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Ⅰ 総 論 1 

 2 

1 策定方針 3 

日本人の食事摂取基準は、健康な個人及び集団を対象として、国民の健康の保持・増進、生活4 

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。 5 

日本人の食事摂取基準（2020年版）策定の方向性を図 1に示した。2013（平成 25）年度に開6 

始した健康日本２１（第二次）では、高齢化の進展や糖尿病等有病者数の増加等を踏まえ、主要7 

な生活習慣病の発症予防と重症化予防の徹底を図るとともに、社会生活を営むために必要な機能8 

の維持及び向上を図ること等が基本的方向として掲げられている。こうしたことから、2020年版9 

については、栄養に関連した身体・代謝機能の低下の回避の観点から、健康の保持・増進、生活10 

習慣病の発症予防及び重症化予防に加え、高齢者の低栄養予防やフレイル予防も視野に入れて策11 

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12 

た。なお、フレイルの用語については、2015年版では「フレイルティ（Frailty）」を用いたが、13 

2014年 5月の日本老年医学会の提唱を踏まえ、2020年版においては「フレイル」を用いること14 

とした 1)。 15 

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16 

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、17 

研究課題の整理も行うこととした。 18 

 19 

 20 

図 1 日本人の食事摂取基準（2020 年版）策定の方向性 21 

22 
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1-1 対象とする個人及び集団の範囲 1 

食事摂取基準の対象は、健康な個人及び健康な者を中心として構成されている集団とし、生活2 

習慣病等に関する危険因子を有していたり、また、高齢者においてはフレイルに関する危険因子3 

を有していたりしても、おおむね自立した日常生活を営んでいる者及びこのような者を中心とし4 

て構成されている集団は含むものとする。具体的には、歩行や家事などの身体活動を行っている5 

者であり、体格（body mass index：BMI、体重[kg]÷身長[m]2）が標準より著しく外れていない6 

者とする。なお、フレイルについては、現在のところ世界的に統一された概念は存在せず、フレ7 

イルを健常状態と要介護状態の中間的な段階に位置づける考え方と、ハイリスク状態から重度障8 

害状態までをも含める考え方があるが、食事摂取基準においては、食事摂取基準の対象範囲を踏9 

まえ、前者の考え方を採用する 1)。 10 

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及び集団に対し11 

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12 

な考え方を必ず理解した上で、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13 

ことになる。 14 

 15 

1-2 策定するエネルギー及び栄養素 16 

食事摂取基準は、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17 

エネルギー（熱量）及び栄養素について、その摂取量の基準を策定するものである。 18 

併せて、国民の健康の保持・増進を図る上で重要な栄養素であり、かつ十分な科学的根拠に基19 

づき、望ましい摂取量の基準を策定できるものがあるかについて、諸外国の食事摂取基準も参考20 

に検討する。 21 

 22 

 23 

 24 

 25 

図 2 健康増進法に基づき定める食事摂取基準 26 

27 
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1-3 指標の目的と種類 1 

●エネルギーの指標 2 

エネルギーについては、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。 3 
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●栄養素の指標 5 

栄養素の指標は、3つの目的からなる 5つの指標で構成する。具体的には、摂取不足の回避を6 

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発7 

症予防を目的とする指標から構成する（図 3）。なお、食事摂取基準で扱う生活習慣病は、高血8 

圧、脂質異常症、糖尿病及び慢性腎臓病（chronic kidney disease: CKD）を基本とするが、我が9 

国において大きな健康課題であり、栄養素との関連が明らかであるとともに栄養疫学的に十分な10 

科学的根拠が存在する場合には、その他の疾患も適宜含める。また、脳血管疾患及び虚血性心疾11 

患は、生活習慣病の重症化に伴って生じると考え、重症化予防の観点から扱うこととする。 12 

摂取不足の回避を目的として、「推定平均必要量」（estimated average requirement：EAR）13 

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14 

る目的で「推奨量」（recommended dietary allowance：RDA）を設定する。推奨量は、ほとん15 

どの人が充足している量である。 16 

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」17 

（adequate 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18 

上を摂取している場合は不足のリスクはほとんどない。 19 

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：20 

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。 21 

一方、生活習慣病の発症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22 

る。しかしながら、そのための研究の数及び質はまだ十分ではない 2)。そこで、これらの栄養素23 

に関して、「生活習慣病の発症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24 

「目標量」（tentative dietary goal for preventing life-style related diseases：DG）を設定する。25 

なお、生活習慣病の重症化予防及びフレイル予防を目的として摂取量の基準を設定する必要のあ26 

る栄養素については、発症予防を目的とした量（目標量）とは区別して示す。 27 

 28 

※十分な科学的根拠がある栄養素については、上記の指標とは別に、生活習慣病の重症化予防及29 

びフレイル予防を目的とした量を設定 30 

 31 

図 3 栄養素の指標の目的と種類 32 

33 
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1-4 年齢区分 1 

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2 

（6～11か月）」の 2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3 

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（64 

～8か月）」、「9か月以上 1 歳未満（9～11か月）」の 3つの区分とする。 5 

1～17歳を小児、18歳以上を成人とする。なお、高齢者については、65～74歳、75歳以上の6 

2つの区分とする。 7 

 8 

2 策定の基本的事項 9 

2-1 指標の概要 10 

2-1-1 エネルギーの指標 11 

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）12 

の維持を示す指標として、BMIを用いた。このため、成人における観察疫学研究において報告さ13 

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14 

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、更には加15 

齢によるフレイル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。 16 

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、17 

性・年齢区分・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18 

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19 

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20 

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21 

方法を記述するとともに、併せて推定エネルギー必要量を参考表として示した。 22 

 23 

2-1-2 栄養素の指標 24 

●推定平均必要量（estimated average requirement：EAR） 25 

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）26 

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27 

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28 

れる摂取量として定義される。 29 

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30 

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。それぞれ31 

の栄養素で用いられた推定平均必要量の定義については、本章の表 4及び各論を参照されたい。 32 

 33 

●推奨量（recommended dietary allowance：RDA） 34 

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（97～35 

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36 

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。 37 

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38 

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39 
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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1 

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。 2 

したがって、 3 

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 4 

として、推奨量を求めた。 5 

 6 

●目安量（adequate intake：AI） 7 

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8 

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。9 

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。10 

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11 

る。 12 

目安量は、次の 3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、13 

栄養素や性・年齢区分によって異なる。 14 

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15 

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16 

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17 

の中央値を用いる。 18 

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19 

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：原則、栄養素摂取量の中央値を20 

用いる。 21 

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22 

の積を用いる。 23 

 24 

●耐容上限量（tolerable upper intake level：UL） 25 

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として「耐容上限量」を26 

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27 

ると考える。 28 

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」29 

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30 

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 31 

adverse 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32 

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33 

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34 

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：35 

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36 

た。 37 

・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： 38 

UL＝NOAEL÷UF（UFには 1から 5の範囲で適当な値を用いた） 39 
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・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1 

験に基づく場合： 2 

UL＝LOAEL÷UF（UFには 10を用いた） 3 

 4 

●目標量（tentative dietary goal for preventing life-style related diseases：DG） 5 

生活習慣病の発症予防を目的として、特定の集団において、その疾患のリスクや、その代理指6 

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7 

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8 

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、9 

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10 

い（図 4）。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11 

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12 

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とした。また、生活習慣病の重13 

症化予防及びフレイルを目的とした量を設定できる場合は、発症予防を目的とした量（目標量）14 

とは区別して示すこととした。 15 

各栄養素の特徴を考慮して、基本的には次の 3種類の算定方法を用いた。なお、次の算定方法16 

に該当しない場合でも、栄養政策上、目標量の設定の重要性を認める場合は基準を策定すること17 

とした。 18 

・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19 

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20 

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21 

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22 

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。 23 

・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24 

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25 

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26 

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。 27 

・生活習慣病の発症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28 

素バランス（たんぱく質、脂質、炭水化物（アルコールを含む）が、総エネルギー摂取量に占め29 

るべき割合）がこれに相当する。 30 

 31 

32 

図 4 目標量を理解するための概念図 
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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 1 

 2 

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図 5に示す。この図は、習3 

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4 

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5 

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。 6 

 7 

 8 

図 5 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 9 

 10 

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11 

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。 12 

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）13 

（2～3％又は 2.5％）あることを示す。耐容上限量以上の量を摂取した場合には過剰摂取による14 

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15 

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16 

を示す。 17 

目安量については、推定平均必要量及び推奨量と一定の関係を持たない。しかし、推奨量と目18 

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19 

られるため、参考として付記した。 20 

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21 

い。 22 

23 
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2-2 レビューの方法 1 

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。システマティック・レビュー2 

の手法を用いて、国内外の学術論文や入手可能な学術資料を最大限に活用することにした。 3 

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、「日本人の食事摂取基準（20154 

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、5 

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6 

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7 

下に関するリサーチクエスチョンの定式化を行うため、可能な限り PICO形式を用いてレビュー8 

した 3)。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9 

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、10 

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11 

成 29～30年度厚生労働行政推進調査事業費補助金（循環器疾患・糖尿病等生活習慣病対策総合12 

研究事業）の「日本人の食事摂取基準（2020年版）の策定に資する代謝性疾患の栄養評価及び各13 

栄養素等の最新知見の評価に関する研究」を中心に行った。こうしたレビューの方法については、14 

今後、その標準化を図っていく必要がある。特に、摂取量の数値の算定を目的とする食事摂取基15 

準で求められるレビューの方法は、定性的な予防及び治療指針の策定を目的とする他のガイドラ16 

インで求められるレビューの方法とは異なるため、食事摂取基準に特化したレビュー方法の開発、17 

向上及びその標準化を図る必要がある。 18 

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19 

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20 

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21 

ばらつきが生じる。 22 

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23 

は、基本的にはそれを優先的に参考にすることとした。実際には、それぞれの研究の内容を詳細24 

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。さらに、25 

食事摂取基準のように、「定性的な文章」ではなく、「量」の算定を目的とするガイドラインに26 

おいては、通常のメタ・アナリシスよりも量・反応関係メタ・アナリシス（dose-response 27 

meta-analysis）から得られる情報の利用価値が高い。そこで、今回の策定では、目標量に限って、28 

表 1のような基準でエビデンスレベルを付すことにした。 29 

30 
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表 1 目標量の算定に付したエビデンスレベル 1,2 1 

エビデンス

レベル 
数値の算定に用いられた根拠 栄養素 

D1 

介入研究又はコホート研究のメタ・アナリシ

ス、並びにその他の介入研究又はコホート研

究に基づく。 

たんぱく質、飽和脂肪酸、食物繊維、 

ナトリウム（食塩相当量）、カリウム 

D2 複数の介入研究又はコホート研究に基づく。 － 

D3 
日本人の摂取量等分布に関する観察研究（記

述疫学研究）に基づく。 
脂質 

D4 
他の国・団体の食事摂取基準又はそれに類似

する基準に基づく。 
－ 

D5 その他 炭水化物 
1 複数のエビデンスレベルが該当する場合は上位のレベルとする。 2 
2 目標量は食事摂取基準として十分な科学的根拠がある栄養素について策定するものであり、エビデンスレベルは3 

あくまでも参考情報である点に留意すべきである。 4 

 5 

2-3 指標及び基準改定の採択方針 6 

●推定平均必要量（estimated average requirement：EAR） 7 

・十分な科学的根拠が得られたものについては、推定平均必要量を設定する。 8 

・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9 

き推定平均必要量の値を変更する。 10 

・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。 11 

 12 

●推奨量（recommended dietary allowance：RDA） 13 

・推定平均必要量を設定したものについては、推奨量を設定する。 14 

・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、変動係数を変更したものについては、15 

推奨量を変更する。 16 

 17 

●目安量（adequate intake：AI） 18 

・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19 

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20 

集団の中央値を用いることが望ましい。 21 

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22 

必要があることから、その取扱いは以下のとおりとする。 23 

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、24 

中央値にこだわらず、適切な値を選択する。 25 

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26 

「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27 

央値を選択しても差し支えない。 28 

29 
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●耐容上限量（tolerable upper intake level：UL） 1 

・十分な科学的根拠が得られたものについては、耐容上限量を設定する。 2 

・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。 3 

・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）4 

を変更する。 5 

 6 

●目標量（tentative dietary goal for preventing life-style related diseases：DG） 7 

・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8 

習慣病との関連での優先度が高いものについては、目標量を設定する。 9 

・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10 

面摂取を目標とする量として目標量を設定する。 11 

・なお、生活習慣病の重症化予防及びフレイル予防を目的として摂取量の基準を設定する必要の12 

ある栄養素については、発症予防を目的とした量（目標量）とは区別して設定し、食事摂取基13 

準の各表の脚注に示す。 14 

 15 

2-4 年齢区分 16 

表 2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17 

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18 

月）」の 2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19 

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20 

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）」、21 

「9か月以上 1 歳未満（9～11か月）」の 3つの区分で表した。なお、エネ22 

ルギー及びたんぱく質以外の栄養素でも詳細な月齢区分の設定が必要と考え23 

られるが、母乳中の栄養素濃度や乳児の離乳食に関して信頼度の高い新たな24 

知見が得られなかったことから、今後の課題とする。 25 

1～17歳を小児、18歳以上を成人とした。なお、高齢者については、65歳26 

以上とし、年齢区分については、65～74歳、75歳以上の 2つの区分を設け27 

た。ただし、栄養素等によっては、高齢者における各年齢区分のエビデンス28 

が必ずしも十分ではない点には留意すべきである。 29 

30 

年齢区分 

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） 

50～64（歳） 

65～74（歳） 

75以上（歳） 

表 2 年齢区分 

※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 3 つの

区分で表した。 
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2-5 参照体位 1 

2-5-1 目的 2 

食事摂取基準の策定において参照する体位（身長・体重）は、性及び年齢区分に応じ、日本人3 

として平均的な体位を持った人を想定し、健全な発育及び健康の保持・増進、生活習慣病の予防4 

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（表 3）。 5 

 6 

表 3 参照体位（参照身長、参照体重）1 7 

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） 171.0 64.5 158.0 50.3 

30～49（歳） 171.0 68.1 158.0 53.0 

50～64（歳） 169.0 68.0 155.8 53.8 

65～74（歳） 165.2 65.0 152.0 52.1 

75以上（歳） 160.8 59.6 148.0 48.8 

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8 

標準値を基に、年齢区分に応じて、当該月齢及び年齢区分の中央時点における中央値を引用した。ただし、公表9 

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 28年国民健康・栄10 

養調査における当該の性及び年齢区分における身長・体重の中央値を用いた。 11 
2 妊婦、授乳婦を除く。 12 

 13 

2-5-2 基本的な考え方 14 

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15 

評価に用いる身長、体重の標準値 4)を参照体位とした。 16 

一方、成人・高齢者については、現時点では、性別及び年齢区分ごとの標準値となり得る理想の17 

体位が不明なことから、これまでの日本人の食事摂取基準での方針を踏襲し、原則として利用可18 

能な直近のデータを現況値として用い、性別及び年齢区分ごとに一つの代表値を算定することと19 

した。 20 

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21 

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22 
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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。 1 

 2 

2-5-3 算出方法等 3 

●乳児・小児 4 

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5 

の標準値 2)を基に、年齢区分に応じて、当該月齢及び年齢区分の中央時点における中央値を引用6 

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。 7 

 8 

●成人・高齢者（18歳以上） 9 

平成 28年国民健康・栄養調査における当該の性・年齢区分における身長・体重の中央値とし、10 

女性については、妊婦、授乳婦を除いて算出した。 11 

12 
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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）。 1 

 2 

参考表 1 身長（cm）の分布（25、50、75 パーセンタイル）（性、年齢区分別）1  3 

年齢（歳） 
パーセンタイル 

25 50 75 

男
性 

18～29（歳） 167.9 171.0 175.0 

30～49（歳） 168.0 171.0 175.0 

50～64（歳） 165.0 169.0 173.0 

65～74（歳） 161.5 165.2 169.1 

75以上（歳） 156.9 160.8 165.0 

2 

女
性 

18～29（歳） 154.0 158.0 162.0 

30～49（歳） 154.3 158.0 161.6 

50～64（歳） 152.2 155.8 159.3 

65～74（歳） 148.2 152.0 155.8 

75以上（歳） 144.0 148.0 151.8 

1 平成 28年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢区分における身長の分布。全国補正値。 4 
2 妊婦、授乳婦を除く。 5 

 6 

参考表 2 体重（kg）の分布（25、50、75パーセンタイル）（性、年齢区分別）1  7 

年齢（歳） 
パーセンタイル 

25 50 75 

男
性 

18～29（歳） 57.4 64.5 74.0 

30～49（歳） 62.0 68.1 76.4 

50～64（歳） 61.6 68.0 75.0 

65～74（歳） 58.5 65.0 71.5 

75以上（歳） 53.6 59.6 66.4 

2 

女
性 

18～29（歳） 46.5 50.3 55.2 

30～49（歳） 48.0 53.0 59.1 

50～64（歳） 48.6 53.8 59.7 

65～74（歳） 47.0 52.1 58.0 

75以上（歳） 43.0 48.8 54.8 

1 平成 28年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢区分における身長の分布。全国補正値。 8 
2 妊婦、授乳婦を除く。 9 

10 
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2-6 策定した食事摂取基準 1 

1 歳以上について基準を策定した栄養素と指標を表 4に示す。 2 

なお、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栄養素の摂取量の基準につ3 

いて参考情報がある場合は、原則として、該当栄養素の摂取量の基準に係る表の脚注に記載する。 4 

 5 

表 4 基準を策定した栄養素と指標 1（1歳以上） 6 

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 ○b ○b － － ○3 

脂 質 

脂質 － － － － ○3 

飽和脂肪酸4 － － － － ○3 

n-6系脂肪酸 － － ○ － － 

n-3系脂肪酸  － － ○ － － 

コレステロール5 － － － － － 

炭水化
物 

炭水化物 － － － － ○3 

食物繊維  － － － － ○ 

糖類 － － － － － 

主要栄養素バランス2,3 － － － － ○3 

ビ
タ
ミ
ン 

脂
溶
性 

ビタミン A  ○a ○a － ○ － 

ビタミン D2 － － ○ ○ － 

ビタミン E  － － ○ ○ － 

ビタミン K  － － ○ － － 

水
溶
性 

ビタミン B1  ○c ○c － － － 
ビタミン B2  ○c ○c － － － 
ナイアシン  ○a ○a － ○ － 
ビタミン B6  ○x ○x － ○ － 
ビタミン B12  ○a ○a ○ － － 
葉酸  ○x ○x －  ○6 － 
パントテン酸  － － ○ － － 
ビオチン  － － ○ － － 
ビタミンC  ○c ○c － － － 

ミ
ネ
ラ
ル 

多
量 

ナトリウム5 ○a ○a － － ○ 
カリウム  － － ○ － ○ 

カルシウム  ○b ○b － ○ － 

マグネシウム  ○b ○b －  ○6 － 

リン  － － ○ ○ － 

微
量 

鉄  ○x ○x － ○ － 
亜鉛  ○b ○b － ○ － 
銅  ○b ○b － ○ － 
マンガン  － － ○ ○ － 
ヨウ素  ○a ○a － ○ － 
セレン  ○a ○a － ○ － 
クロム  － － ○  ○6 － 
モリブデン  ○b ○b － ○ － 

1 一部の年齢区分についてだけ設定した場合も含む。 7 
2 フレイル予防を図る上での留意事項を表の脚注として記載。 8 
3 総エネルギー摂取量に占めるべき割合（％エネルギー））。 9 
4 脂質異常症の重症化予防を目的としたコレステロールの量と、トランス脂肪酸の摂取に関する参考情報を表の 10 
脚注として記載。 11 

5 重症化予防を目的とした量を表の脚注として記載。 12 
6 通常の食品以外からの摂取について定めた。 13 
a 集団内の半数の人に不足又は欠乏の症状が現れ得る摂取量をもって推定平均必要量とした栄養素。 14 
b 集団内の半数の人で体内量が維持される摂取量をもって推定平均必要量とした栄養素。 15 
c 集団内の半数の人で体内量が飽和している摂取量をもって推定平均必要量とした栄養素。 16 
x 上記以外の方法で推定平均必要量が定められた栄養素。 17 



 15 

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1 

（標準偏差÷平均値）として一覧表にすると表 5のようになる。 2 

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、3 

表 6のとおりである。 4 

 5 

表 5 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 6 

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、葉酸、ビタ

ミン C、カルシウム、マグネシウム、鉄、亜鉛、銅、セレン 

12.5％ 1.25 たんぱく質 

15％ 1.3 モリブデン 

20％ 1.4 ビタミン A、ヨウ素 

 7 

表 6 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） 8 

不確実性因子 栄養素 

1 ビタミン E、マグネシウム 1、マンガン、ヨウ素（成人）2 

1.2 カルシウム、リン 

1.5 亜鉛、銅、ヨウ素（小児） 

1.8 ビタミン D（乳児） 

2 鉄（成人）、セレン、クロム 1、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 1 

10 ビタミン A（乳児）、ヨウ素（成人）3 

30 鉄（小児） 

1 通常の食品以外からの摂取について設定。 9 
2 健康障害非発現量を用いた場合。 10 
3 最低健康障害発現量を用いた場合。 11 

 12 

2-7 ライフステージ別の留意点 13 

●妊婦・授乳婦 14 

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15 

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16 

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17 

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18 

して用いることとした。 19 

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20 

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）、21 

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。 22 
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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1 

タは存在しない。そこで、哺乳量（0.78 L/日）5,6)を泌乳量として用いることとした。 2 

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。3 

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4 

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5 

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6 

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7 

拠は乏しいため、その量的な基準は示さなかった。 8 

目標量については、妊婦・授乳婦ともに、非妊娠・非授乳中女性と同じ基準とした。しかし、9 

妊娠高血圧症候群や妊娠糖尿病など、妊娠に関連する生活習慣病が存在し、これらを無視するこ10 

とはできないことから、今後、妊婦の目標量を設定する必要性と、そうした目標量を適切に設定11 

できるかについて詳細な研究が必要である。 12 

 13 

●乳児 14 

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15 

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16 

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、17 

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18 

量は平均 0.78 L/日との報告があるため 5,6)、今回は 0.78 L/日を基準哺乳量とした。 19 

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20 

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）1～221 

歳の小児の値から外挿して求めた。 22 

しかし、0～5か月又は 6～11か月というそれぞれ一つの月齢区分の中でも、区分内での成長は23 

著しい。したがって、各月齢区分に与えられた値はあくまでもその月齢区分を代表する一点に過24 

ぎないことに留意し、対象とする乳児の成長に合わせて柔軟に活用することが望まれる。 25 

 26 

●小児 27 

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28 

在しない場合には、成人の値から外挿して求めた。 29 

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30 

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。 31 

 32 

●高齢者 33 

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34 

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35 

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36 

意を払うことが必要である。 37 

38 
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3 策定の留意事項 1 

3-1 摂取源 2 

食事として経口摂取される通常の食品に含まれるエネルギーと栄養素を対象とする。耐容上限3 

量については、いわゆる健康食品やサプリメント（以下「通常の食品以外の食品」という。）由4 

来のエネルギーと栄養素も含むものとする。耐容上限量以外の指標については、通常の食品から5 

の摂取を基本とするが、通常の食品のみでは必要量を満たすことが困難なものとして、神経管閉6 

鎖障害のリスクの低減のために、妊娠の可能性がある女性に付加する葉酸に限り、通常の食品以7 

外の食品の摂取を限定とした策定を行う。 8 

 9 

3-2 摂取期間 10 

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11 

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12 

摂取量は日間変動が大きい 7-10)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及13 

び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。 14 

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15 

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16 

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17 

したとの報告があり 11)、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18 

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 12)、これは数十年間に19 

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20 

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。 21 

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22 

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23 

研究結果 8-10)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24 

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25 

おおむね「1か月間程度」と考えられる。 26 

 27 

3-3 行動学的・栄養生理学的な視点 28 

食事摂取基準は主に栄養生化学的な視点から策定されている。しかし、食習慣やエネルギー・29 

栄養素摂取量の健康影響を考えるためには、栄養生化学的な視点だけでなく、行動学的な視点や30 

栄養生理学的な視点も欠かせない。例えば、1日の中での食事回数（頻度）、特に朝食の有無が31 

肥満や循環器疾患、2型糖尿病などの発生率に関与している可能性が報告されている 13,14)。1日32 

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33 

影響していたとする報告もある 15)。また、摂取速度が肥満やメタボリック・シンドローム、糖尿34 

病の罹患や発症に関与しているとの報告も存在する 16-20)。しかしながら、この領域における知見35 

を食事摂取基準に直接に取り入れるには更なる概念整理や研究が必要であり、今後の課題である36 

と考えられる。 37 

38 
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参考 2   栄養素の指標の概念と特徴 1 

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2 

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 21)。 3 

 4 

 5 

 6 

3-4 調査研究の取扱い 7 

●国民の栄養素摂取状態に関するデータ 8 

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9 

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として、10 

平成 28年国民健康・栄養調査のデータを引用する。この引用に関しては参考文献番号を付さない。 11 

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。12 

これについては後述するが、その過小評価がどの程度であるのかは、まだ十分には明らかでない。13 

このことに十分留意するとともに、今後、この点について詳細な検証が必要である。 14 

 15 

●研究結果の統合方法 16 

研究結果の統合方法については、表 7に示す方針に沿って行った。 17 

18 
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表 7 研究結果の統合方法に関する基本的方針 1 

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 

 2 

●通常の食品以外の食品を用いた介入研究の取扱い 3 

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4 

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、通常の食品以外の食品を用い5 

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、6 

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 22)。そのため、通7 

常の食品以外の食品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8 

場をとるべきであると考えられる。 9 

したがって今回の策定では、通常の食品以外の食品を除いた通常の食品の組合せでは摂取する10 

ことが明らかに不可能と判断される量で行われた研究や、食品ではなく医薬品扱いの製品を投与11 

した研究については、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12 

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13 

象とした。 14 

 15 

3-5 外挿方法 16 

●基本的な考え方 17 

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、18 

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19 

おいて観察されたものである。したがって、性別及び年齢区分ごとに食事摂取基準を設けるため20 

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。 21 

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22 

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23 

とが多い。そのため、個別に外挿方法を定めることにした。 24 

推奨量は、まず、推定平均必要量の参照値から外挿して性・年齢区分別の推定平均必要量を求25 

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て算定した。目標量の場合は、26 

まず、目安量の参照値から外挿して性・年齢区分別に目安量を求め、次に、外挿された各目安量27 

と性・年齢区分別摂取量の中央値とを用いて、その性・年齢区分別の目標量を算定した。 28 

29 
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●推定平均必要量と目安量 1 

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2 

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3 

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 23)。身長及び（又は）体重から体表4 

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 5 

乗を用いる方法を採用した 24)。これは、最近、更に詳細な検討が行われ、哺乳動物の循環器及び6 

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 25)。 7 

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。 8 

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9 

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、 10 

X：X0×（W/W0）0.75×（1＋G） 11 

を用いて外挿した。ただし、 12 

X：求めたい年齢区分の推定平均必要量又は目安量（1 日当たり摂取量） 13 

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） 14 

W：求めたい年齢区分の参照体重 15 

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16 

又は中央値） 17 

G：成長因子（数値は表 8を参照のこと） 18 

である。 19 

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20 

場合がある。この場合には、 21 

X＝X0×W×（1＋G） 22 

を用いて外挿した。ただし、 23 

X：求めたい年齢区分の推定平均必要量又は目安量（1日当たり摂取量） 24 

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） 25 

W：求めたい年齢区分の参照体重 26 

G：成長因子（数値は表 8を参照のこと） 27 

である。 28 

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。29 

そこで、成長因子として、FAO/WHO/UNU 26)とアメリカ・カナダの食事摂取基準 22)が採用して30 

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 8）。 31 

 32 

表 8 推定平均必要量又は目安量の推定に用いた成長因子 33 

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 

34 
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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1 

値を採用する場合の 2通りが主に考えられる。 2 

0～5か月児の食事摂取基準から外挿する場合には、 3 

（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 4 

という式が提案されている 23)。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5 

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。参6 

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。7 

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8 

男女共通の目安量として用いることにする。 9 

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10 

もある。 11 

・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 12 

次の式を用いて算出した。 13 

母乳中の栄養素濃度×哺乳量＋母乳以外からの摂取量 14 

・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15 

算出 16 

2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17 

的には、0～5か月の目安量及び 18～29歳の推定平均必要量（又は目安量）それぞれから 0～618 

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19 

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。 20 

・0～5か月児の目安量からの外挿 21 

（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 22 

・18～29歳の推定平均必要量（又は目安量）からの外挿 23 

〔18～29歳の推定平均必要量（又は目安量）〕×（6～11か月児の参照体重/18～29歳の参照24 

体重）0.75 ×（1＋成長因子） 25 

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26 

値を参考に、0.30を用いた（表 8）。 27 

 28 

●耐容上限量 29 

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30 

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区分については、基本的に31 

次の 2つの方法のいずれかを用いて値を算定することにした。 32 

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、 33 

X＝X0×W 34 

を用いた。ただし、 35 

X：求めたい年齢区分の耐容上限量（1日当たり摂取量） 36 

X0：耐容上限量の参照値（体重 1 kg当たり摂取量） 37 

W：求めたい年齢区分の参照体位の体重 38 

である。 39 
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耐容上限量の参照値が 1日当たりで与えられる場合は、 1 

X＝X0×（W/W0） 2 

を用いた。ただし、 3 

X：求めたい年齢区分の耐容上限量（1日当たり摂取量） 4 

X0：耐容上限量の参照値（1日当たり摂取量） 5 

W：求めたい年齢区分の参照体位の体重 6 

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） 7 

である。 8 

 9 

3-6 値の丸め方 10 

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11 

について、基本的には表 9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12 

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、13 

授乳婦の付加量については、その他の性・年齢区分における数値で用いたのと同じ表示桁数を用14 

いた。 15 

丸め処理を行った後に、年齢区分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16 

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、それぞれの項を参17 

照されたい。 18 

 19 

表 9 値の丸め処理に関する基本的規則 20 

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 

21 
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4 活用に関する基本的事項 1 

4-1 活用の基本的考え方 2 

健康な個人又は集団を対象として、健康の保持・増進、生活習慣病の発症予防及び重症化予防3 

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4 

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5 

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、6 

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7 

容を改善する。 8 

 9 

 10 

図 5 食事摂取基準の活用と PDCAサイクル 11 

 12 

4-2 食事摂取状況のアセスメントの方法と留意点 13 

●食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメント 14 

食事摂取、すなわちエネルギー及び各栄養素の摂取状況を評価するためには、食事調査によっ15 

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16 

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。 17 

食事調査によって得られる摂取量には必ず測定誤差が伴う。このため、実施する食事調査につ18 

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ともに、19 

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20 

に留意を要するのは、過小申告・過大申告と日間変動の 2つである。 21 

また、食事調査からエネルギー及び各栄養素の摂取量を推定する際には、食品成分表を用いて22 

栄養価計算を行う。そのため、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23 

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し24 

なければならない。 25 

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26 

え、対象者の状況に応じて臨床症状や臨床検査値も含め、総合的に評価する必要がある。なお、27 



 24 

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1 

意する。図 6に食事摂取基準を用いた食事摂取状況のアセスメントの概要を示す。 2 

 3 

 4 

図 6 食事摂取基準を用いた食事摂取状況のアセスメントの概要 5 

 6 

●食事調査 7 

食事摂取状況に関する調査方法には、陰膳法、食事記録法、食事思い出し法、食物摂取頻度法、8 

食事歴法、生体指標などがある（表 10）。それぞれの特徴によって長所と短所があることに留意9 

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 27,28)。 10 

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、その活用における調査11 

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 10に示したとおり、12 

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13 

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14 

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、15 

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16 

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17 

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18 

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。 19 

ところで、最近、食事（料理）の写真を撮影し、その情報を用いて食品の種類と量（摂取量）20 

を推定し、栄養価計算に用いる方法も用いられるようになっている。しかし、画像認識能力など21 

開発段階であり、撮影もれの問題、そもそも習慣的摂取量を把握する方法ではないなどの問題と22 

ともに、その利用には慎重さが望まれる 29)。 23 

24 



 25 

表 10 食事摂取状況に関する調査法のまとめ 1 

 
概要 長所 短所 

習慣的な摂

取量を評価

できるか 

利用に当たっ

て特に留意す

べき点 

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。 

・ていねいに実

施できれば精

度が高い。 

・対象者の負担が大きい。 

・対象者のやる気や能力に

結果が依存しやすい。 

・調査期間中の食事が、通

常と異なる可能性がある。 

・データ整理に手間がかか

り、技術を要する。 

・食品成分表の精度に依存

する。 

・多くの栄

養素で長期

間の調査を

行わないと

不可能。 

・データ整理能

力に結果が依

存する。 

・習慣的な摂取

量を把握する

能力は乏しい。 

・対象者の負担

が大きい。 

24時間

食事思

い出し

法 

・前日の食事、または調

査時点からさかのぼっ

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

たずねる。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。 

・データ整理に時間がかか

り、技術を要する。 

・食品成分表の精度に依存

する。 

・多くの栄

養素で複数

回の調査を

行わないと

不可能。 

・聞き取り者に

特別の訓練を

要する。 

・データ整理能

力に結果が依

存する。 

・習慣的な摂取

量を把握する

能力は乏しい。 

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。 

・習慣的な摂取

量を把握する

能力は乏しい。 

食物摂

取頻度

法 

・数十～百数十項目の食

品の摂取頻度を、質問票

を用いて尋ねる。その回

答をもとに、食品成分表

を用いて栄養素摂取量

を計算する。 

・対象者１人あ

たりのコスト

が安い。 

・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。 

・対象者の漠然とした記憶

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。 

・質問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。 ・妥当性を検証

した論文が必

須。また、その

結果に応じた

利用に留める

べき。（注）ご

く簡易な食物

摂取頻度調査

票でも妥当性

を検証した論

文はほぼ必須。 

食事歴

法 

・上記（食物摂取頻度法）

に加え、食行動、調理や

調味などに関する質問

も行い、栄養素摂取量を

計算に用いる。 

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。 

・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）の影響をうけ

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

よって異な

る。 

・利用可能な栄

養素の種類が

限られている。 
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●食事調査の測定誤差 1 

・過小申告・過大申告 2 

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3 

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4 

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5 

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。 6 

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7 

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 30)。8 

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、性及び年齢区分9 

から推定した基礎代謝量と比較している。また、詳細は不明であるが、平成 28年国民健康・栄養10 

調査（按分法による１日間食事記録法）によって得られた平均エネルギー摂取量と推定エネルギ11 

ー必要量（身体活動レベル II）を年齢区分ごとに比較する図 7のようになる。対象者個人ごとの12 

推定エネルギー必要量との比較ではないために解釈には注意を要するものの、幼児期における過13 

大申告と小児期から成人期における過小申告の可能性が読み取れる。平成 24年国民健康・栄養調14 

査のデータでも類似の結果が得られている 31)。 15 

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。エネル16 

ギーについての詳細は、エネルギーの章を参照されたい。栄養素については、例えば、24時間尿17 

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18 

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19 

本人若年女性で存在し、3種類全ての栄養素において BMIが低い群で過大申告の傾向、BMIが20 

高い群で過小申告の傾向であった（表 11）30)。日本人の小児や妊婦でも肥満度とエネルギー摂取21 

量の間に負の相関が観察されている 31,32)。 22 

 23 

・エネルギー調整 24 

エネルギー摂取量と栄養素摂取量との間には、多くの場合、強い正の相関が認められる。図 825 

にその一例を示す（参考文献 33で用いられたデータの一部を用いて解析した結果）。そのために、26 

栄養素摂取量の過小・過大申告はエネルギー摂取量の過小・過大申告に強く相関し、また、栄養27 

素摂取量の日間変動はエネルギー摂取量の日間変動に強く同期する。 28 

そこで、エネルギー摂取量の過小・過大申告及び日間変動による影響を可能な限り小さくした29 

上で栄養素摂取量を評価することが望まれる。そのための計算方法がいくつか知られており、こ30 

れらはまとめてエネルギー調整と呼ばれている。その一つとして、密度法が知られている。密度31 

法では、エネルギー産生栄養素については、当該栄養素由来のエネルギーが総エネルギー摂取量32 

に占める割合（％エネルギー）として表現される。エネルギーを産生しない栄養素については、33 

一定のエネルギー（例えば 1,000kcal）を摂取した場合に摂取した栄養素量（重量）で表現する。34 

後者に推定エネルギー必要量を乗じれば、推定エネルギー必要量を摂取したと仮定した場合にお35 

ける当該栄養素の摂取量（重量/日）が得られる。密度法以外に残差法も知られているが、こちら36 

は主に研究に用いられている。 37 



 27 

 1 

図 7 平成 28年国民健康・栄養調査（按分法による 1日間食事記録法）によって得られた平均エネル2 

ギー摂取量と推定エネルギー必要量（身体活動レベルⅡ）の比較 3 

（左）男性、（中）女性、（右）過小・過大申告率（男・女） 4 

（注）国民健康・栄養調査によって得られた平均エネルギー摂取量も推定エネルギー必要量も高齢者では年齢の5 

上限が示されていない。そのため点線で示した。 6 
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 1 

図 8 エネルギー摂取量と栄養素摂取量の相関とエネルギー調整の例 2 

（参考文献 33で用いられたデータの一部を用いて解析した結果） 3 

成人女性 119人を対象とした半秤量式食事記録（１日間）で観察された例。16日間調査から無作為に選んだ１日4 

（11日目）。調査参加者は 121人。極端にエネルギー摂取量が少なかった 2人（600kcal未満）を除いた 119人。 5 

（左上）総脂質。摂取量の単位は重量（g）。 6 

（右上）カリウム。摂取量の単位は重量（mg）。 7 

（左下）総脂質。摂取量の単位はエネルギーに占める割合（％エネルギー）。 8 

（右下）カリウム。摂取量の単位はエネルギー1000kcal当たりの重量（mg）。 9 

参考文献 33のデータを用いて計算。 10 

11 
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表 11 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1 

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 30)  2 

（日本人女子大学生 353人、年齢 18～22歳） 3 

 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4 

よる。 5 

 6 

・日間変動 7 

エネルギー及び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、8 

健康な日本人の成人男女 3人で観察されたエネルギー摂取量（kcal/日）の日間変動を図 9に示す9 

（参考文献 33で用いられたデータの一部を用いて解析した結果）。さらに、ほぼ全ての栄養素の10 

日間変動は、エネルギーの日間変動よりも更に大きいことが知られている 33)。一例を図 10に示11 

す（参考文献 33で用いられたデータの一部を用いて解析した結果）。一方、食事摂取基準が対象12 

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13 

要となる。 14 

 15 

図 9 エネルギー摂取量における日間変動：健康な成人男性 3 人で観察された結果 16 

参考文献 33で用いられた男性（121人）のデータからランダムに 3人を取り出したもの。 17 
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 1 

図 10 栄養素摂取量における日間変動：健康な成人女性 3人においてエネルギー、たんぱく質、ビタ2 

ミン C、ビタミン D 摂取量で観察された結果 3 

網がけ部分（及びその数値）は正規分布を仮定した場合に 95％のデータが存在する区間。 4 

参考文献 33で用いられた女性（121人）のデータからランダムに 3人を取り出したもの。 5 

 6 

日間変動の程度は個人及び集団によっても異なる 8,9,10,33)。例えば、日本人の成人女性では、個7 

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8 

査日数は表 12のようになると報告され 8,9,10,33)、栄養素や年齢によっても異なる。 9 

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10 

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11 

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12 

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13 

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14 

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15 

は、表 13のような結果が報告されている 34)。 16 

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17 

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 14）7,34,35)。その他の栄18 

養素についても季節差を認めた報告もあるため 7,34)、季節によって食事内容が大幅に変動するこ19 

とが予想される場合には、留意することが望ましい。 20 

21 
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表 12 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1 

得るために必要な調査日数 1 2 

 3 

参考文献（33）。 4 

 5 

表 13 調査日別に見た、栄養素摂取量が不足又は過剰している可能性のある者の割合（％） 6 

（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 7 

栄養素 

男性（208人） 女性（251人） 

判別に用いた

閾値 

調査日数 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 24.9 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栄養素摂取量が不足又は過剰している可能性の8 

ある者の割合を計算した。 9 
2 秋に実施した 3日間調査による。 10 

参考文献（34）。11 
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表 14 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 3つの調査における平均摂取        1 

量（mg/日）（秤量食事記録法による） 2 

 3 

参考文献（7,35,36）。 4 

 5 

●身体状況調査 6 

身体状況の中でも体重及び 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7 

的に用いることが勧められる。 8 

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9 

の変化が大きいため鋭敏な指標である。体重の減少又は増加を目指す場合は、おおむね 4 週間ご10 

とに体重を継続的に計測記録し、16 週間以上の追跡を行うことが勧められる 36)。 11 

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12 

しい。 13 

 14 

●臨床症状・臨床検査値の利用 15 

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値が利用できる場合がある。 16 

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17 

る経血量、血清 LDL (low-density lipoprotein)コレステロールやアルブミンなども利用可能であ18 

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19 

るため、慎重な解釈と利用が望まれる。 20 

 21 

●食品成分表の利用 22 

食事調査によって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23 

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24 

も広く用いられているものは日本食品標準成分表 2015年版（七訂）37)であるが、栄養素の定義に25 

関しては、食事摂取基準と日本食品標準成分表 2015年版（七訂）とで異なるものがある。そこ26 

で、留意を要する栄養素について、表 15にその内容を示す。 27 

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28 

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29 

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30 

軟な対応が望まれる。 31 

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32 



 33 

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1 

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2 

化率を示す場合もある 38-42)。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3 

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4 

て食事摂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。 5 

 6 

表 15 食事摂取基準と日本食品標準成分表 2015年版（七訂）及び日本食品標準成分表 2015 年版（七7 

訂）追補 2017年版で定義が異なる栄養素とその内容 8 

栄養素 
定義 食事摂取基準の活用に際して日本食

品標準成分表を用いる時の留意点 食事摂取基準 日本食品標準成分表 

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 ナイアシン当量を用

いている。 

ナイアシンとナイア

シン当量をそれぞれ

報告している。 

ナイアシン当量だけを用いる。 

 9 

4-3 指標別に見た活用上の留意点 10 

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11 

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。 12 

●エネルギー収支バランス 13 

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）14 

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15 

について体重の変化を測定することで評価する。または、測定された BMIが、目標とする BMI16 

の範囲を下回っていれば「不足」、上回っていれば「過剰」のおそれがないか、他の要因も含め、17 

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、各年齢18 

階級の望ましい 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。19 

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20 

くことが望まれる。 21 

 22 

●推定平均必要量 23 

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24 

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25 

対象者が多くいる場合は問題が大きいと考える。しかし、その問題の大きさの程度は栄養素によ26 

って異なる。具体的には問題の大きさはおおむね次の順序となる（冒頭の記号は表 4で用いた記27 

号に対応している）。 28 

・a 集団内の半数の人に不足又は欠乏の症状が現れ得る摂取量をもって推定平均必要量とした栄29 

養素：問題が最も大きい。 30 

・b 集団内の半数の人で体内量が維持される摂取量をもって推定平均必要量とした栄養素：問題31 



 34 

が次に大きい。 1 

・c 集団内の半数の人で体内量が飽和している摂取量をもって推定平均必要量とした栄養素：問2 

題が次に大きい。 3 

・x 上記以外の方法で推定平均必要量が定められた栄養素：問題が最も小さい。 4 

 5 

●推奨量 6 

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7 

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8 

ば不足のリスクはほとんどないものと考えられる。 9 

 10 

●目安量 11 

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12 

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13 

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14 

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、目安量は推奨15 

量よりも理論的に高値を示すと考えられる。一方、目安量未満を摂取していても、不足の有無や16 

そのリスクを示すことはできない。 17 

 18 

●耐容上限量 19 

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 020 

（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21 

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22 

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23 

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24 

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。 25 

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26 

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27 

ことに十分留意する必要がある。 28 

 29 

●目標量 30 

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31 

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32 

は正しいことではない。 33 

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34 

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35 

しては、肥満や運動不足等とともに、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36 

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、更に対象者や37 

対象集団の特性も十分に理解した上で、決定する。 38 

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39 



 35 

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、1 

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。 2 

 3 

●指標の特性などを総合的に考慮 4 

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5 

の特性や示された数値の信頼度、栄養素の特性、更には対象者や対象集団の健康状態や食事摂取6 

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7 

や状況を総合的に把握し、判断することになる。 8 

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9 

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、通常の食品以外の食品10 

等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11 

ことにも配慮する。 12 

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13 

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、14 

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15 

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16 

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17 

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18 

数値の信頼度が異なることに留意する。 19 

生活習慣病の発症予防に資することを目的に目標量が設定されているが、生活習慣病の発症予20 

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21 

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。 22 

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、脂質異常症とともに、23 

喫煙や運動不足が挙げられる（図 11）。栄養面では、食塩の過剰摂取、飽和脂肪酸の過剰摂取な24 

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ともに、それぞれの因子の科学的根25 

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26 

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27 

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。2020 年版では、28 

目標量についてエビデンスレベルを示している。目標量の活用に当たっては、エビデンスレベル29 

も適宜参照するのが望ましい。 30 
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 1 

図 11 心筋梗塞に関連する生活習慣要因（43） 2 

（注）内容は今回の策定内容と直接の関連はない。 3 

 4 

4-4 目的に応じた活用上の留意点 5 

4-4-1 個人の食事改善を目的とした活用 6 

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 12に示す。 7 

食事調査を行い、食事摂取基準を活用して個人の摂取量から摂取不足や過剰摂取の可能性等を8 

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9 

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10 

改善の計画、実施につなげる。 11 

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12 

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13 

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。 14 

 15 

 16 

図 12 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 17 

 18 

●食事摂取状況のアセスメント 19 

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20 

13 に示す。 21 

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22 

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23 

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24 
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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。 1 

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2 

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3 

であり、その評価指標には BMI 又は体重変化量を用いる。 4 

 5 

 6 

 7 

図 13 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 8 

 9 

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10 

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11 

ても、体重が増加傾向又は減少傾向にある場合は、エネルギー出納バランスが正又は負になって12 

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。 13 

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14 

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15 

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16 

がないかなど、成長の経過を縦断的に観察する。 17 

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、18 

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19 

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20 

評価に与える影響が特に大きい点に留意する。 21 

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。22 

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23 

量及び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24 

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25 

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26 

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。27 

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28 

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29 
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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。 1 

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2 

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。 3 

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4 

さ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、5 

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6 

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7 

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8 

を行うことが勧められる。 9 

 10 

●食事改善の計画と実施 11 

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12 

した食事改善の計画と実施の概要を図 14 に示す。 13 

 14 

 15 

 16 

 17 

 18 

図 14 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 19 

 20 

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21 

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22 

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23 

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24 

や臨床検査のデータを用いる。 25 

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。26 

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27 

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。28 

例えば、食事制限又は運動、もしく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29 

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30 
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11 kgの体重減少であったと報告されている 36)。 1 

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2 

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3 

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4 

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5 

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、6 

エネルギーや他の栄養素の摂取量、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7 

り、摂取量の改善の必要性を検討する。 8 

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9 

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、10 

問題を解決するために速やかに計画を立て、実施する。 11 

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12 

だし、発症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及び非栄養性の関連因13 

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14 

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15 

って実施可能な改善計画の立案と実施が望ましい。 16 

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17 

44-46)、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18 

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。 19 

20 
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表 16 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 1 

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」のおそれがないか、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

均必要量及び推奨量から不足

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

病の発症

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、発症予防を目

的としている生活習慣病が関

連する他の栄養関連因子及び

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に入ることを目

的とした計画を立案 

（留意点）発症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及

び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。 

 2 

3 
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4-4-2 集団の食事改善を目的にした活用 1 

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 15に示した。 2 

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3 

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4 

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5 

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。 6 

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7 

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8 

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。 9 

 10 

 11 

図 15 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 12 

 13 

●食事摂取状況のアセスメント 14 

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15 

16 に示す。 16 

 17 

 18 

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摂取状況のアセスメント 19 

20 



 42 

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、1 

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2 

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。 3 

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4 

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5 

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6 

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7 

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8 

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 44)。そこで、9 

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10 

れ図 17と図 18に示す 44)。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、11 

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12 

有する代表的な栄養素は鉄である 44)。また、摂取量の平均値及びその分布が推定平均必要量から13 

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。 14 

 15 

 16 

図 17 集団における食事摂取状況の評価を行うための方法（確立法）の概念 17 

 18 

 19 

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20 

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。 21 

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22 

算出する。 23 

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。 24 
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 1 

図 18 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 2 

 3 

●食事改善の計画と実施 4 

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5 

した食事改善の計画と実施の概要を図 19 に示す。 6 

 7 

 8 

 9 

図 19 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 10 

 11 
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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1 

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。2 

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3 

立てる。 4 

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5 

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6 

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7 

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8 

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、9 

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、10 

摂取量の改善の必要性を検討する。 11 

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12 

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13 

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、14 

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。 15 

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16 

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。発症17 

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及び非栄養性の関連因子の存在とその18 

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19 

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20 

食事改善の計画立案と実施が望ましい。 21 

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を参照し 44,45,47)、22 

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23 

摂取基準を用いる場合の基本的事項を表 17に示す。 24 

25 
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表 17 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 1 

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

病の発症

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、発症予防を目的としてい

る生活習慣病が関連する他の

栄養関連因子及び非栄養性の

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に入る者又は近

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〉発症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及

び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

たうえで、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 

 2 

3 
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5 今後の課題 1 

策定上の課題と活用上の課題に分けて記載する。 2 

 3 

5-1 策定上の課題 4 

食事摂取基準が参照すべき当該分野（人間栄養学、栄養疫学、公衆栄養学、予防栄養学）の研5 

究論文数は近年増加の一途をたどっている。特に、当該分野の研究論文を扱ったシステマティッ6 

ク・レビュー及びメタ・アナリシスの増加はめざましい。食事摂取基準の策定作業においてもこ7 

れらを積極的かつ正しく活用することが提唱されており、数多くの試みがなされている 48)。とこ8 

ろが、我が国における当該分野の研究者の数とその質は、論文数の増加と食事摂取基準の策定に9 

要求される能力に対応できておらず、近い将来、食事摂取基準の策定に支障を来たすおそれが危10 

惧される。当該分野における質の高い研究者を育成するための具体的な方策が早急に講じられな11 

ければならない。 12 

今回の改定では、目標量の対象とした生活習慣病は 4疾患とフレイルに限った。しかし、食事13 

が関連する生活習慣病は肥満、がん、骨粗鬆症・骨折など、他にも存在する。特に、肥満は高血14 

圧、脂質異常症、糖尿病、慢性腎臓病のリスク因子であるが、それ自体、独立した健康障害でも15 

ある。一方で、若年成人女性を中心とするやせは乳児の出生時体重の低下にも影響する健康課題16 

である。したがって、食事摂取基準において、肥満・肥満症、やせ及び他の生活習慣病を取り扱17 

う必要性とその具体的方法について検討が必要であると考えられる。 18 

 19 

5-2 活用上の課題 20 

個人を対象とする場合も、集団を対象とする場合も、食事摂取基準の正しい活用には正しい食21 

事アセスメントが前提である。ところが、食事摂取基準の活用に適した食事アセスメント法の開22 

発（そのための研究を含む）と、食事アセスメント法に関する教育と普及は十分とは言い難い。23 

食事摂取基準の活用に適した食事アセスメント法の開発研究と教育・普及活動が必須かつ急務の24 

課題である。 25 

26 
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 Ⅱ 各 論 1 

 2 

1 エネルギー・栄養素 3 

 4 

1-1 エネルギー 5 

 6 

1 基本的事項 7 

 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8 

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9 

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10 

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11 

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 kJ12 

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13 

従い、1 kcal＝4.184 kJ とした。 14 

 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15 

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。一16 

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 3 つに分類される。身体活動は、17 

更に、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18 

筋トーヌスの維持など）の 3 つに分けられる。 19 

 エネルギー出納バランスは、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）。20 

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21 

摂取量がエネルギー消費量を上回る状態（正のエネルギー出納バランス）が続けば体重は増加し、22 

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（負のエネルギー出納バランス）では23 

体重が減少する。したがって、短期的なエネルギー出納のアンバランスは体重の変化で評価可能24 

である。一方、エネルギー出納のアンバランスは、長期的にはエネルギー摂取量、エネルギー消25 

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、長期にわたってエネルギー制26 

限を続けると、体重減少に伴いエネルギー消費量やエネルギー摂取量が変化し、体重減少は一定27 

量で頭打ちとなり、エネルギー出納バランスがゼロになる新たな状態に移行する（図 1）。多くの28 

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出納バランスがほぼゼロに29 

保たれた状態にある。肥満者や低体重の者でも、体重、体組成に変化がなければエネルギー摂取30 

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、31 

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32 

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、エネルギーの33 

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。 34 
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 1 

図 1 エネルギー出納バランスの基本概念 2 

 体重とエネルギー出納の関係は、水槽に水が貯まったモデルで理解される。エネルギー摂取量とエネル3 

ギー消費量が等しいとき、体重の変化はなく、体格(BMI)は一定に保たれる。エネルギー摂取量がエネルギ4 

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5 

重が減少し、やせにつながる。しかし、長期的には、体重変化によりエネルギー消費量やエネルギー摂取6 

量が変化し、エネルギー出納はゼロとなり、体重が安定する。肥満者もやせの者も体重に変化がなければ、7 

エネルギー摂取量とエネルギー消費量は等しい。 8 

 9 

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 10 

 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11 

その消費量を測定する方法の 2 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12 

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13 

定値や性、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14 

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15 

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16 

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17 

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18 

いる（図 2）。特に、二重標識水法は 2 週間程度の（ある程度習慣的な）総エネルギー消費量を直19 

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が20 

提供される 2)。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21 

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はできないが無22 

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 3)。そのために、基礎代謝量と身体活23 

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24 

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25 

困難であると考えられている 4)。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、26 

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27 

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。 28 
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 それに対して、エネルギー出納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1 

の変化や BMI を把握すれば、エネルギー出納の概要を知ることができる。しかしながら、体重の2 

変化も BMI もエネルギー出納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3 

ないことに留意すべきである。 4 

 5 

 6 

   図 2 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）、 7 

      推定エネルギー必要量との関連 8 

 9 

3 体重管理 10 

3-1 体重管理の基本的な考え方 11 

 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12 

って、後述する推定エネルギー必要量でも、何らかの推定式を用いて推定したエネルギー必要量13 

でもなく、また、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14 

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15 

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。 16 

 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17 

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18 

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19 

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、糖尿病及び循20 

環器疾患の発症率や循環器疾患及び総死亡率との関連は、BMI よりも腹囲や腹囲・身長比の方が21 

強いという報告がある 5,6)。しかし、研究成果の蓄積の豊富さや、最も基本的な体格指数という観22 

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23 

予防は腹囲も考慮して行うことが勧められる。 24 

 なお、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）25 

を用いる。 26 

 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 7)、不健康な体重増加を予防する27 
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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 8)。また、高い身体活動は、体重と1 

は独立して総死亡率の低下に関連することも明らかにされている 9,10)。体重増加に伴う生活習慣2 

病の発症予防及び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、3 

身体活動量を増加させることでエネルギー出納のバランスを図る必要がある。一方、高齢者につ4 

いては、低い身体活動レベルは、摂取できるエネルギー量の減少を招き、栄養素の不足を来たし5 

やすくなる 11,12)。身体活動量の増加により、高いレベルのエネルギー消費量と摂取量の出納バラ6 

ンスを維持することが望ましい。 7 

 8 

3-2 発症予防 9 

3-2-1 基本的な考え方 10 

 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11 

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12 

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13 

ほかには、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14 

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15 

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ことに注意を要する。 16 

 また、総死亡率は乳児や小児に用いるのは適切ではなく、妊娠時の体重管理に用いるのも適切17 

ではない。 18 

 19 

3-2-2 総死亡率を指標とする方法（歴史的経緯） 20 

 「望ましい体重」の概念は、アメリカのメトロポリタン生命保険会社が保険契約者のデータを21 

基に発表した理想体重表 13,14)に端を発する。これは体格（body frame）が大、中、小の 3 つの表22 

からなり、それぞれ同一の身長に対し総死亡率の最も低い体重の「幅」が示されたもので、適用23 

は 20 歳以上の全ての成人であった。しかし、表が 3 つあり体重幅で示されていて煩雑なため、24 

Walker は体格・中の表の体重幅の中間値をとった表を提唱した 15)。 25 

 我が国では、Walker の表から靴の厚さ、着衣の重量を補正した松木の標準体重表 16)、保険契26 

約者の最低死亡率を基にした明治生命標準体重表 17,18)などが提唱された。これらはいずれも身長27 

に対し最適な一つの体重を呈示していた。 28 

 なお、現在、我が国で使われている Tokunaga ら 19)の標準体重（＝22×[身長(m)]2）は、職域29 

健診の異常所見の合計数が最も少なくなる BMI に基づくものである。すなわち、30～59 歳の男30 

性 3,582 名、女性 983 名を対象に、健診データ 10 項目（胸部 X 線、心電図、上部消化管透視、31 

高血圧、血尿・蛋白尿、GOT・GPT、総コレステロール・中性脂肪、高尿酸血症、血糖（空腹時、32 

糖負荷後）、貧血）の異常所見の合計数を BMI で層別に平均し、BMI との関係を 2 次回帰したも33 

のである。なお、この論文では、被験者集団の年齢範囲から、データの適応範囲を 30～59 歳と34 

限定している。 35 

 36 

3-2-3 総死亡率を指標とする方法 37 

 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）38 

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39 
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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 20)。1 

一方、健康者を中心とした日本の代表的な 2 つのコホート研究及び 7 つのコホート研究のプール2 

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 3 に示す 21-23)。また、3 

近隣東アジア諸国からの代表的な報告を図 4 にまとめた 24-26)。 4 

 図 3 及び図 4 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 5 

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6 

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7 

女共に高くなる傾向がある。図 4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、8 

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 26)。また、追跡開始時9 

の年齢階級別に総死亡率を最低にする BMI を検討した我が国での研究によると、男女それぞれ10 

40～49歳で23.6と 21.6 kg/m2、50～55歳で 23.4と21.6 kg/m2、60～69歳で 25.1と 22.8 kg/m2、11 

70～79 歳で 25.5 と 24.1 kg/m2であった 27)。 12 

 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13 

解析の結果（生涯非喫煙者の結果）は、22.5～24.9 kg/m2 を基準としたハザード比が、例えば±14 

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、15 

60～69 歳と 70～84 歳では 20.0～27.4 kg/m2であった 28)。同様に、システマティック・レビュー16 

により検索された世界 239 のコホート研究の 20～90 歳の研究参加者のプール解析 29)における、17 

東アジア地域コホート（61 コホート、追跡期間の中央値 13.9 年）の年齢階層別の BMI と総死亡18 

率の関連を図 5 に示す。最も低い総死亡率を示す BMI は、30～49 歳では 18.5～25、50～69 歳19 

では 20～25、70～89 歳では 20～27.5 であった。高齢者を対象に、フレイルとそれに関連する死20 

亡のリスクを検討した研究でも、死亡リスクの低い BMI は、ほぼ同様の結果であった 30-33)。な21 

お、70 歳以上では死亡率が最も低くなる BMI に男女差があることを示唆する報告 34)もある。 22 

 この種の研究では、ベースライン調査時に、喫煙の影響や潜在的な疾患や健康障害が存在して23 

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24 

転」となり得る。そのため、真の関連よりもやや高めの BMI で最低の総死亡率が観察されている25 

可能性を否定できない。喫煙による体重減少と死亡率の上昇の影響については、喫煙の有無で総26 

死亡率が最低となる BMI には差を認めないとする研究 35)がある一方、非喫煙者では、最低死亡27 

率を示す BMI がやや低めの値を示す研究もある 28)。コホート研究のシステマティック・レビュ28 

ー36)では、喫煙歴の有無、ベースライン時の健康状態や疾病の有無、追跡直後の死亡の除外によ29 

って、BMI と総死亡率の U 字型の関連がどのように変化するかが検討され、こうした因果の逆転30 

を引き起す可能性のある因子を考慮しないと、やや高めの BMI で総死亡率が低く示されることを31 

示唆している。高い BMI が死亡リスクの低下に関連する現象は、高齢者のみならず種々の疾患を32 

有する者で観察され、obesity paradox（肥満のパラドックス）と呼ぶ 37)。こうした現象に関連す33 

るもう一つの要因として、体重が体組成（体脂肪量、除脂肪体重）を必ずしも反映しないことも34 

挙げられる。しかし一方で、obesity paradox を疑問視する考えもあり、結論はまだ得られていな35 

い 38)。 36 

 肥満者では、合併する種々の生活習慣病の結果として脳心血管病により中年期から死亡リスク37 

が増加する。例えば、我が国の糖尿病患者の平均死亡年齢（2001～2010 年）は男性 71.4 歳、女38 

性 75.1 歳である 39)。したがって、高齢者では、生活習慣病の死亡リスクを有する者が少ない集団39 
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を見ていることになる（サバイバー効果）。上記のコホート研究は、高齢者で肥満や糖尿病などの1 

生活習慣病の合併を放置して良いことを必ずしも意味しない。 2 

 百寿者（年齢 100 歳以上の人）は、多くの者が 90 歳代始めまで自立した生活を営んでいたこ3 

とが明らかにされており、サクセスフル・エインジングの例と考えられる。百寿者の BMI は男性4 

22.8、女性 20.8（沖縄）40)、19.3（東京）41)などと報告されており、糖尿病 42)や高コレステロー5 

ル血症 43)の合併が少ないことも報告されている。また、平均 72.4（66～81）歳の女性を 14～196 

年追跡し、調査開始時の BMI で層別化し、85 歳までの疾患や運動制限の発生についてのリスク7 

を比較した研究 44)では、BMI18.5～25 よりもそれ以上の者で、疾患を有するか、身体活動に制限8 

が生じる割合が高いことが示されている。したがって、後期高齢者においても、特に糖尿病や高9 

コレステロール血症などを合併する場合、肥満（BMI≧25）は好ましくない状態と考えられる。10 

なお、百寿者には肥満が少ないと報告されている 43)が、過去の体重経過を明らかにした研究はな11 

い。今後、70 歳代、80 歳代からの体重経過に関する前向き研究が必要である。 12 

 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13 

っても）が総死亡率の増加に関連していたとの報告もあり 45)、70～80 歳の対象者では 18 年の観14 

察期間中に±5％の BMI 変動が総死亡率を有意に高めたことが指摘されている 46)。ただし、体重15 

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。16 

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17 

に低かったとする報告 47)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18 

かでないとしたメタ・アナリシスもあり 48)、これについて結論はまだ得られていない。体重変動19 

が総死亡率に及ぼす影響についても、今後更に検討が必要である。 20 

 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21 

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22 

の死亡率が最低を示す BMI は高めである 20,21,23,29)。我が国の 7 つのコホート研究のプール解析の23 

結果を一例として図 6 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24 

病の発症率は BMI が低いほど低く 49,50)、その関連は総死亡率で認められる関連とは大きく異な25 

る。 26 

 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27 

と表 1 のようになる。ただし、BMI と総死亡率の関連性が明らかに変化する年齢については不明28 

である。 29 

30 
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 1 

図 3 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2 

析における、追跡開始時の BMI（kg/m2）とその後の総死亡率のとの関係 21-23) 3 

 4 

5 
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 1 

図 4 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）2 

とその後の総死亡率との関係 24-26) 3 

 4 

 5 

 6 

図 5 東アジアの 61コホート研究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7 

ザード比：生涯非喫煙者を対象とした解析 29) 8 

 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＝35〜89 歳（平均 52.4 歳）、追跡年数の9 

中央値＝13.9 年、対象者数＝1,055,636 人（男性 60.0%）、死亡者数＝100,310 人。慢性疾患のない生涯非喫煙者10 

を対象に、初期段階（追跡開始５年間）で追跡が終了した者を除いた解析。 11 

12 
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 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 
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 8 
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 12 

 13 

 14 

図 6 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：15 

我が国における 7つのコホート研究のプール解析 22) 16 

 17 

 18 

表 1 観察疫学研究において報告された総死亡率 19 

  が最も低かった BMIの範囲（18 歳以上）1 20 

年齢（歳） 
死亡率が最も低かった 

BMI（kg/m2） 

18～49 18.5～24.9 

50～64 20.0～24.9 

65～74 22.5～27.4 

75 以上 22.5～27.4 

1 男女共通。 21 

 22 

 しかし、図 7 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23 

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、65 歳以上の高齢者で24 

実態との乖離が見られる。 25 

 26 
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 1 

図 7 性・年齢階級別 BMIの分布 2 

平成 28 年国民健康・栄養調査結果による。点線四角内が、観察疫学研究において報告された総死亡率が最も低か3 

った BMI の範囲。 4 

 5 

3-2-4  目標とする BMIの範囲 6 

 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7 

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 BMI8 

の範囲を表 2 のとおりとした。特に 65 歳以上では、総死亡率が最も低かった BMI と実態との乖9 

離が見られるため、フレイルの予防及び生活習慣病の発症予防の両者に配慮する必要があること10 

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11 

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12 

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13 

であり 8)、かつ、高い身体活動は体重とは独立して総死亡率の低下に関連することも明らかにさ14 

れている 9,10)。したがって、BMI は、あくまでも健康を維持し、生活習慣病の発症予防を行うた15 

めの要素の一つとして扱うに留めるべきである。特に、65 歳以上では、介護予防の観点から、脳16 

卒中を始めとする疾病予防とともに、低栄養との関連が深い高齢によるフレイルを回避すること17 

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18 

応が望まれる。 19 

 例えば、後述する基礎代謝基準値及び参照身長を用い、身体活動レベルをふつう（Ⅱ）として20 

エネルギー必要量を計算すると、18～29 歳、30～49 歳、50～64 歳、65～74 歳、75 歳以上でそ21 

れぞれ、男性で 2,250～3,050、2,150～2,900、2,200～2,700、2,150～2,500、1,950～2,300 kcal/22 

日、女性で 1,800～2,400、1,750～2,400、1,750～2,200、1,750～2,050、1,600～1,850 kcal/日23 
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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1 

できない個人差が存在することに注意すべきである。 2 

 3 

表 2 目標とする BMIの範囲（18歳以上）1,2 4 

年齢（歳） 目標とする BMI（kg/m2） 

18～49 18.5～24.9 

50～64 20.0～24.9 

65～74 3 21.5～24.9 

75 以上 3 21.5～24.9 

1 男女共通。あくまでも参考として使用すべきである。 5 
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 の関連、死因と6 

BMI との関連、喫煙や疾患の合併による BMI や死亡リスクへの影響、日本人の BMI の実態に配慮し、総合的7 

に判断し目標とする範囲を設定。 8 
3 高齢者では、フレイルの予防及び生活習慣病の発症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9 

する BMI の範囲を 21.5～24.9kg/m2とした。 10 

 11 

3-3 重症化予防 12 

3-3-1 発症予防との違い 13 

 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14 

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15 

によって異なる。 16 

 17 

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 18 

 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19 

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20 

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21 

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。 22 

 23 

3-3-3 減量や肥満の是正への考え方 24 

 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。生活25 

習慣修正（食事や運動）の介入研究においては、一般に体重減少率と生活習慣病関連指標の改善26 

率がよく関連する 51)。必要な減量の程度は高血圧では 4 kg と指摘されており 52,53)、これは対象27 

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28 

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 54)。内臓脂肪の29 

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30 

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31 

する 55)。さらに、特定保健指導の終了者 3,480 名を対象にした検討では、指導後 6 か月で 3％以32 

上の体重減少を認めた者では、特定健診の全ての健診項目の改善が認められた 56)。肥満者では、33 

発症予防を目標とする BMI の範囲まで減量しなくても、上記の程度の軽度の減量を達成し、それ34 

を維持することが重症化予防の観点では望ましい。 35 
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3-3-4 エネルギー摂取制限と体重減少（減量）との関係（理論的なモデルの考察） 1 

 エネルギー出納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2 

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 57)。 3 

  ln（W）＝0.712×ln（E）＋0.005×H＋0.004×A＋0.074×S－3.431 4 

  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：5 
性（男性＝0、女性＝1）。 6 

 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、7 

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8 

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9 

れる。 10 

  ⊿W＝0.712×⊿E 11 

   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（％）、⊿W：エネルギー 12 
    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（％）。 13 

 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14 

の減少はおよそ 7％となる。 15 

 【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16 

とする（これは上記の論文の対象者の平均体重及び平均エネルギー消費量である 3））。この個人が17 

100 kcal/日だけエネルギー摂取量を減らしたとする。 18 

   エネルギー摂取量の変化（減少）率＝100/2,662≒3.76％ 19 

   期待される体重変化（減少）率＝3.76×0.7≒2.63％ 20 

   期待される体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/100）≒2.01 kg 21 

 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22 

ている 34)。また、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23 

ルギー消費量が仮に 2,462～2,862 kcal/日の範囲にあると推定し、期待される体重変化（減少）24 

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25 

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。 26 

 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27 

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28 

い。これは、一つには、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29 

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30 

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31 

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。 32 

 さらに、体重の減少に伴ってエネルギー摂取量も増加する（食事制限が緩む）可能性も指摘さ33 

れている 58,59)。したがって、現実的には以下の点に留意が必要である。一つ目は、大きな減量を34 

目指して食事制限を開始しても、減量に伴ってエネルギー消費量と消費量の両方が変化するため、35 

少ない体重減少で平衡状態となることである。大きな食事制限が減量とともに緩んで約 100 kcal/36 

日の食事制限となり、2 kg 程度の減量に落ちつくものと考えられる。また、現実的にはその他の37 

種々の行動学的な要因の影響を受けて計画どおりには減量できないことも多い。そのため、一定38 

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39 

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40 
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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 60)。1 

運動で体重減少を試みた介入試験のメタ・アナリシスでも、4 か月間以下では、運動量に応じた2 

体重減少が得られるが、6 か月以上では減量が頭打ちになる現象が観察されている 61)。どの程度3 

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4 

になるかもしれない。 5 

 6 

 7 

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） 8 

 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9 
の対象者の平均体重及び平均エネルギー消費量である 57））。この個人が 100 kcal/日のエネルギー摂取量を減らし10 
たとすると、次のような変化が期待される。 11 
   エネルギー摂取量の変化率（減少）率＝100/2,662≒3.76% 12 
   体重変化（減少）率＝3.76×0.7≒2.63% 13 
   体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/199）≒2.01 kg …この点は setting point と呼ばれる。 14 
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/15 
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16 
消費量が減少するため、時間経過に対する体重の減少率は徐々に緩徐になり、やがてある時点（settling point）17 
において体重は減少しなくなり、そのまま維持される。実際には、体重の変化（減少）に伴い、食事制限も緩ん18 
でいく 58,59)ため、図 8 よりも体重減少の曲線はより急激に緩徐となる。当初は、100 kcal/日以上のエネルギー摂19 
取量の制限で開始しても、最終的に 100 kcal/日の制限まで増加して、2 kg の減量が達成、維持されることになる。 20 

 21 

3-4 特別の配慮を必要とする集団 22 

 高齢者、乳児、小児、妊婦などでは、それぞれ特有の配慮が必要となる。また、若年女性はや23 

せの者の割合が高く、平成 29年国民健康・栄養調査では 18～29歳の女性で 20.9％となっている。24 

若年女性のやせ対策として、より早い年齢からの栄養状況の精査と対応が必要である。 25 

 26 

3-4-1 高齢者 27 

 高齢者では、基礎代謝量、身体活動レベルの低下により、エネルギー必要量が減少する。同じ28 

BMI（体重）を維持する場合でも、身体活動レベルが低いとエネルギー摂取量はさらに少なくな29 

り（表 10）、たんぱく質や他の栄養素の充足がより難しくなる 11,12)。身体活動量を増加させ、多30 

いエネルギー消費量と摂取量のバランスにより望ましい BMI を維持することが重要である。身体31 

活動量の低下は、フレイルの表現型であり 62)原因でもある。 32 

 なお、高齢者では、BMI の評価にあたり、脊柱や関節の変形による身長短縮 63)が影響すること33 

も考慮しておく。体組成評価の必要性も指摘される 64-66))が、近年では筋力などを重視する考え方34 

67)もあり、現場で評価可能な指標について更に検討が必要である。 35 
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3-4-2 乳児・小児 1 

 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、2 

必ずしも健康か否かということや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3 

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。 4 

 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5 

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、6 

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7 

いる。 8 

 9 

3-4-3 妊婦 10 

 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。11 

それは、望ましいとする指標によっても異なる。詳しくは、『2 対象特性、2-1 妊婦・授乳婦、2-3．12 

妊娠期の適正体重増加量』を参照のこと。 13 

 14 

3-4-4 若年女性 15 

 我が国の若年女性は、やせの者の割合が高い。国民健康・栄養調査によれば、20 歳代女性のや16 

せの者（BMI＜18.5）の割合は、1990 年代初頭に 20％台前半に達し、以降はばらつきがあるも17 

のの横ばい傾向である（図 9）。若年女性の低体重は骨量低下を来たしやすく、将来の骨粗鬆症の18 

リスクとなる 68-70)。また、20 歳代以降は、女性も男性と同様に平均 BMI が増加し、肥満者（BMI19 

≧25）の割合が増加し、やせの者の割合が減少している（図 9）。平均 BMI の増加は、高齢期に20 

おいて死亡率の低い BMI の範囲に移行する望ましい変化の可能性もあるが、やせの体重増加は、21 

サルコペニア肥満を招きインスリン抵抗性と関連する代謝異常 71)や高齢期の ADL 低下 72)の原因22 

となる可能性もある。若年女性のやせは、出生コホートの影響 73)（図 9）や小児から思春期の BMI23 

の増加不良（図 10）など、より早い年齢からの栄養状況の精査と対応が必要である。また、原因24 

についても更に研究が必要である。 25 

26 
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 1 

図 9 女性のやせの者の割合の推移（1980～2017 年国民健康・栄養調査、20～69歳） 2 

 国民健康・栄養調査の各年齢階級のやせの者の割合のデータを、10 年ずつずらして、出生年が同じ範囲の集団3 
（出生コホート）が縦に並ぶようプロットした（折れ線グラフの途中に、測定年を表わすマークを 10 年ごとに入4 
れてある）。やせの者の割合は各年齢階級で同時に変化しておらず、出生年で揃えるとやせの者の割合の変化パタ5 
ーンがよく一致する。なお、同じ出生コホートで見ると、年齢階級が上がるにつれやせの者の割合は減少してい6 
る。 7 

 8 

図 10 出生コホート別にみた adiposity rebound とその後の BMIの推移 9 

 国民健康・栄養調査における１～25 歳の平均身長と体重から BMI を計算した。ある出生年のコホートは毎年 110 
歳ずつ年齢が上がるので、毎年の国民健康・栄養調査データから、１歳ずつ上の年齢の BMI のデータをつないで11 
いき、出生コホート別に BMI の成長曲線を描いた 74)。 12 
 小児期の加齢に伴う皮脂厚の変化と BMI は同じ経過で変化する。そこで、個人の成長に伴う体脂肪量の変化を13 
同年齢の集団の中の位置（パーセンタイル）で見るため、BMI の成長曲線が小児で用いられることがある。BMI14 
は生後１年間増加し、その後は減少する。そして、6 歳頃（3～8 歳）より再び急速に増加する。この BMI の再上15 
昇を adiposity rebound（体脂肪リバウンド）と呼ぶ 75)。Adiposity rebound が早い年齢で起きた者は、その後は16 
成長が終わるまでほとんど同じパーセンタイルの曲線に沿って変化し、成長し終わった時点で高い BMI になると17 
される 75)。実際に、国民健康・栄養調査のデータから求めた 1～25 歳男性の BMI の成長曲線は、出生年が後の18 
集団ほど adiposity rebound が早期に出現し、その後は高い BMI で推移している。しかし女性では、adiposity 19 
rebound が早期化しているにも関わらず、10 歳前後から BMI 増加が鈍化し、10 歳代後半以降は低い BMI とな20 
り、若年女性のやせにつながっている 74,76)。 21 

22 
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4 今後の課題 1 

 エネルギーについて、健康の保持・増進、生活習慣病の発症予防の観点から、エネルギーの摂2 

取量及び消費量のバランスの維持を示す指標として、BMI を採用しているが、目標とする BMI3 

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4 

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5 

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6 

く必要がある。 7 

8 
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〈参考資料〉 エネルギー必要量 1 

1 基本的事項 2 

 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3 

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4 

量」と定義する 77)。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5 

もしない）ために適当なエネルギー」と定義される。 6 

 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7 

あるいは母乳分泌量に見合ったエネルギー量を含む。 8 

 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9 

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10 

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11 

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12 

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13 

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。14 

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15 

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。 16 

 17 

2 エネルギー必要量の測定値 18 

 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19 

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。 20 

 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、 21 

エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝エネルギー必要量 22 

が成り立つ。 23 

 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24 

二重標識水法である 2)。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25 

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26 

消費量を算出する方法である。 27 

 28 

2-1 エネルギー必要量の集団平均値（測定値） 29 

 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30 

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31 

になる 78-83)。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32 

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33 

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34 

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35 

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36 

を測定した研究が 2 つ含まれている 84,85)。 37 

 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38 

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39 
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って構成される集団の平均値では、図 11 のように、年齢との間に比較的に強い関連が認められる。 1 

 2 

 3 

 4 

図 11 年齢別にみたエネルギー消費量（kcal/kg体重/日）（集団代表値） 5 

 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6 
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。二重標識水を用いた7 
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8 
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9 
平均値が 2.0 以上であった研究、性別が不明な研究 10 

 11 

2-2 エネルギー必要量の個人間差 12 

 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、13 

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14 

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15 

されている 3)。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 3)。また、3～1816 

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/17 

日、女児が 68 kcal/日と報告されている 3)。 18 

 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19 

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 20 

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21 

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。 22 

 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23 

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24 

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25 

るものと考えられる 86)。 26 

 27 
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3 エネルギー必要量の推定方法 1 

 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2 

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3 

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4 

が数多く行われており、それは 2 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5 

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6 

る方法である。 7 

 8 

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 9 

 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10 

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11 

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 2 つの12 

問題の存在のために極めて困難である。 13 

 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14 

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15 

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491kcal/16 

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/17 

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18 

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 85)。 19 

 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20 

85.87-166)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21 

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22 

12）。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。 23 

 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24 

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25 

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26 

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27 

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28 

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29 

52～69 日間と報告されている 167)。これほど長期間の食事調査は事実上、極めて困難である。 30 

 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31 

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。 32 
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 1 

 図 12 食事アセスメントの過小評価 2 

 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3 
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（%）4 
の関連 5 

 6 

3-2 推定式を用いる方法 7 

 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 5 つ（又は 4 つ）の存在が数多くの研8 

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）9 

が用いられる場合もある）、身体活動レベル（後述する）。 10 

 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、 11 

   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 12 

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13 

いる場合もある。 14 

 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15 

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16 

める方法もある。この場合、基礎代謝量を 17 

   基礎代謝量＝（性、年齢、体重、身長）の関数 18 

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19 

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20 

る。 21 

 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22 

ある。 23 

 24 

3-2-1 推定式に基礎代謝を用いない方法 25 

 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26 

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 3)。 27 
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   2 歳未満 ：TEE＝89×H－100 1 

   3～18 歳の男児 ：TEE＝88.5－61.9×A＋PAL×（26.7×W＋903×H） 2 

   3～18 歳の女児 ：TEE＝153.3－30.8×A＋PAL×（10.0×W＋934×H） 3 

   19 歳以上の男性：TEE＝662－9.53×A＋PAL×（15.9×W＋540×H） 4 

   19 歳以上の女性：TEE＝354－6.91×A＋PAL×（9.36×W＋726×H） 5 

     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 3 による分類を用いる）、6 

W：体重（kg）、H：身長（m）。 7 

 8 

表 3 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9 

身体活動レベル（PAL）の係数 10 

 11 

 上記の式は、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12 

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13 

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。14 

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15 

択することは難しいと考えられる。 16 

 17 

3-2-2 推定式に基礎代謝を用いる方法 18 

●基礎代謝量 19 

 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20 

温など）において安静仰臥位・覚醒状態で測定される。 21 

 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）22 

も数多く行われている。主なものを表 4 に示す 168)。健康な日本人を用いてこれらの推定式の妥当23 

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（Ganpule の式）169)は全24 

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25 

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 4)。身長を含ま26 

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27 

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28 

めと考えられる 159)。 29 

30 
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表 4 基礎代謝量の主な推定式 1 

 2 
1 推定式は 20～74 歳の集団で作成され 169)，18～79 歳の集団で妥当性が確認されている 4)。 3 

 4 

●身体活動レベル 5 

   身体活動レベル＝エネルギー消費量÷基礎代謝量 6 

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7 

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8 

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9 

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10 

れている 78)。 11 

 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12 

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13 

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」14 

の人を分別することは難しいとの報告がある 77)。また、さらに大雑把に、労働形態を中心に身体15 

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 170)。いずれ16 

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17 

度に十分に留意しなければならない。 18 

 19 

4 推定エネルギー必要量の算定方法 20 

4-1 算定方法の基本的な考え方 21 

 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22 

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23 

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。24 
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したがって、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1 

ず、総エネルギー消費量の推定値から求める。 2 

 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。 3 

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4 

レベル 5 

 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6 

量を付加量として加える。 7 

 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表 10 のように算定した。以下、算8 

定に用いた因子について順に述べる。 9 

 10 

4-2 基礎代謝基準値 11 

 基礎代謝基準値は、1980 年以降我が国で測定された 50 研究における基礎代謝測定値（図 13）12 

4,169,171-218)を踏まえて表 5 とした。具体的には、各年齢層で重みづけをせずに平均値を求め、6513 

～74 歳男性は前後の年齢層から内挿して算出した。また、75 歳以上男性は 21.5 kcal/kg 体重/日、14 

50 歳以上の女性は 20.7 kcal/kg とした。これは、70 歳以上の測定値が、高齢者施設入所に入所15 

している比較的自立した者を対象とした成績が主であるためである。今後、この年齢層、特に 7516 

歳以上男性の基礎代謝量に関するデータの収集が必要である。 17 

 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。18 

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19 

基準値を用いると、基礎代謝量を過大評価する 219)。逆に、やせの場合は基礎代謝量を過小評価す20 

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21 

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22 

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、23 

やせの者では体重が減少する確率が高くなる。 24 

 年齢、性別、身長、体重を用いた日本人の基礎代謝量の Ganpule の推定式（表 4）169)は、BMI 25 

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 4)、BMI が 25～26 

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。 27 

 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 169,183,193,212)、今後、適切な身体組28 

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。 29 

30 
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表 5 参照体重における基礎代謝量 1 

性別

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 1140 38.3 27.4 1050

10〜11 37.4 35.6 1330 34.8 36.3 1260

12〜14 31.0 49.0 1520 29.6 47.5 1410

15〜17 27.0 59.7 1610 25.3 51.9 1310

18〜29 23.7 64.5 1530 22.1 50.3 1110

30〜49 22.5 68.1 1530 21.9 53.0 1160

50〜64 21.8 68.0 1480 20.7 53.8 1110

65〜74 21.6 65.0 1400 20.7 52.1 1080

75以上 21.5 59.6 1280 20.7 48.8 1010

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)

女性

基礎代謝基準値
(kcal/kg体重/日) 参照体重(kg)

基礎代謝量
(kcal/日)

男性

 2 

 3 

図 13 日本人における基礎代謝量の報告例（集団代表値） 4 

 集団ごとに、基礎代謝量の平均値が 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、基礎代謝量5 
を体重の平均値で除して基礎代謝量（kcal/kg 体重/日）の代表値とした。早朝空腹時に臥位で測定したことが明記6 
された研究とし、次の研究は除外した：有疾患者、運動選手、集団の BMI の平均値が 18.5 未満又は 25 kg/m2以7 
上、妊婦、授乳婦を対象とした研究、例数 5 名未満、男女を合わせたデータ、16.7 kcal/kg/日以下の値を報告して8 
いる研究。 9 

 10 

4-3 身体活動レベル 11 

4-3-1 成人 12 

 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13 

費量と推定基礎代謝量から求めた身体活動レベル 86)を用いた。すなわち、男女それぞれの身体活14 

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15 

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16 

定した（表 6）。 17 
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 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1 

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2 

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3 

およそ 10％ 大きいため 220,221)、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4 

の身体活動におけるメッツ値は、Ainsworth ら 222)にまとめられている。 5 

 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、6 

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、7 

それぞれの 1 日当たりの合計時間に差が見られた（表 6）167)。身体活動Ⅱ（ふつう）は、座位中8 

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9 

合計 30 分程度を費やしている状態といえる。 10 

 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 3 つの身体活動レベルともほぼ11 

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12 

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。 13 

 なお、アメリカ・カナダの食事摂取基準 3,220)では、身体活動によるエネルギー消費量を活動記14 

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 15 

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16 

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 221)。 17 

18 
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表 6 身体活動レベル別にみた活動内容と活動時間の代表例 1 

 2 

 3 

 4 
 5 
 6 
 7 
 8 
 9 
 10 
 11 
 12 
 13 
 14 
 15 
 16 
１代表値。（ ）内はおよその範囲。 17 
２Black, et al.170)、Ishikawa-Takata, et al.86)を参考に、身体活動レベル（PAL）に及ぼす仕事時間中の労作の影18 
響が大きいことを考慮して作成。 19 
３Ishikawa-Takata, et al.173)による。 20 

 21 

4-3-2 高齢者 22 

 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。平均年齢 7523 

歳前後までの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 7）から、前期24 

高齢者の体活動レベルの代表値を 1.70 とし、身体活動量で集団を 3 群に分けた検討 237)も参考に25 

して、レベル I、レベルⅡ、レベルⅢを決定した（表 8）。 26 

 70 歳代後半以降の後期高齢者に関する報告は、自立している者と外出できない者の 2 つに大別27 

され、身体活動レベルが「高い」に相当する者が想定しづらい年齢層でもある。このため、後期28 

高齢者についてはレベル I、レベルⅡのみを決定した（表 8）。レベル I は、自宅にいてほとんど29 

外出しない者を念頭に置いているが、高齢者施設で自立に近い状態で過ごしている者にも適用で30 

きる値である。 31 

32 
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表 7 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（平均値±標準偏差） 1 

文献番号 対象者特性 年齢（歳） 性別（人数） BMI 身体活動レベル

61±6 男性(6)女性(22) 25.1±2.7 2.03±0.14

65±5 男性(7)女性(4) 25.9±1.9 1.82±0.04

67±8 男性(2)女性(7) 26.2±1.5 1.62±0.09

215) 運動習慣のない健康人 65.5±4.3 女性(72) 25.6±3.5 1.69

65〜96 男性(61) 28.4±2.77 1.54

65〜96 女性(50) 28.2±2.90 1.47

217) 健康人 60〜≥80 女性(450) 1.66

68±4 男性(21) 26±4 1.65

67±3 女性(20) 29±5 1.61

68.9±6.4 男性(12) 26.7±5.3 1.80±0.19

68.8±6.4 女性(17) 26±4.7 1.73±0.31

220) 自立生活者 72.8±6.1 男性(8) 22.4±2.5 1.4±0.1

221) 健康人 73±3 女性(10) 1.80±0.19

118) 健康人 73 男性(3)女性(9) 25±3 1.73±0.25

222) 健康人 73.4±4.1 男性(19) 1.71±0.32

223) 健康人 74±6 男性(14)女性(18) 22.5±2.5 2.05

224) 退職者 74.0±4.4 女性(10) 24.1±2.8 1.59±0.19

225) 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)
1

黒人 74.8±2.9 男性(72) 27.1±4.5 1.71±0.24

白人 75.1±3.2 男性(72) 27.6±4.2 1.74±0.22

黒人 74.6±3.2 女性(67) 28.6±5.9 1.69±0.24

白人 74.6±3.2 女性(77) 26.2±5.3 1.65±0.21

75.2±2.7 男性(43) 26.4±4.7 1.49

75.1±3.1 男性(43) 27.9±3.9 1.69

74.5±3.3 男性(43) 27.6±4.1 1.95

75.5±3.2 女性(40) 25.5±4.8 1.45

74.6±3.1 女性(40) 27.9±5.8 1.64

74.2±2.7 女性(39) 27.0±5.5 1.90

229)
文献118)のフォローアップ，

比較的健康な人
78 男性(2)女性(9) 24.3±2.6 1.74±0.25

74.7 27.0±4.3 1.77±0.23

82.2 27.1±4.8 1.68±0.21

74.5 28.4±4.5 1.68±0.19

82.0 28.0±4.3 1.67±0.31

231) 在宅者
2 82±3* 男性(17) 24.8±3.0* 1.6±0.2

83±12 男性(51) 1.72

83±11 女性(58) 1.60

233) 老人ホーム入所者 84±8 男性(8)女性(8) 22.4±4.6 1.54±0.24

80.4±8.3 男性(18) 19.4±1.6 1.38±0.09

87.0±5.4 女性(46) 20.0±2.6 1.38±0.16

男性(8) 23.2±2.4 1.36±0.21

女性(13) 24.2±4.4 1.19±0.19

214)

216)

健康な地域在住者を身体活動
レベルで３群に分けた

73.7±3.1

肥満者

2019

1.69

男性(27)女性(22) 27.8±4.4

218) 自立生活者

219)

226)

自立した地域在住者,

7.5年後の活動レベルが
維持or減少で2群に分けた

1.77

男性(47)

女性(40)

男性(18)女性(16) 27.8±4.8

227)

228) 文献221)の集団を身体活動のエ

ネルギー消費で３群に分けた

230) 文献227)の集団の一部を

8年後に測定

75.5±3.0

91-96

232) 地域在住者

234)
自立しているが

外出できない者も含む

209)
介護老人保健施設入所者,

要介護度1〜3

 2 

平均±標準偏差 3 
1 （ ）内は 25～75 パーセンタイル。 4 
2 年齢、BMI は 23 名のデータ。 5 

6 
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4-3-3 小児 1 

 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システマティック・レビューを2 

行い、身体活動レベルについて、運動選手のデータを除き対象者数で重み付けの平均をとった。3 

基礎代謝を実測した報告 109, 244-276)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4 

て身体活動レベルを推定した報告 277-284 )も利用した。その結果、身体活動レベルは、1～2 歳：5 

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、156 

～17 歳：1.81 で、年齢と共に増加する傾向を示した（図 14）。小児における年齢と身体活動レベ7 

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8 

している 285)。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 8）。12～14 歳、9 

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10 

は、運動選手の報告 276)も認められ、また、平成 29 年度体力・運動能力調査においても 1 日の運11 

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12 

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13 

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14 

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15 

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16 

ぞれ 0.20 だけ増加又は減少させた値とした。 17 

 18 

図 14 年齢別にみた小児における身体活動レベル 19 

20 



79 

 

表 8 年齢階級別にみた身体活動レベルの群分け（男女共通） 1 

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

50〜64（歳） 1.50 1.75 2.00

65〜74（歳） 1.45 1.70 1.95

75以上（歳） 1.40 1.65 −  2 

 3 

4-4 推定エネルギー必要量 4 

4-4-1 成人 5 

 成人（18 歳以上）では、推定エネルギー必要量（kcal/日）を 6 

   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 7 

として算出した。18～29 歳女性の参照体重は 15～17 歳より少ないため、15～17 歳の参照体重を8 

用いて算出した。 9 

 なお、生活習慣病の食事指導では体重当たりの推定エネルギー必要量（kcal/kg 体重/日）が用10 

いられることが多いので、表 10 を基に、18 歳以上の年齢層について以下の表にまとめた。この11 

表からも、体重当たりの総エネルギー必要量は、成人ではおおむね 30～40 kcal/kg 体重/日の範囲12 

にある（図 9）ことが分かる。 13 

 14 

参考表 体重当たりの推定エネルギー必要量 15 

性別

身体活動レベル Ⅰ（低い） Ⅱ（ふつう） Ⅲ（高い〕 Ⅰ（低い） Ⅱ（ふつう） Ⅲ（高い〕

18〜29（歳） 35.5 41.5 47.4 33.2 38.7 44.2

30〜49（歳） 33.7 39.3 44.9 32.9 38.4 43.9

50〜64（歳） 32.7 38.2 43.6 31.1 36.2 41.4

65〜74（歳） 31.3 36.7 42.1 30.0 35.2 40.4

75以上（歳） 30.1 35.5 − 29.0 34.2 −

男性 女性

 16 

 17 

4-4-2．小児 18 

 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19 

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20 

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21 

ギー必要量（kcal/日）は、 22 

   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23 

ー蓄積量（kcal/日） 24 

として算出できる。 25 
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 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1 

分エネルギー密度 220)との積とした。算出方法の詳細は表 9 を参照されたい。 2 

 3 

表 9 成長を伴う組織増加分のエネルギー（エネルギー蓄積量） 4 

性別

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） 6.4 9.5 4.4 120 5.9 8.7 5.0 120

６〜８（月） 8.5 3.4 1.5 15 7.8 3.4 1.8 15

９〜11（月） 9.1 2.4 2.7 15 8.5 2.5 2.3 15

１〜２（歳） 11.7 2.1 3.5 20 11.0 2.1 2.4 15

３〜５（歳） 16.2 2.1 1.5 10 16.2 2.2 2.0 10

６〜７（歳） 22.0 2.5 2.1 15 22.0 2.5 2.8 20

８〜９（歳） 27.5 3.4 2.5 25 27.2 3.1 3.2 25

10〜11（歳） 35.5 4.5 3.0 35 34.5 4.1 2.6 30

12〜14（歳） 48.0 4.2 1.5 20 46.0 3.1 3.0 25

15〜17（歳） 58.4 2.0 1.9 10 50.6 0.8 4.7 10

A．参照
体重
（kg）

B．体重
増加量
（kg/
年）

年齢等

組織増加分

男性 女性

A．参照
体重
（kg）

B．体重
増加量
（kg/
年）

組織増加分

 5 

体重増加は（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。 6 
例：9～11 か月の女性における体重増加量（kg/年） 7 
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）− 0.6258 
（歳）〕+〔（1～2 歳の参照体重）−（9～11 歳の参照体重）〕/〔2（歳）− 0.875（歳）〕 9 
体重増加量＝X /2 10 
 ＝〔（8.5−7.8）/0.25+（11.0−8.5）/1.125〕/2 11 
 ≒2.5 12 
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 220)より計算。 13 
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14 
た。 15 
例：9～11 か月の女性における織増加分のエネルギー（kcal/日） 16 
 ＝〔（2.5（kg/年）×1,999/365 日）×2.3（kcal/g） 17 
 ＝16 18 
 ≒15 19 

 20 

4-4-3 乳児 21 

 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22 

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23 

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、 24 

   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25 

（kcal/日） 26 

として求められる。 27 

 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28 

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29 

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30 

帰式で説明できたと報告している 286, 287)。 31 
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   総エネルギー消費量（kcal/日）＝92.8×参照体重（kg）－152.0 1 

 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。2 

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3 

た。 4 

 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5 

組織増加分のエネルギー密度 277）との積とした（表 9）。 6 

 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、7 

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8 

にも留意すべきである。 9 

 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10 

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11 

消費量を推定できるとしている 286,287)。 12 

   総エネルギー消費量（kcal/日）＝82.6×体重（kg）－29.0 13 

 14 

4-4-4 妊婦 15 

 妊婦の推定エネルギー必要量は、 16 

   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）＋17 

妊婦のエネルギー付加量（kcal/日） 18 

として求められる。 19 

 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20 

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21 

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。 22 

 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23 

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 139,286-291)結果、総24 

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25 

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26 

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27 

消費量の変化分 286,287)は、妊婦の最終体重増加量 11 kg 287)に対応するように補正すると、初期：28 

＋19 kcal/日、中期：＋77 kcal/日、後期：＋285 kcal/日と計算される。 29 

 また、妊娠期別のたんぱく質の蓄積量と体脂肪の蓄積量 281,282)から、最終的な体重増加量が 11 30 

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31 

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 32 

kcal/日、中期：167 kcal/日、後期：170 kcal/日となる。 33 

 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、 34 

   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）35 

＋エネルギー蓄積量（kcal/日） 36 

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：37 

450 kcal/日と計算される。 38 

39 
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4-4-5 授乳婦 1 

 授乳婦の推定エネルギー必要量は 2 

   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）3 

＋授乳婦のエネルギー付加量（kcal/日） 4 

として求められる。 5 

 出産直後は、妊娠前より体重が大きく、更に母乳の合成のために消費するエネルギーが必要で6 

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7 

られない 287)。一方、二重標識水法を用いて縦断的に検討した 4 つの研究のうち 1 つでは、身体8 

活動によるエネルギーが有意に減少しているが 288)、他の 3 つにおいては、絶対量が約 10％減少9 

しているものの有意な差ではない 289,290,293)。その結果、授乳期の総エネルギー消費量は妊娠前と10 

同様であり 287,289,290,293)、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11 

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12 

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。 13 

 母乳のエネルギー量は、泌乳量を哺乳量（0.78 L/日）294, 295)と同じとみなし、また母乳中のエ14 

ネルギー含有量は、663 kcal/L 287)とすると、 15 

   母乳のエネルギー量（kcal/日）＝0.78 L/日×663 kcal/L≒517 kcal/日 16 

と計算される。 17 

 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、18 

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19 

重減少量を 0.8 kg/月 286,287)とすると、 20 

   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 21 

kcal/日となる。 22 

 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23 

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、 24 

   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25 

エネルギー量（kcal/日） 26 

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27 

って 350 kcal/日とした。 28 

 29 

4-4-6 低体重者、肥満者における活用の注意点 30 

 総エネルギー消費量や基礎代謝量を体重で直線回帰すると、回帰直線は原点を通らず Y 切片が31 

プラスになる。したがって、体重当たりの総エネルギー消費量や基礎代謝量は、低体重者では普32 

通体重の者よりも大きく、過体重者では逆に小さくなることに注意が必要である。低体重者、肥33 

満者のエネルギー必要量の推定では基礎代謝基準値を用いず、Ganpule の式（表 4）から直接、34 

基礎代謝量を算出する。 35 

 一方、加速度計等の動作センサーで評価した身体活動量は、肥満者では一般に低く、肥満が活36 

動量低下の原因となることが指摘されている 297)。しかし、身体活動レベルは BMI が 30 程度ま37 

での間は BMI と相関しない 298,299)。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38 

300,301)。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39 
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要する 302,303)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1 

は普通体重者と同じ値を用いてよいと考えられる。 2 

 低体重者、肥満者では、Ganpule の式 169)（表 4）を用いて算出した基礎代謝量に、普通体重者3 

と同じ身体活動レベルを乗じて推定エネルギー必要量を算出する。 4 

 5 

4-4-7 疾患を有する者について 6 

 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7 

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）304-312)。保健指8 

導レベルの高血糖者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9 

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10 

正常＜IGT（＋4％）＜糖尿病（＋3％）であった 312)。したがって、保健指導レベルの高血糖（空11 

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。二重標識水法12 

により糖尿病患者の総エネルギー消費量を見た研究によれば、糖尿病患者と耐糖能正常者で、PAL13 

及び総エネルギー消費量に有意差を認めていない 304-306,313,314)（図 15）。 14 

 したがって、保健指導レベルの高血糖者のエネルギー必要量は、健康人とほぼ同じと考えて体15 

重管理に当たってよいものと考えられる。一方、糖尿病を含む種々の疾患を有する者のエネルギ16 

ー摂取量の設定は、それぞれの診療ガイドラインを参照する。 17 

 18 

 19 

図 15 二重標識水法による糖尿病患者の体重当たりの総エネルギー消費量 20 

×と■（集団代表値）は文献 295,297)による。○と●（文献 304,305））は日本人のデータ。 21 

22 
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表 10 推定エネルギー必要量（kcal/日） 1 

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）  ―  750 ―  ―  650 ―  

1～2（歳）  ―  950 ―  ―  900 ―  

3～5（歳）  ―  1,300 ―  ―  1,200 ―  

6～7（歳）  1,350 1,500 1,700 1,250 1,400 1,600 

8～9（歳）  1,600 1,850 2,050 1,450 1,700 1,900 

10～11（歳）  1,950 2,200 2,450 1,850 2,100 2,350 

12～14（歳）  2,300 2,600 2,900 2,100 2,400 2,650 

15～17（歳）  2,500 2,800 3,150 2,050 2,300 2,550 

18～29（歳）  2,300 2,650 3,050 1,750 2,000 2,300 

30～49（歳）  2,300 2,700 3,050 1,750 2,050 2,350 

50～64（歳）  2,200 2,600 2,950 1,650 1,950 2,250 

65～74（歳） 2,050 2,400 2,750 1,550 1,850 2,100 

75 以上（歳）2 1,800 2,100 ―  1,400 1,650 ―  

妊婦（付加量）3初期 

  

+50 +50 +50 

       中期 +250 +250 +250 

       後期 +450 +450 +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 3 つのレベルとして、それぞれⅠ、Ⅱ、Ⅲで示した。  2 
2 レベルⅡは自立している者、レベルⅠは自宅にいてほとんど外出しない者に相当する。レベルⅠは高齢者施設で3 
自立に近い状態で過ごしている者にも適用できる値である。 4 

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。 5 
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6 

重の変化又は BMI を用いて評価すること。 7 
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8 

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。 9 

10 
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1-2 たんぱく質 1 

 2 

1  基本的事項 3 

1-1  定義と分類 4 

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5 

ド結合してできた化合物である。たんぱく質は他の栄養素から体内で合成できず、必ず摂取しな6 

ければならない。したがって、たんぱく質は必須栄養素である。たんぱく質が欠乏するとクワシ7 

オルコル（クワシオルコール又はカシオコアとも呼ぶ）となる。 8 

たんぱく質はこれを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9 

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10 

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11 

成するアミノ酸は 20種である。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12 

ら合成することができる。それ以外の 9種は食事から直接に摂取しなければならず、それらを不13 

可欠アミノ酸（必須アミノ酸）と呼ぶ。不可欠アミノ酸はヒスチジン、イソロイシン、ロイシン、14 

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、バリンである。 15 

 16 

1-2 機能 17 

たんぱく質は、生物の重要な構成成分の一つであり、また、酵素やホルモンとして代謝を調節18 

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19 

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、20 

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21 

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。 22 

 23 

1-3 消化、吸収、代謝 24 

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25 

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26 

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27 

る必要がある。なお、授乳婦は母乳に含まれるたんぱく質もこれに含まれる。 28 

このほかに、成長期には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ない。妊婦29 

の場合は胎児及び胎盤などの成長もこれに相当する。 30 

 31 

2 指標設定の基本的な考え方 32 

乳児に目安量を、1歳以上の全ての年齢区分に、推定平均必要量、推奨量及び目標量を定める33 

こととし、耐容上限量はいずれの年齢区分にも定めないこととした。 34 

たんぱく質の栄養素としての重要性に鑑み、全ての性・年齢区分において、数値の算定に当た35 

っては四捨五入でなく、切り上げを用いた。また、必要に応じて、前後の年齢区分における値を36 

参考にした数値の平滑化も行った。 37 

38 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量（たんぱく質維持必要量） 3 

3-1-1-1 年齢による違い 4 

たんぱく質の必要量は窒素出納法を用いて研究が進められてきた。成人を対象として行われた5 

28の研究（合計対象者数は 348、年齢幅は 15～84歳）をまとめたメタ・アナリシスによると、6 

維持必要量は 0.66（95％信頼区間は 0.64～0.68）g/kg体重/日であると報告されている（表 1）1)。7 

サブ解析結果によると、男女差は認められず、若年・中年（60歳未満）と高齢者（60歳以上）8 

はそれぞれ 0.65（95％信頼区間は 0.64～0.67）g/kg体重/日、0.69（95％信頼区間は 0.64～0.74）9 

g/kg体重/日と報告されている。ただし、これらの実験は全て良質のたんぱく質を用いて行われて10 

いる。したがって、この値をそのまま食事摂取基準の推定平均必要量とすることはできない。そ11 

こで、ここではこの種の研究で得られた数値をたんぱく質維持必要量と呼ぶことにする。 12 

小児を対象として窒素出納法を用いて維持必要量を測定した10の研究をまとめると表2のよう13 

になっており、平均は 0.67 g/kg体重/日であり、前述の成人の結果とほぼ同じである 2-8)。ただし、14 

これは成長に伴う体たんぱく質の増加分を含んでいない。  15 

上述のメタ・アナリシスでは若年・中年（60歳未満）と高齢者（60歳以上）の間で維持必要16 

量に目立った差は認められていない 1)。研究数はまだ十分でないものの、後述する指標アミノ酸17 

酸化法（Indicator amino acid oxidation technique）を用いて必要量を測定した結果をまとめた18 

総説でも、後述するように指標アミノ酸酸化法で得られた値は窒素出納法によって得られた値よ19 

りも系統的に高いものの、若年・中年と高齢者の間では違いはなさそうだと結論している 9)。窒20 

素出納法を用いて高齢者を対象としてたんぱく質の維持必要量を測定した研究の中には 0.83 21 

g/kg体重/日、0.91 g/kg体重/日といった高い値の維持必要量を報告した研究もあるが、この理由22 

についてはまだ十分には明らかになっていない 10,11)。 23 

 24 

3-1-1-2 窒素出納法の限界と課題 25 

窒素出納法には様々な限界があり、その結果を活用する場合には注意を要する。例えば、窒素26 

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27 

量は皿などから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28 

とは難しいため、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29 

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。そ30 

のために、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、31 

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32 

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33 

アミノ酸必要量は低く見積もられる傾向となる。また、以前のたんぱく質必要量に関する実験で34 

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た研35 

究があったのではないかと推測される。これらは系統的に必要量を過小に見積もる方向に働くた36 

めに注意を要する。 37 

ところで、最近、指標アミノ酸酸化法（Indicator amino acid oxidation technique）によって38 
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必要量を測定する研究が進んでいる。それらによって得られた値をまとめると表 3のようになり1 

12-19)、窒素出納法を用いて得られた必要量よりも一様にも高く、窒素出納法によって求められた2 

値は真の必要量よりもかなり、例えば 40～50％程度、低いのではないかとする意見がある 9,20)。 3 

 4 

表 1 15 歳以上のたんぱく質維持必要量：メタ・アナリシスの結果 5 

年齢区分 研究数 対象者数 
たんぱく質維持必要量 

平均値 95％信頼区間 

15～59歳 25 294 0.65 0.64～0.67 

60～84歳 5 54 0.69 0.64～0.74 

全体 28* 348 0.66 0.64～0.68 

* 15～59歳と 60～84歳を分けて結果を報告した論文が 2つあったため、研究数の合計は一致しない。 6 

 7 

表 2 乳児及び小児におけるたんぱく質維持必要量 8 

参考文献 年齢等 対象者数 
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

（mg /kg 体重/日） 

[2] 9～17か月 24 112 0.70 

[2] 9～17か月 10 116 0.73 

[5] 18～26か月 7 102 0.64 

[6] 17～31か月 10 66 0.41 

[7] 17～31か月 10 90 0.56 

[8] 22～29か月 5 149 0.93 

[7] 34～62か月 6 76 0.48 

[7] 34～62か月 7 127 0.79 

[3] 8～9歳 8 126 0.79 

[4] 12～14歳 8 107 0.67 

平均 － － 107 0.67 

9 
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表 3 指標アミノ酸酸化法を用いてたんぱく質維持必要量を測定した研究 1 

参考文献 年齢（歳） 性[特性] 対象者数 必要量（平均値） 

 [12] 8.4±1.4 男女 7 1.3 

 [18] 21.1±1.1 男性 10 0.88 

 [18] 21.3±1.1 女性 9 0.85 

 [19] 21.6±0.9 女性 20 0.91 

 [17] 26.8±5.7 男性 8 0.93 

 [13] 71.3±4.5 男性 6 0.94 

 [16] 74.3±7.4 女性 12 0.96 

 [14] 82±1 女性 6 0.85 

 [15] 30.6±3.9 妊婦（初期） 17 1.22 

 [15] 30.3±2.8 妊婦（末期） 19 1.52 

 2 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 3 

3-1-2-1 基本的な考え方 4 

たんぱく質の必要量は、 5 

（たんぱく質の必要量）＝（体外損失分）＋（新生組織蓄積分） 6 

と表される。 7 

 8 

3-1-2-2 体外損失分 9 

・たんぱく質維持必要量 10 

指標アミノ酸酸化法を用いた研究結果も最近増えているものの、まだその質・量ともに十分で11 

ないと判断し、今回は窒素出納法で得られたたんぱく質維持必要量を用いることにした。具体的12 

には、上述で紹介した研究報告に基づき、幼児、小児、成人及び高齢者（全年齢区分）において13 

0.66g/kg体重/日とした。なお、上述のメタ・アナリシス 1)では高齢者のたんぱく質維持必要量（平14 

均値）は 0.69 g/kg体重/日と報告されている。しかし、この解析は 60歳以上で行われており 6515 

歳以上の対象者が全対象者に占める割合が不明であり、対象者数も少ないため、この値は採用し16 

ないこととした。 17 

なお、アメリカ/カナダの食事摂取基準では 19歳以上の全ての年齢区分において男女ともにた18 

んぱく質維持必要量（平均値）を 0.66 g/kg体重/日としている 21)。2007年に発表された19 

WHO/FAO/UNUによるたんぱく質必要量に関する報告でも同じ値を全年齢におけるたんぱく質20 

維持必要量として用いている 22)。また、ほぼ同様の値を用いて、イギリスは NRI（nutrient 21 

reference intake）を、オーストラリアは RDI（recommended dietary intake）を定めている 23)。 22 

たんぱく質維持必要量は/kg体重/当たりで報告されているために、これに参照体重を乗じて 123 

人 1日当たりのたんぱく質維持必要量とした。すなわち、 24 

（たんぱく質維持必要量（g/日））＝（たんぱく質維持必要量（g/kg体重/日））×（参照体25 

重（kg）） 26 

とした。 27 
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・利用効率 1 

窒素出納法は良質な動物性たんぱく質で行われ、その利用効率（消化率）は 100％と見積もれ2 

る。一方、成人を対象として日常食混合たんぱく質の利用効率を実測した研究では平均 92.2％と3 

報告されている 24)。そこで、日常食混合たんぱく質の利用効率を 90％と見積もった。 4 

1～9歳小児における利用効率には、9～14か月児について検討された結果（1歳児における体5 

重維持の場合の利用効率が 70％）2)を用いた。体重維持の場合の利用効率は成長に伴い成人の値6 

（90％）に近づくと考え、表 4に示す値を用いた。 7 

すなわち、 8 

推定平均必要量＝（たんぱく質維持必要量）/（日常食混合たんぱく質の利用効率） 9 

とした。 10 

 11 

表 4 日常食混合たんぱく質の利用効率 12 

年齢区分（歳） 利用効率（％）（男女共通） 

1～9 70 

10～11 75 

12～14 80 

15～17 85 

18以上 90 

 13 

・授乳 14 

母乳に必要な母体のたんぱく質必要量は、母乳中たんぱく質量を食事性たんぱく質から母乳たん15 

ぱく質への変換効率で割ったものであると考えた。すなわち、 16 

（推定平均必要量の付加分）＝（母乳中たんぱく質量）/（食事性たんぱく質から母乳たんぱ17 

く質への変換効率） 18 

とした。ここで、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、総論で示したと19 

おり、1日当たりの平均泌乳量を 0.78L/日、この間の母乳中のたんぱく質濃度の平均値は 12.6 g/L 20 

とした。また、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年の FAO/WHO/UNU21 

による報告に基づき 70％とした 25)。 22 

 23 

・変動係数 24 

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25 

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26 

による変動も含まれている。19の研究の対象者 235人のデータを解析した結果によると、観察さ27 

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28 

いる 26)。また、同一対象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29 

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30 

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31 

推奨量算定係数を 1.25とし、全ての年齢区分（乳児を除く）で用いた。すなわち、 32 
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推奨量＝推定平均必要量×（推奨量算定係数） 1 

とした。 2 

 3 

3-1-2-3 新生組織蓄積分 4 

・小児 5 

1～17 歳の小児において成長に伴い蓄積されるたんぱく質蓄積量を要因加算法によって算出し6 

た。すなわち、 7 

（たんぱく質蓄積量）＝（体重増加量）×（体たんぱく質） 8 

とした。以上の計算手順を表 5にまとめた。 9 

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10 

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11 

ぱく質の割合は、出生時から 10歳までの体組成値 27)、4か月齢から 2歳までの体組成値 28)、412 

歳から 18歳までの体組成値 29)に基づき算出した。そして、 13 

推定平均必要量（新生組織蓄積分）＝（たんぱく質蓄積量）/（蓄積効率） 14 

とした。 15 

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。 16 

 17 

表 5 小児において成長に伴い蓄積されるたんぱく質蓄積量（要因加算法） 18 

年齢区

分（歳） 

男児 女児 

参照

体重 

(kg) 

(A) 

体重増

加量 

(kg) 

(B) 

体たん

ぱく質

(％) 

(C) 

たんぱく

質蓄積量

(g/kg体重

/日) 

(D)* 

蓄積

効率

(％) 

(E） 

参照

体重 

(kg) 

(A) 

体重

増加

量 

(kg) 

(B) 

体たん

ぱく質

(％) 

(C) 

たんぱく

質蓄積量

(g/kg体

重/日) 

(D)* 

蓄積

効率

(％) 

(E) 

1～2 11.5 2.1 13.2 0.064 40 11.0 2.2 13.0 0.070 40 

3～5 16.5 2.1 14.7 0.050 16.1 2.1 14.1 0.051 

6～7 22.2 2.7 15.5 0.051 21.9 2.5 14.1 0.045 

8～9 28.0 3.2 14.5 0.046 27.4 3.4 13.7 0.046 

10～11 35.6 4.7 13.9 0.050 36.3 5.1 14.6 0.057 

12～14 49.0 5.1 13.9  0.039 47.5 3.0 14.8 0.026 

15～17 59.7 2.0 15.0 0.014 51.9 0.7 11.9 0.004 

* (たんぱく質蓄積量：D) = ((B)×1000 / 365) × ((C) / 100) / (A)。 19 

 20 

・妊婦 21 

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できる。妊娠後期の平均の体22 

カリウム増加量は 2.08 mmol/日であり 30-33)、これにカリウム・窒素比（2.15 mmolカリウム/g23 

窒素）30)、及びたんぱく質換算係数（6.25）を用いると、体たんぱく質蓄積量は、 24 

（たんぱく質蓄積量）＝（体カリウム蓄積量）/（カリウム・窒素比）×（たんぱく質換算係25 

数） 26 

となる。 27 
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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1 

がある。すなわち、最終的な体重増加量を 11 kgとし 34)、諸家の報告による妊娠中体重増加量に2 

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 30-33)、体たんぱく質蓄積3 

量を表 6のように算定した。 4 

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 33)5 

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6 

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7 

期間の 1日当たりの体たんぱく質蓄積量を算出した。 8 

このように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/9 

日、後期：8.16 g/日となる。たんぱく質の蓄積効率を 43％30)として、 10 

推定平均必要量（新生組織蓄積分）＝（たんぱく質蓄積量）/（たんぱく質の蓄積効率） 11 

とした。 12 

 13 

表 6 妊娠による体たんぱく質蓄積量 14 

参考文献 対象者数 

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) 

 [30] 10 3.41 9.91 後期 － 9.91 

 [31] 27 1.71 4.97 中期・後期 2.03 7.91 

 [32] 22 2.02 5.87 2.40 9.35 

 [33] 34 1.18 3.43 1.40 5.45 

平均値 － － － － 1.94 8.16 

 15 

3-1-3 目安量の策定方法 16 

・乳児（目安量） 17 

乳児のたんぱく質必要量は窒素出納法では決められない。一方、健康な乳児が健康な授乳婦か18 

ら摂取する母乳は乳児が健全に発育するのに必要なたんぱく質を質・量ともに十分に含んでいる19 

と考えられる。 20 

母乳ではなく人工栄養で育児を行う場合には、乳児用調製粉乳に由来する人工栄養育児の場合に21 

用いるたんぱく質の利用効率（母乳に対する相対値）を考慮しなければならない。 22 

乳期に入ると、哺乳量が減るとともに食事（離乳食）からのたんぱく質摂取量が増える。そこ23 

で、乳児（0～11か月）を更に 3区分し、0～5か月、6～8か月、9～11か月とした。 24 

以上より、 25 

目安量＝（（母乳中たんぱく質濃度）×（哺乳量）/（人工栄養育児の場合に用いるたんぱく26 

質の利用効率））+（食事（離乳食）からのたんぱく質摂取量） 27 

とした。以上の計算手順を表 7にまとめた。 28 

29 
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表 7 乳児におけるたんぱく質の目安量の算出方法 1 

年齢区分 

母乳中た

んぱく質

濃度 (g/L) 

(A) 

哺乳量  

 (L/日) 

(B) 

人工栄養育児の場

合に用いるたんぱ

く質の利用効率（母

乳に対する相対値） 

(C) 

食事（離乳食）

からのたんぱ

く質摂取量 

(g/日) 

(D) 

目安量 (g/日) 

母乳育児

の場合 

人工栄養育

児の場合 

0～5（月） 12.6* 0.78# 0.70$ 0 9.8 14.0 

6～8（月） 10.6** 0.60## 6.1& 12.5 15.2 

9～11（月） 9.2*** 0.45### 17.9&& 22.0 23.8 

目安量=（（A）×（B）/（C））+（D）。 2 
参考文献： * [35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42], ** [37, 39, 43], *** [37, 38, 39, 43],  # [35, 43, 36, 44, 45, 46, 47], ## [36, 43], 3 
### [36, 43], $ [25], & [48], && [48, 49] 4 

 5 

3-2  過剰摂取の回避 6 

3-2-1  耐容上限量の策定方法 7 

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8 

ければならない。最も関連が深いと考えられるのは腎機能への影響である。健常者を対象として9 

たんぱく質摂取量を変えて腎機能への影響を検討した比較試験のメタ・アナリシスは、35％エネ10 

ルギー未満であれば腎機能を低下させることはないだろうと結論している 50)。しかし、試験期間11 

が短いなど課題が多く残されている。したがって、現時点ではたんぱく質の耐容上限量を設定し12 

得る明確な根拠となる報告は十分ではない。以上より、耐容上限量は設定しないこととした。 13 

 14 

3-3 生活習慣病等の発症予防 15 

3-3-1 生活習慣病及びフレイルとの関連 16 

たんぱく質の摂取不足が最も直接に、そして、量的に強い影響を及ぼし得ると考えられる疾患17 

は高齢者におけるフレイル（frailty）及びサルコペニア（sarcopenia）である。習慣的なたんぱ18 

く質摂取量とフレイルの発症率又は罹患率との関連を検討した観察疫学研究（横断研究及びコホ19 

ート研究）のメタ・アナリシスは観察集団内における相対的なたんぱく質摂取量が多いほどフレ20 

イルの発症率又は罹患率が低い傾向があると結論している 51,52)。例えば、高齢者女性およそ 2.421 

万人を 3年間追跡してたんぱく質摂取量とフレイルの発症率との関連を検討したアメリカのコホ22 

ート研究では、たんぱく質摂取量を 20％増やすとフレイルの発症率を 30％下がると予想できる23 

としている 53)。また、65歳以上（平均 75歳）の日本人女性高齢者 2,108人を対象とした横断研24 

究ではたんぱく質摂取量が 63 g/日未満の群に対して 70 g/日以上の群におけるフレイル罹患率の25 

オッズ比は 0.62～0.66であった 54)。 26 

ところで、若年及び中年成人に比べて高齢者では、たんぱく質摂取に反応して筋たんぱく質合27 

成が惹起されるために必要なたんぱく質摂取量が多いとする研究報告が存在する 55-57)。これは加28 

齢に伴って減少していく筋肉量及び筋力を維持する上で、つまりサルコペニアを予防する上で、29 

若年及び中年成人に比べて高齢者が多くのたんぱく質摂取が必要なことを示している。この考え30 

方に基づき、健康な高齢者に勧めるべきたんぱく質摂取量を、例えば、The European Union 31 

Geriatric Medicine Society (EUGMS) （など 4団体合同）では 1.0～1.2 g/kg体重/日 58)、The 32 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) Expert group では 1.0～33 
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1.2g/kg体重/日 59)、The European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis 1 

and Osteoarthritis (ESCEO)では1.0～1.2 g/kg体重/日 60)、The Society for Sarcopenia, Cachexia, 2 

and Wasting Disease（アメリカ合衆国）では 1.0～1.5g/kg体重/日 61)としている。 3 

高齢者を対象としてたんぱく質摂取量とその後の身体機能の変化との関連を検討したコホート4 

研究のメタ・アナリシスでは、解析対象にできた研究数が少なかった（合計 7研究。サブ・アナ5 

リシスでは 2研究又は 3研究）ために結論を出すのは難しいが、追跡開始時におけるたんぱく質6 

摂取量が 0.8 g/kg体重/日だった群に比べて 1.0 g/kg体重/日未満だった群では追跡完了時におけ7 

る下肢身体能力が有意に高かったと報告している 62)。 8 

その一方で、たんぱく質をサプリメントで負荷した場合の筋肉重量、筋力、生活能力（歩行速9 

度及び椅子からの立ち上がり回数）への効果を検討した無作為割付比較試験のメタ・アナリシス10 

では、筋肉トレーニングをせずにサプリメントを負荷した研究、筋肉トレーニングをしながらサ11 

プリメントを負荷した研究のいずれでも、筋肉重量、筋力、生活能力のいずれにおいても有意な12 

効果は認められなかった。ただし、これらの研究では対象者のサプリメント負荷前の食事からの13 

たんぱく質摂取量が平均として 1.1～1.2 g/kg体重/日であり、たんぱく質をこれ以上負荷しても14 

更なる効果は期待できない可能性が考えられた。 15 

以上より、フレイル及びサルコペニアの発症予防を目的とした場合、高齢者（65歳以上）では16 

少なくとも 1.0 g/kg体重/日以上のたんぱく質を摂取することが望ましいと考えられる。 17 

また、特定のたんぱく質又は特定のアミノ酸、特定の食品とフレイルの罹患率又は発症率を観18 

察した研究もわずかながら存在するが、一定の結果は得られておらず、現時点で特定のたんぱく19 

質（例えば動物性たんぱく質又は植物性たんぱく質）や特定のアミノ酸、特定の食品を勧める十20 

分な根拠は得られていない 54,64,65)。 21 

ほかには、たんぱく質の摂取不足は脳卒中のリスクになるとするコホート研究による報告もあ22 

るが、コホート研究のメタ・アナリシスは両者に有意な関連を認めなかったと報告している 66)。 23 

また、たんぱく質の過剰摂取が 2型糖尿病の発症リスクとなる可能性を示唆したコホート研究24 

が複数あり、そのメタ・アナリシスは、総たんぱく質及び動物性たんぱく質は 2型糖尿病の発症25 

リスクとなるが、植物性たんぱく質は関連がないか、むしろ予防的に働いている可能性を示して26 

いる 67)。したがって、たんぱく質そのものが 2型糖尿病の発症リスクとなるか否かはまだ明らか27 

でない。また、血圧への影響もコホート研究及び介入試験で検討されており、そのメタ・アナリ28 

シスは高たんぱく質摂取が血圧低下につながる可能性を示唆している 68)。しかし、研究によって29 

結果のばらつきは大きく、また、その閾値はまだ明らかでない。高たんぱく質摂取が骨密度の低30 

下及び骨折予防につながるとするメタ・アナリシスも存在する 69,70)。しかし、研究によって結果31 

のばらつきは大きく、また、その閾値もまだ明らかでない。 32 

 33 

3-3-2 目標量（下限）の策定方法 34 

・成人・高齢者・小児（目標量） 35 

たんぱく質摂取量は低すぎても高すぎても他のエネルギー産生栄養素とともに主な生活習慣病36 

の発症及び重症化に関連する。したがって目標量を範囲として定める必要がある。また、高齢者37 

では特にフレイル及びサルコペニアの発症予防も考慮した値であることが望まれる。 38 
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推奨量と目標量のそれぞれの定義から考えて、そのいずれか一方を満たすのではなく、推奨量1 

を満たした上で、主な生活習慣病やフレイルの発症予防を目的とする場合に目標量を満たさなけ2 

ればならない。すなわち、目標量（下限）は推奨量以上でなければならない。 3 

1歳から 64歳の年齢区分（非妊婦及び非授乳婦）において、当該性・年齢階級・身体活動レベ4 

ル I（低い）の推定エネルギー必要量（kcal/日）を用いてたんぱく質の推奨量（g/日）を％エネル5 

ギーで表現すると 50～64歳女性で 12.1％エネルギーともっとも高くなり、12％エネルギーを超6 

える。 7 

次に、同じく、65歳以上の男女について、当該性・年齢階級・身体活動レベル I（低い）の推8 

定エネルギー必要量（kcal/日）を用いてたんぱく質の推奨量（g/日）を％エネルギーで表現する9 

と 11.7～12.9％エネルギーとなる。 10 

 11 

・妊婦・授乳婦（目標量） 12 

18～49歳（身体活動レベル I（低い））の妊婦及び授乳婦では、妊婦（中期）は 11.0～11.6％エ13 

ネルギー、妊婦（後期）は 12.7～13.3％エネルギー、授乳婦は 13.3～14.0％エネルギーとなる。 14 

目標量（下限）は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。以上15 

より、目標量（下限）は 1歳から 49歳（男女共通、非妊婦及び非授乳婦）及び妊婦（中期）で16 

13％エネルギー、50～64歳（男女共通、非妊婦及び非授乳婦）で 14％エネルギー、65歳以上（男17 

女共通）及び妊婦（後期）、授乳婦で 15％エネルギーとした。 18 

 19 

3-3-3 目標量（上限）の策定方法 20 

・成人・高齢者・小児（目標量） 21 

目標量（上限）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22 

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23 

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24 

に留めるのが適当ではないかとする考えもある 71,72)。これは、参照体重を身体活動レベル IIの推25 

定エネルギー必要量を用いれば、18～64歳で 19～22％エネルギー、75歳以上で 22～23％エネ26 

ルギーの範囲となる。以上より、目標量（上限）は 1歳以上の全年齢区分において 20％とするこ27 

ととした。 28 

それぞれの身体活動レベルにおける目標量を g/日の単位で表すと表 8のようになる。 29 

なお、特定の疾患の管理を目的としてたんぱく質摂取量の制限や多量摂取が必要な場合は目標30 

量ではなく、そちらを優先すべきである。 31 

32 
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表 8 身体活動レベル別にみたたんぱく質の目標量（g/日）（非妊婦、非授乳婦） 1 

性 男性 女性 

身体活動レベル I II III I II III 

1～2（歳） － 31～48 － － 29～45 － 

3～5（歳） － 42～65 － － 39～60 － 

6～7（歳） 44～68 49～75 55～85 41～63 46～70 52～80 

8～9（歳） 52～80 60～93 67～103 47～73 55～85 62～95 

10～11（歳） 63～98 72～110 80～123 60～93 68～105 76～118 

12～14（歳） 75～115 85～130 94～145 68～105 78～120 86～133 

15～17（歳） 81～125 91～140 102～158 67～103 75～115 83～128 

18～29（歳） 75～115 86～133 99～153 57～88 65～100 75～115 

30～49（歳） 75～115 88～135 99～153 57～88 67～103 76～118 

50～64（歳） 77～110 91～130 103～148 58～83 68～98 79～113 

65～74（歳） 77～103 90～120 103～138 58～78 69～93 79～105 

75以上（歳） 68～90 79～105 － 53～70 62～83 － 

 2 

・妊婦・授乳婦（目標量） 3 

妊婦及び授乳婦の目標量については、十分な報告がないため非妊婦及び非授乳婦と同じ値とし4 

た。 5 

6 
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〈参考資料〉不可欠アミノ酸の必要量 1 

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2 

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3 

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4 

アミノ酸必要量を算定する方法が開発された 73)。それには、24時間のアミノ酸出納法、直接アミ5 

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6 

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 22)。2007 7 

年にWHO/FAO/UNU から報告された成人の不可欠アミノ酸の必要量を表 9に示す 22)。ただし、8 

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9 

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、10 

表 9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11 

たされるわけではないことに注意すべきである。 12 

小児の不可欠アミノ酸の必要量では、たんぱく質の必要量の項で述べられているように、体重13 

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14 

れぞれの不可欠アミノ酸の必要量は成人のそれらに比べて高い。これらの数値を求めるために実15 

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16 

の裏付けは成人の不可欠アミノ酸の必要量のデータに比べて少ないが、乳児（6～11か月）と小17 

児（1～17歳）の年代別不可欠アミノ酸の必要量が 2007年に発表されたWHO/FAO/UNUの報18 

告 22)に示されている（表 9）。 19 

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20 

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21 

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22 

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23 

になってきた 74)。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、24 

これらの要因についても考慮する必要がある。 25 

26 
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（参考表）たんぱく質必要量に対する不可欠アミノ酸の必要量（男女共通）22) 1 1 

年齢

（歳） 

たんぱく質

必要量

(g/kg 体重/

日) 

不可欠アミノ酸の必要量（mg/kg 体重/日） 

維
持
量 

成
長
量2

 

ヒ
ス
チ
ジ
ン 

イ
ソ
ロ
イ
シ
ン 

ロ
イ
シ
ン 

リ
シ
ン 

含
硫
ア
ミ
ノ
酸 

芳
香
族
ア
ミ
ノ
酸 

ト
レ
オ
ニ
ン 

ト
リ
プ
ト
フ
ァ
ン 

バ
リ
ン 

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 

1 維持（維持+維持アミノ酸パターン）と成長（成長量×組織アミノ酸パターン）のための食事必要量中に含まれ2 
るアミノ酸の合計。 3 

2 食事たんぱく質の利用効率 58％で補正した各年齢区分での組織蓄積量。 4 

5 
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たんぱく質の食事摂取基準  1 

（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） 2 

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 

推定平均

必要量 
推奨量 目安量 目標量 1 

0～5（月）2 － － 10 － － － 10 － 

6～8（月）2 － － 15 － － － 15 － 

9～11（月）2 － － 25 － － － 25 － 

1～2（歳） 15 20 － 13～20 15 20 － 13～20 

3～5（歳） 20 25 － 13～20 20 25 － 13～20 

6～7（歳） 25 30 － 13～20 25 30 － 13～20 

8～9（歳） 30 40 － 13～20 30 40 － 13～20 

10～11（歳） 40 45 － 13～20 40 50 － 13～20 

12～14（歳） 50 60 － 13～20 45 55 － 13～20 

15～17（歳） 50 65 － 13～20 45 55 － 13～20 

18～29（歳） 50 65 － 13～20 40 50 － 13～20 

30～49（歳） 50 65 － 13～20 40 50 － 13～20 

50～64（歳） 50 65 － 14～20 40 50 － 14～20 

65～74（歳）3 50 60 － 15～20 40 50 － 15～20 

75以上（歳）3 50 60 － 15～20 40 50 － 15～20 

妊婦（初期）  +0 +0 － 13～20 

妊婦（中期） +5 +5 － 13～20 

妊婦（後期） +20 +20 － 15～20 

授乳婦 +15 +20 － 15～20 

1 範囲に関してはおおむねの値を示したものであり、弾力的に運用すること。 3 
2 乳児の目安量は、母乳栄養児の値である。 4 
3 65歳以上の高齢者について、フレイル予防を目的とした量を定めることは難しいが、身長・体重が参照体位に5 
比べて小さい者や、特に 75歳以上であって加齢に伴い身体活動量が大きく低下した者など、必要エネルギー摂6 
取量が低い者では、下限が推奨量を下回る場合があり得る。この場合でも、下限は推奨量以上とすることが望ま7 
しい。 8 
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1-3 脂質 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

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、5 

脂肪酸（fatty acid）、中性脂肪（neutral fat）、リン脂質（phospholipid）、糖脂質（glycolipid）6 

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7 

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8 

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9 

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10 

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11 

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12 

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13 

型とシス型の 2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14 

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15 

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、16 

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17 

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18 

る。 19 

コレステロールは 4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20 

性の分子であり、脂肪酸とはその構造が異なる。しかし、食品中ではその大半が脂肪の中に存在21 

することやその栄養学的な働きの観点から本章に含めて検討することとした。 22 

 23 

24 



127 

 

1-2 機能 1 

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2 

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3 

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4 

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5 

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6 

タミン Dの前駆体となる 1)。 7 

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。したが8 

って必須脂肪酸である。 9 

 10 

2 指標設定の基本的な考え方 11 

脂質はエネルギー産生栄養素の一種であり、この観点からたんぱく質や炭水化物の摂取量を考12 

慮し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13 

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）で示した。乳児14 

については目安量として％エネルギーで示した。また、飽和脂肪酸については、生活習慣病の予15 

防の観点から目標量を定め、エネルギー比率（％エネルギー）で示した。一方、必須脂肪酸であ16 

る n-6系脂肪酸及び n-3系脂肪酸については目安量を絶対量（g/日）で算定した。 17 

他の主な代表的な脂肪酸、すなわち、一価不飽和脂肪酸、α-リノレン酸、eicosapentaenoic acid18 

（EPA）並びに docosahexaenoic acid（DHA）とコレステロールについては、今回は、指標の設19 

定には至らず、必要な事項の記述に留めたまた、その健康影響が危惧されているトランス型脂肪20 

酸についても必要な事項の記述を行った。 21 

 22 

3 脂質（脂肪エネルギー比率） 23 

3-1 基本的事項 24 

脂質全体には必須栄養素としての働きはない。その一方で、エネルギー供給源として重要な役25 

割を担っている。また、脂質の一部を構成する脂肪酸のうち、多価不飽和脂肪酸（n-6系脂肪酸26 

及び n-3系脂肪酸）は後述するように必須栄養素である。さらに、脂質の一部を構成する脂肪酸27 

のうち、飽和脂肪酸は、後述するように、生活習慣病に深く関連することが知られている栄養素28 

である。 29 

 30 

3-2 摂取状況 31 

平成 28年国民健康・栄養調査における脂質摂取量の中央値は、表 1のとおりである。 32 

33 
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表 1 脂質の摂取量（中央値）1 1 

性別 男性 女性 

年齢 （g/日） （％エネルギー） （g/日） （％エネルギー） 

1～2（歳） 30.1 26.3 27.1 25.5 

3～5（歳） 39.5 28.6 41.3 28.3 

6～7（歳） 54.8 30.0 49.4 29.1 

8～9（歳） 56.7 29.0 54.1 29.1 

10～11（歳） 62.9 29.7 58.4 29.0 

12～14（歳） 72.5 27.9 61.2 28.7 

15～17（歳） 78.4 27.5 59.7 30.5 

18～29（歳） 63.9 28.1 52.2 30.3 

30～49（歳） 61.7 27.2 53.7 29.1 

50～64（歳） 61.1 25.9 53.5 28.4 

65～74（歳） 55.3 24.8 51.0 26.8 

75以上（歳） 50.0 23.8 43.5 25.2 

1 平成 28年国民健康・栄養調査。 2 

 3 

3-3 健康の保持・増進 4 

3-3-1 欠乏の回避 5 

3-3-1-1 目安量の策定方法 6 

・乳児（0～5か月）（目安量） 7 

この時期は母乳（又は乳児用調製粉乳）から栄養を得ている。母乳中の脂肪濃度を 3.5 g/100 g8 

とすると（日本食品標準成分表2015年版（七訂））、100 g中の脂質由来のエネルギーは3.5 g×9 kcal9 

＝31.5 kcal/100gとなる。母乳 100 g中の総エネルギーは 65 kcalであるので、脂肪エネルギー比10 

率は以下のとおり 48.46％エネルギーとなり、丸め処理を行って 50％エネルギーを目安量とした。 11 

脂肪エネルギー比率（％エネルギー）＝31.5/65＝48.46％エネルギー 12 

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13 

哺乳量（0.78 L/日）を乗じると 27.8 g/日となる。 14 

 15 

・乳児（6～11か月）（目安量） 16 

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17 

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、以下のと18 

おり、0～5か月児の目安量と 1～2歳児の目安量（中央値：男児が 26.3％エネルギー、女児が 25.5％19 

エネルギー：表 1参照）の中間値を用いると、37.2％エネルギーとなり、丸め処理を行って 40％20 

エネルギーを目安量とした。 21 

脂肪エネルギー比率（％エネルギー）＝〔48.46＋（26.3＋25.5）/2〕/2＝37.2％エネルギー  22 

23 
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3-3-2 生活習慣病との関連 1 

脂質（総脂質）摂取量との関連が認められている生活習慣病は少ない。その関連が観察される2 

場合は次の 3つの理由によるところが大きい。1つ目は脂質が供給するエネルギーとの関連が認3 

められる場合（他のエネルギー産生栄養素に差や変化がなく、脂質摂取量だけに差や変化があっ4 

た場合がこれに相当する）、2つ目は脂質に含まれる脂肪酸の中でもその割が高い飽和脂肪酸との5 

関連が認められる場合、3つ目は炭水化物（特に糖）との関連が認められる場合（炭水化物（特6 

に糖）摂取量と脂質摂取量の間には通常かなり強い負の相関が存在するため）、のいずれかである。 7 

 8 

3-3-2-1 目標量の策定方法 9 

・成人・高齢者・小児（目標量） 10 

脂質の目標量の算定に先立ち、後述するように、飽和脂肪酸の目標量を算定した。 11 

脂質の目標量は、日本人の代表的な脂質（脂肪酸）摂取量（脂肪酸摂取比率）を考慮し、飽和12 

脂肪酸の目標量の上限を超えないように上限を算定する必要がある。同時に、脂質は必須脂肪酸13 

を含んでいるため、日本人の代表的な脂質（脂肪酸）摂取量（脂肪酸摂取比率）を考慮し、必須14 

脂肪酸の目安量を下回らないように下限を算定する必要もある。 15 

目標量の上限は、日本人の脂質ならびに飽和脂肪酸摂取量の特徴に基づき、飽和脂肪酸の目標16 

量の上限（7％エネルギー。後述する）を超えないと期待される脂質摂取量の上限として 30％エ17 

ネルギーした。 18 

目標量の下限は、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19 

れ 4～5％エネルギー、約 1％エネルギー、一価不飽和脂肪酸摂取量の中央値は少なくとも 6％エ20 

ネルギーあり、脂肪酸合計では 18～19％エネルギーとなる。さらに、トリアシルグリセロールや21 

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22 

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％エネルギー（≒19÷0.9）23 

となる。これを丸めて、20％エネルギーとした。 24 

 25 

・妊婦・授乳婦（目標量） 26 

生活習慣病の発症予防の観点から見て、妊婦及び授乳婦が同年齢の非妊娠・非授乳中の女性と27 

異なる量の総脂質を摂取すべきとするエビデンスは見い出せない。したがって、目標量は非妊娠・28 

非授乳中の女性と同じとした。 29 

 30 

4 飽和脂肪酸 31 

4-1 基本的事項 32 

飽和脂肪酸は体内合成が可能であり、したがって必須栄養素ではない。その一方、後述するよ33 

うに、高 LDLコレステロール血症の主なリスク要因の一つであり、心筋梗塞をはじめとする循環34 

器疾患のリスク要因でもある。また、重要なエネルギー源の一つであるために肥満のリスク要因35 

としても忘れてはならない。したがって、目標量を算定すべき栄養素である。 36 

37 



130 

 

4-2 摂取状況 1 

平成 28年国民健康・栄養調査において、成人（18歳以上）における飽和脂肪酸摂取量の中央2 

値は表 2のとおりであった。また、幼児・小児における飽和脂肪酸摂取量を調べた最近の 3つの3 

全国調査によると、性・年齢区分別にみた摂取量の中央値は表 3のとおりであった 2,3)。 4 

 5 

表 2 日本人成人における飽和脂肪酸の摂取量（中央値）* 6 

性別 男性 女性 

年齢 （g/日） （％エネルギー） （g/日） （％エネルギー） 

18～29（歳） 17.4 7.6 14.1 8.2 

30～49（歳） 15.7 7.1 14.4 7.9 

50～64（歳） 15.4 6.5 14.1 7.5 

65～74（歳） 14.5 6.4 13.3 6.9 

75以上（歳） 13.1 6.2 11.4 6.5 

* 平成 28年国民健康・栄養調査。 7 

 8 

表 3 日本人幼児・小児における飽和脂肪酸摂取量（％エネルギー）の中央値（対象者数） 9 

調査 年齢区分（歳） 男児 女児 

平成 28年国民健康・栄養調査 * 

 1～2 8.0 (171) 7.1 (192) 

3～5 8.8 (330) 9.0 (322) 

6～7 9.7 (245) 9.2 (226) 

8～9 9.5 (249) 9.4 (251) 

10～11 9.2 (248) 9.0 (222) 

12～14 8.7 (413) 8.9 (363) 

15～17 7.9 (366) 8.7 (337) 

Murakami K, et al. （全国 24道府県）2015年** 3) 

 3～5 9.9 (143) 9.6 (143) 

Asakura K, et al. （全国 12地域）2014年** 2)  

 8～9 9.5 (154) 9.7 (155) 

10～11 9.3 (144) 9.4 (176) 

13～14 9.0 (134) 9.4 (147) 

* 1日間秤量食事記録法（按分法）、** ３日間半秤量食事記録法（個人法）。 10 

 11 

4-3 健康の保持・増進 12 

4-3-1  生活習慣病の発症予防 13 

4-3-1-1 生活習慣病との関連 14 

成人においては、飽和脂肪酸摂取量と血中（血清又は血漿）総コレステロール濃度との間に正15 

の関連が観察されることは Keysの式 4)及び Hegstedの式 5)として古くから知られており、27の16 
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介入試験をまとめたメタ・アナリシス 6)でも、さらに、研究数を増やした別のメタ・アナリシス1 

7)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 6,7)。た2 

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、3 

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）4 

では有意な変化は観察されず 7)、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5 

濃度への影響が異なることも指摘されている。 6 

ところが、飽和脂肪酸摂取量と総死亡率、循環器疾患死亡率、冠動脈疾患死亡率、冠動脈疾患7 

発症率、脳梗塞発症率、2型糖尿病発症率との関連をコホート研究で検討した結果を統合したメ8 

タ・アナリシスではいずれとも有意な関連は認められなかったと報告されている 8)。また、飽和9 

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10 

ホート研究の結果をまとめたメタ・アナリシスでも心筋梗塞との間に有意な関連を認めていない11 

9)。しかし、その中の 7つの研究が血清総コレステロール濃度を調整しており、これは過調整12 

（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13 

10)。一方で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えた（食べ換えた）場合の冠動脈疾患発症14 

率への影響をコホート研究で検討した結果を統合したプールド・アナリシスでは発症率の有意な15 

減少を報告している 11)。さらに、介入研究（一次予防、二次予防を含む）を統合したメタ・アナ16 

リシス 12)で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えた場合、心筋梗塞発症率（死亡を含む）17 

の有意な減少が観察されている。 18 

小児では、生活習慣病の発症や死亡との関連を検討し、飽和脂肪酸摂取について検討するのは19 

適切ではない。しかしながら、メタ・アナリシスによると、小児でも飽和脂肪酸摂取量を減少さ20 

れると血中総コレステロール及び LDLコレステロールが有意に低下することが認められている21 

13)。 22 

以上より、循環器疾患の発症及び死亡に直結する影響は十分ではないものの、その重要な危険23 

因子の一つである血中総コレステロール及び LDLコレステロールへの影響は成人、小児ともに明24 

らかであり、目標量を設定すべきであると考えられる。 25 

しかしながら、両者の間に明確な閾値の存在を示した研究は乏しく、飽和脂肪酸摂取量をどの26 

程度に留めるのが好ましいかを決める科学的根拠は十分ではない。 27 

 28 

4-3-1-2 目標量の策定方法 29 

・成人・高齢者（目標量） 30 

上記で述べたように、既存の研究成果を基に目標量（上限）を算定することは困難である。そ31 

こで、日本人が現在摂取している飽和脂肪酸量を測定し、その中央値をもって目標量（上限）と32 

することにした。最近の調査で得られた摂取量（中央値）を基に、活用の利便性を考慮し、目標33 

量（上限）を 7％エネルギーとした。 34 

 35 

・小児（目標量） 36 

上記で述べたように、既存の研究成果を元に目標量（上限）を算定することは困難である。そ37 

こで、日本人が現在摂取している飽和脂肪酸量を測定し、その中央値をもって目標量（上限）と38 
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することにした。 1 

最近の調査で得られた摂取量（中央値）を基に、活用の利便性を考慮し、目標量（上限）を男2 

女共通の値として、3～14歳は 10％エネルギー、15～17歳は 8％エネルギーとした。1～2歳に3 

ついては、この年齢区分における循環器疾患危険因子との関連を検討した研究が少なかったこと、4 

日本人の摂取量の実態に関する信頼度の高い報告はまだ少なく、その実態はまだ十分に明らかに5 

されていないと考えられたことなどを考慮して、今回は目標量の設定を見送った。 6 

 7 

・妊婦・授乳婦（目標量） 8 

生活習慣病の発症予防の観点から見て、妊婦及び授乳婦が同年齢の非妊娠・非授乳中の女性と9 

異なる量の飽和脂肪酸を摂取すべきとするエビデンスは見い出せない。したがって、目標量は非10 

妊娠・非授乳中の女性と同じとした。 11 

 12 

5 n-6系脂肪酸 13 

5-1 基本的事項 14 

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（20：15 

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、16 

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17 

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18 

による人体への影響について調べた研究は少ない。 19 

 20 

5-2 摂取状況 21 

平成 28年国民健康・栄養調査における n-6系脂肪酸摂取量の中央値は表 4のとおりである。 22 

 23 

表 4 n-6系脂肪酸の摂取量（中央値：g/日） 24 

 男性 女性 

1～2（歳） 4.48 4.72 

3～5（歳） 6.53 6.46 

6～7（歳） 8.34 7.85 

8～9（歳） 8.61 8.22 

10～11（歳） 10.33 9.39 

12～14（歳） 11.27 10.05 

15～17（歳） 13.01 10.14 

18～29（歳） 11.43 9.18 

30～49（歳） 11.25 9.37 

50～64（歳） 11.13 9.41 

65～74（歳） 10.19 8.93 

75以上（歳） 8.98 7.88 

25 
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5-3 健康の保持・増進 1 

5-3-1 欠乏の回避 2 

完全静脈栄養を補給されている者では、n-6系脂肪酸欠乏症が見られ、リノール酸 7.4～8.0g/3 

日あるいは 2％エネルギー投与により、欠乏症が消失する 14-18)。したがって、n-6系脂肪酸は必4 

須脂肪酸である。リノール酸以外の n-6系脂肪酸も理論的に考えて必須脂肪酸である。 5 

n-6系脂肪酸の必要量を算定するために有用な研究は存在しない。したがって、推定平均必要6 

量を算定することができない。その一方で、日常生活を自由に営んでいる健康な日本人には n-67 

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。そこで、現在の日本人の n-6系脂肪8 

酸摂取量の中央値を用いて目安量を算定した。 9 

 10 

5-3-1-1 目安量の策定方法 11 

・成人・高齢者・小児（目安量） 12 

平成 28年国民健康・栄養調査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13 

目安量（必須脂肪酸としての量）とした。なお、必要に応じて前後の年齢区分における値を参考14 

にして値の平滑化を行った。 15 

 16 

・乳児（目安量） 17 

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 21,22)と基準哺乳量（0.78L/日）23,24)18 

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、19 

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20 

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21 

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。 22 

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23 

乗じて求めた。 24 

n-6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝5.16g/L×0.78L/日＝4.02g/日 25 

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 28年国民健康・栄養調査の摂26 

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。 27 

n-6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔4.0＋（4.7＋4.5）/2〕/2＝4.3 g/日 28 

 29 

・妊婦・授乳婦（目安量） 30 

平成 28年国民健康・栄養調査の結果から算出された妊婦の n-6系脂肪酸摂取量の中央値は、9.1 31 

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。 32 

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 2833 

年国民健康・栄養調査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 10.2 g/日で34 

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あり、かつ n-635 

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 10 g/日とした。 36 

37 
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5-3-2 生活習慣病の発症予防 1 

5-3-2-1 生活習慣病との関連 2 

コホート研究をまとめたメタ・アナリシスで、リノール酸摂取が冠動脈疾患を予防する可能性3 

が示唆されている 19)。また、上述のように、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸（現実的に n-3系脂4 

肪酸よりも n-6系脂肪酸が大部分を占める）に置き換えた（食べ換えた）場合の冠動脈疾患発症5 

率への影響をコホート研究で検討した結果を統合したプールド・アナリシスでは発症率の有意な6 

減少を報告している 11)。さらに、介入研究（一次予防、二次予防を含む）を統合したメタ・アナ7 

リシス 12)で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えた場合、心筋梗塞発症率（死亡を含む）8 

の有意な減少が観察されている。その反面、n-6系脂肪酸摂取と循環器疾患予防との関連を検討9 

した介入試験をまとめたメタ・アナリシスでは両者の間に意味のある関連を認めていない 20)。 10 

これらは全体として、n-6系脂肪酸が冠動脈疾患の予防に役立つ可能性を示唆しているものの、11 

これらの研究報告に基づいて目標量を算定するのは難しいと考えられる。 12 

 13 

6  n-3系脂肪酸 14 

6-1 基本的事項 15 

n-3系脂肪酸は生体内で合成できず（他の脂肪酸からも合成できない）、欠乏すれば皮膚炎など16 

が発症する 25,26)。したがって、必須脂肪酸である。また、n-3系脂肪酸の生理作用は n-6系脂肪17 

酸の生理作用と競合して生じるものもある。さらに、n-3系脂肪酸は α-リノレン酸（18：3n-3）、18 

eicosapentaenoic acid（EPA、20：5n-3）及び docosapentaenoic acid（DPA、22：5n-3）、19 

docosahexaenoic acid（DHA、22：6n-3）に大別されることからそれぞれの健康効果についても20 

研究が進められている。 21 

 22 

6-2 摂取状況 23 

平成 28年国民健康・栄養調査における n-3系脂肪酸摂取量の中央値は、表 5のとおりである。 24 

25 
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表 5 n-3系脂肪酸の摂取量（中央値：g/日） 1 

 男性 女性 

1～2歳 0.91 0.88 

3～5歳 1.26 1.17 

6～7歳 1.69 1.46 

8～9歳 1.59 1.53 

10～11歳 1.89 1.89 

12～14歳 2.17 1.82 

15～17歳 2.31 1.87 

18～29歳 2.24 1.85 

30～49歳 2.32 1.88 

50～64歳 2.53 2.19 

65～74歳 2.62 2.31 

75歳以上 2.47 2.11 

妊婦  1.5 

授乳婦 1.8 

 2 

6-3 健康の保持・増進 3 

6-3-1 欠乏の回避 4 

小腸切除や脳障害等のため経口摂取できず、n-3系脂肪酸摂取量が非常に少ない患者で、鱗状5 

皮膚炎、出血性皮膚炎、結節性皮膚炎、又は成長障害を生じ、n-3系脂肪酸を与えたところ、こ6 

れらの症状が消失または軽快したことが報告されている 27,28)。具体的には、0.2～0.3％エネルギ7 

ーの n-3系脂肪酸投与により皮膚症状は改善し 27,28)、1.3％エネルギーの n-3系脂肪酸投与により8 

体重の増加が認められている 27)。しかしながら、n-3系脂肪酸の必要量を算定するために有用な9 

研究は十分には存在しない。その一方で、日常生活を自由に営んでいる健康な日本人には n-3系10 

脂肪酸の欠乏が原因と考えられる症状の報告はない。そこで、現在の日本人の n-3系脂肪酸摂取11 

量の中央値を用いて目安量を算定した。 12 

 13 

6-3-1-1 目安量の策定 14 

・成人・高齢者・小児（目安量） 15 

平成 28年国民健康・栄養調査の結果から算出された n-3系脂肪酸摂取量の中央値を 1歳以上の16 

目安量（必須脂肪酸としての量：g/日）とした。なお、必要に応じて前後の年齢区分における値17 

を参考にして値の平滑化を行った。 18 

 19 

・乳児（目安量） 20 

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 21,22)と基準哺乳量（0.78L/日）23,24)21 

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、22 

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23 
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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1 

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。 2 

0～5か月児の目安量は、母乳中の n-3系脂肪酸濃度（1.16g/L）に基準哺乳量（0.78L/日）を乗3 

じて求めた。 4 

n-3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝1.16 g/L×0.78 L/日＝0.9g/日 5 

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 28年国民健康・栄養調査の摂6 

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。 7 

n-3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔0.9＋（0.7＋0.8）/2〕/2＝0.8g/日 8 

 9 

・妊婦・授乳婦（目安量） 10 

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11 

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12 

酸の摂取が必要とされる 34)。平成 28年の国民健康・栄養調査の結果から算出された妊婦の n-313 

系脂肪酸摂取量の中央値は 1.5g/日である。これが胎児の発育に問題ない値と考える。しかし、1814 

～29歳及び 30～49歳女性（非妊娠時）の摂取量（中央値）はこれを上回っている。妊娠時に n-315 

系脂肪酸摂取量を減らす必要は考えられないため、妊婦においても上記のうち摂取量が多かった16 

30～49歳女性（非妊娠）の摂取量（中央値）を参考として用いて目安量を 1.9 g/日とした。 17 

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 2818 

年の国民健康・栄養調査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 1.8g/日で19 

ある。これが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あり、かつ n-320 

系脂肪酸を十分に含む母乳を分泌できる量と考えられる。しかし、18～29歳及び 30～49歳女性21 

（非妊娠）の摂取量（中央値）はこれを上回っている。授乳時に n-3系脂肪酸摂取量を減らす必22 

要は考えられないため、妊婦においても上記のうち摂取量が多かった 30～49歳女性（非妊娠）23 

の摂取量（中央値）を参考として用いて目安量を 1.9 g/日とした。 24 

 25 

6-3-2 生活習慣病の発症予防 26 

6-3-2-1 生活習慣病との関連 27 

n-3系脂肪酸摂取量、特に、EPA及び DHAの摂取が循環器疾患の予防に有効であることを示28 

した観察疫学研究が多数存在し、そのメタ・アナリシスもほぼこの考えを支持している 29)。しか29 

しながら類似の目的で行われた介入研究の結果をまとめたメタ・アナリシスはこの考えを支持せ30 

ず、予防効果があるとは言えないと結論している 30)。 31 

また、認知機能低下や認知症の予防効果も期待されている 31)。一方で、治療効果についてまと32 

めたメタ・アナリシスでは治療があるとは言えないと報告している 32)。 33 

また、糖尿病の発症率との関連を検討したコホート研究をまとめたメタ・アナリシスでは n-334 

系脂肪酸摂取が糖尿病の発症を増加させる可能性を示唆しているが、その結果は他の要因によっ35 

て修飾されるため、結論を下すのは難しいとしている 33)。 36 

37 
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7 その他の脂質 1 

7-1 一価不飽和脂肪酸 2 

7-1-1 基本的事項 3 

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）、4 

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5 

されると共に、⊿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6 

肪酸から生体内でも合成ができる。 7 

 8 

7-1-2 摂取状況 9 

平成 28年国民健康・栄養調査の結果における日本人成人（20歳以上）の摂取量の中央値は、10 

20.0 g/日（男性）、17.0 g/日（女性）である。 11 

 12 

7-1-3 健康の保持・増進 13 

7-1-3-1 生活習慣病の発症予防 14 

一価不飽和脂肪酸摂取量と総死亡率、循環器疾患死亡率、脳卒中死亡率、心筋梗塞死亡率の関15 

連を検討したコホート研究の結果をまとめたメタ・アナリシスではどの指標でも有意な関連を観16 

察していない 35)。また、同様の検討を心筋梗塞に限って行ったメタ・アナリシスでも有意な関連17 

を見出していない 36)。しかし、1つ目のメタ・アナリシスでは、「一価不飽和脂肪酸摂取量/飽和18 

脂肪酸」の比が総死亡率や循環器疾患死亡率と有意な負の関連を示した 35)。このことは飽和脂肪19 

酸に比べれば相対的に一価不飽和脂肪酸が循環器疾患の予防に寄与し得る可能性を示唆している20 

ものと考えられる。 21 

以上のように、一価不飽和脂肪酸が主な生活習慣病の予防にどのように、そしてどの程度寄与22 

し得るか（又はリスクになるか）はまだ明らかではないと考え、一価不飽和脂肪酸の目標量は設23 

定しなかった。しかし、一価不飽和脂肪酸もエネルギーを産生するため、その肥満予防の観点か24 

ら過剰摂取に注意すべきである。 25 

 26 

7-1-3-2 指標の設定 27 

必須脂肪酸でなく、同時に、主な生活習慣病への量的影響も明らかではないため、指標は設定28 

しない。 29 

 30 

7-2 トランス脂肪酸 31 

7-2-1 基本的事項 32 

トランス脂肪酸（トランス型脂肪酸）は不飽和脂肪酸であり、1つ以上の不飽和結合がトラン33 

ス型である脂肪酸である（注：自然界に存在する脂肪酸に含まれる不飽和結合のほとんどはシス34 

型結合である）。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35 

えるときに副産物として生じる。つまり、これらのトランス脂肪酸は工業由来のものである。ま36 

た、反芻動物の胃で微生物により生成され、乳製品、肉の中に含まれる脂肪酸のなかにもトラン37 

ス脂肪酸が存在する。我々が摂取するトランス脂肪酸はこの 2つに大別される。 38 
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7-2-2 摂取状況 1 

食品安全委員会は「食品に含まれるトランス脂肪酸」（報告書）で、国民健康・栄養調査（平成2 

15～19年）のデータを解析し、全対象者における平均値、中央値ともに 0.3％エネルギーと報告3 

している 37)。 4 

 5 

7-2-3 健康の保持・増進 6 

7-2-3-1 生活習慣病の発症予防 7 

トランス脂肪酸は飽和脂肪酸よりもLDLコレステロール/HDLコレステロール比を大きく上昇8 

させることが介入試験をまとめたメタ・アナリシスで示されている 38)。コホート研究をまとめた9 

メタ・アナリシスでは工業由来トランス脂肪酸の最大摂取群は最小摂取群に比較して冠動脈疾患10 

発症の相対危険が 1.3倍であったと報告されている 39)。類似の結果はその後の類似のメタ・アナ11 

リシスでも報告されている 40)。 12 

トランス脂肪酸摂取が数週間以内の血糖変化に与える影響を観察した介入試験をまとめたメ13 

タ・アナリシスではトランス脂肪酸摂取は血糖変化に有意な変化を与えなかったと報告している14 

41。また、コホート研究をまとめたメタ・アナリシスでも糖尿病発症率との間に有意な関連を観15 

察していない 40)。 16 

なお、トランス脂肪酸は工業由来のものと、反芻動物の胃で微生物により生成され、乳製品、17 

肉の中に含まれているものに大別される。冠動脈疾患や脂質系のトランス脂肪酸の影響は前者に18 

限られると報告されている 39)。 19 

また、2型糖尿病発症との関連を検討した観察研究をまとめたメタ・アナリシスでは有意な関20 

連は認められておらず 40)、介入研究をまとめたメタ・アナリシスでもトランス脂肪酸摂取量を 2.621 

～9.0％エネルギー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と報告している22 

41)。 23 

日本人のトランス脂肪酸摂取量（欧米に比較して少ない摂取量）の範囲で疾病罹患のリスクに24 

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25 

42)、血中 CRP（C反応性たんぱく質）値 43)と用量依存性に正の関連が示され、閾値は示されてい26 

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 44)。なお、工業的に27 

生産されるトランス脂肪酸の人体での有用性は知られていない。 28 

 29 

7-2-3-2 指標の設定 30 

必須脂肪酸でないため、必要量は存在しない。一方、冠動脈疾患の明らかな危険因子の一つで31 

あり、目標量の算定を考慮すべき栄養素である。 32 

「LDLコレステロール/HDLコレステロール」の比への影響を考えるとその影響は、摂取量が33 

同じ場合、飽和脂肪酸のほうがトランス脂肪酸よりも 2倍程度大きい 38)。これに現在の摂取量（前34 

述のように日本人成人の平均摂取量が 0.8％エネルギー程度、飽和脂肪酸の 7％エネルギー程度で35 

ある。）を考慮すると、トランス脂肪酸の影響は飽和脂肪酸の影響の 4.4分の 1となる。 36 

トランス脂肪酸が冠動脈疾患の明らかな危険因子の一つであるものの、その摂取量及びその期37 

待健康影響が飽和脂肪酸に比べてかなり小さいと考えられること、日本人における摂取量の実態38 
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がいまだ十分には進んでいないことなどを勘案して、目標量は算定しないこととした。ただし、1 

これはトランス脂肪酸の摂取量を現状のままに留めてよいという意味ではない。日本人の大多数2 

は、トランス脂肪酸に関するWHOの目標を下回っており、通常の食生活ではトランス脂肪酸の3 

摂取による健康への影響は小さいと考えられているものの、様々な努力によって（飽和脂肪酸に4 

置き換えるのではなく）平均摂取量を更に少なくし、また、多量摂取者の割合を更に少なくする5 

ための具体的な対策が望まれる。 6 

ところで、世界保健機関（WHO）を始め、アメリカ合衆国などいくつかの国でトランス脂肪酸7 

の摂取量を総エネルギー摂取量の 1％未満に留めることを推奨している。したがってあくまでも8 

参考値ではあるものの、日本人においてもトランス脂肪酸の摂取量は 1％エネルギー未満に留め9 

ることが望ましく、１％エネルギー未満でもできるだけ低く留めることが望ましいと考えられる。 10 

 11 

8 食事性コレステロール 12 

8-1 基本的事項 13 

コレステロールは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。体内で合成で14 

き、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15 

のおよそ 1/3～1/7である 45)。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16 

成は減少し、摂取量が少なくな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17 

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と血中コレステロール値18 

との間には関連はあるものの、コレステロール摂取量がそのまま血中総コレステロール値に反映19 

されるわけではない 46)。これらのことから、コレステロールは必須栄養素ではない。 20 

 21 

8-2 摂取状況 22 

平成 28年国民健康・栄養調査の結果における日本人成人（20歳以上）の摂取量の中央値は、23 

314 mg/日（男性）、292 mg/日（女性）である。 24 

 25 

8-3 健康の保持・増進 26 

8-3-1 生活習慣病の発症予防 27 

8-3-1-1 生活習慣病との関連 28 

古くは Keysの式 4)及びHegstedの式 5)として知られているとおり、コレステロール摂取量の29 

変化は、飽和脂肪酸に摂取量の変化とともに、血中コレステロール値の変化に量的に関連する、30 

つまり、コレステロール摂取量が増えれば血中コレステロールは増加する。類似の研究をまとめ31 

たメタ・アナリシスでもほぼ同じ結果が示されている 47)。しかし、両者の間に明確な閾値は観察32 

されていない。 33 

上記より、コレステロール摂取量の過剰摂取は循環器疾患の危険因子となり得ると考えられ、34 

いくつかの疫学研究がその結果を報告している。個人や集団ごとに異なるものの、コレステロー35 

ル摂取源の主なものは卵であり、そのために、疫学研究ではコレステロール摂取量の代わりに卵36 

摂取量や卵摂取頻度を用いた研究も多い。このような方法を用いたコホート研究の結果をまとめ37 

たメタ・アナリシスは卵摂取源と心筋梗塞発症率との間に有意な関連は認められなかったと報告38 
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している 48)。我が国で行われたコホート研究でも、ほぼ同様に、虚血性心疾患や脳卒中死亡率、1 

心筋梗塞発症率との間に有意な関連は認められていない 49,50)。しかしながら、少なくとも我が国2 

ではコレステロール摂取又は卵摂取が健康に好ましくないという情報が広く流布していたため、3 

因果の逆転が生じた可能性を否定できないと考えられる。また、上記のメタ・アナリシスでは、4 

習慣的な卵摂取頻度が 1.5個/日を超えていた集団はわずか 1つであり、そのために、この摂取頻5 

度以上の範囲についての結果の信頼度は低いものと考えられる。 6 

これら疫学研究において、コレステロール摂取量（又は卵摂取頻度）と心筋梗塞など循環器疾7 

患の発症率及び死亡率との間に有意な関連が観察されなかったとしても、これをもってコレステ8 

ロール摂取量の上限を設けなくてもよいとは言えない。一方で、コレステロール摂取量を変化さ9 

せて血中コレステロールの変化を観察した介入試験においても明確な閾値が観察されていないた10 

め、上限を決めるための根拠として用いることはできない。 11 

以上より、少なくとも循環器疾患予防（発症予防）の観点からは目標量（上限）を設けるのは12 

難しいと考え、算定しないこととした。しかしながら、これは許容されるコレステロール摂取量13 

に上限が存在しないことを保証するものではなく、できるだけ摂取量を低く留めるのが望ましい14 

ことに強く注意すべきである。 15 

16 
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脂質の食事摂取基準（％エネルギー） 1 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 目標量 1 目安量 目標量 1 

0～5（月） 50 － 50 － 

6～11（月） 40 － 40 － 

1～2（歳） － 20～30 － 20～30 

3～5（歳） － 20～30 － 20～30 

6～7（歳） － 20～30 － 20～30 

8～9（歳） － 20～30 － 20～30 

10～11（歳） － 20～30 － 20～30 

12～14（歳） － 20～30 － 20～30 

15～17（歳） － 20～30 － 20～30 

18～29（歳） － 20～30 － 20～30 

30～49（歳） － 20～30 － 20～30 

50～64（歳） － 20～30 － 20～30 

65～74（歳） － 20～30 － 20～30 

75以上（歳） － 20～30 － 20～30 

妊婦  － 20～30 

授乳婦 － 20～30 

1 範囲に関してはおおむねの値を示したものである。 2 

3 
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飽和脂肪酸の食事摂取基準（％エネルギー）1,2 1 

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） 10以下 10以下 

6～7（歳） 10以下 10以下 

8～9（歳） 10以下 10以下 

10～11（歳） 10以下 10以下 

12～14（歳） 10以下 10以下 

15～17（歳） 8以下 8以下 

18～29（歳） 7以下 7以下 

30～49（歳） 7以下 7以下 

50～64（歳） 7以下 7以下 

65～74（歳） 7以下 7以下 

75以上（歳） 7以下 7以下 

妊婦  7以下 

授乳婦 7以下 

1 飽和脂肪酸と同じく、脂質異常症及び循環器疾患に関与する栄養素としてコレステロールがある。コレステロー2 
ルに目標量は設定しないが、これは許容される摂取量に上限が存在しないことを保証するものではない。また、3 
脂質異常症の重症化予防の目的からは、200 mg/日未満に留めることが望ましい。 4 

2 飽和脂肪酸と同じく、冠動脈疾患に関与する栄養素としてトランス脂肪酸がある。日本人の大多数は、トランス5 
脂肪酸に関するWHOの目標（1％エネルギー未満）を下回っており、トランス脂肪酸の摂取による健康への影6 
響は、飽和脂肪酸の摂取によるものと比べて小さいと考えられる。ただし、脂質に偏った食事をしている者では、7 
留意する必要がある。トランス脂肪酸は人体にとって不可欠な栄養素ではなく、健康の保持・増進を図る上で積8 
極的な摂取は勧められないことから、その摂取量は 1％エネルギー未満に留めることが望ましく、1％エネルギー9 
未満でもできるだけ低く留めることが望ましい。 10 

11 
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n-6 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日） 1 

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 7 

6～7（歳） 8 8 

8～9（歳） 9 8 

10～11（歳） 10 9 

12～14（歳） 11 10 

15～17（歳） 13 10 

18～29（歳） 11 9 

30～49（歳） 11 9 

50～64（歳） 11 9 

65～74（歳） 10 9 

75以上（歳） 9 8 

妊婦  9 

授乳婦 9 

2 
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n-3 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日） 1 

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） 1.0 1.0 

3～5（歳） 1.2 1.2 

6～7（歳） 1.4 1.4 

8～9（歳） 1.6 1.6 

10～11（歳） 1.8 1.8 

12～14（歳） 2.2 1.8 

15～17（歳） 2.4 1.8 

18～29（歳） 2.4 1.8 

30～49（歳） 2.4 1.8 

50～64（歳） 2.6 2.2 

65～74（歳） 2.6 2.2 

75以上（歳） 2.4 2.2 

妊婦  1.8 

授乳婦 1.8 

 2 
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1-4 炭水化物 1 

 2 

1 基本的事項 3 

炭水化物（carbohydrate）はその細分類（特に、糖類・多糖類の別、多糖類は更にでんぷんと4 

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、食品成分表（日5 

本食品標準成分表 2015 年版（七訂））1)においてそれらの含有量が収載されるに至ったものの、6 

いまだ未測定の食品も多い。そのため、日本人におけるそれらの摂取量を知るのは困難であり、7 

そのための専用の食品成分表を開発する必要がある 2)。そこでここでは、総炭水化物と食物繊維8 

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及びその値について記す。 9 

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10 

目されているアルコールについてもこの章で触れる。 11 

 12 

1-1 定義と分類 13 

炭水化物は、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14 

小構成単位とする重合体である。われわれが摂取する主な炭水化物を表 1に示す 3)。 15 

生理学的には、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16 

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であり、食物繊維の定17 

義は国内外の組織間で少しずつ異なっている 4)。通常の食品だけを摂取している状態では、摂取18 

される食物繊維のほとんどが非でんぷん性多糖類であり、難消化性炭水化物にほぼ一致する。 19 

食物繊維の定義はまだ十分には定まっていないが、食事摂取基準ではその科学性をある程度担20 

保しつつ、活用の簡便性を図ることを目的として、易消化性炭水化物を糖質、難消化性炭水化物21 

を食物繊維と呼ぶことにする。 22 

 23 

表 1 主な炭水化物の分類 24 

分類 

（重合度） 
下位分類 構成物質 消化性 

食事摂取基準

で用いた分類 

糖類 

（1～2） 

単糖類 

二糖類 

糖アルコール 

グルコース、ガラクトース、フルクトース 

スクロース、ラクトース、マルトース 

ソルビトール、マンニトール 

易 1 炭水

化物 

糖質 

オリゴ糖

（3～9） 

マルトオリゴ等 

他のオリゴ等 

マルトデキストリン 

 

多糖類 

（10以上） 

デンプン 

非デンプン性多

糖類 

アミロース、アミロペクチン、他 

セルロース、ヘミセルロース、ペクチン、

他 
難 2 食物

繊維 
1 易消化性炭水化物とも呼ばれる。 25 
2 難消化性炭水化物とも呼ばれる。 26 

 27 

1-2 機能 28 

1-2-1 糖質 29 

栄養学的な側面からみた炭水化物の最も重要な役割はエネルギー源である。炭水化物から摂取30 
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するエネルギーのうち、食物繊維に由来する部分はごくわずかであり、そのほとんどは糖質に由1 

来する。したがって、エネルギー源としての機能を根拠に食事摂取基準を設定する場合には、炭2 

水化物と糖質の食事摂取基準はほぼ同じものとなり、両者を区別する必要性は乏しい。 3 

糖質は約 4 kcal/g のエネルギーを産生し、その栄養学的な主な役割は、脳、神経組織、赤血球、4 

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5 

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、総基礎代謝量の約 20％6 

を消費すると考えられている 5)。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7 

300kcal/日になり、これはぶどう糖 75g/日に相当する。上記のように脳以外の組織もぶどう糖を8 

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9 

なわち、糖質の最低必要量はおよそ 100 g/日と推定される。しかし、肝臓は必要に応じて筋肉か10 

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、11 

血中にぶどう糖を供給する。したがって、これは真に必要な最低量を意味するものではない。 12 

 13 

1-2-2 食物繊維 14 

食物繊維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。しかし、その値は一定で15 

なく、有効エネルギーは 0～2 kcal/gと考えられている 6)。さらに、炭水化物に占める食物繊維の16 

割合（重量割合）はわずかであるために、食物繊維に由来するエネルギーが炭水化物全体に由来17 

するエネルギーに占める割合はごくわずかであり、食事摂取基準の活用上は無視し得ると考えら18 

れる。 19 

一方、食物繊維摂取量は数多くの生活習慣病の発症率又は死亡率との関連が検討されており、20 

メタ・アナリシスによって数多くの疾患と有意な負の関連が報告されているまれな栄養素である。21 

代表的なものとして、総死亡率 7)、心筋梗塞の発症及び死亡 8)、脳卒中の発症 9,10)、循環器疾患の22 

発症及び死亡 8,11,12)、2 型糖尿病の発症 13,14)、乳がんの発症 15,16)、胃がんの発症 17)、大腸がんの23 

発症 18,19)などがある。例えば、食物繊維をほとんど摂取しない場合に比べて、20g/日程度摂取し24 

ていた群では心筋梗塞の発症率が 15％ほど低かった 8)と報告されている。また、メタボリックシ25 

ンドロームの発症率との関連を検討しメタ・アナリシスも存在する 20,21)。これらの報告は総合的26 

には食物繊維摂取量が多いほどこれらの発症率や死亡率が低くなる傾向を認めている。2 型糖尿27 

病の発症率との関連を検討したメタ・アナリシスでは 20 g/日以上摂取した場合に発症率の低下が28 

観察されており、閾値としてこの値が存在する可能性を示唆している 14)。血中総コレステロール29 

及び LDLコレステロールとの負の関連も報告されているが、これは水溶性食物繊維に限られると30 

されている 22)。また、ヨーロッパで行われた大規模コホート研究では食物繊維摂取量と体重増加31 

の間に負の関連が観察されている 23)。 32 

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い33 

る 24)。食物繊維摂取量と便秘症罹患率との関連を横断的並びに縦断的に検討した疫学研究では、34 

便秘症の罹患率、発症率及び排便頻度と食物繊維摂取量との間に負の関連を認めたとする報告が35 

ある 25)。その一方で、両者の間に関連を認めなかった研究も存在する 26)。 36 

37 
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2 指標設定の基本的な考え方 1 

2-1 炭水化物 2 

炭水化物、特に糖質は、エネルギー源として重要な役割を担っているが、上述のようにその必3 

要量は明らかにできない。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4 

ている。そのため、推定必要量を算定する意味も価値も乏しい。さらに、炭水化物が直接に特定5 

の健康障害の原因となるとの報告は、2 型糖尿病を除けば、理論的にも疫学的にも乏しい。その6 

ため、炭水化物については推定平均必要量（及び推奨量）も耐容上限量も設定しない。同様の理7 

由により、目安量も設定しなかった。一方、炭水化物はエネルギー源として重要であるため、こ8 

の観点から指標を算定する必要があり、アルコールを含む合計量として、たんぱく質及び脂質の9 

残余として目標量（範囲）を算定した。 10 

 11 

2-2  糖類 12 

単糖及び二糖類、すなわち糖類の過剰摂取が肥満や齲歯の原因となることは広く知られている13 

28)。そのため、例えばWHOはその中の free sugar（遊離糖類：食品加工又は調理中に加えられ14 

る糖類）の摂取量に関する勧告を出しており、総エネルギーの 10％未満、望ましくは 5％未満に15 

留めることを推奨している 29)。しかしながら我が国では、日本食品標準成分表に単糖や二糖類な16 

ど糖の成分が収載されたのは比較的に最近であり、現在においても成分が与えられていない食品17 

が多く、そのために、糖類の摂取量の把握がいまだ困難である。そのために今回はその基準の設18 

定を見送ることにした。 19 

なお、日本食品標準成分表における糖類の欠損値を補完した上で日本人における糖類摂取量を20 

調べた研究によれば、その平均摂取量（男児・男性/女児・女性）は幼児（18～35か月）で 6.1/6.9％21 

エネルギー、小児（3～6歳）で 7.6/7.7％エネルギー、学童（8～14歳）で 5.8/6.0％エネルギー、22 

成人（20～69 歳）で 6.1/7.4％エネルギーであったと報告しており、我が国でもその過剰摂取に23 

注意すべき状態である恐れが示唆されている 2,30)。 24 

 25 

2-3 食物繊維 26 

食物繊維の摂取不足が対象とする生活習慣病の発症に関連するという報告は多いことから、目27 

標量を設定することとした。 28 

 29 

3 健康の保持・増進 30 

3-1 生活習慣病の発症予防 31 

3-1-1 炭水化物 32 

3-1-1-1 目標量の策定方法 33 

・成人・高齢者・小児（目標量） 34 

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35 

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36 

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37 

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38 



152 

 

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 又は 15％エネルギー）と脂質の目1 

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 又は 65％エネルギーとなる2 

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（上限）とすることと3 

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4 

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。 5 

一方、目標量（下限）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6 

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7 

らないように、炭水化物の質に注意すべきである。 8 

ところで、アメリカ人中年男女（45～64歳）15,428人を 25年間追跡して、炭水化物摂取量と9 

総死亡率との関連を検討した報告によると、炭水化物摂取量が 50～55％エネルギーであった集団10 

でもっとも低い総死亡率ともっとも長い平均期待余命が観察された 27)。同時に、総死亡率の上昇11 

と平均期待余命の短縮は炭水化物摂取量が 55～65％エネルギーであった集団ではわずかであっ12 

た。これは目標量の範囲を 50～65％エネルギーとすることを間接的に指示する知見であると考え13 

られる。 14 

 15 

・妊婦・授乳婦（目標量） 16 

また、生活習慣病の発症予防の観点から見て、妊婦及び授乳婦が同年齢の非妊娠・非授乳中の17 

女性と異なる量の炭水化物を摂取すべきとするエビデンスは見いだせない。したがって、目標量18 

は妊娠可能年齢の非妊娠・非授乳中の女性と同じとした。 19 

 20 

3-1-2 食物繊維 21 

3-1-2-1 生活習慣病との関連 22 

食物繊維摂取量と主な生活習慣病の発症率又は死亡率との関連を検討した疫学研究（及びその23 

メタ・アナリシス）のほとんどが負の関連を示す一方で、明らかな閾値が存在しないことを示し24 

ている。アメリカ・カナダの食事摂取基準では、これらの研究論文を中心にレビューを行い、14 25 

g/1,000kcalを目安量としている（注：アメリカ・カナダの食事摂取基準には目標量はなく、目安26 

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27 

の代表値に基づく値である。 28 

 29 

3-1-2-2 目標量の策定方法 30 

・成人・高齢者（目標量） 31 

アメリカ・カナダの食事摂取基準では、上記の限界はあるものの、この基準を参考にすれば、32 

成人では理想的には 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と考え33 

られる。しかしながら、平成 28年国民健康・栄養調査に基づく日本人の食物繊維摂取量の中央値34 

は、全ての年齢区分でこれらよりかなり少ない（表 2）。そのためにこれらの値を目標量として掲35 

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36 

とした。 37 

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（14.6 g/日）と、24 g/日との38 
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中間値（19.3 g/日）をもって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1 

おける参照体重の平均値（58.3 kg）と性別及び年齢区分ごとの参照体重を用い、その体重比の 0.752 

乗を用いて体表面積を推定する方法により外挿し、性別及び年齢区分ごとの目標量を算出した。3 

ただし、参照体重の平均値には、性及び年齢区分（全 10階級）における値の単純平均を用いた。 4 

具体的には、 5 

19.3（g/日）×〔性別及び年齢区分ごとの参照体重（kg）÷58.3（kg）〕0.75 6 

により得られた値を整数にした上で、隣り合う年齢区分間で値の平滑化を行った（表 2）。 7 

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8 

プリメント等に由来するものではない。したがって、同じ量の食物繊維を通常の食品に代えてサ9 

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10 

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11 

取すれば、ここに記されたよりも多くの（大きな）健康利益が期待できるとする根拠はない。 12 

 13 

・小児（目標量） 14 

食物繊維摂取量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15 

は小児では乏しい。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。 16 

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か17 

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が示18 

唆されている 31)。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も19 

複数ある 32, 33)。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20 

ている 34)。 21 

小児において発生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22 

す効果をまとめたシステマティック・レビューでは、高食物繊維摂取は便秘の改善に効果がある23 

とした報告が存在すると記述されている 35)。また、高食物繊維摂取者で便秘保有率が低い傾向が24 

あるとした横断研究もわが国に存在する 36)しかしながら、いずれの報告でも明確な閾値は示され25 

ておらず、量的な議論は乏しく、そのためこれらの報告を目標量の算定に利用するのは難しいと26 

考えられる。 27 

ところで、最近の全国調査において、3～5歳の小児における摂取量の中央値は 8.7 g/日（男児）、28 

8.5 g/日（女児）と報告されている 37)。3歳未満の小児については、我が国における摂取実態の詳29 

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、3～17 歳については成人と30 

同じ方法で目標量を算出することにした。なお、算出された目標量よりも現在の摂取量の中央値31 

の方が多い場合には、現在の摂取量の中央値を目標量とした。 32 

 33 

・妊婦・授乳婦（目標量） 34 

生活習慣病の発症予防の観点から見て、妊婦及び授乳婦が同年齢の非妊娠・非授乳中の女性と35 

異なる量の食物繊維を摂取すべきとするエビデンスは見いだせない。したがって、目標量は妊娠36 

可能年齢の非妊娠・非授乳中の女性と同じとした。 37 

38 
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表 2 食物繊維の目標量を算定するために参照した値（g/日） 1 

性別 男性 女性 

年齢 摂取量（中央値） 計算値** 摂取量（中央値） 計算値** 

1～2（歳） 6.62 － 6.63 － 

3～5（歳） 8.12* 7.49 8.66* 7.35 

6～7（歳） 10.44* 9.35 11.03* 9.26 

8～9（歳） 11.47* 11.13 12.02* 10.95 

10～11（歳） 12.87 13.33* 12.24 13.52* 

12～14（歳） 14.55 16.94* 12.56 16.55* 

15～17（歳） 13.11 19.64* 10.21 17.68* 

18～29（歳） 11.27 20.81* 10.79 17.27* 

30～49（歳） 12.16 21.68* 11.69 17.96* 

50～64（歳） 14.00 21.66* 13.87 18.17* 

65～74（歳） 15.76 20.94* 15.86 17.73* 

75以上（歳） 15.61 19.62* 14.35 16.89* 

* 目標量の算定に用いた値。 2 
** 19.3（g/日）×〔性別及び年齢区分ごとの参照体重（kg）÷58.3（kg）〕0.75 として計算。 3 

 4 

4 アルコール 5 

人が摂取するアルコールはエタノールである。 6 

少量のアルコールを習慣的に摂取している集団は飲酒習慣をもたないか、ある一定量以上の摂7 

取習慣を有する集団に比べて心筋梗塞の発症や死亡 38)や糖尿病の発症 39)が少ないとの報告が存在8 

する。その一方で、口腔癌を筆頭に飲酒は数多くの種類の発癌リスクを上昇させることが多くの9 

研究で示されている 40)。また、195 か国のデータを統合したメタ・アナリシスは、飲酒が関連す10 

るあらゆる健康障害を総合的に考慮するとアルコールとして 10 g/日を超えるアルコール摂取は11 

健康障害のリスクであり、また、10 g/日未満であってもそのリスクが下がるわけではないと報告12 

している 41)。また、およそ 60万人の飲酒者を含む 83のコホート研究をまとめたメタ・アナリシ13 

スでは総死亡率を低く保つための閾値（上限）を 100 g/週としている 42)。 14 

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ため、食事摂取基準としては、15 

アルコールの過剰摂取による健康障害への注意喚起を行うに留め、指標は算定しないことにした。 16 

 17 

5  今後の課題 18 

次の 2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。 19 

① 糖の健康影響はその種類によって同じではない。特に、糖類（単糖及び二糖類）と多糖類20 

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、日本人ではまだ十21 

分には明らかになっていない。それぞれの目標量の設定に資する研究（観察研究及び介入22 

研究）を進める必要がある。 23 

② 乳児及び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、日本人ではまだ24 

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25 
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察研究及び介入研究）を進める必要がある。 1 

2 
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炭水化物の食事摂取基準（％エネルギー） 1 

性別 男性 女性 

年齢等 目標量 1,2 目標量 1,2 

0～5（月） － － 

6～11（月） － － 

1～2（歳） 50～65 50～65 

3～5（歳） 50～65 50～65 

6～7（歳） 50～65 50～65 

8～9（歳） 50～65 50～65 

10～11（歳） 50～65 50～65 

12～14（歳） 50～65 50～65 

15～17（歳） 50～65 50～65 

18～29（歳） 50～65 50～65 

30～49（歳） 50～65 50～65 

50～64（歳） 50～65 50～65 

65～74（歳） 50～65 50～65 

75以上（歳） 50～65 50～65 

妊婦  50～65 

授乳婦 50～65 

1 範囲については、おおむねの値を示したものである。 2 
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 

4 
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食物繊維の食事摂取基準（g/日） 1 

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） 8以上 8以上 

6～7（歳） 10以上 10以上 

8～9（歳） 11以上 11以上 

10～11（歳） 13以上 13以上 

12～14（歳） 17以上 17以上 

15～17（歳） 19以上 18以上 

18～29（歳） 21以上 18以上 

30～49（歳） 21以上 18以上 

50～64（歳） 21以上 18以上 

65～74（歳） 20以上 17以上 

75以上（歳） 20以上 17以上 

妊婦  18以上 

授乳婦 18以上 

 2 
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1-5 エネルギー産生栄養素バランス 1 

 2 

1 基本的事項 3 

 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 4 

nutrients、macronutrients）、すなわち、たんぱく質、脂質、炭水化物（アルコールを含5 

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6 

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7 

素及び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ともに、生活習8 

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9 

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。 10 

 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11 

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12 

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13 

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14 

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。 15 

 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、16 

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17 

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18 

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19 

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。 20 

 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21 

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22 

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。 23 

 24 

2 エネルギー換算係数 25 

 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26 

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27 

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28 

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29 

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30 

わない。 31 

 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32 

物に比べると小さい。そのため正しくは食物繊維を除いた残余を用いるべきである。しか33 

しながら、日本人において炭水化物摂取量に占める食物繊維摂取量は 5％程度（重量比）で34 

あるため、活用の利便性や実践可能性の観点を考慮し、炭水化物には食物繊維も含むこと35 

とし、さらに、そのエネルギー換算係数には 4 kcal/gを用いることとした。 36 
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 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 

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2 

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）3 

を否定するものではない。 4 

 5 

3 生活習慣病の発症予防及び重症化予防 6 

 たんぱく質、脂質、炭水化物の各章を参照されたい。 7 

 8 

4 目標量の策定方法 9 

4-1 基本的な考え方 10 

 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11 

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12 

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13 

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14 

化物に含まれるため、これらも考慮してエネルギー産生栄養素バランスを算定しなければ15 

ならない。 16 

 そこで、基本的に次の順序で算定を行った。はじめにたんぱく質の目標量（範囲）を算17 

定した。続いて、飽和脂肪酸の目標量（上限）を算定した。飽和脂肪酸の目標量（上限）18 

を主に参照して脂質の目標量（上限）を算定した。また、必須脂肪酸（n-6系脂肪酸及び19 

n-3系脂肪酸）の目安量を参照して脂質の目標量（下限）を算定した。これらの合計摂取量20 

の残りとして炭水化物の目標量（範囲）を算定した。 21 

ただし、それぞれ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。したが22 

って、エネルギー及び他の栄養素の摂取量に十分に配慮し、それぞれの状況に応じたエネ23 

ルギー産生栄養素のバランスを考慮すべきである。 24 

 25 

4-2 策定方法 26 

 たんぱく質、脂質、炭水化物の各章を参照されたい。 27 

 28 

5 活用上の注意 29 

 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30 

意すべきである。 31 

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32 

柔軟に用いるべきである。また、各栄養素の範囲の下端や上端を合計しても 100％にな33 

らないことにも注意すべきである。 34 

② 脂質及び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35 

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。 36 
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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1 

たりする場合には、期待する予防の効果とともに、これらの栄養素バランスに関する対2 

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。 3 

 4 

6 今後の課題 5 

 次の 2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6 

がある。 7 

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8 

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9 

取量のデータを用いて詳細に検討する必要がある。 10 

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11 

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12 

拠となる研究（観察研究及び介入研究）を進める必要がある。 13 

14 
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エネルギー産生栄養素バランス（％エネルギー） 1 

性別 男性 女性 

年齢等 

目標量 1,2 目標量 1,2 

たんぱ

く質 3 

脂質 4 
炭水化

物 5,6 

たんぱ

く質 3 

脂質 4 
炭水化

物 5,6 脂質 
飽和 

脂肪酸 
脂質 

飽和 

脂肪酸 

 0～11（月） ―  ― ― ― ―  ― ― ― 

 1～2（歳） ―  ―  ―  ―  ―  ―  ―  ―  

 3～5（歳） 13～20 20～30 10以下 50～65 13～20 20～30 10以下 50～65 

 6～7（歳） 13～20 20～30 10以下 50～65 13～20 20～30 10以下 50～65 

 8～9（歳） 13～20 20～30 10以下 50～65 13～20 20～30 10以下 50～65 

10～11（歳） 13～20 20～30 10以下 50～65 13～20 20～30 10以下 50～65 

12～14（歳） 13～20 20～30 10以下 50～65 13～20 20～30 10以下 50～65 

15～17（歳） 13～20 20～30 8以下 50～65 13～20 20～30 8以下 50～65 

18～29（歳） 13～20 20～30 7以下 50～65 13～20 20～30 7以下 50～65 

30～49（歳） 13～20 20～30 7以下 50～65 13～20 20～30 7以下 50～65 

50～64（歳）  14～20 20～30 7以下 50～65 14～20 20～30 7以下 50～65 

65～74（歳） 15～20 20～30 7以下 50～65 15～20 20～30 7以下 50～65 

75以上（歳） 15～20 20～30 7以下 50～65 15～20 20～30 7以下 50～65 

妊婦      初期 

  

13～20 

20～30 7以下 50～65 
      中期 13～20 

      後期 15～20 

授乳婦 15～20 

1 必要なエネルギー量を確保した上でのバランスとすること。 2 
2 範囲に関してはおおむねの値を示したものであり、弾力的に運用すること。 3 
3  65歳以上の高齢者について、フレイル予防を目的とした量を定めることは難しいが、身長・体重が参照体位に4 

比べて小さい者や、特に 75歳以上であって加齢に伴い身体活動量が大きく低下した者など、必要エネルギー摂5 

取量が低い者では、下限が推奨量を下回る場合があり得る。この場合でも、下限は推奨量以上とすることが望ま6 

しい。 7 
4 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。 8 
5 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。 9 
6 食物繊維の目標量を十分に注意すること。 10 
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1-6 ビタミン 1 

 2 

（ 1 ）脂溶性ビタミン 3 

①ビタミン A 4 

1 基本的事項 1) 5 

1-1 定義と分類 6 

 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7 

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8 

ン A 活性を有する化合物は、レチノールやレチナール、レチニルエステルのほか、β-カロテン、9 

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10 

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11 

ル活性当量（retinol activity equivalents：RAE）という単位で算定した。 12 

 13 

 14 

 15 

1-2 機能 16 

 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17 

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18 

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19 

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20 

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21 

厚、角質化が起こる。 22 

 23 

1-3 消化、吸収、代謝 24 

 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25 

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26 

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27 

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28 
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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1 

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、2 

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3 

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。 4 

 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5 

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6 

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）7 

であるとして換算することとした。 8 

 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。 9 

  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10 

ン（µg）×1/24 11 

                 ＋β-クリプトキサンチン（µg）×1/24 12 

                 ＋その他のプロビタミン A カロテノイド（µg）×1/24 13 

 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14 

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-15 

カロテンとは扱いが異なる。 16 

 17 

2 指標設定の基本的な考え方 18 

 ビタミン Aは肝臓に大量に貯えられており、ビタミン Aの摂取が不足していても、肝臓のビタ19 

ミン A貯蔵量が 20 μg/g以下に低下するまで血液中濃度低下は見られないので、これを策定指標20 

にすることはできない。そこでこれを維持するのに必要な、ビタミン Aの最低必要摂取量を推定21 

平均必要量とした。  22 

 23 

3 健康の保持・増進 24 

3-1 欠乏の回避  25 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 26 

 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27 

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・28 

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29 

かりやすくなる。上述のとおり、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30 

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31 

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 32 

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33 

法なので一般に測定されることはない。 34 

 35 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 36 

 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37 

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38 
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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1 

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)。この肝臓内のビタミン A2 

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3 

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4 

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5 

きに、例えば体内を「血液」、「肝臓」、「その他」の 3 つ程度のコンパートメントに分け、その動6 

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、7 

コンパー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8 

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9 

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10 

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/11 

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、12 

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13 

で、 14 

   健康な成人の 1日のビタミン A体外最小排泄量（µg/日） 15 

   ＝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）） 16 

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17 

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18 

た 6））。 19 

 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、 20 

   肝臓内ビタミン A最小蓄積量（20 µg/g） 21 

×成人の体重 1 kg 当たりの肝臓重量（21 g/kg体重）9,12) 22 

   ×ビタミン A蓄積量の体全体と肝臓の比（10：9）9,13) 23 

の積として表すことができる。 24 

 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、 25 

   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26 

（2/100）＝9.3 µg/kg 体重/日 27 

となる。 28 

 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29 

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。 30 

 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31 

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32 

とする。 33 

 34 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 35 

 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し、18歳以上の成人36 

男性のビタミン A の推定平均必要量は 600～650 µgRAE/日、18 歳以上の成人女性は 450～500 37 

µgRAE/日とした。 38 
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 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1 

じ、成人男性は、850～900 µgRAE/日（≒600～650×1.4）、成人女性は、650～700 µgRAE/日（≒2 

450～500×1.4）とした。  3 

 4 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 5 

 成人と同様に、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し、6 

65 歳以上の高齢男性のビタミン A の推定平均必要量は 550～600µgRAE/日、65 歳以上の高齢女7 

性は 450～500 µgRAE/日とした。 8 

 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9 

じ、成人男性は、800～850 µgRAE/日（≒550～600×1.4）、成人女性は、650～700 µgRAE/日（≒10 

450～500×1.4）とした。 11 

 12 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 13 

 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。14 

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15 

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16 

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17 

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、118 

～5歳の小児の場合に 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19 

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20 

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21 

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 22 

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。以上により、1～5歳の体重 1 kg23 

当たり 1日のビタミン A体外排泄量（µg/kg 体重/日）は、 24 

  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）25 

＝18.7 µg/kg 体重/日 26 

となる。 27 

 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28 

式で求められる。 29 

 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30 

定係数 1.4を乗じた値とした。 31 

 32 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 33 

 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り、ビタミン Aは胎34 

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35 

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 A36 

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37 

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 15,16)。母親のビタミン A 吸収率を38 
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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 16)。したがって、初期及び中期1 

における付加量を 0（ゼロ）とし、後期における推定平均必要量の付加量を 55.1 µgRAE/日を丸2 

め処理を行った 60 µgRAE/日とした。後期における推奨量の付加量は個人間の変動係数を 20％と3 

見積もり 4)、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.4 を乗じると 77.1 µgRAE/日となるた4 

め、丸め処理を行って 80 µgRAE/日とした。 5 

 6 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 7 

 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8 

行って 300 µgRAE/日を推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は、個人間の変動係数9 

を 20％と見積もり 4)、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.4 を乗じると 449 µgRAE/日10 

となるため、丸め処理を行って 450 µgRAE/日とした。 11 

 12 

3-1-3 目安量の策定方法 13 

・乳児（目安量） 14 

 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15 

告されている 17)。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16 

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 18)もあるが、17 

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18 

濃度を測定した結果が報告されている。19)。この報告によると、分娩後 0～10 日で 1,026±398 19 

µgRE/L、11～30日で 418±138 µgRE/L、31～90日で 384±145 µgRE/L、91～180日で 359±20 

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21 

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22 

（分娩後0～10日目で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 17)19) 。 23 

 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24 

準哺乳量（0.78 L/日）20)21)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25 

ため、300 µgRAE/日を 0～5か月児の目安量とした。 26 

 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 385 27 

µgRAE/日、女児が 380 µgRAE/日となるため、400 µgRAE/日を目安量とした。なお、母乳中の28 

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29 

チノール活性当量の計算には加えていない。 30 

 31 

3-2 過剰摂取の回避 32 

3-2-1 摂取状況 33 

 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34 

によるものである 4)。 35 

 36 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 37 

・成人・高齢者（耐容上限量） 38 
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 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1 

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2 

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3 

頭蓋内圧亢進、皮膚の落屑、脱毛、筋肉痛が起こる。 4 

 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5 

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。 6 

 7 

・小児（耐容上限量） 8 

 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9 

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10 

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 11 

µgRAE/日とした。 12 

 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中、推奨量の 213 

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/14 

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 倍程度になるとの報告がある15 

27)。一方、この報告の後に、世界各国で行われた疫学的研究では、否定的な報告も多い 28)。この16 

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。 17 

 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18 

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19 

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。 20 

 21 

・乳児（耐容上限量） 22 

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23 

6,000 µgRAE/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。 24 

 25 

3-3 生活習慣病の発症予防 26 

 ビタミン A による生活習慣病の発症予防は報告されていないため、目標量は設定しなかった。 27 

 28 

4 生活習慣病の重症化予防 29 

 ビタミン Aによる生活習慣病の重症化予防は報告されていないため、重症化予防を目的とした30 

量は策定しなかった。 31 

 32 

5 その他 33 

5-1 カロテノイドに関する基本的な考え方 34 

 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35 

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36 

変換されなかったプロビタミン Aカロテノイド、リコペン、ルテイン、ゼアキサンチンなどのビ37 

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38 
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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。 1 

 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2 

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3 

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）4 

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5 

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6 

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7 

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8 

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9 

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10 

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11 

った。 12 

 13 

6 今後の課題 14 

 これまでビタミン A過剰症に関しては、急性毒性が注目されてきたが、上記骨折リスクのよう15 

に、慢性的過剰摂取による疾患リスク増大に関する検討も必要である。 16 

17 
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②ビタミン D 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

  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5 

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6 

れる（図 2）。ビタミン Dには 2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7 

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8 

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、9 

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10 

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11 

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。最近ビタミン D312 

の方が、ビタミン D2 より効力が大きいという報告が見られるが 39)、現時点では両者の換算は困13 

難であり、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14 

で算定した。 15 

 16 

 17 

 18 

1-2 機能 19 

 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, 20 

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21 

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。22 

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、腸管や肝臓でカルシウ23 

ムとリンの吸収を促進することである。骨はコラーゲンを中心としたたんぱく質の枠組みの上に、24 

リン酸カルシウムが沈着（石灰化）して形成され、ビタミン Dが欠乏すると、石灰化障害（小児25 

ではくる病、成人では骨軟化症）が惹起される。一方、欠乏よりは軽度の不足であっても、腸管26 

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。27 

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、骨粗鬆症及び骨折のリスク28 
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となる。一方、ビタミン Dの過剰摂取により、高カルシウム血症、腎障害、軟組織の石灰化など1 

が起こる。 2 

  3 

1-3 消化、吸収、代謝 4 

  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5 

たビタミン D の合計量を反映して変動する 40)。一方、1α，25-ジヒドロキシビタミン D はカル6 

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。7 

このような理由から、25-ヒドロキシビタミン Dは、ビタミン D栄養状態の最も良い指標であり、8 

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9 

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 41)。したがって、血中10 

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。 11 

  12 

2 指標設定の基本的考え方 13 

 ビタミン D が欠乏すると、小腸や腎臓でのカルシウム及びリンの吸収率が減少し、その結果、14 

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、15 

ビタミン D 欠乏とは言えないビタミン D 不足の状態であっても、それが長期にわたって続くと、16 

骨粗鬆症性骨折のリスクが高まる。 17 

 近年我が国におけるコホート研究において、ビタミン D不足が骨折リスクであることを示す報18 

告が増加している。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）19 

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 20ng/mL未満の例は 49.6％20 

にみられ、血清 25-ヒドロキシビタミン D 濃度が 25ng/mL 以上群に対し、25ng/mL 未満群の長21 

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22 

粗鬆症性骨折リスクを増加させることが示された 42)。 23 

 50 歳以上の女性 1,211 名を 15 年間追跡した、我が国におけるコホート研究の結果が発表され24 

ている 43)。血中 25-ヒドロキシビタミン D濃度 20 ng/mL 未満者は 52％に見られ、20ng/mL 以25 

上に対して、20ng/mL 未満のハザード比（HR）は、臨床骨折に対して 1.65 (95％信頼区間; 26 

1.09-2.51)（5年）、1.32 (0.97-1.80)（10年）、非椎体骨折に対して 2.29 (1.39-3.77)（5年）、1.51 27 

(1.06-2.14)（10 年）、1.42 (1.08-1.86)（15 年）と、最長 15 年間の骨折発生率に有意に関連して28 

いた。 29 

血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の参照値に関して、食事摂取基準においては、20 ng/mLを30 

用いてきた。しかし最近、日本内分泌学会・日本骨代謝学会により発表された「ビタミン D不足・31 

欠乏の判定指針（案）」では、30 ng/ml以上をビタミン D充足、20 ng/ml以上 30 ng/ml未満を32 

ビタミン D不足、20 ng/ml未満をビタミン D欠乏とされた 44)。しかしこの参照値を採用した場33 

合、最近の疫学調査結果によると、欠乏/不足者の割合は、男性：72.5％、女性：88.0％にも達す34 

ることから 45)、食事摂取基準の参照値として 30 ng/mLを採用するのには、慎重になるべきであ35 

り、上に述べた最近の疫学データから考えて、20 ng/mLを参照値とすることには、一定の妥当性36 

があるものと考え、20 ng/mLを参照値とした。 37 

 ビタミン Dの摂取必要量に関して、アメリカ・カナダから発表された、カルシウム・ビタミン38 
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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1 

対し、推定平均必要量・推奨量に変更された 46)。ビタミン Dは、食品からの摂取以外にも、紫外2 

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、3 

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4 

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、ビタミン D5 

摂取量ではなく、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度に基づいて策定が行われた。25-ヒドロキシ6 

ビタミン D濃度が 12 ng/mL未満では、くる病（小児）・骨軟化症（成人）のリスク増大、カルシ7 

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。8 

骨折予防に関して、20 ng/mLで最大効果になるとして、25-ヒドロキシビタミン D濃度 16 ng/mL9 

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、20 ng/mL が 97.5％の必10 

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11 

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12 

かも種々の要因に影響されることから、北極圏の住民のように、日照のほとんどない条件下での、13 

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。 14 

 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15 

ビタミン D摂取量を同時に評価した報告が非常に乏しい。また北極圏住民に相当するデータが我16 

が国にはなく、厳密な遮光を要する日本人色素性乾皮症患者の報告はあるものの 47)、例数が少な17 

く、策定根拠には不十分と考えられた。すなわちアメリカ・カナダの方法論をそのまま我が国に18 

適用して、推定平均必要量及び推奨量を設定することは困難なものと考えられた。そこで目安量19 

を策定することとした。 20 

しかし、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の基準値として 20 mg/mLを採用した場合であっ21 

ても、20 ng/mL 未満者の割合は高く 43)、集団の中央値をもって目安量とする策定方法は採用で22 

きないものと考えられた。そこで骨折のリスクを上昇させないビタミン D の必要量に基づいて、23 

目安量を策定することとした。 24 

 25 

3 健康の保持・増進 26 

3-1 欠乏の回避 27 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 28 

 上記のように、我が国においては、骨折リスクと血液中 25-ヒドロキシビタミン D 濃度の関係29 

に関するコホート研究は、少ないながらも報告があるものの、摂取量評価が同時に行われた研究30 

が極めて乏しい。また、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31 

効だが、20 µg 程度では大腿骨近位部骨折を抑制するとの報告があるものの 48,49)、我が国におい32 

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。 33 

 このような状況から、我が国のデータに基づいて、目安量を定めることは困難と考えられた。34 

アメリカ・カナダの食事摂取基準 (2011)においては、ビタミン D の推奨量として、70 歳以下に35 

対して 15 µg、71歳以上に対して 20 µgとされており、これに準拠することとした。ただし、こ36 

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37 

することは、過大な策定となる懸念があり、この値から、日照により皮膚で産生されると考えら38 
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れるビタミン Dを差し引いた量を、目安量とすることとした。 1 

 2 

3-1-2 目安量の策定方法 3 

・成人（目安量） 4 

 厳密な遮光を要する色素性乾皮症患者に対する調査より、これら患者ではビタミン D欠乏者の5 

割合が高く、ビタミン D必要量が大きいことが示されているが、例数が少なく、これだけから目6 

安量を策定することは困難と考えられた 47)。日照がビタミンDの栄養状態に及ぼす影響に関して、7 

最近、10 µgのビタミン D産生に必要な日照量は、600 cm2（顔面・両手背に相当）の皮膚であれ8 

ば、minimal erythemal dose（MED；皮膚に紅斑を起こす最小の紫外線量）の 1/3と算出された 9 

50)。すなわち、皮膚に有害な作用を起こさない範囲で、ビタミン D産生に必要な紫外線量を確保10 

することは、現実的に可能であると考えられた。ただし、紫外線の照射は、緯度や季節による影11 

響を大きく受ける。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、12 

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13 

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ず、14 

晴天日の正午前後でも 76分を要するという結果であった 51)（表 1）。 15 

 しかし、これは晴天日に限定した算出であり、晴天日に限定しなかった場合、冬季の札幌では、16 

最大限に見積もっても、5 µg程度の産生と考えられた。目安量という指標の特質を考慮して、日17 

照による産生が最も低いと考えられる冬季の札幌における値を引用すると、アメリカ・カナダの18 

食事摂取基準で示されている推奨量（15 µg/日）から、この値を引いた残り（10 µg/日）が 1日に19 

おける必要量と考えられた。 20 

ところで、ビタミン Dは、摂取量の日間変動が非常に大きく 52)、かつ、総摂取量の 8割近くが21 

1種類の食品群である魚貝類に由来する（平成 28年国民健康・栄養調査）という特殊な栄養素で22 

ある。そのために正確な摂取量、特に、過度な過小申告を排除した上で習慣的な摂取量を把握す23 

ることが極めて難しい。健康な成人（男女各 121人）を対象として、比較的ていねいな方法を用24 

い、かつ、4 季節 4 日間（合計 16 日間）にわたって半秤量式食事記録が取られた調査によれば、25 

ビタミン D摂取量の中央値は表 2のように報告されている 53)。一方、平成 28年国民健康・栄養26 

調査で報告された中央値は上記調査で報告された値よりもかなり小さい。この違いの理由として、27 

調査日数の違いに加えて、季節や調査方法の違いなどが考えられるが詳細は明らかでない。 28 

 ビタミン Dについては、こうした特殊性を考慮した上で、実現可能性に鑑みた目安量の策定が29 

必要と考えられた。全国 4地域における調査結果（16日間食事記録法）データの中央値を単純平30 

均すると 8.3 µg/日であり、これを丸めて 8.5 µg/日を目安量とした。なお、男女別のデータは十分31 

に存在しないために男女とも同じ値とした。しかしながら、上記に示した日照曝露時間や日照曝32 

露によって産生されるであろうビタミンDの量に現時点では強い根拠はないことに留意すべきで33 

ある。またこの値を一律に適用するのではなく、夏期又は緯度の低い地域における必要量はより34 

低い可能性を考慮するなど、ビタミン Dの特質を理解した活用が求められる。 35 

36 
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表 1 5.5 µgのビタミン D量を産生するために必要な日照曝露時間（分） 1 

測定地点（緯度） 
 7月    12月  

9時 12時 15時  9時 12時 15時 

札幌（北緯 43度） 7.4 4.6 13.3  497.4 76.4 2,741.7 

つくば（北緯 36度） 5.9 3.5 10.1  106.0 22.4 271.3 

那覇（北緯 26度） 8.8 2.9 5.3  78.0 7.5 17.0 

文献 51) を改変 2 

 3 

 4 

図 2 札幌において、600cm2の皮膚への紫外線曝露によって 5.5 µg のビタミン D3を産生するのに必要5 

と推定された時間（分）。文献 51) 6 

皮膚面積 600cm2は体重 70kgの人が通常の生活の中で日光曝露を受ける顔及び両手の甲の面積として設定された。 7 

 8 

表 2 調査期間及び調査方法が異なる 2つの調査における成人ビタミン D摂取量（中央値） 9 

性 年齢幅 人数 摂取量（中央値、µg/日） 

全国 4地域における調査（16日間食事記録法による）53) 

男性 30～49 54 7.2 

51～81 67 11.2 

女性 30～49 58 5.9 

50～69 63 8.9 

平成 28年国民健康・栄養調査（1日間食事記録法による） 

男性 30～49 2788 3.1 

50～69 3793 4.8 

女性 30～49 3169 2.5 

50～69 4418 4.7 

10 
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・高齢者（目安量） 1 

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2 

を含む、非椎体骨折のリスクを増加させる 54)。これらの骨折は、特に高齢者において発生する 54)。3 

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 42,55)。さ4 

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 25-5 

ヒドロキシビタミン濃度を 20 ng/mL以上とするためには 5 µg/日では無効で 56)、20 µg/日でも 20 6 

ng/mL を超えたのは約 40％に留まったとの報告がある 57)。これらを根拠として、骨粗鬆症の予7 

防と治療ガイドライン 2015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8 

いる 54)。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 55-57)。9 

また、アメリカ・カナダの食事摂取基準では、71歳以上に対して、20 µgという推奨量を定めて10 

いる。しかし、ここでは日照曝露を考慮していない。これらの結果を日本の自立した高齢者全体11 

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、12 

適切な日照曝露を受けることを推奨し、18～69歳に算定した目安量（8.5 µg/日）を適用すること13 

とした。 14 

 15 

・小児（目安量） 16 

 ビタミン D欠乏性くる病における血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の基準は、20 ng/mL 以17 

下とされており 58)、成人と同様に小児においても、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の参照値18 

として 20 mg/mL を採用した。日本人を対象として、12～18 歳の男女 1,380 人（男子 672 人、19 

女子 718人）を対象として、ビタミン D摂取量を評価し、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度を20 

測定した報告 59)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 10 μg/日であ21 

り、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の中央値は約 20ng/mLであった。しかし、日本人におい22 

て、摂取と血清 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23 

によって目安量を算定することは困難と考え、成人で得られた目安量を基に成長因子を考慮し、24 

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25 

値の算定は困難と考え、男女別の設定は行わなかった。 26 

 27 

・乳児（目安量） 28 

 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29 

され 60-62)、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30 

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 63)において、31 

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32 

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33 

と診断された新生児の 37％において、1 か月健診時点で血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の低34 

値（10 ng/mL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35 

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％36 

で血清濃度の低値（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）37 

が認められた。一方、混合グループでは血清濃度の低値を示した児はいなかった。これらの結果38 
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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1 

する場合があることに注意すべきである。また、冬期で新生児の血清 25-ヒドロキシビタミン D2 

濃度を測定したところ、その値は 8.7 ng/mLであり、母乳のみを 1か月間哺乳すると 6 ng/mLに3 

低下したとの報告がある 64)。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、4 

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5 

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 1126 

日、168 日、224 日、280 日の母乳栄養児において、血清 25-ヒドロキシビタミン D 濃度が低値7 

（11 ng/mL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 65)。 8 

 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 66)。最9 

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 10 

67)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 2015 年版11 

（七訂）では、従来の測定法により 0.3µg/100gとされている 68)。母乳中のビタミン D及びビタ12 

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13 

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14 

られ、くる病防止の観点から設定することとした。 15 

 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16 

がある 69)。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17 

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/18 

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/19 

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20 

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 70)、2008 年21 

のガイドラインでは 10 µg/日が必要とした 71）。しかしこれは、ビタミン D サプリメントが必要22 

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 72)、採用23 

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。 24 

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25 

18か月時における平均血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の平均値は全て 10 ng/mL以上であっ26 

たと報告されている 73)。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27 

けた乳児は、夏過ぎに測定された血清濃度と乳児用調製乳で保育された乳児の血清濃度との中間28 

値付近の血清 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29 

取量（0.8 L/日）74)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30 

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、更に低い摂取量でも、不足31 

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 6～1132 

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33 

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。 34 

 35 

・妊婦（目安量） 36 

 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 D37 

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38 
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機会の少ない妊婦で妊娠期間中に血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度の低下がみられる 75)。これ1 

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2 

76)。このことから、日照を受ける機会の少ない妊婦では少なくとも 7 µg/日以上のビタミン D 摂3 

取が必要と考えられる。しかし、具体的な数値を策定するだけのデータがないことから、適当量4 

の日照を受けることを推奨し、非妊娠時と同じ 8.5 µgを目安量とした。 5 

 6 

・授乳婦（目安量） 7 

 前述のように、母乳中ビタミン D濃度に関しては、測定法により大きく異なる値が報告されて8 

いることから、母乳への分泌量に基づいて策定することは困難と考え、非授乳時の 18歳以上の目9 

安量と同じ 8.5 µg/日とした。 10 

 11 

3-2 過剰摂取の回避 12 

 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13 

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14 

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15 

が起こると、それ以上の活性化が抑制される。 16 

 17 

3-2-1 耐容上限量の設定方法 18 

 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19 

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、血清 25-ヒドロキシビタミン D濃度20 

は量・反応関係を有して上昇するが、血清 25-ヒドロキシビタミン D 濃度が上昇しても必ずしも21 

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22 

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。 23 

 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24 

害と考えて行われた研究が存在する。 25 

 26 

・成人（耐容上限量） 27 

 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28 

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29 

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 77)。しかし、30 

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31 

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。 32 

 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33 

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、34 

耐容上限量を 100 µg/日とした 46)。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35 

があり 78,79)、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36 

も、ほぼ同等の値となることから、上記の算定は妥当なものと考えられた。なお、性別及び年齢37 

階級ごとの違いは考慮しなかった。 38 
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・高齢者（耐容上限量） 1 

  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2 

じ 100 µg/日とした 46)。 3 

 4 

・小児（耐容上限量） 5 

 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/6 

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7 

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、男女同8 

じ値とした。 9 

 10 

・乳児（耐容上限量） 11 

 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、12 

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13 

80)。アメリカ・カナダの食事摂取基準 46)では、この結果を基に、44 µg/日を健康障害非発現量と14 

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15 

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16 

る。この方法に従い、25 µg/日を乳児の耐容上限量とした。 17 

 18 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 19 

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20 

を認めなかったと報告されている 81)。また特に、妊婦・授乳婦に高カルシウム血症発症リスクが21 

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22 

46,82)。 23 

 24 

3-3 生活習慣病の発症予防 25 

 近年ビタミン D に関しては、心血管系・免疫系などに対して、種々の作用が報告されている。26 

また最近、我が国における代表的コホート研究である JPHC 研究において、ビタミン D 不足は、27 

発がんリスクを上昇させることが報告された 83)。しかし、目標量を設定できるだけの科学的根拠28 

はないことから、設定を見送った。 29 

 30 

4 生活習慣病の重症化予防 31 

 既に骨粗鬆症を有する例において、ビタミン D不足は、負のカルシウムバランスから、二次性32 

副甲状腺機能亢進症を起こし、骨折リスクを増加させる。しかし、重症化予防を目的とした量を33 

設定できるだけの科学的根拠はないことから、設定を見送った。 34 

 35 

5 フレイルの予防 36 

最近ビタミン Dの筋力維持における役割が注目され、ビタミン D不足は転倒のリスクであるこ37 

とが示されている。75歳以上の日本人女性 1,393名を対象に、転倒を評価指標としたコホート研38 
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究において、ロジスティック回帰分析の結果、血清 25-ヒドロキシビタミン D 濃度が 25 ng/mL1 

以上群に対して、その濃度が<20 ng/mL群では、転倒のオッズ比は有意に高かった 84)。椎体骨折2 

以外の骨粗鬆症性骨折は、そのほとんどが転倒によって起こるので、ビタミン Dは骨・骨格筋の3 

両方に作用して、骨折予防に寄与している可能性が考えられる。しかし、フレイル予防を目的と4 

した量を設定できるだけの科学的根拠はないことから、設定を見送った。フレイル予防を目的と5 

した量の設定は見送ったが、日照により皮膚でビタミン Dが産生されることを踏まえ、フレイル6 

予防に当たっては、日常生活において可能な範囲内での適度な日照を心がけるとともに、ビタミ7 

ン Dの摂取については、日照時間を考慮に入れることが重要である。 8 

 9 

6 活用に当たっての留意事項 10 

 ビタミン Dの大きな特徴は、紫外線の作用により、皮膚でかなりの量のビタミン Dが産生され11 

ることであり、その量は、緯度・季節・屋外活動量・サンスクリーン使用の有無などの要因によ12 

って大きく左右されることから、各個人におけるビタミン D摂取の必要量は異なる。例えば、日13 

照の機会が極めて乏しい場合であれば、目安量以上の摂取が必要となる可能性があり、活用に当14 

たっては、各個人の環境・生活習慣を考慮することが望ましい。 15 

 16 

7 今後の課題 17 

 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清 25-ヒドロキシビタミン D18 

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。 19 

20 
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③ビタミン E 1 

 2 

1 基本的事項  3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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。 6 

 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7 

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8 

して表すことにした（図 4）。 9 

 10 

図 4  α-トコフェロールの構造式（C29H50O2、分子量=430.7） 11 

 12 

1-2 機能 13 

 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14 

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、15 

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16 

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17 

しない。 18 

 19 

1-3．消化、吸収、代謝 20 

 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21 

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 85)が、21％あるいは 29％22 

という報告 86)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。 23 

 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24 

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25 

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26 

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27 

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 87)。 28 

 29 

2 指標設定の基本的な考え方 30 

 ビタミン Eの欠乏実験や介入研究によるデータが十分にないため、日本人の摂取量を基に目安31 

量を設定した。 32 

33 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

 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4 

が上昇することが見い出されており、これがビタミン Eの栄養状態の指標として用いられ 88）、そ5 

の時の対象被験者の血中α-トコフェロール値は、16.2 µmol/L（697 µg/dL）であった。さらに、6 

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7 

められている 89)。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8 

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9 

取量は 12 mg/日であったと報告されている 90)。しかしながら、これらの報告はかなり古いため、10 

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。 11 

 12 

3-1-2 目安量の策定方法 13 

 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14 

（表 3）91-93)、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15 

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16 

28年国民健康・栄養調査 94)における対応する性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値（男性 6.117 

～6.7 mg/日、女性 5.8～6.7 mg/日）に近かった。これは、現在の日本人の摂取量（中央値）程度18 

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、19 

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 28 年国民健康・栄養調査20 

94)における性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値を基に目安量を設定した。 21 

 22 

表 3 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 23 

参考文献 

番号 
性別 

対象 

人数 

(人) 

年齢 

(歳) 

血中濃度 

(µmol/L)1 

摂取量 

(mg/L)1 

国民健康・栄養調査 2 

年齢(歳) 摂取量(mg/L) 

82) 
男性 42 31～58 25.4±5.6 11.1±4.9 30～49 6.1 

女性 44 24～67 31.8±10.5 9.5±3.9 30～49 5.5 

83) 女性 150 21～22 32.0±10.5 7.0±2.43 

18～29 5.2 
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。 24 
2 参考値として、平成 28年国民健康・栄養調査 94)における類似した年齢階級の摂取量を示した。 25 
3 α-トコフェロール当量。 26 
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。 27 

 28 

・成人（目安量） 29 

 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30 

量として、平成 28 年国民健康・栄養調査 94)における性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値を31 
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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。 1 

 2 

・高齢者（目安量） 3 

 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4 

ため、平成 28 年国民健康・栄養調査 94)における性別及び年齢階級ごとの摂取量の中央値を目安5 

量とした。 6 

 7 

・小児（目安量） 8 

 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出されていない。その9 

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10 

以下の各年齢区分において、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11 

用いた。 12 

 13 

・乳児（目安量） 14 

  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（6.815 

～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 95)。また、母乳中のビ16 

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 96)。17 

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）18,19)に基準哺乳量（0.78 L/18 

日）20,21)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19 

って 3.0 mg/日を 0～5か月児の目安量とした。 20 

 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21 

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。 22 

・妊婦（目安量） 23 

 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 97)。妊24 

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 28 年25 

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 94)の中央値（6.4mg/日）26 

を参考にし、6.5 mg/日を目安量とした。 27 

  28 

・授乳婦（目安量） 29 

 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 28年の国民健康・栄養調査の結果か30 

ら算出された授乳婦のビタミン E 摂取量 94)の中央値（6.6mg/日）を参考にし、7.0 mg/日を目安31 

量とした。 32 

 33 

3-2 過剰摂取の回避 34 

3-2-1 摂取状況 35 

 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。 36 

37 
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3-2-2 耐容上限量の策定方法 1 

・成人・高齢者・小児（耐容上限量） 2 

 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α3 

-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4 

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5 

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6 

との報告がある 98)。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7 

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8 

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9 

から性別及び年齢区分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。 10 

 11 

・乳児（耐容上限量）  12 

乳児については、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13 

は過剰摂取の問題が生じないことから、耐容上限量を設定しないこととした。 14 

 15 

3-3 生活習慣病の発症予防 16 

 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17 

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18 

告まで様々である 99-102)。また、過剰量のビタミンEと骨粗鬆症の関連を示す報告 103)があったが、19 

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。以上から、目標20 

量の設定を見送った。 21 

 22 

4 生活習慣病の重症化予防 23 

 生活習慣病の重症化予防のためのビタミン Eの量を設定するための科学的根拠は十分ではない24 

ことから、設定を見送った。 25 

 26 

5 活用に当たっての留意事項 27 

 通常の食事において、ビタミン E不足が起きることは稀であるが、脂質吸収障害によりビタミ28 

ン Eの吸収が障害されるので、そのような例では注意を要する。 29 

30 
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④ビタミン K 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

  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5 

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6 

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7 

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8 

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 5）。フィロキノ9 

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10 

異なることより、生理活性も異なるものと考えられる 104,105)。近年ビタミン K1 に比して、ビタ11 

ミン K2 の効果が大きいことが報告されているが 106)、現時点ではビタミン K 同族体の相対的な12 

生理活性の換算は困難なので、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13 

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14 

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。 15 

   メナキノン-4 相当量（mg）＝メナキノン-7（mg）×444.7/649.0 16 

 17 

図 5  フィロキノン、メナキノン-4、メナキノン-7の構造式（C29H50O2、分子量=430.7） 18 

 19 

1-2 機能 20 

 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21 

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22 

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23 

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24 

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25 

は発症しない。 26 

27 
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1-3 消化、吸収、代謝 1 

  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2 

キノン類と 107)、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 108)。腸3 

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4 

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5 

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6 

険性があるので 109)、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7 

くない。 8 

 最近、ビタミン K 同族体は、酵素 UBIAD1 によってメナキノン-4 に代謝されることが報告さ9 

れている 110)。またビタミン K の古典的作用は、肝臓において、血液凝固因子（第Ⅱ・Ⅶ・Ⅸ・10 

Ⅹ因子）にカルボキシル基を導入する酵素γ-カルボキシラーゼの補酵素作用であるが、最近骨な11 

ど肝臓以外におけるビタミン K依存性タンパク質の意義が注目されている。 12 

また、更に近年、核内受容体 SXRを介する新規作用が報告されている 111) 。 13 

 14 

2 指標設定の基本的な考え方 15 

 欠乏充足実験や介入研究によるデータが十分ないため、健康な人を対象とした観察研究を基に16 

目安量を設定した。 17 

 18 

3 健康の保持・増進 19 

3-1 欠乏の回避 20 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 21 

 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、22 

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23 

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24 

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、25 

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26 

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 109)。 27 

 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、28 

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29 

低下が観察されている 112,113)。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30 

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31 

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32 

とが示されている 114,115)。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33 

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34 

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 116)、45 mg/日という多35 

量のメナキノン投与によるものである。 36 

 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37 

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38 
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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及び推奨1 

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 

 3 

3-1-2 目安量の策定方法 4 

・成人（目安量） 5 

 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6 

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、現在の食事摂取におい7 

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 28 年国民健康・栄養調査における8 

20歳以上のビタミン K摂取量は、平均値 236 µg/日、中央値 181 µg/日であり平均値と中央値が9 

乖離している 94)。これは多量摂取者の存在を示しており、日本人では納豆摂取の影響が大きい。10 

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11 

り 117)、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12 

て 150 µg/日を目安量とした。ただし、この論文は、20 歳代女性を対象としたものであり、他の13 

性・年齢区分に対する妥当性は、今後検討を要する。 14 

 15 

・高齢者（目安量） 16 

 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17 

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18 

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19 

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 K20 

の目安量をさらに引き上げる必要があると考えられ、また、高齢者ではより多量のビタミン Kを21 

要するとの報告もあるが 118)、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、50～22 

64歳と同じ値とした。 23 

 24 

・小児（目安量） 25 

 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26 

方法により外挿した。 27 

 28 

・乳児（目安量） 29 

 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 119)。また、最近開発30 

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31 

あったと報告されている 19)。ビタミン Kは胎盤を通過しにくいこと 120)、母乳中のビタミン K含32 

量が低いこと 19,119)、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33 

119)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34 

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35 

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36 

121)。 37 

 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、38 
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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1 

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2 

を 7 µg/日とした。 3 

 4 

・妊婦（目安量） 5 

 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6 

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7 

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8 

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9 

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10 

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11 

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。 12 

 13 

・授乳婦（目安量） 14 

 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15 

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16 

ため、非授乳時の目安量と同様に 150 µg/日とした。 17 

 18 

3-2 過剰摂取の回避 19 

 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、20 

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、21 

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22 

題はないことが証明されている 54)。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23 

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24 

ン Kの耐容上限量は設定しなかった。 25 

 26 

3-3 生活習慣病の発症予防 27 

 ビタミン K不足と種々疾患リスクに関する報告はあるものの、いまだ十分な根拠はないことか28 

ら、目標量は設定しなかった。 29 

 30 

4 生活習慣病の重症化予防 31 

 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32 

ン K介入による骨折抑制効果については、更に検討を要するものと考え、重症化予防のための量33 

は設定しなかった。 34 

 35 

5 活用に当たっての留意事項 36 

 通常の食事において、ビタミン K不足が起きることは稀であるが、脂質吸収障害によりビタミ37 

ン Kの吸収が障害されるので、そのような例では注意を要する。 38 
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6 今後の課題 1 

 近年ビタミン K不足は、種々の疾患リスクと関連すると報告されており、その中で注目される2 

のは骨折リスクである。骨における必要量は、肝臓における必要量より大きいことが知られてお3 

り、また加入の効果については異論があるものの、観察研究においては、ビタミン K不足は骨折4 

リスクであることを示唆するものが少なくないことから、今後この点に関する研究が更に必要で5 

ある。 6 

7 
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ビタミン Aの食事摂取基準（µg RAE/日）1 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） 350 450 － 700 350 500 － 850 

6～7（歳） 300 400 － 950 300 400 － 1,200 

8～9（歳） 350 500 － 1,200 350 500 － 1,500 

10～11（歳） 450 600 － 1,500 400 600 － 1,900 

12～14（歳） 550 800 － 2,100 500 700 － 2,500 

15～17（歳） 650 900 － 2,500 500 650 － 2,800 

18～29（歳） 600 850 － 2,700 450 650 － 2,700 

30～49（歳） 650 900 － 2,700 500 700 － 2,700 

50～64（歳） 650 900 － 2,700 500 700 － 2,700 

65～74（歳） 600 850 － 2,700 500 700 － 2,700 

75以上（歳） 550 800 － 2,700 450 650 － 2,700 

妊婦（付加量）（前期） 

 

+0 +0 － － 

（中期） +0 +0 － － 

（後期） +60 +80 － － 

授乳婦 +300 +450 － － 

1 レチノール活性当量（µgRAE） 2 
=レチノール（µg）+β-カロテン（µg）×1/12 +α-カロテン（µg）×1/24 3 
＋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 4 
2 プロビタミン Aカロテノイドを含む。 5 
3 プロビタミン Aカロテノイドを含まない。 6 

7 
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ビタミン Dの食事摂取基準（µg /日）1 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） 5.0 25 5.0 25 

6～11（月） 5.0 25 5.0 25 

1～2（歳） 3.0 20 3.5 20 

3～5（歳） 3.5 30 4.0 30 

6～7（歳） 4.5 30 5.0 30 

8～9（歳） 5.0 40 6.0 40 

10～11（歳） 6.5 60 8.0 60 

12～14（歳） 8.0 80 9.5 80 

15～17（歳） 9.0 90 8.5 90 

18～29（歳） 8.5 100 8.5 100 

30～49（歳） 8.5 100 8.5 100 

50～64（歳） 8.5 100 8.5 100 

65～74（歳） 8.5 100 8.5 100 

75以上（歳） 8.5 100 8.5 100 

妊婦 

 

8.5 － 

授乳婦 8.5 － 

1日照により皮膚でビタミン Dが産生されることを踏まえ、フレイル予防を図る者はもとより、全年齢区分を通じ2 
て、日常生活において可能な範囲内での適度な日照を心がけるとともに、ビタミン Dの摂取については、日照時3 
間を考慮に入れることが重要である。 4 

5 
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ビタミン Eの食事摂取基準（mg/日）1 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） 3.0 150 3.0 150 

3～5（歳） 4.0 200 4.0 200 

6～7（歳） 5.0 300 5.0 300 

8～9（歳） 5.0 350 5.0 350 

10～11（歳） 5.5 450 5.5 450 

12～14（歳） 6.5 650 6.0 600 

15～17（歳） 7.0 750 5.5 650 

18～29（歳） 6.0 850 5.0 650 

30～49（歳） 6.0 900 5.5 700 

50～64（歳） 7.0 850 6.0 700 

65～74（歳） 7.0 850 6.5 650 

75以上（歳） 6.5 750 6.5 650 

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。 2 

3 
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ビタミン Kの食事摂取基準（µg/日） 1 

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） 50 60 

3～5（歳） 60 70 

6～7（歳） 80 90 

8～9（歳） 90 110 

10～11（歳） 110 140 

12～14（歳） 140 170 

15～17（歳） 160 150 

18～29（歳） 150 150 

30～49（歳） 150 150 

50～64（歳） 150 150 

65～74（歳） 150 150 

75以上（歳） 150 150 

妊婦 
 

150 

授乳婦 150 

 2 
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（２）水溶性ビタミン 1 

①ビタミン B1 2 

 3 

1 基本的事項 4 

1-1 定義と分類 5 

 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6 

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7 

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8 

（ThMP）、2つ結合したチアミンジリン酸（ThDP）、3つ結合したチアミントリリン酸（ThTP）が9 

存在する。ThMP、ThDP、ThTP は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、10 

ビタミン B1と等モルの活性を示す。 11 

 12 

 13 

 14 

1-2 機能 15 

 ビタミン B1は、補酵素型の ThDP として、グルコース代謝と分枝アミノ酸代謝などに関与してい16 

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17 

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、衰弱、18 

易刺激性、かゆみなどの症状が現れる 1)。 19 

 20 

1-3 消化、吸収、代謝 21 

 生細胞中のビタミン B1の大半は補酵素型の ThDP として存在し、酵素たんぱく質と結合した状態22 

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 ThDPは、酵素たんぱく質23 

が変性することで遊離する。遊離した ThDP のほとんどは消化管内のホスファターゼによって加水24 

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25 

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26 

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27 

ている 2,3)。 28 

 29 

2 指標設定の基本的な考え方 30 

 ビタミン B1 は、摂取量が増えていくと、肝臓内の量が飽和し、同時に血中内の量が飽和する。こ31 

の条件が整うと、はじめて尿中にビタミン B1の排泄が認められ、それ以降は、摂取量の増加に伴い、32 

ほぼ直線的に増大する。4)すなわち、ビタミン B1は、飽和量を満たすまではほとんど尿中に排泄され33 
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ず、飽和量を超えると、急激に尿中排泄量が増大することから、この変曲点（=飽和量）を必要量と1 

考える。 2 

 3 

3 健康の保持・増進 4 

3-1 欠乏の回避 5 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 6 

 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検討した研究は少ない上、そうし7 

た研究のうち、日本人における必要量の算定に有用なものはほとんどない。そこで、ビタミン B1 摂8 

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（=飽和量）から求めた値を必要量とした。9 

尿中へのチアミン排泄量から必要量を推定する場合、欠乏症を予防するに足る最小摂取量という観点10 

から考えると、欠乏症からの回復実験による必要量に比べて多くなる。 11 

ビタミン B1 の主要な役割は、エネルギー産生栄養素の異化代謝の補酵素である。したがって、必12 

要量はエネルギー消費量当たりで算定すべきである。 13 

 14 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 15 

・成人・小児（推定平均必要量、推奨量） 16 

 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17 

から求める方法を採用した。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18 

（図 3）6)、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19 

量としては 0.45 mg/1,000kcalとなる。この値を成人（18～64歳）の推定平均必要量を算定するため20 

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、21 

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。 22 

 23 

 24 

図 3 ビタミン B1摂取量と尿中ビタミン B1排泄量との関係 6) 25 

●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。 26 

 27 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 28 

65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（18～64歳）と29 

同様に、チアミン塩酸塩量としては 0.45 mg/1,000 kcalを推定平均必要量算定の参照値とし、対象年30 
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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1 

奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 2 

 3 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 4 

 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5 

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6 

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7 

値 0.45 mg/1,000 kcal を乗じると、初期は 0.023 mg/日、中期は 0.113 mg/日、後期は 0.203 mg/日8 

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、9 

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10 

ことから、妊娠後期で算定された値を丸めた 0.2 mg/日を、妊娠期を通じたビタミン B1の推定平均必11 

要量の付加量とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2を乗じると12 

0.200 mg/日（0.203 mg/日×1.2×＝0.244）となるが、丸め処理を行って 0.2 mg/日とした。 13 

 14 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 15 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中のビタミン B1濃度（0.13mg/L）に泌乳量（0.78 L/日）16 

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17 

なり、丸め処理を行って 0.2 mg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨量算18 

定係数 1.2を乗じると 0.203 mg/日（0.169 mg/日×1.2＝0.203）となり、丸め処理を行って 0.2 mg/日19 

とした。 20 

 21 

3-1-3 目安量の策定方法 22 

・乳児（目安量） 23 

 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中のビタミン B1濃度（0.13 mg/L）7-9)に基準哺乳量（0.78 L/日）24 

10,11)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。 25 

 6～11か月児の目安量は、2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26 

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27 

した。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 0.2 mg/日を男28 

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。 29 

  ・0～5か月児の目安量からの外挿 30 

   （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 31 

  ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 32 

   （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×（133 

＋成長因子） 34 

 35 

3-2 過剰摂取の回避 36 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 37 

 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38 

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。 39 
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3-2-2 耐容上限量の策定 1 

 古い報告ではあるが、10 gのチアミン塩酸塩を 2週間半の間、毎日飲み続けた結果、頭痛、いらだ2 

ち、不眠、速脈、衰弱、易刺激性、かゆみが発生したが、摂取を中止すると、2日間で症状は消えた3 

ことと 1)、チアミン塩酸塩をアンプルに詰めるとき際に接触皮膚炎を引き起こす者がいたことが報告4 

されている 12)。一方で、チアミン塩酸塩を数百mg/日、経口摂取させる治療が行われているが、悪影5 

響の報告はなく 13、耐容上限量を算定できるデータは十分ではないと判断し、策定しなかった。 6 

 7 

3-3 生活習慣病の発症予防 8 

ビタミン B1 摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定し9 

なかった。 10 

 11 

4 生活習慣病の重症化予防 12 

ビタミン B1 摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の13 

重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 14 

 15 

5 活用に当たっての留意事項 16 

 推定平均必要量は、神経炎や脳組織への障害という欠乏症を回避する最小摂取量からではなく、17 

体内飽和を意味すると考えられる尿中排泄量が増大する最小摂取量から算定しているため、災害時18 

等の避難所における食事提供の計画・評価のために、当面の目標とする栄養の参照量として活用す19 

る際には留意が必要である。  20 
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②ビタミン B2 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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）6 

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7 

ラビンモノヌクレオチド（FMN）、FMNに AMP が結合したフラビンアデニンジヌクレオチド（FAD）8 

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9 

活性を示す。 10 

 11 

 12 

 13 

1-2 機能 14 

 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 15 

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16 

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17 

る。 18 

 19 

1-3 消化、吸収、代謝 20 

 生細胞中のリボフラビンの大半は、FAD 又は FMN として酵素たんぱく質と結合した状態で存在21 

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22 

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23 

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。24 

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25 

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26 

がある 2)。  27 
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2 指標設定の基本的な考え方 1 

ビタミン B2 は、摂取量が増えていくと、肝臓内の量が飽和し、同時に血中内の量が飽和する。こ2 

の条件が整うと、はじめて尿中にビタミン B2の排泄が認められ、それ以降は、摂取量の増加に伴い、3 

ほぼ直線的に増大する。すなわち、ビタミン B2 は、必要量を満たすまではほとんど尿中に排泄され4 

ず、必要量を超えると、急激に尿中排泄量が増大することから、この変曲点を必要量と考える。 5 

 6 

3 健康の保持・増進 7 

3-1 欠乏症の回避 8 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 9 

 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実験はない。そこで、ビ10 

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（=飽和量）から求めた値を11 

必要量とした。尿中へのビタミン B2 排泄量から必要量を推定する場合、欠乏症を予防するに足る最12 

小摂取量という観点から考えると、欠乏症からの回復実験による必要量に比べて多くなる。 13 

ビタミン B2 の主要な役割は、エネルギー産生栄養素の異化代謝の補酵素及び電子伝達系の構成分14 

子である。したがって、必要量はエネルギー消費量当たりで算定すべきである。 15 

 16 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 17 

・成人・小児（推定平均必要量、推奨量） 18 

 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19 

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健康な若い女20 

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21 

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）14)。なお、この実験時のエネルギー摂22 

取量は 2,200 kcal/日であった 14)。ビタミン B2は、エネルギー産生に関与するビタミンである。18～23 

64歳の推定平均必要量を算定するための参照値を、0.50 mg/1,000 kcal （1.1 mg/日÷2,200 kcal/日）24 

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25 

均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 26 

 27 

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 14) 28 

文献 14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29 
点とする。 30 
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・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 1 

65 歳以上の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)ことから、成人2 

（18～64 歳）と同様に、0.50 mg/1,000kcalを推定平均必要量算定の参照値とし、対象年齢区分の推3 

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4 

数 1.2を乗じた値とした。 5 

 6 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 7 

 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8 

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9 

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10 

（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11 

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12 

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、13 

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、妊婦の推定平均必要量の付加14 

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15 

た。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2 を乗じると 0.27 mg/日とな16 

り、丸め処理を行い、0.3 mg/日とした。 17 

 18 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 19 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中のビタミン B2 濃度（0.40 mg/L）に泌乳量（0.78 L/20 

日）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/21 

日となり、丸め処理を行って 0.5 mg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨22 

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。 23 

 24 

3-1-3 目安量の策定方法 25 

・乳児（目安量） 26 

 0～5 か月の乳児の目安量は、母乳中のビタミン B2 濃度（0.40 mg/L）6-8）に基準哺乳量（0.78 L/27 

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。 28 

 6～11か月児の目安量は、2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29 

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30 

した。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、0.4 mg/日を男31 

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。 32 

  ・0～5 か月児の目安量からの外挿 33 

  （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 34 

  ・18～29 歳の推定平均必要量からの外挿 35 

   （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×（136 

＋成長因子） 37 

  38 
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3-2 過剰摂取の回避 1 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 2 

 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3 

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4 

い。 5 

 6 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 7 

 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ともに顕著に低下する。また、過8 

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9 

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10 

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11 

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12 

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。 13 

 14 

3-3 生活習慣病の発症予防 15 

 ビタミン B2 摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定し16 

なかった。 17 

 18 

4 生活習慣病の重症化予防 19 

ビタミン B2 摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の20 

重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 21 

 22 

5 活用に当たっての留意事項 23 

必要量は、舌縁痛、口唇外縁痛が起こり、歯茎、口腔粘膜より出血 13,14)という欠乏症を回避する最24 

小摂取量からではなく、体内飽和を意味すると考えられる尿中排泄量が増大する最小摂取量から算定25 

しているため、災害時等の避難所における食事提供の計画・評価のために、当面の目標とする栄養の26 

参照量として活用する際には留意が必要である。  27 
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③ナイアシン 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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6 

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。 7 

  ナイアシン当量（mgNE）＝ナイアシン（mg）＋1/60 トリプトファン（mg） 8 

 食事摂取基準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9 

位で設定した。 10 

 11 

 12 

 13 

 日本食品標準成分表 2015年版（七訂）追補 201718)において、はじめて、ニコチンアミドとニコチ14 

ン酸の総量であるナイアシン量と、体内でトリプトファンから生合成されるナイアシン量を加味した15 

ナイアシン当量（ナイアシン＋トリプトファンから生合成されるナイアシン量）が記載された。  16 

 17 

1-2 機能 18 

 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19 

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20 

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、21 

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22 

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23 

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。 24 

 25 

1-3 消化、吸収、代謝 26 

 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27 

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28 

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29 

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30 

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31 

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イアシンに対す32 

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)。 33 
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2 指標設定の基本的な考え方 1 

 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、推定平均必要量を求めた。ヒト2 

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3 

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 20)そこで、MNA 排泄量を 1 mg/日4 

に維持できる最小ナイアシン当量摂取量を必要量とした。ナイアシンは、エネルギー代謝と深い関わ5 

りがあることから、エネルギー摂取量当たりで算定した。 6 

 7 

3 健康の保持・増進 8 

3-1 欠乏の回避 9 

3-1-1 必要求量を決めるために考慮すべき事項 10 

 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11 

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12 

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。 13 

 14 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 15 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 16 

 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 21,22)、トリプトファン-ニ17 

コチンアミド転換比を重量比で 1/60とした。 18 

 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19 

たりの値とした。ナイアシン欠乏実験において、欠乏とならない最小ナイアシン摂取量は、4.8 20 

mgNE/1,000 kcal20-24)であったと報告されている。この値を 18～64 歳の推定平均必要量算定の参照21 

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22 

平均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 23 

 24 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 25 

 65 歳以上の高齢者については、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26 

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)、成人（18～64 歳）と同様に、4.8 27 

mgNE/1,000kcalを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28 

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。 29 

 30 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 31 

 1歳以上について、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32 

人と変わらないというデータはないが、成人（18～64 歳）と同様に、4.8 mgNE/1,000kcalを推定平33 

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34 

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。 35 

 36 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 37 

 妊婦の付加量を要因加算法で算定するデータはない。ナイアシン必要量がエネルギー要求量に応じ38 

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39 
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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)するため、エネルギー要1 

求量の増大に伴う必要量の増大をまかなっている。したがって、付加量は設定しなかった。 2 

 3 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 4 

 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5 

戻る 27)。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。授乳婦の推定平均必要量の付6 

加量は、母乳中のナイアシン濃度（2.0 mg/L）に泌乳量（0.78 L/日）を乗じ、相対生体利用率 60％7 

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。推奨量の付加量は、8 

推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2を乗じると 3.1 mg/日となり、丸め処理を行って 3 mg/9 

日とした。 10 

 11 

3-1-3 目安量の策定方法 12 

・乳児（目安量） 13 

 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中のニコチンアミド濃度（2.0 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）14 

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15 

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 28)。 16 

 6～11か月児の目安量は、2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17 

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18 

した。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、丸め処理を行って 3 mg/日を男19 

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。 20 

・0～5か月児の目安量からの外挿 21 

  （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 22 

  ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 23 

  （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×（124 

＋成長因子） 25 

 26 

3-2 過剰摂取の回避 27 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 28 

 ニコチンアミドは動物性食品に存在するが、多くても 10 mg/100 g可食部程度である。ニコチン酸29 

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30 

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。 31 

 32 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 33 

・成人・高齢者・小児（耐容上限量） 34 

 ナイアシンの強化食品やサプリメントとしては、ニコチン酸又はニコチンアミドが通常使用されて35 

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36 

ン酸あるいはニコチンアミドの耐容上限量である。 37 

 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38 

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39 
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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 30)及び関連する論文 30-1 

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 2 

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3 

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4 

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5 

/日とした。 6 

 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7 

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。 8 

 9 

・乳児（耐容上限量） 10 

 サプリメント等による摂取はないため、耐容上限量は設定しなかった。 11 

 12 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 13 

 十分な報告がないため、耐容上限量は設定しなかった。 14 

 15 

3-3 生活習慣病の発症予防 16 

 ナイアシン摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定しな17 

かった。 18 

 19 

4 生活習慣病の重症化予防 20 

ニコチン酸の多量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21 

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22 

疇ではない。 23 

ナイアシン摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の重24 

症化予防を目的とした量は設定しなかった。 25 

 26 

5 活用に当たっての留意事項 27 

 ナイアシンの推定平均必要量は、ペラグラ発症という欠乏を回避するための最小摂取量であり、こ28 

れを下回る日々が数週間続くと欠乏となる。ビタミン体としてのナイアシンよりも、前駆体であるト29 

リプトファン摂取量の欠乏がペラグラ発症のリスクがより高い 34)。体内の要求量は、エネルギー消費30 

量の増大に伴って増える。 31 

 ナイアシンは不可欠アミノ酸のトリプトファンから生合成されるので、トリプトファンの摂取量も32 

考慮する必要がある。トリプトファンの推定平均必要量は成人で 6 mg/g たんぱく質であるが、ナイ33 

アシン栄養を良好に維持するには 12 mg/gたんぱく質の摂取が望ましい。 34 

35 
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④ビタミン B6 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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 5-リン酸（PNP）、ピリ6 

ドキサール 5-リン酸（PLP）、ピリドキサミン 5-リン酸（PMP）は、消化管でビタミン B6 にまで消7 

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8 

キシン量（図 7）として設定した。 9 

 10 

 11 

 12 

1-2 機能 13 

 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14 

ドキサール 5-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15 

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、16 

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17 

と、感覚性ニューロパシーを発症する。 18 

 19 

1-3 消化、吸収、代謝 20 

 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21 

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22 

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23 

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24 

にはピリドキシン 5β-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25 

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26 

50％と見積もられている 36)。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27 

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28 

は 75％と報告されている 36)。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29 

73％と報告されている 2)。 30 

  31 
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2 指標設定の基本的な考え方 1 

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 38)。血漿中の PLP濃度2 

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 39)。いまだ明確なデ3 

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4 

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、これらの障害は全く観5 

察されなくなる 40。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6 

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え、血漿7 

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（図 8）41)。 8 
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図 8 血漿 PLP濃度と 1 gたんぱく質摂取量当たりのビタミン B6摂取量との関係 41) 10 

 11 

3 健康の保持・増進 12 

3-1 欠乏の回避 13 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 14 

 ビタミン B6 の必要量はアミノ酸の異化代謝量に応じて要求量が高まることから、たんぱく質摂取15 

量当たりで算定した。 16 

 17 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 18 

・成人・小児（推定平均必要量、推奨量） 19 

 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/g20 

たんぱく質である（図 8）。食事性ビタミン B6量に換算するために、相対生体利用率 73％2)で除した21 

0.019 mg/gたんぱく質を 18～64歳の推定平均必要量算定の参照値とし、対象年齢区分のたんぱく質22 

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23 

定係数 1.2を乗じた値とした。 24 

 25 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 26 

 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 42)はあるが、現時点では27 

不明な点が多い。65 歳以上についても、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28 
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（18～64歳）と同様に、 0.019 mg/gたんぱく質を推定平均必要量算定の参照値とし、対象年齢区分1 

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2 

量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 3 

 4 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 5 

 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、6 

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）7 

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8 

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9 

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)。 10 

 11 

妊娠初期 12 

 （0.014 mg/gたんぱく質×0 g/日（p.114参照）＝0 mg/日）÷0.73＝0 mg/日 13 

妊娠中期 14 

 （0.014 mg/gたんぱく質×1.94 g/日（p.114参照）＝0.027 mg/日）÷0.73＝0.037 mg/日 15 

妊娠後期 16 

 （0.014 mg/gたんぱく質×8.16 g/日（p.114参照）＝0.114 mg/日）÷0.73＝0.156 mg/日 17 

  18 

したがって、妊娠期のビタミン B6の推定平均必要量の付加量は、初期は 0 mg、中期は 0.037 mg、19 

後期は 0.156 mgと算定される。推奨量の付加量は、これらの値に推奨量算定係数 1.2 を乗じて、初20 

期 0 mg、中期 0.044 mg、後期 0.187 mgと算定される。 21 

 しかし、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22 

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23 

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。 24 

 以上により、妊婦のビタミン B6 の推定平均必要量の付加量は、妊娠後期のたんぱく質要求量の増25 

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。推奨量の付加量は、推定平均必要26 

量に推奨量算定係数 1.2 を乗じると 0.187 mg/日となり、丸め処理を行って 0.2 mg/日とした。 27 

 28 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 29 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中のビタミン B6濃度（0.25 mg/L）43,44)に泌乳量（0.78 30 

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31 

0.267mg/日となり、丸め処理を行って 0.3 mg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加32 

量に推奨量算定係数 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。 33 

 34 

3-1-3 目安量の策定方法 35 

・乳児（目安量） 36 

 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.25 mg/L）43,44)に基準哺乳量（0.78 L/日）9,10)を乗37 

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。 38 

 6～11か月児の目安量は、2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39 
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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1 

した。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、丸め処理を行って 0.3 mg/日を2 

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。 3 

 ・0～5か月児の目安量からの外挿 4 

  （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 5 

 ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 6 

  （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＋7 

成長因子） 8 

 9 

3-2 過剰摂取の回避 10 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 11 

 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12 

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。 13 

 14 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 15 

・成人・高齢者・小児（耐容上限量） 16 

 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17 

害が観察される 45)。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18 

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19 

認められなかったという報告がある 46)。この報告から、健康障害非発現量を 300 mg/日とした。この20 

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21 

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22 

した。なお、体重 1 kg当たりでは 0.86 mg/kg体重/日となる。 23 

 24 

・乳児（耐容上限量） 25 

 サプリメント等による摂取はないため、耐容上限量は設定しなかった。 26 

 27 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 28 

 十分な報告がないため、耐容上限量は設定しなかった。 29 

 30 

3-3 生活習慣病の発症予防 31 

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 47)。我が国において32 

は、Ishihara らが 48)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 B633 

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 34 

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35 

ると考えられる 49)。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36 

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 48)であることから、目標量は設定37 

しなかった。  38 
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4 生活習慣病の重症化予防 1 

 ビタミン B6 と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の重症2 

化予防を目的とした量は設定しなかった。 3 

 4 

5 活用に当たっての留意事項 5 

 たんぱく質の摂取量が多い人、あるいは食事制限でエネルギー摂取量不足で、たんぱく質・アミノ6 

酸の異化代謝が亢進している時には必要量が増える。  7 
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⑤ビタミン B12 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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6 

準の数値はシアノコバラミン量（図 9）として設定した。 7 

 8 

 9 
図 9 シアノコバラミンの構造式（C68H88CoN14O14P、分子量=1355.37） 10 

 11 

1-2 機能 12 

 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、スレオニン）の代謝に関与す13 

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14 

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15 

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16 

起こる。 17 

 18 

1-3 消化、吸収、代謝 19 

 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20 

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21 

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22 

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23 

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。 24 

 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25 

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 50,51)。食事26 

当たり 2 µg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 52, 53)、それ以上ビタミン27 
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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に摂取し1 

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2 

均排泄量 2.5 µg/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 50)。3 

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。 4 

 5 

2 指標設定の基本的な考え方 6 

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7 

適正に維持するために必要な量を基にして算定した。 8 

一方で、血液学的正常に加えて、人がビタミン B12を必要とする 2つの酵素、メチルマロニル CoA9 

ムターゼとメチオニン合成酵素活性を十分に発揮させることができるビタミンB12摂取量も考慮して10 

必要量とする考え方もある。 11 

 12 

3 健康の保持・増進 13 

3-1 欠乏の回避 14 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 15 

健康な成人では、内因子を介した特殊な吸収機構やビタミン B12が腸肝循環して回収・再利用され16 

ているため、必要量の評価はできない。このため、内因子が欠損した悪性貧血患者にビタミン B12を17 

筋肉内注射し、貧血の治療に要した量から必要量を算定した。54)筋肉内投与を経口摂取に変換する方18 

法は論理的ではあるが極めて特殊な条件下での数値である点に留意すべきである。 19 

 20 

3-1-2 推定平均必要量・推奨量の策定方法 21 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 22 

 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23 

（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24 

ために必要な量を基にして算定した。 25 

 7 人の悪性貧血患者を対象として筋肉内へのビタミン B12 投与量を 0.5～4.0μg/日まで変化させた26 

研究によると、1.4 μg/日で半数の患者の平均赤血球容積が改善された 55)。これらの研究結果から、27 

1.5 μg/日程度がビタミン B12の必要量と考えられる。54) 28 

 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29 

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30 

胆汁中のビタミン B12排泄量：0.5 µg/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31 

人における必要量が得られ、1.0 µg/日となる。この値に、吸収率（50％）を考慮し、推定平均必要量32 

を 2.0 µg/日と算定した（図 10）。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じ、2.4 µg /33 

日とした。 34 
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 1 

図 10 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 2 

 3 

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 55-57)されているが、その詳細は明確に4 

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5 

を採用した。 6 

 7 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 8 

高齢者は萎縮性胃炎などで胃酸分泌の低い人が多く 58)、食品中に含まれるたんぱく質と結合した9 

ビタミン B12の吸収率が減少している 59)。しかし、高齢者のビタミン B12の吸収率に関するデータが10 

ないことから、高齢者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。 11 

 12 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 13 

 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、14 

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）15 

を用いて算定した。 16 

 17 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 18 

 胎児の肝臓中のビタミン B12量から推定して、胎児は平均 0.1～0.2 µg/日のビタミン B12を蓄積す19 

る 62,63）。そこで、妊婦に対する付加量として、中間値の 0.15 µg/日を採用し、吸収率（50％）を考慮20 

して、0.3 µg/日を推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推21 

奨量算定係数 1.2を乗じると 0.36 µg/日となり、丸め処理を行って 0.4 µg/日とした。 22 

 23 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 24 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中の濃度（0.45 µg/L）に泌乳量（0.78 L/日）を乗じ、吸25 

収率（50％）を考慮して算出（0.45 µg/L×0.78 L/日÷0.5）すると 0.702 µg/日となり、丸め処理を行26 

って 0.7 µg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2を乗じると27 

0.84 µg/日となり、丸め処理を行って 0.8 µg/日とした。 28 

 29 

3-1-3 目安量の策定方法 30 

・乳児（目安量） 31 

日本人の母乳中のビタミン B12濃度として、0.45 µg/L を採用した 7,8,60)。 32 
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 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中の濃度（0.45 µg /L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9,10)を乗じる1 

と 0.35 µg/日となるため、丸め処理をして、0.4 µg/日とした。 2 

 6～11か月児の目安量は、2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3 

安量及び 18～29 歳の推定平均必要量それぞれから 0～か月児の目安量算定の基準となる値を算出。4 

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 0.5 5 

µg/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。 6 

 ・0～5か月児の目安量からの外挿 7 

  （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 8 

 ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 9 

  （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＋10 

成長因子） 11 

 12 

3-2 過剰摂取の回避 13 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 14 

 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 53)。通常の15 

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。 16 

 また、サプリメント等による摂取においても、特殊な吸収機構を有するため 53)、体内への吸収量が17 

厳密に調節されているため、健康障害の報告はない。 18 

 19 

3-2-2 耐容上限量の策定 20 

 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21 

も吸収されない 53)。また、大量（500 µg/日以上）のシアノコバラミンを経口投与した場合でも内因22 

子非依存的に投与量の 1％程度が吸収されるのみである 53)。さらに非経口的に大量（2.5 mg/日）の23 

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 61)。このように、現時点でビタミン B12の24 

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。 25 

 26 

3-3 生活習慣病の発症予防 27 

ビタミン B12摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定し28 

なかった。 29 

 30 

4 生活習慣病の重症化予防 31 

 ビタミン B12 摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、、生活習慣病32 

の重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 33 

 34 

5 活用に当たっての留意事項 35 

ビタミン B12を多く含む食品は偏っているため、摂取量は日間変動が高い。食事 1回当たりの内因36 

子を介した吸収機構の飽和量は、およそ 2.0 μgと推定されており 53)、1日 3回の食事から 6.0 μg程37 

度の B12しか吸収することができない。一度に多量のビタミン B12を含む食品を摂取するよりも食事38 

毎に 2.0 μg程度のビタミン B12を含む食品を摂取する方が望ましいと考えられる。 39 
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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1 

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 62)。しか2 

しながら、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3 

収率は低下しない 63)。ビタミン B12 が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4 

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 5 

64,65)されている。しかしながら、まだ研究途上であり、高齢者へのビタミン B12サプリメントが健康6 

の保持に有効な否かの結論は、更なる多くの研究報告の蓄積が必要である。 7 

 8 

6 今後の課題 9 

ビタミン B12については、血液学的性状を適正に維持するために必要な量に加えて、ビタミン B1210 

を必要とする 2つの酵素活性を十分に発揮させることができるビタミン B12摂取量も考慮して、必要11 

量を算定するという考え方もある。 12 

こうした中、従来から使用されている推奨量 2.4 μg/日は、ビタミン B12の適正な栄養状態を維持す13 

るには低い可能性を示唆する論文が出始めており 66-69)、今後の知見の蓄積次第では、更なる検討が必14 

要となる可能性がある。食事からのビタミン B12摂取量と体内ビタミン B12の栄養状態を示すバイオ15 

マーカー（血清ビタミン B12量、メチルマロン酸値、ホロ型トランスコバラミン II値、ホモシステイ16 

ン量）の相関から適正なビタミン B12摂取量を検討した結果、 ビタミン B12の栄養状態の指標を全て17 

適正に導くためには、4～7 μg/日のビタミン B12の摂取が必要あると報告されている 66)。健康な成人18 

の平均的なビタミン B12貯蔵量は約 2～3mgであるが 70,71)、1日当たり体内ビタミン B12貯蔵量の 0.119 

から 0.2％が損失する 72-74)。すなわち、ビタミン B12貯蔵量が 3 mgの成人は 3～6 μgを毎日排泄す20 

ることになる。正常状態において出納は正のバランスを保つので、ビタミン B12の排泄量から吸収率21 

を考慮し、約 5 μg/日を摂取する必要があると報告している 74,75)。 22 

食品中には、人がビタミン B12として、利用できないシュードビタミン B1276-78)が存在しているこ23 

とを周知させる必要がある。 24 

25 
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⑥葉酸 1 

 2 

1 基本的事項及び定義 3 

1-1 定義と分類 4 

 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、5 

プテロイルモノグルタミン酸ともいう。食品中に存在している葉酸化合物群（ホラシンという）は、6 

プテロイルモノグルタミン酸のプテリン環が四電子還元されたテトラヒドロ葉酸に一炭素単位が結7 

合し、かつグルタミン酸が複数個結合した化学構造である。葉酸とは、狭義にはプテロイルモノグル8 

タミン酸を指すが、広義で葉酸という名称が使用される場合には、補酵素型（N5-メチルテトラヒド9 

ロ葉酸、N5,N10-メチレンテトラヒドロ葉酸、N5,N10-メテニルテトラヒドロ葉酸、 N10-ホルミルテト10 

ラヒドロ葉酸など）も含む。日本食品標準成分表 2015（七訂）に記載された値は広義の意味の葉酸の11 

値を、図 11 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12 

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。 13 

 14 

 15 

図 11 プテロイルモノグルタミン酸（PGA）の構造式 16 

             （C19H19N7O6分子量=441.40） 17 

 18 

1-2 機能 19 

 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20 

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。葉酸の欠乏症と21 

しては、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）と動脈硬化の引き金にな22 

るホモシステインの血清値の上昇がある。 23 

 24 

1-3 消化、吸収、代謝 25 

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26 

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27 

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28 

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補酵素型葉酸はたんぱく質と29 

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30 

ルタミン酸型の N5-メチルテトラヒドロ葉酸となった後、小腸から吸収される。 31 

 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32 

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)。33 

日本人を対象とした実験では，遊離型プテロイルモノグルタミン酸に対する食事性葉酸の相対生体利34 
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用率は 50％と報告されている 3)。 1 

 食事性葉酸のほとんどは N5-メチルテトラヒドロ葉酸のポリグルタミン酸型である。消化管内で亜2 

鉛依存性酵素であるコンジュガーゼ 85)によって消化され、N5-メチルテトラヒドロ葉酸のモノグルタ3 

ミン酸型となり、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。補酵素4 

型になるには、再びポリグルタミン酸型となる必要がある。ポリグルタミン酸型となるには、N5-メ5 

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のモノグルタミン酸に変換しなけ6 

ればならない。この反応を触媒する酵素がビタミン B12（補酵素型はメチルコバラミンである。この7 

メチル基の由来は N5-メチルテトラヒドロ葉酸のメチル基である）を必要とするメチオニンシンター8 

ゼである。つまり、食事性葉酸を補酵素型葉酸に転換するためには、メチオニンシンターゼが必須で9 

ある。 10 

 11 

2 指標設定の基本的な考え方 12 

 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13 

な指標である赤血球中葉酸濃度に関する報告 86-90)を基に検討した。 14 

 15 

3 健康の保持・増進 16 

3-1 欠乏の回避 17 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 18 

 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19 

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20 

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21 

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22 

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23 

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)。 24 

 25 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 26 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 27 

 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28 

な指標である赤血球中葉酸濃度についての報告 86-90)を基に検討した。葉酸欠乏である巨赤芽球性貧血29 

を予防するためには、赤血球中の葉酸濃度を 300 nmol/L 以上に維持することが必要である 91)。この30 

濃度を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、200 µg/日とした 86-90)。31 

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 240 µg/日とした。また、必要量に性差が32 

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33 

は、低い値を採用した。 34 

 35 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 36 

 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37 

られる 92)。このことを考慮して、65歳以上でも成人（18～29歳）と同じ値とした。 38 

 39 
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・小児（推定平均必要量、推奨量） 1 

 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、2 

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3 

用いて算定した。 4 

 5 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 6 

 妊娠は葉酸の必要量を増大させると考えられていること 93)、通常の適正な食事摂取下で 100 µg/日7 

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中葉酸濃度を適正量に維持することがで8 

きたというデータ 94,95)があることから、この値を採用し相対生体利用率（50％）3)を考慮して、200 9 

µg/日を妊娠時の推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は推奨量算定係数 1.2 を乗じて、10 

240 µg/日とした。 11 

 12 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 13 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中の葉酸濃度（54 μg/L）6-8,96)に泌乳量（0.78 L/日）9,10)14 

を乗じ、相対生体利用率（50％）3)を考慮して算定（54 μg/L×0.78 L/日÷0.5）すると 84 μg/日となり、15 

丸め処理を行って 80 μg/日とした。推奨量の付加量は推奨量算定係数 1.2を乗じると 101 μg/日とな16 

り、丸め処理を行って 100 μg/日とした。 17 

 18 

3-1-3 目安量の策定方法 19 

・乳児（目安量） 20 

 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中の葉酸濃度（54 µg/L）6-8,96)に基準哺乳量（0.78 L/日）9,10)を21 

乗じると 42 µg/日となるため、丸め処理をして 40 µg/日とした。 22 

 6～11か月児の目安量は、2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23 

安量及び 18～29歳の推定平均必要量それぞれから 6～11か月児の目安量算定の基準となる値を算出24 

した。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、60 µg/日を男25 

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。 26 

 ・0～5か月児の目安量からの外挿 27 

  （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 28 

 ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 29 

  （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＋30 

成長因子） 31 

 32 

3-2 過剰摂取の回避 33 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 34 

 通常の食品のみ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ない。  35 
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3-2-2 耐容上限量の策定方法 1 

・成人・高齢者・小児（耐容上限量） 2 

 非天然型のプテロイルモノグルタミン酸の栄養学上の欠点は、一定の量を超えると、一部が未変化3 

の形のまま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、テトラヒドロ葉酸を経て、補4 

酵素型のポリグルタミン酸になってしまうことである。つまり、メチオニンシンターゼ非依存的に葉5 

酸補酵素代謝に入ってしまうことである。その結果、ビタミン B12を補酵素とするメチオニンシンタ6 

ーゼ非依存的に、プリンヌクレオチドとピリミジンヌクレオチドの産生に必要な葉酸補酵素を供給し7 

てしまうことになる。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8 

スクしてしまう。すなわち、このような場合、より軽い症状である大球性貧血が顕在化せず、より深9 

刻な神経障害が進行し、ビタミン B12欠乏の発見を遅らせることにつながり得る。 10 

 したがって、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11 

貧血のマスキング 97-100)が耐容上限量の算定において最も重要な論点である。ビタミン B12 が体内で12 

不足している者に大量のプテロイルモノグルタミン酸を摂取させると、大球性貧血の発生をマスクし、13 

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 97-100)。このマスキングの14 

機序として、プテロイルモノグルタミン酸が、メチオニンシンターゼを介さずにチミジレートシンタ15 

ーゼの補酵素である N5-メチルテトラヒドロ葉酸のポリグルタミン酸を産生することで、dUMP→16 

dTMP の反応を抑制しないことと説明できる。結果として、DNA合成に必要な dTTPを供給してし17 

まうため、ビタミン B12の不足による大球性貧血の発見を遅らせるというものである。 18 

 なお、チミジレートシンターゼ反応において、N5-メチルテトラヒドロ葉酸のポリグルタミン酸は19 

ジヒドロ葉酸のポリグルタミン酸となる。このジヒドロ葉酸のポリグルタミン酸は、チミジレートシ20 

ンターゼの阻害剤ともなる 101)。さらに、ジヒドロ葉酸のポリグルタミン酸は、ホスホリボシルアミ21 

ノイミダゾールカルボキサミドトランスホルミラーゼ 102)（プリン塩基の de novo 生合成経路の酵素22 

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23 

害する）と N5,N10-メチレンテトラヒドロ葉酸還元酵素 103) （ビタミン B12酵素のメチオニンシンタ24 

ーゼの補酵素となる N5-メチルテトラヒドロ葉酸を生成する酵素の一つ）の阻害剤でもある。すなわ25 

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、26 

ある量を超えると、プテロイルモノグルタミン酸は、葉酸補酵素代謝の調節を乱す可能性がある。 27 

 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中に未代謝体の28 

プテロイルモノグルタミン酸が検出されている 104-106)。 29 

しかしながら、プテロイルモノグルタミン酸の耐容上限量を導き出す用量実験の報告は見当たら30 

ない。そこで、人が経口的に摂取している最大量を基にした。アメリカ・カナダの食事摂取基準の31 

葉酸の項にまとめられている表 8～13107)のデータ、すなわち、妊娠可能な女性において、神経管閉32 

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33 

モノグルタミン酸が投与されているが、悪影響の報告はない。これらの報告から、健康障害非発現34 

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 91)、88 µg/kg体重/日35 

とし、不確実性因子を 5として、耐容上限量算定の参照値を 18 µg/kg体重/日とした。この値に各年36 

齢区分の参照体重を乗じ、性別及び年齢区分ごとの耐容上限量を算出し、平滑化した。ただし、葉37 

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ため、男性においても女性の値を採用38 

した。  39 
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・乳児（耐容上限量） 1 

 サプリメント等による摂取はないため、耐容上限量は策定しなかった。 2 

 3 

3-3 生活習慣病の発症予防 4 

 葉酸摂取量と脳卒中発症、心筋梗塞などの循環器疾患死亡との関連は観察研究、特にコホート研究5 

での報告が複数あり 108,109)、有意な負の関連を認めている。このほか、葉酸のサプリメント（プテロ6 

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が、近年の7 

メタ・アナリシス 110)によればはっきりした効果は認められない。 8 

 葉酸（プテロイルモノグルタミン酸）の摂取とがん発症リスクとの関連が懸念されていた。約 5万9 

人を対象にしたメタ・アナリシスの結果、葉酸（プテロイルモノグルタミン酸）を長期にわたって摂10 

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 111)。 11 

以上より、生活習慣病の発症予防のための葉酸（プテロイルモノグルタミン酸）の量を策定するた12 

めの科学的根拠は十分ではなく、目標量は設定しなかった。 13 

 14 

4 生活習慣病の重症化予防 15 

葉酸（プテロイルモノグルタミン酸）摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告は16 

十分ではなく、生活習慣病の重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 17 

 18 

5 活用に当たっての留意事項 19 

 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20 

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21 

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22 

のプテロイルモノグルタミン酸（化学構造式は図 10 に示した）投与が、神経管閉鎖障害のリスク低23 

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 112-120)。したがって、最も重要な神経管24 

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25 

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26 

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27 

投与されていたという報告 107-119)とプテロイルモノグルタミン酸の多量摂取による健康障害の可能性28 

を考慮し、さらに神経管閉鎖障害の予防に有効な赤血球中葉酸濃度を達成するために必要な摂取量が29 

400 µg /日とする先行研究の結果 121)を踏まえ、神経管閉鎖障害発症の予防に必要な量を 400 µg /日と30 

した。  31 

32 
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⑦パントテン酸 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 パントテン酸の構造式を図 12 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5 

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）、6 

4’.-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7 

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。 8 

 9 

 10 

図 12 パントテン酸の構造式（C9H17NO5、分子量=219.24） 11 

 12 

1-2 機能 13 

 パントテン酸の生理作用は、CoA や ACP の補欠分子族である 4’.-ホスホパンテテインの構成成分14 

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15 

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、16 

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、17 

不眠、胃不快感を伴う食欲不振などが起こる。 18 

 19 

1-3 消化、吸収、代謝 20 

 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21 

して存在している。また、4’-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22 

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23 

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24 

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、一25 

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26 

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)。 27 

 28 

2 指標設定の基本的な考え方 29 

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ことから、摂取30 

量の値を用いて、目安量を策定した。  31 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 目安量の策定方法 3 

・成人（目安量） 4 

 成人（18～64歳）の摂取量は、平成 28年国民健康・栄養調査 66)の結果の中央値によると 3～7 mg/5 

日である。日本人の若年成人女性を対象とした食事調査 123)では、平均値は 4.6 mg/日と報告されてい6 

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 7 

mg/日、女性は 6 mg/日であったと報告されている 124)。この摂取量で欠乏が出たという報告はないた8 

めは、性別及び年齢階級ごとの平成 28年国民健康・栄養調査 66)の結果の中央値を目安量とした。 9 

 10 

・高齢者（目安量） 11 

 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、65歳以上においても平成 28 年12 

国民健康・栄養調査 66)の結果の中央値を目安量とした。 13 

 14 

・乳児（目安量） 15 

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)。 16 

 0～5か月の乳児は、母乳中のパントテン酸濃度（5.0 mg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9,10)を乗じ17 

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。 18 

 6～11か月児の目安量は、0～5か月児の目安量から外挿した。 19 

  （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 20 

 21 

・小児（目安量） 22 

 性別及び年齢階級ごとの平成 28年国民健康・栄養調査 66)の結果の中央値を目安量とした。ただし、23 

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24 

用いた。 25 

 26 

・妊婦（目安量） 27 

妊婦のパントテン酸の摂取量は、文献 68の報告データを再計算すると、平均値±標準偏差が 5.5±1.3/28 

日、中央値が 5.3 mg/日となる。この中央値を丸めた 5 mg/日を妊婦の目安量とした。 29 

 30 

・授乳婦（目安量） 31 

 授乳婦のパントテン酸の摂取量は，文献 68 の報告データを再計算すると、平均値±標準偏差が32 

6.2±1.6mg/日、中央値が 5.9 mg/日となる。この中央値を丸めた 6 mg/日を授乳婦の目安量とした。 33 

  34 

3-2 過剰摂取の回避 35 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 36 

 通常の食品で可食部 100 g当たりのパントテン酸含量が 5 mgを超える食品は、肝臓を除き存在し37 

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ない。 38 

 39 
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3-2-2 耐容上限量の策定 1 

 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2 

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3 

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4 

ている 125)。しかしながら、耐容上限量を設定できるだけの十分な報告がないため、策定しなかった。 5 

 6 

3-3 生活習慣病の発症予防 7 

 パントテン酸摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定し8 

なかった。 9 

 10 

4 生活習慣病の重症化予防 11 

パントテン酸摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の重12 

症化予防を目的とした量は設定しなかった。 13 

14 
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⑧ビオチン 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 ビオチンの構造式を図 13 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5 

13 に示した構造式を有する化合物である。d-異性体のみが生理作用を有する。 6 

 7 

 8 

図 13 ビオチンの構造式（C10H16N2O3S、分子量=244.3） 9 

 10 

1-2 機能 11 

 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12 

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13 

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14 

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15 

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。 16 

 17 

1-3 消化、吸収、代謝 18 

 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19 

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20 

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21 

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22 

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23 

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24 

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25 

チンの吸収を妨げる。 26 

 27 

2 指標設定の基本的な考え方 28 

ビオチン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ことから、摂取量の29 

値を用いて、目安量を策定した。 30 

  31 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

ビオチンは糖新生、脂肪酸合成に関わる補酵素である。したがって、空腹時に血糖値が下がった時4 

と、逆に食後でグルコースやアミノ酸が余剰となった時に必要量が高まる。 5 

 6 

3-1-2 目安量の策定方法 7 

・成人（目安量） 8 

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 35.5 µg/日9 

126)、日本人で 45.1 µg/日 127)や 60.7 µg/日 128)などの報告がある。なお、日本食品標準成分表 2010に10 

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 30 µg/日 129)と約 508 11 

µg/日が 130)報告されている。日本食品標準成分表 2015年版（七訂）19)が公表されたが、依然として、12 

この食品成分表 19)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13 

回の算定にも、従来のトータルダイエット法による値を採用し、成人（18～64歳）の目安量を 50 µg/14 

日とした。 15 

 16 

・高齢者（目安量） 17 

 高齢者に関する十分な報告がないため、成人と同じ値とした。 18 

 19 

・乳児（目安量） 20 

 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 7,8,131,132)。 21 

 0～5か月の乳児の目安量は、母乳中のビオチン濃度（5 µg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）9,10)を乗22 

じると 3.9 µg/日となるため、丸め処理を行って 4 µg/日とした。 23 

 6～11か月児の目安量は、0～5か月児の目安量から外挿した。 24 

  （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 25 

 26 

・小児（目安量） 27 

 小児については、成人（18～29 歳）の目安量の 50 µg/日を基に、体重比の 0.75 乗を用いて推定28 

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）0.7529 

×（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30 

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。 31 

 32 

・妊婦（目安量） 33 

 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34 

加が報告されていることから 133)、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35 

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36 

ことから、非妊娠時の目安量を適用することとした。  37 
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・授乳婦（目安量） 1 

 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2 

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。 3 

 4 

3-2 過剰摂取の回避 5 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 6 

 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、7 

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。 8 

 9 

3-2-2 耐容上限量の策定 10 

 健康な者においては、十分な報告がないため、耐容上限量は設定しなかった。なお、ビオチン関連11 

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12 

康障害などの報告はない 143)。 13 

 14 

3-3 生活習慣病の発症予防 15 

 ビオチン摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、目標量は設定しなか16 

った。 17 

 18 

4 生活習慣病の重症化予防 19 

 ビオチン摂取と生活習慣病の発症予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の重症化20 

予防を目的とした量は設定しなかった。  21 
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⑨ビタミン C 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 食事摂取基準は、還元型の L-アスコルビン酸量（図 14）として設定した。ビタミン C（アスコルビ5 

ン酸）とは、図 14に示した構造式を有する化合物である。ビタミン Cは、食品中でもたんぱく質な6 

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-7 

dehydroascorbic acid；DAsA）として遊離の形で存在している。 8 

 9 

 10 

図 14 L-アスコルビン酸の構造式（C6H8O6、分子量=176.12） 11 

 12 

1-2 機能 13 

 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14 

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り、壊血病となる。壊血病の症状は、疲労倦15 

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16 

である。また、ビタミン C は、抗酸化作用があり、生体内でビタミン E と協力して活性酸素を消去17 

して細胞を保護している。 18 

 19 

1-3 消化、吸収、代謝 20 

 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、一21 

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はビタミンとしては例外で、食事から摂取22 

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23 

はなく 3)、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 135)。酸24 

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25 

め生物学的な効力を持つ 136)。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26 

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 135,137)。 27 

 28 

2 指標設定の基本的な考え方 29 

 ビタミン Cの欠乏実験はわずかに存在する 142,143,130)ものの、最近では、倫理上ビタミン欠乏実験30 

を遂行することは困難であるため、ビタミン Cの古典的な欠乏症である壊血病を予防する観点のみ31 

から求めることはできなかった。そこで、心臓血管系の疾病予防効果及び有効な抗酸化作用が期待32 

できる量として推定平均必要量を策定した。 33 

 34 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

成人では、ビタミン C を１日 6～12mg摂取していれば壊血病は発症しない 138,139)。かつての栄養4 

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5 

管系の疾病予防効果や有効な抗酸化作用は、血漿ビタミン C 濃度が 50 μmol/L 程度であれば期待で6 

きることが疫学研究及び in vitro研究で示されている 140)。そして、ビタミン Cの摂取量と血漿濃度7 

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 50 8 

μmol/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 137,141)。このように、壊血9 

病予防が期待できる量と、心臓血管系の疾病予防効果及び有効な抗酸化作用が期待できる量との差が10 

極めて大きい。 11 

 12 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 13 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 14 

 ビタミン Cの欠乏によって影響を受けるのは主として間葉系組織である。代表的な疾患は壊血病15 

である。成人では体内のビタミン C含量が 300 mg程度を下回ると、臨床症状が顕在化してくる16 

138) 。主要な症状は、全身の点状・斑状出血、歯肉の腫脹・出血などである。なお、飽和量を摂取17 

しているヒトの体内ビタミン C量は 1,500 mg程度で、血漿濃度は 45～80 μmol/Lである 144)。 18 

 また、心臓血管系の疾病予防効果及び有効な抗酸化作用は、血漿ビタミン C 濃度が 50 μmol/L 程19 

度であれば期待できることが疫学研究及び in vitro 研究で示されている 140)。そして、ビタミン Cの20 

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21 

ミン C濃度を 50 μmol/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 137, 141)。22 

そこで、丸め処理を行って 85 mg/日を心臓血管系の疾病予防効果及び有効な抗酸化作用示す推定平23 

均必要量とした。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じて 100 mg/日とした。参考24 

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 137)。成人男女で25 

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26 

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27 

和することが示されている 137,141)。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28 

考えられる。  29 

 30 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 31 

 上述のメタ・アナリシス 137,141)では成人を用いた研究と高齢者を用いた研究に分けた検討も行っ32 

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33 

が示されている。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34 

能性があるが、値の決定が困難であったため、65歳以上でも 65歳未満の成人と同じ量とした。 35 

 36 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 37 

 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38 

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。39 
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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1 

の推定平均必要量及び推奨量とした。 2 

 3 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 4 

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いわれてい5 

ることを参考に、推定平均必要量の付加量は 10 mg/日とした 145)。推奨量の付加量は、推定平均必6 

要量の付加量に推奨量算定係数 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7 

た。 8 

 9 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 10 

 授乳婦の推定平均必要量の付加量は、母乳中のビタミン C濃度（50 mg/L）7,8,71)に哺乳量（0.78 L/11 

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 12 

mg/日となり、丸め処理を行って 40 mg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推13 

奨量換算係数 1.2を乗じて 46.8 mg/日となり、丸め処理を行って 50 mg/日とした。 14 

 15 

3-1-3 目安量の策定方法 16 

・乳児（目安量） 17 

 0～5か月児は、母乳中のビタミン C濃度（50 mg/L）7,8,71)に基準哺乳量（0.78 L）9,10)を乗じ、丸18 

め処理を行って 40 mg/日とした。 19 

 6～11 か月児の目安量は、2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20 

安量及び 18～29歳の推定平均必要量それぞれから 6～11か月児の目安量算定の基準となる値を算出21 

した。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、丸め処理を行った。なお、外挿22 

はそれぞれ以下の方法で行った。 23 

 ・0～5か月児の目安量からの外挿 24 

  （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 25 

 ・18～29歳の推定平均必要量からの外挿 26 

  （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＋27 

成長因子） 28 

 29 

3-2 過剰摂取の回避 30 

3-2-1 摂取源となる食品、食事からの摂取、サプリメント等からの摂取 31 

 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32 

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。 33 

 34 

3-2-2 耐容上限量の策定 35 

 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36 

ことから 135,137,141)、ビタミン Cは広い摂取範囲で安全と考えられている 146)。したがって、耐容上限37 

量は設定しなかった。 38 

 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39 
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が高まることが示されている 147,148)。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、1 

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2 

めた報告 149)がある。 3 

 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4 

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5 

136,137,150)。 6 

 7 

3-3 生活習慣病の発症予防 8 

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9 

ないことが示されている 137,138,150)。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10 

はいまだ明確になっていない 144) 。CKD患者では、血中ビタミン C濃度は健常者に比し低下して11 

いる 151)。しかし、過剰の補給は、高蓚酸血症 152)や尿路結石を来すので避けるべきである。尿路結12 

石の既往のある患者にビタミン Cを摂取させた研究では、500 mg以上のビタミン Cを摂取すると13 

尿中蓚酸排泄量、尿中ビタミン C排泄量が増加したので、500 mg以上のビタミン Cを摂取するこ14 

とは推奨されない 153)。 15 

以上より、生活習慣病の発症予防のためのビタミン Cの量を策定するための科学的根拠は十分では16 

なく、目標量は設定しなかった。 17 

 18 

4 生活習慣病の重症化予防 19 

ビタミン C摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はないため、生活習慣病の重20 

症化予防を目的にした量は設定しなかった。 21 

 22 

5 活用に当たっての留意事項 23 

 喫煙者は非喫煙者よりもビタミン Cの必要性が高く 154)、同様のことは受動喫煙者でも認められ24 

ている 155,156)。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25 

ミン Cを摂取することが推奨される。  26 

 また、推定平均必要量は、ビタミン Cの欠乏症である壊血病を予防するに足る最小必要量からでは27 

なく、心臓血管系の疾病予防効果及び抗酸化作用効果から算定しているため、災害時等の避難所にお28 

ける食事提供の計画・評価のために、当面の目標とする栄養の参照量として活用する際には留意が必29 

要である。  30 
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ビタミン B1の食事摂取基準（mg/日） 1 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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 ― 

50～64（歳） 1.1 1.3 ― 0.9 1.1 ― 

65～74（歳） 1.1 1.3 ― 0.9 1.1 ― 

75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。 2 
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3 
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。  4 
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ビタミン B2の食事摂取基準（mg/日） 1 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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 ― 1.0 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 ― 

50～64（歳） 1.2 1.5 ― 1.0 1.2 ― 

65～74（歳） 1.2 1.5 ― 1.0 1.2 ― 

75以上（歳） 1.1 1.3 ― 0.9 1.0 ― 

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。 2 
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3 
摂取量からではなく、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。 4 

5 
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ナイアシンの食事摂取基準（mgNE/日） 1 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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）2 ― ― 2 ― ― ― 2 ― 

 6～11（月） ― ― 3 ― ― ― 3 ― 

 1～2（歳） 5 6 ― 60 (15) 4 5 ― 60 (15) 

 3～5（歳） 6 8 ― 80 (20) 6 7 ― 80 (20) 

 6～7（歳） 7 9 ― 100 (30) 7 8 ― 100 (30) 

 8～9（歳） 9 11 ― 150 (35) 8 10 ― 150 (35) 

10～11（歳） 11 13 ― 200 (45) 10 10 ― 150 (45) 

12～14（歳） 12 15 ― 250 (60) 12 14 ― 250 (60) 

15～17（歳） 14 17 ― 300 (70) 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) 

50～64（歳） 12 14 ― 350 (85) 9 11 ― 250 (65) 

65～74（歳） 12 14 ― 330 (80) 9 11 ― 250 (65) 

75以上（歳） 11 13 ― 300 (75) 9 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。 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。 3 
２ ニコチンアミドの mgの量、（ ）内はニコチン酸の mg量。  4 
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ビタミン B6の食事摂取基準（mg/日）1 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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 1.1 ― 30 1.0 1.1 ― 30 

12～14（歳） 1.2 1.4 ― 40 1.0 1.3 ― 40 

15～17（歳） 1.2 1.5 ― 50 1.0 1.3 ― 45 

18～29（歳） 1.1 1.4 ― 55 1.0 1.1 ― 45 

30～49（歳） 1.1 1.4 ― 60 1.0 1.1 ― 45 

50～64（歳） 1.1 1.4 ― 55 1.0 1.1 ― 45 

64～74（歳） 1.1 1.4 ― 50 1.0 1.1 ― 40 

75以上（歳） 1.1 1.4 ― 50 1.0 1.1 ― 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 
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。  3 
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ビタミン B12の食事摂取基準（µg/日） 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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） 0.8 0.9 ― 0.8 0.9 ― 

 3～5（歳） 0.9 1.1 ― 0.9 1.1 ― 

 6～7（歳） 1.1 1.3 ― 1.1 1.3 ― 

 8～9（歳） 1.3 1.6 ― 1.3 1.6 ― 

10～11（歳） 1.6 1.9 ― 1.6 1.9 ― 

12～14（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

15～17（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

18～29（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

30～49（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

50～64（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

65～74（歳） 2.0 2.4 ― 2.0 2.4 ― 

75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 ― 

  2 
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葉酸の食事摂取基準（µg/日）1 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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） 80 90 ― 200 90  90 ― 200 

 3～5（歳） 90 110 ― 300 90  110 ― 300 

 6～7（歳） 110 140 ― 400 110  140 ― 400 

 8～9（歳） 130 160 ― 500 130  160 ― 500 

10～11（歳） 160 190 ― 700 160  190 ― 700 

12～14（歳） 200 240 ― 900 200  240 ― 900 

15～17（歳） 220 240 ― 900 200  240 ― 900 

18～29（歳） 200 240 ― 900 200  240 ― 900 

30～49（歳） 200 240 ― 1,000 200  240 ― 1,000 

50～64（歳） 200 240 ― 1,000 200  240 ― 1,000 

65～74（歳） 200 240 ― 900 200  240 ― 900 

75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又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2 

400 µg/日の葉酸（プテロイルモノグルタミン酸）の摂取が望まれる。 3 
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。  4 
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パントテン酸の食事摂取基準（mg/日） 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 目安量 

 0～5（月） 4  4  

 6～11（月） 5  5  

 1～2（歳） 3  4  

 3～5（歳） 4  4  

 6～7（歳） 5  5  

 8～9（歳） 6  5  

10～11（歳） 6  6  

12～14（歳） 7  6  

15～17（歳） 7  6  

18～29（歳） 5  5  

30～49（歳） 5  5  

50～64（歳） 6  5  

65～74（歳） 6  5  

75以上（歳） 6 5 

妊婦 
 

5 

授乳婦 6 

  2 
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ビオチンの食事摂取基準（µg/日） 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 目安量 

 0～ 5（月） 4 4 

 6～11（月） 5 5 

 1～2（歳） 20  20  

 3～5（歳） 20  20  

 6～7（歳） 30  30  

 8～9（歳） 30  30  

10～11（歳） 40  40  

12～14（歳） 50  50  

15～17（歳） 50  50  

18～29（歳） 50  50  

30～49（歳） 50  50  

50～64（歳） 50  50  

65～74（歳） 50  50  

75以上（歳） 50 50 

妊婦 
 

50 

授乳婦 50 

  2 
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ビタミン Cの食事摂取基準（mg/日） 1 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
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） 35  40 ― 35  40 ― 

 3～ 5（歳） 40  50 ― 40  50 ― 

 6～ 7（歳） 50  60 ― 50  60 ― 

 8～ 9（歳） 60  70 ― 60  70 ― 

10～11（歳） 70  85 ― 70  85 ― 

12～14（歳） 85  100 ― 85  100 ― 

15～17（歳） 85  100 ― 85  100 ― 

18～29（歳） 85  100 ― 85  100 ― 

30～49（歳） 85  100 ― 85  100 ― 

50～64（歳） 85  100 ― 85  100 ― 

65～74（歳） 80  100 ― 80  100 ― 

75以上（歳） 80  100 ― 80  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及び抗酸化作用効果から算定した。 2 
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1-7 ミネラル 1 

 2 

（ 1 ）多量ミネラル 3 

①ナトリウム（Na） 4 

 5 

1 基本的事項 6 

1-1 定義と分類 7 

 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。 8 

 9 

1-2 機能 10 

 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11 

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12 

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。 13 

 14 

1-3 消化、吸収、代謝 15 

 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。16 

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17 

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18 

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19 

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、20 

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21 

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22 

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23 

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24 

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、25 

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用ペプチ26 

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27 

リペプチドなどを挙げることができる 2)。 28 

 29 

2 指標設定の基本的な考え方 30 

 我が国のナトリウム摂取量は食塩摂取量に依存し、その摂取レベルは高く、通常の食生活では31 

不足や欠乏の可能性はほとんどない。ナトリウムを食事摂取基準に含める意味は、むしろ、過剰32 

摂取による生活習慣病の発症及び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33 

標量を設定した。 34 

35 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

 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4 

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5 

れると記載されている 3)。 6 

 ナトリウムについては、日本人の食事摂取基準（2015 年版）4)と同様に、不可避損失量を補う7 

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8 

しい知見は報告されていないため、前回までの策定方法 4)を踏襲することとした。ただし、前回9 

までの策定に用いた論文は古く、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10 

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11 

は、平成 28 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12 

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13 

定し、推奨量は算定しなかった。 14 

  15 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 16 

・基本的な考え方 17 

 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18 

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、19 

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20 

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21 

れてきた 1)。 22 

 23 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 24 

 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25 

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）26 

/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27 

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、75.6（1.173×64.5）mg/日あ28 

るいは 3.3（0.051×64.5）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29 

避損失量として 115mg/日（5 mmol/日）、1991年のイギリスの食事摂取基準 8)では 69～490 mg/30 

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31 

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32 

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、33 

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。 34 

 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35 

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36 

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37 

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38 
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意が必要である。 1 

 2 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 3 

小児については、報告がないため設定しなかった。 4 

 5 

・妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 6 

 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 g7 

（950 mmol）と推定される 10)。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 g8 

（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9 

婦にナトリウムを付加する必要はない。 10 

 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11 

った 11,12)。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12 

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13 

を付加する必要はない。 14 

 15 

3-1-3 目安量の策定方法 16 

・乳児（目安量） 17 

 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/L11,12)を18 

採用し、基準哺乳量（0.78 L/日）13,14)を乗じると、1日当たりのナトリウム摂取量は 105 mg/日19 

（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20 

0.27g/日）、丸め処理を行って 100 mg/日（食塩相当量 0.3 g/日）とした。 21 

 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）11,12)、6～11 か月の哺乳量22 

（0.53 L/日）15,16)、離乳食の全国実態調査データ 17)から推定すると、母乳及び離乳食からのナト23 

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24 

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。 25 

 26 

3-2 過剰摂取の回避 27 

3-2-1 摂取状況 28 

 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29 

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 2015年版（七訂）18)に記載30 

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。 31 

食塩相当量（g）＝ナトリウム（g）×58.5/23＝ナトリウム（g）×2.54 32 

 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33 

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34 

れている。 35 

 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36 

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37 

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38 
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いられている。しかし、塩分という表現は食塩又は食塩相当量のみを意味しているわけではない。1 

そのため、塩分という呼び方には注意を要する。 2 

 3 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 4 

 ナトリウムに関しては、これまで耐容上限量は策定されてこなかった。これは目標量がそれに5 

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、6 

生活習慣病の発症予防及び重症化予防が重要であり、今回も耐容上限量は設定しなかった。 7 

 8 

3-3 生活習慣病の発症予防 9 

3-3-1 主な生活習慣病との関連 10 

 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11 

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12 

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13 

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。 14 

 慢性腎臓病（CKD）に対しては、食塩の過剰摂取が高血圧を介して、CKD の発症、重症化に15 

関与している可能性が示されている 19)。 16 

 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17 

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 20)。その結果、塩漬けの18 

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19 

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 21-23)、塩蔵20 

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 21)日本人を対象とした研究も含むメタ・21 

アナリシスでは 24)、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22 

シスでも 25)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。 23 

 24 

3-3-2 目標量の策定方法 25 

・成人・高齢者（目標量） 26 

 国民健康・栄養調査の結果を見ると、日本人の食塩摂取量は、前回（2015年版）設定した目標27 

量には達していないものの、減少傾向にある。日本を始め各国のガイドラインを考慮すると高血28 

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29 

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。 30 

 2012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相当量として 5 g/31 

日未満であるが、5 g/日は平成 28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32 

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 4.5～5.5 g/日、女性が 3.8～4.7 g/日）33 

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、34 

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 26)、習慣的な摂取量として 5 35 

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36 

とするのは実施可能性の観点から適切ではない。 37 

 そこで、実施可能性を考慮し、5 g/日と平成 28年国民健康・栄養調査 5)における摂取量の中央38 
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値との中間値をとり、この値未満を成人の目標量とした（表 1）。ただし、成人期以降は目標量を1 

高くする必要はないため、男性では 65～74歳、女性では 50歳以上で値の平滑化を行った。 2 

 3 

・小児（目標量） 4 

2012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5 

ー必要量に応じて修正して用いることとしている。しかし、女子ではエネルギー必要量が少ない6 

ために、算出される値が大きくなる。そのため、後述するカリウムと同様、参照体重を用いて外7 

挿した。 8 

WHOの提案する 5 g/日未満を、目標量算出のための参照値とした。次に、成人（18歳以上男9 

女）における参照体重の平均値（58.4 kg）と性別及び年齢区分ごとの参照体重を用い、その体重10 

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、性別及び年齢区分ごとに目標量を算11 

定した。ただし、ナトリウム摂取量及び参照体重の平均値には、性別及び年齢区分（全 8 区分）12 

における値の単純平均を用いた。 13 

 具体的には、 14 

 5 g/日×（性別及び年齢区分ごとの参照体重 kg÷58.4 kg）0.75 15 

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 28年国民健康・栄養調査16 

55)の結果）の中間値を小児の目標とした。 17 

 18 

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 19 

性別 男性 女性 

年齢（歳） (A) (B) (C) (D) (A) (B) (C) (D) 

1-2 1.5 4.1 2.8 3.0 1.4 4.2 2.8 3.0 

3-5 1.9 5.2 3.6 3.5 1.9 5.4 3.7 3.5 

6-7 2.4 6.7 4.6 4.5 2.4 6.7 4.5 4.5 

8-9 2.9 7.5 5.2 5.0 2.8 7.6 5.2 5.0 

10-11 3.4 8.7 6.1 6.0 3.5 8.4 6.0 6.0 

12-14 4.4 9.8 7.1 7.0 4.3 8.5 6.4 6.5 

15-17 5.1 10.1 7.6 7.5 4.6 8.2 6.4 6.5 

18-29 5.0 9.6 7.3 7.5 5.0 8.2 6.6 6.5 

30-49 5.0 10.0 7.5 7.5 5.0 8.3 6.7 6.5 

50-64 5.0 10.5 7.8 7.5 5.0 8.9 7.0 7.0↓ 

65-74 5.0 10.7 7.9 8.0↓ 5.0 9.2 7.1 7.0↓ 

75以上 5.0 10.1 7.6 7.5 5.0 8.8 6.9 7.0↓ 

（A）2012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）。 20 

   小児（1～17歳）は参照体重を用いて外挿した。 21 

（B）平成 28年国民健康・栄養調査における摂取量中央値 5) 22 

（C）（A）と（B）の中間値 23 

（D）（C）を小数第一位の数字を 0または５に丸めた値。↓はその後、下方に（8.0を 7.5に）平滑化を施したこ24 

とを示す。これを目標量とした。 25 



256 

 

4 生活習慣病の重症化予防 1 

 欧米の大規模臨床試験 27-32)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2 

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3 

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4 

圧治療ガイドライン（JSH2014）33)でも減塩目標は食塩 6 g/日未満である。 5 

 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）6 

では 2010 年 34)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7 

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 8 

g）/日未満とした。 9 

 2018年に発表された（米国心臓学会）ACC、AHA 他の治療ガイドラインでは、ナトリウム 1,500 10 

mg（食塩相当量 3.8 g）/日未満が、目標として示されており、少なくとも 1,000mg（食塩相当量11 

2.5g）の減塩を勧めている 35)。 12 

 2018 年に発表された欧州心臓病学会、欧州高血圧学会（ESC/ESH）のガイドラインでは、食13 

塩摂取量は 1日 5 g以下にするように勧めている 36)。 14 

2012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15 

奨されている。 16 

日本腎臓病学会編の「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2018」19)では、CKD 患者17 

の重症化予防のためには、6 g/日未満が推奨されている。 18 

 以上のような国内外のガイドラインを検討した結果、高血圧及び CKD の重症化予防を目的と19 

した量は、食塩相当量 6 g/日未満とする。 20 

 21 

5 活用に当たっての留意事項 22 

 個人の感受性の違いが存在するが、ナトリウムが血圧の上昇に関与していることは確実である。23 

一方、カリウムは尿中へのナトリウム排泄を促進し、血圧を低下させる方向に働く。したがって、24 

カリウムではナトリウム／カリウムの摂取比も重要と考えられる。2012年のWHOのガイドライ25 

ン 3)ではナトリウムとカリウムの比率については述べられていないが、2014年の Perezらの総説26 

では、DASH食をはじめいくつかの介入研究では、ナトリウム／カリウムの摂取比を下げること27 

が、ナトリウムの摂取量を減少させること、あるいはカリウムの摂取量を増やすこと、それぞれ28 

よりも降圧効果があることが示されている 37)。さらにいくつかの観察疫学研究も同様の結果を示29 

している。 30 

 2017年の Iwahoriらのレビューでも、いくつかの観察疫学研究の結果から、ナトリウムとカリ31 

ウム比率を下げることで降圧効果がみられることを報告されている 38)。 32 

 しかし、海外のデータはナトリウム摂取レベルが日本よりも低い場合も多く、日本人にそのま33 

ま当てはめることには問題もある。日本人を対象とした NIPPON DATA 80 における Okayama34 

らの報告では、ナトリウム／カリウムの摂取比が低いと、総死亡率、循環器疾患による死亡率、35 

脳卒中よる死亡率など高血圧が原因と考えられる疾患による死亡率が低いことが示されている 39)。36 

日本人においても、ナトリウム／カリウムの摂取比を下げることは有効と考えられる。 37 

 現時点で具体的なナトリウム／カリウムの摂取比を示すことは難しいが、ナトリウム摂取量を38 
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減らすことを目指すと同時に、カリウムの摂取量を増やすように心がけることが重要といえる。 1 

 なお、高齢者では食欲低下があり、極端なナトリウム制限（減塩）はエネルギーやたんぱく質2 

を始め多くの栄養素の摂取量の低下を招き、フレイル等につながることも考えられる。したがっ3 

て、高齢者におけるナトリウム制限（減塩）は、健康状態、病態及び摂食量全体を見て弾力的に4 

運用すべきである。 5 

 6 

6 今後の課題 7 

 近年の報告では、ナトリウム、カリウムの摂取量は食事調査に加えて、24時間尿中排泄量の値8 

を用いるようになってきている。摂取量の評価方法について検討、整理することが必要である。9 
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②カリウム（K） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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 40,41)。 6 

 7 

1-2 機能 8 

 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9 

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 42)。 10 

 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11 

とはまずない 43)。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12 

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13 

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14 

や疫学研究によって示唆されている 40)。 15 

 16 

1-3 消化、吸収、代謝 17 

 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18 

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19 

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20 

ウム血症）。 21 

 22 

2 指標設定の基本的な考え方 23 

 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24 

定した。また、高血圧を中心とした生活習慣病の発症予防の観点から目標量を設定した。 25 

 26 

3 健康の保持・増進 27 

3-1 欠乏の回避 28 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 29 

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30 

均必要量、推奨量を設定するための科学的根拠は少ない。 31 

 32 

3-1-2 目安量の策定方法 33 

・成人・高齢者（目安量） 34 

 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/kg35 

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36 

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37 

告 43)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38 
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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1 

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2 

（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、3 

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4 

た報告もある 44)。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5 

できる。 6 

 平成 28年国民健康・栄養調査 5)の結果における日本人の成人のカリウム摂取量の中央値は、男7 

性 1,893～2,505 mg/日、女性 1,685～2,294 mg/日であった。この値はカリウム平衡を維持するの8 

に十分な摂取量である。75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9 

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10 

を根拠に、男性では年齢区分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11 

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。 12 

 13 

・小児（目安量） 14 

 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15 

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16 

方法により外挿し、目安量を算定した。 17 

 18 

・乳児（目安量） 19 

 母乳中のカリウム濃度として 470 mg/L 11,12)を採用し、0～5か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）20 

13,14)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21 

摂取量（249 mg/日（470 mg/L×0.53 L/日）15,16））と離乳食に由来するカリウム摂取量（492 mg/22 

日）17)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23 

れ 400 mg/日、700 mg/日と算定した。 24 

 25 

・妊婦（目安量） 26 

 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27 

した報告がある 43)。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。28 

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29 

成 28 年の国民健康・栄養調査 5)の結果における妊婦のカリウム摂取量の中央値は、1,782 mg/日30 

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31 

し、妊婦の目安量を 2,000 mg/日とした。 32 

  33 

・授乳婦（目安量） 34 

授乳婦については、平成 28 年の国民健康・栄養調査 5)の結果ではカリウム摂取量の中央値は35 

2,124 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36 

をし、目安量を 2,200 mg/日とした。 37 

38 
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3-2 過剰摂取の回避 1 

3-2-1 耐容上限量の策定方法 2 

 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3 

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。このため、耐容上限量は4 

設定しなかった。 5 

 6 

3-3 生活習慣病の発症予防  7 

3-3-1 主な生活習慣病との関連 8 

 コホート研究のメタ・アナリシス 45)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、9 

心血管疾患や冠動脈疾患のリスクには有意な影響はなかった。さらに、一般集団を対象とした疫10 

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11 

もあり 46)、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。2012年に発表されたWHO12 

のガイドライン 40)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13 

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 14 

mmHg有意に低下したことを根拠としている。 15 

 16 

3-3-2 目標量の策定方法 17 

・成人・高齢者（目標量） 18 

WHO のガイドライン 40)では、成人の血圧と心血管疾患、脳卒中、冠状動脈性心臓病のリスク19 

を減らすために、食物からのカリウム摂取量を増やすことを強く推奨し、カリウム摂取量と血圧、20 

心血管疾患などとの関係を検討した結果、これらの生活習慣病の予防のために 3,510 mg /日のカ21 

リウム摂取を推奨している。また、2016年に発表された用量反応メタ・アナリシスでは 47)、カリ22 

ウム摂取と脳卒中の発症の間には逆相関が確認され、カリウム摂取量が 3,510mg/日で脳卒中のリ23 

スクが最も低いことが報告されている。日本人はナトリウムの摂取量が多く、高血圧の発症予防24 

を積極的に進める観点からもこの値が支持される。したがって、WHO のガイドラインで示され25 

た値を目標と考えることとした。 26 

 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く（表 2）、WHOの値を目27 

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28 

定することとした。 29 

 平成 28 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30 

摂取量の中央値（2,183 mg/日）と 3,510 mg/日との中間値である 2,842 mg/日を、目標量を算出31 

する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）32 

と性別及び年齢区分ごとの参照体重の体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法により33 

外挿し、性別及び年齢区分ごとに目標量を算定した。ただし、カリウム摂取量及び参照体重の平34 

均値には、性別及び年齢区分（全 8区分）における値の単純平均を用いた。 35 

 具体的には、 36 

 2,842 mg/日×（性別及び年齢区分ごとの参照体重 kg÷57.8 kg）0.75 37 

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 28年国民健康・栄養調38 
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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/1 

日で数値の丸め処理を行うとともに、隣接する年齢区分間における数値の平滑化処理を行った（表2 

2）。 3 

 4 

・小児（目標量） 5 

生活習慣病予防との関連について、1～2歳のカリウム摂取では、摂取量の評価そのものが難し6 

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7 

い。3～5歳児については、摂取量の平均値が男児 1,785 mg、女児 1,676 mgと報告があり 48)、8 

この値も考慮して 3～17歳に対し、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9 

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10 

ライン 1)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し、11 

小児における性別及び年齢区分ごとのエネルギー必要量と成人における性別のエネルギー必要量12 

との比率を乗じると、女子では成人のエネルギー必要量が少なく比率が大きくなるため、算出さ13 

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。 14 

 15 

表 2 カリウムの目標量（mg/日）を算定した方法 16 

性別 男性 女性 

年齢（歳） (A) (B) (C) (D) (A) (B) (C) (D) 

3-5 1,107 1,411 (B) 1,400 1,087 1,476 (B) 1,400 

6-7 1,383 1,883 (B) 1,800 1,369 1,785 (B) 1,800 

8-9 1,646 1,935 (B) 2,000 1,619 1,946 (B) 2,000 

10-11 1,970 2,289 (B) 2,200 1,999 1,992 (B) 2,000 

12-14 2,504 2,402 (A) 2,600 2,446 2,020 (A) 2,400 

15-17 2,904 2,233 (A) 3,000 2,614 1,726 (A) 2,600 

18-29 3,077 1,893 (A) 3,000 2,553 1,685 (A) 2,600 

30-49 3,205 2,021 (A) 3,000↓ 2,656 1,843 (A) 2,600 

50-64 3,201 2,302 (A) 3,000↓ 2,686 2,203 （A） 2,600 

65-74 3,095 2,515 (A) 3,000↓ 2,622 2,407 (A) 2,600 

75以上 2,896 2,459 (A) 2,800 2,496 2,200 (A) 2,400 

(A)：前述の式により外挿した値 17 

(B)：平成 28年国民健康・栄養調査における摂取量の中央値、3-5歳は文献 Vより引用 18 

(C)：目標量として採用する値の出所 19 

(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20 

向を示す。 21 

 22 

4 生活習慣病の重症化予防 23 

食塩過剰摂取の血圧上昇作用に対するカリウムの拮抗作用が認められている 49,50)。疫学研究で24 

もナトリウム／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がある 51)。 25 

先に述べたように、2012 年に発表された WHO のガイドライン 40)ではカリウム摂取量 3,510 26 
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mg/日以上を推奨している。また、2018年に発表された ACC、AHA他の治療ガイドラインでは、1 

カリウム 3,500～5,000 mgが、摂取目標として示されている 35)。 2 

以上のような国内外のガイドラインの検討により、高血圧の重症化予防のためには、発症予防3 

のための目標量よりも多くのカリウムを摂取することが望まれるが、重症化予防を目的とした量4 

を決めるだけの科学的根拠はないことから、重症化予防のためのカリウム摂取量の設定は見送っ5 

た。 6 

 7 

5 活用に当たっての留意事項 8 

 カリウム単独で考えるのではなく、ナトリウムの項で記述したように、ナトリウム／カリウム9 

の摂取比を考慮することも大切である。 10 

日本人のナトリウム摂取量からすると、一般的にはカリウムが豊富な食事が望ましいが、特に11 

高齢者では、腎機能障害や、糖尿病に伴う高カリウム血症に注意する必要がある。  12 

 13 

6 今後の課題 14 

 近年の報告では、ナトリウム、カリウムの摂取量は食事調査に加えて、24時間尿中排泄量の値15 

を用いるようになってきている。摂取量の評価方法について検討、整理することが必要である。 16 

17 
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③カルシウム（Ca） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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6 

胞に含まれている。 7 

 8 

1-2 機能 9 

 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10 

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、元の濃度に戻る。11 

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、12 

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13 

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14 

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15 

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16 

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。 17 

 18 

1-3 消化、吸収、代謝 19 

 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20 

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21 

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。 22 

 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23 

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24 

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。 25 

 26 

2 指標設定の基本的な考え方 27 

 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。また、カルシウムの摂取と28 

高血圧や肥満など生活習慣病との負の関連が報告されているが、カルシウム摂取による予防効果29 

は確立されているとは言えず 52)、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30 

を決めるのは尚早であると考えられる。 31 

 近年、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32 

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33 

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34 

示されている 53)。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35 

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、今回もこれまでと同36 

様に要因加算法を採用し、骨量を維持するために必要な量として、推定平均必要量及び推奨量を37 

設定した。 38 

39 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

 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4 

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 54-56)。5 

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では、有意な関連6 

（摂取量が少ない集団での発生率の増加）が認められているが 57)、世界各地の研究をまとめたメ7 

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 58)。このように、8 

疫学研究の結果は必ずしも一致していない。 9 

 10 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 11 

・基本的な考え方 12 

 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及び推奨量を設定した。性別及び年齢13 

区分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14 

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15 

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16 

平均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 17 

 乳児では、母乳及び離乳食からの摂取 11-17)に基づいて目安量を設定した。 18 

19 
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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 1 

年齢 

（歳） 

参照 

体重 

(A) 

体内蓄

積量

(mg/日) 

(B) 

尿中排

泄量

(mg/日) 

(C) 

経皮的

損失量 

(mg/日) 

(A)+(B)+(C) 

(mg/日) 

見かけの

吸収率 

(mg/日) 

推定平均 

必要量 

(mg/日) 

推奨量 

(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 64.5 38 137 23 197 30 658 789 

30-49 68.1 0 142 24 166 27 615 738 

50-64 68.0  0 142 24 166 27 614 737 

65-74 65.0  0 137 23 160 25 641 769 

75以上 59.6  0 129 21 150 25 600 720 

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 50.3 33 113 19 165 30 551 661 

30-49 53.0 0 118 20 138 25 550 660 

50-64 53.8  0 119 20 139 25 556 667 

65-74 52.1  0 116 19 136 25 543 652 

75以上 48.8  0 111 19 129 25 517 620 

尿中排泄量：参照体重（kg）0.75×6 mg/日 2 

経皮的損失量：尿中排泄量の約 1/6 3 

 4 

・要因加算法による値の算定に用いた諸量 5 

・体内蓄積量 6 

 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 59-68)を基に、性別7 

及び年齢区分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区分8 

ごとの年間カルシウム蓄積量を算出した。なお、日本人の小児を対象とした横断的な研究では、9 
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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 68)。6 歳以下につ1 

いては、年齢ごとの骨塩量増加量 69)に基づいて年間のカルシウム蓄積量を算出した。 2 

 3 

・尿中排泄量及び経皮的損失量 4 

 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 5 

mg/日と計算される 70)。この計算式で求められるカルシウム排泄量は、実際の日本人女性の出納6 

試験時の 24 時間尿中カルシウム排泄量とほぼ等しい 71,72)。また、カルシウムの経皮的損失量は7 

尿中排泄量の約 1/6 と考えられている 73)。したがって、性別及び年齢区分ごとの参照体重から尿8 

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。 9 

 10 

・見かけの吸収率 11 

 カルシウムの見かけの吸収率は摂取量に反比例する 74)。ただし、海外の研究で用いられた摂取12 

量の多くは、日本人の平均的な摂取量よりも多いため、報告された見かけの吸収率をそのまま日13 

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14 

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15 

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16 

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、性別及び年齢区分ごとの見かけの17 

吸収率を推定した。 18 

 19 

・成人・高齢者・小児（推定平均必要量、推奨量） 20 

 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21 

平均必要量を算定した。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22 

量算定係数 1.2を乗じた値とした（表 3）。 23 

 24 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 25 

 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26 

給され、蓄積される 94)。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27 

は著しく増加する 95)。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）28 

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、29 

カルシウムは胎児側へ蓄積され、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30 

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。なお、31 

2011 年に発表されたアメリカ・カナダの食事摂取基準もこの考え方を採用している 53)。しかし、32 

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33 

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 96)。日本人の食事摂取34 

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35 

ことになるともいえる。 36 

37 
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・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 1 

 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2 

ウム排泄量は減少する 93,97)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3 

される。そのため、付加量は必要がないと判断した。 4 

 5 

3-1-3 目安量の策定方法 6 

・乳児（目安量） 7 

 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8 

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 11,12)から母乳9 

中のカルシウム濃度を 250 mg/Lとし、基準哺乳量（0.78 L/日）13,14)乗じると 195 mg/日となり、10 

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11 

いるが、その吸収率は母乳の吸収率約 60％74)対して、約 27～47％とやや低いと報告されている12 

98)。 13 

 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14 

る。6～11か月の哺乳量（0.53 L/日）15,16)と母乳中のカルシウム濃度の平均値（250 mg/L）11,13,17)15 

ら計算される母乳由来の摂取量（131 mg/日）に、各月齢における離乳食由来のカルシウム摂取量16 

から得られる 6～11か月の摂取量（128 mg/日）17)足し合わせたカルシウム摂取量は 261 mg/日と17 

なり、丸め処理を行って 250 mg/日を目安量とした。 18 

 19 

3-2 過剰摂取の回避 20 

3-2-1 耐容上限量の策定方法 21 

・成人・高齢者（耐容上限量） 22 

 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23 

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 53)。2010 24 

年版及び 2015 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（カルシウムア25 

ルカリ症候群）の症例報告を参考にした。ミルクアルカリ症候群の症例報告を見ると、3,000 mg/26 

日以上の摂取で血清カルシウムは高値を示していた 53)。 27 

 以上から、日本人の食事摂取基準（2015 年版）4)と同様、不確実性因子を 1.2、最低健康障害28 

発現量を 3,000 mgとし、耐容上限量は 2,500 mgとした。日本人の通常の食品からの摂取でこの29 

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。30 

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31 

クが上昇することを報告している 99,100)。この報告に対しては様々な議論がある 101)が、通常の食32 

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33 

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。 34 

 35 

・小児（耐容上限量） 36 

 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37 

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。 38 

39 
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3-3 生活習慣病の発症予防 1 

3-3-1 主な生活習慣病との関連 2 

 カルシウムと高血圧、脂質異常症、糖尿病及び慢性腎臓病とは、特に強い関連は認められてい3 

ない。 4 

 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 102)によると、収5 

縮期血圧の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6 

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7 

ない女性の医療従事者 103）、45～64歳男性一般住民 104)）。van Mierloらの介入試験のメタ・アナ8 

リシス 105)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 9 

mmHg の有意の低下を示した。しかし、Dickinson らのメタ・アナリシス 106)では、収縮期血圧10 

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11 

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。 12 

 13 

3-3-2 その他の疾患との関連 14 

 十分なカルシウム摂取量は骨量の維持に必要であり、骨量の維持によって骨折の発症予防が期15 

待される 107)。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16 

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。 17 

 18 

3-3-3 目標量の策定方法 19 

 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、20 

目標量は設定しなかった。 21 

 22 

4 生活習慣病の重症化予防 23 

 カルシウムと生活習慣病の関連については、前述したとおり、高血圧、脂質異常症、糖尿病、24 

慢性腎臓病とは特に強い関連は認められていない。したがって、重症化予防のための量は設定し25 

なかった。 26 

 27 

5 フレイルの予防 28 

 カルシウムは骨の健康を通して、フレイルに関係すると考えられる。これまでに述べたように、29 

カルシウムの摂取量と骨粗鬆症、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30 

結果は必ずしも一致していない。現在の要因加算法による必要量の算出方法は、高齢者では骨量31 

の維持を考慮したものとはなっていないが、現時点でフレイル予防のための量を設定するには、32 

科学的根拠が不足している。 33 

 34 

6 今後の課題 35 

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36 

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。 37 

 小児について、我が国の摂取レベルでのカルシウムの骨形成や骨折等への影響をみた研究は少38 
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なく、今後の検討が必要である。 1 

 また、高齢者については、カルシウム摂取量とフレイル予防との関連を検討した研究も少なく、2 

研究の蓄積と研究結果の検討が望まれる。3 
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④マグネシウム（Mg） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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6 

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 108)。 7 

 8 

1-2 機能 9 

 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 109)、マグネシウムが欠乏する10 

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11 

ほか、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12 

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13 

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14 

科学的根拠の蓄積が必要である 110)。 15 

 16 

1-3 消化、吸収、代謝 17 

 マグネシウムの腸管からの吸収率は 40～60％程度と推定される 111)。成人で平均摂取量が約 30018 

～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19 

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20 

113)。 21 

 22 

2 指標設定の基本的な考え方 23 

 出納試験によって得られた結果を根拠として、推定平均必要量及び推奨量を設定した。乳児に24 

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。 25 

 26 

3 健康の保持・増進 27 

3-1 欠乏の回避 28 

3-1-1 要求量を決めるために考慮すべき事項 29 

 前述したように、マグネシウム欠乏により、様々な健康障害が出ることが報告されているが、30 

通常の生活において、マグネシウム欠乏と断定できるような欠乏症がみられることはまれである31 

と考えられる。マグネシウムの不足や欠乏を招く摂取量を推定することは難しいため、出納試験32 

によってマグネシウムの平衡を維持できる摂取量から必要量を求めた。  33 

 34 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の設定方法 35 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 36 

 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37 

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38 
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量は 4.18 mg/kg 体重/日であった 114)。一方、20～53 歳のアメリカ人を対象とした出納試験 115)1 

では、男性でマグネシウムの摂取量が 323 mg/日、女性で 234 mg/日の場合にマグネシウムの出2 

納はわずかに負のバランスとなり、このときの体重当たりの摂取量は 4.0 mg/kg体重/日であった3 

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、4 

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5 

について再解析したアメリカの報告 116)によると、出納が 0（ゼロ）になるマグネシウムの摂取量6 

は、2.36 mg/kg体重/日であった。これを比較検討した結果、前回までの策定方法 4)を踏襲し、4.5 7 

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、性別及び年齢区分ごとの参8 

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9 

必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 10 

 11 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 12 

 3～6 歳の日本人の小児を対象にした研究 117)では、通常食摂取下における出納を観察し、得ら13 

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、アメリカ・カナダ14 

の食事摂取基準 109)では、マグネシウム安定同位体を用いて行われた出納試験などを参考に、実推15 

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試験が妥当な値を示してい16 

ると判断して、後者の結果 109)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17 

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18 

り、推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。 19 

 20 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 21 

 妊婦に対するマグネシウムの出納試験の結果 118)によると、430 mg/日のマグネシウム摂取でそ22 

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）119)、23 

除脂肪体重 1 kg当たりのマグネシウム含有量を 470 mg120)とし、この時期のマグネシウムの見か24 

けの吸収率を 40％と見積もると、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25 

を行って 30 mgとなる。これを妊娠期の推定平均必要量の付加量とした。推奨量は、個人間の変26 

動係数を 10％と見積もり、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 27 

 28 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 29 

 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30 

と非授乳期の尿中マグネシウム濃度は同じである 121)ため、授乳婦にマグネシウムを付加する必要31 

はないと判断した。 32 

 33 

3-1-3 目安量の設定方法 34 

・乳児（目安量） 35 

 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/L 11,12)と報告されている。これ36 

に 0～5か月児における基準哺乳量（0.78 L/日）13,14)を乗じると 21.1 mg/日となり、丸め処理を37 

行って 20 mg/日を目安量とした。 38 
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 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）11,12)と6～11か月の哺乳量（0.53 1 

L/日）15,16)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2 

シウム摂取量（46 mg/日）17)を足し合わせ、60 mg/日を目安量とした。 3 

 4 

3-2 過剰摂取の回避 5 

3-2-1 耐容上限量の設定方法 6 

 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。7 

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8 

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9 

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10 

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11 

るのが適当と考えられる 122-125)。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12 

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13 

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14 

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、15 

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 16 

mg/日としている 109)。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17 

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。 18 

 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19 

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20 

しなかった。 21 

 22 

3-3 生活習慣病の発症予防 23 

3-3-1 主な生活習慣病との関連 24 

・高血圧  25 

 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26 

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 126)。Kassらの介入27 

試験のメタ・アナリシス 127)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－28 

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29 

きなかったメタ・アナリシス 128,129)もある。この中で最も多くの試験を用いている Dickinson ら30 

の報告 129)（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31 

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。 32 

 2016年の Xiらのメタ・アナリシス 130)、2017年の Dibabaらのメタ・アナリシス 131)は、どち33 

らもマグネシウムの補充により血圧が低下することを示している。マグネシウムの補充量は 24034 

～960 mg、365～450 mgであった。 35 

 サプリメント等の摂取によるマグネシウムの降圧作用について、科学的根拠が十分ではなく、36 

耐容上限量との関係もあるため、サプリメント等の摂取は推奨できない。 37 

 38 
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・糖尿病 1 

 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・2 

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/3 

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 132)。 4 

 2016 年に発表された同様の解析でも、100 mg/日のマグネシウム摂取量増加により、2 型糖尿5 

病の発症を 8-13％減少させると報告されている 133)。 6 

 日本人を対象とした報告（JPHC）では、マグネシウム摂取と糖尿病発症の間には関係は見ら7 

れていない 134)。これは摂取レベルが低いことも原因していると考えられるが、日本人を対象とし8 

た更なる報告が必要と考えられる。 9 

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10 

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11 

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12 

ある。 13 

 14 

・慢性腎臓病 15 

 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16 

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17 

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18 

上昇するが、目標量は科学的根拠がなく不明である。 19 

 20 

3-3-2 目標量の策定方法 21 

 生活習慣病の発症予防のためのマグネシウムの目標量を算定するための科学的根拠は十分では22 

なく、今回は設定しなかった。 23 

 24 

4 生活習慣病の重症化予防 25 

 生活習慣病の重症化予防のためのマグネシウムの量を算定するための科学的根拠は十分ではな26 

く、今回は設定しなかった。 27 

 28 

5 今後の課題 29 

 生活習慣病（高血圧、糖尿病）との関わりについて、継続して検討が必要である。 30 

31 
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⑤リン（P） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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5 

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、6 

14％が軟組織や細胞膜に、1％ が細胞外液に存在する。 7 

 8 

1-2 機能 9 

 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10 

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11 

に必須の成分である。 12 

 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13 

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14 

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）、15 

活性型ビタミン Dによって主に調節されている 138)。 16 

 17 

1-3 消化、吸収、代謝 18 

 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19 

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20 

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21 

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22 

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、23 

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、24 

消化管でのリン吸収量にほぼ等しい。 25 

 26 

2 指標設定の基本的な考え方 27 

 リンは多くの食品に含まれており、通常の食事では不足や欠乏することはない。一方、食品添28 

加物として多くのリンが用いられており、国民健康・栄養調査などの報告値よりも多くのリンを29 

摂取していることも考えられる。慢性腎臓病（CKD）ではリン摂取の制限も考慮されている。し30 

たがって、不足や欠乏の予防よりも、過剰摂取の回避が重要といえる。 31 

 32 

3 健康の保持・増進 33 

3-1 欠乏の回避 34 

3-1-1 要求量を決めるために考慮すべき事項 35 

 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36 

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37 

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38 
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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1 

量を設定することとした。 2 

 3 

3-1-2 目安量の設定方法 4 

・成人・高齢者・小児（目安量） 5 

 平成 28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 956 mg/日である。ただし、6 

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7 

の値よりも多いことも考えられる。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8 

の平衡維持に必要な摂取量は、18.7mg/kg 体重/日 114)であった。この値を基に、性別及び年齢区9 

分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/日となり、10 

ほぼ現在の摂取量 5)に近い値となる。年齢（平均±標準偏差）が 68±6 歳の高齢女性を対象に陰11 

膳法によって実測を行った結果では、リン摂取量（平均±標準偏差）は 1,019±267 mg/日と報告12 

されており 141)、国民健康・栄養調査の結果 5)とほぼ同程度の値である。 13 

 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 28年国14 

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15 

各年齢区分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16 

量とした。 17 

 18 

・乳児（目安量） 19 

 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 11,12)、この値に基準哺20 

乳量（0.78 L/日）13,14)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21 

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）22 

15,16)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（183mg/23 

日）17)を足し合わせ、丸め処理を行って 260 mg/日を目安量とした。 24 

 25 

・妊婦（目安量） 26 

 出生時の総リン量は 17.1gとの報告がある 142)。これを非妊娠時の摂取に加えて摂取すべき量と27 

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 60～28 

65％との報告がある 143)。そこで、18～29歳の目安量（800 mg/日）に吸収率（70％、60％）を29 

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30 

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31 

できる。 32 

 平成 28 年の国民健康・栄養調査 5)の結果では妊婦のリン摂取量の中央値は 865 mg/日である。33 

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34 

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出せなかった。これらを考慮し、目35 

安量を 800 mg/日とした。 36 

37 



276 

 

・授乳婦（目安量） 1 

 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 144)、授乳婦ではリン2 

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 145)ことから、非授乳時の摂取量に加えて3 

リンを摂取する必要はないと判断できる。平成 28年までの国民健康・栄養調査 5)の結果では授乳4 

婦のリン摂取量の中央値は 911 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5 

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6 

とした。 7 

 8 

3-2 過剰摂取の回避 9 

3-2-1 摂取状況 10 

 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11 

が、使用量の表示義務がなく、摂取量に対する食品添加物等の寄与率は不明である。 12 

 13 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 14 

・成人・高齢者（耐容上限量） 15 

 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16 

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17 

持するように働く 145)。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18 

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。一方、食後の血清リン濃度、19 

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20 

性がある。 21 

 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 146-155)。食品添加物22 

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23 

すという報告がある 146)。また、1,500～2,500 mg/日の無機リン（リン酸）147,148)あるいは 400～24 

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25 

とも知られている 149)。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26 

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27 

甲状腺ホルモン濃度を上昇させるが 150)、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28 

は、否定的な報告もある 151)。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29 

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30 

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31 

いう報告から 152、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。 32 

 しかし、現在のところ、高リン摂取又は低カルシウム/リン比の食事摂取と骨減少の関連につい33 

て、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34 

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。 35 

 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 145,149,153-161)。しかしながら、血36 

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37 

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38 
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られておらず、FGF23 を指標にした耐容上限量の設定も現時点で困難と考えた。 1 

 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 162-166)これらの健康障害発現量を耐2 

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 

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。 4 

 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5 

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6 

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 167)。日本人男性を7 

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8 

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 149)。9 

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。10 

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11 

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12 

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13 

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14 

くなると示唆されているが 166)、症例数が少なく、十分な科学的根拠はない。 15 

 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16 

とが現時点では最も妥当な方法と考えられる。 17 

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）） 18 

 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 168)。これに、19 

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/dL 169)、リンの分子量 30.9720 

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21 

現量と考え、性及び年齢区分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22 

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23 

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24 

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25 

してもおおむね妥当な値と考えられる。 26 

 27 

・小児（耐容上限量） 28 

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。 29 

 30 

3-3 生活習慣病の発症予防 31 

3-3-1 主な生活習慣病との関連 32 

・糖尿病 33 

 一般に、インスリンが作用するとグルコースとともにリンも細胞内に取り込まれるとされてい34 

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35 

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36 

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37 

いる 170)。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38 
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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、1 

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2 

いる 171)。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3 

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4 

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5 

の発症リスクを高めることが示唆されている 172)。一方で、健康な人と糖尿病患者を比較すると、6 

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7 

ないかという逆の報告もある 173)。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8 

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9 

である。 10 

 11 

・高血圧 12 

 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13 

る 164,165)。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14 

とは困難と考えられる。 15 

 16 

・慢性腎臓病（CKD） 17 

 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18 

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19 

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20 

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 21 

が高度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 22 

より既に上昇しており 174)、CKDの予後と相関することが知られている 175,176)。したがって、CKD23 

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24 

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25 

的根拠は十分ではない。 26 

 27 

3-3-2 目標量の策定方法 28 

 生活習慣病の発症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29 

回は設定しなかった。 30 

 31 

4 生活習慣病の重症化予防 32 

 生活習慣病の重症化予防のためのリンの量を算定するための科学的根拠は十分ではなく、今回33 

は設定しなかった。 34 

 35 

5 今後の課題 36 

 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37 

る。 38 

39 
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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］）1 1 

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） － － (3.0未満） 

3～5（歳） － － (3.5未満） － － (3.5未満） 

6～7（歳） － － (4.5未満） － － (4.5未満） 

8～9（歳） － － (5.0未満） － － (5.0未満） 

10～11（歳） － － (6.0未満） － － (6.0未満） 

12～14（歳） － － (7.0未満） － － (6.5未満） 

15～17（歳） － － (7.5未満） － － (6.5未満） 

18～29（歳） 600 (1.5) － (7.5未満） 600 (1.5) － (6.5未満） 

30～49（歳） 600 (1.5) － (7.5未満） 600 (1.5) － (6.5未満） 

50～64（歳） 600 (1.5) － (7.5未満） 600 (1.5) － (6.5未満） 

65～74（歳） 600 (1.5) － (7.5未満） 600 (1.5) － (6.5未満） 

75以上（歳） 600 (1.5) － (7.5未満） 600 (1.5) － (6.5未満） 

妊婦 

 

600 (1.5) － (6.5未満） 

授乳婦 600 (1.5) － (6.5未満） 

       
1 高血圧及び慢性腎臓病（CKD）の重症化予防のための食塩相当量の量は男女とも 6.0 g/日未満とする。 2 

3 
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カリウムの食事摂取基準（mg/日）  1 

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 － 900 － 

3～5（歳） 1,000 1,400以上  1,000 1,400以上  

6～7（歳） 1,300 1,800以上 1,200 1,800以上 

8～9（歳） 1,500 2,000以上 1,500 2,000以上 

10～11（歳） 1,800 2,200以上 1,800 2,000以上 

12～14（歳） 2,300 2,400以上 1,900 2,400以上 

15～17（歳） 2,700 3,000以上 2,000 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 

50～64（歳） 2,500 3,000以上 2,000 2,600以上 

65～74（歳） 2,500 3,000以上 2,000 2,600以上 

75以上（歳） 2,500 3,000以上 2,000 2,600以上 

妊婦 

 

2,000 2,600以上 

授乳婦 2,200 2,600以上 

2 
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カルシウムの食事摂取基準（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 

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 1000 － － 700 800 － － 

15～17（歳） 650 800 － － 550 650 － － 

18～29（歳） 650 800 － 2,500 550 650 － 2,500 

30～49（歳） 600 750 － 2,500 550 650 － 2,500 

50～64（歳） 600 750 － 2,500 550 650 － 2,500 

65～74（歳） 600 750 － 2,500 550 650 － 2,500 

75以上（歳） 600 700 － 2,500 500 600 － 2,500 

妊婦（付加量） 

 

+0 +0 － － 

授乳婦（付加量） +0 +0 － － 

2 
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マグネシウムの食事摂取基準（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 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 － － 

50～64（歳） 310 370 － － 240 290 － － 

65～74（歳） 290 350 － － 230 280 － － 

75以上（歳） 270 320 － － 220 260 － － 

妊婦（付加量） 

 

+30 +40 － － 

授乳婦（付加量） +0 +0 － － 

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 350mg/日、小児では 5 mg/kg体重/日とする。 2 
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。     3 

4 
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リンの食事摂取基準（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） 120 － 120 － 

6～11（月） 260 － 260 － 

1～2（歳） 500 － 500 － 

3～5（歳） 700 － 700 － 

6～7（歳） 900 － 800 － 

8～9（歳） 1,000 － 1,000 － 

10～11（歳） 1,100 － 1,000 － 

12～14（歳） 1,200 － 1,000 － 

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 

50～64（歳） 1,000 3,000 800 3,000 

65～74（歳） 1,000 3,000 800 3,000 

75以上（歳） 1,000 3,000 800 3,000 

妊婦 

 

800 － 

授乳婦 800 － 

 2 



296 

 

（２）微量ミネラル 1 

① 鉄（Fe） 2 

 3 

1 基本的事項 4 

1-1 定義と分類 5 

 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。食品中の鉄は、たんぱ6 

く質に結合したヘム鉄と無機鉄である非ヘム鉄に分けられる。 7 

 8 

1-2 機能 9 

 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10 

く。また、月経血による損失と妊娠・授乳中の需要増大が必要量に及ぼす影響は大きい。 11 

 12 

1-3 消化、吸収、代謝 1,2) 13 

 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。ヘム鉄は特異的な担体14 

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15 

ポルフィリンに分解される。非ヘム鉄は、腸管上皮細胞刷子縁膜に存在する鉄還元酵素又はアス16 

コルビン酸（ビタミン C）などの還元物質によって Fe2＋となり、divalent metal transporter 117 

に結合して吸収される。この吸収はマンガンと競合する。腸管上皮細胞内に吸収された Fe2＋は、18 

フェロポルチンによって門脈側に移出され、鉄酸化酵素によって 3 価鉄イオン（Fe3＋）となり、19 

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、骨髄においてトラ20 

ンスフェリンレセプターを介して赤芽球に取り込まれ、赤血球の産生に利用される。約 120日の21 

寿命を終えた赤血球は網内系のマクロファージに捕食されるが、放出された鉄はマクロファージ22 

の中に留まって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。体内鉄が減少23 

すると吸収率は高まるが、充足時では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、24 

腸管上皮細胞の剥離に伴い消化管に排泄される。 25 

 26 

2 指標設定の基本的な考え方 27 

 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28 

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29 

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。30 

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 31 

か月児以上の年齢区分では、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 3)に従32 

い、体重と月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。 33 

 一方、満期産で正常な子宮内発育を遂げた新生児は、およそ生後 4 か月までは体内に貯蔵され34 

ている鉄を利用して正常な鉄代謝を営む。このことから、0～5か月児に関しては、母乳からの鉄35 

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）4,5)を乗じて目安量を算定す36 

ることとした。 37 

38 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 3 

・基本的鉄損失 4 

 4集団 41人（平均体重 68.6 kg）で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/5 

日（平均 0.96 mg/日）である 6)。最近の研究もこの報告を支持している 7)。そこで、この平均値6 

を体重比の 0.75乗を用いて外挿し、表 1に示した性別及び年齢区分ごとの値を算出した。 7 

 8 

表 1 基本的鉄損失の推定 9 

年齢 

男性 女性 

年齢の 

中間値 

参照 

体重 

(kg) 

体重 

増加 

(kg/年)1 

基本的 

鉄損失 

(mg)2 

年齢の 

中間値 

参照 

体重 

(kg) 

体重 

増加 

(kg/年)1 

基本的 

鉄損失 

(mg)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  2.1  0.86  16.5  51.9  0.6  0.78  

18～29（歳） 24.0  64.5  0.4  0.92  24.0  50.3  0.0  0.76  

30～49（歳） 40.0  68.1  0.1  0.95  40.0  53.0  0.1  0.79  

50～64（歳） 57.5  68.0  － 0.95  57.5  53.8  － 0.80  

65～74（歳） 70.0  65.0  － 0.92  70.0  52.1  － 0.78  

75歳以上 － 59.5  － 0.86  － 48.8  － 0.74  

1 比例配分的な考え方によった。 

例：6～11か月の男児の体重増加量（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（9か月時）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、基本鉄損失 0.96 mg/日という報告 6)に基づき、体重比の 0.75乗を用いて外挿した。 

 10 

・成長に伴う鉄蓄積 11 

 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12 

織鉄の増加、③貯蔵鉄の増加に大別される。 13 

 14 

（１）ヘモグロビン中の鉄蓄積 15 

 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・16 

カナダの食事摂取基準で採用された以下の式 3)を用いて推定した。 17 

 18 



298 

 

 【6～11か月】 1 

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］2 

×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 3 

 【1～9歳】 4 

ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝（1 つ上の年齢区分のヘモグロビン量（g）－当該年5 

齢区分のヘモグロビン量（g））×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］÷（1つ上の年齢区6 

分の中間年齢－当該年齢区分の中間年齢）÷365日 7 

 8 

 【10～17歳】 9 

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/10 

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］11 

×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］÷365日 12 

 13 

 なお、1～9歳の性別及び年齢区分ごとの血液量は、1～11歳の数値 8)より、体重（kg）と血液14 

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）を導いて推定15 

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16 

式 9)により推定した。ヘモグロビン中の鉄濃度は 3.39 mg/g 10)を用いた。 17 

 18 

（２）非貯蔵性組織鉄の増加 19 

 非貯蔵性組織鉄の増加は下記の式から推定した。 20 

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） 21 

 22 

（３）貯蔵鉄の増加 23 

 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 11)。そこで、6 か24 

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25 

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26 

0（ゼロ）になると仮定した 11)。以上の算出結果を表 2にまとめた。 27 

28 
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表 2 成長に伴うヘモグロビン（Hb）中鉄蓄積量・組織鉄・貯蔵鉄の推定（6か月～17歳） 1 

性 

別 
年齢等 

血液量 

(L)1 

ヘモグ

ロビン 

濃度 

(g/L)2 

ヘモグロ

ビン濃度 

増加量 

(g/L/年)2 

ヘモグロ

ビン量 

(g)3 

ヘモグロ

ビン中鉄 

蓄積量 

(mg/日)4 

非貯蔵性 

組織鉄 

増加量 

(mg/日)5 

貯蔵鉄 

増加量 

(mg/日)6 

総鉄 

蓄積量 

(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） － 148.1 3.40  － 0.36  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） － 136.7 0.28  － 0.07  0.00  － 0.07  
1 Hawkins の表 8)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 Hb濃度との回帰式 9)より推定した。 
3 Hb 量（g）＝血液量（L）×Hb濃度（g/L） 
4 6～11 か月：Hb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］×Hb 濃度［0.12 

g/mL］×Hb中の鉄濃度［3.39 mg/g］10)÷365 日 

1～9 歳：Hb 中の鉄蓄積量（mg/日）＝（1 つ上の年齢区分の Hb 量（g）－当該年齢区分の Hb 量（g））×Hb 中

の鉄濃度［3.39 mg/g］÷（1つ上の年齢区分の中間年齢－当該年齢区分の中間年齢）÷365 日 

10～17歳：Hb中の鉄蓄積量（mg/日）＝（参照体重（kg）×Hb濃度増加量（g/L/年）＋体重増加量（kg/年）×Hb

濃度（g/L））×体重当たり血液量［0.075 L/kg］×Hb 中の鉄濃度［3.39 mg/g］÷365 日 
5 非貯蔵性鉄増加量（mg/日）＝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 
6 6か月～2歳は総鉄蓄積量の 12％11)、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 11)。 

 2 

・月経血による鉄損失 3 

 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 12)。20歳前後の日本人を対象にした4 

複数の研究をまとめた報告は、月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5 

としている 13)。最近の研究もこの値を支持している 14)。月経血量は年齢によって変化するが、206 

歳以上の日本人に関して、年齢と月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、7 

日本人の高校生では、月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8 

ている 15)。以上より、月経血量として、18歳以上には 37.0 mL/回、10～17歳には 31.1 mL/回、9 

月経周期として全年齢区分に 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10 

135 g/L 16)、ヘモグロビン中の鉄濃度 3.39 mg/g10)を採用し、これらより月経血による鉄損失の補11 
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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1 

推定した。 2 

 ところで、成人の月経血量の分布は、対数正規分布に近く、鉄欠乏性貧血でない女性では 953 

パーセンタイル値が 115 mL/回 17)、あるいは 85％が 120 mL/回以下 18)と報告されている。これ4 

らの数値は、過多月経の定義である 80 mL/回以上 19)を大幅に上回るが、日本人に関する報告は見5 

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6 

（月経血量が 80 mL/回未満）を対象とした。上述のように、月経血量の分布は、対数正規分布に7 

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8 

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9 

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。 10 

 11 

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） 12 

対象者 
月経血量 

(mL/回) 

月経周期 

(日) 

鉄損失 

(mg/日)1 

鉄損失を補うのに必要な 

鉄摂取量 (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）＝月経血量（mL）÷日本人における月経周期の中央値（31日）13)×ヘモグロ

ビン濃度［0.135 g/mL］16)×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］10) 
2 鉄摂取量（mg/日）＝鉄損失（mg/日）÷吸収率［0.15］ 

 13 

・吸収率 14 

 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15 

それぞれ 16％と 14％と見積もる報告が存在する 16)。また、最近の鉄同位体を用いた研究では、16 

ヘム鉄の吸収率を 50％、非ヘム鉄の吸収率を 15％としている 20)。鉄の吸収率は、食事中のヘム17 

鉄と非ヘム鉄の構成比、鉄の吸収促進、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18 

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、日本人の鉄の主な19 

給源が植物性食品であり 21) 、非ヘム鉄の摂取量が多いことを考慮して、FAO/WHO が採用して20 

いる吸収率である 15％19)を、妊娠女性を除く全ての年齢区分に適用した。 21 

  22 

・必要量の個人間変動 23 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準 3)では、体表面積や体重増加量の変動に基づいて、必要量の24 

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。「日本人25 

の食事摂取基準」では、2015年版まで、アメリカ・カナダの食事摂取基準における数値と他の栄26 

養素で用いられている変動係数を参考にして、6 か月～14 歳の変動係数を 20％、15 歳以上の変27 

動係数を 10％としてきた。ところで、平成 28年国民健康・栄養調査によれば、10～14歳では男28 

女ともに鉄の平均摂取量が 2015 年版の推定平均必要量を下回っている 21)。しかし、茨城県の一29 

地域の小学生と中学生の貧血有病率を調べた報告では、中学生女子では軽症の者を含めて 5.73％30 

が貧血と判断できるが、中学生男子と小学生の貧血有病率はそれぞれ 1.21％と 0.3％未満にすぎ31 

ないとしている 22)。この集団の鉄摂取量は報告に示されていないが、一般的な小・中学生を対象32 
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とした研究であり、国民健康・栄養調査の鉄摂取量と同程度と仮定すると、鉄の平均摂取量が 20151 

年版の推定平均必要量を下回っていても、貧血有病率は低率であるとみなせることから、中学生2 

を含む低年齢層の推奨量設定に係る変動係数は 10％と見積もることで十分と判断した。以上より、3 

6か月～14歳の変動係数を 15歳以上と同じ 10％とした。 4 

 ただし、前掲の報告において、中学生女子はそれ以外の者に比べて、貧血有病率が若干高率で5 

あったことから、月経のある女児については、推奨量設定に係る変動係数は 10％とした上で、後6 

述のとおり、推奨量とその基となる推定平均必要量については、月経血による鉄損失を考慮し、7 

月経のない者とは分けて算出することとした。 8 

 9 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量、目安量の策定方法 10 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 11 

・男性・月経のない女性 12 

   推定平均必要量＝基本的鉄損失（表 1）÷吸収率（0.15） 13 

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 1.214 

を乗じた値とした。なお、一部の年齢区分（18～29歳）において値の平滑化を行った。 15 

 16 

・月経のある女性 17 

   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）〕÷18 

吸収率（0.15） 19 

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 1.220 

を乗じた値とした。 21 

 22 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 23 

・男児・月経のない女児 24 

   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25 

組織鉄の増加量（表 2）＋貯蔵鉄の増加量（表 2）〕÷吸収率（0.15） 26 

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 1.227 

を乗じた値とした。 28 

 29 

・月経のある女児 30 

 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、 31 

   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32 

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33 

3）〕÷吸収率（0.15） 34 

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 1.235 

を乗じた値とした。 36 

37 
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・乳児（0～5か月）（目安量） 1 

 日本人女性の母乳中鉄濃度の代表値を推定できる信頼性の高い論文は見当たらない。しかし、2 

アメリカ・カナダの食事摂取基準が採用している母乳中鉄濃度の値（0.35 mg/L）3)は貧血有病率3 

が 30％を超えるベトナム人女性 59名の母乳中鉄濃度（平均値±標準偏差）は 0.43±0.15 mg/L23)4 

と大差がない。すなわち、母乳中の鉄濃度は母親の鉄栄養状態や分娩後日数にかかわらずほぼ一5 

定とみなすことができる。以上より、複数の論文に基づいているアメリカ・カナダの食事摂取基6 

準の採用値（0.35 mg/L）に哺乳量（0.78 L/日）4,5)を乗じて得られる 0.273 mg/日を丸めた 0.5 mg/7 

日を 0～5か月児の目安量とした。 8 

 9 

・乳児（6～11か月）（推定平均必要量、推奨量） 10 

 鉄欠乏性貧血は乳児期の後期（離乳期）に好発する 24)。このことから、6～11 か月児の目安量11 

を 0～5か月児の目安量から外挿によって算定した場合、貧血の予防には不十分な値になる危険性12 

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13 

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 10％と見積もり、推14 

定平均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 15 

   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16 

組織鉄の増加量（表 2）＋貯蔵鉄の増加量（表 2）〕÷吸収率（0.15） 17 

 18 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 19 

 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20 

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21 

娠の初期、中期、後期によって異なる。 22 

 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 25)を採用した。循環血液23 

量増加による鉄需要の増加は、18～29 歳女性の参照体重（50.3 kg）、体重当たり血液量（0.075 24 

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25 

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）19)、ヘモグロ26 

ビン中の鉄濃度（3.39 mg/g）10)を基に算定した。すなわち、体重 50.3 kg の女性の場合、非妊娠27 

時のヘモグロビン鉄量（50.3×0.075×135×3.39＝1,726 mg）と、妊娠貧血を起こさずに分娩を28 

迎えた場合のヘモグロビン鉄量の最低値（50.3×0.075×1.3～1.5×110×3.39＝1,829～2,110 29 

mg）との差が 103～384 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。30 

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31 

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/32 

日と算定した。 33 

 12 名の米国人女性を対象にして、妊娠 12、24、36 週目に非ヘム鉄 3.2 mg を添加したパン、34 

ベーコン、オレンジジュースからなる朝食を与えた実験では、非ヘム鉄の吸収率が、それぞれ7％、35 

36％、66％であったとしている 26)。一方、妊娠 32～35 週の米国人女性 18 名を対象にした研究36 

においては、ヘム鉄の吸収率を 48％、非ヘム鉄の吸収率を 40％としている 20)。これらのことは、37 

妊娠中期以降に、特に非ヘム鉄の吸収率が著しく上昇することを示している。これらの報告に基38 
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づき、妊娠女性の鉄の吸収率を、初期は非妊娠期と同じ 15％、中期と後期は 40％とすると、上1 

記の必要量を満たす摂取量は初期 2.1 mg/日、中期 6.7 mg/日、後期 9.1 mg/日となる。数値の信2 

頼度を考慮して中期と後期は分けず、両者の中間値（7.9 mg/日）を求め、丸めて初期 2.0 mg/日、3 

中期・後期 8.0 mg/日を推定平均必要量の付加量とした。また、推奨量の付加量は、個人間の変動4 

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5 

2.5 mg/日、中期・後期 9.5 mg/日とした。付加量の算定法を表 4にまとめた。これらは、月経が6 

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。 7 

 8 

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 9 

  

胎児中へ

の鉄貯蔵 

(mg/期)1 

臍帯・胎

盤中への 

鉄貯蔵 

(mg/期)1 

循環血液

量の増加

に伴う 

鉄需要 

(mg/期)2 

合計 

(mg/期) 

合計 

鉄必要量 

(mg/日)3 

吸収率 4 

推定平均 

必要量 

(付加量) 

(mg/日)5 

推奨量 

(付加量) 

(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 0.40  6.7 8.0  

後期 145 45 150 340 3.64 0.40  9.1 10.9 

1 Bothwell et al.25)による。 
2 参照体重（50.3 kg）、体重当たり血液量（0.075 L/kg）、妊娠中の血液増加量（30～50％）、妊娠中へノグロ

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）19)、ヘモグロビン中鉄濃度（3.39 mh/g）
10)を基に算定した。すなわち、体重 50.3 kgの女性は、非妊娠時のヘモグロビン鉄が 1,726 mg

（50.3×0.075×135×3.39)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の最低

量が 1,829～2,110 mg（50.3×0.075×1.3～1.5×110×3.39)であり、その差が 103～384 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 初期は非妊娠時と同じ、中期と後期は米国人女性を対象にした研究 20)による。 
5 合計鉄必要量÷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。 

 10 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 11 

 分娩時における失血量（平均値±標準偏差）について、初産婦 328±236 mL、経産婦 279±235 12 

mL という報告がある 27)。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13 

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を考慮する14 

必要はなく、母乳への損失を補うことで十分と判断した。 15 

 分娩後、鉄の吸収率は非妊娠時の水準に戻ることより 26)、授乳婦の鉄の吸収率は非妊娠時と同16 

じ 15％とした。そして、母乳中鉄濃度の採用値（0.35 mg/L）3)、基準哺乳量（0.78 L/日）4,5)、17 

吸収率（15％）から算定される 1.82 mg/日（0.35×0.78÷0.15）を丸めた 2.0 mg/日を授乳婦の18 

推定平均必要量の付加量とした。授乳婦の推奨量の付加量は、個人間の変動係数を 10％と見積も19 

り、ここで策定した推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2を乗じて得られる 2.4 mg/日を20 

丸めた 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21 

ある。 22 

23 
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3-2 過剰摂取の回避 1 

 高齢女性を対象にして、サプリンメント類の使用と全死亡率との関連を検討した疫学研究にお2 

いて、鉄サプリメントの使用が全死亡率を上昇させることが認められている 28)。さらに成人では、3 

組織への鉄の蓄積が多くの慢性疾患の発症を促進することが報告されていることから 29)、鉄の長4 

期過剰摂取による鉄沈着症を予防することは重要である。 5 

 6 

3-2-1 摂取状況 7 

 日本人成人（男女）の鉄摂取量（平均値±標準偏差）は 7.7±2.8 mg/日であり、その 70％以上8 

は植物性食品由来である 21)。通常の食生活で過剰摂取が生じる可能性はないが、サプリメント、9 

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。 10 

 11 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 12 

・成人・高齢者（耐容上限量） 13 

 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14 

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15 

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16 

いと報告されている 30)。胃腸症状を鉄の耐容上限量設定のための健康障害として用いることを不17 

適切とする指摘 31)もあるが、アメリカ・カナダの食事摂取基準では、この試験における非ヘム鉄18 

投与群の食事由来の鉄摂取量が 11 mg/日であることから、70 mg/日を最低健康障害発現量と判断19 

し、不確実性因子 1.5を適用して、成人の鉄の耐容上限量を一律に 45 mg/日としている 3)。一方、20 

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21 

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/22 

日と定めているが 32)、数値の根拠は示していない。 23 

 先に述べたように、臓器への鉄の沈着は種々の慢性疾患の発症リスクを高める。南アフリカの24 

バンツー族では、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 1 日当た25 

りの鉄摂取量が 50〜100 mgであり、バンツー鉄沈着症（Bantu siderosis）が中年男性に発生し26 

た 33)。この鉄沈着症は、単純な鉄の大量摂取によって生じたと考えられており、1 日当たりの鉄27 

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 34)。これより、100 mg/日を28 

鉄沈着症を指標にした場合の最低健康障害発現量と考え、鉄沈着症が胃腸症状よりも重い健康障29 

害につながることを考慮し、不確実性因子 2を適用した 50 mg/日を 15歳以上の鉄の耐容上限量30 

の基準値とした。バンツー鉄沈着症の症例は中年男性であるが、その体重は不明である。そこで、31 

15 歳以上男性に対する耐容上限量を一律に 50 mg/日とし、15 歳以上の女性に対しては、男性と32 

の体重差を考慮し、耐容上限量を一律に 40 mg/日とした。 33 

 34 

・小児（耐容上限量） 35 

 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36 

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37 

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38 



305 

 

て 1 回当たり 60 mg/kg を設定している。この値を最低健康障害発現量とみなし、急性中毒を用1 

いたことと個人差を考慮して不確実性因子 30 を適用すると、2 mg/kg 体重/日となり、体重増加2 

量の低下を起こす 3 mg/kg体重よりも低い値が得られる。以上より、1～2歳の耐容上限量は、2 3 

mg/kg体重/日を用いて算定した。小児（3～14歳）については、15歳以上との連続性を保つため4 

に、3～5歳は 1.6 mg/kg /日、6～7歳は 1.4 mg/kg /日、8～9歳は 1.2 mg/kg /日、10～11歳は5 

1.0 mg/kg /日、12〜14歳は 0.8 mg/kg/日を用いて耐容上限量を算定した。 6 

 7 

・乳児（耐容上限量） 8 

 貧血の予防や治療を目的にして、乳児に鉄サプリメント（鉄として 5～30 mg/日）を投与した9 

場合の健康障害（成長の抑制または胃腸症状）の発生については一定した結果が得られていない10 

37-40)。このため、乳児に関して鉄の摂取量と健康障害との関連を明確にすることは困難と判断し、11 

耐容上限量の設定を見合わせた。 12 

 13 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 14 

 妊娠または授乳中の女性に鉄を与えた場合に亜鉛の利用が低下したという報告が散見される 41, 15 

42)。しかし、これらの報告における鉄の投与量は 50 mg/日を上回っていることから、妊婦と授乳16 

婦に対して、特別に耐容上限量を設定する必要はないと判断した。 17 

 18 

3-3 生活習慣病の発症予防 19 

 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20 

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 43)。しかし、この影響は21 

鉄欠乏がもたらすものであり、推定平均必要量・推奨量で十分に対応できるものである。したが22 

って、生活習慣病の発症予防のための目標量（下限値）を設定する必要はないと判断した。 23 

 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24 

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 29)。先に述べたように、高齢女性を25 

対象にした研究では、鉄サプリメントの使用者では全死亡率が上昇することが認められている 28)。26 

特に、ヘム鉄については、そ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27 

を上昇させるという報告や 44)、総鉄摂取量と非ヘム鉄摂取量は 2 型糖尿病発症に影響しないが、28 

ヘム鉄の摂取量の増加は明らかに 2 型糖尿病発症リスクを高めるとするメタ・アナリシスがある29 

45)。このように鉄の過剰摂取が生活習慣病の発症リスクを高めるという報告は増えつつある。目30 

標量（上限値）を設定するための定量的な情報は不十分であるが、貧血の治療や予防が必要でな31 

い限り、鉄の過剰摂取については十分に注意する必要がある。 32 

 33 

4 生活習慣病の重症化予防 34 

 鉄の摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はない。したがって、生活習慣35 

病の重症化予防のための量は設定しなかった。 36 

37 
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5 活用に当たっての留意事項 1 

 月経のある成人女性及び女児に対する推定平均必要量と推奨量は、過多月経でない者（経血量2 

が 80 mL/回未満）を対象とした値である。過多月経で月経血量が 80 mL/回以上の場合、18歳以3 

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・栄養調査から4 

推定される鉄の摂取量から判断すると、通常の食品からこのような鉄摂取は難しく、鉄剤等の補5 

給が必要となる。その場合は、医療機関を受診し、基礎疾患の有無を確認した上で、必要に応じ6 

た鉄補給を受けねばならない。 7 

 8 

6 今後の課題 9 

 鉄の必要量及び耐容上限量の設定に必要な日本人を対象にした情報の収集が必要である。また、10 

小児に関しては、貧血有病率と鉄摂取量との関連を詳細に検討する必要がある。 11 

12 
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②亜鉛（Zn） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。 5 

 6 

1-2 機能 7 

 亜鉛は体内に約 2,000 mg 存在し、主に骨格筋、骨、皮膚、肝臓、脳、腎臓などに分布する。8 

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、触媒作用と構造の維持作用に大別さ9 

れる 46–48)。亜鉛欠乏の症状は、皮膚炎や味覚障害、慢性下痢、免疫機能障害、成長遅延、性腺発10 

育障害などである 49)。我が国の食事性亜鉛欠乏症は、亜鉛非添加の高カロリー輸液施行時 50)、低11 

亜鉛濃度の母乳 51)や経腸栄養剤 52)での栄養管理時に報告されている。 12 

 13 

1-3 消化、吸収、代謝 46–48) 14 

 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15 

よる貯蔵によって維持される。腸管吸収率は約 30％とされるが、亜鉛摂取量に伴って変動する。16 

また、食事中共存物、中でもフィチン酸は亜鉛吸収を阻害する。亜鉛の尿中排泄量は少なく、体17 

内亜鉛の損失は、腸管粘膜の脱落、膵液や胆汁の分泌などに伴う糞便への排泄、発汗と皮膚の脱18 

落、及び精液または月経血への逸脱が主なものになる。 19 

 20 

2 指標設定の基本的な考え方 21 

 日本人を対象とした報告がないので、成人の推定平均必要量はアメリカ・カナダの食事摂取基22 

準 53)を参考にして、要因加算法により算定した。 23 

 24 

3 健康の保持・増進 25 

3-1 欠乏の回避 26 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 27 

 要因加算法において必要量を算定する手順は、①腸管以外への体外（尿、体表、精液または月経28 

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29 

の吸収量との回帰式の確立、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）30 

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。 31 

 32 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 33 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 34 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準 53)では、亜鉛摂取量 20 mg/日以下のイギリスとアメリカの成35 

人（18～40 歳）男性を対象とした報告 54-60)から、腸管内因性排泄量に関して、（図 1…式 1）が36 

成立するとしている。 37 

   腸管内因性排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784（mg/日）（図 1…式 1） 38 
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この式は、男女間の体重差にかかわらず適用できるとしていることから、日本人の成人男女にも1 

そのまま適用できると判断した。また、 2 

   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） 3 

   腸管以外への体外排泄量＝尿中排泄量＋体表消失量＋精液中又は月経血中消失量 4 

より、 5 

   総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（尿中排泄量＋体表消失量＋精液中又は月経血6 

中消失量） 7 

となる。 8 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準 53)では、男性成人の亜鉛の尿中排泄量、体表消失量、精液中9 

消失量をそれぞれ 0.63、0.54、0.1 mg/日、成人女性の亜鉛の尿中排泄量、体表消失量、月経血中10 

消失量をそれぞれ 0.44、0.46、0.1 mg/日と見積もっている。これらの数値をアメリカ・カナダの11 

食事摂取基準における成人男女の参照体重（男性 76 kg、女性 61 kg）に対するものと考えて、日12 

本の 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、 13 

   男性：総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.549＋0.470＋0.087）（mg/日） 14 

   女性：総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.379＋0.396＋0.086）（mg/日） 15 

となる。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16 

3.722mg/日、女性 3.062 mg/日となる。 17 

 一方、イギリスとアメリカの成人男性を対象にした研究 54-60)からは、回帰式「真の吸収量＝1.11318 

×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 9.117 19 

mg/日、女性 6.378 mg/日となる。これらの値を 18～29歳における推定平均必要量とし、男女そ20 

れぞれの年齢区分の参照体重に基づき、体重比の 0.75乗を用いて外挿し、男女それぞれの年齢区21 

分における推定平均必要量を算定した。 22 

 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23 

る精度の限界を考慮し、数値は整数値とした上で、一部の年齢区分（18～29歳の女性）において24 

値の平滑化を行った。 25 

 26 

 27 
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・小児（推定平均必要量、推奨量） 1 

 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2 

の推定平均必要量は、性別及び年齢区分ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75乗を用いて推定3 

した体表面積比と成長因子を考慮し、18～29歳の推定平均必要量から外挿した。推奨量は、個人4 

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。 5 

 18～29 歳の推定平均必要量の算出に用いた（図 1…式 2）には、精液と月経血に由来する亜鉛6 

消失量が含まれるため、1～11歳の推定平均必要量を 12～17歳と同様の方法で求めることはでき7 

ない。式 2 から精液又は月経血損失量を除き、改めて総排泄量＝真の吸収量となる値、すなわち8 

出納がゼロとなる値を求めると、男性 3.487 mg/日、女性 2.832 mg/日となる。これらの値を、回9 

帰式「真の吸収量＝1.113×摂取量 0.5462」の真の吸収量に代入して得られる摂取量である、男性10 

8.091 mg/日、女性 5.528 mg/日を 1～11歳の推定平均必要量を求めるための参照値と考え、18〜11 

29歳の性別の参照体重 と 1～11歳の性別及び年齢区分ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75 12 

乗と成長因子を用いて外挿することにより 1～11 歳の推定平均必要量を算定した。推奨量は、個13 

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。 14 

 15 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 16 

 妊婦の血清中亜鉛濃度は、初期 72.7 µg/dL、中期 63.8 µg/dL、後期 62.1 µg/dL、出産時 63.3 µg 17 

/dL であり、妊娠期間が進むにつれて低下する 61)。このことから妊娠に伴う付加量が必要と判断18 

される。そこで、妊娠期間中の亜鉛の平均蓄積量（0.40 mg/日）62)を非妊娠女性の吸収率（27％）19 

67)で除して得られる 1.48 mg/日を丸めた 1 mg/日を妊婦への推定平均必要量の付加量とした。推20 

奨量の付加量は、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21 

て得られる 1.78 mg/日を丸めて 2 mg/日とした。 22 

 23 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 24 

 母乳中の亜鉛濃度は分娩後、日数とともに低下することが知られている 63–65)。日本人の母乳中25 

の亜鉛濃度に関しても、分娩後 6～20日が 3.60 mg/L、21～89日が 1.77 mg/L、90～180日が 0.67 26 

mg/Lと推定できる報告がある 66)。これらを単純に平均した値（2.01 mg/L）を日本人の母乳中の27 

亜鉛濃度の代表値として、0～5か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）4,5)を乗じると 1.57 mg/日にな28 

る。これを授乳婦の吸収率（53％）67)で除して得られる 2.96 mg/日を丸めた 3 mg/日を授乳婦へ29 

の推定平均必要量の付加量とした。また、個人間の変動係数を 10％と見積もり、推定平均必要量30 

（3 mg）に 1.2 を乗じると 3.6 mg/日となることから、授乳婦への推奨用の付加量は 4 mg/日と31 

した。 32 

 33 

3-1-3 目安量の策定方法 34 

・乳児（目安量） 35 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準では、乳児の亜鉛摂取量を、生後 1か月 2.15 mg/日、2か月36 

1.56 mg/日、3か月 1.15 mg/日、6か月 0.94 mg/日と算定した上で、0～5か月児の目安量を 2.0 mg/37 

日としている 53)。一方、日本人の母乳中の亜鉛濃度の代表値（2.01 mg/日）と基準哺乳量（0.78 L/38 
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日）4,5)から母乳への亜鉛損失量は 1.57 mg/日と計算される。以上より、0～5か月児の目安量を 2 1 

mg/日とした。 2 

 6～11 か月児に関して、策定した 0～5 か月児の目安量（2 mg/日）を体重比の 0.75 乗を用い3 

て外挿し、男女の値を平均すると 2.6 mg/日となる。一方、小児の亜鉛の推定平均必要量の参照値4 

を体重比の 0.75乗と成長因子を用いて 6～11か月児に外挿し、男女の値を平均すると 2.1 mg/日5 

となる。目安量という指標の性格を考慮し、高い方の値である 2.6 mg/日を丸めた 3 mg/日を 6～6 

11か月児の目安量とした。 7 

 8 

3-2 過剰摂取の回避 9 

3-2-1 摂取状況 10 

 日本人成人（男女）の亜鉛摂取量（平均値±標準偏差）は 8.0±2.6 mg/日であり 21)、通常の食11 

品において過剰摂取が生じることはなく、サプリメントや亜鉛強化食品の不適切な利用に伴って12 

過剰摂取が生じる可能性がある。 13 

 14 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 15 

・成人・高齢者（耐容上限量） 16 

 大量の亜鉛の継続的摂取は、銅の吸収阻害による銅欠乏がもたらすスーパーオキシドジスムタ17 

ーゼ（SOD）活性の低下 68)、鉄の吸収阻害が原因の貧血 69)、さらに胃の不快感 70)などを起こす。18 

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19 

が血清HDL コレステロールの低下 71)、10週間継続使用が血清フェリチン、ヘマトクリット、赤20 

血球 SOD 活性の低下、血清亜鉛増加 70)を起こしている。これらの女性の食事由来の亜鉛摂取量21 

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）72)と同じとすると、総摂取量22 

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、アメリカ・カナダの 19～30 歳女23 

性の参照体重（61 kg）と不確実性因子 1.5で除した 0.66 mg/kg体重/日に性別及び年齢区分ごと24 

の参照体重を乗じて耐容上限量を算定した。 25 

 26 

・小児・乳児（耐容上限量） 27 

 十分な報告がないため、小児及び乳児の耐容上限量は設定しなかった。 28 

 29 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 30 

 十分な報告がないため、妊婦及び授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 31 

 32 

3-3 生活習慣病の発症予防 33 

 亜鉛摂取量又は血清亜鉛濃度を指標にして対象者を分割し、糖尿病又は心血管疾患の発症リス34 

クを比較している多数のコホート研究をレビューした報告では、高亜鉛状態が心血管疾患発症リ35 

スクを低下させるのは、糖尿病を有するか、心血管造影において高リスクと診断されている集団36 

のみであり、一般には亜鉛状態とこれらの疾患の発症リスクとの関連は明確でないとしている 73)。37 

これより、生活習慣病発症予防のための目標量（下限値）は設定しなかった。 38 



311 

 

4 生活習慣病の重症化予防 1 

 糖尿病患者に亜鉛サプリメントを投与した多数の研究をレビューしたメタ・アナリシスにおい2 

て、亜鉛サプリメント投与は糖尿病患者の空腹時血糖、HbA1c、血清総コレステロールの値を明3 

らかに低下させるとしている 74)。さらに、別のメタ・アナリシスにおいては、亜鉛サプリメント4 

投与が、糖尿病患者に加えて、他の慢性代謝性疾患患者の空腹時血糖とHbA1cの値も低下させる5 

としている 75)。ただし、これらのメタ・アナリシスにおいて、レビューの対象となった研究での6 

亜鉛の投与量はほとんどが 30 mg/日以上であり、耐容上限量を上回る投与量も散見された。以上7 

より、糖尿病に対する亜鉛の効果は薬理的なものであることから、重症化予防のための量（下限8 

値）は設定しなかった。 9 

 10 

5 活用に当たっての留意事項 11 

 設定した指標はいずれも習慣的な摂取量に対するものである。亜鉛の場合、献立ごとに摂取量12 

が増減することが予想されるが、1～2週間の範囲の中で十分な摂取を目指すべきである。 13 

 14 

6 今後の課題 15 

 亜鉛の推定平均必要量の算定に用いた諸量の中で、特に腸管以外の排泄量（尿中排泄量、体表16 

消失量、精液排泄量、月経血消失量）について、日本人の数値が必要である。 17 

18 
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③銅（Cu） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 銅（copper）は原子番号 29、元素記号 Cu であり、金、銀と同じ 11 族に属する遷移金属元素5 

である。 6 

 7 

1-2 機能 8 

 銅は、成人の体内に約 100 mg 存在し、約 65％は筋肉や骨、約 10％は肝臓中に分布する 76)。9 

銅は、約 10種類の酵素の活性中心に存在し、エネルギー生成や鉄代謝、細胞外マトリクスの成熟、10 

神経伝達物質の産生、活性酸素除去などに関与している 77)。 11 

 12 

1-3 消化、吸収、代謝 13 

 食事から摂取された銅の吸収は特異的なトランスポーターによって行われる 77,78)。すなわち、14 

銅イオンは十二指腸において 2 価から 1 価に還元され、小腸粘膜上皮細胞の微絨毛の刷子縁膜に15 

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。そして、基底膜側に16 

存在する ATPase7Aによって細胞内から門脈側に排出される。吸収された銅は、門脈を経て肝臓17 

へ取り込まれ、セルロプラスミンとして血中へ放出される。 18 

 体内銅の恒常性は吸収量と排泄量の調節によって維持されている 76)。食事からの銅の摂取が19 

1.56 mg/日の場合、0.75 mg/日が吸収される。肝臓からは約 5 mg/日の銅が胆汁を介して排泄され20 

るが、4.25 mg/日は再吸収されるため、糞への排泄は食事からの未吸収分と合わせて約 1.5 mg/21 

日となる。汗や皮膚の落屑に伴う体表消失は約 0.04 mg/日、尿への排泄は約 0.02 mg/日である。 22 

 銅欠乏症には、先天的な疾患であるメンケス病と銅の摂取不足に起因する後天的なものとがあ23 

る。メンケス病では ATPase7Aに変異があるため、銅を吸収することができず、血液や臓器中の24 

銅濃度が低下して、知能低下、発育遅延、中枢神経障害などが生じる 79)。一方、摂取不足に起因25 

する後天的な銅欠乏症は、外科手術後に銅非添加の高カロリー輸液や経腸栄養剤を使用した場合26 

に多く発生している 80)。食事性欠乏における症状は、鉄投与に反応しない貧血、白血球減少、好27 

中球減少、脊髄神経系の異常などである 81, 82)。 28 

 銅過剰症のウイルソン病は、肝臓から銅を胆汁に排出するATPase7Bに変異があるため、肝臓、29 

脳、角膜に銅が蓄積し、角膜のカイザー・フライシャー輪、肝機能障害、神経障害、精神障害、30 

関節障害などが生じる 79)。 31 

 32 

2 指標設定の基本的な考え方 33 

 我が国に銅必要量を検討した研究がないため、欧米人を対象に行われた研究に基づき、銅の平34 

衡維持量と血漿・血清銅濃度を銅の栄養状態の指標として推定平均必要量を設定した。  35 

36 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 3 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 4 

 最近の総説 76)は、米国人を対象にした複数の研究 83–85)を解析した結果、銅の出納は摂取量 0.8 5 

mg/日未満で負、2.4 mg/日を超えると正になるとしている。一方、この総説では、偏りの大きい6 

研究を除外した場合、血漿・血清銅濃度は、摂取期間にかかわらず銅の摂取量 0.57～6.9 mg/日の7 

範囲では一定としている。これらより、0.8 mg/日を銅の最小必要量と判断した。解析対象となっ8 

た研究が複数であることから、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 9 

の成人に対するものと考えた。以上より、0.8 mg/日を参照値として、性別及び年齢区分ごとの推10 

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 乗を用いて算定した。推奨量は、11 

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、一部の年齢区分（18～29歳の男12 

性）において値の平滑化を行った。 13 

  14 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 15 

 小児の銅の推定平均必要量は、性別及び年齢区分ごとの参照体重に基づき、体重比の 0.75乗と16 

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、推定平均必要量に17 

推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 18 

 19 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 20 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準では、胎児の銅保有量を 13.7 mg とみなしている 86)。また、21 

安定同位体を用いた研究によると、銅の吸収率は 44～67％となっている 83)。そこで、銅の吸収率22 

を 55％とみなし、13.7 mg÷280日÷0.55より得られる 0.089 mg/日を丸めた 0.1 mg/日を妊婦の23 

推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数24 

1.2を乗じて得られる 0.107 mg/日を丸めて 0.1 mg/日とした。 25 

 26 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 27 

 日本人の母乳中銅濃度が、分娩後の各期において測定されている 66)。この報告の各期の測定結28 

果から分娩後 0～5 か月の母乳中の銅濃度の平均値は 0.35 mg/L と算出できる。授乳婦の推定平29 

均必要量の付加量は、この分娩後 0～5 か月の日本人の母乳中銅濃度の平均値（0.35 mg/L）、基30 

準哺乳量（0.78 L/日）4,5)、銅の吸収率（55％）を用いて、0.35×0.78÷0.55より得られる 0.496 31 

mg/日を丸めた 0.5 mg/日とした。推奨量の付加量は、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2を乗32 

じて得られる 0.596 mg/日を丸めて 0.6 mg/日とした。 33 

 34 

3-1-2  目安量の策定方法 35 

・乳児（目安量） 36 

 0～5 か月児の目安量は、分娩後 0～5 か月の母乳中の銅濃度の平均値（0.35 mg/L）66)に基準37 

哺乳量（0.78 L/日）4,5)を乗じて得られる値（0.273 mg/日）を丸めて 0.3 mg/日とした。6～11か38 
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月児に関して、0～5か月児の目安量（0.273 mg/日）を体重比の 0.75乗を用いて外挿し、男女の1 

値を平均すると 0.349 mg/日となる。一方、成人の推定平均必要量の参照値を体重比の 0.75乗と2 

成長因子を用いて外挿し、男女の値を平均すると 0.200 mg/日となる。6～11か月児の目安量はこ3 

れら 2つの値の平均値（0.275 mg/日）を丸めて 0.3 mg/日とした。 4 

 5 

3-2 過剰摂取の回避 6 

3-2-1 摂取状況 7 

 日本人成人（男女）の銅摂取量（平均値±標準偏差）は 1.14±0.38 mg/日であり 21)、通常の食8 

生活において過剰摂取が生じることはないが、サプリメントの不適切な利用に伴って過剰摂取が9 

生じる可能性がある。 10 

 11 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 12 

・成人・高齢者（耐容上限量） 13 

 先に述べたように、血漿・血清銅濃度は、銅の摂取量 0.57～6.9 mg/日の範囲で一定である 76)。14 

血漿・血清銅濃度の上昇をただちに健康障害の発現とみなすことはできないが、6.9 mg/日は参考15 

にすべき数値である。一方、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16 

かったとする報告がある 87)。以上より、健康障害非発現量を 10 mg/日とみなし、血漿・血清銅濃17 

度の上昇を起こさないために不確実性因子を 1.5 として、耐容上限量を男女一律に 7 mg/日とし18 

た。なお、EUでは耐容上限量を 5 mg/日 88)、アメリカ・カナダ 86)とオーストラリア・ニュージ19 

ーランド 89)では耐容上限量を 10 mg/日としている。 20 

 21 

・小児・乳児（耐容上限量） 22 

 十分な報告がないため、小児及び乳児の耐容上限量は設定しなかった。 23 

 24 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 25 

 十分な報告がないため、妊婦及び授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 26 

 27 

3-3 生活習慣病の発症予防 28 

 0.6 mg/日未満の銅の摂取が継続した場合に、免疫機能の低下や不整脈が生じたという報告はあ29 

るが 76)、今回策定した推定平均必要量及び推奨量で十分に対応が可能である。また、銅の摂取と30 

血清コレステロール値の関連については一致した結果が得られていない 76)。以上より、生活習慣31 

病発症予防のための目標量（下限値）は設定しなかった。 32 

 33 

4 生活習慣病の重症化予防 34 

 高齢女性を対象に、様々なサプリンメントの使用と全死亡率との関連を検討した疫学研究にお35 

いて、銅サプリメントの使用が全死亡率を上昇させることが認められている 28)。このことは、サ36 

プリメントの使用が、推奨量を大きく超える量の銅の摂取につながり、健康に悪影響を及ぼすこ37 

とを意味している。また、冠状動脈造影を受けている患者について、血清銅濃度を指標にして群38 
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分けし、追跡した研究では、血清銅濃度の高い集団において、全死亡率と冠状動脈疾患の死亡率1 

が上昇している 90)。このように、血清銅濃度の上昇は生活習慣病を重症化させる可能性があるが、2 

今回策定した耐容上限量未満の摂取であれば、血漿・血清銅濃度の上昇は生じないと考えられる3 

ことから、重症化予防のための量（上限値）も設定しなかった。 4 

 5 

5 活用に当たっての留意事項 6 

 日本人は平均的にみて十分な銅摂取が達成できているので、主要栄養素のバランスのとれた献7 

立であれば銅の摂取は適切に保たれていると判断できる。 8 

 9 

6 今後の課題 10 

 銅サプリメントの使用がもたらす健康影響について、更なる情報収集が必要である。 11 

12 
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④ マンガン（Mn） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。 5 

 6 

1-2 機能 91) 7 

 マンガンは、成人の体内に 10～20 mg 存在し、その 25％は骨に、残りは生体内組織及び臓器8 

にほぼ一様に分布している。マンガンは、アルギナーゼ、マンガンスーパーオキシドジスムター9 

ゼ（MnSOD）、ピルビン酸脱炭酸酵素の構成成分である。実験動物にマンガン欠乏食を投与して10 

も致命的な障害を観察することは難しいが、実験的にMnSODを欠損させたマウスが生後 5～2111 

日で死亡することから、マンガンは高等動物に必須の栄養素と認識されている。 12 

 実験動物におけるマンガン欠乏の症状として、骨の異常、成長障害、妊娠障害などが報告され13 

ているが、動物種による差異が大きい。ヒトのマンガン欠乏症として最も可能性が高いのは、長14 

期間完全静脈栄養療法下にあった小児に発生した成長抑制とびまん性の骨の脱石灰化である。 15 

 16 

1-3 消化、吸収、代謝 91) 17 

 経口摂取されたマンガンは、胃で可溶化されて、2 価イオンとして吸収される。消化管からの18 

見かけの吸収率は 1～5％とされる。マンガンは鉄と同様に Divalent metal transporter 1によっ19 

て輸送されるため、その吸収量は鉄の栄養状態の影響を受け、鉄欠乏下では増加する。吸収され20 

たマンガンは門脈を経て速やかに肝臓に運ばれ、胆汁を介して 90％以上が糞便に排泄される。 21 

 22 

2 指標設定の基本的な考え方 23 

 マンガンの平衡維持量を求めるための出納試験が国内外で試みられている 92, 93)。しかし、マン24 

ガンは吸収率が低く、大半が糞中に排泄されることから、出納試験から平衡維持量を求めるのは25 

困難である。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26 

量に基づき目安量を算定することとした。 27 

 一方、マンガンは、完全静脈栄養施行患者において補給を必要とする栄養素の一つとされてい28 

るが、投与法を誤ると中毒が発生する 94)。完全静脈栄養によって 2.2 mg/日のマンガンを 23か月29 

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30 

ン病様の症状が現れている 95)。この症例のマンガン曝露は食事由来ではないが、マンガンの過剰31 

摂取による健康障害は無視できないことから、耐容上限量を設定する必要があると判断した。 32 

 33 

3 健康の保持・増進 34 

3-1 欠乏の回避 35 

3-1-1 目安量の策定方法 36 

・成人・高齢者（目安量） 37 

 日本人のマンガン摂取量に関する総説では、成人のマンガン摂取量（平均値±標準偏差）を、38 
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男性 3.8±0.8 mg/日、女性 3.8±1.4 mg/日、陰膳法で収集した成人の食事分析に基づくマンガン1 

摂取量（平均値±標準偏差）を 3.6±1.1 mg/日とまとめている 96)。また、秤量食事記録法により2 

全国 4地域で行われた報告では、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 

3.9 mg/日であった 97)。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4 

ルギー摂取量の性差を考慮して、男性 4.0 mg/日、女性 3.5 mg/日を全年齢区分に共通の目安量と5 

した。 6 

 7 

・小児（目安量） 8 

 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（平均値±標準偏差）9 

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 98)。また、3～6歳児のマン10 

ガン摂取量を 1.41 mg/日とする報告がある 99)。このように測定値が大きく異なること、他に参照11 

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12 

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13 

た。 14 

 15 

・乳児（目安量） 16 

 分娩後 1～365 日の日本人女性約 4,000 人を対象とした研究では、母乳中のマンガン濃度の平17 

均値を 11 µg/Lとしている 64)。この値に 0～5か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）4, 5)を乗じて得ら18 

れる 8.6 µg/日を丸めて、目安量を 0.01 mg/日とした。 19 

 6～11か月児に関して、0～5か月児の目安量（8.6 µg/日）を体重比の 0.75 乗を用いて外挿し、20 

男女の値を平均すると 0.011 mg/日となる。一方、成人の目安量の参照値を体重比の 0.75乗と成21 

長因子を用いて外挿し、男女の値を平均すると 1.174 mg/日となる。6～11か月児の目安量はこれ22 

ら 2つの値の平均値（0.592 mg/日）を丸めた 0.5 mg/日とした。 23 

 24 

・妊婦（目安量） 25 

 妊娠に伴うマンガン付加量を算定するために必要な情報が見当たらないことから、非妊娠時の26 

目安量を適用することとした。 27 

 28 

・授乳婦（目安量） 29 

 母乳中のマンガン濃度（11 µg/L）66)、基準哺乳量（0.78 L/日）4, 5)、マンガン吸収率（1～5％）30 

より、授乳に伴うマンガン損失に見合う摂取量は、〔11 µg/L×0.78 L/日÷（0.01～0.05）＝17231 

～858 µg/日〕と算出できる。成人女性の目安量（3.5 mg/日）はアメリカ・カナダの摂取基準に32 

おける成人女性のマンガンの目安量（1.8 mg/日）100)に比較して明らかに高いことから、授乳に33 

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。 34 

 35 

3-2 過剰摂取の回避 36 

3-2-1 摂取状況 37 

 マンガンは穀物や豆類などの植物性食品に豊富に含まれるため 91)、成人の目安量設定に用いた38 
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日本人成人のマンガン摂取量（約 4 mg/日）は欧米人の摂取量 100)を明らかに上回っている。すな1 

わち、マンガンの場合、サプリメントの不適切な利用に加えて、厳密な菜食など特異な食事形態2 

に伴って過剰摂取が生じる可能性がある。 3 

 4 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 5 

・成人・高齢者（耐容上限量） 6 

 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7 

している 101)。一方、穀類、豆類、木の実などを中心とした米国の菜食者の食事では、習慣的なマ8 

ンガン摂取量が最大で 10.9 mg/日に達すると推定されている 102)。アメリカ・カナダの食事摂取9 

基準では、これらの報告にもとづき、マンガンの健康障害発現量を 15 mg/日、健康障害非発現量10 

を 11 mg/日と推定している 100)。 11 

 一方、12名の日本人女性ビーガンの食事を陰膳収集して分析した研究では、マンガン摂取量（平12 

均値±標準偏差）を 7.5±2.2 mg/日と報告しており 103)、日本の菜食者においても米国と同様の13 

10 mg/日程度のマンガン摂取が生じる可能性は高い。 14 

 以上より、アメリカ・カナダの食事摂取基準が健康障害非発現量としている 11 mg/日を用い、15 

習慣的な摂取量にもとづく値であることから、不確実性因子を 1として、11 mg/日を共通の耐容16 

上限量とした。 17 

 18 

・小児・乳児（耐容上限量） 19 

 十分な報告がないため、小児及び乳児の耐容上限量は設定しなかった。 20 

 21 

・妊婦（耐容上限量） 22 

 妊娠初期から中期にかけての血中マンガン濃度の上昇は妊娠高血圧症を誘発するリスクを上昇23 

させるという報告がある 104)。成人の耐容上限量は血中マンガン濃度の上昇も含めた健康障害非発24 

現量に基づいて設定していることから、妊婦に特化した耐容上限量は設定しなかったが、妊娠中25 

にはマンガン摂取が過剰にならないように注意すべきである。 26 

 27 

・授乳婦（耐容上限量） 28 

 十分な報告がないため、授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 29 

 30 

3-3 生活習慣病の発症予防 31 

 平均マンガン摂取量が 4.6 mg/日である中国人を対象にして行われた 2つのコホート研究は、マ32 

ンガン摂取量が 4.91 mg/日を超える群は、マンガン摂取量が 4.22 mg/日未満の集団に比較して糖33 

尿病発症リスクが低下するとしている 105)。マンガンが穀物などの植物性食品に偏在するため、マ34 

ンガン摂取量にしたがって対象者を区分すると、マンガン摂取量の多い集団は穀物や野菜の摂取35 

が多く、畜産物の摂取が少ないことになる。この研究では、主要栄養素や食物繊維摂取量に関し36 

て調整した上で結果を解析しているが、群間の食事構成の違いが著しいため、結果の信頼性には37 

疑問が残る。一方、血漿マンガン濃度と 2 型糖尿病発症リスクとの関連を検討した研究では、血38 
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漿マンガン濃度の低下と上昇のいずれもが糖尿病発症リスクを増加させており、両者の関連は U1 

字型であるとしている 106)。以上より、マンガンが生活習慣病の発症に影響を与える可能性はある2 

が、目標量（下限値及び上限値）を設定するには情報が不足していると判断した。 3 

 4 

4 生活習慣病の重症化予防 5 

 マンガン摂取と生活習慣病の重症化予防の直接的な関連を示す報告はない。したがって、生活6 

習慣病の重症化予防のための量は設定しなかった。 7 

 8 

5 活用に当たっての留意事項 9 

 日本人のマンガン摂取量は欧米人よりも多いため、設定した目安量はマンガンの必要量を大き10 

く上回っていると推定される。したがって、マンガン摂取量が目安量の半分程度であっても問題11 

はないと考えられる。 12 

 13 

6 今後の課題 14 

 マンガンの必要量及び耐容上限量を策定するための基本的な情報、特にマンガン摂取量と血中15 

マンガン濃度との関連についての情報が必要である。また、妊娠高血圧症とマンガン摂取量との16 

関連についても更なる情報の収集が必要である。 17 

18 
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⑤ ヨウ素（ I ） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。 5 

 6 

1-2 機能 107) 7 

 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。ヨウ素を含む甲状腺8 

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9 

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10 

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11 

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12 

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13 

は全般的な精神遅滞、低身長、聾唖、痙直を起こす。また、重度の神経学的障害を伴わず、甲状14 

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。 15 

 16 

1-3 消化、吸収、代謝 17 

 食卓塩に添加されたヨウ素（ヨウ化物又はヨウ素酸塩）はヨウ化物の形態で消化管でほぼ完全18 

に吸収されるが 108)、昆布製品等の食品に含まれるヨウ素の吸収率はヨウ化物よりも低いと推定さ19 

れている 109,110)。吸収されたヨウ素は、血漿中でヨウ化物イオンとして存在し、能動的に甲状腺20 

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21 

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22 

ンとなる 107)。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23 

上が尿中に排泄される。WHO は、尿中ヨウ素は直近のヨウ素摂取量のよい指標であるとしてい24 

るが 111)、厳密にはヨウ素吸収量の指標と考えるべきである。 25 

 26 

2 指標設定の基本的な考え方 27 

 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28 

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29 

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。 30 

 一方、耐容上限量に関しては、日本人がヨウ素を食卓塩ではなく一般の食品から摂取している31 

こと、通常の食生活においてヨウ素過剰障害がほとんど認められないことから、日本人のヨウ素32 

摂取量、日本人を対象にした実験及び食品中ヨウ素の吸収率に基づき策定した。 33 

34 
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3 健康の保持・増進 1 

3-1 欠乏の回避 2 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 3 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 4 

 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5 

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 266 

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（平均値±標準偏差）を7 

96.5±39.0 µg/日としている 112)。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8 

研究は、ヨウ素蓄積量の平均値を 91.2 µg/日と報告している 113)。これらの値は日本人にはやや大9 

きいが、昆布等の食品中のヨウ素の吸収率が 100％ではないことを考慮し、91.2 µg/日と 96.5 µg/10 

日の中間値を丸めた 95 g/日をそのまま男女共通の推定平均必要量とした。 11 

 上記 1番目の研究 112)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12 

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 111)。この考え方13 

に従い、成人（男女共通）の推奨量は、個人間の変動係数を 20％と見積もり、推定平均必要量に14 

推奨量算定係数 1.4を乗じた値を丸めて 130 µg/日をとした。 15 

 16 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 17 

 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18 

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19 

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20 

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。 21 

 22 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 23 

 新生児の甲状腺内ヨウ素量は 50～100 µgであり、その代謝回転はほぼ 100％/日である 114)。こ24 

の中間値である 75 µg/日を妊婦への推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は、個人間25 

の変動係数を 20％と見積もり、推定平均必要量の付加量に推奨量の算定係数 1.4を乗じて 110 µg/26 

日とした。非妊娠女性の推定平均必要量にこの付加量を加えた 170 µg/日は、5人の妊婦を対象と27 

した試験で得られた出納を維持できる摂取量（約 160 µg/日）115)を上回っている。 28 

 29 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 30 

 日本人の母乳中ヨウ素濃度は諸外国に比較して高いが、この母乳中の高ヨウ素濃度は授乳婦の31 

高ヨウ素摂取に起因したものであり、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32 

量を増やす必要はない。一方、WHO は妊婦と授乳婦に関して、ヨウ素の推奨摂取量を 250 µg/33 

日としている 116)。以上より、授乳によって失われるヨウ素を補うには後述する 0～5 か月児の目34 

安量である 100 µg/日で十分と考え、推定平均必要量の付加量を 100 µg/日とした。そして、推奨35 

量の付加量は、個人間の変動係数を 20％と見積もり、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数36 

1.4を乗じて 140 µg/日とした。 37 

 38 
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3-1-2 目安量の策定方法 1 

・乳児（目安量） 2 

 日本の母乳中ヨウ素濃度に関して、77～3,971 µg/L（n＝39、中央値 172 µg/L）という報告 117)、3 

及び、83～6,960 µg/L（n＝33、中央値 207 µg/L）とする報告 118)がある。これら 2報告の中央値4 

の平均値（189 µg/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 05 

～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）4,5)の積である 147 µg/日は、アメリカ・カナダの食事摂取6 

基準における 0～6か月児の目安量（110 µg/日）111)を上回っており、高過ぎると判断した。そこ7 

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8 

安量と日本とアメリカの乳児の体格差を考慮して 100 µg/日とした。なお、WHOは、ベルギーで9 

行われた 1か月児の出納試験に基づき、乳児の必要量を 90 µg/日 119)としている。 10 

 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11 

ウ素摂取量は成人同様に大きく変動しており 120,121)、一つの値に集約することは困難である。そ12 

こで、6～11か月児に関しては、0～5か月児の目安量（100 µg/日）を体重比の 0.75乗を用いて13 

外挿し、男女の値の平均値を目安量とした。 14 

 15 

3-2 過剰摂取の回避 16 

3-2-1 摂取状況 17 

 ヨウ素は海藻類、特に昆布に高濃度で含まれるため、日本人は世界でも稀な高ヨウ素摂取の集18 

団である。日本人のヨウ素摂取量は、献立の分析 122)、尿中ヨウ素濃度 123, 124)、海藻消費量 125)の19 

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、50 µg/日未満の摂20 

取の中に間欠的に 3 mg/日以上、場合によっては 10 mg/日程度の高ヨウ素摂取が出現すること、21 

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ている。また、日本人のヨウ素摂22 

取量に関する報告は 1～3 mg/日という値を提示している 126)。以上より、日本人のヨウ素摂取量23 

は、昆布製品などの海藻類をあまり含まない献立での 500 µg/日未満を基本に、間欠的に摂取する24 

海藻類を含む献立分が加わり、平均で 1～3 mg/日だと推定できる。なお、食事調査と食品成分表25 

等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 127, 128)。 26 

 食品には、ヨウ素と不可逆的に結合することによって、ヨウ素の吸収や利用を妨げ、結果とし27 

てヨウ素不足に起因する甲状腺腫を起こすゴイトロゲンといわれる化学物質を含むものがある。28 

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29 

ンなどがある 107)。とくに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30 

多食はヨウ素の体内利用に影響する。 31 

 32 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 33 

・成人・高齢者（耐容上限量） 34 

 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35 

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36 

維持される 129)。しかし、脱出現象が長期にわたれば、甲状腺ホルモンの合成に必要なヨウ素が不37 

足するために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38 
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甲状腺腫が発生する 111)。 1 

 連日 1.7 mg/日のヨウ素（ヨウ化物）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2 

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 111)。実際、中国3 

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4 

130,131)。しかし、日本人のヨウ素給源である昆布に含まれるヨウ素の吸収率がヨウ化物よりも低い5 

とする報告があること 109,110)、さらに動物実験の段階ではあるが、大豆製品がヨウ素の利用を妨6 

げていることが確認されていることから 132,133)、この値は日本人のヨウ素の耐容上限量に適用で7 

きないと判断した。 8 

 前述のように、日本人のヨウ素摂取量は平均で 1～3 mg/日と推定できるが、甲状腺機能低下や9 

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10 

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。そして、3.0 mg/日が一般11 

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として耐容上限量を 3.0 mg/日と試算し12 

た。 13 

 一方、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 134)、昆14 

布チップ 1 袋を約 1 か月食べ続けた事例 135)など、明らかに特殊な昆布摂取が行われた場合に甲15 

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 3516 

～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17 

逆的な上昇 136)、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18 

可逆的な増加が生じている 137)。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19 

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。 20 

 ところで、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21 

があ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 138,139)。ただし、こ22 

の調査は、尿中ヨウ素濃度の測定が 1回であるので、この結果から耐容上限量の算定はできない。 23 

 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24 

れも 3.0 mg/日付近になることから、耐容上限量は一律 3.0 mg/日とした。 25 

  26 

・小児（耐容上限量） 27 

 世界各地の 6～12 歳の小児を対象にした研究では、甲状腺容積が他地域に比較して有意に大き28 

い北海道沿岸部の小児の平均ヨウ素摂取量を、ヨウ素の吸収率が 100％であることを前提にして、29 

尿中ヨウ素濃度から 741 µg/日と推定し、不確実性因子 1.5を適用して、小児ではヨウ素摂取量が30 

500 µg/日を超えるとヨウ素過剰摂取の影響が生じるとしている 140)。しかし、この北海道の小児31 

のヨウ素給源が昆布と推定されること、昆布中のヨウ素の吸収率を 70％未満と見積もる報告があ32 

ることから 110)、この北海道の小児のヨウ素摂取量は少なく見積もっても 741 µg/日を 0.7で除し33 

た 1,059 µg/日であると推定できる。この値を最低健康障害発現量と考え、不確実性因子 1.5を適34 

用して得られる 706 µg/日を丸めた 700 µg/日を 6～12歳の中央にあたる 8～9歳の男女共通の耐35 

容上限量とした。 36 

 1～7歳と 10～11歳は、8～9歳の耐容上限量（700 µg/日）を体重比の 0.75乗を用いて外挿し、37 

男女の値の平均値を耐容上限量とした。12～14 歳は、8～9 歳の耐容上限量（700 µg/日）と 1838 
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歳以上の耐容上限量（3 mg/日）を考慮して 2.0 mg/日、15～17歳は成人と同じ 3.0 mg/日とした。 1 

 2 

・乳児（耐容上限量） 3 

 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4 

量が 100 µg/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5 

れている 141)。これより、100 µg/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6 

実性因子を 3として、33 µg/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7 

ると、0～5か月の男児 208 µg/日、女児 195 µg/日、6～11か月の男児 290 µg/日、女児 267 µg/8 

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 4 つの9 

値を平均した 240 µg/日を丸めた 250 µg/日を全ての乳児の耐容上限量とした。 10 

 11 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 12 

 ヨウ素に特化した食物摂取頻度調査票を用いて、500 人を超える日本の妊婦と授乳婦のヨウ素13 

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/14 

日としており 142)、日本の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。 15 

 妊娠女性 7,190名を対象にした中国での研究は、尿中ヨウ素排泄が 500 µg/Lを超える集団では16 

甲状腺機能低下を起こすリスクが明らかに高まっていることを示している 143)。このヨウ素排泄量17 

は 50 kgの女性において約 600 µg/日のヨウ素摂取に相当する。しかし、中国における高ヨウ素摂18 

取は、ヨウ素添加食卓塩又はヨウ素濃度の高い地下水の利用による連続的なものであり、間欠的19 

高摂取である日本人にそのまま適用することはできない。実際、我が国ではヨウ素に起因する妊20 

婦の甲状腺機能低下はほとんど報告されていない。 21 

 一方、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 1.9～22 

4.3 mg/日と見積もる報告がある 144, 145)。しかし、この報告は、摂取量の推定法の詳細が明確でな23 

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。 24 

 このように、日本の妊婦を対象とした信頼し得る報告はないが、妊娠中はヨウ素過剰への感受25 

性が高いと考えられるため、妊婦は非妊娠女性よりもヨウ素の過剰摂取に注意する必要がある。26 

同様に、授乳婦についても母乳のヨウ素濃度を極端に高くしない観点から、ヨウ素の過剰摂取に27 

注意する必要がある。以上より、妊婦と授乳婦の耐容上限量は、成人女性の耐容上限量（3 mg/28 

日）に不確実性因子 1.5を用いて 2 mg/日とした。 29 

 30 

3-3  生活習慣病の発症予防 31 

 ヨウ素摂取と生活習慣病の発症の関連を直接検討した報告はないため、目標量を設定する必要32 

はないと判断した。 33 

 34 

4 生活習慣病の発症予防及び重症化予防 35 

 ヨウ素摂取と生活習慣病の重症化の関連を直接検討した報告はないため、重症化予防のための36 

量を設定する必要はないと判断した。 37 

 38 
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5 活用に当たっての留意事項 1 

 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。成人の場合、昆布を用いた献立2 

を摂取することに起因する 10 mg/日程度までの高ヨウ素摂取が間欠的に出現することは問題な3 

いが、1週間当たり 20 mg程度までにとどめることが望まれる。 4 

 一方、小児の場合は、根拠となる情報が間欠的な高ヨウ素摂取と推定される 6～12 歳の日本人5 

の小児を対象としていることから、間欠的な高摂取についても注意が必要である。 6 

 胎児期や新生児期はヨウ素に対する感受性が高いといわれている 146)。このため、妊婦と授乳婦7 

に関しても、胎児のヨウ素高曝露と高濃度母乳の分泌を避けるため、間欠的な高摂取に注意が必8 

要である。 9 

 なお、海藻類を食べない日本人集団のヨウ素摂取量が平均で 73 µg/日に過ぎないと報告されて10 

いることから 147)、意図的に海藻類の摂取忌避を継続することは、いずれの年齢層においてもヨウ11 

素不足につながる。したがって、ヨウ素摂取を適正に保つには、昆布をはじめとする海藻類を食12 

生活の中で適切に利用することが重要である。 13 

 14 

6 今後の課題 15 

 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及び健康影響に16 

関するデータが必要である。また、海藻類の摂取が少ないためにヨウ素の摂取不足に陥っている17 

者がどの程度存在するのかを把握することも必要である。 18 

19 
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⑥ セレン（Se） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。 5 

 6 

1-2 機能 7 

 セレンは、セレノシステイン残基を有するたんぱく質（セレノプロテイン）として生理機能を8 

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9 

は 25種類のセレノプロテインの存在が明らかにされている。代表的なものに、グルタチオンペル10 

オキシダーゼ（GPX）、ヨードチロニン脱ヨウ素酵素、セレノプロテイン P、チオレドキシンレダ11 

クターゼなどがある 148)。 12 

 セレン欠乏症は、心筋障害を起こす克山病（Keshan disease）、カシン・ベック病（Kashin-Beck 13 

disease）などに関与している 148)。また、完全静脈栄養中に、血漿セレン濃度の著しい低下（9 µg/L）、14 

下肢筋肉痛、皮膚の乾燥・薄片状などを生じた症例 149)、心筋障害を起こして死亡した症例 150)な15 

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 151)。 16 

 17 

1-3 消化、吸収、代謝 18 

 食品中のセレンの多くは、セレノメチオニン、セレノシステインなどの含セレンアミノ酸の形19 

態で存在する。遊離の含セレンアミノ酸は約 90％が吸収されることが示されており、食事中セレ20 

ンも同程度に吸収されると考えられる 148)。尿中セレン濃度がセレン摂取量と強く相関することか21 

ら 152)、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。 22 

 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23 

ン濃度の一覧 153)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24 

は、一定の範囲で回帰式〔Y＝0.672X＋2（相関係数＝0.91）〕が得られる。したがって、個人又25 

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。 26 

 27 

2 指標設定の基本的な考え方 28 

 セレノプロテイン類の合成量はセレン摂取量に依存して変化し、セレン摂取量が一定量を超え29 

ると飽和する 148)。このため、2001年に公表されたアメリカ・カナダの食事摂取基準 154)はセレノ30 

プロテインとして血漿 GPX、2010 年代に公表された各国の食事摂取基準 155-157)はセレノプロテ31 

インとして血漿セレノプロテイン P を選択し、これらの飽和に必要な摂取量をもとにセレンの推32 

定平均必要量と推奨量を策定している。一方、WHOは、血漿 GPX活性値が飽和値の 2/3の値で33 

あればセレン欠乏症と考えられる克山病が予防できることから、血漿 GPX活性の飽和値の 2/3の34 

値を与えるセレン摂取量をセレンの必要量としている 158)。セレン摂取量が少なく、住民の血漿や35 

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 159–161)、それ36 

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37 

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38 



327 

 

ン摂取量で十分と考えられる。以上より、WHO の考え方に従い、克山病のような欠乏症の予防1 

の観点から推定平均必要量及び推奨量を策定した。 2 

 3 

3 健康の保持・増進 4 

3-1 欠乏の回避 5 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 6 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 7 

 WHO は中国のデータ 162)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8 

量との間に回帰式（Y＝2.19X＋13.8）を作成した 158)。ここで、Y は血漿グルタチオンペルオキ9 

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10 

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、24.2 µg/日〔（66.711 

－13.8）/2.19〕となる。この値を参照値と考え、性別及び年齢区分ごとの推定平均必要量を、中12 

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。 13 

 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14 

た値とした。 15 

 16 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 17 

 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区分18 

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（24.2 µg/日）の基になった推定体重（60 19 

kg）と小児の性別及び年齢区分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、20 

24.2 µg/日から外挿して算定した。推奨量は、個人間の変動係数を 10％と見積もり、推定平均必21 

要量に推奨量算定係数 1.2を乗じた値とした。 22 

 23 

・妊婦・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 24 

 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 250 µgと推定されて25 

いる 162)。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26 

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 900 µg となる。さらに、27 

セレンは血液中にも 170～198 µg/L（平均 184 µg/L）含まれており 163)、妊娠中に生じる血液体28 

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/kg8)とする29 

と、18～29歳女性の参照体重 50.3 kgの女性で 1.1～1.9 Lの血液増加になるので、これに血液中30 

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 300 µgとなる。したがって、両者31 

を合わせた約 1,200 µg 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％148)、32 

妊娠期間 280日として 1日当たりの量（1,200 /0.9/280）を算定し、得られた 4.76 µg/日を丸めた33 

5 µg/日を妊婦における推定平均必要量の付加量とした。また、推奨量の付加量は、個人間の変動34 

係数を 10％と見積もり、推定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.2 を乗じた値（5.71 µg/日）35 

を丸めた 5 µg/日とした。 36 

 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、37 

4,000人以上を対象とした報告 66)の平均値（17 µg/L）を日本人の母乳中セレン濃度の代表値とし38 
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た。この値と基準哺乳量（0.78 L/日）4,5)、食品中セレンの吸収率（90％）148)に基づき、得られ1 

た 14.7 µg/日（17×0.78/0.90）を丸めた 15 µg/日を授乳婦における推定平均必要量の付加量とし2 

た。推奨量の付加量は、個人間の変動係数を 10％と見積もり、推定平均必要量の付加量に推奨量3 

算定係数 1.2 を乗じて得られる 17.7 µg/日を丸めた 20 µg/日とした。 4 

 5 

3-1-2 目安量の策定方法 6 

・乳児（目安量） 7 

 0～5か月児の目安量は、母乳中のセレン濃度（17 µg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）4,5)を乗じ8 

て得られる 13.3 µg/日を丸めた 15 µg/日とした。 9 

 6～11か月児に関して、0～5か月児の目安量（13.3 µg /日）を体重比の 0.75 乗を用いて外挿10 

し、男女の値を平均すると 17.0 µg/日となる。一方、成人の推定平均必要量の参照値を体重比の11 

0.75 乗と成長因子を用いて 6～11 か月児に外挿し、男女の値を平均すると 15.0 µg/日となる。612 

～11か月児の目安量はこれら 2つの値の平均値（16.0 µg/日）を丸めた 15 µg/日とした。 13 

 14 

3-2 過剰摂取の回避 15 

3-2-1 摂取状況 16 

 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17 

壌と飼料中のセレン含有量に依存して変動する 164)。日本人は魚介類の摂取が多く、かつセレン含18 

量の高い北米産の小麦と家畜飼料に由来する小麦製品や畜肉類を消費しているため、成人のセレ19 

ンの摂取量は平均で約 100 µg/日に達すると推定されている 164)。セレンの場合、日本の通常の食20 

生活において過剰摂取が生じる可能性は低いが、サプリメントの不適切な利用に伴って過剰摂取21 

の生じる可能性がある。 22 

 23 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 24 

・成人・高齢者（耐容上限量） 25 

 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 148,165)。その他の症状26 

には、胃腸障害、皮疹、呼気にんにく臭、神経系異常がある 148,166–168)。誤飲や自殺目的でグラム27 

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、28 

心筋梗塞、腎不全などである 169–172)。 29 

 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30 

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31 

濃度から913 µg/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、32 

血中セレン濃度から推定されたセレン摂取量は 800 µg/日だった。この結果から、毛髪と爪の脆弱33 

化・脱落を指標にした場合、最低健康障害発現量は 913 µg/日（15.2 µg/kg 体重/日）、健康障害非34 

発現量は 800 µg/日（13.3 µg/kg体重/日）と理解できる 172)。アメリカのワイオミング州と南ダコ35 

タ州の牧場において、家畜にセレン過剰症が出現したが、住民にセレン中毒症状は認められなか36 

った。対象者 142人のセレン摂取量は最大で 724 µg/日だった 173)。このことは、毛髪と爪の脆弱37 

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（800 µg/日）が妥当で38 
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あることを示している。 1 

 以上より、成人及び高齢者の耐容上限量は、最低健康障害非発現量（800/60=13.3 µg/kg /日）2 

に不確実性因子 2 を適用した 6.7 µg/kg /日を参照値とし、これに性別及び年齢区分ごとの参照体3 

重を乗じて設定した。 4 

 5 

・小児（耐容上限量） 6 

 全血中セレン濃度と尿中セレン濃度の平均値がそれぞれ 813 µg/Lと 636 µg/gクレアチニンで7 

あるベネズエラの高セレン地域の 10～14 歳の小児 111 名は、全血中セレン濃度と尿中セレン濃8 

度の平均値がそれぞれ 355 µg/Lと 224 µg/gクレアチニンである首都カラカスの小児 50名に比較9 

して、う歯の保有数、及び爪の病理学的変化や皮膚炎等を発症する割合が高いという報告がある10 

174)。この報告では、対象となった高セレン地域の小児の平均セレン摂取量を厳密に求めることが11 

困難であるが、尿中濃度からは 600 µg/日を超えると推定できる。一方、成人の耐容上限量の参照12 

値である 6.7 µg/kg/日を小児に適用した場合、9～10歳と 12～14歳の値（男女の平均値）は、そ13 

れぞれ 241 µg/日と 323 µg/日となる。これらの値は、ベネズエラの高セレン地域の小児のセレン14 

摂取量の 50 パーセンタイル未満の値であると判断できるので、成人の耐容上限量の参照値（6.7 15 

µg/日）を小児に適用することは妥当と考えた。以上より、小児の耐容上限量は成人の耐容上限量16 

の参照値（6.7 µg/kg/日）に性別及び年齢区分ごとの参照体重を乗じて設定した。 17 

 18 

・乳児（耐容上限量） 19 

 アメリカ・カナダの食事摂取基準 154)では、母乳中のセレン濃度が 60 µg/L であっても、乳児に20 

セレンによる健康障害が認められなかったという研究 175,176)があることから、これに哺乳量を乗21 

じて得られた 47 µg/日を乳児の耐容上限量としている。しかし、これらの研究の一つには、毛髪22 

と爪のセレン中毒症状がごく少数例観察されている 176)。乳児の耐容上限量を算定するための情報23 

は不足していると判断し、設定を見合わせた。 24 

 25 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 26 

 十分な報告がないため、妊婦及び授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 27 

 28 

3-3 生活習慣病の発症予防 29 

 セレンと心血管系疾患に関するコホート研究と介入研究をまとめたメタ・アナリシスは、コホ30 

ート研究において対象者全体の平均血清セレン濃度が 106 µg/L未満の場合、血清セレン濃度の高31 

い群において心血管系疾患発症リスクが低下するが、対象者全体の平均血清セレン濃度が 106 32 

µg/L 以上の場合のコホート研究、及びセレンサプリメント（投与量の中央値 200 µg/日）を投与33 

する介入研究においてはセレンと心血管系疾患発症との間の関連を認めないとしている 177)。また、34 

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35 

連はないと結論している 178)。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36 

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 179,180)。 37 

 以上のことは、セレン摂取が少なく、セレノプロテイン類の合成が飽和していない集団におい38 
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ては、セレン状態が低い場合に心血管疾患や脂質異常症の発症リスクが高まるが、セレノプロテ1 

イン合成が飽和している場合にはセレン状態とこれらの疾患との間に関連がないことを示してい2 

る。中国のセレン欠乏症が発生している地域の健康な住民（平均体重 58 kg）に 0〜125 µg/日の3 

セレンをセレノメチオニンとして投与した研究では、セレン投与量が 35μg/日以上で血漿セレノ4 

プロテイン P 量が飽和している 181)。この研究での対象者の平均セレン摂取量が 14 µg/日であっ5 

たことから、セレン摂取量が 49 µg/日以上で血漿セレノプロテイン量が飽和するといえる。以上6 

より、セレン摂取量が約 50 µg/日未満の場合に、生活習慣病の発症リスクが高まる可能性はある7 

が、定量的な情報が不十分であるため、生活習慣病の発症予防のための目標量（下限値）の設定8 

は見送った。 9 

 一方、皮膚がん既往者に 200 µg/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10 

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11 

も高い（121.6 µg/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 182)。観12 

察研究においても、血清セレン濃度の上昇が糖尿病発症リスクの増加に関連することが認められ13 

ている 183,184)。さらに、13の観察研究と 5つの介入研究をレビューしたメタ・アナリシスは、セ14 

レン摂取量又は血清セレン濃度が低いほど糖尿病発症リスクが直線的に減少することを示してい15 

る 185)。定量的情報が不十分であるため、生活習慣病の発症予防のための目標量（上限値）の設定16 

はできないが、サプリメントを摂取してセレン摂取量を意図的に高めることは、糖尿病発症リス17 

クを高める可能性があるので控えるべきである。 18 

 19 

4 生活習慣病の重症化予防 20 

 セレン摂取と生活習慣病重症化の関連を直接検討した報告はない。したがって、生活習慣病重21 

症化予防のための量は設定しなかった。 22 

 23 

5 活用に当たっての留意事項 24 

 日本人は平均的にみて十分なセレン摂取が達成できているため、エネルギー産生栄養素バラン25 

スのとれた献立であればセレン摂取は適切な範囲に保たれていると考えられる。 26 

 27 

6 今後の課題 28 

 糖尿病発症リスクとセレン摂取の関連について、日本人を対象とした疫学研究が必要である。 29 

30 



331 

 

⑦ クロム（Cr） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。クロムは遷5 

移元素であるため、様々な価数をとるが、主要なものは 0、+3、+6価である。食品に含まれるの6 

は 3価クロムであるので、食事摂取基準が対象とするのは 3価クロムである。 7 

 8 

1-2 機能 9 

 耐糖能異常を起こしたラットや糖尿病の症例に 3 価クロムを投与すると症状の改善が認められ10 

る 91)。一方、クロム投与動物の組織には、4 つの 3 価クロムイオンが結合しているクロモデュリ11 

ンと呼ばれるオリゴペプチドが存在する。クロモデュリンは、インスリンによって活性化される12 

インスリン受容体のチロシンキナーゼ活性を維持して、インスリン作用を増強する 186, 187)。しか13 

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ず、ヒトの糖代謝改善に必14 

要なクロムの量も食事からの摂取量を大きく上回る。これらのことから、3 価クロムによる糖代15 

謝の改善は薬理作用に過ぎず、クロムを必須の栄養素とする根拠はないとする説が有力である 188, 16 

189)。 17 

 18 

1-3 消化、吸収、代謝 19 

 3 価クロムの吸収率は、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・20 

カナダの食事摂取基準では 1％と見積もっている 190)。3価クロムの主な排泄経路は尿であると考21 

えられる 191)。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22 

泄量（1 µg/日未満）とする報告が多い 192–194)。 23 

  24 

2 指標設定の基本的な考え方 25 

 食品からの摂取の必要性について疑問のあるクロムであるが、成人に関してはクロム摂取量に26 

基づき、目安量を設定する。この目安量は、サプリメント等での積極的摂取を促すものでは全く27 

ない点に留意が必要である。 28 

 29 

3 健康の保持・増進 30 

3-1 欠乏の回避 31 

3-1-1 目安量の策定方法 32 

・成人・高齢者（目安量） 33 

 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 2034 

～80 µg/日の範囲だと推定できる 189)。一方、日本食品標準成分表 2010 195)を利用して日本人の献35 

立からのクロム摂取量を算出すると約 10 µg/日という値が得られ 196)、化学分析による摂取量推定36 

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37 

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 197)。 38 
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 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1 

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。2 

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3 

と、食品成分表を用いた日本人のクロム摂取量（約 10 µg/日）196)を優先するのが現実的である。4 

以上より、成人及び高齢者の目安量を男女とも 10 µg/日とした。 5 

 6 

・小児（目安量） 7 

 摂取量に関する十分な報告がないため、目安量は設定しなかった。 8 

 9 

・乳児（目安量） 10 

 日本人の母乳中クロム濃度に関して、対象者 79人中、1 µg/L 未満が 48％、1～2 µg/Lが 25％、11 

5 µg/L を超えるのは 8％に過ぎず、中央値は 1.00 µg/Lであったとする報告がある 198)。この研究12 

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 0.25 µg/L190)よ13 

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14 

結果 199)の範囲内であり、信頼性は高いと判断できる。1.00 µg/L を日本人の母乳中クロム濃度の15 

代表値とし、基準哺乳量（0.78 L/日）4, 5)を乗じると 0.78 µg/日となる。この値を丸めた 0.8 µg/16 

日を 0～5か月児の目安量とした。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 17 

乗を用いて外挿し、男女の値を平均して得られる 1.00 µg/日を目安量とした。なお、小児の目安18 

量を成人の値から外挿しなかったので、乳児に関しても成人の値からの外挿は試みなかった。 19 

 20 

・妊婦・授乳婦（目安量） 21 

 十分な報告がないため、非妊娠・非授乳中女性の目安量を適用することとした。 22 

 23 

3-2 過剰摂取の回避 24 

3-2-1 6価クロム 25 

 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 200)。しかし、26 

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27 

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。 28 

 29 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 30 

・成人・高齢者（耐容上限量） 31 

 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、3 価クロムを用32 

いた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。肥満でなく（BMI＜27）、血糖33 

値が正常な 20～50歳の男女に 1000 µg/日の 3価クロム（ピコリン酸クロム）を 16週間にわたっ34 

て投与した研究では、クロム投与がインスリンの感受性を高めることはなく、クロム投与者では35 

血清クロム濃度とインスリン感受性との間に逆相関が認められている 201)。このことはクロム吸収36 

量の増加がインスリン感受性を低下させることを意味している。クロム投与者における血清クロ37 

ム濃度の変動の理由は不明であるが、1,000 µg/日の 3価クロム摂取が健康障害を起こす可能性は38 
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否定できない。以上より、1,000 µg/日を成人における 3 価クロムの最低健康障害発現量と考え、1 

不確実性因子を 2として、成人のクロム摂取の耐容上限量を一律に 500 µg/日とした。 2 

 3 

・小児・乳児（耐容上限量） 4 

 十分な報告がないため、小児及び乳児の耐容上限量は設定しなかった。 5 

 6 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 7 

 十分な報告がないため、妊婦及び授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 8 

 9 

3-3 生活習慣病の発症予防 10 

3-3-1 生活習慣病との関連 11 

 3価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12 

者、耐糖能低下者、耐糖能非低下者に分けて比較したメタ・アナリシスは、糖尿病患者へのクロ13 

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14 

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15 

えないとしている 202)。ここで検討の対象となった疫学研究で用いられているクロムは、塩化クロ16 

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17 

ロムとピコリン酸クロムが 200～1,000 µg/日、クロム酵母が 10～400 µg/日である。最近に行わ18 

れたメタ・アナリシスにおいても、糖尿病患者へのクロム投与はヘモグロビン A1cに加えて血清19 

中性脂肪値なども改善することが確認されている 203)。しかし、肥満の非糖尿病者へのクロムサプ20 

リメント（500 µg/日、ピコリン酸クロム）の効果を調べた無作為化比較試験は、クロムのメタボ21 

リックシンドロームに対する効果を認めていない 204)。さらに、耐糖能低下、空腹時血糖値の上昇、22 

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23 

にクロム（ピコリン酸クロム）を 500 又は 1,000 µg/日を投与した研究でも、クロムの効果を全24 

く認めていない 205)。 25 

 以上の報告は、3 価クロム投与が糖尿病やメタボリックシンドロームの予防に効果がないこと26 

を示している。したがって、生活習慣病の発症予防のための目標量（下限値）を設定する必要は27 

ないと判断した。 28 

 29 

4 生活習慣病の重症化予防 30 

 先に示した疫学研究の結果から、3 価クロムは糖尿病患者に対して薬理的効果を有する可能性31 

があると判断できる。しかし、糖尿病患者の栄養管理は、専門医のもとで慎重に実施されるべき32 

である。したがって、重症化予防のための目標量（下限値）も設定すべきではないと判断した。 33 

 34 

5 活用に当たっての留意事項 35 

 クロムを必須の栄養素とする根拠は崩れつつある。したがって、献立の作成においてクロム摂36 

取に留意する必要はない。また、クロムサプリメントの利用は勧められない。 37 

 38 
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6 今後の課題 1 

 日本人のクロム摂取の推定に必要な食品のクロム濃度についての情報を蓄積する必要がある。2 
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⑧ モリブデン（Mo） 1 

 2 

1 基本的事項 3 

1-1 定義と分類 4 

 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。 5 

 6 

1-2 機能 7 

 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8 

酵素（モリブデン補欠因子）として機能している 206)。先天的にモリブデン補欠因子、又は亜硫酸9 

オキシダーゼを欠損すると、亜硫酸の蓄積により脳の萎縮と機能障害、痙攣、水晶体異常などが10 

生じ、多くは新生児期に死に至る 207)。モリブデンをほとんど含まない高カロリー輸液を用いた完11 

全静脈栄養を 18か月間継続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12 

オ硫酸の増加、血漿と尿中尿酸及び尿中硫酸の減少、神経過敏、昏睡、頻脈、頻呼吸などが発症13 

している 208)。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14 

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。 15 

 16 

1-3 消化、吸収、代謝 17 

 モリブデンを 22、72、121、467、1,490 µg/日摂取した状態で、別に経口摂取したモリブデン18 

安定同位体の吸収率は 88～93％である 209)。食品中モリブデンの吸収率として、大豆中のモリブ19 

デンが 57％、ケール中のモリブデンが 88％という報告がある 210)。しかし、20歳代の日本人女性20 

を対象として 145～318 µg/日のモリブデンを含有する献立を用いた出納試験は、大豆製品が多い21 

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を 93％と推定している 211)。モリブデ22 

ンの尿中排泄はモリブデン摂取量と強く相関するので 209,211)、モリブデンの恒常性は吸収ではな23 

く尿中排泄によって維持されると考えられる。 24 

 25 

2 指標設定の基本的な考え方 26 

 アメリカ人男性を対象に行われた出納実験 209,212)より平衡維持量を推定し、推定平均必要量と27 

推奨量を算定した。一方、耐容上限量の策定に関して、アメリカ・カナダ 213)やヨーロッパ食品科28 

学委員会 214)では、ラットの健康障害非発現量（900 µg/kg 体重/日）215)に不確実性因子 30 又は29 

100を適用して成人の値を定めているが、我が国は、アメリカ人男性を対象に行われた実験 209) 及30 

び菜食者のモリブデン摂取量 103)から総合的に判断して値を設定した。 31 

 32 

3 健康の保持・増進 33 

3-1 欠乏の回避 34 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の設定方法 35 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 36 

 22 µg/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37 

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 209,212)。この 22 µg/38 
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日に、汗、皮膚などからの損失量を他のミネラルのデータから 3 µg/日と推測し、これを加えた1 

25 µg/日を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 kg2 

と性別及び年齢区分ごとの参照体重に基づき、性別及び年齢区分ごとの推定平均必要量を体重比3 

の 0.75乗を用いて外挿することで算定した。なお、参照値として用いた 25 µg/日は、アメリカ・4 

カナダの食事摂取基準 213)及びWHO 216)も採用している。 5 

 参照値が被験者 4人の 1論文に依存したものであるので、個人間の変動係数を 15％と見積もり、6 

性別及び年齢区分ごとの推奨量は、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。 7 

 8 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 9 

 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。そこで、アメリカ・カナダの10 

食事摂取基準 213)と同様に、小児の性別及び年齢区分ごとの参照体重に基づき体重比の 0.75 乗と11 

成長因子を用いて成人の参照値より外挿することによって、推定平均必要量を算出した。推奨量12 

は、成人と同様に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。 13 

 14 

・乳児（目安量） 15 

 日本人の母乳中モリブデン濃度については、0.8～34.7 µg/L（中央値 2.9µg/L）という報告 217)16 

と、0.1 未満～25.91 µg/L（中央値 3.18 µg/L）という報告 198)がある。両報告の中央値を平均し17 

た 3.0 µg/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）4, 5)を乗じ18 

て得られる 2.34 µg/日を丸めた 2 µg/日を 0～5か月児の目安量とした。 19 

 6～11か月児に関して、0～5か月児の目安量（2.34 µg/日）を体重比の 0.75乗を用いて外挿し、20 

男女の値を平均すると 2.99 µg/日となる。一方、成人の推定平均必要量の参照値を体重比の 0.7521 

乗と成長因子を用いて外挿し、男女の値を平均すると 6.23 µg/日となる。6～11 か月児の目安量22 

はこれら 2つの値の平均値（4.61 µg/日）を丸めて 5 µg/日とした。 23 

 24 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 25 

 妊娠中の付加量を推定し得るデータはないため、妊婦への付加量の設定は見合わせた。 26 

 27 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 28 

 日本人の母乳中モリブデン濃度（3.0 µg/L）198, 217)、基準哺乳量（0.78 L/日）4, 5)、日本人女性29 

の食事中モリブデンの吸収率（93％）211)を用いて算定される 2.52 µg/日（3.0×0.78÷0.93）を丸30 

めた 3 µg/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、付加量（推定平31 

均必要量）に推奨量算定係数 1.3を乗じて得られる 3.27 µg/日を丸めた 3 µg/日とした。 32 

 33 

3-2 過剰摂取の回避 34 

3-2-1 摂取状況 35 

 モリブデンは穀類や豆類に多く含まれることから、穀物や豆類の摂取が多い日本人のモリブデ36 

ン摂取量は欧米人よりも多く、平均的には 225 µg/日 218)、大豆製品を豊富に含有する献立の場合37 

は容易に 300 µg/日を超えると報告されている 211)。 38 

39 
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3-2-2 耐容上限量の設定方法 1 

・成人・高齢者（耐容上限量） 2 

 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 3 

mg/kg 体重/日の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 219)。アメリカ環境保4 

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 140 µg/kg /日、不確実5 

性因子を 30として得られる 5 µg/kg /日をモリブデン慢性経口曝露の参照値としている 220)。WHO 6 

もこの参照値を採用している 216)。しかし、アメリカ学術会議は、この報告の高尿酸血症と痛風様7 

症状にモリブデンが関与していることは疑わしいとしている 221)。 8 

 4 人のアメリカ人を被験者として、モリブデン 1,490 µg/日を 24 日間摂取させた状態に、さら9 

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10 

認められていない 219,212)。この実験でのモリブデンの総投与量である約 1,500 µg/日を健康障害非11 

発現量と考えて、被験者の平均体重 82 kgで除し、不確実性因子 2を適用すると 9 µg/kg/日にな12 

る。この値に、成人の性別及び年齢区分ごとの参照体重を乗じて平均すると、男性が 585 µg/日、13 

女性が 464 µg/日となる。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 1214 

名、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 540 µg/日と報15 

告しているが、健康障害は認められていない 103)。 16 

 以上、アメリカ人を対象にした実験及び日本の女性菜食者のモリブデン摂取量を総合的に判断17 

し、男性 600 µg/日、女性 500 µg/日を一律のモリブデンの耐容上限量とした。なお、ここで設定18 

した成人男性の耐容上限量は、ラットの健康障害非発現量 215) に基づいて設定されているヨーロ19 

ッパ食品科学委員会 214) の値と同じである。 20 

 21 

・小児・乳児（耐容上限量） 22 

 十分な報告がないため、小児及び乳児の耐容上限量は設定しなかった。 23 

 24 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 25 

 十分な報告がないため、妊婦及び授乳婦に特別な耐容上限量は設定しなかった。 26 

 27 

3-3 生活習慣病の発症予防 28 

 モリブデンが生活習慣病の発症予防に直接関連するという報告はない。したがって、生活習慣29 

病発症予防のための目標量は設定しなかった。 30 

 31 

4 生活習慣病の重症化予防 32 

 慢性腎臓病の小児 222)や人工透析を受けている患者 223)において血清モリブデン濃度が上昇して33 

いるという報告がある。モリブデンの主排泄経路が尿であること、モリブデンがリン酸と高い親34 

和性を有すること、腎機能が低下するとしばしば血清リン濃度が上昇することを考慮すると、こ35 

の血清モリブデン濃度の上昇は血清リン濃度の上昇に伴う二次的なものである可能性が高く、慢36 

性腎臓病の発症や重症化とは無関係と思われる。その他の生活習慣病の重症化とモリブデンの直37 

接的な関連を示す報告はない。したがって、生活習慣病重症化予防のための量（上限値）も設定38 
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しなかった。 1 

 2 

5 活用に当たっての留意事項 3 

 通常の日本の食生活であれば、推奨量の 10倍近いモリブデン摂取量になる。したがって、献立4 

の作成においてモリブデンの摂取に留意する必要はない。 5 

 6 

6 今後の課題 7 

 モリブデンの摂取と生活習慣病との関連についての情報の蓄積が必要である。8 
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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  4.5  － － 3.5  4.0  － － － － 

1～2（歳） 3.0  3.5  － 25  3.0  3.5  － － － 20  

3～5（歳） 4.0  4.5  － 25  4.0  4.5  － － － 25  

6～7（歳） 5.0  5.5  － 30  4.5  5.5  － － － 30  

8～9（歳） 6.0  7.0  － 35  6.0  7.5  － － － 35  

10～11（歳） 7.0  8.5  － 35  7.0  8.5  10.0  12.0  － 35  

12～14（歳） 8.0  10.0  － 40  7.0  8.5  10.0  12.0  － 40  

15～17（歳） 8.0  10.0  － 50  5.5  7.0  8.5  10.5  － 40  

18～29（歳） 6.5  7.5  － 50  5.5  6.5  8.5  10.5  － 40  

30～49（歳） 6.5  7.5  － 50  5.5  6.5  9.0  10.5  － 40  

50～64（歳） 6.5  7.5  － 50  5.5  6.5  9.0  11.0  － 40  

65～74（歳） 6.0  7.5  － 50  5.0  6.0  － － － 40  

75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 

＋8.0 

＋2.5 

＋9.5 

－ － － － 

授乳婦 

（付加量） 
＋2.0 ＋2.5 － － － － 

2 
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亜鉛の食事摂取基準（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 

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 － － 2 3 － － 

3～5（歳） 3 4 － － 3 3 － － 

6～7（歳） 4 5 － － 3 4 － － 

8～9（歳） 5 6 － － 4 5 － － 

10～11（歳） 6 7 － － 5 6 － － 

12～14（歳） 9 10 － － 7 8 － － 

15～17（歳） 10 12 － － 7 8 － － 

18～29（歳） 9 11 － 40 7 8 － 35 

30～49（歳） 9 11 － 45 7 8 － 35 

50～64（歳） 9 11 － 45 7 8 － 35 

65～74（歳） 9 11 － 40 7 8 － 35 

75以上（歳） 9 10 － 40 6 8 － 30 

妊婦（付加量） 

  

＋1 ＋2 － － 

授乳婦（付加量） ＋3 ＋4 － － 

2 
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銅の食事摂取基準（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 

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） 0.3 0.3 － － 0.2 0.3 － － 

3～5（歳） 0.3 0.4 － － 0.3 0.3 － － 

6～7（歳） 0.4 0.4 － － 0.4 0.4 － － 

8～9（歳） 0.4 0.5 － － 0.4 0.5 － － 

10～11（歳） 0.5 0.6 － － 0.5 0.6 － － 

12～14（歳） 0.7 0.8 － － 0.6 0.8 － － 

15～17（歳） 0.8 0.9 － － 0.6 0.7 － － 

18～29（歳） 0.7 0.9 － 7 0.6 0.7 － 7 

30～49（歳） 0.7 0.9 － 7 0.6 0.7 － 7 

50～64（歳） 0.7 0.9 － 7 0.6 0.7 － 7 

65～74（歳） 0.7 0.9 － 7 0.6 0.7 － 7 

75以上（歳） 0.7 0.8 － 7 0.6 0.7 － 7 

妊婦（付加量） 

  

＋0.1 ＋0.1 － － 

授乳婦（付加量） ＋0.5 ＋0.6 － － 

2 
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マンガンの食事摂取基準（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） 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 

50～64（歳） 4.0 11 3.5 11 

65～74（歳） 4.0 11 3.5 11 

75以上（歳） 4.0 11 3.5 11 

妊婦 

  

3.5  － 

授乳婦 3.5  － 



358 

 

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 － 300 35 50 － 300 

3～5（歳） 45 60 － 400 45 60 － 400 

6～7（歳） 55 75 － 550 55 75 － 550 

8～9（歳） 65 90 － 700 65 90 － 700 

10～11（歳） 80 110 － 900 80 110 － 900 

12～14（歳） 95 140 － 2,000 95 140 － 2,000 

15～17（歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

18～29（歳） 95 130 － 3,000 95 130 － 3,000 

30～49（歳） 95 130 － 3,000 95 130 － 3,000 

50～64（歳） 95 130 － 3,000 95 130 － 3,000 

65～74（歳） 95 130 － 3,000 95 130 － 3,000 

75以上（歳） 95 130 － 3,000 95 130 － 3,000 

妊婦（付加量） 

  

＋75 ＋110 － 2,000  

授乳婦（付加量） ＋100 ＋140 － 2,000  

1 



359 

 

セレンの食事摂取基準（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 

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 － 100 10 10 － 100 

3〜5（歳） 10 15 － 100 10 10 － 100 

6〜7（歳） 15 15 － 150 15 15 － 150 

8〜9（歳） 15 20 － 200 15 20 － 200 

10〜11（歳） 20 25 － 250 20 25 － 250 

12〜14（歳） 25 30 － 350 25 30 － 300 

15〜17（歳） 30 35 － 400 20 25 － 350 

18〜29（歳） 25 30 － 450 20 25 － 350 

30〜49（歳） 25 30 － 450 20 25 － 350 

50〜64（歳） 25 30 － 450 20 25 － 350 

65〜74（歳） 25 30   450 20 25 － 350 

75以上（歳） 25 30 － 400 20 25 － 350 

妊婦（付加量） 

  

＋5 ＋5 － － 

授乳婦（付加量） ＋15 ＋20 － － 

2 
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クロムの食事摂取基準（µg/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） 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  500 10  500 

30〜49（歳） 10  500 10  500 

50〜64（歳） 10  500 10  500 

65〜74（歳） 10  500 10  500 

75以上（歳） 10  500 10  500 

妊婦 

  

10 － 

授乳婦 10 － 

2 
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モリブデンの食事摂取基準（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 

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） － － 5 － － － 5 － 

1〜2（歳） 10 10 － － 10 10 － － 

3〜5（歳） 10 10 － － 10 10 － － 

6〜7（歳） 10 15 － － 10 15 － － 

8〜9（歳） 15 20 － － 15 15 － － 

10〜11（歳） 15 20 － － 15 20 － － 

12〜14（歳） 20 25 － － 20 25 － － 

15〜17（歳） 25 30 － － 20 25 － － 

18〜29（歳） 20 30 － 600 20 25 － 500 

30〜49（歳） 25 30 － 600 20 25 － 500 

50〜64（歳） 25 30 － 600 20 25 － 500 

65〜74（歳） 20 30 － 600 20 25 － 500 

75以上（歳） 20 25 － 600 20 25 － 500 

妊婦（付加量） 

  

+0 +0 － － 

授乳婦（付加量） +3 +3 － － 

 2 
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〈参考〉 水 1 

 2 

1 基本的事項 3 

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4 

の構成要素である。ヒトでは、年齢及び除脂肪体重などによって異なるものの、水は体重のおよ5 

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6 

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7 

調節においても重要な役割を担っている 1)。 8 

ヒトが体内で利用する水は、摂取される水と代謝水の 2つからなる。水の体外への排泄は、尿、9 

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10 

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11 

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)。 12 

 13 

2 水の必要量を算定するための根拠 14 

水が、ヒトの生命維持及び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15 

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16 

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17 

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18 

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19 

メリカ・カナダの食事摂取基準では推定平均必要量（及び推奨量）ではなく、目安量が設定され20 

ている 4)。ヨーロッパ諸国でも同様の方法を採用している 5)。なお、ドイツでは成人（18歳以上）21 

の目安量は、年齢にかかわらず、男女それぞれ 2,910、2,265 mL/日としている 6)。 22 

日本人成人（30～76歳）男女 242人の習慣的な水摂取量を 16日間半秤量式食事記録法で調べ23 

た報告によれば、平均摂取量は男性 2,423 g/日、女性 2,037 g/日、男女合計で 2,230 g/日であり、24 

30～49歳で 2,121 g/日、50～76歳で 2,324 g/日であった（図 1左）7)。年齢が上がるほど水摂取25 

量が多くなる傾向は、間接的ではあるが、24時間尿量を用いた日本人における研究でも観察され26 

ている（図 1右）8)。同じく日本人を対象としたインターネットによる質問調査では、水道水の摂27 

取量は 1人当たり平均 1.28 L/日、潜在的な水道水摂取量は 1人当たり平均 1.65 L/日、2.0 L/日が28 

88パーセンタイルに当たり、ほぼ全員をカバーする摂取量は 2.5 L/日よりも多いだろうと推定し29 

ている 9)。 30 

水の摂取源は欧米諸国では食物由来がおよそ 20～30％、飲物由来が 70～80％ と報告されてい31 

る 2)。一方、日本人は、水分含量が『パン』よりも水分含量が高い『めし』と『麺類』を多く摂32 

取する結果、食物由来が 1,130 g/日（51％）、飲物由来が 1,100 g/日（49％）と報告されている 7)。33 

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り 10)、日本34 

人成人（30～76歳）でも、各季節の平均摂取量（男女平均）は、秋・冬・春・夏でそれぞれ 2,280、35 

2,135、2,172、2,331 g/日と報告されている 7)。 36 

 37 
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 1 

図１ 性・年齢区分別にみた水摂取量又は尿量（平均±95％信頼区間） 2 

（左）摂取量。16日間の半秤量式食事記録法による。 3 
（右）尿量。2回の 24時間蓄尿による。 4 

 5 

3 生活習慣病の発症予防及び重症化予防 6 

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7 

拠は必ずしも明確ではない。その中で、腎結石・尿管結石 11-13)の発症予防や再発予防、慢性腎臓8 

病 14,15)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9 

究があるものの、結果は必ずしも一致していない 16-19)。 10 

 11 

4 目安量の策定 12 

水の必要量を算定するためには、出納法を用いた研究または水の代謝回転速度を測定した信頼13 

度の研究が複数必要であるが、性・年齢・身体活動レベル別に算定できるほどには整っていない。14 

このような場合、目安量を策定することになるが、健康な日本人の水摂取量を詳細に検討した研15 

究報告は成人で 1つ存在するのみであり、そのために目安量を策定することは難しいと考えた。 16 

 17 

5 今後の課題 18 

災害発生時への対応等に対しても水の目安量は重要である。日本において質の高い記述疫学研19 

究の増加が求められる。 20 

21 
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