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ご　挨　拶

日本磁気医学会

会長 久　光　　正

　日本磁気医学会は昭和34年に開催された第1回「磁気と生体」懇話会を源流として

います。昭和33年に磁気バンドの効果に関する臨床研究が故 中川恭一先生によって

発表され、生体に対する磁気の作用について多くの関心がよせられたことを契機とし

て始まりました。昭和49年に「磁気と生体」研究会が発足し、平成13年、21世紀に

入った年に「日本磁気医学会」と改称しました。中川恭一先生は懇話会、研究会、医

学会の常に中心となって磁気の作用についての研究発展に尽くしてこられました。多

くの研究成果が本会で発表され、磁気のはたらきについての理解が少しずつ深まって

まいりました。本会の中心であった中川恭一先生が本年ご逝去され、磁気医学研究の

推進力が低下することが心配されました。しかし、近年、補完代替医療の普及に伴い、

そのエビデンスを探る気運が高まってきました。磁気の作用に関する研究があらため

て注目され、発展する兆しともいえます。

　高層ビルに住むようになった現在、地磁気が遮断された環境が生体に悪影響を及ぼ

すとの考えがあります。一方で多くの電化製品が電磁波を放射していて、これが生体

に悪影響を及ぼすとの考えもあります。電磁気という言葉には非常に広い物理現象が

含まれるため、冷静に事実を解析することが必要であります。

　本会は自由な雰囲気の中、磁気に関するあらゆる分野の研究発表を通して、磁気が

生体に与える作用をはじめ磁気の性質や特徴について理解を深めることを目的として

います。本会への多数の方々の参加をお待ちしております。
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第32回 日本磁気医学会 研究発表会

平成19年11月11日日
於　昭和大学病院入院棟臨床講堂

プログラム

開会の辞 09：55～10：00

一般演題 （発表20分：討論10分）

1  福田医師による治療のメカニズム 10：00～10：30

　　　　　ー自律神経の白血球支配の法則からの検証
新潟大学大学院 医歯学総合研究科 免疫学・医動物学分野
渡邉まゆみ、安保　　徹

2 電磁場の誘導による 10：30～11：00 
　　　　　　細胞膜内プロテインキナーゼのトランスロケーション

藤田保健衛生大学 客員教授
趙　　秀采

3　低周波磁場による磁場治療 11：00～11：30

老人保健施設ゆい 施設長
磁気健康科学研究振興財団 理事
岡井　　治

4 交流磁気治療と動脈硬化 11：30～12：00

阿蘇立野病院
九州オゾンマグネ療法研究所 

上村　晋一、上村　順一

― 昼食・休憩 ―
12：00～13：00

 



― 3 ―

5　自律神経を指標とした交流磁気治療器の研究 13：00～13：30

日本伝統医療科学大学院大学 統合医療研究科 臨床鍼灸学専攻 1）、ソーケン鍼灸院 2）、
㈱ヘルス＆ライフサポート 3）

中條　　洋1）、菊池　勇哉1）、下山　隆郎1）、高田　忠典1）、角田　朋之1）、
内藤　　啓1）、堀　　智明1）、松木　宥造1）、務台　直子1）、矢野　克人1）、
渡部敬吉郎1）、西條　一止1）、佐藤　康基2）、矢崎　俊一3）

6 帯状疱疹に伴う神経痛に対するオゾンマグネ療法の有効性について 13：30～14：00

 －全身性交流磁気とオゾン療法併施による相乗効果の検討－
オゾン・マグネ療法研究所 1）、慶応義塾大学医学部 内科 2）、筑波物質情報研究所 札幌分室 3）

日下　史章1）、徳山　博文2）、神力　就子3）

 　各種疼痛疾患における交流磁気治療による末梢知覚神経改善の定量的評価
 　－ NeurometerNS3000による末梢知覚神経各線維の電流知覚閾値の検討－

日下医院 磁気医学物理療法研究所 1）、慶応義塾大学 医学部 内科 2）

日下　史章1）、徳山　博文2）

講　　演

1  自律神経免疫治療による癌を含めた難病対策（磁気針での報告） 14：00～14：30

福田医院 日本自律神経免疫治療研究会 理事長
福田　　稔

2  メタボリックシンドロームと運動・物理療法 14：30～15：00

浜松大学 健康プロデュース学部 心身マネジメント学科 健康プロデュース学部長
田中　誠一

3  交流磁気治療器の治療器としての特徴 15：00～15：30

日本伝統医療科学大学院大学 学長
西條　一止

4  血液流動性に与える交流磁気の作用 15：30～16：00

昭和大学医学部第一生理学教室 教授
久光　　正

閉会の辞 16：00～16：10



一 般 演 題
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1  福田医師による治療のメカニズム
　　ー自律神経の白血球支配の法則からの検証

背　　景
　福田稔医師の 3500 ガウスをもつ磁気鍼
を用いた治療により、がん、アトピー、パー
キンソン症候群など自律神経のバランスを
崩した難病患者が次々と治癒に向かう。福
田医師による治療のメカニズムを体温、脈
拍といったバイタルサインに加え、自律神
経が支配する白血球総数・分画、そしてス
トレス状況を示すカテコールアミン値を測
定し、検討を試みたので報告する。

材料と方法
　健康な成人に 10 分間福田医師の刺激を
加え、実験前、実験直後、実験 10 分後の
体表温度・深部体温・血糖値・脈拍・血圧・
白血球総数及び分画を測定した。このうち
白血球総数と分画については実験翌週も測
定した。

結　　果
　実験後、被験者全員の脈拍は同じもしく
は低下した。深部温度は上昇した。体表温
度は実験直後低下したものの、実験 10 分
後回復傾向を示した。体表温度のうち両足、
両手の温度低下は実験後 10 分間では回復
しなかった。その一方頭部温度は実験前に
比べ速やかに上昇を示した。血中カテコー
ルアミン値のうちアドレナリン及びノルア
ドレナリン値は実験前に比べ実験後上昇し
た。白血球総数及び分画については施術当
日の結果には大きな変化はみられなかった
ものの実験前と実験一週間後を比較した場
合、リンパ球比率およびリンパ球値が正常

域に変化していた。血糖値・血圧について
有意な変化は見られなかった。

ま と め
　福田稔医師の 3500 ガウスをもつ磁気鍼
を用いた実験直後、血管収縮作用をもつノ
ルアドレナリンおよびアドレナリン値が上
昇していた。四肢末梢の体表温度が施術後、
一時的に低下した。頭部体表温度のみ上昇
傾向が見られた。深部体温は施術前後上昇
傾向を示した。脈拍については施術後全員
の値が不変もしくは低下を示した。白血球
分画およびリンパ球数は実験一週間後、正
常域に向かい変化した。これらのことから
福田医師の治療は短期ストレス状態を生み
出すことで長期的には福田―安保理論に
よる自律神経に支配される白血球の持つ免
疫力を喚起させることで患者の自然治癒力
を高め難病を克服している可能性が示唆さ
れる。

○渡邉まゆみ、安保　徹
新潟大学大学院 医歯学総合研究科 免疫学・医動物学分野
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Background
 Dr. Minoru FUKUDA treats many 
patients of  cancer and Parkinson’s 
syndrome using a 3500 gauss magnet stick 
and many patients overcome these diseases. 
We investigated the mechanism of Dr. 
FUKUDA’s treatment in the view point of 

“FUKUDA-ABO’s theory: White Blood Cells 
(WBC) are controlled by the autonomic 
nerves system.

Methods
 Males (25-60 years old) in good health 
condition were treated by Dr. Fukuda for 10 
minutes. Then body temperature (fi ve points 
of body surface temperature and oral cavity 
temperature as deep part temperature), 
pulse( /min), blood pressure, blood glucose 
the ratio and numbers of WBC and the 
serum levels of catechalamines (adrenaline, 
noradrenaline and dopamine) are measured 
before experiment, soon after experiment 
and 10 minutes after experiment. The ratio 
and number of WBC were measured one 
week later, too.

Results & Conclusion
 Pulse (/min) decreased. Deep part 
temperature showed a mild increase. 
Body surface temperature of hands and 
legs decreased just after experiment and 
then showed recovery. On the other hand, 
surface temperature of head increased. 
The serum level of  noradrenaline 

increased. The number and ratio of 
lymphocyte did not change on the day of 
experiment, however, both the number 
and ratio of lymphocyte were modulated 
the following week. Increase of the level 
of noradrenaline and decline of body 
surface temperature of hands and legs 
indicate that Dr.FUKUDA’s treatment 
induced acute stress condition and 
vasoconstriction. Both pulse and deep 
part body temperature are adjusted by 
the autonomic nerve system (ANS). These 
results show possibility that induced 
acute stress and eff ect on ANS had also 
inf luenced on WBC, especia l ly on 
lymphocytes which need almost one week 
to show a change. In other words, the 
mechanism of Dr.FUKUDA’s treatment 
using a 3500 gauss magnet stick means 
not only a short time sharp eff ect during 
his treatment in the clinic but also in the 
long time span augmentation of the 
immune system via ANS.

1 The Mechanism of Dr. FUKUDA’ s Ttreatment in the view 
point of FUKUDA-ABO’ s Theory: White Blood Cells (WBC) 
are Controlled by the Autonomic Nerves System(ANS) 

○Mayumi Watanabe, Toru Abo Professor
Department of Immunology, Niigata University School of Medicine, Niigata JAPAN
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はじめに
　細胞質や細胞膜のプロテインキナーゼ C

（PKC）活性が電磁場照射によりダウンレ
ギュレーションを起こすことは以前から報
告されている1）。演者は、これを確認する
と共にカゼインキナーゼ活性も減少するこ
とを時間ごとに確認し、本学会でも報告し
た2）。カゼインキナーゼは、その発見は古
く、多数の基質にはたらき、いわゆる多面
的酵素とも呼ばれており、主に細胞の成長、
増殖や保護の面ではたらくとされている。
この酵素活性のダウンレギュレーションは
何らかの目的があると考えられる。そこで
演者は、この現象は、カゼインキナーゼが
電磁場照射により核または核マトリクスに
会合する目的で細胞内をトランスロケー
ション（転流）するため膜から離れたため
と考えた。電磁場照射による細胞内ポリア
ミン合成酵素やポリアミン含量の変動など
の結果は、電磁場照射による細胞増殖の促
進を支持すると考えられ本学会でも報告し
た。ポリアミンは、カゼインキナーゼ活性
を促進するという多くの報告があるので、
これらのことを中心にして議論させて頂く
ことにした。また、演者の得たデータの中
に、電磁波の連続照射における特定時間効
果としての Window 効果（本論文中では
Time Window と表記）に該当する現象が
みられたので、これについて言及する。

電磁場照射とカゼインキナーゼ活性の変動
　演者は、以前60㎐1mT の低周波電磁場
をマウス神経芽腫 C1300細胞に色々な時

間照射し、約16時間後集めて細胞膜中の
カゼインキナーゼ活性や他の酵素活性の変
化について報告した2）（図1）。それによる
と、1時間照射では活性の増大が起こった
が、3時間照射から逆に活性のダウンレ
ギュレーションが起こり9時間照射まで続
いた。ホスビチンを基質とすると図2のよ
うに酵素活性の増加は図1に比べ長く続き
ダウンレギュレーションは6時間から観察
された。電磁場の9時間照射は、C1300細
胞の増殖が最大限促進される照射である。
この細胞に対する電磁場による増殖促進は、
細胞数や放射性チミジンの取り込み増加で
認められた3）。カゼインキナーゼは、細胞
の成長増殖に要求される酵素である筈であ
る。このダウンレギュレーションは、どの
ように説明されるのであろうか。筆者は、
電磁場照射を受けた細胞膜中のカゼインキ
ナーゼは、活性を失ったのでなく、膜や細
胞質から核へのトランスロケーションを起
こしたのではないかと考えた。
　カゼインキナーゼ（CK）は、カゼインや
ホスビチンのような酸性タンパク質が最も
良い基質で、イオン交換樹脂から先に溶出
するのが CK1型であり、CK2型はその後
溶出する。CK2は、サイクリックヌクレオ
チド不依存、Ca2＋/カルモジュリン不感受
性タンパク質リン酸化酵素で、ATP は勿
論GTPも利用し、へパリンにより阻害され、
ポリアミンにより活性化されることから
CK1と区別される。CK2は多くの細胞内タ
ンパク質や酵素をリン酸化することによっ
て、タンパク質や RNA 合成、DNA 代謝

2 電磁場の誘導による細胞膜内プロテインキナーゼの
トランスロケーション

○趙　　秀采
藤田保健衛生大学 客員教授
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の調節に関係すると考えられている4）。ま
た、CK2は、全ての哺乳動物組織の細胞で、
核や細胞質で見出されるセリン/トレオニ
ンプロテインキナーゼである。

　CK2が、細胞成長と増殖さらに細胞周
期に役割を果たしていることは、ラット前
立腺がん細胞にアンドロゲンを投与したと
き、CK2は核または核マトリックスにトラ
ンスロケーションすることで推測された5）。
細胞の成長に伴う CK2の核蓄積は他の例
でも報告されているが、細胞内ポリアミン
濃度がこれに積極的に関与しているといわ
れる6）。細胞膜標品からの CK2活性の検
出が報告されている7, 8）。CK2はフリー形
で膜に存在するのみならず他のタンパク質
とも結合している9）。そして、膜に接合し
てシグナルに関わる事象の調節に役割をは
たしているといわれる。
　CK2のアンチセンス物質によるその活
性のダウンレギュレーションによりヒト繊
維芽細胞 IMR‒90の上皮増殖因子の成長
刺激が著しく減じられ10）、またこの活性
のダウンレギュレーションはアポトーシス
も起こすといわれている11）。一方、がん
細胞で薬物誘導アポトーシスが起こるとき
に CK2の核蓄積が見られるという12）。こ
れは、アポトーシスに対抗するための
CK2の保護的役割のためとされている。
CK2の存在は、細胞の成長と増殖は勿論
その生存にまで意味をもっていると思われ
る。また、特異的なストレス（熱ショック
や紫外線照射）に対して、CK2が核フラク
ションに再分布することから見ても、CK2
は生理的ストレスに反応していることが示
唆されている13）。

電磁場照射とポリアミン
　演者の行った実験において14）、ポリア
ミン生合成酵素オルニチン脱炭酸酵素

（ODC）活性が60㎐1mT の電磁場9時間
照射で最大のアップレギュレーションが観
察された（図3）。これは、同時間の電磁場
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の増殖促進効果と一致すると考えられる。
　同様な実験を、ヒトリンパ性白血病由来
細胞株 Molt‒4で行うと、電磁場照射によ
り ODC 活性増加の極大時間が C1300細胞
に比べて早く現れた15）。細胞数の増加促
進もこれとほぼ一致した（図4）。
　ODC は、ポリアミン（プトレッシン、
スペルミジン、スペルミン）の生合成にお
ける最初の調節酵素である。ポリアミンは、
成長と分化に必須な細胞内カチオンである。
その欠失は有害な生物学的影響を引き起こ
す16）。高度に保存されてきたセリン／ト
レオニンキナーゼ CK2は、in vitro でポ
リアミンによって活性化される17）。ポリ
アミン生合成と CK2活性は細胞成長と増
殖と共に同時に誘導されるから、ポリアミ
ンと CK2の間で機能的相互関係が推測さ
れた18）。CK2活性はポリアミンによって、
in vitro17,19）と in vivo22）で促進される。ポ
リアミンは、細胞質から核への CK2のト
ランスロケーションを積極的に仲介すると
考えられている22）。精製した核フラクショ
ンへの CK2の吸収は、スペルミンの添加
で著しく増加する6）。演者の実験では、電
磁場9時間照射で C1300細胞のスペルミ
ン含量が有意に増加しているのが観察され
た14）。これは、CK2の膜から核へのトラ
ンスロケーションにスペルミンが役割を果
たしていることを示唆すると考えられる。

電磁場照射と
ポリアミン分解酵素（SSAT）活性

　演者は、C1300神経芽腫細胞の SSAT
活性に及ぼす影響をしらべた14）（図5）。調
査した9～24時間照射で有意のダウンレ
ギュレーションが起こった。これが何を意
味するのかはっきり分かっていない。また、
SSAT 活性の電磁場によるダウンレギュ
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レーションを報告した例に演者はまだ接し
ていない。スペルミンアナログで増殖が阻
害されたメラノーマの細胞株ほど SSAT活
性が高かったという報告を参考にすれば20）、

逆に増殖が盛んな細胞は SSAT 活性が低
いほうがポリアミン供給上都合がよいとも
解釈される。

DFMOとCK2活性
　ODC 特異的インヒビター DFMO（ジフ
ルオロメチルオルニチン）は、CK2活性、c
‒myc 発現やヒトケラチノサイトの増殖を
阻害した21）。myc 腫瘍タンパク質は、
ODC 遺伝子を含む細胞増殖の調節に含ま
れる鍵タンパク質のいくつかの遺伝子をト
ランス活性化するから、細胞増殖の調節に
おけるポリアミン、CK2、c‒mycタンパク
質間の関連が示唆されている。トランス
ジェニックケラチノサイトへの DFMOの
添加は、細胞内ポリアミンレベルとCK2レ
ベルと活性を減少させただけでなく、その
細胞内分布にまで影響し、CK2活性を調節
することが示唆されている22）。

電磁場照射とプロテインキナーゼC活性
　演者の行った実験において、C1300細胞
の膜中のプロテインキナーゼ C （PKC）活
性も、カゼインキナーゼと同じように電磁
場照射によるダウンレギュレーションが起
こった2）（図6）。この場合、これはカゼイ
ンキナーゼ活性に比べ、時間的により早く
起こっていることが特徴である。しかし、
これはどんな意味をもってるのかまだ明ら
かでない。
　Harvey ら（1999）は、ヒトマスト細胞
HMC‒1へのマイクロ波864.3M㎐の非熱的
照射により、細胞内PKC活性分布は変わり、
細胞質の相当部分が細胞膜へのトランスロ
ケーションを行ったことを報告した23）（図7）。
　細胞膜への PKC 活性のトランスロー
ケーションは、生活的ストレス（高グル
コース）によっても起こる24）。また、60Hz
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交流電場の照射によって、HL60細胞内の
PKC 活性が影響をうける25）。しかし、腫
瘍促進物質ホルボールエステル PMAとの
同時投与をしないと、細胞質から膜を含む
粒子フラクションへのはっきりした PKC
活性の移行は認められなかったという。
PKCは、PMAとの相互作用とそれによる
PKC の活性化に関してはよく知られてい
る26）。PMA に反応して、PKC 活性は最
初粒子画分に再分布し、続いてこの膜会合
PKC 活性はダウンレギュレーションを起
こすといわれている27,28）。

電磁場照射とWindow効果
　電磁場は、細胞膜レベルで直接的効果を
もつことも報告されている。トランスフェ
リンや低濃度リポプロテイン膜リセプター
の交流電場による再分布29）、上皮繊維芽
細胞の膜での MHC タンパク質の電磁場に
よる蓄積30）などの例がある。さらに、電
磁場の細胞表面効果が細胞質からゲノムに

伝達されるメカニズムは不明とされてきた
31）。最も盛んに研究されてきた分野は、電
場や電磁場生物学的効果は細胞内 Ca2＋濃
度に関するものである。電磁場の細胞照射
はWindow内でのCa2＋フラックス（出入）
効果は、電磁場の直接的作用の一つとされ
て い る32）。Window 効 果 と は、R.Adey

（1983）によって発見されたといわれる。
脳神経組織の表面には多くの地点でイオン
が回転しており、そこにマイクロ波を照射
するとその回転に影響して一時的にイオン
フラックスが起こり、まもなく回復すると
いう現象と説明されているが、詳細は他書
に譲る。この効果の中で、いわゆる“Time 
Window”の例を示すと、ヒトリンパ球で、
cAMP 不依存性型タンパク質リン酸化酵
素活性がマイクロ波照射から30分以内に
活性は半減し、照射を続けていると正常値
に回復したという33）（図8）。この現象が
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この効果の特徴と思われる。
　演者の行ったヒトリンパ性白血病由来 T
細胞 Molt‒4の実験では2）、60㎐1mT 電
磁場30分照射でカゼインキナーゼ活性の
急激なダウンレギュレーションが観察され
た。しかし、それ以降の連続照射でむしろ
アップレギュレーションに転じたが、完全
に元に復しなかった（図9）。しかし、この
現象を“Time　Window”という観点から
見ると、一応説明がつくのではないかと考
えられた。この Molt‒4細胞は増殖が早く、
電離放射線感受性が高いといわれている34）。
実際に、電磁場照射された Molt‒4細胞の
ODC 活性も C1300細胞の場合の4分1以
上も早く極大活性が現れている（図4参
照）。なお、図8の Byus らの実験もリン
パ球で行われている33）。C1300神経芽腫
細胞 （図1参照）でこれが見られないのは、
分裂速度がかなり遅いことが関係している
と考えられる。たしかに、ホスビチンキ
ナーゼ活性は、12時間の連続照射では、
ダウンレギュレーションがなくなる傾向が
あり16）、これが Window 効果といえると
考えられる（図2参照）。

電磁場照射と熱ショックタンパク質
　電磁場刺激が細胞ストレスとしてはたら
くならば、細胞組織中のストレスタンパク
質の増加がある筈である。このような電磁
場刺激が、熱ショックタンパク質 hsp‒70
遺伝子の転写レベルの増加によって、hsp
‒70の合成が増加することが報告されてい
る35）。一見電磁場効果は、熱ショックと
同一視されがちだが、電磁場効果は、熱
ショックよりも14桁ほど低いエネルギー
で hsp‒70産生のストレス反応を行うとさ
れる36）。しかも、hsp‒70遺伝子の発現は
myc タンパク質を要求する37）。さらに、
電磁場は AP‒1（fos/jun）タンパク質の
DNA 結合活性を誘導するが、熱ショック
はしないという38）。ヒト上皮様 A‒431細
胞で hsp‒70を過剰産生させると、膜内
PKC 活性が60％減少するという39）。この
ように、熱ショックタンパク質は、PKC
活性と関連をもっているようであるが、カ
ゼインキナーゼ活性との関係はまだ報告さ
れていない。電磁場の作用のメカニズムの
解明では、熱ショックタンパク質を含むス
トレス反応が関連する新たな展開も今後あ
りうるとも考えられる。

ま と め
　へルムホルツコイル内でマウス神経芽腫
C1300細胞に対して、60㎐1mT の電磁場
を照射すると、細胞膜中のカゼインキナー
ゼ活性は、一時的上昇からダウンレギュ
レーションが起こることは以前報告した。
カゼインキナーゼは細胞成長、増殖や保護
にはたらくとされているので、この現象は、
膜中のカゼインキナーゼが電磁場照射によ
り、膜から細胞核へトランスロケーション
を起こしたためと推測された。しかし、ま
だ核内のこの酵素活性の上昇は確認されて
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いないが、照射細胞の増殖の増加、ポリア
ミン合成酵素活性の上昇、スペルミンなど
のポリアミン含量の増加、ポリアミン分解
酵素活性のダウンレギュレーションなどが
この考えを支持するものと思われる。なお、
本実験で Window 効果由来と思われるダ
ウンレギュレーションのコントロールへの
復帰現象が、カゼインおよびホスビチンキ
ナーゼ活性において観察された。本実験で

得られた2つの異なる細胞に対する電磁場
照射反応のまとめを表1に示した。
　以上のような電磁場による細胞への作用
機構は依然として不明のままである。しか
し、これらの実験の試みから、電磁場の生
体への積極的利用という立場から考えて興
味ある結果を導き出す可能性があるのでは
ないかと思われる。

表1．演者が実験した細胞別電磁場照射の反応表

ヒトリンパ性白血病由来
Ｔ細胞Molt-4

マウス神経芽腫 C1300

形　　態

前 培 養

培養期間

浮遊細胞

1日

3日

神経芽様

1日

5日

60㎐1mT

電磁場
ODC活性

アップレギュレーション

ダウンレギュレーション

2時間照射

なし

9時間照射

なし

SSAT活性

アップレギュレーション

ダウンレギュレーション

2～2.5時間照射

（有意差なし？）

2～3時間照射

4時間照射
Window効果？

カゼインキナーゼ活性

アップレギュレーション

ダウンレギュレーション

15分

30分
Window効果あり

1時間

3時間

ホスビチンキナーゼ活性

アップレギュレーション

ダウンレギュレーション

15分　

3時間

2時間

6時間
12時間後復帰
Window効果あり

PKC活性

アップレギュレーション

ダウンレギュレーション

15分

30分

30分

45分
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自律神経免疫治療による癌を含めた難病対策
（磁気針での報告）

○福田　　稔
福田医院 日本自律神経免疫治療研究会 理事長

　自律神経免疫治療を始めて、はや12年が経った。
　1998年浅見鉄男医師による頭部・井穴刺絡療法を基に治療法の改良を重ねなが
ら、2006年2月に現在の「つむじ理論」による治療法に到達した。この方法によ
る治療効果は、これまでの治療効果に比べて短期間に治癒する傾向がみられる様に
なった。例えば、アトピー、リウマチ性疾患、うつ病等は、90％以上に、短期間

（1～2年間）に治癒傾向がみられる。癌症例では80％に到達すると推定される。
　更に多くの難病は交感神経系と副交感神経系に分類され、癌患者では副交感神経
系が約50％位あり、その治癒率は90％以上と考えられる。
　この様に難病であっても、薬を使用しなくても、食事・運動・気力でもって治癒
率を挙げられると判断される。加えて、私の最終的な目的である「心で治す」治
療法に現在、全力を挙げている。

略　　歴
出 身 地 福島県

学　　歴  昭和42年　新潟大学医学部 卒業

著　　書  「自律神経免疫療法」入門　三和書籍
病気が治る人の免疫の法則　WAVE出版
免疫学宣言　河出書房新社
爪もみ＆経絡マッサージ　日本実業出版社
免疫を高めて病気を治す「生き方」革命　マキノ出版
免疫を高めて病気を治す自律神経免疫療法　マキノ出版
実例「免疫革命」の名医たち　講談社
免疫を高めて病気を治す「爪もみ」療法　マキノ出版
実践「免疫革命」爪もみ療法　講談社
その他　著書多数

所属・役職  日本自律神経免疫治療研究会 理事長
自律神経と免疫の研究会 会長
湯島清水坂クリニック 顧問
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メタボリックシンドロームと運動・物理療法

○田中　誠一
浜松大学 健康プロデュース学部 心身マネジメント学科 健康プロデュース学部長

略　　歴
学　　歴  東京教育大学体育学部卒業

教 育 歴  昭和34年 日本大学三島高等学校教諭
昭和44年 東海大学体育学部助教授
昭和53年 東海大学体育学部教授
平成元年 東海大学体育学部主任教授
 東海大学体育研究科（修士課程）教授
平成7年 北京体育大学（運動訓練学）教育博士課程学外教授兼任
平成10年 東海大学就職部長兼務
平成13年 東海大学スポーツ医科学研究所特任教授
 東海大学就職部付兼務
平成16年 日本大学国際関係学部非常勤講師

専門領域  スポーツ医科学（トレーニング理論、QOLと運動論）

著　　書  『奇跡の健康法』（学研）
『田中式ゴルフの奇跡』（祥伝社）
『知的ゴルフのすすめ』（丸善）
『知らなかったコーチ学』（経済界）
『子供の運動能力を伸ばす本』（ワニの本）
『 1分間ストレッチング』（経済界）
『知的ゴルフのすすめ』（丸善ライブラリー）
『ゴルフは歳をとる程上達する』（PHP）
『驚異のウォーキング革命』（プレジデント）
現在連載中：『50代からのゴルフ上達バイブル』
その他著書多数。

学 外 職  社団法人 日本プロゴルフ協会学術委員
特定医療法人 斉和会回生病院評議員
レオンフィットネスクラブ施設長
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交流磁気治療器の治療器としての特徴

○西條　一止
日本伝統医療科学大学院大学 学長

　物理療法の治効メカニズムは、
1）刺激局所に反応をつくる。
2） 生体の仕組みを介して離れたところに反応をつくる。
3）生体の調節する力に働きかける。
　以上の3つに分類できる。
　1,2は、刺激自身の性質により決まってくる。刺激の強さにより、弱く刺激局所
のみに反応をつくるか、神経機構を介して離れたところにも反応をつくるかである。
　3は、生体自身の持つ調節する力にどう関わるかである。副交感神経系を主体と
してのルートか、交感神経系を主体としてのルートかを活用することになるであろ
う。多くは生体自身が持つ自然の仕組みの活用により反応を誘起する。
　鍼は、その多くは1を含めた2の反応を示す。しかしこの反応はリバウンドする
ものがほとんどであり、生体に反応をつくり機能を動かすが、その反応そのものが
治療にプラスかマイナスかは問えない。　
　鍼は、3については、生体の自然の仕組みを活用するが、副交感神経を主体とする
ルートは、生体の同期、同調という反応を動かし自律神経機能を高める。やり過ぎが
起きる。適当な刺激量を調整する必要がある。
　交感神経系を主体とするルートは、自律神経反応への閾値下刺激を用い姿勢によ
り反応を誘起するのでやり過ぎは起きない。
　交流磁気治療器は、刺激としては、1の反応を主体とすると考える。ベット型で
はそれを全身に与えることができる。
　自律機能に電気的に方向の変わる直接刺激となっていると思えるので、機能が低下
している生体の部分については揺り動かし機能を回復してくれる可能性を持つと考える。
　交流磁気治療器の刺激は方向が変わるので、生体機能を特定の方向に進めるもの
ではないが生体機能の動き易さをつくることにより、刺激を受ける生体の姿勢の活
用により生体が持つ調節する力に積極的に関わる機会をつくることが可能と考える。
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略　　歴
出 身 地 新潟県

学　　歴  昭和40年 東京教育大学教育学部理療科教員養成施設 卒業

職　　歴 昭和46年  東京教育大学教育学部理療科教員養成施設 助手
 　　51年4月 筑波大学 講師
 　 54年2月 筑波大学 助教授
 　 61年8月 筑波大学 教授
 　 62年10月 筑波技術短期大学 教授
 平成11年4月 筑波技術短期大学 学長
 　 15年3月 筑波技術短期大学 退職
 　 15年4月 筑波技術短期大学 名誉教授
 　 15年4月 （学）小倉学園 理事
 　 16年4月 新宿鍼灸柔整専門学校 校長
 　 19年4月 日本伝統医療科学大学院大学 学長
 昭和54年4月～62年9月　 筑波大学理療科教員養成施設長併任
 平成2年～10年 筑波技術短期大学 視覚部長併任

学　　位　 昭和52年　医学博士（東京大学）　主論文「皮膚温分布と経絡経穴現象」

専攻分野　 鍼灸学、鍼灸の科学化、自律神経機能からの鍼灸の科学化

最近の研究　「経験医術の科学」

著　　書　臨床鍼灸学を拓く　　　医歯薬出版
　　　　　鍼灸臨床治療学　　　　医歯薬出版
　　　　　臨床鍼灸の科学　　　　医歯薬出版
　　　　　ツボ刺激健康ブック　　NHK出版
　　　　　他　論文多数

学会活動　全日本鍼灸学会 顧問
　　　　　日本温泉気候物理医学会 評議員 監事
　　　　　日本サーモロジィ学会　理事
　　　　　平成13年6月 第18回日本サーモロジー学会学術総会会長
　　　　　平成14年6月 第51回全日本鍼灸学会学術大会会長
　　　　　平成17年10月 日本伝統鍼灸学会学術大会会長

現在、茨城県つくば市に在住

生活信条：大地に立ち、自然とともにある。
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血液流動性に与える交流磁気の作用

○久光　　正
昭和大学医学部 第一生理学教室 教授

　種々のストレスは生体の循環系、内分泌系、自律神経系などに多彩な変化をもた
らす。循環系においてはストレス負荷が心臓や血管の機能に悪影響を与えることが
知られている。肉体的、精神的激務に直面した企業人が心筋梗塞・脳梗塞などの循
環系疾病により倒れる例は多い。ストレスが血流を滞らせたことがきっかけと考え
られるが、もう一歩考えを進めると、なぜストレスが負荷されると血流が滞るのか
という疑問にあたる。これまでは自律神経、特に交感神経が緊張して血管が収縮す
るため、不整脈が起こるためという説明が多くなされていたようである。血流には
心臓機能、血管の状態のほかに血液の性状が影響する。しかしストレスによる血液
性状の変化については充分研究されていないのが実情である。
　本教室では血液の流れやすさ（血液流動性）を Micro Channel Flow Analyzer

（MC-FAN）を用いて検討している。本装置では毛細血管に模した溝の中を一定量
の血液（凝固阻止薬をあらかじめ入れて血液が固まらないようにしてある）が通過
するのにかかる時間の測定と流れる状態を観察することができる。凝固阻止剤が
入っているため血液は固まらないが、毛細血管のような細い溝での血液の流れやす
さはストレス負荷によって大きく悪化することが明らかになった。取り出した血液
の流れやすさがストレス負荷の有無によって大きく異なるということは心臓や血管
のほかに血液そのものの状態がストレスによって変化することを示している。大変
に興味深い現象である。ただし、この装置を用いて信頼性の高い安定した測定を行
うには、一定以上の注意と熟練が必要である。テレビなどで安直に変化を求め、そ
の結果を顕示する一部の番組や悪徳商法などによって本装置の本当の価値が著しく
ゆがめられていることは誠に残念である。本教室では極めて冷静にかつ慎重に本装
置を扱い、信頼性のある結果を得ている。
　ストレス負荷による血液流動性の低下が血液のどの成分の変化によるのかは凝固
阻止薬にヘパリンと EDTA を用いた時の結果を比較することで想定できる。血液
流動性の変化には多くの要因が関わっているが、血小板粘着能と赤血球の弾力性の
影響が大きい。血液凝固には血小板と凝固因子が関わっている。ヘパリンは凝固因
子の反応は停止させるが血小板の機能や赤血球の弾力性には影響しない。一方、
EDTA は凝固因子の反応、血小板の機能の両者いずれにも影響するが赤血球の弾
力性には影響しない。したがってヘパリン添加では変化し、EDTA 添加では変化
しない時には主に血小板の機能変化が大きく影響し、ヘパリン、EDTA 添加いず
れでも変化した時には赤血球の弾力性変化が大きく影響したと考えられる。このよ
うにして動物にストレスを負荷すると主に血小板凝集能が高まって血液流動性が低
下することが明らかになった。
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これに対し、交流磁気刺激を与えると血液流動性の低下が抑制された。また、スト
レスを負荷しない状態でも交流磁気刺激は血液流動性を低下させることも明らかに
なった。ストレス負荷状態では交感神経が緊張する。そこで動物に交感神経刺激物
質であるアドレナリンを投与すると同様に血液流動性が低下する。これは緊張状態
では心臓、血管のみならず血液そのものも状態が変化していることを示している。
　血小板凝集能の変化が血液流動性の変化の大きな部分を占めていると想定し、最
近、血小板凝集時の凝集塊の大きさを分析する装置を用いて解析している。血小板
が多く含まれる血漿に血小板凝集を引き起こす薬物を添加すると血小板は大、中、
小さまざまな大きさの塊を作る。大きな塊が多くできる血漿は非常に血小板が凝集
しやすい状態で小さな塊が多い時は凝集しにくい状態と判定される。交流磁気刺激
により大きな塊は少なくなるという実験結果が得られている。これにより交流磁気
刺激により血液流動性が高まるという MC-FAN で得られた結果が、全く異なる検
査機器からも指示されたといえる。

略　　歴
学歴・職歴 昭和52年 昭和大学医学部 卒業
  医師免許取得
 　　56年　　 昭和大学大学院医学研究科 修了
  学位取得 医学博士
  昭和大学医学部第一生理学教室 助手
  同年 米国ペンシルバニア州ピッツバーグ大学医学部留学
  （58年帰国）
 　　60年 昭和大学医学部第一生理学教室 講師
 平成元年 　　　　　　　同　　　　　　 助教授
 平成4年 　　　　　　　同　　　　　　 主任教授　現在に至る

所属学会等 日本生理学会　　評議員  
 日本疼痛学会　　理事
 日本静脈学会　　評議員
 日本東洋医学会　代議員
 日本磁気医学会　会長　
 中国 蘇州大学　 客員教授
 中国 揚州大学　 客員教授




