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Consideration of adequate carbohydrate intake

（総説論文－日本語翻訳版）
適正な糖質摂取についての考察

抄録

山田　悟

北里研究所病院 糖尿病センター

　栄養学は過去 40 年の常識が逆転した。かつて、油脂の摂取は動脈硬化症の、蛋白質の摂取は腎機能低下の懸
念があり、それらの摂取を最少にして、残りを糖質で摂取することがよいエネルギーバランスと考えられていた。
しかし、現在の栄養学にそのような概念はない。
　一方、世界的に糖質制限食の研究結果の報告が蓄積され、1 日の糖質摂取量を 120 g あるいは 150 g 以下にす
るような食事法が血糖、体重、血圧、脂質といったメタボリックシンドロームの構成要素のすべてに有効である
ことが示されている。日本人における糖質制限食の無作為比較試験も報告されており、緩やかな糖質制限食の有
効性を示している。
　糖質制限食は、メタボリックシンドロームのみならず、認知症、ロコモティブシンドローム（サルコペニア、
フレイル）、見た目のアンチエイジングなど様々な疾病・病態に対してメリットをもたらすと期待される。糖質
制限食は、糖質摂取に伴う各臓器の蛋白の糖化を抑制することにより、臓器の機能を維持・向上させているもの
と推測される。
　糖質の質という点では、グリセミックインデックス（GI）の低い食品を摂取する低 GI 食という食事様式を支
持する論文が報告されている。また、糖質を最後に食べるという食べ順食という食事様式を支持する論文も報告
されている。
　多くの人々が、量・質・順番という観点で適正な糖質摂取の方法を認識し、実践することで、“美味しく楽し
く食べて健康に”という概念が現実のものになることを願っている。
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１. はじめに 

10 年以上前に Monnier らは血糖変動の大きさが酸化ス
トレスと正に相関することを示した 1)。その後、血糖変動
の大きさが認知機能の低さと相関することも示され 2) 、血
糖値スパイクと呼ばれる一過性の高血糖が、安定した高血
糖と同等かそれ以上に臓器障害と関連することが知られる
ようになった。かつては高血糖暴露による最終糖化産物

（advanced glycation end products: AGEs）の産生には一
定以上の時間がかかるとされていたが、最近では短時間で
AGEsの産生が生じることが知られるようになった 3) 。すな
わち、こうした一過性の高血糖による糖化ストレスの問題
が知られるようになりつつあるのである。本稿では、現在迎
えている栄養学の大転換について概説した後、食後の一過
性の高血糖と糖化ストレスを防ぐための食事法として、
適正な糖質摂取の方法について考察し、私見を述べたい。

２．栄養学の大転換

適正な糖質摂取について考察するには、現在が栄養学
の大転換期にあることを知っておく必要がある。2015 年、
米国食事ガイドラインアドバイス委員会が報告書を発表
し、脂質制限を行っても、心臓病や脳卒中といった心血管

疾患を減少させることができず、肥満の予防にもならない
ことを述べ、過去 40 年におよぶ脂質制限の栄養政策を真
逆にし、脂質摂取に上限をつけないことを宣言している 4)。

このような栄養政策上の転換は 2015 年に食事ガイドラ
インアドバイス委員会が突然に言い出したものではない。
例えば、2014 年 6 月 23日号の TIME 誌の表紙には「Eat 
Butter （バターを食べましょう）」と書かれており、1984
年 3 月 26 日号の記事「Hold the eggs and butter （卵とバ
ターは控えましょう）」と対比すると、脂質（この場合は
動物性脂肪と考えられることの多い飽和脂肪酸であるが）
についての考え方が 2014 年の段階で全く真逆になってい
るということが良く分かる（Fig. 1）。

また、糖質についても考え方が真逆になっており、
2006 年の段階では、アメリカ糖尿病学会は「糖質制限食
は推奨されない（推奨できないと同意）」としていたもの
の 5)、2008年に「肥満治療の一選択肢である。ただし 1 年
までである。」と記述を変え 6)、ついに 2013 年に「糖尿病
治療の第一選択肢（の一つ）である。時間制約はない。」と
推奨するようになった 7)。記述の変遷を見れば、徐々に記
述が変化していることがわかるが、結果としては、わずか
7 年（2006 年から 2013 年）で、推奨できないと言ってい
た糖質制限食を第一選択で推奨するようになったという

KEY WORDS:  肥満、糖尿病、メタボリックシンドローム、食事療法、
　　　　　　　　 ロカボ（Low-Carbohydrate Diet: Locabo）

Fig. 1. Front page of the journal “TIME”. 
The difference between blue color “Hold the eggs and butter” in 1984 and block color “Eat butter” in 2014 shows a paradigm shift 
in nutrition. a. “Cholesterol”, Mar 26, 1984; Vol. 123, No. 13. b. “Ending the War on Fat”, June 23, 2014; Vol. 183, No. 24.

a. 1984 b. 2014
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ことになる。
さらには、蛋白質についても考え方が真逆になってお

り、2008 年まで「腎機能障害がある糖尿病患者は蛋白質
を制限するべきだ。」と言っていたアメリカ糖尿病学会が 6)、
2013 年には「蛋白質制限食は推奨されない。なぜならば
蛋白質を制限しても腎機能の保護にならないからだ。」と
している7)。

日本では今でも糖尿病治療法としてエネルギー制限食
が受容されているが、エネルギー制限食についても、米国
では扱いが変わっている。1971 年のアメリカ糖尿病学会
の最初の栄養ガイドラインの時点から「エネルギー摂取の
適正化による理想体重の獲得こそが糖尿病治療の最重要課
題である。」としていたが 8)、1994 年には「エネルギー摂
取の適正化による体重減量は短期には有効だが、通常、長
期に維持できない。」として、重要課題から外している 9)。

すなわち数年前まで通常推奨されていた、①エネルギー
制限（腹八分目）が健康によい（←長期に維持できない）、
②脂質制限が動脈硬化症予防によい（←有効性がない）、
③蛋白制限が腎機能保護によい（←有効性がない）、といっ
た項目がすべて否定され（矢印の後ろは否定された理由）、
数年前まで否定されていた ④糖質制限は勧められない

（←第一選択肢である）、と糖質制限食が推奨されるように
なったのである。

適正な糖質の摂取方法を考える上で、なぜかつて正しい
とされたエネルギー制限食、脂質制限食、蛋白制限食が否
定されたのかを把握しておくことは極めて重要であり、記
述しておきたい。

（1） エネルギー制限食
エネルギー制限食は、アンチエイジングおよび糖尿病の

食事療法として長く中心的な役割を果たしてきた。
実際、エネルギー制限食は、様々な動物種において寿命

延長効果を示し、ウィスコンシン大学が実施したサルの実
験においては年齢関連死による死亡を有意に減少させるの
みならず、糖尿病、心血管疾患、がん、認知症を予防して
いた 10)。よって、ヒトにおいても同様な効果が期待され
た。すなわちメタボリックシンドローム（内臓脂肪の蓄積
を背景に、血糖異常、血圧異常、脂質異常が蓄積して生じ
る心血管イベントが惹起される病態）の予防法、治療法と
してエネルギー制限食は長くエースとして君臨してきたの
である。しかし、糖尿病患者がエネルギー制限食を実施し
た Look AHEAD 試験では総死亡、心血管イベントの減
少は生じず、男性の大腿骨頸部骨密度は対照群に比して有
意に低下してしまっていた 11)。こうした骨代謝の悪化は前
述のサルの研究でも生じており12)、さらに米国 National 
Institute of Aging（NIA）が実施したサルの研究では、エ
ネルギー制限食による寿命の延長効果は確認できなかっ
た 13)。さらに、最近報告されている CALERIE 試験では、
元来のエネルギー摂取量の 75% にエネルギー摂取を制限
するように指導を受けた健常者で、骨密度の低下、筋肉量
の減少、治療抵抗性の貧血といった問題が生じていること

が報告されている14-16)。つまり、エネルギー制限食は、メ
タボリックシンドロームの解決どころか、ロコモティブ
シンドローム（骨粗鬆症、関節の変形、筋肉の萎縮など
を背景に寝たきりになりやすくなる病態）の促進の可能
性があることを認識しなくてはいけなくなったのである。

そもそも、その人が摂取しているエネルギーを 100 とす
ると、その人が自身で摂取していると記録したエネルギー
は 15 ～ 25% 程度低いものにしかならないことが知られ
ている 17, 18)。この数値は肥満の人ほど低くなり、BMI が
30 以上の肥満の人たちでは 70 前後にまで低下する19)。す
なわち、エネルギー制限は実現性という点でも問題がある
のである。

前述のように、2 型糖尿病がほぼ 100 % 肥満を経て発症
する欧米においても、20 世紀末以降はその効果の維持の
困難さからエネルギー摂取の適正化は最重要課題ではない
とされるようになった 9)。2 型糖尿病の発症が肥満と必ず
しも関連しないわが国において 20)、糖尿病食事療法がエネ
ルギー制限だけでよいわけはなく、これから見直しがはか
られることであろう。

（2） 脂質制限食
1953 年に報告された Seven countries study は、アメ

リカ、カナダ、オーストラリア、イングランド、ウェール
ズ、イタリア、日本における脂質摂取比率と心血管死の関
係を調べ、脂質摂取比率が高い国において心血管死が多い
ことを明らかにした 21)。こうした疫学的データ（観察研究）
はバイアスや交絡因子をはらむため、因果関係があるかど
うかは不明なのであるが、科学的根拠に基づく医療の概念
が提唱される 1991 年以前にはこうした概念が十分には広
まっておらず、盲目的に“脂質を控えれば心血管死は予防
できる”との概念が流布された。

しかし、今世紀になってから因果関係にアプローチす
るための研究デザインである無作為比較試験のシステマ
ティックレビューをしても脂質制限食により血糖が改善さ
れるということはなく22)、メタ解析をしても脂質制限食に
より心血管死や全死亡が減少されるということもないこと
が確認された 23, 24)。

それどころか、魚油（ω-3 多価不飽和脂肪酸）のサプ
リメントにより心血管死、全死亡を予防できる研究結果が
今世紀になって報告され 25)、さらには植物性油脂（ナッツ
30 g/ 日もしくはエクストラ・バージン・オリーブ油 1 L/ 週）
の付加により心血管イベントを予防できるという研究結果
が報告されるに至り26)、脂質制限は不要であるとの概念が
定着するようになった。動物性油脂（飽和脂肪酸）につい
てもそれを植物性油脂に変更することにより心血管イベン
トや死亡率が増加するとのオーストラリア 27) や米国 28) の
研究結果があり、特に日本人においては飽和脂肪酸の摂取
量が多いほど脳卒中から保護されるとのデータが複数存在
し 29-31)、飽和脂肪酸も避ける必要はなさそうである。

また、先ごろ報告された PURE 試験 32) では、5 大陸 18
か国の観察研究で脂質摂取の多い集団のほうが総死亡率が
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低いことが報告されており、もはや無作為比較試験のレベ
ルでも、観察研究のレベルでも脂質制限の医学的意義を唱
えられる人はいないであろう。

よって、現在、避けるべき脂質として挙げられるのは、
古く傷んだ脂質（過酸化脂質）と人工的な油脂（トランス
脂肪酸）のみである。

（3） 蛋白制限食
蛋白負荷が腎毒性をもつことは1919 年から報告され33)、

1980 年代までに様々な動物実験で高蛋白食の負荷が腎毒
性を示したことから、腎不全に対する低蛋白食治療の概念
が成立した 34)。また、ヒトにおいては、Nurses’ Health 
Study において、腎不全のない集団（eGFR [estimated 
glomerular filtration rate] > 80 mL/min）においては蛋
白摂取量とその後の腎機能の悪化（eGFR の低下）に関係
性は認められなかったものの、腎機能がある程度障害され
ている集団（80 mL/min > eGFR > 50 mL/min）において、
もっとも蛋白摂取の多い集団において腎機能の悪化（eGFR
の低下）のスピードが速かったことから、蛋白摂取は腎機
能を悪化させる、蛋白制限食は腎機能を保護するとの仮説
が流布するようになった 35)。

しかし、バイアスや交絡因子を除外できる無作為比較試
験にて蛋白制限食の有効性を確認しようとした MDRD 試
験においては、腎機能正常者のみならず腎機能低下者にお
いても有意な腎機能の保護効果は認められず 36)、さらにそ
の後のフォローアップにより、厳格な蛋白制限食により死
亡率が有意に上昇することが報告された 37)。

このMDRD 試験のフォローアップ試験が報告されて後、
アメリカ糖尿病学会は蛋白制限食の腎機能保護に対する有
効性を否定するようになったのである 7)。

３．かつての栄養学における適正な糖質量

一般には「炭水化物（糖質）は全エネルギー比率で 50 ～
65%、蛋白質は 13 ～ 20 %、脂質は 20 ～ 30 %（もしくは
25%）」といった三大栄養素比率が健康に良いとされてき
た 38)。これが適正な糖質量（比率）であると記載している
文献は今でも数多ある。しかし、この比率は、基礎代謝量
に身体活動係数を乗じてエネルギー必要量を求め、必須ア
ミノ酸から最低限必要な蛋白質量を（+α もつけて）設定
し、必須脂肪酸から最低限必要な脂質量を（+α もつけて）
設定して、残りを炭水化物で摂取すると仮定すると上記の
ような数字になると言っているに過ぎない。上記のごとく、
栄養学がパラダイムシフトを生じ、油脂摂取に上限量を設
定する必要がなく、蛋白質摂取によって腎機能障害が生じ
るとは考えられないという現在の栄養学においては、上記
の三大栄養素比率は無意味な数字であると言わざるを得な
い。少なくとも理想的な三大栄養素比率は不明なのであり、
これから確立しなおさなくてはならないのである 7)。

４．量から考える適正な糖質摂取

このように、総エネルギー量を設定しておいてから蛋白
質と脂質の最少必要量（+α）を減じて糖質摂取量を求め
るという形での設定は、蛋白質摂取の腎機能悪化作用、脂
質摂取の動脈硬化促進作用が否定されている中では無意味
である。そうした中で、適正な糖質摂取を量の点から考え
直そうとしているのが糖質制限食である。糖質制限食は、
20 世紀においては生活習慣病の治療法として民間療法的
に普及しながら徹底的に批判されていた 39)。その批判の根
拠は、科学的根拠の不足、脂質摂取過剰による心血管リス
クの増加であった。脂質制限食が心血管疾患のリスクを低
減しないことがはっきりとわかり、糖質制限食の科学的根
拠が積み重ねられるようになったため、こうした批判は消
失したわけである。

そもそも 1 型糖尿病を除くと、食後高血糖を惹起する栄
養素は糖質だけであり、蛋白質、油脂、食物繊維の摂取は
食後高血糖を是正することが知られている（Fig. 2）40-42)。
すなわち、糖質を控え、蛋白質、油脂、食物繊維の摂取を
増やそうとすることは、より効率よく食後高血糖を是正し、
糖化ストレスを回避する食事法である。

糖質制限食により糖化ストレスが生じにくくなり 43)、酸
化ストレスが低減し 44)、アンチエイジング効果が得られる
と期待される45)。ここで得られる医学的メリットとしては、
加齢に伴う全身の変化、すなわち心血管イベント、認知機
能低下、肌の柔軟性の喪失（しわの形成）、骨の変性が挙
げられる。実際、双子の見た目の老若は肌のしわによって
規定される部分が大きく、その見た目の老若がその後の死
亡率や認知機能と強い相関を持っていることが示されてい
る 46, 47)。すなわち、糖質制限により全身の糖化ストレスや
酸化ストレスを抑制することは、単にメタボリックシンド
ロームの予防・治療になるばかりでなく、ロコモティブシ
ンドロームの予防にもなるわけである。	

世界的に糖質制限食の位置づけを肥満治療あるい
は糖尿病治療の第一選択肢に押し上げたのが A to Z 試
験 48) と DIRECT 試験 49) であるが、これらの試験で採用
された糖質制限食は、Atkins 食であった。これは、初期
には 1日20 g まで糖質摂取を制限し、その後は 1日120 g
まで糖質摂取を緩和するという糖質制限法である。

A to Z 試験 48) は、米国人肥満患者を対象にした無作為
比較試験である。① Atkins 食、② traditional 食（脂質制
限かつエネルギー制限食）、③ Ornish 食（菜食主義の一亜
型）、④ Zone 食（糖質：脂質：蛋白の比率を 40：30：30
にする食事法）の 4 つの食事法が比較された。1 年間での
体重変化や脂質・血圧の改善において糖質制限食群（Atkins
食群）が最もよい効果を上げていた（Fig. 3）。

DIRECT 試験はイスラエルの一施設に勤務する 322人
の体重異常者（BMI 27以上）を対象にした無作為比較試験
である。① Atkins 食、②地中海食（エネルギーは男性
1,800 kcal、女性 1,500 kcal とし、肉を少なく、魚や野
菜を多くして、オリーブ油を中心に油脂の摂取はエネル
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Fig. 2. Plasma glucose change after 4 types of foods. 
S, staple food; M, main dish; F, fat; V, vegetable; Tofu, soy bean curd. * p < 0.05 vs. SM diet, 
† < 0.05 vs. SMF diet. The figure is quoted from Reference 41).

Fig. 3. Body weight change in 4 types 
of dietary intervention in A to Z 
study. 
LEARN, Lifestyle, Exercise, Attitudes, 
Relationships and Nutrition; The LEARN 
diet is low in fat, is high in carbohydrates. 
The figure is quoted from Reference 48).
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ギー比 35% まで可とする）、③脂質制限食（エネルギー
は男性 1,800 kcal、女性 1,500 kcal とし、脂質を 30% 以
下とする）の 3 つの食事法が比較された。2 年間の体重変
化については、どの群も体重減量に成功していたが、糖
質制限食群（Atkins 食群）が最もよい効果を上げていた

（Fig. 4）49)。また、脂質、高感度 CRP（high-sensitivity 
C-reactive protein: hsCRP）、adiponectin、HbA1c の 改
善のいずれに対しても糖質制限食が最もよい効果を上げ
ていた 49)。さらに、その後のサブ解析において、糖質制
限食が eGFR を改善すること 50) や、頸動脈内膜中膜肥厚
度を改善させること 51)、そして、糖質制限食の体重減量・
脂質改善効果が 6 年にわたって維持されることが示され
ている 52)。

こうした糖質制限食についての無作為研究の報告が集
積していく中で、17 件のデータをメタ解析した Santos
らの報告では、糖質制限食は血糖、脂質、体重、血圧、
hsCRP に対しても有意な改善をもたらしており、メタボ
リックシンドロームや糖尿病治療食としてきわめて適切
であることが示された（Table 1）53)。

日本人を対象とした無作為比較試験は、我々が最初に
報告した 54)。我々は日本人 2 型糖尿病患者を対象に無作
為に①緩やかな糖質制限と②エネルギー制限とに割り付
けた。本研究では、1 日 120 g 以下ではなく、1 食 20 g
以上かつ 40 g 以下という形で、1 食ごとの制限とした。
これにより毎食後の血糖値スパイクを抑制することがで
きるようにした。また、さらに 1 日に糖質 10 g まででの
間食の摂取を推奨した（結果、1 日の糖質摂取は 70 ～
130 g を推奨したこととなる）。これは、食の楽しみを確
保するためである。このロカボ（Locabo）と名付けた緩
やかな糖質制限により、血糖の改善、中性脂肪の改善が
得られた（Fig. 5）54) 。本研究では体重についての変化は
生じなかった。しかし、別途、ロカボ指導を受けた 200
人の体重の変化を解析すると、肥満の程度が重い人ほど
しっかりした体重の減量があり、普通の体格の人では体
重の変化はなく、やせている人に至っては体重の増加（筋
肉の増加）が生じていた（Fig. 6）55)。

また、ほかのグループからも我々の研究を参考にして、
1 日 130 g の糖質制限指導がエネルギー制限よりも血糖値
や体重の改善に優れるとの報告がなされている 56)。

このように一つ一つの臨床試験で採用されている糖質
制限食の内容には若干の相違がある。ただ、極端な糖質
制限食と緩やかな糖質制限食とで体重の減量効果に差異
がなく、介入後の経過観察では緩やかな糖質制限食のほ
うが減量効果を保持していたという報告があり（Fig. 7）57)、
我々は緩やかな糖質制限食を採用している。なお、極端
な糖質制限食のほうが緩やかな糖質制限食よりも HbA1c
の改善に優れるという報告もあるが 58)、離れ値の数例を
除外すると差異はないようにも思われる（Fig. 8）。

５．質から考える適正な糖質摂取

さて、糖質の量を管理する糖質制限食の医学的根拠が集
積されるに伴い、糖質の質を管理する低 Glycemic Index

（GI）食にも注目が集まるようになった。1981 年にカナダ
の Jenkins らが提唱したものであり 59)、同量の炭水化物量
で摂取したときに、食品ごとに血糖上昇の曲線化面積が異
なることをもとに血糖管理を図ろうとするものである。

しかし、GI はあくまでも複数の人の平均値をとったもの
であり、必ずしもすべての被検者でその数値に従って血糖
上昇が抑制されるわけではない 42)。また、低 GIの食品で
あっても大量に摂取すれば血糖はその分上昇してしまう。

Omni Carb 試験は、糖質の量と質のいずれが心血管リ
スクの管理に有用であるかを検証した臨床試験である
が、その結果、糖質は量のほうが大切であることが示され
ている 60)。

実際、糖質制限食と低 GI のカロリー制限食を比較し
た Westman らの研究では、統計学的に有意とは言い切れ
ないものの糖質制限食のほうが血糖管理（HbA1c の改善）
に有効であった 61)。

さらに、果糖は直接的な血糖上昇の影響は小さく、GI
は 20 程度（ブドウ糖を 100 として）であるが、その一方で、
果糖ばかりを摂取するようにした群とブドウ糖ばかりを摂
取するようにした群では、3 か月後において果糖ばかりを
摂取するようにした群のほうが耐糖能障害が強かった。こ
の理由として、果糖摂取群では、脂肪肝が強く、内臓脂肪
も蓄積していて、インスリンによる血糖低下作用に対する
抵抗性が強くなっていたことが挙げられている 62)。また、
果糖は脳の報酬系に働くため、依存性が生じやすいものと
考えられている 63)。

こうしたことを考えると、GI ばかりに頼る考え方では、
食後高血糖を抑制できず、それゆえに、酸化ストレスや糖
化反応を止められないものと考えられる。

しかし、それでもBrand-Millerらの精力的な検討により、
低 GI 食が血糖管理に有効であることも知られている64)。
量での糖質摂取の管理が困難な折には、質を考えることも
有用となろう。

６．食べ順から考える適正な糖質摂取

また、蛋白質、油脂、食物繊維による食後高血糖抑制作
用を最大限に発揮させるための食事法として食べ順食があ
る。当初は、野菜を最初に食べることの重要性が言われた
が 65)、その後、魚や肉にも同様の効果が存在することが示
され 65)、糖質を最後に食べることこそが重要であることが
認識されるようになった。まだ、世界的に見ても多くのデー
タがそろっているわけではないが、理論的に考えて有効で
あることは間違いなかろう。
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Fig. 4. Body weight change in 4 types of dietary intervention in DIRECT trial. 
* p < 0.001 for both comparisons with the low-fat diet. The figure is quoted from Reference 49).

Fig. 5. The changes in HbA1c and TG in Kitasato Institute Hospital Study. 
a. HbA1c, b. TG. TG, triglyceride. The figures are quoted from Reference 54).
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Table 1. Results of meta-analysis of RCT in 1,141 obese patients of 17 institutes.

Effect of low-carbohydrate diet

– 7.04 kg (– 7.20 to – 6.88)
– 2.09kg/m2 (– 2.15 to – 2.04)
– 5.74 cm  (– 6.07 to – 5.41)
– 4.81 mmHg (– 5.33 to – 4.29)
– 3.10 mmHg  (– 3.45 to – 2.74)
– 29.71 mg/dL (– 31.99 to – 27.44)
– 1.05 mg/dL (– 1.60 to – 0.44)
– 0.21% (– 0.24 to – 0.18)
– 2.24 μIU/mL (– 2.65 to – 1.82)
1.73 mg/dL (1.44 to 2.01)　

Weight 
BMI
Abdominal girth
BP (systolic)
BP (diastolic)
TG
FPG
Glycohemoglobin 
Serum IRI
HDL-C

Parentheses indicate 95% CI. RCT, randomized controlled trial; BMI, body mass index: BP, blood pressure; 
TG, triglyceride; FPG, fasting plasma glucose; IRI, immune-reactive insulin; HDL-C, high-density 
lipoprotein-cholesterol; CI, confidence interval. The data are based on Reference 53).  

Risk factor 
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Fig. 6. Changes in body weight and HbA1c after Locabo induction. 
a. Weight change, b. HbA1c change. Locabo, low-carbohydrate diet; BMI, body mass index. The figures are quoted 
from Reference 55).

Fig. 7. Body weight changes in ketogenic low-carbohydrate  
           diet and non-ketogenic moderately low-carbohydrate 
           diet. 

   Non-ketogenic moderately low-carbohydrate diet;
   Ketogenic low-carbohydrate diet. The figure is quoted from 
   Reference 57).

Fig. 8. Body weight and HbA1c changes in ketogenic low-
           carbohydrate diet and non-ketogenic moderately 
           low-carbohydrate diet. 

    Non-ketogenic moderately low-carbohydrate diet;
    Ketogenic low-carbohydrate diet. The figure is quoted from  
    Reference 57).
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７．継続性から考える適正な糖質摂取

ここまで、①栄養学がパラダイムシフトを大転換期にあ
ること、②その中で糖質制限が医学的に有効性を証明して
きたこと、③糖質制限以外でも低 GI 食や食べ順食といっ
た糖質摂取に焦点を当てることで食後高血糖を是正される
であろうこと、を示してきた。

ただ、中でも日本人における継続性の観点から、緩やか
な糖質制限（ロカボ）が最善の糖質摂取であると著者は考
えている。

改めてロカボの定義を述べると、1 食あたり糖質摂取を
20 g 以上 40 g 以下とし、それとは別に間食で糖質を 1 日
に 10 g まで摂取し、結果として 1 日の糖質摂取を 70 g 以
上 130 g 以下とするものである。また、“おいしく楽しく
食べて健康に”をロカボを提唱する際の合言葉としている。
糖質量でもう少し具体的に考えると、現在の日本人の糖質
摂取量（1 日 260 ～ 300 g）を半分弱にするというもので
ある。北里研究所病院での経験では、ロカボでは糖質が
30%、脂質が 40 ～ 45%、蛋白が 25 ～ 30% というバラ
ンスになる。現在の日本人は 1 日の 2,000 kcal 強のエネ
ルギーを摂取しており、食事摂取基準ではその 50 ～ 65%
を糖質（炭水化物）で、20 ～ 30% を脂質で、13 ～ 20% 
を蛋白で摂取することが適正なバランスとされている。前
述のようにこのバランスには何の医学的根拠もないわけで
あるが、この比率で考えてみても現在の日本人の糖質摂取
比率を半分程度にするのがロカボである。

なお、この低糖質食にした際に脂質と蛋白の比率をど
の程度にすればよいのかについての研究は不足しており、
Duke 大学の Westman や北欧のグループは低糖質高脂肪
食がよいとしており、Boston の Ebbeling らは低糖質高蛋
白食がよいとしている。個人的には、好き嫌いなく肉・魚・
大豆製品を蛋白質摂取源とし、その時々の状況に応じてオ
リーブ油、ごま油、バターを調味料として用いればよく、
低糖質高脂肪食であれ低糖質高蛋白食であれ、どちらかに
偏る必要はないだろうと考えている。

また、このロカボという食べ方はおそらくすべての老若
男女にとってメリットがあり、デメリットのないものであ
る。そして、そのメリットは完全にロカボの定義に入らな
いと全く得られないというものではない。糖質制限と血糖
改善の効果は線形相関であるため 67, 68)、1 食 100 g 摂って
いた糖質を 60 g にすれば、その分の（本来 40 g にした際
の 2/3 の）効果を期待できる。

その一方で、1 食 20 g 以下の極端な糖質制限食にしたと
ころでメリットが増加する保証はなく、その一方で医学的
にデメリットが生じる可能性がある 57)。また、医学的なデ
メリット以上に、1 食 20 g 以下にしようとすると野菜の中
でも食べられる食品が限定され、生活の質が落ちてしまう
可能性が高い。よって、ストイックにならず、幸せで楽し
い食生活を保つべきである。そして、それこそが適正な糖
質の摂取方法であると著者が考えるロカボの条件である。

８．終わりに

“かつて大量の米（糖質）を食べていた日本人では現在
ほど生活習慣病はなかった。だから糖質を減少させる必要
はない”という考え方がある。これに一定の説得力を感じ
る人もいるようである。しかし、“昭和 20 年代後半まで日
本は米を輸入していたのであり、日本人が米の自給を達成
できたのは昭和 40 年代初頭以降にすぎない”という事実
を忘れてはならない 69)。また、昭和 30 年代の食生活が健
康的なものであったとしても、それは“昭和 30 年代の日
本人の身体活動量が確保できる際に”との条件がつくこと
も忘れてはならない。

身体活動量が筋肉のインスリン感受性（一定量のインス
リンに対応してブドウ糖を取り込む能力）だけでなく膵臓の
インスリン分泌能力（一定量の血糖値に対応してインスリ
ンを分泌する能力）にも相関しているとの報告がある 70)。

ロカボは現在のほとんどすべての日本人にとって適正な
糖質摂取法であるが、もし、もっと多くの糖質を摂取した
い人があれば、身体活動を増加させる、筋肉量を増やすと
いった変化があれば、糖質の処理能力が高まり、もっと多
くの糖質を適正に摂取することができよう。

その一方で、ウルトラマラソンやトライアスロンの選手
で糖質制限を実施している人の筋肉内グリコーゲン量やパ
フォーマンスが高糖質食（いわゆるカーボローディング）
をしている人と差異がなかったとの報告もあり、運動をし
ているからという理由で糖質摂取を増やさなくてはいけな
いということではない 71, 72)。

ロカボの考え方が広まることにより、多くの日本人が幸
せな食生活を楽しみながら健康を増進していくことを期待
している。ぜひ、読者の方々にもこの取り組みにかかわっ
ていただければ幸甚である。
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