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米飯負荷による血糖変動曲線の日内変動の検討
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 Diurnal variation in blood glucose response to rice intake
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Summary Postprandial hyperglycemia is associated with an increased risk of macrovascular disease, and lowering 
postprandial blood glucose is expected to reduce vascular events.  This study evaluated the diurnal glucose profi les 
response to rice intake in healthy Japanese adults in an attempt to help control the postprandial hyperglycemia.
    Diurnal variation in the glycemic response to rice intake was studied in 12 healthy subjects.  The subjects ingested 
standard rice meals (200 g: carbohydrate 69.4 g), in the morning (9:00 AM), afternoon (12:30 PM), and evening (4:30 
PM) on separate days.  Blood glucose concentrations were measured immediately before and for 2 hours after the 
meal with a self-monitoring kit for blood glucose.
    Postprandial peak blood glucose concentrations were highest in the morning (morning 139±21 mg/dL, afternoon 
134±25 mg/dL, evening 115±15 mg/dL; morning vs evening p<0.05, afternoon vs evening p<0.05).  The sharp rise 
in blood glucose observed in the morning attenuated gradually with time of the day (blood glucose rise after 30 min:  
morning 58.5±23.6 mg/dL, afternoon 43.5±20.3 mg/dL, evening 34.8±23.0 mg/dL; morning vs evening p<0.05).
   These data suggested that the postprandial glucose excursion response to rice intake was in the order of 
morning>afternoon>evening.
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緒　　言

糖尿病の血管合併症は、細小血管障害 (網膜症、腎

症、神経症 )と大血管障害 (脳動脈、冠動脈、末梢動脈 )

に分けられる。従来、糖尿病の治療は、空腹時血糖

値に焦点が置かれ、空腹時血糖値やヘモグロビン A1c 

(HbA1c)を指標に血糖管理を行ってきた。空腹時血糖

値や HbA1cを改善することにより細小血管合併症の

発症や進展は抑制されたが 1, 2)、一方、生命予後に直

結する虚血性心疾患や脳血管障害といった大血管合併

症の抑制には十分な効果が得られていない 3, 4)。近年、

食後の急激な血糖値上昇が大血管合併症の発症や進展

に関与し 5, 6)、さらに食後高血糖を抑制することによ

り大血管合併症が半減することが報告された 7, 8)。ま

た、たとえ糖尿病と診断されていなくても食後高血糖

が存在すれば心血管系に悪影響を及ぼし 7, 8)、一度の

食後血糖上昇であっても血管内皮を障害することが示

された 9)。したがって大血管障害の発症進展の予防に

は、食後高血糖をコントロールすることが肝要であり、

耐糖能異常を早い段階に捉え、食事による血糖値の日

内変動を最小限にする必要がある 10, 11)。しかし同じ

ような空腹時血糖値や HbA1cを示していても 24時

間血糖変動は個体ごとに様相は異なり、血糖上昇の回

数や時間は大きな個人差が見られる 12)。さらに同じ

食事であっても、運動、睡眠、身体的・精神的ストレ

ス 13-15)や食事時間などの影響を受けることが知られ

ている 16)。そのため耐糖能の日内変動を正確に把握

することは有意義であると考えられる。

耐糖能の日内変動については 1960年代後半より主

に欧米からの報告がみられる 17, 18)。健常者では午前

より午後の耐糖能が悪化したとするものが多い 17, 19-

21)。一方、３食間で大きな違いが見られなかったとす

る報告や 18, 22)、朝食後に最も高い食後血糖値が見ら

れたとする報告もある 23)。また肥満者 22, 24)や耐糖

能異常者 17, 25)、２型糖尿病患者 26, 27)では、健常者

とは逆に朝食後の耐糖能が昼食後または夕食後の耐糖

能より悪化しているという報告もある。しかし日本人

を含むアジア人は欧米人と比較してインスリン分泌能

が低いことや 28)、食後の血糖変動は食事に含まれる

糖質の量や質に影響されるため 26)、日本人での調査

が望ましいが、現在のところ日本人における研究は限

られている 29, 30)。

したがって日本人が米飯を摂取した際の耐糖能の日

内変動を明らかとし、食後血糖変動を抑制すよう対処

することは、米飯を主食とする日本人において血糖上

昇による血管障害を予防するために有用と考えられ

る。そこで本研究では健常な日本成人に朝食、昼食、

夕食に米飯を負荷し、食後血糖変動を検討することに

より、米飯による耐糖能の日内変動を明らかにするこ

とを目的とした。

方　　法

1）実験対象

健康な大学生12名 (男性２名、女性10名、年齢21歳、

身長 159± 7.3  cm、体重 50± 6.9  kg、BMI  20± 1.8)

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、また実験期間中の薬物の服用は避けるように

指示した。

2）実験方法

血糖値測定に際し、無菌化包装米飯 200 g (サトウ

のごはん、サトウ食品、新潟 )を摂取した。米飯摂取

にあたっては、味付けの目的で、ふりかけ１パック (1.7

～ 2.3 g、おとなのふりかけミニ、永谷園、東京 )を

添加した。実験食の組成は表１に示した。

 1 (1.7 2.3 g)

5 8 kcal 

2.0 0.5 g 

30.0 0.2 g 

9.0 1.3 g 

69 145 mg 

42.0 0.4 g 

1 (200 g)

 302 kcal 

g4.521

 4.2 g 

g8.0

 69.4 g 

g2.0

 1 mg 

g20.0

表１　実験食の組成
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健康人に炭水化物負荷を繰り返した場合、二回目の

負荷時の血糖上昇は初回より低下する効果があること

知られている (Staub-Traugott効果 31)またはセカンド・

ミール効果 32))。この効果のため、実験を同日に３食

とも行うと、実験食は主に炭水化物であるため、互い

に実験食の影響をうけ、結果が日常の血糖変動とは異

なったものとなる可能性がある。これを避けるため

に、実験は朝食、昼食、夕食を異なった日に行い、実

験前夜および当日は、実験食以外は日常的な食事を摂

取した。いずれの食事においても食前は４時間以上絶

食し、朝食は９時、昼食は 12時 30分、夕食は 16時

30分より実験を開始した。血糖値測定中は実験用米

飯と水または緑茶以外の飲料、食事、間食の摂取は禁

止し、出来るだけ安静な姿勢で座席についているよう

にした。

実験食は 10分以内に摂取し、食事時間の開始は実

験食の最初の一口を食べた時点とした。血糖値は摂取

前 (絶食時 )、摂取後 30分、60分、120分に測定した。

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、

穿刺ペン (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 (area under the curve：

AUC)算出
Total AUC(血糖曲線下全面積 )および incremental 

AUC(血糖上昇曲線下面積 )をWoleverの方法 33, 36)

に従い算出した。Total AUCは血糖値 0 mg/dLを基線

とし、食前から摂取後 120分までの血糖曲線との間の

面積を求めた。また incremental AUCは食前血糖値か

ら水平に引かれた基線と食前から摂取後 120分までの

血糖曲線との間の面積を求めた。従って incremental 

AUCでは食前血糖より低い血糖値の部分は含まれな

いことになる。面積の算出は台形法により行った。

5）統計学的処理

測定値は平均値±標準偏差 (mean± SD)で示した。

検定に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 Student-Nieman-Keuls

法で行った。有意水準は両側検定で 5%未満 (p<0.05)

とした。

結　　　果

1）食後血糖変動と測定時間

図１に被験者全員の血糖値を測定時刻ごとに平均を

とった朝食、昼食、夕食の血糖変動曲線と測定時刻を

示した。各食の平均血糖変動曲線は、朝食後 30分の

9時 30分、昼食後 1時間の 13時 30分、夕食後 30分

の 17時にピークとなった。血糖変動曲線がピークと

なった時の平均血糖値 (朝食 139± 21 mg/dL、昼食

134± 25 mg/dL、夕食 115± 15 mg/dL)を結ぶ近似

直線 (破線：y = -76.5x + 171.9、R² = 0.88)を引くと、

近似直線は右下がりとなり、ピーク時の平均血糖が朝

食、昼食、夕食に向かい低下する傾向が認められた。

2）平均血糖変動曲線ピーク時における血糖上昇幅
各食後の血糖値上昇幅を、図１の空腹時血糖値と

平均血糖変動曲線がピークとなった時 (朝食後 30分、

昼食後 60分、夕食後 30分 )の血糖値の差で評価した。

図２に食前血糖値 (ａ )とピーク時血糖値 (ｂ )、ピー

ク時血糖上昇幅 (ｃ )を示した。

食前血糖値は３食間でほぼ同じであった (朝食後：

80.7± 7.6 mg/dL、昼食後：80.0± 11.5 mg/dL、夕食後：

80.3± 12.1 mg/dL)(図２ａ )。一方、ピーク時血糖値

は、朝食 (139.3± 21.3 mg/dL)に対し、昼食後 (134.0

± 25.3 mg/dL)はわずかに低下したに過ぎなかった

が、夕食後 (115.0± 19.6 mg/dL)は朝食後に対して

図１　各食の血糖変動曲線の一日の動き

y = -76.5x + 171.9
R² = 0.88
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統計学的に有意な低下を示した (p<0.05)。さらに夕

食後は昼食後に対しても有意な低下を示した (p<0.05)

(図２ｂ )。ピーク時血糖上昇幅は、昼食後 (54.0±

31.7 mg/dL)は、朝食後 (58.6± 23.6 mg/dL)に対しわ

ずかな低値であったにすぎなかったが、夕食後 (34.8

± 23.0 mg/dL)は朝食後に対し有意な低値を示した

(p<0.05)。また夕食後は昼食後に対しても低値となる

傾向を示した (図２ｃ )。

したがって食後の血糖値上昇幅は、朝食後＞昼食後

＞夕食後となる傾向が認められ、特に朝食後は夕食後

に比し有意な高値となった。

4）血糖下降幅

各食後の血糖値下降幅を平均血糖変動曲線ピーク時

血糖値と食後 120分血糖値との差 (朝食：朝食後 30

分と 120分の差、昼食：昼食後 60分と 120分の差、

夕食：夕食後 30分と 120分の差 )で評価した。図４

に食後 120分血糖値 (ａ )、血糖ピーク値から食後

120分の血糖下降幅 (ｂ )を示した。

食後 120分血糖値は、夕食後が朝食後、昼食後よ

りわずかに高値であったが統計学的有意差とはならな

かった (図４ａ )。ピーク時血糖値からの食後 120分

の血糖下降幅は、夕食後 (5.4± 25.6 mg/dL)は朝食後

(35.2± 25.1 mg/dL)および昼食後 (29.3± 28.6 mg/

dL)に対し有意な低値を示した (p<0.05)。一方、昼食

後は朝食後に対しわずかに低値であった (図４ｂ )。

したがって、ピーク時血糖値よりの血糖値下降は、

朝食後＞昼食後＞夕食後となる傾向が認められ、特に

夕食後の血糖下降は緩徐で、血糖は夕食後には朝食後、

昼食後に比較し長時間同じ血糖値に留まっていた (図

１)。

3）血糖上昇速度

各食後の血糖上昇速度を摂食後 30分間の血糖上昇

幅 (食後 30分血糖値と食前血糖値の差 )で評価した。

図３に食後 30分血糖値 (ａ )と食後 30分の血糖上昇

幅 (血糖上昇速度 )(ｂ )を示した。

図２ａに示した様に食前血糖値はほぼ同じであった

にもかかわらず、食後 30分血糖値では、朝食後 (139.3

± 21.3 mg/dL)は、昼食後 (123.5± 18.1 mg/dL)およ

び夕食後 (115.0± 19.6 mg/dL)に対し有意な高値を示

した (昼食 p<0.05、夕食 p<0.01)。また昼食後は夕食

後に対しやや高値となった (図３ａ )。

血糖上昇幅では、朝食後 (58.5± 23.6 mg/dL)は昼

食後 (43.5± 20.3 mg/dL)に対しやや高値を示し、夕

食後 (34.8± 23.0 mg/dL)に対しては有意な高値を示

した (p<0.05)。昼食後は夕食後より高値をとる傾向が

見られた (図３ｂ )。

したがって摂食後血糖上昇速度も、朝食後＞昼食後

＞夕食後となる傾向が認められ、特に朝食後は昼食や

夕食に比し有意に速いことが示された。

図２　平均血糖変動曲線のピーク時血糖値

図３　食後 30分血糖値

図４　食後 120分血糖値
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5）食前から食後 120分の平均血糖および平均変動量

Total AUCは食前から食後 120分の血糖値の平均

に、incremental AUCは平均血糖変動量に相当するが

33)、図５に total AUC(ａ )と incremental AUC(ｂ )

を示した。

Total AUCでは、夕食後は朝食後および昼食後に比

しやや低値を示したが、３者間で有意差は認められ

なかった (朝食後 13,906± 1,305 (mg/dL)･min、昼食

後 14,078± 1,542、夕食後 13,075± 2,503)(図５ａ )。

また increment AUCでも、夕食後は朝食後および昼

食後に比しやや低値を示したが、３者間で有意差は認

められなかった (朝食後 4,209± 1,699 (mg/dL)･min、

昼食後 4,525± 2,106、夕食後 3,475± 2,916)(図５ｂ )。

したがって食前から食後 120分の平均血糖および

平均変動量は、夕食後はやや低いものの、３食間で大

きな差は認められなかった。

傾向が認められた。このことより昼食後は、血糖上昇

幅は朝食後と大差はないが、上昇速度は緩徐になると

考えられた。さらに夕食後は、食後血糖ピーク値 (図

２ｂ )、血糖ピーク時上昇幅 (図２ｃ )、食後血糖上昇

速度 (図３ｂ )に加え、血糖ピーク値からの下降幅 (図

４ｂ )も３食間で最も低値をとり、夕食後は、３食間

で最も血糖上昇速度は緩徐で上昇幅も小さく、長時間

同じ血糖値に停滞すると考えらえた。これらより食後

血糖値の変動速度および変動幅は朝食後＞昼食後＞夕

食後であると考えられた。

2）米飯摂取後の血糖変動は２型糖尿病患者や耐糖能

異常者に似る

欧米からの報告では、朝、昼、夕に同一量 (75gま

たは 50g)のブドウ糖や同一の混合食 (炭水化物、タ

ンパク質、脂質が含まれ、栄養組成、熱量は３食とも

同一 )を摂取した場合は、若年健常者では、耐糖能は

朝方から夕方にかけ低下し、したがって食後血糖は夕

食の方が朝食より上昇しやすいことが指摘されてい

る。その原因としては、朝から昼、夕に向けての体組

織でのブドウ糖利用低下、インスリン感受性低下や

インスリン分泌能の低下・遅延が推測されている 16)。

一方、肥満者や耐糖能異常者、２型糖尿病患者では、

耐糖能は逆に朝方から、昼、夕に向けて上昇し、朝食

後の血糖値が最も高くなる傾向がある。そしてその原

因として朝から昼、夕に向けインスリン感受性が改善

することが推測されている 16)。しかし日本人含むア

ジア人では、欧米人と比較しインスリン分泌能が低く、

インスリン分泌絶対量は米国白人の約 1/2程度で 28)、

特に食後早期のインスリン追加分泌が低下し、急峻な

食後血糖上昇をきたしやすい特性がある 35)。したがっ

て耐糖能の日内変動に関しては日本人での研究を参照

する必要がある。しかしながら日本人およびアジア人

での研究は限られ、日常生活の中で通常の食事を摂取

した朝、昼、夕の食後の血糖変動 (熱量、組成は３食

で異なる )の報告はあるが、欧米や本研究の様に同一

食やブドウ糖経口摂取を朝、昼、夕に繰り返した結果

の報告は見られない。日常生活の中で朝、昼、夕の通

常の食事後に血糖変動を検討した研究では、朝食後よ

り昼食後または夕食後に血糖値上昇が顕著であったこ

とが報告されている 29, 30, 36, 37)。一方、耐糖能異常

や２型糖尿病の日本人およびアジア人での日常生活に

おける通常食後の血糖上昇は、朝食後の方が昼食後や

夕食後より顕著であったことが報告されている 30, 38, 

39)。したがって、本研究の結果は日本人やアジア人

考　　察

1）米飯摂取後の食後血糖変動は朝食後＞昼食後＞夕

食後

血糖上昇の速度および上昇幅を表す、血糖ピーク値

(図２ｂ )、血糖ピーク時上昇幅 (図２ｃ )、血糖上昇

速度 (食後 30分血糖上昇幅：図３ｂ )のいずれの評

価項目においても、朝食での米飯摂取後は昼食後、夕

食後よりも高値をとり、特に夕食後との間には有意差

を認めた。このことより朝食後は朝食、昼食、夕食の

中で最も血糖上昇速度は急速で上昇幅も大きいこと

が推測された。また朝食後と昼食後の比較では、血糖

ピーク値 (図２ｂ )、血糖ピーク時上昇幅 (図２ｃ )は、

朝食後に比し昼食後はわずかな低下を認めたに過ぎな

いが、しかし食後 30分血糖値 (図３ａ )は有意な低

値を示し、また血糖上昇速度 (図３ｂ )も低値をとる

図５　食前から食後２時間の血糖曲線下面積 (AUC)

0

4

8

12

16

20

tA
U

C

103 (mg/dL) min

0

2

4

6

8

10

iA
U

C

103 (mg/dL) min



12 中島　英洋

での耐糖能異常・２型糖尿病に近いものとなった。し

かし欧米人の研究で、健常者であっても、日常食で行っ

た食後血糖の日内変動の測定で、朝食後の血糖上昇が

最も顕著であった報告もある 23)。

また食後の血糖変動は食事の量や組成に依存し、特

に炭水化物の単独負荷では他の栄養素との混合食より

著しく食後血糖は上昇することが明らかになっている
20, 40, 41)。本研究では、通常食で行った日本人、アジ

ア人での研究と異なり、含有する栄養素の大部分が

炭水化物である米飯 (表１)を朝、昼、夕に負荷した。

この米飯単独食と通常食の違いが、結果の差異を生ん

だのではないかと推測している。さらに内田ら 42)は、

日本人若年健常者で行った研究で、米飯食 (おにぎり

２個；炭水化物 75.2 g)とパン食 (ロールパン３個；

炭水化物 59.4 g)と比較し、米飯食が有意に食後血糖

を上昇させたことを報告している。また筆者らの研究
43)でも、本研究で用いた米飯負荷 (炭水化物 69.4 g)

と 50g経口ブドウ糖負荷と比較し、食後血糖ピーク値、

ピーク到達時間は両者でほぼ同じであったが、ピーク

後の血糖値低下は米飯で遅れることを示した。これら

より米飯は他の炭水化物と比較し、負荷後の血糖変動

量が大きいことが推測された。このことも本研究での

結果が日本人・アジア人の健常者ではなく２型糖尿病

患者や耐糖能異常者での結果に似たものにした原因の

一つと推測している。

3）米飯摂取後血糖変動が朝食後＞昼食後＞夕食後と

なる機序の推定

食後血糖上昇はインスリン追加分泌、肝臓の糖放出

抑制・取り込み増加、全身での糖取り込み増加により

調節されており、これらのいずれが変化しても本研究

で得られたような結果を生じうる 44)。さらに日内リ

ズムを示すコーチゾル、成長ホルモン、カテコラミ

ンなどのインスリン拮抗ホルモンの影響も考慮され

る 16)。しかしながら本研究では食後血糖測定のみし

か行っていないため、米飯摂取後血糖変動が朝食後＞

昼食後＞夕食後となる機序を特定することは困難であ

る。

現時点で、筆者は機序として次の仮説を立ててい

る。本研究では血糖ピーク時上昇幅 (図２ｃ )、血糖

上昇速度 (図３ｂ )は朝食後に最も高値であった。一

方、食後 120分血糖値 (図４ａ )は３食間で有意差は

見られず、食後 120分間全体の平均血糖や平均変動

量に相当する血糖曲線下面積 (tAUCおよび iAUC)で

も３食間 (図５ａ、ｂ )で有意差は見られなかった。

このことより本研究で見られた朝から昼、夕に向かう

食後血糖ピーク値の低下は、食後血糖変動全体の低下

というより、食後早期の血糖上昇の急峻な立ち上がり

が抑制されたことが主な原因であると考えた。また食

後のブドウ糖の血中へ取り込みは朝、昼、夕でほぼ同

一であり、食後血糖変動の違いは主にインスリン感受

性、分泌能の変動に依存することが明らかにされてい

る 21)。したがって、本研究で見られた朝から昼、夕

に向かう食後早期の血糖上昇の抑制は、日本人で低下

しているインスリン初期分泌能 28, 35)が朝から昼、夕

に向かい改善することが原因ではないかと仮説を立て

ている。この仮説の検証には血糖測定と同時に血漿イ

ンスリン濃度測定が必須で、今後、血糖値だけではな

く血漿インスリン濃度の測定、さらには肝臓や末梢組

織での糖の利用率やコーチゾル、成長ホルモン、カテ

コラミン等のインスリン拮抗ホルモンの測定も必要と

考えている。

4）米飯摂取後の大血管障害を予防するためには
本研究により、米飯摂取により日本人では健常で

あっても朝食後には食後血糖上昇が顕著となる可能性

があることが認められた。糖尿病と診断されていなく

ても食後高血糖の抑制が大血管障害の発生・進展の防

止につながることより 7, 8)、朝食後の血糖上昇を抑制

することが望ましい。したがって米飯摂取の注意点と

して挙げられることは、特に米飯により血糖が上昇し

やすい朝食時には、おにぎりのみといったような米飯

単独の摂取を避け、食後血糖上昇を抑制することが明

らかにされている食物繊維を同時に摂取することや、

また炭水化物へのタンパク質や脂肪の混入が食後の血

糖上昇を抑制することより栄養素バランスの良い食事

に努めることが推奨される 13, 14)。

5）まとめ

食後血糖上昇は大血管障害のリスクを増大し、食後

血糖変動の抑制は血管障害の発症を予防する。本研究

は、食後の血糖上昇をコントロールするために、健常

日本成人が米飯を摂取した際の食後血糖の日内変動を

検討することを目的とした。

健常成人 12名 (男性２名、女性 10名、年齢 21歳 )

を対象に、同一米飯を異なった日の朝、昼、夕に負荷

し、食後血糖変動を測定した。

血糖変動曲線の血糖ピーク値は、朝食後が昼食後、

夕食後に比較し、最も大きく (朝食 vs夕食 p<0.05、

昼食 vs夕食 p<0.05)、血糖上昇速度も朝食後が最も高
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値であった (朝食 vs夕食 p<0.05)。さらに朝食後の急

峻な血糖上昇は、夕食に向かって軽減した。したがっ

て食後血糖値の変動速度変および変動幅は朝食後＞昼

食後＞夕食後であることが示唆された。
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