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機能的な医学的治療
　代替療法は、医学部で広く教えられたり、病院において広く実践されたり
はしていない治療法である。糖尿病治療に対し検討されている代替治療に
は、鍼治療、バイオフィードバック、誘導イメージ療法、ビタミン・ミネラル
補給等がある。一部の代替治療の成果は評価が困難なことがある。自然ベー
スの治療法を批判する人々は短絡的に、多くの代替治療が依然として、従来
の科学的研究を通じ試験されたり、証明されたりしたものではないと主張
するが、これら研究の多くは実際存在し、効果が存在することを理解しよう
としない者により見過ごされている。従来の“二重盲検”プラセボ対照臨床
試験は、ある単一の治療を一定の所望の結果に関連づけるものである。自然
ベースの治療には、治療が多臓器系および全人格の総合機能に効果を及ぼ
すという性質のため、しばしば臨床的記述的研究が必要となる。

クロム – 1970年代初め、当時の米国農務省人間栄養研究センター所長、
Walter Mertz博士は、単純型のクロムは吸収が悪く(典型的には、摂取し
た量の2%未満)、生物学的に活性なクロムのようにインスリン活性を高め
ることがないことを発見した。Mertz博士は、インスリンに対し強力な活
性化効果を有する醸造用酵母から、クロム化合物を単離した。彼はこの“活
性”クロムがいくつかのアミノ酸およびビタミンBのナイアシンとの複合
体であることを発見し、このクロム複合体を“耐糖因子”、“GTF”と名づけ
た。Mertz博士は、ナイアシンがクロムの生物活性に対する鍵である、と結
論づけた。ナイアシンそれ自体や一般的なクロム・ピクリン酸複合体のい
ずれも、糖代謝に対し有意な作用を及ぼさなかった。Mertz博士は、“ポリ
ニコチネート”や“ニコチネート”と呼ばれるナイアシン結合クロムは、体
内でインスリンの作用を高める、クロムの生物学的活性体であると結論づ
けた。
　私個人としては、糖尿病および太り過ぎの患者両方における補給とし
て、クロムポリニコチネートを選択する。推奨用量は1日1000μgまでで、
食事とともに分割して摂取する(200μgを朝食、400μgを昼食、400μgを
夕食とともに)。これらの投与は、日常的に身体が必要とする200μgの吸収
を促進するのに十分である。食事におけるクロムの不足から、一部の研究
者は、食事から必要量のクロムを得るには、1日に12,000カロリー以上を
摂取する必要があるだろう、と述べている。

マグネシウム– マグネシウムは、インスリン分泌およびインスリンの生物
活性の両方を変化させうる。科学者らは、マグネシウムの欠乏が膵臓にお
けるインスリン分泌を妨げ、身体組織のインスリン抵抗性を増大させる、
と考えている。エビデンスからは、マグネシウムの欠乏が、インスリン抵抗
性、耐糖能異常、高インスリン血症などの特定の糖尿病合併症・併存疾患に

寄与しうることが示唆される。マグネシウム低値は、糖尿病性ケトアシドー
シスを生じている糖尿病患者と関連している。2型糖尿病患者においては、
研究から、マグネシウムにより、インスリンによるブドウ糖の細胞取込みが
改善することが示されている。

バナジウム – バナジウムは、植物や動物に微量に含まれる化合物である。
初期研究から、バナジウムが1型および2型糖尿病の動物の血糖値を正常化
することが示された。最近の研究から、糖尿病患者にバナジウムを投与する
と、インスリン感受性の適度な上昇が生じてインスリン所要量を減じるこ
とができ、血糖値の改善がもたらされることがわかった。完全にはわかって
いないが、バナジウムは細胞膜上のインスリン受容体の数を増やし、インス
リンのこれら受容体への結合を改善させたり、細胞膜内部のグルコース輸
送蛋白を増加させると考えられている。細胞におけるブドウ糖利用の改善
は、過量のブドウ糖がトリグリセリドに変換され、最終的に脂肪として貯蔵
されるのを防ぐ。10～100mgという用量の硫酸バナジルが2型糖尿病に有
効なことが示されている。

ガルシニア・カンボジア(ヒドロキシクエン酸) – ガルシニア・カンボジア
の活性成分、ヒドロキシクエン酸(HCA)は、オレンジやレモン等、柑橘類に
含まれるクエン酸に似た珍しい有機酸であるが、いくつかユニークな特性
を有している。HCAは、多くのOTC減量薬や処方ダイエット薬のように中枢
神経系を刺激することなく、食欲を低下させ、脂肪の産生を阻害することが
わかっている。HCAは、東南アジアの人々により香辛料や食品保存料として
使用されているガルシニア・カンボジアの木の果皮から抽出される。HCA
は、エネルギー用に直ちに使用されることのない、余りのブドウ糖からの脂
肪産生に関与する主要酵素を抑制する。炭水化物は摂取されるとブドウ糖
に分解され、体中に運ばれる。エネルギーや代謝用に直ちに必要とされない
過量のブドウ糖は、身体の肝臓や筋肉にグリコーゲンとして貯蔵される。必
要な際、この肝臓や筋肉の貯蔵基地からグリコーゲンを速やかに利用でき
るが、エネルギー燃料のこの“即座のバックアップ”用形態を貯蔵するため
の余地は限られている。肝臓や筋肉のグリコーゲン貯蔵に必要な量を超え
るブドウ糖は、エネルギー燃料の長期貯蔵物(すなわち、トリグリセリドと
脂肪)へ変換される。未使用すなわち過量のブドウ糖の変換は、ATP-クエン
酸リアーゼという酵素による補助を受ける。HCAは一時的にこの酵素の活
性を阻害し、その結果炭水化物代謝からの脂肪の産生を低下させる。さらに
肝臓における生化学変化を促進し、脂肪の燃焼やグリコーゲンの貯蔵を活
性化する。

糖尿病によるレビュー（8/11）

全国的な蔓延

現代西洋医学がますます先鋭化し、攻撃的な治療に傾いてゆく中で、私たち医師は患者の自らが治癒する力を引き出す医療をもっと大
切にすべきではないでしょうか。そして、もう一歩踏み込めば、病気になる前にそれを予防する医学的助言をすることが、今、求められ
ているような気がします。私は、長年にわたってダグラスラボラトリーズのダイエタリーサプリメントを患者に処方してきました。そ
れは極めて良質なビタミンであり、含有量が際立ったミネラルであり、また、非常に切れ味のいいハーブであったりします。そして、患
者さんは安心してそれを飲み、マイルドなペースで、時には劇的に状態の改善を見せるのです。私にとってダグラスラボラトリーズの
健康補助食品は、予防医療を続けてゆく上で欠かすことができません。
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特許取得酵素ブレンドを用いた、植物酵素療法と
血流における未消化食品基質の吸収

　植物酵素サプリメントが身体および血液に及ぼす効果は、多くの調査研究において実
証されている。この重要な栄養因子に関する興奮や理解の多くは、生化学者Edward 
Howell博士の研究に端を発し、酵素概念に対する彼の広範かつ先駆的研究は50年以上
も前に始まった。彼の研究や、他の著名な研究者の研究により、植物酵素サプリメントの
身体の多様な、特に食物の消化・同化に関連する状態に対する効果が示されている。最近
の研究はより特異的なものとなっていて、各種プロテアーゼ、リパーゼ、カルボヒドラー
ゼ、セルラーゼ調製品等、植物酵素の様々な種類、原料に重点がおかれている。in vitroお
よび経口・非経口経路によるin vivo研究の両者において、消化不良、吸収不良、膵不全、
脂肪便、セリアック病、乳糖不耐症、動脈閉塞、血栓性疾患等、広範な状態におけるこれら
酵素の効果が確認されている。全国の医師からの報告は、植物酵素がさらに多様な病状
に使用されていることを物語っている。

　各種研究および臨床応用からのデータは、広域な状態に対する植物酵素の効果を立証
するものとなっている。
　イギリスの研究では、膵外分泌不全による吸収不良、栄養失調、脂肪便の治療におい
て、低用量の植物原料由来酸安定性リパーゼ(400mg)が、25倍高用量の従来のパンクレ
アチン(10,000mg)と同等に有効であることがわかった。パンクレアチンとは異なり、
植物酵素リパーゼは3～9という広域なpHで酵素活性を発揮する。膵機能不全患者にお
いて安全に食事性脂肪を消化するが、その消化は胃で始まり、十二指腸や空腸で一般に
みられる異常な酸性状態においても持続する。

　ヒトおよび動物の研究では、膵機能不全による吸収不全、脂肪便の治療における各種
真菌由来の酸安定性リパーゼの効果と、パンクレアチンの効果との比較が行われた。植
物リパーゼの食事時の経口投与がこうした病状において有効で、従来の、および腸溶性
の膵酵素補充療法のどちらよりも確実に優れていることがわかった。

　慢性膵炎や嚢胞性線維症は膵外分泌不全の最も一般的な原因である(1)。膵性脂肪便
は脂肪の消化不全から生じ、脂質吸収不良、栄養障害、体重減少、相当な社会的困惑をも
たらす。
　ヒトにおいて、プロテアーゼ酵素は慢性的に閉塞した動脈を劇的に改善させる
(1,2,3)。これは多くのクロスオーバー、単盲検およびプラセボ研究で確認されている
(4,5)。閉塞動脈の再疎通や狭窄した動脈区域の血流改善において、. 植物プロテアーゼ
による静注療法は抗凝固療法(例えば、ヘパリン、ワーファリン)よりも格段に有効であ
る(4,13,15)。

　植物原料由来アミラーゼ酵素は、セリアック病の治療においてin vitroで有効である。
植物性アミラーゼ調製品は、グリアジンの有毒な炭水化物部分を酵素的に切断すること
により、グルテン性腸症の患者に対し穀物を実質的に無害な小麦やライ麦のようにする
(16,17)。

　その普及および広範な実証研究により、植物酵素が身体の特異的状態に有効なことは
明らかである。こうした研究の多く、特に食品基質の完全な吸収を扱う研究は、一部の医
療関係職により正当には認識されていない。本研究は疑いなく、未消化食品基質が血液
に入ること、および植物酵素が各種食品基質を分解するという大きな効果をもたらしう
るもので、さもないとこれらは十分に消化されずに血中に入ることを示している。こう
した研究は、純植物酵素摂取前後の生血液検査の所見を支持するものであり、さらに所
見により確認できる。
　正常な状態において、高分子はヒトの腸から血流へそのまま通過でき、実際に通過す
る(18-23, 25)。これは"腸管壁浸漏"現象といわれ、食物アレルギー、炎症性腸疾患、免
疫障害、特定の炎症性疾患等の病状の栄養管理における植物酵素療法の顕著な効果を説
明するのに有用であろう(18, 19, 35-43)。

　純植物酵素(分子量約35,000)は経口投与後十分に吸収される。これらのプロテアー
ゼは他の適用と同等の血流中の特性を示す。これには、食物抗原として血流に漏出した
食事性蛋白・ポリペプチドの加水分解能を含む。プロテアーゼは抗炎症特性を示し
(5,8,9,12,14)、ヒトにおいて、慢性的に閉塞した動脈の循環再確立において、静脈内投
与された際に有効なことが示されている(4,13)。

　他の動物およびヒトの研究では、植物・動物酵素といった多くの特異的な完全蛋白が、
経口投与後に血流にそのまま吸収されうることが示されている。これらには、ヒトアル
ブミン・ラクトアルブミン、ウシアルブミン、オバルブミン、ラクトグロブリン、フェリチ
ン(分子量500,000)、キモトリプシノーゲン、エラスターゼ、およびボツリヌス毒素(分
子量1,000,000)等の他の高分子が含まれる(18-20,24,32-34)。墨由来炭素粒子(18)
等の完全粒子やウイルス全体(26)でさえ、健常な腸を通過しうる。
　腸からそのまま吸収された蛋白およびポリペプチドは、標的組織に薬理作用を及ぼし
うる。黄体形成ホルモン放出因子や甲状腺刺激ホルモン放出ホルモン等、いくつかのペ
プチドホルモンは、経口投与された場合、生物学的に活性をもつことが知られている
(27,28)。

　インスリンは、限定された状況下(例えば、腸管腔におけるプロテアーゼ　阻害剤や高
張液の存在)でそのまま腸粘膜を通過し、有意な血糖降下作用を発揮する(29,30)。

　内因性・外因性の膵酵素をそのまま吸収することにより、身体が自身の消化酵素を維
持しようとしていることを示す強いエビデンスがある。トリプシンとキモトリプシンは
経口投与後、酵素的に活性な形で、血流にそのまま吸収される。さらに劇的なのは、内因
性、外因性酵素の両方が腸からそのまま吸収されるだけでなく、血流を介して運ばれ、完
全なまま膵分泌細胞に取込まれ、新たに合成された膵酵素と混ぜ合わされ、膵臓により
腸管腔へ再分泌されるという知見である(31)。この蛋白分解酵素の腸膵循環の存在は、
肝臓による胆汁塩の"リサイクル"に非常に類似している。食事時に経口投与された植物

酵素は、食事性蛋白を消化することにより、有効な抗原性高分子の血流への供給が低下
するように作用する。さらに、経口投与され、そのままの形で吸収された植物酵素は、血
流において遭遇した抗原性食事性蛋白の"消化"に有用であろう。食物アレルギーの治
療における植物酵素の役割を評価するには、さらなる研究が必要である。"腸管壁浸漏"
現象の生物学的・治療学的重要性や植物酵素の役割を支持する多くのエビデンスが存
在する。経口投与された食品や植物酵素の完全な吸収は、もはや論理的に否定すること
はできない。
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