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緒　言

　運動時の代謝･内分泌反応は、運動する時間帯の違いにより大きく異なるが、生活習慣の多様化に伴い、運動をする
時間帯には大きな個人差が生じている。総務省の統計によると、有職者が週日に運動する時間帯のピークは午後８時頃
だが、午前６時頃にも小さなピークがあり、就業前（おそらくは早朝空腹時）に運動する者と就業後（２回、あるいは
３回の食事を摂取した後）に運動する者が混在している。また、代謝･内分泌機能への影響は運動後も続くので、運動
が代謝に及ぼす影響はこれも含めて評価する必要がある。例えば、運動時の代謝測定に基づいて「体脂肪の燃焼には低
強度運動が適している」と考えられているが、運動後の代謝応答を含めた 24 時間の脂肪酸化で評価すると「運動強度
の違いは脂肪酸化量には影響しない」と結論が異なってくる１）。本研究では、運動する時間帯の違いが 24 時間の脂肪
酸化に及ぼす影響についてヒューマン･カロリメータを用いた連続間接熱量測定から検討した。

方　法

　健康で特異的疾患や喫煙習慣を持たない若年成人男性を対象とした。全ての被験者には研究の目的、方法、危険性を
十分に説明し、同意書への署名を得た上で実験を行った。なお、本研究は筑波大学体育系研究倫理委員会の承諾を得た
後に実施した。

１．運動時刻の違いが 24 時間の脂肪酸化に及ぼす影響
　10 名の男性被験者が朝運動試行、昼運動試行、夕方運動試行、コントロール（非運動）試行の４試行を行った。試
行の順はランダムとし、各試行間は５日間以上の間隔をあけた（図 1）。
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図 1． 実験プロトコール
総務省統計局の調査によると、有職者が週日に運動するのは夕方が多いが、早朝に運動する者も居り、生活習慣
の多様化が進んでいる（下図）。朝食前（青）、昼食後（緑）、あるいは夕食後（赤）に運動する条件と非運動条
件（黒）を設定して 24 時間の脂肪酸化を比較した。

　運動負荷には自転車エルゴメータを用い、事前に測定した最大酸素摂取量の 50 ％強度で 60 分間の運動を行った。
被験者には各試行の第１日目の朝食から測定終了までの計６回の規定食を提供した。食事量は 24 時間の摂取エネルギ
ー量と消費エネルギー量が等しくなるよう設定した。第１日目の食事量は身体活動レベルを 1.75 とし、食事摂取基準
の年代別の基礎代謝基準値を用い、体重（kg）×基礎代謝基準値×1.75 の式で算出した。第２日目の食事量は、身体
活動レベルを 1.35～1.45 で設定し、体重×基礎代謝基準値×（1.35～1.45）＋ 60 分間運動時のエネルギー消費量（kcal）

（事前測定２より）の式を用いて算出した。食事のたんぱく質：脂質：炭水化物比は日本人の一般的な食事とされる
15：25：60 に設定した。
　ヒューマンカロリメーターを用いて、実験第２日目の 23:00 から第３日目の 6:00 までの計 31 時間のエネルギー代謝
の間接熱量測定を実施し、脂肪酸化量は第 2 日目の 6:00 から第３日目の 6:00 までの 24 時間について算出した。測定中
のカロリメータ内は室温 25 ℃、湿度 55 ％、空気流入量は非運動試行で 110 L/分、運動試行で 130 L/分とした（図
2）。　
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図 2． ヒューマン・カロリメータによる間接熱量測定
間接熱量測定とは酸素と二酸化炭素濃度の変化からエネルギー代謝を測定する方法で、ヒューマン・カロリメー
タでは呼気採取用マスクを用いずに、部屋全体の空気を測定する（左２枚）。そのために、食事の搬入は採血は
特殊な二重扉を介して行う（右２枚）。

　毎分のカロリメータ内の酸素濃度及び二酸化炭素濃度を測定し、デコンボリューション法を用いて１分毎の酸素摂取
量、及び二酸化炭素排出量を算出した。酸素摂取量、二酸化炭素排出量および尿中窒素量から 1 分毎の炭水化物酸化
量、脂質酸化量、たんぱく質酸化量およびエネルギー消費量を算出した２）。

２．運動時刻の違いが血中脂肪酸組成に及ぼす影響
　男性若年成人 10 名が、朝運動試行（6:00 開始）、昼運動試行（16:00 開始）、コントロール（非運動）試行の３試行を
行った。試行の順はランダムとし、各試行間は５日間以上の間隔をあけた。カロリメーターの扉に採血用の小窓を設置
することにより、代謝測定を中断することなく採血を行った（実験第２日目の 6:30、8:30、15:30、17:30、実験第３日目
の 6:30 の計５回）。採血は朝運動、夕方運動それぞれの 30 分後に行う設定とした。運動後に採血を行った先行研究で
は、運動 30 分後、１時間後の血漿中脂肪酸濃度は安静時ベースラインや運動直後の値と比較し有意に上昇し、その後
の食事でベースラインまで低下したことが報告されており、運動終了 30 分後から食事までの間が遊離脂肪酸濃度のピ
ークであると考えた３）。
　採取した血液を血漿分離、脂肪酸抽出、薄層クロマトグラフでの遊離脂肪酸分画の採取、メチルエステル化の処理を
し、ガスクロマトグラフ質量分析計（QP-2010 SE、島津製作所製）でキャピラリー GCMS カラム（DB-23（膜圧
0.25μm、長さ 60 m、内径 0.25 mm、Agilent Technologies 社製）を用いて脂肪酸組成分析を行った。

結　果

１．運動時刻の違いが 24 時間の脂肪酸化に及ぼす影響
　24 時間のエネルギーの摂取と消費のバランスが釣り合った条件下では、運動を行わなかった試行に比べて 24 時間の
脂肪酸酸化を増大させたのは朝食前に運動を行った試行のみであった。エネルギー消費や炭水化物酸化の経時変化と
食事の摂取時刻からエネルギーや炭水化物の体内貯蔵量の経時変化を解析すると、朝食前に運動を行うことで貯蔵エネ
ルギーや貯蔵炭水化物（グリコーゲン量）が著しく減少することが明らかになった。この貯蔵エネルギー（r=－0.72）
や貯蔵炭水化物（r=－0.51）の減少の程度は 24 時間の脂肪酸化と負の相関が認められた（図 3）。これまでの私達の研
究成果を合わせて考察すると、体内グリコーゲンの枯渇が 24 時間の脂肪酸化量増大の機序の一部であることが示唆さ
れた４）。

3



図 3． エネルギーと炭水化物バランスの経時変化と 24 時間の脂肪酸酸化
エネルギー（上）と炭水化物（下）バランスの経時変化（左）とそれらの最低値は 24 時間の脂肪酸化量と負の
相関を示す（右）。

２．運動時刻の違いが血中脂肪酸組成に及ぼす影響
　24 時間の脂肪酸酸化は運動を行わなかった試行に比べて、朝食前の運動では増えたが（+47 %、P<0.05）、昼食前の
運動では増えなかった（+7 %）。血中の総脂肪酸、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸及び多価不飽和脂肪酸（n3 系、n6
系いずれも）朝食前の運動後に上昇し（P<0.05）、また不飽和脂肪酸/飽和脂肪酸比も上昇したが（P<0.05）、昼食後の
運動では統計学的に有意な上昇は認められなかった（図 4）。

図 4． 血中脂肪酸濃度
血中の飽和脂肪酸（左）と不飽和脂肪酸（右）は、午後の運動や非運動条件に比べて、早朝空腹時の運動直後に
上昇した。
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考　察

　　運動が脂肪酸化を亢進する効果は運動する時間帯に大きく依存し、早朝空腹時の運動にその効果が大きい。機序と
しては、エネルギー（グリコーゲン）貯蔵量の少ない時間帯での運動がさらにグリコーゲンを減少させることで、グリ
コーゲンに親和性のある転写因子の細胞内分布を変えることで脂肪の酸化に関与する遺伝子の発現が上昇すること可
能性が考えられる５）。更に脂肪酸（特に n3 系）濃度の上昇も早朝空腹時の運動で顕著であり、これが遺伝子発現の変
化を介して脂肪酸酸化を亢進して 24 時間の脂肪酸酸化量が増大する機序も考えられる。血液中の脂肪酸濃度の上昇は
ピルビン酸脱水素酵素キナーゼの活性化を介して炭水化物の酸化を抑制する（脂肪酸化の亢進）６）。また n3 系脂肪酸
は PPARα の活性化を介して脂肪酸の β 酸化を亢進させる作用のあることが報告されている７）。
　これまで運動が代謝内分泌機能に及ぼす影響についての運動生理学実験は食事摂取の影響を除外することを意図し
て早朝空腹時に行われることが多かった。一方、多くの人々は夕方に運動しており、実験室で実証された運動の脂肪燃
焼効果を享受していない可能性が大きい。女性は男性に比べて運動時の脂肪酸酸化が多く、運動後の脂肪酸酸化は少な
いという特徴があると報告されているが８）、24 時間の脂肪酸酸化を増大させるには早朝空腹時の運動が効果的である
という点では一致している（小川、岩山、緒形、麻見ら未発表データ）。
　私たちは、１）動物実験の知見をもとに、睡眠障害や生体リズムの新規バイオマーカーの有用性をヒトにおいて評価
し、２）時間栄養学及び時間運動学的な視点から積極的な生体リズムの改善を提案する、という視点からヒトの実験と
動物実験で得られた知見を共有して研究を進めている。平成 27 年度の動物実験の成果としては、食事摂取の時間帯の
違いが時計遺伝子発現に及ぼす影響について研究成果を発表した９）。これを受けて、血液や唾液を検体として時計遺伝
子発現の定量法を確立し、朝食欠食が時計遺伝子発現に及ぼす影響について検討の検討を開始した。また、人工甘味料
摂取が睡眠とエネルギー代謝に及ぼすことを示した動物実験に基づき 10）、ヒトでの研究計画を立案している。
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