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３　脂質

１．基本的事項

１‒１．生理作用
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。また、炭水化物あ

るいはたんぱく質よりも、１g 当たり２倍以上のエネルギー価をもつことから、人はエネルギー蓄
積物質として優先的に脂質を蓄積すると考えられる。また、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ので、経口摂取が必要である（必須脂肪酸）。脂
質は、脂溶性ビタミン（A、D、E、K）やカロテノイドの吸収を助ける。コレステロールは細胞膜
の構成成分であり、肝臓において胆汁酸に変換されたり、性ホルモン、副腎皮質ホルモンなどのス
テロイドホルモン、ビタミン D の前駆体となる1）。

１‒２．策定上の特徴
各脂質の推定平均必要量、推奨量、耐容上限量を算定できるだけの科学的根拠がないので、目安

量と目標量を設定する。
三大栄養素（脂質、炭水化物、たんぱく質）の主要な役割は、細胞へのエネルギー供給にある。

体重、運動量が変化しない場合、食事摂取量はほぼ一定の範囲内に入っているので、脂質摂取量が
増加（または減少）すると、炭水化物の摂取量は減少（または増加）する。したがって、脂質の食
事摂取基準は、炭水化物やたんぱく質の摂取量を考慮に入れて設定する必要がある。このため、脂
質の食事摂取基準は、総エネルギー摂取量に占める割合、すなわちエネルギー比率（％エネルギ
ー：％E）で示した。また、エネルギー供給源としての意義が重要な飽和脂肪酸及び n‒６系脂肪酸
の目標量についてもエネルギー比率（％E）で示した。一方、n‒６系脂肪酸の目安量、n‒３系脂肪
酸の目安量、目標量は、総エネルギー摂取量の影響を受けない絶対量（g/日）で示した。体重補
正が必要な場合は、性及び年齢階級別の基準体重を用いる。n‒３系脂肪酸については、食用調理
油由来のα‒リノレン酸と魚介類由来のエイコサペンタエン酸（eicosapentaenoic acid：EPA）、ド
コサヘキサエン酸（docosahexaenoic acid：DHA）それぞれについて検討を行った。

現在の日本人の各脂肪酸摂取量を推定するためには、国民健康・栄養調査のデータを用いる。し
かし、この調査には、各脂肪酸の摂取量が記載されていない。そこで、平成 17 年2）と平成 18 年3）

の同調査のデータ・ベースを用いて、各食品の摂取重量と各脂肪酸等含有量の積和を算出して、最
近 2 年間の主な脂質の摂取量分布を求めた。各摂取量の 50 パーセンタイル値を表１に示す。n‒６
系脂肪酸及び n‒３系脂肪酸の摂取基準策定に、これらの値を用いた。脂肪酸含有量は、「日本食品
脂溶性成分表（脂肪酸・コレステロール・ビタミン E）」4）に基づいたが、n‒６系脂肪酸及び n‒３系
脂肪酸については欠損値が多く（未分析の食品が多くある）、過小に計算されてしまう5）。そこで、
疫学研究用に計算された成分表5）を改変して、栄養価計算に用いた。
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２．目安量・目標量

２‒１．脂質（脂肪エネルギー比率）

２‒１‒１．基本的な考え方
摂取される脂質エネルギーの総エネルギー量に対する比率である。脂質の中には、必須脂肪酸で

ある n‒６系脂肪酸及び n‒３系脂肪酸も含まれるが、エネルギー供給のバランスとしての観点か
ら、目安量でなく、目標量として設定した（乳児は除く）。

表１　主な脂質摂取量の 50 パーセンタイル値（性及び年齢階級別）：平成 17 年及び 18 年国民健
康・栄養調査

年齢階級
（歳）

対象人数
脂質

（% E） 

飽和
脂肪酸

（g/ 日）

一価不飽
和脂肪酸
（g/ 日）

n‒6 系
脂肪酸

（g/ 日）

n‒3 系
脂肪酸

（g/ 日）

α‒リノ
レン酸

（g/ 日）

EPA
（g/ 日）

DPA
（g/ 日）

DHA
（g/ 日）

コレステ
ロール

（mg/日）

男性

 1～ 2 167 27. 3 10. 6 10. 4 4. 9 0. 9 0. 65 0. 035 0. 014 0. 081 148
 3～ 5 255 28. 6 14. 2 14. 9 6. 7 1. 2 0. 86 0. 060 0. 024 0. 108 236
 6～ 7 165 29. 4 17. 7 17. 6 7. 8 1. 6 1. 02 0. 057 0. 023 0. 111 246
 8～ 9 202 29. 0 20. 3 19. 3 8. 6 1. 7 1. 12 0. 051 0. 027 0. 162 310
10～11 209 28. 8 20. 7 21. 4 9. 9 1. 8 1. 27 0. 058 0. 031 0. 152 333
12～14 294 28. 3 22. 8 25. 0 11. 4 2. 1 1. 46 0. 053 0. 033 0. 181 370
15～17 307 27. 9 20. 8 28. 0 12. 7 2. 5 1. 71 0. 084 0. 037 0. 223 431
18～29 916 27. 1 16. 2 21. 6 10. 6 2. 1 1. 49 0. 046 0. 027 0. 162 328
30～49 2, 110 25. 0 15. 0 20. 6 10. 2 2. 2 1. 42 0. 096 0. 034 0. 229 322
50～69 2, 591 22. 6 13. 3 17. 9 9. 5 2. 4 1. 32 0. 250 0. 073 0. 481 335
70 以上 1, 390 20. 6 10. 8 13. 7 7. 7 2. 2 1. 06 0. 270 0. 075 0. 505 287

全年齢 8, 606 24. 6 14. 3 18. 5 9. 4 2. 2 1. 29 0. 140 0. 043 0. 290 318

女性

 1～ 2 144 27. 2 9. 7 10. 5 4. 9 0. 9 0. 64 0. 031 0. 018 0. 081 148
 3～ 5 277 28. 4 12. 7 13. 7 6. 3 1. 2 0. 83 0. 059 0. 022 0. 106 210
 6～ 7 189 30. 3 15. 9 16. 1 7. 3 1. 3 0. 92 0. 047 0. 024 0. 120 228
 8～ 9 203 28. 8 17. 1 17. 5 8. 2 1. 5 1. 05 0. 045 0. 023 0. 132 275
10～11 194 28. 9 19. 9 18. 7 9. 0 1. 7 1. 14 0. 046 0. 025 0. 144 314
12～14 279 29. 6 19. 9 21. 8 10. 4 2. 1 1. 36 0. 069 0. 031 0. 196 365
15～17 286 29. 8 17. 1 22. 1 10. 6 2. 1 1. 43 0. 061 0. 025 0. 185 391
18～29 906 29. 3 14. 3 18. 4 9. 1 1. 8 1. 24 0. 043 0. 022 0. 145 295
30～49 2, 291 27. 5 13. 8 17. 7 8. 7 1. 8 1. 19 0. 063 0. 023 0. 163 279
50～69 3, 005 24. 4 11. 9 15. 2 8. 2 2. 1 1. 14 0. 205 0. 058 0. 380 277
70 以上 1, 785 21. 8 9. 6 12. 0 6. 8 1. 8 0. 96 0. 218 0. 058 0. 378 253

妊婦（P） 65 29. 1 13. 5 17. 7 10. 1 1. 9 1. 34 0. 038 0. 017 0. 114 253
授乳婦（L） 88 28. 9 15. 9 18. 3 9. 0 1. 7 1. 18 0. 040 0. 028 0. 167 314

（P＋L） 153 28. 9 14. 1 18. 2 9. 2 1. 8 1. 22 0. 040 0. 022 0. 133 278

全年齢 9, 559 26. 0 12. 7 15. 9 8. 1 1. 9 1. 11 0. 120 0. 034 0. 238 277
全年齢＋（P＋L） 9, 712 26. 0 12. 8 16. 0 8. 1 1. 9 1. 12 0. 118 0. 034 0. 236 277

合　計
全年齢＋（P＋L） 18, 318 25. 3 13. 5 17. 1 8. 7 2. 0 1. 20 0. 128 0. 038 0. 260 295

P：妊婦　L：授乳婦
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２‒１‒２．成人・小児（目標量：下限）
低脂質/高炭水化物食は食後血糖値及び血中中性脂肪値を増加させ、血中 HDL‒コレステロール

値を減少させる6，7）。健常人において、このような食事をしても、動脈硬化症、肥満、糖尿病が増
加することを示す報告はないが、長期間にわたってこのような血中脂質プロフィールが続くと、冠
動脈性心疾患のリスクが高くなる。アメリカ/カナダの食事摂取基準6）では、多くの介入研究をレ
ビューし、これらの論文のデータから、脂質または炭水化物のエネルギー比率と、血中 HDL‒コレ
ステロール、総コレステロール/HDL‒コレステロール、中性脂肪のそれぞれの関係を回帰分析し、
これらの血中濃度を適正なものにするには、脂肪エネルギー比率 20％ 以上がよいとしている。ま
た、極端な低脂質食は脂溶性ビタミン（とくにビタミン A やビタミンＥ）の吸収を悪くし8）、食品
中の脂質含量とたんぱく質含量との正相関のために、十分なたんぱく質の摂取が難しくなる可能性
もある。脂質はエネルギー密度がもっとも高いので、摂取量が少ないとエネルギー摂取不足になり
やすく、成人でも 10～15％ E を摂取するのが適切であると想定されている9）。

一方、後述するように n‒６系脂肪酸の目安量を約５％ E、n‒３系脂肪酸の目安量（または目標
量）を約１％ E、飽和脂肪酸の目標量（下限）を約５％ E に設定した。日本人の一価不飽和脂肪
酸の成人での 50 パーセンタイル値は少なくとも６％ E あり、脂肪酸合計では 17％ E となる。さ
らに、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。そこで、
グリセロールの部分を考慮すると、脂肪エネルギー比率は、17÷0. 9≒19％ E となる。これを丸め
て、20％ E を目標量（下限）とした。

２‒１‒３．成人・小児（目標量：上限）
メタ・アナリシス10）（n‒３系脂肪酸に関する研究は除く）では脂質摂取量と総死亡率との関連は

認められず、アメリカ人女性の大規模コホート研究11）でも脂質摂取量と冠動脈疾患の罹患率との関
連も認められていない。また、脂質摂取量とがんとの関連も十分には明らかでない。乳がんに関す
るメタ・アナリシス12）ではコホート研究と症例対照研究の結果は一致せず、最近の大規模介入研
究13，14）でも関連は認められていない。大腸がんとの関連もメタ・アナリシス15）で認められていない
し、最近の大規模介入研究16）でも大腸ポリープとの関連は認められていない。しかし、肥満との関
連では、脂質摂取量を減少させると体重が減少することを示すメタ・アナリシス17‒19）は多い。正常
体重の人に自由摂取下で総脂質摂取量を１％ E 減少させると、0. 37 kg の体重減少が認められてい
る17）。脂肪エネルギー比率が高くなると、エネルギー摂取量が大きくなり、ひいては肥満、メタボ
リックシンドローム、さらに冠動脈疾患のリスクを増加させる。高脂質食は飽和脂肪酸摂取量を増
加させ、飽和脂肪酸は血漿 LDL‒コレステロール濃度を上昇させ、冠動脈疾患のリスクを高くす
る。このようなことから、アメリカの National Cholesterol Education Program の Step I diet のみ
ならず Step II diet も、脂肪エネルギー比率は 30％ 未満であった20）。この National Cholesterol 
Education Program を評価した 37 の介入研究をメタ・アナリシスした報告18）によると、脂肪エネ
ルギー比率 30％ で、血漿総コレステロール、LDL‒コレステロール、中性脂肪、総コレステロール
/HDL‒コレステロールの減少及び体重の減少が認められている。

しかし、肥満者に至適な脂肪エネルギー比率については、コンセンサスは得られていない。BMI
が 25 以上で肥満症の人やメタボリックシンドロームの診断基準に当てはまる人は、摂取エネルギ
ー制限や運動療法を主体とした肥満の治療が必要である。BMI が 30 以上の肥満者を対象にした５
つの介入研究をまとめたメタ・アナリシス21）では、エネルギー制限を行わない高脂質食/低炭水化
物食の方がエネルギー制限を行った低脂質食/高炭水化物食よりもより強い体重低下作用が認めら
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れている。２年間の介入研究でも、エネルギー制限を行った低脂質食（30％ E）では 2. 9 kg しか
体重が減少しないのに対し、エネルギー制限を行わない高脂質食（39％ E）の方が 4. 7kg と体重減
少量は多い22）。この原因のひとつには、高脂質食/低炭水化物食はエネルギー制限を行わなくても、
自由摂取下においては摂取エネルギー量が低下するためと考えられている。高脂質食/低炭水化物
食の抗肥満効果は、肥満者の病態で異なる23）。高脂質食/低炭水化物食は低脂質食/高炭水化物食に
比べて、インスリン抵抗性の強い肥満者24）（空腹時インスリン値が 15 µU/mL 以上）やインスリン
分泌量の多い肥満者25）（ぶどう糖負荷試験 30 分値のインスリン値が 57. 5 µU/mL 以上）で強い体重
低下作用が認められている。しかし、高脂質食/低炭水化物食は低脂質食/高炭水化物食に比べて、
HDL‒コレステロールが増加し、中性脂肪値は減少するが（よい作用）、LDL‒コレステロールは増
加する（悪い作用）。さらに、高脂質食/低炭水化物食は穀類に含まれるミネラルが不足し、たんぱ
く質摂取量が多くなるため、腎臓への負担が増加し、糖尿病性腎症の悪化が懸念される26）。このよ
うに、高脂質食/低炭水化物食の長期間摂取時の安全性は確立していないので、慎重な適応が望ま
れる。

平成 17 年及び 18 年国民健康・栄養調査2，3）によると、30％ E は、１～29 歳の 50 パーセンタイ
ル値に相当する（表１）ので、１～ 29 歳の脂肪エネルギー比率は、30％ E を目標量（上限）とし
た。しかし、30 歳以上の 50 パーセンタイル値はおおむね 25％ E 以下であるので、30 歳以上の脂
肪エネルギー比率の目標量（上限）を 25％ E とした。なお、アメリカ/カナダの食事摂取基準6）で
は、30％ E は、摂取の現状から、一般の人々が到達困難であるため、35％ E を目標量（上限）と
している。

２‒２．飽和脂肪酸

２‒２‒１．基本的な考え方
飽和脂肪酸には、カプリル酸（8：0）、カプリン酸（10：0）、ラウリン酸（12：0）、ミリスチン

酸（14：0）、パルミチン酸（16：0）、ステアリン酸（18：0）などがある。飽和脂肪酸は食品から
摂取されるとともに、炭水化物やたんぱく質の中間代謝産物であるアセチル‒CoA からも合成する
ことができる。そのため、推定平均必要量、推奨量、目安量は設定できない。飽和脂肪酸は乳製品、
肉などの動物性脂肪や、ココナッツ油、ヤシ油など熱帯植物の油脂に多く含まれる。重要なエネル
ギー源であると同時に、摂取量が少なくても多くても、生活習慣病のリスクを高くすることが示唆
されているため、目標量を設定した。

２‒２‒２．成人（目標量：下限）
日本人において、飽和脂肪酸摂取量が少ない人では脳出血罹患の増加が認められる。広島、長崎

在住の中年男性 1, 366 人について４年間の脳出血（臨床症状から診断）の罹患を調べた Ni‒Hon‒
San Study27）では、５g/日未満で脳出血罹患の増加を認めている。日本人 40～69 歳男女を対象にし
たコホート研究28）でも、飽和脂肪酸の摂取量が少ないと、交絡変数（血圧、肥満度、コレステロー
ル値、喫煙、アルコール摂取量）で調整しても、脳出血罹患率の増加が認められている。一方、脳
梗塞に関しては、飽和脂肪酸摂取量との関連は認められていない29）。ハワイ在住の 45 歳以上の男
性日系人を対象としたコホート研究30）では、飽和脂肪酸の摂取量が 10 g/日未満だと、10 年間の脳
卒中死亡率（脳出血と脳梗塞は区別されていない）が急増し、10 g/日以上の約２倍になることを
認めている。
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日本人 40～69 歳男女を対象にしたコホート研究28）では、飽和脂肪酸摂取量の中央値 18. 3 g/日の
群における脳出血罹患率を１とすると、11. 9 g/日（＝5. 3％ E）の群は 2. 21、8. 5 g/日の群は
2. 60、5. 0 g/日の群は 3. 37 となる。ハワイ在住の 45 歳以上の男性日系人を対象としたコホート研
究30）では、飽和脂肪酸の摂取量が 10 g/日（3. 9％ E）以下だと、総死亡率、がん死亡率、冠動脈疾
患死亡率、脳卒中死亡率が急増し、10 g/日以上の約 2 倍になる。このため、飽和脂肪酸摂取量が
4. 6％ E［＝（5. 3＋3. 9）/2］より少ないと総死亡、生活習慣病のリスクが高くなる可能性があると考
え、これを丸め、4. 5％ E を目標量（下限）とし、18 歳以上の男女に適用した。しかし、これらの
研究では動物性たんぱく質摂取量の調整はされておらず、脳出血等の罹患増加の原因は飽和脂肪酸
摂取量の減少に伴う動物性たんぱく質摂取量の減少による可能性もある。このため、脳出血予防の
ためには、飽和脂肪酸は乳製品や肉類から摂取することが望まれる。

２‒２‒３．成人（目標量：上限）
飽和脂肪酸摂取量が増加すると、血中 LDL‒コレステロールが増加し、動脈硬化が促進されるこ

とが予想される。しかし、欧米でのコホート研究の結果は必ずしも飽和脂肪酸が原因で動脈硬化が
促進されることを示してはいない。Nurses’ Health Study31）では多くの交絡変数で調整すると、飽
和脂肪酸摂取量と心筋梗塞死亡の有意な正の関連は消失する。また、アメリカ人男性を対象とした
研究32）でも、食物繊維の調整により飽和脂肪酸の心筋梗塞罹患へのリスクは消失する。また、年齢
により影響が異なることも報告されている。60 歳以下で飽和脂肪酸摂取量と冠動脈疾患との正の
関連が認められるが 60 歳以上だと関連は認められていない33，34）。一方、欧米での多くの介入研究
では、飽和脂肪酸摂取量を減少させると、虚血性心疾患罹患率、動脈硬化度、LDL‒コレステロー
ル値が減少することが示されている。例えば、心筋梗塞罹患自体をエンドポイントにした介入研
究35）では、乳製品を大豆油に置き換え、飽和脂肪酸を半減させた食事を６年間行うと、虚血性心疾
患罹患の半減が認められている。冠動脈の動脈硬化の程度をエンドポイントにした介入研究36，37）で
も、飽和脂肪酸摂取量を少なくすると冠動脈狭窄の軽減を認めている。血中脂質の変化をエンドポ
イントとした介入研究も多く行われ、欧米諸国での飽和脂肪酸摂取量をエネルギー比率 10％ E 以
下（National Cholesterol Education Program Step I diet）または７％ E 以下（Step II diet）にし
た短期の介入研究（１か月～２年間）のメタ・アナリシス18）で、血漿 LDL‒コレステロール値が低
下することが示されている。Step I 及び Step II diet では飽和脂肪酸の制限だけでなく、脂質量、
コレステロール摂取量も制限している。しかし、これらの中で、LDL‒コレステロール値は飽和脂
肪酸の影響をもっとも強く受けるため、Step I 及び Step II diet の LDL‒コレステロール値の減少
効果は主に飽和脂肪酸摂取量の減少のためと考えられる。

多くの横断研究で、飽和脂肪酸摂取量と肥満との間に正の関連が示されている38）。しかし、肥満
に強い影響を与える身体活動量とエネルギー摂取量の把握がこれらの多くの研究では不十分なた
め、飽和脂肪酸の摂取量の増加が原因で肥満が発症すると結論するのは難しい。

観察研究39‒41）で糖尿病の罹患と飽和脂肪酸の摂取量との間に正の関連が示されているが、BMI で
調整すると飽和脂肪酸摂取と糖尿病罹患との関連は認められなくなる。一方、糖尿病の罹患の原因
のひとつであるインスリン抵抗性と飽和脂肪酸の摂取量との関連を調べた横断研究42‒44）では、BMI
調整後でも飽和脂肪酸摂取量とインスリン抵抗性の正の関連が認められている。介入研究45，46）で
も、飽和脂肪酸の多い食事はインスリン抵抗性を生じる。これらの結果は、飽和脂肪酸の摂取増加
により、肥満またはインスリン抵抗性（肥満とは独立して）を生じ、糖尿病の罹患が増加する可能
性を示唆している。
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乳がんに関しては、症例対照研究からは乳がんと飽和脂肪酸摂取量の弱い正の関連が認められる
が、コホート研究では関連は認められていない38）。大腸がん及び膵臓がんの罹患との関連は認めら
れていない。前立腺がんに関しては、日本人を対象とした報告47）が最近なされた。ミリスチン酸や
パルミチン酸摂取量の最大４分位の人は、最小４分位の人に比べて、それぞれ 1. 6 倍、1. 5 倍と前
立腺がんのリスク増加が認められたが、飽和脂肪酸摂取量では有意差は認められていない47）。大腸
がん、肺がん、胃がんの罹患との関連の有無は十分に明らかではない。腎腺がん、膀胱がん、口腔・
咽頭がん、非ホジキンリンパ腫、精巣がん、子宮体がんに関する報告は少なく、飽和脂肪酸摂取量
との関連は明らかでない38）。

以上の結果から、飽和脂肪酸摂取量が多くて問題となる主要な疾患は冠動脈疾患、肥満、糖尿病
である。大規模コホート研究から、交絡変数の影響を除かない場合、飽和脂肪酸摂取量と心筋梗
塞、糖尿病に関して用量依存性の関連が認められる。すなわち、飽和脂肪酸の摂取量増加が原因で
心筋梗塞、糖尿病が増加するかどうかは明らかでないが、飽和脂肪酸を多く摂取する生活習慣は、
心筋梗塞、糖尿病の罹患を増加することを示している。介入研究のメタ・アナリシスは、10％ E
未満では LDL‒コレステロールが 12％ 減少するのに対し、７％ E 未満ではより強い 16％ の LDL‒
コレステロールの減少を認めている18）。これらの結果は、欧米での摂取量の範囲では、飽和脂肪酸
の摂取量は少なければ少ないほど、心筋梗塞、糖尿病罹患が減少することが推定される。日本人で
の飽和脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル値は７％ E 前後であり、７％ E でも生活するうえで困難
はないと思われる。以上の理由により、７％ E を上限値に設定した。

若年者では飽和脂肪酸摂取量と生活習慣病との関連はあまり明らかでないが、大学生のとき（22
歳）に血清総コレステロール値が高い集団で、その後 27～42 年間の循環器疾患や総死亡率が多か
ったという報告48）がある。このため、18～29 歳についても目標量（上限）を設定した。

２‒３．一価不飽和脂肪酸

２‒３‒１．基本的な考え方
一価不飽和脂肪酸には、ミリストオレイン酸（14：１ n‒7）、パルミトオレイン酸（16：１ n‒

７）、オレイン酸（18：１ n‒９）、エルカ酸（22：１ n‒９）などがある。平成 17 年及び 18 年国民
健康・栄養調査2，3）では日本人で摂取される一価不飽和脂肪酸の 88％ はオレイン酸で、オレイン酸
は動物性脂肪やオリーブ油などの食用調理油に多く含まれる。一価不飽和脂肪酸は食品から摂取さ
れるとともに、Δ９不飽和化酵素（desaturase）と呼ばれる２重結合を作る酵素により、飽和脂肪
酸から生体内でも合成ができる。必須脂肪酸でないため、目安量は設定されない。

２‒３‒２．目標量（下限）
血中脂質を比較した欧米での多くの介入研究から、高一価不飽和脂肪酸食は、LDL‒コレステロ

ールは増加させず（高飽和脂肪酸食では増加）、HDL‒コレステロールを減少させず（高炭水化物
食では減少）、血中中性脂肪値は増加させない（高炭水化物食では増加）ことが報告されている49）。
また、肥満者において、高一価不飽和脂肪酸食を 28 日間摂取すると、高飽和脂肪酸食や高炭水化
物食に比べインスリン抵抗性が改善することが示されている50）。一価不飽和脂肪酸と多価不飽和脂
肪酸とを比較したメタ・アナリシスも行われている。飽和脂肪酸を一価または多価不飽和脂肪酸で
置き換えても、血中 LDL‒コレステロールの低下量は同程度で差は認められていない51）。しかし、
炭水化物を一価または多価不飽和脂肪酸で置き換えると、血中 LDL‒コレステロールの低下は、多
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価不飽和脂肪酸の方が一価よりも強い52）。このように代謝マーカーを測定した研究では、一価不飽
和脂肪酸は飽和脂肪酸や高炭水化物に対して優位性を示すが、多価不飽和脂肪酸との比較で優位性
はない。

冠動脈疾患との関連を調べた欧米の観察研究の結果は一致しない。Seven Countries Study53）で
一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で冠動脈疾患死亡リスクの減少が認められている。Nurses’ 
Health Study31）では 一価不飽和脂肪酸摂取量との関連は認められていない（一方、多価不飽和脂
肪酸摂取量の多い人では冠動脈疾患リスクの減少が認められている）。しかし、Framingham 
Study54）、デンマークのコホート研究33）（60 歳以下の女性）、Lipid Research Clinics Prevalance 
Follow‒Up Study55）、Strong Heart Study34）（60 歳以下）で、一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で
は冠動脈疾患罹患の増加が認められている。

このように、短期間の介入研究では、高一価不飽和脂肪酸食は高飽和脂肪酸食や高炭水化物食に
比べ、疾患関連の代謝マーカーをよくする報告はあるが、長期間のコホート研究では冠動脈疾患リ
スクの減少を認める研究は少ない。このため、一価不飽和脂肪酸摂取量の下限値は設定しなかった。

２‒３‒３．目標量（上限）
エネルギーの摂取制限を行わず自由摂食した場合、一価不飽和脂肪酸を多く摂取すると肥満者が

増加する懸念がある。糖尿病患者においては、高一価不飽和脂肪酸食（25％ E）と高炭水化物食
（高食物繊維食）を比較した６週間の介入研究56）では、一価不飽和脂肪酸食を多く摂取した人では
体重増加量が多い。一方、糖尿病患者で摂取エネルギー制限をした場合は、高一価不飽和脂肪酸食
の方が高炭水化物食より血液中の代謝マーカーはよい57）。がんの罹患率と一価不飽和脂肪酸摂取の
関連は不明瞭である。

一価不飽和脂肪酸はエネルギー制限を行わないで多量に摂取した場合、肥満のリスクになるが、
脂質量を 25～30％ E 未満に抑え、飽和脂肪酸、n‒６系脂肪酸、n‒３系脂肪酸の目安量、目標量（下
限値）を摂取し、残りを一価不飽和脂肪酸として摂取すると、一価不飽和脂肪酸の摂取量は少なく
とも 15～20％ E 以下になり、過剰摂取は抑えられる。また、日本人を対象とした研究報告がなく、
日本人でのリスクは明白でない。このため一価不飽和脂肪酸の上限値は設定しなかった。しかしな
がら、欧米の長期間のコホート研究33，34，54，55）で、多量の摂取は冠動脈疾患のリスクになることが示
唆されているため、過剰摂取に注意すべきである。

２‒４．n‒６系脂肪酸

２‒４‒１．基本的な考え方
n‒６系脂肪酸には、リノール酸（18：２ n‒６）、γ‒リノレン酸（18：３ n‒６）、アラキドン酸

（20：４ n‒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。日本
人で摂取される n‒６系脂肪酸の 98％ はリノール酸である。リノール酸は植物に多く存在し、大豆
油、コーン油、サフラワー油などの食用調理油が主要な摂取源である。γ‒リノレン酸は母乳や特
殊な植物（月見草など）、アラキドン酸は動物組織 （肉、卵、魚など）に含まれている。生体内で
は、n‒６系脂肪酸をアセチル CoA から合成することができないので経口摂取する必要がある。食
事性γ‒リノレン酸やアラキドン酸の人体への影響についての研究は少ない。
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２‒４‒２．成人・小児（目安量）
完全静脈栄養を補給されている患者では、n‒６系脂肪酸欠乏症がみられ、リノール酸 7. 4～

8. 0 g/日あるいは２％ E 投与により、欠乏症が消失する58‒62）。しかし、健康者の推定平均必要量を
設定できるデータはない。日常生活を自由に営んでいる健康な日本人には、n‒６系脂肪酸の欠乏
が原因と考えられる皮膚炎等の報告はない。そこで、平成 17 年及び 18 年国民健康・栄養調査2，3）

のデータ・ベースから計算された n‒６系脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル値（表１）を 1 歳以上
の目安量（必須脂肪酸としての量）とした。

２‒４‒３．目標量（下限）
血中及び組織でのリノール酸の比率を調べることにより、リノール酸の摂取量を推定し、リノー

ル酸の冠動脈疾患予防効果を検討した症例対照研究は多く存在するが、その結果は一致していな
い。冠動脈疾患と正の関連を示す症例対照研究63‒65）や負の関連を示す研究66，67）がある。フィンラン
ドの観察研究68）では、リン脂質中のリノール酸比率が冠動脈疾患発症群で低かったことが報告され
ている。食事中のリノール酸とα‒リノレン酸と区別したコホート研究でも、リノール酸と冠動脈
疾患との関連が認められない研究69）も負の関連が認められた研究70）もある。

日本人の脳卒中を対象とした前向きコホート内症例対照研究71）では、血清脂質中のリノール酸比
が 34％ の群（リノール酸摂取量でおよそ 13. 3 g/日に相当）は、22％ の群（リノール酸摂取量で
およそ 9. 5 g/日に相当）と比較し、脳卒中の発症のオッズ比が 0. 43 に低下していた。しかし、n‒
６系脂肪酸摂取量と脳梗塞罹患率を調べたコホート研究29）では、相関は認められていない。
Nurses’ Health Study72）で、植物油摂取量と糖尿病の罹患との間に弱い負の関係が見出されている
が、植物油に含まれる脂肪酸の種類については明らかにされていない。

以上のようにエビデンスが不十分なため、目標量（下限）は設定しなかった。

２‒４‒４．成人（目標量：上限）
リノール酸摂取量の増加は、がんのリスクを増加させるのではないかという危惧があったが73）、

メタ・アナリシス74）で、少なくとも、乳がん、大腸がん、前立腺がんの発症とは関連していないこ
とが示されている。最近の日本人の症例対照研究75）でも、n‒６系脂肪酸摂取量の最小 5 分位

（7. 98 g/日、3. 3％ E）と最大 5 分位（15. 23 g/日、6. 3％ E）とのあいだに大腸がん罹患との関連
は認められていない。

Δ６不飽和化酵素がリノール酸とα‒リノレン酸の両方に競合してはたらくため、リノール酸の
多量摂取により、α‒リノレン酸からの EPA や DHA の生成が抑制される可能性があるが、EPA
や DHA を十分に摂取していれば影響は少ないと考えられる。

一方、リノール酸は一価不飽和脂肪酸であるオレイン酸よりも酸化されやすく、多量に摂取した
場合（10％ E 以上）のリスクは十分に解明されていない6）。さらに、リノール酸は炎症を惹起する
プロスタグランジンやロイコトリエン76）を生成するので、多量摂取時の安全性が危惧される。日本
人の小児（６～15 歳）を対象とした横断研究77）で、リノール酸摂取量が最大５分位（14. 5 g/日）
の群では最小５分位（5. 7 g/日）に比べて ,　喘息の症状である喘鳴のオッズ比が 1. 2 倍増加する
ことが示されている。

人において十分な根拠がそろっているわけではないが、上記の危険性を考慮に入れ、総エネルギ
ー摂取量の 10％ を n‒６系脂肪酸 （またはリノール酸）の目標量（上限）とすることにした。

今回の改定では、成人についてのみ値を算定した。しかし、小児についても、成人の値を参考に
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して、過度な摂取は避けることが望ましい。

２‒５．n‒３系脂肪酸

２‒５‒１．基本的な考え方
n‒３系脂肪酸には、食用調理油由来のα‒リノレン酸（18：３ n‒３）と魚介類由来のエイコサペ

ンタエン酸（EPA、20：５ n‒３）、ドコサペンタエン酸（docosapentaenoic acid：DPA、22：５
n‒３）、ドコサヘキサエン酸（DHA、22：６ n‒３）などがある。体内に入ったα‒リノレン酸は、
一部 EPA や DHA に変換される。α‒リノレン酸の摂取量は総 n‒３系脂肪酸の 59％ を占める。
DHA 摂取量は EPA の 1. 8 倍程度でもっとも多く、DPA 摂取量は EPA の 30％ 程度である。
EPA、DPA、及び DHA 摂取量の 50 パーセンタイル値を表１に示したが、50 パーセンタイル値と
平均値とは著しく異なり（50 パーセンタイル値は平均値の約半分）、50 パーセンタイル値が集団で
の習慣的な魚介類由来の n‒３系脂肪酸の摂取量を反映する代表値であるかどうかは明らかでな
い。他の脂肪酸やコレステロールに関してはこのような差は認められていない。

これらの脂肪酸は生体内で合成できず、欠乏すると皮膚炎などが発症する78，79）。このため、目安
量を設定した。さらに、n‒３系脂肪酸は、血中中性脂肪値の低下、不整脈の発生防止、血管内皮
細胞の機能改善、血栓生成防止作用等いろいろな生理作用を介して生活習慣病の予防効果を示す。
このため、目標量（下限）を設定した。

n‒３系脂肪酸の生理作用は n‒６系脂肪酸の生理作用と競合して生じるものだけではなく、n‒３
系脂肪酸のもつ独自の生理作用も考えられるので、両者の比ではなく、n‒３系脂肪酸自体の摂取
基準を設定した。疫学研究からもこの考えは支持されている。女性を対象とした Nurses’ Health 
Study80）では、α‒リノレン酸の冠動脈疾患予防作用はリノール酸の摂取量によって影響されてい
ない。男性を対象とした Health Professionals Follow‒Up Study81）でも、α‒リノレン酸、または
EPA 及び DHA の冠動脈疾患予防作用は n‒６系脂肪酸の摂取量によって影響されないことが示さ
れている。

近年、日本人を対象とした EPA 及び DHA 摂取量に関する大規模観察研究82）と EPA 製剤の介入
研究83）の結果が発表された。また、魚によっては水銀、ダイオキシンなどの環境汚染物質が含まれ
ていることや世界的な魚資源の不足により、将来、α‒リノレン酸の摂取が重要になる可能性があ
る。このため、α‒リノレン酸と魚介類由来の n‒３系脂肪酸のそれぞれについて検討を行った。目
安量に関しては、欠乏症を予防する観点で策定されていて、α‒リノレン酸と魚介類由来の n‒３系
脂肪酸とを区別することは困難である。このため、α‒リノレン酸と魚介類由来の n‒３系脂肪酸の
総摂取量で摂取基準を策定した。なお、疫学データでは EPA と DHA の摂取量を用いた研究が多
いので、魚介類由来の n‒３系脂肪酸の望ましい摂取量には EPA と DHA の摂取量の合計値を用い
た。

２‒５‒２．n‒３系脂肪酸：小児（目安量）
n‒３系脂肪酸に欠乏症が存在するため、n‒３系脂肪酸に目安量を設定した84）。小腸切除や脳障害

等のため経口摂取のできない患者の中で、n‒６系脂肪酸の摂取量はある程度維持されていたが、n
‒３系脂肪酸摂取量が非常に少なく、鱗状皮膚炎、出血性皮膚炎、結節性皮膚炎、または成長障害
を生じていた患者に、n‒３系脂肪酸（α‒リノレン酸及び魚介類由来の n‒３系脂肪酸）を与えた結
果が報告されている。血中の n‒３系脂肪酸比率の増加に伴い、皮膚症状は、0. 2～0. 3％ E の n‒３
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系脂肪酸投与により改善され85，86）、体重の増加は、1. 3％ E の n‒３系脂肪酸投与により認められて
いる 78）。しかし、多くの研究ではα‒リノレン酸と魚介類由来の n‒３系脂肪酸の両方が投与されて
いるため、症状改善効果がどの脂肪酸によるものか明らかでない。そこで、平成 17 年及び 18 年国
民健康・栄養調査2，3）のデータ・ベースから計算された n‒３系脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル値

（表１）を１歳以上 17 歳までの目安量とした。18 歳以上については、生活習慣病の一次予防を考
慮した目標量を用いる。

２‒５‒３．α‒リノレン酸の目標量（下限）
α‒リノレン酸の摂取（1. 8 g/日）により総死亡率が低下することが、フランス及びインドの冠

動脈疾患罹患者を対象とした介入研究で報告されている87，88）。また、健常人においても、2004 年
に発表された Iowa Women’s Health Study89）ではα‒リノレン酸摂取量と総死亡とのあいだに弱い
負の関連が認められている。

冠動脈疾患に関するコホート研究の結果はアメリカとヨーロッパで異なる。米国ではα‒リノレ
ン酸は冠動脈疾患のリスクを減少するのに対し、ヨーロッパではリスク減少は認められていない。
Nurses’ Health Study80）のアメリカ人女性において、α‒リノレン酸を平均 1. 4 g/日摂取した群は
平均 0. 7 g/日摂取した群に比べて、心筋梗塞の死亡の相対危険は 0. 55 に低下し、用量依存性を示
した。その後の報告で、心室細動が原因と思われる突然死のリスク減少が心筋梗塞死亡のリスク減
少の理由であることが示されている90）。男性を対象とした Health Professionals Follow‒Up 
Study32）でも１ ％ E のα‒リノレン酸摂取の増加により、心筋梗塞発症の相対危険の 0. 41 の低下が
認められている。オランダの Zutphen Elderly Study91，92）、フィンランドの Alpha‒Tocopherol、
Beta‒Carotene Cancer Prevention Study69）では関連は認められていない。この原因としてトラン
ス脂肪酸の影響が考えられている。興味深いことに、α‒リノレン酸の効果が認められたアメリカ
の研究で、α‒リノレン酸摂取の増加による非致死性心筋梗塞の減少効果が認められたのは、EPA
及び DHA 摂取量が 100 mg/日以下の、魚をほとんど食べていない人で、EPA 及び DHA 摂取量が
100 mg/日以上の、魚を食べている人では認められていない81）。このように、冠動脈疾患に関して、
α‒リノレン酸摂取量と EPA 及び DHA 摂取量とは関連することが示されている。

日本人でも、α‒リノレン酸による冠動脈疾患の予防効果は期待できる。このため、18 歳以上で
は、平成 17 年及び 18 年国民健康・栄養調査2，3）のデータ・ベースから計算されたα‒リノレン酸摂
取量の 50 パーセンタイル値（表１）以上の摂取が望まれる。

２‒５‒４．α‒リノレン酸の目標量（上限）
日本人の高齢者を対象とした介入研究では、α‒リノレン酸摂取量を３g/日、10 か月間増加さ

せ、１日の摂取量を 4. 8 g にしても、LDL‒コレステロール、酸化 LDL の増加は認められていない
うえ、その他の主要な血液検査での異常も認められていない93）。しかし、α‒リノレン酸摂取量の
増加が前立腺がんのリスクになることを示す欧米での研究報告がある。血中α‒リノレン酸または
摂取量が多い群は少ない群に比べ、前立腺がんのリスクとなる研究が７つ、関連しないとする研究
が２つ報告され、メタ・アナリシスを行うと相対危険が 1. 7 で有意に多くなることが示されてい
る94）。一方、最近のα‒リノレン酸摂取量と前立腺がんの罹患リスクを調べた観察研究では、リス
クとなる報告95）とならない報告96，97）があり、結果は一致していない。このため、目標量（上限）は
算定しなかったが、男性においては前立腺がんの罹患リスクのため、α‒リノレン酸の過剰摂取に
は注意が必要である。
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２‒５‒５．EPA 及び DHA の目標量（下限）
EPA 及び DHA（魚介類由来の n‒３系脂肪酸、いわゆる魚油）による予防効果が期待されてい

る総死亡、虚血性心疾患、心不全、脳卒中、がん、加齢黄斑変性症について主に記載した。
欧米での大規模観察研究では、魚を多く摂取した人の方が、ほとんど魚を摂取しない人に比べ

て、死亡率が低下することが示されている84）。しかし、2004 年に発表された Iowa Women’s 
Health Study89）では魚の摂取量と総死亡との関連は認められていない。2005 年に日本人を対象と
した研究で 1980 年の魚摂取量とその後 19 年間の死亡率を調べた研究98）（NIPPON DATA80）が発
表された。魚摂取量の違いにより、総死亡に差は認められなかったが、その原因として 19 年間の
食生活が反映されていない可能性がある。

n‒３系脂肪酸の摂取が多い群では冠動脈疾患死亡率が低いことを示す研究は多い84）。EPA 及び
DHA 摂取量と冠動脈疾患による死亡に関する総説99）が 2006 年に報告された。EPA 及び DHA 摂
取量には閾値が認められていて、0. 5 g/日以上の摂取量では冠動脈疾患による死亡者率のさらなる
減少は認められていない。臨床研究からは、魚介類由来 n‒３系脂肪酸の抗不整脈作用や血圧低下
作用に、0. 75 g/日で閾値があることが示されている99）。しかし、日本人において、非致死性の心
筋梗塞に関しては、閾値は存在せず、用量依存性を示す。JPHC Study82）（40～59 歳、男女）では最
大５分位（EPA 及び DHA 摂取量は 2. 1g/日）の群は最小５分位群（EPA 及び DHA 摂取量は
0. 3 g/日）に比べて、67％ もハザード比が減少する。さらに中間５分位群（EPA 及び DHA 摂取
量は 0. 9 g/日）においても有意差が認められ、39％ もハザード比が減少する。また、日本人を対
象とした介入研究（JELIS）83）で、総コレステロール値が 250 mg/dL 以上を示す 9, 326 人に 1. 8 g/
日の EPA を投与すると、EPA を投与しないコントロール群（9, 319 人）と比べて、１次、２次予
防合わせて５年間で 19％ の冠動脈疾患罹患の減少が認められている。しかし、その内訳は心筋梗
塞死亡数の減少は認められず、不安定狭心症の減少を認める結果となった。

心不全に対しても効果が認められている。日本人を対象とした 12. 7 年間の観察研究（JACC 
Study）100）では、n‒３系脂肪酸摂取量が最大５分位（2. 11～5. 06 g/日）の群では最小５分位（0. 05
～1. 18 g/日）の群に比較し、心不全による死亡の相対危険が 0. 58 に低下していた。イタリアで行
われた約４年間の介入研究101）で、慢性心不全患者（NYHAⅡ度以上）に EPA 及び DHA を１ g/
日投与した群（3, 494 人）では 57％ が死亡または心血管イベントのため入院したのに対し、対照
群（3, 481 人）では 59％ で、EPA 及び DHA 投与によりわずかであるが有意な効果が認められて
いる。

欧米のコホート研究102，103）では、魚の摂取量と脳梗塞罹患率との間に負の関連を認めたが、脳出
血罹患率とは有意な関連を認めていない。MRI で調べた脳梗塞も、週３回以上魚を摂取する人は
ほとんど食べない人に比べて、５年間で 26％ 減少する104）。日本の症例対照研究71）では虚血性脳梗
塞患者と健常者の血漿中の n‒３系脂肪酸量（α‒リノレン酸、EPA、DHA）の相違は認められて
いない。この理由は日本人ではコントロール群での魚やα‒リノレン酸の摂取量が多かったため、
差が認められなかったと考えられる。しかし、日本人を対象とした介入研究（JELIS）では 1. 8g/
日の EPA を投与しても、脳卒中の既往のない人では脳卒中の減少は認められていないが、脳卒中
患者では脳卒中再発の相対危険の 20％ 減少が認められている105）。

日本人の症例対照研究75）で、魚介類由来の n‒３系脂肪酸の摂取量が多いと下行結腸やＳ状結腸
がん罹患のリスクが低下することが報告されている。しかし、JPHC Study106）では関連は認められ
ていない。最近のがんに関するシステマティク・レビュー107）では、大腸がんを含む 11 種類のがん
に関しては、魚介類由来の n‒３系脂肪酸の摂取量との関連は認められていない。主要ながん罹患



―　88　―

やがん死亡についても関連は認められていない108）。直腸がんのメタ・アナリシスでも魚摂取量と
の関連は認められていない109）。

加齢黄斑変性症は 60 歳以上の高齢者に多くみられる疾患で、視力低下をきたす。EPA 及び
DHA 摂取量が多いと加齢黄斑変性症の発症リスクを下げることが大規模観察研究や症例対照比較
研究により報告されていた84）。最近５年間に発表された３つのコホート研究110‒112）でも、EPA 及び
DHA 摂取量が多い群で加齢黄斑変性症の発症リスクが減少することが示されている。例えば、週
３回、魚を摂取する人は月に 1 回程度しか食べない人に比べて、晩期加齢黄斑変性症のオッズ比が
0. 25 に低下する111）。

日本人の妊婦を対象とした横断研究113）では、EPA 及び DHA 摂取量が多い群（0. 83g/日）で少
ない群（0. 24 g/日）に比べて、アレルギー性鼻炎罹患のオッズ比が 0. 56 に減少していた。また、
DHA 摂取量が多い群で骨密度が高いこと114）や EPA 及び DHA 摂取量が多い群で高齢者の認知能
の悪化が少ないこと115，116）が報告されている。

このように、冠動脈疾患だけでなく、脳梗塞、加齢黄斑変性症に対しても予防効果（とくに
EPA、DHA）を示す可能性が高い。アレルギー性鼻炎や骨密度、高齢者における認知に関しても
よい効果があるかもしれない。がんについての効果は明らかでない。

日本人では、EPA 及び DHA 量を 0. 9g/日摂取している群で有意に、非致死性の心筋梗塞罹患の
減少が認められている82）。これに丸め処理を行い、18 歳以上では、１g/日以上の EPA 及び DHA
摂取量（魚で約 90 g/日以上）が望まれる（表２）。

表２　望ましい EPA 及び DHA の摂取量（g/日）1

年　齢
（歳）

男　性 女　性

目標量 目標量

18～29 1 以上 1 以上

30～49 1 以上 1 以上

50～69 1 以上 1 以上

70 以上 1 以上 1 以上
1  小児については目標量を算定しなかったが、成人の値を参考
にして、魚を摂取する習慣を身につけることが望ましい。
妊婦・授乳婦の付加量についても算定しなかった。

２‒５‒６．EPA 及び DHA の目標量（上限）
n‒３系脂肪酸の出血時間、血中 LDL‒コレステロール、血糖値、免疫能、過酸化脂質、PAI‒1、

その他の副作用についてレビューを行ったが、日常の摂取量では問題は認められていない84）。
JELIS83）においても、1. 8 g/日の EPA 投与では脳出血罹患や LDL‒コレステロールの増加、胃がん、
肺がん、大腸がん、乳がん罹患数の増加は認められていない。極端な大量摂取による健康障害の懸
念はあるものの、人におけるエビデンスは十分ではない。そのため、目標量（上限）は算定しなか
った。
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魚には、水銀、カドニウム、鉛、すずなどの重金属、PCB、ダイオキシンなどの有害物質が含ま
れる84）。これらの有害物質含有量は、魚の種類、地域により異なること、また、これらの有害物質
については他の基準があるため、食事摂取基準では有害物質の影響については考慮されていない。
魚の摂取量に関しては、国から発表される有害物質の耐容摂取量にも注意が必要である。

２‒５‒７．n‒３系脂肪酸：成人（目標量）
「EPA 及び DHA を多く摂取すれば、α‒リノレン酸摂取量は少なくてもよいのか」、逆に「EPA

及び DHA 摂取が少ない場合、α‒リノレン酸摂取量を増加すれば問題ないのか」といった適正な
EPA 及び DHA とα‒リノレン酸の摂取比率に対して、目安量を策定できるだけのエビデンスは少
ない。このため、18 歳以上を対象とし、平成 17 年及び 18 年国民健康・栄養調査2，3）のデータ・ベ
ースから計算された n‒３系脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル値（表２）以上を目標量（下限）と
した。しかし、JPHC Study82）や JELIS83）においてはα‒リノレン酸摂取量を考慮しなくても、EPA
及び DHA の多い人や EPA を投与された人では冠動脈疾患の減少が認められているので、n‒３系
脂肪酸の中で EPA 及び DHA は１g/日以上摂取することが望まれる（２‒５‒５参照）。

なお、耐容上限量に関しては、α‒リノレン酸、EPA 及び DHA にそれぞれに対して策定してい
ないので、n‒３系脂肪酸に対しても策定されない。

２‒６．コレステロール

２‒６‒１．基本的な考え方
コレステロールは体内で合成できる脂質であり、12～13 mg/kg 体重/日（体重 50 kg の人で 600

～650 mg/日）生産されている117）。摂取されたコレステロールの 40～60％ が吸収されるが118）、個
人間の差が大きく、遺伝的背景や代謝状態に影響される。このように経口摂取されるコレステロー
ルは体内で作られるコレステロールの 1/3～1/7 を占めるのに過ぎない。また、コレステロールを
多く摂取すると肝臓でのコレステロール合成は減少し、逆に少なく摂取するとコレステロール合成
は増加し、末梢への補給が一定に保たれるようにフィードバック機構がはたらく。このため、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されるわけではない119）。

２‒６‒２．コレステロール摂取量と血中総コレステロール（またはLDL‒コレステロール）値との関連
日本人においても、血中 LDL‒コレステロール高値が動脈硬化症の原因のひとつであることは、

LDL レセプター変異がある家族性高コレステロール血症の多くの患者が LDL‒コレステロール高
値（WHO 分類で IIa 型）を示し、冠動脈疾患の既往が認められることから明らかである120）。日本
動脈硬化学会では、NIPPON DATA 80121）の結果に基づき、冠動脈疾患の相対危険が空腹時総コ
レステロール値 160～179 mg/dL 未満の 1. 5 倍になる 220 mg/dL（LDL‒コレステロールで
140 mg/dL に相当）を脂質異常症の診断基準のひとつとしている122）。

一方、血中総コレステロール値が低い集団（160 mg/dL 以下）は死亡率が高い123，124）。これは総
コレステロール値が低いために死亡率が高くなるのではなく、感染症、がん、肝疾患、気管支炎、
胃潰瘍、及び貧血の基礎疾患をもった人は血清総コレステロール値が低くなるので、死亡率が高く
なるためと考えられている125，126）。しかし、低コレステロール血症自体が脳出血などの疾病を発症
する可能性は否定できていない127‒129）。

コレステロール摂取量が増加すると、どの程度 LDL‒コレステロール（または血中総コレステロ
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ール）が増加するか、欧米においてよく研究されている。しかし、日本人を対象とした研究はほと
んどない。欧米の研究をもとにしたメタ・アナリシス 52，130）では、コレステロール摂取量が
100 mg/日だけ増加すると、血中総コレステロール値が 2. 2～2. 5 mg/dL 増加することが示されて
いる。HDL‒コレステロールも増加するが LDL‒コレステロールの増加率が高い131）。卵（約
250 mg/個のコレステロールを含む）の摂取による血中総コレステロール値の増加には個人差があ
ることも知られており、反応性の強い人は LDL‒コレステロール増加率が高い132）。体重によっても
反応性は異なり、BMI の低い人は、高い人に比べて、食事性による血中総コレステロールの増加
率が高い133，134）。日本人は欧米人に比較し、肥満の頻度が少ないため、コレステロール摂取量の影
響が大きいことが予想される。

２‒６‒３．目標量（下限）
コレステロールを少なく摂取した場合、血中総コレステロール値が減少し、脳出血の罹患増加が

危惧される。しかし、日本人を対象とした３つの観察研究28‒30）では、コレステロール摂取量と脳卒
中（または脳出血）との関連は認められていない。また、広島、長崎の 35～89 歳住民を対象とし
た大規模観察研究135）では、コレステロール摂取量の 50 パーセンタイル値が 624 mg/日の人は、
152 mg/日の人に比べて、脳卒中相対危険の 64％ の有意な低下が認められたが、動物性たんぱく
質、または動物性脂質を考慮すると、有意差は消失している。また、欧米男性を対象としたメタ・
アナリシス136）では、血中コレステロールを低下させる治療を行っても、脳卒中の罹患の増加は認
められていない。このため、コレステロール摂取量の目標量（下限）は設定しなかった。

２‒６‒４．成人（目標量：上限）
欧米人を対象とした大規模コホート研究11，32，137）では、食事性コレステロールや卵（約 250 mg/個

のコレステロールを含む）の摂取量と冠動脈疾患ならびに脳卒中の罹患率のあいだに有意な関連は
認められていない。アメリカ男性を対象とした卵の摂取量と 20 年間の疾病の関連を調べた最近の
研究138）でも、心筋梗塞と脳卒中の罹患率のあいだに有意な関連は認められていないが、卵の摂取
量の多い群で総死亡率の軽度な増加が認められている。

日本人を対象とした研究も存在する。ハワイ在住の日系中年男性（45～68 歳）を対象とした観
察研究30）では、コレステロール摂取量が 325 mg/1, 000 kcal 以上で虚血性心疾患による死亡率の有
意な増加を認めている。この値は、同集団の平均エネルギー摂取量（2, 299 kcal/日）を用いて計算
すると、325×2, 299÷1, 000＝747 mg/日となる。日本人を対象にしたコホート研究（NIPPON 
DATA 80）139）でも、卵の摂取量と死因との関連が調べられている（コレステロール摂取量は調べ
られていない）。この研究では男女とも卵の摂取量と虚血性心疾患による死亡率とに関連は認めら
れていない。しかし、近年の卵の摂取量との関連を調べた研究140）では、血中総コレステロールの
高い人は、薬物治療を行ったり、卵の摂取を控えるようになり、因果の逆転（卵の摂取が少ない人
に冠動脈疾患が多い）が生じ、近年の疫学研究の結果をそのまま使用することは困難になってきて
いる。

NIPPON DATA 80139）では、女性において、卵を２個/日以上摂取する群（総対象者の上位 1. 3
％）では卵を１個/日の群に比べ有意ではないが、がん死亡の相対危険が約２倍になっていた。最
近欧米で発表された症例対照研究でも、コレステロール摂取量と卵巣がん141）や子宮内膜がん142） に
正の関連が認められている。肺がん、膵臓がん、大腸/直腸がんにおいても、用量依存性の正関連
を認めた報告が多くあり、注意が必要である143）。
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以上より、コレステロールを多く摂取した場合、虚血性心疾患やがん罹患の増加が危惧される。
このため、ハワイ在住の日系中年男性の結果30）から、30 歳以上において、747 mg/日（丸め処理を
行って 750 mg/日）を男性の目標量（上限）とした。女性（妊婦、授乳婦を含む）についてはエネ
ルギー摂取量の違いを考慮して 600 mg/日とした。

若年成人では食事性コレステロールと生活習慣病との関連は明らかでない。しかし、長期間にわ
たる習慣的な摂取が生活習慣病に関連することを考慮し、飽和脂肪酸と同様に、18～29 歳につい
ても 30 歳以上と同様の方法を用いて目標量（上限）を設定した。

２‒７．トランス脂肪酸

２‒７‒１．基本的な考え方
２重結合のある不飽和脂肪酸には幾何学的異性体があり、トランス型とシス型の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、トランス型はわずかである。しかし、
工業的に水素添加を行い、不飽和脂肪酸（液状油）を飽和脂肪酸（固形油）に変えるときに、副産
物として多くの種類のトランス脂肪酸が生じる。このとき生じる多くの種類のトランス脂肪酸を含
む油脂を摂取すると冠動脈疾患のリスクになることがいくつかの大規模コホート研究で示されてい
る144）。多くの種類のトランス脂肪酸の中でどのトランス脂肪酸が問題なのかはわかっていない。
工業的に生産されるトランス脂肪酸含有量は各食品によって大きく異なる145）。これらのトランス
脂肪酸の人体での有用性については知られていない。また、自然界に存在するトランス脂肪酸（大
部分はバクセン酸）は、反芻動物の胃で微生物により生成され、乳製品、肉の中に含まれているが、
冠動脈疾患のリスクにはならないことが多くの研究で示されている69，146‒148）。

２‒７‒２．目標量
欧米の４つの大規模コホート研究31，32，69，149）から、トランス脂肪酸を多く摂取していた人では冠動

脈疾患が増加することが示されている。その中の Nurses’ Health Study31）では、最大５分位（2. 8
％ E）摂取群は最小５分位（1. 3％ E）摂取群に比べて、1. 33 倍リスクが増加し、その増加率はほ
ぼ直線的である。しかし、喫煙、糖尿病、高血圧など他の主要な冠動脈疾患危険因子のオッズ比が
日本人で３～８倍程度150）であることに比べると、トランス脂肪酸の冠動脈疾患リスクはかなり小
さい。介入研究をまとめた総説では４％ E 以上の多量のトランス脂肪酸を食品から摂取すると、
LDL‒コレステロールが増加し HDL‒コレステロールが減少することが示されているが、４％ E 以
下では有意な変化はみられていない151）。さらに、慢性炎症との関連も示唆されている152）。トラン
ス脂肪酸（6. 7％ E）を多く含む油脂を１か月間摂取すると、大豆油に比べて、血中 IL‒６、TNF
α値が増加する153）。また、横断研究154）では、トランス脂肪酸摂取量（1. 5 g/日から 3. 7 g/日の範
囲）と血中 CRP 値と正の関連が認められる。工業的に生産されるトランス脂肪酸を含む油脂の中
に、炎症を生じる化学物質が含まれる可能性がある。

糖尿病に関しては、トランス脂肪酸の影響を調べた３つの大規模観察研究の中で Nurses’ Health 
Study155）のみが糖尿病罹患のリスクになることを示していて、他の２つの研究40，156）では関連は見出
されていない。不妊や流産との正の関連が最近報告されている157，158）。がんとの関連は明らかでな
い159）。

日本人のトランス脂肪酸摂取量（欧米に比較し少ない摂取量）の範囲で疾病罹患のリスクになる
かどうかは明らかでない。しかし、欧米での研究では、トランス脂肪酸摂取量は冠動脈疾患31）、血
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中 CRP 値154）と用量依存性の正の関連が示され、閾値は示されていない。また、日本人の中にも欧
米人のトランス脂肪酸摂取量に近い人もいる160）。このため日本でも工業的に生産されるトランス
脂肪酸は、すべての年齢層で、少なく摂取することが望まれる。

しかし、他の脂肪酸のように摂取すべき範囲（または許容できる範囲）として表すことが困難な
脂肪酸であるため、目標量としての基準策定は行わなかった。

３．対象特性別にみた特記事項

３‒１．乳児：目安量
母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分161，162）と平均哺乳量（0. 78 L/日）163，164）

から脂質（脂肪エネルギー比率）、n‒６系脂肪酸、n‒３系脂肪酸の目安量を設定した。０～５か月
の乳児は母乳（または人工乳）から栄養を得ているが、６か月ごろの乳児は離乳食への切り替えが
始まる時期であり、６～11 か月児は母乳（または人工乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。
この時期は幼児への移行期と考え、０～５か月児の目安量と１～２歳児の目安量（50 パーセンタ
イル値）の平均を用いた。乳児は母乳（または人工乳）が主たる供給源であり、さらにリノール
酸、α‒リノレン酸、EPA、DHA 以外の n‒６系脂肪酸、n‒３系脂肪酸も必要である可能性がある
ので、n‒６系脂肪酸、n‒３系脂肪酸について目安量を示した。

０～５か月児の場合、母乳中の脂肪濃度は 3. 5 g/100 g であるので、100 g 中の脂質由来のエネ
ルギーは 3. 5 g×9 kcal＝31. 5 kcal/100 g となる。母乳 100 g 中の総エネルギーは 65 kcal なので、
脂肪エネルギー比率は下記のようになる。

n‒６系脂肪酸、n‒３系脂肪酸は、母乳中の濃度 5. 16 g/L、1. 16 g/L に平均哺乳量を乗じて求めた。
脂質（脂肪エネルギー比率）（％E）＝31. 5/65＝48. 46％ E

　　　n‒６系脂肪酸（g/日）＝5. 16 g/L×0. 78 L/日＝4. 02g/日
　　　n‒３系脂肪酸（g/日）＝1. 16 g/L×0. 78L/日＝0. 90g/日

６～ 11 か月児の場合は、０～５か月児の目安量と１～２歳児の平成 17 年及び 18 年国民健康・
栄養調査2，3）の摂取量 50 パーセンタイル値（男女平均）（表１）の平均として、以下のように求めた。

　　　脂質（脂肪エネルギー比率）（％ E）＝［48. 46＋（27. 3＋27. 2）/2］/2＝37. 9％ E
　　　n‒６系脂肪酸（g/日）＝［4. 0＋（4. 9＋4. 9）/2］/2＝4. 45 g/日
　　　n‒３系脂肪酸（g/日）＝［0. 9＋（0. 9＋0. 9）/2］/2＝0. 90 g/日

３‒２．妊婦・授乳婦
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 はとくに神経シナプスや網膜

の光受容体に多く存在する。妊娠中は胎児のこれらの器官生成のため、より多くの n‒３系脂肪酸
の摂取が必要とされる165）。母親の血中 DHA は胎盤を通して胎児に移行する。また、8, 729 人の妊
婦を対象に、妊娠 10～30 週における魚（n‒３系脂肪酸）の摂取量と早産ならびに胎児の体重との
相関を調べた研究によると、魚介類由来の n‒３系脂肪酸摂取量が 0. 146 g/日（魚 13. 4 g/日）以下
の妊婦は、早産あるいは低出生体重児出産のリスクが高いと報告している166）。平成 17 年及び 18
年国民健康・栄養調査2，3）から推定した妊婦の EPA、DPA 及び DHA 摂取量の 50 パーセンタイル
値は 0. 169 g/日であり、デンマーク人のハイ・リスクグループ 0. 146 g/日を上回る。胎児の発育に
問題ないと想定される日本人妊婦の n‒６系脂肪酸及び n‒３系脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル
値（表１）に基づき、n‒６系脂肪酸では非妊娠女性における目安量を考慮して付加量として１ g/
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日を、n‒３系脂肪酸では１日当たり 1. 9 g をそれぞれの目安量とした。
授乳婦は、日本人平均の母乳脂質成分をもつ母乳を分泌することが期待される。授乳婦の n‒６

系脂肪酸、n‒３系脂肪酸摂取量の 50 パーセンタイル値（表１）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、かつ n‒６系脂肪酸及び n‒３系脂肪酸を十分に含む母乳を
分泌できる量と考え、それぞれ 9. 0 g/日（非妊娠女性における目安量を考慮して、付加量として０
g/日）、1. 7 g/日を目安量とした。

妊婦と授乳婦の脂質（脂肪エネルギー比率）、飽和脂肪酸、及び n‒６系脂肪酸の目標量は、妊婦、
授乳婦でない女性と同じとした。n‒３系脂肪酸の目標量（下限値）に関しては、多量摂取による
胎児、乳児への影響が十分調べられていないので、策定しなかった（目安量としての扱いになる）。

４．その他の脂質

共役リノール酸、ジグリセリド、中鎖トリグリセリド（MCT）、植物ステロールなどその他の脂
質に関しては、摂取量の推定が困難なため、今回は検討項目としなかった。
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脂質の食事摂取基準
（脂質の総エネルギーに占める割合（脂肪エネルギー比率）；％ エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年　齢 目安量 目標量（範囲） 目安量 目標量（範囲）

 0～ 5（月） 50 ― 50 ―

 6～11（月） 40 ― 40 ―

 1～ 2（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

 3～ 5（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

 6～ 7（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

 8～ 9（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

10～11（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

12～14（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

15～17（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

18～29（歳） ― 20 以上 30 未満 ― 20 以上 30 未満

30～49（歳） ― 20 以上 25 未満 ― 20 以上 25 未満

50～69（歳） ― 20 以上 25 未満 ― 20 以上 25 未満

70 以上（歳） ― 20 以上 25 未満 ― 20 以上 25 未満

妊　婦（付加量） ― ―

授乳婦（付加量） ― ―
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飽和脂肪酸の食事摂取基準（％ エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年　齢 目標量（範囲） 目標量（範囲）

 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） 4. 5 以上 7. 0 未満 4. 5 以上 7. 0 未満

30～49（歳） 4. 5 以上 7. 0 未満 4. 5 以上 7. 0 未満

50～69（歳） 4. 5 以上 7. 0 未満 4. 5 以上 7. 0 未満

70 以上（歳） 4. 5 以上 7. 0 未満 4. 5 以上 7. 0 未満

妊　婦（付加量） ―

授乳婦（付加量） ―
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n‒６系脂肪酸の食事摂取基準

性　別 男　性 女　性

年　齢 目安量
（g/日）

目標量
（％エネルギー）

目安量
（g/日）

目標量
（％エネルギー）

 0～ 5（月） 4 ― 4 ―

 6～11（月） 5 ― 5 ―

 1～ 2（歳） 5 ― 5 ―

 3～ 5（歳） 7 ― 6 ―

 6～ 7（歳） 8 ― 7 ―

 8～ 9（歳） 9 ― 8 ―

10～11（歳） 10 ― 9 ―

12～14（歳） 11 ― 10 ―

15～17（歳） 13 ― 11 ―

18～29（歳） 11 10 未満 9 10 未満

30～49（歳） 10 10 未満 9 10 未満

50～69（歳） 10 10 未満 8 10 未満

70 以上（歳） 8 10 未満 7 10 未満

妊　婦（付加量） ＋1 ―

授乳婦（付加量） ＋0 ―
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nｰ3 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日）

性　別 男　性 女　性

年　齢 目安量 目標量１ 目安量 目標量１

 0～ 5（月） 0. 9 ― 0. 9 ―

 6～11（月） 0. 9 ― 0. 9 ―

 1～ 2（歳） 0. 9 ― 0. 9 ―

 3～ 5（歳） 1. 2 ― 1. 2 ―

 6～ 7（歳） 1. 6 ― 1. 3 ―

 8～ 9（歳） 1. 7 ― 1. 5 ―

10～11（歳） 1. 8 ― 1. 7 ―

12～14（歳） 2. 1 ― 2. 1 ―

15～17（歳） 2. 5 ― 2. 1 ―

18～29（歳） ― 2. 1 以上 ― 1. 8 以上

30～49（歳） ― 2. 2 以上 ― 1. 8 以上

50～69（歳） ― 2. 4 以上 ― 2. 1 以上

70 以上（歳） ― 2. 2 以上 ― 1. 8 以上

妊　婦 1. 9 ―

授乳婦 1. 7 ―
１　目標量では、EPA及びDHAを１g/日以上摂取することが望ましい。
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コレステロールの食事摂取基準（mg/日）

性　別 男　性 女　性

年　齢 目標量 目標量

 0～ 5（月） ― ―

 6～11（月） ― ―

 1～ 2（歳） ― ―

 3～ 5（歳） ― ―

 6～ 7（歳） ― ―

 8～ 9（歳） ― ―

10～11（歳） ― ―

12～14（歳） ― ―

15～17（歳） ― ―

18～29（歳） 750 未満 600 未満

30～49（歳） 750 未満 600 未満

50～69（歳） 750 未満 600 未満

70 以上（歳） 750 未満 600 未満

妊　婦（付加量） ―

授乳婦（付加量） ―




