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要旨
背景—携帯電話の使用の劇的な増加により、脳に送られる無線周波数信号の潜在
的な悪影響に関する懸念が生じている。しかしながら、急性の携帯電話曝露がヒトの脳
に影響を及ぼすか否かは明らかでない。
目的—急性の携帯電話曝露が、脳活動の指標である脳のグルコース代謝に及ぼす影響を
評価すること。
デザイン、設定、および参加者—2009年1月1日から12月31日までの期間に、米国の単一
研究所で地域社会から募集された47名の健康な参加者を対象に実施されたランダム化ク
ロスオーバー試験。携帯電話は左右の耳に装着され、(18F)フルオロデオキシグ
ルコース注射を用いた陽電子放出断層撮影法により、脳のグルコース代謝を2
回測定した。1回は右側の携帯電話を音声ミュートで50分間作動させた状態（「オン
」条件）、もう1回は両方の携帯電話を非作動状態にした（「オフ」条件）。 統計
的パラメトリックマッピングを用いてオン条件とオフ条件の代謝を対応のあるt検定で
比較し、ピアソンの線形相関を用いて代謝と推定値の関連性を検証した。
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携帯電話から発せられる無線周波数変調電磁波の振幅。少なくとも1000ボクセル（体積 
>8 cm3）かつ P< .05（多重比較補正済み）のクラスターを有意とみなした。

主要評価項目—絶対代謝量（µmol/100 g/分）および正規化代謝量（領域/全脳比）として
算出した脳のグルコース代謝。
結果—全脳代謝はオン条件とオフ条件で差を示さなかった。対照的に、アンテナに
最も近い領域（眼窩前頭皮質および側頭極）における代謝はオン条件でオフ条件
より有意に高かった（35.7 vs 33.3 µmol/100 g/分；平均差 2.4 [95%信頼区間 0.67–4
.2]； P= .004）。これらの増加は、絶対代謝量（R = 0.95、 P< .001）および正規化代
謝量（R= 0.89； P< .001）双方において推定電磁界振幅と有意に相関した。

結論—健康な被験者において、曝露なしと比較して、50分間の携帯電話曝露はアン
テナに最も近い領域の脳のグルコース代謝の増加と関連していた。この所見の臨床
的意義は不明である。

携帯電話の世界的な使用の劇的な増加は、無線周波数変調電磁界（RF-EMF
）曝露の潜在的有害影響に関する懸念を引き起こしている。特に懸
念されているのは、携帯電話からのRF-EMF放射による発がん性の可能性である。
しかし、携帯電話使用と脳腫瘍の有病率との関連を調査した疫学研究は一貫して
おらず（一部の研究ではリスク増加が示されたが、すべてではない）、この問
題は未解決のままである。1

携帯電話から放射されるRF-EMFは、神経活動に影響を及ぼす可能性のある
範囲で脳内に吸収される。2RF-EMFの強度は非常に低いが、その振動周波数は神
経組織で記録されるいくつかの振動周波数に対応しており、神経活動に干渉す
る可能性がある。3また、RF-EMFによる熱的影響も神経活動に影響を与えるメカ
ニズムとして提唱されているが、現在の携帯電話技術による温度変化はおそらく
最小限である。4携帯電話からのRF-EMF曝露の影響を調査するために人間
を対象とした研究は、結果が多様である。5例えば、陽電子放出断層撮影法（
PET）を用いて携帯電話からのRF-EMF曝露による脳血流（CBF）の変化を測
定した画像研究では、CBFの増加が報告されたものもあれば、6,7増加と減少の両
方が報告されたもの、8,9あるいは変化が認められなかったものもある。10これらの
画像研究間の不一致は、参加者数が比較的少ない（9～14名）ことに起因すると考
えられる。および血流量（CBF）測定が血管性信号を反映している可能性によ
る交絡の問題。12–14これは、携帯電話からのRF-EMF曝露がヒトの脳機能に影響
を及ぼすかどうかを明らかにする研究の必要性を示してい

本研究の目的は、急性の携帯電話曝露がヒトの脳の局所的活動に影響を与え
るかどうかを評価することであった。この目的のために、健康な被験者（N = 47）
における急性携帯電話曝露が脳のグルコース代謝に及ぼす影響を、(18F)フルオロ
デオキシグルコース（18FDG）を用いたPET検査で測定した。脳のグルコース代
謝活性は、血流量（CBF）測定よりも神経活動のより近位の指標であり、CBFは血
管成分および神経成分の両方を反映する。15また、 18FDGを用いた脳のグルコー
ス代謝測定は30分間の平均的な脳活動を反映するため、16この方法により、携
帯電話曝露が安静時の脳代謝に及ぼす累積的影響を評価することが可能であった。
携帯電話からのRF-EMF曝露は局所的であり、アンテナに最も近い脳領域で最も高
いことが知られているため、2本研究で使用した携帯電話モデルにおい
て最も高いRF-EMF振幅に曝露される下部および前方の脳領域で脳代謝への影響
が最も大きいと仮定した。
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方法
参加者

本研究は2009年1月1日から2009年12月31日までブルックヘブン国立研究所にて実施
され、地元の倫理審査委員会（ストーニーブルック大学人間被験者研究委員会）
の承認を得て行われた。地域の新聞広告を通じて募集した48名の健康な参加者を
登録し、医学的、精神医学的、神経学的疾患の有無についてスクリーニングを行
った。参加者が依存性物質（アルコールおよびニコチンを含む）を乱用して
いないことに特に注意を払い、画像診断セッション前に尿中毒性物質検査を実
施して精神活性薬物の使用がないことを確認した。技術的理由により、1
名の参加者のデータは使用できなかった（詳細は後述）。 表1には、解析に使用
した47名の参加者の人口統計学的特徴および携帯電話使用履歴を示す。参
加者には研究参加に対して250ドルが支払われた（PETスキャンに対して200
ドル［1回のスキャンにつき100ドル］、身体検査および検査業務に対して50ドル
）。 すべての参加者は、研究内容の詳細な説明を受けた後、書面によるインフ
ォームドコンセントを取得した。

実験条件
すべての参加者は、安静状態下で18FDG注射を用いたPET検査を別々の日に2回
実施した。両方の検査において、脳の片側に携帯電話があることによる信号の期
待効果を回避するため、左耳と右耳にそれぞれ1台ずつ携帯電話を装着した。あ
る日の検査では、両方の携帯電話を非作動状態（「オフ」条件）とした。別の
日の検査では、右側の携帯電話を作動（音声はミュートし聴覚刺激の影響を排除
）させ、左側の携帯電話はオフとした（「オン」条件）。 オン条件では、携帯
電話は録音されたテキストからの通話を受信していたが、音声はミュートされて
いた。条件の順序はランダムに割り当てられ、参加者は条件を知らされなかっ
た。第1回目と第2回目の検査間の平均期間は5日（標準偏差3日）であった。

各検査には、コード分割多元接続変調を用い、セルラーまたはパーソナルコミ
ュニケーションサービス周波数帯で送信可能なSamsung製SCH-U310モデルの
携帯電話2台を使用した。この携帯電話モデルの頭部における最大特定吸収率は0.9
01 W/kgである。携帯電話は各耳の上に配置され、マイクは参加者の口に向けら
れ、アンテナが位置する携帯電話の下部に干渉しないマフラーを用いて頭部に
固定された。右側の携帯電話の作動は 18FDG注射の20分前に開始され、その後の 18

FDG取り込み期間に対応して30分間維持された。

50分間の間、参加者は静かで薄暗い部屋の快適な椅子に座り、目を開けた状
態で過ごし、看護師が目を開け続け、眠らないように監視した。

RF-EMF放射は通話前に一度（背景として）記録され、刺激期間中は通話が終了
していないことを確認するために5分ごとに記録された。これは、携帯電話用広
帯域対数周期指向性アンテナ（モデル304411；Wilson Electronics、ユタ州セントジョ
ージ）を頭部に向けて3フィートの距離から接続した携帯型スペクトラムアナラ
イザー（モデルFSH6；Rohde & Schwarz、ミュンヘン、ドイツ）を用いて実施された
携帯電話の周波数帯は837.8 MHzで活性化されていた。この周波数は1 MH
zの解像度帯域幅で監視された。実験期間中の携帯電話の作動は、携帯電話
会社から得られた記録によっても確認された。1名の参加者においては、 18FD
G注射時に携帯電話信号が途切れた；この参加者のデータは解析に含まれな
かった。
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PETスキャン
研究準備のため、参加者には2本の静脈カテーテルが挿入された。1本は
放射性トレーサー注射用の肘窩静脈に、もう1本は動脈化血液採取用の手背の
表在静脈に設置された。動脈化は手を44°Cに加温することで達成された。参
加者には 18FDG（148–222 MBq［ミリキュリーに換算するには37で除算］）が注
射され、30分間の 18FDG取り込み期間中は動かず、話さないよう指示された。セ
ッション終了時に携帯電話は取り外され、参加者は前述の方法に従ってPET
スキャナー内に配置された。17

参加者は全身トモグラフ（ECAT HR+；シーメンス/CTI、ミュンヘン、ドイ
ツ）を用いてスキャンされ、解像度は4.6 × 4.6 × 4.2 mm3であり、これは米国
電気製造業者協会のプロトコルに基づき測定された。放射性標識FDG注射後35
分で放射線放出スキャンが開始され、20分間継続した。 18 透過スキャン
は同時に実施された。

無線周波数フィールド
モントリオール神経学研究所の立体座標系におけるアンテナの平均位置（r0）（
r0= 21 [標準偏差10] mm（ x[左から右へ]）、30 [標準偏差11] mm（ y[前から後ろ
へ]）、 −160 [標準偏差7] mm（ z[上から下へ]））は、参加者21名について、参加
者頭部上の携帯電話位置の正射影写真（正面および側面）を用いた較正済み直交
写真法により決定された。眼の位置は、標準脳テンプレート（ch2.nii、MRI-cron
より提供：http://www.sph.sc.edu/comd/rorden/mricron/）を用いて基準点として設定
され、 r0が決定された。携帯電話の電界の相対振幅 tE(r)は、脳内の各位
置rにおいて、双極子場の遠方場近似式 tE(r) ~‖r−r0‖−3（図1）を用い、Inte
ractive Data Language バージョン6.0（ITT Visual Information Solutions, Boulder, C
olorado）により算出された。

画像解析
データは統計的パラメトリックマッピング（SPM）を用いて、SPM2マッピング
パッケージ（Welcome Department of Cognitive Neurology, London, United Kingdom）
にて解析された。18SPM解析は、絶対値画像および全脳代謝に正規化した代謝
画像の両方に対して実施された。この目的のために、画像はSPM2 PETテンプレー
トを用いて空間的に正規化され、ボクセルサイズは2-mm3× 2-mm3× 2-mm3とし、
その後8-mm等方性ガウスカーネルで平滑化された。ボクセル単位の対応のあるt
検定を用いて、グルコース代謝の局所的変化を評価した。

携帯電話によって生じる電場 E (r)はアンテナからの距離に伴い急速に減衰するた
め、携帯電話のグルコース代謝への影響はアンテナ近傍の領域で生じ、アンテナか
ら遠い領域では影響が認められないと仮定した。したがって、多重比較補正は脳
内における最大電場値 E0の50%以上の電場強度を示す領域（ E0/2 < E(r) < E0
）（図1）に限定した。このため、ボンフェローニ法を用い、探索体積（Sv）
を201.3 cm3（Sv= 25,161ボクセル）とし、クラスタ体積（Cv）に応じてクラスタレ
ベルのP値の多重比較補正を行った（ Pcorr=P× Sv/Cv）。 少なくとも1000ボ
クセル（Cv>8 cm3）を含み、多重比較補正後のP< .05であったクラスターを有
意とみなした。

携帯電話に関連した代謝の増加（Δ18FDG；参加者間の平均）と Eとの線形関
係を仮定した単純モデルを用いた。SPM2のt検定解析においてオン条件とオフ
条件を比較し、Sv内で統計的に有意であったすべてのボクセルから得られた対の
値（Δ18FDGi , Ei）を Eの値でソートし、50ボクセルごとにクラスタリングし
て平均化した。これらのクラスターは独立したものとして扱った。ピアソンの
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相関係数 Rを用いて、Interactive Data Languageバージョン6.0にてΔ18FDGと Eの
線形関係を評価した。

サンプルサイズの計算は、グルコース代謝に対する低周波磁場勾配の影響
に関する予備研究19に基づいており、その研究では刺激条件とシャム条件間で効
果量（平均差とプールされた標準偏差の比）が0.65から0.80の範囲で代謝の差
異が示された。サンプルサイズ決定に用いたグルコース代謝の最小重要差は1 µ
mol/100 g/分であった。このような効果量に対して、有意水準0.05で独立サンプルt
検定を用い、検出力を少なくとも80％に達成するためには、最低40名の参
加者が必要であった。

結果
全脳のグルコース代謝は条件間で差を示さず、オフ条件では41.2 µmol/100 g/
分（95％信頼区間[CI]、39.5–42.8）、オン条件では41.7 µmol/100 g/分（95％CI、40.
1–43.3）であった。しかし、局所的に有意な効果が認められた。具体的には、絶対
的な代謝指標に関するSPM比較において、右眼窩前頭皮質（BA11/47）および右上
側頭回下部（BA38）を含む領域で、オン条件がオフ条件に比べて有意な増加（
それぞれ35.7対33.3 µmol/100 g/分；平均差2.4 [95％CI、0.67–4.2]；P = .004）を示し
た（図2および表2）。 減少を示した領域はありませんでした。

全脳のグルコース代謝に正規化した代謝画像のSPM解析でも同様の結果が得
られ、右眼窩前頭皮質および右上側頭回（BA 38）を含む領域で有意な増加（オ
ン条件1.048、オフ条件0.997；平均差0.051［95％信頼区間0.017–0.091］； P< .001
）が認められました（図2）。

携帯電話関連の代謝増加（Δ18FDG）とEとの回帰分析では、絶対的代謝指標（R =
0.95、P< .001）および正規化代謝指標（R = 0.89、P< .001）の両者において有意
な正の相関が認められました（図3）。 これは、携帯電話曝露によるRF-EMFの吸
収がより大きいと予想される領域が、グルコース代謝の増加も大きく示したこと
を意味しています。

結論
これらの結果は、急性の携帯電話曝露によるRF-EMFが人間の脳に影響を及ぼす
ことに対する感受性を示す証拠を提供する。急性の携帯電話曝露中にアンテナに
最も近い領域で代謝が増加したという所見は、脳がRF-EMFを吸収することで脳組
織の興奮性が増強される可能性を示唆している。この解釈は、40分間のRF-E
MF曝露後に短時間の経頭蓋磁気刺激パルス（1 msec）に対する皮質興奮性の
増強が報告されていることによって支持されている。20

急性の携帯電話曝露中の前頭部の脳血流量（CBF）増加は、2つの独立したPET
研究室によって以前に報告されているが、最も高いRF-EMF曝露を受けた脳領域
ではそのような増加は認められていない。7–10さらに、これらの研究のうちの1
つでは、最大RF-EMF曝露領域でCBFの減少が報告されている。10これらの不一致
は、使用された方法の違いを反映している可能性が高く、特に 18FDG法は脳活動
の長時間持続する効果（30分）を検出するのに最適であるのに対し、CBF測定
は60秒間の活動を反映するためである。この点において、本研究は、より一時
的な活動指標を用いた場合には観察されない可能性のある脳活動の累積効果を
検出するための 18FDG法の有用性を示す一例である。不一致はまた、CBFと代謝
の間の非連結を反映している可能性がある。12–14さらに、比較的大きなサンプルサ
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(n = 47)により、以前の小規模なサンプルサイズの研究で見逃された可能性の
ある小さな効果を検出する能力が向上した。11

実験設定も、アンテナが上側頭回および中側頭回に最も近い携帯電話を使用した
先行研究とは異なっていた。21しかし、本研究の結果は最大のRF-EMF曝露領域で
の増加を示している一方で、他の研究では最高のRF-EMF曝露領域での減少
、アンテナから遠い領域での増加、またはその両方が示されているため、こ
の違いが結果の差異を説明する可能性は低い。しかし、急性の携帯電話曝露によ
って以前報告された前頭部のCBF増加は、最高のRF-EMF曝露を受けた領域と
の連結の下流効果を反映している可能性がある。

携帯電話に関連した代謝の増加（Δ18FDG）と Eとの線形相関は、代謝の増加が携
帯電話曝露によるRF-EMFの吸収に起因することを示唆している。携帯電話からの
RF-EMFが脳のグルコース代謝に影響を及ぼすメカニズムは明らかではない。し
かしながら、in vivoの動物実験およびin vitro実験の知見に基づき、これは細胞
膜透過性の変化、カルシウム流出、細胞興奮性および／または神経伝達物
質放出の変化を介した神経活動に対するRF-EMF曝露の影響を反映している可能性
が仮説として提唱されている。4携帯電話の脳に対する非熱的影響も提案されて
いるが、22これは機能的な脳変化に寄与する可能性は低い。5血液脳関門の破
壊も、携帯電話曝露によるRF-EMFが脳活動に影響を及ぼす潜在的なメカ
ニズムとして挙げられている。23最近の臨床研究では、携帯電話曝露後に血液
脳関門の完全性の末梢バイオマーカーであるトランスサイレチンの変化が報告
されたが、この所見の意義は不明である。24

RF-EMFsによって誘発される局所的な代謝の増加（約7%）は、感覚運動皮質に対
する閾値超過経頭蓋磁気刺激後に報告されている増加率（7%–8%）と同程度であ
る。25しかし、これらの増加は、ほとんどの研究で報告されている視覚刺激
後の増加（範囲6%–51%）よりもはるかに小さい。26局所的なグルコース代謝増
加の大きな差異は、脳領域間の解糖速度の違い、27刺激の持続時間（断続的
刺激は連続刺激よりもグルコース代謝をより増加させる26）、および使用さ
れた刺激の特性など、複数の要因を反映している可能性が高い。28実際、安静時
のグルコース代謝は主にグルコース酸化（90%以上）によって支えられているが、
急性の視覚刺激時には、グルコース代謝の大幅な増加は主にエネルギー消費以外
の目的で用いられる好気的解糖を反映しているようである。29実際のエネ
ルギー利用は最大でも8%と推定されている。13

携帯電話から発せられる無線周波数電磁界（RF-EMF）が脳腫瘍を誘発する可能性
について懸念が示されている。30携帯電話の使用と脳腫瘍発生率の関連を評価し
た疫学研究は結論が出ていない；一部の研究では関連が報告されているが、31–33

他の研究では認められていない。34–36本研究の結果は、急性の携帯電話曝露が脳
の代謝活動に影響を及ぼすことを示す証拠を提供する。しかしながら、これ
らの結果は慢性的な携帯電話使用による潜在的な発癌性影響（またはその欠如
）に関する関連性についての情報を提供しない。

本研究の限界として、得られた知見がRF-EMF曝露の潜在的有害影響に関する
ものか、単に脳がこれらの曝露に反応していることを示すものかを判別できない
点が挙げられる。また、本研究はRF-EMF曝露が脳代謝を増加させる機序を
解明しておらず、これらの曝露を神経細胞の興奮の指標と解釈しているものの
、これを裏付けるためにはさらなる研究が必要である。最後に、このモデルは無線
周波数フィールドの振幅と
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神経組織におけるその影響との間に線形関係があると仮定しているが、こ
の関係が非線形である可能性を排除できない。

要約すると、本研究はヒトにおいて携帯電話使用によるRF-EMF曝露が脳機能に影
響を及ぼすことを、代謝活性の局所的な増加として示す証拠を提供している。
また、観察された効果が、使用された特定の携帯電話および使用時の頭部に対す
る位置において最も高いRF-EMF放射振幅を有する脳領域で最大であったことを
記録しており、これは代謝の増加が携帯電話から放射されるRF-EMFエネルギー
の吸収に起因することを示唆している。これらの効果が潜在的な長期的有害影
響をもたらす可能性があるかどうかを評価するためには、さらなる研究が必要であ
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図1． 右側携帯電話アンテナから放射される電界振幅を人間の脳表面に描出したもの

E0は最大電界値を示す．アンテナに近接するクラスターは赤色破線より下方に
位置する．画像はフリーソフトウェアComputerized Anatomical Reconstruction and
Editing Toolkit（CARET）バージョン5.0（http://brainvis.wustl.edu/wiki/
index.php/Caret:About）を用いて作成した．

Volkowら ページ 9

JAMA. 著者原稿；PMCにて2012年2月23日に公開。

N
IH

-P
A 著

者
原

稿
N
IH

-P
A 著

者
原

稿
N
IH

-P
A 著

者
原

稿

右半球

側面図

左半球

側面図

電界の振幅, E ( r )

Eo（最大値）
内側面図 内側面図

・アンテナ近傍のクラスター
境界（Eo / 2 < E ( r ) < E₂）

http://brainvis.wustl.edu/wiki/index.php/Caret:About


図2. 眼窩前頭皮質レベルの軸方向断面における脳のグルコース代謝画像

画像は研究対象集団を代表する単一被験者のものです。右眼窩前頭皮質（
矢印先端）におけるグルコース代謝は、「オン」条件が「オフ」条件よりも高
かった（条件の詳細は「方法」を参照）。
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図3. 絶対値および正規化されたグルコース代謝の測定値と推定電磁界振幅との相関（参加
者数 N = 47）
AおよびB、球状制約内の脳領域における「オン」条件と「オフ」条件（条件
の詳細は「方法」を参照）で代謝が増加した領域における絶対的グルコース代謝
量（µmol/100 g/分）および正規化グルコース代謝量（領域/全脳；単位は相殺）平
均値 E_0/2 < E(mathbf{r}) < E_0（ここでE_0は最大電場値、E(mathbf{r})は理論的電
磁場の振幅を示す）および右側携帯電話のアンテナから放射されるE(mathbf{r})
。絶対値＝40クラスター；探索体積内で2000ボクセルが活性化され、各50ボク
セルのクラスターに分類された。
正規化＝48クラスター；探索体積内で2400ボクセルが活性化され、各50ボクセル
のクラスターに分類された。変動範囲（95％信頼区間[CI]）：9–21 µmol/100 g/分
（パネルA）および0.29–0.57（パネルB）。CおよびD、球状制約内の脳領域に
おける携帯電話関連の絶対的および正規化グルコース代謝の増加（いずれもオフ
条件からの％変化で表現）と、右側携帯電話のアンテナから放射される理
論的電場E(mathbf{r})との回帰直線、E_0/2 < E(mathbf{r}) < E_0。 推定電磁界振幅と
の有意な相関増加（絶対値：R= 0.95、P< .001；正規化値：R= 0.89、P< .001）。
データ
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A 絶対的グルコース代謝

携帯電話
• オン
• オフ

B 正規化グルコース代謝

携帯電話
オン

• オフ

C 絶対的グルコース代謝の変化 D 正規化グルコース代謝の変化



マーカーは平均代謝測定値を示し、誤差棒は95％信頼区間を表す。線形回帰線はInter
active Data Languageバージョン6.0を用いてデータに適合させた。
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表1

参加者の特性および携帯電話使用履歴（N = 47）

特性 数（％）

年齢、平均（標準偏差）、歳 31 (9)

性別

男性 23 (48.9)

女性 24 (51.1)

体格指数、平均（標準偏差）a 26 (3)

利き手

右利き 43 (91.5)

左利き 4 (8.5)

教育年数、平均（標準偏差）、年 14 (2)

携帯電話使用時間、平均
（標準偏差）［範囲］、分/月

1500 (1850)
[15–9000]

使用優先耳

右 38 (80.9)

左 9 (19.1)

a体重（kg）を身長（m）の二乗で除して算出。

JAMA. 著者原稿；PMCにて2012年2月23日に公開。
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