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1 はじめに

食事の量と質に加えて、いつ食べるかという時間軸が心代謝

リスクに影響することが、臨床と基礎の両研究で示されつつあ

る。時間栄養学は、食事の時刻や規則性が概日リズムと代謝に

及ぼす作用を扱う学際領域であり [1]、循環器領域の学術声明で
も検討課題として位置付けられている [2]。概日時計は中枢と末
梢に存在し、摂食は末梢時計の主要な同調因子であるため、食

事のタイミングは内分泌と代謝の時刻依存性を通じて広範な生

理機能に波及する。こうした理論的背景は、食事の時間設計が

実務的な予防となり得る根拠を支える。

実生活の摂食パターンは不規則化しやすく、日中後半への偏

りが観察される。モバイルアプリを用いた前向き記録では、一

般成人で正午以前の摂取が少なく、夕方以降の摂取比率が高い

傾向が示された [3]。さらに強制脱同調法による実験では、夕方
は朝に比べて耐糖能が低下し、概日系そのものの寄与と、行動

のずれによる寄与が別個に確認されている [4]。
介入研究の結果は、タイミング設計と対象により効果が分か

れる。早時間帯の時間制限摂食では、体重変化が乏しくてもイ

ンスリン感受性や血圧、酸化ストレス、食欲の指標が改善した

報告がある [5]。一方、自由摂取下の十六時間断食は対照と比べ
て減量に優位差を示さない試験もある [6]。エネルギー配分で
は、朝に比重を置き夕食を軽くする介入が体重と糖代謝に有利

に働いた無作為化試験が報告され [7]、動物実験では総量を変え
ず活動期に摂食をそろえるだけで代謝異常が予防された [8]。近
年のワークショップ報告は、早めで短い摂食窓と日々の規則性

の重要性を整理しつつ、用語と指標の標準化や長期追跡の不足

を主要な課題として挙げている [9, 10]。
本総覧は、時間と栄養摂取を生物学的機序と臨床アウトカム

の橋渡しで体系化することを目的とする。対象は体重と体脂肪、

糖代謝、血圧と脂質、睡眠と概日整合、交代勤務での実装、た

んぱく質と運動、腸内環境と炎症である。睡眠や身体活動、カ
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フェインやアルコール、勤務形態などの交絡に留意し、臨床で

採用可能な最小プロトコルの抽出を志向する。

2 生物学的機序

2.1 概日時計と栄養感知

生体の概日時計は中枢の視交叉上核と末梢時計の層構造であ

り、代謝制御系と双方向に連結している [1]。エネルギーセン
サーである AMPKは時計タンパク質 CRY1のリン酸化と分解
を介して時計振動を調節し [11]、NAD+依存性脱アセチル化酵

素 SIRT1は CLOCK BMAL1複合体や PER2のアセチル化状
態を変化させて転写リズムを制御する [12,13]。栄養豊富シグナ
ルを統合する mTORも中枢と末梢の時計機能に関与し、翻訳
制御と日内リズムの結節点を形成する [14]。これら栄養感知経
路の相互作用が時間帯による代謝応答の基盤を与える。食事誘

発性熱産生は朝に大きく夕方から夜間に小さくなるという所見

がヒトで繰り返し示されており [15,16]、この差は内因性概日時
計の位相に強く依存する [16]。ただし、安静代謝量の概日変動
を適切に補正しないと熱産生差が過大評価され得るため、算出

法の影響には留意を要する [17]。

2.2 ホルモンと食欲調節

インクレチン応答は時間依存性を示し、健常男性では同一標

準食に対する GLP-1と GIPの早期分泌が朝に優位で午後は減
弱し、これが早期インスリン反応の差を部分的に説明する [18]。
GLP-1分泌の概日性とその調節因子に関する整理も進みつつあ
り [19]、グルカゴンやGIPを含む腸管ホルモン分泌が概日時計
の影響を受け得るという臨床データが報告されている [20]。レ
プチンは夜間に上昇する日内リズムを示し、その位相は食事タ

イミングにより同調される [21]。グレリンは各食前に上昇し食
直後に低下するダイナミクスを示し、食開始シグナルとして機

能する [22]。コルチゾールは起床前から午前に高く日中に漸減
する日内勾配をとり、肝糖新生や末梢インスリン作用に影響し
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得るが、その寄与は対象や条件により可変である [23]。

2.3 グルコースと脂質代謝

内因性概日時計は食後糖代謝に独立して作用し、夕方の耐糖能

低下やインスリン分泌遅延に関与することが示されている [5]。
健常者では朝に骨格筋インスリン感受性が高く、肝のインスリ

ン感受性は夕方に相対的に高いという臓器別の時刻依存が報告

され、非エステル化脂肪酸や時計遺伝子発現、コルチゾール変

動との関連が示唆される [23]。基質利用も時間により偏位し、
朝食を摂り夜間の追加摂食を避ける条件では睡眠期の脂質酸化

が維持され、遅い時間の摂食は脂質酸化への切り替えを遅延さ

せる [24]。これらは総エネルギー消費量の変化が小さくても、
長期には体組成や糖脂質代謝に影響し得る機序である。

2.4 腸内環境、胆汁酸、粘膜バリア

腸内細菌叢はヒトとマウスで日内変動を示し、その位相と振

幅は摂食リズムにより規定される [25,26]。高脂肪食や不規則な
摂食はこのリズムを減衰させ、時間制限摂食は叢の周期性と宿

主代謝表現型の一部を回復させる [25]。胆汁酸は肝腸循環と時
計遺伝子によりリズミックに制御され、受容体 FXRと TGR5
を介して糖脂質代謝やエネルギー出納に波及する [27]。腸内発
酵に由来する短鎖脂肪酸の日内変動も報告され、食事規則性の

破綻でその位相が乱れる可能性がある [28]。これらの所見は、
食事の時刻整合が腸内環境と胆汁酸シグナルを介して代謝恒常

性に寄与する機序を支持する。ヒトでの腸管透過性の時刻依存

や夜間摂食の直接影響は知見が限定的であり、今後の検証が必

要である。

2.5 自律神経と血管反応

血圧、心拍、血管トーンには内因性の概日リズムが存在し、

自律神経活動と相互に規定される [29]。概日不整合や行動スケ
ジュールの反転は、食後代謝だけでなく心血管指標にも不利な

変化をもたらし得る [5]。健常者や前糖尿病者における早時間帯
摂食では 24時間血圧や心拍変動の改善が観察される報告があ
り [6]、模擬夜勤条件でも日中摂食は夜間摂食に比して血圧上昇
や心拍変動低下を緩和することが示されている [30]。夜間降圧
が乏しい非ディッパー型は予後不良と関連し [31]、遅い夕食や
夜食の習慣は交感神経優位や消化管血流の再配分を介して夜間

の血圧低下を阻害し得るという機序仮説と整合する。

3 体重・体脂肪

3.1 何時に食べると太りやすいか／太りにくいか

概要として、夕食が遅いほど不利であり、朝から午後早い時

間帯に主たるエネルギーを寄せるほど有利である。具体的には、

日本人女性において就寝前 2時間以内に夕食をとる習慣がある
者は、そうでない者に比べて過体重のオッズが 1.43 倍であっ
た [32]。同じカロリーの夕食を 18時と 22時に摂取させた無作
為化クロスオーバー試験では、22時の夕食は 18時に比して食
後ピーク血糖が 18%高く、脂肪酸酸化の累積は 84.5%対 74.5%
で 10ポイント低かった。これは体脂肪蓄積方向への代謝シフト
を示す [33]。減量介入下でも時刻差は無視できず、20週間のプ
ログラムで昼食が 15時より前の群は体重減少率 11.3%で、15
時以降の群の 9.0%よりも相対で約 20%多く減量した [34]。さら
に、総エネルギー配分を朝食優位にした群は夕食優位群より 12
週間での体重減少が大きく、8.7 kg対 3.6 kgであったと報告さ
れている [35,36]。これらを踏まえると、体重管理の観点では、
主食と主菜を含む食事は朝から午後早い時間帯に寄せ、夕食は

就寝の 2～3時間以上前、可能なら 20時前に終える実践が合理
的である [32–34]。

3.2 摂食枠の長さ×開始時刻の相互作用

摂食枠とは一日の最初のカロリー摂取から最後のカロリー摂

取までの連続時間を指す。8週間の無作為化試験では、13～19
時の 6時間枠または 15～19時の 4時間枠はいずれも体重を約
3%減らし、日平均エネルギー摂取を約 550 kcal減少させたが、
枠の短縮そのものが主に摂取量の自発的減少を通じて体重を下

げることが示唆された [37]。一方、開始時刻の違いは代謝指標
に反映しやすい。若年肥満者を対象に 6時間の早期枠 7～13時
と遅延枠 12～18時を比較した 8週間の無作為化試験では、体重
減少は−4.6%対−3.7%で群間差は有意でなかったが、早期枠の
み収縮期血圧が −5.5 mmHg低下し、平均グルコースやインス
リン抵抗性もより改善した [38]。一方、12～20時の 16:8型枠を
指示した試験では、対照の 3食管理と比べ体重差は−0.26 kgで
有意差がなく、四肢除脂肪量の減少がやや大きかった [39]。総
じて、摂食枠の短縮は数%の減量をもたらすが、開始を朝から
午前中に置く構成は体重以外の代謝指標で相対的優位が示され

ている。夜遅い開始や就寝近接の枠は、体重面での上乗せが乏

しいうえ、食後高血糖や脂肪酸化低下を招きうるため避けるべ

きである [33, 38,39]。
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3.3 深夜の栄養素構成（糖質・脂質・アルコール・たんぱく
質）

深夜の糖質は不利である。等しいカロリーの夕食を 18時と
22時で比較した無作為化クロスオーバーでは、22時の食事で食
後ピーク血糖が 18%高く、脂肪酸酸化は 10ポイント低下した。
就寝近接の遅い摂取は翌朝まで基質利用を炭水化物側に偏らせ

る所見と整合する [24, 33, 40]。脂質についても、食事時刻の遅
延は脂肪酸酸化の比率を低下させ、総エネルギー消費が同等で

も体脂肪蓄積方向の代謝シフトを示す [33,41]。アルコールは摂
取後数時間にわたり炭水化物・脂肪・たんぱく質の酸化を抑制

し、脂質合成を促進する急性効果が一貫して報告されているた

め、深夜の同時摂取は体脂肪蓄積に不利である [42,43]。一方、
就寝前のたんぱく質は等カロリー条件であれば体脂肪に直結し

にくい。高齢男性で就寝前カゼイン 40 gが夜間の筋たんぱく合
成を有意に高めたこと、抵抗性トレーニング介入では昼間摂取

と就寝前摂取で筋量・筋力の適応が同程度であったことが示さ

れている。いずれも日合計エネルギーに収めることが前提であ

る [44,45]。総じて、深夜は糖質とアルコールを避け、必要最小
限のたんぱく質中心の軽食にとどめるのが合理的である。

3.4 実装：スケジュール別ミニプロトコル（通常勤務／夜型）

通常勤務では、起床後早い時間から摂食を開始し、主たるエ

ネルギーを日中に配分し、夕食は就寝の 2～3時間以上前、可
能なら 20時前に終える。朝から午後に寄せる構成は食事誘発
性熱産生の時刻差、夜間の脂質酸化維持、遅い夕食での高血糖

と脂肪酸酸化低下という所見と一致する。実務例として、起床

7時の生活なら摂食枠は 7～17時または 8～18時の 8～10時間
程度を基準とし、夕食は軽めにして終業後の高エネルギー摂取

を避ける [6, 16,24,32,33,40]。
夜型でも原理は同じである。起床が遅い場合は、覚醒期前半

に主エネルギーを置き、最終摂食は就寝の 2～3時間以上前で固
定する。例えば就寝 1時・起床 9時の生活なら、摂食枠は 10～
20時を上限とし、深夜帯の糖質とアルコールは避ける。必要時
は就寝前にたんぱく質 20～40 g相当の軽食へ置き換える。遅い
開始や就寝近接の摂食は、脂肪酸酸化低下や食後高血糖の増大

と結び付くため回避するのが妥当である [24,33,40–44]。なお、
時間制限のみで必ずしも体重差が生じない試験もあるため、枠

の設定はあくまでエネルギー管理と併走させる [39]。

4 糖代謝

4.1 朝食の有無・時刻と食後血糖・インスリン

朝食欠食は、その後の食事の耐糖能を悪化させる。2型糖尿病
患者のランダム化クロスオーバー試験では、朝食を抜くと、同一

の昼食に対する血糖曲線下面積が 36.8%高く、夕食後も 26.6%
高かった。インスリンとインクレチンは昼食後でそれぞれ 17%
と 19%低下、夕食後でも 7.9%と 16.5%低下し、インスリン分
泌のピークは 30分遅延した [46]。また、同じ総エネルギーを配
分する場合でも、朝食高エネルギー・夕食低エネルギーの配分

は、1日の血糖曲線下面積を 20%低下させ、昼食後の血糖曲線
下面積とピークはともに 24%低下した [47]。以上より、朝食を
規則的に摂り、日中早い時間帯にエネルギー比率を高めること

が食後高血糖の抑制に有利である。

4.2 早時間帯摂食と空腹時血糖・HOMA-IR・HbA1c

食事枠を日中の早い時間帯に収める早時間帯摂食は、糖代謝

指標を改善しやすい。系統的レビューとメタ解析では、時間制

限摂食全体では空腹時血糖の低下は一様ではないが、早時間帯

の介入に限ると空腹時血糖が有意に低下し、HbA1cも全体とし
て低下した [48]。2型糖尿病または空腹時高血糖を対象としたメ
タ解析では、時間制限摂食により空腹時血糖が 0.74 mmol/L低
下し、HbA1cは 0.11%低下、グルコースのタイム・イン・レン
ジは 10.5%増加した [49]。個別試験では、8～18時の 10時間枠
に統一した 12週間のランダム化比較試験で、HbA1cが 1.54%
低下し、HOMA-IRも改善した [50]。これらはエネルギー制限
の有無にかかわらず報告されており、配分と時刻の整合が寄与

している可能性が高い。

4.3 GIと時刻の相互作用

同じGIの食事でも、夕食は朝食より食後高血糖が大きい。ラ
ンダム化クロスオーバー試験では、高GIと低GIの双方で、夕
食後の血糖応答が朝食後より大きく、時刻の効果は GIの効果
よりも大きかった。GIと時刻の交互作用は明確ではなく、主効
果は時刻であった [51]。低 GI食単独の比較でも、夜間は朝よ
り食後血糖が誇張されることが確認されている [52]。したがっ
て、GIを下げる戦略は有効であるが、夕刻・夜間の耐糖能低下
という時刻効果を完全には相殺しない。
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4.4 夕食から就寝までの空け時間

実務上は、夕食終了から就寝まで少なくとも 2～3時間の間
隔を設けることが望ましい。これは夜間の耐糖能低下と重なら

ないようにするためである。観察研究では、20時以降の夕食習
慣が 2型糖尿病患者の HbA1c上昇と独立に関連した [53]。一
方、一般住民を対象としたコホートでは、夕食から就寝まで 2
時間の間隔の有無は HbA1cの長期変化と関連しなかったとの
報告もあり、長期の指標に対する影響は一貫しない [54]。以上
から、短期の食後高血糖や夜間グルコース上昇の観点では就寝

直前の摂食回避が妥当であるが、長期の HbA1c改善には総摂
取量、配分、体重管理など他要因の寄与が大きいと解する。

5 血圧・脂質・心代謝

5.1 夕食や夜食と二十四時間血圧の関係

二十四時間血圧では夜間の生理的降圧が十分に保たれている

かが重要であり、通常は日中に比して夜間血圧が 10～20%低下
するのが標準である。夜間の降圧幅が小さい非ディッピングや

逆ディッピングは、将来の心血管イベントと死亡のリスク上昇

に結び付くことが確立しており、例えば夜間降圧が 5%失われ
るごとに心血管死亡が約 20%増加するとの報告がある [55]。食
事の時間帯がこの夜間降圧に及ぼす影響についての介入エビデ

ンスは限定的であるが、総じて遅い時間帯の摂食や夜食は交感

神経活動の高まりや消化誘発性反応を介して夜間降圧を鈍らせ

得ることが指摘されている [56]。観察研究の系統的レビューで
は、食事摂取の遅延と血圧管理不良の関連を示す所見がある一

方で、交絡調整後に関連が弱まる研究もあり、明確な効果量の

合意には至っていない [57]。一方、高食塩食は夜間の非ディッ
ピングを惹起しやすく、食塩感受性が高い群ではとくに顕著で

あるため、塩分の多い遅い夕食や夜食は夜間血圧の上昇に寄与

し得ると解釈される [56]。以上より、夕食は高塩分と過量摂取
を避け、就寝前の遅い時間帯の摂食は控えることが望ましい。

5.2 塩分と脂質の摂取時刻と一日総量の比較

血圧に対する主決定因子は一日総食塩量である。食塩制限と

DASH食の組み合わせは二十四時間血圧を含めて有意に低下さ
せることが無作為化試験で示されており、効果は基準血圧が高

いほど大きい [58]。食塩摂取の時刻に関しては、日中のナトリ
ウム排泄能が低い高齢者などで夜間血圧上昇に影響し得るとの

知見はあるが、時刻のみを操作して安定して有意差を示す介入

研究は乏しく、現時点では総量管理の優先度が高いと結論され

る [56,59]。
脂質では、脂質耐性に概日差が存在し、夕方から夜間の高脂

肪食は日中に比して食後中性脂肪の上昇が大きく持続しやすい

との無作為化交差試験が多数報告されている [60, 61]。実験条
件下で夜間に摂食すると、同等の中性脂肪レベルに達するのに

必要なエネルギー量が日中より少ない、または二十四時間平均

の中性脂肪が約 10%高くなるといった時間依存性も示されてい
る [62]。さらに、国民調査データを用いた解析では、夜間のエ
ネルギーおよび脂質摂取の比率が高いほど LDLコレステロール
の上昇と関連し、夜間の 100 kcalを朝または正午へ移すと LDL
コレステロールがそれぞれ約 1.46および 1.27 mg/dL低いとい
う推定が報告されている [63]。以上より、血圧は食塩の一日総
量管理が最優先であり、脂質代謝では夜間の高脂肪食や遅い大

きな食事を避けることが実務的に妥当である。

5.3 時間制限食が中性脂肪と LDLコレステロールに与える
影響

時間制限食は体重減少と同時に脂質指標へも影響し得るが、

効果の大きさは小さく、デザインや併用介入により振れがある。

最新の系統的レビューでは、時間制限食により空腹時中性脂肪

は小幅ながら低下する一方、LDL コレステロールは概して有
意な変化を示さないとの結論が示されている [64]。また、無作
為化試験を含むネットワークメタ解析では、時間制限食は代替

日断食など他の断続的断食法と比較すると総コレステロールや

LDLコレステロールの低下効果がやや劣る可能性が示唆されて
いるが、全体としてはいずれの方法も体重減少を通じて心代謝

リスクを小さく改善するという位置付けである [65]。一方、代
謝症候群患者を対象とした 10時間枠の非無作為化介入では、体
重と血圧の低下に加えて LDLコレステロールの低下が観察さ
れており、枠の早さや併用するエネルギー制限、遵守度により

脂質反応が変動し得ることを示している [66]。総じて、中性脂
肪は時間制限食で低下しやすいが、LDLコレステロールは食事
の質、特に脂肪酸組成と体重変化の影響を強く受ける。

5.4 時間の影響が小さい要因

血圧に関しては、一日総食塩量の削減が最も強固なエビデン

スを持つ介入であり、時刻操作よりも優先すべきである [56,58]。
脂質に関しては、摂取時刻よりも脂肪酸プロファイルの改善が

主要であり、飽和脂肪酸の低減と多価不飽和脂肪酸への置換が

LDLコレステロール低下と心血管イベント抑制に結び付くこと
が示されている [67]。したがって、食事の時間設計は血圧と脂
質の補助的最適化として位置付け、基盤となる総塩分管理と脂
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肪酸質の改善を優先するのが合理的である。

6 睡眠・概日整合

6.1 夕食量と時刻は入眠潜時と睡眠効率にどう影響するか

就寝直前の摂食は睡眠の量と連続性を損なう傾向がある。健

康成人を対象とした観察研究では、就寝の 30～60分前に食べた
り飲んだりした日ほど睡眠効率が低下し、入眠潜時が延長した

と報告されている [68]。全米の時間利用データ 12万 4239例で
は、就寝 1時間未満前の飲食は起床後再入眠までの中途覚醒 30
分以上の発生確率がおよそ 2倍であったという推定が示され、
飲食から就寝までの間隔が広がるほど不利な睡眠指標のオッズ

は低下した [69]。
介入研究の結果はより機序的である。就寝 1 時間前と 5 時

間前の夕食を比較した無作為化試験では、睡眠段階の比率は大

きく変わらない一方、就寝直後の徐波活動が増えて夜半以降の

覚醒傾向が強まるなど、睡眠の前半と後半の質の配分が変化し

た [70]。また、高グリセミック指数の炭水化物食を就寝 4時間
前に摂ると、低グリセミック食の 4時間前や高グリセミック食
の 1時間前に比べて入眠潜時が短縮した。具体的には 4時間前
の高グリセミック食で 9分、4時間前の低グリセミック食で 17
分、同じ高グリセミック食を 1時間前に摂った場合で 14分で
あった [71]。この現象は睡眠導入には有利でも、代謝面の不利
とトレードオフになりうる点に留意すべきである。

6.2 カフェインとアルコール、高脂肪食の時間帯効果

カフェインの悪影響は用量と時間に依存する。400 mg のカ
フェインを就寝時、就寝 3時間前、就寝 6時間前のいずれで摂
取しても、プラセボに比して総睡眠時間が有意に短縮し、睡眠

が断片化した [72]。2023年のメタ解析でも、カフェイン摂取は
総睡眠時間を平均 45分短縮、睡眠効率を 7%低下、入眠潜時を
9分延長と推定され、深睡眠が減って浅睡眠が増える傾向が確
認された。著者らは就寝 8.8時間以上前をカットオフの目安と
している [73]。
アルコールは入眠潜時を短縮し前半の睡眠を見かけ上は強化

するが、夜半以降の覚醒増加とレム睡眠抑制をもたらす。レム

睡眠開始は用量にかかわらず遅延し、総レム割合は中等量以上

で低下するとのレビューが示すところである [74]。
食事組成では、高脂肪で低食物繊維の食事日に徐波睡眠が減

り覚醒が増え、食物繊維が多い日は徐波睡眠が増えるという実

験的所見がある。自由摂取日に比べ、管理食摂取日は入眠潜時

が短いという差も観察されている [75]。就寝直前の重く脂質の

多い食事は、消化遅延や逆流を介して睡眠の連続性を損なう可

能性がある。

6.3 最終摂食から就寝までの推奨間隔

現時点の証拠からは、少なくとも 2時間、可能なら 3時間の間
隔を確保する実務が妥当である。観察データでは、飲食から就

寝までの間隔が短いほど中途覚醒のオッズが高まり、1～3時間
の分岐で勾配がみられる [69]。消化器症状の観点でも、夕食後 3
時間未満で就寝する群は 4時間以上の群に比べて胃食道逆流症
のオッズが約 7.45倍であったとする症例対照研究がある [76]。
介入研究では就寝 1時間前の夕食が必ずしも睡眠段階を悪化さ
せない結果もあるが、睡眠の前後半の配分が変わることから、

再現性と個体差を踏まえた上で安全側の間隔設定を採るのが合

理的である [70]。空腹が強い場合は、少量で消化しやすい構成
を選ぶことが望ましい。

6.4 時間帯より影響が大きい要因

睡眠時間不足と概日不整合は、食事の時刻調整よりも大きく

全体の睡眠と代謝に影響する。6週間近い実験室試験では、1日
当たり 5.6時間の睡眠機会と概日位相の連続的なずれを組み合
わせることで、安静代謝率の低下と食後高血糖が生じ、十分な

回復睡眠で可逆的に正常化した [77]。古典的な睡眠負債モデル
でも、4時間睡眠を 6夜続けると糖代謝と内分泌応答が実年齢
の加齢に類似する程度に悪化することが示されている [78]。短
睡眠はレプチン低下とグレリン上昇を伴い食欲を増進する関連

が広く再現されている [79]。したがって、食事時刻の最適化は、
十分な睡眠量の確保と規則性という土台の上に積み上げるべき

である。

6.5 朝と夜のたんぱく質配分、ロイシン閾値、日中機能

一日のたんぱく質を各食に均等に配分すると、夕食に偏らせ

る配分に比べて二十四時間の筋たんぱく質合成が約 25%高まる
ことが示されている [80]。運動の有無にかかわらず、同量を一回
で多量に摂るより、適量を数回に分けるほうが筋たんぱく質合

成の時間的積分が大きくなる [81]。この背景として、食後の筋た
んぱく質合成にはロイシンを中心とする必須アミノ酸の閾値が

存在するという概念があり、食事一回当たり 20～30 g前後の高
品質たんぱく質または相当のロイシン量を確保する設計が推奨

される [82,83]。また、低用量たんぱく質でもロイシンを付加す
ると合成反応が増強されることが示されているが、持続性の点

では高品質たんぱく質全体の摂取に劣る可能性がある [84,85]。
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日中機能の観点では、朝に十分なたんぱく質を含む食事は食

欲と間食を抑え、夕方以降の過食を減らす所見がある [86]。一
方、夜間は就寝前のたんぱく質摂取が消化吸収され、睡眠中の

筋たんぱく質合成を高めることが介入試験と総説で示されてい

る。就寝前のカゼイン摂取は若年者のトレーニング適応や高齢

者の夜間合成を支える実装である [44,45,87,88]。総じて、朝と
昼に十分なたんぱく質を配し、必要に応じて夜は就寝前の適量

を用いて合成の谷を避ける構成が合理的である。

6.6 運動の時刻と栄養タイミングが睡眠と回復に及ぼす影響

運動の時刻そのものは睡眠を必ずしも阻害しない。健常成人

の系統的レビューとメタ解析では、夕方の運動は総じて睡眠に

悪影響を与えず、むしろ徐波睡眠の増加が示され、就寝 1時間
以内に終了する高強度運動のみが一部で入眠遅延と効率低下を

示した [89]。さらにネットワークメタ解析でも、就寝前 0.5～4
時間の範囲での夕方運動は概して睡眠を損なわないと結論され

ている [90]。
栄養タイミングに関しては、運動前後の高品質たんぱく質摂

取により回復期の筋たんぱく質合成が高まり、運動後 24時間
程度の同化反応が高い状態が続くという立場が専門学会から示

されている [91]。一方、たんぱく質摂取の厳密な直後性は全日
摂取量の充足に比べて優先度が低いという見解もレビューで示

されており、全日設計を満たした上で運動前後と就寝前を活用

するのが現実的である [92]。夕方から夜の運動後は、消化性の
高いたんぱく質 20～40 g程度を目安にし、就寝前は消化が緩や
かな乳たんぱくを用いて夜間の合成を支える構成が実装しやす

い [44, 45, 87]。カフェインは就寝を妨げるため、運動が夜間に
及ぶ日は前倒しで用い、就寝に近い時間帯は避ける [72, 73]。

6.7 時間であまり変わらない要因

筋肥大や除脂肪量の維持向上に対する主要決定因子は一日総

たんぱく質量と体重当たり量である。無作為化比較試験を含む

メタ解析では、約 1.6 g/kg/日を中心とする範囲で効果が頭打ち
になり、個体差を踏まえつつ 1.2～2.2 g/kg/日の範囲で設計す
る妥当性が示されている [93,94]。この基盤を満たした上で、各
食のロイシン閾値を満たす配分、運動前後と就寝前の戦略的な

配置、就寝近接のカフェイン回避を組み合わせることが、日内

の回復を最大化する実務となる [80, 81,89,92]。

7 腸内環境・炎症

7.1 食事の規則性と短鎖脂肪酸、腸透過性、炎症マーカー

腸内細菌叢と宿主は日内リズムを共有し、給餌の規則性が細

菌叢の組成・機能の振幅を規定する構造にある [25, 26, 95]。人
では短鎖脂肪酸の産生と排泄が日内で変動し、食物繊維の発酵

と整合した時間プロファイルを示す [28,96]。規則的な摂食はこ
うした振動の位相・振幅を保つ方向に働き、対照的に不規則な

摂食や概日不整合は細菌叢の機能遺伝子発現と代謝産物のリズ

ムを減弱させる [25, 95, 97]。腸管バリアは概日時計によりタイ
トジャンクションや免疫応答が制御され、リズム破綻は透過性

亢進と内毒素負荷の増大を介した慢性炎症の促進へ結び付くこ

とが示されている [97,98]。ただし、健常成人における食事介入
が腸透過性指標を一貫して改善するかについては、現時点の総

説では結論が分かれており、効果は小さく条件依存と解釈する

のが妥当である [99]。

7.2 夜間食が腸内リズムに与える影響

夜間の摂食は細菌叢リズムの位相ずれと振幅低下に関与する。

無作為化クロスオーバーにより主食の時刻を操作した研究では、

遅い主食は唾液細菌叢の多様性リズムを逆転させ、宿主代謝に

不利となり得る所見が示された [100]。思春期集団の観察研究
でも、食事の規則性、特に朝食の規則性が高いほど口腔細菌叢

の多様性が高く組成が異なる傾向が認められ、時刻の同時刻性

が微生物叢の安定化に寄与する可能性が示唆された [101]。動
物とヒトを含む研究群では、概日破綻が腸内細菌叢の構成と機

能遺伝子を変化させ、内毒素関連経路の上方制御やバリア機能

低下に関連することが繰り返し報告されている [97,102]。総じ
て、夜間の摂食習慣は細菌叢と宿主の位相不一致を介して炎症

性の変化を助長し得るが、人での効果量は状況依存であり、食

事の質や睡眠との交絡に配慮する必要がある [98,99]。

7.3 時間であまり変わらない要因

腸内環境の基盤は一日当たりの食物繊維量と発酵性繊維の種

類であり、これらは時刻よりも強く短鎖脂肪酸産生と代謝影響

を規定する [103,104]。可溶性で粘性かつ発酵性の食物繊維は中
性脂肪や LDLコレステロールの低下に寄与し、腸内での発酵を
通じて全身の代謝に波及することがメタ解析で示されるが、摂

取時刻による効果修飾は限定的である [2,3,11]。炎症マーカーに
対する繊維介入の効果は全体として小さく不均一であり、対象

や繊維の種類により減少がみられる系統もあるが、時刻より総
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量と種類の選択が主要因であると結論づけられる [1]。したがっ
て、腸内環境と炎症の実装では、まず総食物繊維量の確保と発酵

性繊維の選択を優先し、時刻は規則性の確保と夜間の過食回避

という補助的最適化として位置付けるべきである [25,28,95,99]。

8 実装ガイド

8.1 制約別プロトコル

外食中心では、昼までに主エネルギーを置き、主食は低GIの
穀類か半量に調整、たんぱく質と非でんぷん質野菜を同席させる。

夕は軽くし、就寝 2～3時間前に終了する [33,34,51,52,76]。家庭
料理が困難な場合は、朝と昼に高品質たんぱく質 20～30 gを確
保し、夜は量と脂質を控えるパターンを固定する [33,40,80,81]。
子育てや繁忙期は、8～10時間の早めの摂食枠を標準とし、例外
日は枠内の総量管理を優先する [37–39,66]。夜型・交代勤務で
は、可能な限り覚醒前半に主食を集約し、夜間の高エネルギー

摂取を避ける [30]。

8.2 時間帯別の組み合わせ

朝は低 GIの主食＋たんぱく質＋食物繊維で開始し、単独高
GIは避ける [24, 51, 52, 86]。昼は主エネルギー帯として、主食
とたんぱく質、野菜を基本にし、午後の高脂肪・高糖の間食を

抑える [34, 60, 62]。夕は軽めにし、高脂肪やアルコールと糖質
の同時摂取を避け、就寝前は必要時のみ少量たんぱく質にとど

める [33,40,44,45,70, 74,87]。

8.3 継続性を高める行動設計

固定ルールは少数に絞る。例として、開始を起床後 1～2時
間以内、終了は就寝 2～3時間前、昼を主エネルギー帯とする。
短い早めの摂食枠は自発的な総量減につながりやすいが、過度

な制限は遵守を損なうため、8～10時間を基準に段階導入とす
る [3, 37–39,66]。例外日は「枠は維持、量のみ調整」を第一選
択とし、翌日にリセットする運用が現実的である [3, 37]。

8.4 水分・カフェイン・間食の時間設計

水分は日中前半に多めに配し、夕方以降は就寝の妨げになら

ぬ範囲に抑える。カフェインは就寝の少なくとも 6～9時間前ま
でに切り上げる [72,73]。間食は午後の眠気対策として、たんぱ
く質＋食物繊維中心の低 GI構成を少量で用いる [51,52,86]。

8.5 疲労・午後の眠気対策

午後の低下は概日リズム、睡眠負債、昼の高GI・高脂肪、脱
水、低照度が関与する。概日と睡眠不足は代謝と主観的眠気を

悪化させるため、まず睡眠機会の確保が前提である [77–79]。栄
養は昼の低GI化、たんぱく質と食物繊維の同席、少量分割、水
分と電解質の適正化を基本とする [51, 52, 86]。睡眠アプローチ
は 10～20分の短時間仮眠、覚醒後の明るい光と軽い歩行、カ
フェインは前倒しで夕以降は避ける [72,73,89,90]。勤務別テン
プレートは、通常勤務では昼食を主エネルギー帯とし、15時前
後に小さな低 GI間食、夜は軽く早めに終える。夜勤では可能
な限り日中に主食を置き、夜間は小分割とする [30, 33,40]。

8.6 時間であまり変わらない要因

栄養密度と総量の管理が上位にある。総食物繊維の確保、脂

肪酸プロファイルの改善、総糖質量とその質の最適化、十分な

たんぱく質量が基盤であり、時間設計はこれに上乗せされる補

助戦略である [51,52,58,67, 93,94,103,104]。

9 ビタミン・ミネラルの時間設計（半減期と分割摂
取の考え方）

薬物動態の原則に従えば、血中や機能的貯蔵の半減期が短い栄

養素ほど濃度の谷が生じやすく、分割摂取が合理的である [105]。
一方、半減期が長い、あるいは体内貯蔵が十分にある栄養素は

一日一回で安定しやすい [106,107]。以下は実務で用いる目安で
あり、数値は代表的な報告レンジを示す [108]。個体差、用量依
存性、測定対象（血中、赤血球、代謝物）により変動するため、

厳密値ではなく階級として解釈するのが適切である [109]。
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表 1: 主要ビタミンの代表的半減期と推奨摂取頻度の目安

栄養素 代表的半減期の目
安

主な指標 推奨摂取頻度の
目安

備考

レチノール (ビ
タミン A)

数 週 ～ 数 か
月 [107, 108]

肝貯蔵 1 日 1 回 脂溶性、過量は避け
る

カルシフェロー
ル (ビタミン D
（25(OH)D）)

約 2～3 週
間 [109, 110]

25(OH)D 1 日 1 回、また
は週 1 回等でも
可

活 性 型 は 短 半
減期だが設計は
25(OH)D 基準で
よい

トコフェロール
(ビタミン E)

数日～数週 [111] α-トコフェ
ロール

1 日 1 回 脂質と同時摂取で
吸収安定

フィロ キ ノ ン
(ビタミン K1)

1～3 時間（血中）
[112]

フィロキノン 1 日 1 回 脂溶性だが循環半
減期が短く日次補
充が基本

アスコルビン酸
(ビタミン C)

数時間（血中、用
量依存）[113]

血中アスコ
ルビン酸

1 日 2～3 回分
割

腎閾値超で排泄増。
小分割で濃度谷を
回避

チアミン (ビタ
ミン B1)

1～6 時間（血中）
[114, 115]

TDP 1 日 2～3 回分
割

需要高時は小分割
が理にかなう

リボフラビン
(ビタミン B2)

1～2 時間（血中）
[116]

FMN・FAD 1 日 2～3 回分
割

光不安定、尿中への
排泄が速い

ナイアシン（ビ
タミン B3）

数 時 間（ 血
中）[117]

NAD 系 1 日 2～3 回分
割

ニコチン酸・アミド
とも短半減期

ピリドキシン
(ビタミン B6)

数 週（PLP）
[118]

PLP 1 日 1～2 回 他 B 群より長め。
過量は神経症状に
注意

葉酸 (ビタミン
B9)

数週（赤血球葉酸）
[119]

RBC 葉酸 1 日 1 回 赤血球葉酸は長期
指標として用いる

コバラミン (ビ
タミン B12)

月～年（体内貯蔵）
[120]

血中 B12 1 日 1 回または
週数回

肝貯蔵が大きく長
期持続

ビオチン、パン
トテン酸

数 時 間（ 血
中）[121–123]

血中濃度 1 日 2 回程度 水溶性で短半減期
の報告が多い

「代表的半減期の目安」は血中や機能的指標に基づく代表レンジであり、個体差、用量依
存性、測定対象（血中、赤血球、代謝物）により変動する。厳密値ではなく階級として解
釈することが適切。

ミネラルは半減期よりも吸収の上限、栄養素間の拮抗、ホル

モン調節因子が摂取設計を左右するため、表は吸収生理を軸に

組み立てるのが実務的である [124]。とくに鉄ではヘプシジンが
腸管吸収を強く制御するため、投与間隔や同時摂取の調整が成

否を分ける [125]。

表 2: ミネラルの実務原則（吸収生理ベース）

栄養素 吸収の特徴 相互作用・阻害 推奨頻度・タイミ
ング

備考

カルシウム 飽和的に吸収し一回量
が多いほど率が低下

鉄や亜鉛の吸収を
阻害しうる

一回 500 mg程度
に分割し食後に配
分

補 助 剤 は
少 量 分 割
が 望 ま し
い [126]

マグネシウ
ム

能動と受動の併用で用
量が多いと未吸収分が
残る

大量摂取で下痢を
来しやすい

一日に 2 回から 3
回の小分けを基本
とし食後に配分

目的は吸収
と忍容性の
両立である
[127]

鉄 ヘプシジン上昇で吸収
が抑制されやすい

カルシウム、茶や
コーヒー、ポリフ
ェノールで低下

隔日または 1 日 1
回の単回投与が吸
収に有利であり空
腹時にアスコルビ
ン酸 (ビタミンC)
同時が選択肢とな
る

隔日投与で
吸収が約 3
割高かった
報告がある
[128, 129]

亜鉛 用量依存で吸収率が低
下

銅と強く拮抗する 通常は 1 日 1 回
で十分だが高用量
は分割する

長期高用量
では銅欠乏
に注意する
[130]

銅 亜鉛と拮抗する 亜鉛の高摂取で欠
乏リスクが上がる

1 日 1 回、亜鉛と
時間をずらす

併用時は指
標 の 確 認
が 望 ま し
い [131]

セレン 吸収は良好で体内でセ
レノプロテインに組み
込まれる

甲状腺機能と関連
する

1 日 1 回で足りや
すい

上限量を超
えない設計
が重要であ
る [132]

ヨウ素 吸収は安定し必要量は
少量である

甲状腺疾患や海藻
の大量摂取に留意

1 日 1 回で足りや
すい

既往のある
者は医療管
理下で運用
する [133]

カリウム 吸収は良好で腎機能に
依存して恒常性が保た
れる

薬剤や腎機能低下
で高カリウム血症
の危険がある

原則として補助剤
は不要であり医療
管理下で分割する

自己判断の
高 用 量 は
禁 忌 で あ
る [134]

クロムなど
微量元素

用量が多いと吸収率が
低下

鉄や亜鉛の高用量
で影響を受けうる

1 日 1 回で足りる
ことが多い

必要量はき
わめて少な
い [135]

9.1 まとめの運用指針

9.1.1 1日一回でよいもの

脂溶性ビタミン群、ピリドキシン (B6)、葉酸 (ビタミン B9)、
コバラミン (ビタミンB12)、セレン、銅、クロム、ヨウ素は、通
常は 1日 1回で十分に安定する。

9.1.2 分割摂取が望ましいもの

アスコルビン酸 (ビタミンC)、チアミン (ビタミンB1)、リボ
フラビン (ビタミン B2)、ナイアシン (ビタミン B3)、ビオチン
(ビタミンB7)、パントテン酸 (ビタミンB5)は 1日 2～3回の小
分割が理にかなう。ミネラルではカルシウム、マグネシウムは

吸収と消化器耐容性の観点から分割が有利である。鉄は隔日ま

たは 1日 1回の少量、亜鉛は 25 mg超なら分割が目安である。
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9.1.3 全体の前提

分割摂取は濃度の谷を減らしやすい一方、遵守が低下しやす

い。まずは 1日 1回で開始し、症状、目的、耐容性に応じて分
割へ段階的に移行するのが現実的である。併用時は亜鉛と鉄、

カルシウムと鉄などの拮抗を避ける配置とし、就寝直前は消化

器症状を起こしやすい組み合わせを避ける。以上の原則により、

半減期と吸収生理を踏まえた時間設計が可能である。

10 まとめ

食事の時間は量と質に並ぶ決定因子である。概日時計と栄養

感知の連動により、朝は食事誘発性熱産生とインクレチン応答

が高く骨格筋のインスリン感受性が有利で、夕夜は耐糖能と脂

質酸化が不利に傾く。実務上は起床後早めに摂食を開始し、主

なエネルギーを日中に配分し、夕食は就寝の 2～3時間以上前
に終えることが望ましい。遅い食事や深夜の糖質とアルコール

は体脂肪蓄積と高血糖を助長しやすく、必要時は少量のたんぱ

く質にとどめる。朝食はその日の食後高血糖を抑え、早時間帯

の時間制限摂食は空腹時血糖やHbA1cを小幅に改善しやすい。
血圧は一日総食塩量の管理が最優先で、脂質は脂肪酸プロファ

イルと体重変化の影響が大きい。カフェインは早めに切り上げ、

アルコールや就寝直前の重い食事は避ける。十分な睡眠時間と

規則性を土台に、時間設計はエネルギー、糖質、食塩、脂肪酸

質、たんぱく質量の基盤管理に重ねる補助戦略と位置付ける。

表 3: 研究デザイン別のエビデンス信頼度と特徴

デザイン バイアス危
険度

典型的サンプ
ル規模

EBH 階層 解説

メタ解析（良質 RCT
複数）

低 数百～数千 レベル 1a データ統合で推定誤差が
最小。出版バイアスの検
討が重要。

単一 RCT（多施設・二
重盲検）

低 50～数百 レベル 1b 無作為化と盲検で交絡を
最小化。サンプル不足だ
と外的妥当性が限定。

観察研究（前向きコ
ホート）

中 数百～数千 レベル 2 介入の割付けが非無作
為。交絡補正は統計処
理頼み。

症例対照・横断研究 中～高 数十～数百 レベル 3 回想バイアスや交絡が大
きい。仮説生成レベルに
位置付け。

症例報告・専門家意見 高 1～数例 レベル 4–5 個別例の詳細を示すが
一般化困難。

EBH=Oxford Centre for Evidence-Based Medicine (OCEBM) 2011 のエビデ
ンス階層を簡略化 [136]。

表 4: エビデンスの確実度グレードの概要 [137]

確実性グ
レード

定義（信頼できる度
合い）

典型的なエビデンス源 臨床・実務での解釈

高
(High)

追加研究が推定効果
をほとんど変えない
と考えられる

良質な多施設ランダム化
比較試験（RCT）、また
は一貫したメタ解析

推奨を強く支持してよい。同
等条件であれば介入を採用す
べき水準

中
(Mod-
erate)

追加研究が推定効果
を重要に変える可能
性がある

限定的な RCT、試験間
でやや不整合があるメタ
解析、前向きコホート

推奨は条件付き。利益・リスク
を個別に吟味して採用を判断

低
(Low)

追加研究が推定効果
を非常に変える可能
性が高い

前向きコホートや症例対
照研究、質の低い RCT、
異質性の高いメタ解析

十分な根拠といえず、介入を
routine に推奨するには慎重
さが必要

極 低
(Very Low)

推定効果について確
信がほとんどない

症例報告、横断研究、専
門家意見、出版バイアス
の疑いが大きいデータ

研究的介入レベル。臨床・公衆
衛生の意思決定では推奨しな
いか、試験的使用に限定
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