
　断眠（睡眠遮断）あるいは睡眠制限を負荷すると，

断眠時間の長さ（就眠前覚醒時間prior wakefulness）

にほぼ比例して回復夜の睡眠において段階３と段階４

のノンレム睡眠が増加すること，つまり徐波睡眠の跳

ね返りはよく知られている（Webb & Agnew，1977；

駒田・佐々木・竹内他，2002；Caruso，Avinash，

Banks，et al.，2007など）。この徐波睡眠の跳ね返り

現象は人間の睡眠のホメオスタシス調節の脳波的現れ

として理解されている。人間の睡眠には２つの生理的

な調節機序が関与している（２過程モデル）。その１

つは地上の24時間の明暗周期に同調する寝起きの規

則性をつくり出す休息・活動のサーカディアンリズム

調節であり，もう１つはサーカディアンリズムの休息

相においてノンレム睡眠を発生させるホメオスタシス

調節である。後者のホメオスタシス調節は次のように

概略できる。一晩眠らない全断眠中は回復夜までの就

眠前覚醒時間（約40時間）の間に睡眠圧が増強して

蓄積されてゆく。その睡眠圧は睡眠閾に達すると脳波
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デルタ活動となって消散されて深いノンレム睡眠（徐

波睡眠）が出現する。睡眠周期に沿って睡眠圧は指数

関数的に減少し，覚醒閾に達すると目覚めが生じる。

就眠前覚醒時間の関数として睡眠圧が単調に増強する

ことは日中の仮眠のタイミングを変えることで検証さ

れている（Borbé ly ,  1982 ;  D i jk ,  Beersma,  &  Daan ,  

1987; Dijk, Brunner, Beersma etal., 1990; Borbély & 

Achermann, 1992）。睡眠のホメオスタシス調節は夜

間の徐波睡眠を増強して日中の寝不足を質的に埋め合

わせるという能動的なフィードバックの働きであり，

それによって内的平衡状態が回復されていると理解で

きる。睡眠調節には脳内で産出される睡眠誘発物質の

関与が推定されている（ホメオスタシス調節にはアデ

ノシンなど複数の物質，サーカディアンリズム調節に

は松果体で産出し分泌されるメラトニンが関与）。

　睡眠制限療法は高齢者の慢性的不眠症の緩和を目的

として開発された行動療法であり，現代の不眠の認知

行動療法（cognitive behavioral therapy for insomnia: 

CBT-I）を構成する重要な要素である。その古典的な

プロトコルは夜間睡眠の床上時間を一時的に短縮して

おいて睡眠効率（床上時間に占める睡眠時間の割合）

の上昇に応じて緩やかに延長する手続きを用いてクラ

イエントが希望する就床と起床のタイミングの再形成

をめざすという考え方に基づいている（Spie lman，

Saskin & Thorpy，1987）。近年，同療法あるいはそれ

を含むCBT-Iによる介入は不眠や睡眠習慣の乱れに悩

む青年期大学生の学習支援という教育的配慮から重視

されており，一定の有効性が認められつつある（広重，

2015）。睡眠効率の増減に応じて床上時間を調節する

睡眠制限療法は断眠手続きを援用していることになり，

その治療効果の生理的機序として睡眠のホメオスタシ

ス調節の補償的駆動が推論されても論理的に不思議で

はない。その推論によれば，高齢者の不眠症状は夜間

の主睡眠の断続化と不足をしばしばみせるが，それは

徐波睡眠（深い眠り）の発生と持続に関わる睡眠圧

（睡眠欲求）の増強が覚醒中に十分に起こらないため

であり，そこで床上時間を制限することで睡眠圧を最

大限に増強して高齢者に必要な徐波睡眠を確保すると

いうことになる（Wohlgemuth & Edinger，2000）。し

かし，実際の治療事例の多くは睡眠制限や刺激制御な

どの療法を組み合わせたCBT-Iパッケージを適用して

いるため睡眠調節に関与するホメオスタシス要因（睡

眠の質）とサーカディアン要因（寝起きのタイミン

グ）を同時に作用させることになり，療法と調節機序

の対応関係が曖昧になっていると考えられる。睡眠制

限療法の背景にある生理学的な睡眠調節機序の理解を

深めるには両要因を分離した研究が望まれるとされて

いる。

　睡眠制限療法の生理学的機序には上述したようにホ

メオスタシス調節の関与が推定されている。睡眠制限

療法はクライエントの平生の就床時刻を１～３時間程

度遅らせて床上時間（最短５時間）を制限することか

ら，軽度断眠（18～24時間の就眠前覚醒時間）を負

荷する手続きとなる。したがって軽度断眠直後の睡眠

中に，あるいはその後の回復睡眠（フォロ－アップ）

中に脳波デルタ活動の増加が強く生起するのかどうか

の検証は睡眠制限療法とホメオスタシス調節の関係を

考察する第一歩になると思われる。就床時刻を２～３

時間ほど遅延させる軽度断眠を急性的に負荷する実験

の場合，断眠後の睡眠中に脳波デルタ活動の増強が生

じ る こ と は 概 ね 支 持 さ れ て い る （ Å k e r s t e d t , 

Kecklund,& Ingre et al., 2009; 広重, 2012; Vgontzas, 

Zoumakis, Bixler et al, 2004）。近年，睡眠制限療法

あるいはCBT-Iパッケージの加療過程で睡眠ポリグラ

フを実施し，不眠改善の生理的機序としてホメオスタ

シス調節の駆動の可能性を睡眠構築と脳波帯域パワの

点から検討した臨床研究が散見される（Cervena , 

Dauvill iers, Espa et al. 2004; Krystal & Edinger, 

2010; Vallières Ceklic, Bastien et al., 2013）。そうし

た研究報告は加療法の違い（睡眠制限のみを課す方法，

睡眠制限とともに睡眠教育，刺激制御,リラクゼーシ

ョンなどの療法をセットにして課す方法），統制条件

の設定の違い（群間比較，加療前後の群内比較），脳

波パワの相対化の違い（全帯域パワ総量，帯域別パワ

総量，あるいは基準夜のパワ量で基準化）など方法論

に差異があるため結果の比較は必ずしも容易でないが，

少なくとも徐波睡眠の出現時間の延長あるいはデルタ

帯域パワの増加とその時間効果（睡眠周期に伴う急激

な減衰傾向）はほぼ認められていると考えられる。

　本研究は，系統的な軽度断眠の負荷がもたらす徐波

睡眠とデルタ帯域パワの変化および主観的睡眠感の内

容を分析し，睡眠制限療法の生理学的機序として推定

されるホメオスタシス調節の駆動の可能性ついて考察

することを目的して行われた。先の研究（広重，
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2012）では，床上時間を５時間に急性的に制限した

軽度断眠によってノンレム睡眠と脳波デルタ帯域パワ

の有意な増加が引き起こされることからストレス効果

よりもホメオスタシス調節の駆動効果が大きいことを

論じたが，その際の手続きは睡眠制限療法の導入段階

で実施される就床時刻の後退に相当すると考えられる。

しかし，睡眠効率の変化に応じて就床時刻を小刻みに

後退・前進させるという同療法の臨床的に重要な手順

についての生理学的背景は検討されていないのが現状

である。臨床的な制限に際して処置される床上時刻の

短縮と延長の効果を分離して検討することはそれぞれ

の生理学的影響の理解を助けると思われる。そこで本

研究は系統的に就床時刻を後退あるいは前進させる漸

進的軽度断眠の手続きを考案した。つまり，就床時刻

を小刻みに後退して床上時間の短縮を蓄積する手続き

（遅延夜）と，反対に就床時刻を小刻みに前進して床

上時間の延長を累積する手続き（回復夜）を組み合わ

せる。この漸進的軽度断眠を負荷する条件下で観察さ

れる睡眠時の徐波睡眠の出現様態と脳波デルタ帯域パ

ワの変化および睡眠感に与える影響を定量的に分析し，

睡眠のホメオスタシス調節駆動の可能性との関連性に

ついて考察した。

方法

　参加者　心身とも健康で睡眠愁訴の少ない大学生８

名が参加した（男４名，女４名，平均年齢20.4±0.53

歳，18～23歳）。彼らは実験参加に先んじて研究の目

的，方法，データ利用，個人情報保護等について実験

者より説明を受けた後に書面にて同意した。参加者に

謝金を支払った。

　記録　参加者は起床時刻と就床時刻，一晩の睡眠時

間，日中の仮眠，起床時の眠気と熟睡感を睡眠日誌に

記入した。また出眠後の睡眠感（眠気，睡眠維持，気

がかり，全体的熟眠感，入眠の５因子）を尋ねるOSA

睡眠調査票（小栗・白川・阿住，1985）に回答した。

また，睡眠時間帯，入出眠のタイミングなどを客観的

に計測する目的からアクチグラフの加速度センサー

（AMI社）を非利き手に装着して終日の活動量を連続

記録した。終夜の睡眠ポリグラフィ（polysomnography：

PSG）を実験室にてディジタル脳波計（B IOPACK 

MP100 SystemおよびPolymateAP1532，標本化周波数

100Hz）を用いて標準的な記録法（Rech t s c h a f f e n  & 

Kales，1968）に準じて実施し，頭皮上の左右中心部

脳波（時定数0.3秒，基準電極法による導出），左右

眼窩外側縁部眼球運動（時定数３秒，基準電極法によ

る導出），頤筋筋電図，心電図および腹部呼吸運動を

終夜記録した。

　手続き　参加者は実験計画の概要およびアクチグラ

フと睡眠日誌の記録方法について説明を受けた後，

PSG記録を予備的に受けて睡眠実験室に順応した。そ

の後，漸進的軽度断眠を負荷した睡眠実験に参加した。

実験は基準夜，遅延夜および回復夜の３セッションか

ら構成された。参加者は最初のセッションにて通常の

睡眠習慣を６日間維持し（基準夜：Baseline Night），

次のセッションにて就床時刻を１夜に20分ずつ６日

間遅らせ（遅延夜：Delay Night），最後のセッション

にて就床時刻を１夜に20分ずつ６日間前進させ（回

復夜：Recovery Night），セッション中は睡眠日誌の

記録と睡眠感への回答を持続するように依頼された。

各セッションの最終日に終夜のPSG記録を睡眠実験室

にて実施した。参加者は就床時刻と通常の起床時刻を

維持して日中の仮眠をできるかぎり抑制するように求

められた。参加者の終日の活動量をアクチグラフ記録

し，手続き遵守の様子を客観的にモニターした。

　資料の整理　入出睡時刻の平均と散布度を睡眠日誌

とアクチグラフ記録に基づいて算出した。睡眠段階の

国際基準（Rechtschaffen & Kales，1968）に準じて

PSG記録を視察により10秒区画単位で覚醒，ノンレム

睡眠の段階１～段階４および段階レム（レム睡眠）に

判定した後，睡眠変数を計測した。睡眠変数は総床上

時間（TIB）と総睡眠時間（TST），睡眠構築に関わ

る４つの睡眠段階の出現率（％S1，％S2，％SWS，

％REM：総睡眠時間に対する睡眠段階の出現時間の

割合），睡眠周期（Sleep Cycle：消灯からノンレム・

レム睡眠単位終了までの時間，ノンレム・レム睡眠単

位の時間間隔)，および睡眠持続に関わる入眠潜時

（SOL：消灯から段階２初発までの時間），睡眠効率

（SEI：総床上時間に対する総睡眠時間の割合），中

途覚醒率（％WASO: 総睡眠時間に対する入眠後から

出眠までの覚醒時間の割合）を求めた。

　脳波デルタ帯域パワは睡眠のホメオスタシス調節の

脳波的指標とされる（Borbély & Achermann，1992）。

左中心部脳波（C3）の時系列データを最大エントロ

ピー法により10秒区画単位で周波数分析した（サン

75

doi: http://doi.org/10.15096/fcu_education.05.07

広重　佳治福山市立大学教育学部研究紀要 2017，vol.5，pp.73-82



プリング周波数100Hz，サンプル長10秒，最大周波数

20Hz，スペクトル点数80，分解能0.025Hz）。得られ

たパワスペクトラムをデルタ（１～４Hz），シータ

（４～８Hz），アルファ（８～13Hz），シグマ（13～

15Hz），ベータ（15～20Hz）の帯域に分け，各帯域

内のパワを合計した帯域別パワを求めた（広重，

2012）。各参加者の基準夜の入眠直後５時間に計測さ

れたデルタ帯域パワの平均を基準（100％）とし，そ

れに対する相対量として各実験夜のデルタ帯域パワの

比率（％）を算出した。脳波記録に体動等のアーチフ

ァクト混入が著しい区画は分析から除いた。

　出眠後の睡眠感を尋ねたOSA睡眠調査票に対する

回答は５因子別に尺度値（因子得点）を加算平均した

後，平均因子得点と標準偏差（男女634名，年齢18～

22歳より算出）を用いてZ値に標準化した（小栗・白

川・阿住，1985）。

　統計分析　睡眠変数はノンパラメトリックのフリー

ドマンテストとサインテストを用いて分析した。脳波

デルタ帯域パワの分析は自由度を調整するための

Greenhouse-Geisser修正を使用して繰り返しのある

分散分析を行い（Jennings & Wood，1976），Tukey法

による多重比較を実施した。有意水準は５％あるいは

１％を採用した。

結果

就床時刻，起床時刻および床上時間の変化　漸進的睡

眠制限の手続きによる就床時刻と起床時刻の変化（平

均と標準偏差）を３セッション別にFigure１に示した。

基準夜の平均就床時刻は午前１時半前後，平均起床時

刻は午前８時前半であった。遅延夜の就床時刻は日に

よる差異と個人差は一定程度あるが１日にあたり約

20分幅で後退した。平均起床時刻は基準夜に比べる

と15分程度遅れ，就床時刻の遅延にともなう後退が

みられた。回復夜の平均就床時刻は１日あたり約20

分幅で直線的に前進し個人差も小さく押さえられたが，

起床時刻は平均で10分近く遅れた。

　床上時間（就床時刻と起床時刻の差）について自由

度の修正を加えた一要因の分散分析を実施した。平均

床上時間はセッション間に有意差があり（F=13.00, 

df=1.557/10.902, Greenhouse-Geisserε=0.77873, 

p<0.01），Tukey法による多重比較の結果，遅延夜

（ 3 5 2 . 1 ± 4 1 . 4 9 分 ） が 最 も 短 く ， 回 復 夜

（373.3±32.18分），基準夜（404.6±33.60分）の

順に延長した（p<0.05）。また，セッション最終日の

PSG夜の床上時間もセッション間の差が有意であり

（F=94.2, df=1.738/12.166, Greenhouse-Geisser

ε=0.8 6 8 9 8，p<0 . 0 1），多重比較の結果，遅延夜

（289.1±29.65分）の床上時間は他の２夜（基準

夜：404.5±31.74分，回復夜：405.6±12.85分）よ

り有意に短縮した（p<0.01）。回復夜の床上時間は基

準夜とほぼ同水準に回復していた。以上のことから，

就床時刻の小刻みな後退と前進を累積する漸進的睡眠

制限の手続きは統計的に成立したと考えられる。

睡眠変数　セッション最終日に実験室にて記録した

PSGデータを用いて基準夜，遅延夜および回復夜の消

灯後５時間の睡眠経過を睡眠持続と睡眠構築の睡眠変

数の点から調べた。遅延夜の平均床上時間が５時間を

超えた辺りであったので５時間を分析長とした。表１

に，各参加者において算出した睡眠持続の睡眠変数

（睡眠効率SEI，入眠潜時SOL，中途覚醒WASO）お

よび睡眠構築の睡眠変数（段階出現率％REM，％

S1，％S2，％SWS，睡眠周期Sleep Cycle）の値の平

均と標準偏差およびカイ自乗統計量をTeble１に要約

した。基準夜，遅延夜および回復夜の消灯後５時間の

睡眠経過は，遅延夜と回復夜で入眠潜時がやや早くな
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Figure1  Bed time and rise time in gradual and mild sleep 

restriction procedure.

Volunteers were instructed to (1) keep their normal sleep 

habits in baseline night session; (2) delay the bed time by 

20 minutes a day in delay night session; (3) advance bed 

time by 20 minutes a day in recovery night session, while 

mainta in ing the i r  normal r ise t ime every morn ing .  

Polysomnography (PSG) in-lab was performed on the last 

day of each session. Vertical lines: standard deviations.



る様子がみられたが，睡眠持続と睡眠構築の睡眠変数

はいずれも有意な変化を示さなかった。この結果は，

軽度断眠の漸進的な累積は入眠後５時間の睡眠構築に

対して影響を与えないことを示唆している。

脳波デルタ帯域パワ　基準夜，遅延夜および回復夜別

に脳波デルタ帯域パワの絶対量の時間変化を覚醒とレ

ム睡眠の経過図（上段）に沿って例示した（Figure

２）。デルタ帯域パワは睡眠経過の前半に集中的に出

現し，睡眠周期（約90分のREM睡眠周期）の経過と

ともに減少した。そうした変化は遅延夜においてさら

に顕著に観察された。

　入眠後５時間に出現するデルタ帯域パワの平均（絶

対量）は遅延夜にやや増える傾向があるが，セッショ

ン 間 に 有 意 差 は み ら れ な か っ た （ F = 2 . 4 5 4 ，

df=1.58/11.03, Greenhouse-Geisser ε=0.788）。基

準夜の入眠直後５時間のデルタ帯域パワの平均を基準

値（100％）として各実験夜のデルタ帯域パワの相対

量を1時間毎に求め，自由度の修正を加えた二要因の

分散分析を実施した。その結果，デルタ帯域パワに与

える実験夜の主効果は有意でないが（基準夜：

100±48％，遅延夜：106±76％，回復夜：95±55

％；p>0.1），時間効果が有意であった（F=41.642，

df=2.44/17.06，Greenhouse-Geisser ε=0.609，

p< 0 . 0 1）。多重比較の結果，入眠後最初の１時間

（200±37.8％）と２時間（101±26.5％）のパワは

その後の時間経過（78～56％）よりも有意に高い水

準にあった。さらに，実験夜と時間の間に有意な交互

作用が認められた（F=5 . 4 6 7，df = 3 . 8 4 / 2 6 . 8 7，

p<0.01，Greenhouse-Geisserの自由度補正値：実験

夜効果ε=0.788，時間効果ε=0.609）。多重比較の結

果 ， 入 眠 後 １ 時 間 の デ ル タ 帯 域 パ ワ は 遅 延 夜

（246±11.1％）において他の２夜（172±11.5％，

182±13.2％）よりも有意に高い値を示した（Figure

３）。加えて，パワ減少の程度は遅延夜が最も大きく

（200.2％），その減少勾配（34度）は他の２夜（19

度，22度）より急峻であった。

　睡眠変数の変化を入眠後から１時間毎に再分析した

（Teble２）。遅延夜は他の２夜に比較して，入眠直

後の１時間に徐波睡眠の出現率（％SWS)が有意に増

加し，睡眠段階１の出現率（％S1）が有意に減少し

た。睡眠段階２（％S2）にも同様の減少傾向がみら

れた。入眠後２時間あるいは３時間と集計時間幅を広

げると実験夜間の有意差は消失した。以上，徐波睡眠
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Teble 1  Comparison of PSG sleep variables during the first 5-hours period after lights 

off among baseline, deylay and recover PSG nights



（深いノンレム睡眠）の出現時間の割合は，

脳波デルタ帯域パワと同様に，入眠直後の

１時間に限り増加することが確認された。

主観的睡眠感　基準夜，遅延夜，回復夜の

各セッションにおいてOSA睡眠調査票によ

って評定した出眠後の主観的睡眠感（因子

Ⅰ～Ⅴ）は個人差が大きく，セッション間

の差は有意でなかった。また，PSG夜の出

眠直後に評定した睡眠感も同様に有意差を

認めなかった（Teble３）。ただし，遅延

夜と回復夜は基準夜に比べ，睡眠維持（因

子Ⅱ）と寝つき（因子Ⅴ）が多少とも改善

する傾向があるとともに（p>0.05），眠気

や疲労感にやや強い自覚（因子Ⅰ)と熟眠

感の減弱（因子Ⅳ）の傾向がみられた。軽

度断眠の漸進的累積によって生じる心理過

程の変化は，生理過程の変化と単純な対応

関係を示さず，生理的なホメオスタシス調

節の局所的駆動に際して睡眠維持と寝つき

の良さと眠気・不眠とが併存して自覚され

るという複雑さを示している。

考察

　睡眠制限療法は不眠症の軽減効果が期待

できる適正な睡眠習慣の再形成を目指す行

動的療法であり，就床時刻を操作する軽度

断眠の手続きを援用していることからその

生物学的背景として睡眠のホメオスタシス

調 節 の 駆 動 が 仮 定 さ れ て い る

（Wholgemuth & Edinger，2000）。本研究

は睡眠制限療法の睡眠効率に応じて就床時

刻を前進あるいは後退させる手続きと睡眠

ホメオスタシス調節との関連を明らかにす

ることを目的として，漸進的に軽度断眠を

負荷する実験手続きにより床上時間の短縮

（就床時刻の遅延）と延長（就床時刻の前

進）を別々に操作してホメオスタシス調節

の駆動を検証した最初の実験研究と考えら

れる。

　本研究で用いた漸進的睡眠制限の手続き

は，就床時刻の後退によって床上時間を短
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Figure 2  Changes in EEG delta-band power (1-4Hz) during the first 

5-hours period after lights off on baseline, delay and recovery 

nights.

EEG power densities, calculated every 10 sec by using maximum 

entropy method, were plotted along with hypnograms of stages 

Wake and REM (upper). Time course was expressed relatively to 

lights off as zero minute.



縮する遅延夜セッションと就床時刻の前進によって床

上時間を延長する回復夜セッションから構成された。

両セッションの床上時間は通常の睡眠習慣で過ごす基

準夜セッションに比較して有意に短縮し，実験手続き

は統計的に成立したと考えられる。ただし，遅延夜セ

ッションでは起床時刻の不安定さと後退傾向がみられ

た。これは手続き上の問題が影響しているかもしれな

い。漸進的睡眠制限の適用に際して睡眠改善という臨

床的目的をもたないことから，起床と就床のタイミン

グの順守は基本的に個々の参加者の努力に一任し，睡

眠日誌とアクチグラフ記録によるモニターによる確認

のほかは，実験者による日常的なスーパバイズを特に

設定しなかった。順守を個々人の努力に一任したこと

が起床時刻の不安定さと後退の一因になったかもしれ

ない。また，睡眠相の遅れが現れやすい青年期大学生

が実験の参加者であったことも影響しているかもしれ

ない。

　一般に，長時間の断眠後の回復睡眠において生じる

徐波睡眠の増強はホメオスタシス調節の存在を示唆す

る跳ね返り現象と知られている。本研究は軽度断眠を

漸進的に負荷した後の睡眠（遅延夜）において入眠後

１時間に限って段階１と徐波睡眠の出現率（時間）が

有意に増加し，２時間目以降はそうした有意差が消失

することを確認した。この結果は，消灯後２時間（段

階２潜時の平均26分を含む）にノンレム睡眠の有意

な増加をみとめた前報（広重，2012）と，また睡眠

時間を４時間に制限した午前睡（3:00～7:00）にお

いて通常の睡眠と同程度の徐波睡眠の出現を観察した

知見（Gillberg & Åkerstedt，1994）とほぼ一致する

成績と思われる。軽度断眠はその負荷が漸進的である

か急性的であるかを問わず，睡眠経過の比較的早い時

期に徐波睡眠あるいはそれを含むノンレム睡眠の出現

率の増加（出現時間の延長）を引き起こす作用がある

と考えられる。しかし，入眠後５時間をとおして分析

した睡眠構築（変数）はいずれも基準夜，睡眠制限夜，

回復夜間に差がなかった。これは軽度断眠を急性に負

荷した前報（広重，2012）でも同様であった。では

睡眠経過全般からみた場合に睡眠制限の効果が消失す

るのはなぜかという疑問が残る。これについては後述

の脳波デルタ帯域パワの検討において考察を深めたい。

　近年，睡眠制限療法あるいはそれを含む不眠症の認

知行動療法CBT-Iの加療の過程でPSGを実施した臨床

研究が報告されている。入眠潜時の減少，中途覚醒の

減少，睡眠効率の増加についてはほぼ一致しているが，

徐波睡眠の出現様態（出現率）についての知見は必ず

しも一貫していないようである。睡眠制限以外の療法
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Figure 3  Paired comparison of relative EEG delta-band 

power for each 1 hour after sleep onset among baseline, 

delay and recovery nights.

Normalized EEG power (% power) was obtained for each 

volunteer, relative to grand averaged power (100 %) in 

baseline night. Post-hoc comparisons were made by using 

the Tukey test.   ** p<0.01

Teble 2  Comparison of PSG sleep variables during the first 1-hours period after 

sleep onset among baseline, deylay and recovery PSG nights



を組み込んだCBT-Iを適用した研究は徐波睡眠の出現

率の増加を認め，CBT-Iによるホメオスタシス調節の

駆動について肯定的に考察している（ C e r v e n a , 

Dauvill iers, Espa etal., 2004; Krystal. & Edinger，

2010）。これに対し，睡眠制限療法のみを適用した研

究（Vallières Ceklic Bastien et al., 2013）によると，

徐波睡眠は加療中の増加がわずかにとどまり（数パー

セント），加療後には反対に基準の７割程度にまで減

少し，代わって段階２とレム睡眠が増えたことから，

睡眠制限の主要な寄与は過剰な覚醒の抑制（TSTの増

加, WASOの減少）にあるとしてホメオスタシス調節

の駆動には慎重である。

　本研究の漸進的な軽度睡眠制限によるデルタ帯域パ

ワの変化は，床上時間の累積的短縮下ではパワ増強が

入眠直後のほぼ１時間に限定して生じ，その後は睡眠

周期の経過に沿って急峻な勾配で減衰した。また，床

上時間の累積的延長によって入眠直後のパワ増強は抑

制された（回復夜）。この結果は，軽度断眠を急性に

負荷し，入眠直後の90分間に強いパワ増強（基準夜

の10倍相当）と時間経過に伴う減少を確認した前報

（広重，2012）とおおむね一致している。こうした

デルタ帯域パワの時間変動は断眠中に増強する睡眠圧

が周波数の遅いデルタ帯域パワとなって睡眠経過の前

半に放散されるというホメオスタシス調節の考え

（Borbély, A.A. 1982; Dijk et al., 1990; Borbély & 

Achermann, 1992）を支持していると思われる。

　近年の臨床実験においてもCBT-I加療後のデルタ帯

域パワ（相対量,絶対量）の増加と時間効

果（睡眠周期に伴う減衰）が確認されてい

る（Cervena et al., 2004; Krystal, & 

Edinger, 2010）。他方で，デルタ帯域パワ

の増加は小さく，ベータ帯域パワに有意な

減少が睡眠制限療法の有用な脳波指標とな

る の で は な い か と す る 報 告 も あ り

（Vallières et al.，2013），単純に結論を

下すことはできない。また，これらの先駆

的な臨床実験は加療前と加療後あるいは加

療中との比較，あるいは加療群と統制群と

の比較をとおして療法の効能とそれに関わ

る生理指標の評価が課題とされている。残

念ながら，本研究が問題としている睡眠制

限療法の過程で床上時間を短縮・延長する

ダイナミズムとデルタ帯域パワの関係には関心が払わ

れていない。

　漸進的な軽度睡眠制限の遅延夜において入眠後５時

間のデルタ帯域パワの絶対量は軽度断眠の影響を受け

なかった。上述したように徐波睡眠の出現率について

も同様であった。このデルタ帯域パワの総量が変わら

ないことをどのように理解すればよいであろうか。デ

ルタ帯域パワの増強が入眠後１時間という短時間で終

了することを考え合わせると，次の２つのことが推定

できるかもしれない。一つは，一晩に生成できるデル

タ帯域パワ（睡眠圧）には容量的な限界があり，その

大きさは個人差があるという想定である。もう一つは，

その容量に蓄えられるパワを睡眠第１周期に濃密度で

押し出す加速機序の想定であり，軽度の睡眠制限はそ

の加速機序を駆動する行動的作動因として働くのかも

しれない。こうした推定を直接証明するデータは現在

のところ提供できていない。

　睡眠制限療法はクライエントの睡眠効率の水準を高

めるように床上時間の増減を調節する手順に基づいて

行われ，加療が進行し睡眠効率が90％以上の高い水

準に達すると睡眠感は不眠症状へのこだわりが軽減し

てポジティブな内容に変化するとされる（Spie lman 

et al，1987）。しかし，本研究ではセッション間に睡

眠感の差を認めなかった。臨床的改善を目的とした加

療ではプロトコル順守が重視されるが，順守を巡るク

ラ イ エ ン ト と 治 療 者 と の 「 主 導 権 争 い （ p o w e r 

struggle）」を経ながら睡眠習慣の再形成と睡眠感の
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Teble 3  Subjective sleep assessd by OSA Sleep Questionnaire 

in baseline, deylay and recovery PSG nights



評定がダイナミックに変化してゆく（Wholgemuth & 

Edinger，2000；広重，2015）。本研究の場合はそう

した順守の厳格さがやや緩やかであったことが睡眠感

の評定を曖昧なものにしているのかもしれない。統計

的に有意ではなかったが，遅延夜セッションでは睡眠

維持（因子Ⅱ）と寝つき（因子Ⅴ）の改善傾向ととも

に，眠気や疲労感のやや強い自覚（因子Ⅰ）と熟眠感

の低下傾向（因子Ⅳ）があった。軽度断眠が急性的に

負荷された場合は，そうした睡眠感には有意な変化が

生じた（広重，2012）。

　睡眠制限に伴う眠気の自覚は日中の作業成績の低下

や睡眠習慣の悪化の危険因子となる。慢性的な断眠や

睡眠不足が続くと日中の精神機能の低下とか健康への

悪影響が現れることは多くの研究で指摘されている

（Dinges, Pack, Will iams et al. 1997; Gillberg & 

Åkerstedt, 1994; Guilleminault, Powell, Martinez, et 

al., 2003; Vgontzas, et al.，2004）。睡眠制限療法も

軽度断眠の負荷を一定期間行うことから日中の眠気や

疲労感あるいは気分の悪化が一時的に生じることは事

実であるが，そうした心理面のネガティブな変化は睡

眠制限加療の進行（床上時間の延長）とともに緩和さ

れるという知見が近年の臨床実験によって報告されつ

つある（Axelsson, Kecklund, Åkerstedt et al., 2008; 

Miller, Kyle, Marshall et al.，2013）。これらは介入

が成功したとき（睡眠効率が90％を上回るとき）に

仮眠と朝の疲労を除くと，短い覚醒，うとうと，睡眠

の悩み，目覚めて動転，日中の疲労，夕刻の疲労，眠

れない，時間へのこだわりなどのクライエントの症状

が有意に改善するという知見（Spielman et al., 1987）

を支持している。睡眠制限療法では睡眠効率の変化に

応じて床上時間を調整することから床上時間の増減に

よる影響が相殺され，最終的には眠気の強さはさほど

強く評定されなくなるのかもしれない。本研究の場合，

遅延夜セッションと回復夜セッションの睡眠感は基準

夜セッションとほぼ同等であった。セッションは切り

離して実施されたので相殺効果は考えられないが，毎

夜数十分ずつの軽度断眠の蓄積に対して順応が生じた

ことから睡眠感に大きな変化が生じなかったことも考

えられる。６～８ヶ月にわたって実施された短時間睡

眠への適応実験によると，総睡眠時間を２週あるいは

３週毎に30分ずつ緩やかに減らして6.5時間あるいは

5.5時間の睡眠生活への適応は緊張，疲労，怒り，う

つ，精力，混乱などの気分に有意な変化が起こらずに

可能であり，１年後の回復生活への支障がないとされ

ている（Friedmann, Globus, Huntley et al.，1977）。

　最後に，睡眠制限療法の特色は睡眠効率の水準に応

じてクライエントの床上時間の小刻みな短縮（就床時

刻の後退）と延長（就床時刻の前進）を累積する手続

きにある。本研究は就床時刻を漸進的に後退させる手

続きと前進させる手続きを分離して操作し，それぞれ

の手続きとホメオスタシス調節の駆動効果との関連性

の検証を試み，一定の成果を得ていると考えられる。

睡眠制限療法の生理学的背景についての考察をさらに

深めるには，実際の臨床操作に近接した実験手続き，

たとえば就床時刻の後退と前進を交絡させた実験計画

などの工夫が必要であろう。
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