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Ⅰ．は じ め に

著者の経験から，小児の睡眠関連病態では相談の中
心になると思われる睡眠覚醒リズムの乱れに関連する
病態と，睡眠関連てんかんを取り巻く寝ぼけの鑑別に
着目する。

Ⅱ．睡眠覚醒リズムの乱れを取り巻く病態について

小児期に寝ない，眠れない，起きない，日中眠い時
に鑑別すべき主な関連病態，特に睡眠相後退性障害，
睡眠不足症候群は夜型傾向社会や不適切な睡眠衛生の
影響を受けていると考えられるものも多い。

１．睡眠覚醒リズムが生ずる背景（時計遺伝子，体内時計）1）

細胞にあるさまざまな時計遺伝子は，定義にもよ
るが20～30個以上見つかっており，変異することで
24時間を超える概日リズム（成人で24時間10分前後）
は変化・消失する。転写フィードバックループとし
て遺伝子発現のネガティブフィードバックループが
提唱され，それが根幹と考えられている。動物では
正の転写因子である CLOCK/BMAL 複合体が E︲Box
配列に結合して，負の転写因子である Per，Cry の
転写を活性化する。作られた PER/CRY 複合体が核
に移行して，CLOCK/BMAL 複合体を抑制して Per，
Cry の転写が減少する。また時計遺伝子産物のリン
酸化リズムが知られており，転写フィードバックルー
プに依存しない，リン酸化のみによる概日リズムの

維持も報告されている。
体内時計は３つの部分から構成されている。概日リ

ズムで振動する発振体，概日リズム周期を24時間に合
わせる入力系（網膜からの光入力など），この信号を
他の臓器などに伝える出力系がある。視床下部にある
視交叉上核（中枢時計）は指揮者となり，いくつかの
神経核を介して末梢時計の周期を調整・統括する。内
臓，皮膚，白血球，毛など全身の細胞にある末梢時計
は自ら時計遺伝子の制御による周期を持つが，中枢時
計からの情報を統合・同調しそれぞれの器官で時を刻
み，働きを制御し，睡眠覚醒，行動，体温，心拍・血
圧，代謝，内分泌，消化管機能，細胞分裂，免疫機能
等の生体機能リズムを司る。

２．乳幼児期の睡眠覚醒リズム・気質，朝型・夜型

（chronotype）と夜型化

生後１�月間乳児は明らかな覚醒や睡眠の時間帯が
なく，短い覚醒と睡眠の時間帯が交互に出現するウ
ルトラディアンリズムが前景を占め，その後24時間
を超えるサイクルで睡眠覚醒が進むことにより，日毎
に入眠時刻と覚醒時刻が徐々に遅くずれていく傾向を
示す。睡眠覚醒リズムが日中の光と親の養育により昼
夜の周期に同調するのは生後２�月からであり，その
後生後４�月までにかけて，急速に昼間の睡眠が減少
し，24時間を超える生体リズムは，太陽の光と夜間の
暗闇により24時間のリズムに強制される。乳児期の日
中の覚醒時間は幼児期早期の日中の覚醒時間と正に相
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関し，乳児期の日中のぐずりの時間は幼児期早期のぐ
ずりの時間・自己制御する能力，アタッチメントなど
と相関することから，睡眠覚醒移行期にもみられる乳
児期の気質は幼児期になっても同様に継続することが
示唆されている2）。そのため乳幼児期早期に適切な睡
眠習慣・睡眠環境により睡眠の問題が改善する例はあ
るが，本来の気質は続くため，介入が困難である例も
示唆される。

朝型または夜型という個人特性（クロノタイプ）は，
一日の中での活動性と睡眠に対する個人の時間的好み
や一種の体質を反映していると考えられる3）。朝型・
夜型の特性は体内時計の指標となる深部体温やメラト
ニンといった生理機能が示す一日の周期や位相と関連
しており，朝型は体内時計の周期が短く位相が早いが，
夜型は逆である。子どもの朝型夜型質問紙等を使って
判定すると30～36�月の幼児は半数以上が朝型だが，
より朝型の子どもはメラトニン分泌開始時刻が早く，
夜の睡眠開始時刻や朝の起床時刻も早いと報告されて
いる4）。体内時計の発振を構成する主要な遺伝子多型
は朝型・夜型傾向や睡眠覚醒リズム障害と関連し，双
生児研究によると遺伝的影響は約50％とされる5）。睡
眠・覚醒リズムを含む行動パターンは，発達・加齢に
より変化するが，一般的に思春期以前は概ね朝型の特
性を示し，第二次性徴期に急速な夜型化を示す。この
夜型化は20歳前後でピークとなり，その後は徐々に朝
型化する（図１）6）。本邦ではこの夜型化が小学校低
学年から始まり，海外より早い傾向にある。一方，こ
の個人特性には環境的影響はあってもごく小さいとさ
れている。環境的影響による朝型生活への適応が良い
夜型，適応が難しい夜型もあるがもともとの朝型・夜
型の特性は変わらないとされている。そのため夜型化

が早期から始まる例などの中には，朝型生活への適応
が難しい夜型も含まれ，適切な睡眠習慣・環境の構築
が難しい例が示唆される。

幼児，小学生，中学生いずれの年齢層の国際比較
では起床時刻には大きな差はないが，就床時刻は日
本の子どもの方が50～90分遅く，日本人の夜型化，
睡眠時間減少は国際比較をしてもトップレベルにあ
る7）。また，子どもの年齢が上がるにつれ平日の睡眠
時間が短くなり，生物時計と一致した社会的な制約
のない週末は制約（帰宅後の塾通いや早朝のクラブ
活動など）がある平日に比べ就床時刻が遅く，睡眠
時間は長くなる（社会的時間と生物時計の不一致：
Social� jetlag）8）が，この傾向は日本をはじめとする
アジアで顕著である9）。

３．概日リズム睡眠・覚醒相障害群10），特に睡眠覚醒相後

退障害（Delayed Sleep Phase Syndrome：DSPS）と

その関連病態

概日リズム睡眠・覚醒相障害群は環境要因，心理行
動要因以外にも身体的な遺伝要因（概日時計遺伝子の
多型等），睡眠時間と光に対する感受性，メラトニン
の産生パターンの異常等も重要と考えられている。

DSPS 若年者の有病率は７～16％で，40％が家族
歴を持ち20代でピークを迎える。社会的に許容範囲
である時刻より２時間以上遅く就眠し，同様に遅く
覚醒することをいう。若年層では喫煙，アルコール，
カフェイン乱用や不安，うつ状態を合併しているこ
とも多い。治療意欲が乏しく登校等を回避する行動
誘因性で，睡眠覚醒リズムは二次的な問題であるよ
うな患者が増えており，学校に行かなくてもよいか
ら，生活リズムの改善だけをするよう話すと，イラ
イラが軽減し穏やかになって朝起きられるようにな
ることがある。これらの患者は児童精神科で不登校
の診断を受けることも多い。

また，起立性低血圧症（OD）は小学校高学年から
中学高校において数％にみられ，身長の伸びる時期，
梅雨時や連休明けに体調不良が起こる。午前中の体
調が悪く，朝起きられず夜型の生活になり，生活習
慣の乱れから不登校や学業の遅れを引き起こす原因と
なる。周囲から怠け者やさぼり癖と非難され自信を失
う。早期に見つけ適切な診療を受けさせること，訴え
る内容に注意深く耳を傾け，不安を取り除くなど精神
面に対する目配りが大事である。朝起きられず夜型の
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図１　加齢と朝型 / 夜型の変化（MSF;�就眠時刻と起床
時刻の中間点）（●は女性，○は男性）（文献６）から
引用）
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生活になるため睡眠障害センターを受診することもあ
るが，睡眠の問題が主たる症状とはいえないこと，小
児神経科などでも神経疾患でないことなどから，複数
の医療機関において診療対象でないと断られ，どこに
受診したらよいのか迷い，適切な診療先に行きつかな
いことも多い。

４．睡眠不足症候群と睡眠負債

睡眠不足症候群は，正常の覚醒状態と覚醒維持能力
を保つために必要な睡眠量を得ることが３�月以上で
きない状態の時に診断される。短期間の睡眠不足でも
反応性の眠気や脳機能低下を起こすが，慢性的になっ
た時は中枢神経系の機能障害が起こり，日常生活にか
なりの支障をきたす。不適切な睡眠衛生も関係するが，
環境の変化（中学校に入り，部活動や勉強で忙しくなっ
た等）をきっかけに早朝の覚醒と就寝時刻の遅延を強
いられ，睡眠不足や Social� jetlag に陥る小児は最近増
えている。

適正な睡眠時間の個人差（表１）11）に加え，睡眠不
足に対する症状の種類や重症度にも個人差がある。成
人では，自覚症状なし（脳波上は眠気）に積み上げた
睡眠不足（一部の人々では習慣的睡眠時間と必要睡眠
時間との間にかなり大きなずれ）が注目され，インス
リン，甲状腺ホルモン，ストレス関連ホルモンなどの
内分泌機能や心身機能が，睡眠不足を解消した後には
より望ましい数値を示すようになる。

睡眠負債（Sleep�Debt）は一日に必要な睡眠時間と
実際の睡眠時間との差，あるいはその累積による影響
をいう。脳や筋肉の働き，感情，やる気にまで影響す
る。成長・発達に影響し，注意力・集中力がないなど
の問題行動が増えてくるので，小児の睡眠負債は深刻
な問題である。子どもの体力・運動能力は，1985年ご
ろから現在まで低下傾向が続いている。肥満傾向の子
どもの割合も増加しており，高血圧や高脂血症，将来
の生活習慣病につながるおそれがある。また1980年代

以降から2000年代の日本において，学力が低下したと
する教育問題もある。これらが，睡眠負債と関係する
ことを裏付けるような数々の報告がある12，13）。

睡眠不足や睡眠負債の危険性を示唆するような実
験では，睡眠不足のマウスは注意力や認知機能など
に関連する神経細胞が20～40％減少したとの報告が
ある14）。また線虫にストレスを与えるために40度に加
熱し，その後 VAV︲１というシグナル伝達に関与す
るタンパク質の一種を作り出せた線虫は眠ることがで
きて，VAV︲１を作り出せなかった線虫は眠ることが
できず数日後に死んでしまいやすい。人間にもスト
レスがあった後にそのような眠りを助ける同様なタ
ンパク質が作られているのではないかと考えられてお
り，それが出なかった場合，深刻な事態が起こってし
まう可能性がある15）。また人間の脳の重量は約1,400g
で体重の約２％を占めるにすぎないが，活動に伴うエ
ネルギー消費で見ると全身の20～25％に上り，その過
程で有害なタンパク質老廃物（１年足らずで脳の重さ
と同程度の老廃物）などが大量に生じている。脳に
は老廃物を運び出すリンパ系がないと信じられてきた
が，近年の研究で発見されたグリア細胞（アストロサ
イト）を介する﹁グリンパティック系（Glymphatic�
system）﹂16）という導管システムは睡眠中に最も活発
に働くので，脳を健全に保つためにも睡眠不足は避け
る必要がある。このシステムはアルツハイマー病や
パーキンソン病など，脳に有害なタンパク質が蓄積す
る神経疾患を治療する重要な手がかりになると期待さ
れており，睡眠不足を緩和する可能性もある短時間の
昼寝がアルツハイマー予防に有効との報告もある17）。

Ⅲ．寝ぼけ，睡眠関連てんかんを取り巻く病態とその鑑別

乳幼小児期には寝ぼけの相談も多く，その鑑別に上
がる病態も重要である18）。寝ぼけと特に鑑別が必要な
睡眠時に発作が起きる睡眠関連てんかんの割合は，て
んかん患者全体の１～５割程度と推定される。小児の

表１　各年齢区分における推奨睡眠時間（文献11）から）
年齢層 推奨 ボーダ－ライン 推奨されない

新生児（０～３�月） 14 ～ 17 11 ～ 13，18 ～ 19 11時間未満，19時間を超える
乳児（４～ 11�月） 12 ～ 15 10 ～ 11，16 ～ 18 10時間未満，18時間を超える
年少幼児（１～２歳） 11 ～ 14 ９～ 10，15 ～ 16 ９時間未満，16時間を超える
年長幼児（３～５歳） 10 ～ 13 ８～９，14 ８時間未満，14時間を超える
就学児童（６～ 13歳） ９～ 11 ７～８，12 ７時間未満，12時間を超える
思春期の小児（14 ～ 17歳） ８～ 10 ７，11 ７時間未満，11時間を超える
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場合は終夜脳波（Polysomnography：PSG）をとれる
施設が限られていることや，PSG をためらわれる親
御さんも多く，検査のハードルが高いことも特記すべ
きであるが，毎日エピソードがあるとのことで PSG
をとってみたら，みられなかったことも稀ではない。

小児期では，多くはてんかんとノンレムパラソムニ
ア，悪夢との鑑別になる（表２）。夜間前頭葉てんかん，
眼窩前頭発作，帯状回発作はしばしば睡眠時随伴症と

の鑑別が困難であるが，痙攣発作は常に決まった症状
を示し，一般的に時間は短く，一晩に何度も起こる点
が睡眠時随伴症と異なる。心因性発作は夜間中途覚醒
時には起こってもふつう睡眠中には起こらず，目を閉
じていることが多く，発作の持続時間が長くなること
も鑑別となる。また幼児では通常そのようなことが起
きない子どもでも発熱時や，深睡眠時に覚醒させよう
とすると夜驚症（表２）あるいはせん妄のような状態

表２　寝ぼけとてんかんの主な鑑別点（文献10，18，19）を参考に作成）
睡眠関連てんかん 夜間前頭葉てんかん ノンレム関連睡眠時

随伴症（覚醒障害）
REM睡眠行動障害

（RBD）
悪夢障害

行動特徴 いつも同じパターン
で一晩でも複数回起
き得る。急激な覚醒，
四肢の全般性強直間
代運動，焦点性の四
肢 運 動， 顔 面 れ ん
縮，自動症，尿失禁，
舌を噛む，発作後の
錯乱や睡眠等を認め
る。部分発作は，無
呼吸を伴うものもあ
り，閉塞性無呼吸や
覚醒障害の合併も多
い

いつも同じパターン
だが，複雑で激しく
奇妙な行動で一晩で
も複数回起きる。①
～④などのパターン
がある
①睡眠時随伴症（寝
言 を 含 む ） 等 に 類
似，②夜間発作性ジ
ストニア等の不随意
運動，③反復性常同
行為（律動性運動障
害， 歯 ぎ し り に 類
似），④夜間発作性
覚醒（睡眠時びくつ
き[睡眠開始時に，左
右非対称性に下肢＞
上肢，頭に突然起こ
る持続の短い単一筋
収縮]に類似）

座 る， 起 立， 歩 行，
逃走など複雑な移動
行動よりなる睡眠時
遊 行 症（ 夢 遊 病 ），
強い恐怖を示し，悲
鳴や啼泣，交感神経
系の興奮（頻脈，呼
吸速迫，皮膚紅潮，
発汗，散瞳，筋緊張
亢進）が目立つ睡眠
時驚愕症（夜驚症），
驚愕，徘徊や恐怖は
ないが，呻き，泣い
たり，叫んだり，手
足をばたばたさせる
ような精神的錯乱行
動をする錯乱性覚醒
の３つに分けられる

反復する睡眠に関連
する発声あるいは複
雑な運動行動のエピ
ソードがあり，REM
期に起こったと推定
される夢の行動化の
病歴がある。筋緊張
消失を伴わないREM
睡眠が出現する。睡
眠時周期性四肢運動

（PLMS）がよく認め
られる

心配を生じる繰り返
す夢を見て，覚醒す
る。不安，恐怖，脅
えから再入眠困難と
なり，夢と現実の区
別ができず苦痛を感
じるが，記憶はある。
発声，自律神経症状
は少なく，運動症状
も稀である。覚醒す
ると，記憶はある。
てんかんに随伴する
悪夢はビデオ脳波記
録で鑑別

みられる睡眠段階
とみられる脳活動
の特徴

NREM期に多い NREM期に多い 徐波睡眠の第１，第
２周期の終わり。錯
乱性覚醒は昼寝や夜
遅くのNREM期でも
起こる
徐波睡眠の不安定性

（断片化，短いδ活
動），律動性θ活動，
長 い と 低 振 幅 速 波
化，びまん性のαリ
ズムなどがみられる

REM期，筋緊張の抑
制 を 伴 わ な いREM�
睡眠も起こる

入眠後後半から最後
の1/3のREM期 が 多
い。睡眠と覚醒の皮
質活動の共在がREM�
期（高いα活動と高
いδ活動など）だけ
でなく ， N R E M や
NREM/REMの 移 行
期にもみられる

背景疾患，素因・
誘因

てんかん症候群の中
には睡眠時，または
主として睡眠中に発
現するという顕著な
傾向を示す一群があ
る。 夜 間 前 頭 葉 て
んかん（右記），中
心 側 頭 部 棘 波 を 伴
う 小 児 良 性 て ん か
ん，小児後頭葉てん
かん，側頭葉てんか
んのサブグループ，
Lennox-Gastaut症 候
群の強直発作等がそ
の例である

①常染色体優性遺伝
形式をとる家系の10
～ 20%に 何 ら か の
遺伝子変異（ニコチ
ン作動性アセチルコ
リン受容体，Kチャ
ンネル，細胞内信号
伝達に関与する遺伝
子），②高頻度に家
族性に睡眠時随伴症
が集積

薬剤（トラゾドン，
ゾルピデム，炭酸リ
チウム，フェノチア
ジン系薬等），閉塞
性無呼吸，日中のス
トレス，過度の運動，
疲 れ， 発 熱， 断 眠，
膀 胱 内 圧 上 昇， 騒
音，周期性四肢運動
障害，むずむず脚症
候群，慣れない環境，
HLADQB1*05:01や
染色体20q12-q13.12
と関連

①ナルコレプシー，
特発性過眠症
② 神経 発達障害（自
閉症，Smith︲Magenis,
Moeb iu s 症 候 群 ，
Chiari奇 形，正中部
の脳腫瘍等）
③若年性パーキンソ
ン病，Tourette 症候
群
④SSRI， 三 環 系 抗
うつ薬内服，または
バルビツール系薬・
ビソプロロール・カ
フェイン・アルコー
ル等の離脱症状

心的外傷後急性スト
レス障害，不安障害，
パ ー ソ ナ リ テ ィ 障
害，統合失調圏の障
害，就寝前２～３時
間のテレビ等視聴，
閉塞性無呼吸，むず
むず脚症候群，抗う
つ薬，降圧薬，ドパ
ミン受容体作動薬，
入眠補助薬（スポレ
キサント）
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になることも経験する。注意すべきは循環器疾患も
これらの鑑別に入ってくることであり，QT 延長症候
群は運動・水泳，情動ストレス・大きな物音などで
心室頻拍 / 心室細動発作をきたすことが多いが，３
型20，21）は就寝時の徐脈時に全身性けいれん発作や心室
細動を起こすので，睡眠関連てんかんとの鑑別が必
要となる。自宅で就寝時に一時救命処置の指導，場
合により AED の設置が必要になるので特に注意が必
要である。発作は繰り返しやすく，メキシレチンなど
での予防もあるが，心臓ペーシングが有効である。

１．熱せん妄

インフルエンザなどの高熱で幻覚や錯乱が現れ，不
安・苦悶・精神運動の興奮がみられる意識変容の一型
で，高熱と代謝障害による脳の機能障害と病的な刺激
症状と考えられている。脳波は徐波化22）して，脳の興
奮を表す速波が混入することがある。このようにレム
睡眠の時と似た脳波パターンをとることがあり，急速
眼球運動を伴うこともあるようである。筋肉の脱力が
ないので，レム睡眠中の夢の場合と異なり幻覚や妄想
に従って体が動いてしまうために，異常行動となる。
このことから REM 睡眠行動障害か熱せん妄か特定す
ることが難しい場合もしばしばあると考えられる。

２．レム関連睡眠時随伴症

悪夢障害で認められる悪夢は子どもに多く，子ども
の頃から始まり，６～10歳頃が悪夢を見やすいピーク
年代である。子どもの10～50％は親が心配になるほど
強烈な悪夢を見る。悪夢は大脳辺縁系・傍辺縁系・前
頭葉前部（扁桃体，内側前頭葉前部，海馬，帯状皮質
前部など）の感情の変化やストレッサーへの反応の制
御を行う部位のネットワークにおける一時的（毎日の
心配事など），あるいは長期間（トラウマなど）の特異
的な機能不全と考えられている23，24）。幼児で悪夢らし
いエピソードをもつ子どももいるが，自分の言葉で表
現できないのではっきりと鑑別ができない場合がある。
REM 睡眠行動障害は小児での報告はあるが，ふつうは
大人とは異なる基礎疾患があり，比較的珍しい（表２）。

３．ノンレム関連睡眠時随伴症

ノンレム関連睡眠時随伴症（覚醒障害）は病態生理
の詳細は不明だが，正常に認知覚醒が機能せず，視床
帯状回経路の活性化と視床皮質の覚醒系の引き続く不

活化など，睡眠と覚醒の特徴が一緒に起こる一種の解
離状態と考えられている25，26）。幼児期以降思春期頃ま
でみられるが自然消失することが多い。ただし，知的
障害をもつ例など幼児期からエピソードが引き続く例
もあるのでその場合は少量のイミプラミンやベンゾジ
アゼピン系薬などで治療が必要になってくる場合があ
る。子どもでも複数型のノンレム関連睡眠時随伴症

（表２），寝言が合併することも少なくない。睡眠関
連てんかんに合併することもよくあり，てんかんの
治療により脳波が改善し，随伴症症状も消失するこ
とがある（図２）26）。
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