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抄 録

肥満の是正は，糖尿病の予防ならびに治療において重要な意義を有する．体重の適正化を図るために
は，運動療法とともに積極的な食事療法を指導すべきであり，総エネルギー摂取量の制限を最優先とす
る．炭水化物の摂取量を減らす低炭水化物食は，欧米での研究では，短期的には減量や血糖コントロー
ルの改善につながるとして，減量や生活習慣病の食事療法のひとつとして注目されている．しかし，効
果や安全性については賛否が分かれている．総エネルギー摂取量を制限せずに，炭水化物のみを極端に
制限して減量を図ることは，その本来の効果のみならず，長期的な食事療法としての遵守性や安全性な
ど重要な点についてこれを担保するエビデンスが不足しており，現時点では薦められない．

キーワード：低炭水化物食，糖尿病食事療法，合併症．

Abstract

Overweightandobesityaregrowingglobalhealthproblems.AccordingtotheWorldHealth
Organization,in2014,morethan1.9billionadultsworldwidewereoverweightandoftheseover600
millionwereobese.Obesityisassociatedwithseverallifethreatendiseases,suchashypertension,type
2diabetes,chronickidneydiseaseandcardiovasculardisease.Tomaintainadequatebodyweighthasan
importantroleinthepreventionandtreatmentofdiabetes.Weshouldinstructbothdiet,especiallyenergy
restriction,andexercisetherapytocontrolbodyweight.
Thedebateaboutwhichtypeofdietisthemosteffectiveforthetreatmentofoverweightandobesity

hasbecomemoreintenseinrecentyears.Ithasbeenreportedthatahighcarbohydratediethasappeared
tobeassociatedwithobesity,type2diabetesandmetabolicsyndrome.Lowcarbohydratediethasrecently
becomeverypopularforweightloss.Infact,severalmeta-analysesshowedthatlowcarbohydratediet
iseffectiveforweightloss.However,theefficacyandsafetyoflowcarbohydratedietremainstobe
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は じ め に

食事療法を行うことにより，血糖コントロー
ル状態は改善するため，すべての糖尿病患者に
とって食事療法は糖尿病治療の基本である．

「糖尿病食事療法のための食品交換表」（「食品
交換表」）１）は，糖尿病の食事療法とは何か，ど
のような食品のとり方が望ましいのか，という
観点から作成された食事療法のテキストとなっ
ている．したがって，「食品交換表」に従って食
事計画をたて，異なる栄養素を含む食材を過不
足なく選べば，治療にふさわしいエネルギー
量，栄養素を摂取できる仕組みが要求される．
日本糖尿病学会が推奨する「食品交換表」にも
とづくエネルギー調整とは，糖尿病治療の原則
である個人のライフスタイルを尊重しながら，
適正なエネルギー量で，栄養バランスがよく，
規則正しい食事を実践し，糖尿病合併症の発症
または進展の抑制をはかれる手法である．

摂取エネルギーの適正化

2型糖尿病における食事療法は，総エネル
ギー摂取量の適正化によって適正体重を維持
し，インスリン作用からみた需要と供給のバラ
ンスを円滑にし，高血糖のみならず糖尿病の
種々の病態を是正することを目的としている．
インスリンの作用は糖代謝のみならず，脂質な
らびに蛋白質代謝など多岐に及んでおり，これ
らは相互に密接な関係をもつことから，食事療
法を実践するにあたっては，個々の病態に合わ
せ，高血糖のみならず，あらゆる側面からその
妥当性が検証されなければならない．さらに，
長期にわたる継続を可能にするためには，安全
性とともに我が国の食文化あるいは患者の嗜好
性に対する配慮が必要である．諸外国において
も，生活習慣の介入による肥満の是正を重要視
し，そのために総エネルギーを調整し，合併症

に対する配慮の上で三大栄養素のバランスを図
ることが推奨されている．しかし，各栄養素に
ついての推定必要量の規定はあっても，相互の
関係に基づく適正比率を一意に定めるに十分な
エビデンスに乏しい．このため，三大栄養素の
バランスの目安は健常人の平均摂取量に基づい
ているのが現状であるが，糖尿病では動脈硬化
性疾患や糖尿病腎症など種々の臓器障害を合併
することから，予防のためのそれぞれの食事療
法が設定されており，その中で栄養素摂取比率
を勘案することが求められている．
実際には個々の症例の長期にわたる食習慣を

加味した個別の食事指導を実践することが必要
とされる．したがって，血糖値，血圧，血清脂
質値，身長，体重，年齢，性別，合併症の有無
やエネルギー消費（身体活動）などを十分に評
価して，摂取エネルギー量を調節する必要があ
る．

炭水化物摂取比率について

厚生労働省のデータによると，日本における
標準的な食生活でのエネルギー栄養素別の構成
比は，1960年代頃は炭水化物の割合が76％程
度であり，2013年には55％程度にまで低下し
ている．日本では，伝統的に摂取カロリーに占
める炭水化物の割合が高く推移していたが，高
度経済成長期以降に脂質の割合が増え，最近で
は25％程度で推移している（図1）．
日本糖尿病学会による「糖尿病診療ガイドラ

イン」２）には，食事療法について食事療法が治療
の基本であること，個々人の生活習慣に即した
内容にすること，摂取エネルギー量は症例ごと
に考慮して決定すること，などと記載されてお
り，成分量については，炭水化物は指示エネル
ギー量の50％～60％，たんぱく質は20％以下
を目安とし，残りを脂質で摂取すると記載され
ている．
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elucidated.Therefore,lowcarbohydratedietwithoutlimitingatotalenergyintakeisnotrecommended
atpresent.

KeyWords:Lowcarbohydratediet,Diettherapyfordiabetes,Complication.



ADAのガイドラインでは，体重減少には低炭
水化物または低脂肪のエネルギー制限食が，短
期的な効果では有効的であり，その他にもエビ
デンス・レベルは低いが，炭水化物のモニター
の必要性，食物繊維の摂取の重要性，グリセ
ミックインデックスとグリセミックロードの有
効性の可能性などについて記載されている．低
炭水化物食を行う際には，きちんとした血液モ
ニターすることも求められている３）．
炭水化物摂取について，最近の欧米のガイド

ラインでは炭水化物の摂取量をカロリー比で
50（45）～60％としており，RCTを解析した近
年のEBMに基づく勧告では55～65％が提案さ
れている４）．

炭水化物制限の効果

炭水化物制限の効果を論じる前に，その定義
を明らかにする必要がある．元々炭水化物を適
正量より多く摂取しているものも多く（図2），
その場合炭水化物摂取量を減じて，適正量に戻
すことは明らかに有効であり何の問題もない．
また炭水化物摂取量のみを一時的に減じ，体重
減少効果を期待することも明らかに有効であ
る．ここで議論すべきなのは，炭水化物摂取量
を減じ，その分たんぱく質，脂質の摂取量を増
やすことに問題がないのかということである

（図3）．また本稿では糖質ではなく，炭水化物
（糖質＋食物繊維）と表現せざるを得ない箇所が
あるため，用語の統一のために，糖質ではなく
炭水化物を使用する．
ロバート・アトキンス博士により提唱された

炭水化物を大幅に減じた“アトキンスダイエッ
ト”が，1990年代後半から肥満に対する減量効
果が優れると一世を風靡した．これらの極端な
食事療法は継続が困難で脱落率が高いことが知
られ，継続可能で実際的な炭水化物制限食の試
験がその後行われるようになった．2008年に
報告されたDIRECT研究では，低脂肪食，低炭
水化物食そして地中海食の体重減量効果を2年
間にわたって追跡している．低炭水化物食にお
いては，炭水化物摂取量が最大120g/日以下に
なるよう段階的に指導し，実際の炭水化物の摂
取比率は40％エネルギー強と従来の研究に比
較して緩やかで，脱落率も20％を下回ってい
る．本研究では2年間を通し，低脂肪食に比較
して地中海食と低炭水化物食では減量効果が
優っていたとし５），その後4年間の観察期間終
了後（試験開始から6年）においても地中海食
と低炭水化物食ではベースラインより有意に体
重は減っていた．しかし低炭水化物食ではもっ
ともリバウンドが大きいように思われる．
日本人に対する炭水化物制限の影響を検討し
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図1 日本人における炭水化物，たんぱく質，脂質の摂取割合の年次推移



た研究は多くはない．日本人糖尿病患者（平均
BMI27，HbA1c10％程度）において，1,000kcal
で炭水化物制限食（脂肪：炭水化物＝35％：40％）
と脂質制限食（脂肪：炭水化物＝10％：65％）
による4週間の治療の代謝指標，体組成への影

響をみた検討では，炭水化物制限食群において
内臓脂肪面積が有意に減少し，インスリン抵抗
性が改善したとの報告があり，日本人において
も炭水化物制限が肥満に有益である可能性が示
唆されている６）．

632 福 井 道 明

図2 外来糖尿病患者における炭水化物摂取比率の分布

図3 低炭水化物の定義
BMI:bodymassindex



低炭水化物食と低脂肪食が体重や心血管リス
クに及ぼす影響についてのメタアナリシスによ
ると，半年間における総コレステロールやLDL
コレステロールの低下においては低脂肪食が優
れ，中性脂肪の低下やHDLコレステロールの
上昇においては低炭水化物食が有用と思われた
が，1年後にはその差がなくなっている．体重
についても，メタアナリシスでは低炭水化物食
で有意に体重，体脂肪は減っているが７），他の研
究においては開始後6ヵ月では低炭水化物食の
ほうがより多くの体重減少を認めているが，1
年後には差がなくなっている８）．また，脱落群
も多く，低炭水化物食を6ヵ月程度続けること
ができても，1年となると難しいとも述べられ
て，現状において炭水化物制限については，長
期的効果の視点からみると炭水化物制限食が脂
肪制限食より優れているとはいえない．
炭水化物を制限し，エネルギーを自由に摂取

させたとしている研究の多くは，総エネルギー
摂取量に関する記載に乏しいことに留意する必
要がある．実際，Sternらの報告９）では総エネル
ギー摂取量が低下しており，「総エネルギー摂
取量は過剰であっても，炭水化物さえ制限すれ
ば減量効果がある」という解釈は短絡的である．
また，いずれの研究も観察期間が短く，脱落例
が多いため，ITT解析による有意差の検出は困
難となっている．
低炭水化物食で動物性のたんぱく質，脂質を

中心にして摂取した場合，糖尿病の発症１０）や総
死亡，心血管イベントを増加させたと報告され
ている１１）．一方，同様の低炭水化物食でも植物
性のたんぱく質，脂質の場合には，糖尿病の発
症１０）や総死亡，心血管イベントを増加させな
かった１１）．したがって，炭水化物の配分だけで
なく，食事に含まれるたんぱく質や脂質の質も
重要である．脂肪の中でもオリーブオイルのよ
うな一価不飽和脂肪酸，魚油に多く含まれる多
価不飽和脂肪酸などは摂取量が最も少ない群に
比し，最も多い群では心血管病のリスクが有意
に減少する１２）．一方牛肉などに多く含まれる飽
和脂肪酸やトランス脂肪酸などは摂取量が最も
少ない群に比し，最も多い群では心血管病のリ

スクが有意に増加する．また肉に関して，赤肉
である牛肉や豚肉などは摂取量が最も少ない群
に比し，最も多い群では心血管病死や冠動脈疾
患による死亡のリスクが有意に増加する１３）．一
方白肉である鶏肉や魚などは摂取量が最も少な
い群に比し，最も多い群では心血管病死や冠動
脈疾患による死亡のリスクが有意に減少する．
我々のデータでは，炭水化物の摂取比率が低下
すると動物性たんぱくの摂取が増え，植物性た
んぱくの摂取が減少していた．また炭水化物の
摂取比率が低下すると酸性食品を多く摂取する
傾向があり，そのことがメタボリック症候群の
有意なリスクとなっていた１４）．
能登らは，炭水化物摂取量と心血管疾患のリ

スクならびに死亡率との関係について従来の研
究のメタ解析を行い，低炭水化物食では心血管
疾患のリスクは低減せず，総死亡率は有意に増
加したと報告している１５）．その原因の一つとし
て炭水化物摂取量減少によるたんぱく質や脂質
の量と質が変わること，また食物繊維の摂取量
が減ることによる腸内細菌叢の変化によるもの
と考える１６）（図4）．米国糖尿病学会による2013
年のstatementは，最適の栄養素摂取比率は病
態によって異なり，栄養素摂取比率に関わら
ず，総エネルギー摂取量の適正化を優先すべき
であると述べている．
糖尿病学会からの提言では，炭水化物制限食

は現時点では根拠が不足している．炭水化物の
摂取量を減らす低炭水化物食は，欧米での研究
では，短期的には減量や血糖コントロールの改
善につながるとして，減量や生活習慣病の食事
療法のひとつとして注目されている．しかし，
効果や安全性については賛否が分かれている．
総エネルギー摂取量を制限せずに，炭水化物の
みを極端に制限して減量をはかることは，長期
的な食事療法としての遵守性や安全性など重要
な点についてこれを担保するエビデンスが不足
しており，現時点では薦められない．特に，イ
ンスリン作用が著しく不足した状態において想
定される，体たんぱく異化亢進などの栄養学的
問題は，これを避けなければならない．欧米の
研究においては対象となるBMIは30～35以上
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のことが多く，肥満度の異なる日本人の糖尿病
の病態に立脚した適正な炭水化物摂取量につい
ては，十分なエビデンスが揃っているとはいえ
ない．日本人の総エネルギー摂取量は，1960
年代に比べて次第に減少しており，2010年の調
査では平均1,860kcalとなっている．一方，脂
質の摂取量は増加し，2010年の調査では炭水化
物と脂質のエネルギー比率はそれぞれ55.9％，
25.5％だった．こうした脂質栄養の過剰摂取が
日本人の肥満や2型糖尿病の増加に大きく関与
しており，糖尿病の予防の観点からも大きな
課題となっている．そうした上で，「糖尿病に
おける三大栄養素の推奨摂取比率は，一般的
には，「炭水化物は全エネルギーの50～60％

（150g/日以上），たんぱく質は20％以下を目安
とし，残りを脂質とする」ことを原則として，
「腎障害や脂質異常症の有無に留意して，たん
ぱく質，脂質の摂取量を勘案し，大きな齟齬が
なければ，患者の嗜好性や病態に応じて炭水化
物の摂取比率が50％エネルギーを下回ること
もありうる」とまとめている．

低炭水化物食実施時の注意点

①対象は肥満，過体重症例である．特に摂取総
エネルギーの多い症例，炭水化物摂取量の多
い症例には効果的である．痩せ型の症例に行
うと栄養不良をきたす可能性がある．

②実施期間は6か月から1年程度．低炭水化物
食は継続率が低いうえに死亡率を上昇させる
というエビデンスがあるため，中長期の実施
は勧められない．

③合併症に関しては，高たんぱく質になること
より，腎症2期以降の症例には勧められない．
また体重減少，食後高血糖の改善を期待でき
るが，脂質摂取過多による高LDLコレステ
ロール血症を来す可能性がある．糖尿病患者
において高LDLコレステロール血症は心血
管イベントの最も強いリスク因子のため，動
脈硬化の進展している症例では勧められな
い．

④低炭水化物食により，骨粗鬆症，認知症，う
つなどの発症が報告されているため，特に高

634 福 井 道 明

図4 食事内容による腸内細菌叢の変化と起こり得る疾患
TMA:trimethylamine,TMAO:trimethylamine-N-oxide



齢者には勧められない．
⑤低炭水化物食により脂質，たんぱく質が増え
ると食費が高騰するためある程度裕福な症例
でないと継続は困難．また外食の多い症例や
炭水化物を好む症例では継続が困難．

⑥低炭水化物食は動脈硬化・腎障害・肝障害
（糖新生が低下するため低血糖をおこしやす
い）・膵疾患（脂質が増えるため膵炎をおこし
やすい）を有する症例では特に注意が必要．
以上，低炭水化物食の有効性と危険性を考え

たうえで，実施することが望まれる．またその
際は食物繊維・ビタミン・ミネラルが不足しな
いよう野菜を十分に摂取するようにする．また
炭水化物・脂質・たんぱく質の質も考慮した食
事療法を実施する必要がある．

ま と め

肥満の是正は，糖尿病の予防ならびに治療に
おいて重要な意義を有する．体重の適正化を図
るためには，運動療法とともに積極的な食事療
法を指導すべきであり，総エネルギー摂取量の
制限を最優先とする．総エネルギー摂取量を制
限せずに，炭水化物のみを極端に制限して減量
を図ることは，その本来の効果のみならず，長
期的な食事療法としての遵守性や安全性など重
要な点についてこれを担保するエビデンスが不
足しており，現時点では薦められない．

開示すべき潜在的利益相反状態はない．
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