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原　著

１．緒言
　現代の日本ではライフスタイルが多様化し，それ
に伴って食生活も変化している．食事の面では，油
脂や動物性食品の摂取量増加に伴い，ここ約40年間
に脂肪由来のエネルギーをより多く摂取するように
なった1）．国民健康・栄養調査（昭和50年時は，国
民栄養調査）によると，日本人の1日あたりの総エ
ネルギー摂取量は，昭和50（1975）年の2,188kcal
から平成29（2017）年に1,713kcal となり，約40年
間で300kcal/ 日以上減少した．一方，この間の1日
あたりの脂肪摂取量は，昭和50年の52.0g から平成
29年に63.4g となり，エネルギー摂取量に占める脂
肪エネルギー比（%）は21.4%から33.3%に増加した
2-3）．
　このように食生活が変化する中で，最近では低糖
質食がダイエット法のひとつとして注目を集めてい
る．低糖質食は白飯あるいは麺類などの主要な糖質
源の摂取を制限する食事方法で，肥満あるいは糖尿
病などの生活習慣病の予防・改善に対する栄養素等

の摂取方法の一つとして実際に用いられてきた4-8）．
糖尿病に代表されるような生活習慣病の食事療法は
適正なエネルギー摂取と総エネルギー摂取量に対す
るエネルギー産生栄養素のバランスが重視されてい
る．1日当たりの総エネルギー摂取量を変えること
なく糖質摂取量を制限する低糖質食は，糖質摂取に
よるインスリン分泌量を抑え，血糖値の急激な上
昇を抑制し5,9），ケトン体代謝によるエネルギー産生
を増加させることにより，体重減少，血糖値改善に
働き10），疾病の改善をはかることができる食事療法
である．低糖質食に関してこれまでの研究では，
Foster et al.11）ならびに Stern et al.12）は肥満者に対
する低糖質食の摂取により，6か月後で体重減少な
らびに中性脂肪が有意に低下したと報告した．し
かし，Nordmann et al.13）が肥満者を対象とし1年間
行った研究では，低糖質食の摂取により6か月で体
重減少が認められたが，血中 LDL コレステロール
値が増加したと報告し，また Noto et al.14）は低糖質
食の摂取が脳血管障害や心筋梗塞につながると報告
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　低糖質食は肥満あるいは糖尿病などの生活習慣病の予防・改善に対する栄養素等の摂取方法として
用いられているが，最近では健康な人のダイエット法として注目されている．しかし，低糖質食は糖
質摂取を抑えるかわりに，たんぱく質ならびに脂質のどちらか，あるいはそれらの両方が過剰摂取に
つながりやすいと考えられる．本研究では動物モデルを用いて低糖質食を摂取した時の成長および生
体内代謝に及ぼす影響について比較検討した．実験では SD 系雄性ラット3週齢を用い，一般的な食
餌（コントロール食群），あるいはたんぱく質30.0%（w/w），脂質50.0%（w/w）の食餌（30% たん
ぱく質群），またはたんぱく質40.0%（w/w），脂質40.0%（w/w）の食餌（40% たんぱく質群）の2種
類の低糖質食いずれかを10週間与えた．その結果，食餌摂取量はコントロール群に比べて低糖質食を
与えた群で有意に低値となったが，エネルギー摂取量，ならびに実験終了時の体重に有意差を認めな
かった．血清トリグリセライド濃度はコントロール群に比べて低糖質食群で有意に低値を示した．血清
中のアラニンアミノトランスフェラーゼ，アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ（AST）はいずれ
も40%たんぱく質群で他の2群より高値を示し，ASTの差は有意であった．肝臓脂質量はコントロール
群に比べて低糖質食群で高値となり，40%たんぱく質群との差は有意であった．以上，本研究では低
糖質食摂取により肝臓に脂質が蓄積するとともに肝臓代謝機能が低下したことが示唆された．
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表1　実験食の食餌組成とエネルギー比率

した．
　このように低糖質食の摂取が有効であるのか否か
については賛否両方の報告9,11-17）がある中，この食
事法が糖質制限ダイエット法として，糖尿病あるい
は肥満などの生活習慣病などの疾病を有していない
一般の健康な人々の間にも広まっている．しかし，
低糖質食は言い換えれば高たんぱく質あるいは高脂
肪，あるいはその両方の状況にある食事ともとれる．
このような低糖質食摂取が健常者に対してどのよう
な影響を及ぼすかについて，十分に検討されている
とはいえない．そこで，本研究では動物モデルを用
いて低糖質食を摂取した時の成長および生体内代謝
に及ぼす影響について比較検討した．

２．方法
２. １　飼育条件
　動物は SD 系雄性ラット3週齢（日本クレア株式
会社，東京）を用い，室温22～25℃，午前8時から
午後8時までを明期とした24時間明暗サイクル下で
個別ケージにて1群6匹として飼育した．実験群は糖
質64.0%（w/w），たんぱく質20.0%（w/w），脂質
6.5%（w/w）を含有する AIN-93G を基本組成とす
る食餌を与えたコントロール群（対照群）と，低糖
質食群として高たんぱく質かつ高脂肪の食餌となる
群を設けた．このとき，たんぱく質と脂質の割合が
異なる2つの食餌を用意し，食餌のたんぱく質と脂
質の含有割合による影響をあわせて検討した．すな
わち，糖質10.5%（w/w），たんぱく質30.0%（w/w），

脂質50.0%（w/w）を含有する群（以下30% たんぱ
く質群），ならびに糖質10.5%（w/w），たんぱく質
40.0%（w/w），脂質40.0%（w/w）を含有する群（以
下40% たんぱく質群）を設けた．実験に用いた食
餌組成，各群の食餌100g 当たりに含まれるエネル
ギー量，ならびに総エネルギー摂取量に占めるエネ
ルギー産生栄養素のエネルギー比率を表1に示した．
これらいずれの群においても食餌投与期間は10週間
とし，食餌ならびに水は自由摂取とし，食餌摂取量
ならびに体重は毎日測定した．
　なお，本研究は川崎医療福祉大学の動物実験委員
会［承認番号：16-004］の承認を得て遂行した．
２. ２　解剖ならびに試料採取
　実験期間終了時に1晩絶食後，ソムノペンチル麻
酔下で心臓直刺により採血を行った．その後，採取
した血液を遠心分離機（久保田商事株式会社，ハイ
ブリット冷却遠心機6200）を用い15分間遠心分離
（8.0×10²ℊ）し血清を得た．また，肝臓，腎臓な
らびに脂肪組織（腹腔脂肪，腎周囲脂肪，睾丸周囲
脂肪）を摘出し，各重量を測定した．
２. ３　血清生化学成分測定
　血清生化学成分は常法に従って測定した．和光純
薬工業株式会社の測定キットを用いてグルコース濃
度をグルコース C Ⅱ - テスト・ワコー（ムタロター
ゼ・GOD 法18））で，トリグリセライド濃度をトリ
グリセライド E- テスト・ワコー（オキシダーゼ・
DAOS法19））で，総コレステロール濃度をコレステ
ロール E- テスト・ワコー（コレステロールオキシ

( % )

5.35.35.12スーロクス

α-コーンスターチ 42.5 7.0 7.0

0.040.030.02ンイゼカ

脂肪（ラード + 菜種油） 6.5 50.0 40.0

0.50.50.5スーロルセ

ミネラル混合
1) 3.5 3.5 3.5

ビタミン混合
2) 1.0 1.0 1.0

エネルギー（ kcal / 100 g ） 395 612 562

糖質
3)
のエネルギー比率 64.9 6.9 7.4

たんぱく質
4)
のエネルギー比率 20.3 19.6 28.5

脂質
5)
のエネルギー比率 14.8 73.5 64.1

コントロール群 30%たんぱく質群 40%たんぱく質群

1）The AIN-93G ミネラル混合.   
2) The   AIN-93G ビタミン混合. 

3）スクロースとコーンスターチを対象とした．
4）カゼインを対象とした．
5）脂肪（ラード＋菜種油）を対象とした．

3）～5）総エネルギー摂取量に対する糖質，たんぱく質，脂質のエネルギー比率（%）で示した．なお，糖質，たんぱく質，
脂質のエネルギー算出には，それぞれ4，9，4kcal/gのエネルギー換算係数を用いた． 
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ターゼ・DAOS法20））で測定した．また，総たんぱ
く質濃度をビュウレット法21）で，アルブミン濃度を
BCG 法22）で測定した．さらに，アラニンアミノト
ランスフェラーゼ（以下 ALT）活性，アスパラギ
ン酸アミノトランスフェラーゼ（以下AST）活性，
尿素窒素濃度（以下 BUN）については，SRL（東
京都日野市）に検査を依頼して測定した．
２. ４　�肝臓の総脂質・コレステロール，過酸化脂

質の定量，および関連酵素活性の測定
２. ４. １　肝臓の総脂質・コレステロールの定量
　肝臓の脂質の抽出は Folch 法23）にしたがって行っ
た．肝臓を精秤し，クロロホルムとメタノールの混
合溶媒（混合比2：1，以下クロメタ混合溶媒）を加
え，ホモジナイザー（日本精機，AM－5）で粉砕後，
ろ過したものを脂質抽出液とした．総脂質量は脂質
抽出液の一定量を用い，エパポレーター（柴田科学
株式会社，PCU －11）でクロメタ混合溶媒を除去
した残渣とした．コレステロール量は脂質抽出液の
一定量の溶媒を窒素ガスで除去後にオクチルフェニ
ルエーテル（toriton®X-100）で残渣を溶解した後，
“2.3血清生化学成分測定”に準じて測定した．
２.４. ２　肝臓脂質合成関連酵素の酵素活性の測定
　肝臓を精秤し，0.01M トリス緩衝液（pH7.4）を
加え，超音波ホモジナイザー（家田貿易株式会社，
VCX －130）で粉砕し，60分間遠心分離（1.25×
10⁴ℊ）後の上澄みを試料として用いた．グルコー
ス−6−リン酸デヒドロゲナーゼ（以下 G6PDH）
活性は，Lohr およびWalker の方法24）に従いニコチ
ンアミドアデニンジヌクレオチドリン酸（NADPH）
の生成速度を吸光度の増大速度として測定した．
２. ４. ３　�グルタチオンペルオキシターゼ（GPx）

活性の測定
　2.4.2で調整した試料を比色法25）に従い，GPx 活性
は過酸化水素水を加える前後の一定時間における吸
光度の増大速度として測定した．
２. ４. ４　�チオバルビツール酸反応物質値（TBARS）

測定
　肝臓を精秤し，1.15% 塩化カリウム水溶液を加
え，超音波ホモジナイザーで粉砕後，1% リン酸，
0.67%TBA試薬を加え，95℃で45分間加熱した．冷
却後，n- ブタノールを加え，10分間遠心分離（8.0
×10²ℊ）し，上清を比色定量した．
２. ５　統計処理
　データはすべて平均値±標準誤差で示した．得ら
れたデータは統計ソフト SPSS Statstics 22（SPSS 
Inc，USA）を用いて一元配置分散分布を行い，差
があると推定されたものについては Tukey 法にて
多重比検定（post hoc test）を行った．

３．結果
３. １　食餌摂取状況，体重変化
　食餌摂取量および実験終了時の体重を図1に示し
た．1日当たりの食餌摂取量はコントロール群20.8
±0.9g（平均± SE，以下同），30% たんぱく質群
13.3±0.8g，40% たんぱく質群14.9±0.8g となり，
コントロール群に比べて低糖質食である30% たん
ぱく質群ならびに40% たんぱく質群で有意な低値
を示した（p<0.01）．このとき，1日当たりのエネル
ギー摂取量はコントロール群82.3±5.8kcal，30% た
んぱく質群81.3±5.8kcal，40% たんぱく質群83.9±
5.8kcal となり，3群間に有意差を認めなかった．ま
た，実験終了時の体重はコントロール群298.2±1.5g，
30% たんぱく質群307.8±2.7g，40% たんぱく質群
325.9±1.8gとなり，3群間に有意差を認めなかった．

３. ２　臓器重量ならびに体脂肪重量
　各群の臓器重量ならびに体脂肪量を表2に示した．
肝臓重量ならびに腎臓重量はいずれも40% たんぱ
く質群，30% たんぱく質群，コントロール群の順
に高値となったが，3群間に有意差を認めなかった．
体脂肪量はコントロール群に比べて2つの低糖質食
群で高値になったが，有意差を認めなかった．
３. ３　血清生化学成分
　血清生化学成分の結果を表3に示した．グルコー
ス濃度はコントロール群に比べて2つの低糖質食群

図1　1日当たりの食餌摂取量，1日当たりのエネル
　　　ギー摂取量，実験終了時体重．測定値は，平
　　　均値± SEで示した．異なる文字間で有意差
　　　あり（ p < 0.01）．　	

図1　1日当たりの食餌摂取量，1日当たりのエネルギー摂取量，実験
終了時体重．n＝6．測定値は，平均値±SEで示した．異なる文字間で
有意差あり（ < 0.01 )．
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で低値を示したが有意差を認めなかった．トリグリ
セライド濃度はコントロール群に比べて30% たん
ぱく質群ならびに40% たんぱく質群でいずれも有
意に低値を示した（ p<0.01）．総たんぱく質濃度な
らびにアルブミン濃度はいずれもコントロール群に
比べて2つの低糖質食群で低値傾向を示した．ALT
はコントロール群ならびに30% たんぱく質群に比
べて40% たんぱく質群で高値傾向を示した．AST
はコントロール群ならびに30% たんぱく質群に比
べて40% たんぱく質群で有意に高値を示した（ p 
<0.01）．尿素窒素濃度はコントロール群ならびに
30% たんぱく質群に比べて40% たんぱく質群が高
値を示し，30% たんぱく質群と40% たんぱく質群
の差は有意であった（ p<0.05）．
３. ４　肝臓中の脂質量ならびに関連酵素活性
　肝臓中の脂質量ならびに関連酵素活性を表4に示

した．肝臓単位重量当たりの総脂質量はコントロー
ル群に比べて30% たんぱく質群ならびに40% たん
ぱく質群で高値を示し，コントロール群と40% た
んぱく質群の間に有意差が認められた（ p<0.01）．
コレステロール量はコントロール群に比べて30%
たんぱく質群ならびに40% たんぱく質群で高値を
示し，その差は有意であった（ p<0.01）．G6PDH
活性はコントロール群が2つの低糖質食群より高値
傾向を示した．
３. ５　肝臓中過酸化脂質系関連物質
　肝臓中の過酸化脂質消去系酵素活性ならびに過酸
化脂質量を表5に示した．GPx 活性は3群間に有意
差を認めなかった．TBARS 値はコントロール群な
らびに30% たんぱく質群に比べて40% たんぱく質
群が有意に低値を認めた（p<0.01）．

表2　臓器重量ならびに体脂肪量

肝 臓 13.8 ± 0.4 16.8 ± 1.0 19.1 ± 1.6

腎 臓 2.9 ± 0.1 3.0 ± 0.1 3.3 ± 0.1

体脂肪 37.7 ± 3.1 50.5 ± 7.0 44.3 ± 4.5

測定値は，平均値±SEで示した．

（ g ）

コントロール群 30%たんぱく質群 40%たんぱく質群

表3　血液生化学成分

グルコース 139.2 ± 13.0 131.9 ± 10.5 110.2 ± 8.6
( mg / 100 mL )

トリグリセライド 153.6 ± 18.1 α 60.9 ± 3.2 β 43.7 ± 15.1 β

( mg / 100 mL )

総たんぱく質 8.4 ± 0.3 6.7 ± 0.3 6.8 ± 0.1

( g / 100 mL )

アルブミン 5.9 ± 0.4 5.5 ± 0.3 5.2 ± 0.3

( g / 100 mL )

ALT1) 23.3 ± 2.8 26.3 ± 5.9 88.7 ± 17.8

( IU / L )

AST2) 116.2 ± 21.7 α 93.0 ± 7.9 α 195.5 ± 24.0 β

( IU / L )

尿素窒素 14.0 ± 0.6 αβ 12.6 ± 0.5 α 15.6 ± 0.7 β

( mg / 100 mL )

測定値は，平均値±SEで示した．各測定項目において、異なる文字間で有意差あり
（ p  < 0.01）．

2）AST：アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ

コントロール群 30%たんぱく質群 40%たんぱく質群

1）ALT：アラニンアミノトランスフェラーゼ
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４．考察
　本研究では健常者を想定して低糖質食を摂取した
場合の成長等に及ぼす影響について動物モデルを用
いて比較検討した．
　その結果，食餌摂取量はコントロール群に比べて
低糖質食を摂取した群で有意に低値となったが，エ
ネルギー摂取量は有意差を認めなかった．各群の
食餌100g 当たりに含まれるエネルギー量はコント
ロール群395kcal，30% たんぱく質群612kcal，40%
たんぱく質群562kcal であり，コントロール群に比
べて低糖質食であった30% たんぱく質食あるいは
40% たんぱく質食の食餌の方が単位当たりのエネ
ルギー量が大きかった．このことが食餌摂取量はコ
ントロール群に比べて2種類の低糖質群で有意に低
値になったにもかかわらず，これら3群の1日当たり
のエネルギー摂取量に有意差を認めず，さらには実
験終了時の体重に有意差を認めなかった要因と示唆
された．
　肝臓重量ならびに腎臓重量はコントロール群ある
いは30% たんぱく質群より40% たんぱく質群が高
値傾向を示した．門脇と蕪木4）は摂取エネルギー比
率でたんぱく質40%，炭水化物44% の低糖質かつ高
たんぱく質食をマウスに与えた実験で腎臓重量が増
加したことを報告している．これはたんぱく質の大
量摂取により糸球体の肥大ならびに硬化などによる
腎臓機能に影響が生じたことが原因とした．本研究

においても，たんぱく質をより多く含む食餌を摂取
した40% たんぱく質群で腎臓重量が増加傾向を示
したことは，今回用いた低糖質食が腎臓機能に影響
を及ぼしたかもしれない．体脂肪量はコントロール
群に比べて低糖質食群で高値となり，食餌の脂質含
有率が40％（w/w）であった40% たんぱく質群よ
り同じく50％（w/w）であった30% たんぱく質群
の方が高値傾向を認めた．同じ低糖質食でも食餌の
脂質含有割合の違いが体脂肪量の差になったと思わ
れた．
　Bickerton et al26）や Cohen et al27）は，低糖質かつ
高脂肪食は空腹時の血中トリグリセライド濃度を減
少させると報告している．本研究でも，血清トリグ
リセライド濃度はコントロール群に比べて低糖質食
摂取群で有意に低値となった．健常な状態で低糖質
食，つまり高脂肪食を摂取することは一般的な食餌
組成である普通食に比べて血清トリグリセライド濃
度上昇を抑制することが示唆された．また，中嶋と野
本28）あるいは田中ら29）のそれぞれラットを用いた研
究では，普通食あるいは低脂肪食の摂取時に比べて
高脂肪食摂取により，脂肪組織重量ならびに血中ト
リグリセライド濃度が高値を示したことをそれぞれ
報告している．これは，高脂肪食群において血液中
のトリグリセライドが脂肪組織に取り込まれ体脂肪
量が増加したことによると報告している．本研究で
は，血清トリグリセライド濃度はコントロール群に

表4　肝臓脂質量ならびに脂質合成関連酵素活性

表5　臓器過酸化脂質系関連物質

総脂質 85.6 ± 12.6 α 136.0 ± 10.9 αβ 164.4 ± 18.9 β

（ mg / g 肝臓 ）

コレステロール 52.8 ± 8.5 α 113.3 ± 12.9 β 69.9 ± 5.2 β

（ mg / g 肝臓 ）

G6PDH1) 32.2 ± 8.2 2.8 ± 0.2 2.4 ± 0.3

( U / g 肝臓 ）

1）G6PDH：グルコース-6-リン酸脱水素酵素

コントロール群 30%たんぱく質群 40%たんぱく質群

測定値は，平均値±SEで示した．各測定項目において，異なる文字間で有意差あり
p < 0.01）.（

GPx1） 32.0 ± 2.0 30.6 ± 1.3 30.5 ± 1.2

( U / g 肝臓たんぱく質 )

TBARS2） 23.3 ± 2.0 α 25.8 ± 1.8 α 15.6 ± 0.7 β

( mmol/ g 肝臓たんぱく質 )

測定値は，平均値±SEで示した．各測定項目において，異なる文字間で有意差あり  
p < 0.01）．（

1）GPx：グルタチオンペルオキシダーゼ
2）TBARS：チオバルビツール酸物質

40%たんぱく質群コントロール群 30%たんぱく質群
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比べ低糖質食摂取の群で低値になったものの，体脂
肪量は逆に低糖質食摂取で高値を示した．この結果
は中島らと田中らの研究結果と異なっていたが，本
研究では低糖質食の糖質の割合が10.5%（w/w）と
通常より少なく，糖質に代わるエネルギー源として
脂肪酸が利用されたことにより血清トリグリセライ
ド濃度の低下を招いたのかもしれない．
　血清総たんぱく質濃度はコントロール群に比べて
低糖質食を摂取した群で低値傾向を示した．笠原30）

は，ラットを用いた実験でたんぱく質を重量比で
40% 含む高たんぱく質食を摂取した場合であって
も，エネルギー摂取量が標準的なたんぱく質量を
与えた食餌と同様であるならば血清総たんぱく質濃
度に影響しないと報告している．本研究では3つの
実験群のエネルギー摂取量に差を認めなかったもの
の，血清たんぱく質濃度が低糖質食で低値傾向を示
した．これは笠原らの研究で用いた食餌の糖質が
40.0%（w/w）以上であったのに対して，本研究で
は糖質が10.5%（w/w）であり，そのため生体内に
おいて糖質不足を生じ，たんぱく質が糖新生に利
用されたことが要因と考えられた．また，血清の
ALT ならびに AST ともにコントロール群あるい
は30% たんぱく質群に比べて40% たんぱく質群が
高値を示した．このとき，肝臓重量ならびに肝臓単
位当たりの総脂質量も40% たんぱく質群で最大に
なっていた．これらのことより低糖質食を摂取する
ことが脂肪肝を誘引していることが示唆された．そ
の結果，肝臓機能にも支障を来たし，低糖質食摂取
により肝臓でのたんぱく質代謝にも影響が生じたか
もしれない．
　肝臓の G6PDH 活性はコントロール群に比べて低
糖質群が低値傾向を示した．G6PDH はグルコース
-6- リン酸が6- ホスホグルコノ−δ−ラクトンに代
謝されるときの反応酵素で，NADP を NADPH に
還元するペントースリン酸経路の律速酵素である．
田中ら29）はラットを用いた研究で，高脂肪食により
G6PDH活性が高まると報告している．本研究では，
高脂肪食である低糖質食を摂取した群で G6PDH 活
性が低値を示しており，田中らの結果と反するもの

であった．本研究の場合，肝臓に脂肪蓄積が認めら
れ，G6PDH 活性を低下させ脂肪酸合成を抑制した
と示唆された．
　肝臓中 GPx 活性はコントロール群と低糖質群の
間に有意差を認めなかった．過剰に生じた過酸化脂
質は多くの場合にスーパーオキシドジスムターゼ，
GPx などのスーパーオキシド消去系酵素により生
体内で無毒化される．Saiki et al31）は高脂肪食摂取
により体脂肪量が高まると酸化ストレスが高まり，
その結果，肝臓 GPx 活性が高値を示したと報告し
ている．本研究の GPx 活性は高脂肪である低糖質
食を摂取することで低値になり，異なる結果であっ
た．このとき肝臓総脂質量が低糖質食摂取により高
値を示したことから，脂肪肝による肝臓機能低下の
ためGPxが十分に機能しなかったのかもしれない．
あるいは，GPx は全身の細胞に存在するため，肝
臓以外での活性が亢進されていたかもしれない．そ
のため，生成された NADPH は肝臓以外で消費さ
れたことが考えられた．また，肝臓中TBARS 値は
コントロール群あるいは30% たんぱく質群に比べ
て40% たんぱく質群で有意に低値を示した．生体
内過酸化脂質量を示す肝臓TBARS値から判断して
脂肪の大量摂取により生体が酸化ストレスを受けて
いることが示唆された．
　以上，本研究では動物モデルを用いて成長期に低
糖質食の影響を検討したが，この食餌による成長に
対する影響を認めなかったものの，肝臓や腎臓の重
量が大きくなり，それに伴って両臓器の機能低下や
脂質代謝に影響を及ぼしていたことが示唆された．
つまり，食餌中の含有するたんぱく質ならびに脂質
の比率が高まり，それらの栄養素を代謝する肝臓な
らびに腎臓への影響があったことを意味する．特に，
たんぱく質40%（w/w）を含む低糖質食でその傾向
が強かったと考えられた．以上より，健常者が低糖
質食を摂取するには，どのぐらいの割合の糖質をた
んぱく質ならびに脂質に置き換えるのか，つまり食
事に含まれるたんぱく質，脂質，および糖質の比率
をどのぐらいにするのかを，十分な科学的根拠を示
すさらなる検討が必要と思われた．
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Abstract 

　In recent years, a low-carbohydrate diet has been attracting attention as dietic therapy for the prevention and 
improvement of lifestyle-related diseases, such as obesity and diabetes. However, few studies have discussed this 
diet in healthy persons. Therefore, we investigated the effects of the growth and lipid metabolism in normal rats fed 
a low-carbohydrate diet. Male Sprague-Dawley rats aged 3 weeks were fed either a control diet (based AIN-93G), 
a low-carbohydrate diet including 10.5%(w/w)carbohydrate, 30.0%(w/w)protein and 50.0% (w/w) lipid (30P50L) or 
another diet including 10.5% (w/w) carbohydrate, 40.0% (w/w) protein and 40.0% (w/w) lipid (40P40L) for 10 weeks. 
Food intake was significantly lower in 30P50L and 40P40L than in the control diet. But, among the three groups 
there was no significant different in total energy intake and body weight change. Liver and kidney weights were 
higher in 30P50L and 40P40L than in the control diet. Serum triglyceride concentration was significantly lower in 
30P50L and 40P40L than the control diet. Serum alanine amino transferase activity was higher in 40P40L than in 
30P50L and the control diet. Serum aspartic acid amino transferase activity was significantly higher in 40P40L than 
in 30P50L and control diet. Liver lipid content was significantly higher in 40P40L than in the control diet. These 
results suggested that a low-carbohydrate diet, which is also a high-protein and/or high-fat diet, affected liver and 
kidney functions in animal models.
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