との間の関連を特徴付けるプロセス

である。ばく露－反応関係を評価することのできる多くの方法があり、このような評価を実施

するにはいくつかの仮定を使用しなければならない。 
 

12.4.1 閾値のレベル 

 
影響によっては、ばく露との連続的な関係が存在するものや、閾値が存在するものがあるか

もしれない。これらの閾値の決定において、ある一定量の不正確さがあるであろう。この不確

実性の程度は、ばく露限度を導くために組み込まれる安全係数の値に部分的に反映される。 
電気的な興奮性組織、特に中枢神経系への急性影響については、周波数に依存する閾値が同

定されている。これらの影響は、ELF電界または磁界へのばく露によって身体組織に誘導され

た電界および電流に由来する（5章参照）。ICNIRP（1998a）は、中枢神経系（CNS：脳およ

び脊髄、頭部および胴体にある）の機能の急激な変化に対する電流密度の閾値を100 mA m-2

と同定し、これらの組織に誘導される電流密度についての基本制限として、労働者に対して10 
mA m-2、一般公衆に対して2 mA m-2を勧告している。神経組織の生理学に関する一般的な考察

では、これらの制限は4Hz～1kHzでは一定とし、その前後の周波数では高くすべきであること

が示唆されている。より最近では、IEEE（2002）が、健康な成人の50%におけるCNSの機能

の変化に対する誘導電界強度を、20Hzで53 mV m-1と同定している。考慮された影響には、眼

内閃光の誘導およびその他の神経接合部の相互作用への影響が含まれている。IEEEは、脳内

の誘導電界強度についての基本制限として、「管理」環境に対して17.7 mV m-1、一般公衆に対

して5.9 mV m-1を勧告している。眼内閃光の閾値は20Hz以上では高くなるので、IEEEが勧告

する基本制限は760Hzまでは周波数に比例し、それ以上では、100kHzまでは末梢神経刺激に

基づくものとなる（IEEE、2002）。正味の影響としては、商用周波数（50／60Hz）およびそ

れ以上では、ICNIRP（1998a）が勧告するガイダンスの方が、IEEEの勧告（2002）よりも厳

しい（12.5.1節参照）。その主な要因は、電界強度および誘導電流密度の閾値が上昇を始めるカ

ットオフ周波数の違い（IEEEでは20Hz、ICNIRPでは1kHz）である（Reily、2005）。慢性影

響に関しては、閾値は同定されていない。 
 

12.4.2 疫学的方法 

 
疫学におけるばく露－反応関係の特徴付けのもっとも一般的な手段は、ばく露単位毎または

ばく露カテゴリー全般の相対リスクまたはオッズ比を導くことによる。ほとんどの疫学研究は

後者の方法を用いている。要約すると、ELF磁界ばく露と小児白血病に関する研究の最近の2
件のプール分析ではばく露量－反応分析を示している。これらの分析は、ばく露カテゴリーと

連続的なばく露データの双方に基づいて実施されている。これら全ての分析では、リスクの増

加は0.3～0.4μT前後で検出可能となることが示されている。これらの値を超えたばく露レベル
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に関しては、高ばく露カテゴリーの症例数が少ないため、現時点ではデータのさらなる解析が

できない。 
 
12.5 リスクの特徴付け 
 

12.5.1 急性影響 

 
電気的な興奮性組織、特にCNSへの急性影響に基づいたばく露限度が、いくつかの国際機関

によって提案されている。現行のICNIRPガイドライン（1998a）では、一般公衆に対する電界

および磁界のばく露限度はそれぞれ、50Hzで5 kV m-1 および100μT、60Hzで4.2 kV m-1 お
よび83μTである。労働者に対しては、50Hzで10 kV m-1 および500μT、60Hzで8.3 kV m-1 お
よび420μTである。IEEE（2002）のばく露レベルは、一般公衆に対して60Hzで5 kV m-1 お
よび904μT、職業グループに対して60Hzで20 kV m-1 および2,710μTである。ICNIRPと
IEEEが独自に導出したこれらのガイドラインにおける差異は、有害な反応の閾値、安全係数

および過渡周波数（すなわち、基準の関数の傾きが変わる周波数）に異なるものを使用してい

ることに由来する（12.4.1節参照）。 
 

12.5.2 慢性影響 

 
単一のエンドポイントに対する疫学データからリスクを特徴付けるもっとも一般的な方法は、

寄与割合を用いることである。ばく露と病気の確立されている関係に基づいた寄与割合は、そ

のばく露に帰することができる（病気の）症例の比率である。寄与割合は、ある集団がばく露

したときに発生する集団内の症例数と、その集団がばく露しなかったとした場合に、同じ集団

に発生する症例数の比較に基づいている（集団におけるその他の特性はすべて同一と仮定）。こ

の評価のためには、因果関係を仮定することが必須である。11章ならびに本章で後ほど示すよ

うに、小児白血病とELF磁界ばく露に関する疫学データには多数の制約があることと、多数の

実験研究での証拠による裏付けがないことから、この種の仮定は受け入れ難い。それでも、こ

の関連性が因果関係であると仮定した場合に、可能性のある公衆衛生上の影響についてのいく

つかの洞察を提示するため、リスクの特徴付けがなされている。 
 
ELF磁界ばく露によって生じるかもしれない小児白血病に関する寄与割合が、いくつかの文

献で計算されている（BanksおよびCarpenter、1988；Grandolfo, 1996；国家職業安全衛生局

（NBOSH）他、1996；NIEHS、1999）。GreenlandとKheifets（2006）は、より多くの国々

における寄与割合の推定値を網羅する最新の評価を提供するために、2件の異なるプール分析

（Ahlbom等、2000；Greenland等、2000）を拡大した。地球規模では、ばく露に関する情報

のほとんどは先進国に由来する。ばく露に関する代表的な情報が入手できないアフリカやラテ

ンアメリカのような地域がいくつかある。主要な研究対象地域（北米、ヨーロッパ、ニュージ

ーランド、アジアの一部）からのオッズ比は類似している（したがって、これらの地域で得た
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データのプール分析からの推定値をここでの計算に使用することができた）が、これらの地域

間にさえ、ばく露の分布に相当の差異がある。他の地域内および地域間には、これと同程度あ

るいはより大きな差異が存在すると推定される。ゆえに、先進国のデータから計算した寄与割

合の評価を、信頼性をもって発展途上国に一般化することはできない。 
 
GreenlandとKheifets（2006）はまた、仮定を変化させることにより、寄与割合の推定値に

おける不確実性分析を実施している（詳細は本書の付録を参照）。症例対照研究からのばく露分

布を用いると、寄与割合の計算値は一般的に、ヨーロッパや日本の研究に関しては1%未満であ

り、北米の研究に関しては1.5～3%である。ばく露調査に基づくと、寄与割合の値は全地域に

対して1～5%である。これらの数字の信頼区間は比較的広い。さらに、これらの計算はばく露

の普及率および分布、ならびにばく露が病気に及ぼす影響についての仮定に強く依存している

ので、これらは非常に不正確である。ゆえに、この関連性が因果関係だと仮定した場合、全世

界規模では、この寄与件数の計算値の最適点推定値から、ELF磁界ばく露に帰することができ

るかもしれない小児白血病の症例数（10の位で四捨五入）は、年間100～2,400件の範囲となる

（この数は、Kheifets他（2006）の付録の図A3及びA4に由来する）。これは、2000年には全世

界で約49,000件と計算されている白血病症例の年間発生件数（IARC、2000）の0.2～4.9%に相

当する。 
 

12.5.3 リスクの特徴付けにおける不確実性 

 
12.5.3.1 生物物理学的メカニズム 

 
ELF電界および磁界に関して提案されている多様な直接的・間接的な相互作用メカニズムに

ついての生物物理学的妥当性は、特に、そのような界へのばく露により生物学的過程または構

成要素のなかで引き起こされる「信号」を、元々存在するランダムなノイズと区別することが

できるかどうかに依存する。どのようなメカニズムが関係しているかについて、相当な不確実

性がある。界と人体との直接的な相互作用に関連する3つのメカニズム、即ち、神経網に誘導

される電界、ラジカルペアの寿命延長、および磁鉄鉱への影響が、他のものよりも低い界レベ

ルで作用する可能性が顕著である。 
 

12.5.3.2 ばく露指標 

 
現時点では、ばく露のどの側面（仮にあるとして）が害となりうるのか不明である。あるア

クションが、ばく露のある側面を低減させる一方、別の側面（仮にそれが原因である場合）を

無意識に増加させ、リスクを増加させるかもしれない。ただし通常は、ばく露は少ないほど好

ましく、ばく露のある側面を低減させることは、害となりうるいずれかの側面も低減させると

仮定している。これらの仮定はいずれも確実ではない。実際、実験室研究によっては、電磁界

による生物学的影響は界の周波数および界の強度のウインドウ内で変動することを示唆してい
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る。このような複雑で普通でないパターンは、受入れられている毒性学や疫学の教義の一部に

反するだろうが、それが真実である可能性を無視することはできない。 
 

12.5.3.3 疫学 

 
0.3～0.4μTを超える平均磁界ばく露と小児白血病の間に一貫して観察されている関連性は、

偶然、選択バイアス、誤分類、および、この関連性あるいは真の因果関係と潜在的に交絡して

いる可能性があるその他の要因に起因している可能性がある。プール分析は多数の被験者に基

づいていることから、（この関連性を）偶然によって説明できる可能性はなさそうである。潜在

的交絡因子を考慮してもリスク推定値は変化せず、電界または磁界のある側面を代表しない要

因からの本質的な交絡はなさそうである。ELF磁界ばく露と小児白血病の間で一貫して観察さ

れている関連性は、部分的には、これらの症例対照研究における、特に対照群についての選択

バイアスのせいかもしれない。ばく露評価の難しさが、相当非差別的なばく露の誤分類を生じ

させたようであるが、これが観測された関連の説明を提供することはなさそうであり、実際、

これはリスクの大きさの過小評価につながるかもしれない。ばく露の誤分類はまた、潜在的な

ばく露量―反応関係に不確実性を生じるかもしれない。寄与割合の評価は、相対リスクとばく

露の分布率から計算され、これらは共にばく露の誤分類によって影響を受けるため、寄与割合

も同じくばく露の誤分類によって影響を受けるかもしれない。ただし、相対リスクに対する影

響とばく露の誤分類に対する影響は、それぞれ反対方向に働く傾向がある。 
 
12.6 結論 
 

100 kHzまでの周波数帯域におけるELF電界および磁界へのばく露に関して、健康に対して

有害な結果を生じるかもしれない急性影響は確立されている。このため、ばく露限度が必要と

される。この問題に対処してきた国際的なガイドラインが存在する。これらのガイドラインを

遵守することで、適切な防護が提供される。 
慢性の低強度のELF磁界ばく露は小児白血病のリスク増加と関連することを示唆する、一貫

した疫学的証拠が存在する。しかしながら、因果関係の証拠は限定的で、ゆえに、疫学的証拠

に基づくばく露限度は勧告しないが、何らかのプレコーション的方策が是認される。 
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13 防護措置 
 
13.1 序 
 

ELF 界から生じる可能性のある健康リスクに関して 25 年におよぶ研究が実施され、多くの

知識や理解が得られてきたが、重要な科学的不確実性が未解決のままである。神経系における

急性影響が同定されており、これが国際的ガイドラインの基礎を成している。可能性のある長

期的影響に関しては、日常的な低強度の ELF 磁界ばく露が小児白血病のリスクを増加させる

ことが、疫学研究で示唆されているが、（その関連性を）因果関係を見なせるほどには証拠は強

くないので、ELF 磁界には発がん性があるかもしれないという分類に留まっている。小児およ

び成人のその他の種類のがん、うつ病、自殺、生殖機能障害、発育異常、免疫学的変異、神経

学的疾患および心臓血管系疾患を含む、調査されたその他の影響についての証拠は更に弱い。 
長期的な健康への悪影響の可能性に関する確実なデータが不足しているので、意思決定者は、

公衆衛生防護のための可能性のある広範な方策に直面することになる。その選択は、科学的デ

ータの評価だけでなく、地域における公衆衛生事情と関心のレベル、および様々な利害関係者

からの圧力によっても左右される。 
 
本章では、ELF リスクの管理のための公衆衛生上の方策について述べる。現行の国際的な電

磁界基準やガイドラインの科学的根拠をレビューし、続いて既存の電磁界政策の概要を示す。

プレコーションに基づくアプローチの適用について論じ、ある程度の科学的不確実性を前提と

して、適切と考えられる防護措置についての勧告を提示する。 
 
本章の文脈において、集合語の「政策立案者」とは、政策、戦略、規制、技術規格、運用手

順の策定に対して責任を負う、国や地方自治体当局、規制機関、およびその他の利害関係者を

さす。 
 
13.2 健康政策における一般的な問題 
 

13.2.1 環境健康リスクへの対処 

 
ある特定の因子の健康へのインパクトを取り扱うほとんどのリスク分析アプローチには、3

つの基本的なステップがある。 
最初のステップは、健康リスクを同定し、リスクのプロフィールまたはリスクの骨格を確立

することである。これには、その健康問題の簡単な説明、リスクとその潜在的結果に対して予

想される重要性を含有する。また、国の公衆衛生および労働衛生問題全体における当該リスク

因子の優先順位付けも含まれる。このステップはまた、リソースの委任、リスク評価の委託を

包含する。 
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次のステップでは、本書で行ったように（12 章参照）、当該リスク因子の影響の科学的評価

を含むリスク評価（ハザードの同定、ばく露評価、ばく露―反応評価およびリスクの特徴付け）

が行われる。一部の国々は、電磁界の健康関連の影響について、正式な健康リスク評価プロセ

ス（例えば、米国の EMF RAPID プログラム、NIEHS、1999）または独立諮問委員会（例え

ば、英国の非電離放射線に関する独立諮問グループ（AGNIR）、2001b）を通じて、自国で科

学的評価を実施するリソースを持っている。別の国々は、科学に基づくガイドラインまたはそ

の変形版の策定を、あまり正式ではないプロセスを通じて行うかもしれない。 
 
最後に、全ての健康リスクを管理する方法は複数あることを考慮しつつ、リスク管理戦略を

検討する必要がある。特に、複雑で議論の余地のある不確実なリスクについて、適切な管理手

続きを考案する必要がある。このようなケースにおける目的は、具体的な意思決定手続きを策

定し、適切なレベルのプレコーションを適用し、社会のコンセンサスを求めることによって、

不確実性と不十分な情報に対処する方法を同定することである。「リスク管理」という用語には、

あるリスクの除去あるいは低減が必要かどうかを決定するために必要とされる、これらの行為

の全てが含まれる。リスク管理戦略は大まかに、規制上、経済的、助言的あるいは技術的なも

のに分類されるが、これらのカテゴリーは相互に相容れないものではない。したがって、幅広

い要素の集合は、法的命令（法定指導）等の最終的な政策立案または規則制定プロセス、政治

的検討、社会経済的価値、費用、技術的実現可能性、リスク人口、リスクの期間および規模、

リスクの比較、および国際貿易への影響の可能性、に分解できる。人口規模、リソース、目標

を達成するための費用、リスク評価の科学的な質、および付随して生じる管理的決定などの重

要な意思決定上の要因は、決定の情況ごとに大幅に変化する。また、リスク管理は、成文化も

均一化もほとんどされておらず、多くの場合体系化されておらず、多種多様なリソースから発

生するインプットに対応可能な、多分野にわたる複雑な手続きであると認識される。リスク認

知とリスクコミュニケーションは、リスク管理に関する決定についての公衆の受容性を最大限

にするために考慮しなければならない重要な要因として、認識が高まっている。 
 
リスクの同定、評価および管理のプロセスは、いくつかの異なるステップとして容易に説明

できるが、実際には、これらのステップは互いに重なり合い、同化しており、理想的には、全

ての段階での双方向のフィードバックおよび利害関係者の関与を含む、反復的なプロセスとし

て定義すべきである（図 10 参照）。 
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図 10 リスクの扱い方：リスク分析プロセスには、リスクの同定、評価、管理が含まれる。 

 
 

13.2.2 健康政策に影響する要因 

 
政策立案者にとって、科学的証拠は大きな影響力があるが、唯一のクライテリアではない。

最終決定には、リスクの受容可能性、費用と便益、文化的な嗜好といった社会的価値も含まれ

る。政策立案者が答えようと努力している問いかけは、「健康を防護し、促進する最善の方策は

何か」である。 
 
政府の衛生政策は、「公平さ」、すなわち各市民が公平なレベルの防護を受ける権利と、費用

対便益または費用対効果が重要となる「効率」とのバランスに基づいている。社会が受容でき

ると考えるリスクのレベルは、多くの要因に依存する。リスクが同定されている場合、社会が

特定の因子、技術あるいは介入策に起因するリスクや病気の低減に置く価値は、低減が実際に

生じるとの仮定に基づいている。非自発的ばく露に関しては、それ以下ではリスクが受容でき

る、あるいはそれよりもリスクを下げるのは実用的でないとみなされる一般的な閾値として、

10 万分 1（理想的な目標としては 100 万分の 1）という生涯の死亡リスクの概念的な（最小限

の）値が受け入れられている（WHO、2002）。例えば、ラドンからの電離放射線被曝によるリ

スクは十分に特徴付けられており、いかなる放射線誘発がんの発生も生涯を通じて 10 万人あ

たり 1 件を超えないように被曝を低減すべきである。 
政策の策定において、規制当局は便益を最大化し社会的費用を最小化しようとする。以下の



 355

論点が、このプロセスの一部と考えられる。 
 公衆衛生／安全－政策の主要な目的は、住民への害を低減または除去することである。

健康に対する有害な影響は、一般に、ばく露による罹患率および影響が生じる確率とし

て測定される。また、ばく露による余剰な症例数または死亡数、あるいは、ばく露低減

によって避けられる症例数としても測定することができるであろう。 
 政策の正味の費用－社会に対する政策の全体としての費用（単なる金銭的支出以上のも

の）は、費用の配分を考慮に入れないとすると、次のいくつかの要素からなる。（a）何

らかの方策を講じるために社会全体に課せられる直接的な費用、（b）社会への間接的な

費用（例えば、技術が最適に利用されないことによるもの）、（c）政策（例えば、有益な

技術の迅速な導入）によって生まれる費用低減。 
 公衆の信頼－政策に対する公衆の信頼の程度、および適切な公衆衛生防護のための効果

的な手段としての政策の受容の程度は、多くの国々において重要な目標である。さらに、

健康についてのWHOの定義は、単に疾病または病弱の存在しないことではなく、社会的

福祉にも言及している（WHO、1946）ので、安全についての公衆の感覚はそれ自体が重

要である。 
 利害関係者の関与－健全な政策決定には、公正で開かれた透明性のあるプロセスが不可

欠である。利害関係者の関与には、政策策定の各段階における参画、および提案された

政策について、その実施に先立ってレビューとコメントの機会が含まれる。このような

プロセスでは、科学専門家または意思決定者のみによる選択とは異なる結果が合法的に

生み出される可能性がある。 
 発生源の扱いにおける非差別性－ばく露を考える場合（例えば、ELF界については、家

庭内の接地慣行、家庭用電気製品、電力線および変圧器から生じる磁界を低減する場合）、

全ての発生源に同様に注意を払うべきである。政策は、ばく露低減のための最も費用対

効果的なオプションに焦点を当てるべきである。政策立案者は、（a）新旧設備に対して

異なる配慮をすべきか、（b）非自発的ばく露と自発的ばく露に関して異なる政策をとる

ことに正当性があるか、を決定しなければならない。詳細情報に関しては、プレコーシ

ョン的原則に関する欧州委員会の声明（EC、2000）を参照。 
 倫理的、道徳的、文化的、宗教的制約－利害関係者の協議があったにしても、個人およ

びグループによって、政策が倫理的、道徳的、文化的に受容できるか、あるいは宗教的

信条と一致するかに関する見方は異なるかもしれない。これらの論点は政策の実施に影

響を与える可能性があり、検討が必要である。 
 可逆性－政策を実施した結果を注意深く検討しなければならない。政策はバランスが取

れていて、最新の情報に基づくものであり、新たな情報が入手可能になったら修正でき

るように十分な柔軟性がなければならない。 
 
13.3 科学的情報 
 

電磁界ばく露によって生じる何らかのハザードの科学に基づく評価は、ばく露限度に関する
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国際的なガイドラインの基礎を成し、公共政策上の対応に必須の情報を与える。限度値を決め

る基準および手続きは、健康に基づく電磁界基準の策定に関するWHOのフレームワーク

（WHO、2006a）に概説されている。 
 

13.3.1 放射基準およびばく露基準 

 
基準には、材料、製品、プロセスまたはサービスを所定の目的に確実に合致させるための、

規則、ガイドライン、または特性の定義として矛盾なく使用される、技術的仕様またはその他

の正確な基準が含まれる。電磁界に関しては、装置からの放射限度を定める放射基準、ばく露

基準または放射基準への遵守の保証の方法を記述した測定基準、または、居住環境または労働

環境において電磁界を放射する全ての装置からのヒトのばく露限度を定めるばく露基準のいず

れかである。 
 
放射基準は電磁界を放射する装置に関する種々の仕様を定めており、一般には、例えば他の

機器との電磁干渉の最小化や装置の効率の最適化などの工学的配慮に基づいている。放射基準

は通常、国際電気標準会議（IEC）、電気電子学会（IEEE）、国際電気通信連合（ITU）、欧州

電気標準化委員会（CENELEC）、ならびにその他の独立組織や国家規格当局によって策定さ

れる。 
 
放射基準は、特に、ばく露限度の遵守を保障することを目的とするが、健康上の考慮に明白

に基づいているわけではない。一般に、放射基準の目的は、ある装置からの放射へのばく露が、

たとえ他の電磁界を放射する装置の近傍で使用しても、ばく露限度を超えることがないほど十

分低いことを保証することである。 
 
ヒトの電磁界ばく露を制限するばく露基準は、電磁界による健康影響に関する情報、ならび

に、物理的特性および発生源の使用の結果として生じるばく露レベルと人々へのリスクに関す

る情報を提供する研究に基づいている。ばく露基準は一般に、発生源（数は問わない）からの

全身または局所ばく露が許容される最大レベルをさす。この種の基準には通常、安全係数が組

み込まれており、個人ばく露を制限する基礎的な指針を提示している。このような基準のため

のガイドラインは、国際非電離放射線防護委員会（ICNIRP、1998a）、電気電子学会（IEEE、

2002）、および多くの国家当局によって作成されている。これらについては12章で論じている。

ICNIRPガイドラインを採用している国々もあれば、これに法的根拠を与えることなく事実上

の基準として利用している国々もある（WHO、2006b）。 
 

13.3.2 リスクの概観 

 
ELF磁界への慢性ばく露が小児白血病のリスクを増加させるかどうかについては、科学的不

確実性がある。加えて、そのようなリスクについて推定される影響は小さいこと、白血病は稀
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であること、0.4μTを超える平均ばく露は稀であること、および、関連するばく露指標（12.5.3
節を参照）の決定における不確実性を考えれば、小児白血病のデータに基づき、磁界ばく露を

0.4μT未満に低減することを目的とするばく露限度を実施することが、社会にとって有益では

無さそうである。 
 
実際の一般公衆のELF磁界ばく露は、通常は国際的なばく露ガイドラインよりも相当低い。

しかしながら、公衆の関心はしばしば、低レベルの環境ばく露の長期的影響の可能性に焦点を

当てる。ELF磁界には発がん性があるかもしれないと分類したことが、一部の国々がELFに関

するばく露限度が十分な防護を提示しているかどうかを再評価するきっかけとなった。これら

の再評価の結果、いくつかの国々や地方自治体が、以下に述べるようなプレコーション的方策

を策定することにつながった。 
 
13.4 プレコーションに基づく政策アプローチ 
 

住民の防護は政治的プロセスの一部であるため、衛生政策に影響を及ぼす要因に応じて、環

境ハザードに対して選択される防護レベルは国によって異なるかもしれないことが予想される

（13.2.2節参照）。科学的不確実性を扱うため、様々な防護アプローチが示唆されている。最近

では、プレコーション的政策、特にプレコーション的原則への言及が増えている。 
 
プレコーション的原則は、有害性の確かな証拠以前に対処が必要となるかもしれないような、

科学的に不確実な状況で適用されるリスク管理ツールである。これは、より科学的根拠のある

対応を策定するための適切なデータが利用可能になるまで、潜在的に重大な健康への脅威に対

して暫定的な対策をまとめることを正当化することを意図している。プレコーション的原則は

国際法（EU、1992；United Nations、1992）にも言及されており、欧州環境法（EC、2000）
の基礎となっている。また、これは、一部の国、例えばカナダ（Government of Canada、2003）
やイスラエル（Government of Israel、2006）の法令で参照されている。プレコーション的原

則と科学および基準の策定との関係は、いくつかの文献で考察されている（Foster、Vecchia
およびRepacholi、2000；Kheifets、HesterおよびBanerjee、2001）。 
 

13.4.1 既存のプレコーション的 ELF 政策 

 
政策立案者は、慢性的なELFばく露による影響の可能性に関して、文化的、社会的、法的な

検討に基づく多種多様なプレコーション的政策を用いて対応してきた。検討項目には、主に子

供に影響を及ぼす病気を避けることの重要性、自発的ばく露に対立するものとしての非自発的

ばく露の受容可能性、意思決定プロセスにおける不確実性についての異なる重要性、が含まれ

る。一部の方策は法律で要求されている強制的なものであり、一部は自発的なガイドラインで

ある。いくつかの例を以下に示す。 
 慎重回避－このプレコーションに基づく政策は、商用周波数電磁界のために策定された。
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これは、低費用から控えめな費用で、施設の向きを変えたり、電気システムや電気器具

を再設計することによって、電磁界へのヒトのばく露を低減させる措置を講じることと

定義されている（Nair、MorganおよびFlorig、1989）。慎重回避は、オーストラリア、

ニュージーランド、スウェーデンを含む、いくつかの国々で採用されている（表85参照）。

実施可能な低費用の方策として、新規の電力線の経路は学校から離す、送電線用地付近

の磁界を減らすように電力線導体の相配列や配置を調整するなどがある。 
 消極的規制アクション－この勧告は、ELF問題のために米国で導入されたもの（NIEHS、

1999）で、ばく露低減のために実際の方策を定めるのではなく、個人のばく露低減のた

めの方法について公衆を啓蒙するものである。 
 プレコーション的放射制限－この政策は、スイスで実施されたもので、放射レベルを「技

術的および運用上可能な限り」低く抑えることによって、ELFばく露を低減するために

用いられている。放射を最小化する方法は、「金額的に実行可能」であるべきである（Swiss 
Federal Council、1999）。制限されるのは、ある装置またはある分野の装置からの放射

レベルであるが、一方、全ての電磁界発生源からの人々の最大ばく露レベルとして、国

際的なばく露限度（ICNIRP）が採用されている。 
 プレコーション的ばく露限度－プレコーション的方策の1つとして、一部の国々ではばく

露限度の引き下げを実施している。例えば、イタリアは2003年にICNIRP基準を採用し

たが、電磁界ばく露に関してさらに2つの限度を導入した（Government of Italy、2003）：
（a）児童公園、住宅地、学校の構内など特定の場所に対する、ICNIRPの参考レベルの

10分の1の「注意値」、および（b）新しい発生源および新築住宅にのみ適用される、より

限定的な「品質目標」の2つである。50Hzに対して選ばれた値は、それぞれ10μTおよび

3μTで、これらは恣意的なものである。そのレベルで起こりうる急性影響の証拠もなけ

れば、3µTのばく露が10または100µTのばく露よりも安全であると示唆する、白血病の疫

学研究からの証拠もない。 
 

表86に、商用周波数の界へのばく露に適用される、各種のプレコーション的政策のその他の

例を示す（Kheifets等、2005）。各国の電磁界基準の完全なデータベースは、WHOの国際電磁

界プロジェクトのウェブサイト（WHO、2006b）に掲載されている。 
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表 85 プレコーション的アプローチの例 

 

 

プレコーション的アプローチ 国 方策 
慎重回避 ニュージーランド 

オーストラリア 

スェーデン 

ICNIRP ガイドラインを採用し、ばく露低減のために低費用の自発的な方策を追加 

消極的規制アクション 米国 ばく露低減のための方策について公衆を教育 

プレコーション的放射制限 スイス ICNIRP ガイドラインを採用し、放射限度を制定 

プレコーション的ばく露限度 イタリア 恣意的な低減係数を用いてばく露限度を引き下げ 
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表 86 一般公衆の電磁界ばく露制限のための様々なアプローチ
a 

機関／国 限度値 コメント 
ばく露限度に基づくプレコーション的政策 

イスラエル、2001 1μT 新たに建設される設備 

イタリア、2003 100μT  
10μT 1 日 4 時間以上のばく露に適用される注意値 

3μT 新たな線および住宅にのみ適用される品質目標 

米国 15～25μT 最大負荷条件。州によっては規制（例：フロリダ）または非公式ガイドライン（例：ミネ

ソタ）で定めている 

0.2～0.4μT 地方条例で採用（例：カリフォルニア州アーヴァイン） 

発生源からの人々の分離に基づくプレコーション的政策 

アイルランド、1998 既存の学校や建物から 22m 未満の距離内において新規の送電

線や変電所は不可とする 

地方自治体は、学校や保育園の近隣においては電力設備に対する建設許可を与

えない 

オランダ、2004 電力線と子供が多くの時間を費やすことができる場所との間隔を

大きくすることで、平均ばく露が 0.4μT を超えないようにする 

既存の送電線の近くの新たな建物、または既存の建物の近くの新たな送電線に対

して適用 

米国 既存の送電線近くでの学校新設の制限 カリフォルニア教育局が採用 

新規の線路は、技術的に不可能でない限り地下に埋設し、住宅

地、学校、保育園、青少年キャンプの近くには緩衝地帯を設ける 

コネティカット州が採用 

費用に基づくプレコーション的政策 

米国 十分な界の低減（15％を超える値）が達成できるならば、設計や

経路に費用がかからない、あるいは低費用の代替案を採用。プロ

ジェクト費用の 4％が目安 

カリフォルニア州公益事業委員会が採用 

非数値目標に基づくプレコーション的政策 

オーストラリア、2003 達成が容易な場合はばく露を低減させる  
スウェーデン、1996 レベルについての奨励のないばく露低減 新規の送配電設備の設計の際に電磁界を考慮すること、および、それらの設置は

敏感な地域から遠ざけること 
a 出典：Kheifets 等、2005 

 



 361

13.4.2 費用と実現可能性 

 
規制当局が直面する問題は、多様な目的と制約の間でトレードオフをどのように決定し、評

価するかということである。リスクに対し無寛容が要求される場合、費用は重要でないという

ことになるが、これはリソースの限られた世界では問題となる。一方、危険であると証明され

ていない技術の使用と導入を認めるということは、潜在的な健康影響を無視することであり、

社会が支出したくない費用を負うことになるかもしれない。 
 
実用的な観点からは、政策決定は費用を考慮せずに行うことはできない。これらの費用は便

益を考慮して検討しなければならない。政策オプションの費用と便益を最も広いレベルで検討

し、様々な利害関係者が理解できるような方法で、費用と可能性のある便益を示すべきである。

産業界、消費者、その他の誰が負担するにせよ、あらゆる費用を含めるべきである。安全すぎ

るくらいの安全を望む社会の要求を受け入れる場合でさえも、非常に低費用のELF界ばく露低

減方策以上のことを正当化することは難しそうである。 
 
電磁界に対するプレコーション的アクションの費用と便益を考慮するアプローチの例が様々

な国に見られる。電力線からの界を低減するための考えうるアクションについての費用評価の

一例がオランダにある（Kelfkens等、2003）。ここでは、国の地理的記録を使用して電力線に

近い住居を同定し、種々のレベルのELF磁界にばく露する住居の数を計算している。次いで、

4つの可能性のある介入策、すなわち、相配列の最適化、相導体分割、線路の移転および埋設

を検討し、すぐ近くに人が住んでいる電力線についてこれらの方策の費用を試算した。また、

これらの方策が、様々な界レベルの地点から電力線までの距離の変化に及ぼす影響も計算した。

費用を任意の界レベルへのばく露から外れる住宅数で割ると、「住居当たりの平均費用」が得ら

れる。0.4µTの場合、相配列の最適化、相導体分割、線路の移転、埋設についての住居当たり

の費用は、それぞれ、18,000ユーロ、55,000ユーロ、128,000ユーロ、655,000ユーロであった。

この種の分析は、技術的方策と、例えば電力線や住居の移転といった、その他の方策との比較

検討を可能とするため、政策立案者にとって有用である。 
 
電力線からの電磁界と学校における電磁界に関連する大規模な「仮定的」政策分析が、カリ

フォルニア州で1990年代後半に実施された。この著者らは、「低費用または高費用の電磁界回

避方策を講じる前に、電磁界からの疾病のインパクトの範囲について、どこまで確実にする必

要があるのか？」という問いに対して、実用的アプローチおよび義務倫理アプローチの両方を

検討した。その結果は、「政策オプション」文書に要約されている。コンピュータ・モデルが作

成され、費用、疾病の可能性、疾病の程度など、いくつかの変数のインパクトを調べることが

可能になった（von Winterfeldt等、2004）。費用対便益分析では、科学的確実性に「合理的疑

いが生じる」レベル以下であれば、低費用の回避方策は費用対便益の観点から、正当なもので

あることを示唆する傾向があった。このアプローチは、カリフォルニア州では公式には実施さ

れていないが、低費用または費用のかからない政策が最近確認されている。 
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スウェーデンの5つの政府当局は1996年に、「政策立案者のための指針」を発行した。この中

では、合理的な支出での注意喚起が勧告された。幾つかの事例研究について費用試算例が提示

されている。プレコーション的原則に関する彼らの定義に基づき、懸念される環境において、

界が正常と考えられるところから大きく逸脱する場合には、方策を検討すべきである（NBOSH、

1996）。 
 
死亡や疾病を防止することの便益に概念的価値を置こうとする場合、電磁界以外の分野にお

いて利用可能な数多くの文献がある。金銭的価値を得るアプローチは主に「人的資本」と「支

払い意思額」の二つである。「人的資本」は、例えば、ある人の死亡により社会が被る損失を、

例えばその人が残りの人生に収入として得たであろう逸失賃金を見積もることによって計算し

ようとするものであり、より高度な分析では、例えば、病気などの治療で社会が負担する費用

を含む。「支払い意思額」は、個人あるいは社会全体が不健康状態や死亡を防止するためにどの

程度支払う意思があるかを、例えば、リスクの高い仕事をしている人々にどれだけ割り増し給

与が支払われるか、あるいは、地震帯に住むことを避けるための人々の支払い意思額の総額に

着目することによって観察するものである。 
 
「人的資本」および「支払い意思額」アプローチはいずれも社会に特有である。例えば、WHO

の分析「ラテンアメリカおよびカリブ諸国における糖尿病の費用」（Alberto等、2003）は人的

資本アプローチを採用して、早期死亡や障害による逸失所得を計算し、ラテンアメリカおよび

カリブ諸国における早期死亡を一人当たり$37,000と評価した。しかし、受動喫煙に起因する

早期死亡の経済価値についてのWHO分析（Adams等、1999）は、失われる人命の「支払い意

思額」を一人当たり480万ドルとする米国EPAの研究、および失われる人命の価値を500万ドル

とする別の研究を引用し、この金額の決定に賃金とリスクのトレードオフ評価法を用いている。 
 
これらの例は、ELFばく露による潜在的な健康リスクがプレコーション的方策を実施するの

に足るほど重要であるという仮定の下で、研究者、国家あるいは地域の当局がいくつかのシナ

リオをどのように分析したかを理解する上での手掛かりとなる。このような試行を行うリソー

スのない国のために、タスクグループが全ての証拠を検討したうえで適切と見なす勧告を以下

に提示する。 
 
13.5 考察および勧告 
 

各国は科学に基づく国際的ガイドラインを採用することが奨励される。電磁界の場合、国際

的な基準策定の調和が、各国が目指すべき目標である（WHO、2006a）。 
 
基準を補足するためにプレコーション的方策が考慮される場合は、科学に基づくガイドライ

ンを損なうことがないような方法で適用されるべきである。 
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様々なオプションの考慮の結果として、政策立案者はELF界ばく露から一般公衆や労働者を

防護するために、適切な、国によって特有な方策を選択し、実行するであろう。表87に、その

ような政策オプションの評価に関連する要因を示す。プレコーション的方策は一般に、強制施

行よりもむしろ自発的規則、奨励および共同プログラムを通じて実施されており、暫定的な政

策ツールと理解すべきである。 
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表 87 各政策オプションの分析に関連する要因
a 

オプション 便益の考慮に関連する要因 費用の考慮に関連する要因 
何もしない 小児白血病は比較的稀な病気であり、疫学研究で言及されたレベル

（すなわち、時間加重平均の推定値が 0.3 または 0.4μT 超）にばく露さ

れる割合はごく小さい。 

政策の有効性に関しては多くの不確実性があり、これは科学の進歩と

ともに低減されるであろう。 

利用可能な唯一のオプションの費用が高い場合には、正式なアクション

を講じない方がより適切かもしれない。 

証拠が現れた時に、政策の調整が可能である。 

病気の負担を低減する可能性がない。 

不確実性の低減と、将来のより良い知識へ向かう進歩がない。 

当局への信頼を損なう。 

懸念する市民が、自ら事態に対処するかもしれない。 

研究 不確実さを低減し、より良い決定を容易にする。 

科学の基礎に貢献する。 

解決策の策定に役立つ。 

優先度がより高い分野からのリソースの転用。 

研究結果を待つ間は対策が遅れるかもしれない。 

コミュニケーション 知識ある公衆は、 

－様々なレベルの ELF リスクの受容可能性をより良く評価できる。 

－ELF リスクの誤った認識による公衆の関心を減らすことができる。 

－情報提供者への信頼を増すことができる。 

知識ある公衆および労働者は、 

－ELF 発生源に関する意思決定プロセスに関与することができる。 

－ばく露を最小限にするために、どんな電気製品を購入するか、また

は、それをどこへ置くかについて、情報を与えられた上で決定すること

ができる。 

－ばく露を最小限にするために、発生源の設計に対する市場の力に影

響を与えることができる（例：電気毛布）。 

正当化されない警戒または関心を高める可能性がある。 

ばく露の理解が難しい場合、または、ばく露が非自発的で避けることが

難しい場合、有効性は限定的かも知れない。 

緩和 

 

新 た な 施 設

の計画変更 

新たな施設の必要性の再評価。 

ばく露を最小限にするための、異なる計画シナリオを比較することで、

不必要なばく露を避ける。 

利用可能な最善の技術を利用する。 

オプションが新規施設の計画段階で考慮されるため、費用が低くなる。 

新たな施設の建設について、技術設計の代案を提示する必要がある。 

費用には、土地の占有化、資産価値の低下、および補償支払が含ま

れるかも知れない。 
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既 存 施 設 の

工学的変更 

遮蔽の設置、家屋および送配系統における配線方法の変更（相の分

割、地上高を上げる、地下埋設等）など、防護的方策を講じることによ

るばく露の低減 

費用の相当部分は、修復よりも当該箇所の同定にかかるかもしれな

い。 

既存の設備に導入される変更は、より高い費用を生じる。 

費用には、土地の占有化、資産価値の低下、および補償支払が含ま

れるかも知れない。 

電 気 製 品 へ

の 工 学 的 変

更 

磁界へのばく露の低減 電気製品の費用（またはサイズまたは重量）の増加 

国家基準 ばく露限度 保健防護のための当局のアクションにおける公衆の信頼感が増加する

かもしれない。 

科学に基づくガイドラインを損なうかもしれない。 

偽りの安心感を与えかねない。 

さほどでないばく露を更に低減させようとするインセンティブを妨げるか

もしれない。 

遵守の費用 

より緩い基準が新しい科学的証拠によって正当化されても、その方向

に変更するのは難しい。 
a 第 1 のオプション以外の全てのオプションは、国際的なガイドラインの採用ではなく、「何もしない」との関係で評価している。 
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リスク認知とコミュニケーション 

 
世界規模で政策の調和が取れていないことは、公衆の不安を増幅する可能性がある多くの要

因のひとつである。人々のリスク認知は、個人的要因、外的要因、およびリスクの特徴に依存

する（Slovik、1987）。個人的要因には、年令、性別および文化的または教育に関する背景が

あり、外的要因にはメディアやその他の情報普及形態、現在の政治的かつ経済的状況、世論の

動向、さらに、コミュニティにおける規制プロセスおよび政治的意思決定構造がある。 
 
リスクの性質もまた、電磁界発生源の設置に際して公衆が、状況、公正さ、公平さをどの程

度管理できるか、また、特定の疾病に対する不安によって、異なる認知につながる（例えば、

がんと頭痛では異なる）。公衆のリスク認知に寄与する要因が多いほど、公衆の潜在的関心が増

す。公衆の関心は、公衆、科学者、政府および業界との間の情報とコミュニケーションを通じ

て軽減することができる。効果的なリスクコミュニケーションには、リスクの科学的計算の提

示だけでなく、倫理的および道徳的関心の対象である幅広い問題について検討するためのフォ

ーラムもある（WHO、2002）。 
 

協議 

 
ELFリスクの受容可能性は、他の環境上の健康リスクと比較して、それが科学的情報に関連

するのと同様に、最終的には少なくとも政治的および社会的価値、ならびに判断に関連する。

公衆の信用と信頼を確立するためには、利害関係者が適切な時期に意思決定に関与する必要が

ある。ELF利害関係者には、政府機関、科学界および医学界、権利擁護団体、消費者保護組織、

環境保護組織、その他の影響を受ける専門家（開発業者や不動産業者等）、および産業界（電気

事業者や機器製造業者）がある。このような論点について必ずしもコンセンサスが得られるわ

けではないが、透明性のある、証拠に基づいた、批判的な精査に耐えることができる姿勢をと

るべきである。 
 
定期的評価の必要性 

 
新しい科学的情報が利用可能になり次第、ばく露ガイドラインおよび基準を改訂すべきであ

る。証拠の強さによって、あるいは研究対象である健康上の結果の重大性のため、ある種の研

究は他のものよりもガイドラインや基準の科学的基礎の再評価をいっそう促すかもしれない。

基準または政策に対する変更は、所定の分野における研究の結論に一貫性があることを確認す

るため、科学的基礎全体としての適切な評価の後にのみ実施すべきである。 
 

ばく露低減 

 
プレコーション的アプローチを勧告する際に、講じられるいかなるアクションも、電力が健
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康、社会および経済にもたらす本質的な便益を損なうべきではないということが、最も重要な

原則である。現在の科学的証拠を考慮し、また、重要な不確実性が残っていることから、電力

が健康、社会および経済にもたらす便益に、何らかのプレコーション的アプローチが及ぼす影

響についての評価を実施することを勧告する。これらの便益を全く損なわないならば、ばく露

低減のためのプレコーション的手順の実施は合理的であり、是認される。ばく露低減の実施の

費用は国ごとに異なるので、ELF界からのリスクに対する費用のバランスをとるための一般的

な勧告を提示することは非常に困難である。ELF磁界へのばく露と小児白血病の関連について

の証拠の弱さ、および、公衆衛生への影響が限定的であることから、ばく露低減による健康上

の便益は不明であり、したがって、ばく露低減の費用は非常に低くあるべきである。 
 

13.5.1 勧告 

 
上記の観点から、以下の勧告を提示する。 

 
 政策立案者は、一般公衆および労働者の双方に対し、ELF界ばく露に関するばく露ガイ

ドラインを制定すべきである。双方のばく露レベルに関する指針のための最良の情報源、

および、科学的レビューの原則は、国際的なガイドラインである。 
 政策立案者は、一般公衆および労働者の双方に対し、ばく露限度を超えないことを保証

するため、全ての発生源からの界の測定を含む、ELF電磁界防護プログラムを確立すべ

きである。 
 電力が健康、社会および経済にもたらす便益を損なわないならば、ばく露低減のための

非常に低費用のプレコーション的手順を実施することは合理的であり、是認される。 
 政策立案者および自治体の計画担当者は、新たな設備の建設および新たな機器（電気製

品を含む）の設計の際に、非常に低費用の方策を実施すべきである。 
 安全性の向上など、他の追加的便益が得られるならば、あるいは、低費用または費用が

かからないならば、装置・機器からのELFばく露を低減するために、技術的手法に対す

る変更を検討すべきである。 
 既存のELF発生源の変更を検討する場合は、安全性、信頼性および経済面と合わせて、

ELF界の低減を考慮すべきである。 
 地域当局は、新たな施設の建設または既存の施設の再配線の際に、安全性を維持しつつ、

意図しない接地電流の低減のための配線規制を施行すべきである。配線に関する法令違

反または既存の問題点の同定のための未然防止策は、費用が掛かりそうであり、正当化

されそうにない。 
 国の当局は、全ての利害関係者による、情報を提示した上での意思決定を可能とするた

め、効果的で開かれたコミュニケーション戦略を実施すべきである。これには、個人が

自分のばく露をどのように低減できるかについての情報を盛り込むべきである。 
 地方当局は、大規模なELF電磁界発生源の立地の際に、産業界、地方政府および市民と

の間のより良い協議を含む、ELF電磁界発生施設の計画を改善すべきである。 
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 政府および産業界は、ELF界ばく露の健康影響に関する科学的証拠における不確実性を

減らすため、研究プログラムを推進すべきである。 
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付録： 小児白血病の定量的リスク評価 
 

磁界と小児白血病の間に因果関係は立証されていないが、異なるシナリオ下の政策分析にお

いて潜在的に有用な参考情報を提供するために、因果関係があるものと想定して、考えられる

公衆衛生上のインパクトを以下に提示する（Kheifets、Afifi および Shimkhada、2006）。 

 

ある要因へのばく露による公衆衛生上のインパクトは、寄与割合の計算に基づいて評価する

ことができる。立証されているばく露と疾病の関係に基づく寄与割合は、因果関係があると想

定しているばく露が原因で起こる疾病の症例負荷の割合である。寄与割合は、集団があるばく

露分布を持っているときに起こる症例数と、その分布が変わった場合（例えば、ばく露が低減

した、あるいは介入によってなくなった場合）に同じ集団に起こるであろう症例数の差に基づ

いている。この計算においては、集団のその他すべての特性が同じままであると想定されてい

る。故に、寄与割合は、ばく露が低減したときにどれくらい発生率が低減するか、その程度を

評価するために用いることができる。疫学的文献では、0.3μT（算術平均）と 0.4μT（幾何学的

平均）を超える ELF 磁界ばく露レベルにおいて、小児白血病リスクが一貫して増加している。

そのために、これらの比較的高いレベルのばく露に対する寄与割合を評価することで、ばく露

と白血病発生率との間に因果関係があると想定すれば、これらレベル以上のばく露を除く、あ

るいは低減させた場合の疾病の発生率へのインパクトを評価することができる。 

 寄与割合を粗く評価するために必要な 2 つの基本情報がある。それは、(1)疾病へのばく露効

果の評価と、(2)集団におけるばく露の存在率（prevalence）、である。 

 

A.1 ばく露分布 
 

生物学的に活性の高い因子、物理因子、生物学的因子、化学因子へのばく露によるリスクを

評価する際には、一般集団におけるばく露の分布と程度を理解することが重要である。ELF 磁

界のばく露による小児白血病リスクが、もしあるならば、それを効果的に定量化するためには、

子供のばく露の程度が評価されなければならない。2 章に記述したとおり、これらのばく露は、

電力供給のための周波数や電圧など多くの要因によって、国ごとに異なる。 

 

ばく露分布を知り得るのに 2 つのタイプの研究がある。(1)子供のばく露の存在率（P0）を評

価するためのばく露調査と、(2)P0 と P1 の評価を提供するための症例対照研究からの症例シリ

ーズである。ここで、P1 は、小児白血病になった子供のばく露の存在率である。これらの情報

源をそれぞれ活用することには利点がある。症例対照研究は、最も関連するばく露の尺度を提

供しているが、例えば、集団に制限がある（例えば、電力線からある範囲に居住している）場

合、症例のばく露の存在率と集団のばく露の存在率（P1）に差が生じて、偏っているかもしれ

ない。これにより、ばく露に関して制約のある研究からは、症例と対照のばく露の存在率は役

に立たないことになる。たとえ、症例に代表性があったとしても、マッチングが行われ、マッ

チングファクターがばく露に関連しているならば、対照はそうはならない。その場合、研究か
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らの P0 の評価は、P1 に向けて上方に偏るだろう。幸いに、最も共通なマッチングファクター

は、子供の年齢と性別であり、これらは、研究のばく露にほとんど独立であるらしい（Greenland、

2001；2005）。一方、ばく露調査は、子供と大人の両方を含んでおり、一日中個人測定を行って

おり、唯一子供部屋のばく露に関連している。少なくとも、これらの情報源を活用することで、

関連するばく露の範囲と、その後の寄与割合と検討のための数の範囲を知ることができる。 

 

逆に、症例対照研究では、症例のばく露分布が用いられる。各プール分析に含まれる症例対

照研究については、プール分析で報告されているばく露分布が用いられた。どちらのプール分

析にも含まれていない研究に対しては、ばく露分布は、研究から直接抽出された（用いられた

ばく露分布の詳細については表 A.1 と A.2 を参照のこと）。ばく露調査と症例対照研究に基づく

ばく露分布に有意な差は無いと想定されている。更に、個人測定を用いて得られたばく露は、

測定時間の長さに関係なく、家屋内の据え置きの測定で得られたものと同等であると想定され

ている。 

 

全体的に、先進国からのばく露に関して不釣合いな情報が多くある。これらの国のうち、主

要な研究は米国で実施されてきた。また、僅かではあるが、欧州でも実施されている。アフリ

カやラテンアメリカといった、ばく露に関して代表的な情報のない地域が多くある。更に、地

域内でばく露分布に実質的な違いがありえる。例えば、韓国のばく露は、中国やインドとはか

なり異なる。これによって、全体的な寄与割合やその数の全体的な評価が困難になる。それは、

これらがばく露分布にかなり依存するために、世界中のばく露レベルに関するデータが多く必

要になるからである。 

 

A.2 電磁界と小児白血病に対する寄与割合評価を用いたばく露反応解析 
 

共変数の調整の必要がない場合、(1)疾病に関するばく露効果と、(2)集団のばく露の存在率と

の推定値は単純に、調整されていない（粗い）寄与割合式（Levin、1953）に代入される： 

 

AFp ＝ P0（RR－1）／[P0（RR－1）＋1] 

 

ここで、AFp は、寄与割合の推定値で、RR は、リスク比の推定値である。もし交絡があるな

らば、RR も P0 も調整されるべきである（Rothman および Greenland, 1998）が、実際、RR の

調整された推定値だけが通常、利用可能である。ELF EMF と小児白血病の関連性についてこの

計算をするために、白血病は稀な病気であることから、リスク比を推定するためにオッズ比が

想定される。また、「リスク比は対象集団における影響を推定する」、「バイアスはない」、「研究

集団から対象集団に移動する効果の推定に変化はない」と想定されている（Greenland、2004）。

バイアスや、ランダム誤差を超える他の原因からの不確かさを導入して分析を行うことは、か

なり示唆に富んだものになるが、洗練されたテクニックを必要とする。 

 寄与数は、ばく露に起因する症例の過剰数として定義される。例えば、高ばく露に関する寄
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与数は、これらのばく露が排除されれば、避けられたであろう症例数と解釈することができる。

寄与数は、寄与割合に症例の総数を乗じることで計算される。 

 

 AN ＝ AFp×m1 

 

 ここで、AN は寄与数で、m1 は症例数である。 

 

 オッズ比が調整された症例対照研究では、次式は、Levin によって与えられた式よりもバイ

アスが小さくなる。 

 AFp ＝ P1（RRa－1）／RRa 

 

 ここで、RRa は、調整された率比の推定値（オッズ比）で、P1 は、対象集団における症例の

ばく露の存在率である（Rothman および Greenland、1998）。この式は、P1 を調整する必要がな

く、対照を症例にマッチングすることによって影響を受けないという利点を有している。更に、

ばく露が調整因子に独立である（マッチしない、あるいは年齢と性別だけにマッチする研究に

おいてはおよそ真実であるらしい）と想定することで、（稀な疾病の）式を通じて、P1 と RRa

から P0 を推定することができる。 

 

 P0 / (1－P0) ＝ P1 / (1－P1)RRa 

 

 また、Greenland 等（2001）が 11 の研究に対して実施したように、連続のばく露データを用

いて計算することができるかもしれない。そのようなデータは、この解析で用いられたすべて

の情報源から利用可能ではないために、ここではそのようにできない。Greenland 等（2001）の

結果は、連続ばく露からの結果はカテゴリー分けした結果とほとんど変わらないことを示して

いる。 

 

 2 つのプール分析からのばく露量反応関数が RR を推定するために用いられた。2 つのプール

分析における違いの一つは、用いられたばく露の尺度（メトリック）である。Ahlbom 等（2000）

は、9 つの疫学研究における幾何学的な平均磁界レベルと小児白血病との関連性に着目した。

しかしながら、Greenland 等（2000）は、12 の研究のこの関連性を検証するために、算術平均

を用いた。Greenland（2005）はこの分析を拡張して、0.3μT で二分する方法を用いて 14 の研究

を含めるようにした。これらプール分析の別の違いは、ばく露を分類するために用いられたカ

テゴリーに関連している。Ahlbom 等（2000）が用いたのは、<0.1μT、0.1～<0.2μT、0.2～<0.4μT、

0.4μT 以上の 4 つのカテゴリーである。逆に、Greenland 等（2000）は、0.1μT 以下、>0.1μT～

0.2μT 以下、>0.2μT～0.3μT 以下、>0.3μT の 4 つのカテゴリーを用いた。データセットやばく露

カテゴリーの選択に対する寄与割合の感度を扱うために、RR を求めるためのこれら 2 つの方

法に関連して、2 つのセットの寄与割合が提示された。 
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 Ahlbom 等（2000）によるプール分析では、平均居住磁界ばく露に対する小児白血病リスク

は 0.1μT未満のばく露に比して、0.1～0.2μTに対して OR＝1.08（95％CI＝0.89～1.31）、0.2～0.4μT

に対して OR＝1.11（0.89～1.47）、0.4μT 以上に対して OR＝2.00（1.27～3.13）であった。Greenland

ら（2000）によるプール分析では、0.1μT 未満の場合と比較して、0.1～0.2μT に対して OR＝1.01

（0.84～1.21）、0.2～0.3μT に対して OR＝1.06（0.78～1.44）、0.3μT 以上に対して OR＝1.68（1.24

～2.31）であった（点推定値と信頼区間の双方とも、2 つの研究を足し合わせても実質的に変

わらないままであった）。ランダム誤差に加えて、すべてのバイアスのもとを組み込んだ場合、

最終的な推定値は、OR＝2.7（0.99～32.5）になった（Greenland、2005）。（注：この推定値は、

更なる不確かさを寄与割合計算に組み込むために、後で用いられたものである） 

 

A.3 リスクの総合判定 
 

 寄与割合（AF）がばく露分布をもつすべての国に対して推定された（図 A.1 と A.2 参照）。

多重の分布がある米国とドイツについては、最大の症例対照研究と最大のばく露調査が図 A.1

で用いられた AF の計算に使用された。高ばく露群とばく露全体が比較できるように、AF 推定

値は、異なるばく露カテゴリーに分割された。 

 

 小児白血病の寄与数（AN）が世界中の地域に対して計算され、地球全体的な推定値を得るた

めに加算された。これらの地域の推定値を計算するために、当該地域の国から表 A.1 と A.2 で

推定された最低と最高のばく露レベルが用いられた。その地域の国からの情報がない場合は、

表 A.1 と A.2 からの最低と最高のばく露の存在率が用いられた。算術平均が 0.3μT を超えるば

く露の存在率の範囲は、0.47％と 10.49％であった（表 A.1）。幾何平均が 0.4μT になるのは、0.37％

と 4.78％であった（表 A.2）。サンプル数が大きく、西洋ではない地域の代表として見なされる

Yang の研究（Yang、Ju および Myung、2004）は、未知のレベルの領域（ラテンアメリカ、ア

フリカ、オセアニア）に対する上限範囲を計算するために用いられた。これらの低い推定値と

高い推定値が各々合わされ、世界全体の範囲が生み出されることとなった（図 A.3 と A.4）。 
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図 A.1 特定国のばく露分布を用いた算術平均ばく露に基づく寄与割合に対する点推定値、ならびに上限値および下

限値と、Greenland 等（2000）によるプール分析からの影響の推定値（日本：Kabuto 等、2006；韓国：Yang、Ju および

Myung、2004；ベルギー：Decat、Van den Heuvel および Mulpas、2005；ドイツ(1)：Brix 等、2001；ドイツ(2)：Schuz

等、2001；英国：UKCCSI、1999；カナダ：McBride 等、1999；米国(1)：Zaffanella および Kalton、1998；米国(2)：Linet

等、1997） 

 

 
図 A.2 特定国のばく露分布を用いた幾何平均ばく露に基づく寄与割合に対する点推定値、ならびに上限値および下

限値と、Ahlbom ら（2000）によるプール分析からの影響の推定値（ベルギー：Decat、Van den Heuvel および Mulpas、

2005；ドイツ：Michaelis 等、1998；英国：UKCCSI、1999；カナダ：McBride 等、1999；米国(1)：Zaffanella および

Kalton、1998；米国(2)：Linet 等、1997） 
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図 A.3 0.3μT を超える電磁界の算術平均ばく露に起因する 14 歳以下の小児白血病の、全世界および各地域の症例

数の推定値とその幅（および相当する信頼区間）。地域の幅は、その地域の国の最低ばく露レベルと最高ばく露レベル

に基づいている。地域のどの国からも情報がない場合は、全体の最低ばく露レベルと最高ばく露レベルが用いられた。 

 

 
図 A.4 0.4μT 以上の電磁界の幾何平均ばく露に起因する 14 歳以下の小児白血病の、全世界および各地域の症例

数の推定値とその幅（および相当する信頼区間）。地域の幅は、その地域の国の最低ばく露レベルと最高ばく露レベル

に基づいている。地域のどの国からも情報がない場合は、全体の最低ばく露レベルと最高ばく露レベルが用いられた。 
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表 A1 症例対照研究の症例のばく露あるいはばく露調査のすべての応答者に基づく算術平均のばく露分布 

国 研究 研究タイプ 測定 
磁界カテゴリー（μT） 

数 
0.1 ＞0.1～≦0.2 ＞0.2～≦0.3 ＞0.3 

ベルギー Decat、Van den Heuvel および

Mulpas、2005 

ばく露調査 24 時間個人測定 81.9％ 11.5％ 1.6％ 5.1％ 251 

カナダ McBride 等、1999 a 症例対照 48 時間個人測定 58.59％ 25.93％ 10.77％ 4.71％ 297 
ドイツ Michelis 等、1998 a 

Brix 等、2001 

Schuz 等、2001 b 

症例対照 

ばく露調査 

症例対照 

24 時間寝室 

24 時間個人測定 

24 時間寝室 

85.23％ 

73.6％ 

91.83％ 

9.66％ 

17.8％ 

6.42％ 

1.70％ 

4.1％ 

0.97％ 

3.14％ 

4.5％ 

0.78％ 

176 

1,952 

514 
日本 Kabuto 等、2006 b 症例対照 7 日家屋内 88.46％ 5.77％ 3.85％ 1.92％ 312 
韓国 Tang、Ju および Myung、2004 ばく露調査 24 時間個人測定 64.0％ 24.2％ 4.0％ 7.8％ 409 
英国 UKCCSI、1999 b 症例対照 48 時間家屋内 92.73％ 5.31％ 1.49％ 0.47％ 1,073 
米国 London 等、1991 a 

Linet 等、1997 a 

Zaffanella および Kalton、1998 

Zaffanella、1993 

症例対照 

症例対照 

ばく露調査 

ばく露調査 

24 時間寝室 

24 時間寝室 

24 時間個人測定 

24 時間家屋内 

67.90％ 

63.17％ 

64.2％ 

72.3％ 

18.52％ 

23.82％ 

21.1％ 

17.5％ 

3.09％ 

6.43％ 

7.8％ 

5.6％ 

10.49％ 

6.58％ 

6.6％ 

4.6％ 

162 

638 

995 

987 
a Greenland 等（2000）によって報告されているプール分析の分布に基づく 
b 

ばく露カテゴリー：＜0.1，0.1～＜0.2，0.2～＜0.4，≧0.4μT 
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表 A2 症例対照研究の症例のばく露あるいはばく露調査のすべての応答者に基づく幾何平均のばく露分布 

国 研究 研究タイプ 測定 
磁界カテゴリ（μT） 

数 
0.1 0.1～＜0.2 0.2～＜0.4 ≧0.4 

ベルギー Decat, Van den Heuvel お よ び 

Mulpas、2005 

ばく露調査 24 時間個人測定 91.9％ 4.1％ 2.8％ 1.2％ 251

カナダ McBride ら、1999 a 症例対照 48 時間個人測定 63.97％ 20.59％ 10.66％ 4.78％ 272
ドイツ Michelis 等、1998 a 症例対照 24 時間寝室 89.14％ 6.86％ 2.86％ 1.14％ 175
英国 UKCCSI、1999 a 症例対照 48 時間家屋内 94.87％ 3.54％ 1.21％ 0.37％ 1,073
米国 Zaffanella および Kalton、1998 

Linet 等、1997 a 

ばく露調査 

症例対照 

24 時間個人測定 

24 時間寝室 

72.6％ 

70.25％ 

17.6％ 

18.66％ 

7.5％ 

8.24％ 

2.3％ 

2.86％ 
995

595
a Ahlbom 等（2000）によって報告されているプール分析の分布に基づく 
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表 A3 ばく露の 50％を低減させる仮説シナリオに対する米国の寄与割合（AF）と寄与数（AN）の点推定値、低推定値、高推定値 

算術平均 
以下を超えるばく露： 

0.1μT 0.2μT 0.3μT 
ばく露に起因する全症例数の割合（AF） 
現在のばく露分布

a 

仮説の分布
b
：すべてのばく露が 50％低減 

ばく露に起因する全症例数（AN） 
現在のばく露分布 

仮説の分布：すべてのばく露が 50％低減 

ばく露低減によって回避される症例数 

 
5.41％（-3.78％，16.48％） 

1.27％（-2.02％，5.29％） 

 
138（-97，421） 

32（-52，135） 

105（-45，286） 

 
5.18％（-0.05％，11.96％） 

1.16％（-0.21％，3.02％） 

 
133（-1，306） 

30（-5，77） 

103（4，228） 

 
4.73％（1.65％，8.73％） 

1.01％（0.34％，1.93％） 

 
121（42，223） 

26（9，49） 

95（33，174） 

幾何平均 
以下を超えるばく露： 

0.1μT 0.2μT 0.4μT 

ばく露に起因する全症例数の割合（AF） 
現在のばく露分布

a 

仮説の分布
b
：すべてのばく露が 50％低減 

ばく露に起因する全症例数（AN） 
現在のばく露分布 

仮説の分布：すべてのばく露が 50％低減 

ばく露低減によって回避される症例数 

 
3.95％（-2.83％，12.30％） 

0.94％（-0.99％，3.32％） 

 
101（-72，315） 

24（-25，85） 

77（-47，230） 

 
2.46％（-0.71％，6.77％） 

0.37％（-0.20％，1.17％） 

 
63（-18，173） 

10（-5，30） 

53（-13，143） 

 
1.67％（-0.46％，3.49％） 

0.20％（-0.05％，0.42％） 

 
43（12，89） 

5（1，6） 

38（10，83） 
a Zaffanella および Kalton（1998）に基づいて計算された対数正規分布 
b Zaffanella および Kalton（1998）に基づいて計算された対数正規分布（すべてのばく露を 50％低減させた場合 
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集団のばく露分布が 50％低減したとする仮説シナリオの影響を推定するために、この変更を

反映するために新しいばく露分布が計算された。ばく露分布のシフトを計算するためには、分

布の平均と標準誤差を知る必要があった。この情報は、1998 年の米国 EMF RAPID 研究だけし

か利用可能ではなかった（Zaffanella および Kalton、1998）。ゆえに、米国の 50％ばく露を低減

する前と後で、算術平均と幾何平均のばく露分布に対して、0.1μT、0.2μT、0.3μT、0.4μT を超

えるばく露に対して AF と AN の推定値が計算された（表 A.3 参照）。AN の違いは、50％のば

く露低減によって避けられる症例数を反映したものである。 

 

AF の従来の計算は、ランダム誤差以外のいかなる不確かさも反映していないし、また、考

えられるバイアスの影響に関して変則的な判断もない。政策分析に追加の参考情報を提供する

ために、研究のバイアスに関する不確かとばく露分布に関する不確かさを考慮して、（AF によ

って測定されている）高い居住磁界ばく露の影響に関して伝統的なベイズ解析も提供されてい

る。これらのベイズ解析は、居住磁界ばく露の公衆衛生上のインパクトは限定的であることを

支持している。しかし、利用可能なデータに照らして、公衆衛生上のインパクトの可能性がな

いままでもあるし、大きなインパクトの可能性があるままでもある（Greenland および Kheifets、

2006）。2 つの解析の違いは、両方の方向性において変動するが、全体的には、ベイズ解析の結

果は、従来の結果を過剰に楽観的なものに見せているし、過剰に信頼度を高く見せている。 
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表 A4 磁界と小児白血病に関する 15 の症例対照研究と 4 つの磁界調査研究における 0.3μT 未満に比した 0.3μT

を超えるばく露に起因する白血病症例割合（AF％）に対する従来の推定値（95％信頼限界）とベイズ（事後）のパーセ

ンタイル
a 

参考文献 国 
集団 AF％（95％信頼限界） 

従来 ベイズ（事後） 
症例対照研究： 
Coghill、Steward および Philips、1996 

Dockerty 等、1998 

Feychting および Ahlbom、1993 

Kabuto 等、2006 

Linet 等、1997 

London 等、1991 

McBride 等、1999 

Michaelis 等、1998 

Olsen、Nielsen および Schulgen、1993 

Saviz 等、1988 

Schuz 等、2001 

Tomenius、1986 

Tynes および Haldorsen、1997 

UKCCSI、1999 

Verkasalo 等、1993 

 
英国 

ﾆｭｰｼﾞｰﾗﾝﾄﾞ 

ｽｳｪｰﾃﾞﾝ 

日本 

米国 

米国 

カナダ 

ドイツ 

デンマーク 

米国 

ドイツ
b 

ｽｳｪｰﾃﾞﾝ 

ノルウェー 

英国
b 

ﾌｨﾝﾗﾝﾄﾞ 

 
0.5（0.2, 0.7） 

0.9（0.5, 1.3） 

3.1（1.4, 5.2） 

1.5（0.7, 2.3） 

2.9（1.4, 4.2） 

4.5（2.2, 6.5） 

2.1（1.0, 3.1） 

1.2（0.6, 1.8） 

0.1（0.1, 0.2） 

2.1（1.0, 3.5） 

0.3（0.1, 0.5） 

0.9（0.4, 1.4） 

1.0（0.4, 1.6） 

0.2（0.1, 0.3） 

1.1（0.5, 1.9） 

 
0.7（-0.4, 18） 

0.9（-0.5, 20） 

8.6（0.6, 44） 

3.2（-1.0, 24） 

3.5（-1.1, 20） 

4.9（-1.2, 27） 

3.1（-0.9, 23） 

1.0（-0.5, 21） 

0.6（0.0, 17） 

4.7（-1.0, 34） 

0.7（-0.4, 17） 

0.7（-0.5, 18） 

0.6（0.0, 15） 

0.6（-0.4, 16） 

0.8（0.0, 20） 

ばく露調査： 
Brix 等、2001 

Decat、Van den Heuvel および Mulpas、

2005 
Tang、Ju および Myung、2004 

Zaffanella、1993 

Zaffanella および Kalton、1998 

 
ドイツ 

ベルギー 

 
韓国 

米国 

米国 

 
3.1（1.3, 5.5） 

3.0（1.1, 6.5） 

 
5.2（2.2, 9.6） 

3.2（1.3, 5.9） 

4.4（1.9, 8.0） 

 
3.8（0.0, 36）

c 

3.8（0.0, 36）
c 

 
5.6（-1.1, 44）

d 

3.9（0.0, 36）
c 

4.5（-0.1, 38）
c 

 a Greenland および Kheifets、2006 から採用 
 b >4μT vs. 2μT 以下に対する AF（2～4μT を除く） 
 c 

北米のオッズ比モデル（直接測定、高い罹患率）を用いて調整。磁界と白血病のオッズ比は 2.9（CI：0.99～8.6） 
 d Kabuto のオッズ比モデルを用いて調整（直接測定、高い罹患率） 
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15 用語集 
 

AC 
交流。向きが一定である直流とは逆に、大きさと向きが周期的に変動する電流。 

 

活動電位（神経インパルスまたは「スパイク」）[Action potential (nerve impulse or “spike”)] 
局所的な膜電位の急激な短時間の逆転で、臨界脱分極を超えると発生し、「デジタルに」符号化

された情報を伝える神経軸策に急速に伝播する。 

 

急性影響 [Acute effect] 
ある物質または放射への単一ばく露量または短いばく露に伴う、短期間で急激（通常は最初の

24 時間または最大 14 日間）に発生する影響。 

 

健康への悪影響 [Adverse health effect] 
ばく露された人々の精神的、身体的および／または全般的な福祉への悪影響を持つ生物学的影

響で、短期的または長期的なものがある。 

 

抗体 [Antibody] 
骨髄由来（B）リンパ球によって生成されるタンパク質の一種で、特定の抗原を認識し、これ

に結合することで、その抗原の除去を促す、または抗原を放出する因子（バクテリア等）の除

去を促す。 

 

抗原 [Antigen] 
通常は（但し常にではない）外来の物質で、抗原特有の免疫応答（抗体の結合等）を惹起する。 

 

アポトーシス [Apoptosis] 
細胞死の特殊な形態で、細胞が自身の DNA を分解する。アポトーシスは通常、器官形成時、

あるいは DNA または細胞の損傷の結果として発生する。 

 

自律神経系 [Autonomic nerve system] 
末梢神経系の一部で、心拍や血圧等の内臓または身体の「ハウスキーピング」機能を調整する。

その細胞体は中枢神経系や、身体の他の部位にある神経節にも存在する。 

 

バックグラウンドレベル [Background levels] 
典型的な環境中または産業化社会においてに見られる電磁界の量（明確に特定の発生源による

ものではない）。 

 

基本制限 [Basic restrictions] 
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時間変化する電界、磁界および電磁界へのばく露の制限値で、確立されている健康影響に直接

基づく。これらの制限値を表すには、界の周波数に依存して、誘導電界（E）、電流密度（J）、

エネルギー比吸収率（SAR）および電力密度（S）の物理量が用いられる。電力密度のみ身体外

の大気中の値で、ばく露される個人について容易に測定できる。 

 

バイアス [Bias] 
研究のデザインまたは実施の結果として誤差を生じる系統的な傾向性。 

 

生物学的影響 [Biological effect] 
生体系における（例えば）電磁界に対する測定可能な変化。 

 

生物物理学的メカニズム [Biophysical mechanisms] 
電界および磁界と生体系との物理学的および／または化学的相互作用。 

 

盲検研究 [Blind study] 
研究結果に影響する無意識の主観的なバイアスを避けるため、被験者、あるいは動物、組織ま

たは培養細胞を用いる研究では実験実施者が、検査に供する因子にばく露されているのか、あ

るいは中立または比較対照の物質にばく露されているのかを、実験終了まで知らされない研究。 

 

血液脳関門 [Blood-brain barrier] 
内皮および上皮細胞からなる生理学的な「関門」で、中枢神経系の脳脊髄液の組成を調整する。 

 

カルシウム流出 [Calcium efflux] 
試験片から周囲の溶液へのカルシウムイオンの放出。 

 

がん [Cancer] 
疾病の原因となる、制御されない異常な細胞増殖。 

 

発がん因子 [Carcinogen] 
がんを生じる可能性のある因子。 

 

がん腫 [Carcinoma] 
上皮組織（例：各種の腺；乳房；皮膚；尿生殖器系、腸管系および呼吸器系の内層）から生じ

る腫瘍。 

 

症例対照研究 [Case-control study] 
特定の疾病を有する集団（症例）、およびその疾病のない比較可能な集団（対照）における、推

定されるリスク因子へのばく露に関する違いの程度についての調査。 
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因果関係 [Causal relationship] 
因果関係は、一方が他方の原因である 2 つの因子の間に成り立つ。例えば、研究者は電磁界と

がんとの間に因果関係があるかどうかを調べているが、このことは、電磁界ががんを生じるか

どうか、あるいはがんの進行に影響を及ぼすかどうかを調べていることを意味する。 

 

細胞シグナル伝達（経路） [Cell signalling (pathway)] 
膜結合イオンチャネルやリガンド受容体の活性化といった「シグナル伝達事象」と、増殖の増

加に至る遺伝子発現の変化といった「応答」を結びつける、細胞内の変化の連鎖。 

 

中枢神経系（CNS） [Central nervous system] 
通常は、脳および脊髄のニューロンやグリア細胞といった細胞を意味する。前脳の派生物とし

て形成される網膜も含まれる。 

 

染色体 [Chromosome] 
多数の遺伝子およびその他の DNA と、細胞分裂の際に凝縮する関連タンパク質分子で構成さ

れる、DNA の単分子。 

 

慢性影響 [Chronic effect] 
ゆっくりと生じる、長期間続く結果（常にではないが、しばしば不可逆的）。 

 

円偏波 [Circulary polarization] 
電界を空間中の点と見なした場合、そのベクトルの終点の軌跡が楕円状を回転する。 

 

認識 [Cognition] 
集中や認知、学習、理由付け、理解、記憶といった、脳での情報処理。 

 

コホート研究 [Cohort study] 
ある集団（コホート）に関して、特定のばく露に関する情報を収集し、その後の疾病の発生を

確認する調査。個人個人について、事前のばく露に関する情報をその後の疾病と関連付けるこ

とができる。コホート研究は前向きにも後ろ向きにも実施できる。 

 

複合分析 [Combined analysis] 
複数の異なる研究で収集された、同じトピックに関するデータの分析。通常、公表されている

知見ではなく、利用可能な研究からの個別のデータに基づく（メタ分析 [Meta analysis]の項を

参照）。 

 

コメット分析法 [Comet assay] 



 453

単細胞電気泳動分析法。電界を印加することで DNA の核からの移動が生じる。この移動距離

が、DNA 損傷の指標となる。 

 

コンダクタンス [Conductance] 
電気抵抗の逆数。記号：U、単位：シーメンス（S）。 

 

導電率 [Conductivity] 
電界強度を乗じると伝導電流密度となるスカラーまたはベクトル量。電気抵抗率の逆数。シー

メンス毎メートル（Sm-1）で表される。 

 

信頼区間（CI） [Confidence interval] 
未知のパラメータについての推測の際にデータから計算される区間。研究の仮定的な反復にお

いて、問題となるパラメータの発生率（例：90%信頼区間の場合は 90%）がこの信頼区間に含

まれる。 

 

交絡 [Confounding] 
調査対象のばく露と疾病の両方に関連する、ある変数の影響による偽の知見。 

 

接触電流 [Contact current] 
人体と同等のインピーダンスをもつ電気回路を通じて、エネルギーを有する絶縁された導電性

（金属性）物質と地表との間に流れる電流。 

 

連続ばく露 [Continuous exposure] 
対応する平均化時間を越える長さのばく露。平均化時間より短いばく露は短期ばく露と呼ばれ

る。 

 

連続波（CW） [Continuous wave] 
定常状態では連続する振動が同一である波。 

 

冠動脈血栓症 [Coronary thrombosis] 
冠動脈の 1 つをふさぐ血栓で、心臓発作につながる。 

 

電流密度 [Current density] 
所与の面積で積分した値が、その面積に流れる電流に等しいベクトル。線形の導体内の平均密

度は、導体の断面積あたりの電流に等しい。単位：アンペア毎平方メートル（Am-2）。 

 

拡張期 [Diastole] 
心筋が弛緩する期間で、収縮期 [systole] の後に続いて生じる。 
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誘電率 [Dielectric constant] 
誘電率 [permittivity] の項を参照。 

 

絶縁材料 [Dielectric material] 
絶縁体として作用する材料の一種。この種の材料では導電率がゼロまたは非常に小さいと見な

される。不導体内では正負の電荷は互いに強く結合しており、電磁界の影響下で電荷の移動が

事実上生じない。そのような材料は不導体と界との相互作用により誘導電荷が形成されるため、

電磁界を変化させる。 

 

（細胞の）分化 [Differentiation (cellular)] 
幹細胞のような、さほど特化していない「前駆」細胞からの、特化した細胞構造または機能の

進展。一般に、増殖能力の喪失を伴う。 

 

双極子 [Dipole] 
中央部から給電される開放型アンテナで、電流の定在波がアンテナ中間点について対称となる

ように励起される。 

 

ばく露量 [Dose] 
標的器官にもたらされる化学的または物理的因子の量を表す用語。電磁界の生物学的影響の大

半については、標的器官も伝達のメカニズムも十分理解されていないので、電磁界のばく露量

をほとんど定義することができず、ばく露尺度（後述）の概念が代わりに用いられている。 

 

ばく露量－反応関係 [Dose-response relationship] 
ばく露量と疾病の発生との間の関連性を数学的に記述したもの。 

 

ドシメトリ [Dosimetry] 
電磁界にばく露された人体または動物における、電界強度または誘導電流密度、あるいは比吸

収量または比吸収率の分布についての測定値または計算値。 

 

二重盲検研究 [Double blind study] 
研究結果に影響する無意識の主観的なバイアスを避けるため、被験者と実験実施者が、検査に

供する因子にばく露されているのか、あるいは中立または比較対照の物質にばく露されている

のかを、実験終了まで知らされないボランティア研究。 

 

衝撃係数 [Duty factor] 
パルス継続時間の総和と平均化時間の比。反復的現象では、平均化時間はパルス反復期間であ

る。 
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電界および磁界または電磁界（EMF） [Electric and magnetic fields or electromagnetic field] 
時間変化する電界および磁界の組み合わせ。 

 

電界 [Electric field] 
ボルト毎メートル（Vm-1）で測定される電界 E のベクトル。 

 

電界強度（E） [Electric field (E)] 
電界により電気的点電荷に生じる力で、電気的電荷の除数。ニュートン毎クーロンまたはボル

ト毎メートルで表される（NC-1 = Vm-1）。 

 

電気接地 [Electrical ground] 
地表または地表に接した金属表面、あるいは導体を介した地表との接触。 

 

心電図（ECG） [Electrocardiogram] 
身体に接続した電極を通じた心臓の電気的活動の記録。 

 

脳電図（EEG） [Electroencephalogram] 
身体に接続した電極を通じた脳の電気的活動の記録。 

 

電磁エネルギー [Electromagnetic energy] 
電磁界に蓄えられたエネルギー。ジュール（J）で表される。 

 

電磁障害（EMI） [Electromagnetic interference] 
電磁妨害による、機器、装置の一部、またはシステムの性能の低下。 

 

網電図（ERG） [Electroretinogram] 
眼の表面および頭部に接続した電極を通じた網膜の電気的活動の記録。 

 

胚 [Embryo] 
出生前の成長段階で、卵子の受精から主要な器官の成長が完了するまでを指す。ヒトの場合、

全妊娠期間の最初の 1/3 に生じる。 

 

内臓神経系 [Enteric nervous system] 
腸の内因性ニューロンで構成され、数では脊髄のニューロンと同じ（約 1 億個）で、中枢神経

系から高度に独立している。 

 

疫学 [Epidemiology] 
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集団における疾病の分布と、その分布に影響する要因についての研究。 

 

てんかん [Epilepsy] 
てんかん発作は、ニューロンの一団の過剰に同期した持続的な放出から生じる。ニューロンの

興奮性の永続的な増加が重要な特徴である。 

 

誘発電位 [Event-related (or evoked) potential (ERP or EP)] 
視覚または聴覚刺激（それぞれ視覚誘発電位（VEP）および聴覚誘発電位（AEP）を生じる）

等の刺激事象後の脳の電気的活動の記録。後期の要素は認識処理に関連している。 

 

ばく露 [Exposure] 
人体内の生理学的プロセスおよびその他の自然現象から生じるものではない、電界、磁界また

は電磁界、あるいは誘導電流に人体がさらされること。 

 

ばく露基準 [Exposure standard] 
電磁界への人体のばく露を制限する基準。基準 [Standard] の項を参照。 

 

ばく露、間欠 [Exposure, intermittent] 
この用語は、ばく露の期間とばく露のない期間が数秒から数時間ごとに交互に変化することを

表す。ばく露が数分から数時間続き、ばく露のない期間が 18～24 時間続く場合（ばく露はその

後数時反復される）には、「反復ばく露」の方がより適切な用語である。 

 

ばく露、長期 [Exposure, long term] 
この用語は、関係する生体系の生涯のほとんどの期間にわたるばく露を示す。この期間は数週

間から数年の範囲で変化する。 

 

ばく露尺度 [Exposure metric] 
ある期間を通じた電界および／または磁界ばく露を要約する単一の数値。あるばく露尺度は通

常、測定装置のシグナル処理と、測定後のデータ分析の組み合わせによって決まる。 

 

ばく露、局所 [Exposure, partial-body] 
電磁界が身体全体にわたって相当に不均一な場合に生じるばく露。人体に相当する体積にわた

って不均一な電磁界は、指向性の強い発生源、定在波、再放射源から、または放射構造物の近

傍界領域に生じる。 

 

ばく露、短期 [Exposure, short term] 
対応する平均化時間よりも短い期間のばく露。 
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ばく露、全身 [Exposure, whole-body] 
投射される電磁界エネルギーに全身がばく露される場合、または身体の断面積（身体領域）が

投射される放射ビームの断面積よりも小さい場合を指す。 

 

四肢 [Extremities] 
身体の手足。 

 

胎児 [Fetus] 
出生前の成長段階で、胚から誕生までを指す。 

 

細動（心室） [Fibrillation (ventricular)] 
心室の組織的収縮の喪失。 

 

界強度 [Field strength] 
電界または磁界の強さで、通常は二乗平均値で表される。 

 

フリーラジカル [Free radical] 
対を成さない電子を有する高活性の化学種（分子の一部）。 

 

自由空間 [Free space] 
相対誘電率が 1 である理想的な完全に均一な媒質で、その内部ではいかなるものも反射、屈折

せず、エネルギーの吸収が生じない。完全な真空はこの性質を有する。 

 

周波数 [Frequency] 
電磁波が 1 秒あたりに生じるサイクルの数。通常はヘルツ（Hz）で表される。 

 

周波数応答 [Frequency response] 
入力信号の大きさに対する、周波数の関数としての機器の出力。機器の周波数応答の仕様には、

フィルタの種類および帯域幅が含まれる。 

 

遺伝子発現 [Gene expression] 
DNA によって符号化された遺伝情報（遺伝子）から、機能的タンパク質または RNA 分子を生

成すること。 

 

遺伝毒性因子 [Genotoxin] 
DNA および RNA を損傷させる因子。 

 

地磁気 [Geomagnetic fields] 
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地球（大気圏を含む）に由来する磁界。主に静磁界だが、幾つかの振動周波数成分および過渡

周波数が含まれる。 

 

ガイドライン [Guideline] 
ヒトの健康または環境の保護のため、ある物質または因子について推奨される制限値。 

 

血液学 [Haematology] 
血液の形成、通常の組成、機能および病理学に関する学問。 

 

高調波 [Harmonic] 
検討対象の周波数の倍数の周波数。 

 

健康 [Health] 
完全な肉体的、精神的および社会的福祉の状態であり、単に疾病または病弱の存在しないこと

ではない。 

 

健康ハザード [Health hazard] 
健康または福祉を損なう生物学的影響。 

 

免疫系 [Immune system] 
細胞の異常な成長（すなわち腫瘍）、およびバクテリアやウィルスおよび寄生生物といった感染

源に対する身体の主な防御。 

 

インピーダンス、波 [Impedance, wave] 
ある点を横切る電界と磁界を表す複素数（ベクトル）の比率。オーム（Ω）で表される。 

 

着床 [Implantation] 
初期の胚の子宮内膜への付着。 

 

インビトロ [In vitro] 
細胞または組織を用いた実験研究で、通常は酸化させた培養液で維持する。文字通りの意味は

「ガラスの中」で、生きている生物から隔離し、試験管や培養皿等で人為的に維持したもの。 

 

インビボ [In vivo] 
生きている身体全身の中で生じる。文字通りの意味は「生命の中」。生きている生物内のプロセ

スに関する実験研究。 

 

潜伏期間 [Latency] 
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有害な因子へのばく露から、反応の症状が発現するまでの期間。 

 

白血球 [Leukocyte] 
白血球 [white blood cell]。 

 

リンパ球 [Lymphocyte] 
リンパ組織で生成される白血球。適応性の、特定の抗原に対する免疫応答を開始する。一部の

T-リンパ球（胸腺由来リンパ球）には細胞毒性があり、B-リンパ球（骨髄由来リンパ球）は抗

体を分泌する。 

 

マクロファージ [Macrophage] 
骨髄祖細胞から派生する食細胞で、各種の組織に見られる。 

 

磁界強度 [Magnetic field strength (H)] 
界ベクトル H で、磁束密度を媒質の誘電率で除した値に等しい。単位はアンペア毎メートル

（Am-1）で表される。 

 

磁束密度 [Magnetic flux density (B)] 
磁界内部の一点において運動中の一単位の正電荷に作用する、単位速度あたりの力。界ベクト

ルの大きさ B はテスラ（T）で表される。 

 

悪性 [Malignant] 
侵襲性を生じた新生物または腫瘍。 

 

メタ分析 [Meta-analysis] 
複数の異なる研究で収集した幾つかのトピックに関係するデータの分析。通常は、オリジナル

のデータセットではなく、個別の研究からの公表済みの知見に基づく分析を意味する（複合分

析 [combined analysis]の項を参照）。 

 

代謝率 [Metabolic rate] 
安静時代謝率 [Resting metabolic rate]の項を参照。 

 

代謝 [Metabolism] 
栄養素を摂取してから、それを利用し、老廃物を排出するまでの間に、生体がエネルギーを利

用可能にする生物化学的反応。 

 

転移 [Metastasis] 
腫瘍細胞が初発部位から離れて身体内の他の部位に移動すること。 
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小核 [Micronucleus] 
細胞分裂の際に失われなかった染色体の断片。 

 

突然変異 [Mutation] 
電離放射線等のある因子（突然変異原）によって生じる、細胞の DNA 内のゲノムの特定の部

位における安定した遺伝的な変化。 

 

ナチュラルキラー（NK）細胞 [Natural killer (NK) cells] 
特定の抗原にではなく、ある種の腫瘍およびウィルスに感染した細胞に取り付いてこれを死滅

させるリンパ球。 

 

新生児 [Neonate, neonatal] 
新たに生まれた子供。 

 

新生物 [Neoplasm] 
異常な組織の新たな成長。 

 

神経網 [Neural network] 
相互作用するニューロンのグループ。 

 

神経管欠損 [Neural tube defect] 
新たに形成される中枢神経系の前駆体の欠損で、一般には無脳症（脳の成長不全）、脳ヘルニア

（脳の嚢腫）、脊椎被裂（神経管閉鎖の欠損）である。 

 

ニューロン [Neuron] 
神経情報の伝達に特化した神経細胞。 

 

ニューロトランスミッタ [Neurotransmitter] 
ニューロンから放出される物質。シナプス後部応答を生じる。比較的すばやく始まり（<1ms）、

持続時間が短い（<10ms 台）。ニューロモジュレータのより長期的な作用とは区別される。 

 

好中球 [Neutrophil] 
骨髄祖細胞から派生する、食作用を有する白血球。 

 

非差別的測定誤差 [Non-differential measurement errors] 
ばく露評価における誤差で、調査中の疾病を発症しているかどうかに依存しない。 
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職業ばく露 [Occupational exposure] 
一般に、既知の条件下でばく露され、潜在的リスクを認識し、適切なプレコーションを講じる

よう訓練された成人が経験するばく露。 

 

オッズ比 [Odds ratio] 
ある因子にばく露された集団内での疾病発症のオッズと、ばく露のない集団内でのオッズの比

率。両集団におけるオッズは、疾病を発症した人数と発症していない人数の比率。 

 

がん遺伝子 [Oncogene] 
細胞増殖に関与する遺伝子（前がん遺伝子 [proto-oncogene]）の突然変異および／または異常な

発現を通じて、がんに支配的に寄与する遺伝子。 

 

オペラント行動 [Operant behaviour] 
報酬（ペレット状の餌等）または懲罰（弱い電撃等）によって「形付けられた」、 レバーを押

す等の行動。 

 

器官形成 [Organogenesis] 
成長中の生物において器官が形成される過程。 

 

末梢神経系 [Peripheral nervous system (somatic)] 
神経系の一部で、主に随意筋（運動）の収縮や、温度または圧力といった感覚のような、自発

的および意識的な神経制御を扱う。この細胞体は脊髄中に存在するが、末梢神経（軸索）の末

端は筋繊維または全身にある特化した感覚受容体とつながる。 

 

透磁率 [Permeability] 
スカラーまたはテンソル量で、これと磁界強度との積が磁束密度である。注記：等方性の媒質

内では透磁率はスカラーであり、異方性の媒質内では行列である。同意語：絶対透磁率。ある

材料または媒質の透磁率を真空の透磁率（磁気定数 [magnetic constant] ）μ0 で除した場合、そ

の商は相対透磁率（μ）と呼ばれる。単位：ヘンリー毎メートル（Hm-1）。 

 

誘電率 [Permittivity; dielectric constant] 
等方性の媒体が電荷を有する物体間に作用する引力または斥力に及ぼす影響を定義する定数。

記号：ε。単位：ファラド毎メートル（Fm-1）。 

 

相対誘電率 [Permittivity, relative] 
真空の誘電率と、ある誘電体の誘電率の比率。記号：εr。 

 

位相 [Phase] 
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周期的な現象における、任意の開始時間に対して進んだ時間の割合。 

 

閃光 [Phosphene] 
網膜横断電流等の目に見えない手段によって、視野の周辺部に点滅する光を知覚すること。 

 

前向き研究 [Prospective study] 
後ろ向き研究（後述）とは異なり、ばく露および疾病のアウトカムに関するデータを、事象が

発生する通りに収集する疫学研究。 

 

公衆ばく露 [Public exposure] 
職業的ばく露および医学的処置の際のばく露を除く、一般公衆の構成員が経験する電磁界のば

く露全て。 

 

記憶想起バイアス [Recall bias] 
当該事象について、被験者の一群が他の被験者よりも良好に想起する傾向を有する際に生じる

バイアス。 

 

参考レベル [Reference level] 
基本制限を超える可能性があるかどうかを判断するための実際的なばく露評価に用いる電磁界

ばく露レベル。測定および／または計算技法を用いて当該基本制限から導出される参考レベル

もあれば、電磁界へのばく露の認知および間接的な悪影響を扱うものもある。 

 

補強（行動学的） [Reinforcement (behavioural)] 
特定の行動を生じる可能性を高める、報酬または懲罰といった行為。 

 

相対リスク [Relative risk] 
調査対象の集団と比較対照集団における疾病発症率の比。必要に応じて年齢等の交絡因子で補

正する。 

 

生殖影響 [Reproductive effects] 
生殖への影響。性的行動の変化、思春期の開始、繁殖可能性、妊娠、分娩、授乳、妊娠のアウ

トカム、生殖能力の早期老化、または、生殖系の健全性に依存するその他の機能の改変が含ま

れる（但しこれに限定されない）。 

 

共鳴 [Resonance] 
波の周波数が媒質の固有振動数に近づく、または一致する場合に生じる、振幅の変化。 

 

後ろ向き研究 [Retrospective study] 
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前向き研究（前述）とは異なり、ばく露および疾病のアウトカムに関するデータを、事象から

ある程度時間が経過した後に収集する疫学研究。例としては、症例対照研究や一部のコホート

研究が含まれる。 

 

二乗平均（RMS） [Root-mean-square] 
ある種の電気的作用は、周期関数（一周期分）の二乗の平均値の平方根に比例する。この値は

実効値または二乗平均（RMS）として知られている。これは、まず関数を二乗し、二乗した値

の平均を求め、その平均値の平方根として最終的な結果を得るものである。 

 

安全係数 [Safety factor] 
基準またはガイドラインにおける制限値に組み込まれた低減係数。それ以上であれば健康影響

が生じることが確立されているばく露の閾値レベルを決定する際の不確実性を許容する。 

 

選択バイアス [Selection bias] 
被験者の間違った選択方法から生じるバイアス。疫学研究は、疾病を有する被験者と比較対照

の集団のばく露の信頼し得る比較に依存している。対応する集団を代表しない被験者が選択さ

れた場合、比較は間違ったものになり、疾病とばく露との間の関連性にバイアスが生じる。 

 

遮蔽 [Shield] 
保護のための機械的な障壁または囲い。この用語は、保護の対象の種類に応じて変化する。例

えば、磁気遮蔽は磁界に対する保護のためにデザインされたものである。 

 

短期ばく露 [Short term exposure] 
短期ばく露 [Exposure, short term] の項を参照。 

 

有意レベル [Significant level] 
提起されているリスクが存在しない場合に最低限観察される、結果を得られる確率。裏に潜ん

だ影響がない場合に、20 回に 1 回よりも少ない確率で生じる結果は、しばしば「統計的に有意」

であるとされる。 

 

洞性不整脈 [Sinus arrhythmia] 
呼吸周期中の心拍の正常な変動。 

 

空間平均 [Spatial average] 
成人の人体の垂直断面に等しい面積全体での界の二乗平均で、全身ばく露評価において電界ま

たは磁界の測定に用いる。 

 

点測定 [Spot measurements] 
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部屋または領域内の様々な個別地点での磁界測定。 

 

規格、基準 [Standard] 
1) 材料、製品、プロセスおよびサービスがその目的に合致していることを保証するため、特徴

に関する規則、ガイドラインまたは定義として矛盾なく用いられる、技術的仕様またはその他

の厳密な規準を含む合意文書。 

2) ヒトの健康または環境の保護のための、ある物質または因子に関する法的強制力のある限度。

この基準を超えると、受容できない有害性が生じる可能性がある。 

 

静電磁界 
時間的に変化しない界ベクトル。 

 

統計的検出力 [Statistical power] 
特定の信頼の程度をもって、所与の強さの裏に潜んだ影響が検出される確率。 

 

シナプス [Synapse] 
2 つのニューロン間、またはニューロンと筋繊維との間の接合部で、電気的情報の伝達が行わ

れる。通常、一方のニューロンのシナプス前部末端から他方のニューロンの近接するシナプス

後部末端への化学的伝達物質（ニューロトランスミッタ）の放出による。 

 

収縮期 [Systole] 
心筋が収縮する期間で、拡張期 [diastole] の後に続いて生じる。 

 

催奇形物質 [Teratogen] 
先天性欠損を生じ得る因子。 

 

閾値 [Threshold] 
特定の測定可能な影響が観察される、ある因子への最も低いばく露量。この値以下であれば影

響は観察されない。 

 

血栓症 [Thrombosis] 
血栓による動脈または静脈の閉塞。 

 

時間加重平均（TWA） [Time-weighted average] 
測定実施点である個人がどの程度の時間を過ごすかについての見込みに従って多少重み付けし

た、各種の測定値の平均。この用語は、より一般的には、特定の時間にわたる界のレベルの平

均を示すものとして用いられる。磁界へのばく露を要約する際に用いられる手法の一つである。 
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転写因子 [Transcription factor] 
「制御」機能を有する DNA のシーケンスに結合することで、直接的または間接的に転写の開

始に影響を及ぼすタンパク質。 

 

変質 [Transformation] 
腫瘍形成 [tumorigenic] 状態に類似した、またはこれと同一の、培地における細胞の抑制され

ない成長状態への転換。 

 

遺伝子導入生物 [Transgenic organism] 
遺伝的に改変された生物で、例えば自身のゲノムに安定的に統合された、外来の DNA を有す

る。 

 

過渡周波数 [Trangent] 
高周波の界の短時間のバーストで、通常は交流の電気の機械的な切り替えから生じる。 

 

送電線 [Transmission lines] 
大量の電力を長距離にわたって輸送する高圧電力線。 

 

腫瘍 [Tumour] 
異常な細胞増殖の結果生じる組織の成長。 

 

腫瘍イニシエータ [Tumour initiator] 
突然変異等の最初の発がん事象を生じ得る因子。 

 

腫瘍の進行 [Tumour progression] 
イニシエートまたはプロモートされた腫瘍の悪性度が増加する過程。 

 

腫瘍プロモータ [Tumour promotor] 
イニシエートされた細胞の増殖（クローン性増殖）を刺激し得る因子。 

 

腫瘍抑制遺伝子 [Tumour suppressor gene] 
細胞増殖の制御に関わる正常な細胞の遺伝子で、その突然変異および／または異常発現は、機

能劣化の形でがんに寄与し得る。 

 

血管収縮 [Vasoconstriction] 
血管が収縮し、狭まること。 

 

血管拡張 [Vasodilatation (or vasodilation)] 
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血管が弛緩し、広がること。 

 

警戒課題 [Vigilance task] 
通常の頻繁なバックグラウンドの刺激（事象）とは逆の、通常ではない、めったに起こらない

刺激（信号）への応答。警戒は視覚的または聴覚的なものが用いられる。 

 

電位依存性イオンチャネル [Voltage-gated ion channel] 
膜内外電位差に非常に敏感な分子「関門」の開放に応答して、特定のイオン種の細胞膜の通過

を許容する細胞膜タンパク質。電気的興奮性に関連している。 

 

波長 [Wavelength (λ)] 
周期的な波の伝播方向における、同じ位相にある 2 つの連続する点の間隔。記号：λ。単位：

メートル(m)。 

 

野生種（遺伝子） [Wild type (gene)] 
所与の生物について自然に見られる、または標準的な実験用ストックに見られる遺伝子。 

 

作業記憶 [Working memory] 
複雑な認識課題の実行の際に必要とされる、情報の一時的な貯蔵と操作のための活動的なシス

テム。 
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訳者注 
 
1：原文 p34 の最初の段落に重複があったため、割愛した。 
2：原文 p104 の表 32 の下に重複があったため、割愛した。 
3：原文では、Savitz、1998 となっているが、引用違いのため修正した。 
4：原文では、Savitz、Loomis および Tse（1998）となっているが、引用違いのため修正した。 
5：10.2.2.2 は欠番 
6：環境保健クライテリア 238 に関して、WHO の見解を示すファクトシート 322 が WHO の

ウェブサイトにて公開されている。 
英文：http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs322/en/index.html 
日本語訳：http://www.who.int/peh-emf/publications/facts/fs322_ELF_fields_jp_2008.pdf 
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本報告書は、古紙パルプ配合率 100%、白色度 70%程度以下の非塗工印刷用紙を

使用しています。 

 


