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光とヒ卜のメラ卜ニン抑制
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ヒトのメラトニンは内因性の概日リズム位相を反映する信頼性の高いホルモンである。

一方で、メラ卜二ンは夜の光によって急性に分泌が抑制されることから、生体の光感受性

マーカーのひとつとしても用いられている。メラ卜ニン抑制と光の属性に着目した研究と

して、量(照度)・反応関係や光のスペクトルの影響を明らかにした研究があり、抑制反応の

個体差やぱらつきに着目した研究として、うつ病を対象とした研究や季節差・民族差に着

目した研究などがある。光はメラトニンの抑制以外にも、概日リズム位相、覚醒度、支感

神経活動、体温などに影響を及ぼすことから、これらの指標との相聞や因果関係を明らか

にする試みが行われているが、研究開で共通した関連性は必ずしも得られておらず、一時

的なメラトニンの抑制そのものが生体にとってどのような意味を持つのかはよく分かって

いなし、。しかし、光による長期的なメラトニン抑制が健康被害のリスクを高めることが示

唆されていることから、メラトニンの抑制されやすい夜間の明るい光は極力避けることが望ま

しいと考えられる。

1. はじめに

ヒトの場合、メラ トニ ンは主に脳の松果体で生合

成され体内に分泌される。昼間はほとんど分泌され

ず、夜に分泌が高まるといった概日リズムを示し、

視交叉上核にある体内時計の位相や周期をよく反映

するホルモンである。もう 一つの特徴として、光に

よって分泌が急性に抑制される。光以外の要因の影

響を受けにくく 、生体の光感受性のマーカーとして

よく用いられている。

網膜で受光した光の情報は、網膜視床下部経路

(RHT)を通って体内時計の存在する視交叉上核に

伝えられる。その後、信号は脳の外の上頚部交感神

経節を経由して松-*体に伝えられる。交感神経節後

繊維終末から分泌されるノルアドレナリンと松果体

のF受容体が、それぞれ伝達物質とその受容体にな

る。光は、交感や11経終末からのノルア ドレナリ ン放

出を抑制し、松果体内でセロトニンからメラトニン

を生合成する N-アセチル転移酵素(NAT)の活性を

弱めることで、メラトニン生合成が抑制される。

薬理学的なメラトニンの作用や動物を使った実験

も含めると、メラトニンに関する研究は膨大な数に

のぼる。ここでは、ヒ 卜を対象とした光に対するメ

ラトニン抑制に焦点を絞って、今までの研究や最近

の知見について紹介する。なお、ヒトの生体リズム

とメラトニンに関する全般的な研究については、優

れた総説があるのでそちらを参考にされたい 4刷。

2. 照度・スペクトルの影響

ヒ卜で光によるメラトニン抑制が初めて観察され

たのは1980年のことである刷。その時の照度は2500

luxで、あった。その後の量ー反応関係を明らかにした

研究によれば2.26..19)、より低い照度でもメラトニンが

抑制される ことが示されている。また、光のl曝露H寺

聞が長いほどメラトニンの抑制 も大きくなるの。 メ

ラトニンが抑制される最低照度について、研究に

よって多少のばらつきはあるものの、 1-2時間の

|曝露を想定した場合、 300lux程度の明るきでメラ

トニ ンの抑制が引き起こされている。lJljの研究では、

図 shige@ncnp.go.jp(干187.8553 東京都小平市小川東町村ー1)

|時 I::J~物学 VoI.l4.No.1 (2008) 

円
〈

U



夜の前半(23:00-5:30)に6.511寺聞の光|曝露を行った場

合、1201ux程度の明るさでもメラトニ ンの抑制が観

察されている加。 驚く ことにこの研究では、 5501ux

の明るさでメラトニンの抑制率は飽和してしまい、

90001uxという高照度光と同じ抑制率になることが

報告されている。

光によるメラトニンの抑制は、!精度(明るさ)だ

けに依存しているわけではない。光のスペクトル

(波長)にも依存 している。2001年にBrainardらと

Thapanらの 2つのグループからヒトのメラトニン

抑制のアクションスベク トルが報告され、メラ トニ

ン抑制は460nm付近(青色光)の短波長の光で最も

大きいことが明らかとなった97010 この波長は、錐体

細胞の感度のピーク波長 (S錐体で、約440nm、M錐体

で、約540nm、L錐体で、約570nm)や粁体細胞の感度の

ピーク波長(507nm)とは一致していない。このこと

は、従来の視覚系の視キIIIJJ包(粁体と錐体)とは異な

る新たな受容体の存在を示唆するものであった。

ちょうど同じ頃に、メラノプシンという視物質を含

む光感受性を持った網膜布11経節細胞(ipRGC)の存在

が発見され、明暗情報を視交叉上核に伝えているこ

とが明らかにされたE訂制。 ラットやサルを使った

実験でメラノプシンを含む神経節細胞も480nmの短

波長に対して脱分極されやすいことがわかってお

り5.1，1)、メラトニン抑制や位相調節反応などの光の作

用が短波長光で強いのは、メラノプシンを含む神経

節細胞の関与がおおきいと考えられている。

スベクトルの効果が明らかになるにつれて、従来

から光の影響を調べる|僚に用いられてきた照度とい

う単位に疑問が持たれ始めている 10.4ヘ一般的に緑

や青などの単波長光(monochomaticlight)を使用す

る場合、物理量としての放射照度(μW/cm2
)または

光子量であるフォトン (photons/cm2/s)が用いられ

る。ちなみに照度(lux)は、人間の目が感じる明る

さの感覚(視感度)をもとに作られた心理物理的な

単位である。同じ物理エネルギーの場合、視感度の

高い緑色光と、視感度の低い短波長の青色光を比較

すると、青色光の照度は低くなる。しかしながら、

両者のメラトニンの抑制率を比較すると、照度が低

いにもかかわらず青色光のメラトニンの抑制率が高

くなる。過去の研究によれば、同じ光子量(2.8x 

10日photons/cm2/s)の青色光と緑色光では(!照度は

それぞれ、 51uxと68.l1ux)、照度の低い青色光の方

がメラトニン抑制率は高い11.47)。位相前進作用を調

べた研究では 81uxという低照度の短波長光(436nm

と456nmにピークを持つ光、 28μW/cm2
)でも、
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120001uxの白色光(4300μW/cm2
)と同じ効果が得

られている76)。

3. メラトニン抑制率の求め方の違い

メラトニンの抑制率の大きさに影響を及ぼす要因

として、計算方法の違いがある。計算方法は大きく

2通りある。光曝露を開始する直前の値を基準に抑

制率を求める方法と、 DimLight (DL)条件であらか

じめ測定しておいた同じ時刻のメラトニン濃度を基

準に抑制率を求める方法である。過去の研究で、はlfIi

者の光l曝露直前の値を基準に した研究が多いようで

ある。我々 は、 12名の被験者に対して夜前半(メラ

トニンの上昇位相)に 4時間の光|曝露(10001ux)を

行い、 二通りの方法で求めたメラトニン抑制率の比

較および相闘を調べてみた。その結果、 DL条件で

測定した同じ時刻のメラ トニン濃度を基準に した時

の方が、 |曝露前の値を基準にした時に比べてメラト

ニン抑制率は高かった (4時間の平均で約1.6倍)。

相関に関しては、|曝露 1時間後では両者に有意な相

聞は認められなかったが(r= 0.433)、|曝露 2n寺間以

降は有意な相関が認められた。また、 |曝露時聞が長

いほど両者の相関は強くなり、最も相関の強かった

のは|曝露 4時間後の抑制率であった (r= 0.826， 

pく0.01)。メラトニンの抑制率は、計算方法の違い

によって値が異なるけれど、両者の相関は維持され

ていることがわかった。二つの言|勢:方法で 1U寺間後

のメラトニン抑制率に相闘が無かったのは、 l曝露直

後の値は誤差を生じやすいためと思われる。過去の

研究で、 90分や 21時間の光|曝露を採用する研究が多

いのも理解できる。

4. うつ病・概日リズム障害とメラトニン抑制

1980年代から1990年代にかけて、う つ病とメラト

ニンの光抑制の関係が数多く報告されている。1981

年にLewyら，16)が、双極性うつ病の患者で光によるメ

ラトニン抑制が大きいことを報告し、双極性うつ病

のtraitmarkerとしての可能性を示唆している川。

しかし、双根性う つ病患者と対照群の間に差がない

という研究や却、反対に対照群の方で抑制率が高い

という報告もある制。季節性感情障害(seasonal

affective disorder， SAD)の患者ではメラトニンの抑

制率が大きいという研究が多いカ抑制71)、違いがない

という研究もある5九 大うつ病については健常者と

差が無いという研究が多い13.，12剖)。

概日リズム障害については、睡眠相後退症候群

(delayed sleep phase syndrome. DSPS)の患者は健



常対照群に比べて、メラ卜ニンの抑制率が高いこと

が報告されている 11。その原因はよくわかっていな

いが、夜の光に対する感受性が高いという特徴が、

位相の後退を引き起こしやすくしている可能性が示

11変されている。

SADもDSPSもなぜ光に対するメラトニン抑制率

(感受性)が大きく なるのか、その原因やメカニズム

がよく分かっていない。 しかし、近年、 昼間の光l曝

露履歴が少ないと夜の光に対する感受性が高まるこ

とが報告されている 28.31剖 6710 SADやDSPS患者の光

に対する感受性が高いのは、日中の光|曝露量が少な

いことを反映した結果かもしれなし、。

5. 光曝露履歴・季節による影響

日中の光l曝露履歴が夜の光の感受性に影響を及ぼ

すことが近年報告されている。日中の光l曝露量が少

ないと夜の光に対するメラ トニンの抑制が高くなる。

屋外でのサングラス着用や部屋の窓を遮光して網膜

へ到達する光を2001ux以下に制限して 1週間生活

すると、ライトボックス (5000~7000 lux)の使用や

屋外での光l曝露を積極的に行った場合に比べて、夜

の光によるメラトニンの:tJIlHiIJ率が増加していたとし、

う報告加、日中にO.51uxの11音い実験室で 3日間過ご

すと、 2001xの実験室で、 3日間過ごした場合に比べて、

夜の光によるメラトニン抑制率が高くなるという報

告刷、日中の光l曝露量が少ない屋内労働者は屋外労

働者に比べて、夜の光によるメラトニンの抑制率が

高くなるという報告がある曲)。もっと短いスパンの

光l曝露履歴でさえ、その後の光に対するメラトニン

抑制率に影響を及ぼすという報告もある却。 光l曝露

前の 2U寺問をH音黒で過ごす(陪JII員応状態)と、 181ux

の部暗い明るさで過ごした場合に比べて、その後の

光|曝露によるメラトニン抑制率が増加している。

日"1:1の光l曝露量は、季節によ っても変化すること

が考えられる。今まで、日照時間の季節変動が大き

い南極で、メラトニン:tJ11制率に季節差が認められて

いたが5i)、I十l緯度の地域では季節差が認められてい

なかっ た日刊。 過去の研究では、日中の光I~;露履歴

が調べられていなかったので、我々は、冬季の日照

時間が極端に短くなる東北地方で、日中の光l曝露履

歴とメラトニンの抑制率の季節差を調べた。その結

果、日照時間の短い冬季では、日中の光l曝露量が平

均で夏期の約半分まで低下し、冬季では光によるメ

ラ卜ニン抑制率が高まっていたことが分かった九

特に、 夏期の光受光量が多い個体ほど季節差が大き

かった。
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日1:1コの光|曝露量が低下することに対して光感受性

を高めるのは、生理的な適応反応と考えられる。 し

かし、光感受性を高めるメカニズムについてはよく

分かつていない。恒暗環境下に置かれたラットでは、

網膜上の視物質であるメラノプシンのmRNAとタン

パクの発現量が増加することが報告されている見出)。

メラノ プシンを含む網膜神経節細胞(ipRGC)は、光

の情報を視交叉上核に伝える重要な役割を担ってい

る。ヒトの場合でも、日中の光l曝露量がメラノプシ

ンの発現量に何らかの影響を及ぼしているのかもし

れない。

6. 民族 ・虹彩色・加齢の影響

ヒトが少ない日!日夜条件に対して獲得した遺伝的JI~

質に皮膚の色がある。日照量 (紫外科l量)の少ない

高緯度地域では骨の形成に必要なビタミン D不足を

防ぐために、紫外線を吸収しやすい白い皮府が生ま

れた。しかし、変化した形質は皮脂の色だけではな

く、|撞の色も同様に薄くなったと考えられるが、そ

の意義はよくわかっていなし、。季節性感情障害(SAD)

には民族差があり、白人女性はアジア人女性に比べ

てSADの有病率が低いことが報告されている酬。 ま

た、 SADの患者を対象としたアメリカの調査では、

青い虹彩をもっ患者は、濃い虹彩をもっ患者に比べ

てSADの症状がII珪いことが報告されている 22)。

我々は、虹彩の濃いアジア人 (アジア群)と虹彩

の薄い欧米人 (コーカソイド群)を対象に光に対す

るメラトニンの抑制率を比較した。その結果、虹彩

の薄いコーカソイド群で、アジア群に比べてメラト

ニン抑制率が有意に高かった加。 この結果は、薄い

虹彩が高緯度地域における冬季の日照不足に対して

適応的な役割を担っている可能性を示唆するもので

ある。そのメカニズムのひとつとして、 i専い虹彩で

光の透過が大きいことと、薄い網膜色素上皮による

網膜内での光の散乱が大きいことが考えられる刊刷。

光の透過や散乱により網膜の視物質がより多くの光

を吸収すれば、それだけ視交叉上核に伝わる信号も

増え、メラトニンの抑制も大きくなると予測される。

加齢の影響について、高齢者では光に対するメラ

トニンの抑制率が低下することが報告されており、

これは高齢に伴う水晶体の黄変が原因と考えられ

る則。 水晶体の黄変は、メラトニンの抑制に最も影

響力のある短波長側の光の透過率を低下させてしま

う掛。 また、|瞳孔面積は加齢に伴って小さくなるた

め81、メラトニンの抑制率を小さくする要因として

作用しているかもしれないが、これに関する研究は

に
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行われていないようである。

7. 瞳孔・照射部位の影響

|瞳孔はカメラのレンズの絞りの役割を果た してお

り、網膜に到達する光の量を調節している。散|瞳薬

によって瞳孔を散瞳させるとメラトニン抑制率が高

くなる却)。 メラト ニン抑制率だ、けで、はなく、瞳孔面

積も個体差が大きいことが知られている問。 我々の

最近の研究で両者の関連を調べたところ、光!曝露時

の瞳孔面積とメラトニン抑制率には正の相闘があり、

光|曝露時の|瞳孔面積が大きい個体ほどメラトニンの

抑制率が高いことを明らかに した。

網膜への照射角度がメラ トニンの抑制率に影響す

るという報告もある。網膜の鼻側に照射した光は耳

側に照射した光に比べてメラトニンの抑制率が高

く61問、また、網膜の下側への照射は(上方からの光

照射)、網膜上側への照射に比べて、メラトニンの抑

制率が高くなる21.43)。これらの結果は、視細胞の網

膜上の分布(密度)の違いを反映しているかもしれ

ない。ipRGCの分布がラットで調べられている。そ

の結果によると、 ipRGCは網膜の耳側と上側に多く

分布しており、ヒトのメラトニン抑制の結果(鼻側

と下側への照射に対して敏感)を支持するものでは

ない。なぜ網膜の場所によってメラトニンの抑制率

が異なるのか、その理由はまだ、よく分かっていない。

8. 光の非視覚的作用

今日 まで、環境(季節や光|曝露履歴など)や集団

(年齢や民族、季節性感情障害の患者群など)の特徴

の違いによって光によるメラトニン抑制率が異なる

ことが、多くの研究で明らかにされている。また、

同じ集団や同じ環境で測定しでも、メラトニンの抑

制率には個体差が大きい。しかしながら、メラトニ

ン抑制そのものが生体にとってどのような意味をも

つのかについては十分な答えは得られていない。こ

れは、内因性のメラトニンの生理作用そのものが

はっきりしていないことにも関4系している3刷。

夜の光の生理作用には、メラトニンの抑制以外に

も、概日リズムの位相シフト、覚醒度の上昇、体温

の上昇、交感神経の賦活などがある。これらの作用

は脳の視覚野とは異なる経路で引き起こされること

から、光の ~Iô視覚的影響 (non-visual effectまたは

non-image forming e任ent)と呼ばれる。これらの指

標とメラ トニ ンの抑制の相関および因果関係につい

て調べた研究があるが、結果はかならずしも一致し

ていない。光によるメラトニン抑制と覚醒度の上昇
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の間に強い相関を認めている研究もあるが12)、相闘

がないとう研究もある日)。 メラトニンの抑制と同様

に、光による覚限度の上昇にもdose-responseの関係

が存在するため12)、それぞれの聞に相関関係があっ

ても不思議ではないが、因果関係まではよく分かっ

ていない。例えば、メラトニンが分泌されていない

日中でも光によって覚醒度は上昇する 3i.6九 また、

F遮断薬によ ってメラ トニンの合成を抑制しでも、

覚醒度や体温には影響がなかったという報告もあ

る川。 これらの結果は、 覚醒度の変化にメラトニン

の関与が少ない可能性を示唆するものである。

光によるメラトニン抑制率と位相シフト量の関係

についても、結果は必ずしも一致していない。異な

る光条件下(異なるスペクトルの光と照射方法)で

測定されたデータに関 しては、メラ トニン抑制率と

DLMO (dim light melatonin onset)の位相シフト量

の聞に有意な相関が得られている 47.61}。一方で、単

一の光条件で得られたメラトニン抑制率の個体差と

位相シフ ト量(DLMOを指標)の関係を調べた過去

の研究では、両者の聞には有意な相関は得られてい

ない'10.41)。しかしながら、体温のnadir"O}やメラトニ

ンoffset'"}を指標とした場合には有意な相関が得ら

れている。我々は最近、光l曝露のタイミングなどを

厳密に調整し、被験者毎に体温のnadir時刻の5.5時

間前からlOOOluxの光I!暴露を 4fI寺山j行ったところ、

単一の光条件でもメラトニンの抑制率の個体差と

DLMOの位相後退量の問には有意な相闘が認めら

れた。光によるメラ トニ ン抑制と位相調節反応の関

係について、メカニズムは異なるが、光の感受性の個

体差という点では一致している可能性が示唆された。

9. 日常生活との関わり

数百ルクスの光でもメラトニン分1必の抑制が引き

起こされる加。 これは、オフィスや家庭での一般照

明でさえ、メラトニンに影響を及ぼすことを示唆し

ている。 IT技術の進展とパソコンの一般家庭への

普及が、生活の夜型化の原因のひとつとして考えら

れる。我々は、ディスプレイ注視にともなう光l曝露

に着目し、明るいディスプレイ(照度は目の位置で

451ux) を利用した夜間のパソコンゲームがメラト

ニン分砲、に及ぼす影響を調べた。結果として、同じ

明るい画面でもゲームを行った時に限って(比較対

照は簡単な計算作業をしながら画面を見続ける条

件)、メラトニンの分?必が抑制されていた却。 これは、

光の影響が被験者の精神状態(安静か興奮かなど)

によっても異なる可能性を示唆している。過去の光



の研究では安静1:1:1に調べたものがほとんどであるが、

実生活や労働現場での影響を考えると、精神活動と

の交互作用について、今後調べる必要性があると考

えられる。また、その後の|睡眠への影響について、

ゲーム条件で睡眠潜時の遅延と REM睡眠時間の減

少が認められたが、 明るい画面の睡眠パラメ ータへ

の影響は認められなかった300

照度だけが注目されがちであるが、光源のスペク

トル特性の影響も考えられる。一般的に蛍光灯の色

を表す場合は、色温度(ケルビン:K) という単位

を用いる。黒体が熱せられたときに放射される光の

波長 (色)をその時の絶対温度で表している。電球

色の暖かみのある蛍光灯は色祖度が低く(約2800~

3200K)、オフィスなどで用い られる昼光色 (白色)の

蛍光灯は色温度が高い(約4500~5500K) 。 より 白さ

を強調した蛍光灯 (6700K~7500K) も存在する 。 短

波長の成分を多く含んでいる高色温度の蛍光灯の方

が、低色温度の蛍光灯ーに比べてメラトニンの抑制率

が高いことが報告されている 17問。メラ トニ ン抑制

率との因果関係については不明であるが、高色温度

光にl曝露された後の|睡眠は|睡眠前半の徐波睡眠が少

なくなることも報告されている制。

DSPS患者の概日 リズム位相|が後退しやすい原因

のーっと して、患者のメラ トニン抑制率が高いこと

が示唆されている 1)。もし、健常者にもこの仮説が

当てはまれば、夜の光に対して感受性の高い個体は

概日リズムの位相が後退しやすく、就寝時刻も夜型

になりやすいかもしれない。我々は健常成人を対象

に光によるメラトニン抑制率の個体差と習慣的な就

寝時刻との関係を調べた。しかし、両者の聞に有意

な相関は認められなかった3心。

10.メラトニン抑制と健康影響

2000年に入って、交替制勤務 ・深夜勤が乳癌のリ

スクを高めるという疫学調査が相次いで発表され

た15.呂田}。 システマティックレ ビューによると、夜勤

者の乳痛の リスクは1.51倍と報告されている (95%

信頼区間1.36倍 一1.68倍)511。より 最近の報告で、 10

万人規模の女性看護士を対象と したコホー ト研究に

よると、夜勤経験が20年以上のグループの乳癌の リ

スクは1.79倍(95%信頼区間1.06倍 -3.01倍)と高いが、

夜勤経験が20年未満のグループの リスクは認められ

ていない削

夜勤者の乳癌のリスクを高める原因として、夜間

の光によるメラトニン抑制の関与が疑われている日)。

この仮説の背景となるのは、ラ ットを使った動物実
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験の結果である。光l曝露によってメラ トニ ンの分泌

を抑制すると、ラッ トの癌細胞の成長が加速するこ

とが報告されている日。 しかし、この動物実験は、

癌細胞の成長(development)を明らかにしたもので

あり、癌細胞の形成(initiation)との関係を明らかに

したものではない。また、夜勤者の光の|曝露評価liと

メラトニンの測定が行われている研究がないため、

両者の因果関係はまだはっきりと分かっていない。

光によるメラ トニン抑制と乳癌の聞に何 らかの因果

関係があるとしたら、光によるメラトニン抑制量の

大きい個体 (光感受性の高い個体)は癌のリスクが

高くなるかもしれない。 しかし、 今の ところ、この

ような仮説に基づいた研究はまだ行われていない。

動物実験では、時計遺伝子機能の乱れと癌の関連が

示唆されている ことから18.19)、光以外にも、交替fljlJ勤

務にともなう生体リズムの乱れが癌のリスク を高め

ている可能性も考えられる。対策として、メラトニン

が抑制されにくいように光源の短波長城をフィルターで

カットした蛍光灯が提案されている制。 また、日中に多

くの光を受光しておくことも夜の光に対する感受性

を弱めるので、効果的な方法と言えるだろう 。

昼行性のオマキザルを使った実験であるが、妊娠

中の母ザルに対して恒明条件で光l曝露を行い、慢性

的にメラトニンを抑制させると、 生まれた新生児の

コルチゾル濃度が約 2倍高くなるこ とが報告されて

いる叩。 また、母ザルのメラトニン抑制が胎児の視

交叉上核にある時計遺伝子の発現に影響を及ぼし、

メラ 卜ニンの補充でその影響が消失する ことから、

母ザルのメラ 卜ニ ンが胎児の視交叉上核にとって同

調因子になっている ことが示唆されている7九 妊娠

中の母ザルのメラトニンおよび光によるメラトニン抑制が、

生まれた後の新生児の生体リズムや健康にどのよう

な影響を及ぼすかについては今後の研究が必要とさ

れる。

11.最後に

以上、光によるヒトのメラトニン抑制の研究につ

いて概説した。様々な種類の光の影響が明らかにさ

れ、ヒト側の要因によ って も光の影響が異なること

が明らかにされている。ただ、本質的な問題として、

ヒト の場合、メラ トニンの分泌、に加えて、メラ トニ

ンの抑制そのものが、生体にとってどのような意味

をもつのかについてはまだ十分な解明がなされてい

ない。メラ トニ ンの分泌量には個体差が大きく、光

によるメラトニン抑制にも個体差が大きい。これだ

けの個体差が許されるのは、大きな個体差を布liうよ

ヴ
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うな補償機能がヒトに備わっているからかもしれな

い。あるいは、 ヒト の長い歴史の中で、メラトニン

自体が生体にとってそれほど大きな意味を持ってい

なかったからかもしれない。

現代社会ではどうだろうか。ヒトは過去の歴史の

中で、夜に強い光をあびるという経験をしてこな

かった。蛍光灯が世の中に普及するようになってか

らまだ50年くらいの歴史しかない。明るい夜を過ご

すヒトにとって、夜間の生活および労働環境におけ

る人工照明によるメラ トニ ンの抑制が健康被害の リ

スク要因として顕在化してくる危険性が指摘されは

じめている。ヒトの場合、メラトニンの抑制そのも

のの生体影響がよくわかっていないため、結果の解

釈は慎重に行う必要があるが、メラトニンが抑制さ

れやすい夜の明るい光は控えることが望ましいと考

えられる。ただし、メラトニンは他の指標に比べて、

光に敏感に反応する傾向があるので、光の影響を過

剰に見積もってしまうかもしれない。光の生体影響

を評価する場合は、メラ トニ ンだけではなく 他の生

理的な指標も用いて総合的に明らかにしていく必要

があると思われる。
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