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名古屋大学大学院医学系研究科神経遺伝情報学の大野欽司教授、戸田拓郎 (研究当時学部 6 年

生)、伊藤美佳子講師らのグループは、地磁気よりも弱い超低周波微弱パルス磁場を培養細胞

やマウスに照射すると、ミトコンドリア*1の機能を阻害することによって損傷ミトコンドリア

を選択的に除外するマイトファジー*2機構を誘導し、引き続きミトコンドリアの新生が誘導す

ることによってミトコンドリアを活性化することを発見しました。 

人は地磁気[日本では約 45 µT(マイクロテスラ)]や電化製品などによる超低周波磁場*3 に日常

的にさらされています。地磁気よりも小さい磁場が生体に与える影響についての報告はほとん

どありません。大野教授らのグループは、1 Hz から 8 Hz で繰り返し変動するわずか 10 µT の

超低周波微弱パルス磁場をマウス肝臓由来培養細胞株 AML12 に照射することにより、ミトコ

ンドリア複合体 II の活動を抑制し、2 時間でマイトファジーを誘導し、ミトコンドリアの量

を 70%に減少させることを見出しました。刺激開始 12 時間後にはミトコンドリアの新生が始

まり、ミトコンドリアの活性化に伴うミトコンドリア膜電位が上昇しました。同じ超低周波微

弱パルス磁場をマウスに４週間照射したところ、マウスの肝臓においても、ミトコンドリアタ

ンパク質の増加とミトコンドリアの活性化が確認されました。マイトファジーはミトコンドリ

アの品質管理機構として重要な働きをしており、超低周波微弱パルス磁場によるマイトファジ

ーの誘導は各種精神神経疾患や他のミトコンドリア機能障害による各種疾患の治療法として

期待できます。 

 

本研究成果は Nature Research の科学誌「Communications Biology」の 2022 年 5 月 12 日

電子版に掲載されました。 

 

超低周波微弱パルス磁場がミトコンドリアを活性化することを発見 
－マイトファジーの誘導による各種精神神経疾患等の治療法として期待－ 
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ポイント 

○地磁気より弱い超低周波微弱磁場の生体への作用はほとんど報告がない。 

○低周波変動する超低周波微弱パルス磁場はミトコンドリア電子伝達系複合体 II の活性を 

阻害した。 

○超低周波微弱パルス磁場はマイトファジーを誘導した後、ミトコンドリアを新生し活性化 

した。 

○超低周波微弱パルス磁場は、精神神経疾患やミトコンドリア機能障害による各種疾患の治療 

への応用が期待される。 

 

１． 背景 

 現代社会において、人は地磁気以外にも電化製品など電気を活用する多くの状況で静磁場や変動

磁場にさらされています。周波数が 300 Hz 以下の磁場として定義される超低周波磁場が、細胞内

の活性酸素種(ROS)を増減させたり、ミトコンドリアのカルシウム濃度を変化させたりすることが

知られていましたが、そのメカニズムは捉えられていません。本研究では、地磁気の 45 µT より弱

い 10 µT の超微弱な超低周波磁場が細胞に及ぼす影響を調べ、そのメカニズムを明らかにしまし

た。 

 

２． 研究成果 

本研究グループは、10 µT の強度の磁場を 4 ms のパルス幅で 1 Hz から 8Hz で繰り返し発生さ

せ(超低周波微弱パルス磁場, ELF-WMF)、正常マウスに 4 週間照射したところ(図 1)、マウスの肝

細胞のミトコンドリア膜電位の上昇、ミトコンドリア基礎呼吸量の増加、ミトコンドリア複合体各

タンパク質の増加が見られました。 

次に、マウス肝細胞株 AML12 に上記条件の磁場(ELF-WMF)を照射すると(図 1)、3 時間でミト

コンドリア量が 70％に減少し、12 時間でミトコンドリア膜電位が 110%に上昇することを見出し

ました（図 2）。 

 

 

超低周波微弱パルス磁場
４ 週間照射

マウス実験 培養細胞実験

対照群

10µT

超低周波微弱パルス磁場
照射群

図 1 超低周波微弱パルス磁場をマウスおよび培養細胞に照射した 
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この現象を解明するために、マイトファジー関連タンパクである PINK1, Parkin, LC3-II, の発

現量を調べました。マイトファジーは、ミトコンドリアの品質保証システムにおけるオートファジ

ーの 1 つであり、損傷したミトコンドリアを選択的に排除します。PINK1 は ELF-WMF 照射 90

分まで、LC3-II は ELF-WMF 照射 2 時間まで徐々に増加し、その後減少しました。2 時間照射し

た AML12 培養細胞のミトコンドリアでは PINK1、Parkin およびユビキチン化タンパク量が増加

しており、マイトファジーが活性化したことが判明しました。さらにマイトファジー検出用蛍光プ

ローブ Mtphagy Dye で染色をすると、ELF-WMF 照射 2 時間半で最も強くマイトファジーが誘

導されることが確認されました（図 3）。ELF-WMF 照射 12 時間後には、ミトコンドリア生合成に

関連する PGC-1α、PPARα、TFAM タンパクが上昇しており、ミトコンドリア新生が促進してい

ることが分かりました。 

    
 

 

 

 

図 2 AML12 培養細胞に超低周波微弱パルス磁場(ELF-WMF)照射することにより、3 時間後にマイ

トファジーが誘導されてミトコンドリア量が減少し、12 時間後にミトコンドリア膜電位が上昇して

ミトコンドリアの活性化が見られた 

図 3 AML12 培養細胞に超低周波微弱パルス磁場(ELF-WMF)を

照射開始後 2.5 時間でマイトファジーが誘導された 
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ELF-WMF の作用分子機構を明らかにするため、ミトコンドリア電子伝達系複合体 I〜IV の活

性を測定しました。マウス肝臓ホモジネートに ELF-WMF をわずか 8 分間照射するだけで、ミト

コンドリア電子伝達系複合体 II の活性が 88%に減少しました。更にミトコンドリア電子伝達系複

合体 II のすべてのサブユニット SDHA, SDHB, SDHC, SDHD の活性が ELF-WMF 照射により抑

制されました。ミトコンドリア電子伝達系複合体 II の阻害剤を加えると ELF-WMF の作用が打ち

消され、ミトコンドリア複合体 I の阻害剤を加えても ELF-WMF の作用に影響がなかったことか

らも、ELF-WMF によるマイトファジーは、ミトコンドリア複合体 II の活性抑制を介して誘導さ

れたと考えられます。 

 

３． 今後の展開 

 ELF-WMF は、マイトファジーを誘導しミトコンドリアを活性化させることから、精神神経疾患

やミトコンドリア機能障害による各種疾患の治療への応用に期待できます。加えて、現在、約 3 T

という強磁場を用いる反復経頭蓋磁気刺激法（rTMS）が、うつ病、片頭痛、強迫性障害、パーキ

ンソン病の治療に使われていますが、強い磁場強度によるてんかん誘発などの副作用が懸念されて

おり、ELF-WMF 治療がより安全な代替手段となることが期待されます。 

 

４．用語説明 

*1 ミトコンドリア：細胞内小器官の一つであり、細胞内で使えるエネルギー(ATP)を生産して 

います。 

*2 マイトファジー：オートファジーによる損傷したミトコンドリアの選択的分解機構であり、 

ミトコンドリアの代謝と品質管理に関与しています。ミトコンドリア機能障害が関与する疾患 

からの生体防御機構と考えられています。 

*3 超低周波磁場：送電線下や家電製品のまわりなどは、電気を使うことにより磁場が生じます。 

300Hz 以下を超低周波と呼び、国際的ガイドラインで 200 µT の磁場が日常暴露の規制値と定め 

られています。 
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