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第 1 章 序論 

 鍼は、身体表面に接触または穿刺刺入により皮膚や組織を損傷させ生体に一定の機械的刺激を

与え様々な生体反応を生じさせる器具として鍼灸治療で用いられてきた。鍼刺激は、機械刺激受

容器に加え、刺入によって損傷した組織から産生されるアラキドン酸由来の炎症性脂質メディエ

ーターなどがポリモーダル受容器等を介し、求心性に中枢へ伝えられると考えられている。 

 これまで、鍼刺激はラットで内在性コリン作動神経を介し大脳皮質局所血流を増加させること

が確認されている（Uchida S. et al、2000）。我々は、ヒトにおいて三叉神経の分布する前頭部

領域への低周波鍼刺激により脳血流が増加することを明らかにした（Waki H. et al、2017）。三

叉神経は前頭前野領域の脳血管を支配する外在性神経であるため、鍼刺激は脳血管を内在性神経

と外在性神経の神経性調節によって血流を増加させている可能性がある。脳血流量は、うつ病相

で前頭前野の血流・糖代謝の減少と機能低下を伴うとされ（Hirayasu Y. et al、2004）、脳血流

の増加により脳機能の亢進がみられるため脳機能の指標とされている（Watanabe E. et al、1996）。

前頭前野は主に作業記憶や集中力などの認知機能を司り、抑うつ気分を呈する者は健常者に比べ

認知課題時における前頭前野の脳血流量の増加率が低い（Kito H. et al、2014）。前頭前野の脳

血流は精神機能の低下のみならず様々な不定愁訴とも密接に関連することが指摘されている。し

かし、刺激強度と脳血流の反応について検証していないため、脳血流を増加させる EA 刺激の至適

強度の検証が課題となっていた。また、EA刺激が前頭前野における認知機能の向上を目的に臨床

応用されるためには、その効果として脳血流の増加のみならず前頭前野機能の活性についても証

明することが必要となる。 

 以上を背景として、本博士論文は、「三叉神経眼枝への 100HzEA 刺激強度の差異が前頭前野脳血

流に及ぼす影響」を第 1 研究とし、第 1 研究で明らかになった前頭前野脳血流を増加させる刺激

強度を用いた、「三叉神経眼枝への 0.2mA-100Hz 鍼通電刺激による前頭前野機能の反応」を第 2研

究として構成した。 
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第 2 章 本論 

第 1 節 三叉神経眼枝への 100Hz 鍼通電刺激強度の差異が前頭前野脳血流に及ぼす影響 

1 背景 

これまで、我々の先行研究において三叉神経眼枝への 100Hz 鍼通電（EA）刺激は作業記憶や集

中力などの認知機能を司る前頭前野脳血流を増加させることを明らかにしている 1)。しかし、EA

刺激強度を被験者が痛みを感じない程度と設定したことから、EA 刺激の電流量が被験者ごとに異

なる。ラットの先行研究において EA 刺激は、電流量の増加に伴いⅡ群、Ⅲ群、Ⅳ群線維の順で体

性求心性神経線維の活動を亢進させることや 2)、EA刺激による脳血流の増加量は電流量に依存し、

Ⅲ群、Ⅳ群線維を賦活させる刺激強度で顕著となることが報告されている 3, 4)。このことから、三

叉神経眼枝への 100HzEA 刺激は刺激強度により前頭前野における脳血流の反応性が異なると予想

される。経頭蓋磁気刺激法では刺激強度依存的に左右の前頭前野脳血流を増加させることが分か

っている 5）。しかし、ヒトに対する EA 刺激の刺激強度の差異が前頭前野脳血流に及ぼす影響は検

討されていない。そこで、本研究の目的は三叉神経眼枝への 100HzEA 刺激強度の差異が前頭前野

脳血流の応答性に及ぼす影響を検討することとした。 

 

2 方法 

・ 被験者 

実験の被験者は健常者 12名（年齢：20.50±0.67 歳、BMI：23.10±1.59 kg/m2）とした。

本研究は、帝京平成大学倫理委員会（承認番号：30-099）により承認され、UMIN（登録番号：

000036312）に登録された。また、ヘルシンキ宣言の規定に従い、被験者の同意は得られた。

全ての被験者は参加するためにインフォームド文書同意書に署名した。 募集期間は、2019 年

3 月 27 日から 2019 年 6月 28 日までとした。 

 

・ 実験デザイン 

実験は、12 名の被験者に対し無処置、0.1mA-100HzEA 刺激、0.2mA-100HzEA 刺激の順で行い、

各介入は 2週間のウォッシュアウト期間を設け実施した。また、実験を終了した者は脱落した

4名を除いた 8名となった。尚、各実験は、実験の前日にアルコール、当日はコーヒーや紅茶

などのカフェインの摂取を控えさせ、実験の 2時間前に断食するように被験者へ指示した。ま

た、被験者を室温などの実験環境に順応させるため、実験手順の開始 20分前に実験場所へ到

着するように指示した。実験時間と室温は、脳血流と心拍数（HR）の測定エラーを避けるため

に 10:00-13:00 及び 24.5-25.5℃に設定された。測定時は、音などの測定に影響を与える可能

性がある全ての外的要因を最小限した。また、全ての介入は被験者を座位にし、5分間の安静

後に、1分間のEA刺激と1分間の安静を交互に5回繰り返すブロックデザインにて実施した。

無処置の際は測定期間を通して安静を行った（図 1）。尚、100HzEA 刺激の場合は、介入終了後

に EA刺激をどの程度感じたかを聴取した。 

 

・ 鍼通電 

使用鍼は、長さ 50 mm、直径 0.18 mm（セイリン社製. 静岡、日本）のものとした。刺激方
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法は、部位を前髪際中央の外 10 mm とその上方 70mm とし、三叉神経第一枝の眼窩上神経と滑

車上神経への刺激を目的に、それぞれ外方 40mm 刺鍼した。（図 1）。通電機器は（Ohm Pulser 

LFP-2000e; 全医療器社製. 東京、日本）を使用し、パルス幅 0.25ms にて 100Hz で EA 刺激を

実施した。尚、EA刺激は、4年以上の経験を持つ有資格の鍼灸師が行った。 

 

・ 近赤外分光法 

本研究では、図 2に示すように脳血流の酸素化ヘモグロビン（OxyHb）、脱酸素化ヘモグロビ

ン（DeoxyHb）、総ヘモグロビン（TotalHb）を 16 チャネル（Ch）の NIRS 装置（OEG-16. スぺ

クトラテック社製、東京、日本）から近赤外光を照射して測定した。OxyHb と DeoxyHb は 880nm

と 770nm の近赤外光波を照射し算出した。プローブ間の距離は 3.0 cm であり、この装置は頭

皮の真下の 2〜2.5 cm の大脳皮質の表面を測定することができる。Ch1、2、13、16 は前頭極

と背外側前頭前野、Ch3、15 は前頭極と下前頭回、Ch4、5、6、7、10、11、12、13 は前頭極に

相当する。刺激前のベースラインは刺激前の 10 秒間の平均とし、刺激後のベースラインは、

刺激期間後 40〜50 秒間の平均とした。脳血流の値は刺激中のヘモグロビンの増減を面積で求

め、5 回の刺激中の値を加算平均し算出した。尚、サンプリング間隔は 0.65 秒で行った。本

研究は Ch1～7 を右前頭前野、Ch10～16 を左前頭前野のヘモグロビン量の値として評価し、

Ch8 と Ch9 は正中線に位置することから、今回は解析の対象外とした。 

 

・ 心拍数（HR） 

HR は被験者へ心電図（ECG）モニタリング用の使い捨て電極（Vitrode Bs 150; 日本光電社

製. 東京、日本）を装着し、Marquette Holter レコーダー（LRR-03; GMS 社製. 東京、日本）

にて記録した。0.1mA と 0.2mA の EA 刺激の測定は、5分間の安静期間と 1分間計 5回の EA 刺

激の間に行った。無処置の際の測定は、5分間の安静期間と 1分間計 5回の無刺激の間に実施

した。HRの結果は 1分間計 5回の刺激時の HR を加算平均し、5分間の安静期間からの変化量

で求めた。 

 

・ 統計解析 

データは全て平均値±標準偏差で表す。OxyHb、DeoxyHb、TotalHb、HR の変化量はクラスカ

ウォリス検定と、その後の検定マンホイットニの U検定を用いて解析した。尚、統計解析の有

意水準は p<0.05 に設定した。 

 

3 結果 

・ EA 刺激中の感覚 

EA 時の感覚は 0.1mA と 0.2mA で異なった。0.1mA の場合、感じなかった人が 3 名、わずか

に感じた人が 3 名、明瞭に感じた人が 2 名であった。0.2mA の場合、感じなかった人は 0 名、

わずかに感じた人が 1 名、明瞭に感じた人が 7名であった（表 1）。 

 

・ OxyHb 量 
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 右前頭前野に相当するCh1～7の OxyHb量の結果と左前頭前野に相当するCh10～16の OxyHb

量の結果を図 3に示す。 

右前頭前野では、0.2mAのEA刺激は0.1mAと比較し、Ch6のOxyHbが有意に亢進した（p<0.05）。

また、Ch2-6 は無処置より有意に高値となった（Ch 2, 5: p < 0.05; Ch 3, 4, 6: p < 0.01）。 

左前頭前野では、0.2mA の EA 刺激は 0.1mA と比較し、Ch10 及び Ch12 の OxyHb が有意に亢

進した（p<0.05）。また、無処置と比較し、Ch10、12 で有意に高値となった（それぞれ p<0.05、

p<0.01）。 

 

・ DeoxyHb 量 

右前頭前野に相当する Ch1～7 の DeoxyHb 量と左前頭前野に相当する Ch10～16 の DeoxyHb

量の結果を図 4に示す。 

右前頭前野では 0.2mA と 0.1mA の EA 刺激は無処置と比較し、Ch4 の DeoxyHb 量が有意に減

少した（p<0.01、p<0.05）。 

左前頭前野では各介入と比較し、DeoxyHb に有意な変化を示さなかった。 

 

・ TotalHb 量 

右前頭前野に相当する Ch1～7 の TotalHb 量と左前頭前野に相当する Ch10～16 の TotalHb

量の結果を図 5に示す。 

右前頭前野では各介入と比較し、TotalHb に有意な変化を示さなかった。 

左前頭前野では 0.2mA の EA 刺激は無処置と比較し、Ch12 及び Ch13 の TotalHb 量が有意に

亢進した（p < 0.05）。 

 

・ HR の変化量 

HR の変化量の結果を図 6に示す。HR は各介入と比較し有意な変化を示さなかった。 

 

4 考察 

本研究は、前頭前野脳血流に対する三叉神経眼枝への 100HzEA 刺激強度の検討を行った。主要

評価項目である脳血流は NIRS により OxyHb 量と DeoxyHb 量、TotalHb 量を分析した。その結果、

明瞭に感じる、すなわち強い刺激である 0.2mA の EA 刺激は弱い刺激である 0.1mA の EA 刺激より

前頭極の OxyHb 量を増加させることが明らかとなった。 

脳血流においてDeoxyHb量はOxyHb量やTotalHb量に比べ、大きな変化を示さない特徴を持つ。

そのため、本研究においても DeoxyHb 量はほとんどのチャネルで変化を示さなかったと推察され

た。 

三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は 0.1mA と比較し、被験者が EA 刺激を明瞭に感じる強度

であった。また、0.2mA-100HzEA 刺激はかすかに感じるまたは無感の刺激である 0.1mA-100HzEA 刺

激より前頭前野脳血流を増加させた。このことから、前頭前野脳血流を増加させるには、被験者

が刺激を明瞭に感じる強度で行う必要があると推察された。 

生体反応は体性求心性神経線維を介して伝達され、麻酔下のラットを用いた先行研究では、求
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心性神経線維の閾値が EA刺激の刺激強度によって異なることが報告されている 2)。さらに、EA 刺

激はⅡ群線維を賦活させる弱い刺激（0.5mA 以下）では脳血流を増加させず、Ⅲ群やⅣ群線維を賦

活させる強い刺激（1.5mA 以上）では脳血流を増加させる 3, 4)。本研究は 0.2mA が 0.1mA より前頭

前野脳血流を増加させた。したがって、先行研究で用いられた刺激強度と異なるが、0.1mA は主に

Ⅱ群線維を賦活させたため前頭前野脳血流を増加させず、0.2 mA では主にⅢ群やⅣ群を賦活させ

たため前頭前野脳血流を増加させたのかもしれない。 

ポリモーダル受容器は、皮膚や筋に局在し、鍼灸刺激を受容する 6)。Ⅲ群線維に相当する Aδ線

維は筋のポリモーダル受容器を、Ⅳ群線維に相当する C 線維は皮膚や筋のポリモーダル受容器を

支配している 7, 8)。このポリモーダル受容器の興奮性は、自律神経系を介する反応と密接に関係

し、刺激の強度に依存して増大する 9)。上記の理由から、本研究における 0.2mA-100HzEA 刺激は、

0.1mA よりもⅢ群（Aδ）線維やⅣ群（C）線維のポリモーダル受容器の興奮性を増大させた可能性

がある。さらに、三叉神経と顔面神経の副交感神経節後線維の反射弓が脳血管の拡張に関与する

10)。このことから、0.2mA-100HzEA 刺激による三叉神経ポリモーダル受容器の興奮性が副交感神経

節後線維を介し前頭前野領域に分布する血管を拡張させ、脳血流を増加させたことが考えられる。 

前頭前野への血液供給は主に内頸動脈から分岐する前大脳動脈や中大脳動脈により行われ、内

頸動脈や前大脳動脈、中大脳動脈は主に三叉神経眼枝の一次知覚神経と顔面神経の節後線維が支

配している 11-13)。これまで、三叉神経領域への刺激は軸索反射により血管を拡張させる可能性が

あることが報告されている 14)。また、三叉神経眼枝への刺激は三叉神経頸髄複合体へ入力し、上

唾液核を介し翼口蓋神経節へシナプスする 10, 14, 15, 16)。それにより、翼口蓋神経節や耳神経節か

ら起始する副交感神経線維を賦活させ、血管を拡張させる 13, 17, 18)。 

脳血流は脳血管の拡張により増加する。脳血管の拡張は末梢性の外因性神経と中枢性の内因性

神経により調節されている 19)。外因性神経による脳血管の拡張は、三叉神経の一次知覚神経や顔

面神経の節後線維により調節され 11, 17)、三叉神経の一次知覚神経は含有するカルシトニン遺伝子

関連ペプチド（CGRP）やサブスタンス P（SP）、下垂体アデニル酸シクラーゼ活性化ポリペプチド

（PACAP）などにより脳血管を拡張させる 11, 20, 21)。また、顔面神経の節後線維は翼口蓋神経節や

耳神経節から起始し、アセチルコリン（ACh）や血管作動性腸管ペプチド（VIP）を放出させるこ

とにより脳血管を拡張させる 17, 18)。上唾液核から起始する大錐体神経は翼口蓋神経節でシナプス

し、一酸化窒素（NO）作動性神経線維の神経終末などから NOを放出させることで脳血管を拡張さ

せる 13, 22, 23)。また、三叉神経の一次知覚神経や翼口蓋神経節から起始する顔面神経の節後神経は

硬膜動脈にも分布していることから、三叉神経領域への刺激は軸索反射により硬膜動脈の血流量

も増加させる可能性がある 24, 25)。さらに、交感神経による脳血管を拡張は、上頸神経節から起始

するアドレナリン作動神経は脳血管を収縮させ、その代償により脳血管を拡張させることが報告

されている 26, 27)。 

内因性神経による脳血管の拡張は、前脳基底部から起始するコリン作動性神経が大脳皮質にて

GABA 介在神経へシナプスし、GABA や ACh、NO、VIP を放出させることにより調節される 3, 4, 28)。 

このことから、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は、外因性神経である①翼口蓋神経節か

ら起始する顔面神経の節後線維が ACh や VIP、②翼口蓋神経節でシナプスする NO作動性神経が NO

を放出、③軸索反射により三叉神経の一次知覚神経が CGRP や SP、PACAP を放出させたことが考え
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られた。また、内在性神経である大脳髄質内のコリン作動性神経が ACh を放出することや、大脳

皮質内の GABA 介在性神経が GABA や NO や VIP を放出して脳血管を拡張調節することが知られて

いる。そのため、これらの神経の関与も機序の一つとなる可能性がある。 

三叉神経領域への刺激は三叉神経脊髄路核へ入力し、疑核や迷走神経背側核から起始する心臓

副交感神経を介して HR を減少させる。これを三叉神経心臓反射と呼ぶ 29, 30)。本研究において、

0.1mA と 0.2mA の EA 刺激は有意な差を示さなかったが HR を減少させたことから、三叉神経心臓

反射が生じた可能性が考えられた。 

本研究において有害事象は確認されなかったため、100HzEA 刺激は安全であったことが確認さ

れた。また、0.2mA-100HzEA 刺激は脳機能の指標にもなる OxyHb 量を前頭極において増加させた。

前頭極は意思決定や作業記憶などの認知機能を司っている 31)。このことから、0.2mA-100HzEA 刺

激は前頭前野機能の亢進により認知機能を改善させる可能性がある。そこで、今後は認知機能と

関連する言語流暢性課題や暗算課題を用い、0.2mA-100HzEA 刺激が認知機能に与える影響を検討

する予定である。 

ヒトを対象とした実験において EA刺激の電流量による反応性を検討した研究は少ない。そのた

め、本研究は研究や臨床現場において EA刺激の電流量を決定する際の一助となる可能性があるこ

とから、研究意義が高いと考えている。このことから、今後も他のパラメーターを用いての EA刺

激強度の検討が必要であると思われる。 

本研究の限界点として、ヒト臨床試験では刺激によって賦活する神経線維の種類を同定するこ

とは困難であるため、0.2mA-100HzEA 刺激はⅢ群やⅣ群線維を賦活させたかが不明であることが

挙げられる。また、測定に用いた近赤外分光装置は、大脳皮質の血流量をする機器であるが、そ

の表層にある皮膚の血流量も反映される。前頭部の皮膚血流は眼窩上動脈や滑車上動脈が関与す

る。これらの血管は三叉神経眼枝から分岐する神経と伴行しているため、三叉神経眼枝への EA 刺

激が軸索反射により血管を拡張させ、皮膚血流量を増加させたことが結果に反映された可能性も

ある。このことから、今後は皮膚血流量を除去できる機器を用いて詳細な検討が必要であると考

えている。 

 

5 結語 

三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は、0.1mA より前頭前野脳血流を増加させた。また、前

頭前野脳血流を増加させるためには、EA 刺激が明瞭に感じる強度を用いる必要があることが示

唆された。 
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7 図表 

 

 

  

図 1. 実験手順のフローチャート 

実験は、12 名の被験者に対し無処置、0.1mA-100HzEA 刺激、0.2mA-100HzEA 刺激の順で行った。介入は被験者を座位に

し、5分間の安静後に、1分間の EA刺激と 1分間の安静を交互に 5回繰り返すブロックデザインにて実施し、無処置の

際は測定期間を通して安静を行った。 

座位安静 

（5分） 

：EA刺激（1分） 

：座位安静（1分） 

：無処置（1分） 
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図 2. 刺鍼部位とプローブの位置 

図の赤丸は刺鍼部位、黄色の丸は照射プローブ、青色の丸は受光プローブ、黒色の四角はチャネル、

矢印は鍼の刺入方向を示す。 
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 EA 刺激中の感覚 

EA 刺激の電流量 感じなかった わずかに感じた 明瞭に感じた 

0.1mA 3 3 2 

0.2mA 0 1 7 

表 1 EA 刺激中の感覚 

8 名の健常な被験者の結果を示す。0.1mA と 0.2mA の EA 刺激を感じなかった人数、わずかに

感じた人数、明瞭に感じた人数を表す。 
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図 3. 前頭前野の OxyHb 量 

8 名の健常な被験者の結果を示す。青のバーは無処置、黄のバーは 0.1mA の EA 刺激、赤のバーは 0.2mA の EA 刺激の値を示

す。データは平均値±標準偏差で表す。 
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図 4. 前頭前野の DeoxyHb 量 

8 名の健常な被験者の結果を示す。青のバーは無処置、黄のバーは 0.1mA の EA 刺激、赤のバーは 0.2mA の EA 刺激の値を示す。

データは平均値±標準偏差で表す。 
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図 5. 前頭前野の TotalHb 量 

8 名の健常な被験者の結果を示す。青のバーは無処置、黄のバーは 0.1mA の EA 刺激、赤のバーは 0.2mA の EA 刺激の値を示す。

データは平均値±標準偏差で表す。 
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図 6. HR の変化量 

8 名の健常な被験者の結果を示す。青のバーは無処置、黄のバーは 0.1mA の EA 刺激、

赤のバーは 0.2mA の EA 刺激の値を示す。データは平均値±標準偏差で表す。 
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第 2節 三叉神経眼枝への 0.2mA-100Hz 鍼通電刺激による前頭前野機能の反応 

1 背景 

 前頭前野とは前頭葉の運動野を除いた領域を示し、大脳の前方に位置する 1)。前頭前野は

背外側前頭前野、背内側前頭前野、腹側前頭前野、吻側眼窩前頭皮質、前頭極に分類され 2)、

その中で前頭極は他の動物よりヒトにおいて発達している 1)。前頭極は暗算時などで必要と

なる作業記憶や集中力などの認知機能を司る領域である 3)。また、認知症や統合失調症、う

つ病の者は前頭極の機能低下を示すため、脳機能と相関する脳血流が低下していることが

分かっている 4-7)。さらに、近年、脳血流の低下は脳内の過剰な炎症を誘発し、認知機能の

障害を惹起することから認知症やうつ病、てんかんを罹患する要因となる可能性あること

が報告されている 8)。そのため、認知機能を司る前頭前野脳血流を増加させることは認知機

能を向上させる可能性がある。我々は第 1研究において、三叉神経眼枝への 0.2mA-100Hz 鍼

通電（EA）刺激が 0.1mA-100HzEA 刺激より前頭極の脳血流を増加させることを明らかにし

た。このことから、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は前頭極の脳血流の増加に伴い前

頭極の機能を亢進させる可能性がある。そこで、第 2研究では EA 刺激の前頭前野機能への

反応を検証するため、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激が認知機能に及ぼす影響を検

討した。 

 

2 方法 

・ 被験者 

 実験の被験者は健常者（年齢：19.35±0.75 歳、BMI：23.06±2.01kg/m2）、であった。

本研究は、帝京平成大学倫理委員会（承認番号：30-099）により承認され、UMIN（登録

番号：000038236）に登録された。 また、ヘルシンキ宣言の規定に従い、被験者の同意

は得られた。全ての被験者は参加するためにインフォームド文書同意書に署名した。募

集期間は、2019 年 10 月 16 日から 2019 年 11 月 28 日までだった。 

 

・ 実験デザイン 

 実験は、19 名の被験者に対し無作為に無処置群と EA 群に割り付け、2 週間のウォッ

シュアウトを挟むクロスオーバー試験にて実施した。尚、各実験は、実験の前日にアル

コール、当日はコーヒーや紅茶などのカフェインの摂取を控えさせ、実験の 2時間前に

断食するように被験者へ指示した。また、被験者を室温などの実験環境に順応させるた

め、実験手順の開始 20 分前に実験場所へ到着するように指示した。実験時間と室温は、

脳血流の測定エラーを避けるために 10:00-16:00 及び 24.5-25.5℃に設定された。測定

時は、音などの測定に影響を与える可能性がある全ての外的要因を最小限に抑えた。全

ての介入は被験者を座位にし、1分間の安静と 1分間の暗算課題を交互に 5回繰り返す

ブロックデザインにて実施した。そして、無処置群の場合は 5分間の安静、EA 群の場合

は 5分間の EA刺激を行った後、再度ブロックデザインを実施した（図 1）。 



 

17 

 

 

・ 鍼通電 

使用鍼は、長さ 50 mm、直径 0.18 mm（セイリン社製. 静岡、日本）のものとした。

刺激方法は、部位を前髪際中央の外 10 mm とその上方 70mm とし、三叉神経第一枝の眼

窩上神経と滑車上神経への刺激を目的に、それぞれ外方 40mm 刺鍼した。（図 2）。通電

機器は（Ohm Pulser LFP-2000e; 全医療器社製. 東京、日本）を使用し、パルス幅 0.25ms

にて 100Hz で EA 刺激を実施した。尚、EA 刺激は、4 年以上の経験を持つ有資格の鍼灸

師が行った。 

 

・ 近赤外分光法 

本研究では、図 1に示すように脳血流の指標である酸素化ヘモグロビン（OxyHb）、脱

酸素化ヘモグロビン（DeoxyHb）、総ヘモグロビン（TotalHb）を 16 チャネル（Ch）の NIRS

装置（OEG-16. スぺクトラテック社製、東京、日本）から近赤外光を照射して測定した。

OxyHb と DeoxyHb は 880nm と 770nm の近赤外光を照射し算出した。使用した近赤外光装

置は各プローブ間が 3.0 cm であり、頭皮の真下の 2〜2.5 cm の大脳皮質を測定するこ

とができる。また、Ch1、2、13、16 は前頭極と背外側前頭前野、Ch3、15 は前頭極と下

前頭回、Ch4、5、6、7、10、11、12、13 は前頭極に相当している。刺激前のベースライ

ンは刺激前の 10 秒間の平均とし、刺激後のベースラインは、刺激期間後 40〜50 秒間の

平均とした。脳血流の値は刺激中のヘモグロビンの増減を面積で求め、5 回の刺激中の

値を加算平均し算出した。尚、サンプリング間隔は 0.65 秒で行った。本研究は Ch1～7

を右前頭前野、Ch10～16 を左前頭前野のヘモグロビン量の値として評価し、Ch8 と Ch9

は正中線に位置することから、今回は解析の対象外とした。 

 

・ 暗算時の主観的評価 

介入前後の各ブロックデザインが終了した後、10 段階で暗算解答のしやすさと集中

度合を評価した。そして、介入前から介入後のスコアの変化量を求めた。スコアが高値

であれば暗算解答がしやすい、または集中して暗算課題を遂行できたことを意味する。 

 

・ 暗算課題 

 暗算課題は内田クレペリン試験を用いた。被験者は、横に並ぶ数字を1字目と2字目、

2 字目と 3 字目といった要領で加算し、その答えを数字の間に書き込む。これを可能な

限り迅速で行い、暗算解答数と正答数、及び暗算課題時の脳血流を測定した。 

 

・ 解析方法 

データは全て平均値±標準偏差で表す。解析は体動により脳血流を正しく測定できな

かった 4 名を除き 15 名のデータにて行った。暗算時の主観的評価の変化量はマンホイ
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ットニの U検定を用いて解析した。また、無処置に対して 0.2mA-100HzEA 刺激が暗算時

の OxyHb に影響を及ぼす Ch を多重ロジスティック回帰分析し、その後、暗算解答数及

び正答数の変化量との相関を Spearman の順位相関係数を用いて解析した。尚、統計解

析の有意水準は p<0.05 に設定した。 

 

3 結果 

・ 暗算時の主観的評価 

介入前後における暗算解答のしやすさと集中度合のスコアの変化量を図 3に示す。暗

算解答のしやすさのスコアは EA 群において無処置群より有意に増加した（p<0.05）。集

中度合のスコアは、EA群において無処置群より有意に増加した（p<0.01）。 

 

・ 0.2mA-100HzEA 刺激が暗算時の前頭前野の OxyHb 量に影響するチャネル 

 0.2mA-100HzEA 刺激が無処置より暗算時における前頭前野の OxyHb 量に影響するチャ

ネルは、左前頭極の Ch11 と判断され、オッズ比は 1.23 であった。 

 

・ Ch11 における暗算時の OxyHb の変化量と暗算解答数及び正答数の変化量の相関 

Ch11 における暗算時の Oxy の変化量と暗算解答数及び正答数の変化量との相関を表

1に示す。Ch11 における暗算時の Oxy の変化量と暗算解答数及び正答数の変化量には正

の相関が確認された（ρ=0.48, p < 0.05）。 

 

4 考察 

本研究は、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は左前頭極の暗算時の OxyHb 量に影響

を与え、また、左前頭極における暗算時の OxyHb 量は暗算解答数及び正答数と正の相関を示

すことが明らかとなった。さらに、暗算時の主観的評価として、暗算解答のしやすさや集中

度合を向上させた。このことから、三叉神経眼枝への0.2mA-100HzEA刺激は左前頭極のOxyHb

量を増加させることが暗算の解答数及び正答数の増加に繋がる可能性が推察された。 

前頭極や背外側前頭前野は暗算時に必要となる作業記憶や集中力などの認知機能を司っ

ている 3)。先行研究において、脳血流の低下は認知機能の障害を呈することが明らかになっ

ている 8)。このことから、認知機能を司る前頭前野脳血流を増加させることは認知機能を向

上させる可能性がある。前頭極への血液供給は主に内頸動脈から分岐する前大脳動脈によ

り行われ、内頸動脈や前大脳動脈は主に三叉神経眼枝の一次知覚神経と顔面神経の節後線

維など外在性神経が支配している 10-12)。これまで、三叉神経領域への刺激は軸索反射によ

り血管を拡張させる可能性があることが報告されている 13)。また、三叉神経眼枝への刺激

は三叉神経頸髄複合体へ入力し、上唾液核を介し翼口蓋神経節へシナプスする 11, 13, 14)。そ

れにより、翼口蓋神経節や耳神経節から起始する副交感神経線維を賦活させ、血管を拡張さ

せる 12, 15, 16)。また、上唾液核から起始する大錐体神経は翼口蓋神経節でシナプスし、一酸
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化窒素（NO）作動性神経線維の神経終末などから NO を放出させることで脳血管を拡張させ

ることが分かっている 12, 17, 18)。そのため、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA は三叉神経眼

枝の一次知覚神経や顔面神経の節後線維、NO 作動性神経を賦活させ、内頸動脈や前大脳動

脈を拡張、脳血流が増加させたことで、脳機能が亢進した可能性が推察された。 

さらに、鍼刺激は主にポリモーダル受容器にて受容され、Aδや C線維を介して中枢へ入

力されることが分かっている 19)。Aδや C線維を介する刺激は外側脊髄視床路と内側脊髄視

床路を上行し、内側脊髄視床路を上行する刺激は前頭前野や前帯状皮質、島を賦活させる 20)。

また、前頭前野には前脳基底核から起始するコリン作動性神経や、黒質や腹側被蓋野から起

始するドーパミン作動性神経が分布している 21, 22)。これまで、鍼刺激はコリン作動性神経

やドーパミン作動性神経などの内在性神経を賦活させることが報告されている。このこと

から、三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は Aδや C線維を賦活させ、内側脊髄視床路を

上行し前頭極の機能を亢進させたことや、コリン作動性神経やドーパミン作動性神経を賦

活させ前頭極の機能を亢進させた可能性も考えられた 23, 24)。これらの作用機序により暗算

時における前頭極の脳血流が増加し、主観的評価項目である暗算解答のしやすさや集中度

合のスコアを改善させたと推察される。また、0.2mA-100HzEA 刺激は刺激前より刺激後で暗

算時における前頭極の脳血流を増加させ、一方で、無処置では減少させる特徴が確認された。

このことから、反復の暗算課題による前頭極の機能低下を 0.2mA-100HzEA 刺激は防ぐ可能

性があることも考えられた。 

本研究の限界点として EA刺激は単回であること、刺激後直後の反応性のみを検討してい

ることが挙げられる。今後は反復介入により、その後の反応性を検討する必要がある。 

 

5 結語 

三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は、左前頭極に相当する Ch11 において暗算時の

OxyHb 量に影響を与えた。また、左前頭極における暗算時の OxyHb 量は暗算解答数及び正答

数と正の相関を示すことが示唆された。 
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7 図表 

 

 

 

 

 

 

  

EA 刺激（5分） ：暗算課題（1分） 

：座位安静（1分） 無処置（5分） 

図 1. 実験手順のフローチャート 

実験は、19 名の被験者に対し無作為に無処置群と EA 群に割り付けた後実施した。介入は被験者を座位にし、1分間の

安静と 1分間の暗算課題を交互に 5回繰り返すブロックデザインにて実施した。そして、無処置群の場合は 5分間の安

静、EA 群の場合は 5 分間の EA刺激を行った後、再度ブロックデザインを実施した。 
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図 2. 刺鍼部位とプローブの位置 

図の赤丸は刺鍼部位、黄色の丸は照射プローブ、青色の丸は受光プローブ、黒色の四角はチャネル、

矢印は鍼の刺入方向を示す。 



 

24 

 

 

 

 

 

  

-0.5

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

無処置群 鍼通電群

Δ
点

p<0.01 
B 

-0.5

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

無処置群 鍼通電群

Δ
点

p<0.05 
A 

図 3. 暗算時の主観的評価 

15 名の健常な被験者の結果を示す。A: 暗算解答のしやすさの変化量、B: 集中力度合の変化量を示す。

青のバーは無処置群、赤のバーは EA 群の値を示す。データは平均値±標準偏差で表す。 
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 ΔCh 11 の暗算時における OxyHb 量 

Δ解答数 ρ=0.48* 

Δ正答数 ρ=0.48* 

表 1. Ch11 における暗算時の OxyHb の変化量と暗算解答数及び正答数の変化量の相関 

15 名の健常な被験者の結果を示す（*;p < 0.05）。Ch11 における暗算時の OxyHb の変化量と暗算解答数及び

正答数の変化量の相関を表す。 
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第 3章 結論 

 本研究は第 1 研究において三叉神経眼枝への 0.2mA-100HzEA 刺激は 0.1mA より前頭極の

脳血流を増加させることが明らかとなった。刺激の特徴として、0.2mA-100HzEA 刺激は明瞭

に感じる刺激であり、0.1mA-100HzEA 刺激はかすかに感じるまたは無感の刺激であった。こ

のことから、前頭極の脳血流を増加させるには、被験者が刺激を明瞭に感じる強度で行う必

要があると推察された。これまで、ヒトを対象とした先行研究において、EA 刺激の刺激強

度の差異による生体反応は検討されていない。そのため、臨床現場では EA刺激の刺激量を

施術者自身の感覚で決定しているのが現状である。このことから、EA 刺激の刺激強度や刺

激感覚に着目し、生体反応を観察した本研究は新規性があり、臨床現場において EA刺激の

刺激量を決定する際の根拠となる可能性があると考えている。第 2 研究では、第 1 研究に

おいて前頭極の脳血流を増加させた 0.2mA-100HzEA 刺激を用い、三叉神経眼枝への 0.2mA-

100HzEA 刺激が暗算課題に対する応答性に及ぼす影響を検討した。その結果、三叉神経眼枝

への 0.2mA-100HzEA 刺激は左前頭極の暗算時の OxyHb 量に影響を与え、また、左前頭極にお

ける暗算時の OxyHb 量は暗算解答数及び正答数と正の相関を示すことが明らかとなった。

さらに、暗算時の主観的評価として評価した、暗算解答のしやすさや集中度合のスコアを向

上させた。その結果から、0.2mA-100HzEA 刺激は前頭極の脳血流のみならず、前頭極の脳機

能を亢進させる可能性が示唆された。本研究の新規性は、鍼刺激が刺激後の認知機能に及ぼ

す影響を暗算時の脳血流と主観的評価を用いて検討したところにある。今後は前頭極の機

能が低下している認知症や統合失調症、うつ病などの患者に対する検討を実施し、臨床応用

に繋げることが望まれる。 
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