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１．はじめに
平成 26 年 12 月の調査では日本の総人口は

1億2762万9千人で，高齢者は前年同月に比べ

109万4千人と著しく増加している。この高齢

者（65歳以上）の増加は、戦後のベビーブーム

による人口増加を反映したものであり、今後と

も増加の傾向は変わらず、平成30年には総人

口の30%を超えるものと推計されている１）。一

方、平成23年の死亡数は125万3463人であり、

前年の119万7012人より5万6451人増加してい

る２）。このなかで、死因の第１位は悪性新生物

で35万7185人、第２位は心疾患19万4761人、

第3位は肺炎12万4652人、第４位は脳血管疾

患で、12万3784人となっている。

国民医療費の総計は39兆2117億円であり、

医療費の動向に着目すると、平成21年度後期

高齢者（75歳以上）の医療費は、約12兆108億

円であり、国民医療費に占める割合は33.4％と

なっている。国民１人あたりの医療費は年齢

80－84歳の男性で101.2万円／年、女性で99.5

万円／年であり、今後とも国民医療費は増加の

一途をたどるものと思われる。

現在、傷病分類別医科診療医療費の観点から

は、65歳以上では循環器疾患では4兆４千万、

悪性新生物は2.2兆円、筋肉骨格疾患では2.2兆

円となっている３）。これらの疾患は生活習慣と

密接な関連性があり、今日メタボリックシンド

ロームをはじめとする生活習慣病及びその予備

軍が増加しており、社会的問題となっている。

生活習慣病では、栄養・運動および睡眠の異常

が血液生化学あるいは組織病理学的に異常をも

たらし、徐々に器質的変化へと進展して種々の

病態が出現する。栄養および酒・タバコが、成

人期に種々の病因として大きな影響をもたらす

ことはよく知られているが、胎児の遺伝子読み

込み（エピジェネチックス）にも影響を及ぼす。

したがって、疾患はまず妊娠期（胎児の発達）を

はじめとして各年代における一次予防と健康増

進が大切で、その基本として食事・運動・休養

を適正に保つことが肝要とされる。

高齢者においては、①脳血管障害に起因する

認知症の早期発見と予防対策、②高齢者の脆弱

性の早期発見と予防、③人間の構成を身体、精

神、並びに霊的なものの三つに分類し、霊的な
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ものの本体とそれが全人間的にどのようなポテ

ンシャルを持っているのかの検討を行うことが

重要であると指摘されている４）。

これらの提案においても、生活習慣を適正化

することは必要項目であり、とくに食事・運

動・睡眠の持つ意味の理解、客観的評価基準お

よび評価法の確立は喫緊の問題となっている。

２．運動
２.１　運動の疫学

現代社会では、光環境が第２次世界大戦以前

と比べると著しく変化し、ヒトの行動時間は、

とくにこの20－30年の間に著しく増加してい

る。また、労働においても、コンピュータの大

幅な導入により、精神的作業の増加や座位での

手指をつかう仕事が多くなるとともに、仕事環

境での身体活動・身体運動は著しく減少するよ

うになった。日常生活活動においても、テレビ

ジョンの鑑賞時間が長いと、坐位時間が増加

し、心血管障害のリスクが増加し、テレビジョ

ンの鑑賞時間（２時間以上）は運動とは独立に、

糖尿病にも影響を与え、特に女性においてその

影響は著しい５）。今日、家庭のみならず、街

中・車中でも、スマートフォンを所有し使用す

る割合が急増している６）。とくに、そのなかの

アプリケーションであるゲームに没頭する子供

も急増し、身体活動の低下は、睡眠時間の短縮

とともに国民的な問題となっている。

運動は、動物特有の行動であり、運動により

生体の機能が維持され、絶対安静を強いると体

力は著しく低下する。さらに、運動不足は心血

管障害、各種慢性疾患、糖尿病、がん、肥満、

高血圧、骨・関節疾患、骨粗鬆症等のリスク因

子となっている７‐19）。

精神科分野においても、運動不足は、うつ

病、アルツハイマー病、ハンチントン病、パー

キンソン病、さらには神経変性疾患の発症に関

与し、運動の必要性が報告されている。とく

に、パーキンソン病の患者に運動とレーニング

を行うことにより、運動開始の時間が速くなる

ことが報告されている。また、アルツハイマー

病のマウスモデルでは、空間認識能が運動ト

レーニングで改善することも示された 20‐22）。

これらのことより、運動は、身体とともに神

経にも大きな影響をあたえ、高齢化社会におい

て、積極的に行うべきであり、治療にも密接に

連携することが疫学的に明らかにされている。

２.２　運動の有用性と体力増進
運動と生活習慣病との関連性が疫学的に明ら

かにされ、その機序を知る上で運動が生体組織

にどのような影響をあたえるかについて、分子

生物学的に検討されるようなった。

２.２.１　運動と筋肉
生体の臓器は数年にわたって、同じ分子で構

築されているものは少ない。骨格筋では筋タン

パクの分解と合成が常時行われ、その回転率は

数ヶ月単位といわれ、筋肉は破壊とともに常に

新生されている 23）。筋たんぱく質は栄養、サイ

トカイン、内分泌ホルモン、物理的張力など多

くの因子により調節され、筋肉を使用しないと

筋肉は萎縮（廃用性萎縮）し、筋肉トレーニング

により肥大する。

２.２.１.１　筋肉量の調節

筋肉組織は平滑筋、骨格筋および心筋に分類

される。心筋は永久細胞であり、骨格筋は、筋

肉細胞、筋芽細胞、サテライト細胞より構成さ

れる。骨格筋は筋肉運動により、物理的損傷を

受ける。この損傷により筋タンパク質は減少す

るものの、筋芽細胞により筋線維はつねに補給
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される。筋肉のサテライト細胞は休止状態にあ

るが刺激（筋細胞崩壊など）を受けることにより

増殖分化し、筋芽細胞が増殖し筋線維を補って

いる。筋細胞は細胞膜が融合し、多核の細胞と

なる。サテライト細胞は筋細胞から産生される

ミオスタチンによって抑制され、筋肉の過剰な

成長は抑制されている 24）。実験的にミオスタチ

ン遺伝子をノックアウトすると、筋肉の増殖が著

しくなる。このことより、筋肉トレーニングでミ

オスタチンが減少すると、筋肉は肥大する。

２.２.１.２　運動によるミトコンドリアの増加

中・高強度運動では、ATP回転率の増加、カ

ルシウムイオンの細胞質ゾル内増加、電子伝達

系の活性化が秒単位で出現する。これにとも

なって、細胞内栄養状態が低下するとAMPK

（AMP activated protein kinase）の活性が増加す

る。AMPKはPGC-1α（Peroxisome proliferator-

activated receptor gamma coactivator-1-alpha）と密

接な関連性を有し、細胞内のミトコンドリアを

増加させる効果を有する 25）。ミトコンドリアが

増加することにより、エネルギー（ATP産生）効

率が高まる。

２.２.１.３　筋肉たんぱくの分解と萎縮の遺

伝子制御

筋肉たんぱくの異化機構には、ユビキチン・

プロテアソーム系、オートファジーが関与し、

その情報伝達の細胞内因子としては FoxO

（Forkhead box-containing protein, O1）、MuRF-1、

Atrogin-1、が関与している。FoxOは筋肉代謝

制御、アポトーシス、細胞周期、DNA修復な

どに関する遺伝子発現の誘導を行う多くの遺伝

子（ユビキチン結合たんぱくとしては、MuRF-

1、Atrogin-1）の誘導を促進する。MuRF-1、

Atrogin-1はユビキチン・プロテアソーム（ユビ

キチンリガーゼ）を介したたんぱく質分解に関

与する。インスリンにより活性が亢進した

mTORC1（mammalian target of rapamycin）はグル

ココルチコイド受容体を介してMuRF１を抑制

する 26）。

２.２.２　運動と骨
運動不足あるいは不動状態（寝たきり状態）が

持続すると、骨は脆くなり、骨粗鬆症へと進展

する。

２.２.２.１　骨の役割

骨はカルシウムの貯蔵庫であるとともに、物

理的に、身体を重力に逆らって支えている。

成人になるとエストロゲンの作用により骨端

線が閉鎖するために、骨の長さは増加しない

が、破骨細胞による骨吸収と、骨芽細胞による

骨形成を繰り返している（リモデリング）。

骨密度とは、単位面積単位体積当たりに含ま

れるカルシウムやリンなどのミネラル量であ

り、骨の強さをあらわす指標とされている 27）。

２.２.２.２　骨の吸収と形成

骨芽細胞は間葉系幹細胞に由来し、増殖分化

する。破骨細胞（マクロファージ系）は血液幹細

胞より補給される。この両細胞のバランスによ

り、骨量は影響を受ける。破骨細胞の活動が優位

になると、骨密度は低下する。破骨細胞と骨芽細

胞の間には、相互の情報交換がRANK、RANKL

（receptor activator of nuclear factor kappaB ligand）、

オステオプロテゲリン（osteoprotegerin）、オス

テオポンチンを介して行われている。

これらの細胞あるいは骨環境に影響を与える

因子として、骨に対する力学的負荷、エストロ

ゲン、副甲状腺ホルモン、糖質コルチコイド、

ビタミンD、血液のカルシウム動態（吸収と排
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泄）があげられる。骨量は、20歳くらいで最大

（最大骨量）となり、その後次第に減少する。こ

のため、思春期までに骨量を増加させておくこ

とが必要である。

女性は、閉経後（エストロゲンレベルの低下）

により著しい骨量の減少が認められる。

長期の安静あるいは、重力による骨への刺激

が少ない状態（無重力）において、骨の廃用性萎

縮がおこる（不動性骨粗鬆症）。不動性骨粗鬆症

の出現機序としては、運動により、①骨に電位変

化がおこり圧電位が生じる、②IL-1、IL-6、

PGE2などのサイトカイン血液中低下作用、③ビ

タミンKによる骨のGluたんぱくからGlaたんぱ

く（BGP：Bone Gla Protein）によるオステオカル

シンの増加などが挙げられている。これらのことよ

り、運動を日常的に行う例では行わない例より

も骨塩量が多いことが明らかにされている 28）。

２.２.３　運動と神経
ヒトにおいて、持続的に運動を行うことによ

り、神経系の機能とくに記憶および学習能力、

行動の巧緻性に影響を及ぼし、加齢に伴う知的

能力の低下を抑制し、高次機能を維持すること

が明らかにされている。さらに、強度が高く、

長時間運動を実施することにより、精神機能が

高度に保たれることが疫学的に明らかにされ、

アルツハイマー病の発症予防にも有効に働いて

いることが示唆されている。

アルツハイマー病の神経回路障害の部位とし

ては、海馬・歯状回があげられ、身体運動は神

経生理学的にはシナプス可塑性を改善し、電気

生理学的には、LTP（長期増強）を増加させる。

この結果、記憶に必要な神経回路の信号の伝達

性が向上する。すなわち、アルツハイマー病の

病理生理としては、海馬（空間認識においては

CA1部位。アミロイドの蓄積など）・側頭葉内

側部における神経細胞の変性あるいは機能的に

は長期増強効果の障害が挙げられている。長期

増強強化を向上させるものとして、組織学的に

は神経の分化、血管の増生があげられ、それを

誘発する生化学物質としては、インスリン様成

長 因 子 （ IGF-1： Insulin Like Growth Factor）、

BDNF(Brain Derived Neurotrophic Factor)、血

管 内 皮 成 長 因 子 （VEGF:Vascular Endothelial

Growth Factor)などが挙げられている 33, 34）。

ヒトにおいて、運動の神経機能に及ぼす影響

について、分子生物学的手法を用いてあきらか

にすることは困難であるが、今日、認知症のバ

イオマーカーの研究が盛んになり、栄養の介入

および運動が、神経ネットワークの構築と改善

に有効であることが、明らかにされつつある。

２.２.４　運動と代謝
筋肉が収縮することにより、運動が実行され

る。好気性代謝・嫌気性代謝に関係なく、常に

エネルギー産生のための栄養素の供給が必要と

される。細胞内でのエネルギー要求亢進に対す

るエネルギーセンサーとして、AMPK（AMP-

activated protein kinase）が重要な役割を演じてい

る 35）。

AMPKはAMPで活性化されるたんぱく質リン

酸化酵素であり、カロリー摂取の制限、運動負

荷、低血糖、低酸素、虚血（酸素不足）に代表化

される細胞内ATP供給が枯渇する状況（AMP/

ATPの増加）に反応して活性化される。つまり、

細胞内のエネルギーが不足する状態を感知する

酵素として、AMPK（AMP-Activated Protein Ki-

nase）が活性化される 36）。AMPKは系統発生的

に、すべての動物に存在する酵素である。

AMPKはAMP/ATP比の増加時、筋肉細胞内の

グリコーゲン濃度の低下時、筋肉収縮に伴うカ

ルシウム動員などによって活性化される 35-37）。
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このAMPK増加により、細胞内GLUT4の細胞

膜移動（トランスロケーション）がはじまり、ブ

ドウ糖が細胞内に取り込まれる。また、AMPK

は細胞膜に働きかけ、脂肪酸の細胞内取り込み

を増加させる。一方、AMPK はアセチル CoA

カルボキシラーゼの抑制を行い、細胞内での脂

肪酸合成を抑制するとともに、コレステロール

合成の律速酵素であるHMG-CoA還元酵素を阻

害する。これにより、コレステロールは低下す

る。

AMPKは糖新生系の律速酵素であるPEPCK

（phosphoenolpyruvate carboxykinase）、G-6-P（Glu-

cose 6-phosphatase）ホスファターゼ抑制も行う。

これらの作用は、メタボリック症候群の代謝に

影響を及ぼすことは明らかであり、メタボリッ

ク症候群の治療としての運動が有効であること

は明らかである。さらに、がん細胞に対しては

癌抑制遺伝子である p53を活性化するととも

に、mTORC1を抑制する。mTORC1はたんぱく

質翻訳、脂質合成亢進、細胞分裂などに関与す

るため、がん細胞の増殖を促す。ここでAMPK

がmTORC1を抑制する生化学的事実は、がん

細胞の増殖抑制の一助になることを意味する。

つぎに、FoxOは遺伝子に作用し、アポトーシ

ス誘導などを行っているが、インスリンあるい

は IGF-1（インスリン様成長因子）の作用でPI3K

（フォスファチジルイノシトール３リン酸キ

ナーゼ）およびそれに続くAkt（PKB:プロテイン

キナーゼ B）は FoxO の核外移動を促進する。

AMPKはFoxOの核外移動を抑制する。このこ

とより、運動によって活性が増加したAMPK

は、がん抑制的に作用する。

今日、AMPKの作用に際する研究は進展し、

AMPKはミトコンドリアの増生 38）、血管の新生39）、

細胞の極性 40）、視床下部にも影響を及ぼすこと

が明らかにされた。

運動は骨格筋細胞においてAMPKを活性化

させ、ブドウ糖の取り込み、脂肪酸の代謝、た

んぱく質の合成の低下などの代謝系を変化させ

る。運動不足、過栄養、遺伝因子は、AMPKに

よって修飾される代謝系を介して、臨床的には

糖尿病、高血圧、NAFLD-NASH、脂質異常症、

メタボリック症候群、発がんなどのリスク因子

となる。

２.３　運動指針
運動不足が、各種疾患のリスク因子であるこ

とを踏まえ、厚生労働省では、2006年に引き

続き2013年に「健康づくりのための身体活動基

準2013」を提唱した 41）。この基準では、「身体

活動（physical activity）とは、安静にしている状

態よりも多くのエネルギーを消費する全ての動

作を指す。それは、日常生活における労働、家

事、通勤・通学等の｢生活活動｣と、体力（ス

ポーツ競技に関連する体力と健康に関連する体

力を含む）の維持・向上を目的とし、計画的・

継続的に実施される「運動」の２つに分けられ

る」としている。さらに、日常の身体活動量を

増やすことで、メタボリックシンドロームを含

めた循環器疾患・糖尿病・がんといった生活習

慣病の発症及びこれらを原因として死亡に至る

リスクや、加齢に伴う生活機能低下（ロコモ

ティブシンドローム 42）：身体活動（生活活動・

運動）に取り組むことで得られる効果は、将来

的な疾病予防だけではない。

日常生活の中でも、気分転換やストレス解消

につながることで、いわゆるメンタルヘルス不

調の一次予防として有効であること及び認知症

等）をきたすリスク（以下「生活習慣病等及び生

活機能低下のリスク」という）を下げることがで

きるとし、積極的に運動を行う必要性を提言し

ている。
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身体活動は、年代別に提示し、３メッツを身

体活動の基準としているが、とくに＜65歳以

上の身体活動（生活活動・運動）の基準＞として

は、強度を問わず、身体活動を10メッツ・時/

週行う。具体的には、横になったまま（臥位）や

座ったまま（坐位）にならなければどんな動きで

もよいので、身体活動を毎日40分行うとし、

身体活動をより定量的に設定し、体位（坐位、

立位）の基準についても言及しているのが特徴

的である。

身体活動強度の定量的判定については、自覚

症状（Borg Scale)、心拍数、メッツを採用して

いる。メッツは「生活活動のメッツ表」および

「運動のメッツ表」を参照する必要があり、その

時間を記録するなど煩雑であり、実用性に関し

ては、今後の検討が必要とされる。また、この

メッツ表が正しいのかについても、問題点とし

て挙げられる。例えば、社交ダンスにおいて、

ワルツ・タンゴ・サンバが３メッツ（生活活動

では平地普通歩行と同等）、自転車エルゴメー

タ（100ワット）が6.8メッツとしているものの、

実際とは異なっていることが推測される。

２.４　日常生活の定量化手法
２.４.１　生活活動の定量化

身体活動量の評価方法としては、熱量を直接

測定するチャンバー（human calorimeter）法や酸

素摂取量から間接的に測定する呼気ガスチャン

バー（respiratory chamber）法があげられる。これ

らの方法は正確であるものの、大掛かりで高価

な実験設備が必要であること、実験室内で拘束

された条件下での測定のため日常生活活動や運

動が制限されるなどの欠点がある。また、質問

紙法や活動記録法は、比較的大規模な集団の活

動量を評価する場合に用いられることが一般的

であるが、得られた結果は対象者の身体活動の

把握能力、意識および記憶レベルに依存し、妥

当性を欠くこともある。

これらの事を背景として、今日ではより簡便か

つ客観的に身体活動量を推定するための方法と

して、心拍数法や加速度計法が着目されている。

心拍数法は、身体活動量の推定においては、

心拍数が酸素摂取量と高い正の相関を示し、

Borg係数との関連性とも高い。一方で、心拍

は情緒的興奮、刺激物の摂取などによっても影

響を受け、運動非依存性の心拍数の増加を認め

るため、心拍数のみで身体活動量を正確に評価

することは困難である。加速度計法は、加速度

の大きさが身体活動量と正の相関にあることに

基づくものであるが、階段昇降と平地歩行の鑑

別ができないこと、傾斜歩行時の身体活動量が

反映されないなど、強度の異なる複雑な活動を

判別することは困難とされている。このことよ

り、心拍および加速度を同時記録することによ

り、これらの欠点が補強され、より精度の高い

身体活動量推定が可能になると推測される。

定量化をより、簡略に行う方法として、万歩

計、加速度計、心拍計（心電図）が採用され、実

験的には、特殊な下着を着用するだけで、心電

図の記録することが可能となってきた。これら

の方法は、お互いに問題点があるものの、今

後、急速の進展するものと推定される。このひ

とつとして、今回、加速度・心拍を同時にしか

も24時間記録する機器を使用する機会を得た。

２.４.２　測定機器
ウェアラブル心拍センサ myBeat（UNION-

TOOL社製）は、心電図RR間隔、３軸加速度お

よび体表面温度を24時間以上の期間について

連続記録することが可能である。大きさは

40.8×37.0×8.9（mm）、重量13gであるため、装

着に起因する行動制限はない。装着部位は、胸
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部および左大腿部の２箇所とし、各部位に電極

を貼付して本機器を装着した。心電図RR間隔

は胸部に装着した機器より測定することが可能

である。３軸加速度は、X 軸が左右の横運動

（左向きの重力加速度は１）、Y軸が上下の縦運

動（上向きの重力加速度は１）、Z軸が前後運動

（前向きの重力加速度は１）を示す（図１）。

X, Y, Zの値は安静・坐位および立位ではX：

0、Y：－1、Z：0、左側臥位ではX：1、Y：0、

Z：0、腹臥位ではX：0、Y：0、Z：1となる。

安静時は胸部のみでは座位と立位の判別が困

難であると推測され、胸部および左大腿部の機

器より体位の推定を行い、立位運動の判定には

マグニチュードを算出した。

マグニチュードの算出式を式１に示す。

Spatial Magnitude＝SQRT（X
２＋Y

２＋Z
２）…（式１）

X、YおよびZ軸の単位は加速度（G）であり、

1G＝9.8m/sec
２であり SQRTは平方根を意味す

る。

２.４.３　データの収集とファイル化
心電図 RR 間隔、加速度および体表面温度

は、装着している機器の記憶装置に１心拍ごと

に書き込まれる。これらのデータは、記録後に

USBケーブルを介して、コンピュータにCSV

形式で送信される。データはEXCEL（Microsoft）

で処理し、データ形式は、A列目に時間（time）、

B列目に心電図RR間隔（RRI）、C列目に体表面

温度（temperature）、DからF列目にそれぞれ加

速度X、Y、Z軸の値が自動的に書き込まれる。

２.４.４　データ解析
解析には、汎用性の高い表計算ソフト Mi-

crosoft Excelを用いたシステムを設計した。プ

ログラムは、Visual Basic for Applicationsを用い

て作成した。CSVデータを取り込み、演算処

理、保存をするために、Userform（Microsoft）上

にコマンドボタン、テキストボックスを配置

し、それぞれの機能を設定して作成した。

２.４.５　データ表示
図２は２台の機器（myBeat）を、胸部（胸骨部）

および左大腿部に装着し、温度（胸部表面温

度）、心拍数、体位、加速度の空間マグニチュー

ドの24時間変化を時系列的に図示したもので

ある。体位は２台の加速度計のX、Y、Zの軸

変化より演算した。温度情報により、本例で

は、夜間も昼間も胸部表面温度は30℃であり、

深部体温よりも低いものと推測された。心拍数

は夜間で60bpm（beats per minute）、昼間には

図１：加速度はお互いに直交するように
設計されている。
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80bpm、活動時（胸部マグニチュードが増加し

ている）には心拍数が120bpm程度を示していた。

胸部の空間マグニチュードは、睡眠時は１G

であり、運動時には２G以上に増加し、この時

間帯には心拍数も増加していた。運動に一致し

た体温の増加は見られなかった。

胸部および大腿部の加速度より、安静（臥位、

座位、立位）、および運動状態を推測すること

が可能となる。

睡眠中は臥位状態であり、起床直後より運動

状態、座位、立位を繰り返し13：10より座位

となっている。14：40－14：50は運動状態で

あるが、本例は本学の学生であることより、３

時限（13：10－14：40）の授業より教室を移動

し、14：50－18：00までは４時限および５時限

の授業を連続して受講しているものと推測され

る。また、18：10より19：20までは運動およ

び立位であり、19：20－21：00は臥位であり

心拍も低下している。21：00から23：45くら

いまで、わずかな動作と座位状態であり、23：

45くらいより、臥位となり心拍も減少してい

るが、心拍が本格的に低下するのは1：10であ

る。つまり1：30より7：30まで睡眠中である

ことが推測される。

このように、体位・心拍および空間加速度の

測定により、生活活動は詳細に定量化できる。

運動状態は、従来の研究より３メッツ以上の日

常生活は胸部の空間マグニチュードが1.5G以

上のことが多く、運動強度は心拍数の増加によ

り生活活動強度を推定した。

３．睡眠
３.１　睡眠疫学

睡眠は、ヒトには必須の状態であり、自律神

経を副交感神経優位に導き、高次機能（認識、

判断、記憶など）の維持、体温の放熱、成長ホ

図２：得られたデータは、すべて１分間ごとにまとめて、実際の時計時間に合わせて、
24時間の時系列表示とした。図は上段より、心拍数（上段）、体位（２段目）、加
速度のマグニチュード（胸部は３段目、大腿部は４段目に示した。）
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ルモン分泌など、重要な役割を有す。脳自体に

も眠らせる脳と眠る脳が存在し、脳自体の保護

を行っている 43）。

ヒトは昼行性で、サーカディアンリズムに従

い朝の日の出とともに起床し、夜の日の入りに

したがって就寝していた。しかし、今日は24

時間に亘る光環境下にあり、いわゆる24時間

社会となっている。大人では、残業の増加、シ

フトワーク制、コンピュータ管理を体表として

メンタルストレスなどにより、睡眠は短縮する

ようになりヒトによっては断眠が強いられるよ

うになった。

子供（高校生以下）は睡眠時間が絶対的に不足

している。この原因として、中学になるとス

マートフォンを含む携帯電話の所有割合が増

え、インターネットとの接触時間も増えてい

る。また、学習塾、入試のための学習時間の増

加などにより、覚醒状態の生活時間に閉める割

合が増加し、睡眠は短縮するようになり、ヒト

によっては睡眠不足の状態が増加している。こ

のような不適切な睡眠習慣は、朝食欠食、学力

や運動能力にも影響を与え、子供の健康を脅か

し、非行、不登校、ひきこもりなどの問題行動

のリスクが高まっている。

光は睡眠にも影響をあたえ、覚醒を促すセロト

ニン分泌の低下やゲームやテレビから放射される

青い光は夜間のメラトニン分泌を抑制する44）。

セロトニンの低下は、うつと深い関連性があ

り、うつ状態では睡眠障害が高頻度に見られる

とともに、睡眠障害による認知・判断力・行動

力・自律神経異常がうつ状態を悪化していると

もいえる。

さらに、睡眠は決して安全な状態でもなく、

Brugada症候群に見られる突然死、気管支喘息、

早朝に見られる異型狭心症、さらに睡眠時無呼

吸症候群はメタボリック症候群のリスクになる

と推定されている。

３.２　睡眠生理学
３.２.１　睡眠段階

人間の睡眠は生理学的に一様ではなく、レム

睡眠とノンレム睡眠に分類される。ノンレム睡

眠はさらに４段階に分類され、それぞれ、ノン

レム睡眠の第１段階より第４段階に分けられて

いる。

生理学的に、レム睡眠では体は不動化し、一

般に頤筋電図に代表される筋肉活動は消失し、

筋肉活動は睡眠段階の３、４あるいはそれ以下

に低下している。

睡眠段階は一般にポリソムノグラフィー法

で、脳波・眼球運動・筋電図を記録し、必要に

応じて、呼吸図、心電図、体動を記録する。男

性では、レム期に認められる勃起の有無を計測

するために、陰茎周囲径を連続的に測定する。

この記録結果で、睡眠に関する生理学的指標を

定量化する。このなかで、睡眠段階の判定は睡

眠の質の判定に重要である。

脳波は覚醒あるいは睡眠段階１に類似してい

る。一方、眼球運動は突発性で、あらゆる方向

に動く。心電図ではRR間隔が１拍ごと異なっ

た状態を示し、呼吸は不規則である。睡眠段階

１では、脳波は覚醒時よりも低振幅であり、

３－７Hzの徐波が優位となり、α波は消失す

る。呼吸は覚醒時よりも規則的となる。睡眠段

階2では、脳波は睡眠段階１よりも低下し、時

に紡錘波、K-複合波が出現し、この睡眠段階

の特徴的所見となる。眼球運動は殆んど認めら

れず、表面筋電図の振幅も睡眠段階１よりも低

い。

睡眠段階３では、周波数が2.5Hzの大徐波が

全体の脳波の20－50％に見られる。呼吸はよ

り規則的となり、心拍数も呼吸性不整脈が見ら
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れるようになり、筋電図の振幅は低下する。睡

眠段階４では、大徐波が 50％以上に見られ、

眼球運動は見られなくなる。筋電図はより平坦

化し、呼吸はさらに規則的となる。心電図の心

拍変動は呼吸性不整脈が規則的となる。睡眠の

判定と評価の項目として、就床時間、全睡眠時

間、睡眠段階の比率、睡眠潜時（睡眠を許可さ

れてから、睡眠段階２にいたるまでの時間）、

レム睡眠潜時（入眠から第１回目のレム睡眠が

出現するまでの時間）、睡眠効率（就床時間のう

ち、実際に眠った時間の比率）、レム睡眠周期

などが測定される。レムおよびノンレムの睡眠

は交互にあらわれ、その周期は約90分である

が、レム睡眠時間は明け方になると増加し、睡

眠段階３および４は減少する。睡眠の段階は、

年齢依存性であり、高齢になると睡眠段階３お

よび4は著しく減少し、20歳代では20％程度に

あったのか、70－80才では1－2％に減少する。

一方、レム睡眠については高齢になるとやや低

下するものの、全年齢を通じて15－20％程度

である。この睡眠構造については、遺伝、環境

因子、性・性周期、人種、社会・経済、文化な

どの影響を受ける。

３.２.２　睡眠時代謝
一般的に外気温は昼間より、夜間の方が低

い。動物は１日でも極端に変化する温度環境で

生命を営んでいる。この温度環境で、動物は恒

温動物と変温動物に分類される。恒温動物は変

温動物よりも１日の代謝量を高く保つ必要があ

る。このために多くのエネルギー摂取が必要と

なる。ヒトは昼行性動物であり、外気温が高い

と、行動するためにはエネルギー出納の観点よ

り利点がある。また、エネルギー（食物：獲物）

を捕獲するためにも昼行性の動物は有利であ

る。夜間に行動すると、体温維持のため余分な

エネルギーを消費することになる。夜間に得物

を獲得するには、食物を探し、捕獲するのによ

り多くのエネルギーが必要とされる。このた

め、昼行性動物は１日の温度環境にあわせて、

昼間に行動し、夜間に睡眠をとり、昼間に産生

された熱を夜間には放熱し、食べたものを十分

消化吸収する仕組みを取り入れた。自律神経の

観点からも、夜間に副交感神経を優位にして、

血管拡張し消化管の働きを活発にするほうが効

果的である。また、睡眠時にエネルギー産生を

節約することはエネルギー効率がよい。従来の

研究で、睡眠時のエネルギー消費量は、基礎代

謝時と比べて約15％低下している。また、睡

眠段階別のエネルギー消費量では、覚醒時が

高く、深睡眠（睡眠段階３－４）では最も低く、

レム睡眠期では覚醒時と深睡眠の中間レベル

である。日内リズムからみると、睡眠中は生体

エネルギー消費の最低レベルとなる 46–48）。睡眠

ステージ別にみると、睡眠段階としてはレム期

においてブドウ糖の利用が高まる。したがっ

て、体全体のブドウ糖の利用は深睡眠時にもっ

とも低くなる 49）。本来、夜間に食事することは

ない。したがって、夜間は断食（fasting）の状態

であり、朝食は断食を破ることとなる（break-

fast）。夕食を 21：00 に摂取し、起床が 7：00

AMであると仮定とし、この間のエネルギー消

費量が平均0.8kcal/分であれば、夜間のエネル

ギー消費量は480kcalと計算される。肝臓のグ

リコーゲンが80ｇであれば、エネルギー量は

320kcalであり、グリコーゲン自体は完全に燃

焼される。血糖も低下し、空腹状態となる。こ

のような状態であるにもかかわらず、空腹を覚

えないのは、睡眠時間による感覚入力遮断効果

および食欲中枢が、食欲を抑制していることと

推測されている。
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３.２.３　睡眠障害と食欲
食欲は視床下部で制御され、摂食を刺激する

ホルモンとして、グレリン、ニューロペプチド

Ｙが視床下部外側野（摂食中枢）を刺激すること

により、摂食行動が促進する。一方、レプチ

ン、グルカゴン様ペプチド、コレシストキニ

ン、インスリンは視床下部腹内側野（満腹中枢）

を刺激し、生体は摂食行動を低下させる。満腹

中枢は摂食中枢に対して拮抗的に働く神経性調

節を行うが、両中枢にはブドウ糖、遊離脂肪

酸、インスリンなどに感受性を示す神経細胞が

ある。オレキシンは視床下部外側野で合成さ

れ、食欲とともに、覚醒中枢を刺激する。睡眠

中は、８時間以上の断食状態である。この時間

帯に覚醒状態になると、エネルギー消費量も増

加し、空腹状態となる。睡眠不足になると、肥

満になりやすく、その原因として夜間における

栄養素の摂取があげられる。

３.２.４　睡眠と神経機能
レム睡眠は、とくに記憶系として重要な働き

をしているとされていた。最近、睡眠は神経の

可塑性を向上させ、特に長期記憶に重要である

ことが指摘されている 50）。LPT（長期増強効

果：Long Term Potentiation）は神経シナプス伝達

性が向上することを意味し、記憶の生理学的な

表現である。断眠状態では、海馬 C1 領域の

LTP発現を低下させる 51）。また、睡眠の質が悪

いヒトでは、大脳皮質萎縮がみられやすい。と

くにレム断眠では、一度形成されたLTPが消失

する。実際、大学生に１夜の断眠をした後に試

験をおこなうと、従来夜間志向で就寝時間の遅

い学生は、成績がわるいという実験がある。就

眠時間が遅い学生が、睡眠時間の短縮状態にお

かれると、記憶に関する神経可塑性（LTPの形

成）が低下したものと推測される 52）。

３.３　睡眠と疾病
３.３.１　免疫系異常

睡眠不足により、生体の免疫系に関与する免

疫グロブリン（IgG、IgM、IgA）、炎症性サイト

カイン（IL-1β、TNF-α、IL-6）、免疫担当細胞

（マクロファージ、好中球）などの活性が亢進す

る 53‐55）。このことにより、炎症反応が起こりや

すくなり、生体細胞が破壊されやすくなる。

３.３.２　抗酸化能力
睡眠不足による生体の抗酸化能低下のため、

脳細胞はフリーラディカルの障害を受けやすく

なる 56, 57）。

３.３.３　心血管系
疫学的研究によると、睡眠時間が7－8時間

程度の人たちは心血管リスクが低いとされてい

る 58）。心血管系に障害をもたらす、高血圧も睡

眠不足の人に多い 59）。特にシフトワーク勤務の

ヒトは、心血管障害（高血圧、心筋梗塞、動脈

硬化）の罹患率および死亡率が高い 60‐62）。

３.３.４　メタボリック症候群
今日、睡眠不足の人が多く、この影響は学童

のみならず幼児にまで及んでいる。睡眠はヒト

の代謝系を変え、疫学的研究では、睡眠不足の

例に肥満が多く、特に睡眠時間が５時間未満に

なると、BMI増加例が多くなり 63, 64）、それにつ

れて２型糖尿病の患者も増加している。

３.３.５　がん
疫学的研究では短時間睡眠者には、がんの罹

患率が高いとされている。がんの種類として、

短時間睡眠と関係するものは、乳がん、大腸が

ん、前立腺がんが挙げられている 63, 64）。この機

序として、メラトニンの夜間抑制があるものと



― 100 ―

心拍・加速度を用いた日常生活活動の定量的評価

推測されている。

３.３.６　睡眠時無呼吸
睡眠時無呼吸は上気道が、周期的に閉塞する

特徴を有し、過呼吸と無呼吸を繰り返すが、無

呼吸の時間は10秒以上とされている。このよ

うな無呼吸が、１時間に５回以上であると、睡

眠時無呼吸と診断される。図３に睡眠時無呼吸

患者のポリソムノグラフ記録の結果を示した。

図３の上段にはRR間隔、中段には観血的連

続血圧、下段には呼吸図を時系列的（600秒間）

に示した。下段の呼吸図に見られるように約

60秒間隔で過呼吸がみられ、無呼吸は10秒以

上となっている。ノンレム期では過呼吸は規則

的であるが、レム期になると過呼吸は不規則に

なっている。この間の過呼吸期にはRR間隔は

短縮し血圧は収縮期・拡張期とも急増してい

る。このように多くの患者では、周期的な呼吸

を認めるとともに、呼吸の開始時には鼾がみら

れることも多く、睡眠時無呼吸は鼾によって発

見されることもある。脳波では無呼吸期はス

テージ２を示すが、過呼吸期には覚醒波となる

ことが多い。睡眠時無呼吸時には不整脈も多く

みられる（図４）。つまり、脳波から観察する

と、頻繁な覚醒波となっている。このため昼間

になると傾眠傾向となり、時として交通事故に

つながることもなるとともに、チェルノブリ事

故・スペースシャトルの事故も睡眠時無呼吸と

関連性があるとされている。睡眠時無呼吸患者

の身体的特徴として、肥満が多くみられる。代

謝能としては、インスリン抵抗性がみられ、糖

尿病が発症することもある。

３.３.７　小括
睡眠は必ずしも安らかな状態でない。睡眠を

適正にすることは、生活習慣病を予防するのに

重要であり、７－８時間の睡眠時間が最適であ

る。睡眠については、睡眠の深度も重要な項目

図３：睡眠時無呼吸症候群と診断された患者のポリソムノグラフィーを、図示した。
（MIT-BIH Polysomnographic DataBase： Ichimaru Y. Moody G.B.）
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であり、今日多くの睡眠疫学研究がアンケート

方式であるため、このことは、ポリソムノグラ

フィーを用いての詳細な検討は困難であること

を意味している。

３.４　睡眠指針の設定
国民健康・栄養調査において睡眠による休養

をとれていない人の有訴者率が20％前後を推

移している現状を鑑み、健康日本21（第２次）

では睡眠による休養を十分とれていない者の減

少を目標値として挙げている。さらに、「健康

づくりのための睡眠指針2014」が策定され、世

代ごとの睡眠のとり方や睡眠と生活習慣病との

関連性が示されている。

３.５　睡眠の評価法
睡眠の評価は、従来睡眠ポリソムノグラ

フィー（PSG）法が標準である。この方法は、脳

波、眼球運動、筋電図をはじめ、呼吸運動、心

電図、酸素飽和度などの生体情報を同時記録

し、終夜における睡眠段階、睡眠時異常行動、

呼吸および循環動態を総合的かつ客観的に評価

する。このため、国際的に睡眠の質を判定する

ための唯一の方法となっている。睡眠段階の判

定には、Rechtschaffen & Kalesの標準判定基準

が用いられており、30秒ごとに睡眠段階を判

定する。一方、PSG法は多くの電極を装着する

必要があること、被験者および測定者の時間

的・経済的負担が大きく、測定場所も病院ある

いは研究室行われることから、日常生活の睡眠

状態を長期的に評価していくことは困難であ

る。

近年、簡易的な評価法として腕時計式の加速

度センサを搭載したアクチグラフが広く用いら

れている。この方法は、PSG法とは異なり、体

の動きを指標として、睡眠・覚醒を推定するこ

とが可能である。実際、アクチグラフで測定さ

れた活動量をもとに、アルゴリズムを用いて睡

図４：睡眠時無呼吸患者に見られた、過呼吸期の心室頻脈
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眠・覚醒を高い精度で判定する。軽量で簡便に

装着できることから、睡眠障害患者だけでな

く、小児、妊婦、在宅療養者などにも使用され

ている。しかし、睡眠・覚醒パターンを評価す

る上で有用であるが、睡眠段階を判定すること

はできない。

心臓の拍動間隔（RR間隔）は呼吸、血圧また

は外的因子など種々の影響を受けて変動してお

り、睡眠時には睡眠段階に応じて変動する。と

くに呼吸は睡眠深度と密接な関連性がある。ま

た、呼吸は心拍変動に影響を与える。このこと

より、心拍変動性を用いることで睡眠段階を推

定することが可能になると推測される。

４．日常生活下での測定
前述した、心拍・加速度の同時記録装置を用

いて、日常生活下の身体活動量および睡眠段階

を評価する方法論を確立することを目的とし、

解析システムの構築およびその方法論の有用性

の検討を行った。

４.１　睡眠時の自律神経活動
４.１.１　呼吸の変化

呼吸は就眠時には、周期性呼吸を示し、やや

不規則となる。睡眠経過とともに、呼吸は安定

し、睡眠ステージの３さらには４段階になるに

したがって、ほとんど一定の間隔で規則的な呼

吸となる。一方、レム期（Tonic REM）では規則

性が欠落し、Phasicレム（相動性レム）になる

と、呼吸は全く不規則となる。

４.１.２　心拍数
夜間の心拍数は睡眠経過とともに少しずつ減

少し、深睡眠期では最低レベルを示すレム期に

なると１分間の心拍数自体は著しい変化を示さ

ないものの、１拍毎の変動が著しくなる。睡眠

中には体動がみられるが、このときに、一過性

に心拍数は増加する。前述したように、睡眠時

無呼吸が現れると約60－100秒の周期で心拍が

変動するようになる。

睡眠中はレムとノンレム睡眠が繰り返すが、

この周期はウルトラディアンリズムを呈し、大

人で約90分の周期である。

４.１.３　呼吸と心拍
呼吸の変動は心拍に影響を与え、吸気時には

RR間隔は短縮し、呼気時には延長する（呼吸性

不整脈）。呼吸性不整脈は橋・延髄で統合され

ている。

４.１.４　心拍の制御
心拍は、生体の多くの成分が統合されて、瞬

時の心拍数が決定されている（図５）。

心拍数は一般に洞結節によって自動的に発生

するペースメーカにより調節されている。洞結

節の活動電位に影響を与えるものは、局所の環

境（pH,酸素濃度、ホルモン、電解質、温度）で

あるが、基本的に生体活動と密接に関連するも

のは自律神経系である。自律神経は交感神経と

副交感神経に分類され、交感神経は心拍促進的

に、副交感神経は心拍抑制的に作用する。これ

らの自律神経は、延髄の交感神経および副交感

神経によって、制御されている。この延髄には、

体からの情報が集中し、生体では、それらの入

力信号に優先性（生体の生命維持を目的とした）

をつけて、生体に最適な制御を行っている。

例えば動脈圧が増加すると頚動脈圧は頚動脈

体によって感受され舌咽神経を介して、延髄に

信号を伝達する。この信号の一部は延髄の背側

核により迷走神経に情報が伝達するとともに、

延髄の交感神経中枢に刺激が伝わり、交感神経

が抑制される。ヒトが不安・パニック状態で
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は、前頭葉の刺激が扁桃体を刺激し、交感神経

系が活性化される。体動時には、体動による変

化に対応するように心拍が決定される。しか

し、一般に睡眠中でノンレム期３－４期には外

部情報が中枢神経系に到達しないため、呼吸の

制御は（代謝性となり）安定して、延髄と橋の

共同作業で営まれる。とくに、睡眠時には心拍

を変動させる外乱が侵入しにくいため、睡眠ス

テージの変化は、呼吸の変化（呼吸性不整脈）

としてあらわれるものと推測される。

４.２ 心拍のスペクトル解析
呼吸性心拍変動を推測する方法として、時系

列的解析法とスペクトル的に解析する方法が一

般的であり、今日では、スペクトル法でもフー

リエ解析がよく用いられ自律神経機能を反映す

るものとして用いられている。このフーリエ解

析では一定の時間幅を解析の対象とするが、多

くの心拍スペクトル解析の論文では解析の時間

は５分（300秒）としていることが多い。一般

に、睡眠ステージの解析は、30秒を１単位と

している。このため、私たちは睡眠ステージと

心拍解析を厳密に一致させる方法として、最小

図５：心拍に影響を及ぼす因子
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自乗余弦スペクトル法を用いて、心拍の周波数

解析を行った。これによると、少なくとも15

秒周期の呼吸は正確に解析することができる。

実際に、呼吸数が４回/１分であることはまれ

であるため、30秒単位での余弦解析は、呼吸

のスペクトルを解析する方法として適正である

と考えた。また、最小自乗余弦法は、RR間隔

を等間隔化する必要性ないという利点を有す

る。今回は、RR間隔に余弦曲線をあてはめ、

測定データに対する推定値を求め、時系列デー

タに対する余弦曲線の適合性を求めて RA

（rhythm adaptability）を求めた。

睡眠ステージが低下した時点で RA は増加

し、REM、MT（Moving Time）ではRAは低下し

ている（図６）。また、RAの時系列変動に対し

て、余弦曲線で睡眠サイクルを求めると全体で

104分の周期であった。このことより、RAは、

睡眠深度に一致した変動を示し、睡眠周期を推

測する方法として有用であると推測された。

４.３ 心拍、運動強度、睡眠深度の結果表示
加速度・心拍・体温同時記録装置のデータを

解析し、24時間にわたって時系列表示した（図

７）。上段より胸部体表面温度、心拍数、体位

（１：臥位、２：坐位、３：立位、４：運動）、

胸部の加速度空間マグニチュード、RA値を表

示した。体位、心拍数より本例では、23時に

臥位状態となり、直前の心拍数は83bpmであっ

たのが徐々に低下し、23時15分には57bpmと

低下していた。この後RAの値が急増し、規則

的な呼吸状態（深睡眠）となっていることがわか

る。その開始は23：15分から、RAは上昇し、

図６：PSG記録により求めた睡眠段階（上段）と、心拍より得られたRA（下段）

睡眠８時間について、示した。



市丸　雄平　　東風谷　祐子　　平林　あかり

― 105 ―

心拍数は60bpm以下になっている。その後RA

は低下し、さらに増加と低下を繰り返し図中

①、②、③、④でわずかな上昇を認めている。

このことより、本例では睡眠サイクルが4回繰

り返していることが推測された。5：43の時点

で、体位は運動状態を示し、心拍数は61bpmか

ら80bpmに急増している。この時点は起床を表

す。胸部表面温度において睡眠中は、31－32℃

であった。その昼間には、２回の持続した胸部

マグニチュードの増加が見られる。この時間帯

は8：00－9：00および18：00－19：00である

ことより、登下校時の運動によるものと推測さ

れる。

解析した結果は、図８に示される表の形式に

自動表示されるようにし、データベース化した。

起床
5：43

１２
３

４

臥位
23：0000：3
位臥

２ １

図７：加速度・体温・心拍同時記録装置による、測定結果の同時表示
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５．まとめ
生活習慣評価の第１歩は、日常生活活動を適

正に把握することが重要である。とくに、睡

眠・運動が生活習慣病に及ぼす影響について

は、疫学研究より分子生物学のレベルの研究に

進展しより詳細に研究されるようになり、疾病

の第１次予防のみならず、健康増進をめざすよ

うになった。しかし、生活習慣とくに運動と睡

眠の定量的把握は困難で、今日まで、生活時間

調査により行われ主観的であった。一方、睡眠

はPSGを用いて判定し、睡眠クリニック、実

験室および研究室で行われるために、それ自体

は正確であるものの、日常生活下で自由に動く

対象の実態をとらえることは困難であった。ま

た、睡眠疫学についても多くはアンケート調査

であり、主観的な記録にたよらざるを得なかっ

た。一方、行動状態は主に歩数計を用いて広範

に定量化されているが、運動の持続時間、運動

強度を測定することは困難であった。

今回、私たちは、今日販売されているホル

ター心電図計より安価な加速度・心拍同時記録

装置を用いて、日常生活を客観的でより精度高

く、検出し定量化するプログラムを作成した。

この装置は今後とも臨床の現場において客観的

に把握する点において有用になるものと推測し

た。

図８：上記例のまとめの表（一部は個人情報のために削除）
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