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1─3　脂質

1．基本的事項及び定義

1─1．定義と分類
　脂質（lipids）は、水に不溶で、有機溶媒に溶解する化合物である 1）。栄養学的に重要な脂質は、

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

びステロール類（sterols）である。脂肪酸は炭化水素鎖（水素と炭素のみからできている）の末端

にカルボキシル基を有し、総炭素数が 4～36 の分子である。カルボキシル基があるので生体内での

代謝が可能になり、エネルギー源として利用され、また細胞膜の構成成分になることができる。脂

肪酸には炭素間の二重結合がない飽和脂肪酸、1 個存在する一価不飽和脂肪酸、2 個以上存在する

多価不飽和脂肪酸がある（図 1）。さらに、多価不飽和脂肪酸はメチル基末端からの最初の 2 重結

合の位置により、n─3 系脂肪酸（メチル基末端から 3 番目）と n─6 系脂肪酸（メチル基末端から 6

番目）に区別される。二重結合のある不飽和脂肪酸には幾何異性体があり、トランス型とシス型の

二つの種類がある。自然界に存在する不飽和脂肪酸のほとんどはシス型で、トランス型は僅かであ

る。中性脂肪は、グリセロールと脂肪酸のモノ、ジ及びトリエステルであり、モノアシルグリセロ

ール、ジアシルグリセロール、トリアシルグリセロール（トリグリセライド、トリグリセロール、

中性脂肪）という。リン脂質はリン酸をモノ又はジエステルの形で含む脂質である。糖脂質は、1

個以上の単糖がグリコシド結合によって脂質部分に結合している脂質である。

　コレステロールは四つの炭素環で構成されているステロイド骨格と炭化水素側鎖を持つ両親媒性

の分子である。なお、食事性コレステロールについても、脂質として検討対象とした。

1─2．機能
　脂質は細胞膜の主要な構成成分であり、エネルギー産生の主要な基質である。脂質は、脂溶性ビ

タミン（A、D、E、K）やカロテノイドの吸収を助ける。脂肪酸は、炭水化物あるいはたんぱく

質よりも、1 g 当たり 2 倍以上のエネルギー価を持つことから、ヒトはエネルギー蓄積物質として

優先的に脂質を蓄積すると考えられる。コレステロールは細胞膜の構成成分である。肝臓において

胆汁酸に変換される。また、性ホルモン、副腎皮質ホルモンなどのステロイドホルモン、ビタミン

D の前駆体となる 2）。

　n─6 系脂肪酸と n─3 系脂肪酸は体内で合成できず、欠乏すると皮膚炎などが発症する（必須脂肪

酸）。

1─3．消化、吸収、代謝
　摂取した食品中の脂質の主成分は、トリアシルグリセロールである 2）。その他にリン脂質、糖脂

質、コレステロールなどが含まれる。食物中のトリアシルグリセロールは膵リパーゼと胃底腺リパ

ーゼにより、リン脂質は膵ホスホリパーゼ A2 により、コレステロールエステルはコレステロール

エステラーゼによって消化される。トリアシルグリセロールから生成された脂肪酸と 2─モノアシ

ルグリセロールは、胆汁酸と混合されてミセルを形成し可溶化される。このミセルには、脂肪酸、

2─モノアシルグリセロール、リン脂質、コレステロール等が取り込まれる。小腸上皮細胞の表面に

到達したミセルから脂肪酸等が細胞に移行する。小腸上皮細胞内で脂肪酸と 2─モノアシルグリセ
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ロールはトリアシルグリセロールに再合成され、リン脂質やコレステロール、たんぱく質を組み込

んだキロミクロンが合成される。キロミクロンは小腸上皮細胞よりリンパ管に移行する。キロミク

ロンは、脂肪組織、肝臓その他の組織に取り込まれ、エネルギーとして利用される。中鎖脂肪酸

（炭素数 5～12 個）は吸収された後、門脈に移行する。

図 1　脂質とその構成
点線で囲んだ 4 項目について基準を策定した。

2．食事摂取基準

2─1．基準設定の特徴
　脂質全体、図 1 に示した各脂肪酸並びにコレステロールについて、食事摂取基準の設定の観点

から検討した結果、脂質、飽和脂肪酸、n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸について基準を設定した。主

要な栄養素（脂質、炭水化物、たんぱく質）の主な役割は細胞へのエネルギー供給にある。体重、

身体活動量が変化しない場合、エネルギー摂取量はほぼ一定の範囲内に入っているので、脂質摂取

量が増加（又は減少）すると、炭水化物の摂取量は減少（又は増加）する。したがって、脂質の食

事摂取基準は、炭水化物やたんぱく質の摂取量を考慮に入れて設定する必要がある。このため、脂

質の食事摂取基準は、1 歳以上については目標量として総エネルギー摂取量に占める割合、すなわ

ちエネルギー比率（％ エネルギー：％ E）で示した。乳児については目安量として％ E で示した。

また、飽和脂肪酸については、生活習慣病の予防の観点からエネルギー比率（％ E）で示した。一

方、必須脂肪酸である n─6 系脂肪酸、n─3 系脂肪酸の目安量は、総エネルギー摂取量の影響を受け

ない絶対量（g/日）で示した。体重補正が必要な場合は、性別及び年齢階級ごとの参照体重を用

いる。n─3 系脂肪酸については、食用調理油由来のα─リノレン酸と魚由来の eicosapentaenoic 

acid（EPA）、docosahexaenoic acid（DHA）それぞれについて検討を行った。その結果、n─6 系

脂肪酸、n─3 系脂肪酸及びコレステロールについては、目標量の設定には至らず、必要な事項の記

述に留めた。



─112─

2─2．脂質（脂肪エネルギー比率）
2─2─1．基本的事項と摂取状況
2─2─1─1．基本的事項
　脂質の食事摂取基準については、1 歳以上は目標量として、乳児は目安量として、脂肪エネルギ

ー比率を設定した。

2─2─1─2．摂取量
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく日本人 30～49 歳の中央値は、25.8％ E

（男性）、28.3％ E（女性）で、高齢者になるほど脂肪エネルギー比率は減少している。ちなみに、

日本人 30～49 歳の総エネルギー摂取量の中央値は、2,078 kcal（男性）、1,635 kcal（女性）である。

ア メ リ カ の USDA’s Continuing Survey of Food Intakes by Individuals（CSFII、1994～1996、

1998）4）では、31～50 歳の中央値は、33.7％ E（男性）、32.8％ E（女性）で、日本人の脂肪エネル

ギー比率はアメリカ人に比べ少ない。

2─2─2．欠乏の回避
2─2─2─1．乳児（目安量の設定方法）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を脂肪エネルギー比率で設定した。0～5 か月の乳児は母乳（または乳児用調製粉乳）

から栄養を得ているが、6 か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の

乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行

期と考え、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

　0～5 か月児の場合、母乳中の脂肪濃度は 3.5 g/100 g であるので、100 g 中の脂質由来のエネル

ギーは 3.5 g×9 kcal＝31.5 kcal/100 g となる。母乳 100 g 中の総エネルギーは 65 kcal なので、脂肪

エネルギー比率は下記のとおり 48.46％ となる。目安量は、丸め処理を行って 50％ E とした。
脂肪エネルギー比率（％ E）＝31.5/65＝48.46％ E

　なお、0～5 か月児の 1 日当たりの脂質摂取量は、日本人の母乳中脂肪濃度（35.6 g/L）に基準哺

乳量（0.78 L/日）を乗じると 27.8 g/日となる。

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調

査 3）の摂取量の中央値（男女平均）の平均とした。以下のとおり算出すると、37.9％ E となり、

丸め処理を行って 40％ E を目安量とした。
脂肪エネルギー比率（％ E）＝〔48.46＋（27.2＋27.6）/2〕/2＝37.9％ E

　なお、6～11 か月児の 1 日当たりの脂質摂取量は、0～5 か月児の脂質摂取量（27.8 g/日）と、1

～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査の摂取量の中央値（男女平均）の平均をとると、

29.1 g となる。

2─2─3．生活習慣病の発症予防
2─2─3─1．生活習慣病との関連
　低脂質/高炭水化物食は食後血糖値及び空腹時トリアシルグリセロール（中性脂肪）値を増加さ

せ、血中 HDL コレステロール値を減少させる 4，9）。健康な人において、このような食事をしても、

動脈硬化症、肥満、糖尿病が増加することを示す報告はないが、長期間にわたってこのような血中



─113─

脂質パタンが続くと、冠動脈性心疾患のリスクが高くなる。アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）

では、多くの介入研究をレビューし、これらの論文のデータから、脂質又は炭水化物のエネルギー

比率と、血中 HDL コレステロール、総コレステロール/HDL コレステロール、トリアシルグリセ

ロールのそれぞれの関係を回帰分析し、これらの血中濃度を適正なものにするには、脂肪エネルギ

ー比率 20％ E 以上がよいとしている。また、極端な低脂質食は脂溶性ビタミン（特にビタミン A

やビタミン E）の吸収を悪くし 10）、食品中の脂質含量とたんぱく質含量との正相関のために、十

分なたんぱく質の摂取が難しくなる可能性もある。脂質はエネルギー密度が最も高いので、摂取量

が少ないとエネルギー摂取不足になりやすく、成人でも 10～15％ E を摂取するのが適切であると

想定されている 11）。

　高脂質食/低炭水化物食は低脂質食/高炭水化物食に比べて、HDL コレステロール値が増加し、

空腹時トリアシルグリセロール値は減少するが、LDL コレステロール値は増加し、食後遊離脂肪

酸値 12）や食後トリアシルグリセロール値 13）が増加する。さらに、高脂質食/低炭水化物食は穀類

に含まれるミネラルが不足し、たんぱく質摂取量が多くなるため、総死亡率、2 型糖尿病罹患の増

加が懸念される 14）。

　2013 年に発表されたコホート研究のメタ・アナリシス 15）では、炭水化物に比し脂質の多い食事

は総死亡率を 1.3 倍増加させた。脂質の種類により総死亡率が影響を受ける可能性が示唆されたコ

ホート研究もある。Nurses’ Health 研究、Health Professionals’ Follow-up 研究では、動物由来の

食品摂取の多い群では総死亡率が増加したが、植物由来の食品摂取が多い群では総死亡率は減少し

た 16）。しかし、6 か月以上の介入研究のメタ・アナリシス（n─3 系脂肪酸に関する研究は除く）17）

では、総脂質摂取量を減少させても心血管系疾患罹患率や総死亡率の減少は認められず、コホート

研究の結果とは異なっていた。

　肥満予防との関連では、総脂質摂取量を減少させると体重が減少することは、主に非肥満者を対

象とした 2012 年に報告されたメタ・アナリシス 18）（33 の介入研究を含む）でも示されており、総

脂質摂取量を 1％ E 減少させると、0.19 kg の体重減少が認められている。しかし、肥満者で血中

インスリン濃度が高くインスリン抵抗性が強い群では、低炭水化物食（脂質 30～35％ E、炭水化

物 40％ E）の方が低脂質食（脂質 20％ E、炭水化物 55～60％ E）よりも体重減少効果は強いこと

に留意すべきである 19）。日本人のような肥満の少ない集団では、脂肪エネルギー比率が高くなる

と、肥満、メタボリックシンドローム、糖尿病、さらに冠動脈疾患のリスクの増加が懸念される。

更年期以降の女性を対象とした大規模介入研究 20）では、総脂質摂取量が減り体重減少が見られた

場合、糖尿病発症の有意な減少が認められている。高脂質食は飽和脂肪酸摂取量を増加させ、飽和

脂肪酸は血漿 LDL コレステロール濃度を上昇させ、冠動脈疾患のリスクを高くする。このような

ことから、アメリカの National Cholesterol Education Program の Step I diet のみならず Step II 

diet も、脂肪エネルギー比率は 30％ 未満が適切であるとしている 21）。この National Cholesterol 

Education Program を評価した 37 の介入研究をメタ・アナリシスした報告 22）によると、脂肪エ

ネルギー比率 30％ 未満で、血漿総コレステロール、LDL コレステロール、トリアシルグリセロー

ル、総コレステロール/HDL コレステロールの減少及び体重の減少が認められている。

2─2─3─2．小児・成人（目標量の設定方法）
　後述するように、飽和脂肪酸の目標量を 7％ E 以下に設定した。日本人の n─6 系脂肪酸、n─3 系

脂肪酸摂取量の中央値（目安量）は、それぞれ 4～5％ E、約 1％ E、一価不飽和脂肪酸摂取量の中

央値は少なくとも 6％ E あり 3）、脂肪酸合計では 18～19％ E となる。さらに、トリアシルグリセ
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ロールやリン脂質には脂肪酸の他にグリセロールの部分があり、脂質全体の約 10％ を占める。グ

リセロール部分を考慮した場合、脂肪エネルギー比率は、20（＝18÷0.9）～21％ E（≒19÷0.9）

となる。これを丸めて、20％ E を目標量の範囲の下の値とした。

　また、肥満、糖尿病予防や死亡率（コホート研究からの報告）を考慮すると、欧米で低脂質とさ

れているエネルギー比 30％ 未満が望ましい。このため、脂肪エネルギー比率の目標量の上の値を

30％ E とした。なお、アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）では、30％ E は、摂取の現状から、一

般の人々が到達困難であるため、35％ E としている。

2─3．飽和脂肪酸
2─3─1．基本的事項と摂取状況
2─3─1─1．基本的事項
　飽和脂肪酸には、カプリル酸（8：0）、カプリン酸（10：0）、ラウリン酸（12：0）、ミリスチン

酸（14：0）、パルミチン酸（16：0）、ステアリン酸（18：0）などがある。飽和脂肪酸は食品から

摂取されると共に、炭水化物やたんぱく質の中間代謝産物であるアセチル CoA からも合成するこ

とができる。そのため、推定平均必要量、推奨量、目安量は設定できない。しかし、重要なエネル

ギー源であり、適切なエネルギー比を維持し、摂取する脂肪酸の比率を良好なものとする必要があ

る。また、摂取量を少なくすると、心筋梗塞罹患のリスクを小さくできることが介入研究で示唆さ

れているため、目標量を設定した。

2─3─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく日本人 30～49 歳の中央値は、15.2 g/日

（男性）、13.8 g/日（女性）、エネルギー比率では 6.6％ E（男性）、7.6％ E（女性）である。アメリ

カ人 31～50 歳の中央値は、31.4 g/日（男性）、20.3 g/日（女性）、エネルギー比率では 11.4％ E（男

性）、11.0％ E（女性）で 4）、日本人の摂取量は、アメリカ人よりエネルギー比率で約 40％ 少ない。

2─3─2．生活習慣病の発症予防
2─3─2─1．生活習慣病との関連
　冠動脈疾患との関連で、コホート研究のメタ・アナリシス 23）では、飽和脂肪酸を多価不飽和脂

肪酸に置き換えた場合、冠動脈疾患罹患ハザード比は 0.87 に低下したが、一価不飽和脂肪酸に置

き換えた場合 1.19 に増加、炭水化物に置き換えると 1.07 の増加が認められている。飽和脂肪酸摂

取量と心筋梗塞罹患との間に強い関連が認められない理由として、飽和脂肪酸の種類により効果が

異なる可能性や飽和脂肪酸を含む食品により冠動脈疾患罹患リスクが異なることが指摘されてい

る 24）。乳製品由来の飽和脂肪酸摂取は心血管疾患を予防するが、肉由来の飽和脂肪酸摂取は心血

管疾患のリスクとなっている 25）。日本人 45～74 歳を対象としたコホート研究、JPHC 研究 26）で

は、飽和脂肪酸摂取量と心筋梗塞罹患に正の関連が認められ、最小五分位群（飽和脂肪酸摂取量

9.6 g/日、4.4％ E）に比べ、中間五分位群（飽和脂肪酸摂取量 16.3 g/日、7.2％ E）で心筋梗塞罹患

ハザード比が 1.24 に、最大五分位群（飽和脂肪酸摂取量 24.9 g/日、10.9％ E）は 1.39 に増加した。

欧米での多くの介入研究では、飽和脂肪酸摂取量を減少させると、冠動脈疾患罹患率、動脈硬化

度、LDL コレステロール値の減少することが示されている。例えば、介入研究（一次予防、二次

予防を含む）を統合したメタ・アナリシス 27）で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換え、多

価不飽和脂肪酸摂取量（n─6 系脂肪酸と n─3 系脂肪酸の両方を含む）を平均 14.9％ E に増加した場
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合、コントロール群（多価不飽和脂肪酸摂取量は平均 5.0％ E）に比べて、心筋梗塞罹患（死亡も

含む）相対危険は 19％ の減少を認めている。

　糖尿病、肥満との関連では、観察研究 28，29）で糖尿病罹患と飽和脂肪酸摂取量との間に正の関連

が示されているが、BMI で調整すると飽和脂肪酸摂取量と糖尿病罹患との関連は認められなくな

る。一方、糖尿病罹患の原因の一つであるインスリン抵抗性と飽和脂肪酸摂取量との関連を調べた

横断研究 30─32）では、BMI 調整後でも飽和脂肪酸摂取量とインスリン抵抗性の正の関連が認められ

ている。介入研究 33，34）でも、飽和脂肪酸の多い食事はインスリン抵抗性を生じている。一価不飽

和脂肪酸と比較した介入研究では、飽和脂肪酸摂取量の増加により、インスリン感受性が低下

し 33）、インスリン分泌量が増加することが示されている 35）。これらの結果は、飽和脂肪酸摂取量

の増加により、肥満又はインスリン抵抗性（肥満とは独立して）を生じ、糖尿病罹患が増加する可

能性を示唆している。

　一方、日本人を対象にした多くのコホート研究 26，36─39）で、飽和脂肪酸摂取量が少ない人では脳

卒中、特に脳出血死亡又は罹患の増加が認められている。最近発表された JPHC 研究 26）では、飽

和脂肪酸摂取量と脳出血やラクナ梗塞罹患との間には直線的な負の関連が認められ、飽和脂肪酸摂

取量が多いほど脳出血やラクナ梗塞罹患は減少した。最小五分位群（飽和脂肪酸摂取量 9.6 g/日、

4.4％ E）に比べ、中間五分位群（飽和脂肪酸摂取量 16.3 g/日、7.2％ E）で脳出血罹患ハザード比

0.84 に、最大五分位群（飽和脂肪酸摂取量 24.9 g/日、10.9％ E）で 0.61 に減少した。

　しかし、動物実験で飽和脂肪酸摂取量を増加させると脳出血が予防できることは示されていな

い 40）。このため、飽和脂肪酸摂取量の減少が原因で脳出血が増加するかは不明である。コホート

研究では、動物性たんぱく質摂取量の調整は十分されておらず、脳出血等の罹患増加の原因は飽和

脂肪酸摂取量の減少に伴う動物性たんぱく質摂取量減少による可能性もある。実際、乳製品摂取量

と脳卒中との関連を調べたメタ・アナリシス 41）では、乳製品最大摂取群は最小摂取群に比較し、

脳出血の相対危険は 0.75 に減少していた。

2─3─2─2．成人（目標量の設定方法）
　飽和脂肪酸摂取量と血清（又は血漿）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 42）並びに Hegsted の式 43）として古くからよく知られており、27 の介入試験をまとめたメタ・

アナリシス 44）でも、さらに、研究数を増やした別のメタ・アナリシス 9）でもほぼ同様の結果が得

られている。これは LDL コレステロール濃度でも同様である 9，44）。ただし、飽和脂肪酸の炭素数

別に検討したメタ・アナリシスによると、ラウリン酸、ミリスチン酸、パルミチン酸（炭素数が

12～16）では有意な上昇が観察されたが、ステアリン酸（炭素数が 18）では有意な変化は観察さ

れず 9）、飽和脂肪酸の中でも炭素数の違いによって血清コレステロール濃度への影響が異なること

も指摘されている。したがって、飽和脂肪酸（その炭素数は考慮せずに飽和脂肪酸全体）の過剰摂

取は動脈硬化性疾患、特に心筋梗塞のリスクであると想像される。ところが、飽和脂肪酸摂取量と

循環器疾患発症率との関連を検討した 21（心筋梗塞発症率の検討では 16）のコホート研究の結果

をまとめたメタ・アナリシスでは、心筋梗塞との間には有意な関連を認めなかった 45）。しかし、

その中の七つの研究が血清総コレステロール濃度を調整しており、これは統計計算時の過調整

（over-adjustment）に当たり、両者の関連を正しく評価できていない恐れがあるとの指摘もあ

る 46）。日本人を対象としたコホート研究では、心筋梗塞死亡率との間に有意な関連を認めてなか

ったとする報告 39）、心筋梗塞発症率との間に有意な正の関連を認めたとする報告 26）の両方が存在

する。ところで、総エネルギー摂取量を一定にして 5％ E を飽和脂肪酸からそれぞれの脂肪酸また
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は炭水化物に食べ変えたときの心筋梗塞罹患又は死亡のリスクの違いについて、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、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えたと

きに発症率・死亡率共に有意な低下を認めている 23）。

　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、重症化予防共に、飽和脂肪酸の摂取量を制限するだけでなく、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。

　これらの報告、さらにはそれぞれの国民の摂取量や摂取改善の実現可能性を考慮し、各国におい

て、成人における望ましい摂取量を 10％ E 未満としている 47）。これ以外では、アメリカ心臓協会

（AHA；2006 年並びに 2009 年）とアメリカ糖尿病学会（ADA；2008 年）が 7％ E 未満としてい

る 47）。また、具体的な数値は設けずに、「できる限り少なく」と定性的な記述に留めている場合も

ある 47）。日本人の飽和脂肪酸摂取量は欧米諸国に比べれば比較的に少なく、平成 23 年国民健康・

栄養調査における総対象者ではおよそ 7.3％ E（ただし、エネルギー摂取量の平均値（1,840 kcal）

と飽和脂肪酸摂取量の平均値（14.85 g）から算出）、20 歳以上に限ると 6.9％ E である。この値よ

りも飽和脂肪酸を多く摂取することによる健康利益は、脳卒中のリスク低減の可能性を除けば考え

にくい。

　脳卒中のリスク低減については、日本人を対象にした多くのコホート研究 26，36─39）で、飽和脂肪

酸摂取量が少ない人では脳卒中、特に脳出血死亡又は罹患の増加が認められている。しかし、動物

実験で飽和脂肪酸摂取量を増加させると脳出血が予防できることは示されていない 40）。このため

に、上記のコホート研究における関連が、飽和脂肪酸摂取量によるものなのか、飽和脂肪酸摂取量

に相関を示す他の栄養素の摂取量や他の生活習慣によるものなのかは明らかになっていない。ま

た、メタ・アナリシスでは、両者の間には負の関連が認められているもののそれは有意ではな

い 45）。他の疾患も含めて、飽和脂肪酸摂取量が少ないことが直接何らかの生活習慣病のリスクと

なるという確実な事実は乏しい。これらの知見に基づき、諸外国の食事摂取基準やそれに類するガ

イドラインでは、この数値を下回ると生活習慣病のリスクを高めるという値は設定されていな

い 47）。なお、飽和脂肪酸は脂質の一種であり、飽和脂肪酸摂取量を制限すれば、総脂質の制限に

つながり、それが必須脂肪酸の摂取不足につながる恐れがあることに留意する必要がある。

　以上により、飽和脂肪酸の目標量を 7％ E 以下とした。

2─3─2─3．小児（目標量の設定）
　動脈硬化症が小児期に始まり、若年成人期に進行し、中年以降に冠動脈疾患が発症することは昔

からよく知られている 48）。欧米の幾つかのコホート研究で、小児期（4～18 歳）に LDL コレステ

ロール値が高い群では、成人（18～42 歳）になると頸動脈の内膜中膜肥厚（IMT）が大きくなる

ことが報告されている 49─51）。小児期でも飽和脂肪酸摂取量を少なくすると、小児期の LDL コレス

テロール値は減少する 52─54）。小児期の飽和脂肪酸の過剰摂取は、中年での冠動脈疾患や肥満の原

因となる可能性があり、小児期でも、飽和脂肪酸の目標量は 7％ E 以下が望ましいと考えられる。

しかし、小児期における飽和脂肪酸の摂取量と摂取源に関する記述疫学的研究、さらには小児期の

飽和脂肪酸摂取量と成人期の動脈硬化関連疾患罹患との関連を調べた研究や小児期に飽和脂肪酸摂

取量を少なくした場合の安全性（成長障害など）を調べた研究が不十分なため、小児の目標量の設

定は見送った。
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2─4．n─6 系脂肪酸
2─4─1．基本的事項と摂取状況
2─4─1─1．基本的事項
　n─6 系脂肪酸には、リノール酸（18：2n─6）、γ─リノレン酸（18：3n─6）、アラキドン酸（20：

4n─6）などがあり、γ─リノレン酸やアラキドン酸はリノール酸の代謝産物である。生体内では、

n─6 系脂肪酸をアセチル CoA から合成することができないので経口摂取する必要がある。日本人

で摂取される n─6 系脂肪酸の 98％ はリノール酸である。γ─リノレン酸やアラキドン酸の単独摂

取による人体への影響について調べた研究は少ない。

2─4─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、日本人 30～49 歳の n─6 系脂肪酸摂取

量の中央値は、10.0 g/日（男性）、8.4 g/日（女性）で、エネルギー比率では 4.3％ E（男性）、4.6％

E（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳でのリノール酸摂取量の中央値は、16.1 g/日（男性）、

11.1 g/日（女性）、エネルギー比率では 5.9％ E（男性）、6.0％ E（女性）で 4）、日本人のリノール

酸摂取量は、アメリカ人に比べエネルギー比率で約 30％ 少ない。

2─4─2．欠乏の回避
2─4─2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　完全静脈栄養を補給されている人では、n─6 系脂肪酸欠乏症が見られ、リノール酸 7.4～8.0 g/日

あるいは 2％ E 投与により、欠乏症が消失する 55─59）。しかし、健康な人の推定平均必要量を設定

できるデータはない。日常生活を自由に営んでいる健康な日本人には、n─6 系脂肪酸の欠乏が原因

と考えられる皮膚炎等の報告はない。リノール酸以外の n─6 系も必要である可能性があるので、

n─6 系脂肪酸で目安量を示した。

2─4─2─2．目安量の設定方法
（1）乳児（目安量）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を設定した。0～5 か月の乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）から栄養を得ているが、6

か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の乳児は母乳（又は乳児用調

製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行期と考え、0～5 か月の乳

児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

　0～5 か月児の目安量は、母乳中の n─6 系脂肪酸濃度（5.16 g/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）を

乗じて求めた。
n─6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝5.16 g/L×0.78 L/日＝4.02 g/日

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22 年、23 年国民健康・栄養調

査 3）の摂取量の中央値（男女平均）の平均値として、以下のように求めた。
n─6 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔4.0＋（4.7＋4.5）/2〕/2＝4.3 g/日

（2）小児・成人（目安量）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果から算出された n─6 系脂肪酸摂取量の中央値を 1

歳以上の目安量（必須脂肪酸としての量）とした。

（3）妊婦・授乳婦（目安量）
　平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された妊婦の n─6 系脂肪酸摂
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取量の中央値は、9 g/日である。これを、胎児の発育に問題ないと想定される値として捉え、目安

量を 9 g/日とした。

　授乳婦は、日本人の平均的な母乳脂質成分を持つ母乳を分泌することが期待される。平成 19 年

から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された授乳婦の n─6 系脂肪酸摂取量の中

央値は、9 g/日である。これを、授乳婦の大多数で必須脂肪酸としての欠乏症状が認められない量

で、かつ n─6 系脂肪酸を十分含む母乳を分泌できる量と考え、目安量を 9 g/日とした。

2─4─3．生活習慣病の発症予防
2─4─3─1．生活習慣病との関連
　冠動脈疾患に関して、血中脂質を比較した欧米での介入研究では、炭水化物の代わりに多価不飽

和脂肪酸（主に n─6 系脂肪酸）を摂取すると、炭水化物の代わりに他の脂肪酸を摂取した場合に

比べ、最も LDL コレステロールが低下する 9）。飽和脂肪酸の代わりに n─6 系脂肪酸を摂取しても

LDL コレステロールは低下する 61）。しかし、冠動脈疾患をエンドポイントとした観察研究の結果

は一致していない 62，63）。Nurses’ Health 研究 64）ではリノール酸摂取量の最高分位（7.0％ E）は冠

動脈疾患罹患リスクが最も低いが、最近の研究 65─68）では n─6 系脂肪酸摂取量との関連は認められ

ていない。多くの介入研究 27）で、飽和脂肪酸を多価不飽和脂肪酸に置き換えた場合、飽和脂肪酸

に比べて冠動脈疾患罹患は減少するが、たんぱく質や炭水化物を多価不飽和脂肪酸に置き換えた介

入研究が行われていないため、冠動脈疾患罹患の減少が飽和脂肪酸減少によるものか、多価不飽和

脂肪酸増加によるものか明らかでない。2013 年に発表された介入研究のメタ・アナリシス（健康

な人も心筋梗塞後患者も対象）69）は、n─3 系脂肪酸と n─6 系脂肪酸の効果を区別して解析している。

n─3 系と n─6 系脂肪酸の混合脂質摂取は心筋梗塞による死亡を 19％ 低下させたが、リノール酸の

みだと 33％ の増加が認められている。2010 年に発表された介入研究のメタ・アナリシス（健康な

人も心筋梗塞後患者も対象）70）では、死亡例のみならず非致死性心筋梗塞も加えて解析されてお

り、n─3 系と n─6 系脂肪酸の混合脂質摂取は心筋梗塞の罹患リスクを 22％ 低下させたが、n─6 系

脂肪酸のみだと 13％ の増加が認められている。

　日本人の脳卒中を対象とした前向きコホート内症例対照研究 71）では、血清脂質中のリノール酸

比が 34％ の群（リノール酸摂取量でおよそ 13.3 g/日に相当）は、22％ の群（リノール酸摂取量で

およそ 9.5 g/日に相当）と比較し、脳卒中の発症のオッズ比が 0.43 に低下していた。しかし、n─6

系脂肪酸摂取量と脳梗塞罹患率を調べたコホート研究 72，73）では、関連は認められていない。

　Nurses’ Health 研究 74）で、植物油摂取量と糖尿病罹患との間に弱い負の関係が見いだされてい

るが、植物油に含まれる脂肪酸の種類については明らかにされていない。最近の研究 75）では、n─

6 系脂肪酸摂取量と糖尿病罹患との関連は認められていない。

　がんに関しては、最近のコホート研究 76）や症例対照研究 77，78）で、n─6 系脂肪酸摂取量と乳がん

罹患に正の関連が認められている 79）。

　リノール酸は、一価不飽和脂肪酸であるオレイン酸よりも酸化されやすく、多量に摂取した場合

（10％ E 以上）のリスクは十分に解明されていない 4）。さらに、リノール酸は炎症を惹起するプロ

スタグランジンやロイコトリエン 80）を生成するので、多量摂取時の安全性が危惧される。リノー

ル酸過剰摂取で認められた乳がん罹患や心筋梗塞罹患の増加は、リノール酸の酸化しやすさ、炎症

作用が原因かもしれない。

　以上のように過剰摂取のリスクが想定されるが、日本人を対象とした研究がないため目標量は設
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定しなかった。

2─5．n─3 系脂肪酸
2─5─1．基本的事項と摂取状況
2─5─1─1．基本的事項
　n─3 系脂肪酸には、食用調理油由来のα─リノレン酸（18：3n─3）と魚由来の eicosapentaenoic 

acid（EPA、20：5n─3）、docosapentaenoic acid（DPA、22：5n─3）、docosahexaenoic acid

（DHA、22：6n─3）などがある。体内に入ったα─リノレン酸は一部 EPA や DHA に変換される。

　これらの脂肪酸は生体内で合成できず、欠乏すると皮膚炎などが発症する 81，82）。このため、目

安量を設定した。

　n─3 系脂肪酸の生理作用は n─6 系脂肪酸の生理作用と競合して生じるものだけではなく、n─3 系

脂肪酸の持つ独自の生理作用も考えられるので、両者の比ではなく、n─3 系脂肪酸自体の摂取基準

を設定した。疫学研究からもこの考えは支持されている。女性を対象とした Nurses’Health 研究 83）

では、α─リノレン酸の冠動脈疾患予防作用はリノール酸摂取量によって影響されていない。男性

を対象とした Health Professional 研究 84）でも、α─リノレン酸、又は EPA 及び DHA の冠動脈疾

患予防作用は n─6 系脂肪酸摂取量によって影響されないことが示されている。

　また、魚によっては水銀、ダイオキシンなどの環境汚染物質が含まれていることや世界的な魚資

源の不足により、将来、α─リノレン酸の摂取が重要になる可能性がある。このため、α─リノレン

酸と魚由来の n─3 系脂肪酸それぞれについて検討を行った。目安量に関しては、欠乏症を予防す

る観点で設定されており、α─リノレン酸と魚油とを区別することは困難である。このため、α─リ

ノレン酸と魚油の両方が含まれる n─3 系脂肪酸の摂取量で基準を設定した。なお、疫学データで

は EPA と DHA の摂取量を用いた研究が多いので、魚油由来の n─3 系脂肪酸の摂取については

EPA と DHA の摂取量を併せて検討した。

2─5─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、n─3 系脂肪酸の日本人 30～49 歳の中

央値は、2.1 g/日（男性）、1.6 g/日（女性）で、エネルギー比率では 0.89％ E（男性）、0.86％ E

（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳での n─3 系脂肪酸摂取量の中央値は、1.8 g/日（男性）、1.2 

g/日（女性）、エネルギー比率では 0.64％ E（男性）、0.66％ E（女性）で 4）、日本人の n─3 系脂肪

酸摂取量は、エネルギー比率でアメリカ人の約 1.3 倍である。

　日本人の食事摂取基準（2010 年版）85）で用いた平成 17 年、18 年国民健康・栄養調査の結果から

の計算によれば、日本人 30～49 歳以上の EPA 及び DHA 摂取量の中央値は、0.32 g/日（男性）、

0.23 g/日（女性）で、エネルギー比率では 0.14％ E（男性）、0.12％ E（女性）となる。アメリカ人

31～50 歳での EPA 及び DHA 摂取量の中央値は、0.086 g/日（男性）、0.063 g/日（女性）、エネル

ギー比率では 0.031％ E（男性）、0.034％ E（女性）で 4）、日本人の EPA 及び DHA 摂取量は、エ

ネルギー比率でアメリカ人の約 4 倍となり、かなり多い。α─リノレン酸摂取量の中央値は、アメ

リカ人との間に大きな差は認められない。

　魚油の摂取量分布には大きな偏りがあり、EPA、DHA、及び DPA 摂取量の平均値と中央値に

著しい違いを生じていて、中央値が集団での習慣的な魚油の摂取量を反映する代表値であるかどう

かは明らかでない。α─リノレン酸の摂取分布にはこのような偏りは認められていない。
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2─5─2．欠乏の回避
2─5─2─1．要求量を決めるために考慮すべき事項
　n─3 系脂肪酸に欠乏症が存在するため、n─3 系脂肪酸に目安量を設定した 86）。小腸切除や脳障害

等のため経口摂取のできない患者の中で、n─6 系脂肪酸の摂取量はある程度維持されていたが、n─

3 系脂肪酸摂取量が非常に少なく、鱗状皮膚炎、出血性皮膚炎、結節性皮膚炎、又は成長障害を生

じていた患者に、n─3 系脂肪酸（α─リノレン酸＋魚油）を与えた結果が報告されている。血中の

n─3 系脂肪酸比率の増加に伴い、皮膚症状は、0.2～0.3％ E の n─3 系脂肪酸投与により改善さ

れ 87，88）、体重の増加は、1.3％ E の n─3 系脂肪酸投与により認められている 81）。しかし、多くの研

究ではα─リノレン酸と魚油の両方が投与されているため、症状改善効果がどの脂肪酸によるもの

か明らかでない。α─リノレン酸、EPA、DHA 以外の n─3 系脂肪酸も必要である可能性があるの

で、n─3 系脂肪酸で目安量を示した。

2─5─2─2．目安量の設定方法
（1）乳児（目安量）
　母乳は、乳児にとって理想的な栄養源と考え、母乳脂質成分 5，6）と基準哺乳量（0.78 L/日）7，8）

から目安量を設定した。0～5 か月の乳児は母乳（又は乳児用調製粉乳）から栄養を得ているが、6

か月頃の乳児は離乳食への切り替えが始まる時期であり、6～11 か月の乳児は母乳（又は乳児用調

製粉乳）と離乳食の両方から栄養を得ている。この時期は幼児への移行期と考え、0～5 か月の乳

児の目安量と 1～2 歳児の目安量（中央値）の平均を用いた。

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

じて求めた。
n─3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝1.16 g/L×0.78 L/日＝0.90 g/日

　6～11 か月児の場合は、0～5 か月児の目安量と 1～2 歳児の平成 22、23 年国民健康・栄養調査 3）

の摂取量の中央値（男女平均）の平均として、以下のように求めた。
n─3 系脂肪酸：目安量（g/日）＝〔0.9＋（0.7＋0.8）/2〕/2＝0.8 g/日

（2）小児・成人（目安量）
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果における n─3 系脂肪酸の総摂取量の中央値を 1

歳以上の目安量とした。

（3）妊婦・授乳婦（目安量）
　アラキドン酸や DHA は、神経組織の重要な構成脂質である。DHA は、特に神経シナプスや網

膜の光受容体に多く存在する。妊娠中は、胎児のこれらの器官作成のため、より多くの n─3 系脂

肪酸の摂取が必要とされる 89）。平成 19 年から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出

された妊婦の n─3 系脂肪酸摂取量の中央値は、1.8 g/日である。これを、胎児の発育に問題ない値

と捉え、妊婦の n─3 系脂肪酸の目安量を 1.8 g/日とした。

　授乳婦は、日本人の平均的な母乳脂質成分を持つ母乳を分泌することが期待される。平成 19 年

から 23 年までの国民健康・栄養調査 60）の結果から算出された授乳婦の n─3 系脂肪酸摂取量の中

央値は、1.8 g/日である。これを、授乳婦の大多数で必須脂肪酸としての欠乏症状が認められない

量で、かつ n─3 系脂肪酸を十分含む母乳を分泌できる量と考え、目安量とした。
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2─5─3．生活習慣病の発症予防
2─5─3─1．α─リノレン酸
　2012 年に発表された観察研究のメタ・アナリシス 90）では、α─リノレン酸摂取量と心血管疾患

罹患（脳卒中も含む）との間には弱い負の関連が認められ、α─リノレン酸摂取量の最大摂取群は、

最小摂取群に比べてリスクの平均 10％ の減少、血中や組織でのα─リノレン酸量が最大の群は最少

群に比べて有意ではないが、平均 14％ の減少が示され、1 g/日のα─リノレン酸摂取量の増加は心

筋梗塞による死亡を 10％ 減少させることが推定されている。α─リノレン酸摂取量増加による心血

管疾患罹患の減少は、α─リノレン酸自体と代謝産物である EPA や DHA によると考えられてい

る。日本人でも、α─リノレン酸による冠動脈疾患予防効果は期待できる。しかし、日本人を対象

とした十分な研究がないため、目標量は設定しなかった。

　日本人高齢者を対象とした介入研究 91）では、α─リノレン酸摂取量を 3 g/日、10 か月間増加さ

せ、1 日当たりの摂取量を 4.8 g にしても、LDL コレステロール、酸化 LDL の増加は認められてお

らず、その他主要な血液検査での異常も認められていない。α─リノレン酸摂取量の増加が前立腺

がんのリスクになることを示す欧米での研究が幾つかあったが、最近のメタ・アナリシス 92，93）で、

各研究間の異質性と公表バイアスが認められ、これらを調整すると関連は認められなくなった。し

かし、リスクを示す報告もあり、血中α─リノレン酸濃度と卵子機能に負の関連が認められ、α─リ

ノレン酸が多いと妊娠可能性が低下する可能性もある 94）。以上のように、リスクに対する科学的

根拠が不十分なため、目標量（上の値）も算定しなかったが、α─リノレン酸多量摂取の長期間の

影響はよく調べられていないので、過剰摂取には注意が必要である。

2─5─3─2．EPA 及び DHA
　冠動脈疾患に関して、近年 EPA 及び DHA 含有カプセルが入手できるようになり、多くの介入

研究が行われ、介入研究のメタ・アナリシス 95─98）も多く発表された。しかし、論文の選択方法に

より結果は異なった。例えば、あるメタ・アナリシス 96）では、EPA 及び DHA 摂取群で平均 18％

の冠動脈疾患罹患の減少、平均 9％ の心臓死減少を認めたが、他のメタ・アナリシス 98）では、無

作為化盲検比較試験で二次予防のみの研究を対象にすると、心血管イベント減少効果は認められな

かった。効果が見られなくなった原因の一つにスタチンを服用している人が増えて、EPA 及び

DHA の効果が相対的に弱くなったことが考えられている 99）。日本人を対象にした観察研究 JPHC

研究 100）（40～59 歳、男女）では、最大五分位（EPA 及び DHA 摂取量は 2.1 g/日）の群は最小五

分位群（EPA 及び DHA 摂取量は 0.3 g/日）に比べて、67％ もハザード比が減少した。さらに中

間五分位群（EPA 及び DHA の摂取量は 0.9 g/日）においても有意差が認められ、39％ もハザー

ド比が減少した。観察研究 JACC 研究 101）においては、心不全に対しても効果が認められている。

また、日本人を対象とした介入研究（JELIS）102）で、総コレステロール値が 250 mg/dL 以上を示

す 9,326 人に 1.8 g/日の EPA を投与すると、EPA を投与しないコントロール群（9,319 人）と比べ

て、一次、二次予防併せて 5 年間で 19％（P＝0.011）の冠動脈疾患罹患の減少が認められている。

　脳卒中に関して、2012 年の観察研究のメタ・アナリシス 103）では、週 2～4 回魚を摂取する群は

週 1 回以下の群に比べて脳卒中リスクは平均 6％ 減少、魚摂取量が最大群で最小群に比べて脳出血

罹患は平均 19％ 減少した。しかし、塩漬けの魚を食べると、脳出血罹患が 2 倍増加する報告 104）

があるので、魚の調理法には注意が必要である。一方、介入研究のメタ・アナリシス（12 の研究

を統合）103）では EPA 及び DHA 投与により、脳卒中罹患の減少は認められていない。日本人を

対象とした介入研究（JELIS）105）では、1.8 g/日の EPA を投与しても、脳卒中の既往のない人で
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は脳卒中の減少は認められていないが、脳卒中患者では脳卒中再発の相対危険の 20％ 減少が認め

られている。

　糖尿病に関するコホート研究のメタ・アナリシス 106，107）では、魚摂取量と糖尿病罹患との関連

は認められていないが、アジアにおいて負の関連が認められている。日本人でも JPHC 研究 108）

で、男性において、小型の魚（さば、さんま、いわし、うなぎ）を多く摂取する群で、糖尿病罹患

リスクの低下が認められている。

　乳がんコホート研究のメタ・アナリシス 109）で、EPA 及び DHA 摂取量との間に負の関連が認

められ、最大摂取群は最少摂取群に比べ、14％ のリスク減少が認められている。また、結腸直腸

がんコホート研究のメタ・アナリシス 110）では男性において、n─3 系脂肪酸（α─リノレン酸を含

む）摂取量が多い群で平均 13％ のリスク減少が認められている。日本人でも JPHC 研究 111）の長

期間の観察により、男性で魚由来 n─3 系脂肪酸摂取の最大摂取群で近位大腸部のがんのリスク減

少が、摂取量が 1.06 g/日の群で直腸がんのリスク減少が認められた。また、JPHC 研究 112）で魚由

来 n─3 系脂肪酸摂取量用量依存性に、肝がん罹患が減少することを認めている。

　加齢黄斑変性症に関して、観察研究のメタ・アナリシス 113）で、n─3 系脂肪酸最大摂取群は最少

摂取群に比べ、平均 38％ の晩期加齢黄斑変性症罹患減少が示されている。しかし、加齢黄斑変性

症患者を対象にした介入研究 114）では、EPA 及び DHA1 g/日を 5 年間投与しても、効果は認めら

れていない。

　認知能や認知症に関して、n─3 系脂肪酸との関連は明らかでない 115，116）。しかし、CIND（cogni-

tive impairment no dementia）に対して有効性を示唆している介入研究のメタ・アナリシス 117）も

ある。うつ病に関しても、有意な効果は認められないとしたメタ・アナリシス 118）や、双極性障害

で効果が認められたとする介入研究のメタ・アナリシス 119）がある。

　炎症に関しては、幾つかの介入研究のメタ・アナリシス 120─122）で、n─3 系脂肪酸投与により血中

の炎症マーカーや内皮機能が改善されることが示されている。しかし、炎症性腸炎、喘息、アト

ピー、リウマチ性関節炎等の炎症性疾患患者に有効かどうかは不明である 123）。

　また、魚には、水銀、カドミウム、鉛、スズなどの重金属、PCB、ダイオキシンなどの有害物質

が含まれる 86）。これらの有害物質含有量は、魚の種類、地域により異なること、また、これらの

有害物質については他の基準があるため、食事摂取基準では有害物質の影響については考慮されて

いない。魚の摂取量に関しては、国から発表される有害物質の耐容摂取量も注意が必要である。

　冠動脈疾患に関する介入研究を含む幾つかのメタ・アナリシスで明らかな予防効果が認められて

いないため 95，97，98）、目標量の設定は控えた。しかし、冠動脈疾患だけでなく、脳卒中、糖尿病、

乳がん、大腸がん、肝がん、加齢黄斑変性症、あるタイプの認知障害やうつ病に対しても、予防効

果を示す可能性がある。また、日本人で有効性を示す報告も数多くある 100─102，108，111，112）。日本人で

は、EPA＋DHA を 0.9 g/日摂取している群で有意に、非致死性心筋梗塞罹患の減少が認められて

いる 100）。

2─6．その他の脂質
2─6─1．一価不飽和脂肪酸
2─6─1─1．基本的事項
　一価不飽和脂肪酸には、ミリストオレイン酸（14：1n─7）、パルミトオレイン酸（16：1n─7）、

オレイン酸（18：1n─9）、エルカ酸（22：1n─9）などがある。一価不飽和脂肪酸は食品から摂取さ
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れると共に、⊿9 不飽和化酵素（desaturase）と呼ばれる二重結合を作る酵素により、飽和脂肪酸

から生体内でも合成ができる。必須脂肪酸でないため、目安量は設定しない。

2─6─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく一価不飽和脂肪酸の日本人 30～49 歳の

中央値は、20.8 g/日（男性）、17.3 g/日（女性）で、エネルギー比率では 9.0％ E（男性）、9.5％ E

（女性）となる。アメリカ人 31～50 歳の中央値は、36.0 g/日（男性）、23.2 g/日（女性）、エネルギ

ー比率では 13.1％ E（男性）、12.6％ E（女性）で、日本人の摂取量は、アメリカ人に比べエネルギ

ー比率で約 30％ 少ない。

2─6─1─3．生活習慣病の発症予防
　血中脂質を比較した欧米での多くの介入研究 124）から、高一価不飽和脂肪酸食は、LDL コレス

テロール値は増加させず（高飽和脂肪酸食では増加）、HDL コレステロール値を減少させず（高炭

水化物食では減少）、空腹時トリアシルグリセロール値は増加させない（高炭水化物食では増加）

ことが報告されている。しかし、炭水化物を一価又は多価不飽和脂肪酸で置き換えると、血中

LDL コレステロール値の低下は、多価不飽和脂肪酸の方が一価よりも強い 61）。このように代謝マ

ーカーを測定した研究では、一価不飽和脂肪酸は飽和脂肪酸や高炭水化物に対して優位性を示す

が、多価不飽和脂肪酸との比較で優位性はない。

　冠動脈疾患との関連を調べた欧米の観察研究の結果は一致しない。Seven Countries 研究 125）で、

一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で冠動脈疾患死亡リスクの減少が認められている。Nurse’s 

Health 研究 64）では一価不飽和脂肪酸摂取量との関連は認められていない（一方、多価不飽和脂肪

酸摂取量の多い人では冠動脈疾患リスクの減少が認められている）。しかし、Framingham 研

究 126）、デンマークのコホート研究 127）での 60 歳以下の女性、Lipid Research Clinics Prevalence 

Follow-Up 研究 128）、Strong Heart 研究 129）での 60 歳以下で、一価不飽和脂肪酸摂取量が多い人で

は冠動脈疾患罹患の増加が認められている。

　肥満との関連では、エネルギー制限を行わず自由摂食した場合、一価不飽和脂肪酸を多く摂取す

ると肥満者が増加する懸念がある。糖尿病患者においては、高一価不飽和脂肪酸食（25％ E）と高

炭水化物食（高食物繊維食）を比較した 6 週間の介入研究 130）では、一価不飽和脂肪酸食を多く摂

取 し た 人 で は 体 重 増 加 量 が 多 い。 最 近 の 研 究 で は、 遺 伝 背 景（ApoA1、ApoB、PPARs、

WDTC1）の違いより、一価不飽和脂肪酸の肥満への影響が異なることが示されている 131─134）。健

康な人（過体重を含む）を対象にした介入研究では、高一価不飽和脂肪酸食はインスリン感受性や

抵抗性を改善する報告もある 135，136）が、影響を与えないことを示す報告もあり 137，138）、結論は得

られていない。

　以上のように、疾病罹患との関係が不明瞭なため、一価不飽和脂肪酸の目標量は設定しなかっ

た。しかし、多量の摂取は冠動脈疾患や肥満のリスクになることが示唆されているため、過剰摂取

に注意すべきである。

2─6─2．トランス脂肪酸
2─6─2─1．基本的事項
　工業的に水素添加を行い、不飽和脂肪酸（液状油）を飽和脂肪酸（固形油）に変えるときに、副

産物として多くの種類のトランス脂肪酸が生じる。このとき生じる多くの種類のトランス脂肪酸を

含む油脂を摂取すると、冠動脈疾患のリスクになることが幾つかの大規模コホート研究で示されて
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いる 139）。また、自然界に存在するトランス脂肪酸（大部分はバクセン酸）は、反芻動物の胃で微

生物により生成され、乳製品、肉の中に含まれているが、冠動脈疾患のリスクにはならないことが

多くの研究で示されている 140─143）。

2─6─2─2．摂取状況
　平成 15 年から平成 19 年の 5 年間の国民健康・栄養調査の結果を用いて算出すると、工業由来の

トランス脂肪酸摂取量の中央値は、男性で 0.292 g/日（0.13％ E）、女性で 0.299 g/日（0.16％ E）、

年齢別では若年層に多く、男性 15～19 歳で 0.439 g/日（0.17％ E）、女性 7～14 歳で 0.409 g/日

（0.20％ E）であった 144）。アメリカの NHANES Ⅲ 1988～1994 年の調査では、20～59 歳のトラン

ス脂肪酸摂取量の平均値は 5.6 g/日（2.2％ E）で、日本人のトランス脂肪酸摂取量はアメリカ人に

比べかなり少ない 144）。

　個々の食品で工業由来のトランス脂肪酸含有量は大きく異なり、ショートニングでは 1～31％ の

幅がある 145）。

2─6─2─3．生活習慣病の発症予防
　冠動脈疾患に関しては、2011 年のコホート研究のメタ・アナリシスで、工業由来のトランス脂

肪酸の最大摂取群は最小摂取群に比較し冠動脈疾患罹患の相対危険が 1.30 倍増加することが示さ

れている 146）。しかし、喫煙、糖尿病、高血圧症など他の主要な冠動脈疾患危険因子のオッズ比が

日本人で 3～8 倍程度 147）であることに比べると、トランス脂肪酸の冠動脈疾患リスクはかなり小

さい。

　糖尿病に関しては、トランス脂肪酸の影響を調べた四つの大規模観察研究の中で Nurses’ Health

研究 148）のみが糖尿病罹患のリスクになることを示していて、他の三つの研究 28，149，150）では関連

は見いだされていない。2012 年に発表された介入研究のメタ・アナリシスでは、トランス脂肪酸

摂取量を 2.6～9.0％ E 増加させても、インスリンや血糖値の増加は認められていない 151）。

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

かどうかは明らかでない。しかし、欧米での研究では、トランス脂肪酸摂取量は冠動脈疾患 64）、

血中 CRP 値 152）と用量依存性の正の関連が示され、閾値は示されていない。また、日本人の中に

も欧米人のトランス脂肪酸摂取量に近い人もいる 153）。工業的に生産されるトランス脂肪酸の人体

での有用性については知られていない。

2─6─3．その他
　共役リノール酸、ジアシルグリセロール（ジグリセリド）、中鎖トリアシルグリセロール

（MCT）、植物ステロールなどその他の脂質に関しては、疫学研究が不十分であることや摂取量の

推定が困難なため、今回は検討項目としなかった。

2─6─4. 今後の課題
　小児における主要な脂肪酸、特に飽和脂肪酸の摂取量と摂取源に関する記述疫学的な研究に加え

て、他の栄養素摂取量に及ぼす影響や循環器疾患リスク等の健康リスクとの関連に関する研究が必

要である。
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2─7．食事性コレステロール
2─7─1．基本的事項と摂取量
2─7─1─1．基本的事項
　コレステロールは体内で合成できる脂質であり、12～13 mg/kg 体重/日（体重 50 kg の人で 600

～650 mg/日）生産されている 154）。摂取されたコレステロールの 40～60％ が吸収されるが 155）、

個人間の差が大きく遺伝的背景や代謝状態に影響される。このように経口摂取されるコレステロー

ル（食事性コレステロール）は体内で作られるコレステロールの 1/3～1/7 を占めるのに過ぎない。

また、コレステロールを多く摂取すると肝臓でのコレステロール合成は減少し、逆に少なく摂取す

るとコレステロール合成は増加し、末梢への補給が一定に保たれるようにフィードバック機構が働

く。このためコレステロール摂取量が直接血中総コレステロール値に反映されるわけではない 156）。

2─7─1─2．摂取状況
　平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査 3）の結果に基づく、日本人 30～49 歳の中央値は、297 

mg/日（男性）、263 mg/日（女性）、アメリカ人 31～50 歳の中央値は、324 mg/日（男性）、206 

mg/日（女性）で 4）、日本人女性の摂取量はアメリカ人女性に比べやや多い。

2─7─2．生活習慣病の発症予防
2─7─2─1．目標量の設定
　動脈硬化関連疾患に関しては、卵（鶏卵）はコレステロール含有率が高く、また日常の摂取量も

多いため、卵の摂取量と疾患リスクを調べることにより、コレステロール摂取による疾患リスクが

推定されている。卵の摂取量と動脈硬化性疾患罹患との関連を調べた 2013 年のメタ・アナリシ

ス 157）では、卵の摂取量と冠動脈疾患及び脳卒中罹患との関連は認められていない。日本人を対象

にしたコホート研究の NIPPON DATA80 158）でも、卵の摂取量と虚血性心疾患や脳卒中による死

亡率との関連はなく、1 日に卵を 2 個以上摂取した群とほとんど摂取しない群との死亡率を比べて

も有意な差は認められていない。卵の摂取量と冠動脈疾患罹患との関連を調べた JPHC 研究 159）で

も、卵の摂取量と冠動脈罹患との関連は認められていない 159）。また、糖尿病患者においても、卵

の摂取量と冠動脈疾患罹患との関連は認められておらず、横断的な卵の摂取量と糖尿病有病率との

関連も認められていない 159）。卵の摂取量でなく、総コレステロール摂取量と各疾患の死亡率との

関連を調べた日本人を対象にした観察研究が一つある。ハワイ在住日系中年男性（45～68 歳）を

対象とした観察研究 37）では、食事性コレステロール摂取量と虚血性心疾患死亡率との間に有意な

正の相関を認め、325 mg/1,000 kcal 以上の群で虚血性心疾患死亡率の増加を認めている。ただし、

飽和脂肪酸摂取量で調整されていないため、コレステロール摂取自体が原因ではなく、同時に摂取

する飽和脂肪酸摂取量が影響している可能性がある。

　がんとの関連について、NIPPON DATA 80 158）で、女性において、卵を 2 個/日以上摂取する

群（総対象者の上位 1.3％）では卵を 1 個/日の群に比べ有意ではないが、がん死亡の相対危険が約

2 倍になっていた。欧米で発表された症例対照研究でも、コレステロール摂取量と卵巣がん 160）や

子宮内膜がん 161）に正の関連が認められている。また、アメリカ人を対象とした観察研究 162）で、

コレステロール摂取量最大四分位の群（511 mg/日以上）は、コレステロール摂取量最小四分位の

群（156 mg/日以下）と比較して、肝硬変又は肝がんになるハザード比は 2.45 で有意に高いことが

示されている。

　コレステロールの摂取量は低めに抑えることが好ましいものと考えられるものの、目標量を算定
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するのに十分な科学的根拠が得られなかったため、目標量の算定は控えた。

　ただし、コレステロールは動物性たんぱく質が多く含まれる食品に含まれるため、コレステロー

ル摂取量を制限するとたんぱく質不足を生じ、特に高齢者において低栄養を生じる可能性があるの

で注意が必要である 163）。

3．生活習慣病の重症化予防

　高コレステロール（LDL コレステロール、non HDL コレステロール）血症、高トリアシルグリ

セロール血症、低 HDL コレステロール血症、糖尿病、高血圧症と診断された患者には、前章で説

明した疾患予防を目指した栄養指導に加えて、以下のような配慮が必要である。

3─1．高コレステロール血症患者への対応
　LDL コレステロール（又は non HDL コレステロール）高値は動脈硬化症の原因の一つになるた

め 164，165）、血中 LDL コレステロール（又は non HDL コレステロール）を一定の範囲にしておくこ

とは、非常に重要である。日本動脈硬化学会では、他の動脈硬化症の危険因子（冠動脈疾患の既

往、喫煙、高血圧、糖尿病、慢性腎臓病、非心原性脳梗塞など）の有無を考慮し、LDL コレステ

ロールの管理目標を定めている 166）。

　脂肪酸やコレステロール摂取量と血清コレステロール値又は血清 LDL コレステロール濃度との

関連は数多くの人を用いた研究で明らかにされており、様々な関係式が提案されているが、古典的

には、次のような Keys の式 167）が有名であり、他の式も類似の関係を示している。
⊿血清総コレステロール（mg/dL）＝2.7×（⊿飽和脂肪酸摂取量（％ E）－⊿多価不飽和脂肪酸摂取量

（％ E）/2）＋1.5×⊿ 〔コレステロール摂取量（mg/1,000 kcal）〕

ただし、⊿＝変化（差）

　この式は、日本人における軽度の脂質異常症患者でも適用できる可能性が介入研究 168，169）によ

って報告されている。この式を用いると、例えば、エネルギー摂取量が 2,410 kcal/日、飽和脂肪酸

摂取量、多価不飽和脂肪酸摂取量、コレステロールの摂取量がそれぞれ 24.3 g/日、23.1 g/日、

658.7 mg/日の人が、エネルギー摂取量を保ったままで、それぞれの摂取量を 13.1 g/日、13.6 g/日、

352.8 mg/日に変えた場合の血清コレステロール濃度の期待低下量は、14.0 mg/dL である。また、

未治療の軽度高コレステロール血症の中年男性 63 人（平均血清コレステロール値は 227 mg/dL）

に対して 12 週間の食事指導を行ったところ、Keys の式によって期待された血清総コレステロー

ルの変化（低下）量は 4.5 mg/dL、観察された変化（低下）量は粗値が 12.0 mg/dL、体重の変化

や平均への回帰現象の影響を除いた量（食事の変化によると考えられた量）が 4.3 mg/dL であっ

た 169）。このように、日常生活の中で実行可能なレベルでの脂質並びにコレステロール摂取量の制

限によって期待される血清コレステロール値の改善は、欧米人と同様に日本人でも認められる。し

かし、飽和脂肪酸やコレステロールを含む食品を制限すると、特に高齢者において低栄養になる可

能性があり、他の栄養素の不足に注意する必要がある 163）。

　臨床研究からは、食事によるコレステロール低下療法が、高コレステロール血症患者の心筋梗塞

の罹患を予防するかどうかは明らかでない。家族性高コレステロール血症（LDL 受容体に変異が

ある）ヘテロ患者について、血中コレステロールを減少させる食事療法により、虚血性心疾患罹患

や死亡減少がもたらせるかどうかを調べた介入研究のメタ・アナリシス（11 の研究を統合）170）で

は、虚血性心疾患罹患や死亡の減少は示されていない。効果が認められなかった原因として介入期
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間が短かった可能性がある。高コレステロール血症患者の大部分を占める非家族性高コレステロー

ル血症患者においては、低脂肪食（20％ E 以下）の影響を 6 か月以上調べた介入研究自体がない 171）。

　また、血清総コレステロール（又は LDL コレステロール）値に影響を及ぼす生活習慣の要因は、

運動や肥満是正を中心として 172）、脂質摂取以外にも知られている。したがって、高コレステロー

ル血症患者に対しては、脂質の摂取制限のみならず、関連する生活習慣要因の存在の有無と程度を

総合的に判断して行うことが必要である。

3─2．高トリアシルグリセロール（中性脂肪、トリグリセライド）血症患者への対応
　日本人を対象とした幾つかのコホート研究で、空腹時トリアシルグリセロール値 150 mg/dL 以

上で冠動脈疾患罹患が増加することが示されている 166）。しかし、空腹時のトリアシルグリセロー

ル（主に VLDL）が直接、動脈硬化を促進するかどうかは明らかでない。高トリアシルグリセロ

ール血症患者では、その原因が多岐にわたるために、脂質だけでなく炭水化物（アルコールも含め

て）の摂取過剰（エネルギー摂取過剰）、遺伝的疾患（LPL、ApoC─Ⅱの欠損症や ApoE2/E2 型な

ど）、代謝疾患（肥満、未治療の糖尿病、甲状腺機能低下症、アルコール中毒症）の存在、妊娠、

薬の副作用などを考慮し、その原因にあった食事療法が必要である。非常に高いトリアシルグリセ

ロール血症患者に対しては急性膵炎を生じる可能性があり（通常 1,000 mg/dL 以上であるが、こ

れ以下でも膵炎を発症することがある）、薬物療法を含めた緊急の治療が必要である 173）。肥満（内

臓肥満を含む）がある場合、エネルギー摂取量と身体活動量の適正化を図り、肥満の是正を一義的

に行う。肥満（内臓肥満を含む）がない場合、炭水化物の過剰摂取かアルコール多飲の有無を確認

し、該当項目を是正する。

　AHA は血中トリアシルグリセロール値を低下させるために、2～4 g/日の EPA 及び DHA のカ

プセルでの投与を推薦している 174）。用量依存性の関連が知られていて、1 g/日の EPA 及び DHA

投与により血中トリアシルグリセロール値が 5～10％ 低下し、投与前の血中トリアシルグリセロー

ル値が高い患者ほど効果は強い 175）。

3─3．低 HDL コレステロール血症患者への対応
　日本人を対象としたコホート研究 176）で、HDL コレステロール値は低いほど冠動脈疾患罹患が

増加するが、40 mg/dL 未満からリスクが急上昇することが示され、40 mg/dL 未満が低 HDL コレ

ステロール血症のスクリーニング基準になっている 166）。正常な機能を持つ HDL は血管壁からコ

レステロールを引き抜いているので、HDL コレステロール値の低下は動脈硬化症の原因になる。

　肥満症、内臓肥満の患者ではエネルギー摂取量を減らして、減量が安定すれば HDL コレステロ

ール値は増加する 177）。エネルギー摂取量の制限中は LPL 活性が減少するため、HDL コレステロ

ール値は減少することに注意する 178）。脂肪エネルギー比率の目標量で述べているように、高脂質

食/低炭水化物食は HDL コレステロールを増加させるが 179）、飽和脂肪酸の摂取量が増加すると、

LDL コレステロールを増加させ、総死亡率を増加させるため、長期間の摂取は好ましくない。脂

肪酸の中では、トランス脂肪酸摂取が HDL コレステロールを低下させる 180）。EPA や DHA を含

んだサプリメント投与研究のメタ・アナリシス 181）で、DHA は HDL コレステロールを増加させ

るが、EPA は増加させないことが示されている。しかし、低 HDL コレステロール血症患者に

DHA を投与して、心筋梗塞罹患が減少するとの報告はない。その理由の一つに、DHA 投与によ

り LDL コレステロールが増加することが考えられる 181）。
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3─4．糖尿病患者への対応
　糖尿病患者で、どのような脂肪エネルギー比、脂肪酸組成の食事が、腎症、網膜症などの合併症

を少なくし、死亡率を減少できるのかほとんど検討されていない。このため、健康な人に対する疾

病予防を目的とした目標量の値を用いる。一価不飽和脂肪酸については、HbA1c の変化について

メタ・アナリシス 182）が行われていて、高一価不飽和脂肪酸食群は低一価不飽和脂肪酸食群に比べ

て、HbA1c 減少効果（－0.21）が認められているが、疾患リスクに関しては不明である。

　動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2012 年版 166）では、糖尿病があると LDL コレステロールの管

理目標値は 120 mg/dL 未満になっていて、120 mg/dL 以上の場合、Keys の式に従い、飽和脂肪酸

やコレステロール摂取量の減量が望まれる。しかし、飽和脂肪酸やコレステロールを含む食品を制

限すると、特に高齢者において低栄養になる可能性があり、他の栄養素の不足の可能性に注意を払

う必要がある 165）。

　また、糖尿病患者において、メタ・アナリシス 157）で卵摂取量（コレステロール摂取量の代替指

標）と冠動脈疾患との有意な関連が認められていて（健康な人では認められていない）、卵の最大

摂取群は最小摂取群に比べて、1.54 倍のリスクになっている。しかし、日本人 9 万人を対象とした

JPHC 研究 159）では、糖尿病患者においても、卵の摂取量と心筋梗塞罹患（心筋梗塞による死亡も

含む）には関連を認めていない。

3─5．高血圧患者への対応
　高血圧患者では魚油由来の n─3 系脂肪酸（EPA、DHA など）は積極的摂取が推奨される。IN-

TERMAP の成績に基づく報告 183）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 184）。介入研究でも魚油の降圧効果が報告されている。例えば、

平均年齢 60 歳の正常高値血圧の高トリアシルグリセロール血症患者に 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 2 g/日を 12 か月投与すると、収縮期/拡張期血圧が－

2.7/－1.3 mmHg 低下するという報告がある 185）。介入研究のメタ・アナリシス 186）では中央値 3.7 

g/日の魚油の投与量（期間は平均 11.7 週間）で、収縮期/拡張期血圧－2.1/－1.6 mmHg の有意の

降圧を認めた。特に、45 歳以上、収縮期/拡張期血圧 140/90 mmHg 以上の症例で、その効果は顕

著であった。血圧低下の原因も推定されている。魚油由来の n─3 系多価不飽和脂肪酸は脈波伝導

速度（PWV）や動脈コンプライアンスを改善するという介入試験のメタ・アナリシス 187）、n─3 系

脂肪酸の血流依存性血管拡張反応改善効果についても介入試験のメタ・アナリシス 188）で指摘され

ている。また、脈拍数と赤血球中の EPA や DHA 比率と負の関連が報告 189）されていて、これら

の機序により、血圧が低下すると考えられる。

　有意の降圧効果を発揮するには 3 g/日以上の大量の魚油の摂取が必要であり 190）、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合せも留意する必要がある。

3─6．まとめ（目標量）
　生活習慣病の重症化予防に関して、脂質の目標量を設定できる科学的根拠は十分でない。さら

に、各疾患の原因により治療法（食事療法を含む）は異なることも多く、薬物療法との関わり合い

も複雑なため、食事療法の内容を一律に決めることは困難である。このため、重症化予防を目的と

した脂質の目標量は設定しなかった。
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脂質の食事摂取基準
（脂質の総エネルギーに占める割合（脂肪エネルギー比率）：％ エネルギー）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目標量 1（中央値 2） 目安量 目標量 1（中央値 2）

 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 ─ ─

授乳婦 ─ ─
1　 範囲については、おおむねの値を示したものである。
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。
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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

年齢等 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　　　　 ─

　　　授乳婦　　　　 ─
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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

年齢等 目安量 目安量

 0～5（月） 4 4

 6～11（月） 4 4

 1～2（歳） 5 5

 3～5（歳） 7 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 9

授乳婦 9

n─3 系脂肪酸の食事摂取基準（g/日）

性　別 男　性 女　性

年齢等 目安量 目安量

 0～5（月） 0.9 0.9

 6～11（月） 0.8 0.8

 1～2（歳） 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


