
3─2　脂質異常症

1　脂質異常症と食事の関連
　ここでは、脂質異常症を高 LDL（low-density lipoprotein）コレステロール血症、低 HDL

（high-density lipoprotein）コレステロール血症、高トリグリセライド血症の三つのタイプに分
けて栄養素摂取量との関連を記述する。脂質異常症は動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞及び脳梗塞の
危険因子となる疾患である。動脈硬化性疾患の概念、診断基準、病態及び動脈硬化性疾患全体の重
症化予防については、日本動脈硬化学会による「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017 年版」を
参照されたい 1）。なお、「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017 年版」では、冠動脈疾患発症予
防重視の観点から、脂質異常症のスクリーニング基準値を表 1 のように設定している。

　脂質異常症診断基準（空腹時採血）＊ 

LDL コレステロール
140 mg/dL 以上 高 LDL コレステロール血症
120～139 mg/dL 境界域高 LDL コレステロール血症＊＊

HDL コレステロール 40 mg/dL 未満 低 HDL コレステロール血症
トリグリセライド 150 mg/dL 以上 高トリグリセライド血症

Non─HDL コレステロール
170 mg/dL 以上 高 non─HDL コレステロール血症
150〜169 mg/dL 境界域高 non─HDL コレステロール血症＊＊

＊　10 時間以上の絶食を「空腹時」とする。ただし、水やお茶などカロリーのない水分の摂取は可とする。
＊＊　�スクリーニングで境界域高 LDL─C 血症、境界域高 non─HDL─C 血症を示した場合は、高リスク病態がないか

検討し、治療の必要性を考慮する。
● LDL─C は Friedewald 式（TC−HDL─C−TG/5）又は直接法で求める。
● �TG が 400 mg/dL 以上や食後採血の場合は、non─HDL─C（TC−HDL─C）か LDL─C 直接法を使用する。た

だし、スクリーニング時に高 TG 血症を伴わない場合は、LDL─C との差が＋30 mg/dL より小さくなる可能性
を念頭に置いてリスクを評価する。

� 日本動脈硬化学会編：動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017 年版．2017：p.26．

表 1
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2　脂質異常症と特に関連の深いエネルギー・栄養素
　栄養素摂取と脂質異常症との関連について、特に重要なものを図 1 に示す。

図 1 　栄養素摂取と脂質異常症との関連（特に重要なもの）

肥満を介する経路と介さない経路があることに注意したい。
この図はあくまでも概要を理解するための概念図として用いるに留めるべきである。

エネルギー

飽和脂肪酸

多価不飽和脂肪酸

食事性コレステロール

脂質異常症
（＋＋）

（＋＋）

（＋）

（＋）

（＋）

（＋）

（－）

（－）

（＋）
肥満

脂質

水溶性食物繊維

高 LDL
コレステロール

血症

高
トリグリセライド

血症

低HDL
コレステロール

血症糖類

アルコール

たんぱく質

炭水
化物

2─1　高コレステロール血症、高 LDL コレステロール血症と栄養素摂取との関連
2─1─1　概要
　高コレステロール血症、高 LDL コレステロール血症に関連する栄養素は数多く知られているが、
発症予防及び重症化予防の関連から重視すべきものは、脂質の摂取量、特に飽和脂肪酸やコレステ
ロールの過剰摂取である。また、水溶性食物繊維摂取量との負の関連が知られている。以下、これ
らについて個々に述べる。

2─1─2　総エネルギー、脂質（脂質エネルギー比率）
　エネルギーの過剰摂取（身体活動レベルが不足しているための相対的なエネルギーの過剰摂取を
含む）によって体重増加及び肥満が進行し、その結果として上記全ての脂質異常症のリスクが上昇
する 2）。総エネルギーを減らすことだけで動脈硬化性疾患の抑制を示す直接的なエビデンスはな
い。しかし、減量を含めた生活改善は血清脂質を含む危険因子の改善に有効であり、動脈硬化性疾
患発症を抑制できる可能性が考えられる。このため、「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017 年
版」では、肥満の場合は、まず 3％ の体重減少を目標とすることとしている 1）。
　1981 年から 1997 年に報告された 37 の食事介入試験［National Cholesterol Education 
Program］の Step I diet（脂質エネルギー比 30％ 以下、飽和脂肪酸 10％ 以下、コレステロール
300 mg/日以下）及び Step II diet（脂質エネルギー比 30％ 以下、飽和脂肪酸 7％ 以下、コレス
テロール 200 mg/日以下）をまとめたメタ・アナリシスでは、食事介入により血清脂質は有意に改
善し、食事として摂取する飽和脂肪酸をエネルギー比 1％ 減らすごとに総コレステロール、LDL
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コレステロールをそれぞれ 0.056 mmol/L（2.2 mg/dL）、0.05 mmol/L（1.9 mg/dL）低下さ
せた 3）。さらに別のメタ・アナリシスにおいても、脂質制限により総コレステロール、LDL コレス
テロールが低下することが示されている 4）。よって、血中 LDL コレステロールの低下には脂質エ
ネルギー比率を制限することが有効である。 

2─1─3　飽和脂肪酸
　飽和脂肪酸摂取量と血清（又は血漿）総コレステロールが正の関連を有することは、Keys の
式 5）及び Hegsted の式 6）として古くからよく知られていた。

Keys の式：⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.7×⊿S－1.35×⊿P＋1.5×⊿（C）
Hegsted の式：⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.16×⊿S－1.65×⊿P＋0.068×⊿C

ここで、⊿S：飽和脂肪酸摂取量の変化量（％ エネルギー）
　　　　⊿P：多価不飽和脂肪酸摂取量の変化量（％ エネルギー）
　　　　⊿（C）：コレステロール摂取量（mg/1,000 kcal）の変化量
　　　　⊿C：コレステロール摂取量（mg/2,600 kcal）の変化量

　現在の日本人成人におけるそれぞれの摂取量を変えた場合に期待される血清総コレステロールの
変化を図 2 に示した。なお、Keys の式は、日本人成人でもほぼ成立することが報告されている 7）。
また、27 の介入試験（詳細は報告されていないが、全て欧米諸国で行われた研究と思われる、総
対象者数は 682 人、介入期間は 14〜91 日間）をまとめたメタ・アナリシスによれば、総エネル
ギー摂取量の５％ を炭水化物から飽和脂肪酸に変えると、平均して 6.4 mg/dL の血清 LDL コレ
ステロールの上昇が観察されている 8）。研究数を増やした別のメタ・アナリシスでもほぼ同様の結
果が得られている（図 3）9）。他の無作為割付比較試験（RCT）又は RCT のメタ・アナリシスで
も飽和脂肪酸を減らすことで総コレステロール、LDL コレステロールを低下させるが、HDL コレ
ステロールに関しては一定ではなく、トリグリセライドには有意な変化を認めないという報告が多
い 10─17）。我が国の NIPPON DATA90 では、飽和脂肪酸摂取量と総コレステロール、LDL コレ
ステロールとの間に正の相関があることが示された 18）。また、INTERLIPID study では、食事中
の多価不飽和脂肪酸/飽和脂肪酸比は総コレステロール及び LDL コレステロールと負の相関を示
し、トリグリセライドや HDL コレステロールとは関連しなかった 19）。よって適正な総エネルギー
摂取量のもとで飽和脂肪酸を減らすこと、又は飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置換することは、
血清脂質の改善に有効で、冠動脈疾患発症予防にも有効と考えられる。一方、飽和脂肪酸を極度に
制限することは脳内出血の発症と関連する可能性があるが、現在の日本人の平均的な摂取量を考慮
すると、日本人の食事摂取基準及び「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017」1）において、飽和
脂肪酸の摂取上限をそれぞれ７％ エネルギー以下及び７％ エネルギー未満と設定しているのは妥
当と考えられる。さらに、血清総コレステロール及び LDL コレステロールへの影響を飽和脂肪酸
の炭素数別に検討したメタ・アナリシスによると、ラウリン酸（炭素数が 12）、ミリスチン酸（同
じく 14）及びパルミチン酸（同じく 16）では有意な上昇が見られたが、ステアリン酸（同じく
18）では有意な変化は見られなかった（図 3）9）。このように、飽和脂肪酸の中でも炭素数の違い
によって血清コレステロールへの影響が異なることが指摘されている。
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図 2 　�飽和脂肪酸・多価不飽和脂肪酸及びコレステロールの摂取量を変えたときの血清総コレ
ステロール濃度の期待変化量（Keys の式による）

仮定：�エネルギー摂取量＝2,076 kcal/日、飽和脂肪酸摂取量＝15.05 g/日、多価不飽和脂肪酸（n─６系脂肪酸と
n─３系脂肪酸の和）摂取量＝12.59 g/日、コレステロール摂取量＝338 mg/日（全て、平成 23 年国民健康・
栄養調査における 20 歳以上成人の平均値（男女合計））から摂取量を変化させた場合とした。

左図：�飽和脂肪酸摂取量を減らし、同時に、同量の多価不飽和脂肪酸を増やした場合。総エネルギー摂取量は不変。
コレステロール摂取量も不変。横軸は飽和脂肪酸摂取量で示してある。

右図：�コレステロール摂取量を減らした場合。総エネルギー摂取量は不変。飽和脂肪酸摂取量、多価不飽和脂肪酸
摂取量ともに不変。

2─1─4　多価不飽和脂肪酸
　前述の 27 の介入試験（総対象者数は 682 人、介入期間は 14〜91 日間）をまとめたメタ・アナ
リシスによれば、総エネルギー摂取量の 5％ を炭水化物から多価不飽和脂肪酸に置き替えると平
均として 2.8 mg/dL の血清 LDL コレステロールの減少が観察されている 8）。さらに、研究数を
増やした別のメタ・アナリシスでも、ほぼ同様の結果が得られている（図 3）9）。多価不飽和脂肪酸
は、その構造や代謝経路の違いによって、n─６系脂肪酸と n─３系脂肪酸に分かれる。

2─1─5　n─６系脂肪酸
　飽和脂肪酸を n─６系脂肪酸に置き換えることで、総コレステロール、LDL コレステロールが低
下することが報告されている 8，9，20）。n─６系脂肪酸の摂取量を増やすことで、血清脂質の改善が期
待できる。一方、n─６系脂肪酸の動脈硬化性疾患の発症予防効果に関しては好ましいとするメタ・
アナリシス 21）と否定的なメタ・アナリシス 22）があり、一定の見解が得られていない。

2─1─6　n─３系脂肪酸
　通常の食品から摂取する主な n─３脂肪酸は、α─リノレン酸と魚類由来長鎖 n─３系脂肪酸（主
として EPA（eicosapentaenoic acid）及び DHA（docosahexaenoic acid））である。
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解析に用いられた研究数は 60（マレーシアで行われた二つの研究を除いて全て欧米諸国で行われた研究）、対象者
数は 1,672 人、全て 18 歳以上で、男女比は 70：30 であった。介入期間の範囲は 13～91 日間であった。
注）論文では、１％ エネルギーの炭水化物をそれぞれの脂肪酸に食べ替えたときとして結果が報告されているが、
より現実的な食事変化量として５％ に換算して表示した。
SFA：飽和脂肪酸、MUFA：一価不飽和脂肪酸、PUFA：多価不飽和脂肪酸、SFA（C12）：ラウリン酸、SFA

（C14）：ミリスチン酸、SFA（C16）：パルミチン酸、SFA（C18）：ステアリン酸。
＊有意な変化（p＜0.05）。

図 3　�総エネルギー摂取量を一定に保ちながら5％エネルギーの炭水化物（例えば 2,000 kcal�
/日の場合はおよそ 25 g/日）をそれぞれの脂肪酸（およそ 11 g/日）に食べ替えたとき
の血清脂質濃度の変化 8，9）
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　魚類由来長鎖 n─３系脂肪酸（EPA 又は DHA）をサプリメントとして負荷して、血清脂質の変
化を観察した 47 の介入試験をまとめたメタ・アナリシス（インドで行われた二つの研究を除いて
全て欧米諸国で行われた研究、脂質異常症で糖尿病、心筋梗塞の既往など心血管系疾患リスクを有
する成人男女を対象）では、LDL コレステロールは有意な上昇を示している（図 4）23）。
　しかし、この研究における摂取量の平均値は 3.25 g/日と、通常の食品からの摂取量としてはか
なり多く、一方で、LDL コレステロールの上昇は平均 2.3 mg/dL と小さい。糖尿病患者を対象と
した類似の研究をまとめたメタ・アナリシスでも、ほぼ類似の結果が報告されている 24）。
　α─リノレン酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 17 の介入試験をまと
めたメタ・アナリシスでは、HDL コレステロールが有意に低下したが、LDL コレステロールには
有意な変化は認められなかった 25）。しかし、この研究では摂取量は報告されていない。
　n─３系脂肪酸、特に魚類由来長鎖 n─３系脂肪酸は、循環器疾患への好ましい影響が多数報告さ
れ、注目されている 26，27）。欧米の結果を含めた RCT やコホート研究のメタ・アナリシスでは必ず
しも一定した結果は得られていないが、我が国のコホート研究では冠動脈疾患の発症が少なく、心
血管死亡率も少なかった 28─30）。コホート研究のメタ・アナリシスでも、心血管イベントの低下は認
めなかったが、総死亡率、心血管死、致死性心筋梗塞、突然死は低下していたことから、冠動脈疾
患発症の抑制が期待できる 31）。
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　介入群と対照群の群間差並びにその 95％ 信頼区間。
　解析に用いられた対象者数（研究数）は、総コレステロールが 16,511 人（46）、LDL コレステロールが 14,009
人（39）、HDL コレステロールが 15,106 人（43）、トリグリセライドが 15,492 人（47）、平均年齢は 49 歳、介
入期間は平均 24 週間（範囲は 4～260 週間）であった。

図 4 　�魚類由来長鎖 n─3 系脂肪酸（EPA 又は DHA）をサプリメント 
として負荷して血清脂質の変化を観察した 47 の介入試験をま
とめたメタ・アナリシス 23）
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2─1─7　食事性コレステロール
　前述の Keys の式 5）及び Hegsted の式 6）によれば、食事性コレステロールの摂取によって血清
総コレステロールが上昇することが示されている。しかし、食事性コレステロールと血清総コレス
テロール又は LDL コレステロールとの間に強い関連が観察されるのは、コレステロール摂取量が
ある一定の範囲にある場合に限定されており、あまり明確ではないものの、およそ 100〜350 
mg/日の範囲で両者は強い関連を示しており、それ未満でもそれ以上でも両者の関連は明確でない
としている 32）。別の報告では、コレステロール摂取量が 400 mg/日までの範囲では、コレステ
ロール摂取量と血清総コレステロールの関連はほぼ直線的であるとしている 33）。また、Keys の式
では、コレステロール摂取量の平方根の変化量が血清総コレステロールの変化量に比例するとして
いるが、図 2 に示したとおり、現実的な摂取量の変化の範囲ではほぼ直線的に変化すると考えて
も大きな支障はないであろう。
　コレステロールは、全身の細胞で作られるが、血清脂質のコレステロールは肝臓の合成量とリポ
たんぱく質の取り込み量、腸管での摂取量及び吸収量と直接の排泄量、胆汁酸の排泄量により調整
され、LDL コレステロール調節の約７割を肝臓が担っている 34，35）。肝臓は、LDL 受容体の発現
調節でコレステロールの取り込みを調整している最大の臓器である。コレステロールの腸管での吸
収率は個人によって大きく異なることから 36─38）、コレステロール摂取量が血清コレステロールに
及ぼす影響は個人差があることにも留意すべきである。2013 年、アメリカ心臓協会とアメリカ心
臓学会の発表では、コレステロール摂取量基準が撤廃され 39）、その後のアメリカ Dietary guide-
line 2015─2020 においても踏襲されている 40）。一方、このガイドラインは食事由来コレステロー
ルの管理の重要性を否定するものではなく、可能な限り健康的な食事パターンを遵守し、できる限
りコレステロールの摂取を控えることを推奨している。アメリカ様式の健康的な食生活パターンで
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は、コレステロール 100〜300 mg/日摂取相当になる 40）。実際、多くの諸外国のガイドラインに
おいてもコレステロールの摂取基準は 200〜300 mg/日未満が推奨されている 41─44）。日本動脈硬
化学会による「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2017 年版」では、冠動脈疾患のリスクに応じて
LDL コレステロールの管理目標値が定められており、高 LDL コレステロール血症患者では、コレ
ステロールの摂取を 200 mg/日未満と飽和脂肪酸エネルギー比７％ 未満にすることにより、LDL
コレステロール低下効果が期待できるとしている。
　なお、最近に発表された個々の研究を概観すると、アメリカで行われた六つのコホート研究の
データをまとめて解析した研究では、コレステロール摂取量及び卵摂取量と、循環器疾患発症率及
び総死亡率の間にいずれも有意でほぼ直線的な正の関連が観察されている 45）。22 のコホート調査
のメタ・アナリシスでは、脳卒中及び冠動脈疾患と卵の摂取量との間には有意な関連はなかったが、
糖尿病患者ではどちらも正の有意な相関が認められている 46）。14 のメタ・アナリシスでは、冠動
脈疾患と卵摂取量との間に正の相関とともに、糖尿病発症との関連を認めている 47）。個々の調査
を見ると、アジアでは、中国で行われた 50 万人規模のコホート研究で、卵摂取量と循環器疾患発
症率には、「摂取しない」から「１日に１個」までの間で、有意な負の関連が認められている 48）。
日本人における Japan Public Health Center-based prospective study では、１週間における
卵摂取量と冠動脈疾患発症と関連はなかったが 49）、NIPPON DATA80 では女性で虚血性心疾患
及び総死亡率と有意な正の関連が認められている 50）。アメリカでは、全体では関連が認められな
かったものの、糖尿病を持つ高齢者で、卵摂取量と心血管疾患で有意な正の関連を認めている 51）。
スウェーデンで行われた二つのコホート研究をまとめて解析した結果では、１日に１個以下の卵摂
取は心筋梗塞発症率との関連は認められなかったが、男性における心不全発症と関連していた 52）。
　以上より、日本人の食事摂取基準において、少なくとも循環器疾患予防の発症予防の観点から目
標量（上限）を設けるのは難しいが、これは許容されるコレステロール摂取量に上限が存在しない
ことを保証するものではなく、脂質異常症の重症化予防の観点からは、200 mg/日未満に留める
ことが望ましい。

2─1─8　その他
　図 1 には、特に重要なものを示したが、その他に栄養素摂取との関連で記述しておいた方がよ
いものを、以下に整理した。

●一価不飽和脂肪酸
　炭水化物を、同量のエネルギーを有する一価不飽和脂肪酸に置き換えた研究では、血清総コレス
テロール及び LDL コレステロールには有意な関連を示さなかった（図 3）9）。脂質異常症患者に
おける高一価不飽和脂肪酸食は、高飽和脂肪酸食よりも総コレステロール、LDL コレステロール、
HDL コレステロールを低下させ、別の RCT でも飽和脂肪酸を一価不飽和脂肪酸に置換して、総
コレステロール、LDL コレステロールを低下させている。メタ・アナリシスでは、飽和脂肪酸の一
価不飽和脂肪酸への置き換えで LDL コレステロール低下が観察されたが、一価不飽和脂肪酸と多
価不飽和脂肪酸との比較では有意差を認めていない 53）。一方、1,990 人を対象に６か月から最長
４年間観察した 12 の RCT のメタ・アナリシスでは、高一価不飽和脂肪酸摂取群（エネルギー比率
12％ を超えるもの）と低一価不飽和脂肪酸摂取群（エネルギー比率 12％ 以下）では総コレステ
ロール、LDL コレステロールに有意差を認めていない 54）。さらに、別の RCT のメタ・アナリシス
では、飽和脂肪酸を一価不飽和脂肪酸に置換した場合に、血清脂質への明らかな影響を認めていな
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い 10）。以上より、一価不飽和脂肪酸摂取の増加で、血清脂質改善の可能性があるが、過剰摂取で
はその効果がなくなることが示唆される。

⃝トランス脂肪酸
　トランス脂肪酸摂取が、健康な者の血清 LDL コレステロールを上昇させると同時に、HDL コ
レステロールを低下させることが報告された 55）。総エネルギー比４〜６％ 以上のトランス脂肪酸
摂取は血清 LDL コレステロールを上昇させ 56）、特に工業由来トランス脂肪酸の過剰摂取は冠動脈
疾患発症リスクを上げる 57─59）。総エネルギー比１％ の工業的に生成されたトランス脂肪酸を一価
不飽和脂肪酸や多価不飽和脂肪酸への置き換えで、総コレステロール、LDL コレステロールが低
下する 60）。トランス脂肪酸の摂取量が少ない場合（総エネルギー比率１％ 未満）は、血清 LDL
コレステロールへの影響は同時に摂取する飽和脂肪酸の量によっても規定される可能性があ
る 61─64）。我が国のトランス脂肪酸摂取量は、他国と比較しても低く、平均値で世界保健機関が推
奨する総エネルギー摂取量の 1％ エネルギー比未満を下回っており 65）、通常の食生活ではトラン
ス脂肪酸の摂取による健康への影響は小さいと考えられる。しかし、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。

⃝食物繊維
　67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清 LDL コレステロー
ルを低下させることを示している 66）。しかし、その効果は３ g/日の摂取量の増加で 5.0 mg/dL 程
度の低下のため、水溶性食物繊維摂取量を増加させる現実的な意味はわずかかもしれないとしてい
る。

2─2　低HDLコレステロール血症と栄養素摂取との関連
　HDL コレステロールとの関連については、アルコール摂取量との正の関連（アルコール摂取量
の増加に伴って HDL コレステロールは上昇する）以外にはあまり明らかにはなっていない 67，68）。
　介入試験をまとめたメタ・アナリシスによれば、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂
肪酸全てが HDL コレステロールを有意に上昇させることが示されているが 8，9）、その変化量はわ
ずかである（図 3）。また、HDL コレステロールへの影響を飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメ
タ・アナリシスによると、炭素数が 12 の飽和脂肪酸（ラウリン酸）だけで有意な上昇が観察され
ている（図 3）9）。α─リノレン酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 17 の
介入試験をまとめたメタ・アナリシスでは、HDL コレステロールの有意な低下を示したと報告さ
れている 25）。しかし、この研究では摂取量は報告されていない。メタ・アナリシスでは、飽和脂肪
酸を n─6 系脂肪酸や炭水化物に置き換えることで HDL コレステロールの低下が観察されてい
る 8，9）。13 の介入試験のメタ・アナリシスではエネルギー比率１ % のトランス脂肪酸を一価不飽
和脂肪酸、多価不飽和脂肪酸に置き換えることで HDL コレステロールの上昇が観察されてい
る 60）。糖類の種類や構造、摂取方法等によって異なる生理学的特徴を示す指標の一つである食事
性グリセミック・ロード（glycemic load）との負の関連を示した研究がある 69，70）。しかし、上記
の研究が全て現実的にどの程度の意味を持つものかは、十分には明らかにされていない。
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2─3　高トリグセライド血症と栄養素摂取との関連
2─3─1　炭水化物、脂質
　炭水化物から、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂肪酸の別にかかわらず、それぞれ
の脂肪酸に置き換えると、血清トリグリセライドが有意に減少することがメタ・アナリシスで示さ
れている 8）。そして、その影響は互いにほぼ等しく、５％ エネルギーの炭水化物をそれぞれの脂
肪酸に食べ替えると、血清トリグリセライドが 10〜12 mg/dL 程度減少するとされている。研究
数を増やした別のメタ・アナリシスでも、ほぼ同様の結果が得られている（図 3）9）。さらに、飽
和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリシスでも、飽和脂肪酸の違い（炭素数による違い）は
影響しないと報告されている（図 3）9）。一方、果糖などの糖類をはじめ、糖質の過剰摂取は、血
清トリグリセライドの上昇をもたらすことが報告されている 1）。

2─3─2　多価不飽和脂肪酸、n─６系脂肪酸、n─３系脂肪酸
　飽和脂肪酸の多価不飽和脂肪酸への置き換えでは、血清トリグリセライドに影響を与えない 53）。
炭水化物の n─６系脂肪酸への置き換えは、飽和脂肪酸や一価不飽和脂肪酸と同様に血清トリグリ
セライドを低下させる 8，9）。
　魚類由来長鎖 n─３系脂肪酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 47 の介
入試験をまとめたメタ・アナリシスでは、血清トリグリセライドは有意な減少を示している

（図 4）23）。この研究における摂取量の平均値は 3.25 g/日と、通常の食品からの摂取量としては
かなり多いものの、血清トリグリセライドの低下は平均 30 mg/dL であった。健康な者及び脂質
異常症者における RCT のメタ・アナリシスでは、魚油の摂取量の増加によりトリグリセライドが
低下する 31，71）。また、RCT では食後トリグリセライドの上昇に対する抑制効果が得られた 72）。
このように、n─3 系脂肪酸の摂取を増やすことは、トリグリセライド低下に有効である。

2─3─3　その他
　図 1 には特に重要なものを示したが、その他に栄養素摂取との関連で記述しておいた方がよい
ものを、以下に整理した。

⃝食物繊維
　67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清トリグリセライドに
有意な関連を示さなかったと報告している 66）。

⃝アルコール
　アルコール摂取量と血清トリグリセライドとの間に正の関連を認めた研究があり 73）、白人を対
象にしたメタ・アナリシスでは、アルコール摂取量は血清 HDL コレステロールと血清トリグリセ
ライドを上昇させることを示していた 74）。また、韓国におけるコホート研究でも、アルコール摂
取量が増えるほど血清トリグリセライドは増加していた 75）。
　一方、他のコホート研究 76）及びメタ・アナリシス 67）では、白人女性ではアルコール摂取量と血
清トリグリセライドとの間に有意な関連は示されなかった。また、中国及び香港における介入研究
でも、アルコール摂取（10 g エタノール/日）と血清トリグリセライドとの間に有意な関連は見ら
れなかった 77）。63 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスでも、両者の間に有意な関連は認めな
かった 67）。
　最近の報告では、４〜30 g のエタノール/日摂取群がそれ未満、それ以上の摂取群よりも最も血
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清トリグリセライドが一番低いという U 字型（もしくは J 字型）が示された 78）。9,584 人を対象
とした研究においても、アルコール摂取量と食後トリグリセライドの関係は J 字型を示すことが、
女性においてのみ観察されている 79）。
　HDL コレステロールについては、近年、その量だけでなく、機能が冠動脈疾患の発症に関与す
る可能性が示されている。そして、HDL コレステロールのコレステロール引き抜き能は、アル
コール摂取量と正に、糖尿病や肥満とは負に相関することが報告されている 80）。適量のアルコー
ル摂取は、冠動脈疾患発症予防効果が示されているが 81，82）、過剰摂取は血圧を高め、高トリグリ
セライド血症の原因となり、さらに過剰のアルコール摂取に伴う高トリグリセライド血症は急性膵
炎の危険因子 83）となることに注意が必要である。
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