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はじめに 

SASが我が国に紹介された時点では、高度の肥満に伴う特殊な呼吸障害として認識され、
それがために肥満の解消によって治癒可能な病態であり、合併症の多くは肥満そのものに

よると理解されてきた。しかし、今日では SASは「肥満」の影響を除外した場合でも、高
血圧症の明らかな危険因子であることが明らかになっている1)。また、虚血性心疾患や脳血

管障害の発症率を高め2)、ひいては生命予後をも悪化させる3)。さらに、最近の研究により

アジア系の人種では肥満よりも下顎の形態異常を中心とする骨顔面形態が関与し、さらに

は鼻呼吸障害、咽頭の解剖学的異常や上気道筋群の機能的異常、内分泌や神経調節など、

複合的な要因によって生じる症候群であることが次第に明らかとなっている。 
しかし、これらの知見が蓄積された今日においてもなお SASの発症要因として、肥満と

いう要素が重要であることは論を待たない。中でも閉塞型無呼吸低呼吸症候群（OSAHS）
における最も重要なリスクファクターであることに変わりはない。事実、いくつかの断面

調査が、一貫して体重増加と OSAHS発症リスクの関連を認めている4)。ある研究では肥満

者の 40%に明らかな睡眠時無呼吸症が認められ、OSAHS 患者の 70%が肥満者であったと
している5)。さらに、無作為に選ばれたウィスコンシン州住民 690人における前向き研究で
は 10％の体重増加は睡眠時無呼吸症発生オッズが６倍に増加すること、10%の減量で 26%
の AHI 減少が期待できるとしている6)。同様に他の症例対象研究でも OSAHS 患者の減量
が無呼吸頻度に有意の減少をもたらしたと報告されている7)8)。 

 
肥満が OSAHS のリスク因子となる理由 

OSAHSの発症リスクとしての肥満に関する、正確な機構はいまだ明らかにされていない。
上気道への脂肪の沈着や上気道の解剖学的変化の結果であるという、従来からの仮説がい



まだに信じられている一方、OSAHS患者では減量に伴い上気道の虚脱性減少が見られる 9)

ことから、単純に形態的な要素ばかりではない可能性も指摘されている。少なくとも、

OSAHSと肥満の関係はおそらく多因子的なつながりと考えられ、この関連性は患者の生活
習慣や行動（life styleや behavior）などが影響している。 
例えば、OSAHS患者では眠気のために日中の身体活動性が低下することが指摘されてい

る。また、体重の増加には内分泌の調節障害が関与している。代表的な例として Leptinに
関する知見がある。Leptinは ob 遺伝子により脂肪細胞で産生される蛋白で9)、食欲を抑制

しエネルギー消費を増加させて体重減少を誘導する。しかし、肥満者では Leptinの値が高
く10)、一方で肥満は持続している。このことは Leptinに対する耐性の存在として理解され
ている。同様に OSAHSの男性患者では正常者に比して 50%以上、血漿中 Leptin値が高い
11)。このことも OSAHS 患者が肥満になりやすいことと関連している可能性があると考え
られる。さらに、Leptinは化学反射機能および呼吸調節に重要な影響を及ぼす 10)ことが知

られており、肥満により誘発される何らかの中枢神経における変化が、気道の緊張度や換

気調節の安定性に影響を与えることも考えられる。 
このように、肥満そのものが原因というよりも肥満に関連する多くの因子が発症に関与

していると考えるのが妥当であろう。それぞれの機能が互いに影響しあって肥満あるいは

OSAHSという結果をもたらしているものと考えられる。 
 

SAS に対する肥満のインパクト  

 米国国立衛生研究所(NIH)および世界保健機関(WHO)ガイドラインでは、体重を身長×身
長で割った値すなわち body mass index (BMI)が 25以上を過体重（over weight）、BMI 30
以上を肥満（obesity）と定義しているが、この基準によれば米国の過体重および肥満の有
病率は極めて高い。例えば、男性の 60%、女性の 50%が現在過体重であり、それは成人 9700
万人に相当する12)。さらに、20%は BMI30 以上で、実際に肥満症であるといわれている。
過体重の成人人口は 1960 年と比較して 2 倍になり、10 代では 3 倍になったともいわれて
いる。わが国の過体重以上の人口は厚生労働省によれば男性（20-69 歳）が 29.4%、女性
（40-69歳）が 26.4%とされており、全体として米国よりは有病率が低いことから OSAHS
に対するインパクトも小さいと考えられがちである。 
 しかし、実際には欧米人 OSHAS 患者の 60 ないし 90%は BMI が 28 kg/m2以上である

と報告されているのに対し、本邦では顔面の形態上、欧米人に比して 2 から 3 kg/m2程度

低値であっても同程度の OSAHSを発症する可能性があるとされ、AHI 20以上の OSAHS
の 30%は BMI 25 kg/m2以下であるなどの報告がある。AHI 5以上を基準とした場合、我々
の施設で PSG検査を受けた患者 291 名の BMI は 25 kg/m2以上が 69%であるのに対し、
30 kg/m2以上は 28%に過ぎず、過体重ではあるが肥満ではないという日本人 SAHSの姿を
垣間見ることができる。前述の Peppard らの報告 7)では、4 年間における 10%の体重増加
で AHI は 32%増加し、10%の体重増減少では AHI は 26%減少したという。また、10%の



体重増加は AHIが 15以上になる確率を 6倍に増加させるとしている。 
 
肥満解消のみで OSAHS は治療しうるか 

 上述のように減量は OSAHSの有効な治療法ではあるものの、前述の Peppardらの報告
7)では、結果的に 10%から 20%の減量が達成できた人は 690人中 22人（3%）のみであり、
AHIをおよそ 50%減少させるには 20%の減量が必要と予測されていることから、減量療法
のみによる OSAHS治療は一般に困難と考えるべきであろう。 
 さらに、肥満には臀・下腿肥満（gluteo-femoral type）と中心性肥満（central type）が
あり、中心性肥満は内臓脂肪蓄積型肥満ともいわれている。内臓脂肪蓄積型肥満は臀・下

腿肥満に比し、心・脳血管障害、糖尿病、高血圧、高脂血症、高尿酸血症、インスリン抵

抗性の危険度が高いと考えられている。OSAHSに見られる肥満は中心性肥満が多いとされ
ているが、陳らは OSAHSでは内臓脂肪量が経鼻持続気道陽圧（nasal continuous positive 
airway pressure : nCPAP）療法を 6ヶ月間以上継続することにより、体重の変化なしに有
意の内臓脂肪量減少が見られたと報告している13)。臨床的にも OSAHS では診断に至る時
期の数年間に急激に体重が増加したと訴える患者がまれでなく、肥満が OSAHS の発症を
助長すると同時に OSAHS 自体が脂肪の沈着や肥満の発症に関与している可能性も否定で
きない。このように解剖学的な上気道構造の変化以外にも、睡眠状態における気道の虚脱

しやすさ、言い換えると吸気時に生じる気道内の陰圧に抗して、気道の開放性を維持する

筋の緊張度には個人差があり、この気道虚脱性の調節因子は明確な説明がなされていない

ため、その解明は今後の研究に待たねばならない。 
 仮に OSAHSが肥満の増悪因子であるならば、OSAHSに伴う肥満の改善は nCPAP療法
などにより容易になる可能性もある。（自験例：写真１）このことから、OSAHS の治療と
して肥満の解消を目指す場合には nCPAP 療法による睡眠と呼吸の状態改善を無視するこ
とはできない。特に OSAHSに対する運動・栄養学的な治療を試みる際には、OSAHS自体
の重症度を信頼できる方法（PSG=終夜睡眠ポリグラフ）で評価し、少なくとも減量の達成
までの間、中等度以上（AHI≧20以上、あるいは PSGにおいて睡眠障害が著しい）のOSAHS
では nCPAP療法の併用を前提とすべきであろう。さらに、精神心理学的問題を伴いやすい
OSAHS患者において、治療のための介入は患者の行動変容を期待することに他ならず、治
療計画のデザインにあたっては患者に対する行動医学的な理解が必要である。そのため、

OSAHS患者の栄養サポートチーム（NST）には睡眠医学や行動医学に関する専門家の参加
が必要であり、通常の NSTにも増して学際的チームアプローチが望まれる。 
  
終わりに 

 肥満が OSAHS の重要なリスクファクターであることに異論を唱えるものはいない。し
かし、｢OSAHS は肥満による疾患であり、肥満さえなければ発症しない｣、｢減量すれば問
題は解決する｣という類の単純な発想はOSAHSという全身疾患の本質を見誤る結果につな



がり、治療の効果が期待できないばかりか、患者の健康そのものに悪影響を与える場合す

ら考えられる。このように、OSAHS では肥満という現象を原因と結果の両面から理解し、
さらには予防と発症後の治療とを区別してアプローチを考えることが重要である。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

写真１ nCPAP 療法 3 ヶ月後の体形変化（重症 OSAS 例）。 

nCPAP 療法導入後、食事や運動の処方を特に行わずに 3ヶ月で 20Kg以上の 
減量が得られた。顎下部や腹部の脂肪量減少に注目。 
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