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【研究要旨】 

微量ミネラルの摂取量と生活習慣病の発症リスク，症状改善，重症化予防に関する疫学

的な報告を収集し，生活習慣病等の発症予防を目的とした目標量（DG），および生活習慣

病等の重症化予防につながる量の設定の可能性を探った。 

 鉄と亜鉛について，必要量未満の摂取が一部の生活習慣病の発症リスクを高める可能性

が示唆されたが，欠乏予防の指標である EAR で十分対応可能と判断した。 

 亜鉛，マンガン，クロムについて，摂取量を増やすことが一部の生活習慣病の発症予防，

もしくは症状緩和につながる可能性が示唆されたが，効果を出現させるのに必要な摂取量

は ULに近接，もしくは上回るものであることから，生活習慣病等予防のための DG（下限

値）の設定はできないと判断した。 

 亜鉛，銅，マンガンについて，過剰な摂取が一部の生活習慣病の発症リスクを高める可

能性が示唆されたが，過剰摂取による健康障害を予防するための指標である ULで十分対応

できると判断した。 

 鉄の慢性的な過剰摂取が，臓器への鉄蓄積を介して，一部の生活習慣病の発症リスクの

増大や重症化につながる可能性があると判断された。現状では，定量的な情報が少ないた

め DG（上限値）の設定はできないが，今後の検討が望まれると判断した。 

 セレンについて，セレノプロテイン類の合成が飽和していない約 50 µg/日未満の摂取にお

いて，一部の生活習慣病の発症リスクが高まっている可能性が大きいと判断できた。した

がって，生活習慣病等の発症予防のための DG（下限値）を 50 µg/日に設定できる可能性が

あると考えた。また，セレン摂取量が増加すると UL 未満であっても糖尿病発症リスクが高

まることから，UL をある程度下回る値を DG（上限値），もしくは重症化予防のための量と

して設定できる可能性があると判断した。 

 

A．背景と目的 

 食事摂取基準 2025 年版では，いくつかの

栄養素に関して，「生活習慣病の発症予防の

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）を設定することになっている。対象と

なった疾患は，高血圧，脂質異常症，糖尿

病，慢性腎臓病，骨粗鬆症である。また，

これとは別に，生活習慣病の重症化予防及
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びフレイル予防を目的として摂取量の基準

を設定できる栄養素については，発症予防

を目的とした量（DG）とは区別してこれを

示すこととなった。 

 近年，微量ミネラルの摂取量とこれら生

活習慣病発症リスク，あるいは生活習慣病

の症状改善（臨床における数値的改善を含

む）を論じた報告は著しく増加している。

しかし，それらの報告の中で論じられてい

る微量ミネラルの摂取量は推定平均必要量

（EAR）未満であったり，耐容上限量（UL）

を超えるものであったりすることが多い。 

 DGの値は，推奨量（RDA）と UL の間の

値で，かつ現実の食生活において容易に達

成できるものでなければ意味がなく，DG の

設定が微量ミネラルサプリメントや強化食

品の利用を勧奨することにつながることは

避けなければならない。 

 本研究では上記の視点に立って，微量ミ

ネラル摂取量と生活習慣病との関連を論じ

る報告を収集・解読し，鉄，亜鉛，銅，マ

ンガン，セレン，及びクロムの DG設定の

可能性を検討した。 

 

B．方法 

 Pubmed，又は CiNiiを検索エンジンとし

て，各微量ミネラル×各生活習慣病をキー

ワードとし，原則として過去 5年間の文献

を検索した。また，5 年以上前の文献につ

いても，必要な場合は内容を再吟味した。 

 

C．結果及び考察 

C-1. 鉄 

 2020年版食事摂取基準においては，若年

女性を対象としたスペインの研究が 1)，カ

ルシウム摂取量が適正であっても鉄欠乏が

骨吸収を高めるとしていることを紹介した。

この研究グループは，さらなる報告を発表

しており，慢性的な鉄欠乏が骨粗鬆症のリ

スクを高める可能性を指摘している 2)。し

かし，この影響は鉄欠乏がもたらすもので

あり，EAR と RDA で十分に対応できるも

のである。他の生活習慣病等に関して，鉄

の摂取不足が生活習慣病等の発症リスクを

高める，あるいは RDAを超える鉄の摂取が

生活習慣病等の予防につながるとする報告

は見当たらなかった。したがって，生活習

慣病等の発症予防のための DG（下限値）を

設定する必要はないと判断した。 

 過剰な鉄の摂取に関して，血清フェリチ

ン濃度を指標にした研究は，健康な集団に

おいて，総体的な鉄貯蔵量の増加が骨量減

少を加速させる独立した危険因子となるこ

とを示していた 3)。また，特にヘム鉄につ

いては，その過剰摂取がメタボリックシン

ドロームや心血管系疾患のリスクを上昇さ

せるという報告や 4,5)，総鉄摂取量と非ヘム

鉄摂取量は 2 型糖尿病発症に影響しないが，

ヘム鉄の摂取量の増加が 2 型糖尿病の発症

リスクを高めるとするメタ・アナリシスが

存在した 6)。さらに，高齢女性を対象にし

た研究では，鉄サプリメントを 50 mg/日以

上使用している者では全死亡率が上昇する

ことが報告されていた 7)。 

 病理学的には，体内に蓄積した鉄は，酸

化促進剤として作用して組織や器官を損傷

し，肝臓がん等の発症リスクを高めること

が定説となっている 8,9)。鉄に関しては耐容

上限量（UL）の設定を見合わせざるを得な

かったが，食塩と同様に生活習慣病予防の

ための DG（上限値）を，たとえば鉄サプリ

メント利用者の全死亡率に関する研究 7)に

基づいて 50 mg/日に設定できる可能性があ

る。ただし，この研究におけるサプリメン

ト使用量の調査は，複数回ではあるが，継

続使用であるかどうかの確認はされておら

ず，信頼性に乏しい。したがって，今回は，

定量的な情報が不十分であるため，DG（上

限値）を設定できないが，次回の食事摂取

基準の策定に向けて，鉄の長期的な過剰摂
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取の定量的影響を検討すべきであると結論

した。 

 慢性腎臓病（CKD）患者においては，腎

性貧血と呼ばれる貧血が高頻度に認められ

る。腎性貧血の進行は，慢性虚血による腎

機能あるいは心機能の低下等を起こすこと

から，CKD患者では貧血の管理が重要であ

る。日本腎臓病学会による「エビデンスに

基づく CKD 診療ガイドライン 2023」は，

貧血を有する CKD患者に対して，血清フ

ェリチン濃度とトランスフェリン飽和率に

基づいて鉄欠乏状態と判断できる場合には，

鉄剤を投与することを推奨している 10)。以

上より，CKD患者の重症化予防に関する鉄

投与については事例ごとの対応が必要であ

り，摂取基準で数値を定めるべきものでは

ないと判断した。 

 

C-2．亜鉛 

 亜鉛摂取量又は血清亜鉛濃度を指標にし

て対象者を分割し，糖尿病又は心血管疾患

の発症リスクを比較している多数のコホー

ト研究をレビューした報告では 11)，高亜鉛

状態が心血管疾患発症リスクを低下させる

のは，糖尿病を有するか，心血管造影にお

いて高リスクと診断されている集団のみで

あり，一般には亜鉛状態とこれらの疾患の

発症リスクとの関連は明確でないとしてい

る。また，亜鉛摂取量又は血清亜鉛濃度に

よって定義される亜鉛状態と糖尿病発症リ

スクとの関連を調べた研究をレビューした

別の報告では 12)，亜鉛摂取量の増加は，糖

尿病発症リスクを低下させるが，発症リス

クが高いのは，亜鉛の必要量が充足されて

いない場合であり，必要量を超える亜鉛摂

取が糖尿病の発症リスクを低下させること

の明確なエビデンスは存在しないと結論し

ている。一方，亜鉛サプリメント投与と血

清脂質との関連についてのメタ・アナリシ

スでは，亜鉛サプリメント投与が健康な人

の血清総コレステロール，LDL コレステロ

ール，中性脂肪を有意に減少させるとして

いる 13)。しかし，このアナリシスにおいて

レビューの対象となった研究では，亜鉛サ

プリメントの投与量が 15～240 mg/日の範

囲であり，ULを上回る投与量も散見される。

さらに，高血圧症患者において血清亜鉛濃

度が対照群よりも有意に低いという報告が

あるが，亜鉛摂取による発症予防効果は明

らかではない 14)。 

 以上より，生活習慣病予防を目的とした

亜鉛の摂取量については，欠乏症予防の指

標であるEARとRDAで十分であり，DG（下

限値）を設定する必要はないと判断した。 

 糖尿病又は糖・脂質代謝異常者に対する

亜鉛サプリメント投与効果を検討した複数

のメタ・アナリシスが存在する 15-19)。これ

らのアナリシスは，亜鉛サプリメント投与

が糖尿病患者らの血清生化学検査値を改善

させるとしており，低用量（20〜25 mg/日）

の亜鉛投与でも効果を認めるものも含んで

いる 15)。しかし，日本人の成人に 20〜25 mg/

日の亜鉛補給を行うと亜鉛の総摂取量は約

30 mg/日に達し，UL に近接することになる。

亜鉛の過剰摂取が糖尿病発症リスクを高め

る可能性及び血清亜鉛濃度と糖尿病発症リ

スクに正の相関のあるという報告もあるこ

とから 11,12)，糖尿病や糖代謝異常の悪化防

止や改善のために，亜鉛摂取量を意図的に

増やすことは推奨できない。 

 慢性腎臓病（CKD）から維持血液透析と

なった患者を対象に，栄養状態，脂質プロ

ファイル，抗酸化療法及び抗炎症療法に対

する亜鉛補給の効果を調べたメタ・アナリ

シスでは，亜鉛サプリメント投与により血

清亜鉛濃度とスーパーオキシドジスムター

ゼ活性が上昇し，C 反応性たんぱく質濃度

が低下を示している 20)。このように，亜鉛

の補給が抗炎症作用と抗酸化作用に効果が

あることが示唆されたが，対象とされた研

510



究における亜鉛投与量は 11~100 mg/日であ

り，その多くが 45 mg/日以上であった。 

 以上より，糖尿病，脂質異常症，CKDに

対する亜鉛の効果は薬理的なものと考えら

れることから，重症化予防のための量（下

限値）も設定する必要はないと判断した。 

 

C-3．銅 

 銅の摂取と糖尿病発症リスクの関連を検

討した疫学研究の結果は一致していない

21,22)。また，銅の摂取量と高血圧症発症の関

連を検討した研究では，高血圧症のリスク

は，銅摂取量＜1.57 mg/日では，食事性銅摂

取量の増加とともに減少し，銅摂取量≧

1.57 mg/日では，食事性銅摂取量の増加とと

もに増加するとしている 23)。一方，高齢女

性を対象に，様々なサプリメントの使用と

全死亡率との関連を検討した疫学研究にお

いて，銅サプリメントの使用が全死亡率を

上昇させることが認められている 7）。この

ことは，サプリメントの使用が，推奨量を

大きく超える量の銅の摂取につながり，健

康に悪影響を及ぼすことを意味している。 

 以上より，糖尿病や高血圧症の発生に銅

の摂取量が関連する可能性はあるが，RDA

を超える銅の意図的な摂取は，UL（7 mg/

日）未満であっても健康に悪影響を及ぼす

可能性は否定できないと判断し，生活習慣

病予防のための DG（下限値）を定めること

は妥当でないと判断した。 

 糖尿病の患者では血清中の銅濃度が上昇

しているという報告がある 21)。また，冠状

動脈造影を受けている患者について，血清

銅濃度を指標にして群分けし，追跡した研

究では，血清銅濃度の高い集団において，

全死亡率と冠状動脈疾患の死亡率が上昇し

ている 24)。このように，血清銅濃度の上昇

は生活習慣病を重症化させる可能性がある

が，UL である 7 mg/日未満の摂取であれば，

血漿・血清銅濃度の上昇は生じないと考え

られることから，重症化予防のための量（上

限値）も設定する必要はないと判断した。 

 

C-4．マンガン 

 40〜79 歳の日本人男女 58,782人を対象

にして，心血管系疾患死亡率とマンガン摂

取量との関連を検討した追跡研究は，マン

ガン摂取量が最も多い群（摂取量中央値 10 

mg/日）は，最も摂取量が少ない群（中央値

3.0 mg/日）に比較して，心血管系疾患によ

る死亡リスクが低いと報告している 25）。こ

の研究は，女性においてマンガン摂取量が

多いほど，2型糖尿病発症が少ないともし

ている 26)。しかし，このコホート研究にお

ける高マンガン摂取群のマンガン摂取量中

央値 10 mg/日はマンガンの ULである 11 

mg/日に近接している。一方，血漿マンガン

濃度と 2 型糖尿病発症リスクとの関連を検

討した別の研究では，血漿マンガン濃度の

低下と上昇のいずれもが糖尿病発症リスク

を増加させており，両者の関連は U字型で

あるとしている 27)。以上より，マンガンが

生活習慣病の発症に影響を与える可能性は

あるが，DG（下限値及び上限値）を設定す

るには情報が不足していると判断した。 

 

C-5．セレン 

 セレンと心血管系疾患に関するコホート

研究と介入研究をまとめたメタ・アナリシ

スは、コホート研究において対象者全体の

平均血清セレン濃度が 106 µg/L 未満の場合、

血清セレン濃度の高い群において心血管系

疾患発症リスクが低下するが、対象者全体

の平均血清セレン濃度が 106 µg/L以上の場

合のコホート研究、及びセレンサプリメン

ト（投与量の中央値 200 µg/日）を投与する

介入研究においては、セレンと心血管系疾

患発症との間の関連を認めないとしている

28)。また、セレンと高血圧症に関する疫学

的観察研究をまとめた論文は、セレン状態
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と高血圧症との間に関連はないと結論して

いる 29)。他方、アメリカとイギリスでの大

規模な横断研究は、血清のセレン濃度と脂

質成分値（コレステロールと中性脂肪）の

関連が U 字型であることを示している 30,31)。 

 以上のことは、セレン摂取が少なく、セ

レノプロテイン類の合成が飽和していない

集団においては、セレン状態が低い場合に

心血管疾患や脂質異常症の発症リスクが高

まるが、セレノプロテイン合成が飽和して

いる場合には、セレン状態とこれらの疾患

との間に関連がないことを示している。中

国のセレン欠乏症が発生している地域の健

康な住民（平均体重 58 kg）に、0〜125 µg/

日のセレンをセレノメチオニンとして投与

した研究では、セレン投与量が 35 µg/日以

上で血漿セレノプロテイン P量が飽和して

いる 32)。この研究での対象者の平均セレン

摂取量が 14 µg/日であったことから、セレ

ン摂取量が 49 µg/日以上で血漿セレノプロ

テイン P量が飽和するといえる。以上より、

セレン摂取量が約 50 µg/日未満の場合に、

生活習慣病の発症リスクが高まると考えら

れることから，50 µg/日を生活習慣病の発症

予防のための DG（下限値）として設定でき

る可能性は高いと判断する。 

 一方、皮膚がん既往者に 200 µg/日のセレ

ンサプリメントを平均 4.5年間投与したア

メリカの介入研究において、対象者を血清

セレン濃度に基づいて 3群に分けて検討す

ると、セレン濃度が最も高い（121.6 µg/L 以

上）群において 2 型糖尿病発症率の有意な

増加が認められている 33)。観察研究におい

ても、血清セレン濃度の上昇が糖尿病発症

リスクの増加に関連することが認められて

いる 34-36)。34 の観察研究をレビューしたメ

タ・アナリシスでは、血中セレン濃度及び

セレン摂取量に対して糖尿病発症のリスク

が正に相関することが示され、セレン摂取

量 55 µg/日に比べ、80及び 120 µg/日ではリ

スク比が摂取量に応じて有意に増大してい

る 37)。このように，２型糖尿病発症リスク

とセレン摂取との関連については、摂取量

に依存してリスクが増大することが諸外国

の疫学研究から示されている。血漿セレノ

プロテイン P量が約 50 µg/日のセレンの摂

取により飽和することを踏まえると、セレ

ノプロテイン類生合成に必要な量を超える

セレンの摂取は UL未満であっても糖尿病

発症リスクを高める可能性がある。したが

って，欠乏症を回避する目的以外にサプリ

メントを摂取して日常的なセレンの摂取量

を意図的に高めることは、糖尿病発症リス

クを高める可能性があるので控えるべきで

ある。セレンの ULは健康障害非発現量

（13.3 µg/日/kg）に不確実性因子 2を適用し

た 6.7 µg/日/kg であるが，不確実性因子 3

を適用した 4.4 µg/日/ kg（体重 60 kgの場合

267 µg/日）を丸めた 250 µg/日を糖尿病発症

リスクをできるだけ高くしないという観点

に立った DG（上限値）として設定できる可

能性がある。 

 なお，臨床研究において，セレノプロテ

イン P の過剰な生産は，インスリンの分泌

を抑制して血糖値を上昇させることから，

糖尿病の症状を悪化させる要因であること

が明らかにされている 38,39)。セレノプロテ

イン P の合成は一定のセレン 摂取量を超

えると飽和することから，セレノプロテイ

ン Pの合成量が過剰となる事例では，セレ

ノプロテイン P 合成の制御因子に異常が生

じていると判断できる。したがって，上で

述べたセレンの DG（上限値）は，糖尿病の

重症化予防のための量に相当するのかもし

れない。 

 

C-6．クロム 

 3価クロムのサプリメントと糖代謝の関

連を検討した 41 の疫学研究を、対象者を 2

型糖尿病患者、耐糖能低下者、耐糖能非低
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下者に分けて比較したメタ・アナリシスは、

糖尿病患者へのクロムサプリメント投与は

血糖値とヘモグロビン A1c 濃度の改善をも

たらす場合が多いが、非糖尿病の人への投

与は耐糖能低下がある場合を含めて、血糖

値とヘモグロビン A1c濃度に何ら影響を与

えないとしている 40)。ここで検討の対象と

なった疫学研究で用いられているクロムは、

塩化クロム、ピコリン酸クロム、クロム酵

母であり、糖尿病患者に対して効果のあっ

た投与量は、塩化クロムとピコリン酸クロ

ムが 200～1,000 µg/日、クロム酵母が 10～

400 µg/日である。一方、肥満の非糖尿病者

へのクロムサプリメント（500 µg/日、ピコ

リン酸クロム）の効果を調べた無作為化比

較試験は、クロムのメタボリックシンドロ

ームに対する効果を認めていない 41)。さら

に、耐糖能低下、空腹時血糖値の上昇、メ

タボリックシンドロームのいずれかの状態

にあって、糖尿病発症リスクが高いと考え

られる人にクロム（ピコリン酸クロム）を

500 又は 1,000 µg/日を投与した研究でも、

クロムの効果を全く認めていない 42)。以上

の報告は、3 価クロム投与が糖尿病やメタ

ボリックシンドロームの予防に効果がない

ことを示している。したがって、生活習慣

病の発症予防のための DG（下限値）を設定

する必要はないと判断できる。 

 上で述べたように、3価クロムは糖尿病

患者に対して薬理的効果を示す可能性があ

る。しかし、糖尿病患者に対するクロム補

給に関してごく最近に報告されたメタ・ア

ナリシスでは、200～1,000 µg/日のクロム補

給の効果はヘモグロビン A1c値の改善のみ

であるとしている 43)。このように糖尿病患

者へのクロム補給の効果が限定的であるこ

と、補給されているクロム量が ULを上回

る場合もあることから、重症化予防のため

の量（下限値）も設定すべきではないと判

断した。 

D. 結論 

 微量ミネラルの摂取量と生活習慣病の発

症リスク，症状改善，重症化予防に関する

疫学的な報告を収集し，生活習慣病等の発

症予防を目的とした DG，および生活習慣病

等の重症化予防につながる量の設定の可能

性を探った。 

 鉄と亜鉛について，必要量未満の摂取が

一部の生活習慣病の発症リスクを高める可

能性が示唆されたが，欠乏予防の指標であ

る EAR で十分対応可能と判断した。 

 亜鉛，マンガン，クロムについて，摂取

量を増やすことが，一部の生活習慣病の発

症予防，もしくは症状緩和につながる可能

性が示唆されたが，効果を出現させるのに

必要な摂取量は ULに近接，もしくは上回

るものであることから，生活習慣病等予防

のための DG（下限値）の設定はできないと

判断した。 

 亜鉛，銅，マンガンについて，過剰な摂

取が一部の生活習慣病の発症リスクを高め

る可能性が示唆されたが，過剰摂取による

健康障害を予防するための指標である UL

で十分対応できると判断した。 

 鉄の慢性的な過剰摂取が，臓器への鉄蓄

積を介して，一部の生活習慣病の発症リス

クの増大や重症化につながる可能性がある

と判断された。現状では，定量的な情報が

少ないため DG（上限値）の設定はできない

が，今後の検討が望まれると判断した。 

 セレンについては，セレノプロテイン類

の合成が飽和していない約 50 µg/日未満の

摂取において，一部の生活習慣病の発症リ

スクが高まっている可能性が大きいと判断

できた。したがって，生活習慣病等の発症

予防のための DG（下限値）を 50 µg/日に設

定できる可能性があると考えた。また，セ

レン摂取量が増加すると UL未満であって

も糖尿病発症リスクが高まることから，UL

より小さな値でもって DG（上限値）も設定
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できる可能性があると判断した。 
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