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研究概要 

 

本研究では，睡眠時ブラキシズム（sleep bruxism：以下 SB）の病態生理学的

特徴であるリズム性咀嚼筋活動（rhythmic masticatory muscle activity：以下 RMMA）

と閉塞性睡眠時無呼吸（obstructive sleep apnea：以下 OSA）における睡眠時の無

呼吸および低呼吸の発現を示す無呼吸・低呼吸イベント（以下呼吸イベント）

との病態生理学的関連について検証することを目的として，RMMA や呼吸イベ

ントへの影響因子がなるべく少なくなるように，中等度の SB を有する 20 歳代

の若年者を被験者群として，呼吸イベントを認める一群とそうでない一群を比

較した． 

その結果，呼吸イベントを認める SB を有する群の主観的睡眠や睡眠構築と

RMMA index は，呼吸イベントを認めない SB を有する群と同等で正常範囲内あ

ったので，中等度以上の SB を有する被験者における呼吸イベントの発生は

RMMA の発生数に影響を与えていないと考えられた．さらに，病態生理学的関

連がある場合には両イベントの発生は時間的に近接すると考えられるが，

RMMA と呼吸イベントの発生が 10 秒以内に近接した頻度は，RMMA 総数の最

大約 30％程度と高くはなかった．ただし，呼吸イベント後に RMMA やリズミカ

ルではない咬筋イベントである non-specific activity（以下 NA）が生じるための

生理学的要因として脳波上での覚醒を示す arousal の発現が必要であると考えら

れた．また，RMMA の発生は，NA とは異なり，呼吸調節のループゲインを上
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昇させ，呼吸の安定性に影響を及ぼす可能性が示唆された．しかしながら，

RMMA の好発睡眠段階は呼吸イベントと異なっており，単に RMMA が好発す

る浅い睡眠段階である stage N1 と stage N2 で呼吸イベントが増加したため，

RMMA と呼吸イベントが近接する確率が上昇した可能性が高いことが示された． 
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緒   言 

 

睡眠時ブラキシズム（sleep bruxism：以下 SB）は，国際睡眠関連疾患分類

（International Classification of Sleep Disorders 3：以下 ICSD-3）で，睡眠関連運動

異常症に分類され，睡眠時に繰り返し起こる歯ぎしりを特徴とする非機能的な

咀嚼筋活動と定義されている（AASM, 2014）．発生率は成人では 5～8％とされ，

性差はなく，中高年以降で減少するとされている（Ohayon, et al. 2001；Kato, 

Lavigne. 2010）．病態生理学的特徴として，歯ぎしり音を伴うリズム性咀嚼筋活

動（rhythmic masticatory muscle activity：以下 RMMA）の頻発がある（Lavigne, et 

al. 2007）．SB は，歯の咬耗や破折，補綴装置の破損を招く一因となるほか，顎

関節症など口腔顔面痛のリスク因子と考えられている（Kato, et al. 2013 b）．   

閉塞性睡眠時無呼吸（obstructive sleep apnea：以下 OSA）は，睡眠時に反復し

て起こる完全または部分的な上気道の閉塞による無呼吸・低呼吸イベント（以

下呼吸イベント）によって起こる頻回な中途覚醒と，睡眠妨害によって生じる

過度の眠気を主徴とする睡眠関連呼吸障害である（Guilleminault，et al. 1993；

AASM, 2014）．発生率は 2～4％で，中高年以降の肥満型男性に多いとされる

（Young，et al. 2002；ICSD-3. 2014）． また，OSA は，高血圧や虚血性心疾患，

糖尿病，メタボリック症候群など，循環器系疾患や代謝性疾患のリスク因子と

なることが知られている．  

これまでの様々な研究から SB と OSA の併存が報告されている．疫学研究で
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は，OSA の特徴であるいびきなどは SB のリスクとなる可能性があるという報

告（オッズ比 1.4，95％信頼区間＝1.1-1.8）（Ohayon, et al. 2001；Kato, et al. 2012）

や中高年 OSA 患者の約 10％が歯ぎしりを自覚するという報告（Kato et al. 2013 b）

がある．また，OSA 患者を対象とした睡眠検査に基づいた研究で，OSA の重症

度と SB の有無に正の相関があるという報告があるものの（Hosoya, et al. 2014），

その他の多くの研究では相関が認められないとされている（Phillips, et al. 1986；

Okeson, et al. 1991；Sjöholm, et al. 2000；Saito, et al. 2015）．一方，SB 患者では無

呼吸や低呼吸の発生数は多くはなく，OSA と診断される症例は必ずしも多くな

いとする報告が少なくない（Kampe, et al. 1997；Macaluso, et al. 1998；Lavigne, et 

al. 1996；Rompre, et al. 2007；Maluly, et al. 2013）．また，SB の発生率は加齢とと

もに減少し，性差がないのに対し，OSA の好発年齢は中年以降で，男性に多い

という違いもある（Kato. 2004 a；Kato, et al. 2013 b；Manfredini, et al. 2015）．し

たがって，SB と OSA が併存する症例が存在することは明らかと考えられるが，

既存の研究をもって因果関係があると結論づけることは困難であり，両疾患が

併存する条件下における病態生理学的な相互関係については不明な点が多いと

言わざるを得ない． 

SB と OSA の病態生理学的な相互関係を議論するためには，それぞれの疾患

を定義づける生理学的マーカーである，SB における RMMA および OSA の呼吸

イベントの病態生理学的な特徴と両者の関連を明らかにすることが重要と考え

られる（Kato. 2004 a）．RMMA の特徴は，目覚めてはいないが一時的な脳波上
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の覚醒を示す arousal の出現や心拍数の増加が RMMA の発生に先行することが

確認されている（Kato, et al. 2001, 2003）．呼吸イベントの特徴は，気道閉塞や狭

窄による呼吸の制限に対する防御反応として arousal が発生する（Kato. 2004 a）．

しかし，RMMA は必ずしも呼吸イベント後に発生するとはいえないことや

（Sjöholm, et al. 2000；Phillips, et al. 1986；Saito, et al. 2014），呼吸イベントが多

数出現しても RMMA がまったく生じない OSA 患者も存在する（Kato, et al. 2013 

b）ため，呼吸イベントが RMMA を誘発するという確証に乏しい上，呼吸イベ

ントと RMMA が時間的に連続する生理学的要因はよくわかっていない（Saito, et 

al. 2014）．  

これまでの RMMA と呼吸イベントとの病態生理学的関連を調べた研究は，中

高年の中等度や重症 OSA 患者を対象としたものばかりであり，これらの患者で

は呼吸イベントが睡眠一時間あたり数十回発現することも多く，睡眠構築が大

きく破壊されているのが常である．睡眠構築の破壊・浅睡眠の増加は睡眠の質

を低下させるだけではなく，睡眠時の運動発生に大きな影響を与えるとされて

いる（Kato. 2004 a）．このため，RMMA の発生頻度が睡眠一時間当たり 10 回

前後という重症 SB を示した OSA 患者における RMMA の発現には，呼吸イベン

ト以外にも何らかの因子が関連していた可能性がある．さらに，これらの患者

群では，OSA の病態生理が複数あることに加えて，生活習慣病など背景疾患や

睡眠調節機能，呼吸調節機能の加齢変化といった要因によって呼吸イベントの

病態生理が修飾され，その発生が複雑化・多様化していると考えられる．した
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がって，健康で比較的正常な睡眠状態をもち，RMMA 発生数とほぼ同程度の呼

吸イベントを有する若年の被験者であれば，上述のような複雑化・多様化によ

る影響が少ない条件下で，RMMA と呼吸イベントの病態生理学的関連を検証で

きると考えられる．  

そこで本研究では，RMMA と呼吸イベントの病態生理学的関連について調べ

るために，20 歳代の中等度の SB を有する被験者において，呼吸イベントを認

めた一群とそうでない一群を比較することで，RMMA と呼吸イベントの好発睡

眠段階や両イベントの時間的関連に関与する生理学的要因について解析を行っ

た． 

  



8 

 

  

方   法 

 

1. 被験者 

本研究科で実施しているコホート研究で，2013 年 7 月から 2015 年 7 月までに

ポリソムノグラフィ（Polysomnography：以下 PSG）検査に参加した者のうち，

後述する診断基準（方法 6 参照）に基づいて SB と診断された 23 名（男性：15

名，女性：8 名，平均年齢 24.3±2.5 歳［21-30 歳］，BMI：20.2±1.8 kg/㎡）とし

た． 

なお，本研究は厚生労働省発出の「臨床研究に関する倫理指針」に基づき，

大阪大学大学院歯学研究科・歯学部及び歯学部附属病院倫理審査委員会

（http://www.dent.osaka-u.ac.jp/social/erb/）で審議され，許可を受けて実施した（承

認番号 H25-E9-5）．また，全被験者に対して書面と口頭によって研究内容を説明

し，書面による同意を得た． 

 

2. 質問票 

 PSG 検査に先立って，被験者には以下の質問票を手渡し，回答を得た．ピッ

ツバーグ睡眠質問票改訂日本語版（Pittsburgh sleep quality index：以下 PSQI：図

1）では過去 1 か月間の睡眠を量的・質的に比較した．PSQI の主要な質問項目は，

睡眠の質，睡眠時間，入眠時間，睡眠効率，睡眠困難，眠剤の使用の有無，日

中の眠気などによる日常生活への支障の 7 項目である．スコア集計の結果，0-4
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点を良眠，5-10 点を不良な睡眠，11 点以上を睡眠障害の目安とした（Doi, et al. 

2000）．また，Epworth sleepiness scale 日本語版（以下 ESS：図 2）では，最近の

日常生活における眠気の程度を記録した．スコア集計の結果，0-4 点を眠気はか

なり少なく，5-10 点を軽度の眠気，11 点以上を強い眠気と判断した（Takegami, 

et al. 2009）．また，PSG 検査当日には，過去半年間の睡眠，SB および OSA に関

する自覚的，他覚的症状について，研究実施者による問診と診察を行った（図 3，

4）．問診と診察内容は主に，歯式，咬耗程度，咬筋肥大，起床時のこわばり，

過去 6 か月の SB の指摘の有無，頬舌圧痕の有無，OSA の疑い，神経疾患の既

往，服薬状況の 9 項目である． 

 

3. PSG 検査 

PSG 検査は 2 夜連続して行った．1 夜目は順応夜とし，2 夜目のデータを本研

究の解析に用いた．検査当日，被験者は 20 時 30 分に睡眠検査室に到着し，複

数の質問票への回答，問診，電極装着を済ませた後，22 時半~23 時半の間に就

寝し，翌朝 6 時 30 分に起床した．1 夜目か 2 夜目のいずれかでは口腔内の診察

を行った． 

PSG 検査では，種々の生体信号を記録するため，電極やセンサーを被験者に

装着した．脳波（electroencephalography：以下 EEG）（C3-M2，C4-M1，O1-M2，

O2-M1）と眼電図（左右側）を記録するため，American Academy of Sleep Medicine

（以下 AASM）の指針に準じて皿型電極を貼付した．舌骨上筋（中央，左側，
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右側），両側の咬筋，側頭筋，前脛骨筋の筋電図を記録するため，各筋に電極を

装着した．さらに，咽頭部に振動センサーを貼付し，いびき音を測定した．呼

吸の測定には，鼻孔と口部の気流の温度変化を記録するサーミスタと，呼吸時

の鼻腔内の気流圧力の変化を検出するカニューレをそれぞれ鼻部に設置した．

また，呼吸に伴う胸部と腹部運動を測定するために呼吸インダクタンスプレチ

スモグラフィ（respiratory inductance plethysmography）を使用した．さらに，動

脈血酸素飽和度（SpO2）の計測のため，パルスオキシメーターを指尖部に固定

した．心電図の記録のため，双極第二誘導により導出を行った．また，睡眠中

の体位の測定には，腹部に装着した記録ユニットに装着されている加速度計を

用いた．脳波と眼電図，筋電図，心電図はサンプリングレート 200 Hz，いびき

音と呼吸，体位はサンプリングレート 10 Hz，SpO2はサンプリングレート 2 Hz

で記録した．なお，これら生体信号の記録と同時にビデオ撮影を行った．これ

らすべての生体信号（図 5）およびビデオ記録は，Embla N7000（Natus Medical 

Incorporated 社，米国）を用いてパーソナルコンピュータに記録，保存した． 

 

4. 睡眠構築の解析と各イベントの判定 

睡眠構築の解析に必要なパラメータは，専用解析ソフト（REMbrandt，Natus 

Medical Incorporated 社，米国）を用い，米国睡眠検査技師（Registered 

Polysomnographic Technologist，以下 RPSGT）の資格を有する研究員のサポート

の下で視覚的に判定した． 
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1） 睡眠段階 

 睡眠段階は，以下の判定基準に従って 30 秒間の 1 エポックごとに判定した． 

Stage N1 は α波（周波数：8-13 Hz）が 1 エポックに占める割合が 50％未満とし，

背景脳波の中に睡眠紡錘波（周波数：11-16 Hz）や K-complex（陰性から陽性へ

の急激な二相性の波形の 0.5 秒以上の持続）の出現を確認できたエポックを stage 

N2 と判定した．Stage N3 は，周波数 2 Hz 以下で 75 μV 以上の高振幅徐波が 20％

以上あるエポックとした．Stage REM は，覚醒に類似した様々な周波数の脳波が

混在する低振幅脳波を認め，舌骨上筋の筋電図活動が持続的な振幅低下を示し，

さらに眼電図に急速眼球運動の出現を確認できるエポックとした．Stage W は，

脳波に α波が 50％以上を占めるエポックとした．入眠は，最初の stage N1，stage 

N2，stage N3 または stage REM のいずれかと判定できる時刻とし，入眠潜時は，

消灯から入眠まで時間（分）とした．睡眠時間は，入眠から最終覚醒時刻まで

の時間（分）とした．中途覚醒（wake after sleep onset：以下 WASO）は，stage W

の合計時間とした．睡眠効率は，消灯から点灯までの時間のうち，中途覚醒を

除いた睡眠時間が占める割合（％）とした．各睡眠段階の占有率（％）は，睡

眠時間のうち，その睡眠段階が占める割合とした． 

 

2） 睡眠の微細構築 

睡眠の微細構築として arousal を持続時間により 2 つに分類し，micro-arousal

と awakening を判定した．Micro-arousal は，10 秒以上の安定した睡眠脳波上に，
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3 秒以上 15 秒未満の脳波の周波数変化（α 波，θ 波および/あるいは睡眠紡錘波

を除く 16 Hz 以上の波形を含む）を認めるものとした．ただし stage REM では，

1 秒以上の舌骨上筋活動の上昇を伴うものとした．Awakening は，同様の脳波活

動の変化が 15 秒以上持続したものとした．また，micro-arousal と awakening の 1

時間当たりの発生頻度を算出し，それぞれ micro-arousal index，awakening index

とした．  

 

5. 咬筋イベントと呼吸イベントの判定 

 睡眠中に咬筋活動の上昇を示す筋電図波形を咬筋イベントとして，咬筋筋電

図活動とビデオ記録をもとに判定し，咬筋イベントを RMMA と non-specific 

activity（以下 NA)の 2 つに分類した．RMMA は，咬筋の活動持続時間が 0.25

秒～2 秒の phasic なバーストが 3 回以上続くものや，phasic と 2 秒以上の tonic

なバーストで構成されるものとした（Lavigne, et al. 1996；Iber, et al. 2007；Rompré, 

et al. 2007；Kato & Lavigne 2010）．NA は，RMMA のような筋電図学的特性を有

さないものや，筋電図学的特性が RMMA に類似しているが，ビデオ画像上で異

なる口腔運動に関連していると確認できたものとした（Kato, et al. 2013 a；Kato, 

et al. 2013 b）．RMMA および NA の睡眠一時間当たりの発生頻度を，それぞれ

RMMA index と NA index とした． 

呼吸イベントは AASM の基準に基づいて判定した．無呼吸は 10 秒以上持続す

る鼻孔あるいは口部の気流の停止を認めるものとし，低呼吸は気流が 30％以上
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低下し，かつ 3％以上の SpO2の低下を伴うものとした．これらを合わせた呼吸

イベントの総数と睡眠時間から，睡眠 1 時間あたりの発生頻度を算出し，無呼

吸・低呼吸指数（apnea hypopnea index，以下 AHI）とした．また，無呼吸を以

下 3 つに分類した．鼻孔あるいは口部の気流停止を認めるが，呼吸努力による

胸・腹部の運動が確認できるものを閉塞型無呼吸とし，気流停止に加えて胸・

腹部の運動が停止したものを中枢型無呼吸，さらに気流停止直後には胸・腹部

の運動は認められないが，停止中徐々に胸・腹部の運動が出現するものを混合

型無呼吸とした．  

 

6. 解析対象群の選択基準 

SB の診断基準である RMMA index＝4 回/時をカットオフ値とし，RMMA index

が毎時 4 回以上であると診断できた被験者を対象とした（Rompré, et al. 2007；

Lavigne, et al. 2011）．また，OSA の診断基準である AHI＝5 回/時をカットオフ値

として（ICSD-3. 2014），AHI が毎時 5 回未満である被験者を SB 群，AHI が毎時

5 回以上である被験者を SB＋OSA 群とした．ただし，扁桃腺肥大を認めた被験

者 1 名（AHI＝27.1 回/時）は解析から除外し，SB 群 16 名（男性：9 名，女性：

7 名，平均年齢：23.6±1.9 歳，BMI：20.1±1.8 kg/㎡，AHI：1.7±1.5 回/時）と

SB＋OSA 群 6 名（男性：5 名，女性：1 名，平均年齢：25.5±1.2 歳，BMI：20.5

±2.1 kg/㎡，AHI：8.7±2.8 回/時）の計 22 名のデータについて以下の解析を行

った． 
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7. 解析項目 

1） 被験者特性・質問票 

 被験者群の特性として，SB 群，SB＋OSA 群それぞれの人数と性別を求めた．

両群の年齢と BMI の平均値を算出した．スコア換算表に従って点数化した PSQI

と，ESS の合計スコア値の平均値を算出した．SB と OSA に対する自覚的，他

覚的症状については，各質問項目に対して症状が認められる者（Yes）とそうで

ない者（No）の人数を求め，それぞれの群に占める割合を算出した．以上によ

り算出したデータを，SB 群と SB＋OSA 群で比較した． 

 

 2） 咬筋イベントと呼吸イベントの好発睡眠段階 

 RMMA，NA，呼吸イベントの発生直前の睡眠段階をスコア化した．それぞれ

のイベントについて各睡眠段階で発生したイベントの発生回数が，そのイベン

ト総数に占める割合を算出した．さらに各イベントにおける SB 群，SB＋OSA

群それぞれの睡眠段階別発生率の平均値を求めた．  

  

3） 咬筋イベントと呼吸イベントとの時間的関連 

咬筋イベントと呼吸イベントに生理学的関連があるならば，各イベントの発

生は時間的に近接すると考えられた．このため，咬筋イベントと呼吸イベント

の時間的な前後関係を調べるため，呼吸イベントの前 10 秒と後 10 秒以内に発

生した RMMA と NA をスコア化し（Kato, et al. 2013 a；Saito, et al. 2014），RMMA
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と NA それぞれの総数に占める割合を発生率として算出し，2 群間で比較した． 

また，全被験者 22 名において RMMA の発生率と，RMMA index との相関お

よび各睡眠段階の AHI との相関を算出した．同様に，NA の発生率と NA index

との相関および各睡眠段階の AHI との相関を算出した． 

  

4） Arousal の有無による咬筋イベントの発生率 

 咬筋イベントおよび呼吸イベントと arousal との関連を調べるため，SB＋OSA

群において，呼吸イベント後に arousal が発生したタイプと，そうでないタイプ

に分類し，呼吸イベント後 10 秒以内の RMMA と NA の発生率を算出し，比較

した．さらに，呼吸イベントとは関係なく，自発的に発生した arousal に対する

RMMA と NA の発生率を算出し，比較した． 

 

5） 咬筋イベントの発生後の呼吸イベントの分類 

呼吸イベントに対する咬筋イベントの影響を調べるため，RMMA と NA の後

の呼吸イベントの発生率を閉塞型無呼吸，中枢型無呼吸，混合型無呼吸，およ

び低呼吸の 4 つの呼吸イベントに分類し，これらが呼吸イベント総数に占める

割合を算出した．  

 

8. 統計 

 統計処理には SYSTAT 13（HULINKS 社，日本）を用いた．データは平均値±
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標準偏差，もしくは中央値（範囲)で表記した．2 群における被験者特性，睡眠

構築，および睡眠変数の比較検討には Fisher 検定，Mann-Whitney の U 検定を

用いた．また，呼吸イベントと時間的に近接した RMMA と NA の発生率につい

て，2 群間の比較検討には Mann-Whitney の U 検定を，群内の比較検討には

Wilcoxon の順位和検定を用いた．さらに，各睡眠段階における呼吸イベントと

近接した RMMA と NA の発生率とその睡眠段階における AHI との相関は，

Pearson の相関係数を用いて検討した．また，arousal の有無による RMMA と NA

の発生率の比較検討には Wilcoxon の順位和検定を用いた．有意水準はすべて α

＝0.05 とした．  
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結  果 

 

 

1. 被験者特性 

 SB＋OSA 群の方が SB 群よりも年齢は有意に高かったが（P＜0.05），性別や

BMI には差を認めなかった（表 1）．PSQI をもとに算出した主観的な睡眠の質は

両群ともに不良であり（SB 群：5.5±1.7 点，SB＋OSA 群：6.0±1.3 点），有意

差を認めなかった．また，被験者の中に眠剤の使用者はいなかった．ESS から

求めた日中の眠気の程度も，両群ともに軽度な眠気を示し（SB 群：9.8±4.3 点，

SB＋OSA 群：10.7±4.7 点），有意差を認めなかった．また，両群とも半数以上

が睡眠中の歯ぎしりを指摘された経験があり（SB 群［56.3％］，SB＋OSA 群

［66.7％］），約 3 分の 1 がくいしばりを自覚していたが（SB 群［37.5％］，SB＋

OSA 群［33.3％］），2 群間に有意差を認めなかった．また，OSA の自覚症状を

有する被験者は少なかった（いびき：SB 群［25.0％］，SB＋OSA 群［33.3％］；

睡眠時の呼吸停止：SB 群［6.3％］，SB＋OSA 群［0％］；息苦しさによる睡眠中

断：SB 群［12.5％］，SB＋OSA 群［0％］）．起床時の口渇感は 2 群ともに 80％

以上（SB 群［93.8％］，SB＋OSA 群［83.3％］）であった． 起床時の頭痛につ

いても有意差を認めなかった（SB 群［37.5％］，SB＋OSA 群［33.3％］）（表 1）． 
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2．睡眠構築 

SB 群の睡眠変数は，これまでの報告通り正常範囲内であった（Macaluso, et al. 

1998；Lavigne, et al. 1996）（表 2）．睡眠時間，入眠潜時，睡眠効率，各睡眠段階

の占有率や micro arousal index と，awakening index は，SB＋OSA 群と SB 群との

間に有意差を認めなかった．RMMA index（SB 群：6.4±2.4 回/時，SB＋OSA 群：

6.3±2.3 回/時）および NA index（SB 群：7.0±3.1 回/時，SB＋OSA 群：6.6±2.4

回/時）も 2 群間に有意差を認めなかった．一方で，AHI は SB＋OSA 群（8.7±

2.8 回/時）の方が SB 群（1.7±1.5 回/時）より約 5 倍高かった（表 2）． 

 

3. 咬筋イベントと呼吸イベントの好発睡眠段階 

RMMA は，SB 群（77.4±8.2％），SB＋OSA 群（74.1±12.3％）ともに 70％以

上が浅 NREM 睡眠である stage N1 + stage N2 で発生し，stage REM での発生は

10％未満と少なかった（SB 群：7.1±5.6％，SB＋OSA 群：5.7±5.5％）（図 6）． 

NAは両群ともに60％以上が stage N1 + stage N2で発生したが（SB群：60.0±9.7％，

SB＋OSA 群：57.2±18.9％），stage REM では半減した（SB 群：19.4±9.7％，SB

＋OSA 群：28.8±22.9％）．しかし，呼吸イベントは両群とも stage REM での発

生率が高かった（SB 群：45.9±25.6％，SB＋OSA 群：36.8±21.1％）． 

  

4. RMMA と呼吸イベントの発生の時間的関連とその生理学的要因 

1） 呼吸イベントと時間的に近接した咬筋イベントの発生率 
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 図 7 に時間的に近接した RMMA と NA の発生率を示す．呼吸イベントの後 10

秒以内に発生した RMMA の発生率は，SB＋OSA 群（10.9％［5.3-34.3％］）の方

が SB 群（4.1％［0-14.1％］）より有意に高かった（P＝0.03）．同様に NA の発生

率も SB＋OSA 群（17.5％［6.3-45.8％］）の方が SB 群（2.0％［0-12.5％］）より

有意に高かった（P＝0.11E-03）． 

呼吸イベントの前 10 秒以内に発生した RMMA は，SB＋OSA 群（29.0％

［16.7-45.3％］）の方が SB 群（3.4％［0-18.8％］）より有意に高かった（P＝

0.67E-03）．また，NA は，SB＋OSA 群（11.6％［5.0-18.8％］）の方が SB 群（0％

［0-25.0％］）と比べて有意に高かった（P＝0.35E-02）． 

さらに，SB＋OSA 群において呼吸イベント前後で RMMA と NA の発生率を

比較すると，呼吸イベントの前に発生した RMMA の発生率は（29.0％

［16.7-45.3％］），呼吸イベントの後に発生した RMMA の発生率（10.9％

［5.3-34.3％］）よりも有意に高かった（P＝0.04）．一方，NA では呼吸イベント

前後で発生率の有意差は認めなかった（P＝0.06）．SB 群では，RMMA，NA の

発生率は，ともに呼吸イベント前後で 2 群間に有意差を認めなかった（RMMA：

P＝0.23，NA：P＝0.16）． 

 

2） RMMA index，NA index と呼吸イベントが近接した咬筋イベントの発

生率との相関 

 SB患者 22名において，呼吸イベント後 10秒以内のRMMAの発生率とRMMA 
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index には有意な相関を認めたが（r＝0.44，P＝0.04），呼吸イベント前 10 秒以

内のRMMAの発生率とRMMA indexには有意な相関を認めなかった（r＝ 0.10，

P＝0.66）．同様に，呼吸イベントと近接した NA の発生率と NA index との相関

は認められなかった（呼吸イベント後：r＝0.34，P＝0.12；呼吸イベント前：r

＝0.16，P＝0.47）． 

 

5. 各睡眠段階の呼吸イベントと近接した咬筋イベントの発生率とその睡眠段

階の AHI との相関 

呼吸イベント後 10 秒以内の RMMA の発生率は，stage N1 + stage N2 において

AHI と有意な正の相関を認めたが（r＝0.72，P＝0.52E-03），stage N3 と stage REM

では AHI との有意な相関はなかった（stage N3：r＝0.08，P＝1.00，stage REM：

r＝0.33，P＝0.41）．NA の発生率は，stage N1 + stage N2 において AHI と有意な

正の相関を認めたが（r＝0.92，P＝0.06E-07），stage N3 では AHI とは有意な相

関は認めなかった（r＝0.27，P＝0.65）．しかし，stage REM では AHI と正の相

関を認めた（r＝0.73，P＝0.39E-03）（図 8）．  

一方，呼吸イベント前 10 秒以内の RMMA の発生率は，stage N1 + stage N2 に

おける AHI とのみ有意な正の相関を認めた（r＝0.87，P＝0.43E-06）．NA の発生

率は，すべての睡眠段階において AHI と有意な相関を認めた（stage N1 + stage 

N2：r＝0.81，P＝0.18E-04；stage N3：r＝0.72，P＝0.51E-03；stage REM：r＝0.83，

P＝0.45E-05）（図 9）． 
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6. 咬筋イベントと arousal の関連 

RMMA，NA の発生率と arousal との関連を図 10 に示す．SB＋OSA 群におい

て呼吸イベントとして arousal が発生した場合の RMMA の発生率（15.3％

［2.2-64.7％］）は，呼吸イベント後に arousal が生じなかった場合（0％［0-4.2％］）

の発生率と比べて有意に高かった（P＝0.02）．同様に，NA の発生率も呼吸イベ

ント後に arousal が発生すると（21.2％［13.0-34.1％］），arousal が発生しない場

合（0％［0-2.2％］）と比べて有意に高かった（P＝0.01）． 

 さらに，RMMA の発生率は，呼吸イベントと関係なく arousal が自発的に発生

した場合の方が（48.4％［21.4-60.5％］），呼吸イベント後に arousal が発生した

場合と比較して高くなる傾向を認めた（P＝0.06）．また，呼吸イベント後に arousal

が自発的に発生した場合の NA の発生率（44.6％［20.9-57.8％］）は，arousal が

発生した場合の NA の発生率よりも有意に高かった（P＝0.03）． 

 

7. 咬筋イベント発生後の呼吸イベントの分類 

SB＋OSA 群において，呼吸イベント総数に占める閉塞型無呼吸の割合は

14.7％（0.0-51.7％），中枢型無呼吸の割合は 11.3％（9.1-26.6％），混合型無呼吸

の割合は 1.9％（0.0-4.4％），低呼吸の割合は 68.5％（37.9-84.1％）であった． 

また，RMMA の発生後 10 秒以内に生じた呼吸イベントが呼吸イベント総数に

占める割合は，21.3%であった（8.7-40.9％）．閉塞型無呼吸総数に占める RMMA

の発生後 10 秒以内に発生した閉塞型無呼吸の割合は 4.2％（0.0-50.0％）であっ
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た．同様に，中枢型無呼吸の割合は 52.6％（0.0-83.3％），混合型無呼吸の割合は

75.0％（0.0-100％），低呼吸の割合は 14.5％（4.5-37.8％）であった．一方，NA

発生後 10 秒以内に生じた呼吸イベントは，呼吸イベント全体の 10.6％

（3.4-15.6％）であった．閉塞型無呼吸総数に占める NA の発生後 10 秒以内に発

生した閉塞型無呼吸の割合は 0％（0.0-3.3％）であった．同様に，中枢型無呼吸

の割合は 13.9％（0.0-44.4％），混合型無呼吸の割合は 0％（0.0-0.0％），低呼吸の

割合は 9.4％（0.0-17.6％）であった． 

RMMA 発生後の 10 秒以内に発生した呼吸イベントは，NA の発生後の呼吸イ

ベントと比べて，中枢型無呼吸や低呼吸が多い傾向にあった（図 11）．  
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考  察 

 

1. 被験群の特性 

本研究では，SB を有する 20 歳代の被験者を対象とした．SB の診断では，歯

ぎしりの自覚といった臨床的徴候に基づいた診断方法と，PSG 検査による客観

的測定値に基づいた診断方法がある．しかし，臨床的徴候だけを指標とした診

断では SB の検出力は十分ではないため（Lobbezoo, et al. 2013；Koyano, et al. 

2009），PSG 検査をもとに SB を確定診断する必要がある（Kato, Lavigne. 2010）．

PSG 診断基準では，RMMA index≧4 回/時を満たす被験者を中等度以上の SB を

有するものと診断する（AASM, 2014；Kato, et al. 2013 b）．本研究では，PSG 検

査で中等度以上の SB と診断した被験者のうちの半数以上が睡眠時の歯ぎしり

を自覚していたが，そのような自覚を有さない被験者も少なからず認められた．

これは，SB の確定診断に PSG 検査を用いる重要性を支持する結果と考えられる

（Rompré. 2007；Maluly. 2012）． 

OSA についても同様に PSG 検査の結果をもとに，AHI≧5 回/時を満たした被

験者を SB＋OSA 群としたが，呼吸イベントの発生数は平均 8.7 回/時と軽症レベ

ルであった．これは，本研究の被験者は BMI が 20.5±2.1 kg/㎡程度のやせ形で，

中高年の OSA 患者に特有な上気道閉塞要因である肥満がないことが一因と考え

られる（Young, et al. 1993）．さらに，いびきなど OSA の主徴候を有する被験者

の頻度は低く，主観的な睡眠の質や日中の眠気といった OSA の典型的な症状に
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ついても，SB 群と SB＋OSA 群間に差を認めなかった．したがって，本研究で

は，無症状で subclinical な OSA を有する被験者を対象とする点で，中高年の OSA

患者を対象とした過去の研究と異なっている（Saito, et al. 2014）． 

これまでに，若年 SB 患者の睡眠構築は，対照群と同等であることが報告され

ている（Kampe，et al.1997；Macaluso, et al. 1998；Lavigne, et al.1996；Kato, et al. 

2001；Maluly, et al. 2013）．本研究では，SB 群の睡眠構築は正常範囲内にあり，

さらに SB＋OSA 群の睡眠構築は SB 群と比較して差がなかった．したがって．

SB＋OSA 群では，睡眠中に一定数の呼吸イベントを有するが，正常な睡眠構築

が維持されていると考えられる．これまでの研究で対象となった中等度・重症

レベルの OSA 患者は，呼吸イベントが多発することで，深い NREM 睡眠や REM

睡眠が消失しており，正常な睡眠構築や睡眠周期を維持できていない．しかし，

RMMA と呼吸イベントの病態生理学的な関連を調べる上で，睡眠調節機構が維

持された被験者群を対象とすることは重要であると考えられる．なぜなら，SB

患者では，RMMA の発生は睡眠周期のうち NREM 睡眠から REM 睡眠へ移行す

る期間に多発し（Carra, et al. 2011；Huynh, et al. 2006），REM 睡眠（stage REM）

が消失すると，RMMA の発生が大幅に減少する可能性が報告されているからで

ある（Huynh, et al. 2006）．すなわち，睡眠構築が損なわれて RMMA の発現様相

が修飾されてしまう可能性を回避できるという点において，本研究の被験者は，

RMMA と呼吸イベントとの関連を調べるのに適していると考えられる． 
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2．咬筋イベントと呼吸イベントの好発睡眠段階 

本研究では，SB 群，SB＋OSA 群ともに，RMMA の約 70％が浅い NREM 睡

眠である stage N1 + stage N2 で発生し，stage REM では 10％未満しか発生しなか

った．この結果は，SB 患者において，RMMA の大部分が stage N1 と stage N2

で発生するという過去の報告と一致する（Lavigne, et al. 1996；Macaluso, et al. 

1998；Bader, et al. 1997；Huynh, et al. 2006；Lobbezoo F, et al. 2010）．また，NA

は，SB 群および SB＋OSA 群ともに，その約 60%が stage N1+ stage N2 で発生し，

stage REM での発生率は 25%程度と低かった．したがって，SB＋OSA 群では呼

吸イベントが存在していても，NREM 睡眠依存的な RMMA や NA の発生メカニ

ズムに大きく影響を与えていないといえる．しかし，RMMA と NA の stage REM

における発生率には差がある可能性がある．一方，呼吸イベントについては，

SB群，SB＋OSA 群ともに REM 睡眠中に約 40%と多くの呼吸イベントが発生し，

NREM 睡眠中の発生率は 50%程度であったことから，RMMA と呼吸イベントの

好発睡眠段階が異なっていた．この原因として，REM 睡眠では顎筋や上気道開

大筋の運動ニューロンが抑制され，これらの筋の緊張が消失する結果，上気道

の狭窄・閉塞が生じる可能性がと考えられる（Kato. 2004 a）．しかし，過去には，

NREM 睡眠においても多くの呼吸イベントが発生したとする報告もみられる

（Muraki, et al. 2008）．本研究では呼吸イベントの約 50%が NREM 睡眠時にも発

生したため，これらが RMMA や NA と何らかの生理学的関連を有する可能性が

考えられる． 
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3．RMMA と呼吸イベントの発生の時間的関連とその生理学的要因 

1） 呼吸イベントと時間的に近接した咬筋イベントの発生率 

SB＋OSA 群において発生した RMMA 総数のうち，呼吸イベント前 10 秒と後

10 秒以内に発生した RMMA は約 11-30％で，NA についても同様に約 12-18％程

度であった．このように呼吸イベントと近接して発生する RMMA および NA が

全体に占める割合が低いことは，RMMA，NA と呼吸イベントの好発睡眠段階が

異なることに起因していると考えられる．また，SB＋OSA 群では呼吸イベント

の発生数が SB 群より多いため，RMMA および NA が呼吸イベントに近接する

頻度が SB＋OSA 群では SB 群よりも高くなったと考えられる．呼吸イベントの

後 10 秒以内に RMMA や NA が発生しうることは，中高年の OSA 患者で行われ

た過去の研究結果とも一致する（Phillips, et al. 1986；Sjöholm, et al. 2000；Inoko , 

et al. 2004；Saito M, et al. 2014；Kato, et al. 2013 a；Oksenberg, et al. 2002；Landry, 

et al. 2006）．さらに本研究では，呼吸イベント前の 10 秒間においても，少ない

ながら RMMA や NA が発生することを示したが，その発生率は RMMA で 29％

と NA の 12％の 2 倍の頻度となった．この違いは，RMMA と NA の発生機構の

違いを示唆するものと考えられる（後述）（Kato, et al. 2011；Kato, et al. 2013 b）． 

 

 2） RMMA index，NA Index と呼吸イベントが近接した咬筋イベントの 

発生率との相関 

本研究では，若年被験者を含めた OSA 患者における最近の研究（Saito M, et al. 
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2015）と同様に，RMMA index と AHI の間に相関を認めなかった．前述のよう

に RMMA と呼吸イベントが近接する比率が約 11％-30％と低い結果であったこ

とを考え合わせると，SB 群において RMMA と呼吸イベントの間に時間的な関

連があるとは言い難い．しかし，各睡眠段階における AHI と，呼吸イベントと

近接した RMMA の発生率の間の相関を調べると，stage N1+ stage N2 において有

意な正の相関を認め，stage REM では相関を認めなかった．すなわち，RMMA

の好発睡眠段階である stage N1+ stage N2 で発生する呼吸イベントが増加するほ

ど，その前後 10 秒以内に RMMA が発生する確率が高くなることを示唆してい

る．一方で，呼吸イベントと近接した NA の発生率は，stage N1+ stage N2 と stage 

REM における AHI と有意な正の相関を示した．NA は stage REM での発生率が

RMMA の 2 倍程度であったことから，NA の場合は，stage N1+ stage N2 や stage 

REM でも呼吸イベントの増加による確率的な要因によって，近接する比率が高

くなったと考えられる．OSA 患者における病態生理の種類として，呼吸イベン

トの好発睡眠段階により，REM 睡眠で呼吸イベントが発生する比率が高い

REM-dominant タイプと，NREM 睡眠での発生比率が高い NREM-dominant タイ

プがあることが知られている（Muraki, et al. 2008）．したがって，NREM-dominant

タイプの OSA と SB が併発すると，より頻繁に呼吸イベントと RMMA が近接し

て生じる可能性が考えられる． 

 

 



28 

 

4．RMMA，NA と arousal の関連 

RMMA の発生には一過性の覚醒現象である arousal が関与しており，arousal

の特徴である心拍数の増加や脳波活動の変化がRMMAに先行して生じることが

報告されている（Kato, et al. 2001, 2003）．したがって，呼吸イベントによって誘

発された arousalがRMMAを発生させる可能性が考えられている（Kato. 2004 a）．

しかし，呼吸イベントと RMMA の関係について arousal に注目した先行研究は

ない．本研究では，SB＋OSA 群において，呼吸イベント後に arousal が生じると，

arousal が生じなかった場合に比べて，RMMA の発生率が高くなった．したがっ

て，呼吸イベント後に発生する arousal が RMMA 発生の条件となる可能性が考

えられる．しかし，その発生率は約 15％と高くはなく，さらに呼吸イベントと

は関係なく自発的に生じた arousal に対する RMMA の発生率の方が 2 倍程度高

くなる傾向にあったため，呼吸イベントがその直後の RMMA を直接誘発してい

るとする見方は正しくないといえるが，本研究結果からは arousal が介在するこ

とで RMMA の発生確率を増加させる可能性を完全に否定するのは難しい．OSA

患者の呼吸イベント後に arousal が発生すると，NA が生じやすくなることが先

行研究で示されている（Kato, et al. 2013 a）．しかし，先行研究では，呼吸イベン

トの有無にかかわらず arousal に対する NA の発生率が同等であったが，本研究

では呼吸イベント後の arousal よりも，自発的に発生した arousal に対する NA の

発生率が高かった． 

睡眠中に顎筋活動が発生するには，arousal に伴う脳幹の神経網の活動性が増
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加し，運動ニューロンや顎運動調節に関与するニューロン群が活動する必要が

ある（Kato, et al. 2011）．また，RMMA は，運動リズムを誘発する特定の神経網

の活性化が不可欠であり，NA ではリズム発生とは関係のないニューロン群が活

性化すると考えられている．したがって，SB＋OSA 群において観察された呼吸

イベントの有無による arousal 発生後の RMMA や NA の反応性の違いは，RMMA

や NA を生じさせる神経活動プロセスの興奮閾値が micro-arousal や awkening と

いった arousal の種類によって異なる可能性を示唆しているかもしれない（Kato, 

et al. 2003；Kato, et al. 2004 b）．また，OSA 患者には覚醒閾値の高低によって異

なる病態を示す症型があると考えられており（Wellman,et al. 2011；Wellman, et al. 

2013），今後 OSA 患者においても，arousal に着目して，呼吸イベントが RMMA

発生にどのような影響を与えているか調べる必要がある． 

 

5．咬筋イベント発生後の呼吸イベントの分類 

SB＋OSA 群において，呼吸イベント前の 10 秒間に RMMA が発生する頻度が

約 29%であった．これは，RMMA が呼吸イベントを誘発する可能性を示唆する

ものである．しかも，その発生率は SB 群よりも約 8 倍高かった．SB 群と SB＋

OSA 群における RMMA の発生数に差がないことから，RMMA が直接呼吸イベ

ントを誘発するのではなく，SB＋OSA 群における呼吸調節機能の変調が呼吸イ

ベント発生に関与している可能性がある．RMMA の後の呼吸イベントは中枢型

無呼吸と低呼吸が多かった．SB＋OSA 群では，中枢型無呼吸は発生した呼吸イ
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ベント総数のわずか 11.3%であったが，中枢型無呼吸に占める RMMA 発生後の

中枢型無呼吸の割合は 52.6％であったので，RMMA 発生後の中枢型無呼吸の発

生頻度は高いと考えられる．OSA の病態には，中枢および末消からなる呼吸調

節システムの反応性が高くなり，呼吸調整システムに生じた何らかの変調に対

して，呼吸が不安定になりやすくなるループゲインの上昇が生じるケースがあ

る（White. 2005；Wellman,et al. 2011；Wellman, et al. 2013）．ループゲインとはこ

の場合，中枢・末梢からなる呼吸調節システムの反応性の大きさを示し，この

値が大きいほど呼吸調整システムに変調があった場合にその調整に対する変動

が大きく，呼吸が不安定になりやすくなることを言う．したがって，SB＋OSA

群では，呼吸調節のループゲインが上昇しており，arousal 発生に伴う RMMA に

より呼吸活動が大きく変動し（Khoury, et al. 2008），呼吸が不安定となった結果，

中枢型無呼吸が生じた可能性がある．また，RMMA 後には低呼吸も多く発生し

たが，低呼吸は気流低下のみで判定しているため，中枢型か閉塞型かを分類す

るのは難しい．したがって，RMMA 後の低呼吸が，呼吸調節のループゲインの

上昇によって中枢性に発生した可能性も否定できない．  
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結  論 

 

中等度以上の SB を有する被験者において，1 時間当たりの呼吸イベントの増

加が RMMA の発生に影響を与えることはないと考えられた．また，RMMA の

好発睡眠段階は呼吸イベントと異なっており，2 つのイベントが時間的に近接し

て発生する頻度は低かった．SB と OSA が併存した被験者において，呼吸イベ

ントと RMMA が時間的に近接して発生することがあるのは，RMMA が好発す

る stage N1＋stage N2 において呼吸イベントの発生が増加したため，単に両イベ

ントが時間的に近接する確率が上昇したためであると考えられた． 

以上より，SB を有する被験者において発生する RMMA と軽症 OSA レベルの

呼吸イベントとの間に生理学的に直接的な因果関係が存在する可能性は低いと

考えられた． 
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図表 

 

 

表 1  SB 群と SB＋OSA 群の被験者特性，臨床症状 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SB：sleep bruxism（睡眠時ブラキシズム），OSA：obstructive sleep apnea（閉塞性

睡眠時無呼吸），F：女性，M：男性，BMI：body mass index（体格指数），PSQI：

Pittsburgh sleep quality index，ESS：Epworth sleepiness scale． 

a：Fisher 検定，b：Mann-Whitney の U 検定．  
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表 2 睡眠変数 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SB：sleep bruxism（睡眠時ブラキシズム），OSA：obstructive sleep apnea（閉塞性

睡眠時無呼吸），WASO：wake after sleep onset（中途覚醒時間），RMMA：rhythmic 

masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動），NA：non-specific activity，AHI：

apnea hypopnea index（無呼吸および低呼吸指数）． 

＊：Mann-Whitney の U 検定．  



43 

 

 

 

図 1 ピッツバーグ睡眠質問票改訂日本語版（Pittsburgh sleep quality index） 
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JESS
TM 

(Japanese version of the Epworth Sleepiness Scale)  

ESS 日本語版 

もし、以下の状況になったとしたら、どのくらいうとうと
．．．．

する（数秒～数分眠っ

てしまう）と思いますか。最近の日常生活を思いうかべてお答えください。 

 

 

以下の状況になったことが実際になくても、その状況になればどうなる

かを想像してお答え下さい。（1～8の各項目で、◯は１つだけ）  

 

すべての項目にお答えしていただくことが大切です。  

 

できる限りすべての項目にお答えください。  

う
と
う
と
す
る
可
能
性
は 

ほ
と
ん
ど
な
い 

う
と
う
と
す
る
可
能
性
は 

少
し
あ
る 

う
と
う
と
す
る
可
能
性
は 

半
々
く
ら
い 

う
と
う
と
す
る
可
能
性
が 高

い 

1） すわって何かを読んでいるとき（新聞、雑誌、本、書類など） → 0 1 2 3 

2） すわってテレビを見ているとき → 0 1 2 3 

3） 会議、映画館、劇場などで静かにすわっているとき → 0 1 2 3 

4） 乗客として１時間続けて自動車に乗っているとき  → 0 1 2 3 

5） 午後に横になって、休息をとっているとき  → 0 1 2 3 

6） すわって人と話をしているとき → 0 1 2 3 

7） 昼食をとった後（飲酒なし）、静かにすわっているとき → 0 1 2 3 

8） すわって手紙や書類などを書いているとき → 0 1 2 3 

 Copyright, Murray W. Johns and Shunichi Fukuhara. 2006. 

 

 

 

図 2 Epworth sleepiness scale 日本語版 
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図 3 SB に関する診査票 
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図 4 睡眠に関する質問票 
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図 5 PSG モニターの図の一例 

EEG：electroencephaloaraph（脳波），F：frontal（前頭部），C：central（中心部），

O：occipital（後頭部），M：mastoid（乳様突起部），EOG：electrooculogram（眼

電図），LOG：left electrooculogram（左側眼電図），ROG：right electrooculogram

（右側眼電図），L：left，R：right，ECG：electrocardiogram（心電図），P Flow：

pressure flow（鼻圧力センサ気流），T Flow：thermal flow（口鼻温度センサ気流）． 

図は PSG 生体信号の 30 秒間のモニター図の一例を示す．咬筋筋電図中央部に

リズミカルな筋活動を認める．  
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図 6  RMMA，NA と呼吸イベントの睡眠段階別の発生率 

 

グラフは，平均値±標準偏差を示す． 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動）． 

NA：non-specific activity． 

SB：sleep bruxism（睡眠時ブラキシズム）． 

OSA：obstructive sleep apnea（閉塞性睡眠時無呼吸）．  
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図 7 呼吸イベントと近接した RMMA と NA の発生率 

 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動）． 

NA：non-specific activity． 

SB：sleep bruxism（睡眠時ブラキシズム）． 

OSA：obstructive sleep apnea（閉塞性睡眠時無呼吸）． 

箱ひげ図は上から，最大値，75 パーセンタイル値，中央値，25 パーセンタイ

ル値，最小値を示す． 

a : Mann-Whitney の U 検定． 

b : Wilcoxon の順位和検定． 

* : Wilcoxon の順位和検定，P＝0.04． 
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図 8 呼吸イベント後の RMMA，NA の発生率 

 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動）． 

NA：non-specific activity． 

被験者 22 名における各睡眠段階別の AHI と，その睡眠段階で呼吸イベント後

10 秒以内に発生した RMMA もしくは NA の発生率との相関を示す．r 値は

Pearson 相関係数を示す．  
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図 9 RMMA，NA の後の呼吸イベントの発生率 

 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動）． 

NA：non-specific activity． 

被験者 22 名における各睡眠段階別の AHI と，その睡眠段階で RMMA もしくは

NA の発生後 10 秒以内に起こった呼吸イベントの発生率を示す．r 値は Pearson

相関係数を示す．  
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図10 SB＋OSA群における呼吸イベント後のarousal と咬筋イベントとの関係 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動）． 

NA：non-specific activity． 

SB＋OSA 群において，呼吸イベント後に発生した咬筋イベントの発生率を

arousal の有無で分類し，さらに自発的に発生した arousal に対する咬筋イベント

の発生率を箱ひげ図で示す．箱ひげ図は左から，最小値，25 パーセンタイル値，

中央値，75 パーセンタイル値，最大値を示す．P 値は Mann-Whitney の U 検定

の値を示す．
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図 11  SB＋OSA 群における RMMA，NA の後の呼吸イベントの発生率 

 

RMMA：rhythmic masticatory muscle activity（リズム性咀嚼筋活動） 

NA：non-specific activity． 

SB＋OSA 群での咬筋イベントの後に生じた呼吸イベントの特性を示す．各グ

ラフの 1-6 は 6 名の被験者を示す．  

 


