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（２） 微量ミネラル 

① 鉄（Fe） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

鉄（iron）は原子番号 26、元素記号 Fe の遷移金属元素の 1 つである。食品中の鉄は、たんぱく質に

結合したヘム鉄と無機鉄である非ヘム鉄に分けられる。 

 

1-2 機能 1) 

鉄は、ヘモグロビンや各種酵素を構成し、その欠乏は貧血や運動機能、認知機能等の低下を招く。

体内鉄の総量は成人で 3～4 g であり、その約 70%は赤血球中のヘモグロビン鉄である。体内の鉄は、

ヘモグロビンのように生理的な役割を持つ機能鉄と、鉄を貯蔵又は運搬する役割を持つ貯蔵鉄に分け

ることができる。代表的な貯蔵鉄であるフェリチンの血清中濃度は、鉄の栄養状態を反映する良い指

標である。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 1–3) 

食事中の鉄は、十二指腸から空腸上部において吸収される。ヘム鉄は、特異的な担体によって小腸

上皮細胞に吸収され、細胞内でヘムオキシゲナーゼにより 2 価鉄イオン（Fe2+）とポルフィリンに分

解される。無機鉄は、鉄還元酵素 duodenal cytochrome b（DCYTB）、アスコルビン酸等の還元物質に

よって Fe2+となり、上皮細胞刷子縁膜に存在する divalent metal transporter 1（DMT1）に結合して上皮

細胞に吸収される。この吸収はマンガンと競合する。吸収された Fe2+は、フェロポルチンと結合して

門脈側に移出された後、鉄酸化酵素によって 3 価鉄イオン（Fe3+）となり、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、骨髄においてトランスフェリン受容体を介して

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。 

鉄を排泄する能動的な経路が存在しないため、恒常性は鉄吸収の調節によって維持される。健康な

人の場合、食事中の鉄の小腸上皮細胞への取込み量と血液への移出量は、体内鉄量と反比例の関係に

ある。すなわち鉄の状態が低下すると、低酸素誘導因子 hypoxia inducible factor 2a が増加して DCYTB

と DMT1 の発現を刺激し、上皮細胞への Fe2+の取り込み量が増加する。同時にフェロポルチンの作用

を抑制するヘプシジンが減少するため、フェロポルチンの作用が高まって上皮細胞から血液への鉄の

移出量も増加し、腸管での鉄の吸収率が高まる。一方、鉄の充足時には、ヘプシジンが増加してフェ

ロポルチンの作用が抑制されるため、鉄は上皮細胞内に留まり、鉄の吸収率は低下する。留まった鉄

は上皮細胞内にフェリチンとして貯蔵され、細胞の剥離に伴い消化管に排泄される。 
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2 指標設定の基本的な考え方 

上述のように、赤血球等に含まれる鉄の大半は再利用されるが、ごく一部は基本的鉄損失として、

小腸の腸管上皮細胞の剥離等により体外に排出される。また、基本的鉄損失とは別に、月経による損

失及び成長や妊娠・授乳中の需要増大が必要量に及ぼす影響は大きい。鉄の推定平均必要量と推奨量

は、0～5 か月児を除き、出納試験や要因加算法等を用いて算定できる。しかし、吸収率が摂取量に応

じて変動し、低摂取量でも平衡状態が維持されるため、出納試験を用いると必要量を過小評価する危

険性がある。そこで鉄の必要量は、アメリカ・カナダの食事摂取基準 4)に従い要因加算法により算定

した。 

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た鉄

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）5,6)を乗じて目安量を算定した。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

・基本的鉄損失 
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/日

（平均 0.96 mg/日）である 7)。その後の研究もこの報告を支持している 8)。そこで、この平均値を体重

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。 
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表１ 基本的鉄損失の推定 

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 7)に基づき、体重比の 0.75 乗を用いて外挿した。 
 

 

・成長に伴う鉄蓄積 
小児では、成長に伴って鉄が蓄積される。それは、①ヘモグロビン中の鉄蓄積、②非貯蔵性組織鉄

の増加、③貯蔵鉄の増加に大別される。 

 

①ヘモグロビン中の鉄蓄積 
ヘモグロビン中の鉄蓄積量は、6～11 か月、1～9 歳、10～17 歳について、それぞれアメリカ・カナ

ダの食事摂取基準で採用された以下の式 4)を用いて推定した。 

【6～11 か月】 
ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝体重増加量（kg/年）×体重当たり血液量［70 mL/kg］
×ヘモグロビン濃度［0.12 g/mL］×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］÷365 日 

【1～9 歳】 
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 つ上の年齢区分

の中間年齢－当該年齢区分の中間年齢）÷365 日 
 

年齢等 

男性 女性 

年齢の 
中間値 

(歳) 

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 

(歳) 

参照 
体重 
(kg) 

体重 
増加 

(kg/年)1 

基本的 
鉄損失 
(mg)2 

0〜5 （月） 0.25 6.3 － － 0.25 5.9 － － 

6～11（月） 0.75 8.8 3.6 0.21 0.75 8.1 3.4 0.19 

1～2 （歳） 2.0 11.5 2.1 0.25 2.0 11.0 2.2 0.24 

3～5 （歳） 4.5 16.5 2.1 0.33 4.5 16.1 2.2 0.32 

6～7 （歳） 7.0 22.2 2.6 0.41 7.0 21.9 2.5 0.41 

8～9 （歳） 9.0 28.0 3.4 0.49 9.0 27.4 3.6 0.48 

10～11（歳） 11.0 35.6 4.6 0.59 11.0 36.3 4.5 0.60 

12～14（歳） 13.5 49.0 4.5 0.75 13.5 47.5 3.0 0.73 

15～17（歳） 16.5 59.7 2.0 0.86 16.5 51.9 0.7 0.78 

18～29（歳） 24.0 63.0 0.4 0.90 24.0 51.0 0.0 0.77 

30～49（歳） 40.0 70.0 0.2 0.97 40.0 53.3 0.1 0.79 

50～64（歳） 57.5 69.1 － 0.96 57.5 54.0 － 0.80 

65～74（歳） 70.0 64.4 － 0.92 70.0 52.6 － 0.79 

75 歳以上 － 61.0 － 0.88 － 49.3 － 0.75 
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【10～17 歳】 
ヘモグロビン中の鉄蓄積量（mg/日）＝（参照体重（kg）×ヘモグロビン濃度増加量（g/L/年）

＋体重増加量（kg/年）×ヘモグロビン濃度（g/L））×体重当たり血液量［0.075 L/kg］×ヘモ

グロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］÷365 日 
なお、1～9 歳の性別及び年齢区分ごとの血液量は、1～11 歳の数値 9)より、体重（kg）と血液量（L）

との間の回帰式（男児：0.0753×体重－0.05、女児：0.0753×体重＋0.01）を導いて推定した。血液中

のヘモグロビン濃度は、カナダの研究で示された年齢とヘモグロビン濃度との回帰式 10)により推定し

た。ヘモグロビン中の鉄濃度は 3.39 mg/g11)を用いた。 

 
②非貯蔵性組織鉄の増加 
非貯蔵性組織鉄の増加は以下の式から推定した。 

体重当たり組織鉄重量（0.7 mg/kg）×年間体重増加量（kg/年）÷365（日） 
 

③貯蔵鉄の増加 
貯蔵鉄の増加分について、1～2 歳では総鉄蓄積量の 12%という報告がある 12)。そこで、6 か月か

ら 2 歳までは、貯蔵鉄の増加分が総鉄蓄積量（上述の 2 要因を含めた合計 3 要因）の 12%になるよう

に上記の 2 要因の値から推定した。そして、3 歳以後は、直線的に徐々に減少し、9 歳で 0（ゼロ）に

なると仮定した 12)。以上の算出結果を表２にまとめた。 
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表２ 成長に伴うヘモグロビン（Hb）中鉄蓄積量・組織鉄・貯蔵鉄の推定（6 か月～17 歳） 

性 
別 年齢等 

 
血液量 

 
(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 0.22 

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 － 0.35 0.00 － 0.35 

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 0.24 

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 0.27 － 0.07 0.00 － 0.08 
1 文献 9 の表より、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 10)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］11)÷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%12)、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 12)。 

 

 

・吸収率 
鉄の摂取量が少ない場合は、特に非ヘム鉄の吸収率が上昇するため、鉄の出納は維持される。近年

の研究によって、食事からの鉄摂取量が少なく、鉄の栄養状態の指標である血清フェリチン濃度が 60 

µg/L 未満になると、鉄の吸収率は血清フェリチン濃度の低下に依存して上昇することが明確になっ

た 1)。このことから、血清フェリチン濃度から鉄吸収率を推定することは妥当と判断できる。血清フ

ェリチン濃度に基づいて、成人男性と月経のある成人女性の鉄吸収率を別々に推定する方法が考案さ

れており、例えば月経のある女性の鉄吸収率は、血清フェリチン濃度 15 µg/L の場合 31%、45 µg/L の

場合 13%と見積もられている 13)。このように鉄吸収率は鉄の栄養状態によって大きく変動するが、必
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要量の算定に用いる鉄吸収率は、鉄の栄養状態が適正な場合の数値を用いるべきである。欧州食品安

全機関（EFSA）は、上記の方法に従い、血清フェリチン濃度 30 µg/L の場合の鉄吸収率を、月経のあ

る女性については 18%、それ以外の成人と 12〜17 歳の小児については 16%と見積もり、鉄の必要量

を算定している 3)。鉄の栄養状態が適正である場合の血清フェリチン濃度が 25〜250 µg/L とされてい

ることから 14)、その下限に近い血清フェリチン濃度 30 µg/L の場合の鉄吸収率を必要量の算定に用い

るという EFSA の考え方は、必要量を過大又は過少に見積もることを避けるという観点から妥当と判

断できる。 

また、12 歳未満の小児について、EFSA は、主に欧米の 6 歳以下の幼児を対象とした実験結果に基

づき、鉄吸収率を 10%としている 3)。しかし、EFSA は同じ報告書の中で、乳幼児についても、成人

と同様に鉄の状態が非ヘム鉄の吸収効率の重要な決定要因であると述べている 3)。すなわち、12 歳未

満の鉄吸収率が 12 歳以上と異なる積極的な理由はないと判断できる。以上より、必要量の算定に用

いる鉄吸収率は、月経のある女性の場合を 18%、月経のない場合は 6〜11 か月児以上の全ての年齢区

分について男女共通で一律に 16%とした。 

 

・月経に伴う鉄損失 
月経に伴う鉄損失は、鉄欠乏性貧血の発生と強く関連する 15)。これまでの食事摂取基準では、20 歳

前後の日本人を対象にした複数の研究をまとめた報告 16)に基づき、月経に伴う血液損失として、18 歳

以上には 37.0 mL/回、10～17 歳には 31.1 mL/回、月経周期として全年齢区分に 31 日を適用してきた。

しかし、これらの数値は過多月経の人を含めたものであり、50 年以上前の報告も含まれていた。 

2016 年から 2017 年にかけて 31 万人の日本人女性から得られた延べ 600 万の月経周期を解析した

研究では、平均月経周期は 15～23 歳頃にかけて長くなり、その後 45 歳頃までは短くなった後、再び

長くなることが示されている 17)。この報告から、月経周期として、18 歳未満 29 日、18〜29 歳 31 日、30

〜49 歳 29 日、50 歳以上 30 日と見積もった。また、最近の研究では、過少月経と過多月経の者を除

いた 19〜39 歳 118 人の月経分泌物量は 67.4 ± 27.4 g/回と報告されている 18)。この報告は、対象者の

年齢層が広く、過少及び過多月経の者を除いた解析であり、これまでの報告よりも有用であると判断

できる。月経分泌物中の血液の含有割合を52.0%16,19)、日本人女性の血液比重を基準値（1.052〜1.060）20)

の中間値 1.056 とすると、この報告が示す正常月経者の血液損失量は 33.2 ± 13.5 mL/回となる。 

以上より、要因加算に用いる月経に伴う血液損失量を全ての年齢層において 33.2 mL/回とした。そ

して、全年齢層について、ヘモグロビン濃度 135 g/L21)、ヘモグロビン中の鉄濃度 3.39 mg/g11)を採用

し、月経による鉄損失を、表３に示すように 10～17 歳で 0.52 mg/日、18～29 歳で 0.49 mg/日、30～49

歳で 0.52 mg/日、50 歳以上で 0.51 mg/日と推定した。 

 

・必要量の個人間変動 
これまでの食事摂取基準では、6か月〜5歳において個人間の変動係数を 20%と見積もってきたが、6

〜11 歳に関しても個人間変動が大きいと考えられる。そこで月経のない場合の変動係数については、6

か月〜11 歳を 20%、12 歳以上を 10%とした。 

EFSA では、月経による血液損失が鉄の必要量に及ぼす影響が大きいことから、月経のある女性に

関しては、集団の 95%が鉄欠乏を予防できる摂取量である集団参照値（population reference intake：PRI）

を算定するに当たり、月経による血液損失量の 95 パーセンタイル値を用いている 3)。この考えに従

い、月経のある女性の推奨量の算定において、月経による鉄損失は月経による血液損失の平均値＋標
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準偏差×2 に相当する 60.2 mL/回を用いて表３のように 0.89〜0.95 mg/日と推定した。ここで採用し

た月経による鉄損失の変動係数は約 40%になる。そこで月経のある成人女性の基本的鉄損失及び月経

のある小児の基本的鉄損失と成長に伴う鉄蓄積の変動係数は、10〜11 歳を含めて、10%で十分と考え

た。 

 

表３ 月経血による鉄損失の推定 

対象者 

血液損失量の 
平均値 

（標準偏差） 
(mL/回) 

月経 
周期 

 
(日) 

鉄損失の 
平均値 

 
(mg/日)1 

血液損失量の 
平均値＋標準偏差×2 

 
(mL/回) 

鉄損失の 
平均値＋標準偏差×2 

 
(mg/日) 1 

10〜17 歳 33.2（13.5） 29 0.52 60.2 0.95 

18〜29 歳 33.2（13.5） 31 0.49 60.2 0.89 

30〜49 歳 33.2（13.5） 29 0.52 60.2 0.95 

50 歳以上 33.2（13.5） 30 0.51 60.2 0.92 
1 鉄損失（mg/日）＝月経血量（mL）÷月経周期×ヘモグロビン濃度［0.135 g/mL］21)×ヘモグロビン中の鉄濃度［3.39 mg/g］11) 

 

 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量、目安量の策定方法 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 
男性・月経のない女性 

推定平均必要量＝基本的鉄損失（表１）÷吸収率（0.16） 
とした。推奨量は、基本的鉄損失については個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定平均必要量に

推奨量算定係数 1.2 を乗じた値とした。 

 

月経のある女性 

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表１）＋月経に伴う鉄損失（表３）〕÷吸収率（0.18） 
とした。 

推奨量は、基本的鉄損失については個人間の変動係数を 10%と見積もり、月経による鉄損失につい

ては月経に伴う血液損失量の平均値＋標準偏差×2 に相当する 60.2 mL/回に伴う表３の数値を用い、 

推奨量＝〔基本的鉄損失（表１）×1.2＋月経による血液損失 60.2 mL/回に伴う鉄損失（表３）〕 
÷吸収率（0.18） 

とした。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
男児・月経のない女児 

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表１）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表２）＋非貯蔵性組 
織鉄の増加量（表２）＋貯蔵鉄の増加量（表２）〕÷吸収率（0.16） 

とした。推奨量は、1〜11 歳は基本的鉄損失については個人間の変動係数を 20%と見積もり、推定平

均必要量に推奨量算定係数 1.4 を、12 歳以上は個人間の変動係数を成人と同じ 10%と見積もり、推奨

量算定係数 1.2 を、それぞれ乗じた値とした。 
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月経のある女児 

10 歳以上の女児で月経がある場合には、月経血による鉄損失を考慮し、 

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表１）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表２）＋非貯蔵性組 
織鉄の増加量（表２）＋貯蔵鉄の増加量（表２）＋月経による鉄損失（0.52  
mg/日）（表３）〕÷吸収率（0.18） 

とした。推奨量は、基本的鉄損失と成長に伴う鉄蓄積については個人間の変動係数を 10%と見積もり、

月経による鉄損失は、血液損失量の平均値＋標準偏差×2 に相当する 60.2 mL/回に伴う 0.95 mg/日（表

３）を用い、 

推奨量＝〔（基本的鉄損失（表１）＋成長に伴う鉄蓄積（表２））×1.2＋月経による血液損 
失 60.2 mL に伴う鉄損失（0.95 mg/日）〕÷吸収率（0.18） 

とした。 

 

・乳児（0～5 か月）（目安量） 
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、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）4)は、貧血有病率が 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）0.43 ± 0.15 mg/L22)と大差がない。

すなわち、母乳中鉄濃度は母親の鉄栄養状態や分娩後日数に関わらずほぼ一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準の採用値（0.35 mg/L）に基準

哺乳量（0.78 L/日）5,6)を乗じて得られる 0.273 mg/日を丸めた 0.5 mg/日を、0～5 か月児の目安量とし

た。 

 

・乳児（6～11 か月）（推定平均必要量、推奨量） 
鉄欠乏性貧血は、乳児期の後期（離乳期）に好発する 23)。このことから、6～11 か月児の目安量を 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が高

い。6～11 か月については、表１及び表２に示すように、基本的鉄損失と成長に伴う鉄蓄積を 1 歳以

上と同様に見積もることが可能であり、鉄の推定平均必要量と推奨量を算定できると判断した。そこ

で、6～11 か月については、小児（月経による鉄損失がない場合）と同様に、 

推定平均必要量＝〔基本的鉄損失（表１）＋ヘモグロビン中の鉄蓄積量（表２）＋非貯蔵性組 
織鉄の増加量（表２）＋貯蔵鉄の増加量（表２）〕÷吸収率（0.16） 

の式で推定平均必要量を算定した。 

推奨量は、個人間の変動係数を 20%と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じた値

とした。 

 
・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
妊娠期に必要な鉄には、基本的鉄損失に加え、①胎児の成長に伴う鉄貯蔵、②臍帯・胎盤中への鉄

貯蔵、③循環血液量の増加に伴う赤血球量の増加による鉄需要の増加があり、それぞれ妊娠の初期、

中期、後期によって異なる。 

胎児の成長に伴う鉄貯蔵と臍帯・胎盤中への鉄貯蔵は、表４の報告値 24)を採用した。循環血液量増

加による鉄需要の増加は、18～29 歳と 30～49 歳女性の参照体重の年齢区分別人口比による重み付け

平均値（52.6 kg）、体重当たり血液量（0.075 L/kg）9)、妊娠中の血液増加量（30～50%）、妊娠女性
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のヘモグロビン濃度の目安（妊娠貧血の基準値である 11 g/dL 未満 25)に基づき 110 g/L）、成人女性の

ヘモグロビン濃度（135 g/L）21)、ヘモグロビン中の鉄濃度（3.39 mg/g）11)を基に算定した。すなわち、

体重 52.6 kg の女性の場合、非妊娠時のヘモグロビン鉄量（52.6×0.075×135×3.39＝1,805 mg）と、

妊娠貧血を起こさずに分娩を迎えた場合のヘモグロビン鉄量の最低値（52.6×0.075×1.3～1.5×110

×3.39＝1,912～2,207 mg）との差が 107～402 mg であるため、全妊娠期間の鉄需要増加を合計で 300 

mg と仮定した。さらに、その需要のほとんどが、中期と後期に集中し、両期間における差はないと

考えた。以上より、妊娠に伴う鉄の必要量の合計値については、妊娠初期 0.32 mg/日、中期 2.68 mg/

日、後期 3.64 mg/日と算定した。 

 

表４ 要因加算法によって求めた鉄の推定平均必要量・推奨量・妊娠期の付加量 

 

 

胎児中へ 

の鉄貯蔵 

 

(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 0.16 2.00 2.40 

中期 75 25 150 250 2.68 0.40 6.70 8.04 

後期 145 45 150 340 3.64 0.50 7.28 8.73 
1 妊娠女性の鉄欠乏を検討した研究 24)による。 
2 参照体重（52.6 kg）、体重当たり血液量（0.075 L/kg）、妊娠中の血液増加量（30～50%）、妊娠中へモグロビン濃度の目安（11 

g/dL）、成人女性のヘモグロビン濃度（135 g/L）21)、ヘモグロビン中鉄濃度（3.39 mg/g）11)を基に算定した。すなわち、体重 51.0 
kg の女性は、非妊娠時のヘモグロビン鉄が 1,805 mg（52.6 kg×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 1,912～2,207 mg（52.6 kg×0.075×1.3～1.5×110×3.39)であり、その差が 107～402 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 300 mg と仮定し、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。 
3 合計（mg/期）/（280 日/3）。 
4 初期は非妊娠時と同じ、中期と後期はアメリカ人女性を対象にした研究 26,27)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。 
 

 

アメリカ人女性 12 名を対象にして、妊娠 12、24、36 週目に非ヘム鉄 3.2 mg を添加したパン、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%、36%、66%

であったとしている 26)。一方、妊娠 32～35 週のアメリカ人女性 18 名を対象にした研究においては、

ヘム鉄の吸収率を 48%、非ヘム鉄の吸収率を 40%としている 27)。これらのことは、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。これらの報告に基づき、妊娠女性の鉄の

吸収率を、初期は非妊娠期（月経なし）と同じ 16%、中期 40%、後期 50%とすると、上記の必要量を

満たす摂取量は初期 2.00 mg/日、中期 6.70 mg/日、後期 7.28 mg/日となる。数値の信頼度を考慮して

中期と後期は分けず、両者の中間値（6.99 mg/日）を求め、初期 2.0 mg/日、中期・後期 7.0 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、個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定

平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ、丸め処理を行って、初期 2.5 mg/日、中期・後期 8.5 mg/日と

した。以上の付加量の算定プロセスを表４にまとめた。これらは、月経がない場合の推定平均必要量

及び推奨量に付加する値である。 
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・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
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 mL 

という報告がある 28)。この量は、妊娠に伴う循環血量の増加よりも明らかに少ない。したがって、通

常の分娩であれば、授乳婦の付加量設定において、分娩時失血に伴う鉄損失を考慮する必要はなく、

母乳への損失を補うことで十分と判断した。 

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

じ 16%3)とした。そして、母乳中鉄濃度（0.35 mg/L）4)、0～5 か月児の乳児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)、

吸収率（16%）から算定される 1.71 mg/日（0.35×0.78÷0.16）を丸めた 1.5 mg/日を授乳婦の推定平均

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 を乗じて得られる 2.04 mg/日を丸めた 2.0 mg/日とした。これら

は、月経がない場合の推定平均必要量及び推奨量に付加する値である。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

平成 30・令和元年国民健康・栄養調査における日本人成人（18 歳以上）の鉄摂取量（平均値±標準

偏差）は 8.2 ± 3.2 mg/日（男性）、7.5 ± 3.0 mg/日（女性）である。また令和元年国民健康・栄養調査

によれば、鉄摂取量の 70%以上は植物性食品由来である。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
遷移金属である鉄は、組織に蓄積した場合、フェントン反応と呼ばれる継続的な過酸化反応によっ

て細胞を損傷し、様々な臓器障害を引き起こす 29)。特に慢性肝臓疾患の悪化に及ぼす鉄蓄積の影響は

大きい 30)。 

2%の鉄をカルボニル鉄の形態で含有する飼料を与えられたマウスでは、血清や肝臓の鉄濃度の上

昇とともに、血糖値、インスリン抵抗性、肝臓脂質濃度、肝臓過酸化脂質の上昇が認められている 31)。

しかし、この実験の鉄投与量は、ヒトの食生活からはかけ離れたものである。 

一般的な食事等に由来する鉄が過剰に臓器に蓄積する事例には、ヘプシジンが関わる鉄吸収制御に

関わる遺伝子等の異常が関わるとされている 32)。そのため、遺伝子の異常がない場合、食事からの鉄

の摂取が多くなっても、ヘプシジンによる調節によって鉄の吸収量は正常な範囲に維持されるので 1)、

食事由来の鉄による鉄過剰障害のリスクは無視できるとされている 3)。 

南アフリカのバンツー族では、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 日当たりの鉄摂取量が 50～100 mg となり、中年男性にバンツー鉄沈着症が発生した 33)。この鉄

沈着症は、当初、単純な鉄の大量摂取によって生じたと考えられ、1 日当たりの鉄摂取量がおよそ 100 

mg を超えた場合に発生すると推定された 33)。しかし、現在は、この鉄沈着症にも鉄吸収制御に関わ

る遺伝子の異常が関わっており、ヘプシジンを中心とした制御機構が十分に機能しなかったために鉄

吸収量が増加し、臓器への鉄の蓄積が生じた可能性が高いとする説 34)が妥当とされている。 

アメリカ・カナダの食事摂取基準は、貧血治療を目的とした鉄剤投与に伴う便秘や胃腸症状等を健

康障害と位置づけ、成人の鉄の耐容上限量を男女一律に 45 mg/日としている 4)。一方、EFSA は、鉄

剤摂取に伴う急性の胃腸症状等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適切

として、耐容上限量を定めていない 3)。 
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アルコール性肝障害患者では、エタノールによってヘプシジンの発現が抑制されるため、食事から

の鉄摂取が過剰になると肝臓への鉄蓄積が進行し、症状が悪化すると考えられている 35)。しかし、遺

伝的な素因がなく、アルコール多飲でもない健常者に関して、食事等からの鉄の過剰摂取が胃腸症状

以外の健康障害を引き起こすという明確な証拠は見当たらない。以上より、耐容上限量の設定は見合

わせることとした。 

なお、月経のある日本人女性における鉄欠乏の最大の要因は、月経に伴う鉄損失であって、鉄摂取

量とは関連がないという報告もあり 15)、推奨量を超えて鉄を摂取しても必ずしも貧血の予防にはつな

がらない可能性がある。また、健常者であっても、長期にわたる鉄サプリメントの利用や食事からの

過剰な鉄摂取が、臓器への鉄蓄積を介して、健康障害を起こす可能性は否定できないとされている 36)。

したがって、推奨量を大きく超える鉄の摂取は、貧血の治療等を目的とした場合を除き、控えるべき

である。 

 

・小児（耐容上限量） 
成長期のラットに、適切量の約 50 倍に相当する 1850 µg/体重 g の鉄をクエン酸第二鉄として含有

する飼料を 4 週間投与した場合、トランスフェリン飽和率が顕著に上昇し、肝臓をはじめとする臓器

に鉄の蓄積が認められる 37)。一方、同じ飼料を成熟ラットに与えた場合、投与期間を 24 週間にして

も蓄積は軽微である 38)。これらのことから、成長期においては、過剰な鉄摂取に対するヘプシジンに

よる鉄吸収の調節は十分でない可能性が考えられる。 

12～18 か月の小児に 3 mg/kg/日の鉄を硫酸第一鉄として 4 か月間毎日投与した場合、体重増加量が

有意に減少したとの報告がある 39)。しかし、4〜23 か月の乳幼児を対象にして、鉄補給を行った研究

のメタ・アナリシスでは、鉄補給に伴う体重増加量の減少は僅かであり、統計学的にも有意なもので

はなかったとしている 40)。一方、アメリカ食品医薬局（FDA）41)は、おおむね 6 歳以下の小児で鉄の

過剰摂取が問題となるのは、鉄剤や鉄サプリメントの誤飲による急性の胃腸症状であるとしている。

動物実験の結果に基づくと、成長期においては過剰な鉄吸収を防止する調節機構が十分でない可能性

があり、鉄の過剰摂取に関しては成人以上に注意する必要があるが、小児においても、急性の胃腸症

状以外に、鉄補給に伴う健康障害が明確でないことから、成人と同様に耐容上限量の設定は見合わせ

た。 

 

・乳児（耐容上限量） 
乳児に過剰な鉄補給を行った場合には、亜鉛や銅の吸収率の低下、腸内細菌叢の変化、成長制限が

生じるリスクがあるとされている 42)。例えば、13.8 mg/日の鉄を 28 日間投与された低出生体重児で

は、20 週目に赤血球のスーパーオキシドジスムターゼ（SOD）活性の低下が認められている 43)。一

方、アメリカでは新生児を含む乳児用調製乳には全て 4〜12 mg/L の鉄強化が行われており 44)、10 mg/

日に近い鉄を摂取している乳児が相当数存在するものと推定できる。しかし、このような出生直後か

らの積極的な鉄補給の有害影響は、厳密にデザインされた試験では実証されていない 44)。現状では、

乳児における過剰な鉄摂取の影響が明確でないことから、乳児に対する耐容上限量も設定しなかった。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
ヘモグロビン濃度 13.2 g/dL 以上の貧血でない妊娠女性に 50 mg/日の鉄を硫酸第一鉄として投与す

ると、胎児発育不全と高血圧の割合が増加するという報告がある 45)。また、妊娠又は授乳中の女性
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に 50 mg/日以上の鉄を与えた場合に亜鉛の利用が低下したという報告も散見される 46,47)。これらのこ

とから、貧血ではない妊婦・授乳婦への鉄の補給は、合理性がなく、むしろ母体及び胎児に健康障害

を生じる可能性があると考えられる。現時点で十分なデータはないことから耐容上限量の設定は見合

わせるが、貧血でない妊婦・授乳婦が鉄サプリメント等を利用することは控えるべきである。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

スペインの若年女性を対象とした研究では、鉄欠乏状態では、カルシウム摂取量が適正であっても

骨吸収が高まることが示されており 48)、慢性的な鉄欠乏が骨粗鬆症のリスクを高める可能性が指摘さ

れている 49)。しかし、これは鉄欠乏の回避で対応できるものと考えられ、生活習慣病等の発症予防の

ための目標量（下限値）を設定する必要はないと判断した。 

一方、体内に蓄積した鉄は、酸化促進剤として作用して組織や器官を損傷し 29)、肝臓がん等の発症

リスクを高める 50)。また、血清フェリチン濃度を指標にした研究は、健康な集団において、総体的な

鉄貯蔵量の増加が骨量減少を加速させる独立した危険因子となることを示している 51)。 

鉄摂取量と生活習慣病発症リスクに関する研究において、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血管系疾患のリスクを上昇させるという報告や 52)、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、ヘム鉄の摂取量の増加が 2 型糖尿病の発症リスクを高

めるとするメタ・アナリシスがある 53)。また、高齢女性を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 54)。 

生活習慣病予防のための目標量（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、鉄欠

乏でない人が食事からの摂取に加えて、サプリメント等から鉄を付加的に継続摂取することは控える

べきである。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

慢性腎臓病（CKD）患者においては、腎性貧血と呼ばれる貧血が高頻度に認められる。腎性貧血の

進行は、慢性虚血による腎機能あるいは心機能の低下等を起こすことから、CKD 患者では貧血の管理

が重要であり、日本腎臓学会による「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」は、貧血を

有する CKD 患者に対して、血清フェリチン濃度とトランスフェリン飽和率に基づいて鉄欠乏状態と

判断できる場合には、鉄剤を投与することを推奨している 55)。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

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（月経分泌物

量 140 g/回未満）を対象とした値である。過多月経者 11 名について、月経分泌物量（平均値±標準偏

差）を 214.2 ± 56.7ｇとする報告がある 18)。この数値に基づいて鉄の推定平均必要量と推奨量を算定

すると、それぞれ 12.9 mg/日と 18.4 mg/日となる。この量の鉄を食事から摂取することは難しいため、

過多月経者は必要に応じて医療機関を受診し、基礎疾患の有無を確認した上で、鉄補給を受ける必要

がある。 

乳児は母体から供給された鉄で必要量を賄っているが、母乳中の鉄濃度が低いことから、6〜11 か

月児は母乳以外からの鉄摂取が必要である。 

非ヘム鉄はヘム鉄に比較して吸収率が低いため、鉄の摂取源として動物性食品を優先すべきとされ

てきた 56)。しかし、非ヘム鉄の吸収率は鉄の栄養状態に伴って大きく変動し、特に鉄栄養状態が低い
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場合や鉄の要求性が高い場合、その吸収率はヘム鉄を上回ると考えられる 1,3)。したがって、食事から

の鉄の摂取において、摂取源としてヘム鉄の多い動物性食品を優先する必要はなく、大半が非ヘム鉄

である植物性食品も積極的に利用すべきである。 

胃腸症状を除き、鉄の過剰摂取と健康障害との定量的な関係が明確でないため、いずれの年齢層に

おいても耐容上限量の設定を見合わせた。しかし、鉄貧血の治療等の場合を除いて、推奨量を大きく

超える鉄の補給は、合理性がなく、健康障害を生じる可能性がある。また、鉄欠乏でない人が鉄の摂

取量を増やしても貧血の予防にはつながらない。鉄欠乏又は鉄欠乏性貧血の場合の鉄補給は必要であ

るが、医師の指示に従って実施するものであり、個人の判断でサプリメント等を用いて鉄補給を行う

ことは控えるべきである。 

 

6 今後の課題 

妊娠中期・後期における鉄の推定平均必要量と推奨量は、要因加算法に基づくとそれぞれ 12.5 mg/

日と 14.0 mg/日になる。要因加算法は各要因の誤差により、数値が過大に算出され得ることから、特

に今回示した妊娠に伴う付加量の妥当性については、妊婦の鉄摂取量と妊娠貧血の有病率との関連に

関する疫学的な検討も行う必要がある。 

また、鉄の耐容上限量及び目標量の設定に必要なデータの収集が必要である。 
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② 亜鉛（Zn） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

亜鉛（zinc）は原子番号 30、元素記号 Zn の亜鉛族元素の 1 つである。 

 

1-2 機能 57) 

亜鉛は、成人の体内に約 2,000 mg 存在する。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れる。亜鉛欠乏の症状は、皮膚炎、味覚障害、慢性下痢、

免疫機能障害、成長遅延、性腺発育障害等である。亜鉛の栄養状態を反映する生体指標は確立してい

ない。血清亜鉛濃度は亜鉛摂取量指標であり、生理的な亜鉛の充足度を表すものではない。 

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や経腸栄養剤での栄養管理時 58,59)及び

低亜鉛濃度の母乳を摂取していた乳児 60)に報告されている。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

亜鉛の恒常性は、亜鉛トランスポーターによる亜鉛の細胞内外への輸送とメタロチオネインによる

貯蔵によって維持される。小腸では、小腸上皮細胞刷子縁膜に存在する亜鉛トランスポーターである

Zrt-, Irt-like protein (ZIP) 4 と側底膜に存在する Zn transporter (ZNT) 1 により、食物由来の 2 価亜鉛イオ

ンが吸収される 61)。腸管吸収率は亜鉛摂取量に伴って変動する。亜鉛の尿中排泄量は少なく、体内亜

鉛の損失は、小腸上皮細胞の剥離、膵液や胆汁の分泌などに伴う糞便への排泄、発汗と皮膚の剥離、

精液又は月経分泌物への逸脱が主なものになる 57)。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

日本人を対象とした報告がないので、目安量を設定した 0〜5 か月児を除き、推定平均必要量をア

メリカ・カナダの食事摂取基準 62)を参照し、要因加算法により算定した。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

要因加算法により必要量を算定する手順は、①腸管以外への体外（尿、体表、精液又は月経分泌物）

排泄量の算出、②腸管内因性排泄量（組織から腸管へ排泄されて糞便中へ移行した量）と真の吸収量

との回帰式の確立、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）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。 
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3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 
アメリカ・カナダの食事摂取基準 62)では、亜鉛摂取量 20 mg/日以下の成人（18～40 歳）男性を対象

とした報告 63–69)から、腸管内因性排泄量に関して、以下の式が成立するとしている。 

腸管内因性排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784（mg/日） 

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そ

のまま適用できると判断した。また、 

総排泄量＝腸管内因性排泄量＋腸管以外への体外排泄量 
腸管以外への体外排泄量＝尿中排泄量＋体表損失量＋精液又は月経分泌物損失量 

より、 

総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（尿中排泄量＋体表損失量＋精液又は月経分泌物 
損失量） 

となる。 

日本の若年女性について、亜鉛の尿中排泄量を 0.366 mg/日 70)、0.351 mg/日 71)、0.306 mg/日 72)、0.374 

mg/日 73)とする報告があることから、これらを平均した 0.349 mg/日を 18〜29 歳女性の尿中排泄量と

考えた。この値を、体重比の 0.75 乗を用いて同じ年齢層の男性に外挿すると 0.409 mg/日となる。一

方、アメリカ・カナダの食事摂取基準 62)では、成人男性の亜鉛の体表損失量と精液損失量をそれぞ

れ 0.54 mg/日と 0.1 mg/日、成人女性の亜鉛の体表損失量と月経分泌物損失量をそれぞれ 0.46 mg/日

と 0.1 mg/日に見積もっている。これらの数値をアメリカ・カナダの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、我が国の 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、男性の体表損失量と精液損失量はそれぞれ 0.469 mg/

日と 0.087 mg/日、女性の体表損失量と月経血損失量は 0.402 mg/日と 0.087 mg/日となる。以上の数値

を上記の総排泄量の算定式に代入すると、 

男性：総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.409＋0.469＋0.087）（mg/日） 
女性：総排泄量＝0.6280×真の吸収量＋0.2784＋（0.349＋0.402＋0.087）（mg/日） 

となる。これらの式から出納がゼロ、すなわち総排泄量＝真の吸収量となるときの真の吸収量を計算

すると、男性 3.343 mg/日、女性 3.003 mg/日となる。 

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については、以下のように考える。イギリ

スとアメリカの成人男性を対象にした研究 63–69)からは、回帰式「真の吸収量＝1.113×摂取量 0.5462」

が得られる。この式の真の吸収量に上記の数値を代入すると、摂取量は、男性 7.490 mg/日、女性 6.156 

mg/日となる。これらの値を 18～29 歳の男女における推定平均必要量とし、体重比の 0.75 乗を用いて

外挿することで、男女それぞれの年齢区分における推定平均必要量を算定した。 

高齢者について、月経血又は精液による亜鉛の損失は考慮しなくてよいが、高齢者では亜鉛吸収能

力が低下しているという報告があることから 74)、18～29 歳の男女における推定平均必要量をそのま

ま体重比の 0.75 乗を用いて外挿することで推定平均必要量を算定した。 

成人男性と65歳以上の女性の推奨量は、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。65

歳未満の女性の推奨量は、日本人の月経分泌物量が 67.4 ± 27.4 g/日であり変動が大きい 18)ことを考慮

し、個人間の変動係数を 12.5%と見積もって、推定平均必要量に 1.25 を乗じた値とした。 
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これまでの食事摂取基準では、推定平均必要量と推奨量は整数値で示していたが、尿中排泄量に関

して日本人の数値を採用したことにより精度が向上したと判断し、要因加算法で値を算定している鉄

と同様に 0.5 mg きざみとした。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
小児の推定平均必要量設定に有用なデータは見当たらない。しかし、18～29 歳の推定平均必要量の

算出に用いた総排泄量の算定式には、精液と月経分泌物に由来する亜鉛損失量が含まれるため、1～9

歳の推定平均必要量を成人と同様の方法で求めることはできない。そこで、上記の算定式における総

排泄量から精液又は月経分泌物損失量を除き、1～9 歳の総排泄量として、真の吸収量となる値、すな

わち出納がゼロとなる値を求めると、男性 3.110 mg/日、女性 2.768 mg/日となる。これらの値を、回

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男性 6.560 mg/日、女性 5.303 

mg/日を 1～9 歳の推定平均必要量を求めるための参照値と考えた。1～9 歳の推定平均必要量は、18

〜29 歳との体重比の 0.75 乗と成長因子を用いてこの参照値から外挿した。推奨量は、個人間の変動

係数を 20%と見積もり、推定平均必要量に 1.4 を乗じた値とした。 

精通又は月経の開始年齢には個人差があるが、亜鉛不足のリスクを避ける観点から、10 歳以上の小

児に関しては精通又は月経があるものと判断し、10～17 歳の小児の推定平均必要量は、体重比の 0.75

乗と成長因子を用いて 18～29 歳の推定平均必要量（男性 7.490 mg/日、女性 6.156 mg/日）から外挿し

た。 

10～11 歳の推奨量は、変動係数を 20%と見積もり、推定平均必要量に 1.4 を乗じた値とした。12

〜17 歳の男性の推奨量は、個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2

を乗じた値とした。12〜17 歳の女性の推奨量は、成人女性と同様に個人間の変動係数を 12.5%と見積

もって、推定平均必要量に 1.25 を乗じた値とした。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
妊婦の血清亜鉛濃度は、初期 72.7 µg/dL、中期 63.8 µg/dL、後期 62.1 µg/dL、出産時 63.3 µg/dL とい

う報告があり、妊娠中期以降に低下するとしている 75)。また、母体に亜鉛を蓄積することは、分娩後

の母乳中亜鉛濃度を維持するのに必要である。このため、妊娠に伴う付加量が中期以降に必要と判断

される。妊娠に伴う亜鉛の必要量である 100 mg76)を妊娠中期以降に補うとすると、吸収量として 0.536

（100÷（280×2/3））mg/日が必要となる。この値を平均的な亜鉛の吸収率（30%）77)で除して得られ

る 1.787 mg/日を丸めた 2.0 mg/日を妊娠中期以降の妊婦における推定平均必要量の付加量とした。推

奨量の付加量は、個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定平均必要量に 1.2 を乗じて得られる 2.144 

mg/日を丸めた 2.0 mg/日とした。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
母乳中の亜鉛濃度は分娩後、日数とともに対数関数的に低下する 78)。日本人の母乳中の亜鉛濃度に

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 mg/L とする報告

や 79)、分娩 1 週間後が 4.56 mg/L、1 か月後が 2.66 mg/L、3 か月後が 1.14 mg/L、5 か月後が 1.05 mg/L

という報告 80)、分娩後 8～14 日が 3.94 mg/L、15～84 日が 1.76 mg/L、85～120 日が 0.76 mg/L という

報告がある 81)。これらの数値に基づくと、日本人の母乳中亜鉛濃度（Y）と分娩後日数（X）との間に

は Y＝－1.285 ln (X)＋7.0105 という回帰式（相関係数 0.988）が成立する。この回帰式について、7
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〜150 日の積分値を求め、日数で割ると 1.61 mg/L という数値が得られる。この値を分娩 5 か月後ま

での日本人の母乳中亜鉛濃度の代表値と考え、0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)を乗じ、授乳

婦の吸収率（53%）82)で除して得られる 2.37 mg/日を丸めた 2.5 mg/日を授乳婦の推定平均必要量の付

加量とした。推奨量の付加量は、個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定平均必要量に 1.2 を乗じ

て得られた 2.84 mg/日を丸めた 3.0 mg/日とした。 

 

3-1-3 目安量の策定方法 

・乳児（0～5 か月児）（目安量） 
分娩後 5 か月までの日本人の母乳中の亜鉛濃度の代表値（1.61 mg/日）と基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)

から、0～5 か月児の母乳からの亜鉛摂取量は 1.26 mg/日と計算される。この値を丸め、0～5 か月児の

目安量を 1.5 mg/日とした。 

 

・乳児（6～11 か月児）（目安量） 
0〜5 か月児の目安量を体重比の 0.75 乗を用いて 6〜11 か月児に外挿すると、男児 1.62 mg/日、女

児 1.60 mg/日となるが、これらを丸めた 1.5 mg/日は 0〜5 か月児の目安量と同じであり、十分な摂取

量とはいえない。一方、1〜9 歳の亜鉛の推定平均必要量の参照値を、体重比の 0.75 乗と成長因子を

用いて外挿すると、男児 1.95 mg/日、女児 1.73 mg/日が得られる。そして、個人間の変動係数を 20%

と見積もり、推定平均必要量に 1.4 を乗じると、推奨量として 2.72 mg/日と 2.43 mg/日が得られる。6

～11 か月児は母乳（又は乳児用調製乳）と離乳食の両方から栄養を得ていることから、その目安量

は、0〜5 か月児の目安量の外挿値（男児 1.62 mg/日、女児 1.60 mg/日）と、1〜9 歳の亜鉛の推定平均

必要量を外挿して得られる推奨量（男児 2.72 mg/日、女児 2.43 mg/日）の中間値（男児 2.17 mg/日、女

児 2.02 mg/日）を丸め、男女いずれも 2.0 mg/日とした。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

平成 30・令和元年国民健康・栄養調査における日本人成人（18 歳以上）の亜鉛摂取量（平均値±標

準偏差）は 9.4 ± 3.5 mg/日（男性）、7.7 ± 2.9 mg/日（女性）である。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
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 SOD 活性の低下 83)、鉄の吸収

阻害が原因の貧血 84)等を起こす。21 人のアメリカ人男性（19～29 歳）において、亜鉛サプリメント 50

～75 mg/日の 12 週間継続使用により血清 HDL-コレステロールの低下を示している 85)。また、18 人

のアメリカ人女性（25～40 歳）における亜鉛サプリメント 50 mg/日の 10 週間継続使用が、血清フェ

リチン、ヘマトクリット、赤血球 SOD 活性の低下 83)を起こしている。この研究における女性の食事

由来の亜鉛摂取量を 19～50 歳のアメリカ人女性の亜鉛摂取量の平均値（10 mg/日）86)と同じとする

と、総摂取量は 60 mg/日となる。一方、我が国においては、極端な偏食によってアメリカの症例より

も多い約 70 mg/日の亜鉛を長期間継続摂取した体重 42 kg の女性が、銅欠乏性ミエロパチーを生じて

いる 87)。 

 



303 

以上より、銅含有酵素である赤血球 SOD 活性の低下を示したアメリカ人女性の亜鉛摂取量（60 mg/

日）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の参照体重を乗じて耐容上限

量を算定した。 

 

・小児・乳児（耐容上限量） 
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。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
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。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

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 88)。また、亜鉛摂取

量又は血清亜鉛濃度によって定義される亜鉛状態と糖尿病発症リスクとの関連を調べた研究のレビ

ューでは、亜鉛摂取量の増加は、糖尿病発症リスクを低下させるが、発症リスクが高いのは、亜鉛の

必要量が充足されていない場合であり、必要量を超える亜鉛摂取が糖尿病の発症リスクを低下させる

ことの明確なエビデンスは存在しないと結論している 88,89)。一方、亜鉛サプリメント投与と血清脂質

との関連についてのメタ・アナリシスでは、亜鉛サプリメント投与が健康な人の血清総コレステロー

ル、LDL-コレステロール、中性脂肪を有意に減少させるとしている 90)。しかし、このメタ・アナリシ

スの対象となった研究では、亜鉛サプリメントの投与量が 15～240 mg/日の範囲であり、耐容上限量

を上回る投与量も散見される。さらに、高血圧患者において血清亜鉛濃度が高血圧のない者よりも有

意に低いという報告があるが、亜鉛摂取による発症予防効果は明らかではない 91)。 

以上より、亜鉛摂取と生活習慣病予防との関連については定量的なデータが不足しており、目標量

（下限値）は設定しなかった。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

糖尿病又は糖・脂質代謝異常者に対する亜鉛サプリメント投与効果を検討したメタ・アナリシスが

複数存在する 92–96)。これらの報告では、亜鉛サプリメント投与が糖尿病患者らの血清生化学検査値を

改善させるとしている。レビューの対象となった研究での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るが、低容量（20〜25 mg/日）の亜鉛を 12 週間以上投与

した場合に検査値の改善が認められる場合が多いとする報告もある 96)。しかし、日本人の成人に 20

〜25 mg/日の亜鉛補給を行うと亜鉛の総摂取量は約 30 mg/日に達し、耐容上限量に近接する。亜鉛の

過剰摂取が糖尿病発症リスクを高める可能性及び血清亜鉛濃度と糖尿病発症リスクに正の相関のあ

るという報告もあることから 88,89)、糖尿病や糖代謝異常の悪化防止や改善のために、亜鉛摂取量を 30 

mg/日以上に増やすことには慎重でなければならない。 

CKD から維持血液透析となった患者を対象に、栄養状態、脂質プロファイル、抗酸化療法及び抗炎

症療法に対する亜鉛補給の効果を調べた研究のメタ・アナリシスでは、亜鉛サプリメント投与により
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血清亜鉛濃度とスーパーオキシドジスムターゼ活性が上昇し、Ｃ反応性たんぱく質濃度が低下したこ

とを示している 97)。亜鉛の補給による、抗炎症作用と抗酸化作用が示唆されたが、この報告に含まれ

た研究での亜鉛投与量は 11～100 mg/日であり、その多くが 45 mg/日以上であった。 

以上より、糖尿病、脂質異常症、CKD に対する亜鉛の効果は薬理的なものと考えられることから、

重症化予防のための量（下限値）は設定しなかった。 

 

5 今後の課題 

要因加算法による亜鉛の必要量の算出においては、各要因は、亜鉛栄養状態が適切な範囲にある集

団のものである必要がある。亜鉛の栄養状態を反映する生体指標を確立した上で、日本人の亜鉛状態

が生理的に適切な範囲にあるのかの検討と、要因加算法で参照し得る定量的なデータが必要である。 

  



305 

③ 銅（Cu） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

銅（copper）は原子番号 29、元素記号 Cu であり、金、銀と同じ 11 族の遷移金属元素である。 

 

1-2 機能 98) 

銅は、成人の体内に約 100 mg 存在し、約 65%が筋肉と骨、約 10%が肝臓に分布する。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、神経伝達物質

の産生、活性酸素除去などに関与している。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 98) 

食事から摂取された銅は胃で可溶化され、生じた 2 価の銅イオンは小腸において 2 価から 1 価に還

元されて小腸上皮細胞刷子縁膜に存在する copper transporter 1 と特異的に結合し、細胞内へ取り込ま

れる。そして、側底膜側に存在する 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、肝臓へ取り込まれ、セルロプラスミンとして血中へ放出される。 

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。食事からの銅の摂取が 1.3 mg/

日の場合、0.7 mg/日が吸収される。肝臓からは 0.4 mg/日の銅が胆汁を介して排泄され、糞への排泄は

食事からの未吸収分と合わせて約 1.0 mg/日となる。尿への排泄は 0.06 mg/日である。 

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。一方、摂取不足に起因する後天的な銅

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や亜鉛補充療法を長

期間継続した場合に多く発生している。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、

好中球減少、脊髄神経系の異常に伴う歩行障害や下肢痛（ミエロパチー）等である。 

銅過剰症のウイルソン病は、肝臓からの銅排出に関与する ATPase7B に変異があり、銅とセルロプ

ラスミンの結合と胆汁への銅排泄が抑制されるため、肝臓に銅が蓄積して肝機能障害が生じる。さら

に、遊離の銅イオンが血中に放出されるため、脳や角膜にも銅が蓄積し、角膜のカイザー・フライシ

ャー輪、神経障害、精神障害、関節障害等が生じる。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

我が国においては、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。 
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3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 
アメリカ人を対象にした複数の研究 99–101)を解析した総説 102)は、結果、銅の出納は摂取量 0.8 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 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、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。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
小児の銅の推定平均必要量は、性別及び年齢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、成人の値から外挿した。推奨量は、成人の場合と同様に、推定平均必要量に推奨量算

定係数 1.2 を乗じた値とした。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
アメリカ・カナダの食事摂取基準では、胎児の銅保有量を 13.7 mg とみなしている 103)。また、安定

同位体を用いた研究によると、一般成人の銅の吸収率は 44～67（中間値 55）%となっている 100)。妊

娠時の銅吸収率についての報告はないが、非妊娠時と同じ 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 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。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
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おり 79)、分娩後 0～5 か月の母乳中銅濃

度の平均値は 0.35 mg/L と算出できる。授乳婦の推定平均必要量の付加量は、この 0.35 mg/L と 0～5

か月児の乳児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)及び銅の吸収率（55%）を用いて、0.35×0.78÷0.55 より得

られる 0.496 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

を乗じて得られる 0.596 mg/日を丸めて 0.6 mg/日とした。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

・乳児（目安量） 
0～5 か月児の目安量は、分娩後 0～5 か月の母乳中銅濃度の平均値（0.35 mg/L）79)に基準哺乳量

（0.78 L/日）5,6)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 か月児の目安量

は、0～5 か月児の目安量を体重比の 0.75 乗を用いて外挿し、男女の値を平均した 0.35 mg/日を丸め

て 0.4 mg/日とした。 
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3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

平成 30・令和元年国民健康・栄養調査における日本人成人（18 歳以上）の銅摂取量（平均値±標準

偏差）は、1.24 ± 0.44 mg/日（男性）、1.07 ± 0.39 mg/日（女性）である。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
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 99)。血漿・

血清銅濃度の上昇を直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かったとする報告が

ある 104)。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/日とした。なお、欧州食品科学委

員会では耐容上限量を 5 mg/日 105)、アメリカ・カナダの食事摂取基準 103)とオーストラリア・ニュー

ジーランドの食事摂取基準 106)では耐容上限量を 10 mg/日としている。 

 

・小児・乳児（耐容上限量） 
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。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
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。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

銅の摂取と糖尿病発症リスクの関連を検討した疫学研究の結果は一致していない 107,108)。また、銅

の摂取量と高血圧の発症の関連を検討した研究では、1 日当たり 1.57 mg 未満の銅摂取量では、食事

性銅摂取量の増加に伴い高血圧の発症リスクが減少し、それ以上では、食事性銅摂取量の増加に伴い

高血圧の発症リスクが増加するとしている 109)。一方、高齢女性を対象に様々なサプリメントの使用

と全死亡率との関連を検討した疫学研究においては、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 54)。このことは、サ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可能性を示唆している。 

以上より、銅の摂取量が糖尿病や高血圧の発症に関連する可能性はあるが、推奨量を超える銅の積

極的な摂取は、耐容上限量未満であっても健康に悪影響を及ぼす可能性は否定できないと判断し、生

活習慣病予防のための目標量（下限値）を定めることは妥当でないと判断した。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

糖尿病の患者では血清銅濃度が高いという報告がある 107)。また、冠状動脈造影を受けている患者

を追跡した研究では、血清銅濃度の高い群において、全死亡率と冠状動脈疾患の死亡率が上昇してい

る 110)。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、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ことから、重症化予防のための

目標量（上限値）も設定しなかった。 
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5 活用に当たっての留意事項 

日本人は、平均的にみて十分な銅摂取が達成できているため、通常の日本人の食生活であれば銅の

摂取は適切に保たれていると判断できる。 

 

6 今後の課題 

銅サプリメントの使用がもたらす健康影響について、更なるデータが必要である。  
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④ マンガン（Mn） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

マンガン（manganese）は原子番号 25、元素記号 Mn のマンガン族元素の 1 つである。 

 

1-2 機能 111) 

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ゼ（MnSOD）、ピルビン

酸脱炭酸酵素、ガラクトシルトランスフェラーゼ等の構成成分である。実験動物にマンガン欠乏食を

長期間投与した場合、骨の異常、成長障害、妊娠障害等が生じるが、致命的な障害を観察することは

難しい。実験的に MnSOD を欠損させたマウスが生後 5～21 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できる。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

経口摂取されたマンガンは胃で可溶化され、2 価イオンの状態で DMT1、ZIP8、ZIP14 等の担体を

介して小腸上皮細胞に吸収される 112,113)。消化管からの見かけの吸収率は 1～5%とされる 111)。マンガ

ンは、鉄の輸送担体である DMT1 を利用しても吸収されるため、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

て糞便に排泄される 111)。マンガン輸送担体の中で、ZIP8 は胆管において胆汁中のマンガンの再吸収

にも関わっている 113)。ヒトでの食事性マンガン欠乏は全世界的に報告がないが、ZIP8 に変異がある

と、胆汁を介したマンガン排泄量が増大して体内のマンガン量が激減するため、頭蓋非対称、痙攣、

小人症等、マンガン欠乏に伴うガラクトシルトランスフェラーゼ活性の低下がもたらす先天性障害が

発生することが報告されている 114)。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

マンガンを対象とした出納試験が国内外で試みられている 115,116)が、マンガンは吸収率が低く、大

半が糞便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困難である。また、成人男

性 7 名に 0.11 mg/日の低マンガン食を 39 日間摂取させた試験では、5 名に水晶様汗疹が発生し、1.53 

mg/日のマンガンを含む試験食の投与でこの汗疹は消失したとの報告がある 117)。しかし、汗疹とマン

ガン摂取量との関連は不明である。 

以上より、現状においてはマンガンの必要量を推定できないと判断し、マンガンの必要量を上回る

と考えられる日本人のマンガン摂取量に基づき目安量を算定することとした。 

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 1つとされているが、

投与法を誤ると中毒が発生する 118)。完全静脈栄養によって 2.2 mg/日のマンガンを 23 か月間投与さ

れた症例では、血中マンガン濃度の有意な上昇とマンガンの脳蓄積が生じ、パーキンソン病様の症状

が現れている 119)。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。 
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3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 目安量の策定方法 

・成人・高齢者（目安量） 
先に述べたように、マンガンの摂取不足に伴う健康障害の報告が見当たらないことから、現在の日

本人のマンガン摂取に問題はないと判断できる。日本各地に居住する 1〜79 歳の日本人 4,450 名を対

象にして、8 日間の食事記録に基づいてマンガン摂取量を算定した報告が存在する 120)。この報告で

は、18 歳以上の成人の年齢階級別マンガン摂取量の中央値は、男性 3.5〜4.6 mg/日、女性 2.8〜3.9 mg/

日と示されている。これらの中で、最も小さな値である 30〜49 歳の男性と 18〜29 歳の女性のマンガ

ン摂取量の中央値 3.5 mg/日と 2.8 mg/日を丸め、3.5 mg/日（男性）と 3.0 mg/日（女性）を 18 歳以上

の目安量とした。なお、アメリカ・カナダの食事摂取基準は成人男女の目安量をそれぞれ 2.3 mg/日

と 1.8 mg/日 121)、EFSA は 18 歳以上の全ての成人の目安量を 3.0 mg/日としている 122)。 

 

・小児（目安量） 
上記の日本人の報告では、1〜17 歳のマンガン摂取量の中央値に関して、男児では 1〜2 歳 1.6 mg/

日、3〜5 歳 1.9 mg/日、6〜7 歳 2.2 mg/日、8〜9 歳 2.7 mg/日、10〜11 歳 2.9 mg/日、12〜14 歳 3.6 mg/

日、15〜17 歳 4.3 mg/日、女児では 1〜2 歳 1.3 mg/日、3〜5 歳 1.8 mg/日、6〜7 歳 2.2 mg/日、8〜9 歳 2.4 

mg/日、10〜11 歳 2.8 mg/日、12〜14 歳 3.0 mg/日、15〜17 歳 3.0 mg/日と見積もっている 120)。18 歳未

満のマンガンの目安量はこれらをそれぞれ丸めた値とした。ただし、15〜17 歳の男児の目安量につい

ては、18 歳以上の男性と同じ 3.5 mg/日とした。 

 

・乳児（目安量） 
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均値

を 11 µg/L としている 79)。この値は他国で得られている値 121)よりも高いが、他に参照すべき値が見

当たらない。そこで、この値に 0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)を乗じて得られる 8.6 µg/日

を丸めて、目安量を 0.01 mg/日とした。 

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、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 乗と成長因子を

用いて外挿し、男女の値を平均すると 1.010 mg/日となる。6～11 か月児の目安量はこれら 2 つの値の

平均値（0.511 mg/日）を丸めた 0.5 mg/日とした。 

 

・妊婦（目安量） 
日本人妊婦のマンガン摂取量についての研究報告は、全国 15 地域の妊婦 30,373 人に対する食物摂

取頻度調査をまとめた研究のみであり 123)、食事記録法等により集団の摂取量の代表値を求めた研究

は見当たらない。一方、妊娠中の血中マンガン濃度の低値又は高値が出生児体重や出生後の子どもの

神経発達に影響する可能性が示唆されており 124,125)、妊娠中のマンガン摂取が極端にならないように

注意が必要である。妊娠に伴うマンガン摂取に付加量は必要ないと判断し、非妊娠時と同じ目安量を

適用した。 
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・授乳婦（目安量） 
母乳中のマンガン濃度（11 µg/L）79)、0～5 か月児の乳児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)、マンガン吸

収率（1～5%）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）

＝172～858 µg/日〕と算出できる。この量は、18〜29 歳日本人女性のマンガン摂取量中央値 2.8 ㎎/日

を目安量として 3.0 mg/日に丸めた範囲内であることから、授乳によるマンガンの損失は無視できる

と考え、非授乳婦と同じ目安量を適用した。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

マンガンは、穀物や豆類等の植物性食品に豊富に含まれている 111)。このため、厳密な菜食等、特異

な食事形態に伴って過剰摂取が生じる可能性がある。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
EFSA は、マンガンの過剰摂取によって神経毒性が生じることは明らかであるが、マンガン摂取量

とマンガン誘発神経毒性との用量反応関係が明確でないことから、耐容上限量を設定することはでき

ないとしている 126)。そして、ヨーロッパの成人におけるマンガン摂取量分布の 95 パーセンタイル値

である 8 mg/日をマンガンの安全な摂取量の上限として示している 126)。 

47 人のアメリカ人女性に 15 mg/日のマンガンを 25 日間投与した研究では、血清マンガン濃度が有

意に上昇している 127)。また、穀類、豆類、木の実等を中心としたアメリカの菜食者の食事では、習慣

的なマ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 128)。アメリカ・カナダの食事摂取

基準では、これらの報告に基づき、マンガンの健康障害発現量を 15 mg/日、健康障害非発現量を 11 

mg/日と推定している 121)。 

一方、我が国の菜食者の女性 12 名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

均値±標準偏差）を 7.5 ± 2.2 mg/日と報告しており 129)、我が国の菜食者においても 10 mg/日に近いマ

ンガン摂取が生じる可能性がある。 

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、習慣

的な摂取量に基づく値であることから、不確実性因子を 1 として、11 mg/日を成人男女共通の耐容上

限量とした。 

 

・小児・乳児（耐容上限量） 
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。 

 

・妊婦（耐容上限量） 
妊娠初期から中期にかけての血中マンガン濃度の上昇が大きい場合、妊娠高血圧症を誘発するリス

クを上昇させるという報告がある 130)。妊婦の血中マンガン濃度は妊娠初期から末期まで週数を経る

ごとに高くなると報告されており 131)、妊娠の進行に伴ってマンガンの吸収率が鉄と同様に上昇して

いる可能性がある。十分な報告がないため、耐容上限量は設定しなかったが、妊娠後期に血中マンガ

ン濃度が高い場合に低出生体重児の割合が高いことが報告されていることから 124)、妊娠中にはマン

ガン摂取が過剰にならないように注意すべきである。 
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・授乳婦（耐容上限量） 

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。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

40〜79 歳の日本人男女 58,782 人を対象にして、心血管系疾患による死亡率とマンガン摂取量との

関連を検討した追跡研究は、マンガン摂取量が最も多い群（摂取量中央値 10 mg/日）は、最も摂取量

が少ない群（中央値 3.0 mg/日）に比較して、心血管系疾患による死亡リスクが低いと報告している 132)。

この研究は、女性においてマンガン摂取量が多いほど、2 型糖尿病発症が少ないともしている 133)。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別の研究では、血漿マンガン濃度

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 U 字型であるとして

いる 134)。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が、目標量（下限値及

び上限値）を設定するには定量的なデータが不足していると判断した。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

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、生活習慣

病の重症化予防のための量は設定しなかった。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

穀物などの植物性食品の摂取が多い日本人のマンガン摂取量は、アメリカ人に比較してかなり高い。

このため摂取量に基づいて設定した目安量（成人男性 3.5 mg/日、女性 3.0 mg/日）は、アメリカ・カ

ナダの目安量（成人男性 2.3 mg/日、成人女性 1.8 mg/日）121)を大きく上回っている。日本人とアメリ

カ人との体格差を考慮すると、マンガン摂取量が目安量の半分程度であっても問題はないと考えられ

る。 

 

6 今後の課題 

日本人の母乳中マンガン濃度についての更なるデータが必要である。また妊娠中のマンガン摂取量

が母体や出生児に及ぼす影響を正確に評価する必要がある。 
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⑤ ヨウ素（ I ） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

ヨウ素（iodine）は原子番号 53、元素記号 I のハロゲン元素の 1 つである。 

 

1-2 機能 135) 

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。甲状腺ホルモンは、生殖、

成長、発達等の生理的プロセスを制御し、エネルギー代謝を亢進させるとともに、胎児の脳、末梢組

織、骨格等の発達と成長を促す。慢性的なヨウ素欠乏は、甲状腺刺激ホルモン（TSH）の分泌亢進、

甲状腺の異常肥大、又は過形成（いわゆる甲状腺腫）を起こし、甲状腺機能を低下させる。妊娠中の

ヨウ素欠乏は、死産、流産、胎児の先天異常及び胎児甲状腺機能低下（先天性甲状腺機能低下症）を

招く。重度の先天性甲状腺機能低下症は全般的な精神遅滞、低身長、聾唖、痙直を起こす。また、重

度の神経学的障害を伴わず、甲状腺の萎縮と線維化を伴う粘液水腫型胎生甲状腺機能低下症を示すこ

ともある。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

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

に吸収されるが 136)、昆布製品等の食品に含まれるヨウ素の吸収率は遊離のヨウ化物よりも低いと推

定されている 137,138)。ヨウ化物イオンは能動的に甲状腺に取り込まれ、酸化、チログロブリンのチロ

シン残基への付加、プロテアーゼの作用によるヨウ素付加チロシンの遊離、ペルオキシダーゼによる

ヨウ素付加チロシンの重合を経て甲状腺ホルモンとなる 135)。甲状腺ホルモンから遊離したヨウ素及

び血漿中ヨウ素は、最終的にその 90%以上が尿中に排泄される。世界保健機関（WHO）は、尿中ヨウ

素は直近のヨウ素摂取量の良い指標であるとしているが 139)、厳密にはヨウ素吸収量の指標と考える

べきである。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

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であるため、欧米の研究結果を参考にす

るには注意が必要である。しかし、日本人において、推定平均必要量の算定に有用な報告がないため、

欧米の研究結果と食品中ヨウ素の吸収率に基づいて成人と小児の推定平均必要量と推奨量を算定し

た。 

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、日本人のヨウ素摂取量と日

本人を対象にした研究に基づき策定した。 
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3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 
ヨウ素の摂取が適切な状態では、甲状腺のヨウ素蓄積量と逸脱量は等しく、ヨウ素濃度は一定とな

るので、甲状腺へのヨウ素蓄積量を必要量とみなすことができる。アメリカの成人男女 18 人（平均

年齢 26 歳、平均体重 78.2 kg）を対象とした報告では、甲状腺へのヨウ素蓄積量（平均値±標準偏差）

を 96.5 ± 39.0 µg/日としている 140)。また、男女 274 人（年齢、体重不明）を対象としたアメリカの研

究は、ヨウ素蓄積量の平均値を 91.2 µg/日と報告しており 141)、これらの値は近接している。そこで、

年齢が明らかである前者の研究の値（96.5 µg/日）を日本人のヨウ素必要量を推定する参照値とした。 

日本人のヨウ素の最大の供給源は昆布及び昆布出汁であり 142)、その内訳は、昆布60%、昆布出汁30%、

その他 10%と推定されている 143)。代表的な昆布製品である削り昆布に含まれるヨウ素の吸収率はヨ

ウ化物よりも低く、約 70%と見積もる研究が存在する 138)。以上より、日本人の食事からのヨウ素の

吸収率は約 80%と推定できる。この 80%を 96.5 µg/日に適用すると必要量は 120.6 µg/日となる。この

値を、体重 78.2 kg の日本人の必要量と考え、性別年齢層別の参照体重と 78.2 kg の比の 0.75 乗を用い

て外挿し、性別年齢層別の必要量を算定した。そして、得られた性別年齢層別の値の平均値である 97.2 

µg/日を丸めた 100 µg/日を、成人男女共通のヨウ素の推定平均必要量とした。 

上記のアメリカの研究 140)から個人間変動を推定することは困難だが、アメリカ・カナダの食事摂

取基準では、変動係数（39.0/96.5＝0.40）の半分（0.2）を個人間変動としている 144)。この考え方に従

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、推定平均必要量に推奨量算定係

数 1.4 を乗じて得られる 136 µg/日を丸めた 140 µg/日とした。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
小児については、根拠となる報告がない。そのため、体重 78.2 kg の成人における必要量を、78.2 kg

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外挿し、得られた値の男女の平均値を丸め、

各年齢層の推定平均必要量とした。推奨量は、個人間の変動係数を 20%と見積もり、推定平均必要量

に推奨量算定係数 1.4 を乗じた値とした。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
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 145)。この中

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。18〜29 歳の非妊娠女性の推定平均必

要量（100 µg/日）に付加量（75 µg/日）を加えた 175 µg/日は、5 人の妊婦を対象とした試験で得られ

た出納を維持できる摂取量（約 160 µg/日）146)を上回っている。推奨量の付加量は、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の算定係数 1.4 を乗じて 110 µg/日とした。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
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/日としている 147)。

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 か月児の目安量である 100 µg/日
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で十分と考え、推定平均必要量の付加量を 100 µg/日とした。推奨量の付加量は、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 1.4 を乗じて 140 µg/日とした。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

・乳児（目安量） 
我が国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）とする報告 148)及

び 83～6,960 µg/L（n＝33、中央値 207 µg/L）とする報告 149)がある。これら 2 つの報告の中央値の単

純平均（189 µg/L）は、日本人の母乳中ヨウ素濃度の代表値とみなすことができる。しかし、この値

と 0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)の積である 147 µg/日は、アメリカ・カナダの食事摂取基

準における 0～6 か月児の目安量（110 µg/日）144)を上回っており、高すぎると判断した。そこで、我

が国の 0～5 か月児の目安量は、アメリカ・カナダの食事摂取基準における 0～6 か月児の目安量と我

が国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、ベルギーで行われた 1

か月児の出納試験 150)に基づき、乳児の必要量を 90 µg/日としている。 

6～11 か月児では、母乳（又は乳児用調製乳）に加えて離乳食からのヨウ素摂取が加わる。しかし、

離乳食からのヨウ素摂取量は成人同様に大きく変動しており 151,152)、1 つの値に集約することは困難

である。そこで、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

いて外挿し、男女の値の平均値を目安量とした。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

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団

である。日本人のヨウ素摂取量は、献立の分析 153)、尿中ヨウ素濃度 154,155)、海藻摂取量 156)の三方向

から検討されてきた。献立の分析及び尿中ヨウ素濃度の測定からは、500 µg/日未満の摂取の中に間欠

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、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、日本人のヨウ素摂取量に関する別の報告

は 1～3 mg/日という値を提示している 157)。以上より、日本人のヨウ素摂取量は、昆布製品等の海藻

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等を用いて日本人のヨウ素摂取

を検討した報告も、この推定を支持している 143,158)。 

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。ゴイトロ

ゲンには、アブラナ科植物等に含まれるチオシアネート、豆類に含まれるイソフラボン等がある 135)。

特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、大豆製品の多食はヨウ素の体内利用

や生体影響を減じることになる。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
日常的にヨウ素を過剰摂取すると、甲状腺でのヨウ素の有機化反応が阻害されるが、甲状腺へのヨ

ウ素輸送が低下する“脱出（escape）”現象が起こり、甲状腺ホルモンの生成量は基準範囲に維持さ

れる 159)。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足するた
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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、重度の場合には甲状腺腫が発

生する 135,144)。 

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 144)。実際、中国やアフリ

カでは、飲料水からの 1.5 mg/日を超えるヨウ素摂取が甲状腺腫のリスクを高めている 160,161)。しかし、

日本人のヨウ素摂取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とする報告があ

ること 137,138)、更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げていることが確認さ

れていることから 162,163)、この値は日本人のヨウ素の耐容上限量に適用できないと判断した。 

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、甲状腺機能低下や甲状

腺腫の発症は極めて稀である。これより、我が国の一般成人に限定すれば、3 mg/日をヨウ素摂取の最

大許容量、すなわち健康障害非発現量とみなせると判断した。そして、3.0 mg/日が一般集団について

の推定値であることから、不確実性因子を 1 として耐容上限量を 3.0 mg/日と試算した。 

一方、我が国の報告では、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 164)、昆布

チップ 1 袋を約 1 か月食べ続けた事例 165)等、明らかに特殊な昆布摂取が行われた場合に、甲状腺機

能低下や甲状腺腫が認められている。我が国の健康な人を対象にした実験では、昆布から 35～70 mg/

日のヨウ素（乾燥昆布 15～30g）を 10 人が 7～10 日間摂取した場合に血清 TSH の可逆的な上昇 166)、27 

mg/日のヨウ素製剤を 28 日間摂取した場合に甲状腺機能低下と甲状腺容積の可逆的な増加が生じて

いる 167)。これらを最低健康障害発現量と考え、不確実性因子 10 を用いると、耐容上限量はそれぞ

れ 2.8、3.5、2.7 mg/日と試算できる。 

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 168,169)。ただし、この調査は、

尿中ヨウ素濃度の測定が 1 回であるので、この結果から耐容上限量の算定はできない。 

以上より、健康障害非発現量、若しくは最低健康障害発現量に基づいて試算した耐容上限量がいず

れも 3.0 mg/日付近になることから、耐容上限量は一律 3.0 mg（3,000 µg）/日とした。 

  

・小児（耐容上限量） 
世界各地の 6～12 歳の小児を対象にした研究では、北海道沿岸部の小児において、甲状腺容積が他

地域に比較して有意に大きいと報告している 170)。この報告では、これらの小児の平均ヨウ素摂取量

を、ヨウ素の吸収率が 100%近いという前提の下で、随時尿のヨウ素濃度から 741 µg/日と推定してい

る。しかし、この北海道の小児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がヨ

ウ化物よりも低いとする報告があること 137,138)、及び昆布の投与試験において、尿中ヨウ素濃度が昆

布摂食後 4 時間で最高値を示し、その後に速やかに低下することが観察されていることから 138)、ヨ

ウ素の主要な摂取源が昆布である日本人において随時尿からヨウ素摂取量を推定することには疑問

がある。 

先に策定した成人のヨウ素の耐容上限量 3,000 µg/日を 18〜29歳の体重当たりで示すと、男性が 47.6 

µg/kg/日、女性が 58.8 µg/kg/日となる。小児の年齢層別の耐容上限量はこれらの値を参照値として、

性・年齢区分別の参照体重を乗じ、男女の値を平均して設定した。 
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・乳児（耐容上限量） 
我が国と同様に海藻類の消費が多い韓国において、早産児として出生し、TSH 濃度の上昇から潜在

性甲状腺機能低下症と考えられる乳児の母乳からのヨウ素摂取量を生後 3週目で 149.0 µg/kg体重/日、

生後 6 週目で 91.2 µg/kg 体重/日と見積もる研究がある 171)。両者の平均値である 120.1 µg/kg 体重/日

を乳児におけるヨウ素の最低健康障害発現量と考え、不確実性因子を 3 として、40 µg/kg 体重/日を乳

児の耐容上限量の参照値とした。参照値に参照体重を乗じると、0～5 か月の男児 252 µg/日、女児 236 

µg/日、6～11 か月の男児 352 µg/日、女児 324 µg/日となる。それぞれの月齢の男女の平均値（0～5 か

月 244 µg/日、6〜11 か月児 338 µg/日）を丸めた数値を男女共通の耐容上限量とした。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
日本の妊産婦のヨウ素の摂取量については食物摂取頻度調査票を用いた調査が存在するのみであ

り 172)、正確な実態は不明である。妊娠女性 7,190 人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 173)。このヨウ素排泄量は 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。実際に、我が国ではヨ

ウ素に起因する妊婦の甲状腺機能低下はほとんど報告されていない。 

一方、甲状腺機能低下を示した我が国の新生児に関して、母親の妊娠中のヨウ素摂取量を 1.9～4.3 

mg/日と見積もる報告がある 174,175)。しかし、この報告は、摂取量の推定法の詳細が明確でなく、妊婦

の耐容上限量を策定する根拠としての信頼性は低い。このように、我が国の妊婦を対象とした報告は

十分ではないが、妊娠中はヨウ素過剰への感受性が高いと考えられるため 176)、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。 

一方、0〜5 か月児では、哺乳量を 0.78 L/日 5,6)とすると、母乳中ヨウ素濃度が 320 µg/L を超えると

耐容上限量 250 µg/日を超えるヨウ素摂取量となる。母親のヨウ素摂取量と母乳中ヨウ素濃度の関係

式は不明であるが、母乳のヨウ素濃度を高くしない観点から、授乳婦のヨウ素の過剰摂取にも注意す

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（3,000 µg/日）に不

確実性因子 1.5 を用いて 2,000 µg/日とした。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

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はな

いと判断した。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

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量を

設定する必要はないと判断した。 

 

  



318 

5 活用に当たっての留意事項 

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。昆布等の海藻類を用いた献立の摂取

は 3 mg/日を超えるヨウ素の摂取を生じるが、吸収された昆布由来のヨウ素は 2 日以内に尿に完全に

排泄される 138)。したがって、成人の場合、昆布等の海藻類を用いた献立を摂取することに起因する

耐容上限量を超える高ヨウ素摂取は、連日でない限り問題はない。 

ただし、胎児期や新生児期はヨウ素に対する感受性が高いと言われている 176)。このため、妊婦と

授乳婦に関しては、胎児のヨウ素高曝露と高濃度母乳の分泌を避けるため、高摂取の頻度を一般成人

よりも少なくする必要がある。 

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/日にすぎないと報告されている

ことから 177)、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生活の中で

適切に利用することが重要である。 

 

6 今後の課題 

他国に比べてヨウ素の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と健康影響と

の関連についてのデータが更に必要である。特に昆布製品の摂取について、適切な範囲を検討するこ

とが必要である。 

また、母親のヨウ素摂取量と母乳中ヨウ素濃度の関係式を確立すべきである。加えて、海藻類の摂

取が少ないことで、ヨウ素の摂取が不足状態にある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。  
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⑥ セレン（Se） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

セレン（selenium）は原子番号 34、元素記号 Se の第 16 族元素の 1 つである。 

 

1-2 機能 

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）として生理機能を発現

し、抗酸化システムや甲状腺ホルモン代謝において重要である。ゲノム解析の結果、ヒトには 25 種

類の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クターゼ等が

ある 178)。 

セレン欠乏は、心筋障害を起こす克山病（Keshan disease）、カシン・ベック病（Kashin-Beck disease）

等に関与している 178)。また、完全静脈栄養中に、血漿セレン濃度の著しい低下、下肢筋肉痛、皮膚の

乾燥・薄片状等を生じた症例 179)、心筋障害を起こして死亡した症例 180)等が報告され、セレン欠乏症

と判断された。類似症例は、我が国でも報告されている 181)。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

食品中のセレンの大半はたんぱく質に結合したセレノメチオニンであり、次いでセレノプロテイン

に由来するセレノシスチンである 182)。これらの含セレンアミノ酸は消化に伴って遊離し、ほとんど

が吸収される 178)。尿中セレン濃度はセレン摂取量と強く相関する 183)。血漿又は血清セレン濃度もセ

レン摂取量と強く相関する。世界 13 地域のセレン摂取量と血清セレン濃度の一覧 184)を用いると、セ

レン摂取量（µg/日：Y）と血清セレン濃度（µg/L：X）との間には、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、個人又は集団の平均的なセレン摂取量は、尿中セ

レン濃度、血漿又は血清セレン濃度から推定することができる。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

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る

と飽和する 178)。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 185)はセレノプロテ

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 186–188)はセレノプロテインとして

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基にセレンの推定平均必要量と推

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 の値を与えるセレン摂取量をセレンの必要量と

している 189)。セレン摂取量が少なく、住民の血漿や赤血球の GPX 活性値が未飽和の地域はいくつか

存在するが 190–192)、それらの地域にセレン欠乏症は出現していない。したがって、セレン欠乏症予防

の観点からは、必要量は、WHO が示す血漿 GPX 活性値が飽和値の 2/3 となるときのセレン摂取量で

十分と考えられる。以上より、WHO の考え方を参照し、克山病のような欠乏症の予防の観点から推

定平均必要量及び推奨量を策定した。 
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3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 
WHO は、中国のデータ 193)に基づいて、血漿 GPX 活性値とセレン摂取量との間に回帰式（Y＝2.19X

＋13.8）を作成した 189)。ここで、Y は血漿 GPX 活性値の飽和値を 100 としたときの相対値、X はセ

レン摂取量（µg/日）である。この式より、Y＝66.7、すなわち活性値が飽和値の 2/3 となるときのセ

レン摂取量は、24.2 µg/日〔（66.7－13.8）/2.19〕となる。この値を参照値と考え、性別及び年齢区分

ごとの推定平均必要量を、中国の対象者の平均体重を 60 kg と推定し、体重比の 0.75 乗を用いて外挿

した。推奨量は、個人間の変動係数を 10%と見積もり、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.2 を乗じ

た値とした。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
小児の推定平均必要量の根拠となるデータは不十分である。そこで、小児の性別及び年齢区分ごと

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 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、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、推定平均必要量に推奨量

算定係数 1.2 を乗じた値とした。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
セレンの栄養状態が適切であれば、体重 1 kg 当たりのセレン含有量は約 250 µg と推定されてい

る 194)。最近の我が国の出生時体重の平均値である約 3 kg の胎児を出産する妊婦の場合、胎盤（胎児

の約 6 分の 1 の重量）を合わせた約 3.5 kg に対して必要なセレンは約 900 µg となる。さらに、セレ

ンは血液中にも 170～198 µg/L（平均 184 µg/L）含まれており 195)、妊娠中に生じる血液体積の 30～50%

の増加についても考慮する必要がある。体重当たりの血液量を 0.075 L/kg9)とすると、18～29 歳と 30

～49 歳女性の参照体重の年齢区分別人口比による重み付け平均値（52.6 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%185)、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 5 µg/日を、妊婦における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）を丸めた 5 µg/日とした。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
日本人の母乳中セレン濃度に関する研究は、互いに近似した値を報告している。これらの中で、4,000

人以上を対象とした報告 79)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た。この値

と基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)、食品中セレンの吸収率（90%）185)に基づき、得られた 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。 
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3-1-2 目安量の策定方法 

・乳児（目安量） 
0～5 か月児の目安量は、母乳中のセレン濃度（17 µg/L）79)に基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)を乗じて得

られる 13.3 µg/日を丸めた 15 µg/日とした。 

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 乗を用いて外挿し、男

女の値を平均すると 17.0 µg/日となる。6～11 か月児の目安量は、この値を丸めた 15 µg/日とした。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

セレン含有量の高い食品は魚介類であり、植物性食品と畜産物のセレン含有量は、それぞれ土壌と

飼料中のセレン含有量に依存して変動する 196)。日本人は魚介類の摂取が多く、かつセレン含量の高

い北米産の小麦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 196)。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
慢性セレン中毒で最も高頻度の症状は、毛髪と爪の脆弱化・脱落である 197)。その他の症状には、胃

腸障害、皮疹、呼気にんにく臭、神経系異常がある 198–200)。誤飲や自殺目的でグラム単位のセレンを

摂取した場合の急性中毒症状は、重症の胃腸障害、神経障害、呼吸不全症候群、心筋梗塞、腎不全等

である 201–204)。 

食品のセレン濃度が高い中国湖北省恩施地域において、脱毛や爪の形態変化を伴うセレン中毒が認

められた。5 人の中毒患者（平均体重 60 kg）の中で最も少ないセレン摂取量は、血中セレン濃度から

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、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、毛髪と爪の脆弱化・脱落を指標

にした場合、最低健康障害発現量は 913 µg/日、健康障害非発現量は 800 µg/日と理解できる 204)。 

アメリカのワイオミング州と南ダコタ州の牧場において、家畜にセレン過剰症が出現したが、住民

にセレン中毒症状は認められなかった。対象者 142 人のセレン摂取量は最大で 724 µg/日だった 205)。

このことは、毛髪と爪の脆弱化・脱落を慢性セレン中毒の指標とした場合のセレンの健康障害非発現

量（800 µg/日）が妥当であることを示している。 

以上より、成人及び高齢者の耐容上限量は、体重当たりの健康障害非発現量（800/60＝13.3 µg/kg 体

重/日）に不確実性因子 2 を適用した 6.7 µg/kg 体重/日を参照値とし、これに性別及び年齢区分ごとの

参照体重を乗じて設定した。 

 

・小児（耐容上限量） 
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 クレアチニンであ

るベネズエラの高セレン地域の 10～14 歳の小児 111 人は、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 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 人に比較して、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 206)。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。 
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一方、成人の耐容上限量の参照値である 6.7 µg/kg 体重/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 µg/kg 体重/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、成人の耐容上限量の参照値に性別及び年齢区分ごとの参照体重を乗じて設定した。 

 

・乳児（耐容上限量） 
アメリカ・カナダの食事摂取基準 185)では、母乳中のセレン濃度が 60 µg/L であっても、乳児にセレ

ンによる健康障害が認められなかったという研究 207,208)があることから、これに哺乳量を乗じて得ら

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 1 つには、毛髪と爪のセレン

中毒症状がごく少数例観察されている 208)。乳児の耐容上限量を算定するためのデータは不十分であ

ると判断し、設定を見合わせた。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
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。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

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 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を投与した介入研究（投与量の中央値 200 µg/日）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 209)。また、セレンと高血圧に関

する疫学研究をまとめた論文は、セレン状態と高血圧との間に関連はないと結論している 210)。他方、

アメリカとイギリスでの大規模な横断研究は、血清セレン濃度と血中脂質（コレステロール及びトリ

グリセリド）の関連がＵ字型であることを示している 211,212)。 

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唆している。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 35 µg/日以上で血漿セレノプロテインＰ量が飽

和している 213)。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Ｐ量が飽和するといえる。以上より、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が、定量的なデータが不十分であ

るため、生活習慣病の発症予防のための目標量（下限値）の設定は見送った。 

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入研

究において、対象者を血清セレン濃度に基づいて 3 群に分けて検討すると、セレン濃度が最も高い

（121.6 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 214)。観察研究におい

ても、血清セレン濃度の上昇が糖尿病発症リスクの増加に関連することが認められている 215–217)。34

の観察研究のメタ・アナリシスでは、血中セレン濃度及びセレン摂取量と糖尿病発症のリスクが正に

相関することが示され、セレン摂取量 55 µg/日に比べ、80 及び 120 µg/日ではリスク比が摂取量に応
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じて有意に増大している 218)。血漿セレノプロテインＰ量が約 50 µg/日のセレンの摂取により飽和す

ることを踏まえると、セレノプロテイン類生合成に必要な量を超えるセレンの摂取は耐容上限量未満

であっても糖尿病発症リスクを高める可能性がある。 

生活習慣病の発症予防のための目標量（上限値）は、高セレン摂取と糖尿病以外の生活習慣病との

関連に係る検討も必要とするため、今回は設定しない。ただし、欠乏症を回避する目的以外にサプリ

メントを摂取して日常的なセレンの摂取量を意図的に高めることは、糖尿病発症リスクを高める可能

性があるので控えるべきである。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

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、生活習慣病重症化

予防のための量は設定しなかった。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

日本人のセレン摂取量は平均で約 100 µg/日と推定されており 196)、推奨量をかなり上回っている。

したがって、通常の日本人の食生活であれば、セレン摂取量は適切な範囲に保たれていると考えられ

る。 

 

6 今後の課題 

2 型糖尿病発症リスクとセレン摂取との関連について、摂取量に依存してリスクが増大することが

諸外国の疫学研究から示されている 218)。糖尿病発症リスクを踏まえた目標量（上限値）の設定に関

して、日本人を対象にした疫学研究が必要である。また、2 型糖尿病以外の生活習慣病発症とセレン

摂取との関連についても更なる研究が必要である。 
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⑦ クロム（Cr） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

クロム（chromium）は原子番号 24、元素記号 Cr のクロム族元素の 1 つである。クロムは遷移元素

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。 

 

1-2 機能 219,220) 

耐糖能異常を起こしたラットやヒトの糖尿病の症例に薬理量の 3 価クロム化合物を投与すると、症

状の改善が認められる。3 価クロムによる糖代謝改善の機構については様々なモデルが提示されてい

るが、結論は得られていない。糖代謝改善に関わるクロムを含む画分や分子を耐糖因子（GTF）、低

分子性クロム化合物（LMWCr）、クロモデュリンと呼んだこともあるが、この呼称も使われなくなっ

ている。一方、実験動物に低クロム飼料を投与しても糖代謝異常は全く観察できない。またクロム含

有量は加工食品で高く、生鮮食品でクロムを多く含むものは見当たらない。これらのことから、3 価

クロムによる糖代謝の改善は薬理作用にすぎず、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。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 220) 

食事中の 3 価クロムは 1%未満が受動拡散によって吸収される。吸収されたクロムは、血液中をト

ランスフェリンに結合した状態で輸送され、トランスフェリン受容体を介して細胞内に取り込まれる。

尿は 3 価クロムの主な排泄経路である。 

  

2 指標設定の基本的な考え方 

必須の栄養素ではない可能性が高いクロムであるが、クロムサプリメントが市販されていることか

ら食事摂取基準に含め、成人に関して、クロム摂取量に基づいた目安量及び耐容上限量を設定する。

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ない点に留意が必要である。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 目安量の策定方法 

・成人・高齢者（目安量） 
献立のクロム濃度を実測した報告から、日本人を含む成人のクロム摂取量は 20～80 µg/日の範囲と

推定できる 220)。一方、日本食品標準成分表 2020 年版（八訂）を利用してクロム摂取量を算出すると、

約 10 µg/日という値が得られ 142)、化学分析による摂取量推定値との間に大きな乖離が認められる。さ

らに、同一献立について食品成分表を用いた算出値と化学分析による実測値を比較した場合にも、同

様の乖離が認められている 221)。このように、日本人のクロム摂取量に関しては、化学分析による実

測値と、食品成分表を用いた算出値との間に大きな乖離が認められ、正確な数値を推定することは難

しい。実測値と計算値との乖離の理由には、日本食品標準成分表においてクロム含量の記載のない食
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品が相当数存在すること、あるいは加工や調理においてステンレス製品などからのクロムの混入など

が考えられる。しかし、栄養素の摂取量推定や献立の作成において日本食品標準成分表が活用されて

いることを考慮すると、日本食品標準成分表（八訂）を用いたクロム摂取量（約 10 µg/日）142)を優先

するのが現実的である。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。 

 

・小児（目安量） 
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。 

 

・乳児（目安量） 
日本人の母乳中クロム濃度に関して、対象者 79 人中、１µg/L 未満が 48%、1～2µg/L が 25%、5 µg/L

を超えるのは 8%にすぎず、中央値は 1.00 µg/L であったとする報告がある 222)。この研究の測定結果

は、WHO と国際原子力機関（IAEA）が実施した世界各国の母乳中クロム濃度の測定結果 223)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代表値とし、基準哺

乳量（0.78 L/日）5,6)を乗じると 0.78 µg/日となる。この値を丸めた 0.8 µg/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 乗を用いて外挿し、男女の値を

平均して得られる 1.0 µg/日を目安量とした。 

 

・妊婦・授乳婦（目安量） 
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。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 6 価クロム 

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 224)。しかし、6

価クロムは人為的に産出されるものであり、自然界にはほとんど存在しない。したがって、耐容上限

量の設定に当たって 6 価クロムの毒性は考慮の対象にしなかった。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
通常の食品からクロムの過剰摂取が生じることは考えられないが、クロム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 が 27 未満）、血糖値が正常な 20～50 歳の男

女に 1,000 µg/日の 3 価クロム（ピコリン酸クロム）を 16 週間にわたっ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 225)。このことは、クロム吸収量の増加がインスリン感受性を低

下させることを示唆しており、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、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。 

 

・小児・乳児（耐容上限量） 
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。 
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・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
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。 

 

3-3 生活習慣病等の発症予防 

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ムサプリ

メント投与は血糖値と HbA1c 値の改善をもたらす場合が多いが、非糖尿病の人への投与は、耐糖能

低下がある場合を含めて、血糖値と HbA1c 値に何ら影響を与えないとしている 226)。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、塩化クロム、ピコリン酸クロム、クロム酵母であり、

糖尿病患者に対して効果のあった投与量は、塩化クロムとピコリン酸クロムが 200～1,000 µg/日、ク

ロム酵母が 10～400 µg/日である。一方、肥満の非糖尿病者へのクロムサプリメント（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、クロムのメタボリックシンドロームに対する効

果を認めていない 227)。さらに、耐糖能低下、空腹時血糖値の上昇、メタボリックシンドロームのいず

れかの状態にあって、糖尿病発症リスクが高いと考えられる人にクロム（ピコリン酸クロム）を 500

又は 1,000 µg/日を投与した研究でも、クロムの効果を全く認めていない 228)。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発症予防に効果がないことを示している。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）を設定する必要はないと判断した。 

 

4 生活習慣病等の重症化予防 

上で述べたように、3 価クロムは糖尿病患者に対して薬理的効果を示す可能性がある。しかし、糖

尿病患者に対するクロム補給に関する最近のメタ・アナリシスでは、200～1,000 µg/日のクロム補給の

効果は HbA1c 値の改善のみであるとしている 229)。このように糖尿病患者へのクロム補給の効果が限

定的であること、補給されているクロム量が耐容上限量を上回る場合もあることから、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。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

クロムサプリメントの利用は勧められない。 

 

6 今後の課題 

クロムを必須栄養素としない考え方について詳細に検討し、摂取基準の対象とすべきかの判断を慎

重に進める必要がある。日本人のクロム摂取量の推定に必要な食品のクロム含有量についてのデータ

を蓄積する必要がある。 
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⑧ モリブデン（Mo） 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

モリブデン（molybdenum）は、原子番号 42、元素記号 Mo のクロム族元素の 1 つである。 

 

1-2 機能 

モリブデンは、キサンチンオキシダーゼ、アルデヒドオキシダーゼ、亜硫酸オキシダーゼの補酵素

（モリブデン補欠因子）として機能している 230)。先天的にモリブデン補欠因子、又は亜硫酸オキシ

ダーゼを欠損すると、亜硫酸の蓄積により脳の萎縮と機能障害、痙攣、水晶体異常等が生じ、多くは

新生児期に死に至る 231)。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、頻呼吸等が発症している 232)。これらの症状

がモリブデン酸塩の投与で消失したことから、この症例はモリブデン欠乏だと考えられている。しか

し、モリブデン欠乏に関する報告はこの一例のみである。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

モリブデンを 22、72、121、467、1,490 µg/日摂取した状態で、別に経口摂取したモリブデン安定同

位体の吸収率は 88～93%である 233)。食品中モリブデンの吸収率として、大豆中のモリブデンが 57%、

ケール中のモリブデンが 88%という報告がある 234)。しかし、20 代の日本人女性を対象として 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 235)。モリブデンの尿中排泄はモリブデン

摂取量と強く相関するので 233,235)、モリブデンの恒常性は吸収ではなく尿中排泄によって維持される

と考えられる。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

アメリカ人男性を対象に行われた出納実験 233,236)より平衡維持量を推定し、推定平均必要量と推奨

量を算定した。耐容上限量の策定に関しては、アメリカ・カナダの食事摂取基準 237)や欧州食品科学

委員会 238)では、ラットの健康障害非発現量（900 µg/kg 体重/日）239)に不確実性因子 30 又は 100 を適

用して成人の値を定めているのに対して、食事摂取基準ではアメリカ人男性を対象に行われた実

験 233)及び菜食者のモリブデン摂取量 129)から総合的に判断して値を設定した。 
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3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

・成人・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 
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（平均体重 76.4 kg）において、

モリブデン出納は平衡状態が維持され、かつモリブデン欠乏の症状は全く観察されていない 233,236)。

この 22 µg/日に、汗、皮膚等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 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 kg

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

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・カナ

ダの食事摂取基準 237)及び WHO240)も採用している。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、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。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
小児の推定平均必要量の根拠となる信頼性の高いデータはない。そこで、アメリカ・カナダの食事

摂取基準 237)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。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
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。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
日本人の母乳中モリブデン濃度（3.0 µg/L）222,241)、0～5 か月児の基準哺乳量（0.78 L/日）5,6)、日本

人女性の食事中モリブデンの吸収率（93%）235)を用いて算定される 2.52 µg/日（3.0×0.78÷0.93）を丸

めた 2.5 µg/日を授乳婦の付加量の推定平均必要量とした。推奨量は、推定平均必要量に推奨量算定係

数 1.3 を乗じて得られる 3.27 µg/日を丸めた 3.5 µg/日とした。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

・乳児（目安量） 
日本人の母乳中モリブデン濃度については、0.8～34.7 µg/L（中央値 2.9 µg/L）という報告 241)と、0.1 

未満～25.91 µg/L（中央値 3.18 µg/L）という報告 222)がある。両報告の中央値を平均した 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）5,6)を乗じて得られる 2.34 µg/日

を丸めた 2.5 µg/日を 0～5 か月児の目安量とした。 

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、男

女の値を平均すると 2.99 µg/日となる。6～11 か月児の目安量はこの値を丸めた 3.0 µg/日とした。 
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3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

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ン摂

取量は欧米人よりも多く、平均的には 225 µg/日 242)、大豆製品を豊富に含有する献立の場合は容易

に 300 µg/日を超えると報告されている 235)。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
ヒトのモリブデン中毒に関する研究は少ない。食事からのモリブデン摂取量が 0.14～0.21 mg/kg 体

重/日の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 243)。アメリカ環境保護庁（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 体重/日、不確実性因子を 30 と

して得られる 5 µg/kg 体重/日を、モリブデン慢性経口曝露の参照値としている 244)。WHO もこの参照

値を採用している 240)。しかし、全米研究評議会は、この報告の高尿酸血症と痛風様症状にモリブデ

ンが関与していることは疑わしいとしている 245)。 

4 人のアメリカ人にモリブデン 1,490 µg/日を 24 日間摂取させた上で、更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、有害な影響は認められていない 233,234)。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 体重/日になる。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、女性が 464 µg/日となる。一方で、我

が国の穀物と豆類の摂取が多い厳格な菜食者（成人女性 12 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/日と報告しているが、健康障害は認められていない 129)。 

以上、アメリカ人を対象にした実験及び我が国の女性菜食者のモリブデン摂取量を総合的に判断し、

成人のモリブデンの耐容上限量は、年齢区分に関わらず、男性 600 µg/日、女性 500 µg/日とした。な

お、ここで設定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 239)に基づいて設定されて

いる欧州食品科学委員会 238)の値と同じである。 

 

・小児・乳児（耐容上限量） 
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。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
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。 

 

3-3 生活習慣病の発症予防 

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、生活習慣病発

症予防のための目標量は設定しなかった。 
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4 生活習慣病の重症化予防 

慢性腎臓病の小児 246)や人工透析を受けている患者 247)において、血清モリブデン濃度が上昇してい

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、慢性腎臓病の発症

や重症化とは無関係だと考えられる。その他の生活習慣病の重症化とモリブデンの直接的な関連を示

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）も設定しなかった。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

通常の日本人の食生活であれば、推奨量の 10 倍近いモリブデン摂取量になる。したがって、事実

上、献立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。 

 

6 今後の課題 

EFSA はモリブデンの平衡維持量 22 µg/日に関して、少数例の出納試験から得られた結果であるこ

とを理由に信頼性が低いと判断し、モリブデンの栄養参照値（Nutritive Reference Value）として、ヨー

ロッパの平均的な献立からのモリブデン摂取量に基づいて目安量を設定している 248)。我が国の食事

摂取基準においても、モリブデンに関して目安量に切り替えるかどうかの議論が必要である。さらに、

モリブデン摂取量と生活習慣病との関連について情報の蓄積が必要である。 

 

 

 

〈概要〉 

 微量ミネラルの必要量の算定に有用な日本人のデータは少ない。このため、マンガンを除き、

欧米諸国で得られたデータを基に推定平均必要量及び推奨量を設定した。 

 女性の鉄の必要量は月経の有無及び月経に伴う血液損失量に大きな影響を受けるため、貧血の

有無等を個別に把握した上で、食事摂取基準は柔軟に用いることが勧められる。 

 マンガンについては、マンガンの必要量を大幅に上回ると推定される日本人の摂取量に基づき、

目安量を設定した。 

 微量ミネラルの摂取と生活習慣病の発症予防及び重症化予防に関しては、十分な科学的根拠が

なく、目標量及び重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 

 微量ミネラルについては、通常の食生活で過剰摂取が生じる可能性はないが、極端な偏食やサ

プリメント等の不適切な利用に伴って過剰摂取が生じる可能性は否定できない。 
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鉄の食事摂取基準（mg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定 
平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 
上限量 

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 － － 3.0 4.5 － － － － 

１～２ （歳） 3.0 4.0 － － 3.0 4.0 － － － － 

３～５ （歳） 3.5 5.0 － － 3.5 5.0 － － － － 

６～７ （歳） 4.5 6.0 － － 4.5 6.0 － － － － 

８～９ （歳） 5.5 7.5 － － 6.0 8.0 － － － － 

10～11 （歳） 6.5 9.5 － － 6.5 9.0 8.5 12.5 － － 

12～14 （歳） 7.5 9.0 － － 6.5 8.0 9.0 12.5 － － 

15～17 （歳） 7.5 9.0 － － 5.5 6.5 7.5 11.0 － － 

18～29 （歳） 5.5 7.0 － － 5.0 6.0 7.0 10.0 － － 

30～49 （歳） 6.0 7.5 － － 5.0 6.0 7.5 10.5 － － 

50～64 （歳） 6.0 7.0 － － 5.0 6.0 7.5 10.5 － － 

65～74 （歳） 5.5 7.0 － － 5.0 6.0 － － － － 

75 以上 （歳） 5.5 6.5 － － 4.5 5.5 － － － － 

妊婦（付加量） 
初期 

 

 
+2.0 

 
+2.5 

 
－ 

 
－ 

 
－ 

 
－ 

中期・後期 +7.0 +8.5 － － － － 

授乳婦（付加量） +1.5 +2.0 － － － － 



346 

亜鉛の食事摂取基準（mg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 

０～５ （月） － － 1.5 － － － 1.5 － 

６～11 （月） － － 2.0 － － － 2.0 － 

１～２ （歳） 2.5 3.5 － － 2.0 3.0 － － 

３～５ （歳） 3.0 4.0 － － 2.5 3.5 － － 

６～７ （歳） 3.5 5.0 － － 3.0 4.5 － － 

８～９ （歳） 4.0 5.5 － － 4.0 5.5 － － 

10～11 （歳） 5.5 8.0 － － 5.5 7.5 － － 

12～14 （歳） 7.0 8.5 － － 6.5 8.5 － － 

15～17 （歳） 8.5 10.0 － － 6.0 8.0 － － 

18～29 （歳） 7.5 9.0 － 40 6.0 7.5 － 35 

30～49 （歳） 8.0 9.5 － 45 6.5 8.0 － 35 

50～64 （歳） 8.0 9.5 － 45 6.5 8.0 － 35 

65～74 （歳） 7.5 9.0 － 45 6.5 7.5 － 35 

75 以上 （歳） 7.5 9.0 － 40 6.0 7.0 － 35 

妊婦（付加量） 
初期   

  

 
+0.0 

 
+0.0 

 
－ 

 
－ 

中期・後期 ＋2.0 ＋2.0 － － 

授乳婦（付加量） ＋2.5 ＋3.0 － － 



347 

銅の食事摂取基準（mg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 

０～５ （月） － － 0.3 － － － 0.3 － 

６～11 （月） － － 0.4 － － － 0.4 － 

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 0.8 － 7 0.6 0.7 － 7 

30～49 （歳） 0.8 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 0.8 － 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 － － 



348 

マンガンの食事摂取基準（mg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

０～５ （月） 0.01 － 0.01 － 

６～11 （月） 0.5 － 0.5 － 

１～２ （歳） 1.5 － 1.5 － 

３～５ （歳） 2.0 － 2.0 － 

６～７ （歳） 2.0 － 2.0 － 

８～９ （歳） 2.5 － 2.5 － 

10～11 （歳） 3.0 － 3.0 － 

12～14 （歳） 3.5 － 3.0 － 

15～17 （歳） 3.5 － 3.0 － 

18～29 （歳） 3.5 11 3.0 11 

30～49 （歳） 3.5 11 3.0 11 

50～64 （歳） 3.5 11 3.0 11 

65～74 （歳） 3.5 11 3.0 11 

75 以上 （歳） 3.5 11 3.0 11 

妊婦   
  

3.0 － 

授乳婦 3.0 － 



349 

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） － － 130 350 － － 130 350 

１～２ （歳） 35 50 － 600 35 50 － 600 

３～５ （歳） 40 60 － 900 40 60 － 900 

６～７ （歳） 55 75 － 1,200 55 75 － 1,200 

８～９ （歳） 65 90 － 1,500 65 90 － 1,500 

10～11 （歳） 75 110 － 2,000 75 110 － 2,000 

12～14 （歳） 100 140 － 2,500 100 140 － 2,500 

15～17 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

18～29 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

30～49 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

50～64 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

65～74 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

75 以上 （歳） 100 140 － 3,000 100 140 － 3,000 

妊婦（付加量）   
  

+75 +110 － －1 

授乳婦（付加量） +100 +140 － －1 
1 妊婦及び授乳婦の耐容上限量は、2,000 µg/日とした。 



350 

セレンの食事摂取基準（µg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 

０～５ （月） － － 15 － － － 15 － 

６～11 （月） － － 15 － － － 15 － 

１～２ （歳） 10 10 － 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 － 400 20 25 － 350 

30～49 （歳） 25 35 － 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 － － 



351 

クロムの食事摂取基準（µg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

０～５ （月） 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 － 



352 

モリブデンの食事摂取基準（µg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 
推定平均 
必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 

０～５ （月） － － 2.5 － － － 2.5 － 

６～11 （月） － － 3.0 － － － 3.0 － 

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） +2.5 +3.5 － － 

 

 

 


