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駆血圧の違いがヒト安静時における
体表の硬さに及ぼす影響

す木村啓作

明治械灸大学大学院 東洋医学基礎

要旨:餓灸臨床において，体表から得られる硬さは.簡便な診断情報であり治療点としても扱われるが，そ

の病態や発現機序は明確に判っていない.硬さのメカニズムの一端を解明するために，駆血負荷を用いて

硬さと組織の血液密度との定量関係を明らかにすることを目的とした.駆血負荷は120mmHgと230mmHg

を選択した.駆血負荷は駆血帯を用いて上腕部で行い 測定領域は駆血部遠位の前腕部とした.動脈およ

び静脈血流，前腕断面積の評価にはMRI装置を，組織内ヘモグロビン濃度には近赤外線分光装置を，硬さ

には動的触診システムを用いた.その結果， MRIで見積もられる動脈血流は120mmHgと230mmHgの両群

で減少したが，その減少は230mmHgの駆血圧で顕著であった.静脈血流は， li1iî群で減少した.組織血液密

度(ヘモグロビシ濃度)と前腕総断面積および硬さは， 230mmHgよりも 120 mmHgの駆血圧で有意に増

加した.加えて，駆血前の総断面積に対する筋組織と筋・骨を除いたその他の組織の比率は約 7 : 2 であっ

た. また.駆血負荷における硬さと血液密度，硬さと総断面積は一次関数的に増加する傾向を示した.以

上より，体表から得られる硬さは筋膜および筋組織自体の変化を反映し，その変化要因の一つには筋膜内

の容量増加に伴う筋内圧の関与が考えられた

1.はじめに

臨床あるいはスポーツの現場において，械灸師

や柔道整復師， トレーナーが患者や選手の体表か

ら知覚する情報の一つに生体の硬さがある. この

硬さは触診によって得られる簡便な診断情報であ

り，同時に治療点としても扱われるため重要視さ

れている 1. �) また，生体の硬さが変化する病態

として頚肩部のこりや疲労した筋は日常の臨床で

よく遭遇し，患者や選手が感覚する自覚症状(重

だるい，張った感じ，痛いなど)と診察者が知覚

する他覚所見(硬い，軟らかい)は一致する場合

が多い.そのため体表面の硬さが変化する要因を

追求することは，筋疲労や痛みの緩和あるいはス

ポーツ選手の障害予防やパフォーマンス向上・コ

ンディショニングに役立つと考えられる. しかし

ながら，触診によって体表から触知される硬結や

緊張などの硬さは，臨床で重要視されているにも

関わらずその病態や発現機序の解明には至ってい

ないのが現状である.

これまでに皮膚や筋などを含めた体表面の硬さ

は，筋の張力や運動後の収縮残留などによる持続

的な筋収縮に起因するものと，浮腫や欝血，組織
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の内圧上昇のような微小循環障害の代謝的な変化

に起因するものの双方に影響されるとの報告があ
る1. 3-111 

村山らゆは駆血帯を用いて大腿部を駆出lする

ことで排腹筋外側部の硬さが増加することを報告

している.同様に， Arokoski ら ω は前腕屈筋群

を駆血することでその筋群の硬さは増加すること

を報告している. しかし，これらの報告では駆血

による硬さの増加を報告しているにすぎず，その

変化要因については詳細な検討は行われていない.

一方，近赤外線分光法 (near-infrared spectroｭ

scopy 以下: NIRS) を用いた組織内のヘモグロ

ビン濃度に関する研究では 拡張期動脈血圧程度

(30-100mmHg) までの低圧駆血では組織の血液

密度(ヘモグロピシ濃度)は増加するが，収縮期

動脈血圧を50mmHg以上超える高圧駆血ではほ

とんど変化しないことが報告されている 14.15\ 以

上の報告から，著者は低圧駆血では動脈血の流入

制限なしに静脈血の流出制限を引き起こすために

組織血液密度の増加が生じ，それに伴って前腕の

断面積および硬さも増加するとの仮説を立てた.

一方，高圧駆Iútでは動脈血の流入制限および静脈
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血の流出制限を引き起こすために，組織の血液密

度および前腕の断面積硬さは顕著には変化しな

いだろうと予測した.

そこで今回は，筋疲労や筋障害の病態モデルで

はなく，基礎的実験として安静時における低圧駆

血と高圧駆血の 2 種類の駆血負荷モデルを作成す

ることにより，皮膚および、皮下組織あるいは筋な

どを含めた体表面の硬さを決定する要素を明らか

にすることを目的とした.組織血液密度と硬さと

の聞に一次的な関係が成り立っかどうかを定量的

に解析するために， (1)駆血負荷による動脈お

よび静脈血流と組織内ヘモグロビン濃度への影響，

(2) 駆血負荷による前腕断面積への影響， (3) 

駆血負荷による硬さへの影響の 3 項目から，安静

状態における駆血負荷が硬さに及ぼす影響につい

て検討を行った.

E ‘対象と方法

A.実験デザイン

1 .対象

被験者は男性学生ボランティア計16名，年齢は

24士 1歳，身長は171 ::1:: 4 cm，体重は63 士 5 kgで、

あった.また，血圧は事前に測定を行い世界保健

機構 (WHO) で定められている診断基準に従っ

て，正常範囲内でかつ先天的・後天的な疾患のな

い者を対象とした.また 2 群に分けて行った実

験は原則として同ーの被験者を用いたため，本実

験では無作為なランダム化を行っていない. しか

し，実験がA先行もしくはB先行に偏らないよう

配慮して行い，実験の持ち越し効果を除外するた

めに，次の実験に移行する間隔は必ず1週間以上

空けた.なお，実験前に明治誠灸大学研究倫理委

員会より承認された研究の主旨及び安全性を説明

し，同意を得た.

2. 環境設定と駆血負荷の方法

実験室内の測定環境は室温25.0 士 osc に調整

した.全ての実験において 駆血負荷は卓上型水

銀式血圧計と14cm幅の駆血帯を用いて， 目的駆

血圧で上腕部を圧迫できるように 7 秒以内に圧を

漸増させ，駆血中は一定の値となるよう水銀柱で

監視した.実験前は仰臥位で20分間，安静にさせ

た.

3. 実験プロトコール

1 -a) 駆血負荷による動脈および静脈血流の影響

駆血圧の違いによる動脈および、静脈血流の変化

を明らかにするために， 120mmHgの駆血圧 (n=

7)と230mmHgの駆血圧 (n= 7) の 2 群に分け

て測定を実施した.測定肢位は腹臥位で測定肢の

前腕および手関節は中間位とした.撮像面の位置

情報を保つために独自に作成した測定台(ギプス

固定にて前腕の可動を制限し手関節近位部をバン

ド固定した測定台)上に左前腕部を固定し，肩関

節は150度屈曲位，肘関節は60度屈曲位の状態で

上腕骨外側上頼より 5cm遠位の部をMRIで測定

し横断画像を得た.

MRIの測定は1.5T臨床用MRI装置 (Signa LX 

cn/i , GEMS , USA) を用い， 3 インチ表面コ

イルをDual Phased Array で使用した.撮像に

は血流速度を測定するために phase contrast 

画像を用いた.測定パルスシーケンスは， single 

echo 法 (TR=lllms， TE=4.2ms, matrix size= 

256 x 192 , FOV (Field Of View)=120mm x 

120mm, F A (Flip Angle)=10, VENC (Velocity 

Encoding)=40cm/ s，スライス厚=8mm，獲得

画像数=20，積算回数=2 ，バンド幅二15.63 KHz) 

とした関心領域は，榛骨動脈と尺骨動脈，権側

および尺側皮静脈と前腕正中皮静脈をそれぞれ選

択した血流量はAdvantage Window CVersion 

4.0 , GEMS , USA) を用いてphase contrast画

像から得られるそれぞれの動脈血および、静脈血の

総和から求めた.測定は駆血前(以下:プレ) , 

駆血後 5 分から 15分まで 5 分間隔で計 4 回行った.

なお，解放は駆血後10分の測定直後に行った

1 -b) 駆血負荷による組織内ヘモグロビン濃度の

影響

駆血圧の違いによる組織内ヘモグロビン濃度の

変化を明らかにするために， 120mmHgの駆血圧

(n= 9) と 230mmHgの駆血圧 (n= 9) の 2 群に

分けて測定を実施した被験者の測定肢位は測定

台に対して垂直となる方向で座り，前腕を中間位

で独自に作成した測定台上に接触させ，手関節を

中間位，肩関節及び肘関節60度屈曲位の肢位とし

た測定部位はまず被験者に肘を屈曲させること

によって生じた腕榛骨筋の筋腹を確認し，上腕骨

外側上頼より遠位へ 5cmの腕榛骨筋上とした.

組織内のヘモグロビン濃度測定には近赤外線分

光装置 (Near-Infrared Spectroscopy，以下:

NIRS) (B01ιL1W ， OMEGAWAVE Japan 

Inc) を用い，測定深度は体表から 3cmまで、に設
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定した.なお，数値は駆血前値(以下:プレ値)

に対しての変化量(ム値)として扱った.

NIRSから記録されたデータは， A/D変換コン

パータ (Mac Lab , AD Instruments Japan 

Inc) を介してパーソナルコンビュータ (Power

Book 1400 cs , Apple Inc) に取り込み，パーソ

ナルコンビュータ上のChart V 3.6/s (Power 

Lab , AD Instruments Inc) を用いて数値化し

た.プレ値は駆血前の安静 5 分間中に最も波形が

安定していた 1 分間の平均値とした.測定はプレ，

駆血後 5 分から20分まで 5 分間隔で各 1 分間の平

均値を求め，計 5 回行ったなお，解放は駆血後

10分の測定直後に行った

2) 駆血負荷による前腕断面積の影響

駆血圧の違いによる前腕断面積の変化を明らか

にするために， 120mmHgの駆血圧 (n二7)と

230mmHgのρ駆血圧 (n= 7) の 2 群に分けて測定

を実施した.測定肢位および部位は 1 -a) の実験

と同様とした.また，装置も 1 -a) と同様のMRI

装置を使用し，前腕横断面積を測定するために

T2強調画像を用いた.測定パルスシーケンスは，

single echo 法 (TR=120 ms , TE=3.7 ms , 

matrix size=256 x 192. FOV (Field Of View)= 

120mm x 120mm, F A (Flip Angle) =50，スラ

イス厚=6mm，スライス数= 1 ，積算回数ニ 4 ，

バンド幅=15.63 KHz) とした.また，前腕の総

断面積，筋断面積，皮膚および皮下組織(以下:

筋・骨を除いたその他の組織)断面積は MR

VlslOn software (MR Vision Company , USA) 

を用いて解析し，プレ値に対する変化率(%)と

して算出した.測定はフレ 駆血後 5 分から 15分

まで 5 分間隔で計 4 回行った.なお，解放は駆血

後10分の測定直後に行った

3) 駆血負荷による硬さの影響

(1)駆血圧の違いによる硬さの変化を明らかに

するために， 120mmHgの駆血圧 (n= 7) と 230

mmHgの駆血圧 (n= 7) の 2 群に分けて測定を

実施した被験者の測定肢位は測定台に対して垂

直となる方向で座り，前腕を中間位で独自に作成

した測定台上に接触させ，手関節を中間位，肩関

節及び肘関節60度屈曲位の肢位とした測定部位

はまず被験者に肘を屈曲させることによって生じ

た腕榛骨筋の筋腹を確認し，上腕骨外側上頼より

遠位へ 5cmの腕槙骨筋上とした.

フ。レ値は駆血前に行った 3 回の測定の平均値とし

た測定はプレ，駆血後 5 分から40分まで 5 分間

隔で計 9 回行った.なお，解放は駆血後20分の測

定直後に行った.

(2) 120mmHg と 230mmHgの駆血圧が硬さに

与える影響を詳細に検討するために，始めに120

mmHgその後230mmHgの駆血圧にする 120mm

Hg-230mmHgρ駆血圧群 (n= 6) と，始めに230

mmHgその後 lこ 120mmHgの駆血圧にする 230m

mHg-120mmHg (n= 6) 駆血圧群を設定した.

測定肢位および、部位は(1)と同様とし，測定は

プレ，駆血後 5 分から 30分まで 5 分間隔で計 7 回

行ったなお，解放は駆血後20分の測定直後に行っ

た. 120mmHg-230mmHgの駆血圧群では，駆血

20分間中の最初の駆血10分間は120mmHgの駆血

圧で始め，残りの10分間は230mmHgに加圧した.

一方， 230mmHg-120mmHgの駆血圧群では，駆

血20分間中の最初の駆血10分間は230mmHgの駆

血圧で始め，残りの10分間は120mmHgに減圧し

た.

(3 )低圧駆血が硬さに与える影響を詳細に検討

するために，駆血圧を段階的に上昇させる段階的

加圧負荷 (n= 7) を実施した.測定肢位および

部位は(1)と同様とし，測定はプレ，駆血後 5

分から40分まで 5 分間隔で計 9 回行ったなお，

解放は駆血後30分の測定直後に行った駆血負荷

は30mmHgの駆血圧で始め， 5 分毎に30mmHg

ずつ上昇させていき180mmHgの駆血圧まで計 6

段階に分けて加圧した.

B. 硬さの測定と解析

1 .硬さ測定装置

動的触診システムは，駆動・制御部，計測部，

増幅部，記録・解析部により構成される.駆動・

制御部は，安全装置(ボールスライドLSOP ，

KYOWA ELECTRIC INSTRUMENTS Co. , 

LTD) ，上下駆動を行うサーボアクチュエータ

(SA-S4-100 , SUS Inc) ，コントローラ (SA-S

P1 , SUS Inc) ，アクチュエータ制御用ソフトウェ

ア (SA-S-P1 Ver.1.30. SUS Inc) を組み込ん

だパーソナルコンビュータ (FIVA ， MPC-160 

PR, CASSIOPEIA Co. , LTD) よりなる. f甲し

込み距離はllmm，押し込み速度は30mm/sで行っ

た.
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計測部は，先端部に直径10mmの円柱型先端子を

使用し，押し込み荷重を測定する圧センサー

(LVS-2KA , KYOW A ELECTRIC INSTRUM 

ENTS Co. , LTD) ，押し込み距離を測定する距

離センサー CDTH-A-50， KYOWA ELECTRIC 

INSTRUMENTS Co. , LTD) よりなる.各セ

ンサーからの出力は増幅部にある荷重・変位測定

器 (WGA-710A- 3 , KYOWA ELECTRIC 

INSTRUMENTS Co. , LTD) によって増幅され，

A/D変換ボード (Lab-NB ， NATIONAL INST 

RUMENTS Inc) を増設したパーソナルコンビュー

タ (Prime Monarch G D くXP-PRO> Version 

2002 , J96054 , Microsoft Co. , LTD) 上の白イ乍

のソフトウェア (NATIONAL INSTRUMENT 

S Inc , Lab-VIEW 7.1Jで制作)で，サンプリン

グ周波数200Hzで、取り込み記録・解析した.荷重

及び押し込み距離は，センサ一部が測定対象に最

初に接触した部位を基準として相対的に求めた.

動的触診システムの測定では，センサ一部を押し

込む負荷過程と荷重を取り除く除荷過程では同じ

経過をたどらないヒステリシス現象を示すl 玖

そこで，負荷過程における荷重及び押し込み距離

の情報から，ヘルツの接触理論によって導かれる

弾性値を算出した1)

2. 弾性値の解析

弾性体の低ひずみ領域では，荷重とひずみの関

係をフックの法則により記述することができ，比

駆血前

-:MRIによる測定領域

O:NIRSと硬さの測定部位

図 1 駆血負荷による動脈および静脈血流の変化(典型例)

例定数である弾性率を硬さの指標として用いるこ

とができる. しかし，フックの法則による弾性率

はひずみの大きい領域では全領域で同じ値を取ら

ず，荷重 押し込み距離関係は曲線となる 16)

そこで，荷重と押し込み距離の関係をヘルツの

接触理論に従って解き 測定対象のヤング率(縦

弾性係数)を示す弾性値を求め 1) 測定部位(測

定点)全体の代表的な硬さの指標として扱った

弾性値は動的触診システムで計測した荷重及び押

し込み距離から，最小二乗法を用いて算出した.

本実験に際し，予備実験としてシリコンゴムを用

いた官能検査およびヒトでの再現性(経時・経日

変化)を確認した.また ヒトを対象とした弾性

値のプレ値はMurayama ら11)が開発した硬さ測

定器のプレ値と非常に近似していたことから，弾

性値は十分な再現性および妥当性があると判断し

た.

C. 統計解析

数値はすべて平均値士標準偏差 (mean ::1:: SD)

で示した.統計処理にはPRISM 4.0 (GRAHP 

PAD Institute Inc) を用いた.全ての実験は反

復測定であるため，それぞれの経時的変化につい

て反復測定分散分析 (One-way ANOV A) にて

有意差を確認した後， BonferronÎの多重比較検

定を行った.群聞の比較についてはBonferroni

の post hoc testを行った.なお，本実験では有

意水準はすべてp < 0.05 とした.

230mmHgの駆血

!20mmllg と 230mmHgの駆血圧における phase contrast画像の代表例を示す.図は駆血前(プレ).駆血中の画像
を示す. Aは 120mmHgでの駆血中 日は230mm!lgでの駆血中を示す.なお.0は動脈，口は静脈をそれぞれ表す.
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表1.駆血負荷による動脈および静脈血流量の変化

*と**はプレ値に対する有意差を示す.またはグループ聞の有意差を示す.なお，駆血中の値は駆血後
10分の値をそれぞれ示す.

本 +P<O.05

**ip<O.Ol 

120mmHg 駆血圧群 230mmHg 駆血圧群

動脈 静脈 動脈 静脈

フレ 76.5+25.3 57.2+34.2 82.4+ 17.0 68.7+ 15.7 

駆血中 11.9+5.4材 1 .4 +0.7 料

十+ 

ill. 結果

1 ~a 駆血圧の違いが動脈および静脈血流に与え

る影響

図 1 と表 1 に 120mmHgの駆血圧と230mmHg

の駆血圧による動脈および、静脈血流の経時的変化

を示す.図 1 に phase contrast画像の典型例を，

表 1 に平均血流量をそれぞれ示す. この画像法で

は，撮像断面に対し流出入する部分における磁化

に対する位相が変化し，結果として他の組織とは

異なった特有の信号を呈する.駆血前では動脈血

および静脈血に該当する領域に，それぞれの流れ

に伴う特徴的な信号変化が認められた動脈血お

よび静脈血は， phase contrast撮像と同時に得

られる解剖学的画像から位置を確認した. 120m 

mHgの駆血圧群における駆血前値(以下:プレ

値)の平均血流量は，動脈血76.5 ::1:: 25.3 ml/min, 

静脈血57.2士 34.2 ml/min であり， 230mmHgの

駆血圧群では，動脈血82.4士 17.0 ml/min，静脈

血68.7 士 15.7 ml/minであった(表 1). 120mm 

Hgの駆血圧では，駆血中に静脈血部分の信号変

化は消失していたが動脈血の信号変化は残存して

いた(図 1 ~A). 血流量は動脈血11.9 ::1:: 5.4 ml/ 

mln，静脈血1.4土 0.7 ml/minであった(表1).

一方， 230mmHgの駆血圧では全ての動脈血およ

び静脈血の信号変化は消失していた(図 1 ~B). 

血流量は動脈血5.4::1:: 2.3 ml/min，静脈血0.7 土

0.6 ml/minであった(表1).また，駆血中の両

群聞を比較したところ，動脈血流量は120mmHg

よりも230mmHgの駆血圧で、有意な減少を認め，

静脈血流量では認めなかった今回データには示

5.4 +2.3 特 0.7+0.6 料

(ml/min) 

していないが，解放により動脈血および静脈血に

該当する領域に信号の変化と，動脈および、静脈血

流量の増加が認められた.

1 七駆血圧の違いが組織内ヘモグロビン濃度に

与える影響

図 2 に 120mmHgの駆血圧と230mmHgの駆血

圧によるムトータルヘモグロビン値(以下:ム

Total~Hb) , ムオキシヘモグロビン値(以下:ム

Oxy~Hb) , ムデオキシヘモグロビン値(以下:

ム Deoxy~Hb) の経時的変化を示す.図 2~Aはム

Total~Hb ，図 2~B はム Oxy-Hb，図 2 ~C はム

Deoxy~Hbの経時的変化をそれぞれ示す. 120mm 

Hgの駆血圧によるム Total-Hbは，駆血前値(以

下:プレ値) 6.5 士 4.6 arbitrary unit 以下:

a.u.) に対して駆血後 5 分の値は101. 3 ::1:: 28.3 a. u. 

へ有意に増加した (p<O.01) .また， 230mmHg 

の駆血圧においても同様に， 3.3::1::4.3 a.u.から 36.

4::1::8.1 a.u へ有意に増加した (p<O.01). 120mm 

Hgの駆血圧によるムDeoxy-Hbは，プレ値6.4士 3.

3 a.u.に対して駆血後 5 分の値は116.3 ::1:: 2 1. 8 a.u. 

へ有意に増加した (pく0.01) . また， 230mmHg 

の駆血圧においても同様に， 1.8::1::6.3 a.u.から 73.

7::1::12.1 a.u.へ有意に増加した (p<O.01) .両群間

で比較したところ，ム Total~Hbおよびム Deoxy

Hbは， 230mmHgよりも120mmHgでの駆血中に

有意な増加を示した (p<O.01) .一方， 120mmH 

gの駆血圧によるム Oxy~Hbは，プレ値0.2 ::1:: 2.7

a.u. に対して駆血後 5 分の値は~14.5士 12.9 a.u.へ
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図 2. 駆血負荷による組織内ヘモグロビン濃度の経時的変化
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図 3. 駆血負荷による前腕断面積の経時的変化

Aは総断面積， Bは筋断面積， cは筋・骨を除いたその他の組織断面積の経時的変化を示す.0は120rnrnHgの駆血
圧，・は230mmllgの駆血圧を表す. *と**はプレ値に対する有意差を示す. また+と土はグループ問の有意
差を示す.

有意に減少した (p<0.05) .また， 230mmHgの

駆血圧においても同様に， 1.5:t 5.5 a. u.から駆血

後 5 分の値は-37.0 土 9.8 a.u.へ有意に減少した.

両群間で比較したところ， ム Oxy-Hbは 120mm

Hgよりも 230mmHgの駆血圧で駆血中に有意な

減少を示した (p<O.01 (駆血後 5 分J ， p<0.05 

〔駆血後10分)).解放により全ての値はプレ値に

戻る傾向を示した.

2. 駆血圧の違いが前腕断面積に与える影響

図 3 に 120mmHgの駆血圧と230mmHgの駆血

圧による前腕断面積の経時的変化を示す. 図

3 -Aは総断面積，図 3-Bは筋断面積，図 3-Cは

筋と骨を除いたその他の組織(主に皮膚および皮

下組織)断面積の経時的変化をそれぞれ示す.な

お，本研究において駆血前の前腕総断面積に対し

て筋断面積が占める割合は74.0 :t 2.2 %であり，

筋と骨を除いたその他の組織断面積では18.9:t 
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図 4. 駆血負荷による硬さの経時的変化

120mmHg と 230mmHgの駆血圧における硬さの経時的変化を示す.0は 120mmIIgの駆血圧..は230mmHgの駆血圧を

表す. *と**はプレ値に対する有意差を示す.また 十と土はグループ問の有意差を示す.

2.2 %であった. 120mmHgの駆血圧による総断

面積は，駆血前値(以下:プレ値) 0.01::1:: 0.08 % 

に対して駆血後 5 分から有意に増加し，駆血後10

分に7.43士 0.42 %のピーク値を示した (pく0.01) • 

解放後は，プレ値まで戻る傾向を示した. 230m 

mHgの駆血圧においても同様に，プレ値一0.07 ::1::

0.21 %に対して駆血後10分の値は1.02 ::1:: 0.42 %で

有意に増加したが (p<0.05) .両群間で比較した

ところ，総断面積は230mmHgよりも 120mmHg

における駆血中に有意な増加を示した (p<O.01) • 

また. 120mmHgの駆血圧による筋断面積は，プ

レ値0.18 士 0.54 %に対して駆血後 5 分から有意に

増加し，駆血後10分に7.84 士1.87 %のピーク値を

示した (pく0.01) .解放後は，プレ値まで戻る傾

向を示した. 230mmHgの駆血圧においても同様

に，プレ値-0.24 ::1:: 0.66 %に対して駆血後10分の

値は1.38 ::1::1. 15 %で有意に増加したが (p<0.05) . 

両群間で比較したところ，筋断面積は230mmHg

よりも120mmHgにおける駆血中に有意な増加を

示すという前述した総断面積の結果と同様の経時

的変化を示した (p<O.01) .一方. 120mmHgの

駆血圧における筋と骨を除いたその他の組織は，

プレ値0.39 ::1:: 1.65 %に対して駆血後10分にのみ

5.33::1::2.72 %の有意な増加を示し (p<0.05) .解

放によりプレ値まで戻る傾向を示した. 230mm 

Hgの駆血圧における筋と骨を除いたその他の組

織は，プレ値に対して駆血中に増加する傾向を示

したものの，有意な差は認められなかった.

3. 駆血圧の違いが硬さに与える影響

1)図 4 に 120mmHgの駆血圧と230mmHgの

駆血圧による弾性値の経時的変化を示す. 120 

mmHgの駆血圧による弾性値は，駆血前値(以

下:プレ値) 23.6 士 5.9 kPaに対して駆血後 5 分

から有意に増加し，駆血後20分に43.0 士 8.0 kPa 

のピーク値を示した (p<O.01) .解放後は，解放

直後から 2 分以内にブレ値まで戻る傾向を示した.

一方. 230mmHgの駆血圧で、は，プレ値22.0 士 2.2

kPaに対して駆血後 5 分の値は24.6 ::1:: 0.8 kPaで、

わずかに増加する傾向を示したが，駆血20分間中

に有意な差は認められなかった.また，両群間で

比較したところ，弾性値は230mmHgよりも 120

mmHgでの駆血中に有意な増加を示した (pく0.0 1).

次に図 5 に硬さと組織血液密度(組織内ヘモグ

ロビン濃度)および前腕総断面積との関係を示す.

図 5 -Aに硬さと組織血液密度，図 5-Bに硬さと

総断面積との関係をそれぞれ示す.同一被験者間

での硬さと組織血液密度および総断面積との間に

近似直線を引いたところ 被験者全例が一次的な

関係で増加する傾向を示した.

2) 図 6 に 120mmHgおよび230mmHgの混合

駆血負荷による弾性値の経時的変化を示す.図 5-

Aに120-230mmHgの混合駆血負荷，図 5-Bに230

120mmHgの混合駆血負荷の経時的変化をそれぞ

れ示す. 120-230mmHgの混合駆血負荷による弾

性値は，プレ値21. 6 ::1:: 4.6 kPaに対して駆血後 5
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図 5. 硬さと血液密度，硬さと前腕断面積の関係について

Aは駆血負荷 (120mmllg と 230mmIIg) における硬さと組織血液密度(ム Total- lI b) との関係を直線近似したもの. B 
は駆血負荷における硬さと前腕断面積との関係を直線近似したものをそれぞれ示す.なお，図はプレ. 120mmllg 
の駆血(駆血後 10分の値). 230mmHgの駆血(駆血後10分の値)をプレ値に対する変化率で示したプロット悶である.
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図 6. 混合駆血負荷による硬さの経時的変化

Aは 120-2:30mmllgの駆血圧における硬さ. ßは2:30-120日lmllgの駆血圧における硬さの経時的変化を示す*と**
はプレ値に対する有意差を示す.

分の値は32.9 ::1:: 7.6 kPaで有意な増加を示した (p

<0.05) .また，駆血圧を230mmHgに加圧した15

分後の値も 34.3 士 9.3 kPaで同様に有意な増加を

示し (pく0.01) ，その増加は駆血中の20分間持続

した.解放後は急速にプレ値まで戻った.一方，

230-120mmHgの混合駆血負荷による弾性値は，

プレ値22.2 ::1:: 5.9 kPaに対して駆血後 5 分の値は2

4.1 士 5.3 kPaで，有意な差は認められないものの，

わずかに増加する傾向を示した.また，駆血圧を

120mmHgに減圧した駆血後15分および20分の値

は31.2 士 6.1 kPa, 34.1 士 7.7 kPaで有意な増加を

示した (p<O.Ol) .解放後は，解放直後から 2 分

以内にプレ値まで戻る傾向を示した.

3) 図 7 に段階的加圧負荷による弾性値の経時

的変化を示す.弾性値はプレ値21.6 ::1:: 4.5 kPaに

対して駆血後 5 分 (30mmHgの駆血圧)の値は2

5.1 土 5.5 kPaで増加する傾向を示し，駆血後10分

(60mmHgの駆血圧)の値は29.3 士 6.3 kPaで有

意に増加した (pく0.05) .その後も弾性値は有意

に増加し，駆血後20分(120mmHgの駆血圧)に

37.0 士 9 .4 kPaのピーク値を示した.また，駆血
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図 7. 段階的加圧負荷による硬さの経時的変化

*と**はプレ値に対する有意差を示す.なお，駆血負荷は30mmHgの駆血圧で始め. 5 分毎に 30mmllgず、つ上昇さ

せていき， 180mmHgの駆血圧まで計 6 段階に分けて加圧した

後25分および30分(I50mmHg と 180mmHgの駆

血圧)の値はそれぞれ36.9士 9 .4 kPa, 35.9i::8.5 

kPaで、あった (p<O.01) .解放後は，解放直後か

ら 2 分以内にプレ値まで戻った.

JV. 考察

触診によって知覚される硬さは，皮膚の緊張，

結合組織のコラーゲンやエラスチン，皮下組織の

厚さ，筋や骨などの組織自体の硬さが関与するこ

とで広く知られ1. 3"4, lÎ 凶 スポーツの分野では誠灸

師や柔道整復師， トレーナーだけでなく選手自身

が疲労，傷害予防やコンディショニング・パフォー

マンス向上のための重要な情報として用いてい

る 5.20) また，臨床でみられる頚肩部のこりは，

硬さの増減をもって評価されることが多く，それ

は老化による筋の弾力低下や慢性的な疲労により

生じるとされている.荒井:m は筋のこりについ

て「筋の持続的な緊張や疲労によって筋が硬くな

り，血管壁を圧迫するために血行が悪くなり，疲

労物質が蓄積し，痛みが生じるとともに，疲労物

質による刺激で筋の緊張がさらに高まる悪循環に

よって痛みが増強していく状態」と定義した.

Murayama 8) らはカエルの排腹筋を持続的に電

気刺激し，その時に誘発される筋の収縮張力が硬

さの変化要因であることを報告している. このよ

うに硬さに関する研究は，硬さが変化する要因を

持続的な筋の収縮に求める報告が多く，筋は体表

面の暁さに大きく影響を与える組織の一つである

ことがわかる.著者も先行研究において，硬さと

筋電図積分値を指標とした発揮筋力との関係およ

び硬さと急性筋疲労との関係を検討し，体表面の

硬さが変化する要因は主に筋の収縮状態が関与す

ることを明らかにした22) 一方で，硬さの変化要

因には血流量・血液量といった循環動態が関与す

る可能性も併せて示した.

体表面の硬さは筋収縮による機械的な変化要因

以外に，浮腫や欝血，組織の内圧上昇のような微

小循環障害の代謝的な変化も要因の一つに挙げら

れている 3.13) さらに 循環動態が硬さを変化さ

せる重要な因子になりうる可能性があるにも関わ

らず，循環動態がどの程度硬さに影響を与えるの

かという実験的な研究に基づく報告は見当たらな

い.また，鏑灸臨床を行う上で，鋪灸師は安静状

態にある患者の体表面から硬さを触知し評価を行っ

ている場合が少なくない.

以上のことから，今回は筋疲労などの虚血や筋

障害を引き起こす運動負荷モデルではなく，まず

基礎的実験として安静状態における低圧駆血と高

圧駆血の異なる駆血負荷モデル(浮腫や欝血また

は組織の内圧上昇を実験的に作成する方法として

多用されている 9.13.1間四))を用いて，体表面の硬

さと組織血液密度との関連性を定量的に解析する

ことを目的とした.

体表からの駆血負荷において，拡張期動脈血圧

程度 (60-120mmHg) の低圧駆血では静脈血の

流出制限(静脈閉塞)を引き起こし，収縮期動脈
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血圧を50-160mmHg以上超える高圧駆血では静

脈血の流出制限および、動脈血の流入制限(動脈お

よび静脈閉塞)を引き起こすとされている13-15 ， 23-29)

そこで，前述の報告を踏まえ，低圧駆血には120

mmHgの駆血圧を，高圧駆血には230mmHgの駆

血圧をそれぞれ選択した. 120mmHgの駆血圧は

静脈血圧より準かに高い圧であるが，表層のみな

らず深部の静脈を確実に遮断することが目的であ

ることと， Buckey ら叩)はヒトの大腿部を20-100

mmHgの圧で駆血し，下肢の血液密度は60mm

Hg よりも100mmHgの駆血圧で有意に増加する

ことを報告していることから，今回はこの圧を静

脈閉塞圧とした.加えて これらの報告は近赤外

線分光装置(以下: NIRS) による組織血液密度

の観点から言及したものが多い. NIRSは簡便で

あり非侵襲的で時間分解能に優れているという利

点をもっ一方で，一次元的な測定のために限局し

た部位を特定するといった空間分解能(位置情報

の同定)への感受性は低いという欠点をもっ.生

体深部の主幹動脈あるいは静脈は，表層への血液

を供給する重要な役割を担うため，駆血負荷モデ

ルを作成する場合はその影響についても考慮する

必要性がある.そこで空間分解能に優れかつ非侵

襲的に測定することができるMRI装置を用いて，

2 群の駆血負荷が動脈および静脈血流に及ぼす影

響を検討した.その結果， 120mmHgの駆血圧で、

はphase contrast画像における静脈血の信号変

化は消失したが，動脈血の信号変化は残存した.

それに対して， 230mmHgの駆血圧では動脈血お

よび静脈血ともに信号変化は被検者全例で消失し

た(図1).また，静脈血流量はプレ値に対して1

20mmHgおよび、230mmHgの駆血圧の両群で駆血

中に有意な減少を示した同様に，動脈血流量は

プレ値に対して120mmHgおよび、230mmHgの駆

血圧の両群で駆血中に有意な減少を示したが，両

群聞の動脈血流量を比較すると120mmHgよりも

230mmHgの駆血圧で血流量の有意な減少が認め

られた(表1).以上の結果から， 120mmHgの

駆血圧では静脈血流を閉塞し， 230mmHgの駆血

圧では動脈および、静脈血流を閉塞するのに適した

圧であることが示された.

次に 2 群(120mmHg と 230mmHg) の駆血負

荷を用いた動脈血流の有無が，組織内のヘモグロ

ビン濃度にどのような影響を及ぼしているのかを

NIRSを用いて検討した. NIRSは対象組織上か

ら組織浸透性に優れた近赤外光を照射し，酸化へ

モグロビン(以下: Oxy-Hb) と還元ヘモグロビ

ン(以下: Deoxy-Hb) の光吸収スペクトルの違

いから組織の酸素動態を測定する. また Oxy

Hb と Deoxy-Hbの総和はトータルヘモグロビン

(以下: Total-Hb ;組織血液密度)として表され

る 23) 一方， NIRSの問題点として生体から経皮

的に近赤外光を照射し吸光度を測定する場合，ミ

オグロビンとヘモグロビンの吸光度は実質上区別

することができない.そのため駆血中のミオグロ

ビンの酸素消費についても考慮する必要性がある.

しかし，安静時の筋は酸素消費が極めて少なく動

脈血が30分程度供給されなくても障害を生じない

ことと，今回行った駆血の負荷時間は20分程度で

あることを考慮すると，本実験の条件下における

ミオグロビンの酸素消費の影響は除外できると思

われる.

静脈閉塞のみを生じさせる駆血圧では，駆血中

に赤血球数の増加に伴うヘモグロビン濃度を上昇

させるが，その上昇は測定領域下の太い血管だけ

でなく微小循環系の細動静脈および、毛細血管を拡

張させた結果を反映すると報告されている 14， ~3\ 

それに対して， HampsonやWariar ら l日9) は動脈

および静脈閉塞を生じさせる駆血圧では，駆血中

における組織血液の変化はほとんど認められない

と報告した.その理由として，彼らはヘモグロビ

ンあるいはミオグロビン内に貯蔵されている酸素

がミトコンドリアの呼吸活性により急速に浪費さ

れ， Oxy-Hbの減少とDeoxy-Hbの増加がほぼ等

しくなるためであると述べている.本研究では，

ム Total-Hbは動脈血および静脈血の両血管を閉

塞する230mmHgよりも静脈血を閉塞する120mm

Hgの駆血圧で有意に増加した(図 2 -A). これ

らの結果は，種々の血管拡張などに起因する欝血

量の増加によって引き起こされているとする過去

の報告と一致するものであり，動脈血の流入制限

(図1)が欝血量の程度を決定し，組織血液密度

の増加を導く可能性が示唆された.また，ム Tot

al-Hbの増加はム Deoxy-Hb とム Oxy-Hbの総和

から評価されるため，欝血時に増加するムDeoxy­

Hbの影響を強く反映していることが示唆された

(図 2 -B. C). しかしながら， ム Total-Hbは230

mmHgの駆血圧においてもプレ値に対して駆血

中に有意な増加を示した.このような増加が認め

られた背景には，今回の負荷に要した 7 秒の問に

流入してくる血液量が，結果的に ß Total-Hbの

微増分を引き起こした要因であると考えられた.
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NIRSで得られる変化は組織全体の血液密度の

みを反映する.そのために，血液密度の変化が筋

組織における筋膜内容量の変化なのか，あるいは

筋と骨を除いたその他の組織(主に皮膚および皮

下組織)の組織液の変化なのかを判断することは

困難である. この点を検討するために， MRIを

用いて 2 群(120mmHg と 230mmHg) の駆血負

荷を用いた前腕の断面積を測定した.その結果，

230mmHgよりも120mmHgの駆血圧で総断面積，

筋断面積は駆血中に有意な増加を示し，筋・骨を

除いたその他の組織断面積においても増加する傾

向を示した(図 3 -A.B.C). また，駆血前の総断

面積に対する筋断面積および筋・骨を除いたその

他の組織断面積の比率は約 7 : 2 であり，総断面

積の大部分が筋に占められていることがわかる.

さらに，断面積比率の低いその他の結合組織が総

断面積の増加に寄与するならば，その増加比率は

総断面積の増加比率より大きくならなければなら

ない. しかし，その他の組織の増加比率は総断面

積のそれよりも低い(図 3-A. C). 以上のこと

は，組織に貯留する血液の含有量が筋・骨を除い

たその他の組織よりも筋において顕著であること

を示し，筋膜内の容量変化は総断面積の変化に直

接的に影響を与える因子であると考えられる.

120mmHgの駆血圧ではム Total-Hb (組織血液

密度)および、前腕断面積の有意な増加のみならず，

硬さにおいても同様の効果が得られた(図 4).

また，本来は硬さと組織血液密度，および硬さと

総断面積との問に相関関係が認められるかどうか

を明らかにすべきであるが NIRSで得られるデー

タは絶対値として扱うことはできないため相関関

係を求めるには不適である. この点を解決するた

めに，同一被験者間における駆血前， 120mmHg 

駆血， 230mmHg駆血の 3 点の関係を各々検討し

たその結果，被験者全例で硬さと組織血液密度，

および硬さと総断面積との聞には，一次関数的に

増加する傾向を示した(図 5 -A.B).また， Stei 

nberg 9) はヒト大腿部への駆血によりその直下で

測定した硬さの増加要因は コンパートメント内

部の圧力上昇であることを示唆している.それに

加えて，コンパートメント症候群の疑いがある患

者の筋内圧と硬さとの聞には，強い相関関係が認

められることを示している 10) 以上のことから，

静脈閉塞による組織の血液量増加とそれに伴って

発生する組織内圧の上昇は，硬さと密接な関係に

あり，本法で誘発された硬さは，皮膚・皮下組織

(筋・骨を除いたその他の組織)の組織液よりも

筋膜内の容量増加によって上昇した筋内圧を反映

したものであることが推察された.

一方，駆血圧と組織内圧との関係を考えると，

例えば，前腕が一つの膜に包まれたバルーンモデ

ル，つまり圧力に対して等方性の物体と仮定した

場合は，パスカルの原理が成り立ち組織の圧力分

布は均ーとなる. したがって，組織の内圧はどの

部位で測定しでも深度差は生じず駆血圧と同じ圧

となるであろう. しかし，生体は圧力に対して異

方性の物体であり，コンパートメント症候群に代

表されるようにそれぞれの筋は筋膜で仕切られて

いる.また，今回対象とした前腕の筋においては，

前腕筋膜，前腕骨間膜，腹側，榛側および背側筋

群の筋膜でそれぞれ仕切られている.筋膜で仕切

られたコンパートメントは 圧力の深度差や部位

差を生じさせるため，生体においては体表から行っ

た駆血圧と組織の内圧が同等となることはないで

あろう.事実，コンパートメント症候群では，限

局した部位での筋膜内圧力が上昇するとされる一

今回の実験において，前腕がバルーンモデルであ

るならば230mmHgの駆血負荷の方が硬さは増加

するはずであるが，実際には反対の結果が得られ

た(図 4). このことは 前腕が 2 つ以上のコン

パートメントで仕切られていることを間接的に示

し，本法で誘発された圧力分布には不均一性が生

じていることを示唆する.そして，体表からの硬

さは静脈閉塞で生じた血液密度の増加に伴う筋膜

内の圧力上昇を検出していたと推測される.さら

に，圧力の不均一性について言及した場合，組織

の圧力は血液の流入量に応じて上昇するため，駆

血部よりも遠位であればどの部位においても硬さ

はある程度増加すると考えられる.ただし，体表

の硬さは筋膜内の容量変化が強く関与するとの結

果が得られたことから，手指のように骨組織が大

部分を占める部位や組織自体が硬く血液の供給が

少ない健組織などよりも 血液供給が多くその血

液を貯留可能な筋組織に変化が生じやすいと考え

る.

次に，筋膜内の容量増加と硬さとの関係をより

明確にするため， 120-230mmHg駆血圧と230-120

mmHg駆血圧の 2 群の混合駆血負荷モデルを作

成した.作成に際して著者は，前者の混合駆血負

荷では始めに120mmHgの駆血圧で筋内容量を増

加させ，さらに駆血圧を230mmHgに加圧するこ

とで120mmHg駆血時の筋内容量と同様となるよ
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うにコントロールした場合， 120mmHgと230mm

Hg駆血時の硬さは同様な増加を示すであろうと

いう仮説と，後者の混合駆血負荷では始めに230

mmHgの駆血で筋内容量をほぼ一定に保ち，駆

血圧を120mmHgに減圧することで筋内容量を増

加させた場合， 230mmHgよりも 120mmHgの駆

血圧で硬さは有意に増加するという 2 つの仮説を

立てた.その結果， 120-230mmHgの混合駆血負

荷では，硬さはプレ値に対して120mmHg (駆血

後 5 ， 10分)および、230mmHg (駆血後15， 20分)

の駆血圧で有意な増加を示したまた，解放後は

急速にプレ値まで回復した(図 6 -A). 一方， 230 

120mmHgの混合駆血負荷では，硬さはプレ値に

対して230mmHg (駆血後 5 ， 10分)の駆血圧で

有意差は認められないもののわずかに増加する傾

向を示し， 120mmHg (駆血後15 ， 20分)の駆血

圧で有意に増加した.解放後は急速にプレ値まで

回復した(図 6 -B).以上の結果は，筋内容量の

変化に連動して硬さも変化するという著者の仮説

を明らかに支持するものであり，筋の内容量は硬

さの変化要因に密接に関与することが示唆された.

さらに，より低圧の駆血が硬さの変化にどの程度

影響するのかを検討するために段階的加圧負荷を

実施した.その結果，硬さは駆血圧 (30-120mm

Hg) の程度に依存して増加する傾向を示した

(図7). Murthy ら却は，上腕部へ20 ， 40 , 60m 

mHg，被験者それぞれの拡張期動脈血圧と収縮

期動脈血圧の計 5 つの外部圧を行い，前腕屈筋部

の組織血液密度は駆血圧の程度に依存して増加す

ることを報告している.以上のことからも，硬さ

と筋膜内容量および筋内圧の変動は密接な関係に

あることが分かる.また，硬さは120mmHg以上

の駆血圧では同様の値を示した(図7). この点

について， 120mmHgの駆血圧では，駆血下遠位

部の太い血管あるいは細静脈，毛細血管を含めた

静脈容量あるいは筋膜内容量がほぼ最大となるた

めに， 120mmHg以上の駆血圧では一定量を示し

たものと推測された.一方で，今回の測定条件下

で、は150mmHgの駆血圧で、動脈および静脈の両血

管が閉塞されていた可能性もある. しかし， これ

は230mmHgの駆血圧ではほぼ確実に両血管が閉

塞されているという根拠にもなるであろう.

このように今回の方法で誘発された硬さは，筋

膜内容量の増加による筋内圧の上昇を反映したも

のであることが考えられた. しかし，虚血下の組

織は局所的にプロスタグランジン類やブラジキニ

ンなどの発痛物質が生成され，それらが侵害受容

器を感作させることで虚血性痔痛が発生する32)

また，駆血によって筋痛闇値が上昇することも報

告されている 33\ 本研究において， 230mmHgの

駆血圧(駆血局部の圧迫痛)よりも120mmHgの

駆血圧(駆血部より遠位部の腫脹痛)で被験者は

痛みを経験していたことから，受容器からの入力

が脊髄反射性に自発的な筋収縮をもたらし，駆血

中の硬さを変化させていた可能性が考えられる.

そのため，著者は予備実験において多用途生体信

号解析装置(BIMUTAS II -A, KCR-OOO, KISSEI 

COMTEC CO. , LTD)を用いて120mmHg駆血

中の反射性筋収縮の影響について検討を行った.

その結果，被験者 9 例中 7 例については自発的な

筋収縮は出現しなかったが， 2 例については駆血

後10分にのみ出現した.それに対して， 120mm 

Hg駆血時の硬さの経時的変化はプレ値に対して

駆血後 5 分で既に有意な増加を示していた(図的.

このことから，今回の条件下では痛みによる反射

性の筋収縮が硬さの変化に影響を与えていた可能

性は低いものと考えられる.

以上本稿では，外部圧の異なる駆血負荷を用い

て組織血液密度の観点から体表の硬さを決定する

定量的解析について検討を行ってきた.そして，

今回の条件下において体表面の硬さは，筋・骨を

除いたその他の組織よりも筋膜あるいは筋組織自

体の硬さを反映し，その変化要因の一つには，主

に筋膜内の容量増加に伴う筋肉圧の関与が考えら

れた.また，運動負荷後に筋の硬さが増加する要

因には，乳酸などの疲労物質がpHを低下させ，

浸透圧増大(液体貯留)による組織内圧上昇の関

与が推測されているが4.11) 本研究結果から，筋

の内圧が運動負荷後の硬さの変化をもたらす主要

な因子である可能性が強く示唆された.

現在，筋内圧と硬さとの定量関係をさらに検討

するために同条件下(本法で用いた駆血負荷モデ

ル)でMRI装置を用いて駆血負荷時の押し込み

刺激による筋変形能の影響を解析している.その

結果，現在解析中ではあるが駆血負荷(l20mm

Hg) 時の押し込み刺激による筋変形能は，駆血

前よりも明らかな減少を示している.今後，さら

なる研究を進めていく予定である.また，臨床で

みられる索状硬結などの硬さは，局在性の筋拘縮

あるいは組織内圧の上昇による浮腫だけでなく筋

線維と平行に配列されている結合組織の短縮など

も関与すると指摘されている 34 紛.誠灸臨床にお
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いて体表からの触診によって見出される硬さは，

上記に示した影響が複合的に絡み合い形成されて

いる可能性が考えられる.現段階では体表から得

られる硬さが筋の拘縮性によるものなのか，組織

の内圧上昇によるものなのか，結合組織によるも

のなのかを正確に弁別することは困難であるため，

これらの複合的な要素と硬さとの関連性について

は今後の検討課題としたい.

V. 結語

械灸医学における診断情報の一つである硬さに

注目し，外部圧の異なる駆血負荷を用いて(1)

駆血負荷による動脈および静脈血流と組織内ヘモ

グロビン濃度への影響 (2) 駆血負荷による前

腕断面積への影響， (3) 駆血負荷による硬さへ

の影響から硬さが変化する要因について検討した

結果，以下のことが明らかとなった.

1. 120mmHgの駆血圧において， MRI測定によ

る静脈血の信号変化は消失していたが，動脈

血の信号変化は残存していたそれに対して，

230mmHgの駆血圧では動脈および静脈血流

の信号変化は消失していた.両群聞の動脈血

流量を比較したところ， 120mmHgよりも 23

OmmHgの駆血圧で有意な減少を認めた.

2. ム Total-Hb は， 230mmHgよりも120mmHg

の駆血圧で有意な増加を認め，その増加はム

Deoxy-Hbの経時的変化と近似していた.

3. 総断面積と筋断面積は， 230mmHgよりも

120mmHgの駆血圧で有意な増加を認め，両

者の経時的変化は近似していた.

4. 硬さは， 120mmHgの駆血圧において駆血前

値に対し駆血中に有意な増加を認めたが，

230mmHgの駆血圧ではわず、かに増加するも

のの有意差は認められなかった.また，硬さ

は230mmHgよりも 120mmHgの駆血圧で、駆

血中に有意な増加を認めた.

5. 駆血負荷において 硬さと組織血液密度(ム

Total-Hb) および前腕総断面積との問には

一次的な関係を認める傾向を示した.

6. 120-230mmHgの混合駆血負荷において，硬

さは駆血20分間中に有意な増加を認めた.ま

た， 230-120mmHgの混合駆血負荷において，

硬さは120mmHgでの駆血中に有意な増加を

認めた.

7. 段階的加圧負荷における硬さは， 30mmHg 

の駆血圧で増加する傾向を示し 60mmHg

の駆血圧から有意に増加したその後も硬さ

は加圧するに従い増加し， 120mmHgの駆血

圧でピーク値を示した.

8. 以上のことから，体表から触知される硬さは，

皮膚・皮下組織(筋・骨を除いたその他の組

織)よりも筋膜あるいは筋組織自体を反映し，

その変化要因の一つには主に筋膜内の容量増

加に伴う筋内圧の関与が示唆された
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The effect of different brachial tourniquet pressures 

on soft tissue hardness in the human forearm. 
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Abstract 

41 

Purpose: In clinical acupuncture and moxibustion, change in soft tissue hardness palpated from the body 

surface is not only information for diagnosis but also helps to deter百lÍne the treatment point. However、 The

pathophysiology of increase in soft tissue hardness is not clear. The pu叩ose of this study is to investigate 

the quantitative relation between soft tissue hardness and blood volume in the foreann using different 

brachial toumiquet pressures. That is, to examine the relation b巳tween the different toumiquet pressures and 

(1) blood t10w in both the main artery and vein, and concentration of hemoglobin in tissue, (2) crossｭ

sectional area of forearm, (3) soft tissue hardness, respectively. 
Materials and Methods: 8ixteen male volunteers participated in the study. Two toumiquet pressures, 120 

mmHg and 230 mmHg, were used to induce occlusion of the vessels to the proximal portion of the upper 
aπn. The mid-belly of the brachioradial muscle was chosen as the region for the measurements. The velocity 

of blood t10w in both the main artery and vein was measured with phase contr出 imaging using magnetic 

resonance imaging [MRI] , and the cross-sectional area was measured with gradi巴nt echo-type T2 weighted 

imaging using MRI. Concentration of hemoglobin in tissue was measured using near infrared spectroscopy 

[NIR8]. In additionラ soft tissue hardness was measured using the measuring device we have developed. 

Results: Arterial t10w was interrupted at toumiquet pressure of 230 mmHg, but not at 120 mmHg、 whereas

venous outt1ow ceased at 120 mmHg and 230 rnn吐Ig. The increase in concentration of hemoglobin, total 

cross-sectional area of forearm and soft tissue hardness was greater at 120 mmHg than at 230 mmHg. In 

addition, the ratio of cross-sectional area of muscle to that of the remammg connective tissue before an 

occlusion was about 7: 2. 80ft tissu巳 hardness was linearly related to blood volum巴 [concentration of 

hemoglobin] and the total cross-sectional area in the forearm. 

Condusion: These results suggest that changes in soft tissue hardness may ret1ect changes in fascia or 

intramuscular tissue volume in itself, and increased intramuscular pressure is the m句or factor for changes 

in the so丘 tissue hardness in the forearm occluded by brachial toumiquet. 
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