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Ⅰ　総　論

1　策定方針
　日本人の食事摂取基準は、健康な個人並びに集団を対象として、国民の健康の保持・増進、生活

習慣病の予防のために参照するエネルギー及び栄養素の摂取量の基準を示すものである。

　日本人の食事摂取基準（2015 年版）策定の方向性を図 1 に示した。今回の策定に当たっては、

高齢化の進展や糖尿病等有病者数の増加を踏まえ、平成 25 年度に開始した健康日本 21（第二次）

において主要な生活習慣病の発症予防と重症化予防の徹底を図ることが基本的方向として掲げられ

ていることから、健康の保持・増進と共に、生活習慣病の予防については、発症予防と共に、重症

化予防も視野に入れ、策定を行うこととした。このため、関連する各種疾患ガイドラインとも調和

を図っていくこととした。

　また、科学的根拠に基づく策定を行うことを基本とし、現時点で根拠は十分ではないが重要な課

題については、今後、実践や研究を推進していくことで、根拠の集積を図る必要があることから、

研究課題の整理も行うこととした。

図 1　日本人の食事摂取基準（2015 年版）策定の方向性

健康日本 21（第二次）の推進〈平成 25～34年度〉
主要な生活習慣病（がん、循環器疾患、糖尿病、COPD）の発症予防と重症化予防の徹底

高
齢
化
の
進
展
・
糖
尿
病
等
有
病
者
数
の
増
加科学的根拠の集積

根拠は不十分だが、
重要な課題

健康寿命の延伸

科学的根拠の整理 実践・研究の推進

食事摂取基準の改定 各種疾患ガイドライン
（食事療法含む）の改定

健康の
保持・増進

生活習慣病の
発症予防

生活習慣病の
重症化予防

国民の栄養評価・栄養管理の標準化と質の向上
○管理栄養士、医師等保健医療関係者による有効活用
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1─1　対象とする個人並びに集団の範囲
　食事摂取基準の対象は、健康な個人並びに健康な人を中心として構成されている集団とし、高血

圧、脂質異常、高血糖、腎機能低下に関するリスクを有していても自立した日常生活を営んでいる

者を含む。具体的には、歩行や家事などの身体活動を行っている者であり、体格（body mass in-

dex：BMI*）が標準より著しく外れていない者とする。なお、高血圧、脂質異常、高血糖、腎機能

低下に関するリスクを有する者とは、保健指導レベルにある者までを含むものとする。

　また、疾患を有していたり、疾患に関する高いリスクを有していたりする個人並びに集団に対し

て、治療を目的とする場合は、食事摂取基準におけるエネルギー及び栄養素の摂取に関する基本的

な考え方を理解した上で、その疾患に関連する治療ガイドライン等の栄養管理指針を用いることに

なる。　

　　*　BMI ＝体重（kg）÷（身長（m））2　　　

1─2　策定の対象とするエネルギー及び栄養素
　健康増進法に基づき、厚生労働大臣が定めるものとされている図 2 に示した熱量及び栄養素に

ついて策定の対象とする。

　併せて、健康の保持・増進に不可欠であり、そのための摂取量が定量的に見て、科学的に十分に

信頼できるものと判断される栄養素があるかについて、検討する。

図 2　健康増進法に基づき定める食事摂取基準

1�　国民がその健康の保持増進を図る上で摂取することが望ましい熱量に関する事項

2�　国民がその健康の保持増進を図る上で摂取することが望ましい次に掲げる栄養素の量に�
関する事項
　イ�　国民の栄養摂取の状況からみてその欠乏が国民の健康の保持増進に�
影響を与えているものとして厚生労働省令で定める栄養素

　　　・たんぱく質
　　　・n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸
　　　・炭水化物、食物繊維
　　　・�ビタミン A、ビタミンD、ビタミンE、ビタミンK、ビタミンB1、ビタミンB2、ナイアシン、

ビタミンB6、ビタミンB12、葉酸、パントテン酸、ビオチン、ビタミンC
　　　・�カリウム、カルシウム、マグネシウム、リン、鉄、亜鉛、銅、マンガン、ヨウ素、セレン、�

クロム、モリブデン
　ロ�　国民の栄養摂取の状況からみてその過剰な摂取が国民の健康の保持増進に影響�
を与えているものとして厚生労働省令で定める栄養素

　　　・脂質、飽和脂肪酸、コレステロール
　　　・糖類（単糖類又は二糖類であって、糖アルコールでないものに限る。）
　　　・ナトリウム
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1─3　指標の目的と種類

●エネルギーの指標
　エネルギーの指標は、エネルギー摂取の過不足の回避を目的とする指標を設定する。

●栄養素の指標
　栄養素の指標は、三つの目的からなる五つの指標で構成する。具体的には、摂取不足の回避を目

的とする 3 種類の指標、過剰摂取による健康障害の回避を目的とする指標、及び生活習慣病の予防

を目的とする指標から構成する（図 3）。

　摂取不足の回避を目的として、「推定平均必要量」（estimated average requirement：EAR）を

設定する。推定平均必要量は、半数の人が必要量を満たす量である。推定平均必要量を補助する目

的で「推奨量」（recommended dietary allowance：RDA）を設定する。推奨量は、ほとんどの人

が充足している量である。

　十分な科学的根拠が得られず、推定平均必要量と推奨量が設定できない場合は、「目安量」（ade-

quate intake：AI）を設定する。一定の栄養状態を維持するのに十分な量であり、目安量以上を摂

取している場合は不足のリスクはほとんどない。

　過剰摂取による健康障害の回避を目的として、「耐容上限量」（tolerable upper intake level：

UL）を設定する。十分な科学的根拠が得られない栄養素については設定しない。

　一方、生活習慣病の予防を目的として食事摂取基準を設定する必要のある栄養素が存在する。し

かしながら、そのための研究の数並びに質はまだ十分ではない 1）。そこで、これらの栄養素に関し

て、「生活習慣病の予防のために現在の日本人が当面の目標とすべき摂取量」として「目標量」

（tentative dietary goal for preventing life-style related diseases：DG）を設定する。

1─4　年齢区分
　日本人の食事摂取基準（2010 年版）と同様の年齢区分を基本とする。乳児については、前回と

同様に、「出生後 6 か月未満（0～5 か月）」と「6 か月以上 1 歳未満（6～11 か月）」の二つに区分

することとし、特に成長に合わせてより詳細な年齢区分設定が必要と考えられる場合には、「出生

後 6 か月未満（0～5 か月）」及び「6 か月以上 9 か月未満（6～8 か月）」、「9 か月以上 1 歳未満（9

～11 か月）」の三つの区分とする。

　1～17 歳を小児、18 歳以上を成人とする。高齢者を成人から分けて考える必要がある場合は、70

歳以上を高齢者とするが、高齢者についてさらに詳細な年齢区分の設定が必要と考えられる場合が

あるか、検討する。

摂取不足の回避

過剰摂取による健康障害の回避 耐容上限量

推定平均必要量、推奨量
＊これらを推定できない場合の代替指標：目安量

生活習慣病の予防 目標量

図 3　栄養素の指標の目的と種類

〈目　的〉 〈種　類〉
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2　策定の基本的事項
2─1　指標の概要

2─1─1　エネルギーの指標
　エネルギーについては、エネルギーの摂取量及び消費量のバランス（エネルギー収支バランス）

の維持を示す指標として、BMI を採用することとした。このため、成人における観察疫学研究に

おいて報告された総死亡率が最も低かった BMI の範囲、日本人の BMI の実態などを総合的に検証

し、目標とする BMI の範囲を提示した。なお、BMI は、健康の保持・増進、生活習慣病の予防、

さらには高齢による虚弱を回避するための要素の一つとして扱うことに留めるべきである。

　なお、エネルギー必要量については、無視できない個人間差が要因として多数存在するため、

性・年齢階級・身体活動レベル別に単一の値として示すのは困難であるが、エネルギー必要量の概

念は重要であること、目標とする BMI の提示が成人に限られていること、エネルギー必要量に依

存することが知られている栄養素の推定平均必要量の算出に当たってエネルギーの必要量の概数が

必要となることなどから、参考資料としてエネルギー必要量の基本的事項や測定方法、推定方法を

記述すると共に、併せて推定エネルギー必要量を参考表として示すこととした。

2─1─2　栄養素の指標
●推定平均必要量（estimated average requirement：EAR）

　ある対象集団において測定された必要量の分布に基づき、母集団（例えば、30～49 歳の男性）

における必要量の平均値の推定値を示すものとして「推定平均必要量」を定義する。つまり、当該

集団に属する 50％ の人が必要量を満たす（同時に、50％ の人が必要量を満たさない）と推定され

る摂取量として定義される。

　推定平均必要量は、摂取不足の回避が目的だが、ここでいう「不足」とは、必ずしも古典的な欠

乏症が生じることだけを意味するものではなく、その定義は栄養素によって異なる。

●推奨量（recommended dietary allowance：RDA）
　ある対象集団において測定された必要量の分布に基づき、母集団に属するほとんどの人（97～98

％）が充足している量として「推奨量」を定義する。推奨量は、推定平均必要量が与えられる栄養

素に対して設定され、推定平均必要量を用いて算出される。

　推奨量は、実験等において観察された必要量の個人間変動の標準偏差を、母集団における必要量

の個人間変動の標準偏差の推定値として用いることにより、理論的には、（推定必要量の平均値＋2

×推定必要量の標準偏差）として算出される。しかし、実際には推定必要量の標準偏差が実験から

正確に与えられることはまれである。そのため、多くの場合、推定値を用いざるを得ない。

　したがって、
推奨量＝推定平均必要量×（1＋2×変動係数）＝推定平均必要量×推奨量算定係数

として、推奨量を求めた。
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●目安量（adequate intake：AI）
　特定の集団における、ある一定の栄養状態を維持するのに十分な量として「目安量」を定義す

る。十分な科学的根拠が得られず「推定平均必要量」が算定できない場合に算定するものとする。

実際には、特定の集団において不足状態を示す人がほとんど観察されない量として与えられる。基

本的には、健康な多数の人を対象として、栄養素摂取量を観察した疫学的研究によって得られる。

　目安量は、次の三つの概念のいずれかに基づく値である。どの概念に基づくものであるかは、栄

養素や性・年齢階級によって異なる。

①特定の集団において、生体指標等を用いた健康状態の確認と当該栄養素摂取量の調査を同時に

行い、その結果から不足状態を示す人がほとんど存在しない摂取量を推測し、その値を用いる

場合：対象集団で不足状態を示す人がほとんど存在しない場合には栄養素摂取量の中央値を用

いる。

②生体指標等を用いた健康状態の確認ができないが、健康な日本人を中心として構成されている

集団の代表的な栄養素摂取量の分布が得られる場合：栄養素摂取量の中央値を用いる。

③母乳で保育されている健康な乳児の摂取量に基づく場合：母乳中の栄養素濃度と哺乳量との積

を用いる。

●耐容上限量（tolerable upper intake level：UL）
　健康障害をもたらすリスクがないとみなされる習慣的な摂取量の上限を与える量として「耐容上

限量」を定義する。これを超えて摂取すると、過剰摂取によって生じる潜在的な健康障害のリスク

が高まると考える。

　理論的には、「耐容上限量」は、「健康障害が発現しないことが知られている習慣的な摂取量」の

最大値（健康障害非発現量、no observed adverse effect level：NOAEL）と「健康障害が発現し

たことが知られている習慣的な摂取量」の最小値（最低健康障害発現量、lowest observed ad-

verse effect level：LOAEL）との間に存在する。しかし、これらの報告は少なく、特殊な集団を

対象としたものに限られること、さらには、動物実験や in vitro など人工的に構成された条件下で

行われた実験で得られた結果に基づかねばならない場合もあることから、得られた数値の不確実性

と安全の確保に配慮して、NOAEL 又は LOAEL を「不確実性因子」（uncertain factor：UF）で

除した値を耐容上限量とした。具体的には、基本的に次のようにして耐容上限量を算定した。

・ヒトを対象として通常の食品を摂取した報告に基づく場合：
UL＝NOAEL÷UF　（UF には 1 から 5 の範囲で適当な値を用いた）

・ヒトを対象としてサプリメントを摂取した報告に基づく場合、又は、動物実験や in vitro の実験

に基づく場合：
UL＝LOAEL÷UF　（UF には 10 を用いた）
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●目標量（tentative dietary goal for preventing life─style related diseases：DG）
　生活習慣病の予防を目的として、特定の集団において、その疾患のリスクや、その代理指標とな

る生体指標の値が低くなると考えられる栄養状態が達成できる量として算定し、現在の日本人が当

面の目標とすべき摂取量として「目標量」を設定する。これは、疫学研究によって得られた知見を

中心とし、実験栄養学的な研究による知見を加味して策定されるものである。しかし、栄養素摂取

量と生活習慣病のリスクとの関連は連続的であり、かつ、閾値が存在しない場合が多い。このよう

な場合には、好ましい摂取量として、ある値又は範囲を提唱することは困難である。そこで、諸外

国の食事摂取基準や疾病予防ガイドライン、現在の日本人の摂取量・食品構成・嗜好などを考慮

し、実行可能性を重視して設定することにした。目標量を理解するための概念図を図 4 に示す。

　各栄養素の特徴を考慮して次の 3 種類の算定方法を用いた。

・望ましいと考えられる摂取量よりも現在の日本人の摂取量が少ない場合：範囲の下の値だけを算

定する。食物繊維とカリウムが相当する。これらの値は、実現可能性を考慮し、望ましいと考え

られる摂取量と現在の摂取量（中央値）との中間値を用いた。小児については、目安量で用いた

ものと同じ外挿方法（参照体重を用いる方法）を用いた。ただし、この方法で算出された摂取量

が現在の摂取量（中央値）よりも多い場合は、現在の摂取量（中央値）を目標量とした。

・望ましいと考えられる摂取量よりも現在の日本人の摂取量が多い場合：範囲の上の値だけを算定

する。飽和脂肪酸、ナトリウム（食塩相当量）が相当する。これらの値は、最近の摂取量の推移

と実現可能性を考慮して算定した。小児のナトリウム（食塩相当量）については、推定エネルギ

ー必要量を用いて外挿し、実現可能性を考慮して算定した。

・生活習慣病の予防を目的とした複合的な指標：構成比率を算定する。エネルギー産生栄養素バラ

ンス（たんぱく質、脂質、炭水化物（アルコール含む）が、総エネルギー摂取量に占めるべき割

合）が相当する。

図 4　目標量を理解するための概念図

基準とした群

習慣的な摂取量

結果を適用して
よいと考えられる
摂取量の範囲

結果を適用して
よいと考えられる
摂取量の範囲

参照された研究で
観察された摂取量
の範囲

相
対
的
な
リ
ス
ク

1.0

0

　栄養素摂取量と生活習慣病のリスクとの関連は連続的であり、かつ、閾値が存在しない場合が多い。関連が直線
的で閾値のない典型的な例を図に示した。実際には、不明確ながら閾値が存在すると考えられるものや関連が曲線
的なものも存在する。
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参考　1 　�食事摂取基準の各指標を理解するための概念

　推定平均必要量や耐容上限量などの指標を理解するための概念図を下記に示す。この図は、

習慣的な摂取量と摂取不足又は過剰摂取に由来する健康障害のリスク、すなわち、健康障害が

生じる確率との関係を概念的に示している。この概念を集団に当てはめると、摂取不足を生じ

る人の割合又は過剰摂取によって健康障害を生じる人の割合を示す図として理解することもで

きる。

　縦軸は、個人の場合は不足又は過剰によって健康障害が生じる確率を、集団の場合は不足状

態にある人又は過剰摂取によって健康障害を生じる人の割合を示す。

　不足の確率が推定平均必要量では 0.5（50％）あり、推奨量では 0.02～0.03（中間値として

0.025）（2～3％ 又は 2.5％）あることを示す。耐容上限量以上を摂取した場合には過剰摂取に

よる健康障害が生じる潜在的なリスクが存在することを示す。そして、推奨量と耐容上限量と

の間の摂取量では、不足のリスク、過剰摂取による健康障害が生じるリスク共に 0（ゼロ）に

近いことを示す。

　目安量については、推定平均必要量並びに推奨量と一定の関係を持たない。しかし、推奨量

と目安量を同時に算定することが可能であれば、目安量は推奨量よりも大きい（図では右方）

と考えられるため、参考として付記した。

　目標量は、ここに示す概念や方法とは異なる性質のものであることから、ここには図示でき

ない。

食事摂取基準の各指標（推定平均必要量、推奨量、目安量、耐容上限量）
を理解するための概念図

耐容上限量

推定平均必要量

推奨量
目安量

習慣的な摂取量

不
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リ
ス
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過
剰
摂
取
に
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て
健
康
障
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2─2　レビューの方法
　可能な限り科学的根拠に基づいた策定を行うことを基本とした。系統的レビューの手法を用い

て、国内外の学術論文並びに入手可能な学術資料を最大限に活用することにした。

　エネルギー及び栄養素についての基本的なレビューにおいては、食事摂取基準（2010 年版）の

策定において課題となっていた部分について特に重点的にレビューを行った。併せて、高齢者、乳

児等の対象特性についてのレビューを行った。エネルギー及び栄養素と生活習慣病の発症予防・重

症化予防との関係についてのレビューは、高血圧、脂質異常、高血糖及び腎機能低下に関するリサ

ーチクエスチョンの定式化を行うため、PICO 形式を用いてレビューした。また、このほか栄養素

摂取量との数量的関連が多数の研究によって明らかにされ、その予防が日本人にとって重要である

と考えられている疾患に限ってレビューの対象とした。この際、研究対象者の健康状態や重症度の

分類に留意して検討することとした。これらのレビューは、平成 25 年度厚生科学研究費補助金

（循環器疾患・糖尿病等生活習慣病対策総合事業）の「日本人の食事摂取基準の策定に資する代謝

性疾患の栄養評価に関する研究」を中心に行った。こうしたレビューの方法については、今後、そ

の標準化を図っていく必要がある。

　なお、前回の策定までに用いられた論文や資料についても必要に応じて再検討を行った。ただ

し、他の医療分野と異なり、エビデンスレベルを判断し明示する方法は、人間栄養学、公衆栄養

学、予防栄養学では十分に確立していない。加えて、得られるエビデンスレベルは、栄養素間でば

らつきが生じる。

　こういった実情を踏まえ、メタ・アナリシスなど、情報の統合が定量的に行われている場合に

は、基本的にはそれを優先的に参考にすることとしたが、実際には、それぞれの研究の内容を詳細

に検討し、現時点で利用可能な情報で、最も信頼度の高い情報を用いるように留意した。

2─3　基準改定の採択方針

●推定平均必要量（estimated average requirement：EAR）
・従来、推定平均必要量が設定できなかった栄養素において、十分な科学的根拠が得られた場合に

は、新たに推定平均必要量を設定する。

・推定平均必要量の算定において、身体的エンドポイントを変更した場合には、その根拠に基づき

推定平均必要量の値を変更する。

・参照体位の変更に伴い、必要に応じて推定平均必要量の値を変更する。

●推奨量（recommended dietary allowance：RDA）
・推定平均必要量を新たに設定した場合又は推定平均必要量を変更した場合は、推奨量を新たに設

定又は推奨量の値を変更する。

・変動係数を変更した場合には、推奨量を変更する。

〈変動係数の変更に必要な条件〉

　変動係数の変更が必要と判断される明確な根拠が得られる場合。
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2─4　年齢区分
　表 1 に示した年齢区分を用いることとした。乳児については、前回と同

様に、「出生後 6 か月未満（0～5 か月）」と「6 か月以上 1 歳未満（6～11 か

月）」の二つに区分することとしたが、特に成長に合わせてより詳細な年齢

区分設定が必要と考えられたエネルギー及びたんぱく質については、「出生

後 6 か月未満（0～5 か月）」及び「6 か月以上 9 か月未満（6～8 か月）」、「9

か月以上 1 歳未満（9～11 か月）」の三つの区分で表した。

　1～17 歳を小児、18 歳以上を成人とした。高齢者を成人から分けて考える

必要がある場合は、70 歳以上を高齢者とした。なお、70 歳以上については、

策定根拠とした文献における年齢範囲に留意し、必要に応じてその年齢範囲

を特記することとした。高齢者人口の増大に鑑み、高齢者については詳細な

年齢区分設定が必要と考えられるが、今回はそのための十分な知見が得られ

なかったことから、今後の課題とする。

●目安量（adequate intake：AI）
・栄養素の不足状態を示す人がほとんど存在しない集団で、日本人の代表的な栄養素摂取量の分布

が得られる場合は、その中央値とする。この場合、複数の報告において、最も摂取量が少ない集

団の中央値を用いることが望ましい。

　また、目安量の策定に当たっては、栄養素の不足状態を示さない「十分な量」の程度に留意する

必要があることから、その取扱いは以下のとおりとする。

①他国の食事摂取基準や国際的なガイドライン、調査データ等を参考に判断できる場合には、中

央値にこだわらず、適切な値を選択する。

②得られる日本人の代表的な栄養素摂取量のデータが限定的かつ参考となる情報が限定的で「十

分な量」の程度の判断が困難な場合には、そのことを記述の上、得られるデータの中央値を選

択しても差し支えない。

●耐容上限量（tolerable upper intake level：UL）
・十分な科学的根拠が得られた場合には、新たに耐容上限量を設定する。

・新たな知見により、健康障害発現量を見直す必要が生じた場合には、耐容上限量を変更する。

・不確実性要因の決定において変更が必要な知見が新たに得られた場合には、不確実性因子（UF）

を変更する。

●目標量（tentative dietary goal for preventing life─style related diseases：DG）
・値を設定するに十分な科学的根拠を有し、かつ現在の日本人において、食事による摂取と生活習

慣病との関連での優先度が高い場合には、新たに目標量を設定する。

・十分な科学的根拠により導き出された値が、国民の摂取実態と大きく乖離している場合は、当面

摂取を目標とする量として目標量を設定する。

表 1　年齢区分

年　齢

  0～5（月）※

  6～11（月）※

  1～2（歳）

  3～5（歳）

  6～7（歳）

  8～9（歳）

10～11（歳）

12～14（歳）

15～17（歳）

18～29（歳）

30～49（歳）

50～69（歳）

70 以上（歳）　

※エネルギー及びたんぱ
く質については、「0～5 か
月」、「6～8 か月」、「9～11 か
月」の三つの区分で表した。
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2─5　参照体位

2─5─1　目的
　食事摂取基準の策定において参照する体位（身長・体重）は、性及び年齢に応じ、日本人として

平均的な体位を持った人を想定し、健全な発育並びに健康の保持・増進、生活習慣病の予防を考え

る上での参照値として提示し、これを参照体位（参照身長・参照体重）と呼ぶこととした（表 2）。

従来は基準体位と表現していたが、望ましい体位ということではなく、日本人の平均的な体位であ

ることから、その表現を参照体位と改めた。

表 2　参照体位（参照身長、参照体重）1

性　別 男　性 女　性 2

年齢等 参照身長（cm） 参照体重（kg） 参照身長（cm） 参照体重（kg）

0～5（月） 61.5 6.3 60.1 5.9

6～11（月） 71.6 8.8 70.2 8.1

6～8（月） 69.8 8.4 68.3 7.8

9～11（月） 73.2 9.1 71.9 8.4

1～2（歳） 85.8 11.5 84.6 11.0

3～5（歳） 103.6 16.5 103.2 16.1

6～7（歳） 119.5 22.2 118.3 21.9

8～9（歳） 130.4 28.0 130.4 27.4

10～11（歳） 142.0 35.6 144.0 36.3

12～14（歳） 160.5 49.0 155.1 47.5

15～17（歳） 170.1 59.7 157.7 51.9

18～29（歳） 170.3 63.2 158.0 50.0

30～49（歳） 170.7 68.5 158.0 53.1

50～69（歳） 166.6 65.3 153.5 53.0

70 以上（歳） 160.8 60.0 148.0 49.5

1　 0～17 歳は、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身長、
体重の標準値を基に、年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点における中央値を引用した。
ただし、公表数値が年齢区分と合致しない場合は、同様の方法で算出した値を用いた。18 歳以上は、平成
22 年、23 年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における身長・体重の中央値を用いた。

2　妊婦、授乳婦を除く。

2─5─2　基本的な考え方
　乳児・小児については、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格

評価に用いる身長、体重の標準値 2）を参照体位とした。

　一方、成人については、現時点では、性別及び年齢階級ごとの標準値となり得る理想の体位が不

明なことから、日本人の食事摂取基準（2005 年版、2010 年版）での方針を踏襲し、原則として利

用可能な直近のデータを現況値として用い、性別及び年齢階級ごとに一つの代表値を算定すること

とした。
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　なお、現況において、男性では肥満の人の割合が約 3 割、女性では 20～30 歳代でやせの人の割

合が 2 割程度見られる。また、高齢者においては、身長、体重の測定上の課題を有している。今

後、こうした点を踏まえ、望ましい体位についての検証が必要である。

2─5─3　算出方法等
●乳児・小児

　日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身長、体重

の標準値 2）を基に、年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点における中央値を引

用した。ただし、公表数値が年齢区分と合致しない場合は、同様の方法で算出した値を用いた。

●成人（18 歳以上）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査における当該の性・年齢階級における身長・体重の中央値

とし、女性については、妊婦、授乳婦を除いて算出した。

　参考資料として、分布を示す統計量を以下に示す（参考表 1、2）。

参考表 1　 身長の分布（25、50、75 パーセンタイル）（性、年齢階級別）1

（cm）

年　齢
パーセンタイル

25 50 75

男　

性

18～29（歳） 167.0 170.3 175.0

30～49（歳） 167.0 170.7 175.0

50～69（歳） 162.7 166.6 170.5

70 以上（歳） 157.2 160.8 165.2

　

女
２

　

性

18～29（歳） 154.4 158.0 161.5

30～49（歳） 154.5 158.0 161.3

50～69（歳） 150.0 153.5 157.0

70 以上（歳） 143.3 148.0 152.0
1　 平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における身長の分布。
2 妊婦、授乳婦を除く。

参考表 2　体重の分布（25、50、75 パーセンタイル）（性、年齢階級別）1

（kg）

年　齢
パーセンタイル

25 50 75

男　

性

18～29（歳） 57.0 63.2 70.8

30～49（歳） 62.0 68.5 76.2

50～69（歳） 60.0 65.3 72.2

70 以上（歳） 53.9 60.0 66.2

　

女
２

　

性

18～29（歳） 46.1 50.0 55.0

30～49（歳） 48.0 53.1 59.3

50～69（歳） 48.0 53.0 58.6

70 以上（歳） 43.8 49.5 55.1
1　 平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における体重の分布。
2 妊婦、授乳婦を除く。
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2─6　策定した食事摂取基準
　1 歳以上について基準を策定した栄養素と指標を表 3 に示す。

表 3　基準を策定した栄養素と設定した指標（1 歳以上）1

栄養素
推定平均必要量
（EAR）

推奨量
（RDA）

目安量
（AI）

耐容上限量
（UL）

目標量
（DG）

たんぱく質 ○ ○ ─ ─ ○ 2

脂　質

脂質 ─ ─ ─ ─ ○ 2

飽和脂肪酸 ─ ─ ─ ─ ○
n─6 系脂肪酸 ─ ─ ○ ─ ─
n─3 系脂肪酸 ─ ─ ○ ─ ─

炭水化物
炭水化物 ─ ─ ─ ─ ○ 2

食物繊維 ─ ─ ─ ─ ○
エネルギー産生栄養素バランス 2 ─ ─ ─ ─ ○

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A ○ ○ ─ ○ ─
ビタミン D ─ ─ ○ ○ ─
ビタミン E ─ ─ ○ ○ ─
ビタミン K ─ ─ ○ ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 ○ ○ ─ ─ ─
ビタミン B2 ○ ○ ─ ─ ─
ナイアシン ○ ○ ─ ○ ─
ビタミン B6 ○ ○ ─ ○ ─
ビタミン B12 ○ ○ ─ ─ ─
葉酸 ○ ○ ─ ○ 3 ─
パントテン酸 ─ ─ ○ ─ ─
ビオチン ─ ─ ○ ─ ─
ビタミン C ○ ○ ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム ○ ─ ─ ─ ○
カリウム ─ ─ ○ ─ ○
カルシウム ○ ○ ─ ○ ─
マグネシウム ○ ○ ─ ○ 3 ─
リン ─ ─ ○ ○ ─

微
　
量

鉄 ○ ○ ─ ○ ─
亜鉛 ○ ○ ─ ○ ─
銅 ○ ○ ─ ○ ─
マンガン ─ ─ ○ ○ ─
ヨウ素 ○ ○ ─ ○ ─
セレン ○ ○ ─ ○ ─
クロム ─ ─ ○ ─ ─
モリブデン ○ ○ ─ ○ ─

1　一部の年齢階級についてのみ設定した場合も含む。
2　 たんぱく質、脂質、炭水化物（アルコール含む）が、総エネルギー摂取量に占めるべき割合（％

エネルギー）。
3　通常の食品以外からの摂取について定めた。
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　今回、推奨量が設定された栄養素で、その算定のために用いられた標準偏差について変動係数

（標準偏差÷平均値）として一覧表にすると表 4 のようになる。

　また、耐容上限量が設定された栄養素で、その算定のために用いられた不確実性因子の値は、表
5 のとおりである。

表 4　推定平均必要量から推奨量を算定するために用いられた変動係数と推奨量算定係数の一覧

変動係数 推奨量算定係数 栄養素

10％ 1.2
ビタミン B1、ビタミン B2、ナイアシン、ビタミン B6、ビタミン B12、葉酸、
ビタミン C、カルシウム、マグネシウム、鉄（15 歳以上）、亜鉛、セレン、
モリブデン

12.5％ 1.25 たんぱく質

15％ 1.3 銅

20％ 1.4 ビタミン A、鉄（6 か月～14 歳）、ヨウ素

表 5　 耐容上限量が策定された栄養素で、その算定のために用いられた 
不確実性因子（UF）

不確実性因子 栄養素

1 ビタミン E、マグネシウム 1、銅、マンガン、ヨウ素（成人）2

1.2 カルシウム、リン

1.5 亜鉛

1.8 ビタミン D（乳児）

2 セレン、モリブデン

2.5 ビタミン D（成人）

3 ヨウ素（乳児）

5 ビタミン A（成人）、ナイアシン、ビタミン B6、葉酸

10 ビタミン A（乳児）、ヨウ素（成人）3

30 鉄
1 通常の食品以外からの摂取について設定。
2 健康障害非発現量を用いた場合。
3 最低健康障害発現量を用いた場合。

2─7　ライフステージ別の留意点

●妊婦・授乳婦
　推定平均必要量及び推奨量の設定が可能な栄養素については、非妊娠時、非授乳時のそれぞれの

値に付加すべき量として食事摂取基準を設定することとした。目安量の設定に留まる栄養素につい

ては、原則として、胎児の発育に問題ないと想定される日本人妊婦・授乳婦の摂取量の中央値を用

いることとし、これらの値が明らかでない場合には、非妊娠時、非授乳時の値を目安量として用い

ることとした。
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　胎児の成長に伴う蓄積量を考える場合には、妊娠期間の代表値を 280 日として、1 日当たり量と

して表すこととした。妊娠期間を細分化して考える必要がある場合は、妊娠初期（～13 週 6 日）、

妊娠中期（14 週 0 日～27 週 6 日）、妊娠後期（28 週 0 日～ ）に 3 分割した。

　授乳期には、泌乳量のデータが必要であるが、日本人女性の泌乳量に関する信頼度の高いデータ

は存在しない。そこで、哺乳量（0.78 L/日）3，4）を泌乳量として用いることとした。

　耐容上限量については、妊婦、授乳婦における報告が乏しく、算定できない栄養素が多かった。

しかし、これは、多量に摂取しても健康障害が生じないことを保障するものではない。基本的に

は、当該年齢の非妊婦、非授乳婦における耐容上限量を参考とするのが便宜的であると考えられる

が、妊婦における胎児への影響や、授乳婦における母乳への影響は考慮されていないため、慎重

に、つまり、耐容上限量を厳しく考えることが望まれる。しかし、この問題に関する科学的根拠は

乏しいため、その量的な基準は示さなかった。

●乳児
　出生後 6 か月未満の乳児では「推定平均必要量」や「推奨量」を決定するための実験はできな

い。そして、健康な乳児が摂取する母乳の質と量は乳児の栄養状態にとって望ましいものと考えら

れる。このような理由から、乳児における食事摂取基準は、「目安量」を算定するものとし、具体

的には、母乳中の栄養素濃度と健康な乳児の母乳摂取量の積とした。この期間を通じた哺乳量は平

均 0.78 L/日との報告があるため 3，4）、今回は 0.78 L/日を基準哺乳量とした。

　6～11 か月の乳児では、母乳（又は人工乳）だけでなく、通常の食品の摂取も考えなくてはなら

ない。しかし、この集団における知見は乏しい。そこで、0～5 か月の乳児及び（又は）1～2 歳の

小児の値から外挿して求めた。

●小児
　食事摂取基準の策定に有用な研究で小児を対象としたものは少ない。そこで、十分な資料が存在

しない場合には、成人の値から外挿して求めた。

　耐容上限量に関しては、情報が乏しく、算定できないものが多かった。しかし、これは、多量に

摂取しても健康障害が生じないことを保障するものではないことに十分に注意すべきである。

●高齢者
　高齢者では、咀嚼能力の低下、消化・吸収率の低下、運動量の低下に伴う摂取量の低下などが存

在する。特に、これらは個人差の大きいことが特徴である。また、多くの人が、何らかの疾患を有

していることも特徴として挙げられる。そのため、年齢だけでなく、個人の特徴に十分に注意を払

うことが必要である。
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3　策定の留意事項
3─1　摂取源
　食事として経口摂取されるものに含まれるエネルギーと栄養素を対象とする。食事からの摂取を

基本とするが、通常の食品以外に、いわゆるドリンク剤、栄養剤、栄養素を強化した食品（強化食

品）、特定保健用食品、栄養機能食品、いわゆる健康食品やサプリメントなど、疾病の治療を目的

とせず、健康増進の目的で摂取される食品に含まれるエネルギーと栄養素も含むものとする。ただ

し、葉酸の耐容上限量は、通常の食品以外からの摂取についてのみ設定した。

3─2　摂取期間
　食事摂取基準は、習慣的な摂取量の基準を与えるものであり、「1 日当たり」を単位として表現

したものである。短期間（例えば 1 日間）の食事の基準を示すものではない。これは、栄養素摂取

量は日間変動が大きい 5─8）ことに加え、食事摂取基準で扱っている健康障害がエネルギー並びに栄

養素の習慣的な摂取量の過不足によって発生するためである。

　栄養素の不足や過剰摂取に伴う健康障害を招くまでに要する期間は、栄養素や健康障害の種類に

よって大きく異なる。例えば、ほぼ完全にビタミン B1 を除去した食事を与えると 2 週間後に血中

ビタミン B1 濃度が大きく減少し、欠乏に由来すると考えられる様々な症状が 4 週間以内に出現し

たとの報告があり 9）、これは 1 か月間以内での栄養管理の必要性を示している。一方、ナトリウム

（食塩）の過剰摂取は加齢に伴う血圧上昇に相関するとの報告があり 10）、これは数十年間にわたる

栄養管理の重要性を示している。このように、健康障害を招くまで、又は、改善させるまでに要す

る期間は、栄養素の種類や健康障害の種類によって大きく異なる。

　一方、栄養素等の摂取特性、すなわち日間変動の点からも習慣的な摂取の期間を具体的に示すの

は困難である。極めて大雑把ではあるが、エネルギー及び栄養素摂取量の日間変動を観察した研究

結果 6─8）に基づくと、ある程度の測定誤差、個人間差を容認し、さらに、日間変動が非常に大きい

一部の栄養素を除けば、習慣的な摂取を把握するため、又は管理するために要する期間はおおむね

「1 か月間程度」と考えられる。

3─3　摂取の回数・割合、速さなどの健康影響
　1 日の中での食事回数（頻度）、特に朝食の有無が肥満や循環器疾患などの発生率に関与してい

る可能性が報告されている 11）。1 日の中の食事の間でのエネルギーや栄養素の摂取割合の違いがメ

タボリック・シンドロームなどに影響していたとする報告もある 12）。睡眠の時間帯の違いと栄養

素摂取量との関連も報告されている 13）。これらは、ヒトが有する生物学的な概日リズムがエネル

ギーや栄養素の摂取や代謝に関わりがあること及び概日リズムと日常の生活リズムとのずれがそれ

らの代謝に関連することを示す可能性を示唆する結果として注目される 14）。また、摂取速度が肥

満やメタボリック・シンドローム、糖尿病に関与しているとの報告も存在する 15─19）。これらは、

習慣的なエネルギー・栄養素摂取量だけでなく、むしろ、摂取のタイミングや速度などが身体に与

える生理学的な影響に着目した考え方である。しかしながら、日常生活の中での食事摂取は、生物

学的な概日リズムと共に外的な要因の影響も受けており、更なる基礎研究並びに疫学研究が必要で

あると考えられる。現時点においては研究途上であり、今後の課題であると考えられる。
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参考　2 　�栄養素の指標の概念と特徴

　栄養素の 5 種類の指標の概念とその特徴を値の算定根拠となる研究の特徴、値を考慮するポ

イント及び摂取源と健康障害との関係という観点から整理し、それぞれ表にまとめた 20）
。

栄養素の指標の概念と特徴─値の算定根拠となる研究の特徴─

推定平均必要量（EAR）
推奨量（RDA）
〔目安量（AI）〕

耐容上限量（UL） 目標量（DG）

値の算定根拠となる主な研
究方法

実験研究、疫学研究（介
入研究を含む）

症例報告
疫学研究（介入研究を
含む）

対象とする健康障害に関す
る今までの報告数

極めて少ない～多い
極めて少ない～少な
い

多い

栄養素の指標の概念と特徴─値を考慮するポイント─

推定平均必要量（EAR）
推奨量（RDA）
〔目安量（AI）〕

耐容上限量（UL） 目標量（DG）

算定された値を考慮する必
要性

可能な限り考慮する（回
避したい程度によって異
なる）

必ず考慮する
関連する様々な要因を
検討して考慮する

対象とする健康障害におけ
る特定の栄養素の重要度

重要 重要
他に関連する環境要因
が多数あるため一定で
はない

健康障害が生じるまでの典
型的な摂取期間

数か月間 数か月間 数年～数十年間

算定された値を考慮した場
合に対象とする健康障害が
生じる可能性

推奨量付近、目安量付近
であれば、可能性は低い

耐容上限量未満であ
れば、可能性はほと
んどないが、完全に
は否定できない

ある（他の関連要因に
よっても生じるため）

栄養素の指標の概念と特徴のまとめ─摂取源と健康障害との関係─

推定平均必要量（EAR）
推奨量（RDA）
〔目安量（AI）〕

耐容上限量（UL） 目標量（DG）

通常の食品を摂取している
場合に対象とする健康障害
が生じる可能性

ある ほとんどない ある

サプリメントなど、通常以
外の食品を摂取している場
合に対象とする健康障害が
生じる可能性

ある（サプリメントなど
には特定の栄養素しか含
まれないため）

ある（厳しく注意が
必要）

ある（サプリメントな
どには特定の栄養素し
か含まれないため）
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3─4　調査研究の取扱い

●国民の栄養素摂取状態に関するデータ
　国民の栄養素摂取状態を反映していると考えられる代表的な研究論文を引用し、適切な論文がな

い場合には、公表された直近の国民健康・栄養調査結果で安定したデータを用いた値を引用する。

　なお、食事記録法を含むほとんどの食事調査法に過小申告が存在することが報告されているが、

国民健康・栄養調査における過小評価がどの程度であるのかは、明らかでないことに十分留意する

と共に、今後はこの点について検証が必要である。

●研究結果の統合方法
　研究結果の統合方法については、表 6 に示したような方針に沿って行った。

表 6　研究結果の統合方法に関する基本的方針

研究の質 日本人を対象とした研究の有無 統合の基本的な考え方

比較的、均一な場合
日本人を対象とした研究が存在する場合

日本人を対象とした研究結果を
優先して用いる

日本人を対象とした研究が存在しない場合 全体の平均値を用いる

研究によって大きく異な
る場合

日本人を対象とした質の高い研究が存在する
場合

日本人を対象とした研究結果を
優先して用いる

日本人を対象とした研究が存在するが、全体
の中で、相対的に質が低い場合 質の高い研究を選び、その平均

値を用いる
日本人を対象とした研究が存在しない場合

●サプリメント等を用いた介入研究の取り扱い
　通常の食品から摂取できる量を著しく超えて摂取することによって、何らかの生活習慣病の発症

予防を期待できる栄養素が存在し、その効果を検証するために、サプリメント等を用いた介入研究

が行われることがある。しかしながら、ある一定の好ましい効果が報告された後に、別の好ましく

ない健康影響を惹起する可能性があると報告された例も存在する 21）。そのため、通常の食品以外

（サプリメント等）から大量に特定の栄養素を摂取することが妥当か否かに関しては、慎重な立場

をとるべきであると考えられる。

　したがって今回の策定では、サプリメント等を除いた通常の食品の組合せでは摂取することが明

らかに不可能と判断される量で行われた研究は、原則として、数値の算定には用いないこととする

が、そのような研究の報告も数値の算定に当たって参考資料として用いることを目的として、検

索、収集、読解作業の対象とした。
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3─5　外挿方法

●基本的な考え方
　栄養素について食事摂取基準で用いられた 5 種類の指標（推定平均必要量、推奨量、目安量、耐

容上限量、目標量）を算定するに当たって用いられた数値は、ある限られた性及び年齢の者におい

て観察されたものである。したがって、性別及び年齢階級ごとに食事摂取基準を設けるためには、

何らかの方法を用いてこれらの値、すなわち参照値から外挿を行わなければならない。

　推定平均必要量、目安量の参照値は、1 日当たりの摂取量（重量/日）として得られることが多

く、一方、耐容上限量の参照値は体重 1 kg 当たりの摂取量（重量/kg 体重/日）として得られるこ

とが多い。そのため、個別に外挿方法を定めることにした。

　推奨量は、まず、推定平均必要量参照値から、外挿して性・年齢階級別推定平均必要量を求め、

次に、外挿された各推定平均必要量に、推奨量算定係数を乗じた。目標量の場合は、まず、目安量

参照値から、外挿して性・年齢階級別に目安量を求め、次に、外挿された各目安量と性・年齢階級

別摂取量の中央値とを用いて、その性・年齢階級別目標量とした。

●推定平均必要量と目安量
　栄養素の特性を考慮した外挿方法を決定することは困難である。そこで、エネルギー代謝効率と

体表面積の間に高い相関があることに着目し、さらに、身長及び（又は）体重から体表面積を推定

する式を考案し、それを用いることが広く行われてきた 22）。身長及び（又は）体重から体表面積

を推定する式は多数提案されているが、今回の策定では、1947 年に提唱された体重比の 0.75 乗を

用いる方法を採用した 23）。これは、最近、さらに詳細な検討が行われ、哺乳動物の循環器並びに

呼吸器重量の推定を含む各種生物の器官重量の推定に有用であると報告されている 24）。

　そこで、成人と小児については次のように考えることとした。

　推定平均必要量又は目安量の参照値が 1 日当たりの摂取量（重量/日）で与えられ、参照値が得

られた研究の対象集団における体重の代表値（中央値又は平均値）が明らかな場合は、
X：X0×（W/W0）0.75×（1＋G）

を用いて外挿した。ただし、
X：求めたい年齢階級の推定平均必要量又は目安量（1 日当たり摂取量）
X0：推定平均必要量又は目安量の参照値（1 日当たり摂取量）
W：求めたい年齢階級の参照体重
W0：推定平均必要量又は目安量の参照値が得られた研究の対象者の体重の代表値（平均値又は中央値）
G：成長因子（数値は表 7 を参照のこと）

である。

　研究によっては、推定平均必要量又は目安量の参照値が、体重 1 kg 当たりで与えられている場

合がある。この場合には、
X＝X0×W×（1＋G）

を用いて外挿した。ただし、
X：求めたい年齢階級の推定平均必要量又は目安量（1 日当たり摂取量）
X0：推定平均必要量又は目安量の参照値（体重 1 kg 当たり摂取量）
W：求めたい年齢階級の参照体重
G：成長因子（数値は表 7 を参照のこと）

である。
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　小児の場合は、成長に利用される量、成長に伴って体内に蓄積される量を加味する必要がある。

そこで、成長因子として、FAO/WHO/UNU25）とアメリカ・カナダの食事摂取基準 22）が採用して

いる値を、日本人の年齢区分に合うように改変して用いた（表 7）。

表 7　 推定平均必要量又は目安量の推定に 
用いた成長因子

年　齢 成長因子

6～11 か月 0.30

1～2 歳 0.30

3～14 歳 0.15

15～17 歳（男児） 0.15

15～17 歳（女児） 0

18 歳以上 0

　6～11 か月児については、0～5 か月児の値から外挿する場合と、0～5 か月児と 1～2 歳の中間値

を採用する場合の二通りが主に考えられる。

　0～5 か月児の食事摂取基準から外挿する場合には、
（6～11 か月児の参照体位の体重÷0～5 か月児の参照体位の体重）0.75

という式が提案されている 22）。ただし、この式では、0～5 か月児が成長途中であり、その食事摂

取基準の中に成長因子に帰する分が含まれていると考えられるため、成長因子は考慮しない。参照

体重を代入すると、男女それぞれ、（8.8÷6.4）0.75、（8.2÷5.9）0.75 となり、1.27、1.28 となる。この式

からは男女で微妙に異なる外挿値が得られるため、男女の外挿値の平均をとり、平均値を男女共通

の目安量として用いることにする。

　これらの方法以外に、栄養素の特性や入手できる情報を考慮し、以下の方法で外挿した栄養素も

ある。

・母乳からの栄養素の摂取量と、母乳以外からの摂取量に基づき算出

　次の式を用いて算出した。
母乳中の栄養素濃度×哺乳量＋母乳以外からの摂取量

・0～5 か月児の食事摂取基準から外挿した値と、18～29 歳の食事摂取基準から外挿した値から算出

　二つの方法による外挿値の平均値を目安量とする方法であり、水溶性ビタミンに用いた。具体的

には、0～5 か月の目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量（あるいは目安量）それぞれから 0～6

か月の目安量算定の基準となる値を算出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とし

た後、丸め処理をして男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重 /0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量（あるいは目安量）からの外挿
〔18～29 歳の推定平均必要量（あるいは目安量）〕×（6～11 か月児の参照体重 /18～29 歳の参照体

重）0.75 ×（1 ＋成長因子）

　ただし、成長因子には、FAO/WHO/UNU とアメリカ・カナダの食事摂取基準が採用している

値を参考に、0.30 を用いた（表 7）。
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●耐容上限量
　耐容上限量についても、推定平均必要量、目安量と同様に、理論的かつ十分に信頼できる外挿方

法は存在していない。そこで、十分なエビデンスが存在しない年齢階級については、基本的に次の

二つの方法のいずれかを用いて値を算定することにした。

　耐容上限量の参照値が体重 1 kg 当たりで与えられる場合は、
X＝X0×W

を用いた。ただし、
X：求めたい年齢階級の耐容上限量（1 日当たり摂取量）
X0：耐容上限量の参照値（体重 1 kg 当たり摂取量）

W：求めたい年齢階級の参照体位の体重

である。

　耐容上限量の参照値が 1 日当たりで与えられる場合は、
X＝X0×（W/W0）

を用いた。ただし、
X：求めたい年齢階級の耐容上限量（1 日当たり摂取量）
X0：耐容上限量の参照値（1 日当たり摂取量）
W：求めたい年齢階級の参照体位の体重
W0：耐容上限量の参照値が得られた研究の対象者の体重の代表値（平均値又は中央値）

である。

3─6　値の丸め方
　値の信頼度と活用の利便性を考慮し、推定平均必要量、推奨量、目安量、耐容上限量、目標量に

ついて、基本的には表 8 に示す規則に沿って丸め処理を行った。これは、小児、成人、高齢者に

ついては、男女共に、栄養素ごとに一つの規則を適用することにした。乳児、妊婦の付加量、授乳

婦の付加量については、その他の性・年齢階級における数値で用いたのと同じ表示桁数を用いた。

　丸め処理を行った後に、年齢階級間で大きな凹凸が生じないように、必要に応じて数値の平滑化

を行った。ここに示した以外の方法で丸め処理を行った栄養素については、それぞれの項を参照さ

れたい。

表 8　値の丸め処理に関する基本的規則

値のおよそ
の中央値 計算方法 表示桁数（X、Yに数値が入る。

Xは任意の数値、Yは 0又は 5）

0.5 前後 小数点以下 2 桁の数字で四捨五入を行う 0.X

1.0 前後 小数点以下 2 桁の数字で四捨五入を行う X.X

5 前後 小数点以下 1 桁の数字が 0 か 5 になるように、四捨五入と同じ要領で丸めを行
う X.Y

10 前後 小数点以下 1 桁の数字で四捨五入を行う XX

50 前後 1 の桁の数字が 0 か 5 になるように、四捨五入と同じ要領で丸めを行う XY

100 前後 1 の桁の数字で四捨五入を行う XX0

500 前後 10 の桁の数字が 0 か 5 になるように、四捨五入と同じ要領で丸めを行う XY0

1,000 前後 10 の桁の数字で四捨五入を行う XX00

5,000 前後 100 の桁の数字が 0 か 5 になるように、四捨五入と同じ要領で丸めを行う XY00
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4　活用に関する基本的事項
4─1　活用の基本的考え方
　健康な個人又は集団を対象として、健康の保持・増進、生活習慣病の予防のための食事改善に、

食事摂取基準を活用する場合は、PDCA サイクルに基づく活用を基本とする。その概要を図 5 に

示す。まず、食事摂取状況のアセスメントにより、エネルギー・栄養素の摂取量が適切かどうかを

評価する。食事評価に基づき、食事改善計画の立案、食事改善を実施し、それらの検証を行う。検

証を行う際には、食事評価を行う。検証結果を踏まえ、計画や実施の内容を改善する。

図 5　食事摂取基準の活用とPDCAサイクル

食事評価

食事摂取状況の
アセスメント

エネルギー・栄養素
の摂取量が適切かど
うかを評価する

Plan（計画）

食事評価に基づき、エネ
ルギー・栄養素摂取量の
目指すべき値を決定し、
計画を立案する

Do（実施）

計画を実施する

Act（改善）

検証結果に基づき、
計画を改善する

食事評価

Check（検証）

エネルギー・栄養素摂取
量が計画どおりの値にな
っているか、その値が妥
当か、評価、検証する

4─2　食事摂取状況のアセスメントの方法と留意点

●食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメント
　食事摂取、すなわちエネルギー並びに各栄養素の摂取状況のアセスメントは、食事調査によって

得られる摂取量と食事摂取基準の各指標で示されている値を比較することによって行うことができ

る。ただし、エネルギー摂取量の過不足の評価には、BMI 又は体重変化量を用いる。

　食事調査によって得られる摂取量には、測定誤差が伴う。このため、実施する食事調査につい

て、より高い調査精度を確保するため、調査方法の標準化や精度管理に十分配慮すると共に、食事

調査の測定誤差の種類とその特徴、程度を知ることが重要である。食事調査の測定誤差で特に留意

を要するのは、過小申告・過大申告と日間変動の二つである。

　また、食事調査からエネルギー及び栄養素の摂取量を推定する際には、食品成分表を用いて栄養

価計算を行うが、食品成分表の栄養素量と実際にその摂取量を推定しようとする食品の中に含まれ

る栄養素量は必ずしも同じではなく、そうした誤差の存在を理解した上で対応することになる。

　さらに、エネルギーや栄養素の摂取量が適切かどうかの評価は、生活環境や生活習慣等を踏ま

え、対象者の状況に応じて臨床症状・臨床検査値も含め、総合的に評価する必要がある。なお、臨

床症状や臨床検査値は、対象とする栄養素の摂取状況以外の影響も受けた結果であることに留意す

る。食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメントの概要を示したのが、図 6 である。
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図 6　食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメント

生活習慣
生活環境

食事調査によって
得られる摂取量

身体状況調査による
体重、BMI

食事摂取状況の
アセスメント

〈比較〉

※臨床症状・臨床検査の利用

食事摂取基準の各指標
で示されている値

食事摂取基準
の指標の概念
や特徴を理解

対象とする栄養素の摂取
状況以外の影響も受けた
結果であることに留意 エネルギーや栄養素

の摂取量が適切かど
うかを評価

・食事調査の特徴と
　限界を理解（調査
　の測定誤差を理
　解）
・食品成分表の特徴
　と限界を理解　

●食事調査
　食事摂取状況に関する調査法には、陰膳法、食事記録法、食事思い出し法、食物摂取頻度法、食

事歴法、生体指標などがある（表 9）。それぞれの特徴によって長所と短所があることに留意し、

食事調査の目的や状況に合わせて適宜選択する必要がある 26，27）。

　食事摂取基準は、習慣的な摂取量の基準を示したものであることから、その活用におけるアセス

メントでは、習慣的な摂取量の推定が可能な食事調査法を選択する必要がある。表 9 に示したと

おり、長期間の平均的な摂取量を個人レベルで評価するためには、実施負担や精度管理上の課題が

存在する。こうしたことに留意し、食事摂取基準の活用場面での目的や状況を考慮した場合、習慣

的な摂取量の推定に適した食事調査法として、食物摂取頻度法と食事歴法が挙げられる。しかし、

これらの調査法は、食べたものをそのままデータ化する方法ではないため、その信頼度（妥当性と

再現性）について検証する必要があり、信頼度に関する研究が論文化され、国際的にも認められて

いるものを使用することが望ましい。

　また、食事調査では摂取量の推定精度が低い栄養素があり、そうした場合には、尿などの生体指

標を用いて推定する方法も考慮する必要がある。
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表 9　食事摂取状況に関する調査法のまとめ

概　要 長　所 短　所
長期間の平均的な摂取量を
個人レベルで評価できるか

食事記録法 摂取した食物を調査対象
者が自分で調査票に記入
する。重量を測定する場
合（秤量法）と、目安量
を記入する場合がある

（目安量法）。食品成分表
を用いて栄養素摂取量を
計算する

対象者の記憶に依存しな
い。他の調査票の精度を
評価する際の、ゴールド
スタンダードとして使わ
れることが多い

対象者の負担が大きい。
調査期間中の食事が、通
常と異なる可能性があ
る。コーディングに手間
がかかる。食品成分表の
精度に依存する

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

24 時 間 食
事思い出し
法

前日の食事、または調査
時点から遡って 24 時間
分の食物摂取を、調査員
が対象者に問診する。フ
ードモデルや写真を使っ
て、目安量を尋ねる。食
品成分表を用いて、栄養
素摂取量を計算する

対象者の負担は、比較的
小さい。比較的高い参加
率を得られる

熟練した調査員が必要。
対象者の記憶に依存す
る。コーディングに時間
がかかる。食品成分表の
精度に依存する

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

陰膳法 摂取した食物の実物と同
じものを、同量集める。
食物試料を化学分析し
て、栄養素摂取量を計算
する

対象者の記憶に依存しな
い。食品成分表の精度に
依存しない

対象者の負担が大きい。
調査期間中の食事が、通
常と異なる可能性があ
る。実際に摂取した食品
のサンプルを、全部集め
られない可能性がある。
試料の分析に、手間と費
用がかかる

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

食物摂取頻
度調査票

数十～百数十項目の食品
の摂取頻度を、調査票を
用いて尋ねる。その回答
を基に、食品成分表を用
いて栄養素摂取量を計算
する

簡便に調査を行える。対
象者 1 人当たりのコスト
が安く、データ処理に要
する時間と労力が少な
い。標準化に長けている

対象者の記憶に依存す
る。得られる結果は質問
項目や選択肢に依存す
る。食品成分表の精度に
依存する。調査票の精度
を評価するための、妥当
性研究を行う必要がある

可能

食事歴法質
問票

数十～百数十項目の食品
の摂取頻度を、調査票を
用いて尋ねることに加
え、食行動、調理や調味
などに関する質問も行
う。その回答を基に、食
品成分表を用いて栄養素
摂取量を計算する

対象者 1 人当たりのコス
トが安く、データ処理に
要する時間と労力が少な
い。標準化に長けている

対象者の記憶に依存す
る。得られる結果は質問
項目や選択肢に依存す
る。食品成分表の精度に
依存する。調査票の精度
を評価するための、妥当
性研究を行う必要がある

可能

生体指標 血液、尿、毛髪、皮下脂
肪などの生体試料を採取
して、化学分析する

対象者の記憶に依存しな
い。食品成分表の精度に
依存しない。摂取量の大
部分が吸収され、かつ、
その大部分が尿中に排泄
されるミネラル（ナトリ
ウムやカリウム）では有
用な調査法

摂取量を直接に測定する
わけではないため、あく
までも摂取量の代替値と
しての扱いに留まる。試
料の分析に、手間と費用
がかかる。試料採取時の
条件（空腹か否かなど）
の影響を受ける場合があ
る。摂取量以外の要因

（代謝・吸収、喫煙・飲
酒など）の影響を受ける
場合がある。

栄養素により異なる

文献 26）の表を一部改変
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参考　3 　�食事調査票の有用性と限界
─調査票の開発過程や妥当性研究の結果を踏まえ、適切に用いることが重要─

　日本人を対象に開発された食事調査票で、妥当性や再現性といった信頼度に関する研究が論
文化され、国際的に認められている論文として当てはまるものは、現時点では限られている。
具体的な調査票を例に挙げ、開発の目的、妥当性に関する研究の状況を示す。
　自記式食事歴法質問票（diet history questionnaire：DHQ）は、食物摂取頻度法及び食事歴法
を用いて、150 の食品及び飲物の摂取量を推定することを可能にした質問票であり、これまで
に、食事記録、24 時間蓄尿、血清、二重標識水などを用いた方法で妥当性の研究が行われて
いる 28─31）。簡易型自記式食事歴法質問票（brief-type diet history questionnaire：BDHQ）は、
DHQ の簡易版として開発され、食品群摂取量や栄養素摂取量に関する妥当性研究が行われて
いる 32，33）。また、これらの調査票は、食品の摂取頻度及びその量に加え、食品の調理方法や
各食事の主食に関する情報等を組み合わせて情報を得る構造となっている。
　習慣的に摂取している食品や栄養素の摂取や摂取頻度について詳細かつ信頼度の高い情報を
得るためには、DHQ の方が適していると考えられるが、回答やデータ入力の簡便性を重視す
れば BDHQ の方が優れていると考えられる。全ての食事調査法に通じることであるが、利用
目的によって使い分けることが重要である。特に、発症予防を目的として食事改善を行う場合
には特定の栄養素だけ（例えば食塩だけ）ではその目的を達し得ない。重症化予防であっても
目的としている一つの疾患に関連する栄養素は多岐にわたる場合が多い。したがって、一つの
調査で多種類の栄養素並びに食品群の摂取量を知る必要に迫られる。BDHQ はこのような利
用目的に適するように設計されている。
　食事調査においては、その申告誤差、特に過小・過大申告の程度並びにその要因には細心の
注意を要する。過小・過大申告は DHQ31，34─38）並びに BDHQ39）にも存在するが、その程度並
びにその要因についての研究報告もあり、利用者への注意喚起が図られている。BDHQ を始
め、いずれの調査票にも有用性と限界があるため、それらを熟知し、適切に用いることが望ま
れる 40）。
　例えば、国内 4 地域に居住する健康な成人男女（92 人ずつ）（女性は 31～69 歳、男性は 32
～76 歳）を対象として、初めに BDHQ に回答してもらい、その後各季節に 4 日間（合計 16
日間）の秤量食事記録を行って両者の結果を比較した妥当性研究によると、秤量食事記録から
算定された 42 種類の栄養素と BDHQ から算定された対応する栄養素の摂取量（エネルギー調
整済み）の相関係数（ピアソンの積率相関係数）の中央値は 0.54（女性）及び 0.56（男性）で
あった 33）。また、集団平均値は 28 及び 21 種類の栄養素で有意に異なっていた。真の摂取量
は秤量食事記録でも把握できないために慎重な解釈を要するものの、類似の他の食事調査票と
同様に、無視できない測定誤差を有するものと考えられる。また、エネルギー消費量（この研
究では測定中の体重の変化も考慮されていたので、得られた値は摂取量に近似できると考えら
れる）を二重標識水法で測定して DHQ から算定されたエネルギー摂取量との相関を検討した
報告によると、相関係数（ピアソンの積率相関係数）は 0.37（女性）及び 0.42（男性）であ
り、集団平均値では平均 6％ 及び 12％ の過小申告が認められた 31）。BDHQ ではエネルギー摂
取量に関してこのような厳密な妥当性研究は存在しないが、BDHQ は DHQ の簡易版であるた
め、DHQ で観察されたよりも低い妥当性と大きな測定誤差が存在するものと推察される。
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●食事調査の測定誤差
・過小申告・過大申告

　食事調査法には複数種類が知られているが、その多くが対象者による自己申告に基づいて情報を

収集するものである。その場合、申告誤差は避けられない。最も重要な申告誤差として、過小申

告・過大申告が知られている。このうち、出現頻度が高いのは過小申告であり、その中でも特に留

意を要するものはエネルギー摂取量の過小申告である。

　調査法や対象者によってその程度は異なるものの、エネルギー摂取量については、日本人でも集

団平均値として男性 11％ 程度、女性 15％ 程度の過小申告が存在することが報告されている 36）。

この研究では、16 日間の秤量食事記録法によって得られたエネルギー摂取量を、性及び年齢階級

から推定した基礎代謝量と比較している。基礎代謝量の推定精度に問題があるため、結果の解釈に

は注意を要するが、若年成人男女と中年女性、並びに肥満傾向の中年男性で過小申告の傾向が認め

られている。

　さらに、過小申告・過大申告の程度は肥満度の影響を強く受けることが知られている 41）。例え

ば、24 時間尿中排泄量から推定した窒素（たんぱく質摂取量の生体指標）、カリウム、ナトリウム

の摂取量を比較基準として申告された摂取量との関係を肥満度（この研究では BMI）別に検討し

た報告が日本人で存在し、3 種類すべての栄養素において BMI が低い群で過大申告の傾向、BMI

が高い群で過小申告の傾向であった（表 10）36）。

表 10　 24 時間尿中排泄量から推定した窒素（たんぱく質摂取量の生体指標）、カリウム、ナトリ
ウムの摂取量を比較基準として申告された摂取量との関係を BMI 別に検討した例 36）

（日本人女子大学生 353 人、年齢 18～22 歳）

BMI（kg/m2）、中央値（範囲）
傾向性の
p値18.4

（14.8～19.2）
19.9

（19.3～20.4）
21.1

（20.4～21.6）
22.2

（21.6～23.1）
24.7

（23.1～34.2）

窒　素 1.11 0.98 1.00 0.93 0.85 ＜0.0001

カリウム 1.15 1.10 1.06 0.96 0.89 ＜0.0001

ナトリウム 1.34 1.21 1.09 1.14 0.94 0.0002

　数値は推定摂取量（g/日）［申告摂取量（g/日）/排泄量（g/日）］の中央値、食事調査は自記式食事歴法質問票による。
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・日間変動
　エネルギー並びに栄養素摂取量に日間変動が存在することは広く知られている 7）。　一例として、

健康な日本人成人男女 3 人で観察された脂質摂取量（％ エネルギー）の日間変動を図 7 に掲げ

る 42）。一方、食事摂取基準が対象とする摂取期間は習慣的であるため、日間変動を考慮し、その

影響を除去した摂取量の情報が必要となる。
総
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図 7　ある健康な日本人成人男女 3人における脂質摂取量の日間変動

　しかし、日間変動の程度は個人並びに集団によって異なり、また、栄養素によっても異な

る 6─9，43）。さらに、その研究方法が困難であるため、日本人を対象として日間変動の実態を数量的

に把握した報告はいまだに乏しい。例えば、日本人の成人女性では、個人レベルで習慣的な摂取量

の±5％ 又は±10％ の範囲に入る摂取量を得るためにそれぞれ必要な調査日数は表 11 のようにな

ると報告されている 43）。栄養素や年齢によっても異なることを理解したい。

　集団を対象として摂取状態の評価を行うときには、集団における摂取量の分布のばらつきが結果

に無視できない影響を与える。日間変動の存在のために、調査日数が短いほど、習慣的な摂取量の

分布曲線に比べて、調査から得られる分布曲線は幅が広くなる。そのために、食事摂取基準で示さ

れた数値を用いて、摂取不足や過剰摂取を示す者の割合を算出すると、その割合は、短い日数の調

査から得られた分布を用いる場合と習慣的な摂取量の分布を用いる場合では異なる。例えば、50～

69 歳の男女を対象に 12 日間にわたって秤量食事記録調査法を用いて行われた調査では、表 12 の

ような結果が報告されている 44）。

　日間変動だけでなく、季節間変動すなわち季節差の存在も推測されるが、日本人の摂取量に明確

な季節差が存在する栄養素としてはビタミン C が報告されている（表 13）5，44，45）。その他の栄養

素についても季節差を認めた報告もある 5，44）ため、季節によって食事内容が大幅に変動すること

が予想される場合には、留意することが望ましい。
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表 11　 日本人の成人において、習慣的な摂取量の±5％ 又は±10％ の範囲に入る摂取量を 
個人レベルで得るために必要な調査日数 1

許容する誤差範囲 ± 5％ ± 10％

性　別 女　性 男　性 女　性 男　性

年齢範囲� （歳） 30～49 50～69 30～49 50～76 30～49 50～69 30～49 50～76

対象者数� （人） 58 63 54 67 58 63 54 67

エネルギー （kcal/日） 16 13 17 13 4 3 4 3

たんぱく質 （g/日） 25 21 25 22 6 5 6 5

脂質 （g/日） 47 47 53 49 12 12 13 12

飽和脂肪酸 （g/日） 64 64 78 65 16 16 20 16

多価不飽和脂肪酸 （g/日） 62 62 64 61 16 15 16 15

コレステロール （mg/日） 107 101 92 87 27 25 23 22

炭水化物 （g/日） 16 13 17 15 4 3 4 4

食物繊維 （g/日） 44 40 45 36 11 10 11 9

β─カロテン （μg/日） 273 148 246 167 68 37 61 42

ビタミン C （mg/日） 104 72 108 97 26 18 27 24

ナトリウム （mg/日） 44 45 49 45 11 11 12 11

カリウム （mg/日） 29 27 26 22 7 7 6 5

カルシウム （mg/日） 58 45 61 46 14 11 15 12

鉄 （mg/日） 47 42 47 38 12 11 12 9

1　16 日間秤量食事記録法による。

表 12　調査日数別に見た栄養素摂取量に関するリスク保有者の割合 44）（％）
　（50～69 歳の男女、各季節に 3 日間ずつ合計 12 日間にわたって行われた秤量食事記録調査による）1

栄養素

男性　（208人） 女性　（251人）

リスク判別に
用いた閾値

調査日数 リスク判別に
用いた閾値

調査日数

1 3 12 1 32 12

たんぱく質 （g/日） ＜ 50 3.9 1.0 0 ＜ 40 2.4 0 0

脂質 （g/日） 25 ≦ 27.9 22.1 24.0 25 ≦ 39.8 37.8 43.0

食塩 （g/日） 10 ≦ 74.0 86.5 90.9 8 ≦ 82.5 88.4 96.0

葉酸 （µg/日） ＜ 200 5.8 2.9 0.5 ＜ 200 6.4 3.2 1.2

ビタミン C （mg/日） ＜ 85 27.9 21.6 19.7 ＜ 85 25.1 17.1 15.1

カルシウム （mg/日） ＜ 600 48.6 47.1 46.2 ＜ 600 48.2 48.6 45.0

鉄 （mg/日） ＜ 6 7.2 3.4 1.0 ＜ 5.5 6.0 3.2 2.0

1　 摂取量分布が正規分布に近くなるように関数変換を行った上でリスク保有者の割合を計算した。
2　秋に実施した 3 日間調査による。



─28─

表 13　 ビタミン C 摂取量の季節差：我が国で 1 年間にわたって行われた三つの調査にお
ける平均摂取量（mg/日）（秤量食事記録法による）

参考文献番号 性、平均年齢、人数 調査日数 春 夏 秋 冬 p値

26） 女性、48 歳、80 人 7 136 128 1601 154 ＜ 0.001

47）
男性、61 歳、208 人 3 1201 124 145 125 ＜ 0.001

女性、60 歳、251 人 3 1321 123 158 137 ＜ 0.001

48）
男性、56 歳、75 人 7 113 127 154 1301 ＜ 0.001

女性、54 歳、85 人 7 120 131 163 1451 ＜ 0.001

1 は調査が開始された季節を示す。

●身体状況調査
　身体状況の中でも体重並びに BMI は、エネルギー管理の観点から最も重要な指標であり、積極

的に用いることが勧められる。

　食事改善を計画し実施した結果を評価する場合には、BMI の変化よりも体重の変化の方が数値

の変化が大きいため鋭敏な指標である。体重の減少または増加を目指す場合は、おおむね 4 週間ご

とに体重を継続的に計測記録し、16 週間以上のフォローを行うことが勧められる 46）。

　体格の指標としては、この他に腹囲や体脂肪率などがある。必要に応じて利用することが望まし

い。

●臨床症状・臨床検査の利用
　栄養素摂取量の過不足の指標として、臨床症状及び臨床検査が利用できる場合がある。

　例えば、鉄欠乏性貧血における血中ヘモグロビン濃度などの血液指標や月経のある女性における

経血量、血清 LDL（low-densitylipoprotein）コレステロールやアルブミンなども利用可能である。

しかし、臨床症状や臨床検査値は対象とする栄養素の摂取状況以外の影響も受けた結果であるた

め、慎重な解釈と利用が望まれる。

●食品成分表の利用
　食事調査からエネルギー及び栄養素の摂取量を推定したり、献立からエネルギー及び栄養素の給

与量を推定したりする際には、食品成分表を用いて栄養価計算を行う。現在、我が国で最も広く用

いられているものは日本食品標準成分表 201047）であるが、栄養素の定義に関しては、食事摂取基

準と日本食品標準成分表 2010 とで異なっている。そこで、留意を要する栄養素について、表 14
にその内容を示す。

　食品成分表の栄養素量と、実際にその摂取量や給与量を推定しようとする食品の中に含まれる栄

養素量は必ずしも同じではない。しかし、この誤差の方向やその程度を定量化して示すことは困難

である。そのため、食品成分表を利用する際には、この誤差の存在を十分に理解した上で柔軟な対

応が望まれる。

　ところで、食事摂取基準で示されている数値は摂取時を想定したものである。そのため、調理中

に生じる栄養素量の変化を考慮して栄養価計算を行わなければならない。栄養素の中には調理によ

って変化するものが知られており、水溶性ビタミンや一部のミネラルなど、無視できない変化率を

示す場合もある 48─52）。しかしながら、調理中に生じる栄養素量の変化を考慮して栄養価計算を行

うことは現時点では必ずしも容易ではない。そのため、栄養素の摂取量や給与量を計算して食事摂
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取基準との比較を行う場合には、この点に留意し、慎重に対応することが望ましい。

表 14　食事摂取基準と日本食品標準成分表 2010 で定義が異なる栄養素とその内容

栄養素
定　義 日本食品標準成分表 2010 を用いて摂取

量や給与量の推定を行い、その値と食事
摂取基準との比較を行う場合の留意点食事摂取基準 日本食品標準成分表 2010

ビタミン E
α─ トコフェロール
だけを用いている。

α─、β─、γ─及びδ─トコ
フェロールをそれぞれ報告
している。

α─トコフェロールだけを用いる。

ナイアシン

ナイアシン当量
（ ナ イ ア シ ン（mg）
＋1/60 トリプトファ
ン（mg））（mgNE）
を用いている。

ニコチン酸相当量を用いて
いる（トリプトファンから
体内で生合成されるナイア
シンは含まれない）。

ナイアシン（mg）＋1/60 トリプトファ
ン（mg）とする。
食品中のトリプトファン量がたんぱく質
量の 1/100 程度であると考えると、ナイ
ア シ ン（mg）＋1/6,000 た ん ぱ く 質

（mg）と近似でき、これは、ナイアシン
（mg）＋1/6 たんぱく質（g）とも書け
る。

4─3　指標別に見た活用上の留意点
　各指標について活用上の留意点を記述する。ただし、活用の目的と栄養素の種類によって活用方

法は異なるため、活用の目的、指標の定義、栄養素の特性を十分に理解することが重要である。

●エネルギー収支バランス
　エネルギーについては、エネルギーの摂取量及び消費量のバランス（エネルギー収支バランス）

の維持を示す指標として提示した BMI を用いることとする。実際には、エネルギー摂取の過不足

について体重の変化を測定することで評価する。又は、測定された BMI が、目標とする BMI の範

囲を下回っていれば「不足」、上回っていれば「過剰」の恐れがないか、他の要因も含め、総合的

に判断する。生活習慣病の発症予防の観点からは、体重管理の基本的な考え方や、各年代の望まし

い BMI（体重）の範囲を踏まえて個人の特性を重視し、対応することが望まれる。また、重症化

予防の観点からは、体重の減少率と健康状態の改善状況を評価しつつ、調整していくことが望まれ

る。

●推定平均必要量
　推定平均必要量は、個人では不足の確率が 50％ であり、集団では半数の対象者で不足が生じる

と推定される摂取量であることから、この値を下回って摂取することや、この値を下回っている対

象者が多くいる場合は問題が大きく、緊急の対応が望まれる。
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●推奨量
　推奨量は、個人の場合は不足の確率がほとんどなく、集団の場合は不足が生じていると推定され

る対象者がほとんど存在しない摂取量であることから、この値の付近かそれ以上を摂取していれば

不足のリスクはほとんどないものと考えられる。

●目安量
　目安量は、十分な科学的根拠が得られないため、推定平均必要量が算定できない場合に設定され

る指標であり、目安量以上を摂取していれば不足しているリスクは非常に低い。したがって、目安

量付近を摂取していれば、個人の場合は不足の確率がほとんどなく、集団の場合は不足が生じてい

ると推定される対象者はほとんど存在しない。なお、その定義から考えると、推奨量よりも理論的

に高値を示すであろう指標である。一方、目安量未満を摂取していても、不足の有無やそのリスク

を示すことはできない。

●耐容上限量
　耐容上限量は、この値を超えて摂取した場合、過剰摂取による健康障害が発生するリスクが 0

（ゼロ）より大きいことを示す値である。しかしながら、通常の食品を摂取している限り、耐容上

限量を超えて摂取することはほとんどあり得ない。また、耐容上限量の算定は理論的にも実験的に

も極めて難しく、多くは少数の発生事故事例を根拠としている。これは、耐容上限量の科学的根拠

の不十分さを示すものである。そのため、耐容上限量は「これを超えて摂取してはならない量」と

いうよりもむしろ、「できるだけ接近することを回避する量」と理解できる。

　また、耐容上限量は、過剰摂取による健康障害に対する指標であり、健康の保持・増進、生活習

慣病の発症予防を目的として設けられた指標ではない。耐容上限量の活用に当たっては、このこと

に十分留意する必要がある。

●目標量
　生活習慣病の発症予防を目的として算定された指標である。生活習慣病の原因は多数あり、食事

はその一部である。したがって、目標量だけを厳しく守ることは、生活習慣病予防の観点からは正

しいことではない。

　例えば、高血圧の危険因子の一つとしてナトリウム（食塩）の過剰摂取があり、主としてその観

点からナトリウム（食塩）の目標量が算定されている。しかし、高血圧が関連する生活習慣として

は、肥満や運動不足等と共に、栄養面ではアルコールの過剰摂取やカリウムの摂取不足も挙げられ

る 53）。ナトリウム（食塩）の目標量の扱い方は、これらを十分に考慮し、さらに対象者や対象集

団の特性も十分に理解した上で、決定する。

　また、栄養素の摂取不足や過剰摂取による健康障害に比べると、生活習慣病は非常に長い年月の

生活習慣（食習慣を含む）の結果として発症する。生活習慣病のこのような特性を考えれば、短期

間に強く管理するものではなく、長期間（例えば、生涯）を見据えた管理が重要である。
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●指標の特性などを総合的に考慮
　食事摂取基準は、エネルギーや各種栄養素の摂取量についての基準を示すものであるが、指標の

特性や示された数値の信頼度、栄養素の特性、さらには対象者や対象集団の健康状態や食事摂取状

況などによって、活用においてどの栄養素を優先的に考慮するかが異なるため、これらの特性や状

況を総合的に把握し、判断することになる。

　食事摂取基準の活用のねらいとしては、エネルギー摂取の過不足を防ぐこと、栄養素の摂取不足

を防ぐことを基本とし、生活習慣病の予防を目指すことになる。また、サプリメントなど特定の成

分を高濃度に含有する食品を摂取している場合には、過剰摂取による健康障害を防ぐことにも配慮

する。

　栄養素の摂取不足の回避については、十分な科学的根拠が得られる場合には推定平均必要量と推

奨量が設定され、得られない場合にはその代替指標として目安量が設定されていることから、設定

された指標によって、数値の信頼度が異なることに留意する。また、推定平均必要量と推奨量が設

定されている場合でも、その根拠が日本人を対象にしたものではなく諸外国の特定の国の基準を参

考にして算定されている場合や、日本人における有用な報告がないため諸外国の研究結果に基づき

算定されている場合がある。このように同一の指標でも、その根拠により、示された数値の信頼度

が異なることに留意する。

　生活習慣病の予防に資することを目的に、目標量が設定されているが、生活習慣病の予防に関連

する要因は多数あり、食事はその一部である。このため、目標量を活用する場合は、関連する因子

の存在とその程度を明らかにし、これらを総合的に考慮する必要がある。

　例えば、心筋梗塞を例にとると、その危険因子としては肥満、高血圧、脂質異常症と共に、喫煙

や運動不足が挙げられる（図 8）。栄養面では、食塩の過剰摂取、飽和脂肪酸の過剰摂取など、関

連する因子は数多くある。それらの存在を確認すると共に、それぞれの因子の科学的根拠の強さや

発症に影響を与える程度を確認する必要がある。また、対象者や対象集団における疾患のリスクが

どの程度で、関連する因子を有している状況やその割合がどのくらいかを把握した上で、どの栄養

素の摂取量の改善を目指すのか、総合的に判断することになる。

図 8　心筋梗塞に関連する生活習慣要因 54）

飽和脂肪酸の過
剰摂取

コレステロール
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コレステロール血症

n─3 系脂肪酸の
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食物繊維の
摂取不足

カリウムの
摂取不足

エネルギー
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食塩の過
剰摂取
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心筋梗塞
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4─4　目的に応じた活用上の留意点

4─4─1　個人の食事改善を目的とした活用
　個人の食事改善を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念を図 9 に示す。

　食事摂取基準を活用し、食事摂取状況のアセスメントを行い、個人の摂取量から、摂取不足や過

剰摂取の可能性等を推定する。その結果に基づいて、食事摂取基準を活用し、摂取不足や過剰摂取

を防ぎ、生活習慣病の発症予防のための適切なエネルギーや栄養素の摂取量について目標とする値

を提案し、食事改善の計画、実施につなげる。

　また、目標とする BMI や栄養素摂取量に近づけるためには、料理・食物の量やバランス、身体

活動量の増加に関する具体的な情報の提供、効果的なツールの開発等、個人の食事改善を実現する

ための栄養教育の企画や実施、検証も併せて行うこととなる。

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕

個人の摂取量と食事摂取基準の指標
から、摂取不足や過剰摂取の可能性
等を推定

摂取不足や過剰摂取を防ぎ、生活習慣病の予防に
つながる適切なエネルギーや栄養素の摂取量につ
いて目標とする値を提案

栄養教育の企画と実施、検証
（目標とする値に近づけるための、料理・食物
の量やバランス、身体活動量の増加に関する具
体的な情報の提供や効果的ツールの開発等）

図 9　食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念

●食事摂取状況のアセスメント
　個人の食事改善を目的として食事摂取基準を活用した食事摂取状況のアセスメントの概要を図
10 に示す。

　アセスメントには、食事調査による個人の摂取量を用いるが、個人が日々選択する食品は異な

り、食欲も違うなど、日々の摂取量に影響を及ぼす様々な要因が存在するため、個人の習慣的な摂

取量を把握することは困難である。このように個人の摂取量は、大きな測定誤差が含まれた値であ

り、特に日間変動が大きく、個人の真の摂取量ではないことを理解する。

　そうした数値の限界を理解した上で、摂取量から、食事摂取基準の指標を適用して、アセスメン

トを行う。なお、エネルギー摂取量のアセスメントは、エネルギー出納の正負を評価するものであ

り、その評価指標には BMI 又は体重変化量を用いる。
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〈エネルギー摂取の過不足の評価〉

〈栄養素の摂取不足の評価〉

〈栄養素の過剰摂取の評価〉

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉

BMI 又は体重変化量を用いて評価

推定平均必要量、推奨量を用いて、栄養素の摂取不足
の可能性とその確率を推定

耐容上限量を用いて、栄養素の過剰摂取の可能性の有
無を推定

目標量を用いて、生活習慣病の予防の観点から評価

個人の摂取量には、大きな測定誤
差があり、特に日間変動が大きい
ことを理解

図 10　食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の活用による食事摂取状況のアセスメント

＊成人の場合
〔アセスメント〕

BMI＊

個人の摂取量 食事摂取基準の各指標で示されている値

　エネルギー摂取量の過不足の評価には、成人の場合、BMI 又は体重変化量を用いる。BMI につ

いては、今回提示した目標とする BMI の範囲を目安とする。ただし、たとえこの範囲にあっても、

体重が増加傾向又は減少傾向にある場合は、エネルギー・バランスが正又は負になっていることを

示すため、留意して適切に対応することが必要である。

　乳児及び小児のエネルギー摂取量の過不足のアセスメントには、成長曲線（身体発育曲線）を用

いる。体重や身長を計測し、成長曲線（身体発育曲線）のカーブに沿っているか、体重増加が見ら

れず成長曲線から大きく外れていっていないか、成長曲線から大きく外れるような体重増加がない

かなど、成長の経過を縦断的に観察する。

　栄養素摂取量の評価には、基本的には食事調査の結果（測定された摂取量）を用いる。ただし、

食事調査法に起因する測定誤差（特に過小申告・過大申告と日間変動）が、結果に及ぼす影響の意

味とその程度を、十分に理解して評価を行うことが必要である。個人においては、日間変動が評価

に与える影響が特に大きい点に留意する。

　栄養素の摂取不足の回避を目的とした評価を行う場合には、推定平均必要量と推奨量を用いる。

推定平均必要量が算定されていない場合は、目安量を用いる。測定された摂取量と推定平均必要量

並びに推奨量から不足の確率を推定する。推奨量付近か推奨量以上であれば不足のリスクはほとん

どないと判断される。推定平均必要量以上であるが推奨量に満たない場合は、推奨量を目指すこと

が勧められる。ただし、他の栄養素の摂取状態なども考慮し、総合的に判断する。推定平均必要量

未満の場合は不足の確率が 50％ 以上あるため、摂取量を増やすための対応が求められる。目安量

を用いる場合は目安量と測定値を比較し、目安量以上を摂取していれば不足のリスクはほとんどな

いものと判断される。一方、摂取された摂取量が目安量未満であっても、目安量の定義から理解さ

れるように、不足のリスクを推定することはできない。

　栄養素の過剰摂取の回避を目的とした評価を行う場合には、耐容上限量を用いる。測定された摂

取量が耐容上限量を超えている場合には過剰摂取と判断する。

　生活習慣病の発症予防を目的とした評価を行う場合には、目標量を用いる。目標量は範囲で示さ
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れているものがあるため、目標量の特徴を考慮して、測定された摂取量との比較を行う。なお、生

活習慣病には多数の原因があり、その複合的な結果として疾患が発症するため、ある種類の栄養素

の結果だけを過大に重要視することは避けなければならない。対象とする生活習慣病の中で対象と

する栄養素がどの程度、相対的な重要度を有しているのかを理解した上で、総合的な評価を行うこ

とが勧められる。

●食事改善の計画と実施
　個人の食事改善を目的とした食事摂取状況のアセスメント結果に基づき、食事摂取基準を活用し

た食事改善の計画と実施の概要を図 11 に示す。

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉

BMI が目標とする範囲内に留まること、又は
その方向に体重が改善することを目的に立案

不足しない十分な量を維持すること、又はそ
の量に近づくことを目的に立案

耐容上限量未満にすることを目的に立案

目標量（又は範囲内）に達することを目的に
立案

〈栄養素の摂取不足の評価〉
推定平均必要量、推奨量を用いて、栄養素の
摂取不足の可能性とその確率を推定。目安量
と同等か、それ以上かで、不足していないこ
とを確認。

図 11　食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の活用による食事改善の計画と実施

＊成人の場合
BMI＊又は体重変化量を用いて評価

耐容上限量を用いて、栄養素の過剰摂取の可
能性の有無を推定

目標量を用いて、生活習慣病の予防の観点か
ら評価

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕

　食事改善の計画と実施は、食事摂取状況の評価を行い、その結果に基づいて行うことが基本であ

る。そうした結果を参考にして、食事改善の計画を立案し、実施する。そのためには、対象とする

個人の特性を十分に把握しておくことが重要となる。ここでいう特性とは、性別、年齢、身体活動

レベル、その他の主要な生活環境や生活習慣を指している。また、目的に応じて臨床症状や臨床検

査のデータを用いる。

　エネルギーの過不足に関する食事改善の計画立案及び実施には、BMI 又は体重変化量を用いる。

BMI が目標とする範囲内に留まることを目的として計画を立てる。体重の減少又は増加を目指す

場合は、おおむね 4 週間ごとに体重を計測記録し、16 週間以上フォローを行うことが勧められる。

例えば、食事制限又は運動、又はその両方を用いて体重減少を目的に行われた 493 の介入研究のメ

タ・アナリシスによると、平均 BMI は 33.2 kg/m2、平均介入期間は 16 週間であり、平均 11 kg の

体重減少であったと報告している 46）。

　推奨量が算定されている栄養素については推奨量を用いる。推奨量付近かそれ以上であれば現在

の摂取量を維持させ、それ未満である場合は推奨量に近づくように計画を立てる。ただし、実施可

能性や他の栄養素の摂取状態を考慮し、総合的に判断する。目安量が算定されている栄養素につい

ては、目安量を用いる。目安量付近かそれ以上であれば現在の摂取量を維持させる。目安量未満の

場合は、不足の有無やそのリスクが判断できない。なお、大幅に下回っている場合には、エネルギ

ーや他の栄養素の摂取、身体計測や臨床検査の結果などを考慮した総合的な判断により、摂取量の

改善の必要性を検討する。

KTDYF
テキストボックス
〈栄養素の過剰摂取の評価〉
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　耐容上限量を超えて摂取している場合は、耐容上限量未満にするための計画を立てる。耐容上限

量を超えた摂取は避けるべきであり、それを超えて摂取していることが明らかになった場合は、問

題を解決するために速やかに計画を立て、実施する。

　目標量の範囲外の量を摂取している場合は、範囲内に入ることを目的とした計画を立てる。ただ

し、予防を目的としている生活習慣病が関連する他の栄養関連因子並びに非栄養性の関連因子の存

在とその程度を明らかにし、これらを総合的に考慮した上で、対象とする栄養素の摂取量の改善の

程度を判断することが勧められる。また、生活習慣病の特徴から考え、長い年月にわたって実施可

能な改善計画の立案と実施が望ましい。

　以上の作成に当たっては、アメリカ・カナダの食事摂取基準で採用された考え方 55─57）を参照し、

日本における食事摂取基準の活用事例を考慮した。個人を対象とした食事改善を目的として食事摂

取基準を用いる場合の基本的事項を表 15 に示す。

表 15　個人の食事改善を目的として食事摂取基準を活用する場合の基本的事項

目　的 用いる指標 食事摂取状況のアセスメント 食事改善の計画と実施

エネル
ギー摂
取の過
不足の
評価

体重変化量
BMI

○体重変化量を測定
○ 測定された BMI が、目標とす

る BMI の範囲を下回っていれ
ば「 不 足」、 上 回 っ て い れ ば

「過剰」の恐れがないか、他の
要因も含め、総合的に判断

○  BMI が目標とする範囲内に留まること、又
はその方向に体重が改善することを目的とし
て立案

〈留意点〉一定期間をおいて 2 回以上の評価を
行い、その結果に基づいて計画を変更、実施

栄養素
の摂取
不足の
評価

推定平均必
要量推奨量
目安量

○ 測定された摂取量と推定平均必
要量並びに推奨量から不足の可
能性とその確率を推定

○ 目安量を用いる場合は、測定さ
れた摂取量と目安量を比較し、
不足していないことを確認

○ 推奨量よりも摂取量が少ない場合は、推奨量
を目指す計画を立案

○ 摂取量が目安量付近かそれ以上であれば、そ
の量を維持する計画を立案

〈留意点〉測定された摂取量が目安量を下回っ
ている場合は、不足の有無やその程度を判断で
きない

栄養素
の過剰
摂取の
評価

耐容上限量 ○ 測定された摂取量と耐容上限量
から過剰摂取の可能性の有無を
推定

○ 耐容上限量を超えて摂取している場合は耐容
上限量未満になるための計画を立案

〈留意点〉耐容上限量を超えた摂取は避けるべ
きであり、それを超えて摂取していることが明
らかになった場合は、問題を解決するために速
やかに計画を修正、実施

生活習
慣病の
予防を
目的と
した評
価

目標量 ○ 測定された摂取量と目標量を比
較。ただし、予防を目的として
いる生活習慣病が関連する他の
栄養関連因子並びに非栄養性の
関連因子の存在とその程度も測
定し、これらを総合的に考慮し
た上で評価

○ 摂取量が目標量の範囲内に入ることを目的と
した計画を立案

〈留意点〉予防を目的としている生活習慣病が
関連する他の栄養関連因子並びに非栄養性の関
連因子の存在と程度を明らかにし、これらを総
合的に考慮した上で、対象とする栄養素の摂取
量の改善の程度を判断。また、生活習慣病の特
徴から考えて、長い年月にわたって実施可能な
改善計画の立案と実施が望ましい
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4─4─2　集団の食事改善を目的にした活用
　集団の食事改善を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念を図 12 に示した。

　食事摂取基準を適用し、食事摂取状況のアセスメントを行い、集団の摂取量の分布から、摂取不

足や過剰摂取の可能性がある人の割合等を推定する。その結果に基づいて、食事摂取基準を適用

し、摂取不足や過剰摂取を防ぎ、生活習慣病の予防のための適切なエネルギーや栄養素の摂取量に

ついて目標とする値を提案し、食事改善の計画、実施につなげる。

　また、目標とする BMI や栄養素摂取量に近づけるためには、そのための食行動・食生活や身体

活動に関する改善目標の設定やそのモニタリング、改善のための効果的な各種事業の企画・実施

等、公衆栄養計画の企画や実施、検証も併せて行うこととなる。

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕

集団の摂取量や BMI の分布と食事
摂取基準の指標から、摂取不足や過
剰摂取の可能性がある人の割合等を
推定

摂取不足の人の割合をできるだけ少なくし、過剰摂取の
人の割合をなくし、生活習慣病の予防につながる適切な
エネルギーや栄養素の摂取量の目標とする値を提案

公衆栄養計画の企画と実施、検証
（目標とする値に近づけるための食行動・食生活に関
する改善目標の設定やそのモニタリング、改善のため
の効果的な各種事業の企画・実施等）

図 12　集団の食事改善を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念

●食事摂取状況のアセスメント
　集団の食事改善を目的として食事摂取基準を適用した食事摂取状況のアセスメントの概要を図
13 に示す。

図 13　食事改善（集団）を目的とした食事摂取基準の活用による食事摂取状況のアセスメント

測定誤差がある
ことを理解

集団の摂取量の分布 食事摂取基準の各指標で示されている値

統計学的手法（確率法・カットポ
イント法）を理解

摂取量と必要量と
の相関関係、必要
量の分布が正規分
布であるか、摂取
量の分散と必要量
の分散のどちらが
大きいか、その特
徴を理解

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉

〈栄養素の摂取不足の評価〉

〈栄養素の過剰摂取の評価〉

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉

BMI の分布が目標とする範囲外にある人の割合を算出

摂取量の分布から、推定平均必要量を下回る人の割合
を算出。摂取量の中央値と目安量を比較

摂取量の分布から、耐容上限量を上回る人の割合を
算出

摂取量の分布から、目標量の範囲を逸脱する人の割合
を算出

　

摂取量がど
ういう分布
かを考慮す
ることの重
要性を理解

＊成人の場合

BMI＊

の分布

KTDYF
四角形

KTDYF
テキストボックス
〔アセスメント〕
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　エネルギー摂取の過不足を評価する場合には BMI の分布を用いる。エネルギーについては、

BMI が目標とする範囲内にある人（又は目標とする範囲外にある人）の割合を算出する。BMI に

ついては、今回提示した目標とする BMI の範囲を目安とする。

　栄養素については、食事調査法によって得られる摂取量の分布を用いる。しかしながら、食事調

査法に起因する測定誤差（特に過小申告・過大申告と日間変動）が結果に及ぼす影響の意味と程度

を十分に理解して評価を行わねばならない。集団においては、過小申告・過大申告が評価に与える

影響が特に大きい点に留意する。推定平均必要量が算定されている栄養素については、推定平均必

要量を下回る人の割合を算出する。正しい割合を求めるためには確率法と呼ばれる方法を用いるべ

きであるが、現実的には確率法が利用可能な条件が整うことはまれである 55）。そこで、簡便法と

してカットポイント法を用いることが多い。確率法とカットポイント法の概念をそれぞれ図 14 と

図 1555）に示す。しかし、必要量の分布形が正規分布から大きくひずんでいる場合は、カットポイ

ント法で求めた値は真の割合から遠くなることが理論的に知られている。この問題を有する代表的

な栄養素は鉄である 55）。また、摂取量の平均値並びにその分布が推定平均必要量から大きく離れ

ている場合も、カットポイント法で求めた値は真の割合から離れてしまう。

　実線は対象集団における摂取量の分布、点線はこの中で摂取量が不足している人によって構成される集団におけ
る摂取量の分布を示す。不足者の割合は、（点線と x 軸で囲まれた部分の面積）÷（実線と x 軸で囲まれた部分の面
積）で与えられる。
　それぞれの摂取量において、ある確率で不足者が存在する。その確率は摂取量が推定平均必要量の場合に 50％ で
あり、それより摂取量が少ないところでは 50％ より高く、それより摂取量が多いところでは 50％ より低い。そし
て、推奨量付近で 2～3％ となる。この図は、摂取量の分布は正規分布に従うと仮定し、平均値を 96 g/日に、推定
平均必要量を 65 g/日に、推奨量を 101 g/日に設定した場合である。

図 14　集団における食事摂取状況の評価を
行うための方法（確率法）の概念

推定平均
必要量

y：
人
数
、
又
は
、
集
団
に
占
め
る
割
合

x：摂取量
（g／日）

0 50 100 150 200

　目安量を用いる場合は、摂取量の中央値が目安量以上かどうかを確認する。摂取量の中央値が目

安量未満の場合は、不足状態にあるかどうか判断できない。

　耐容上限量については、測定値の分布と耐容上限量から過剰摂取の可能性を有する人の割合を算

出する。

　目標量については、測定値の分布と目標量から目標量の範囲を逸脱する人の割合を算出する。
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　個人が自分の必要量を知り得ないと仮定すると、集団における摂取量と必要量の関連はない。この仮定はエネル
ギーを除いて成り立つものと考えられる。次に、摂取量と必要量のそれぞれの分布が共に正規分布に従うと仮定し、
摂取量の平均値が推定平均必要量付近にあると仮定すると、不足している人は直線 y＝x と y 軸で囲まれた部分に存
在し、不足していない（充足している）人は直線 y＝x と x 軸で囲まれた部分に存在することになる。さらに、x＝
推定平均必要量と y＝推定平均必要量という直線を加えると、全ての領域は 6 つの人（①～⑥）に分かれる。すなわ
ち、不足している人は領域④＋⑤＋⑥に存在する。ところで、領域①と領域④に存在する人数はほぼ同じになると
考えられるため、不足している人数は領域①＋⑤＋⑥に等しい。これは、摂取量が推定平均必要量に満たない者の
人数に他ならない。
　なお、カットポイント法では、集団における特定の誰が必要量を満たしているのか、あるいは、満たしていない
のかを判定できないことに留意しておく必要がある。

図 15　集団における食事摂取状況の評価を
行うための方法（カットポイント法）の
概念
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必要量
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定
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均

必
要
量

x：摂取量
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⑥
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③

直線：y＝x

y：
必
要
量

●食事改善の計画と実施
　集団の食事改善を目的とした食事摂取状況のアセスメント結果に基づき、食事摂取基準を活用し

た食事改善の計画と実施の概要を図 16 に示す。

図 16　食事改善（集団）を目的とした食事摂取基準の活用による食事改善の計画と実施

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉

〈栄養素の過剰摂取の評価〉

BMI が目標とする範囲内に留まる人の割
合を増やすことを目的に立案

推定平均必要量を下回って摂取している人
の割合をできるだけ少なくすること、目安
量付近かそれ以上であれば、その摂取量を
維持することを目的に立案

集団内のすべての人の摂取量が耐容上限量
を超えないことを目的に立案

目標量（又は範囲）を逸脱して摂取してい
る人の割合を少なくすることを目的に立案

〈栄養素の摂取不足の評価〉
摂取量の分布から、推定平均必要量を下回る人
の割合を算出。摂取量の中央値と目安量を比較
することで不足していないことを確認

＊成人の場合

BMI＊の分布から、目標とする範囲外にある人
の割合を算出

摂取量の分布から、耐容上限量を上回る人の割
合を算出

摂取量の分布から、目標量を用いて、目標量の
範囲を逸脱する人の割合を算出

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕
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　エネルギー摂取の過不足に関する食事改善の計画立案及び実施には、BMI 又は体重変化量を用

いる。BMI が目標とする範囲内に留まっている人の割合を増やすことを目的として計画を立てる。

数か月間（少なくとも 1 年以内）に 2 回以上の評価を行い、体重変化を指標として用いる計画を立

てる。

　栄養素の摂取不足からの回避を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、推定平均必要量又

は目安量を用いる。推定平均必要量では、推定平均必要量を下回って摂取している人の集団内にお

ける割合をできるだけ少なくするための計画を立てる。目安量では、摂取量の中央値が目安量付近

かそれ以上であれば、その摂取量を維持する計画を立てる。摂取量の中央値が目安量を下回ってい

る場合、不足状態にあるかどうか判断できない。なお、大幅に下回っている場合には、エネルギー

や他の栄養素の摂取、身体計測や臨床検査の結果などを考慮した総合的な判断により、摂取量の改

善の必要性を検討する。

　栄養素の過剰摂取からの回避を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、耐容上限量を用い

る。集団内の全ての人の摂取量が耐容上限量未満になるための計画を立てる。耐容上限量を超えた

摂取は避けるべきであり、それを超えて摂取している人がいることが明らかになった場合は、この

問題を解決するために速やかに計画を修正し、実施する。

　生活習慣病の発症予防を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、目標量を用いる。摂取量

が目標量の範囲内に入る人又は近づく人の割合を増やすことを目的とした計画を立てる。予防を目

的とする生活習慣病が関連する他の栄養関連因子並びに非栄養性の関連因子の存在とその程度を明

らかにし、これらを総合的に考慮した上で、対象とする栄養素の摂取量の改善の程度を判断するこ

とが勧められる。また、生活習慣病の特徴から考え、長い年月にわたって実施可能な食事改善の計

画立案と実施が望ましい。

　以上の作成に当たっては、アメリカ・カナダの食事摂取基準で採用された考え方 55，56，58）を参照

し、日本における食事摂取基準の活用事例を考慮した。集団を対象とした食事改善を目的として食

事摂取基準を用いる場合の基本的事項を表 16 に示す。
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表 16　集団の食事改善を目的として食事摂取基準を活用する場合の基本的事項

目　的 用いる指標 食事摂取状況のアセスメント 食事改善の計画と実施

エネルギー
摂 取 の 過 不
足の評価

体重変化量

BMI

○体重変化量を測定

○ 測定された BMI の分布から、
BMI が目標とする BMI の範囲
を下回っている、あるいは上
回っている者の割合を算出

○  BMI が目標とする範囲内に留まって
いる者の割合を増やすことを目的と
して計画を立案

〈留意点〉一定期間をおいて 2 回以上の
評価を行い、その結果に基づいて計画
を変更し、実施

栄養素の
摂取不足の
評価

推 定 平 均 必

要量

目安量

○ 測定された摂取量の分布と推
定平均必要量から、推定平均
必要量を下回る者の割合を算
出

○ 目安量を用いる場合は、摂取
量の中央値と目安量を比較し、
不足していないことを確認

○ 推定平均必要量では、推定平均必要
量を下回って摂取している者の集団
内における割合をできるだけ少なく
するための計画を立案

○ 目安量では、摂取量の中央値が目安
量付近かそれ以上であれば、その量
を維持するための計画を立案

〈留意点〉摂取量の中央値が目安量を下
回っている場合、不足状態にあるかど
うかは判断できない

栄養素の
過剰摂取の
評価

耐容上限量 ○ 測定された摂取量の分布と耐
容上限量から、過剰摂取の可
能性を有する者の割合を算出

○ 集団全員の摂取量が耐容上限量未満
になるための計画を立案

〈留意点〉耐容上限量を超えた摂取は避
けるべきであり、超えて摂取している
者がいることが明らかになった場合は、
問題を解決するために速やかに計画を
修正、実施

生 活 習 慣 病
の 予 防 を 目
的 と し た 評
価

目標量 ○ 測定された摂取量の分布と目
標量から、目標量の範囲を逸
脱する者の割合を算出する。
ただし、予防を目的としてい
る生活習慣病が関連する他の
栄養関連因子並びに非栄養性
の関連因子の存在と程度も測
定し、これらを総合的に考慮
した上で評価

○ 摂取量が目標量の範囲内に入る者ま
たは近づく者の割合を増やすことを
目的とした計画を立案

〈留意点〉予防を目的としている生活習
慣病が関連する他の栄養関連因子並び
に非栄養性の関連因子の存在とその程
度を明らかにし、これらを総合的に考
慮した上で、対象とする栄養素の摂取
量の改善の程度を判断。また、生活習
慣病の特徴から考え、長い年月にわた
って実施可能な改善計画の立案と実施
が望ましい
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Ⅱ　各　論

1　エネルギー・栄養素

1─1　エネルギー

1．基本的事項

　生体が外界から摂取するエネルギーは、生命機能の維持や身体活動に利用され、その多くは最終

的に熱として身体から放出される。このため、エネルギー摂取量、消費量、及び身体への蓄積量は

これと等しい熱量として表示される。国際単位系におけるエネルギーの単位はジュール（J）であ

るが、栄養学ではカロリー（cal）が用いられることが多い。1 J は非常に小さい単位であるため、

kJ（又は MJ）、kcal を用いることが実際的であり、ここでは後者を用いる。kcal から kJ への換算

は FAO（国際連合食糧農業機関）/WHO（世界保健機関）合同特別専門委員会報告 1）に従い、

1 kcal＝4.184 kJ とした。

　エネルギー摂取量は、食品に含まれる脂質、たんぱく質、炭水化物のそれぞれについて、エネル

ギー換算係数（各成分 1 g 当たりの利用エネルギー量）を用いて算定したものの和である。一方、

エネルギー消費量は、基礎代謝、食後の熱産生、身体活動の三つに分類される。身体活動はさら

に、運動（体力向上を目的に意図的に行うもの）、日常の生活活動、自発的活動（姿勢の保持や筋

トーヌスの維持など）の三つに分けられる。

　エネルギー収支バランスは、エネルギー摂取量－エネルギー消費量として定義される（図 1）。

成人においては、その結果が体重の変化と体格（body mass index：BMI）であり、エネルギー摂

取量がエネルギー消費量を上回る状態（正のエネルギー収支バランス）が続けば体重は増加し、逆

に、エネルギー消費量がエネルギー摂取量を上回る状態（負のエネルギー収支バランス）では体重

が減少する。したがって、短期的なエネルギー収支のアンバランスは体重の変化で評価可能であ

る。一方、エネルギー収支のアンバランスは、長期的にはエネルギー摂取量、エネルギー消費量、

体重が互いに連動して変化することで調整される。例えば、長期にわたって過食が続くと、体重増

加やそれに伴う運動効率の変化でエネルギー消費量が増加し、体重増加は一定量で頭打ちとなり、

エネルギー収支バランスがゼロになる新たな状態に移行する。多くの成人では、長期間にわたって

体重・体組成は比較的一定でエネルギー収支バランスがほぼゼロに保たれた状態にある。肥満者や

低栄養の者でも、体重、体組成に変化がなければエネルギー摂取量とエネルギー消費量は等しい。

したがって、健康の保持・増進、生活習慣病予防の観点からは、エネルギー摂取量が必要量を過不

足なく充足するだけでは不十分であり、望ましい BMI を維持するエネルギー摂取量（＝エネルギ

ー消費量）であることが重要である。そのため今回は、エネルギーの摂取量及び消費量のバランス

の維持を示す指標として BMI を採用する。
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　エネルギー摂取量とエネルギー消費量が等しいとき、体重の変化はなく、健康的な体格（BMI）が保たれる。エ
ネルギー摂取量がエネルギー消費量を上回ると体重は増加し、肥満につながる。エネルギー消費量がエネルギー摂
取量を上回ると体重は減少し、やせにつながる。

図 1　エネルギー収支バランスの基本概念

体重の変化、体格（BMI）

摂取 消費

2．エネルギーの摂取と消費

2─1．エネルギーの摂取及び消費に関わる要因
　エネルギー摂取量は、種々の因子によって影響を受ける。食事の栄養組成（エネルギー密

度 2，3））、脂肪のエネルギー比率 4，5）、たんぱく質 6）、食物繊維 7）の量）やその他の特性 8，9）（味、

色、テクスチャー、美味しさ）、また、摂食パタン（ポーションサイズ 10）、摂食速度 11）、食事の時

間帯 12）、食品数 8，13））は相互に関連して摂食量に影響する。

　こうした食品の選択や食事パタンは、現代社会では種々の外的・社会的要因（食品入手の利便

さ 14）、スナック摂取 15）、会食 13）、TV 視聴 16）、TV の食品広告 17）、食品の価格 18）など）に影響

され、また、個人の意図的な摂食量のコントロールだけでなく、ストレス 19）などの内的・主観的

要因も関係する。

　体内の空腹感─満腹感調節機構 20，21）では、食事摂取に伴い体内の消化管や膵由来の種々の食欲

関連ホルモン、迷走神経を介した肝臓からの満腹感シグナルが視床下部に伝達される。また、種々

の外的・内的要因も皮質を介して、視床下部に伝達され最終的に摂食量がコントロールされる。ま

た、これらとは別に、脂肪細胞から分泌されるホルモンも視床下部に作用し、体脂肪量を一定に保

つように摂食量を調整する（lipostat theory）22）。さらに、睡眠不足 23）、身体活動 24，25）、性別 26）、

月経周期 27）、遺伝 28）なども摂食量に影響する。これらのエネルギー摂取量に影響を与える要因を

図にまとめた（図 2）。
　一方、エネルギー消費量は、意図的に変化させられる部分（運動、生活活動）と生物学的に規定

される部分（基礎代謝、食後の熱産生、自発的活動）からなる。運動、生活活動のエネルギー消費

は体重、肥満度に規定される。基礎代謝は、体重・体組成、年齢、性などで規定され、エネルギー

収支の影響も受ける。食後の熱産生は、エネルギー摂取量の約 10％ の熱量に相当し、たんぱく

質 29）などの食事の栄養組成の影響も受ける。生活活動、自発的活動を合わせた部分を NEAT

（non-exercise activity thermogenesis）と呼ぶ。NEAT はエネルギー収支 30，31）や肥満度 32）の影

響を受ける。

　このように、エネルギー摂取量とエネルギー消費量は、個人の生物学的要因や外的要因で規定さ

れる部分と、意図的にコントロールできる部分を有し、また、相互に関連し合っている。健康の保

持・増進、生活習慣病の予防を目指してエネルギー摂取量を計画的に管理するに当たっては、これ
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らの因子の影響をよく理解し、エネルギー摂取量のコントロールを容易にするよう配慮することが

望ましい。

図 2　エネルギー摂取量に影響を与える要因（例）

・食品の価格
・TVの食品広告
・TV視聴
・会食
・スナック摂取
・食品入手の利便さ
外的・社会的要因

・意図的コントロール
・ストレス

個人の内的・
心理的要因 ・食品数

・食事の時間帯
・摂食速度
・ポーションサイズ
摂食パタン

・美味しさ
・味、色、テクスチャー
・食物繊維

・たんぱく質
・脂肪のエネルギー比率
・エネルギー密度

食事の栄
養組成・特性

・体脂肪からのフィードバック
・肝臓のエネルギー代謝　・迷走神経
・視床下部　・食欲関連ホルモン

空腹感─満腹感調節機構

エネルギー
摂取量

その他の生物学的要因
・睡眠不足　・身体活動
・性別　　　・月経周期
・遺伝

2─2．エネルギー摂取量・エネルギー消費量・エネルギー必要量の推定の関係
　エネルギー必要量を推定するためには、体重が一定の条件下で、その摂取量を推定する方法とそ

の消費量を測定する方法の二つに大別される。前者には各種の食事アセスメント法があり、後者に

は二重標識水法と基礎代謝量並びに身体活動レベル（physical activity level：PAL）の測定値に

性、年齢、身長、体重を用いてエネルギー消費量を推定する方法がある。二重標識水法ではエネル

ギー消費量が直接測定される。後述するように、食事アセスメント法はいずれの方法を用いてもエ

ネルギー摂取量に関しては測定誤差が大きく、そのために、エネルギー摂取量を測定してもそこか

らエネルギー必要量を推定するのは極めて困難である。そこで、エネルギー必要量の推定には、エ

ネルギー摂取量ではなく、エネルギー消費量から接近する方法が広く用いられている（図 3）。特

に、二重標識水法は 2 週間程度の（ある程度習慣的な）エネルギー消費量を直接に測定でき、その

測定精度も高いため、エネルギー必要量を推定するための有用な基本情報を提供してくれる 33）。

これに身体活動レベルを考慮すれば、性・年齢階級・身体活動レベル別にエネルギー必要量が推定

できる。しかしながら、後述するように、これらによって推定できないが無視できない量の個人間

差がエネルギー必要量には存在する 34）。そのために、基礎代謝量と身体活動レベル等を用いる推

定式も含めて、二重標識水法で得られたエネルギー消費量に身体活動レベルを考慮して推定された

エネルギー必要量でも、個人レベルのエネルギー必要量を推定するのは困難であると考えられてい

る 35）。なお、エネルギー摂取量の測定とエネルギー消費量の測定は、全く異なる測定方法を用い

るため、それぞれ固有の測定誤差を持つ。したがって、測定されたエネルギー摂取量と測定された

エネルギー消費量を比較する意味は乏しい。
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　それに対して、エネルギー収支の結果は体重の変化や BMI として現れることを考えると、体重

の変化や BMI を把握すれば、エネルギー収支の概要を知ることができる。しかしながら、体重の

変化も BMI もエネルギー収支の結果を示すものの一つであり、エネルギー必要量を示すものでは

ないことに留意すべきである。

エネルギー必要量の推定

体重の変化、体格（BMI）

摂取量 消費量

二重標識水法

基礎代謝量

推定エネルギー必要量

身体活動レベル（PAL）

推定式（基礎代謝量、PAL、性、
年齢、身長、体重を用いるもの）

食事アセスメント

図 3　�エネルギー必要量を推定するための測定法と体重変化、体格（BMI）、推定
エネルギー必要量との関連

3．体重管理

3─1．体重管理の基本的な考え方
　身体活動量が不変であれば、エネルギー摂取量の管理は体格の管理とほぼ同等である。したがっ

て、後述する推定エネルギー必要量ではなく、また、何らかの推定式を用いて推定したエネルギー

必要量でもなく、さらに、エネルギー摂取量や供給量を測るのでもなく、体格を測り、その結果に

基づいて変化させるべきエネルギー摂取量や供給量を算出し、エネルギー摂取量や供給量を変化さ

せることが望ましい。そのためには望ましい体格をあらかじめ定めなくてはならない。

　成人期以後には大きな身長の変化はないため、体格の管理は主として体重の管理となる。身長の

違いも考慮して体重の管理を行えるように、成人では体格指数、主として BMI を用いる。本来は、

脂肪か脂肪以外の体組織（主として筋肉）かの別、脂肪は皮下脂肪か内臓脂肪かの別なども考慮し

なくてはならない。そのための一つに腹囲の測定（計測）がある。例えば、糖尿病並びに循環器疾

患の発症率や循環器疾患並びに総死亡率との関連は、BMI よりも腹囲や腹囲・身長比の方が強い

という報告がある 36，37）。しかし、研究成果の蓄積の豊富さ並びに最も基本的な体格指数という観

点から、ここでは体重又は BMI に関する記述に留める。糖尿病や循環器疾患の発症予防や重症化

予防は腹囲も考慮して行うことが勧められる。

　乳児・小児では該当する性・年齢階級の日本人の身長・体重の分布曲線（成長曲線）を用いる。

　高い身体活動は肥満の予防や改善の有用な方法の一つであり 38）、不健康な体重増加を予防する

には身体活動レベルを 1.7 以上とすることが推奨されている 39）。また、高い身体活動は体重とは独

立に総死亡率の低下に関連することも明らかにされている 40，41）。体重増加に伴う生活習慣病の発
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症予防、重症化予防の観点からは、身体活動レベル I（低い）は望ましい状態とは言えず、身体活

動量を増加させることでエネルギー収支のバランスを図る必要がある。

3─2．発症予防
3─2─1．基本的な考え方
　健康的な体重（以下、成人では BMI を用いる）を考えるためには何をもって健康と考えるかを

あらかじめ定義して、それへの BMI の影響を検討しなくてはならない。ここでは、死因を問わな

い死亡率（総死亡率）が最低になる BMI をもって最も健康的であると考えることとした。その他

には、ある一時点に有する疾患や健康障害の数（有病数又は有病率）が最も少ない BMI をもって

最も健康的であるとする考え方もあり得る。しかし、有病率が高い疾患や健康障害で必ずしも死亡

率が高いわけではない。そのため、両者は必ずしも一致しないために注意を要する。

　また、総死亡率は乳児や小児に用いるのは適切ではない。同時に、妊娠時の体重管理に用いるの

も適切ではない。

3─2─2．総死亡率を指標とする方法
　35～89 歳を対象とした欧米諸国で実施された 57 のコホート研究（総対象者数は 894,576 人）の

データを用いて追跡開始時の BMI とその後の総死亡率との関連についてまとめたメタ・アナリシ

スによると、年齢調整後で、男女共に 22.5～25.0 kg/m2 の群で最も低い総死亡率を認めた 42）。た

だし、喫煙による体重減少と死亡率の上昇の影響を除くために非喫煙者のみを用いた解析ではこれ

よりやや低めの値を示す研究もある 43）。欧米諸国における研究だけでなく、我が国で得られた結

果や近隣東アジア諸国で得られた結果を参照する必要がある。健康者を中心とした日本の代表的な

2 つのコホート研究並びに 7 つのコホート研究のプール解析における追跡開始時の BMI（kg/m2）

とその後の総死亡率との関連を図 4 に示す 44─46）。また、近隣東アジア諸国からの代表的な報告を

図 5 にまとめた 47─49）。

　図 4 並びに図 5 の中で、対象（追跡開始時）年齢が 65～79 歳であった集団に限って解析した

JACC Study だけで、BMI が高いほど総死亡率が低い傾向が認められている。このように、BMI

と総死亡率の関連は年齢によって異なり、追跡開始年齢が高くなるほど総死亡率を最低にする

BMI は男女共に高くなる傾向がある。図 5 に示した韓国の研究でも、65 歳以上の群を分けたサブ

解析では BMI が 30.0 kg/m2 を超えても総死亡率に明確な増加は観察されていない 49）。また、追跡

開始時の年齢階級別に総死亡率を最低にする BMI を検討したわが国での研究によると、男女それ

ぞれ 40～49 歳で 23.6 と 21.6 kg/m2、50～59 歳で 23.4 と 21.6 kg/m2、60～69 歳で 25.1 と 22.8 kg/

m2、70～79 歳で 25.5 と 24.1 kg/m2 であった 50）。さらに、アメリカ人白人を対象とした 19 のコホ

ート研究（合計 146 万人）のデータをまとめたプール解析の結果（生涯非喫煙者の結果）は図 6
のとおりであり、22.5～24.9 kg/m2 を基準としたハザード比が例えば±0.1 未満を示した BMI は、

20～49 歳では 18.5～24.9 kg/m2、50～59 歳では 20.0～24.9 kg/m2、60～69 歳と 70～84 歳では 20.0

～27.4 kg/m2 であった 43）。ところでこの種の研究では、ベースライン調査時に潜在的な疾患や健

康障害が存在していたために既に体重減少を来していた対象者の存在を否定できず、これはある種

の「因果の逆転」となり得る。そのため、真の関連よりもやや高めの BMI において総死亡率が最

低となる現象が観察されている可能性を否定できない。その存在又はそれが結果に及ぼす影響を疑

問視する考えもあり、結論はまだ得られていない 51，52）。
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　ところで、BMI の値にかかわらず、5 年間に 5 kg 以上の体重の増減（増加であっても減少であ

っても）が総死亡率の増加に関連していたとの報告もある 53）。ただし、体重の増減は意図したも

のか意図しないものかによってもその健康影響が異なることも考えられる。肥満者が意図して体重

を落とした群の総死亡率は体重が変化しなかった群のそれに比べて有意に低かったとする報告 54）

がある一方で、意図した体重減少による総死亡率の減少は必ずしも明らかでないとしたメタ・アナ

リシスもあり 55）、これについても結論はまだ得られていない。

　また、死因別に BMI との関連を観察した研究によると、循環器疾患、特に心疾患の死亡率が最

低を示す BMI は総死亡率が最低となる BMI よりも低めであり、逆に、その他の疾患、特に呼吸器

疾患の死亡率が最低を示す BMI は高めである 42，44，46）。我が国の 7 つのコホート研究のプール解析

の結果を一例として図 7 に示す。さらに、発症率との関連を観察した研究によると、例えば、糖

尿病の発症率は BMI が低いほど低く 56，57）、その関連は総死亡率で認められる関連とは大きく異な

る。

　このように、観察疫学研究において報告された総死亡率が最も低かった BMI の範囲をまとめる

と表 1 のようになる。

男性

女性

2.5

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0
15

BMI（kg/m2） BMI（kg/m2） BMI（kg/m2）

JPHC Study JACC Study 7つのコホート研究のプール解析

ハ
ザ
ー
ド
比
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1.5
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女性

15 20 25 30 35

図 4　�健康者を中心とした日本の代表的な 2 つのコホート研究並びに 7 つのコホート研究の�
プール解析における、追跡開始時のBMI（kg/m2）とその後の総死亡率との関連 44─46）

　BMI の範囲の中間値をその群の BMI の代表値として結果を示した。BMI の最小群又は最大群で最小値又は最大
値が報告されていなかった場合はその群の結果は示さなかった。
　JPHC Study：BMI＝23.0～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝40～59 歳、平均追跡年数＝
10 年、対象者数（解析者数）＝男性 19,500 人、女性 21,315 人、死亡者数（解析者数）＝男性 943 人、女性 483 人、
調整済み変数＝地域、年齢、20 歳後の体重の変化、飲酒、余暇での身体活動、教育歴。
　JACC Study：BMI＝20.0～22.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝65～79 歳、平均追跡年数＝
11.2 年、対象者数（解析者数）＝男性 11,230 人、女性 15,517 人、死亡者数（解析者数）＝男性 5,292 人、女性 3,964
人、調整済み変数＝喫煙、飲酒、身体活動、睡眠時間、ストレス、教育歴、婚姻状態、緑色野菜摂取、脳卒中の既
往、心筋梗塞の既往、がんの既往。
　7 つのコホート研究のプール解析：BMI＝23.0～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝ 40～
103 歳、平均追跡年数＝12.5 年、対象者数（解析者数）＝男性 162,092 人、女性 191,330 人、死亡者数（解析者数）
＝男性 25,944 人、女性 16,036 人、調整済み変数＝年齢、喫煙、飲酒、高血圧歴、余暇活動又は身体活動、その他

（それぞれのコホート研究によって異なる）。備考＝追跡開始後 5 年未満における死亡を除外した解析。



─51─

図 5　�健康者を中心とした東アジアの代表的な 3 つのコホート研究における、追跡開始時の�
BMI（kg/m2）とその後の総死亡率との関連 47─49）

　BMI の範囲の中間値をその群の BMI の代表値として結果を示した。BMI の最小群又は最大群で最小値又は最大
値が報告されていなかった場合はその群の結果は示さなかった。
　台湾：BMI＝24.0～25.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝20 歳以上、平均追跡年数＝10 年、
対象者数（解析者数）＝男性 58,738 人、女性 65,718 人、死亡者数（解析者数）＝男性 3,947 人、女性 1,549 人、調整
済み変数＝年齢、飲酒、身体活動レベル、教育歴、喫煙、収入、ベテルナッツの使用。
　中国（上海）：BMI＝24.0～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝40 歳以上、平均追跡年数＝
8.3 年、対象者数（解析者数）＝男女合計 158,666 人、死亡者数（解析者数）＝男性 10,047 人、女性 7,640 人、調整
済み変数＝年齢、喫煙、飲酒、身体活動、居住地域、居住地の都市化。
　韓国：BMI＝23.0～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝30～95 歳、平均追跡年数＝12 年、
対象者数（解析者数）＝男性 770,556 人、女性 443,273 人、死亡者数（解析者数）＝男性 58,312 人、女性 24,060 人、
調整済み変数＝年齢、喫煙、飲酒、運動への参加、空腹時血糖、収縮期血圧、血清コレステロール。
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図 6　�アメリカ人白人を対象とした 19のコホート研究（合計 146 万人）の
データをまとめたプール解析における年齢階級（歳）別にみたハザ
ード比：生涯非喫煙者を対象とした解析 43）

　BMI の範囲の中間値をその群の BMI の代表値として結果を示した。
　BMI＝22.5～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝19～84 歳（中央値は 58 歳）、平均追跡年
数＝10 年（範囲は 5～28 年）。調整済み変数＝性、アルコール摂取量、教育レベル、婚姻状態、身体活動量。



─52─

ハ
ザ
ー
ド
比

BMI（kg/m2） BMI（kg/m2）

がん

心疾患

脳血管疾患

その他

心疾患

脳血管疾患

その他

がん

図 7　�主要死因別にみたBMI（kg/m2）と死亡率の関連：BMI が 23.0～24.9 の群
に比べたハザード比：我が国における 7つのコホート研究のプール解析 46）

　BMI＝23.0～24.9 kg/m2 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢＝40～103 歳、平均追跡年数＝12.5 年、対象
者数（解析者数）＝男性 162,092 人、女性 191,330 人、死亡者数（解析者数）＝男性 25,944 人、女性 16,036 人、調整
済み変数＝年齢、喫煙、飲酒、高血圧歴、余暇活動又は身体活動、その他（それぞれのコホート研究によって異な
る）。備考＝追跡開始後 5 年未満における死亡を除外した解析。

年齢（歳）
総死亡率が最も低かった

BMI（kg/m2）

18～49 18.5～24.9

50～69 20.0～24.9

70 以上 22.5～27.4

1　 男女共通。

表 1　�観察疫学研究において報告された総死亡率
が最も低かったBMI の範囲（18 歳以上）1



─53─

　しかし、表 2 に示すように、日本人の BMI の実態から、総死亡率が最も低かった BMI の範囲

について、範囲を下回る人、範囲内の人、範囲を上回る人の割合をみると、それぞれ、18～49 歳

で、10.1％、68.4％、21.5％、50～69 歳で、15.8％、56.5％、27.7％、70 歳以上で、45.0％、45.5％、

9.5％ と、70 歳以上で実態との乖離が見られる。

年齢（歳） BMI の分布状況（％）

18～49

BMI の
範囲 18.5 未満 18.5～19.9 20.0～22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上

総数
10.1 17.3 29.8 21.3 11.6 9.8

10.11，2 68.41，2 21.51，2

男性
4.7 11.2 16.2 11.4 26.9 15.7 14.0

4.71，2 65.71，2 29.71，2

女性
14.7 22.5 20.7 11.0 16.6 8.1 6.4

14.71，2 70.81，2 14.51，2

50～69

BMI の
範囲 18.5 未満 18.5～19.9 20.0～22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上

総数
5.7 10.1 28.0 28.5 17.3 10.3

15.81，2 56.51，2 27.71，2

男性
2.9 7.2 12.2 12.7 32.3 21.7 11.0

10.11，2 57.21，2 32.71，2

女性
8.1 12.5 18.0 12.6 25.4 13.7 9.8

20.61，2 56.01，2 23.51，2

70 以上

BMI の
範囲 18.5 未満 18.5～19.9 20.0～21.5 21.5～22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上

総数
8.7 9.9 14.4 12.0 28.6 16.9 9.5

45.01 45.51 9.51

33.02 40.62 26.42

男性
7.2 8.9 13.4 11.8 31.9 18.3 8.6

41.31 50.21 8.61

29.52 43.72 26.92

女性
9.9 10.7 15.2 12.2 26.0 15.9 10.2

48.01 41.91 10.21

35.82 38.22 26.12

平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査結果から算出。
1　表 1 の観察疫学研究において報告された総死亡率が最も低かった BMI に対応した割合。
2　表 3 の目標とする BMI に対応した割合。

表 2　性・年齢階級別BMI の分布
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3─2─3．目標とする BMI の範囲
　観察疫学研究の結果から得られた総死亡率、疾患別の発症率と BMI との関連、死因と BMI との

関連、さらに、日本人の BMI の実態に配慮し、総合的に判断した結果、当面目標とする BMI の範

囲を表 3 のとおりとした。特に 70 歳以上では、総死亡率が最も低かった BMI と実態との乖離が

見られるため、虚弱の予防及び生活習慣病の予防の両者に配慮する必要があることも踏まえ、当面

目標とする BMI の範囲を 21.5～24.9 kg/m2 とした。しかしながら、総死亡率に関与する要因（生

活習慣を含む環境要因、遺伝要因など）は数多く、体重管理において BMI だけを厳格に管理する

意味は乏しい。さらに、高い身体活動は肥満の予防や改善の有用な方法の一つであり 38）、かつ、

高い身体活動は体重とは独立に総死亡率の低下に関連することも明らかにされている 40，41）。した

がって、あくまでも、BMI は、健康を維持し、生活習慣病の発症予防を行うための要素の一つと

して扱うに留めるべきである。特に、70 歳以上では、介護予防の観点から、脳卒中を始めとする

疾病予防と共に、低栄養との関連が深い高齢による虚弱を回避することが重要であるが、様々な要

因がその背景に存在することから、個々人の特性を十分に踏まえた対応が望まれる。

　例えば、後述する基礎代謝基準値並びに参照身長を用い、身体活動レベルをふつう（Ⅱ）として

エネルギー必要量を計算すると、18～29 歳、30～49 歳、50～69 歳、70 歳以上でそれぞれ、男性で

2,300～3,000、2,100～2,800、2,100～2,600、2,000～2,400 kcal/日、 女 性 で 1,800～2,400、1,800～

2,400、1,700～2,100、1,700～1,900 kcal/日となり、幅があることが分かる。さらに、同じ BMI 又は

体重でも、エネルギー必要量には無視できない個人差が存在することに注意すべきである。

年齢（歳） 目標とするBMI（kg/m2）

18～49 18.5～24.9

50～69 20.0～24.9

70 以上 21.5～24.93

表 3　目標とするBMI の範囲（18 歳以上）1，2

1　男女共通。あくまでも参考として使用すべきである。
2　 観察疫学研究において報告された総死亡率が最も低かった BMI を基に、疾患別の発症率と BMI との関連、死因

と BMI との関連、日本人の BMI の実態に配慮し、総合的に判断し目標とする範囲を設定。
3　 70 歳以上では、総死亡率が最も低かった BMI と実態との乖離が見られるため、虚弱の予防及び生活習慣病の予防

の両者に配慮する必要があることも踏まえ、当面目標とする BMI の範囲を 21.5～24.9 kg/m2 とした。
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3─3．重症化予防
3─3─1．発症予防との違い
　既に何らかの疾患を有する場合は、その疾患の重症化予防を他の疾患の発症予防よりも優先させ

る必要がある場合が多い。この場合は、望ましい体重の考え方もその値も優先させるべき疾患によ

って異なる。

3─3─2．食事アセスメントの過小評価を考慮した対応の必要性
　前述（『Ⅰ 総論、4 活用に関する基本的事項』の 4─2 を参照）のように、種々の食事アセスメン

トは、日間変動による偶然誤差の他、系統誤差として過小申告の影響を受け、集団レベルでは実際

のエネルギー摂取量を過小評価するのが一般である。食事指導においても、指導を受ける者に同等

の過小評価が生じている可能性を考慮した対応が必要である。

3─3─3．減量や肥満の是正への考え方
　高血圧、高血糖、脂質異常の改善・重症化予防に、減量や肥満の是正が推奨されている。必要な

減量の程度は高血圧では 4 kg と指摘されており 58，59）、これは対象集団の平均体重が 80～92 kg な

ので約 5％ の減量に相当する。血圧正常高値を対象にした減量による高血圧予防効果を検討した総

説でも、5～10％ の減量が有効と結論している 60）。内臓脂肪の減少と血糖（糖尿病患者を除く）、

インスリン感受性、脂質指標、血圧の改善の関係を見ると、指標の有意な改善を認めた研究の内臓

脂肪の減少率は平均 22～28％、体重減少率で 7～10％ に相当する 61）。肥満者ではこの程度の軽度

の減量を達成し、維持することが重症化予防の観点で望ましい。

　ところで、糖尿病患者の基礎代謝量は、体組成で補正した場合、健康人に比べて差がないか 5～

7％ 程度高いとする報告が多い 62─69）。保健指導レベルの高血糖の者では基礎代謝量の増加はこれよ

り少ないと報告されており 70）、保健指導レベルの高血糖（空腹時血糖：100～125 mg/dL）では、

耐糖能正常者と大きな差はないと考えられる。糖尿病患者と耐糖能正常者の間で PAL 及び総エネ

ルギー消費量に差を認めていない 62，64）。したがって、保健指導レベルの高血糖では、PAL、総エ

ネルギー消費量共に健康人とほぼ同じと考えて体重管理に当たってもよいものと考えられる。

3─3─4．エネルギー摂取制限と体重減少（減量）との関係
　エネルギー収支が保たれ体重が維持された状態にある多人数の集団で、二重標識水法によるエネ

ルギー消費量と体重の関係を求めた検討によれば、両者の間に次の式が成り立っていた 71）。
ln（W）＝0.712×ln（E）＋0.005×H＋0.004×A＋0.074×S－3.431

ここで、ln：自然対数、E：エネルギー消費量（kJ/日）＝エネルギー摂取量（kJ/日）、H：身長
（cm）、A：年齢（歳）、S：性（男性＝0、女性＝1）。

　ここで、両辺の指数を取り、同じ身長、同じ年齢、同じ性別の集団を考えれば、身長、年齢、性

別の項は両辺から消去されることによってこの影響はなくなる。個人が異なるエネルギー摂取量を

変化させた場合にも理論的にはこの式が適用できると考えられる。この式から次の式が得られる。
⊿W＝0.712×⊿E

ここで、⊿W：体重（kg）の変化を初期値からの変化の割合で表現したもの（％）、⊿：エネルギー
消費量（kJ/日）の変化を初期値からの変化の割合で表現したもの（％）。

　例えば、エネルギー消費量（＝エネルギー摂取量）を 10％ 減少させた場合に期待される体重の
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減少はおよそ 7％ となる。

　【計算例】体重が 76.6 kg、エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝2,662 kcal/日の個人がいたと

する（これは上記の論文の対象者の平均体重並びに平均エネルギー消費量である 71））。この個人が

100 kcal/日だけエネルギー摂取量を減らしたとする。
エネルギー摂取量の変化（減少）率＝100/2,662≒3.76％

期待される体重変化（減少）率＝3.76×0.7≒2.63％

期待される体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/100）≒2.01 kg

　ところで、エネルギー消費量には成人男性でおよそ 200 kcal/日の個人差が存在すると報告され

ている 34）。かつ、個人のエネルギー消費量を正確に測定することは極めて難しい。そこで、エネ

ルギー消費量が仮に 2,462～2,862 kcal/日の範囲にあるだろうと推定し、期待される体重変化（減

少）量を計算すると、1.87～2.18 kg となる。逆に、期待される体重変化（減少）量を 2 kg にする

ためには、エネルギー摂取量の変化（減少）が 92～107 kcal/日であることになる。

　なお、脂肪細胞 1 g が 7 kcal を有すると仮定すれば、100 kcal/日のエネルギー摂取量の減少は

14.3 g/日の体重減少、つまり、5.21 kg/年の体重減少が期待できるが、上記のようにそうはならな

い。これは、主として、体重の減少に伴ってエネルギー消費量も減少するためであると考えられ

る。体重の変化（減少）は徐々に起こるため、それに呼応してエネルギー消費量も徐々に減少す

る。そのため、時間経過に対する体重の減少率は徐々に緩徐になり、やがて、体重は減少しなくな

る。この様子は理論的には図 8 のようになると考えられる。

　しかし、現実的には次のような二つの点に留意が必要である。一つ目は 5 kg の体重減を目指し

て減量を試みても実際には 2 kg しか減らないこと、二つ目は体重減少率が徐々に緩やかになって

いくためにたとえ 2 kg の減量でもそれに達するまでに長期間を要することである。さらに、現実

的にはその他の種々の要因の影響を受けて計画どおりには減量できないことが多い。そのために一

定期間ごとに体重測定を繰り返し、その都度、減少させるべきエネルギー量を設定し直すことが勧

められる。その期間は個別に種々の状況を考慮し、柔軟に考えられるべきであるが、体重減少を試

みた介入試験のメタ・アナリシスによると、介入期間の平均値はおよそ 4 か月間であった 72）。ま

た、図 8 から分かるように、4 か月間で最終的に得られる減量（2 kg）の半分強（1 kg 強）が達成

される。どの程度の期間ごとに体重測定を行って減量計画を修正してゆくかを決めるに当たり、以

上のことが参考になるかもしれない。
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　体重が 76.6 kg、エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝2,662 kcal/日の個人がいたとする（これは上記の論文の
対象者の平均体重並びに平均エネルギー消費量である 71））。この個人が 100 kcal/日のエネルギー摂取量を減らした
とすると、次のような変化が期待される。

　エネルギー摂取量の変化（減少）率＝100/2,662≒3.76％
　体重変化（減少）率＝3.76×0.7≒2.63％
　体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/100）≒2.01 kg　…この点は settling point と呼ばれる。

　脂肪細胞 1 g がおよそ 7 kcal を有すると仮定すれば、単純には、100 kcal/日のエネルギー摂取量の減少は 14.3 g/
日の体重減少、つまり、5.21 kg/年の体重減少が期待できる。しかし、体重の変化（減少）に呼応してエネルギー消
費量も徐々に減少するため、時間経過に対する体重の減少率は徐々に緩徐になり、やがて、ある点（settling point）
において体重は減少しなくなり、そのまま維持される。

図 8　�エネルギー摂取量を減少させたときの体重の変化（理論計算結果）

－2.0 kg

－5.21 kg －100x365＝－36,500 kcal

－100÷7≒－14 g

3─4．特別の配慮を必要とする集団
　乳児・小児、妊婦または授乳婦、既に何らかの疾患を有しておりその重症化予防が求められる人

では、それぞれ特有の配慮が必要となる。

3─4─1．乳児・小児
　乳児・小児では成長曲線に照らして成長の程度を確認する。成長曲線は集団の代表値であって、

必ずしも健康か否か並びにその程度を考慮したものではない。しかし、現時点では成長曲線を参照

し、成長の程度を確認し、判断するのが最も適当と考えられる。

　成長曲線は、一時点における成長の程度（肥満・やせ）を判別するためよりも、一定期間におけ

る成長の方向（成長曲線に並行して成長しているか、どちらかに向かって遠ざかっているか、成長

曲線に向かって近づいているか）を確認し、成長の方向を判断するために用いるのに適している。

3─4─2．妊婦
　妊婦の体重は妊娠中にどの程度増加するのが最も望ましいかについては数多くの議論がある。そ

れは、望ましいとする指標によっても異なる。詳しくは、『参考資料 1、1 妊婦・授乳婦、2─3．妊

娠期の適正体重増加量』を参照のこと。
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4．今後の課題

　エネルギーについて、健康の保持・増進、生活習慣病の予防の観点から、エネルギーの摂取量及

び消費量のバランスの維持を示す指標として、今回は BMI を採用したが、目標とする BMI の設定

方法については、引き続き検証が必要である。また、目標とする BMI に見合うエネルギー摂取量

についての考え方、健康の保持・増進、生活習慣病の予防の観点からは、身体活動の増加も望まれ

ることから、望ましいエネルギー消費量についての考え方についても、整理を進めていく必要があ

る。
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〈参考資料〉　エネルギー必要量
1．基本的事項

　エネルギー必要量は、WHO の定義に従い、「ある身長・体重と体組成の個人が、長期間に良好

な健康状態を維持する身体活動レベルの時、エネルギー消費量との均衡が取れるエネルギー摂取

量」と定義する 73）。さらに、比較的に短期間の場合には、「そのときの体重を保つ（増加も減少も

しない）ために適当なエネルギー」と定義される。

　また、小児、妊婦又は授乳婦では、エネルギー必要量には良好な健康状態を維持する組織沈着あ

るいは母乳分泌量に見合ったエネルギー量を含む。

　エネルギー消費量が一定の場合、エネルギー必要量よりもエネルギーを多く摂取すれば体重は増

加し、少なく摂取すれば体重は減少する。したがって、理論的にはエネルギー必要量には「範囲」

は存在しない。これはエネルギーに特有の特徴であり、栄養素と大きく異なる点である。これは、

エネルギー必要量には「充足」という考え方は存在せず、「適正」という考え方だけが存在するこ

とを意味する。その一方で、後述するように、エネルギー必要量に及ぼす要因は性・年齢階級・身

体活動レベル以外にも数多く存在し、無視できない個人間差としてそれは認められる。したがっ

て、性・年齢階級・身体活動レベル別に『適正』なエネルギー必要量を単一の値として示すのは困

難であり、同時に、活用の面からもそれはあまり有用ではない。

2．エネルギー必要量の測定方法

　自由な生活下におけるエネルギー必要量を正確に測定するのは極めて難しく、二重標識水法を除

けば、後述するように他のいずれの方法を用いてもかなりの測定誤差が存在する。

　成人（妊婦、授乳婦を除く）で短期間に体重が大きく変動しない場合には、
エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝エネルギー必要量

が成り立つ。

　自由な生活を営みながら一定期間のエネルギー消費量を最も正確に測定する方法は現時点では二

重標識水法である 33）。二重標識水法は一定量の二重標識水（重酸素と重水素によって構成される

水）を対象者に飲ませ、尿中に排泄される重酸素と重水素の濃度の比の変化量からエネルギー消費

量を算出する方法である。

2─1．エネルギー必要量の集団平均値（測定値）
　二重標識水法を用いて 1 歳以上の健康な集団を対象としてエネルギー消費量を測定した世界各国

で行われた 139 の研究結果を用いて、年齢とエネルギー消費量の関連をまとめると図 9 のように

なる 74─79）。各点は各研究で得られた測定値の平均値（又はそれに相当すると判断された値）であ

る。妊娠中の女性又は授乳中の女性を対象とした研究、集団の BMI の平均値が 18.5 kg/m2 未満か

30 kg/m2 以上であった研究、集団の身体活動レベルの平均値が 2.0 以上であった研究、性別が不明

な研究、開発途上国の成人（この図では 20 歳以上）集団を対象とした研究は除外した。図 9 のエ

ネルギー消費量は体重 1 kg 当たりの値（kcal/kg 体重/日）で表示してある。なお、日本人を測定

した研究が二つ含まれている 80，81）。

　エネルギー消費量は単純に体重にのみ比例するものではない。しかし、肥満又はやせの者が中心

となって構成された集団ではなく、かつ、比較的に狭い範囲の身体活動レベルを有する者によって
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構成される集団の平均値では、図 9 のように、年齢との間に比較的に強い関連が認められる。
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図 9　�年齢別に見たエネルギー消費量（研究ごとの集団平均値
（又はそれに相当する値）：kcal/kg 体重/日）：集団平均
値（又はそれに相当すると判断された値）

　集団ごとに、エネルギー消費量の平均値が kcal/日で示され、体重の平均値が別に報告されている場合は、エネル
ギー消費量を体重の平均値で除してエネルギー消費量（kcal/kg 体重/日）の代表値とした。二重標識水法を用いた
139 の研究のまとめ。次の研究は除外した：開発途上国で行われた研究、妊娠中の女性や授乳中の女性を対象とした
研究、集団の BMI の平均値が 18.5 未満又は 30 kg/m2 以上であった研究、集団の身体活動レベル（PAL）の平均値
が 2.0 以上であった研究、性別が不明な研究、開発途上国の成人（この図では 20 歳以上）集団を対象とした研究。

2─2．エネルギー必要量の個人間差
　性、年齢、体重、身長、身体活動レベルが同じ集団におけるエネルギー必要量の個人間差は、実

験上の変動（二重標識水法の測定誤差など）も考慮した場合、19 歳以上で BMI が 18.5 kg/m2 以上

かつ 25.0 kg/m2 未満の集団で、標準偏差として男性が 199 kcal/日、女性が 162 kcal/日と報告され

ている 34）。これは BMI が 25.0 kg/m2 以上の集団でもほぼ同じ値であった 34）。また、3～18 歳で

は、対象者を BMI が 85 パーセンタイル値以内に含まれる対象者に限ると、男児が 58 kcal/日、女

児が 68 kcal/日と報告されている 34）。

　エネルギー必要量の分布を正規分布と仮定すると、例えば成人男性の場合、真のエネルギー必要

量が推定エネルギー必要量±200 kcal/日（幅として 400 kcal/日）の中に存在する人は全体の 7 割

程度に留まり、残りの 3 割の人のエネルギー必要量はそれよりも多いか又は少ないと推定される。

これは、エネルギー必要量の個人間差の大きさを示していると理解される。

　我が国の成人を対象とした同様の研究によると、それぞれ 399 kcal/日、311 kcal/日と報告され

ているが、これは集団の単純な標準偏差であり、年齢、身体活動レベル、測定誤差などに起因する

誤差も含んでいるため、純粋な個人間差としての標準偏差よりもかなり大きな数値となっているも

のと考えられる 82）。
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3．エネルギー必要量の推定方法

　上述のように、自由な生活下においてエネルギー消費量を正確に測定できる方法は現在のところ

二重標識水法だけであるが、この方法による測定は高価であり、特殊な測定機器も必要であるた

め、広く用いることはできない。そこで、他の方法を用いてエネルギー必要量を推定する試みが数

多く行われており、それは二つに大別できる。一つは、食事アセスメントによって得られるエネル

ギー摂取量を用いる方法であり、他の一つは、身長、体重などから推定式を用いて推定する方法で

ある。

3─1．食事アセスメントによって得られるエネルギー摂取量を用いる方法
　体重が一定の場合は、理論的には、エネルギー摂取量＝エネルギー必要量、である。したがっ

て、理論的にはエネルギー摂取量を測定すればエネルギー必要量が推定できる。しかし、特殊な条

件下を除けば、エネルギー摂取量を正確に測定することは、過小申告と日間変動という二つの問題

の存在のために極めて困難である。

　過小申告は系統誤差の一種であり、集団平均値など集団代表値を得たい場合に特に大きな問題と

なる。例えば、日本人の食事摂取基準（2010 年版）の推定エネルギー必要量と国民健康・栄養調

査（2010 年）で報告されたエネルギー摂取量（平均値）との間には、20～49 歳では男性で 491 

kcal/日（19％）、女性で 294 kcal/日（15％）、50 歳以上では男性で 287 kcal/日（12％）、女性で

179 kcal/日（10％）の差（過小申告）が認められている。その原因は理論的に異なるが、食習慣

を尋ねてエネルギー摂取量を推定する質問紙法でも系統的な過小申告が認められることが多い 81）。

　二重標識水法による総エネルギー消費量の測定と同時期に食事アセスメントを行った 81 研

究 26，81，83─161）では、第三者が摂取量を観察した場合を除き、通常のエネルギー摂取量を反映する総

エネルギー消費量に対して、食事アセスメントによって得られたエネルギー摂取量は総じて小さい

（図 10）。また、BMI が大きくなるにつれて過小評価の程度は甚だしくなる。

　一方、日間変動は偶然誤差の性格が強く、一定数以上の対象者を確保できれば、集団平均値への

影響は事実上無視できる（注意：標準偏差など、分布の幅に関する統計量には影響を与えるために

注意を要する）。また、個人の摂取量についても、長期間の摂取量を調査できれば、偶然誤差の影

響は小さくなり、その結果、習慣的な摂取量を知り得る。しかし、日本人成人を対象とした研究に

よると、個人の習慣的な摂取量の±5％ 以内（エネルギー摂取量が 2,000 kcal/日の場合は 1,900～

2,100 kcal/日となる）の範囲に観察値の 95％ 信頼区間を収めるために必要な調査日数は 52～69 日

間と報告されている 162）。これほど長期間の食事調査は事実上、極めて困難である。

　以上の理由により、食事アセスメントによって得られるエネルギー摂取量を真のエネルギー摂取

量と考えるのは困難であり、したがって、栄養に関する実務に用いるのも困難である。
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　健康人を対象として食事アセスメントによって得られたエネルギー摂取量と二重標識水法によって測定された総
エネルギー消費量を評価した 81 の研究における BMI（kg/m2）とエネルギー摂取量/ 総エネルギー消費量比（％）
の関連

図 10　食事アセスメントの過小評価
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3─2．推定式を用いる方法
　個人のエネルギー必要量に関連する主な要因として次の五つ（又は四つ）の存在が数多くの研究

によって指摘されている：性、年齢（又は年齢階級）、体重、身長（体重と身長に代えて体格

（BMI）が用いられる場合もある）、身体活動レベル（後述する）。すなわち、エネルギー必要量の

推定値（推定エネルギー必要量）は、
推定エネルギー必要量＝（性、年齢、体重、身長、身体活動レベル）の関数

となる。この中のいずれかの変数を含まない場合や、体重と身長に代えて体格（BMI など）を用

いる場合もある。

　また、身体活動レベルは、推定エネルギー必要量÷基礎代謝量　と定義されているので、基礎代

謝量と身体活動レベルをそれぞれ独立に推定し、この式を利用して推定エネルギー必要量を求める

方法もある。この場合、基礎代謝量を
基礎代謝量＝（性、年齢、体重、身長）の関数

として推定した上で、得られた基礎代謝量を上式に代入して、エネルギー消費量を推定する。この

場合の注意点は、推定が二つの段階を経るために、推定誤差が大きくなる恐れがあることである。

　いずれの方法を用いる場合でも、基礎代謝量と身体活動レベル双方の推定精度に注意すべきであ

る。
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3─2─1．推定式に基礎代謝を用いない方法
　二重標識法によって得られたエネルギー消費量を基に開発された推定式としては、例えば、アメ

リカ・カナダの食事摂取基準で紹介されている次の式がある 34）。
2 歳未満 ：TEE＝89×H－100

3～18 歳の男児 ：TEE＝88.5－61.9×A＋PAL×（26.7×W＋903×H）

3～18 歳の女児 ：TEE＝153.3－30.8×A＋PAL×（10.0×W＋934×H）

19 歳以上の男性：TEE＝662－9.53×A＋PAL×（15.9×W＋540×H）

19 歳以上の女性：TEE＝354－6.91×A＋PAL×（9.36×W＋726×H）

ここで、TEE：推定したいエネルギー必要量、A：年齢（歳）、PAL：身体活動レベル（表 4 による分
類を用いる）、W：体重（kg）、H：身長（m）。

　この式は、19 歳以上では BMI が 18.5 kg/m2 以上かつ 25.0 kg/m2 以下に、18 歳以下では身長に

対する体重の分布がアメリカ人集団の 5 パーセンタイル以上かつ 85 パーセンタイル以下の者の測

定結果のみを用いて作成されているため、日本人への利用可能性も高いものと考えられる。しか

し、具体的な利用可能性は不明である。また、この式でも身体活動レベルの係数を正しく選択する

ことは難しいと考えられる。

表 4　 アメリカ・カナダの食事摂取基準で引用されているエネルギー必要量の推定
式で用いられている身体活動レベル（PAL）の係数

非活動的 活動的（低い） 活動的（ふつう） 活動的（高い）

PAL1 1.25（1.0～1.39） 1.5（1.4～1.59） 1.75（1.6～1.89） 2.2（1.9～2.5）

男児 1.00 1.13 1.26 1.42

女児 1.00 1.16 1.31 1.56

成人男性 1.00 1.11 1.25 1.48

成人女性 1.00 1.12 1.27 1.45

1　代表値（範囲）。

3─2─2．推定式に基礎代謝を用いる方法
●基礎代謝量

　基礎代謝量とは、覚醒状態で必要な最小源のエネルギーであり、早朝空腹時に快適な室内（室温

など）において安静仰臥位・覚醒状態で測定される。

　一方、直接測定ではなく、性、年齢、身長、体重などを用いて推定する試み（推定式の開発）も

数多く行われている。主なものを表 5 に示す 163）。健康な日本人を用いてこれらの推定式の妥当性

を調べた研究によると、基礎代謝基準値と国立健康・栄養研究所の式は全ての年齢階級において比

較的に妥当性が高く、Harris-Benedict の式は全体として過大評価の傾向にある（特に全年齢階級

の女性と 20～49 歳の男性で著しい）と報告されている 35）。身長を含まず、年齢も一つの年齢階級

で構成されている基礎代謝基準値の推定能力が比較的に高いのは、この基準値が日本人集団を対象

として基礎代謝量を測定した相当数の研究に基づいて開発されたためではないかと考えられ 

る 163）。
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表 5　基礎代謝量の主な推定式

名称 年齢（歳） 推定式（kcal/日）：上段が男性、下段が女性

基礎代謝基準値＊ ─ ─

国立健康・栄養研究所
の式

─
（0.0481×W＋0.0234×H－0.0138×A－0.4235）×1,000/4.186
（0.0481×W＋0.0234×H－0.0138×A－0.9708）×1,000/4.186

Harris-Benedict の式 ─
66.4730＋13.7516×W＋5.0033×H－6.7550×A
655.0955＋9.5634×W＋1.8496×H－4.6756×A

Schofield の式

18～29
（0.063×W＋2.896）×1,000/4.186
（0.062×W＋2.036）×1,000/4.186

30～59
（0.048×W＋3.653）×1,000/4.186
（0.034×W＋3.538）×1,000/4.186

60 以上
（0.049×W＋2.459）×1,000/4.186
（0.038×W＋2.755）×1,000/4.186

FAO/WHO/UNU
の式

18～29
（64.4×W－113.0×H/100＋3,000）/4.186
（55.6×W＋1,397.4×H/100＋148）/4.186

30～59
（47.2×W＋66.9×H/100＋3,769）/4.186
（36.4×W＋104.6×H/100＋3,619）/4.186

60 以上
（36.8×W＋4,719.5×H/100－4,481）/4.186
（38.5×W＋2,665.2×H/100－1,264）/4.186

略号）　W：体重（kg）、H：身長（cm）、A：年齢（歳）。

●身体活動レベル
身体活動レベル＝エネルギー消費量÷基礎代謝量

として求める以外には、身体活動レベルは身体活動記録法によって得られる。しかし、身体活動記

録法によって得られたエネルギー消費量は二重標識水法で得られたエネルギー消費量よりも系統的

に少なめに見積もられることが知られている。幼児・小児を対象とした 34 の研究をまとめた結果

によると、12±9％（平均±標準偏差）（負の値は過小見積もりであることを示す）と報告されてい

る 74）。

　さらに、数値としてではなく、身体活動レベルを区分として見積もる（例えば、身体活動レベル

の強度別に 3 分類する）試みも数多く報告されている。身体活動レベルが「高」の人をそれ以外の

身体活動レベルの者から分けることは可能であるが、身体活動レベルが「中」の人と「低」の人を

分別することは難しいとの報告がある 82）。また、さらに大雑把に、労働形態を中心に身体活動の

種類を定性的に記し、代表的な PAL の値をそれに与える試みも行われている 164）。いずれにして

もエネルギー必要量の推定に身体活動レベルを用いる場合はその測定精度の存在とその程度に十分

に留意しなければならない。

4．推定エネルギー必要量の算定方法

4─1．算定方法の基本的な考え方
　体重が不変で体組成に変化がなければ、エネルギー摂取量はエネルギー消費量に等しく、総エネ

ルギー消費量は二重標識水法で評価が可能である。これに対し、前述のように、種々の食事アセス

メントは、日間変動による偶然誤差のほか、系統誤差として一般に過小申告の影響を受ける。した
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がって、推定エネルギー必要量は、食事アセスメントから得られるエネルギー摂取量を用いず、総

エネルギー消費量の推定値から求める。

　成人（妊婦、授乳婦を除く）では、推定エネルギー必要量を以下の方法で算出した。
推定エネルギー必要量＝基礎代謝基準値（kcal/kg 体重/日）×参照体重（kg）×身体活動レベル

　また、小児、乳児、及び妊婦、授乳婦では、これに成長や妊娠継続、授乳に必要なエネルギー量

を付加量として加える。

　性・年齢階級・身体活動レベル別に推定エネルギー必要量を参考表のように算定した。以下、

算定に用いた因子について順に述べる。

4─2．基礎代謝基準値
　基礎代謝基準値は、我が国で測定された 13 の研究における成人の基礎代謝測定値（図
11）165─177）、及び 6～17 歳の多数例の検討 178）を踏まえて表 6 とした。

　この基礎代謝基準値は、参照体位において推定値と実測値が一致するように決定されている。そ

のため、基準から大きく外れた体位で推定誤差が大きくなる。日本人でも、肥満者で基礎代謝基準

値を用いると、基礎代謝量を過大評価する 179）。逆に、やせの場合は基礎代謝量を過小評価する。

この過大評価あるいは過小評価した基礎代謝量に身体活動レベルを乗じて得られた推定エネルギー

必要量は、肥満者の場合は真のエネルギー必要量より大きく、やせでは小さい可能性が高く、この

推定エネルギー必要量を用いてエネルギー摂取量を計画すると肥満者では体重が増加し、やせでは

体重が減少する確率が高くなる。

　年齢、性別、身長、体重を用いた下記の日本人の基礎代謝量の推定式 170）は、BMI が 30 kg/m2

程度までならば体重による系統誤差を生じないことが示されており 35）、BMI が 25～29.9 kg/m2 の

肥満者では、この推定式で基礎代謝量の推定が可能である。
基礎代謝（kcal/日）＝〔0.0481×体重（kg）＋0.0234×身長（cm）－0.0138×年齢（歳）－定数（男性：

0.4235、女性：0.9708）〕×1000/4.186

　なお、基礎代謝量は体重よりも除脂肪量と強い相関が見られ 167，170，173，180）、今後、適切な身体組

成の評価により精度の高い基礎代謝量の推定が可能となるものと考えられる。

　ところで、糖尿病患者の基礎代謝量は、体組成で補正した場合、健康な人に比べて差がないか 5

～7％ 程度高いとする報告が多い（肝臓の糖新生等によるエネルギー消費によると考えられ

る）62─69）。保健指導レベルの高血糖の人で検討した成績は少ないが、横断研究で睡眠時代謝量は耐

糖能正常＜耐糖能異常（impaired glucose tolerance；IGT）＜糖尿病、同一個人の基礎代謝の継時

的変化も耐糖能正常＜IGT（＋4％）＜糖尿病（＋3％）であった 70）。したがって、保健指導レベ

ルの高血糖（空腹時血糖：100～125 mg/dL）では、耐糖能正常者と大きな差はないと考えられる。

なお、糖尿病患者で二重標識水法により総エネルギー消費量を見た研究は少ないが、やはり、糖尿

病患者と耐糖能正常者の間で PAL 及び総エネルギー消費量に差を認められていない 62，64）。
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表 6　参照体重における基礎代謝量

性　別 男　性 女　性

年齢（歳）
基礎代謝基準値

（kcal/kg 体重/日）
参照体重
（kg）

基礎代謝量
（kcal/日）

基礎代謝基準値
（kcal/kg 体重/日）

参照体重
（kg）

基礎代謝量
（kcal/日）

1～2 61.0 11.5 700 59.7 11.0 660

3～5 54.8 16.5 900 52.2 16.1 840

6～7 44.3 22.2 980 41.9 21.9 920

8～9 40.8 28.0 1,140 38.3 27.4 1,050

10～11 37.4 35.6 1,330 34.8 36.3 1,260

12～14 31.0 49.0 1,520 29.6 47.5 1,410

15～17 27.0 59.7 1,610 25.3 51.9 1,310

18～29 24.0 63.2 1,520 22.1 50.0 1,110

30～49 22.3 68.5 1,530 21.7 53.1 1,150

50～69 21.5 65.3 1,400 20.7 53.0 1,100

70 以上 21.5 60.0 1,290 20.7 49.5 1,020

図 11　日本人の成人における基礎代謝量の報告例（13の研究）

4─3．身体活動レベル
4─3─1．成人
　成人の身体活動レベルは、健康な日本人の成人（20～59 歳、150 人）で測定したエネルギー消費

量と推定基礎代謝量から求めた身体活動レベル 82）を用いた。すなわち、男女それぞれの身体活動

レベルから全体の身体活動レベルを求めると 1.72±0.26 となり、レベルⅡに相当する 63 人では 1.74

±0.26 であった（いずれも平均値±標準偏差）。これを基に 3 種類の身体活動レベルを設定した

（表 7）。

　身体活動の強度を示す指標には、メッツ値（metabolic equivalent：座位安静時代謝量の倍数と

して表した各身体活動の強度の指標）と、Af（activity factor：基礎代謝量の倍数として表した各

身体活動の強度の指標）がある。絶食時の座位安静時代謝量は仰臥位で測定する基礎代謝量よりお



─67─

よそ 10％ 大きいため 181，182）、メッツ値×1.1≒Af という関係式が成り立つ。健康な成人の種々の身

体活動におけるメッツ値は、Ainsworth ら 183）にまとめられている。

　身体活動レベルの高い者を比較的多く含む日本人成人（平均 50.4±17.1 歳）の集団の検討では、

3 つの身体活動レベル間で、中等度の強度（3～5.9 メッツ）の身体活動と、仕事中の歩行時間、そ

れぞれの 1 日当たりの合計時間に差が見られた（表 7）184）。身体活動Ⅱ（ふつう）は、座位中心の

仕事だが、通勤や買物などの移動や家事労働等で 1 日合計 2 時間、仕事中の職場内の移動で合計

30 分程度を費やしている状態といえる。

　一方、上記の検討では、余暇時間の身体活動に費やした時間は三つの身体活動レベルともほぼ 0

（ゼロ）であった。したがって、仕事、移動（通勤、買物）、家事に注目し、個々の身体活動に費や

した時間と運動強度から、今後、精度の高い身体活動レベル推定法の開発が望まれる。

　なお、アメリカ・カナダの食事摂取基準 34，181）では、身体活動によるエネルギー消費量を活動記

録で推定する場合、身体活動後の代謝亢進によるエネルギー消費量（excess post-exercise oxygen 

consumption：EPOC）を当該身体活動中のエネルギー消費量の 15％ と仮定して推定エネルギー必

要量の計算に含めている。しかし実際には、日常生活における EPOC は極めて小さい 182）。

表 7　身体活動レベル別にみた活動内容と活動時間の代表例

身体活動レベル 1

低い（Ⅰ） ふつう（Ⅱ） 高い（Ⅲ）

1.50
（1.40～1.60）

1.75
（1.60～1.90）

2.00
（1.90～2.20）

日常生活の内容 2
生活の大部分が座位
で、静的な活動が中
心の場合

座位中心の仕事だが、職場内
での移動や立位での作業・接
客等、あるいは通勤・買い
物・家事、軽いスポーツ等の
いずれかを含む場合

移動や立位の多い仕事へ
の従事者、あるいは、ス
ポーツ等余暇における活
発な運動習慣を持ってい
る場合

中程度の強度（3.0～5.9
メッツ）の身体活動の 1
日当たりの合計時間（時
間/日）3

1.65 2.06 2.53

仕事での1日当たりの合
計歩行時間（時間/日）3

0.25 0.54 1.00

1 代表値。（　）内はおよその範囲。
2　 Black, et al.164）、Ishikawa-Takata, et al.82）を参考に、身体活動レベル（PAL）に及ぼす職業の影響が大きいこと

を考慮して作成。
3 Ishikawa-Takata, et al.184）による。

4─3─2．高齢者
　成人の中でも高齢者は、他の年代に比べて身体活動レベルが異なる可能性がある。健康で自立し

た高齢者について身体活動レベルを測定した報告（表 8）122，225─233）から、身体活動レベルの代表値

を 1.70 とした。さらに、身体活動量で集団を 3 群に分けた検討 234）も参考にして、レベル I、レベ

ルⅡ、レベルⅢを決定した（表9）。これらの報告のほとんどは平均年齢が70～75歳の対象であり、

80 歳以上のデータは不足している。75 歳の対象者を 82 歳で再度評価した研究 235）では、前値の高

かった男性のみ低下を認め、PAL は男女共 1.68 程度であった。
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表 8　高齢者に二重標識水法を用いて身体活動レベルを報告した例（平均±標準偏差）

文献番号 対象者特性 年齢（歳） 性別（人数） BMI（kg/m2） 身体活動レベル

122） 健康人 73 男性（3）女性（9） 25±3 1.73±0.25

225） 健康人 74±6
男性（14）
女性（18）

22.5±2.5 1.66±0.24

226） 自立生活者 72.8±6.1 男性（8） 22.4±2.5 1.4±0.1

227） 退職者 74.0±4.4 女性（10） 24.1±2.8 1.59±0.19

228） 健康人 73±3 女性（10） 記載なし 1.80±0.19

229） 健康人 73.4±4.1 男性（19） 記載なし 1.71±0.32

230）

黒人
白人
黒人
白人

74.6±3.2
74.6±3.2
74.8±2.9
75.1±3.2

女性（67）
女性（77）
男性（72）
男性（72）

28.6±5.9
26.2±5.3
27.1±4.5
27.6±4.2

1.69±0.24
1.65±0.21
1.71±0.24
1.74±0.22

231） 比較的に健康な人 78 男性（2）女性（9） 24.3±2.6 1.74±0.25

232） 在宅 82±3＊ 男性（17） 24.8±3.8 1.6±0.2

233）
自立歩行可能で疾
患のない人

74.7±6.5
男性（12）
女性（44）

25.8±4.2 1.72（1.63～1.92）

235）
230）の集団の一
部を 8 年後に測定

74.7
82.2

男性（47）
27.0±4.3
27.1±4.8

1.77±0.23
1.68±0.21

74.5
82.0

女性（40）
28.4±4.5
28.0±4.3

1.68±0.19
1.67±0.31

平均±標準偏差、又は、25～74 パーセンタイル。
＊年齢と BMI は、17±6（人）の合計 23 人の値。

4─3─3．小児
　小児の身体活動レベルを二重標識水法で測定した報告に関して系統的レビューを行い、身体活動

レベルについて対象者数で重み付けの平均をとった。基礎代謝を実測した報告 104，185─216）を原則と

して用いたが、5 歳未満は基礎代謝量の推定値を用いて身体活動レベルを推定した報告 217─223）も利

用した。その結果、身体活動レベルは、1～2 歳：1.36、3～5 歳：1.48、6～7 歳：1.57、8～9 歳：

1.62、10～11 歳：1.63、12～14 歳：1.74、15～17 歳：1.81 で、年齢と共に増加する傾向を示した

（図 12）。小児における年齢と身体活動レベルの関係について 17 の研究結果をまとめた別のメタ・

アナリシスでも、年齢と共に増加するとしている 224）。これらを参考にして小児の身体活動レベル

の代表値を決定した（表 9）。12～14 歳、15～17 歳の代表値は、重み付けの平均値より 0.05 だけ低

い値を代表値とした。この年齢階級では、身体活動レベルが「ふつう（Ⅱ）」を超える報告が認め

られ、また、平成 24 年度体力・運動能力調査においても 1 日の運動・スポーツ実施時間の多い者

の比率が高い年齢層であり、身体活動レベルⅡに相当する代表値は、平均値より低い値が想定され

るからである。6 歳以降は、身体活動レベルの個人差を考慮するために、成人と同じ 3 区分とした。

抽出された文献の標準偏差の各年齢階級別に対象者数で重み付けした平均値は、年齢階級によって

0.17～0.27 の幅で変動しており、平均値は 0.23 であった。そのため、小児における各区分の身体活

動レベルの値は、各年齢階級の「ふつう」からそれぞれ 0.20 だけ増加または減少させた値とした。
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図 12　対照年齢別に見た小児における身体活動レベル

年　齢（歳）
0

2.5
男子 女子 男女及び性別不明のデータ（1件）
身体活動レベルⅡ（ふつう）

2.0

1.5

1.0
5 10 15 20

表 9　年齢階級別に見た身体活動レベルの群分け（男女共通）

身体活動レベル レベルⅠ（低い） レベルⅡ（ふつう） レベルⅢ（高い）

1～2（歳） ─ 1.35 ─

3～5（歳） ─ 1.45 ─

6～7（歳） 1.35 1.55 1.75

8～9（歳） 1.40 1.60 1.80

10～11（歳） 1.45 1.65 1.85

12～14（歳） 1.50 1.70 1.90

15～17（歳） 1.55 1.75 1.95

18～29（歳） 1.50 1.75 2.00

30～49（歳） 1.50 1.75 2.00

50～69（歳） 1.50 1.75 2.00

70 以上（歳） 1.45 1.70 1.95

4─3─4．肥満者・やせの人における注意点
　肥満者では、加速度計等の動作センサーで評価した身体活動量は一般に低く、肥満が活動量低下

の原因となることが指摘されている 236）。しかし、身体活動レベルは BMI が 30 程度までの間は

BMI と相関しない 237，238）。また、肥満者の減量前後でも身体活動レベルに変化はない 239，240）。これ

は、肥満者では運動効率が悪く、一定の外的仕事を行うのにより多くのエネルギーを要する 241，242）

ためと考えられる。結論として、BMI が 25～29.9 の肥満者では、身体活動レベルは非肥満者と同

じ値を用いてよいと考えられる。
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4─4．推定エネルギー必要量
4─4─1．成人
　成人（18 歳以上）では、推定エネルギー必要量（kcal/日）を

推定エネルギー必要量（kcal/日）＝基礎代謝量（kcal/日）×身体活動レベル

として算出した。

4─4─2．小児
　成長期である小児（1～17 歳）では、身体活動に必要なエネルギーに加えて、組織合成に要する

エネルギーと組織増加分のエネルギー（エネルギー蓄積量）を余分に摂取する必要がある。そのう

ち、組織の合成に消費されるエネルギーは総エネルギー消費量に含まれるため、推定エネルギー必

要量（kcal/日）は、
推定エネルギー必要量（kcal/日）＝基礎代謝量（kcal/日）×身体活動レベル＋エネルギー蓄積量

（kcal/日）

として算出できる。

　組織増加分のエネルギーは、参照体重から 1 日当たりの体重増加量を計算し、これと組織増加分

エネルギー密度 181）との積とした。算出方法の詳細は表 10 を参照されたい。

表 10　成長に伴う組織増加分のエネルギー（エネルギー蓄積量）

性　別 男　性 女　性

年齢等
A．参
照体重
（kg）

B．体重
増加量
（kg/年）

組織増加分
A．参
照体重
（kg）

B．体重
増加量
（kg/年）

組織増加分
C．エネル
ギー密度
（kcal/g）

D．エネル
ギー蓄積量
（kcal/日）

C．エネル
ギー密度
（kcal/g）

D．エネル
ギー蓄積量
（kcal/日）

0～5（月）　 6.3 9.4 4.4 115 5.9　 8.4　 5.0　 115

6～8（月）　 8.4 4.2 1.5 15 7.8　 3.7　 1.8　 20

9～11（月）　 9.1 2.5 2.7 20 8.4　 2.4　 2.3　 15

1～2（歳）　 11.5 2.1 3.5 20 11.0　 2.2　 2.4　 15

3～5（歳）　 16.5 2.1 1.5 10 16.1　 2.2　 2.0　 10

6～7（歳）　 22.2 2.6 2.1 15 21.9　 2.5　 2.8　 20

8～9（歳）　 28.0 3.4 2.5 25 27.4　 3.6　 3.2　 30

10～11（歳）　 35.6 4.6 3.0 40 36.3　 4.5　 2.6　 30

12～14（歳）　 49.0 4.5 1.5 20 47.5　 3.0　 3.0　 25

15～17（歳）　 59.7 2.0 1.9 10 51.9　 0.6　 4.7　 10

体重増加量（B）は、比例配分的な考え方により、参照体重（A）から以下のようにして計算した。
例：9～11 か月の女性における体重増加量（kg/年）
X＝〔（9～11 か月（10.5 か月時）の参照体重）－（6～8 か月（7.5 か月時）の参照体重）〕/〔0.875（歳）－0.625（歳）〕
＋〔（1～2 歳の参照体重）－（9～11か月の参照体重）〕/〔2（歳）－0.875（歳）〕
体重増加量＝X/2
　＝〔（8.4－7.8）/0.25＋（11.0－8.4）/1.125）〕/2

　≒ 2.4

組織増加分のエネルギー密度（C）は、アメリカ・カナダの食事摂取基準 181）より計算。
組織増加分のエネルギー蓄積量（D）は、組織増加量（B）と組織増加分のエネルギー密度（C）の積として求めた。
例：9～11 か月の女性における組織増加分のエネルギー（kcal/日）
　＝〔（2.4（kg/年）×1,000/365 日）〕×2.3（kcal/g）
　＝ 14.8

　≒ 15
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4─4─3．乳児
　乳児も小児と同様に、身体活動に必要なエネルギーに加えて、組織合成に要するエネルギーとエ

ネルギー蓄積量相当分を摂取する必要がある。そのうち、組織の合成に消費されたエネルギーは総

エネルギー消費量に含まれるため、推定エネルギー必要量は、
推定エネルギー必要量（kcal/日）＝総エネルギー消費量（kcal/日）＋エネルギー蓄積量（kcal/日）

として求められる。

　乳児の総エネルギー消費量に関して、FAO/WHO/UNU は、二重標識水法を用いた先行研究で

報告された結果に基づき、性及び年齢（月齢）、体重、身長、総エネルギー消費量との関係を種々

検討した結果、母乳栄養児の乳児期の総エネルギー消費量は、体重だけを独立変数とする次の回帰

式で説明できたと報告している 243，244）。
総エネルギー消費量（kcal/日）＝92.8×参照体重（kg）－152.0

　日本人の乳児について二重標識水法によって総エネルギー消費量を測定した報告は存在しない。

そのため、これらの回帰式に日本人の参照体重を代入して総エネルギー消費量（kcal/日）を求め

た。

　エネルギー蓄積量は、小児と同様に、参照体重から 1 日当たりの体重増加量を計算し、これと組

織増加分のエネルギー密度 217）との積とした（表 10    　）。

　推定エネルギー必要量を乳児の月齢別（0～5 か月、6～8 か月、9～11 か月）に示した。なお、

体重変化が大きい 0～5 か月において、前半と後半で推定エネルギー必要量に大きな差があること

にも留意すべきである。

　また、一般的に人工栄養児は、母乳栄養児よりも総エネルギー消費量が多い 243）ことも留意する

必要がある。なお、FAO/WHO/UNU は人工栄養児については、下記の回帰式で総エネルギー消

費量を推定できるとしている 243，244）。
総エネルギー消費量（kcal/日）＝82.6×体重（kg）－29.0

4─4─4．妊婦
　妊婦の推定エネルギー必要量は、

妊婦の推定エネルギー必要量（kcal/日）＝妊娠前の推定エネルギー必要量（kcal/日）＋妊婦のエネル

ギー付加量（kcal/日）

として求められる。

　女性の妊娠（可能）年齢が、推定エネルギー必要量の複数の年齢区分にあることを鑑み、妊婦

が、妊娠中に適切な栄養状態を維持し正常な分娩をするために、妊娠前と比べて余分に摂取すべき

と考えられるエネルギー量を、妊娠期別に付加量として示す必要がある。

　二重標識水法を用いた縦断的研究によると、妊娠中は身体活動レベルが妊娠初期と後期に減少す

るが、基礎代謝量は逆に、妊娠による体重増加により後期に大きく増加する 134，243─248）結果、総エ

ネルギー消費量の増加率は妊娠初期、中期、後期とも、妊婦の体重の増加率とほぼ一致しており、

全妊娠期において体重当たりの総エネルギー消費量は、ほとんど差がない。したがって、妊娠前の

総エネルギー消費量（推定エネルギー必要量）に対する妊娠による各時期の総エネルギー消費量の

変化分 243，244）は、妊婦の最終体重増加量 11 kg249）に対応するように補正すると、初期：＋19 kcal/

日、中期：＋77 kcal/日、後期：＋285 kcal/日と計算される。

　また、妊娠期別のたんぱく質の蓄積量と体脂肪の蓄積量 243，244）から、最終的な体重増加量が 11 



─72─

kg に対応するようにたんぱく質及び脂肪としてのエネルギー蓄積量をそれぞれ推定し、それらの

和としてエネルギー蓄積量を求めた。その結果、各妊娠期におけるエネルギー蓄積量は初期：44 

kcal/日、中期：167 kcal/日、後期：170 kcal/日となる。

　したがって、最終的に各妊娠期におけるエネルギー付加量は、
妊婦のエネルギー付加量（kcal/日）＝妊娠による総消費エネルギーの変化量（kcal/日）＋エネルギー

蓄積量（kcal/日）

として求められ、50 kcal 単位で丸め処理を行うと、初期：50 kcal/日、中期：250 kcal/日、後期：

450 kcal/日と計算される。

4─4─5．授乳婦
　授乳婦の推定エネルギー必要量は

授乳婦の推定エネルギー必要量（kcal/日）＝妊娠前の推定エネルギー必要量（kcal/日）＋授乳婦のエ

ネルギー付加量（kcal/日）

として求められる。

　出産直後は、妊娠前より体重が大きく、さらに母乳の合成のために消費するエネルギーが必要で

あることは、基礎代謝量が増加する要因となる。しかし、実際の基礎代謝量に明らかな増加は見ら

れない 244）。一方、二重標識水法を用いて縦断的に検討した四つの研究のうち一つでは、身体活動

によるエネルギーが有意に減少しているが 245）、他の三つにおいては、絶対量が約 10％ 減少して

いるものの有意な差ではない 246，247，250）。その結果、授乳期の総エネルギー消費量は妊娠前と同様

であり 244，246，247，250）、総エネルギー消費量の変化という点からは授乳婦に特有なエネルギーの付加

量を設定する必要はない。一方、総エネルギー消費量には、母乳のエネルギー量そのものは含まれ

ないので、授乳婦はその分のエネルギーを摂取する必要がある。

　母乳のエネルギー量は、泌乳量を哺乳量（0.78 L/日）251，252）と同じとみなし、また母乳中のエネ

ルギー含有量は、663 kcal/L253）とすると、
母乳のエネルギー量（kcal/日）＝0.78 L/日×663 kcal/L≒517 kcal/日

と計算される。

　一方、分娩（出産）後における体重の減少（体組織の分解）によりエネルギーが得られる分、必

要なエネルギー摂取量が減少する。体重減少分のエネルギーを体重 1 kg 当たり 6,500 kcal、体重減

少量を 0.8 kg/月 243，244）とすると、
体重減少分のエネルギー量（kcal/日）＝6,500 kcal/kg 体重×0.8 kg/月÷30 日≒173 kcal/日

となる。

　したがって、正常な妊娠・分娩を経た授乳婦が、授乳期間中に妊娠前と比べて余分に摂取すべき

と考えられるエネルギーを授乳婦のエネルギー付加量とすると、
授乳婦のエネルギー付加量（kcal/日）＝母乳のエネルギー量（kcal/日）－体重減少分のエネルギー量

（kcal/日）

として求めることができる。その結果、付加量は 517－173＝344 kcal/日となり、丸め処理を行っ

て 350 kcal/日とした。
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参考表　推定エネルギー必要量（kcal/日）

性　別 男　性 女　性

身体活動レベル 1 Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

 0～ 5（月） ─ 550 ─ ─ 500 ─

 6～ 8（月） ─ 650 ─ ─ 600 ─

 9～11（月） ─ 700 ─ ─ 650 ─

 1～ 2（歳） ─ 950 ─ ─ 900 ─

 3～ 5（歳） ─ 1,300 ─ ─ 1,250 ─

 6～ 7（歳） 1,350 1,550 1,750 1,250 1,450 1,650

 8～ 9（歳） 1,600 1,850 2,100 1,500 1,700 1,900

10～11（歳） 1,950 2,250 2,500 1,850 2,100 2,350

12～14（歳） 2,300 2,600 2,900 2,150 2,400 2,700

15～17（歳） 2,500 2,850 3,150 2,050 2,300 2,550

18～29（歳） 2,300 2,650 3,050 1,650 1,950 2,200

30～49（歳） 2,300 2,650 3,050 1,750 2,000 2,300

50～69（歳） 2,100 2,450 2,800 1,650 1,900 2,200

70 以上（歳）2 1,850 2,200 2,500 1,500 1,750 2,000

妊婦（付加量）3 初期
　　　　　　　中期
　　　　　　　後期

＋ 50
＋ 250
＋ 450

＋ 50
＋ 250
＋ 450

＋ 50
＋ 250
＋ 450

授乳婦（付加量） ＋ 350 ＋ 350 ＋ 350

1
　  身体活動レベルは、低い、ふつう、高いの三つのレベルとして、それぞれⅠ、Ⅱ、Ⅲで示した。

2
　 主として 70～75 歳並びに自由な生活を営んでいる対象者に基づく報告から算定した。

3
　 妊婦個々の体格や妊娠中の体重増加量、胎児の発育状況の評価を行うことが必要である。
注 1： 活用に当たっては、食事摂取状況のアセスメント、体重及び BMI の把握を行い、エネルギーの過不足

は、体重の変化又は BMI を用いて評価すること。
注 2： 身体活動レベルⅠの場合、少ないエネルギー消費量に見合った少ないエネルギー摂取量を維持すること

になるため、健康の保持・増進の観点からは、身体活動量を増加させる必要があること。
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1─2　たんぱく質

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　たんぱく質（蛋白質、たん白質、タンパク質、protein）とは、20 種類の l─アミノ酸がペプチド

結合してできた化合物である。たんぱく質は、生物の重要な構成成分の一つであり、構成するアミ

ノ酸の数や種類、またペプチド結合の順序によって種類が異なり、分子量 4,000 前後のものから、

数千万から億単位になるウイルスたんぱく質まで多種類が存在する。ペプチド結合したアミノ酸の

個数が少ない場合にはペプチドという。たんぱく質を構成するアミノ酸は 20 種であり、直接コド

ンに暗号化されている。ヒトはその 20 種のうち、11 種を他のアミノ酸又は中間代謝物から合成す

ることができる。それ以外の 9 種は食事によって摂取しなければならず、それらを不可欠アミノ酸

（必須アミノ酸）という。不可欠アミノ酸はヒスチジン、イソロイシン、ロイシン、リシン、メチ

オニン、フェニルアラニン、トレオニン、トリプトファン、そしてバリンである。

1─2．機能
　たんぱく質は、酵素やホルモンとして代謝を調節し、ヘモグロビン、アルブミン、トランスフェ

リン、アポリポたんぱく質などは物質輸送に関与し、γ─グロブリンは抗体として生体防御に働い

ている。たんぱく質を構成しているアミノ酸は、たんぱく質合成の素材であるだけでなく、神経伝

達物質やビタミン、その他の重要な生理活性物質の前駆体ともなっている。さらに、酸化されると

エネルギーとしても利用される。

　たんぱく質が欠乏すると、カシオコアとなる。たんぱく質の過剰症は報告されていない。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取した食品中のたんぱく質は、胃の胃酸やペプシン、膵液中のエンドペプチダーゼ（トリプシ

ン、キモトリプシン、エラスターゼ）とエキソペプチダーゼ（カルボキシペプチダーゼ）の働きに

より遊離アミノ酸とオリゴペプチドに分解される。オリゴペプチドは、小腸上皮細胞の刷子縁膜に

局在するオリゴペプチダーゼの働きでトリペプチド、ジペプチド、遊離アミノ酸にまで分解され

る。小腸における遊離アミノ酸の吸収は、複数の輸送担体により行われる。この輸送担体には

Na＋依存性と Na＋非依存性のものがある。また、ジペプチドやトリペプチドはアミノ酸輸送系と

は異なるペプチド輸送担体によって小腸細胞内に取り込まれ、細胞内ペプチダーゼによって加水分

解される。ペプチド輸送担体は、H＋依存性である。

　腸管より吸収された遊離アミノ酸は、門脈を経て肝臓に入り、そこで肝たんぱく質や血清たんぱ

く質などが合成され、一部は可欠アミノ酸（非必須アミノ酸）に変化し、一部はそのまま血液中に

送出される。血液中のアミノ酸は、各組織に取り込まれ組織たんぱく質の供給源として、また、ホ

ルモンや生理活性物質、核酸などの構成成分となる。さらに、酸化されるとエネルギーとしても利

用される。体たんぱく質は、合成と分解を繰り返しており、動的平衡状態を保っている。たんぱく

質の種類によりその代謝回転速度は異なるが、いずれも分解されてアミノ酸となり、その一部は不

可避的に尿素などとして体外に失われる。したがって、成人においてもたんぱく質を食事から補給

する必要がある。成長期には、その上に新生組織の蓄積に必要なたんぱく質を摂取しなければなら
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ない。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　日本人の食事摂取基準（2010 年版）のたんぱく質の食事摂取基準は、窒素出納維持量を基に算

定されている。窒素出納法によりたんぱく質の食事摂取基準を算定するためには、①技術的問題

点、②たんぱく質摂取量の変更に伴う代謝適応、③エネルギーのたんぱく質節約作用、④生活習

慣、⑤個人間変動について考慮しなければならない。

2─1─1．窒素出納法の技術的問題点
　窒素出納法では、全ての窒素摂取量と全ての窒素排泄量について正確に定量する必要がある。窒

素摂取量は、こぼしたものや皿に残っているものなど摂取できなかった食物の全てを集めることは

難しく、摂取量を高く見積もられる可能性が高い。身体からの窒素排泄量は、主に尿と糞便である

が、これ以外にも皮膚、汗、落屑、毛髪、爪など様々な体分泌物による損失もある。これら総排泄

量は、高く見積もられるよりも低く見積もられる可能性が高い。以上のように、たんぱく質摂取量

を高く見積もり、たんぱく質排泄量を低く見積もるので、誤って正の窒素出納という結果になりや

すい。したがって、窒素出納法では、正に誤って算出され、たんぱく質又はアミノ酸必要量が低く

見積もられる傾向となる。

2─1─2．たんぱく質摂取量の変更に伴う代謝変化
　食事性たんぱく質の摂取量を変えた場合には、通常、その後適応するまで一定の期間を置く必要

がある。代謝が新しいたんぱく質摂取量に適応するのに時間がかかるだけでなく、身体の尿素プー

ルもたんぱく質摂取量の変化に対して調整を必要とするからである。たんぱく質摂取量の増減によ

り尿素プールは拡大したり縮小したりするが、半減期は約 8～12 時間であり、新しいサイズに達す

るまでに 48 時間以上を要する。その間、尿素窒素排出量はアミノ酸酸化の指標とはならない。

　適応に必要な正確な期間について、1985 年 FAO（国連食糧農業機関）/WHO（世界保健機関）/

UNU（国際連合大学）報告 1）では、各年齢層と性別で最初の 5～7 日間のうちに主な調整は完了す

るという結論を出した。この結論に基づくと、1 週間以下の期間しか設けていない窒素出納研究で

は信頼できるデータが得られる可能性は低く、1～3 週間の食事期間を設けて実施した研究を採用

しなければならない。

2─1─3．エネルギーのたんぱく質節約作用
　たんぱく質利用効率は、たんぱく質、アミノ酸、総窒素の摂取量により変化する。また、窒素化

合物以外の栄養素の摂取量によりたんぱく質代謝は影響を受ける。エネルギー摂取量のたんぱく質

代謝に対する効果は、エネルギーのたんぱく質節約作用として古くから知られている 2）。エネルギ

ー不足はたんぱく質利用効率を低下させ、逆にエネルギー摂取が増すと窒素出納は改善される 3）。

これにはインスリン分泌の増加によるたんぱく質合成の促進、分解の抑制が寄与している。また、

成人を対象とした窒素出納に関する報告（361 例）では、エネルギー摂取量と窒素出納の間に有意

な正相関が認められている 4）。以前のたんぱく質必要量に関する実験では、エネルギー出納が正の

条件で行われる傾向があり、たんぱく質必要量が低く見積もられていた。しかし、最近はエネルギ



─90─

ー平衡状態で測定されるようになった。

2─1─4．生活習慣
2─1─4─1．身体活動・運動
　活発に活動し、摂食量が多い人では容易にたんぱく質必要量を満たすことができ、また、たんぱ

く質の質の重要性も低い。しかし、不活発な人、高齢者などでは、食事に注意しないとたんぱく

質、その他の栄養素不足を招きやすい。たんぱく質必要量と身体活動の関係について、運動不足は

体たんぱく質異化状態を招き、適度の運動は食事性たんぱく質の利用を高め、一方、激しい運動は

たんぱく質分解を亢進させることから、運動強度に応じてたんぱく質必要量は U 字型を描く 5）。

また、小児や成人を対象とした研究において、適度の運動が成長を促進し、食事性たんぱく質の利

用を高めることも報告されている 6，7）。

　一般に、運動時には発汗による経皮窒素損失量が増大し、アミノ酸の異化亢進、体たんぱく質の

合成低下と分解上昇がみられる。しかし、運動終了時以降に、体たんぱく質の合成が分解を上回る

ようになり、損失を取り戻すことが多い。なお、軽度ないし中等度の運動（200～400 kcal/日）を

行った場合には、たんぱく質必要量は増加しないことが報告されている 8，9）。

2─1─4─2．休養・ストレス
　日常のストレスに関しては、48 時間の断眠や大学生の期末テスト時の窒素出納試験の報告しか

見当たらず、窒素出納に及ぼす軽度のストレスの定量的な影響は明らかではない。また、日常のス

トレスは窒素出納実験の被験者にも作用しており、その影響は窒素出納維持量の中に既に含まれて

いることから、ストレスに対する安全率は見込まないことにした。

2─1─4─3．喫煙・飲酒
　喫煙は細胞にフリーラジカル障害を与え、飲酒は直接的、間接的に代謝に影響を与える。しか

し、喫煙や飲酒とたんぱく質必要量との定量的関係は明らかではない。

2─1─5．個人間変動
　これまでに報告されている窒素出納維持量には、研究者間で 10％ から 40％ 程度の大きな幅が見

られる。この変動幅の中には個人間変動の他、個人内変動や、実験条件、実験誤差などの研究者に

よる変動も含まれている。19 研究の被験者 235 人のデータを解析した結果によると、観察された

変動の 40％ は研究者間の変動であり、残りの 60％ が各研究者内の変動であると報告されてい

る 10）。また、同一被験者で繰り返し測定された成績から、各研究者内の変動の 2/3 は個人内変動

であり、1/3 が真の個人間変動であり、その変動係数は 12％ であった。しかし、変動曲線に偏り

があるので、変動係数を 12.5％ とした。これより、推定平均必要量から推奨量を求めるときの推

奨量算定係数を 1.25 とした。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　窒素出納実験により測定された良質（動物性）たんぱく質のたんぱく質維持必要量を基に、それ

を日常食混合たんぱく質の消化率で補正して推定平均必要量算定の参照値を算定し、その上に個人

間変動を加えて推奨量を算定した。日常食混合たんぱく質の質については、平成 22 年、23 年国民

健康・栄養調査 11）の結果の食品群別たんぱく質摂取量とそれぞれのたんぱく質のアミノ酸組成か
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らアミノ酸摂取量を算出し、アミノ酸スコアを求めると、1973 年 FAO/WHO アミノ酸評点パタ

ーン 12）、1985 年 FAO/WHO/UNU アミノ酸評点パターン 1）、2007 年 FAO/WHO/UNU 評点パタ

ーン 13）のいずれを基準に用いても 100 を超えている。したがって、質の補正は必要ない。

　良質（動物性）たんぱく質の窒素出納維持量を検討した 17 の研究 14─28）の値を平均するとたん

ぱく質維持必要量は 0.65 g/kg 体重/日（104 mg 窒素/kg 体重/日）となる。この値をもってたんぱ

く質維持必要量とした（表 1）。

　女性（12 人）で日常食混合たんぱく質の消化率を実測した研究では、平均で 92.2％ と報告され

ている 19）。また、男性（6 人）について測定した結果は 95.4％ であった 29）。これらより、日常食

混合たんぱく質の消化率は 90％ とし、以下の式で推定平均必要量を算定した。推奨量は、個人間

の変動係数を 12.5％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.25 を乗じた値とした。
推定平均必要量算定の参照値（g/kg 体重/日）＝たんぱく質維持必要量÷消化率＝0.65÷0.90＝0.72

推定平均必要量（g/日）＝推定平均必要量算定の参照値（g/kg 体重/日）×参照体重（kg）

推奨量（g/日）＝推定平均必要量（g/日）×推奨量算定係数

表 1　�健康な成人における良質（動物性）たんぱく質の�
たんぱく質維持必要量

参考文献番号
対象人数
（人）

たんぱく質維持必要量
（g/kg 体重/日）

14）
15）
16）
17）
18）
19）
20）
21）
22）
23）
23）
24）
24）
25）
26）
27）
28）

3
6
21
11
7
15
28
6
13
7
7
7
7
8
19
7
7

0.64
0.47
0.63
0.64
0.63
0.96
0.77
0.68
0.90
0.46
0.93
0.73
0.57
0.60
0.46
0.51
0.47

平均 ─ 0.65

2─2─2．高齢者（推定平均必要量、推奨量）
　成人期においては、加齢により、最大換気量、腎血流量、肺活量等の生理機能は低下し、体組織

では骨格筋が減少し、脂肪は増加傾向を示す。筋たんぱく質代謝は低下するが、内臓たんぱく質代

謝はほとんど変化しない。たんぱく質代謝回転速度や生理機能の低下は、高齢者のたんぱく質利用

効率に影響を与えると考えられるが、たんぱく質の推定平均必要量は若年成人（18～31 歳）と差

は認められないとの報告もある 10）。一般に、高齢者では、日常の生活活動は不活発となり、食欲
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低下とあいまって食事摂取量が少なくなることが多い。このようなライフスタイルの違いもたんぱ

く質の推定平均必要量に影響を及ぼすと考えられる。

　健康な高齢者が通常の食事を摂取している条件下で観察された窒素出納維持量の平均値を推定平

均必要量算定の参照値とみなした。

　高齢者のたんぱく質の推定平均必要量算定の参照値について検討した報告のうち、被験者個々の

窒素出納結果が記載されていた 5 研究 23，59─62）の 60 人の被験者の窒素出納 144 データを用いたプー

ルド・アナリシスを行い、得られた平均値 0.85 g/kg 体重/日（136 mg 窒素/kg 体重/日）を推定平

均必要量算定の参照値とした（図 1）。ただし、この値は、混合たんぱく質の消化吸収率に 90％、

その他の窒素損失に実測値又は 5 mg/kg 体重/日を用いて補正した後のものである。また、推奨量

は、個人間の変動係数を成人と同様に 12.5％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.25

を乗じた値とした。
推定平均必要量（g/日）＝推定平均必要量算定の参照値（g/kg 体重/日）×参照体重

推奨量（g/日）＝推定平均必要量（g/日）×推奨量算定係数

　なお、施設入居者や在宅ケア対象の高齢者では低栄養状態にあり、負の窒素出納を示す人が少な

くない 63）。また、たんぱく質摂取量が低下している高齢者では、虚弱（フレイルティ）が高度に

みられることが報告されている 64）。身体活動量が低下すると骨格筋のたんぱく質代謝が低下し、

たんぱく質の推定平均必要量は大きくなる。また、エネルギー摂取量が低い場合にもたんぱく質の

推定平均必要量は大きくなるので、そのような対象については、健康な人とは別にたんぱく質補給

量を考慮する必要がある。

図 1　高齢者の窒素出納（五つの研究 23，59─62）より）

Y X

2─2─3．小児（推定平均必要量、推奨量）
　1～17 歳の小児の推定平均必要量算定の参照値は、たんぱく質維持必要量と成長に伴い蓄積され

るたんぱく質蓄積量から要因加算法によって算出した（表 2）。ただし、利用効率は体重維持の場

合のたんぱく質利用効率である。推定平均必要量は、推定平均必要量算定の参照値に参照体重を乗

じた値とした。推奨量は、個人間の変動係数を成人と同様に 12.5％ と見積もり、推定平均必要量
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に推奨量算定係数 1.25 を乗じた値とした。
推定平均必要量算定の参照値（g/kg 体重/日）

　　　　＝（たんぱく質維持必要量÷利用効率）＋（たんぱく質蓄積量÷蓄積効率）

推定平均必要量（g/日）＝推定平均必要量算定の参照値（g/kg 体重/日）×参照体重（kg）

推奨量（g/日）＝推定平均必要量（g/日）×推奨量算定係数

　ここで、たんぱく質維持必要量には、成長期の幼児（9～62 か月）、児童（8～9 歳）及び青少年

（12～14 歳）を被験者として行われた窒素出納試験成績 30─36）によって得られた値の平均値である

0.67 g/kg 体重/日（107 mg 窒素/kg 体重/日）を採用した（表 3）。ただし、尿と便以外のその他の

窒素損失は、現在利用できる報告 30，37─40）を基に、6.5±2.3 mg 窒素/kg 体重/日（5～9 mg 窒素/kg

体重/日）として、上記の維持必要量を算出した。幼児、児童及び青少年期といった発育過程によ

って維持必要量が異なるという根拠が見当たらないので、この値を小児全ての年齢にわたって用い

た。

　たんぱく質蓄積量は、成長に伴うたんぱく質の蓄積量として、小児の各年齢階級における参照体

重の増加量と参照体重に対する体たんぱく質の割合から算出した。小児の体重に対する体たんぱく

質の割合は、出生時から 10 歳までの体組成値 41）、4 か月齢から 2 歳までの体組成値 42）、4 歳から

18 歳までの体組成値 43）に基づき算出した。

　利用効率には、9～14 か月児について検討された結果（1 歳児における体重維持の場合の利用効

率が 70％、蓄積効率が 40％）30）を用いた。なお、蓄積効率は小児期を通して 40％ とみなし、体重

維持の場合の利用効率は、成長に伴い成人の値（90％）に近づくと考えた。

　なお、小児におけるたんぱく質摂取の重要性を考慮し、丸め処理には切り上げを用いた。
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表 2　小児の推定平均必要量、推奨量

男　子

年　齢
（A）
参照
体重

（B）
体重

増加量

（C）
体たんぱく

質

（D）
たんぱく質

蓄積量

（E）
蓄積
効率

（F）
たんぱく質
維持必要量

（G）
利用
効率

推定
平均

必要量
推奨量

（歳） （kg）（kg/年） （％） （g/kg 体重/日）（％）（g/kg 体重/日）（％）（g/日） （g/日）

1～2 11.5 2.1 13.2 0.064 40 0.67 70 12.9 16.1

3～5 16.5 2.1 14.7 0.050 40 0.67 70 17.9 22.3

6～7 22.2 2.7 15.5 0.051 40 0.67 70 24.1 30.1

8～9 28.0 3.2 14.5 0.046 40 0.67 70 30.0 37.5

10～11 35.6 4.7 13.9 0.050 40 0.67 75 36.3 45.3

12～14 49.0 5.1 13.9 0.039 40 0.67 80 45.9 57.3

15～17 59.7 2.0 15.0 0.014 40 0.67 85 49.1 61.4

女　子

年　齢
（A）
参照
体重

（B）
体重

増加量

（C）
体たんぱく

質

（D）
たんぱく質

蓄積量

（E）
蓄積
効率

（F）
たんぱく質
維持必要量

（G）
利用
効率

推定
平均

必要量
推奨量

（歳） （kg）（kg/年） （％） （g/kg 体重/日）（％）（g/kg 体重/日）（％）（g/日） （g/日）

1～2 11.0 2.2 13.0 0.070 40 0.67 70 12.5 15.6

3～5 16.1 2.1 14.1 0.051 40 0.67 70 17.5 21.8

6～7 21.9 2.5 14.1 0.045 40 0.67 70 23.4 29.3

8～9 27.4 3.4 13.7 0.046 40 0.67 70 29.4 36.7

10～11 36.3 5.1 14.6 0.057 40 0.67 75 37.6 47.0

12～14 47.5 3.0 14.8 0.026 40 0.67 80 42.8 53.6

15～17 51.9 0.7 11.9 0.004 40 0.67 85 41.5 51.8

ただし、たんぱく質蓄積量（D）＝B×1,000÷365×C÷100÷A
　　　　推定平均必要量（g/日）＝（D÷E×100＋F÷G×100）×A
　　　　推奨量＝推定平均必要量×1.25
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表 3　小児におけるたんぱく質維持必要量

参考文献
番号

年齢等 対象人数
平均窒素出納維持量

（mg 窒素/kg 体重/日）
たんぱく質維持必要量

（g/kg 体重/日）

30） 9～17 か月 24 112 0.70

30） 9～17 か月 10 116 0.73

31） 18～26 か月 7 102 0.64

32） 17～31 か月 10 66 0.41

33） 17～31 か月 10 90 0.56

34） 22～29 か月 5 149 0.93

33） 34～62 か月 6 76 0.48

33） 34～62 か月 7 127 0.79

35） 8～9 歳 8 126 0.79

36） 12～14 歳 8 107 0.67

平均 ─ ─ 107 0.67

2─2─4．妊婦（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠期の体たんぱく質蓄積量は体カリウム増加量より間接的に算定することができる。妊娠後期

の平均の体カリウム増加量は 2.08 mmol/日であり 65─68）、これにカリウム・窒素比（2.15 mmol カリ

ウム/g 窒素）65）、及びたんぱく質換算係数（6.25）を用いて、体たんぱく質蓄積量を次式により算

出した。
たんぱく質蓄積量（g/日）＝体カリウム増加量÷2.15×6.25

　ここで、体たんぱく質蓄積量は、妊娠中の体重増加量により変化することを考慮に入れる必要が

ある。すなわち、体たんぱく質蓄積量は、最終的な体重増加量を 11 kg とし 69）、諸家の報告の対

象の妊娠中体重増加量に対して補正を加えて、それぞれの研究における体カリウム増加量を求め、

体たんぱく質蓄積量を表 4のように算定した。

　妊娠各期におけるたんぱく質蓄積量の比は、初期：中期：後期＝0：1：3.9 であるという報告 68）

を用いて、観察期間が中期・後期である報告については、この期間の総体たんぱく質蓄積量を求め

（妊娠日数 280×2/3 を乗ずる）、単純に上記の比率で中期と後期に割り当てた後、それぞれの期間

の 1 日当たりの体たんぱく質蓄積量を算出した。

　こうして各研究から得られた値を単純平均して算出すると、初期：0 g/日、中期：1.94 g/日、後

期：8.16 g/日となる。また、たんぱく質の蓄積効率を 43％ 65）とした。妊婦の付加量（推定平均必

要量）は、これらの値を用い、初期（0 g/日÷0.43＝0 g/日、丸め処理を行って 0 g/日）、中期

（1.94 g/日÷0.43＝4.51 g/日、丸め処理を行って 5 g/日）、後期（8.16 g/日÷0.43＝18.98 g/日、丸め

処理を行って 20 g/日）とした。付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 12.5％ と見積り、推定

平均必要量に推奨量算定係数 1.25 を乗じて、初期 0 g/日（丸め処理を行って 0 g/日）、中期 5.64 g/

日（丸め処理を行って 10 g/日）、後期 23.73 g/日（丸め処理を行って 25 g/日）とした。
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表 4　妊娠による体たんぱく質蓄積量

参考文献
番号

対象人数
体カリウム

増加量
（mmol/日）

体たんぱく質
蓄積量

（g/日）

妊娠中に
おける

観察期間

中期の
体たんぱく質
蓄積量（g/日）

後期の
体たんぱく質
蓄積量（g/日）

65） 10 3.41 9.91 後期 ─ 9.91

66） 27 1.71 4.97 中期・後期 2.03 7.91

67） 22 2.02 5.87 中期・後期 2.40 9.35

68） 34 1.18 3.43 中期・後期 1.40 5.46

平均値 ─ 1.94 8.16

2─2─5．授乳婦（推定平均必要量、推奨量）
　分娩により妊娠時に蓄積したたんぱく質のかなりの部分が失われるが、蓄積された体たんぱく質

の一部は母体内に残る。また、産褥期には体重減少や授乳によるたんぱく質の損失が生じる。そこ

で、妊娠によるたんぱく質蓄積残と体重増加残に対するたんぱく質付加量とは相殺されるものとし

た。したがって、授乳期のたんぱく質付加量は泌乳に対する付加量のみとなる。

　離乳開始期までの 6 か月間を母乳のみによって授乳した場合、1 日当たりの平均泌乳量を 0.78 

L/日とし 44─50）、この間の母乳中のたんぱく質濃度の平均値は 12.6 g/L とした 45，46，51─56）。食事性た

んぱく質から母乳たんぱく質への変換効率は、1985 年 FAO/WHO/UNU 報告 1）に基づき 70％ と

した。授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、これらの値を用い（12.6 g/L×0.78 L/日÷0.70＝

14.04 g/日）、丸め処理を行って 15 g/日とした。付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 12.5％

と見積もり、推奨量算定係数を 1.25 を乗じて、17.6 g/日（丸め処理を行って 20 g/日）とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児
　乳児の場合、たんぱく質必要量は、成人のように窒素出納法で決められないので、健康な乳児が

摂取する母乳や乳児用調製粉乳などに含有されるたんぱく質量から算定されることになる。したが

って、目安量の概念に基づいて策定した。また、乳児用調製粉乳のたんぱく質の利用効率は、その

科学的根拠が報告されていない。そこで、人工栄養児のたんぱく質の食事摂取基準を設定すること

は見合わせ、参考値として示した。

　離乳期になると母乳以外のたんぱく質を摂取することとなり、たんぱく質の食事摂取基準の算定

方法が異なる。そこで、乳児期というライフステージを 3 区分、すなわち生後 0～5 か月、6～8 か

月、9～11 か月に分けて設定することとした。

2─3─1─1．乳児　0～5か月（目安量）
　0～5 か月の乳児の場合、母乳栄養でたんぱく質欠乏を来すことは報告されていない。したがっ

て、哺乳量と母乳のたんぱく質濃度から目安量を算出した。乳児の哺乳量については我が国と諸外

国との間で明らかな差は見られず、乳児の哺乳量は 0.63～0.86 L/日程度 44─50）であるので、0.78 L/

日を用いた。母乳中たんぱく質濃度も人種間で差はないものと考えられる 45，47，51─56）。この間の母

乳中たんぱく質濃度の平均値は、12.6 g/L とした。
目安量（g/日）＝12.6（g/L）×0.78（L/日）＝9.83
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2─3─1─2．乳児　6～8か月（目安量）
　離乳期に入ると、乳児の栄養摂取状態は大きく変化する。6～8 か月の乳児における母乳以外の

離乳食のたんぱく質摂取量は、日本人における報告 57）に基づき 6.1 g/日と見積もった。一方、こ

の間の乳児の平均哺乳量は約 0.60 L/日であり 46，47）、母乳中のたんぱく質濃度は 10.6 g/L とし

た 46，51，53）。したがって、母乳と母乳以外からのたんぱく質摂取量の目安量を次のように求めた。
目安量（g/日）＝母乳中のたんぱく質濃度×平均哺乳量＋母乳以外の離乳食のたんぱく質量

　　　　　　　＝10.6（g/L）×0.60（L/日）＋6.1（g/日）＝12.5

2─3─1─3．乳児　9～11 か月（目安量）
　9～11 か月の乳児における母乳以外の離乳食のたんぱく質摂取量は、日本人における報告 57，58）

に基づき 17.9 g/日と見積もった。一方、この間の乳児の平均哺乳量は約 0.45 L/日であり 46，47）、母

乳中のたんぱく質濃度は 9.2 g/L とした 46，51─53）。したがって、母乳と母乳以外からのたんぱく質摂

取量の目安量を次のように求めた。
目安量（g/日）＝母乳中のたんぱく質濃度×平均哺乳量＋母乳以外の離乳食のたんぱく質量

　　　　　　　＝9.2（g/L）×0.45（L/日）＋17.9（g/日）＝22.0

2─3─1─4．人工栄養児（目安量）
　人工栄養児のたんぱく質の食事摂取基準は、乳児用調製粉乳のたんぱく質利用効率を考慮して参

考値として示した。ここで、人工栄養児の参考値は、乳児用調製粉乳のたんぱく質の利用効率を母

乳の 70％ 1）とみなし、目安量の参考値として次のように求めた。
0～5か月（g/日）：12.6（g/L）×0.78（L/日）÷0.70＝14.0

6～8 か月（g/日）：10.6（g/L）×0.60（L/日）÷0.70＋6.1（g/日）＝15.2

9～11 か月（g/日）：9.2（g/L）×0.45（L/日）÷0.70＋17.9（g/日）＝23.8

3．過剰摂取の回避

3─1．耐容上限量の設定
　たんぱく質の耐容上限量は、たんぱく質の過剰摂取により生じる健康障害を根拠に設定されなけ

ればならない。しかし現時点では、たんぱく質の耐容上限量を設定し得る明確な根拠となる報告は

十分には見当たらない。そこで、耐容上限量は設定しないこととした。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　生活習慣病（高血圧、脂質異常症、糖尿病、慢性腎臓病）の発症と重症化には遺伝要因と環境要

因（生活習慣）の相互作用から成り立っている。そのため、生活習慣病の発症予防並びに重症化予

防において生活習慣改善の意義は大きい。

4─1．生活習慣病との関連
4─1─1．たんぱく質と発症予防との関連
　たんぱく質の摂取不足が脳卒中のリスクとなる可能性が指摘されており 70）、疫学的にもたんぱ

く質摂取量と脳卒中発症率との間に有意な負の関連を認めた研究が存在する 71─73）。しかし、有意

な関連を認めなかった研究もあり 74）、結論はまだ出ていない。

　たんぱく質の由来により、心血管危険因子に対するアウトカムや、死亡率に大きな差が見られ

る。しかし、一致した見解は得られていない 75，76）。高齢者の肥満では、内臓脂肪が増加しても筋

肉量が減少するため、BMI では肥満の程度が過小評価されがちである 77─79）。減量する場合、生活

機能を悪化させないように筋肉と骨量の喪失を最小限にする必要があり、食事療法だけでなく運動

療法も考慮しなければならない 80，81）。

　健康な人でも、たんぱく質を過剰に摂取すると、1 週間程度の短期では腎血行動態に変化をもた

らして尿中アルブミンが増加するが 82）、中期的には腎機能へ与える影響はほとんどない 83─85）。た

んぱく質が糖尿病腎症のない糖尿病において、腎症発症リスクになるとする明らかな根拠はない。

しかし、日本人を含む調査によれば、たんぱく質の過剰摂取が糖尿病や心血管疾患の発症リスク増

加につながる可能性がある 86─90）。たんぱく質エネルギー比率が 20％ エネルギーを超えた場合の健

康障害として、糖尿病発症リスクの増加、心血管疾患の増加、がんの発症率の増加、骨量の減少、

BMI の増加などが挙げられる。たんぱく質と糖尿病発症リスクとの関係を認めた研究 91─94）並び

に、最近の系統的レビュー 94）では、これらのどの事象についても明らかな関連を結論することは

できないとしながら、たんぱく質エネルギー比率が 20％ エネルギーを超えた場合の安全性は確認

できないと述べ、注意を喚起している。

4─1─2．たんぱく質と重症化予防との関連
　たんぱく質と高血圧の関係については，未治療で血圧値が 120～159/80～99 mmHg の患者にお

いて、たんぱく質は軽度の降圧効果を有するとの報告がある 95─98）。大豆たんぱく質 98）、乳製品や

低脂肪乳製品 99─101）でも、降圧効果が認められている。しかし、その作用は軽微であるので、たん

ぱく質は、他の食事性因子との組合せも考えて、バランスよく摂取すべきである。

　進行した CKD 患者に対するたんぱく質制限は、末期腎不全に至るまでの時間を延長することか

ら 102）、主に中等度（CKD ステージ G3b、ステージの解説は『参考資料 2』を参照）から重度の

CKD 患者に対する食事療法として推奨されている 103）。軽度 CKD において、過剰なたんぱく質の

摂取が腎機能に悪影響をもたらすかどうかは、報告によって一定していない 104，105）。高齢 CKD ス

テージ G3a の患者では、一般的にその他の原因で死亡する確率の方が高い 106）。また、たんぱく質

摂取量が低下している高齢 CKD 患者では、虚弱（フレイルティ）が高頻度に見られることも報告

されている 107，108）。これらのことから、高齢軽症 CKD 患者に対し、健康な高齢者の推奨量以下の

たんぱく質制限を行うことは適切でないと考えられる。
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　糖尿病では、早期腎症の時期には微量アルブミン尿が出現するが、低たんぱく質食による微量ア

ルブミン尿の減少、早期腎症から顕性腎症への進展の予防について、科学的根拠は十分でない。糖

尿病性腎症は、非糖尿病性腎症と比べて腎機能悪化速度が早く、CKD ステージ G3a でも尿たんぱ

く陽性のことが多い。これらのことから、日本腎臓学会のガイドラインでは、CKD ステージ G3

から 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日のたんぱく質摂取が推奨されている 103）。

　これまで、成人患者と同様、小児 CKD 患者に対しても、腎機能低下の抑制を目的として低たん

ぱく質食が試みられてきた 109─113）。しかし、厳格な低たんぱく質食は成長障害を来す可能性も指摘

されている 112）。小児 CKD ではたんぱく質制限による腎機能障害進行の抑制効果は明らかでない

ので、たんぱく質制限は推奨されていない。

　CKD 患者におけるたんぱく質の上限量を決める科学的根拠は明確ではないが、国際的な腎臓病

学団体である KDIGO（Kidney Disease：Improving Global Outcomes）のガイドラインでは、進

行するリスクのある CKD 患者では 1.3 g/kg/日を超えるたんぱく質を摂取しないことを推奨して

いる 109）。

4─2．目標量の設定方法
　『Ⅱ 各論、1 エネルギー・栄養素、1─5 エネルギー産生栄養素バランス』の項にまとめて記載し

た。

5．その他

5─1．不可欠アミノ酸の推定平均必要量
　不可欠アミノ酸とは、ロイシン、イソロイシン、バリン、リシン、トレオニン、トリプトファ

ン、メチオニン、フェニルアラニン、ヒスチジンである。ヒスチジンは、これを含んでいない食事

を与えた人で窒素出納が負となり、ヘマトクリット、ヘモグロビン、血清アルブミン、血漿と筋肉

中のヒスチジン濃度が低下すると共に多くの例で皮膚病変が見られ、これらの異常がヒスチジン投

与によって元の状態に復することが認められたことから 114，115）、不可欠アミノ酸であるとみなされ

ている。

　たんぱく質の栄養価は、それを構成するアミノ酸（特に不可欠アミノ酸）組成により評価され

る。ヒトの必要とする個々の不可欠アミノ酸量がその評価の基準となるため、不可欠アミノ酸必要

量を正確に把握することは重要である。13C 標識アミノ酸を用い、呼気への 13CO2 排泄量からアミ

ノ酸必要量を算定する方法が開発された 116）。それには、24 時間のアミノ酸出納法、直接アミノ酸

酸化法、指標アミノ酸酸化法があり、これらの方法の信頼性は比較的高く測定における種々の利点

もあることから、現在ではこれらの方法によりアミノ酸必要量が求められている 13，117）。2007 年に

WHO/FAO/UNU から報告された成人の不可欠アミノ酸の推定平均必要量 13）を表 5に示した。た

だし、上記のアミノ酸必要量の測定では、測定しようとするアミノ酸の摂取量を不足から過剰の範

囲で変化させ、その他の全てのアミノ酸の必要量は満たされた条件に設定されている。したがっ

て、表 5の合計の不可欠アミノ酸（総不可欠アミノ酸）量を摂取しても全てのアミノ酸の必要量

が満たされるわけではないことに注意すべきである。

　小児の不可欠アミノ酸の推定平均必要量では、たんぱく質推定平均必要量の項目において述べら

れているように、体重維持のためのアミノ酸必要量に加えて成長に伴うアミノ酸必要量も加えられ

る。したがって、それぞれの不可欠アミノ酸の推定平均必要量は成人のそれらに比べて高い。これ
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らの数値を求めるために実施された研究は極めて少なく、主に要因加算法によりその数値は算出さ

れている。実験的データの裏付けは成人の不可欠アミノ酸の推定平均必要量のデータに比べて少な

いが、乳児（6～11 か月）と小児（1～17 歳）の年代別不可欠アミノ酸の推定平均必要量が 2007 年

WHO/FAO/UNU 報告 13）に示されている（表 5）。

　食品たんぱく質のアミノ酸スコアは、化学的に分析された食品中のアミノ酸組成を用いて計算さ

れたものである。しかし、ヒトが摂取する場合は、たんぱく質の消化吸収率やアミノ酸の有効性に

ついても考慮する必要がある。そこで、通常のアミノ酸評点パタンにたんぱく質の消化率を加味し

たたんぱく質消化率補正アミノ酸評点パタンが、より正確な評価法として用いられるようになって

きた 118，119）。また、加熱、アルカリ処理などによってもアミノ酸の有効性は変化するので、これら

の要因についても考慮する必要がある。
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表 5　不可欠アミノ酸の推定平均必要量 1

His Ile Leu Lys SAA AAA Thr Trp Val 合計

組織アミノ酸パタン 2 27 35 75 73 35 73 42 12 49 421

維持アミノ酸パタン 3 15 30 59 45 22 38 23 6 39 277

たんぱく質必要量（g/kg 体重/日）に対するアミノ酸必要量（mg/kg 体重/日）4

年齢
（歳）

維持量 成長量 5 His Ile Leu Lys SAA AAA Thr Trp Val 合計

0.5 0.66 0.46 22 36 73 63 31 59 35 9.5 48 376

1～2 0.66 0.20 15 27 54 44 22 40 24 6.4 36 267

3～10 0.66 0.07 12 22 44 35 17 30 18 4.8 29 212

11～14 0.66 0.07 12 22 44 35 17 30 18 4.8 29 212

15～17 0.66 0.04 11 21 42 33 16 28 17 4.5 28 200

18 以上 0.66 0.00 10 20 39 30 15 25 15 4.0 26 183

評点パタン（mg/g たんぱく質）6

年　齢
（歳）

His Ile Leu Lys SAA AAA Thr Trp Val 合計

0.5 20 32 66 57 28 52 31 8.5 43 336

1～2 18 31 63 52 25 46 27 7.4 41 310

3～10 16 30 61 48 23 41 25 6.6 40 291

11～14 16 30 61 48 23 41 25 6.6 40 291

15～17 16 30 60 47 23 40 24 6.4 40 286

18 以上 15 30 59 45 22 38 23 6.0 39 277

His：ヒスチジン,　Ile：イソロイシン,　Leu：ロイシン,　Lys： リシン,　SAA：含硫アミノ酸,　AAA：芳香族アミノ酸,　

Thr：トレオニン,　Trp：トリプトファン,　Val：バリン
1　 参考文献 13）より引用。表中の数値は、13C 標識アミノ酸を用いて測定された種々の報告の中央値である。成人

のたんぱく質の推定平均必要量の参照値については、本書では日本人のデータも含めて計算されており、0.65 g/
kg 体重/日と算出されている『2─2─1．成人』参照。

2　全身たんぱく質のアミノ酸組成。
3　成人の維持パタン。
4　 維持（維持量×維持アミノ酸パタン）と成長（成長量×組織アミノ酸パタン）のための食事必要量中に含まれる

アミノ酸の合計。
5　食事たんぱく質の利用効率 58％で補正した各年齢層での組織蓄積量。
6　 各年齢におけるアミノ酸必要量（mg/kg 体重/日）を各年齢におけるたんぱく質必要量（mg/kg 体重/日）で割っ

て求めた。



─102─

参考文献

1）FAO/WHO/UNU. Energy and protein requirements. Technical Report Series 724, WHO, Ge-
neva. 1985.

2）Munro HN. Carbohydrate and fat as factors in protein utilization and metabolism. Physiol 
Rev 1951 ; 31 : 449─88.

3）Kishi K, Inoue G, Yoshimura Y, et al. Quantitative interrelationship between effects of nitro-
gen and energy intakes on egg protein utilization in young men. Tokushima J Exp Med 1983 ; 
30, 17─24.

4）Pellett PL, Young VR. The effects of different levels of energy intake on protein metabolism 
and of different levels of protein intake on energy metabolism : A statistical evaluation from 
the published literature. In : Protein-energy interactions. UNU. 1992.

5）Millward DJ, Bowtell JL, Pacy P, et al. Physical activity, protein metabolism and protein re-
quirements. Proc Nutr Soc 1994 ; 53, 223─40

6）Young VT, Munro HN, Matthews DE, et al. Relationship of energy metabolism to protein me-
tabolism. In : New aspects of clinical nutrition. Basel : Karger, 1983 ; 43─73.　

7）Calloway DH. Energy-protein relationships : In Bodwell CE, Adkins JS, Hopkins DT eds. Pro-
tein quality in humans. Assessment and in vitro estimation. Westport, Conneticut : Avi Pub-
lishing Company, 1982 ; 148─68.

8）Kido Y, Tsukahara T, Rokutan K, et al. Japanese dietary protein allowance is sufficient for 
moderate physical exercise in young men. J Nutr Sci Vitaminol 1997 ; 43, 59─71.

9）Kido Y, Tsukahara T, Rokutan K, et al. Recommended daily exercise for Japanese does not 
increase the protein requirement in sedentary young men. J Nutr Sci Vitaminol 1997 ; 43, 
505─14.

10）Rand WM, Pellett PL and Young VR. Meta-analysis of nitrogen balance studies for estimat-
ing protein requirements in healthy adults. Am J Clin Nutr 2003 ; 77 : 109─27.

11）厚生労働省．国民健康・栄養調査（平成 22 年，23 年）．
　　http://www.mhlw.go.jp/bunya/kenkou/dl/kenkou_eiyou_chousa_tokubetsushuukei_h22.pdf
12）FAO/WHO. Energy and protein requirements. Technical Report Series 522, WHO, Geneva. 

1973.
13）WHO/FAO/UNU. Protein and amino acid requirements in human nutrition. WHO Technical 

Report Series 935, WHO, Geneva. 2007.
14）Bourges H, Lopez-Castro BR. Protein requirements of young adult men fed a Mexican rural 

diet. Arch Latinoam Nutr 1982 ; 32 : 630─49.
15）Egana JI, Uauy R, Cassorla X, et al. Sweet lupin protein quality in young men. J Nutr 1992 ; 

122 : 2341─7.
16）Huang PC, Lin CP. Protein requirements of young Chinese male adults for ordinary Chinese 

mixed dietary protein and egg protein at usual levels of energy intake. J Nutr 1982 ; 112 : 897─
907.

17）Inoue G, Fujita Y, Niiyama Y. Studies on protein requirements of young men fed egg pro-
tein and rice protein with excess and maintenance energy intakes. J Nutr 1973 ; 103 : 1673─87.

18）Inoue G, Takahashi T, Kishi K, et al. The evaluation of soy protein isolate alone and in com-
bination with fish in adult Japanese men. In : Protein-energy requirements of developing 
countries : evaluations of new data. In : Torún B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations 



─103─

University, Tokyo. 1981 : 77─87. （Food & Nutrition Bulletin Supplement no. 5.）
19）Kaneko K, Koike G. Utilization and requirement of egg protein in Japanese women. J Nutr 

Sci Vitaminol （Tokyo） 1985 ; 31 : 43─52.
20）Komatsu T, Kishi K, Yamamoto T, et al. Nitrogen requirement of amino acid mixture with 

maintenance energy in young men. J Nutr Sci Vitaminol （Tokyo） 1983 ; 29 : 169─85.
21）Scrimshaw NS, Wayler AH, Murray E, et al. Nitrogen balance response in young men given 

one or 2 isolated soy proteins or milk proteins. J Nutr 1983 ; 113 : 2492─7.
22）Tontisirin K, Sirichakawal PP, Valyasevi A. Protein requirements of adult Thai males. In : 

Protein-energy requirements of developing countries : evaluations of new data. In : Torún B, 
Young VR, Rand WM, eds. Tokyo : United Nations University, 1981 : 88─97. （Food & Nutrition 
Bulletin Supplement no. 5.）

23）Uauy R, Scrimshaw NS, Young VR. Human protein requirements : nitrogen balance response 
to graded levels of egg protein in elderly men and women. Am J Clin Nutr 1978 ; 31 : 779─85.

24）Wayler A, Queiroz E, Scrimshaw NS, et al. Nitrogen balance studies in young men to assess 
the protein quality of an isolated soy protein in relation to meat proteins. J Nutr 1983 ; 113 : 
2485─91.

25）Yanez E, Uauy R, Ballester D, et al. Capacity of the Chilean mixed diet to meet the protein 
and energy requirements of young adult males. Br J Nutr 1982 ; 47 : 1─10.

26）Young VR, Taylor YSM, Rand WM, et al. Protein requirements of man : efficiency of egg 
protein utilization at maintenance and submaintenance levels in young men. J Nutr 1973 ; 103 : 
1164─74.

27）Young VR, Fajardo L, Murray E, et al. Protein requirements of man : comparative nitrogen 
balance response within the submaintenance-to-maintenance range of intakes of wheat and 
beef proteins. J Nutr 1975 ; 105 : 534─42.

28）Young VR, Puig M, Queiroz E, et al. Evaluation of the protein quality of an isolated soy pro-
tein in young men : relative nitrogen requirements and effect of methionine supplementation. 
Am J Clin Nutr 1984 ; 39 : 16─24.

29）檜垣　仁，塚原美佳，木戸康博，他．日本人の日常摂取混合蛋白質の利用効率．第 43 回日本
栄養・食糧学会総会 講演要旨集 1989 ; 192.

30）Huang PC, Lin CP, Hsu JY. Protein requirements of normal infants at the age of about 1 
year : maintenance nitrogen requirements and obligatory nitrogen losses. J Nutr 1980 ; 110 : 
1727─35.

31）Intengan CL, Roxas BV, Loyola A, et al. Protein requirements of Filipino children 20 to 29 
months old consuming local diets. In : Protein-energy requirements of developing countries : 
Evaluation of new data. Torun B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations University, 
Tokyo. 1981 : 172─81.

32）Torun B, Cabrera-Santiago MI, Viteri FE. Protein requirements of pre-school children : milk 
and soybean protein isolate. In : Protein-energy requirements of developing countries : Evalua-
tion of new data. Torun B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations University, Tokyo. 
1981 : 182─90.

33）Egana MJI, Fuentes A, Uauy R. Protein needs of Chilean pre-school children fed milk and 
soy protein isolate diets. In : Protein-energy-requirement studies in developing countries : Re-
sults of international. Rand WM, Uauy R, Scrimshaw NS, （eds）. United Nations University, 
Tokyo. 1984 : 249─57.



─104─

34）Intengan CL. Protein requirements of Filipino children 20─29 months old consuming local di-
ets. In : Protein-energy-requirement studies in developing countries : Results of international. 
Torun B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations University, Tokyo. 1984 : 258─64.

35）Gattas V, Barrera GA, Riumallo JS, et al. Protein-energy requirements of prepubertal school-
age boys determined by using the nitrogen-balance response to a mixed-protein diet. Am J 
Clin Nutr 1990 ; 52 : 1037─42.

36）Gattas V, Barrera GA, Riumallo JS, et al. Protein-energy requirements of boys 12─14y old 
determined by using the nitrogen balance response to a mixed protein diet. Am J Clin Nutr 
1992 ; 56 : 499─503.

37）Howat PM, Korslund MK, Abernathy RP, et al. Sweat nitrogen losses by and nitrogen bal-
ance of preadolescent girls consuming three levels of dietary protein. Am J Clin Nutr 1975 ; 
28 : 879─82.

38）Korslund MK, Leung EY, Meiners CR, et al. The effects of sweat nitrogen losses in evaluat-
ing protein utilization by preadlescent children. Am J Clin Nutr 1976 ; 29 : 600─3.

39）Viteri FE, Martinez C. Integumental nitrogen losses of pre-school children with different 
levels and sources of dietary protein intake. In : Protein-energy requirements of developing 
countries : Evaluation of new data. Torun B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations 
University, Tokyo. 1981 : 164─8.

40）Torun B, Viteri FE. Obligatory nitrogen losses and factorial calculations of protein require-
ments of pre-school children. In : Protein-energy requirements of developing countries : Evalu-
ation of new data. Torun B, Young VR, Rand WM, （eds）. United Nations University, Tokyo. 
1981 : 159─63.

41）Fomon SJ, Haschke F, Ziegler EE, et al. Body composition of reference children from birth 
to age 10 years. Am J Clin Nutr 1982 ; 35, 1169─75.

42）Butte NF, Hopkinson, JM, Wong WW, et al. Body composition during the first 2 years of life : 
an updated reference. Pediatr Res 2000 ; 47, 578─85.

43）Ellis KJ, Shypailo RJ, Abrams SA, et al. The reference children and adolescent models of 
body composition. Ann NY Acad Sci 2000 ; 904 : 374─82.

44）高井俊夫，久原良躬，合瀬　徹，他．母乳ならびに粉乳を ad libitum に与えた場合の観察（第
Ⅱ報）．日本小児科学会雑誌 1968 ; 72 : 1583

45）Allen JC, Keller RP, Archer P, et al. Studies in human lactation : milk composition and daily 
secretion rates of macronutrients in the first year of lactation. Am J Clin Nutr 1991 ; 54 : 69─
80.

46）Nommsen LA, Lovelady CA, Heinig MJ, et al. Determinants of energy, protein, lipid, and lac-
tose concentrations in human milk during the first 12 months of lactation. Am J Clin Nutr 
1991 ; 53 : 457─65.

47）米山京子．母乳栄養児の発育と母乳からの栄養摂取量．小児保健研究 1998 ; 57 : 49─57.
48）北村キミヨ，落合富美江，清水嘉子，他．母乳中の主要成分濃度の逐次的変化．母性衛生

2002 ; 43 : 493─9.
49）鈴木久美子，佐々木晶子，新澤佳代，他．離乳前乳児の哺乳量に関する研究．栄養学雑誌

2004 ; 62 : 369─72.
50）廣瀬潤子，遠藤美佳，柴田克己，他．日本人母乳栄養児（0～5 ヵ月）の哺乳量．日本母乳哺

育学会雑誌 2008 ; 2 : 23─8.
51）山本良郎，米久保明得，飯田耕司，他．日本人の母乳組成に関する研究（第 1 報）．小児保健



─105─

研究 1981 ; 40 : 468─75.
52）井戸田正，桜井稔夫，石山由美子，他．最近の日本人人乳組成に関する全国調査研究（第 1

報）─一般成分及びミネラルについて─．日本小児栄養消化器病学会誌 1991 ; 5 : 145─58．
53）米山京子，後藤いずみ，永田久紀．母乳成分の授乳月数に伴う変動．日本公衛誌 1995 ; 42 : 

472─81．
54）磯村晴彦．母乳成分の分析─最近の日本人の母乳分析に関して─．産婦人科の実際 2007 ; 56 : 

305─13．
55）Dewy KG, Lonnerdal B. Milk and nutrient intake of breast-fed infants from 1 to 6 months : 

Relation to growth and fatness. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1983 ; 2 : 497─506.
56）Butte NF, Garza C, O’Brian Smith E, et al. Human milk intake and growth in exclusively 

breast-fed infants. J Pediatr 1984 ; 104 : 187─95.
57）中埜　拓，加藤　健，小林直道，他．乳幼児の食生活に関する全国調査─離乳食及び乳汁から

の栄養素等の摂取状況について─．小児保健研究 2003 ; 62 : 630─9.
58）外間登美子，安里葉子，仲里幸子．沖縄県中条村における離乳期の鉄の摂取状況─第 2 報，離

乳後期の栄養調査成績─．小児保健研究 1998 ; 57 : 45─8.
59）Cheng AHR, Gomez A, Bergan JG, et al. Comparative nitrogen balance study between 

young and aged adults using three levels of protein intake from a combination wheat-soy-
milk mixture. Am J Clin Nutr 1978 ; 31 : 12─22.

60）Gersovitz M, Motil K, Munro HN, et al. Human protein requirements : assessment of the ade-
quacy of the current Recommended Dietary Allowance for dietary protein in elderly men 
and women. Am J Clin Nutr 1982 ; 35 : 6─14.

61）Campbell WW, Crim MC, Dallal GE, et al. Increased protein requirements in elderly people : 
new data and retrospective reassessments. Am J Clin Nutr 1994 ; 60 : 501─9.

62）Casteneda C, Charnley JM, Evans WJ, et al. Elderly women accommodate to a low-protein 
diet with losses of body cell mass, muscle function, and immune response. Am J Clin Nutr 
1995 ; 62 : 30─9.

63）海老沢秀道，大関知子，市川みね子，他．養護老人ホーム利用者の窒素出納維持量．必須アミ
ノ酸研究 1992 ; 136 : 9─12.

64）Kobayashi S, Asakura K, Suga H, et al. High protein intake is associated with low preva-
lence of frailty among old Japanese women : a multicenter cross-sectional study. Nutr J 2013 ; 
12 : 164─73.

65）King JC, Calloway DH, Margen S. Nitrogen retention, total body 40K and weight gain in 
teenage pregnant girls. J Nutr 1973 ; 103 : 772─85.

66）Pipe NGJ, Smith T, Halliday D, et al. Changes in fat, fat free mass and body water in human 
normal pregnancy. Br J Obstet Gynecol 1979 ; 86 : 929─40.

67）Forsum E, Sadurskis A, Wager J. Resting metabolic rate and body composition of healthy 
Swedish women during pregnancy. Am J Clin Nutr 1988 ; 47 : 942─7.

68）Butte NF, Ellis KJ, Wong WW, et al. Composition of gestational weight gain impacts mater-
nal fat retention and infant birth weight. Am J Obstet Gynecol 2003 ; 189 : 1423─32.

69）Takimoto H, Sugiyama T, Fukuoka H, et al. Maternal weight gain ranges for optimal fetal 
growth in Japanese women. Int J Gynecol Obstet 2006 ; 92 : 272─8.

70）Chiba T, Itoh T, Tabuchi M, et al. Dietary protein, but not carbohydrate, is a primary deter-
minant of the onset of stroke in stroke-prone spontaneously hypertensive rats. Stroke 2009 ; 
40 : 2828─35.



─106─

71）Sauvaget C, Nagano J, Hayashi M, et al. Animal protein, animal fat, and cholesterol intakes 
and risk of cerebral infarction mortality in the adult health study. Stroke 2004 ; 35 : 1531─7.

72）Prentice RL, Huang Y, Kuller LH, et al. Biomarker-calibrated energy and protein consump-
tion and cardiovascular disease risk among postmenopausal women. Epidemiology 2011 ; 22 : 
170─9.

73）Larsson SC, Virtamo J, Wolk A. Dietary protein intake and risk of stroke in women. Athero-
sclerosis 2012 ; 224 : 247─51.

74）Preis SR, Stampfer MJ, Spiegelman D, et al. Lack of association between dietary protein in-
take and risk of stroke among middle-aged men. Am J Clin Nutr 2010 ; 91 : 39─45.

75）Bendtsen LQ, Lorenzen JK, Bendsen NT, et al. Effect of dairy proteins on appetite, energy 
expenditure, body weight, and composition : a review of the evidence from controlled clinical 
trials. Adv Nutr. 2013 ; 4 : 418─38.

76）Bowen J, Noakes M, Clifton PM. Effect of calcium and dairy foods in high protein, energy-re-
stricted diets on weight loss and metabolic parameters in overweight adults. Int J Obes 

（Lond） 2005 ; 29 : 957─65.
77）小林一貴，横手幸太郎．老年期における肥満症の考え方．Pharma Medica 2012 ; 30 : 47─52．
78）Mathus-Vliegen EM. Obesity Management Task Force of the European Association for the 

Study of Obesity. Prevalence, pathophysiology, health consequences and treatment options of 
obesity in the elderly : a guideline. Obes Facts 2012 ; 5 : 460─83.

79）Villareal DT, Apovian CM, Kushner RF, et al. American Society for Nutrition ; NAASO, The 
Obesity Society. Obesity in older adults : technical review and position statement of the 
American Society for Nutrition and NAASO, The Obesity Society. Am J Clin Nutr 2005 ; 82 ; 
923─34.

80）盛岡のぞみ，草間かおる，長坂祐二．高齢者肥満の現状と生活習慣介入に関する系統的レビュ
ー．DAIGAKUIN; 113─9

81）Villareal DT, Chode S, Parimi N, et al. Weight loss, exercise, or both and physical function in 
obese older adults. N Engl J Med. 2011 ; 364 : 1218─29.

82）Frank H, Graf J, Amann-Gassner U, et al. Effect of short-term high-protein compared with 
normal-protein diets on renal hemodynamics and associated variables in healthy young men. 
Am J Clin Nutr 2009 ; 90 : 1509─16

83）Brinkworth GD, Buckley JD, Noakes M, et al. Renal function following long-term weight loss 
in individuals with abdominal obesity on a very-low-carbohydrate diet vs high-carbohydrate 
diet. J Am Diet Assoc 2010 ; 110 : 633─8

84）Friedman AN, Ogden LG, Foster GD, et al. Comparative effects of low-carbohydrate high-
protein versus low-fat diets on the kidney. Clinical journal of the American Society of Ne-
phrology : CJASN 2012 ; 7 : 1103─11

85）Tirosh A, Golan R, Harman-Boehm I, et al. Renal function following three distinct weight 
loss dietary strategies during 2 years of a randomized controlled trial. Diabetes Care 2013 ; 36 : 
2225─32

86）Pan A, Sun Q, Bernstein AM, et al. Red meat consumption and risk of type 2 diabetes : 3 co-
horts of US adults and an updated meta-analysis. Am J Clin Nutr 2011 ; 94 : 1088─96

87）Kurotani K, Nanri A, Goto A, et al. for the Japan Public Health Center-based Prospective 
Study Group. Red meat consumption is associated with the risk of type 2 diabetes in men but 
not in women : a Japan Public Health Center-based Prospective Study. Br J Nutr 2013 ;  110: 

1910- 8.



─107─

88）Wang ET, de Koning L, Kanaya AM. Higher protein intake is associated with diabetes risk 
in South Asian Indians : the Metabolic Syndrome and Atherosclerosis in South Asians Living 
in America （MASALA） study. J Am Coll Nutr 2010 ; 29 : 130─5

89）Sluijs I, Beulens JW, van der Schouw YT, et al. Dietary intake of total, animal, and vegetable 
protein and risk of type 2 diabetes in the European Prospective Investigation into Cancer 
and Nutrition （EPIC） -NL study. Diabetes Care 2010 ; 33 : 43─8

90）Ericson U, Sonestedt E, Gullberg B, et al. High intakes of protein and processed meat associ-
ate with increased incidence of type 2 diabetes. Br J Nutr 2013 ; 109 : 1143─53

91）Wang ET, de Koning L, Kanaya AM. Higher protein intake is associated with diabetes risk 
in South Asian Indians : the Metabolic Syndrome and Atherosclerosis in South Asians Living 
in America （MASALA） study. J Am Coll Nutr 2010 ; 29 : 130─5

92）Sluijs I, Beulens JW, van der Schouw YT, et al. Dietary intake of total, animal, and vegetable 
protein and risk of type 2 diabetes in the European Prospective Investigation into Cancer 
and Nutrition （EPIC） -NL study. Diabetes Care 2010 ; 33 : 43─8

93）Ericson U, Sonestedt E, Gullberg B, et al. High intakes of protein and processed meat associ-
ate with increased incidence of type 2 diabetes. Br J Nutr 2013 ; 109 : 1143─53

94）Pedersen AN, Kondrup J, Børsheim E. Health effects of protein intake in healthy adults : a 
systematic literature review. Food Nutr Res 2013 ; 57 : 21245

95）Appel LJ, Sacks FM, Carey VJ, et al, Laranjo NM, Charleston J, McCarron P, Bishop LM for 
the OmniHeart collaborative research group : Effects of protein, monounsaturated fat, and 
carbohydrate intake on blood pressure and serum lipids ; results of the OmniHeart random-
ized trial. JAMA. 2005 ; 294 : 2455─64.

96）Wang YF, Yancy WS Jr, Yu D, et al. The relationship between dietary protein intake and 
blood pressure : results from the PREMIER study. J Hum Hypertens 2008 ; 22 : 745─54.

97）He J, Wofford MR, Reynolds K, et al. Effect of dietary protein supplementation on blood 
pressure. A randomized, controlled trial. Circulation 2011 ; 124 : 589─95.

98）Donq JY, Tong X, Wu ZW, et al. Effect of soya protein on blood pressure : a meta-analysis of 
randomised controlled trials. Br J Nutr 2011 ; 106 : 317─26.

99）Hodgson JM, Zhu K, Lewis JR, et al. Long-term effects of a proteinen-riched diet on blood 
pressure in older women. Br J Nutr 2012 ; 107 : 1664─72.

100）Ralstone RA, Lee JH, Truby H, et al. A systematic review and meta-analysis of elevated 
blood pressure and consumption of dairy foods. J Hum Hypertens 2012 ; 26 : 3─13.

101）Usinger L, Reimer C, Ibsen H. Fermented milk for hypertension. Cochrane Database Syst 
Rev 2012 ; CD008118

102）Fouque D, Laville M. Low protein diets for chronic kidney disease in non diabetic adults. 
Cochrane Database Syst Rev 2009 ; 3 : CD001892

103）日本腎臓学会．エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2013．日本腎臓学会誌 2013 ; 55 : 
581─982

104）Knight EL, Stampfer MJ, Hankinson SE, et al. The impact of protein intake on renal func-
tion decline in women with normal renal function or mild renal insufficiency. Ann Intern Med 
2003 ; 138 : 460─7

105）Halbesma N, Bakker SJ, Jansen DF, et al. ; PREVEND Study Group. High protein intake as-
sociates with cardiovascular events but not with loss of renal function. J Am Soc Nephrol 
2009 ; 20 : 1797─804.



─108─

106）Obi Y, Kimura T, Nagasawa Y, et al. Impact of age and overt proteinuria on outcomes of 
stage 3 to 5 chronic kidney disease in a referred cohort. Clinical journal of the American Soci-
ety of Nephrology : CJASN 2010 ; 5 : 1558─65

107）Shlipak MG, Stehman-Breen C, Fried LF, et al. The presence of frailty in elderly persons 
with chronic renal insufficiency. Am J Kidney Dis. 2004 ; 43 : 861─7.

108）Fried LF, Boudreau R, Lee JS, et al. Health, Aging and Body Composition Study. Kidney 
function as a predictor of loss of lean mass in older adults : health, aging and body composi-
tion study. J Am Geriatr Soc 2007 ; 55 : 1578─84.

109）KDIGO Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney 
Disease. Kidney Int 2013 ; Suppl. 3 : 1─150

110）服部元史，川口　洋，伊藤克己，他．保存期小児慢性腎不全患者に対する低蛋白（低リン）
食療法の試み．日本小児科学会雑誌 1992 ; 96 : 1046─57.

111）Jureidini KF, Hogg RJ, van Renen MJ, et al. Evaluation of long-term aggressive dietary 
management of chronic renal failure in children. Pediatr Nephrol 1990 ; 4 : 1─10.

112）Wingen AM, Fabian-Bach C, Schaefer F, et al. Randomised multicentre study of a low-pro-
tein diet on the progression of chronic renal failure in children. Lancet 1997 ; 349 : 1117─23.

113）Uauy RD, Hogg RJ, Brewer ED, et al. Dietary protein and growth in infants with chronic 
renal insufficiency : a report from the Southwest Pediatric Nephrology Study Group and the 
University of California, San Francisco. Pediatr Nephrol 1994 ; 8 : 45─50.

114）Kriengsinyos W, Rafii M, Wykes LJ, et al. Long-term effects of histidine depletion on whole-
body protein metabolism in healthy adults. J Nutr 2002 ; 132 : 3340─8.

115）Kopple JD, Swendseid ME. Evidence that histidine is an essential amino acid in normal and 
chronically uremic man. J Clin Invest 1975 ; 55 : 881─91.

116）Pencharz PB, Ball RO. Different approaches to define individual amino acid requirements. 
Ann Rev Nutr 2003 ; 23 : 101─16.

117）岸　恭一，木戸康博編集．タンパク質・アミノ酸の新栄養学．講談社，東京，2005．
118）FAO. Protein quality evaluation. FAO Food and Nutrition Paper 51, 1991.
119）FAO. Dietary protein quality evaluation in human nutrition. FAO Food and Nutrition Pa-

per 92, 2011.



─109─

たんぱく質の食事摂取基準
　（推定平均必要量、推奨量、目安量：g/日、目標量（中央値）：％エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年齢等
推定平均
必要量

推奨量 目安量
目標量 1

（中央値 2）
推定平均
必要量

推奨量 目安量
目標量 1

（中央値 2）

0～5（月）＊　 ─ ─ 10 ─ ─ ─ 10 ─

6～8（月）＊　 ─ ─ 15 ─ ─ ─ 15 ─

9～11（月）＊　 ─ ─ 25 ─ ─ ─ 25 ─

1～2（歳）　 15 20 ─ 13～20
（16.5） 15 20 ─ 13～20

（16.5）

3～5（歳）　 20 25 ─ 13～20
（16.5） 20 25 ─ 13～20

（16.5）

6～7（歳）　 25 35 ─ 13～20
（16.5） 25 30 ─ 13～20

（16.5）

8～9（歳）　 35 40 ─ 13～20
（16.5） 30 40 ─ 13～20

（16.5）

10～11（歳）　 40 50 ─ 13～20
（16.5） 40 50 ─ 13～20

（16.5）

12～14（歳）　 50 60 ─ 13～20
（16.5） 45 55 ─ 13～20

（16.5）

15～17（歳）　 50 65 ─ 13～20
（16.5） 45 55 ─ 13～20

（16.5）

18～29（歳）　 50 60 ─ 13～20
（16.5） 40 50 ─ 13～20

（16.5）

30～49（歳）　 50 60 ─ 13～20
（16.5） 40 50 ─ 13～20

（16.5）

50～69（歳）　 50 60 ─ 13～20
（16.5） 40 50 ─ 13～20

（16.5）

70 以上（歳）　 50 60 ─ 13～20
（16.5） 40 50 ─ 13～20

（16.5）

妊婦（付加量）　
初期
中期
後期

＋0
＋5
＋20

＋0
＋10
＋25

─ ─

授乳婦（付加量） ＋15 ＋20 ─ ─
＊乳児の目安量は、母乳栄養児の値である。
1　範囲については、おおむねの値を示したものである。
2　中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではない。



─110─

1─3　脂質

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　脂質（lipids）は、水に不溶で、有機溶媒に溶解する化合物である 1）。栄養学的に重要な脂質は、

脂肪酸（fatty acid）、中性脂肪（neutral fat）、リン脂質（phospholipid）、糖脂質（glycolipid）及

びステロール類（sterols）である。脂肪酸は炭化水素鎖（水素と炭素のみからできている）の末端

にカルボキシル基を有し、総炭素数が 4～36 の分子である。カルボキシル基があるので生体内での

代謝が可能になり、エネルギー源として利用され、また細胞膜の構成成分になることができる。脂

肪酸には炭素間の二重結合がない飽和脂肪酸、1 個存在する一価不飽和脂肪酸、2 個以上存在する

多価不飽和脂肪酸がある（図 1）。さらに、多価不飽和脂肪酸はメチル基末端からの最初の 2 重結

合の位置により、n─3 系脂肪酸（メチル基末端から 3 番目）と n─6 系脂肪酸（メチル基末端から 6

番目）に区別される。二重結合のある不飽和脂肪酸には幾何異性体があり、トランス型とシス型の

二つの種類がある。自然界に存在する不飽和脂肪酸のほとんどはシス型で、トランス型は僅かであ

る。中性脂肪は、グリセロールと脂肪酸のモノ、ジ及びトリエステルであり、モノアシルグリセロ

ール、ジアシルグリセロール、トリアシルグリセロール（トリグリセライド、トリグリセロール、

中性脂肪）という。リン脂質はリン酸をモノ又はジエステルの形で含む脂質である。糖脂質は、1

個以上の単糖がグリコシド結合によって脂質部分に結合している脂質である。

　コレステロールは四つの炭素環で構成されているステロイド骨格と炭化水素側鎖を持つ両親媒性

の分子である。なお、食事性コレステロールについても、脂質として検討対象とした。

1─2．機能
　脂質は細胞膜の主要な構成成分であり、エネルギー産生の主要な基質である。脂質は、脂溶性ビ

タミン（A、D、E、K）やカロテノイドの吸収を助ける。脂肪酸は、炭水化物あるいはたんぱく

質よりも、1 g 当たり 2 倍以上のエネルギー価を持つことから、ヒトはエネルギー蓄積物質として

優先的に脂質を蓄積すると考えられる。コレステロールは細胞膜の構成成分である。肝臓において

胆汁酸に変換される。また、性ホルモン、副腎皮質ホルモンなどのステロイドホルモン、ビタミン

D の前駆体となる 2）。

　n─6 系脂肪酸と n─3 系脂肪酸は体内で合成できず、欠乏すると皮膚炎などが発症する（必須脂肪

酸）。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取した食品中の脂質の主成分は、トリアシルグリセロールである 2）。その他にリン脂質、糖脂

質、コレステロールなどが含まれる。食物中のトリアシルグリセロールは膵リパーゼと胃底腺リパ

ーゼにより、リン脂質は膵ホスホリパーゼ A2 により、コレステロールエステルはコレステロール

エステラーゼによって消化される。トリアシルグリセロールから生成された脂肪酸と 2─モノアシ

ルグリセロールは、胆汁酸と混合されてミセルを形成し可溶化される。このミセルには、脂肪酸、

2─モノアシルグリセロール、リン脂質、コレステロール等が取り込まれる。小腸上皮細胞の表面に

到達したミセルから脂肪酸等が細胞に移行する。小腸上皮細胞内で脂肪酸と 2─モノアシルグリセ
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ロールはトリアシルグリセロールに再合成され、リン脂質やコレステロール、たんぱく質を組み込

んだキロミクロンが合成される。キロミクロンは小腸上皮細胞よりリンパ管に移行する。キロミク

ロンは、脂肪組織、肝臓その他の組織に取り込まれ、エネルギーとして利用される。中鎖脂肪酸

（炭素数 5～12 個）は吸収された後、門脈に移行する。

図 1　脂質とその構成
点線で囲んだ 4 項目について基準を策定した。

2．食事摂取基準

2─1．基準設定の特徴
　脂質全体、図 1 に示した各脂肪酸並びにコレステロールについて、食事摂取基準の設定の観点

から検討した結果、脂質、飽和脂肪酸、n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸について基準を設定した。主

要な栄養素（脂質、炭水化物、たんぱく質）の主な役割は細胞へのエネルギー供給にある。体重、

身体活動量が変化しない場合、エネルギー摂取量はほぼ一定の範囲内に入っているので、脂質摂取

量が増加（又は減少）すると、炭水化物の摂取量は減少（又は増加）する。したがって、脂質の食

事摂取基準は、炭水化物やたんぱく質の摂取量を考慮に入れて設定する必要がある。このため、脂

質の食事摂取基準は、1 歳以上については目標量として総エネルギー摂取量に占める割合、すなわ

ちエネルギー比率（％ エネルギー：％ E）で示した。乳児については目安量として％ E で示した。

また、飽和脂肪酸については、生活習慣病の予防の観点からエネルギー比率（％ E）で示した。一

方、必須脂肪酸である n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸の目安量は、総エネルギー摂取量の影響を受け

ない絶対量（g/日）で示した。体重補正が必要な場合は、性別及び年齢階級ごとの参照体重を用

いる。n─3 系脂肪酸については、食用調理油由来のα─リノレン酸と魚由来の eicosapentaenoic 

acid（EPA）、docosahexaenoic acid（DHA）それぞれについて検討を行った。その結果、n─6 系

脂肪酸、n─3 系脂肪酸及びコレステロールについては、目標量の設定には至らず、必要な事項の記

述に留めた。
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2─2．脂質（脂肪エネルギー比率）
2─2─1．基本的事項と摂取状況
2─2─1─1．基本的事項
　脂質の食事摂取基準については、1 歳以上は目標量として、乳児は目安量として、脂肪エネルギ

ー比率を設定した。

2─2─1─2．摂取量
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく日本人 30～49 歳の中央値は、25.8％ E

（男性）、28.3％ E（女性）で、高齢者になるほど脂肪エネルギー比率は減少している。ちなみに、

日本人 30～49 歳の総エネルギー摂取量の中央値は、2,078 kcal（男性）、1,635 kcal（女性）である。

ア メ リ カ の USDA’s Continuing Survey of Food Intakes by Individuals（CSFII、1994～1996、

1998）4）では、31～50 歳の中央値は、33.7％ E（男性）、32.8％ E（女性）で、日本人の脂肪エネル

ギー比率はアメリカ人に比べ少ない。

2─2─2．欠乏の回避
2─2─2─1．乳児（目安量の設定方法）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を脂肪エネルギー比率で設定した。0～5 か月の乳児は母乳（または乳児用調製粉乳）

から栄養を得ているが、6 か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の

乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行

期と考え、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

　0～5 か月児の場合、母乳中の脂肪濃度は 3.5 g/100 g であるので、100 g 中の脂質由来のエネル

ギーは 3.5 g×9 kcal＝31.5 kcal/100 g となる。母乳 100 g 中の総エネルギーは 65 kcal なので、脂肪

エネルギー比率は下記のとおり 48.46％ となる。目安量は、丸め処理を行って 50％ E とした。
脂肪エネルギー比率（％ E）＝31.5/65＝48.46％ E

　なお、0～5 か月児の 1 日当たりの脂質摂取量は、日本人の母乳中脂肪濃度（35.6 g/L）に基準哺

乳量（0.78 L/日）を乗じると 27.8 g/日となる。

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調

査 3）の摂取量の中央値（男女平均）の平均とした。以下のとおり算出すると、37.9％ E となり、

丸め処理を行って 40％ E を目安量とした。
脂肪エネルギー比率（％ E）＝〔48.46＋（27.2＋27.6）/2〕/2＝37.9％ E

　なお、6～11 か月児の 1 日当たりの脂質摂取量は、0～5 か月児の脂質摂取量（27.8 g/日）と、1

～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査の摂取量の中央値（男女平均）の平均をとると、

29.1 g となる。

2─2─3．生活習慣病の発症予防
2─2─3─1．生活習慣病との関連
　低脂質/高炭水化物食は食後血糖値及び空腹時トリアシルグリセロール（中性脂肪）値を増加さ

せ、血中 HDL コレステロール値を減少させる 4，9）。健康な人において、このような食事をしても、

動脈硬化症、肥満、糖尿病が増加することを示す報告はないが、長期間にわたってこのような血中
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脂質パタンが続くと、冠動脈性心疾患のリスクが高くなる。アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）

では、多くの介入研究をレビューし、これらの論文のデータから、脂質又は炭水化物のエネルギー

比率と、血中 HDL コレステロール、総コレステロール/HDL コレステロール、トリアシルグリセ

ロールのそれぞれの関係を回帰分析し、これらの血中濃度を適正なものにするには、脂肪エネルギ

ー比率 20％ E 以上がよいとしている。また、極端な低脂質食は脂溶性ビタミン（特にビタミン A

やビタミン E）の吸収を悪くし 10）、食品中の脂質含量とたんぱく質含量との正相関のために、十

分なたんぱく質の摂取が難しくなる可能性もある。脂質はエネルギー密度が最も高いので、摂取量

が少ないとエネルギー摂取不足になりやすく、成人でも 10～15％ E を摂取するのが適切であると

想定されている 11）。

　高脂質食/低炭水化物食は低脂質食/高炭水化物食に比べて、HDL コレステロール値が増加し、

空腹時トリアシルグリセロール値は減少するが、LDL コレステロール値は増加し、食後遊離脂肪

酸値 12）や食後トリアシルグリセロール値 13）が増加する。さらに、高脂質食/低炭水化物食は穀類

に含まれるミネラルが不足し、たんぱく質摂取量が多くなるため、総死亡率、2 型糖尿病罹患の増

加が懸念される 14）。

　2013 年に発表されたコホート研究のメタ・アナリシス 15）では、炭水化物に比し脂質の多い食事

は総死亡率を 1.3 倍増加させた。脂質の種類により総死亡率が影響を受ける可能性が示唆されたコ

ホート研究もある。Nurses’ Health 研究、Health Professionals’ Follow-up 研究では、動物由来の

食品摂取の多い群では総死亡率が増加したが、植物由来の食品摂取が多い群では総死亡率は減少し

た 16）。しかし、6 か月以上の介入研究のメタ・アナリシス（n─3 系脂肪酸に関する研究は除く）17）

では、総脂質摂取量を減少させても心血管系疾患罹患率や総死亡率の減少は認められず、コホート

研究の結果とは異なっていた。

　肥満予防との関連では、総脂質摂取量を減少させると体重が減少することは、主に非肥満者を対

象とした 2012 年に報告されたメタ・アナリシス 18）（33 の介入研究を含む）でも示されており、総

脂質摂取量を 1％ E 減少させると、0.19 kg の体重減少が認められている。しかし、肥満者で血中

インスリン濃度が高くインスリン抵抗性が強い群では、低炭水化物食（脂質 30～35％ E、炭水化

物 40％ E）の方が低脂質食（脂質 20％ E、炭水化物 55～60％ E）よりも体重減少効果は強いこと

に留意すべきである 19）。日本人のような肥満の少ない集団では、脂肪エネルギー比率が高くなる

と、肥満、メタボリックシンドローム、糖尿病、さらに冠動脈疾患のリスクの増加が懸念される。

更年期以降の女性を対象とした大規模介入研究 20）では、総脂質摂取量が減り体重減少が見られた

場合、糖尿病発症の有意な減少が認められている。高脂質食は飽和脂肪酸摂取量を増加させ、飽和

脂肪酸は血漿 LDL コレステロール濃度を上昇させ、冠動脈疾患のリスクを高くする。このような

ことから、アメリカの National Cholesterol Education Program の Step I diet のみならず Step II 

diet も、脂肪エネルギー比率は 30％ 未満が適切であるとしている 21）。この National Cholesterol 

Education Program を評価した 37 の介入研究をメタ・アナリシスした報告 22）によると、脂肪エ

ネルギー比率 30％ 未満で、血漿総コレステロール、LDL コレステロール、トリアシルグリセロー

ル、総コレステロール/HDL コレステロールの減少及び体重の減少が認められている。

2─2─3─2．小児・成人（目標量の設定方法）
　後述するように、飽和脂肪酸の目標量を 7％ E 以下に設定した。日本人の n─6 系脂肪酸、n─3 系

脂肪酸摂取量の中央値（目安量）は、それぞれ 4～5％ E、約 1％ E、一価不飽和脂肪酸摂取量の中

央値は少なくとも 6％ E あり 3）、脂肪酸合計では 18～19％ E となる。さらに、トリアシルグリセ
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ロールやリン脂質には脂肪酸の他にグリセロールの部分があり、脂質全体の約 10％ を占める。グ

リセロール部分を考慮した場合、脂肪エネルギー比率は、20（＝18÷0.9）～21％ E（≒19÷0.9）

となる。これを丸めて、20％ E を目標量の範囲の下の値とした。

　また、肥満、糖尿病予防や死亡率（コホート研究からの報告）を考慮すると、欧米で低脂質とさ

れているエネルギー比 30％ 未満が望ましい。このため、脂肪エネルギー比率の目標量の上の値を

30％ E とした。なお、アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）では、30％ E は、摂取の現状から、一

般の人々が到達困難であるため、35％ E としている。

2─3．飽和脂肪酸
2─3─1．基本的事項と摂取状況
2─3─1─1．基本的事項
　飽和脂肪酸には、カプリル酸（8：0）、カプリン酸（10：0）、ラウリン酸（12：0）、ミリスチン

酸（14：0）、パルミチン酸（16：0）、ステアリン酸（18：0）などがある。飽和脂肪酸は食品から

摂取されると共に、炭水化物やたんぱく質の中間代謝産物であるアセチル CoA からも合成するこ

とができる。そのため、推定平均必要量、推奨量、目安量は設定できない。しかし、重要なエネル

ギー源であり、適切なエネルギー比を維持し、摂取する脂肪酸の比率を良好なものとする必要があ

る。また、摂取量を少なくすると、心筋梗塞罹患のリスクを小さくできることが介入研究で示唆さ

れているため、目標量を設定した。

2─3─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく日本人 30～49 歳の中央値は、15.2 g/日

（男性）、13.8 g/日（女性）、エネルギー比率では 6.6％ E（男性）、7.6％ E（女性）である。アメリ

カ人 31～50 歳の中央値は、31.4 g/日（男性）、20.3 g/日（女性）、エネルギー比率では 11.4％ E（男

性）、11.0％ E（女性）で 4）、日本人の摂取量は、アメリカ人よりエネルギー比率で約 40％ 少ない。

2─3─2．生活習慣病の発症予防
2─3─2─1．生活習慣病との関連
　冠動脈疾患との関連で、コホート研究のメタ・アナリシス 23）では、飽和脂肪酸を多価不飽和脂

肪酸に置き換えた場合、冠動脈疾患罹患ハザード比は 0.87 に低下したが、一価不飽和脂肪酸に置

き換えた場合 1.19 に増加、炭水化物に置き換えると 1.07 の増加が認められている。飽和脂肪酸摂

取量と心筋梗塞罹患との間に強い関連が認められない理由として、飽和脂肪酸の種類により効果が

異なる可能性や飽和脂肪酸を含む食品により冠動脈疾患罹患リスクが異なることが指摘されてい

る 24）。乳製品由来の飽和脂肪酸摂取は心血管疾患を予防するが、肉由来の飽和脂肪酸摂取は心血

管疾患のリスクとなっている 25）。日本人 45～74 歳を対象としたコホート研究、JPHC 研究 26）で

は、飽和脂肪酸摂取量と心筋梗塞罹患に正の関連が認められ、最小五分位群（飽和脂肪酸摂取量

9.6 g/日、4.4％ E）に比べ、中間五分位群（飽和脂肪酸摂取量 16.3 g/日、7.2％ E）で心筋梗塞罹患

ハザード比が 1.24 に、最大五分位群（飽和脂肪酸摂取量 24.9 g/日、10.9％ E）は 1.39 に増加した。

欧米での多くの介入研究では、飽和脂肪酸摂取量を減少させると、冠動脈疾患罹患率、動脈硬化

度、LDL コレステロール値の減少することが示されている。例えば、介入研究（一次予防、二次

予防を含む）を統合したメタ・アナリシス 27）で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換え、多

価不飽和脂肪酸摂取量（n─6 系脂肪酸と n─3 系脂肪酸の両方を含む）を平均 14.9％ E に増加した場
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合、コントロール群（多価不飽和脂肪酸摂取量は平均 5.0％ E）に比べて、心筋梗塞罹患（死亡も

含む）相対危険は 19％ の減少を認めている。

　糖尿病、肥満との関連では、観察研究 28，29）で糖尿病罹患と飽和脂肪酸摂取量との間に正の関連

が示されているが、BMI で調整すると飽和脂肪酸摂取量と糖尿病罹患との関連は認められなくな

る。一方、糖尿病罹患の原因の一つであるインスリン抵抗性と飽和脂肪酸摂取量との関連を調べた

横断研究 30─32）では、BMI 調整後でも飽和脂肪酸摂取量とインスリン抵抗性の正の関連が認められ

ている。介入研究 33，34）でも、飽和脂肪酸の多い食事はインスリン抵抗性を生じている。一価不飽

和脂肪酸と比較した介入研究では、飽和脂肪酸摂取量の増加により、インスリン感受性が低下

し 33）、インスリン分泌量が増加することが示されている 35）。これらの結果は、飽和脂肪酸摂取量

の増加により、肥満又はインスリン抵抗性（肥満とは独立して）を生じ、糖尿病罹患が増加する可

能性を示唆している。

　一方、日本人を対象にした多くのコホート研究 26，36─39）で、飽和脂肪酸摂取量が少ない人では脳

卒中、特に脳出血死亡又は罹患の増加が認められている。最近発表された JPHC 研究 26）では、飽

和脂肪酸摂取量と脳出血やラクナ梗塞罹患との間には直線的な負の関連が認められ、飽和脂肪酸摂

取量が多いほど脳出血やラクナ梗塞罹患は減少した。最小五分位群（飽和脂肪酸摂取量 9.6 g/日、

4.4％ E）に比べ、中間五分位群（飽和脂肪酸摂取量 16.3 g/日、7.2％ E）で脳出血罹患ハザード比

0.84 に、最大五分位群（飽和脂肪酸摂取量 24.9 g/日、10.9％ E）で 0.61 に減少した。

　しかし、動物実験で飽和脂肪酸摂取量を増加させると脳出血が予防できることは示されていな

い 40）。このため、飽和脂肪酸摂取量の減少が原因で脳出血が増加するかは不明である。コホート

研究では、動物性たんぱく質摂取量の調整は十分されておらず、脳出血等の罹患増加の原因は飽和

脂肪酸摂取量の減少に伴う動物性たんぱく質摂取量減少による可能性もある。実際、乳製品摂取量

と脳卒中との関連を調べたメタ・アナリシス 41）では、乳製品最大摂取群は最小摂取群に比較し、

脳出血の相対危険は 0.75 に減少していた。

2─3─2─2．成人（目標量の設定方法）
　飽和脂肪酸摂取量と血清（又は血漿）総コレステロール濃度が正の関連を有することは Keys の

式 42）並びに Hegsted の式 43）として古くからよく知られており、27 の介入試験をまとめたメタ・

アナリシス 44）でも、さらに、研究数を増やした別のメタ・アナリシス 9）でもほぼ同様の結果が得

られている。これは LDL コレステロール濃度でも同様である 9，44）。ただし、飽和脂肪酸の炭素数

別に検討したメタ・アナリシスによると、ラウリン酸、ミリスチン酸、パルミチン酸（炭素数が

12～16）では有意な上昇が観察されたが、ステアリン酸（炭素数が 18）では有意な変化は観察さ

れず 9）、飽和脂肪酸の中でも炭素数の違いによって血清コレステロール濃度への影響が異なること

も指摘されている。したがって、飽和脂肪酸（その炭素数は考慮せずに飽和脂肪酸全体）の過剰摂

取は動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞のリスクであると想像される。ところが、飽和脂肪酸摂取量と

循環器疾患発症率との関連を検討した 21（心筋梗塞発症率の検討では 16）のコホート研究の結果

をまとめたメタ・アナリシスでは、心筋梗塞との間には有意な関連を認めなかった 45）。しかし、

その中の七つの研究が血清総コレステロール濃度を調整しており、これは統計計算時の過調整

（over-adjustment）に当たり、両者の関連を正しく評価できていない恐れがあるとの指摘もあ

る 46）。日本人を対象としたコホート研究では、心筋梗塞死亡率との間に有意な関連を認めてなか

ったとする報告 39）、心筋梗塞発症率との間に有意な正の関連を認めたとする報告 26）の両方が存在

する。ところで、総エネルギー摂取量を一定にして 5％ E を飽和脂肪酸からそれぞれの脂肪酸また
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は炭水化物に食べ変えたときの心筋梗塞罹患又は死亡のリスクの違いについて、11 のコホート研

究のデータを用いて検討したプール解析によると、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えたと

きに発症率・死亡率共に有意な低下を認めている 23）。

　このような一連の結果に基づくと、動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞罹患に対しては、その発症予

防、重症化予防共に、飽和脂肪酸の摂取量を制限するだけでなく、多価不飽和脂肪酸の摂取量を同

時に増加させることが重要であると考えられる。

　これらの報告、さらにはそれぞれの国民の摂取量や摂取改善の実現可能性を考慮し、各国におい

て、成人における望ましい摂取量を 10％ E 未満としている 47）。これ以外では、アメリカ心臓協会

（AHA；2006 年並びに 2009 年）とアメリカ糖尿病学会（ADA；2008 年）が 7％ E 未満としてい

る 47）。また、具体的な数値は設けずに、「できる限り少なく」と定性的な記述に留めている場合も

ある 47）。日本人の飽和脂肪酸摂取量は欧米諸国に比べれば比較的に少なく、平成 23 年国民健康・

栄養調査における総対象者ではおよそ 7.3％ E（ただし、エネルギー摂取量の平均値（1,840 kcal）

と飽和脂肪酸摂取量の平均値（14.85 g）から算出）、20 歳以上に限ると 6.9％ E である。この値よ

りも飽和脂肪酸を多く摂取することによる健康利益は、脳卒中のリスク低減の可能性を除けば考え

にくい。

　脳卒中のリスク低減については、日本人を対象にした多くのコホート研究 26，36─39）で、飽和脂肪

酸摂取量が少ない人では脳卒中、特に脳出血死亡又は罹患の増加が認められている。しかし、動物

実験で飽和脂肪酸摂取量を増加させると脳出血が予防できることは示されていない 40）。このため

に、上記のコホート研究における関連が、飽和脂肪酸摂取量によるものなのか、飽和脂肪酸摂取量

に相関を示す他の栄養素の摂取量や他の生活習慣によるものなのかは明らかになっていない。ま

た、メタ・アナリシスでは、両者の間には負の関連が認められているもののそれは有意ではな

い 45）。他の疾患も含めて、飽和脂肪酸摂取量が少ないことが直接何らかの生活習慣病のリスクと

なるという確実な事実は乏しい。これらの知見に基づき、諸外国の食事摂取基準やそれに類するガ

イドラインでは、この数値を下回ると生活習慣病のリスクを高めるという値は設定されていな

い 47）。なお、飽和脂肪酸は脂質の一種であり、飽和脂肪酸摂取量を制限すれば、総脂質の制限に

つながり、それが必須脂肪酸の摂取不足につながる恐れがあることに留意する必要がある。

　以上により、飽和脂肪酸の目標量を 7％ E 以下とした。

2─3─2─3．小児（目標量の設定）
　動脈硬化症が小児期に始まり、若年成人期に進行し、中年以降に冠動脈疾患が発症することは昔

からよく知られている 48）。欧米の幾つかのコホート研究で、小児期（4～18 歳）に LDL コレステ

ロール値が高い群では、成人（18～42 歳）になると頸動脈の内膜中膜肥厚（IMT）が大きくなる

ことが報告されている 49─51）。小児期でも飽和脂肪酸摂取量を少なくすると、小児期の LDL コレス

テロール値は減少する 52─54）。小児期の飽和脂肪酸の過剰摂取は、中年での冠動脈疾患や肥満の原

因となる可能性があり、小児期でも、飽和脂肪酸の目標量は 7％ E 以下が望ましいと考えられる。

しかし、小児期における飽和脂肪酸の摂取量と摂取源に関する記述疫学的研究、さらには小児期の

飽和脂肪酸摂取量と成人期の動脈硬化関連疾患罹患との関連を調べた研究や小児期に飽和脂肪酸摂

取量を少なくした場合の安全性（成長障害など）を調べた研究が不十分なため、小児の目標量の設

定は見送った。
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2─4．n─6 系脂肪酸
2─4─1．基本的事項と摂取状況
2─4─1─1．基本的事項
　n─6 系脂肪酸には、リノール酸（18：2n─6）、γ─リノレン酸（18：3n─6）、アラキドン酸（20：

4n─6）などがあり、γ─リノレン酸やアラキドン酸はリノール酸の代謝産物である。生体内では、

n─6 系脂肪酸をアセチル CoA から合成することができないので経口摂取する必要がある。日本人

で摂取される n─6 系脂肪酸の 98％ はリノール酸である。γ─リノレン酸やアラキドン酸の単独摂

取による人体への影響について調べた研究は少ない。

2─4─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、日本人 30～49 歳の n─6 系脂肪酸摂取

量の中央値は、10.0 g/日（男性）、8.4 g/日（女性）で、エネルギー比率では 4.3％ E（男性）、4.6％

E（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳でのリノール酸摂取量の中央値は、16.1 g/日（男性）、

11.1 g/日（女性）、エネルギー比率では 5.9％ E（男性）、6.0％ E（女性）で 4）、日本人のリノール

酸摂取量は、アメリカ人に比べエネルギー比率で約 30％ 少ない。

2─4─2．欠乏の回避
2─4─2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　完全静脈栄養を補給されている人では、n─6 系脂肪酸欠乏症が見られ、リノール酸 7.4～8.0 g/日

あるいは 2％ E 投与により、欠乏症が消失する 55─59）。しかし、健康な人の推定平均必要量を設定

できるデータはない。日常生活を自由に営んでいる健康な日本人には、n─6 系脂肪酸の欠乏が原因

と考えられる皮膚炎等の報告はない。リノール酸以外の n─6 系も必要である可能性があるので、

n─6 系脂肪酸で目安量を示した。

2─4─2─2．目安量の設定方法
（1）乳児（目安量）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を設定した。0～5 か月の乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）から栄養を得ているが、6

か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の乳児は母乳（又は乳児用調

製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行期と考え、0～5 か月の乳

児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

　0～5 か月児の目安量は、母乳中の n─6 系脂肪酸濃度（5.16 g/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）を

乗じて求めた。
n─6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝5.16 g/L×0.78 L/日＝4.02 g/日

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調

査 3）の摂取量の中央値（男女平均）の平均値として、以下のように求めた。
n─6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔4.0＋（4.7＋4.5）/2〕/2＝4.3 g/日

（2）小児・成人（目安量）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果から算出された n─6 系脂肪酸摂取量の中央値を 1

歳以上の目安量（必須脂肪酸としての量）とした。

（3）妊婦・授乳婦（目安量）
　平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された妊婦の n─6 系脂肪酸摂
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取量の中央値は、9 g/日である。これを、胎児の発育に問題ないと想定される値として捉え、目安

量を 9 g/日とした。

　授乳婦は、日本人の平均的な母乳脂質成分を持つ母乳を分泌することが期待される。平成 19 年

から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された授乳婦の n─6 系脂肪酸摂取量の中

央値は、9 g/日である。これを、授乳婦の大多数で必須脂肪酸としての欠乏症状が認められない量

で、かつ n─6 系脂肪酸を十分含む母乳を分泌できる量と考え、目安量を 9 g/日とした。

2─4─3．生活習慣病の発症予防
2─4─3─1．生活習慣病との関連
　冠動脈疾患に関して、血中脂質を比較した欧米での介入研究では、炭水化物の代わりに多価不飽

和脂肪酸（主に n─6 系脂肪酸）を摂取すると、炭水化物の代わりに他の脂肪酸を摂取した場合に

比べ、最も LDL コレステロールが低下する 9）。飽和脂肪酸の代わりに n─6 系脂肪酸を摂取しても

LDL コレステロールは低下する 61）。しかし、冠動脈疾患をエンドポイントとした観察研究の結果

は一致していない 62，63）。Nurses’ Health 研究 64）ではリノール酸摂取量の最高分位（7.0％ E）は冠

動脈疾患罹患リスクが最も低いが、最近の研究 65─68）では n─6 系脂肪酸摂取量との関連は認められ

ていない。多くの介入研究 27）で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えた場合、飽和脂肪酸

に比べて冠動脈疾患罹患は減少するが、たんぱく質や炭水化物を多価不飽和脂肪酸に置き換えた介

入研究が行われていないため、冠動脈疾患罹患の減少が飽和脂肪酸減少によるものか、多価不飽和

脂肪酸増加によるものか明らかでない。2013 年に発表された介入研究のメタ・アナリシス（健康

な人も心筋梗塞後患者も対象）69）は、n─3 系脂肪酸と n─6 系脂肪酸の効果を区別して解析している。

n─3 系と n─6 系脂肪酸の混合脂質摂取は心筋梗塞による死亡を 19％ 低下させたが、リノール酸の

みだと 33％ の増加が認められている。2010 年に発表された介入研究のメタ・アナリシス（健康な

人も心筋梗塞後患者も対象）70）では、死亡例のみならず非致死性心筋梗塞も加えて解析されてお

り、n─3 系と n─6 系脂肪酸の混合脂質摂取は心筋梗塞の罹患リスクを 22％ 低下させたが、n─6 系

脂肪酸のみだと 13％ の増加が認められている。

　日本人の脳卒中を対象とした前向きコホート内症例対照研究 71）では、血清脂質中のリノール酸

比が 34％ の群（リノール酸摂取量でおよそ 13.3 g/日に相当）は、22％ の群（リノール酸摂取量で

およそ 9.5 g/日に相当）と比較し、脳卒中の発症のオッズ比が 0.43 に低下していた。しかし、n─6

系脂肪酸摂取量と脳梗塞罹患率を調べたコホート研究 72，73）では、関連は認められていない。

　Nurses’ Health 研究 74）で、植物油摂取量と糖尿病罹患との間に弱い負の関係が見いだされてい

るが、植物油に含まれる脂肪酸の種類については明らかにされていない。最近の研究 75）では、n─

6 系脂肪酸摂取量と糖尿病罹患との関連は認められていない。

　がんに関しては、最近のコホート研究 76）や症例対照研究 77，78）で、n─6 系脂肪酸摂取量と乳がん

罹患に正の関連が認められている 79）。

　リノール酸は、一価不飽和脂肪酸であるオレイン酸よりも酸化されやすく、多量に摂取した場合

（10％ E 以上）のリスクは十分に解明されていない 4）。さらに、リノール酸は炎症を惹起するプロ

スタグランジンやロイコトリエン 80）を生成するので、多量摂取時の安全性が危惧される。リノー

ル酸過剰摂取で認められた乳がん罹患や心筋梗塞罹患の増加は、リノール酸の酸化しやすさ、炎症

作用が原因かもしれない。

　以上のように過剰摂取のリスクが想定されるが、日本人を対象とした研究がないため目標量は設
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定しなかった。

2─5．n─3 系脂肪酸
2─5─1．基本的事項と摂取状況
2─5─1─1．基本的事項
　n─3 系脂肪酸には、食用調理油由来のα─リノレン酸（18：3n─3）と魚由来の eicosapentaenoic 

acid（EPA、20：5n─3）、docosapentaenoic acid（DPA、22：5n─3）、docosahexaenoic acid

（DHA、22：6n─3）などがある。体内に入ったα─リノレン酸は一部 EPA や DHA に変換される。

　これらの脂肪酸は生体内で合成できず、欠乏すると皮膚炎などが発症する 81，82）。このため、目

安量を設定した。

　n─3 系脂肪酸の生理作用は n─6 系脂肪酸の生理作用と競合して生じるものだけではなく、n─3 系

脂肪酸の持つ独自の生理作用も考えられるので、両者の比ではなく、n─3 系脂肪酸自体の摂取基準

を設定した。疫学研究からもこの考えは支持されている。女性を対象とした Nurses’Health 研究 83）

では、α─リノレン酸の冠動脈疾患予防作用はリノール酸摂取量によって影響されていない。男性

を対象とした Health Professional 研究 84）でも、α─リノレン酸、又は EPA 及び DHA の冠動脈疾

患予防作用は n─6 系脂肪酸摂取量によって影響されないことが示されている。

　また、魚によっては水銀、ダイオキシンなどの環境汚染物質が含まれていることや世界的な魚資

源の不足により、将来、α─リノレン酸の摂取が重要になる可能性がある。このため、α─リノレン

酸と魚由来の n─3 系脂肪酸それぞれについて検討を行った。目安量に関しては、欠乏症を予防す

る観点で設定されており、α─リノレン酸と魚油とを区別することは困難である。このため、α─リ

ノレン酸と魚油の両方が含まれる n─3 系脂肪酸の摂取量で基準を設定した。なお、疫学データで

は EPA と DHA の摂取量を用いた研究が多いので、魚油由来の n─3 系脂肪酸の摂取については

EPA と DHA の摂取量を併せて検討した。

2─5─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、n─3 系脂肪酸の日本人 30～49 歳の中

央値は、2.1 g/日（男性）、1.6 g/日（女性）で、エネルギー比率では 0.89％ E（男性）、0.86％ E

（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳での n─3 系脂肪酸摂取量の中央値は、1.8 g/日（男性）、1.2 

g/日（女性）、エネルギー比率では 0.64％ E（男性）、0.66％ E（女性）で 4）、日本人の n─3 系脂肪

酸摂取量は、エネルギー比率でアメリカ人の約 1.3 倍である。

　日本人の食事摂取基準（2010 年版）85）で用いた平成 17 年、18 年国民健康・栄養調査の結果から

の計算によれば、日本人 30～49 歳以上の EPA 及び DHA 摂取量の中央値は、0.32 g/日（男性）、

0.23 g/日（女性）で、エネルギー比率では 0.14％ E（男性）、0.12％ E（女性）となる。アメリカ人

31～50 歳での EPA 及び DHA 摂取量の中央値は、0.086 g/日（男性）、0.063 g/日（女性）、エネル

ギー比率では 0.031％ E（男性）、0.034％ E（女性）で 4）、日本人の EPA 及び DHA 摂取量は、エ

ネルギー比率でアメリカ人の約 4 倍となり、かなり多い。α─リノレン酸摂取量の中央値は、アメ

リカ人との間に大きな差は認められない。

　魚油の摂取量分布には大きな偏りがあり、EPA、DHA、及び DPA 摂取量の平均値と中央値に

著しい違いを生じていて、中央値が集団での習慣的な魚油の摂取量を反映する代表値であるかどう

かは明らかでない。α─リノレン酸の摂取分布にはこのような偏りは認められていない。
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2─5─2．欠乏の回避
2─5─2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　n─3 系脂肪酸に欠乏症が存在するため、n─3 系脂肪酸に目安量を設定した 86）。小腸切除や脳障害

等のため経口摂取のできない患者の中で、n─6 系脂肪酸の摂取量はある程度維持されていたが、n─

3 系脂肪酸摂取量が非常に少なく、鱗状皮膚炎、出血性皮膚炎、結節性皮膚炎、又は成長障害を生

じていた患者に、n─3 系脂肪酸（α─リノレン酸＋魚油）を与えた結果が報告されている。血中の

n─3 系脂肪酸比率の増加に伴い、皮膚症状は、0.2～0.3％ E の n─3 系脂肪酸投与により改善さ

れ 87，88）、体重の増加は、1.3％ E の n─3 系脂肪酸投与により認められている 81）。しかし、多くの研

究ではα─リノレン酸と魚油の両方が投与されているため、症状改善効果がどの脂肪酸によるもの

か明らかでない。α─リノレン酸、EPA、DHA 以外の n─3 系脂肪酸も必要である可能性があるの

で、n─3 系脂肪酸で目安量を示した。

2─5─2─2．目安量の設定方法
（1）乳児（目安量）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を設定した。0～5 か月の乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）から栄養を得ているが、6

か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の乳児は母乳（又は乳児用調

製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行期と考え、0～5 か月の乳

児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

　0～5 か月児の目安量は、母乳中の n─3 系脂肪酸濃度（1.16 g/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）を乗

じて求めた。
n─3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝1.16 g/L×0.78 L/日＝0.90 g/日

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22、23 年国民健康・栄養調査 3）

の摂取量の中央値（男女平均）の平均として、以下のように求めた。
n─3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔0.9＋（0.7＋0.8）/2〕/2＝0.8 g/日

（2）小児・成人（目安量）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果における n─3 系脂肪酸の総摂取量の中央値を 1

歳以上の目安量とした。

（3）妊婦・授乳婦（目安量）
　アラキドン酸や DHA は、神経組織の重要な構成脂質である。DHA は、特に神経シナプスや網

膜の光受容体に多く存在する。妊娠中は、胎児のこれらの器官作成のため、より多くの n─3 系脂

肪酸の摂取が必要とされる 89）。平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出

された妊婦の n─3 系脂肪酸摂取量の中央値は、1.8 g/日である。これを、胎児の発育に問題ない値

と捉え、妊婦の n─3 系脂肪酸の目安量を 1.8 g/日とした。

　授乳婦は、日本人の平均的な母乳脂質成分を持つ母乳を分泌することが期待される。平成 19 年

から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された授乳婦の n─3 系脂肪酸摂取量の中

央値は、1.8 g/日である。これを、授乳婦の大多数で必須脂肪酸としての欠乏症状が認められない

量で、かつ n─3 系脂肪酸を十分含む母乳を分泌できる量と考え、目安量とした。
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2─5─3．生活習慣病の発症予防
2─5─3─1．α─リノレン酸
　2012 年に発表された観察研究のメタ・アナリシス 90）では、α─リノレン酸摂取量と心血管疾患

罹患（脳卒中も含む）との間には弱い負の関連が認められ、α─リノレン酸摂取量の最大摂取群は、

最小摂取群に比べてリスクの平均 10％ の減少、血中や組織でのα─リノレン酸量が最大の群は最少

群に比べて有意ではないが、平均 14％ の減少が示され、1 g/日のα─リノレン酸摂取量の増加は心

筋梗塞による死亡を 10％ 減少させることが推定されている。α─リノレン酸摂取量増加による心血

管疾患罹患の減少は、α─リノレン酸自体と代謝産物である EPA や DHA によると考えられてい

る。日本人でも、α─リノレン酸による冠動脈疾患予防効果は期待できる。しかし、日本人を対象

とした十分な研究がないため、目標量は設定しなかった。

　日本人高齢者を対象とした介入研究 91）では、α─リノレン酸摂取量を 3 g/日、10 か月間増加さ

せ、1 日当たりの摂取量を 4.8 g にしても、LDL コレステロール、酸化 LDL の増加は認められてお

らず、その他主要な血液検査での異常も認められていない。α─リノレン酸摂取量の増加が前立腺

がんのリスクになることを示す欧米での研究が幾つかあったが、最近のメタ・アナリシス 92，93）で、

各研究間の異質性と公表バイアスが認められ、これらを調整すると関連は認められなくなった。し

かし、リスクを示す報告もあり、血中α─リノレン酸濃度と卵子機能に負の関連が認められ、α─リ

ノレン酸が多いと妊娠可能性が低下する可能性もある 94）。以上のように、リスクに対する科学的

根拠が不十分なため、目標量（上の値）も算定しなかったが、α─リノレン酸多量摂取の長期間の

影響はよく調べられていないので、過剰摂取には注意が必要である。

2─5─3─2．EPA 及び DHA
　冠動脈疾患に関して、近年 EPA 及び DHA 含有カプセルが入手できるようになり、多くの介入

研究が行われ、介入研究のメタ・アナリシス 95─98）も多く発表された。しかし、論文の選択方法に

より結果は異なった。例えば、あるメタ・アナリシス 96）では、EPA 及び DHA 摂取群で平均 18％

の冠動脈疾患罹患の減少、平均 9％ の心臓死減少を認めたが、他のメタ・アナリシス 98）では、無

作為化盲検比較試験で二次予防のみの研究を対象にすると、心血管イベント減少効果は認められな

かった。効果が見られなくなった原因の一つにスタチンを服用している人が増えて、EPA 及び

DHA の効果が相対的に弱くなったことが考えられている 99）。日本人を対象にした観察研究 JPHC

研究 100）（40～59 歳、男女）では、最大五分位（EPA 及び DHA 摂取量は 2.1 g/日）の群は最小五

分位群（EPA 及び DHA 摂取量は 0.3 g/日）に比べて、67％ もハザード比が減少した。さらに中

間五分位群（EPA 及び DHA の摂取量は 0.9 g/日）においても有意差が認められ、39％ もハザー

ド比が減少した。観察研究 JACC 研究 101）においては、心不全に対しても効果が認められている。

また、日本人を対象とした介入研究（JELIS）102）で、総コレステロール値が 250 mg/dL 以上を示

す 9,326 人に 1.8 g/日の EPA を投与すると、EPA を投与しないコントロール群（9,319 人）と比べ

て、一次、二次予防併せて 5 年間で 19％（P＝0.011）の冠動脈疾患罹患の減少が認められている。

　脳卒中に関して、2012 年の観察研究のメタ・アナリシス 103）では、週 2～4 回魚を摂取する群は

週 1 回以下の群に比べて脳卒中リスクは平均 6％ 減少、魚摂取量が最大群で最小群に比べて脳出血

罹患は平均 19％ 減少した。しかし、塩漬けの魚を食べると、脳出血罹患が 2 倍増加する報告 104）

があるので、魚の調理法には注意が必要である。一方、介入研究のメタ・アナリシス（12 の研究

を統合）103）では EPA 及び DHA 投与により、脳卒中罹患の減少は認められていない。日本人を

対象とした介入研究（JELIS）105）では、1.8 g/日の EPA を投与しても、脳卒中の既往のない人で
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は脳卒中の減少は認められていないが、脳卒中患者では脳卒中再発の相対危険の 20％ 減少が認め

られている。

　糖尿病に関するコホート研究のメタ・アナリシス 106，107）では、魚摂取量と糖尿病罹患との関連

は認められていないが、アジアにおいて負の関連が認められている。日本人でも JPHC 研究 108）

で、男性において、小型の魚（さば、さんま、いわし、うなぎ）を多く摂取する群で、糖尿病罹患

リスクの低下が認められている。

　乳がんコホート研究のメタ・アナリシス 109）で、EPA 及び DHA 摂取量との間に負の関連が認

められ、最大摂取群は最少摂取群に比べ、14％ のリスク減少が認められている。また、結腸直腸

がんコホート研究のメタ・アナリシス 110）では男性において、n─3 系脂肪酸（α─リノレン酸を含

む）摂取量が多い群で平均 13％ のリスク減少が認められている。日本人でも JPHC 研究 111）の長

期間の観察により、男性で魚由来 n─3 系脂肪酸摂取の最大摂取群で近位大腸部のがんのリスク減

少が、摂取量が 1.06 g/日の群で直腸がんのリスク減少が認められた。また、JPHC 研究 112）で魚由

来 n─3 系脂肪酸摂取量用量依存性に、肝がん罹患が減少することを認めている。

　加齢黄斑変性症に関して、観察研究のメタ・アナリシス 113）で、n─3 系脂肪酸最大摂取群は最少

摂取群に比べ、平均 38％ の晩期加齢黄斑変性症罹患減少が示されている。しかし、加齢黄斑変性

症患者を対象にした介入研究 114）では、EPA 及び DHA1 g/日を 5 年間投与しても、効果は認めら

れていない。

　認知能や認知症に関して、n─3 系脂肪酸との関連は明らかでない 115，116）。しかし、CIND（cogni-

tive impairment no dementia）に対して有効性を示唆している介入研究のメタ・アナリシス 117）も

ある。うつ病に関しても、有意な効果は認められないとしたメタ・アナリシス 118）や、双極性障害

で効果が認められたとする介入研究のメタ・アナリシス 119）がある。

　炎症に関しては、幾つかの介入研究のメタ・アナリシス 120─122）で、n─3 系脂肪酸投与により血中

の炎症マーカーや内皮機能が改善されることが示されている。しかし、炎症性腸炎、喘息、アト

ピー、リウマチ性関節炎等の炎症性疾患患者に有効かどうかは不明である 123）。

　また、魚には、水銀、カドミウム、鉛、スズなどの重金属、PCB、ダイオキシンなどの有害物質

が含まれる 86）。これらの有害物質含有量は、魚の種類、地域により異なること、また、これらの

有害物質については他の基準があるため、食事摂取基準では有害物質の影響については考慮されて

いない。魚の摂取量に関しては、国から発表される有害物質の耐容摂取量も注意が必要である。

　冠動脈疾患に関する介入研究を含む幾つかのメタ・アナリシスで明らかな予防効果が認められて

いないため 95，97，98）、目標量の設定は控えた。しかし、冠動脈疾患だけでなく、脳卒中、糖尿病、

乳がん、大腸がん、肝がん、加齢黄斑変性症、あるタイプの認知障害やうつ病に対しても、予防効

果を示す可能性がある。また、日本人で有効性を示す報告も数多くある 100─102，108，111，112）。日本人で

は、EPA＋DHA を 0.9 g/日摂取している群で有意に、非致死性心筋梗塞罹患の減少が認められて

いる 100）。

2─6．その他の脂質
2─6─1．一価不飽和脂肪酸
2─6─1─1．基本的事項
　一価不飽和脂肪酸には、ミリストオレイン酸（14：1n─7）、パルミトオレイン酸（16：1n─7）、

オレイン酸（18：1n─9）、エルカ酸（22：1n─9）などがある。一価不飽和脂肪酸は食品から摂取さ
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れると共に、⊿9 不飽和化酵素（desaturase）と呼ばれる二重結合を作る酵素により、飽和脂肪酸

から生体内でも合成ができる。必須脂肪酸でないため、目安量は設定しない。

2─6─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく一価不飽和脂肪酸の日本人 30～49 歳の

中央値は、20.8 g/日（男性）、17.3 g/日（女性）で、エネルギー比率では 9.0％ E（男性）、9.5％ E

（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳の中央値は、36.0 g/日（男性）、23.2 g/日（女性）、エネルギ

ー比率では 13.1％ E（男性）、12.6％ E（女性）で、日本人の摂取量は、アメリカ人に比べエネルギ

ー比率で約 30％ 少ない。

2─6─1─3．生活習慣病の発症予防
　血中脂質を比較した欧米での多くの介入研究 124）から、高一価不飽和脂肪酸食は、LDL コレス

テロール値は増加させず（高飽和脂肪酸食では増加）、HDL コレステロール値を減少させず（高炭

水化物食では減少）、空腹時トリアシルグリセロール値は増加させない（高炭水化物食では増加）

ことが報告されている。しかし、炭水化物を一価又は多価不飽和脂肪酸で置き換えると、血中

LDL コレステロール値の低下は、多価不飽和脂肪酸の方が一価よりも強い 61）。このように代謝マ

ーカーを測定した研究では、一価不飽和脂肪酸は飽和脂肪酸や高炭水化物に対して優位性を示す

が、多価不飽和脂肪酸との比較で優位性はない。

　冠動脈疾患との関連を調べた欧米の観察研究の結果は一致しない。Seven Countries 研究 125）で、

一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で冠動脈疾患死亡リスクの減少が認められている。Nurse’s 

Health 研究 64）では一価不飽和脂肪酸摂取量との関連は認められていない（一方、多価不飽和脂肪

酸摂取量の多い人では冠動脈疾患リスクの減少が認められている）。しかし、Framingham 研

究 126）、デンマークのコホート研究 127）での 60 歳以下の女性、Lipid Research Clinics Prevalence 

Follow-Up 研究 128）、Strong Heart 研究 129）での 60 歳以下で、一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で

は冠動脈疾患罹患の増加が認められている。

　肥満との関連では、エネルギー制限を行わず自由摂食した場合、一価不飽和脂肪酸を多く摂取す

ると肥満者が増加する懸念がある。糖尿病患者においては、高一価不飽和脂肪酸食（25％ E）と高

炭水化物食（高食物繊維食）を比較した 6 週間の介入研究 130）では、一価不飽和脂肪酸食を多く摂

取 し た 人 で は 体 重 増 加 量 が 多 い。 最 近 の 研 究 で は、 遺 伝 背 景（ApoA1、ApoB、PPARs、

WDTC1）の違いより、一価不飽和脂肪酸の肥満への影響が異なることが示されている 131─134）。健

康な人（過体重を含む）を対象にした介入研究では、高一価不飽和脂肪酸食はインスリン感受性や

抵抗性を改善する報告もある 135，136）が、影響を与えないことを示す報告もあり 137，138）、結論は得

られていない。

　以上のように、疾病罹患との関係が不明瞭なため、一価不飽和脂肪酸の目標量は設定しなかっ

た。しかし、多量の摂取は冠動脈疾患や肥満のリスクになることが示唆されているため、過剰摂取

に注意すべきである。

2─6─2．トランス脂肪酸
2─6─2─1．基本的事項
　工業的に水素添加を行い、不飽和脂肪酸（液状油）を飽和脂肪酸（固形油）に変えるときに、副

産物として多くの種類のトランス脂肪酸が生じる。このとき生じる多くの種類のトランス脂肪酸を

含む油脂を摂取すると、冠動脈疾患のリスクになることが幾つかの大規模コホート研究で示されて
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いる 139）。また、自然界に存在するトランス脂肪酸（大部分はバクセン酸）は、反芻動物の胃で微

生物により生成され、乳製品、肉の中に含まれているが、冠動脈疾患のリスクにはならないことが

多くの研究で示されている 140─143）。

2─6─2─2．摂取状況
　平成 15 年から平成 19 年の 5 年間の国民健康・栄養調査の結果を用いて算出すると、工業由来の

トランス脂肪酸摂取量の中央値は、男性で 0.292 g/日（0.13％ E）、女性で 0.299 g/日（0.16％ E）、

年齢別では若年層に多く、男性 15～19 歳で 0.439 g/日（0.17％ E）、女性 7～14 歳で 0.409 g/日

（0.20％ E）であった 144）。アメリカの NHANES Ⅲ 1988～1994 年の調査では、20～59 歳のトラン

ス脂肪酸摂取量の平均値は 5.6 g/日（2.2％ E）で、日本人のトランス脂肪酸摂取量はアメリカ人に

比べかなり少ない 144）。

　個々の食品で工業由来のトランス脂肪酸含有量は大きく異なり、ショートニングでは 1～31％ の

幅がある 145）。

2─6─2─3．生活習慣病の発症予防
　冠動脈疾患に関しては、2011 年のコホート研究のメタ・アナリシスで、工業由来のトランス脂

肪酸の最大摂取群は最小摂取群に比較し冠動脈疾患罹患の相対危険が 1.30 倍増加することが示さ

れている 146）。しかし、喫煙、糖尿病、高血圧症など他の主要な冠動脈疾患危険因子のオッズ比が

日本人で 3～8 倍程度 147）であることに比べると、トランス脂肪酸の冠動脈疾患リスクはかなり小

さい。

　糖尿病に関しては、トランス脂肪酸の影響を調べた四つの大規模観察研究の中で Nurses’ Health

研究 148）のみが糖尿病罹患のリスクになることを示していて、他の三つの研究 28，149，150）では関連

は見いだされていない。2012 年に発表された介入研究のメタ・アナリシスでは、トランス脂肪酸

摂取量を 2.6～9.0％ E 増加させても、インスリンや血糖値の増加は認められていない 151）。

　日本人のトランス脂肪酸摂取量（欧米に比較し少ない摂取量）の範囲で疾病罹患のリスクになる

かどうかは明らかでない。しかし、欧米での研究では、トランス脂肪酸摂取量は冠動脈疾患 64）、

血中 CRP 値 152）と用量依存性の正の関連が示され、閾値は示されていない。また、日本人の中に

も欧米人のトランス脂肪酸摂取量に近い人もいる 153）。工業的に生産されるトランス脂肪酸の人体

での有用性については知られていない。

2─6─3．その他
　共役リノール酸、ジアシルグリセロール（ジグリセリド）、中鎖トリアシルグリセロール

（MCT）、植物ステロールなどその他の脂質に関しては、疫学研究が不十分であることや摂取量の

推定が困難なため、今回は検討項目としなかった。

2─6─4. 今後の課題
　小児における主要な脂肪酸、特に飽和脂肪酸の摂取量と摂取源に関する記述疫学的な研究に加え

て、他の栄養素摂取量に及ぼす影響や循環器疾患リスク等の健康リスクとの関連に関する研究が必

要である。
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2─7．食事性コレステロール
2─7─1．基本的事項と摂取量
2─7─1─1．基本的事項
　コレステロールは体内で合成できる脂質であり、12～13 mg/kg 体重/日（体重 50 kg の人で 600

～650 mg/日）生産されている 154）。摂取されたコレステロールの 40～60％ が吸収されるが 155）、

個人間の差が大きく遺伝的背景や代謝状態に影響される。このように経口摂取されるコレステロー

ル（食事性コレステロール）は体内で作られるコレステロールの 1/3～1/7 を占めるのに過ぎない。

また、コレステロールを多く摂取すると肝臓でのコレステロール合成は減少し、逆に少なく摂取す

るとコレステロール合成は増加し、末梢への補給が一定に保たれるようにフィードバック機構が働

く。このためコレステロール摂取量が直接血中総コレステロール値に反映されるわけではない 156）。

2─7─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、日本人 30～49 歳の中央値は、297 

mg/日（男性）、263 mg/日（女性）、アメリカ人 31～50 歳の中央値は、324 mg/日（男性）、206 

mg/日（女性）で 4）、日本人女性の摂取量はアメリカ人女性に比べやや多い。

2─7─2．生活習慣病の発症予防
2─7─2─1．目標量の設定
　動脈硬化関連疾患に関しては、卵（鶏卵）はコレステロール含有率が高く、また日常の摂取量も

多いため、卵の摂取量と疾患リスクを調べることにより、コレステロール摂取による疾患リスクが

推定されている。卵の摂取量と動脈硬化性疾患罹患との関連を調べた 2013 年のメタ・アナリシ

ス 157）では、卵の摂取量と冠動脈疾患及び脳卒中罹患との関連は認められていない。日本人を対象

にしたコホート研究の NIPPON DATA80 158）でも、卵の摂取量と虚血性心疾患や脳卒中による死

亡率との関連はなく、1 日に卵を 2 個以上摂取した群とほとんど摂取しない群との死亡率を比べて

も有意な差は認められていない。卵の摂取量と冠動脈疾患罹患との関連を調べた JPHC 研究 159）で

も、卵の摂取量と冠動脈罹患との関連は認められていない 159）。また、糖尿病患者においても、卵

の摂取量と冠動脈疾患罹患との関連は認められておらず、横断的な卵の摂取量と糖尿病有病率との

関連も認められていない 159）。卵の摂取量でなく、総コレステロール摂取量と各疾患の死亡率との

関連を調べた日本人を対象にした観察研究が一つある。ハワイ在住日系中年男性（45～68 歳）を

対象とした観察研究 37）では、食事性コレステロール摂取量と虚血性心疾患死亡率との間に有意な

正の相関を認め、325 mg/1,000 kcal 以上の群で虚血性心疾患死亡率の増加を認めている。ただし、

飽和脂肪酸摂取量で調整されていないため、コレステロール摂取自体が原因ではなく、同時に摂取

する飽和脂肪酸摂取量が影響している可能性がある。

　がんとの関連について、NIPPON DATA 80 158）で、女性において、卵を 2 個/日以上摂取する

群（総対象者の上位 1.3％）では卵を 1 個/日の群に比べ有意ではないが、がん死亡の相対危険が約

2 倍になっていた。欧米で発表された症例対照研究でも、コレステロール摂取量と卵巣がん 160）や

子宮内膜がん 161）に正の関連が認められている。また、アメリカ人を対象とした観察研究 162）で、

コレステロール摂取量最大四分位の群（511 mg/日以上）は、コレステロール摂取量最小四分位の

群（156 mg/日以下）と比較して、肝硬変又は肝がんになるハザード比は 2.45 で有意に高いことが

示されている。

　コレステロールの摂取量は低めに抑えることが好ましいものと考えられるものの、目標量を算定
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するのに十分な科学的根拠が得られなかったため、目標量の算定は控えた。

　ただし、コレステロールは動物性たんぱく質が多く含まれる食品に含まれるため、コレステロー

ル摂取量を制限するとたんぱく質不足を生じ、特に高齢者において低栄養を生じる可能性があるの

で注意が必要である 163）。

3．生活習慣病の重症化予防

　高コレステロール（LDL コレステロール、non HDL コレステロール）血症、高トリアシルグリ

セロール血症、低 HDL コレステロール血症、糖尿病、高血圧症と診断された患者には、前章で説

明した疾患予防を目指した栄養指導に加えて、以下のような配慮が必要である。

3─1．高コレステロール血症患者への対応
　LDL コレステロール（又は non HDL コレステロール）高値は動脈硬化症の原因の一つになるた

め 164，165）、血中 LDL コレステロール（又は non HDL コレステロール）を一定の範囲にしておくこ

とは、非常に重要である。日本動脈硬化学会では、他の動脈硬化症の危険因子（冠動脈疾患の既

往、喫煙、高血圧、糖尿病、慢性腎臓病、非心原性脳梗塞など）の有無を考慮し、LDL コレステ

ロールの管理目標を定めている 166）。

　脂肪酸やコレステロール摂取量と血清コレステロール値又は血清 LDL コレステロール濃度との

関連は数多くの人を用いた研究で明らかにされており、様々な関係式が提案されているが、古典的

には、次のような Keys の式 167）が有名であり、他の式も類似の関係を示している。
⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.7×（⊿飽和脂肪酸摂取量（％ E）－⊿多価不飽和脂肪酸摂取量

（％ E）/2）＋1.5×⊿ 〔コレステロール摂取量（mg/1,000 kcal）〕

ただし、⊿＝変化（差）

　この式は、日本人における軽度の脂質異常症患者でも適用できる可能性が介入研究 168，169）によ

って報告されている。この式を用いると、例えば、エネルギー摂取量が 2,410 kcal/日、飽和脂肪酸

摂取量、多価不飽和脂肪酸摂取量、コレステロールの摂取量がそれぞれ 24.3 g/日、23.1 g/日、

658.7 mg/日の人が、エネルギー摂取量を保ったままで、それぞれの摂取量を 13.1 g/日、13.6 g/日、

352.8 mg/日に変えた場合の血清コレステロール濃度の期待低下量は、14.0 mg/dL である。また、

未治療の軽度高コレステロール血症の中年男性 63 人（平均血清コレステロール値は 227 mg/dL）

に対して 12 週間の食事指導を行ったところ、Keys の式によって期待された血清総コレステロー

ルの変化（低下）量は 4.5 mg/dL、観察された変化（低下）量は粗値が 12.0 mg/dL、体重の変化

や平均への回帰現象の影響を除いた量（食事の変化によると考えられた量）が 4.3 mg/dL であっ

た 169）。このように、日常生活の中で実行可能なレベルでの脂質並びにコレステロール摂取量の制

限によって期待される血清コレステロール値の改善は、欧米人と同様に日本人でも認められる。し

かし、飽和脂肪酸やコレステロールを含む食品を制限すると、特に高齢者において低栄養になる可

能性があり、他の栄養素の不足に注意する必要がある 163）。

　臨床研究からは、食事によるコレステロール低下療法が、高コレステロール血症患者の心筋梗塞

の罹患を予防するかどうかは明らかでない。家族性高コレステロール血症（LDL 受容体に変異が

ある）ヘテロ患者について、血中コレステロールを減少させる食事療法により、虚血性心疾患罹患

や死亡減少がもたらせるかどうかを調べた介入研究のメタ・アナリシス（11 の研究を統合）170）で

は、虚血性心疾患罹患や死亡の減少は示されていない。効果が認められなかった原因として介入期
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間が短かった可能性がある。高コレステロール血症患者の大部分を占める非家族性高コレステロー

ル血症患者においては、低脂肪食（20％ E 以下）の影響を 6 か月以上調べた介入研究自体がない 171）。

　また、血清総コレステロール（又は LDL コレステロール）値に影響を及ぼす生活習慣の要因は、

運動や肥満是正を中心として 172）、脂質摂取以外にも知られている。したがって、高コレステロー

ル血症患者に対しては、脂質の摂取制限のみならず、関連する生活習慣要因の存在の有無と程度を

総合的に判断して行うことが必要である。

3─2．高トリアシルグリセロール（中性脂肪、トリグリセライド）血症患者への対応
　日本人を対象とした幾つかのコホート研究で、空腹時トリアシルグリセロール値 150 mg/dL 以

上で冠動脈疾患罹患が増加することが示されている 166）。しかし、空腹時のトリアシルグリセロー

ル（主に VLDL）が直接、動脈硬化を促進するかどうかは明らかでない。高トリアシルグリセロ

ール血症患者では、その原因が多岐にわたるために、脂質だけでなく炭水化物（アルコールも含め

て）の摂取過剰（エネルギー摂取過剰）、遺伝的疾患（LPL、ApoC─Ⅱの欠損症や ApoE2/E2 型な

ど）、代謝疾患（肥満、未治療の糖尿病、甲状腺機能低下症、アルコール中毒症）の存在、妊娠、

薬の副作用などを考慮し、その原因にあった食事療法が必要である。非常に高いトリアシルグリセ

ロール血症患者に対しては急性膵炎を生じる可能性があり（通常 1,000 mg/dL 以上であるが、こ

れ以下でも膵炎を発症することがある）、薬物療法を含めた緊急の治療が必要である 173）。肥満（内

臓肥満を含む）がある場合、エネルギー摂取量と身体活動量の適正化を図り、肥満の是正を一義的

に行う。肥満（内臓肥満を含む）がない場合、炭水化物の過剰摂取かアルコール多飲の有無を確認

し、該当項目を是正する。

　AHA は血中トリアシルグリセロール値を低下させるために、2～4 g/日の EPA 及び DHA のカ

プセルでの投与を推薦している 174）。用量依存性の関連が知られていて、1 g/日の EPA 及び DHA

投与により血中トリアシルグリセロール値が 5～10％ 低下し、投与前の血中トリアシルグリセロー

ル値が高い患者ほど効果は強い 175）。

3─3．低 HDL コレステロール血症患者への対応
　日本人を対象としたコホート研究 176）で、HDL コレステロール値は低いほど冠動脈疾患罹患が

増加するが、40 mg/dL 未満からリスクが急上昇することが示され、40 mg/dL 未満が低 HDL コレ

ステロール血症のスクリーニング基準になっている 166）。正常な機能を持つ HDL は血管壁からコ

レステロールを引き抜いているので、HDL コレステロール値の低下は動脈硬化症の原因になる。

　肥満症、内臓肥満の患者ではエネルギー摂取量を減らして、減量が安定すれば HDL コレステロ

ール値は増加する 177）。エネルギー摂取量の制限中は LPL 活性が減少するため、HDL コレステロ

ール値は減少することに注意する 178）。脂肪エネルギー比率の目標量で述べているように、高脂質

食/低炭水化物食は HDL コレステロールを増加させるが 179）、飽和脂肪酸の摂取量が増加すると、

LDL コレステロールを増加させ、総死亡率を増加させるため、長期間の摂取は好ましくない。脂

肪酸の中では、トランス脂肪酸摂取が HDL コレステロールを低下させる 180）。EPA や DHA を含

んだサプリメント投与研究のメタ・アナリシス 181）で、DHA は HDL コレステロールを増加させ

るが、EPA は増加させないことが示されている。しかし、低 HDL コレステロール血症患者に

DHA を投与して、心筋梗塞罹患が減少するとの報告はない。その理由の一つに、DHA 投与によ

り LDL コレステロールが増加することが考えられる 181）。
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3─4．糖尿病患者への対応
　糖尿病患者で、どのような脂肪エネルギー比、脂肪酸組成の食事が、腎症、網膜症などの合併症

を少なくし、死亡率を減少できるのかほとんど検討されていない。このため、健康な人に対する疾

病予防を目的とした目標量の値を用いる。一価不飽和脂肪酸については、HbA1c の変化について

メタ・アナリシス 182）が行われていて、高一価不飽和脂肪酸食群は低一価不飽和脂肪酸食群に比べ

て、HbA1c 減少効果（－0.21）が認められているが、疾患リスクに関しては不明である。

　動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版 166）では、糖尿病があると LDL コレステロールの管

理目標値は 120 mg/dL 未満になっていて、120 mg/dL 以上の場合、Keys の式に従い、飽和脂肪酸

やコレステロール摂取量の減量が望まれる。しかし、飽和脂肪酸やコレステロールを含む食品を制

限すると、特に高齢者において低栄養になる可能性があり、他の栄養素の不足の可能性に注意を払

う必要がある 165）。

　また、糖尿病患者において、メタ・アナリシス 157）で卵摂取量（コレステロール摂取量の代替指

標）と冠動脈疾患との有意な関連が認められていて（健康な人では認められていない）、卵の最大

摂取群は最小摂取群に比べて、1.54 倍のリスクになっている。しかし、日本人 9 万人を対象とした

JPHC 研究 159）では、糖尿病患者においても、卵の摂取量と心筋梗塞罹患（心筋梗塞による死亡も

含む）には関連を認めていない。

3─5．高血圧患者への対応
　高血圧患者では魚油由来の n─3 系脂肪酸（EPA、DHA など）は積極的摂取が推奨される。IN-

TERMAP の成績に基づく報告 183）などの多くの観察研究で n─3 系多価不飽和脂肪酸の摂取量が多

いものは血圧が低いことが示されている。また、EPA、DHA、DPA の総和の血中レベルが高いも

のは血圧が低いという報告もある 184）。介入研究でも魚油の降圧効果が報告されている。例えば、

平均年齢 60 歳の正常高値血圧の高トリアシルグリセロール血症患者に 85％ 以上の EPA と DHA

（比率は 0.9：1.5）を含む多価不飽和脂肪酸 2 g/日を 12 か月投与すると、収縮期/拡張期血圧が－

2.7/－1.3 mmHg 低下するという報告がある 185）。介入研究のメタ・アナリシス 186）では中央値 3.7 

g/日の魚油の投与量（期間は平均 11.7 週間）で、収縮期/拡張期血圧－2.1/－1.6 mmHg の有意の

降圧を認めた。特に、45 歳以上、収縮期/拡張期血圧 140/90 mmHg 以上の症例で、その効果は顕

著であった。血圧低下の原因も推定されている。魚油由来の n─3 系多価不飽和脂肪酸は脈波伝導

速度（PWV）や動脈コンプライアンスを改善するという介入試験のメタ・アナリシス 187）、n─3 系

脂肪酸の血流依存性血管拡張反応改善効果についても介入試験のメタ・アナリシス 188）で指摘され

ている。また、脈拍数と赤血球中の EPA や DHA 比率と負の関連が報告 189）されていて、これら

の機序により、血圧が低下すると考えられる。

　有意の降圧効果を発揮するには 3 g/日以上の大量の魚油の摂取が必要であり 190）、魚油のみでの

降圧は困難と考えられ、他の食事性因子との組合せも留意する必要がある。

3─6．まとめ（目標量）
　生活習慣病の重症化予防に関して、脂質の目標量を設定できる科学的根拠は十分でない。さら

に、各疾患の原因により治療法（食事療法を含む）は異なることも多く、薬物療法との関わり合い

も複雑なため、食事療法の内容を一律に決めることは困難である。このため、重症化予防を目的と

した脂質の目標量は設定しなかった。
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脂質の食事摂取基準
（脂質の総エネルギーに占める割合（脂肪エネルギー比率）：％ エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目標量 1（中央値 2） 目安量 目標量 1（中央値 2）

 0～5（月） 50 ─ 50 ─

 6～11（月） 40 ─ 40 ─

 1～2（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

 3～5（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

 6～7（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

 8～9（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

10～11（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

12～14（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

15～17（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

18～29（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

30～49（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

50～69（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

70 以上（歳） ─ 20～30（25） ─ 20～30（25）

妊　婦 ─ ─

授乳婦 ─ ─
1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。
2　 中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではない。
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飽和脂肪酸の食事摂取基準（％ エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目標量 目標量

 0～5（月） ─ ─

 6～11（月） ─ ─

 1～2（歳） ─ ─

 3～5（歳） ─ ─

 6～7（歳） ─ ─

 8～9（歳） ─ ─

10～11（歳） ─ ─

12～14（歳） ─ ─

15～17（歳） ─ ─

18～29（歳） 7 以下 7 以下

30～49（歳） 7 以下 7 以下

50～69（歳） 7 以下 7 以下

70 以上（歳） 7 以下 7 以下

　　　妊　婦　　　　 ─

　　　授乳婦　　　　 ─
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n─6 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～5（月） 4 4

 6～11（月） 4 4

 1～2（歳） 5 5

 3～5（歳） 7 6

 6～7（歳） 7 7

 8～9（歳） 9 7

10～11（歳） 9 8

12～14（歳） 12 10

15～17（歳） 13 10

18～29（歳） 11 8

30～49（歳） 10 8

50～69（歳） 10 8

70 以上（歳） 8 7

妊　婦 9

授乳婦 9

n─3 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～5（月） 0.9 0.9

 6～11（月） 0.8 0.8

 1～2（歳） 0.7 0.8

 3～5（歳） 1.3 1.1

 6～7（歳） 1.4 1.3

 8～9（歳） 1.7 1.4

10～11（歳） 1.7 1.5

12～14（歳） 2.1 1.8

15～17（歳） 2.3 1.7

18～29（歳） 2.0 1.6

30～49（歳） 2.1 1.6

50～69（歳） 2.4 2.0

70 以上（歳） 2.2 1.9

妊　婦 1.8

授乳婦 1.8
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1─4　炭水化物

1．基本的事項

　炭水化物はその細分類（特に、糖類・多糖類の別、多糖類はさらにでんぷんと非でんぷん性多糖

類の別）によってその栄養学的意味は異なる。しかしながら、現状においては、食品成分表（日本

食品標準成分表 2010）1）にそれらの含有量が収載されていないものが多いため、その摂取量及び

給与量を日本人において測定することは困難である。そこで、ここではこれら（総）炭水化物と食

物繊維に限定してその栄養学的意義と食事摂取基準としての指標並びにその値について記す。

　加えて、炭水化物ではないものの、エネルギーを産生し、かつ、各種生活習慣病との関連が注目

されているアルコールについても、この章で触れることにする。

1─1．定義と分類
　炭水化物（carbohydrate）は、組成式 Cm（H2O）n からなる化合物である。炭水化物は単糖ある

いはそれを最小構成単位とする重合体である。化学的特徴、物理学的特徴、生理学的特徴によって

分類できる。化学的特徴である重合度によって分類すると、糖類（重合度が 1 又は2）、少糖類（重

合度 3～9）、多糖類（重合度 10 以上）に分類される 2）。糖類はさらに、単糖類、二糖類に分かれ、

単糖類にはぶどう糖、果糖、ガラクトースがあり、二糖類にはしょ糖、乳糖、麦芽糖等がある。少

糖類はマルトオリゴ糖（α─グルカン）とぶどう糖以外の単糖類を含むオリゴ糖に分かれる。多糖

類はでんぷんと非でんぷん性多糖類に分かれ、前者にはアミロースやアミロぺクチンがあり、後者

にはセルロース、ヘミセルロース、ぺクチン等がある 2）。また、生理学的分類では、ヒトの消化酵

素で消化できる易消化性炭水化物と消化できない難消化性炭水化物に分類できる。食物繊維という

名称は生理学的な特性を重視した分類法によるものであるが、食物繊維の定義は国内外の組織間で

少しずつ異なっている 3）。通常の食品だけを摂取している状態では、摂取される食物繊維のほとん

どが非でんぷん性多糖類である。

1─2．機能
　栄養学的な側面からの炭水化物の最も重要な役割は、エネルギー源としての機能である。易消化

性炭水化物（いわゆる糖質）は、約 4 kcal/g のエネルギーを産生する。炭水化物の栄養学的な主

な役割は、脳、神経組織、赤血球、腎尿細管、精巣、酸素不足の骨格筋等、通常はぶどう糖しかエ

ネルギー源として利用できない組織にぶどう糖を供給することである。

　難消化性炭水化物は、腸内細菌による発酵分解によってエネルギーを産生するが、その値は一定

でなく、有効エネルギーは 0～2 kcal/g と考えられている 4）。また、難消化性炭水化物の一部であ

る食物繊維はエネルギー源としてではなく、それ以外の生理的機能による生活習慣病との関連が注

目されている。
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1─3．消化、吸収、代謝
　易消化性炭水化物は、消化管腔内で唾液及び膵液中のアミラーゼにより消化されて少糖類にな

る。少糖類は小腸上皮細胞の微絨毛膜のグルコアミラーゼとスクラーゼ・イソマルターゼ複合体に

よる膜消化を受け単糖類となり吸収される。グルコースとガラクトース等は Na＋/グルコース共輸

送担体（SGLT1）を、フルクトースはフルクトース輸送担体（GLUT5）により細胞内に取り込ま

れ、基底膜に存在するグルコース輸送担体（GLUT2）により血管側に移行する。吸収された単糖

類は、門脈を経て肝臓に取り込まれ、代謝されると共に一部はそのまま血糖として体内各組織に送

られる。

2．食事摂取基準

2─1．炭水化物
　炭水化物の栄養学的な主な役割は、脳、神経組織、赤血球、腎尿細管、精巣、酸素不足の骨格筋

等通常はぶどう糖しかエネルギー源として利用できない組織にぶどう糖を供給することである。脳

は体重の 2％ 程度の重量であるが、その個体の基礎代謝量の約 20％ を消費すると考えられてい

る 5）。仮に基礎代謝量を 1,500 kcal/日とすれば、脳のエネルギー消費量は 300 kcal/日になり、こ

れはぶどう糖 75 g/日に相当する。上記のように脳以外の組織もぶどう糖をエネルギー源として利

用することから、ぶどう糖の必要量は少なくとも 100 g/日と推定され、すなわち、消化性炭水化

物の最低必要量はおよそ 100 g/日と推定される。しかし、これは真に必要な最低量を意味するも

のではない。肝臓は必要に応じて、筋肉から放出された乳酸やアミノ酸、脂肪組織から放出された

グリセロールを利用して糖新生を行い、血中にぶどう糖を供給するからである。また、通常、乳児

以外の人はこれよりも相当に多い炭水化物を摂取している。そのため、この量を根拠として推定必

要量を算定する意味も価値も乏しい。さらに、炭水化物が直接ある特定の健康障害の原因となると

の報告は、後述するように、生活習慣病の一種としての糖尿病を除けば、理論的にも疫学的にも乏

しい。そのため、炭水化物については推定平均必要量（並びに推奨量）も耐容上限量も設定しな

い。同様の理由により、目安量も設定しなかった。

　炭水化物と糖尿病との関連を考えるためには、絶対量（g/日）よりも総エネルギー摂取量に占

める炭水化物由来のエネルギーの割合（％ エネルギー）が多用されている。これは、炭水化物が

現実として主要なエネルギー源でもあるため、エネルギー源としての炭水化物の摂取量と、炭水化

物そのものの健康障害への直接影響との二つを同時に考慮しなくてはならないからであると考えら

れる。そのため、これについては『エネルギー産生栄養素バランス』の章で触れる。

　なお、糖類については、日本人においてその摂取量の測定が困難であることから、基準の設定は

見送った。

2─2．食物繊維
2─2─1．基本的な考え方
　食物繊維の摂取不足が生活習慣病の発症に関連するという報告が多いことから、目標量を設定す

ることが適当であると判断した。
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2─2─2．生活習慣病の発症予防及び重症化予防
2─2─2─1．生活習慣病の関連
（1）食物繊維と発症予防との関係
　食物繊維摂取量との関連が検討された生活習慣病は多岐に及ぶ。心筋梗塞の発症並びに死亡 6，7）、

脳卒中の発症 8，9）、循環器疾患の発症又は死亡 7，10）、糖尿病の発症 10，11）、乳がんや胃がんの発

症 12，13）との間に負の関連を認めたとする研究報告が数多く存在する（この中には有意な関連を認

めなかったとする報告も存在する）。なお、糖尿病の発症との関連を検討したメタ・アナリシスで

は穀類由来の食物繊維摂取量とは有意な負の関連が観察されたが、果物由来の食物繊維も野菜由来

の食物繊維もその摂取量とは関連が認められなかった 11）。これは、食物繊維が糖尿病の発症予防

に有効か否かに摂取源を考慮する必要性を示唆している。また、循環器疾患の強い危険因子である

血圧 14）並びに血清（または血漿）LDL コレステロール値 15）との間でも負の関連が示唆されてい

る。さらに、肥満との関連を示した疫学研究も多数存在する 16，17）。一方、がん、特に大腸（結腸

並びに直腸）がんとの関連についての研究結果は必ずしも一致していない 18，19）。食物繊維摂取量

と大腸がんの発症の関連を単純に検討すると有意な負の関連が認められたが、葉酸・赤身肉・牛

乳・アルコールの摂取量の影響を考慮すると、この関連は有意ではなくなったとする報告があり、

結果が一致しない理由の一つであろうと考えられる 18）。このように、食物繊維摂取量と生活習慣

病との関連を検討した疫学研究は数多く存在する。しかしながら、それらの関連を量的に（量・反

応関係を）示した研究はそれほど多くはない。

　食物繊維摂取量が排便習慣（健康障害としては便秘症）に影響を与える可能性が示唆されてお

り、食物繊維摂取量と便秘症罹患率との関連を横断的に検討した疫学研究では、摂取量と便秘症の

罹患率との間に負の関連を認めたとする報告がある 20）。その一方、我が国の研究では両者の間に

関連を認めていない 21）。

（2）食物繊維と重症化予防との関係
　介入研究では、食物繊維 20 g/日で糞便重量が増加し、良好な排便が期待できるとした報告があ

る反面 22）、糞便重量の増加は認められるが便秘が改善するとは結論づけられないとした報告もあ

る 23）。このように、通常の食品から摂取できる範囲における食物繊維摂取量が便秘症にどの程度

の影響を与えているのか、また、どの程度の食物繊維摂取量が良好な排便習慣に寄与するかについ

ては、いまだ十分に明らかではない。

　食物繊維摂取量を増加させた介入試験のメタ・アナリシスによると、血圧 14）との間でも負の関

連が示唆されている。また同様に、血清（または血漿）LDL コレステロール値 15）との間でもメ

タ・アナリシスによって負の関連が示唆されているが、この効果は水溶性食物繊維に限定されてい

る。一方、LDL コレステロール値低下作用は低グリセミック・インデックス食でも観察されてお

り 24）、グリセミック・インデックスが低い食事は総じて食物繊維、特に不溶性食物繊維が豊富で

あると考えられるため、高 LDL コレステロール値を示す人に対して水溶性・不溶性を問わず、食

物繊維を勧めるのは好ましいと考えられる。

　食物繊維摂取量を増加させ、血糖値等の変化を観察した 15 の介入試験をまとめたメタ・アナリ

シスは、平均 18.3 g/日の増加で平均 15.3 mg/dL の空腹時血糖の低下が観察されたと報告してい

る 25）。
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2─2─2─2．目標量の設定方法
（1）成人（目標量）
　食物繊維摂取量との関連が最も明らかな生活習慣病は心筋梗塞であると考えられる。そして、10

のコホート研究のデータを統合して再解析したプールド・アナリシスによると、24 g/日以上摂取

で心筋梗塞死亡率の低下が、12 g/日未満摂取で死亡率の上昇が観察されている 6）。しかし、この

研究には菜食主義者の集団が含まれていること、全ての研究が欧米諸国で実施されていたこと、食

物繊維摂取量が日本人よりも全体的に多めであることなど、この結果をそのまま利用するには問題

が残されていると考えられる。一方、最近まとめられたメタ・アナリシスでは、明確な閾値は認め

られず、ほぼ直線的に心筋梗塞のリスク（発症率又は死亡率）と負の関連が示されている 7）。

　ところで、アメリカ・カナダの食事摂取基準では、この研究で用いられたそれぞれの研究を中心

にレビューを行い、14 g/1,000 kcal を目安量としている（注意：アメリカ・カナダの食事摂取基準

には目標量という指標は存在せず、目安量を用いている）5）。これはそれぞれの研究において最も

大きな予防効果が観察された群の摂取量の代表値に基づく値であり、上記の 24 g/日よりも実質的

には高い摂取量である。

　また、脳卒中 8）や乳がん 26）の発症との関連を検討したメタ・アナリシスで有意な負の関連が認

められているが、明らかな閾値は認められない。そのため、目標量を算定する根拠としてこれらの

知見を用いるのは困難である。食物繊維摂取量と生活習慣病の発症やそのリスク因子との間に見ら

れるこのような関連を考えると、ここで算定した目標量の値そのものがもつ意義はそれほど大きく

はなく、『極端でない範囲でできるだけ多めに摂取することが望ましい』と理解すべきである。な

お、食物繊維摂取が多いためにリスクが増す生活習慣病は報告されていないと考えられるため、こ

のように理解してよい。

　上記のような限界はあるものの、上記の数値を参考にすれば、理想的には 24 g/日以上、できれ

ば 14 g/1,000 kcal 以上を目標量とすべきである。しかし、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 27）

の結果に基づく日本人の食物繊維摂取量の中央値は、全ての年齢階級でこれらよりかなり少ない

（表 1）。これらの値を目標量として掲げてもその実施可能性は低いと言わざるを得ない。そこで、

下記の方法で目標量を算定することとした。

　現在の日本人成人（18 歳以上）における食物繊維摂取量の中央値（13.7 g/日）と、24 g/日との

中間値（18.9 g/日）を、目標量を算出するための参照値とした。次に、成人（18 歳以上）におけ

る参照体重の平均値（57.8 kg）と性別及び年齢階級ごとの参照体重を用い、その体重比の 0.75 乗

を用いて体表面積を推定する方法により外挿し、性別及び年齢階級ごとの目標量を算出した。ただ

し、参照体重の平均値には、性及び年齢階級（全 8 階級）における値の単純平均を用いた。

　具体的には、
18.9（g/日）×〔性別及び年齢階級ごとの参照体重（kg）÷57.8（kg）〕0.75

により得られた値を整数にした上で、隣り合う年齢階級間で値の平滑化を行った（表 1）。

　妊婦・授乳婦における付加量は設けなかった。

　ところで、目標量の算定に用いられた研究の多くは通常の食品に由来する食物繊維であり、サプ

リメント等に由来したものではない。したがって、通常の食品に代えて同じ量の食物繊維をサプリ

メント等で摂取したときに、ここに記されたものと同等の健康利益を期待できるという保証はない。

さらに、食品由来で摂取できる量を超えて大量の食物繊維をサプリメント等によって摂取すれば、

ここに記されたよりも多くの健康利益があると期待する根拠がないことにも注意すべきである。
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表 1　�食物繊維の目標量を算定した方法

（A）平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 27）における食物繊維摂取量の中央値（g/日）。
（B）外挿した値（g/日）。
（C）目標量とした値（g/日）。
（D）I は目標量に食物繊維摂取量の中央値を用いたことを示し、C は目標量に外挿した値を用いたことを示す。
↑と↓は平滑化の方向を示す。

性　別 男　性 女　性

年齢（歳） （A） （B） （C） （D） （A） （B） （C） （D）

1～2 ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

3～5 ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

6～7 10.8 9.2 11 I 10.3 9.1 10 I

8～9 11.8 11.0 12 I 11.7 10.8 12 I

10～11 12.7 13.1 13 C 12.4 13.3 13 C

12～14 14.9 16.7 17 C 13.2 16.3 16 C

15～17 14.0 19.4 19 C 11.8 17.4 17 C

18～29 11.8 20.2 20 C 10.8 17.0 18 C、↑

30～49 12.6 21.5 20 C、↓ 11.6 17.7 18 C

50～69 14.9 20.7 20 C、↓ 15.1 17.7 18 C

70 以上 15.5 19.4 19 C 14.8 16.8 17 C、↑

（2）小児（目標量）
　小児において頻度の高い健康障害として便秘がある。高食物繊維摂取が便秘の改善に及ぼす効果

をまとめた系統的レビューが存在し、高食物繊維摂取は便秘の改善に効果があるとした報告が存在

すると記述されている 28）。しかしながら量的な議論はなく、そのため目標量の算定には利用でき

ない。便秘症の小児（3～14 歳）を対象とした介入試験では、3～7 歳では 10 g/日以上、8～14 歳

では 14.5 g/日以上の摂取量を達成した群で有意な便秘症の改善が観察された 29）。しかしながら、

対照群を設けていない（前後比較試験である）ことや因果の逆転への配慮の問題など、幾つかの疑

問が残る。また、類似の研究方法を用いた追試験も乏しい。

　以上のように、食物繊維摂取量がその時点で食事摂取基準が対象とする生活習慣病の発症や重症

化予防に直接に関与しているとする報告は乏しい。したがって、これらを根拠として目標量を算定

するのは難しいと考えられる。

　しかしながら、生活習慣病の発症には長期間にわたる習慣的な栄養素摂取量が影響することなど

から、小児期の食習慣が成人後の循環器疾患の発症やその危険因子に影響を与えている可能性も示

唆されている 30）。また、小児期の食習慣はその後の食習慣にある程度影響しているという報告が

複数ある 31，32）。このようなことより、小児期においても食事摂取基準を設定することが勧められ

ている 33）。しかし、1～5 歳の小児における摂取量の評価が難しく、我が国における摂取実態の詳

細は明らかになっていない。そのため、目標量を算定する根拠が乏しい。そこで、6～17 歳に限っ

て、成人と同じ方法で目標量を算出した。なお、算出された目標量よりも現在の摂取量の中央値が

多い場合には、現在の摂取量の中央値を目標量とした。
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3．今後の課題

　次の二つの課題に関する研究を早急に進め、その結果を食事摂取基準に反映させる必要がある。

　①糖の健康影響はその種類によって同じではない。特に、単糖・二糖類と多糖類のそれでは大き

く異なる。その健康影響は、その摂取量実態も含めて、日本人ではほとんど明らかになってい

ない。それぞれの糖の目標量の設定に資する研究（観察研究または介入研究）を進める必要が

ある。

　②乳児並びに小児における食物繊維の健康影響は、その摂取量実態も含めて、日本人では十分に

は明らかになっていない。小児における食物繊維の目標量の設定に資する研究（観察研究また

は介入研究）を進める必要がある。

4．その他

　アルコール（エタノール）は、人にとって必須の栄養素ではない。

　少量の飲酒（アルコール摂取）習慣を有する集団がそうでない（飲酒習慣をもたないか、ある一

定量以上の摂取習慣を有する）集団に比べて総死亡率が低いという報告は多数存在する 34，35）。同

様に、特定の生活習慣病（例えば、糖尿病の発症 36，37））においても類似の傾向が認められる。し

かしながら、軽度飲酒者（軽度のアルコール摂取量）で死亡率が減少することは、栄養素としての

アルコール（エタノール）の直接作用とは考えにくく、その理由は様々に議論されており、結論は

まだ得られていない。



─149─

参考文献

1）文部科学省科学技術・学術審議会資源調査分科会報告．日本食品標準成分表 2010．全国官報販
売協同組合，東京，2010．

2）Cummings JH, Stephen AM. Carbohydrate terminology and classification. Eur J Clin Nutr 
2007 ; 61 （Suppl 1）: S5─18.

3）Kitayama S, Ebihara K, Ikegami S, et al. Searching for the definition, Terminology and Classi-
fication of Dietary Fiber and the New Proposal from Japan. J Jpn Assoc Dietary Fiber Res 
2006 ; 10 : 11─24.

4）奥　恒行，山田和彦，金谷健一郎．各種食物繊維素材のエネルギーの推算値．日本食物繊維研
究会誌 2002 ; 6 : 81─6.

5）Food and Nutrition Board, Institute of Medicine. Dietary reference intakes for energy, carbo-
hydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids （macronutrients）. National 
Academies Press, Washington D. C., 2005.

6）Pereira MA, O’Reilly E, Augustsson K, et al. Dietary fiber and risk of coronary heart disease : 
a pooled analysis of cohort studies. Arch Intern Med 2004 ; 164 : 370─6.

7）Threapleton DE, Greenwood DC, Evans CE, et al. Dietary fibre intake and risk of cardiovas-
cular disease : systematic review and meta-analysis. BMJ 2013 ; 347 : f6879.

8）Threapleton DE, Greenwood DC, Evans CE, et al. Dietary fiber intake and risk of first stroke : 
a systematic review and meta-analysis. Stroke 2013 ; 44 : 1360─8.

9）Chen GC, Lv DB, Pang Z, et al. Dietary fiber intake and stroke risk : a meta-analysis of pro-
spective cohort studies. Eur J Clin Nutr 2013 ; 67 : 96─100.

10）Ye EQ, Chacko SA, Chou EL, et al. Greater whole-grain intake is associated with lower risk 
of type 2 diabetes, cardiovascular disease, and weight gain. J Nutr 2012 ; 142 : 1304─13.

11）Schulze MB, Schulz M, Heidemann C, et al. Fiber and magnesium intake and incidence of 
type 2 diabetes : a prospective study and meta-analysis. Arch Intern Med 2007 ; 167 : 956─65.

12）Dong JY, He K, Wang P, et al. Dietary fiber intake and risk of breast cancer : a meta-analysis 
of prospective cohort studies. Am J Clin Nutr 2011 ; 94 : 900─5.

13）Zhang Z, Xu G, Ma M, et al. Dietary fiber intake reduces risk for gastric cancer : a meta-
analysis. Gastroenterol 2013 ; 145 : 113─20. e3.

14）Whelton SP, Hyre AD, Pedersen B, et al. Effect of dietary fiber intake on blood pressure : a 
meta-analysis of randomized, controlled clinical trials. J Hypertens 2005 ; 23 : 475─81.

15）Brown L, Rosner B, Willett WW, et al. Cholesterol-lowering effects of dietary fiber : a meta-
analysis. Am J Clin Nutr 1999 ; 69 : 30─42.

16）Liu S, Willett WC, Manson JE, et al. Relation between changes in intakes of dietary fiber and 
grain products and changes in weight and development of obesity among middle-aged wom-
en. Am J Clin Nutr 2003 ; 78 : 920─7.

17）Murakami K, Sasaki S, Okubo H, et al. ; the Freshmen in Dietetic Courses Study II Group. 
Dietary fiber intake, dietary glycemic index and load, and body mass index : a cross-sectional 
study of 3931 Japanese women aged 18─20 years. Eur J Clin Nutr 2007 ; 61 : 986─95.

18）Park Y, Hunter DJ, Spiegelman D, et al. Dietary fiber intake and risk of colorectal cancer : a 
pooled analysis of prospective cohort studies. JAMA 2005 ; 294 : 2849─57.

19）Aune D, Chan DS, Lau R, et al. Dietary fibre, whole grains, and risk of colorectal cancer : 
systematic review and dose-response meta-analysis of prospective studies. BMJ 2011 ; 343 : 
d6617.



─150─

20）Dukas L, Willett WC, Giovannucci EL. Association between physical activity, fiber intake, 
and other lifestyle variables and constipation in a study of women. Am J Gastroenterol 2003 ; 
98 : 1790─6.

21）Murakami K, Sasaki S, Okubo H, et al. ; the Freshmen in Dietetic Courses Study II Group. 
Association between dietary fiber, water and magnesium intake and functional constipation 
among young Japanese women. Eur J Clin Nutr 2007 ; 61 : 616─22.

22）Saito T, Hayakawa T, Nakamura K, et al. Fecal output, gastrointestinal transit time, frequen-
cy of evacuation and apparent excretion rate of dietary fiber in young men given diets con-
taining different levels of dietary fiber. J Nutr Sci Vitaminol 1991 ; 37 : 493─508.

23）Yang J, Wang HP, Zhou L, et al. Effect of dietary fiber on constipation : a meta analysis. 
World J Gastroenterol 2012 ; 18 : 7378─83.

24）Goff LM, Cowland DE, Hooper L, et al. Low glycaemic index diets and blood lipids : a sys-
tematic review and meta-analysis of randomised controlled trials. Nutr Metab Cardiovasc Dis 
2013 ; 23 : 1─10.

25）Post RE, Mainous AG 3rd, King DE, et al. Dietary fiber for the treatment of type 2 diabetes 
mellitus : a meta-analysis. J Am Board Fam Med 2012 ; 25 : 16─23.

26）Aune D, Chan DS, Greenwood DC, et al. Dietary fiber and breast cancer risk : a systematic 
review and meta-analysis of prospective studies. Ann Oncol 2012 ; 23 : 1394─402.

27）厚生労働省．国民健康・栄養調査（平成 22 年，23 年）．
　　http://www.mhlw.go.jp/bunya/kenkou/dl/kenkou_eiyou_chousa_tokubetsushuukei_h22.pdf
28）Tabbers MM, Boluyt N, Berger MY, et al. Nonpharmacologic treatments for childhood con-

stipation : systematic review. Pediatrics 2011 ; 128 : 753─61.
29）Chao HC, Lai MW, Kong MS, et al. Cutoff volume of dietary fiber to ameliorate constipation 

in children. J Pediatr 2008 ; 153 : 45─9.
30）Kaikkonen JE, Mikkila V, Magnussen CG, et al. Does childhood nutrition influence adult car-

diovascular disease risk?--insights from the Young Finns Study. Ann Med 2013 ; 45 : 120─8.
31）Patterson E, Warnberg J, Kearney J, et al. The tracking of dietary intakes of children and 

adolescents in Sweden over six years : the European Youth Heart Study. Int J Behav Nutr 
Phys Act 2009 ; 6 : 91.

32）Madruga SW, Araujo CL, Bertoldi AD, et al. Tracking of dietary patterns from childhood to 
adolescence. Rev Saude Publica 2012 ; 46 : 376─86.

33）Anderson JW, Baird P, Davis RH Jr, et al. Health benefits of dietary fiber. Nutr Rev 2009; 67 : 
188─205.

34）Di Castelnuovo A, Costanzo S, Bagnardi V, et al. Alcohol dosing and total mortality in men 
and women : an updated meta-analysis of 34 prospective studies. Arch Intern Med 2006 ; 166 : 
2437─45.

35）Tsugane S, Fahey M, Sasaki S, et al. Alcohol consumption and all-cause and cancer mortality 
among middle-aged Japanese men : seven-year follow-up of the JPHC Study Cohort I. Am J 
Epidemiol 1999 ; 150 : 1201─7.

36）Koppes LL, Dekker JM, Hendriks HF, et al. Moderate alcohol consumption lowers the risk of 
type 2 diabetes : a meta-analysis of prospective observational studies. Diabetes Care 2005 ; 28 : 
719─25.

37）Carlsson S, Hammar N, Grill V. Alcohol consumption and type 2 diabetes : meta-analysis of 
epidemiological studies indicates a U-shaped relationship. Diabetologia 2005 ; 48 : 1051─4.



─151─

性　別 男　性 女　性

年齢等 目標量 1，2（中央値 3） 目標量 1，2（中央値 3）

 0～5（月） ─ ─

 6～11（月） ─ ─

 1～2（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

 3～5（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

 6～7（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

 8～9（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

10～11（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

12～14（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

15～17（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

18～29（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

30～49（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

50～69（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

70 以上（歳） 50～65（57.5） 50～65（57.5）

妊　婦 ─

授乳婦 ─

炭水化物の食事摂取基準（％エネルギー）

1　範囲については、おおむねの値を示したものである。
2　 アルコールを含む。ただし、アルコールの摂取を勧めるものでは

ない。
3　 中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を

示すものではない。
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性　別 男　性 女　性

年齢等 目標量 目標量

 0～5（月） ─ ─

 6～11（月） ─ ─

 1～2（歳） ─ ─

 3～5（歳） ─ ─

 6～7（歳） 11 以上 10 以上

 8～9（歳） 12 以上 12 以上

10～11（歳） 13 以上 13 以上

12～14（歳） 17 以上 16 以上

15～17（歳） 19 以上 17 以上

18～29（歳） 20 以上 18 以上

30～49（歳） 20 以上 18 以上

50～69（歳） 20 以上 18 以上

70 以上（歳） 19 以上 17 以上

妊　婦 ─

授乳婦 ─

食物繊維の食事摂取基準（g/日）
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1─5　エネルギー産生栄養素バランス

1．基本的事項

　エネルギー産生栄養素バランスは、「エネルギーを産生する栄養素（energy-providing nutri-

ents、macronutrients）、すなわち、たんぱく質、脂質、炭水化物（アルコールを含む）とそれら

の構成成分が総エネルギー摂取量に占めるべき割合（％ エネルギー）」としてこれらの構成比率を

指標とする。これらの栄養素バランスは、エネルギーを産生する栄養素並びにこれら栄養素の構成

成分である各種栄養素の摂取不足を回避すると共に、生活習慣病の発症予防とその重症化予防を目

的とするものである。実質的には、前者を満たした上で、後者を主な目的とするものであるため、

その指標は目標量とするのが適当である。

　エネルギー産生栄養素バランスの中で、たんぱく質には必要量が存在し、推定平均必要量が算定

されている。不足を回避する目的からは推奨量を摂取することが勧められる。脂質は脂肪酸に細分

類される。n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸には目安量が算定されている。その一方で、飽和脂肪酸に

は目標量が設定されている。炭水化物は必須栄養素であるが、特殊な条件下を除けば、摂取量が必

要量を下回ることは考えにくい。

　以上より、エネルギー産生栄養素バランスを定めるには、たんぱく質の量を初めに定め、次に脂

質の量を定め、その残余を炭水化物とするのが適切であると考えられる。なお、アルコールはエネ

ルギーを産生するが、必須栄養素でなく、摂取を勧める理由はない。そこで、これらの栄養素バラ

ンスにアルコールを含める場合には、たんぱく質と脂質の残余を炭水化物とアルコールと考えるの

が最も適当であると考えた。

　乳児（1 歳未満）については母乳におけるこれら栄養素の構成比をもって、好ましいエネルギー

産生栄養素バランスと考えるものとする。そのため、乳児についてはエネルギー産生栄養素バラン

スを設定せず、1 歳以上について設定することとした。

2．エネルギー換算係数

　たんぱく質、脂質、炭水化物、アルコールのエネルギー換算係数（それぞれの栄養素が単位重量

当たりに産生するエネルギー量）はその栄養素が由来する食品によって僅かだが異なる 1）。これら

の違いを考慮せず、概数として用いられるのが Atwater 係数（たんぱく質、脂質、炭水化物それ

ぞれ、4、9、4 kcal/g）である。ここで、たんぱく質、脂質、炭水化物それぞれについて、その構

成成分となっているアミノ酸、脂肪酸、糖などの種類は問わない。

　食物繊維が産生するエネルギー量は 0～2 kcal/g と考えられている 2）。これは他の炭水化物に比

べると小さい。そのため正しくは、炭水化物は食物繊維を除いた残余とすべきである。しかしなが

ら、活用の簡便性や実践可能性の観点から、炭水化物に食物繊維も含むこととし、さらに、そのエ

ネルギー換算係数には 4 kcal/g を用いることとする。

　アルコールが産生するエネルギー量は、我が国では 7.1 kcal/g が用いられることが多い 1）。しか

し、ここでは他の栄養素のエネルギー換算係数に整数を採用していることから、アルコールのエネ

ルギー換算係数を 7 kcal/g とする。ただし、これは上記の値（7.1 kcal/g）を否定するものではな

い。
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3．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　たんぱく質は推定平均必要量、できれば推奨量を満たすことが前提である。そのため、生活習慣

病の発症予防及び重症化予防の観点から見たたんぱく質摂取量に関する研究では、推定平均必要量
（もしくは推奨量）レベル以上の摂取量においてどの程度の摂取量が好ましいのかを検討したもの
はないが、その主な研究結果をまとめる。

　脂質は、生活習慣病の発症予防及び重症化予防の観点からは、その中の飽和脂肪酸の過剰摂取が
主な問題である。そのため、生活習慣病の発症予防及び重症化予防の観点から見て、どの程度の低
脂質が好ましいのかを検討した研究が多い。その主な研究結果をまとめる。

3─1．発症予防
3─1─1．たんぱく質
　たんぱく質摂取量と推定糸球体濾過量の低下との関連についてアメリカ人女性を対象として検討

したコホート研究によると、腎機能が正常な集団ではたんぱく質摂取量の違いは推定糸球体濾過量

の低下と関連しなかったが、腎機能が軽度に低下していた集団ではたんぱく質摂取量が多い群（中

央値：92 g/日）で推定糸球体濾過量の有意な低下が観察された 3）。

　低炭水化物食が糖尿病の発症との関連をアメリカ人男性で検討したコホート研究では、低炭水化

物食でかつ高動物性たんぱく質食の群ほど、そうでない群に比べて糖尿病の発症が有意に多く、低

炭水化物食でかつ高植物性たんぱく質食の群ではこのような結果は認められなかったと報告してい

る 4）。これは、たんぱく質の総量よりもたんぱく質の質（アミノ酸）や摂取源とする食品の違いに

よって生じる他の栄養素摂取量の違いを重視する必要性を示唆しているものと考えられる。また、

上記のアメリカ人男性のコホート研究では動物性食品の摂取に基づく低炭水化物食群では総死亡率

が有意に高く、逆に、植物性食品の摂取に基づく低炭水化物食群では総死亡率と循環器疾患の死亡

率が有意に低かったと報告されている 5）。アメリカ人女性のコホート研究でも同様の結果が得られ

ている 5）。これらの研究ではたんぱく質摂取量の違いによる差を直接は検討していないが、たんぱ

く質摂取源とその量がこれらに影響することを示唆する結果である。また、スウェーデン人女性を

対象として、低炭水化物食（＝高たんぱく質食）と循環器疾患の発症率との関連を検討したコホー

ト研究では発症率の有意な上昇を報告している 6）。しかしながら、この研究でも、たんぱく質の質

（アミノ酸）や摂取源とする食品の違いによって生じる他の栄養素摂取量の違いを考慮した解釈が

必要であろう。

　高齢者（65～79 歳）を対象としたアメリカにおけるコホート研究では、たんぱく質摂取量と虚

弱の発生とは有意かつ直線的な負の関連が示されている 7）。この研究ではたんぱく質摂取量によっ

て 5 群に分けて虚弱の発生との関連が検討されており、最低群の摂取量は 12.4％ エネルギー、最

高群のそれは 16.0％ エネルギーであった。また、我が国で 65 歳以上の高齢者女性 2,108 人を対象

としてたんぱく質摂取量と虚弱との関連を検討した横断研究では、たんぱく質摂取量が 16.1％ エ

ネルギー以上の群で虚弱のリスクが有意に低かったと報告している 8）。

3─1─2．脂質
　脂質摂取量とその後の体重の変化を観察した研究は幾つか存在するが、その結果はあまり一致し

ておらず、その多くは有意な関連を報告していない。例えば、アメリカで行われた研究（男女共含
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む）では 50 歳未満の女性でのみ有意な負の関連を認めており 9）、ヨーロッパで行われた研究（男

女とも含む）ではどの群でも有意な関連は観察されなかった 10）。

　生活習慣病の発症は脂質（総脂質）よりも脂肪酸（特に飽和脂肪酸）の影響を大きく受ける。こ

れは心筋梗塞で明らかであるが 11）、糖尿病でも示唆されている 12）。そのため、個々の生活習慣病

の発症予防に当たっては、脂質の質（個々の脂肪酸：特に飽和脂肪酸）に注目しなくてはならな

い。

3─1─3．炭水化物
　炭水化物摂取を控える、いわゆる低炭水化物食の生活習慣病の発症予防への効果を検討した研究

もある程度存在し、その結果をまとめたメタ・アナリシスも存在する。例えば、四つのコホート研

究をまとめたメタ・アナリシスでは、総死亡率の有意な上昇が認められている 13）。なお、同時に

検討された循環器疾患の死亡率並びに発症率とは有意な関連は認められなかった。しかし、この研

究では炭水化物の摂取量に関する記述はなく、そのため、ここで参考にするのは難しい。

　生活習慣病の発症は、炭水化物全体としてよりも、食物繊維やグリセミック・インデックス、糖

類の細分類（単糖類、二糖類、多糖類の別）などの影響を大きく受ける。例えば、糖尿病の発症へ

の穀類由来食物繊維 14）や食事性グリセミック・インデックス（及びグリセミック・ロード）の予

防効果 15，16）や甘味飲料の多量摂取と肥満の関連 17，18）を挙げることができる。したがって、個々

の生活習慣病の発症予防に当たっては、炭水化物の質に注目しなくてはならない。しかし、炭水化

物摂取量や食事性グリセミック・インデックスと糖尿病の発症の間には有意な関連はないとした研

究もある 19）。このようにこれらの結果は必ずしも一致しておらず、更なる研究を要すると考えら

れる。

3─2．重症化予防
3─2─1．たんぱく質
　循環器疾患とメタボリックシンドロームの危険因子への高たんぱく質食（多くは 30％ エネルギ

ー）の影響を通常のたんぱく質食（多くは 15％ エネルギー）を対照として検討した介入試験のう

ち、介入期間が 12 か月間以上に及ぶ研究に限ってその結果をまとめたメタ・アナリシスによると、

体重、腹囲、血清 LDL コレステロール、中性脂肪、収縮期血圧、拡張期血圧、空腹時血糖、

HbA1c の変化には有意な差を認めなかった 20）。中年の肥満者を用いた 2 年間にわたる介入試験に

よると、高たんぱく質食群（25％ エネルギー）と通常たんぱく質食群（15％ エネルギー）の間で

体重の変化には有意差は認められなかった 21）。

　肥満を有する糖尿病患者を対象として、高たんぱく質食（30％ エネルギー）の効果を 12 か月間

にわたって検討した介入試験によると、体重減少は認めたが空腹時血糖・HbA1c には有意な効果

は認めなかったとする報告 22）、体重減少・空腹時血糖・HbA1c 全てで有意な効果は認められなか

ったとする報告 23）がある。なお、介入期間が比較的短い試験（平均 12 週間）も含めて高たんぱ

く質食（30％ エネルギー）の効果を検討した介入試験をまとめたメタ・アナリシスによると、体

重、体脂肪、中性脂肪で有意な改善を認めたと報告している 24）。このように短期間の試験では高

たんぱく質食は良好な結果を得た研究が多いようであるが、長期間の介入試験では高たんぱく質食

が生活習慣病の重症化予防に好ましいとする結果を得た研究は乏しいようである。
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3─2─2．脂質
　血清脂質への低脂質食（多くは 20～30％ エネルギー）の影響について対照群を設け、かつ、介

入期間が 12 か月間以上であった介入試験についてその結果をまとめたメタ・アナリシスによると、

血清 LDL コレステロールは有意な低下を認めたが、HDL コレステロールの有意な低下と中性脂肪

は有意な上昇を認めた 25）。介入期間を 6 か月間以上に限った研究でもほぼ同様の結果が認められ

ている 26）。このメタ・アナリシスでは、血圧や空腹時血糖、空腹時インスリンには有意差は認め

られていない 26）。一方、糖尿病患者を対象として高脂質（低炭水化物）食と低脂質（高炭水化物）

食の影響の違いを検討した 19 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスによると、HbA1c、空腹時

血糖、総コレステロール、LDL コレステロールには有意な差は観察されなかったが、高脂質（低

炭水化物）食で空腹時インスリンと中性脂肪が有意に低く、HDL コレステロールが有意に高かっ

たと報告している 27）。

　中年の肥満者を用いた 2 年間にわたる介入試験によると、低脂質食群（20％ エネルギー）と高

脂質食群（40％ エネルギー）の間で体重の変化に有意差は認められなかった 21）。一方、同じく、

中年の肥満者を用いた 2 年間にわたる介入試験では、低脂質食群（30％ エネルギー）よりも高脂

質食群（38％ エネルギー）の方が体重の変化は大きく、有意差が観察されている 28）。しかしこの

研究では両群間で脂質の中の脂肪酸組成が異なるなどのために、純粋にエネルギー産生栄養素バラ

ンスの違いによる結果とは認めがたい点がある。また、脂質摂取量を低下させた場合の体重の変化

を観察した 33 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスによると、低脂質食群で体重が有意に減少

したことを報告している 29）。ただし、試験開始前の脂質摂取量が 28～43％ であったことから、こ

の結果はこの範囲で意味を持つものであると付記されている。

　血清脂質並びに体重への低脂質食の影響について、対照群を置いて検討した介入試験を 6 か月間

と 12 か月間に分けてその結果を検討したメタ・アナリシスによると、体重への影響（低下）は 6

か月間の研究では有意であったが 12 か月間の研究ではその影響は有意ではなかったと報告してい

る 30）。なお、血清脂質への影響は介入期間の違いで差がなかったと報告している 30）。

　以上述べたように、総脂質の健康影響、特に、体重変動に及ぼす影響は従来考えられていたほど

明らかでなく、また、研究間でその結果は一定でない。しかし、少なくとも、脂質摂取量が 28～

43％ の範囲では、その範囲内において低めに抑えるのが体重管理の観点からは望ましいようであ

る。ところで、脂質（総脂質）には必須脂肪酸も含まれる。その割合（総脂質に含まれる必須脂肪

酸の割合）は、個人ごと、集団ごとにある程度は異なる。この個人間・集団間の差も考慮した上

で、必須脂肪酸の目安量を確保できると考えられる脂質（総脂質）摂取量を目標量とすべきであ

る。また、飽和脂肪酸が複数の種類の生活習慣病に望ましくない影響を与えているという報告は多

い。脂質（総脂質）に含まれる飽和脂肪酸の割合は、個人ごと・集団ごとにある程度は異なるもの

の、飽和脂肪酸の目標量を超えないと期待される摂取量として脂質（総脂質）の目標量を設定すべ

きである。これらを総合すると、脂質（総脂質）の目標量は、研究成果が明らかにした範囲におい

て、かつ、飽和脂肪酸による好ましくない健康影響を可能な限り軽減できる摂取量として設定すべ

きであると考えられる。

　上述のように、飽和脂肪酸が複数の種類の生活習慣病に望ましくない影響を与えているという報

告は多い。したがって、脂質（総脂質）については脂質（総脂質）だけでなく、飽和脂肪酸もエネ

ルギー産生栄養素バランスの中で扱う必要性が高い。
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3─2─3．炭水化物
　炭水化物摂取を控える、いわゆる低炭水化物食の生活習慣病の重症化予防への効果を検討した研

究もある程度存在し、その結果をまとめたメタ・アナリシスも存在する。低炭水化物食が体重低下

や糖尿病の管理に有効であるとした報告もある 31，32）。しかし、対照群の食事が高脂質であったの

か高たんぱく質であったのかは結果の解釈に不可欠であると考えられるが、多くのメタ・アナリシ

スで対照群の食事が報告されていない（又は十分に統一されていない）といった問題を有してい

た。

　糖尿病患者を対象として食物繊維のサプリメントの効果を検討した介入試験をまとめたメタ・ア

ナリシスによると、空腹時血糖とHbA1cの有意な低下を認めたと報告されている33）。このように、

発症予防だけでなく、重症化予防においても、炭水化物の質に注目しなくてはならない可能性は高

い。更なる研究を要すると考えられる。

4．目標量の設定方法

4─1．基本的な考え方
　以上のように、エネルギー産生栄養素バランスそのものが、生活習慣病の発症予防やその重症化

予防に直接かつ深く関与しているだけでなく、むしろ、脂質の構成成分である個々の脂肪酸（特に

飽和脂肪酸）、炭水化物の一部である食物繊維、たんぱく質の摂取源などの方が直接かつ深く関与

している場合が多いかもしれない。飽和脂肪酸は脂質に含まれ、食物繊維は炭水化物に含まれるた

め、今回の策定では、これらを考慮した上で、以下のように、エネルギー産生栄養素バランスを設

定することとした。ただし、これらの栄養素の範囲については、おおむねの値を示したものである

ことから、エネルギー並びに他の栄養素の摂取量に配慮し、それぞれの状況に応じたエネルギー産

生栄養素のバランスを考慮すべきである。

4─2．たんぱく質（目標量）
　目標量の下の値は、推奨量以上であることとした。たんぱく質の推奨量（g/日）を、当該性・

年齢階級・身体活動レベルⅠ（低い）の推定エネルギー必要量（kcal/日）を用いて％ エネルギー

で表現すると、非妊娠・授乳時にはその最高値は 70 歳以上の女性で 13.3％ エネルギーとなる。ま

た、妊婦並びに授乳婦においては、18～29 歳の妊娠後期で 14.3％ エネルギーとなる。エネルギー

摂取量が低い状態においても、必要量に見合うたんぱく質は必ず確保しなくてはならない。たんぱ

く質の栄養素としてのこのような重要性を鑑み、上記の値よりもやや高めに算定しておく方が安全

であると考えられる。

　目標量の上の値の設定には耐容上限量を考慮すべきである。たんぱく質には耐容上限量は与えら

れていないが、成人においては各種代謝変化に好ましくない影響を与えない摂取量、高齢者におい

ては高窒素血症の発症を予防する観点などにより、成人、特に高齢者においては 2.0 g/kg 体重/日

未満に留めるのが適当ではないかとする考えもある 34，35）。これは、参照体重を身体活動レベルⅡ

の推定エネルギー必要量を用いれば、成人（18～69 歳）で 19～22％ エネルギー、高齢者（70 歳以

上）で 22～23％ エネルギーの範囲となる。

　上記の理由並びに上述の試算より、たんぱく質のエネルギー産生栄養素バランスを 13～20％ エ

ネルギーと設定した。ただし、高齢者では虚弱の予防の観点から、妊婦並びに授乳婦では児の健全

な発育の観点から、目標量の下の値に近づかないように特に配慮すべきである。
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4─3．脂質（目標量）
　脂質の目標量の下の値は、必須脂肪酸の目安量を保証することを目的として設定されており、生

活習慣病の発症予防を目的としたものではない。目安量は摂取不足からの回避を目的としたもので

あり、生活習慣病の発症予防を目的とした本来の目標量よりも優先順位が高い。脂質の目標量の下

の値は必須脂肪酸（n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸）の目安量など脂肪酸の摂取量に考慮して設定さ

れている（算定根拠については、『脂質』を参照）。なお、開発途上国の小児では、脂質摂取量が

22％ エネルギーを下回り、かつ、動物性脂質の割合が特に少ない場合には成長障害を来す恐れが

あるとの報告もある 36）。

　脂質の目標量の上の値は飽和脂肪酸の目標量を考慮して設定されている。総脂質摂取量の健康影

響を検討した研究の多くは低脂質摂取量として 30％ エネルギー程度を用いており、そのため、そ

れより少ない脂質摂取量の健康影響を検討することは困難である。脂質摂取量を低下させた場合の

体重の変化を観察した 33 の介入試験をまとめた前述のメタ・アナリシスでも、試験開始前の脂質

摂取量の範囲は 28～43％ であり、低脂質食群で体重が有意に減少したものの、この結果の適用範

囲には注意が必要であると考えられる 29）。その結果、30％ エネルギーを目標量の上の値とする根

拠は認め得るものの、それよりも低い摂取量の中のどの値を上の値とすべきかの根拠は、十分では

ないと判断した。以上より、脂質のエネルギー産生栄養素バランスを 20～30％ エネルギーと設定

した。

　また、飽和脂肪酸は、動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞の発症及びに重症化予防の観点から、日本

人の摂取実態も踏まえ、7％ エネルギー以下とし、エネルギー産生栄養素バランスに含めた（算定

根拠については、『脂質』の項を参照）。

　小児（1～17 歳）については、値を算定できるだけの科学的根拠が得られていないとして設定し

なかった。しかし、これは、小児は飽和脂肪酸の過剰摂取に注意しなくてもよいとするものではな

いことに注意すべきである。

　なお、脂質（総脂質）並びに飽和脂肪酸の量だけでなく、必須脂肪酸（n─6 系脂肪酸、n─3 系脂

肪酸）の目安量を確保することも含め、脂質の質に注意すべきである。

4─4．炭水化物（目標量）
　炭水化物はアルコールを含む合計量とし、たんぱく質並びに脂質の残余として設定することとし

た。ところで、炭水化物の多い食事は、その質への配慮を欠くと、精製度の高い穀類や甘味料や甘

味飲料、酒類に過度に頼る食事になりかねない。これは好ましいことではない。同時に、このよう

な食事は数多くのビタミン類やミネラル類の摂取不足を招きかねないと考えられる。これは、精製

度の高い穀類や甘味料や甘味飲料、酒類は数多くのミネラル、ビタミンの含有量が他の食品に比べ

て相対的に少ないからである。たんぱく質の目標量の下の値（13％ エネルギー）と脂質の目標量

の下の値（20％ エネルギー）に対応する炭水化物の目標量は 67％ エネルギーとなるが、上記の理

由のために、それよりもやや少ない 65％ エネルギーを目標量の範囲の上の値とすることとした。

したがって、たんぱく質、脂質、炭水化物のそれぞれの目標量の下の値の合計は 100％ エネルギー

にはならない。この点に注意して用いる必要がある。

　一方、目標量の下の値は、たんぱく質の目標量の上の値（20％ エネルギー）と脂質の目標量の

上の値（30％ エネルギー）に対応させた。ただし、この場合には、食物繊維の摂取量が少なくな

らないように、炭水化物の質に注意すべきである。
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5．活用上の注意

　エネルギー産生栄養素バランスを食事改善などで活用する場合には、次の 3 点に特に注意すべき

である。

①基準とした値の幅の両端は明確な境界を示すものではない。このことを十分に理解して柔軟に

用いるべきである。

②脂質並びに炭水化物についてはそれぞれの栄養素の質、すなわち、構成成分である個々の脂肪

酸や個々の糖の構成（特に飽和脂肪酸と食物繊維）に十分に配慮すること。

③何らかの疾患を特定してその疾患の発症予防を試みたり、その疾患の重症化予防を試みたりす

る場合には、期待する予防の効果と共に、これらの栄養素バランスに関する対象者の摂取実態

などを総合的に把握し、適正な構成比率を判断すること。

6．今後の課題

　次の二つの課題に関する研究を早急に進め、その結果を食事摂取基準に反映させる必要がある。

①エネルギー産生栄養素バランスは、他の栄養素の摂取量にも影響を与える。これらの栄養素バ

ランスと食事摂取基準で扱っている他の栄養素の摂取量との関連を、日本人の摂取量のデータ

を用いて詳細に検討する必要がある。

②脂質の目標量の上の値を算定するための根拠となる研究は、世界的に見ても少ない。日本人の

現在の脂質摂取量の分布を考慮した上で、脂質目標量の上の値を算定するための根拠となる研

究（観察研究又は介入研究）を進める必要がある。
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エネルギー産生栄養素バランス（％エネルギー）

1　 各栄養素の範囲については、おおむねの値を示したものであり、生活習慣病の予
防や高齢者の虚弱の予防の観点からは、弾力的に運用すること。

2　 中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではな
い。

3　 脂質については、その構成成分である飽和脂肪酸など、質への配慮を十分に行う
必要がある。

4　アルコールを含む。ただし、アルコールの摂取を勧めるものではない。
5　食物繊維の目標量を十分に注意すること。

目標量 1（中央値 2）（男女共通）

年齢等 たんぱく質

脂　質 3

炭水化物 4, 5

脂質
飽和脂肪酸

0～11（月） ─ ─ ─ ─

1～17（歳） 13～20（16.5） 20～30（25） ─ 50～65（57.5）

18～69（歳） 13～20（16.5） 20～30（25） 7 以下 50～65（57.5）

70 以上（歳） 13～20（16.5） 20～30（25） 7 以下 50～65（57.5）
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1─6　ビタミン

（ 1）脂溶性ビタミン

①ビタミンA

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビタミン A は、レチノイドといい、その末端構造によりレチノール（アルコール）、レチナール

（アルデヒド）、レチノイン酸（カルボン酸）に分類される。経口摂取した場合、体内でビタミン

A 活性を有する化合物は、レチノールやレチナール、レチニルエステル、並びにβ─カロテン、

α─カロテン、β─クリプトキサンチンなどおよそ 50 種類に及ぶプロビタミン A カロテノイドが知

られている（図 1）。ビタミン A の食事摂取基準の数値をレチノール相当量として示し、レチノー

ル活性当量（retinol activity equivalents：RAE）という単位で算定した。

　なお、算定の考え方は、日本人の食事摂取基準（2010 年版）1）と同様であるが、単位の名称を前

述のとおりに改めた。

図 1　レチノール活性当量の計算に用いられる化合物の構造式
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OHCH3 CH3

CH3

CH2OH

レチノール
（C20H30O、分子量＝286.5）

β─カロテン
（C40H56、分子量＝536.9）

α─カロテン
（C40H56、分子量＝536.9）

β─クリプトキサンチン
（C40H56O、分子量＝552.9）

1─2．機能
　レチノールとレチナールは、網膜細胞の保護作用や視細胞における光刺激反応に重要な物質であ

る。レチノイン酸は、転写因子である核内受容体に結合して、その生物活性を発現するものと考え

られる。ビタミン A が欠乏すると、乳幼児では角膜乾燥症から失明に至ることもあり、成人では

眼所見として暗順応障害が生じ、やがて夜盲症になる。角膜上皮や結膜上皮の角質化によって角膜

や結膜が肥厚し、ビトー斑という泡状の沈殿物が白眼に現れる。また、皮膚でも乾燥、肥厚、角質

化が起こる。

1─3．消化、吸収、代謝
　ビタミン A は、動物性食品から主にレチニル脂肪酸エステルとして、植物性食品からプロビタ

ミン A であるカロテノイドとして摂取される。レチニル脂肪酸エステルは小腸吸収上皮細胞にお
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いて、刷子縁膜に局在するレチニルエステル加水分解酵素によりレチノールとなって細胞内に取り

込まれる。レチノールの吸収率は 70～90％ である 2，3）。β─カロテンの大部分は、小腸吸収上皮細

胞内において中央開裂により 2 分子のビタミン A（レチナール）を生成する。他のプロビタミン

A カロテノイドは、中央開裂により 1 分子のレチナールを生成する。β─カロテンの吸収率は、精

製β─カロテンを油に溶かしたβ─カロテンサプリメントを摂取した場合と比べると 1/7 程度であ

る。そこで、アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）に倣って 1/6 とした。

　β─カロテンからレチノールヘの転換効率は、従来どおり 50％、すなわち 1/2 と見積もると、食

品由来のβ─カロテンのビタミン A としての生体利用率は、1/12（＝1/6×1/2）となる。したがっ

て、食品由来β─カロテン 12 μg はレチノール 1 μg に相当する量（レチノール活性当量：RAE）で

あるとして換算することとした。

　そこで、全ての食品中のビタミン A 含量はレチノール活性当量として下式で求められる。
レチノール活性当量（μgRAE）＝�レチノール（μg）＋β─カロテン（μg）×1/12＋α─カロテン（μg）×1/24

＋β─クリプトキサンチン（μg）×1/24

＋その他のプロビタミンAカロテノイド（μg）×1/24

　なお、サプリメントとして摂取する油溶化β─カロテンは、ビタミン A としての生体利用率が

1/2 程度なので、従来どおり 2 μg のβ─カロテンで 1 μg のレチノールに相当し、食品由来のβ─カ

ロテンとは扱いが異なる。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ビタミン A の典型的な欠乏症として、乳幼児では角膜乾燥症から失明に至ることもあり、成人

では夜盲症を発症する。その他、成長阻害、骨及び神経系の発達抑制もみられ、上皮細胞の分化・

増殖の障害、皮膚の乾燥・肥厚・角質化、免疫能の低下 5）や粘膜上皮の乾燥などから感染症にか

かりやすくなる。ビタミン A の摂取が不足していても、肝臓のビタミン A 貯蔵量が 20 μg/g 以下

に低下するまで血漿レチノール濃度の低下は見られない 6）ので、血漿レチノール濃度はビタミン

A 体内貯蔵量の判定指標としては不適切である。現在のところ、肝臓のビタミン A 貯蔵量がビタ

ミン A の体内貯蔵量の最もよい指標となると考えられているが、侵襲性の高い分析法なので一般

に測定されることはない。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．推定平均必要量、推奨量の算定方法
　成人が 4 か月にわたってビタミン A の含まれていない食事しか摂取していない場合でも、肝臓

内ビタミン A 貯蔵量が 20 μg/g 以上に維持されていれば血漿レチノール濃度は正常値が維持され

る。すなわち、肝臓内貯蔵量の最低値（20 μg/g）が維持されている限り、免疫機能の低下や夜盲

症のような比較的軽微なビタミン A 欠乏症状にも陥ることはない 6，7）。この肝臓内ビタミン A 最

小貯蔵量を維持するために必要なビタミン A 摂取量が、推定平均必要量を算出するための生理学

的な根拠となる。そこで、推定平均必要量は次のように算出することができる 8）。安定同位元素で

標識したレチノイドを用いてコンパートメント解析（注意：体内の化合物の動態を調べるときに、

例えば体内を「血液」、「肝臓」、「その他」の三つ程度のコンパートメントに分け、その動きをモデ

ル化し、「血液」中の化合物を放射性標識や安定同位体標識により追跡することにより、コンパー
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トメント内の化合物の濃度や流入・流出速度を推定・算出するような解析方法をコンパートメント

解析と呼ぶ）によりビタミン A の不可逆的な体外排泄処理率を算出すると、ビタミン A 摂取量・

体内貯蔵量の比較的高いと考えられるアメリカの成人で 14.7 μmol/日（4 mg/日）、ビタミン A の

摂取量・体内貯蔵量が比較的低いと考えられる中国の成人で 5.58 μmol/日（1.6 mg/日）となり、

それぞれ体内貯蔵量の 2.35％、1.64％ であった 9，10）。ビタミン A の体外排泄量は、ビタミン A の

栄養状態に関係なく体内貯蔵量のおよそ 2％ とほぼ一定であると考えられる 10，11）ので、
健康な成人の 1日のビタミンA体外最小排泄量（μg/日）

＝体内ビタミンA最小蓄積量（μg）×ビタミンA体外排泄処理率（2％/日 9））

という式が成り立つ（従来、ビタミン A 欠乏者に対する放射性同位元素で標識されたレチノイド

の投与による減衰曲線から体内ビタミン A の体外排泄処理率は体内貯蔵量の 0.5％/日とされてき

た 6））。

　一方、体重 1 kg 当たりの体内ビタミン A 最小蓄積量（μg/kg 体重）は、
肝臓内ビタミンA最小蓄積量（20�μg/g）

×成人の体重 1�kg 当たりの肝臓重量（21�g/kg 体重）9，12）

×ビタミンA蓄積量の体全体と肝臓の比（10：9）9，13）

の積として表すことができる。

　そこで、体重 1 kg 当たり 1 日のビタミン A 体外排泄量（μg/kg 体重/日）は、
体内ビタミンA最小蓄積量（20�μg/g×21�g/kg×10/9）×ビタミンA体外排泄処理率（2/100）
＝9.3�μg/kg 体重/日

となる。

　したがって、体重 1 kg 当たり 1 日のビタミン A 体外排泄量 9.3 μg/kg 体重/日を補完するために

摂取しなければならないビタミン A の必要量は 9.3 μgRAE/kg 体重/日と推定される。

　言い換えると、9.3 μgRAE/kg 体重/日を摂取することにより、ビタミン A 欠乏症状を示さない

で肝臓内ビタミン A 貯蔵量の最低値を維持できることになる。この値を推定平均必要量の参照値

とする。

2─2─2．成人（推定平均必要量、推奨量）
　推定平均必要量の参照値である 9.3 μgRAE/kg 体重/日と参照体重から概算すると、18 歳以上の

成人男性のビタミン A の推定平均必要量は 550～650 μgRAE/日、18 歳以上の成人女性は 450～

500 μgRAE/日とした。

　推奨量は、個人間の変動係数を 20％ と見積もり 4）、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗

じ、成人男性は、800～900 μgRAE/日（≒550～600×1.4）、成人女性は、650～700 μgRAE/日（≒

450～500×1.4）とした。

2─2─3．小児（推定平均必要量、推奨量）
　これまで健康な小児で推定平均必要量の推定に用いることができるデータは報告されていない。

もし、仮に単純に成人の推定平均必要量の参照値である 9.3 μgRAE/kg 体重/日を体重当たりの式

で外挿した場合には、1～5 歳の小児の推定平均必要量は 150～200 μgRAE/日と見積もられること

になる。しかし、この摂取レベルでは、血漿レチノール濃度が 20 μg/100 mL 以下の小児がみられ、

角膜乾燥症の発症リスクが上昇することが発展途上国では報告されている 14）ことから、1～5 歳の
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小児の場合に 200 μgRAE/日以上の推奨量にする必要がある。そこで、男子は 18～29 歳の成人男

性の推定平均必要量を基にして、また女子は 18～29 歳の成人女性の推定平均必要量を基にして、

それぞれ成長因子を考慮し、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法により外挿し、推

定平均必要量を算出した 4）。ただし、5 歳以下の小児では体重当たりの肝重量を 42 g/kg 体重 9，12）

として小児期の年齢階級別に推定平均必要量を算出した。つまり、1～5 歳の体重 1 kg 当たり 1 日

のビタミン A 体外排泄量（μg/kg 体重/日）は、
体内ビタミンA最小蓄積量（20�μg/g×42�g/kg×10/9）×ビタミンA体外排泄処理率（2/100）
＝18.7�μg/kg 体重/日

となる。

　したがって、1～5 歳の推定平均必要量は、18.7 μg/kg 体重/日×参照体重×（1＋成長因子）の式

で求められる。

　推奨量は、小児についても個人間の変動係数を 20％ と見積もり 7）、推定平均必要量に推奨量算

定係数 1.4 を乗じた値とした。

2─2─4．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　ビタミン A は体内で合成できないが、胎児の発達にとって必須の因子である。したがって、ビ

タミン A は胎盤を経由して母体から胎児に供給されている。妊婦のビタミン A 必要量を考える場

合には、胎児へのビタミン A の移行蓄積量を付加する必要がある。37～40 週の胎児では、肝臓の

ビタミン A 蓄積量は 1,800 μg 程度であるので、この時期の体内ビタミン A 貯蔵量を肝臓蓄積量の

2 倍として、3,600 μg のビタミン A が妊娠期間中に胎児に蓄積される 20，21）。母親のビタミン A 吸

収率を 70％ と仮定し、最後の 3 か月でこの量のほとんどが蓄積される 21）。したがって、初期並び

に中期における付加量を 0（ゼロ）とし、後期における付加量（推定平均必要量）を56.3 μgRAE/

日を丸め処理を行った 60 μgRAE/日とした。後期における付加量（推奨量）は個人間の変動係数

を 20％ と見積もり 4）、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じると78.9 μgRAE/日となるた

め、丸め処理を行って 80 μgRAE/日とした。

　授乳婦の場合には、母乳中に分泌される量（320 μgRAE/日）を付加することとし、丸め処理を

行って 300 μgRAE/日を付加量（推定平均必要量）とした。付加量（推奨量）は、個人間の変動係

数を 20％ と見積もり 4）、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じると 449 μgRAE/日となるた

め、丸め処理を行って 450 μgRAE/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のレチノール濃度は、分娩後 98±7 日で 352±18 μg/L（平均±標準誤差）と報

告されている 15）。また、600 例以上の健康な乳児を保育している日本人の母親から採取した母乳の

ビタミン A 濃度（平均±標準偏差）は 525±314 μgRE/L であったという報告 16）もあるが、最近、

LC-MS/MS 分析により、精密に、しかも詳細に日本人の母乳中のビタミン A 濃度とβ─カロテン

濃度が測定された 17）。この最新の報告によると、分娩後 0～10 日で 1,026±398 μgRE/L、11～30

日で 418±138 μgRE/L、31～90 日で 384±145 μgRE/L、91～180 日で 359±219 μgRE/L、181～

270 日で 267±117 μgRE/L となっている（文献 16 における RE の算定方法は、今回設定する RAE

と同様。以後、RAE と示す）。母乳中のβ─カロテン濃度は初乳では高く（分娩後 0～10 日目で
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0.35～0.70 μmol/L）、分娩後約 3 か月では 0.062 μmol/L まで低下する 15，17）。

　母乳中のビタミン A 濃度（初乳を含めた分娩後 6 か月間の母乳の平均値 411 μgRAE/L）17）に 

基準哺乳量（0.78 L/日）18，19）を乗じると、母乳栄養児のビタミン A 摂取量は 320 μgRAE/日とな

るため、300 μgRAE/日を 0～5 か月児の目安量とした。

　6～11 か月児については、0～5 か月児の目安量を体重比の 0.75 乗で外挿すると、男児が 406 

μgRAE/日、女児が 410 μgRAE/日となるため、400 μgRAE/日を目安量とした。なお、母乳中の

プロビタミン A カロテノイド濃度は、乳児にどのように利用されるか解析されていないので、レ

チノール活性当量の計算には加えていない。

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　過剰摂取による健康障害が報告されているのは、サプリメントあるいは大量のレバー摂取などに

よるものである 4）。

3─2．耐容上限量の設定方法
　ビタミン A の過剰摂取により、血中のレチノイン酸濃度が一過性に上昇する 22）。過剰摂取によ

る臨床症状の多くは、レチノイン酸によるものと考えられている 22）。ビタミン A の過剰摂取によ

る臨床症状では頭痛が特徴である。急性毒性では脳脊髄液圧の上昇が顕著であり、慢性毒性では頭

蓋内圧亢進、皮膚の落屑、脱毛、筋肉痛が起こる。

　成人では肝臓へのビタミン A の過剰蓄積による肝臓障害 25）を指標にし、最低健康障害発現量を

13,500 μgRAE/日とした。不確実性因子を 5 として耐容上限量は 2,700 μgRAE/日とした。乳児で

はビタミン A 過剰摂取による頭蓋内圧亢進の症例報告 26）を基に、健康障害非発現量を 6,000 μ

gRAE/日とした。不確実性因子を 10 として乳児の耐容上限量は 600 μgRAE/日とした。

　小児については、18～29 歳の耐容上限量を体重比から外挿して設定した。外挿の基にする参照

体重の関係で女性の方が男性よりも大きな値となるため、男性の値を女性にも適用することにし

た。1～2 歳では 6～11 か月児の 600 μgRAE/日よりも小さな値（500 μgRAE/日）となるが、600 

μgRAE/日とした。

　最近、推奨量の 2 倍程度（1,500 μgRAE/日）以上のレチノール摂取を 30 年続けていると、推奨

量（500 μgRAE/日）以下しか摂取していない人に比べて高齢者の骨折のリスクが 2 倍程度になる

という報告がなされた 27）。レチノイン酸は、骨芽細胞を阻害し破骨細胞を活性化することが知ら

れているので、この報告は興味深い。その後、世界各国で同様の疫学的研究が報告されたが、否定

的な報告も多い 28）。この食事摂取基準では高齢者の耐容上限量を別途決めることなく、他の成人

と同じとした。

　β─カロテンの過剰摂取によるプロビタミン A としての過剰障害は、胎児奇形 22，23）や骨折 27）も

含めて知られていないので、耐容上限量を考慮したビタミン A 摂取量（レチノール相当量）の算

出にはプロビタミン A であるカロテノイドは含めないこととした。

4．その他

4─1．カロテノイドに関する基本的な考え方
　β─カロテン、α─カロテン、クリプトキサンチンなどのプロビタミン A カロテノイドからのビ
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タミン A への変換は厳密に調節されているので、ビタミン A 過剰症は生じない。ビタミン A に変

換されなかったプロビタミン A カロテノイドやリコペン及びルテイン、ゼアキサンチンなどのビ

タミン A にはならないカロテノイドの一部は体内にそのまま蓄積する。これらカロテノイドの作

用としては、抗酸化作用、免疫賦活作用などが想定されている。

　世界の代表的なコホート研究のデータをまとめた解析によると、各種カロテノイドの摂取量と肺

がん発症率との間に有意な負の関連が示唆されている 29）。一方、β─カロテンをサプリメントとし

て大量に摂取させた介入試験の結果を総合すると、β─カロテンの大量摂取はがん（特に肺がん）

の予防に対して無効であるか、あるいは有害になる場合もあると考えられる 30─33）。一方、前立腺

に蓄積しやすいリコペンは前立腺がんの予防に 34，35）、網膜黄斑に特異的に集積するルテイン及び

ゼアキサンチンは加齢性網膜黄斑変性症の改善に寄与することが示唆されている 36，37）。また、カ

ロテノイドの抗酸化作用は皮膚の光保護に機能すると考えられている 38）。さらに、ルテイン及び

ゼアキサンチンの摂取は、網膜の色素維持に必須であることが示唆されている。ただし、カロテノ

イド摂取の有効性と安全性については、今後の研究成果を待たねばならない。カロテノイドの欠乏

症は確認されていないので、現時点では食事摂取基準を定めることは適当とは考えられなかった。
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②ビタミンD

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　天然にビタミン D 活性を有する化合物として、キノコ類に含まれるビタミン D2（エルゴカルシ

フェロール）と魚肉及び魚類肝臓に含まれるビタミン D3（コレカルシフェロール）に分類される

（図 2）。ビタミン D には二つの供給源がある。一つは、ヒトを含む哺乳動物の皮膚には、プロビ

タミン D3（7─デヒドロコレステロール、プロカルシフェロール）がコレステロール生合成過程の

中間体として存在し、日光の紫外線によりプレビタミン D3（プレカルシフェロール）となり、体

温による熱異性化によりビタミン D3（カルシフェロール）が生成する。もう一つは、食品から摂

取されたビタミン D2 とビタミン D3 である。ビタミン D2 とビタミン D3 は、側鎖構造のみが異な

る同族体であり、両者の分子量はほぼ等しく、体内で同様に代謝される。ビタミン D の食事摂取

基準は、両者を区別せず、単にビタミン D として両者の合計量で算定した。

図 2　ビタミンD2 とビタミンD3 の構造式

H3C

HO

CH3
CH3

CH2

CH3H3C

HO

CH3
CH3

CH2

CH3

CH3

ビタミンD2
（C28H44O、分子量＝396.7）

ビタミンD3
（C27H44O、分子量＝384.6）

1─2．機能
　ビタミン D は、肝臓で 25─ヒドロキシビタミン D に代謝され、続いて腎臓で活性型である 1α，

25─ジヒドロキシビタミン D に代謝される。1α，25─ジヒドロキシビタミン D は、標的細胞の核内

に存在するビタミン D 受容体と結合し、ビタミン D 依存性たんぱく質の遺伝子発現を誘導する。

ビタミン D の主な作用は、ビタミン D 依存性たんぱく質の働きを介して、腸管や腎臓でカルシウ

ムとリンの吸収を促進し、骨の形成と成長を促すことである。ビタミン D が欠乏すると、腸管か

らのカルシウム吸収の低下と腎臓でのカルシウム再吸収が低下し、低カルシウム血症となる。これ

に伴い二次性副甲状腺機能亢進症が惹起され、骨吸収が亢進し、小児ではくる病、成人では骨軟化

症が惹起される。ビタミン D の過剰摂取により、高カルシウム血症、腎障害、軟組織の石灰化障

害などが起こる。

1─3．消化、吸収、代謝
　血中の 25─ヒドロキシビタミン D 濃度は、皮膚で産生されたビタミン D と食物から摂取された

ビタミン D の合計量を反映して変動する 39）。一方、1α，25─ジヒドロキシビタミン D はカルシウ

ム代謝を調節するホルモンであり、健康な人でその血中濃度は常に一定に維持されている。このよ
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うな理由から、25─ヒドロキシビタミン D は栄養生化学的な指標として重要である。また、ビタミ

ン D が欠乏すると、血中のカルシウムイオン濃度が低下し、その結果として、血中副甲状腺ホル

モン濃度が上昇する 40）。したがって、血中副甲状腺ホルモン濃度もビタミン D の欠乏を示す指標

として有効である。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ビタミン D が欠乏すると、小腸や腎臓でのカルシウム吸収量が減少し、体内でのカルシウム利

用能が低下する。その結果、小児ではくる病、成人では骨軟化症の発症リスクが高まる。一方、成

人、特に高齢者において、ビタミン D 欠乏とは言えないビタミン D 不足の状態が長期にわたって

続くと、骨粗鬆症性骨折のリスクが高まる。

　アメリカ・カナダから発表された、カルシウム・ビタミン D に関する食事摂取基準 2011 年版に

おいて、1997 年版においては目安量が定められていたのに対し、推定平均必要量・推奨量に変更

された 41）。ビタミン D は、食品からの摂取以外にも、紫外線の作用下で皮膚においても産生され

ることから、ビタミン D 摂取量と骨の健康維持に関しては、量・反応関係を示す科学的根拠に欠

けるが、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度は、食品からの摂取と紫外線による産生を合わせた、

生体のビタミン D の優れた指標であるとして、これに基づいて策定が行われた。25─ヒドロキシビ

タミン D 濃度が 30 nmol/L 未満では、くる病（小児）・骨軟化症（成人）のリスク増大、カルシウ

ム吸収率低下（小児・成人）、骨量低下（小児・若年者）、骨折リスク増加（高齢者）が起こる。骨

折予防に関して、50 nmol/L で最大効果になるとして、25─ヒドロキシビタミン D 濃度 40 nmol/L

が、50％ の必要を満たす（すなわち推定平均必要量に相当する）濃度、50 nmol/L が 97.5％ の必

要を満たす（すなわち推奨量に相当する）濃度とされた。この濃度に相当するビタミン D 摂取量

については、25─ヒドロキシビタミン D 濃度に対する日照関与の割合は算定が不可能であり、しか

も種々の要因に影響されることから、日照のほとんどない条件下での、ビタミン D 摂取と血清 25─

ヒドロキシビタミン D 濃度の関係に基づいて策定がなされた。しかし、我が国においては、同一

対象者に対して、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度測定とビタミン D 摂取量を同時に評価した

報告が乏しいことから、上記の方法論に基づく推定平均必要量及び推奨量の設定は困難なものと考

えられた。

　長野県におけるコホート研究において、1,470 人の閉経後女性（63.7±10.7 歳）を平均 7.2 年間追

跡した結果、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 50 nmol/L 未満の例は 49.6％ にみられ、血清

25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 62.5 nmol/L 以上群に対し、62.5 nmol/L 未満の長管骨骨折に対す

る相対危険率は 2.20（95％ 信頼区間 1.37～3.53）であり、ビタミン D 不足が骨粗鬆症性骨折リス

クを増加させることが示された 42）。

　我が国においては、骨折予防をアウトカムとした介入試験は行われていないが、海外では多くの

大規模臨床試験が行われており、1 日 10 μg 程度では無効だが、17.5 μg 以上では大腿骨近位部骨

折を抑制するとの報告があり 43，44）、その一方で骨密度へのビタミン D 投与の効果を検討した最近

のメタ・アナリシスによると、大腿骨近位部のみ僅かに効果を認めたに留まると報告されている 45）。

このように、いまだ十分な一致を認めていない。
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2─2．目安量の設定方法
2─2─1．成人（目安量）
　アメリカ・カナダの食事摂取基準では、前述（『2─1．要求量を求めるために考慮すべき事項』）

のような策定理論に基づいて、成人（19 歳以上）に対して推定平均必要量を 10 μg/日、推奨量を

15 μg/日（70 歳以上では 20 μg/日）と定めている。しかし、これらの値は日照による皮膚でのビ

タミン D 産生を考慮しないものであるため、そのまま目安量とすることは困難である。

　国内 3 地域（札幌・つくば・那覇）において、顔と両手を露出した状況で、5.5 μg のビタミン

D3 を産生するのに必要な日照への曝露時間を求めた報告によると、那覇では冬季でもビタミン D

産生が期待できるが、12 月の札幌では正午前後以外ではほとんど期待できないとする結果であっ

た 46）。12 月の札幌における結果に基づいて算出すると、晴天日に限定しなかった場合、正午では

5.5 μg の産生に 94.7 分を要していたことから、正午前後の 2 時間日照を受ければ約 7.5 μg のビタ

ミン D3 が産生されると考えられる。このことから、1 日に必要と考えられる 15 μg から日照によ

る産生 7.5 μg を除いた残余、7.5 μg が 1 日における必要量となる。しかし、平均的な健康な日本人

成人がどの程度（何時間）習慣的に日照に曝露しているかに関する信頼度の高いデータは存在せ

ず、また、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度がビタミン D 摂取量以外に屋外での歩行歩数に影

響されたとの報告もあり 47）、考慮すべき要因は多岐にわたるものと推測される。これらより、日

本人の食事摂取基準（2010 年版）1）における目安量を変更すべきとする積極的な科学的根拠はない

と判断し、5.5 μg/日を目安量とした。なお、男女別のデータは十分に存在しないために男女とも

同じ値とした。

　ところで、骨粗鬆症により種々の部位の骨折リスクが高まり、ビタミン D 不足は、特に大腿骨

近位部骨折を含む、非椎体骨折のリスクを増加させる 48）。これらの骨折は、特に高齢者において

発生する 48）。ビタミン D が不足状態にある例は、高齢者で特に多いことが日本人でも報告されて

いる 42，49）。さらに、日照の曝露機会が非常に乏しい日本人の施設入所高齢者に対する介入試験で

は、血清 25─ヒドロキシビタミン濃度を 50 nmol/L 以上とするためには 5 μg/日では無効で 50）、20 

μg/日でも 50 nmol/L を超えたのは約 40％ に留まったとの報告がある 51）。これらを根拠として、

骨粗鬆症の予防と治療ガイドライン 2011 年度版（日本骨粗鬆症学会）では、10～20 μg/日の摂取

を推奨としている（グレード B）48）。しかしながら、上記で引用した報告の多くは施設入所高齢者

を対象とした研究であるため 49─51）、これらの結果を高齢者全体に適用できるか否かについては更

なる検討が必要であると考えられる。そのため、70 歳以上にも 18～69 歳に算定した目安量（5.5 μ

g/日）を適用することとした。

　冬季における日照時間が少ない地域に居住する人、戸外での活動が著しく制限されている人、高

齢者ではここで示した目安量よりも多い摂取量が望ましいかもしれない。しかし、そのための摂取

量を提言するのは現時点では困難である。

2─2─2．小児（目安量）
　日本人を対象として、12～18 歳の男女 1,380 人（男子 672 人、女子 718 人）を対象として、ビタ

ミン D 摂取量を評価し、血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度を測定した報告 52）があり、ビタミン

D 摂取の平均値は対象者の性・年齢を問わず約 10μg/日であり、血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃

度の中央値は約 50 nmol/L であった。しかし、日本人において、摂取と血中 25─ヒドロキシビタミ

ン D 濃度の比較検討を行った報告が乏しいことから、これによって目安量を算定することは困難
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と考え、成人で得られた目安量を基に成長因子を考慮し、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推

定する方法により外挿して求めた。なお、性別を考慮した値の算定は困難と考え、男女別の設定は

行わなかった。

2─2─3．乳児（目安量）
　乳児において、ビタミン D 欠乏によるくる病はまれではないことが、海外でも我が国でも報告

され 53─55）、日照機会の乏しいこと、母乳栄養などがその危険因子として挙げられている。我が国

におけるくる病の正確な頻度調査は発表されていないが、京都で行われた疫学調査 56）において、

新生児の 22％ に頭蓋癆
ろう

（頭蓋骨の石灰化不良、原因としてビタミン D 欠乏が疑われる）がみられ、

その発生率は 1～5 月にかけて上昇、7～11 月にかけて低下が認められた。さらに、頭蓋癆
ろう

と診断

された新生児の 37％ において、1 か月健診時点で血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の低値（25 

nmol/L 未満）が認められた。この結果を、母乳のみを与えたグループ（母乳グループ）と母乳・

乳児用調製粉乳混合を与えたグループ（混合グループ）で比較すると、母乳グループの 57％ で血

中濃度の低値（25 nmol/L 未満）がみられ、さらに 17％ で著しい低値（12.5 nmol/L 未満）が認め

られた。一方、混合グループでは血中濃度の低値を示した児はいなかった。これらの結果から、出

生時にビタミン D 不足であった児はビタミン D 栄養状態の改善に比較的長い時間を要する場合が

あることに注意すべきである。また、冬期で新生児の血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度を測定し

たところ、その値は 21.7 nmol/L であり、母乳のみを 1 か月間哺乳すると 15.1 nmol/L に低下した

との報告がある 57）。この結果も、新生児で比較的高率にビタミン D 不足が発生すること、さらに

母乳からのビタミン D 供給量では改善が困難な場合があることを示唆している。このような事例

はアメリカ・アイオワ州でもみられ、ビタミン D サプリメントを服用していない生後 112 日、168

日、224 日、280 日の母乳栄養児において、血中 25─ ヒドロキシビタミン D 濃度が低値（27.5 

nmol/L 未満）を示す乳児の割合がそれぞれ 70、57、33、23％ であったと報告されている 58）。

　日本人の母乳中の活性代謝物を含むビタミン D 濃度は 3.0 μg/L の値が報告されている 59）。最近

開発されたより精度・特異度の高い測定法を用いたものでは0.6 μg/Lの値が報告されている 60）が、

その後の続報はない。また、母乳中のビタミン D 濃度は、日本食品標準成分表 2010 では、従来の

測定法により 0.3 μg/100 g とされている 61）。母乳中のビタミン D 及びビタミン D 活性を有する代

謝物の濃度は、授乳婦のビタミン D 栄養状態、授乳期あるいは季節などによって変動する。これ

らの理由から、母乳中の濃度に基づき目安量を算出することは困難と考えられ、くる病防止の観点

から設定することとした。

　日照を受ける機会が少なく、専ら母乳で保育された乳児では、くる病のリスクが高いとの報告が

ある 62）。このような状態にある乳児にビタミン D を 6 か月間 2.5、5、10 μg/日で補給したところ、

くる病の兆候を示した乳児はみられなかった。母乳に由来するビタミン D 摂取量を 2.38 μg/日と

見積もると、総ビタミン D 摂取量は、それぞれ、4.88、7.38、12.38 μg/日となり、4.88 μg/日のビ

タミン D 摂取で、くる病のリスクは回避できると考えられる。アメリカ小児科学会では 2003 年の

ガイドラインにおいて、くる病防止に必要な量として 5 μg/日を定めたが 63）、2008 年のガイドラ

インでは 10 μg/日が必要とした 64）。しかしこれは、ビタミン D サプリメントが必要となる量であ

り、このガイドラインの達成率は実際には低いという報告もあることから 65）、採用しなかった。

以上のような理由により、0～5 か月児における目安量を 5 μg/日とした。

　生後 6 か月、12 か月時のビタミン D 摂取量がそれぞれ 8.6、3.9 μg/日であった乳児（150 人）の
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18 か月時における平均血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の平均値は全て 25 nmol/L 以上であっ

たと報告されている 66）。また、ノルウェーで冬に 10 μg/日（哺乳量不明）のビタミン D 補給を受

けた乳児は、夏過ぎに測定された血中濃度と乳児用調製乳で保育された乳児の血中濃度との中間値

付近の血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度を示した。この摂取量を日本人の乳児用調製乳の摂取量

（0.8 L/日）67）とすると、8 μg/日に相当する。しかしこれは、ビタミン D サプリメントが必要とな

る量であり、かつ、適度な日照を受ける環境にある場合には、さらに低い摂取量でも、不足のリス

クは大きくないと考えられる。これらの結果より、適度な日照を受ける環境にある 6～11 か月児の

目安量を 5 μg/日とした。日照を受ける機会が少ない 6～11 か月児についても、値の算定に有用な

データが十分に存在しないため、同じ値（5 μg/日）とした。

2─2─4．妊婦・授乳婦（目安量）
　妊婦ではカルシウム要求性が高まるため、妊娠期間に伴って 1α，25─ジヒドロキシビタミン D の

産生能が高くなり、出産後に低下する。ビタミン D 摂取量が 0.75～5.3 μg/日で、日照を受ける機

会の少ない妊婦で妊娠期間中に血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の低下がみられる 68）。これに

対して、ビタミン D 摂取量が 7.0 μg/日以上の妊婦ではビタミン D の不足は認められなかった 69）。

このことから、妊婦では少なくとも 7 μg/日以上のビタミン D 摂取が必要と考えられる。したがっ

て、妊婦の目安量を 7.0 μg/とした。

　授乳婦においては、母乳栄養児でビタミン D 不足によるくる病、低カルシウム血症が報告され

ている 55）ことなどから、乳児の目安量をくる病防止の観点から設定したことを踏まえ、ビタミン

D 活性代謝物を含む母乳中ビタミン濃度 3.0 μg/L59）に泌乳量の 0.78 L/日 18，19）を乗じ、丸め処理

を行った 2.5 μg/日を非妊娠時の 18 歳以上の女性の目安量に加え、8.0 μg/日とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　紫外線による皮膚での産生は調節されており、必要以上のビタミン D は産生されない。したが

って、日照によるビタミン D 過剰症は起こらない。またビタミン D は、肝臓及び腎臓において活

性化（水酸化）を受けるが、腎臓における水酸化は厳密に調節されており、高カルシウム血症が起

こると、それ以上の活性化が抑制される。

3─2．耐容上限量の設定方法
　多量のビタミン D 摂取を続けると、高カルシウム血症、腎障害、軟組織の石灰化障害などが起

こることが知られている。ビタミン D 摂取量の増加に伴い、血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度

は量・反応関係を有して上昇するが、血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が上昇しても必ずしも過

剰摂取による健康障害が見いだされない場合もある。そのため、ビタミン D の過剰摂取による健

康障害は、高カルシウム血症を指標とするのが適当であると考えられる。

　乳児については、多量のビタミン D 摂取によって成長遅延が生じる危険があり、これを健康障

害と考えて行われた研究が存在する。
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3─2─1．成人（耐容上限量）
　成人男女（21～60 歳、30 人）に 3 か月間にわたって、10、20、30、60、95 μg/日のビタミン D

を摂取させたところ、95 μg/日を摂取した群の中に血清カルシウム濃度の上昇を来した例があった

が、60 μg/日では血清カルシウム濃度が基準値範囲内であったとの報告がある 70）。しかし、対象

例数が非常に少なく、また、元々高カルシウム血症を来しやすい肉芽腫性疾患患者を対象とした研

究であるため、この結果をもって耐容上限量を定めるのは不適切であると考えられた。

　この論文を除くと、250 μg/日未満では高カルシウム血症の報告はみられないため、これを健康

障害非発現量とし、アメリカ・カナダの食事摂取基準に準拠して、不確実性因子を 2.5 として、耐

容上限量を 100 μg/日とした 41）。さらに、1,250 μg/日にて高カルシウム血症を来した症例報告があ

り 71，72）、これを最低健康障害発現量とし、不確実性因子を 10 として耐容上限量を算出しても、ほ

ぼ同等の値となることから、上記の算定はほぼ妥当なものと考えられた。なお、性別及び年齢階級

ごとの違いは考慮しなかった。

　現在までのところ、高齢者における耐容上限量を別に定める根拠がないことから、成人と同じ

100 μg/日とした 41）。妊婦に対して、100 μg/日までの介入を行った研究において、高カルシウム

血症を含む健康障害を認めなかったと報告されている 73）。また特に、妊婦・授乳婦に高カルシウ

ム血症発症リスクが高いという報告がないことから、成人（妊婦・授乳婦除く）と同じ 100 μg/日

を耐容上限量とした 41，74）。

3─2─2．乳児（耐容上限量）
　乳児（13 人）に対して出生後 6 日間にわたって 34.5～54.3 μg/日（平均 44 μg/日）を摂取させ、

その後 6 か月間における成長を観察した結果、成長の遅れは観察されなかったと報告されてい

る 75）。アメリカ・カナダの食事摂取基準 41）では、この結果を基に、44 μg/日を健康障害非発現量

と考えている。そして、研究数が一つであること、追跡期間が短いこと、対象児数が少ないことを

理由に不確実性因子を 1.8 とし、24.4 μg/日（丸め処理を行って 25 μg/日）を耐容上限量としてい

る。この方法に従い、25 μg/日を乳児の耐容上限量とした。

3─2─3．小児（耐容上限量）
　小児に関しては参考とすべき有用な報告が存在しない。そのため、18～29 歳の値（100 μg/日）

と乳児の値（25 μg/日）の間を、参照体重を用いて体重比から外挿した。計算は男女別に行い、そ

の後、それぞれの年齢階級について、男女において数値が少ない方の値を採用した。すなわち、男

女同じ値とした。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　ビタミン D 不足は、骨折の危険因子であるが、その他にも種々の生活習慣病の関連が示唆され

ている。しかし、これらについてはまだ科学的根拠が十分ではないものと考え、考慮しなかった。

5．今後の課題

　日本人における日照曝露時間、ビタミン D の習慣的摂取量及び血中 25─ヒドロキシビタミン D

濃度の相互関係に関する信頼度の高いデータが必要である。
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③ビタミンE

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビタミン E には、4 種のトコフェロールと 4 種のトコトリエノールの合計 8 種類の同族体が知ら

れており、クロマノール環のメチル基の数により、α─、β─、γ─及びδ─体に区別されている。

　血液及び組織中に存在するビタミン E 同族体の大部分がα─トコフェロールである。このことよ

り、α─トコフェロールのみを指標にビタミン E の食事摂取基準を策定し、α─トコフェロールと

して表すことにした（図 3）。

H3C

CH3

CH3

CH3
CH3

CH3

CH3
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O

図 3　�α─トコフェロールの構造式�
（C29H50O2、分子量＝430.7）

1─2．機能
　ビタミン E は、生体膜を構成する不飽和脂肪酸あるいは他の成分を酸化障害から防御するため

に、細胞膜のリン脂質二重層内に局在する。動物におけるビタミン E 欠乏実験では、不妊以外に、

脳軟化症、肝臓壊死、腎障害、溶血性貧血、筋ジストロフィーなどの症状を呈する。過剰症として

は、出血傾向が上昇する。通常の食品からの摂取において、ビタミン E 欠乏症や過剰症は発症し

ない。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取されたビタミン E 同族体は、胆汁酸などによってミセル化された後、腸管からリンパ管を

経由して吸収される。ビタミン E の吸収率は、51～86％ と推定された 76）が、21％ あるいは 29％

という報告 77）もあり、現在のところビタミン E の人における正確な吸収率は不明である。

　吸収されたビタミン E 同族体は、キロミクロンに取り込まれ、リポプロテインリパーゼにより

キロミクロンレムナントに変換された後、肝臓に取り込まれる。肝臓では、ビタミン E 同族体の

うちα─トコフェロールが優先的にα─トコフェロール輸送たんぱく質に結合し、他の同族体は肝細

胞内で代謝される。肝細胞内をα─トコフェロール輸送たんぱく質により輸送されたα─トコフェロ

ールは、VLDL（very low density lipoprotein）に取り込まれ、再度、血流中に移行する 78）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　血中α─トコフェロール値が 6～12 μmol/L の範囲にある場合には、過酸化水素による溶血反応

が上昇することが見いだされており、これがビタミン E の栄養状態の指標として用いられ 79）、そ

の時の対照被験者の血中α─トコフェロール値は、16.2 μmol/L（697 μg/dL）であった。さらに、
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血中α─トコフェロール値が 14 μmol/L あれば、過酸化水素による溶血反応を防止できることが認

められている 80）。また、ビタミン E 欠乏の被験者に対してビタミン E（0～320 mg/日）を補給し

た場合の血中α─トコフェロールの変化を見た研究によると、12 μmol/L の血中濃度に対応する摂

取量は 12 mg/日であったと報告をしている 81）。しかしながら、これらの報告はかなり古いため、

これらの報告を根拠として推定平均必要量と推奨量を算定するのは困難だと考えられる。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．目安量の算定方法
　一方、日本人を対象として摂取量と血中α─トコフェロール濃度を測定した報告をまとめると

（表 1）82─84）、サンプル数は少ないが、全ての集団で血中濃度の平均値は 22 μmol/L 以上に保たれ

ており、その集団の摂取量の平均値は5.6～11.1 mg/日であった。また、これらの値は、平成22年、

23 年国民健康・栄養調査 85）における対応する性別及び年齢階級ごとの摂取量の中央値（男性 6.2

～6.8 mg/日、女性 5.5～6.6 mg/日）に近かった。これらの事実は、現在の日本人の摂取量（中央

値）程度を摂取していればビタミン E の栄養状態に問題がないであろうことを示唆している。以

上より、推定平均必要量と推奨量ではなく、目安量を設定することとし、平成 22 年、23 年国民健

康・栄養調査 85）における性別及び年齢階級ごとの摂取量の中央値を基に目安量を設定した。

表 1　健康な日本人を対象としてα─トコフェロールの血中濃度と摂取量を測定した報告

参考文献
番号

性別
対象
人数
（人）

年　齢
（歳）1

血中濃度
（μmol/L）1

摂取量
（mg/日）1

国民健康・栄養調査 2

年齢（歳） 摂取量（mg/日）

82）
男性 42 31～58 25.4±5.6 11.1±4.9 30～49 6.2

女性 44 24～67 31.8±10.5 9.5±3.9 30～49 5.7

83） 女性 150 21～22 32.0±10.5 7.0±2.43

18～29 5.5
84） 女性

10 21.6±0.8 22.2±2.2 7.1±2.04

11 21.2±0.8 26.3±4.2 6.2±2.44

10 21.0±0.7 28.5±3.6 5.6±2.04

1　 平均±標準偏差。
2　 参考値として、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 85）における類似した年齢階級の摂取量を示した。
3　α─トコフェロール当量。
4　 α─トコフェロール。α─トコフェロール摂取量（mg/kg 体重/日）と平均体重（kg）から算出した。

2─2─2．成人（目安量）
　前述のように、血中α─トコフェロール濃度が 12 μmol/L 以上に保たれることが期待できる摂取

量として、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 85）における性別及び年齢階級ごとの摂取量の中

央値を加重平均した値を丸め、男性 6.5 mg/日、女性 6.0 mg/日を目安量とした。

　高齢者でも、加齢に伴い、ビタミン E の吸収や利用が低下するというような報告は存在しない

ため、摂取量中央値を目安量とした。

2─2─3．小児（目安量）
　これまで健康な小児のビタミン E の目安量の推定に関するデータは見いだされていない。その
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ため、それぞれの性別及び年齢階級ごとの摂取量の中央値を基に目安量を設定した。ただし 11 歳

以下の各年齢階級において、男女の体格に明らかな差はないことから、男女の平均値を目安量に用

いた。

2─2─4．乳児（目安量）
　母乳中のビタミン E 濃度は、初乳、移行乳そして成熟乳となるにつれて低下し、初乳（6.8～23 

mg/L）に対し、成熟乳（1.8～9 mg/L）ではおよそ 1/3～1/5 である 86）。また、母乳中のビタミン

E 濃度は、早期産あるいは満期産には関係なく、さらに日内変動もほとんど見られない 87）。日本

人の母乳中のα─ トコフェロール量の平均値（約 3.5～4.0 mg/L）16，17）に基準哺乳量（0.78 L/

日）18，19）を乗じると、2.7～3.1 mg/日となるため（≒3.5～4.0 mg/L×0.78 L/日）、丸め処理を行っ

て 3.0 mg/日を 0～5 か月児の目安量とした。

　6～11 か月児については、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法で外挿すると、男児

が3.85 mg/日、女児が 3.80 mg/日となるため、4.0 mg/日を目安量とした。

2─2─5．妊婦・授乳婦（目安量）
　妊娠中には血中脂質の上昇が見られ、それと共に血中α─トコフェロール濃度も上昇する 88）。妊

娠中のビタミン E 欠乏に関する報告はこれまでない。したがって、非妊娠時と同様、平成 19 年か

ら 23 年までの国民健康・栄養調査の結果から算出された妊婦のビタミン E 摂取量 89）の中央値

（6.25 mg/日）を参考にし、6.5 mg/日を目安量とした。

　授乳婦については、児の発育に問題ないと想定される平成 19 年から平成 23 年までの国民健康・

栄養調査の結果から算出された授乳婦のビタミン E 摂取量 89）の中央値（6.55 mg/日）を参考にし、

7.0 mg/日を目安量とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品からの摂取において欠乏症を来すことや過剰症を来すことはない。

3─2．耐容上限量の設定方法
　ビタミン E の耐容上限量を設定する場合、出血作用に関するデータが重要となる。これまでα─

トコフェロールを低出生体重児に補充投与した場合、出血傾向が上昇することが一部示されている

が、健康な成人男性（平均体重 62.2 kg）においては 800 mg/日のα─トコフェロールを 28 日間摂

取しても、非摂取群に比べて血小板凝集能やその他の臨床的指標に有意な差は見られなかったとの

報告がある 90）。このことから、健康な成人のα─トコフェロールの健康障害非発現量は、現在のと

ころ 800 mg/日と考えられる。ビタミン E に対する最低健康障害発現量は現在のところ存在しな

いことから、不確実性因子を 1 として、小児を含め、800 mg/日と参照体重を用いて体重比から性

別及び年齢階級ごとに耐容上限量を算出した。外挿の基となる体重には 62.2 kg を用いた。

　乳児についてはこれまで耐容上限量に関するデータがほとんどないことや、実際上、母乳や離乳

食では過剰摂取の問題が生じないことから今回は耐容上限量を設定しないこととした。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　一方、ビタミン E のサプリメントを用いた多くの介入試験の結果は、冠動脈疾患発症に対して

有用であったとする報告と全く効果がないとする報告、さらにかえって死亡率を増加させるとする

報告まで様々である 91─94）。また、最近過剰量のビタミン E と骨粗鬆症の関連を示す報告 95）があっ

たが、動物実験データであり、臨床データの裏付けがないことから、考慮しなかった。
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④ビタミンK

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　天然に存在するビタミン K には、ナフトキノンを共通の構造として、側鎖構造のみが異なるフ

ィロキノン（ビタミン K1）とメナキノン類がある。フィロキノンは、側鎖にフィチル基をもつ化

合物である。メナキノン類は、側鎖のプレニル基を構成するイソプレン単位の数（4～14）によっ

て 11 種類の同族体に分かれる。このうち、栄養上、特に重要なものは、動物性食品に広く分布す

るメナキノン─4（ビタミン K2）と納豆菌が産生するメナキノン─7 である（図 4）。フィロキノン、

メナキノン─4 及びメナキノン─7 は、ヒトにおける腸管からの吸収率や血中半減期がそれぞれ異な

ることより、生理活性も異なるものと考えられる 96，97）。しかし、ビタミン K 同族体の相対的な生

理活性を決定する根拠は乏しいので、分子量のほぼ等しいフィロキノンとメナキノン─4 について

はそれぞれの重量を、また、分子量が大きく異なるメナキノン─7 は下記の式によりメナキノン─4

相当量に換算して求めた重量の合計量をビタミン K 量として食事摂取基準を算定した。
メナキノン─4 相当量（mg）＝メナキノン─7（mg）×444.7/649.0

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

フィロキノン（ビタミンK1）
（C31H46O2、分子量＝450.7）

メナキノン─4（ビタミンK2）
（C31H40O2、分子量＝444.7）

メナキノン─7
（C46H64O2、分子量＝649.0）

図 4　フィロキノン、メナキノン─4、メナキノン─7 の構造式

1─2．機能
　ビタミン K は、肝臓においてプロトロンビンやその他の血液凝固因子を活性化し、血液の凝固

を促進するビタミンとして見いだされた。肝臓以外にもビタミン K 依存性に骨に存在するたんぱ

く質オステオカルシンを活性化し、骨形成を調節すること、さらに、ビタミン K 依存性たんぱく

質 MGP（Matrix Gla Protein）の活性化を介して動脈の石灰化を抑制することも重要な生理作用で

ある。ビタミン K が欠乏すると、血液凝固が遅延する。通常の食生活では、ビタミン K 欠乏症は

発症しない。
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1─3．消化、吸収、代謝
　生体内のメナキノン類は、食事から摂取されるものの他に、腸内細菌が産生する長鎖のメナキノ

ン類と 98）、組織内でフィロキノンから酵素的に変換し生成するメナキノン─4 がある 99）。腸内細菌

によるメナキノン類産生量や組織でのメナキノン─4 生成量が、人のビタミン K 必要量をどの程度

満たしているのかは明らかでない。しかし、健康な人において通常の食事から体重 1 kg 当たり 0.8

～1.0 μg/日の量でフィロキノンの摂取を続けると、潜在的なビタミン K 欠乏症に陥る危険性があ

るので 100）、腸内細菌や組織でのメナキノン類産生量は、生体の需要を満たすほどには多くない。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ヒトでビタミン K の欠乏症が明確に認められるのは血液凝固の遅延である。我が国において、

健康な人でビタミン K 欠乏に起因する血液凝固遅延が認められるのはまれであり、手術後の患者

や血液凝固阻止薬ワルファリンの服用者を除き、ビタミン K の栄養はほぼ充足していると考えら

れる。血液凝固因子の活性化に必要なビタミン K 摂取量は明らかでなく、欠乏充足実験として、

10 人の若年男性（28.3±3.2 歳）を対象として 40 日間にわたってビタミン K 欠乏食を与えた研究

があるが、例数が非常に少なく、これをもって設定することはできないものと考えられた 100）。

　一方、大腿骨近位部骨折とビタミン K 摂取量との関連を検討した最近のコホート研究によると、

100 μg/日程度（またはそれ以上）を摂取していた群で、それ未満の摂取量の群に比べて発生率の

低下が観察されている 101，102）。骨におけるビタミン K 作用不足の指標である血中低カルボキシル

化オステオカルシン（ucOC）高値は、骨密度とは独立した骨折の危険因子であり、ucOC を低下

させるためには、肝臓で凝固因子の活性化に必要な量以上（おおむね 500 μg/日以上）を要するこ

とが示されている 103，104）。骨折の予防に必要なビタミン K 摂取量は、血漿中非カルボキシル化プ

ロトロンビンを指標とする場合に比べて多い可能性が考えられる。ビタミン K のサプリメント投

与による骨折発生率の減少に関するメタ・アナリシスが発表されているが 105）、45 mg/日という多

量のメナキノン投与によるものである。

　以上より、骨折予防のためには肝臓の血液凝固因子活性化より多くのビタミン K を必要とする

ことが考えられるものの、現状では正常な血液凝固能を維持するのに必要なビタミン K 摂取量を

基準として適正摂取量を設定するのが妥当と考えた。また、現時点では推定平均必要量・推奨量を

算定するに足る科学的根拠はないものと考え、目安量を設定した。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．成人（目安量）
　血液凝固因子の活性化に必要なビタミン K 摂取量は明らかでなく、我が国において、健康な人

でビタミン K 欠乏に起因する血液凝固遅延が認められるのはまれであり、現在の食事摂取にてビ

タミン K の栄養はほぼ充足していると考えられる。平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査における

18 歳以上のビタミン K 摂取量の平均値は 185 μg/日、280 μg/日であるが 85）、日本人では納豆摂取

の影響が大きい。納豆摂取者のビタミン K 摂取は 336.2±138.2 μg/日、非摂取者は 154.1±87.8 μg/

日との報告があり 106）、納豆非摂取者においても、明らかな健康障害は認められていないことから、

これに基づいて 150 μg/日を目安量とした。
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　高齢者では、胆汁酸塩類や膵液の分泌量低下、食事性の脂質摂取量の減少などにより、腸管から

のビタミン K 吸収量が低下すると考えられる。また、慢性疾患や抗生物質の投与を受けている場

合には、腸管でのメナキノン産生量が減少することやビタミン K エポキシド還元酵素活性の阻害

によるビタミン K 作用の低下が見られる。このような理由から、高齢者に対してはビタミン K の

目安量をさらに引き上げる必要があると考えられ、高齢者ではより多量のビタミン K を要すると

の報告もあるが 107）、この点に関する報告がいまだ十分に集積されていないので、50～69 歳と同じ

値とした。

2─2─2．小児（目安量）
　成人で得られた目安量を基に成長因子を考慮し、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する

方法により外挿した。

2─2─3．乳児（目安量）
　日本人の母乳中ビタミン K 濃度の平均値は、5.17 μg/L と報告されている 108）。また、最近開発

された測定法を用いた報告では、フィロキノンが 3.771 ng/mL、メナキノン─7 が 1.795 ng/mL で

あったと報告されている 17）。ビタミン K は胎盤を通過しにくいこと 109）、母乳中のビタミン K 含

量が低いこと 17，108）、乳児では腸内細菌によるビタミン K 産生・供給量が低いと考えられるこ

と 108）から、新生児はビタミン K の欠乏に陥りやすい。出生後数日で起こる新生児メレナ（消化

管出血）や約 1 か月後に起こる特発性乳児ビタミン K 欠乏症（頭蓋内出血）は、ビタミン K の不

足によって起こることが知られており、臨床領域では出生後直ちにビタミン K の経口投与が行わ

れる 110）。

　以上より、ここでは、臨床領域におけるビタミン K 経口投与が行われていることを前提として、

0～5 か月児では、母乳中のビタミン K 濃度（5.17 μg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）18，19）を乗じ

て、目安量を 4 μg/日とした。6～11 か月児では、母乳以外の食事からの摂取量も考慮して目安量

を 7 μg/日とした。

2─2─4．妊婦・授乳婦（目安量）
　周産期におけるビタミン K の必要量を詳細に検討した資料は極めて乏しい。これまでに、妊娠

によって母体のビタミン K 必要量が増加したり、母体の血中ビタミン K 濃度が変化したりするこ

とは認められていない。また、妊婦でビタミン K の欠乏症状が現れることもない。ビタミン K は

胎盤を通過しにくく、このため妊婦のビタミン K 摂取が胎児あるいは出生直後の新生児における

ビタミン K の栄養状態に大きく影響することはない。したがって、妊婦と非妊婦でビタミン K の

必要量に本質的に差異はなく、同年齢の目安量を満たす限り、妊婦におけるビタミン K の不足は

想定できない。以上のことから、妊婦の目安量は非妊娠時の目安量と同様に 150 μg/日とした。

　授乳中には、乳児への影響を考慮して、授乳婦に対するビタミン K の目安量を算出した方がよ

いと考えられる。しかし、授乳婦においてビタミン K が特に不足するという報告が見当たらない

ことから、根拠となる摂取量の値が見当たらないため、非授乳時の目安量と同様に 150 μg/日とし

た。
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3．過剰摂取の回避

　ビタミン K の類縁化合物であるメナジオンは、大量摂取すると毒性が認められる場合があるが、

フィロキノンとメナキノンについては大量に摂取しても毒性は認められていない。我が国では、メ

ナキノン─4 が骨粗鬆症治療薬として 45 mg/日の用量で処方されており、これまでに安全性に問題

はないことが証明されている 48）。この量を超えて服用され、副作用が発生した例は今までに報告

がないので、ビタミン K の健康障害非発現量を設定することはできない。したがって、ビタミン

K の耐容上限量は設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　ビタミン K 不足は骨折のリスクを増大させることが報告されているが、栄養素としてのビタミ

ン K 介入による骨折抑制効果については、十分な科学的根拠は得られていないことから目標量を

設定しなかった。
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ビタミンAの食事摂取基準（μg�RAE/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 2 推奨量 2 目安量 3 耐容

上限量 3
推定平均
必要量 2 推奨量 2 目安量 3 耐容

上限量 3

 0～ 5（月） ─ ─ 300 600 ─ ─ 300 600

 6～11（月） ─ ─ 400 600 ─ ─ 400 600

 1～2（歳） 300 400 ─ 600 250 350 ─ 600

 3～5（歳） 350 500 ─ 700 300 400 ─ 700

 6～7（歳） 300 450 ─ 900 300 400 ─ 900

 8～9（歳） 350 500 ─ 1,200 350 500 ─ 1,200

10～11（歳） 450 600 ─ 1,500 400 600 ─ 1,500

12～14（歳） 550 800 ─ 2,100 500 700 ─ 2,100

15～17（歳） 650 900 ─ 2,600 500 650 ─ 2,600

18～29（歳） 600 850 ─ 2,700 450 650 ─ 2,700

30～49（歳） 650 900 ─ 2,700 500 700 ─ 2,700

50～69（歳） 600 850 ─ 2,700 500 700 ─ 2,700

70 以上（歳） 550 800 ─ 2,700 450 650 ─ 2,700

妊婦（付加量）初期 ＋0 ＋0 ─ ─

　　　　　中期 ＋0 ＋0 ─ ─

　　　　　　後期 ＋60 ＋80 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋300 ＋450 ─ ─
1　 レチノール活性当量（μgRAE）

＝レチノール（μg）＋β─カロテン（μg）×1/12＋α─カロテン（μg）×1/24
＋β─クリプトキサンチン（μg）×1/24＋その他のプロビタミン A カロテノイド（μg）×1/24

2　 プロビタミン A カロテノイドを含む。
3　 プロビタミン A カロテノイドを含まない。
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ビタミンDの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量

 0～ 5（月） 5.0 25 5.0 25

 6～11（月） 5.0 25 5.0 25

 1～ 2（歳） 2.0 20 2.0 20

 3～ 5（歳） 2.5 30 2.5 30

 6～ 7（歳） 3.0 40 3.0 40

 8～ 9（歳） 3.5 40 3.5 40

10～11（歳） 4.5 60 4.5 60

12～14（歳） 5.5 80 5.5 80

15～17（歳） 6.0 90 6.0 90

18～29（歳） 5.5 100 5.5 100

30～49（歳） 5.5 100 5.5 100

50～69（歳） 5.5 100 5.5 100

70 以上（歳） 5.5 100 5.5 100

妊婦 7.0 ─

授乳婦 8.0 ─



─192─

ビタミンEの食事摂取基準（mg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量

 0～ 5（月） 3.0 ─ 3.0 ─

 6～11（月） 4.0 ─ 4.0 ─

 1～ 2（歳） 3.5 150 3.5 150

 3～ 5（歳） 4.5 200 4.5 200

 6～ 7（歳） 5.0 300 5.0 300

 8～ 9（歳） 5.5 350 5.5 350

10～11（歳） 5.5 450 5.5 450

12～14（歳） 7.5 650 6.0 600

15～17（歳） 7.5 750 6.0 650

18～29（歳） 6.5 800 6.0 650

30～49（歳） 6.5 900 6.0 700

50～69（歳） 6.5 850 6.0 700

70 以上（歳） 6.5 750 6.0 650

妊婦 6.5 ─

授乳婦 7.0 ─
1　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビ

タミン E は含んでいない。
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ビタミンKの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～5（月） 4 4

 6～11（月） 7 7

 1～2（歳） 60 60

 3～5（歳） 70 70

 6～7（歳） 85 85

 8～9（歳） 100 100

10～11（歳） 120 120

12～14（歳） 150 150

15～17（歳） 160 160

18～29（歳） 150 150

30～49（歳） 150 150

50～69（歳） 150 150

70 以上（歳） 150 150

妊婦 150

授乳婦 150
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（2）水溶性ビタミン

①ビタミン B1

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビタミン B1 の化学名はチアミン（図 1）であるが、食事摂取基準はチアミン塩酸塩量（図 2）

として設定した。正式な化学名は 2─〔3─［（4─アミノ─2─メチル─ピリミジン─5─イル）メチル］─4─メチ

ル─チアゾール─5─イル〕エタノールである。ビタミン B1 にリン酸が一つ結合したチアミンモノリ

ン酸（TMP）、二つ結合したチアミンジリン酸（TDP）、三つ結合したチアミントリリン酸

（TTP）が存在する。TMP、TDP、TTP いずれも消化管でビタミン B1 に消化された後、吸収さ

れるため、ビタミン B1 と等モルの活性を示す。

　　図 1　チアミンの構造式
（C12H17N4OS、分子量＝265.3）

N

N NH2

CH2

S

N

CH3

+

H3C

CH2CH2OH

　　図 2　チアミン塩酸塩の構造式
（C12H17ClN4OS─HCl、分子量＝337.3）
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1─2．機能
　ビタミン B1 は、補酵素型の TDP として、グルコース代謝と分枝アミノ酸代謝に関与している。

ビタミン B1 欠乏により、神経炎や脳組織への障害が生じる。ビタミン B1 欠乏症は、脚気とウェ

ルニッケ - コルサコフ症候群がある。ビタミン B1 過剰症では、頭痛、いらだち、不眠、速脈、脆

弱化、接触皮膚炎、かゆみなどの症状が現れる 1）。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中のビタミン B1 の大半は補酵素型の TDP として存在し、酵素たんぱく質と結合した状

態で存在している。食品を調理・加工する過程及び胃酸環境下でほとんどの TDP は、酵素たんぱ

く質が変性することで遊離する。遊離した TDP のほとんどは消化管内のホスファターゼによって

加水分解され、チアミンとなった後、空腸と回腸において能動輸送で吸収される。これらの過程は

食品ごとに異なり、さらに、一緒に食べた食品にも影響を受けると推測される。日本で食されてい

る平均的な食事中のビタミン B1 の遊離型ビタミン B1 に対する相対生体利用率は 60％ 程度である

と報告されている 2，3）。
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2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ビタミン B1 の必要量を、欠乏症からの回復に必要な最小量から求めた値とビタミン B1 摂取量

と尿中のビタミン B1 排泄量との関係式における変曲点から求めた値は異なる。

2─1─1．欠乏症からの回復実験による必要量の推定
　日本人男子学生に食事性ビタミン B1 含量が 0.03 mg/日以下となる食事を与え、欠乏症が認めら

れた後に、0.7 mg/日のチアミン塩酸塩を与えたところ、ビタミン B1 欠乏症は回復した 4）。0.7 

mg/日のチアミン塩酸塩を食事性ビタミン B1 量に換算するために、相対生体利用率（60％）を考

慮すると、1.17 mg/日となる。実験期間中の食事はエネルギーが 2,400 kcal であることから、食事

性ビタミン B1 の必要量は、チアミン塩酸塩として、0.49 mg/1,000 kcal 以下と算定される。

2─1─2．尿中へのチアミン排泄量からの必要量の推定
　水溶性ビタミンは、必要量を満たすまではほとんど尿中に排泄されず、必要量を超えると、急激

に尿中排泄量が増大する、という考え方に基づき、これらの変曲点を必要量と捉える方法である。

すなわち、この方法により欠乏症を予防するに足る最小摂取量という観点から考えると、余裕のあ

る数値となる。

　ビタミン B1 摂取量と尿中ビタミン B1 排泄量との関係を調べた報告についてメタ・アナリシス

を行うと、摂取量依存的に尿中ビタミン B1 排泄量は増大し、ビタミン B1 摂取量 0.35 mg/1,000 

kcal を変曲点として尿中ビタミン B1 排泄量は著しく増大したとの報告がある（図 3）5）。必要量

を満たすと尿中ビタミン B1 排泄量が著しく増大すると考えられることから、この数値を必要量と

考えることもできる。

● は各々の実験結果の平均値を示す。線は回帰直線である。0.35 mg ビタミン B1 摂取量/1,000 kcal を変曲点
とする。

図 3　�メタ・アナリシスによるビタミンB1 摂取量と�
尿中ビタミンB1 排泄量との関係 5）
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2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　エネルギー摂取量当たりで算定した。

2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　ビタミン B1 の必要量をビタミン B1 摂取量と尿中のビタミン B1 排泄量との関係式における変曲

点から求める方法を採用した。水溶性ビタミンは、一般的に必要量を超えると、尿中に排泄が認め

られるようになる。尿中にビタミン B1 の排泄量が増大し始める摂取量を、推定平均必要量とした。

このようにして求められた推定平均必要量は、欠乏症を予防するに足る最小摂取量よりも高い値と

なる。ビタミン B1 は、エネルギー代謝に関与するビタミンであることから、エネルギー摂取量当

たりのビタミン B1 摂取量と尿中へのビタミン B1 排泄量との関係から推定平均必要量を算定した。

具体的には、18 か国から報告された類似のデータをまとめた結果から（図 3）5）、その値をチアミ

ンとして 0.35 mg/1,000 kcal と算定した（図 3 の矢印）。チアミン塩酸塩量としては 0.45 mg/1,000 

kcal となる。この値を 1～69 歳の推定平均必要量算定の参照値とし、対象年齢区分の推定エネル

ギー必要量を乗じて推定平均必要量を算定した。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2

を乗じた値とした。

　70 歳以上について、特別の配慮が必要であるというデータはないことから、成人と同様に推定

平均必要量算定の参照値と参照体重から、推定平均必要量を算出した。推奨量は、推奨量算定係数

1.2 を乗じて算定した。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦の付加量を要因加算法で算定するデータはないため、ビタミン B1 がエネルギー要求量に応

じて増大するという代謝特性から算定した。すなわち、妊娠によるエネルギー付加量（身体活動レ

ベルⅡの初期の＋50 kcal/日、中期の＋250 kcal/日、後期の＋450 kcal/日）に推定平均必要量算定

の参照値 0.45 mg/1,000 kcal を乗じると、初期は 0.023 mg/日、中期は 0.11 mg/日、後期は 0.20 

mg/日と算定される。これらの算定値はあくまでも妊婦のエネルギー要求量の増大に基づいた数値

であり、妊娠期は個々人によりエネルギー要求量が著しく異なる。妊娠期は特に代謝が亢進される

時期であることから、妊娠後期で算定された値を、妊娠期を通じた必要量とした。したがって、妊

婦のビタミン B1 付加量（推定平均必要量）を、妊娠後期のエネルギー要求量の増大から算定され

た 0.2 mg/日とした。推奨量は、推奨量算定係数 1.2 を乗じると 0.24 mg/日となるが、丸め処理を

行い、0.2 mg/日とした。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度に泌乳量を乗じ、相対生体利用率 60％ 2，3）

を考慮して算出（0.13 mg/L×0.78 L/日÷0.6）すると、0.169 mg/日となり、丸め処理を行って 0.2 

mg/日とした。付加量（推奨量）は、推奨量算定係数 1.2 を乗じて 0.203 mg/日となり、丸め処理

を行って 0.2 mg/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のビタミン B1 の濃度として、0.13 mg/L を採用した 6─8）。
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　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.13 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じ

ると 0.10 mg/日となるため、丸め処理をして 0.1 mg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 0.2 mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのビタミン B1 含量が 1 mg を超える食品は存在しない。通常の

食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。

3─2．耐容上限量の設定
　50 mg/kg 体重/日以上（3,000 mg/日以上）のチアミン塩酸塩の慢性的な摂取は成人において、

様々な毒性を示唆する臨床症状を示すことが報告されている 11）。例えば、10 g のチアミン塩酸塩

を 2 週間半の間、毎日飲み続けたら、頭痛、いらだち、不眠、速脈、脆弱化、接触皮膚炎、かゆみ

が発生したが、摂取を中止したら、2 日間で症状は消えたことが報告されている 1）。しかしながら、

耐容上限量を算定できるデータは十分ではなかったので、設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
　発症予防及び重症化予防と関連する論文はなかった。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はなく、目標量の設定はしなかった。
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②ビタミン B2

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビタミン B2 の化学名はリボフラビン（図 4）である。食事摂取基準は、リボフラビン量として

設定した。正式な化学名は 7,8─ジメチル─10─〔（2R，3R，4S）─2，3，4，5─テトラヒドロキシペンチル）

ベンゾ［g］プテリジン─2,4（3H，10H）─ディオンである。ビタミン B2 にリン酸が一つ結合したフラビ

ンモノヌクレオチド（FMN）、それに AMP が結合したフラビンアデニンジヌクレオチド（FAD）

共に、消化管でビタミン B2 にまで消化された後、体内に取り込まれるため、ビタミン B2 と等モ

ルの活性を示す。

H3C

H3C

CH2

CH2OH

OH

OH

OHH

H

H

C

C

C
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NN

O

O

NH

図 4　�リボフラビンの構造式
（C17H20N4O6＝376.4）

1─2．機能
　ビタミン B2 は、補酵素 FMN 及び FAD として、エネルギー代謝や物質代謝に関与している。

TCA 回路、電子伝達系、脂肪酸のβ酸化等のエネルギー代謝に関わっているので、ビタミン B2 が

欠乏すると、成長抑制を引き起こす。また、欠乏により、口内炎、口角炎、舌炎、脂漏性皮膚炎な

どが起こる。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中のリボフラビンの大半は、FAD あるいは FMN として酵素たんぱく質と結合した状態

で存在している。食品を調理・加工する過程及び胃酸環境下でほとんどの FAD 及び FMN は遊離

する。遊離した FAD 及び FMN のほとんどは小腸粘膜の FMN ホスファターゼと FAD ピロホス

ファターゼによって加水分解され、リボフラビンとなった後、小腸上皮細胞において能動輸送で吸

収される。これらの過程は食品ごとに異なり、一緒に食べる食品にも影響を受けると推測される。

日本で食されている平均的な食事中のビタミン B2 の遊離型ビタミン B2 に対する相対生体利用率

は、64％ との報告がある 2）。
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2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ビタミン B2 の必要量を、欠乏症からの回復に必要な最小量から求めた値とビタミン B2 摂取量

と尿中のビタミン B2 排泄量との関係式における変曲点から求めた値は異なる。

2─1─1．欠乏症からの回復実験による必要量の推定
　日本人を対象とした。ビタミン B2 欠乏実験の報告が一つある 12）。例数（男性 2 人、女性 2 人）

は少ないが、欠乏食を投与し始めると 5 週目から 6 週目に咽頭痛の訴えに始まり、舌縁痛、口唇外

縁痛が起こり、歯茎、口腔粘膜より出血し、羞
しゅう

明
めい

、眼精疲労等を訴えるようになったとの報告があ

る 13）。回復実験で 0.5 mg/日のビタミン B2 を 10 日間投与させることにより諸症状は急激に軽快し

たと記載されている 12）。実験期間中、ビタミン B2 を 1 mg/日投与させた対照者（女性 1 人）には、

全く諸症状は見られなかったことも記載されている。したがって、欠乏症を予防するに足るビタミ

ン B2 は 0.5 mg/日程度であると思われる。相対生体利用率（64％）2）を考慮すると、食事性ビタミ

ン B2 量としては 0.78 mg/日となる。

2─1─2．尿中へのリボフラビン排泄量からの必要量の推定
　水溶性ビタミンは、必要量を満たすまではほとんど尿中に排泄されず、必要量を超えると、急激

に尿中排泄量が増大する、という考え方に基づき、これらの変曲点を必要量と捉える方法である。

すなわちこの方法により求められる値は、欠乏症を予防するに足る最小摂取量という観点から考え

ると、余裕のある数値となる。

　ビタミン B2 摂取量と尿中へのビタミン B2 排泄量との関係を図 5 に示した。

　1.1 mg/日の摂取量を超えると、摂取量依存的に尿中ビタミン B2 排泄量は増大した。この変曲点

の数値を必要量と考えることもできる。

文献 13）の表 4 を図に改変した。各々の ● は平均値を示す。線は回帰直線である。1.1 mg ビタミン B2 摂取量
/日を変曲点とする。

図 5　�ビタミン B2 摂取量と尿中ビタミンB2 排泄量との関係 13）
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2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　エネルギー摂取量当たりで算定した。

2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　ビタミン B1 の推定平均必要量を算定した方法と同じ方法を採用した。すなわち、尿中にビタミ

ン B2 の排泄量が増大し始める最小摂取量を推定平均必要量とした。健康な成人男性及び若い健康

な女性への遊離型リボフラビン負荷試験において、約 1.1 mg/日以上の摂取で尿中リボフラビン排

泄量が摂取量に応じて増大することが報告されている（図 5 の矢印）13，14）。なお、この実験時のエ

ネルギー摂取量は 2,200 kcal/日であった 13）。ビタミン B2 は、エネルギー代謝に関与するビタミン

であることから、1～69 歳のエネルギー摂取量当たりの推定平均必要量を算定するための参照値

は、0.50 mg/1,000 kcal となる。この値に、対象年齢区分の推定エネルギー必要量を乗じて推定平

均必要量を算定した。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　高齢者における必要量は、若年成人と変わらないという報告がある 15）。70 歳以上について、特

別の配慮が必要であるというデータはないので、成人と同様に推定平均必要量算定の参照値と参照

体重から、推定平均必要量を算出した。推奨量も成人同様の方法で算出した。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦の付加量を要因加算法で算定するデータはないため、ビタミン B2 がエネルギー要求量に応

じて増大するという代謝特性から算定した。すなわち、妊娠によるエネルギー付加量（身体活動レ

ベルⅡの初期の＋50 kcal/日、中期の＋250 kcal/日、後期の＋450 kcal/日）に推定平均必要量算定

の参照値（0.50 mg/1,000 kcal）を乗じると、初期は 0.03 mg/日、中期は 0.13 mg/日、後期は 0.23 

mg/日となる。これらの算定値はあくまでも妊婦のエネルギー要求量の増大に基づいた数値であ

り、妊娠期は個々人によるエネルギー要求量が著しく異なる。妊娠期は特に代謝が亢進される時期

であることから、妊娠後期で算定された値が妊娠期を通じた必要量とした。したがって、妊婦のビ

タミン B2 付加量（推定平均必要量）は、妊娠後期のエネルギー要求量の増大から算定された 0.23 

mg/日を丸め処理した 0.2 mg/日とした。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ

ると 0.27 mg/日となり、丸め処理を行い、0.3 mg/日とした。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度に泌乳量を乗じ、相対生体利用率 60％ 2，3）

を考慮して算出（0.40 mg/L×0.78 L/日÷0.6）すると、0.52 mg/日となり、丸め処理を行って 0.5 

mg/日とした。付加量（推奨量）は、推奨量算定係数 1.2 を乗じると 0.62 mg/日となり、丸め処理

を行って 0.6 mg/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳のビタミン B2 濃度として 0.40 mg/L を採用した 6，8）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.40 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じ

ると 0.31 mg/日となるため、丸め処理をして、0.3 mg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算
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出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 0.4 mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのビタミン B2 含量が 1 mg を超える食品は、肝臓を除き存在

しない。通常の食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当た

らない。

3─2．耐容上限量の設定
　リボフラビンは、水に溶けにくく、吸収率は摂取量が増加すると共に顕著に低下する。また、過

剰量が吸収されても、余剰のリボフラビンは速やかに尿中に排泄されることから、多量摂取による

過剰の影響を受けにくい。偏頭痛患者に毎日 400 mg のリボフラビンを 3 か月間投与した実験

や 16）、健康な人に 11.6 mg のリボフラビンを単回静脈投与した場合 17）においても健康障害がなか

ったと報告されている。したがって、ビタミン B2 の耐容上限量は設定しなかった。なお、単回の

リボフラビン投与による吸収最大量は、約 27 mg と報告されており 17）、一度に多量摂取する意義

は小さい。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
　発症予防及び重症化予防と関連する文献はなかった。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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③ナイアシン

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ナイアシン活性を有する主要な化合物は、ニコチン酸、ニコチンアミド、トリプトファンである

（図 6）。狭義では、ニコチン酸とニコチンアミドを指す。広義では、トリプトファンのナイアシン

としての活性が、重量比で 1/60 であるので、ナイアシン当量は下記の式から求められる。
ナイアシン当量（mgNE）＝ナイアシン（mg）＋1/60 トリプトファン（mg）

　食事摂取基準の数値はニコチン酸量として設定し、ナイアシン当量（niacin equivalent：NE）

という単位で設定した。

図 6　�ニコチン酸（C6H5NO2、分子量＝123.1）、ニコチンアミド（C6H6N2O、
分子量＝122.1）、トリプトファン（C11H12N2O2、分子量＝204.2）の構造式

N N N

CH2 CH COOH
NH2

COOH CONH2

ニコチン酸 ニコチンアミド トリプトファン

　日本食品標準成分表 2010 18）に記載されているナイアシンは、ニコチンアミドとニコチン酸の総

量であり、体内でトリプトファンから生合成されるナイアシン量は含まれていない。したがって、

食品中のナイアシン当量を求めるには、食品中のトリプトファン量（たんぱく質量の約 1％ であ

る）に 1/60 を乗じた値を足さなければならない。日本食品標準成分表 2010 に記載されているたん

ぱく質量（g）を 6 で割った数値がトリプトファン由来のナイアシン量（mg）となる。

1─2．機能
　ニコチン酸及びニコチンアミドは、体内でピリジンヌクレオチドに生合成された後、アルコール

脱水素酵素やグルコース─6─リン酸脱水素酵素、ピルビン酸脱水素酵素、2─オキソグルタル酸脱水

素酵素等、酸化還元反応の補酵素として作用する。ATP 産生、ビタミン C・ビタミン E を介する

抗酸化系、脂肪酸の生合成、ステロイドホルモンの生合成等の反応に関与している。NAD＋は、

ADP- リボシル化反応の基質となり、DNA の修復、合成、細胞分化に関わっている。ナイアシン

が欠乏すると、ナイアシン欠乏症（ペラグラ）が発症する。ペラグラの主症状は、皮膚炎、下痢、

精神神経症状である。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中のナイアシンは、主にピリジンヌクレオチドとして存在する。食品を調理・加工する過

程でピリジンヌクレオチドは分解され、動物性食品ではニコチンアミド、植物性食品ではニコチン

酸として存在する。食品中のピリジンヌクレオチドは、消化管内でニコチンアミドに加水分解され

る。ニコチンアミド、ニコチン酸は小腸から吸収される。穀物中のニコチン酸の多くは糖質と結合

した難消化性の結合型ニコチン酸として存在する 19）。消化過程は食品ごとに異なり、一緒に食べ

る他の食品によっても影響を受ける。日本で食されている平均的な食事中のナイアシンの遊離型ナ
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イアシンに対する相対生体利用率は、60％ 程度であると報告されている 2，3）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　ナイアシンは不可欠アミノ酸のトリプトファンから、肝臓で生合成される。この転換比は、おお

むね重量比で 60 mg のトリプトファンから 1 mg のニコチンアミドが生成するとされている。すな

わち、60 mg のトリプトファンが 1 mg のナイアシンと当価となる。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　エネルギー摂取量当たりで算定した。

2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　ナイアシン欠乏症のペラグラの発症を予防できる最小摂取量から、必要量を求めた。

　ヒトを用いてトリプトファン - ニコチンアミド転換率を求めた報告から 20，21）、トリプトファン -

ニコチンアミド転換比を重量比で 1/60 とした。

　ナイアシンはエネルギー代謝に関与するビタミンであることから、推定平均必要量はエネルギー

当たりの値とした。ヒトを用いたナイアシン欠乏実験より、尿中の N1─メチルニコチンアミド

（MNA）排泄量が 1 mg/日を下回った頃から、ペラグラ症状が顕在化することが報告されてい

る 22）。そこで、MNA 排泄量を 1 mg/日に維持できる最小ナイアシン摂取量である 4.8 mgNE 

/1,000 kcal20─24）を 1～69 歳の推定平均必要量算定の参照値とした。この値に、対象年齢区分の推定

エネルギー必要量を乗じて推定平均必要量を算定した。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係

数 1.2 を乗じた値とした。

　高齢者については、ナイアシン代謝活性は、摂取量と代謝産物の尿中排泄量から推定した場合、

成人と変わらないというデータがあることから 25，26）、推定平均必要量、推奨量共に成人と同様の

方法で算定した。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦の付加量を、要因加算法で算定するデータはない。ナイアシンがエネルギー要求量に応じて

増大するという代謝特性を考慮し、エネルギー付加量に基づいて算定する方法が考えられるが、妊

婦では、トリプトファン - ニコチンアミド転換率が、非妊娠時に比べて増大 28）することにより、

付加量をまかなっている。したがって、付加量を設定する必要はない。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠期に高くなったトリプトファン - ニコチンアミド転換率は、出産後、速やかに非妊娠時の値

に戻る 28）。したがって、授乳婦には泌乳量を補う量の付加が必要である。授乳婦の付加量（推定

平均必要量）は、母乳中の濃度（2.0 mg/L）に泌乳量（0.78 L/日）を乗じ、相対生体利用率 60

％ 2，3）を考慮して算出すると 2.6 mg/日となり、丸め処理を行って 3 mg/日とした。付加量（推奨

量）は推奨量算定係数 1.2 を乗じると 3.1 mg/日となり、丸め処理を行って 3 mg/日とした。
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2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中ニコチンアミド濃度として 2.0 mg/L を採用した 6─8）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（2.0 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じ

ると 1.56 mg/日となるため、丸め処理を行って、2 mg/日とした。なお、この時期にはトリプトフ

ァンからニコチンアミドは供給されないものとし、摂取単位は mg/日とした 27）。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 3 mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　ニコチンアミドは動物性食品に存在するが、高い食品でも 10 mg/100 g 可食部程度である。ニコ

チン酸は、植物性食品に存在するが、高い食品でも数 mg/100 g 可食部程度である。通常の食品を

摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。

3─2．耐容上限量の設定方法
　ナイアシンの強化食品やサプリメントとしては、ニコチン酸、あるいはニコチンアミドが通常使

用されている。ナイアシンの食事摂取基準の表に示した数値は、強化食品由来及びサプリメント由

来のニコチン酸あるいはニコチンアミドの耐容上限量である。

　ニコチンアミドは 1 型糖尿病患者への、ニコチン酸は脂質異常症患者への治療薬として大量投与

された報告が複数ある。大量投与により、消化器系（消化不良、重篤な下痢、便秘）や肝臓に障害

（肝機能低下、劇症肝炎）が生じた例が報告されている。これらをまとめた論文 29）及び関連する

論文 29─32）から、ニコチンアミドの健康障害非発現量を 25 mg/kg 体重、ニコチン酸の健康障害非

発現量を 6.25 mg/kg 体重とした。この健康障害非発現量は成人における大量摂取データを基に設

定された値であるが、慢性摂取によるデータではないことから、不確実性因子を 5 として、成人の

ニコチンアミドの耐容上限量算定の参照値を 5 mg/kg 体重/日、ニコチン酸の耐容上限量算定の参

照値を 1.25 mg/kg 体重/日とし、各年齢区分の参照体重を乗じて、性別及び年齢階級ごとの耐容上

限量を算定した。

　なお、ニコチン酸摂取による軽度の皮膚発赤作用は一過性のものであり、健康上悪影響を及ぼす

ものではないことから、耐容上限量を設定する指標には用いなかった。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
4─1─1．発症予防との関連
　関連する論文はない。

4─1─2．重症化予防との関連
　ニコチン酸のグラム単位の投与が脂質異常症や冠動脈疾患に有効であるという報告はある 33）。

しかしながら、これらの治療に使用される量はニコチン酸の耐容上限量を超えており、食事での栄

養素摂取の範疇ではない。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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④ビタミン B6

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビタミン B6 活性を有する化合物として、ピリドキシン（PN）、ピリドキサール（PL）、ピリド

キサミン（PM）（図 7）がある。また、これらのリン酸化型であるピリドキシン 5́─ リン酸

（PNP）、ピリドキサール 5́─リン酸（PLP）、ピリドキサミン 5́─リン酸（PMP）は、消化管でビタ

ミン B6 にまで消化された後、体内に取り込まれるため、ビタミン B6 と等モルの活性を示す。食

事摂取基準はピリドキシン量（図 7）として設定した。

ピリドキシン ピリドキサール ピリドキサミン

HO HO

H3C H3C H3C

CH2OH CH2NH2
CH2OHCH2OH

CHO
HOCH2OH

NN N

図 7　�ビタミン B6 の構造式
ピリドキシン（PN、C8H11NO3＝169.2）、ピリドキサール（PL、C8H9NO3＝167.2）、
ピリドキサミン（PM、C8H12N2O2＝168.2）

1─2．機能
　ビタミン B6 はアミノ基転移反応、脱炭酸反応、ラセミ化反応などに関与する酵素の補酵素、ピ

リドキサール 5́─リン酸（PLP）として働いている。ビタミン B6 は免疫系の維持にも重要である。

ビタミン B6 が欠乏するとリノール酸からアラキドン酸への反応が低下する。ビタミン B6 の欠乏

により、ペラグラ様症候群、脂漏性皮膚炎、舌炎、口角症、リンパ球減少症が起こり、また成人で

は、うつ状態、錯乱、脳波異常、痙攣発作が起こる。また、ピリドキシンを大量摂取すると、感覚

性ニューロパシーを発症する。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中に含まれるビタミン B6 の多くは、リン酸化体である PLP や PMP として酵素たんぱく

質と結合した状態で存在している。食品を調理・加工する過程及び胃酸環境下でほとんどの PLP

及び PMP は遊離する。遊離した PLP 及び PMP のほとんどは消化管内の酵素、ホスファターゼに

よって加水分解され、ピリドキサール及びピリドキサミンとなった後、吸収される。一方、植物の

生細胞中にはピリドキシン 5β́─グルコシド（PNG）が存在する。PNG はそのままあるいは消化管

内で一部が加水分解を受け、ピリドキシンとなった後、吸収される。PNG の相対生体利用率は、

人においては 50％ と見積もられている 33）。消化過程は食品ごとに異なり、一緒に食べる他の食品

によっても影響を受ける。アメリカの平均的な食事におけるビタミン B6 の遊離型ビタミン B6 に

対する相対生体利用率は 75％ と報告されている 34）。一方、日本で食されている平均的な食事の場

合には相対生体利用率は 73％ と報告されている 2）。
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2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　たんぱく質摂取量当たりで算定した。

2─1─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　ビタミン B6 は、アミノ酸の異化やアミノ酸系神経伝達物質である生理活性アミンの代謝に関わ

っている。血漿中に存在する PLP は、体内組織のビタミン B6 貯蔵量をよく反映する 35）。血漿中

の PLP 濃度が低下した若年女性において、脳波パターンに異常が見られたという報告がある 36）。

未だ明確なデータは得られていないが、神経障害の発生などのビタミン B6 欠乏に起因する障害が

観察された報告を基に判断すると、血漿 PLP 濃度を 30 nmol/L に維持することができれば、これ

らの障害は観察されなくなる 37）。そこで、血漿 PLP 濃度を 30 nmol/L に維持できるビタミン B6

摂取量を推定平均必要量とすることにした。一方、ビタミン B6 の必要量は、たんぱく質摂取量が

増加すると増し、血漿 PLP 濃度は、たんぱく質当たりのビタミン B6 摂取量とよく相関する 38）。

血漿 PLP 濃度を 30 nmol/L に維持できるビタミン B6 量はピリドキシン摂取量として 0.014 mg/g

たんぱく質であり、相対生体利用率 73％ 2）で除して 1～69 歳の推定平均必要量算定の参照値

（0.014/0.73）とした。この値に、対象年齢区分のたんぱく質の食事摂取基準の推奨量を乗じて、推

定平均必要量を算定した。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　高齢者については、血漿 PLP が年齢の進行に伴って減少するという報告 39）はあるが、現時点で

は不明な点が多いため、成人と同様の方法で算定した。

2─1─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠期の中期から後期にかけて、血漿中 PLP 濃度が低下することは、人種を超えて共通に認め

られる現象である 42─54）。この低下した母親の血漿中 PLP 濃度を妊娠前や妊娠初期の値に維持すべ

きか、あるいは、妊婦特有の生理現象であると考えるかによって付加量の設定は異なる。

　日本人の食事摂取基準（2010 年版）では、妊娠時においても非妊娠時と同等の血中 PLP 濃度を

維持するために付加が必要であるという考え方を採用し、アメリカ・カナダの食事摂取基準が算定

した方法に 38）、日本人のビタミン B6 の相対生体利用率 2）を考慮して、付加量（推定平均必要量

0.7 mg/日。推奨量 0.8 mg/日）を設定した。ところが、日本人妊婦のビタミン B6 摂取量（約 1 

mg/日）55）は、妊婦の推定平均必要量である 1.7 mg/日には達していないにもかかわらず、ビタミ

ン B6 欠乏の報告例はないことから、付加量について再検討した。

　ビタミン B6 は、セロトニンの合成を含めトリプトファン代謝産物の生成量に深く関わっている

が、ビタミン B6 の不足は、これらトリプトファン代謝産物量の一様な減少をもたらさず、不足に

より増大する代謝産物もある。妊娠後期におけるトリプトファン代謝変動が、妊婦と胎児に与える

影響はよく分かっていない。

　妊娠後期における血漿 PLP 濃度の低下については、妊婦特有の生理状態、すなわち胎児の要求

量の増加によって生じるものと考えられる 48）。その低下の機構として、母体側から胎児がビタミ

ン B6 を獲得するために、胎盤からアルカリホスファターゼが母親の血漿中に放出され、その結果

として PLP→PL の反応が亢進し、かつ胎盤の PL 輸送系も同時に高まることによるものと考えら

れている 46，50─52）。
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　非妊娠時の血漿 PLP 濃度は 30 nmol/L であり、妊娠後期にこれを維持するためには 4～10 mg/

日のピリドキシンの付加が必要であるとの報告がある 42，46，51，54）。これらの量は、日本人のビタミ

ン B6 の摂取状況から考えて、達成できる摂取量とかけ離れており、食事とは別にビタミン B6 を

投与しない限り、血漿 PLP 濃度を 30 nmol/L に維持できないということになる。Lui らが 35）提案

しているビタミン B6 欠乏が認められない血漿 PLP 濃度は、20 nmol/L である。また、非妊娠時で

は血漿 PLP 濃度が 10 nmol/L を切ると、異常な脳波パターンが観察される被検者が見られるとの

報告がある 36）。さらに、日本人妊婦を対象とした研究において、妊娠中期・後期における血漿

PLP 濃度は、各々 23.3±16.7、18.3±12.5 nmol/L（平均値±標準偏差）であった 55）。したがって、

妊娠期におけるビタミン B6 の代謝特性から見た場合、ビタミン B6 の付加量を設定する必要性は

低いと考えられる。

　一方、妊娠期には胎盤や胎児に必要な体たんぱく質の蓄積が必要であり、それに伴い、たんぱく

質の必要量が増し、アミノ酸代謝が亢進する。

　以上のことから、妊婦のビタミン B6 の付加量は、胎盤や胎児に必要な体たんぱく質の蓄積を考

慮して、設定した。すなわち、成人（非妊娠時）でのピリドキシンの推定平均必要量算定の参照値

（1 g たんぱく質当たり 0.014 mg）と妊娠期のたんぱく質の蓄積量を基に算定し、これに相対生体

利用効率を考慮した値とした。妊娠期においては、多くの栄養素の栄養効率が高くなるが、ビタミ

ン B6 に関するデータは見当たらないので、妊娠期においても食事性ビタミン B6 のピリドキシン

に対する相対生体利用効率を 73％ とした 2）。

　・妊娠初期
（0.014 mg/g たんぱく質×0 g/日（p. 98 参照）＝0 mg/日）÷0.73＝0 mg/日

　・妊娠中期
（0.014 mg/g たんぱく質×1.94 g/日（p. 98 参照）＝0.027 mg/日）÷0.73

＝0.037 mg/日

　・妊娠後期
（0.014 mg/g たんぱく質×8.16 g/日（p. 98 参照）＝0.114 mg/日）÷0.73＝0.156 mg/日

　したがって、妊娠期のビタミン B6 付加量の推定平均必要量は、初期は 0 mg、中期は 0.037 mg、

後期は 0.156 mg と算定される。推奨量は、これらの値に推奨量算定係数 1.2 を乗じて、初期 0 mg、

中期 0.044 mg、後期 0.187 mg と算定される。

　これらの算定値はあくまでも妊婦のたんぱく質要求量の増大に基づいた数値であり、妊娠期は

個々人によるたんぱく質要求量が著しく異なる。妊娠期は特に代謝が亢進される時期であることか

ら、妊娠後期で算定された値を，妊娠期を通じた必要量とした。

　以上により、妊婦のビタミン B6 付加量（推定平均必要量）は、妊娠後期のたんぱく質要求量の

増大から算定された 0.156 mg/日を丸め処理した 0.2 mg/日とした。推奨量は、推定平均必要量に

推奨量算定係数 1.2 を乗じた 0.187 mg/日を丸め処理を行い、0.2 mg/日とした。

2─1─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度（0.25 mg/L）に泌乳量（0.78 L/日）9，10）

を乗じ、相対生体利用率（73％）2）を考慮して算出（0.25 mg/L×0.78 L/日÷0.73）すると 0.267 

mg/日となり、丸め処理を行って 0.3 mg/日とした。付加量（推奨量）は推奨量算定係数 1.2 を乗

じると 0.32 mg/日となり、丸め処理を行って 0.3 mg/日とした。
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2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のビタミン B6 の濃度として、0.25 mg/L を採用した 40，41）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.25 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じ

ると 0.195 mg/日となるため、丸め処理をして、0.2 mg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 0.3 mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのビタミン B6 含量が 1 mg を超える食品は存在しない。通常の

食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。

3─2．耐容上限量の設定方法
　ピリドキシン大量摂取時（数 g/日を数か月程度）には、感覚性ニューロパシーという明確な健

康障害が観察される 56）。この感覚性ニューロパシーを指標として耐容上限量を設定した。手根管

症候群の患者 24 人（平均体重 70 kg）にピリドキシン 100～300 mg/日を 4 か月投与したが、感覚

神経障害は認められなかったという報告がある 57）。この報告から、健康障害非発現量を 300 mg/

日とした。この健康障害非発現量は成人における大量摂取データを基に設定された値であるが、慢

性摂取によるデータではないことなどから、不確実性因子を 5 として、耐容上限量をピリドキシン

として 60 mg/日とした。体重 1 kg 当たりでは 0.86 mg/kg 体重/日となる。この値に各年齢区分の

参照体重を乗じて、性別及び年齢階級ごとの耐容上限量を算定した。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
4─1─1．発症予防との関連
　1997 年に初めて、ビタミン B6 が大腸がんの予防因子であることが報告された 58）。我が国におい

ては、Ishihara らが 59）、ビタミン B6 摂取量と大腸がんとの関係の調査から、男性においてビタミ

ン B6 摂取量が最も少ないグループ（平均摂取量は 1.02 mg/日）に比べ、それよりも多いグループ

（～1.80 mg/日）で 30～40％ リスクが低かったと報告している。ビタミン B6 が大腸がんの予防因

子となり得ると考えられる 60）。日本人のデータを採用すると、ビタミン B6 の目標量は 2 mg/日程

度と試算されるが、食事調査方法が食物頻度調査法であること及び報告数が一例であることから、

目標量の設定は見送った。
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4─1─2．重症化予防との関連
　関連する論文はない。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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⑤ビタミン B12

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　ビタミン B12 は、コバルトを含有する化合物（コバミド）であり、アデノシルコバラミン、メチ

ルコバラミン、スルフィトコバラミン、ヒドロキソコバラミン、シアノコバラミンがある。食事摂

取基準の数値はシアノコバラミン量（図 8）として設定した。
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図 8　�シアノコバラミンの構造式�
（C68H88CoN14O14P、分子量＝1355.37）

1─2．機能
　ビタミン B12 は、奇数鎖脂肪酸やアミノ酸（バリン、イソロイシン、トレオニン）の代謝に関与

するアデノシル B12 依存性メチルマロニル CoA ムターゼと 5─メチルテトラヒドロ葉酸とホモシス

テインから、メチオニンの生合成に関与するメチルビタミン B12 依存性メチオニン合成酵素の補酵

素として機能する。ビタミン B12 の欠乏により、巨赤芽球性貧血、脊髄及び脳の白質障害、末梢神

経障害が起こる。

1─3．消化、吸収、代謝
　食品中のビタミン B12 はたんぱく質と結合しており、胃酸やペプシンの作用で遊離する。遊離し

たビタミン B12 は唾液腺由来のハプトコリンと結合し、次いで十二指腸においてハプトコリンが膵

液中のたんぱく質分解酵素によって部分的に消化される。ハプトコリンから遊離したビタミン B12

は、胃の壁細胞から分泌された内因子へ移行する。内因子-ビタミン B12 複合体は腸管を下降し、

主として回腸下部の刷子縁膜微絨毛に分布する受容体に結合した後、腸管上皮細胞に取込まれる。

　消化過程は食品ごとに異なり、一緒に食べる他の食品によっても影響を受ける。正常な胃の機能

を有した健康な成人において、食品中のビタミン B12 の吸収率はおよそ 50％ とされている 61，62）。

食事当たり 2μg 程度のビタミン B12 で内因子を介した吸収機構が飽和するため 63，64）、それ以上ビ

タミン B12 を摂取しても生理的には吸収されない。よって、ビタミン B12 を豊富に含む食品を多量
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に摂取した場合、吸収率は顕著に減少する。また、胆汁中には多量のビタミン B12 化合物が排泄さ

れるが（平均排泄量 2.5μg/日）、約 45％ は内因子と結合できない未同定のビタミン B12 類縁化合

物である 61）。胆汁中に排泄される真のビタミン B12 の半数は腸肝循環により再吸収され、残りは

糞便へ排泄される。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　内因子を欠損した悪性貧血患者が貧血を治癒するために必要な量を基に算定された数値である。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　内因子を介した特異な吸収機構や多量のビタミン B12 が腸肝循環しているため、健康な成人で推

定平均必要量の評価はできない。そこで、ビタミン B12 欠乏症（悪性貧血）患者の研究データを用

いた。ビタミン B12 の必要量は、悪性貧血患者に様々な量のビタミン B12 を筋肉内注射し、血液学

的性状（平均赤血球容積が 101 fL 未満）及び血清ビタミン B12 濃度（100 pmol/L 以上）を適正に

維持するために必要な量を基にして算定した。

　悪性貧血患者を対象としてビタミン B12 投与量を 0.1～10μg/日まで変化させた研究によると、

赤血球産生能は 0.1μg/日で応答し 64）、0.5～1.0μg/日で最大を示した 65）。また、7 人の悪性貧血患

者に 0.5～4.0μg/日のビタミン B12 を投与した結果、1.4μg/日で半数の患者の平均赤血球容積が改

善された 66）。これらの研究結果から、1.5μg/日程度がビタミン B12 の必要量と考えられる。

　ところで、悪性貧血患者では内因子を介したビタミン B12 の腸管吸収機構が機能できないので、

胆汁中に排泄されたビタミン B12 を再吸収することができない。よって、その損失量（悪性貧血患

者の胆汁中のビタミン B12 排泄量：0.5μg/日）を差し引くことで、正常な腸管吸収能力を有する健

康な成人における必要量が得られ、1.0μg/日となる。これを吸収率（50％）を考慮し、推定平均

必要量は 2.0μg/日と算定した（図 9）。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ、

2.4μg/日とした。

悪性貧血症患者を正常に保つために
　必要な平均的な筋肉内ビタミン B12 投与量 1.5μg/日
悪性貧血症患者は胆汁中のビタミン B12 を
　再吸収できないので損失量を差し引く －0.5μg/日

小計（健康な成人に吸収されたビタミン B12 の必要量） 1.0μg/日
吸収率（50％）を補正 ÷0.5

健康な成人の食品からのビタミン B12 の推定平均必要量 2.0μg/日
推奨量　＝　推定平均必要量　×　1.2　＝ 2.4μg/日

図 9　 悪性貧血患者の研究結果に基づく健康な成人の推定平均必要量 
の算定方法のまとめ

　血清ビタミン B12 濃度は男性に比べて女性で高いことが報告 67─69）されているが、その詳細は明

確になっていないこともあり、男女差は考慮しなかった。男女間の計算値が異なった場合は、低い

値の方を採用した。
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　小児については、成人（18～29 歳）の値を基に、体重比の 0.75 乗を用いて推定した体表面積比

と、成長因子を考慮した次式、（対象年齢区分の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因

子）を用いて算定した。

　50 歳以上の中高齢者は萎縮性胃炎などで胃酸分泌の低い人が多く 70）、食品中に含まれるたんぱ

く質と結合したビタミン B12 の吸収率が減少している 71）。しかし、中高年者のビタミン B12 の吸収

率に関するデータがないことから、50 歳以上でも推定平均必要量及び推奨量は、成人（18～49 歳）

と同じ値とした。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　胎児の肝臓中のビタミン B12 量から推定して、胎児は平均 0.1～0.2μg/日のビタミン B12 を蓄積

する 73，74）。そこで、妊婦に対する付加量として、中間値の 0.15μg/日を採用し、吸収率（50％）

を考慮して、0.3μg/日を付加量（推定平均必要量）とした。付加量（推奨量）は推奨量算定係数

1.2 を乗じると 0.36μg/日となり、丸め処理を行って 0.4μg/日とした。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度（0.45μg/L）に泌乳量（0.78 L/日）を乗

じ、吸収率（50％）を考慮して算出（0.45μg/L×0.78 L/日÷0.5）すると 0.702μg/日となり、丸め

処理を行って 0.7μg/日とした。付加量（推奨量）は、推奨量算定係数 1.2 を乗じると 0.84μg/日と

なり、丸め処理を行って 0.8μg/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のビタミン B12 濃度として、0.45μg/L を採用した 7，8，72）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.45μg /L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じ

ると 0.35μg/日となるため、丸め処理をして、0.4μg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 0.5μg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　小腸での吸収機構において、胃から分泌される内因子によって吸収量が調節されている。通常の

食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。
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3─2．耐容上限量の設定
　ビタミン B12 は胃から分泌される内因子を介した吸収機構が飽和すれば食事中から過剰に摂取し

ても吸収されない 66，75）。また、大量（500μg 以上）のシアノコバラミンを経口投与した場合でも

内因子非依存的に投与量の 1％ 程度が吸収されるのみである 66）。さらに非経口的に大量（2.5 mg）

のシアノコバラミンを投与しても過剰症は認められていない 76）。このように現時点でビタミン B12

の過剰摂取が健康障害を示す科学的根拠がないため、耐容上限量は設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
4─1─1．発症予防との関連
　50 歳以上の多くの中高齢者は萎縮性胃炎などで胃酸分泌量が低下し 70）、食品中に含まれるたん

ぱく質と結合したビタミン B12 の吸収率が減少する 71）。特に高齢者では、加齢による体内ビタミ

ン B12 貯蔵量の減少に加え、食品たんぱく質に結合したビタミン B12 の吸収不良によるビタミン

B12 の栄養状態の低下と神経障害の関連が報告されている 77）。このような中高齢者の多くは、胃酸

分泌量は低下していても内因子は十分量分泌されており、遊離型のビタミン B12 の吸収率は減少し

ない 78）。ビタミン B12 欠乏状態の高齢者に遊離型ビタミン B12 強化食品やビタミン B12 を含むサプ

リメントを数か月間摂取させるとビタミン B12 の栄養状態が改善されることが報告 79，80）されてい

る。最近、ビタミン B12 の栄養状態を示す各種バイオマーカーが適正となり、血清ビタミン B12 濃

度が飽和するには 6～10μg/日のビタミン B12 の摂取が必要であることが報告された 81）。加齢に伴

う体内ビタミン B12 貯蔵量の減少に備えるためには、若年成人からビタミン B12 を 6～10μg/日程

度摂取することで体内ビタミン B12 貯蔵量を増大させ、高濃度に維持させておくことが必要であ

る。

4─1─2．重症化予防との関連
　関連する論文はない。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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⑥葉酸

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　葉酸は、p- アミノ安息香酸にプテリン環が結合し、もう一方にグルタミン酸が結合した構造であ

り、プテロイルモノグルタミン酸を基本骨格とした化合物である。天然に存在している葉酸は、グ

ルタミン酸が 1 個から数個結合している。その結合様式はγ（ガンマ）結合である。葉酸とは、狭

義にはプテロイルモノグルタミン酸を指すが、広義には補酵素型、すなわち、還元型、一炭素単位

置換型及びこれらのポリグルタミン酸型も含む総称名である。日本食品標準成分表 2010 に記載さ

れた値は広義の意味の葉酸の値を、図 10 に示したプテロイルモノグルタミン酸量として示したも

のである。そこで、食事摂取基準の数値もプテロイルモノグルタミン酸量として設定した。

図 10　�プテロイルモノグルタミン酸（PGA）の構造
式（C19H19N7O6 分子量＝441.40）
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1─2．機能
　葉酸の補酵素型であるポリグルタミン酸型のテトラヒドロ葉酸は、一炭素化合物の輸送単体とし

て機能する。葉酸は、赤血球の成熟やプリン体及びピリミジンの合成に関与している。葉酸の欠乏

症は、巨赤芽球性貧血（ビタミン B12 欠乏症によるものと鑑別できない）である。母体に葉酸欠乏

症があると、胎児の神経管閉鎖障害や無脳症を引き起こす。また、動脈硬化の引き金になるホモシ

ステインの血清値を高くする。

1─3．消化、吸収、代謝
　食品中の葉酸の大半は補酵素型の一炭素単位置換のポリグルタミン酸型として存在し、酵素たん

ぱく質と結合した状態で存在している。このポリグルタミン酸型の補酵素型葉酸は、サプリメント

として使用されているプテロイルモノグルタミン酸に比べ加熱調理によって活性が失われやすい。

食品を調理・加工する過程及び胃酸環境下でほとんどのポリグルタミン酸型の葉酸補酵素型はたん

ぱく質と遊離する。遊離したポリグルタミン酸型の補酵素のほとんどは腸内の酵素によって消化さ

れ、モノグルタミン酸型の葉酸となった後、小腸から吸収される。

　消化過程は食品ごとに異なり、一緒に食べる他の食品によっても影響を受ける。食品中の葉酸の

相対生体利用率はプテロイルモノグルタミン酸と比べ 25～81％ と報告によってばらつきが大き

い 82─84）。日本で食されている平均的な食事中の葉酸の遊離型プテロイルモノグルタミン酸に対す

る相対生体利用率は 50％ と報告されている 3）。

　食事性葉酸のほとんどは、消化管内で消化され、5─メチルテトラヒドロ葉酸のモノグルタミン酸
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型となり、促通拡散あるいは受動拡散によって血管内に輸送された後、細胞内に入る。しかしなが

ら、ポリグルタミン酸型となるまでは、細胞に保持されない。ポリグルタミン酸型となるには、5─

メチルテトラヒドロ葉酸のモノグルタミン酸型をテトラヒドロ葉酸に変換しなければならない。こ

の反応を触媒する酵素がビタミン B12 を必要とするメチオニン合成酵素である。つまり、食事性葉

酸を補酵素型葉酸に転換するためには、メチオニン合成酵素が必須である。

　サプリメントとして使用されているプテロイルモノグルタミン酸の栄養学上の欠点は、一定濃度

を超えると、そのままの形で細胞に取り込まれ、モノグルタミン酸型のジヒドロ葉酸、テトラヒロ

ド葉酸を経て、ポリグルタミン酸化され、dUMP→dTMP 反応の補酵素となる 5,10─メチレンテト

ラヒドロ葉酸のポリグルタミン酸型に変換されてしまう。つまり、メチオニン合成酵素非依存的に

DNA 合成に必要な dTMP を産生してしまうことである。この現象は、ビタミン B12 欠乏患者の骨

髄中でみられる赤血球の産生低下をマスクしてしまう。このような場合、より軽い症状である大赤

血球性貧血が顕在化せず、より深刻な神経疾患症状が進行し、ビタミン B12 欠乏の発見を遅らせる

こととなる。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　食事性葉酸の相対生体利用率は食品によってかなり異なり、一緒に食べる食品によっても影響を

受ける。食品は、ポリグルタミン酸鎖と一炭素単位を結合した種々の還元型葉酸を含んでいる。こ

のポリグルタミン酸は空腸の冊子縁膜に存在するコンジュガーゼによって加水分解を受け、モノグ

ルタミン酸型となった後、特異的なトランスポータによって、能動的に吸収されて、粘膜細胞内で

はモノグルタミン酸型として存在する。コンジュガーゼは亜鉛を補欠分子族とする酵素である。こ

の酵素活性を阻害する化合物を含む食品として、オレンジジュースとバナナが有名である 85）。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　体内の葉酸栄養状態を表す生体指標として、短期的な指標である血清中葉酸ではなく、中・長期

的な指標である赤血球中葉酸濃度と血漿総ホモシステイン値の維持（14μmol/L 未満）についての

報告 86─89）を基に検討した結果、赤血球中の葉酸濃度を 300 nmol/L 以上に維持できる最小摂取量

を成人（18～29 歳）の推定平均必要量と考え、200μg/日とした。推奨量は、推定平均必要量に推

奨量算定係数 1.2 を乗じた 240μg/日とした。また、必要量に性差があるという報告が見られない

ため、男女差はつけなかった。男女間で計算値に差異が認められた場合は、低い値を採用した。

　小児については、成人（18～29 歳）の値を基に体重比の 0.75 乗を用いて推定した体表面積比と、

成長因子を考慮したを次式（対象年齢区分の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

を用いて算定した。

　50 歳以上の中高年齢者において、葉酸の生体利用のパターンは若年成人とほぼ同様であると考

えられる 89）。このことを考慮して、50 歳以上でも成人（18～29 歳）と同じ値とした。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠中に発生した大赤血球性貧血は妊娠が終わると自然に治ってしまうことから 88）、妊娠は葉

酸の必要量を増大させると考えられている。通常の適正な食事摂取時に 100μg/日のプテロイルモ
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ノグルタミン酸を補足すると妊婦の赤血球の葉酸レベルを適正量に維持することができたというデ

ータ 90，91）があるので、この値を採用した。この値を食事性葉酸の値に換算すると 200μg/日（100

÷0.5、相対生体利用率を 50％ とした 3，82））となり、これを妊娠時の付加量（推定平均必要量）と

した。付加量（推奨量）は推奨量算定係数 1.2 を乗じて、240μg/日とした。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度（54μg/L）6─8）に泌乳量（0.78 L/日）9，10）

を乗じ、相対生体利用率（50％）3，82）を考慮して算定（54μg/L×0.78 L/日÷0.5）すると 84μg/日

となり、丸め処理を行って 80μg/日とした。付加量（推奨量）は推奨量算定係数 1.2 を乗じると

101μg/日となり、丸め処理を行って 100μg/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中の葉酸の濃度として 54μg/L を採用した 6─8）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（54μg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じる

と 42μg/日となるため、丸め処理をして、40μg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 60μg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりの葉酸含量が 300 μg を超える食品は、肝臓を除き存在しない。

通常の食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。

3─2．耐容上限量の設定方法
　アメリカにおいて、プテロイルモノグルタミン酸強化食品を摂取している人の血清葉酸値が高い

ことに起因する健康障害（悪性貧血のマスキング、神経障害など）が報告されている 92）。過剰に

摂取されたプテロイルモノグルタミン酸によって生じる健康障害として、悪性貧血のマスキング 93─96）

が耐容上限量算定の最も重要な論点である。ビタミン B12 が不足している人に大量のプテロイルモ

ノグルタミン酸を摂取させると、大赤血球性貧血の発生をマスクし、より一層重篤な疾病である後

外側脊髄変性を進行させるというものである 93─96）。このマスキングの機序として、プテロイルモ

ノグルタミン酸から生成するジヒドロプテロイルモノグルタミン酸によるチミジレートシンターゼ

活性の阻害 97）（この酵素活性の阻害は dTMP の生成量の低下を引き起こし、結果として DNA 合

成を阻害する）、ホスホリボシルアミノイミダゾールカルボキサミドトランスホルミラーゼ活性の
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阻害 98）（プリン塩基の de novo 生合成経路の酵素の一つであるため、この酵素活性の低下はプリ

ン塩基量の低下をもたらし、結果的に DNA 合成を阻害する）である。5,10─メチレンテトラヒドロ

葉酸還元酵素活性の阻害 99）（ビタミン B12 酵素のメチオニンシンターゼの基質の一つとなる 5─メ

チルテトラヒドロ葉酸を生成する酵素の一つ）が考えられる。すなわち、プテロイルモノグルタミ

ン酸は葉酸が関わる一炭素転移反応において、両刃の剣となる。つまり、ある量を超えると、プテ

ロイルモノグルタミン酸は葉酸の拮抗剤となることを意味する。

　神経管閉鎖障害の予防のために妊娠前及び妊娠初期の葉酸補給が勧められ、プテロイルモノグル

タミン酸が摂取されている。神経管閉鎖障害の予防につながることは明らかであるが、一方で、悪

影響（神経障害）も報告され始めた。したがって、プテロイルモノグルタミン酸の耐容上限量を設

定する必要がある。

　プテロイルモノグルタミン酸の耐容上限量を導き出す量・反応実験の報告は見当たらない。そこ

で、アメリカ・カナダの食事摂取基準の葉酸の項にまとめられている表 8─13100）のデータ、すなわ

ち、妊娠可能な女性において、神経管閉鎖障害の発症及び再発を予防するために、受胎前後の 3 か

月以上の間、0.36～5 mg/日のプテロイルモノグルタミン酸が投与されているが、神経障害の報告

はない、という根拠から、健康障害非発現量を最大値の 5 mg/日とし、女性（19～30 歳）の参照

体重（57 kg）の値から 101）、88μg/kg 体重/日とし、UF を 5 として、耐容上限量算定の参照値を

18μg/kg 体重/日とした。この値に各年齢区分の参照体重を乗じ、性別及び年齢階級ごとの耐容上

限量を算出し、平滑化した。ただし、葉酸の耐容上限量に関する情報は、多くが女性に限られてい

るので、男性においても、女性の値を採用した。

3─3．妊娠可能な女性への注意事項
　胎児の神経管閉鎖障害とは、受胎後およそ 28 日で閉鎖する神経管の形成異常であり、臨床的に

は無脳症・二分脊椎・髄膜瘤などの異常を呈する。神経管閉鎖障害の発症は遺伝要因などを含めた

多因子による複合的なものであり、その発症は葉酸摂取のみにより予防できるものではないが、受

胎前後のプテロイルモノグルタミン酸（化学構造式は図 9 に示した。食品中に存在する主要な葉

酸の化学形態である 5─メチルテトラヒドロ葉酸のポリグルタミン酸型の予防効果は不明）投与が、

神経管閉鎖障害のリスク低減に有効であることは数多くの研究から明らかになっている 102─113）。葉

酸代謝に関連する酵素（メチレンテトラヒドロ葉酸還元酵素）の遺伝子多型が神経管閉鎖障害の発

生リスクと関連するという報告が見られる 102─113）。そのほかに、プテロイルモノグルタミン酸摂取

によってリスク低減が期待される胎児奇形として、口唇・口蓋裂 114，115）や先天性心疾患 115）があ

げられている。したがって、最も重要な神経管の形成期に、母体が十分な葉酸栄養状態であること

が望ましい。しかし、受胎の時期の予測は困難であるし、どの程度のプテロイルモノグルタミン酸

摂取が望ましいのか、量・反応関係が明らかな実験報告はない。そこで、受胎前後の 3 か月以上の

間、0.36～5 mg/日のプテロイルモノグルタミン酸が投与されていたという報告 102─113）とプテロイ

ルモノグルタミン酸には多量摂取による健康障害があることから、最も低い数値である 0.36 mg/

日を神経管閉鎖障害発症の予防量とし、平滑化して 0.4 mg/日とした。

　なお、プテロイルモノグルタミン酸として 400μg/日という量は、食事性葉酸に換算すると、2

倍の 800μg/日に相当する。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
4─1─1．発症予防との関連
4─1─1─1．血漿ホモシステイン濃度と心血管疾患・脳血管障害の関連の関係
　葉酸摂取量と脳卒中、心筋梗塞など循環器疾患発症率との関連は観察研究、特にコホート研究で

の報告が複数あり 116─119）、そのうちの幾つかは有意な負の関連を認めている 116，118）。そのため、葉

酸のサプリメント（プテロイルモノグルタミン酸）を用いた介入試験（無作為割付比較試験）が相

当数行われている。予防効果があるとする結果を得たものが多いが 117）、その結果は必ずしも一致

していない 120）。このように介入試験と観察研究との不一致、介入試験同士の結果の不一致、さら

に観察研究の結果の解釈など、解決すべき点が多い。また、介入試験のビタミンの投与量が非栄養

量の投与であること、観察疫学的手法による結果は、葉酸以外の B 群ビタミン、例えば、ビタミ

ン B2、ビタミン B6、ナイアシンなどの効果及び野菜類に含まれる多種多様なポリフェノールによ

る効果の可能性を見逃している可能性がある。

4─1─1─2．がんとの関係
　プテロイルモノグルタミン酸の摂取は、妊婦において生まれてくる子どもの神経管欠損症を予防

することが、これまでの疫学実験で示されているが、一方でがん発症リスクとの関連が懸念されて

いた。約 5 万人を対象にしたメタ・アナリシスの結果、プテロイルモノグルタミン酸を長期にわ

たって摂取しても、がん発症リスクは増大も減少もしないことが報告された 121）。

4─1─2．重症化予防との関連
　関連する論文はなかった。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はなく、目標量の設定はしなかった。
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⑦パントテン酸

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　パントテン酸の構造式を図 11 に示した。食事摂取基準は、パントテン酸量で設定した。パント

テン酸は、細胞中では補酵素 A（コエンザイム A、CoA）、アシル CoA、アシルキャリアたんぱく

質（ACP）、4́─ホスホパンテテインとして存在する。これらは消化管でパントテン酸にまで消化さ

れたのち、体内に取り込まれるため、パントテン酸と等モルの活性を示す。
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図 11　�パントテン酸の構造式�
（C9H17NO5、分子量＝219.24）

1─2．機能
　パントテン酸の生理作用は、CoA や ACP の補欠分子族である 4́─ホスホパンテテインの構成成

分として、糖及び脂肪酸代謝に関わっている。パントテン酸は、ギリシャ語で「どこにでもある

酸」という意味で、広く食品に存在するため、ヒトでの欠乏症はまれである。パントテン酸が不足

すると、細胞内の CoA 濃度が低下するため、成長停止や副腎傷害、手や足のしびれと灼熱感、頭

痛、疲労、不眠、胃不快感を伴う食欲不振などが起こる。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中のパントテン酸の大半は補酵素型の CoA の誘導体であるアセチル CoA やアシル CoA

として存在している。また、ホスホパンテテインのように、酵素たんぱく質と結合した状態で存在

している形もある。食品を調理・加工する過程及び胃酸環境下でほとんどの CoA 及びホスホパン

テテイン誘導体は酵素たんぱく質と遊離する。遊離した CoA 及びパンテテイン誘導体のほとんど

は腸内の酵素によって消化され、パントテン酸となった後、吸収される。消化過程は食品ごとに異

なり、一緒に食べる他の食品によっても影響を受ける。日本で食されている平均的な食事中のパン

トテン酸の遊離型パントテン酸に対する相対生体利用率は 70％ 程度であると報告されている 2，3）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　パントテン酸は脂肪酸代謝と深い関わりがある。例えば、母乳の脂肪含量は 34.4 g/L であ

り 122）、乳児の脂肪エネルギー比は 50％ と高い。母乳のパントテン酸含量も 5 mg/L と高い 6，8）。

ちなみに、脂肪 1 g 当たりでは、0.14 mg/g 脂肪となる。
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2─2．目安量の設定方法
2─2─1．成人・小児（目安量）
　パントテン酸欠乏症を実験的に再現できないため推定平均必要量を設定できない。そこで、摂取

量の値を用いて、目安量を算定した。

　小児及び成人（1～69 歳）の摂取量は、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 123）の結果の中央

値によると 3～7 mg/日である。中央値と平均値にはずれがあるものの、日本人の若年成人女性を

対象とした食事調査 124）では平均値は 4.6 mg/日と報告されている。また、日本人の男女成人（32

～76 歳）を対象とした食事調査においても、平均値で、男性は 7 mg/日、女性は 6 mg/日であっ

たと報告されている 125）。この摂取量で欠乏が出たという報告はないので、今回は、性別及び年齢

階級ごとの平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 123）の結果の中央値を目安量とした。ただし、11

歳以下の各年齢階級において男女の体格に明らかな差はないことから、男女の平均値を目安量に用

いた。

　高齢者について特別の配慮が必要であるというデータはないため、70 歳以上においても平成 22

年、23 年国民健康・栄養調査 123）の結果の中央値を用いて目安量とした。

2─2─2．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のパントテン酸の濃度として 5.0 mg/L を採用した 6，8）。

　0～5 か月の乳児は、母乳中の濃度（5.0 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じると 3.9 

mg/日となるため、丸め処理をして、4 mg/日を目安量とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の目安量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算出。次

に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得られた 3 

mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

2─2─3．妊婦（目安量）
　妊婦の付加量を、要因加算法で算定するデータはない。また、パントテン酸がエネルギー要求量

に応じて増大するという代謝特性をもっているが、根拠を示すデータがない。したがって、平成

19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査の結果から算出された妊婦のパントテン酸摂取量 126）の

中央値を丸めて 5 mg/日とした。

2─2─4．授乳婦（目安量）
　授乳婦の付加量を、母乳中の濃度（5.0 mg/L）に泌乳量（0.78 L/日）を乗じ、相対生体利用率

（70％）2，3）を考慮して計算すべきとする考え方もあるが、パントテン酸は目安量であるため、既

に必要量以上の数値が示されている。そこで、児の発育に問題ないと想定される平成 19 年から 23

年までの国民健康・栄養調査の結果から算出された授乳婦のパントテン酸摂取量 126）の中央値を丸

めて 5 mg/日とした。
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3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのパンテトン酸含量が 5 mg を超える食品は、肝臓を除き存在

しない。通常の食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当た

らない。

3─2．耐容上限量の設定
　ヒトにパントテン酸のみを過剰に与えた報告は見当たらない。注意欠陥障害児に、パントテン酸

カルシウムと同時に、ニコチンアミド、アスコルビン酸、ピリドキシンを大量に 3 か月間にわたり

与えた実験では、一部の者が、吐き気、食欲不振、腹部の痛みを訴えて、実験を途中で止めたと記

載されている 127）。しかしながら、耐容上限量を設定できるだけのデータが十分ではないので、設

定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
　発症予防及び重症化予防に関連した論文はなかった。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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⑧ビオチン

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ビオチンの構造式を図 12 に示した。食事摂取基準は、ビオチン量で設定した。ビオチンとは、

図 12 に示した構造式を有する化合物で、正式な化学名は、5─〔（3aS、4S、6aR）─2─オキソヘキサヒ

ドロ─1H─チエノ［3、4─d］イミダゾール─4─イル〕ペンタノン酸である。d─ 異性体のみが生理作用を

有する。
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図 12　�ビオチンの構造式
（C10H16N2O3S、分子量＝244.3）

1─2．機能
　ビオチンは、ピルビン酸カルボキシラーゼの補酵素であるため、欠乏すると乳酸アシドーシスな

どの障害が起きる。ビオチンは、抗炎症物質を生成することによってアレルギー症状を緩和する作

用がある。ビオチン欠乏症は、リウマチ、シェーグレン症候群、クローン病などの免疫不全症だけ

ではなく、1 型及び 2 型の糖尿病にも関与している。ビオチンが欠乏すると、乾いた鱗状の皮膚炎、

萎縮性舌炎、食欲不振、むかつき、吐き気、憂鬱感、顔面蒼白、性感異常、前胸部の痛みなどが惹

起される。

1─3．消化、吸収、代謝
　生細胞中のビオチンは、ほとんどがたんぱく質中のリシンと共有結合した形で存在する。食品の

調理・加工過程において、ほとんど遊離型になることはない。消化管においては、まずたんぱく質

が分解を受け、ビオチニルペプチドやビオシチンとなる。これらが加水分解された後、最終的にビ

オチンが遊離され、主に空腸から吸収される。消化過程は食品ごとに異なり、一緒に食べる他の食

品によっても影響を受ける。相対生体利用率を網羅的に検討した報告は見当たらない。日本で食さ

れている平均的な食事中のビオチンの遊離型ビオチンに対する相対生体利用率は 80％ 程度である

と報告されている 3）。卵白に含まれる糖たんぱく質であるアビジンは、ビオチンと不可逆的に結合

するため、ビオチンの吸収を妨げる。
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2．欠乏の回避

2─1．目安量の設定方法
2─1─1．成人・小児（目安量）
　推定平均必要量を設定するに足る実験データはない。一日当たりのビオチン摂取量は、トータル

ダイエット法による調査では、アメリカ人で 35.5μg/日 128）、日本人で 45.1μg/日 129）や 60.7μg/

日 130）などの報告がある。なお、日本食品標準成分表 201018）にビオチン含量が初めて掲載され、

この成分表を用いて計算された値として、約 30μg/日 131）と約 50μg/日が 132）報告されている。

しかしながら、この食品成分表 18）に掲載された食品の多くは、ビオチンの成分値が測定されてい

ない。そのため、今回の算定には、従来のトータルダイエット法による値を採用し、成人（18～69

歳）の目安量を 50μg/日とした。

　小児については、成人（18～29 歳）の目安量の 50μg/日を基に、体重比の 0.75 乗を用いて推定

した体表面積比と、成長因子を考慮した次式、（対象年齢区分の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75

×（1＋成長因子）を用いて計算した。必要量に性差があるという報告が見られないため、男女差は

つけなかった。男女間で計算値に差異が認められた場合は、低い値を採用した。

　高齢者に関するデータはほとんどないため、成人と同じ値とした。

2─1─2．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のビオチンの濃度として 5μg/L を採用した 7，8，133，134）。

　0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（5μg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じると

3.9μg/日となるため、丸め処理を行って 4μg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の目安量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算出。次

に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得られた

10μg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の目安量からの外挿
（18～29 歳の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

2─1─3．妊婦（目安量）
　妊娠後期に尿中のビオチン排泄量及び血清ビオチン量の低下やビオチン酵素が関わる有機酸の増

加が報告されていることから 135）、妊娠はビオチンの要求量を増大させるものと考えられる。しか

し、胎児の発育に問題ないとされる日本人妊婦の目安量を設定するのに十分な摂取量データがない

ことから、非妊娠時の目安量を適用することとした。

2─1─4．授乳婦（目安量）
　授乳婦の目安量は、非授乳婦と授乳婦のビオチン摂取量の比較から算定すべきであるが、そのよ

うな報告は見当たらない。そこで非授乳時の目安量を適用することとした。
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3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのビオチン含量が数十μg を超える食品は、肝臓を除き存在せ

ず、通常の食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらな

い。

3─2．耐容上限量の設定
　健康な人においては、十分なデータが得られていないので、設定しなかった。なお、ビオチン関

連代謝異常症の患者において、1 日当たり 200 mg という大量のビオチンが経口投与されているが、

健康障害などの報告はない 127）。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
　発症予防及び重症化予防に関連した論文はなかった。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ

た。
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⑨ビタミン C

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　食事摂取基準は、アスコルビン酸量（図 13）として設定した。ビタミン C（アスコルビン酸）

とは、図 13 に示した構造式を有する化合物で、正式な化学名は、（R）─3，4─ジヒドロキシ─5─〔（S）─

1、2─ジヒドロキシエチル〕フラン─2（5H）─オンである。通称名は L─アスコルビン酸、あるいはアス

コルビン酸である。ビタミン C は、食品中でもたんぱく質などと結合せず、還元型の L─アスコル

ビン酸（AsA）または酸化型の L─デヒドロアスコルビン酸（L-dehydroascorbic acid；DAsA）と

して遊離の形で存在している。
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図 13　�アスコルビン酸の構造式
（C6H8O6、分子量＝176.12）

1─2．機能
　ビタミン C は、皮膚や細胞のコラーゲンの合成に必須である。ビタミン C が欠乏すると、コラ

ーゲン合成ができないので血管がもろくなり出血傾向となる。ビタミン C が欠乏すると、壊血病

となる。壊血病の症状は、疲労倦怠、いらいらする、顔色が悪い、皮下や歯茎からの出血、貧血、

筋肉減少、心臓障害、呼吸困難などである。また、抗酸化作用がある。ビタミン C は生体内でビ

タミン E と協力して活性酸素を消去して細胞を保護している。

1─3．消化、吸収、代謝
　ビタミン C は、消化管から吸収されて速やかに血中に送られる。消化過程は食品ごとに異なり、

一緒に食べる他の食品によっても影響を受ける。ビタミン C は例外で、食事から摂取したビタミ

ン C もいわゆるサプリメントから摂取したビタミン C も、その相対生体利用率に差異はなく、吸

収率は 200 mg/日程度までは 90％ と高く、1 g/日以上になると 50％ 以下となる 136）。酸化型のデ

ヒドロアスコルビン酸も生体内で還元酵素により速やかにアスコルビン酸に変換されるため生物学

的な効力を持つ。体内のビタミン C レベルは、消化管からの吸収率、体内における再利用、腎臓

からの未変化体の排泄により調節されており、血漿濃度はおよそ 400 mg/日で飽和する 137，138）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　喫煙者は非喫煙者よりもビタミン C の必要性が高く 134，140）、同様のことは受動喫煙者でも認め

られている 141，142）。該当者は、まず禁煙が基本的対応であることを認識し、同年代の推奨量以上に

ビタミン C を摂取することが推奨される。
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2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　成人では，ビタミン C を 1 日 6～12 mg 摂取していれば壊血病は発症しない 143，144）。かつての栄

養所要量では安全率を考慮した 50～60 mg/日の値が壊血病予防として設定されていた。一方、心

臓血管系の疾病予防効果並びに有効な抗酸化作用は、血漿ビタミン C 濃度が 50μmol/L 程度であ

れば期待できることが疫学研究並びに in vitro 研究で示されている 145）。そして、ビタミン C の摂

取量と血漿濃度の関係を報告した 36 論文（対象は 15～96 歳）のメタ・アナリシスでは、血漿ビタ

ミン C 濃度を 50μmol/L に維持する成人の摂取量は 83.4 mg/日であることが示されている 138，139）。

そこで、ビタミン C は壊血病の予防を指標とはせず、心臓血管系の疾病予防効果並びに有効な抗

酸化作用を指標として、83.4 mg/日の摂取量を成人（18～29 歳）の推定平均必要量とし、推奨量

は、推奨量算定係数1.2を乗じた値とした。参考としたデータが男女の区別なくまとめていたため、

男女差は考慮しないこととした 138）。小児については、成人（18～29 歳）の値を基に、体重比の

0.75 乗を用いて推定した体表面積比と成長因子を考慮した次式、（対象年齢区分の参照体重/18～29

歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）を用いて計算した。男女間で値に差異が認められた場合は、低

い値を採用した。これらの値を丸め処理を行い、それぞれの推定平均必要量並びに推奨量とした。

　上述のメタ・アナリシスでは若年者並びに成人（15～65 歳）を用いた研究と高齢者（60～96 歳）

を用いた研究に分けた検討も行っており、同じ血漿ビタミン C 濃度に達するために必要とする摂

取量は前者に比べて後者で高いことが示されている 139）。そのため、高齢者ではそれ未満の年齢に

比べて多量のビタミン C を必要とする可能性があるが、値の決定が困難であったため、70 歳以上

でも成人（18～69 歳）と同じ量とした。

　成人男女で実施したビタミン C の枯渇・負荷実験において未変化体の尿中排泄は 50～60 mg/日

では認められず 100 mg/日で起こること、体内ビタミン C プールを反映する白血球ビタミン C 濃

度は 100 mg/日で飽和することが示されている 137，138）。これらのデータからも、100 mg/日という

推奨量は妥当であると考えられる。

2─2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦の付加量に関する明確なデータはないが、新生児の壊血病を防ぐことができると言われてい

ることを参考に、付加量（推定平均必要量）は 10 mg/日とした 147）。付加量（推奨量）は推奨量算

定係数 1.2 を乗じると 12 mg/日となり、丸め処理を行って 10 mg/日とした。

2─2─3．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、母乳中の濃度（50 mg/L）7，8，146）に泌乳量（0.78 L/

日）9，10）を乗じ、相対生体利用率（100％）2）を考慮して算定（50 mg/L×0.78 L/日÷1.00）すると

39 mg/日となり、丸め処理を行って 40 mg/日とした。付加量（推奨量）は推奨量算定係数 1.2 を

乗じると 46.8 mg/日となり、丸め処理を行って45 mg/日とした。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中のビタミン C の濃度として、50 mg/L を採用した 7，8，146）。

　0～5 か月児の目安量は、母乳中の濃度（50 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9，10）を乗じると
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39 mg/日となるため、丸め処理をして 40 mg/日とした。

　6～11 か月児の目安量は、二つの方法による外挿値の平均値とした。具体的には、0～5 か月児の

目安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～6 か月児の目安量算定の基準となる値を算

出。次に、男女ごとに求めた値を平均し、男女同一の値とした後、丸め処理をした。その結果得ら

れた 40 mg/日を男女共通の目安量とした。なお、外挿はそれぞれ以下の方法で行った。

　・0～5 か月児の目安量からの外挿
（0～5 か月児の目安量）×（6～11 か月児の参照体重/0～5 か月児の参照体重）0.75

　・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿
（18～29 歳の推定平均必要量）×（6～11 か月児の参照体重/18～29 歳の参照体重）0.75×（1＋成長因子）

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食品で可食部 100 g 当たりのビタミンＣ含量が 100 mg を超える食品が少し存在するが、

通常の食品を摂取している人で、過剰摂取による健康障害が発現したという報告は見当たらない。

3─2．耐容上限量の設定
　健康な人がビタミン C を過剰に摂取しても消化管からの吸収率が低下し、尿中排泄量が増加す

ることから 137，138，148）、ビタミン C は広い摂取範囲で安全と考えられている 147）。したがって，耐容

上限量は設定しなかった。

　ただし、腎機能障害を有する者が数 g のビタミン C を摂取した条件では腎シュウ酸結石のリス

クが高まることが示されている 149，150）。ビタミン C の過剰摂取による影響として最も一般的なも

のは、吐き気、下痢、腹痛といった胃腸への影響である。1 日に 3～4 g のアスコルビン酸を与え

て下痢を認めた報告 151）がある。

　ビタミン C の摂取量と吸収や体外排泄を検討した研究から総合的に考えると、通常の食品から

摂取することを基本とし、いわゆるサプリメント類から 1 g/日以上の量を摂取することは推奨で

きない 137，138，152）。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．生活習慣病との関係
4─1─1．発症予防との関連
　ビタミン C の摂取量と血液中濃度、体外排泄を検討した研究から、1 g/日以上を摂取する意味は

ないことが示されている 137，138，140，152）。種々の疾病発症に対するビタミン C サプリメントの有益な

効果はいまだ明確になっていない 139）。また、腎機能障害を有する者が 1 日に数 g のビタミン C を

摂取した条件では腎シュウ酸結石のリスクが高まることが示されている。

4─1─2．重症化予防との関連
　関連する論文はない。

4─2．目標量の設定
　必要量以上の摂取が生活習慣病の予防となる科学的根拠はないため、目標量の設定はしなかっ
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た。

5．今後の課題

　指標として推定平均必要量、推奨量が適切であるか、又は目標量が適切であるか、さらに、どの

健康障害を回避することを目的として算定すべきかについて、文献等を精査し、再検討する必要が

あると考えられる。
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ビタミンB1 の食事摂取基準（mg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 推定平均

必要量 推奨量 目安量

 0～ 5（月） ─ ─ 0.1 ─ ─ 0.1

 6～11（月） ─ ─ 0.2 ─ ─ 0.2

 1～ 2（歳） 0.4 0.5 ─ 0.4 0.5 ─

 3～ 5（歳） 0.6 0.7 ─ 0.6 0.7 ─

 6～ 7（歳） 0.7 0.8 ─ 0.7 0.8 ─

 8～ 9（歳） 0.8 1.0 ─ 0.8 0.9 ─

10～11（歳） 1.0 1.2 ─ 0.9 1.1 ─

12～14（歳） 1.2 1.4 ─ 1.1 1.3 ─

15～17（歳） 1.3 1.5 ─ 1.0 1.2 ─

18～29（歳） 1.2 1.4 ─ 0.9 1.1 ─

30～49（歳） 1.2 1.4 ─ 0.9 1.1 ─

50～69（歳） 1.1 1.3 ─ 0.9 1.0 ─

70 以上（歳） 1.0 1.2 ─ 0.8 0.9 ─

妊婦（付加量） ＋0.2 ＋0.2 ─

授乳婦（付加量） ＋0.2 ＋0.2 ─
1 身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。
特記事項：推定平均必要量は、ビタミン B1 の欠乏症である脚気を予防するに足る最
小必要量からではなく、尿中にビタミン B1 の排泄量が増大し始める摂取量（体内飽
和量）から算定。
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ビタミンB2 の食事摂取基準（mg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 推定平均

必要量 推奨量 目安量

 0～ 5（月） ─ ─ 0.3 ─ ─ 0.3

 6～11（月） ─ ─ 0.4 ─ ─ 0.4

 1～ 2（歳） 0.5 0.6 ─ 0.5 0.5 ─

 3～ 5（歳） 0.7 0.8 ─ 0.6 0.8 ─

 6～ 7（歳） 0.8 0.9 ─ 0.7 0.9 ─

 8～ 9（歳） 0.9 1.1 ─ 0.9 1.0 ─

10～11（歳） 1.1 1.4 ─ 1.1 1.3 ─

12～14（歳） 1.3 1.6 ─ 1.2 1.4 ─

15～17（歳） 1.4 1.7 ─ 1.2 1.4 ─

18～29（歳） 1.3 1.6 ─ 1.0 1.2 ─

30～49（歳） 1.3 1.6 ─ 1.0 1.2 ─

50～69（歳） 1.2 1.5 ─ 1.0 1.1 ─

70 以上（歳） 1.1 1.3 ─ 0.9 1.1 ─

妊婦（付加量） ＋0.2 ＋0.3 ─

授乳婦（付加量） ＋0.5 ＋0.6 ─
1 身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。
特記事項：推定平均必要量は、ビタミン B2 の欠乏症である口唇炎、口角炎、舌炎な
どの皮膚炎を予防するに足る最小摂取量から求めた値ではなく、尿中にビタミン B2

の排泄量が増大し始める摂取量（体内飽和量）から算定。
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ナイアシンの食事摂取基準（mgNE/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2

 0～ 5（月）3 ─ ─ 2 ─ ─ ─ 2 ─

 6～11（月） ─ ─ 3 ─ ─ ─ 3 ─

 1～ 2（歳） 5 5 ─ 60（15） 4 5 ─ 60（15）

 3～ 5（歳） 6 7 ─ 80（20） 6 7 ─ 80（20）

 6～ 7（歳） 7 9 ─ 100（30） 7 8 ─ 100（25）

 8～ 9（歳） 9 11 ─ 150（35） 8 10 ─ 150（35）

10～11（歳） 11 13 ─ 200（45） 10 12 ─ 200（45）

12～14（歳） 12 15 ─ 250（60） 12 14 ─ 250（60）

15～17（歳） 14 16 ─ 300（75） 11 13 ─ 250（65）

18～29（歳） 13 15 ─ 300（80） 9 11 ─ 250（65）

30～49（歳） 13 15 ─ 350（85） 10 12 ─ 250（65）

50～69（歳） 12 14 ─ 350（80） 9 11 ─ 250（65）

70 以上（歳） 11 13 ─ 300（75） 8 10 ─ 250（60）

妊婦（付加量） ─ ─ ─ ─

授乳婦（付加量） ＋3 ＋3 ─ ─

NE＝ナイアシン当量＝ナイアシン＋1/60 トリプトファン。
1 身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。
2 ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
3 単位は mg/日。
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ビタミンB6 の食事摂取基準（mg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2

 0～5（月） ─ ─ 0.2 ─ ─ ─ 0.2 ─

 6～11（月） ─ ─ 0.3 ─ ─ ─ 0.3 ─

 1～ 2（歳） 0.4 0.5 ─ 10 0.4 0.5 ─ 10

 3～ 5（歳） 0.5 0.6 ─ 15 0.5 0.6 ─ 15

 6～ 7（歳） 0.7 0.8 ─ 20 0.6 0.7 ─ 20

 8～ 9（歳） 0.8 0.9 ─ 25 0.8 0.9 ─ 25

10～11（歳） 1.0 1.2 ─ 30 1.0 1.2 ─ 30

12～14（歳） 1.2 1.4 ─ 40 1.1 1.3 ─ 40

15～17（歳） 1.2 1.5 ─ 50 1.1 1.3 ─ 45

18～29（歳） 1.2 1.4 ─ 55 1.0 1.2 ─ 45

30～49（歳） 1.2 1.4 ─ 60 1.0 1.2 ─ 45

50～69（歳） 1.2 1.4 ─ 55 1.0 1.2 ─ 45

70 以上（歳） 1.2 1.4 ─ 50 1.0 1.2 ─ 40

妊婦（付加量） ＋0.2 ＋0.2 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋0.3 ＋0.3 ─ ─
1 たんぱく質食事摂取基準の推奨量を用いて算定した（妊婦・授乳婦の付加量は除く）。
2 食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
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ビタミンB12 の食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 推定平均

必要量 推奨量 目安量

 0～ 5（月） ─ ─ 0.4 ─ ─ 0.4

 6～11（月） ─ ─ 0.5 ─ ─ 0.5

 1～ 2（歳） 0.7 0.9 ─ 0.7 0.9 ─

 3～ 5（歳） 0.8 1.0 ─ 0.8 1.0 ─

 6～ 7（歳） 1.0 1.3 ─ 1.0 1.3 ─

 8～ 9（歳） 1.2 1.5 ─ 1.2 1.5 ─

10～11（歳） 1.5 1.8 ─ 1.5 1.8 ─

12～14（歳） 1.9 2.3 ─ 1.9 2.3 ─

15～17（歳） 2.1 2.5 ─ 2.1 2.5 ─

18～29（歳） 2.0 2.4 ─ 2.0 2.4 ─

30～49（歳） 2.0 2.4 ─ 2.0 2.4 ─

50～69（歳） 2.0 2.4 ─ 2.0 2.4 ─

70 以上（歳） 2.0 2.4 ─ 2.0 2.4 ─

妊婦（付加量） ＋0.3 ＋0.4 ─

授乳婦（付加量） ＋0.7 ＋0.8 ─
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葉酸の食事摂取基準（μg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 2

 0～ 5（月） ─ ─ 40 ─ ─ ─ 40 ─

 6～11（月） ─ ─ 60 ─ ─ ─ 60 ─

 1～ 2（歳） 70 90 ─ 200 70 90 ─ 200

 3～ 5（歳） 80 100 ─ 300 80 100 ─ 300

 6～ 7（歳） 100 130 ─ 400 100 130 ─ 400

 8～ 9（歳） 120 150 ─ 500 120 150 ─ 500

10～11（歳） 150 180 ─ 700 150 180 ─ 700

12～14（歳） 190 230 ─ 900 190 230 ─ 900

15～17（歳） 210 250 ─ 900 210 250 ─ 900

18～29（歳） 200 240 ─ 900 200 240 ─ 900

30～49（歳） 200 240 ─ 1,000 200 240 ─ 1,000

50～69（歳） 200 240 ─ 1,000 200 240 ─ 1,000

70 以上（歳） 200 240 ─ 900 200 240 ─ 900

妊婦（付加量） ＋200 ＋240 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋80 ＋100 ─ ─
1　 妊娠を計画している女性、または、妊娠の可能性がある女性は、神経管閉鎖障害のリスクの低減のため

に、付加的に 400μg/日のプテロイルモノグルタミン酸の摂取が望まれる。
2　サプリメントや強化食品に含まれるプテロイルモノグルタミン酸の量である。
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パントテン酸の食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～ 5（月） 4 4

 6～11（月） 3 3

 1～ 2（歳） 3 3

 3～ 5（歳） 4 4

 6～ 7（歳） 5 5

 8～ 9（歳） 5 5

10～11（歳） 6 6

12～14（歳） 7 6

15～17（歳） 7 5

18～29（歳） 5 4

30～49（歳） 5 4

50～69（歳） 5 5

70 以上（歳） 5 5

妊婦 5

授乳婦 5
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ビオチンの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～ 5（月） 4 4

 6～11（月） 10 10

 1～ 2（歳） 20 20

 3～ 5（歳） 20 20

 6～ 7（歳） 25 25

 8～ 9（歳） 30 30

10～11（歳） 35 35

12～14（歳） 50 50

15～17（歳） 50 50

18～29（歳） 50 50

30～49（歳） 50 50

50～69（歳） 50 50

70 以上（歳） 50 50

妊婦 50

授乳婦 50
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ビタミンCの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 推定平均

必要量 推奨量 目安量

 0～5（月） ─ ─ 40 ─ ─ 40

 6～11（月） ─ ─ 40 ─ ─ 40

 1～2（歳） 30 35 ─ 30 35 ─

 3～5（歳） 35 40 ─ 35 40 ─

 6～7（歳） 45 55 ─ 45 55 ─

 8～9（歳） 50 60 ─ 50 60 ─

10～11（歳） 60 75 ─ 60 75 ─

12～14（歳） 80 95 ─ 80 95 ─

15～17（歳） 85 100 ─ 85 100 ─

18～29（歳） 85 100 ─ 85 100 ─

30～49（歳） 85 100 ─ 85 100 ─

50～69（歳） 85 100 ─ 85 100 ─

70 以上（歳） 85 100 ─ 85 100 ─

妊婦（付加量） ＋10 ＋10 ─

授乳婦（付加量） ＋40 ＋45 ─

特記事項：推定平均必要量は、壊血病の回避ではなく、心臓血管系の疾病予防効果並
びに抗酸化作用効果から算定。
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1─7　ミネラル

（ 1 ）多量ミネラル

①ナトリウム（Na）

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　ナトリウム（sodium）は原子番号 11、元素記号 Na のアルカリ金属元素の一つである。

1─2．機能
　ナトリウムは、細胞外液の主要な陽イオン（Na＋）であり、細胞外液量を維持している。浸透

圧、酸・塩基平衡の調節にも重要な役割を果たしている。ナトリウムは、胆汁、膵液、腸液などの

材料である。通常の食事をしていれば、ナトリウムが不足することはない。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取されたナトリウムはその大部分が小腸で吸収され、損失は皮膚、便、尿を通して起こる。空

腸では、ナトリウムの吸収は中等度の濃度勾配に逆らい糖類の存在によって促進される。回腸で

は、高度の濃度勾配に逆らって能動輸送されるが、糖類又は重炭酸イオンの存在とは無関係であ

る。便を通しての損失は少なく、摂取量に依存しない 1）。ナトリウム損失の 90％ 以上は腎臓経由

による尿中排泄である。ナトリウムは糸球体でろ過された後、尿細管と集合管で再吸収され、最終

的には糸球体ろ過量の約 1％ が尿中に排泄される。ナトリウム再吸収の調節は、遠位部ネフロンに

作用するアルドステロンによる。糸球体でのろ過作用と尿細管での再吸収が体内のナトリウムの平

衡を保持しているので、ナトリウム摂取量が増加すれば尿中排泄量も増加し、摂取量が減少すれば

尿中排泄量も減少する。したがって、24 時間尿中ナトリウム排泄量からナトリウム摂取量を推定

することができる。腎臓外のナトリウムの調節の仕組みとして、食塩摂取欲、口渇、血漿レニン活

性、血漿アンジオテンシンⅡ、アルドステロン産生、心房性ナトリウム利尿ペプチド、アドレナリ

ン、ノルアドレナリン、ドーパミンなどのカテコールアミン、血管作動性腸管ポリペプチドなどを

挙げることができる 2）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　適切な身体機能のために必要な最低限のナトリウム摂取量については十分に定義されていない

が、世界保健機関（WHO）のガイドラインには、恐らく、僅か 200～500 mg/日であると推定され

ると記載されている 3）。

　ナトリウムについては、日本人の食事摂取基準（2010 年版）4）と同様に、不可避損失量を補う

という観点から推定平均必要量を設定した。前回の改定以降の新しい文献を検索したが、特に新し

い知見は報告されていない。したがって、前回の策定方法 4）を踏襲することとした。ただし、前

回の策定に用いた論文は実験の精度管理が十分でないことが懸念されるため、その値の信頼度はあ

まり高くないものと考えられる。また、後述するように、算出された推定平均必要量は平成 22 年、
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23 年国民健康・栄養調査 5）の結果における摂取量分布の 1 パーセンタイル値をも下回っている。

したがって、活用上は、推定平均必要量はほとんど意味を持たないが、参考として算定を試みた。

同様に推奨量についても活用上は意味を持たないため、算定しなかった。

　ナトリウムを食事摂取基準に含める意味は、むしろ、過剰摂取による生活習慣病のリスク上昇、

重症化を予防することにある。この観点から後述するように目標量を設定した。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．基本的な考え方
　腎臓の機能が正常であれば、腎臓におけるナトリウムの再吸収機能によりナトリウム平衡は維持

され、ナトリウム欠乏となることはない。ナトリウム摂取量を 0（ゼロ）にした場合の、尿、便、

皮膚、その他から排泄されるナトリウムの総和が不可避損失量であり、摂取されたナトリウムはそ

の大部分が小腸から吸収されるので、不可避損失量を補うと必要量が満たされると考えられてき

た 1）。

2─2─2．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　古典的研究をレビューした結果として、座位で発汗を伴わない仕事に従事している成人のナトリ

ウム不可避損失量は、便：0.023 mg（0.001 mmol）/kg 体重/日、尿：0.23 mg（0.01 mmol）/kg 体重

/日、皮膚：0.92 mg（0.04 mmol）/kg 体重/日、合計：1.173 mg（0.051 mmol）/kg 体重/日と試算さ

れている 6）。これを 18～29 歳の男性に適用すると、74（1.173×63.0）mg/日あるいは 3.2（0.051×

63.0）mmol/日となる。1989 年のアメリカの栄養所要量 7）では、成人の不可避損失量として 115 

mg/日（5 mmol/日）、1991 年のイギリスの食事摂取基準 8）では 69～490 mg/日（3～20 mmol/日）

を採用している。このように成人のナトリウム不可避損失量は 500 mg/日以下で、個人間変動（変

動係数 10％）を考慮に入れても約 600 mg/日（食塩相当量 1.5 g/日）である。この考え方を根拠に

600 mg/日を成人における男女共通の推定平均必要量とした。しかし、実際には、通常の食事では

日本人の食塩摂取量が 1.5 g/日を下回ることはない。

　ただし、高温環境での労働や運動時の高度発汗では相当量のナトリウムが喪失されることがあ

る。多量発汗の対処法としての水分補給では、少量の食塩添加が必要とされる 9）。近年の我が国の

特に夏季の気温の上昇を考慮すると、熱中症対策としても適量の食塩摂取は必要であろう。ただ

し、必要以上の摂取は後述する生活習慣病の予防、改善、重症化予防に好ましくないので、注意が

必要である。小児については、報告がないため、今回は設定しなかった。

2─2─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠による、母体の組織増加、胎児、胎盤を維持するために必要なナトリウム量は約 21.85 g

（950 mmol）と推定される 17）。この増加は 9 か月の間に起こるので、ナトリウム付加量は 0.08 g

（3.5 mmol）/日（食塩相当量 0.2 g/日）に相当する。この量は通常の食事で十分補えるので、妊婦

にナトリウムを付加する必要はない。

　最近の日本人の人乳組成の報告によると、母乳中のナトリウム濃度の平均値は 135 mg/L であっ

た 10，11）。泌乳量を 0.78 L/日とすると、105 mg/日（食塩相当量 0.27 g/日）のナトリウムが含まれ

ていることになる。この量は通常の食事で十分補えるので、授乳婦についても特にナトリウムを付

加する必要はない。
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2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　0～5 か月児の目安量の算定において、母乳中ナトリウム濃度の平均値として 135 mg/L10，11）を

採用し、基準哺乳量（0.78 L/日）12，13）を乗じると、1 日当たりのナトリウム摂取量は 105 mg/日

（4.6 mmol/日、食塩相当量 0.27 g/日）となる。これを根拠に目安量を 105 mg/日（食塩相当量 0.27 

g/日）、丸め処理を行って 100 mg/日（食塩相当量 0.3 g/日）とした。

　6～11 か月児では、母乳中のナトリウム濃度の平均値（135 mg/L）10，11）、6～11 か月の哺乳量

（0.53 L/日）14，15）、離乳食の全国実態調査データ 16）から推定すると、母乳及び離乳食からのナト

リウム摂取量は、それぞれ、72 mg/日（135 mg/L×0.53 L/日）、487 mg/日となる。これらを合計

した値（559 mg/日）より、目安量を 600 mg/日（食塩相当量 1.5 g/日）とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　通常の食事による主なナトリウムの摂取源は食塩（塩化ナトリウム）及び食塩を含有する調味料

である。食塩相当量は次の式から求められる。日本食品標準成分表 201018）に記載されている食塩

相当量も食品中のナトリウムを測定し、この式で算出されている。
食塩相当量（g）＝ナトリウム（g）×58.5/23＝ナトリウム（g）×2.54

　ナトリウムは食塩（塩化ナトリウム）の形以外では、各種のナトリウム化合物の形で様々な食品

に存在している。特に加工食品には食塩の形はもちろん、他の塩の形のナトリウムが多く含まれて

いる。

　ナトリウムは、食品中ではナトリウム塩又はナトリウムイオンの形で存在するが、ヒトはその多

くを塩化ナトリウム（NaCl）として摂取している。そこで、ナトリウムの摂取量を食塩相当量で

表現することが多い。食塩相当量を通称として食塩と呼ぶこともあり、塩分という呼び方も用いら

れている。しかし、塩分には食塩又は食塩相当量としての意味はない。そのため、塩分という呼び

方には注意を要する。

3─2．耐容上限量の設定
　ナトリウムに関しては、これまで耐容上限量は設定されてこなかった。これは目標量がそれに近

い意図で作成されているためである。ナトリウムの場合は、健康障害のリスクの上昇の前に、生活

習慣病の発症予防及び重症化予防が重要であり、今回も特に耐容上限量は設定しないこととする。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．主な生活習慣病との関連
　高血圧の発症・維持は遺伝要因と環境要因（生活習慣）の相互作用から成り立っている。そのた

め、高血圧の発症予防並びに治療において生活習慣改善の意義は大きく、高血圧患者はもとより高

血圧の遺伝素因のある人や正常高値血圧者（130～139/85～89 mmHg）などの高血圧予備群におい

ては、特に食事を含めた生活習慣の改善を図るべきである。

　欧米の大規模臨床試験 19─24）の結果から見ると、事実として少なくとも 6 g/日前半まで食塩摂取

量を落とさなければ有意の降圧は達成できていない。これが世界の主要な高血圧治療ガイドライン

の減塩目標レベルが全て 6 g/日未満を下回っている根拠となっている。日本高血圧学会の高血圧
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治療ガイドライン（JSH2009）25）でも減塩目標は食塩 6 g/日未満である。

　さらに、近年欧米においては一層厳しい減塩を求める動きもある。アメリカ心臓協会（AHA）

では 2010 年 26）に勧告を出しているが、ナトリウム摂取量の目標値を一般成人では 2,300 mg（食

塩相当量 5.8 g）/日未満、ハイリスク者（高血圧、黒人、中高年）では 1,500 mg（食塩相当量 3.8 g）

/日未満とした。2013 年の WHO の一般向けのガイドライン 3）では、成人には食塩 5 g/日未満の

目標値が強く推奨されている。

　なお、ナトリウム 1,500 mg/日未満の目標値は 2005 年に示されたアメリカ・カナダの食事摂取

基準 27）でも記載されていたが、最近は科学的根拠が不足していることを理由に否定的な方向に改

訂し、AHA とは対立する立場をとっている 28）。

　また、食塩摂取とがん、特に胃がんの関係について多くの報告がある。世界がん研究基金・アメ

リカがん研究財団は、食事とがんに関する研究報告を詳細に評価した 29）。その結果、塩漬けの食

品、食塩は胃がんのリスクを増加させる可能性が高いとした。日本人を対象としたコホート研究で

は、食塩摂取量が胃がん罹患率及び死亡率と正の関連を示すことが明らかにされ 30─32）、塩蔵食品

摂取頻度と胃がんのリスクとの強い関連も示された 30）。日本人を対象とした研究も含むメタ・ア

ナリシスでは 33）、高食塩摂取は胃がんのリスクを高めると報告されており、別のメタ・アナリシ

スでも 34）食塩摂取量が増えるに従い、胃がんのリスクが高くなると報告されている。

4─2．目標量の設定方法
　日本人の食事摂取基準（2010 年版）4）では、食塩摂取量の現状と日本を含め各国の食塩摂取量の

目標値から、今後 5 年間の摂取量の目標値として、成人男性で 9 g/日未満、成人女性で 7.5 g/日未

満と設定した。国民健康・栄養調査による成人の食塩摂取量は、2010 年版策定時に比べて男性で

約 0.5 g、女性で約 1 g 減少している（平成 17 年、18 年中央値：男性 10.9～12.2 g、女性 9.3～10.8 

g、平成 22 年、23 年中央値：男性 10.5～11.8 g、女性 8.8～10.0 g5，35））。前回設定した目標量には達

していないものの、食塩摂取量が減少傾向にあること、日本を始め各国のガイドラインを考慮する

と高血圧の予防、治療のためには 6 g/日未満の食塩摂取量が望ましいと考えられることから、で

きるだけこの値に近づくことを目標とすべきであると考えられる。

　2013 年の WHO のガイドライン 3）が成人に対して強く推奨しているのは食塩として 5 g/日未満

であるが、5 g/日は平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）における成人のナトリウム摂取量（食

塩相当量）の分布における下方 5 パーセンタイル値（男性が 4.9～6.2、女性が 3.9～4.9 g/日）付近

である。ナトリウム摂取量の個人内日間変動の大きさ（個人内変動係数は 34～36％ であり、個人

間変動係数の 15～20％ よりも数値として大きい）を考慮すれば 36）、習慣的な摂取量として 5 g/日

未満を満たしている者は極めてまれであると推定される。したがって、目標量を 5 g/日未満とす

るのは実施可能性の観点から適切ではない。

　そこで、実施可能性を考慮し、5 g/日と平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）における摂取量

の中央値との中間値をとり、この値未満を目標量とした（表 1）。ただし、男女共 50～69 歳で値の

平滑化を行った。

　2013 年の WHO のガイドライン 3）では、小児に対しては、成人の値（5 g/日未満）をエネルギ

ー必要量に応じて修正して用いることとしている。そこで同様に、小児については、成人として男

女それぞれの身体活動レベルがふつうの 18～29 歳を基準として、当該年齢階級における身体活動

レベルがふつうにおける推定エネルギー必要量を用いて外挿し、その値と平成 22 年、23 年国民健
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康・栄養調査 5）における摂取量の中央値との中間値をとり、この値未満を目標量とした（表 1）。

具体的には次の式を用いて求めた。ただし、女性の 12～14 歳と 15～17 歳では値の平滑化を行っ

た。
DGx＝（5.0×（EERx/EERo）＋Ix［g/日］）÷2

ここで、DGx は当該性・年齢階級における目標量（食塩相当量）（算定したい値：ただし、丸めの前
（g/日））、EERx は当該性・年齢階級における推定エネルギー必要量（kcal/日）、EERo は当該性・18
～29 歳における推定エネルギー必要量（kcal/日）、Ix は平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）にお
ける当該性・年齢階級の摂取量の中央値（食塩相当量）（g/日）。

　妊婦・授乳婦における付加量は設けなかった。

表 1　ナトリウムの目標量（食塩相当量：g/日）を算定した方法

性　別 男　性 女　性

年齢（歳） （A） （B） （C） （D） （A） （B） （C） （D）

1～2 1.8 4.3 3.0 3.0 2.3 4.2 3.3 3.5

3～5 2.5 5.9 4.2 4.0 3.2 5.4 4.3 4.5

6～7 2.9 7.2 5.1 5.0 3.7 7.0 5.3 5.5

8～9 3.5 7.8 5.7 5.5 4.4 8.1 6.2 6.0

10～11 4.2 9.1 6.7 6.5 5.4 8.4 6.9 7.0

12～14 4.9 10.7 7.8 8.0 6.2 9.0 7.6 7.5↓

15～17 5.4 11.0 8.2 8.0 5.9 9.1 7.5 7.5↓

18～29 5.0 10.5 7.8 8.0 5.0 8.7 6.9 7.0

30～49 5.0 10.7 7.9 8.0 5.0 8.8 6.9 7.0

50～69 5.0 11.8 8.4 8.5↓ 5.0 10.0 7.5 7.5↓

70 以上 5.0 10.7 7.8 8.0 5.0 9.4 7.2 7.0

（A） 2013 年の WHO のガイドライン 3）が推奨している摂取量（この値未満）。小児（1～17 歳）は推定エネルギー
必要量を用いて外挿した値。

（B） 平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）における摂取量中央値。
（C） （A）と（B）の中間値。
（D） （C）を小数第一位の数字を 0 又は 5 に丸めた値。↓はその後、下方に（8.5 を 8.0 に、7.5 を 7.0 に）平滑化を施

したことを示す。これを目標量とした。
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②カリウム（K）

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　カリウム（potassium）は原子番号 19、元素記号 K のアルカリ金属元素の一つである。カリウ

ムは野菜や果物などに多く含まれているが、加工や精製度が進むにつれて含量は減少する 37，38）。

1─2．機能
　カリウムは細胞内液の主要な陽イオン（K＋）であり、体液の浸透圧を決定する重要な因子であ

る。また、酸・塩基平衡を維持する作用がある。神経や筋肉の興奮伝導にも関与している 39）。

　健康な人において、下痢、多量の発汗、利尿剤の服用の場合以外は、カリウム欠乏を起こすこと

はまずない 2）。日本人はナトリウムの摂取量が諸外国に比べて多いため 5）、ナトリウムの摂取量の

低下に加えて、ナトリウムの尿中排泄を促すカリウムの摂取が重要と考えられる。また、近年、カ

リウム摂取量を増加することによって、血圧低下、脳卒中予防につながることが動物実験や疫学研

究によって示唆されている 37）。

1─3．消化、吸収、代謝
　カリウムの吸収は受動的であるが、回腸や大腸ではカリウムが能動的に放出される。大腸でカリ

ウムが吸収されるのは大腸内カリウム濃度が 25 mEq/L 以上のときである。したがって、重度の下

痢では 1 日 16 L に及ぶ腸液が失われる場合もあるので血漿カリウム濃度が激減する（低カリウム

血症）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　カリウムは多くの食品に含まれており、通常の食生活で不足になることはない。また、推定平均

必要量、推奨量を設定するための科学的根拠は少ない。

　カリウムの不可避損失量を補い平衡を維持するのに必要な値と、現在の摂取量から目安量を設定

した。また、高血圧を中心とした生活習慣病の発症予防及び重症化予防の観点から目標量を設定し

た。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．成人（目安量）
　成人におけるカリウム不可避損失量の推定値として、便：4.84 mg/kg 体重/日、尿：2.14 mg/kg

体重/日、皮膚：2.34 mg/kg 体重/日（高温環境安静時 5.46 mg/kg 体重/日）、合計 9.32 mg/kg 体

重/日（高温環境安静時 12.44 mg/kg 体重/日）とする報告 1）、合計 15.64 mg/kg 体重/日とする報

告 2）がある。また、便からの喪失は 400 mg/日、尿からの排泄は 200～400 mg/日であり、普段の

汗、その他からの喪失は無視することができ、800 mg/日の摂取で平衡が維持できるとした報告も

ある 1）。しかし、体内貯蔵量が減少し、何人かの被験者で血漿濃度が低下したため、1,600 mg/日

（23 mg/kg 体重/日）を適切な摂取量としている。また、カリウムの体内貯蔵量を正常に保ち、血

漿及び組織間液の濃度を基準範囲に維持するには 1,600 mg/日を摂取することが望ましいとした報
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告もある 40）。これらの報告から 1,600 mg/日は安全率を見込んだ平衡維持量と考えることができ

る。

　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）の結果における日本人成人のカリウム摂取量の中央値

は、男性 2,309 mg/日、女性 2,138 mg/日であった。この値はカリウム平衡を維持するのに十分な

摂取量である。50 歳以上の男性のカリウム摂取量の中央値は約 2,500 mg/日であり、現在の日本人

にとってカリウム摂取量 2,500 mg/日は無理のない摂取量であると考えられる。これを根拠に、男

性では、年齢階級にかかわらず目安量を 2,500 mg/日とした。女性は、男性とのエネルギー摂取量

の違いを考慮して、2,000 mg/日を目安量とした。

2─2─2．小児（目安量）
　小児については、成人の値（男性 2,500 mg/日、女性 2,000 mg/日）を基準として、18～29 歳の

参照体重と求めたい年齢の参照体重を用い、その体重比の 0.75 乗と成長因子を用いて推定する方

法により外挿し、目安量を算定した。

2─2─3．乳児（目安量）
　母乳中のカリウム濃度として 470 mg/L10，11）を採用し、0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/

日）12，13）を乗じると、母乳からの摂取量は 367 mg/日となる。6～11 か月児では、母乳からのカリ

ウム摂取量（249 mg/日（470 mg/L×0.53 L/日）14，15））と離乳食に由来するカリウム摂取量（492 

mg/日）16）の合計（741 mg/日）から丸め処理を行って、0～5 か月、6～11 か月児の目安量をそれ

ぞれ 400 mg/日、700 mg/日と算定した。

2─2─4．妊婦・授乳婦（目安量）
　妊娠期間中に胎児の組織を構築するためにカリウムが必要であり、この必要量を 12.5 g と推定し

た報告がある 2）。これを、9 か月の間に必要とすると 1 日当たりの必要量は 46 mg/日となる。こ

の量は通常の食事で十分補えることから、非妊娠時以上にカリウムを摂取する必要はない。平成

19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 41）の結果から算出された妊婦のカリウム摂取量の中央

値は、1,902 mg/日である。一方、妊娠可能な年齢における非妊娠時の目安量は、2,000 mg/日であ

る。これらを考慮し、妊婦の目安量を 2,000 mg/日とした。

　授乳婦においては、平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 41）の結果から算出されたカ

リウム摂取量の中央値は 2,161 mg/日であり、この値はカリウム平衡を維持するのに十分な摂取量

であると考え、丸め処理をし、目安量を 2,200 mg/日とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．耐容上限量の設定
　カリウムは多くの食品に含まれているが、腎機能が正常であり、特にカリウムのサプリメントな

どを使用しない限りは、過剰摂取になるリスクは低いと考えられる。したがって、耐容上限量は設

定しない。ただし、後述するように、腎機能が障害されている場合には摂取量に注意する必要があ

る。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．主な生活習慣病との関連
　コホート研究のメタ・アナリシス 42）では、カリウム摂取の増加は脳卒中のリスクを減らしたが、

心血管病や冠動脈疾患のリスクには有意の影響はなかった。さらに、一般集団を対象とした疫学研

究で、ナトリウム/カリウム摂取比が心血管病リスク増加や全死亡に重要であるという報告もあ

り 43）、その摂取は食塩との関連で評価すべきであると考えられる。最近発表された WHO のガイ

ドライン 37）では、カリウム摂取量 90 mmol（3,510 mg）/日以上を推奨している。これは WHO が

行ったメタ・アナリシスにおいて、90～120 mmol/日のカリウム摂取で収縮期血圧が 7.16 mmHg

有意に低下したことを根拠としている。なお、腎障害を伴うものは軽症であっても高カリウム血症

を来し得るので注意が必要であり、特に腎障害を有する場合にはカリウムの積極的摂取は避けるべ

きである。

4─2．目標量の設定方法
　日本人の食事摂取基準（2010 年版）4）と同様の考え方で、2012 年に WHO から提案された 37）

成人を対象とした高血圧予防のための望ましい摂取量 3,510 mg/日を、カリウム摂取の目標と考え

る。

　しかし、日本人の現在のカリウム摂取量はこれらよりもかなり少ない（表 2）。この値を目標量

として掲げてもその実施可能性は低いと言わざるを得ない。そこで次の方法で目標量を算定するこ

ととした。

　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）の結果に基づく日本人の成人（18 歳以上）におけるカ

リウム摂取量の中央値（2,201 mg/日）と 3,510 mg/日との中間値である 2,856 mg/日を、目標量算

出のための参照値とした。次に、成人（18 歳以上男女）における参照体重の平均値（57.8 kg）と

性別及び年齢階級ごとの参照体重を用い、その体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法

により外挿し、性別及び年齢階級ごとに目標量を算定した。ただし、カリウム摂取量並びに参照体

重の平均値には、性別及び年齢階級（全 8 階級）における値の単純平均を用いた。

　具体的には、
　2,856 mg/日×（性別及び年齢階級ごとの参照体重 kg÷57.8 kg）0.75

とした。次に、この方法で算出された値と現在の摂取量の中央値（平成 22 年、23 年国民健康・栄

養調査 5）の結果）との差を検討し、高い方の値を目標量として用いることにした。その際、200 

mg/日で数値の丸め処理を行うと共に隣接する年齢階級間における数値の平滑化処理を行った（表
2）。

　妊婦・授乳婦における付加量は設定しなかった。

　小児（1～5 歳）におけるカリウム摂取と生活習慣病予防についての量的な根拠となり得る報告

は乏しい。また、摂取量の評価そのものが難しく、我が国における摂取実態の詳細は明らかになっ

ていないなど、目標量を算定する根拠が乏しい。そこで、6～17 歳に限って、成人と同じ方法で目

標量を算出した。なお、算出された目標量よりも現在の平均摂取量が多い場合には、現在の平均摂

取量を目標量とした。WHO のガイドライン 37）では、成人の目標量をエネルギー必要量で補正し

ているが、男女で同じ目標量を使用すると、女子ではエネルギー必要量が少ないために、算出され

る値が大きくなる。そのため、参照体重を用いて外挿した。
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表 2　カリウムの目標量（mg/日）を算定した方法

性　別 男　性 女　性

年齢（歳） （A） （B） （C） （D） （A） （B） （C） （D）

6～7 1,393 1,861 （B） 1,800 1,379 1,822 （B） 1,800

8～9 1,658 1,986 （B） 2,000 1,632 1,977 （B） 2,000

10～11 1,986 2,198 （B） 2,200 2,015 2,052 （B） 2,000

12～14 2,523 2,450 （A） 2,600 2,465 2,211 （A） 2,400

15～17 2,926 2,332 （A） 3,000 2,634 1,939 （A） 2,600

18～29 3,054 2,004 （A） 3,000 2,562 1,700 （A） 2,600

30～49 3,244 2,077 （A） ↓3,000 2,680 1,843 （A） 2,600

50～69 3,130 2,452 （A） ↓3,000 2,676 2,341 （A） 2,600

70 以上 2,937 2,459 （A） 3,000 2,543 2,293 （A） 2,600

（A）外挿した値（mg/日）。
（B）平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）における摂取量の中央値。
（C）目標量として採用する値の出所。
（D）値の丸め処理並びに平滑化を行った後に目標量として採用した値。↓は平滑化処理を行っ

たことと、その方向を示す。
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③カルシウム（Ca）

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　カルシウム（calcium）は原子番号 20、元素記号 Ca、アルカリ土類金属の一つである。カルシ

ウムは、体重の 1～2％ を占め、その 99％ は骨及び歯に存在し、残りの約 1％ は血液や組織液、細

胞に含まれている。

1─2．機能
　血液中のカルシウム濃度は比較的狭い範囲（8.5～10.4 mg/dL）に保たれており、濃度が低下す

ると、副甲状腺ホルモンの分泌が増加し、主に骨からカルシウムが溶け出し、元の濃度に戻す。し

たがって、副甲状腺ホルモンが高い状態が続くと、骨からのカルシウムの溶出が大きくなり、骨の

粗鬆化を引き起こすこととなる。骨は吸収（骨からのカルシウムなどの溶出）と形成（骨へのカル

シウムなどの沈着）を常に繰り返しており、成長期には骨形成が骨吸収を上回り骨量は増加する。

カルシウムの欠乏により、骨粗鬆症、高血圧、動脈硬化などを招くことがある。カルシウムの過剰

摂取によって、高カルシウム血症、高カルシウム尿症、軟組織の石灰化、泌尿器系結石、前立腺が

ん、鉄や亜鉛の吸収障害、便秘などが生じる可能性がある。

1─3．消化、吸収、代謝
　経口摂取されたカルシウムは主に小腸上部で能動輸送により吸収されるが、その吸収率は比較的

低く、成人では 25～30％ 程度である。カルシウムの吸収は年齢や妊娠・授乳、その他の食品成分

など様々な要因により影響を受ける。ビタミン D はこのカルシウム吸収を促進する。

　吸収されたカルシウムは骨への蓄積、腎臓を通しての尿中排泄の経路によって調節されている。

したがって、カルシウムの栄養状態を考える際には、摂取量、腸管からの吸収率、骨代謝（骨吸収

と骨形成のバランス）、尿中排泄などを考慮する必要がある。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　カルシウムの必要量の生体指標としては、骨の健康が重要である。その他、カルシウムが血圧や

肥満など生活習慣病にも影響していることが報告されてきているが、その効果は確立されていると

は言えず 44）、現時点では骨の健康以外を生体指標としてカルシウムの必要量を決めるのは尚早で

あると考えられる。

　カルシウム摂取量と骨量、骨密度、骨折との関係を検討した疫学研究をまとめたメタ・アナリシ

スによると、摂取量と骨量、骨密度との間には多くの研究で有意な関連が認められている 45─47）。

カルシウム摂取量と骨折発生率との関連を検討した我が国で行われた疫学研究は有意な関連（摂取

量が少ない集団での発生率の増加）を認めているが 48）、世界各地の研究をまとめたメタ・アナリ

シスでは、摂取量と発生率の間に意味のある関連は認められなかった 49）。サプリメントを用いた

介入試験によると、サプリメントの補給は、単独では骨折抑制効果をあまり示さないとした報告が

多いが 50，51）、少なくともビタミン D との併用時には骨折を抑制するという結果を得たメタ・アナ

リシスが存在する 52，53）。しかし、これを否定した報告も存在する 54）。このように、疫学研究の結
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果は必ずしも一致していない。

　その一方で、カルシウムの体内蓄積量、尿中排泄量、吸収率など、要因加算法を用いて骨量を維

持するために必要な摂取量を推定するために有用な報告がかなり集積されてきた。アメリカ・カナ

ダの食事摂取基準でも 2010 年の改定において、それまでの目安量から推定平均必要量、推奨量が

示されている 55）。ただし、アメリカ・カナダの食事摂取基準では、必要量の算出に出納試験の結

果を用いているが、日本人を対象とした出納試験は近年実施されておらず、今回もこれまで同様要

因加算法を採用した。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．基本的な考え方
　1 歳以上については要因加算法を用いて推定平均必要量、推奨量を設定した。性別及び年齢階級

ごとの参照体重を基にして体内蓄積量、尿中排泄量、経皮的損失量を算出し、これらの合計を見か

けの吸収率で除して、推定平均必要量とした（表 3）。推奨量は、必要量の個人間変動については

明らかではないが、他の多くの栄養素と同様に、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均

必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　乳児では、母乳及び離乳食からの摂取 10─16）に基づいて目安量を設定した。
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表 3　要因加算法によって求めたカルシウムの推定平均必要量と推奨量

年齢
（歳）

参照
体重

（A）体
内蓄積

量

（B）
尿中

排泄量

（C）
経皮的
損失量

（A）＋（B）＋（C）
見かけの
吸収率

推定 
平均 

必要量
推奨量

（kg）（mg/日）（mg/日）（mg/日） （mg/日） （％） （mg/日）（mg/日）

男　性

1～2 11.5 99 37 6 143 40 357 428

3～5 16.5 114 49 8 171 35 489 587

6～7 22.2 99 61 10 171 35 487 585

8～9 28.0 103 73 12 188 35 538 645

10～11 35.6 134 87 15 236 40 590 708

12～14 49.0 242 111 19 372 45 826 991

15～17 59.7 151 129 21 301 45 670 804

18～29 63.2 38 135 22 195 30 648 778

30～49 68.5 0 143 24 167 30 557 668

50～69 65.3 0 138 23 161 27 596 716

70 以上 60.0 0 129 21 150 25 601 722

女　性

1～2 11.0 96 36 6 138 40 346 415

3～5 16.1 99 48 8 155 35 444 532

6～7 21.9 86 61 10 157 35 448 538

8～9 27.4 135 72 12 219 35 625 750

10～11 36.3 171 89 15 275 45 610 732

12～14 47.5 178 109 18 305 45 677 812

15～17 51.9 89 116 19 224 40 561 673

18～29 50.0 33 113 19 165 30 550 660

30～49 53.1 0 118 20 138 25 552 662

50～69 53.0 0 118 20 138 25 552 662

70 以上 49.5 0 112 19 131 25 524 629

尿中排泄量：参照体重（kg）0.75×6 mg/日
経皮的損失量：尿中排泄量の約 1/6

2─2─2．要因加算法による値の算定に用いた諸量
2─2─2─1．体内蓄積量
　カルシウム体内蓄積量については、いまだ日本人、特に小児を対象とした縦断的な研究はほとん

ど行われていない。中国人女子（9.5～10.5 歳）を対象とした 5 年間の縦断的研究では、この期間

の蓄積量は 1 日当たり 162.3 mg/日であり、蓄積効率は 40.9％ と報告されている 56）。なお、この報

告のカルシウム摂取量は 444 mg/日で、同年齢の日本人女子よりも約 200 mg/日少ない。思春期男

女を対象とした縦断的検討では、最も多くのカルシウム蓄積が見られる時期は男子では 13.4 歳で

あり、その際のカルシウム蓄積量（平均±標準偏差）は 359±82 mg/日、女子では 11.8 歳で 284±
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59 mg/日と報告されている 57）。他の報告では、男子では最大時に 628.9 mg/日の蓄積があり、男女

差は 171 mg/日であった 58）。蓄積量には人種差が存在することが知られている。思春期女子を対

象とした研究では、700 mg/日のカルシウムを摂取したときの蓄積量は黒人で 367 mg/日、白人で

183 mg/日であった 59）。なお、カルシウム摂取量を増加させた場合の蓄積量の増加の割合に人種差

は認められていない。成長期の男女を対象としたこれらの研究では、カルシウム摂取量が増加する

に従って蓄積量も増加したため 59）、高いカルシウム摂取水準で蓄積量を検討した結果を用いるこ

とには問題もある。これらの報告に比べて日本人のカルシウム摂取水準が低めであるため、この問

題も考慮して蓄積量を算出した。

　二重エネルギー X 線吸収法（DXA 法）を用いて全身の骨塩量を測定した報告 60─69）を基に、性

別及び年齢階級ごとに平均骨塩量を算出し、年間増加骨塩量を求め、この値から性別及び年齢階級

ごとの年間カルシウム蓄積量を算出した。なお、日本人小児を対象とした横断的な研究では、対象

者が少ない年齢もあるが、今回推定した蓄積量に近い値が報告されている 69）。6 歳以下について

は、年齢ごとの骨塩量増加量 70）に基づいて年間のカルシウム蓄積量を算出した。

2─2─2─2．尿中排泄量及び経皮的損失量
　カルシウムの尿中排泄量は、カルシウム出納の平衡が維持されている場合には、体重（kg）0.75×

6 mg/日と計算される 71）。この計算式は実際の日本人女性の出納試験時の 24 時間尿中カルシウム

排泄量とほぼ等しい 72，73）。また、カルシウムの経皮的損失量は尿中排泄量の約 1/6 と考えられて

いる 74）。したがって、性別及び年齢階級ごとの参照体重から尿中カルシウム排泄量を算出し、さ

らに経皮的損失量を算出した。

2─2─2─3．見かけの吸収率
　カルシウムの見かけの吸収率は摂取量に反比例する 59）。ただし、海外の研究で用いられた摂取

量は日本人の平均的な摂取量よりも多いものが多いため、報告された見かけの吸収率をそのまま日

本人に用いると過小に評価してしまう可能性がある。また、ダブルアイソトープ法により真の吸収

率が推定されるが、この値は見かけの吸収率よりも高く算出される。そこで、出納試験（見かけの

吸収率が求められる）あるいはアイソトープを用いた試験（真の吸収率が求められる）の報

告 75─93）を基に、日本人のカルシウム摂取量の現状を踏まえて、性別及び年齢階級ごとの見かけの

吸収率を推定した。

2─2─3．成人・小児（推定平均必要量、推奨量）
　体内カルシウム蓄積量、尿中排泄量、経皮的損失量と見かけのカルシウム吸収率を用いて推定平

均必要量を算定し、推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算

定係数 1.2 倍を乗じた値とした（表 3）。

2─2─4．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　新生児の身体には約 28～30 g のカルシウムが含まれており、この大半は妊娠後期に母体から供

給され、蓄積される 95）。一方、妊娠中は母体の代謝動態が変化し、腸管からのカルシウム吸収率

は著しく増加する 96）。日本人を対象とした出納試験でも、カルシウム吸収率（平均±標準偏差）

は非妊娠時 23±8％ に対し、妊娠後期には見かけ上、42±19％ に上昇していた 83）。その結果、カ

ルシウムは胎児側へ蓄積される。同時に、通常より多く母体に取り込まれたカルシウムは、母親の

尿中排泄量を著しく増加させることになる。そのため、付加量は必要がないと判断した。2011 年
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に発表されたアメリカ・カナダのカルシウムの食事摂取基準もこの考え方を採用している 55）。し

かし、Hacker AN らは、カルシウム摂取量が不足している女性（500 mg/日未満）では、母体と

胎児における骨の需要に対応するために付加が必要である可能性を報告している 97）。

　日本人の食事摂取基準でも、推奨量未満の摂取の女性は推奨量を目指すべきであり、非妊娠時に

比べると付加することになるともいえる。

　授乳中は、腸管でのカルシウム吸収率が非妊娠時に比べて軽度に増加し 83）、母親の尿中カルシ

ウム排泄量は減少する 93，98）ことによって、通常よりも多く取り込まれたカルシウムが母乳に供給

される。そのため、付加量は必要がないと判断した。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　乳児については、母乳から必要なカルシウム量を摂取できるとし、母乳中のカルシウム濃度及び

哺乳量から目安量を算出した。0～5 か月児については、日本人を対象とした報告 10，11）から母乳中

のカルシウム濃度を 250 mg/L とし、基準哺乳量（0.78 L/日）12，13）を乗じると 195 mg/日となり、

丸め処理を行って 200 mg/日を目安量とした。なお、乳児用調製粉乳は母乳に近い組成になってい

るが、その吸収率は母乳の吸収率約 60％ 75）に対して、約 27～47％ とやや低いと報告されてい

る 94）。

　6 か月以降の乳児については、母乳と離乳食、双方に由来するカルシウムを考慮する必要があ

る。6～11 か月の哺乳量（0.53 L/日）14，15）と母乳中のカルシウム濃度の平均値（250 mg/L）10，12，16）

から計算される母乳由来の摂取量（133 mg/日）に、各月齢における離乳食由来のカルシウム摂取

量から得られる 6～11 か月の摂取量（128 mg/日）16）を足し合わせたカルシウム摂取量は 261 mg/

日となり、丸め処理を行って 250 mg/日を目安量とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．耐容上限量の設定方法
　カルシウムの過剰摂取によって起こる障害として、高カルシウム血症、高カルシウム尿症、軟組

織の石灰化、泌尿器系結石、前立腺がん、鉄や亜鉛の吸収障害、便秘などが挙げられる 55）。前回

の 2010 年版では、最低健康障害発現量の決定にはミルクアルカリ症候群の症例報告を参考にした。

しかし、Patel and Goldfarbは、ミルクアルカリ症候群をカルシウムアルカリ症候群（calcium-alkali  

syndrome）という名称に変えることを提案し 99）、アメリカ・カナダの食事摂取基準も耐容上限量

策定のための根拠としている 55）。カルシウムアルカリ症候群の症例報告を見ると、3,000 mg/日以

上の摂取で血清カルシウムは高値を示していた 55）。

　これらのことから、日本人の食事摂取基準（2010 年版）4）と同様、不確実性因子を 1.2、最低健

康障害発現量を 3,000 mg とし、耐容上限量は 2,500 mg とした。なお、この値は摂取の目標とする

べき値ではない。また、日本人の通常の食品からの摂取でこの値を超えることはまれであるが、サ

プリメントなどを使用する場合に注意するべき値である。2008 年、2010 年に Bolland MJ らはカ

ルシウムサプリメントの使用により、心血管疾患のリスクが上昇することを報告している 100，101）。

この報告に対しては様々な議論がある 102）が、通常の食品ではなく、サプリメントやカルシウム剤

の形での摂取には注意する必要がある。また、ビタミン D との併用によってはより少ない摂取量

でも血清カルシウムが高値を示すこともあり得る。
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　17 歳以下の耐容上限量は、十分な報告がないため設定しなかった。しかし、これは、多量摂取

を勧めるものでも多量摂取の安全性を保証するものでもない。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．主な生活習慣病との関連
　カルシウムと生活習慣病の関連については、今回検討した、高血圧、脂質異常症、糖尿病、慢性

腎臓病とは特に強い関連は認められていない。

　18～74 歳の高血圧の既往のない人を対象にしたアメリカの古典的な疫学研究 103）によると、収

縮期血圧平均値はカルシウム摂取量の増加に伴い低下することが示されている。その後発表された

幾つかの疫学研究でも同様のことが証明されている（45 歳以上の心血管疾患やがんの既往のない

女性の医療従事者 104）、45～64 歳男性一般住民 105））。van Mierlo らの介入試験のメタ・アナリシ

ス 106）では、カルシウム摂取量の平均値は 1.200 mg/日で、収縮期/拡張期血圧が 1.86/0.99 mmHg

の有意の低下を示した。しかし、Dickinson らのメタ・アナリシス 107）では収縮期血圧は 2.5 

mmHg の有意の低下を認めたものの、カルシウム補給による介入試験は質のよくないものもあり、

科学的根拠は十分とは言えないとの見解が述べられている。

4─2．その他の疾患との関連
　十分なカルシウム摂取量は、骨量の維持に必要である。骨量の維持によって骨折の発症予防が期

待される 108）。しかしながら、前述のように、カルシウムの摂取量と骨折との関連を検討した疫学

研究は多数存在するものの、その結果は必ずしも一致していない。

4─3．目標量の設定
　前述のとおり、今回策定した推定平均必要量、推奨量は目標量に近いものと考えることができ、

特に目標量は設定しない。

5．今後の課題

　食事摂取基準として、骨粗鬆症、骨折を生活習慣病として扱うかどうか、そして、そこにおける

カルシウムの意義について検討する必要があると考えられる。
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④マグネシウム（Mg）

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　マグネシウム（magnesium）は原子番号 12、元素記号 Mg の金属元素の一つである。マグネシ

ウムは、骨や歯の形成並びに多くの体内の酵素反応やエネルギー産生に寄与している。生体内には

約 25 g のマグネシウムが存在し、その 50～60％ は骨に存在する 109）。

1─2．機能
　血清中のマグネシウム濃度は 1.8～2.3 mg/dL に維持されており 110）、マグネシウムが欠乏すると

腎臓からのマグネシウムの再吸収が亢進すると共に、骨からマグネシウムが遊離し利用される。マ

グネシウムが欠乏すると、低マグネシウム血症となる。低マグネシウム血症の症状には、吐き気、

嘔吐、眠気、脱力感、筋肉の痙攣、ふるえ、食欲不振がある。また、長期にわたるマグネシウムの

不足が、骨粗鬆症、心疾患、糖尿病のような生活習慣病のリスクを上昇させることが示唆されてい

るが、更なる科学的根拠の蓄積が必要である 111）。

1─3．消化、吸収、代謝
　マグネシウムの腸管からの吸収率は、成人で平均摂取量が約 300～350 mg/日の場合は約 30～50

％ であり 112）、摂取量が少ないと吸収率は上昇する。4～8 歳のアメリカ人の小児では摂取量が約

200 mg/日の場合、マグネシウムの吸収率は約 60～70％ であった 113）。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　出納試験によって得られた結果を根拠として、推定平均必要量と推奨量を設定した。乳児につい

ては、母乳中のマグネシウム濃度と哺乳量を基に目安量を設定した。

2─2．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─2─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　18～28 歳の日本人の成人 86 人を対象とし、同一食を摂取させた場合の出納を観察し、得られた

回帰直線から出納が 0（ゼロ）になるマグネシウムの摂取量を求めた研究 114）では、平衡維持量は

4.7 mg/kg 体重/日であった。18～28 歳の日本人の成人 109 人を対象とし、同一食を摂取させた出

納試験 115）では、マグネシウムの平衡維持量は 4.4 mg/kg 体重/日であった。18～26 歳の日本人の

青年女性を対象とした出納試験（13 試験の合計 131 人）では、マグネシウム出納の分布は正とな

り、出納値の中央値が 0（ゼロ）となるように補正した結果、平衡維持量は 4.18 mg/kg 体重/日で

あった 116）。一方、19～30 歳のアメリカ人を対象とした出納試験 117）では、男性でマグネシウムの

摂取量が 330 mg/日、女性で 239 mg/日の場合にマグネシウムの出納が正を示し、このときの体重

当たりの摂取量は 4.3 mg/kg 体重/日であることが報告されている。また、既に報告された 27 の出

納試験のうち、カルシウム、銅、鉄、リン、亜鉛のいずれかが推定平均必要量以下、又は 99 パー

センタイル以上の人を除外し、男女 243 人について再解析したアメリカの報告 118）によると、出納

が 0（ゼロ）になるマグネシウムの摂取量は、2.36 mg/kg 体重/日であった。これを比較検討した
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結果、日本人を対象とした研究を重視し、4.5 mg/kg 体重/日を成人の体重当たりの推定平均必要

量とした。これに、性別及び年齢階級ごとの参照体重を乗じて推定平均必要量とし、推奨量は、個

人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

2─2─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　3～6 歳の日本人の小児を対象にした研究 119）では、通常食摂取下における出納を観察し、得ら

れた回帰直線から推定平均必要量を 2.6 mg/kg 体重/日と推定している。一方、9～14 歳のアメリ

カ人の男児 12 人、女児 13 人を対象としてマグネシウム安定同位体を用いて行われた出納実験 76）

では、推定平均必要量を 5 mg/kg 体重/日と推定している。安定同位体を用いた実験が妥当な値を

示していると判断して、後者の結果 76）を採用し、推定平均必要量を 5 mg/kg 体重/日とした。こ

れに参照体重を乗じて推定平均必要量とし、推奨量は、成人と同様に、個人間の変動係数を 10％

と見積もり、推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

2─2─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦に対するマグネシウムの出納試験の結果 120）によると、430 mg/日のマグネシウム摂取でそ

のほとんどが正の出納を示している。妊娠時の除脂肪体重増加量を 6～9 kg（平均 7.5 kg）121）、除

脂肪体重 1 kg 当たりのマグネシウム含有量を 470 mg122）とし、この時期のマグネシウムの見かけ

の吸収率を 40％ と見積もると 123）、1 日当たりのマグネシウム付加量は 31.5 mg となり、丸め処理

を行って 30 mg となる。これを妊娠期の付加量（推定平均必要量）とした。推奨量は、個人間の

変動係数を 10％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　授乳婦については、母乳中に必要な量のマグネシウムが移行しているにもかかわらず、授乳期と

非授乳期の尿中マグネシウム濃度は同じである 124，125）ため、授乳婦にマグネシウムを付加する必

要はないと判断した。

2─3．目安量の設定方法
2─3─1．乳児（目安量）
　日本人における母乳中のマグネシウム濃度の平均値は、27 mg/L10，11）と報告されている。これ

に 0～5 か月児における基準哺乳量（0.78 L/日）12，13）を乗じると 21.1 mg/日となり、丸め処理を行

って 20 mg/日を目安量とした。

　6～11 か月児については、母乳中のマグネシウム濃度（27 mg/L）10，11）と 6～11 か月の哺乳量

（0.53 L/日）14，15）から計算される母乳由来のマグネシウム摂取量（14 mg/日）と、離乳食由来のマ

グネシウム摂取量（46 mg/日）16）を足し合わせ、60 mg/日を目安量とした。
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3．過剰摂取の回避

3─1．耐容上限量の設定方法
　食品以外からのマグネシウムの過剰摂取によって起こる初期の好ましくない影響は下痢である。

多くの人では何も起こらないようなマグネシウム摂取量であっても、軽度の一過性下痢が起こるこ

とがある。それゆえ、下痢の発症の有無がマグネシウムの耐容上限量を決めるための最も確かな指

標になると考えられる。下痢の発症を生体指標とすると、欧米諸国からの報告に基づき、成人にお

けるサプリメント等からのマグネシウム摂取による最低健康障害発現量を 360 mg/日とするのが適

当と考えられる 126─129）。ただし、日本人における報告はない。マグネシウムの過剰摂取によって生

じる下痢が穏やかなものであり、可逆的であることを考えると、不確実性因子は例外的に 1 に近い

値にしてもよいと考えられる。アメリカ・カナダの食事摂取基準でも同様の考え方を採用して、最

低健康障害発現量を 360 mg/日（体重換算すると 5 mg/kg 体重/日）とした上で、不確実性因子を

ほぼ 1 として、成人並びに小児（ただし、8 歳以上）について、耐容上限量を 350 mg/日としてい

る 110）。この考え方を採用し、サプリメント等、通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量を、成

人の場合 350 mg/日、小児では 5 mg/kg 体重/日とした。

　なお、サプリメント以外の通常の食品からのマグネシウムの過剰摂取によって好ましくない健康

影響が発生したとする報告は見当たらないため、通常の食品からの摂取量の耐容上限量は設定しな

かった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．主な生活習慣病との関連
4─1─1．高血圧
　55 歳以上の高齢者を対象とした Rotterdam 研究では 100 mg/日のマグネシウム摂取量増加は収

縮期/拡張期血圧の 1.2/1.1 mmHg の有意の降圧を伴うことが示されている 130）。Kass らの介入試

験のメタ・アナリシス 131）では平均 410 mg/日のマグネシウム補充で収縮期/拡張期血圧が－0.32/

－0.36 mmHg と、僅かだが有意に低下したと報告されている。しかし、降圧効果を証明できなか

ったメタ・アナリシス 132，133）もある。この中で最も多くの試験を用いている Dickinson らの報

告 133）（平均 8 週間の 105 の研究を扱い、対象者の人数は 6,805 人）には、マグネシウムの介入試

験には質に問題のあるものが少なくないとのコメントもある。

4─1─2．糖尿病
　マグネシウム摂取量と 2 型糖尿病との関連について検討した 13 の前向きコホート研究のメタ・

アナリシスでは、マグネシウムの摂取量と 2 型糖尿病の罹患リスクは負の相関を示し、100 mg/日

のマグネシウム摂取量増加は、相対リスクを 0.86 に低下させた 134）。カルシウムの場合と同様に、

マグネシウムの補給摂取（マグネシウム 630 mg/日相当）によるメタボリックリスク改善の報告

（50 歳代の 2 型糖尿病患者が対象）がある 135）。しかし、糖尿病の予防に必要なマグネシウムの摂

取量を明らかにするためには、更なる縦断研究の蓄積が必要である。

4─1─3．慢性腎臓病
　慢性腎臓病では、低マグネシウム血症（＜1.8 mg/dL）を呈する患者は、死亡率が高く腎機能低
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下速度が速いという報告がある 136）。特に糖尿病腎症の患者では血清マグネシウム値が低下しやす

く、そのような患者で腎機能低下速度が速い 137）。一般に腎機能低下と共に血清マグネシウム値は

上昇するが、目標量は科学的根拠がなく不明である。

4─2．目標量の設定
　以上のことから、マグネシウムの目標量は設定しなかった。
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⑤リン（P）

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　リン（phosphorus）は原子番号 15、元素記号 P の窒素族元素の一つである。リンは、有機リン

と無機リンに大別できる。成人の生体内には最大 850 g のリンが存在し、その 85％ が骨組織に、

14％ が軟組織や細胞膜に、1％ が細胞外液に存在する。

1─2．機能
　リンは、カルシウムと共にハイドロキシアパタイトとして骨格を形成するだけでなく、ATP の

形成、その他の核酸や細胞膜リン脂質の合成、細胞内リン酸化を必要とするエネルギー代謝などに

必須の成分である。

　血清中のリン濃度の基準範囲は、2.5～4.5 mg/dL（0.8～1.45 mmol/L）と、カルシウムに比べて

広く、食事からのリン摂取量の増減がそのまま血清リン濃度と尿中リン排泄量に影響する。血清リ

ン濃度と尿中リン排泄量は、副甲状腺ホルモン（PTH）、線維芽細胞増殖因子 23（FGF23）、活性

型ビタミン D によって主に調節されている 138）。

1─3．消化、吸収、代謝
　腸管におけるリンの吸収は、受動輸送によるものとビタミン D 依存性のナトリウム依存性リン

酸トランスポーターを介した二次性能動輸送によるが、通常の食事からの摂取量では大部分は受動

輸送による輸送と考えて良い 139）。リンは、消化管で吸収される一方で、消化管液としても分泌さ

れるため、見かけの吸収率は成人で 60～70％ である 139）。一方、血清リン濃度を規定する最も重

要な機構は、腎臓での再吸収であり、PTH と FGF23 は、近位尿細管でのリン再吸収を抑制し、尿

中リン排泄量を増加させることで、血清リン濃度を調節している 138）。尿中へのリン排泄量は、消

化管でのリン吸収量にほぼ等しい。

2．欠乏の回避

2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　18～28 歳の日本人女性を対象とした出納試験によると、リンの平衡維持に必要な摂取量は、18.7 

mg/kg 体重/日 116）、22.58 mg/kg 体重/日 115）であった。これらの値を基に、性別及び年齢階級ご

との参照体重を乗じて推定平均必要量を求めると、18～29 歳の女性では 946 mg/日あるいは 1,143 

mg/日となり、これより推奨量を求めると、現在の摂取量 5）並びにアメリカ・カナダの食事摂取

基準における推奨量 700 mg/日 140）に比べても高値となる。また、日本人高齢者（男性平均年齢

74.1 歳、女性平均年齢 71.9 歳）を対象とした試験では、男性 1,180 mg/日、女性 970 mg/日でほぼ

出納が 0 であったと報告されているが 141）、この値を基に推奨量を求めても同様に著しく高値とな

る。アメリカ・カナダの食事摂取基準では、血清リン濃度の正常下限値を維持できるリン摂取量を

推定平均必要量として求め、その値から推奨量を算出している 140）。そこで、血清中リン濃度を基

準範囲に維持できる摂取量、並びに成長に伴う蓄積量から必要量の検討を試みたが、日本人に関す

る成績はほとんど見当たらなかった。したがって、推定平均必要量と推奨量は設定せず、目安量を

設定することとした。
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2─2．目安量の設定方法
2─2─1．成人・小児（目安量）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 5）によると、リンの摂取量の中央値は 944 mg/日である。

ただし、この調査には加工食品に添加されているリンの量は加算されていないために、実際の摂取

量はこの値よりも多いことも考えられる。平均年齢 68±6 歳の高齢女性を対象に陰膳法によって実

測を行った結果では、リン摂取量の平均値は 1,019±267 mg/日と報告されており 142）、国民健康・

栄養調査の結果とほぼ同様の値である。

　以上から、1 歳以上については、アメリカ・カナダの食事摂取基準 140）を参考に、平成 22 年、

23 年国民健康・栄養調査 5）の摂取量の中央値を目安量とした。ただし、18 歳以上については、男

女別に各年齢階級の摂取量の中央値の中で最も少ない摂取量をもって、それぞれの 18 歳以上全体

の目安量とした。

2─2─2．乳児（目安量）
　日本人の母乳中リン濃度の平均値は 150 mg/L であると報告されており 10，11）、この値に基準哺乳

量（0.78 L/日）12，13）を乗じて得られる 117 mg/日に、丸め処理を行って 120 mg/日を 0～5 か月児

の目安量とした。6～11 か月児について、母乳中のリン濃度と 6～11 か月の哺乳量（0.53 L/

日）14，15）から計算される母乳由来のリン摂取量（80 mg/日）と、離乳食由来のリン摂取量（183 

mg/日）16）を足し合わせ、丸め処理を行って 260 mg/日を目安量とした。

2─2─3．妊婦・授乳婦（目安量）
　出生時の総リン量は 17.1g との報告がある 143）。これを非妊娠時の摂取に加えて摂取すべき量と

考えると、1 日当たり 61 mg/日となる。一方、妊娠時のリンの吸収率は 70％、非妊娠時は 60～65

％ との報告がある 144）。そこで、18～29 歳の目安量（800 mg/日）に吸収率（70％、60％）を乗じ

ると、リン吸収量はそれぞれ 560 mg/日、480 mg/日となる。この差（80 mg/日）は上記の 61 mg/

日を上回っているため、非妊娠時の摂取量に加えてリンを多く摂取する必要はないと判断できる。

　平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 41）の結果から算出された妊婦のリン摂取量の中

央値は 846 mg/日である。一方、上述のように、妊娠可能な年齢における非妊娠女性の目安量は

800 mg/日と算定されており、妊娠によって必要量が異なることを示唆する報告は見いだせなかっ

た。これらを考慮し、目安量を 800 mg/日とした。

　授乳婦の血清リン濃度は、母乳への損失があるにもかかわらず高値であり 149）、授乳婦ではリン

の骨吸収量の増加と尿中排泄量の減少が観察されている 144）ことから、非授乳時の摂取量に加えて

リンを摂取する必要はないと判断できる。平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 41）の結

果から算出された授乳婦のリン摂取量の中央値は 979 mg/日である。一方、上述のように、授乳可

能な年齢における非授乳婦の目安量は 800 mg/日と算定されている。これらを考慮し、授乳婦の目

安量を 800 mg/日とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．摂取状況
　リンは、様々な食品に含まれている。加工食品などでは食品添加物としてのリンの使用も多い

が、使用量までの表示義務がなく、摂取量に対する食品添加物等の寄与率は不明である。



─268─

3─2．耐容上限量の設定方法
　腎機能が正常なときは、高濃度のリンを摂取すると副甲状腺ホルモン並びに線維芽細胞増殖因子

23（FGF23）の分泌が亢進して腎臓からのリン排泄を促進し、血中のリン濃度を正常範囲に維持

するように働く 138）。このため、リンを過剰摂取した場合も、早朝空腹時の血清リン濃度は正常範

囲に保たれており、リン摂取過剰状態の適切な指標とはならない。したがって、食後の血清リン濃

度、尿中リン排泄量、副甲状腺ホルモンや FGF23 が耐容上限量の設定に有効な指標となり得る可

能性がある。

　リン摂取量と副甲状腺ホルモンとの関係は、古くより研究されてきている 145─154）。食品添加物と

してリンを多量に摂取した場合、総摂取量が 2,100 mg/日を超えると副甲状腺機能の亢進を来すと

いう報告がある 145）。また、1,500～2,500 mg/日の無機リン（リン酸）146，147）あるいは 400～800 

mg/食の無機リンを食事に添加することにより、食後の副甲状腺ホルモンレベルが上昇することも

知られている 148）。リンの過剰摂取は、腸管におけるカルシウムの吸収を抑制すると共に、食後の

急激な血清無機リン濃度の上昇により、血清カルシウムイオンの減少を引き起こし、血清副甲状腺

ホルモン濃度を上昇させるが 149）、これらの反応が骨密度の低下につながるか否かについては、否

定的な報告もある 150）。一方、カルシウムの摂取量が少ない場合には、リンの摂取は用量依存的に

成人女性の血中の副甲状腺ホルモン濃度を上昇させ、骨吸収マーカー（Ⅰ型コラーゲン架橋 N- テ

ロペプチド）を上昇、骨形成マーカー（骨型アルカリホスファターゼ）を低下させるという報告か

ら 151）、リンとカルシウムの摂取量の比も考慮する必要があると考えられる。

　しかし、現在のところ、高リン摂取または低カルシウム/リン比の食事摂取によって骨減少が起

こるという、人での研究は十分でない。そのため、副甲状腺ホルモンレベルの上昇を指標として耐

容上限量を算定するのは、少なくとも、現段階では困難であると考えられた。

　近年リン負荷の指標として注目されているのが FGF23 である 138，148，152─160）。しかしながら、血清

FGF23濃度の測定方法が試験により異なることや、日本人でのリン摂取量と血清FGF23との関係、

さらには血清 FGF23 の健康維持における意義についてはいまだ十分な科学的根拠が得られておら

ず、FGF23 を指標にした耐容上限量の設定は現時点で困難と考えた。

　リン摂取量と骨以外の有害事象との関係も報告されている 161─165）。これらの健康障害発現量を耐

容上限量と考えることも可能であるが、評価指標により健康障害を示すリン摂取量が 1,347～3,600 

mg/日と幅が広い上にデータが十分ではなく、閾値を設定することは困難である。

　そこで、血清リン濃度の変動あるいは尿中リン排泄量を指標とした検討を行った。リン摂取量ご

との血清リン濃度の日内変動を検討した試験では、1,500 mg/日では正常上限を超えることはない

が、3,000 mg/日では食後に正常上限を超えるレベルに達するとされている 166）。日本人男性を対象

とした研究でも 800 mg/食（1 日に換算すると 2,400 mg）では正常上限を超えることはないが、

1,200 mg/食（1 日に換算すると 3,600 mg）では正常上限を超えることが示されている 148）。一方、

正味のリン吸収量の指標と考えられる 1 日尿中リン排泄量に正常値は設定されていない。尿中リン

排泄量と健康障害との関係についてのデータは少ないが、腎結石患者と健康な人を比較した試験で

は、腎結石患者ではリン摂取量が 2,670 mg/日と、健康な人の 1,790 mg/日に比べて有意に高く、

尿中リン排泄量も腎結石患者で 617.7 mg/日と、健康な人の 358.5 mg/日に比べて有意に高いこと

からリン摂取量が増加し、尿中リン排泄量が増加することは腎結石の発症リスクが高くなると示唆

されているが 165）、症例数が少なく、十分な科学的根拠はない。

　したがって、従来のリン摂取量と血清リン濃度上昇の関係に基づき、耐容上限量を設定すること
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が現時点では最も妥当な方法と考えられる。
血清無機リン＝0.00765×吸収されたリン＋0.8194×（1－e（－0.2635×吸収されたリン））

　ここで、血清無機リン（mmol/L）、吸収されたリン（mmol/日）が提案されている 167）。これ

に、リンの吸収率を 60％ 139）と見込み、血清無機リンの正常上限 4.3 mg/dL168）、リンの原子

量 30.97 を用いると、血清無機リンが正常上限となる摂取量が 3,686 mg/日となる。これを健康障

害非発現量と考え、性及び年齢階級によってはカルシウム/リン比の低い食事により骨代謝に影響

がある可能性を考慮して不確定因子を 1.2 として、3,072 mg/日（丸め処理を行って 3,000 mg/日）

を成人の耐容上限量とした。この値は、前述のリン摂取量と食後の血清リン濃度の関係で示されて

いるように、リン摂取量が 3,000～3,600 mg/日で血清リン濃度が正常上限を超えていることと比較

してもおおむね妥当な値と考えられる。小児については、十分な研究報告がないため、耐容上限量

は設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．主な生活習慣病との関連
4─1─1．糖尿病
　一般に、インスリンが作用するとグルコースと共にリンも細胞内に取り込まれるとされている。

一方で、血清リン濃度やリン摂取量が血糖値やインスリン分泌に及ぼす影響については十分な知見

が得られていない。近年の研究では、ApoE 欠損マウスを用いた検討で、リン摂取量が多いほど動

脈硬化は進行するが、インスリン感受性が亢進し、耐糖能が改善することが報告されている 169）。

実際、ギリシャでの 191 人の健康な人と 64 人のメタボリックシンドロームの対象者を比較した研

究では、メタボリックシンドローム対象者で健康人に比べ有意に血清リン濃度が低く、メタボリッ

クシンドロームの該当項目が増えるごとに血清リン濃度が低下することが報告されている 170）。ま

た、韓国人 46,798 人を対象とした研究では、血清リン濃度は心血管疾患の発症リスクと有意に正

に相関し、血清リン濃度は BMI、空腹時血糖値、HOMA-IR、血清トリグリセライド値、血圧と有

意に負に相関する、すなわち、血清リン濃度の低下はメタボリックシンドロームの発症リスクを高

めることが示唆されている 171）。一方で、健康な人と糖尿病患者を比較すると、糖尿病患者で血清

リン濃度が高く、血清リン濃度が高いことは糖尿病や心血管疾患のリスクではないかという逆の報

告もある 172）。糖尿病の発症予防あるいは重症化予防に対するリン摂取の影響については十分なデ

ータがなく、疾患予防のためのリン摂取量を設定することは現時点では困難である。

4─1─2．高血圧
　血清リン濃度と高血圧については、血清リン濃度が高いほど、血圧が低下するという報告があ

る 163，164）。以上のことから、高血圧の発症予防及び重症化予防のためのリン摂取量を算定すること

は困難と考えられる。

4─1─3．慢性腎臓病（CKD）
　腎臓は、リンやカルシウムの代謝調節に重要な役割を果たしており、腎機能の低下に伴って生じ

るリン・カルシウム・骨代謝異常は CKD-mineral and bone disorder（CKD-MBD）と総称されて

いる。早期 CKD 患者では、軽度の腎機能低下による相対的なリン負荷の増加に対し、代償性に

FGF23 や PTH が上昇することで単位ネフロン当たりのリン排泄量が増加するため、CKD が高度
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に進行するまで血清リン濃度は正常範囲に保持される。実際に FGF23 は CKD ステージ 2 より既

に上昇しており 173）、CKD の予後と相関することが知られている 174，175）。したがって、CKD 早期

からリンの負荷を制限することが、CKD の進行や CKD-MBD を抑制するために好ましいという考

えもある。しかし、CKD のどの段階からどの程度リンを制限すればよいかについての科学的根拠

は十分ではない。

4─2．目標量の設定
　生活習慣病の発症予防及び重症化予防のためのリンの目標量を算定するための科学的根拠は十分

ではなく、今回は設定しなかった。

5．今後の課題

　リン必要量の算定のために、生体指標を用いた日本人のリン摂取量に関するデータが必要であ

る。
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ナトリウムの食事摂取基準（mg/日、（　）は食塩相当量［g/日］）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 目安量 目標量 推定平均

必要量 目安量 目標量

 0～5（月） ─ 100（0.3） ─ ─ 100（0.3） ─

 6～11（月） ─ 600（1.5） ─ ─ 600（1.5） ─

 1～2（歳） ─ ─ （3.0 未満） ─ ─ （3.5 未満）

 3～5（歳） ─ ─ （4.0 未満） ─ ─ （4.5 未満）

 6～7（歳） ─ ─ （5.0 未満） ─ ─ （5.5 未満）

 8～9（歳） ─ ─ （5.5 未満） ─ ─ （6.0 未満）

10～11（歳） ─ ─ （6.5 未満） ─ ─ （7.0 未満）

12～14（歳） ─ ─ （8.0 未満） ─ ─ （7.0 未満）

15～17（歳） ─ ─ （8.0 未満） ─ ─ （7.0 未満）

18～29（歳） 600（1.5） ─ （8.0 未満） 600（1.5） ─ （7.0 未満）

30～49（歳） 600（1.5） ─ （8.0 未満） 600（1.5） ─ （7.0 未満）

50～69（歳） 600（1.5） ─ （8.0 未満） 600（1.5） ─ （7.0 未満）

70 以上（歳） 600（1.5） ─ （8.0 未満） 600（1.5） ─ （7.0 未満）

妊婦 ─ ─ ─

授乳婦 ─ ─ ─
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カリウムの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目標量 目安量 目標量

 0～5（月） 400 ─ 400 ─

 6～11（月） 700 ─ 700 ─

 1～2（歳） 900 ─ 800 ─

 3～5（歳） 1,100 ─ 1,000 ─

 6～7（歳） 1,300 1,800 以上 1,200 1,800 以上

 8～9（歳） 1,600 2,000 以上 1,500 2,000 以上

10～11（歳） 1,900 2,200 以上 1,800 2,000 以上

12～14（歳） 2,400 2,600 以上 2,200 2,400 以上

15～17（歳） 2,800 3,000 以上 2,100 2,600 以上

18～29（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上

30～49（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上

50～69（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上

70 以上（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上

妊婦 2,000 ─

授乳婦 2,200 ─
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カルシウムの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

 0～5（月） ─ ─ 200 ─ ─ ─ 200 ─

 6～11（月） ─ ─ 250 ─ ─ ─ 250 ─

 1～2（歳） 350 450 ─ ─ 350 400 ─ ─

 3～5（歳） 500 600 ─ ─ 450 550 ─ ─

 6～7（歳） 500 600 ─ ─ 450 550 ─ ─

 8～9（歳） 550 650 ─ ─ 600 750 ─ ─

10～11（歳） 600 700 ─ ─ 600 750 ─ ─

12～14（歳） 850 1,000 ─ ─ 700 800 ─ ─

15～17（歳） 650 800 ─ ─ 550 650 ─ ─

18～29（歳） 650 800 ─ 2,500 550 650 ─ 2,500

30～49（歳） 550 650 ─ 2,500 550 650 ─ 2,500

50～69（歳） 600 700 ─ 2,500 550 650 ─ 2,500

70 以上（歳） 600 700 ─ 2,500 500 650 ─ 2,500

妊婦 ─ ─ ─ ─

授乳婦 ─ ─ ─ ─
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マグネシウムの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等
推定平均
必要量

推奨量 目安量
耐容

上限量 1
推定平均
必要量

推奨量 目安量
耐容

上限量 1

 0～5（月） ─ ─ 20 ─ ─ ─ 20 ─

 6～11（月） ─ ─ 60 ─ ─ ─ 60 ─

 1～2（歳） 60 70 ─ ─ 60 70 ─ ─

 3～5（歳） 80 100 ─ ─ 80 100 ─ ─

 6～7（歳） 110 130 ─ ─ 110 130 ─ ─

 8～9（歳） 140 170 ─ ─ 140 160 ─ ─

10～11（歳） 180 210 ─ ─ 180 220 ─ ─

12～14（歳） 250 290 ─ ─ 240 290 ─ ─

15～17（歳） 300 360 ─ ─ 260 310 ─ ─

18～29（歳） 280 340 ─ ─ 230 270 ─ ─

30～49（歳） 310 370 ─ ─ 240 290 ─ ─

50～69（歳） 290 350 ─ ─ 240 290 ─ ─

70 以上（歳） 270 320 ─ ─ 220 270 ─ ─

妊婦（付加量） ＋30 ＋40 ─ ─

授乳婦（付加量） ─ ─ ─ ─
1　 通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は成人の場合 350 mg/日、小児では 5 mg/kg 体重 /日と

する。それ以外の通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。
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リンの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量
耐容

上限量
目安量

耐容
上限量

 0～5（月） 120 ─ 120 ─

 6～11（月） 260 ─ 260 ─

 1～2（歳） 500 ─ 500 ─

 3～5（歳） 800 ─ 600 ─

 6～7（歳） 900 ─ 900 ─

 8～9（歳） 1,000 ─ 900 ─

10～11（歳） 1,100 ─ 1,000 ─

12～14（歳） 1,200 ─ 1,100 ─

15～17（歳） 1,200 ─ 900 ─

18～29（歳） 1,000 3,000 800 3,000

30～49（歳） 1,000 3,000 800 3,000

50～69（歳） 1,000 3,000 800 3,000

70 以上（歳） 1,000 3,000 800 3,000

妊婦 800 ─

授乳婦 800 ─
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（ 2）微量ミネラル

①鉄（Fe）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　鉄（iron）は原子番号 26、元素記号 Fe の遷移金属元素の一つである。食品中の鉄の主な形態は、

たんぱく質と結合したヘム鉄と無機鉄である非ヘム鉄に分けられる。

1─2．機能
　鉄は、ヘモグロビンや各種酵素を構成し、その欠乏は貧血や運動機能、認知機能等の低下を招

く。また、月経血による損失と妊娠中の需要増大が必要量に及ぼす影響は大きい。鉄欠乏症とし

て、貧血、無力感、食欲不振などが起こる。

1─3．消化、吸収、代謝 1─3）

　食品から摂取された鉄は、十二指腸から空腸上部において吸収される。ヘム鉄はそのままの形で

特異的な担体によって腸管上皮細胞に吸収され、細胞内でヘムオキシゲナーゼにより 2 価鉄イオン

（Fe2＋）とポルフィリンに分解される。非ヘム鉄は 3 価鉄イオン（Fe3＋）の形態ではほとんど吸収

されない。Fe3＋は、アスコルビン酸などの還元物質、又は腸管上皮細胞刷子縁膜に存在する鉄還

元酵素によって還元されて Fe2＋となり、吸収される。Fe2＋が、2 価金属輸送担体 1（divalent 

metal transporter 1）と結合して吸収されるので、この吸収は亜鉛、銅と競合する。鉄の吸収率

は、また、同時に摂取する食物成分により大きく変わる。たんぱく質、アミノ酸、アスコルビン酸

（ビタミン C）は鉄吸収を促進し、フィチン酸、タンニン、シュウ酸などは抑制する。鉄代謝には

恒常性維持機構が強く働いており、体内鉄が減少すると、吸収率は高く、同時に排泄量は少なくな

る。腸管上皮細胞内に吸収された Fe2＋は、フェロポルチンによって門脈側に移出され、腸管上皮

細胞基底膜に存在する鉄酸化酵素によって Fe3＋に酸化される。また、過剰な鉄は腸管上皮細胞内

にフェリチンとして貯蔵され、腸管上皮細胞の剥離に伴って消化管内に排泄される。血液側に移行

した鉄は、1 分子の血漿トランスフェリンに 2 分子結合し、トランスフェリン結合鉄（血清鉄）と

して全身に運ばれる。多くの血清鉄は、骨髄において、赤芽球にトランスフェリンレセプターを介

して取り込まれ、赤血球の産生に利用される。120 日の寿命を終えた赤血球は網内系のマクロファ

ージにより捕食されるが、この際に放出された鉄はマクロファージの中に留まりトランスフェリン

と結合し、再度ヘモグロビン合成に利用される。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　鉄の推定平均必要量と推奨量は、0～5 か月児を除き、出納試験や要因加算法等を用いて算定で

きる。しかし、吸収率が摂取量に応じて変動し、低摂取量でも平衡状態が維持されるため、出納試

験を用いると必要量を過小評価する危険性がある。そのため、要因加算法を用いることにした。要

因加算法に有用な研究は多数存在するが、日本人を対象とした研究は不十分である。そこで、6 か

月児以上の年齢階級では、算出法の基本的な考え方はアメリカ・カナダの食事摂取基準 4）に従い、
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体重と経血量等については日本人の値を用いて推定平均必要量を算定した。0～5 か月児について

は、母乳中の鉄濃度に基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗じて目安量を算定した。

2─1─1．要因加算法による値の算定に用いた諸量
2─1─1─1．基本的鉄損失
　4 集団 41 人（平均体重 68.6 kg）について測定された基本的鉄損失は集団間差が小さく、0.9～1.0 

mg/日（平均 0.96 mg/日）である 5）。最近の研究もこの報告を支持している 6）。そこで、この平均

値を体重比の 0.75 乗を用いて体表面積比を推定する方法により外挿し、性別及び年齢階級ごとの

基本的鉄損失を算出した（表 1）。

表 1　基本的鉄損失の推定

年　齢

男　性 女　性

年齢の
中間値

参照
体重

体重
増加

基本的
鉄損失

年齢の
中間値

参照
体重

体重
増加

基本的
鉄損失

（歳） （kg） （kg/年）1 （mg/日）2 （歳） （kg） （kg/年）1 （mg/日）2

 6～11 （月） 0.75 8.8 3.6 0.21 0.75 8.1 3.4 0.19

 1～2  （歳） 2.0 11.5 2.1 0.25 2.0 11.0 2.2 0.24

 3～5  （歳） 4.5 16.5 2.1 0.33 4.5 16.1 2.2 0.32

 6～7  （歳） 7.0 22.2 2.6 0.41 7.0 21.9 2.5 0.41

 8～9  （歳） 9.0 28.0 3.4 0.49 9.0 27.4 3.6 0.48

10～11（歳） 11.0 35.6 4.6 0.59 11.0 36.3 4.5 0.60

12～14（歳） 13.5 49.0 4.5 0.75 13.5 47.5 3.0 0.73

15～17（歳） 16.5 59.7 2.0 0.86 16.5 51.9 0.6 0.78

18～29（歳） 24.0 63.2 0.4 0.90 24.0 50.0 0.0 0.76

30～49（歳） 40.0 68.5 0.1 0.96 40.0 53.1 0.1 0.79

50～69（歳） 60.0 65.3 ─ 0.93 60.0 53.0 ─ 0.79

70 以上（歳） ─ 60.0 ─ 0.87 ─ 49.5 ─ 0.75

1　比例配分的な考え方によった。
 例：6～11 か月の女児の体重増加量（kg/年）＝〔（6～11 か月（9 か月時）の参照体重－0～5 か月（3
か月時）の参照体重）/（0.75（歳）－0.25（歳））＋（1～2 歳の参照体重－6～11 か月の参照体重）/（2

（歳）－0.75（歳）〕/2＝〔（8.8－6.3）/0.5＋（11.5－8.8）/1.25〕/2≒3.6。
2　 平均体重 68.6 kg、基本的鉄損失 0.96 mg/日という報告に基づき、体重比の 0.75 乗を用いて外挿した。

2─1─1─2．成長に伴う鉄蓄積
　小児では、成長に伴って鉄が蓄積される。それは、①ヘモグロビン中の鉄蓄積、②非貯蔵性組織

鉄の増加、③貯蔵鉄の増加に大別される。

（1）ヘモグロビン中の鉄蓄積
　ヘモグロビン中の鉄蓄積量は、6～11 か月、1～9 歳、10～17 歳について、それぞれアメリカ・

カナダの食事摂取基準で採用された以下の式 4）を用いて推定した。
【6～11 か月】　�ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝体重増加量（kg/年）×体重当たり血液量［70�mL/

kg］×ヘモグロビン濃度［0.12�g/mL］×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39�mg/g］÷365 日
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【1～9歳】　�ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝（一つ上の年齢階級のヘモグロビン量（g）－当該年齢階
級のヘモグロビン量（g））×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39�mg/g］÷（一つ上の年齢階級の中
間年齢－当該年齢階級の中間年齢）÷365 日

【10～17 歳】　�ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝（参照体重（kg）×ヘモグロビン濃度増加量（g/L/年）
＋体重増加量（kg/年）×ヘモグロビン濃度（g/L））×体重当たり血液量［0.075�L/kg］×ヘ
モグロビン中の鉄濃度［3.39�mg/g］÷365 日

　なお、1～9 歳の性別及び年齢階級ごとの血液量は、1～11 歳の数値 7）より、体重（kg）と血液

量（L）との間の回帰式（男児：0.0753×体重－0.05、女児：0.0753×体重＋0.01）を導き、推定し

た。血液中のヘモグロビン濃度は、カナダの研究で示された年齢とヘモグロビン濃度との回帰式 8）

により推定した。ヘモグロビン中の鉄濃度には 3.39 mg/g9）を用いた。

（2）非貯蔵性組織鉄の増加
　非貯蔵性組織鉄の増加は下記の式から推定した。

体重当たり組織鉄重量（0.7�mg/kg）×年間体重増加量（kg/年）÷365（日）

（3）貯蔵鉄の増加
　貯蔵鉄の増加分について、1～2 歳では総鉄蓄積量の 12％ という報告がある 10）。そこで、6 か月

から 2 歳までは、貯蔵鉄の増加分が総鉄蓄積量（上記の 2 要因を含めた合計 3 要因）の 12％ にな

るように、上記の 2 要因の値から推定した。そして、3 歳以後は、直線的に徐々に減少し、9 歳で

0（ゼロ）になると仮定した 10）。以上の算出結果を表 2にまとめた。
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表 2　成長に伴うヘモグロビン中鉄蓄積量・組織鉄・貯蔵鉄の推定（6か月～17 歳）

性
　
別

年齢等
血液量

ヘモグ
ロビン
濃度

ヘモグロ
ビン濃度
増加量

ヘモグ
ロビン

量

ヘモグロ
ビン中鉄
蓄積量

非貯蔵性組
織鉄増加量

貯蔵鉄 
増加量

総鉄 
蓄積量

（L）1 （g/L）2 （g/L/年）2 （g）3 （mg/日）4 （mg/日）5 （mg/日）6 （mg/日）

男
　
児

6～11（月） — — — — 0.28 0.01 0.04 0.33

1～2（歳） 0.82 121.8 — 99.4 0.19 0.00 0.02 0.21

3～5（歳） 1.19 125.3 — 149.4 0.22 0.00 0.02 0.24

6～7（歳） 1.62 128.8 — 208.9 0.29 0.00 0.01 0.30

8～9（歳） 2.06 131.6 — 270.9 0.38 0.01 0.00 0.39

10～11（歳） 2.63 134.4 1.40 353.6 0.46 0.01 — 0.47

12～14（歳） — 137.9 1.40 — 0.48 0.01 — 0.49

15～17（歳） — 150.4 3.40 — 0.35 0.00 — 0.36

女
　
児

6～11（月） — — — — 0.26 0.01 0.04 0.31

1～2（歳） 0.84 123.2 — 103.3 0.19 0.00 0.03 0.22

3～5（歳） 1.22 126.0 — 154.0 0.22 0.00 0.02 0.25

6～7（歳） 1.66 128.7 — 213.5 0.27 0.00 0.01 0.28

8～9（歳） 2.07 130.9 — 271.4 0.44 0.01 0.00 0.44

10～11（歳） 2.74 133.1 1.10 365.1 0.44 0.01 — 0.45

12～14（歳） — 135.9 1.10 — 0.32 0.01 — 0.32

15～17（歳） — 135.6 0.28 — 0.07 0.00 — 0.07

1　 Hawkins の表 7）より、1～11 歳について、体重（kg）と血液量（L）との間に、男児で 0.0753×体重－0.05、女
児で 0.0753×体重＋0.01 の回帰式を導いて推定した。

2　 年齢とヘモグロビン濃度との回帰式 8）より推定した。
3　 ヘモグロビン量（g）＝血液量（L）×へモグロビン濃度（g/L）
4　  6～11 か月：ヘモグロビン中鉄蓄積量（mg/日）＝体重増加量（kg/年）×体重当たり血液量［70 mL/kg 体重］

×ヘモグロビン濃度［0.12 g/mL］×ヘモグロビン中鉄濃度［3.39 mg/g］÷ 365 日
　1～9 歳：ヘモグロビン中鉄蓄積量（mg/日）＝（一つ上の年齢階級のヘモグロビン量（g）－当該年齢階級のヘ
モグロビン量（g））×ヘモグロビン中鉄濃度［3.39 mg/g9）］÷（一つ上の年齢階級の中間年齢－当該年齢階級の
中間年齢）÷365 日
　10～17 歳：ヘモグロビン中鉄蓄積量（mg/日）＝（参照体重（kg）×ヘモグロビン濃度増加量（g/L/年）＋
体重増加量（kg/年）×ヘモグロビン濃度（g/L））×体重当たり血液量［0.075 L/kg］×ヘモグロビン中鉄濃度

［3.39 mg/g］÷365 日
5　 非貯蔵性組織鉄増加量（mg/日）＝体重増加量（kg/年）×体重当たり組織鉄［0.7 mg/kg］÷365 日
6 　 6 か月～2 歳は総鉄蓄積量の 12％ 10）、3 歳以後は直線的に徐々に減少し、9 歳でゼロになるとした 10）。

2─1─1─3．月経血による鉄損失
　月経血への鉄損失は、鉄欠乏性貧血の発生と強く関連する 11）。20 歳前後の日本人を対象にした

複数の研究をまとめた報告は、経血量の幾何平均値を 37.0 mL/回、月経周期の中央値を 31 日とし

ている 12）。最近の研究もこの値を支持している 13）。一方、経血量は年齢によって変化するといわ

れるが、20 歳以上の日本人に関して、年齢と経血量の関連を精密に検討した報告は見当たらない。

ただし、日本人の高校生では、経血量の幾何平均値が 31.1 mL/回、月経周期の中央値が 31 日と示

されている 14）。以上より、経血量として、18 歳以上には 37.0 mL/回、10～17 歳には 31.1 mL/回、
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月経周期として全年齢階級に 31 日を適用した。そして、全年齢層について、ヘモグロビン濃度

135 g/L15）、ヘモグロビン中の鉄濃度 3.39 mg/g を採用し、これらより月経血による鉄損失の補填

に必要な鉄摂取量を、表 3に示すように、10～17 歳で 3.06 mg/日、18 歳以上で 3.64 mg/日と推定

した。

　ところで、成人の経血量の分布は、対数正規分布に近く、鉄欠乏性貧血でない女性では 95 パー

センタイル値が 115 mL/回 16）、あるいは 85％ が 120 mL/回以下 17）と報告されている。これらの

数値は、過多月経の定義である 80 mL/回以上 18）を大幅に上回るが、日本人に関する報告は見当た

らない。そこで、鉄の食事摂取基準のうち、推定平均必要量と推奨量は、過多月経でない人（月経

血量が 80 mL/回未満）を対象とした。上述のように、経血量の分布は、対数正規分布に近いが、

過多月経の人を除外すると正規分布に比較的近くなる。その場合の平均値は、過多月経の人を含め

た場合よりも小さいと推定できるが、明らかではないため、過多月経の人も含めた場合の幾何平均

値（20 歳以上：37.0 mL/回、10～17 歳：31.1 mL/回）を用いた。

表 3　月経血による鉄損失を補うために必要な鉄摂取量の推定（女性）

対象者
経血量 月経周期 鉄損失 鉄損失を補うのに必要な鉄摂取量

（mL/回） （日） （mg/日）1 （mg/日）2

10～17 歳 31.1 31 0.46 3.06

18 歳以上 37.0 31 0.55 3.64

1　 鉄損失（mg/日）＝経血量（mL）÷日本人における月経周期の中央値［31 日］14）×
ヘモグロビン濃度［0.135 g/mL］15）×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］

2　鉄摂取量（mg/日）＝鉄損失（mg/日）÷吸収率［0.15］

2─1─1─4．吸収率
　鉄の吸収率として、アメリカの通常の食事で 16.6％、フランスとスウェーデンの通常の食事でそ

れぞれ 16％ と 14％ と見積もる報告が存在する 15）。鉄の吸収率は、食事中のヘム鉄と非ヘム鉄の

構成比、鉄の吸収促進並びに阻害要因となる栄養素や食品の摂取量及び鉄の必要状態によって異な

る。そのため、吸収率の代表値を設定することは困難であるが、諸外国の通常食における吸収率の

推定値に加え、FAO/WHO が採用している吸収率（15％）18）を参考にして 15％ とし、0～5 か月

児を除く全ての年齢階級に適用した。

　鉄、特に無機鉄の吸収率は、鉄の必要状態が大きい場合に高まる。日本人では、鉄摂取に及ぼす

植物性食品、すなわち無機鉄の寄与が大きいため、鉄の吸収率が 15％ 以上に高まっていることは

十分予想できる。しかし、吸収率が高まっていたとしても、それは鉄の摂取量の少なさに由来する

ものであるため、吸収率には、十分量の鉄摂取が達成できている場合の数値としての 15％ を採用

した。

2─1─1─5．必要量の個人間変動
　アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）では、体表面積や体重増加量の変動に基づいて、必要量の

個人間変動による変動係数を、8 歳以下で 40％、11 歳で 20％、16 歳で 10％ としている。しかし、

低年齢層の変動係数に関してはまだ知見が乏しい。そこで、これらの数値と、他の栄養素で用いら

れている変動係数を参考にして、6 か月～14 歳の変動係数は 20％、15 歳以上の変動係数は 10％ と

した。
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2─1─2．成人（推定平均必要量、推奨量）
2─1─2─1．男性・月経のない女性

推定平均必要量＝基本的鉄損失（表 1）÷吸収率（0.15）

とした。推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2

を乗じた値とした。

2─1─2─2．月経のある女性
推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表 1）＋月経血による鉄損失（0.55�mg/日）（表 3）〕÷吸収率
（0.15）

とした。推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2

を乗じた値とした。ただし、これらは、過多月経でない人（経血量が 80 mL/回未満）を対象とし

た値である。

　なお、過多月経で経血量が 80 mL/回以上の場合、18 歳以上では推定平均必要量は 13 mg/日以

上、推奨量は 16 mg/日以上となる。国民健康・栄養調査の結果による鉄の摂取量から判断すると、

通常の食品でこのような鉄摂取は難しく、鉄剤等の補給が必要となる。その場合は、医師等を受診

し、基礎疾患の有無を確認した上で、必要に応じた鉄補給を受けねばならないことを付記する。

2─1─3．小児（推定平均必要量、推奨量）
2─1─3─1．男児・月経のない女児

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表 1）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表 2）＋非貯蔵性組織鉄の増
加量（表 2）＋貯蔵鉄の増加量（表 2）〕÷吸収率（0.15）

とした。推奨量は、1～14 歳は、個人間の変動係数を 20％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量

算定係数 1.4 を乗じ、15 歳以上は個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量

算定係数 1.2 を乗じた値とした。

2─1─3─2．月経のある女児
　10 歳以上の女児で月経がある場合には、月経血による鉄損失を考慮し、

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表 1）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表 2）＋非貯蔵性組織鉄の増
加量（表 2）＋貯蔵鉄の増加量（表 2）＋月経血による鉄損失（0.46�mg/日）（表 3）〕÷吸収率（0.15）

とした。推奨量は、1～14 歳では、個人間の変動係数を 20％ と見積もり、推定平均必要量に推奨

量算定係数 1.4 を乗じ、15 歳以上では、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に

推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。なお、これは過多月経でない人（月経出血量が 80 mL/回

未満）を対象とした値である。

2─1─4．乳児
2─1─4─1．0～5か月（目安量）
　出生後、胎児性ヘモグロビンは分解されて鉄が遊離し、成人型ヘモグロビンの生合成が始まる。

これに伴い、血液中ヘモグロビン濃度は、生後 4～6 か月に最小値となり、その後、次第に増加す

る。満期産で正常な子宮内発育を遂げた出生時体重 3 kg 以上の新生児は、およそ生後 4 か月まで

は体内に貯蔵されている鉄を利用して正常な鉄代謝を営むので、鉄欠乏性貧血は乳児期の後期（離

乳期）に好発する 19）。そこで、0～5 か月児では母乳からの鉄摂取で十分であると考え、母乳中の

鉄濃度に基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗じて目安量を算定した。日本人の母乳中の鉄濃度を
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0.426 mg/L とする報告がある 20）。0～5 か月児の目安量は、この値に哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗

じて得られる 0.332 mg/日に丸め処理を行って、0.5 mg/日とした。

　ところで、日本人において、母乳栄養児は、乳児用調製粉乳を用いて保育されている乳児と同等

の成長を示すが、生後 6 か月の時点で、ヘモグロビン濃度が低く、貧血を生じやすい傾向があると

の報告がある 23）。したがって、一部の母乳栄養児では、母乳だけでは鉄の必要量を満たせていな

い場合があるので、鉄欠乏性貧血の有無と程度を監視し、必要に応じて乳児用調製粉乳などを用い

て鉄の補給を考慮すべきだと考えられる。

2─1─4─2．6～11 か月（推定平均必要量、推奨量）
　上述のように日本の生後 6 か月の母乳栄養児において、低ヘモグロビン濃度が認められているこ

とから、0～5 か月児の目安量から外挿によって 6～11 か月児の目安量を算定した場合、鉄欠乏の

予防には不十分な値になる危険性が高い。そこで、6～11 か月については、小児（月経血による鉄

損失がない場合）と同様に、以下の式で推定平均必要量を算定した。また、推奨量は、個人間の変

動係数を 20％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じた値とした。
推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表 1）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表 2）＋非貯蔵性組織鉄の増
加量（表 2）＋貯蔵鉄の増加量（表 2）〕÷吸収率（0.15）

2─1─5．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠期に必要な鉄は、基本的鉄損失に加え、①胎児の成長に伴う鉄貯蔵、②臍帯・胎盤中への鉄

貯蔵、③循環血液量の増加に伴う赤血球量の増加による鉄需要の増加、があり、それぞれ、妊娠の

初期、中期、後期によって異なる。

　胎児の成長に伴う鉄貯蔵と臍帯・胎盤中への鉄貯蔵は、表 4の報告値 24）を採用した。循環血液

量増加による鉄需要の増加は、18～29 歳女性の参照体重（50.6 kg）、体重当たり血液量（0.075 L/

kg）、妊娠中の血液増加量（30～50％）、妊娠女性のヘモグロビン濃度の目安（妊娠貧血の基準値

である 11 g/dL 未満に基づき 110 g/L）、成人女性のヘモグロビン濃度（135 g/L）18）、ヘモグロビ

ン中の鉄濃度（3.39 mg/g）9）を基に算定した。すなわち、体重 50.6 kg の女性の場合、非妊娠時の

ヘモグロビン鉄量（50.6×0.075×135×3.39＝1,737 mg）と、妊娠貧血を起こさずに分娩を迎えた場

合のヘモグロビン鉄量の最低値（50.6×0.075×1.3～1.5×110×3.39＝1,840～2,123 mg）との差が

103～386 mg であるため、全妊娠期間の鉄需要増加を合計で 300 mg と仮定した。さらに、その需

要のほとんどが、中期と後期に集中し、両期間における差はないと考えた。

　以上より、妊娠に伴う鉄の必要量の合計値を、妊娠初期 0.32 mg/日、中期 2.68 mg/日、後期 3.64 

mg/日と算定した。そして、吸収率を、初期は非妊娠期と同じ 15％、中期と後期は 25％ とする

と 25）、必要量を満たす摂取量は初期：2.1 mg/日、中期：10.7 mg/日、後期：14.6 mg/日となる。

ただし、数値の信頼度を考慮し、中期と後期は分けず、両者の中間値（12.6 mg/日）を求め、丸め

て初期 2.0 mg/日、中期・後期 12.5 mg/日を付加量（推定平均必要量）とした。また、付加量（推

奨量）は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ、

丸め処理を行って、初期 2.5 mg/日、中期・後期 15.0 mg/日とした。付加量の算定法は表 4にまと

めた。なお、これらは、月経がない場合の推定平均必要量及び推奨量に付加する値である。
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表 4　要因加算法によって求めた鉄の推定平均必要量・推奨量：妊娠期の付加量

胎児中へ
の鉄貯蔵

臍帯・胎
盤中への
鉄貯蔵

循環血液
量の増加
に伴う鉄

需要

合計
合計

鉄必要量 吸収率 4

推定平均
必要量

（付加量）

推奨量
（付加量）

（mg/期）1 （mg/期）1 （mg/期）2 （mg/期） （mg/日）3 （mg/日）5 （mg/日）6

初期 25 5 0 30 0.32 0.15 2.1 2.6

中期 75 25 150 250 2.68 0.25 10.7 12.9

後期 145 45 150 340 3.64 0.25 14.6 17.5

1　Bothwell, et al.24）による。
2　 参照体重（50.6 kg）、体重当たり血液量（0.075 L/kg）、妊娠中の血液増加量（30～50％）、妊娠中ヘモグロビン

濃度の目安（11 g/dL）、成人女性のヘモグロビン濃度（135 g/L）15）、ヘモグロビン中の鉄濃度（3.39 mg/g）9）を
基に算定した。すなわち、体重 50.6 kg の女性は、非妊娠時のヘモグロビン鉄量が、1,737 mg（50.6×0.075×135
×3.39）であるのに対して、妊娠貧血を起こさずに分娩を迎えた場合のヘモグロビン鉄量の最低値が、1,840～
2,123 mg（50.6×0.075×1.3～1.5×110×3.39）であり、その差が 103～386 mg となることから、全妊娠期間（280
日）を通じた鉄需要増加の合計量を約 300 mg と仮定した。

3　合計（mg/期）/（280 日/3）。
4　初期は非妊娠期に同じとした。中期と後期は Barrett, et al.25）による。
5　合計鉄必要量（mg/日）÷吸収率。
6　 個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じて求めた。

　ところで、我が国の妊娠女性は、鉄摂取量は非妊娠女性とほぼ同じであるが、妊娠貧血有病率

（22.9％）は非妊娠女性の有病率（15.7％）より僅かに高い程度である 26）。このように、妊娠女性

の鉄摂取の実態と貧血有病率との間には明らかな乖離が存在する。この原因の一つは、妊娠時に鉄

の必要状態が高まり、鉄吸収率が大幅に上昇しているためと推定できる。実際、妊娠 18、27 及び

34 週の日本人女性を対象とした出納実験から、妊娠女性の鉄吸収率を 39.7％ と推定している報告

がある 27）。そこで、妊娠中期以降の鉄吸収率を 40％ として付加量を試算すると、推定平均必要量

は中期 6.7 mg/日、後期 9.1 mg/日、推奨量は中期 8.0 mg/日、後期 10.9 mg/日となる。これらの試

算結果は妊娠期の鉄の付加量の現実的な数値だと考えられるが、現状では妊娠中期以降の鉄吸収率

を 40％ とする根拠が乏しいため、これらの値を採用することは控えた。

2─1─6．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　日本人の母乳中鉄濃度（0.426 mg/L）3）、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）、吸収率（15％）から算定

される 2.2 mg/日（0.426×0.78÷0.15）を丸めた 2.0 mg/日を授乳婦の付加量（推定平均必要量）と

した。授乳婦の付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、付加量（推定平均必

要量）に推奨量算定係数 1.2 を乗じて得られる 2.7 mg/日を、丸め処理を行って 2.5 mg/日とした。

これらは、月経がない場合の推定平均必要量及び推奨量に付加する値である。なお、分娩時におけ

る失血量（平均±標準偏差）について、初産婦 328±236 mL、経産婦 279±235 mL という報告が

ある 28）。この量は、妊娠に伴う循環血量の増加よりも明らかに少ない。したがって、通常の分娩

であれば、授乳婦の付加量設定において、分娩時失血に伴う鉄損失については考慮する必要がない

と判断した。実際、授乳婦の貧血有病率は非妊娠及び非授乳女性よりも低い 26）。
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3．過剰摂取の回避

　鉄の場合、通常の食品において過剰摂取が生じる可能性はない。サプリメント、鉄強化食品及び

貧血治療用の鉄製剤の不適切な利用に伴って過剰摂取が生じる可能性がある。

3─1．耐容上限量の設定方法
3─1─1．成人・小児（耐容上限量）
　60 mg/日の鉄を非ヘム鉄（フマル酸鉄）、18 mg/日の鉄をヘム鉄─非ヘム鉄混合（豚血液由来ヘ

ム鉄を鉄として 2 mg/日＋フマル酸鉄を鉄として 16 mg/日）、偽薬投与群を設定した二重盲検試験

において、非ヘム鉄投与群は他群に比較して便秘や胃腸症状などの健康障害の有訴率が有意に高い

と報告されている 29）。また、無機鉄剤では、小用量（例えば、鉄として 2 mg/日ないし 10 mg/日）

でも胃部不快感などの不定愁訴が認められる 30，31）。一方、ヘム鉄サプリメントを鉄として 30 mg/

日、2 か月間服用しても胃部不快感などの健康障害はなく、血液生化学検査値にも変化のないこと

が報告されている 32）。

　成人では、鉄の長期摂取による慢性的な鉄沈着症が重大である。鉄を大量に含むビールの常習的

な飲用や鉄鍋からの鉄の混入によって生ずるバンツー鉄沈着症（Bantu siderosis）は、1 日当たり

の鉄摂取量がおよそ 100 mg を超えた場合に発生すると推定されている 33）。

　一方、FAO/WHO は、着色剤用酸化鉄、妊娠及び授乳中の鉄サプリメント、治療用鉄剤を除く、

全ての鉄に対する暫定耐容最大 1 日摂取量（provisional maximal tolerable intake）を 0.8 mg/kg

体重/日と定めている 34）。したがって、15 歳以上の耐容上限量は、この 0.8 mg/kg 体重/日と性別

及び年齢階級ごとの参照体重を用いて算定した。

　12～18 か月の小児に 3 mg/kg 体重の鉄を硫酸第一鉄として 4 か月間、毎日投与した場合、体重

増加量が有意に低下したとの報告がある 35）。アメリカ食品医薬局（FDA）36）は、およそ 6 歳以下

の小児で問題となるのは、鉄剤や鉄サプリメントの誤飲による急性鉄中毒と考え、限界値として 1

回当たり 60 mg/kg 体重を設定している。そこで、1～2 歳の耐容上限量においては、この値を最

低健康障害発現量とみなし、最低健康障害発現量を用いたことに対する係数 10 と感受性者の保護

のための係数 3 を乗じた 30 を不確実性因子として、2 mg/kg 体重/日を算定に用いた。小児（3～

14 歳）については、15 歳以上との連続性を保つために、3～5 歳は 1.6 mg/kg 体重/日、6～7 歳は

1.4 mg/kg 体重/日、8～9 歳は 1.2 mg/kg 体重/日、10～14 歳は 1.0 mg/kg 体重/日を用いて耐容上

限量を算定した。

3─1─2．乳児（耐容上限量）
　乳児を対象にして、鉄サプリメントを生後 4～9 か月間投与する群、生後 4～6 か月間は偽薬を投

与して 6～9 か月間に鉄サプリメントを投与する群、偽薬を生後 4～9 か月間投与する群に分けて 1 

mg/kg の鉄を補給する無作為割付比較試験が行われている 37）。この試験では、鉄の栄養状態が正

常の乳児（ヘモグロビン濃度 11 g/dL 以上、血清フェリチン濃度 50μg/L 以上）では、鉄サプリ

メントを摂取した場合に身長や頭囲の成長が悪かった。また、ヘモグロビン濃度が 11 g/dL 未満の

乳児に鉄を投与した場合、偽薬投与群に比較して下痢発生のオッズ比は 0.21 に減少したが、ヘモ

グロビン濃度が 11 g/dL 以上の乳児に鉄を投与した場合は、下痢発症のオッズ比は 2.4 に増加した。

この報告の鉄の補給量を日本の乳児に換算すると約 7 mg/日となる。一方、生後 1 か月の乳児に非
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ヘム鉄を鉄として 5 mg/日を 1 年間あるいは 30 mg/日を 18 か月間与えても胃腸の健康障害は認め

られなかったとの報告 38）、生後 3 か月の乳児に非ヘム鉄を鉄として 10 mg/日を 21 か月間与えて

も健康障害は認められなかったとの報告 39）、生後 11～14 か月の乳幼児に 3 mg/kg 体重/日（約 30 

mg/日）の非ヘム鉄を与えても胃腸症状は認められなかったとの報告 40）がある。

　このように、乳児に鉄を投与した場合の結果は一定しておらず、健康障害非発現量、最低健康障

害発現量ともに決定することが困難である。以上の理由により、耐容上限量は設定しなかった。

3─1─3．妊婦・授乳婦（耐容上限量）
　授乳中の女性 5 人に 60 mg の鉄をフマル酸鉄（Ⅱ）として 1 回投与し、亜鉛の吸収率を測定し

た研究では、亜鉛の吸収が鉄投与によって抑制されている 41）。また、妊娠中に 120 mg/日の鉄と

授乳中に 76 mg/日の鉄を処方された授乳婦 4 人では、通常は観察される妊娠期間中の亜鉛吸収率

の上昇が見られなかった 42）。一方、10 歳代の妊婦に 18 mg/日の鉄を含むサプリメントを与えた結

果、鉄の栄養状態は改善したが、血清亜鉛濃度は低下した 43）。このように鉄の投与によって亜鉛

の利用が低下するという報告は多いが、耐容上限量を定めるには不十分と判断した。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　スペインの若い女性を対象とした研究では、鉄欠乏状態では、カルシウム摂取量が適正であって

も骨吸収が高まり、骨の健康に負の影響を及ぼすことが示されている 44）。一方、鉄の過剰摂取に

よって体内に蓄積した鉄は、酸化促進剤として作用し、組織や器官に炎症をもたらし、肝臓がんや

心臓血管系疾患のリスクを高める 45）。特に、赤身肉からのヘム鉄の過剰摂取がメタボリックシン

ドロームや心臓血管系疾患のリスクを上昇させるという報告もある 46）。一方、入院を要した日本

人の心臓疾患患者において、貧血は、予後に負の影響をもたらすことも報告されている 47）。この

ように鉄摂取量の増減が生活習慣病の発症リスクに影響を及ぼすという報告は散見されるが、目標

量を設定するための定量的な情報は不十分と判断した。

5．今後の課題

　日本人妊婦・授乳婦における鉄の必要量の算定に資する基礎データの収集が必要である。
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②亜鉛（Zn）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　亜鉛（zinc）は原子番号 30、元素記号 Zn の亜鉛族元素の一つである。亜鉛は体内に約 2,000 mg

存在し 48）、主に骨格筋、骨、皮膚、肝臓、脳、腎臓などに分布する 49）。

1─2．機能
　亜鉛の生理機能は、たんぱく質との結合によって発揮され、触媒作用、構造の維持作用、調節作

用に大別される 50）。亜鉛の恒常性は、亜鉛トランスポーターによる亜鉛の細胞内外への輸送とメ

タロチオネインによる貯蔵によって維持される 51）。亜鉛トランスポーターは、細胞内シグナル伝

達と代謝調節を介して、亜鉛の多くの生理機能の発現に関わる。

　亜鉛欠乏の症状は、皮膚炎や味覚障害、慢性下痢、低アルブミン血症、汎血球減少、免疫機能障

害、神経感覚障害、認知機能障害、成長遅延、性腺発育障害などである 52）。我が国の亜鉛欠乏症

は、亜鉛非添加の高カロリー輸液施行時 53）、吸収障害を伴う疾患に対する経腸栄養施行時 54）、低

亜鉛濃度の母乳 55）や経腸栄養剤 56）での栄養管理時に報告されている。

1─3．消化、吸収、代謝
　腸管吸収率は約 30％ とされるが、摂取量によって変動する 57─63）。また、吸収過程で 2 価の陽イ

オンである鉄や銅などと拮抗する 64，65）。亜鉛の排泄は、未吸収の亜鉛や腸管粘膜の脱落、膵液の

分泌などに伴う体内亜鉛（内因性亜鉛）の糞便中への排泄によって主に行われる。亜鉛の尿中排泄

量は少なく、摂取量にかかわらずほぼ一定である 66）。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─1─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　日本人を対象とした亜鉛代謝に関する報告がないので、成人の推定平均必要量はアメリカ・カナ

ダの食事摂取基準 67）を参考にして算定した。算定の手順は、①腸管以外への体外（尿、体表、精

液または月経血）排泄量の算出、②腸管内因性排泄量（組織から腸管へ排泄されて糞便中へ移行し

た量）と真の吸収量との関係式（回帰式）を導く、③総排泄量（腸管以外への体外排泄量に腸管内

因性排泄量を加算）を補う真の吸収量の算出、④総排泄量を補う真の吸収量の達成に必要な摂取量

の算出、である。

　腸管内因性排泄量に関して、亜鉛摂取量 20 mg/日以下のイギリスとアメリカの成人（18～40 歳）

男性を対象とした報告 57─63）から、次の関係式が導かれる。
腸管内因性排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784　（mg/日）　（図 1…式 1）

　また、
総排泄量＝腸管内因性排泄量＋腸管以外への体外排泄量　（図 1…式 2）

腸管以外への体外排泄量＝尿中排泄量＋体表消失量＋精液中消失量

より、
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総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（尿中排泄量＋体表消失量＋精液中消失量）

　アメリカで 11 人の成人男性（平均体重：75.5 kg）を対象に行われた出納試験によると、尿中排

泄量、体表消失量、精液中消失量の平均値はそれぞれ 512、525、111μg/日であった 69）。これらの

値を 18～29 歳における男女それぞれの参照体重との比の 0.75 乗を用いて外挿すると、
男性：　総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.448＋0.460＋0.097）（mg/日）

女性：　総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.376＋0.386＋0.082）（mg/日）

　これらの式から、総排泄量＝真の吸収量となる値、すなわち出納がゼロとなる値は男性 3.450 

mg/日、女性 3.015 mg/日となる。

　一方、イギリスとアメリカの成人男性を対象にした研究 57─63）より、回帰式（真の吸収量＝1.113

×摂取量 0.5462）が得られる。この式の真の吸収量に上記の数値を代入すると、摂取量は、男性

7.936 mg/日、女性 6.199 mg/日となる。この値を 18～29 歳における推定平均必要量算定の参照値

とする。男女それぞれの年齢階級における参照体重に基づき、体重比の 0.75 乗を用いて外挿して

男女それぞれの年齢階級における推定平均必要量を算定した。

　推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じて算出した。なお、値の算定法における

精度の限界を考慮し、数値は整数値とした上で、一部の年齢階級（女性の 18～29 歳）において値

の平滑化を行った。

図 1　�亜鉛の推定平均必要量を算出するために�
用いた方法（模式図）

排泄と吸収の
バランスが取れる点

腸管以外への
体外排泄量

真の吸収量

排
泄
量

y＝x

（式 2）

（式 1）

2─1─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　小児（12～17 歳）の推定平均必要量設定に有用なデータは見当たらない。そこで、12～17 歳の

推定平均必要量は、性別及び年齢階級ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75 乗を用いて推定し

た体表面積比と成長因子を考慮し、成人の推定平均必要量算定の参照値から外挿した。推奨量は、

個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　成人の参照値の算出に用いた（図 1…式 2）には、精液と月経血に由来する亜鉛消失量が含まれ

るため、1～11 歳の推定平均必要量は成人の参照値から外挿できない。平均体重 16.34 kg の日本人

小児において、平衡維持量を示す摂取量を 3.87 mg/日とする報告がある 68）。体重 16.34 kg の小児

の体表亜鉛消失量を、体重比の 0.75 乗と成長因子を用いて、アメリカの成人男性（75.5 kg）の体

表消失量（0.51 mg/日）69）から外挿すると、0.16 mg/日となる。平衡維持摂取量 3.87 mg/日と体
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表消失量 0.16 mg/日を合わせた 4.03 mg/日を 1～11 歳の推定平均必要量の参照値とした。以上よ

り、1～11 歳の推定平均必要量は、体重 16.34 kg と 1～11 歳の性別及び年齢階級ごとの参照体重に

基づき、体重比の 0.75 乗と成長因子を用いて 4.03 mg/日から外挿した。推奨量は、個人間の変動

係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

2─1─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦の血清中亜鉛濃度は、初期 72.7μg/dL、中期 63.8μg/dL、後期 62.1μg/dL、出産時 63.3μ

g/dL であり、妊娠期間が進むにつれて低下する 79）。このことから妊娠に伴う付加量が必要と判断

される。そこで、妊娠期間中の亜鉛の平均蓄積量（0.40 mg/日）80）を非妊娠女性の吸収率（27

％ 67））で除して得られる 1.48 mg/日を丸めた 1 mg/日を妊婦への付加量（推定平均必要量）とし

た。付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、1.48 mg/日に推奨量算定係数 1.2

を乗じて得られる 1.78 mg/日を丸めて 2 mg/日とした。

　日本人の母乳中亜鉛濃度の平均値（1.45 mg/日）77）と基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）から母乳への

亜鉛損失量は 1.13 mg/日と計算される。これを授乳婦の吸収率（53％）81）で除すと、2.13 mg/日と

なる。この値が推定平均必要量に、そして個人間の変動係数を 10％ と見積もり 1.2 を乗じた 2.56 

mg/日が推奨量にそれぞれ相当するが、母乳中の亜鉛濃度を乳児の亜鉛欠乏予防に十分な水準に保

つ観点から、共に切り上げて整数化し、3 mg/日とした。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　アメリカ・カナダの食事摂取基準 67）では、母乳中の亜鉛濃度が分娩後、日数と共に低下するこ

とから 70─73）、乳児の亜鉛摂取量を、生後 1 か月 2.15 mg/日、2 か月 1.56 mg/日、3 か月 1.15 mg/

日、6 か月 0.94 mg/日と算定し、0～5 か月児の目安量を 2.0 mg/日としている。日本人の母乳中亜

鉛濃度にも同様の報告があり 74─77）、最も例数の多い研究 77）に基づくと 0～5 か月児が摂取する母

乳中の亜鉛濃度は平均で 1.45 mg/L と推定できる。1.45 mg/L に基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗

じると 1.13 mg/日となる。しかし、アメリカ・カナダの食事摂取基準を参考にして 0～5 か月児の

目安量を 2.0 mg/日とした日本人の食事摂取基準（2010 年版）以降、日本人の乳児の亜鉛の摂取量

及び欠乏状態の推定状況に関する報告がなされておらず、値を変更する根拠がないことから、2015

年版でも同様、0～5 か月児の目安量を 2.0 mg/日とする。

　6～11 か月児は、離乳食からの亜鉛摂取量を考慮する必要がある。日本人の乳児及び小児の離乳

食と乳児用調製粉乳からの摂取量を報告した研究 78）より、6～11 か月児の離乳食と乳児用調製粉

乳からの亜鉛摂取量の平均値は 3.1 mg/日と算定できる。一方、0～5 か月児の目安量を体重比の

0.75 乗を用いて外挿し、男女の値を平均すると 2.6 mg/日となる。これら二つの値を平均すると

2.85 mg/日となる。この値を丸めて 6～11 か月児の目安量を 3 mg/日とした。

3．過剰摂取の回避

　亜鉛の場合、通常の食品において過剰摂取が生じる可能性はない。サプリメントや亜鉛強化食品

の不適切な利用に伴って過剰摂取が生じる可能性がある。

　亜鉛自体の毒性は極めて低いと考えられるが、多量の亜鉛の継続的摂取は、銅の吸収阻害による

銅欠乏、スーパーオキシドジスムターゼ（SOD）活性の低下 82）、貧血 83）、汎血球減少 83）、胃の不
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快感 84）などを起こす。18 人のアメリカ人女性（25～40 歳）において、亜鉛サプリメント 50 mg/

日の 12 週間継続使用が血清 HDL コレステロールの低下 85）、10 週間継続使用が血清フェリチン、

ヘマトクリット、赤血球 SOD 活性の低下、血清亜鉛増加 84）を起こしている。これらの女性の食

事由来の亜鉛摂取量を 19～50 歳のアメリカ人女性の亜鉛摂取量の平均値（10 mg/日）86）と同じと

すると、総摂取量 60 mg/日となる。この値を亜鉛の最低健康障害発現量と考え、不確実性因子

1.5 67）とアメリカ・カナダの 19～30 歳女性の参照体重（61 kg）69）で除すと 0.66 mg/kg 体重/日と

なる。成人の耐容上限量は、この 0.66 mg/kg 体重/日に性別及び年齢階級ごとの参照体重を乗じて

算定した。小児、乳児、妊婦、授乳婦に対する耐容上限量は、十分な情報が見当たらないため設定

しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　糖尿病患者では、尿中亜鉛排泄の増加に伴う血清亜鉛の低下が多く報告されている 50，87）。亜鉛

は、インスリンの生成、貯蔵と分泌の制御に、また、メタロチオネインや抗酸化酵素の構成元素と

して抗酸化作用に関わっている 50─52，87）。糖尿病患者への亜鉛サプリメントの投与により、血糖値

の調節と糖尿病に合併する脂質異常症、高血圧、腎機能低下の改善が報告されている 88─90）。しか

し、これらの研究での亜鉛投与量を日常の食事から摂取するのは不可能なので、目標量の設定は控

えた。



─300─

③銅（Cu）

1．基本的事項

1─1．動態と代謝
1─1─1．定義と分類
　銅（copper）は原子番号 29、元素記号 Cu の、金、銀と同じく 11 族に属する遷移金属元素であ

る。銅は、成人の生体内に約 80 mg 存在し、約 50％ は筋肉や骨、約 10％ は肝臓中に分布する。

細胞内の過剰の銅は毒性を示すため 91）、体内銅の恒常性は吸収量と排泄量の調節によって厳密に

維持されている 92）。なかでも肝臓を中心とした排泄系の意義は大きい 93，94）。

1─1─2．機能
　銅は、約 10 種類の酵素の活性中心に結合して、エネルギー生成や鉄代謝、細胞外マトリクスの

成熟、神経伝達物質の産生、活性酸素除去などに関与している 95，96）。

1─1─3．消化、吸収、代謝
　食事から摂取される銅の吸収には二つの経路がある。一つは、2 価銅イオンが、divalent metal 

transporter 1 と結合して吸収されるもので 97）、この吸収は、鉄、亜鉛と競合する 64）。もう一つは、

十二指腸において 2 価から 1 価に還元された銅イオンが、小腸粘膜上皮細胞の微絨毛の刷子縁膜に

存在する copper transporter 1 と特異的に結合して細胞内へ取り込まれる経路である 98）。吸収さ

れた銅は、門脈を経て肝臓へ取り込まれ、銅依存性酵素やアポセルロプラスミンなどへ渡される。

生成したセルロプラスミンは血中へ放出される。吸収された銅の約 85％ が肝臓から胆汁を介して

糞便へ、5％ 以下が腎臓から尿中へ排泄される。過剰の銅は、再吸収されない形態で胆汁を経て糞

便へ排泄される 94）。

1─2．欠乏症と過剰症
　銅欠乏症には、先天的な銅代謝異常であるメンケス病と後天的なものとがある。メンケス病は、

伴性劣性遺伝疾患であり、血液中の銅とセルロプラスミン濃度の減少、肝臓や脳の銅量の低下が起

こり 91）、知能低下、発育遅延、中枢神経障害が生じる。一方、後天的な銅欠乏症の原因には、摂

取不足、吸収不良、必要量増加、損失増加、銅非添加の高カロリー輸液施行、低銅濃度のミルクや

経腸栄養などがある 96，100）。主な欠乏症は、鉄投与に反応しない貧血、白血球減少、好中球減少、

骨異常、成長障害、心血管系や神経系の異常、毛髪の色素脱失、筋緊張低下、易感染性、コレステ

ロールや糖代謝の異常などである 100，101）。

　銅過剰症のウイルソン病は、劣性遺伝疾患であり、肝臓、脳、角膜に銅が蓄積し、肝機能障害、

神経障害、精神障害、関節障害、角膜のカイザー・フライシャー輪などが生じる 91，99，102，103）。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　我が国に銅必要量を検討した研究がないため、アメリカ・カナダの食事摂取基準に準じて銅の食

事摂取基準を設定した。アメリカ・カナダの食事摂取基準は、血漿と血小板の銅濃度、血清セルロ

プラスミン濃度、赤血球スーパーオキシドジスムターゼ（SOD）活性を銅状態の指標としてい
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る 104）。これらの指標には問題点もあるが 106）、これらを上回るものは見いだされていない 105─107）。

最近の報告もアメリカ・カナダの食事摂取基準を支持している 108─110）。

2─1─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　アメリカ人男性を対象とした二つの論文（表 5）111，112）は、銅状態を示す指標に変化が生じない

最低銅摂取量をそれぞれ 0.66 mg/日と 0.79 mg/日としている。別の報告は、銅状態の維持に必要

な摂取量として、0.66 mg/日では不足だが 113）、摂取量を 0.8 mg/日から 7.5 mg/日に増やしても生

化学的な指標が変動しないため 114）、0.8～0.94 mg/日が適切だとしている 105─107）。これらを総合し

て、銅の最小必要量を 0.79 mg/日と推定した。0.79 mg/日の根拠となる論文 112）は、対象者の体重

を範囲（57～93 kg）でのみ示していることから、この値は、アメリカ人男性（18～30 歳）の参照

体重である 76.0 kg の成人に対するものと考えた。以上より、0.79 mg/日を参照値として、性別及

び年齢階級ごとの推定平均必要量を、それぞれの参照体重に基づき、体重比の 0.75 乗を用いて体

表面積を推定する方法により算定した。推奨量は、個人間の変動係数を 15％ と見積もり、推定平

均必要量に推奨量算定係数 1.3 を乗じた値とした。

　高齢の経腸栄養患者では、銅欠乏症が起こりやすいために、血中銅濃度の低下を生じない摂取量

として 1,000 kcal 当たり 0.6 mg を推奨する報告がある 115）。しかし、健康な高齢者の推定平均必要

量が成人（18～69 歳）よりも高いという報告はない。そこで 70 歳以上においても成人と同じ方法

を用いて推定平均必要量を算定した。

表 5　銅摂取量と生体銅濃度との関連を調べた結果（要約）

参考文献番号
対象者特性（範囲、又
は、平均±標準偏差）

銅摂取量（摂取期間） 生化学的指標

111）
男性 11 人

（年齢：22～35 歳、
体重：57～93 kg）

1.68 mg/日（24 日間）（コントロール）

0.79 mg/日（42 日間） 血漿銅濃度＝変化なし
尿中銅排泄量＝変化なし
唾液中銅濃度＝変化なし
SOD 活性＝変化なし

7.53 mg/日（24 日間）

112）
男性 11 人

（年齢：26±4 歳、
体重：74.3±8.2 kg）

0.66 mg/日（24 日間）（コントロール）

0.38 mg/日（42 日間）

血漿銅濃度＝低下
尿中銅排泄量＝低下
唾液中銅濃度＝低下
SOD 活性＝低下

2.49 mg/日（24 日間） 差なし

SOD：スーパーオキシドジスムターゼ

2─1─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　小児の銅の推定平均必要量は、性別及び年齢階級ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75 乗と

成長因子を用いて、成人の値から外挿した。推奨量は、成人の場合と同様に、個人間の変動係数を

15％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.3 を乗じた値とした。
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2─1─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　アメリカ・カナダの食事摂取基準 104）では、胎児の銅保有量を 13.7 mg とみなしている 118）。ま

た、妊婦ではないものの、信頼度の高い方法で測定された最近の報告によると、銅の吸収率は 44

～67％ となっている 113）。そこで、銅の吸収率を 60％ とみなして、13.7 mg÷280 日÷0.6 より得ら

れる 0.08 mg/日を丸めた 0.1 mg/日を妊婦の付加量（推定平均必要量）とした。付加量（推奨量）

は、個人間の変動係数を 15％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.3 を乗

じ、丸め処理を行って 0.1 mg/日とした。

　授乳婦の付加量（推定平均必要量）は、授乳期間中の日本人の母乳中銅濃度の平均値（0.35 mg/

L）77）、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）、銅の吸収率（60％）を用いて、0.35×0.78÷0.6 より得られる

0.455 mg/日を丸めた 0.5 mg/日とした。付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 15％ と見積も

り、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.3 を乗じ、丸め処理を行って 0.5 mg/日とした。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中銅濃度が、授乳の各期において測定されている 77）。この報告の各期の測定結果

から母乳中の銅濃度は 0～5 か月 0.35 mg/L、6～11 か月 0.16 mg/L と算出できる。0～5 か月児の

目安量は、0.35 mg/L に基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗じて得られる値を丸めて 0.3 mg/日とし

た。6～11 か月については、この期間の銅摂取量を、母乳中の銅濃度（0.16 mg/L）77）と哺乳量の

平均値（0.53 L/日）116，117）、離乳食からの摂取量（0.05～0.34 mg/日）79）の中間値から、0.28 mg/日

と見積もり、これを丸めた 0.3 mg/日を目安量とした。

3．過剰摂取の回避

　銅の場合、通常の食品において過剰摂取が生じる可能性はない。サプリメントの不適切な利用に

伴って過剰摂取が生じる可能性がある。

　10 mg/日の銅サプリメントを 12 週間継続摂取しても異常を認めなかったとする報告がある 119）。

そこで、健康障害非発現量を 10 mg/日、不確実性因子を 1 として、耐容上限量を 10 mg/日とした。

なお、欧州諸国では耐容上限量を 5 mg/日としており、北米やオーストラリア・ニュージーランド

では 10 mg/日としている 120）。小児、乳児、妊婦、授乳婦についての報告が見当たらないので、耐

容上限量は設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　銅欠乏は、貧血や高コレステロール血症、アテローム性動脈硬化症、リポたんぱく質の酸化を惹

起することが報告されているが 106，121，122）、貧血を除いて統一した知見とはなっていない。一方、

過剰の銅は、活性酸素種の生成を促進して酸化ストレスの要因となり 123，124）、肥満や高血圧、糖尿

病、心疾患、腎不全の悪化に関わると考えられている 125，126）。以上より、目標量の設定に要する知

見は蓄積されていないと判断した。
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④マンガン（Mn）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　マンガン（manganese）は原子番号 25、元素記号 Mn のマンガン族元素の一つである。マンガ

ンは、成人の体内に 12～20 mg 存在し、生体内組織及び臓器にほぼ一様に分布する 127）。

1─2．機能
　マンガンは、マンガンスーパーオキシドジスムターゼなどの酵素の構成、アルギナーゼなどの酵

素の活性化を行っており 127）、骨代謝、糖脂質代謝、運動機能、皮膚代謝等に関与する 128）。ヒト

のマンガン欠乏症は研究が不十分であるが、通常の食生活では起こらないと考えられている。ただ

し、完全静脈栄養施行患者において欠乏する可能性のある栄養素、あるいは補給を必要とする栄養

素の一つとして取り上げられている 129）。実験動物のマンガン欠乏症は、骨の異常、成長障害、妊

娠障害などである 127）。

1─3．消化、吸収、代謝
　経口摂取されたマンガンは、胃で 2 価イオンとして溶け、腸管細胞の酸化機構で 3 価イオンとな

って吸収される。消化管からの吸収率は 3～5％ 程度とされる。また、マンガンは鉄と同様な系で

輸送されるため、マンガン吸収量は食事中の鉄含有量と反比例する 127，130，131）。吸収されたマンガ

ンは門脈を経て肝臓に運ばれ、胆汁、膵臓、腸から腸管に分泌されてその大半が排泄される。した

がって、体内のマンガン量は胆汁排泄によって調節される 128）。

2．欠乏の回避

2─1．目安量の設定方法
　マンガンの必要量を算定することを目的とした出納試験が国内外で試みられている 132，133）。しか

し、マンガンは吸収率が低く、大半が糞中に排泄される 127）。このことから、アメリカ・カナダの

食事摂取基準 134）と同様に、マンガン出納を正確に検討するのは難しく、出納試験からマンガン必

要量を求めるのは困難と判断した。そこで、マンガンの平衡維持量を大幅に上回ると考えられる日

本人のマンガン摂取量に基づき目安量を算定した。

2─1─1．成人（目安量）
　日本人のマンガン摂取量をまとめた総説では、成人のマンガン摂取量を、男性 3.8±0.8 mg/日

（報告数 9）と女性 3.8±1.4 mg/日（報告数 10）、陰膳法で収集した成人の食事分析に基づくマンガ

ン摂取量を 3.6±1.1 mg/日（報告数 19）とまとめている 135）。また、秤量食事記録法により全国 4

地域で行われた報告によれば、30～69 歳のマンガン摂取量の中央値は、男性 4.5 mg/日、女性 3.9 

mg/日であった 136）。こうしたことを踏まえ、これらの報告の中で摂取量の少なかったものを基準

値として用い、総エネルギー摂取量の性差を考慮し、男性 4.0 mg/日、女性 3.5 mg/日を全年齢階

級に共通の目安量とした。
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2─1─2．小児（目安量）
　3 日間のモデル献立の分析から、日本人の小児（16 歳）のマンガン摂取量を男児 6.25±1.52 mg/

日、女児 3.97±0.96 mg/日とする報告がある 137）。また、3～6 歳児のマンガン摂取量を 1.41 mg/日

とする報告がある 138）。このように測定値が大きく異なること、他に参照可能な報告が存在しない

ことから、小児の目安量は体重比の 0.75 乗と成長因子を用いて成人の目安量から外挿した。この

際、基準とする体重には、それぞれの性の 18～29 歳の参照体重を用いた。

2─1─3．乳児（目安量）
　日本人女性約 4,000 人を対象とした研究では 77）、母乳中のマンガン濃度は出産後 11～20 日間が

最も高く、出産後 1 日～1 年は 8～25μg/L であった。一方、アメリカの健康な女性の母乳中マン

ガン濃度は、出産 1 か月後まで 3.7μg/L であり、その後減少して、3 か月後までが 1.98μg/L と報

告されている 139，140）。このように、母乳中のマンガン濃度は地域及び人種によって異なるため 141）、

目安量の算定には日本人女性の母乳中濃度の平均値を用いた。

　日本人の母乳中マンガン濃度の平均値（11μg/L）77）に 0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/

日）21，22）を乗じて得られる 8.6μg/日を丸めて、目安量を 0.01 mg/日とした。6～11 か月児の目安

量には、離乳食からのマンガン摂取量を考慮した。日本人の乳児及び小児の離乳食からの栄養素摂

取量を月齢別に報告した研究 78）より、6～11 か月児の離乳食由来のマンガン摂取量は 0.44 mg/日

と算定できる。母乳中のマンガン濃度（11μg/L）と 6～11 か月児の哺乳量（0.53 L/日）116，117）か

ら母乳由来の摂取量は 5.8μg/日となり、離乳食からの摂取量に加えると 0.446 mg/日となる。この

値を丸めて 6～11 か月児の目安量を 0.5 mg/日とした。

2─1─4．妊婦・授乳婦（目安量）
　妊娠に伴うマンガン付加量を算定するために必要な胎児のマンガン濃度の情報は不足している。

また、胎児の発育に問題ないとされる日本人妊婦の目安量を設定するのに十分な摂取量データもな

いことから、非妊娠時の目安量を適用することとした。

　母乳中のマンガン濃度（11μg/L）77）、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）、マンガン吸収率（3～5％）

より、授乳に伴うマンガン損失に見合う摂取量は、〔11μg/L×0.78 L/日÷（0.03～0.05）＝172～286

μg/日〕と算出できる。この値は成人女性の目安量（3.5 mg/日）に比較して著しく小さいので、

授乳によるマンガンの損失は無視できると考え、非授乳時の目安量を適用することとした。

3．過剰摂取の回避

　マンガンの場合、厳密な菜食など特異な食事形態、及びサプリメントの不適切な利用に伴って過

剰摂取が生じる可能性がある。

　穀類、豆類、木の実などを中心とした食事では、マンガン摂取量が最大で 10.9 mg/日に達する

と推定される 142）。同様に、菜食主義者では最大 13～20 mg/日のマンガン摂取量が起こりうる 143）。

また、アメリカ人でのマンガンの健康障害非発現量は 11 mg/日と推定されている 135）。一方、47

人の女性に 15 mg/日のマンガンを 25 日間投与した研究では血清マンガン濃度が有意に上昇してい

る 132）。完全静脈栄養によって 2.2 mg/日のマンガンを 23 か月間投与された症例では、血中マンガ

ン濃度の有意な上昇とマンガンの脳蓄積が生じ、パーキンソン病様の症状が現れている 144）。この

症例のマンガン曝露は食事由来ではないので単純比較できないが、マンガンの過剰摂取による健康
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障害は無視できない。

　これらより、日本人における報告はないものの、健康障害非発現量を 11 mg/日と推定し、不確

実性因子を 1 として、11 mg/日を成人の耐容上限量とした。なお、設定根拠とその信頼度の問題

から、小児における耐容上限量は設定しなかった。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　通常の食品の範囲内でのマンガン摂取量の増減が生活習慣病の発症予防及び重症化予防に関連す

るという報告は見当たらない。
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⑤ヨウ素（ I ）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　ヨウ素（iodine）は原子番号 53、元素記号 I のハロゲン元素の一つである。人体中ヨウ素の 70

～80％ は甲状腺に存在し、甲状腺ホルモンを構成する。

1─2．機能 145）

　ヨウ素を含む甲状腺ホルモンは、生殖、成長、発達等の生理的プロセスを制御し、エネルギー代

謝を亢進させる。また、甲状腺ホルモンは、胎児の脳、末梢組織、骨格などの発達と成長を促す。

慢性的なヨウ素欠乏は、甲状腺刺激ホルモン（TSH）の分泌亢進、甲状腺の異常肥大、又は過形

成（いわゆる甲状腺腫）を起こし、甲状腺機能を低下させる。妊娠中のヨウ素欠乏は、死産、流

産、胎児の先天異常及び胎児甲状腺機能低下（先天性甲状腺機能低下症）を招く。重度の先天性甲

状腺機能低下症は全般的な精神遅滞、低身長、聾唖、痙直を起こす。重度の神経学的障害を伴わ

ず、甲状腺の萎縮と線維化を伴う粘液水腫型胎生甲状腺機能低下症を示すこともある。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取されたヨウ素は、化学形態とは無関係に、消化管でほぼ完全に吸収される 146）。ヨウ素の多

くは、血漿中でヨウ化物イオンとして存在し、能動的に甲状腺に取り込まれる。甲状腺に取り込ま

れたヨウ化物イオンは、酸化、チログロブリンのチロシン残基への付加、プロテアーゼの作用によ

る遊離、ペルオキシダーゼによる重合を経て甲状腺ホルモンとなる 147，148）。甲状腺ホルモンから遊

離したヨウ素、及び血漿中ヨウ素は、最終的にその 90％ 以上が尿中に排泄される。このため、尿

中ヨウ素は直近のヨウ素摂取量のよい指標である 149）。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　後述のとおり、日本人のヨウ素の摂取量と摂取源は特異的なので、欧米の研究結果を参考にする

のは問題かもしれない。しかし、日本人において、推定平均必要量の算定に有用な報告がないた

め、欧米の研究結果に基づき成人と小児の推定平均必要量と推奨量を算定した。

2─1─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　適切なヨウ素の状態では、甲状腺のヨウ素蓄積量と逸脱量は等しく、ヨウ素濃度は一定となるの

で、甲状腺へのヨウ素蓄積量を必要量とみなせる。アメリカの 18 人の成人男女（平均年齢 26 歳、

平均体重 78.2 kg）を対象とした報告は、甲状腺へのヨウ素蓄積量（平均±標準偏差）を 96.5±39.0

μg/日としている 150）。274 人の男女（年齢と体重が未記載）を対象としたアメリカの研究は、ヨウ

素蓄積量の平均値を 91.2μg/日と報告している 151）。体格を考慮すると、これらの値は日本人には

やや大きいが、ヨウ素不足による健康障害の重篤さを考慮し、91.2μg/日と 96.5μg/日の中間値を

丸めた 95μg/日を成人（男女共通）の推定平均必要量とした。

　上記 1 番目の研究 150）から個人間変動を推定することは困難だが、アメリカ・カナダの食事摂取

基準では、変動係数（39.0/96.5＝0.40）の半分（0.2）を個人間変動としている 149）。この考え方に
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従い、推奨量は、個人間の変動係数を 20％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を

乗じた値を丸めて 130μg/日とした。

2─1─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　小児については根拠となるデータがない。そのため、18～29 歳における男女それぞれの参照体

重と当該年齢の参照体重の比の 0.75 乗と成長因子を用いて、成人の推定平均必要量を外挿した上

で、男女の値の平均値をもって推定平均必要量とした。推奨量は、個人間の変動係数を 20％ と見

積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じた値とした。

2─1─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊婦について推定平均必要量を算定し得る日本人のデータは見当たらない。欧米のデータによれ

ば、新生児の甲状腺内ヨウ素量は 50～100μg であり、その代謝回転はほぼ 100％/日である 157）。

そこで、中間値である 75μg/日を採用し、これを妊婦への付加量（推定平均必要量）とした。非

妊娠女性の推定平均必要量にこの付加量を加えると 170μg/日になるが、5 人の妊婦を対象とした

試験では、出納を維持できる摂取量を約 160μg/日と報告している 158）。付加量（推奨量）は、個

人間の変動係数を 20％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.4 を乗じ、

110μg/日とした。

　日本人の母乳中ヨウ素濃度が諸外国に比較して高いことから、授乳で失われるヨウ素が相当な量

に及ぶ場合があると推定できる。しかし、高い母乳中のヨウ素濃度は授乳婦の高ヨウ素摂取に起因

しており、高ヨウ素濃度の母乳分泌に対応して、授乳婦がヨウ素摂取量を増やす必要はない。そこ

で、授乳に必要なヨウ素は 0～5 か月児の目安量である 100μg/日と考え、ヨウ素の吸収率を 100％

と仮定して、100μg/日を付加量（推定平均必要量）とした。そして、付加量（推奨量）は、個人

間の変動係数を 20％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.4 を乗じ、

140μg/日とした。

　なお、WHO は妊婦と授乳婦に関して、ヨウ素の推奨摂取量を 250μg/日としている 159）。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　日本の母乳中ヨウ素濃度に関して、77～3,971μg/L（n＝39、中央値 172μg/L）という報告 152）、

あるいは、83～6,960μg/L（n＝33、中央値 207μg/L）とする報告 153）がある。これら 2 報告の中

央値の平均値（189μg/L）は、日本人の母乳中ヨウ素濃度の代表値とみなせる。しかし、この値

と 0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）の積である 147μg/日は、アメリカ・カナダの食事摂

取基準における 0～6 か月児の目安量（110μg/日）149）を大きく上回っており、日本の乳児の目安

量には高過ぎると判断した。そこで、日本の 0～5 か月児の目安量は、アメリカ・カナダの食事摂

取基準における 0～6 か月児の目安量と日本とアメリカの乳児の体格差を考慮して 100μg/日とし

た。なお、WHO は、ベルギーで行われた 1 か月児の出納試験に基づき、乳児の必要量を 90μg/

日 154）としている。

　6～11 か月児では、母乳に加えて離乳食からのヨウ素摂取が加わる。しかし、離乳食からのヨウ

素摂取量は成人同様に大きく変動しており、一つの値に集約することは困難である 155，156）。そこ

で、6～11 か月児に関しては、0～5 か月児の目安量（100μg/日）を体重比の 0.75 乗を用いて外挿
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し、男女の値の平均値を目安量とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．日本人のヨウ素摂取量
　ヨウ素は海藻類、特に昆布に高濃度で含まれるため、日本人は世界でもまれな高ヨウ素摂取の集

団である。日本人のヨウ素摂取量は、献立の分析 160）、尿中ヨウ素濃度 161，162）、海藻消費量 163）の

三方向から検討されてきた。献立の分析、及び尿中ヨウ素濃度の測定からは、500μg/日未満の摂

取の中に間欠的に 2 mg/日以上、場合によっては 10 mg/日に近い高ヨウ素摂取が出現すること、

海藻消費量の検討からは 1.2 mg/日という平均摂取量が推定される。また、日本人のヨウ素摂取量

に関するレビューは、平均で 1～3 mg/日という値を提示している 164）。以上から、日本人のヨウ素

摂取量は、昆布製品などの海藻類をあまり含まない食事からの 500μg/日未満を基本として、間欠

的に摂取される海藻類を多く含む食事分が加わり、平均で 1～3 mg/日になると推定できる。なお、

食事調査と食品成分表を用いて日本人のヨウ素摂取を検討した最近の報告も、この推定を支持して

いる 165，166）。

3─2．耐容上限量の設定方法
3─2─1．成人（耐容上限量）
　日常的にヨウ素を過剰摂取すると、甲状腺でのヨウ素の有機化反応が阻害されるが、甲状腺への

ヨウ素輸送が低下する“脱出（escape）”現象が起こり、甲状腺ホルモンの生成量は正常範囲に維

持される 167）。日本人の場合は、ヨウ素摂取の形態が極めて特異的であり、恐らく脱出現象が成立

し、ヨウ素過剰摂取の影響を受けにくいと考えられる。しかし、脱出現象が成立していても、大量

にヨウ素を摂取すれば、甲状腺ホルモン合成量は低下し、軽度の場合には甲状腺機能低下、重度の

場合には甲状腺腫が発生する 149）。

　連日 1.7 mg/日のヨウ素を摂取した人に甲状腺機能低下が生じることから、アメリカ・カナダの

食事摂取基準は成人のヨウ素の耐容上限量を 1.1 mg/日としている 149）。実際、中国やアフリカで

は、飲料水からの 1.5 mg/日を超えるヨウ素摂取が甲状腺腫のリスクを高めている 168，169）。一方、

日本人のヨウ素摂取量は、前述のように、平均 1～3 mg/日だと推定できるが、甲状腺機能低下や

甲状腺腫の発症は極めてまれである。これより、日本の一般成人に限定すれば、3 mg/日をヨウ素

摂取の最大許容量、すなわち健康障害非発現量とみなせると判断した。健康障害非発現量から耐容

上限量を設定する場合、集団における摂取量のばらつき（分布幅）を考慮しなくてはならないが、

3.0 mg/日が一般集団についての推定値であることから不確実性因子を 1 とすると、耐容上限量は

3.0 mg/日と試算できる。

　ところで、日本の報告では、主に昆布だし汁からのヨウ素 28 mg/日の約 1 年間の摂取事例 170）、

昆布チップ 1 袋を約 1 か月食べ続けた事例 171）など、明らかに特殊な昆布摂取が行われた場合に甲

状腺機能低下や甲状腺腫が認められている。日本の健康な人を対象にした実験では、昆布から 35

～70 mg/日のヨウ素（乾燥昆布 15～30 g）を 10 人が 7～10 日間摂取した場合に血清 TSH の可逆

的な上昇 172）、27 mg/日のヨウ素製剤を 28 日間摂取した場合に甲状腺機能低下と甲状腺容積の可

逆的な増加が生じている 173）。これらを最低健康障害発現量と考え、不確実性因子 10 を用いると、

耐容上限量はそれぞれ 2.8、3.5、2.7 mg/日と試算できる。

　一方、北海道住民を対象にした疫学調査では、尿中濃度から 10 mg/日を上回るヨウ素摂取があ
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ると推定できる集団において、甲状腺機能低下の発生率が上昇している 174，175）。ただし、この調査

は、尿中ヨウ素濃度の測定が 1 回であるので、この調査結果より耐容上限量を算定するのは困難と

考えられる。

　以上、健康障害非発現量、若しくは最低健康障害発現量に基づいて試算した耐容上限量がいずれ

も 3.0 mg/日付近になることから、成人のヨウ素の耐容上限量は一律 3.0 mg/日とした。

　なお、この耐容上限量は、習慣的なヨウ素摂取に適用されるものである。また、海藻類を食べな

い集団のヨウ素摂取量が平均で 73μg/日に過ぎないと報告されていることから 176）、継続的な海藻

類の摂取忌避はヨウ素不足につながるといえる。

3─2─2．小児（耐容上限量）
　世界各地の 6～12 歳の小児を対象にした研究では、尿中ヨウ素濃度からヨウ素摂取量の平均値が

741μg/日と推定される北海道沿岸部の学童の甲状腺容積が他地域に比較して有意に大きいことか

ら、ヨウ素摂取量が 500μg/日を超えると、ヨウ素過剰摂取の影響が生じると報告している 177）。

そこで、小児（6～11 歳）の耐容上限量を男女共 500μg/日とした。

　1～5 歳は、6～7 歳の耐容上限量（500μg/日）を体重比の 0.75 乗を用いて外挿し、男女の値の

平均値を耐容上限量とした。12～17 歳は、10～11 歳の耐容上限量（500μg/日）と 18 歳以上の耐

容上限量（3 mg/日）を考慮し、12～14 歳を 1.2 mg/日、15～17 歳を 2 mg/日とした。なお、成人

の場合と同様に、これらの耐容上限量は平均的な摂取に適用されるものであり、耐容上限量を超え

る高ヨウ素摂取の週 2 回程度の出現は問題のないことを付記する。

3─2─3．乳児（耐容上限量）
　日本と同様に海藻類の消費が多い韓国において、未熟児として出生し、母乳からのヨウ素摂取量

が 100μg/kg/日を超える乳児に血清の甲状腺ホルモン濃度の低下と TSH 濃度の上昇が観察されて

いる 178）。これより、100μg/kg/日を乳児におけるヨウ素の最低健康障害発現量と考え、不確実性

因子を 3 として、33μg/kg/日を乳児の耐容上限量の参照値とした。参照値に参照体重を乗じると、

0～5 か月の男児 208μg/日、女児 195μg/日、6～11 か月の男児 290μg/日、女児 267μg/日と算定

されるが、韓国の論文が少数例の未熟児を対象としていることを考慮し、これら四つの値を平均し

た 240μg/日を丸めた 250μg/日を全ての乳児の耐容上限量とした。この耐容上限量は平均的な摂

取に適用されるが、新生児期はヨウ素に対する感受性が特に高いことから 179）、母親の耐容上限量

を超えるヨウ素摂取がもたらす高ヨウ素濃度の母乳の摂取には注意すべきである。

3─2─4．妊婦・授乳婦（耐容上限量）
　甲状腺機能低下を示した日本の新生児に関して、母親の妊娠中のヨウ素摂取量を 1.9～4.3 mg/日

とする報告がある 180，181）。しかし、この報告は、摂取量の推定法の詳細が明確でなく、妊婦の耐容

上限量を策定する根拠としての信頼性は低い。一方、ヨウ素に特化した食物摂取頻度調査票を用い

て、500 人を超える妊婦と授乳婦のヨウ素摂取量を検討した研究が、健康な妊産婦のヨウ素摂取量

の 75 パーセンタイル値を 1.4～1.7 mg/日としていることから 182）、妊産婦のヨウ素摂取量は一般成

人と大きく変わらないと推定できる。ヨウ素に起因する新生児の甲状腺機能低下はまれであるが、

胎児はヨウ素過剰への感受性が高いと考えられるため 179）、妊婦は非妊娠時よりもヨウ素の過剰摂

取に注意する必要がある。そこで妊婦の耐容上限量は、非妊娠時の耐容上限量（3 mg/日）に不確
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実性因子 1.5 を用いて 2 mg/日とした。

　授乳婦に関しては、情報が不足しており、非授乳時と異なる耐容上限量の設定は見合わせたが、

間欠的な高ヨウ素摂取の頻度は非授乳時よりも少ないことが望ましいことを付記する。

4．ヨウ素蓄積を阻害する物質・食品

　食品には、甲状腺へのヨウ素蓄積を阻害し、甲状腺腫を起こすことがあるゴイトロゲンといわれ

る化学物質を含むものがある。ゴイトロゲンには、アブラナ科植物などに含まれるチオシアネー

ト、豆類に含まれるイソフラボンなどがある 148，183）。大豆製品にはイソフラボンを高濃度に含むも

のがあるため、大豆製品の多食はヨウ素の体内利用に影響するかもしれない。しかし、ヒトを対象

にして、大豆製品摂取がヨウ素状態に及ぼす影響を検討した研究はない。したがって、耐容上限量

の設定において、大豆製品摂取の影響は考慮しなかった。

5．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　日本人を対象にして海藻類摂取状況と甲状腺がん発症との関連を検討した報告では、閉経後の女

性で、海藻類をほぼ毎日食べる集団は、週 2 日以下しか食べない集団に比較して甲状腺がん、特に

乳頭がん発症リスクが有意に上昇していた 184）。

6．今後の課題

　他国に比べて摂取量が著しく多い日本人におけるヨウ素の習慣的な摂取量分布並びに健康影響に

関するデータが必要である。
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⑥セレン（Se）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　セレン（selenium）は原子番号 34、元素記号 Se の第 16 族元素の一つである。セレン含有量の

高い食品は魚介類であり、植物性食品と畜産物のセレン含有量は、それぞれ土壌と飼料中のセレン

含有量に依存して変動する 185）。

1─2．機能
　セレンは、含セレンたんぱく質の形態で生理機能を発現し、抗酸化システムや甲状腺ホルモン代

謝において重要である。ゲノム解析の結果、ヒトには 25 種類の含セレンたんぱく質の存在が明ら

かにされている 186）。代表的な含セレンたんぱく質は、グルタチオンペルオキシダーゼ、ヨードチ

ロニン脱ヨウ素酵素、チオレドキシンレダクターゼなどである。セレン欠乏症は、心筋障害を起こ

す克山病（Keshan disease）187─189）、カシン・ベック病（Kashin-Beck disease）190）などに関与して

いる。また、完全静脈栄養中に、血漿セレン濃度の著しい低下（9μg/L）、下肢筋肉痛、皮膚の乾

燥・薄片状などを生じた症例 191）、心筋障害を起こして死亡した症例 192）などが報告され、セレン

欠乏症と判断された。類似症例は日本でも報告されている 193）。

1─3．消化、吸収、代謝
　食品中のセレンの多くは、セレノメチオニン、セレノシスチンなどの含セレンアミノ酸の形態で

存在する。遊離の含セレンアミノ酸は 90％ 以上が吸収されることが示されており、食事中セレン

も同程度に吸収されると考えられる 186）。尿中セレン濃度がセレン摂取量と強く相関することか

ら 194）、セレンの恒常性は吸収ではなく、尿中排泄によって維持されると考えられる。

　血漿/血清セレン濃度もセレン摂取量と強く相関する。世界 13 地域のセレン摂取量と血清セレン

濃度の一覧 195）を用いると、セレン摂取量（μg/日：Y）と血清セレン濃度（μg/L：X）との間に

は、回帰式〔Y＝0.672X＋2（相関係数＝0.91）〕が得られる。したがって、個人又は集団の平均的

なセレン摂取量を血漿/血清セレン濃度から推定することができる。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
　克山病のような欠乏症の予防という立場で推定平均必要量と推奨量の設定を行った。

2─1─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　体内の含セレンたんぱく質生成量は、セレン摂取量と強く相関するが、摂取量が一定量を超える

と平衡状態となる 186）。血漿グルタチオンペルオキシダーゼはセレン摂取量との関係がよく研究さ

れている。中国のセレン欠乏地域での介入研究では、平均体重 60 kg の男性において、血漿グルタ

チオンペルオキシダーゼ活性値は、セレン摂取量 41μg/日でほぼ飽和している 196）。アメリカ・カ

ナダの食事摂取基準は、ニュージーランドの介入研究 197）のデータを再解析すると 38μg/日が飽

和に必要な最小のセレン摂取量となることから、中国のデータ（体重 76 kg に換算すると 52μg/

日）との平均値である 45μg/日を成人のセレンの推定平均必要量としている 198）。しかし、WHO
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は、セレン欠乏症予防に血漿グルタチオンペルオキシダーゼ活性値の飽和は必要でなく、飽和値の

2/3 を与えるセレン摂取量を必要量としている 199）。

　セレン摂取量が少なく、住民の血漿や赤血球のグルタチオンペルオキシダーゼ活性値が未飽和の

地域は幾つか存在するが 200─202）、それらの地域にセレン欠乏症は出現していない。したがって、セ

レン欠乏症予防の観点からは、必要量は、WHO の言う血漿グルタチオンペルオキシダーゼ活性値

が飽和値の 2/3 となるときのセレン摂取量で十分と考えられる。WHO は中国のデータ 196）に基づ

いて、血漿グルタチオンペルオキシダーゼ活性値とセレン摂取量との間に回帰式（Y＝2.19X＋

13.8）を作成した 199）。ここで、Y は血漿グルタチオンペルオキシダーゼ活性値の飽和値を 100 と

したときの相対値、X はセレン摂取量（μg/日）である。この式より、Y＝66.7、すなわち活性値

が飽和値の 2/3 となるときのセレン摂取量は、24.2μg/日〔（66.7－13.8）/2.19〕となる。この値を

参照値と考え、性別及び年齢階級ごとの推定平均必要量を、中国の対象者の平均体重を 60 kg と推

定し、体重比の 0.75 乗を用いて外挿した。

　推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ

た値とした。

2─1─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　小児の推定平均必要量の根拠となるデータは不十分である。そこで、小児の性別及び年齢階級ご

との推定平均必要量は、成人の推定平均必要量の参照値（24.2μg/日）の基になった推定体重（60 

kg）と小児の性別及び年齢階級ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75 乗と成長因子を用いて、

24.2μg/日から外挿した。推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推

奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

2─1─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　セレンの栄養状態が適切であれば、体重 1 kg 当たりのセレン含有量は約 250μg と推定されてい

る 204）。最近の日本の出生時体重の平均値である約 3 kg の胎児を出産する妊婦の場合、胎盤（胎児

の約 6 分の 1 の重量）を合わせた約 3.5 kg に対して必要なセレンは約 900μg となる。さらに、セ

レンは血液中にも 170～198μg/L（平均 184μg/L）含まれており 205）、妊娠中に生じる血液体積の

30～50％ の増加についても考慮する必要がある。体重当たりの血液量を 0.075 L/kg7）とすると、

18～49 歳女性の参照体重の平均値に相当する体重 51.8 kg の女性で 1.2～1.9 L の血液増加になるの

で、これに血液中セレン濃度を乗じると血液増加に伴って必要となるセレンは約 300μg となる。

したがって、両者を合わせた約 1,200μg が妊娠に伴って必要なセレン量となる。食事中セレンの

吸収率を 90％ 186）、妊娠期間 280 日として 1 日当たりの量（1,200μg/0.9/280 日）を算定し、丸め

処理を行った 5μg/日を妊婦における付加量（推定平均必要量）とした。また、付加量（推奨量）

は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.2 を乗

じた値とした。

　日本人の母乳中セレン濃度の代表値（17μg/L）77）、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）、食品中セレン

の吸収率（90％）186）に基づき、15μg/日（17×0.78/0.90）を授乳婦における付加量（推定平均必要

量）とした。付加量（推奨量）は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、付加量（推定平均必要

量）に推奨量算定係数 1.2 を乗じ、丸め処理を行って 20μg/日とした。
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2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中セレン濃度に関する研究は互いに近似した値を報告している。これらの中で、

4,000 人以上を対象とした報告 77）の平均値（17μg/L）を日本人の母乳中セレン濃度の代表値とし

た。0～5 か月児の目安量は、母乳中のセレン濃度（17μg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗

じ、丸め処理を行って 15μg/日とした。

　3 か月目から人工栄養と離乳食に移行していった 12 か月児の血漿セレン濃度は、母乳のみの 12

か月児と有意差がない 203）。そこで、6～11 か月児の目安量は、体重比の 0.75 乗を用いて、0～5 か

月児の目安量（13.3μg/日）から外挿し、男女の値の平均値に丸め処理を行って 15μg/日を目安量

とした。

3．過剰摂取の回避

　セレンの場合、通常の食品において過剰摂取が生じる可能性は低い。サプリメントの不適切な利

用に伴って過剰摂取が生じる可能性がある。

3─1．耐容上限量の設定方法
3─1─1．成人・小児（耐容上限量）
　慢性セレン中毒で最も高頻度の症状は、毛髪と爪の脆弱化・脱落である 186，206）。その他の症状に

は、胃腸障害、皮疹、呼気にんにく臭、疲労、過敏、神経系異常がある 186，206─208）。誤飲や自殺目

的でグラム単位のセレンを摂取した場合の急性中毒症状は、重症の胃腸障害、神経障害、呼吸不全

症候群、心筋梗塞、腎不全などである 209─212）。

　食品のセレン濃度が高い中国湖北省恩施地域において、脱毛や爪の形態変化を伴うセレン中毒が

認められた。5 人の中毒患者（平均体重 60 kg）の中で最も少ないセレン摂取量は、血中セレン濃

度から 913μg/日と推定された。その後の再調査では、5 人全員がセレン中毒から回復しており、

血中セレン濃度から推定されたセレン摂取量は 800μg/日だった。この結果から、毛髪と爪の脆弱

化・脱落を指標にした場合、最低健康障害発現量は 913μg/日（15.2μg/kg 体重/日）、健康障害非

発現量は 800μg/日（13.3μg/kg 体重/日）であると理解できる 213）。アメリカのワイオミング州と

南ダコタ州の牧場において、家畜にセレン過剰症が出現したが、労働者にセレン中毒症状は認めら

れなかった。対象者 142 人のセレン摂取量は最大で 724μg/日だった 214）。このことは、毛髪と爪

の脆弱化・脱落を慢性セレン中毒の指標とした場合のセレンの健康障害非発現量（800μg/日）が

妥当であることを示している。

　以上より、成人と小児のセレンの耐容上限量は、最低健康障害非発現量（13.3μg/kg 体重/日）

に不確実性因子 2 を適用した 6.7μg/kg 体重/日を参照値とし、これに性別及び年齢階級ごとの参

照体重を乗じて設定した。

3─1─2．乳児（耐容上限量）
　アメリカ・カナダの食事摂取基準では、母乳中のセレン濃度が 60μg/L であっても、乳児にセ

レンによる健康障害が認められなかったという研究 215，216）があることから、これに哺乳量を乗じ

て得られた 47μg/日を乳児の耐容上限量としている 198）。しかし、これらの研究の一つには、毛髪

と爪のセレン中毒症状がごく少数例観察されている 216）。乳児の耐容上限量を算定するための情報
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は不足していると判断し、設定を見合わせることにした。

3─1─3．妊婦・授乳婦（耐容上限量）
　妊婦・授乳婦の耐容上限量に関しては有効な情報がないので、設定は見合わせた。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

4─1．糖尿病との関連
　皮膚がん既往者に 200μg/日のセレンサプリメントを平均 4.5 年間投与したアメリカの介入研究

において、対象者を血清セレン濃度に基づいて 3 群に分けて検討すると、セレン濃度が最も高い

（121.6μg/L 以上）群において 2 型糖尿病発症率の有意な増加が認められている 217）。先に示した

血清セレン濃度とセレン摂取量との回帰式に当てはめると、血清セレン濃度が 121.6μg/L の人は、

セレン摂取量が 84μg/日であり、200μg/日をサプリメントから摂取すれば、総セレン摂取量は

284μg/日となる。観察研究においても、血清セレン濃度の上昇が糖尿病発症率の増加に関連する

ことが認められている 218，219）。

4─2．その他の疾患との関連
　セレンと心血管系疾患に関する疫学的観察研究をまとめた論文は、コホート内で血清又は足爪セ

レン濃度の低い群は高い群に比較して、心血管系疾患発症リスクが高いと結論している 220）。しか

し、介入研究をまとめた論文は、心血管系疾患予防目的でセレンを投与しても効果は認められない

としている 221）。また、セレンと高血圧症に関する疫学的観察研究をまとめた論文は、セレン状態

と高血圧症との間に関連はないと結論している 222）。他方、アメリカとイギリスでの大規模な横断

研究は、血清のセレン濃度と脂質成分値（コレステロールと中性脂肪）の関連が U 字型であるこ

とを示している 223，224）。
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⑦クロム（Cr）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　クロム（chromium）は原子番号 24、元素記号 Cr のクロム族元素の一つである。通常の食事か

ら摂取されるクロムは 3 価クロムと考えられる。ここで扱うクロムは、特に断らない限り 3 価クロ

ムである。

1─2．機能
　クロム投与動物の組織に存在し、インスリン作用を増強するクロモデュリンと呼ばれるオリゴペ

プチドには、四つの 3 価クロムイオンが結合している 225，226）。クロモデュリンの主な役割は、イン

スリンによって活性化されるインスリン受容体のチロシンキナーゼ活性の維持である 226）。クロム

が結合していないアポ型クロモデュリンにはこの能力がないため、クロムが欠乏するとインスリン

作用が低下し、耐糖能低下が生じると考えられる。

　しかし、実験動物に低クロム飼料を投与しても糖代謝異常は全く観察できない 227）。また、ヒト

の糖代謝改善に必要なクロムの量は、食事からの摂取量を大きく上回っている 228）。これらのこと

から、クロムによる糖代謝の改善は薬理作用に過ぎず、クロムは必須の栄養素ではないという説も

展開されている 227，228）。

1─3．消化、吸収、代謝
　クロムの吸収率は、クロムの摂取形態など、様々な要因によって変動するが、アメリカ・カナダ

の食事摂取基準では 1％ と見積もっている 229）。クロムの主な排泄経路は尿であると考えられ

る 230）。尿クロムの分析値は研究者ごとに差異が大きいが、最近は吸収率 1％ に見合う尿排泄量（1

μg/日未満）とする報告が多い 231─233）。

　クロム摂取量の平均値が 24.5μg/日である 23 人の健康な高齢者（70～86 歳）を対象にしたクロ

ム出納実験では、2 人が負のクロム出納を示している 234）。ただし、2 人のうち 1 人は食物繊維摂

取量が非常に多く、もう 1 人は軽度の負の出納だった。

2．欠乏の回避

2─1．目安量の設定方法
2─1─1．成人・小児（目安量）
　WHO235）とイギリス 236）は、前述した出納実験 234）におけるクロム摂取量の平均値 24.5μg/日を

成人のクロム必要量と推定している。しかし、この出納試験は少数の高齢者を対象としたものであ

ること、平衡維持量を示していないことから、推定平均必要量を算定するための科学的根拠には使

えないと判断した。

　このようにクロムの推定平均必要量を設定することが困難であることから、アメリカ・カナダの

食事摂取基準 229）と同様に、クロム摂取量に基づいて目安量を算定することにした。

　献立のクロム濃度を実測した国内外の報告に基づくと、日本人を含む成人のクロム摂取量は 20

～80μg/日の範囲だと推定できる 228）。一方、日本食品標準成分表 2010 237）を用いて日本人の献立

からのクロム摂取量を算出すると約 10μg/日という値が得られ 238，239）、化学分析による摂取量推
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定値との間に大きな乖離が認められる。さらに、同一献立について食品成分表を用いた算出値と化

学分析による実測値を比較した場合にも、同様の乖離が認められている 239）。したがって、日本人

のクロム摂取量を論じる場合には、摂取量推定の方法に留意する必要がある。

　このように、日本人のクロム摂取量に関しては、献立の化学分析による実測からの推定値と食品

成分表を用いた算出値との間に大きな乖離が認められ、正確な数値を推定することは難しい。しか

し、栄養素の摂取量推定や献立の作成において食品成分表が活用されていることを考慮すると、食

品成分表を用いた日本人のクロム摂取量（約 10μg/日）238，239）を優先するのが現実的である。以上

より、成人男女の目安量を 10μg/日とした。

　小児に関しては、摂取量に関する情報が見当たらないため、目安量の設定を見合わせた。

2─1─2．乳児（目安量）
　日本人の母乳中クロム濃度に関する研究では、対象者 79 人中、1μg/L 未満が 48％、1～2μg/L

が 25％、5μg/L を超えるのは 8％ に過ぎず、中央値は 1.00μg/L であったとしている 240）。この研

究での測定結果は、アメリカ・カナダの食事摂取基準の母乳中クロム濃度の採用値である 0.25μg/

L229）よりも値が高いが、WHO/国際原子力機関（IAEA）が実施した世界各国の母乳中クロム濃度

の測定結果 241）の範囲内であり、信頼性は高いと判断できる。したがって、1.00μg/L を日本人の

母乳中クロム濃度の代表値とし、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗じると、母乳栄養児のクロム摂

取量は 0.78μg/日となる。この結果より、丸め処理を行って 0～5 か月児の目安量を 0.8μg/日とし

た。6～11 か月児に関しては、0～5 か月児の目安量を体重比の 0.75 乗を用いて外挿し、男女の値

を平均したものを目安量とした。

2─1─3．妊婦・授乳婦（目安量）
　妊婦と授乳婦に関しては、必要な情報が不足しているため、成人（妊婦、授乳婦を除く）の目安

量を適用することとした。

3．過剰摂取の回避

　6 価クロムを過剰に摂取すると、腎臓、脾臓、肝臓、肺、骨に蓄積し毒性を発する 242）。しかし、

6 価クロムは人為的に産出されるものであり、自然界にはほとんど存在しない。したがって、耐容

上限量の設定に当たって 6 価クロムの毒性は考慮の対象にしなかった。

　クロムの場合、通常の食品において過剰摂取が生じることは考えられないが、サプリメントの不

適切な使用が過剰摂取を招く可能性がある。クロムサプリメントには 3 価クロム化合物が用いられ

ている。クロムサプリメントの健康障害に関する報告はあまりない。600μg/日のクロムをピコリ

ン酸クロムとして摂取していた人に慢性間質性腎炎が観察されているが、同時服用していた高血圧

治療薬の影響が検討されていない 243）。これ以外にも、1,000μg/日までのクロムサプリメント摂取

による健康障害（横紋筋融解、肝障害など）が報告されているが、いずれも同時服用されていた他

のサプリメントや薬剤の影響が否定できない 244）。

　以上のことから、3 価クロムと健康障害との量・反応関係に関する研究が不十分であるので、ア

メリカ・カナダの食事摂取基準 229）と同様に、耐容上限量の設定を見合わせた。小児、乳児、妊

婦、授乳婦に対する耐容上限量の設定も情報が見当たらないため見合わせた。
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4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　クロムのサプリメントと糖代謝の関連を検討した 41 の疫学研究を、対象者を 2 型糖尿病患者、

耐糖能低下者、耐糖能非低下者に分けて比較したメタアナリシスが存在し 245）、糖尿病患者へのク

ロムサプリメント投与は血糖値とヘモグロビン A1c 濃度の改善をもたらす場合が多いが、非糖尿

病の人への投与は耐糖能低下がある場合を含めて、血糖値とヘモグロビン A1c 濃度に何ら影響を

与えないとしている。これらの疫学研究で用いられているクロムは、塩化クロム、ピコリン酸クロ

ム、クロム酵母であり、糖尿病患者に対して効果のあった投与量は、塩化クロムとピコリン酸クロ

ムが 200～1,000μg/日、クロム酵母が 10～400μg/日である。

　このメタ・アナリシス以後に公表されたクロムサプリメントと糖代謝の関連を調べた無作為化比

較試験には、糖尿病患者に対するクロム（クロム酵母）の効果を否定する研究 246）と肯定する研

究 247）が混在している。一方、耐糖能低下、空腹時血糖値の上昇、メタボリックシンドロームのい

ずれかの状態にあって、糖尿病発症リスクが高いと考えられる人にクロム（ピコリン酸クロム）を

500 または 1,000μg/日を投与した研究では、クロムの効果を全く認めていない 248）。さらに、肥満

でなく血糖値が正常な非糖尿病の対象者にクロム（ピコリン酸クロム）を 1,000μg/日投与してイ

ンスリン感受性に対する影響を調べた研究は、クロムがインスリンの感受性を高めることはなく、

血清クロム濃度の上昇はインスリン感受性をむしろ低下させると述べている 249）。
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⑧モリブデン（Mo）

1．基本的事項

1─1．定義と分類
　モリブデン（molybdenum）は、原子番号 42、元素記号 Mo のクロム族元素の一つである。

1─2．機能
　モリブデンは、キサンチンオキシダーゼ、アルデヒドオキシダーゼ、亜硫酸オキシダーゼの補酵

素（モリブデン補欠因子）として機能している 250）。特に亜硫酸オキシダーゼの生理的意義が大き

く、先天的にモリブデン補欠因子、又は亜硫酸オキシダーゼを欠損する症例では、亜硫酸の蓄積に

よって脳の萎縮と機能障害、痙攣、精神遅滞、水晶体異常などが生じ、多くは新生児期に死に至

る 251）。

　モリブデンをほとんど含まない高カロリー輸液を完全静脈栄養により 18 か月間投与されたアメ

リカのクローン病患者において、血漿メチオニンと尿中チオ硫酸の増加、血漿尿酸、尿中尿酸及び

尿中硫酸の減少、神経過敏、昏睡、頻脈、頻呼吸などの症状が発生している 252）。これらの症状が

モリブデン酸塩の投与で消失したことから、この症例はモリブデン欠乏だと考えられている。しか

し、モリブデン欠乏に関する報告はこの一例のみである。

1─3．消化、吸収、代謝
　モリブデンを 22、72、121、467、1,490μg/日摂取した状態で、別に経口摂取したモリブデン安

定同位体の吸収率は 88～93％ である 253）。食品中モリブデンの吸収率として、大豆中のモリブデ

ンが 57％、ケール中のモリブデンが 88％ という報告がある 254）。しかし、20 歳代の日本人女性を

対象として 145～318μg/日のモリブデンを含有する献立を用いた出納試験では、大豆製品が多く

含まれた献立でも吸収率低下は生じず、食事中モリブデンの吸収率は 93％ と推定されている 255）。

モリブデンの尿中排泄はモリブデン摂取量と強く相関するので 254）、モリブデンの恒常性は吸収で

はなく尿中排泄によって維持されると考えられる。

2．欠乏の回避

2─1．推定平均必要量、推奨量の設定方法
2─1─1．成人（推定平均必要量、推奨量）
　実験的に 22μg/日のモリブデン摂取を 102 日間継続した 4 人のアメリカ人男性において、モリ

ブデン出納は平衡状態が維持され、かつモリブデン欠乏の症状は全く観察されていない 256）。この

22μg/日に、汗、皮膚などからの損失量（他のミネラルのデータから 3μg/日だと推測した）を加

えた 25μg/日を成人におけるモリブデンの推定平均必要量の参照値とした。この参照値から、4 人

のアメリカ人の平均体重 76.4 kg と性別及び年齢階級ごとの参照体重に基づき、性別及び年齢階級

ごとの推定平均必要量を体重比の 0.75 乗を用いて外挿した。

　性別及び年齢階級ごとの推奨量は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、推定平均必要量に推

奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。

　参照値として用いた 25μg/日は、アメリカ・カナダの食事摂取基準 257）及び WHO 258）も採用し

ているが、アメリカ人被験者 4 人の 1 論文に依存したものであるので、推定平均必要量、推奨量の
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信頼度には十分に注意すべきである。

2─1─2．小児（推定平均必要量、推奨量）
　小児の推定平均必要量の根拠となる信頼性の高いデータはない。アメリカ・カナダの食事摂取基

準 257）では、成人の値を外挿して小児の推定平均必要量を算定している。しかし、成人の値がアメ

リカ人被験者 4 人の 1 論文に依存したものであることから、外挿で小児の値を算定することは困難

と判断し、小児の推定平均必要量及び推奨量の設定は見合わせた。

2─1─3．妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　妊娠中に付加が必要となるモリブデン量に関して、それを推定し得るデータは存在しない。この

ため、妊婦への付加量の設定は見合わせた。

　日本人の母乳中モリブデン濃度の代表値（3.0μg/L）240，259）、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）、さら

に日本人女性の食事中モリブデンの吸収率（93％）255）を用いると 2.52μg/日（3.0×0.78÷0.93）と

なり、丸め処理を行って 3μg/日を授乳婦の付加量（推定平均必要量）とした。付加量（推奨量）

は、個人間の変動係数を 10％ と見積もり、付加量（推定平均必要量）に推奨量算定係数 1.2 を乗

じ、丸め処理を行って 3μg/日とした。

2─2．目安量の設定方法
2─2─1．乳児（目安量）
　日本人の母乳中モリブデン濃度については、0.8～34.7μg/L（中央値 2.9μg/L）という報告 259）

と、0.1 未満～25.91μg/L（中央値 3.18μg/L）という報告 240）がある。両報告の中央値を平均した

3.0μg/L を日本人の母乳中モリブデン濃度の代表値とし、基準哺乳量（0.78 L/日）21，22）を乗じる

と、母乳栄養児のモリブデン摂取量は 2.34μg/日となる。この結果より、丸め処理を行って、0～5

か月児の目安量を ２μg/日とした。

　6～11 か月児のモリブデン摂取量については、離乳食からのモリブデン摂取量を考慮した。日本

の市販離乳食のモリブデン濃度を分析した研究では、6～8 か月児と 9～11 か月児のモリブデン摂

取量の中央値をそれぞれ 6.5μg/日と 12.5μg/日と推定している 260）。そこで 6～11 か月児について

は、6.5 と 12.5 の平均値を丸めた 10μg/日を目安量とした。

3．過剰摂取の回避

3─1．モリブデン中毒の事例
　ヒトのモリブデン中毒に関する研究は少ない。食事からのモリブデン摂取量が 0.14～0.21 mg/kg

体重/日のアルメニア人に、高尿酸血症と痛風様症状を観察したという報告がある 261）。アメリカ

環境保護局（EPA）は、この報告に基づき、モリブデンの最低健康障害発現量を 140μg/kg 体重/

日、不確実性因子を 30 として、5μg/kg 体重/日をモリブデン慢性経口曝露の参照値としてい

る 262）。WHO もこの参照値を採用している 258）。しかし、アメリカ学術会議（NRC）は、この報告

の高尿酸血症と痛風様症状にモリブデンが関与していることは疑わしいと結論している 263）。

3─2．モリブデン摂取量
　モリブデンは穀類や豆類に多く含まれることから、極端な菜食の場合に摂取量が多くなる。日本
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人におけるモリブデン摂取量は、穀物や豆類の摂取が多いため、平均的に 225μg/日 264）、大豆製

品を豊富に含有する献立の場合は容易に 300μg/日を超える 255）。一方、穀物と豆類の摂取が多い

厳格な日本の菜食主義者（成人女性、平均体重 49.1 kg）の献立を分析した研究では、モリブデン

摂取量の平均値を 540μg/日と報告しているが、健康障害は認められていない 265）。

3─3．耐容上限量の設定方法
　4 人のアメリカ人を被験者として、モリブデン 1,490μg/日を 24 日間摂取させた状態に、さらに

モリブデン安定同位体を経口投与した実験では、モリブデンの平衡は維持され、有害な影響は全く

認められていない 253）。この実験でのモリブデンの総投与量が約 1,500μg/日に達することから、こ

の値を被験者の平均体重 82 kg で除した 18μg/kg 体重/日は、ヒトにおけるモリブデンの健康障害

非発現量と判断できる。そこで、この値に不確実性因子 2 を適用した 9μg/kg/日を耐容上限量設

定の参照値とした。この値に性別及び年齢階級ごとの参照体重が最も小さい 70 歳以上の参照体重

を乗じると、男性が 540μg/日、女性が 446μg/日となる。上限量算定の参照値が 4 人のアメリカ

人男性から得られた数値であることを考慮し、これらを丸めた男性 550μg/日、女性 450μg/日を

成人に共通の耐容上限量とした。これらの値を成人の耐容上限量とすることは、平均で約 500μg/

日のモリブデンを摂取している日本の成人女性の菜食者に健康問題が生じていない 265）こととも整

合している。

　なお、アメリカ・カナダの摂取基準 257）では、ラットの健康障害非発現量（900μg/kg 体重/

日）266）に不確実性因子 30 を適用した 30μg/kg 体重/日を参照値と考え、これより成人の耐容上限

量を男女一律に 2,000μg/日としている。これに対して、ヨーロッパ食品科学委員会では、ラット

の健康障害非発現量に不確実性因子 100 を適用した 9μg/kg 体重/日を参照値として、成人の耐容

上限量を男女一律に 600μg/日としている 267）。

　乳児、小児、妊婦、授乳婦の耐容上限量に関しては有効な情報が全く存在しないので、設定を見

合わせた。

4．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　モリブデンが生活習慣病の発症予防及び重症化予防に関連するという報告は見当たらない。
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鉄の食事摂取基準（mg/日）1

性　別 男　性 女　性

年齢等
推定
平均
必要量

推奨量 目安量 耐容
上限量

月経なし 月経あり

目安量 耐容
上限量

推定
平均
必要量

推奨量
推定
平均
必要量

推奨量

   0～5（月） ─ ─ 0.5 ─ ─ ─ ─ ─ 0.5 ─

  6～11（月） 3.5 5.0 ─ ─ 3.5 4.5 ─ ─ ─ ─

   1～2（歳） 3.0 4.5 ─ 25 3.0 4.5 ─ ─ ─ 20

   3～5（歳） 4.0 5.5 ─ 25 3.5 5.0 ─ ─ ─ 25

   6～7（歳） 4.5 6.5 ─ 30 4.5 6.5 ─ ─ ─ 30

   8～9（歳） 6.0 8.0 ─ 35 6.0 8.5 ─ ─ ─ 35

 10～11（歳） 7.0 10.0 ─ 35 7.0 10.0 10.0 14.0 ─ 35

 12～14（歳） 8.5 11.5 ─ 50 7.0 10.0 10.0 14.0 ─ 50

 15～17（歳） 8.0 9.5 ─ 50 5.5 7.0 8.5 10.5 ─ 40

 18～29（歳） 6.0 7.0 ─ 50 5.0 6.0 8.5 10.5 ─ 40

 30～49（歳） 6.5 7.5 ─ 55 5.5 6.5 9.0 10.5 ─ 40

 50～69（歳） 6.0 7.5 ─ 50 5.5 6.5 9.0 10.5 ─ 40

70 以上（歳） 6.0 7.0 ─ 50 5.0 6.0 ─ ─ ─ 40

妊婦（付加量）
初期

中期・後期
＋2.0
＋12.5

＋2.5
＋15.0

─
─

─
─

─
─

─
─

授乳婦（付加量） ＋2.0 ＋2.5 ─ ─ ─ ─
1　過多月経（月経出血量が 80 mL/回以上）の人を除外して策定した。
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亜鉛の食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

   0～5（月） ─ ─ 2 ─ ─ ─ 2 ─

  6～11（月） ─ ─ 3 ─ ─ ─ 3 ─

   1～2（歳） 3 3 ─ ─ 3 3 ─ ─

   3～5（歳） 3 4 ─ ─ 3 4 ─ ─

   6～7（歳） 4 5 ─ ─ 4 5 ─ ─

   8～9（歳） 5 6 ─ ─ 5 5 ─ ─

 10～11（歳） 6 7 ─ ─ 6 7 ─ ─

 12～14（歳） 8 9 ─ ─ 7 8 ─ ─

 15～17（歳） 9 10 ─ ─ 6 8 ─ ─

 18～29（歳） 8 10 ─ 40 6 8 ─ 35

 30～49（歳） 8 10 ─ 45 6 8 ─ 35

 50～69（歳） 8 10 ─ 45 6 8 ─ 35

70 以上（歳） 8 9 ─ 40 6 7 ─ 35

妊婦（付加量） ＋1 ＋2 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋3 ＋3 ─ ─
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銅の食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

   0～5（月） － － 0.3 － － － 0.3 －

  6～11（月） － － 0.3 － － － 0.3 －

   1～2（歳） 0.2 0.3 － － 0.2 0.3 － －

   3～5（歳） 0.3 0.4 － － 0.3 0.4 － －

   6～7（歳） 0.4 0.5 － － 0.4 0.5 － －

   8～9（歳） 0.4 0.6 － － 0.4 0.5 － －

 10～11（歳） 0.5 0.7 － － 0.5 0.7 － －

 12～14（歳） 0.7 0.8 － － 0.6 0.8 － －

 15～17（歳） 0.8 1.0 － － 0.6 0.8 － －

 18～29（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.8 － 10

 30～49（歳） 0.7 1.0 － 10 0.6 0.8 － 10

 50～69（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.8 － 10

70 以上（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.7 － 10

妊婦（付加量） ＋0.1 ＋0.1 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋0.5 ＋0.5 ─ ─
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マンガンの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 耐容
上限量 目安量 耐容

上限量

   0～5（月） 0.01 ─ 0.01 ─

  6～11（月） 0.5 ─ 0.5 ─

   1～2（歳） 1.5 ─ 1.5 ─

   3～5（歳） 1.5 ─ 1.5 ─

   6～7（歳） 2.0 ─ 2.0 ─

   8～9（歳） 2.5 ─ 2.5 ─

 10～11（歳） 3.0 ─ 3.0 ─

 12～14（歳） 4.0 ─ 4.0 ─

 15～17（歳） 4.5 ─ 3.5 ─

 18～29（歳） 4.0 11 3.5 11

 30～49（歳） 4.0 11 3.5 11

 50～69（歳） 4.0 11 3.5 11

70 以上（歳） 4.0 11 3.5 11

妊婦 3.5 ─

授乳婦 3.5 ─
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ヨウ素の食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

   0～5（月） ─ ─ 100 250 ─ ─ 100 250

  6～11（月） ─ ─ 130 250 ─ ─ 130 250

   1～2（歳） 35 50 ─ 250 35 50 ─ 250

   3～5（歳） 45 60 ─ 350 45 60 ─ 350

   6～7（歳） 55 75 ─ 500 55 75 ─ 500

   8～9（歳） 65 90 ─ 500 65 90 ─ 500

 10～11（歳） 80 110 ─ 500 80 110 ─ 500

 12～14（歳） 100 140 ─ 1,200 100 140 ─ 1,200

 15～17（歳） 100 140 ─ 2,000 100 140 ─ 2,000

 18～29（歳） 95 130 ─ 3,000 95 130 ─ 3,000

 30～49（歳） 95 130 ─ 3,000 95 130 ─ 3,000

 50～69（歳） 95 130 ─ 3,000 95 130 ─ 3,000

70 以上（歳） 95 130 ─ 3,000 95 130 ─ 3,000

妊婦（付加量） ＋75 ＋110 ─ ─1

授乳婦（付加量） ＋100 ＋140 ─ ─
1　妊婦の耐容上限量は、2,000μg/日とする。
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セレンの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

   0～5（月） ─ ─ 15 ─ ─ ─ 15 ─

  6～11（月） ─ ─ 15 ─ ─ ─ 15 ─

   1～2（歳） 10 10 ─ 80 10 10 ─ 70

   3～5（歳） 10 15 ─ 110 10 10 ─ 110

   6～7（歳） 15 15 ─ 150 15 15 ─ 150

   8～9（歳） 15 20 ─ 190 15 20 ─ 180

 10～11（歳） 20 25 ─ 240 20 25 ─ 240

 12～14（歳） 25 30 ─ 330 25 30 ─ 320

 15～17（歳） 30 35 ─ 400 20 25 ─ 350

 18～29（歳） 25 30 ─ 420 20 25 ─ 330

 30～49（歳） 25 30 ─ 460 20 25 ─ 350

 50～69（歳） 25 30 ─ 440 20 25 ─ 350

70 以上（歳） 25 30 ─ 400 20 25 ─ 330

妊婦（付加量） ＋5 ＋5 ─ ─

授乳婦（付加量） ＋15 ＋20 ─ ─
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クロムの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

   0～5（月） 0.8 0.8

  6～11（月） 1.0 1.0

   1～2（歳） ─ ─

   3～5（歳） ─ ─

   6～7（歳） ─ ─

   8～9（歳） ─ ─

 10～11（歳） ─ ─

 12～14（歳） ─ ─

 15～17（歳） ─ ─

 18～29（歳） 10 10

 30～49（歳） 10 10

 50～69（歳） 10 10

70 以上（歳） 10 10

妊婦 10

授乳婦 10
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モリブデンの食事摂取基準（μg/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量
推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量

  0～5 （月） ─ ─ 2 ─ ─ ─ 2 ─

  6～11（月） ─ ─ 10 ─ ─ ─ 10 ─

  1～2 （歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

  3～5 （歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

  6～7 （歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

  8～9 （歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

 10～11（歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

 12～14（歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

 15～17（歳） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

 18～29（歳） 20 25 ─ 550 20 20 ─ 450

 30～49（歳） 25 30 ─ 550 20 25 ─ 450

 50～69（歳） 20 25 ─ 550 20 25 ─ 450

70 以上（歳） 20 25 ─ 550 20 20 ─ 450

妊婦（付加量） ─ ─ ─ ─

授乳婦（付加量） ＋3 ＋3 ─ ─
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〈参考〉　水

1．基本的事項

　水は、全ての生命にとって不可欠の物質であり、かつ、単独の物質としてはヒトの身体で最大の

構成要素である。ヒトでは、年齢並びに除脂肪体重などによって異なるものの、水は体重のおよそ

60％ を占めている 1）。水は細胞内液及び細胞外液（血漿、間質液）を構成し、全ての生化学反応

の場を提供している。また、栄養素の輸送及び老廃物の排泄のための溶媒として機能し、体温調節

においても重要な役割を担っている 1）。

　ヒトが体内で利用する水は、摂取される水と代謝水の二つからなる。水の体外への排泄は、尿、

皮膚、呼吸、糞便を通じて行われる。通常、両者は量的に釣り合っている 2）。また、代謝水と呼吸

を通しての水の排泄はほぼ量的に等しいと考えられている。したがって、水の摂取量と尿、皮膚、

糞便を通じた排泄量の総量とはほぼ等しいことになる 3）。

2．水の必要量を算定するための根拠

　水が、ヒトの生命維持並びに健康維持に不可欠であることは明らかである。水の必要量を算定す

るためには、出納法と水の代謝回転速度を測定する方法が知られている。これらの方法を用いた結

果によると、水の必要量は生活活動レベルが低い集団で 2.3～2.5 L/日程度、生活活動レベルが高い

集団で 3.3～3.5 L/日程度と推定されている 3）。しかしながら、その必要量を性・年齢・身体活動レ

ベル別に算定するための根拠は、いまだに十分には整っていない。そのために、例えばアメリカ・

カナダの食事摂取基準では推定平均必要量（並びに推奨量）ではなく、目安量が設定されてい

る 4）。ヨーロッパ諸国でも同様の方法を採用しており 5）、ドイツでは、詳細な栄養疫学研究（観察

研究）によって、成人（18 歳以上）では年齢にかかわらず、目安量は男女それぞれ 2,910、2,265 

mL/日と報告されている 6）。

　水の摂取源は欧米諸国では食物由来がおよそ 20～30％、残りが飲物で 70～80％ と報告されてい

る 2）。しかし、日本人におけるこの割合は、水分含量が『パン』よりも高い『めし』を主食とした

り、『めし』に汁物（みそ汁）を添えたり、麺類を汁と共に摂取したりと、パンなどを主たる穀類

として摂取する民族とは異なることが予想される。しかしながら、現在のところ、水の摂取量並び

に水の摂取源について、日本人を対象とした信頼度の高い研究は極めて乏しく、参考となる報告は

見いだせなかった。

　また、皮膚からの水の排泄、すなわち発汗は周辺の気温の影響を受けるとの報告がある 7）。

　日本とは異なる気候区にあるヨーロッパ諸国やアメリカなどの欧米諸国で観察された水摂取量に

関する報告は、これらの理由により、日本人のための水の必要量の算定には利用が難しいものと考

えられる。

3．生活習慣病の発症予防及び重症化予防

　十分な量の水の習慣的摂取が健康維持に好ましいとする考えは広く存在するが、その科学的根拠

は必ずしも明確ではない。その中で、腎結石・尿管結石 8─10）の発症予防や再発予防、慢性腎臓

病 11，12）の発症予防及び重症化予防に関して幾つかの報告が存在する。便秘についても幾つかの研
究があるものの、結果は必ずしも一致していない 13─15）。
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《参考資料 1》　対象特性
1�　妊婦・授乳婦

1．基本的事項

　妊娠期及び授乳期は、本人に加えて、児のライフステージの最も初期段階での栄養状態を形づく

るものとして重要である。

　妊婦・授乳婦については、各栄養素の項において策定の根拠並びに値を記述しているが、ここで

はその要点を整理した。

2．妊婦

2─1．妊娠期の区分
　2013 年発行の産科婦人科用語集・用語解説集（改定第 3 版）1）に基づき、妊娠初期（～13 週 6

日）、妊娠中期（14 週 0 日～27 週 6 日）、妊娠後期（28 週 0 日～）の 3 区分とした。

2─2．妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）、目安量
　推定エネルギー必要量は、妊娠中に適切な栄養状態を維持し正常な分娩をするために、妊娠前と

比べて余分に摂取すべきと考えられるエネルギー量を、妊娠期別に付加量として示した。

　推定平均必要量及び推奨量の設定が可能な栄養素については、非妊娠時の年齢階級別における食

事摂取基準を踏まえた上で、妊娠期特有の変化、すなわち胎児発育に伴う蓄積量と妊婦の体蓄積量

を考慮し、付加量を設定した。

　目安量の設定に留まる栄養素については、原則として、胎児の発育に問題ないと想定される日本

人妊婦の摂取量の中央値を用いることとし、これらの値が明らかでない場合には、非妊娠時の値を

目安量として用いることとした。

　これらの値をまとめて表 1に示した。

2─3．妊娠期の適正体重増加量
　母体の妊娠中の体重増加量と児の出生時体重との関連を検討した報告は多い 2─8）。また、妊娠前

の肥満度と出生時体重との関連を検討した報告も多い 2─8）。そこで、アメリカ医学研究所（IOM）

では、妊娠前の肥満度別に適正体重増加量を与えており、妊娠前の BMI が 18.5 kg/m2 未満、18.5

以上 25.0 kg/m2 未満、25.0 以上 30.0 kg/m2 未満、30.0 kg/m2 以上それぞれに対して、12.5～18.0 

kg、11.5～16.0 kg、7.0～11.5 kg、5.0～9.0 kg としている 9，10）。どの BMI の群でも妊娠中の体重増加

量が大きいほど在胎不当過小のリスクは少なく、逆に在胎不当過大のリスクは多い 3，6）。そこで、

在胎不当過小のリスクと在胎不当過大のリスクの和が最小になる妊娠中の体重増加量を適正体重増

加量と考えると、デンマークにおける研究では妊娠前の BMI が 18.5 以上かつ 25.0 kg/m2 未満の群

で 10～15 kg であった 3）。中国における研究でも妊娠前の BMI を調整した後の結果として 10～15 

kg であった 7）。一方、日本においては、妊娠前の体格区分別に推奨体重増加量を示している 11）。

在胎不当過小のリスクを検討した我が国における研究では、妊娠中の体重増加量が 9 kg 以下の群

で有意なリスクの上昇が観察されている 2）。我が国における別の研究では、BMI が 18.0～23.9 kg/

m2 の群では 0.20～0.30 kg/週が最も適切な体重増加量であると報告している 8）。
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表 1　妊婦の食事摂取基準（再掲）
エネルギー 推定エネルギー必要量 1

エネルギー（kcal/日）
（初期） ＋50
（中期） ＋250
（後期） ＋450

栄養素 推定平均
必要量 2 推奨量 2 目安量

たんぱく質（g/日）
（初期） ＋0 ＋0 ─
（中期） ＋5 ＋10 ─
（後期） ＋20 ＋25 ─

脂　質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─
飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 9
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.8

炭水化物
炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─
食物繊維 （g/日） ─ ─ ─

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A（μgRAE/日）3（初期・中期） ＋0 ＋0 ─
（後期）　　　 ＋60 ＋80 ─

ビタミン D （μg/日） ─ ─ 7.0
ビタミン E （mg/日） ─ ─ 6.5
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 150

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） ＋0.2 ＋0.2 ─
ビタミン B2 （mg/日） ＋0.2 ＋0.3 ─
ナイアシン （mgNE/日） ─ ─ ─
ビタミン B6 （mg/日） ＋0.2 ＋0.2 ─
ビタミン B12 （μg/日） ＋0.3 ＋0.4 ─
葉酸 （μg/日） ＋200 ＋240 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 5
ビオチン （μg/日） ─ ─ 50
ビタミン C （mg/日） ＋10 ＋10 ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─
カリウム （mg/日） ─ ─ 2,000
カルシウム （mg/日） ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日） ＋30 ＋40 ─
リン （mg/日） ─ ─ 800

微
　
量

鉄（mg/日） （初期）　　　 ＋2.0 ＋2.5 ─
（中期・後期） ＋12.5 ＋15.0 ─

亜鉛 （mg/日） ＋1 ＋2 ─
銅 （mg/日） ＋0.1 ＋0.1 ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 3.5
ヨウ素 （μg/日）4 ＋75 ＋110 ─
セレン （μg/日） ＋5 ＋5 ─
クロム （μg/日） ─ ─ 10
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─

1　参考表に示した付加量である。
2　推定平均必要量及び推奨量は、付加量である。
3　プロビタミン A カロテノイドを含む。
4　耐容上限量を 2,000μg/日と設定した。
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2─4．妊婦における付加量設定に当たっての留意点
2─4─1．たんぱく質
　妊娠期の体たんぱく質蓄積量は体カリウム増加量より間接的に算定することができる。妊娠後期

の平均の体カリウム増加量の平均値は 2.08 mmol/日であり 12─15）、これにカリウム・窒素比（2.15 

mmol カリウム/g 窒素）12）、及びたんぱく質換算係数（6.25）を用いて、体たんぱく質蓄積量を次

式により算出した。
たんぱく質蓄積量（g/日）＝体カリウム増加量÷2.15×6.25

　妊娠各期におけるたんぱく質蓄積量の比は、初期：中期：後期＝0：1：3.9 であるという報告 15）

を用いて、観察期間が中期・後期である報告については、この期間の総体たんぱく質蓄積量を求め

（妊娠日数 280×2/3 を乗ずる）、単純に上記の比率で中期と後期に割り当てた後、それぞれの期間

の 1 日当たりの体たんぱく質蓄積量を算出した。これらにたんぱく質の蓄積効率を 43％ 12）を加味

して、付加量を設定した。

2─4─2．ビタミンA
　胎児へのビタミン A の移行蓄積量を付加する必要がある。37～40 週の胎児では、肝臓のビタミ

ン A 蓄積量は 1,800μg 程度であるので、この時期の体内ビタミン A 貯蔵量を肝臓蓄積量の 2 倍と

して、3,600μg のビタミン A が妊娠期間中に胎児に蓄積される 16，17）。母親のビタミン A 吸収率を

70％ と仮定し、最後の 3 か月でこの量のほとんどが蓄積される 17）。したがって、初期並びに中期

における付加量を 0（ゼロ）とし、後期における付加量を設定した。

2─4─3．ビタミンB1、ビタミンB2
　妊婦の付加量を要因加算法で算定するデータはないため、エネルギー要求量に応じて増大すると

いう代謝特性から設定した。

2─4─4．ビタミンB6
　胎盤や胎児に必要な体たんぱく質の蓄積を考慮して、設定した。

2─4─5．ビタミンB12
　胎児の肝臓中の蓄積量を推定して、吸収率を考慮して、設定した。

2─4─6．葉酸
　通常の適正な食事摂取時に 100μg/日のプテロイルモノグルタミン酸を補足すると妊婦の赤血球

の葉酸レベルを適正量に維持することができたというデータ 18，19）の値を用いて、設定した。

　妊娠可能な女性への注意事項としては、胎児の神経管閉鎖障害のリスク低減のために、付加的に

400μg/日のプテロイルモノグルタミン酸の摂取が望まれるとした。

2─4─7．ビタミンC
　妊婦の付加量に関する明確なデータはないが、新生児の壊血病を防ぐことができると言われてい

ることを参考に、設定した。
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2─4─8．マグネシウム
　妊婦に対するマグネシウムの出納試験の結果を基に、妊娠時の除脂肪体重増加量から、除脂肪体

重 1 kg 当たりのマグネシウム含有量を求め、この時期のマグネシウムの見かけの吸収率を加味し

て、設定した。

2─4─9．鉄
　妊娠期に必要な鉄は、基本的損失に加え、①胎児の成長に伴う鉄貯蔵、②臍帯・胎盤中への鉄貯

蔵、③循環血液量の増加に伴う赤血球量の増加による鉄需要の増加、があり、それぞれ、妊娠の初

期、中期、後期によって異なることから、それぞれの必要量の合計値を求め、吸収率を加味して、

設定した。

2─4─10．亜鉛
　妊娠期間中の亜鉛の蓄積量の平均値に、非妊娠女性の吸収率を加味して、設定した。

2─4─11．銅
　アメリカ・カナダの食事摂取基準における胎児の銅保有量を基に、妊婦ではないものの、信頼度

の高い方法で測定された銅の吸収率を加味して、設定した。

2─4─12．ヨウ素
　妊婦について推定平均必要量を算定し得る日本人のデータは見当たらないことから、欧米のデー

タによる新生児の甲状腺内ヨウ素量を基に、その代謝回転率を考慮して、設定した。

2─4─13．セレン
　セレンの栄養状態が適切であれば、体重 1 kg 当たりのセレン含有量は約 250μg と推定されてい

る 20）ことから、出生時体重の平均値である約 3 kg の胎児に、胎盤（胎児の約 6 分の 1 の重量）を

合わせた約 3.5 kg に対して必要なセレン量と、妊娠中に生じる血液増加に伴って必要となるセレ

ン量を合わせた量に、食事中セレンの吸収率を加味して、設定した。

2─5．妊婦における目安量設定に当たっての留意点
　妊婦の目安量の設定については、非妊娠時の目安量設定の根拠と同一の根拠で目安量の設定が可

能かを踏まえ、それが可能な場合にはその根拠による日本人妊婦の摂取量の中央値を基に、目安量

を設定することとした。非妊娠時の目安量設定の根拠と同一の根拠で目安量の設定ができない場合

には、原則として非妊娠時の値を目安量として用いた。なお、ビタミン D については、妊婦にお

いて不足が認められない摂取量データについての報告があることから、これに基づく値とした（表
2）。



─349─

表 2　妊婦の目安量の設定状況

目安量の設定に
留まる栄養素

非妊娠時の目安量設定の根拠
と同一の根拠（A）で目安量
の設定が可能

（A）の根拠による日本人妊
婦の摂取量の中央値/日

妊婦の目安量/日

n─6 系脂肪酸 ○ 9 g 9 g

n─3 系脂肪酸 ○ 1.8 g 1.8 g

ビタミン D × ─ 7.0 μg2

ビタミン E △ 6.3 mg 6.5 mg

ビタミン K × ─ （150 μg）1

パントテン酸 ○ 5 mg 5 mg

ビオチン × ─ （50 μg）1

カリウム ○ 1,902 mg 2,000 mg

リン ○ 846 mg 800 mg

マンガン × ─ （3.5 mg）1

クロム × ─ （10 μg）1

1　 妊婦の目安量の（　　）内の値は、非妊娠時の目安量設定の根拠と同一の根拠による日本人妊婦の摂取量
の中央値が不明なため、非妊娠時の目安量を適用。

2　 妊婦において不足が認められない摂取量データの報告があることから、非妊娠時の目安量の根拠とは異な
る根拠により設定。

注）妊婦の目安量の値の丸め方は、非妊娠時の値の丸め方に準ずる。

3．授乳婦

3─1．授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）、目安量
　推定エネルギー必要量は、正常な妊娠・分娩を経た授乳婦が授乳期間中に妊娠前と比べて余分に

摂取すべきと考えられるエネルギー量を、付加量として示した。

　推定平均必要量及び推奨量の設定が可能な栄養素については、母乳含有量を基に、付加量を設定

した。目安量の設定に留まる栄養素については、原則として、児の発育に問題ないと想定される日

本人授乳婦の摂取量の中央値を用いることとし、これらの値が明らかでない場合には、非授乳時の

値を目安量として用いることとした。

　これらの値をまとめて表 3に示した。

3─2．授乳婦の目安量設定に当たっての留意点
　授乳婦の目安量の設定状況については、非授乳時の目安量設定の根拠と同一の根拠で目安量の設

定が可能かを踏まえ、それが可能な場合にはその根拠による日本人授乳婦の摂取量の中央値を基に

目安量を設定することとした。非授乳時の目安量設定の根拠と同一の根拠で目安量の設定ができな

い場合には、原則として非授乳時の値を目安量として用いた。

　なお、ビタミン D については、母乳栄養児でのビタミン D 不足によるくる病、低カルシウム血

症の報告なども踏まえ、母乳中に分泌されるビタミン D 量も考慮した値とした（表 4）。
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表 3　授乳婦の食事摂取基準（再掲）
エネルギー 推定エネルギー必要量 1

エネルギー （kcal/日） ＋350

栄養素 推定平均
必要量 2 推奨量 2 目安量

たんぱく質 （g/日） ＋15 ＋20 ─

脂　質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─
飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 9
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.8

炭水化物
炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─
食物繊維 （g/日） ─ ─ ─

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）3 ＋300 ＋450 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 8.0
ビタミン E （mg/日） ─ ─ 7.0
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 150

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） ＋0.2 ＋0.2 ─
ビタミン B2 （mg/日） ＋0.5 ＋0.6 ─
ナイアシン （mgNE/日） ＋3 ＋3 ─
ビタミン B6 （mg/日） ＋0.3 ＋0.3 ─
ビタミン B12 （μg/日） ＋0.7 ＋0.8 ─
葉酸 （μg/日） ＋80 ＋100 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 5
ビオチン （μg/日） ─ ─ 50
ビタミン C （mg/日） ＋40 ＋45 ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─
カリウム （mg/日） ─ ─ 2,200
カルシウム （mg/日） ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日） ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 800

微
　
量

鉄 （mg/日） ＋2.0 ＋2.5 ─
亜鉛 （mg/日） ＋3 ＋3 ─
銅 （mg/日） ＋0.5 ＋0.5 ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 3.5
ヨウ素 （μg/日） ＋100 ＋140 ─
セレン （μg/日） ＋15 ＋20 ─
クロム （μg/日） ─ ─ 10
モリブデン （μg/日） ＋3 ＋3 ─

1　参考表に示した付加量である。
2　推定平均必要量及び推奨量は、付加量である。
3　プロビタミン A カロテノイドを含む。
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表 4　授乳婦の目安量の設定状況

目安量の設定に
留まる栄養素

非授乳時の目安量設定の根
拠と同一の根拠（A）で目
安量の設定が可能

（A）の根拠による日本人
授乳婦の摂取量の中央値/
日

授乳婦の目安量/日

n─6 系脂肪酸 ○ 9 g 9 g

n─3 系脂肪酸 ○ 1.8 g 1.8 g

ビタミン D × ─ 8.0 μg2

ビタミン E △ 6.6 mg 7.0 mg

ビタミン K × ─ （150 μg）1

パントテン酸 ○ 5 mg 5 mg

ビオチン × ─ （50 μg）1

カリウム ○ 2,161 mg 2,200 mg

リン ○ 979 mg 800 mg

マンガン × ─ （3.5 mg）1

クロム × ─ （10 μg）1

1　 授乳婦の目安量の（　　）内の値は、非授乳時の目安量設定の根拠と同一の根拠による日本人授乳婦
の摂取量の中央値が不明なため、非授乳時の目安量を適用。

2　 母乳栄養児におけるくる病防止の観点から設定。
注）授乳婦の目安量の値の丸め方は、非授乳時の値の丸め方に準ずる。

4．今後の課題

　妊婦・授乳婦におけるエネルギーの指標の考え方については、今後検討が必要である。また、今

回の改定では目安量の設定に留まる栄養素については、付加量ではなく、ある一定の栄養状態を維

持するのに十分な量として想定される摂取量としての値を設定したが、今後、推定平均必要量、推

奨量への付加量が設定されている栄養素についても、妊婦・授乳婦における必要量の考え方を、再

検討する必要がある。
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2�　乳児・小児

1．基本的事項

　ライフステージの初期においては、胎内での栄養状態や、母乳からの各種栄養素の摂取も含めた

乳児期の栄養状態、成長期における栄養状態について、特段の配慮を行う必要がある。

　乳児・小児については、各栄養素の食事摂取基準の項において策定の根拠並びに値を記述してい

るが、ここではその要点を整理した。

2．乳児

　推定平均必要量や推奨量を決定するための実験はできない。そして、健康な乳児が摂取する母乳

の質と量は乳児の栄養状態にとって望ましいものと考えられる。このような理由から、乳児におけ

る食事摂取基準は、目安量を算定するものとし、具体的には、母乳中の栄養素濃度と健康な乳児の

哺乳量の積とした。

　生後 6 か月以降の乳児では、母乳（又は人工乳）の摂取量が徐々に減り、離乳食からの摂取量が

増えてくることから、6～8 か月、9～11 か月（又は、6～11 か月）の月齢区分で、主要な栄養素及

び一部のミネラルについては母乳及び離乳食からの摂取量データを検討した。しかし、この集団に

おける摂取量データは限られていることから、他の栄養素については 0～5 か月児及び（又は）1～

2 歳の小児の値から外挿して求めた（『Ⅰ総論、3 策定の留意事項』の 3─5 を参照）。

2─1．乳児期の哺乳量
　生後 0 日目～5 か月の乳児の栄養は、100％ 乳汁に依存する。この時期の哺乳量に関しては、日

本人の食事摂取基準（2010 年版）に用いた論文 1，2）以降、新たな論文は見当たらない。したがっ

て、日本人の食事摂取基準（2010 年版）の哺乳量である 0.78 L/日を変更せずに、同じ値を用いた。

　また、離乳開始後に関しても、日本人の食事摂取基準（2010 年版）以降、新たな論文は見られ

ないことより、2010 年版と同じ値を用いた。すなわち、離乳開始後（6～8 か月、9～11 か月）の

期間については、それぞれ 0.60 L/日、0.45 L/日を哺乳量とした 3，4）。なお、6～11 か月を一つの区

分とした場合には、6～8 か月、9～11 か月の哺乳量の平均値である 0.53 L/日とした。

2─2．母乳中の栄養素濃度
　日本人の母乳中の各栄養素の含量についての報告は、比較的多い。ただし、母乳のサンプリング

のバイアス、測定データのばらつき、測定方法や精度の問題などから、単一の研究報告から栄養素

を網羅的に記載し得るデータはない。そのため、栄養素ごとの検討において、より適当と考えられ

る母乳中の濃度を採用することとした。なお、各栄養素について採用されたデータ 5─34）の一覧を

表 1に整理した。しかし、比較的古いデータが多く、近年の食生活の変貌を考えると、最近の母

乳栄養素組成の研究が必要と考えられる。
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表 1　食事摂取基準策定の参照データ一覧：各栄養素の母乳中濃度及び離乳食からの摂取量

栄養素
母乳中濃度 5─33） 離乳食からの摂取量 52─54）

0～5か月 6～8か月 9～11か月 6～8か月 9～11か月

たんぱく質 12.6 g/L 10.6 g/L 9.2 g/L 6.1 g/日 17.9 g/日

脂　質

脂質 35.6 g/L1 — — — —

脂肪エネルギー比率 48.5％ — — — —

n─6 系脂肪酸 5.16 g/L — — — —

n─3 系脂肪酸 1.16 g/L — — — —

炭水化物
炭水化物 — — — — —

食物繊維 — — — — —

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A 411μgRAE/L — — — —

ビタミン D 
3.0μg/L
0.6μg/L 

2
— — — —

ビタミン E 3.5～4.0 mg/L — — — —

ビタミン K 5.17μg/L — — — —

水
溶
性

ビタミン B1 0.13 mg/L — — — —

ビタミン B2 0.40 mg/L — — — —

ナイアシン 2.0 mg/L — — — —

ビタミン B6 0.25 mg/L — — — —

ビタミン B12 0.45μg/L — — — —

葉酸 54μg/L — — — —

パントテン酸 5.0 mg/L — — — —

ビオチン 5μg/L — — — —

ビタミン C 50 mg/L — — — —

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム 135 mg/L 135 mg/L 487 mg/日

カリウム 470 mg/L 470 mg/L 492 mg/日

カルシウム 250 mg/L 250 mg/L 128 mg/日

マグネシウム 27 mg/L 27 mg/L 46 mg/日

リン 150 mg/L 150 mg/L 183 mg/日

微
　
量

鉄 0.426 mg/L — — — —

亜鉛 （1.45 mg/L）2，3 — — — —

銅 0.35 mg/L 0.16 mg/L 0.20 mg/日

マンガン 11μg/L 11μg/L 0.44 mg/日

ヨウ素 （189μg/L）2 — — — —

セレン 17μg/L — — — —

クロム 1.00μg /L — — — —

モリブデン 3.0μg/L — — 10.0μg/日 3 10.0μg 日 3

1　採用された母乳中濃度（3.5 g/100 g）より、比重 1.017 で算出。
2　母乳中濃度の（　　　）内の数値については、目安量の算定には用いていない。
3　母乳からの摂取量との合計値。
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2─3．乳児用調製粉乳等による栄養素摂取
　生後 6 か月までの乳児の栄養源は 100％ 乳汁に依存する。上記に述べたように母乳栄養が乳児に

とって最適ではある。しかし、平成 17 年度乳幼児栄養調査の結果では、母乳栄養の割合は 0 か月

が最も高く 48.6％ であるが、月齢が上がるにつれ減少している。一方、人工栄養の割合が増加し、

生後 5 か月児では、母乳栄養が 35.9％、混合栄養が 28.5％、人工栄養が 35.6％ である 35）。平成 22

年乳幼児身体発育調査の結果では、母乳栄養の割合は、1～2 か月児 51.8％、4～5 か月児 55.8％、

人工栄養の割合が 1～2 か月児 4.6％、4～5 か月児 18.1％ であり、月齢が上がるにつれ人工栄養の

割合が増加する傾向は同様である 36）。健康な児においては、現在、使用されている乳児用調製粉

乳での栄養素の欠乏・過剰は報告されていない。

　一方、近年、牛乳アレルギー、小児慢性腎臓病、先天性代謝異常症、小児難治性てんかん、新生

児・乳児胆汁うっ滞症、先天性胆道閉鎖症、副甲状腺機能低下症などの多くの疾患の治療ガイドラ

インで特殊ミルク・治療乳の適応が示されている 37─39）。しかし、これらの特殊ミルク・治療乳を

使用している乳幼児で、ビオチン、カルニチン、セレンの欠乏症が報告されている 40─46）。その原

因は、特殊ミルク・治療乳にはこれらの必須栄養素がほとんど含有されていないためと考えられ

る 47）。CODEX は、2007 年に「Standard for infant formula and formation for special purposed 

intended for infant」を発表している 48）。この CODEX の規格基準での諸外国の育児用ミルク・治

療乳を授乳している乳児においては、欠乏症や過剰症の報告は見られないことより、人工栄養児の

場合は、CODEX 規格程度の栄養素摂取を目安量とするのが適切であると考えられる。なお、欠乏

症の報告は見当たらないものの、離乳食開始前の月齢において乳児用調製粉乳のみを摂取している

場合には食事摂取基準の目安量に満たないと推定される栄養素（ビオチン、ヨウ素、セレン）が存

在する。

　0～5 か月児の乳児用調製粉乳摂取量については、約 800 mL/日、エネルギー摂取量は約 600 

kcal/日、たんぱく質摂取量は約 13 g/日との報告がある 49）。また、母乳栄養児と人工栄養児では 6

か月までの体重及び身長の増加に有意差はなかったとの報告がある 50）。

2─4．離乳食の摂取量
　離乳期における各栄養素の摂取量を報告 51─53）したデータは乏しく、前回の検討の後に報告され

た論文は、モリブデン（ただし、母乳からの摂取量との合計値）以外は見られなかった。したがっ

て、モリブデン以外の栄養素については、日本人の食事摂取基準（2010 年版）と同じ値を用いた。

すなわち、離乳開始後（6～8 か月、9～11 か月）については、エネルギー、たんぱく質、その他栄

養素の摂取量に違いが見られるため、それぞれの年齢区分において、母乳（0.60 L/日、0.45 L/日、

又は 0.53 L/日）からの栄養素摂取量及び離乳食からの摂取量を算出し、目安量算定のための参照

値とした（表 1）。

3．小児

　食事摂取基準の策定に有用な研究で小児を対象としたものは少ない。そこで、十分な資料が存在

しない場合には、外挿方法の基本的な考え方（『Ⅰ総論、3．策定の留意事項』の 3─5 を参照）で示

した外挿方法を用いて、成人の値から推定した。耐容上限量に関しては、情報が乏しく、算定でき

ないものが多かった。しかし、これは、多量に摂取しても健康障害が生じないことを保証するもの

ではない。
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4．乳児期の月齢区分・小児の年齢区分と参照体位（『Ⅰ総論、2．策定の基本的事項』
の 2─5 を参照）

　0～17 歳については、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評

価に用いる身長、体重の標準値 54）を参照体位とした（表 2）。

　各栄養素等の食事摂取基準については、前回と同様に、「出生後 6 か月未満（0～5 か月）」と「6

か月以上 1 歳未満（6～11 か月）」の二つに区分することとしたが、特に成長に合わせてより詳細

な区分設定が必要と考えられたエネルギーとたんぱく質については、「出生後 6 か月未満（0～5 か

月）」及び「6 か月以上 9 か月未満（6～8 か月）」、「9 か月以上 1 歳未満（9～11 か月）」の三つの区

分で表した。

表 2　参照体位（参照身長、参照体重）の年齢階級区分

性　別 男　性 女　性
年齢等 参照身長（cm） 参照体重（kg） 参照身長（cm） 参照体重（kg）

0～5（月） 61.5 6.3 60.1 5.9
6～11（月） 71.6 8.8 70.2 8.1
6～8（月） 69.8 8.4 68.3 7.8
9～11（月） 73.2 9.1 71.9 8.4
1～2（歳） 85.8 11.5 84.6 11.0
3～5（歳） 103.6 16.5 103.2 16.1
6～7（歳） 119.5 22.2 118.3 21.9
8～9（歳） 130.4 28.0 130.4 27.4

10～11（歳） 142.0 35.6 144.0 36.3
12～14（歳） 160.5 49.0 155.1 47.5
15～17（歳） 170.1 59.7 157.7 51.9

〔算出方法等〕
　日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身長、体重
の標準値 54）を基に、年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点における中央値を引
用した。ただし、公表数値が年齢区分と合致しない場合は、同様の方法で算出した値を用いた。

4─1．参照体位に用いた日本人小児の体格評価に関する基本的考え方
　日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会では、10 年ごとに厚生労働省が行ってい

る乳幼児身体発育調査及び文部科学省が毎年行っている学校保健統計調査のデータを検討した結果

を基に、小児の体格評価に関する基本的な考え方をまとめ、公表している 54）。

　本委員会では以下の 4 条件をなるべく満たすような年度の身長および体重計測値を標準値とするこ
とが最も妥当であると考えた。
　日本人小児において
　①小児全年齢にわたる男女別、年齢別身体測定値を入手することができる年度であること
　②成人身長の secular trend が終了した以降の年度であること
　③成熟の secular trend が終了した以降の年度であること
　④肥満増加傾向が明らかとなる以前の年度であること
　これら 4 点を全て満たす年度はないことが判明したことから、①を必要条件とし、④よりも②及び
③を重視し、2000 年度データを基に算出した基準値を標準値として用いることにした。

文献 54）より抜粋。
注）secular trend：年代間の成長促進現象。
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5．乳児・小児における基準策定に当たっての留意点

5─1．エネルギー
　エネルギーについては、エネルギーの摂取量及び消費量のバランス（エネルギー収支バランス）

の維持を示す指標として、BMI を採用することとしたが、今回の策定では、目標とする BMI の提

示が成人に限られていることから、参考資料のエネルギー必要量を参照する。

　また、乳児及び小児のエネルギー摂取量の過不足のアセスメントには、成長曲線（身体発育曲

線）を用いる。体重や身長を計測し、成長曲線（身体発育曲線）のカーブに沿っているか、体重増

加が見られず成長曲線から大きく外れていっていないか、成長曲線から大きく外れるような体重増

加がないかなど、成長の経過を縦断的に観察する。

5─2．たんぱく質
　乳児の場合、たんぱく質必要量は、成人のように窒素出納法で決められていないので、健康な乳

児が摂取する母乳や人工乳などに含有されているたんぱく質量から算定されることになる。したが

って、目安量の概念に基づいて策定した。また、人工乳のたんぱく質の利用効率は、その科学的根

拠が報告されていない。そこで、人工乳栄養児のたんぱく質食事摂取基準の策定は見合わせ、参考

値として示した。

　近年、乳児用調製粉乳のたんぱく質組成及びたんぱく質含有量を母乳に近づける改良がなされて

いる 55，56）。

　小児（1～17 歳）の推定平均必要量算定の参照値は、たんぱく質維持必要量と成長に伴い蓄積さ

れるたんぱく質蓄積量から要因加算法によって算出した。ただし、利用効率は、体重維持の場合の

たんぱく質利用効率である。推定平均必要量は、推定平均必要量算定の参照値に参照体重を乗じた

値とした。推奨量は、個人間の変動係数を成人と同様に 12.5％ と見積もり、推定平均必要量に推

奨量算定係数 1.25 を乗じた値とした。

　なお、乳児期から離乳期のたんぱく質摂取量が多いと、小児期の BMI が高くなることが報告さ

れている 57）。

5─3．炭水化物（食物繊維）
　小児において頻度の高い健康障害として便秘があるが、量的な議論はなく、そのため目標量の算

定には利用できない。また、介入試験の報告もあるが、対照群を設けていないことや因果の逆転へ

の配慮の問題など、幾つかの疑問が残る。

　しかしながら、生活習慣病の発症には長期間にわたる習慣的な栄養素摂取量が影響することなど

から、小児期の食習慣が成人後の循環器疾患の発症やその危険因子に影響を与えている可能性も示

唆されている 58）。また、小児期の食習慣はその後の食習慣にある程度影響しているという報告が

複数ある 59，60）。このようなことより、小児期においても食事摂取基準を算定することが勧められ

ている 61）。なお、1～5 歳の小児における摂取量の評価が難しく、我が国における摂取実態の詳細

は明らかになっておらず、目標量を算定する根拠が乏しいことから、6～17 歳に限って、成人と同

じ方法で目標量を算出した。なお、算出された目標量よりも現在の摂取量の中央値が多い場合に

は、現在の摂取量の中央値を目標量とした。
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5─4．ビタミンD
　母乳栄養児でのビタミン D 不足は国際的に課題となっている 62）。アメリカ医学研究所（IOM）

は、小児・成人共に血清 25─hydroxyvitamin D〔25（OH）D〕値が 50 nmol/L（20 ng/mL）以下を

ビタミン D 欠乏と定義しているが 63）、諸外国の報告では、母乳栄養児の 18～82％ は血清値が 25 

nmol/L 以下であると報告されている 62，64）。我が国でも、母乳栄養児でビタミン D 不足によるく

る病・低カルシウム血症の発症が報告されている 65）。ビタミン D は皮膚でも合成されるので、血

清 25（OH）D の値は夏より冬季の方が低下しており 63）、日光照射の少ない乳児ではビタミン D 欠

乏の頻度が高い 66）。「ビタミン D 欠乏性くる病・低カルシウム血症の診断マニュアル」（日本小児

内分泌学会）では、ビタミン D 欠乏の危険因子として、完全母乳栄養、母親のビタミン D 欠乏、

日光曝露不足が挙げられている 67）。Specker は、6 か月児で、血中 25（OH）D 値を正常下限に維持

するためには、帽子なしの着衣状態で週 2 時間、おむつだけをした状態で週 30 分の日光照射が必

要であると述べている 66）。

5─5．ビタミンK
　ビタミン K は胎盤を通過しにくいこと 68）、母乳中のビタミン K 含量が低いこと 16，69）、乳児では

腸内細菌によるビタミン K 産生・供給量が低いと考えられること 68）から、新生児はビタミン K

の欠乏に陥りやすい。出生後数日で起こる新生児メレナ（消化管出血）や、約 1 か月後に起こる特

発性乳児ビタミン K 欠乏症（頭蓋内出血）は、ビタミン K の不足によって起こることが知られて

おり、臨床領域では出生後直ちにビタミン K の経口投与が行われる 70）。以上より、臨床領域にお

けるビタミン K 経口投与が行われていることを前提として、目安量を設定した。

5─6．カリウム
　生活習慣病予防との関連について、1～5 歳のカリウム摂取では、摂取量の評価そのものが難し

く、我が国における摂取実態の詳細は明らかになっていないなど、目標量を算定する根拠が乏しい

ことから、6～17 歳に限って、成人と同じ方法で目標量を算出した。なお、算出された目標量より

も現在の平均摂取量が多い場合には、現在の平均摂取量を目標量とした。WHO のガイドライン 71）

では、成人の目標量をエネルギー必要量で補正しているが、男女で同じ目標量を使用すると、女子

ではエネルギー必要量が少ないために、算出される値が大きくなる。そのため、参照体重を用いて

外挿した。

5─7．カルシウム
　乳児の目安量については、母乳中のカルシウム濃度及び哺乳量から算出されている。乳児用調製

粉乳は母乳に近い組成になっているが、その吸収率は母乳の吸収率約 60％ 72）に対して、約 27～

47％ とやや低いと報告されている 73）ことから留意が必要である。

　小児期、特に思春期（12～14 歳）は骨塩量増加に伴うカルシウム蓄積量が生涯で最も増加する

時期で、カルシウム推奨量は他の年代に比べて最も多い。12～14 歳男子、女子の推奨量それぞれ

1,000 mg/日、800 mg/日に対し、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査の結果におけるカルシウム

摂取量の平均値はそれぞれ 725 mg/日、660 mg/日と少ない 74）。また、牛乳給食のない日の 10～

11 歳のカルシウム摂取量の平均値は、568±176 mg/日（平均±S.D.）と著明に少ない（牛乳給食

日は 717±156 mg/日）との報告もある 75）。
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5─8．亜鉛
　アメリカ・カナダの食事摂取基準を参考にして 0～5 か月児の目安量を 2.0 mg/日とした日本人

の食事摂取基準（2010 年版）以降、日本人の乳児の亜鉛摂取量及び欠乏状態の推定状況に関する

報告がなされておらず、値を変更する根拠がないことから、2015 年版でも同様、0～5 か月児の目

安量を 2.0 mg/日とした。

　6～11 か月児は、離乳食からの亜鉛摂取量を考慮する必要がある。日本人の乳児及び小児の離乳

食と乳児用調製粉乳からの摂取量を報告した研究 76）より、6～11 か月児の離乳食と乳児用調製粉

乳からの亜鉛摂取量の平均値は 3.1 mg/日と算定できる。一方、0～5 か月児の目安量を体重比の

0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法により外挿し、男女の値を平均すると 2.6 mg/日となる。

これら二つの値を平均すると 2.85 mg/日となる。この値を丸めて 6～11 か月児の目安量を 3 mg/日

とした。

5─9．ヨウ素
　0～5 か月児の目安量として、日本人の母乳中ヨウ素濃度と基準哺乳量（0.78 L/日）を乗じた値

（147μg/日）は、アメリカ・カナダの食事摂取基準における 0～6 か月児の目安量（110μg/日）77）

を大きく上回っており、高過ぎると判断されることから、アメリカ・カナダの食事摂取基準の目安

量を基に、日本とアメリカの乳児の体格差を考慮して設定（100μg/日）した。

6．乳児・小児における食事摂取基準（再掲）

　乳児・小児における食事摂取基準は、表 3から表 17のとおり設定した。
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表 3　乳児の食事摂取基準（再掲）

エネルギー・栄養素
月　齢 0～5（月） 6～8（月） 9～11（月）
策定項目 男児 女児 男児 女児 男児 女児

エネルギー （kcal/日） 推定エネルギー必要量 550 500 650 600 700 650
たんぱく質 （g/日） 目安量 10 15 25

脂　質

脂質 （％ エネルギー） 目安量 50 40
飽和脂肪酸 （％ エネルギー） — — —
n─6 系脂肪酸 （g/日） 目安量 4 4
n─3 系脂肪酸 （g/日） 目安量 0.9 0.8

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） — — —
食物繊維 （g/日） — — —

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）1 目安量 300 400
耐容上限量 600 600

ビタミン D （μg/日）
目安量 5.0 5.0

耐容上限量 25 25
ビタミン E （mg/日） 目安量 3.0 4.0
ビタミン K （μg/日） 目安量 4 7

水
溶
性

ビタミン B1
 （mg/日） 目安量 0.1 0.2

ビタミン B2 （mg/日） 目安量 0.3 0.4
ナイアシン （mgNE/日）2 目安量 2 3
ビタミン B6 （mg/日） 目安量 0.2 0.3
ビタミン B12 （μg/日） 目安量 0.4 0.5
葉酸 （μg/日） 目安量 40 60
パントテン酸 （mg/日） 目安量 4 3
ビオチン （μg/日） 目安量 4 10
ビタミン C （mg/日） 目安量 40 40

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） 目安量 100 600

（食塩相当量） （g/日） 目安量 0.3 1.5
カリウム （mg/日） 目安量 400 700
カルシウム （mg/日） 目安量 200 250
マグネシウム （mg/日） 目安量 20 60
リン （mg/日） 目安量 120 260

微
　
量

鉄 （mg/日）3

目安量 0.5 —
推定平均必要量 — 3.5 3.5 3.5 3.5

推奨量 — 5.0 4.5 5.0 4.5
亜鉛 （mg/日） 目安量 2 3
銅 （mg/日） 目安量 0.3 0.3
マンガン （mg/日） 目安量 0.01 0.5

ヨウ素 （μg/日）
目安量 100 130

耐容上限量 250 250
セレン （μg/日） 目安量 15 15
クロム （μg/日） 目安量 0.8 1.0

モリブデン （μg/日） 目安量 2 10

1　プロビタミン A カロテノイドを含まない。
2　0～5 か月児の目安量の単位は mg/日。
3　6～11 か月は一つの月齢区分として男女別に算定した。
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表 4　小児（1～2歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） ─ 950 ─ ─ 900 ─

表 5　小児（1～2歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 15 20 ─ ─ ─ 15 20 ─ ─ ─

 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 5 ─ ─ ─ ─ 5 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 0.7 ─ ─ ─ ─ 0.8 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）1 ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）1

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 300 400 ─ 600 ─ 250 350 ─ 600 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 2.0 20 ─ ─ ─ 2.0 20 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 3.5 150 ─ ─ ─ 3.5 150 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 60 ─ ─ ─ ─ 60 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 0.4 0.5 ─ ─ ─ 0.4 0.5 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 0.5 0.6 ─ ─ ─ 0.5 0.5 ─ ─ ─

ナイアシン （mgNE/日）4 5 5 ─ 60
（15） ─ 4 5 ─ 60

（15） ─

ビタミン B6 （mg/日）5 0.4 0.5 ─ 10 ─ 0.4 0.5 ─ 10 ─
ビタミン B12 （μg/日） 0.7 0.9 ─ ─ ─ 0.7 0.9 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 70 90 ─ 200 ─ 70 90 ─ 200 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 3 ─ ─ ─ ─ 3 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 20 ─ ─ ─ ─ 20 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 35 35 ─ ─ ─ 30 35 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ 3.0 未満 ─ ─ ─ ─ 3.5 未満
カリウム （mg/日） ─ ─ 900 ─ ─ ─ ─ 800 ─ ─
カルシウム （mg/日） 350 450 ─ ─ ─ 350 400 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 60 70 ─ ─ ─ 60 70 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 500 ─ ─ ─ ─ 500 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日） 3.0 4.5 ─ 25 ─ 3.0 4.5 ─ 20 ─
亜鉛 （mg/日） 3 3 ─ ─ ─ 3 3 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.2 0.3 ─ ─ ─ 0.2 0.3 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 1.5 ─ ─ ─ ─ 1.5 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 35 50 ─ 250 ─ 35 50 ─ 250 ─
セレン （μg/日） 10 10 ─ 80 ─ 10 10 ─ 70 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
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表 6　小児（3～5歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日）　―　　1,300　　―　　―　　1,250　　―　

表 7　小児（3～5歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 20 25 ─ ─ ─ 20 25 ─ ─ ─

　　　　　 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 7 ─ ─ ─ ─ 6 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.3 ─ ─ ─ ─ 1.1 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）1 ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）1

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 350 500 ─ 700 ─ 300 400 ─ 700 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 2.5 30 ─ ─ ─ 2.5 30 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 4.5 200 ─ ─ ─ 4.5 200 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 70 ─ ─ ─ ─ 70 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 0.6 0.7 ─ ─ ─ 0.6 0.7 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 0.7 0.8 ─ ─ ─ 0.6 0.8 ─ ─ ─
ナイアシン （mgNE/日）4 6 7 ─ 80（20） ─ 6 7 ─ 80（20） ─
ビタミン B6 （mg/日）5 0.5 0.6 ─ 15 ─ 0.5 0.6 ─ 15 ─
ビタミン B12 （μg/日） 0.8 1.0 ─ ─ ─ 0.8 1.0 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 80 100 ─ 300 ─ 80 100 ─ 300 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 4 ─ ─ ─ ─ 4 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 20 ─ ─ ─ ─ 20 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 35 40 ─ ─ ─ 35 40 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ 4.0 未満 ─ ─ ─ ─ 4.5 未満
カリウム （mg/日） ─ ─ 1,100 ─ ─ ─ ─ 1,000 ─ ─
カルシウム （mg/日） 500 600 ─ ─ ─ 450 550 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 80 100 ─ ─ ─ 80 100 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 800 ─ ─ ─ ─ 600 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日） 4.0 5.5 ─ 25 ─ 3.5 5.0 ─ 25 ─
亜鉛 （mg/日） 3 4 ─ ─ ─ 3 4 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.3 0.4 ─ ─ ─ 0.3 0.4 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 1.5 ─ ─ ─ ─ 1.5 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 45 60 ─ 350 ─ 45 60 ─ 350 ─
セレン （μg/日） 10 15 ─ 110 ─ 10 10 ─ 110 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
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表 8　小児（6～7歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） 1,350 1,550 1,750 1,250 1,450 1,650

表 9　小児（6～7歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 25 35 ─ ─ ─ 25 30 ─ ─ ─

 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 7 ─ ─ ─ ─ 7 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.4 ─ ─ ─ ─ 1.3 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）1 ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）1

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 11 以上 ─ ─ ─ ─ 10 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 300 450 ─ 900 ─ 300 400 ─ 900 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 3.0 40 ─ ─ ─ 3.0 40 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 5.0 300 ─ ─ ─ 5.0 300 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 85 ─ ─ ─ ─ 85 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 0.7 0.8 ─ ─ ─ 0.7 0.8 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 0.8 0.9 ─ ─ ─ 0.7 0.9 ─ ─ ─

ナイアシン （mgNE/日）4 7 9 ─ 100
（30） ─ 7 8 ─ 100

（25） ─

ビタミン B6 （mg/日）5 0.7 0.8 ─ 20 ─ 0.6 0.7 ─ 20 ─
ビタミン B12 （μg/日） 1.0 1.3 ─ ─ ─ 1.0 1.3 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 100 130 ─ 400 ─ 100 130 ─ 400 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 5 ─ ─ ─ ─ 5 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 25 ─ ─ ─ ─ 25 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 45 55 ─ ─ ─ 45 55 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ （5.0未満） ─ ─ ─ ─ （5.5未満）
カリウム （mg/日） ─ ─ 1,300 ─ 1,800 以上 ─ ─ 1,200 ─ 1,800 以上
カルシウム （mg/日） 500 600 ─ ─ ─ 450 550 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 110 130 ─ ─ ─ 110 130 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 900 ─ ─ ─ ─ 900 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日） 4.5 6.5 ─ 30 ─ 4.5 6.5 ─ 30 ─
亜鉛 （mg/日） 4 5 ─ ─ ─ 4 5 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.4 0.5 ─ ─ ─ 0.4 0.5 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 2.0 ─ ─ ─ ─ 2.0 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 55 75 ─ 500 ─ 55 75 ─ 500 ─
セレン （μg/日） 15 15 ─ 150 ─ 15 15 ─ 150 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
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表 10　小児（8～9歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） 1,600 1,850 2,100 1,500 1,700 1,900

表 11　小児（8～9歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 35 40 ─ ─ ─ 30 40 ─ ─ ─

 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 9 ─ ─ ─ ─ 7 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.7 ─ ─ ─ ─ 1.4 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）1 ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）1

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 12 以上 ─ ─ ─ ─ 12 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 350 500 ─ 1,200 ─ 350 500 ─ 1,200 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 3.5 40 ─ ─ ─ 3.5 40 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 5.5 350 ─ ─ ─ 5.5 350 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 100 ─ ─ ─ ─ 100 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 0.8 1.0 ─ ─ ─ 0.8 0.9 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 0.9 1.1 ─ ─ ─ 0.9 1.0 ─ ─ ─

ナイアシン （mgNE/日）4 9 11 ─ 150
（35） ─ 8 10 ─ 150

（35） ─

ビタミン B6 （mg/日）5 0.8 0.9 ─ 25 ─ 0.8 0.9 ─ 25 ─
ビタミン B12 （μg/日） 1.2 1.5 ─ ─ ─ 1.2 1.5 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 120 150 ─ 500 ─ 120 150 ─ 500 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 5 ─ ─ ─ ─ 5 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 30 ─ ─ ─ ─ 30 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 50 60 ─ ─ ─ 50 60 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ （5.5未満） ─ ─ ─ ─ （6.0未満）
カリウム （mg/日） ─ ─ 1,600 ─ 2,000以上 ─ ─ 1,500 ─ 2,000以上
カルシウム （mg/日） 550 650 ─ ─ ─ 600 750 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 140 170 ─ ─ ─ 140 160 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 1,000 ─ ─ ─ ─ 900 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日） 6.0 8.0 ─ 35 ─ 6.0 8.5 ─ 35 ─
亜鉛 （mg/日） 5 6 ─ ─ ─ 5 5 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.4 0.6 ─ ─ ─ 0.4 0.5 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 2.5 ─ ─ ─ ─ 2.5 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 65 90 ─ 500 ─ 65 90 ─ 500 ─
セレン （μg/日） 15 20 ─ 190 ─ 15 20 ─ 180 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
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表 12　小児（10～11 歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） 1,950 2,250 2,500 1,850 2,100 2,350

表 13　小児（10～11 歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 40 50 ─ ─ ─ 40 50 ─ ─ ─

　　　　　 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 9 ─ ─ ─ ─ 8 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 1.7 ─ ─ ─ ─ 1.5 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）1 ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）1

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 13 以上 ─ ─ ─ ─ 13 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 450 600 ─ 1,500 ─ 400 600 ─ 1,500 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 4.5 60 ─ ─ ─ 4.5 60 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 5.5 450 ─ ─ ─ 5.5 450 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 120 ─ ─ ─ ─ 120 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 1.0 1.2 ─ ─ ─ 0.9 1.1 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 1.1 1.4 ─ ─ ─ 1.1 1.3 ─ ─ ─
ナイアシン （mgNE/日）4 11 13 ─ 200（45） ─ 10 12 ─ 200（45） ─
ビタミン B6 （mg/日）5 1.0 1.2 ─ 30 ─ 1.0 1.2 ─ 30 ─
ビタミン B12 （μg/日） 1.5 1.8 ─ ─ 1.5 1.8 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 150 180 ─ 700 ─ 150 180 ─ 700 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 6 ─ ─ ─ ─ 6 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 35 ─ ─ ─ ─ 35 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 60 75 ─ ─ ─ 60 75 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ （6.5未満） ─ ─ ─ ─ （7.0未満）
カリウム （mg/日） ─ ─ 1,900 ─ 2,200 以上 ─ ─ 1,800 ─ 2,000 以上
カルシウム （mg/日） 600 700 ─ ─ ─ 600 750 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 180 210 ─ ─ ─ 180 220 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 1,100 ─ ─ ─ ─ 1,000 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日）8 7.0 10.0 ─ 35 ─ 7.0（10.0） 10.0（14.0） ─ 35 ─
亜鉛 （mg/日） 6 7 ─ ─ ─ 6 7 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.5 0.7 ─ ─ ─ 0.5 0.7 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 3.0 ─ ─ ─ ─ 3.0 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 80 110 ─ 500 ─ 80 110 ─ 500 ─
セレン （μg/日） 20 25 ─ 240 ─ 20 25 ─ 240 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
8　 女子の推定平均必要量、推奨量の（　）内は、月経血ありの値である。
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表 14　小児（12～14 歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） 2,300 2,600 2,900 2,150 2,400 2,700

表 15　小児（12～14 歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 50 60 ─ ─ ─ 45 55 ─ ─ ─

　　　　　 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 12 ─ ─ ─ ─ 10 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 2.1 ─ ─ ─ ─ 1.8 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5） ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）
食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 17 以上 ─ ─ ─ ─ 16 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 550 800 ─ 2,100 ─ 500 700 ─ 2,100 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 5.5 80 ─ ─ ─ 5.5 80 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 7.5 650 ─ ─ ─ 6.0 600 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 150 ─ ─ ─ ─ 150 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 1.2 1.4 ─ ─ ─ 1.1 1.3 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 1.3 1.6 ─ ─ ─ 1.2 1.4 ─ ─ ─
ナイアシン （mgNE/日）4 12 15 ─ 250（60） ─ 12 14 ─ 250（60） ─
ビタミン B6 （mg/日）5 1.2 1.4 ─ 40 ─ 1.1 1.3 ─ 40 ─
ビタミン B12 （μg/日） 1.9 2.3 ─ ─ ─ 1.9 2.3 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 190 230 ─ 900 ─ 190 230 ─ 900 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 7 ─ ─ ─ ─ 6 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 50 ─ ─ ─ ─ 50 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 80 95 ─ ─ ─ 80 95 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ （8.0未満） ─ ─ ─ ─ （7.0未満）
カリウム （mg/日） ─ ─ 2,400 ─ 2,600以上 ─ ─ 2,200 ─ 2,400以上
カルシウム （mg/日） 850 1,000 ─ ─ ─ 700 800 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 250 290 ─ ─ ─ 240 290 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 1,200 ─ ─ ─ ─ 1,100 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日）8 8.5 11.5 ─ 50 ─ 7.0（10.0） 10.0（14.0） ─ 50 ─
亜鉛 （mg/日） 8 9 ─ ─ ─ 7 8 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.7 0.8 ─ ─ ─ 0.6 0.8 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 4.0 ─ ─ ─ ─ 4.0 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 100 140 ─ 1,200 ─ 100 140 ─ 1,200 ─
セレン （μg/日） 25 30 ─ 330 ─ 25 30 ─ 320 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
8　 女子の推定平均必要量、推奨量の（　）内は、月経血ありの値である。
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表 16　小児（15～17 歳）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　子 女　子

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

エネルギー（kcal/日） 2,500 2,850 3,150 2,050 2,300 2,550

表 17　小児（15～17 歳）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　子 女　子

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 50 65 ─ ─ ─ 45 55 ─ ─ ─

　　　　　 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5）1 ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）1

脂
　
質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25）1 ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）1

飽和脂肪酸 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 13 ─ ─ ─ ─ 10 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 2.3 ─ ─ ─ ─ 1.7 ─ ─

炭水
化物

炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5） ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5）
食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 19 以上 ─ ─ ─ ─ 17 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日）2 650 900 ─ 2,600 ─ 500 650 ─ 2,600 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 6.0 90 ─ ─ ─ 6.0 90 ─
ビタミン E （mg/日）3 ─ ─ 7.5 750 ─ ─ ─ 6.0 650 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 160 ─ ─ ─ ─ 160 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 1.3 1.5 ─ ─ ─ 1.0 1.2 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 1.4 1.7 ─ ─ ─ 1.2 1.4 ─ ─ ─
ナイアシン （mgNE/日）4 14 16 ─ 300（75） ─ 11 13 ─ 250（65） ─
ビタミン B6 （mg/日）5 1.2 1.5 ─ 50 ─ 1.1 1.3 ─ 45 ─
ビタミン B12 （μg/日） 2.1 2.5 ─ ─ ─ 2.1 2.5 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日）6 210 250 ─ 900 ─ 210 250 ─ 900 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 7 ─ ─ ─ ─ 5 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 50 ─ ─ ─ ─ 50 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 85 100 ─ ─ ─ 85 100 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） ─ ─ ─ ─ （8.0未満） ─ ─ ─ ─ （7.0未満）
カリウム （mg/日） ─ ─ 2,800 ─ 3,000以上 ─ ─ 2,100 ─ 2,600以上
カルシウム （mg/日） 650 800 ─ ─ ─ 550 650 ─ ─ ─
マグネシウム （mg/日）7 300 360 ─ ─ ─ 260 310 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 1,200 ─ ─ ─ ─ 900 ─ ─

微
　
量

鉄 （mg/日）8 8.0 9.5 ─ 50 ─ 5.5（8.5） 7.0（10.5） ─ 40 ─
亜鉛 （mg/日） 9 10 ─ ─ ─ 6 8 ─ ─ ─
銅 （mg/日） 0.8 1.0 ─ ─ ─ 0.6 0.8 ─ ─ ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 4.5 ─ ─ ─ ─ 3.5 ─ ─
ヨウ素 （μg/日） 100 140 ─ 2,000 ─ 100 140 ─ 2,000 ─
セレン （μg/日） 30 35 ─ 400 ─ 20 25 ─ 350 ─
クロム （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─
モリブデン （μg/日） ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─

1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。（　）内は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい
値を示すものではない。

2　 推定平均必要量、推奨量はプロビタミン A カロテノイドを含む。耐容上限量は、プロビタミン A カロテノイドを
含まない。

3　 α─トコフェロールについて算定した。α─トコフェロール以外のビタミン E は含んでいない。
4　 耐容上限量は、ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。
5　 耐容上限量は、食事性ビタミン B6 の量ではなく、ピリドキシンとしての量である。
6　 耐容上限量は、プテロイルモノグルタミン酸の量として算定した。
7　 通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は、小児で

は 5 mg/kg 体重/日とする。
8　 女子の推定平均必要量、推奨量の（　）内は、月経血ありの値である。
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3�　高齢者

1．はじめに

　我が国では急速に高齢化が進展しており、平成 22 年の高齢化率（65 歳以上人口割合）は 23.0％、

75 歳以上の人口割合は 11.1％ となっている 1）。

　今後、超高齢社会における栄養の問題として、健康寿命の延伸や介護予防の視点から、過栄養だ

けではなく、後期高齢者（75 歳以上）が陥りやすい「低栄養」、「栄養欠乏」の問題の重要性が高

まっている。

　脳卒中を始めとする疾病予防の重要性は言うまでもないが、後期高齢者が要介護状態になる原因

として無視できないものとして、「認知症」や「転倒」と並んで「高齢による衰弱」がある 2）。「高

齢による衰弱」とはまさしく老年医学で言う「虚弱：フレイルティ（frailty）」を含んでおり、低

栄養との関連が極めて強い。また、高齢者の身体機能障害のリスク因子、転倒リスク因子として加

齢に伴う筋力の減少、又は老化に伴う筋肉量の減少（以下、サルコペニア）も注目されている。こ

の病態は栄養障害、虚弱（以下、フレイルティ）とも関連が強く、転倒予防や介護予防の観点から

も重要である。

　また、認知症は要介護状態に至る原因のみならず、医療、介護、福祉、その他多くの分野に関わ

る超高齢社会が抱える大きな課題である。最近の調査によると認知症の有病率は、65 歳以上の高

齢者では 15％ にも及び、日本には平成 24 年時点で 450 万人以上の認知症患者が存在すると推定さ

れている 3）。高齢者の更なる増加が予測されている我が国にとって、認知症予防の重要性は言うま

でもない。昨今、認知機能並びに認知症発症と種々の栄養素との関連が報告されてきている。そこ

で、本項では健康寿命の延伸、さらには要介護状態に至る過程を予防する観点を重視し、フレイル

ティとそれに関連するサルコペニアの予防、及び認知症並びに認知機能障害の予防と栄養との関連

を主目的としてレビューを行った。今回、対象とした高齢者は、軽度の介助を要する者や幾つかの

慢性疾患を有する者も含まれているが、比較的健康状態を保っており（何とか自立した生活が可

能）、要介護状態ではない者とした。

2．基本的事項

2─1．加齢による消化・吸収・エネルギー代謝の変化
2─1─1．消化・吸収
　消化管の消化機能として、胃酸の分泌は加齢による変化を受けやすく、高齢者では低酸症を来し

やすい。しかし、これは加齢自体によるものよりは高齢者で高率に感染しているヘリコバクター・

ピロリ菌の影響を受けることによる場合が多い。同様にペプシンの産生も健康な高齢者では大きな

減少がないとされるが、ヘリコバクター・ピロリ菌の感染により産生が低下することが知られ

る 4）。膵臓の外分泌ホルモンの分泌量は加齢と共に減少することが言われているが、大きく健康障

害に関連するほどの低下ではない 5）。

　消化管の吸収能力として、ヘリコバクター・ピロリ菌に伴う低酸症が存在すれば鉄欠乏や、小腸

の細菌異常増殖、また自己免疫性萎縮性胃炎や内因子を分泌する壁細胞の障害が存在するとビタミ

ン B12 欠乏に関連する場合がある。一方、小腸の栄養吸収能は加齢による変化がほとんどない 6）

ことが知られる。加齢の影響を受ける可能性のある栄養素は報告されているが、一般には臨床上の
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問題になるレベルの変化ではない 6）。大腸は高齢者、特に 80 歳以上では便の排出速度が遅くなる

ことが報告されている 7）。そのために水分の吸収が過度に起こり、便秘のリスクになる可能性があ

る。

2─1─2．エネルギー代謝
　基礎代謝は加齢と共に減少し、縦断調査の結果よりおおよそ 10 年の経過により 1～3％ 程度減少

し、特に男性での減少率が大きいことが報告されている 8，9）。この現象は加齢に伴う除脂肪組織の

減少によることが想定されている。しかし、除脂肪組織量で調整しても高齢者では成人に比較し 5

％ 程度基礎代謝量が低いことが報告され 10）、またその原因は十分解明はされていない。また、加

齢に付随する基礎代謝量の減少は必ずしも直線的に変化するわけではなく、男性では 40 歳代、女

性では 50 歳代に著しく減少することが報告されている 11，12）。女性の場合は、閉経後の除脂肪組織

が減少するためと考えられる。

　食事誘発性体熱産生は、総エネルギー消費量の 10％ 程度に相当し、この食事誘発性体熱産生も

加齢と共に減少するとの報告もあれば、加齢変化は受けないとする報告もあり、一定の結論に至っ

ていない 13）。

2─1─3．たんぱく質代謝と筋肉
　食事摂取により骨格筋のたんぱく質合成が増加し、一方でたんぱく質異化は減少する。これは食

事摂取により増加する栄養素並びにホルモンによるものである。特に血中のアミノ酸やインスリン

は食後の骨格筋たんぱく質同化作用に主要な要因として理解されている 14）。一方、筋肉において

炎症性サイトカイン、酸化ストレス、グルココルチコイドなどの刺激により様々なたんぱく質分解

酵素を介して異化が起こる。この異化を導く刺激が強いとアミノ酸などによるたんぱく質の同化を

上回り、筋肉は萎縮する 15）。

　アミノ酸の全てに骨格筋たんぱく質同化作用があるわけではなく、不可欠アミノ酸（必須アミノ

酸）、特にロイシンに強い筋肉たんぱく質同化作用が存在することが知られる 16，17）。したがって、

これらの不可欠アミノ酸は単なるたんぱく質合成の基質となるばかりか、筋肉たんぱく質合成を誘

導する重要な mammalian/mechanistic target of rapamycin complex（mTORC）1 やその下流の

シグナルの活性化を介して同化作用を誘導する作用がある 18）。

　高齢者では、食後（たんぱく質摂取後）に誘導される骨格筋におけるたんぱく質合成が成人に比

較し反応性が低下しており、anabolic resistance（同化抵抗性）が存在すると報告されている 19）。

その一つの理由として、高齢者では摂取したたんぱく質の消化吸収が低下し、そのため血中に十分

なアミノ酸の濃度の上昇が阻害されているのではないかとの仮説も存在したが、現在は経口摂取し

たたんぱく質の消化及び吸収は高齢者も成人も大きな差がないことが報告されている 20）。一方で、

高齢者の骨格筋では不可欠アミノ酸が血中に存在したとしても、mTORC1 やその下流のシグナル

の活性化が抑制されていることが報告されている 21）。しかし、その原因については十分に解明さ

れていない。

　一方、運動、特にレジスタンス運動によっても筋肉でたんぱく合成が上記の mTORC1 を介して

誘導されることが知られる。一方、アミノ酸が十分に供給されない空腹時に運動を実施すると、筋

肉においてたんぱく合成よりも異化反応が亢進し、正味たんぱく質量が減少する。したがって、筋

たんぱく合成に最も有効なのは運動（特にレジスタンス運動）とアミノ酸の供給を同時期（運動後
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1 時間程度後）に実施することである 22）。

2─2．高齢者における栄養と健康
2─2─1．高齢者の栄養管理上の問題点
　栄養評価の方法は、種々提案されてはいるが、今のところ絶対的な評価法はない。一般的に栄養

状態の評価として身体計測は広く用いられている。例えば，BMI は栄養アセスメントの項目とし

ては最重要項目であり、種々の評価法の中に組み込まれている。この BMI の値を得るには身長と

体重の値が必要であるが、高齢者においてこの身長、体重測定は多くの問題がある。

　一般に、身長測定は立位で測定するが、寝たきり、または立位困難な高齢者では当然臥位測定で

行われ、それらに比較すると立位時の測定値が短く測定される可能性がある。また、立位保持がで

きたとしても、椎体の骨折、さらには関節腔が狭小のため、成人のときに比較し明らかに身長の短

縮が起こる。たとえ体重が成人の時と同じであったとしても、加齢と共に身長の短縮が起こり、

BMI の値は上昇する。また、要介護高齢者では極度の亀背や筋肉、関節の拘縮のため身長が測定

できないケースがまれではない 23）。

　体重に関しても、要介護高齢者では日常生活動作（activity of daily living：ADL）障害のため、

特別な測定機器がなければ在宅での体重測定が困難なケースはまれではない。したがって、高齢者

では成人での栄養評価として一般的に使用される身体計測値が得られにくい、または得られたとし

ても成人と同一の解釈でよいかどうか判断が難しい。BMI に代わって上腕身体計測値を使用する

報告もあるが、まだ一般的ではない 24）。

　高齢者では様々な要因が栄養管理を困難にしている。その多くは栄養摂取量の減少につながり、

健康障害の誘因になっている。

2─2─2．低栄養・過栄養
　加齢に伴う生理的、社会的、経済的問題は高齢者の栄養状態に影響を与える。表 1に高齢者の

代表的な低栄養の要因を挙げた 25）。

表 1　高齢者の代表的な低栄養の要因 25）

1．社会的要因
独居
介護力不足・ネグレクト
孤独感
貧困

2．精神的心理的要因
認知機能障害
うつ
誤嚥・窒息の恐怖

3．加齢の関与
嗅覚、味覚障害
食欲低下

4．疾病要因
臓器不全
炎症・悪性腫瘍
疼痛
義歯など口腔内の問題
薬物副作用
咀嚼・嚥下障害
日常生活動作障害
消化管の問題（下痢・便秘）

5．その他
不適切な食形態の問題
栄養に関する誤認識
医療者の誤った指導
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　過栄養は生活習慣病に直結し、肥満症、糖尿病、脂質異常症、高血圧、メタボリックシンドロー

ムなどにつながり、ひいては動脈硬化性疾患を誘導する。しかしながら、このような過栄養は高齢

者、特に後期高齢者に対しても成人と同様に生命予後に著しい影響を与えるか否かは議論のあると

ころである。高齢者では内臓脂肪が蓄積しやすく、メタボリックシンドロームの有病率は高齢者で

は高いことが知られるが、一方で心血管病が関わる生命予後、全生命予後は高齢者ではメタボリッ

クシンドロームの存在の影響が少ないことが報告されている 26）。さらに、血清コレステロール値

や肥満の生命予後に与える影響も加齢とともに少なくなることも知られている 27，28）。

　一方で、欧米からの報告では過栄養、特に肥満（BMI 30 kg/m2 以上）の存在はフレイルティに

関連していることが報告されている 29）。フレイルティの診断によく使用される 5 項目（表 2）の

中で体重減少はこの肥満グループでは該当率は少なく、身体能力（歩行速度）の減弱、日常生活活

動量の減少、筋力（握力）の低下などの該当が高率に認められている。しかし、日本の高齢者で

BMI 30 kg/m2 以上の肥満者の割合は極めて少なく、日本人にこのデータが当てはまるかについて

は，今後検証が必要である。

3．フレイルティ及びサルコペニアと栄養の関連

3─1．基本的概念と高齢者に与える影響
　フレイルティとは、老化に伴う種々の機能低下（予備能力の低下）を基盤とし、様々な健康障害

に対する脆弱性が増加している状態、すなわち健康障害に陥りやすい状態を指す 30）。健康障害の

中には ADL 障害、要介護状態、疾病発症、入院や生命予後などが含まれる。フレイルティには老

化の影響のみならず、併存症（comorbidity）の影響を当然受けている。この病態は単一の疾患な

どによるものや単一臓器の機能低下によるものよりも、臨床的な症状は呈していないものの多数臓

器の機能低下に起因することも多い 31）。

　日本には「高齢による衰弱」、いわゆる「老衰」という言葉があり、一般的には“年をとって心

身が衰えること”を意味しており、生物学的・医学的には“老化に伴って個体を形成する細胞や組

織の機能の低下、恒常性の維持が困難になることが原因”とされる。この中身はまさしくフレイル

ティの概念と同じである。フレイルティは要介護状態に至る前段階として捉えることができ、介護

予防との関連性が高い状態と言える。実際、後期高齢者の要介護状態に至る原因は脳卒中のような

疾病よりも「高齢による衰弱」を要因とする割合が高くなる 32）。2000 年代になり Fried らが表 2
に挙げた 5 項目、すなわち①体重減少、②主観的疲労感、③日常生活活動量の減少、④身体能力

（歩行速度）の減弱、⑤筋力（握力）の低下、のうち 3 項目が当てはまればフレイルティとし、1～

2 項目が当てはまる場合はフレイルティ前段階として定義づけをした 33）。

表 2　Fried らのフレイルティの定義

①体重減少
②主観的疲労感
③日常生活活動量の減少
④身体能力（歩行速度）の減弱
⑤筋力（握力）の低下

上記の 5 項目中 3 項目以上該当すればフレイルティ 33）
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　一方、サルコペニアとは「加齢に伴う筋力の減少、又は老化に伴う筋肉量の減少」を指し、

Rosenberg により提唱された比較的新しい造語である 34）。骨格筋量の減少は四肢骨格筋量（kg）

を身長（m）の二乗で除した骨格筋指数（SMI：skeletal muscle index：四肢除脂肪軟組織量

（kg）/身長（m）2）を使用し、健康な 18～40 歳未満の SMI の 2 標準偏差（2SD）未満を有意な骨

格筋量減少と定義することが多い 35）。2010 年にヨーロッパ老年医学会，さらには栄養学に関連す

る 4 つのヨーロッパ又は国際学会が共同で European Working Group on Sarcopenia in Older Peo-

ple（EWGSOP）を立ち上げ、表 3のようなサルコペニアの定義を提唱した 36）。すなわち、骨格筋

量の減少を必須としてそれ以外に筋力又は運動機能の低下のいずれかが存在すれば、サルコペニア

と診断するという定義である。

　さらには、サルコペニアの原因により原発性又は二次性サルコペニアという概念を提示した（表
4）。これにより、今まで疾病が関与する骨格筋萎縮、カヘキシア（悪液質）もサルコペニアの亜

系と考えるとしている。

　フレイルティの診断項目には、身体機能の減弱や筋力の低下が組み込まれており、サルコペニア

とフレイルティは密接な関連があることが分かる。サルコペニアの存在は、高齢者の「ふらつき」、

「転倒・骨折」、さらには「フレイルティ」に関連し、身体機能障害や要介護状態との関連性が強

い 33）。

表 3　サルコペニアの診断

①筋肉量減少
②筋力低下（握力など）
③身体機能の低下（歩行速度など）

診断は上記の項目 1 に加え、項目 2 又は項
目 3 を併せ持つ場合，文献 36）を改変

表 4　サルコペニアの分類

原発性サルコペニア
　　年齢が関与したサルコペニア
二次性サルコペニア
　　活動量に関連したサルコペニア

　　疾病が関与するサルコペニア

　　栄養が関連するサルコペニア

年齢以外明らかな原因なし

ベッド上安静、不活発な生活習慣
体調不良、無重力状態
進行した臓器不全（心臓、肺、肝臓、腎臓、脳）
炎症性疾患、悪性腫瘍、内分泌疾患
摂食不良、吸収不良、食思不振

文献 36）を改変

3─2．フレイルティ・サルコペニアの病態と栄養
　フレイルティの原因の一つに、サルコペニアが存在する。サルコペニアの要因は、いまだ十分解

明されているわけではない。図 1は Fried らの論文を参照し改変したものであるが、低栄養が存在

すると、サルコペニアにつながり、活力低下、筋力低下・身体機能低下を誘導し、活動度、消費エ

ネルギー量の減少、食欲低下をもたらし、さらに栄養不良状態を促進させるというフレイルティ・

サイクルが構築される 37）。
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　一方では、欧米からの報告では過栄養、特に肥満の存在はフレイルティに関連していることが報

告されている 29）。

サルコペニア

疲労・
活力↓

筋力↓身体機能↓
（歩行速度↓）

活動度↓

エネルギー消費量↓

食欲低下
摂取量↓

低栄養

Frailty cycle

基礎代謝↓

図 1　フレイルティ・サイクル

文献 37）を改変

3─3．たんぱく質の関与
3─3─1．たんぱく質摂取と高齢者の健康維持
　近年、先進国での人口の高齢化、寿命の延長があり、要介護状態になることなくできるだけ自立

した生活を目指すという健康寿命の重要度が高まる中で、将来の身体機能障害との関連が強いフレ

イルティとサルコペニアの予防の重要性が注目されている。この予防のターゲット臓器とゴールは

骨格筋とその機能維持であり、骨格筋量、筋力、身体機能は栄養素としてはたんぱく質摂取量に強

い関連があるため、たんぱく質の重要性が注目されている。実際、高齢者では健康維持のために必

要な十分なたんぱく質摂取ができていないとの事実も報告されている 38）。

3─3─2．たんぱく質摂取と骨格筋
　地域在住の 70 歳代の高齢者を 3 年間観察したところ、3 年間の除脂肪体重の減少が、登録時の

総エネルギー摂取量当たりのたんぱく質摂取量に依存し、五分位で最もエネルギー摂取量当たりの

たんぱく質摂取量が多い群（平均91.0 g/日、1.2 g/kg体重/日）では、最も低い群（平均56.0 g/日、

0.8 g/kg 体重/日）に比較し、交絡因子で調整後においても除脂肪体重の減少が 40％ 抑制されてい

た 39）。また、最近のコホート調査でも、たんぱく質摂取量が少ないことは 3 年後の筋力の低下と

関連し 40）、さらに高齢女性の 3 年間の観察で、たんぱく質摂取量が少ないとフレイルティの出現

のリスクが増加することが確認されている 41）。日本人の高齢女性の横断研究でもフレイルティの

存在とたんぱく質摂取量との関連が明らかにされている 42）。

　また、高齢者では同化抵抗性（anabolic resistance）が存在しており、アミノ酸が筋肉に供給さ

れたとしても筋肉たんぱく質同化作用が成人に比較し弱い可能性がある。しかし、高齢者の筋肉細

胞もアミノ酸供給を増やすことにより、たんぱく同化作用は十分惹起される。このことは骨格筋で

たんぱく質合成を誘導するには高齢者では成人以上にアミノ酸の血中濃度を上げる必要があり、そ

のためには十分なたんぱく質の摂取が必要となることを示唆する。実際十分量のたんぱく質摂取や

アミノ酸投与により高齢者においても成人と同等の筋肉たんぱくの合成が起こることが報告されて
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いる 20，43，44）。筋肉たんぱくの合成を促すために必要なロイシンを始めとする不可欠アミノ酸の濃

度（閾値）が存在しており、高齢者では成人よりもその閾値が高いと想定されている 45）。良質な

たんぱく質 20 g/食（不可欠アミノ酸を 5～8 g 含む）を摂取したとしても、血中不可欠アミノ酸濃

度は高齢者のその閾値には到達しない。実際 7.5 g/食未満の不可欠アミノ酸摂取では高齢者では筋

肉の同化は誘導されないが、10～15 g/食の不可欠アミノ酸の摂取では成人と同様に筋肉でたんぱ

く合成が誘導される 46，47）。したがって、少なくとも毎食良質なたんぱく質を 25～30 g 程度摂取し

なければ骨格筋で有効なたんぱく合成が 1 日を通して維持できないない可能性がある 48）。

3─3─3．たんぱく質摂取と腎機能
　高たんぱく食の摂取により、腎機能の低下した高齢者での安全性が危惧されるところである。実

際、2.0 g/kg 体重/日の多量のたんぱく質摂取により、健康な高齢者の腎障害のリスクが上昇する

と報告され、軽度の腎障害のある高齢女性（estimated glomerular filtration rate （eGFR）: 55～88 

mL/min/1.73 m2）では、高たんぱく質摂取（＞1.3 g/kg 体重/日）により 11 年間の観察で腎機能

が悪化する（10 g/日のたんぱく質摂取の増加に伴い、11 年間で eGFR 7.72 mL/min/1.73 m2 低下）

と報告されている 49，50）。しかし、慢性腎臓病の項にあるように、高齢者でも軽度の腎機能障害ス

テージ G3a（eGFR 45～60 mL/min/1.73 m2）では、健康な人の推奨量以下のたんぱく質制限を行

うことは、末期腎不全に至るリスクを減らすという意義が乏しいので推奨されていない。

3─3─4．たんぱく質の推奨量
　たんぱく質の推奨量の設定は、窒素出納維持量を基に算出している。しかし、この窒素平衡法か

ら得たたんぱく質の推奨量は高齢者が健康維持するために、若しくは新たな疾病発症を予防するた

めに、必要十分なたんぱく質量を規定しているわけではない。まして、サルコペニア、虚弱に陥

り、今後骨格筋の増量を図らねばならない高齢者にとっては、窒素消失を満たすだけのたんぱく質

の摂取では不十分である可能性が高い。定められた推奨量に準じたたんぱく質を 2 週間摂取させた

アメリカの研究では、高齢者の除脂肪体重は 2 週間後には明らかに減少していた 51）。

　このように、高齢者が骨格筋におけるたんぱく質同化作用を期待するには、成人と同等以上のた

んぱく質量を摂取しなければならない可能性があり、また過去の疫学研究で体重当たりのたんぱく

質摂取量と四肢骨格筋量の減少の関係はたんぱく質摂取量が少なくなるにつれ、連続的に四肢骨格

筋量が減少するとの報告 39）より、高齢者のサルコペニア予防には十分なたんぱく質摂取の必要性

が指摘されている。また、毎食良質なたんぱく質を 25～30 g 程度摂取するということは、理論上、

1 日 75 g 以上のたんぱく質を摂取するということで、例えば 60～70 kg の体重の高齢者ではたんぱ

く質 1.0～1.25/kg 体重/日以上を摂取することとなる 48）。最近報告された日本人高齢女性 2,108 人

（平均±標準偏差：年齢 74.7±5.0 歳、体重 51.4±7.8 kg、BMI 22.7±3.2 kg/m2）を対象にした食事

摂取とフレイルティを検討した横断調査の報告では、1 日のたんぱく質摂取量を五分位階級別に検

討すると、第一階級 62.9 g 未満に比較し、たんぱく質摂取量が増えるに従いフレイルティと診断さ

れる対象者は減少し、多変量解析では第三階級（69.8～76.1 g/日）以上の摂取をしている対象者で

は有意にフレイルティと判定されるオッズ比が低下〔第三階級のオッズ比（95％ 信頼区間）、0.64

（0.45～0.93）〕していた 42）。日本人の食事摂取基準（2015 年版）では高齢者（70 歳以上）のたん

ぱく質の推定平均必要量は 0.85 g/kg 体重/日と成人の 0.72 g/kg 体重/日よりも高い値を基に算出

されている。推奨量算定係数を成人と同様に 1.25 とすると、高齢者たんぱく質推奨量は 1.06 g/kg
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体重/日から算定される。高齢者では軽度の腎機能障害ステージの範疇にある対象者も多いが、サ

ルコペニアの予防を考慮すると、推奨量程度のたんぱく質を摂取することの危険性は低いと考えら

れる。平成 22、23 年国民健康・栄養調査の結果では、たんぱく質摂取量の平均値は男性では 15～

17 歳で 88.8 g/日であり、18～69 歳では 75 g/日程度である。70 歳以上では 71.9 g/日（標準偏差：

23.4 g/日）となっている。女性では、70 歳以上で 61.5 g/日（標準偏差：19.9 g/日）となってい

る 52）。平均値でみると比較的十分なたんぱく質量を摂取しているように見えるが、標準偏差が大

きく、推奨量に満たない対象者が相当数いる可能性も考えられる。しかし、国民健康・栄養調査は

1 日調査であることもあり、摂取量の分布についての解釈は慎重にする必要がある。

3─3─5．たんぱく質並びにアミノ酸の介入研究
　サルコペニア予防及び改善の観点から、栄養補給、レジスタンス運動、又は両方を組み合わせた

介入研究は、国内外で多く報告されている。通常の食品からたんぱく質を補給する介入試験として

は、60 歳以上のサルコペニアと診断された高齢者 40 人を対象とした 3 か月間のランダム化比較試

験（RCT）において、高たんぱく質食品（リコッタチーズ 210 g/日：70 g×3 食　エネルギー：

267 kcal/日、たんぱく質：15.7 g/日）を補給したが、男女共に骨格筋量、筋力共に有意な増加を示

さず、食事中に高たんぱく質の食品を増量することが難しい上に、筋肉量や筋力の改善の可能性が

低いことが示された 53）。一方、ミルクプロテインやアミノ酸などのサプリメントとしてたんぱく

質を補給する介入試験では、虚弱高齢者 65 人を対象とした RCT において、たんぱく質 15 g 含有

のミルクプロテインリキッド 250 mL を 1 日に 2 回補給したところ、身体機能は有意に改善したも

のの、骨格筋量の増加は認められなかった 54）。また、身体機能の低下した高齢男女 95 人を対象に、

11 種のアミノ酸を混合したサプリメント 12 g を 3 か月間補給し、歩行能力や筋力を比較した研究

において、アミノ酸補給群では歩行能力が改善し、筋力の増強を認め、高齢者へのアミノ酸の経口

投与は、歩行能力、筋力向上に効果がある可能性が示された 55）。

　また、β─ヒドロキシ─β─メチル酪酸（beta-hydroxy-beta-methylbutyrate：HMB）を単独若し

くはアミノ酸と配合し、サプリメントとして補給する介入試験が近年幾つか報告されている。

HMB はロイシンの体内における代謝産物であり、筋肉におけるたんぱく質合成を誘導する重要な

働きをすると想定されている。ロイシンの約 5％ が HMB に変換されると報告されている 56）。台

湾の施設入所高齢者を対象に行われた RCT では、HMB 2 g/日を 4 週間補給し、BMI などの身体

計測指標、血中尿素窒素及び尿中窒素排泄量などの指標の変化を観察したところ、コントロール群

では身体計測指標が低下したのに対し、HMB 補給群で 2 週間後の血中尿素窒素及び尿中窒素排泄

量がベースライン値に比べ有意に減少し、また体重、上腕筋囲、下腿周囲長などの指標も有意に改

善していた 57）。さらに、アメリカの施設入所中の高齢女性を対象とした RCT では、HMB にアル

ギニン、リシンを混合したサプリメント（HMB 2 g、ARG 5 g、LYS 1.5 g）を 12 週間補給した結

果、補給群では筋力が有意に増加し、身体機能も有意に向上した 58）。同様に HMB/ARG/LYS を 1

年間補給した RCT においてもたんぱく質の代謝率を増加させたとの報告がある 59）。また近年、高

齢者の anabolic resistance（同化抵抗性）が報告され、筋肉たんぱく質合成により効率的なアミノ

酸の組成を考慮することが、サルコペニアを改善させる可能性があることが指摘されている。ロイ

シン含量を高めた不可欠アミノ酸とアルギニンの化合物（ロイシンは全体の 35.88％）11 g を、1

日 2 回食間に付加する 4 か月間の介入試験の結果、介入前に比べ、除脂肪体重と筋力の増加、歩行

機能の改善が認められ、ロイシン補給の有用性が示された 60）。2011 年に報告された Nicastro らの
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ロイシンとサルコペニア予防に関するレビューでは、五つのサルコペニアとロイシンに関する研究

を考察し、ロイシンの補給は高齢者の筋肉の萎縮を改善すると結論づけている 61）。また、同年に

報告された Leenders らのロイシンとサルコペニア、2 型糖尿病の予防と治療に関するレビューに

おいても、高齢者へのロイシンの補充が食後の筋肉たんぱく質合成の割合を増加させることを示唆

している 62）。しかしながら、この二つのレビュー共、今後、長期的な介入研究の実施とロイシン

の効果に関する基礎的なメカニズムを解明することが必要であるとも述べている。

　一方、高齢者サルコペニアに対しての運動、特にレジスタンス運動の効果は、Peterson らの 47

研究 1,079 人を対象としたメタ・アナリシス 63）、及び Hunter らのレビュー 64）で報告されており、

その中でレジスタンス運動と栄養を組み合わせた介入試験について多くの成果が報告されている。

アメリカの 100 人の施設入所している虚弱高齢者を対象に、レジスタンス運動（週 3 回）とサプリ

メントの補給（240 mL、エネルギー 360 kcal、糖質 60％、脂質 23％、たんぱく質 17％）を組み合

わせた 10 週間の RCT の結果、栄養介入単独では筋力の増加効果はなかったが、レジスタンス運

動と栄養補給を組み合わせることにより有意に下肢筋力が向上することを報告した 65）。筋力トレ

ーニングをしている閉経後の女性 29 人を対象としたデンマークにおける RCT では、高たんぱく

質サプリメント（たんぱく質 10 g、ビタミン D 5μg、カルシウム 250 mg を配合）を 24 週間補給

した結果、補給群では筋肉量及び筋力の増加が認められ、さらに大腿部の骨塩量に有意な改善が認

められた 66）。アメリカの 70 歳の地域在住高齢者を対象とした RCT においても、レジスタンス運

動中に HMB を毎日 3 g 補給することにより、筋肉量の増加が期待できることが示された 67）。しか

しながら、一方では、レジスタンス運動とミルクプロテインなどのサプリメント補給を組み合わせ

た介入試験において、たんぱく質の補給は筋肉量の増加や筋力の増強には関連がなかったとの相反

する報告もある 68，69）。

　最近、日本人を対象とした、ロイシン高配合（42％）のサプリメントとレジスタンス運動を組み

合わせた介入試験の結果が報告された。地域在住のサルコペニアが顕在化している 75 歳以上の

155 人の高齢女性を対象とした RCT 研究で 70）、レジスタンス運動（週 2 回のトレーニング）のみ、

レジスタンス運動とサプリメント補給（ロイシン高配合アミノ酸のサプリメント 3 g を 1 日 2 回）、

サプリメント補給のみ、コントロールの 4 群で 3 か月間の介入後、レジスタンス運動とロイシン高

配合アミノ酸サプリメントを組み合わせた群において、高齢女性の筋量、歩行速度、筋力が有意に

改善することを明らかにした。

　このように運動療法と栄養補給療法の併用による筋肉量や筋力への効果について、様々な成果が

報告されているが、2012 年に発表されたメタ・アナリシスの結果では、若年者、高齢者共に運動

中にたんぱく質を補給することは筋肉量と筋力の増大を促進すると結論づけ 71）、さらに 2013 年に

発表されたレビューにおいても、サルコペニアの高齢者に対する運動療法と栄養療法の併用が有用

であると述べている 72）。

3─4．ビタミンD
　ビタミン D はカルシウム代謝、骨代謝に密接に関わっており、高齢者においては骨粗鬆症との

関連が以前より注目され、腸管でのカルシウム吸収を促すため、カルシウム摂取量が相対的に少な

い日本人にとって重要な栄養素である。近年、ビタミン D は骨以外の骨格筋などの組織にも何ら

かの本質的な役割を果たしている可能性が示唆されている 73）。高齢者を対象とした三つの横断研

究及び一つの縦断研究（合計 3,000 人程度）より、血中 25─ヒドロキシビタミン D（体内のビタミ
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ン D 量の指標となるビタミン D の代謝物）濃度が 50 nmol/L 未満であると身体機能の低下、筋力

の減少、血中パラトルモン（副甲状腺ホルモン）濃度の増加、転倒及び骨折のリスクが高いことが

報告されている 74─77）。ビタミン D 欠乏は転倒や骨折などから身体活動が低下し、筋肉量を減少さ

せサルコペニア及びフレイルティのリスクを高める恐れがある。アメリカの地域高齢者約 2,500 人

を対象とした調査において血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度と身体能力向上との関係は 70～80 

nmol/L、筋力向上との関係は 55～70 nmol/L で閾値となる報告がある 78）。また、アメリカの高齢

女性約 6,000 人を対象とした調査において、血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 50～75 nmol/L

の範囲において、フレイルティのリスクが低いことが報告されている 79）。また、血中 25─ヒドロキ

シビタミン D 濃度を 75 nmol/L 以上に維持するためには、経口で 25μg/日以上のビタミン D 摂取

が必要である 78）。平成 22、23 年国民健康・栄養調査 52）によると、日本人 70 歳以上のビタミン D

摂取量は、平均値で 9μg/日程度である。

　幾つかの介入試験の結果、ビタミン D 欠乏に対する 10～20μg/日のビタミン D のサプリメント

は身体機能や筋力を向上させ、転倒や骨折のリスクを下げるが 80─84）、ビタミン D が不足していな

い（血中 25─ヒドロキシビタミン D が 50 nmol/L 以上）対象者や筋力が低下していない対象者に

対して、ビタミン D のサプリメントの効果はあまり期待できない 84─87）。幾つかのメタ・アナリシ

スによる結果も、同様の結論を示している 88─90）。また、ビタミン D サプリメント量を 20μg/日以

上に増やしても、それ以上の効果が期待できないとする報告もある 91）。

　ビタミン D は、紫外線を浴びることにより皮膚でも産生される。食事のみからサルコペニア・

フレイルティの予防を期待する量のビタミン D を摂取することは困難であるため、適度な日光浴

は有効な手段である。具体的には、晴れた日なら 10～15 分、曇りならば 30 分程度屋外で過ごすこ

とが勧められる 92）。

3─5．その他のビタミン、ミネラル並びに脂肪酸
　ここではビタミン D 以外のビタミン、ミネラルと脂肪酸について報告する。

3─5─1．抗酸化作用と関連のある栄養素
　高齢者では、加齢に伴いフリーラジカル産生が増加し、種々の臓器障害に関連していることが知

られる 93，94）。ある種の栄養素〔ビタミン C、ビタミン E、カロテン類、ポリフェノール類（フラ

ボノイド類）、またスーパーオキシドジスムターゼやグルタチオンペルオキシダーゼの補助因子

（亜鉛、セレン、マンガン）など〕は、活性酸素種の産生や脂質過酸化反応、アポトーシス、たん

ぱく質の酸化、細胞膜の損傷、また DNA 及びベータアミロイドの毒性や蓄積を阻害することで、

酸化反応による神経細胞の損傷や細胞死を抑制すると思われる 95，96）。これら抗酸化作用に関連す

る栄養素の摂取量が少ないと、運動機能が低下し、フレイルティ状態に陥る可能性があると報告さ

れている 93，97─100）。

　抗酸化作用を有するとされるサプリメントの摂取（ビタミン C 及びビタミン E）とレジスタン

ス運動を組み合わせたカナダでの二重盲検ランダム化比較試験では、6 か月間のビタミン C：1,000 

mg/日及びビタミン E：600 mg/日摂取と運動の併用で、除脂肪量と筋肉量指標が増加した報告が

ある 98）。アメリカの地域高齢者を対象とした観察研究では、血清α─トコフェロール濃度 15.87μ

mol/L をカットオフとして、ビタミン E の血中濃度が低値であるとフレイルティへ陥るリスクが

上昇した 99）。イタリアでの 3 年間の縦断研究では、登録時の血中ビタミン B6、B12、葉酸、鉄濃度
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と身体機能低下との関連性は見いだされなかったが、血中ビタミン E 濃度が四分位の最低レベル

〔カットオフ 1.1μg/mL（24.9μmol/L）〕では、3 年後の身体機能低下との関連を認めている 100）。

一方、イギリスでの横断研究（ビタミン E 摂取量中央値：男性 10.2 mg/日、女性 10.0 mg/日；ビ

タミン C 摂取量中央値：男性 132 mg/日、女性 150 mg/日の集団）ではビタミン E 摂取量と身体

機能との関連は認められていないが、ビタミン C の摂取量は女性のみで身体機能との関連を認め

ている 97）。このように、抗酸化に関連するビタミンであるビタミン E 並びにビタミン C とサルコ

ペニア並びに身体機能との関連については、いまだ十分な科学的根拠の蓄積があるとは言えない。

　ビタミン A については、血清カロテノイド並びにレチノールとフレイルティの出現との関連を

検討した 3 年間のアメリカの前向き縦断研究では、血清カロテノイドの低値（対象者の下位 1/4、

血清カロテノイド濃度 1.038μmol/L 未満）とフレイルティ出現との関連を認めるが、血清レチノ

ール濃度の低値（レチノール濃度 1.97μmol/L 未満）との関連性は認めていない 99）。同じコホー

トで、ADL 障害の出現と関連性を検討すると、同濃度のカットオフで、血清カロテノイド、レチ

ノール共に新たな ADL 障害の出現と有意な関連はなかった 101）。さらにイギリスでの横断研究で

は、β─カロテン摂取量の中央値が、男性 3,115μg/日、女性 3,471μg/日の集団では、女性のみ身

体機能低下と関連がみられた 97）。このように、ビタミン A とフレイルティ並びに新たな ADL 障

害の出現との関連についても、一定の結果が得られていない。

　アメリカの研究では、血清セレン濃度 105.7μg/L（1.3μmol/L）をカットオフとして、3 年間の

追跡で、血清セレン濃度の低値と新たな ADL 障害との関連を認めた 101）。イギリスの横断研究で、

セレン摂取量の中央値が、男性 52.5μg/日、女性 52.1μg/日の集団では、女性のみ身体機能低下と

の関連を認めている 97）。このように血清セレンはフレイルティとの関連がある可能性があるが、

今後更なる科学的根拠の蓄積が望まれる。

3─5─2．ホモシステインとホモシステインに関連するビタミン
　加齢に伴い、血漿ホモシステイン濃度は上昇し、この血中濃度の上昇は多様な疾患発症との関連

が報告されている。また、ビタミン B6、B12、葉酸はいずれが欠乏してもホモシステインが上昇す

る 102）。

　アメリカの研究では、血中ビタミン B6 濃度 4.4 ng/mL（17.8 nmol/L）、ビタミン B12 濃度 313.0 

pg/mL（230.9 pmol/L）をカットオフとして、3 年間の追跡で、これらのビタミンの低下と ADL

障害との関連を認めている 98）。一方、オランダの横断研究では血漿ホモシステインと身体機能と

の関連はあるものの、高齢女性では、血中ビタミン B12 濃度と身体能力の関連は明らかではなかっ

た 100）。ビタミン B6、ビタミン B12、葉酸欠乏がフレイルティ、ADL 障害の独立した要因か否かは

いまだ十分な科学的根拠が得られておらず、今後の研究が待たれる 98，99，104）。

3─5─3．脂肪酸
　イタリアの前向き研究では、n─6/n─3 比の高値と、身体機能低下と関連するという報告があ

る 105）。また、アメリカの RCT では、8 週間サプリメント（EPA：1.86 g、DHA：1.50 g 含有/日）

を補給した結果、n─3 系脂肪酸は高齢者において筋肉たんぱく合成を促進し、サルコペニアの予防

と治療の可能性を報告している 106）。アメリカでの RCT の先進研究では、6 か月間魚油（EPA：

360 mg/日、DHA：240 mg/日）を補給した結果、身体能力が上昇したという報告がある 94）。しか

し、なお十分な科学的根拠は得られておらず、フレイルティ予防のための摂取量については言及で
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きない。

4．認知機能低下及び認知症と栄養との関連

　昨今の調査からは脳血管性の認知症のみならず、アルツハイマー病においても、生活習慣並びに

生活習慣病と強い関連があることが指摘され始めている 107）。今回は代表的な栄養素と認知機能低

下、認知症発症との関係を検討したが、以下に示すように各栄養素との関係は予防を目的とした目

標量を示すほど十分な証拠は今のところなく、今回は文献的考察をするに留めた。

4─1．ホモシステインとホモシステインに関連するビタミン
　ホモシステインは必須アミノ酸メチオニンの代謝過程で生成され、その代謝には、葉酸、ビタミ

ン B6、ビタミン B12 が関与している。いずれのビタミンが欠乏しても血中のホモシステイン濃度

は上昇する。

図 2　ホモシステイン

HS
O

OH
NH2

図 3　ホモシステイン代謝

メチオニン
テトラヒドロ葉酸

5，10―メチレン
テトラ葉酸

5―メチルテトラ
ヒドロ葉酸

シスタチオニン

システイン

葉酸

ホモシステイン

ビタミンB6

ビタミン B12

ビタミン B6

　ホモシステインは、血管さらには神経毒性が指摘されており、長らく脳血管性認知症さらにはア

ルツハイマー病との関連が指摘されてきた。実際、複数の横断調査で認知症患者の高いホモシステ

イン血中濃度が指摘されている 108）。最近のメタ・アナリシスでは脳血管性認知症並びにアルツハ

イマー病患者では認知症ではない対照者に比較し、有意にホモシステイン濃度が高値であることが

報告されている 108）。また、アルツハイマー病と脳血管性認知症患者との比較も報告されており、

脳血管性認知症でよりホモシステイン値が高かった 108）。

　しかしながら、このような横断調査の結果は必ずしもホモシステイン自体が認知症発症または認
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知機能低下の要因であるとは限らない。前向きコホート研究のメタ・アナリシスの報告は二つあ

り、一つは 4 研究（n＝2,631）を解析したものであるが、2 年間の観察期間中の認知機能の低下と

登録時のホモシステイン濃度とは有意な関係を見いだせていない 108）。しかし、もう一つの前向き

研究メタ・アナリシスは、8 研究を解析し、延べ 8,669 人（年齢 47～81 歳）を対象としており（観

察期間の中間値は 5 年）、ホモシステイン血中濃度が高いと認知症発症のリスクが統計上有意に増

加すると報告している 109）。以上のように、ホモシステイン濃度と認知機能低下並びに認知症発症

に関連する前向き研究は、必ずしも一致した見解には至っておらず、更なるデータの蓄積が求めら

れる。

　一方、ビタミン B12 や葉酸と認知機能との関連は、これらのビタミン欠乏により上昇するホモシ

ステイン濃度との関連で調査・研究が進められてきた。横断研究、症例対照研究では認知症とこれ

らのビタミン濃度との関連が種々報告されてきたが、一定の関連性を見いだすには至っていない。

さらに、これらのビタミンによる介入研究も幾つか実施され、メタ・アナリシスも幾つか報告され

ている。葉酸介入の八つのランダム化比較試験（RCT）のメタ・アナリシスが報告され、そのう

ち 4 試験は健康な高齢者への介入、残りの 4 試験は軽度から中等度の認知機能障害または認知症患

者への介入試験である 110）。健康な高齢者への葉酸投与（ビタミン B12 の同時添加の有無にかかわ

らず）は認知機能への影響はなかった。しかし、一つの RCT でホモシステインが高値の高齢者へ

800μg/日の葉酸を 3 年間投与したところ、投与しなかった対照に比較し有意に良好な認知機能で

あったとの報告がある 111）。また、認知機能障害を抱える対象者への介入 4 試験の中で、アルツハ

イマー病への cholinesterase inhibitor 投与中に葉酸（1 mg/日）投与により手段的 ADL が著しく

改善したとの報告が一つ存在する 112）。しかし、認知機能自体はプラセボと差を認めていない。そ

れ以外では葉酸投与の（ビタミン B12 の同時添加の有無にかかわらず）認知機能改善を証明できた

報告はない。したがって、今の段階では健康な高齢者においても認知機能障害を持つ高齢者におい

ても、葉酸投与の認知機能改善への効果は否定的である。

　一方、ビタミン B12 投与による認知機能への効果を検証した RCT も複数存在し、メタ・アナリ

シスも報告されている 113）。これによると、ビタミン B12 欠乏を認める認知症または認知機能障害

に対してのビタミン B12 投与の三つの報告が解析されたが、その認知機能に対する効果は有意なも

のではなかったと結論づけている。同様にビタミン B6 に関する介入研究でも、認知機能への関与

を認める報告は乏しい 114）。

　軽度認知機能障害（MCI）を対象とし、ビタミン（葉酸、ビタミン B12、ビタミン B6）投与によ

る 2 年間の観察による大脳萎縮への効果を見た RCT 研究が一つ存在し、これらのビタミン投与に

より投与されていないコントロール群と比較し大脳萎縮（特に灰白質）の進行を有意に抑制すると

の報告が存在する 115）。

4─2．n─3 系脂肪酸
　n─3 系脂肪酸の高齢者の認知機能に対する影響に関しては、前向き観察研究では n─3 系脂肪酸摂

取量が少ないと認知機能の低下や認知症発症に関与するとの報告が複数存在している 116，117）。一方

で関連を認めないとする報告も複数存在し、n─3 系脂肪酸摂取量が認知機能低下や認知症、特にア

ルツハイマー病発症に関連するかどうかは一定の結論には至っていない 118，119）。

　介入研究は限られており、メタ・アナリシスでも認知症ではない 60 歳以上を対象として最低半

年以上の介入期間がある n─3 系脂肪酸の RCT は二つしか存在しておらず、いずれの介入試験も
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（24 か月と 48 か月）認知機能への影響を認めていない 120）。しかし、今のところ認知症の発症をア

ウトカムとした RCT はない。また、既にアルツハイマー病の診断を受けている対象者への n─3 系

脂肪酸を用いた RCT も幾つか存在するが、いずれの介入も認知機能の悪化を予防することに成功

していない 121─123）。

4─3．ビタミンD
　ビタミン D と認知機能との関連に関しては複数の横断調査が存在し、これらのメタ・アナリシ

スによると、八つの横断調査からは血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 50 nmol/L 未満と 50 

nmol/L 以上との 2 群間の認知機能の比較で、ビタミン D 血中濃度の高い対象者で認知機能が有意

によい結果であった 124）。また、アルツハイマー病を対象とした七つの症例対照研究のメタ・アナ

リシスでは、認知機能が正常な対照と比較しアルツハイマー病患者では、血清 25─ヒドロキシビタ

ミン D 濃度が有意に低値であった 125）。前向き観察研究では、一つは男性だけのコホートで、登録

時のビタミン D 濃度の低値と平均 4.6 年間の認知機能低下とに傾向はあるものの、統計的有意な関

係は認めていない 126）。一方、一般住民を対象とした前向き調査で登録時の 25─ヒドロキシビタミ

ン D 血中濃度が低値（25 nmol/L 未満）では、75 nmol/L 以上に比較し 6 年間観察期間中の認知機

能低下を起こすリスクが上昇（調整後相対リスク 1.60、95％ 信頼区間 1.19～2.00）していたと報告

され 127）、また最近のコホート調査でも、65 歳以上の 1,639 人を 5 年間観察したところ、ビタミン

D の低値と認知機能の低下との関連を認め、特に女性において強い関連を認めている 128）。

　介入研究は少なくビタミン D 単独によるものは 1980 年代の一つの報告しかなく、この研究では

血中 25─ヒドロキシビタミン D が 40 nmol/L 未満の対象者に 9,000 IU のビタミン D を投与したが、

認知機能への効果は認められなかった 124）。

　このように、ビタミン D と認知機能に関してはなお、十分な研究がされているとは言えず、ビ

タミン D の認知機能への影響は明確でない。

4─4．抗酸化と関連するビタミン
　主にビタミン E、ビタミン C による観察研究が多く、食事による摂取だけではなくサプリメン

トの使用に関してもアルツハイマー病を始めとする認知症発症に対する効果を検討している。これ

らのビタミン単独または複合摂取は、アルツハイマー病を始めとする認知症発症に対して予防的に

作用するとの報告もあるが、無効とする報告も存在しており、一定の見解には至っていな

い 129─134）。効果があるという研究の中には十分量のビタミン E とビタミン C の併用により、より

強い予防効果があり、単独では無効又は効果が減弱するという報告がある 129，130）。RCT はまだ少

ないが、ビタミン E をサプリメントとして軽度認知機能障害（MCI）に投与してアルツハイマー

病への移行を検討しているが、無効とされている 135）。ビタミン E、ビタミン C、ベータカロテン

の投与により、5.7 年後の評価ではいずれも認知機能低下予防に関しては無効であった 136）。また、

ビタミン E を健康な女性にサプリメントとして投与し 9 年観察した研究では、認知機能に対して

は無効であった 137）。ビタミン E のアルツハイマー病又は MCI への RCT 研究のシステマティック

レビューも試みられているが、基準を満たす研究は二つしかいまだ存在せず、結論に至っていな

い 138）。このように抗酸化と関連するビタミンの少なくともサプリメントとしての認知機能に対す

る介入効果は今のところ否定的である。
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5．今後の課題

　サルコペニア・フレイルティに対するたんぱく質、アミノ酸介入はレジスタンス運動との併用に

より効果的であるとの報告が蓄積してきている。しかし、どれほどの量が必要不可欠であるかなど

量的な問題はいまだ不明確である。また、同化抵抗性（anabolic resistance）に対する対策もなお

不明であり、今後の研究が待たれる。さらにはビタミン、ミネラル等のサルコペニア・フレイルテ

ィに対する関与又は介入効果に関しても、更なるデータの蓄積が必要である。

　認知症発症と栄養素との関連も上記のごとくいずれも結論に至っておらず、今後更なる科学的根

拠の蓄積が必要である。今後は長期間の栄養素介入による認知機能のみならず、認知症発症への効

果、さらには認知症患者の認知機能障害の進行に関する効果などのエビデンスの蓄積が望まれる。

　認知症と栄養素に関しての記載は、国立長寿医療研究センター、長寿医療研究開発費「生活

自立を指標とした、生活習慣病の検査値の基準値設定に関する研究：班長、大内尉義」の助成

を受け、平成 24 年度に分担研究者として葛谷が関わった「認知症と栄養に関する研究」の報

告書を基に一部改訂して使用したものである。

6．高齢者における食事摂取基準（再掲）

　高齢者における食事摂取基準を表 5と表 6のとおり設定した。
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表 6　高齢者（70 歳以上）の食事摂取基準（再掲）

栄養素
男　性 女　性

推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量 推定平均
必要量 推奨量 目安量 耐容

上限量 目標量

たんぱく質 （g/日） 50 60 ─ ─ ─ 40 50 ─ ─ ─

 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 13～20
（16.5） ─ ─ ─ ─ 13～20

（16.5）

脂　質

脂質 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 20～30
（25） ─ ─ ─ ─ 20～30

（25）
飽和脂肪酸（％エネルギー） ─ ─ ─ ─ 7 以下 ─ ─ ─ ─ 7 以下
n─6 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 8 ─ ─ ─ ─ 7 ─ ─
n─3 系脂肪酸 （g/日） ─ ─ 2.2 ─ ─ ─ ─ 1.9 ─ ─

炭水化物
炭水化物 （％ エネルギー） ─ ─ ─ ─ 50～65

（57.5） ─ ─ ─ ─ 50～65
（57.5）

食物繊維 （g/日） ─ ─ ─ ─ 19 以上 ─ ─ ─ ─ 17 以上

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

ビタミン A （μgRAE/日） 550 800 ─ 2,700 ─ 450 650 ─ 2,700 ─
ビタミン D （μg/日） ─ ─ 5.5 100 ─ ─ ─ 5.5 100 ─
ビタミン E （mg/日） ─ ─ 6.5 750 ─ ─ ─ 6.0 650 ─
ビタミン K （μg/日） ─ ─ 150 ─ ─ ─ ─ 150 ─ ─

水
溶
性

ビタミン B1 （mg/日） 1.0 1.2 ─ ─ ─ 0.8 0.9 ─ ─ ─
ビタミン B2 （mg/日） 1.1 1.3 ─ ─ ─ 0.9 1.1 ─ ─ ─

ナイアシン （mgNE/日） 11 13 ─ 300
（75）1 ─ 8 10 ─ 250

（60）1 ─

ビタミン B6 （mg/日） 1.2 1.4 ─ 50 ─ 1.0 1.2 ─ 40 ─
ビタミン B12 （μg/日） 2.0 2.4 ─ ─ ─ 2.0 2.4 ─ ─ ─
葉酸 （μg/日） 200 240 ─ 9002 ─ 200 240 ─ 9002 ─
パントテン酸 （mg/日） ─ ─ 5 ─ ─ ─ ─ 5 ─ ─
ビオチン （μg/日） ─ ─ 50 ─ ─ ─ ─ 50 ─ ─
ビタミン C （mg/日） 85 100 ─ ─ ─ 85 100 ─ ─ ─

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ナトリウム （mg/日） 600 ─ ─ ─ ─ 600 ─ ─ ─ ─
（食塩相当量） （g/日） 1.5 ─ ─ ─ 8.0 未満 1.5 ─ ─ ─ 7.0 未満

カリウム （mg/日） ─ ─ 2,500 ─ 3,000
以上 ─ ─ 2,000 ─ 2,600

以上
カルシウム （mg/日） 600 700 ─ 2,500 ─ 500 650 ─ 2,500 ─
マグネシウム （mg/日） 270 320 ─ ─ ─ 220 270 ─ ─ ─
リン （mg/日） ─ ─ 1,000 3,000 ─ ─ ─ 800 3,000 ─

微
　
量

鉄 （mg/日） 6.0 7.0 ─ 50 ─ 5.0 6.0 ─ 40 ─
亜鉛 （mg/日） 8 9 ─ 40 ─ 6 7 ─ 35 ─
銅 （mg/日） 0.7 0.9 ─ 10 ─ 0.6 0.7 ─ 10 ─
マンガン （mg/日） ─ ─ 4.0 11 ─ ─ ─ 3.5 11 ─
ヨウ素 （μg/日） 95 130 ─ 3,000 ─ 95 130 ─ 3,000 ─
セレン （μg/日） 25 30 ─ 400 ─ 20 25 ─ 330 ─
クロム （μg/日） ─ ─ 10 ─ ─ ─ ─ 10 ─ ─
モリブデン （μg/日） 20 25 ─ 550 ─ 20 20 ─ 450 ─

1 耐容上限量 : ニコチンアミドの mg 量、（　）内はニコチン酸の mg 量。
2 サプリメントや強化食品から摂取する場合の耐容上限量。

表 5　高齢者（70 歳以上）の推定エネルギー必要量（再掲）

男　性 女　性
身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ
エネルギー（kcal/日） 1,850 2,200 2,500 1,500 1,750 2,000
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《参考資料 2》　生活習慣病とエネルギー・栄養素との関連
1　高血圧

1．高血圧と食事の関連

1─1．概念と定義
　高血圧は、収縮期又は拡張期血圧のいずれかが基準値を超えて上昇した状態で、診察室血圧の基

準値は 140/90 mmHg 未満と定義されている。最近では、日常生活を行っている際の血圧値（家庭

血圧）がより重要で、診察室血圧と家庭血圧に乖離がある場合には家庭血圧を重視すべきであると

考えられている。家庭血圧は通常診察室血圧より低く、135/85 mmHg 以上が高血圧と定義されて

いる。高血圧患者は脳・腎・心・血管疾患の発症・進展を来しやすいことから、血圧値を正常範囲

にコントロールする必要がある。

1─2．リスクの層別化又は病態の分類
　高血圧は、その血圧値からⅠ度（140～159/90～99 mmHg）、Ⅱ度（160～179/100～109 mmHg）、

Ⅲ度（180/110 mmHg 以上）に分類される1）。さらに、140/90 mmHg 未満の正常血圧者の中でも

130～139/85～89 mmHg のものを正常高値血圧と称し、食事などの生活習慣の改善が望まれる高

血圧予備群として位置づけられている。一方、家庭血圧では、正常血圧は 125/80 mmHg 未満であ

り 1）、したがって正常高値血圧に相当するのは 125～134/80～85 mmHg ということになろう。

　高血圧患者におけるリスク評価は血圧値のみで行うべきではない。心血管病の危険因子〔65 歳

以上の高齢、喫煙、脂質異常症、BMI 25 kg/m2 以上の肥満、メタボリックシンドローム、若年発

症（50 歳未満）の心血管病の家族歴、糖尿病〕や脳・心臓・腎臓・血管・眼底などの臓器障害や

心血管病についても考慮してリスク評価を行う（表 1）1）。

1─3．発症予防と重症化予防の基本的考え方と食事の関連
　高血圧の発症・維持は遺伝要因と環境要因（生活習慣）の相互作用から成り立っており、食事を

含めた生活習慣改善は高血圧の改善・重症化予防のみでなく発症予防においても重要である。その

内容はどの層別化されたリスクに属していても本質的には変わらないが、推奨の強さは変わってく

る（表 1）。食事の改善を全て理想どおりに行うことは困難であるので、リスクの低い人に必ずし

も理想的な食事の改善まで求めることは容易ではないためである。

　高血圧患者を血圧が高いまま長期に食事を含めた生活習慣改善のみで経過を見るべきではない

が、一部の患者では治療初期は食事を含めた生活習慣改善のみで経過を見て、血圧の正常化を認め

れば継続も可能である（血圧が正常化しなければ薬物療法を開始する）1）。正常血圧者の中でも正

常高値血圧（130～139/85～89 mmHg）を示す高血圧予備群、高血圧遺伝素因を有する人、血圧が

高くなくても肥満や腎障害といった血圧上昇を来しやすい要因を認める人などにおいては、特に以

下に述べる食事の実践が推奨される。
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表 1　血圧分類とリスク層別化から見て食事の改善が推奨される対象者（目安）

血圧分類

リスク層

正常血圧
≦129/≦84
（mmHg）

正常高値血圧
130～139/85
～89（mmHg）

Ⅰ度高血圧
140～159/90
～99（mmHg）

Ⅱ度高血圧
160～179/100
～109（mmHg）

Ⅲ度高血圧
≧180/≧110
（mmHg）

リスク第 1 層
（危険因子なし）

高血圧発症リスク
が高ければ食事の
改善が推奨される 1

食事の改善が推
奨される

食事療法 3 か月
で血圧低下なけ
れば降圧薬 2

食事療法 1 か月
で血圧低下なけ
れば降圧薬 2

降圧薬・食事療
法 4

リスク第 2 層
（糖尿病以外の 1～2 個の
危険因子、メタボリック
シンドローム）

高血圧発症リスク
あるいは危険因子
に応じた食事の改
善が推奨される

食事療法 1 か月
で血圧低下なけ
れば降圧薬 2，3

食事療法 1 か月
で血圧低下なけ
れば降圧薬 2

降圧薬・食事療
法 4

降圧薬・食事療
法 4

リスク第 3 層
（糖尿病、CKD、臓器障
害/心血管病、3 個以上
の危険因子のいずれか）

高血圧発症リスク
あるいは臓器障害/
心血管病などに応
じた食事の改善が
推奨される

降圧薬・食事療
法 3，4

降圧薬・食事療
法 4

降圧薬・食事療
法 4

降圧薬・食事療
法 4

付加リスクなし、 低リスク、 中等リスク、 高リスク、 低リスク、ただし危険因子の重積の
程度によっては中等リスク

　危険因子（高血圧以外）：高齢（65 歳以上）、喫煙、脂質異常症（HDL コレステロール＜40 mg/dL、LDL コレス
テロール≧140 mg/dL、中性脂肪≧150 mg/dL）、肥満（BMI≧25 kg/m2）（特に腹部肥満）、メタボリックシンド
ローム、若年（50 歳未満）発症の心血管病の家族歴、糖尿病（空腹時血糖≧126 mg/dL あるいは負荷後血糖≧200 
mg/dL）。
　リスク第 2 層のメタボリックシンドローム：腹部肥満に加え、正常高値以上の血圧レベル、血糖値異常（空腹時
血糖 110～125 mg/dL、かつ/又は糖尿病に至らない耐糖能異常）、あるいは脂質代謝異常のうち二つ、三つ共ある場
合にはリスク第 3 層とする。
CKD：慢性腎臓病。
1　「高血圧発症リスクが高い」とは高血圧の家族歴が濃厚であることなどを指す。
2　低リスク、中等リスクで、降圧薬投与開始後も、食事療法は継続すべきである。
3　 正常高値血圧/リスク第 3 層の場合には、そのリスクの種類によって降圧目標が異なり、必ずしも降圧薬投与とな

らない場合がある（昨今降圧目標値が議論になっているものもあり、今後のガイドラインの改訂によって変わっ
てくる可能性もある）。

4　 高リスクでも、降圧薬投与の適応にならないものは、高血圧発症リスクあるいは危険因子に応じた食事の改善が
推奨される。また、降圧薬投与の場合も、食事療法は推奨される。

　本表は文献 1）のリスク層別化の表を参考に作成。「食事の改善」と「食事療法」は本質的に同様のものであるが、
その必要性の強さが異なるものと理解されたい。したがって、食事摂取基準の内容と高血圧に対する食事の目標が
異なる場合には、「食事の改善が推奨される」は食事摂取基準の記述、「食事療法」は高血圧の項における記述を指
す〔例えば、ナトリウム（食塩）の場合には前者は男性 8 g/日未満、女性 7 g/日未満で、後者は男女共 6 g/日未満
である〕。

「高血圧治療ガイドライン 2009、p16、表 2─8」を基に研究班※が高血圧の発症予防及び重症化予防の観点から改変
※平成 24 年度厚生労働科学研究「日本人の食事摂取基準の策定に資する代謝性疾患の栄養評価に関する研究」分担
研究者（高血圧）：安東克之
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2．特に関連の深いエネルギー・栄養素

　栄養素摂取と高血圧との関連について、特に重要なものを図 1に示す。

図 1　栄養素摂取と高血圧との関連（特に重要なもの）

肥満を介する経路と介さない経路があることに注意したい。
この図はあくまでも概要を理解するための概念図として用いるに留めるべきである。
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2─1．ナトリウム（食塩）
　ナトリウム（食塩）の過剰摂取が血圧上昇と関連があることは多くの研究によって指摘されてき

た。古典的なものでは、Dahl らによる我が国のデータも含む世界各地の食塩摂取量と高血圧の頻

度との関係を見た疫学研究 2）がよく知られている。食塩摂取量の少ない集団（エスキモー）では

高血圧の発症頻度は非常に低いが、食塩摂取量の多い集団（東北地方の住民）では高血圧の頻度は

極めて高いことが示されている。また、大阪・栃木・富山を含む世界の 52 地域より得た成績を集

めた疫学研究である INTERSALT3）では、各地域の食塩摂取量の中央値と血圧の中央値が弱い正

の相関を示した。この報告では、収縮期血圧/1 日食塩摂取量の相関曲線の傾きは 1.34 mmHg/g で

あった。減塩の降圧効果を検討した大規模臨床試験で、有意の降圧（あるいはそれに匹敵する効

果）を認めた成績は THOP─I（中年で拡張期血圧 80～89 mmHg、減塩群 6.5 g/日、対照群が 9.2 g/

日）4）、TONE（高齢、降圧薬単剤投与時の血圧が 145/85 mmHg 未満、減塩群 6.2 g/日、対照群

8.5 g/日）5）、He らの報告（TOHP─I4）の参加者の一部、減塩群 5.5 g/日、対照群 7.5 g/日）6）、

DASH─Sodium〔血圧 120～159/80～95 mmHg のもの、食塩摂取量は 8.3（対照）、6.3 及び 3.8 g/

日の 3 群）7）で、いずれも 6 g/日前半あるいはそれ未満の減塩が実施できていた。一方、降圧が有

意ではなかった THOP─II（中年、未治療で収縮期血圧 140 mmHg 未満・拡張期血圧 83～89 

mmHg のもの、減塩群 9.0 g/日、対照群 11.3 g/日）8）では、食塩摂取量をそこまで減らせてはい

なかった。また、TONE のサブ解析 9）では降圧薬中止後の正常血圧維持に有効であったのは、食

塩摂取量 5.6 g/日以下の者であったことが示されている。我が国において軽度の減塩の効果を見た

介入試験としては、Ito ら 10）の少数例の報告がある。この報告では 13 g/日から 7 g/日への 5 g/日

の減塩では血圧は軽度に低下した（収縮期血圧：－4.3 mmHg）が有意ではなく、3 g/日の厳格な

減塩（食塩摂取量：－10 g/日）で有意の降圧を認めた（収縮期血圧：－9.3 mmHg）。中等度の減

塩の降圧効果を調べた介入試験のメタ・アナリシスとしては、He らの成績 11）があり、高血圧者
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において尿中 Na 排泄量から換算した食塩摂取量で 9.5 g/日から 5.1 g/日に減塩すると、血圧は平

均 5.0/2.7 mmHg 低下した。このときの、食塩摂取量の減少の程度は 4.6 g/日であった。また、

Dickinson ら 12）は、食塩を 4～6 g/日まで減塩した試験を解析しているが、3.6 mmHg の有意の収

縮期血圧の低下を認めている。これらの研究から、食塩摂取量を 1 g/日減らすと、収縮期血圧で

約 1 mmHg 強の降圧が期待でき、この傾向はどの試験でもほぼ同等であることが分かる。したが

って、食塩摂取量の多い我が国で行われた Ito らの研究 10）も症例数を増やして大規模に行ってい

れば、有意差がついた可能性がある。いずれにせよ、この欧米の大規模臨床試験 4─9）の結果が、世

界の主要な高血圧治療ガイドラインの減塩目標レベルが全て 6 g/日を下回っている根拠となって

いる。日本高血圧学会による「高血圧治療ガイドライン」13）では、減塩目標は食塩 6 g/日未満で

ある。近年、欧米においてはさらに厳しい減塩を求める動きもある。2010 年のアメリカ心臓協会

（AHA）の勧告 14）では、ナトリウム摂取量の目標値を一般成人では 2,300 mg（食塩相当量 5.8 g）

/日未満、高リスク者（高血圧、黒人、中高年）では 1,500 mg（食塩相当量 3.8 g）/日未満とした。

2013 年の世界保健機関（WHO）の一般成人向けのガイドライン 15）では、食塩 5 g/日未満の目標

値が強く推奨されている。なお、ナトリウム摂取量の目標値である 1,500 mg/日未満は、2005 年に

示されたアメリカ・カナダの食事摂取基準 16）でも記載されていたが、最近科学的根拠が不足して

いることから否定的な方向に改訂し、AHA とは対立する立場をとっている 17）。実際、慢性腎臓病

（CKD）患者は腎ナトリウム保持能が低下しており、過度の減塩は健康障害を生じる可能性が懸念

される。このような立場から、日本腎臓学会の「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン

2013」18）では食塩摂取量目標値を上限の 6 g/日未満だけでなく、下限の 3 g/日以上も設けている

（下限値のエビデンスは乏しい）。加齢と共に腎機能は低下するので、高齢者でも同様の注意が必要

と考えられる。

　より厳しい減塩が降圧の面では有用であるにしても、血圧以外の心血管病危険因子に対して悪影

響があるようでは必ずしも心血管病リスクの抑制にはつながらない可能性がある。減塩は、心血管

病リスクであるレニン・アンジオテンシン・アルドステロン（RAA）系を亢進することはよく知

られているが、最近のメタ・アナリシス 19）では交感神経系やメタボリック危険因子に関しても心

血管病リスクを減じる方向に作用しない可能性が指摘されている。減塩により心血管病リスクが増

加するという報告が最近の疫学研究でも報告されている 20，21）が、メタ・アナリシスを行うと食塩

の過剰摂取が心血管病リスクを増加することが示される 22）。疫学研究を整理して、脳卒中と冠動

脈疾患とで食塩摂取量の影響を見ると、いずれの疾患も食塩摂取量が非常に多い集団を対象にした

報告では減塩した方がリスクは抑えられている。しかし、血圧上昇の影響がその発症・進展に大き

いと考えられる脳卒中では厳しい減塩がリスクを上げるという報告はないものの、血圧以外のリス

ク因子の影響も大きい冠動脈疾患で厳しい減塩による増悪が示されている報告も散見される 23）。

すなわち、血圧以外の危険因子も重要である疾患（虚血性心疾患など）に対しては、食塩摂取量が

もともと多くない集団では減塩の有用性はそれほど大きくない可能性がある。一方、TOHP Ⅰ・

Ⅱ 4，8）の試験終了後の 10～15 年後長期経過を追跡した報告 24）で、減塩の心血管病リスク抑制効果

が示唆されている（追跡調査中の食塩摂取量は測定されておらず、初期の介入の影響が残るものと

仮定した上での解析ではある）。また、He らは四つの 6 か月以上の長期の経過観察が行われた介入

試験を集めたメタ・アナリシスを行い 25）、減塩が心血管病を抑制することを示した。ただし、こ

の解析に用いられた介入試験の減塩群における食塩摂取量は 6.5～9.2 g/日であり、厳しい減塩が心

血管病にどのような影響があるかについての介入試験はない。
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2─2．エネルギー
　エネルギー過剰摂取は、肥満を生じる。肥満が高血圧の発症・維持・重症化に関連していること

を示唆する多くの研究がある。例えば、丹野・壮瞥における 10 年間の縦断研究 26）では、肥満者

は非肥満者に比べて高血圧に進展するリスクが約 2 倍であった。エネルギー制限によって減量すれ

ば降圧を生じるが、エネルギー制限をしても体重が減らなければ降圧を来さない。また、中高年の

過体重の女性高血圧患者を対象にして 1,500～2,000 kcal/日から 450 kcal/日に摂取エネルギーを減

らして 2 週間経過を見た介入研究では、必ずしもすべての対象者で降圧を認めず、血圧低下の程度

と相関があったのは体重減少の程度であった 27）。中年の高度肥満高血圧患者（BMI が平均 47 kg/

m2）においては、胃バイパス手術で減量しても血圧の低下を認め 28）、減量成功者では有意の血圧

低下を認めたが、非成功者では血圧変化は有意ではなかった。以上より、肥満自体が高血圧の重要

な発症要因と考えられる。

　また、減量が高血圧を改善することを示した介入試験も多い。高齢高血圧患者を対象とした

TONE 研究 5）では、肥満者は 4.7 kg の減量によって、降圧薬を中止後の心血管合併症発症、血圧

再上昇、降圧薬再開の複合エンドポイントが約 30％ の改善を認めた。なお、この研究のサブ解

析 9）によると、3.6 kg を超える減量を達成できれば有意の降圧に匹敵する効果が期待できるとい

う。最近のメタ・アナリシスでも約 4 kg の減量で、軽度ではあるが有意の降圧を来したことが報

告されている 29）。正常高値血圧者の減量による高血圧予防の系統的レビューによると、5～10％ の

軽度の減量を持続して徐々に行うことが推奨されており 30）、前述の介入試験 5，9，29）の成績とも合

致する。日本高血圧学会の「高血圧治療ガイドライン」13）によると、高血圧患者の生活習慣修正

として、肥満者は BMI で 25 kg/m2 未満を目指して減量し、非肥満者はこの BMI のレベルを維持

すべきであるが、急激な減量は有害事象を伴うことがあり得るので、まずは 4 kg 前後の減量を行

い、BMI 25 kg/m2 未満を目指して徐々に減量すべきであるとされている。さらに、同じ体重でも

腹部肥満がある場合の方が高血圧を生じやすく 31）、内臓脂肪増加は脂質異常症や高血糖も合併し

やすい 32）ので、ウエスト周囲長（男性 85 cm 未満，女性 90 cm 未満）32）も考慮して減量を行うべ

きであると考えられる。

2─3．アルコール
　多量飲酒は長期的には血圧を上昇させる。NIPPON DATA33）を始めとする多くの疫学研究で

は、アルコール摂取量が多くなればなるほど、血圧の平均値が上昇し、高血圧の頻度が増加するこ

とが示されている。アルコール単回投与は数時間持続する血圧低下を来す 34）が、長期に飲酒を続

けると血圧は上昇に転じる。飲酒習慣のある男性高血圧患者において飲酒量を約 80％ 減じると 1

～2 週間のうちに降圧を認めた 35）。また、Ueshima らの介入試験 36）では、飲酒習慣のある軽症高

血圧患者の飲酒量をエタノール換算で平均 56.1 mL/日から 26.1 mL/日に減じると、収縮期血圧の

有意の低下を認めた。メタ・アナリシスでもアルコール制限の降圧効果が示されている 12，37）。Xin

らの成績 37）では、29～100％ のアルコール制限で有意の降圧を認め、アルコール制限の程度と降

圧には量・反応関係を認めた。大量飲酒者は急激な節酒により一過性の血圧上昇を来すことがある

が、節酒を継続すれば降圧が得られる。飲酒はエタノールで 20 g/日以下にすべきであるとされて

いる。このアルコール摂取量の目標値は、Ueshima らの成績 36）に近い値である。一方、高血圧患

者では少量の飲酒はむしろ心血管病のリスクを改善し、飲酒量と心血管リスクは U 型の関係を示

すという疫学研究（心血管病のない成人男性が対象）38）が我が国から報告されており、多くの同
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様の報告がある。しかし、少量の飲酒の心血管保護効果の有無については、今後の検討が必要で、

これらの疫学研究の成績をもとに飲酒をしない人に少量の飲酒を勧めるべきではない。

2─4．カリウム
　カリウムは、野菜、果物、低脂肪乳製品が豊富な降圧効果を有する食事パターンである DASH

食 7，39）の主要な栄養素の一つとして知られている。カリウムの降圧効果に関する介入試験のメ

タ・アナリシスは、正の関連 40，41）も負の関連 42）もあるが、最近報告されたメタ・アナリシス 43）

では小児では降圧を認めなかったが、成人においては有意の降圧を認めた。このメタ・アナリシス

では、幅広いカリウム摂取量の試験を扱っている。カリウム摂取量と降圧度には有意の関係は認め

られなかったが、ナトリウム摂取量の多いものほど、カリウムの降圧効果は顕著であった。Fujita

らの中年の高血圧患者を対象にした報告 44）でも、ループ利尿薬（フロセミド 40 mg）を投与し 3

日間減塩 1.5 g/日を行った後、14.7 g/日 6 日間の食塩負荷時の血圧上昇を、96 mmol（3,500 mg）/

日のカリウム補充はほぼ完全に抑制した。コホート研究のメタ・アナリシス 43）ではカリウム摂取

量の増加は脳卒中のリスクを減らしたが、心血管病や冠動脈疾患のリスクには有意の影響はなかっ

た。さらに、一般集団を対象とした疫学研究でナトリウム/カリウム摂取比が心血管病リスク増加

や全死亡に重要であるという報告もある 45）。すなわち、カリウムは食塩過剰摂取の血圧上昇など

の作用に拮抗している可能性がある。食品加工の際にナトリウムが添加されカリウムが失われてい

くことから、加工食品が汎用されている先進国では食塩の摂取が増え、カリウムの摂取が減る傾向

にあり、カリウムの積極的摂取を推奨すべきである。最近発表された WHO のガイドライン 46）で

は、カリウム摂取量 90 mmol（3,510 mg）/日以上を推奨しており、WHO が行ったメタ・アナリ

シスにおいて 90～120 mmol/日のカリウム摂取量で有意の低下を来したことを根拠としている。な

お、腎障害を伴う人は軽症であっても高カリウム血症を来し得るので注意が必要であり、特に腎障

害を有する人ではカリウムの積極的摂取は避けるべきである。

2─5．カルシウム
　カルシウムも DASH 食 7，39）の主要な栄養素の一つである。アメリカの古典的な疫学研究 47）を

始めとする多くの疫学研究 48，49）で、血圧はカルシウム摂取量の増加に伴い低下することが示され

ている。介入試験でも軽度の降圧が指摘されており、van Mierlo らのメタ・アナリシス 50）では、

平均 1,200 mg/日のカルシウム摂取量で有意の降圧を来すことが示されている。Dickinson らのメ

タ・アナリシス 51）でも、カルシウムの有意の降圧作用は示されているが、カルシウム補給による

介入試験は質のよくないものもあり、科学的根拠は十分とは言えないと指摘されている。

2─6．マグネシウム
　マグネシウムも DASH 食 7，39）の主要な栄養素の一つである。Rotterdam 研究 52）では、100 mg/

日の摂取量増加は有意の降圧を伴うことが示されている。Kass らの介入試験のメタ・アナリシ

ス 53）では、平均 410 mg/日のマグネシウム補充で軽度の降圧を認めているが、降圧効果を証明で

きなかったメタ・アナリシス 54，55）もある。この中で最も多くの試験を用いている Dickinson らの

報告 55）（平均 8 週間の 105 の研究を扱い、対象者の人数は 6,805 人）には、マグネシウムの介入試

験には質に問題のあるものが少なくないとの指摘もある。
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2─7．n─3 系脂肪酸
　魚油由来の n─3 系脂肪酸（エイコサペンタエン酸（EPA）、ドコサヘキサエン酸（DHA）、ドコ

サペンタエン酸（DPA）など）は軽度の降圧作用の報告があり、高血圧患者では積極的摂取が推

奨される。INTERMAP に基づく報告 56）などの多くの観察研究で n─3 系多価不飽和脂肪酸の摂取

量が多い人は血圧が低いことが示されている。また、EPA、DHA、DPA の総和の血中レベルが高

い人は血圧が低いという報告もある 57）。介入研究でも、正常高値血圧の高トリグリセリド血症患

者に 85％ 以上の EPA と DHA（比率は 0.9：1.5）を含む多価不飽和脂肪酸 2 g/日を 12 か月間投与

すると、軽度の降圧を認めた 58）。介入試験のメタ・アナリシス 59）では中央値 3.7 g/日の魚油の投

与で有意の降圧を認めた。特に、45 歳以上、収縮期/拡張期血圧が 140/90 mmHg 以上の人で、そ

の効果は顕著であった。有意の降圧効果を発揮するには 3 g/日以上の大量の魚油の摂取が必要で

あり 60）、魚油のみでの降圧は困難と考えられ、他の食事性因子との組合せも留意する必要がある。

　n─3 系脂肪酸には、脈波伝導速度（PWV）や動脈コンプライアンスの改善効果 61）、血流依存性

血管拡張反応改善効果 62）についてメタ・アナリシスで報告されている。これらの成績は、降圧メ

カニズムを示唆するのみでなく、心血管病リスク改善作用を期待させるものである。実際、我が国

における一般集団を対象にした JPHC 研究 63）で、魚の摂取量が多い人ほど心筋梗塞発症が少ない

ことが報告されている。疫学研究で心不全リスクの低下効果（JACC 研究 64））、脳卒中リスク改善

効果 65）も示されている。しかし、欧米の n─3 系脂肪酸の介入試験では心血管病リスク改善効果を

証明できなかったものも少なくない（ORIGIN 研究 66）、Risk and Prevention 研究 67））。いずれも

n─3 系脂肪酸 1 g/日をオリーブ油約 1 g/日を対象として比較している。また、最近報告された n─3

系脂肪酸の心血管病二次予防に関するメタ・アナリシスでも、有効性を示すことはできなかっ

た 68）。これに対して、スタチン製剤を投与中の高コレステロール血症患者に高純度 EPA 製剤

（1,800 mg/日）の効果を見た我が国における介入試験である JELIS 研究 69）では、EPA 投与群は冠

動脈疾患罹患率の減少、脳卒中再発の減少を認めた。ORIGIN 研究 66）、Risk and Prevention 研

究 67）と JELIS 研究 69）は n─3 系脂肪酸の種類・量などに加えて、対象者の特徴、対照治療群の設

定も異なるので、n─3 系脂肪酸の心血管病リスクに対する作用については更なる検討が必要であ

る。

2─8．食物繊維
　食物繊維は軽度の降圧効果を示すという報告がある。観察研究 70）では若年女性において、食物

繊維摂取量の増加は 1 SD（7.10 g/日）ごとに僅かであるが有意の血圧低下を認めた。介入試験の

メタ・アナリシス 71）でも平均 10.7 g/日の摂取量の増大で収縮期血圧は低下傾向、拡張期血圧は有

意に低下した。ただ、このメタ・アナリシスに用いた研究は小規模のものも多く、今後の更なる検

討が必要である。なお、心血管病を有さない 1 型糖尿病患者を対象とした観察研究である EURO-

DIAB 研究 72）において、食物繊維摂取量は血圧に対する影響は認めないものの、その摂取量増加

に伴い、心血管病の有意の抑制を認めた。特に、水溶性食物繊維でその効果が大きかった。

2─9．脂質
　降圧効果を有する食事パタンとして知られている DASH 食 7，39）は、飽和脂肪酸とコレステロー

ルが少ない。すなわち、単独での影響力は大きくないかもしれないが、飽和脂肪酸とコレステロー

ルは血圧を上げる方向に作用する可能性がある。また、30 歳以上の 120～159/80～99 mmHg の患
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者を対象にした OmniHeart 研究 73）では、食事の炭水化物の一部を不飽和脂肪酸で置き換えた場

合の影響も見ているが、炭水化物が豊富な食事に比べて不飽和脂肪酸が豊富な食事の方が軽度の血

圧低下を認めている（1 日の摂取エネルギーが 2,100 kcal の場合、炭水化物が豊富な食事は炭水化

物 58％、脂肪酸 27％（飽和脂肪酸 6％、一価不飽和脂肪酸 13％、多価不飽和脂肪酸 8％）、たんぱ

く質 15％、不飽和脂肪酸が豊富な食事は炭水化物 48％、脂肪酸 37％（飽和脂肪酸 6％、一価不飽

和脂肪酸 21％、多価不飽和脂肪酸 10％）、たんぱく質 15％）ので、不飽和脂肪酸も降圧作用を有

する可能性がある。

2─10．たんぱく質
　たんぱく質は、軽度の降圧効果を有する。OmniHeart 研究 73）では、食事の炭水化物の一部をた

んぱく質で置き換えると、軽度であるが有意の降圧を認めた（1 日の摂取エネルギーが 2,100 kcal

の場合、炭水化物が豊富な食事は炭水化物 58％、脂肪酸 27％、たんぱく質 15％（肉 5.5％、乳製

品 4％、植物性 5.5％）、たんぱく質が豊富な食事は炭水化物 48％、脂肪酸 27％、たんぱく質 25％

（肉 9％、乳製品 4％、植物性 12％））。この研究では特に植物性たんぱく質の増加の程度が大きか

った。未治療で 120～159/80～99 mmHg の患者を対象にした PREMIER 研究のサブ解析 74）でも、

植物性たんぱく質の摂取量増加が 18 か月後の高血圧リスクを減らしたという。同様の血圧レベル

の患者で、40 g/日の大豆たんぱく又は 40 g/日の乳たんぱくの負荷は 40 g/日の炭水化物負荷（コ

ントロール）に比べて、収縮期血圧の軽度の減少を来したという報告もある 75）。大豆たんぱくの

降圧効果についてはメタ・アナリシス 76）もあり、大豆たんぱくの中央値 30 g/日で有意の血圧低

下を来したことが示されている。乳製品や低脂肪乳製品は、疫学研究のメタ・アナリシスで高血圧

リスクを抑えることが示されており 77）、発酵乳製品の介入試験のメタ・アナリシス 78）でも有意の

降圧効果を認めた（ただし、介入試験の質に難ありという）。いずれにせよ、その作用は軽微であ

る。したがって、たんぱく質は、他の食事性因子との組合せも考えて、バランスよく摂取すべきで

ある。

2─11．炭水化物
　食事の炭水化物の一部をたんぱく質や不飽和脂肪酸で置き換えると血圧が下がるという Omni-

Heart 研究 73）の結果は、見方を変えると炭水化物が血圧を上げる傾向にあるということになり得

る。観察研究 70）では、思春期女子においてグリセミック・インデックス、グリセミック負荷、炭

水化物摂取量、糖類摂取量、果糖の摂取量は血圧上昇と正の相関を示したという報告があるので、

炭水化物（特にグリセミック・インデックスの高い糖質）の摂取は血圧を上げる可能性がある。

2─12．栄養素の複合的な摂取
　単体で降圧効果が弱いあるいは不確かな栄養素でも、組み合わせて摂取することによって有意の

降圧効果を示すことが指摘されている。野菜、果物、低脂肪乳製品が豊富な食事パターンである

DASH 食 7，39）は飽和脂肪酸とコレステロールが少なく、カリウム、カルシウム、マグネシウム、

食物繊維が多いが、降圧効果のエビデンスがあり、多くの高血圧治療ガイドラインで取り上げられ

ている。DASH 食は、減塩との組合せでも相乗的な作用を有している 7）。類似の食事パターンと

して地中海ダイエット 79）があるが、降圧効果のエビデンスには乏しい。TONE5，9）では減塩と減

量を組み合わせると降圧や心血管病予防が増強される可能性が示されている。また、PREMIER 研
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究 80）では減塩・減量・運動・節酒にさらに DASH 食を組み合わせると、より降圧を来すことが報

告されている。したがって、食事の改善を含めた生活習慣の改善は複合的に行うことが推奨され

る。
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2　脂質異常症

1．脂質異常症と食事の関連

　ここでは脂質異常症を高 LDL（low─density lipoprotein）コレステロール血症、低 HDL（high─

density lipoprotein）コレステロール血症、高トリグセライド血症の三つのタイプに分けて栄養素

摂取量との関連を記述する。なお、エネルギーの過剰摂取（身体活動レベルが不足しているための

相対的なエネルギーの過剰摂取を含む）によって体重増加並びに肥満が進行し、その結果として上

記三つのタイプ全てのリスクが上昇する 1）が、ここでは触れない。

　脂質異常症は死亡に直結する疾患ではなく、動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞並びに脳梗塞のリス

クとなる疾患である。動脈硬化性疾患の概念、診断基準、病態、並びに動脈硬化性疾患全体の重症

化予防については、日本動脈硬化性疾患学会による「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版」

を参照されたい 2）。

　なお、「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版」では、冠動脈疾患発症予防重視の観点から

脂質異常症の動脈硬化予防のためのスクリーニング基準値を表 1のように設定している。

表 1　脂質異常症：スクリーニングのための診断基準（空腹時採血 1）

LDL コレステロール
140 mg/dL 以上 高 LDL コレステロール血症

120～139 mg/dL 境界域高 LDL コレステロール血症 2

HDL コレステロール 40 mg/dL 未満 低 HDL コレステロール血症

血清トリグリセライド 150 mg/dL 以上 高トリグリセライド血症

LDL コレステロール値は Friedewald（TC－HDL─C－TG/5）の式で計算する。
トリグリセライド値が 400 mg/dL 以上や食後採血の場合には non HDL─C（TC－HDL─C）を使用し、その基準は
LDL─C＋30 mg/dL とする。
1　10～12 時間以上の絶食を「空腹時」とする。ただし、水やお茶などカロリーのない水分の摂取は可とする。
2　 スクリーニングで境界域高 LDL コレステロール血症を示した場合は、高リスク状態がないか検討し、治療の必要

性を考慮する。
 「動脈硬化性疾患予防ガイドライン　2012 年版，p13，表 1」
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2．特に関連の深いエネルギー・栄養素

　栄養素摂取と脂質異常症との関連について、特に重要なものを図 1に示す。

図 1　栄養素摂取と脂質異常症との関連（特に重要なもの）

肥満を介する経路と介さない経路があることに注意したい。
この図はあくまでも概要を理解するための概念図として用いるに留めるべきである。
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2─1．高 LDL コレステロール血症と栄養素摂取との関連
2─1─1．概要
　高 LDL コレステロール血症に関連する栄養素は数多く知られているが、実際の発症予防並びに

重症化予防の関連から重視すべきものは、飽和脂肪酸の過剰摂取、食事性コレステロールの過剰摂

取、そして、多価不飽和脂肪酸の摂取不足である。また、水溶性食物繊維摂取量との負の関連が知

られている。以下、これらについて個々に述べる。

2─1─2．飽和脂肪酸
　飽和脂肪酸摂取量と血清（又は血漿）総コレステロール濃度が正の関連を有することは、Keys

の式 3）並びに Hegsted の式 4）として古くからよく知られていた。
Keys の式：⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.7×⊿S－1.35×⊿P＋1.5×⊿（C）
Hegsted の式：⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.16×⊿S－1.65×⊿P＋0.068×⊿C

ここで、⊿S：飽和脂肪酸摂取量の変化量（％ エネルギー）
　　　　⊿P：多価不飽和脂肪酸摂取量の変化量（％ エネルギー）
　　　　⊿（C）：コレステロール摂取量（mg/1,000 kcal）の変化量
　　　　⊿C：コレステロール摂取量（mg/1,000 kcal）の変化量

である。

　現在の日本人成人におけるそれぞれの摂取量を変えた場合に期待される血清総コレステロール濃

度の変化を図 2に示した。なお、Keys の式は、日本人成人でもほぼ成立することが報告されてい

る 5）。また、国民栄養調査のデータを用いた横断的解析でも、飽和脂肪酸摂取量と血清総コレステ
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ロール濃度との間には正の相関が観察されている 6）。また、27 の介入試験（詳細は報告されてい

ないが全て欧米諸国で行われた研究と思われる、総対象者数は 682 人、介入期間は 14～91 日間）

をまとめたメタ・アナリシスによれば、総エネルギー摂取量の 5％ を炭水化物から飽和脂肪酸に変

えると平均して 6.4 mg/dL の血清 LDL コレステロール濃度の上昇が観察されている 7）。研究数を

増やした別のメタ・アナリシスでもほぼ同様の結果が得られている（図 3）8）。さらに、血清総コ

レステロール並びに LDL コレステロール濃度への影響を飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・

アナリシスによると、ラウリン酸（炭素数が 12）、ミリスチン酸（同じく 14）並びにパルミチン酸

（同じく 16）では有意な上昇が観察されたが、ステアリン酸（同じく 18）では有意な変化は観察さ

れなかった（図 3）8）。このように、飽和脂肪酸の中でも炭素数の違いによって血清コレステロー

ル濃度への影響が異なることが指摘されている。

図 2　飽和脂肪酸・多価不飽和脂肪酸並びにコレステロールの摂取量を変えたときの血清総コ
　レステロール濃度の期待変化量（Keys の式による）
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仮定：エネルギー摂取量＝2,076 kcal/日、飽和脂肪酸摂取量＝15.05 g/日、多価不飽和脂肪酸（n─6 系脂肪酸と n─3
系脂肪酸の和）摂取量＝12.59 g/日、コレステロール摂取量＝338 mg/日（全て、平成 23 年国民健康・栄養調査にお
ける 20 歳以上成人の平均値（男女合計））から摂取量を変化させた場合とした。
左図：飽和脂肪酸摂取量を減らし、同時に、同量の多価不飽和脂肪酸を増やした場合。総エネルギー摂取量は不変。
コレステロール摂取量も不変。横軸は飽和脂肪酸摂取量で示してある。
右図：コレステロール摂取量を減らした場合。総エネルギー摂取量は不変。飽和脂肪酸摂取量、多価不飽和脂肪酸
摂取量共に不変。

2─1─3．多価不飽和脂肪酸
　前述の 27 の介入試験（総対象者数は 682 人、介入期間は 14～91 日間）をまとめたメタ・アナリ

シスによれば、総エネルギー摂取量の 5％ を炭水化物から多価飽和脂肪酸に食べ替えると平均とし

て 2.8 mg/dL の血清 LDL コレステロール濃度の減少が観察されている 7）。さらに、研究数を増や

した別のメタ・アナリシスでもほぼ同様の結果が得られている（図 3）8）。

　多価不飽和脂肪酸はその構造並び代謝経路の違いによって、n─6 系脂肪酸と n─3 系脂肪酸に分か

れる。この中でも、n─3 系脂肪酸は特に循環器疾患への好ましい影響が多数報告され、注目されて

いる 9）。通常の食品から摂取する主な n─3 系脂肪酸は、α─リノレン酸と魚類由来長鎖 n─3 系脂肪

酸（主として EPA（eicosapentaenoic acid）並びに DHA（docosahexaenoic acid））である。
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図 3　総エネルギー摂取量を一定に保ちながら 5％エネルギーの炭水化物　（例えば 2,000 kcal
　/日の場合はおよそ 25 g/日）をそれぞれの脂肪酸（およそ 11 g/日）に食べ替えたとき
　の血清脂質濃度の変化 8）
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　解析に用いられた研究数は 60（マレーシアで行われた二つの研究を除いて全て欧米諸国で行われた研究）、対象者
数は 1,672 人、全て 18 歳以上で、男女比は 70：30 であった。介入期間の範囲は 13～91 日間であった。
注）論文では、1％ エネルギーの炭水化物をそれぞれの脂肪酸に食べ替えたときとして結果が報告されているが、よ
り現実的な食事変化量として 5％ に換算して表示した。
SFA：飽和脂肪酸、MUFA：一価不飽和脂肪酸、PUFA：多価不飽和脂肪酸、SFA（C12）：ラウリン酸、SFA

（C14）：ミリスチン酸、SFA（C16）：パルミチン酸、SFA（C18）：ステアリン酸。
＊有意な変化（p＜0.05）。

　α─リノレン酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 17 の介入試験をまとめ

たメタ・アナリシスでは、HDL コレステロール濃度が有意に低下したが、LDL コレステロール濃

度には有意な変化は認められなかった 10）。しかし、この研究では摂取量は報告されていない。

　魚類由来長鎖 n─3 系脂肪酸（EPA 又は DHA）をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化

を観察した 47 の介入試験をまとめたメタ・アナリシス（インドで行われた二つの研究を除いて全

て欧米諸国で行われた研究、脂質異常症で糖尿病、心筋梗塞の既往など心血管系疾患リスクを有す

る成人男女を対象）では、LDL コレステロール濃度は有意な上昇を示している（図 4）11）。しか

し、この研究における摂取量の平均値は 3.25 g/日と、通常の食品からの摂取量としてはかなり多

く、一方で、LDL コレステロール濃度の上昇は平均 2.3 mg/dL と小さく、現実的な意味は乏しい

と考えられる。糖尿病患者を対象とした類似の研究をまとめたメタ・アナリシスでもほぼ類似の結

果が報告されている 12）。
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図 4　魚類由来長鎖 n─3 系脂肪酸（EPA又はDHA）をサプリメント
　として負荷して血清脂質の変化を観察した 47 の介入試験をま
　とめたメタ・アナリシス 11）

　介入群と対照群の群間差並びにその 95％ 信頼区間。
　解析に用いられた対象者数（研究数）は総コレステロールが 16,511 人（46）、LDL コレステロールが 14,009 人

（39）、HDL コレステロールが 15,106 人（43）、トリグリセライドが 15,492 人（47）、平均年齢は 49 歳、介入期間は
平均 24 週間（範囲は 4～260 週間）であった。

2─1─4．食事性コレステロール
　前述の Keys の式 3）並びに Hegsted の式 4）によれば、食事性コレステロールの摂取によって血

清総コレステロール濃度が上昇することが示されている。しかし、食事性コレステロールと血清総

コレステロール濃度又は LDL コレステロール濃度との間に強い関連が観察されるのは、コレステ

ロール摂取量がある一定の範囲にある場合に限定されており、あまり明確ではないものの、およそ

100～350 mg/日の範囲で両者は強い関連を示しており、それ未満でもそれ以上でも両者の関連は

明確でないとしている 13）。一方、別の報告では、コレステロール摂取量が 400 mg/1,000kcalまで

の範囲では、コレステロール摂取量と血清総コレステロール濃度の関連はほぼ直線的であると

している　　　　14）　　。また、Keys の式では、コレステロール摂取量の平方根の変化量が血清総コレステロー

ル濃度の変化量に比例するとしているが、図 2に示したとおり、現実的な摂取量の変化の範囲で

はほぼ直線的に変化すると考えても大きな支障はないであろう。

2─1─5．食物繊維
　67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清 LDL コレステロー

ル濃度を低下させることを示している 15）。しかし、その効果は 3 g/日の摂取量の増加で 5.0 mg/

dL 程度の低下のため、水溶性食物繊維摂取量を増加させる現実的な意味は僅かかもしれないとし

ている。

2─1─6．その他
　図 1には特に重要なものを示したが、その他に栄養素摂取との関連で記述しておいた方がよい

ものを、以下に整理した。
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●一価不飽和脂肪酸
　炭水化物を同量のエネルギーを有する一価不飽和脂肪酸に食べ替えた研究では、血清総コレステ

ロール濃度並びに LDL コレステロール濃度には有意な関連を示さなかった（図 3）8）。

●トランス脂肪酸
　トランス脂肪酸は血清 LDL コレステロール濃度を上昇させると同時に HDL コレステロール濃

度を低下させるために、その比を上昇させ、この作用は同量の飽和脂肪酸よりも強いことが知られ

ている 16）。

2─2．低 HDLコレステロール血症と栄養素摂取との関連
　HDL コレステロール濃度との関連については、アルコール摂取量との正の関連（アルコール摂

取量の増加に伴って HDL コレステロール濃度は上昇する）以外にはあまり明らかにはなっていな

い 17）。

　介入試験をまとめたメタ・アナリシスによれば、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂

肪酸全てが HDL コレステロールを有意に上昇させることが示されているが 7，8）、その変化量は僅

かであるため、実質的な意味は乏しいと考えるべきであろう（図 3）。また、HDL コレステロール

濃度への影響を飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリシスによると、炭素数が 12 の飽和

脂肪酸（ラウリン酸）だけで有意な上昇が観察されている（図 3）8）。また、α─リノレン酸をサプ

リメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 17 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスで

は HDL コレステロール濃度の有意な低下を示したと報告されている 10）。しかし、この研究では摂

取量は報告されていない。糖の種類や構造、摂取方法等によって異なる生理学的特徴を示す指標の

一つである食事性グリセミック・ロード（glycemic load）との負の関連を示した研究がある程度

存在する 18，19）。しかし、上記の研究が全て現実的にどの程度の意味を持つものかは、十分には明

らかにされていない。

2─3．高トリグセライド血症と栄養素摂取との関連
2─3─1．炭水化物、脂質
　炭水化物から、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂肪酸の別にかかわらず、それぞれ

の脂肪酸に食べ替えると、血清トリグセライド濃度が有意に減少することがメタ・アナリシスで示

されている 7）。そして、その影響は互いにほぼ等しく、5％ エネルギーの炭水化物をそれぞれの脂

肪酸に食べ替えると、血清トリグセライド濃度が 10～12 mg/dL 程度減少するとされている。研究

数を増やした別のメタ・アナリシスでも、ほぼ同様の結果が得られている（図 3）8）。さらに、飽

和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリシスでも、飽和脂肪酸の違い（炭素数による違い）は

影響しないと報告されている（図 3）8）。

2─3─2．魚類由来長鎖 n─3 系脂肪酸
　魚類由来長鎖 n─3 系脂肪酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 47 の介入

試験をまとめたメタ・アナリシスでは、血清トリグリセライド濃度は有意な減少を示している（図 
 
4）　11）。この研究における摂取量の平均値は 3.25 g/日と、通常の食品からの摂取量としてはかなり

多いものの、血清トリグリセライド濃度の低下は平均 30 mg/dL であり、現実的にある程度意味の

ある低下量であるかもしれない。
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2─4．その他
　図 1には特に重要なものを示したが、その他に栄養素摂取との関連で記述しておいた方がよい

ものを、以下に整理した。

●食物繊維
　67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清トリグリセライド

濃度に有意な関連を示さなかったと報告している 15）。

●アルコール
　アルコール摂取量と血清トリグリセライド濃度との間に正の関連を認めた研究があり 20）、白人

を対象にしたメタ・アナリシスでは、アルコール摂取量は血清 HDL コレステロール濃度と血清ト

リグリセライド濃度を上昇させることを示していた 21）。また、韓国におけるコホート研究でも、

アルコール摂取量が増えるほど血清トリグリセライド濃度は増加していた 22）。

　ところが、他のコホート研究 23）及びメタ・アナリシス 17）を見ると、白人女性ではアルコール

摂取量と血清トリグリセライド濃度は有意な関連が示されなかった。中国及び香港における介入研

究でも、アルコール摂取（10 g エタノール/日）は血清トリグリセライド濃度とは有意な関連がな

かった 24）。63 の介入試験をまとめた最近のメタ・アナリシスでも、両者の間に有意な関連は認め

なかった 17）。
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3　糖尿病

1．糖尿病と食事の関連

1─1．概念と定義
　糖尿病は、インスリン作用の不足に基づく慢性の高血糖状態を主徴とする代謝症候群である。こ

の疾患群の共通の特徴はインスリン効果の不足であり、それによって糖、脂質、たんぱく質を含む

ほとんど全ての代謝系に異常を来す。インスリンの効果が不足する機序には、インスリンの供給不

全（絶対的ないし相対的）と、インスリンが作用する臓器（細胞）におけるインスリン感受性の低

下（インスリン抵抗性）とがある。インスリンの供給不全は膵β細胞におけるインスリン分泌能の

機能不全、インスリン抵抗性は内臓脂肪型肥満が病態の基盤をなすと考えられている。糖尿病の原

因は多様であり、その発症には遺伝因子と環境因子が共に関与する。

1─2．病態の分類
　現在、糖尿病は成因（発症機序）と病態（病期）によって分類がなされている。成因分類の上で

は、大きく 1 型と 2 型を分けている。1 型糖尿病は、主に自己免疫によって膵β細胞の破壊を生じ、

インスリンの欠乏を来して発症する糖尿病である。2 型糖尿病は、インスリン分泌低下を来す複数

の遺伝因子に、過食、運動不足などの生活習慣に起因する内臓脂肪型肥満が加わり、インスリン作

用の需要と供給のバランスの破綻を生じ、糖尿病を発症する。糖尿病の成因が何であっても、発病

過程では種々の病態を経て進展し、治療によっても変化する可能性がある。そこで、病態（病期）

による分類が設定されている。図 1の横軸は、インスリン作用不足あるいは糖代謝異常の程度を

表す 1）。成因とは別に、インスリン作用不足の程度によって、インスリン治療が生命維持に必須で

あるインスリン依存状態とそうでない非依存状態に分け、二つの基軸から適切な治療の選択を目指

しているのである。

1─3．発症予防と重症化予防の基本的な考え方と食事の関連
　2 型糖尿病における食事療法は、総エネルギー摂取量の適正化によって肥満を解消し、インスリ

ン分泌不全を補完し、インスリン抵抗性を改善する。すなわち、インスリン作用から見た需要と供

給のバランスをとることによって、高血糖のみならず糖尿病の種々の病態を是正することを目的と

している。インスリンの作用は糖代謝のみならず、脂質並びにたんぱく質代謝など多岐に及んでお

り、これらは相互に密接な関連を持つことから、食事療法を実践するに当たっては、個々の病態に

合わせ、高血糖のみならず、あらゆる側面からその妥当性が検証されなければならない。さらに、

長期にわたる継続を可能にするためには、安全性と共に我が国の食文化あるいは患者の嗜好性に対

する配慮が必須である。諸外国においても、生活習慣の介入による肥満の是正を重要視し、そのた

めに総エネルギー摂取量を調整し、合併症に対する配慮の上でエネルギー産生栄養素のバランスを

図ることが推奨されている。しかし、各栄養素についての推定必要量の規定はあっても、相互の関

係に基づく適正比率を定めるための十分なエビデンスには乏しい。このため、エネルギー産生栄養

素のバランスの目安は健康な人の平均摂取量に基づいているのが現状であるが、糖尿病では動脈硬

化性疾患や糖尿病腎症など種々の臓器障害を合併することから、予防のためのそれぞれの食事療法

が設定されており、その中で栄養素摂取比率を勘案することが求められている。
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　「日本人の糖尿病の食事療法に関する日本糖尿病学会の提言（以下、日本糖尿病学会の提言）」で

は、炭水化物摂取比率は 50～60％ エネルギーとし、たんぱく質は 20％ エネルギー以下、残りを脂

質とするが、総脂質摂取比率はできる限り 25％ エネルギー以下とすることを勧めている 2）。栄養

素の摂取比率は、個人の嗜好性ひいては地域の食文化を反映している。食事療法を長く継続するた

めには、個々の食習慣を尊重しながら、柔軟な対応をしなければならない。一方、糖尿病が心血管

疾患や慢性腎臓病など、多臓器の障害を引き起こす重要な基盤病態であり、その増加が我が国の疾

患構造を大きく変貌させている事実に鑑み、各栄養素に推奨される摂取比率は、量的にも質的にも

制約を受けることを忘れてはならない。それぞれの患者のリスクを評価し、医学的齟齬のない範囲

で、食を楽しむことを最も優先させるべきである。

図 1　糖尿病における成因（発症機序）と病態（病期）の概念 1）
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図 1　糖尿病における成因（発症機序）と病態（病期）の概念 1）
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の部分は、「糖尿病」
と呼ぶ状態を示す。左向きの矢印は糖代謝異常の改善を示す。矢印の線のうち、破線部分は頻度の少ない事象を示
す。例えば 2 型糖尿病でも、感染時にケトアシドーシスに至り、救命のために一時的にインスリン治療を必要とす
る場合もある。また、糖尿病がいったん発病した場合は、糖代謝が改善しても糖尿病とみなして取り扱うという観
点から、左向きの矢印は黒く塗りつぶした線で表した。その場合、糖代謝が完全に正常化するに至ることは多くな
いので、破線で表した。
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2．特に関連の深いエネルギー・栄養素

　栄養素摂取と高血糖との関連について、特に重要なものを図 2に示す。

図 2　栄養素摂取と高血糖との関連（特に重要なもの）

肥満を介する経路と介さない経路があることに注意したい。
この図はあくまでも栄養素摂取と高血糖との関連の概要を理解するための概念図として用
いるに留めるべきである。
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2─1．エネルギー
　2 型糖尿病の予防には、肥満の是正が重要な意義を持ち、そのためには総エネルギー摂取量の適

正化を中心とする生活習慣の介入が有効である。アメリカで行われた生活介入研究DPP（Diabetes 

Prevention Program）では、3 年間で 5％ の体重の低下は糖尿病の発症を 55％ 抑制したとしてい

る 3）。イギリスで行われた IGT（impaired glucose tolerance）を対象とした研究では、平均 3.1 年

間の観察において、生活介入群で 55％ の糖尿病発症リスクの低減を認め、体重の減少、身体活動

の増加、食事の改善が糖尿病の発症抑制に関係していたと報じている 4）。これらのことから、アメ

リカの糖尿病の食事療法に関するガイドラインでも、総エネルギー摂取量の適正化による肥満の是

正が糖尿病の予防と管理には最も重要だとし、体重を 7％ 減量することを勧めている 5）。日本人を

含むアジア人においても、BMI の増加は 2 型糖尿病の発症リスクになる。しかし、BMI と糖尿病

有病率の関係には人種差があり、アジア人では BMI が 20 kg/m2 を超えれば、BMI の増加と共に

糖尿病の有病率が増し、この関係は白人に比べて顕著であって、いわゆる閾値は認められない 6）。

これは、アジア人の膵β細胞機能の予備力が低いことと、並びに低い BMI であっても内臓脂肪の

蓄積を生じやすいことが関係しているのかもしれない 7）。したがって、2 型糖尿病の予防のための

適正な BMI を特定することはできない。しかし、日本人の糖尿病においても、体重の減少が代謝

パラメータの改善に寄与することは確認されている 8）。エネルギー必要量は、基礎代謝量と身体活

動レベルから算出される推定エネルギー必要量を基に設定するが、現実的には標準体重と労作量か

ら計算される量を目安とし、代謝パラメーターを評価しながら個々の適正体重を決めることが勧め

られる。ただし、2 型糖尿病において総エネルギー制限と活動量の増加による体重減少と血糖コン

トロールが、心血管疾患の抑制につながるか否かについて、明確な証拠はない。最近、アメリカで

発表された Look AHEAD 研究は、5,145 例の 2 型糖尿病を、総エネルギー制限と活動量の増加を

中心とする介入群と非加入群の 2 群に分け、9.6 年間の追跡調査を行った。介入群では、有意の体

重の減量と HbA1c の低下を示したのにもかかわらず、両群間の心血管疾患の累積発症率に差異は
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認められなかったとしている 9）。

2─2．炭水化物
　炭水化物の摂取量と糖尿病の発症率との関係を検討した例はほとんどなく、両者の関係は不明で

ある。最近、イギリスでなされたコホート研究では、炭水化物摂取量と糖尿病の発症率には関係が

なく、果糖の摂取量が糖尿病のリスクを増したとしている 10）。一方、メタ・アナリシスによって、

総炭水化物摂取量が糖尿病の発症リスク増加につながる（RR＝1.11）とする報告も見られる 11）。2

型糖尿病の血糖コントロールに対して、易消化性炭水化物の制限が及ぼす効果については議論がな

されている。もともと、1 日の炭水化物摂取量を 100 g 以下とする炭水化物制限が、肥満の是正に

有効だとする研究結果から、糖尿病治療における炭水化物制限の有用性が注目された。しかし、そ

の後のメタ・アナリシスでは、炭水化物制限の体重減少効果は 1 年以内の短期的なものであり、そ

の原因として、症例数が少ないことや高い脱落率が挙げられている 12）。また、炭水化物の制限と

共に総エネルギー摂取量が減じており、体重減少効果が炭水化物の制限のみによってもたらされた

とは結論できない。2008 年に発表された DIRECT 研究は、脂質栄養を中心に総エネルギーを制限

した群、総エネルギーを制限し、地中海食とした群、エネルギーは制限せず、炭水化物を 40％ エ

ネルギーに制限した 3 群を設定し、その後 2 年間の体重の変化を追跡したところ、脂質制限群に比

較して、地中海食と炭水化物制限食で有意に体重減少効果が優っていたと報告している 13）。しか

し、炭水化物制限群でも、総エネルギー摂取量は他の群同様に低下しており、体重減量効果が総エ

ネルギー摂取量とは無関係に、炭水化物の制限のみによると解釈はできない。一方、炭水化物の摂

取比率が低く、たんぱく質の摂取比率の高い集団では、心血管疾患発症率並びに総死亡率が高かっ

たことが報告されている 14，15）。

　2012 年に炭水化物制限の糖尿病状態に対する系統的レビューが発表されているが、現時点では

どのレベルの炭水化物制限であっても、高血糖並びにインスリン抵抗性の改善に有効であるとする

明確な根拠は見いだせないとしている 16）。また、炭水化物摂取比率は、糖尿病が心血管疾患並び

に慢性腎臓病のリスクになることから、脂質及びたんぱく質の摂取比率にも制約を受けることを忘

れてはならない。これらの知見を踏まえ、日本糖尿病学会の提言の中で、炭水化物摂取比率を 50

～60％ エネルギーとし、1 日摂取量 150 g/日以上を目安量にすることを勧めている 2）。

2─3．グリセミック・インデックス（GI）並びに食物繊維
　GI と糖尿病発症率に関する従来の検討は、GI あるいはグリセミック・ロード（GL）の高値と糖

尿病発症率が相関するとするもの 17，18）と、相関を否定するもの 19）が拮抗する形になっており、

諸外国のガイドラインにおける記載にも違いが見られ、現時点では衆目の一致には至っていないと

解釈せざるを得ない。

　食物繊維については、穀物の食物繊維が糖尿病発症リスクを低減するという報告が多く見られる

が 20─22）、他の食物繊維との関係は明らかではない。また、食物繊維の研究は、他の栄養素を絡め

た形で検討されている場合が多く、糖尿病発症に関わる食物繊維の種類あるいは量を特定すること

は困難であるが、穀物由来の食物繊維を中心にその摂取を促すことは妥当と考えられる。
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2─4．脂質
　糖尿病患者と非糖尿病対照群との比較研究は、糖尿病症例では脂質の総摂取量、特に動物性脂質

の摂取量が、糖尿病で多かったとされている 23）。しかし、前向きコホート研究では、総脂質摂取

量は糖尿病発症リスクにはならない 24）あるいは BMI で調整すると関連は消失する 25）と報告され

ている。しかし、糖尿病が心血管疾患の高いリスクになることから、日本糖尿病学会の提言では、

脂肪エネルギー比率は、25％/日以下とすることが望ましいとしている 2）。ただ、多くの研究で飽

和脂肪酸の摂取が糖尿病の発症リスクになり、多価不飽和脂肪酸がこれを低減するとしてお

り 26─28）、動物性脂質の相対的な増加が、糖尿病発症リスクになるものと考えられる。また、最近

のメタ・アナリシスでは、多価不飽和脂肪酸の摂取量の増加は、HbA1c の低下をもたらすとして

おり 29）、今後の課題は、総摂取量のみならず、脂肪酸組成にあると言える。

　昨今の我が国の食の問題として、魚の摂取量低下が指摘されており、n─3 系脂肪酸と糖尿病との

関係が注目される。これまでの、n─3 系脂肪酸の摂取量と糖尿病発症リスクについての研究は、必

ずしも一致した結果に至っていない。中国人を対象にした前向きコホート研究 30）では、EPA、

DHA 摂取量は糖尿病発症リスクに関与しなかったが、α─リノレン酸はリスクを低下させること、

女性において魚介類の長鎖 n─3 系脂肪酸は糖尿病発症リスクを低減することが報告されている。

一方、アメリカの調査では、n─3 系脂肪酸を 0.2 g/日以上、魚を 1 日 2 回以上食べる女性は糖尿病

発症リスクが増大すること 31）、オランダでの前向きコホート研究では、糖尿病発症リスクに関し

て EPA、DHA 摂取量は関係がなかったとも報告されている 32）。メタ・アナリシスの結果でも、

インスリン感受性の改善はない 33）、あるいは糖尿病発症リスクに対する効果を否定するもの 34）が

ある反面、アジア人では魚由来 n─3 系脂肪酸は糖尿病発症リスクを低減するとするものもあり 35）、

効果に人種差がある可能性を示唆している。我が国においても、糖尿病症例には魚由来 n─3 系脂

肪酸の摂取を促してよい。しかし、2 型糖尿病症例に EPA と DHA を投与し、心血管疾患の発症

率を検討したアメリカの研究では、プラセボ群との間に全く差異は認められなかった 36）。n─3 系

脂肪酸の目標量の設定に足る科学的根拠は、いまだに不足していると言わざるを得ない。

2─5．たんぱく質
　たんぱく質については、主に腎症との関係について論じられているが、腎障害のない糖尿病にあ

って、たんぱく質摂取量が、腎症発症リスクを増加させるという根拠はない。しかし、前向きコホ

ート研究では、100 g を越す赤身肉の摂取が糖尿病発症リスクを増加させることを、日本人を含め

た調査によって報じている 37，38）。たんぱく質、特に動物性たんぱく質と糖尿病発症リスクとの関

係を認めた研究は、最近数多く発表されており 39，40）、スウェーデンで行われた前向きコホート研

究では、たんぱく質摂取比率 20％ の男女と 12％ に留まった人の糖尿病発症リスクを比較すると、

高たんぱく質群では HR1.27 に達したとしている 41）。たんぱく質摂取比率が 20％ を超えた場合の

健康障害として、糖尿病発症リスクの増加を挙げることができよう。

　糖尿病において関連が注目されている事象のうち、たんぱく質の過剰摂取との関係が報告されて

いるものには、耐糖能障害のほかに、心血管疾患の増加、がんの発症率の増加、骨量の減少、BMI

の増加などが挙げられる。最近の系統的レビューは、これらの事象とたんぱく質摂取量との関係を

検討したこれまでの論文を検証し、どの事象についても明らかな関連を結論することはできないと

しながら、たんぱく質の摂取比率が 20％ を超えた場合の安全性は確認できないと述べ、注意を喚

起している 42）。
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4　慢性腎臓病（CKD）

1．慢性腎臓病（CKD）と食事の関係

1─1．概念と定義
　慢性に経過する腎疾患や腎臓の障害を、慢性糸球体腎炎・糖尿病性腎症・慢性腎不全などの従来

の疾患分類とは別に、腎障害の存在と糸球体濾過値（glomerular filtration rate：GFR）に基づい

て、末期腎不全や心血管疾患のリスクとして包括的に捉えようとするのが慢性腎臓病（chronic 

kidney disease：CKD）という疾患概念である。このような概念が生まれた背景には、①透析を必

要とする末期腎不全患者が顕著に増加し、医療経済を圧迫していること、②CKD が末期腎不全へ

の進行リスクであるばかりでなく心血管障害の発症リスクでもあること、③CKD の有病率が予想

以上に高く、今後も増加することが危惧されること、④早期発見によって CKD の進展予防、治療

が可能であること、などがある。この新しい概念の導入により、CKD に対する医療が、医師だけ

でなく患者や一般市民にとって身近なものとなり、行政を含め社会全体で対策を立てることが可能

になるものと期待されている。

　CKD は、表 1 で定義される 1）。すなわち、推算糸球体濾過値（estimated glomerular filtration 

rate：eGFR）で表される腎機能の低下があるか、若しくは腎臓の障害（たんぱく尿やその他の腎

障害を示唆する所見）が慢性的に 3 か月以上持続するもの全てを含んでいる。

表 1　CKD の定義

①尿異常、画像診断、血液、病理で腎障害の存在が明らか
　　─特にたんぱく尿の存在が重要─
② GFR＜60 mL/分/1.73 m2

①、②のいずれか、又は両方が 3 か月以上持続する

1─2．概念と定義
　CKD の診断は、上記の定義を満たすことによって行われるが、特にたんぱく尿の存在と腎機能

の低下が重要である。腎機能とは、一般的に糸球体濾過値を指すが、GFR の評価には従来主にク

レアチニンクリアランス（Ccr）が用いられてきた。しかし、この Ccr は蓄尿を必要とするので、

検診などのスクリーニングにおいて測定を行うことは困難である。そこで、血清 Cr 値と年齢・性

別から GFR を推算する計算式が作成された 2）。
推算 GFR（mL/分/1.73 m2）＝194×Cr－1.094×年齢－0.287（男性）
　　　　　　　　　　　　＝194×Cr－1.094×年齢－0.287×0.739（女性）

Cr：血清 Cr 値（mg/dL）

　ただし、この推算 GFR（eGFR）式は簡便法であって、75％ の症例が実測 GFR±30％ の範囲に

入る程度の正確性しか有しないことに留意する必要がある。個別の患者の腎機能を、より正確に求

める場合には、Ccr 検査を行うことが望ましい。
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1─3．CKD の重症度分類
　CKD の重症度は、原因（Cause：C）、腎機能（GFR：G）、たんぱく尿（アルブミン尿：A）に

よる CGA 分類で評価され（表 2）、死亡・末期腎不全・心血管死亡のリスクが色分けして示されて

いる 1）。たんぱく尿区分は、原疾患が糖尿病の場合には尿アルブミンで評価し、原疾患が腎炎や高

血圧など糖尿病以外の場合には尿たんぱくで評価する。

表 2　CKD の重症度分類

原疾患 尿たんぱく区分 A1 A2 A3

糖尿病

尿アルブミン定量
（mg/日）

尿アルブミン/Cr 比
（mg/gCr）

正常 微量アルブミン尿 顕性アルブミン尿

30 未満 30～299 300 以上

高血圧
腎炎

多発性囊胞腎
移植腎
不明

その他

尿たんぱく定量
（g/日）

尿たんぱく/Cr 比
（g/gCr）

正常 軽度たんぱく尿 高度たんぱく尿

0.15 未満 0.15～0.49 0.50 以上

GFR 区分
（mL/分/

1.73 m2）

G1
正常又は

高値
＞90

G2
正常又は
軽度低下

60～89

G3a
軽度～

中等度低下
45～59

G3b
中等度～
高度低下

30～44

G4 高度低下 15～29

G5
末期腎不全
（ESRD）

＜15

重症度のステージは GFR 区分と尿たんぱく区分を併せて評価する。
重症度は原疾患・GFR 区分・尿たんぱく区分を併せたステージにより評価する。CKD の重症度は死亡、末期腎不
全、心血管死亡発症のリスクを のステージを基準に、 ・ ・ の順にステージが上昇するほどリスク
は上昇する。

1─4．CKD の発症予防と重症化予防
　CKD の診療方針は、これまで各種腎疾患に対して行われてきた方針と基本的には異なるもので

はない。その第一の目的は、末期腎不全へ至ることを防ぐ、あるいは末期腎不全へ至る時間を遅ら

せることである。CKD を早期に発見し適切な治療を行えば、腎機能の悪化を抑制して透析導入患

者数を減少させることも可能である。第二の目的は、CKD 患者では心筋梗塞や脳卒中など心血管

系疾患の発症頻度が高いので、CKD を治療することによって心血管系疾患の発症・重症化を抑制

することである。第三の目的は、CKD によって生じる代謝異常などの合併症を防ぐことである。

　CKD の発症や重症化の危険因子には、高齢、CKD の家族歴、尿たんぱく異常や腎機能異常、耐
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糖能異常や糖尿病、高血圧、脂質異常症、メタボリックシンドロームなどが挙げられ、これらの危

険因子を有する人に対しては、早期から生活習慣の改善などの指導や治療が必要である。

　CKD が進行して腎機能が低下すると、腎臓から排泄されるべき物質が体内に蓄積し、高カリウ

ム血症、アシドーシス、体液量の異常、高リン血症、尿毒症などの代謝異常を生ずる。これらに対

しても早期から食事療法や薬物療法により対処することが必要である。

　このようにCKDの発症予防と重症化予防において、栄養・食事指導は重要な役割を担っている。

1─5．CKD と食事の関連
　日本人の食事摂取基準（2015 年版）は、総論に書かれているように、健康な個人及び集団の食

事摂取基準に加え、特定保健指導の対象となるような軽症の生活習慣病有病者又はその予備群に対

する発症予防、重症化予防のための食事摂取基準を含めて策定されることになった。CKD では、

CKD の初期段階からかかりつけ医で加療される段階、すなわち CKD ステージ G1～G3a くらいが

対象となる。そこで、CKD ステージ G3b 以降の患者を対象として腎臓専門医が行う治療を目的と

した食事指導指針の詳細は学会のガイドライン 1，3）に譲り、ここではステージ G1～3a に相当する

軽症 CKD 患者に対する重症化予防と食事の関連を中心に記載する。

2．特に関連の深いエネルギー・栄養素

　栄養素摂取と CKD の重症化との関連について、特に重要なものを図 1 に示す。

図 1　栄養素摂取と慢性腎臓病（CKD）の重症化との関連（重要なもの）

高血圧・脂質異常症・糖尿病に比べると栄養素摂取量との関連を検討した研究は少なく、
結果も一致していないものが多い。また、重症度によって栄養素摂取量との関連が異なる
場合もある。
この図はあくまでも栄養素摂取と慢性腎臓病（CKD）の重症化との関連の概念を理解する
ための概念図として用いるに留めるべきである。
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※矢印は、全て正の関連
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2─1．たんぱく質
2─1─1．CKD におけるたんぱく質制限の意義と効果
　保存期 CKD 治療の目標は、腎機能の低下を防ぎ尿毒症症状の発症を抑えて末期腎不全に至るの

を阻止することにある。1960 年代から、たんぱく質制限は尿毒症の原因となる窒素代謝物の産生

を抑制することにより、尿毒症の発症を抑え延命効果を有することが知られていた 4）。これに加

え、1980 年代に、たんぱく質制限が糸球体過剰濾過を抑えて腎機能の低下を抑制する可能性が示

唆され 5）、以後 30 年間にわたり、その有効性について議論されてきた。小規模な研究では、たん

ぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するという報告も数多くあるが、The Modification of Diet in 

Renal Disease （MDRD）研究の一次解析 6）を含め大規模臨床研究では、たんぱく質制限が GFR の

低下を抑制する効果について、好ましいという結果は示唆されるものの、明らかに有効であるとい

う結果は得られていない 7）。このように、研究によって結果が異なるのは、たんぱく質制限の方法

や量が異なること、原疾患やたんぱく質制限の開始時期の違い、たんぱく質制限へのアドヒアラン

スの違いなどに影響を受けている可能性がある。MDRD 研究などの大規模研究では、たんぱく質

制限群とコントロール群の間で、実際のたんぱく質摂取量の差は、事前に設定した差よりも小さく

なることが多く、たんぱく質制限の効果を十分に評価できていない可能性もある。反対に、小規模

な研究では、様々なバイアスに結果が左右されやすいという問題もある。一方、腎代替療法の開始

をエンドポイントとして見ると、たんぱく質制限は、たんぱく質制限をしない場合に比べ、腎代替

療法の開始を明らかに遅らせることが MDRD 研究の二次解析 8）や非糖尿病 CKD 患者を対象とし

たコクラン・レビュー 9）において示されている。また、1 型糖尿病患者においても、たんぱく質制

限は腎代替療法導入ないし死亡のリスクを減少させることが報告されている 10）。

　たんぱく質制限は、窒素代謝物の産生を抑え尿毒症症状を軽減する効果に加え、酸の負荷も減少

するために代謝性アシドーシスを改善する作用や、リンの摂取量を減らして高リン血症を抑制する

作用も持つ 11）。さらに、たんぱく質制限は、尿たんぱくを減少させる効果もあるとする報告もあ

る 12，13）。窒素代謝物、代謝性アシドーシス、高リン血症、尿たんぱくはそれぞれ腎機能を悪化さ

せる要因であるので、これらの因子を改善するたんぱく質制限は代謝面からも有意義なものと考え

られる。

　たんぱく質制限を行う場合には、安全性にも留意しなければならない。健康な成人における良質

たんぱく質のたんぱく質維持必要量は、0.65 g/kg 実体重/日とされている。良質なたんぱく質を摂

取させ、エネルギー不足にならないようにするなど細心の注意を払った上で、この量を下回ること

のないようにすべきである。最近の報告では、ケト酸を補った厳格なたんぱく質制限食（たんぱく

質摂取量 0.48 g/kg 実体重/日）では、末期腎不全のリスクは低下せず、反対に死亡のリスクが高

まったことが報告されている 14）。

　以上をまとめると、たんぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するか否かは結論づけられないと

しても、腎機能の悪化に伴う代謝異常を改善し、腎代替療法の開始を遅らせることは明らかなよう

である。諸外国のガイドライン同様、我が国のガイドラインにおいても、進行したCKD患者では、

栄養欠乏を来さないよう注意を払いながら、0.6～0.8 g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限を指導す

ることが推奨されている 1，3）。
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2─1─2．軽症 CKD 患者に対するたんぱく質制限
　上記のたんぱく質制限食は、主に中等度（CKD ステージ G3b）から重度の CKD 患者に対する

食事療法として推奨されている。一方、CKD ステージ G3a より軽症の CKD に対するたんぱく質

制限食の有効性を示した研究はこれまでになく、たんぱく質摂取量について明確な指針を設定する

のは困難である。CKD ステージ G3a の患者の多くが尿たんぱく陰性で、進行性に末期腎不全に至

るリスクが低いこと 15）、CKDに伴う代謝異常も軽微であることを考えると、これらの患者に対し、

積極的なたんぱく質制限を行う意義は乏しいと考えられる。ただし、尿たんぱくの多い人や腎機能

低下速度が速い人については、腎臓専門医を受診させることが重要で、その場合には必要に応じて

たんぱく質制限が行われることもある。軽度の腎機能障害では、0.8～1.0 g/kg 標準体重/日から指

導を開始するなど，ステージに応じた段階的な制限も妥当であると考えられている 3）。

2─1─3．高齢 CKD 患者に対するたんぱく質制限
　高齢 CKD 患者では、将来腎機能が廃絶して透析に移行する確率とその他の原因で死亡する確率

とを勘案して治療方針を決めることも必要である。CKD ステージ G4 以降の高齢患者では腎代替

療法が必要となる確率が高いが、高齢 CKD ステージ G3a の患者では、一般的に後者の確率の方が

高いことが知られており、我が国のコホート研究からも同様の結果が報告されている 16）。また、

たんぱく質摂取量が低下している高齢 CKD 患者では、虚弱（フレイルティ）が高頻度に見られる

ことも報告されている 17，18）。これらのことから、進行したステージにある CKD 患者はともかく、

軽症の高齢 CKD 患者に対し、健康な高齢者への推奨量未満のたんぱく質制限を行うことは適切で

ないと考えられる。

2─1─4．糖尿病性腎症の患者におけるたんぱく質制限
●顕性腎症

　糖尿病性腎症は、非糖尿病性腎症と比べて腎機能悪化速度が早く、CKD ステージ G3a（顕性腎

症に相当）でも尿たんぱく陽性のことが多い。これらのことから、「日本腎臓学会のガイドライン」

では、CKD ステージ G3 から 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限が推奨されている 3）。

●早期腎症
　早期腎症の時期には微量アルブミン尿が出現するが、この時期にたんぱく質制限食を与えると顕

性腎症への進展が抑制できるかどうかが問題となる。日本人を対象として、早期腎症に対するたん

ぱく質制限食の影響を調査した介入研究では、たんぱく質 1.2 g/kg 標準体重/日の食事に比べ、0.8 

g/kg 標準体重/日の食事で微量アルブミン尿が有意に減少した 19）。また、早期腎症 39 人及び腎症

前期 121 人を対象とした無作為化比較試験でも、たんぱく質制限食群（0.8 g/kg 標準体重/日）で

微量アルブミン尿が減少している 20）。しかし、前者の研究は僅か 1 週間の短期研究であり、長期

の効果は不明である。また、後者の研究を行った Pijls は、その後、28 か月の経過観察の後、低た

んぱく質食の微量アルブミン減少効果や GFR の低下抑制効果は認められなかったという報告もし

ている 21）。ただ、この研究では低たんぱく食群の食事遵守が不良であったことも示されており、

研究全体の信頼性に疑問が残る。Pijls らの研究の後に行われたメタ・アナリシス 12）によれば、そ

れまでの 8 研究を、アルブミン尿又はたんぱく尿のスケールを調整した上で総合すると、たんぱく

質制限食によるアルブミン尿又はたんぱく尿の減少は有意であった。しかし、このメタ・アナリシ

スでは、たんぱく質制限食によって腎機能の低下は抑制できなかったとしている。
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　以上から、たんぱく質制限食により微量アルブミン尿は減少するものの、早期腎症から顕性腎症

への進展を予防できるという科学的証拠は十分でないと考えられた。しかし、糖尿病性腎症には集

学的治療が求められていることや、アメリカ糖尿病学会では早期から 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日の

たんぱく質摂取が推奨されている 22）ことを考慮すると、今後このレベルのたんぱく質制限が有用

か、さらに検討していく必要があると考えられる。

2─1─5．軽症 CKD 患者におけるたんぱく質過剰摂取と腎機能低下速度の関連
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査によれば、日本の成人では男女共にたんぱく質を平均約 1.2 

g/kg 体重/日摂取している。このことは、国民の半分がこのレベル以上のたんぱく質を摂取してい

ることを意味しており、このようにたんぱく質を必要以上に摂取することが CKD 患者にどのよう

な影響を及ぼすかが問題となる。

　進行した CKD 患者におけるたんぱく質の過剰摂取は、窒素代謝物の蓄積、アシドーシス、血清

リン値の上昇にもつながり、これらの因子はそれぞれ腎機能を悪化させる要因になり得る。このこ

とから、CKD 患者ではステージの進行に従ってたんぱく質摂取量の上限量を徐々に下げていくこ

とが必要であり、必要以上にたんぱく質を摂取することは好ましくないと考えられる。

　健康な人では、たんぱく質を過剰に摂取すると、1 週間程度の短期では腎血行動態に変化をもた

らして尿中アルブミンが増加するが 23）、中期的には腎機能へ与える影響はほとんどないことが報

告されている 24─26）。

　軽症 CKD において過剰なたんぱく質の摂取が腎機能に悪影響をもたらすかどうかは、報告によ

って一定していない。1,624 人の女性看護師（平均体重約 69 kg）を 11 年間観察した研究（Nurses’

Health Study）では、腎機能が軽度低下している群（eGFR 55～80 mL/分/1.73 m2）において、食

物摂取頻度調査票から推定されるたんぱく質摂取量で五分位に分けた最高位の群（86.5 g/日以上）

では、最低位の群（66.2 g/日以下）と比較して、腎機能の低下速度が速いことが示されている 27）。

一方、8,461 人のオランダ地域住民を対象として 7 年間観察したコホート研究では、24 時間蓄尿か

ら推定したたんぱく質摂取量で五分位に分けた群間で腎機能低下速度の差はなかった 28）。対象の

多くは、ステージ G1～2 の CKD に該当する腎機能（平均 eGFR 80±14 mL/分/1.73 m2）であった

が、たんぱく質摂取量と腎機能低下速度の関係は、観察開始時点の腎機能によって影響されなかっ

たことが示されている。たんぱく質制限に関する最大規模のランダム化比較試験である MDRD 研

究において、主にステージ G3 の CKD を対象として行われた Study A（eGFR 25～55 mL/分/1.73 

m2）では、主要アウトカムである腎機能低下速度に関して、たんぱく質摂取量を 1.3 g/kg 体重 /

日とした群と 0.58 g/kg 体重 /日とした群の間に有意差は認められなかった 6）。このように、現状

では上限量を決める科学的根拠は明確ではないが、国際的な腎臓病学団体である KDIGO（Kidney 

Disease：Improving Global Outcomes）のガイドラインでは、CKD 患者では 1.3 g/kg 体重 /日を

超えるたんぱく質を摂取しないことが推奨されている 29）。日本人の軽症 CKD 患者におけるたんぱ

く質摂取量の上限量については今後の検討課題である。

2─1─6．小児 CKD におけるたんぱく質制限
　これまで、成人患者と同様、小児 CKD 患者に対しても、腎機能低下の抑制を目的として低たん

ぱく質食が試みられてきた。我が国からの小児 CKD 患者 17 人やオーストラリアからの小児 CKD 

10 人の非比較試験からは、低たんぱく質食により GFR の低下が緩やかになることが示唆され
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た 30，31）。

　しかし、その後ヨーロッパで大規模なランダム化比較試験（n＝191、2─18 歳、Ccr 15～60 mL/

分/1.73 m2）が行われ、0.8～1.1 g/kg 標準体重/日のたんぱく制限を行った群とコントロール群の

間に腎機能低下速度に有意差がないという結果が報告された 32）。同様の結果は他の無作為化比較

試験でも示され 33，34）、さらに、厳格な低たんぱく食は成長障害を来す可能性も指摘された 33）。し

たがって、現在のところ、日本腎臓学会のガイドラインでは、小児 CKD ではたんぱく質制限によ

る腎機能障害進行の抑制効果は明らかでないので推奨されていない。

2─2．エネルギー
　CKD において、安静時エネルギー消費量に対する腎機能低下の影響はないとされている 35，36）。

したがって、CKD 患者のエネルギー摂取量の管理は健康な人のそれと同様の考え方で行えばよい

ことになる。そこで、あらかじめ望ましい体格を設定し、それに向けて体重の管理を行うためにエ

ネルギーの摂取量を決めていくという作業が行えればよいが、ここで望ましい体格を設定するとい

う大きな問題に突き当たる。

　CKD 患者における BMI と総死亡率の関係は健康な者とは異なることが知られている。欧米人を

対象とした研究では、CKD ステージ G4～5 の患者を対象とした検討 37）でもステージ G3～4 を中

心とした患者を対象とした検討 38，39）でも、BMI 30 kg/m2 以上の患者ではそれ以下の患者より 2～

8 年間の観察期間の総死亡率や腎代替療法への導入率が低いことが報告されている。しかし、これ

らの研究でも最も望ましい BMI のレベルは異なっている。また、この BMI と死亡率との関係には

人種差が存在すると考えられるので、欧米人の結果をそのまま日本人に適用することはできない。

これまでに日本人の CKD 患者を対象とした同様の大規模な研究は行われていないが、沖縄の住民

検診受診者を対象とした研究では、BMI が増加するほど末期腎不全に至るリスクが大きいことが

示されている 40）。日本腎臓学会の CKD 診療ガイドでは、この研究を引用しつつ、肥満の是正

（BMI＜25 kg/m2）を勧めており 1）、また関連学会のガイドラインでも同様の基準が設定されてい

る 41）。CKD患者では心筋梗塞や脳卒中など心血管系疾患の発症頻度が高いことから、糖代謝異常、

脂質代謝異常の原因となるような肥満は是正すべきと考えられ、当面の目標値は BMI＜25 kg/m2

とするのが妥当と考えられる。

2─3．ナトリウム（食塩）
　CKD 患者は食塩感受性高血圧を来し、食塩制限によって血圧は低下する 42─45）。CKD に対する

食塩の影響を見ると、食物摂取頻度調査と eGFR を 14 年間追跡した研究では、30％ 以上の eGFR

低下が見られた症例数は、食塩摂取量 2.8～4.3 g/日以下の群と比べ、5.8 g/日以上摂取している群

で有意に多く、低食塩食の eGFR 保持効果が示唆されている 46）。また、CKD 患者を対象として 4

年以上観察した研究では、末期腎不全に陥るリスクが、食塩摂取量が 7 g/日以下の群に比べ、7～

14 g/日の群では 1.4 倍、14 g/日以上の群では 3.3 倍と有意に高かった 47）。CKD 患者を対象にした

食塩制限とその他のアウトカムの報告は少ないが、7 g/日以下の食塩摂取量では、アンジオテンシ

ン受容体拮抗薬の効果を増強し、心血管イベントも軽減する 45）。

　一方、食塩摂取量と長期予後の関係を検討した報告では、尿中ナトリウム排泄量が低値であるほ

ど末期腎不全へ至るリスクが高いこと 48）、さらに死亡や心血管イベントに対して 50 mEq/日（食

塩 3 g/日）程度を境に J カーブ現象が見られ、食塩摂取量が少なくなるほど死亡率や心血管イベン
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トが増加すること 49，50）が報告されている。これらのことから、日本腎臓学会のガイドラインでは、

CKD 患者において 3 g/日を下回る極度な食塩制限は現時点では勧めておらず、CKD 患者の食塩摂

取量として、ステージを問わず 6 g/日未満、3 g/日以上が推奨されている。

　小児では、先天性腎尿路奇形（CAKUT）が CKD の原因疾患として最多であり、多尿・塩類喪

失傾向を示す症例の割合が高い。多尿・塩類喪失傾向を示す病態では、少なくとも乳児・幼児期早

期に塩分付加を行うことで成長の改善とともに腎機能の改善を得られる可能性がある。したがっ

て、食塩摂取を制限せず、塩分補給を考慮すべきである 51，52）。ただし、小児でも体液過剰の病態

では食塩摂取制限は降圧に有効 53）であり、腎機能障害の進行を抑制する可能性がある。

2─4．カリウム
　腎機能が正常であれば、普段の食事からのカリウム摂取によって代謝異常（高カリウム血症）を

起こすことはない。したがって、耐容上限量は設定されていない。

　CKD では、ステージが進むにつれ腎臓からのカリウム排泄量が減少し、また代謝性アシドーシ

スの合併によって高カリウム血症（血清カリウム値 5.5 mEq/L 以上）を起こす頻度が上昇する。

高度な高カリウム血症（血清カリウム値 7 mEq/L 以上）は、不整脈による突然死の原因になる可

能性があり、極めて危険である。軽症 CKD の患者でも、100 人/月当たり約 2.7 回の頻度で 6 

mEq/L 以上の高カリウム血症を発症することが報告されており 54）、CKD 患者においては血清カ

リウム値の測定が必要である。血清カリウム値は、カリウム摂取量に大きな影響を受けるが、他に

もミネラルコルチコイド、酸塩基平衡、腎尿細管機能、ナトリウム排泄量などに影響を受ける。ま

た、CKD 患者は降圧薬や利尿薬の処方を受けることが多いが、レニン・アンジオテンシン・アル

ドステロン系抑制薬は血清カリウム値を上昇させ、利尿薬は血清カリウム値を低下させる作用があ

る。

　血清カリウム値が 5.5 mEq/L 以上の場合にはカリウムの摂取制限が必要となるが、その目標量

や耐容上限量は、上記の理由で個人差が大きく、一概に決められない。日本腎臓学会のガイドライ

ンでは、血清カリウム値が 4.0～5.4 mEq/L の範囲になるように調節することを推奨している 3）。

　健康な人においては、カリウム摂取は血圧低下につながる 55）ので、DASH 食を始めとする高カ

リウム食が勧められているが、腎障害を有する場合には高カリウム血症の大きなリスクになるの

で、避けるべきである。

　なお、アメリカのガイドラインでは、ステージ G3～4 の CKD 患者に対し、DASH 食中のカリ

ウム量を 2,000～4,000 mg/日に制限することが推奨されている 56）。また、ヨーロッパのガイドライ

ンでは、保存期で血清カリウム値 6.0 mEq/L 以上の CKD 患者のカリウム摂取量を 50～70 mmol/

日（1,950～2,730 mg/日）にすることが推奨されている 57）。しかし、これら海外のガイドラインの

推奨量の科学的根拠は不明である。

2─5．リン
　腎臓は、リンやカルシウムの代謝調節に重要な役割を果たしており、腎機能の低下に伴って生じ

るリン・カルシウム・骨代謝異常は CKD─mineral and bone disorder（CKD─MBD）と総称されて

いる。高リン血症を含む CKD─MBD は、心血管疾患（CVD）の発症・重症化や生命予後及び腎機

能の悪化に関係することが知られている 58─61）。CKD─MBD に関与する主な因子には、リン・カル

シウムの他、副甲状腺ホルモン（PTH）、fibroblast growth factor（FGF）23、ビタミンDがある。
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CKD 患者では、腎機能低下に伴うリン保持傾向に対して、FGF23 の分泌亢進が起こると共に、腎

臓でのビタミン D の活性化障害も加わって PTH の分泌が亢進し、二次性副甲状腺機能亢進に発展

していく。FGF23 や PTH はリンの尿中排泄を促進するので、血清リン値の上昇は CKD ステージ

3b 以降になるまで観察されないが、CKD ステージ G2 の早期から FGF23 が上昇する 62）ことが報

告されているので、CKD─MBD は軽症 CKD のうちから発症機転が働いていると考えられる。

　CKD─MBD への対策としては、食事からのリン摂取量を制限して血清リン濃度を基準値内（2.5

～4.5 mg/dL 程度）に維持することが重要であるが、近年、FGF─23 と死亡や末期腎不全との関連

が示されていることから 63，64）、FGF23 の上昇を抑制するために、より早期からリンを制限する方

が好ましいという考えもある。しかし、CKD─MBD の予防のため、CKD のどの段階からどの程度

リンを制限すればよいかについての科学的根拠は十分でなく、現時点では CKD における適切なリ

ン摂取量を設定することは困難である。
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