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◉総　　説◉

日本大学医学部睡眠学・呼吸器内科分野 教授

は じ め に

　睡眠時無呼吸症候群（Sleep apnea syndrome： SAS）1）

は、睡眠時に呼吸が停止する特異な病態であるが、決
して稀な疾患ではなく、成人男性の 4％、女性の 2％に
みられるむしろ比較的 common な疾患の一つである 2）。
最新のハリソン内科学書には、SAS の発見はこの 50 年
間の内科学における最も重要な発見の一つであると述
べられており、特に呼吸器病学において確固たる位置
を占めていると言っても過言ではない。SAS は、睡眠
中に上気道（特に咽頭部）が閉塞することによって起
こる閉塞型 SAS（obstructive SAS：OSAS）と呼吸運
動そのものが停止する中枢型 SAS（central SAS：CSAS）
とに大別されるが、実際の臨床の場で問題となるほと
んどは OSAS であり、CSAS はうっ血性心不全患者の
Cheyne-Stokes 呼吸としてみられるだけである。した
がって、本稿では OSAS を中心に詳述する。

Ⅰ．OSAS の病態生理

　OSAS の基本的病態生理は睡眠中に頻回に出現する
上気道閉塞とそれに伴うガス交換障害である。ヒトは
通常仰臥位で就寝するが、そのとき舌根部は重力の影
響をうけて沈下するため上気道は狭くなる。睡眠状態
に入ると全身の筋肉は弛緩するが、上気道を構成する
筋肉群（頤舌筋など）も弛緩するため上気道はさらに
狭小化する。しかし、この程度の上気道の狭小化は、
呼吸に大きな影響を及ぼさない。OSAS 患者では、上
気道に何らかの形態学的、あるいは機能的に異常があ
るため、図 1 のように容易に上気道が閉塞し無呼吸が
出現する。例えば、OSAS 患者の多くは肥満を伴って
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要　　旨

　睡眠時無呼吸症候群（SAS）は、閉塞型（OSAS）と中枢型（CSAS）に分類されるが臨床で問題となるのは OSAS
であり、その概要を述べた。OSAS の病態生理は睡眠中に頻発する上気道閉塞とそれに伴うガス交換障害（低酸素血
症、高二酸化炭素血症）であり、特に低酸素血症は高血圧や心血管障害の原因となる。また無呼吸により睡眠が妨げ
られるので睡眠障害が惹起され日中の過眠症状が出現する。診断には睡眠検査が必須であり、簡易型モニターと
Polysomnography で行われる。治療では nasal CPAP が第一選択となり、有効性、安全性ともに確立されている。
CSAS は心不全患者にみられる Cheyne-Stokes 呼吸がそれに相当し予後不良の徴候である。

図 1　OSAS 患者の睡眠時の上気道



人工呼吸　第 29 巻　第 1号

（45）45

いるが、肥満者では上気道に脂肪や軟部組織の発達の
ため通常より上気道が狭くなっている。そのため睡眠
時には容易に狭窄・閉塞を起こす。OSAS に特徴的な
著明なイビキは上気道の狭小化を表している。図2に、
典型的な OSAS 患者の睡眠検査（polysomnography：
PSG）の一例を示す。約 50 秒間にわたり口・鼻の気流
が停止（無呼吸）しているが、胸部と腹部の呼吸運動
は継続しており閉塞型の無呼吸を表している。無呼吸
の継続に伴い酸素飽和度（SpO2）は直線的に低下して
おり著しい低酸素血症が認められる。60〜90 秒にわた
る無呼吸が一晩に何百回となく出現し、SpO2 が 50〜60
％に達する例も決して稀ではない。このような著明な

低酸素血症の影響を最も受けやすいのは循環系であり、
近年、OSAS と高血圧や心血管障害とが直接的に関連
することが多くの報告で明らかにされている 3, 4）。特に
高血圧との直接的な関連については議論が多かったが、
図 3 3）に示すように SAS の重症度と高血圧発症頻度が
直接的に関連することが明らかとなり最新の高血圧ガ
イドラインでは 2 次性の高血圧の原因として SAS が新
たに加えられている。さらに最近では、糖尿病との関連
が大規模研究から指摘されており注目を集めつつある。
　OSAS におけるもう一つの大きな問題は睡眠が障害
され良質な睡眠が得られなくなることによる影響であ
る。イビキとともに本症に特有な著しい日中の眠気（過
眠）は無呼吸により中途覚醒が惹起され良質な睡眠が
得られないことの反映である。OSAS 患者が引き起こ
す交通事故率が有意に高い 5）ことや、災害事故の原因
となることが明らかになっている。さらに、睡眠障害
が持続すれば、患者の社会生活を阻害し、さらには鬱
などの精神神経系にも悪影響を及ぼすことになる。

Ⅱ．OSAS の診断

　診断はまず疑診より始まる。日中の著明な過眠を訴
える肥満した中〜壮年の男性でイビキの常習者であれば
OSAS である可能性がかなり高い。しかし、最終的な
診断には夜間の PSG が必要である。PSG は SAS 診断
の gold standard であり、1 時間あたりの無呼吸（apnea）
と低呼吸（hypopnea）の和であるapnea-hypopnea index

図 2　OSAS 患者の PSG（脳波を除く）
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（AHI）が 5 以上である時に SAS と診断する。しかし、
AHI＞5 は睡眠時の呼吸の異常を表しているにすぎない
ため、本来は睡眠呼吸障害（sleep disordered breathing：
SDB）と呼ぶ方が正しい。SAS は、この SDB（AHI＞
5）に日中の過眠などの臨床症状を伴った場合に診断
するのが一般的であるが、最新のガイドラインでは、
AHI＞15 ならば無症状でも SAS と診断してよいとさ
れている。重症度も AHI により分類され、5＜AHI＜
15 を軽症、15＜AHI＜30 を中等症、AHI＞30 を重症
とする。
　PSG は SAS 診断の gold standard であるが、最低 1
泊の入院が必要であり、また、脳波をはじめとして多
種の測定を行わなければならないため、全ての医療機
関で検査ができるとは限らない。そこで、脳波測定を
省略して睡眠時の呼吸状態（口、鼻の流速、胸腹部の
呼吸運動、酸素飽和度など）を測定する簡易睡眠モニ
ターが汎用されている。この方法は、睡眠の質を判定
できないため、睡眠障害を診断することができないが、
SDB を評価することができる。入院の必要がなく在宅
でも検査が可能であり、特に重症例においてはこの検
査法で十分に診断が可能である。

Ⅲ．OSAS の治療

　OSAS の基本的病態生理は睡眠中の上気道の閉塞で
あるため、上気道を常に開存させておくことが治療の
主眼となる。以前は気管切開法が唯一有効な治療法で
あったが、現在はその侵襲性の故にほとんど行われな
い。耳鼻科的手術による上気道の拡大手術も重症例で
は効果が低い。現在、最良の治療法は、nasal contin
uous positive airway pressure（nCPAP）法 6）であり、
その有効性、安全性とも証明されており第一選択の治
療として全世界で用いられている。その原理を図 4 6）に
示す。健常者では睡眠中でも上気道は開存しているが

（図 4-a）、OSAS 患者では、主として吸気時に上気道の

閉塞が起こる（図 4-b）。したがって、鼻マスクを介し
て上気道に空気を送り込み上気道を絶えず陽圧に保て
ば上気道の閉塞は起こらない（図 4-c）。実際の nCPAP
機器は、鼻マスクと一定の圧力を生み出すことのでき
る空気供給装置（ブロアー）から成っている。患者は
鼻マスクを装着してしっかりと頭部に固定し、空気を
吸入しながら就寝する。この空気が生み出す圧力が上
気道の閉塞を予防する。
　n-CPAP が適切な圧力で施行されると無呼吸はほぼ
完全に防止され、その効果は劇的である。図 5 に nCPAP
治療前と治療中の SpO2 の変化を示す。治療前は著しい
低酸素状態が認められるが、治療中は SpO2 の低下が認
められず、ほぼ正常化している。睡眠ステージに関し
ても図6に示すように、治療前には深睡眠（non-REM3-4
期）が全く認められず中途覚醒（WASO）が頻発して
いるのに対し、治療中では深睡眠が出現して中途覚醒
も激減している。このように nCPAP は劇的な効果を
示すが、そのためには適正圧の設定（titration）が重要
である。通常、titration の設定は、PSG 下で鼻マスク
を装着し、無呼吸が出現したら圧力を 1〜2 cmH2O ずつ
上げていき、一晩を通じてイビキ、無呼吸が認められ
ず SpO2 が 90％以上に保たれるように圧を設定する。通
常は 4〜15cmH2O の圧力を用いることが多いが、重症
度が高く肥満が著しい場合はそれ以上の圧力が必要と
なることもある。圧力が低すぎると効果が不十分とな
り、高すぎると吸入する空気の量が増え患者の不快感
が増大するため、適切な圧設定はその後の治療効果を
左右する重要な行為である。最近は、nCPAP 機器が自
動的に無呼吸を感知し圧を供給する Auto-CPAP 機器が
登場し汎用されているが、今後さらに改良が進めば理
想的な CPAP 装置となる可能性がある。
　nCPAP 治療の有効性は多くの大規模研究や無作為
対照試験（randomized controlled trial：RCT）によっ
て明らかにされている。nCPAP は、高血圧 7）をはじ

図 4　nCPAP の原理
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めとする種々の循環系疾患の合併を低下させ、最終的
に図 7 8）に示すように、心血管イベントによる死亡率
を低下させることが明らかになっている 8）。
　睡眠障害に対する nCPAP の有効性も報告されてい
る。図 6 に示すように、無呼吸が防止されれば良質な
睡眠を得ることができるため日中の過眠は消失する。

nCPAP の睡眠障害に対する有効性も RCT により証明
されており、治療群では主観的眠気、客観的眠気、QOL
などが有意に改善することが報告されている。その結
果、治療前後で 2 年間の交通事故とニアミスが治療中
の 2 年間では激減することが報告されている。交通事
故に限らず、良質な睡眠が得られるため日中の精神神

（a） （b）

図 6　nCPAP 治療前（a）と治療中（b）の睡眠ステージの変化
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経症状が改善し、QOL、鬱状態なども改善するとされ
ている 9）。
　以上のように nCPAP の有効性は疑いがないが、本
治療法はあくまで対症療法であり根治的治療ではない。
また、毎晩機器を装着し大量の空気を吸入しながら就
寝することの煩わしさは想像に難くない。したがって、
この有効な治療をいかに長期にわたって継続させるこ
とができるかが臨床上重要な問題となる。長期の治療
コンプライアンスは 50〜80％と報告されているが、一
般的に、重症度が高く、日中の過眠などの自覚症状が
強い例は、治療効果が自覚できるためにコンプライア
ンスは良好なことが多い。自覚症状があまり強くない
軽症〜中等症例では治療の継続が難しいことが多いが、
本治療法の有効性を示して治療を継続させることが重
要である。
　nCPAP の適応は、我が国の健康保険では、PSG 上
AHI＞20 で日中の過眠などの自覚症状を伴う場合、あ
るいは、簡易睡眠モニター上 AHI＞40 で自覚症状を伴
う場合と定められている。しかし、世界的な基準は AHI
＞30 は無条件、5＜AHI＜30 で症状がある場合に適応
とされており、今後は日本の適応基準も変化していく
ものと考えられる。AHI は、重症度の判定に便利な指
標であるが、本来の重症度は、AHI だけでなく、SpO2

の低下の程度、日中の過眠などの自覚症状の程度など
を総合的に勘案して治療の適応を決めるべきであろう。

Ⅳ．CSAS の病態と治療

　CSAS は呼吸中枢の障害により横隔膜の呼吸運動そ
のものが停止することによって起こってくる極めて稀
な疾患である。しかし、うっ血性心不全患者にしばし
ばみられる Cheyne-Stokes 呼吸（CSR）は低呼吸と大

きな呼吸を繰り返す呼吸であり、これが睡眠時に認め
られれば CSAS と考えられる。したがって、実際の臨
床で問題となる CSAS のほとんどは CSR であり、特
に近年、循環器領域において大きな注目を集めている。
図 8 に心筋梗塞後の心不全患者の PSG の一部を示す。
呼吸の漸増−漸減を繰り返しており典型的な CSR で
ある。それに伴い SpO2 も増減を繰り返している。CSR
は心不全の予後危険因子と考えられており、図 9 に示
すように CSR 患者の予後は有意に不良である 10）。
　この心不全患者の CSR に対してカナダのグループが
nCPAP 治療の有効性を初めて報告した 10）。その効果
は OSAS に対する場合と全く異なり、上気道に及ぼす
影響ではなく、循環動態に直接及ぼす効果である。彼
らは CSR を伴う心不全患者に比較的低圧の CPAP をか
けると、呼吸は安定し最終的に心不全が改善すること
を示した。しかし、その後行われた大規模研究 11）では
その有効性が否定される結果となったが、一部の CSR

図 7　致命的心血管イベントの発症率

図 8　心不全患者にみられた Cheyne-Stokes 呼吸
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を伴う心不全患者に対しては有効であろうと考えられ
ている。最近では、CSR 専用に特化した機器も登場し
ている。
　CSR を伴う慢性の心不全患者に対しては、我が国で
は、在宅酸素療法（home oxygen therapy；HOT）の
適応も認められており、その有効性が指摘されている
が、心不全患者への新しい治療として何が有効である
のかは今後の検証が必要と考えられる。
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　Sleep apnea syndrome（SAS）is reviewed in this article. Although SAS is divided into obstructive SAS
（OSAS）and central SAS（CSAS），this review describes mainly pathophysiology, diagnosis and treatment in 
OSAS. The essential pathophysiology of OSAS is repeated upper airway obstructions during sleep. So 
intermittent hypoxemia is induced and related with cardiovascular complications, such as hypertension, stroke, 
heart failure etc. OSAS also induces sleep disturbance due to upper airway obstructions and hypersomnolence 
occurs in the daytime. Sleep study is most important diagnostic procedure of OSAS, especially 
polysomnography（PSG）．Apnea-hypopnea index （AHI）on PSG is most valuable index. More than five of 
AHI is diagnosed as SAS. The severity of SAS is also divided by AHI. The first-line treatment of OSAS is nasal 
continuous positive airway pressure （CPAP）．This treatment is demonstrated the effectiveness and safety in 
the world. The prognosis of severe patients with OSAS is improved with nasal CPAP treatment.


