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Ⅰ 総 論 

１ 策定方針 
 日本人の食事摂取基準は、健康な個人または集団を対象として、国民の健康の保持・増

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

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

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

２１（第二次）において主要な生活習慣病の発症予防と重症化予防の徹底を図ることが基

本的方向として掲げられていることから、健康の保持・増進とともに、生活習慣病の予防

については、発症予防とともに、重症化予防も視野に入れ、策定を行うこととした。この

ため、関連する各種疾患ガイドラインとも調和を図っていくこととした。 
 また、科学的根拠に基づく策定を行うことを基本とし、現時点で根拠は十分ではないが

重要な課題については、今後、実践や研究を推進していくことで、根拠の集積を図る必要

があることから、研究課題の整理も行うこととした。 
 

図１ 日本人の食事摂取基準（2015 年版）策定の方向性 
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１－１ 対象とする個人並びに集団の範囲 
食事摂取基準の対象は、健康な個人ならびに健康な人を中心として構成されている集団

とし、高血圧、脂質異常、高血糖、腎機能低下に関するリスクを有していても自立した日

常生活を営んでいる者を含む。具体的には、歩行や家事などの身体活動を行っている者で

あり、体格（body mass index: ＢＭＩ）が標準より著しく外れていない者とする。なお、

血圧、脂質異常、高血糖、腎機能低下に関するリスクを有する者とは、該当の検査値が基

準範囲内、もしくは保健指導レベルにある者とする。 
 
１－２ 策定の対象とするエネルギー及び栄養素 
健康増進法に基づき、厚生労働大臣が定めるものとされている図２に示した熱量及び栄養

素について策定の対象とする。 
 

図２ 健康増進に基づき定める食事摂取基準 

 

 
あわせて、健康の保持・増進に不可欠であり、そのための摂取量が定量的にみて、科学的

に十分に信頼できるものと判断される栄養素があるかについて、検討する。 
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１－３ 指標の目的と種類 
 
エネルギーの指標 
 エネルギーの指標は、エネルギー摂取の過不足の回避を目的とする指標を設定する。 
 
栄養素の指標 
栄養素の指標は、３つの目的から成る５つの指標で構成する。具体的には、摂取不足から

の回避を目的とする３種類の指標、過剰摂取による健康障害からの回避を目的とする指標、

及び生活習慣病の予防を目的とする指標から構成する（図３）。 
摂取不足からの回避を目的として、「推定平均必要量」（estimated average requirement：

ＥＡＲ）を設定する。推定平均必要量は、半数の人が必要量を満たす量である。推定平均

必要量を補助する目的で「推奨量」（recommended dietary allowance：ＲＤＡ）を設定す

る。推奨量はほとんどの人が充足している量である。 
十分な科学的根拠が得られず、推定平均必要量と推奨量が設定できない場合は、「目安

量」（adequate intake：ＡＩ）を設定する。一定の栄養状態を維持するのに十分な量であ

り、目安量以上を摂取している場合は不足のリスクはほとんどない。 
過剰摂取による健康障害からの回避を目的として、「耐容上限量」（tolerable upper intake 

level：ＵＬ）を設定する。十分な科学的根拠が得られない栄養素については設定しない。 
一方、生活習慣病の予防を目的として食事摂取基準を設定する必要のある栄養素が存在す

る。しかしながら、そのための研究の数ならびに質はまだ十分ではない1）。そこで、これら

の栄養素に関して、「生活習慣病の予防のために現在の日本人が当面の目標とすべき摂取

量」として「目標量」（tentative dietary goal for preventing life-style related diseases：
ＤＧ）を設定する。 
 
図３ 栄養素の指標の目的と種類 

 

 
  

摂取不足の回避

過剰摂取による健康障害の回避

生活習慣病の予防

推定平均必要量、推奨量
＊これらを推定できない場合の代替指標：目安量

耐容上限量

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

前回と同様に、「出生後６か月未満（０～５か月）」と「６か月以上１歳未満（６～11か
月）」の２つに区分することとし、特に成長に合わせてより詳細な年齢区分設定が必要と

考えられる場合には、「出生後６か月未満（０～５か月）」及び「６か月以上９か月未満

（６～８か月）」、「９か月以上１歳未満（９～11か月）」の３つの区分とする。 
１～17歳を小児、18歳以上を成人とする。高齢者を成人から分けて考える必要がある場

合は、70歳以上を高齢者とするが、高齢者についてさらに詳細な年齢区分の設定が必要と

考えられる場合があるか、検討する。 
 
 

２ 策定の基本的事項 
 
２－１ 指標の概要 
（１）エネルギーの指標 
エネルギーは、エネルギー必要量を指標とする。エネルギー必要量は、世界保健機関

（World Health Organization: ＷＨＯ）の定義に従い、「ある身長・体重と体組成の個人が、

長期間に良好な健康状態を維持する身体活動レベルの時、エネルギー消費量との均衡が取

れるエネルギー摂取量」と定義する 2）。また、小児、妊婦または授乳婦では、エネルギー必

要量には良好な健康状態を維持する組織沈着あるいは母乳分泌量に見合ったエネルギー量

を含む。 
性・年齢階級・身体活動レベル別に適正なエネルギー必要量を設定することは困難であ

り、必要エネルギー量の過不足は体重の変化から比較的に正確に推定できることから、望

ましいＢＭＩを提示することとした。生活習慣病の発症予防の観点から、望ましいＢＭＩ

については、暫定的に、死因を問わない死亡率（総死亡率）が最低になるＢＭＩをもって

最も健康的な体重ととらえることとした。また、生活習慣病の重症化予防の観点からは、

高血圧、高血糖、脂質異常の改善との関連から、有意な改善を認める体重減少率（減量）

を検証することとした。 
なお、推定エネルギー必要量の概念は重要であるが、その主要な決定要因となる身体活

動レベルを算定する十分な科学的根拠が得られないことから、参考値として提示すること

とした。 
 

（２）栄養素の指標 
推定平均必要量（estimated average requirement：ＥＡＲ） 
ある対象集団において測定された必要量の分布に基づき、母集団（例えば、30～49歳の

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

つまり、当該集団に属する50％の人が必要量を満たす（同時に、50％の人が必要量を満た

さない）と推定される摂取量として定義される。 
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ここでいう「不足」とは、必ずしも古典的な欠乏症が生じることだけを意味するものでは

なく、その定義は栄養素によって異なる。 

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

（97～98％）が充足している量として「推奨量」を定義する。 
推奨量は、実験等において観察された必要量の個人間変動の標準偏差を、母集団における

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

要量の平均値＋２×推定必要量の標準偏差）として算出される。しかし、実際には推定必

要量の標準偏差が実験から正確に与えられることは稀である。そのため、多くの場合、推

定値を用いざるを得ない。 
したがって、 

推奨量＝推定平均必要量×（１＋２×変動係数）＝推定平均必要量×推奨量算定係数 
として、推奨量を求めた。 
  

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

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

ものとする。実際には、特定の集団において不足状態を示す人がほとんど観察されない量

として与えられる。基本的には、健康な多数の人を対象として、栄養素摂取量を観察した

疫学的研究によって得られる。 
目安量は、次の３つの概念のいずれかに基づく値である。どの概念に基づくものであるか

は、栄養素や性・年齢階級によって異なる。 
①特定の集団において、生体指標等を用いた健康状態の確認と当該栄養素摂取量の調査

を同時に行い、その結果から不足状態を示す者がほとんど存在しない摂取量を推測し、

その値を用いる場合：対象集団で不足状態を示す者がほとんど存在しない場合には栄

養素摂取量の中央値を用いる。 
②生体指標等を用いた健康状態の確認ができないが、日本人の代表的な栄養素摂取量の

分布が得られる場合：栄養素摂取量の中央値を用いる。 
③母乳で保育されている健康な乳児の摂取量に基づく場合：母乳中の栄養素濃度と哺乳

量との積を用いる。 

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

「耐容上限量」を定義する。これを超えて摂取すると、過剰摂取によって生じる潜在的な

健康障害のリスクが高まると考える。 
理論的には、「耐容上限量」は、「健康障害が発現しないことが知られている習慣的な摂

取量」の最大値（健康障害非発現量、no observed adverse effect level：ＮＯＡＥＬ）と「健

康障害が発現したことが知られている習慣的な摂取量」の最小値（最低健康障害発現量、

lowest observed adverse effect level：ＬＯＡＥＬ）とのあいだに存在する。しかし、これ
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らの報告は少なく、特殊な集団を対象としたものに限られること、さらには、動物実験やin 
vitroなど人工的に構成された条件下で行われた実験で得られた結果に基づかねばならない

場合もあることから、得られた数値の不確実性と安全の確保に配慮して、ＮＯＡＥＬまた

はＬＯＡＥＬを「不確実性因子」（uncertain factor：ＵＦ）で除した値を耐容上限量とし

た。具体的には、基本的に次のようにして耐容上限量を算定した。 
・人を対象として通常の食品を摂取した報告に基づく場合： 
 ＵＬ＝ＮＯＡＥＬ÷ＵＦ （ＵＦには１から５の範囲で適当な値を用いた） 
・人を対象としてサプリメントを摂取した報告に基づく場合、または、動物実験やin vitro
の実験に基づく場合： 
 ＵＬ＝ＬＯＡＥＬ÷ＵＦ （ＵＦには10を用いた） 
 

目標量（tentative dietary goal for preventing life―style related diseases：ＤＧ）  
生活習慣病の予防を目的として、特定の集団において、その疾患のリスクや、その代理指

標となる生体指標の値が低くなると考えられる栄養状態が達成できる量として算定し、現

在の日本人が当面の目標とすべき摂取量として「目標量」を設定する。これは、疫学研究

によって得られた知見を中心とし、実験栄養学的な研究による知見を加味して策定される

ものである。しかし、栄養素摂取量と生活習慣病のリスクとの関連は連続的であり、かつ、

閾値が存在しない場合が多い。このような場合には、好ましい摂取量として、ある値また

は範囲を提唱することは困難である。そこで、諸外国の食事摂取基準や疾病予防ガイドラ

イン、現在の日本人の摂取量・食品構成・嗜好などを考慮し、実行可能性を重視して設定

することにした。目標量を理解するための概念図を図４に示す。 
各栄養素の特徴を考慮して次の３種類の算定方法を用いた。 

・望ましいと考えられる摂取量の範囲内に現在の日本人の摂取量がほぼ収まっている場

合：範囲を算定する。主要（マクロ）栄養素バランス（たんぱく質、脂質、炭水化物）が

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

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

しいと考えられる摂取量と現在の摂取量（平均値）との中間値を用いた。小児については、

目安量で用いたものと同じ外挿方法（参照体重を用いる方法）を用いた。ただし、この方

法で算出された摂取量が現在の摂取量（平均値）よりも多い場合は現在の摂取量（平均値）

を目標量とした。 
・望ましいと考えられる摂取量よりも現在の日本人の摂取量が多い場合：範囲の上の値だ

けを算定する。飽和脂肪酸、ナトリウム（食塩相当量）が相当する。上限値は、最近の摂

取量の推移と実現可能性を考慮して算定した。小児については、目安量で用いたものと同

じ外挿方法（参照体重を用いる方法）を用いた。 
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図４ 目標量を理解するための概念図 

 

 栄養素摂取量と生活習慣病のリスクとの関連は連続的であり、かつ、閾値が存在しない場合が多い。関連が直線的で

閾値のない典型的な例を図に示した。実際には、不明確ながら閾値が存在すると考えられるものや関連が曲線的なもの

も存在する。 
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参考 １ 食事摂取基準の各指標を理解するための概念 

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

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

障害が生じる確率との関係を概念的に示している。この概念を集団にあてはめると、摂取

不足を生じる者の割合または過剰摂取によって健康障害を生じる者の割合を示す図として

理解することもできる。 
 
食事摂取基準の各指標（推定平均必要量、推奨量、目安量、耐容上限量）を理解するた

めの概念図 

 

縦軸は、個人の場合は不足または過剰によって健康障害が生じる確率を、集団の場合は不足状態にある

者または過剰摂取によって健康障害を生じる者の割合を示す。 
不足の確率が推定平均必要量では0.5（50％）あり、推奨量では0.02～0.03（中間値として0.025）（2

～3％または2.5％）あることを示す。耐容上限量以上を摂取した場合には過剰摂取による健康障害が生じ

る潜在的なリスクが存在することを示す。そして、推奨量と耐容上限量とのあいだの摂取量では、不足の

リスク、過剰摂取による健康障害が生じるリスクともに0（ゼロ）に近いことを示す。 
目安量については、推定平均必要量ならびに推奨量と一定の関係をもたない。しかし、推奨量と目安量

を同時に算定することが可能であれば、目安量は推奨量よりも大きい（図では右方）と考えられるため、

参考として付記した。 
目標量は、ここに示す概念や方法とは異なる性質のものであることから、ここには図示できない。 
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２－２ レビューの方法 
 
可能な限り科学的根拠に基づいた策定を行うことを基本とした。系統的レビューの手法を

用いて、国内外の学術論文ならびに入手可能な学術資料を最大限に活用することにした。 
エネルギー及び栄養素についての基本的なレビューにおいては、食事摂取基準（2010年

版）の策定において課題となっていた部分を特に重点的にレビューを行った。併せて、高

齢者、乳児等の対象特性についてのレビューを行った。エネルギー及び栄養素と生活習慣

病の発症予防・重症化予防との関係についてのレビューは、高血圧、脂質異常、高血糖及

び腎機能低下に関するリサーチクエスチョンの定式化を行うため、PICO形式を用いてレビ

ューした。また、このほか栄養素摂取量との数量的関連が多数の研究によって明らかにさ

れ、その予防が日本人にとって重要であると考えられている疾患に限ってレビューの対象

とした。この際、研究対象者の健康状態や重症度の分類に留意して検討することとした。

こうしたレビューの方法については、今後、その標準化を図っていく必要がある。 
なお、前回の策定までに用いられた論文や資料も必要に応じて再検討を行った。ただし、

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

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

養素間でばらつきが生じる。 
こういった実情を踏まえ、メタ・アナリシスなど、情報の統合が定量的に行われている

場合には、基本的にはそれを優先的に参考にすることとしたが、実際には、それぞれの研

究の内容を詳細に検討し、現時点で利用可能な情報で、もっとも信頼度の高い情報を用い

るように留意した。 
 

２－３ 基準値改定の採択方針 

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

た場合には、新たに推定平均必要量を設定する。 
・推定平均必要量の算定において、身体的エンドポイントを変更した場合には、その根拠

に基づき推定平均必要量の値を変更する。 
・参照体位の変更に伴い、必要に応じて推定平均必要量の値を変更する。 

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

を新たに設定または推奨量の値を変更する。 
・変動係数を変更した場合には、推奨量を変更する。 
＜変動係数の変更に必要な条件＞ 
① 変動係数が、実験で求められる場合 

 ② 変動係数の変更が必要と判断される明確な根拠が得られる場合 
 ※①②以外については、基本的には変動係数は 10％とする。 
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目安量（adequate intake：ＡＩ） 
・栄養素の不足状態を示す者がほとんど存在しない集団で、日本人の代表的な栄養素摂取

量の分布が得られる場合は、その中央値とする。この場合、複数の報告において、最も摂

取量が少ない集団の中央値を用いることが望ましい。 
また、目安量の策定に当たっては、栄養素の不足状態を示さない「十分な量」の程度に

留意する必要があることから、その取り扱いは以下のとおりとする。 
 ①他国の食事摂取基準や国際的なガイドライン、調査データ等を参考に判断できる場合

には、中央値にこだわらず、適切な値を選択する。 
 ②得られる日本人の代表的な栄養素摂取量のデータが限定的かつ参考となる情報が限定

的で「十分な量」の程度の判断が困難な場合には、そのことを記述の上、得られるデー

タの中央値を選択しても差し支えない。 

耐容上限量（tolerable upper intake level：ＵＬ） 
・十分な科学的根拠が得られた場合には、新たに耐容上限量を設定する。 
・新たな知見により、健康障害発現量を見直す必要が生じた場合には、耐容上限量を変更

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

子（ＵＦ）を変更する。 

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

と生活習慣病との関連での優先度が高い場合には、新たに目標量を設定する。 
・十分な科学的根拠により導き出された値が、国民の摂取実態と大きく乖離がある場合は、

当面摂取を目標とする量として目標量を設定する。 
 
２－４ 年齢区分 
表１に示した年齢区分を用いることとした。乳児については、前回

と同様に、「出生後６か月未満（０～５か月）」と「６か月以上１歳

未満（６～11か月）」の２つに区分することとしたが、とくに成長に

合わせてより詳細な年齢区分設定が必要と考えられたエネルギー及

びたんぱく質については、「出生後６か月未満（０～５か月）」及び

「６か月以上９か月未満（６～８か月）」、「９か月以上１歳未満（９

～11か月）」の３つの区分で表した。 
1～17歳を小児、18歳以上を成人とした。高齢者を成人から分けて

考える必要がある場合は、70歳以上を高齢者とした。なお、70歳以上

については、策定根拠とした文献における年齢範囲に留意し、必要に

応じてその年齢範囲を特記することとした。高齢者人口の増大に鑑み、

高齢者については詳細な年齢区分設定が必要と考えられるが、今回は

そのための十分な知見が得られなかったことから、今後の課題とする。 
  ※エネルギー及びたんぱ

く質については、「０～５
か月」、「６～８か月」、「９
～11 か月」の３つの区分
で表した。 

表１ 年齢区分 

年齢区分

　0～5（月）※

　6～11（月）※

　1～2（歳）

　3～5（歳）

　6～7（歳）

　8～9（歳）

　10～11（歳）

　12～14（歳）

　15～17（歳）

　18～29（歳）

　30～49（歳）

　50～69（歳）

　70以上（歳）
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２－５ 参照体位 
 
（１）目的 
 食事摂取基準の策定において参照する体位（身長・体重）は、性及び年齢に応じ、日本

人として平均的な体位をもった者を想定し、健全な発育並びに健康の保持・増進、生活習

慣病の予防を考える上での参照値として提示し、これを参照体位（参照身長・参照体重）

と呼ぶこととした（表２）。従来は基準体位と表現していたが、望ましい体位ということで

はなく、日本人の平均的な体位であることから、その表現を参照体位と改めた。 
 
（２）基本的な考え方 
 乳児・小児については、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小

児の体格評価に用いる身長、体重の標準値 3）を参照体位とする。  
一方、成人については、現時点では、性及び年齢階級別の標準値となり得る理想の体位

が不明なことから、日本人の食事摂取基準（2005 年版、2010 年版）での方針を踏襲し、原

則として利用可能な直近のデータを現況値として用い、性・年齢階級別に一つの代表値を

算定することとする。 
なお、現況において、男性では肥満の者の割合が約３割、女性では 20～30 歳代でやせの

者の割合が２割程度みられることから、今後、こうした点を踏まえ、望ましい体位につい

ての検証が必要である。 
 
（３）算出方法等 
①乳児・小児 
日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身

長、体重の標準値 3)をもとに、年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点にお

ける中央値を引用した。ただし、公表数値が年齢区分と合致しない場合は、同様の方法で

算出した値を用いた。 
 
②成人（18 歳以上） 

 平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査における当該の性・年齢階級における身長・体重の

中央値とし、女性については、妊婦、授乳婦を除いて算出する。あわせて、参考資料とし

て、分布を示す統計量（25、50、75 パーセンタイル）を併記する。 
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表２ 参照体位（参照身長、参照体重）１ 

 

 

  

性別

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

0～5（月） 61.5 6.3 60.1 5.9

6～11（月） 71.6 8.8 70.2 8.1

6～8（月） 69.8 8.4 68.3 7.8

9～11（月） 73.2 9.1 71.9 8.4

1～2（歳） 85.8 11.5 84.6 11.0

3～5（歳） 103.6 16.5 103.2 16.1

6～7（歳） 119.5 22.2 118.3 21.9

8～9（歳） 130.4 28.0 130.4 27.4

10～11（歳） 142.0 35.6 144.0 36.3

12～14（歳） 160.5 49.0 155.1 47.5

15～17（歳） 170.1 59.7 157.7 51.9

18～29（歳） 170.3 63.2 158.0 50.0

30～49（歳） 170.7 68.5 158.0 53.1

50～69（歳） 166.6 65.3 153.5 53.0

70以上（歳） 160.8 60.0 148.0 49.5

２
 妊婦、授乳婦を除く。

男性 女性２

１
 ０～17歳は、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身長、体重の標準値をもとに、

年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点における中央値を引用した。ただし、公表数値が年齢区分と合致しない場合

は、同様の方法で算出した値を用いた。18歳以上は、平成22年、23年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における身
長・体重の中央値を用いた。
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 参考表１ 身長の分布（25，50，75 パーセンタイル）（性，年齢階級別）１ 

 

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

 

  

（ｃｍ）

25 50 75

18～29（歳） 167.0 170.3 175.0

30～49（歳） 167.0 170.7 175.0

50～69（歳） 162.7 166.6 170.5

70以上（歳） 157.2 160.8 165.2

18～29（歳） 154.4 158.0 161.5

30～49（歳） 154.5 158.0 161.3

50～69（歳） 150.0 153.5 157.0

70以上（歳） 143.3 148.0 152.0

１
 平成22年、23年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における身長の分布。

２
 妊婦、授乳婦を除く。

年齢（歳）
パーセンタイル

男
性

２

女
性

（ｋｇ）

25 50 75

18～29（歳） 57.0 63.2 70.8

30～49（歳） 62.0 68.5 76.2

50～69（歳） 60.0 65.3 72.2

70以上（歳） 53.9 60.0 66.2

18～29（歳） 46.1 50.0 55.0

30～49（歳） 48.0 53.1 59.3

50～69（歳） 48.0 53.0 58.6

70以上（歳） 43.8 49.5 55.1

１
 平成22年、23年国民健康・栄養調査における当該の性及び年齢階級における体重の分布。

２
 妊婦、授乳婦を除く。

男
性

２

女
性

年齢
パーセンタイル
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２－６ 策定した食事摂取基準値 
 
１歳以上について基準値を策定した栄養素と指標を表３及び表４に示す。なお、乳児（０～

11か月）については、飽和脂肪酸、炭水化物、食物繊維を除く栄養素について目安量を設定した。 
表３ 基準値を策定した主要栄養素と設定した指標（1歳以上）1 

栄養素 推定平均必要
量（ＥＡＲ） 

推奨量 
（ＲＤＡ） 

目安量 
（ＡＩ） 

耐容上限
量（ＵＬ） 

目標量 
（ＤＧ） 

たんぱく質 ○ ○ — — ２ 

脂 質 

脂質 — — — — ２ 

飽和脂肪酸 — — — — ○ 
n—6系脂肪酸 — — ○ — － 
n—3系脂肪酸 — — ○ — － 

炭水化物 炭水化物 — — — — ２ 

食物繊維 — — — — ○ 
主要栄養素バランス２ — — — — ○ 

１一部の年齢階級についてだけ設定した場合も含む。 
２エネルギーを産生する栄養素（たんぱく質、脂質、炭水化物、アルコール（エタノール））が、総エネル
ギー摂取量に占めるべき割合（％エネルギー））。 
 
表４ 基準値を策定したビタミン・ミネラルと設定した指標（１歳以上）1 

栄養素 推定平均必要
量（ＥＡＲ） 

推奨量 
（ＲＤＡ） 

目安量 
（ＡＩ） 

耐容上限
量（ＵＬ） 

目標量 
（ＤＧ） 

ビ

タ

ミ

ン 

脂 
溶 
性 

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

水
溶
性 

ビタミン B 1  ○  ○  —  —  — 
ビタミン B 2  ○  ○  —  —  — 
ナイアシン  ○  ○  —  ○  — 
ビタミン B 6  ○  ○  —  ○  — 
ビタミン B 12  ○  ○  —  —  — 
葉酸  ○  ○  —   ○ 2  — 
パントテン酸  —  —  ○  —  — 
ビオチン  —  —  ○  —  — 
ビタミン C  ○  ○  —  —  — 

ミ
ネ
ラ
ル 

多
量 

ナトリウム  ○  —  —  —  ○ 
カリウム  —  —  ○  —  ○ 
カルシウム  ○  ○  —  ○  — 
マグネシウム  ○  ○  —   ○ 2  — 
リン  —  —  ○  ○  — 

微
量 

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

１一部の年齢階級についてだけ設定した場合も含む。 
２通常の食品以外からの摂取について定めた。 
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今回、推奨量が設定された栄養素で、その算定のために用いられた標準偏差について変動係数

（標準偏差÷平均値）として一覧表にすると表５のようになる。 
また、耐容上限量が設定された栄養素で、その算定のために用いられた値は表６のとおりであ

る。 
  

表５ 推定平均必要量から推奨量を算定するために用いられた変動係数と推奨量算定係数の一覧 
変動係数 推奨量算定

係数 栄養素 

10％ 1.2 
ビタミンB1、ビタミンB2、ナイアシン、ビタミンB12、葉酸、ビタ
ミンC、カルシウム、マグネシウム、鉄（成人、15～17歳）、亜鉛、
セレン、モリブデン 

12.5％ 1.25 たんぱく質 

15％ 1.3 銅 

20％ 1.4 ビタミンA、鉄（６か月～14歳）、ヨウ素 

 
表６ 耐容上限量が策定された栄養素で、その算定のために用いられた不確実性因子（ＵＦ） 

不確実性因子 栄養素 

１ ビタミンE、マグネシウム1、銅、マンガン、ヨウ素（成人）2 

1.2 カルシウム、リン 

1.5 ビタミンA（妊婦）、亜鉛、 

1.8 ビタミンD（乳児） 

２ セレン、モリブデン 

2.5 ビタミンD（成人） 

３ 葉酸、ヨウ素（乳児） 

５ ビタミンA（成人）、ナイアシン、ビタミンB6 

10 ビタミンA（乳児）、ヨウ素（成人）3 

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

 
２－７ ライフステージ別の留意点 
乳児 
出生後６か月未満の乳児では「推定平均必要量」や「推奨量」を決定するための実験は

できない。そして、健康な乳児が摂取する母乳の質と量は乳児の栄養状態にとって望まし

いものと考えられる。このような理由から、乳児における食事摂取基準は、「目安量」を算

定するものとし、具体的には、母乳中の栄養素濃度と健康な乳児の母乳摂取量の積とした。
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この期間を通じた哺乳量は平均 0.78L/日との報告があるため 4,5) 、今回は 0.78L/日を基準

哺乳量とした。 
６～11 か月の乳児では、母乳（または人工乳）だけでなく、通常の食品の摂取も考えな

くてはならない。しかし、この集団における知見は乏しい。そこで、0～５か月の乳児及び

（または）１～２歳の小児の値から外挿して求めた。 
 
小児 
食事摂取基準の策定に有用な研究で小児を対象としたものは少ない。そこで、十分な資

料が存在しない場合には、成人の値から外挿して求めた。 

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

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

である。 

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

などが存在する。特に、これらは個人差の大きいことが特徴である。また、多くの人が、

何らかの疾患を有していることも特徴としてあげられる。そのため、年齢だけでなく、個

人の特徴に十分に注意を払うことが必要である。 

 
妊婦・授乳婦 
非妊娠時、非授乳時の食事摂取基準を年齢階級別に算定したうえで、妊婦、授乳婦では

それに付加すべき量として食事摂取基準を与えることにした。 

胎児の成長に伴う蓄積量を考える場合には、妊娠期間の代表値を 280 日として、１日当

たり量として表すことにした。妊娠期間を細分化して考える必要がある場合は、妊娠初期

（～13 週 6 日）、妊娠中期（14週 0 日～27 週 6 日）、妊娠後期（28週 0日）に３分割した。 

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

いデータは存在しない。そこで、哺乳量（0.78L/日）4,5)を泌乳量として用いることにした。 

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

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

ない。基本的には、当該年齢の非妊婦、非授乳婦における耐容上限量を参考とするのが便

宜的であると考えられるが、妊婦における胎児への影響や、授乳婦における母乳への影響

は考慮されていないため、慎重に、つまり、耐容上限量を厳しく考えることが望まれる。

しかし、この問題に関する科学的根拠は乏しいため、その量的な基準は示さなかった。 
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３ 策定の留意事項 
３－１ 摂取源 
食事として経口摂取されるものに含まれるエネルギーと栄養素を対象とする。食事から

の摂取を基本とするが、通常の食品以外に、いわゆるドリンク剤、栄養剤、栄養素を強化

した食品（強化食品）、特定保健用食品、栄養機能食品、いわゆる健康食品やサプリメン

トなど、疾病の治療を目的とせず、健康増進の目的で摂取される食品に含まれるエネルギ

ーと栄養素も含むものとする。ただし、葉酸の耐容上限量は、通常の食品以外からの摂取

についてのみ設定した。 
 
３－２ 摂取期間 
食事摂取基準は、習慣的な摂取量の基準を与えるものであり、「１日当たり」を単位とし

て表現したものである。短期間（例えば１日間）の食事の基準を示すものではない。これ

は、栄養素摂取量は日間変動が大きい6-9）ことに加え、食事摂取基準で扱っている健康障害

がエネルギーならびに栄養素の習慣的な摂取量の過不足によって発生するためである。 
栄養素の不足や過剰摂取に伴う健康障害を招くまでに要する期間は、栄養素や健康障害の

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

週間後に血中ビタミンB1濃度が大きく減少し、欠乏に由来すると考えられるさまざまな症

状が４週間以内に出現したとの報告があり10）、これは１か月間以内での栄養管理の必要性

を示している。一方、ナトリウム（食塩）の過剰摂取は加齢に伴う血圧上昇に相関すると

の報告があり11）、これは数十年間にわたる栄養管理の重要性を示している。このように、

健康障害を招くまで、または、改善させるまでに要する期間は、栄養素の種類や健康障害

の種類によって大きく異なる。 
一方、栄養素等の摂取特性、すなわち日間変動の点からも習慣的な摂取の期間を具体的に

示すのは困難である。極めて大雑把ではあるが、エネルギー及び栄養素摂取量の日間変動

を観察した研究結果7-9）に基づくと、ある程度の測定誤差、個人間差を容認し、さらに、日

間変動が非常に大きい一部の栄養素を除けば、習慣的な摂取を把握するため、または管理

するために要する期間はおおむね「１か月間程度」と考えられる。 
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参考 ２ 栄養素の指標の概念と特徴 

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

ポイント及び摂取源と健康障害との関係という観点から整理し、それぞれ表にまとめた12） 
 

栄養素の指標の概念と特徴～値の算定根拠となる研究の特徴～ 
 推定平均必要量（ＥＡＲ） 

推奨量（ＲＤＡ） 
（目安量（ＡＩ）） 

耐容上限量（ＵＬ） 目標量（ＤＧ） 

値の算定根拠となる主な研

究方法 
実験研究、疫学研究（介入

研究を含む） 
症例報告 

疫学研究（介入研究を

含む） 

対象とする健康障害に関す

る今までの報告数 
極めて少ない～多い 

極めて少ない～少な

い 
多い 

 
栄養素の指標の概念と特徴～値を考慮するポイント～ 
 推定平均必要量（ＥＡＲ） 

推奨量（ＲＤＡ） 
（目安量（ＡＩ）） 

耐容上限量（ＵＬ） 目標量（ＤＧ） 

算定された値を考慮する必

要性 

可能な限り考慮する（回避

したい程度によって異な

る） 
必ず考慮する 

関連するさまざまな

要因を検討して考慮

する 

対象とする健康障害におけ

る特定の栄養素の重要度 重要 重要 
他に関連する環境要

因が多数あるため一

定ではない 
健康障害が生じるまでの典

型的な摂取期間 
数か月間 数か月間 数年～数十年間 

算定された値を考慮した場

合に対象とする健康障害が

生じる可能性 

推奨量付近、目安量付近で

あれば、可能性は低い 

耐容上限量未満であ

れば、可能性はほとん

どないが、完全には否

定できない 

ある（他の関連要因に

よっても生じるため） 

 
栄養素の指標の概念と特徴のまとめ～摂取源と健康障害との関係～ 
 推定平均必要量（ＥＡＲ） 

推奨量（ＲＤＡ） 
（目安量（ＡＩ）） 

耐容上限量（ＵＬ） 目標量（ＤＧ） 

通常の食品を摂取している

場合に対象とする健康障害

が生じる可能性 
ある ほとんどない ある 

サプリメントなど、通常以

外の食品を摂取している場

合に対象とする健康障害が

生じる可能性 

ある（サプリメントなどに

は特定の栄養素しか含まれ

ないため） 

ある（厳しく注意が必

要） 

ある（サプリメントな

どには特定の栄養素

しか含まれないため） 
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３－３ 調査研究の取り扱い 

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

論文がない場合には、公表された直近の国民健康・栄養調査結果で安定したデータを用い

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

いるが、国民健康・栄養調査における過小評価がどの程度であるのかは、明らかでないこ

とに十分留意するとともに、今後はこの点について検証が必要である。 
 

研究結果の統合方法 
研究結果の統合方法については、表７に示したような方針に沿って行った。 

表７ 研究結果の統合方法に関する基本的方針 
研究の質 日本人を対象とした研究の有無 統合の基本的な考え方 

比較的に均

一な場合 
日本人を対象とした研究が存在する場合 

日本人を対象とした研究結果を

優先して用いる 

日本人を対象とした研究が存在しない場合 全体の平均値を用いる 

研究によっ

て大きく異

なる場合 

日本人を対象とした質の高い研究が存在する

場合 
日本人を対象とした研究結果を

優先して用いる 
日本人を対象とした研究が存在するが、全体

の中で、相対的に質が低い場合 質の高い研究を選び、その平均値

を用いる 
日本人を対象とした研究が存在しない場合 

 

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

の発症予防を期待できる栄養素が存在し、その効果を検証するために、サプリメント等を

用いた介入研究が行われることがある。しかしながら、ある一定の好ましい効果が報告され

た後に、別の好ましくない健康影響を惹起する可能性があると報告された例も存在する13）。

そのため、通常の食品以外（サプリメント等）から大量に特定の栄養素を摂取することが

妥当か否かに関しては、慎重な立場をとるべきであると考えられる。 
したがって今回の策定では、サプリメント等を除いた通常の食品の組み合わせでは摂取

することが明らかに不可能と判断される量で行われた研究は、原則として、数値の算定に

は用いないこととするが、そのような研究の報告も数値の算定に当たって参考資料として

用いることを目的として、検索、収集、読解作業の対象とした。 
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３－４ 外挿方法 
（１）基本的な考え方 
栄養素について食事摂取基準で用いられた５種類の指標（推定平均必要量、推奨量、目安

量、耐容上限量、目標量）を算定するに当たって用いられた数値は、ある限られた性及び

年齢の者において観察されたものである。したがって、性及び年齢階級別に食事摂取基準

を設けるためには、何らかの方法を用いてこれらの値、すなわち参照値から外挿を行わな

ければならない。 
推定平均必要量、目安量の参照値は、１日当たりの摂取量（重量/日）として得られるこ

とが多く、一方、耐容上限量の参照値は体重１kg当たりの摂取量として得られることが多

い。そのため、個別に外挿方法を定めることにした。 
推奨量は、まず、推定平均必要量参照値から、外挿して性・年齢階級別推定平均必要量を

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

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

目安量と性・年齢階級別摂取量の中央値とを用いて、その性・年齢階級別目標量とした。 

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

効率と体表面積のあいだに高い相関があることに着目し、さらに、身長及び（または）体

重から体表面積を推定する式を考案し、それを用いることが広く行われてきた14）。身長及

び（または）体重から体表面積を推定する式は多数提案されているが、今回の策定では、

1947年に提唱された体重比の0.75乗を用いる方法を採用した15）。これは、最近、さらに詳

細な検討が行われ、哺乳動物の循環器ならびに呼吸器重量の推定を含む各種生物の器官重

量の推定に有用であると報告されている16）。 
そこで、成人と小児については次のように考えることとした。 
推定平均必要量または目安量の参照値が１日当たりの摂取量（重量/日）で与えられ、参

照値が得られた研究の対象集団における体重の代表値（中央値または平均値）が明らかな

場合は、 
Ｘ＝Ｘ0×（Ｗ/Ｗ0）0.75×（１＋Ｇ） 

を用いて外挿した。ただし、 
Ｘ＝求めたい年齢階級の推定平均必要量または目安量（１日当たり摂取量）、 
Ｘ0＝推定平均必要量または目安量の参照値（１日当たり摂取量）、 
Ｗ＝求めたい年齢階級の参照体重、 
Ｗ0＝推定平均必要量または目安量の参照値が得られた研究の対象者の体重の代表値 
  （平均値または中央値）、 
Ｇ＝成長因子（数値は表８を参照のこと）、 

である。 
研究によっては、推定平均必要量または目安量の参照値が、体重１kg当たりで与えられ

ている場合がある。この場合には、 
Ｘ＝Ｘ0×Ｗ×（１＋Ｇ） 

を用いて外挿した。ただし、 
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Ｘ＝求めたい年齢階級の推定平均必要量または目安量（１日当たり摂取量）、 
Ｘ0＝推定平均必要量または目安量の参照値（体重１kg当たり摂取量）、 
Ｗ＝求めたい年齢階級の参照体重、 
Ｇ＝成長因子（数値は表８を参照のこと）、 

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

ある。そこで、成長因子として、ＦＡＯ/ＷＨＯ/ＵＮＵ17）とアメリカ/カナダの食事摂取基

準14）が採用している値を、日本人の年齢区分に合うように改変して用いた（表８）。 
６～11か月児については、０～５か月児の値から外挿する場合と、０～５か月児と１～

２歳の中間値を採用する場合の２とおりが考えられる。そこで、基本的に、次の２つの式

のいずれかを用いることにした。 
０～５か月児の食事摂取基準から外挿する場合には、 

（６～11か月児の参照体位の体重÷０～５か月児の参照体位の体重）0.75 

という式が提案されている14）。ただし、この式では、０～５か月児が成長途中であり、そ

の食事摂取基準の中に成長因子に帰する分が含まれていると考えられるため、成長因子は

考慮しない。参照体重を代入すると、男女それぞれ、（8.8÷6.4）0.75、（8.2÷5.9）0.75とな

り、1.27、1.28となる。この式からは男女で微妙に異なる外挿値が得られるため、男女の外

挿値の平均をとり、平均値を男女共通の目安量として用いることにする。 
 
表８ 推定平均必要量または目安量の推定に用いた成長因子（１歳以上） 

年齢区分 成長因子 
１～２歳  0.30 
３～14歳  0.15 
15～17歳（男児）  0.15 
15～17歳（女児）  ０ 
18歳以上  ０  

（３）耐容上限量 
耐容上限量についても、推定平均必要量、目安量と同様に、理論的かつ十分に信頼できる

外挿方法は存在していない。そこで、十分なエビデンスが存在しない年齢階級については、

基本的に次の２つの方法のいずれかを用いて値を算定することにした。 
耐容上限量の参照値が体重１kg当たりで与えられる場合は、 

Ｘ＝Ｘ0×Ｗ 
を用いた。ただし、 

Ｘ＝求めたい年齢階級の耐容上限量（１日当たり摂取量）、 
Ｘ0＝耐容上限量の参照値（体重１kg当たり摂取量）、 
Ｗ＝求めたい年齢階級の参照体位の体重、 

である。 
耐容上限量の参照値が１日当たりで与えられる場合は、 

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

中央値）、 
である。 
 
３－５ 値の丸め方 
値の信頼度と活用の利便性を考慮し、推定平均必要量、推奨量、目安量、耐容上限量、目

標量について、基本的には表９に示す規則に沿って丸め処理を行った。これは、小児、成

人、高齢者については、男女ともに、栄養素ごとにひとつの規則を適用することにした。

乳児、妊婦の付加量、授乳婦の付加量については、その他の性・年齢階級における数値で

用いたのと同じ表示桁数を用いた。 
丸め処理を行った後に、年齢階級間で大きな凹凸が生じないように、必要に応じて数値の

平滑化を行った。ここに示した以外の方法で丸め処理を行った栄養素については、それぞ

れの項を参照されたい。 
 
表９ 値の丸め処理に関する基本的規則 
値のおよそ
の中央値 計算方法 表示桁数（X、Yに数値が入る。X

は任意の数値、Yは０または５） 
0.5前後 小数点以下２桁の数字で四捨五入を行う  0.X 

1.0前後 小数点以下２桁の数字で四捨五入を行う  X.X 
５前後 小数点以下１桁の数字が０か５になるよう

に、四捨五入と同じ要領で丸めを行う  X.Y 

10前後 小数点以下１桁の数字で四捨五入を行う  XX 
50前後 １の桁の数字が０か５になるように、四捨五

入と同じ要領で丸めを行う  XY 

100前後 １の桁の数字で四捨五入を行う  XX0 
500前後 10の桁の数字が０か５になるように、四捨五

入と同じ要領で丸めを行う  XY0 

1000前後 10の桁の数字で四捨五入を行う  XX00 
5000前後 100の桁の数字が０か５になるように、四捨

五入と同じ要領で丸めを行う  XY00 
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４ 活用に関する基本的事項 
４－１ 活用の基本的考え方 
 健康な個人または集団を対象として、健康の保持・増進、生活習慣病の予防のための食

事改善に、食事摂取基準を活用する場合は、ＰＤＣＡサイクルに基づく活用を基本とする。

その概要を図５に示す。まず、食事摂取状況のアセスメントにより、エネルギー・栄養素

の摂取量が適切かどうかを評価する。食事評価に基づき、食事改善計画の立案、食事改善

を実施し、それらの検証を行う。検証を行う際には、食事評価を行う。検証結果を踏まえ、

計画や実施の内容を改善する。 
 
        図５ 食事摂取基準の活用とＰＤＣＡサイクル 

    
 
４－２ 食事摂取状況のアセスメントの方法と留意点 

 
食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメント 
食事摂取、すなわちエネルギーならびに各栄養素の摂取状況のアセスメントは、食事調査

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

て行うことができる。ただし、エネルギー摂取量の過不足の評価には、ＢＭＩまたは体重

変化量を用いる。 
食事調査によって得られる摂取量には、測定誤差が伴う。このため、実施する食事調査に

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

とともに、食事調査の測定誤差の種類とその特徴、程度を知ることが重要である。食事調
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査の測定誤差で特に留意を要するのは、過小申告・過大申告と日間変動の２つである。 
また、食事調査からエネルギー及び栄養素の摂取量を推定する際には、食品成分表を用い

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

品の中に含まれる栄養素量は必ずしも同じではなく、そうした誤差の存在を理解した上で

対応することになる。 
さらに、エネルギーや栄養素の摂取量が適切かどうかの評価は、生活環境や生活習慣等

を踏まえ、対象者の状況に応じて臨床症状・臨床検査値も含め、総合的に評価する必要が

ある。なお、臨床症状や臨床検査値は、対象とする栄養素の摂取状況以外の影響も受けた

結果であることに留意する。 
食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメントの概要を示したのが、図６である。 
 

 
         図６ 食事摂取基準の活用と食事摂取状況のアセスメント 
 

  
 
 
   
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
食事調査 
 食事調査法には、陰膳法、食事記録法、食事思い出し法、食物摂取頻度法、食事歴法、

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

事調査の目的や状況にあわせて適宜選択する必要がある 18,19)。 
 

  

食事調査によって

得られる摂取量 

食事摂取基準の各指標

で示されている値 

〈比較〉 

エネルギーや栄養素

の摂取量が適切かど

うかを評価 

食事摂取状況の

アセスメント 

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

食事摂取基準
の指標の概念
や特徴を理解 

生活習慣 
生活環境 

身体状況調査による
体重、ＢＭＩ 

※臨床症状・臨床検査の利用 
対象とする栄養素の摂
取状況以外の影響も受
けた結果であることに
留意 
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表 10 食事調査法のまとめ 

 
文献 18 の表を一部改変 

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

るアセスメントでは、習慣的な摂取量の推定が可能な食事調査法を選択する必要がある。

表 10 に示したとおり、長期間の平均的な摂取量を個人レベルで評価するためには、実施負

担や精度管理上の課題が存在する。こうしたことに留意し、食事摂取基準の活用場面での

概　要 長　所 短　所
長期間の平均的な摂取量を
個人レベルで評価できるか

食事記録法 摂取した食物を調査対象
者が自分で調査票に記
入する。重量を測定する
場合（秤量法）と、目安量
を記入する場合がある
（目安量法）。食品成分
表を用いて栄養素摂取
量を計算する

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

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

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

24時間食事
思い出し法

前日の食事、または調査
時点からさかのぼって24
時間分の食物摂取を、調
査員が対象者に問診す
る。フードモデルや写真
を使って、目安量をたず
ねる。食品成分表を用い
て、栄養素摂取量を計算
する

対象者の負担は、比較
的小さい。比較的高い参
加率を得られる

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

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

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

対象者の記憶に依存しな
い。食品成分表の精度に
依存しない

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

多くの栄養素では、長期間
の調査を行わないと不可能

食物摂取頻
度調査票

数十－百数十項目の食
品の摂取頻度を、調査票
を用いてたずねる。その
回答をもとに、食品成分
表を用いて栄養素摂取
量を計算する

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

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

可能

食事歴法質
問票

数十－百数十項目の食
品の摂取頻度を、調査票
を用いてたずねることに
加え、食行動、調理や調
味などに関する質問も行
う。その回答をもとに、食
品成分表を用いて栄養
素摂取量を計算する

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

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

可能

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

対象者の記憶に依存しな
い。食品成分表の精度に
依存しない

試料の分析に、手間と費
用がかかる。試料採取時
の条件（空腹か否かな
ど）の影響をうける場合
がある。摂取量以外の要
因（代謝・吸収、喫煙・飲
酒など）の影響を受ける
場合がある

栄養素により異なる
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目的や状況を考慮した場合、習慣的な摂取量の推定に適した食事調査法として、食物摂取

頻度法と食事歴法があげられる。しかし、これらの調査法は、食べたものをそのままデー

タ化する方法ではないため、その信頼度（妥当性と再現性）について検証する必要があり、

信頼度に関する研究が論文化され、国際的にも認められているものを使用することが望ま

しい。 
 

 参 考 ３ 妥当性と再現性が研究により検証された食事調査票の例 
 
日本人を対象に開発された食事調査票で、妥当性や再現性といった信頼度に関する研究

が論文化され、国際的に認められている論文として当てはまる調査票の例を参考として示

す。 
自記式食事歴質問票（diet history questionnaire:ＤＨＱ）は、食物摂取頻度法および食

事歴法を用いて、150 の食品および飲み物の摂取量を推定することを可能にした質問票であ

り、これまでに、食事記録、24 時間蓄尿、血清、二重標識水などを用いた方法で妥当性の

研究が行われている 20-23)。簡易型自記式食事歴質問票（brief-type diet history 
questionnaire: ＢＤＨＱ）は、ＤＨＱの簡易版として開発され、食品群摂取量や栄養素摂

取量に関する妥当性研究が行われている 24,25)。また、これらの調査票は、食品の摂取頻度

およびその量に加え、食品の調理方法や各食事の主食に関する情報等を組み合わせて情報

を得る構造となっている。 
習慣的に摂取している食品や栄養素の摂取や摂取頻度について詳細かつ信頼度の高い情

報を得るためにはＤＨＱのほうが適していると考えられるが、回答やデータ入力の簡便性

を重視すればＢＤＨＱのほうが優れていると考えられる。すべての食事調査法に通じるこ

とであるが、利用目的によって使い分けることが重要である。 
特に、発症予防を目的として食事改善を行う場合には特定の栄養素だけ（例えば食塩だ

け）ではその目的を達しえない。重症化予防であっても目的としているひとつの疾患に関

連する栄養素は多岐にわたる場合が多い。したがって、ひとつの調査で多種類の栄養素な

らびに食品群の摂取量を知る必要に迫られる。ＢＤＨＱはこのような利用目的に適するよ

うに設計されている。 
 食事調査においては、その申告誤差、特に過小・過大申告の程度ならびにその要因には

細心の注意を要する。過小・過大申告はＤＨＱ23,26-30)ならびにＢＤＨＱ31)にも存在するが、

その程度ならびにその要因についての研究報告もあり、利用者への注意喚起が図られてい

る。ＢＤＨＱをはじめいずれの調査票にも有用性と限界があるため、それらを熟知し、適

切に用いることが望まれる。 
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簡易型自記式食事歴質問票の例～食物摂取頻度法部分～ 

 
 
簡易型自記式食事歴質問票の一部～食事歴法部分～ 
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食事調査の測定誤差 

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

情報を収集するものである。その場合、申告誤差は避けられない。もっとも重要な申告誤

差として、過小申告・過大申告が知られている。このうち、出現頻度が高いのは過小申告

であり、その中でもとくに留意を要するものはエネルギー摂取量の過小申告である。 
調査法や対象者によってその程度は異なるものの、エネルギー摂取量については、日本人

でも集団平均値として男性11％程度、女性15％程度の過小申告が存在することが報告され

ている27）。この研究では、16日間の秤量食事記録法によって得られたエネルギー摂取量を、

性及び年齢階級から推定した基礎代謝量と比較している。基礎代謝量の推定精度に問題が

あるため、結果の解釈には注意を要するが、若年成人男女と中年女性、ならびに肥満傾向

の中年男性で過小申告の傾向が認められている。 
活用の観点からみると、こうした過小申告が食事調査の結果の解釈に無視できない影響を

与えることがあるため、留意を要する。例えば、体重１kgを減らすために必要なエネルギ

ー摂取量の制限を7,000kcal程度とする考え32,33）に基づくと、１年間で体重が５kg増えた人

における過剰な摂取エネルギー量は96kcal/日（＝7,000×5/365）となる。例えば、仮に13％
の過小申告が存在したとすると、2,000kcal/日を摂取している場合、過小申告による測定誤

差は260kcal/日となり、これは前述の96kcal/日よりもかなり大きい。この例は、過小申告

が存在するために、食事調査結果と推定エネルギー必要量の大小を比較できないことを示

している。 
さらに、過小申告・過大申告の程度は肥満度の影響を強く受けることが知られている34）。

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

ナトリウムの摂取量を比較基準として申告された摂取量との関係を肥満度（この研究では

ＢＭＩ）別に検討した報告が日本人で存在し、３種類すべての栄養素においてＢＭＩが低

い群で過大申告の傾向、ＢＭＩが高い群で過小申告の傾向であった（表11）28）。 
 

表11 24時間尿中排泄量から推定した窒素（たんぱく質摂取量の生体指標）、カリウム、 

ナトリウムの摂取量を比較基準として申告された摂取量との関係をＢＭＩ別に検討した例28） 

（日本人女子大学生353人、年齢18～22歳） 
 ＢＭＩ（kg/m2）、中央値（範囲） 

傾向性の

p－値 18. 4 
（14.8～19.2）

19. 9 
（19.3～20.4） 

21.1 
（20.4～21.6） 

22. 2 
（21.6～23.1） 

24.7 
（23.1～34.2） 

窒 素  1.11  0.98  1.00  0.93  0.85 ＜0.0001 

カリウム 1.15  1.10  1.06  0.96  0.89 ＜0.0001 

ナトリウム 1.34  1.21  1.09  1.14  0.94  0.0002 
数値は推定摂取量（g/日）［申告摂取量（g/日）/排泄量（g/日）］の中央値、食事調査は自記式食事歴

法質問票による。 
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日間変動 
エネルギー並びに栄養素摂取量に日間変動が存在することは広く知られている7）。一方、

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

除去した摂取量の情報が必要となる。 
しかし、日間変動の程度は個人ならびに集団によって異なり、また、栄養素によっても異な

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

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

慣的な摂取量の±５％または±10％の範囲に入る摂取量を得るためにそれぞれ必要な調査

日数は表12のようになると試算されている8,9)。栄養素や年齢によっても異なることを理解

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

が結果に無視できない影響を与える。日間変動の存在のために、調査日数が短いほど、習

慣的な摂取量の分布曲線に比べて、調査から得られる分布曲線は幅が広くなる。そのため

に、食事摂取基準で示された数値を用いて、摂取不足や過剰摂取を示す者の割合を算出す

ると、その割合は、短い日数の調査から得られた分布を用いる場合と習慣的な摂取量の分

布を用いる場合では異なる。例えば、50～69歳の男女を対象に12日間にわたって秤量食事

記録調査法を用いて行われた調査では表13のような結果が報告されている35）。 
日間変動だけでなく、季節間変動すなわち季節差の存在も推測されるが、日本人の摂取量

に明確な季節差が存在する栄養素としてはビタミンCが報告されている（表14）6,35,36）。そ

の他の栄養素についても季節差を認めた報告もある17，34，35）ため、季節によって食事内容

が大幅に変動することが予想される場合には、留意することが望ましい。 
 

表12 日本人の成人女性において、習慣的な摂取量の±本％または±また％の範囲に入る

摂取量を個人レベルで得るために必要な調査日数 
許容する誤差範囲  ±５％  ±10％ 
年齢層 中年 1  高齢者 2 中年 1  高齢者 2 
エネルギー（kcal/日）  15   12  4   3 
たんぱく質（g/日）  21   21  5   5 
脂質（g/日）  43   43  11   11 
飽和脂肪酸（g/日）  59   ―  15   ― 
多価不飽和脂肪酸（g/日）  61   ―  15   ― 
コレステロール（mg/日）  109   ―  27   ― 
炭水化物（g/日）  19   13  5   3 
食物繊維（g/日）  49   ―  12   ― 
カロテン（µg/日）  258   140  64   35 
ビタミンC（mg/日）  132   80  33   20 
カリウム（mg/日）  30   21  8   8 
カルシウム（mg/日）  65   47  16   12 
鉄（mg/日）  31   27  8   7 

1 平均年齢49.8歳、42人、東海地方、16日間秤量食事記録法。参考文献9）から計算。 
2 平均年齢61.2歳、60人、宮城県農村部、12日間秤量食事記録法。参考文献8）から計算。 



30 
 

表 13 調査日数別にみた栄養素摂取量に関するリスク保有者の割合 35）（％） 

（50～69歳の男女、各季節に3日間ずつ合計12日間にわたって行われた秤量食事記録調査による）1 

栄養素 
男性 （208人） 女性 （251人） 

リスク判別に
用いた閾値 

調査日数 リスク判別に
用いた閾値 

調査日数  
1 3 12 １  3 2 12 

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

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

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

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

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

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

鉄（mg/日） ＜6  7.2  3.4  1.0 ＜5.5  6.0  3.2  2.0 
1 摂取量分布が正規分布に近くなるように関数変換を行ったうえでリスク保有者の割合を計算した。 
2 秋に実施した3日間調査による。 

 
表14 ビタミンC摂取量の季節差：わが国で１年間にわたって行われた３つの調査における

平均摂取量（mg/日）（秤量食事記録法による） 
参考文献
番号 性、平均年齢、人数 調査

日数 春 夏 秋 冬 p－値 

17） 女性、48歳、80人 7 136 128 160 1 154 ＜0.001 

35） 
 

男性、61歳、208人 3 120 1 124 145 125 ＜0.001 

女性、60歳、251人 3 132 1 123 158 137 ＜0.001 

36） 
 

男性、56歳、75人 7 113 127 154 130 1 ＜0.001 

女性、54歳、85人 7 120 131 163 145 1 ＜0.001 
１は調査が開始された季節を示す。 

 

身体状況調査 
身体状況の中でも体重ならびに体格指数（ＢＭＩ）はエネルギー管理の観点からもっとも

重要な指標であり、積極的に用いることが勧められる。 
食事改善を計画し実施した結果を評価する場合には、ＢＭＩの変化よりも体重の変化の方

が数値の変化が大きいため鋭敏な指標である。体重の減少または増加をめざす場合は、お

おむね４週間ごとに体重を継続的に計測記録し、16週間以上のフォローを行うことが勧め

られる37）。 
体格の指標としては、この他に腹囲や体脂肪率などがある。必要に応じて利用することが

望ましい。 
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臨床症状・臨床検査の利用 
栄養素摂取量の過不足の指標として、臨床症状及び臨床検査が利用できる場合がある。 
例えば、鉄欠乏性貧血における血中ヘモグロビン濃度などの血液指標や月経のある女性に

おける経血量、血清ＬＤＬ（low-densitylipoprotein）-コレステロールやアルブミンなども

利用可能である。しかし、臨床症状や臨床検査値は対象とする栄養素の摂取状況以外の影

響も受けた結果であるため、慎重な解釈と利用が望まれる。 

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

素の給与量を推定したりする際には、食品成分表を用いて栄養価計算を行う。現在わが国

でもっとも広く用いられているものは日本食品標準成分表201038）であるが、栄養素の定義

に関しては、食事摂取基準と日本食品標準成分表2010とで異なっている。そこで、留意を

要する栄養素について、表15にその内容を示す。 
食品成分表の栄養素量と、実際にその摂取量や給与量を推定しようとする食品の中に含ま

れる栄養素量は必ずしも同じではない。しかし、この誤差の方向やその程度を定量化して

示すことは困難である。そのため、食品成分表を利用する際には、この誤差の存在を十分

に理解したうえで柔軟な対応が望まれる。 
ところで、食事摂取基準で示されている数値は摂取時を想定したものである。そのため、

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

中には調理によって変化するものが知られており、水溶性ビタミンや一部のミネラルなど、

無視できない変化率を示す場合もある39-43）。しかしながら、調理中に生じる栄養素量の変

化を考慮して栄養価計算を行うことは現時点では必ずしも容易ではない。そのため、栄養

素の摂取量や給与量を計算して食事摂取基準との比較を行う場合には、この点に留意し、

慎重に対応することが望ましい。 
 

表15 食事摂取基準と日本食品標準成分表2010で定義が異なる栄養素とその内容 

栄養素 
定 義 日本食品標準成分表2010を用いて 

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

ビタミンE α-トコフェロールだ

けを用いている。 
α-、β-、γ-及びδ-トコフェロー

ルをそれぞれ報告している。 α-トコフェロールだけを用いる。 

ナイアシン 

ナイアシン当量 
（ナイアシン（mg） 
＋1/60トリプトファン 
（mg））（mgNE）を

用いている。 

ニコチン酸相当量を用いてい

る（トリプトファンから体内

で生合成されるナイアシンは 
含まれない）。 

ナイアシン（mg）＋1/60トリプトファン

（mg）とする。 
食品中のトリプトファン量がたんぱく質量
の1/100程度であると考えると、ナイアシン
（mg）＋1/6,000たんぱく質（mg）と近似
でき、これは、ナイアシン（mg）＋1/6た
んぱく質（g）とも書ける。 
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４－３ 指標別にみた活用上の留意点 
各指標について活用上の留意点を記述する。ただし、活用の目的と栄養素の種類によって

活用方法は異なるため、活用の目的、指標の定義、栄養素の特性を十分に理解することが

重要である。 
 
エネルギー必要量 
エネルギーは、必要エネルギー量を指標とする。実際には、個人の必要エネルギー量の過不足

について体重の変化を測定することで評価する。生活習慣病の発症予防の観点からは、体重管理

の基本的な考え方や、各年代の望ましい体重（ＢＭＩ）の範囲を踏まえて個人の特性を重視し、

対応することが望まれる。また、重症化予防の観点からは、体重の減少率と健康状態の改善状況

を評価しつつ、調整していくことが望まれる。 
  
推定平均必要量 
推定平均必要量は、個人では不足の確率が50％であり、集団では半数の対象者で不足が

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

下回っている対象者が多くいる場合は問題が大きく、緊急の対応が望まれる。 

推奨量 
推奨量は、個人の場合は不足の確率がほとんどなく、集団の場合は不足が生じていると推

定される対象者がほとんど存在しない摂取量であることから、この値の付近かそれ以上を

摂取していれば不足のリスクはほとんどないものと考えられる。 

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

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

たがって、目安量付近を摂取していれば、個人の場合は不足の確率がほとんどなく、集団

の場合は不足が生じていると推定される対象者はほとんど存在しない。なお、その定義か

ら考えると、推奨量よりも理論的に高値を示すであろう指標である。一方、目安量未満を

摂取していても、不足の有無やそのリスクを示すことはできない。 
 

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

が０（ゼロ）より大きいことを示す値である。しかしながら、通常の食品を摂取している

限り、耐容上限量を超えて摂取することはほとんどあり得ない。また、耐容上限量の算定

は理論的にも実験的にも極めて難しく、多くは少数の発生事故事例を根拠としている。こ

れは、耐容上限量の科学的根拠の不十分さを示すものである。そのため、耐容上限量は「こ

れを超えて摂取してはならない量」というよりもむしろ、「できるだけ接近することを回

避する量」と理解できる。 
また、耐容上限量は、過剰摂取による健康障害に対する指標であり、健康の保持・増進、
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生活習慣病の発症予防を目的として設けられた指標ではない。耐容上限量の活用に当たっ

ては、このことに十分留意する必要がある。 

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

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

観点からは正しいことではない。 
例えば、高血圧の危険因子のひとつとしてナトリウム（食塩）の過剰摂取があり、主とし

てその観点からナトリウム（食塩）の目標量が算定されている。しかし、高血圧が関連す

る生活習慣としては、肥満や運動不足等とともに、栄養面ではアルコールの過剰摂取やカ

リウムの摂取不足もあげられる40）。ナトリウム（食塩）の目標量の扱い方は、これらを十

分に考慮し、さらに対象者や対象集団の特性も十分に理解したうえで、決定する。 
また、栄養素の摂取不足や過剰摂取による健康障害に比べると、生活習慣病は非常に長い

年月の生活習慣（食習慣を含む）の結果として発症する。生活習慣病のこのような特性を

考えれば、短期間に強く管理するものではなく、長期間（例えば、生涯）を見据えた管理

が重要である。 
 
４－４ 目的に応じた活用上の留意点 
 
個人の食事改善を目的とした活用 
個人を対象とした食事改善を目的として食事摂取基準を用いる場合の基本的な考え方を

表16に示す。作成に当たっては、アメリカ/カナダの食事摂取基準で採用された考え方44-46）

を参照し、日本における食事摂取基準の活用事例を考慮した。 
個人の食事改善を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念を図７に示す。 
食事摂取基準を活用し、食事摂取状況のアセスメントを行い、個人の摂取量から、摂取不

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

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

量について目標とする値を提案し、食事改善の計画、実施につなげる。 
また、目標とするＢＭＩや栄養素摂取量に近づけるためには、料理・食物の量やバランス、

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

善を実現するための栄養教育の企画や実施、検証もあわせて行うこととなる。 
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図７ 食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念 
      
 
  
  
  
 
  
 
  
  

 
（１）食事摂取状況のアセスメント 

個人の食事改善を目的として食事摂取基準を適用した食事摂取状況のアセスメントの概

要を図８に示す。 
アセスメントには、食事調査による個人の摂取量を用いるが、個人が日々選択する食品

は異なり、食欲も違うなど、日々の摂取量に影響を及ぼす様々な要因が存在するため、個

人の習慣的な摂取量を把握することは困難である。このように個人の摂取量は、大きな測

定誤差が含まれた値であり、特に日間変動が大きく、個人の真の摂取量ではないことを理

解する。 
 そうした数値の限界を理解した上で、摂取量から、食事摂取基準の指標を適用して、ア

セスメントを行う。なお、エネルギー摂取量のアセスメントは、エネルギー出納の正負を

評価するものであり、その評価指標にはＢＭＩまたは体重変化量を用いる。 
 
図８ 食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の適用による食事摂取状況 

のアセスメント 
  
 
    

ら推定 
栄養素の摂取不足の可能性とその確率を推定 
栄養素の過剰摂取の可能性の有無を推定 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

食事摂取基準の各指標で示され
ている値 

個人の摂取量 

 

〔アセスメント〕 

BMI または体重変化量を用いて評価 

個人の摂取量には、大きな

測定誤差があり、特に日間

変動が大きいことを理解 

推定平均必要量、推奨量を用いて、栄養素の摂取不足

の可能性とその確率を推定 

耐容上限量を用いて、栄養素の過剰摂取の可能性の

有無を推定 

目標量を用いて、生活習慣病の予防の観点から評価 

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉 

〈栄養素の摂取不足の評価〉 

 

〈栄養素の過剰摂取の評価〉 

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉 

BMI＊ 

 

摂取不足や過剰摂取を防ぎ、生活習慣病の予

防につながる適切なエネルギーや栄養素の

摂取量について目標とする値を提案 

栄養教育の企画と実施、検証 
（目標とする値に近づけるための、料理・

食物の量やバランス、身体活動量の増加
に関する具体的な情報の提供や効果的
ツールの開発等） 

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕 

個人の摂取量と食事摂取基準の指標

から、摂取不足や過剰摂取の可能性

等を推定 

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

ＢＭＩについては、今回提示した目標とするＢＭＩの範囲を目安とする。ただし、たとえ

この範囲にあっても、体重が増加傾向または減少傾向にある場合は、エネルギー・バラン

スが正または負になっていることを示すため、留意して適切に対応することが必要である。 
乳児及び小児のエネルギー摂取量の過不足のアセスメントには、成長曲線（身体発育曲線）

を用いる。体重や身長を計測し、成長曲線（身体発育曲線）のカーブに沿っているか、体

重増加がみられず成長曲線から大きくはずれていっていないか、成長曲線から大きくはず

れるような体重増加がないかなど、成長の経過を縦断的に観察する。 
栄養素摂取量の評価には、基本的には食事調査の結果（測定された摂取量）を用いる。た

だし、食事調査法に起因する測定誤差（特に過小申告・過大申告と日間変動）が結果に及

ぼす影響の意味とその程度を十分に理解して評価を行うことが必要である。個人において

は日間変動が評価に与える影響がとくに大きい点に留意する。 
栄養素の摂取不足の回避を目的とした評価を行う場合には、推定平均必要量と推奨量を用

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

推定平均必要量並びに推奨量から不足の確率を推定する。推奨量付近か推奨量以上であれ

ば不足のリスクはほとんどないと判断される。推定平均必要量以上であるが推奨量に満た

ない場合は、推奨量を目指すことが勧められる。ただし、他の栄養素の摂取状態なども考

慮し、総合的に判断する。推定平均必要量未満の場合は不足の確率が50％以上あるため、

摂取量を増やすための対応が求められる。目安量を用いる場合は目安量と測定値を比較し、

目安量以上を摂取していれば不足のリスクはほとんどないものと判断される。一方、摂取

された摂取量が目安量未満であっても、目安量の定義から理解されるように、不足のリス

クを推定することはできない。 
栄養素の過剰摂取の回避を目的とした評価を行う場合には、耐容上限量を用いる。測定さ

れた摂取量が耐容上限量を超えている場合には過剰摂取と判断する。 
生活習慣病の発症予防を目的とした評価を行う場合には、目標量を用いる。目標量は範囲

で示されているものがあるため、目標量の特徴を考慮して、測定された摂取量との比較を

行う。なお、生活習慣病には多数の原因があり、その複合的な結果として疾患が発症する

ため、ある種類の栄養素の結果だけを過大に重要視することは避けなければならない。対

象とする生活習慣病の中で対象とする栄養素がどの程度、相対的な重要度を有しているの

かを理解した上で、総合的な評価を行うことが勧められる。 
 
（２）食事改善の計画と実施 
 個人の食事改善を目的とした食事摂取状況のアセスメント結果に基づき、食事摂取基準

を活用した食事改善の計画と実施の概要を図９に示す。 
食事改善の計画と実施は、食事摂取状況の評価を行い、その結果に基づいて行うことが基

本である。そうした結果を参考にして、食事改善の計画を立案し、実施する。そのために

は、対象とする個人の特性を十分に把握しておくことが重要となる。ここでいう特性とは、

性別、年齢、身体活動レベル、その他の主要な生活環境や生活習慣を指している。また、

目的に応じて臨床症状や臨床検査のデータを用いる。 
エネルギーの過不足に関する食事改善の計画立案及び実施には、ＢＭＩまたは体重変化量

を用いる。ＢＭＩが目標とする範囲内に留まることを目的として計画を立てる。数か月間
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（少なくとも１年以内）に２回以上の測定を行い、体重変化を指標として用いて計画を立

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

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

ただし、実施可能性や他の栄養素の摂取状態を考慮し、総合的に判断する。目安量が算定

されている栄養素については目安量を用いる。目安量付近かそれ以上であれば現在の摂取

量を維持させる。目安量未満の場合は、不足の有無やそのリスクが判断できない。なお、

大幅に下回っている場合には、エネルギーや他の栄養素の摂取、身体計測や臨床検査の結

果などを考慮した総合的な判断により、摂取量の改善の必要性を検討する。 
耐容上限量を超えて摂取している場合は、耐容上限量未満にするための計画を立てる。耐

容上限量を超えた摂取は避けるべきであり、それを超えて摂取していることが明らかにな

った場合は、問題を解決するために速やかに計画を立て、実施する。 
目標量の範囲外の量を摂取している場合は、範囲に入ることを目的とした計画を立てる。

ただし、予防を目的としている生活習慣病が関連する他の栄養関連因子ならびに非栄養性

の関連因子の存在とその程度を明らかにし、これらを総合的に考慮したうえで、対象とす

る栄養素の摂取量の改善の程度を判断することが勧められる。また、生活習慣病の特徴か

ら考え、長い年月にわたって実施可能な改善計画の立案と実施が望ましい。 
 

図９ 食事改善（個人）を目的とした食事摂取基準の適用による食事改善の計画と実施 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕 

不足しない十分な量を維持すること、また

はその量に近づくことを目的に立案 

耐容上限量未満にすることを目的に立案 

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

BMI が目標とする範囲に留まること、また

はその方向に体重が改善することを目的に

立案 

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉 

BMI＊または体重変化量を用いて評価 

〈栄養素の摂取不足の評価〉 

 

 

耐容上限量を用いて、栄養素の過剰摂取の

可能性の有無を推定 

 
〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉 

目標量を用いて、生活習慣病の予防の観点

から評価 
目標量（または範囲内）に達することを

目的に立案 

＊成人の場合 
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表16 個人の食事改善を目的として食事摂取基準を活用する場合の基本的な考え方 

目 的 用いる指標 食事摂取状況の評価 食事改善の計画と実施 

エネルギ

ー摂取の

過不足の

評価  

体重変化量 
ＢＭＩ 
 

○体重変化量を測定 
○測定された ＢＭＩが 、目標

とするＢＭＩの範囲を下回っ

ていれば「不足」、上回ってい

れば「過剰」のおそれがないか、

他の要因も含め、総合的に判断 

○ＢＭＩが目標とする範囲内に留

まること、またはその方向に体重

が改善することを目的として立案 
（留意点）一定期間をおいて ２回

以上の評価を行い、その結果に基

づいて計画を変更、実施 
栄養素の

摂取不足

の評価 

推定平均必

要量推奨量

目安量 

○測定された摂取量と推定平

均必要量ならびに推奨量から

不足の可能性とその確率を推

定 
○目安量を用いる場合は、測定

された摂取量と目安量を比較

し、不足していないことを確認 

○推奨量よりも摂取量が少ない場

合は、推奨量を目指す計画を立案 
○摂取量が目安量付近かそれ以上

であれば、その量を維持する計画

を立案 
（留意点）測定された摂取量が目

安量を下回っている場合は、不足

の有無やその程度を判断できない 
栄養素の

過剰摂取

の評価 

耐容上限量 ○測定された摂取量と耐容上

限量から過剰摂取の可能性の

有無を推定 

○耐容上限量を超えて摂取してい

る場合は耐容上限量未満になるた

めの計画を立案 
（留意点）耐容上限量を超えた摂

取は避けるべきであり、それを超

えて摂取していることが明らかに

なった場合は、問題を解決するた

めに速やかに計画を修正、実施 
生活習慣

病の予防

を目的と

した評価 

目標量 ○測定された摂取量と目標量

を比較。ただし、予防を目的と

している生活習慣病が関連す

る他の栄養関連因子並びに非

栄養性の関連因子の存在とそ

の程度も測定し、これらを総合

的に考慮したうえで評価 

○摂取量が目標量の範囲に入るこ

とを目的とした計画を立案 
（留意点）予防を目的としている

生活習慣病が関連する他の栄養関

連因子並びに非栄養性の関連因子

の存在と程度を明らかにし、これ

らを総合的に考慮した上で、対象

とする栄養素の摂取量の改善の程

度を判断。また、生活習慣病の特

徴から考えて、長い年月にわたっ

て実施可能な改善計画の立案と実

施が望ましい 
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集団の食事改善を目的にした活用 
集団を対象とした食事改善を目的として食事摂取基準を用いる場合の基本的な考え方を

表17に示す。作成に当たっては、アメリカ/カナダの食事摂取基準で採用された考え方44,45,47）

を参照し、日本における食事摂取基準の活用事例を考慮した。集団の食事改善を目的とし

た食事摂取基準の活用の基本的概念を図10に示した。 
食事摂取基準を適用し、食事摂取状況のアセスメントを行い、集団の摂取量の分布から、

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

取基準を適用し、摂取不足や過剰摂取を防ぎ、生活習慣病の予防のための適切なエネルギ

ーや栄養素の摂取量について目標とする値を提案し、食事改善の計画、実施につなげる。 
また、目標とするＢＭＩや栄養素摂取量に近づけるためには、そのための食行動・食生活

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

の企画・実施等、公衆栄養計画の企画や実施、検証もあわせて行うこととなる。 
 
図 10 集団の食事改善を目的とした食事摂取基準の活用の基本的概念 

 
 
  
  
  
 
  
 
  
  
 

  

〔食事改善の計画と実施〕 〔食事摂取状況のアセスメント〕 

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

集団の摂取量や BMI の分布と食事

摂取基準の指標から、摂取不足や過

剰摂取の可能性がある人の割合等

を推定 

公衆栄養計画の企画と実施、検証 
（目標とする値に近づけるための食行

動・食生活に関する改善目標の設定
やそのモニタリング、改善のための
効果的な各種事業の企画・実施等） 
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（１） 食事摂取状況のアセスメント 
集団の食事改善を目的として食事摂取基準を適用した食事摂取状況のアセスメントの概

要を図 11 に示す。 
 

 
 
   
 
 
   

 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
エネルギー摂取の過不足を評価する場合にはＢＭＩの分布を用いる。エネルギーについて

は、ＢＭＩが目標とする範囲内にある者（または目標とする範囲外にある者）の割合を算

出する。ＢＭＩについては、今回提示した目標とするＢＭＩの範囲を目安とする。 
栄養素については、食事調査法によって得られる摂取量の分布を用いる。しかしながら、

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

響の意味と程度を十分に理解して評価を行わねばならない。集団においては過小申告・過

大申告が評価に与える影響がとくに大きい点に留意する。推定平均必要量が算定されてい

る栄養素については、推定平均必要量を下回る者の割合を算出する。正しい割合を求める

ためには確率法と呼ばれる方法を用いるべきであるが、現実的には確率法が利用可能な条

件が整うことは稀である44）。そこで、簡便法としてカットポイント法を用いることが多い。

確率法とカットポイント法の概念をそれぞれ図12と図1344）に示す。しかし、必要量の分布

形が正規分布から大きくひずんでいる場合は、カットポイント法で求めた値は真の割合か

ら遠くなることが理論的に知られている。この問題を有する代表的な栄養素は鉄である44）。

また、摂取量の平均値ならびにその分布が推定平均必要量から大きく離れている場合も、

カットポイント法で求めた値は真の割合から離れてしまう。 
  

集団の摂取量の分布 食事摂取基準の各指標で
示されている値 

図 11 食事改善（集団）を目的とした食事摂取基準の適用による食事摂取状況の 
アセスメント 

〔アセスメント〕 

統計学的手法（確率法・カットポ
イント法）を理解 

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

BMI の分布か目標とする範囲外にある人の割合を算出 

摂取量の分布から、推定平均必要量を下回る人の割合

を算出。摂取量の中央値と目安量を比較 

摂取量の分布から、耐容上限量を上回る人の割合を 

算出 

摂取量の分布から、目標量の範囲を逸脱する人の割合を

算出 

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉 

〈栄養素の摂取不足の評価〉 

 

〈栄養素の過剰摂取の評価〉 

BMI＊ 

の分布 

 

測定誤差がある

ことを理解 

摂取量がど
ういう分布
かを考慮す
ることの重
要性を理解 

＊成人の場合 

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉 
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図12 集団における食事摂取状況の評価を行うための方法（確率法）の概念 

 

実線は対象集団における摂取量の分布、点線はこの中で摂取量が不足している者によって構成される集

団における摂取量の分布を示す。不足者の割合は、（点線とx軸で囲まれた部分の面積）÷（実線とx軸で

囲まれた部分の面積）で与えられる。 
それぞれの摂取量において、ある確率で不足者が存在する。その確率は摂取量が推定平均必要量の場合

に50％であり、それより摂取量が少ないところでは50％より高く、それより摂取量が多いところでは50％
より低い。そして、推奨量付近で2～3％となる。この図は、摂取量の分布は正規分布に従うと仮定し、平

均値を96g/日に、推定平均必要量を65g/日に、推奨量を101g/日に設定した場合である。 
 
 
図13 集団における食事摂取状況の評価を行うための方法（カットポイント法）の場合 

 

 
 
 
 

個人が自分の必要量を知り得ないと仮定する

と、集団における摂取量と必要量の関連はない。

この仮定はエネルギーを除いて成り立つものと考

えられる。次に、摂取量と必要量のそれぞれの分

布がともに正規分布に従うと仮定し、摂取量の平

均値が推定平均必要量付近にあると仮定すると、

不足している人は直線y＝xとy軸で囲まれた部分

に存在し、不足していない（充足している）人は

直線y＝xとx軸で囲まれた部分に存在することに

なる。さらに、x＝推定平均必要量とy＝推定平均

必要量という直線を加えると、すべての領域は6

つの人（①～⑥）に分かれる。すなわち、不足し

ている人は領域④＋⑤＋⑥に存在する。ところで、

領域①と領域④に存在する人数はほぼ同じになる

と考えられるため、不足している人数は領域①＋

⑤＋⑥に等しい。これは、摂取量が推定平均必要

量に満たない者の人数に他ならない。 

なお、カットポイント法では、集団における特

定の誰が必要量を満たしているのか、あるいは、

満たしていないのかを判定できないことに留意し

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

値が目安量未満の場合は、不足状態にあるかどうか判断できない。 
耐容上限量については、測定値の分布と耐容上限量から過剰摂取の可能性を有する者の割

合を算出する。 
目標量については、測定値の分布と目標量から目標量の範囲を逸脱する者の割合を算出す

る。 
 

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

を適用した食事改善の計画と実施の概要を図 14 に示す。 
エネルギー摂取の過不足に関する食事改善の計画立案及び実施には、ＢＭＩまたは体重変

化量を用いる。ＢＭＩが目標とする範囲内に留まっている者の割合を増やすことを目的と

して計画を立てる。数か月間（少なくとも１年以内）に２回以上の測定を行い、体重変化

を指標として用いる計画を立てる。 
栄養素の摂取不足からの回避を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、推定平均必

要量または目安量を用いる。推定平均必要量では、推定平均必要量を下回って摂取してい

る者の集団内における割合をできるだけ少なくするための計画を立てる。目安量では、摂

取量の中央値が目安量付近かそれ以上であれば、その摂取量を維持する計画を立てる。摂

取量の中央値が目安量を下回っている場合、不足状態にあるかどうか判断できない。なお、

大幅に下回っている場合には、エネルギーや他の栄養素の摂取、身体計測や臨床検査の結

果などを考慮した総合的な判断により、摂取量の改善の必要性を検討する。 
栄養素の過剰摂取からの回避を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、耐容上限量

を用いる。集団内のすべての者の摂取量が耐容上限量未満になるための計画を立てる。耐

容上限量を超えた摂取は避けるべきであり、それを超えて摂取している者がいることが明

らかになった場合は、この問題を解決するために速やかに計画を修正し、実施する。 
生活習慣病の発症予防を目的とした食事改善の計画立案及び実施には、目標量を用いる。

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

てる。予防を目的とする生活習慣病が関連する他の栄養関連因子ならびに非栄養性の関連

因子の存在とその程度を明らかにし、これらを総合的に考慮したうえで、対象とする栄養

素の摂取量の改善の程度を判断することが勧められる。また、生活習慣病の特徴から考え、

長い年月にわたって実施可能な食事改善の計画立案と実施が望ましい。 
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図 14 食事改善（集団）を目的とした食事摂取基準の適用による食事改善の計画と実施 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

〔食事摂取状況のアセスメント〕 〔食事改善の計画と実施〕 

推定平均必要量を下回って摂取している人

の割合をできるだけ少なくすること、目安

量付近かそれ以上であればその摂取量を維

持することを目的に立案 

集団内のすべての人の摂取量が耐容上限

量を超えないことを目的に立案 

摂取量の分布から、推定平均必要量を下回る

人の割合を算出。摂取量の中央値と目安量を

比較することで不足していないことを確認 

BMI が目標とする範囲に留まる人の割合を

増やすことを目的に立案 

〈エネルギー摂取の過不足の評価〉 

BMI＊の分布から、目標とする範囲外にあ

る人の割合を算出 

〈栄養素の摂取不足の評価〉 

 

〈栄養素の過剰摂取の評価〉 
摂取量の分布から、耐容上限量を上回る人の

割合を算出 

〈生活習慣病の予防を目的とした評価〉 
摂取量の分布から、目標量を用いて、目標量

の範囲を逸脱する人の割合を算出 

目標量（または範囲）を逸脱して摂取して

いる人の割合を少なくすることを目的に

立案 

＊成人の場合 
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表 17 集団の食事改善を目的として食事摂取基準を活用する場合の基本的な考え方  

目 的 用いる指標 食事摂取状況の評価 食事改善の計画と実施 

エネルギー 
摂取の過不

足の評価 
 

体重変化量 
ＢＭＩ 
 

○体重変化量を測定 
○測定された ＢＭＩの分布

から、ＢＭＩが目標とするＢ

ＭＩの範囲を下回っている、

あるいは上回っている者の割

合を算出 

○ＢＭＩが目標とする範囲内に留まって

いる者の割合を増やすことを目的として

計画を立案 
（留意点）一定期間をおいて２回以上の

評価を行い、その結果に基づいて計画を

変更し、実施 

栄養素の 
摂取不足の 
評価 

推定平均必

要量 
目安量 

○測定された摂取量の分布と

推定平均必要量から、推定平

均必要量を下回る者の割合を

算出 
○目安量を用いる場合は、摂

取量の中央値と目安量を比較

し、不足していないことを確

認 

○推定平均必要量では、推定平均必要量

を下回って摂取している者の集団内にお

ける割合をできるだけ少なくするための

計画を立案 
○目安量では、摂取量の中央値が目安量

付近かそれ以上であれば、その量を維持

するための計画を立案 
（留意点）摂取量の中央値が目安量を下

回っている場合、不足状態にあるかどう

かは判断できない 

栄養素の 
過剰摂取の 
評価 

耐容上限量 
 

○測定された摂取量の分布と

耐容上限量から、過剰摂取の

可能性を有する者の割合を算

出 
 

○集団全員の摂取量が耐容上限量未満に

なるための計画を立案 
（留意点）耐容上限量を超えた摂取は避

けるべきであり、超えて摂取している者

がいることが明らかになった場合は、問

題を解決するために速やかに計画を修

正、実施 

生活習慣病

の予防を目

的とした評

価 

目標量 
 

○測定された摂取量の分布と

目標量から、目標量の範囲を

逸脱する者の割合を算出す

る。ただし、予防を目的とし

ている生活習慣病が関連する

他の栄養関連因子並びに非栄

養性の関連因子の存在と程度

も測定し、これらを総合的に

考慮した上で評価 
 

○摂取量が目標量の範囲に入る者または

近づく者の割合を増やすことを目的とし

た計画を立案 
（留意点）予防を目的としている生活習

慣病が関連する他の栄養関連因子並びに

非栄養性の関連因子の存在とその程度を

明らかにし、これらを総合的に考慮した

うえで、対象とする栄養素の摂取量の改

善の程度を判断。また、生活習慣病の特

徴から考え、長い年月にわたって実施可

能な改善計画の立案と実施が望ましい 
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Ⅱ 各 論 

１ エネルギー・栄養素 

１－１ エネルギー 
 
１. 基本的事項 

国際単位系(SI)におけるエネルギー（熱量）の単位はジュール (J) である。しかし、栄

養学ではカロリー (cal) が用いられることが多いため、ここでは後者を用いる。cal から J
への換算は FAO（国際連合食糧農業機関）/WHO（世界保健機構）合同特別専門委員会報

告 1）に従い、1cal＝4.184J を用いた。なお、わが国の計量法では、1cal=4.18605J と定

めている。また、上記のように、カロリーは単位であるが、エネルギー（熱量）の同義語

として用いられることがある。 
エネルギーはエネルギー必要量を指標とする。エネルギー必要量は、WHO の定義に従

い、「ある身長・体重と体組成の個人が、長期間に良好な健康状態を維持する身体活動レベ

ルの時、エネルギー消費量との均衡が取れるエネルギー摂取量」と定義する 2）。さらに、

比較的に短期間の場合には、「そのときの体重を保つ（増加しも減少もしない）ために適当

なエネルギー」と定義される。 
また、小児、妊婦または授乳婦では、エネルギー必要量には良好な健康状態を維持する

組織沈着あるいは母乳分泌量に見合ったエネルギー量を含む。 
エネルギー消費量が一定の場合、エネルギー必要量よりもエネルギーを多く摂取すれば

体重は増加し、少なく摂取すれば体重は減少する。したがって、理論的にはエネルギー必

要量には『範囲』は存在しない。これはエネルギーに特有の特徴であり、栄養素と大きく

異なる点である。これは、エネルギー必要量には『充足』という考え方は存在せず、『適正』

という考え方だけが存在することを意味する。その一方で、後述するように、エネルギー

必要量に及ぼす要因は性・年齢階級・身体活動レベル以外にも数多く存在し、無視できな

い個人間差としてそれは認められる。したがって、性・年齢階級・身体活動レベル別に『適

正』なエネルギー必要量を単一の値として示すのは困難であり、同時に、活用の面からも

それはあまり有用ではない。 
 
２. エネルギー必要量 
２-１. 測定方法 

自由な生活下におけるエネルギー必要量を正確に測定するのは極めてむずかしく、二重

標識水法を除けば、後述するように他のいずれの方法を用いてもかなりの測定誤差が存在

する。 
成人（非妊娠時かつ非授乳時）で短期間に体重が大きく変動しない場合には、 
エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝エネルギー必要量 

が成り立つ。 
自由な生活を営みながら一定期間のエネルギー消費量をもっとも正確に測定する方法

は現時点では二重標識水法である 3）。二重標識水法は一定量の二重標識水（重酸素と重水

素によって構成される水）を対象者に飲ませ、尿中に排泄される重酸素と重水素の濃度の

比の変化量からエネルギー消費量を算出する方法である。 
 
２-２. エネルギー必要量の集団平均値（測定値） 

二重標識水法を用いて 1 歳以上の健康な集団を対象としてエネルギー消費量を測定した
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世界各国で行われた 139 の研究結果を用いて、年齢とエネルギー消費量の関連をまとめる

と図１のようになる 4-10）。各点は各研究で得られた測定値の平均値（またはそれに相当す

ると判断された値）である。妊娠中の女性または授乳中の女性を対象とした研究、集団の

ＢＭＩ（body mass index）の平均値が 18.5 kg/m2未満か 30kg/m2 以上であった研究、集

団の身体活動レベル（physical activity level: ＰＡＬ）の平均値が 2.0 以上であった研究、

性別が不明な研究、開発途上国の成人（この図では 20 歳以上）集団を対象とした研究は

除外した。図１のエネルギー消費量は体重１kg 当たりの値（kcal/kg 体重/日）で表示して

ある。なお、日本人を測定した研究が２つ含まれている 11,12）。 
エネルギー消費量は単純に体重にのみ比例するものではない。しかし、肥満またはやせ

の者が中心となって構成された集団ではなく、かつ、比較的に狭い範囲の身体活動レベル

を有する者によって構成される集団の平均値では、図１のように、年齢とのあいだに比較

的に強い関連が認められる。 
 

 
図１ 年齢別にみたエネルギー消費量（研究ごとの集団平均値（またはそれに相当する

値）：kcal /kg 体重/日）：集団平均値（またはそれに相当すると判断された値） 
黒丸＝男性、白丸＝女性。 
集団ごとに、エネルギー消費量の平均値が kcal/日で示され、体重の平均値が別に報告されている場合は、

エネルギー消費量を体重の平均値で除してエネルギー消費量（kcal /kg 体重/日）の代表値とした。 
二重標識水法を用いた 139 の研究のまとめ。次の研究は除外した：開発途上国で行われた研究、妊娠中

の女性や授乳中の女性を対象とした研究、集団のＢＭＩの平均値が 18.5 未満または 30kg/m2 以上であっ

た研究、集団の身体活動レベル（ＰＡＬ）の平均値が 2.0 以上であった研究、性別が不明な研究、開発途

上国の成人（この図では 20 歳以上）集団を対象とした研究。 
 
２-３. エネルギー必要量の個人間差 

性、年齢、体重、身長、身体活動レベルが同じ集団におけるエネルギー必要量の個人間

差は、実験上の変動（二重標識水法の測定誤差など）も考慮した場合、19 歳以上でＢＭＩ

が 18.5 kg/m2以上かつ 25.0 kg/m2未満の集団で、標準偏差として男性が 199 kcal/日、女

性が 162kcal/日と報告されている 13）。これはＢＭＩが 25.0 kg/m2以上の集団でもほぼ同

じ値であった 13）。また、3～18 歳では、対象者をＢＭＩ が 85 パーセンタイル値以内に含

まれる対象者に限ると、男児が 58 kcal/日、女児が 68 kcal/日と報告されている 13）。 
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エネルギー必要量の分布を正規分布と仮定すると、たとえば成人男性の場合、真のエネ

ルギー必要量が推定エネルギー必要量±200kcal/日（幅として 400 kcal/日）のなかに存在

する者は全体の 7 割程度に留まり、残りの 3 割の者のエネルギー必要量はそれよりも多い

かまたは少ないかと推定される。これは、エネルギー必要量の個人間差の大きさを示して

いると理解される。 
わが国の成人を対象とした同様の研究によると、それぞれ 399 kcal/日、311 kcal/日と報

告されているが、これは集団の単純な標準偏差であり、年齢、身体活動レベル、測定誤差

などに起因する誤差も含んでいるため、純粋な個人間差としての標準偏差よりもかなり大

きな数値となっているものと考えられる 14）。 
 
３. エネルギー必要量の推定 
３-１.  エネルギー必要量の推定 

上述のように、自由な生活下においてエネルギー消費量を正確に測定できる方法は現在

のところ二重標識水法だけであるが、この方法による測定は高価であり、特殊な測定機器

も必要であるため、広く用いることはできない。そこで、他の方法を用いてエネルギー必

要量を推定する試みが数多く行われており、それはふたつに大別できる。ひとつは、食事

アセスメントによって得られるエネルギー摂取量を用いる方法であり、他のひとつは、身

長、体重などから推定式を用いて推定する方法である。 
 
３-２. 食事アセスメントによって得られるエネルギー摂取量を用いる方法 

体重が一定の場合は、理論的には、エネルギー摂取量＝エネルギー必要量、である。し

たがって、理論的にはエネルギー摂取量を測定すればエネルギー必要量が推定できる。し

かし、特殊な条件下を除けば、エネルギー摂取量を正確に測定することは、過小申告と日

間変動というふたつの問題の存在のために極めて困難である。 
過小申告は系統誤差の一種であり、集団平均値など集団代表値を得たい場合に特に大き

な問題となる。たとえば、日本人の食事摂取基準（2010 年版）の推定エネルギー必要量と

国民健康・栄養調査（2010 年）で報告されたエネルギー摂取量（平均値）とのあいだには、

20～49 歳では男性で 491kcal/日（19％）、女性で 294 kcal/日（15％）、50 歳以上では男

性で 287 kcal/日（12％）、女性で 179 kcal/日（10％）の差（過小申告）が認められている。

その原因は理論的に異なるが、食習慣を尋ねてエネルギー摂取量を推定する質問紙法でも

系統的な過小申告が認められることが多い 12）。 
二重標識水法による総エネルギー消費量の測定と同時期に食事アセスメントを行った

81 研究 12,15-92,93,94)では、第三者が摂取量を観察した場合を除き，通常のエネルギー摂取量

を反映する総エネルギー消費量に対して、食事アセスメントによって得られたエネルギー

摂取量は総じて小さい（図２）。また、ＢＭＩが大きくなるにつれて過小評価の程度は甚だ

しくなる。 
一方、日間変動は偶然誤差の性格が強く、一定数以上の対象者を確保できれば、集団平

均値への影響は事実上無視できる（注意：標準偏差など、分布の幅に関する統計量には影

響を与えるために注意を要する）。また、個人の摂取量についても、長期間の摂取量を調査

できれば、偶然誤差の影響は小さくなり、その結果、習慣的な摂取量を知り得る。しかし、

日本人成人を対象とした研究によると、個人の習慣的な摂取量の±5％以内（エネルギー摂

取量が 2,000kcal/日の場合は 1,900～2,100kcal/日となる）の範囲に観察値の 95％信頼区

間を収めるために必要な調査日数は 52～69 日間と報告されている 95）。これほど長期間の

食事調査は事実上、極めて困難である。 
以上の理由により、食事アセスメントによって得られるエネルギー摂取量を真のエネル

ギー摂取量と考えるのは困難であり、したがって、栄養実務に用いるのも困難である。 
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図２ 食事アセスメントの過小評価 
健康な成人を対象として食事アセスメントによって得られたエネルギー摂取量と二重標識水法によっ

て測定されたエネルギー消費量を評価した81の研究におけるBMI（kg/m2）とエネルギー摂取量/エネ

ルギー消費量比（％）の関連 
 
３-３. 推定式を用いる方法 

個人のエネルギー必要量に関連する主な要因として次の 5 つ（または 4 つ）の存在が数

多くの研究によって指摘されている：性、年齢（または年齢階級）、体重、身長、（体重と

身長に代えて肥満度[ＢＭＩ]が用いられる場合もある）、身体活動レベル（後述する）。す

なわち、エネルギー必要量の推定値（推定エネルギー必要量）は、 
推定エネルギー必要量＝（性、年齢、体重、身長、身体活動レベル）の関数 
となる。このなかのいずれかの変数を含まない場合や、体重と身長に代えて肥満度（BMI
など）を用いる場合もある。 
 また、身体活動レベルは、推定エネルギー必要量÷基礎代謝量 と定義されているので、

基礎代謝量と身体活動レベルをそれぞれ独立に推定し、この式を利用して推定エネルギー

必要量を求める方法もある。この場合、基礎代謝量を 
基礎代謝量＝（性、年齢、体重、身長）の関数 
として推定したうえで、得られた基礎代謝量を上式に代入して、エネルギー消費量を推定

する。この場合の注意点は、推定が二つの段階を経るために、推定誤差が大きくなる恐れ

があることである。 
いずれの方法を用いる場合でも、基礎代謝量と身体活動レベル双方の推定精度に注意す

べきである。 
 
３-４. 身体活動レベル 

身体活動レベル＝エネルギー消費量÷基礎代謝量 
として求める以外には、身体活動レベルは身体活動記録法によって得られる。しかし、身

体活動記録法によって得られたエネルギー消費量は二重標識水法で得られたエネルギー消

費量よりも系統的に少なめに見積もられることが知られている。幼児・小児を対象とした
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34 の研究をまとめた結果によると、12±9％（平均±標準偏差）（負の値は過小見積もりで

あることを示す）と報告されている 4）。 
さらに、数値としてではなく、身体活動レベルを区分として見積もる（たとえば、身体

活動レベルの強度別に３分類する）試みも数多く報告されている。身体活動レベルが「高」

の者をそれ以外の身体活動レベルの者から分けることは可能であるが、身体活動レベルの

が「中」の者と「低」の者を分別することは難しいとの報告がある 14）。また、さらに大雑

把に、労働形態を中心に身体活動の種類を定性的に記し、代表的なＰＡＬの値をそれに与

える試みも行われている 9）。いずれにしてもエネルギー必要量の推定に身体活動レベルを

用いる場合はその測定精度の存在とその程度に十分に留意しなければならない。 
 
３-５. エネルギー必要量の推定式（基礎代謝量を使わない方法） 
 二重標識法によって得られたエネルギー消費量を元に開発された推定式としては、たと

えば、アメリカ/カナダの食事摂取基準で紹介されている次の式がある 13）。 
２歳未満       ： ＴＥＥ=89×Ｈ－100 
３～18 歳の男児： ＴＥＥ=88.5－61.9×Ａ＋ＰＡ×[26.7×Ｗ＋903×Ｈ] 
３～18 歳の女児： ＴＥＥ=153.3－30.8×Ａ＋ＰＡ×[10.0×Ｗ＋934×Ｈ] 
19 歳以上の男性： ＴＥＥ=662－9.53×Ａ＋ＰＡ×[15.9×Ｗ＋540×Ｈ] 
19 歳以上の女性： ＴＥＥ=354－6.91×Ａ＋ＰＡ×[9.36×Ｗ＋726×Ｈ] 
ここで、ＴＥＥ＝推定したいエネルギー必要量、Ａ＝年齢（歳）、ＰＡ＝身体活動レベル（表

１による分類を用いる）、Ｗ＝体重（kg）、Ｈ＝身長（m）。 
この式は、19 歳以上ではＢＭＩが 18.5kg/m2 以上かつ 25.0 kg/m2 以下に、18 歳以下で

は身長に対する体重の分布がアメリカ人集団の５パーセンタイル以上かつ 85 パーセンタ

イル以下の者の測定結果のみを用いて作成されているため、日本人への利用可能性も高い

ものと考えられる。しかし、具体的な利用可能性は不明である。また、この式でも身体活

動レベルの係数を正しく選択することは難しいと考えられる。 
 
表１ アメリカ/カナダの食事摂取基準で引用されているエネルギー必要量の推定式で用

いられている身体活動レベル（PAL）の係数 
 非活動的 活動的（低い） 活動的（ふつう） 活動的（高い） 
PAL* 1.25 (1.0～1.39) 1.5 (1.4～1.59) 1.75 (1.6～1.89) 2.2 (1.9～2.5) 
男児 1.00 1.13 1.26 1.42 
女児 1.00 1.16 1.31 1.56 
成人男性 1.00 1.11 1.25 1.48 
成人女性 1.00 1.12 1.27 1.45 

* 代表値（範囲）。 
 
３-６. 基礎代謝量 

基礎代謝量とは、覚醒状態で必要な最小源のエネルギーであり、早朝空腹時に快適な室

内（室温など）において安静仰臥位・覚醒状態で測定される。 
一方、直接測定ではなく、性、年齢、身長、体重などを用いて推定する試み（推定式の

開発）も数多く行われている。主なものを表２に示す 96）。健康な日本人を用いてこれらの

推定式の妥当性を調べた研究によると、基礎代謝基準値と国立健康・栄養研究所の式はす

べての年齢階級において比較的に妥当性が高く、Harris-Benedict の式は全体として過大

評価の傾向にある（特に全年齢階級の女性と 20～49 歳の男性で著しい）と報告されてい

る 97）。身長を含まず、年齢もひとつの年齢階級で構成されている基礎代謝基準値の推定能



 

53 
 

力が比較的に高いのは、この基準値が日本人集団を対象として基礎代謝量を測定した相当

数の研究に基づいて開発されたためではないかと考えられる 96）。 
 
表２ 基礎代謝量の主な推定式 

名称 年齢（歳） 推定式（kcal/日）：上段が男性、下段が女性 
基礎代謝基準値* --- --- 
国立健康・栄養研究所

の式 
--- 

(0.0481×Ｗ＋0.0234×Ｈ－0.0138×Ａ－0.4235)×1000/4.186 
(0.0481×Ｗ＋0.0234×Ｈ－0.0138×Ａ－0.9708)×1000/4.186 

Harris-Benedict の式 
--- 

66.4730＋13.7516×Ｗ＋5.0033×Ｈ－6.7550×Ａ 
655.0955＋9.5634×Ｗ＋1.8496×Ｈ－4.6756×Ａ 

Schofield の式 
18～29 

(0.063×Ｗ+2.896)×1000/4.186 
(0.062×Ｗ+2.036)×1000/4.186 

30～59 
(0.048×Ｗ+3.653)×1000/4.186 
(0.034×Ｗ+3.538)×1000/4.186 

60 以上 
(0.049×Ｗ+2.459)×1000/4.186 
(0.038×Ｗ+2.755)×1000/4.186 

ＦＡＯ/ＷＨＯ/ＵＮＵ

の式 
18～29 

(64.4×Ｗ－113.0×Ｈ/100＋3000)/4.186 
(55.6×Ｗ－1397.4×Ｈ/100＋148)/4.186 

30～59 
(47.2×Ｗ＋66.9×Ｈ/100＋3769)/4.186 
(36.4×Ｗ＋104.6×Ｈ/100＋3619)/4.186 

60 以上 
(36.8×Ｗ＋4719.5×Ｈ/100－4481)/4.186 
(38.5×Ｗ＋2665.2×Ｈ/100－1264)/4.186 

略号：Ｗ＝体重（kg）、Ｈ＝身長（cm）、Ａ＝年齢（歳）。 
 
３-７. まとめ 

上記より、個人のエネルギー必要量を推定するのは、事実上、困難と考えられる。一方、

集団の代表値は個人差の影響をある程度無視（または軽減）できるため、その推定は個人

のエネルギー必要量の推定よりもやや容易であると考えられる。しかしながら、集団の身

体活動レベルが「ふつう」以外の者が多数を占める集団では身体活動レベルを考慮しなけ

ればならず、現実にはかなり難しいと言わざるを得ない。また、それを算出し、提示した

としても、その信頼度は高いとはいえない。 
一方、エネルギーの過不足は体重の変化から比較的に正確に推定できる。ただし、これ

は現在の体重を維持すべき場合に限られる。現在の体重を増やしたり減らしたりしなくて

はならない場合はその分（過不足分）を調節しなくてはならない。さらに、どの程度の体

重が望ましいかを考慮しなくてはならない。これについては後述する。 
ところで、推定エネルギー必要量については、その概念が重要であること、その必要量

がエネルギー必要量に依存することが知られている栄養素（ビタミン B1 とビタミン B2）

では、その摂取基準（推定平均必要量ならびに推奨量）を算出するために推定エネルギー

必要量の概数が必要となることから、参考資料として添付することとした。 
 
４. 体重管理 
４-１. 体重管理の基本的な考え方 

身体活動量が不変であれば、エネルギー摂取量の管理は体格の管理とほぼ同等である。

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

定したエネルギー必要量でもなく、さらに、エネルギー摂取量や供給量を測るのでもなく、

体格を測り、その結果に基づいて変化させるべきエネルギー摂取量や供給量を算出し、エ
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ネルギー摂取量や供給量を変化させることが望ましい。そのためには望ましい体格をあら

かじめ定めなくてはならない。 
成人期以後には大きな身長の変化はないため、体格の管理は主として体重の管理となる。

身長のちがいも考慮して体重の管理を行えるように、成人では体格指数、主としてＢＭＩ

を用いる。本来は、脂肪か脂肪以外の体組織（主として筋肉）かの別、脂肪は皮下脂肪か

内臓脂肪かの別なども考慮しなくてはならない。そのためのひとつに腹囲の測定（計測）

がある。たとえば、糖尿病ならびに循環器疾患の発症率や循環器疾患ならびに総死亡率と

の関連はＢＭＩよりも腹囲や腹囲・身長比のほうが強いという報告がある 98,99）。しかし、

研究成果の蓄積の豊富さならびにもっとも基本的な体格指数という観点から、ここでは体

重またはＢＭＩに関する記述に留める。糖尿病や循環器疾患の発症予防や重症化予防は腹

囲も考慮して行うことが勧められる。 
乳児・小児では該当する性・年齢階級の日本人の身長・体重の分布曲線（成長曲線）を

用いる。 
高い身体活動は肥満の予防や改善の有用な方法のひとつであり 100）、不健康な体重増加

を予防するには身体活動レベルを 1.7 以上とすることが推奨されている 101）。また、高い

身体活動は体重とは独立に総死亡率の低下に関連することも明らかにされている 102,103）。

体重増加にともなう生活習慣病の発症・重症化予防の観点からは、身体活動レベル I(低い)
は望ましい状態とは言えず、身体活動量を増加させることでエネルギー出納のバランスを

図る必要がある。 
 
４-２. 発症予防 
４-２-１. 基本的な考え方 

健康的な体重（以下、成人ではＢＭＩを用いる）を考えるためには何をもって健康と考

えるかをあらかじめ定義して、それへのＢＭＩの影響を検討しなくてはならない。ここで

は、死因を問わない死亡率（総死亡率）が最低になるＢＭＩをもってもっとも健康的であ

ると考えることとした。その他には、ある一時点に有する疾患や健康障害の数（有病数ま

たは有病率）がもっとも少ないＢＭＩをもってもっとも健康的であるとする考え方もあり

うる。しかし、有病率が高い疾患や健康障害で必ずしも死亡率が高いわけではない。その

ため、両者は必ずしも一致しないために注意を要する。 
また、総死亡率は乳児や小児に用いるのは適切ではない。同時に、妊娠時の体重管理に

用いるのも適切ではない。 
 
４-２-２. 総死亡率を指標とする方法 

35～89歳を対象とした欧米諸国で実施された57のコホート研究（総対象者数は894,576
人）のデータを用いて追跡開始時のＢＭＩとその後の総死亡率との関連についてまとめた

メタ・アナリシスによると、年齢調整後で、男女ともに 22.5～25.0kg/m2 の群でもっとも

低い総死亡率を認めた 104）。ただし、喫煙による体重減少と死亡率の上昇の影響を除くた

めに非喫煙者のみを用いた解析ではこれよりやや低めの値を示す研究もある 105）。欧米諸

国における研究だけでなく、わが国で得られた結果や近隣東アジア諸国で得られた結果を

参照する必要がある。健康者を中心とした日本の代表的な２つのコホート研究ならびに 7
つのコホート研究のプール解析における追跡開始時のＢＭＩ（kg/m2）とその後の総死亡

率との関連を図３に示す 106-108）。また、近隣東アジア諸国からの代表的な報告を図４にま

とめた 109-111）。 
図３ならびに図４のなかで、対象（追跡開始時）年齢が 65～79 歳であった集団に限っ

て解析したＪＡＣＣ Study だけで、ＢＭＩが高いほど総死亡率が低い傾向が認められてい

る。このように、ＢＭＩと総死亡率の関連は年齢によって異なり、追跡開始年齢が高くな
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るほど総死亡率を最低にするＢＭＩは男女ともに高くなる傾向がある。図４に示した韓国

の研究でも、65 歳以上の群を分けてサブ解析ではＢＭＩが 30.0 kg/m2を超えても総死亡

率に明確な増加は観察されていない 111）。また、追跡開始時の年齢階級別に総死亡率を最

低にするＢＭＩを検討したわが国での研究によると、男女それぞれ 40～49 歳で 23.6 と

21.6 kg/m2、50～59 歳で 23.4 と 21.6 kg/m2、60～69 歳で 25.1 と 22.8 kg/m2、70～79
歳で 25.5 と 24.1 kg/m2 であった 112）。さらに、アメリカ人白人を対象とした 19 のコホー

ト研究（合計 146 万人）のデータをまとめたプール解析の結果（生涯非喫煙者の結果）は

図５のとおりであり、22.5～24.9 kg/m2 を基準としたハザード比がたとえば±0.1 未満を示

したＢＭＩは、20～49 歳では 18.5～24.9 kg/m2、50～59 歳では 20.0～24.9 kg/m2、60～
69 歳と 70～84 歳では 20.0～27.4 kg/m2 であった 105）。ところでこの種の研究では、ベー

スライン調査時に潜在的な疾患や健康障害が存在していたためにすでに体重減少を来して

いた対象者の存在を否定できず、これはある種の「因果の逆転」となりうる。そのため、

真の関連よりもやや高めのＢＭＩにおいて総死亡率が最低となる現象が観察されている可

能性を否定できない。その存在またはそれが結果に及ぼす影響を疑問視する考えもあり、

結論はまだ得られていない 113,114）。 
ところで、ＢＭＩの値にかかわらず、5 年間に 5kg 以上の体重の増減（増加であっても

減少であっても）が総死亡率の増加に関連していたとの報告もある 115）。ただし、体重の

増減は意図したものか意図しないものかによってもその健康影響が異なることも考えられ

る。肥満者が意図して体重を落とした群の総死亡率は体重が変化しなかった群のそれに比

べて有意に低かったとする報告 116）がある一方で、意図した体重減少による総死亡率の減

少は必ずしも明らかでないとしたメタ・アナリシスもあり 117）、これについても結論はま

だ得られていない。 
また、死因別にＢＭＩとの関連を観察した研究によると、循環器疾患、特に心疾患の死

亡率が最低を示すＢＭＩは総死亡率が最低となるＢＭＩよりも低めであり、逆に、その他

の疾患、特に呼吸器疾患の死亡率が最低を示すＢＭＩは高めである 104,106,108）。わが国の７

つのコホート研究のプール解析の結果を一例として図６に示す。さらに、発症率との関連

を観察した研究によると、たとえば、糖尿病の発症率はＢＭＩが低いほど低く 118,119）、そ

の関連は総死亡率で認められる関連とは大きく異なる。 
以上より、成人において総死亡率を最も低く抑えるために望ましいと考えられるＢＭＩ

の範囲をまとめると表３のようになる。 
しかし、表４に示すように、日本人のＢＭＩの実態から、総死亡率を最も低く抑えるた

めに望ましいと考えられるＢＭＩの範囲について、範囲を下回る者、範囲内の者、範囲を

上回る者の割合をみると、それぞれ、18～49 歳で、10.1％、68.4％、21.5％、50～69 歳

で、15.8％、56.5％、27.7％、70 歳以上で、45.0％、45.5％、9.5％と、70 歳以上で実態

との乖離がみられる。そこで、70 歳以上では、虚弱の予防及び生活習慣病の予防の両者に

配慮する必要があることも踏まえ、表３のとおり、当面目標とするＢＭＩの範囲を 21.5～
24.9 とする。なお、70 歳以上で目標とするＢＭＩの範囲に対応した割合については、範

囲を下回る者が 33.0％、範囲内の者が 40.6％、範囲を上回る者が 26.4％となる。 
体重管理において、総死亡率に関与する要因（生活習慣を含む環境要因、遺伝要因など）

は数多く、ＢＭＩだけを厳格に管理する意味は乏しい。さらに、高い身体活動は肥満の予

防や改善の有用な方法のひとつであり 100）、かつ、高い身体活動は体重とは独立に体重と

は独立に総死亡率の低下に関連することも明らかにされている 102,103）。したがって、あく

までも、ＢＭＩは、健康を維持し、生活習慣病の発症予防を行うための要素のひとつとし

て扱うに留めるべきである。特に、70 歳以上では、介護予防の観点から、脳卒中をはじめ

とする疾病予防とともに、低栄養との関連が深い高齢による虚弱を回避することが重要で

あるが、様々な要因がその背景に存在することから、個々人の特性を十分に踏まえた対応
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が望まれる。 
例えば、後述する基礎代謝基準値並びに参照身長を用い、身体活動レベルをふつう（Ⅱ）

としてエネルギー必要量を計算すると、18～29 歳、30～49 歳、50～69 歳、70 歳以上で

それぞれ、男性で 2,300～3,000、2,100～2,800、2,100～2,600、2,000～2,400kcal/日、女

性で 1,800～2,400、1,800～2,400、1,700～2,100、1,700～1,900kcal/日となる。さらに、

同じＢＭＩまたは体重でも、エネルギー必要量には無視できない個人差が存在することに

注意すべきである。 
なお、対象特性に応じた望ましいＢＭＩのあり方とともに、健康の維持・増進や生活習

慣病予防の観点から適正なエネルギー必要量をどう推定するか、特に個人にとって適正な

エネルギー必要量の推定を含め、エネルギー必要量の推定の考え方や方法については、今

後の課題である。 
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図３ 健康者を中心とした日本の代表的な２つのコホート研究ならびに 7 つのコホート研究の 

プール解析における、追跡開始時のＢＭＩ（kg/m2）とその後の総死亡率との関連 106-108） 
ＢＭＩの範囲の中間値をその群の BMI の代表値として結果を示した。ＢＭＩの最小群または最大群で最小値または最
大値が報告されていなかった場合はその群の結果は示さなかった。 
ＪＰＨＣ Study：ＢＭＩ=23.0～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=40～59 歳、平均追跡年数=10 年、
対象者数（解析者数）=男性 19,500 人、女性 21,315 人、死亡者数（解析者数）=男性 943 人、女性 483 人、調整済み
変数=地域、年齢、20 歳後の体重の変化、飲酒、余暇での身体活動、教育歴。 
ＪＣＣ Study：ＢＭＩ=20.0～22.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=65～79 歳、平均追跡年数=11.2 年、
対象者数（解析数）=男性 11,230 人、女性 15,517 人、死亡者数（解析者数）=男性 5,292 人、女性 3,964 人、調整済
み変数=喫煙、飲酒、身体活動、睡眠時間、ストレス、教育歴、婚姻状態、緑色野菜摂取、の王卒中の既往、心筋梗塞
の既往、がんの既往。 
7 つのコホート研究のプール解析：ＢＭＩ=23.0～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=40～103 歳、平
均追跡年数=12.5 年、対象者数（解析数）=男性 16,2092 人、女性 19,1330 人、死亡者数（解析者数）=男性 25,944
人、女性 16,036 人、調整済み変数=年齢、喫煙、飲酒、高血圧歴、余暇活動または身体活動、その他（それぞれのコ
ホート研究によって異なる）。備考=追跡開始後 5 年未満における死亡を除外した解析。 
 

 
図４ 健康者を中心とした東アジアの代表的な３つのコホート研究における、追跡開始時

のＢＭＩ（kg/m2）とその後の総死亡率との関連 109-111） 
ＢＭＩの範囲の中間値をその群のＢＭＩの代表値として結果を示した。ＢＭＩの最小群または最大群で最小値または
最大値が報告されていなかった場合はその群の結果は示さなかった。 
台湾：ＢＭＩ=24.0～25.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=20 歳以上、平均追跡年数=10 年、対象者数（解
析者数）=男性 58,738 人、女性 65,718 人、死亡者数（解析者数）=男性 3,947 人、女性 1,549 人、調整済み変数=年
齢、飲酒、身体活動レベル、教育歴、喫煙、収入、ベテルナッツの使用。 
中国（上海）：BMI=24.0～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=40 歳以上、平均追跡年数=8.3 年、対象
者数（解析数）=男女合計 158,666 人、死亡者数（解析者数）=男性 10,047 人、女性 7,640 人、調整済み変数=年齢、
喫煙、飲酒、身体活動、居住地域、居住地の都市化。 
韓国：ＢＭＩ=23.0～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=30～95 歳、平均追跡年数=12 年、対象者数（解
析数）=男性 770,556 人、女性 443,273 人、死亡者数（解析者数）=男性 58,312 人、女性 24,060 人、調整済み変数=
年齢、喫煙、飲酒、運動への参加、空腹時血糖、収縮期血圧、血清コレステロール。 
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図５ アメリカ人白人を対象とした 19 のコホート研究（合計 146 万人）のデータをまと

めたプール解析における年齢階級（歳）別にみたハザード比：生涯非喫煙者を対象と

した解析 105） 
ＢＭＩの範囲の中間値をその群のＢＭＩの代表値として結果を示した。 
ＢＭＩ=22.5～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=19～84 歳（中央値は 58 歳）、平均追跡

年数=10 年（範囲は 5～28 年）。性、アルコール摂取量、教育レベル、婚姻状態、身体活動量を調整済み。 
 

 
図６ 主要死因別にみたＢＭＩ（kg/m2）と死亡率の関連：ＢＭＩが 23.0～24.9 の群に 

比べたハザード比：わが国における７つのコホート研究のプール解析 108） 

ＢＭＩ=23.0～24.9 の群に比較したハザード比。追跡開始時年齢=40～103 歳、平均追跡年数=12.5 年、

対象者数（解析数）=男性 162,092 人、女性 191,330 人、死亡者数（解析者数）=男性 25,944 人、女性

16,036 人、調整済み変数=年齢、喫煙、飲酒、高血圧歴、余暇活動または身体活動、その他（それぞれの

コホート研究によって異なる）。備考=追跡開始後 5 年未満における死亡を除外した解析。 
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表３ 総死亡率を最も低く抑えるために望ましいと考えられるＢＭＩの範囲と目標とする

ＢＭＩの範囲（18 歳以上）1) 

年齢（歳） 総死亡率を最も低く抑えるた

めの望ましいＢＭＩ（kg/m2） 
目標とするＢＭＩ（kg/m2） 

18～49 18.5～24.9 18.5～24.9 
50～69 20.0～24.9 20.0～24.9 
70 以上 22.5～27.4 21.5～24.92) 

1)男女共通。あくまでも参考として使用すべきである。 
2)70 歳以上では望ましいＢＭＩと実態との乖離がみられるため、虚弱の予防及び生活習慣病の予防の両者
に配慮する必要があることも踏まえ、当面目標とするＢＭＩの範囲を 21.5～24.9 とした。 
 
表４ ＢＭＩの分布の状況 

年齢
（歳） BMI の分布の状況（％） 

18-49 
18.5 未満 18.5～19.9 20.0～22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上 

10.1 17.3 29.8 21.3 11.6 9.8 
10.1 1) 2) 68.4 1) 2) 21.5 1) 2) 

50-69 
18.5 未満 18.5～19.9 20.0～22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上 

5.7 10.1 28.0 28.5 17.3 10.3 
15.8 1) 2) 56.5 1) 2) 27.7 1) 2) 

70 以上 

18.5 未満 18.5～19.9 20.0～
21.4 

21.5～
22.4 22.5～24.9 25.0～27.4 27.5 以上 

8.7 9.9 14.4 12.0 28.6 16.9 9.5 
45.0 1) 45.5 1) 9.5 1) 

33.0 2) 40.6 2) 26.4 2) 
平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査結果から算定。 
1) 表３の総死亡率を最も低く抑えるための望ましいＢＭＩに対応した割合。 
2) 表３の目標とするＢＭＩに対応した割合。 
 
４-３. 重症化予防 
４-３-１. 発症予防との違い 

すでに何らかの疾患を有する場合は、その疾患の重症化予防を他の疾患の発症予防より

も優先させる必要がある場合が多い。この場合は、望ましい体重の考え方もその値も優先

させるべき疾患によって異なる。 
 
４-３-２. 食事アセスメントの過小評価を考慮した対応の必要性 

前述のように、種々の食事アセスメントは、日間変動による偶然誤差のほか、系統誤差

として過小申告の影響を受け、集団レベルでは実際のエネルギー摂取量を過小評価するの

が一般である。食事指導においても、指導を受ける者に同等の過小評価が生じている可能

性を考慮した対応が必要である。 
 
４-３-３.  減量や肥満の是正への考え方 

高血圧、高血糖、脂質異常の改善・重症化予防に、減量や肥満の是正が推奨されている。

必要な減量の程度は高血圧では４kg と指摘されており 120,121)、これは対象集団の平均体重

が 80～92 kg なので約％５％の減量に相当する。血圧正常高値を対象にした減量による高

血圧予防効果を検討した総説でも、５～10％の減量が有効と結論している 122)。内臓脂肪

の減少と血糖（糖尿病患者を除く）、インスリン感受性、脂質指標、血圧の改善の関係を

見ると、指標の有意な改善を認めた研究の内臓脂肪の減少率は平均 22～28％、体重減少率

で７～10％に相当する 123)。肥満者ではこの程度の軽度の減量を達成し、維持することが
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重症化予防の観点で望ましい。 
ところで、糖尿病患者の基礎代謝量は、体組成で補正した場合、健常者に比べて差が

ないか5～7％程度高いとする報告が多い124-131)。保健指導レベルの高血糖の者では基礎

代謝量の増加はこれより少ないと報告されており132)、保健指導レベルの高血糖（空腹時

血糖：100～125 mg/dl）では、耐糖能正常者と大きな差はないと考えられる。糖尿病患

者と耐糖能正常者のあいだでPALおよび総エネルギー消費量に差を認められていない

124,126)。したがって、保健指導レベルの高血糖では、PAL、総エネルギー消費量ともに

健常者とほぼ同じと考えて体重管理に当たってもよいものと考えられる。 
 
４-３-４. エネルギー摂取制限と体重減少（減量）との関係 

エネルギー出納が保たれ体重が維持された状態にある多人数の集団で、二重標識水法に

よるエネルギー消費量と体重の関係を求めた検討によれば、両者のあいだに次の式が成り

立っていた 133)。 
ln（Ｗ）＝0.712×ln（Ｅ）＋0.005×Ｈ＋0.004×Ａ＋0.074×Ｓ－3.431 
ここで、ln＝自然対数、Ｅ＝エネルギー消費量（kJ/日）＝エネルギー摂取量（kJ/日）、

Ｈ＝身長（cm）、Ａ＝年齢（歳）、Ｓ＝性（男性＝０、女性＝１）。 
ここで、両辺の指数を取り、同じ身長、同じ年齢、同じ性別の集団を考えれば、身長、

年齢、性別の項は両辺から消去されることによってこの影響はなくなる。個人が異なるエ

ネルギー摂取量を変化させた場合にも理論的にはこの式が適用できると考えられる。この

式から次の式が得られる。 
⊿Ｗ＝0.712×⊿Ｅ 
ここで、⊿Ｗ＝体重（kg）の変化を初期値からの変化の割合で表現したもの（％）、⊿

Ｗ＝エネルギー消費量（kJ/日）の変化を初期値からの変化の割合で表現したもの（％）。 
たとえば、エネルギー消費量（＝エネルギー摂取量）を 10％減少させた場合に期待され

る体重の減少はおよそ％７％となる。 
【計算例】体重が 76.6kg、エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝2662kcal/日の個人

がいたとする（これは上記の論文の対象者の平均体重ならびに平均エネルギー消費量であ

る 133））。この個人が 100kcal/日だけエネルギー摂取量を減らしたとする。 
エネルギー摂取量の変化（減少）率＝100/2662＝3.76％ 
期待される体重変化（減少）率＝3.76×0.712＝2.63％ 
期待される体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/100）＝2.01kg 
ところで、エネルギー消費量には成人男性でおよそ 200kcal/日の個人差が存在すると報

告されている 13）。かつ、個人のエネルギー消費量を正確に測定することは極めてむずかし

い。そこで、エネルギー消費量が仮に 2462～2862kcal/日の範囲にあるだろうと推定し、

期待される体重変化（減少）量を計算すると、1.87～2.18kg となる。逆に、期待される体

重変化（減少）量を２kg にするためには、エネルギー摂取量の変化（減少）が 92～107kcal/
日であることになる。 

なお、脂肪細胞１g が７kcal を有すると仮定すれば、100kcal/日だけエネルギー摂取量

の減少は 14.3g/日の体重減少、つまり、5.21kg/年の体重減少が期待できるが、上記のよう

にそうはならない。これは、主として、体重の減少に伴って消費エネルギー量も減少する

ためであると考えられる。体重の変化（減少）は徐々に起こるため、それに呼応してエネ

ルギー消費量も徐々に減少する。そのため、時間経過に対する体重の減少率は徐々に緩徐

になり、やがて、体重は減少しなくなる。この様子は理論的には図７のようになると考え

られる。 
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図７ エネルギー摂取量を減少させたときの体重の変化（理論計算結果） 
体重が 76.6kg、エネルギー消費量＝エネルギー摂取量＝2662kcal/日の個人がいたとする（これは上記の
論文の対象者の平均体重ならびに平均エネルギー消費量である 133））。この個人が 100kcal/日だけエネ
ルギー摂取量を減らしたとすると、次のような変化が期待される。 

エネルギー摂取量の変化（減少）率＝100/2662≒3.76％ 
体重変化（減少）率＝3.76×0.7≒2.63％ 
体重変化（減少）量＝76.6×（2.63/100）≒2.01kg ・・・この点は settling point と呼ばれる。 

脂肪細胞1gがおよそ７kcalを有すると仮定すれば、単純には、100kcal/日だけエネルギー摂取量の減
少は14.3g/日の体重減少、つまり、5.21kg/年の体重減少が期待できる。しかし、体重の変化（減少）
に呼応してエネルギー消費量も徐々に減少するため、時間経過に対する体重の減少率は徐々に緩徐に
なり、やがて、ある点（settling point）において体重は減少しなくなり、そのまま維持される。 

 
４-４. 特別の配慮を必要とする集団 
４-４-１.  特別の配慮を必要とする集団 

乳児・小児、妊婦または授乳婦、すでに何等かの疾患を有しておりその重症化予防が求

められる者では、それぞれ特有の配慮が必要となる。 
 
４-４-２. 乳児・小児 

乳児・小児では成長曲線に照らして成長の程度を確認する。成長曲線は集団の代表値で

あって、必ずしも健康か否かならびにその程度を考慮したものではない。しかし、現時点

では成長曲線を参照し、成長の程度を確認し、判断するのがもっとも適当と考えられる。 
成長曲線は、一時点における成長の程度（肥満・やせ）を判別するためよりも、一定期

間における成長の方向（成長曲線に並行して成長しているか、どちらかに向かって遠ざか

っているか、成長曲線に向かって近づいているか）を確認し、成長の方向を判断するため

に用いるのに適している。 
 
４-４-３. 妊婦 

妊婦の体重は妊娠中にどの程度増加するのがもっとも望ましいかについては数多くの

議論がある。それは、望ましいとする指標によっても異なる。詳しくは、「ライフステージ 

２.妊婦・授乳婦 ２-４.出生時体重と適正体重増加量」の項を参照のこと。 
 
５. 今後の課題 

エネルギー必要量の推定の考え方について、生活習慣病予防の観点も含め、活用目的、

それによって得たい活用効果を十分に吟味した上で、推定方法の開発を行う必要がある。
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特に、エネルギー必要量には無視できない個人間差が多数要因として存在するため、単一

の値として示すことは困難であり、活用面からも有用ではないことから、値を導き出すた

めの推定の考え方を明確にし、それに基づく推定方法の開発、さらに個別対応が必要な場

合の実測方法の開発に取り組む必要がある。また、これらの方法を活用し、活用目的に合

致した効果が得られるかを検証し、改善していく仕組みも検討する必要がある。 
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参考資料 

推定エネルギー必要量 
 
１．目的と用途 

エネルギー必要量には無視できない個人間差が多数要因として存在するため、性・年齢

階級・身体活動レベル別に単一の値として示すことは困難であり、生活習慣病予防のため

の活用の観点からも有用とは考えにくいが、推定エネルギー必要量の概念は重要であるこ

と、必要量がエネルギー必要量に依存することが知られている栄養素（ビタミン B1 とビ

タミン B2）については、その推定平均必要量を算出するために推定エネルギー必要量の概

数が必要となることから、参考資料として添付する。 
 
２．算定方法 
２-１.基本的な考え方 

体重が不変で体組成に変化がなければ、エネルギー摂取量はエネルギー消費量に等しく、

総エネルギー消費量は二重標識水法で評価が可能である。これに対し、前述のように、種々

の食事アセスメントは、日間変動による偶然誤差のほか、系統誤差として一般に過小申告

の影響を受ける。したがって、推定エネルギー必要量は、食事アセスメントから得られる

エネルギー摂取量を用いず、総エネルギー消費量の推定値から求める。 
 成人（妊婦，授乳婦を除く）では、推定エネルギー必要量を以下の方法で算出した。 
推定エネルギー必要量＝基礎代謝基準値（kcal/kg体重/日）×参照体重（kg）×身体活動レ

ベル 
また、小児、乳児、及び妊婦、授乳婦では、これに成長や妊娠継続、授乳に必要なエネ

ルギー量を付加量として加える。 
性・年齢階級・身体活動レベル別に推定エネルギー必要量を表５のように算定した。以

下、算定に用いた因子について順に述べる。 
 
２-２．基礎代謝基準値 

基礎代謝基準値は、わが国で測定された12の研究における成人の基礎代謝測定値（図８）

134-146)、および６～17歳の多数例の検討147)を踏まえて表５とした。 
この基礎代謝基準値は、参照体位において推定値と実測値が一致するように決定されて

いる。そのため、基準から大きく外れた体位で推定誤差が大きくなる。日本人でも、肥満

者で基礎代謝基準値を用いると、基礎代謝量を過大評価する148)。逆に、やせの場合は基礎

代謝量を過小評価する。この過大評価あるいは過小評価した基礎代謝量に身体活動レベル

を乗じて得られた推定エネルギー必要量は、肥満者の場合は真のエネルギー必要量より大

きく、やせでは小さい可能性が高く、この推定エネルギー必要量を用いてエネルギー摂取

量を計画すると肥満者では体重が増加し、やせでは体重が減少する確率が高くなる。 
年齢、性別、身長、体重を用いた下記の日本人の基礎代謝量の推定式139)は、ＢＭＩが30

程度までならば体重による系統誤差を生じないことが示されており97)、ＢＭＩが25～29.9
の肥満者では、この推定式で基礎代謝量の推定が可能である。 

基礎代謝（kcal/日）＝［0.0481×体重 (kg)＋0.0234×身長（cm）＋0.0138×年齢（歳）

－定数（男性：0.4235、女性：0.9708）］×1000/4.186 
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なお、基礎代謝量は体重よりも除脂肪量と強い相関がみられ136,139,142,149)、今後、適切な

身体組成の評価により精度の高い基礎代謝量の推定が可能となるものと考えられる。 
ところで、糖尿病患者の基礎代謝量は、体組成で補正した場合、健常者に比べて差が

ないか５～％７％程度高いとする報告が多い（肝臓の糖新生等によるエネルギー消費に

よると考えられる）124-131)。保健指導レベルの高血糖の者で検討した成績は少ないが、

横断研究で睡眠時代謝量は耐糖能正常＜耐糖能異常（impaired glucose tolerance; ＩＧ

Ｔ）＜糖尿病、同一個人の基礎代謝の継時的変化も耐糖能正常＜ＩＧＴ（+％４％）＜

糖尿病（+％３％）であった132)。したがって、保健指導レベルの高血糖（空腹時血糖：

100～125 mg/dl）では、耐糖能正常者と大きな差はないと考えられる。なお、糖尿病患

者で二重標識水法により総エネルギー消費量をみた研究は少ないが、やはり、糖尿病患

者と耐糖能正常者のあいだでPALおよび総エネルギー消費量に差を認められていない

124,126)。 

 

図８ 日本人の成人における基礎代謝量の報告例（12の研究） 
 
表５ 参照体重における基礎代謝量 
性別 男性 女性 
年齢（歳） 基礎代謝基準

値（kcal/kg体
重/日） 

参照体重

（kg） 
基礎代謝量 
（kcal/日） 

基礎代謝基準
値（kcal/kg体
重/日） 

参照体重

（kg） 
基礎代謝量 
（kcal/日） 

１～２ 61.0 11.5 700 59.7 11.0 660 
３～５ 54.8 16.5 900 52.2 16.1 840 
６～７ 44.3 22.2 980 41.9 21.9 920 
８～９ 40.8 28.0 1140 38.3 27.4 1050 
10～11 37.4 35.6 1330 34.8 36.3 1260 
12～14 31.0 49.0 1520 29.6 47.5 1410 
15～17 27.0 59.7 1610 25.3 51.9 1310 
18～29 24.0 63.2 1520 22.1 50.0 1110 
30～49 22.3 68.5 1530 21.7 53.1 1150 
50～69 21.5 65.3 1400 20.7 53.0 1100 
70以上 21.5 60.0 1290 20.7 49.5 1020 
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２-３．身体活動レベル 

２-３-１．成人 

成人の身体活動レベルは、健康な日本人の成人（20～59歳、150人）で測定したエネル

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

ぞれの身体活動レベルから全体の身体活動レベルを求めると1.72±0.26となり、レベルⅡに

相当する63名では1.74±0.26であった（いずれも平均値±標準偏差）。これをもとに３種類

の身体活動レベルを設定した（表６）。 
身体活動の強度を示す指標には、メッツ値（metabolic equivalent：座位安静時代謝

量の倍数として表した各身体活動の強度の指標）と、Ａｆ（activity factor：基礎代謝

量の倍数として表した各身体活動の強度の指標）がある。絶食時の座位安静時代謝量は

仰臥位で測定する基礎代謝量よりおよそ10％大きいため150,151)、メッツ値×1.1≒Ａｆと

いう関係式が成り立つ。健常成人の種々の身体活動におけるメッツ値は、Ainsworthら
152) にまとめられている。 

身体活動レベルの高い者を比較的多く含む日本人成人（平均50.4±17.1歳）の集団の

検討では、３つの身体活動レベル間で、中等度の強度（３～5.9メッツ）の身体活動と、

仕事中の歩行時間、それぞれの１日当りの合計時間に差がみられた（表６）153)。身体活

動Ⅱ（ふつう）は、座位中心の仕事だが、通勤や買物などの移動や家事労働等で１日合

計２時間、仕事中の職場内の移動で合計30分程度を費やしている状態といえる。 
一方、上記の検討では、余暇時間の身体活動に費やした時間は３つの身体活動レベル

ともほぼ０（ゼロ）であった。したがって、仕事、移動（通勤、買物）、家事に注目し、

個々の身体活動に費やした時間と運動強度から、今後、精度の高い身体活動レベル推定

法の開発が望まれる。 
なお、アメリカ/カナダの食事摂取基準13,150)では、身体活動によるエネルギー消費量

を活動記録で推定する場合、身体活動後の代謝亢進によるエネルギー消費量（excess 
post-exercise oxygen consumption: ＥＰＯＣ）を当該身体活動中のエネルギー消費量の

15％と仮定して推定エネルギー必要量の計算に含めている。しかし実際には、日常生活

におけるＥＰＯＣはきわめて小さい151)。 
 
表６ 身体活動レベル別にみた活動内容と活動時間の代表例 
身体活動レベル1 低い（Ⅰ） ふつう（Ⅱ） 高い（Ⅲ） 

1.50 
（1.40～1.60） 

1.75 
（1.60～1.90） 

2.00 
（1.90～2.20） 

日常生活の内容2 

生活の大部分

が座位で、静的

な活動が中心

の場合 

座位中心の仕事だが、
職場内での移動や立
位での作業・接客等、
あるいは通勤・買い
物・家事、軽いスポー
ツ等のいずれかを含
む場合 

移動や立位の多い仕

事への従事者、あるい

は、スポーツ等余暇に

おける活発な運動習

慣を持っている場合 
中程度の強度（3.0～
5.9メッツ）の身体活動
の1日あたりの合計時
間（時間/日）3 

1.65 2.06 2.53 

仕事での1日あたりの
合計歩行時間（時間/
日）3 0.25 0.54 1.00 

1 代表値。（ ）内はおよその範囲。 
2 Black, et al.9)、Ishikawa-Tanaka, et al.14) を参考に、身体活動レベル（PAL）に及ぼす職業の影響
が大きいことを考慮して作成。 
3 Ishikawa-Tanaka, et al.14) による。 
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２-３-２．高齢者 

健康で自立した高齢者について身体活動レベルを測定した報告（表７）54,154-161)から、

身体活動レベルの代表値を1.70とした。さらに、身体活動量で集団を３群に分けた検討

162)も参考にして、レベルI、レベルⅡレベルⅢを決定した（表８）。これらの報告のほ

とんどは平均年齢が70～75歳の対象であり、80歳以上のデータは不足している。75歳
の対象者を82歳で再度評価した研究163)では、前値の高かった男性のみ低下を認め、PAL
は男女とも1.68程度であった。 
 
表７ 高齢者に二重標識水法を用いて身体活動レベルを報告した例（平均±標準偏差） 
文献

番号 
対象者特性 年齢（歳） 性別(人数) ＢＭＩ

(kg/m2) 
身体活動レベル 

17) 健康者 74±6 男（14）女（18） 22.5±2.5 1.66±0.24 
18) 自立生活者 72.8±6.1 男(8) 22.4±2.5 1.4±0.1 
19) 退職者 74.0±4.4 女(10) 24.1±2.8 1.59±0.19 
20) 健康者 73 男(3)女(9) 25±3 1.73±0.25 
21) 健康者 73±3 女(10) 記載なし 1.80±0.19 
22) 健康者 73.4±4.1 男(19) 記載なし 1.71±0.32 
23) 黒人 

白人 
黒人 
白人 

74.6±3.2 
74.6±3.2 
74.8±2.9 
75.1±3.2 

女(67) 
女(77) 
男(72) 
男(72) 

28.6±5.9 
26.2±5.3 
27.1±4.5 
27.6±4.2 

1.69±0.24 
1.65±0.21 
1.71±0.24 
1.74±0.22 

24) 比較的に健康な者 78 男(2)女(9) 24.3±2.6 1.74±0.25 
25) 在宅 82±3* 男(17) 24.8±3.8 1.6±0.2 
26) 自立歩行可能で

疾患のない者 
74.7±6.5 男(12)女(44) 25.8±4.2 1.72(1.63-1.92) 

28) 23)の集団の一部

を8年後に測定 
74.7 
82.2 

男(47) 27.0±4.3 
27.1±4.8 

1.77±0.23 
1.68±0.21 

74.5 
82.0 

女(40) 28.4±4.5 
28.0±4.3 

1.68±0.19 
1.67±0.31 

平均±標準偏差、または、25～74パーセンタイル。 
*年齢とＢＭＩは、17±6（人）の合計23人の値。 
 
２-３-３．小児 

 小児の身体活動レベルを二重標識水法で測定した報告に関して系統的レビューを行

い、身体活動レベルについて対象者数で重み付けの平均をとった。基礎代謝を実測した

報告36,164-195)を原則として用いたが、５歳未満は基礎代謝量の推定値を用いて身体活動

レベルを推定した報告196-203)も利用した。その結果、身体活動レベルは、1～2歳：1.36、
3～5歳：1.48、6～7歳：1.57、8～9歳：1.62、10～11歳：1.63、12～14歳：1.74、15
～17歳：1.81で、年齢とともに増加する傾向を示した（図９）。小児における年齢と身

体活動レベルの関係について17の研究結果をまとめた別のメタ・アナリシスでも、年齢

とともに増加するとしている204)。これらを参考にして小児の身体活動レベルの代表値を

決定した （表８）。12～14歳、15～17歳の代表値は、重み付けの平均値より0.05だけ

低い値を代表値とした。この年齢階級では、身体活動レベルが「ふつう（Ⅱ）」を超え

る報告が認められ、また、平成24年度体力・運動能力調査においても１日の運動・スポ
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ーツ実施時間の多い者の比率が高い年齢層であり、身体活動レベルⅡに相当する代表値

は、平均値より低い値が想定されるからである。６歳以降は、身体活動レベルの個人差

を考慮するために、成人と同じ３区分とした。抽出された文献の標準偏差の各年齢階級

別に対象者数で重み付けした平均値は、年齢階級によって0.17～0.27の幅で変動してお

り、平均値は0.23であった。そのため、子どもにおける各区分の身体活動レベルの値は、

各年齢階級の「ふつう」からそれぞれ0.20だけ増加または減少させた値とした。 
 

 
図９ 対照年齢別にみた小児における身体活動レベル 
 
表８ 年齢階級別にみた身体活動レベルの群分け（男女共通） 
身体活動レベル レベルⅠ（低い） レベルⅡ（ふつう） レベルⅢ（高い） 
１～２（歳） - 1.35 - 
３～５（歳） - 1.45 - 
６～７（歳） 1.35 1.55 1.75 
８～９（歳） 1.40 1.60 1.80 
10～11（歳） 1.45 1.65 1.85 
12～14（歳） 1.45 1.65 1.85 
15～17（歳） 1.55 1.75 1.95 
18～29（歳） 1.50 1.75 2.00 
30～49（歳） 1.50 1.75 2.00 
30～49（歳） 1.50 1.75 2.00 
50～69（歳） 1.50 1.75 2.00 
70以上（歳） 1.45 1.70 1.95 
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２-３-４．肥満者・やせの者における注意点 
肥満者では、加速度計等の動作センサーで評価した身体活動量は一般に低く、肥満が

活動量低下の原因となることが指摘されている205)。しかし、身体活動レベルはＢＭＩが

30程度までのあいだはＢＭＩと相関しない206,207)。また、肥満者の減量前後でも身体活

動レベルに変化はない208,209)。これは、肥満者では運動効率が悪く、一定の外的仕事を

行うのにより多くのエネルギーを要する210,211)ためと考えられる。結論として、ＢＭＩ

が25～29.9の肥満者では、身体活動レベルは非肥満者と同じ値を用いて良いと考えられ

る。 
 
２-４．推定エネルギー必要量 

 
２-４-１．成人 

成人（18歳以上）では、推定エネルギー必要量(kcal/日)を 
推定エネルギー必要量(kcal/日)＝基礎代謝量(kcal/日)×身体活動レベル  

として算出でした。 
 
２-４-２．小児 

成長期である小児（1～17歳）では、身体活動に必要なエネルギーに加えて、組織合

成に要するエネルギーと組織増加分のエネルギー(エネルギー蓄積量)を余分に摂取する

必要がある。そのうち、組織の合成に消費されるエネルギーは総エネルギー消費量に含

まれるため、推定エネルギー必要量(kcal/日)は、 
推定エネルギー必要量(kcal/日) 
＝基礎代謝量(kcal/日)×身体活動レベル＋エネルギー蓄積量(kcal/日)  

として算出できる。 
組織増加分のエネルギーは、参照体重から１日当たりの体重増加量を計算し、これと組

織増加分エネルギー密度150)との積とした。算出方法の詳細は表９を参照されたい。 
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表９ 成長にともなう組織増加分のエネルギー（エネルギー蓄積量） 
性別 男性 女性 

年齢 A.参
照体
重
（kg） 

B.体重
増加量
（kg/
年） 

組織増加分 A.参
照体
重
（kg） 

B.体重増
加量（kg/
年） 

組織増加分 
C.エネル
ギー密度
（kcal/g） 

D.エネル
ギー密度
（kcal/g） 

C.エネル
ギー密度
（kcal/g） 

D.エネル
ギー密度
（kcal/g） 

0～5（月） 6.4 9.5 4.4 120 5.9 8.7 5.0 120 
6～8（月） 8.5 3.4 1.5 15 7.8 3.4 1.8 15 
9～11（月） 9.1 2.4 2.7 15 8.5 2.5 2.3 15 
1～2（歳） 11.7 2.1 3.5 20 11.0 2.1 2.4 15 
3～5（歳） 16.2 2.1 1.5 10 16.2 2.2 2.0 10 
6～7（歳） 22.0 2.5 2.1 15 22.0 2.5 2.8 20 
8～9（歳） 27.5 3.4 2.5 25 27.2 3.1 3.2 25 
10～11
（歳） 35.5 4.5 3.0 35 34.5 4.1 2.6 30 

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

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

体重増加量（B）は、比例配分的な考え方により、参照体重（A）から以下のようにして計算した。 
例：9～11か月の女性における体重増加量（kg/年） 
X＝[（9～11か月（10.5か月時）の参照体重）－（6～8か月（7.5か月時）の参照体重）]/[0.875（歳）－

0.625（歳）]＋[（1～2歳の参照体重）－（9～11歳の参照体重）]/[2（歳）－0.875（歳）] 
体重増加量＝X/2 

＝[（8.5－7.8）/0.25＋（11.0－8.5）/1.125）]/2 
 ≒2.5 
組織増加分のエネルギー密度（C）は、アメリカ/カナダの食事摂取基準150)より計算。 
組織増加分のエネルギー蓄積量（D）は、組織増加量（B）と組織増加分のエネルギー密度（C）の積と

して求めた。 
例：9～11か月の女性における組織増加分のエネルギー（kg/日） 
 ＝[（2.5（kg/年）×1,000/365日）]×2.3（kcal/g） 

＝16 
≒15 

 
２-４-３．乳児 

乳児も小児と同様に、身体活動に必要なエネルギーに加えて、組織合成に要するエネ

ルギーとエネルギー蓄積量相当分を摂取する必要がある。そのうち、組織の合成に消費

されたエネルギーは総エネルギー消費量に含まれるため、推定エネルギー必要量は、 
推定エネルギー必要量(kcal/日) 
＝総エネルギー消費量(kcal/日)＋エネルギー蓄積量(kcal/日)  

として求められる。 
乳児の総エネルギー消費量に関して、FAO/WHO/UNUは、二重標識水法を用いた先

行研究で報告された結果に基づき、性及び年齢（月齢）、体重、身長、総エネルギー消

費量との関係を種々検討した結果、母乳栄養児の乳児期の総エネルギー消費量は、体重

だけを独立変数とする次の回帰式で説明できたと報告している212)。 
総エネルギー消費量(kcal/日)＝92.8×参照体重(kg)－152.0 
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日本人の乳児について二重標識水法によって総エネルギー消費量を測定した報告は

存在しない。そのため、これらの回帰式に日本人の基準体重を代入して総エネルギー消

費量(kcal/日)を求めた。 
エネルギー蓄積量は、小児と同様に、参照体重から1日当たりの体重増加量を計算し、

これと組織増加分のエネルギー密度196)との積とした（表８）。 
 推定エネルギー必要量を乳児の月齢別（0～5か月、6～8か月、9～11か月）に示した。

なお、体重変化が大きい0～5か月において、前半と後半で推定エネルギー必要量に大き

な差があることにも留意すべきである。 
 また、一般的に人工乳栄養児は、母乳栄養児よりも総エネルギー消費量が多い212)こと

も留意する必要がある。なお、FAO/WHO/UNU は人工乳栄養児については、下記の回

帰式で総エネルギー 消費量を推定できるとしている212,213)。 
    総エネルギー消費量(kcal/日)=82.6×体重(kg)-29.0 
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２-４-４．妊婦 

妊婦の推定エネルギー必要量は、 
妊婦の推定エネルギー必要量(kcal/日) 
＝妊娠前の推定エネルギー必要量(kcal/日)＋妊婦のエネルギー付加量(kcal/日)  

として求められる。 
女性の妊娠(可能)年齢が、推定エネルギー必要量の複数の年齢区分にあることを鑑み、

妊婦が、妊娠中に適切な栄養状態を維持し正常な分娩をするために、妊娠前と比べて余

分に摂取すべきと考えられるエネルギー量を、妊娠期別に付加量として示す必要がある。 
二重標識水法を用いた縦断的研究によると、妊娠中は身体活動レベルが妊娠初期と後

期に減少するが、基礎代謝量は逆に、妊娠による体重増加により後期に大きく増加する

67,212-217)結果、総エネルギー消費量の増加率は妊娠初期、中期、後期とも、妊婦の体重

の増加率とほぼ一致しており、全妊娠期において体重当たりの総エネルギー消費量は、

ほとんど差がない。したがって、妊娠前の総エネルギー消費量(推定エネルギー必要量)
に対する妊娠による各時期の総エネルギー消費量の変化分212,213)は、妊婦の最終体重増

加量 11 kg218)に対応するように補正すると、初期:＋19 kcal/日、中期:＋77 kcal/日、後

期:＋285 kcal/日と計算される。 
また、妊娠期別のたんぱく質の蓄積量と体脂肪の蓄積量212,213)から、最終的な体重増

加量が 11 kg に対応するようにたんぱく質及び脂肪としてのエネルギー蓄積量をそれ

ぞれ推定し、それらの和としてエネルギー蓄積量を求めた。その結果、各妊娠期におけ

るエネルギー蓄積量は初期：44 kcal/日、中期：167 kcal/日、後期：170 kcal/日となる。 
したがって、最終的に各妊娠期におけるエネルギー付加量は、  
妊婦のエネルギー付加量(kcal/日) 
＝妊娠による総消費エネルギーの変化量(kcal/日)＋エネルギー蓄積量(kcal/日) 

として求められ、50 kcal単位で丸め処理を行うと、初期:50 kcal/日、中期:250 kcal/日、

後期: 450 kcal/日と計算される。 
 
２-４-５．授乳婦 

授乳婦の推定エネルギー必要量は 
授乳婦の推定エネルギー必要量(kcal/日) 
＝妊娠前の推定エネルギー必要量(kcal/日)＋授乳婦のエネルギー付加量(kcal/日) と

して求められる。 
出産直後は、妊娠前より体重が大きく、さらに母乳の合成のために消費するエネルギ

ーが必要であることは、基礎代謝量が増加する要因となる。しかし、実際の基礎代謝量

に明らかな増加はみられない213)。一方、二重標識水法を用いて縦断的に検討した4つの

研究のうちひとつでは、身体活動によるエネルギーが有意に減少しているが214)、他の3
つにおいては、絶対量が約10％減少しているものの有意な差ではない215,216,219)。その結

果、授乳期の総エネルギー消費量は妊娠前と同様であり213,215,216,219)、総エネルギー消費

量の変化という点からは授乳婦に特有なエネルギーの付加量を設定する必要はない。一
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方、総エネルギー消費量には、母乳のエネルギー量そのものは含まれないので、授乳婦

はその分のエネルギーを摂取する必要がある。 
母乳のエネルギー量は、泌乳量を哺乳量(0.78 L/日)220,221)と同じとみなし、また母乳

中のエネル ギー含有量は、663 kcal/L222)とすると、 
母乳のエネルギー量(kcal/日)＝0.78L/日×663 kcal/L≒517 kcal/日 

と計算される。 
一方、分娩（出産）後における体重の減少（体組織の分解）によりエネルギーが得ら

れる分、必要なエネルギー摂取量が減少する。体重減少分のエネルギーを体重１ kg当
たり 6,500 kcal、体重減少量を0.8kg/月216,217)とすると、 

体重減少分のエネルギー量(kcal/日) 
＝6,500 kcal/kg 体重×0.8 kg/月÷30 日 
≒173 kcal/日 となる。 

 したがって、正常な妊娠・分娩を経た授乳婦が、授乳期間中に妊娠前と比べて余分に

摂取すべきと考えられるエネルギーを授乳婦のエネルギー付加量とすると、 
授乳婦のエネルギー付加量(kcal/日)  
＝母乳のエネルギー量(kcal/日)-体重減少分のエネルギー量(kcal/日)  

として求めることができる。その結果、付加量は 517－173＝344 kcal/日となり、丸め

処理を行って350 kcal/日とした。 
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参考表 推定エネルギー必要量 (kcal/日)1) 2)３）  
性別 男性 女性 

身体活動レベル Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅰ Ⅱ Ⅲ 
0～5（月） - 550 - - 500 - 
6～8（月） - 650 - - 600 - 
9～11（月） - 700 - - 650 - 
1～2（歳） - 950 - - 900 - 
3～5（歳） - 1,300 - - 1,250 - 
6～7（歳） 1,350 1,550 1,750 1,250 1,450 1,650 
8～9（歳） 1,600 1,850 2,100 1,500 1,700 1,900 
10～11（歳） 1,950 2,250 2,500 1,850 2,100 2,350 
12～14（歳） 2,300 2,600 2,900 2,150 2,400 2,700 
15～17（歳） 2,500 2,850 3,150 2,050 2,300 2,550 
18～29（歳） 2,300 2,650 3,050 1,650 1,950 2,200 
30～49（歳） 2,300 2,650 3,050 1,750 2,000 2,300 
50～69（歳） 2,100 2,450 2,800 1,650 1,900 2,200 
70以上（歳） 1,850 2,200 2,500 1,500 1,750 2,000 
妊婦（付加量）初期 
       中期 
       後期 

 +50 
+250 
+450 

+50 
+250 
+450 

+50 
+250 
+450 

授乳婦（付加量） +350 +350 +350 
1) 成人では、推定エネルギー必要量＝参照体重における基礎代謝量（kcal/日）×身体活動レベル として

算定した。18～69歳では、身体活動レベルはそれぞれⅠ＝1.50、Ⅱ＝1.75、Ⅲ＝2.00とした。ただし、

70歳以上ではそれぞれⅠ＝1.45、Ⅱ＝1.70、Ⅲ＝1.95とした。 
2) 主として70～75歳ならびに自由な生活を営んでいる対象者に基づく報告から算定した。 
3）妊婦個々の体格や妊娠中の体重増加量、胎児の発育状況の評価を行うことが必要である。 

注1：活用に当たっては、食事摂取状況のアセスメント、体重及びBMIの把握を行い、エネルギーの過不

足は、体重の変化またはBMIを用いて評価すること。 
注2：身体活動レベルⅠの場合、少ないエネルギー消費量に見合った少ないエネルギー摂取量を維持する

ことになるため、健康の維持・増進の観点からは、身体活動量を増加させる必要があること。 
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たんぱく質の食事摂取基準（g/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量１ 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量１ 

 0～5（月） ― ― 10 ― ― 10 

 6～8（月） ― ― 15 ― ― 15 

 9～11（月） ― ― 25 ― ― 25 

 1～2（歳） 15 20 ― 15 20 ― 

 3～5（歳） 20 25 ― 20 25 ― 

 6～7（歳） 25 35 ― 25 30 ― 

 8～9（歳） 35 40 ― 30 40 ― 

10～11（歳） 40 50 ― 40 50 ― 

12～14（歳） 50 60 ― 45 55 ― 

15～17（歳） 50 65 ― 45 55 ― 

18～29（歳） 50 60 ― 40 50 ― 

30～49（歳） 50 60 ― 40 50 ― 

50～69（歳） 50 60 ― 40 50 ― 

70以上（歳） 50 60 ― 40 50 ― 

妊婦（付加量）初期  +0 +0 ― 

       中期 +5 +10 ― 

       後期 +20 +25 ― 

授乳婦（付加量） +15 +20 ― 

１乳児の目安量は、母乳栄養児の値である。 
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１－３ 脂質 
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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 （中央値1） 目安量 目標量 （中央値1） 

 0～5（月） 50 ― 50 ― 

 6～11（月） 40 ― 40 ― 

 1～2（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
 3～5（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
 6～7（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
 8～9（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
10～11（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
12～14（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
15～17（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
18～29（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
30～49（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
50～69（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 
70以上（歳） ― 20～30(25) ― 20～30(25) 

妊 婦（付加量）  ― ― 

授乳婦（付加量） ― ― 

１中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではない。 
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飽和脂肪酸の食事摂取基準（%エネルギー） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目標量 目標量 

 0～5（月） ― ― 

 6～11（月） ― ― 

 1～2（歳） ― ― 

 3～5（歳） ― ― 

 6～7（歳） ― ― 

 8～9（歳） ― ― 

10～11（歳） ― ― 

12～14（歳） ― ― 

15～17（歳） ― ― 

18～29（歳） 7 以下 7 以下 

30～49（歳） 7 以下 7 以下 

50～69（歳） 7 以下 7 以下 

70 以上（歳） 7 以下 7 以下 

妊 婦（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（g/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 目安量 

 0～5（月） 4 4 

 6～11（月） 4 4 

 1～2（歳） 5 5 

 3～5（歳） 7 6 

 6～7（歳） 7 7 

 8～9（歳） 9 7 

10～11（歳） 9 8 

12～14（歳） 12 10 

15～17（歳） 13 10 

18～29（歳） 11 8 

30～49（歳） 10 8 

50～69（歳） 10 8 

70 以上（歳） 8 7 

妊 婦（付加量） 
  

+1 

授乳婦（付加量） +1 
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n-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 目安量 

 0～5（月） 0.9 0.9 

 6～11（月） 0.8 0.8 

 1～2（歳） 0.7 0.8 

 3～5（歳） 1.3 1.1 

 6～7（歳） 1.4 1.3 

 8～9（歳） 1.7 1.4 

10～11（歳） 1.7 1.5 

12～14（歳） 2.1 1.8 

15～17（歳） 2.3 1.7 

18～29（歳） 2.0 1.6 

30～49（歳） 2.1 1.6 

50～69（歳） 2.4 2.0 

70 以上（歳） 2.2 1.9 

妊 婦   

  

1.8 

授乳婦 1.8 
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１－４ 炭水化物 
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炭水化物の食事摂取基準（%エネルギー） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目標量（中央値 1）2,3 目標量（中央値 1）2,3 

 0～5（月） ― ― 

 6～11（月） ― ― 

 1～2（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
 3～5（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
 6～7（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
 8～9（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
10～11（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
12～14（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
15～17（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
18～29（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
30～49（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
50～69（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 
70 以上（歳） 50～65 (57.5) 50～65 (57.5) 

妊 婦（付加量） ― ― 

授乳婦（付加量） ― ― 

1 中央値は範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではない。 

2. 範囲については、おおむねの程度を示したものである。 

3 アルコールを含む。ただし、アルコールの摂取を勧めるものではない。 

* 糖類については、日本人においてその摂取量の測定が困難なことから基準値の設定は見送った。 
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食物繊維の食事摂取基準（g/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目標量 1 目標量 1 

 0～5（月） ― ― 

 6～11（月） ― ― 

 1～2（歳） ― ― 

 3～5（歳） ― ― 

 6～7（歳） 11 以上 11 以上 

 8～9（歳） 12 以上 12 以上 

10～11（歳） 13 以上 13 以上 

12～14（歳） 17 以上 16 以上 

15～17（歳） 20 以上 18 以上 

18～29（歳） 20 以上 18 以上 

30～49（歳） 20 以上 18 以上 

50～69（歳） 20 以上 18 以上 

70 以上（歳） 20 以上 18 以上 

妊 婦（付加量） 
  

― 

授乳婦（付加量） ― 

1 成人では 24g/日またはそれ以上を摂取するのが望ましいと考えられる。そこで、現在

の日本人の摂取量と実行可能性を鑑み、成人における摂取量の平均値（14.2g/日）と 24g/

日との中間値（19.1g/日）を基準値とし、参照体重を用いて外挿法により求めた。 
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１－５ 主要（マクロ）栄養素バランス 
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主要（マクロ）栄養素バランス：目標量（％エネルギー）（男女共通）：範囲（かっこ内は

中央値 1）2 

 

年齢 たんぱく質 脂質 3 〈再掲〉 炭水化物 4, 5〈再掲〉 

0～ 5（月）  ―  ― ― 

6～ 8（月）  ―  ― ― 

9～11（月）  ―  ― ― 

1～ 2（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
3～ 5（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
6～ 7（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
8～ 9（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
10～11（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
12～14（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
15～17（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
18～29（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
30～49（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
50～69（歳）  13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
70 以上（歳） 13～20（16.5） 20～30（25） 50～65（57.5） 
妊婦（付加量）  ― ― ― 

授乳婦（付加量） ― ― ― 

１. 各主要（マクロ）栄養素の範囲については、おおむねの程度を示したものであり、生活習慣病の予防や

高齢者の虚弱の予防の観点からは、弾力的に運用すること。 
２ 中央値は、範囲の中央値を示したものであり、最も望ましい値を示すものではない。 
3. 飽和脂肪酸の目標量の上の値を十分に注意すること。 
4 アルコールを含む。ただし、アルコールの摂取を勧めるものではない。 
5 食物繊維の目標量の下の値を十分に注意すること。 
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１－６ ビタミン 
（１）脂溶性ビタミン 
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ビタミン Aの食事摂取基準（㎍ RAE/日）１ 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均

必要量 2 
推奨量 2 目安量 3 

耐容 

上限量 3 

推定平均

必要量 2 
推奨量 2 目安量 3 

耐容 

上限量 3 

 0～ 5（月） ― ― 300 600 ― ― 300 600 

 6～11（月） ― ― 400 600 ― ― 400 600 

 1～ 2（歳） 300 400 ― 600 250 350 ― 600 

 3～ 5（歳） 300 450 ― 700 300 450 ― 700 

 6～ 7（歳） 300 450 ― 900 300 400 ― 900 

 8～ 9（歳） 350 500 ― 1,200 350 500 ― 1,200 

10～11（歳） 450 600 ― 1,500 400 550 ― 1,500 

12～14（歳） 550 750 ― 2,000 500 700 ― 2,000 

15～17（歳） 650 900 ― 2,500 450 650 ― 2,500 

18～29（歳） 600 850 ― 2,700 450 650 ― 2,700 

30～49（歳） 600 850 ― 2,700 500 700 ― 2,700 

50～69（歳） 600 850 ― 2,700 500 700 ― 2,700 

70 以上（歳） 550 800 ― 2,700 450 650 ― 2,700 

妊婦（付加量）初期 

 

+0 +0 ― ― 

     中期 +0 +0 ― ― 

      後期 +60 +80 ― ― 

授乳婦（付加量） +300 +450 ― ― 

１ レチノール活性当量（µgRAE） 

＝レチノール（µg）＋β－カロテン（µg）×1/12＋α－カロテン（µg）×1/24 

 ＋β－クリプトキサンチン（µg）×1/24＋その他のプロビタミン Aカロテノイド（µg）×1/24 

２ プロビタミン Aカロテノイドを含む。 

３ プロビタミン Aカロテノイドを含まない。 
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ビタミン Dの食事摂取基準（㎍/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

 0～ 5（月） 5.0 25 5.0 25 

 6～11（月） 5.0 25 5.0 25 

 1～ 2（歳） 2.0  30 2.0  30 

 3～ 5（歳） 2.5  40 2.5  40 

 6～ 7（歳） 3.0  50 3.0  50 

 8～ 9（歳） 3.5  60 3.5  60 

10～11（歳） 4.5  70 4.5  70 

12～14（歳） 5.5  90 5.5  90 

15～17（歳） 6.0  100 6.0  100 

18～29（歳） 5.5  100 5.5  100 

30～49（歳） 5.5  100 5.5  100 

50～69（歳） 5.5  100 5.5  100 

70 以上（歳） 5.5  100 5.5  100 

妊婦（付加量） 
  

+1.5 ― 

授乳婦（付加量） +2.5 ― 
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ビタミン Eの食事摂取基準（mg/日） 1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

 0～ 5（月） 3.0 ― 3.0 ― 

 6～11（月） 3.5 ― 3.5 ― 

 1～ 2（歳） 3.5 150 3.5 150 

 3～ 5（歳） 4.5 200 5.0 200 

 6～ 7（歳） 5.0 300 5.0 300 

 8～ 9（歳） 6.0 350 5.0 350 

10～11（歳） 6.0 450 5.5 450 

12～14（歳） 7.0 600 6.0 600 

15～17（歳） 8.0 750 6.0 650 

18～29（歳） 7.0 800 6.5 650 

30～49（歳） 7.0 900 6.5 700 

50～69（歳） 7.0 850 6.5 700 

70 以上（歳） 7.0 750 6.5 650 

妊婦（付加量） 
 

+0.0 ＋0.0 

授乳婦（付加量） +3.0 ＋3.0 

１ α―トコフェロールについて算定した。α―トコフェロール以外のビタミン Eは含んでいない。 
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ビタミン Kの食事摂取基準（μg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

 0～ 5（月） 4 ― 4 ― 

 6～11（月） 7 ― 7 ― 

 1～ 2（歳） 60 ― 60 ― 

 3～ 5（歳） 70 ― 70 ― 

 6～ 7（歳） 85 ― 85 ― 

 8～ 9（歳） 100 ― 100 ― 

10～11（歳） 120 ― 120 ― 

12～14（歳） 150 ― 150 ― 

15～17（歳） 160 ― 160 ― 

18～29（歳） 150 ― 150 ― 

30～49（歳） 150 ― 150 ― 

50～69（歳） 150 ― 150 ― 

70 以上（歳） 150 ― 150 ― 

妊婦（付加量） 
 

+0.0 ― 

授乳婦（付加量） +0.0 ― 
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（２）水溶性ビタミン 
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ビタミン B1の食事摂取基準（mg/日） 1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

 0～ 5（月） ― ― 0.1 ― ― 0.1 

 6～11（月） ― ― 0.2 ― ― 0.2 

 1～ 2（歳） 0.4 0.5 ― 0.4 0.5 ― 

 3～ 5（歳） 0.6 0.7 ― 0.6 0.7 ― 

 6～ 7（歳） 0.7 0.8 ― 0.7 0.8 ― 

 8～ 9（歳） 0.8 1.0 ― 0.8 0.9 ― 

10～11（歳） 1.0 1.2 ― 0.9 1.1 ― 

12～14（歳） 1.2 1.4 ― 1.1 1.3 ― 

15～17（歳） 1.3 1.5 ― 1.0 1.2 ― 

18～29（歳） 1.2 1.4 ― 0.9 1.1 ― 

30～49（歳） 1.2 1.4 ― 0.9 1.1 ― 

50～69（歳） 1.1 1.3 ― 0.9 1.1 ― 

70 以上（歳） 1.0 1.2 ― 0.8 0.9 ― 

妊婦（付加量） 
 

+0.2 +0.2 ― 

授乳婦（付加量） +0.2 +0.2 ― 

１身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。 

特記事項：推定平均必要量は、ビタミン B1の欠乏症である脚気を予防するに足る最小必要量からではなく、

尿中にビタミン B1の排泄量が増大し始める摂取量（体内飽和量）から算定。 
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ビタミン B2の食事摂取基準（mg/日） 1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

 0～ 5（月） ― ― 0.3 ― ― 0.3 

 6～11（月） ― ― 0.4 ― ― 0.4 

 1～ 2（歳） 0.5 0.6 ― 0.5 0.5 ― 

 3～ 5（歳） 0.7 0.8 ― 0.6 0.8 ― 

 6～ 7（歳） 0.8 0.9 ― 0.7 0.9 ― 

 8～ 9（歳） 0.9 1.1 ― 0.9 1.0 ― 

10～11（歳） 1.1 1.4 ― 1.1 1.3 ― 

12～14（歳） 1.3 1.6 ― 1.2 1.4 ― 

15～17（歳） 1.4 1.7 ― 1.2 1.4 ― 

18～29（歳） 1.3 1.6 ― 1.0 1.2 ― 

30～49（歳） 1.3 1.6 ― 1.0 1.2 ― 

50～69（歳） 1.2 1.5 ― 1.0 1.2 ― 

70 以上（歳） 1.1 1.3 ― 0.9 1.0 ― 

妊婦（付加量） 
 

+0.2 +0.3 ― 

授乳婦（付加量） +0.5 +0.6 ― 

１身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。 

特記事項：推定平均必要量は、ビタミン B2の欠乏症である口唇炎、口角炎、舌炎などの皮膚炎を予防するに

足る最小摂取量から求めた値ではなく、尿中にビタミン B2の排泄量が増大し始める摂取量（体内飽和量）か

ら算定。 
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ナイアシンの食事摂取基準（mgNE/日） 1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 2 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量2 

 0～5（月）3 - - 2 - - - 2 - 

 6～11（月） - - 3 - - - 3 - 

 1～2（歳） 5 6 - 60(15) 4 5 - 60(15) 

 3～5（歳） 6 8 - 80(20) 6 7 - 80(20) 

 6～7（歳） 7 9 - 100(30) 7 8 - 100(30) 

 8～9（歳） 9 11 - 150(35) 8 10 - 150(35) 

10～11（歳） 11 13 - 200(45) 10 12 - 150(45) 

12～14（歳） 12 15 - 250(60) 12 14 - 250(60) 

15～17（歳） 14 17 - 300(70) 11 13 - 250(65) 

18～29（歳） 13 15   300(80) 9 11 - 250(65) 

30～49（歳） 13 15 - 350(85) 10 12 - 250(65) 

50～69（歳） 12 14 - 350(80) 9 11 - 250(65) 

70 以上（歳） 11 13 - 300(75) 8 10 - 250(60) 

妊婦（付加量） 
 

+0 +0 ― ― 

授乳婦（付加量） +3 +3 ― ― 

 NE＝ナイアシン当量＝ナイアシン＋1/60 トリプトファン。 

１ 身体活動レベルⅡの推定エネルギー必要量を用いて算定した。 

２ 耐容上限量:ニコチンアミドの mg 量、（ ）内はニコチン酸の mg 量。参照体重を用いて算定した。 

３ 単位は mg/日。 
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ビタミン B6の食事摂取基準（mg/日）1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量2 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量2 

 0～5（月） - - 0.2 - - - 0.2 - 

 6～11（月） - - 0.3 - - - 0.3 - 

 1～ 2（歳） 0.4 0.5 - 10 0.4 0.5 - 10 

 3～5（歳） 0.5 0.6 - 15 0.5 0.6 - 15 

 6～7（歳） 0.7 0.8 - 20 0.6 0.7 - 20 

 8～9（歳） 0.8 0.9 - 25 0.8 0.9 - 25 

10～11（歳） 1.0 1.2 - 30 1.0 1.2 - 30 

12～14（歳） 1.1 1.4 - 40 1.0 1.3 - 40 

15～17（歳） 1.2 1.5 - 50 1.0 1.3 - 45 

18～29（歳） 1.1 1.4 - 55 1.0 1.2 - 45 

30～49（歳） 1.1 1.4 - 60 1.0 1.2 - 45 

50～69（歳） 1.1 1.4 - 55 1.0 1.2 - 45 

70 以上（歳） 1.1 1.4 - 50 1.0 1.2 - 40 

妊婦（付加量） 
 

+0.2 +0.2 ― ― 

授乳婦（付加量） +0.3 +0.3 ― ― 

１ たんぱく質食事摂取基準の推奨量を用いて算定した（妊婦・授乳婦の付加量は除く）。 

２ 食事性ビタミン B6の量ではなく，ピリドキシンとしての量である。 
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ビタミン B12の食事摂取基準（㎍/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

 0～5（月） - - 0.4 - - 0.4 

 6～11（月） - - 0.5 - - 0.5 

 1～2（歳） 0.8 0.9 - 0.8 0.9 - 

 3～5（歳） 0.9 1.1 - 0.9 1.1 - 

 6～7（歳） 1.1 1.4 - 1.1 1.4 - 

 8～9（歳） 1.3 1.6 - 1.3 1.6 - 

10～11（歳） 1.6 1.9 - 1.6 1.9 - 

12～14（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

15～17（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

18～29（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

30～49（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

50～69（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

70 以上（歳） 2.0 2.4 - 2.0 2.4 - 

妊婦（付加量） 
 

+0.3 +0.4 - 

授乳婦（付加量） +0.7 +0.8 - 

 

 

  

114



葉酸の食事摂取基準（㎍/日）1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量2 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量2 

 0～5（月） ― ― 40 ― ― ― 40 ― 

 6～11（月） ― ― 60 ― ― ― 60 ― 

 1～2（歳） 80 90 ― 300 80 90 ― 300 

 3～5（歳） 90 110 ― 400 90 110 ― 400 

 6～7（歳） 110 140 ― 600 110 140 ― 600 

 8～9（歳） 130 160 ― 700 130 160 ― 700 

10～11（歳） 160 190 ― 1,000 160 190 ― 1,000 

12～14（歳） 200 240 ― 1,300 200 240 ― 1,300 

15～17（歳） 200 240 ― 1,400 200 240 ― 1,400 

18～29（歳） 200 240 ― 1,400 200 240 ― 1,400 

30～49（歳） 200 240 ― 1,400 200 240 ― 1,400 

50～69（歳） 200 240 ― 1,400 200 240 ― 1,400 

70 以上（歳） 200 240 ― 1,300 200 240 ― 1,300 

妊婦（付加量） 
 

+200 +240 ― ― 

授乳婦（付加量） +80 +100 ― ― 

1 妊娠を計画している女性、または、妊娠の可能性がある女性は、神経管閉鎖障害のリスクの低減のために、

付加的に 400µg/日のプテロイルモノグルタミン酸の摂取が望まれる。 

2 サプリメントや強化食品に含まれるプテロイルモノグルタミン酸の耐容上限量。 
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パントテン酸の食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 目安量 

 0～5（月） 4 4 

 6～11（月） 3 3 

 1～2（歳） 3 4 

 3～5（歳） 4 4 

 6～ 7（歳） 5 5 

 8～ 9（歳） 6 5 

10～11（歳） 6 6 

12～14（歳） 7 6 

15～17（歳） 7 6 

18～29（歳） 5 5 

30～49（歳） 5 5 

50～69（歳） 6 5 

70 以上（歳） 6 5 

妊婦（付加量） 
 

+1 

授乳婦（付加量） +1 
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ビオチンの食事摂取基準（µg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 目安量 

 0～ 5（月） 4 4 

 6～11（月） 10 10 

 1～ 2（歳） 20 20 

 3～ 5（歳） 20 20 

 6～ 7（歳） 30 30 

 8～ 9（歳） 30 30 

10～11（歳） 40 40 

12～14（歳） 50 50 

15～17（歳） 50 50 

18～29（歳） 50 50 

30～49（歳） 50 50 

50～69（歳） 50 50 

70 以上（歳） 50 50 

妊婦（付加量） 
  

+2 

授乳婦（付加量） +5 
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ビタミン Cの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

 0～ 5（月） ― ― 40 ― ― 40 

 6～11（月） ― ― 40 ― ― 40 

 1～ 2（歳） 35 40 ― 35 40 ― 

 3～ 5（歳） 40 45 ― 40 45 ― 

 6～ 7（歳） 45 55 ― 45 55 ― 

 8～ 9（歳） 55 65 ― 55 65 ― 

10～11（歳） 65 80 ― 65 80 ― 

12～14（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

15～17（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

18～29（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

30～49（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

50～69（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

70 以上（歳） 85 100 ― 85 100 ― 

妊婦（付加量） 
 

+10 +10 ― 

授乳婦（付加量） +40 +50 ― 

特記事項：推定平均必要量は、壊血病の回避ではなく、心臓血管系の疾病予防効果並びに抗酸化作用効果か

ら算定した。 
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１－７ ミネラル 
（１）多量ミネラル 
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ナトリウムの食事摂取基準（mg/日、（ ）は食塩相当量[g/日]） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
目安量 目標量 1 

推定平均 

必要量 
目安量 目標量 1 

 0～ 5（月） ― 100(0.3) ― ― 100(0.3) ― 

 6～11（月） ― 600(1.5) ― ― 600(1.5) ― 

 1～ 2（歳） ― ― (3.0 未満) ― ― (3.0 未満) 

 3～ 5（歳） ― ― (3.0 未満) ― ― (3.0 未満) 

 6～ 7（歳） ― ― (4.0 未満) ― ― (4.0 未満) 

 8～ 9（歳） ― ― (4.5 未満) ― ― (4.5 未満) 

10～11（歳） ― ― (5.5 未満) ― ― (5.5 未満) 

12～14（歳） ― ― (7.0 未満) ― ― (6.5 未満) 

15～17（歳） ― ― (8.0 未満) ― ― (7.0 未満) 

18～29（歳） 600(1.5) ― (8.0 未満) 600(1.5) ― (7.0 未満) 

30～49（歳） 600(1.5) ― (8.0 未満) 600(1.5) ― (7.0 未満) 

50～69（歳） 600(1.5) ― (8.0 未満) 600(1.5) ― (7.0 未満) 

70 以上（歳） 600(1.5) ― (8.0 未満) 600(1.5) ― (7.0 未満) 

妊婦（付加量） 
 

― ― ― 

授乳婦（付加量） ― ― ― 

1 WHO が推奨するように成人では 5g/日未満に摂取を抑えるのが望ましいと考えられる。そこで、現在の日本

人の摂取量と実行可能性を鑑み、成人における摂取量（食塩相当量）の平均値（10.6g/日）と 5g/日との中

間値（7.8g/日）を基準値とし、参照体重を用いて外挿法により求めた。 
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カリウムの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 1 目標量 2 目安量 1 目標量 2 

 0～ 5（月） 400 ― 400 ― 

 6～11（月） 700 ― 700 ― 

 1～ 2（歳） 900 ― 800 ― 

 3～ 5（歳） 1,100 ― 1,000 ― 

 6～ 7（歳） 1,300 2,000 以上 1,200 1,800 以上 

 8～ 9（歳） 1,600 2,000 以上 1,500 2,000 以上 

10～11（歳） 1,900 2,200 以上 1,800 2,000 以上 

12～14（歳） 2,400 2,600 以上 1,900 2,400 以上 

15～17（歳） 2,800 3,000 以上 2,100 2,600 以上 

18～29（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上 

30～49（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上 

50～69（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上 

70 以上（歳） 2,500 3,000 以上 2,000 2,600 以上 

妊婦（付加量） 
 

+0 ― 

授乳婦（付加量） +400 ― 

１体内のカリウム平衡を維持するために適正と考えられる値と現在の日本人の摂取量を考慮して目安量とし

て設定した。 

２高血圧の発症予防を積極的に進める観点から設定した。 

 WHO が推奨するように成人では 3,510mg/日またはそれ以上を摂取するのが望ましいと考えられる。そこで、

現在の日本人の摂取量と実行可能性を鑑み、成人における摂取量の中央値（2,214mg/日）と 3,510mg/日と

の中間値（2,862mg/日）を基準値とし、参照体重を用いて外挿法により求めた。 
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カルシウムの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） ― ― 200 ― ― ― 200 ― 

 6～11（月） ― ― 250 ― ― ― 250 ― 

 1～ 2（歳） 350 450 ― ― 350 400 ― ― 

 3～ 5（歳） 500 600 ― ― 450 550 ― ― 

 6～ 7（歳） 500 600 ― ― 450 550 ― ― 

 8～ 9（歳） 550 650 ― ― 600 750 ― ― 

10～11（歳） 600 700 ― ― 600 750 ― ― 

12～14（歳） 850 1,000 ― ― 700 800 ― ― 

15～17（歳） 650 800 ― ― 550 650 ― ― 

18～29（歳） 650 800 ― 2,500 550 650 ― 2,500 

30～49（歳） 550 650 ― 2,500 550 650 ― 2,500 

50～69（歳） 600 700 ― 2,500 550 650 ― 2,500 

70 以上（歳） 600 700 ― 2,500 550 650 ― 2,500 

妊婦（付加量） 
 

+0 +0 ― ― 

授乳婦（付加量） +0 +0 ― ― 
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マグネシウムの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 1 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量1 

 0～ 5（月） ― ― 20 ― ― ― 20 ― 

 6～11（月） ― ― 60 ― ― ― 60 ― 

 1～ 2（歳） 60 70 ― ― 60 70 ― ― 

 3～ 5（歳） 80 100 ― ― 80 100 ― ― 

 6～ 7（歳） 110 130 ― ― 110 130 ― ― 

 8～ 9（歳） 140 170 ― ― 140 160 ― ― 

10～11（歳） 180 210 ― ― 180 220 ― ― 

12～14（歳） 250 300 ― ― 240 290 ― ― 

15～17（歳） 300 360 ― ― 260 310 ― ― 

18～29（歳） 280 340 ― ― 230 270 ― ― 

30～49（歳） 310 370 ― ― 240 290 ― ― 

50～69（歳） 290 350 ― ― 240 290 ― ― 

70 以上（歳） 270 320 ― ― 220 260 ― ― 

妊婦（付加量） 
 

+30 +40 ― ― 

授乳婦（付加量） +0 +0 ― ― 

1 通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は成人の場合 350mg/日、小児では 5mg/kg 体重/日とする。それ

以外の通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。 
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リンの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 
耐容 

上限量 
目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） 120 ― 120 ― 

 6～11（月） 260 ― 260 ― 

 1～ 2（歳） 600 ― 600 ― 

 3～ 5（歳） 800 ― 700 ― 

 6～ 7（歳） 900 ― 900 ― 

 8～ 9（歳） 1,100 ― 1,000 ― 

10～11（歳） 1,200 ― 1,100 ― 

12～14（歳） 1,200 ― 1,100 ― 

15～17（歳） 1,200 ― 1,000 ― 

18～29（歳） 1,000 3,000 900 3,000 

30～49（歳） 1,000 3,000 900 3,000 

50～69（歳） 1,000 3,000 900 3,000 

70 以上（歳） 1,000 3,000 900 3,000 

妊婦（付加量） 
 

+0 ― 

授乳婦（付加量） +0 ― 
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（２）微量ミネラル 
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鉄の食事摂取基準（mg/日） 1 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 

推定 

平均 

必要量 

推奨量 目安量 
耐容 

上限量 

月経なし 月経あり 

目安量 
耐容 

上限量 

推定 

平均 

必要量 

推奨量 

推定 

平均 

必要量 

推奨量 

 0～ 5（月） ― ― 0.5 ― ― ― ― ― 0.5 ― 

 6～11（月） 3.5 5.0 ― ― 3.5 4.5 ― ― ― ― 

 1～ 2（歳） 3.0 4.5 ― 25 3.0 4.5 ― ― ― 20 

 3～ 5（歳） 4.0 5.5 ― 25 4.0 5.5 ― ― ― 25 

 6～ 7（歳） 5.0 6.5 ― 30 4.5 6.5 ― ― ― 30 

 8～ 9（歳） 6.0 8.0 ― 35 6.0 8.5 ― ― ― 35 

10～11（歳） 7.0 10.0 ― 35 7.0 10.0 10.0 14.0 ― 35 

12～14（歳） 8.0 11.5 ― 50 7.0 10.0 10.0 14.0 ― 50 

15～17（歳） 8.0 10.0 ― 50 5.5 7.0 8.5 10.5 ― 40 

18～29（歳） 6.0 7.0 ― 50 5.0 6.0 8.5 10.5 ― 40 

30～49（歳） 6.5 7.5 ― 55 5.5 6.5 9.0 10.5 ― 40 

50～69（歳） 6.0 7.5 ― 50 5.5 6.5 9.0 10.5 ― 40 

70 以上（歳） 6.0 7.0 ― 50 5.0 6.0 ― ― ― 40 

妊婦（付加量） 

 

      

          初期 +2.0 +2.5 ― ― ― ― 

  中期・後期 +12.5 +15.0 ― ― ― ― 

授乳婦（付加量） +2.0 +2.5 ― ― ― ― 

１ 過多月経（月経出血量が 80 m L/回以上）の人を除外して策定した。 
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亜鉛の食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） ― ― 2 ― ― ― 2 ― 

 6～11（月） ― ― 3 ― ― ― 3 ― 

 1～ 2（歳） 4 5 ― ― 4 5 ― ― 

 3～ 5（歳） 5 6 ― ― 5 6 ― ― 

 6～ 7（歳） 6 7 ― ― 6 7 ― ― 

 8～ 9（歳） 7 8 ― ― 7 8 ― ― 

10～11（歳） 8 10 ― ― 8 10 ― ― 

12～14（歳） 9 11 ― ― 8 10 ― ― 

15～17（歳） 11 13 ― ― 8 9 ― ― 

18～29（歳） 10 12 ― 40 7 9 ― 35 

30～49（歳） 10 12 ― 45 8 9 ― 35 

50～69（歳） 10 12 ― 45 8 9 ― 35 

70 以上（歳） 9 11 ― 40 7 9 ― 35 

妊婦（付加量） 
 

+1 +2 ― ― 

授乳婦（付加量） +3 +4 ― ― 
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銅の食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） － － 0.3 － － － 0.3 － 

 6～11（月） － － 0.3 － － － 0.3 － 

 1～ 2（歳） 0.2 0.3 － － 0.2 0.3 － － 

 3～ 5（歳） 0.3 0.4 － － 0.3 0.4 － － 

 6～ 7（歳） 0.4 0.5 － － 0.4 0.5 － － 

 8～ 9（歳） 0.4 0.6 － － 0.4 0.5 － － 

10～11（歳） 0.5 0.7 － － 0.5 0.7 － － 

12～14（歳） 0.7 0.8 － － 0.6 0.8 － － 

15～17（歳） 0.8 1.0 － － 0.6 0.8 － － 

18～29（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.8 － 10 

30～49（歳） 0.7 1.0 － 10 0.6 0.8 － 10 

50～69（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.8 － 10 

70 以上（歳） 0.7 0.9 － 10 0.6 0.7 － 10 

妊婦（付加量） 
 

+0.1 +0.1 ― ― 

授乳婦（付加量） +0.5 +0.5 ― ― 
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マンガンの食事摂取基準（mg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 
耐容 

上限量 
目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） 0.01 ― 0.01 ― 

 6～11（月） 0.5 ― 0.5 ― 

 1～ 2（歳） 1.5 ― 1.5 ― 

 3～ 5（歳） 1.5 ― 1.5 ― 

 6～ 7（歳） 2.0 ― 2.0 ― 

 8～ 9（歳） 2.5 ― 2.5 ― 

10～11（歳） 3.0 ― 3.0 ― 

12～14（歳） 4.0 ― 4.0 ― 

15～17（歳） 4.5 ― 3.5 ― 

18～29（歳） 4.0 11 3.5 11 

30～49（歳） 4.0 11 3.5 11 

50～69（歳） 4.0 11 3.5 11 

70 以上（歳） 4.0 11 3.5 11 

妊婦（付加量） 
 

+0 ― 

授乳婦（付加量） +0 ― 
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ヨウ素の食事摂取基準（µg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） ― ― 100 250 ― ― 100 250 

 6～11（月） ― ― 130 250 ― ― 130 250 

 1～ 2（歳） 35 50 ― 250 35 50 ― 250 

 3～ 5（歳） 45 60 ― 350 45 60 ― 350 

 6～ 7（歳） 55 75 ― 500 55 75 ― 500 

 8～ 9（歳） 65 90 ― 500 65 90 ― 500 

10～11（歳） 80 110 ― 500 80 110 ― 500 

12～14（歳） 100 140 ― 1,200 100 140 ― 1,200 

15～17（歳） 100 140 ― 2,000 100 140 ― 2,000 

18～29（歳） 95 130 ― 3,000 95 130 ― 3,000 

30～49（歳） 95 130 ― 3,000 95 130 ― 3,000 

50～69（歳） 95 130 ― 3,000 95 130 ― 3,000 

70 以上（歳） 95 130 ― 3,000 95 130 ― 3,000 

妊婦（付加量） 
 

+75 +110 ― ―１ 

授乳婦（付加量） +100 +140 ― ― 

1 妊婦の耐容上限量は 2,000μg/日とする。 
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セレンの食事摂取基準（µg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） ― ― 15 ― ― ― 15 ― 

 6～11（月） ― ― 15 ― ― ― 15 ― 

 1～ 2（歳） 10 10 ― 80 10 10 ― 70 

 3～ 5（歳） 10 15 ― 110 10 10 ― 110 

 6～ 7（歳） 15 15 ― 150 15 15 ― 150 

 8～ 9（歳） 15 20 ― 190 15 20 ― 180 

10～11（歳） 20 25 ― 240 20 25 ― 240 

12～14（歳） 25 30 ― 330 25 30 ― 320 

15～17（歳） 30 35 ― 400 20 25 ― 350 

18～29（歳） 25 30 ― 420 20 25 ― 340 

30～49（歳） 25 30 ― 460 20 25 ― 360 

50～69（歳） 25 30 ― 440 20 25 ― 360 

70 以上（歳） 25 30 ― 400 20 25 ― 330 

妊婦（付加量） 
 

+5 +5 ― ― 

授乳婦（付加量） +15 +20 ― ― 
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クロムの食事摂取基準（µg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 目安量 
耐容 

上限量1 
目安量 

耐容 

上限量1 

 0～ 5（月） 0.8 ― 0.8 ― 

 6～11（月） 1.0 ― 1.0 ― 

 1～ 2（歳） ― ― ― ― 

 3～ 5（歳） ― ― ― ― 

 6～ 7（歳） ― ― ― ― 

 8～ 9（歳） ― ― ― ― 

10～11（歳） ― ― ― ― 

12～14（歳） ― ― ― ― 

15～17（歳） ― ― ― ― 

18～29（歳） 10 ― 10 ― 

30～49（歳） 10 ― 10 ― 

50～69（歳） 10 ― 10 ― 

70 以上（歳） 10 ― 10 ― 

妊婦（付加量） 
 

― ― 

授乳婦（付加量） ― ― 

１ 糖尿病予防などの目的で食事からの摂取以外に付加的にクロムを摂取することは避けるべきである。 
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モリブデンの食事摂取基準（µg/日） 

 

性 別 男 性 女 性 

年 齢 
推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

推定平均 

必要量 
推奨量 目安量 

耐容 

上限量 

 0～ 5（月） ― ― 2 ― ― ― 2 ― 

 6～11（月） ― ― 10 ― ― ― 10 ― 

 1～ 2（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

 3～ 5（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

 6～ 7（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

 8～ 9（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

10～11（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

12～14（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

15～17（歳） ― ― ― ― ― ― ― ― 

18～29（歳） 20 25 ― 550 20 20 ― 450 

30～49（歳） 25 30 ― 550 20 25 ― 450 

50～69（歳） 20 25 ― 550 20 25 ― 450 

70 以上（歳） 20 25 ― 550 20 20 ― 450 

妊婦（付加量） 
 

― ― ― ― 

授乳婦（付加量） +3 +3 ― ― 
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２ 対象特性 

２－１ 高齢者 

 
１．はじめに 

平成に入り日本では高齢者の数ならびに割合が急増し、現在では 65 歳以上の人口の割合

が総人口の 1/4 を占めるまでに至り、大きな人口構造の変動が起きている。今まではマイノ

リティーであった特に 75 歳以上の後期高齢者層は、今後日本ではこの年代しか人口が増加

しないという、超高齢社会に突入している。それに伴い医療のターゲットになる年齢層も

上昇し、健康問題も生活習慣病予防だけではなく、寝たきり予防、健康寿命延伸、自立し

た生活の維持、介護予防などの重要度が増して来ている。高度成長期以降、日本での少な

くとも成人の栄養の問題は過栄養がクローズアップされてきた。しかし、今後超高齢社会

における栄養の問題は、先の過栄養の問題だけではなく、健康寿命の延伸、介護予防の視

点から後期高齢者が陥りやすい「低栄養」「栄養欠乏」の問題の重要性が高まっている。 
超高齢社会に突入している我が国においては今後要介護高齢者を増やさない対策、すな

わち介護予防対策は喫緊の課題である。もちろん脳卒中を初めとする疾病予防の重要性は

言うまでもないが、後期高齢者が要介護になる原因として無視できないのは、「認知症」「転

倒」とならんで「高齢による衰弱」である 1)。「高齢による衰弱」とはまさしく老年医学で

言うところの「虚弱：フレイルティ（frailty）」を含んでおり、低栄養との関連が極めて強

い。また、高齢者の身体機能障害のリスク因子、転倒リスク因子として加齢性筋肉減少（以

下、サルコペニア）も注目されている。この病態は栄養障害、虚弱（以下、フレイルティ）

とも関連が強く、今後転倒予防や介護予防の観点からも重要である。高齢者を対象とした

定期的な栄養評価により、早期にそれらのリスクを察知し、適切な介入によりフレイルテ

ィやサルコペニアに至るプロセスを少しでも遅らせることが、今後の日本の医療には重要

な視点である。 
認知症は要介護に至る原因のみならず、医療、介護、福祉、その他多くの分野に関わる

超高齢社会が抱える大問題である。最近の調査によると認知症の有病率は 65 歳以上の高齢

者では 15％にも及び、日本には現在 450 万人以上の認知症患者が存在すると推定されてい

る。さらに高齢者の増加が予測されている我が国にとっては認知症予防の重要性は言うま

でもない。昨今、認知機能ならびに認知症発症と種々の栄養素との関連が報告されてきて

いる。 
 

２．基本的事項 

２-１. 対象となる高齢者 

高齢者の定義は少なくとも先進国では 65 歳以上とされている。さらに高齢者を前期高齢者

（65 歳から 74 歳まで）、後期高齢者（75 歳以上、または 75 歳から 84 歳）、超高齢者（85
歳以上）と分けることもある。一方で、日本は言うに及ばず全世界的に平均寿命は延びて

おり、高齢者の年齢基準を上げるべきであるとの議論もある。日本人の食事摂取基準（2015
年版）の年齢階級は 50～69 歳、70 歳以上と、50 歳以上では２階級しか存在しない。今後、
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後期高齢者が増加する我が国においては、将来 50～64 歳、65～79 歳、80 歳以上などの階

級に分けて考えるべき時期に来ているかもしれない。 
 平成 25 年度版の高齢社会白書によると、平成 24 年度の 65 歳以上の高齢者人口は、過去

最高の 3,079 万人（前年 2,975 万人）となり、総人口に占める割合（高齢化率）も 24.1％
となった 2）。その内、前期高齢者（65 歳から 74 歳）12.2％、後期高齢者（75 歳以上）は

11.9％であり、ほぼ半数が後期高齢者である。今後日本では総人口の減少が予測されている

が、一方で、高齢者人口は「団塊の世代」が 65 歳以上となる平成 27（2015）年には 3,395
万人となり、「団塊の世代」が 75 歳以上となる平成 37（2025）年には 3,657 万人に達する

と見込まれている 2)。総人口が減少するなかで高齢者が増加することにより高齢化率は上

昇を続け、平成 47（2035）年に 33.4％で３人に１人となることが予測されている。平成

54（2042）年以降は高齢者人口が減少に転じても高齢化率は上昇を続け、平成 72（2060）
年には 39.9％に達すると推計されている。高齢者人口のうち、65～74 歳人口は「団塊の世

代」が高齢期に入った後の平成 28（2016）年には 1,761 万人でピークを迎え、その後は減

少傾向となると推計されているが、75 歳以上人口は増加を続け、平成 29（2017）年には

65～74 歳人口を上回り、その後も増加傾向が続くものと見込まれている。 
 
２-２. 対象者の生活状況 

 平成 25 年版高齢社会白書によると、65 歳以上のいる世帯でみると平成 23（2011）年で

は夫婦のみの世帯が 30.0％で、単独世帯 (24.2％) と合わせると半数を超える状況であった。

高齢者が子供と同居して生活している割合は毎年少なくなってきており、高齢者のみで生

活している世帯が増加してきている 2)。経済的には「暮らし向き」に心配のない高齢者は

約７割ではあるが、生活保護受給者数は増加してきており、平成 23（2011）年では 65 歳

以上の生活保護受給者は 78 万人で、65 歳以上の人口に占める割合は 2.63％であった。さ

らに貧困率も男女とも高齢期に上昇する傾向がある 2)。 
 
２-３. 高齢者の健康・介護状況 

同白書によると 65 歳以上の高齢者の半数近くが何らかの自覚症状を訴えており、日常生

活になんらかの影響がある者の割合（入院中を除く）は平成 22（2010）年において 20.9％
にも及ぶ 2)。この割合は年齢層が高いほど上昇し、75～79 歳の男性では 21.6％、女性では

22.9％、85 歳以上になると男性で 34.4％、女性では 39.7％にも及ぶ。受療率（医療機関に

入院あるいか通院、あるいは往診を受けた割合）は 65 歳以上で平成 23（2011）年で高齢

者人口 10 万人当たり入院が 3,136、外来が 11,414 で他の年齢層に比較し高い水準にある。

また日常生活に制限がない期間（健康寿命）は、平成 22（2010）年の時点で男性が 70.42
歳、女性が 73.62 歳となっている。 
介護保険制度における要支援者又要介護者の認定を受けた数は平成 22 (2010)年度末時点

で 506.2 万人となり、平成 13 (2001) 年の認定者 288 万人と比較すると倍近くに増加した

ことになる 2)。前期高齢者の要介護認定を受けている割合は 3.0％だが、75 歳以上の高齢者

ではその割合は 22.1％にも及び、今後後期高齢者数が増えることを考えると、要介護認定

者の増加が危惧されている。 
これらの事実から、高齢者の食事摂取基準を考えるうえで、何らかの疾患を有する者や
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介護保険サービスや支援を要する者を除外することは、限られた一部の非常に健康な高齢

者のみを対象とした基準を策定するという問題をはらんでいる。今回、高齢者の項では健

康寿命、さらには要介護状態に至る過程を予防する観点を重視し、フレイルティとそれに

関連するサルコペニアの予防、さらには認知症ならびに認知機能障害の予防と栄養との関

連を主目的として文献的考察を基に記載する。従って、今回対象とする高齢者には、軽度

の介助を要する者やいくつかの慢性疾患を有する者も含まれているが、比較的健康状態を

保っており（何とか自立した生活が可能）、要介護状態ではない対象者とした。 
 

３．加齢による消化・吸収・エネルギー代謝の変化 

３-１. 消化・吸収 

３-１-１．消化管の消化機能 

胃において、胃酸の分泌は加齢による変化を受けやすく、高齢者では低酸症を来しやす

い。しかし、これは加齢自体によるものよりは高齢者で高率に感染しているヘリコバクタ

ピロリ菌の影響を受けることによる場合が多い。同様にペプシンの産生も健常高齢者では

大きな減少が無いとされるが、ヘリコバクタピロリ菌の感染により産生が低下することが

知られる3）。膵臓の外分泌ホルモンの分泌量は加齢とともに減少することが言われているが、

大きく健康障害に関連するほどの低下ではない4）。 
 
３-１-２．消化管の吸収能力 

上記のようにヘリコバクタピロリ菌に伴う低酸症が存在すれば鉄欠乏や、小腸の細菌異

常増殖、また自己免疫性萎縮性胃炎や内因子を分泌する壁細胞の障害が存在するとビタミ

ン B12欠乏に関連する場合がある。一方、小腸の栄養吸収能は加齢による変化がほとんどな

いことが一般には知られる。加齢の影響を受ける可能性のある栄養素は報告されているが、

一般には臨床上の問題になるレベルの変化ではない。大腸は高齢者、特に 80 歳以上では便

の排出速度が遅くなることが報告されている 5)。そのために水分の吸収が過度に起こり便秘

のリスクになる可能性がある。 
 
３-２. エネルギー代謝 

以前より基礎代謝は加齢とともに減少し、縦断調査の結果よりおおよそ 10 年の経過によ

り１～３％ 程度減少し、特に男性での減少率が大きいことが報告されている 6,7)。この現

象は加齢にともなう除脂肪組織の減少によることが想定されている。しかし、除脂肪組織

量で調整しても高齢者では若年者に比較し５％程度基礎代謝量が低いことが報告され、ま

たその原因は十分解明はされていないが、可能性としては高齢者におけるエネルギーを消

費する上記の臓器機能の低下、またはエネルギー消費する筋肉、臓器あたりのエネルギー

消費が加齢とともに減少している可能性がある。また、加齢に付随する基礎代謝量の減少

は必ずしも直線的に変化する訳ではなく、男性では 40 歳代、女性では 50 歳代に著しく減

少することが報告されている 8,9)。女性の場合は閉経後の除脂肪組織が減少するためと言わ

れている。 
食事誘発性体熱産生は総エネルギー消費の10％程度に相当する。今までのこの食事誘発

性体熱産生も加齢とともに減少するとの報告もあれば、加齢変化は受けないとする報告も
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あり一定の結論に至っていない10)。  
総エネルギー消費量は基礎代謝量と食事誘発性体熱産生、身体活動によるエネルギー消

費量の総和であり、種々の測定法が存在する。そのうち、日常生活におけるエネルギー消

費量の測定方法のうち最も正確であるとされるのは二重標識水法である。 
また総エネルギー消費量÷基礎代謝量/日＝身体活動レベル（physical activity level: PAL）

と定義される。従って推定エネルギー必要量は基礎代謝量×身体活動レベル（PAL）として

算定される。日本人の食事摂取基準（2015 年度版）では高齢者（70～75 歳）の身体活動レ

ベルの代表値を 1.70 としている。 
 
３-３. たんぱく質代謝と筋肉 

食事摂取により骨格筋のたんぱく質合成が増加し、一方でたんぱく質異化は減少する。

これは食事摂取により増加する栄養素ならびにホルモンによるものである。特に血中のア

ミノ酸やインスリンは食後の骨格筋たんぱく質同化作用に主要な要因として理解されてい

る 11）。一方、筋肉において炎症性サイトカイン、酸化ストレス、グルココルチコイドなど

の刺激により様々なたんぱく質分解酵素を介して異化がおこる。この異化を導く刺激が強

いとアミノ酸などによるたんぱく質の同化を上回り、筋肉は萎縮する 12)。  
アミノ酸のすべてに骨格筋たんぱく質同化作用があるわけではなく、不可欠アミノ酸（必

須アミノ酸）、特にロイシンに強い筋肉たんぱく質同化作用が存在することが知られる

13,14) 。従ってこれらの不可欠アミノ酸は単なるたんぱく質合成の基質となるばかりか、筋

肉たんぱく質合成を誘導する重要な mammalian/mechanistic target of rapamycin 
complex (mTORC)1 やその下流のシグナルの活性化を介して同化作用を誘導する作用があ

る 15）。 
 高齢者では食後（たんぱく質摂取後）に誘導される骨格筋におけるたんぱく質合成が若

年者に比較し反応性が低下しており、anabolic resistance（同化抵抗性）が存在すると報告

されている 16)。その一つの理由として、高齢者では摂取したたんぱく質の消化吸収が低下

し、そのため血中に十分なアミノ酸の濃度の上昇が阻害されているのでは、との仮説も存

在した。しかし、現在では上記のように経口摂取したたんぱく質の消化および吸収は高齢

者も若年者も大きな差がないことが報告されている 17)。  一方で、高齢者の骨格筋では不

可欠アミノ酸が血中に存在したとしても、mTORC1 やその下流のシグナルの活性化が抑制

されていることが報告されている 18)。しかし、その原因については十分に解明されていな

い。 
一方、運動、特にレジスタント運動によっても筋肉でたんぱく合成が上記の mTORC1 を

介して誘導されることが知られる。一方、アミノ酸が十分に供給されない空腹時に運動を

実施すると、筋肉においてたんぱく合成よりも異化反応が亢進し、正味たんぱく質量が減

少する。従って、筋たんぱく合成に最も有効なのは運動（特にレジスタント運動）とアミ

ノ酸の供給を同時期（運動後１時間程度後）に実施することである 19)。 
 
４．高齢者における栄養と健康  

４-１. 高齢者の栄養管理上の問題点 

一般的に栄養状態の評価として身体計測は広く用いられている。例えば body mass index 
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(BMI： 体重(kg) ÷身長(m)2)は栄養アセスメントの項目としては最重要項目であり、種々

の評価法の中に組み込まれている。この BMI の値を得るには身長と体重の値が必要である

が、高齢者においてこの身長、体重測定は多くの問題がある。 
一般に身長測定は立位で測定するが、寝たきり、または立位困難な高齢者では当然臥位

測定で行われ、それらに比較すると立位時の測定値が短く測定される可能性がある。また、

立位保持ができたとしても、椎体の骨折、さらには関節腔が狭小のため成人時に比較し明

らかに身長の短縮が起こる。たとえ体重が成人時代と同じであったとしても加齢とともに

身長の短縮が起こり、BMI の値は上昇する。また、要介護高齢者では極度の亀背や筋肉、

関節の拘縮のため身長が測定できないケースがまれではない。 
 体重に関しても要介護高齢者では日常生活動作（activity of daily living: ADL）障害のため

特別な測定機器がなければ在宅での体重測定が困難なケースはまれではない。従って、高

齢者では成人で栄養評価として一般的に使用される身体計測値が得られにくい、または得

られたといても成人と同一の解釈でよいかどうか判断が難しい。 
 高齢者では様々な要因が栄養管理を困難にしている。その多くは栄養摂取量の減少につ

ながり、健康障害の誘因になっている。以下に低栄養に関連する様々なリスクを説明する。 
 
４-２. 低栄養リスク 

ヒトは一般的に加齢とも徐々に食事量が減少してくる。高齢者では身体活動の低下、安

静時基礎代謝量の減少、さらには除脂肪体重の減少があり、これらによって高齢者の必要

摂取熱量は減少する。若年時と比較すると食物摂取量は減少するが、それが必ずしも低栄

養につながるわけではない。しかし、加齢に伴う生理的、社会的、経済的問題は高齢者の

栄養状態に大きな影響を与える。表１に高齢者の代表的低栄養要因を挙げ、以下にその解

説を述べた。 
 
1) 社会的な要因 

独居高齢者はそれだけで栄養障害のリスクとなる。 ADL の障害がなくても、一人暮らし

のため十分な食事量を摂取していなかったり、食事内容が偏ったりする場合がある。 ADL
障害がある高齢者は十分な介護力、適切な介護がなければ、摂取量は確実に減少する。経

済的な問題があり満足に食事を取れない場合も低栄養の要因になるのは言うまでもない。 
 
2) 精神心理的要因 

認知機能障害により、食事をするのを忘れたり、空腹感を感じなかったりすることはま

れでない。認知症が進行すると味覚、嗅覚の低下が進むことも、食事摂取量が減少する一

つの原因である。「うつ」は「消化管の問題」、「悪性腫瘍」にならぶ高齢者の食欲不振・体

重減少の原因として頻度が高い。明らかな食欲不振・体重減少の原因がない場合は「うつ」

の存在を疑う必要がある。嚥下障害が有る場合、誤嚥を恐れるため本人、介護者が食事摂

取量を制限している場合がある。   
 
3) 加齢による影響 

加齢自体によっても食欲は一般に低下しやすいと言われている。味覚、嗅覚は食欲に重
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要な役割を果たすが、高齢者では味覚機能が低下し（65 歳以上では約 40％に味覚障害があ

るとの報告もある）、特に苦味に関する感覚が低下する。また嗅覚の低下も一般的に認めら

れる。味覚の低下の原因は単に加齢の影響のみならず、亜鉛欠乏、鉄欠乏、口腔内カンジ

ダ症、うつなどが起因となっているケースもまれではない。さらに種々の薬剤によっても

味覚異常を引き起こす可能性がある。また、高齢者では体重を保つため働く食欲の調節機

構が若年者と異なることが知られている。（急激な体重減少に反応して若年者では体重をも

どすため食欲増加がおこるが、高齢者ではその調節が起こらない。） 
 
4) 疾患要因  

悪性腫瘍ならびに感染症、慢性炎症性疾患の存在、さらには心不全、呼吸不全、肝、腎

不全などは食欲低下の大きな誘引になる。さらにこれらの疾患は代謝性ストレスに直結し、

必要エネルギー量は増大し、食欲低下と相まって低栄養につながる。腰痛、頭痛、膝関節

痛などの疼痛は食欲低下の誘引になる。歯の問題は咀嚼機能の低下を含め栄養障害を引き

起こす重要な因子である。特に義歯の不調、口腔ケア不足による歯槽膿漏などは低栄養の

誘引として重要である。薬剤が高齢者の食欲低下、体重減少に係わっているケースは想像

以上に多く、高齢者の食思不振の 35％は医原病によるとの報告もある。咀嚼・嚥下障害が

あれば、当然十分な経口摂取は期待できなく、放置すれば短期間で低栄養に陥る。  
 
5) その他 

高齢者では咀嚼、嚥下障害を抱えるケースが多いが、それに対応した食形態が提供され

ていない場合がある。不適切な食形態の提供により、十分な食事が摂取できないばかりか、

誤嚥の要因にもなっている。成人時代の過栄養対する食事指導を体重減少が既に現れてい

る高齢者になっても引きずっている場合がある。また医療者も後期高齢者を対象に成人と

同様の食事指導を行っている場合がある。 
 

 
 

４-３. 低栄養と過栄養 

過栄養は生活習慣病に直結し、肥満症、糖尿病、脂質異常症、高血圧、メタボリックシ

ンドロームなどにつながり、ひいては動脈硬化性疾患を誘導する。しかしながら、これら

の過栄養は高齢者、特に後期高齢者に対しても若年者・成人と同様に生命予後に著しい影

表１．高齢者の様々な低栄養の要因

１．社会的要因 ４．疾病要因
独居 臓器不全
介護力不足・ネグレクト 炎症・悪性腫瘍
孤独感 疼痛
貧困 義歯など口腔内の問題

薬物副作用
２．精神的心理的要因 咀嚼・嚥下障害

認知機能障害 日常生活動作障害
うつ 消化管の問題（下痢・便秘）
誤嚥・窒息の恐怖

５．その他
３．加齢の関与 不適切な食形態の問題

嗅覚、味覚障害 栄養に関する誤認識
食欲低下 医療者の誤った指導
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響を与えるか否かは議論のあるところである。高齢者では内臓脂肪が蓄積しやすく、メタ

ボリックシンドロームの有病率は高齢者では高いことが知られるが、一方で心血管病が関

わる生命予後、全生命予後は高齢者ではメタボリックシンドロームの存在の影響が少ない

ことが報告されている 20)。さらに血清コレステロール値や肥満の生命予後に与える影響も

加齢とともに少なくなることも知られている 21,22)。  
 一方で、欧米からの報告では過栄養、特に肥満（BMI 30kg/m2以上）の存在はフレイル

ティ（５．フレイルティ（虚弱）とサルコペニア（加齢性筋肉減少）の項を参照）に関連

していることが報告されている 23)。フレイルティの診断によく使用される５項目（表２を

参照）の中で体重減少はこの肥満グループでは該当率は少なく、歩行速度の遅延、日常活

動度の減退、筋力（握力）の低下などの該当が高率に認められている。しかし、日本の高

齢者でBMI 30kg/m2以上の肥満者の割合は極めて少なく、日本人にこのデータが当てはま

るかは今後検証が必要である。 
 
５．フレイルティ（虚弱）とサルコペニア（加齢性筋肉減少） 

５-１. 基本的概念と高齢者に与える影響 

フレイルティとは、一般的には老化に伴う種々の機能低下（予備能力の低下）を基盤と

し、様々な健康障害に対する脆弱性が増加している状態、すなわち健康障害に陥りやすい

状態を指す 24)。健康障害の中には ADL 障害、要介護状態、疾病発症、入院や生命予後な

どが含まれる。フレイルティには老化の影響のみならず、併存症（comorbidity）の影響を

当然受けている。この病態は単一の疾患などによるものや単一臓器の機能低下によるもの

よりも、subclinical な多数臓器の機能低下に起因することも多い 25)。  
日本には「高齢による衰弱」、いわゆる「老衰」という言葉があり、一般的には“年をと

って心身が衰えること”を意味しており、生物学的・医学的には“老化に伴って個体を形

成する細胞や組織の機能の低下、恒常性の維持が困難になることが原因”、とされる。この

中身はまさしくフレイルティの概念と同じである。フレイルティは要介護状態に至る前段

階として捉えることができ、介護予防との関連性が高い状態と言える。実際、後期高齢者

の要介護状態に至る原因は脳卒中のような疾病よりも「高齢による衰弱」を要因とする割

合が高くなる。2000 年代になり Fried らが表２に挙げた５項目、すなわち１）体重減少、

２）主観的疲労感、３）日常生活活動量の減少、４）身体能力（歩行速度）の減弱、５）

筋力（握力）の低下、のうち３項目が当てはまればフレイルティとし、１～２項目が当て

はまる場合はフレイルティ前段階として定義づけをした 26)。  
 
  
表２. Fried らのフレイルティの定義

１．体重減少

２．疲労感

３．活動度の減少

４．身体機能の減弱（歩行速度の低下）

５．筋力の低下（握力の低下）

上記の5項目中3項目以上該当すればフレイルティ

文献 26)より。
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上記のようにフレイルティが要介護状態の前段階とすると、この状態は日本では介護予

防の二次予防対象者に相当する。従って、今後我が国においても要介護状態をできるだけ

予防する上でもこのフレイルティの予防、介入は喫緊の課題である。 
一方サルコペニア(sarcopenia) とは「加齢に伴う筋力の減少、または老化に伴う筋肉量

の減少」を指し、Rosenberg により提唱された比較的新しい造語である 27)。骨格筋量の減

少は四肢骨格筋量を身長(m)の2乗で除した骨格筋指数（SMI: skeletal muscle index：四肢

除脂肪軟組織量/身長2）を使用し、健康な18歳～40歳未満のSMIの２標準偏差（２SD）未

満を有意な骨格筋量減少と定義することが多い 28)。2010年にヨーロッパ老年医学会さらに

は栄養学に関連する４つのヨーロッパまたは国際学会が共同でEuropean Working Group 
on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)を立ち上げ、表３のようなサルコペニアの定義

を提唱した 29)。すなわち、骨格筋量の減少を必須としてそれ以外に筋力または運動機能の

低下のいずれかが存在すればサルコペニアと診断するという定義である。 
 
 
 
 
 
 
 
 
さらにはサルコペニアの原因により原発性または二次性サルコペニアという概念を提示

した（表４）。これにより今まで疾病が関与する骨格筋萎縮、カヘキシア（悪液質）もサ

ルコペニアの亜系と考えるとしている。 
上記のフレイルティの診断項目に身体機能の低下や筋力低下が組み込まれており、サル

コペニアとフレイルティは密接な関連があることがわかる。サルコペニアの存在は、高齢

者の「ふらつき」、「転倒・骨折」、さらには「フレイルティ」に関連し、身体機能障害や要

介護状態との関連性が強い。従ってサルコペニアの原因を究明し、それに沿った介入法を

開発、導入することは介護予防の観点からも超高齢社会に突入した我が国においては、医

療・介護政策上の観点からも極めて重要である。 

 

 

表４．サルコペニア の分類

原発性　Primary sarcopenia

年齢が関与したsarcopenia 年齢以外明らかな原因なし

二次性　Secondary sarcopenia

活動量に関連したsarcopenia ベッド上安静、不活発な生活習慣

体調不良、無重力状態

疾病が関与するsarcopenia 進行した臓器不全（心臓、肺、肝臓、腎臓、脳）

炎症性疾患、悪性腫瘍、内分泌疾患

栄養が関連するsarcopenia 摂食不良、吸収不良、食思不振

文献29)を改編

表３．サルコペニア の診断

1. 筋肉量減少

2. 筋力低下（握力など）

3. 身体能力の低下（歩行速度など）

診断は上記の項目１に加え項目２または

項目３を併せ持つ場合

文献29)を改編
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５-２. フレイルティ・サルコペニアの病態と栄養 

フレイルティの原因の一つには上で述べたようにサルコペニアが存在する。サルコペニア

の要因は未だ十分解明されているわけではないが、今までの種々の研究より栄養、特にた

んぱく質、さらには最近ではビタミンＤ等の微量栄養素との関連も報告されている。また

上記のフレイルティの評価項目には体重減少という栄養関連項目が組み込まれている（表

２）。図１は Fried らの論文を参照に改訂したものであるが、低栄養が存在すると、サルコ

ペニアにつながり、活力低下、筋力低下・身体機能低下を誘導し、活動度、消費エネルギ

ー量の減少、食欲低下をもたらし、さらに栄養不良状態を促進させるというフレイルティ・

サイクルが構築される 30)。 
 一方では、欧米からの報告では過栄養、特に肥満の存在はフレイルティに関連している

ことが報告されているのは低栄養と過栄養の項で述べたとおりである。 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図１．フレイルティ・サイクル（文献 30 を改編） 

 
５-３. フレイルティ・サルコペニアへのたんぱく質の関与  
５-３-１．たんぱく質と高齢者の健康維持 

たんぱく質は成長、免疫能、組織の機能形態維持に必要不可欠な重要な栄養素であるが、

少なくとも先進国にとっては十分なたんぱく質の摂取が維持されており、生活習慣病で注

目されている脂質、炭水化物と比較すると、最近まで注目度としては決して大きくなかっ

た。しかし、近年先進国での人口の高齢化、寿命の延長があり、要介護状態になることな

くできるだけ自立した生活を目指すという健康寿命の重要度が高まってきている。その中

で将来の身体機能障害との関連が強いサルコペニア・フレイルティ予防の重要性が注目さ

れている。この予防のターゲット臓器とゴールは骨格筋とその機能維持であり、骨格筋量、

筋力、身体機能は栄養素としてはたんぱく質摂取量に強い関連があるため、たんぱく質の

重要性が近年注目されるに至っている。実際、高齢者では健康維持のために必要な十分な

たんぱく質摂取ができていないとの事実も報告されている。この原因は上で述べた高齢者

における多くの低栄養に至るリスクとの関連もある。 
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５-３-２．たんぱく質摂取と骨格筋 

例えば、地域在住の 70 歳代の高齢者を３年間観察し、３年間の除脂肪体重の減少が、登

録時の総摂取エネルギー当たりのたんぱく質摂取量に依存し、５分位で最も摂取エネルギ

ー当たりのたんぱく質摂取が多い群（平均 91.0g/日、1.2g/kg 体重/日）では最も低い群（平

均 56.0g/日、0.8g/kg 体重/日）に比較し、交絡因子で調整後においても除脂肪体重の減少が

40％抑制されていた 31)。また、最近のコホート調査でもたんぱく質摂取量が少ないことは

３年後の筋力の低下と関連し 32)、さらに高齢女性の３年間の観察でたんぱく質摂取が少な

いとフレイルティの出現のリスクが増加することが確認されている 33）。日本人の高齢女性

の横断研究でもフレイルティの存在とたんぱく質摂取量との関連が明らかにされている 34)。 
上記のように高齢者では anabolic resistance が存在しており、アミノ酸が筋肉に供給さ

れたとしても筋肉たんぱく質同化作用が若年者に比較し弱い可能性がある。しかし、高齢

者の筋肉細胞もアミノ酸供給を増やすことにより、たんぱく同化作用は十分惹起される。

このことは骨格筋でたんぱく質合成を誘導するには高齢者では若年者以上にアミノ酸の血

中濃度を上げる必要があり、そのためには十分なたんぱく質の摂取が必要となることを示

唆する。実際十分量のたんぱく質摂取やアミノ酸投与により高齢者においても若年者と同

等の筋肉たんぱくの合成が起こることが報告されている 17, 35, 36）。筋肉たんぱくの合成を促

すために必要なロイシンをはじめとする不可欠アミノ酸の濃度（閾値）が存在しており、

高齢者では若年者よりもその閾値が高いと想定されている 37) 。 良質なたんぱく質 20g 
（不可欠アミノ酸を５～８g 含む）を摂取したとしても、血中不可欠アミノ酸濃度は高齢者

のその閾値には到達しない。実際 7.5g 未満の必須アミノ酸摂取では高齢者では筋肉の同化

は誘導されないが、10～15g の不可欠アミノ酸の摂取では若年者と同様に筋肉でたんぱく

合成が誘導される 38,39）。従って、少なくとも毎食良質なたんぱく質を 25～30g 程度摂取し

なければ骨格筋で有効なたんぱく合成が一日を通して維持できないない可能性がある 40）。 
 

５-３-３．たんぱく質摂取と腎機能 

高たんぱく食の摂取により、腎機能の低下した高齢者での安全性が危惧されるところで

ある。実際、2.0g/kg 体重/日の多量のたんぱく質摂取により、健常高齢者の腎障害のリスク

が上昇すると報告され、軽度の腎障害のある高齢女性（estimated glomerular filtration rate 
(eGFR): 55～88mL/min/1.73m2）では、高たんぱく質摂取（>1.3g/kg 体重/日）により 11
年間の観察で腎機能が悪化する（10g/日のたんぱく質摂取の増加に伴い、11 年間で eGFR 
7.72mL/min/1.73m2低下）と報告されている 41, 42)。しかし、慢性腎臓病の項にあるように、

高齢者でも軽度の腎機能障害ステージ G3a（eGFR 45～60 mL/min/1.73m2）では正常者の

推奨量以下のたんぱく質制限を行うことは、末期腎不全に至るリスクを減らすという意義

が乏しいので推奨されていない。従って、高齢者では、中等度以上の腎障害を有する者に

過剰なたんぱく質を投与すれば問題となるが、それ以外の者では推奨量ないしそれよりや

や多いレベルのたんぱく質摂取で安全性が脅かされることはあまりないと考えるのが妥当

である。 
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５-３-４．たんぱく質推奨量（ＲＤＡ） 

たんぱく質推奨量の設定は基本的には窒素平衡の調査データを基としている。しかし、

この窒素平衡から得たたんぱく質推奨量は決して高齢者が健康維持するために、また新た

な疾病発症を予防するために必要十分なたんぱく質量を規定しているわけではない。まし

て、サルコペニア、虚弱に陥り、今後骨格筋の増量を図らねばならない高齢者にとっては

窒素消失を満たすだけのたんぱく質の摂取では不十分である可能性が高い。実際、定めら

れた推奨量に準じたたんぱく質を２週間摂取させた研究では、高齢者の除脂肪体重は２週

間後には明らかに減少していた 43) 。 
 上記のように、高齢者が骨格筋におけるたんぱく質同化作用を期待するには、若年者、

成人と同等以上のたんぱく質量を摂取せねばならない可能性があり、また過去の疫学研究

で体重あたりのたんぱく質摂取量と四肢骨格筋量の減少の関係はたんぱく質摂取量が少な

くなるにつれ、連続的に四肢骨格筋量が減少するとの報告より、高齢者のサルコペニア予

防には十分なたんぱく質摂取の必要性が指摘されている。また上記のように毎食良質なた

んぱく質を 25～30g 程度摂取するということは、理論上一日 75g 以上のたんぱく質を摂取

するという事で、例えば 60kg～70kg の体重の高齢者ではたんぱく質 1.0～1.25/kg 体重/日
以上を摂取することとなる。最近報告された日本人高齢女性 2108 名（平均±標準偏差：年

齢 74.7±5.0 歳、体重 51.4±7.8kg、BMI 22.7±3.2kg/m2）を対象にした食事摂取とフレ

イルティを検討した横断調査の報告では、一日のたんぱく質摂取量を５分位階級別に検討

すると、第一階級 62.9g 未満に比較し、たんぱく質摂取量が増えるに従いフレイルティと診

断される対象者は減少し、多変量解析では第三階級（一日 69.8～76.1g）以上の摂取をして

いる対象者では有意にフレイルティと判定されるオッズ比が低下（第三階級のオッズ比

（95％信頼区間）、0.64 (0.45-0.93)）していた 34)。日本人の食事摂取基準（2015 年度版）

では高齢者（70 歳以上）のたんぱく質推定平均必要量は 0.85g/kg 体重/日と若年者の 0.72 
g/kg 体重/日よりも高い値が設定されている。推奨量算定係数を成人と同様に 1.25 とする

と、高齢者たんぱく質推奨量は 1.06g/kg 体重/日となる。上記のように高齢者では軽度の腎

機能障害ステージの範疇にある対象者も多いこともあり、AMDR (Acceptable 
macronutrients distribution range) の適用としては 1.0～1.3g/kg 体重/日の範囲内であれ

ば、サルコペアニの予防にも有効であり、さらに危険性も少ないと思われる。 
一方、推奨量が高齢者の健康維持に十分か否かの議論も重要であるが、実際には高齢者

は今までの推奨量に見合うたんぱく質さえ摂取できていないという報告もある 44)。日本で

も平成 23 年度国民健康・栄養調査の結果ではたんぱく質摂取量は男性では 15-19 歳をピー

ク（82.9g/日）に 69 歳までは比較的保たれている（60-69 歳：78.9g/日）が、70 歳以上で

は急激に減少し 71.8g/日(標準偏差：23.5g/日)となっている。女性でもやはり、70 歳以上で

急激に減少し 60.2g/日（標準偏差：20.4 g/日）となっている。平均値でみると比較的十分

なたんぱく質量を摂取しているように見えるが、標準偏差値が大きく推奨量に満たない対

象者が相当数いることが想像できる 45) 。 
 

５-３-５．たんぱく質ならびにアミノ酸の介入研究 

サルコペニア予防および改善の観点から、栄養補給、レジスタンス運動、または両方を

組み合わせた介入研究は、国内外で多く報告されている。食品でたんぱく質を補給する介
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入試験としては、60 歳以上のサルコペニアと診断された高齢者 40 名を対象とした 3 か月

間のランダム化比較試験（RCT）において、高たんぱく質食品（リコッタチーズ 210 g/日:70 
g×3 食 エネルギー：267 kcal/日, たんぱく質：15.7 g/日）を補給したが、男女ともに骨

格筋量、筋力ともに有意な増加を示さず、食事中に高たんぱく質の食品を増量することが

難しい上に、筋肉量や筋力の改善の可能性が低いことが示された 46）。一方、ミルクプロテ

インやアミノ酸などのサプリメントとしてたんぱく質を補給する介入試験では、虚弱高齢

者65名を対象としたRCTにおいて、たんぱく質15ｇ含有のミルクプロテインリキッド250 
ml を１日に２回補給したところ、身体機能は有意に改善したものの、骨格筋量の増加は認

められなかった 47）。また、身体機能の低下した高齢男女 95 名を対象に、11 種のアミノ酸

を混合したサプリメント 12gを 3か月間補給し、歩行能力や筋力を比較した研究において、

アミノ酸補給群では歩行能力が改善し、筋力の増強を認め、高齢者へのアミノ酸の経口投

与は、歩行能力、筋力向上に効果がある可能性が示された 48）。 
また、β-ヒドロキシ-β-メチル酪酸（beta-hydroxy-beta-methylbutyrate：HMB）を単

独もしくはアミノ酸と配合し、サプリメントとして補給する介入試験が近年いくつか報告

されている。HMB はロイシンの体内における代謝産物であり、筋肉におけるたんぱく質合

成を誘導する重要な働きをすると想定されている。HMB １g を体内で合成するには、約

20g のロイシンが必要となる。台湾の施設入所高齢者を対象に行われた RCT では、HMB ２
g/日を４週間補給し、BMI などの身体計測指標、血中尿素窒素および尿中窒素排泄量など

の指標の変化を観察したところ、コントロール群では身体計測指標が低下したのに対し、

HMB 補給群で２週間後の血中尿素窒素および尿中窒素排泄量がベースライン値に比べ有

意に減少し、また体重、上腕筋囲、下腿周囲長などの指標も有意に改善していた 49）。さら

に、アメリカの施設入所中の高齢女性を対象とした RCT では、HMB にアルギニン、リジ

ンを混合したサプリメント（HMB ２ｇ、ARG ５g、LYS 1.5ｇ）を 12 週間補給した結果、

補給群では筋力が有意に増加し、身体機能も有意に向上した 50）。同様に HMB/ARG/LYS
を１年間補給した RCT においてもたんぱく質の代謝率を増加させたとの報告があり 51）、

HMB の補給は筋肉量の増加、たんぱく質の合成促進に働く可能性が示されている。 
また近年、高齢者の anabolic resistance が報告され、筋肉たんぱく質合成により効率な

アミノ酸の組成を考慮することが、サルコペニアを改善させる可能性があることが指摘さ

れている。実際ロイシン含量を高めた不可欠アミノ酸とアルギニンの化合物（ロイシンは

全体の 35.88％）11ｇを、１日２回食間に付加する４か月間の介入試験の結果、介入前に比

べ、除脂肪体重と筋力の増加、歩行機能の改善が認められ、ロイシン補給の有用性が示さ

れた 52）。2011 年に報告された Nicastro らのロイシンとサルコペニア予防に関するレビュ

ーでは、５つのサルコペニアとロイシンに関する研究を考察し、ロイシンの補給は高齢者

の筋肉の萎縮を改善すると結論付けている 53）。また同年に報告された Leenders らのロイ

シンとサルコペニア、２型糖尿病の予防と治療に関するレビューにおいても、高齢者への

ロイシンの補充が食後の筋肉たんぱく質合成の割合を増加させることを示唆している 54）。

しかしながら、この２つのレビューは共に今後、長期的な介入研究の実施とロイシンの効

果に関する基礎的なメカニズムを解明することが必要であるとも述べている。 
一方、高齢者サルコペニアに対しての運動、特にレジスタンス運動の効果は、Peterson

らの 47 研究 1,079 名を対象としたメタ解析 55）、および Hunter らのレビュー56）で報告さ
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れており、その中でレジスタンス運動と栄養を組み合わせた介入試験について多くの成果

が報告されている。アメリカの 100 名の施設入所している虚弱高齢者を対象に、レジスタ

ンス運動（週３回）とサプリメントの補給（240ml,、エネルギー 360kcal、糖質 60％、脂

質 23％、たんぱく質 17％）を組み合わせた 10 週間の RCT の結果、栄養介入単独では筋

力の増加効果は無かったが、レジスタンス運動と栄養補給を組み合わせることにより有意

に下肢筋力が向上することを報告した 57）。筋力トレーニングをしている閉経後の女性 29
名を対象としたデンマークにおける RCT では、高たんぱく質サプリメント（たんぱく質 10
ｇ、ビタミン D ５µg、カルシウム 250mg を配合）を 24 週間補給した結果、補給群では

筋肉量および筋力の増加が認められ、さらに大腿部の骨塩量に有意な改善が認められた 58）。

アメリカの 70 歳の地域在住高齢者を対象とした RCT においても、レジスタンス運動中に

HMB を毎日３g 補給することにより、筋肉量の増加が期待できることが示された 59）。しか

しながら、一方では、レジスタンス運動とミルクプロテインなどのサプリメント補給を組

み合わせた介入試験において、たんぱく質の補給は筋肉量の増加や筋力の増強には関連が

なかったとの相反する報告もある 60,61）。 
最近、日本人を対象とした、ロイシン高配合（42％）のサプリメントとレジスタンス運

動を組み合わせた介入試験の結果が報告された。地域在住のサルコペニアが顕在化してい

る 75 歳以上の 155 名の高齢女性を対象とした RCT 研究で 62）、レジスタンス運動（週２回

のトレーニング）のみ、レジスタンス運動とサプリメント補給（ロイシン高配合アミノ酸

のサプリメント３ｇを１日２回）、サプリメント補給のみ、コントロールの４群で３か月間

の介入後、レジスタンス運動とロイシン高配合アミノ酸サプリメントを組み合わせた群に

おいて、高齢女性の筋量、歩行速度、筋力が有意に改善することを明らかにした。 
 上記のように運動療法と栄養補給療法の併用による筋肉量や筋力への効果について、

様々な成果が報告されているが、2012 年に発表されたメタ解析の結果では、若年者、高齢

者共に運動中にたんぱく質を補給することは筋肉量と筋力の増大を促進すると結論づけ 63）、

さらに 2013 年に発表されたレビューにおいても、サルコペニアの高齢者に対する運動療法

と栄養療法の併用が有用であると述べている 64）。 
サルコペニア予防および改善に向けての様々な介入試験は、栄養補給のみ、栄養補給と

レジスタンス運動の併用などの様々な方法が実施されている。栄養補給のみの場合は、多

量の栄養素が必要であるのに対し、レジスタンス運動を組み合わせることにより補給する

栄養素が少量でも効果が得られる傾向にある。また、補給する栄養素は、主にロイシンな

どの特定のアミノ酸を補給することにより、高齢者の筋量や筋力の改善が期待できる可能

性が高いが、未だ明確な指針を示すには至っていない。今後は、たんぱく質の組成、摂取

量、摂取方法および摂取期間などを考慮し、長期的な臨床研究を行うことで、日常生活で

取り組める運動と栄養摂取によるサルコペニア予防のための方策が必要である。 
 
５-４.ビタミンＤ 

ビタミン D はカルシウム代謝、骨代謝に密接に関わっており、高齢者においては骨粗鬆

症との関連が以前より注目され、腸管でのカルシウム吸収を促すため、カルシウム摂取量

が相対的に少ない日本人にとって重要な栄養素である。近年ビタミン D は骨以外の骨格筋

などの組織にも何らかの本質的な役割を果たしている可能性が示唆されている 65)。実際筋
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肉にはビタミンＤの核内受容体が存在していることも明らかにされている。さらには、近

年高齢者においてビタミンＤとサルコペニア・フレイルティや転倒との関連を示唆する報

告が蓄積している。 
高齢者を対象とした３つの横断研究および１つの縦断研究（合計 3000 人程度）より、血

中 25-ヒドロキシビタミン D（体内のビタミン D 量の指標となるビタミン D の代謝物）濃

度が 50nmol/L 未満であると身体機能の低下、筋力の減少、血中パラトルモン（副甲状腺ホ

ルモン）濃度の増加、転倒及び骨折のリスクが高いことが報告されている 66-69）。ビタミン

D 欠乏は転倒や骨折などから身体活動が低下し、筋肉量を減少させサルコペニアおよびフ

レイルティのリスクを高める恐れがある。このようなビタミン D 不足によるフレイルテ

ィ・サイクルの促進を予防することを目的とした場合、血中 25-ヒドロキシビタミン D 濃度

を 50nmol/L 程度に維持することが望まれる。 
アメリカの地域高齢者約 2,500人を対象とした調査において血中 25-ヒドロキシビタミン

D 濃度と身体能力向上との関係は 70-80nmol/L、筋力向上との関係は 55-70nmol/L で閾値

となる報告がある 70）。また、アメリカの高齢女性約 6,000 人を対象とした調査において、

血中 25-ヒドロキシビタミン D 濃度が 50-75nmol/L の範囲において、フレイルティのリス

クが低いことが報告されている 71）。以上より、高齢者においてサルコペニア・フレイルテ

ィの予防を目的とした場合、血中 25-ヒドロキシビタミン D 濃度は 50nmol/L、身体機能・

筋力の向上を期待するのであれば 75nmol/L 程度に維持することが望まれる。また、血中

25-ヒドロキシビタミン D 濃度を 75nmol/L 以上に維持するためには経口で 25µg/日以上の

ビタミン D 摂取が必要である 72）。平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 73,74）によると日

本人 70 歳以上のビタミン D 摂取量は平均で 9µg/日程度であり、食事から 25µg/日を摂るこ

とは難しい（一般的な魚類 100g には 5～10µg 程度含まれる）。 
いくつかの介入試験の結果、ビタミン D 欠乏に対する 10～20µg/日のビタミン D のサプ

リメントは身体機能や筋力を向上させ、転倒や骨折のリスクを下げるが 75-79）、ビタミン D
が不足していない（血中 25-ヒドロキシビタミン D が 50nmol/L 以上）対象者や筋力が低下

していない対象者に対して、ビタミン D のサプリメントの効果はあまり期待できない

79-82）。いくつかのメタアナリシスによる結果も、同様の結論を示している 83-85）。またビ

タミン D サプリメント量を 20µg/日以上に増やしてもそれ以上の効果が期待できないとす

る報告もある 86）。 
ビタミン D は紫外線を浴びることにより皮膚でも産生される。食事のみからサルコペニ

ア・フレイルティの予防を期待する量のビタミン D を摂取することは困難であるため、適

度な日光浴は有効な手段である。具体的には、晴れた日なら 10～15 分、曇りならば 30 分

程度屋外で過ごすことが勧められる 87）。 
 

５-５. その他の微量栄養素ならびに脂肪酸 

微量栄養素や脂肪酸は高齢者の健康維持にとって重要な役割を担うことは言うまでもな

い。多くの微量栄養素や脂肪酸が高齢者のフレイルティやサルコペニアに関連していると

の報告が最近増えているが、まだ十分なエビデンスの蓄積があるとは言えない。ここでは

ビタミンＤ以外の微量栄養素と脂肪酸について報告する。 
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５-５-１. 抗酸化栄養素 

高齢者では、加齢に伴いフリーラジカル産生が増加し、種々の臓器障害に関連しているこ

とが知られる 88.89)。ある種の抗酸化栄養素（ビタミン C、ビタミン E、カロテン類、ポリ

フェノール類[フラボノイド類]、またスーパーオキシドジスムターゼやグルタチオンペルオ

キシダーゼの補助因子[亜鉛、セレン、マンガン]など）は、活性酸素種の産生や脂質過酸化

反応、アポトーシス、たんぱく質の酸化、細胞膜の損傷、また DNA およびベータアミロ

イドの毒性や蓄積を阻害することで、酸化反応による神経細胞の損傷や細胞死を抑制する

と思われる 90,91）。抗酸化栄養素の摂取量が少ないと、運動機能が低下し、フレイルティ状

態に陥る可能性があると報告されている 88,92-95）。 
抗酸化サプリメント摂取（ビタミン C およびビタミン E）とレジスタンス運動を組み合

わせたカナダでの二重盲検ランダム化比較試験では、６か月間のビタミン C：1000mg/日お

よびビタミン E：600mg/日摂取と運動の併用で、除脂肪量と筋肉量指標が増加した報告が

ある 93）。アメリカの観察研究では、血清α-トコフェロール濃度 15.87µmol/L をカットオフ

として、ビタミン E の血中濃度が低値であるとフレイルティへ陥るリスクが上昇した 94）。

イタリアでの３年間の縦断研究では、登録時の血中ビタミン B6、B12、葉酸、鉄濃度と身体

機能低下との関連性は見いだされなかったが、血中ビタミン E 濃度が４分位の最低レベル

(カットオフ 1.1 µg/mL [ 24.9 µmol/L])では、３年後の身体機能低下との関連を認めている 
95)。一方、イギリスでの横断研究（ビタミン E 摂取量中央値：男性 10.2mg/日、女性 10.0mg/
日；ビタミン C 摂取量中央値：男性 132mg/日、女性 150mg/日の集団）ではビタミン E 摂

取量と身体機能との関連は認められていないが、ビタミンＣの摂取量は女性のみで身体機

能との関連を認めている 92）。このように抗酸化ビタミンであるＥならびにＣとサルコペニ

アならびに身体機能との関連に関してはなお十分なエビデンスの蓄積があるとは言えない。 
ビタミン A については、血清カロテノイドならびにレチノールとフレイルティの出現と

の関連を検討した３年間のアメリカの前向き縦断研究では、血清カロテノイドの低値（対

象者の下位 1/4、血清カロテノイド濃度 1.038µmol/L 未満）とフレイルティ出現との関連を

認めるも、血清レチノール濃度の低値（レチノール濃度 1.97µmol/L 未満）との関連性は認

めていない 94)。同じコホートで、ADL 障害の出現と関連性を検討すると、同濃度のカット

オフで、血清カロテノイド、レチノールともに新たな ADL 障害の出現と有意な関連はなか

った 96)。さらにイギリスでの横断研究では、β-カロテン摂取量の中央値が、男性 3,115µg/
日、女性 3,471µg/日の集団では、女性のみ身体機能低下と関連がみられた 92）。このように、

ビタミン A とフレイルティならびに新たな ADL 障害の出現との関連についても、一定の結

果が得られていない。 
アメリカの研究では、血清セレン濃度 105.7µg/L（1.3µmol/L）をカットオフとして、３

年間の追跡で、血清セレン濃度の低値と新たな ADL 障害との関連を認めた 96）。イギリスの

横断研究で、セレン摂取量の中央値が、男性 52.5µg/日、女性 52.1µg/日の集団では、女性

のみ身体機能低下との関連を認めている 92）。このように血清セレンはフレイリティとの関

連がある可能性があるが、今後さらなるエビデンスの蓄積が望まれる。 
 

５-５-２．ホモシステイン関連ビタミン類 

加齢に伴い、血漿ホモシステイン濃度は上昇し、ホモシステインの血中濃度の上昇は多彩



149 
 

な疾患発症との関連が報告されている。また、ビタミン B6 、B12 、葉酸はいずれが欠乏し

てもホモシステインが上昇する 97）。 
アメリカの研究では、血濃ビタミン B6濃度 4.4 ng/mL (17.8 nmol/L)、ビタミン B12 濃

度 313.0 pg/mL (230.9pmol/L)をカットオフとして、3 年間の追跡で、これらのビタミンの

低下と ADL 障害との関連を認めている 96）。一方、オランダの横断研究では血漿ホモシステ

インと身体機能との関連はあるものの、高齢女性では、血中ビタミン B12濃度と身体能力の

関連は明らかではなかった 98）。ビタミン B6 、ビタミン B12、葉酸欠乏がフレイルティ、

ADL 障害の独立した要因か否かは未だ十分なエビデンスが得られておらず、今後の研究が

待たれる 93,94,99）。 
 
５-５-３．脂肪酸 

イタリアの前向き研究では、n-6/n-3 比の高値と、身体機能低下と関連するという報告が

ある 100）。また、アメリカの RCT では、８週間サプリメント（EPA：1.86g、DHA：1.50g
含有/日）を補給した結果、n-3 系脂肪酸は高齢者において筋肉タンパク合成を促進し、サ

ルコペニアの予防と治療の可能性を報告している 101)。アメリカでの RCT のパイロットス

タディでは、６ケ月間魚油（EPA：360mg/日、DHA：240mg/日）を補給した結果、身体

能力が上昇したという報告がある 89）。しかし、なお十分なエビデンスは得られておらず、

フレイルティ予防のための摂取量については言及できない。 
以上のようにビタミンＤ以外の微量栄養素ならびに脂肪酸とサルコペニア、フレイルティ

に関しての研究はなお十分とは言えず、エビデンスの蓄積も乏しく摂取量についての言及

は現時点では難しい。 
 
６．認知機能低下および認知症と栄養との関連  

未だアルツハイマー病を初めとする認知症の根本的治療薬は臨床の場には存在せず、そ

の予防法が国民の注目となっている。昨今の調査からは脳血管性の認知症のみならず、ア

ルツハイマー病でさえ、生活習慣ならびに生活習慣病と強い関連があることが指摘され始

めている 102)。今回は代表的な微量栄養素と認知機能低下、認知症発症との関係を検討した

が、以下に示すように各栄養素との関係は予防を目的とした目標量を示すほど十分な証拠

は今のところなく、今回は文献的考察をするにとどめた。 
 
６-１．ホモシステインとその関連微量栄養素と認知機能低下、認知症発症との関係 

ホモシステインは必須アミノ酸メチオニンの代謝過程で生成され、その代謝には、葉酸・

ビタミン B6・ビタミン B12 が関与している。いずれの微量栄養素が欠乏しても血中のホモ

システイン濃度は上昇する。 

 
図２．ホモシステイン 
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図３．ホモシステイン代謝 

 
ホモシステインは血管さらには神経毒性が指摘されており、長らく脳血管性認知症さら

にはアルツハイマー病との関連が指摘されてきた。実際、複数の横断調査で認知症患者の

高いホモシステイン血中濃度が指摘されている。最近のメタ解析では脳血管性認知症なら

びにアルツハイマー病患者では認知症ではない対照者に比較し、有意にホモシステイン濃

度が高値であることが報告されている 103)。またアルツハイマー病と脳血管性認知症患者と

の比較も報告されており、脳血管性認知症でよりホモシステイン値が高かった 103)。 
しかしながら、このような横断調査の結果は必ずしもホモシステイン自体が認知症発症

または認知機能低下の要因であるとは限らない。前向きコホート研究のメタ解析の報告は

２つあり、一つは４研究 (n=2,631) を解析したものであるが、２年間の観察期間中の認知

機能の低下と登録時のホモシステイン濃度とは有意な関係を見いだせていない 103) 。しか

し、もう一つの前向き研究メタ解析は８研究を解析し、延べ 8,669 人（年齢 47～81 歳）を

対象としており（観察期間の中間値は５年）、ホモシステイン血中濃度が高いと認知症発症

のリスクが統計上有意に増加すると報告している 104) 。以上のようにホモシステイン濃度

と認知機能低下ならびに認知症発症に関連する前向き研究は、必ずしも一致した見解には

至っておらず、さらなるデータの蓄積が求められる。 
一方、ビタミン B12や葉酸と認知機能との関連は、これらのビタミン欠乏により上昇する

ホモシステイン濃度との関連で調査・研究が進められてきた。横断研究、ケース・コント

ロール研究では認知症とこれらのビタミン濃度との関連が種々報告されてきたが、一定の

関連性を見出すには至っていない。さらにこれらのビタミンによる介入研究もいくつか実

施され、メタ解析もいくつか報告されている。葉酸介入の 8 つのランダム化比較試験(RCT)
のメタ解析が報告され、その内 4 試験は健常高齢者への介入、残りの 4 試験は軽度から中

等度の認知機能障害または認知症患者への介入試験である 105)。健常な高齢者への葉酸投与

（ビタミン B12の同時添加の有無に関わらず）は認知機能への影響はなかった。しかし一つ

の RCT でホモシステインが高値の高齢者へ 800μg/日の葉酸を３年間投与したところ、投

与しなかった対照に比較し有意に良好な認知機能であったとの報告がある 106)。また認知機
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能障害を抱える対象者への介入４試験のなかで、アルツハイマー病への cholinesterase 
inhibitor 投与中に葉酸 (1mg/日) 投与により手段的 ADL が著しく改善したとの報告が一

つ存在する 107) 。しかし、認知機能自体はプラセボと差を認めていない。それ以外では葉

酸投与の（ビタミン B12の同時添加の有無に関わらず）認知機能改善を証明できた報告はな

い。従って今の段階では健常高齢者においても認知機能障害を持つ高齢者においても葉酸

投与の認知機能改善への効果は否定的である。 
 一方、ビタミン B12投与による認知機能への効果を検証した RCT も複数存在し、メタ解

析も報告されている 108)。これによるとビタミン B12欠乏を認める認知症または認知機能障

害に対してのビタミン B12投与の３つの報告が解析されたが、その認知機能に対する効果は

有意なものではなかったと結論付けている。同様にビタミン B6に関する介入研究でも認知

機能への関与を認める報告は乏しい 109)。 
軽度認知機能障害（MCI）を対象とし、ビタミン（葉酸、ビタミン B12、B6）投与による

２年間の観察による大脳萎縮への効果をみた RCT 研究が一つ存在し、これらのビタミン投

与により投与されていない対照と比較し大脳萎縮（特に灰白質）の進行を有意に抑制する

との報告が存在する 110)。 
 

６-２. n-3 系多価不飽和脂肪酸と認知機能低下、認知症発症との関連 

n-3 系多価不飽和脂肪酸の高齢者の認知機能に対する影響に関しては、前向き観察研究で

は n-3 系多価不飽和脂肪酸摂取量が少ないと認知機能の低下や認知症発症に関与するとの

報告が複数存在している 111,112) 。一方で関連を認めないとする報告も複数存在し、n-3 系

多価不飽和脂肪酸摂取量が認知機能低下や認知症、特にアルツハイマー病発症に関連する

かどうかは一定の結論には至っていない 113,114)。 
介入研究は限られており、メタ解析でも認知症ではない 60 歳以上を対象として最低半年

以上の介入期間がある n-3 系多価不飽和脂肪酸の RCT は 2 つしか存在しておらず、いずれ

の介入試験でも（24 か月と 48 カ月）認知機能への影響を認めていない 115) 。しかし、今

のところ認知症の発症をアウトカムとした RCT はない。また既にアルツハイマー病の診断

を受けている対象者への n-3 系多価不飽和脂肪酸を用いた RCT もいくつか存在するが、い

ずれの介入も認知機能の悪化を予防することに成功していない 116-118) 。 
 
６-３. ビタミンＤと認知機能、認知症発症との関連 

ビタミンＤと認知機能との関連に関しては複数の横断調査が存在し、これらのメタ解析

によると、８つ横断調査からは血清 25(OH)D 濃度が 50nmol/L 未満と 50nmol/L 以上との

２群間の認知機能の比較で、ビタミンＤ血中濃度の高い対象者で認知機能が有意に良い結

果であった 119)。また、アルツハイマー病を対象とした７つのケース・コントロール研究の

メタ解析では、認知機能が正常な対照と比較しアルツハイマー病患者では血清 25(OH)D 濃

度が有意に低値であった 120)。前向き観察研究では一つは男性だけのコホートで、登録時の

ビタミンＤ濃度の低値と平均 4.6 年間の認知機能低下とは傾向はあるものの統計的有意な

関係は認めていない 121)。一方、一般住民を対象とした前向き調査で登録時の 25(OH)D 血

中濃度が低値（25nmol/L 未満）では 75nmol/L 以上に比較し６年間観察期間中の認知機能

低下を起こすリスクが上昇（調整後相対リスク 1.60, 95％、信頼区間 1.19-2.00）していた
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と報告され 122)、また最近のコホート調査でも、65 歳以上の 1,639 名を５年間観察したと

ころ、ビタミンＤの低値と認知機能の低下との関連を認め、特に女性において強い関連を

認めている 123)。  
介入研究は少なくビタミン D 単独によるものは 1980 年代の一つの報告しかなく、この研

究では血中 25 (OH) D が 40nmol/L 未満の対象者に 9,000IU のビタミン D を投与したが認

知機能への効果は認められなかった 119)。 
このようにビタミンＤと認知機能に関してはなお、十分な研究がされているとは言えず、

ビタミンＤの認知機能への影響は明確でない。 
 
６-４．抗酸化ビタミンと認知機能、認知症発症との関連 

主にビタミンＥ、Ｃによる観察研究が多く、食事による摂取だけではなくサプリメント

の使用に関してもアルツハイマー病をはじめとする認知症発症に対する効果を検討してい

る。これらのビタミン単独または複合摂取はアルツハイマー病を初めとする認知症発症に

対して予防的に作用するとの報告もあるが、無効とする報告も存在しており、一定の見解

には至っていない 124-129)。効果があるという研究の中には十分量のビタミンＥとＣの併用に

より、より強い予防効果があり、単独では無効または効果が減弱するという報告がある

124,125)。RCT はまだ少ないが、ビタミンＥをサプリメントとして軽度認知機能障害（MCI）
に投与してアルツハイマー病への移行を検討しているが、無効とされている 130)。ビタミン

E、C、 ベータカロチンの投与により、5.7 年後の評価ではいずれも認知機能低下予防に関

しては無効であった 131)。またビタミン E を健常な女性にサプリメントとして投与し９年

観察した研究では、認知機能に対しては無効であった 132)。ビタミンＥのアルツハイマー病

または MCI への RCT 研究のシステマティックレビューも試みられているが、基準を満た

す研究は２つしかまだ存在せず、結論に至っていない 133)。このように抗酸化物の少なくと

もサプリメントとしての認知機能に対する介入効果は今のところ否定的である。 
 

６-５．認知機能低下および認知症と栄養のまとめ 

認知症発症のリスクとして糖尿病、高血圧などの生活習慣病が注目されているが、上記

のように、未だ栄養素と認知機能の低下ならびにアルツハイマー病をはじめとする認知症

発症との関係はなお不明確であり、今後の介入研究がまたれるところである。従って、現

時点で認知症発症ならびに認知機能低下予防のための各栄養素の目標量を算定するのは困

難である。なお、認知症と栄養素に関しての記載は、国立長寿医療研究センター、長寿医

療研究開発費「生活自立を指標とした、生活習慣病の検査値の基準値設定に関する研究：

班長、大内尉義」の助成を受け、平成 24 年度に分担研究者として葛谷が関わった「認知症

と栄養に関する研究」の報告書を基に一部改訂して使用したものである。 
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２－２ 乳児・小児 
 

１．乳児 

推定平均必要量や推奨量を決定するための実験はできない。そして、健康な乳児が摂取する

母乳の質と量は乳児の栄養状態にとって望ましいものと考えられる。このような理由から、乳

児における食事摂取基準は、目安量を算定するものとし、具体的には、母乳中の栄養素濃度と

健康な乳児の哺乳量の積とした。 
生後６か月以降の乳児では、母乳（または人工乳）の摂取量が徐々に減り、離乳食からの摂

取量が増えてくることから、６～８か月、９～11か月（または、６～11か月）の月齢区分で、

主要栄養素及び一部のミネラルについては母乳及び離乳食からの摂取量データを検討した。し

かし、この集団における摂取量データは限られていることから、他の栄養素については０～５

か月児及び（または）１～２歳の小児の値から外挿して求めた（「Ⅰ総論、３策定の留意事項」

の３－４を参照）。また、エネルギーについては、算出方法が異なっており、その詳細につい

ては「Ⅰ各論、１．エネルギー・栄養素」の「エネルギー」の章を参照されたい。 
 

１-１．乳児期の哺乳量 

生後０日目～５か月までの乳児の栄養は100％乳汁に依存する。この時期の哺乳量に関して

は、日本人の食事摂取基準（2010年版）に用いた論文1,2)以降新たな論文は見当たらない。した

がって、日本人の食事摂取基準（2010年版）の哺乳量0.78L/日を変更せずに、同じ値を用い

た。 
また、離乳開始後に関しても、日本人の食事摂取基準（2010年版）以降、新たな論文は見ら

れないことより、2010年版と同じ値を用いた。すなわち、離乳開始後（６～８か月、９～11
か月）の期間については、それぞれ0.60L/日、0.45L/日を哺乳量とした3,4)。なお、６～11か月

をひとつの区分とした場合には、６～８か月、９～11か月の哺乳量の平均値である0.53L/日と

した。 
 

１-２．母乳中の栄養素濃度 

日本人の母乳中の各栄養素の含量についての報告は、比較的多くある。ただし、母乳のサン

プリングのバイアス、測定データのばらつき、測定方法や精度の問題などから、単一の研究報

告から栄養素を網羅的に記載し得るデータはない。そのため、栄養素ごとの検討において、よ

り適当と考えられる母乳中の濃度を採用することとした。なお、各栄養素について採用された

データ5-34）の一覧を表１に整理した。しかし、比較的古いデータが多く、近年の食生活の変貌

を考えると、最近の母乳栄養素組成の研究が必要と考えられる。 
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表１ 食事摂取基準策定の参照データ一覧：各栄養素の母乳中濃度及び離乳食からの摂取量 

栄養素 
母乳中濃度5-33） 離乳食からの摂取量52-54） 

0～5か月 6～8か月 9～11か月 6～8か月 9～11か月 
たんぱく質 12. 6 g/L 10. 6 g/L 9. 2 g/L 6. 1g/日 17. 9g/日 

脂 質 

脂質 35. 6 g/L１ — — — — 
脂肪エネルギー

比率 48.5％ — — — — 

n－6系脂肪酸 5. 16 g/L — — — — 
n－3系脂肪酸 1.16 g/L — — — — 

炭水化

物 
炭水化物 — — — — — 
食物繊維 — — — — — 

ビ

タ

ミ

ン 

脂

溶

性 

ビタミン A 411 
µgRAE/L — — — — 

ビタミン D 3. 0 µg/L2 
0.6µg/L2 — — — — 

ビタミン E 3.5～4. 0 
mg/L — — — — 

ビタミン K 5. 17 µg/L — — — — 

水

溶

性 

ビタミン B1 0. 13 mg/L — — — — 
ビタミン B2 0.40 mg/L — — — — 
ナイアシン 2. 0 mg/L — — — — 
ビタミン B6 0.25 mg/L — — — — 
ビタミン B12 0. 45 µg/L — — — — 
葉酸  54 µg/L — — — — 
パントテン酸  5. 0 mg/L — — — — 
ビオチン  5 µg/L — — — — 
ビタミン C  50 mg/L — — — — 

ミ

ネ

ラ

ル 

多 

量 

ナトリウム  135 mg/L 135 mg/L 487mg/日 
カリウム  470 mg/L 470 mg/L 492mg/日 
カルシウム  250 mg/L 250 mg/L 128mg/日 
マグネシウム  27 mg/L 27 mg/L 46mg/日 
リン  150 mg/L 150 mg/L 183mg/日 

微 

量 

鉄  0. 426 mg/L — — — — 
亜鉛 1.5mg/L3 — — — — 
銅  0. 35 mg/L 0.16 mg/L 0. 20mg/日 
マンガン  11 µg/L 11 µg/L 0. 44mg/日 
ヨウ素  189 µg/L 2 — — — — 
セレン  17 µg/L — — — — 
クロム 1.00 µg /L — — — — 
モリブデン  3.0 µg/L — — 10.0µg/L4 10.0µg/L4 

1. 採用された母乳中濃度（3. 5 g/100 g）より、比重1. 017 で算出。 
2.目安量の算定には用いていない。ビタミンＤ：異なる測定法による報告15,16)。 
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3.日本人母乳中亜鉛濃度は、生後 1か月 2.6mgL、3か月 1.14mg/L、5か月 1.05mg/L31)や、15～84日目で 76mg/L、
85～201 日目で 0.76mg/L32)、母乳 1165 検体の平均亜鉛濃度 1.45mg/L23)などが報告されている。これらを平

均して 1.5mg/L とした。生後 5 か月までの乳児の母乳摂取量である 780ml をかけると、1 日目安量は 1.15mg/
日になる。しかし、成熟新生児においても、血清亜鉛濃度は 4 週目で 62±7μg/dL で生後 2 か月でもほぼ同様

の値である 33)。成人ではあるが、潜在的亜鉛欠乏診断基準は 60～80μg/dL、亜鉛欠乏は 60μg/dl以下とされて

いる 34)。これらの知見から、健康乳児で明らかな亜鉛欠乏症は報告されていないが、約半数弱は潜在的亜鉛欠

乏状態であると推定される。また、我が国では、低出生体重児の出現率が増加しており、近年では全出生の 9.6％
と報告されており 35)、食事摂取基準を考えるうえでも無視できない。低出生体重児の生後 4 週目の平均血清亜

鉛値は 60±16μg/dL、生後 2 か月は 65±16μg/dLと報告されている 33)。これらのことから乳児期前半の目安量

は 2.0mg/日とした。 
4. ただし母乳からの摂取量との合計値。 
 

１-３．乳児用調製粉乳等による栄養素摂取 

生後６か月までの乳児の栄養源は100％乳汁に依存する。上記に述べたように母乳栄養が乳

児にとって最適ではある。しかし、平成17年の乳幼児栄養調査結果では、母乳栄養の割合は０

か月が最も高く48.6％であるが、月齢が上がるにつれ減少している。一方、人工栄養の割合が

増加し、生後５か月児では、母乳栄養が35.9％、混合栄養が28.5％、人工栄養が35.6％である

36)。平成22年の乳幼児身体発育調査結果では、母乳栄養の割合は、１～２か月児51.8％、４～

５か月児55.8％、人工栄養の割合が１～２か月児4.6％、４～５か月児18.1％であり、月齢が経

つにつれ人工栄養の割合が増加する傾向は同様である37)。健常児においては、現在、使用され

ている乳児用調製粉乳での栄養素の欠乏・過剰は報告されていない。 
一方、近年、牛乳アレルギー、小児慢性腎臓病、先天性代謝異常症、小児難治性てんかん、

新生児・乳児胆汁うっ滞症、先天性胆道閉鎖症、副甲状腺機能低下症などの多くの疾患の治療

ガイドラインで特殊ミルク・治療乳の適応が示されている38-40)。しかし、これらの特殊ミルク・

治療乳を使用している乳幼児で、セレン、カルニチン、ビオチンの欠乏症が報告されている41-47)。

その原因は、特殊ミルク・治療乳にはこれらの必須栄養素が殆ど含有されていないためと考え

られる48)。CODEXは、2007年に「Standard for infant formula and formation for special 
purposed intended for infant」を発表している49)。このCODEXの規格基準での諸外国の育児

用ミルク・治療乳を授乳している乳児においては、欠乏症や過剰症の報告は見られないことよ

り、人工栄養児の場合は、CODEX規格程度の栄養素摂取を目安量とするのが適切であると考

えられる。なお、欠乏症の報告は見あたらないものの、離乳食開始前の月齢において乳児用調

製粉乳のみを摂取している場合には食事摂取基準の目安量に満たないと推定される栄養素（ビ

オチン、ヨウ素、セレン）が存在する。 
０～5か月児の乳児用調製粉乳摂取量については、約800ml/日、エネルギー摂取量は約

600kcal/日、たんぱく質摂取量は約13g/日との報告がある50)。また、母乳栄養児と人工栄養児

では６か月までの体重および身長の増加に有意差はなかったとの報告がある51)。 
 

１-４．離乳食の摂取量 

離乳期における各栄養素摂取量を報告52-54）したデータは乏しく、前回の検討の後に報告された論

文は見られなかった。したがって、日本人の食事摂取基準（2010年版）と同じ値を用いた。すなわ

ち、離乳開始後（６～８か月、９～11か月）については、エネルギー、たんぱく質、その他栄養素

の摂取量に違いがみられるため、それぞれの年齢区分において、母乳（0.60L/日、0.45L/日、また

は0.53L/日）からの栄養素摂取量及び離乳食からの摂取量を算出し、目安量設定のための参考デー

タとした（表１）。 
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２．小児 

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

存在しない場合には、外挿方法の基本的な考え方（「Ⅰ総論、２．策定の基礎理論」の４－６

を参照）で示した外挿方法を用いて、成人の値から推定した。耐容上限量に関しては、情報が

乏しく、算定できないものが多かった。しかし、これは、多量に摂取しても健康障害が生じな

いことを保証するものではない。 
 

３．乳児期の月齢区分・小児の年齢区分と参照体位（「Ⅰ総論、３．策定の留意事項」の２－

５を参照） 

０～17 歳については、日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格

評価に用いる身長、体重の標準値 55)を参照体位とした（表２）。 
各栄養素等の食事摂取基準の値については、前回と同様に、「出生後６か月未満（０～５か

月）」と「６か月以上１歳未満（６～11か月）」の２つに区分することとしたが、とくに成長

に合わせてより詳細な区分設定が必要と考えられたエネルギーとたんぱく質については、「出

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

上１歳未満（９～11か月）」の３つの区分で表した。 

 
  
表２ 参照体位（参照身長、参照体重）の年齢階級区分 

性別 男性 女性 
年齢 参照身長（cm） 参照体重（kg） 参照身長（cm） 参照体重（kg） 
０～５（月） 61.5 6.3 60.1 5.9 
６～11（月） 71.6 8.8 70.2 8.1 
６～８（月） 69.8 8.4 68.3 7.8 
９～11（月） 73.2 9.1 71.9 8.4 
１～２（歳） 85.8 11.5 84.6 11.0 
３～５（歳） 103.6 16.5 103.2 16.1 
６～７（歳） 119.5 22.2 118.3 21.9 
８～９（歳） 130.4 28.0 130.4 27.4 
10～11（歳） 142.0 35.6 144.0 36.3 
12～14（歳） 160.5 49.0 155.1 47.5 
15～17（歳） 170.1 59.7 157.7 51.9 
 
〔算出方法等〕 
○乳児・小児（０～17 歳） 
 日本小児内分泌学会・日本成長学会合同標準値委員会による小児の体格評価に用いる身長、

体重の標準値をもとに、年齢区分に応じて、当該月齢並びに年齢階級の中央時点における中央

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

用いた。 

 

４．乳児・小児で考慮すべき栄養素の摂取 

４-１．たんぱく質 

乳児の場合、たんぱく質必要量は、成人のように窒素出納法で決められていないので、健康

な乳児が摂取する母乳や人工乳などに含有されているたんぱく質量から算定されることにな
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る。したがって、目安量の概念に基づいて策定した。また、人工乳のたんぱく質の利用効率は、

その科学的根拠が報告されていない。そこで、人工乳栄養児のたんぱく質食事摂取基準の策定

は見合わせ、参考値として示した。 
近年、乳児用調製粉乳のたんぱく質組成およびたんぱく質含有量を母乳に近づける改良がな

されている56,57)。 
１～２歳および３～５歳のたんぱく質推奨量は、たんぱく質維持必要量と成長に伴い蓄積さ

れるたんぱく質蓄積量から要因加算法で算出し、男女とも20g/日および25g/日とした。乳児期

～離乳期のたんぱく質摂取量が多いと、小児期のBMIが高くなることが報告されている58)。 
 
４-２．ビタミンＤおよびカルシウム 

母乳栄養児でのビタミンD不足は国際的に課題となっている59)。米国Institute of Medicine
は小児・成人共に血清25-hydroxyvitamin D [25(OH)D]値が50nmol/L（20ng/ml）以下をビタ

ミンD欠乏と定義しているが60)、諸外国の報告では、母乳栄養児の18～82％は血清値が

25nmol/L以下であると報告されている59,61)。我が国でも母乳栄養児でビタミンD不足によるく

る病・低カルシウム血症の発症が報告されている62)。ビタミンDは皮膚でも合成されるので、

血清25(OH)Dの値は夏より冬季の方が低下しており60)、日光照射の少ない乳児ではビタミンD
欠乏の頻度が高い63）。「ビタミンD欠乏性くる病・低カルシウム血症の診断マニュアル」（日

本小児内分泌学会）では、ビタミンD欠乏のリスク因子として、完全母乳栄養、母親のビタミ

ンD欠乏、日光暴露不足が挙げられている64)。Speckerは、6か月児で、血中25(OH)D値を正常

下限に維持するためには、帽子なしの着衣状態で週2時間、おむつだけをした状態で週30分の

日光照射が必要であると述べている63)。 
安定同位元素を用いた乳児のカルシウムの摂取量、吸収率、吸収量の研究では、それぞれ母乳

栄養児では246mg素を用いた乳日、76.0g素を用％、187mg素を用いた乳日、人工栄養児では、

557養児素を用い日、59.2児素を用％、3282児素を用い日と報告されている65)。 
小児期、特に思春期（12～14歳）は骨塩量増加に伴うカルシウム蓄積量が生涯で最も増加す

る時期で、カルシウム推奨量は他の年代に比べて最も多い。しかし、平成22年、23年国民健

康・栄養調査結果では、12～14歳男子および女子の平均カルシウム摂取量はそれぞれ725mg/
日、660mg/日で、同年齢の推奨量である1,000mg、800mgに比べて少ない67)。また、牛乳給

食のない日の10～11歳の平均カルシウム摂取量は、568±176mg/日（平均±S.D.）と著明に少

ない（牛乳給食日は717±156mg/日）との報告もある66)。 
 

４-３．ビタミンＫ 

乳児においては、ビタミンＫ投与が行われていることを前提として目安量を算定した。 

 

４-４．ヨウ素 

母乳中ヨウ素は、授乳中の母親のヨウ素摂取量に大きく依存する。ヨウ素過剰摂取の母親の

母乳栄養児で、ヨウ素過剰による一過性甲状腺機能低下症が報告されている27,67)  
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２－３ 妊婦・授乳婦 

 

１．妊婦 

１-１．妊娠期の区分 

2013年発行の産科婦人科用語集・用語解説集（改定第3版）1)に基づき、妊娠初期（～13週6
日）、妊娠中期（14週０日～27週6日）、妊娠後期（28週0日～）の３区分とした。  
 

１-２．妊婦の付加量 

妊婦については、非妊娠時の年齢階級別における食事摂取基準を踏まえたうえで、妊娠期特

有の変化、すなわち胎児発育に伴う蓄積量と妊婦の体蓄積量を考慮し算出した（表１）。 

 

表１ 妊婦の食事摂取基準（付加量）（再掲） 

推定平均
必要量

推奨量 目安量
耐容

上限量
目標量

（初期） +0 +0 - - -

（中期） +5 +10 - - -

（後期） +20 +25 - - -

- - - - -

- - - - -

- - +1 - -

- - 1.8 - -

- - - - -

- - - - -

ビタミンA（µgRAE/日）（初期・中期） +0 +0 - - -

（後期） +60 +80 - - -

- - +1.5 - -

- - +0.0 - -

- - +0 - -

ビタミンB1（mg/日） +0.2 +0.2 - - -

ビタミンB2（mg/日） +0.2 +0.3 - - -

+0 +0 - - -

+0.2 +0.2 - - -

+0.3 +0.4 - - -

+200 +240 - - -

- - +1 - -

- - +2 - -

+10 +10 - - -

- - - - -

- - - - -

- - +0 - -

+0 +0 - - -

+30 +40 - - -

- - +0 - -

鉄（mg/日） （初期） +2.0 +2.5 - - -

（中期・後期） +12.5 +15.0 - - -

+1 +2 - - -

+0.1 +0.1 - - -

- - +0 - -

+75 +110 - 2,000
 1 -

+5 +5 - - -

- - - - -

- - - - -

１ 付加量ではない。
２ プロビタミンA カロテノイドを含む。

ナイアシン（mgNE/日）　

ビタミンB6（mg/日）

ビタミンB12（µg/日）

ビ
タ
ミ
ン

脂　質

水
溶
性

炭水化物

脂
溶
性

マグネシウム（mg/日）　

リン（mg/日）　 

亜鉛（mg/日）　

銅（mg/日）　

ビオチン（µg/日）　 

ビタミンC（mg/日）　

ナトリウム（mg/日）

（食塩相当量）（g/日）　 

カリウム（mg/日）　 

カルシウム（mg/日）　

ヨウ素（µg/日）　

セレン（µg/日）　

クロム（µg/日）　 

モリブデン（µg/日）　 

マンガン（mg/日）　 

栄養素

飽和脂肪酸（％エネルギー） 

n－6系脂肪酸（g/日） 

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

微
　
量

たんぱく質（g/日)

脂質（％エネルギー） 

ビタミンD（µg/日）　 

ビタミンE（mg/日）　 

ビタミンK（µg/日）　 

葉酸（µg/日）　

パントテン酸（mg/日）　 

n－3系脂肪酸（g/日） 1

炭水化物（％エネルギー）　 

食物繊維（g/日）　 
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１-３．妊娠期の適正体重増加量 

母体の妊娠中の体重増加量と児の出生時体重との関連を検討した報告は数多く存在する 2－8）。

また、妊娠前の肥満度と出生時体重との関連を検討した報告も数多く存在する 2－8）。そこで、

アメリカ合衆国の Institute of Medicine（IOM）では、妊娠前の肥満度別に適正体重増加量を

与えており、妊娠前のBMIが18.5 kg/m2未満、18.5 kg/m2以上かつ25.0 kg/m2未満、25.0 kg/m2

以上 30.0 kg/m2未満、30.0 kg/m2以上それぞれに対して、12.5～18.0 kg、11.5～16.0 kg、7.0
～11.5 kg、5.0～9.0 kg としている 9，10）。どの BMI の群でも妊娠中の体重増加量が大きいほ

ど在胎不当過小のリスクは少なく、逆に在胎不当過大のリスクは多い 3，6）。そこで、在胎不当

過小のリスクと在胎不当過大のリスクの和が最小になる妊娠中の体重増加量を適正体重増加

量と考えると、デンマークにおける研究では妊娠前の BMI が 18.5 以上かつ 25.0 kg/m2未満の

群で 10～15 kg であった 3）。中国における研究でも妊娠前の BMI を調整した後の結果として

10～15 kg であった 7）。このように複数の研究で IOM が推奨している 11.5～16.0 kg とほぼ同

じかまたはそれよりも少ない体重増加量が適切であると思われる。また、在胎不当過小のリス

クを検討したわが国における研究では、妊娠中の体重増加量が 9 kg 以下の群で有意なリスク

の上昇が観察されている 2）。わが国における別の研究では、BMI が 18.0 kg/m2～23.9 kg/m2

の群では 0.20～0.30 kg/週がもっとも適切な体重増加量であると報告している 8）。 
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２．授乳婦 

２-１．授乳婦の付加量 

各栄養素の付加量に関しては、母乳含有量から算出された（表２）。 

表３に、母体の摂取状況によって乳汁中の含有量が影響される栄養素を列記した。 

 

 

表２ 授乳婦の食事摂取基準（付加量）（再掲） 

推定平均
必要量

推奨量 目安量
耐容

上限量
目標量

たんぱく質（g/日) +15 +20 - - -

脂質（％エネルギー） - - - - -

飽和脂肪酸（％エネルギー） - - - - -

n－6系脂肪酸（g/日） - - +1 - -

n－3系脂肪酸（g/日） 1 - - 1.8 - -

炭水化物（％エネルギー）　 - - - - -

食物繊維（g/日）　 - - - - -

ビタミンA（µgRAE/日） 2 +300 +450 - - -

ビタミンD（µg/日）　 - - +2.5 - -

ビタミンE（mg/日）　 - - +3.0 - -

ビタミンK（µg/日）　 - - +0 - -

ビタミンB1（mg/日） +0.2 +0.2 - - -

ビタミンB2（mg/日） +0.5 +0.6 - - -

ナイアシン（mgNE/日）　 +0.3 +0.3 - - -

ビタミンB6（mg/日） +0.3 +0.3 - - -

ビタミンB12（µg/日） +0.7 +0.8 - - -

葉酸（µg/日）　 +80 +100 - - -

パントテン酸（mg/日）　 - - +1 - -

ビオチン（µg/日）　 - - +5 - -

ビタミンC（mg/日）　 +40 +50 - - -

ナトリウム（mg/日） - - - - -

（食塩相当量）（g/日）　 - - - - -

カリウム（mg/日）　 - - +400 - -

カルシウム（mg/日）　 +0 +0 - - -

マグネシウム（mg/日）　 +0 +0 - - -

リン（mg/日）　 - - +0 - -

鉄（mg/日） +2.0 +2.5 - - -

亜鉛（mg/日）　 +3 +4 - - -

銅（mg/日）　 +0.5 +0.5 - - -

マンガン（mg/日）　 - - +0 - -

ヨウ素（µg/日）　 +100 +140 - - -

セレン（µg/日）　 +15 +20 - - -

クロム（µg/日）　 - - - - -

モリブデン（µg/日）　 +3 +3 - - -

１ 付加量ではない。

２ プロビタミンA カロテノイドを含む。

微
　
量

ミ
ネ
ラ
ル

多
　
量

ビ
タ
ミ
ン

脂
溶
性

水
溶
性

栄養素

脂　質

炭水化物
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表３ 乳汁中の栄養素含有量に影響する因子 

乳汁中の栄養素含有量に 

影響する因子 

栄養素 

 

授乳婦の摂取状況 

 
脂質1、ビタミンA、ビタミンE、ビタミンK、ビタミンB1、 

ビタミンB2、ナイアシン、ビタミンB6、パントテン酸、ビオチ

ン、ビタミンC、マンガン、ヨウ素、セレン 

授乳婦の体内貯蔵量 脂質、ビタミンD、葉酸 

授乳婦の摂取状況及び 

体内貯蔵量にかかわらず一

定 

たんぱく質、ビタミンB12、ナトリウム、カリウム、カルシウム、

マグネシウム、リン、鉄、亜鉛、銅、クロム 

 

不明 モリブデン 

１ 摂取状況により脂肪酸組成が変化。 
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＜参考資料 生活習慣病とエネルギー・栄養素との関連＞ 

１ 高血圧 

 
１．高血圧と食事の関連 

１-１．概念と定義 

高血圧は収縮期または拡張期血圧のいずれかが基準値を超えて上昇した状態で、診察室

血圧の基準値は 140/90mmHg 未満と定義されている。最近では日常生活を行っている際の

血圧値（家庭血圧）がより重要で、診察室血圧と家庭血圧に乖離がある場合には家庭血圧

を重視すべきであると考えられている。家庭血圧は通常診察室血圧より低く、135/85mmHg
以上が高血圧と定義されている。高血圧患者は脳・腎・心・血管疾患の発症・進展を来た

しやすいことから、血圧値を正常範囲にコントロールする必要がある。 
 
１-２. リスクの層別化または病態の分類 

高血圧はその血圧値からⅠ度（140-159/90-99 mmHg）、Ⅱ度（160-179/100-109 mmHg）、
Ⅲ度（160/110 mmHg 以上）に分類される 1)。さらに、140/90 mmHg 未満の正常血圧者の

中でも 130-139/85-89 mmHg のものを正常高値血圧と称し、食事などの生活習慣の修正が

望まれる高血圧予備軍として位置付けられている。一方、家庭血圧では、正常血圧は 125/80 
mmHg 未満であり 1)、したがって正常高値血圧に相当するのは 125-134/80-85 mmHg とい

うことになろう。 
高血圧患者におけるリスク評価は血圧値のみで行うべきではない。心血管病の危険因子

（65 歳以上の高齢、喫煙、脂質異常症、体格指数[BMI]25 以上の肥満、メタボリックシン

ドローム、若年発症[50 歳未満]）の心血管病の家族歴、糖尿病）や脳・心臓・腎臓・血管・

眼底などの臓器障害や心血管病についても考慮してリスク評価を行う（表１）1)。 
 
１-３. 発症予防と重症化予防の基本的考え方と食事の関連 

高血圧の発症・維持は遺伝要因と環境要因（生活習慣）の相互作用から成り立っており、

食事を含めた生活習慣改善は高血圧の改善・重症化予防のみでなく発症予防においても重

要である。その内容はどの層別化されたリスクに属していても本質的には変わらないが、

推奨の強さは変わってくる（表１）。食事の改善をすべて理想通りに行うことは困難である

ので、リスクの低い者に必ずしも理想的な食事の改善まで求めることは容易ではないため

である。 
高血圧患者を血圧が高いまま長期に食事を含めた生活習慣改善のみで経過をみるべきで

はないが、一部の患者では治療初期は食事を含めた生活習慣改善のみで経過を見て、血圧

の正常化を認めれば継続も可能である（血圧が正常化しなければ薬物療法を開始する）1)。

正常血圧者の中でも正常高値血圧（130-139/85-89 mmHg）を示す高血圧予備軍、高血圧遺

伝素因を有するもの、血圧が高くなくても肥満や腎障害といった血圧上昇を来たしやすい

要因を認めるものなどにおいては、とくに以下に述べる食事の実践が推奨される。 
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表１ 血圧分類とリスク層別化からみて食事の改善が推奨される対象者（目安） 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

付加リスクなし、   低リスク、   中等リスク、  高リスク、  低リスク、ただし危険因子の重積の程度によっては中等リスク 

 

危険因子（高血圧以外）：高齢（65 歳以上）、喫煙、脂質異常症（HDL コレステロール＜40mg/dL、LDL コレス

テロール≧140mg/dL、中性脂肪≧150mg/dL）、肥満（BMI≧25kg/m2）（特に腹部肥満）、メタボリックシンドロ

ーム、若年(50 歳未満）発症の心血管病の家族歴、糖尿病（空腹時血糖≧126mg/dL あるいは負荷後血糖≧

200mg/dL）。 
リスク第２層のメタボリックシンドローム：腹部肥満に加え、正常高値以上の血圧レベル、血糖値異常（空腹時

血糖 110-125mg/dL、かつ/または糖尿病に至らない耐糖能異常）、あるいは脂質代謝異常のうち２つ、３つともあ

る場合にはリスク第３層とする。 
CKD：慢性腎臓病。 
*1.「高血圧発症リスクが高い」とは高血圧の家族歴が濃厚であるなどをさす。 
*2. 正常高値血圧/リスク第３層の場合にはそのリスクの種類によって降圧目標が異なり、必ずしも降圧薬投与と

ならない場合がある（昨今降圧目標値が議論になっているものもあり、今後のガイドラインの改訂によって変わ

ってくる可能性もある）。降圧薬投与の適応にならないものは高血圧発症リスクあるいは危険因子に応じた食事の

改善が推奨されるが、表の見易さから、簡略化して括弧つきの表記とした。 
本表は文献[1]のリスク層別化の表を参考に作成。「食事の改善」と「食事療法」は本質的に同様のものであるが、

その必要性の強さが異なるものと理解されたい。したがって、食事摂取基準の内容と高血圧に対する食事の目標

が異なる場合には、「食事の改善が推奨される」は食事摂取基準の一般的記述、「食事療法」は高血圧の項におけ

る記述を指す（たとえば、ナトリウム[食塩]の場合には前者は男性 8g/日未満、女性 7g/日未満で、後者は 6g/日未

満である）。食事療法は降圧薬投与開始後も継続すべきであるが、ここでは表記していない。 

「高血圧治療ガイドライン 2009, p16,表 2-8」より改変 
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２．特に関連の深いエネルギー・栄養素 

栄養素摂取と高血圧との関連について、特に重要なものを図１に示す。 
 
図１ 栄養素摂取と高血圧との関連（特に重要なもの） 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
２-１．ナトリウム 

ナトリウム（食塩）過剰摂取が血圧上昇と関連があることは多くの研究によって指摘

されてきた。古典的なものでは、Dahl らによるわが国のデータも含む世界各地の食塩

摂取量と高血圧の頻度との関係を見た疫学研究 2)がよく知られている。食塩摂取量の少

ない集団（エスキモー）では高血圧の発症頻度は非常に低いが、食塩摂取量の多い集団

（東北地方の住民）では高血圧の頻度は極めて高いことが示されている。また、大阪・

栃木・富山を含む世界の 52 地域より得た成績を集めた疫学研究である INTERSALT 3)

では、各地域の食塩摂取量の中央値と血圧の中央値が弱い正相関を示した。この報告で

は、収縮期血圧/1 日食塩摂取量の相関曲線の傾きは 1.34mmHg/g であった。減塩の降圧効

果を検討した大規模臨床試験で、有意の降圧（あるいはそれに匹敵する効果）を認めた成

績は THOP-I（中年で拡張期血圧 80-89 mmHg、減塩群 6.5g/日、対照群が 9.2g/日）4)、TONE
（高齢、降圧薬単剤投与時の血圧が 145/85 mmHg 未満、減塩群 6.2g/日、対照群 8.5g/日）

5)、He らの報告（TOHP-I4)の参加者の一部、減塩群 5.5g/日、対照群 7.5g/日）6)、

DASH-Sodium（血圧 120-159/80-95 mmHg のもの、食塩摂取量は 8.3[対照]、6.3 および

3.8g/日の３群）7)で、いずれも６g/日前半あるいはそれ未満の減塩が実施できていた。一方、

降圧が有意ではなかった THOP-II（中年、未治療で収縮期血圧 140 mmHg 未満・拡張期血

圧 83-89 mmHg のもの、減塩群 9.0g/日、対照群 11.3g/日）8)では食塩摂取量をそこまで

減らせてはいなかった。また、TONE のサブ解析 9)では降圧薬中止後の正常血圧維持に

有効であったのは食塩摂取量 5.6g/日以下のものであったことが示されている。わが国

において軽度の減塩の効果をみた介入試験としては、Ito ら 10)の少数例の報告がある。
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この報告では 13g/日から７g/日への５g/日の減塩では血圧は軽度低下した（収縮期血

圧：-4.3mmHg）が有意ではなく、３g/日の厳格な減塩（食塩摂取量の減少は-10g/日）

で有意の降圧を認めた（収縮期血圧：-9.3mmHg）。中等度の減塩の降圧効果を調べた

介入試験のメタアナリシスとしては、He らの成績 11)があり、高血圧者において尿中

Na 排泄量から換算した食塩摂取量で 9.5 g/日から 5.1 g/日に減塩すると、血圧は平均

5.0/2.7 mmHg 低下した。この時の、食塩摂取量の減少の程度は 4.6 g/日であった。ま

た、Dickinson ら 12)は食塩 4-6g/日まで減塩した試験を解析しているが、3.6mmHg の

有意の収縮期血圧の低下を認めている。これらの研究から、食塩摂取量を１g/日減らす

と、収縮期血圧で約 1mmHg 強の降圧が期待でき、この傾向はどの試験でもほぼ同等

であることがわかる。したがって、食塩摂取量の多いわが国で行われた Ito らの研究 10)

も症例数を増やして大規模に行っていれば、有意差がついた可能性がある。いずれにせ

よ、この欧米の大規模臨床試験 4-9)の結果が、世界の主要な高血圧治療ガイドラインの

減塩目標レベルがすべて 6g/日を下回っている根拠となっている。日本高血圧学会高血

圧治療ガイドライン 13)では減塩目標は食塩６g/日未満である。近年、欧米においてはさ

らに厳しい減塩を求める動きもある。2010 年の米国心臓協会(AHA)の勧告 14)では、ナ

トリウム摂取目標値を一般成人では 2,300 mg（食塩相当量 5.8g）/日未満、高リスク者

（高血圧、黒人、中高年）では 1,500 mg（食塩相当量 3.8g）/日未満とした。2013 年

の世界保健機構(WHO)の一般成人向けのガイドライン 15)では食塩５g/日未満の目標値

が強く推奨されている。なお、ナトリウム 1,500 mg/日未満の目標値は 2005 年に示さ

れた米国医学研究所(IOM)の食事摂取基準 16)でも記載されていたが、最近 IOM はエビ

デンスが不足していることを根拠に否定的な方向に改訂し、AHA とは対立する立場を

とっている 17)。実際、一方、慢性腎臓病(CKD)患者は腎ナトリウム保持能が低下してお

り、過度の減塩は有害事象を生じる可能性が懸念される。このような立場から、日本腎

臓学会の｢エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2013｣18)では食塩摂取量目標値

を上限の６g/日未満だけでなく、下限の３g/日以上も設けている（下限値のエビデンス

は乏しい）。加齢とともに腎機能は低下するので、高齢者でも同様の注意が必要と考え

られる。 
より厳しい減塩が降圧の面では有用であるにしても、血圧以外の心血管病リスク因子

に対して悪影響があるようでは必ずしも心血管病リスクの抑制にはつながらない可能

性がある。減塩は心血管病リスクであるレニン・アンジオテンシン・アルドステロン

(RAA)系を亢進することはよく知られているが、最近のメタ解析 19)では交感神経系やメ

タボリック・リスクファクターに関しても心血管病リスクを減じる方向に作用しない可

能性が指摘されている。減塩により心血管病リスクが増加するという報告が最近の疫学

研究でも報告されている 20,21)が、メタ解析を行うと食塩過剰摂取が心血管病リスクを増

加することが示される 22)。疫学研究を整理して、脳卒中と冠動脈疾患とで食塩摂取量

の影響をみると、いずれの疾患も食塩摂取量が非常に多い集団を対象にした報告では減

塩した方がリスクは抑えられている。しかし、血圧上昇の影響がその発症・進展に大き

いと考えられる脳卒中では厳しい減塩がリスクを上げるという報告はないものの、血圧

以外のリスク因子の影響も大きい冠動脈疾患で厳しい減塩による増悪が示されている

報告も散見される 23)。すなわち、血圧以外のリスク因子も重要である疾患（虚血性心
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疾患など）に対しては、食塩摂取量がもともと大きくない集団では減塩の有用性はそれ

ほど大きくない可能性がある。一方、TOHPⅠ・Ⅱ4,8)の試験終了後の 10～15 年後長期

経過を追跡した報告 24)で減塩の心血管病リスク抑制効果が示唆されている（追跡調査

中の食塩摂取量は測定されておらず、初期の介入の影響が残るものと仮定した上での解

析ではあるのだが）。また、He らは４つの６ヶ月以上の長期の経過観察が行われた介入

試験を集めたメタ解析を行い 25)、減塩が心血管病を抑制することを示した。ただし、

この解析に用いられた介入試験の減塩群における食塩摂取量は 6.5-9.2g/日であり、厳

しい減塩が心血管病にどのような影響があるかについての介入試験はない。 
 
２-２．エネルギー 

エネルギー過剰摂取は肥満を生じる。肥満が高血圧の発症・維持・重症化に関連して

いることを示唆する多くの研究がある。たとえば、丹野・壮瞥における 10 年間の縦断

研究 26)では肥満者は非肥満者に比べて高血圧に進展するリスクが約２倍であった。エ

ネルギー制限によって減量すれば降圧を生じるが、エネルギー制限をしても体重が減ら

なければ降圧を来たさない。たとえば、中高年の過体重の女性高血圧患者を対象にして

1,500～2,000Kcal/日から 450kcal/日に摂取エネルギーを減らして 2 週間経過を見た介

入研究では、必ずしもすべての対象者で降圧を認めず、血圧低下の程度と相関があった

のは体重減少の程度であった 27)。中年の高度肥満高血圧患者（体格指数[BMI])が平均

47 kg/m2）においては胃バイパス手術で減量しても血圧の低下を認め 28)、減量成功者

では有意の血圧低下を認めたが、非成功者では血圧変化は有意ではなかった。以上より、

肥満自体が高血圧の重要な発症要因と考えられる。 
また、減量が高血圧を改善することを示した介入試験も多い。老年高血圧患者を対象

とした TONE 研究 5)では肥満者は 4.7kg の減量によって、降圧薬を中止後の心血管合

併症発症、血圧再上昇、降圧薬再開の複合エンドポイントが約 30％の改善を認めた。

なお、この研究のサブ解析 9)によると 3.6kg を超える減量を達成できれば有意の降圧に

匹敵する効果が期待できるという。最近のメタ解析でも約４kg の減量で、軽度ではあ

るが有意の降圧をきたしたことが報告されている 29)。正常高値血圧者の減量による高

血圧予防のシステマティック・レビューによると５-10％の軽度の減量を持続して徐々

に行うことが推奨されており 30)、前述の介入試験 5,9,29)の成績とも合致する。日本高血

圧学会の高血圧治療ガイドライン 13)によると、高血圧患者の生活習慣修正として、肥

満者は BMI で 25kg/m2未満を目指して減量し、非肥満者はこの BMI のレベルを維持

すべきであるが、急激な減量は有害事象を伴うことがありうるので、まずは４kg 前後

の減量を行い、BMI 25 kg/m2未満を目指して徐々に減量すべきであるとされている。

さらに、同じ体重でも腹部肥満がある場合の方が高血圧を生じやすく 31) 、内臓脂肪増

加は脂質異常症や高血糖も合併しやすい 32)ので、ウェスト周囲長（男性 85cm 未満，女

性 90cm 未満）32)も考慮して減量を行うべきであると考えられる。 
 
２-３．アルコール 

多量飲酒は長期的には血圧を上昇させる。NIPPON DATA33)を始めとする多くの疫学

研究では、アルコール摂取量が多くなればなるほど、平均血圧値が上昇し、高血圧の頻
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度が増加することが示されている。アルコール単回投与は数時間持続する血圧低下をき

たす 34)が、長期に飲酒を続けると血圧は上昇に転じる。飲酒習慣のある男性高血圧患

者において飲酒量を約 80％減じると１～２週間のうちに降圧を認めた 35)。また、

Ueshima らの介入試験 36)では飲酒習慣のある軽症高血圧患者の飲酒量をエタノール換

算で平均 56.1mL/日から 26.1mL/日に減じると、収縮期血圧の有意の低下を認めた。メ

タ解析でもアルコール制限の降圧効果が示されている 12,37)。Xin らの成績 37)では

29-100％のアルコール制限で有意の降圧を認め、アルコール制限の程度と降圧には用量

依存的な関係を認めた。大量飲酒者は急激な節酒により一過性の血圧上昇をきたすこと

があるが、節酒を継続すれば降圧が得られる。飲酒はエタノールで 20g/日以下にすべ

きであるとされている。このアルコール摂取量の目標値は Ueshima らの成績 36)に近い

値である。一方、高血圧患者では少量の飲酒はむしろ心血管病のリスクを改善し、飲酒

量と心血管リスクは U 型の関係を示すという疫学研究（心血管病のない成人男性が対

象）38)がわが国から報告されており、多くの同様の報告がある。しかし、少量の飲酒の

心血管保護効果の有無については、今後の検討が必要で、これらの疫学研究の成績をも

とに飲酒をしないものに少量の飲酒を勧めるべきではない。 
 
２-４．カリウム 

カリウムは野菜、果物、低脂肪乳製品が豊富な降圧効果を有する食事パターンである

DASH 食 7,39)の主要な栄養素の一つとして知られている。カリウムの降圧効果に関する

介入試験のメタ解析はポジティブなもの 40,41)もネガティブなもの 42)もあるが、最近報

告されたメタ解析 43)では小児では降圧を認めなかったが、成人においては有意の降圧

を認めた。このメタ解析では幅広いカリウム摂取量の試験を扱っている。カリウム摂取

量と降圧度には有意の関係は認められなかったが、ナトリウム摂取量の多いものほど、

カリウムの降圧効果は顕著であった。Fujita らの中年の高血圧患者を対象にした報告
44)でも、ループ利尿薬（フロセミド 40mg）を投与し３日間減塩 1.5g/日を行った後に

14.7g/日６日間の食塩負荷時の血圧上昇を 96mmol(3,500mg)/日のカリウム補充はほぼ

完全に抑制した。コホート研究のメタ解析 43)ではカリウム摂取の増加は脳卒中のリス

クを減らしたが、心血管病や冠動脈疾患のリスクには有意の影響はなかった。さらに、

一般集団を対象とした疫学研究でナトリウム/カリウム摂取比が心血管病リスク増加や

全死亡に重要であるという報告もある 45)。すなわち、カリウムは食塩過剰摂取の血圧

上昇などの作用に拮抗している可能性がある。食品加工の際にナトリウムが添加されカ

リウムが失われてゆくことから、加工食品が汎用されている先進国では食塩の摂取が増

え、カリウムの摂取が減る傾向にあり、カリウムの積極的摂取を推奨すべきである。最

近発表された WHO のガイドライン 46)ではカリウム摂取量 90 mmol (3,510mg)/日以上

を推奨しており、WHO が行ったメタ解析において 90-120mmol/日のカリウム摂取で有

意の低下を来たしたことを根拠としている。なお、腎障害を伴うものは軽症であっても

高カリウム血症をきたしうるので注意が必要であり、とくに腎障害を有するものではカ

リウムの積極的摂取は避けるべきである。 
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２-５．カルシウム 

カルシウムも DASH 食 7,39)の主要な栄養素の一つである。米国の古典的な疫学研究
47)を始めとする多くの疫学研究 48,49)で血圧はカルシウム摂取量の増加に伴い低下する

ことが示されている。介入試験でも軽度の降圧が指摘されており、van Mierlo らのメ

タ解析 50)で平均 1,200mg/日のカルシウム摂取量で有意の降圧を来たすことが示されて

いる。Dickinson らのメタ解析 51)でも、カルシウムの有意の降圧作用は示されているが、

カルシウム補給による介入試験は質のよくないものもあり、エビデンスは十分とはいえ

ないと指摘されている。 
 
２-６．マグネシウム 

マグネシウムも DASH 食 7,39)の主要な栄養素の一つである。Rotterdam 研究 52)では

100mg/日の摂取量増加は有意の降圧を伴うことが示されている。Kass らの介入試験の

メタ解析 53)では平均 410mg/日のマグネシウム補充で軽度の降圧を認めているが、降圧

効果を証明できなかったメタ解析 54,55)もある。この中で最も多くの試験を用いている

Dickinson らの報告 55)（平均 8 週間の 105 の研究を扱い、対象者の人数は 6,805 名）

には、マグネシウムの介入試験には質に問題のあるものが少なくいないとのコメントも

ある。 
 
２-７．n-3 系脂肪酸 

魚油由来の n-3 系脂肪酸（エイコサペンタエン酸[EPA]、ドコサヘキサエン酸[DHA]、
ドコサペンタエン酸[DPA]など）は軽度の降圧作用の報告があり、高血圧患者では積極

的摂取が推奨される。INTERMAP に基づく報告 56)などの多くの観察研究で n-3 系多価

不飽和脂肪酸の摂取量が多いものは血圧が低いことが示されている。また、EPA、DHA、

DPA の総和の血中レベルが高いものは血圧が低いという報告もある 57)。介入研究でも、

正常高値血圧の高トリグリセリド血症患者に 85％以上の EPA と DHA(比率は 0.9:1.5)
を含む多価不飽和脂肪酸２g/日を 12 ヶ月間投与すると、軽度の降圧を認めた 58)。介入

試験のメタ解析 59)では中央値 3.7g/日の魚油の投与で有意の降圧を認めた。とくに、45
歳以上、収縮期/拡張期血圧が 140/90mmHg 以上のもので、その効果は顕著であった。

有意の降圧効果を発揮するには３g/日以上の大量の魚油の摂取が必要であり 60)、魚油の

みでの降圧は困難と考えられ、他の食事性因子との組み合わせも留意する必要がある。 
n-3 系脂肪酸には脈波伝導速度(PWV)や動脈コンプライアンスの改善効果 61)、血流依

存性血管拡張反応改善効果 62)についてメタ解析で報告されている。これらの成績は降

圧メカニズムを示唆するのみでなく、心血管病リスク改善作用を期待させるものである。

実際、本邦における一般集団を対象にした JPHC 研究 63) で魚の摂取が多いものほど心

筋梗塞発症が少ないことが報告されている。疫学研究で心不全リスクの低下効果

（JACC 研究 64)）、脳卒中リスク改善効果 65)も示されている。しかし、欧米の n-3 系脂

肪酸の介入試験では心血管病リスク改善効果を証明できなかったものも少なくない

（ORIGIN 研究 66)、Risk and Prevention 研究 67)）。いずれも n-3 系脂肪酸 1g/日をオ

リーブオイル約１g/日を対象として比較している。また、最近報告された n-3 系脂肪酸

の心血管病二次予防に関するメタ解析でも有効性を示すことはできなかった 68)。これ
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に対して、スタチン製剤を投与中の高コレステロール血症患者に高純度 EPA 製剤

（1,800mg/日）の効果を見た本邦における介入試験である JELIS 研究 69)では、EPA
投与群は冠動脈疾患罹患率の減少、脳卒中再発の減少を認めた。ORIGIN 研究 66)、Risk 
and Prevention 研究 67)と JELIS 研究 69)は n-3 系脂肪酸の種類・量などに加えて、対

象者の特徴、対照治療群の設定も異なるので、n-3 系脂肪酸の心血管病リスクに対する

作用については更なる検討が必要である。 
 
２-８．食物繊維 

食物繊維は軽度の降圧効果を示すという報告がある。観察研究 70)では少女において、

食物繊維摂取増加は 1SD (7.10g/日)ごとにわずかであるが有意の血圧低下を認めた。介

入試験のメタ解析 71)でも平均 10.7g/日の摂取量の増大で収縮期血圧は低下傾向、拡張

期血圧は有意に低下した。ただ、このメタ解析に用いた研究は小規模のものも多く、今

後の更なる検討が必要である。なお、心血管病を有さない１型糖尿病患者を対象とした

観察研究である EURODIAB 研究 72)において食物繊維摂取量は血圧に対する影響は認

めないものの、その摂取量増加に伴い、心血管病の有意の抑制を認めた。とくに、水溶

性食物繊維でその効果が大きかった。 
 
 
２-９．脂質 

降圧効果を有する食事パターンとして知られている DASH 食 7,39)は飽和脂肪酸とコ

レステロールが少ない。すなわち、単独での影響力は大きくないかもしれないが、飽和

脂肪酸とコレステロールは血圧を上げる方向に作用する可能性がある。また、30 歳以

上の 120-159/80-99mmHg の患者を対象にした OmniHeart 研究 73)では、食事の炭水化

物の一部を不飽和脂肪酸で置き換えた場合の影響も見ているが、炭水化物が豊富な食事

に比べて不飽和脂肪酸が豊富な食事の方が軽度の血圧低下を認めている（１日の摂取エ

ネルギーが 2100kcal の場合、炭水化物が豊富な食事は炭水化物 58％、脂肪酸 27％[飽
和脂肪酸６％、一価不飽和脂肪酸 13％、多価不飽和脂肪酸 8％]、たんぱく質 15％、不

飽和脂肪酸が豊富な食事は炭水化物 48％、脂肪酸 37％[飽和脂肪酸 6％、一価不飽和脂

肪酸 21％、多価不飽和脂肪酸 10％]、たんぱく質 15％）ので、不飽和脂肪酸も降圧作

用を有する可能性がある。 
 
２-10．たんぱく質 

たんぱく質は軽度の降圧効果を有する。OmniHeart 研究 73)では、食事の炭水化物の

一部をたんぱく質で置き換えると、軽度であるが有意の降圧を認めた（1 日の摂取エネ

ルギーが 2,100kcal の場合、炭水化物が豊富な食事は炭水化物 58％、脂肪酸 27％、た

んぱく質 15％[肉 5.5％、乳製品４％、植物性 5.5％]、たんぱく質が豊富な食事は炭水

化物 48％、脂肪酸 27％、たんぱく質 25％[肉９％、乳製品４％、植物性 12％]）。こ

の研究ではとくに植物性たんぱく質の増加の程度が大きかった。未治療で 120-159/80-
99mmHgの患者を対象にしたPREMIER研究のサブ解析 74)でも植物性たんぱくの摂取

量増加が 18 ヶ月後の高血圧リスクを減らしたという。同様の血圧レベルの患者で、40g/
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日の大豆たんぱくまたは 40g/日の乳たんぱくの負荷は 40g/日の炭水化物負荷（コント

ロール）に比べて、収縮期血圧の軽度の減少を来たしたという報告もある 75)。大豆た

んぱくの降圧効果についてはメタ解析 76)もあり、大豆たんぱくの中央値 30g/日で有意

の血圧低下をきたしたことが示されている。乳製品や低脂肪乳製品は疫学研究のメタ解

析で高血圧リスクを抑えることが示されており 77)、発酵乳製品の介入試験のメタ解析
78)でも有意の降圧効果を認めた（但し、介入試験の質に難ありという）。いずれにせよ、

その作用は軽微である。したがって、たんぱく質は、他の食事性因子との組み合わせも

考えて、バランスよく摂取すべきである。 
 
２-11．炭水化物 

食事の炭水化物の一部を蛋白質や不飽和脂肪酸で置き換えると血圧が下がるという

OmniHeart 研究 73) の結果は、見方を変えると炭水化物が血圧を上げる傾向にあると

いうことになりうる。観察研究 70)では思春期の少女においてグリセミック指数、グリ

セミック負荷、炭水化物摂取量、総砂糖摂取量、フルクトース摂取量は血圧上昇と正の

相関を示したという報告があるので、炭水化物（とくにグリセミック指数の高い糖質）

の摂取は血圧を上げる可能性がある。 
 
２-12．栄養素の複合的な摂取 

単体で降圧効果が弱いあるいは不確かな栄養素でも組み合わせて摂取することによ

って有意の降圧効果を示すことが指摘されている。野菜、果物、低脂肪乳製品が豊富な

食事パターンである DASH 食 7,39)は飽和脂肪酸とコレステロールが少なく、カリウム、

カルシウム、マグネシウム、食物繊維が多いが、降圧効果のエビデンスがあり、多くの

高血圧治療ガイドラインで取り上げられている。DASH 食は減塩との組み合わせでも

相乗的な作用を有している 7)。類似の食事パターンとして地中海ダイエット 79)があるが、

降圧効果のエビデンスには乏しい。また TONE 5,9)では減塩と減量を組み合わせると降

圧や心血管病予防が増強される可能性が示されている。また、PREMIER 研究 80)では

減塩・減量・運動・節酒にさらに DASH 食を組み合わせるとより降圧をきたすことが

報告されている。従って、食事の改善を含めた生活習慣修正は複合的に行うことが推奨

される。  
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２ 脂質異常症 

 
１．疾患と食事の関連 

ここでは脂質異常症を高 LDL（low-density lipoprotein）コレステロール血症、低 HDL
（high-density lipoprotein）コレステロール血症、高トリグセライド血症の３つのタイプ

に分けて栄養素摂取量との関連を記述する。なお、エネルギーの過剰摂取（身体活動レベ

ルが不足しているための相対的なエネルギーの過剰摂取を含む）によって体重増加ならび

に肥満が進行し、その結果として上記３つのタイプすべてのリスクが上昇する 1）がここで

は触れない。 
脂質異常症は死亡に直結する疾患ではなく、動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞ならびに脳

梗塞のリスクとなる疾患である。動脈硬化性疾患の概念、診断基準、病態、ならびに動脈

硬化性疾患全体の重症化予防については、日本動脈硬化性疾患学会による『動脈硬化性疾

患予防ガイドライン 2012 年版』を参照されたい 2）。 
なお、『動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版』では、冠動脈疾患発症予防重視の

観点から脂質異常症の動脈硬化予防のためのスクリーニング基準値を表１のように設定し

ている。 
 

表１ 脂質異常症：スクリーニングのための診断基準（空腹時採血*） 

 LDL コレステロール 
140 mg/dL 以上 高 LDL コレステロール血症 

120-139 mg/dL 境界域高 LDL コレステロール血症** 

HDL コレステロール 40 mg/dL 未満 低 HDL-コレステロール血症 

血清トリグリセライド 150 mg/dL 以上 高トリグリセライド血症 

 
 
以下では、各種栄養素摂取と脂質異常症との関連をまとめ、続いて、各種栄養素摂取と

動脈硬化性疾患との関連について簡単にまとめる。さらに後者は発症予防と重症化予防に

分かれるため、可能な場合には両者を分けて記述することを試みた。 
 

 

LDL コレステロール値は Friedewald (TC-HDL-C-TG/5) の式で計算する。 
トリグリセライド値が 400 mg/dL 以上や食後採決の場合には non HDL-C (TC-HDL-C)を使用し、その基準は

LDL-C+30mg/dl とする。 
* 10-12 時間以上の絶食を「空腹時」とする。ただし、水やお茶などカロリーのない水分の摂取は可とする。 
** スクリーニングで境界域高 LDL コレステロール血症を示した場合は、高リスク状態がないか検討し、治療の 
必要性を考慮する。                    

「動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版」 
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２．脂質異常症と特に関連の深いエネルギー・栄養素 

栄養素摂取と脂質異常症との関連について、特に重要なものを図１に示す。 
 

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

多価不飽和脂肪酸

飽和脂肪酸

食事性コレステロール

高LDL
コレステロール

血症

水溶性食物繊維炭水
化物

肥満エネルギー

(++)

(+) (++)

(-)

(-)

(+)

(+)

脂質

栄養素摂取と脂質異常症との関連（特に重要なもの）

たんぱく質

アルコール

糖

低HDL
コレステロール

血症

高
トリグリセリド

血症

(+)

(+)

脂質異常症

 
 
２-１．高ＬＤＬコレステロール血症 

２-１-１．概要 

高 LDL コレステロール血症に関連する栄養素は数多く知られているが、実際の発症予防

ならびに重症化予防の関連から重視すべきものは、飽和脂肪酸の過剰摂取、食事性コレス

テロールの過剰摂取、そして、多価不飽和脂肪酸の摂取不足である。また、トランス型脂

肪酸との正の関連、ならびに、水溶性食物繊維摂取との負の関連が知られている。以下、

これらについて個々に述べる。 
 
２-１-２．飽和脂肪酸 

 飽和脂肪酸摂取量と血清（または血漿）総コレステロール濃度が正の関連を有すること

は Keys の式 3）ならびに Hegsted の式 4）として古くからよく知られていた。 
Keys の式：⊿血清総コレステロール(mg/dl)＝2.7×⊿S－1.35×⊿P＋1.5×⊿√（C） 
Hegsted の式：⊿血清総コレステロール(mg/dl) ＝2.16×⊿S－1.65×⊿P＋0.068×⊿C 
ここで、⊿S＝飽和脂肪酸摂取量の変化量（％エネルギー）、⊿P＝多価飽和脂肪酸摂取量の

変化量（％エネルギー）、⊿√（C）＝コレステロール摂取量（mg/1000kcal）の変化量、

⊿C＝コレステロール摂取量（mg/1000kcal）の変化量、である。 
現在の日本人成人におけるそれぞれの摂取量を変えた場合に期待される血清総コレステ

ロール濃度の変化を図２に示した。なお、Keys の式は日本人成人でもほぼ成立することも

図１ 栄養素摂取と脂質異常症との関連（特に重要なもの） 
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報告されている 5）。また、国民栄養調査のデータを用いた横断的解析でも、飽和脂肪酸摂取

量と血清総コレステロール濃度とのあいだには正の相関が観察されている 6）。また、27 の

介入試験（総対象者数は 682 人、介入期間は 14～91 日間）をまとめたメタ・アナリシスに

よれば、総エネルギーの５％を炭水化物から飽和脂肪酸に変えると平均として 6.4mg/dl の
血清 LDL コレステロール濃度の上昇が観察されている 7）。研究数を増やした別のメタ・ア

ナリシスでもほぼ同様の結果が得られている（図３）8）。さらに、血清総コレステロールな

らびに LDL コレステロール濃度への影響を飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリ

シスによると、ラウリン酸（炭素数が 12）、ミリスチン酸（同じく 14）ならびにパルミチ

ン酸（同じく 16）では有意な上昇が観察されたが、ステアリン酸（同じく 18）では有意な

変化は観察されなかった（図３）8）。このように、飽和脂肪酸のなかでも炭素数のちがいに

よって血清コレステロール濃度への影響が異なることが指摘されている。 
 
図２ 飽和脂肪酸・多価不飽和脂肪酸ならびにコレステロールの摂取量を変えたときの 

血清総コレステロール濃度の期待変化量（Keys の式による） 
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仮定：エネルギー摂取量＝2076kcal/日、飽和脂肪酸摂取量＝15.05g/日、多価不飽和脂肪酸（n-6 系脂肪酸

と n-3 系脂肪酸の和）摂取量＝12.59g/日、コレステロール摂取量＝338mg/日（すべて、平成 23 年国民健

康・栄養調査における 20 歳以上成人の平均値（男女合計））から摂取量を変化させた場合とした。 
左図：飽和脂肪酸摂取量を減らし、同時に、同量の多価不飽和脂肪酸を増やした場合。総エネルギー摂取

量は不変。コレステロール摂取量も不変。横軸は飽和脂肪酸摂取量で示してある。 
右図：コレステロール摂取量を減らした場合。総エネルギー摂取量は不変。飽和脂肪酸摂取量、多価不飽

和脂肪酸脂肪酸摂取量ともに不変。 
 
２-１-３. 一価不飽和脂肪酸 

炭水化物を同量のエネルギーを有する一価不飽和脂肪酸に食べかえた研究では、血清総

コレステロール濃度ならびに LDL コレステロール濃度には有意な関連を示さなかった（図

３）8）。 
 

２-１-４. 多価不飽和脂肪酸 

前述の 27 の介入試験（総対象者数は 682 人、介入期間は 14～91 日間）をまとめたメタ・

アナリシスによれば、総エネルギーの 5％を炭水化物から多価飽和脂肪酸に食べ変えると平
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均として 2.8mg/dl の血清 LDL コレステロール濃度の減少が観察されている 7）。さらに研

究数を増やした別のメタ・アナリシスでもほぼ同様の結果が得られている（図３）8）。 
多価不飽和脂肪酸はその構造ならびに代謝経路のちがいによって、n-6 系脂肪酸と n-3 系

脂肪酸に分かれる。このなかでも n-3 系脂肪酸は特に循環器疾患への好ましい影響が多数

報告され、注目されている 9）。通常の食品から摂取する主な n-3 系脂肪酸はα-リノレン酸

と魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸（主として EPA [eicosapentaenoic acid]ならびに DHA 
[docosahexaenoic acid]）である。 

 
図３ 総エネルギー摂取量を一定に保ちながら 5％エネルギーの炭水化物（たとえば

2,000kcal/日の場合はおよそ 25g/日）をそれぞれの脂肪酸（およそ 11g/日）に食べ変

えた時の血清脂質濃度の変化 8） 
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解析に用いられた研究数は 60、対象者数は 1672 人、すべて 18 歳以上で、男女比は 70：30 であった。介

入期間の範囲は 13～91 日間であった。 
注）論文では、1％エネルギーの炭水化物をそれぞれの脂肪酸に食べかえた時として結果が報告されている

が、より現実的な食事変化量として 5％に換算して表示した。 
SFA＝飽和脂肪酸、MUFA＝一価不飽和脂肪酸、PUFA＝多価不飽和脂肪酸、SFA(C12)＝ラウリン酸、

SFA(C14)＝ミリスチン酸、SFA(C16)＝パルミチン酸、SFA(C18)＝ステアリン酸。 
* 有意な変化（p<0.05）。 
 
２-１-５. n-3 系脂肪酸 

α-リノレン酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 17 の介入試験

をまとめたメタ・アナリシスでは、HDL コレステロール濃度が有意な低下したが、LDL コ

レステロール濃度には有意な変化は認められなかった 10）。しかし、この研究では摂取量は

報告されていない。 
魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸（EPA または DHA）をサプリメントとして負荷して血清脂質

の変化を観察した 47 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスでは、LDL コレステロール濃
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度は有意な上昇を示している（図４）11）。しかし、この研究における平均摂取量は 3.25g/
日と通常の食品からの摂取量としてはかなり多く、一方で、LDL コレステロール濃度の上

昇は平均 2.3mg/dl と、現実的な意味は乏しいと考えられる。糖尿病患者を対象とした類似

の研究をまとめたメタ・アナリシスでもほぼ類似の結果が報告されている 12）。 
 
図４ 魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸（EPA または DHA）をサプリメントとして負荷して血清脂

質の変化を観察した 47の介入試験をまとめたメタ・アナリシス 11） 
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介入群と対照群の群間差ならびにその 95％信頼区間。 
解析に用いられた対象者数（研究数）は総コレステロールが 16511 人 (46)、LDL コレステロールが 14009
人(39)、HDL コレステロールが 15106 人(43)、トリグリセライドが 15492 人(47)、平均年齢は 49 歳、介

入期間は平均 24 週間（範囲は 4～260 週間）であった。 
 
２-１-６．トランス型脂肪酸 

トランス型脂肪酸は血清 LDL コレステロール濃度を上昇させると同時に HDL コレステ

ロール濃度を低下させるために、その比を上昇させ、この作用は同量の飽和脂肪酸よりも

強いことが知られている 13）。 
 
２-１-７．食事性コレステロール 

 前述の Keys の式 3）ならびに Hegsted の式 4）によって、食事性コレステロールの摂取に

よって血清総コレステロール濃度が上昇することが示されている。しかし、食事性コレス

テロールと血清総コレステロール濃度またはLDLコレステロール濃度とのあいだに強い関

連が観察されるのはコレステロール摂取量がある一定の範囲にある場合に限定されており、

あまり明確ではないものの、およそ 100～350mg/日の範囲で両者は強い関連を示しており、

それ未満でもそれ以上でも両者の関連は明確でないとしている 14）。一方、別の報告では、

コレステロール摂取量が 400mg/日までの範囲ではコレステロール摂取量と血清総コレス

テロール濃度の関連はほぼ直線的であるとしている 15）。また、Keys の式ではコレステロー

ル摂取量の平方根の変化量が血清総コレステロール濃度の変化量に比例するとしているが、
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図２に示したとおり、現実的な摂取量の変化の範囲ではほぼ直線的に変化すると考えても

大きな支障はないであろう。 
 
２-１-８．食物繊維 

67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清 LDL コレス

テロール濃度を上昇させることを示している 16）。しかし、その効果は 3g/日の摂取量の増加

で 5.0mg/dl 程度の低下のため、水溶性食物繊維摂取量を増加させる現実的な意味はわずか

かもしれないとしている。 
 
２-２．低ＨＤＬコレステロール血症 

各栄養素の摂取量と HDL コレステロール濃度との関連については、アルコール摂取量と

の正の関連（アルコール摂取量が増加に伴って HDL コレステロール濃度は上昇する）が明

らかになっている以外にはあまり明らかにはなっていない 17）。 
介入試験をまとめたメタ・アナリシスによれば、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価

飽和脂肪酸すべてが HDL コレステロールを有意に上昇させることが示されているが 7,8）、

その変化量はわずかであるため、実質的な意味は乏しいと考えるべきであろう（図３）。ま

た、HDL コレステロール濃度への影響を飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリシ

スによると、炭素数が 12 の飽和脂肪酸（ラウリン酸）だけで有意な上昇が観察されている

（図４）8）。また、α-リノレン酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察し

た 17 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスでは HDL コレステロール濃度の有意な低下

を示したと報告されている 10）。しかし、この研究では摂取量は報告されていない。食事性

グリセミック・ロード（glycemic load）との負の関連を示した研究がある程度存在する 18,19）。

しかし、上記の研究がすべて現実的にどの程度の意味を持つものかはじゅうぶんには明ら

かにされておらず、活用の見地からは、まだじゅうぶんには明らかになっていないと考え

るべきであろう。 
 
２-３．高トリグセライド血症 

２-３-１．総脂質、飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂肪酸 

飽和脂肪酸、一価不飽和脂肪酸、多価不飽和脂肪酸の別にかかわらず、炭水化物からそ

れぞれの脂肪酸に食べかえると血清トリグセライド濃度が有意に減少することがメタ・ア

ナリシスで示されている 7）。そして、その影響は互いにほぼ等しく、5％エネルギーの炭水

化物をそれぞれの脂肪酸に食べかえると、血清トリグセライド濃度が 10～12mg/dl 程度減

少するとされている。研究数を増やした別のメタ・アナリシスでもほぼ同様の結果が得ら

れている（図３）8）。さらに、飽和脂肪酸の炭素数別に検討したメタ・アナリシスでも、飽

和脂肪酸のちがい（炭素数によるちがい）は影響しないと報告されている（図４）8）。 
 
２-３-２．魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸 

魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸をサプリメントとして負荷して血清脂質の変化を観察した 47
の介入試験をまとめたメタ・アナリシスでは、血清トリグリセライド濃度は有意な減少を

示している 11）。この研究における平均摂取量は 3.25g/日と通常の食品からの摂取量として
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はかなり多いものの、血清トリグリセライド濃度の上昇は平均 30mg/dl であり、現実的に

ある程度意味のある低下量であるかもしれない。 
 
２-４．食物繊維 

67 の介入試験をまとめたメタ・アナリシスは、水溶性食物繊維摂取量は血清トリグリセ

ライド濃度に有意な関連を示さなかったと報告している 16）。 
 
２-５．アルコール 

アルコール摂取量と血清トリグリセライド濃度とのあいだに正の関連を認めた研究があ

るが 20）、63 の介入試験をまとめた最近のメタ・アナリシスによると、両者のあいだに有意

な関連は認めなかったとしている 17）。 
 
３．動脈硬化性疾患と特に関連の深いエネルギー・栄養素 

３-１．飽和脂肪酸ならびに多価不飽和脂肪酸 

21 の前向きコホート研究をまとめたメタ・アナリシスによると、飽和脂肪酸摂取量と循

環器疾患（心筋梗塞または脳卒中の発症または死亡）とのあいだに有意な関連は認められ

なかった 21）。日本人を対象としたコホート研究でも、脳卒中（特に脳出血）死亡率とは有

意な負の関連を認めたものの、心筋梗塞死亡率とは有意な関連を認めなかったとした報告

22）、脳卒中（特に脳出血）発症率とは有意な負の関連を認め、心筋梗塞発症率とは有意な

正の関連を認めたとした報告 23）がある。 
一方、総エネルギー摂取量を一定にして 5％エネルギーを飽和脂肪酸からそれぞれの脂肪

酸または炭水化物に食べ変えたときの心筋梗塞罹患または死亡のリスクのちがいについて、

11 のコホート研究のデータを用いて検討したプール解析によると、飽和脂肪酸摂取を多価

不飽和脂肪酸に置き換えたときに発症率・死亡率ともに有意な低下を認めている 24）。 
8 つの介入試験（このなかで 4 つの試験は心筋梗塞の既往がある者を対象としている）の

結果を用いて、飽和脂肪酸摂取を多価不飽和脂肪酸に食べ変えた場合の心筋梗塞の発症率

の変化期待量を算出したメタ・アナリシスでは、5％エネルギー相当の脂肪酸の食べ変えで

21％の発症低下が期待できるとしている 25）。 
このような一連の結果に基づくと、動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞罹患に対しては、そ

の発症予防、重症化予防ともに、飽和脂肪酸の摂取量を制限だけでなく、多価不飽和脂肪

酸の摂取量を同時に増加させることが重要であると考えられる。 
 

３-２．一価不飽和脂肪酸 

上記で紹介した一連の介入試験とコホート研究を用いたメタ・アナリシスとプール解析

では、飽和脂肪酸を一価不飽和脂肪酸に置き換えてもその予防効果はあまり期待できない

としている 24,25）。 
 
３-３．α-リノレン酸 

27 の観察研究をまとめたメタ・アナリシスによると、α-リノレン酸は循環器疾患（心筋

梗塞ならびに脳卒中の発症、またはいずれかによる死亡）のリスクをわずかであるが下げ
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る方向に働いていた 26）。しかし、研究間の異質性が高く、このメタ・アナリシスだけで結

論を下すのは困難と考えられる。 
 
３-４．魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸 

魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸（主として EPA と DHA）はほぼ魚類からのみ摂取させる。

その一方で、魚類の種類ごとの魚類由来長鎖 n-3 系脂肪酸含有量が異なること、そのため

の食品成分表を確立するのが必ずしも容易でないことなどの理由により、観察疫学研究で

は、EPA や DHA の摂取量と動脈硬化性疾患の関連の前に、魚類摂取頻度や魚類摂取量と

動脈硬化性疾患（特に心筋梗塞）との関連が数多く研究され、心筋梗塞死亡率とのあいだ

に有意な負の関連を示しており 27）、わが国での研究によっても支持されている 28）。また、

同様の負の関連は心不全の発症率でも観察されている 29）。 
これらの結果から、欧米諸国の諸ガイドラインは、循環疾患の発症予防ならびに重症化

予防を目的として、週に 1～2 回以上の魚類の摂取、または、200～500mg/日以上の EPA
または DHA の摂取を推奨している（The American Heart Association だけは重症化予防

に 1g/以上を推奨している）30）。 
 
３-５．トランス型脂肪酸 

欧米諸国で行われた多くのコホート研究で心筋梗塞発症率と有意な正の関連が観察され

ている 31）。ただし、この関連は工業的に生産されたトランス型脂肪酸に限定されており、

乳製品を含む反芻動物由来のトランス型脂肪酸による影響は一定していない 31）。しかしな

がら、現在の日本人成人の摂取量は男性 0.8％エネルギー、女性 0.7％エネルギー32）と、欧

米諸国に比較すると低い（これは欧米諸国における最低摂取源の群に近い 31））ため、その

実影響は不明である。１％エネルギーのトランス型脂肪酸の負荷では血清脂質に有意な変

化はないとした日本人若年女性を対象とした研究がある 33）。しかし、対象者数が少なく（総

数で 63 人、そのうち介入群は 33 人）、かつ、介入期間が 4 週間と短かったため、解釈には

注意を要する。 
 
３-６．食事性コレステロール 

食事性コレステロール摂取量と心筋梗塞発症率または死亡率との関連を観察した疫学研

究の多くは両者のあいだに有意な関連を認めていない 34）。コレステロール摂取量と心筋梗

塞死亡率とのあいだに有意な正の関連を認めた研究も存在するが、325mg/1000kcal 以上で

有意なリスクの上昇を認めており、前述のコレステロール摂取量と血清コレステロール濃

度との関連とは異なっている 35）。また、コレステロール摂取量そのものではないが、主な

摂取源である鶏卵摂取量と循環器疾患死亡率との関連を検討したメタ・アナリシスでは、

心筋梗塞、脳出血、脳梗塞のいずれとも有意な関連を認めていない 36,37）。これは日本人の

研究に限っても同様の結果が得られている 38,39）。ただし、両者のあいだに有意な関連があ

るとしたメタ・アナリシスも存在するため、結論を下すのは慎重であるべきと考えられる

40）。 
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３-７．食物繊維 

食物繊維摂取と心筋梗塞発症率との関連を検討したメタ・アナリシスによると食物繊維

摂取量（水溶性食物繊維か不溶性食物繊維かは区別していない）とのあいだに有意な負の

関連が観察されている 41）。ヨーロッパ 8 か国、合計 30 万人強によるコホート研究において

も、食物繊維の摂取源にかかわらず心筋梗塞死亡率とのあいだに負の関連が認められてい

る 42）。なお、前者のメタ・アナリシスでは 24g/日以上の摂取で死亡率の低下が観察された

のに対して、後者では 17.5g/日以上の摂取で死亡率の低下が観察されている。同様に最近

まとめられたメタ・アナリシスでは、明確な閾値は認められず、ほぼ直線的に心筋梗塞の

リスク（発症率または死亡率）と負の関連が示されている 43）。また、水溶性食物繊維と不

溶性食物繊維に分けて行った解析では両者で有意なリスクの低下が認められている。した

がって、食物繊維による心筋梗塞リスクの低下は血清脂質への影響以外の経路の存在も考

慮すべきであろう。 
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３ 糖尿病 

 
１．疾患と食事の関連 

１-１．概念と定義 

 糖尿病は、インスリン作用の不足に基づく慢性の高血糖状態を主徴とする代謝症候群で

ある。この疾患群の共通の特徴はインスリン効果の不足であり、それによって糖、脂質、

たんぱく質を含むほとんどすべての代謝系に異常をきたす。インスリンの効果が不足する

機序には、インスリンの供給不全（絶対的ないし相対的）とインスリンが作用する臓器（細

胞）におけるインスリン感受性の低下（インスリン抵抗性）とがある。インスリンの供給

不全は膵β細胞におけるインスリン分泌能の機能不全、インスリン抵抗性は内臓脂肪型肥

満が病態の基盤をなすと考えられている。糖尿病の原因は多様であり、その発症には遺伝

因子と環境因子がともに関与する。 
 
１-２．病態の分類 

現在、糖尿病は成因（発症機序）と病態（病期）によって分類がなされている。成因分

類の上では、大きく１型と２型を分けている。１型糖尿病は、主に自己免疫によって膵β

細胞の破壊を生じ、インスリンの欠乏をきたして発症する糖尿病である。２型糖尿病は、

インスリン分泌低下をきたす複数の遺伝因子に、過食、運動不足などの生活習慣に起因す

る内臓脂肪型肥満が加わり、インスリン作用の需要と供給のバランスの破綻を生じ、糖尿

病を発症する。糖尿病の成因が何であっても、発病過程では種々の病態を経て進展し、治

療によっても変化する可能性がある。そこで、病態（病期）による分類が設定されている。

図１の横軸は、インスリン作用不足あるいは糖代謝異常の程度を表す 1）。成因とは別に、イ

ンスリン作用不足の程度によって、インスリン治療が生命維持に必須であるインスリン依

存状態とそうでない非依存状態に分け、ふたつの基軸から適切な治療の選択を目指してい

るのである。 
 

１-３．発症予防と重症化予防の基本的な考え方と食事の関連 

２型糖尿病における食事療法は、総エネルギー摂取量の適正化によって肥満を解消し、

インスリン分泌不全を補完し、インスリン抵抗性を改善する。すなわち、インスリン作用

からみた需要と供給のバランスをとることによって、高血糖のみならず糖尿病の種々の病

態を是正することを目的としている。インスリンの作用は糖代謝のみならず、脂質ならび

にたんぱく質代謝など多岐に及んでおり、これらは相互に密接な連関をもつことから、食

事療法を実践するにあたっては、個々の病態に合わせ、高血糖のみならず、あらゆる側面

からその妥当性が検証されなければならない。さらに、長期にわたる継続を可能にするた

めには、安全性とともに我が国の食文化あるいは患者の嗜好性に対する配慮が必須である。

諸外国においても、生活習慣の介入による肥満の是正を重要視し、そのために総エネルギ

ーを調整し、合併症に対する配慮の上で三大栄養素のバランスを図ることが推奨されてい

る。しかし、各栄養素についての推定必要量の規定はあっても、相互の関係に基づく適正

比率を定めるための十分なエビデンスには乏しい。このため、三大栄養素のバランスの目
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安は健常人の平均摂取量に基づいているのが現状であるが、糖尿病では動脈硬化性疾患や

糖尿病腎症など種々の臓器障害を合併することから、予防のためのそれぞれの食事療法が

設定されており、その中で栄養素摂取比率を勘案することが求められている。 
日本糖尿病学会の食事療法に関する提言では、炭水化物摂取比率は 50-60％エネルギーと

し、たんぱく質は 20％以下、残りを脂質とするが、総脂質摂取比率はできる限り 25％エネ

ルギー以下とすることを勧めている 2)。栄養素の摂取比率は、個人の嗜好性ひいては地域

の食文化を反映している。食事療法を長く継続するためには、個々の食習慣を尊重しなが

ら、柔軟な対応をしなければならない。一方、糖尿病が心血管疾患や慢性腎臓病など、多

臓器の障害を引き起こす重要な基盤病態であり、その増加が我が国の疾患構造を大きな変

貌させている事実に鑑み、各栄養素に推奨される摂取比率は、量的にも質的にも制約を受

けることを忘れてはならない。それぞれの患者のリスクを評価し、医学的齟齬のない範囲

で、食を楽しむことを最も優先させるべきである。 
 
図１ 糖尿病における成因（発症機序）と病態（病期）の概念 1) 
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２．特に関連の深いエネルギー、栄養素 

栄養素摂取と高血糖との関連について、特に重要なものを図２に示す。 

 
図２ 栄養素摂取と高血糖との関連（特に重要なもの） 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
２-１．総エネルギー 

２型糖尿病の予防には、肥満の是正が重要な意義をもち、そのためには総エネルギーの

適正化を中心とする生活習慣の介入が有効である。米国で行われた生活介入研究

DPP(Diabetes Prevention Program)では、３年間で５％の体重の低下は、糖尿病の発症を

55％抑制したとしている 3)。英国で行われた IGT(impaired glucose tolerance)を対象とし

た研究では、平均 3.1 年間の観察において、生活介入群で 55％の糖尿病発症リスクの低減

を認め、体重の減少、身体活動の増加、食事の改善が糖尿病の発症抑制に関係していたと

報じている 4)。これらのことから、米国糖尿病の食事療法に関するガイドラインでも、総

エネルギーの適正化による肥満の是正が糖尿病の予防と管理には最も重要だとし、体重を

７％減量することを薦めている 5)。日本人を含むアジア人においても、BMI の増加は２型

糖尿病の発症リスクになる。しかし、BMI と糖尿病有病率の関係には人種差があり、アジ

ア人では BMI が 20 を超えれば、BMI の増加とともに糖尿病の有病率が増し、この関係は

白人に較べて顕著であって、いわゆる閾値は認められない 6)。これは、アジア人のβ細胞

機能の予備力が低いことと、ならびに低い BMI であっても内臓脂肪の蓄積を生じやすいこ

とが関係しているのかもしれない 7)。従って、2 型糖尿病の予防のための適正な BMI を特

定することはできない。しかし、日本人の糖尿病においても、体重の減少が代謝パラメー

ターの改善に寄与することは確認されている 8)。必要エネルギー量は、基礎代謝量と身体

活動レベルから算出される推定エネルギー必要量をもとに設定するが、現実的には標準体

重と労作量から計算される量を目安とし、代謝パラメーターを評価しながら個々の適正体



208 
 

重を決めることが勧められる。ただし、２型糖尿病において総エネルギー制限と活動性の

増加による体重減少と血糖コントロールが、心血管疾患の抑制につながるか否かについて、

明確な証拠はない。最近、米国で発表された Look AHEAD 研究は、5,145 例の２型糖尿病

を、総エネルギー制限と活動量の増加を中心とする介入群と非加入群の２群に分け、9.6 年

間の追跡調査を行った。介入群では、有意の体重の減量と HbA1c の低下を示したのにも関

わらず、両群間の心血管疾患の累積発症率に差異は認められなかったとしている 9)。 
 
２-２．炭水化物摂取量および％エネルギー比 

 炭水化物の摂取量と糖尿病の発症率との関係を検討した例はほとんどなく、両者の関係

は不明である。最近、英国でなされたコホート研究では、炭水化物摂取量と糖尿病の発症

数との関係が検討されているが、炭水化物摂取量と糖尿病の発症率には関係がなく、果糖

の摂取量が糖尿病のリスクを増したとしている 10)。一方、メタ解析によって、総炭水化物

摂取量が糖尿病の発症リスク増加につながる(RR=1.11)とする報告もみられる 11)。２型糖

尿病の血糖コントロールに対して、消化性炭水化物の制限が及ぼす効果については議論が

なされている。もともと、一日の炭水化物摂取量が 100g 以下とする炭水化物制限が、肥満

の是正に有効だとする研究結果から、糖尿病治療における炭水化物制限の有用性が注目さ

れた。しかし、その後のメタ解析では、炭水化物制限の体重減少効果は１年以内の短期的

なものであり、その原因として、症例数が少ないことや高い脱落率があげられている 12)。

また、炭水化物の制限とともに総エネルギー摂取量が減じており、体重減少効果が炭水化

物の制限のみによってもたらされたとは結論できない。2008 年に発表された DIRECT 研究

は、脂質栄養を中心に総エネルギーを制限した群、総エネルギーを制限し、地中海食とし

た群、エネルギーをフリーとし、炭水化物を 40％エネルギーに制限した３群を設定し、そ

の後２年間の体重の変化を追跡したところ、脂質制限群に比較して、地中海食と炭水化物

制限食で有意に体重減少効果が優っていたと報告している 13)。しかし、炭水化物制限群で

も、総エネルギーは他の群同様に低下しており、体重減量効果が総エネルギーとは無関係

に、炭水化物の制限のみによると解釈はできない。一方、炭水化物の摂取比率が低く、た

んぱく質の摂取比率の高い集団では、心血管疾患発症率ならびに総死亡率が高かったこと

が報告されている 14,15)。 
2012 年に炭水化物制限の糖尿病状態に対する systematic review が発表されているが、現

時点ではどのレベルの炭水化物制限であっても、高血糖ならびにインスリン抵抗性の改善

に有効であるとする明確な根拠は見出せないとしている 16)。また、炭水化物摂取比率は、

糖尿病が心血管疾患ならびに慢性腎臓病のリスクになることから、脂質およびたんぱく質

の摂取比率にも制約を受けることを忘れてはならない。これらの知見を踏まえ、日本糖尿

病学会は、「糖尿病の食事療法に関する声明」の中で、炭水化物摂取比率を 50-60％エネル

ギーとし、一日摂取量 150g/日以上を目安量にすることを勧めている 2)。 
 
２-３．Glycemic Index(ＧＩ)ならびに食物繊維 

 GI と糖尿病発症率に関する従来の検討は、GI あるいは Glycemic Load (GL)の高値と糖尿

病発症率が相関するとするもの 17, 18)と相関を否定するもの 19)が、拮抗する形になっており、

諸外国のガイドラインにおける記載にも違いがみられ、現時点では衆目の一致には至って
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いないと解釈せざるをえない。 
 食物繊維については、穀物の食物繊維が糖尿病発症リスクを低減するとする報告が多く

みられるが 20, 21, 22)、他の食物繊維との関係は明らかではない。また、食物繊維の研究は、

他の栄養素を絡めた形で検討されている場合が多く、糖尿病発症に関わる繊維の種類ある

いは量を特定することは困難であるが、穀物由来の食物繊維を中心にその摂取を促すこと

は妥当と考えられる。 
 
２-４．脂質 

糖尿病患者と非糖尿病対照群との比較研究は、糖尿病症例では脂質の総摂取量、特に動 
物性脂質の摂取量が、糖尿病で多かったとされている 23)。しかし、前向きコホート研究で

は、総脂質摂取量は糖尿病発症リスクにはならない 24)あるいは BMI で調整すると関連は消

失する 25)と報告されている。しかし、糖尿病が心血管疾患の高いリスクになることから、

日本糖尿病学会の食事療法に関する提言では、総脂質摂取比率は、25％/日以下とすること

が望ましいとしている 2)。ただ、両研究ならびに他の多くの研究が飽和脂肪酸の摂取の糖

尿病の発症リスクになり、多価不飽和脂肪酸がこれを低減するとしており 26, 27, 28)、動物性

脂質の相対的な増加が、糖尿病発症リスクになるものと考えられる。また、最近のメタ解

析では、不飽和多価脂肪酸の摂取量の増加は、HbA1c の低下をもたらすとしており 29)、今

後の課題は、総摂取量のみならず、脂肪酸組成にあると言える。 
 昨今の我が国の食の問題として、魚の摂取量低下が指摘されており、n-3 系脂肪酸と糖尿

病との関係が注目される。これまでの、n-3 系脂肪酸の摂取量と糖尿病発症リスクについて

の研究は、必ずしも一致した結果に至っていない。中国人を対象にした前向きコホート研

究では、EPA、DHA 摂取量は糖尿病発症リスクに関与しなかったが、αリノレイン酸はリ

スクを低下させること 30)、女性において魚介類の長鎖 n-3 系脂肪酸は糖尿病発症リスクを

低減すること 31)が報告されている。一方、米国で行われた調査では、n-3 系脂肪酸を 0.2g/
日以上、魚を１日２回以上食べる女性は糖尿病発症リスクが増大すること 32)、オランダで

の前向き観察研究では、糖尿病発症リスクに関して EPA、DHA 摂取は関係がなかったとも

報告されている 33)。メタ解析の結果でも、インスリン感受性の改善はない 34)、あるいは糖

尿病発症リスクに対する効果を否定するもの 35)がある反面、アシア人では魚由来 n-3 系脂

肪酸は糖尿病発症リスクを低減するとするものもあり 36)、効果に人種差がある可能性を示

唆している。我が国においても、糖尿病症例には魚由来 n-3 系脂肪酸の摂取を促してよい。

しかし、２型糖尿病症例に EPA と DHA を投与し、心血管疾患の発症率を検討した米国の研

究では、プラセボ群との間にまったく差異は認められなかった 37)。n-3 系脂肪酸の目標量の

規定に足る科学的根拠は、いまだに不足していると言わざるをえない。 
 
２-５．たんぱく質 

たんぱく質については、主に腎症との関係について論じられているが、腎障害のない糖 
尿病にあって、たんぱく質摂取量が、腎症発症リスクを増加させるという根拠はない。し

かし、前向きコホート研究では、100ｇをこす赤身肉の摂取が糖尿病発症リスクを増加させ

ることを、日本人を含めた調査によって報じている 38,39)。たんぱく質、特に動物性たんぱ

く質と糖尿病発症リスクとの関係を認めた研究は、最近数多く発表されており 40,41)、スウ
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ェーデンで行われた前向きコホート研究では、たんぱく質摂取比率 20％の男女と 12％にと

どまったものの糖尿病発症リスクを比較すると、高たんぱく質群では HR1.27 に達したとし

ている 42)。たんぱく質摂取比率が 20％を超えた場合の有害事象として、糖尿病発症リスク

の増加をあげることができよう。 
 糖尿病において関連が注目されている事象のうち、たんぱく質の過剰摂取との関係が報

告されているものには、耐糖能障害のほかに、心血管疾患の増加、がんの発症率の増加、

骨量の減少、BMI の増加などが挙げられる。最近の systematic review は、これらの事象とた

んぱく質摂取量との関係を検討したこれまでの論文を検証し、どの事象についても明らか

な関連を結論することはできないとしながら、たんぱく質の摂取比率が 20％を超えた場合

の安全性は確認できないと述べ、注意を喚起している 43)。 
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４ 慢性腎臓病（ＣＫＤ） 

 
１．慢性腎臓病（ＣＫＤ）と食事の関係 

１-１．概念と定義 

 慢性的に経過する腎疾患や腎臓の障害を、慢性腎炎・糖尿性腎症・慢性腎不全などの従

来の疾患分類とは別に、腎障害の存在と糸球体濾過値に基づいて、末期腎不全や心血管疾

患のリスクとして包括的に捉えようとするのが慢性腎臓病（chronic kidney disease: CKD）

という疾患概念である。このような概念が生まれた背景には、①透析を必要とする末期腎

不全患者が顕著に増加し、医療経済を圧迫していること、②CKD が末期腎不全への進行リ

スクであるばかりでなく心血管障害の発症リスクでもあること、③CKD の有病率が予想以

上に高く、今後も増加することが危惧されること、④早期発見によって CKD の予防、治療

が可能であること、などがある。この新しい概念の導入により、CKD に対する医療が、医

師だけでなく患者や一般市民にとって身近なものとなり、行政を含め社会全体で対策を立

てることが可能になるものと期待されている。 
 CKD は、表１で定義される 1)。すなわち、推算糸球体濾過値（estimated glomerular 
filtration rate: eGFR）で表わされる腎機能の低下があるか、もしくは腎臓の障害（蛋白尿

やその他の腎障害を示唆する所見）が慢性的に持続するものすべてを含んでいる。この定

義によれば、現在わが国には数百万人の CKD 患者がいると推定されている。 
  
表１．ＣＫＤの定義 

 
１-２．概念と定義 

 CKD の診断は、上記の定義を満たすことによって行われるが、特に蛋白尿の存在と腎機

能の低下が重要である。腎機能とは、一般的に糸球体濾過値（glomerular filtration rate: 
GFR）を指すが、GFR の評価には従来主にクレアチニンクリアランス（Ccr）が用いられ

てきた。しかし、この Ccr は蓄尿を必要とするので、検診などのスクリーニングにおいて

測定を行うことは困難である。そこで、血清 Cr 値と年齢・性別から GFR を推算する計算

式（eGFR）が作成された 2)。 
eGFR（mL/分/1.73m2）＝194×Cr-1.094×年齢-0.287 （男性） 
                 ＝194×Cr-1.094×年齢-0.287 ×0.739（女性） 

Cr: 血清 Cr 値（mg/dL） 
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ただし、この推算 GFR 式は簡便法であって、75％の症例が実測 GFR±30％の範囲に入

る程度の正確性しか有しないことに留意する必要がある。個別の患者の腎機能を、より正

確に求める場合には、Ccr 検査を行うことが望ましい。 
 

１-３．ＣＫＤの重症度分類 

 CKD の重症度は、原因（Cause: C）、腎機能（GFR: G）、蛋白尿（アルブミン尿: A）に

よる CGA 分類で評価され（表２）、死亡・末期腎不全・心血管死亡のリスクが色分けして

示されている 1)。蛋白尿区分は、原疾患が糖尿病の場合には尿アルブミンで評価し、原疾患

が腎炎や高血圧など糖尿病以外の場合には尿蛋白で評価する。 
 
 表２．ＣＫＤの重症度分類 
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１-４．ＣＫＤの発症予防と重症化予防 

CKD の診療方針は、これまで各種腎疾患に対して行われてきた方針と基本的には異なる

ものではない。その第一の目的は、末期腎不全へ至ることを防ぐ、あるいは末期腎不全へ

至る時間を遅らせることである。CKD を早期に発見し適切な治療を行えば、腎機能の悪化

を抑制して透析導入患者数を減少させることも可能である。第二の目的は、CKD 患者では

心筋梗塞や脳卒中など心血管系疾患の発症頻度が高いので、CKD を治療することによって

心血管系疾患の発症・進展を抑制することである。第三の目的は、CKD によって生じる代

謝異常などの合併症を防ぐことである。 
CKD の発症や進展のリスクファクターには、高齢、CKD の家族歴、尿蛋白異常や腎機

能異常、耐糖能異常や糖尿病、高血圧、脂質異常症、メタボリック症候群などが挙げられ、

これらのリスクファクターを有する者に対しては、早期から生活習慣の改善などの指導や

治療が必要である。 
CKD が進行して腎機能が低下すると、腎から排泄されるべき物質が体内に蓄積し、高カ

リウム血症、アシドーシス、体液量の異常、高リン血症、尿毒症などの代謝異常を生ずる。

これらに対しても早期から食事療法や薬物療法により対処することが必要である。 
 このように CKD の発症予防と重症化予防において、栄養・食事指導は重要な役割を担っ

ている。 
 
１-５．ＣＫＤと食事の関連 

 今回の「日本人の食事摂取基準」は、総論に書かれているように、健康な個人及び集団

の食事摂取基準に加え、特定保健指導の対象となるような軽症の生活習慣病有病者またそ

の予備軍に対する発症予防、重症化予防のための食事摂取基準を含めて策定されることに

なった。CKD では、CKD の初期段階からかかりつけ医で加療される段階、すなわち CKD
ステージ G1～G3a くらいが対象となる。そこで、CKD ステージ 3b 以降の患者を対象とし

て腎臓専門医が行う治療を目的とした食事指導指針の詳細は学会のガイドライン 1, 3)に譲り、

ここではステージ1～3aに相当する軽症CKD患者に対する重症化予防と食事の関連を中心

に記載する。 
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２．特に、関連の深いエネルギー・栄養素 

 栄養素摂取と CKD の重症化との関連について、特に重要なものを図１に示す。 
 
 

＜図１は調整中＞ 

 
 
２-１たんぱく質 

２-１-１．ＣＫＤにおけるたんぱく質制限の意義と効果 

保存期 CKD 治療の目標は、腎機能の低下を防ぎ尿毒症症状の発症を抑えて末期腎不全に

至るのを阻止することにある。1960 年代から、たんぱく質制限は尿毒症の原因となる窒素

代謝物の産生を抑制することにより、尿毒症の発症を抑え延命効果を有することが知られ

ていた 4)。これに加え、1980 年代に、たんぱく質制限が糸球体過剰濾過を抑えて腎機能の

低下を抑制する可能性が示唆され 5)、以後 30 年間にわたり、その有効性について議論され

てきた。小規模な研究では、たんぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するという報告も数

多くあるが、The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) study の一次解析 6)を含

め大規模臨床研究では、たんぱく質制限が GFR の低下を抑制する効果について、好ましい

という結果は示唆されるものの、明らかに有効であるという結果は得られていない 7)。この

ように、研究によって結果が異なるのは、たんぱく質制限の方法や量が異なること、原疾

患やたんぱく質制限の開始時期の違い、たんぱく質制限へのアドヒアランスの違いなど、

に影響を受けている可能性がある。MDRD study などの大規模研究では、たんぱく質制限

群とコントロール群の間で、実際のたんぱく質摂取量の差は、事前に設定した差よりも小

さくなることが多く、たんぱく質制限の効果を十分に評価できていない可能性もある。反

対に、小規模な研究では、さまざまなバイアスに結果が左右されやすいという問題もある。

一方、腎代替療法の開始をエンドポイントとして見ると、たんぱく質制限は、たんぱく質

制限をしない場合に比べ、腎代替療法の開始を明らかに遅らせることが MDRD study の二

次解析 8)や非糖尿病 CKD 患者を対象とした Cochrane review9)において示されている。ま

た、１型糖尿病患者においても、たんぱく質制限は腎代替療法導入ないし死亡のリスクを

減少させることが報告されている 10)。 
たんぱく質制限は、窒素代謝物の産生を抑え尿毒症症状を軽減する効果に加え、酸の負

荷も減少するために代謝性アシドーシスを改善する作用や、リンの摂取量を減らして高リ

ン血症を抑制する作用も持つ 11)。さらに、たんぱく質制限は、尿蛋白を減少させる効果も

あるとする報告もある 12, 13)。窒素代謝物、代謝性アシドーシス、高リン血症、尿蛋白はそ

れぞれ腎機能を悪化させる要因であるので、これらの因子を改善するたんぱく質制限は代

謝面からも有意義なものと考えられる。 
たんぱく質制限を行う場合には、安全性にも留意しなければならない。健康成人におけ

る良質たんぱく質の平均窒素平衡維持量は 0.65g/kg･実体重/日とされている。良質なたんぱ

く質を摂取させ、エネルギー不足にならないようにするなど細心の注意を払った上で、こ

の量を下回ることのないようにすべきである。最近の報告では、ケト酸を補った厳格なた
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んぱく質制限食（たんぱく質摂取量 0.48g/kg･実体重/日）では、末期腎不全のリスクは低下

せず、反対に死亡のリスクが高まったことが報告されている 14)。 
以上をまとめると、たんぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するか否かは結論付けられ

ないとしても、腎機能の悪化に伴う代謝異常を改善し、腎代替療法の開始を遅らせること

は明らかなようである。諸外国のガイドライン同様、わが国のガイドラインにおいても、

進行した CKD 患者では、栄養障害を来さないよう注意を払いながら、0.6～0.8g/kg･標準

体重/日のたんぱく質制限を指導することが推奨されている 1, 3)。 
 
２-１-２．軽症ＣＫＤ患者に対するたんぱく質制限 

上記のたんぱく質制限食は、主に中等度（CKD ステージ G3b）から重度の CKD 患者に

対する食事療法として推奨されている。一方、CKD ステージ G3a より軽症の CKD に対す

るたんぱく質制限食の有効性を示した研究はこれまでになく、たんぱく質摂取量について

明確な指針を設定するのは困難である。CKD ステージ G3a の患者の多くが尿蛋白陰性で、

進行性に末期腎不全に至るリスクが低いこと 15)、CKD に伴う代謝異常も軽微であることを

考えると、これらの患者に対し、積極的なたんぱく質制限を行う意義は乏しいと考えられ

る。ただし、尿蛋白の多い者や腎機能低下速度が速い者については、腎臓専門医を受診さ

せることが重要で、その場合には必要に応じてたんぱく質制限が行われることもある。軽

度の腎機能障害では、0.8～1.0 g/kg･標準体重/日から指導を開始するなど，ステージに応じ

た段階的な制限も妥当であると考えられている 3)。 
 

２-１-３．高齢ＣＫＤ患者に対するたんぱく質制限 

高齢 CKD 患者では、将来腎機能が廃絶して透析に移行する確率とその他の原因で死亡す

る確率とを勘案して治療方針を決めることも必要である。CKD ステージ４以降の高齢患者

では腎代替療法が必要となる確率が高いが、高齢 CKD ステージ G3a の患者では、一般

的に後者の確率のほうが高いことが知られており、本邦のコホート研究からも同様の結果

が報告されている 16)。また、たんぱく質摂取量が低下している高齢 CKD 患者では、虚弱

(frailty)が高頻度に見られることも報告されている 17, 18)。これらのことから、進行したステ

ージにある CKD 患者はともかく、軽症の高齢 CKD 患者に対し、健常高齢者への推奨量

未満のたんぱく質制限を行うことは適切でないと考えられる。 
 

２-１-４．糖尿病性腎症の患者におけるたんぱく質制限 

・顕性腎症 
糖尿病性腎症は、非糖尿病性腎症と比べて腎機能悪化速度が早く、CKD ステージ G3a（顕

性腎症に相当）でも尿蛋白陽性のことが多い。これらのことから、日本腎臓学会のガイド

ラインでは CKD ステージ G3 から 0.8～1.0g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限が推奨され

ている 3)。 
・早期腎症 
早期腎症の時期には微量アルブミン尿が出現するが、この時期にたんぱく質制限食を与

えると顕性腎症への進展が抑制できるかどうかが問題となる。日本人を対象として、早期

腎症に対するたんぱく質制限食の影響を調査した介入研究では、たんぱく質 1.2g/kg･標準
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体重/日の食事に比べ、0.8g/kg･標準体重/日の食事で微量アルブミン尿が有意に減少した 19)。

また、早期腎症 39 人および腎症前期 121 人およびを対象としたランダム化比較試験でも、

たんぱく質制限食群(0.8g/kg･標準体重/day)で微量アルブミン尿が減少している 20)。しかし、

前者の研究はわずか１週間の短期研究であり、長期の効果は不明である。また、後者の研

究を行なった Pijls は、その後、28 ヶ月の経過観察の後、低たんぱく質食の微量アルブミン

減少効果や GFR の低下抑制効果は認められなかったという報告もしている 21)。ただ、この

研究では低たんぱく食群の食事遵守が不良であったことも示されており、研究全体の信頼

性に疑問が残る。Pijls らの研究の後に行われたメタ解析 22)によれば、それまでの 8 研究を、

アルブミン尿または蛋白尿のスケールを調整した上で総合すると、たんぱく質制限食によ

るアルブミン尿または蛋白尿の減少は有意であった。しかし、このメタ解析では、たんぱ

く質制限食によって腎機能の低下は抑制できなかったとしている。 
以上から、たんぱく質制限食により微量アルブミン尿は減少するものの、早期腎症から

顕性腎症への進展を予防できるという科学的証拠は充分でないと考えられた。しかし、糖

尿病性腎症には集学的治療が求められていることや、米国糖尿病学会では早期から 0.8～
1.0g/kg･標準体重/日のたんぱく質摂取が推奨されている 23)ことを考慮すると、今後このレ

ベルのたんぱく質制限が有用かさらに検討していく必要があると考えられる。 
 
２-１-５．軽症ＣＫＤ患者におけるたんぱく質過剰摂取と腎機能低下速度の関連 

平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査によれば、日本の成人では男女ともにたんぱく質を

平均約 1.2g/kg･実体重/日摂取している。このことは国民の半分がこのレベル以上のたんぱ

く質を摂取していることを意味しており、このようにたんぱく質を必要以上に摂取するこ

とが CKD 患者にどのような影響を及ぼすかが問題となる。 
進行した CKD 患者におけるたんぱく質の過剰摂取は、窒素代謝物の蓄積、アシドーシス、

血清リン値の上昇にもつながり、これらの因子はそれぞれ腎機能を悪化させる要因になり

うる。このことから、CKD 患者ではステージの進行にしたがってたんぱく質摂取量の上限

量を徐々に切り下げていくことが必要であり、必要以上にたんぱく質を摂取することは好

ましくないと考えられる。 
健常者では、たんぱく質を過剰に摂取すると、１週間程度の短期では腎血行動態に変化

をもたらして尿中アルブミンが増加するが 24)、中期的には腎機能へ与える影響はほとんど

ないことが報告されている 25-27)。 
軽症 CKD において過剰なたんぱく質の摂取が腎機能に悪影響をもたらかどうかは、報告

によって一定していない。1,624 人の女性看護師（平均体重 約 69kg）を 11 年間観察した

研究（Nurses’ Health Study）では、腎機能が軽度低下している群（eGFR 55～80 mL/分/ 
1.73m2）において、食物摂取頻度調査票から推定されるたんぱく質摂取量で 5 分位に分け

た最高位の群（86.5 g/日以上）では、最低位の群（66.2 g/日以下）と比較して、腎機能の

低下速度が速いことが示されている 28)。一方、8,461 人のオランダ地域住民を対象として 7
年間観察したコホート研究では、24 時間蓄尿から推定したたんぱく質摂取量で５分位に分

けた群間で腎機能低下速度の差はなかった。対象の多くはステージ１～２の CKD に該当す

る腎機能（平均 eGFR 80±14 mL/分/ 1.73m2）であったが、たんぱく質摂取量と腎機能低下

速度の関係は、観察開始時点の腎機能によって影響されなかったことが示されている。た
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んぱく質制限に関する最大規模のランダム化比較試験である MDRD study において、主に

ステージ３の CKD を対象として行われた Study A（eGFR 25～55 mL/分/ 1.73m2）では、

主要アウトカムである腎機能低下速度に関して、たんぱく質摂取量を 1.3 g/kg/日とした群

と 0.58 g/kg/日とした群の間に有意差は認められなかった。このように現状では上限量を決

める科学的根拠は明確ではないが、国際的な腎臓病学団体である KDIGO（Kidney 
Disease：Improving Global Outcomes）のガイドラインでは、CKD 患者では 1.3g/kg/日を

越えるたんぱく質を摂取しないことが推奨されている 29)。日本人の軽症 CKD 患者における

たんぱく質摂取量の上限量については今後の検討課題である。 
 
２-１-６．小児ＣＫＤにおけるたんぱく質制限 

これまで、成人患者と同様、小児 CKD 患者に対しても、腎機能低下の抑制を目的として

低たんぱく質食が試みられてきた。わが国からの小児 CKD 患者 17 名やオーストラリアか

らの小児 CKD 10 名の非比較試験からは、低たんぱく質食により GFR の低下が緩やかにな

ることが示唆された 30, 31)。 
しかし、その後ヨーロッパで大規模なランダム化比較試験（n=191、2-18 歳、Ccr 15-60 

ml/分/1.73 m2）が行われ、0.8-1.1 g/kg･標準体重/日のたんぱく制限を行った群とコントロ

ール群の間に腎機能低下速度に有意差がないという結果が報告された 32)。同様の結果は他

のランダム化比較試験でも示され 33, 34)、さらに、厳格な低たんぱく食は成長障害をきたす

可能性も指摘された 33)。したがって、現在のところ、日本腎臓学会のガイドラインでは、

小児 CKD ではたんぱく質制限による腎機能障害進行の抑制効果は明らかでないので推奨

されていない。 
  
２-２．エネルギー 

 CKD において、安静時エネルギー消費量に対する腎機能低下の影響はないとされている

35, 36)。したがって、CKD 患者のエネルギー摂取量の管理は健常者のそれと同様の考え方で

行えば良いことになる。そこで、あらかじめ望ましい体格を設定し、それに向けて体重の

管理を行うためにエネルギーの摂取量を決めていくという作業が行えればよいが、ここで

望ましい体格を設定するという大きな問題に突き当たる。 
 CKD 患者における BMI と総死亡率の関係は健常者とは異なることが知られている。欧

米人対象とした研究では、CKD ステージ４～５の患者を対象とした検討 37)でもステージ３

～４を中心とした患者を対象とした検討 38, 39)でも、BMI30 以上の患者ではそれ以下の患者

より２～８年間の観察期間の総死亡率や腎代替療法への導入率が低いことが報告されてい

る。しかし、これらの研究でも最も望ましい BMI のレベルは異なっている。また、この

BMI と死亡率との関係には人種差が存在すると考えられので、欧米人の結果をそのまま日

本人に適用することはできない。これまでに日本人の CKD 患者を対象とした同様の大規模

な研究は行われていないが、沖縄の住民検診受診者を対象とした研究では、BMI が増加す

るほど末期腎不全に至るリスクが大きいことが示されている 40)。日本腎臓学会の CKD 診療

ガイドでは、この研究を引用しつつ、肥満の是正（BMI<25）を勧めており 1)、また関連学

会のガイドラインでも同様の基準が設定されている 41)。CKD 患者では心筋梗塞や脳卒中な

ど心血管系疾患の発症頻度が高いことから、糖代謝異常、脂質代謝異常の原因となるよう
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な肥満は是正すべきと考えられ、当面の目標値は BMI<25 とするのが妥当と考えられる。 
 
２-３．食塩 

 CKD 患者は食塩感受性高血圧をきたし、食塩制限によって血圧は低下する 42-45)。CKD
に対する食塩の影響を見ると、食物摂取頻度調査とeGFRを14年間追跡した研究では、30％
以上の eGFR 低下が見られた症例数は、食塩摂取量 2.8～4.3g/日以下の群と比べ、5.8g/日
以上摂取している群で有意に多く、低食塩食の eGFR 保持効果が示唆されている 46)。また、

CKD 患者を対象として４年以上観察した研究では、末期腎不全に陥るリスクが、食塩摂取

が７g/日以下の群に比べ、7~14g/日の群では 1.4 倍、14g/日以上の群では 3.3 倍と有意に高

かった 47)。CKD 患者を対象にした食塩制限とその他のアウトカムの報告は少ないが、７g/
日以下の食塩摂取では、アンジオテンシン受容体拮抗薬の効果を増強し、心血管イベント

も軽減する 48)。 
一方、食塩摂取量と長期予後の関係を検討した報告では、尿中ナトリウム排泄量が低値

であるほど末期腎不全へ至るリスクが高いこと 49)、さらに死亡や心血管イベントに対して

50mEq/日(食塩３g/日)程度を境に J カーブ現象がみられ、食塩摂取量が少なくなるほど死

亡率や心血管イベントが増加すること 50, 51)が報告されている。これらのことから、日本腎

臓学会のガイドラインでは、CKD 患者において３g/日を下回る極度な食塩制限は現時点で

は勧められない。以上より、CKD 患者の食塩摂取目標量として、ステージを問わず６g/日
未満、３g/日以上が推奨されている。 
小児では、先天性腎尿路奇形（CAKUT）が CKD の原因疾患として最多であり、多尿・

塩類喪失傾向を示す症例の割合が高い。多尿・塩類喪失傾向を示す病態では、少なくとも

乳児・幼児期早期に塩分付加を行うことで成長の改善とともに腎機能の改善を得られる可

能性がある。したがって、食塩摂取を制限せず、塩分補給を考慮すべきである 52, 53)。ただ

し、小児でも体液過剰の病態では食塩摂取制限は降圧に有効 54)であり、腎機能障害の進行

を抑制する可能性がある。 
 
２-４．カリウム  

 腎機能が正常であれば、普段の食事からのカリウム摂取によって代謝異常（高カリウム

血症）を起こすことはない。したがって耐容上限量は設定されていない。 
CKD では、ステージが進むにつれ腎からのカリウム排泄量が減少し、また代謝性アシド

ーシスの合併によって高カリウム血症（血清カリウム値 5.5mEq/L 以上）を起こす頻度が

上昇する。高度な高カリウム血症（血清カリウム値 7mEq/L 以上）は、不整脈による突然

死の原因になる可能性があり、きわめて危険である。軽症 CKD の患者でも、100 人・月あ

たり約2.7回の頻度で６ mEq/L以上の高K血症を発症することが報告されており 55)、CKD
患者においては血清カリウム値の測定が必要である。血清カリウム値は、カリウム摂取量

に大きな影響を受けるが、他にもミネラルコルチコイド、酸塩基平衡、腎尿細管機能、ナ

トリウム排泄量などに影響を受ける。また、CKD 患者は降圧薬や利尿薬の処方を受けるこ

とが多いが、レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系抑制薬は血清カリウム値を上

昇させ、利尿薬は血清カリウム値を低下させる作用がある。 
血清カリウム値が 5.5mEq/L 以上の場合にはカリウムの摂取制限が必要となるが、その
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目標量や耐容上限量は、上記の理由で個人差が大きく、一概に決められない。日本腎臓学

会のガイドラインでは、血清カリウム値が 4.0～5.4mEq/L の範囲になるように調節するこ

とを推奨している 3)。 
健常者においては、カリウム摂取は血圧低下につながる 56)ので、DASH 食をはじめとす

る高カリウム食が勧められているが、腎障害を有する場合には高カリウム血症の大きなリ

スクになるので、避けるべきである。 
なお、米国のガイドラインでは、ステージ 3-4 の CKD 患者に対し、DASH 食中のカリウ

ム量を 2000～4000mg/日に制限することが推奨されている 57)。またヨーロッパのガイドラ

インでは、保存期で血清カリウム値 6.0mEq/L 以上の CKD 患者のカリウム摂取量を 50-70 
mmol (1950-2730 mg)にすることが推奨されている 58)。しかし、これら海外のガイドライ

ンの推奨量の科学的根拠は不明である。 
 
２-５．リン 

腎臓は、リンやカルシウムの代謝調節に重要な役割を果たしており、腎機能の低下に伴

って生じるリン・カルシウム・骨代謝異常は CKD-mineral and bone disorder (CKD-MBD)
と総称されている。高リン血症を含む CKD-MBD は、心血管疾患(CVD)の発症・進展や生

命予後および腎機能の悪化に関係することが知られている 59-62)。CKD-MBD に関与する主

な因子には、リン・カルシウムの他、副甲状腺ホルモン(PTH)、fibroblast growth factor 
(FGF) 23、ビタミン D がある。CKD 患者では、腎機能低下に伴うリン保持傾向に対して、

FGF23 の分泌亢進がおこるとともに、腎臓でのビタミン D の活性化障害も加わって PTH
の分泌が亢進し、二次性副甲状腺機能亢進に発展していく。FGF23 や PTH はリンの尿中

排泄を促進するので、血清リン値の上昇は CKD ステージ 3b 以降になるまで観察されない

が、CKD ステージ G2 の早期から FGF23 が上昇する 63)ことが報告されているので、

CKD-MBD は軽症 CKD のうちから発症機転が働いていると考えられる。 
CKD-MBD への対策としては、食事からのリン摂取を制限して血清リン値を基準値内

（2.5～4.5mg/dL 程度）に維持することが重要であるが、近年、FGF-23 と死亡や末期腎不

全との関連が示されていることから 64-65)、FGF23 の上昇を抑制するために、より早期から

リンを制限する方が好ましいという考えもある。しかし、CKD-MBD の予防のため、CKD
のどの段階からどの程度リンを制限すればよいかについての科学的根拠は十分でなく、現

時点では CKD における適切なリン摂取量を設定することは困難である。  
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