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Ⅰ. 緒言 

 

 食事や運動、睡眠などの生活習慣が糖尿病、脂質異常症、高血圧および高尿酸血症など

の発症に深く関与していると考えられることから、これらの疾患は生活習慣病と総称されている。

近年、生活習慣病への罹患が増加しており、世界的な問題となっている。日本においても、主

な死因のおよそ 60%が生活習慣病に関連していると報告されており(1)、生活習慣病の予防や

治療は重要な課題となっている。一般的に生活習慣病の予防と治療には食事や運動習慣の

是正が推奨されており、健康増進に対する効果のある合理的な食事やトレーニングを考案す

ることがスポーツ医学分野における重要な課題である。 

 生活習慣病の発症の機序としては肥満、特に内臓脂肪の過剰蓄積が上流にあり、それを基

盤としてインスリン抵抗性および糖代謝異常、脂質代謝異常、高血圧などの危険因子が集積

すると考えられている。肥満の予防には運動や食事など生活習慣の改善が大切であることが

知られているが、多くの介入研究にも関わらず持続的な効果を得られた例は少なく、一時的な

体重減少の後にリバウンド現象がみられることも多い(2)。 

 生活習慣病の予防と治療や、健康を維持するためには「運動」・「栄養」・「休養(睡眠)」が重

要であり、これらの 3 要素間には相互作用がある。摂食を促すホルモンであるグレリン、また神

経ペプチドのオレキシンは同時に安静時代謝の低下と覚醒を促す。一方、満腹感をもたらす

因子(レプチン、インスリン、IL-6、GLP-1)は同時にエネルギー代謝を亢進させ、睡眠を促す

(3)。つまり、エネルギー代謝の調節と睡眠・覚醒の制御は、これらの調節因子介して密接に関

わっている。更に、睡眠中のエネルギー代謝も睡眠構造と関連している可能性があり、異なる

睡眠ステージ間のエネルギー消費量に差があるとする報告がある一方、実験結果は必ずしも

一致していない(4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13)。また日本国民の約 2 割は睡眠が不十分である

と感じており、睡眠障害の推計患者数は年々増加しているが(14)、肥満のリスクの一つとして

睡眠不足を指摘する疫学調査が発表されている(15)。睡眠不足、就寝時刻の乱れや途中覚

醒の増加による睡眠の分断化などが肥満や糖尿病などのリスク要因となることを示す疫学調

査もある(16)。このように、睡眠とエネルギー代謝の調節機構がクロストークしていることを示す

研究が多く報告されており、エネルギー代謝調節の異常である肥満については、睡眠も考慮

して対策を考えることが重要であると考えられる。 

 肥満は長期間にわたる過剰なエネルギー摂取で発症することから、エネルギー消費量を増

大させるか摂取量を減少させるかによって予防することが可能である。肥満予防の一つのツー

ルとして代謝亢進作用があると考えられる特定保健用食品や機能性食品の利用があり、なか

でもエフェドリン、カフェイン、カテキン、カプサイシンなどの生理活性物質が注目されてきた

(17)。しかし、このような物質は交感神経系を刺激し、体温の変化を介して睡眠を妨げることも
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示唆されており(17)、睡眠に対しての副作用を介してこれらの生理活性物質の抗肥満作用を

減弱している可能性が考えられるが、実験的な検証は不十分である。   

 近年、交感神経系の刺激を介さずに肥満の予防や改善に役立つ可能性のある食品由来の

生理活性物質も模索されており、研究が進んでいる。ポリフェノールの一種であるクロロゲン酸

類を摂取することによって、ヒトの体重が減少したことや(18)、肥満者の内臓脂肪が減少したと

などが報告されている(19)。さらに、クロロゲン酸類を 1 週間継続摂取させた際には、呼吸商の

低下と酸素消費量の増加が確認され、脂肪酸化の促進が認められているが(20)、脂肪酸化の

亢進作用はクロロゲン酸類摂取後の短時間しか確認されておらず、長時間に亘って、また睡

眠時のエネルギー代謝も含めて測定した研究は行われていない。 

 一方、生活習慣病の予防と治療のためには継続して適切な身体活動量を確保すること、す

なわち運動を実施することも重要である(21)。肥満に対する運動療法では，運動量の増加によ

るエネルギー消費量の増大が目標とされている(22)。さらに、運動が体脂肪減少に及ぼす効

果を検討するには、運動中のみならず運動後の回復期、特に睡眠時も含めた長時間のエネ

ルギー代謝測定によって検討する必要がある。運動が睡眠に影響を与えることは、運動後の

快眠として我々が日常的に経験することであり、実際にヒトや動物を用いた研究では運動後に

睡眠量が増加することが報告されている(23, 24)。睡眠量や睡眠の質に影響を与える運動負

荷や運動時間を明らかにするため、ヒトにおけるいくつかの研究がその後も行われている(25, 

26)。しかし、運動が睡眠に好影響をもたらす機序は解明されておらず、いくつかの説が提唱さ

れるに留まっている。 

 エネルギー代謝調節と睡眠・覚醒制御の相互関係を基に運動や食事の効果を検証するた

めには、従来の研究に用いられてきた実験装置や解析法のみに頼らず新しい方法を導入す

ることが重要であると考えられる。睡眠時のエネルギー代謝は就寝後の時間経過に伴う絶食

時間の延長と睡眠中に変移する睡眠ステージの影響を受けると考えられる。これらが睡眠時

エネルギー代謝に及ぼす影響を解析するためには、高時間分界能のヒューマン・カロリメータ

ーが必要であり、本研究で用いたヒューマン・カロリメーターはその条件を満たす代謝測定装

置である(27)。また睡眠脳波の解析においても専門家の判読に依存した睡眠ステージの判定

に加えて、周波数解析や睡眠エピソード長、睡眠ステージの移行過程など様々な角度から 

解析を進めていく必要がある。本研究では特に、肥満の予防や改善に焦点を当て、食事(機

能性食品の摂取)と運動が睡眠と睡眠時のエネルギー代謝に及ぼす影響を検討した。 
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Ⅱ. 文献研究 

 

1. エネルギー代謝について 

 人間は生きるうえで、食事からエネルギーを摂取し、体内での利用可能なエネルギーに変換

して消費している。1 日のエネルギー消費量は、基礎代謝量(60%)、食後熱産生量(10~15%)、

身体活動性熱産生量(25~30%)の 3 つに分類して考察されることが多い(28)。 

 人間の生命維持において、必要な最低限のエネルギー量を基礎代謝量という。一般的に基

礎代謝量は、「12 時間程度の絶食後に安静仰臥位で、快適な室内空間で目覚めている状態

での代謝量」と定義されている。食後熱産生とは食事摂取後の食物の消化、吸収、蓄積に必

要なエネルギーのことで、このエネルギー消費量の亢進は食後数時間続く(29)。食後熱産生

は、摂取したエネルギー量に対し、炭水化物で 12%(30)、脂質で 3%(31)、タンパク質で 30% 

(32)とエネルギー基質により熱産生量が異なっている。通常の食事はそれらの混合物であるた

め、食後熱産生は摂取エネルギーの約 10~15%であるといわれている(33)。睡眠中の代謝量

は基礎代謝量よりも約 10%低いとされ、エネルギー消費は体温や血糖値の変動と同様に、入

眠後低下し、覚醒前に上昇する(34, 35)。基礎代謝量は成人以降では加齢とともに低下し、女

性よりも男性のほうが大きく、筋肉量が多い人では高くなることが報告されている(36, 37, 38)。

基礎代謝量の低下は活動量や食事量とも関係しており(39)、体重の増減はこれらの要素が複

雑に関連した結果と考えられる。 

 

1.2 肥満とエネルギー代謝について 

 健常人では、エネルギー摂取量とエネルギー消費量のバランスがほぼ釣り合っており、体重

が一定に保たれることが多い。エネルギー摂取量が増加したり、エネルギー消費量が減少し

たりすると、相対的にエネルギー過剰となり、余剰エネルギーが主に中性脂肪として体内に蓄

積されていく。エネルギーの不均衡はわずかであっても、それが長年続いた場合には肥満を

もたらす(40)。肥満は単に体重が増加するだけでなく、体脂肪が増加した状態で、糖尿病、高

脂血症、高血圧症などの生活習慣病の発症リスクが高くなることが報告されている(41, 42)。 

 肥満者や 2 型糖尿病患者では、健常者として比較して、食後熱産生が低下していることが報

告されている(43, 44, 45)。食事に関するエネルギー代謝としては、食事摂取という行動と、そ

の後の消化吸収によるエネルギー消費量の上昇がある。食事摂取後の消化吸収によるエネ

ルギー消費量の亢進は食後数時間続き、これを食後熱産生と呼んでいる。食後熱産生のうち、

グルコースからグリコーゲンを合成するのに必要なエネルギー量はグルコース誘発体熱産生

量と呼ばれている。グルコースを摂取するとインスリンが分泌され、筋肉や肝臓に取り込まれる

グルコース量が増加する(46)。取り込まれたグルコースの 85%が筋肉に、5%が肝臓にグリコー
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ゲンとして蓄えられる(47)。取り込まれずに血中に残ったグルコースが、エネルギー基質として

優先的に酸化されると、脂肪の酸化量が低下し、体脂肪の増加につながると考えられている

(48, 49)。血中グルコース濃度とインスリン濃度が上昇すると、血漿中のノルエピネフリンが上

昇し、交感神経の働きが強くなるが(50)、同時にプロプラノロールを用いて β アドレナリン受容

体を阻害すると、エネルギー消費量の上昇が半分程度に低下することが報告されており、グル

コース誘発体熱産生量の半分は交感神経の働きによるものと考えられている(51)。 

 肥満者は、交感神経活動が低下していることが報告されている(52, 53)。交感神経活動の低

下は、食後熱産生を低下させるだけでなく、脂質の酸化や体脂肪の分解を低下させることから、

体重、体脂肪の増加につながると言われている(53)。また交感神経機能の低下は 24 時間のエ

ネルギー消費量や睡眠時のエネルギー消費量も低下させることが報告されている(54)。 

 

1.3 エネルギー代謝測定の方法  

 エネルギー代謝研究は、適切な食事量や運動の効果を検討する目的で発展してきた。エネ

ルギー代謝測定には様々な方法があり、それぞれ特徴が異なるため目的に応じて方法を選

択する必要がある。 

 

・加速度計法 

 身体に装着した加速計の測定値に反映される身体の動きが酸素消費量と正相関することを

利用してエネルギー消費量を推定する方法である。身体の動きを腕や胸、腰などに装着した

携帯型の加速度計で記録することで、エネルギー消費量をかなり正確に推定できる(55)。加

速度の連続記録から計算された身体活動に伴うエネルギー消費量を算出する方法は、後述

の呼気分析や二重標識水法による測定結果との比較で検定され、エネルギー消費量を簡易

に推定する方法として疫学調査などで用いられている。また、3 軸の加速度の連続記録から身

体活動の種類(横臥、座位、歩行、走行など)をかなりの確度で判定する解析方法が開発され

ている(56)。平地の歩行や走行の活動量は比較的正確に評価できるが、坂道など標高の変

化が伴う活動や自転車運動など身体の一部のみを動かす活動では測定誤差が大きくなる。そ

のため身体の動きを伴わない基礎代謝や食後熱産生を正確に測定したい場合には直接熱量

測定や間接熱量測定(呼気分析あるいは二重標識水法)によるエネルギー代謝測定が用いら

れる。 
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・直接熱量測定 

 直接熱量測定は代謝に伴って発生する熱量を直接測定する方法である。この原理は爆発

熱量計として食品の熱量測定に用いられているが、断熱性が極めて高い大きな装置を組み立

てればヒトのエネルギー代謝測定も可能である。しかし装置建設には 莫大な費用がかかるた

め、あまり一般的ではない(57)。また、物体を床から棚に移動した場合には位置エネルギーと

してその一部が保存されるので、呼気分析によって算出されたエネルギー代謝よりも小さく評

価される。また、直接熱量測定では酸化基質を評価することができないため、熱量以外を検討

したい場合はその他の方法による測定が必要となる。 

 

・二重標識水法 (DLW: Doubly Labeled Water) 

 水素と酸素の安定同位体で二重に標識した水(2H2
18O)を服用し、その後の体水分中の各同

位体比の減衰を 1~2 週間かけて比較する方法が二重標識水法である。同位体排出率の差か

ら二酸化炭素排出量を求める間接熱量測定の一種である。この測定方法では機器の装着や

行動上の制限が無く、自由な生活におけるエネルギー消費量を高い精度で測定できることが

特長として挙げられる。この特長を生かした例として、ツール・ド・フランス自転車競技期間中の

エネルギー消費量を測定した研究があり、レース期間の PAL (Physical Activity Level)が

4.3~5.3 と極めて高い値であったという報告がある(58)。ただし、二重標識水法によるエネルギ

ー消費量測定では睡眠時間も含めた測定期間の平均値が算出されるので、特定の 1 日や特

定の活動によるエネルギー消費量を抜き出して推定することはできない。また、酸化基質につ

いても検討することができない。さらに二重標識水法による代謝測定を同一個人で繰り返して

再現性を検討した報告によると、変動係数が 8.2%と食事や運動などを管理下に置いて測定

できるチャンバー法と比べるとエネルギー代謝測定の再現性は低い(59)。 

 

・呼気採取による間接熱量測定 

 物質が燃焼した時に発生する熱は、その時に消費される酸素と発生する二酸化炭素の量と

一定の関係にあるので、酸素消費量と二酸化炭素産生量からエネルギー消費量を間接的に

推定できる。この間接熱量の最大の特長はエネルギー消費量のみならず酸化基質を推定で

きることである。 

 呼気の採取法にはマスク(あるいはマウスピース)、フードおよびチャンバーを用いる方法があ

る。運動中の呼気採取にはマスクを用いる方法が一般的で、呼気を採取しながらかなり激しい

運動もできる。しかし、呼気の漏れを防ぐためにマスクを顔に強く押し付けて装着するので長

時間の測定は苦痛を伴い、また測定中に水分や食事を摂取することができない。また、マウス

ピースによる呼気採取は過換気を引き起こすことで二酸化炭素産生量を増大させ、呼吸商を
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上昇させるとの報告もある(60)。フードは身体への装着が強くないので長時間の連続測定が

可能で、これにより睡眠時のエネルギー代謝も測定されている(Figure 1)(61)。しかし、立ち上

がって歩き回ることは出来ないので測定条件が安静時に限られる。 

 ヒューマン･カロリメーターは、部屋全体を丸ごと呼気採取用のフードにしたもので被験者が

滞在した状態で排気・給気側のガス濃度と流量を 24 時間測定する(62)。呼気採取用のマスク

やマウスピースを装着しないため、食事中や睡眠中のエネルギー代謝を測定することができる。

本学に設置されているヒューマン・カロリメーターは、時間分解能が高く、精度の高い測定が可

能となっている。炭水化物、脂質、タンパク質の三大栄養素のうち、炭水化物と脂肪は最終的

に二酸化炭素と水にまで分解され、タンパク質は尿中窒素にまで分解されるので、呼吸分析

からの酸素摂取量と二酸化炭素産生量に加えて尿中窒素量から、多くの場合 1%程度かそれ

以下の誤差でエネルギー消費量が推定できる(63)。以上のようにエネルギー代謝測定には

様々な方法が用いられているが、多くのエネルギー代謝の研究は間接熱量測定によって行な

われている。間接熱量測定の中でも呼気の採取方法は用いられる場面が異なり、目的に応じ

た方法が選択されている(Figure 2)。 

  

Figure 1. マスクおよびフード(61) 
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Figure 2. 間接熱量測定の比較(64) 

 

1.4 基質酸化について 

 ヒトの主なエネルギー源は炭水化物と脂質である。体の状態によって、エネルギー産生の基

質として多く利用される栄養素は異なる。概念的には、優先順位の高いエネルギー産生の基

質は炭水化物であり、体内に炭水化物が不足すると脂質がエネルギー産生の基質として利用

される。運動時には多くのエネルギーが消費されるが、運動時の炭水化物と脂質の利用比率

は、運動の強度と運動の継続時間の二つの要素によって決定する。強度の高い運動では炭

水化物酸化比率の上昇が見られ、脂肪の利用比率は低下し、炭水化物が主なエネルギー供

給源となる(65)。一方、運動時間が長くなる持久的な運動では、脂質の酸化比率が高まり、脂

質が主なエネルギー供給源となる(66)。このように運動中のみに着目すると、効率よく脂質酸

化を増大させるためには低~中強度の運動を長時間行うことが理想的であると考えられる。し



 13 

かし、運動に関するエネルギー代謝は、運動中のみだけでなく、運動後にも着目する必要が

ある。運動後のエネルギー代謝は、直ちに安静時と同じレベルに戻るわけではなく、しばらく

酸素摂取量が高い状態が続き、運動後も数時間続くこの現象は運動後過剰酸素摂取(Excess 

Postexercise Oxygen Consumption: EPOC)と呼ばれる(67)。EPOC も、運動中のエネルギー代

謝と同様に運動の強度や継続時間に依存しており、低強度運動後や短時間の運動後には

EPOC は小さいが、高強度運動や長時間の運動後には EPOC は増加することが報告されてい

る(68)。  

 

2. 睡眠 

2.1 睡眠について 

 睡眠は生活を営む上で必要であるが、現代社会では多くの人が夜型生活などの睡眠習慣、

睡眠不足や不眠症など睡眠に関連した問題を抱えている。睡眠不足や睡眠障害(不眠、睡眠

呼吸障害、睡眠・覚醒リズムの乱れなど)は心身の健康にも大きく影響する。 既存の疫学研究

では、短時間の睡眠が肥満(69, 70, 71)、糖尿病などの内分泌疾患(72, 73, 74)、心疾患(75, 

76)、高血圧(77, 78, 79)などの発症や高い死亡率(80, 81, 82)と関連があることが明らかになっ

ている。睡眠不足が代謝疾患や肥満の発症、食欲に影響する機序としては、摂食を促すホル

モン(グレリン)や神経ペプチド(オレキシン)が食欲亢進作用に寄与すると同時に安静時代謝

の低下と覚醒を促し、肥満感をもたらす因子(レプチン、インスリン、IL-6、GLP-1)はエネルギ

ー代謝を亢進させ、睡眠を促すという機序がある(3)。更に実験的に睡眠を短時間に制限する

と、グレリンの分泌増加やレプチンの分泌低下を引き起こすことが実証されている(83)。 

 睡眠不足や睡眠障害は疲労感(84)やストレス(85)、うつや気分障害などの精神疾患(86, 87, 

88)とも相互に関連しており、認知機能の低下(89)にも大きく影響する。このことから質の高い

睡眠を十分に確保することは重要であると考えられる。 

  

2.2 睡眠の概要 

 人生のおよそ 3 分の 1 は睡眠のためにある。睡眠の目的やメカニズムは未だそのすべてが

明らかになっていないが、精神・身体機能を維持するために睡眠が必要であることを誰しも経

験的に知っている。 

 1924 年に精神外科医 Hans Berger がヒトの脳波を発見し、睡眠現象を電気的に測定すること

を可能にした。その後、1953 年に Aserinsky と Kleitman らにより眼球が急速に動く REM（rapid 

eye movement）睡眠が発見されて以降、睡眠の量と質を客観的に評価する方法として睡眠脳

波と眼球運動の解析が用いられ、現在までかなりのスピードで睡眠に関する知識が蓄積され

てきた。更に 1968 年 Rechtschaffen と Kales (R&K)が睡眠ポリグラフィ検査(polysomnography: 
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PSG)における睡眠ステージ(sleep stage)の国際判定基準を報告し(90)、REM が出現する睡眠

と、REM が出現しない睡眠(non-rapid eye movement: NREM)、そして目は覚めてはいないが

脳波的には覚醒を示す(wake)の 3 種類に睡眠が分類されるようになった。若年正常者では、

睡眠前半に深い NREM 睡眠(stage 3)が出現し、睡眠後半は主に浅い NRME 睡眠(stage 1, 2)

が占める。入眠後 90 分程度で最初の REM 睡眠が出現し、その後、NREM 睡眠と REM 睡眠

が交互に対となって、90 分から 120 分周期(睡眠周期)を形成し一晩で 3 回から 5 回繰り返さ

れる。睡眠全体に占める各睡眠の割合は、覚醒が 5%、REM 睡眠が 20%、浅睡眠が 50%、深

睡眠が 20%であるとされている(Figure 3)(91)。

 

Figure 3. ヒトの睡眠経過図 

 

・睡眠ステージ 

 睡眠は急速眼球運動を伴う REM 睡眠と、NREM 睡眠に大別され、それぞれが異なる役割を

担っている。 

 NREM 睡眠は、脳波の周波数や幾つかの特徴的な波形によって 4 つの段階(stage 1, 2, 3, 

4)に分類されているが、2007 年以降のアメリカ睡眠学会(AASM: American Academy of Sleep 

Medicine)の新ルールで睡眠ステージ 3、4 を合わせて徐波睡眠(stage 3)とまとめられている

(92)。覚醒している時の脳波では β波(14~30 Hz の周波数で覚醒している状態で出現)が脳全

体に相当する領域で観察される。目を閉じて入眠期に入ると α波(8～13 Hz の周波数で安静・

覚醒・閉眼状態で健常人の後頭部優位に出現)が出始め、さらに低い周波数の θ 波(4～7 Hz

の周波数で NREM に入る時に出現)が現れる。こうして α波が全体の 50%以下(50%以上は覚
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醒)まで減少した状態を睡眠ステージ 1 と判定する。この段階では睡眠が不安定で、わずかな

刺激で覚醒してしまう。やや睡眠が進行して睡眠ステージ 2 になると、睡眠紡錘波(sleep 

spindle)や、音に対する反応と言われている K 複合波が見られるようになる。さらに深くなると、

δ 波(0.5~3Hz の周波数で深睡眠の時出現)が全体の 20％以上を占める睡眠ステージ 3、40%

以上を占めると睡眠ステージ 4 が出現する。 

 REM 睡眠は、前述の徐波睡眠の後に出現する。脳波は睡眠ステージ 1 に近く睡眠脳波の

中では最も活動性があるのに対して、下顎筋などの抗重力筋や四肢筋は睡眠中最も弛緩す

るが、同時に夢を見る睡眠ステージでもある。心拍数や呼吸数は早くなる傾向にあり、リズムが

不規則になることが多い。 

 REM 睡眠の心拍数は NREM 睡眠より 10%ほど多いとも言われている。血圧もまた、心拍数

と同じように睡眠経過と共に低下する。脳血流と脳の酸素消費量はそれぞれ覚醒時よりも

10~18%減少するが、REM 睡眠では徐波睡眠時よりも 8%増加する、あるいは覚醒時と変化が

ないとの報告もある(93, 94)。また、睡眠時には消化管運動は抑制されるが、REM 睡眠と

NREM 睡眠では大きな差はないと報告されている(94)。 

 

・睡眠の周期性 

 NREM 睡眠と REM 睡眠は交互に出現し、NREM+REM を１サイクルとして、90 分から 110

分の周期で、一晩の間に 4 から 5 サイクル現れる(95, 96)。健康成人の睡眠は NREM 睡眠の

浅い睡眠ステージから始まり、徐々に深い睡眠ステージへと移行する。入眠時から約 90~120

分後に最初の REM 睡眠が出現する。最初の REM 睡眠は比較的に短く、10 分から 30 分ほど

で終了し、その後再び浅い NREM 睡眠へ移行する。睡眠の前半では深睡眠が多く出現し、

朝方になるほど REM 睡眠の割合が増加し長く持続するようになる(Figure 3)。 

 

2.3 エネルギー消費量からみた NREM と REM 睡眠の特性 

 大脳の発達によって進化した睡眠だが、ラット、猫、モルモットの日齢と REM/NREM の出現

割合の変化に関する検討によると、出生時に大脳皮質が成熟しているモルモットではおとなと

同じ比率の徐波睡眠が出現している。しかし、生後に大脳皮質が急速に成熟するラットでは同

様に徐波睡眠も出生後に急激に増加する(97)。このような徐波睡眠を持つ種に共通なのが恒

温性である。生後すぐに自身で体温を維持することが出来ず母親の体温に依存するような恒

温動物は徐波睡眠も見られない。その後、体温調節能力と徐波睡眠は共に発達する。この大

脳皮質の発達に伴った徐波出現と恒温性の関係は、一定の体温を維持するために徐波睡眠

によって脳活動を低下させる働きがあるとする説も提唱されている(98)。 
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 REM 睡眠は筋活動が最も抑制された睡眠であり、出生時に大脳皮質が未熟な種は REM 睡

眠のみであることから、個体発生的に「古い睡眠」であると言われている(98)。この REM 睡眠で

は、うさぎでは耳の血管が極限に近いほど収縮すること(99)、猫ではあえぎ呼吸が抑制される

こと(100)、ヒトでは発汗が著しく抑えられること等(101)が知られている。これらは、方法は異な

るが放熱を抑制するという体温調節性の反応である。REM 睡眠では放熱を抑制することでエ

ネルギーを保存している。 

 

2.4 睡眠ステージとエネルギー代謝における文献的考察 

  睡眠ステージとエネルギー消費量の検討は 1965 年の Brebbia(4)らが最初である。フード法

と終夜睡眠ポリグラフィの同時測定を 5 名の被験者に行い、睡眠ステージ間の酸素摂取量

(V
．

O2)を比較した。その結果、平均 V
．

O2 は睡眠ステージ 1、REM＞睡眠ステージ 2＞睡眠ステ

ージ 3 であった。しかし、この検討で用いられている 睡眠ステージの判定方法は REM 睡眠が

発見されて間もない 1956 年のもので、現在の国際脳波学会の基準法(R&K)(90)よりも古い。 

 White らはマスク法を用いて 21 名の男女での睡眠ステージと V
．

O2 と二酸化炭素産生量

(V
．

CO2)の関係を検討している(5)。その結果、V
．

O2 と V
．

CO2 は安静時と比較して睡眠中は有意

に低下したものの、 睡眠ステージ間での有意な差は認められなかった。この検討は唯一、睡

眠効率(総睡眠時間 / 総臥床時間)が明記されているが、92~53%と被験者間のばらつきが大

きく、平均 77.1%と極めて低い。呼気ガスの採取にマスクを用いるこの測定法は、被験者の呼

気ガスが室内の空気と希釈されることなく分析されるため正確であるが、空気漏れがないよう

にマスクを顔に密着させることや体動が制限されるため、身体的・精神的な負担となり正常な

睡眠をとることは困難である(102)。これらの先駆的研究に続くフード法による研究では、覚醒と

睡眠ステージ 1 は他のステージより V
．

O2 が有意に高く、REM は睡眠ステージ 2 より有意に低

かったとする報告がある。(103)。 

 室内に滞在するだけで V
．

O2 と V
．

CO2 の測定が可能であるカロリメーター法(human 

calorimeter)は、被験者の身体拘束がなく、長時間連続的に、精神・身体的負担を最小限に抑

えて測定することができる(102)。この測定方法で睡眠ステージとエネルギー代謝を検討した

Fontvieille の研究では、ベッドの周りを取り囲んだ程度の小さな（容積 1000L のプレクシグラス

製）睡眠カロリメーターを使用している。29 名の男女における睡眠中のエネルギー消費量は、

睡眠ステージ 2 と REM において睡眠ステージ 3 より有意に高いと報告している。しかし、この

実験でのエネルギー代謝は 5 分間隔で計算されており、短いサイクルでの REM や睡眠ステ

ージ 3 は検討から除外された可能性が高い(6)。 
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Table 1. 睡眠ステージ間のエネルギー代謝に関しての先行研究 

 各睡眠ステージによるエネルギー代謝 

フード式 (4) REM, stage 1 > stage 2 > stage 3  

マスク式 (5) wake > sleep (有意な差はない) 

フード式 (101) wake, stage 1 > stage 2, 3 / REM > stage 2 / stage 3 > stage 2 

カロリメーター (6) REM, stage 2 > stage 3 

カロリメーター (11) REM > stage 2, 3, 4 

 

2.5 睡眠と肥満 

 睡眠時間を制限することにより肥満を誘発する生理学的変化が引き起こされるという報告が

ある(16, 104)。実験的に睡眠時間を制限すると血漿中のグレリンが増加し、レプチンが減少す

る(104, 105)。ヒトの睡眠時間と食事摂取カロリーの関係性を調べた研究によると、睡眠時間の

制限によって摂取カロリーが増加することも確認されている(106)。また、夜間を通して睡眠を

取らずに起きていた場合に増加する消費カロリーは微々たるものであり(7)、長時間起きている

ことによって余分な摂食を行うことで摂取カロリーが多くなってしまうことが分かっている。体脂

肪減少を目的とする運動処方や食品の開発においても、単に脂肪酸化に対する影響を検討

するのみに止まらず、睡眠への悪影響を介して食欲等に影響が無いことを併せて確認する必

要があると考えられる。 

 

2.6 基礎代謝と睡眠時エネルギー代謝 

 睡眠中のエネルギー消費量は、安静覚醒時より低く基礎代謝の約 90%程度であり、睡眠時

常に一定ではなく、時間経過とともに変動することが知られている(6)。体温や血糖値などの変

動と同じく、エネルギー消費は入眠時が最も高く、入眠直後から低下し、その後はわずかな増

減を繰り返しつつも全体としては減少傾向を示し、覚醒 1~2 時間前からはわずかに上昇傾向

になる(6)。 

 エネルギー代謝調節に関与するホルモンや神経ペプチドの多くは睡眠/覚醒の制御にも関

与している。摂食を促すグレリンやオレキシンは覚醒を促し、一方満腹感をもたらすレプチン

やインスリンなどはエネルギー代謝を亢進させ睡眠を促す(3)。睡眠と代謝関連ホルモンの関

係については多くの研究が行われており、睡眠時間と血中ホルモンとの関連を調べた疫学研

究(107)では短時間睡眠で血中レプチン値が低く、血中グレリン値が高いという結果が得られ

ている。健常人を対象に 2 日間の睡眠制限(4 時間)を行った研究では、血中グレリン値が 28%

増加、血中レプチン値が 18%減少、また空腹感や食欲も 23~24%増加し、特に炭水化物を多
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く含みカロリーが高い食品に対する食欲が増加した(83)。短時間睡眠は摂食に関連したホル

モン分泌に影響を及ぼし、食行動を変化させ、その長期的な影響が肥満につながると考えら

れる。睡眠の質と量を確保することは肥満の予防においても重要である。 

 

2.7 運動と睡眠 

 運動は睡眠に好影響を及ぼすと報告されている。メタアナリシス研究によると、運動の急性

効果としては入眠潜時の短縮や深睡眠の増加、REM 潜時の延長、総睡眠時間の延長をもた

らすこと、慢性効果としても入眠潜時の短縮、深睡眠の増加、REM 睡眠時間の短縮、総睡眠

時間の延長、起床時刻の前進をもたらすことが確認されており、急性効果よりも慢性効果の方

が大きいという結果であった(25)。運動がこのように睡眠へ好影響を及ぼすメカニズムについ

ては疲労により睡眠欲求が高まることや運動時の深部体温の上昇により徐波睡眠が増加する

と報告されており(108, 109)、運動の習慣化によってよく眠れるようになる (110)。しかし、運動

を行うと睡眠に好影響を及ぼしたという報告がある一方、阻害されるという報告もあり、必ずしも

一貫した見解は得られていない(111, 112, 113)。例えば、長時間にわたる持久性運動後には、

覚醒の増加(24, 114)や睡眠潜時の延長(115)を伴って睡眠が阻害される。42.2km のマラソン

を走った被験者 8 名(平均 40.8 歳)では、深睡眠が有意に減少したと報告されている(114)。一

方、92km のウルトラ・マラソンを走った若いアスリート 6 名(平均 21.7 歳)では、深睡眠が有意に

増加したと報告されている(24)。このような違いは、運動強度、運動時間、年齢差で違う結果が

出たと考えられる(116)。また、12 週間のサイクルトレーニング運動(HR: 155~165 程度の強度)

を 9 名の若い女性(平均 24 歳)行った結果でも睡眠に有意な影響はなかったと報告されている

(117)。さらに、12 名の健康な男女(平均 25 歳、女性 9 名)で強度別に運動(treadmill exercise at 

45%, 55%, 65%, 75% V
．

O2max and no-exercise)を行った研究でも総睡眠時間、深睡眠など睡

眠に有意な影響はなかった(118)。このように運動と睡眠の関係については年齢、性差、運動

習慣などの個人的な特性や具体的な運動内容によって大きく影響を受けるため、さらなる研

究が必要であると考えられる。 

 近年、運動技能の学習後に十分な睡眠をとることが手続き記憶の固定に有利に作用するこ

とが明らかになっている。運動技能が睡眠の工夫で向上することを示した研究では、バスケット

ボール選手に十二分な睡眠(10 睡眠時間)を 6 週間継続させると、バスケットボールの技術や

心理テストの成績が向上したと報告されている(119)（Table 2）。 
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Table 2. バスケットボール選手に十二分な睡眠を 6 週間継続させた実験 

 ベースライン 十二分な睡眠 

282 フィートスプリント (秒) 16.2 ± 0.61 15.5 ± 0.54 

フリースロー (10 投中の成功回数)  7.9 ± 0.99  8.8 ± 0.97 

3 ポイントシュート (15 投中の成功回数) 10.2 ± 2.14 11.6 ± 1.50 

練習の自己評価 （1-10）  6.9 ± 1.41  8.8 ± 1.06 

ゲームの自己評価 （1-10）  7.8 ± 1.07  8.8 ± 1.19 

 

この研究では研究対象となったバスケットボール選手全員が十分な睡眠をとる生活をしていた

ためにパフォーマンス向上が十分な睡眠によってもたらされたのか、6 週間のトレーニングがパ

フォーマンス向上に繋がったのかは不明であり、実験デザイン上の大きな欠点のある研究でも

あった。より洗練された実験デザインの研究としては、指先の作業が睡眠時に上手になったと

いう研究がある。コンピュータ画面上に表示された 5 つの数字をキーボードから入力する作業

を素早く行わせると、最初の試技では 30 秒間に 12 回数字を打ち込むことができるが、これを

繰り返すと次第に上達し、12 回目の試技では 20 回近く正しい数字の組み合わせを入力する

ことができるようになった。興味深いのは、睡眠後には 22 回以上正しい数字の組み合わせを

入力できるように、上手になっていることである（睡眠が正常なコントロール群）。一方、睡眠時

無呼吸の患者(睡眠時にリラックスすると気道が閉塞して無呼吸となり、重症な場合には 2 分程

度呼吸が止まり、その度に目が覚めてしまい睡眠ステージ 3 が殆ど無い)では睡眠後にもパフ

ォーマンスが向上してない(120)(Figure 4)。 
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Figure 4. 睡眠時無呼吸患者と一般成人の睡眠前後のタッピング実験 

 

前述したように睡眠は複数の 睡眠ステージから構成されている。記憶の固定には REM 睡眠、

睡眠ステージ 2 あるいは睡眠ステージ 3 が重要であるが、技の練習をしっかりと行ったならば、

十分な睡眠をとることが重要であると考えられる。 

 

2.8 食事と睡眠 

 食習慣については、女性において就寝前のカロリー摂取量と入眠潜時に正の相関があるこ

とや就寝前のカロリー摂取量と睡眠効率に負の相関があること、男女ともに就寝前の食事摂

取が睡眠に負の影響を与えることが報告されており(121)、夜食を食べる習慣がある者や夕食

を遅い遅刻に摂取する習慣がある者では睡眠の質に影響を及ぼしている可能性がある。睡眠

に直接影響を及ぼす食品成分としては、コーヒーやお茶に含まれているカフェインが眠気を

促すアデノシンの受容体に結合し覚醒を維持させること(122)や牛乳などに含まれているトリプ

トファンが代謝され、セロトニンを経てメラトニンになり眠気を誘発することが一般的に知られて

いる(123)。また、摂食を促すグレリンは覚醒を促し、満腹感をもたらすレプチンやインスリンは

睡眠を促す(3)というように、食事や睡眠に関わる調節因子が共有されており、食事や食習慣

は睡眠を考える上で重要な要因である。 

 

 

 



 21 

2.9 脂肪酸化を促す食品成分について 

 肥満の予防と解消には、エネルギー摂取量に比して消費量を増大させることが必要である。

エネルギー消費量増大には、運動によるエネルギーの消費や基礎代謝量の増加はもちろん、

代謝充進作用があると考えられる食品を摂取することがあげられる。カフェイン、エフェドリン、

カプサイシン、およびカテキンのような成分は、エネルギー消費を増加させる可能性があり、体

重減少や肥満予防に大事な役割を果たす方法として考えられる。 

 

・カフェイン 

 カフェインはコーヒー1 杯に 60~80mg、紅茶に 20~40mg、緑茶に 30~50mg 含まれているが、

コーラなどのソフトドリンクにも 350ml/can で 40~50mg と、コーヒーや紅茶 1 杯当たりに相当す

る量が添加されている(124)。成人では、カフェインは経口摂取後、速やかに大部分が吸収さ

れるが、最高血中濃度到達時間には個人差があり、30~120 分である(125)。カフェインの半減

期は 2.5~4.5 時間であるが年齢と肝機能によって半減期は異なる(126)。カフェインはメチルキ

サンチン誘導体に共通の活性として、cAMP(サイクリック AMP)を分解する phosphodiesterase 

(ホスホジエステラーゼ)を阻害して cAMP 濃度を上昇させ、熱産生を引き起こすと考えられる

(127)。ヒトを対象とした実験では、カフェイン摂取後食事摂取量が減少(128, 129)したと報告さ

れており、エネルギー消費と食事摂取の両方に影響を及ぼしている。動物実験では、カフェイ

ン摂取が体脂肪蓄積を減少させたと報告されている(130)。 

 カフェインは、A1及び A2A受容体の拮抗薬としての機能も有する(131)。A1及び A2A受容体は、

NREM 睡眠の発現中枢である視索前野の活動を促進するとともにドーパミン作動性神経を抑

制する。これらの活動を阻害するカフェインは睡眠を抑制し、覚醒作用をもたらす。成人では

100 mg 以上のカフェイン摂取は睡眠潜時の延長や睡眠時間の短縮を引き起こすことが報告

されている(132)。一方、100 mg 未満では睡眠に対して著しい影響を及ぼさないという報告も

ある(133)。しかし、感受性の個人差を考慮すると、より少量のカフェインでも、睡眠に悪影響が

生じると考えられる。 

 

・エフェドリン 

 中国およびモンゴルに自生するマオウ属の植物であるシナマオウに含まれる交感神経を刺

激物質であるエフェドリンは(134)、熱発生作用があると考えられている(135)。エフェドリンは、

交感神経末端からのノルエピネフリン放出を促進し、β-アドレナリン受容体を刺激することによ

り熱発生の増大を引き起こす(127)。動物実験では、エフェドリン投与によりエネルギー消費が

約 10%増加し、体重と体脂肪が減少したと報告されている(136)。ヒトにおける実験でも 24 時間

エネルギー消費が 3.6%増加し(137)、体重が減少したと同様の効果が報告されている(138)。 
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・カプサイシン 

 トウガラシの辛味成分であるカプサイシンは、エネルギー消費や熱産生を増加する作用があ

る。ラットを用いた研究では，カプサイシンの摂取が用量依存的にエピネフリン分泌を増大さ

せ、熱発生を増加させることが報告されている(139, 140)。ヒトの実験では、コントロールと比べ

て唐辛子含有食事の摂取直後、エネルギー消費が増加したと報告されている(141)。さらに、

唐辛子は食事摂取量の減少(142, 143)と食後のエネルギー消費(143)および脂質酸化の増加

(141, 144)を引き起こすと報告されている。 

 しかし、カプサイシンは TRPV1(transient receptor potential cation channel subfamily V 

member 1)を活性化させ(145)、体温の上昇を介して睡眠を妨げる可能性がある。 

 

・カテキン 

 緑茶の中のカテキンは、ノルエピネフリンを分解する酵素であるカテコール O-メチルトランス

フェラーゼ(catechol O-methyl-transferase)の阻害を介して熱産生および脂肪酸化を刺激する

(146)。ヒトの実験では、緑茶抽出物の短期間摂取がエネルギー消費および脂肪酸化を増加

させたと報告されている(147)。緑茶抽出物には熱発生を刺激するカフェインも含まれているが、

緑茶抽出物に含まれるカフェインのみを単独で摂取した場合よりも緑茶抽出物摂取後の熱産

生が高いことから、茶カテキンのエネルギー消費増大効果が示唆されている(147)。ラットやマ

ウスの実験では、エピガロカテキンガレートによる食事摂取の減少とエネルギー消費の増加が

観察された(148, 149, 150)。ヒトの研究では、茶カテキン摂取が体重および体脂肪の有意な減

少や(151, 152, 153)、エネルギー消費を増加させることが示された(154)。 

 

・クロロゲン酸 

  1) クロロゲン酸の生理作用 

 ポリフェノールの一種であるクロロゲン酸(chlorogenic acids)は、ヒドロキシ桂皮酸類（カフェ酸、

フェルラ酸）とキナ酸がエステル結合した化合物である。クロロゲン酸類は、果物や野菜など多

くの植物中に存在し、食物として長年摂取されてきた天然素材の物質である。なかでもコーヒ

ーはクロロゲン酸類の含有量の多い食品として知られている。コーヒーに含まれている主要な

クロロゲン酸類は、3-カフェオイルキナ酸(3-CQA)、4-カフェオイルキナ酸(4-CQA)、5-カフェオ

イルキナ酸(5-CQA)、3-フェルロイルキナ酸(3-FQA)、4-フェルロイルキナ酸(3-FQA)、5-フェル

ロイルキナ酸(3-FQA)であり、少量成分として 3，4-ジカフェオイルキナ酸(3, 4-diCQA)、4，5-ジ

カフェオイルキナ酸(4, 5-diCQA)、3，5-ジカフェオイルキナ酸(3, 5-diCQA)も含まれている

(Figure 5)(155)。 
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Figure 5. クロロゲン酸類の化学的分子構造 

  

 クロロゲン酸類の生理作用としては抗酸化作用(156)、抗発癌作用(157)、血圧改善作用

(158)糖吸収遅延作用など(159) など、様々な生理作用が報告されている。 

 クロロゲン酸類の過剰摂取による重篤な副作用は認められていない。クロロゲン酸類 891mg

を 4 週間継続摂取した場合の健康への影響を検証した研究では、一時的な胃酸分泌過多や

下部食道括約筋圧の低下などが認められ、下痢や胸やけ、利尿作用などの消化器系、もしく

は泌尿器系に関する症状が発現する可能性があったが、いずれも一過性で軽微なものであっ

た(160)。このように、クロロゲン酸類は副作用を伴うことなく、様々な生理作用に関与する物質

であると考えられる。 

 

 

 



 24 

2) クロロゲン酸と脂質酸化 

 糖尿病のリスクに対するコーヒーの影響に関する総説で、カフェインやクロロゲン酸類には体

重を低減する可能性があることが示唆されている(161)。5-カフェオイルキナ酸がマウスの肝臓

中の中性脂肪蓄積を抑制することや、3-カフェオイルキナ酸やフェルオイルキナ酸類がマウス

肝臓中のカルニチンパルミトイル転移酵素活性を高めることが見いだされている(162)。また、

食餌依存性肥満モデルマウスに高脂肪高ショ糖食を食べさせ、その餌中に生コーヒー豆抽出

物を加えて 15 週間飼育することにより体脂肪蓄積に対する効果を検証した研究があり(163)、

生コーヒー豆抽出物は用量依存的に体重、内臓脂肪、肝臓脂肪の増加を抑制し、肥満の抑

制に有効であると報告されている。 

 クロロゲン酸類の継続摂取によるヒトの体脂肪に対する効果を調べるためにクロロゲン酸類

297mg/本を用いた 12 週間の並行群間試験においては、体重、BMI、ウエスト周囲長、ヒップ

周囲長、CT による内臓脂肪面積、皮下脂肪面積および全脂肪面積が有意な低減を示したと

報告されている(164)。更に、クロロゲン酸類 359mg/本を 1 週間継続摂取したクロスオーバー

試験では、クロロゲン酸類摂取後 3.5 時間までの間接熱量測定により、呼吸商の低下と酸素消

費量の増加が確認され、ヒトにおける体脂肪減少効果も脂肪燃焼に起因することが示唆され

ている(20)。しかし、長時間の間接熱量測定を行い、クロロゲン酸類摂取がエネルギー代謝に

及ぼす影響を検討した研究は報告されていない。 

 

3) クロロゲン酸と睡眠 

 コーヒーは中枢神経系を刺激し、特にコーヒーに含まれるカフェインが眠気予防に使われて

いるが(165)、多量のカフェイン摂取は利尿、血圧上昇、不整脈などの有害反応を引き起こす

可能性がある(166, 167)。クロロゲン酸摂取によりラットの睡眠潜時が延長したとの研究が報告

されているが(168)、ヒトの実験においてはクロロゲン酸の睡眠に対する有意な効果は観察され

ていない(168)。 
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Ⅲ. 本研究の課題 

 

文献研究の結果、以下の点が課題と考えられる。 

 

1. エネルギー代謝の調節と睡眠の制御は調節因子を介して密接に関わっている可能性が

示されている。さらに、睡眠時エネルギー代謝は睡眠ステージと就寝後の時間経過の影

響を受けて変動すると考えられるが、睡眠時のエネルギー代謝と睡眠、特に睡眠ステージ

の違いがエネルギー代謝に及ぼす影響については一致した見解が得られてない。その理

由としては、睡眠時のエネルギー代謝に及ぼす睡眠ステージと就寝後の時間経過の両者

の影響が分別して解析されておらず、また測定例数少ないために統計解析力が弱いとい

う統計解析上の問題点があった。更にヒューマン・カロリメーターを用いた先行研究の多く

では、測定の時間分解能に限界があり、30 秒単位で判定される睡眠ステージの変化を追

うことができなかったことが考えられる。  

研究課題 1 

 睡眠時のエネルギー代謝（エネルギー消費と基質酸化）を世界最高レベルの時間分界能を

有するヒューマン・カロリメーターを用いて測定し、睡眠ステージ及び睡眠開始後の時間経過

の影響を分離して解析することで睡眠時エネルギー代謝の特徴を明らかにすることを目的とし

た。 

 

2. エネルギー代謝を亢進させ、肥満予防に貢献する食事(機能性食品など特定の物質)は多

く開発されている。しかし、エネルギー代謝の調節は睡眠の制御調節因子を共有している

ことからエネルギー代謝への介入は睡眠にも影響する可能性が考えられる。従って、エネ

ルギー代謝の亢進を目的として特定の物質を摂取する場合においても、それが睡眠に悪

影響を及ぼさないことを確認する必要がある。クロロゲン酸類摂取が脂肪酸化を促進する

効果は摂取直後に認められているが、長時間に亘って、特に睡眠時のエネルギー代謝を

測定した研究は行われていない。 

研究課題 2 

 ヒューマン・カロリメーターと睡眠ポリグラフィを用いて、エネルギー代謝と睡眠時脳波を解析

し、クロロゲン酸類の摂取がエネルギー代謝と睡眠の質に及ぼす影響について検証すること

を目的とした。 
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3.  運動が睡眠に好影響をもたらすと知られており、睡眠量や睡眠の質に対する運動の影響

については、現在も多くの研究が行われている。その結果は必ずしも一貫した見解ではな

い。このように運動と睡眠の関係については年齢、性差、運動習慣などの個人的な特性や

具体的な運動内容によって大きく影響を受けるため、さらなる研究が必要であると考えられ

る。一方、エネルギー代謝調節と睡眠制御はその調節因子を共有して恊働している分

子機構も明らかになりつつある。 

研究課題 3 

 メタアナリシスの結果を基に、睡眠に好影響を及ぼすと考えられる運動の条件を設定、エネ

ルギー代謝に加え、従来では解析法が不十分である睡眠の質を周波数解析や睡眠エピソー

ド長、睡眠の伸縮など多様な角度から解析を進めていくことを目的とした。 
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Ⅳ. 【研究課題 1】 睡眠時のエネルギー代謝と睡眠ステージの解析 

  

1. 緒言 

 Belloc と Breslow による疫学調査において、健康の維持に関連する 7 つの健康習慣が示さ

れている：1)十分な睡眠、2)運動、3)朝食摂取、4)間食禁止、5)適切な体重の維持、6)適切な

飲酒、7)禁煙(169)。そのうち、十分な睡眠と適切な体重の維持が健康に及ぼす影響について

は多くの研究がなされており、最近の報告では、睡眠と体重調節を関係付ける幾つかの証拠

が挙げられている。疫学研究では、6 時間以下の短い睡眠は肥満と関連していることが明らか

になっている(170, 171, 172)。また、代謝と睡眠の神経内分泌調節についての近年の研究成

果からは、エネルギー代謝の調節と睡眠の制御は調節因子を介して密接に関わっている可能

性が示されている。たとえば、オレキシン、レプチン、メラトニンなどは睡眠や覚醒およびエネ

ルギーバランスの調節に作用する(3, 173, 174)。また、健康な男性 12 名に睡眠制限(2 日間 4

時間)実験を行った結果、食欲亢進作用のあるグレリンが 28%増加、空腹感と食欲が 23、24%

増加、食欲抑制作用のあるレプチンが 18%減少したと報告されている(83)。更に睡眠中のエ

ネルギー代謝も睡眠構造と関連している可能性がある。異なる睡眠ステージ間のエネルギー

消費量に差があると、幾つかの研究で報告されているが、睡眠時のエネルギー代謝と睡眠ス

テージの関連において一致した見解は得られてない(4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13)。先行研究

における結果の不一致の原因としては、被験者の数の不足(n = 6, 7, 13)、統計解析に用いら

れた方法が必ずしも妥当ではなかたこと(7, 10, 13)、そして従来のカロリメーターでのエネルギ

ー代謝測定はでは時間分解能に限界(175)があり、30 秒単位で判定される睡眠ステージの変

化を追うことができないことが考えられる。 

 睡眠中には睡眠欲が徐々に減少し、睡眠とエネルギー代謝の間における制御クロストークに

よってエネルギー代謝も変わると考えられる。さらに、睡眠ステージ間の移動によるエネルギー

代謝の変動がそれに重なっていると考えられる。18 名の健康な被験者を対象に睡眠時のエネ

ルギー代謝測定を行った結果、睡眠開始直後からエネルギー代謝率が急速に低下し、その

減少は体重、BMI、除脂肪量と負の相関があると報告されている(176)。一方、起床前にエネ

ルギー消費量が増加するという幾つかの報告があるが統計的な検討はされていない(4, 5, 6, 

11, 12)。さらに、以前の研究での睡眠時代謝の時系列解析は、エネルギー代謝の変動に対し

て睡眠ステージの影響を除外していないため、入眠後の時間経過と睡眠ステージの影響を分

けて解析する必要があると考えられる。 

 本研究は睡眠ステージ間でエネルギー代謝が異なり、覚醒前にエネルギー消費量が増加

すると仮定して睡眠開始後の睡眠ステージ及び時間の影響を分離して睡眠時エネルギー代

謝の特徴を明らかにすることを目的とした。睡眠ステージの効果についてパラメトリック分析を
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用い、時間の効果についてノンパラメトリック分析を適用するセミパラメトリック解析を行った。 

 

2. 方法 

2.1 被験者 

 本研究の被験者は健康な若年男女 29 名(男性 25 名と女性 4 名)であった。年齢は 23 ± 3

歳、BMI は 23 ± 2 kg/m2、そして体脂肪は男性が 16.7 ± 4.3 %、女性は 21.6 ± 1.0 %であった。

そのうち、10 名の男性はアスリートであったが、実験日には運動を控えるように指示した。被験

者はエネルギー代謝及び睡眠に影響を与えると考えられる変数を除外するため、健常者、非

喫煙者、シフトワーカーではない者、不規則な睡眠覚醒習慣がない者、睡眠のエネルギー代

謝に影響を及ぼす薬を服用していない者を事前に確認し募集した。本研究への参加に際し

て被験者には事前に実験の主旨、内容および起こりうる危険性について説明し、被験者本人

が同意書への署名をした後に実験を実施した。本研究は筑波大学大学院人間総合科学研究

科研究倫理委員会の承認を受け、また全ての被験者に研究の目的・手順を詳細に説明し、参

加の同意を得て実施した。  

 

2.2. 実験デザイン 

  本研究は被験者の睡眠の質を維持した状態でエネルギー代謝を測定することを重視した。

したがって、普段とは異なる特殊な環境下で生じる途中覚醒の増加による睡眠効率の低下な

どを特徴とする first night effect を減じるために、本実験の前に 1 回はヒューマン・カロリメータ

ーにて睡眠ポリグラフィを装着した上で宿泊を伴う測定を行った。2 回目の本実験では、被験

者は就寝 5 時間前に夕食を摂取し、就寝 2 時間前にヒューマン・カロリメーターに入室した。そ

して被験者の習慣的な睡眠時間である 8 時間とした。被験者の就寝前の 3 食は PAL(身体活

動レベル：Physical Activity Level)1.4~1.75(2817±426 and 2383±273 kcal/day for male and 

female, respectively)で計算した日本人食事摂取基準に基づいて提供した。三大栄養素の比

率は、タンパク質・脂質・炭水化物の比率が 14.6±1.1：24.3±2.5：59.7±3.1%とした。被験者は提

供された食事をすべて摂取し、飲料は水とした。  

 

2.3. 測定項目 

2.3.1. 脳波測定 

 睡眠は、Alice5(Philips Respironics GK, Japan)を用いて睡眠ポリグラフィ検査を行った。4 つ

の脳波(electroencephalogram: EEG; C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1)、2 つの眼球運動

(electrooculogram: EOG)及びオトガイ筋-筋電図(electromyogram: EMG)の電極を装着した。 
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1 エポックは 30 秒ごとに記録され、睡眠ステージ 1、睡眠ステージ 2、深睡眠(SWS)、REM 睡

眠、および覚醒(WASO)と標準基準(90)に従って記録された。睡眠潜時は覚醒として分類し

た。 

 

2.3.2. ヒューマン・カロリメーターによるエネルギー代謝測定 

  ヒューマン・カロリメーター(FHC-15S、富士医科産業株式会社、千葉)はヒトのエネルギー代

謝を間接熱量測定、つまり酸素摂取量と二酸化炭素産生量から測定する装置の一種で、密

閉された室内(2.00 × 3.45 × 2.10ｍ)には必要最低限の設備(トイレ、洗面台、ベッド、机、インタ

ーフォン、テレビ機能のついたパーソナルコンピューター等)が備えられている。 

 ヒューマン・カロリメーターの最大の特徴は、呼気採取のためにマスク等の装着が不要のた

め、普段の生活状態で長時間にわたりエネルギー代謝の測定が可能なことである。24 時間以

上の測定、食事や睡眠時間の測定を行うには適した測定方法である。 

 本装置は pull タイプのカロリメーターで、室内の空気はファンで十分に混合された後に一定

濃度(70L/分)で室外に排気される一方、それを補う量の外気が一定状態(25℃、湿度 55%)に

調整された後に室内に供給される。排気速度は質量流量制御装置(CMQ02、山武社、東京)

で制御され、室内より排出される空気中のガス濃度をオンラインのプロセス質量分析計(VG 

Prima δB, Thermo Electron, Winsford, UK)で 15 秒毎に測定した。較正ガス(O2, 15%、CO2, 

5%)の連続測定における標準偏差として定義されたその精度は、O2 では 0.0016%、CO2 では

0.0011%であった。その後、酸素消費量(V
．

O2)と二酸化炭素産生量(V
．

CO2)を 1 分間隔で

Deconvolution アルゴリズムを用いて計算した(175)。 

 カロリメータ滞在中は畜尿し、その一部を用いて尿中窒素をケルダール法で定量した。エネ

ルギー消費量と基質酸化の値は入室中の尿中窒素排泄量速度(N
．

)が一定であることを仮定し

て以下の式を使用して計算した： 

 

・ 炭水化物酸化量(kcal/min)={4.55V
．

CO2 (L/min) – 3.21V
．

O2 (L/min) – 2.87 N
．

 (g/min)}×3.74 

・ 脂質酸化量(kcal /min)={1.67V
．

O2 (L/min) – 1.67V
．

CO22 (L/min) – 1.92 N
．

 (g/min)}×9.50 

・ たんぱく質酸化量(kcal/min)=N
．

 (g/min)×25.625 

・ エネルギー消費量(kcal/min)=炭水化物酸化量(kcal/min) + 脂肪酸化量(kcal/min) + たん   

 ぱく質酸化量(kcal/min)   

・ 呼吸商=V
．

CO2 (L/min) / VO2 (L/min) 
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2.3.3 体組成 

 体組成計(BC-118E, TANITA Co., Tokyo, Japan)を用い、体重及び体脂肪率、除脂肪量の

測定を行った。 

 

2.4. 統計処理 

 結果は全て平均値±標準誤差で示した。統計ソフトウェア R(ver 3.0.0) (177)の SemiPar パッ

ケージを用いて睡眠開始後の睡眠ステージおよび睡眠時エネルギー代謝をセミパラメトリック

回帰分析で行った。睡眠ステージの影響についてはパラメトリック分析を用い、時間の影響に

ついてはノンパラメトリック分析を用いた(178)。全ての統計処理においては平均値±標準誤差

(Mean ± SEM)で示し、有意水準は 5%未満とした。表、グラフで有意差を示す場合は、p＜

0.05: * を用いた。 
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3. 結果 

3.1. 睡眠構築 

 総臥床時間、総睡眠時間、睡眠潜時および睡眠効率は、それぞれ 480 分、450±3 分、

8.7±1.7 分および 93.9±0.7%であった。被験者全体の各睡眠ステージ時間の比率を下記の図

で示す。睡眠ステージ 1 は 9.5±0.7%、睡眠ステージ 2 では 51.9±1.3%、SWS では 14.0±1.5%、

REM 睡眠は 18.5±0.8%を示した(Figure 6)。 

 

 
Figure 6. 30 秒毎に被験者 29 名が各睡眠ステージにあると判定された割合（%）の経時変化を示

した。睡眠前半は SWS の分布が多く、睡眠後半に行くほど wake と REM 徐々に増加した。

(Wake: 黒、stage 1: 白、stage 2: 水、SWS: 青、REM: 黄) 
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3.2. 睡眠時エネルギー代謝：生データの比較 

 エネルギー消費量、炭水化物酸化量及び RQ(呼吸商)は、睡眠の前半、特に睡眠の最初の

30 分間で顕著に低下した。この間にエネルギー消費量は 0.564kcal / min、炭水化物酸化量

は 0.571kcal / min、RQ は 0.039 低下した。一方、覚醒する前にエネルギー消費量、炭水化物

酸化量及び RQ(呼吸商)はわずかに増加した(Figure 7, left panel)。 

 起床前のエネルギー消費量の増加を確認するため、起床前の 1 時間のエネルギー消費量

の平均と各々の時間の平均と比較した。エネルギー消費量、炭水化物酸化量、RQ の 1 時間

毎の平均は、睡眠の前半に減少し、起床前に増加した。起床前の 1 時間のエネルギー消費量

は、睡眠の 3 時間目、5 時間目、7 時間目のエネルギー消費量よりも有意に大きく、起床前の 1

時間の炭水化物酸化量および RQ は、睡眠の 3 時間目から 5 時間目の睡眠時より有意に大き

かった。脂肪酸化量は睡眠の前半に増加し、その後減少した。 

 各睡眠ステージにおけるエネルギー代謝の結果は Table 3 および Figure 7 の right panel に

示す。  

 

Table 3. 各睡眠ステージにおけるエネルギー代謝 

エネルギー消費量 WASO > stage 2, SWS, REM / stage 1 > stage 2, SWS / REM > SWS 

炭水化物酸化量 WASO > stage 2, SWS, REM / stage 1 > stage 2, SWS 

脂肪酸化量 n.s. 

RQ WASO > stage 2 

 WASO: 睡眠開始後覚醒 
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Figure 7. 睡眠時のエネルギー代謝: 生データ。1 分間隔で睡眠中のエネルギー代謝の経時変

化の平均値±標準誤差を灰色で、1 時間平均は黒色の線で示した。睡眠の最後の 1 時間と比べて

時間毎の統計的な有意差を*で示した(P < 0.05) (left panel)。各睡眠ステージにおけるエネルギ

ー代謝の平均値±標準誤差を示し、睡眠ステージ間の有意差を線で示した(P < 0.05) (right 

panel)。 
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3.3. 睡眠時エネルギー代謝：セミパラメトリック解析による検討 

 エネルギー代謝の経時変化は、セミパラメトリック回帰分析によって時間(Figure 8, left panel)

の効果および睡眠ステージ(Figure 8, right panel)の効果を分別して評価した。エネルギー消

費量、炭水化物酸化量、および RQ は、睡眠の前半に減少し、起床前に増加した。睡眠の最

初の 30 分間にエネルギー消費量(0.430kcal / min)、炭水化物酸化量(0.364kcal / min)、

RQ(0.0122)は急速に低下した。このことからエネルギー代謝の時間経過は睡眠ステージの影

響を調整しても同様の経時変化を示すことが確認された。 

 起床前の 1 時間のエネルギー消費量は、睡眠の 3 時間目から 7 時間目より有意に大きかっ

た。起床前の 1 時間の炭水化物酸化量は 3 時間目から 6 時間目の値よりも有意に大きかった。

同様に、起床前の 1 時間の RQ は、4 時間目から 6 時間目より有意に大きかった。脂肪酸化量

は睡眠の前半に増加し、その後減少した。   

 時間の影響を調整した後の各睡眠ステージにおけるエネルギー代謝の結果は Table 4 およ

び Figure 8 の right panel に示す。  

 

Table 4. 時間の影響を調整した各睡眠ステージにおけるエネルギー代謝 

エネルギー消費量 WASO > stage 2, SWS, REM / stage 1 > stage 2, SWS / REM > SWS 

炭水化物酸化量 WASO > stage 2, SWS / stage 1 > SWS 

脂肪酸化量 n.s. 

RQ n.s. 

 WASO: 睡眠開始後覚醒 
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Figure 8. 睡眠時エネルギー代謝のセミパラメトッリク分析: 睡眠時のエネルギー代謝は、セミパラ

メトリック回帰分析（睡眠ステージの影響についてはパラメトリック分析、時間の影響についてはノン

パラメトリック分析）によって、時間の影響および睡眠ステージの影響を分離した。睡眠ステージの

影響を調整したエネルギー代謝の時間経過の平均値±標準誤差は灰色で、1 時間の平均値は黒

線で示した。睡眠の最後の 1 時間と比べて時間毎の統計的な有意差を*で示した(P < 0.05) (left 

panel)。時間の影響を調整した各睡眠ステージにおけるエネルギー代謝の平均値±標準誤差を示

し、睡眠ステージ間の有意差を線で示した(P < 0.05) (right panel)。 
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4. 考察 

 本研究ではヒューマン・カロリメーターを用いてマスクやフードよりも優れた睡眠環境下で間

接熱量測定と睡眠脳波測定を行った。ガス濃度測定のために感度の高い質量分析計を使い、

時間分解能を向上させるアルゴリズムを用いて計算した。睡眠時のエネルギー代謝を 1 分間

隔で測定することで睡眠時のエネルギー代謝の統計的な有意差を検出することができた

（179）。 

 起床前のエネルギー消費量が増加したという結果はいくつか報告されているが(4, 5, 6, 12)、

いずれの研究においても統計的な解析はなされていなかった。しかし、本研究では起床前 1

時間のエネルギー消費量と炭水化物酸化量がその前の睡眠時間と比べて有意に増加したと

いうことが確認できた。SWS は睡眠前半に多く、REM 睡眠は睡眠後半に多いという睡眠の特

徴を考えると睡眠開始後の睡眠ステージと時間の影響を別々に分析する必要があると考えら

れる。そのため、セミパラメトリック回帰分析を用いて、睡眠開始後の睡眠ステージおよび時間

の影響を評価した。 

 時間の影響を調整しても、睡眠中(stage 1、stage 2、SWS、REM、WASO)のエネルギー消費

量は、覚醒中のエネルギー消費量よりも低く、更に睡眠ステージ間のエネルギー消費量が有

意に異なるという結果を得た。エネルギー消費量は WASO、REM、NREM 順で減少した。

NREM 睡眠の中は睡眠ステージ 1、睡眠ステージ 2、SWS の順に減少した。この結果が先行

研究結果(4, 6, 7, 8, 10, 11) と矛盾していないことを Figure 9 に示した。ヒューマン・カロリメー

ターを用いたいくつかの先行研究では、睡眠ステージ間のエネルギー消費量の差を一部また

は全部を確認することはできなかった。先行研究における不一致の原因としては、 被験者の

数の不足(n = 6, 7, 13)、統計解析に用いられた方法が必ずしも妥当ではなかたこと(7, 10, 13)、

そして従来のカロリメーターでのエネルギー代謝測定はでは時間分解能に限界(175)があり、

30 秒単位で判定される睡眠ステージの変化を追うことができないことが考えられる。  
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Figure 9. 睡眠ステージ間のエネルギー消費量の比較。 

灰ボックス：本研究ので睡眠ステージ間のエネルギー消費の有意差を示しており、列に示した睡眠

ステージは行に示した睡眠ステージよりもエネルギー消費が高い。濃い黒線：先行研究での睡眠

ステージ間のエネルギー消費の有意差を示しており、列に示した睡眠ステージは行に示した睡眠

ステージよりもエネルギー消費が高い。ボックス内の数字は、エネルギー消費量また、酸素消費量

と睡眠ステージ間が比較された参考文献番号を示す。睡眠ステージ間のエネルギー消費の相対

的な比較において、本研究結果と先行研究では矛盾していない。 

 
 人間の脳重量は体重の 2%であるが、安静時代謝の 20%を脳のエネルギー代謝が占めてい

る(180, 181)。グルコースは成人の脳において必須エネルギー基質であり、脳のグルコース代

謝は空腹安静時の全身のグルコース利用率の約 50%を占める(182)。先行研究では、睡眠中

の脳のグルコース代謝は、睡眠中の全身の炭水化物代謝量の変化を反映する可能性がある

と示唆されている。脳血流およびグルコース濃度の動静脈差から推定される脳のグルコース

取り込みでは、睡眠ステージ 2(3-10%)と SWS(25-44%)で脳酸素代謝量が低下したが、REM

睡眠中は覚醒時と類似な値を示した(93, 183, 184)。18F-fluorodeoxyglucose(18F-FDG)を用い

た PET 検査研究では、脳のグルコース代謝が睡眠ステージによって異なることが示されている。

覚醒時と比べて、NREM 睡眠（主に睡眠ステージ 2 および睡眠ステージ 3）および SWS の脳

グルコース代謝はそれぞれ 23%および 43.8%減少した。しかし、REM 睡眠では覚醒時より増

加した傾向を見せた(185, 186)。脳および全身のグルコース取り込みを測定した別の研究では、

脳のグルコース代謝の低下が睡眠中の全身のグルコース利用の低下の約 2 / 3 も示していると

報告されている(184)。 
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 本研究では、睡眠時エネルギー代謝にセミパラメトリック回帰分析を適用し、睡眠開始後の

時間経過と睡眠ステージの影響とに分けて解析した。睡眠開始後のエネルギー代謝の変化

は、運動および食事の熱産生の影響、睡眠の影響、睡眠欲求の減少、サーカディアンリズム

等を反映していると考えられる。通常の就寝時間より 3 時間あるいは 6 時間遅らせて就寝した

研究では、睡眠開始後に同程度のエネルギー消費量の減少が観察されている(187)。この結

果は、睡眠開始時のエネルギー消費の急速な低下は睡眠自体の影響によるものであり、エネ

ルギー代謝の日内変動や食後熱産生の影響が徐々に低下した結果ではないことを示唆して

いる。睡眠開始後のエネルギー消費量と炭水化物酸化量の急速な減少は、睡眠ステージで

調整した後も同様な傾向を示した。エネルギー消費量の急激な減少についてのもう一つの可

能性は、睡眠潜時中のわずかな身体活動による代謝亢進作用の残存効果である。加速度計

を用いた先行研究では、就寝後に体動が睡眠時の典型的なレベルにまで落ち着くまでには

約 20~30 分かかったと報告されている(188, 189)。 

 深部体温の急激な低下が睡眠開始を引き起こし、深睡眠への移行を促進するという機序が

可能性として考えられている(190, 191)。これは熱損失がエネルギー消費量に対して相対的に

亢進した結果であると考えられている(192)。論文確認睡眠とエネルギー代謝の制御メカニズ

ムのクロストークを考えると、睡眠開始前および睡眠開始直後のエネルギー消費量の急激な

減少は、その後の睡眠構造(睡眠潜時、SWS、REM 睡眠、各睡眠ステージの時間)に影響を

与える可能性がある。最近の研究では、ヒューマン・カロリメーターを用いて褐色脂肪組織

(BAT)活性の異なる被験者間で 24 時間のエネルギー消費量を比較した報告がある。統計的

に有意ではないが、睡眠時のエネルギー消費量は BAT 陽性被験者群が高く特に、起床直前

に高かった(193)。 

 睡眠はヒトにおいて一般的に 1 日の中で最も長い絶食期間である。しかし、睡眠時エネルギ

ー代謝の時間経過は、単に長期間の絶食の結果ではない。長期間の絶食が脂肪酸化を刺激

すると考えられるにもかかわらず、睡眠後半には起床前からエネルギー消費量と炭水化物酸

化量が増加していた。将来の体重増加と関連すると考えられているエネルギー代謝上の特徴

の 1 つに、絶食中のエネルギー消費量や RQ の減少が少ないということが指摘されている

(194)。これまでの間接熱量測定を用いた研究では、睡眠後半の炭水化物酸化量が徐々に増

加することについて議論されていないが、睡眠中の全身グルコース動態は本研究の結果と一

致する。全身のグルコース取り込みと肝臓のグルコース産生は、睡眠前半に低下し、その後増

加する(195, 196)。深夜になるとコルチゾールの分泌が増加し始め(197)、血液中の代謝産物

濃度やホルモンの分泌が変わる: レプチン(198, 199)、プロラクチン、甲状腺刺激ホルモン、メ

ラトニン、遊離脂肪酸はピークをむかえ(200)、エピネフリンは最低値になる(201)。睡眠中のエ
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ネルギー消費量や基質酸化を睡眠の途中で変化させる原因についてはまだ解明されていな

い。 

 

5. 結論 

 本研究では、睡眠時エネルギー代謝の特徴を示した。睡眠は 1 日のなかで最も長い絶食の

期間であるが、エネルギー消費と炭水化物酸化は覚醒の 2-3 時間前から上昇に転じ、これは

この時間帯に多くなる WASO や REM 睡眠の影響を除外しても認められた。また、睡眠時代謝

(エネルギー消費量および炭水化物酸化量)が各睡眠ステージ間で異なることを示した。 
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Ⅴ. 【研究課題 2】 クロロゲン酸含有飲料の継続摂取が睡眠およびエネルギー代謝に与える影響 

 

1. 緒言 

 糖代謝異常、脂質代謝異常、血圧上昇など複数のリスクはそれぞれが小さくても、蓄積する

と動脈硬化性疾患が高い比率で発症することが知られており、このような状態を「メタボリックシ

ンドローム」と称している(62)。メタボリックシンドロームは医学的、医療経済的および社会的に

大きな問題となっており、厚生労働省は 2008 年に、成人男性 2 人に 1 人、女性 5 人に 1 人が

メタボリックシンドローム(内臓脂肪症候群)もしくはその予備軍であると推定した(202)。 

 メタボリックシンドローム発症の機序としては、肥満、特に内臓脂肪の過剰蓄積が上流にあり、

それを基盤にしたインスリン抵抗性および糖代謝異常、脂質代謝異常、高血圧などの危険因

子が集積することと考えられている(203)。メタボリックシンドロームの予防や改善には、まず内

臓脂肪蓄積を減少させるための生活習慣(運動や食生活)の改善が重要となる(62)。このような

状況から厚生労働省はメタボリックシンドロームの早期発見と、その生活改善指導を目的とし

て、「高齢者医療確保法」に基づき「特定健診・特定保健指導」を 2008 年より開始した。それと

並行して、特定の保健の目的で摂取すると当該保健の目的が期待できる食品を「特定保健用

食品」として、消費者庁が許可する制度が 2009 年より始まっている(204)。特定保健用食品は、

多岐にわたるが、体脂肪減少効果が期待できるものもあり、メタボリックシンドロームあるいはそ

の予備軍に該当する人にとって有用な食品となる可能性が考えられる。 

 近年、ポリフェノール類による内臓脂肪低減効果が報告されており(205)、これらの摂取はメ

タボリックシンドロームの予防や改善に役立つと考えられている。ポリフェノール類は、体内の

活性酸素により引き起こされるさまざまな障害(老化、癌、循環器疾患など)に対する保護作用

を有する抗酸化物質であり、ジャガイモ、リンゴ、チョコレート、コーヒー、茶など幅広く食物中

に分布している(206, 207)。また、コーヒーも疲労回復や眠気防止作用を持つ食品であり(208)、

クロロゲン酸類(主成分: 5-カフェオイルキナ酸)といったカフェ酸またはフェルラ酸がキナ酸と

エステル結合したポリフェノール類が含まれている(209)。 

 クロロゲン酸類はポリフェノールの一種であり、近年クロロゲン酸類を強化したコーヒーを摂

取することによってヒトの体重が 12 週間で 5.4kg 減少したことが報告されており(18)、クロロゲン

酸類を約 300mg 含むコーヒーを 12 週間継続摂取することによって血圧や血管内皮機能が改

善したと報告されている(210, 211)。また、これまでに内臓脂肪が多く、肥満 1 度(Body Mass 

Index(BMI)25kg/m²以上 30kg/m²未満)の成人男女を対象として、一般的なコーヒーから吸着

処理を行い、缶コーヒー(クロロゲン酸類 297mg/本)を 1 日 1 本 12 週間継続的に摂取させる臨

床試験が実施され、内臓脂肪面積が 4.4cm²減少したと報告されている(19)。さらに、健康な男

性に 359mg/本のクロロゲン酸類を 1 日 1 本 1 週間継続摂取させる試験を行い、摂取後 3.5 時
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間までの呼気分析を行った結果、呼吸商の低下と酸素消費量の増加を確認し、脂肪酸化を

促進することが認められた(20)。しかし、脂肪酸化の亢進作用はクロロゲン酸類摂取後の短時

間しか確認されておらず、長時間に亘って、特に睡眠時のエネルギー代謝を測定した研究は

行われていない。 

 日本人の約 2 割は睡眠が不十分であると感じており、睡眠障害による推計患者数が年々増

加している(14)。また米国においても 6 時間以下の不十分な睡眠時間のヒトが増加したと報告

されている(212)。その原因は場所を問わず仕事ができる環境が整い、社会の活動時間が

益々長くなり、睡眠習慣の乱れを引き起こす 24 時間社会の拡大にあると考えられる。睡眠時

間の減少や不眠症などの睡眠障害の解消は現在、社会に重要な課題になっている(213)。 

エネルギー代謝の調節と睡眠の制御は調節因子(レプチン、グレリン等)を共有しており(3)、

睡眠への介入はエネルギー代謝にも影響すると考えられる。例えば、睡眠時間の制限は摂食

行動にも影響を及ぼす(214)。従って、体脂肪減少を目的とする介入の一環として特定の物質

を摂取する場合においても、それが睡眠に悪影響を及ぼさないことを確認する必要がある。例

えば、体脂肪減少効果が確認されているカテキンとカフェインの組み合わせもこの観点から再

検証する必要がある(17)。一方、脂肪酸化促進効果が示唆されているクロロゲン酸類の摂取

はエネルギー代謝の変化を介して睡眠にも好影響を及ぼしている可能性も考えられる。 

 クロロゲン酸類摂取が脂肪酸化を促進する効果は摂取直後に認められているが、長時間に

亘って、特に睡眠時のエネルギー代謝を測定した研究は行われていない。本学に設置されて

いるヒューマン・カロリメーターは、呼気採取用のマスクを装着せずにエネルギー代謝を測定

することができるという特性があり、長時間の間接熱量測定のゴールデンスタンダードと言われ

ている(102)。 

 本研究の目的は、ヒューマン・カロリメーターと睡眠ポリグラフィを用いて、エネルギー代謝と

睡眠時脳波を解析し、クロロゲン酸類 600mg の 5 日間継続摂取がエネルギー代謝と睡眠の質

に及ぼす影響について検証することを目的とした。 

  

2. 方法 

2.1 被験者 

 被験者は睡眠に問題が無い 20 歳代から 30 歳代の健常な男女 9 名（男性：4 名、女性：5 名）

の協力を得て行った(Table 5)。除外基準としては甲状腺疾患、糖尿病、炎症性腸疾患、腎不

全、肝不全、胆道閉鎖症、膵炎、喘息、慢性閉塞性肺疾患および膵線維性嚢胞症など代謝

に影響を与えると思われる疾患及び睡眠時無呼吸症候群など睡眠関連疾患の既往がある者、

喫煙習慣のある者、測定より過去 1 か月間に 2 ㎏以上の体重変動があった者、1 日の平均飲

酒量がエタノール換算で 30g 以上の者、高強度のトレーニングを週 2 回以上定期的に行って
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いる者、また月経周期に大きな乱れのある女性は被験者から除外した。本研究は筑波大学大

学院人間総合科学研究科研究倫理委員会の承認を受け、また全ての被験者に研究の目的・

手順を詳細に説明し、参加の同意を得て実施した。 

 

Table 5. 被験者の身体的特性 

事前測定 年齢（歳） 身長(cm) 体重(kg) 体脂肪率(%) BMI(kg/m²) 

プラセボ 
25.7±1.1 169.9±3.0 

63.9±3.2 24.6±2.3 21.8±0.5 

クロロゲン酸 62.9±3.0 23.8±2.1 21.7±0.5 

 

2.2 ヒューマン・カロリメーターの概要 

 ヒューマン・カロリメーター(FHC-15S、富士医科産業株式会社、千葉)はヒトのエネルギー代

謝を間接熱量測定、つまり酸素摂取量と二酸化炭素産生量から測定する装置の一種で、密

閉された室内(2.00 × 3.45 × 2.10m)には必要最低限の設備(トイレ、洗面台、ベッド、机、インタ

ーフォン、テレビ機能のついたパーソナルコンピューター等)が備えられている(Figure 10)。ヒュ

ーマン・カロリメーターの最大の特徴は、呼気採取のためにマスク等の装着が不要のため、普

段の生活状態で長時間にわたりエネルギー代謝の測定が可能なことである。24 時間以上の

測定、食事や睡眠時間の測定を行うには適した測定方法である。 

 本装置は pull タイプのカロリメーターで、室内の空気はファンで十分に混合された後に一定

濃度(80L/分)で室外に排気される一方、それを補う量の外気が一定状態(25℃、湿度 55%)に

調整された後に室内に供給される。排気速度は質量流量制御装置(CMQ02、山武社、東京)

で制御され、室内より排出される空気中のガス濃度をオンラインのプロセス質量分析計(VG 

Prima δB、Thermo Electron, Winsford, UK)で 15 秒毎に測定した。 

 

 

Figure 10. ヒューマン・カロリメーター 
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2.3 実験プロトコール 

 本研究は被験者が 1 期と 2 期にそれぞれクロロゲン酸あるいはプラセボの試験飲料を自宅で

就寝 10 分前に飲用し、摂取 5 日目に実験室に来室し、ヒューマン・カロリメーターを用いたエ

ネルギー代謝の測定と睡眠ポリグラフィを用いた睡眠脳波の測定を行った。翌日から 2~4 週間

のウォッシュアウト期間を経て(女性の場合は生理周期が同一になるように設定)、試験飲料を

替えて 5 日間摂取した後、同様にヒューマン・カロリメーターへの入室と睡眠脳波測定のクロス

オーバー試験を行った。 

睡眠ポリグラフィの電極などを装着してヒューマン・カロリメーター内で就寝する実験となるた

めに、被験者が睡眠環境に適応し、通常通りに睡眠出来るのかを確認する必要がある。この

ため、本実験の測定前に、ヒューマン・カロリメーター内の環境と睡眠ポリグラフィの電極等の

装着に適応することと、睡眠障害のスクリーニングを目的として予備試験を実施した。脳波解

析結果の確認や睡眠に関するアンケートにより全ての被験者が通常の睡眠をとることができた

ことを確認した上、7 日から 10 日の期間を空けて本試験の測定を行った。 

 

① クロロゲン酸摂取 

本研究で摂取させたクロロゲン酸類含有飲料は安全性が確認されているクロロゲン酸(花王

株式会社・ヒューマンヘルスケア研究センター・ヘルスケア食品研究所より提供)を用い、1 日

の摂取量は 600mg とした。その組成比は 9 種のクロロゲン酸類を 100%とした場合、カフェオイ

ルキナ酸類が 69%、フェルロイルキナ酸類が 14%、ジカフェオイルキナ酸類が 17%となるもの

を用いた。対照条件にはプラセボ飲料を用いた。両飲料の区別が分からないように外見や風

味を調整した 100mL のミニボトル(Figure 11)を被験者に渡し、5 日間睡眠の 10 分前に 1 本を

飲み切るよう指示した。確認のため、被験者には飲用直後、験者に連絡をするよう、また生活

日誌に飲用時刻を記載させた。 

 
   Figure 11. 試験飲料のボトル 
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② 予備試験 

被験者各々の睡眠習慣に合わせ、就寝 3 時間前にヒューマン・カロリメーターに来室しても

らい、心拍呼吸送信機と睡眠ポリグラフィの電極など、及び耳式体温計の装着を行った。装着

終了後ヒューマン・カロリメーターに入室してもらい、心拍呼吸送信機と睡眠ポリグラフィの動作

確認を行った。本試験同様に 8 時間の睡眠をしてもらい、その期間のエネルギー代謝、脳波、

体温を測定した。点灯時刻以前に目が覚めてしまった場合にも点灯まではベッドに仰向けの

状態で安静に過ごすよう指示した。退室後、睡眠ポリグラフィと耳式体温計を外してから身体

測定(体重、体脂肪率、身長、血圧、体温)を行い、睡眠に関するアンケート(PSQI、ESS、無呼

吸症(Berlin Questionnaire))を書いてもらった。 

※PSQI: ピッツバーグ睡眠質問票、ESS: Epworth Sleepiness Scale(昼間眠気調査票) 

 

③  本試験 

Day 1～5: 各被験者はクロロゲン酸とプラセボ摂取の 2 試行を二重盲検法、クロスオーバー試

験で行った。1 回の試験は 6 日間(カロリメーター入室前の day 1、day 2、day 3、day 4、カロリメ

ーター入室後の day 5、day 6)に亘って行い(Figure 12)、各試行間は 2 週間~4 週間(女性の場

合、生理周期が同一になるように計画)の間隔をあけた。また、試験の順番はランダムとした。 

摂取期間中は通常の生活を維持しながら、睡眠の 10 分前にクロロゲン酸飲料またはプラセ

ボ飲料を飲み切った。摂取期間中は普段の食生活を維持するように心がけ、暴飲暴食は避け

るよう指示した。身体活動も普段の生活を維持し、強度の意図的な運動は避けるように指示し

た。摂取期間中は入浴時間を除き、アクティグラフ(マイクロミニ ZP 型、AMI 社、米国)を非利き

腕に装着し、日中の活動状況や夜間の睡眠状況を確認した。被験者には介入期間中の疲労

アンケート(VAS)及び食欲アンケート(VAS)に答えた上、毎日生活・食事日誌を記載してもらっ

た。また、day 1、day 2 は自由食を 3 食摂取し、day 3 から被験者毎に算出した推定エネルギー

必要量に見合った規定食を提供し、残さず摂取してもらった。摂取期間中はアルコールやコ

ーヒーの摂取を禁止した。 

 

Day 5～6: ヒューマン・カロリメーター滞在日である day 5 には被験者は 11 時までに研究室に

来室し、出来るだけ外出せず、研究室内で過ごしてもらった。夕食の 2 時間前から体温測定、

血圧測定、問診票記入、排尿、体重測定を行った。当日の体調を問診及び口頭で確認し、体

調が悪ければ適宜試験開始の可否についての判断をした。その後、睡眠ポリグラフィの電極

など、心拍計及び耳式体温計を装着した後、規定の夕食を摂取した。入室前にベッドで横に

なり心拍呼吸送信機や睡眠ポリグラフィの動作確認を行い、就寝 4 時間前よりヒューマン・カロ

リメーターへ入室した。ヒューマン・カロリメーター滞在中は被験者の安全管理や眠気防止の
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ため、1 時間おきに食欲アンケート(VAS)、疲労アンケート(VAS)、睡眠アンケート(SSS)及び体

調アンケートを 4 回行った。就寝 10 分前に試験飲料を摂取してから被験者の睡眠習慣に合わ

せて睡眠時間に消灯し 8 時間後に起床した。起床後、食欲アンケート(VAS)、疲労アンケート

(VAS)、睡眠アンケート(SSS)及び体調アンケートを 1 時間おきに書いてもらった。起床 1 時間

後の朝食まで椅子に座って安静時代謝を測定し、その後規定の朝食をパスボックスを通して

支給した。なお支給した食事は残さずに食べるように指示し、食べ終わった後は同じくパスボ

ックスを通して食器を返却してもらった。在室中は水を自由に摂取可能となるように供給した。

睡眠時間以外は座位安静を保つよう指示し、テレビの視聴、読書、パソコンの操作など静的な

活動は行ってよいものとした。day 6 の起床から 5 時間後に退室し、体温測定、血圧測定、体

重測定を行って測定を終了とした。被験者はヒューマン・カロリメーター入室中には畜尿し、窒

素測定に供した。上記をクロロゲン酸摂取試行あるいはプラセボ摂取試行としてランダムな順

番で行った。 

 
Figure 12. 試験のプロトコール 

 

2.4 食事 

 被験者は day 1 の朝食から day 2 の夕食まで各自が用意した通常通りの食事を摂取し、day 3

の朝食から day 6 の朝食までの計 10 食は規定食を提供した。規定食の食事組成は日本人の

平均的な食事とされている、タンパク質：脂質：炭水化物=15：30：55 になるようにした。朝食、

昼食、夕食のエネルギー比は 30：30：40 になるように設定した。また食事のエネルギー量の設
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定には日本人の食事摂取基準に定められている基礎代謝基準値を用い、day 1 から day 5 ま

での PAL(身体活動指数)を 1.75 として各被験者の食事量を算出した。またヒューマン・カロリメ

ーター内である day 6 の朝食は、身体活動指数を 1.3 として算出した値の食事を提供した。 

 

2.5 測定項目 

① 酸素摂取量、二酸化炭素排出量および尿中窒素排泄 

ヒューマン・カロリメーターを用いて、day 5 の就寝 4 時間前から day 6 の起床 5 時間後の退

室までの間、計 16 時間のエネルギー代謝測定を行った。測定中、ヒューマン・カロリメーター

内は室温 25℃、湿度 55%、換気は 100L/分に保たれた。約 15 秒毎にヒューマン・カロリメータ

ー内の酸素濃度及び二酸化炭素濃度を測定し、デコンボリューション法を用いた高時間分解

能のアルゴリズムで被験者の 1 分毎の酸素摂取量、及び二酸化炭素排出量を算出した(175)。

ヒューマン・カロリーメータ滞在中には蓄尿を行い、尿量を測定後、窒素分析装置(微量全窒

素分析装置 TN-110 型、株式会社三菱化学アナリテック、三重)を用いて尿中総窒素排泄量

を測定した。 

 

② 心拍数・交感神経活動 

ヒューマン・カロリメーター入室前に心拍呼吸送信機(LX-3230, FUKUDA DENSHI, Co., 

Ltd., Tokyo, Japan)を装着した。測定データは患者監視用装置に送信、パーソナルコンピュー

ターに転送した。転送されたデータは、心拍ゆらぎリアルタイム解析システム MemCalc / 

TARAWA(WDM32, GMS, Co., Ltd, Tokyo, Japan)により解析した(Figure 13, 14)。自律神経

の活動の指標として心拍変動の低周波数成分(LF, 0.04-0.15Hz)と高周波数成分(HF, 

0.15-0.4Hz)を計算し、LF/HF を交感神経の、HF を副交感神経活動の指標とした(215)。 

 

 
Figure 13. 心拍数モニター 

 

Figure 14. 心拍計 
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③ 身体活動量 

試験飲料摂取期間中の被験者の身体活動量や夜の睡眠時間およびカロリメータ在室中の

身体活動量をモニターするために、測定日の前日(day 0)就寝前より被験者の非利き腕にアク

チグラフ(Figure 15)を装着させた。このデータは各試行間で身体活動量に明らかな差がない

ことを確認するために使用した。 

 
 

 

④ 体重、体組成 

被験者は予備実験、両試行のヒューマン・カロリメーターの入室前・後に体組成計(BC-118E, 

TANITA Co., Tokyo, Japan)を用い、体重及び体脂肪率、除脂肪量の測定を行った。 

 

⑤ 体温 

被験者の体温の変化を測定するために、予備実験、両試行のヒューマン・カロリメーターの

入室前に耳式体温計(NKTC-IM003、日機装サーモ株式会社、東京)を装着(Figure 16)し、耳

内の体温を連続的に測定した。 

 

⑥ 質問紙 

摂取期間中毎朝起床時、就寝前およびカロリメータ在室中に疲労、睡眠、及び食欲に関す

るアンケートを行い、VAS による主観的疲労感、主観的食欲、また OSA により、起床時主観的

睡眠感の評価を行った。 

 

 

 

 

 

Figure 15. アクティグラフ Figure 16. 耳式体温計 
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⑦ 脳波 

・ 睡眠ポリグラフィ検査 

本研究で測定した評価項目を Table 6 に示した。以下に測定項目の詳細を記載する。睡眠

ポリグラフ検査には PSG-1100(日本光電工業株式会社、東京)を使用し記録を行った。睡眠脳

波の記録は 30 秒毎に行い、筑波大学附属病院の同一技師が目視による評価・判定を行っ

た。 

Table 6. 睡眠ポリグラフィの評価項目 

記録項目 主な評価 

脳波 睡眠ステージ、睡眠周期、REM 潜時、睡眠潜時 

眼球運動 入眠およびレム睡眠の識別 

オトガイ筋-筋電図 REM 睡眠の識別 

酸素飽和度(SpO2) 無呼吸および低呼吸の判定、睡眠時無呼吸障害の重症度評価 

 

・ 脳波 

睡眠ポリグラフィに必要な脳波電極位置は中心部(C3、C4)と後頭部(O1、O2)から睡眠ステ

ージ判定の指標である睡眠紡錘波、K 複合と、覚醒の指標である α 波を観察するために装着

した(Figure 17)。中心部では α 波の出現が少ない例もあるので覚醒の判定を確実にするため、

後頭部(O1、O2)からも脳波電極を装着した。基準電極(A1、A2)は、左右の耳朶におき、ボデ

ィアースとしての電極は前額部に装着した。全ての電極を装着後、接触抵抗を確認した。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

・ 眼球運動 

 眼電図(Electrooculogram: EOG)は、右目眼窩外側縁の外側に 1cm、下に 1cm と左目眼窩

外側縁の外側 1cm、上に 1cm の位置へ装着した電極と左耳朶 A1 にて測定した(Figure 18)。 

Figure 17. 国際脳波学会の標準法 
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・ オトガイ筋-筋電図 

覚醒とレム睡眠の識別のためにオトガイ筋またはオトガイ下筋などの抗重力筋に 3cm 程度

離して 2 個の電極を装着し、オトガイ筋-筋電図(Electromyogram: EMG)を記録した。(Figure 

18)。 

 

 

 

・ 酸素飽和度(SpO2) 

 パルスオキシメータ(日本光電工業株式会社、東京)を用いて酸化へモグロビンの近赤外光

に対する吸光度の差から SpO2 を連続的に測定し、無呼吸および低呼吸の判定、睡眠無呼吸

障害の重症度評価に用いた。測定部位は指尖部とし、パルスオキシメータをテープで固定し

た。 

 

2.6 データ・統計処理 

ヒューマン・カロリメーターを用いて測定、算出した酸素消費量(V
．

O2)、二酸化炭素産生量

(V
．

CO2)及び尿中窒素排泄(減圧化学発光法)(N
．

)から、1 分毎の炭水化物酸化量、脂質酸化

量、タンパク質異化量、エネルギー消費量を以下の式を用いて算出した。 

 

・ 炭水化物酸化量(kcal/min)={4.55V
．

CO2 (L/min) – 3.21V
．

O2 (L/min) – 2.87 N
．

 (g/min)}×3.74 

・ 脂質酸化量(kcal /min)={1.67V
．

O2 (L/min) – 1.67V
．

CO22 (L/min) – 1.92 N
．

 (g/min)}×9.50 

・ たんぱく質酸化量(kcal/min)=N
．

 (g/min)×25.625 

・ エネルギー消費量(kcal/min)=炭水化物酸化量(kcal/min) + 脂肪酸化量(kcal/min) + たん   

 ぱく質酸化量(kcal/min)   

・ 呼吸商=V
．

CO2 (L/min) / VO2 (L/min) 

  

Figure 18. 睡眠ポリグラフィの電極装着部位 
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 脳波周波数解析は C3-A2 の脳波に対して高速フーリエ変換(Fast Fourier Transform)技術を

用いて脳波定量解析を行った。脳波記録は高速フーリエ変換を行い、5 秒間の単位でパワー

スペクトルを算出した。δパワーのスペクトル分布は 0.75-4.00 Hz であり、30 秒毎の睡眠時の δ

パワー量は脳波の 6 つの 5 秒間の単位を平均したパワー(μV2)として計算した(216)。 

 クロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行のエネルギー代謝、睡眠、自律神経活動の比較

については対応のある t 検定により検討した。また、経時変化については 2-way ANOVA によ

り検討し、Bonferroni 法を用いて多重比較検定を行った。全ての統計処理においては平均値

±標準誤差(Mean±SEM)で示し、有意水準は 5%未満とした。表、グラフで有意差を示す場合

は、p＜0.05: * 、p＜0.01: ** 、p＜0.001: *** を用いた。 
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3. 結果 

3.1 エネルギー代謝 

3.1.1 睡眠時エネルギー代謝 

 睡眠時のエネルギー消費量には、クロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行間で有意な差

はみられなかった。睡眠時の炭水化物酸化量にもクロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行

間で有意な差はみられなかった。しかし、睡眠時の脂質酸化量はプラセボ摂取試行と比較し

てクロロゲン酸摂取試行が有意に増加した(p < 0.05)。睡眠時の呼吸商(RQ)は、クロロゲン酸

摂取試行とプラセボ摂取試行間で有意な差はみられなかった。(Figure 19) 

 

 
Figure 19. 睡眠時エネルギー消費量、炭水化物酸化量、脂肪酸化量、RQ 
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3.1.2 間接熱量測定全時間帯(16 時間)のエネルギー代謝 

 間接熱量測定全時間帯のエネルギー消費量は、クロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行

間で有意な差はみられなかった。また炭水化物酸化量にも両試行間で有意な差はみられな

かった。しかし、脂質酸化量はプラセボ摂取試行と比較してクロロゲン酸摂取試行が有意に増

加した(p < 0.05)。間接熱量測定全時間帯の呼吸商(RQ)には、クロロゲン酸摂取試行とプラセ

ボ摂取試行間で有意な差はみられなかった。(Figure 20) 

 

 

Figure 20. 間接熱量測定全時間帯のエネルギー消費量、炭水化物酸化量、脂肪酸化量、RQ 

 

3.2 心拍変動 

 心拍数の経時変化にはクロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行間で有意な差はみられな

かったが(Figure 21)、間接熱量測定全時間帯の心拍数の平均はプラセボ摂取試行(59.3±1.7)

と比較してクロロゲン酸摂取試行(57.6±1.6)が有意に少なかった。 

 
Figure 21. 間接熱量測定全時間帯の心拍数の経時変化 
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3.3 自律神経活動(交感神経、副交感神経) 

 交感神経の活動の指標である LF/HF の間接熱量全時間帯の平均値には、クロロゲン酸摂

取試行とプラセボ摂取試行間で有意な差はみられなかった (Figure 22)。その経時変化にお

いてはクロロゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行間より起床直後に増加したようにみえたが有

意な差はみられなかった(Figure 23)。副交感神経の活動の指標である HF の平均値は、クロロ

ゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行と比べ有意に増加した(Figure 22)。経時変化ではクロロ

ゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行より睡眠後半に増加したようにみえたが有意な差はみら

れなかった(Figure 23)。 
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3.4 耳内体温 

 間接熱量測定全時間帯の耳内体温の平均はクロロゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行より

有意に低かった(Figure 24)。また、耳内体温の経時変化においては両試行間に有意な差は

なかった(Figure 25)。 

 

 
Figure 24. 間接熱量測定全時間帯の耳内体温 

 

 

 

 
Figure 25. 間接熱量測定全時間帯の耳内体温の経時変化 
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3.5 身体活動 

 day 1 の朝から day 5 の入室、入室中まで身体活動量に、クロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂

取試行間で有意な差はみられなかった(Figure 26)。 

 

Figure 26. 摂取期間の身体活動 
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3.6 睡眠の質 

3.6.1 睡眠時の脳波 

 睡眠潜時はクロロゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行と比べ有意に短縮された。しかし、そ

の他の各値においては、クロロゲン酸摂取試行とプラセボ摂取試行間で有意な差はみられな

かった(Table 7)。 

 

Table 7. 睡眠パラメーター 

 
プラセボ (min) クロロゲン酸 (min)  P value 

総臥床時間 (TIB)  480      480 
  

  

入眠から最終覚醒までの時間 (SPT) 467.4 ± 12.7 470.7 ±  7.9 0.179 

総睡眠時間 (TST) 436.2 ± 12.5 444.2 ± 11.6 0.268 

WK  27.9 ± 13.0  26.7 ± 11.9 0.840 

REM  87.8 ± 20.9  88.3 ± 20.1 0.956 

Stage 1  58.4 ± 20.9  56.7 ± 13.0 0.792 

Stage 2 274.1 ± 31.2 279.8 ± 35.5 0.428 

Stage 3  12.8 ± 13.0  15.7 ± 12.5 0.258 

Stage 4   2.9 ±  6.0   3.6 ±  6.9 0.665 

睡眠潜時  15.6 ± 13.4   8.7 ±  8.1 0.043* 

浅睡眠 332.4 ± 27.8 336.4 ± 28.4 0.526 

深睡眠  15.7 ± 16.8  19.2 ± 17.4 0.256 

睡眠効率(%)  90.9 ±  2.6  92.5 ±  2.4 0.275 
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3.6.2 δ Power & Delta power density (%) 

 睡眠脳波の周波数解析から算出したデルタパワーの経時変化を Figure 27 に示す。クロロゲ

ン酸摂取試行がプラセボ摂取試行と比べて睡眠１時間目にデルタパワーが増加する傾向を

みせたがその差は統計学的に有意とはならなかった（P = 0.08）。 

 総パワー値でデルタパワー値を割った値を δパワーdensity という。睡眠時全体ではクロロゲ

ン酸摂取試行とプラセボ試行の δパワーdensity には両試行間有意な差はみられなかった。し

かし、クロロゲン酸摂取試行がプラセボ摂取試行と比べて睡眠１時間目に δパワーdensity が

高い傾向をみせた(P = 0.08)(Figure 28)。 

 

 
Figure 27. クロロゲン酸摂取試行(●)とプラセボ摂取試行(◯)の δパワー 

 

 
Figure 28. クロロゲン酸摂取試行(■)とプラセボ試行(□)の睡眠 1 時間目の平均δパワーdensity。  
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4. 考察 

 本研究では、被験者がヒューマン・カロリメーターでの生活及び睡眠に慣れるために予備実

験を行い、実験環境下での睡眠に支障がないことを確認した。更に睡眠効率はクロロゲン酸

摂取試行が 90.9%、プラセボ摂取試行が 92.5%となっており、20 代の一般的な睡眠効率の

86.2%を上回っている(217)。被験者は通常の睡眠をとることができ、睡眠の正確なデータを得

ることができたと考えられる。 

 本研究では女性も被験者として参加しており、女性被験者は月経周期を考慮して 2 試行い

ずれも同じ月経周期に実施した。月経周期は卵胞期と黄体期の 2 つの周期に分けられるが、

卵胞期は月経初日から排卵まで、黄体期は排卵後から次の月経が確認される時までの期間

を示す(218)。2 つの周期間では基質酸化に影響を与えるエストロゲンとプロゲステロンの濃度

が変化し、卵胞期で排卵刺激ホルモンが増加してエストロゲン濃度がプロゲステロン濃度を上

回る。月経 14 日目頃にエストロゲンの上昇がピークに達して排卵が誘発される。その後黄体

期では、エストロゲンとプロゲステロンがともに上昇する(219, 220, 221)。卵胞期と黄体期の運

動中の基質酸化を調べた研究では、卵胞期より黄体期で脂肪酸化量が増加し、炭水化物酸

化量は減少したと報告されている(222, 223)。   

本研究で用いたクロロゲン酸飲料の安全性検証のため健常な成人男性 35 名を対象に 1 日

3 本(60 分以内にまとめて摂取)4 週間継続摂取(297mg/本)させた実験では、収縮期血圧で有

意な変動が認められたが、正常域の範囲内であった。血液検査項目において、一部の検査

項目において(LDH、クレアチニン、クロール、マグネシウム)統計学的に有意な変動が認めら

れたがその変化は微小であった。また尿検査においては有意な変動は認められなかった。副

作用として軽微で一過性の消化器系、もしくは腎・泌尿器系に関する症状が認められたが、最

終的に試験責任医師は、クロロゲン酸飲料の過剰摂取は安全性上の問題となる事象は認め

られなかったと評価している。この軽微で一過性の消化器系、腎・泌尿器系に関する症状につ

いては一般コーヒーの摂取量に応じて、胃酸分泌促進や下部食道括約筋圧の低下などが発

症すると報告されている(224)。さらに、コーヒーに含まれているカフェインにより利尿作用が報

告されている(225)。先行研究で認められた症状も一般的なコーヒーやカフェインを摂取した時

と同様であり、安全な食料であると考えられる(160)。 

 本研究では、クロロゲン酸含有飲料の摂取によって睡眠中の脂肪酸化が増加した。動物実

験では、クロロゲン酸類およびクロロゲン酸の化合物が多く含まれているコーヒー豆抽出物が

マウスの内臓脂肪蓄積や体重増加の抑制作用があると報告されている。クロロゲン酸類およ

びクロロゲン酸化合物は、肝臓における CPT(カルニチンパルミトイルトランスフェラーゼ)活性

を上昇させ、脂肪酸化を促進すると考えられる(162)。人を対象にした先行研究では、短時間

(3.5 時間)の間接熱量測定によりクロロゲン酸類(359 mg)の摂取後に脂肪酸化が増加したこと



 60 

が確認されている(20)。この結果は、クロロゲン酸類を 12 週間毎日の摂取した実験で体重減

少を見せたヒトの研究と矛盾しない(18)。 

 本研究に於いては、睡眠中の脂肪酸化を刺激するクロロゲン酸類の効果は、カプサイシン、

カテキンおよびカフェインのような交感神経作用の効果とは違い、睡眠構造に悪い影響を及

ぼすことはなかった。カプサイシンは TRPV1 を活性化し(145)、体温の変化を介して睡眠を妨

げる。カフェインにはアデノシン A2A 受容体の阻害効果があり、覚醒を増加させる(226)。カテキ

ン類の睡眠への影響は評価されていない。睡眠潜時の短縮はクロロゲン酸類の代謝産物で

あるフェルラ酸の影響である可能性が考えられる。マウスの実験では、フェルラ酸は用量依存

的に pentobarbital による睡眠の時間を延長し、睡眠潜時を短縮したと報告されている(227)。ク

ロロゲン酸類はメチル化によって代謝され、経口投与の 1~2 時間後にフェルラ酸として血漿中

に現れる(228, 229)。しかし、クロロゲン酸類(クロロゲン酸 500mg/kg、カフェイン酸 200mg/kg)

の摂取によってラットの睡眠潜時が有意に増加したという報告もあり(168)、本研究の結果と矛

盾する先行研究もある。ヒトの研究で用いられるクロロゲン酸類摂取用量は動物実験の摂取用

量より非常に少なく、被験者は毎日のコーヒーおよび野菜の摂取によってクロロゲン酸類に対

する反応が修飾されている可能性があり、実験動物とは違っている。 

 自律神経系の機能にたいしては、クロロゲン酸類の摂取によって副交感神経系活性が増強

され、心拍数を低下した。副交感神経系活動の増強はクロロゲン酸類の降圧効果と関連して

いくつかのメカニズムが考えられる： free radical(遊離基)産生の減少、free radicalの掃去、NO

産生の刺激、およびアンジオテンシン変換酵素の抑制などが考えられる(230)。NO は、末梢

組織における血管拡張効果に加えて、中枢および末梢神経系内の神経修飾物質

(neuromodulator)として作用し、交感神経および副交感神経活動を調節する(231)。本研究

の交感神経活動の経時変化を見ると、次の 2 点が明らかになった。睡眠開始前および睡眠開

始 3 時間後まで、交感神経系および副交感神経系の活動は両試行の間で同じ動きを見せた。

クロロゲン酸類の摂取が睡眠潜時を短くするメカニズムに関しては、クロロゲン酸類摂取の自

律神経系活動への影響を介したものとは考えられない。更にプラセボ試行と比べてクロロゲン

酸類の摂取試行では、睡眠後半には副交感神経活動が高くなり、朝の覚醒後に交感神経活

動が高くなった。これらのクロロゲン酸摂取が自律神経機能に及ぼす影響は、安眠としっかりと

した目覚めとして自覚される可能性があり、今後は睡眠の主観的調査等も含めて研究を進め

てゆく必要がある。 
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5. 結論 

本研究ではクロロゲン酸類の継続摂取がエネルギー代謝や睡眠の質に及ぼす影響につい

て検討した。クロロゲン酸類の摂取が睡眠構造に悪い影響を与えることなく脂肪酸化を刺激す

ることを示唆された。 
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Ⅵ. 【研究課題 3】 運動が睡眠およびエネルギー代謝に及ぼす影響 

 

 1. 緒言 

 日本人の約 2 割は睡眠か不十分であると感じており、睡眠障害による推計患者数は年々増

加している。睡眠不足、睡眠時刻のすれや途中覚醒の増加による睡眠の分断化なとかが肥満

や糖尿病なとのリスク要因となることを疫学調査か示している(16)。 

 運動が睡眠に影響を与えることは、運動後の快眠として我々が日常的に経験することであり、

実際にヒトや動物を用いた古い研究では運動後に睡眠量が増加することが報告されている(23, 

24)。しかし、運動が睡眠に好影響をもたらす機序も解明されておらず、幾つかの説(消費した

エネルギーの回復(116)、不安や抑うつ感情の減少(232)、概日リズムへの影響(233)および体

温上昇(116)など)が提唱されるに止まっている状態である。 

 睡眠量や睡眠の質に対する運動の影響については、現在も多くの研究が行われている(25, 

26)。しかし、運動と睡眠の関係については年齢、性差、運動習慣などの個人的な特性や具体

的な運動内容によって大きく影響を受けるため、運動を行うと睡眠に好影響を及ぼしたという

報告もあれば、阻害されたという報告もあり、必ずしも一貫した見解が得られているわけではな

い(111, 112, 113)。例えば、長時間にわたる持久性運動後には、覚醒の増加(24, 114)や睡眠

潜時の延長(115)を伴ったという報告もある。また、42.2km のマラソンを走った 8 名(平均 40.8

歳)では、マラソン後に深睡眠が有意に減少したと報告されている(114)。一方、92km のマラソ

ンを走った若いアスリート 6 名(平均 21.7 歳)では、深睡眠が有意に増加したと報告されている

(24)。また、12 週間のサイクルトレーニング運動(HR: 155~165 程度の強度)を 9 名の若い女性

(平均 24 歳)が行った場合にも睡眠に有意な影響はなかったと報告されている(117)。さらに、

12 名の健康な男女(平均 25 歳、女性 9 名)で強度別に運動(treadmill exercise at 45%, 55%, 

65%, 75% V
．

O2max and no-exercise)を行った研究でも総睡眠時間、深睡眠など睡眠に有意な

影響はなかった(118)。このように運動と睡眠の関係については年齢、性差、運動習慣などの

個人的な特性や具体的な運動内容によって大きく影響を受けるため、さらなる研究が必要で

あると考えられる。 

 一方で、エネルギー代謝の調節と睡眠・覚醒の制御は調節因子を共有して協調しており、摂

食を促すホルモン(グレリン)や神経ペプチド (オレキシン)は同時に安静時代謝の低下と覚醒

を促す。また、肥満感をもたらす因子(レプチン、インスリン、IL-6、GLP-1)は同時にエネルギー

代謝を亢進させ、睡眠を促す(3)。 

 運動が睡眠に及ぼす影響については必ずしも意見の一致に至っていないが、本研究では、

メタアナリシスの結果を基に、睡眠に好影響を及ぼすと考えられる運動の条件を設定した(26, 

116)。具体的には 1 時間以上の運動を就寝 4-8 時間前設定した。更に、睡眠脳波の解析にお
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いては従来から用いられてきた R&K 法に加えて、睡眠の質を多様な角度から解析して分析

することを目的とした。 

 

2. 方法 

2.1 被験者 

 本研究の被験者は健康な若年男性 9 名であった。年齢は 23.8 ± 2.1、BMI は 22.7 ± 0.6 

kg/m2、そして体脂肪は 17.6 ± 0.1%であった。全ての被験者はエネルギー代謝及び睡眠に影

響を与えると考えられる変数を除外するため、健常者、非喫煙者、シフトワーカー、不規則な

睡眠覚醒習慣がない者、週 2 回以上の運動を行っていない者、睡眠のエネルギー代謝に影

響を及ぼす薬の摂取していない者、睡眠に問題がない人(PSQI (Pittsburgh Sleep Quality 

Index) ≤ 5)を事前に確認して募集した。実験日は運動やカフェインの摂取は避けるように指示

した。本研究は筑波大学大学院人間総合科学研究科研究倫理委員会の承認を受け、また全

ての被験者に研究の目的・手順を詳細に説明し、参加の同意を得て実施した。  

 

2.2 実験デザイン 

 本実験の前に、任意の日に実験の流れを理解し、運動時のトレッドミルの操作、寝る環境及

び睡眠ポリグラフィを装着して寝ることに慣れるための適応の 1 日練習泊を行った。 

 

 

 

 

 

本実験では、運動試行とコントロール試行の 2 試行をランダムな順序で行わせた。被験者には

実験日(運動試行は運動・コントロール試行は座位安静)の 5 日前から生活日誌を書いてもら

い、アクチグラフィを非利き腕に装着して睡眠、覚醒リズムと身体活動量の測定を開始した。実

Figure 29. 実験のプロトコール 
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験日と同じような起床と就寝のスケジュールで通常の生活を送り、運動は控えるよう指示した。

カロリメーター入室の前日は、被験者に合わせた提供した規定食を一定の時間に摂取し、通

常の生活を過ごした。カロリメーター入室日には、昼食前に来研して深部体温カプセルを飲み

込んだ後、昼食を摂取し、ヒューマン・カロリメーターに入室して代謝を測定した。入室 2 時間

後、ウオームアップ(運動開始 30 分前からトレッドミルの準備、ランニング用シューズの履き替え

及びストレッチ)及び運動準備を行った後に、就寝 7 時間前から V
．

O2max 60%に相当する強度

で 60 min 間トレッドミルによる有酸素運動実施し、運動終了後、汗を大型のシャワータオルで

拭い、衣服の着替えを行なった。本実験の運動時間は夕食(就寝 5 時間前)前後 1 時間を空け

て運動に不都合のないような設定の上、就寝 4-8 時間内で運動を終了するために運動時間が

就寝 7 時間前の 1 時間運動になるように設定した。就寝 5 時間前に夕食を摂取し、PSG や皮

膚温度センサー装着のためにヒューマン・カロリメーターから一時的に退室した。全ての電極

を装着した後、動作確認を行ってから再びヒューマン・カロリメーターに入室して就寝準備をし

た。睡眠は被験者の普段の就寝時間に合わせて 8 時間とし、その間睡眠脳波を記録した。規

定の運動および食事以外の時間帯は座位安静状態を保つよう指示し、テレビ視聴やインター

ネット利用、読書など座位での活動 許可した。7 日目には、起床後ヒューマン・カロリメーター

から退室した。コントロール試行は運動試行と同様に行い、運動測定時間帯は座位安静で過

ごした。両試行間のウォッシュアウトは 1 週間とした(Figure 29)。 

 

2.3 測定項目 

① 脳波 

 睡眠は、Alice5(Philips Respironics GK, Japan)を用いて睡眠ポリグラフィ検査を行った。6 つ

の脳波(Electroencephalogram: EEG; C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1 and F3-F4)、 

2 つの眼球運動(Electrooculogram: EOG)およびオトガイ筋の筋電図(electromyogram: EMG)

の電極を装着した。1 エポックは 30 秒ごとに記録され、睡眠ステージ 1、睡眠ステージ 2、深睡

眠(SWS)、REM 睡眠および覚醒(WASO)を標準基準に従って記録した。 

 

② 深部体温 

 本研究では深部体温測定について飲み込み型の深部体温計を使用し、データ記録は 30 秒

間隔で連続して深部体温を測定した。カプセルの大きさは 2.3 × 0.9 (cm)であり、温度センサ

ー、送信機および電池が内蔵されている(CorTemp HT150002, HQ Inc., Palmetto, FL, US)。

被験者は飲み込んだカプセルからのラジオ波を受信する受信機 12(W) × 2.5(D) × 6(H) (cm)

を常に携帯した(CorTemp HT150001, HQ Inc., Palmetto, FL, US)。携帯についてはベルト型

の装着具を使用し腰部に固定し、生活に支障が出ないよう配慮して実施した。データは 30 秒
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間隔で連続的に記録され、1 時間ごとに平均化して結果を示した。飲み込み型の深部体温計

は使用前に校正を行なった。カプセルを 40 度のお湯のコップの中に入れ、1 分毎に白金抵抗

デジタル温度計(CE-376、佐藤商事株式会社、川崎)の表示と 10 分間の比較により校正した。 

 

③ 皮膚温 

 被験者の皮膚温の変化を測定するために、予備実験および両試行の運動後の時間に一時

的にヒューマン・カロリメーターから退室し、8 ch 皮膚温体温計(NKTC-IM003、日機装サーモ

株式会社、東京)のセンサーを装着した。皮膚温の指標として、末梢部皮膚温の 4 ヶ所と中心

部皮膚温の 4 ヶ所に装着し(Figure 30)、その末梢部皮膚温と中心部皮膚温の差を以下に示

す式に従って算出した(DPG: distal-proximal skin temperature gradient; 末梢部・中心部皮膚

温勾配) (234, 235)。 

 

・中心部皮膚温＝右鎖骨×0.266+右大腿直筋×0.347+へその 1cm 上×0.294+額の中心×0.093 

・末梢部皮膚温＝両手の甲中心+両足の甲中心の平均 

・DPG＝末梢部皮膚温ー中心部皮膚温 

DPG のデータは 30 秒間隔で連続的に記録し、1 時間ごとに平均化して結果を示した。 

 

Figure 30. 8ch 皮膚温センサーの装着部位 
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④ 酸素摂取量・二酸化炭素排出量 

ヒューマン・カロリメーターを用いてエネルギー代謝測定を行った。ヒューマン・カロリメータ

ー内は、室温 25℃、湿度 55％、換気は 100L/分に保たれた。約 15 秒毎にヒューマン・カロリメ

ーター内の酸素濃度及び二酸化炭素濃度を測定し、Deconvolution (デコンボリューション)法

を用いた高時間分解能のアルゴリズムで被験者の 1 分毎の酸素摂取量、及び二酸化炭素排

出量を算出した(175)。 

 

⑤ 心拍数・交感神経活動 

ヒューマン・カロリメーター入室前に心拍呼吸送信機(LX-3230, FUKUDA DENSHI, Co., 

Ltd., Tokyo, Japan)を装着した。測定データは患者監視用装置に送信され、パーソナルコンピ

ューターに転送され、心拍ゆらぎリアルタイム解析システム MemCalc/TARAWA(WDM32、

GMS, Co., Ltd, Tokyo, Japan)により解析した。自律神経の活動の指標として心拍変動の低周

波数成分(LF, 0.04-0.15Hz)と高周波数成分(HF, 0.15-0.4Hz)を計算し、LF/HF を交感神経の、

HF を副交感神経活動の指標とした(215)。 

 

⑥ 体重・体組成 

 体組成計(BC-118E, TANITA Co., Tokyo, Japan)を用い、体重及び体脂肪率、除脂肪量の

測定を行った。 

 

⑦ 身体活動量 

 実験期間中の被験者の身体活動量や睡眠、覚醒リズムを確認するためにアクチグラフィ

(ActiGraph wGT3X-BT, ActiGraph, LLC., FL, US)を非利き腕に装着した。実験開始日(1 日

目)から実験終了日(7 日目)まで装着し、このデータは両試行間で身体活動量に明らかな差が

ないことを確認した。 
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⑧ データ解析・統計処理 

ヒューマン・カロリメーターを用いて測定、算出した酸素消費量(V
．

O2)、二酸化炭素産生量

(V
．

CO2)及び尿中窒素排泄(減圧化学発光法)(N)から、1 分毎の炭水化物酸化量、脂質酸化

量、タンパク質異化量、エネルギー消費量を以下の式を用いて算出した。 

 

・ 炭水化物酸化量(kcal/min)={4.55V
．

CO2 (L/min) – 3.21V
．

O2 (L/min) – 2.87 N
．

 (g/min)}×3.74 

・ 脂質酸化量(kcal /min)={1.67V
．

O2 (L/min) – 1.67V
．

CO22 (L/min) – 1.92 N
．

 (g/min)}×9.50 

・ たんぱく質酸化量(kcal/min)=N
．

 (g/min)×25.625 

・ エネルギー消費量(kcal/min)=炭水化物酸化量(kcal/min) + 脂肪酸化量(kcal/min) + たん   

 ぱく質酸化量(kcal/min)   

・ 呼吸商=V
．

CO2 (L/min) / VO2 (L/min) 

 

 脳波周波数解析は C3-A2 で記録された脳波に対して高速フーリエ変換(Fast Fourier 

Transform)を用いて行った。高速フーリエ変換により 5 秒間の単位毎にパワースペクトルを算

出した。δパワースペクトル分布は 0.75-4.00 Hz とし、30 秒毎 δパワー量は脳波の 6 つの 5 秒

間の単位を平均したパワー(μV2)で示した(216)。δ パワー密度は総パワー値でデルタパワー

値を除して算出した。睡眠ステージ間(Wake、N1、N2、SWS、REM 睡眠)の移行(stage shift)の

数を睡眠分断化の指標として用いた。30 秒毎に判定された睡眠ステージが他のステージに変

わる回数をステージシフト回数として数えた。 

 

 運動試行とコントロール試行のエネルギー代謝および睡眠に関するパラメータの平均値の

比較は対応のある t 検定により検討した。また、エネルギー代謝、睡眠、深部体温、DPG、自

律神経活動の経時変化については 2-way ANOVA により検討し、有意差が認められた場合

には事後検定として Bonferroni 法を用いて多重比較検定を行った。全ての統計処理におい

ては平均値±標準誤差(Mean±SEM)で示し、有意水準は 5%未満とした。表、グラフで有意差

を示す場合は、p＜0.1: †、p＜0.05: *、p＜0.01: ** を用いた。 
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3. 結果 

3.1 睡眠の質  

3.1.1 睡眠構造と睡眠 stage shift 

 運動試行とコントロール試行の睡眠脳波の R&K 法に基づいた解析結果を Table 8 に示す。

SWS は、運動試行がコントロール試行と比べ有意に短かった。また、REM 睡眠潜時は、運動

試行がコントロール試行と比べて有意に短かった。その他の項目に有意な差はみられなかっ

た。 

 また、睡眠分断化を確認するために睡眠ステージシフトを Table 9 に示す。SWS のステージ

シフト(SWS から他のステージへの移行回数)は運動試行がコントロール試行と比べて有意に

少なかった。また、REM 睡眠のステージシフト(REM 睡眠から他のステージへの移行回数)は

運動試行がコントロール試行より多い傾向をみせた。 

 

     Table 8. 睡眠パラメーター 

Parameter Control Exercise p value 

Total bed time (min)      480       480 
 

Total sleep time (min) 449.2±8.7 459.6±6.7 0.137 

Wake (min) 21.9±7.9 15.5±4.5 0.36 

Sleep latency (min) 5.8±2.1 4.9±1.7 0.46 

Sleep efficiency (%) 93.5±1.8 95.5±1.3 0.15 

Stage 1 (min) 42.3±5.5 48.2±5.2 0.195 

Stage 2 (min) 228.5±31.4    236.8±12.4 0.25 

SWS (min) 101.6±7.6 90.8±6.8 0.007** 

REM latency (min) 107.2±15.4 79.6±8.2 0.033* 

REM sleep (min) 76.4±5.0 82.6±9.0 0.53 
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    Table 9. 睡眠ステージシフト回数 

Sleep stages Control Exercise p value 

Wake 19.4±3.2 18.6±3.5  0.784 

N1 46.2±6.3 49.9±4.5  0.380 

N2 54.2±4.6 52.2±3.3  0.556 

SWS 17.7±3.2 12.3±1.7  0.039* 

REM  9.4±1.7 12.1±1.7  0.071† 

Total stage shift 147±13.9 145±9.9  0.856 

 
3.1.2 δ Power & Delta power density (%) 

 運動試行とコントロール試行の睡眠脳波の周波解析結果を Figure 31 に示す。就寝 30 分か

ら 60 分の δ パワーの平均値は運動試行がコントロール試行と比べて有意に増加した。 

 睡眠時全体では運動試行とコントロール試行の δパワー密度には両試行間有意な差はなか

った。しかし、経時変化で有意差があった就寝 30 分から 60 分の δ パワー密度は運動試行が

コントロール試行に比べて有意に高かった(Figure 32)。 

 

 

 
Figure 31. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の δパワー 
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Figure 32. 運動試行(◼)とコントロール試行(◻)の睡眠の 30 分目の δパワー密度 (00:30-01:00) 

 

 
3.1.3 睡眠サイクルの伸縮 

 睡眠時における運動試行とコントロール試行の各睡眠サイクルに要した時間を Table 10 に

示す。第 1 睡眠サイクルが運動試行でコントロール試行に比べて有意に短縮した。 

 

     Table 10. 各睡眠サイクルが始まる時間  

 

Control (min) Exercise (min) p value 

Sleep Cycle 1 107.2±14.2  82.7±7.0 0.049* 

Sleep Cycle 2 229.7±18.8 197.2±10.3 0.056† 

Sleep Cycle 3 342.9±18.6 304.6±10.4 0.064† 
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3.2 エネルギー代謝 

3.2.1 睡眠時エネルギー代謝 

 睡眠中のエネルギー消費量は、コントロールと比較して運動試行が有意に増加した(P < 

0.05)。睡眠中の炭水化物酸化量はコントロールと比較して運動試行が有意に減少した(P < 

0.05)、脂質酸化量はコントロールと比較して運動試行が有意に増加した(P < 0.05)(Figure 33)。

睡眠中の呼吸商は、コントロール試行と比べて運動試行が有意に低かった(コントロール試行: 

0.88 ± 0.01 vs. 運動試行: 0.85 ± 0.01, P < 0.05)。 

 

Figure 33. 睡眠時のエネルギー消費量、炭水化物酸化量、脂質酸化量、ダンパク質酸化量 

 
 睡眠時のエネルギー消費量(Figure 34)、炭水化物酸化量(Figure 35)、脂質酸化量(Figure 

36)、RQ(Figure 37)の 1時間毎の経時変化は、運動試行とコントロール試行間で有意な差はな

かった。 
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Figure 34. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時エネルギー消費量の経時変化 

 

 

Figure 35. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時炭水化物酸化量の経時変化 
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Figure 36. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時脂質酸化量の経時変化 

 

 

Figure 37. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時呼吸商の経時変化 
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3.3 深部体温 

 間接熱量測定を行った全時間帯の深部体温の経時変化では運動時間の 1 時間とその次の

1 時間において運動試行がコントロール試行より有意に高かった(Figure 38)。睡眠中の深部体

温は、コントロールと比較して運動試行が低い傾向をみせた(Control: 36.35 ± 0.04 vs. 

Exercise: 36.28 ± 0.04 ℃ / 8h, P = 0.07)。 

 

Figure 38. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の深部体温の経時変化 

 

3.4 皮膚温 

 末梢部皮膚温と中心部皮膚温の勾配を表す DPG の経時変化では運動試行とコントロール

試行間に有意な差は見られなかった(Figure 39)。 

 

Figure 39. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時 DPG の経時変化 
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3.5 心拍数及び自律神経活動 

 睡眠時の心拍数(Figure 40)、交感神経活動(Figure 41)、副交感神経活動(Figure 42)におい

ては運動試行とコントロール試行間に有意な差はなかった。 

 

Figure 40. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時心拍数の経時変化 

 

 

 

Figure 41. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時交感神経活動の経時変化 
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Figure 42. 運動試行(●)とコントロール試行(◯)の睡眠時副交感神経活動の経時変化 
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4. 考察 

 本研究において、運動は REM 潜時を短縮し、後続の睡眠サイクルの開始を早くした。しかし、

この結果は運動が REM 潜時を遅延させるという報告と一致してなかった。古い文献では、運

動は SWS を増加することではなく、REM 期間を有意に延長させ、睡眠サイクルのタイミングを

遅くすると報告されている(112)。これは実験の効果(運動など)が直接的に睡眠ステージ自体

の量的な性質を変えるより、睡眠サイクルのタイミングを変えることに重要な生理的な意味かあ

るかもしれない。(Figure 43) 

 

Figure 43. 運動試行とコントロール試行の睡眠サイクルのタイミング (min) 

▽; 睡眠潜時、■; SWS 潜時、◯; REM 潜時、□；睡眠 2、3 の SWS 開始時刻、●；睡眠 2、3 周

期の REM 開始時刻 
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て最も重要であることが確認された(236)。この報告によると、入眠に関連が強いのは深部体温

ではなく末梢部の血管拡張に伴う熱放散量の増加だと考えられている。このような体温変動と

入眠を結びつけているメカニズムとしては、視索前野-前視床下部(Preoptic / anterior 

hypothalamus; POAH )に存在する脳温度感受性ニューロン系が関わっていると考えられてい

る(237)。POAH は末梢血管を拡張させ熱放散量を増加させる体温調節機能を持つ一方、睡

眠を調節する機能も持っていると言われる。動物実験では、POAH を部分的に加熱することで

熱放散が増加し、NREM 睡眠が誘発されてと報告されている(238)。本研究で、両試行間には

DPG の差はみられなかった。そのため、運動試行がコントロール試行より入眠潜時が 1 分短縮

した程度であり、DPG を変化させる影響を及ぼすには運動の強度や持続時間が十分ではな

かった可能性が考えられる。 

 深部体温の結果に関しては、運動時間の 1 時間とその次の 1 時間に運動試行がコントロー

ル試行より有意に高かったが。入眠時にはコントロール試行と比較して有意差は認められなか

った。これまでの先行研究では、深部体温と深睡眠と関連性があると考えられている。普段トレ

ーニングを行なっている被験者 6 名(平均 21.5 歳)に厚着をさせて 75% V
．

O2max の運動強度

で 40 分間 2 回のトレッドミル運動を行った結果、2.3℃の体温上昇(運動後 5 分間の体温の平

均)と SWS が有意に増加し(108)、普段トレーニングを行なっていない被験者 6 名が 41℃の風

呂に 90 分間入り体温が 1.8℃上昇すると(運動後 5 分間の体温の平均)、SWS が有意に増加

したと報告されている(109)。また、普段練習を行なっている被験者 8 名(平均 25.4 歳)が 80% 

V
．

O2max 強度で 80 分間のトレッドミル運動を行なった場合も有意に SWS が増加したと報告さ

れている(239)。このように運動のみならず、受動的に体温を上昇させることも入眠時の深部体

温低下を促し、徐波睡眠の増加に有効であると考えられていたが、本研究の結果とは一致し

なかった。先行研究では、運動後もしくは受動的な体熱上昇直後に体温が 1.5℃以上上昇し

ていたが、本実験での運動直後の体温上昇は 0.8℃(Control: 36.94℃ vs. Exercise: 37.82℃)

と小さかった。本実験で行った運動が深部体温を十分に上昇させるには運動の強度や持続

時間が足りなかった可能性がある。92km のマラソンを走った若いアスリート(平均 21.7 歳)では、

深睡眠が有意に増加したと報告されている(24)。また、被験者(平均 25.4 歳)に 80% V
．

O2max

トレッドミル運動をさせると深睡眠が有意に増加したが、40% V
．

O2max トレッドミル運動では対

象試行と比べて深睡眠にほとんど差はなかった(239)。このことから、深睡眠時間を増加させる

ためには本研究の運動強度より高強度運動が必要と考えられる。 

 本研究では運動試行で SWS が有意に減少したものの、睡眠前半に多く現れる脳波の δ パ

ワーは運動試行がコントロール試行より有意に高値を示した。δ 波は主にノンレム睡眠中の脳

波である遅い周波数(1-4Hz)成分が主体であるが(240)、深い睡眠で顕著に出現することや、

睡眠遮断後に増加することから、深い眠り、つまり「睡眠の質」の指標とされている。δ パワー値
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を総パワー値で除した値を δパワー密度といい NREM 睡眠の強度の尺度とされている(241)。

就寝 30 分から 60 分間の平均 δパワー密度では運動試行がコントロール試行より有意に高か

った。運動後の睡眠前半に質の高い睡眠を得られ、熟眠ができた可能性が考えられる。 

 本研究で睡眠開始時に運動試行はコントロール試行と比べ、心拍数は少し高い値を、副交

感神経活動は低い値を示した。さらに、睡眠時エネルギー消費量もコントロール試行より有意

に高かった。特に脂肪酸化量が有意に高かった。経時変化で確認すると有意な区間はなかっ

たが、入眠時の交感神経活動はほぼ同じ値をみせ、運動による興奮状態ではないことが確認

された。 

 

5. 結論 

 運動は睡眠時のエネルギー消費量と脂肪酸化を増大させる。睡眠脳波のδパワー密度から

深睡眠の質を推測すると運動後の睡眠前半に質の高い睡眠を得られ、熟眠ができた可能性

が示唆された。また、運動は睡眠ステージの量的な性質を変えることに加えて、睡眠サイクル

のタイミングを変えることを見出した。 
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Ⅶ. 総合結論 

 

 本博士論文では、エネルギー代謝と睡眠の相互作用について 3 つの研究課題を設定して

検討した。研究課題 1 では、睡眠時のエネルギー代謝が就寝後の時間経過と睡眠ステージに

影響を受けてダイナミックに変動しており、エネルギー代謝と睡眠の密接な関連を示した。睡

眠は１日のなかで最も長い絶食の期間であるが、睡眠時の脂肪酸化量は睡眠前半に増加し、

その後減少した。また、エネルギー消費と炭水化物酸化は覚醒の 2-3 時間前から上昇に転じ、

これはこの時間帯に多くなる WASO や REM 睡眠の影響として一部説明できるが、それを除外

しても睡眠時エネルギー代謝の経時変化には大きな変動が認められた。したがって、睡眠時

エネルギー代謝は単に絶食時のエネルギー代謝の延長ではないと考えられる。睡眠時代謝

(エネルギー消費量および炭水化物酸化量)は各睡眠ステージ間で異なり、エネルギー消費で

は WASO(中途覚醒) > 睡眠ステージ 2、SWS(徐波睡眠)、REM の順で減少し、炭水化物酸

化は WASO > 睡眠ステージ 2、SWS の順であった。 

 エネルギー代謝調節と睡眠の制御のクロストークを前提にすると、食品成分と運動によるエ

ネルギー代謝への介入においては睡眠についても検討する必要がある。研究課題 2 におい

てはエネルギー代謝を亢進させ、肥満予防に貢献する食事(機能性食品など特定の物質)の

中、クロロゲン酸類の１週間に亘る継続摂取がエネルギー代謝と睡眠の質に及ぼす影響につ

いて検証した。クロロゲン酸類の摂取が睡眠潜時の短縮以外には睡眠に大きな影響を及ぼさ

なかったという事実は、この食品成分の効果の否定的な評価としてとらえるのではなく、「睡眠

に悪影響を及ぼさずに脂肪酸化を亢進した」と肯定的に理解するべきことを提案した。研究課

題 3 では、運動が睡眠と睡眠時エネルギー代謝に及ぼす影響を検討した。運動は睡眠時の

エネルギー消費と脂肪酸化を増大さ、同時に睡眠構造にも影響を及ぼした。睡眠研究におい

てこれまで一般的に用いられてきた R&K 法による検討では、一見、運動が睡眠の質を低下さ

せたようにみえる結果であった。運動は睡眠に好影響を及ぼすという研究が多い一方で、本

研究のように運動が深睡眠を減らすという報告もある。しかし、睡眠の質を脳波の周波数解析

や睡眠ステージの移行過程という新しい観点からの分析を行うと、睡眠前半に多く現れる深睡

眠の指標の一つである δパワーは運動試行がコントロール試行より有意に増加し、睡眠の第 1、

2、3 サイクルがより早期に出現するように変化した現象は、睡眠欲求を短時間で満たすように

睡眠の質を運動が変えた可能性を示唆した。 

 睡眠時エネルギー代謝のダイナミックに変動や睡眠時エネルギー代謝が各睡眠ステージ間

で異なることをみせた研究課題 1 と比べてエネルギー代謝(特に、脂肪酸化)は亢進するが睡

眠には影響がないか微小な影響しかない研究課題 2、3 は一見矛盾した知見であるようだが、

睡眠脳波の解析において専門家の判定に依存する R&K の睡眠構造解析のみならず、周波
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数解析や睡眠エピソード長、睡眠ステージの移行過程など様々な角度から解析を進めると、

睡眠の質にも変化が生じていることが明らかとなった。クロロゲン酸類飲料の摂取では、睡眠

前半に深睡眠の指標である δパワーが増加し、運動は睡眠前半に δパワー密度が増加させ、

深睡眠の分断化を抑制した。したがって、クロロゲン酸の摂取や運動は脂肪酸化の促進はも

ちろん、良好な睡眠を獲得する手段として活用できることが期待される。さらに、様々な新しい

睡眠解析により古典的な解析では得られなかった結果を検出することは意味があり、今

後の睡眠研究へ必要不可欠であることが示唆された。エネルギー代謝の研究では、睡眠も

同時に調べることが重要であると考えられる。 

	 本研究での事例だけではその詳細な機序を説明することは不十分である。睡眠時のエ

ネルギー代謝の役割をさらに解明するためには睡眠に影響を及ぼす薬物を用いての検証や

短時間覚醒-睡眠サイクル、睡眠剥奪など、他の実験デザインによる検証、また睡眠障害者、

高齢者、男女比較のような多様な被験者による検証が必要だと考えられる。また、睡眠中の酸

化基質の変動は血漿グルコース濃度およびエネルギー代謝や睡眠の制御に関与するレプチ

ン、グレリン、成長ホルモンなどの血中濃度を同時測定することでその機序について説明でき

ると考えられる。	
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