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総 説

イビキ・閉塞性睡眠時無呼吸による健康障害について

1)九州大学病院心療内科
2)九州大学大学院医学研究院心身医学

古 川 智 一1)，須 藤 信 行2)

はじめに

睡眠障害は現代社会において大きな問題となりつつある．例えば，日本人の５人に１人が不眠症など何

らかの睡眠に関する問題を抱えているとされる1)．我が国では産業の効率化を図るために交代勤務制をと

る事業所も多いが，その結果交代勤務者の健康障害も問題となっている．世界に目を向けてみると，チェ

ルノブイリ原発事故やスペースシャトルチャレンジャー号爆発事故などの大参事もその作業員の睡眠不足

によるヒューマンエラーが原因であったとされている．睡眠に対する関心が高まるなか 2003 年に新幹線

運転士による居眠り運転が報道され，その原因とされる閉塞性睡眠時無呼吸症候群（obstructive sleep

apnea syndrome；以下 OSAS）が注目を浴びることとなった．OSASは有病率が高く，イビキという容易

に観察される現象が発見の手がかりとなる．そのため OSAS を疑い睡眠外来を受診する患者も多く，睡眠

障害の中で最も重要な疾患と言える．OSAS による障害は日中の過剰な眠気のみならず，高血圧や心血管

障害，脳卒中を含む多くの合併症の発症，悪化因子であるというエビデンスが多くの研究結果から構築さ

れつつある．本稿では OSASとその主要な合併症との関連について概説し，OSAS の主症状であり日常的

によくみられるイビキにも焦点を当てて述べてみたい．

１．閉塞性睡眠時無呼吸

１）睡眠時呼吸障害の分類

2005 年の International Classification of Sleep Disorder（ICSD)-2 分類では，睡眠関連呼吸障害群

（sleep-related breathing disorders；SRBD）が OSAS，中枢性睡眠時無呼吸低呼吸症候群（central sleep

apnea syndrome；CSAS)，睡眠時低換気/低酸素血症症候群（sleep related hypoventilation syndrome；

SHVS)，その他の睡眠関連呼吸障害に大きく分類されている2)．CSAS には原発性中枢性睡眠時無呼吸や

心不全患者に多くみられるCheyne-Stokes 呼吸などが含まれるが，SRBD全体からみるとその頻度は少な

く，一般人口において圧倒的に頻度が高いのは OSASである．OSAS の定義には症状を含んでいるが，最

近の論文には臨床症状の有無に関わらず，睡眠ポリグラフィー検査の所見より診断した閉塞性睡眠時無呼

吸（obstructive sleep apnea；以下 OSA）という表記が頻用され，心血管障害との関連を示す知見が集積さ

れてきている．本稿では頻度が高くイビキとも関連するOSAに限定して述べることとする．

２）OSAの発症因子

まず，OSAの発症機序を簡単に述べたい．OSAの発症に影響を与える因子としては，男性，閉経後の

女性，下顎の後退などの頭蓋顔面形態，加齢，肥満，扁桃肥大などが挙げられる．OSAの診断は睡眠ポリ

グラフ検査（polysomnography：PSG）での無呼吸低呼吸指数（apnea-hypopnea index：AHI，睡眠１時間
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当たりの無呼吸・低呼吸の回数）で行われるが，米国の大規模研究では，30− 60歳の男性におけるAHI

≧ 5 のある割合は 24％であったのに対して，同年代の女性では 9％であった3)．このように，OSAの有病

率は男性で高いことが報告されている．ただし，閉経後の女性では OSAの重症度が増大し，65歳以上の

年齢に限定すると男性が女性の 1.3-1.6 倍とその差は縮まる4)．女性ホルモンであるプロゲステロンに呼

吸中枢刺激作用5)や上気道開大筋の活動促進作用6)があると報告されており，ホルモン補充療法によって

OSAが改善したとの報告がある7)．

OSAの発症因子において上気道の解剖学的構造は重要な位置を占める．OSAに特徴的な頭蓋顔面形態

については，セファログラムを用いた研究で，下顎の後退あるいは狭小化，舌面積の増大，舌骨の低位，

顔面の前後径の減少，中咽頭長の増大などが挙げられている8)．CTを用いた研究では，硬口蓋の後下部か

ら舌骨の上後部までの上気道長と OSAの重症度との間に有意な相関を認めた．その上気道長は身長を考

慮してもOSA男性の方がOSA女性よりも長かった9)．

肥満は OSA発症において重要な因子である．日本人のOSA患者の６割以上に認め，重症OSAほど肥

満者の割合が増加する．体重が 10％増加すると AHI > 15となるオッズ比が 6.0，20％増加すると 36.6と

なるとの報告もある10)．上気道周囲の軟部組織の増大や肺容量低下による気管の下方牽引の減弱に伴う

咽頭腔の狭小化に肥満が関与するものと考えられる．

その他のOSAの発症に関与する解剖学的問題としては，扁桃肥大や小児におけるアデノイドがある．

前述の上気道の解剖学的構造に加えて，上気道が虚脱しないように維持する上気道開大筋の機能も

OSAの発症に大きく関与する．咽頭周囲には左右 20対以上の筋肉が存在し，咽頭気道の大きさや形を調

節している．これらのうち，オトガイ舌筋が咽頭の開大に最も重要であるとされる．OSA患者では覚醒

時の上気道開大筋の活動性はむしろ健常者と比較して亢進しており11)，気道の閉塞に対する代償性変化と

考えられる．しかし，睡眠中はこれらの筋活動性が低下する12)ため，上気道抵抗増大の原因となり OSA

を引き起こすこととなる．また飲酒，睡眠薬服用時や加齢に伴う上気道開大筋の機能低下が起こると，

OSAが発症する可能性がある．

睡眠中の呼吸調節もOSA発症において重要である．入眠期には，気道の開存性と呼吸調節が覚醒時調

節からNREM睡眠時調節に変わるため，呼吸が不安定になりやすい13)．健常者でも睡眠が安定する前は

中枢性の無呼吸が出現する．OSAでは頻回の覚醒反応を繰り返すが，覚醒に伴う一過性の過換気が生じ

るため，無呼吸を引き起こしやすくなり呼吸が不安定になる．

前述したOSAの発症に関与する因子は，上気道の軟部組織の増大や頭蓋顔面形態異常という解剖学的

要因と，睡眠中の上気道筋の緊張低下や呼吸の不安定性という機能的要因の２つに大別できるが，その２

つのバランスによって睡眠中の上気道閉塞，つまり OSAが発症するか否かが決定されるものと考えられ

る．

３）OSAの病態生理

OSAに伴う病態生理学的機序には，無呼吸に伴う低酸素血症，高炭酸ガス血症，無呼吸再開後の再酸素

化が挙げられる．再酸素化は虚血再灌流と同様に酸化ストレスを与え組織障害を誘導する．また，上気道

抵抗性の増大は胸腔内圧変動を増大させ，またそれに伴う呼吸努力は覚醒反応を引き起こし，睡眠分断を

きたす．OSAは高血圧，心・脳血管障害などの発症リスクの増加につながる可能性が示されているが，介

在する機序として，交感神経活性の亢進，血管内皮機能障害，血管への酸化ストレス，炎症，凝固異常，

インスリン抵抗性などの代謝異常が考えられている［図１]14)．さらに OSA には肥満の合併も多く相乗

的な影響を及ぼす可能性がある．高度の肥満がある場合には，肺の機能的残気量が減少し低酸素血症をさ

らに悪化させる原因となる．
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４）OSAの合併症

OSAと高血圧

OSAは前述した機序を背景に高血圧，心・脳血管障害，糖尿病などに関連するといわれている．その中

でも高血圧は，睡眠外来受診患者や就労者，一般住民における横断的研究において，OSAとの独立した関

連が多く報告されている．国立病院機構福岡病院睡眠センター受診患者 303名での検討では，AHI が高値

となるごとに高血圧の合併率が上昇し［図２]，AHIは年齢，性別と同様に高血圧の独立した危険因子で

あった15)．OSA が疑われた 2677 名の対象における検討では，血圧と高血圧の合併は AHIで示される

OSA 重症度と関連していた16)．受診患者ではなく，米国の州職員を対象とした一般就労者での研究

（Wisconsin Sleep Cohort Study）においてもOSA重症度と高血圧の有病率に量反応関係が認められた17)．

さらに，高血圧については OSAとの因果関係が証明されており，Wisconsin Sleep Cohort Studyで，AHI

≧ 15 の OSAでは AHI 0 の対象と比較して４年後の高血圧発症リスクが約３倍であることが報告された

［図３]18)．OSAと高血圧に関する多くの実験的研究や臨床疫学研究に基づいたエビデンスが構築され，

高血圧の予防，発見，診断および治療に関する米国合同委員会第７次報告では，OSAは二次性高血圧の原

因として挙げられている19)．ランダム化対照比較試験やメタ解析の結果より OSAに対する持続陽圧呼吸

療法（continuous positive airway pressure；CPAP）によって降圧効果を認めることが示されている20)21)．

OSAと脳卒中

OSA が疑われた患者の追跡研究で重症 OSAでは非 OSA群と比較して脳卒中または死亡の調整後ハ

ザード比が 3.3倍であったとの報告22)や，一般住民研究で AHI > 19のOSA患者では非 OSA群と比較し

て８年後の虚血性脳卒中の調整後ハザード比が 2.86 倍であったとの報告23)があり，OSAが脳卒中発症リ

スクであることが示唆された．脳血管疾患におけるOSAS の病因的関与は，OSAS患者において夜間酸素

飽和度低下が高血圧発症とは独立して頸動脈の内膜中膜肥厚や動脈硬化プラークと関連していることに

よって示唆された24)25)．またOSAが虚血性脳卒中の再発リスクを高め26)，CPAP治療によって虚血性脳

卒中の既往のあるOSA患者の生命予後が改善した27)との報告がある．
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図１ 心血管疾患リスクに寄与する可能性のある閉塞性睡眠時無呼吸の介在機序（文献 14
を一部改変)



OSAと冠動脈疾患（coronary artery disease；CAD)

CADにおけるOSA合併率（AHI≧ 15）は 24％で，対照群の 9％と比較して有意に高値であった28)．冠

動脈疾患に RDI10以上の SDBが合併すると，その後５年間の心血管死が明らかに多いと報告されている

（9.3％対 37.5％)29)．CAD の既往のない睡眠外来受診患者で OSA重症度に応じて冠動脈石灰化が顕著

であったとの報告30)や，CAD患者で OSA が生命予後の悪化や心血管合併症リスクの増大につながった

とする縦断的研究がある31)．日本のデータからもAHI10以上の OSA を合併する急性冠症候群の予後は

不良で，その調整リスクは 11.6にもなると報告されている32)．CPAP治療は OSA合併の冠動脈疾患の

予後を改善し33)，CPAP治療を行った患者では，治療を拒んだ患者よりも良好な臨床経過であったとの報

告もある34)．年齢，性別を一致させた一般人口と比較し，OSA患者では冠動脈疾患の合併率が２倍以上

多く，その後の死亡原因としても重要である35)．

OSAと心不全

OSA が心不全の病因であるのみならず中枢性睡眠時無呼吸と同様心不全の悪化とともに OSA が発症

あるいは増悪することがある．大規模な横断的研究で OSAと心不全との強い関連が認められた36)．１ヵ

月間の CPAP治療によって心不全合併 OSA患者の左室駆出率の改善が認められた37)．心不全合併 OSA

患者の死亡や入院のリスクに対する CPAP 治療効果については，平均 25.3ヵ月の追跡期間において

CPAP未治療群や低コンプライアンス群でそれらのリスクが増加し，CPAP治療が心不全合併患者の予後

を改善させることが示されている38)．
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図２ 福岡病院受診患者におけるOSA重症度別の高血圧罹患率（文献 15
を一部改変)

図３ 米国州職員を対象とした一般就労者におけるOSA重症度別の高血
圧発症リスク（ベースラインの高血圧，年齢，性別，頚囲，腹囲，
BMI，飲酒量，喫煙量を調整）（文献 18 を一部改変)



OSAと不整脈

一般住民研究で AHI≧ 30 の重症OSA患者では非 OSA群（AHI < 5）と比較して，心室性期外収縮，心

房細動，Ⅱ度房室ブロック（１型），ペースメーカー植え込み患者の頻度が有意に増加した．調整後オッズ

比は非持続性心室頻拍，複雑性心室性期外収縮，心房細動でそれぞれ，3.40，1.74，4.02倍であった39)．

心不全合併 OSAS患者における心室性期外収縮は１か月のCPAP治療で 58％低下する40)ことが報告された．

OSAは前述の血管障害以外に代謝異常にも大きく関与している．

OSAと糖尿病，インスリン抵抗性

国際糖尿病連合の声明では OSAと２型糖尿病との関連が述べられている41)．この関連を裏付けるもの

として，OSA重症度の指標であるAHIと最低酸素飽和度とインスリン抵抗性との関連42)や，軽度肥満男

性におけるOSAとインスリン抵抗性との関連43)を報告した研究があり，これらの関連はいずれも肥満と

独立していた．横断的解析で肥満調整後も OSA（AHI ≧ 15）と２型糖尿病との関連は有意であった

（オッズ比 2.3）が，４年後の糖尿病発症との関連については有意でなかった44)．この研究は追跡期間が４

年間と比較的短いこともあり今後さらに縦断的あるいは介入的研究が望まれる．

OSAの身体的影響について述べたが，その他のOSAを特徴づける症状に日中の過剰な眠気がある．精

神症状としては他に抑うつ，集中力の低下がみられ，QOL低下につながる可能性がある．さらに社会的イ

ンパクトの強い問題が交通事故との関連である45)46)．非職業運転者のメタ解析でも，OSA患者で自動車

事故のリスクが２〜３倍に上昇することが報告されている47)．

このようにOSAは多彩な症状を呈し生命予後に関わる合併症を続発することがあるため早期の診断と

治療が望まれる．次章では OSAの主症状であり，またより身近な問題でもあるイビキについてその病態

生理や健康への影響について述べたい．

２．イビキとその障害について

１）イビキの概念と疫学

イビキとは軟口蓋，舌，咽頭壁などの上気道の軟部組織が振動することで発生する音響現象である．ヒ

トの上気道は発声には有利であるが，骨，軟骨組織によって支持されない軟部組織のみの部位が長く，イ

ビキや無呼吸を起こしやすい．イビキは容易に観察でき OSAのほとんどで認めるためその有用な指標と

され，イビキが非常に強い患者では AHI≧ 15であるリスクが約４倍であったとの報告もある48)．過去の

疫学研究によるとイビキの頻度は男性で 20− 46％，女性で 8− 28％とかなりばらつきが多い3)49)~53)．

これはイビキが質問紙に基づくこと，さらに本人，ベッドパートナーのいずれが回答したかによっても異

なること54)による可能性がある．我が国における最近の一般住民研究では，「ほとんど毎日イビキをかく」

と答えた対象の割合は，男性で 24％，女性で 10％であった55)．イビキの危険因子としては，肥満，飲酒，

鼻閉などが挙げられる．

２）イビキの病態生理

いくつかのイビキによる病態生理学的機序が考えられる．まず，イビキの振動による影響である．吸気

が狭い上気道を通過する際に乱流となり，主に咽頭粘膜の激しい振動を引き起こすことでイビキとなる．

このイビキによる振動によって上気道粘膜の傷害を引き起こし，ひいては炎症が引き起こされることで56)

咽頭粘膜57)や隣接する血管58)59)において永続的な障害が残る可能性が示唆されている．次に胸腔内圧変

動による影響である．上気道抵抗に抗することで吸気努力が増大し胸腔内陰圧の著明な増大を引き起こし，

その結果心筋経壁圧の増加により後負荷が増すことになる．このことから左室肥大さらに心不全の悪化に

つながる可能性が示唆される．無呼吸のないイビキ症患者での研究で胸腔内圧の変動の増大に伴い圧受容

体感受性の低下を呈することも報告されている60)．このことは OSAのみならずイビキ症患者においても
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圧受容体感受性の低下より，夜間の血圧上昇，さらには日中の血圧上昇につながる可能性を示唆している．

また，睡眠中に呼吸努力が増大することで疲労が残ることや，上気道抵抗の上昇やイビキの騒音により覚

醒反応が起こり眠気を引き起こす可能性がある．

３）イビキによる障害

イビキによる障害として，OSAと同様に日中の過剰な眠気や高血圧との関連が報告されている．イビ

キの振動が頸動脈硬化症に関連すると報告した最近の研究もある59)．また，騒音という側面からイビキ症

者のみならずベッドパートナーの睡眠への影響も考えられる61)．これらの障害とイビキとの関連につい

て示した臨床研究をいくつか紹介したい．

イビキと高血圧

1741名の住民研究では，無呼吸のないイビキ症患者で弱いものの高血圧との独立した関連（オッズ比

1.6）を認めた62)．Wisconsin Sleep Cohort Studyでは，AHI が 0.1-4.9のOSAの診断に至らない対象で

も４年後の高血圧発症リスクが 1.42倍であることが報告された18)が，AHI が５に満たないこの集団は

OSAとは診断されず，病的ではない単純性イビキ症として放置されている可能性があるものと思われる．

今までイビキの客観的測定値と血圧との関連を検証した研究は少ないが，我々は OSAを疑い睡眠ポリ

グラフを施行した患者を対象にイビキと日中の血圧との関連について検証した．睡眠検査室の患者ベッド

の 1.2メートル上方にマイクロフォンを設置し，騒音計を用いて空中音圧レベルを測定した．イビキ音測

定値としては，空中音圧レベル（dBA）の上位１パーセンタイル値である L1 を用いた．記録不良例，降圧

薬服用例などを除外した 378名において検討した．AHI < 15 の単純性イビキ症あるいは軽症 OSA患者

で，客観的に測定したイビキ音を反映する L1と日中の収縮期および拡張期血圧との間に有意な相関を認

めた［図４]．年齢，性別，Body mass index，睡眠時間，喫煙，飲酒，AHI を交絡因子として調整した後

も日中の収縮期および拡張期血圧と関連することを認めた（それぞれβ=0.681，p=0.017；β=0.571，

p=0.012)63)．一方で，AHI≧ 15 の中等症あるいは重症OSA患者では独立した関連は認められなかった．

さらに小児での研究においても，質問紙より診断した単純性イビキ症患者で，交絡因子調整後も夜間拡張

期血圧が対照よりも有意に高値であると報告した研究がある64)．血圧へ影響する交絡因子が比較的少な

いとされる小児においてもイビキと血圧との関連が認められたことは，今後の成人での研究に対して示唆

を与えるものと考えられる．
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図４ 単純性イビキ症あるいは軽症OSA患者（AHI < 15）におけるイビキ音強度と日中の血圧
との相関（Ａ：収縮期血圧，Ｂ：拡張期血圧）との関連（文献 63 を一部改変)



イビキと頸動脈硬化症

頸動脈硬化症の頻度について軽症イビキ症（イビキの割合が睡眠時間の 25%未満）である対象（20％）

よりも重症イビキ症（イビキの割合が睡眠時間の 25％未満）である対象（64％）で高率であったとの報告

がある．年齢，性別，高血圧の有無などの交絡因子を調整後も重症イビキのあるものは頸動脈硬化症の

オッズ比が 10.5であったことより，イビキと頸動脈硬化症との独立した関連が示唆された59)．その他，

睡眠時無呼吸の評価はされていないが質問紙で評価したイビキと頸動脈硬化症についての研究がある．頸

動脈分岐部と総頸動脈における最大内膜中膜複合体厚の平均値がイビキ症ではない対象よりもイビキ症者

で有意に高値であった．さらに，習慣性イビキを認める場合，内膜中膜肥厚の増加と頸動脈分岐部のプ

ラークのオッズ比は，心血管障害の危険因子を調整した後でもそれぞれ 1.71と 3.63であった65)．

イビキと眠気

一般住民女性で AHIやその他交絡因子を調整後も習慣性イビキが日中の過剰な眠気と独立して関連す

るとの報告がある66)．Sleep Heart Health Study においてもイビキの頻度が Epworth sleepiness scale

（ESS）で測定した日中の眠気と RDIとは独立した関連を示した．イビキの頻度が増加するにつれて ESS

が上昇することが示された67)．また我々が OSA を疑い PSGを施行した患者 515名において行った研究

では，AHI≧ 15 の OSA患者において，客観的に測定されたイビキ音強度が ESS によって評価された日

中の眠気と AHIとは独立して関連することを認めた68)．

イビキによる騒音被害

イビキはその騒音によりイビキ症者のベッドパートナーの睡眠や日中の QOL をも障害する可能性があ

る69)．その結果，別々の寝室で寝たり，さらには夫婦間不和のもとにもなることがある．OSAと診断さ

れた患者とそのベッドパートナーで行われた研究では，ESS で評価された眠気と 36-item short-form

health survey（SF-36）で評価された QOL が患者のみならずベッドパートナーでも CPAP治療によって

改善することが示された70)．

ここで示した以外にもイビキと心血管障害，脳卒中などの合併症について調べた研究は数多くあるが，

多くはイビキを睡眠時無呼吸の代理指標としたものでイビキ自体の影響を調べたものではない．また，そ

れらの研究の多くはイビキそのものの影響というよりも低酸素血症などを呈する睡眠時無呼吸によって障

害が引き起こされるものと考えられてきた側面もある．しかし，イビキの振動が血管への障害を引き起こ

し頚動脈硬化症につながる可能性を示唆した最近の研究71)もあり，今後睡眠呼吸障害の病態生理を考える

上でイビキにも焦点を当てていく必要があるものと思われる．現時点ではイビキの標準的な客観的測定法

がないことから，今後イビキの臨床的意義を評価するためにはその標準的計測法を確立した上でより厳格

に計画された研究を行うことが望まれる．

まとめ

OSAとイビキによって引き起こされる障害を中心に述べた．OSAについては二次性高血圧の確立され

た要因であるほか，脳・心血管障害，糖尿病などとの関連についてもエビデンスが構築されつつある．睡

眠時無呼吸を伴わないイビキ症については，その臨床的意義はまだ明らかではないが，イビキに伴う振動，

胸腔内圧変動，騒音などを介した健康への影響が推測される．一般人口における頻度の高さからも公衆衛

生学的に重要な問題であると考えられ，今後より詳細な研究が行われることが望まれる．
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