
―糖尿病・動脈硬化・癌・肥満と糖質制限食―

´
 江部康二

*

要 旨 :米国糖尿病学会によれば、摂取後糖買は 100%血糖に変わるが、
タンパク質 0脂質は血糖に変らない。現在糖尿病において、食後高血糖と平

均血糖変動幅躙大が、最大の酸化ストレスリスクであり、糖尿病合併症・動

脈硬化 0老化 0癌 0アルツハイマー病の元凶とされている。それらを生じる

のは糖質摂取時だけなので、糖買制限食なら予防できる。糖質制限食の普及

状況・リスク 0実践時の注意、がんと糖質制限食について鶴考する。

糖質制限食の有効性と可能性

1。 血糖値を上げるのは糖質だけ (3大

栄養素と血糖値)

米国糖尿病学会 (ADA)によれば、食

べ物が消化・吸収されたあと、糖質は

100%血 糖に変わりますが、タンパク

質・脂質は直接血糖に影響を与えません

(表 1)1)。 また糖質は、摂取直後から急崚

に血糖値を上昇させ、2時間以内にほと

んどすべてが吸収されます。これらは含有

エネルギーとは無関係な三大栄養素の生理

学的特質です。1997年版の Life With

Diabetes(ADA)で は、「タンパク質は

約半分が血糖に変わり、脂質は 10%未満

が血糖に変わるJという記載がありました

表 1 食物グループ中の栄養素

tl胸ク・ルーフ
・ 栄養素 血積に

与える影響
血■に与える影
響の速度

でんぶん 炭水化物
タンパク買

大きい 速い

果物 炭水化物 大きい 速い

牛乳

(甘くしたものなど
含む)

炭水化物
タンパク質
脂肪

大きい 速い

(低脂肪牛乳と全
乳はやや遅い)

野菜 炭水化物
タンパク質

rlヽさい 速い

肉 タンパク質
脂質

脂質 脂質

出典 :文献 1

中
高雄病院理事長 (内科医、漢方医)
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が、2004年版では変更されています。

このように糖質、脂質、タンパク質のうち

糖質だけが血糖値に直接影響を与え上昇さ

せまする従つて、糖質を摂取した時にはイ

ンスリンが大量に追加分泌されます。脂質

を摂取しても、インスリンの追カロ分泌はあ

りません。タンパク質はごく少量のインス

リンを追カロ分泌させます。

2.食後高血糖と平均血糖変動幅

現在糖尿病において、食後の急激な高血

糖 (グルコーススパイク)が大きな問題と

して注目されています。食後高血糖が、心

筋梗塞や脳梗塞などの合併症を起こす危険

因子として確立されたからです。また一日

における、食前・食後 e空腹時など、血糖

値の変動幅 (平均血糖変動幅)が大きいほ

ど、酸化ストレスが増強し動脈硬化のリス
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クとなることがわかってきました。そして、

食後高血糖と平均血糖変動幅増大を起こす

のは、三大栄養素のなかで糖質だけです。

従つて糖質を摂取しなければ食後高血糖は

生じず、血糖値はリアルタイムに改善しま

す。一方カロリー制限をしても糖質を摂取

すれば必ず食後高血糖と平均血糖変動幅増

大を生じます。つまり従来の糖尿病食 (力

ロリー制限高糖質食)では、糖尿病合併症

を予防するのは困難なのです。その一例と

して、図 1に 2型糖尿病患者での 2種の

食事療法と血糖値の変化を示します。

3。 酸化ストレスとは

人体は、酸化反応と抗酸化反応のパラン

スがとれていると、正常に機能します。酸

化反応が抗酸化反応を上まわうた状態を酸

化ストレスといいます。細胞内のミトコン

ご
図 1 2型糖尿病患者での食事制限と血糖値の変化

患者 :28歳女性、HbAlo6.5%。 ◆ :糖尿病食 (1,400kcal、 糖質60%)、 2005/8/24
■ 三糖質制限食 (1,400kcal、 糖質 12%)、 2005/8/26
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ドリアの活動で日常的に活性酸素が発生し

ますが、生体の抗酸化反応で処理していま

す。スーパーオキシ ドディスムターゼ

(Superoxide dismutase.SOD)|よ 、細

胞内に発生した活性酸素を分解する酵素で

す。生体内のビタミン C、 ビタミン E、 グ

ルタチオンなどが抗酸化作用を有していま

す。ヒトにおいて、最も一般的な酸化スト

レスの発生源は喫煙と高血糖です。

高血糖は、糖化蛋自の生成を克進させま

す。糖化蛋自は、様々な酵素と反応して、

活性酸素を生成します。活性酸素は生体の

酸化反応の大本です。酸化ストレスが、糖

尿病合併症・動脈硬化・老化・癌・アルツ

八イマー・パーキンソン等、様々な疾病の

元凶とされています。

血糖値に関しては食後高血糖と平均血糖

変動幅増大が最大の酸化ストレスリスクと

されています。これは世界中の医学界にお

いて、認められています。糖質・脂質・タ

ンパク質のうち、食後高血糖と平均血糖変

動幅増大を引き起こすのは、糖質だけです。

従つて、日本糖尿病学会推奨の従来の糖尿

病食 (カロリー制限高糖質食)を我慢して

頑張つて実践しても、食後高血糖と平均血

糖変動幅増大を予防することは、理論的に

不可能なのです。糖尿病の食事療法におい

て、食後高血糖と平均血糖変動幅増大を予

防できるのは糖質制限食だけなのです。

4.糖質制限食の実際

糖質制限食の基本的な考え方は、上述の

ような生理学的事実をベースに、できるだ

け糖質の摂取を低く抑えて、食後高血糖を

防ぐというものです。簡単に言えば、主食

を抜いておかずばかり食べるというイメー

ジになります。抜く必要がある主食とは米

飯・めん類・バンなどの米・麦製品や芋類

など糖質が主成分のものです。3食主食

抜きのスーパー糖質制限食 (糖質 12%、

タンパク質 32%、 脂質 56%)な ら、2

型糖尿病患者でも、薬に頼ることなく速や

かにリアルタイムで良好な血糖コントロー

ルが可能です。1回の食事の糖質の摂取

量を 10～20g以下にします。間食は 1

回の糖質量 5gま でとし、1日 2回まで

です。

糖質制限食で高血糖は改善しますが低血

糖にはなりません。肝臓でアミノ酸、乳酸、

グリセロールなどからブドウ糖を作る (糖

新生)からです。あと、昼だけ少量の主食

を食べて、朝と夕は抜きのスタンダード糖

質制限食、朝と昼は少量の主食を食べてタ

は主食抜きのプチ糖質制限食があります。

糖尿病の人には、食後高血糖が 1日を

通して生じないスーパー糖質制限食がお奨

めです。ダイエットロ的ならスーパー糖質

制限食を 2週間ぐらい実践してあるてい

ど体重が減少したら、スタンダードやプチ
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で維持するというパターンもあります。従

来の糖尿病食のような厳しいカロリー制限

をする必要はありませんが、糖質制限食は

カロリー無制限ということではありません。

厚生労働省のいう一般的な標準摂取カロ

リーの範囲、すなわち身体活動レベルが低

い場合、男性は 1,850～ 2,250キ ロカ

ロリー /日、女性は 1,450～ 1,700キ

ロカロリー /曰 くらいが目安です。写真

1は従来の糖尿病食 (こ飯あり)と糖質

制限食の比較です。

5.糖質制限食のリスクは?

糖質を制限すれば相対的に高蛋白・高脂

質食となります。従来高脂質食が心血管疾

患、大腸癌、乳癌などのリスクと考えらね

てきましたが、米国の 5万人で 8年間と

いう大規模介入試験において「脂質熱量比

通常の精尿病食

率 200/6で脂質制限したグループは、対照

群に比較して乳癌、心血管疾患、大腸癌リ

スクを下げない」ことが JAMAで報告さ

れ、円旨肪悪玉説」という常識が覆りまし

た
2-4)。
また米国の女性看護師 82,802

人を 20年間追跡したところ、炭水化物

が少なく脂質とたんぱく質が多い食事でも、

冠動脈疾患のリスクは上昇しなかつたこと

が報告されました
D。

6.ケ トン体について

2014年 1月 12日 (日 )大阪国際会

議場で第 17回日本病態栄養学会年次学

術集会が開催されました。その集会で宗田

らは、普通に糖質を食べている女性におけ

る人工流産児の絨毛のβヒドロキシ酪酸値

を、58検体測定し、平均 1,730μ moソL

で、通常の成人基準値 (85μ moソL以

糖質制限食

写真 1 通常の糖尿病食と糖質制限食
共に約 500kcal。
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下)に比しはるかに高値であることを報告

しました。βヒドロキシ酪酸はケトン体の

一つです。58検体全てが成人の基準値よ

りはるかに高値でしたので、胎児のケトン

体の基準値は成人よりかなり高値であると

言えます。6週から 18週までの胎児の

絨毛間液のケトン体値がこれほど高値であ

ることは、胎児の脳を始めとした組織の主

たるエネルギー源はケトン体である可能性

を示唆しており、このことはそのままケト

ン体の本質的安全性を証明するものです。

勿論 58検体全例で、酸性血症 (ア シ

ドーシス)はありませんでした。また生後

4日目の新生児 312名において、血中β

ヒドロキシ酪酸の平均値は 240。4μ moソ L、

生後 lヶ月の新生児 40名において、血

中βヒ ドロキシ酪酸の平均値は400

μ moソ Lと一般的な基準値よりはるかに

高値であることが報告されました。この

データは、新生児においても血中ケトン体

は重要なエネルギー源となつていることを

示唆しており、ここでもケトン体の安全性

が保証されたことになります。このように

インスリン作用が確保されている限りは、

血中ケトン体が現行の基準値よりはるかに

高値でも、生理的なもので安全なのです。

生理的ケトン体上昇は、インスリン作用の

欠落に伴う病理的「糖尿病ケトアシドーシ

ス」とは全く異なる状態で安全であること

を知つておく必要があります。

フ.日本における糖質制限食による治療報告

糖質制限食の臨床実践は、1999年か

ら釜池が宇和島で開始じ 、同時に高雄病

院でも筆者の兄、江部洋一郎が開始し有効

例を重ねま した。その経験を踏まえ

2005年に筆者が単行本を出版 しまし

た刀。医学文献では、2004年に筆者が

本邦初の糖質制限食有効例の報告を行いま

した
゛
。灰本らは 2008年に、2年間の

介入研究で低糖質食は高糖質食と摂取カロ

リーは同一でも有意に 2年後の HbAlc

と BMIが下がることを報告しました9。

2009年 には重症糖尿病 (HbAlc>

9。0%)への糖質制限食治療で、インスリ

ンを使用することなく半年後に HbAlc

が 10.9か ら7.2%へ下がり、LDL―Cは

低下、HDL― Cは上昇することを報告しま

した
1°
。坂東・中村は約 1,000人を肥満

外来で治療 し、低糖質食の有効性を

2008年に報告しました11)。 2009年に

は、医学雑誌に筆者が小論文を発表しまし

た
1°
。山門らは 2009年に、低糖質食の

有効性を糖尿病学会年次学術集会で初報告

しました
1°
。その後糖質制限食の普及に

伴い、多くの研究報告が学会で発表され、

学術論文でも報告されるようになりました。
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8。 がんと糖質制限食

高血糖にも高インスリン血症にも、発が

んリスクがあります。つまり高血糖や高イ

ンスリン血症にならないような食生活が、

がんの予防になる可能性は高いのです。が

ん細胞はブドウ糖しかエネルギー源として

利用できず、正常細胞のように、脂肪酸や

ケトン体を利用できないことがわかつてい

ます。米国で 1、 2を争う癌専門病院、

ニューヨークメモリアルスローンケタリン

グがんセンターのセンター長兼 CEO、 ク

レイグ・トンプソン博士は「脂質を多く食

べてもがんのリスク|よ全く上昇しません。

糖質を多く食べるとがんのリスクを著しく

高めます。タンパク質はその中間に位置し

ます」と講演で述べています (httpノ/

wwwoyOutube.com/watch?v=

W∪IElVHGA40#t=27mOs)。

生活習慣病型のがんについては、世界が

ん研究基金が 2007年に「肝臓がん、膵

臓がん、食道がん、子富体がん、大腸がん、

乳がん、胆のうがんの七つには、肥満がか

かわつている」と報告しています。肥満は

生活習慣に起因しているため、これら七つ

のがんは生活習慣病型と呼ばれており、日

本を含めた先進諸国で急増しているタイプ

です。そして、生活習慣病型のがんについ

て、元凶ではないかと疑われているのが、

高血糖であり高インスリン血症なのです。

高インスリン血症も高血糖も肥満すると起

こりやすくなりますが、この 2つに発が

んリスクがあることが明らかになつていま

す。生活習慣病型のがんについて、スー

パー糖質制限食には予防効果のある可能性

が非常に高いと考えられます。なぜならば、

肥満、高インスリン血症、高血糖、これら

生活習慣病型のがんにつながると疑われて

いる要因の全てを、スーパー糖質制限食で

防ぐことができるからです。肥満、高イン

スリン血症、高血糖は、いずれも糖質過剰

な食生活で起こります。トンプソン博士も

指摘しているように糖質過剰こそ生活習慣

病型がんの元凶である可能性が高いのです。

がんには、感染症型と生活習慣病型の

2つのタイプがあります。感染症型のが

んとしては、胃がん、肝がん、子宮頸がん

などがあります。これらは、感染症が引き

金になつて起こるタイプのがんです。がん

細胞は、正常な細胞が増殖するときに遺伝

子つまりDNAの複製に失敗して、生まれ

てしまいます。細菌やウイルスに感染する

と、炎症を起こし細胞が頻繁に壊れます。

それを修復するには細胞が増殖しなければ

なりませんが、このときにDNAの複製に

エラーが起こり、それが蓄積されると、が

ん細胞が発生します。つまり、細菌やウイ

ルス感染により慢性炎症が起こり、細胞傷

害と再生を繰り返す機会が増えて細胞内の

16  環境と健康28(2015)
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遺伝子異常が蓄積されて発症するのが、感

染症型のがんなのです。持続炎症により細

胞が頻繁に壊れると、細胞はそれだけ多く

の増殖をしなけねばなりません。DNAの

複製を頻繁に繰り返すため、エラーが起こ

りやすくなり、がん細胞の発生リスクが増

すわけです。

胃がんを例にして、がん発症のメカニズ

ムを考えてみましょう。胃がんの主な原因

は、胃の中にヘリコパクターピロリという

特殊な細菌が住みつくことだといわれてい

ます。ピロリ菌の持続感染により、胃粘膜

が慢性の炎症を起こします。感染者の多く

は小児期にビロリ菌に感染し胃炎を起こし

ます。このビロリ菌による胃炎は、ストレ

スなどによる胃炎などに比べると、大変多

くの炎症細胞が存在することが特徴です。

ピロリ菌が、小児期から長年に亘り持続感 .

染すると、慢性炎症により胃粘膜細胞は傷

害と再生を繰り返し、徐々に胃粘膜萎縮が

胃内全体へと進展していきます。胃がんを

はじめ多くのがんは細胞内の遺伝子異常が

蓄積され発症すると考えられています。萎

縮性胃炎の段階になると、細胞内の遺伝子

異常の蓄積が過剰となり、胃がん発症の大

きなリスクとなります。胃がんと同様、肝

がんの場合は B型肝炎ウイルスや C型肝

炎ウイルスの持続感染により起こりやすく

なりますし、子宮頸がんの場合は、ヒトパ

ピローマウイルスの持続感染が主な原因で

がん化を起こします。

糖質制限食でも感染症型のがんについて

は、発症予防効果はあまり期待できません。

何故なら細菌やウイルスの持続感染を食事

療法 (糖質制限食)で取り除くことはでき

ないからです。しかし、現代の日本では感

染症型のがんは減りつつあり、生活習慣病

型のがんが増えています。生活習慣病型の

がんに関しては、上述の如くスーパー糖質

制限食で発症予防が期待できます。

すでに発症してしまつたがんに関しては、

スーパー糖質制限食よりさらに厳しい糖質

制限食である、「ケトン食」の出番です。

アメリカでは 2011年からアイオワ大学

と NIH(米国国立衛生研究所)によつて、

肺がんと膵がんに対するケトン食の効果を

確かめる臨床研究が進められています。ケ

トン食とは、難治性てんかんの子供に用い

られる治療食で、脂質の割合が 75～

80%で、糖質は 5%であり、言つてみれ

ば、糖質制限食をもっと徹底させたもので

す。ケトン体は脂肪酸の代謝産物で、脳や

人体における最も効率のよいエネルギー源

であり、動物実験ではがん細胞抑制作用が

確認されています。がん細胞は、ブドウ糖

しかエネルギー源にできません。正常細胞

のように、ケトン体や脂肪酸をエネルギー

源にすることができないのです。まだ仮説
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段階ではありますが、ケトン食実践により

がん細胞を兵糧攻めにし、ケトン体による

がん細胞抑制効果が期待できます。「がん

と糖質制限食」「がんとケトン食」に関す

る今後の研究が楽しみです。

9.糖質制限食の普及

米国糖尿病学会が、Diabetes Care

2013年 10月 9日オンライン版に、成

人糖尿病患者の食事療法に関する声明を発

表して、全ての糖尿病患者に適した「唯一

無二の食事パターン」は存在しないとの見

解を表明しました。これは 1969年の食

品交換表第 2版以降、「カロリー制限食」

という「唯一無二の食事パターン」を推奨

し続けている日本糖尿病学会への痛烈な批

判となつています。そして、患者ことにさ

まざまな食事パターン、地中海食、ベジタ

リア ン食、糖質制限食、低脂質食、

DASH(Dietary Approaches to Stop

Hypertension)食が、受容可能であると

しています。つまり米国糖尿病学会は、既

に糖質制限食を公的に容認しているのです。

なお同声明において、糖尿病腎症患者にお

ける蛋白質制限の意義も明確に否定しまし

た。

10.糖買制限食を実践する時の注意

糖質制限食により、リアルタイムに血糖

値が改善します。このため既に、経□血糖

降下剤の内服やインスリン注射をしている

糖尿病患者は、低血糖予防のために主治医

と相談する必要があります。しかし血液検

査で、活動性の膵炎がある場合、肝硬変の

場合、そして長鎖脂肪酸代謝異常症は、糖

質制限食は適応となりませんのでこ注意く

ださい。糖質制限食は相対的に高脂肪食に

なるので、活動性膵炎には適応とならない

のです。肝硬変では、糖新生能力が低下し

ているため低血糖の恐れがあり適応となり

ません。長鎖脂肪酸代謝異常症では、脂肪

酸が上手く利用できないので、適応となり

ません。腎不全の場合は、患者とよく相談

して、個別に対応することとなります。
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