
1.　は　じ　め　に

携帯電話をはじめとする無線通信が日常生活に欠かせな

い身近な存在となった．これにともない，生活環境で常時

電波に曝されることによる健康への悪影響の可能性に対す

る関心が高まっている．

高周波電磁界の生体作用については古くから研究され，

曝露による健康影響を防ぐための防護指針が示されている

［1―3］．また，この防護指針にしたがって，職場や一般環境

における人体曝露が規制されている．一方，微弱なマイク

ロ波が健康に悪影響をおよぼすかもしれないという不安を

抱く人々がおり，防護指針で許容されているレベル以下の

曝露でも，健康に悪影響があるのではないか，という懐疑

的な意見が根強く存在している．

本稿では，携帯電話の電波による健康影響について，研

究体制と研究手法の進歩により信頼性の高くなった最近の

研究の動向について紹介する．

2.　携帯電話のシステム

第一世代の携帯電話はFM変調によるアナログ方式であ

った．周波数は 800 MHz帯または 900 MHz帯が主で，多

くは0.6 Wの出力であった．FM変調された連続波であり，

平均電力はピーク電力に等しい．現在，わが国ではディジ

タル方式に完全に移行しており，アナログ方式は使われて

いない．

わが国では 1993年に第 2世代の携帯電話として PDC

（personal digital cellular）規格のディジタル方式が導入さ

れた．1994年春に，それまでの保証金を預託して端末をレ

ンタルする方式を改め，端末売り切り方式が採用されたの

を契機に，わが国の携帯電話の契約数が飛躍的に増加し

た．また，800 MHz帯の他に，1.5 GHz帯の利用が始まっ

た．

PDC規格では，時分割多元接続（TDMA）を用いており，

1つのチャネルに対し，3スロットの通話信号を時分割で伝

送する．持続時間 6.7 msのパルス波を 50 Hzで繰り返す波

形である．したがって，平均電力はピーク電力の 1/3とな

る．端末のピーク電力は，最大で 0.8 Wである．基地局と

の通信状態に応じて，6レベルの電力制御が行われ，最小

のピーク電力は 8 mWである．通話が混み合う場合には，

送信パルスの間隔をさらに 2倍として，1つの周波数チャ

ネルを 6つの通話信号が共用するハーフレートとなる． 

欧州では，第2世代のGSM規格のシステムが広く使われ

ている．GSM規格は，フレーム周波数 217 Hzで，8スロ

ットの通話を伝送する TDMA方式である．800 MHz帯の

GSM携帯電話の最大のピーク電力は 2 Wで，電力制御に

より最小では 2 mWとなる．平均電力はピーク電力の 1/8

である．GSM規格は世界中の多くの国に導入されている．

欧州のシステムでは，800 MHz帯が主であるが，1,800 

MHz帯も用いられ，通話の混雑に応じて基地局により切

り替えられる．

米国では第 2世代として，IS54並びに IS136規格で規定

されたTDMA方式が普及した．わが国のPDC規格と同様

に，フレーム周波数 50 Hz，チャネル当りのスロット数は

3である．米国では，第 2世代として符号分割多元接続

（CDMA）方式（IS95規格）も導入されている．第 2世代

のCDMA方式は韓国でも広く使用され，また，わが国でも

一部のオペレータが採用している．

最近では，第 3世代の携帯電話の導入が各国で進んでい

る．第 2世代までと比べて国際標準化が進んでいるが，そ

れでも異なる方式がある．いずれも CDMA方式に分類さ

れる．周波数は 2 GHz帯が使われる．CDMA方式では，
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波形が広帯域の疑似ランダム波形であり，ほぼ連続波とな

る．但し，欧州で用いられている UMTS TDDでは，同じ

周波数をアップリンクとダウンリンクが時分割で用いるの

で，断続した波形となる．一般に，基地局からのダウンリ

ンクの電波は，複数の周波数チャネルの電波が同時に放射

されるので，端末からのアップリンクの波形とは異なる．

携帯電話による電波の波形はこのようにさまざまであ

る．生体影響が熱作用だけであれば，周波数による吸収特

性の違いを考慮すれば，波形による違いを考慮する必要が

なく，実効値だけが問題となる．一方，非熱的な生体作用

があるかもしれないと仮定する場合，波形の違いも無視で

きないことに注意が必要である．

3.　曝露の実態と防護指針

携帯電話で用いられる電波による人体曝露は，端末から

の曝露と基地局からの曝露に大別される．

携帯電話端末からの曝露は，電力の総量は小さいが，側

頭部に集中する局所曝露である．局所での電力吸収は局所

SARで定量される．SAR（specific absorption rate）は，

単位質量の組織での吸収電力であり，比吸収率とも呼ばれ

る．公衆に対する防護指針では，10 gの組織で平均した局

所 SARを 2 W/kg以下とするように制限している［1, 3］．

わが国を含め，多くの国では携帯電話端末による頭部の局

所 SARが防護指針値以下となるように規制されている． 

基地局からの電波は，遠方から全身を曝露する．全身曝

露の場合，全身平均 SARが熱作用の指標であるが，電力密

度も比較的よい指標になる．わが国の公衆に適用される防

護指針値は，800 MHzにおいて 0.53 mW/cm2であり，1.5 

GHz以上では 1 mW/cm2である［2］．これは，全身平均

SARが 0.08 W/kgを超えない条件に相当する．基地局に

は複数の送信装置が設置されるが，アンテナからの出力は

合計で数 10 W以下である．これは，放送施設に比べると

非常に小さい．アンテナには指向性があり，地上における

電力密度は，公衆に対する防護指針の1,000分の1以下であ

る．また，アンテナの正面でも数m離れれば，防護指針値

以下となる．

このように，携帯電話端末による SARの値は，日常経験

する曝露としてはかなり大きなものであるが，防護指針に

よる規制の範囲内である．基地局からの曝露は非常に小さ

い．

4.　電磁界ドシメトリ

4・1　意義

電磁界の生体影響を正しく評価するためには，作用部位

での電界，磁界，発熱量，温度などの条件を精確に知る必

要がある．このための評価を電磁界ドシメトリという．ド

シメトリとは，放射線の線量や薬剤の投与量を表す “dose”

と，測定法をあらわす “-metry”からなる用語である．

高周波電磁界と生体（個体および細胞試料など）のカッ

プリングは複雑であり，電磁気学的に正しく評価しなけれ

ば誤った実験結果を導く危険がある．実際に，曝露条件の

統制が不十分な実験で再現性に疑問の残る事例は多い．こ

のため，電磁界ドシメトリの重要性への認識が高まってい

る．高周波電磁界の生体作用では熱作用が支配的であるた

め，発熱量に相当する SARの大きさや分布が評価対象と

なる．

人体は損失のある誘電体であり，電磁界中に置かれると

複雑な散乱電磁界が生じる．特に入射電磁界の波長が人体

各部の大きさと同程度であると，共振現象など，複雑な散

乱が生じる．また，人体各部の SARは，生体組織の電気的

性質の不均質と，散乱波の干渉により非常に複雑に分布す

る．さらに，携帯電話端末使用時のように波源と人体が近

接する場合は，人体と波源の電磁気的な結合（放射イン

ピーダンスの変化）も考慮しなければならない．

4・2　方法

電磁界ドシメトリには理論的並びに実験的なさまざまな

アプローチがある．高周波電磁界ドシメトリのための電磁

界解析では，Maxwellの方程式を厳密に解く必要がある．

1970年代に初めて人体の共振が議論された頃のアプロー

チは解析的な方法であった．しかし，人体のように極端に

偏長な散乱体を解析的な方法で扱うには限界があり，コン

ピュータの高速・大容量化とともに，数値的な方法が積極

的に用いられるようになった．

時間領域の数値解析法である，有限差分時間領域（finite-

difference time-domain ; FDTD）法［4］は，高周波の電磁界

ドシメトリに特に有効な数値解析法として，90年代以降に

広く使用されるようになった．FDTD法では，マクスウェ

ルの方程式の微分形を差分化することで，計算領域中の電

磁界を逐次的に計算する．要素数に対する計算量の増加が

線形のため，多くの要素数を扱えること，任意形状の不均

一モデルを利用できることが利点である．このことから，

最近ではミリメートルオーダの空間分解能を有する解剖学

的構造を考慮した全身人体モデル［5］にも適用されている．

このようなモデルをボクセルモデルと呼ぶ．任意姿勢に変
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図 1　任意姿勢数値人体モデル（女性）［6］



形する機能（図 1）など，ボクセルモデルの高機能化につ

いての研究も進められている［6］．

実験的に SARを測定する方法としては，挿入プローブ

を用いて測定した散乱体内部の電界強度の大きさから

SARを推定する方法［7］と，吸収電力による発熱を温度上

昇から測定して SARを推定する方法［8］が主に用いられ

る．いずれの方法も，散乱体内部での測定が必要であり，

実際の生体を対象にすることはできない．このため，電気

定数を生体と等価になるように調製した電磁ファントムが

用いられる．

4・3　携帯電話のドシメトリ

携帯電話の生体影響を考察するためには，どの部位にど

の程度の曝露が生じるかを定量的に知る必要がある．図 2

は，人体頭部の数値モデルを用いて，FDTD法により携帯

電話使用時の頭部内の SAR分布を計算した例である．表

皮効果のために，周波数が高いほど SARが表面付近に集

中する．図3は，防護指針の定義による最大局所SARに対

して脳組織に生じる SARがどの程度の大きさになるかを

数値計算から推定した結果である．脳組織で最大局所

SARの 10 ％ 以上の体積が占める割合は，900 MHzで 7％，

1.5 GHzで 2％，2 GHzで 1％である［9］．すなわち，脳組

織における SARはアンテナ近傍の一部分を除いて非常に

小さいことがわかる．細胞・動物実験の曝露条件の設定や，

疫学研究を進める上で，このような定量的な理解が重要で
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図 2　携帯電話による頭部内 SARの分布

図 4　脳腫瘍についての長期曝露実験用曝露装置と数値電磁界ドシメトリの例 
 （a）X線 CT画像，（b）数値モデル，（c）SAR分布の数値計算結果．
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ある．

ドシメトリは実験用の曝露装置の設計・評価でも欠かせ

ない［10］．図 4は，名古屋市立大学で実施したラットの脳

腫瘍に関する長期曝露実験［11］に使用した曝露装置とドシ

メトリの一例である．長期曝露実験では実験動物の大きさ

が成長にともなって変化する，成長段階の異なるラットを

用いて X線 CT画像から数値モデルを構築し，数値的に

SARを推定する．人体頭部は携帯電話によって極めてわ

ずかの部分しか曝露されないが，実験動物はアンテナに比

べて十分に大きいとはいえないため，比較的広い範囲が曝

露される．このような違いを定量的に把握する必要があ

る．また，このような考察を通して人体の曝露条件に近い

曝露方法を工夫することが必要である．

5.　生体影響に関する最近の研究動向

初期の研究では，曝露の有無による実験動物の反応の違

いを観察する程度であり，また実験の曝露条件の統制は十

分でなかった．1970年代後半から，電磁界ドシメトリの重

要性が認識されるようになった．しかし，1980年代まで

は，一部の研究を除いて，曝露条件の統制などの品質に問

題があって，再現性のない実験報告が少なくなかった．

1990年代以降，電磁界ドシメトリの技術が進歩し，実験

の曝露条件が高精度に評価されるようになった．これによ

って実験の品質が向上した．特に 1996年に世界保健機関

（WHO）が国際電磁界プロジェクトを組織し，実験の品質

に対して厳格な評価を行うようになってから，その進歩が

著しい．また，WHOのプロジェクトでは，それまでは重

視されていなかった再現実験の価値を高く評価しているた

め，実験の品質管理がさらに向上した．この10年間に実施

された研究の多くは，医学生物学と工学の密接な協力，曝

露評価の徹底，再現実験の重視というアプローチによっ

て，それ以前の研究に比べて格段に信頼性が高まってい

る．

わが国でも，1997年に郵政省が生体電磁環境研究推進委

員会（委員長 上野照剛東大教授）を設置し，医学分野と工

学分野の密接な協力体制のもとで，WHOのプロジェクト

をはじめとする国際プログラムと協調しながら優先度の高

い研究を計画的に実施している．次節以降で述べる最近の

わが国での研究は，いずれもこの研究プログラムのもとで

実施された研究である．

携帯電話の生体安全性の確認を目的とした研究では，多

くの研究資金が投入され，大規模な疫学研究や長期発がん

性試験などを含む多数の研究が行われている．以下では，

これらの研究を中心に，最近の動向を述べる．

6.　細胞・動物実験

6・1　発がん性

健康影響が問題視される時に，発がんリスクとの関連に

最も関心が集まる．1997年に Repacholiらが，携帯電話で

用いられる電波（900 MHz）をリンパ腫の実験モデルであ

るトランスジェニックマウス（Em-Pim1）に 18カ月間慢性
曝露することにより，リンパ腫の発症が 2.4倍に増加する

ことを報告した［12］．RepacholiはWHOによる国際電磁

界プロジェクトの責任者であり，この研究報告は，電波に

よる発がん性（プロモーション）を示唆した唯一の信頼性

の高い研究として注目された．しかし，注意深く実施され

た実験であっても，曝露評価の精度，実験終了時に生存動

物の検査を行わなかったこと，実験動物の選定の適否と観

察期間の妥当性など，いくつかの問題点が指摘された．こ

のため，オーストラリアと欧州（イタリア）で実験方法を

改善した再現実験が実施された．

Repacholiらの実験では，無拘束のマウスをケージ内で

曝露したため，実験動物の全身平均 SARが 0.008～ 4.2 

W/kgの範囲で不確定であった．これに対しオーストラリ

アでの再現実験では，曝露時にマウスをシリンダ内に固定

することによって曝露を一定に保った．また，曝露レベル

を 4レベル（0.25，1，2，4 W/kg，各群 120匹）とし，ト

ランスジェニックマウスの他に正常動物も試験に加えた．

このようにして実施された実験の結果，曝露によるリンパ

腫の増加は再現しなかった［13］．一方，欧州での再現実験

はイタリアで行われたが，2005年夏現在，結果は未公表で

ある．

携帯電話機の使用による脳腫瘍への影響を直接のターゲ

ットとした大規模な研究として，Adeyらによる 2つの研

究がある．これらの研究は 2年間の長期曝露実験であり，

自然発生および ENU（N-ethylnitrosourea）でイニシエー

トされた脳腫瘍の発症を観察している．最初の実験では，

米国の IS54規格の TDMA波形（837 MHz）が用いられた

［14］．頭部への曝露は 22カ月間（2時間 /日，7.5分オン ―

 7.5分オフ，4日 /週）続けられた．脳での SARはラット
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図 3 相対 SAR値（最大 SARで正規化）に対する脳組織内の
累積ボクセル数



の成長とともに変化し，0.7～ 1.6 W/kg，全身平均 SARは

0.2～ 0.7 W/kgであった．実験動物数は 4群で計 236匹で

あった．実験の結果，自然発生の脳腫瘍も，ENUで誘発さ

れた脳腫瘍も曝露によって増加しなかった．他方は 837 

MHzのアナログ変調方式の波形が用いられた［15］．対象

としたラット数は 6群で計 520匹であった．実験結果では

曝露群と偽曝露群で脳腫瘍発生数に差が見られなかった．

わが国でも発がん性についての動物実験が行われた．初

期の研究として，ジエチルニトロソアミン（DEN）で誘導

したラット肝中期発がん性試験（曝露期間 6週間）が実施

された［16, 17］．曝露期間が短いが，この実験では曝露開

始から 1週後に 2/3肝切除を行うことと，腫瘍マーカーの

使用により，発がん性の検出感度を高めている．実験は，

800 MHz帯と 1.5 GHz帯の PDC規格の波形を用い，2 

W/kg（肝臓での平均 SAR）を週 5日，90分間曝露した．

2つの周波数帯で独立に実験が行われたが，いずれの実験

でも，曝露による肝臓癌の促進は見られなかった．

脳腫瘍の促進についての長期曝露実験も行われた［11］．

実験方法は Adeyらの研究とほぼ同じであり，日本で使用

されている 1.5 GHz帯（1.439 GHz）の PDC規格の電波を

用いた．曝露装置は図 4の装置である．この実験では，計

500匹の F344ラットが用いられた．各群は雌雄各 50匹で

あり，無処置対照群，ENU処置のみの群，ENU処置に加

えて，偽曝露，低レベル曝露および高レベル曝露の電磁界

照射を施す群とした．低レベル照射は脳平均 SARが 0.67 

W/kgで，高レベル照射は脳平均 SARが 2.0 W/kgであっ

た．SARの値は時間平均値で，ピーク値はそれぞれの 3倍

である．出生 5週目から 90分間 /日，週 5日の曝露を 104

週間継続した．実験の結果，体重，食餌摂取，生存率に群

間で差が見られなかった．脳腫瘍および脊髄腫瘍の発症に

差はなく，また腫瘍の種類にも差がなかった．

発がん性に関する動物実験は他にも数多く行われた．

Elderは，中・長期曝露による発がん性に関する動物実験の

査読付き論文 30報を精査した［18］．ほとんどが携帯電話

からの電波を模擬した波形を用い，曝露の強さは 0.25 

W/kgから 4 W/kgの範囲である．Repacholiらの報告の後

（1998年以降）に刊行された論文は 21報であり，内 10報

が 18～ 24カ月の長期曝露実験である．自然発がんへの影

響に関する長期曝露実験6報，Repacholiらの実験と類似の

遺伝的な修飾を受けた実験動物を用いた長期曝露実験 3

報，化学物質で誘導されたがんの促進作用についての長期

曝露実験 7報を含め，いずれの結果も発がん促進への影響

を認めていない．これらの結果を総合すると，動物実験か

らは発がんリスクは示唆されないといえる．

6・2　遺伝毒性

動物実験で発がん性試験を実施することは時間，費用の

点で容易ではない．また，発がんの初期過程として，遺伝

子レベルの傷害性の有無が評価されていることが必要であ

る．このため，DNA鎖の切断や染色体への影響あるいは

その代用指標としての小核形成などが調べられてきた．多

くの研究があるが，影響が示唆されても結局は再現しな

い，という経過をたどっている．その典型的な事例を以下

に紹介する．

Laiと Singhは，マイクロ波曝露がラット脳細胞の DNA

の 1本鎖切断および 2本鎖切断を増加させることを報告し

た［19, 20］．実験では，in vivoで SDラットを 2.45 GHzの

連続波またはパルス波に曝露し，脳組織から標本を採取し

た．DNA鎖切断はアルカリコメットアッセイ法で評価さ

れた．SARは全身平均値で 0.6 W/kgで，脳では 0.5～ 2 

W/kgと推定されている．

Ticeらは，ヒトの白血球およびリンパ球を 837 MHzの

FM変調波，TDMA波，CDMA波などの携帯電話で使用さ

れる波形に 1～ 10 W/kgで曝露した．その結果，コメット

アッセイ法による DNA鎖の切断は見いださなかったが，

10 W/kgの強度で 24時間曝露した時に，全ての波形で小

核の形成を認めた．5 W/kg，24時間曝露では，一部の波

形でのみ小核の形成が見られた．曝露時間が 3時間の時は

いずれの波形，曝露強度でも小核形成は見られなかった

［21］．その後，d’Ambrosioらも GSMで使われる信号波形

を用いて，5 W/kgの曝露によりヒトリンパ球で小核形成

が見られたことを報告した［22］．

DNA鎖切断と，小核形成を示唆するこれらの報告は，携

帯電話端末で生じる程度のマイクロ波曝露による遺伝毒性

を示唆する結果として非常に注目され，多くの研究グルー

プが再現実験を試みた．

Malyapaらは，一連の in vitro実験（最大で 1.7 W/kg，

24時間曝露）で，コメットアッセイ法による DNA鎖切断

が見られなかったことを報告した［23］．また Laiらの実験

をできるだけ忠実に再現する実験も試みたが，影響は再現

しなかった［24］．

McNameeらは，ヒト白血球を一定温度に保った条件で

1.9 GHzの連続波に 0，0.1，0.26，0.92，2.4，10 W/kgで 2

時間曝露し遺伝毒性を調べた．コメットアッセイ法では

DNA鎖切断が検出されず，小核形成頻度にも曝露による

差が見られなかった［25］．曝露時間を 24時間とした実験

でも，やはり曝露による差は見られなかった［26］．

Lagroyeらは，2.45 GHzのパルスマイクロ波を SDラッ

トに照射し，コメットアッセイ法により DNA鎖切断を評

価した．SARは 1.2 W/kgである．これらはLaiらがDNA

鎖切断の存在を報告した時の条件と類似である．この実験

でも DNAの切断は見られなかった［27］．

わが国でも，宮越ら（2003）がヒトの脳腫瘍由来のMO54

細胞を用いて in vitroでコメットアッセイ法による DNA

鎖切断を調べた．周波数 2.45 GHzの連続波で，13，25，39，

50，78，100 W/kgで曝露したが，最大の SARでも DNA

鎖の切断は見られなかった［28］．Koyamaらは（CHO）-K1

多氣昌生ほか：携帯電話の生体安全性 （379）



細胞を用いて，2.45 GHz，18時間のマイクロ波照射による

小核形成頻度を調べた［29］．曝露強度は，前述の実験と共

通である．SARが 50 W/kgまでの曝露では，小核形成頻

度は偽曝露群と有意差がなかった．これに対し，78 W/kg

および 100 W/kgでは小核形成頻度が増加した．一方，39

℃の高温環境で 18時間培養した時にも小核形成頻度は増

加した．78および 100 W/kgでは 39℃程度までの温度上昇

があった．これらの結果から，携帯電話で生じる SARの

25倍以上に相当する 50 W/kgでも小核形成の増加はなく，

39℃程度まで温度が上昇すると小核形成の増加が見られる

ことが示された．

これらの一連の研究報告から，著しい温度上昇がなけれ

ば，細胞レベルでの遺伝毒性を示唆する研究結果は再現し

ない可能性が高いことが示される．

6・3　血液脳関門

血液脳関門（blood-brain barrier, BBB）は，脳組織に必

要な物質のみを選択的に透過させる機能であり，この機能

により，脳神経近傍の環境が一定に保たれている．強いマ

イクロ波によって温度が上昇すると血液脳関門の透過性が

高まることが知られている．

Salfordらは，温度上昇のない弱い電波の照射でも血液

脳関門の透過性が高くなることを報告した［30］．携帯電話

の使用により血液脳関門の透過性が高まれば，頭痛などの

症状や他の疾患の原因となる恐れがあるため，この結果が

注目された．

Fritzeらは，GSM規格の波形をラットの頭部に照射した

実験から，脳での SARが 3.5 W/kg以下では影響がなく，

Salfordらの報告が再現しないことを報告した．但し，7.5 

W/kgを超えるとやや影響が見られるとした［31］．この値

は，局所 SARについての一般公衆の指針値よりは高いが，

管理環境（職業曝露）の指針値より低い．このため，わが

国でもさらに研究がなされた．その結果，温度上昇に留意

すれば 7.5 W/kgでも影響が見られないことが示された

［32］．

Salfordらはその後も，0.02および 0.2 W/kgという携帯

電話で生じるより小さな SARで血液脳関門をアルブミン

が透過することを報告し，さらに，神経細胞の損傷を示す

「ダークニューロン」の頻度が曝露の大きさに依存して増え

ると報告した［33］．他にも，査読された論文は未刊行であ

るが，ボルドー大学のグループが類似の結果［34］を報告し

た例があり，また，核磁気共鳴装置の磁界曝露の影響によ

って血液脳関門の透過性が増加したという報告もある

［35］．血液脳関門への影響は，携帯電話機による健康リス

クを評価する上で重要な問題であるとの認識から，2003年

11月にこの問題を集中的に扱うワークショップが開催さ

れた．主催した欧州の研究プログラム COST281では，そ

の時の記録を公開している（http://www.cost281.org/）．

Leszczynskiらは，ヒト内皮細胞を in vitroで携帯電話の

曝露と同程度の強さで曝露し，熱ショックタンパク27の発

現を報告している．著者らはこのタンパクの発現が血液脳

関門の透過性の増加に結びつく可能性を指摘している

［36］．しかし，最近のMiyakoshiらの報告では，この現象

は再現されていない［37］．

6・4　学習

学習への影響については，LaiらがDNA鎖切断の時と同

条件のマイクロ波曝露によってラットの放射状迷路学習の

能力を低下させること［38］，また水中迷路学習での学習能

力が低下すること［39］を報告して注目されたが，その後の

研究は影響を再現していない．

Dubreuliらは，ラットの頭部局所曝露が空間学習および

非空間学習に及ぼす影響を調べた［40］．周波数 2.45 GHz

の GSM規格の波形を用い，頭部における SARが 1 W/kg

および 3.5 W/kgとなる強さで，45分間局所曝露した．空

間学習は放射状迷路学習で，非空間学習は物体認識タスク

を組み込んだ．その結果，これらの学習能力に影響は見ら

れなかった．Cobbらは，円形導波管内で，Laiらと同じ 2 

msのパルス幅で，パルス頻度 500 ppsの 2,45 GHzのマイク
ロ波をラットに照射し，12本の放射状迷路を用いた学習実

験を行ったが，この研究でも影響は見られなかった［41］．

わが国でもYamaguchiらが 1,439 MHzの PDC規格のマ

イクロ波をモノポールアンテナにより頭部に集中して曝露

し，T型迷路テストでの学習への影響を調べた．脳での平

均 SARは 7.5 W/kg（全身平均 SAR ＝ 1.7 W/kg），および

25 W/kg（同，5.7 W/kg）で 1回 45分間の曝露を 4日間

行った．25 W/kgの場合は学習が低下したが，明らかに熱

の影響であった．7.5 W/kgおよびそれ以下では，学習に影

響がなかった［42］．これらの結果は，学習への影響につい

ての Laiらの報告が再現しないことを示している．

7.　ボランティア実験

7・1　不定愁訴と「電磁波過敏症」

携帯電話の使用にともなう頭痛や不眠，記憶力の低下な

ど，さまざまな症状の訴えがある．こうした症状の原因

が，携帯電話の電波による直接的な生体作用によるものか

どうかを明らかにするため，ボランティアを被験者とした

研究が行われている．

携帯電話に対して過敏症状を訴えるボランティア 20名

に，欧州のアナログ，およびディジタル（GSM）方式の電

話による電波を照射または偽照射して，曝露と症状の関連

性の調査が行われた［43］．被験者からはさまざまな主観的

症状の訴えがあった．しかし，症状の発生は照射の有無に

無関係であった．また，照射と偽照射の違いを言い当てた

ものはいなかった．この研究報告は，携帯電話による電磁

波過敏症が電磁波によるものではなく，電磁波に対する不

安感に起因する主観的なものであることを強く示唆してい

る．

（380） 生体医工学　43巻 3号（2005年 9月） 



Toernevikらは携帯電話使用時の耳の周辺の温度上昇を

測定した．アンテナから電波を放射する通常の携帯電話端

末と，ダミー負荷を用いて電波を放射しない携帯電話端末

で温度上昇を比較した．温度上昇は電波の放射の有無と無

関係に 37～ 41℃の範囲であった．すなわち，電話機内部

の電源および電子回路で消費される電力によって発生した

熱による温度上昇が支配的であった．この結果は，携帯電

話の使用による症状の訴えが，電波とは無関係な，携帯電

話端末による発熱に関係している可能性を示唆している．

Ziskinは，電磁界過敏症の研究についてのレビューを行

い，その原因が電磁界そのものではないと結論付けた

［45］．

7・2　神経生理学的作用

主観的な報告ではなく，影響を客観的な測定から明らか

にしようという試みとして， 血圧，心拍，脳波などの生理

学的計測，心理テストなど，さまざまな方法によって，頭

部に近接して使用される携帯電話端末や，基地局からの電

波が神経生理学的な影響を及ぼす可能性の検討が行われて

いる．しかし，実験結果は同じ研究グループであっても不

安定であり，影響の有無を結論付けることができていな

い．

Brauneらは 35分間の携帯電話（GSM）の使用により，

心拍数のわずかな減少，血圧の 5～ 10 mmHgの上昇を報

告したが，その後，実験条件によるアーチファクトである

との結論を報告した［46］．Tahvanainenらはさらに追試

験を行い，携帯電話の使用が血圧や心拍に急性の影響を与

えないことを再確認した［47］．

Huberらは，携帯電話の電波が睡眠および脳波に影響す

ると報告した．信号波形は 900 MHzの GSMの携帯電話を

模擬し，被験者に均一な電波を照射する条件（脳の両半球

平均の SARは 0.16～ 0.89 W/kg，被験者数 24人）と，被

験者の右または左に電話機を模擬したアンテナを置き，頭

部の片側のみを照射する条件（最大 SAR1.55 W/kg）で実

験を行った．実験の結果，偽曝露の対照群と比較して，曝

露群ではどの場合も，non-REM睡眠時の脳波のスペクト

ルが 9～ 14 Hzの範囲で増加し，睡眠時間が短くなり，心

拍周期変動性に影響が見られた．これらの影響は脳の片側

の曝露と，両側の曝露で同様であった．すなわち，側頭部

の局所への曝露による影響ではないことが示唆された

［47］．

メラトニンは睡眠などの生体リズムと関係の深いホルモ

ンであるため，メラトニン分泌への影響の可能性を調べた

研究もあるが，影響は見られなかった［49］．

Krauseらは，記憶タスク中に 8～ 10 Hzの脳波に有意な

増強が見られることを報告したが，この結果についてダブ

ルブラインドでの再実験による検討を行ったところ，最初

の実験で見られた 8つの有意な変化に対して，再現実験で

は全て有意差が無くなったことを報告した［50］．Krause

らは，この報告で脳波や記憶タスクに対する影響は変動し

やすく，再現が困難であると結論している．

Preeceらは，36人のボランティアに対して，携帯電話機

使用による短期記憶，長期記憶，反応時間などへの影響に

関するさまざまな実験を行った．曝露は，連続波と GSM

規格の波形で，出力は 1 Wと 0.125 Wである．さまざまな

試験項目の中で，選択反応時間のみわずかに減少する（す

なわち反応が速くなる）ことが示された他は，影響が見ら

れなかった．反応時間の減少は 388 msから 373 msへの変

化で，大きな差ではなかったが，統計的には有意であった

［51］．その後Koivistoら［52］が同様に反応時間について類

似の作用を報告し，Edelstynが，携帯電話からの 900 MHz

の電波の照射によって注意テストのスコアが高まる，とい

う結果を報告した［53］．これらの一連の結果から，曝露に

よって生じる脳幹を起源とする交感神経の亢進によるもの

ではないかと考察された．

その後，Koivistoらの研究グループは実験条件の問題点

を改善して再現実験を行った．改善点は，2つの研究施設

でそれぞれ並行して実験すること，ダブルブラインド法を

採用することである．その結果は，反応時間の短縮は再現

しなかった［54, 55］．

8.　疫　学　研　究

8・1　疫学研究の概要

健康リスク評価では，疫学研究が特に重視される．ヒト

の健康について現実に起きている事象を観察することは，

健康リスクの評価では重要である．一方，事象の観察だけ

では，曝露の要因と疾病の相関を見いだすことはできて

も，因果関係の評価ができず，バイアスや交絡因子による

誤警報の可能性を排除することが困難であるという問題点

がある．

疫学研究のアプローチには，曝露群と非曝露群を観察対

象にして，それぞれの罹患率を観察するコホート研究と，

対象とする疾病に罹患した症例（ケース）と罹患していな

い対照（コントロール）を調査対象にして，それぞれの曝

露の有無を比較する症例対照研究がある．コホート研究

は，リスク因子と疾病の関連性を検出するための有効な方

法である．しかし，がんのように自然の状態では罹患率が

小さい疾病の評価では，必要な症例数を確保するためには

膨大な母集団（コホート）を観察対象とする必要があり，

実施が困難である．このため，十分な症例数を集めること

が可能な症例対照研究が採用される場合が多い．しかし，

症例対照研究では，症例と対照の選択におけるバイアスの

問題に十分に注意を払わなければならない．

これらの他に，個人の曝露を評価せずに属性の異なる集

団間の発病数などを比較する生態学的研究と呼ばれるアプ

ローチもあるが，仮説設定のための予備調査の域を出な

い．生態学的研究から因果関係を推論することは困難であ
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ることに注意が必要である．

疫学研究では，時間経過の間に疾病になる割合をリスク

とし，要因となる曝露がある母集団のリスクが，曝露の無

い母集団のリスクに比べて相対的に高いかどうかを推定す

る．すなわち，両者の比で定義される相対リスク（RR）が

1を上回るかどうかが問題となる．相対リスクは統計的に

推定される値であるため，その 95％信頼区間（CI）の下限

が1以上である場合に，有意なリスクの増加と見なされる．

相対リスクの代わりに，オッズ比（OR）が用いられる場合

がある．オッズとは母集団の中で，疾病がなる人とならな

い人の比で，曝露のある母集団と無い母集団でのオッズの

比がオッズ比である．発病率が小さい場合，オッズ比と相

対リスクはほぼ等しい．

以下では，携帯電話端末からの曝露と通信放送施設から

の曝露についての，最近の疫学研究の状況を紹介する．疫

学研究には因果関係を示す上での限界があるものの，リス

ク評価では最終的に最も重視されることが予想されるの

で，ここではやや詳しく述べる．

8・2　携帯電話端末による影響

防護指針値以下とはいえ，携帯電話端末による曝露は，

日常の環境で受ける曝露としては局所での曝露量が際だっ

て大きい．また，携帯電話端末の使用が脳腫瘍の原因であ

る，という推測に基づく訴訟を契機に健康不安が社会に広

がったことから，携帯電話端末の使用によって集中した曝

露を受ける頭頸部の腫瘍のリスクが注目され，多くの研究

が行われている． 

米国では，比較的早い時期から疫学研究が行われた．

Rothmanらは，全米の大手携帯電話会社の個人契約者約

25万人規模のコホートでの死亡率調査を報告した．これ

らの研究では，携帯電話使用者と自動車電話（発信機部分

を手持ちしない電話機全てを含む）使用者の両群を約 1年

間追跡調査した．自動車電話では，アンテナが車に搭載さ

れるため，頭部や身体各部の曝露が著しく軽減されるとし

ている．社会保険管理局の原本により死亡を確認し，死因

分類項目には，全がん，脳腫瘍，白血病，循環器，交通事

故，全死亡を採択した．

その結果，携帯電話使用者と自動車電話使用者の全死亡

率に違いはなく，また観察された死亡率は一般人口の値よ

りはるかに小さかった［56］．著者らは，これは携帯電話所

有者の社会経済的地位が比較的高いこと，病気で外出でき

ない人は携帯電話を持つ必要がないこと（healthy worker

効果）の 2点を反映しているためと考察している．また，

もし携帯電話の影響が脳腫瘍に限定されるのであれば，全

死亡率には明白な証拠が出にくいことや，携帯電話からの

RF曝露と死亡調査時点の間隔が短いことなどを調査の限

界として指摘している．

コホートを拡大して行った死因別死亡率調査の結果［57］

では，調べた死因のうち交通事故についてのみ，携帯電話

使用時間に関連したリスクの増大が見られた．また全死亡

リスクは自動車電話使用者でやや高かった．しかし，脳腫

瘍，白血病，全がんの死亡率には携帯電話使用者の 1日の

利用時間や利用年数に関連した増加は見られなかった．著

者らは，その後の追跡作業が完全に終了していないため，

説得力の強い結論を得る段階にはないとしている．

Muscatらの研究［58］は，脳腫瘍についての病院内症例

対照研究である．原発性脳腫瘍症例は 469人で，整合され

た対照 422人は症例と同じ病院に入院する良性疾患の患者

から収集された．結果として，症例の 14％，対照の 18％が

携帯電話を使用していたと報告され，脳腫瘍と携帯電話使

用についての粗オッズ比は 0.74（95％CI : 0.50～ 1.10），関

連因子について層別分析を行った結果の多変量調整オッズ

比は 0.85（95％ CI : 0.6～ 1.2）であった．使用頻度，使用

期間，がんの発生部位，病理学的分類についても分析した

が，携帯電話の使用と脳腫瘍のリスクの関連は示されなか

った．

米国国立がん研究所（NCI）の Inskipらの研究も，脳腫

瘍についての病院内症例対照研究である［59］．原発性頭蓋

内神経系腫瘍の症例は 782人であり，対照 799人は症例と

同じ病院に入院する非悪性疾患の患者から収集された．症

例は，神経膠腫 489例，髄膜腫 197例，聴神経腫 96例であ

った．結果として，携帯電話使用経験なし，あるいは極め

て稀に使用の症例に対する，累積使用時間 100時間以上の

症例の相対リスクは，神経膠腫では0.9（95％CI，0.5～1.6），

髄膜腫では 0.7（95％CI : 0.3～ 1.7），聴神経腫では 1.4（95％

CI : 0.6～ 3.5）であり，全てのがんの総計の場合は 1.0（95％

CI : 0.6～ 1.5）であった．この調査では少なくとも 3年間，

毎日平均 15分以上携帯電話を使用した人は，症例で 17人，

対照で 28人いた．この使用レベルにおける神経膠腫の相

対リスクは 0.7（95％ CI : 0.3～ 1.6）であった．1日当たり

60分以上の使用，あるいは日常的な 5年以上の使用につい

ても，リスクが高いという証拠は得られなかった．携帯電

話の持ち手についても腫瘍との関連はなく，著者らは携帯

電話の使用が脳腫瘍を引き起こすという仮説は支持されな

かったと結論している．

携帯電話使用による脳腫瘍のリスクについて，スウェー

デンの Hardellらは，携帯電話端末の使用する時の持ち手

側の脳に腫瘍ができやすいことを示唆する結果を報告した

［60, 61］．しかし，Ahlbomら［62］はこれが想起バイアスに

よるものであろうと批判し，スウェーデン放射線防護庁に

よるレビュー［63］も，Hardellらの研究を次のように批判

している．「（862名の）症例の内の生存者（233名）のみに

インタビューしており，500名以上の症例が除外されてい

る．選択バイアスと情報バイアスが含まれていることが明

らかであり，この研究結果が因果関係を示しているとはい

えない．アナログ携帯電話に比べて 100分の 1以下の電力

で使われているコードレス電話（注：日本の PHSに相当）で
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もリスクがあるということは，バイアスの存在を示すもの

である．携帯電話使用側で腫瘍のリスクが増加し，反対側

で減少しているという結果は，報告バイアスがあることを

示すものである．」

これら初期の症例対照研究はいずれも，がんの誘発期間

の長さに比べて，曝露から影響調査の時点までの間隔が短

い点が本質的な問題点である．例えば，Muscatの研究

［58］では，約 700人中 3例の対象者が使用開始時期を 1980

～ 1983年と回答しているが，1998年時点で 4年以上の使用

期間のものは全体の数％であり，80％以上が 1年未満であ

った．また症例対照研究の研究デザイン，調査手法につい

て，いくつかの問題点が指摘される．Hardellの研究［60, 

61］に対しては前述のようなバイアスの指摘があるほか，

Muscat，Inskipの研究で用いられた，対照を病院内の有病

者から選択した研究方法についても，問題点が指摘されて

いる．病院内症例対照研究は，症例と対照の間の想起バイ

アスが少ないとの評価もある一方，選ばれた対照が，症例

の発生した人口集団をどの程度代表しているかの点で疑問

が持たれる．

携帯電話端末の使用と頭頸部の腫瘍との関連性の有無は

非常に重要な問題と認識されながら，それまでの研究が十

分な結果を示していないことから，WHOによる国際電磁

界プロジェクトでは，国際がん研究機関（IARC）による

国際共同研究 INTERPHONEを組織した．このプロジェ

クトはわが国を含む 13カ国が参加する国際共同研究で，

2005年末には各国のデータを集めた解析が完了する予定

である． 

国際共同研究は，各国が地域住民ベースの症例対照研究

を行い，それらのデータを持ち寄ることで実施される．国

内研究のデータ収集プロセスは国際共同研究と共通に行わ

れるが，それぞれの研究グループが独自の目的や方法を加

味したり，追加データを収集することも許される．

これらの国内研究のうち，最初の報告は2004年初頭に公

表されたデンマークの聴神経腫に関する研究［64］である．

聴神経腫の症例数は 106名で，整合させた対照 212名との

比較が行われた．携帯電話の使用による聴神経腫の相対リ

スクは 0.90（95％ CI : 0.51～ 1.57）でリスクの上昇は見ら

れなかった． 

2004年 10月にスウェーデンの国内研究として，聴神経

腫と携帯電話利用の関連性についての研究結果が報告され

た［65］．聴神経腫の症例は全体で 148，対照は 604であっ

た．その結果，6カ月間以上にわたり週 1回以上携帯電話

を使用する人として定義される規則的利用者の聴覚神経腫

のオッズ比は 1.0（95％CI : 0.6～ 1.5）であった．しかし，

規則的利用者のうち使用歴10年以上の長期利用者では，相

対リスク推定値は 1.9（95％CI : 0.9～ 4.1）に増大した．ま

た長期使用者について，腫瘍と同側での使用者に限定した

場合，オッズ比は 3.9（95％CI : 1.6～ 9.5）であった．関連

性が見られなかった前述のデンマークの研究報告との一貫

性については，デンマークの研究では長期継続利用者の症

例数が少ないこと，10年以下の利用者ではいずれの結果も

リスクの上昇を見ていない点で一貫性があると評価してい

る．この報告は，WHOが推進する疫学研究として最初の

陽性報告であり，注目される．聴神経腫と携帯電話利用の

関連性は，各国のデータを総合した国際共同研究の結果を

見た上で判断される．

スウェーデンの同じ研究グループによる携帯電話利用と

脳腫瘍との関連性についての研究結果も報告された［66］．

症例数は神経膠腫 371，髄膜腫 273で，対照数は 674であ

る．研究手法は聴神経腫に関する前報と共通である．結果

は，規則的利用者における神経膠腫のオッズ比は 0.8（95％

CI : 0.6～ 1.0），髄膜腫では 0.7（95％CI : 0.5～ 0.9）であっ

た．また，使用歴10年以上でもリスクの増大が認められな

かった．さらに，腫瘍発生の部位と同側での電話使用につ

いてもリスクの増大はなかった．がん病理データ，電話機

種や使用量でもオッズ比は増大しなかった．

デンマークの脳腫瘍リスクに関する解析結果も報告され

た［67］．全症例数は神経膠腫 252，髄膜腫 175で，対照数の

合計は 822であった．その結果は，携帯電話の使用による

オッズ比が，重度の神経膠腫では 0.58（95％CI : 0.37～ 0.90）

でやや減少傾向であり，軽度の神経膠腫で 1.08（95％ CI : 

0.58～ 2.00），髄膜腫で 1.00（95％CI : 0.54～ 1.28）であり，

リスクの上昇は見られなかった．

これらのデンマークおよびスウェーデンの研究結果に続

き，わが国を含む各国の結果が今後報告される予定であ

り，またそれらのデータをプールした国際共同研究の解析

結果が IARCから 2006年前半までには報告される予定で

ある．

8・3　携帯電話基地局並びに放送局

携帯電話基地局の疫学調査については後述するが，放送

局に関しては1996年以来いくつかの報告がある．Hocking

はオーストラリアのシドニー近郊のテレビ塔周辺居住者に

白血病の発症が多いことを地域相関研究（生態学的研究）

により示唆してきた［68］．これに対し，McKenzieは，同

じ地域を再調査し，そのような傾向を否定した［69］．ま

た，Dolkは英国の Sutton Coldfieldの FM/TV放送塔から

2 km以内の地域で，成人の白血病と皮膚がんの発症が多

いことを見いだしたが［70］，英国全土の20の同種の放送施

設に調査対象を拡大したところ，このような差異は見られ

なかった［71］． 

2002年にMichelozziはバチカン放送所付近の居住者に

対する地域相関研究を行った［72］．この放送所には回転ア

ンテナ 3基，固定アンテナ 28基が設置され，放射電力はさ

まざまで，5～ 600 kWの範囲である．また，周波数は短波

放送が 4.005～ 21.850 kHz，中波放送が 527～ 1,611 kHz

である．放送所から 10 kmの範囲で調査を行い，14歳以上
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の白血病患者の発病率をイタリアの標準発病率と比較し

た．発症数は 40であった．その結果，6 kmまでの距離の

居住者では標準発病率に対して白血病の発病率が 2.2倍

（95％CI : 1.0～ 4.1）であり，増加の傾向が示唆された．さ

らに研究が必要であると主張しているが，曝露評価がされ

ておらず，発症数も少ないなど，信頼性は十分でない．

携帯電話基地局に関する疫学研究は，基地局付近の住民

へのアンケート調査が主観的な症状の存在を示唆する報告

［73］がある程度で，これまで本格的には行われていない．

基地局からの曝露は防護指針値に比較して非常に小さなも

のであり，曝露評価が困難なためである．しかし，社会の

不安は端末の使用によるリスクより，携帯電話基地局アン

テナからの曝露に向けられているため，WHOのプロジェ

クトでも基地局からの曝露についての疫学研究の実施可能

性の検討が進められている．携帯電話端末からの曝露や，

他の通信放送施設などによる曝露との区別，曝露評価の方

法，さまざまなバイアスをどのように排除するか，などの

方法論の課題が多い．また，具体的にどのような疾病を対

象にするのか，という基本的な問題設定ができていない．

仮に実施されたとしても，十分に注意して結果を解釈する

ことが必要である．

9.　リ ス ク 評 価

携帯電話と健康との関連性に関する多くの研究は，リス

ク評価を最終の目的としている． 

WHOによる国際電磁界プロジェクトの目的もリスク評

価であり，その結果を各国が待ち望んでいる．しかし，結

果がまとめられるのはあと数年先である．このため，各国

のさまざまな機関が研究の現状についてのレビューを行っ

ている．

英国では，2000年 5月に，保健省の諮問に基づきW. 

Stewart卿を主査とする委員会が，携帯電話の健康影響に

関する詳細なレビューをまとめ，英国での取り組みについ

て勧告した［74］．最近，英国放射線防護審議会（NRPB）

は，2000年の Stewart報告以降の各国の機関や専門家の取

りまとめたレビュー報告の要旨をまとめた文書を刊行した

［75］．この文書では Stewart報告以降に公表された 26の

レビュー文書が簡潔に要約されている．多くはそれぞれの

国で電磁界による健康影響の問題に責任を持つ機関，ある

いはそのような機関によって諮問を受けた委員会等による

ものである．

この文書ではこれらのレビュー文書の内容を総括して，

「低レベルの高周波電磁界が細胞，動物，ヒト（特に脳の活

動）にかすかな生物学的影響を与える可能性はあるかもし

れないが，健康への悪影響となる可能性は立証されていな

い」という認識，「残された不確実な問題を明らかにするた

めに，的を絞った高品質な研究をさらに実施する」ことの

提言，「基地局からの曝露のような非常に低レベルの曝露が

生物物理学的な作用を及ぼす可能性は極めて小さい」とい

う認識，「携帯電話機端末からの放射のような局所に集中し

た曝露が体表面を軽度に加温することによって，何らかの

影響が生じる可能性はある」との認識を述べている．

わが国でも総務省による生体電磁環境研究推進委員会の

もとで，多くの研究が行われてきた．2000年 1月に中間報

告として，健康への悪影響の証拠は見いだされていないこ

と，曝露条件などの点で品質の良い実験を行えば，過去に

影響が報告されていた実験でも影響が見られない，という

経験を重ねているという事実が報告された．基本的には，

他のレビュー文書と同様の認識である．その後の経過から

も，この認識を変える事実は見いだされていない．

10.　今 後 の 課 題

これまでに見てきたように，携帯電話の安全性について

は，他に例がないほど多数の研究が行われ，その結果から

は健康への悪影響を示す信頼できる結果が得られていな

い．まだ結論が出されたわけではないし，絶対に安全であ

ることを証明することはできないが，今の防護指針の範囲

内で健康への悪影響を心配する根拠はないと思われる．

問題提起から10年間が経過し，莫大な研究資源が投入さ

れてきた．それらは携帯電話の安全性の問題にほとんど集

中されてきた．安全を確かめるだけの研究は，枯れ木に水

を遣るような行為と思われがちである．しかし，多くの研

究資源を投入して得られた成果は無意味なものではない．

これらを有効に活用することが，これからの課題である．

無線通信の応用は音声通話のための携帯電話だけではな

い．無線データ通信や無線タグ技術など，新しい無線応用

技術が次々に出現している．携帯電話のために行われた研

究の成果を，これからの無線通信の安全性評価に転換し，

安全で安心な技術として研究を進めることが必要とされて

いる．

電磁界を精密に制御して生体に曝露するための技術も非

常に進歩した．また，研究の副産物として，電磁界ドシメ

トリの進歩は著しい成果である．複雑な人体を含む電磁界

解析法が進歩し，精密な解剖学的人体モデルが作成され

た．これらの技術は今後の新しい無線通信と人体との関わ

りを扱うためにさまざまに活用できる．安全面だけでな

く，人体組織を通信路の一部に含むような生体を含んだ通

信システムが今後さまざまに開発されるであろう．そのよ

うな無線伝送における人体を含む電波伝搬の解析が，新し

い分野として展開される．そのような技術は，生体医工学

分野でも有効に活用されることが期待できるものであり，

本学会でもこのような技術に関心を持って頂ける方がおら

れることを期待したい．
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