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研究成果の概要（和文）： 
脊髄損傷（特に頚髄損傷）患者は交感神経の切断により重篤な体位性低血圧に苛まれる。本研
究は交感神経の活動を電子的な血管運動中枢で制御（バイオニック血圧制御）することにより、
脊髄損傷患者の血圧を安定化させる基盤技術を開発することを目的とする。脊髄損傷患者では
皮膚の電気刺激で交感神経が活性化され血圧が上昇する。そこで我々はこの皮膚刺激による血
圧応答をアクチュエーターとして利用し、血圧を負帰還情報とするバイオニック血圧制御シス
テムを試作した。バイオニック血圧制御システムは脊髄損傷患者の体位性低血圧を完全に予防
することが示された。 
 
研究成果の概要（英文）： 
Central baroreflex failure in spinal cord injuries results in serious orthostatic hypotension. Even the latest 
medical science fails to provide a fundamental remedy for those patients. Since somatic inputs affect 
sympathetic activities, we examined if transcutaneous electrical stimulation can feedback control arterial 
pressure (bionic baroreflex system) in spinalized patients. We identified skin regions capable of 
increasing arterial pressure in response to electrical stimulation. We then determined the transfer function 
from the stimulation to arterial pressure responses and developed the bionic baroreflex system. The bionic 
baroreflex system fully prevented orthostatic hypotension in patients with spinal cord injuries. 
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１．研究開始当初の背景 
近年の目覚ましい医学の進歩にも関わらず、

脊髄損傷に伴った体位性低血圧に対して有

効な治療戦略がない。そのため患者は受動座

位も叶わず臥床を余儀なくされ、誤嚥性肺炎

などの感染により生命予後も悪い。若年者が

多いことから、その克服は社会的にも極めて

重要である。 

我々は神経性血圧調節機構に電子的に介入

することで血圧調節機能を再建するバイオ



 

 

ニック血圧制御システムを世界に先駆けて

開発した(Circulation 2002, Circulation 1999、 
Am J Physiol 1999）。このシステムは負帰還

による自動制御システムである。しかしなが

ら、これらのシステムは刺激電極を自律神経

系に侵襲的に直接装着する必要がある。その

ため、臨床応用は限られていた。バイオニッ

ク血圧制御システムを低侵襲あるいは非侵

襲で実現できれば臨床応用は飛躍的に広が

る。 

 
２．研究の目的 
 本研究は脊髄（頚髄）損傷患者の重篤な体

位性低血圧を克服する低侵襲なバイオニック

血圧制御システムの基盤技術の開発を目的に

する。申請者は前述のように、体位性低血圧

を防ぐバイオニック血圧制御システムの開発

に成功している。しかしながら、このシステ

ムでは腹腔神経叢あるいは脊髄に直接電極を

装着し血圧制御をおこなった。交感神経は体

性入力でも修飾されることが知られている。

本研究では皮膚刺激をアクチュエーターにし

た低侵襲なバイオニック血圧制御システムを

構築する基盤技術を開発する。 

 
３．研究の方法 

バイオニック血圧制御システムの構成図

を示す。バイオニック血圧制御システムは負

帰還を用いた血圧制御システムである。バイ

オニック血圧制御システムでは血圧はセン

サーを用い測定する。血圧情報はコンピュー

ターで構成された制御器であるバイオニッ

クブレインに入力される。バイオニックブレ

インは血圧に基づき体表を適切に電気刺激

し、脊髄反射を介して交感神経を活性化し、

血圧を制御する。 

 
 
 本研究ではバイオニック血圧制御システムの

基盤を効率良く開発するために、以下の課題を

設定した。 

① 脊髄損傷患者における体位性低血圧の定

量化 

② 脊髄損傷患者における血圧を上昇させる刺

激条件の抽出 

③ 皮膚電気刺激に対する血圧応答の動特性

の抽出 

④ バイオニック血圧制御システムの制御器の設

計 

⑤ バイオニック血圧制御システムの試作 

⑥ バイオニック血圧制御システムの患者での動

作の検証 
 
４．研究成果 

① 脊髄損傷患者における体位性低血圧の定

量化: 頚髄損傷患者をチルトテーブルに

載せ、頭側を挙上すると、60度の挙上で

平均収縮期圧は120mmHgから80mmHg程度

まで低下することが示された。軽度の頭

位挙上で40 mmHgの低血圧が惹起される

ことから、完全な直立ではさらに大きな

血圧低下が惹起されることが予測された。

バイオニック血圧制御システムは少なく

とも60 mmHgの外乱を圧縮することを要

求仕様とした。 

② 脊髄損傷患者おける血圧を上昇させる体

表刺激条件の抽出：体表を機械あるいは

電気刺激することで、血圧を増加させる

ことができた。血圧の増加は、大腿部お

よび下腹部で最大になった。制御システ

ムの構築には機械刺激よりも電気刺激の

ほうが、アクチュエーターとしての操作

性が優れていることから、体表の電気刺

激による血圧制御の枠組みをバイオニッ

ク血圧制御システムに採用した。 

 電気的に体性入力を刺激するためには、

その電気的仕様を明らかにする必要があ

る。そこで、刺激周波数、刺激電流、刺

激パルスの幅、電極の大きさ等を変化さ

せ、血圧の応答を測定した。その結果、

脊損患者において、血圧は刺激電流の増

加に伴って上昇した。また、刺激周波数

の増加に伴っても増加することが明らか

になった。実際の制御では電気刺激を周

波数制御するよりも電流制御した方が容

易であることから、バイオニック血圧制

御システムでは電流を変えることで血圧

を制御する枠組み採用した。さらに電流

密度を一定に保つと、血圧応答は電極面

積に応じて増加することも判明した。皮

膚の連続電気刺激では慣れ現象（電気刺

激に対する血圧応答の減弱）が出現する

ことが明らかになった。慣れ現象は適切



 

 

な間歇刺激で、克服できることが明らか

になった。 

③ 皮膚電気刺激に対する血圧応答の動特性

の同定：負帰還による制御システムの設

計には制御対象の動的な応答特性を知る

必要がある。そこで皮膚の電気刺激強度

を不規則に変化させ（白色雑音法）、血圧

応答を計測した。皮膚刺激に対する血圧

応答は遅れのある一次のシステムで近似

できることが明らかになった。異なる患

者でも時定数や遮断周波数はほぼ同様の

値が得られたが、ゲインは比較的変動す

る傾向があった。電極のずれで同一患者

でもゲインが大きく変動することが示さ

れた。 

 

 

④ バイオニック血圧制御システムの制御器

の設計：動特性に基づき、制御器の数値

設計を行った。比例および積分特性を適

切に設定することで、ゲインが大きく変

動しても（代表値の 1／2から 2倍）安定

した制御が行えることが数値シミュレー

ションで明らかになった。電極の機械的

なずれに対しては、適応制御の導入で克

服できることが示された。 

⑤ バイオニック血圧制御システムの試作:

定量化されたシステムのパラメタを用い

て制御アルゴリズムを数値設計した。そ

の仕様を満たすバイオニック血圧制御シ

ステムを既存の神経刺激装置、瞬時血圧

計、制御用コンピューターを用いて一次

試作した。 

⑥ バイオニック血圧制御システムの患者で

の検証：試作したバイオニック血圧制御

システムを用いて脊髄損傷患者の血圧の

制御を行った。患者の収縮期血圧はチル

トベッドの頭位挙上により 120 付近から

70mmHg 代まで著明に低下する。240 秒す

ぎにバイオニックシステムを作動させた。

動作開始と同時に皮膚の電気刺激が開始

され、血圧は 30 秒ほどで急速に上昇し目

標血圧に到達する。この間、患者は低血

圧症状を出すことなく、10 分以上にわた

り安定した血圧を維持することができた。

他の症例（n=7）でも同様の結果が得られ

た。脊髄損傷患者において非侵襲な皮膚

の電気刺激によるバイオニック血圧制御

システムで体位性低血圧を防ぐことがで

きることが世界で初めて示された。 

 

以上の研究結果は脊髄損傷患者の血圧を安

定化させるバイオニック血圧制御システムの

実現可能性を示している（POC: Proof of 

Concept）。これらの研究成果は高い評価を受

け、先端医療特区（スーパー特区、H20-24 年、

代表：砂川賢二、日本発の独創的な技術に基

づいた情報型先進医療システム開発特区）に

採択された。バイオニック血圧制御システム

はスーパー特区開発の中核事業の一つとして

実用化開発が継続されている。 
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発明者：砂川賢二 外 
権利者：九州大学 
種類：PCT 
番号：PCT/JP2008/002922 
出願年月日：2008 年 10 月 15 日 
国内外の別：国内 
 
 
○取得状況（計１件） 
名称：経皮的電気刺激による血圧安定化シス
テム 
発明者：砂川賢二 外 
権利者：九州大学 
種類：台湾特許 
番号：97139667 
出願年月日：2008 年 10 月 15 日 
国内外の別：海外 
 
〔その他〕 
ホームページ等 
http://www.med.kyushu-u.ac.jp/cardiol/kyoshitsu
/baio/index.html 
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