
大阪青山大学紀要 2010 3巻 21-26 
J. Osaka Aoyama University， 2010. vol.3， 21 -26 

原著

慢性期糖尿病合併症の予防・軽減のための研究(2 ) 

運動負荷タイミングの食後血糖変動に対する影響-
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Effects of pre-rneal and post-rneal rnild physical exercises on blood glucose level 
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Summary The aim of this study is to compare changes in blood glucose level in response to a mild physical 

exercise for 25 minutes either in the fasted state or 30 minutes after a standardized meal 

Seven healthy university students (2 males and 5 females， 21 years of age) were studied in a crossov巴rdesign to 

compare three conditions: no exercise (control)， pre-meal and post-meal exercises. The three trials conducted on 

separate days consisted of a rest day when the subjects consumed the standardized meal without any physical activity 

and two exercise days when they undertook slow-paced walking for 25 minutes immediately before or 30 minutes after 

the meal. Blood glucose was determined immediately before and after the ex巴rcise，before and 30， 60，120 and 180 

min after the meal 

Slow-paced walking for 25 minutes shortly after the meal resulted in lowering the blood glucose level at the end of 

physical exercise compared to blood glucose level immediately before the exercise or at the same time point on the rest 

day. However， there was no change in blood glucose level when the subjects undertook the exercise in the fasted 

state. 

Post司mealmild physical activity may be more effective in depressing the hyperglycemic impact of the meal 

compared with pre-meal activity. 

keywords : chronic diabetic complication， postprandial hyperglycemia， muscJe contraction， acute effect， 

light physical activity 
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糖尿病の主な慢性期合併症は、細小血管障害による網

膜症、腎症、神経症や大血管障害による心筋梗塞、脳血

管障害などがある。これらは高血糖が酸化ストレスを元

進させ、血管障害を加速することが原因であると推測さ

れている 1-3)。さらに、慢性の持続的高血糖状態よりも食

後に短期的なスパイク状血糖上昇を繰り返した方が血管

への酸化ストレス産生を増加し、血管障害を促進するこ

とが示されている 4-6)。したがって慢性期糖尿病合併症の

予防 ・軽減には、食前血糖を低下させるより、食後のス
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パイク状血糖上昇を抑制することがきわめて有効である

と考え られている 7)。

運動は継続することにより、2型糖尿病では心肺機能、

血糖コントロールの改善、脂質代謝の改善、血糖低下、

インスリン感受性の増加が認められ 8.9)、食事療法、薬

物療法とともに糖尿病治療の大きな柱のーっとされてい

る。さらに運動継続による慢性効果に加え、運動には運

動中に筋肉に取り込まれた糖をエネルギーとして利用

し、直ちに血糖を低下させる急性効果があることも知ら

れている 8)。著者らは、運動の血糖への急性効果に注目

し、食後血糖のスパイク状上昇を防止するための運動処
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方を検討している。前報 11)では運動強度の検討を行い、

運動中の心拍数が運動前より増加しない、自覚的には「か

なり楽~楽」と感じる程度の、日常歩行よりもゆっくり

とした歩行のような極低強度の運動負荷であっても食事

摂取 30 分後に 20~30 分間行うことにより 、 食後のスパ

イク状血糖上昇が防止されることを報告した。

さらに運動の血糖に対する急性効果を効率的に得るた

めには、血糖変動を直接引き起こす食事摂取と連係する

ことが重要であると考えられる。 しかしながら現在のと

ころ食前運動と食後運動のどちらのタイミンクが効果的

であるか、朝、 昼、夕のどの時間帯に運動を行うと良い

かなど、については不明な点も多~ i 10)。このように食事摂

取と運動負荷の関連については十分なエビデンスが得ら

れていないこともあり、日本糖尿病学会の糖尿病診療ガ

イド ライン9)では、運動実施のタイミンクについては、

「実施可能な時間であれは、いつ行ってもよいが、 食後 1~

2時間頃に行うと食後の高血糖が改善する」とされ、運

動の血糖に対する急性効果をより有効に利用する配慮は

なされていない。本研究では、食後のスパイク状血糖上

昇防止のためには、食前に運動を行うのが良いのか、そ

れとも食後のほうが良いのかを検討した。

本研究の目的は、運動を実施するタイミングによる食

後血糖変動への急J性効果を検証し、食後のスパイク状血

糖上昇抑制のために効果的な運動実施タイミングを明ら

かにすることである。

方 法

1)実験対象

健康成人7名 (男性2名、女性5名、 年齢21歳、身長

161 ::!::2.8cm、体重 52::!::3.0kg)を対象とした。被検者には

糖尿病や重篤な疾患の既往はなく 、また実験期間中は薬

物の服用は避けるように指示した。

2)実験方法

実験には無菌化包装米飯 200g(サ トウのごはん、サト

ウ食品、新潟)を摂取し、血糖を測定した。米飯摂取に

あたっては、昧付けの目的で、 ふりかけ I パック(1.7~

2.3g、おとなのふりかけミニ、永谷園、東京)を添加し

た。撰取食の組成は表 1に示した。

実験日は、朝食を午前8時までに終え、以後は、絶食

で実験に臨み、午後 12時30分より測定を開始した。測

定中は、 実験用米飯と水または緑茶のみを飲食させた。

他の飲料、食事、間食の摂取は禁止し、 運動負荷時以外

は出来るだけ安静な姿勢で座席につくように指示した。

実験は図 1に示したプロ 卜コールに従って実施した。

運動の負荷は食前または食後 30分とした。運動負荷は運

動前後の脈拍数が変化せず、ボルグ指数(自覚的運動強

度)でかなり楽~楽程度のゆっくりとした歩行を 25分間

行な った。 血糖は食前運動負荷では運動前、運動後(米

飯摂取前)、米飯摂取後 30分、 60分、 120分、180分、

食後運動負荷では米飯摂取前、摂取後 30分 (運動前)、

60分 (運動後)、120分、 180分に測定した。なお対照と

して運動を負荷しないときの血糖変動を測定した。

運動強度は、運動前後の脈拍数により判定した 12)。脈

拍数測定は櫨骨動脈の一分間当りの動脈拍動を触知し、

運動開始直前と運動終了直後に測定した。また、予測最

大心拍数に対する割合で示された運動強度(カルボーネ

ン法)13)を、心拍数および安静時心拍数をそれぞれ運動後

脈拍数、運動前脈拍数で代用し、次の式により算出した。

運動強度 (%HRreserve) = (心拍数安静時心拍数)

-o- (予測最大心拍数安静時心拍数)x 100 

予測最大心拍数=220 年齢

表 1 摂取食の組成

無菌化包装米飯 ふりかけ

サトウのごはん 製品 lパック (200g)あたり おとなのふりかけミニ 製品 l 袋(1.7~2.3g) あたり

エネルギー 302kcal エネルギー 5~8kcal 

水分 125.4g たんぱく質 0.2~0.5g 

たんぱく質 4.2g 脂質 0.03~0 .2g 

脂質 0.8g 炭水化物 0 .9~ 1. 3g 

炭水化物 69.4g ナトリウム 96~ 145mg 

灰分 0.2g 食塩相当量 0 .24~0.4g 

ナトリウム lmg 

食塩 0.02g未満
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図 1 実験プロ卜コ ール

食前運動負荷で、は食前に、食後運動負荷では食後30分に 25分間の運動負荷(ゆっくりとした歩行)をおこなった。血糖は、実

験用米飯隈取開始時を0分として、食前運動負荷では運動前食前、運動後食前、食後30分、 60分、 120分、 180分に採血測定、

また食後運動負荷では食前、食後30分、 60分、 120分、 180分に採血測定した。

3)血糖測定キット

血糖測定には、グルコースオキシダーゼ酵素電極法に

よる自己検査用グルコース測定器(測定器 ・メディセー

フミニ GR-102、測定用チップ:メディセ ーフチップ

MS-GC30、テルモ、東京)を用いた。採血・測定は、穿

刺ぺン(メディセーフフ ァインタッチ、テルモ、 東京)

に装着 した穿刺針(メディセーフ針、テルモ、東京)で

指先を穿刺し、血液を一滴絞り出し、センサーの先端に

血液を接触させることにより、被験者自身が行った。

4)血糖反応曲線下面積 (areaunder the curve : AUC)算出

AUCは、粟根らの方法 14)に従い、食前血糖値から水

平に引かれた基線と食前から摂取後 120分までの血糖曲

線の聞の面積を求めた。

5)統計学的処理

測定値は平均値±標準誤差 (mean::tSEM)で表した。

運動強度、運動負荷前後の血糖値の比較には pairedt検

定を用いた。それら以外は重複測定分散分析を用い、統

計的に有意差が見られた場合は、多重比較を TurkyHSD 

法で行った。有意水準は両側検定で 5%未満 (p<0.05)

とした。
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図2b 運動負荷量

予測最大心拍数に対する割合

食前運動:食前に運動負荷、食後運動:食後に運動負荷
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結果

1)運動強度

運動負荷前後の脈拍数を図2a、予測最大心拍数に対

する割合で示された運動強度(カルボーネン法)を図2

bに示した。脈拍数(図2a)は、運動前後の比較では、

食前運動(前:68.6::t3.3拍/分、後 :70.3::t2.1拍/分)、

食後運動(前:70.9士2.7拍/分、後:68.3士3.0拍/分)と

もにほとんど変化は見られなかった。また食前運動と食

後運動聞の運動後脈拍の比較でも有意差は見られなかっ

た。同様に予測最大心拍数に対する割合で示された運動

強度(カルボーネン法 :%HR reserve) (図2b)は食前

運動 1.1士2.0%、食後運動-2.1士1.6%で、両群間で有意

差は認められなかった。 したがって運動強度は両群聞で

差はなく、ごく低強度で心肺機能にはほとんど影響を与

えない程度であった。

2)運動前後血糖変動

運動前後の血糖値を図3に示した。運動前後の血糖値

を比較すると、食前運動では変化が見られなかったのに

対し(運動前 81.3::t2.4mg/dL、運動後 81.9::t3.2mg/dL)、

食後運動では統計学的有意とはならなかったが 20mgldL

程度の低下傾向 (p=0.08)が見られた(運動前 123.6::t

8 

3)血糖変動曲線の比較

血糖変動曲線を図4に示した。食後運動の血糖変動曲

線を運動を行わなかった場合げ相官)と比較すると、対

照では、食後 60分に最高値を示したのに対して、食後運

動負荷では、運動前(食後 30分)には対照とほほ、同様の

血糖値であったが、運動後(食後 60分)には対照より有

意に低下した (p<0.05)。なお食後 120分、 180分には対

照と比べて有意差はみられなかった。一方、食前運動負

荷と対照の比較では、いずれの時間においても有意差は

認められなかった。さらに食前運動と食後運動を比較す

ると食後 60分に食後運動が有意な低値を示した (p<

0.01)。食後 120分、 180分には有意差は見られなかった。

各群について AUCを比較したところ、食前運動、食

後運動、対照の聞で統計学的有意差は認められなかった

が、対照 (3，506::t768mg/dL・分)に対し、食後運動 (2，786

::t489mgldL・分)は低下する傾向を示した。一方、食前

運動 (4，333::t463mg/dL・分)は対照より増大する傾向に

あった。
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考 察

本研究では、低強度運動負荷を昼食摂取前または昼食

摂取 30分後に行い、血糖変動への影響を検討した。食前

に運動した場合は、運動前後で血糖の変化は認められな

かった(図3)。さらに血糖変動曲線を運動負荷を行わな

かった場合(対照)と比較しでも有意差は認められなかっ

た(図4)。一方、食後に運動した場合は、運動前より運

動後に血糖は低下傾向を示した (p=0.08)(図 3)。加え

て、血糖変動曲線でも食後 60分には対照より有意の血

糖低下が認められた (p<0.05)(図4)。血糖変動曲線の

AUCも食後運動は運動負荷を行わなかった場合(対日む

より減少傾向を示したのに対し、食前運動では対照より

増加傾向を示した。したがって、本研究のように極めて

低強度の運動であっても、運動を食前に行うかあるいは

食後に行うかによって食後血糖変動は大きく異なり、食

後の運動は血糖上昇抑制の効果が大きいが、食前の運動

は効果が乏しいことが示唆された。

運動の糖代謝への急性効果はよく知られており、食後

運動の血糖上昇抑制作用を示す報告が多くなされている

10，16.21)。その機序としては、運動刺激が筋肉中の GLUT4



(糖輸送担体4)を細胞表面に移動し、ブドウ糖の取り込

みを促進し、血糖を低下させるためと考えられている。

さらに筋収縮はインス リンの作用とは無関係に GLUT4

を介したブドウ糖の筋細胞への取り込みを促進すること

が明らかにされている 22)。

本研究での運動負荷の強度は、自覚的運動強度 (ボル

グ指数)で、 かなり楽~楽 ( 9~11 :運動負荷がかなり

楽から楽と自覚される程度)のゆっくりと した歩行で脈

拍数にほとんど影響を与えず、極めて低強度であった。

一方、これまでの運動負荷タイミングを検討した報告で

は 16-21)、2型糖尿病患者に対し、本研究より高い強度の

中等度強度の運動負荷を与えている(自覚的運動強度(ボ

ルグ指数)で楽~ややきつい(I 1~13)、最大酸素撰取量

(V02max) の 40~60%、脈拍数 ; 50 歳未満で 100~120

拍/分以内、 50歳以降は 100拍/分以内)。これらの報

告においても、食前に運動負荷した場合には運動前後の

血糖変化や食後の血糖変動への影響は認められていな

い。さらに高強度の運動 (V02max86士2%、心拍数 180

:t3拍/分)を行った報告でもお)、食前の運動では、高

強度運動がグルカゴンやカテコラミンなどのインス リン

措抗ホルモンの分泌を増加させるために、運動後血糖は

むしろ運動前血糖より上昇したという。これらの報告か

ら、食前に運動負荷を行った場合は、いずれの運動強度で

あっても運動の血糖低下効果は乏しいことが推測された。

肝臓は血糖調節機構において中心的な役割を担い、摂

食時に消化管より吸収された糖を夕、 リコーゲンとして貯

蔵し、 空腹時には貯蔵したグリコーゲンの分解および糖

新生によって糖を産生し、全身に供給している。また、

この肝臓における糖の産生はインス リンにより抑制され

る24)。本研究で得られた所見の機序としては、この肝臓

でのフドウ糖産生と血中イ ンス リン濃度の関与が推測さ

れる。すなわち運動による筋肉での糖消費はインスリン

濃度とは無関係に進行するが、摂食によりイン リン分泌

が増加しているときには、肝臓での糖産生は減少し、運

動により糖が消費されても糖産生は増加しない。一方、

空腹時には運動による筋肉での糖消費が増加すると、血

中インスリン濃度が低値であるため、肝臓では糖消費に

対応して糖の産生が増加し、血糖低下を生じにくくして

いることが原因であると考えられた 16.25)。

運動するタイミ ングは食後血糖変動に大きな影響を与

え、食後のスパイク状血糖上昇抑制のためには食後の運

動が有効であり、食前の運動は有効性に乏しいことが示

唆された。したがって、食後のスパイク状血糖上昇抑制

のための運動を負荷するタイミングとしては食後が効果

的と考えられた。
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