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1．生化学を学ぶための基礎知識 

 

 

1．原子の構造と種類 

 原子の構造というと、大きな原子核のまわりを複数の小さな電子が衛星のようにクルクル回っている

というイメージがあります。しかし、ミクロの世界での物質のふるまいを記述する量子力学では、電子

の位置を特定することは、存在を確率でしか示せないそうです。しかも、電子がもつエネルギーはとび

とびの値をとり、不連続な軌道の中にしか存在することができないそうです。とても興味深い話ですが、

栄養士が生化学を学ぶ上で、それを理解しなければ先に進めないわけではありません。ここでは原子の

構造について最低限必要な知識をまとめておきます。 

 

（1）原子の構造 

構造 ・原子（atom）の中央には原子核（atomic nucleus）があり、その周りを覆う電子雲の中を

電子(electron)が動き回っている。 

原子核 ・正の電荷を持つ陽子（プロトン、proton）と電荷を持たない中性子(ニュートロン、neutron)

でできている。 

・原子番号＝陽子の数（原子は約 100種類ある） 

・質量数＝陽子の数＋中性子の数（中性子の数＝質量数－陽子の数） 

・同位体（同位元素、アイソトープ、isotope）：陽子の数が同じで中性子の数が異なるもの 

電子 ・負の電荷をもつ：プロトンの電荷を＋1とすると、電子の電荷は－1 

・質量：陽子・中性子に比べて極めて小さい。（約 1,800 分の 1） 

電子殻 ・電子軌道：s軌道、p軌道、d軌道など 

  1つの軌道には最大 2つの電子が入る。 

・電子殻：K殻：1つの s軌道からなる。 

     L殻：1つの s軌道と 3つの p軌道からなる。 

     M殻：1つの s軌道、3つの p軌道、5つの d軌道がある。 

     N殻：1つの s軌道、3つの p軌道、5つの d軌道、7つの f軌道がある。 

・電子殻に入る電子の数：2n2 

     K殻（n=1）:2個（2×1＝2） 

     L殻（n=2）：8個（2×1＋2×3＝8） 

     M殻（n=3）：18 個（2×1＋2×3＋2×5＝18） 

     N殻（n=4）：32 個（2×1＋2×3＋2×5＋2×7＝32） 

・K 殻が発見されたとき、さらに内側に未知の電子殻が存在する可能性があったことから、

アルファベット順命名を変更する必要がないように K殻と命名された。 
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（2）原子と元素 

原子 体積と質量をもつ個々の物質の実態を表す。 

元素（element） ・原子番号が同じ原子の集合から共通する性質を抽出してまとめた概念を表す。 

 

（3）生化学で扱う主な原子 

原子名（英語名） 元素記号 原子番号 質量数 

水素（hydrogen） H 1 1.00794 

炭素（carbon） C 6 12.0107 

窒素（nitrogen） N 7 14.0067 

酸素（oxygen） O 8 15.9994 

ナトリウム（sodium） Na 11 22.9898 

マグネシウム（magnesium） Mg 12 24.3050 

リン（phosphorus） P 15 30.9738 

イオウ（sulfur） S 16 32.0650 

塩素（chlorine） Cl 17 35.4530 

カリウム（potassium） K 19 39.0983 

カルシウム（calcium） Ca 20 40.0780 

クロム（chromium） Cr 24 51.9961 

マンガン（manganese） Mn 25 54.9380 

鉄（iron） Fe 26 55.8450 

コバルト（cobalt） Co 27 58.9331 

銅（copper） Cu 29 63.5460 

亜鉛（zinc） Zn 30 65.3800 

セレン（selenium） Se 34 78.9600 

ヨウ素（ヨード）（iodine） I 53 126.904 

 

2．化学結合 

 生化学では、栄養素を分子（molecule）のレベルで取り扱います。栄養素を摂取して消化、吸収、代

謝、排泄をいうプロセスを分子のレベルでの変化でみていきます。それは分子を構成する原子の構成と

その結びつき方の変化をみることです。原子と原子の結びつき方を化学結合（chemical bond）といい、

イオン結合（ionic bond）、共有結合（covalent bond）、配位結合（coordinate bond）があります。こ

こではこれらの化学結合についてまとめます。 

 

（1）イオン結合 

・イオン結合：陽イオンと陰イオンの間で働くクーロン力によってできる結合 

  クーロン力：正の電荷と負の電荷の間で生じる引力 

・1個の陽子が持つ電荷を＋１とすると、電子が持つ電荷は－1である。（＋と－が逆なだけで、電荷

の絶対量は同じ） 

・Naは、電子を一つ放出して Na＋（正の電荷をもつナトリウムイオン）になる。 

  Na の元素番号は 11なので、陽子を 11個、電子を 11個持っている。 

  Na が電子を 1個放出すると陽子が 11個、電子が 10個になるので、＋11－10＝＋1になり正の電
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荷を持つ陽イオンになる。 

・Clは、電子を 1つ受け取って Cl－（負の電荷をもつ塩素イオン）になる。 

  Cl の原子番号が 17なので、陽子を 17個、電子を 17個持っている。 

  Cl が電子を 1個受け取ると陽子が 17個、電子が 18個になるので、＋17－18＝－1になり負の電

荷を持つ陰イオンになる。 

 

 

 

（2）共有結合 

・共有結合：不対電子を持つ原子同士が電子を 1個ずつ出し合って安定した結合を形成すること 

  不対電子：1つの電子軌道に電子が 1個だけあるもの 

       電子軌道の電子は 2個が対になって安定する。 

・水素原子＋水素原子→水素分子（H2） 

  水素原子は、K郭に 1個の不対電子をもつ。（１つの共有結合を作ることができる） 

  2つの水素原子が電子を 1個ずつ出して電子軌道を共有することで安定する。 

・炭素原子＋水素原子→メタン（CH4） 

  炭素原子は、L郭の 2s軌道と 2p軌道が混成軌道を作るので 4個の不対電子をもつ。（4つの共有

結合を作ることができる） 

・窒素原子：3個の不対電子をもつ。（3つの共有結合を作ることができる） 

・酸素原子：2個の不対電子をもつ。（2つの共有結合を作ることができる） 

 

 

 

 

（3）配位結合 

・配位結合：電子対が一方の原子だけから提供されてできる結合 

・リン原子は、3 つの不対電子と 1 つの電子対をもつ。一つの電子対を酸素原子に提供して配位結合を

つくる。（3つの不対電子は 3つの酸素原子と共有結合をつくる。リン酸 H3PO4） 
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（4）形成できる共有結合の数 

水素（H） 炭素（C） 窒素（N） 酸素（O） リン（P） 

1 4 3 2 5 

 

3．官能基 

 有機化合物の分子構造の中にあって、共通の構造や反応性をもつ原子団を官能基（functional group）

といいます。栄養素の分子でよくみられる主な官能基を以下に示します。 

 

電荷を持たな

い官能基 

・水酸基（hydroxy group）（-OH） 

・ホルミル基（formyl group）（-CHO）（アルデヒド（aldehyde）ともいう） 

・カルボニル基（carbonyl group）（＞C=O）（ケトン（keton）ともいう） 

・メチル基（methyl group）（-CH3） 

電荷を持つ官

能基 

負の電荷 ・カルボキシ基（carboxy group）（-COOH → -COO- ＋ H＋） 

・リン酸基（phosphate group）（-H2PO4 → -PO42- ＋ 2H＋） 

正の電荷 ・アミノ基（amino group）（-NH2 ＋ H＋ → -NH3＋） 

 

カルボキシ基の解離 

 

アミノ基の配位結合 
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2．炭水化物の構造 
 

1．炭水化物の定義 

・炭水化物（carbohydrate）：化学式 Cm(H2O)nで表される化合物の総称 

・糖質（sugar）：消化吸収されて体内でエネルギー源になる炭水化物の総称 

・食物繊維（dietary fiber）：消化吸収されない炭水化物の総称 

  炭水化物＝糖質＋食物繊維 

・単糖類（monosaccharide）：炭水化物を構成する最小単位 

・多糖類（polysaccharide）：複数の単糖類が結合したもの 

 

2．単糖類の構造 

（1）アルドースとケト―ス 

・アルドース（aldose）：アルデヒド基（-CHO）をもつ炭水化物の総称 

・ケトース（ketose）：ケトン基（＞C=O）もつ炭水化物の総称 

 

 

（2）主な単糖類 

炭素原子の数 アルドース ケトース 

ヘキソース hexose（六炭糖 C6H12O6） グルコース、ガラクトース フルクトース 

ペントース pentose（五炭糖 C5H10O5） リボース リブロース 

テトロース tetrose（四炭糖 C4H8O4） エリトロース エリトルロース 

トリオース triose（三炭糖 C3H6O3） グリセルアルデヒド ジヒドロキシアセトン 

・数を表す接頭語：（1）mono-、（2）di-、（3）tri-、（4）tetra-、（5）penta-、（6）hexa-、（7）hepta-、

（8）octa-、（9）nona-、（10）deca-、（20）icosa-/eicosa-、（22）docosa- 

・炭水化物を表す接尾語：-ose 

  例）六単糖は、炭素原子が 6つの炭水化物なので、6を表す hexa（ヘキサ）と炭水化物を表す-ose

（オース）を結合させて hexose（ヘキソース）になる。 

 

3．鏡像異性体（D型と L型） 

・同じ分子であって、構造が鏡像の関係にあるもの 

・単糖類の化学式を、アルデヒド基（-CHO）を上に、不斉炭素を下に描いた場合、不斉炭素に結合して

いる水酸基（-OH）が右側にあるものを D型、左側にあるものを L型という。 

  不斉炭素：炭素の 4つの共有結合にすべて異なる原子団が結合している炭素 

   グリセルアルデヒドの不斉炭素には-H、-OH、-CH2OH、-CHOの 4つの原子団が結合している。 

  Dは右（dexter）、Lは左（laevus）のこと 

・生体内に存在する糖質は、ほとんどが D型である。 
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4．電気陰性度 

・電気陰性度：原子が共有電子対を自分の方に引っ張る強さ 

  F＞O＞N＝Cl＞C＞H 

・酸素（O）は電子をひきつけ負に帯電しやすい。 

・水素（H）は電子を引っ張られ正に帯電しやすい。 

・炭素（C）は水素（H）と結合するときは負に帯電しやすく、酸素（O）と結合するときは正に帯電しや

すい。 

 

5．環状構造と開環構造 

・ピラノース（pyranose）：グルコースのホルミル基（-CHO）の炭素（1番目）と 5番目の炭素に結合し

ている水酸基（OH）が反応して 6 角形の環状構造を作る。この時、1 番目の炭素のところにできる構

造をヘミアセタールという。 

・フラノース（furanose）：フルクトースはカルボニル基（＞C=O）の炭素（2 番目）と 5 番目の炭素に

結合している水酸基（OH）が反応して 5 角形の環状構造を作る。この時、2 番目の炭素のところにで

きる構造をヘミケタールという。 

・水溶液中のグルコースの 99.9％は環状構造になっている。しかし常に環状構造をとっているわけでは

なく、ときどき開環構造になる。 

 

6．アノマー 

・アノマー（anomer）：ヘミアセタールまたはヘミケタールの炭素（アノマー炭素）に結合している水酸

基の位置により 2種類のアノマーが出現する。 

  水酸基を下に書いたものをαアノマー、上に書いたものをβアノマーと呼ぶ。 

・開環構造になったとき、4番と 5番の炭素の間の結合が回転して、次に環状構造になったときには α

アノマーになったり、βアノマーになったりする。 

・平衡状態ではαアノマーとβアノマーの比率は 36：64でβアノマーが多い。 
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7．グリコシド結合 

・グリコシド結合（glycosidic bond）：隣り合う 2つの糖の水酸基（-OH）の縮合反応によって形成され

る。 

  R-OH ＋ HO-R → R-O-R ＋ H2O 

・多糖類：単糖類がグリコシド結合で重合してできる。 

・1 番目の炭素（αアノマー）と 4番目の炭素の間の結合をα1→4グリコシド結合という。 

・1 番目の炭素（βアノマー）と 4番目の炭素の間の結合をβ1→4グリコシド結合という。 

 

 

 

8．少糖類（オリゴ糖） 

・少糖類（oligosaccharide）は、単糖類が 2～10個程度結合したものである。 

 

（1）主な二糖類 

二糖類 構成する単糖類 

マルトース（麦芽糖） 

maltose 

グルコース（ブドウ糖） ＋ グルコース（ブドウ糖） 

α1→4グリコシド結合 

スクロース（ショ糖） 

sucrose 

グルコース（ブドウ糖） ＋ フルクトース（果糖） 

α1⇔2βグリコシド結合 

ラクトース（乳糖） 

lactose 

グルコース（ブドウ糖） ＋ ガラクトース 

β1→4グリコシド結合 
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（2）主なオリゴ糖 

・整腸作用、腸内細菌叢の改善など生理活性が知られ、健康食品などで利用されている。 

フラクトオリゴ糖 ・スクロースにフルクトースが 1～3分子結合したもの 

・アミラーゼやスクラーゼで消化されない（難消化性） 

ガラクトオリゴ糖 ・ラクトースにガラクトースが 1～複数結合したもの 

・アミラーゼやラクターゼで消化されない（難消化性） 

ラフィノース ・フルクトース、ガラクトース、グルコースからなる三糖類 

スタキオース ・2分子のガラクトース、1分子のフルクトースとグルコースが連なった四糖類 

 

9．多糖類 

（1）構造 

・直鎖構造：α1→4グリコシド結合 

・分枝構造：α1→6グリコシド結合 

・セルロース（食物繊維）：グルコースがβ1→4グリコシド結合してできる直鎖構造 

・唾液および膵液に含まれるαアミラーゼはα1→4 グリコシド結合を加水分解することができるが、

β1→4 グリコシド結合を加水分解することはできないので食物繊維を分解できない。 
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（2）主な多糖類 

 多糖類 構成する単糖類 構造 グリコシド結合 

動物 グリコーゲン 

glycogen 
グルコース（数千～数万個） 分枝構造 α1→4、α1→6 

植物 でんぷん アミロース 

amylose 
グルコース（数百～数千個） 直鎖構造 α1→4 

アミロペクチン 

amylopectin 
グルコース（一万～百万個） 分枝構造 α1→4、α1→6 

食物繊維 セルロース 

cellulose 
グルコース（数千個） 直鎖構造 β1→4 

・グリコーゲン：12～18個のグルコースごとに分枝する。 

・アミロペクチン：24～30 個のグルコースごとに分枝する。 

・ウルチ米：アミロースを 20～25％、アミロペクチンを 75～80％含む。 

・もち米：ほぼ 100％がアミロペクチン 

・デキストリン（dextrin）：でんぷんを化学的または酵素的に低分子化したものの総称 

 

（3）アミロースのらせん構造とセルロースの繊維構造 

アミロースのらせん構造 

 

セルロースの繊維構造 
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10．還元糖 

・還元糖（reducing sugar）：ホルミル基（アルデヒド）またはカルボニル基（ケトン）をもつ糖で、還

元性を有する糖 

・多糖類：還元作用を有する末端を還元末端、有さない末端を非還元末端という。 

  多糖類の還元末端は還元作用を有するが、巨大な分子のごく一部なので事実上還元作用はない。 

・スクロース：2 つのアノマー炭素が共有結合で結合しているために開環構造をとることができず、ホ

ルミル基（アルデヒド）またはカルボニル基（ケトン）が露出しないので還元糖ではない。 

ホルミル基（アルデヒド）の還元性 

 

カルボニル基（ケトン）の還元性 

 

多糖類の還元末端と非還元末端 

 

還元糖 非還元糖 

・単糖類 

・二糖類（マルトース、ラクトース） 

・二糖類（スクロース） 

・還元糖の検出方法 

 アルカリ性溶液中で銀や銅などの重金属イオンを還元する性質を利用して検出する。 

  トレンス試薬（銀鏡反応）：アンモニア性硝酸銀水溶液中で、還元された銀が析出する。 

  ベネディクト試薬：硫酸銅（Ⅱ）を還元して赤褐色の酸化銅（Ⅰ）の沈殿を生じる。（試薬には

酒石酸イオンが含まれる） 

  フェーリング試薬：硫酸銅（Ⅱ）を還元して赤褐色の酸化銅（Ⅰ）の沈殿を生じる。（試薬には

クエン酸イオンが含まれる） 
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3．糖質の機能 
 

1．エネルギー源 

・1gあたり 4kcal 

・糖質 100g は、何 kcalか？                    100×4＝400kcal 

・1,000kcal を糖質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？     1,000÷4＝250g 

・2,000kcal の 50％を糖質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？  2,000×0.5÷4＝250g 

 

2．脳のエネルギー源 

・脳は糖質を主たるエネルギー源とし、脂質をエネルギー源として利用できない。 

  脂肪酸は、血液中ではアルブミンと結合して存在するので、脳血液関門を通過できない。 

・脳は糖質を貯蔵できないので、血液からグルコースが供給されなければならない。 

  脳内のグルコースは約 2分間で枯渇する。（低血糖により意識消失） 

・脳の機能を維持するために必要な糖質の量を計算してみよう。 

・脳では、全身のエネルギー消費の約 20％が消費される。 

  脳の重さは体重の 2％なので、単位組織当たりの代謝量は全身の平均の 10倍になる。 

・1 日の消費エネルギーを 2,000kcalとすると、約 400kcalが脳で消費される。 

  2,000×0.2＝400kcal 

・400kcalは、糖質 100gに相当する。 

  400÷4＝100g 

・1 日の摂取エネルギー2,000kcalのうち 60％を糖質で摂取すると糖質の量は 300g である。 

  2,000×0.6÷4＝300g 

・摂取した糖質の 33％は、脳で消費される。 

  100÷300＝33％ 

・糖質の摂取を 30％に制限すると、摂取した糖質の量は 150g である。 

  2,000×0.3÷4＝150g 

・脳は、嫌気的代謝だけでは神経活動に必要なエネルギーを産生できない。 

・酸素の供給が途絶えると、数秒で意識がなくなる。 

・飢餓時の脳は、消費エネルギーの 2/3をケトン体から得ることができる。 

 

3．エネルギーの貯蔵 

・グリコーゲンとして肝臓（100g）と筋肉（250g）に貯蔵できる。 

  エネルギー貯蔵量＝（100＋250）×4＝1,400kcal（1～2日の絶食で枯渇する） 

・過剰に摂取した糖質は、トリアシルグリセロール（中性脂肪）に変換されて脂肪組織に貯蔵される。 

 

4．たんぱく質の利用効率の向上 

・糖質が不足するとたんぱく質を分解してエネルギー源として利用しなければならない。 

・その結果、食物中のたんぱく質を、体内のたんぱく質合成に利用できなくなるのでたんぱく質の利用

効率は低下する。 

・十分な糖質を摂取するとたんぱく質をエネルギー源に利用する必要がないのでたんぱく質合成の利用

効率が向上する。 

 

5．非必須アミノ酸を合成する材料を提供 

・解糖系とクエン酸回路の中間体から、非必須アミノ酸を合成することができる。 

解糖系 ・3-ホスホグリセリン酸 → セリン → グリシン 

・ピルビン酸 → アラニン（アミノ転移反応） 

クエン酸回

路 

・2-オキソグルタル酸 → グルタミン酸（アミノ基転移反応） → グルタミン 

・オキサロ酢酸 → アスパラギン酸（アミノ基転移反応） → アスパラギン 
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6．ABO 血液型抗原 

・ABO血液型抗原は、細胞膜上に存在する糖鎖（多糖類）である。 

・糖鎖の種類により、A型抗原、B型抗原、H型抗原に分類される。 

・A 転移酵素は、H型抗原に N-アセチルグルコサミンを結合させる酵素である。 

・B 転移酵素は、H型抗原にガラクトースを結合させる酵素である。 

 

・A 転移酵素の遺伝子だけが発現している人は A型になる。 

・B 転移酵素の遺伝子だけが発現している人は B型になる。 

・A 転移酵素と B転移酵素の両方の遺伝子が発現している人は AB型になる。 

・A 転移酵素と B転移酵素の両方の遺伝子が発現していない人は O型になる。 

血液型 凝集原（赤血球） 凝集素（血清） 頻度 

A型 A型抗原 抗 B抗体 40％ 

B型 B型抗原 抗 A抗体 20％ 

AB 型 A型抗原・B型抗原 なし 10％ 

O型 H型抗原 抗 A抗体・抗 B抗体 30％ 

 

7．糖たんぱく質 

・たんぱく質を構成するアミノ酸の一部に糖鎖が結合したものを糖たんぱく質という。 

 

 

8．食物繊維 

・整腸作用、血中コレステロール低下作用、大腸癌予防作用などの生理作用を有する。 

・大腸の腸内細菌によって発酵を受け、短鎖脂肪酸、炭酸ガス、水素ガス、メタンガスなどを生成 

・短鎖脂肪酸（酢酸、プロピオン酸、酪酸など）は体内に吸収されエネルギー源として利用（約 2kcal/g） 
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4．脂質の構造 
 

1．脂質の定義 

・脂質：水に溶けにくく、有機溶媒に溶けやすい有機化合物の総称 

 

2．単純脂質 

・単純脂質：脂質のカルボキシ基（COOH）とアルコールの水酸基（OH）が縮合してできるエステル（-

COO-） 

  R1-COOH ＋ HO-R2 → R1-COO-R2 ＋ H2O 

・アシルグリセロールは、脂肪酸（脂質）のカルボキシ基とグリセロール（糖アルコール）の水酸基が

縮合してできる。 

  グリセロールは、水酸基（OH）を 3つ持つので、3種類のアシルグリセロールができる。 

  脂肪酸が 1本 → モノアシルグリセロール 

  脂肪酸が 2本 → ジアシルグリセロール 

  脂肪酸が 3本 → トリアシルグリセロール 

・トリアシルグリセロールは、別名で「中性脂肪」または「トリグリセリド（TG）」ともいう。 

・コレステロールエステルは、脂肪酸のカルボキシ基と遊離型コレステロールの水酸基が縮合してでき

る。 

 

 

 
 

 

3．複合脂質 

・複合脂質：単純脂質にリン酸、糖、含窒素化合物などが結合したもの 

リン脂質 グリセロリン脂質 ・グリセロールに脂肪酸とリン酸が結合したもの 

例）ホスファチジルコリン 

  ホスファチジルイノシトール 

  ホスファチジルセリン 

スフィンゴリン脂質 ・スフィンゴシンに脂肪酸とリン酸が結合したもの 

例）スフィンゴミエリン 

糖脂質 グリセロ糖脂質 ・グリセロールに脂肪酸と糖質が結合したもの 

例）ガラクト脂質 

スフィンゴ糖脂質 ・スフィンゴシンに脂肪酸と糖質が結合したもの 

例）ガングリオシド 
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ホスファチジルコリン 

 

スフィンゴミエリン 

 

リン酸エステル結合 

 

リン酸ジエステル結合 

 

 

4．誘導脂質 

・誘導脂質：単純脂質や複合脂質のエステル結合を加水分解してできるもの 

      脂肪酸、コレステロール（遊離型）など 

エステル結合の加水分解 
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5．脂肪酸の構造 

・鎖状の炭化水素の一端にカルボキシ基（COOH）が結合したもの 

・炭素の数により短鎖脂肪酸（炭素数 2～6）、中鎖脂肪酸（炭素数 8～10）、長鎖脂肪酸（炭素数 12 以

上）に分類される。 

・炭素の鎖のつながり方には一重結合（－C－C－）と二重結合（－C＝C－）がある。 

  一重結合だけからなる脂肪酸を飽和脂肪酸という。 

  二重結合が 1つある脂肪酸を一価不飽和脂肪酸という。 

  二重結合が 2つ以上ある脂肪酸を多価不飽和脂肪酸という。 

炭素の位置の数え方 

 

 

 

6．主な脂肪酸 

炭素数 飽和脂肪酸 一価不飽和脂肪酸 多価不飽和脂肪酸（二重結合の数） 

8 カプリル酸   

14 ミリスチン酸   

16 パルミチン酸   

18 ステアリン酸 オレイン酸 

リノール酸（2） 

α-リノレン酸（3） 

γ-リノレン酸（3） 

＊リノレン酸のα、γは、発見順で命名 

20 アラキジン酸  
アラキドン酸（4） 

エイコサペンタエン酸（EPA）（5） 

22 ベヘン酸  ドコサヘキサエン酸（DHA）（6） 

・カプリル酸は、ココナッツ油に多く含まれる。 

・ミリスチン酸は、ヤシ油、パーム油に多く含まれる。 

・ステアリン酸は、動物油に多く含まれる。 

・オレイン酸は、オリーブ油に多く含まれる。 

・リノール酸、α-リノレン酸、γ-リノレン酸は、植物油に多く含まれる。 
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・アラキドン酸は、鶏卵、肉、魚に多く含まれる。 

・EPA、DHA は、魚油に多く含まれる。 

 

 

7．二重結合の位置による脂肪酸の分類 

分類 ω位に最も近い二重結合の位置 代表例 

n-3 系脂肪酸 

（ω3系脂肪酸） 
3番目と 4番目の炭素の間 

α-リノレン酸 

EPA（エイコサペンタエン酸） 

DHA（ドコサヘキサエン酸） 

n-6 系脂肪酸 

（ω6系脂肪酸） 
6番目と 7番目の炭素の間 

リノール酸 

γ-リノレン酸 

アラキドン酸 

n-9 系脂肪酸 

（ω9系脂肪酸） 
9番目と 10 番目の炭素の間 オレイン酸 

＊n-3系：「エヌマイナスサンケイ」と読む。ω3系：「オメガサンケイ」と読む。 

＊「エイコサ」＝20、「ペンタ」＝5、「ドコサ」＝22、「ヘキサ」＝6の意 

 

8．必須脂肪酸 

・体内で合成できないか、体内の産生量が少ないため食物として摂取する必要がある脂肪酸を必須脂肪

酸という。 

・リノール酸とα-リノレン酸は、体内で合成できない（二重結合を導入できない）ので必須脂肪酸であ

る。 

・アラキドン酸は、体内でリノール酸から合成できるが産生量が少ないので必須脂肪酸とされている。 

・エイコサペンタエン酸（EPA）とドコサヘキサエン酸（DHA）も、体内でα-リノレン酸から合成される

が産生量が少ないので必須脂肪酸に加えられる場合がある。 

・γ-リノレン酸は、体内でリノール酸から合成されるので必須脂肪酸ではない。 
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9．トランス脂肪酸 

・二重結合のつながり方がトランス型の脂肪酸をトランス脂肪酸という。 

・天然の植物油にはほとんど含まれていないが、加工の過程で生成するため、マーガリン、ショートニ

ングなどに多く含まれている。 

・トランス脂肪酸は、血清 LDL-コレステロール値を上昇させ、心疾患などのリスクを高める。 

 

 

10．ステロイド 

・ステロイドは、ステロイド骨格を持つ脂質の総称である。 

・ステロイドには、コレステロール、副腎皮質ホルモン（糖質コルチコイド、電解質コルチコイド）、男

性ホルモン、女性ホルモン、胆汁酸などがある。 

  コルチコイド＝コルチコステロイド＝コルチコ（皮質）＋ステロイド 
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5．脂質の機能 
 

1．エネルギー源 

・1gあたり 9kcal 

・脂質 50gは、何 kcalか？                    50×9＝450kcal 

・500kcalを脂質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？      500÷9＝56g 

・2,000kcal の 20％を脂質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？  2,000×0.2÷9＝44g 

 

2．エネルギー貯蔵 

・トリアシルグリセロールとして脂肪組織（脂肪細胞）に貯蔵する。 

  脂肪組織は、保温、臓器間のクッションとしても機能する。 

・体脂肪 1kg には、約 7,000kcal のエネルギーが貯蔵されている。（脂肪組織には、水やたんぱく質

が含まれているので、9,000kcalにはならない） 

・体重 60㎏、体脂肪率 20％の場合： 

  エネルギー貯蔵量＝60×0.2×7,000＝84,000kcal（1日の摂取エネルギーを 2,000kcalとすると、

84,000÷2.000=42日分のエネルギー） 

・体重 60㎏、体脂肪率 30％の場合： 

  エネルギー貯蔵量＝60×0.3×7,000＝126,000kcal（1 日の摂取エネルギーを 2,000kcal とする

と、126,000÷2,000＝63日分のエネルギー） 

・ダイエットのための計算をしてみよう。 

・1 か月で体脂肪を 1㎏減少させるには、1日のエネルギーバランスを何 kcal減らせばいいか？ 

・体脂肪 1㎏のエネルギー 1×7,000＝7,000kcal 

・1 日当たりのエネルギー 7,000÷30＝233kcal 

・1 日 2,000kcalとすると、約 12％減らす（233÷2,000×100＝11.7％） 

・食事を 150kcal（おにぎり 1個分）減らし、90kcalの運動（ウォーキング 30分）をすると、エネル

ギーバランスは 240kcalのマイナスになる。（ウォーキング 10分で約 30kcal消費される） 

 

3．生体膜の成分 

・成分：リン脂質、糖脂質、コレステロール（遊離型）、たんぱく質 

・脂質二重層：流動モザイクモデル 

 

・膜たんぱく質：物質輸送（能動輸送、受動輸送） 

・糖輸送担体（glucose transporter, GLUT）：GLUT1（赤血球）、GLUT2（肝細胞、膵β細胞）、GLUT3

（神経細胞）、GLUT4（脂肪細胞、骨格筋細胞）、GLUT5（消化管）、SGLT1（sodium-dependent glucose 

transporter）（消化管）、SGLT2（尿細管） 

・アミノ酸輸送担体、ペプチド輸送担体 

・Na-Kポンプ（Na＋と K＋能動輸送） 

・イオン・チャネル（受動輸送）：Na＋、Ca2＋、K＋、H＋など 

・ホルモン受容体：インスリン受容体など 

・酵素：膜消化を行う酵素（マルターゼ、スクラーゼ、ラクターゼ）など 
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4．脂質の輸送 

・リポたんぱく質の構造 

・中心部：極性をもたないトリアシルグリセロールやコレステロールエステルが存在する。 

・周辺部：両親媒性のリン脂質や遊離型コレステロールが存在する。 

 

・リポたんぱく質の種類と機能 

キロミクロン ・食事中の脂質を材料に、小腸で作られ、全身にトリアシルグ

リセロールを運ぶ。 

VLDL（超低比重リポたんぱく質） ・肝臓で合成されたトリアシルグリセロールを全身に運ぶ。 

LDL（低比重リポたんぱく質） ・コレステロールを肝臓から全身に運ぶ。 

HDL（高比重リポたんぱく質） ・全身の余分なコレステロールを肝臓に運ぶ。（逆転送系） 

  

 
 

 

5．生理活性物質の前駆体 

・コレステロール：胆汁酸、男性ホルモン、女性ホルモン、副腎皮質ホルモンなどの前駆体 

・アラキドン酸：エイコサノイド（プロスタグランジン、ロイコトリエンなど）の前駆体 

  エイコサノイド：アラキドン酸を骨格に持つ化合物ないしその誘導体の総称であり、オートクリン

やパラクリンとして働き、アレルギーや炎症反応、発熱、血小板凝集に関与する生理活性物質 

  

 

6．胃内滞留時間の延長 

・高脂肪食は、胃内滞留時間を延長する。 
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7．植物ステロール 

・コレステロールは、胆汁酸ミセルに取り込まれて吸収される。 

・植物ステロールは、胆汁酸ミセルのコレステロールに置き換わることでコレステロールの吸収を抑制

する。 

コレステロール 

 

植物ステロール 

 

植物スタノール 

 

 

  

OH

OH OH



栄養士のための生化学テキスト 

22 

 

6．アミノ酸・たんぱく質の構造 
 

1．アミノ酸の構造 

・アミノ酸は、アミノ基（NH2）とカルボキシ基（COOH）をもつ有機化合物の総称である。 

・カルボキシ基から数えて 1つ目の炭素をα炭素、2つ目の炭素をβ炭素という。 

・アミノ基がα炭素に結合しているものをαアミノ酸、β炭素に結合しているものをβアミノ酸という。 

・たんぱく質を構成するアミノ酸は全てαアミノ酸である。 

・α炭素には、水素（H）、カルボキシ基（COOH）、アミノ基（NH2）、側鎖（アミノ酸残基）（R）の 4つの

原子団が結合している。 

・ヒトのたんぱく質を構成するアミノ酸の側鎖は、20種類ある。 

・α炭素に結合する 4つの原子団は全て異なるので、アミノ酸には L型と D型の 2種類の鏡像異性体が

存在する。（例外として、グリシンは Hが 2つ結合しているので鏡像異性体はない） 

・たんぱく質を構成するアミノ酸はすべて L型である。 

  

 

2．アミノ酸の分類 

酸性アミノ酸 

 

塩基性アミノ酸 

 

分岐鎖アミノ酸 

 

芳香族アミノ酸 

 

含硫アミノ酸 

 

水酸基をもつアミノ酸 

 

アミド結合をもつアミノ酸 

 

その他のアミノ酸 

 

・プロリン（Pro）は、アミノ基に結合する水素の一つが側鎖の炭素に置き代わり環状構造になってお

り、イミノ酸と呼ばれる。 



栄養士のための生化学テキスト 

23 

 

3．酸性・塩基性による分類 

中性アミノ酸 

（15種類） 

グリシン（glycine、Gly、G）、アラニン（alanine、Ala、A）、バリン（valine、

Val、V）、ロイシン（leucine、Leu、L）、イソロイシン（isoleucine、Ile、I）、

トリプトファン（tryptophan、Trp、W）、フェニルアラニン（phenylalanine、Phe、

F）、チロシン（tyrosine、Tyr、Y）、セリン（serine、Ser、S）、スレオニン（threonine、

Thr、T）、システイン（cysteine、Cys、C）、メチオニン（methionine、Met、M）、

プロリン（proline、Pro、P）、アスパラギン（asparagine、Asn、N）、グルタミ

ン（glutamine、Gln、Q） 

酸性アミノ酸 

（2種類） 

＊側鎖にカルボキシ基（COOH）を持つ。プロトン（H＋）を放出して-COO－となる

ので酸として機能する。 

アスパラギン酸（aspartic acid、Asp、D）、グルタミン酸（glutamic acid、Glu、

E） 

塩基性アミノ酸 

（3 種類） 

＊側鎖にアミノ基（-NH2）を持つ。窒素（N）が持つ電子対にプロトン（H＋）を

受入れて-NH3＋となるので塩基として機能する。 

アルギニン（arginine、Arg、R）、リシン（lysine、Lys、K）、ヒスチジン（histidine、

His、H） 

 

4．その他の分類 

分枝（分岐鎖）アミノ酸 

（3 種類） 

＊側鎖に、枝分かれする炭素鎖を持つ。 

バリン、ロイシン、イソロイシン 

芳香族アミノ酸 

（3 種類） 

＊側鎖にベンゼン環を持つ。 

トリプトファン、フェニルアラニン、チロシン 

含硫アミノ酸 

（2種類） 

＊側鎖にイオウ（S）を持つ。 

システイン、メチオニン 

水酸基を持つアミノ酸 

（3 種類） 

＊側鎖に水酸基（OH）を持つ。 

セリン、スレオニン、チロシン 

アミド結合をもつアミノ酸 

（2 種類） 

＊側鎖にアミド結合（CO-NH2）を持つ。アミド結合は、窒素（N）が

持っている電子対がカルボニル基（C＝O）に引っ張られているの

で塩基として機能できない。 

アスパラギン、グルタミン 

必須アミノ酸 

（9種類） 

＊体内で合成できず、食物として摂取する必要がある。 

メチオニン、フェニルアラニン、リシン、ヒスチジン、トリプトフ

ァン、イソロイシン、ロイシン、バリン、スレオニン 

 

＊必須アミノ酸の覚え方 

・まず、「雨が降っているバス停で、人々はいろいろな色の傘をさしてバスを待っている」情景を思い浮

かべる。 

・情景を思い浮かべながら、「雨降り、人、色、バス」（アメフリヒトイロバス）と覚える。 

・「ア」を除いて、アミノ酸の名前を当てはめる。 

メ メチオニン フ フェニルアラニン リ リシン 

ヒ ヒスチジン ト トリプトファン イ イソロイシン 

ロ ロイシン バ バリン ス スレオニン 
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5．両性電解質 

（1）酸と塩基の定義 

  

 

（2）両性電解質 

・アミノ基：水溶液中の H＋濃度が高ければ（酸性水溶液ならば）、アミノ基はプロトン（H＋）を受け入

れて陽イオン（R-NH3＋）になる。 

  R-NH2 ＋ H＋ ⇔ R-NH3＋ 

・カルボキシ基：水溶液中の H＋濃度が低ければ（アルカリ性水溶液ならば）、カルボキシ基はプロトン

（H＋）を放出して陰イオン（R-COO－）になる。 

  R-COOH ⇔ R-COO－＋ H＋ 

・両性電解質：溶液の pHにより、陽イオンにも陰イオンにもなりうる化合物 

・アミノ酸は、アミノ基とカルボキシ基の両方を持つので、酸と塩基の両方の性質をもつ両性電解質で

ある。 

 
 

 

（3）等電点 

・陽イオンと陰イオンの量が等しく、電気的に中性になる pHを等電点という。 

・各アミノ酸は、それぞれ固有の等電点を持つ。 

 

 

6．ペプチド結合 

・ペプチド結合（－CONH－）は、アミノ基（NH2）とカルボキシ基（COOH）の縮合反応で形成される。 

・ペプチド結合は、アミド結合の一種であり、電荷をもたない。 

・複数のアミノ酸がペプチド結合で重合したものをペプチドという。 

 

求核置換反応 
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・ペプチドを構成するアミノ酸の数により名称が変化する。（以下に示すオリゴペプチド以上のアミノ

酸の数は慣用的な目安であり、厳密な基準を示すものではない） 

ペプチド（peptide） アミノ酸が 2個以上の結合したもの 

ジペプチド（dipeptide） アミノ酸が 2個の結合したもの 

トリペプチド（tripeptide） アミノ酸が 3個の結合したもの 

オリゴペプチド（ligopeptide） アミノ酸が 10個程度以下のもの 

ポリペプチド（polypeptide） アミノ酸が 10個程度以上のもの 

たんぱく質（protein） アミノ酸が 80個程度以上のもの 

 

7．ペプチド結合以外の結合 

・以下の結合は、ペプチドの離れた位置にあるアミノ酸の間で形成される結合であり、ペプチドの立体

構造を形作るときにはたらく結合である。 

S-S 結合（ジスルフ

ィド結合） 

・SH基をもつシステインが作る結合である。 

・ペプチド内あるいはペプチド間で形成されたんぱく質の立体構造の形成に寄

与する。 

 
 

 
 

 

水素結合 ・ペプチド結合の離れた場所にある－NHと OC－が引き合い、水素原子（H）を挟

んでできる結合である。 

・電気陰性度が大きな原子（O、N）に共有結合で結びついた水素原子は正に帯電

する 

・この時、近傍にある負に帯電している原子（O、N）があると、静電引力によっ

て引き付けられる。 
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疎水結合 ・疎水性の側鎖をもつアミノ酸が集まってできる結合である。 

静電気的結合 ・塩基性アミノ酸（正に荷電）と酸性アミノ酸（負に荷電）が引き合う。 

ファンデルワール

ス力 

・分子間に働く引力でできる結合である。 

 

8．たんぱく質 

・たんぱく質は、高次構造をもつ。 

一次構造 
・たんぱく質を構成するペプチドのアミノ酸配列である。 

・アミノ酸配列という情報を表す構造なので、熱などにより変化するものではない。 

二次構造 

・1本のペプチドの部分で、共通してみられる立体構造である。 

・αへリックス：ペプチド鎖がねじれて 1重らせん構造になったもの 

・βシート：ペプチド鎖がシート状に折りたたまれたもの 

・その他、ランダムコイルやループなどがある。 

三次構造 
・1本のペプチド全体からなる立体構造である。 

・部分的に二次構造を含んでいる。 

四次構造 ・2つ以上のペプチド（サブユニット）からなる会合体の立体構造である。 

・二次、三次、四次構造を安定化させる力には、S-S 結合（ジスルフィド結合）、水素結合、疎水結合、

静電気的結合、ファンデルワールス力（分子間に働く引力）などが関与する。 

・熱などの影響を受けて高次構造による立体構造が変化することを変性という。 
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7．アミノ酸・たんぱく質の機能 
 

1．構造的役割 

・筋肉、臓器などの構造を構成する。アクチン、ミオシン、コラーゲンなど 

 

2．機能的役割 

・酵素、ホルモン、血漿たんぱく質（アルブミン、トランスフェリンなど）、抗体、血液凝固因子など 

 

3．エネルギー源 

・1gあたり 4kcal 

・たんぱく質 100gは、何 kcal か？                100×4＝400kcal 

・500kcalをたんぱく質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？  500÷4＝125g 

・2,000kcal の 20％をたんぱく質で摂取するには、何 g摂取すればよいか？ 

                                2,000×0.2÷4＝100g 

 

4．糖質・脂質を合成する材料を提供 

・糖原性アミノ酸：糖質合成の材料となるアミノ酸 

・ケト原性アミノ酸：脂質合成の材料となるアミノ酸 

純粋なケト原性アミノ酸 ・ロイシンとリシンの 2つ 

ケト原性アミノ酸と糖原性ア

ミノ酸の両方 

・イソロイシン、フェニルアラニン、トリプトファン、チロシン、ス

レオニンの 5つ 

純粋な糖原性アミノ酸 ・その他のアミノ酸 

 

5．たんぱく質の分類 

構成成分による分類 ・単純たんぱく質は、アミノ酸のみからなる。 

  ケラチン、コラーゲンなど 

・複合たんぱく質は、アミノ酸に加えて糖、脂質、金属などを含んでいる。 

  カゼイン（リンたんぱく質）など 

荷電による分類 ・酸性たんぱく質は、負に荷電している。 

・塩基性たんぱく質は、正に荷電している。 

形態による分類 ・球状たんぱく質は、球状の形状をしている。（例：酵素たんぱく質、アル

ブミン、グロビンなど） 

・線維状たんぱく質は、線維状の形状をしている。（例：コラーゲン、ケラ

チン、エラスチンなど） 

機能による分類 ・酵素たんぱく質：アミラーゼ、ペプシン、リパーゼなど 

・細胞骨格たんぱく質：アクチン、マイクチュブールなど 

・収縮たんぱく質：アクチンフィラメント、ミオシンフィラメントなど 

・構造たんぱく質：コラーゲン、ケラチン、エラスチンなど 

・膜たんぱく質：細胞膜輸送担体（イオン・チャネル、グルコーストランス

ポーターなど）、受容体たんぱく質など 

・輸送たんぱく質：血液中を輸送、ヘモグロビン、トランスフェリン（鉄の

輸送）、アルブミンなど 

・情報たんぱく質：ホルモンなど 

・結合たんぱく質：核酸結合たんぱく質（転写因子、ヒストン）など 

・防御たんぱく質：抗体（免疫グロブリン）、補体など 

・貯蔵たんぱく質：フェリチン（鉄の貯蔵）など 
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6．主なたんぱく質の機能 

コラ

ーゲ

ン 

・グリシン（33％）、プロリン（20％）、ヒドロキシプロリン（20％）、アラニン（10％）を主成

分とする 3本のペプチドが三重らせん構造をとる線維状たんぱく質（単純たんぱく質）であ

る。アミノ酸配列は、3つに 1つはグリシン（Gly）である 

 ・・・Gly－X－Y－Gly－X－Y－Gly－X－Y・・・ 

・ヒドロキシプロリンは、プロリルヒドロキシラーゼの作用による翻訳後修飾で生成する。プ

ロリルヒドロキシラーゼの活性には、ビタミン Cが補酵素として必要である。ビタミン Cが

不足すると、結合組織の生成が障害され壊血病になる。 

・ゼラチンは、熱変性により三重らせん構造がほどけてばらばらになったもの 

 

 
 

分泌

たん

ぱく

質 

・粗面小胞体（小胞体の表面にリボソームが付着している）で合成される。 

・ゴルジ装置は、粗面小胞体で合成されたたんぱく質を集積、加工、濃縮する。 

・完成した分泌たんぱく質は、分泌顆粒に貯蔵される。 

・細胞に分泌刺激が与えられると、エクソサイトーシス（分泌顆粒は細胞膜と融合し内容物を

細胞外に放出）によりたんぱく質を分泌する。 

 
膜た

んぱ

く質 

・膜たんぱく質は輸送小胞が細胞膜と融合することで細胞表面に露出する。 

・輸送小胞と細胞膜の融合は可逆的な過程である。 

 

抗体

（免

疫グ

ロブ

リ

ン） 

・基本的な形は、2本の H鎖（heavy chain）と 2本 L鎖（light chain）が S－Sでつながっ

た構造をしており、Yの字に似た形で抗原結合部位を 2つ持つ。 

・IgG、IgD、IgE は一量体、IgA は二量体、IgMは五量体である。 

・IgMは、抗原が侵入したとき最初に作られる抗体で凝集・細胞溶解の効率が高い。 
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補体 ・20 種類以上の血清たんぱく質からなり、免疫や生体防御に関わっている防御たんぱく質の

一種である。 

・補体は抗原抗体複合体に結合して活性化し、一連の連鎖反応を引き起こして細胞膜に穴をあ

ける。 

アク

チン 

ミオ

シン 

・球状たんぱく質（アクチン、ミオシン）が重合して、細長いフィラメント（アクチンフィラ

メント、ミオシンフィラメント）を形成する。 

・筋細胞の中では、アクチンフィラメントとミオシンフィラメントが、互いに規則正しく並ん

で筋原線維を構成する。 

・筋細胞は、アクチンフィラメントがミオシンフィラメントの間に滑り込むことによって収縮

する。 

 

アル

ブミ

ン 

・肝臓で合成され、血漿中に分泌されるたんぱく質である。 

・血漿たんぱく質の約 60％を占める。 

・主な役割は、膠質浸透圧の維持、脂肪酸やビリルビンなど不溶性の物質の運搬である。 

血液

凝固

因子 

・血液凝固因子の多くは、肝臓で合成され、血漿中に分泌されるたんぱく質である。 

・第Ⅹ因子は、プロトロンビン（第Ⅱ因子）をトロンビンに変換する。 

・トロンビンは、フィブリノーゲン（第Ⅰ因子）をフィブリンに変換する。 

・フィブリンは、重合してフィブリン網を形成して血液を凝固させる。 

・Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹは、ビタミン K依存性血液凝固因子である。 

ヘモ

グロ

ビン 

・ヘムとグロビンからなる。ヘムは、ポルフィリンと鉄からなる。 

・ポルフィリンは、4つのピロールが環状構造になった化合物である。 

・ヘムの鉄は、2価の鉄（Fe2＋）である。 

・グロビンは、α鎖が 2 本、β鎖が 2 本、合計 4 本のポリペプチドで構成される四量体であ

る。 

・1つのグロビンは、1つのヘムと結合するので、1つのヘモグロビンには、4つのヘムが存在

する。1つのヘム鉄には、1つの酸素が結合できるので、1つのヘモグロビンには、4つの酸

素分子が結合することができる。 

・肺胞（温度低下、CO2分圧低下、pH上昇）では、ヘモグロビンと酸素の親和性が上昇 

・組織（温度上昇、CO2分圧上昇、pH低下）では、ヘモグロビンと酸素の親和性が低下 
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ミオ

グロ

ビン 

・1つのヘムと 1つのグロビンで構成される一量体で、筋細胞内に酸素を貯蔵する。ある。（こ

れにより一定時間であれば呼吸をせずに運動を継続できる） 

・ミオグロビンを多く含む筋肉（赤筋）は、瞬発力は乏しいが持続力に優れる。 

・ミオグロビンが少ない筋肉（白筋）は、瞬発力に優れるが、持続力は乏しい。 

 

アク

アポ

リン

（水

チャ

ネ

ル） 

・腎臓の集合管の上皮細胞に存在するたんぱく質である。 

・腎臓の集合管では、集合間の内腔に比べて集合間周囲の間質の浸透圧が高いために水が再吸

収され、尿が濃縮される。 

・水は細胞膜を自由に通過することができるが、移動の効率はあまりよくない。そこで、集合

管のように大量の水が通過する細胞には、水の通り道になるたんぱく質（アクアポリン）が

存在する。 

・下垂体後葉から分泌される抗利尿ホルモン（バソプレシン）は、集合管上皮に作用して細胞

内のアクアポリンを細胞膜に移動させる。 

 

オプ

シン 

・オプシンは、レチナール（ビタミン A誘導体）と結合してロドプシン（視紅）になる。 

・ロドプシンは、網膜の杆体に存在する視物質である。 

・ロドプシンが光を吸収し、オプシンとレチナールに分解するときに網膜に活動電位が発生す

る。 

・暗順応とは、暗所ではロドプシンの再生・貯蔵が起こり、暗いところでも見えるようになる

ことをいう。 

・夜盲症とは、ビタミン Aの欠乏によりロドプシンの合成が不足し、暗所での視力が低下する

ことをいう。 
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8．酵素 
 

1．活性化エネルギー 

・体内では、グルコース（C6H12O6）が酸素（O2）と反応して水（H2O）と二酸化炭素（CO2）が生成する。 

・しかし、大気中ではグルコースと酸素を混ぜわせるだけでは化学反応は起きない。 

・加熱や加圧など、外部から何らかのエネルギーを加えなければ、グルコースは燃焼しない。 

・化学反応を起こさせるために必要なエネルギーを活性化エネルギーという。 

 

2．酵素と触媒作用 

・体内では、化学反応は 37℃、1気圧という温和な環境で起きなければならない。 

・そのためには、活性化エネルギーをできるだけ低くしなければならない。 

・酵素（enzyme）は、基質（substrate）と結合して生成物（product）を産生する。 

・酵素が基質に対して十分に大きい時、わずかな立体構造の変化により生成物を産生する。 

  わずかな立体構造の変化が基質に対して大きな力を発揮する。 

・酵素は、化学反応が常温、常圧で起こるように活性化エネルギーを低下させる作用がある。 

・化学反応の前後で、酵素自体は変化しないので、酵素の作用は「触媒作用」である。 

  

 

3．酵素反応の性質 

（1）基質特異性 

・酵素の基質が結合する部位を活性中心という。 

・特定の酵素は、特定の基質とだけ結合することを基質特異性という。 

・活性中心と酵素の基質は、立体構造上「鍵と鍵穴」の関係にある。 

 

（2）最適温度と最適 pH 

・たんぱく質の立体構造は、温度や pHによって変化する。 

・立体構造の変化は、酵素活性（基質を生成物に変化させる効率）に影響する。 

・すべての酵素には、それぞれの酵素活性が最大になる温度（至適温度）と pH（至適 pH）がある。 

  胃液（酸性）の中で作用するペプシンの最適 pHは、pH 2である。 

  十二指腸（弱アルカリ性）で作用するトリプシンの最適 pHは、pH 8である。 

 

（3）可逆反応と不可逆反応 

・可逆反応が可能な酵素と不可能な酵素がある。 

可逆反応 ・グルコース-6-リン酸イソメラーゼ 

 グルコース-6-リン酸 ⇔ フルクトース-6-リン酸 

不可逆反応 ・ヘキソキナーゼ：グルコース → グルコース-6-リン酸 

・グルコース-6-ホスファターゼ：グルコース-6-リン酸 → グルコース 
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グルコース-6-リン酸イソメラーゼ 

 

ヘキソキナーゼ 

 

グルコース-6-ホスファターゼ 

 

 

（4）酵素反応による分類 

酸化還元酵素 ・酸化還元反応を行う。乳酸脱水素酵素など 
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転移酵素 ・メチル基やアミノ基などを転移する。トランスアミナーゼなど 

 

加水分解酵素 ・グリコシド結合あペプチド結合を加水分解する。アミラーゼなど 

異性化酵素 ・異性体を生成する。グルコース-6-リン酸イソメラーゼなど 

合成酵素 ・分子を結合する。グリコーゲン合成酵素など 

 

 

4．酵素の構造 

・酵素のほとんどはたんぱく質であるが、リボソームに含まれる rRNA（リボソーム RNA）などたんぱく

質以外で酵素活性をもつものもある。 

・完全な酵素活性を有する酵素をホロ酵素という。 

  「ホロ（holo-）」とは「完全または全体」という意味の接頭語である。 

・ホロ酵素は、アポ酵素と補因子で構成されている。 

  ホロ酵素＝アポ酵素＋補因子 

    ホロ酵素から補因子を取り除いたものをアポ酵素という。 

    アポ酵素単独では、酵素活性はない。 

    「アポ（apo-）」とは、「～から離れて」という意味の接頭語である。 

・補因子の分類と用語の使い方には教科書によって混乱がある。以下は「ヴォート基礎生化学第 3 版」

による分類方法である。 

補因子 金属イオン ・銅（Cu2＋）、鉄（Fe2＋）、亜鉛（Zn2＋）など 

補酵素 

（広義の補

酵素） 

補欠分子族 ・たんぱく質が機能を果たす上で必要な非たんぱく質成分 

・共有結合によりたんぱく質に固く結びついている。 

・シトクロム、ヘムなど 

共同基質 

（狭義の 

補酵素） 

・反応が起こるときに酵素に一時的に結合するもの 

・NAD＋、NADPH など 

 

5．アイソザイム 

・アイソザイムは、同一の化学反応を触媒する 2種類以上の酵素のことである。 

  「アイソ（iso-）」とは、「同じ」という意味の接頭語である。「アイソザイム（isozyme）」は「アイ

ソエンザイム（isoenzyme）」の短縮形である。「エンザイム（enzyme）」は、酵素のことである。 

・アイソザイムは異なる遺伝子でコードされているので、一次構造のアミノ酸配列も立体構造も異なる。 

・臓器によって、発現しているアイソザイムは異なることから、臓器障害が起きている臓器を特定する

ときに利用する。臓器の障害→細胞の破壊→細胞内の酵素の流出（逸脱酵素） 
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・アイソザイムの例 

アミラーゼ 
・デンプンのα1→4結合を加水分解する。 

・唾液アミラーゼと膵アミラーゼの 2種類がある。 

乳酸脱水素酵素 

（LDH） 

・ピルビン酸から乳酸を生成する。 

・心筋型（H）と骨格筋型（M)の 2 種類のサブユニットからなる四量体

で、組み合わせにより LDH1(H4)、LDH2(H3M)、LDH3(H2M2)、LDH4(HM3)、

LDH5(M4)の 5種類のアイソザイムがある。 

・心筋梗塞（LDH1，2）、急性肝炎（LDH5）、溶血性貧血（LDH） 

クレアチンキナーゼ 

（CK） 

・骨格筋細胞において、クレアチンからクレアチンリン酸を生成する。 

・筋型（M）と脳型（B）の 2 種類のサブユニットがあり、組み合わせに

より MM型（骨格筋）、MB型（心筋）、BB型（脳）の 3種類のアイソザ

イムがある。 

・心筋梗塞では MB型が増加 

アルカリホスファターゼ

（ALP） 

・アルカリ性条件下でリン酸エステル結合を加水分解する。 

・ALP1～6の 6種類（骨型、肝型、小腸型など）がある。 

 

6．酵素反応理論 

（1）反応速度と基質濃度 

・酵素の反応速度とは、単位時間当たりに基質から生成物を産生する速度のことである。 

・水溶液中で基質濃度が低いと、基質と酵素が出会って結合する確率が低いので反応速度は遅い。 

・基質濃度の上昇に伴い、基質と酵素が出会って結合する確率が高くなるので反応速度は上昇する。 

・基質濃度が酵素濃度を超えると、酵素と基質の結合が飽和するので反応速度は一定になる。 

・酵素が基質で飽和した状態の反応速度を最大速度（Vmax）という。 

 

（2）ミカエリス定数（Km）と基質親和性 

・酵素の反応速度は、ミカエリス・メンテンの式に従う。 

  反応速度（v）＝最大速度（Vmax）×基質濃度[S]÷（基質濃度[S]＋Km）（Km：ミカエリス定数） 

・ミカエリス定数（Km）は、最大速度（Vmax）の半分の反応速度になる基質濃度である。 

  [S]＝Km のとき、v＝Vmax÷2 

・基質と酵素の結合しやすさを基質親和性という。 

  基質親和性が低ければ（結合し難ければ）、Kmは大きくなる。 

  基質親和性が高ければ（結合し易ければ）、Kmは小さくなる。 

 →Km 値は、基質親和性を表している。 
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7．律速酵素 

・ある代謝経路において、最も遅い反応を触媒する酵素を律速酵素という。 

・ある代謝経路 A→B→C→Dがあったとする。 

・A→B を触媒する酵素を酵素①、B→C を触媒する酵素を酵素②、C→D を触媒する酵素を酵素③とす

る。 

・酵素の反応速度は、酵素③が最も速く、酵素①が最も遅いとする。 

・この時、基質 Aから生成物 Dを生成する速度は、反応速度が最も遅い酵素①によって決まる。 

（歩く速度が速い人と遅い人が一緒に歩く場合、集団の速度は遅い人の速度になる） 

 
 

8．酵素活性の調節 

（1）プロ酵素（proenzyme、チモーゲン zymogenともいう） 

・不活性な状態で産生され、何らかの修飾（一部のペプチドの切り出しなど）を受けて活性化する酵素

である。 

  胃液に含まれるペプシノーゲンは、胃酸の作用により活性型のペプシンになる。 

  膵液に含まれるトリプシノーゲンは、小腸粘膜上皮のエンテロキナーゼの作用により活性型のトリ

プシンになる。 

 

（2）アロステリック調節 

・酵素の立体構造のうち、基質結合部位とは異なる部位を、アロステリック部位という。 

  アロ（allo-）」とは、「異なる」という意味の接頭語である。 

  「ステリック（steric）」とは、立体的な配置のことである。 

・アロステリック調節とは、小さな分子（基質の場合もあるし、基質以外の分子のこともある）が酵素

のアロステリック部位に結合して、酵素たんぱく質の立体構造を変化させることによって酵素活性

（反応速度と基質親和性）を調節することである。 

・アロステリック調節を受ける酵素をアロステリック酵素という。 

・アロステリック酵素の反応曲線は、S字型（シグモイド）になる。 

  S字型になる理由 

・A→B を触媒する酵素が、基質 Aにより反応が速くなるアロステリック酵素とすると、基質 Aの濃度

が上昇するにつれて酵素の反応速度はより速くなる。これを反応曲線（横軸が基質 Aの濃度、縦軸

が反応速度）に描くと、基質 Aの濃度が低い時は下に凸の曲線になる。しかし、最大速度に近づく

と傾きは緩やかになるので、上に凸の曲線になる。 

 

 

（3）酵素たんぱく質のリン酸化/脱リン酸化による調節 

・リン酸化によって活性化される酵素と不活性化される酵素がある。 

・グリコーゲンを分解するホスホリラーゼは、リン酸化によって活性化される。 

・グリコーゲンを合成するグリコーゲン合成酵素は、リン酸化によって不活性化される。 
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（4）フードバック調節 

・ある代謝経路において、下流の生成物が上流の律速酵素の活性を調節することをフィードバック調節

という。 

 

 

（5）酵素量の調節 

・酵素たんぱく質をコードしている遺伝子の発現量を調節することにより、酵素量を調節する。 

・酵素量が増えると、Kmは変化しないが、Vmaxが上昇する。 

 

 

9．酵素活性の阻害 

（1）競合阻害（拮抗阻害ともいう） 

・競合阻害とは、基質とよく似た構造の阻害物質が、基質と酵素の活性中心の結合を競合（椅子取りゲ

ーム）することをいう。（酵素の立体構造には影響しない） 

・阻害物質は基質親和性を低下させるので、Km値は大きくなる。 

・阻害物質の濃度に対して基質の濃度が十分に高ければ、阻害物質の影響は少なくなるので、Vmaxは変

化しない。 

 

（2）非競合阻害（非拮抗阻害ともいう） 

・非競合阻害とは、阻害物質が活性中心以外の部位に結合して酵素の立体構造を変化させることによっ

て反応速度を低下させるが、基質親和性は変えないことをいう。 

・阻害物質は基質親和性を低下させないので、Km値は変化しない。 

・反応速度は低下するので、Vmaxは低下する。 
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（3）混合阻害 

・混合阻害とは、阻害物質が活性中心以外の部位に結合して酵素の立体構造を変化させることによって

反応速度と基質親和性の両方を阻害することをいう。 

・阻害物質は基質親和性を阻害するので、Km値は大きくなる。 

・反応速度は低下するので、Vmaxは低下する。 

  

  

＊Vmax、Km、基質親和性への影響のまとめ 

 Vmax Km 基質親和性 

競合阻害 → ↑ ↓ 

非競合阻害 ↓ → → 

混合阻害 ↓ ↑ ↓ 
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9．核酸・DNA の構造と機能 
 

1．核酸の構造 

（1）ヌクレオチド 

・塩基と糖が結合したものを、ヌクレオシドという。 

・ヌクレオシドにリン酸が結合したものを、ヌクレオチドという。 

・ヌクレオチドがリン酸エステル（リン酸とアルコールが脱水縮合したエステル）により鎖状に重合し

たものを、核酸という。 

・核酸には、DNA（deoxyribonucleic acid）と RNA（ribonucleic acid）の 2種類がある。 

・核酸を構成する糖は、DNA ではデオキシリボース、RNAではリボースである。 

・塩基にはプライムなしの位置番号（1、2、3、・・・）を、リボースにはプライム（′）付きの位置番

号（1′、2′、3′・・・）を振る。 

 
 

 

リン酸ジエステル結合 

 

 

（2）塩基 

・DNAの塩基は、アデニン（A, adenine）、グアニン（G, guanine）、シトシン（C, cytosine）、チミン

（T, thymine）の 4種類である。 

・RNAの塩基は、アデニン（A）、グアニン（G）、シトシン（C）、ウラシル（U, uracil）の 4種類である

である。 

・塩基は、プリン塩基（アデニン、グアニン）とピリミジン塩基（シトシン、ウラシル、チミン）の 2

種類に分類される。 
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・塩基、ヌクレオシド、ヌクレオチドの名称 

塩基 ヌクレオシド ヌクレオチド（3つのリン酸基が結合している場合 

アデニン（A） アデノシン アデノシン 3リン酸（ATP） 

グアニン（G） グアノシン グアノシン 3リン酸（GTP） 

シトシン（C） シチジン シチジン 3リン酸（CTP） 

ウラシル（U） ウリジン ウリジン 3リン酸（UTP） 

チミン（T） チミジン チミジン 3リン酸（TTP） 

 

2．DNA の構造 

・A と T、Gと Cは、それぞれ相補的な対を作る。 

 

・DNA（デオキシリボ核酸）は、ヌクレオチドが鎖状につながり、2 本のヌクレオチド鎖がらせん構造

（double helix）を作ったものである。 
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3．染色体の構造 

・ヌクレオソーム（nucleosome）は、ヒストン（塩基性たんぱく質）に DNA が巻きついたものである。 

・クロマチン（chromatin、染色質）は、ヌクレオソームが折りたたまれたものである。 

・クロモソーム（chromosome、染色体）は、クロマチンが高度に折りたたまれて凝縮したものである。 

・クロモソームは、細胞が分裂するときに出現する。 

・ヒトのクロモソームは、22対（44本）の常染色体と 1対（2本）の性染色体（X、Y）、合計 23対（46

本）からなる。 

・性染色体は、男性が XY、女性が XX である。 

 

 

4．DNA の合成 

・DNAポリメラーゼは、鋳型となる一本鎖 DNAの塩基と相補的なヌクレオチドを追加する。 

・DNAポリメラーゼは、新規合成 DNAを 5′→3′方向に伸長する。 

・DNAポリメラーゼが働くためには、RNAプライマーが必要である。 

・RNAプライマーは、RNAプライマーゼが合成する。 
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5．DNA の複製 

・2 本鎖の DNAが複製されるときは、複製開始点の周囲の二重らせんがほどけて 1本鎖 DNAになる。 

・1 つの複製開始点により二重らせんがほどける複製単位をレプリコンという。 

・2 重らせん構造をほどいて 1本差 DNAにするたんぱく質をヘリカーゼという。 

・それぞれの DNAの塩基配列を鋳型にして、相補的な DNA鎖が新たに作られる。（半保存的に複製） 

・複製開始点では、DNAポリメラーゼが働くために必要な RNAプライマー（短い RNA鎖）が合成される。 

・DNAポリメラーゼは、RNA プライマーに続いて 5′→3′の方向へリーディング鎖を伸長する。 

・複製起点から逆方向へは、複数の短いラギング鎖（岡崎フラグメント）が合成される。 

・ラギング鎖の合成にも、RNAプライマーが必要である。 

・リーディング鎖とラギング鎖が出来上がると RNAプライマーは取り除かれる。 

・DNAリガーゼは、リーディング鎖とラギング鎖の断片をつないで連続した DNA鎖にする。 

 
 

 

 

 

6．細胞周期 

・DNA合成準備期（G1期、G1 phase、Gは gapの意） 

・DNAを複製する時期（S期、synthesis phase） 

・分裂準備期（G2期、G2 phase） 

・細胞分裂の時期（M期、mitotic phase）（有糸分裂 mitosis） 

 

7．体細胞分裂と減数分裂 

（1）体細胞分裂 

・ヒトの染色体（23 対 46 本）を「2n」と表す。（n=23） 

・DNAを複製（2nが 2組できる）した後、染色体が 2つに分かれる。 
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（2）減数分裂 

・生殖細胞は、減数分裂により、染色体の数が 2n（46本）から n（23本）に半減する。 

・第 1減数分裂では、DNA の複製（2nが 2組できる）が行われた後、相同染色体が 2つに分かれる。

（染色体数は半減するが、DNA量は変わらない） 

  1つの一次精母細胞（2n＋2n）から、2つの二次精母細胞（n＋n）、（n＋n）ができる。 

  1つの一次卵母細胞（2n＋2n）から、1つの二次卵母細胞（卵娘細胞）（n＋n）と 1つの一次極体

（n＋n）ができる。 

・第 2減数分裂では、DNA の複製を行わずに 2つに分かれる。（染色体数は変わらないが、DNA量は半

減する） 

  2つの二次精母細胞（n＋n）から、4つの精子細胞（n）ができる。 

  1つの二次卵母細胞（n＋n）から、1つの卵子（n）と 1つの二次極体（n）ができ、1つの一次極

体（n＋n）から 2つの二次極体（n）ができる。 

 

 

8．テロメア 

・DNAの末端には、テロメアと呼ばれる特定の塩基配列の繰り返し構造がある。 

・テロメアは、テロメラーゼによって DNA末端に付加される。 

・DNAポリメラーゼは、RNA プライマーがなければ DNAを合成できないので、鋳型 DNAの 3′末端に複

製されない部分ができる。このため、DNAは複製のたびに短くなる。 

・正常細胞では、テロメラーゼ活性が低く、DNAは次第に短くなり細胞分裂できなくなる。（細胞の老

化に関係し、テロメアは「生命の回数券」と呼ばれる） 

・腫瘍細胞では、テロメラーゼ活性が高く、細胞分裂を繰り返しても DNAは短くならないので細胞分

裂を半永久的に繰り返すことができる。 

 

 

9．PCR（polymerase chain reactionポリメラーゼ連鎖反応）と RT-PCR 

（1）PCR 

・①加熱により 2本鎖 DNAを 1本鎖 DNAにする。 

・②目的の塩基配列をはさむように設計された DNAプライマーを結合させる。 

・③DNA ポリメラーゼにより、DNAプライマーに続いて DNAを合成する。 

・①～③を繰り返す。（数時間で 30～40サイクル行うと 1つの DNAから約 10億の複製をつくることが

できる） 
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（2）RT-PCR 

・逆転写酵素により RNAと相補的な 1本鎖 DNAを作成し、それを鋳型にして 2本鎖 DNAを作成する。 

・以後は、PCRと同じ。 

 

 

10．遺伝子 

・DNAの全塩基配列を、ゲノムといい、約 30億塩基対からなる。 

・遺伝子は、DNA上の塩基配列によってコードされている遺伝情報である。 

・遺伝子は、たんぱく質のアミノ酸配列をコードしている。 

・遺伝情報が、DNA から mRNA への転写、mRNA からたんぱく質への翻訳によって伝達され、発現するこ

とをセントラルドグマ（中心原理）という。 

・ヒトゲノム計画（全塩基配列を解析する国際共同プロジェクト、1990 年に開始し 2003 年に完了）に

より、ヒトの遺伝子は約 20,000 個（全ゲノムの約 2％）であることが明らかになった。 

 

11．転写 

・転写とは、DNA 上の塩基配列の情報を、RNA上の塩基配列の情報に写し取ることである。 

・転写により生成する RNAを、mRNA（メッセンジャーRNA）という。 

・mRNA は、DNA上の遺伝子（塩基配列）を鋳型にして合成される。 

  DNA  A－U  mRNA 

     T－A 

     G－C 

     C－G 

・遺伝子上流には、転写を調節する部位（プロモーター領域）がある。 

・転写は、RNAポリメラーゼがプロモーター領域に結合して始まる。 

・プロモーター領域には、RNAポリメラーゼ活性を調節する転写因子が結合する部位がある。 

・mRNA の合成は、5′→3′の方向に合成される。 
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12．mRNAプロセッシング 

・mRNA は転写後プロセッシングを受けて成熟 mRNAになる。 

スプライシング 

・転写された mRNA は、スプライシングによりイントロンが除かれ、エクソン

だけからなる成熟 mRNAが生成する。 

・エクソン：アミノ酸配列をコードしている部分 

・イントロン：アミノ酸配列をコードしていない部分 

キャップ構造 ・5′末端に 7-メチルグアノシンが付加される。 

ポリ Aテール構造 ・3′末端に多数のアデノシン（A）が付加される。 

・成熟 mRNA は、核膜孔を通って細胞質に存在するリボソームに移動する。 
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13．翻訳 

（1）コドン 

・翻訳とは、RNA上の塩基配列の情報を、アミノ酸配列の情報に書き換えることである。 

・DNA上の 3つの塩基配列（トリプレット）が 1つのアミノ酸に対応しており、DNAから転写された mRNA

上のトリプレットをコドンという。 

  4種類の塩基からなるコドンは、4×4×4＝64種類存在する。 

  1つのコドンは、1つのアミノ酸に対応するが、1つのアミノ酸に対応するコドンは複数ある。 

5′側塩基 
中央塩基 

3′側塩基 
U C A G 

U Phe 

Phe 

Leu 

Leu 

Ser 

Ser 

Ser 

Ser 

Tyr 

Tyr 

終止 

終止 

Cys 

Cys 

終止 

Trp 

U 

C 

A 

G 

C Leu 

Leu 

Leu 

Leu 

Pro 

Pro 

Pro 

Pro 

His 

His 

Gln 

Gln 

Arg 

Arg 

Arg 

Arg 

U 

C 

A 

G 

A Ile 

Ile 

Ile 

Met 

Thr 

Thr 

Thr 

Thr 

Asn 

Asn 

Lys 

Lys 

Ser 

Ser 

Arg 

Arg 

U 

C 

A 

G 

GU Val 

Val 

Val 

Val 

Ala 

Ala 

Ala 

Ala 

Asp 

Asp 

Glu 

Glu 

Gly 

Gly 

Gly 

Gly 

U 

C 

A 

G 

・mRNA は、すべて AUGから始まっているので、AUGを開始コドンという。 

  AUG は、メチオニンに対応しているので、すべてのたんぱく質合成はメチオニンから始まる。 

・たんぱく質合成を終了させるコドンを、終止コドンという。 

  終止コドンには、UAA、UAG、UGA の 3つがあり、どのアミノ酸とも対応していない。 

 

（2）翻訳 

・アミノ酸をリボソームに運ぶ RNAを、tRNA（転移 RNA、transfer RNA）という。 

・mRNA のコドンに相補的な tRNA 上のトリプレットを、アンチコドンという。 

・リボソームでは、アミノ酸をペプチド結合により鎖状に連結してたんぱく質を合成する。 

  リボソームには、ペプチド結合の形成を触媒する rRNA（リボソーム RNA）がある。 

  rRNAは核小体で転写される。 

・細胞内の全 RNAに占める割合は、rRNA が約 80％、tRNA が約 15％、mRNAが約 5％である。 
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14．たんぱく質の翻訳後修飾 

（1）インスリンの合成 

・まず、翻訳によりプロインスリンとして 1本のペプチドが合成される。 

・分子内に S-S結合ができた後、2か所で切断された A鎖、B鎖、C鎖の 3本のペプチドができる。 

・このうち、S-S結合で結ばれた A 鎖と B 鎖からなるペプチドがインスリンである。 
・C 鎖は、C-ペプチドと呼ばれインスリンと一緒に分泌されることからインスリン分泌量を推定する検

査として利用されている。 

 

 

（2）ビタミン K依存性凝固因子の合成 

・グルタミン酸には、側鎖の先端（γ位の炭素）にカルボキシ基（COOH）が結合している。 

・そこにもう一つカルボキシ基が結合するとγ-カルボキシルグルタミン酸になる。 

・γ-カルボキシグルタミン酸は、たんぱく質と Ca2+との結合に関与する。 

・この反応を触媒する酵素カルボキシラーゼの活性にはビタミン Kが必要である。 

・ビタミン K依存性翻訳後修飾の代表例は、肝臓での血液凝固因子（Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ）である。 

・ビタミン K欠乏症では、血液凝固障害が出現する。 

・ビタミン Kの作用に拮抗するワルファリンは、血液凝固を抑制するので血栓形成の予防に使用される。 

 

 

15．分泌たんぱく質と膜たんぱく質の合成 

・粗面小胞体（小胞体の表面にリボソームが付着している）で合成される。 

・ゴルジ装置は、粗面小胞体で合成されたたんぱく質を集積、加工、濃縮する。 

・完成した分泌たんぱく質は、分泌顆粒に貯蔵される。 

・細胞に分泌刺激が与えられると、エクソサイトーシス（分泌顆粒は細胞膜と融合し内容物を細胞外に

放出）によりたんぱく質を分泌する。 
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10．栄養素の消化と吸収 
 

1．糖質の消化と吸収 

（1）管腔内消化 

αアミラーゼ ・唾液腺と膵臓の腺房細胞から分泌される。 

・多糖類のα1→4グリコシド結合を加水分解する。 

・でんぷんを分解して、マルトース、マルトトリオース、α限界デキストリンを生

成する。 

  α限界デキストリン：αアミラーゼは、α1→6グリコシド結合を加水分解でき

ないので、それ以上加水分解が進まなくなった多糖類 

・食物繊維はβ1→4グリコシド結合なので加水分解されない。 

 

（2）膜消化 

・小腸粘膜上皮細胞上で二糖類または三糖類を分解して単糖類を生成する。 

 （腸内細菌に糖質を奪われないための工夫） 

マルターゼ ・マルトース（麦芽糖）を分解してグルコース（ブドウ糖）を生成 

スクラーゼ ・スクロース（ショ糖）を分解してグルコース（ブドウ糖）とフルクトース（果糖）

を生成 

ラクターゼ ・ラクトース（乳糖）を分解してグルコース（ブドウ糖）とガラクトースを生成 

α限界デキスト

リナーゼ 

・限界デキストリンのα1→6グリコシド結合を加水分解 

 

 

（3）吸収 

・糖質は、単糖類まで分解されて、グルコーストランスポーター（SGLT1または GLUT5）によって、小腸

粘膜上皮細胞内に吸収される。 

・吸収された単糖類は、門脈を通って肝臓に運ばれる。 

SGLT1 ・sodium-dependent glucose transporter-1 

・Na＋の濃度差を利用して、グルコースの吸収を促進する。（小腸内のグルコースを、すべて

速やかに吸収できる） 

・グルコースとガラクトースを吸収 

GLUT5 ・glucose transporter-1 

・細胞内外の濃度差に従って吸収する。（SGLT1の吸収に比べて緩やか） 

・グルコースとフルクトースを吸収 
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2．たんぱく質の消化と吸収 

（1）管腔内消化 

・小腸内で食物と消化酵素が混ざり合って大きなたんぱく質を小さなペプチド断片にする。 

ペプシン ・胃腺の主細胞から不活性なペプシノーゲンとして分泌される。 

・胃酸の作用でペプシンとなって活性化される。 

・たんぱく質をペプチド断片に分解（ペプチド結合の加水分解）する。 

膵液に含ま

れる不活性

なたんぱく

質分解酵素 

・トリプシン、キモトリプシン、カルボキシペプチダーゼ、エラスターゼなど 

・膵臓の腺房細胞から不活性なプロ酵素（トリプシノーゲンなど）として分泌される。 

・十二指腸上皮から分泌されるコレシストキニン（CCK）の作用によって、分泌が促進

する。 

・小腸粘膜上皮細胞上に存在するエンテロキナーゼにより活性化する。 

・たんぱく質を分解して、ポリペプチド、トリペプチド、ジペプチドを生成する。 

 

（2）膜消化 

・管腔内消化で生成したペプチド断片を小腸粘膜上皮の微絨毛に存在するペプチダーゼで吸収可能な大

きさのペプチドやアミノ酸に加水分解する。 

アミノペプチダーゼ 
・ペプチドのアミノ末端のアミノ酸を分解してペプチドとアミノ酸を生成

する。 

ジペプチダーゼ ・ジペプチドを分解してアミノ酸を生成する。 

 

（3）たんぱく質分解酵素 

エンドペプチダーゼ ・非末端のペプチド結合を加水分解してペプチド断片を生成する。 

・ペプシン、トリプシン、キモトリプシン、エラスターゼなど 

エクソペプチダーゼ ・アミノ末端またはカルボキシ末端のペプチド結合を加水分解して末端のア

ミノ酸を切り離す。 

・アミノペプチダーゼ、カルボキシペプチダーゼ 

 

（3）吸収 

・トリペプチド、ジペプチド、アミノ酸は、それぞれ固有のトランスポーター（アミノ酸輸送体、ペプ

チド輸送体 PEPT1, peptide transporter-1）の能動輸送により、小腸粘膜上皮細胞内に吸収される。 

・吸収されたトリペプチドとジペプチドの一部は、小腸粘膜上皮細胞内のペプチダーゼによりアミノ酸

に分解される。 

・吸収されたアミノ酸とペプチドは、門脈を通って肝臓に運ばれる。 
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3．脂質の消化と吸収 

（1）消化 

リパーゼ ・十二指腸上皮から分泌されるコレシストキニンの作用により、膵臓の腺房細胞から分泌

される。 

・トリアシルグリセロールを分解して、脂肪酸と 2-モノアシルグリセロールを生成する。 

・モノアシルグリセロールを脂肪酸とグリセロールに分解する作用は弱い。 

胆汁 ・脂質を乳化（ミセル化）することにより、リパーゼによる消化を促進する。 

・胆汁には、リパーゼは含まれていない。 

 

（2）吸収 

・脂肪酸と 2-モノアシルグリセロールは、拡散または固有のトランスポーターにより小腸粘膜上皮細胞

内に吸収される。 

・小腸粘膜上皮細胞内に取り込まれた脂肪酸と 2-モノアシルグリセロールは、トリアシルグリセロール

に再合成される。 

・再合成されたトリアシルグリセロールは、コレステロールや脂溶性ビタミンと集合してキロミクロン

となり、リンパ管を経て、循環血液中に入る。 

・中鎖脂肪酸は、そのまま門脈を通って肝臓に運ばれる。 

 
 

 

4．ビタミンの吸収 

（1）脂溶性ビタミン（A、D、E、K） 

・脂質と一緒に吸収される。 

・脂質の消化吸収障害があると、吸収が抑制される。 

 

（2）ビタミン B12 

・食物中のビタミン B12は、まず唾液中の R因子と結合する。 

・胃の壁細胞から内因子が分泌される。 

・十二指腸で R因子は分解され、ビタミン B12と内因子が結合する。 

・内因子-ビタミン B12複合体は回腸末端の腸上皮細胞の内因子受容体を介して吸収される。 

・吸収されたビタミン B12はトランスコバラミンと結合して肝臓に運ばれ貯蔵される。 

 

5．ミネラルの吸収 

（1）鉄の吸収 

・非ヘム鉄（野菜など）は胃酸によりイオン化され、Fe3＋（不溶性）から Fe2＋（可溶性）に還元される。 

・Fe2＋は、ビタミン C、糖質、アミノ酸と結合して可溶性維持しつつ十二指腸に運ばれて吸収される。 

・遊離の鉄イオンは、pH7.0では不溶性となり吸収されない。 

・ヘム鉄（肉など）は、そのままの形で吸収されるので、吸収率がよい。 

・食事中の鉄（10～20mg/day）の、約 10％（1～2mg/day）が吸収される。 

・ビタミン Cは、鉄の可溶化と Fe2＋への還元を促進するので、鉄吸収を促進する。 

・タンニン（緑茶、コーヒー）は、鉄と不溶性の塩を形成するので鉄吸収を阻害する。 
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（2）体内の鉄 

・体内の鉄（3～5g）の約 3g は Fe2+（ヘモグロビン鉄、組織鉄）として存在し、約 1～2g は Fe3+（貯蔵

鉄、血清鉄）として存在する。 

・体内の鉄のうち胆汁、糞便、汗、尿に約 0.5～1㎎/日、月経として 20～40㎎/月が失われる。 

ヘモグロビン鉄（60～70％） 赤血球、骨髄赤芽球 

貯蔵鉄（25～30％） 肝、脾、骨髄のフェリチン、ヘモジデリン 

組織鉄（3～4％） 筋肉内のミオグロビン鉄、皮膚、粘膜など 

血清鉄（0.1％） Fe3＋がトランスフェリンと結合して存在 

 

（3）カルシウムの吸収 

・ビタミン Dは、消化管でのカルシウムの吸収を促進する。 

 

6．消化管ホルモン 

消化管内分泌細胞 ・消化管粘膜に散在し、ホルモンを分泌する細胞 

・細胞の基底側に分泌顆粒を有する。 

・細胞に一部が管腔面に露出している「開放型」と露出していない「閉鎖型」が

ある。 

 

ガストリン ・分泌細胞：胃の前庭部にある G細胞 

・分泌刺激：食物（特に肉汁）、迷走神経（副交感神経） 

・作用①胃の壁細胞：胃酸分泌を促進 

   ②下部食道括約筋：収縮（胃液の逆流を防止） 

セクレチン ・分泌細胞：十二指腸にある S細胞 

・分泌刺激：胃酸 

・作用①膵臓の腺房中心細胞、介在部導管細胞：重炭酸イオンを分泌 

   ②胃の壁細胞：胃酸分泌を抑制 

   ③胃幽門括約筋：収縮（十二指腸内容物の胃への逆流を防止） 

   ④下部消化管括約筋：弛緩 

コレシストキニン 

（CCK） 

・分泌細胞：十二指腸の I細胞（M細胞ともいう） 

・分泌刺激：食物（特に脂肪） 

・作用①膵臓の腺房細胞：消化酵素を分泌 

   ②胆嚢：収縮（胆汁を十二指腸に分泌） 

   ③胃：胃酸分泌を抑制、胃から十二指腸への排泄速度を抑制 

ソマトスタチン ・分泌細胞：膵ランゲルハンス島の D細胞（δ細胞）、消化管など 

・作用①インスリン、グルカゴン、ガストリン、セクレチンなど他の消化管ホル

モンの分泌を抑制 

   ②食物の消化吸収を抑制 

   ③胆嚢：弛緩 

インクレチン ・GLP-1（glucagon-like peptide-1）と GIP（glucose-dependent insulinotropic 

polypeptide）の総称 

・分泌細胞：十二指腸の L細胞（GLP-1）と K細胞（GIP） 

・分泌刺激：食物 

・作用①ランゲルハンス島：グルコース刺激によるインスリン分泌を促進し、グ

ルカゴン分泌を抑制 

   ②胃内容物の排泄を抑制 
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グレリン ・分泌細胞：胃体部の X細胞（A-like細胞ともいう） 

・分泌刺激：絶食 

・作用①視床下部：食欲を増進 

   ②下垂体：成長ホルモン（GH）の分泌を促進 
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11．糖質の代謝 
 

1．炭素の酸化と還元 

酸化と還元の定

義 

・酸化：酸素を得る＝水素を失う＝電子を失う 

・還元：酸素を失う＝水素を得る＝電子を得る 

炭素の酸化と還

元 

・二酸化炭素と水からグルコースを合成すると炭素は還元（酸化数＋2→0）される。 

  6CO2 ＋12H＋ ＋ 12e- → C6H12O6 ＋ 3O2 

  6H2O → 3O2 ＋ 12H＋ ＋ 12e-         

  6CO2 ＋ 6H2O ＋ エネルギー → C6H12O6 ＋ 6O2 

・グルコースを二酸化炭素と水に分解すると炭素は酸化（酸化数 0→＋4）される。 

  C6H12O6 ＋ 3O2 → 6CO2 ＋12H＋ ＋ 12e- 

  3O2 ＋ 12H＋ ＋ 12e- → 6H2O         

  C6H12O6 ＋ 6O2 → 6H2O ＋ 6CO2 

 

2．糖質・脂質・たんぱく質（アミノ酸）の代謝のまとめ 

 

 

3．解糖系 

・局在：細胞質基質（細胞質ゾル） 

・反応：1分子のグルコース（C6）から 2分子のピルビン酸（C3）が生成するまでの 10段階の化学反応

で構成される。 

  C6H12O6 ＋ 2NAD＋ ＋ 2ADP ＋ 2Pi → 2C3H4O3 ＋ 2H2O ＋ 2NADH ＋ 2H＋ ＋ 2ATP 

    グルコース                                  リン酸     ピルビン酸 

・炭素は酸化（酸化数 0→＋2）される。 

・放出された電子は補酵素の NAD＋にわたされ、2分子の NADH が生成する。 

・解糖系では、2分子 ATP が消費され、4分子の ATPが生成するので、正味 2分子の ATPが生成する。 

・基質レベルのリン酸化：高エネルギーリン酸化合物のリン酸を ADPに転移して ATPを生成すること 
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4．嫌気的解糖 

・局在：細胞質基質 

・反応：嫌気的条件下では、ピルビン酸は乳酸脱水素酵素の作用により乳酸を生成する。 

  ピルビン酸 ＋ NADH ＋ H+ → 乳酸 ＋ NAD＋ 

・この反応により NADH から NAD＋を再生して解糖系の補酵素を供給するので、嫌気的条件下でも解糖系

を進めて ATPを産生することができる。 

  ただし、乳酸が細胞内に蓄積すると細胞質基質の pH が低下し、解糖系の酵素が働かなくなるので

短時間で ATPを産生できなくなる。 

・好気的条件下では、乳酸はピルビン酸に変換され、エネルギー源として利用される。 
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5．クエン酸回路 

（1）アセチル CoAの生成 

・局在：ミトコンドリアのマトリックス 

・好気的条件下（酸素の供給が十分）では、ピルビン酸はミトコンドリアに入って、ピルビン酸デヒド

ロゲナーゼ複合体の作用で、アセチル CoA（C2）となる。 

・この時、1分子の CO2が放出され、1分子の NADHが生成する。 

・ピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体の補酵素は、ビタミン B1 由来のチアミン二リン酸（thiamine 

pyrophosphate, TDP）である。 

・CoA（補酵素 A、coenzeme A）は、ビタミンであるパントテン酸由来の補酵素である。 

 
 

 

（2）クエン酸回路 

・局在：ミトコンドリアのマトリックス 

・アセチル CoAは、オキサロ酢酸（C4）と結合してクエン酸（C6）となってクエン酸回路に入る。 

・クエン酸回路は 8段階の化学反応で構成され、クエン酸からオキサロ酢酸を生成する。 

  不可逆反応（3段階）：クエン酸合成酵素、イソクエン酸脱水素酵素、2-オキソグルタル酸脱水素酵

素 

  脱水素酵素（NADH、FADH2を生成、4段階）：イソクエン酸脱水素酵素、2-オキソグルタル酸脱水素

酵素、コハク酸脱水素、リンゴ酸脱水素酵素 

  基質レベルのリン酸化（GTP 合成）：コハク酸 CoAリガーゼ 

・アセチル CoAに含まれる 2つの炭素原子は、2分子の CO2として放出される。 

  つまり、グルコースの 6つの炭素原子は、解糖系とクエン酸回路ですべて CO2に酸化される。 

  この反応は酵素的に進行し、酸素分子が直接炭素原子の酸化に関わる反応過程はない。 

・クエン酸回路が 1 回転することによって、1 分子の GTP（グアノシン三リン酸）、3 分子の NADH、1 分

子の FADH2が生成する。 
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6．電子の運搬 

・グルコースの酸化により放出された電子は、電子運搬体である NAD＋と FADが受け取り、電子伝達系に

運搬する。 

  NAD＋（nicotinamide adenine dinucleotide）：NAD＋（酸化型）＋H＋＋2e－ → NADH（還元型） 

   NAD＋は、ナイアシンに由来する補酵素である。 

  FAD（flavin adenine dinucleotide）FAD（酸化型）＋2H＋＋2e－ → FADH2（還元型） 

   FADは、ビタミン B2（リボフラビン）に由来する補酵素である。 
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7．電子伝達系の考え方 

・酸化還元反応を繰り返す（電子を伝達する）ことにより、分子内のエネルギー量が減少し、エネルギ

ーが放出される。 

・グルコースの酸化により放出された電子は NADH、FADH2 によって電子伝達系にわたされ、最終的には

酸素に渡されて水ができる。 

 

 

 
 

 

 

8．電子伝達系 

・局在：ミトコンドリア内膜 

・4つのたんぱく質複合体（Ⅰ～Ⅳ）、CoQ（コエンザイム Q）、シトクロム cで構成される。 

・グルコースの酸化で放出された電子は NADH と FADH2によって電子伝達系に運ばれる。 

・複合体Ⅰは NADHから、複合体Ⅱは FADH2から電子を受け取る。 

・電子は、CoQ→複合体Ⅲ→シトクロム c→複合体Ⅳに次々に渡され、最終的な電子受容体である酸素分

子に渡され、水が生成する。 
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9．酸化的リン酸化 

・電子伝達系の酸化還元反応によって電子が次々に渡されるときに放出されるエネルギーを利用して、

ミトコンドリアのマトリクスにあるプロトン（H+）が内膜と外膜の間（膜間腔）に汲み出され、内膜

の内外で H+の濃度勾配ができる。 

・H+の濃度勾配に従って、H+がマトリックスに戻る時に、ATP 合成酵素を水車のように回して ADP

（adenosine diphosphate、アデノシン二リン酸）にリン酸を付加して ATP（adenosine triphosphate、

アデノシン三リン酸）を合成する。 

・電子伝達系の酸化還元反応によって発生するエネルギーを利用してできた H+の濃度勾配と、濃度差に

より発生する H+の流れを利用して ADP をリン酸化して ATP を合成する反応が共役しているので、「酸

化的リン酸化」という。 

・NADH：1分子につき酸化的リン酸化によって 3分子（または 2.5分子）の ATPができる。 

・FADH2：1分子につき酸化的リン酸化によって 2分子（または 1.5分子）の ATPができる。 

 

 

 

10．1分子のグルコースが H2Oと CO2に分解されたときに産生される ATP分子の数 

代謝経路 生成物 計算 ATP数 

解糖系 2 ATP 1×2 2 

2 NADH 3（2.5）×2 6（5） 

ピルビン酸→アセチル CoA 2 NADH 3（2.5）×2 6（5） 

クエン酸回路 2GTP 1×2 2 

6 NADH 3（2.5）×6 18（15） 

2 FADH2 2（1.5）×2 4（3） 

合計 38（32） 

・グルコースが完全燃焼した場合の理論値から計算すると生成する 38 分子の ATP が産生されることに

なるが、生体内ではエネルギーのロスがあるために、1 分子 NADH につき 2.5 分子の ATP が産生され、

1分子の FADH2につき 1.5分子の ATPが産生されるとして計算すると 1分子のグルコースから 32分子

の ATPが産生されることになる。 
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11．活性酸素の生成 

・電子伝達系で、最終的な電子受容体として働くのは酸素分子（O2）である。 

・電子を受取った酸素は水になる。 

・活性酸素：酸素に電子が渡されて水ができるまでの中間体（スーパーオキサイド、過酸化水素、ヒド

ロキシラジカル） 

・細胞内では、ミトコンドリアの電子伝達系でもっとも多くの活性酸素が発生する。 

・フリーラジカル：不対電子を持つ分子（スーパーオキサイド、ヒドロキシラジカル、酸素分子） 

  酸素分子は 2つの不対電子をもつビラジカルである。 

 

 

 

12．ペントースリン酸経路 

・局在：細胞質基質 
・解糖系の中間体であるグルコース-6-リン酸から枝分かれし、グリセルアルデヒド-3-リン酸またはフ

ルクトース-6-リン酸となって解糖系に戻ってくる。 

ステップ 1 ・グルコース-6-リン酸から、リブロース-5-リン酸が生成する。 

・この過程で NADPHが生成する。 

ステップ 2 ・リブロース-5-リン酸から、リボース－5－リン酸またはキシルロース-5-リン酸が生

成する。 

ステップ 3 ・リボース－5－リン酸またはキシルロース-5-リン酸から、グリセルアルデヒド-3-リ

ン酸とフルクトース-6-リン酸が生成する。 
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・ペントースリン酸経路の役割 

①脂質合成に必要な NADPH（nicotinamide adenine dinucleotide phosphateの還元型）の供給 

②ヌクレオチド合成に必要なリボース-5-リン酸の供給 

 

 

13．糖新生 

（1）糖新生の経路 

・局在：細胞質基質 

・糖新生は、オキサロ酢酸からホスホエノールピルビン酸を経てグルコースを生成する代謝経路である。 

・ピルビン酸は、ミトコンドリア内でピルビン酸カルボキシラーゼの作用でオキサロ酢酸に変換された

のち、細胞質基質に出て糖新生の経路に入る。 

 
・解糖系と糖新生で異なる 3段階 

解糖系 反応 糖新生 

ヘキソキナーゼ 

グルコース 

↓↑ 

グルコース-6-リン酸 

グルコース-6-ホスファターゼ 

ホスホフルクトキナーゼ 1 

フルクトース-6-リン酸 

↓↑ 

フルクトース-1,6-ビスリン酸 

フルクトース-1,6-ビスホスフ

ァターゼ 

ピルビン酸キナーゼ 

ホスホエノールピルビン酸 

↓       ↑ 

ピルビン酸   オキサロ酢酸 

        ↑ 

        ピルビン酸 

ホスホエノールピルビン酸 

カルボキシキナーゼ 

↑ 

ピルビン酸カルボキシラーゼ 
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（2）ホルモンによる解糖系と糖新生の調節 

インスリン ・ホスホフルクトキナーゼ 2を活性化することにより、フルクトース-2,6-ビスリン酸

濃度を上昇させる。 

・フルクトース-2,6-ビスリン酸は、ホスホフルクトキナーゼ 1を活性化し、フルクト

ース-1,6-ビスホスファターゼを抑制する。（アロステリック調節） 

・解糖系を促進し、糖新生を抑制する。 

グルカゴン ・ホスホフルクトキナーゼ 2を不活性化することにより、フルクトース-2,6-ビスリン

酸濃度を低下させる。 

・解糖系を抑制し、糖新生を促進する。 
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14．グリコーゲン代謝 

（1）グリコーゲンの合成 

・局在：細胞質基質 

 

1）UDP-グルコースの生成 

・グルコース-6-リン酸は、ホスホグルコムターゼの作用によりグルコース-1-リン酸になる。 

・グルコース-1-リン酸と UTP（ウリジン三リン酸）が結合して UDP-グルコースができる。 

 

 

 

2）グリコーゲンプライマーの合成 

・グリコーゲンプライマー：グリコーゲンを合成するための糖鎖（プライマー） 

・グリコゲニン：グリコシルトランスフェラーゼの作用により UDP-グルコースからグルコースを転移す

る。 

・この反応を繰り返し数個のグルコースからなる糖鎖（グリコーゲンプライマー）が合成される。 

 

 

3）糖鎖の延長 

・直鎖の糖鎖の延長は、グリコーゲン合成酵素によって行われる。 

・UDP-グルコースのグルコース部分が、グリコーゲンの非還元末端に転移してα1→4 グリコシド結合を

形成する。 
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4）枝分かれ構造の生成 

・1,4-α-グルカン分枝酵素は、7個のグルコースからなる糖鎖を、同じ糖鎖または別の糖鎖に転移して

α-1,6-グリコシド結合によりグリコーゲンの枝分かれ構造を生成する。 

 

 

（2）グリコーゲンの分解 

・局在：細胞質基質 

 

1）加リン酸分解 

・ホスホリラーゼは、グリコーゲンの非還元末端のα1→4グリコシド結合を加リン酸分解して、グルコ

ース-1-リン酸を生成する。 

 

 

 

2）枝分かれ構造の処理 

・枝分かれ構造は、脱分枝酵素（4-α-グルカノトランスフェラーゼとアミロ-1,6-グルコシダーゼ）に

よって処理され、直鎖となる。 

  4-α-グルカノトランスフェラーゼは、分枝鎖の 2～4番目の糖鎖を主鎖に転移して直鎖にする。 

  アミロ-1,6-グルコシダーゼは、分枝鎖として残った 1番目のグルコースを切断する。 
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3）グルコースの生成 

・ホスホグルコムターゼは、グルコース-1-リン酸をグルコース-6-リン酸へ変換する。 

・グルコース-6-ホスファタ-ゼは、グルコース-6-リン酸を加水分解してグルコースを生成する。 

・グルコースは、グルコーストランポーター（肝臓では GLUT2）により細胞膜を通過して細胞外に放出

される。 

・肝臓には、グルコース-6-ホスファタ-ゼが存在するので、グルコースを血液中に放出できる。 

・骨格筋には、グルコース-6-ホスファタ-ゼが存在しないので、グルコースを血液中に放出できない。 

 

 

 

16．ホルモンによるグリコーゲン代謝の調節 

・インスリンは、グリコーゲン合成酵素を活性化し、ホスホリラーゼを抑制することにより、グリコー

ゲン合成を増加させる。 
・グルカゴンは、グリコーゲン合成酵素を抑制し、ホスホリラーゼを活性化することにより、グリコー

ゲン分解を増加させる。 
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12．脂質の代謝 
 

1．脂肪酸の合成 

（1）クエン酸シャトル 

・脂肪酸合成の材料であるアセチル CoAは、ミトコンドリア内で生成する。 

・ミトコンドリア内で生成したアセチル CoAは、オキサロ酢酸と結合してクエン酸となる。 

・クエン酸はミトコンドリアの膜（内膜と外膜）を通過して細胞質基質へ出る。 

・細胞質基質へ出たクエン酸は、アセチル CoAとオキサロ酢酸に分かれる。 

・オキサロ酢酸は、リンゴ酸を経てピルビン酸となってミトコンドリアへ入る。 

・このとき、脂肪酸合成に必要な NADPHが生成する。 

 

 

（2）飽和脂肪酸の合成 

・局在：細胞質基質 

・アセチル CoAカルボキシラーゼにより、アセチル CoAからマロニル CoAが生成する。 

・マロニル CoAから、マロニル基を脂肪酸合成酵素へ転移する。 

・マロニル基のカルボキシ基から CO2が生成し、代わりに合成中の脂肪酸が転移する。 

・NADPH を補酵素とした酸化還元反応により飽和脂肪酸の炭素鎖ができる。 

・以上のステップを繰り返し、1回転で脂肪酸の炭素原子が 2個ずつ延長する。 

・7 回のサイクルでパルミチン酸（C16）が生成する。 
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（3）脂肪酸の延長と不飽和脂肪酸の合成 

・局在：小胞体、ミトコンドリア 

・パルミチン酸より長い脂肪酸は、延長酵素によって延長する。 

・不飽和化酵素は、脂肪酸の炭素鎖へ二重結合を導入する酵素である。 

  Δ5不飽和化酵素、Δ6不飽和化酵素、Δ9不飽和化酵素などがある。 

・ヒトは、カルボキシ基の炭素から数えて 9 番目より遠い位置に二重結合を作ることができないので、

リノール酸とα-リノレン酸は体内で合成できない。（必須脂肪酸） 
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・リノール酸から、γ-リノレン酸とアラキドン酸（20：4）が合成される。 

・α-リノレン酸から、エイコサペンタエン酸（EPA）とドコサヘキサエン酸（DHA）が合成される。 

  

・アラキドン酸は、体内でリノール酸から合成できるが産生量が少ないので必須脂肪酸とされている。 

・エイコサペンタエン酸（EPA）とドコサヘキサエン酸（DHA）も、体内で α-リノレン酸から合成され

るが産生量が少ないので必須脂肪酸に加えられる場合がある。 

 

2．脂肪酸の分解（β酸化） 

（1）脂肪酸のミトコンドリアへの移動 

・細胞質基質にある脂肪酸は、ミトコンドリア外膜にあるアシル CoA合成酵素の作用でアシル CoAとな

って外膜を通過し、膜間腔に入る。 

・膜間腔のアシル CoAは、カルニチンと結合してアシルカルニチンとなって内膜を通過し、マトリック

スに入る。 

・マトリックスに入ったアシルカルニチンは、カルニチンを放出してアシル CoAとなる。 

 

（2）β酸化 

・局在：ミトコンドリア 

・β酸化は、脂肪酸のβ位の炭素を酸化してアセチル CoAを生成する過程である。 

・β酸化が 1回転するごとに、1分子のアセチル CoA、1分子の NADH、1分子の FADH2が生成する。 

・アセチル CoAは、クエン酸回路に入って二酸化炭素に分解され、NADH と FADH2は、電子伝達系に運ば

れる。 

  

・ステアリン酸（C18）1分子からは、8回転のβ酸化で 9分子のアセチル CoA、8分子の NADH、8分子の

FADH2が生成する。 

・1 分子のステアリン酸の酸化により生成する ATPの数は、12×9＋3×8＋2×8＝148分子である。 

代謝経路 生成物 計算 ATP数 

β酸化 

（8 回転） 

8 NADH 3×8 24 

8 FADH2 2×8 16 

クエン酸回路 

（アセチル CoA9 分子） 

1×9=9 GTP 1×9 9 

3×9=27 NADH 3×27 81 

1×9=9 FADH2 2×9 18 

合計 148 

・1 分子のアセチル CoAから、1分子の GTP（＝ATP）、3分子の NADH、1分子の FADH2が生成 

・1 分子の NADH から 3分子の ATP が生成、1分子の FADH2から 2分子の ATPが生成 

 

 



栄養士のための生化学テキスト 

68 

 

3．ケトン体の生成と代謝 

・局在：肝臓のミトコンドリア 

・ケトン体は、脂肪酸のβ酸化により過剰なアセチル CoAが生成したときに合成が促進する。 

・ケトン体は、アセトン、アセト酢酸、3-ヒドロキシ酪酸の 3種類がある。 

・ケトン体の生成により CoAが再利用されるので、さらにβ酸化を進行することができる。 

・ケトン体は、心臓、骨格筋、脳などでクエン酸回路に入って代謝され、ATPの産生に利用される。 

・ケトン体の血中濃度が上昇することをケトーシスといい、そのために血液が酸性になることをケトア

シドーシスという。 

 

 

4．トリアシルグリセロールの代謝 

（1）合成 

・場所：小胞体 

・グリセロール-3-リン酸経路：肝臓と脂肪細胞では、解糖系の中間体であるジヒドロキシアセトンリン

酸からグリセロール-3-リン酸を経て合成される。 

・2-モノアシルグリセロール経路：小腸では、吸収した脂肪酸と 2-モノアシルグリセロールから合成す

る。 

 

 

 

（2）分解 

・局在：細胞質基質の脂肪滴 

・トリアシルグリセロールは、リパーゼにより脂肪酸とグリセロールに加水分解される。 
・リパーゼの種類と機能 

膵リパーゼ ・膵臓から分泌されて、小腸内で食物中のトリアシルグリセロールを

加水分解する。 

リポたんぱく質リパーゼ ・血液中に存在するキロミクロンや VLDL などリポたんぱく質のトリア

シルグリセロールを加水分解する 

ホルモン感受性リパーゼ ・脂肪細胞内に蓄積されているトリアシルグリセロールを加水分解す

る。 

・アドレナリンは、脂肪細胞のβ3アドレナリン受容体に結合してホル

モン感受性リパーゼを活性化する。 

・アドレナリンに反応しにくいβ3 アドレナリン受容体の遺伝子多型

は、肥満遺伝子の一つとして知られている。 
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5．コレステロールの代謝 

1）合成 

・局在：細胞質基質と小胞体 

・コレステロールは、体内でアセチル CoAを原料として合成される。 

・コレステロール合成の律速酵素は、ヒドロキシメチルグルタリル CoA 還元酵素（HMG-CoA 還元酵素）

である。 

・HMG-CoA還元酵素阻害薬（スタチン）は、高コレステロール血症治療薬である。 

 

 

2）胆汁酸の合成・排泄 

・体内では、コレステロールをアセチル CoAに分解することはできないので、エネルギー源として利用

されない。 

・過剰なコレステロールは、肝臓で胆汁酸に変換されて、胆汁とともに十二指腸へ分泌される。 
・肝臓内で合成される胆汁酸を一次胆汁酸（コール酸、デオキシコール酸）という。 
・一次胆汁酸は、腸内細菌の作用により二次胆汁酸（デオキシコール酸、リトコール酸、ウルソデオキ

シコール酸）となる。 
・胆汁酸は、食物中の脂質とミセルを形成し、脂質の消化吸収を促進する。 
・胆汁酸は、回腸で 90％以上が吸収され、肝臓に戻る。（胆汁酸の腸肝循環） 

・食物繊維は胆汁酸と結合して便中に排泄される胆汁酸を増加させるので、コレステロールから胆汁酸

への代謝が亢進し、血中コレステロール濃度を低下させる。 
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13．リポたんぱく質代謝 
 

1．リポたんぱく質の構造 

・中心部：極性をもたないトリアシルグリセロールやコレステロールエステルが存在する。 

・周辺部：両親媒性のリン脂質や遊離型コレステロールが存在する。 

 

 

2．リポたんぱく質の種類と機能 

キロミクロン 

chylomicron 

・食事中の脂質を材料に、小腸で作られ、全身にトリアシルグ

リセロールを運ぶ。 

VLDL（超低比重リポたんぱく質） 

very low density lipoprotein 
・肝臓で合成されたトリアシルグリセロールを全身に運ぶ。 

LDL（低比重リポたんぱく質） 

low density lipoprotein 
・コレステロールを肝臓から全身に運ぶ。 

HDL（高比重リポたんぱく質） 

high density lipoprotein 
・全身の余分なコレステロールを肝臓に運ぶ。（逆転送系 

 

3．リポたんぱく質の組成 

 トリグリセリド コレステロール リン脂質 たんぱく質 

キロミクロン 85％ 7％ 6％ 2％ 

VLDL 50％ 20％ 20％ 10％ 

LDL 11％ 45％ 22％ 22％ 

HDL 5％ 24％ 30％ 41％ 

 

4．キロミクロンの代謝 

・もっとも大きな粒子で、トリアシルグリセロールを多く含む。 

・食事に含まれる脂質を材料に小腸で合成され、末梢組織にトリアシルグリセロールを運ぶ。 

・キロミクロンに含まれるトリアシルグリセロールは、末梢組織の血管内皮細胞上にあるリポたんぱく

質リパーゼ（LPL, lipoprotein lipase）により加水分解され、末梢組織の細胞に脂肪酸を供給する。 

・グリセロールは、肝臓に運ばれて解糖系または糖新生で利用される。 

・トリアシルグリセロールが分解された残りの粒子をキロミクロンレムナントといい、肝臓に取り込ま

れる。 
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5．超低比重リポたんぱく質（VLDL、very low density lipoprotein）の代謝 

・肝臓で合成されるリポたんぱく質で、トリアシルグリセロールを多く含む。 

・肝臓で合成されたトリアシルグリセロールを末梢組織に運ぶ。 

・VLDL に含まれるトリアシルグリセロールは末梢組織の血管内皮細胞上にあるリポたんぱく質リパー

ゼ（LPL）によりが加水分解され、末梢組織の細胞に脂肪酸を供給する。 

・グリセロールは肝臓に運ばれて解糖系または糖新生で利用される。 

・トリアシルグリセロールが分解された残りを VLDL レムナント（または中間型リポたんぱく質 IDL, 

intermediate density lipoprotein）という。 

・VLDL レムナントは肝臓に取り込まれるか、肝臓の類洞において肝性リパーゼの作用を受けて LDLに変

換される。 

 

 

6．低比重リポたんぱく質（LDL, low density lipoprotein）の代謝 

・肝臓の類洞で肝性リパーゼの作用を受けて VLDLレムナントから変換されて合成される。 

・コレステロールを肝臓から末梢組織へ運ぶ。 

・末梢組織および肝臓の LDL受容体を介して細胞内に取り込まれる。 

・末梢組織にコレステロールが十分にあるときは LDL受容体が減少して LDLの取り込みが減少する。 

 

 

7．高比重リポたんぱく質（HDL, high density lipoprotein）の代謝（逆転送系） 

・肝臓・小腸で合成されるリポたんぱく質でコレステロールを多く含む。 

・合成直後はコレステロール含量の少ない円盤状の粒子（原始 HDL）であるが、末梢組織の細胞膜に存

在する余分なコレステロールをレシチン-コレステロールアシルトランスフェラーゼ（LCAT, 

lecithin-cholesterol acyltransferase）の作用で HDL内に取りこみ、コレステロール含量の多い球

状の粒子（成熟 HDL）になる。 

・成熟 HDL は、肝臓に取り込まれるか、コレステロールをキロミクロンや VLDL にわたして原始 HDL に

戻る。 

・コレステロールエステル転送たんぱく質（CETP, cholesterol ester transfer protein）は、成熟 HDL

からキロミクロンや VLDLにコレステロールを転送する酵素である。 
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①細胞内の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の作用で遊離型コレステロール

になり、細胞膜 inner leafletに移動する。 

②ABC-1（ATP-binding cassett-1）は、inner leaflet の遊離型コレステロールを outer leafletに

移動させる。 

③Outer leaflet の遊離型コレステロールは、拡散により HDLのリン脂質の層に移動する。 

④遊離型コレステロールは、LCATの作用でコレステロールエステルとなり、HDL内部の移動する。 

 

8．アポリポたんぱく質の種類と機能 

・リポたんぱく質から脂質を取り除いた残りのたんぱく質をアポリポたんぱく質という。 

・LDL受容体欠損症は、家族性高コレステロール血症の原因になる。 

・C-Ⅱ欠損症、LPL欠損症は、原発性高キロミクロン血症の原因になる。 

リポたんぱく質 アポリポたんぱく質 機能 

LDL B ・LDL受容体に結合する。 

キロミクロン・VLDL C-Ⅱ ・LPLを活性化する。 

E ・レムナント受容体と結合する。 

HDL A-Ⅰ ・LCAT を活性化する。 

 

9．脂質異常症とリポたんぱく質 

 増加するリポたんぱく質 血中濃度 

総コレステロール（TC） トリグリセリド（TG） 

Ⅰ型 キロミクロン 正常またはやや上昇 上昇 

Ⅱa 型 LDL 上昇 正常 

Ⅱb 型 LDL＋VLDL 上昇 上昇 

Ⅲ型 IDL 上昇 上昇 

Ⅳ型 VLDL 正常またはやや低下 上昇 

Ⅴ型 キロミクロン＋VLDL 正常またはやや上昇 上昇 

・Ⅳ型では、HDL コレステロール（HDL-C）の血中濃度は低下していることが多い。 

 

10．粥状動脈硬化の成立機序 

脂肪斑 ・血管内腔から動脈壁の内膜に侵入した LDLは酸化的修飾を受ける。 

・酸化的に修飾された LDLはマクロファージにより貪食される。 

・マクロファージに取り込まれたコレステロールは HDLにより運び去られるが、細胞内

に多量のコレステロールが蓄積すると泡沫細胞となる。 

・泡沫細胞が集まった病変を脂肪斑という。 

・脂肪斑は 10 歳代の大動脈でも散見され、動脈硬化の初期病変と考えられているが、

まだ可逆的病変である。 

線維斑 ・泡沫細胞が崩壊し、コレステロールが細胞間質に沈着する。 

・コレステロール沈着部位に炎症反応が起こり、内膜が線維性に肥厚（線維斑）する。 

・炎症反応は血管内皮細胞の障害、中膜の平滑筋細胞の遊走・増殖などを引き起こす。 
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複合病変 ・線維斑に壊死、潰瘍、出血、石灰沈着、血栓形成など多彩病変が起こり、粥状硬化巣

が完成する。 
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14．アミノ酸・たんぱく質の代謝 
 

1．たんぱく質の分解 

（1）リソソーム系 

・不要なたんぱく質をリソソームに取り込んでアミノ酸に加水分解する系 

・エンドサイトーシスにより細胞外から取り込んだたんぱく質を分解する場合と、細胞内の不要なたん

ぱく質を分解する場合（オートファジー）がある。 

・飢餓（絶食）はオートファジーを誘導し、アミノ酸を栄養源として再利用する。 

 

（2）ユビキチン-プロテアソーム系 

・不要なたんぱく質を細胞質基質に存在するプロテアソームでアミノ酸に加水分解する系 
・不要なたんぱく質にはユビキチンが結合（ユビキチン化）する。 

  ユビキチンは 76 個のアミノ酸からなるたんぱく質である。 

  ユビキチン化には ATPが必要である。 

・ユビキチン化したたんぱく質はプロテアソームに取り込まれる。 

・プロテアソームは、ATP 依存性プロテアーゼ（エネルギーを消費して、たんぱく質のペプチド結合を

加水分解する酵素）を含む円筒状の巨大な酵素複合体である。 

  

 

2．アミノ基の処理 

（1）アミノ基転移反応 

・アミノトランスフェラーゼ：アミノ基を 2-オキソグルタル酸に転移してグルタミン酸を生成する。 

・補酵素：ピリドキシン（ビタミン B6）の誘導体であるピリドキサールリン酸（PLP） 

 

 

 

・アミノ基転移反応の例 

 ALT（alanine transaminase） 

    アラニン ＋ 2-オキソグルタル酸 → ピルビン酸 ＋ グルタミン酸 

 AST（aspartate transaminase） 

    アスパラギン酸 ＋ 2-オキソグルタル酸 → オキサロ酢酸 ＋ グルタミン酸 
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（2）酸化的脱アミノ反応 

・グルタミン脱水素酵素：グルタミン酸からアンモニア（NH3）を遊離 

  グルタミン酸 ＋ H2O ＋ NAD＋ → 2-オキソグルタル酸 ＋ NADH ＋ H＋ ＋ NH4＋ 

 

（3）アンモニアの運搬 

・グルタミンシンテターゼ：遊離のアンモニアをグルタミン酸が吸収 

  グルタミン酸 ＋ NH4＋ ATP → グルタミン ＋ADP ＋ Pi 

 

3．尿素回路 

・局在：肝臓のミトコンドリアと細胞質基質 

・有害なアンモニアを無害な尿素に変換する。 

・アンモニアの遊離 

  グルタミナーゼ：グルタミン ＋ H2O → グルタミン酸 ＋ NH4＋ 

  グルタミン脱水素酵素（酸化的脱アミノ反応）： 

  グルタミン酸 ＋ H2O ＋ NAD＋ → 2-オキソグルタル酸 ＋ NADH ＋ H＋ ＋ NH4＋ 

（ミトコンドリア） 

・NH4＋は、CO2、H2O、2分子の ATP と反応してカルバモイルリン酸になる。 

・カルバモイルリン酸はオルニチンと反応してシトルリンになって尿素回路に入る。 

（細胞質基質） 

・シトルリンは 1分子の ATPを消費して、アスパラギン酸と縮合してアルギノコハク酸になる。 

・アルギノコハク酸はフマル酸を放出してアルギニンになる。（フマル酸→糖新生） 

・アルギニンは尿素を放出してオルニチンになる。 

・2NH3 ＋ CO2 ＋ 3ATP ＋ 2H2O → NH2CONH2（尿素）＋ 2ADP ＋ 2Pi ＋ AMP + PPi 

  1分子の尿素を生成するのに 3分子の ATPが消費される。 

 

 

4．アミノ基以外の部分（炭素骨格）の代謝 

・アミノ基以外の部分（炭素骨格）は、ピルビン酸、クエン酸回路の中間体（2-オキソグルタル酸、ス

クシニル CoA、フマル酸、オキサロ酢酸）、アセチル CoA、アセトアセチル CoAへ代謝される。 

 

（1）糖原性アミノ酸 

・ピルビン酸またはクエン酸回路の中間体（（2-オキソグルタル酸、スクシニル CoA、フマル酸、オキサ

ロ酢酸））へ代謝されるものは、糖新生に利用することができる。 
・細胞質基質のピルビン酸は、ミトコンドリアに入って、ピルビン酸カルボキシラーゼの作用でオキサ

ロ酢酸に変換される。 
・オキサロ酢酸は、ミトコンドリアの膜を通過できないので、ミトコンドリア内でリンゴ酸に変換され、

リンゴ酸としてミトコンドリア膜を通過して細胞質に出たのち、再びオキサロ酢酸に変換されて糖新

生の経路に入る。 
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（2）ケト原性アミノ酸 

・アセチル CoAまたはアセト酢酸へ代謝されるものは、脂質合成またはケトン体合成に利用される。 

・ピルビン酸→アセチル CoAの反応は不可逆反応なので、アセチル CoAからピルビン酸を合成すること

はできない。 

・クエン酸回路に入ったアセチル CoA の炭素はクエン酸回路が 1 回転する間に CO2になるので、糖新生

に利用できない。 

・純粋なケト原性アミノ酸は、ロイシンとリシンの 2つだけである。 

・ケト原性アミノ酸と糖原性アミノ酸の両方に属するものは、イソロイシン、フェニルアラニン、トリ

プトファン、チロシン、スレオニンの 5つである。 

 

 

4．非必須アミノ酸（11種類）の合成 

（1）解糖系の中間体から合成 

・3-ホスホグリセリン酸 → セリン → グリシン 

・ピルビン酸 → アラニン（アミノ転移反応） 
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（2）クエン酸回路の中間体から合成 

・2-オキソグルタル酸 → グルタミン酸（アミノ基転移反応） → グルタミン 
・オキサロ酢酸 → アスパラギン酸（アミノ基転移反応） → アスパラギン 

  

 

（3）グルタミン酸から合成 

・グルタミン酸 → プロリン 

・グルタミン酸 → オルニチン → アルギニン（尿素回路） 

 

 

（4）必須アミノ酸から合成されるアミノ酸 

・フェニルアラニン → チロシン 
・メチオニン → システイン 

  

 

5．アミノ酸を材料にして合成される主な物質 

タウリン ・システインから合成される。 

・抗酸化作用、細胞膜の安定化作用、抑制性神経伝達物資として神経の調節作用、

血圧降下作用、心機能の増強作用、筋肉の疲労回復作用など生理的効果があると

されている． 

・胆汁中に多く存在し、胆汁酸であるコール酸と結合してタウロコール酸になる。 
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S-アデノシルメ

チオニン 

・メチオニンから合成される。 

・メチル基の供給源として、メチル化反応に関与する。 

・メチル化は、遺伝子に発現を調節するエピジェネチクスに関与する。 

 

ヘム ・グリシンから合成される。 

・グリシンとスクシニル CoA が縮合して 5-アミノレブリン酸ができる。5-アミノ

レブリン酸がさらに縮合してポルフィリンができる。ポルフィリンに、二価の鉄

が配位してヘムができる。 

 

一酸化窒素（NO） ・アルギニンから合成される。 

・NO（nitric oxide）は、血管内皮細胞で産生され、血管平滑筋を弛緩させ、血圧

を低下させる。 

・一酸化窒素合成酵素（NOS）は、アルギニンから NOとシトルリンを生成する。 

 

クレアチン 

クレアチニン 

・アルギニン、メチオニン、グリシンの 3つのアミノ酸から合成される。 

・クレアチンリン酸として、骨格筋収縮のエネルギー源として利用される。 

・クレアチンは、非酵素的に代謝されクレアチニンになる。 

・クレアチンの大部分は骨格筋に存在し、一定の割合でクレアチニンに代謝されて

尿中に排泄されるので、クレアチニンの尿中排泄量から骨格筋量を推定できる。 
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ヒスタミン ・ヒスチジンから合成される。 
・ヒスチジンの脱炭酸（カルボキシ基から二酸化炭素を放出）によりヒスタミンを

生成する。 
・アレルギーの化学伝達物質（H1 受容体）や胃酸分泌（H2 受容体）の神経伝達物

質として作用する。 

・H2ブロッカーは、胃潰瘍の治療薬として使用される。 

 

セロトニン ・トリプトファンから合成される。 

  トリプトファンが、5-ヒドロシキトリプトファンになり、次にカルボキシ基が

取り除かれるてセロトニンになる。 

・消化管の調節、疼痛の伝達、神経組織の神経伝達物質として作用する。 

・選択的セロトニン取込阻害薬は、うつ病の治療薬として使用される。 

 

メラトニン ・トリプトファンから合成される。 
・松果体から分泌され、概日リズムの形成に関与する。 
・分泌は、昼間抑制され、夜間促進する。 

 

γ-アミノ酪酸 

（GABA） 

・グルタミン酸から合成される。 

・脱炭酸反応によりグルタミン酸のカルボキシ基（-COOH）がとれて生成する。GABA

（gamma-aminobutyric acid）は、「ギャバ」と読む。 

・グルタミン酸が興奮性神経伝達物質の代表であるのに対し、GABAは抑制性神経伝

達物質の代表であり、鎮静作用があるとされる。 
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ポリアミン ・オルニチンから合成される。 

・複数のアミノ基をもつ直鎖状脂肪族炭化水素である。 

・スペルミン、スペルミジン、プトレッシンなどがある。 

・DNAを安定化させ、RNAやたんぱく質の合成を促進する。 

 

カテコールアミ

ン 

・チロシンは、L-ドーパ、ドーパミンを経てノルアドレナリンになり、最後にアド

レナリンになる。 

・カテコール核（catechol）とアミン（amine）を持ものをカテコールアミン

（catecholamine）と呼ぶ。 

  カテコール核：ベンゼン環に 2つの水酸基がとなりあって結合したもの 

  アミン：アンモニア（NH3）の水素原子を炭化水素基で置換したもの（R－NH2、

R－NH－R2など） 

 

コリン ・セリンとメチオニンから合成される。 
・アセチルコリンとなって神経伝達物質として作用する。 
・ホスファチジルコリン（リン脂質）となって生体膜の成分となる。 

 

甲状腺ホルモン ・チロシンから合成される。 

・甲状腺ホルモンである。 

・サイロキシン（T4）として分泌され、末梢組織でトリヨードサイロニン（T3）に

変換されて作用する。 
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グルタチオン ・グルタミン酸、システイン、グリシンの 3つのアミノ酸からなるトリペプチドで

ある。 

・グルタチオン 2 分子が、システインの SH 基で S-S 結合したものを酸化型グルタ

チオン（GSSH）という。SH基が結合していないものを還元型グルタチオン（GSH）

という。 

・細胞内の酸化還元反応に関与し、活性酸素を消去する。 

 

ナイアシン ・トリプトファンから合成される。 

・ナイアシンは、補酵素 NAD、NADP の前駆体となる物質（ニコチン酸とニコチンア

ミド）の総称である。 
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15．エネルギー代謝 
 

1．エネルギー 

・エネルギー（energy=en「中に」＋ergon「仕事」）とは、「物質に蓄えられた仕事をする能力」である。 

・仕事とは、「物体に力が加わっており、その物体が加えられた力の方向に移動した場合、その力と移動

距離をかけあわせた量」である。 

・エネルギーの形には、運動エネルギー、位置エネルギー、熱エネルギー、化学エネルギー、光エネル

ギー、電気エネルギーなどがある。 

・エネルギー保存の法則：エネルギーは形を変えても、全体のエネルギー量は変わらない。 

・栄養学で使用するエネルギーの単位：1カロリー＝1gの水を、1℃上昇させるのに必要な熱量 

（参考）単位のはなし 

力の単位 

 重力単位 1㎏重：質量 1㎏の物体に働く重力（重さ、物体が地面を押す圧力） 

 ニュートン単位 １N：質量 1㎏の物体に 1m/s2の加速度を生じさせる力 

 質量 1㎏の物体に働く重力加速度は 9.8m/s2なので、1㎏重は、9.8N（約 10N）に相当する。 

 よって、1Nは、約 0.1㎏重に相当する。 

仕事の単位 

  ジュール単位 1J：1N の力が物体を 1m動かす仕事 

           地上で重さ約 0.1㎏の物体を 1m持ち上げる仕事 

カロリー単位とジュール単位の変換：1カロリーは 4.184Ｊと定義（熱化学カロリー）している。 

                 およそ 17℃でのカロリーに相当する。 

 

2．生体が利用するエネルギー 

・植物は、光合成により太陽の光エネルギーを糖質など高分子の化学エネルギーにとし変換して蓄える。 

・生体は、高分子が燃焼（酸化）するときに放出されるエネルギーを、身体活動を行う運動エネルギー、

体温を維持する熱エネルギー、化学反応を行う化学エネルギー、刺激を伝達する電気的エネルギーな

どに変換して利用する。 

・生体が利用したエネルギーは、最終的には熱エネルギーとして宇宙空間へ放散する。 

 

・物理的燃焼値：食物を完全に酸化燃焼させたときに発生する熱量 

        糖質 4.1 kcal/g 

        脂質 9.5 kcal/g 

        たんぱく質 5.7 kcal/g 

・生理的燃焼値（生体利用エネルギー量、アトウォーター係数（Atwater factor）） 

        糖質 4.0 kcal/g 

        脂質 9.0 kcal/g 

        たんぱく質 4.0 kcal/g 
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3．PFC 比（protein:fat:carbohydrate比、たんぱく質：脂質：炭水化物比） 

・三大栄養素のエネルギー比を PFCという。 

例）たんぱく質 50g、糖質 200g、脂質 100gを摂取した場合 

  PFC 比＝50×4：200×4：100×9＝200：800：900＝2：8：9 

 

4．エネルギー代謝 

・エネルギー代謝（energy metabolism）とは、エネルギー源となる糖質、脂質、たんぱく質を生体内で

燃焼させて生じるエネルギーを消費する過程のことである。 

・摂取エネルギー＞消費エネルギー → 余分なエネルギーが体内に蓄積される。 

                 → 脂肪組織の増加→体重増加→肥満 

・摂取エネルギー＜消費エネルギー → 体内のエネルギー源が消費される。 

                 → 脂肪組織、骨格筋の減少→体重減少→やせ 

・飢餓状態 → 体内のエネルギー源の枯渇 

       →重要臓器のたんぱく質の消費 

        →内臓たんぱく質減少 

         →免疫能低下、創傷治癒遅延、臓器障害、生体適応障害 

          →Nitrogen Death（除脂肪体重 70％以下） 

 

5．呼吸比（RQ, respiratory quotient、呼吸商ともいう） 

・CO2排泄量と O2消費量の比（CO2排泄量÷O2消費量）を、呼吸比という。 

・糖質のみが燃焼した場合は 1.0 となり、脂質のみが燃焼した場合は約 0.7となる。 

  グルコース C6H12O6＋6O2→6CO2＋6H2O     呼吸比 CO2/O2＝6÷6＝1.0 

  パルミチン酸 C16H32O2＋23O2→16CO2＋16H20  呼吸比 CO2/O2＝16÷23＝0.69 

・持続可能な運動を長時間継続した場合、運動初期は主に糖質が燃焼するため呼吸比は上昇するが、そ

の後脂質の燃焼する割合が増加して呼吸比は低下する。 

 

6．換気交換比（R, respiratory exchange ratio） 

・運動強度を強くすると組織では乳酸が産生され、重炭酸イオンの緩衝作用により CO2 が産生されて肺

から排泄されるので CO2/O2は 1以上になる。 

・このような場合の CO2/O2は筋肉での糖質・脂質の燃焼を表していないので、呼吸商とは区別して換気

交換比と呼ぶ。 

 

7．エネルギー代謝の測定 

直接測定法 ・代謝チャンバー：人が生活できる密封・断熱した部屋のことで、部屋の周囲を循

環する水温の上昇から、内部の人が消費したエネルギー量を測定する装置であ

る。 

・エネルギー代謝を正確に測定することができるが、測定には 24 時間以上かかる

ので、短時間の代謝の変化を測定することはできない。 

間接測定法 ・呼気分析（O2消費量、CO2産生量）から計算によって測定する。 

・短時間の身体活動による代謝の変化をリアルタイムで測定することができる。 

二重標識水法 ・酸素安定同位体（18O）と水素安定同位体（2H）で標識した水（H2O）を投与し、体

内の濃度の減衰から計算によって測定する。 

・1～2週間の長期間の測定に有利であり、「日本人の食事摂取基準 2005 年版」の策

定に活用されている。 

・原理：酸素同位体（O）は、水（H2O）または二酸化炭素（CO2）として体外に排泄

される。一方、水素同位体は水（H2O）として体外に排泄される。よって、酸素同

位体の排泄率から水素同位体の排泄率を引いたものが二酸化炭素の排泄率にな

る。この二酸化炭素の排泄率からエネルギー消費量を求める。 

時間調査法 ・1日の活動記録から計算によって求める方法である。 
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8．基礎代謝量 

・基礎代謝量（BEE, basal energy expenditure または BMR, basal metabolic rate）は、早朝空腹時

に快適な室内において安静仰臥位・覚醒状態で消費されるエネルギー量である。 

・ハリス－ベネディクト（Harris-Benedict）の式 

男性の基礎代謝量＝66＋13.7×体重（㎏）＋5×身長（㎝）－6.75×年齢 

女性の基礎代謝量＝655＋9.6×体重（㎏）＋1.85×身長（㎝）－4.7×年齢 

・基礎代謝量に影響する生理的要因 

・年齢：若年者で多く、高齢者で少ない。 

・性別：男性で多く、女性で少ない。 

・体表面積：体表面積が増加すると、基礎代謝量は増加する。 

 

・体格：体重が増加すると、基礎代謝量は増加する。 

     筋肉量が増加すると、体重当たり基礎代謝量も増加する。 

     体脂肪が増加すると、体重当たり基礎代謝量は減少する。 

・体温：体温が 1℃上昇すると基礎代謝量は 13％増加する。 

・ホルモン：甲状腺ホルモンが過剰になると増加し、欠乏すると減少する。 

・季節：夏に少なく、冬に多い。 

・月経：月経 2～3日前に最高、月経中に最低 

・栄養状態：飢餓状態では減少し、過食で増加する。 

 

9．安静時代謝量 

・安静時代謝量（RMR, resting metabolic rate）は、仰臥位や座位で、静かに休息している状態で消費

されるエネルギー量である。 

・安静時代謝量は、基礎代謝量より約 10～20％多い。 

・安静時代謝量に影響する生理的要因 

・姿勢の維持：座位を維持するために働く骨格筋の緊張が高まるので、基礎代謝量よりも約 10～20％

多くなる。 

・食事誘発性熱産生（DIT, diet induced thermogenesis）：食事によりエネルギー代謝が亢進し、熱

産生が増加して体温が上昇する。 

  DIT に利用されるエネルギー量は栄養素により異なり、たんぱく質のみでは約 30％、糖質のみで

は約 6％、脂質のみでは約 4％である。通常の食事では約 10％である。 

・気温：低温環境で増加し、高温環境で減少する。 

 

10．活動代謝量 

・身体活動により消費されるエネルギー代謝である。 

エネルギー代謝

率（RMR） 

・RMR, relative metabolic rate 

・（活動時のエネルギー消費量－安静時のエネルギー消費量）÷基礎代謝量 

Mets（メッツ） ・Mets, metabolic equivalents（代謝当量） 

・全エネルギー消費量÷安静時のエネルギー消費量 

・各種の身体運動時の全エネルギー消費量が安静時のエネルギー消費量の何倍に

あたるかを示す単位で、運動強度の指標として利用される。 

・安静状態を維持するための酸素消費量 3.5㎖/㎏/分を 1単位とする。 

  RMR＝1.2×（Mets－1）、  Mets＝1/1.2×RMR＋1 

Af（動作強度） ・Af, active factor：基礎代謝の倍数 

・生活活動強度＝ΣAf×各種生活活動動作の時間（分）／1,440分 

・エネルギー所要量＝1日の基礎代謝量×生活活動強度 

身体活動レベル ・総エネルギー消費量を、二重標識水法で測定 

・身体活動レベル＝1日の総エネルギー消費量÷1日の基礎代謝量 

・推定エネルギー必要量（㎉/日）＝基礎代謝量（㎉/日）×身体活動レベル 
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11．間接的測定法による計算の例 

・早朝安静時の酸素消費量、二酸化炭素排泄量、尿中窒素排泄量を測定すると、以下の通りであった。

このときのエネルギー代謝量を求めなさい。 

 たんぱく質 1g が燃焼するときの、酸素消費量を 0.94L、二酸化炭素排泄量を 0.75ℓ とする。 

・測定値  酸素消費量      0.16ℓ/分 

      二酸化炭素排泄量   0.13ℓ/分 

      尿中尿素窒素排泄量  0.008ℊ/分 

①尿中窒素排泄量から、たんぱく質燃焼によるエネルギー発生量を求める。 

  0.008÷0.16＝0.05ℊ/分（たんぱく質は、窒素を 16％含んでいるので 0.16で割る） 

     または、0.008×6.25＝0.05ℊ/分 

  0.05×4＝0.2㎉/分（たんぱく質が 1ℊ燃焼すると、4㎉のエネルギーが発生する） 

②たんぱく質燃焼による酸素消費量と二酸化炭素発生量を求める。 

  たんぱく質 1ℊが燃焼すると、酸素 0.94ℓ が消費され、二酸化炭素 0.75ℓ が排泄される。 

  酸素消費量    0.05×0.94＝0.047ℓ/分 

  二酸化炭素排泄量 0.05×0.75＝0.0375ℓ/分 

③非タンパク呼吸商を求める。 

  非タンパク酸素消費量    0.16－0.047＝0.113ℓ/分 

  非タンパク二酸化炭素排泄量 0.13－0.0375＝0.0925ℓ/分 

  非タンパク呼吸商      0.0925÷0.113＝0.819（≒0.82） 

④熱量表＊から、非タンパク酸素消費によるエネルギー発生量を求める。 

  4.825×0.113＝0.545 ㎉/分 

⑤全体のエネルギー発生量を求める。 

  0.2（たんぱく質）＋0.545（非たんぱく質）＝0.745㎉/分（0.745×60×24＝1073 ㎉/日） 

＊熱量表 

非タンパク

呼吸商 

熱量源（％） 酸素 1ℓに

対する熱

量（㎉） 

非タンパ

ク呼吸商 

熱量源（％） 酸素 1ℓに

対する熱

量（㎉） 

糖質 脂質 糖質 脂質 

0.707 0 100.0 4.686 0.86 54.1 45.9 4.857 

0.71 1.10 98.9 4.690 0.87 57.5 42.5 4.887 

0.72 4.76 95.2 4.702 0.88 60.8 39.2 4.899 

0.73 8.40 91.6 4.714 0.89 64.2 35.8 4.911 

0.74 12.0 88.0 4.727 0.90 67.5 32.5 4.924 

0.75 15.6 84.4 4.739 0.91 70.8 29.2 4.936 

0.76 19.2 80.8 4.751 0.92 74.1 25.9 4.948 

0.77 22.8 77.2 4.764 0.93 77.4 22.6 4.961 

0.78 26.3 73.7 4.776 0.94 80.7 19.3 4.973 

0.79 29.9 70.1 4.788 0.95 84.0 16.0 4.985 

0.80 33.4 66.6 4.801 0.96 87.2 12.8 4.998 

0.81 36.9 63.1 4.813 0.97 90.4 9.85 5.010 

0.82 40.3 59.7 4.825 0.98 93.6 6.37 5.022 

0.83 43.8 56.2 4.838 0.99 96.8 3.18 5.035 

0.84 47.2 52.8 4.850 1.00 100.0 0 5.047 

0.85 50.7 49.3 4.862     
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16．代謝の統合 
 

1．臓器による分業 

・各臓器は、生命を維持するために互いに連絡を取り合い、分業をしている。 

・消化器系は、栄養素を摂取（原料調達）する。 

・肝臓は、体内の化学工場として、摂取した栄養素を加工して体に必要な成分を生産する。 

・脂肪組織は、エネルギーを貯蔵する。 

・循環器系は、臓器間の物質輸送（運搬・流通）を行う。 

・骨格筋は、エネルギーを消費して運動を行う。 

・各臓器は、神経系と内分泌系により互いに連絡を取り合い、需要と供給の調節を行う。 

・これらの作用により、体内の恒常性を維持する。 

 

 

2．コリ回路 

・筋肉において、グルコースの嫌気的代謝により生成した乳酸を、肝臓において糖新生によりグルコー

スを再生する回路である。 

・筋肉中のグリコーゲンが分解されるとグルコース-6-リン酸を生成する。 

・グルコース-6-リン酸は、解糖系によりピルビン酸になる。 

・嫌気的条件下では、ピルビン酸を乳酸に変換することで NAD＋を再生する。 

・嫌気的条件下の運動は数秒で終了し、蓄積した乳酸は血液中に放出される。 

・肝臓は、血液中の乳酸を取り込み、糖新生によりグルコースを再生する。 

・グルコースは、血液中に放出され、筋肉に取り込まれる。 
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3．グルコース-アラニン回路 

・飢餓時、筋肉たんぱく質の分解よって生じたアミン酸を、アラニンの形で血液中の放出し、肝臓でグ

ルコースに変換して血糖値を維持する回路である。 

・筋肉たんぱく質の分解により生じたアミノ酸は、アミノ基転移反応によりアミノ基を 2-オキソグルタ

ル酸に転移してグルタミン酸を生成し、自身は 2-オキソ酸になる。 

・2-オキソ酸は、クエン酸回路の中間体またはアセチル CoAとなって、ATP産生に利用される。 

・グルタミン酸は、アミノ基転移反応によりアミノ基をピルビン酸に転移してアラニンを生成し、自身

は 2-オキソグルタル酸になる。 

・アラニンは、血液中に放出され肝臓に取り込まれる。 

・肝臓において、アラニンは、アミノ基転移反応によりピルビン酸に変換（アミノ基転移反応）される。 

・ピルビン酸は、糖新生によりグルコースとなって血液中に放出され、血糖値を維持する。 

 

 

（1）食後の代謝 

・インスリンの分泌が促進され、グルカゴンの分泌が抑制される。 

・糖質の摂取量が多いとビタミン B1 の必要量が増加する。 

・すぐに利用しないグルコースは、グリコーゲンとして主に肝臓・筋肉に貯蔵する。 

・さらに過剰なグルコースは、脂肪酸に変換されトリアシルグリセロールとして脂肪組織に貯蔵する。 

・すぐに利用しないアミノ酸は、グルコース（糖原性アミノ酸）または脂肪酸（ケト原性アミノ酸）に

変換され、グリコーゲン（肝臓・筋肉）またはトリアシルグリセロール（脂肪組織）として貯蔵され

る。 

・すぐに利用しない脂質は、トリアシルグリセロール（脂肪組織）として貯蔵される。 

 

（2）空腹時の代謝 

・空腹時とは、摂食後約 15時間過ぎ、小腸からのエネルギー吸収がなくなった状態である。 

・インスリンの分泌が抑制され、グルカゴンの分泌が促進される。 

・肝臓に貯蔵していたグリコーゲンを分解して、血糖値を維持する。 

・筋肉に貯蔵していたグリコーゲンは、血糖値上昇に関与しない。 

・エネルギーの不足分は、脂肪組織のトリアシルグリセロールを分解して脂肪酸を供給する。 

 

（3）飢餓時の代謝 

・飢餓時とは、絶食により肝臓内のグリコーゲンが枯渇した状態をいう。 

・グリコーゲンが枯渇すると糖新生が亢進する。 

・血糖値を維持するために、筋肉たんぱく質を分解してグルコースアラニン回路によりアミノ酸をグル

コースに変換する。 

・エネルギーの不足分は、脂肪組織のトリアシルグリセロールを分解して脂肪酸を供給する。 

・肝臓では、糖新生の亢進によりオキサロ酢酸が不足するので、脂質のβ酸化により生成したアセチル

CoA が蓄積し、ケトン体の産生が亢進する。 

・筋肉や脳は、肝臓で合成されたケトン体を取込み、エネルギー源として利用する。 
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（4）運動時の代謝 

・安静時の筋肉は、主に脂肪酸をエネルギー源として利用する。 

・軽い有酸素運動時は、血液中から脂肪酸とグルコースを取り入れて ATPを産生する。 

・運動初期はグルコースの利用が優位となるが、20～30分で脂肪酸の利用が優位になる。 

・中等度以上の有酸素運動時には、血液中から取り入れる脂肪酸とグルコースに加えて、筋肉内グリコ

ーゲンの分解によってエネルギーを産生する。 

・無酸素運動時には、コリ回路により筋肉で生成した乳酸を肝臓でグルコースへ再生する。 

 

（5）三大栄養素の相互変換 

1）糖質の変換 

・糖質を分解して、脂肪酸合成の材料を産生することができる。 

  解糖系→アセチル CoA→脂肪酸合成 

・糖質を分解して、アミノ酸合成の材料を産生することができる。 

  解糖系、クエン酸回路の中間体→アミノ酸合成 

 （アセチル CoA がクエン酸回路に入るためにはオキサロ酢酸が必要である。解糖系の生成物であるピ

ルビン酸は、アセチル CoA を経由せずにオキサロ酢酸を生成できるので、クエン酸回路の中間体を

アミノ酸合成に利用しても糖質由来のアセチル CoAをクエン酸回路に入れることができる） 

 

2）アミノ酸の変換 

・アミノ酸を分解して、糖質合成の材料を産生することができる。 

  糖原性アミノ酸→解糖系、クエン酸回路の中間体→糖新生 

・アミノ酸分解して、脂肪酸合成の材料を産生することができる。 

  ケト原性アミノ酸→アセチル CoA→脂肪酸合成 

 

3）脂質の変換 

・脂肪酸を分解して、糖質合成またはアミノ酸合成の材料を産生することはできない。 

  脂肪酸→アセチル CoA→クエン酸回路→CO2 

 （アセチル CoA の炭素はクエン酸回路で CO2に酸化されるので、糖新生やアミノ酸合成の材料になら

ない） 
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17．細胞内情報伝達機構 
 

1．ホルモン（ファーストメッセンジャー）の種類、構造、作用機序 

化学構造 前駆体 内分泌組織 可溶性 
作用 

時間 

作用機序 

ペプチドホル

モン 

アミノ酸 

数～数百個 

視床下部 

下垂体 

上皮小体 

膵ラ氏島 

上部消化管 

水溶性 
早い 

秒～分 

・細胞膜上に存在する受容体に結

合する。 

・シグナルは細胞内シグナル伝達

系（セカンドメッセンジャー）

に伝達され、標的たんぱく質の

機能を調節する。 
アミン型ホル

モン 

チロシン 副腎髄質 

チロシン 

ヨード 
甲状腺 

脂溶性 
遅い 

時～日 

・細胞膜を通過し、細胞質または

核内の受容体と結合する。 

・ホルモン－受容体複合体は転写

因子として働き遺伝子の発現を

調節する。 

ステロイドホ

ルモン 

コレステロー

ル 

副腎皮質 

性腺 

  

 

2．主な受容体とセカンドメッセンジャー 

（1）cAMP（cyclic AMP） 

1）cAMP の合成と分解 

・cAMP は、アデニル酸シクラーゼの作用で、ATP の 5′炭素に結合しているリン酸が 3′炭素にエステ

ル結合することによって生成される。 

・cAMPは、ホスホジエステラーゼ（PDE, phosphodiesterase）の作用でエステル結合が切れて AMPにな

る。 

・cAMP は、ホルモンによってもたらされた情報を増幅して細胞内へ伝達する。 

・cAMP は、cAMP依存性プロテインキナーゼ（PKA）を活性化する。 
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2）Gたんぱく質 

・アデニル酸シクラーゼの活性は、Gたんぱく質（GTP-binding protein）によって調節される。 

・G たんぱく質は、GTP が結合しているときに活性型になり、GDP が結合しているときに不活性型にな

る。 

・G たんぱく質の活性を調節する受容体（G たんぱく質共役受容体）は、細胞膜を 7 回貫通する構造を

有する。 

 

 

 

（2）cGMP（cyclic GMP） 

・cGMP は、グアニル酸シクラーゼの作用で、GTP の 5′炭素に結合しているリン酸が 3′炭素にエステ

ル結合することによって生成される。 

・cGMPは、ホスホジエステラーゼ（PDE, phosphodiesterase）の作用でエステル結合が切れて GMPにな

る。 

・例）①NOによる血管平滑筋の弛緩、②視細胞による光の受容（細胞内 cGMPの減少） 
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（3）イノシトール三リン酸（IP3, inositol-1,4,5-trisphosphate）、ジアシルグリセロール（DAG, 

diacylglycerol）、Ca2＋ 

1）IP3、DAG の生成 

・ホルモン（例 TRH）が受容体に結合すると、スモール G たんぱく質を介してホスホリパーゼ C を活性

化する。 

・ホスホリパーゼ Cは、ホスファチジルイノシトール-4,5-ビスリン酸（PIP2）を加水分解して、IP3（イ

ノシトール-1,4,5-三リン酸）とジアシルグリセロール（DAG）を生成する。 

 

 

2）Ca2＋の放出とプロテインキナーゼの活性化 

・IP3は、小胞体の IP3受容体に結合し、小胞体内の貯蔵していた Ca2＋イオンを放出する。 

・Ca2＋イオンとカルモジュリンは、Ca2＋-カルモジュリン依存性プロテインキナーゼを活性化する。 

・DAGと Ca2＋イオンは、プロテインキナーゼ Cを活性化する。 

・例）TRH（甲状腺刺激ホルモン放出ホルモン）の TSH（甲状腺刺激ホルモン）分泌の調節 
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3．リン酸化カスケード 

・プロテインキナーゼは、基質のたんぱく質をリン酸化する酵素である。 

・プロテインホスファターゼは、リン酸化されたたんぱく質を脱リン酸化する。 

・ある種のたんぱく質は、リン酸/脱リン酸化により、その活性が調節（活性の on/off）される。 

・あるプロテインキナーゼが別のプロテインキナーゼをリン酸化して活性化し、活性化されたプロテイ

ンキナーゼがさらに別のプロテインキナーゼをリン酸して活性化することを、リン酸カスケードとい

う。 

・リン酸化カスケードは、細胞内情報伝達を増幅する役割がある。 

 

 

 

・例）グルカゴンとソマトスタチンによるグリコーゲン分解の調節 

・グルカゴンは cAMP 合成を促進し、ソマトスタチンは cAMP合成を抑制する。 

・cAMP が cAMP依存性プロテインキナーゼ（PKA）の調節サブユニットに結合すると、触媒サブユニッ

トの活性中心を露出して活性型となる。 

・PKA が活性化すると、リン酸化カスケードによりグリコーゲンを分解するホスホリパーゼが活性化

する。 
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4．たんぱく質-たんぱく質相互作用 

・たんぱく質の立体構造の変化による相互作用により情報が伝達される。 

・例 1）血小板由来成長因子（PDGF, platelet-derived growth factor）の細胞内情報伝達機構 

 

・例 2）インスリンの細胞内情報伝達機構 

・インスリンがインスリン受容体に結合すると受容体の自己リン酸化が起こる。 

・たんぱく質-たんぱく質相互作用により複数のプロテインキナーゼが活性化される。 

・リン酸化カスケードにより細胞内情報伝達を増幅し、作用を発現する。 

 

 

5．インスリンとグルカゴンのクロストーク 

・インスリンの細胞内情報伝達機構とグルカゴンの細胞内情報伝達機構は、互いに相手の細胞内情報

伝達機構を抑制することによりグリコーゲンの合成と分解が同時に起こらないようにしている。 
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18．疾患の栄養生化学（1）肥満、メタボリックシンドローム 
 

1．ホメオスタティック・モデル 

 

 

2．パラビオシスの実験（食欲抑制因子の発見） 

 

 

3．レプチン（Leptin、Leptos＝やせている、ギリシャ語）の発見（1994） 

・脂肪細胞から分泌されるアディポサイトカインの 1種である。 

・脂肪組織の量に比例して、分泌量が増加する。 

・視床下部において NPY（neuropeptide Y）の合成・分泌を抑制することにより食欲を抑制する。 

・交感神経の緊張亢進により代謝を亢進させ、エネルギー消費を増加させる。 

・レプチン欠損による肥満はまれである。 

・肥満者の多くは、レプチン抵抗性（レプチンの分泌が増えても食欲が抑制されない）がある。 

 

4．アディポサイトカイン 

・脂肪細胞から分泌されるさまざまな因子をアディポサイトカインという。 

TNF-α ・腫瘍壊死因子（TNF, tumor necrosis factor-α） 

・肥満で分泌が増加する。 

・インスリン抵抗性を引き起こす。 

レプチン ・肥満で分泌が増加する。 

・交感神経を緊張させ、高血圧を引き起こす。 

アンギオテンシノーゲン ・肥満で分泌が増加する。 

・血圧を上昇させる。 

PAI-1 ・PAI-1（plasminogen activator inhibitor-1） 

・肥満で分泌が増加する。 

・血栓形成を促進する。 

アディポネクチン ・肥満で分泌が減少する。 

・動脈硬化抑制作用、インスリン抵抗性改善作用がある。 

・肥大した脂肪組織に侵入したマクロファージから分泌されるサイトカイン 

レジスチン ・肥満で分泌が増加する。 

・インスリン抵抗性を引き起こす。 
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5．インスリン抵抗性と死の四重奏 

・インスリン抵抗性とは、「インスリンの各種の作用得るのに、通常量以上のインスリンを必要とする状

態」であり、代償的に高インスリン血症を伴うことが多い。 

・インスリン抵抗性は、糖尿病を引き起こす。 

・インスリン抵抗性に伴う高インスリン血症により、腎臓の Na 再吸収増加、NO（一酸化窒素）産生低

下、交感神経緊張、血管平滑筋増殖などの作用を介して高血圧を引き起こす。 

・インスリン抵抗性はリポたんぱく質リパーゼの発現減少をきたし、高トリグリセリド血症、低 HDL-コ

レステロール血症を引き起こす。 

 

6．メタボリックシンドローム（WHO1998） 

・動脈硬化症には複数の危険因子があり、それぞれの危険因子は相乗効果がある。 

・動脈硬化症の危険因子である肥満、糖尿病、高血圧、脂質異常症が重積して出現し、心筋梗塞や脳卒

中による死亡の危険が相乗的に高くなることを死の四重奏という。 

・メタボリックシンドロームとは、内臓脂肪増加、高血糖、脂質異常症、血圧高値など複数の危険因子

が重積し、心血管病を発症するリスクが高い状態をいう。 

 

 

 

7．異所性脂肪沈着 

・肝臓、筋肉など、脂肪の貯蔵臓器である皮下脂肪組織以外の部位に脂肪が沈着することが、インスリ

ン抵抗性を引き起こす。 

・沈着部位には、肝細胞内、筋肉細胞内、筋肉細胞間脂肪組織、腸間膜脂肪組織（内臓脂肪）、心外膜脂

肪組織などがある。 
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8．肥満の治療 

（1）体重コントロールの原則（エネルギー保存の法則） 

摂取エネルギー＞消費エネルギー → 体重増加 

摂取エネルギー＝消費エネルギー → 体重維持 

摂取エネルギー＜消費エネルギー → 体重減少 

 

（2）食事療法 

1）適切な摂取エネルギーを決める。 

・摂取エネルギーが消費エネルギーを下回る負のエネルギーバランスにする。 

  1ヵ月で 1㎏減量するためには、一日に 200～300kcalマイナスにする必要がある。 

  脂肪組織 1㎏は 7,000㎉を含む。7,000÷30＝233kcal 

・実際には、標準体重×25 ㎉/日を基準に、1,200～1,600kcal/日とする場合が多い。 

・1 ヵ月 1～2㎏のペースで、3～6ヵ月かけて目標値まで減量する。 

・消費エネルギーは個人差が大きいので、食事療法の実施状況と体重の変化をモニターして適宜修正す

る必要がある。 

 

2）適切な栄養素の配分を決める。 

・たんぱく質は、1.0～1.2g/kg（標準体重）/日を維持する（除脂肪体重の維持のため）。 

・糖質：50～65％（血糖値の維持とケトン体産生抑制のため、1日最低 150gは確保する） 

・脂質：20～30％（必須脂肪酸、脂溶性ビタミンを確保するため、1日最低 20gは確保する） 

・ビタミン、ミネラル、食物繊維、水分は、十分に摂取する。 

・減量中の全身倦怠感は，ビタミン・ミネラルの不足による場合が多い。 

 

3）食習慣を改善する。 

・偏食、夜食、間食、2回食など肥満をまねく要因を是正する。 

・よく噛むことは、歯や舌の感覚を刺激して食欲中枢を抑制し、また交感神経を刺激して脂質の燃焼を

促す作用がある。 

 

4）入院を必要とする食事療法 

低エネルギー食療法 

（LCD, low calorie diet） 

・入院して 600～1,000kcalで治療する。 

・栄養素の配分は通常の減食療法に準じる。 

超低エネルギー食療法

（VLCD, very low calorie 

Diet、半飢餓療法） 

・入院して 200～600kcalで治療する。約 4週間、医師の監視下で実施す

れば安全に実施できる。 

・BMI 30以上の肥満者（小児、妊婦を除く）が適応となる。 

・糖尿病を合併した高度肥満者にも適応される。 

・粉末、液体などの規格食品（フォーミュラ食）を用いる。 

・栄養素の配分 たんぱく質 30～70g/日 

        糖質    20～50g/日 

        脂質    1～2g/日 

        ビタミン・ミネラル 1日所要量 

        水分は十分に取る（起立性低血圧の予防） 

・副作用としてケトアシドーシス、起立性低血圧、嘔気、嘔吐、便秘な

どがある。 
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（3）肥満に対する運動療法の効果 

・食事療法と組み合わせることにより、摂取エネルギーと消費エネルギー増加のバランスを改善する。 

・筋肉量の増加による基礎代謝量の増加→安静時のエネルギー消費の増加 

・インスリン抵抗性の改善による、肥満症の病態を改善 

 

Yamanouchi et al, Diabetes Care (1995) 

 
Nagasawa et al, Int J Sports Med (1990) 

 
Paffennberger RS et al. N Engl J Med (1986) 

1 週間 3,500kcal 

↓ 

1 日 300kcal 

↓ 

10 分、1,000 歩、30kcal 

↓ 

1 日、10.000 歩 

 

（4）薬物療法 

中枢性アドレナリ

ン作動薬（マジン

ドール）（経口薬） 

・作用：食欲の抑制 

・適応：BMI 35 以上に適応。 

・習慣性があるために投与期間は 3ヶ月以内に限定されている。 

・副作用：口渇感、便秘、胃部不快感、悪心、睡眠障害など 

GLP-1 受容体作動

薬（皮下注、週 1回） 

・作用：中枢神経系における食欲抑制作用、腸管運動抑制作用 

・適応：肥満症（ただし、高血圧、脂質異常症または 2型糖尿病のいずれかを有

し、食事療法・運動療法を行っても十分な効果が得られない次の①②に該当す

る場合に限る。①BMI≧27kg/m2 であり、2 つ以上の肥満に関連する健康障害

を有する、②BMI≧35kg/m2） 

・副作用：悪心、嘔吐、便秘、下痢など 
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19．疾患の栄養生化学（2）糖尿病 
 

1．インスリン 

（1）インスリンの合成 

合成 ・膵ランゲルハンス島 B細胞（β細胞） 

プロインスリン ・粗面小胞体で 1本鎖のポリペプチドとして合成 

・折りたたまれ、分子内にジスルフィド結合（S-S結合）を形成 

・ゴルジ装置で 2か所が切断され 3本のペプチド鎖（A鎖、B鎖、C鎖）が生成 

インスリン ・A鎖と B鎖は S-S結合でつながってインスリンを生成 

Cペプチド ・C鎖は Cペプチドとしてインスリンと一緒に分泌 

・血中濃度、尿中排泄量はインリン分泌量の指標として臨床検査で使用 

 

（2）インスリンの分泌 

・B 細胞は、GLUT2（細胞表面に常に発現）を介してグルコースを細胞内に取り込む。 

・血糖値が上昇すると、B細胞内のグルコース濃度が上昇し、代謝の促進による ATP合成が亢進する。 

・細胞内 ATP濃度が上昇すると、ATP 感受性カリウムチャネルが閉鎖し、K＋の流出が抑制される。 

・その結果、細胞内 K＋濃度が上昇すると静止電位が上昇する。（静止電位は、細胞内の K＋が細胞外へ流

出することにより細胞内が負の電荷になっている） 

・静止電位が上昇すると、電位依存性カルシウムチャネルが開き、細胞内へ Ca2＋が流入する。 

・Ca2＋の流入が引き金となって、インスリン分泌顆粒が細胞膜に融合しインスリンを分泌する。 

 

 

 

（3）インスリンの作用 

・骨格筋と脂肪細胞において、グルコースの取り込みを促進し、その結果として血糖値を低下させる。 

・肝臓において、解糖系を促進し、糖新生を抑制する。 

・肝臓と骨格筋において、グリコーゲン合成を促進する。 

・脂肪細胞において、脂肪分解を抑制する。 

・骨格筋において、アミノ酸の取り込みを促進する。 

・腎臓において、ナトリウム再吸収を促進する。 

・骨格筋において、カリウムの細胞内取り込みを促進する。 
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2．グルコーストランスポーター 

・グルコーストランスポーター（GLUT）：細胞膜に存在するグルコースの輸送担体 

  濃度勾配に従って高濃度側から低濃度側へ受動的に輸送される。（促進輸送） 

・ナトリウム依存性グルコーストランスポーター（SGLT）：細胞内外の Na＋の濃度差を利用して、グルコ

ースを濃度勾配に逆らって細胞内に輸送する。 

GLUT1 ・主に、赤血球に発現する。常に、細胞表面に存在する。 

GLUT2 ・肝細胞と膵 B細胞に発現する。・常に、細胞表面に存在する。 

・輸送の Km が大きいので、細胞外グルコース濃度に依存して輸送量が増加する。 

GLUT3 ・主に、神経細胞に発現する。・常に、細胞表面に存在する。 

GLUT4 ・主に、骨格筋、心筋、脂肪細胞に発現する。 

・細胞内に貯蔵しており、インスリン刺激により細胞表面に移動する。 

GLUT5 ・主に、小腸粘膜上皮に発現する。常に、細胞表面に存在する。 

・グルコースとフルクトースを通過させる。 

SGLT1 ・主に、小腸粘膜上皮管腔側細胞膜に発現する。常に、細胞表面に存在する。 

・グルコースとガラクトースを通過させる。 

SGLT2 ・主に、腎臓尿細管上皮に発現する。常に、細胞膜に存在する。 

・グルコースの再吸収に関与。SGLT2 阻害薬は、経口血糖降下薬として実用化されている。 

 

3．インクレチン 

インクレチン ・小腸から分泌される消化管ホルモンでインスリン分泌を促進 

・インクレチンには、GLP-1（glucagon-like peptide-1）と GIP（glucose-dependent 

insulinotropic polypeptide）がある。 

・グルコース刺激によるインリン分泌を増強し、グルカンゴン分泌を抑制 

作用機序 ・B細胞において Ca＋の流入によるインスリン分泌顆粒の細胞膜への移動を促進 

DPP-4 ・DPP-4（dipeptidyl peptidase-4）は、インクレチンを分解する。 
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4．ケトアシドーシス 

・インスリンの絶対不足により肝臓では糖新生が促進する。 

・糖新生の促進によりオキサロ酢酸が不足する。 

・オキサロ酢酸の不足により脂肪酸のβ酸化により生じるアセチル CoAがクエン酸回路に入ることがで

きない。 

・蓄積したアセチル CoAはケトン体（アセトン、アセト酢酸、βヒドロキシ酪酸）の生成に利用される。 

・ケトン体の生成により CoAが遊離するのでβ酸化を継続することができる。 

・肝臓で生成されたケトン体は血液中に放出され、脳や筋肉でエネルギー源として利用される。 

・ケトン体（酸性）により血液の pH が低下することをケトアシドーシスという。 

 

 

5．経口血糖降下薬 

インスリン

分泌を促進 

スルホニル尿素

薬（SU 薬） 

・作用：β細胞の SU受容体（ATP感受性 Kチャネル）に直接作用 

・作用時間は長い。（6～24時間） 

・副作用：低血糖、肝・腎障害など 

・投与中に効果がなくなることがある。（二次無効） 

速攻型インスリ

ン分泌促進薬

（フェニルアラ

ニン誘導体） 

・作用：β細胞の SU受容体（ATP感受性 Kチャネル）に直接作用 

・作用発現時間は 15～30分、作用時間は短い。（3時間） 

・薬物の吸収･代謝が早いので食後高血糖の抑制に有効 

・副作用：低血糖、肝・腎障害など 

DPP-4阻害薬 ・作用：インクレチン（GLP-1、GIP）の分解を抑制 

・低血糖を起こしにくい。 

・副作用：SU薬との併用で低血糖 

GLP-1 受容体作

動薬（皮下注・

経口薬） 

・作用：膵β細胞の GLP-1受容体に作用 

・低血糖を起こしにくい。 

・副作用：下痢、便秘、嘔気など胃腸障害 

インスリン

抵抗性を改

善 

ビグアナイド類 ・作用：肝臓からのグルコース放出を抑制、消化管の糖吸収抑制作用、

筋肉のインスリン感受性改善作用など 

・副作用：乳酸アシドーシス、肝・腎障害など 

チアゾリジン誘

導体 

・作用：脂肪細胞の核内転写因子 peroxisome proliferator-

activated receptor-γ（PPAR-γ）に結合し、大型脂肪細胞のアポ

トーシス、小型脂肪細胞が増殖・分化をもたらす。 

・アディポサイトカインの分泌動態とインスリン抵抗性を改善 

・体重が増加しやすい。 

・副作用：浮腫（集合管でのナトリウム再吸収促進）など 

・水分貯留傾向のため、心不全患者では投与しない。 

・妊婦・授乳中の女性には投与しない。 
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消化管から

の吸収を抑

制 

α-グルコシダ

ーゼ阻害薬 

・作用：二糖類の分解を抑制し、グルコースの吸収を遅らせる。 

・副作用：腹部膨満感、放屁の増加、下痢など 

・SU 薬やインスリンとの併用で低血糖が起こった場合はブドウ糖を

投与する。ショ糖は不可。 

尿糖の排泄

を促進 

SGLT2阻害薬 ・作用：近位尿細管でのグルコースの再吸収を抑制 

・低血糖症状を起こしにくい。 

・副作用：脱水（尿糖排泄増加による浸透圧利尿） 

 

 

6．注射薬（皮下注射） 

インスリン

製剤 

・作用時間により超即効型、即効型、中間型、混合型、持効型に分類される。 

 

・投与方法 

  従来型：中間型を朝 1回または朝夕 2回、持効型 1回 

  強化インスリン療法：正常なインスリン分泌動態（基礎分泌と追加分泌）を再現 

            超即効型 3回＋持効型 1回 

  

GLP-1 受容

体作動薬 

・作用：GLP-1受容体に作用してグルコース刺激によるインスリン分泌を促進する。 

・投与：1日 1～2回、週 1回（半減期の長い製剤） 

・低血糖が少ない。 

・副作用：下痢、便秘、嘔気など胃腸障害 
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20．疾患の栄養生化学（3）脂質異常症・高血圧・高尿酸血症 
 

1．脂質異常症 

（1）表現型分類（WHO分類） 

 
増加するリポたんぱく質 

血中濃度 

総コレステロール（TC） トリグリセリド（TG） 

Ⅰ型 キロミクロン 正常またはやや上昇 上昇 

Ⅱa 型 LDL 上昇 正常 

Ⅱb 型 LDL＋VLDL 上昇 上昇 

Ⅲ型 IDL 上昇 上昇 

Ⅳ型 VLDL 正常またはやや低下 上昇 

Ⅴ型 キロミクロン＋VLDL 正常またはやや上昇 上昇 

＊Ⅳ型では、HDL コレステロール（HDL-C）の血中濃度は低下していることが多い。 

 

（2）血清脂質に影響する主な栄養素 

1）脂肪酸 

脂肪酸の種類 VLDL LDL HDL 

飽和脂肪酸 → ↑↑ ↑ 

一価不飽和脂肪酸 → ↓ ↑ 

n-6 系多価不飽和脂肪酸 → ↓↓ ↑（過剰になると↓） 

n-3 系多価不飽和脂肪酸 ↓↓ ↑ ↑（過剰になると↓） 

トランス型不飽和脂肪酸 → ↑↑ → 

 

2）糖質 

・過剰な糖質：TGを上昇させ、HDL-Cを低下させる。 

       過剰なショ糖・果物（フルクトース）は脂肪酸合成を促進する。 

・水溶性食物繊維（ペクチン、グルコマンナンなど）：小腸での胆汁酸、コレステロールの吸収を抑制

してコレステロールの異化を促進する。 

 
 

3）その他 

・たんぱく質：大豆タンパク（レジスタント・たんぱく質）：TCを低下させる。 

・アルコール：TGを上昇させる。適量であれば HDL-Cを上昇させる。 

・植物ステロール：コレステロールの吸収を抑制 
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（3）脂質異常症治療薬 

LDL-C低下 HMG-CoA 還元酵素阻害薬

（スタチン） 

・コレステロール合成の律速酵素を阻害→コレステロール

合成の抑制→LDL 受容体による LDL-C 取込を促進→LDL-

C低下 

・副作用：横紋筋融解症（腎機能低下時にゲムフィブロジ

ルとの併用で出現） 

陰イオン交換樹脂（レジ

ン） 

・胆汁酸と結合して便中排泄を増加→胆汁酸の腸肝循環を

抑制→コレステロールから胆汁酸への異化を促進→体

内コレステロールプールの減少→LDL-C低下 

・体内のコレステロール合成は増加 

・スタチンと併用で LDL-C低下効果が増強 

小腸コレステロールトラ

ンスポーター阻害薬 

・小腸のコレステロール吸収を選択的に阻害（脂溶性ビタ

ミンの吸収には影響しない） 

・体内のコレステロール合成は増加 

・スタチンと併用で LDL-C低下効果が増強 

PCSK9阻害薬 ・ヒト抗 PCSK9 モノクローナル抗体薬（2 週間に 1 回の皮

下注射）→肝臓の LDL 受容体を増加→LDL 取込の増加→

LDL-C低下 

・PCSK9（proprotein convertase subtilin／kexin type9）：

肝臓 LDL受容体の分解に関与するたんぱく質 

LDL-C・TG

低下 

MTP阻害薬 ・VLDL・キロミクロン合成・分泌を抑制→TG低下 

・VLDL から LDLへの変換を抑制→LDL-C低下 

・MTP（microsomal triglyceride transfer protein）：VLDL

の合成・分泌に関与するたんぱく質 

TG 低下 フィブラート系薬 ・脂肪酸β酸化を促進、肝臓 TG 合成を抑制、VLDL 異化を

促進（筋肉の LPL活性増加）→TG低下 

・副作用：横紋筋融解症（腎機能低下時、スタチン系薬と

併用時に出現頻度増加） 

エイコサペンタエン酸

（EPA） 

・肝臓での VLDL 合成を抑制→TG低下 

・抗血小板作用、抗炎症作用 

 

2．高血圧 

（1）レニン・アンギオテンシン・アルドステロン系 

①血圧が低下すると、腎臓の血流が減少する。 

②腎臓の血流が減少すると、傍糸球体細胞（傍糸球体装置）からレニンが分泌される。 

③レニンは、アンギオテンシノーゲンをアンギオテンシンⅠに変換する。 

  アンギオテンシノーゲンは 453個アミノ酸からなるたんぱく質で、主に肝臓で合成される。 

  レニンは、アンギオテンシノーゲンの N端を切り離して、10個のアミン酸からなるアンギオテンシ

ノーゲンⅠを生成する。アンギオテンシンⅠには生理活性はない。 

④アンギオテンシン変換酵素（ACE、angiotensin converting enzyme）は、アンギオテンシンⅠをアン

ギオテンシンⅡに変換する。 

  アンギオテンシン変換酵素は、アンギオテンシンⅠの C 端の 2 つのアミノ酸を切り離して、8 個の

アミノ酸からなるアンギオテンシンⅡを生成する。 

⑤アンギオテンシンⅡは、血管を収縮させて血圧を上昇させる。 

⑥アンギオテンシンⅡは、副腎皮質に働いてアルドステロンを分泌させる。 

⑦アルドステロンは、腎臓（集合管）に働いてナトリウムの再吸収を促進する。 

⑧ナトリウムの再吸収が促進すると、体液量が増加して血圧が上昇する。 
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（2）ナトリウム利尿ペプチド 

・心房性ナトリウム利尿ペプチド（ANP, atrial natriuretic peptide）は、右心房の壁から分泌される

ホルモンである。 

・脳性ナトリウム利尿ペプチド（BNP, brain natriuretic peptide）は、心室筋から分泌されるホルモ

ンである。（脳で発見されたので「脳性」といわれるが、ヒトの脳にはほとんどない） 

・ANPは、右心房への静脈還流量が増加すると、分泌が亢進する。 

・BNPは、心室内への血液の流入量が増加すると、分泌が亢進する。（心不全の診断に利用される） 

・ANPと BNPは、アルドステロンの作用に拮抗して、ナトリウムの尿中排泄を促進する。 

・体内のナトリウム量を減少するので、体液量が減少し、血圧が低下する。 

 

（3）高血圧症治療薬 

利尿薬 サイアザイド系利

尿薬 

ループ利尿薬 

・尿細管での Na再吸収の抑制→循環血液量の減少→血圧低下 

  サイアザイド系利尿薬：遠位尿細管の Na＋-Cl－共輸送体を抑制 

  ループ利尿薬：ヘンレループの Na＋-K＋-Cl－共輸送体を抑制 

・体液量の減少に伴い二次的にレニン・アンギオテンシン・アルド

ステロン系が亢進→カリウム排泄促進→低カリウム血症 

カリウム保持性利

尿薬 

・アルドステロン拮抗薬：アルドステロンの作用に拮抗→集合管で

のナトリウム再吸収とカリウム排泄を抑制→カリウムを喪失す

ることなく血圧低下 

・腎障害があるものではカリウム排泄障害により高カリウム血症 

血管拡張

薬 

α遮断薬 ・アドレナリンα受容体を遮断→交感神経の抑制→血圧低下 

・α受容体によるインスリン分泌抑制作用の軽減→糖・脂質代謝に

好影響 

β遮断薬 ・アドレナリンβ受容体を遮断→交感神経を抑制→血圧低下 

・β受容体の抑制により相対的にα受容体優位→インスリン分泌抑

制→糖・脂質代謝に悪影響 

カルシウム拮抗薬 ・血管平滑筋へのカルシウム流入を抑制→血管拡張→血圧低下 

・脳、腎臓、冠動脈など臓器血流が保たれる。 

・糖・脂質代謝に悪影響がない。 

・グレープフルーツジュースはカルシウム拮抗薬の血中濃度を上昇

させ、作用を増強する。 

RAA 系抑

制薬 

アンギオテンシ変

換酵素阻害薬（ACE

阻害薬） 

・ACE（angiotensin converting enzyme）を阻害→アンギオテンシ

ンⅡ産生の抑制→血圧低下 

・糖・脂質代謝に悪影響がない。 

・副作用：空咳 

アンギオテンシン

Ⅱ受容体拮抗薬

（ARB） 

・ARB（angiotensin II receptor blocker）を阻害→アンギオテン

シンⅡの作用を抑制→血圧低下 

・糖・脂質代謝に悪影響がない。 
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3．高尿酸血症・痛風 

（1）プリン塩基の分解と排泄 

・核酸は、ヌクレオチドに分解され、さらに塩基、リボース、リン酸に分解される。 

・リボースとリン酸は、糖質の代謝経路に入る。 

・ピリミジン塩基は、アンモニア、二酸化炭素、β-アラニンなどを生成して尿中に排泄される。 

・プリン塩基は、尿酸に変換されて尿中に排泄される。 

・アデノシンは、アデニンデアミナーゼの作用でイノシンとなり、続いてプリンヌクレオシドホスホ

リラーゼの作用でヒポキサンチンとなり、さらにキサンチンオキシダーゼの作用でキサンチンにな

る。 

・グアノシンは、プリンヌクレオシドホスホリラーゼの作用でグアニンとなり、続いてグアニンデア

ミナーゼの作用でキサンチンになる。 

・キサンチンは、キサンチンオキシダーゼの作用で尿酸になる。 
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（2）尿酸の溶解度 

・尿酸は、血液中では 98％が Na 塩として存在し、約 7.0㎎/dLで飽和する。 

  それ以上の濃度では、過飽和となって溶けている（80㎎/dLまで溶解可能）。 

  血液中には、たんぱく質など何らかの安定化因子が存在すると考えられている。 

・尿中では、尿素、たんぱく質、ムコ多糖類などの作用でより溶けやすくなる。 

  尿中での溶解度は、酸性で低下する。 

  pH5.0では 6～15 ㎎/dLで飽和するが、pH7.0では 158～200㎎/dLで飽和する。 

 

（3）高尿酸血症の発症に関係する生活習慣 

アルコール ・アルコール飲料（ビールなど）に含まれるプリン体の摂取の増加 

・乳酸産生増加による腎臓からの尿酸排泄の低下 

  アルコール代謝による NADH 産生がを増加 

   CH3CH2OH ＋ NAD+ → CH3CHO ＋ NADH ＋ H+ 

  NADH増加による乳酸産生増加 

   ピルビン酸 ＋ NADH ＋ H+ → 乳酸 ＋ NAD＋ 

  乳酸と尿酸は尿細管の交換輸送体（URAT1）で反対方向に輸送される。尿細管上

皮内の乳酸が増加すると URAT1 を介した乳酸排泄が増加し、それに伴って尿酸

の再吸収が増加する。 

肥満・糖尿病 ・インスリン抵抗性による尿細管からの尿酸排泄低下 

高血圧 ・糸球体濾過率の低下による尿酸排泄の低下 

・降圧薬（利尿剤）による尿酸再吸収の増加 

 

（4）治療指針（日本痛風・核酸代謝学会、高尿酸血症・痛風の治療ガイドライン第 2版、2010） 

基準値 ・7.0mg/dL 未満 

生活指導 ・7.0～9.0mg/dL で、合併症がなし。 

薬物療法 ・7.0～9.0mg/dLで、痛風の症状あり。 

・8.0mg/dL 以上で、合併症あり。 

・9.0mg/dL 以上 

治療目標 ・6.0mg/dL 以下 

＊6・7・8ルール：診断基準 7.0mg/dL、薬物療法開始 8.0mg/dL、治療目標値 6.0mg/dL 

 

（5）食事療法の原則 

適正体重の維持 ・総エネルギーの適正化、バランスのよい食事 

プリン体制限 ・高プリン食品（100ℊあたりプリン体 200㎎以上含むもの）を避ける。 

・プリン体の 1日の摂取量は 400㎎以下とし極端なプリン体制限はしない。 

アルコール制限 ・日本酒：1合未満、ビール：500㎖未満、ウイスキー：60㎖未満 

・禁酒日を週に 2日以上もうける。 

ショ糖・果糖の 

過剰摂取の制限 

・ショ糖・果糖の摂取量に比例して、血清尿酸値は上昇する。 

・果糖の過剰摂取は、尿路結石の形成を促進する。 

 

（6）尿路管理 

・1 日 2,000 ㎖の尿量を保つように指導し、就寝前の飲水も勧めて尿が濃縮するのを避ける。 

・発汗時、運動時には飲水を促す。 

・尿のアルカリ化：尿酸は、アルカリ性で溶解しやすく、酸性で結晶化しやすい。 

         アルカリ性食品（海草、野菜など）、尿アルカリ化薬（重曹、クエン酸など） 
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（7）薬物療法 

尿酸排泄促進薬 

ベンズブロマロン 

プロベネシド 

・作用：尿細管での尿酸再吸収を阻害し、尿酸排泄を促進する。 

・適応：尿酸排泄低下型で使用する。 

・副作用：尿路結石症、胃腸障害、劇症肝炎など 

・尿路結石を予防するために尿アルカリ化薬を併用する。 

・尿酸産生過剰型で使用すると、尿酸結石の頻度が高まる。 

尿酸生成抑制薬 

アロプリノール 

フェブキソスタット 

・作用：キサンチン酸化酵素を阻害して、尿酸の生成を抑制する。 

・適応：尿酸産生亢進型で使用する。 

・副作用：皮疹、中毒症候群、骨髄抑制など。 

・ヒポキサンチンとキサンチンが蓄積するが有害ではなく、PRPP 消費増加によ

りプリン体生成抑制効果もある。 

・尿酸排泄低下型で使用するとアロプリノールの代謝産物であるオキシプリ

ノールの排泄が障害されて副作用の頻度が高くなる。 
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21．疾患の栄養生化学（4）腎不全・肝硬変症 
 

1．腎不全 

（1）免疫学的機序による糸球体障害（糸球体腎炎） 

・何らかの原因（上気道の溶血レンサ球菌感染、全身性エリテマトーデス（SLE）など）により、体内で

生成した抗体あるいは抗原抗体複合物が糸球体に沈着する。 

・その結果、補体が活性化されて、白血球（好中球とマクロファージ）が集まってきて炎症が起きる。 

・炎症は、基底膜など糸球体の濾過膜を構成する成分を破壊し、糸球体の透過性を亢進させる。 

・その結果、たんぱく質、赤血球が尿中に排泄されるようになる。（血尿、たんぱく尿） 

・血小板は、炎症を起こした糸球体内で凝集して、糸球体障害を促進する。 

・最終的に糸球体が瘢痕化・硝子化して、機能する糸球体が減少すると腎臓の濾過機能が低下するので

体内に老廃物が蓄積する。（腎不全） 

 

 

（2）糸球体障害の悪循環 

・何らかの原因により糸球体機能が障害されて腎臓の濾過機能が一定以下に低下すると、正常な残存糸

球体に負荷がかかり代償性肥大か起こる。 

・その結果、残存糸球体の透過性亢進、メサンギウム基質へのタンパク質・脂質の蓄積、フィブリン沈

着などが起こって濾過機能が障害される。 

・その結果、糸球体障害の悪循環が起り、一定の速度で末期腎不全へ進行する。 

 

（3）病態と症状 

病態 症状 

糸球体基底膜の炎症 持続的透過性亢進 たんぱく尿、血尿 

糸球体濾過機能の低下 Na，水の排泄障害による体液増加 浮腫、高血圧 

老廃物（窒素代謝産物）の排泄低下 尿毒症 

K，P排泄障害 高 K血症、高 P血症 

尿細管機能の低下 尿濃縮能低下 等張尿 

酸の排泄低下 代謝性アシドーシス 

内分泌機能異常 エリスロポイエチン分泌低下 貧血 

ビタミン D活性化不足（Ca吸収低下） 

二次性副甲状腺機能亢進症 

骨から Caと P放出（骨吸収亢進） 

低 Ca血症 

骨粗鬆症、骨軟化症 

レニン分泌亢進 高血圧 
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（4）食事療法の原則 

低たんぱく質食 ・窒素代謝産物産生を抑制するため、低タンパク食とする。 

・高たんぱく質食は腎機能低下を助長する可能性がある。 

  糸球体の輸入動脈を拡張し、糸球体内圧が上昇する。 

  糸球体内圧の上昇は、糸球体を荒廃させ、濾過機能を障害する。 

・腎機能が低下した患者では、低タンパク食にすることにより、糸球体内圧の上

昇を抑制して、残存糸球体の機能低下を遅らせることができる。 

高エネルギー食 ・たんぱく質の利用効率を上げて、異化を抑制するため（エネルギーによるたん

ぱく質節約効果）、高エネルギー食とする。 

・以前は 35kcal/kg/日を推奨していたが、現在は日本人の食事摂取基準に準じ

る。 

食塩制限 ・ナトリウム、水分の貯留を抑制するため、食塩摂取を 6g/日未満に制限する。 

・過剰な Naは体液量を増加させ、糸球体内圧を上昇させて腎機能低下を助長す

る。 

水分制限 ・浮腫を予防するため、水分摂取を制限する。 

・軽症の場合、Na制限のみで水分制限はしない。 

・重症で浮腫が著しい場合：前日の尿量＋500mLに制限する。 

カリウム制限 ・高カリウム血症（不整脈、心停止の危険）を予防するため、カリウム摂取を制

限する。 

 
 

  

 

（5）必須アミノ酸療法（腎不全用アミノ酸製剤（経腸栄養、静脈栄養）） 

・必須アミノ酸療法は、腎不全時にたんぱく質の摂取を制限しつつ、体内のたんぱく質合成を可能な限

り高くする目的で、必須アミノ酸を経口的あるいは静脈的に投与し、高窒素血症と尿毒症症状を改善

させる治療法である。 

・必須アミノ酸療法を静脈的に用いた場合、アルギニンの相対的不足により高アンモニア血症が発生す

る。アルギニンは、尿素回路の回転に必須であることから、現在の製剤にはアルギニンが含まれてい

る。 

・その他、腎不全時の増加するメチオニン、フェニルアラニンを制限し、BCAA（ロイシン、イソロイシ

ン、バリン）の含有量を増加した製剤が用いられている。 
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（6）慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014年版（日本腎臓学会） 

ステージ（GFR） 
エネルギー 

（kcal/kgBW/日） 

たんぱく質 

（g/kgBW/日） 

食塩 

（g/日） 

カリウム 

（mg/日） 

ステージ 1（GFR≧90） 

25～35 

過剰な摂取をしない 

3≦ ＜6 

制限なし 

ステージ 2（GFR 60～89） 過剰な摂取をしない 制限なし 

ステージ 3a（GFR 45～59） 0.8～1.0 制限なし 

ステージ 3b（GFR 30～44） 0.6～0.8 ≦1,500 

ステージ 4（GFR 15～29） 0.6～0.8 ≦1,500 

ステージ 5（GFR＜15） 

5D（透析療法中） 

0.6～0.8 ≦1,500 

別表 

注）エネルギーや栄養素は、適正な量を設定するために、合併する疾患（糖尿病、肥満など）のガイド

ラインなどを参照して病態に応じて調整する。性別、年齢、身体活動度などにより異なる。 

注）体重は基本的に標準体重（BMI＝22）を用いる。 

 

（7）透析患者の食事療法 

1）慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版（日本腎臓学会） 

 
エネルギー 

(㎉/kgBW/日) 

たんぱく質 

(ℊ/kgBM/日) 

食塩 

(ℊ/日) 
水分 

カリウム 

(㎎/日) 
リン 

血液透析 

(週 3回) 

30～35 
注 1，2） 

0.9～1.2 
注 1） 

＜6 
注 3） 

できるだ

け少なく 
≦2000 

≦たんぱく

質(ℊ)×15 

腹膜透析 
30～35 
注 1，2，4） 

0.9～1.2 
注 1） 

PD除水量(L)

×7.5 

＋尿量(L)×5 

PD除水量 

＋尿量 

制限なし 
注 5） 

≦たんぱく

質(ℊ)×15 

注 1）体重は基本的に標準体重（BMI=22）を用いる。 

注 2）性別、年齢、合併症、身体活動度により異なる。 

注 3）尿量、身体活動度、体格、栄養状態、透析間体重増加を考慮して適宜調整する。 

注 4）腹膜吸収ブドウ糖からのエネルギー分を差し引く。 

注 5）高カリウム血症を認める場合には血液透析同様に制限する。 

 

2）腹膜からのブドウ糖の吸収 

・腹膜からのブドウ糖吸収エネルギー量は、使用透析液濃度、総使用液量、貯留時間、腹膜機能などの

影響を受ける。 

・1.5％ブドウ糖濃度液 2ℓ、4時間貯留では約 70 ㎉が、2.5％ブドウ糖濃度液 2ℓ、4時間貯留では約 120 

㎉が、4.25％ブドウ糖濃度液 2ℓ、4時間貯留では約 220 ㎉が吸収される。 

 

3）腹膜透析患者のたんぱく質摂取量（2009年版日本透析医学会腹膜透析ガイドライン） 

・わが国では栄養状態が良好に維持されている腹膜透析患者のたんぱく質摂取量は 0.9ℊ/㎏/日である

こと、1.2ℊ/㎏/日以上の症例はほとんどいないこと、1.5ℊ/㎏/日以上のたんぱく質摂取による栄養指

標の改善は報告されておらず、むしろ高リン血症のリスクが問題となることを挙げ、たんぱく質摂取

量は、適正なエネルギー摂取を前提とした場合、0.9〜1.2ℊ/㎏/日を目標とすることを推奨している。 
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2．肝硬変症 

（1）病態と症状 

病態 症状 

肝実質組織の炎症，壊死，線維化 肝の硬化、縮小 

たんぱく質・脂質の 

合成能低下 

血清アルブミン合成の低下 浮腫、腹水 

凝固因子合成の低下 プロトロンビン時間延長、出血傾向 

血清コレステロール合成の低下 低コレステロール血症 

門脈圧の上昇 側副血行路増加、脾腫 食道静脈瘤、腹壁静脈怒張、脾腫、 

痔疾、汎血球減少症 

代謝障害 ビリルビン代謝の低下 黄疸 

尿素合成の低下 高アンモニア血症、肝性脳症 

高エストロゲン血症 クモ状血管種、手掌紅斑、女性化乳房 

高アルドステロン血症 

Na、水再吸収増加 
浮腫・腹水 

肝臓での芳香族アミノ酸取り込み低下と高インスリン血

症による筋肉での分岐鎖アミノ酸取り込み増加 

→血中フィッシャー比低下→脳内アミンの代謝異常 

肝性脳症 

 

（2）ビリルビン代謝 

・老化した赤血球は、脾臓でとり込まれて分解される。 

・ヘム由来の非抱合型ビリルビン（不溶性）は、肝臓に運ばれる。 

・肝臓に取り込まれた非抱合型ビリルビンは、グルクロン酸との抱合反応により抱合型ビリルビン（可

溶性）となり胆汁中に排泄される。 

・腸管内のビリルビンは、腸内細菌によりウロビリノーゲン（無色）になる。 

・ウロビリノーゲンの大部分は、腸内細菌により還元されてステルコビリン（黄褐色）となり、糞便中

に排泄される。 

・ウロビリノーゲンの一部は、再吸収されて肝臓に取り込まれ、再びビリルビンとなって胆汁中に排泄

される。（胆汁色素の腸肝循環） 

・再吸収されたウロビリノーゲンの一部は、ウロビリン（黄色色素、腎臓でウロビリノーゲンが酸化さ

れて産生される）となって尿中に排泄される。 

 

 

（3）非代償期肝硬変症の代謝の特徴 

・インスリン抵抗性による糖質の利用障害と脂質の利用増加が見られる。 

・肝臓のグリコーゲン貯蔵量が減少するために、空腹時に血糖値が低下する。 

・糖新生により、空腹時の血糖値を維持するために、たんぱく質の異化が亢進する。 
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・分岐鎖アミノ酸（BCAA、branched chain amino acids、バリン、ロイシン、イソロイシン）が減少し、

芳香族アミノ酸（AAA、aromatic amino acids、チロシン、フェニルアラニン）が増加してフィッシャ

ー比（BCAA/AAAモル比）が低下する。 

  AAA は主に肝臓で代謝されるが、肝臓の代謝機能低下により、血中濃度が増加する。 

  BCAAは主に骨格筋で代謝されるが、エネルギー消費増大に伴う異化の亢進により、血中濃度が低下

する。また、高インスリン血症により筋肉への取り込みが増加する。 

・脳内のアミノ酸バランスの異常（アミノ酸インバランス）は、脳内アミンの代謝障害を引き起こし肝

性脳症の一因となる。 

 

（4）食事療法の原則 

総エネルギー ・「日本人の食事摂取基準」に準じる。 

・以前は、高エネルギー食が推奨されたが、過剰エネルギーは脂肪肝を引き起

こし肝硬変症の病態に悪影響を与える可能性があることから 

脂質エネルギー比 ・20～25％とする。 

たんぱく質 ・代償期は、1.2～1.3ℊ/㎏（標準体重）/日とする。 

・非代償期で、たんぱく質不耐症（高アンモニア血症）がある場合は、 

 0.5～0.7ℊ/㎏（標準体重）/日とする。 

・たんぱく質制限による窒素源の不足は、分岐鎖アミノ酸製剤（BCAA）で補う。 

・BCAAが代謝されるときのアミノ基転移反応によりグルタミン酸が生成する。

そのグルタミン酸がグルタミンに変換されるときにアンモニアを取り込む

ので、高アンモニア血症が改善される。 

 

減塩食 ・浮腫、腹水がある場合は、6g/日とする。 

Late evening snack

（LES） 

・就寝前に、糖質 200kcal程度の夜食をとる。 

・早朝空腹時の、脂肪分解促進を抑制する。 

食物繊維 ・便秘を予防し、腸内細菌によるアンモニア発生を予防する。 

鉄制限 

・血清フェリチン値が基準値以上の場合は、鉄を 7㎎/日以下に制限する。 

・C型慢性肝炎では、肝臓組織に鉄が蓄積している。 

・組織鉄の増加は、活性酸素を発生させ、肝細胞の壊死、線維化を促進する。 
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22．ビタミンの種類と機能 

 

1．ビタミンの定義 

・生命維持のために重要なはたらきをする生体に不可欠な有機化合物のうち微量なもの 

・体内でほとんど合成されないか、合成されても必要量を満たさず外界から摂取が必要なもの 

・主に生理機能の調節に働き、エネルギー源や体の構成成分にはならないもの 

 

2．ビタミンの種類 

・脂溶性ビタミン（A、D、E、K）：体内に蓄積しやすく、過剰症を起こす可能性がある。 

・水溶性ビタミン（B 群、C、ナイアシン、パントテン酸、葉酸、ビオチン）：尿中に排泄されやすく、

欠乏症を起こしやすい。 

 

（1）ビタミン A 

特徴 ・脂溶性ビタミン 

・ビタミン Aは、レチノール、レチナール、レチノイン酸、及びその誘導体の総称である。 

・動物性食品に多く含まれる。 

・植物性食品では、カロテノイド（プロビタミン A（ビタミン A の前駆体））として摂取され

る。カロテノイドの一種であるβ-カロテンは、緑黄色野菜に多く含まれる。 

・主な機能は、網膜の視細胞（杆体）における光受容反応、上皮組織の成長分化、精子形成、

発癌の抑制、免疫機構の維持である。 

欠乏症 ・夜盲症（暗順応不良）、角膜乾燥症、皮膚乾燥、成長障害、免疫機能低下 

過剰症 ・急性：脳脊髄液圧の上昇による頭痛、嘔吐など 

・慢性：頭蓋内圧亢進、皮膚の落屑、脱毛、筋肉痛など 

 

（2）ビタミン D 

特徴 ・脂溶性ビタミン 

・植物由来のエルゴカルシフェロール（D2）と動物由来のコレカルシフェロール（D3）の 2種

類がある。 

・D3は、コレステロール合成経路の中間体である 7-デヒドロコレステロールに紫外線が作用

して合成される。 

・肝臓で 25 位の炭素に、腎臓で 1α位の炭素に水酸基が結合して活性型ビタミン D（1

α,25(OH)2D）となる。 

・主な機能は、腸管からの Ca、Pの吸収促進、腎臓での Ca、Pの再吸収促進、副甲状腺ホル

モン（parathyroid hormone, PTH）の分泌抑制、骨形成促進である。 

欠乏症 ・くる病（幼児期）、骨軟化症（成人）、テタニー（低 Ca血症による筋肉のけいれん） 

過剰症 ・高 Ca 血症、腎障害、体重減少など 

・幼児では、成長停止、食欲不振、腹痛、下痢など 

 

（3）ビタミン E 

特徴 ・脂溶性ビタミン 

・植物性食品に多く含まれる。 

・生体内ではα-トコフェロールが 90％を占める。 

・主な機能は、抗酸化作用、動脈硬化の予防である。 

欠乏症 ・未熟児で溶血性貧血が起こることがあるが、通常の食事で欠乏症になることはない。 

過剰症 ・通常の食事で過剰症になることはない。 
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（4）ビタミン K 

特徴 ・脂溶性ビタミン 

・植物由来のビタミン K1（フィロキノン）、腸内細菌由来のビタミン K2（メナキノン）があ

る。 

・肝臓の血液凝固因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹの合成、骨のオステオカルシン合成に関与する。 

・グルタミン酸残基を修飾してγ-カルボキシグルタミン酸残基にするカルボキシラーゼの

補酵素として働く。 

・ワルファリン（血液凝固阻止薬、ビタミン Kと構造が類似しているのでビタミン Kの作用

を阻害する薬剤）の作用を減弱する。 

欠乏症 ・新生児メレナ、骨粗鬆症など 

・新生児メレナは、生後数日～数週間で出現する消化管からの出血による吐血や下血のこと

である。（欠乏が高度の場合、生後 24時間以内に発症することもある） 

・重症の場合は、頭蓋内出血（特発性乳児ビタミン K欠乏症）を起こすことがある。 

・新生児のビタミン K欠乏が起こりやすい原因として、①ビタミン K は胎盤を通過しないこ

と、②母乳中のビタミン K含量が少ないこと、③腸内細菌叢が未熟なため腸内細菌による

ビタミン K産生が少ないことがある。 

・予防のため、出生直後にビタミン Kを経口投与する。 

・発症時の治療は、ビタミン Kを静注する。（筋注は発癌性のため禁忌） 

過剰症 ・溶血性貧血、黄疸など 

 

（5）ビタミン B1 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・チアミン二リン酸（thiamine pyrophosphate, TPP）の形で補酵素として働く。 

・糖質、分枝アミノ酸の代謝に関与する。（代表例は、ピルビン酸からアセチル CoA を生成

する反応に関与） 

欠乏症 ・脚気（多発性神経炎による四肢の痛みやしびれ、脚気心による心不全、低アルブミン血症

による全身浮腫） 

・ウェルニッケ脳症（意識障害、眼振、眼筋麻痺、小脳失調など神経系の障害、アルコール

依存症患者に多い） 

・コルサコフ症候群（ウェルニッケ脳症の一部として健忘、失見当識、作話など精神障害）

など 

過剰症 ・通常の食事では起こらない。 

・頭痛、いらだち、不眠、接触性皮膚炎など 

 

（6）ビタミン B2 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・主な機能は、フラビンアデニンヌクレオチド(flavin adenine dinucleotide, FAD)または

フラビンモノヌクレエオチド(flavin adenine mononucleotide, FMN)の形で補酵素として

働く。 

・解糖、電子伝達系、脂肪酸合成などの酸化還元反応に関与する。 

・正常発育に不可欠（成長ホルモンの合成に関与、発育ビタミン）。 

欠乏症 ・成長障害、口角炎、脂漏性皮膚炎、結膜炎など 

過剰症 ・なし 
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（7）ビタミン B6 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・主な機能は、たんぱく質代謝に関する酵素（トランスアミナーゼ・アミノ酸脱水素酵素）

の補酵素として働く。 

欠乏症 ・ペラグラ様皮膚炎、舌炎、口角炎、貧血 

過剰症 ・知覚神経障害 

 

（8）ビタミン B12 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・コバルト（Co）を含む。 

・動物性食品に含まれる。 

・胃の壁細胞から分泌される内因子と結合して、回腸で吸収される。 

・主な機能は、メチルコバラミンの形でメチオニン合成酵素の補酵素として働く。 

・ビタミン B12 が欠乏すると、メチルテトラヒドロ葉酸が蓄積し、テトラヒドロ葉酸が減少

するので、DNA合成の材料である TMPを供給できなくなる。 

 

欠乏症 ・悪性貧血（巨赤芽球性貧血）（骨髄の赤芽球の分裂が障害されるため、大型の赤芽球が出現

する。無効造血により正常に成熟する赤血球が少なくなるので貧血になる） 

過剰症 ・なし。 

 

（9）ナイアシン 

特徴 

・補酵素 NAD（nicotinamide adenine dinucleotide）、NADP（nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate）の前駆体となる物質（ニコチン酸とニコチンアミド）の総称で

ある。 

・主な機能は、NAD＋、NADP＋の形で補酵素として酸化還元反応に関与する。 

・NAD＋は、解糖系とクエン酸回路において電子受容体として働き、電子伝達系へ電子を運ぶ。 

・NADP＋は、ペントースリン酸回路で還元されて NADPHになり、脂肪酸合成に関与する。 

・ニコチン酸は、トリプトファンから体内で合成される。 
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欠乏症 
・ペラグラ（皮膚炎、下痢、痴呆を三主徴とし、トリプトファン含量が少ないトウモロコシ

を主食とする地域で発生する） 

過剰症 ・皮膚の潮紅、痒み、肝機能障害、黄疸 

 

（10）パントテン酸 

特徴 

・水溶性ビタミン 

・動物性食品、植物性食品に含まれるほか、腸内細菌が合成する。 

・補酵素 A（CoA、Coenzyme A）の構成成分である。 

・主な機能は、アセチル化を行う酵素の補酵素として働く。 

・糖質代謝、脂質代謝に関与する。 

 

欠乏症 ・末梢神経障害（四肢のしびれ）、起立性低血圧、成長停止 

過剰症 ・なし 

 

（11）葉酸 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・主な機能は、テトラヒドロ葉酸の形でメチル化供与体として働く。 

・核酸（プリン）合成、アミノ酸代謝に関与する。 

欠乏症 ・巨赤芽球性貧血、下痢、舌炎、胎児の神経管閉鎖障害 

・神経管は、発生の過程で胚の背面の外胚葉が陥没してできる管状の構造物で、脳と脊髄

の元になる組織である。 

・神経管閉鎖障害は、神経管ができる過程で完全な管状にならず、一部が開いた状態にな

ることによって出現する疾患である。神経管の下部の閉鎖障害では二分脊椎（椎の形成

不全のため脊髄馬尾神経が脊柱管の外に出た状態）が出現し、上部の閉鎖障害では無脳

症（生まれつき脳・脊髄の一部が欠損している状態）が出現する。妊娠初期に葉酸を補

充することは神経管閉鎖障害の予防になる。 

過剰症 ・なし。 

 

（12）ビオチン 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・食品及び腸内細菌から供給される。 

・主な機能は、糖代謝に関与するピルビン酸カルボキシラーゼや脂肪酸合成に関与するア

セチル CoAカルボキシラーゼの補酵素として働く。 

・糖新生、脂肪酸合成、アミノ酸代謝における炭酸固定反応に関与する。 

欠乏症 ・卵白障害（ビオチンは、卵白中のアビジンと結合して吸収障害を起こし、脂漏性皮膚炎、

脱毛、神経障害を起こす） 

過剰症 ・なし。 

 



栄養士のための生化学テキスト 

118 

 

（13）ビタミン C（アスコルビン酸） 

特徴 ・水溶性ビタミン 

・抗酸化作用 

・主な機能は、コラーゲン合成の補酵素（プロリンからヒドロキシプロリンを生成）とし

て働き、コラーゲン繊維の三重らせん構造の形成に関与する。 

・その他、コレステロール代謝、ドーパミン代謝、カルニチン合成、非ヘム鉄の腸管吸収、

cAMP、cGMP 合成、薬物の水酸化反応に関与する。 

・カルニチンは、ビタミン BTとも呼ばれ、細胞質で生成したアシル CoAのミトコンドリア

内への転送に関与する。 

欠乏症 ・壊血病（結合組織形成障害による出血傾向）、カルニチン欠乏による筋力低下、全身倦怠

感、精神障害、関節痛、小児成長障害、骨石灰化障害による骨粗鬆症がある。 

過剰症 ・腹痛、下痢、腎結石 
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23．ミネラルの種類と機能 

 

1．カルシウム（Ca） 

特徴 ・体内で最も多いミネラルで、体重の 1～2％を占める。 

・99％は、骨や歯の成分として存在する。 

・骨や歯の主成分、神経の伝達、筋肉の収縮、血液凝固、細胞内情報伝達に関与する。 

欠乏症 ・くる病、骨粗鬆症、テタニー（助産婦の手）、トルソー徴候（上腕をマンシェットで圧迫

することによりテタニーを誘発） 

過剰症 ・便秘、尿路結石 

・ミルクアルカリ症候群（消化性潰瘍の治療としてミルクと制酸剤を長期間服用したこと

により、高 Ca血症、アルカローシス、転移性石灰化を起こす。アルカローシスは、高 Ca

血症により副甲状腺ホルモン分泌が減少するので、腎臓からの HCO3－排泄が減少して起

こる） 

 

2．リン（P） 

特徴 ・Caについで 2番目に多いミネラルで、体重の 1％を占める。 

・85％は、Caとともに骨や歯の成分として存在する。 

・骨の成分（ヒドロキシアパタイト）、リン脂質、核酸、ATPなどの成分 

欠乏症 ・くる病、筋萎縮、溶血性貧血 

過剰症 ・Ca吸収障害による低 Ca 血症、骨粗鬆症、老化 

 

3．マグネシウム（Mg） 

特徴 ・体内に約 25g存在する。 

・体内の Mg の 50～60％が骨に貯蔵されている。 

・300以上の酵素の補助因子として働き、糖・脂質の代謝、核酸・たんぱく質の合成、ビタ

ミン Dの活性化などに関与する。 

欠乏症 ・低 K血症（K再吸収の低下による）、低 Ca血症（副甲状腺ホルモン（PTH）分泌抑制によ

る）、筋力低下、テタニー（低 Ca血症の症状）、不整脈、心電図異常 

過剰症 ・なし。 

 

4．カリウム（K） 

特徴 ・98％は細胞内に存在し、静止膜電位の発生に関与する。 

・血圧低下作用（交感神経の抑制、Na利尿の促進、血管拡張作用、血管保護作用） 

欠乏症 ・骨格筋の麻痺 

過剰症 ・心電図異常、不整脈 

 

5．ナトリウム（Na） 

特徴 ・細胞外液に 50％、骨中に 40％、細胞内液に 10％存在する。 

・細胞外液の主要成分で、血液の浸透圧、水分平衡の調節に関与する。 

欠乏症 ・低血圧、脱水、血液濃縮。Na欠乏で水のみを摂取すると水中毒を起こす。 

過剰症 ・浮腫、高血圧 

 

6．塩素（Cl） 

特徴 ・細胞外液に 70％、細胞内液に 30％存在する。 

・細胞外液の陰イオンの 60％を占める。 

欠乏症 ・なし。 

過剰症 ・なし。 
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7．鉄（Fe） 

特徴 ・体内に約 3g存在する。 

・機能鉄：ヘモグロビン、トランスフェリンと結合した鉄（2価の鉄 Fe2+） 

・貯蔵鉄：フェリチン、ヘモジデリンと結合した鉄（3価の鉄 Fe3+） 

・機能鉄と貯蔵鉄の比：男性は 3：1、女性は 9：1 

・主な機能は、酸素の運搬、酸化反応に関与する。 

欠乏症 ・鉄欠乏性貧血 

過剰症 ・ヘモクロマトーシス（体内に Feが沈着し、肝硬変や糖尿病をきたす） 

 

8．銅（Cu） 

特徴 ・体内に約 80㎎存在する。 

・鉄代謝、ヘモグロビン合成に関与する。 

・活性酸素を分解する SOD（superoxide dismutase）の酵素活性に関与する。 

欠乏症 ・貧血（貯蔵鉄の動員が障害される）、白血球減少 

過剰症 ・ウィルソン病（体内に Cuが沈着し、肝硬変や神経障害をきたす） 

 

9．亜鉛（Zn） 

特徴 ・体内に約 2g存在する。 

・200種類以上の酵素の構成成分であり、DNA、RNA、蛋白合成に関与する。 

欠乏症 ・味覚異常、成長障害、免疫異常、脱毛、皮膚炎、精子形成異常 

過剰症 ・腹痛、下痢、発熱 

 

10．セレン（Se） 

特徴 ・体内に約 13㎎存在する。 

・活性酸素を分解するグルタチオンペルオキシダーゼの構成成分である。 

・脂質の過酸化を抑制する。 

欠乏症 ・克山(ｺｸｻﾞﾝ)病（心筋障害）、カシン-ベック病（骨の異常、骨折） 

過剰症 ・毛髪・つめの異常、腹痛、下痢、心筋梗塞、腎不全 

 

11．クロム（Cr） 

特徴 ・体内に約 2㎎存在する。 

・食品に含まれるのは三価クロムである。 

・糖、脂質、たんぱく質の代謝に関与する。 

・インスリン作用を増強する。 

欠乏症 ・耐糖能異常、成長障害、 

過剰症 ・六価クロムは、中毒症状（皮膚粘膜の炎症、発癌）を起こす。 

 

12．ヨード（I） 

特徴 ・体内に約 15㎎存在する。 

・甲状腺ホルモンの構成成分である。 

欠乏症 ・甲状腺腫大、甲状腺機能低下症 

過剰症 ・甲状腺腫大、甲状腺機能低下症 

 

13．コバルト（Co） 

特徴 ・体内に約 2㎎存在する。 

・ビタミン B12の構成成分である。 

欠乏症 ・悪性貧血 

過剰症 ・赤血球増多症 
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14．マンガン（Mn） 

特徴 ・体内に約 15㎎存在する。 

・多くの酵素の補助因子として働く。 

欠乏症 ・成長障害、血液凝固異常、耐糖能異常 

過剰症 ・疲労感、不眠、精神障害、歩行障害 

 

15．イオウ（S） 

特徴 ・含硫アミノ酸、コンドロイチン硫酸、CoAなどの構成成分である。 

・主な機能は、肝臓での解毒酵素活性の調節、毛髪や爪の発育に関与する。 

欠乏症 ・なし。 

過剰症 ・なし。 

 

16．モリブデン（Mo） 

特徴 ・体内に約 9㎎存在する。 

・キサンチンオキシダーゼの構成成分である。 

・水酸化を触媒する酵素の構成成分 

欠乏症 ・成長障害、脳障害、精神障害 

過剰症 ・Cuの吸収阻害 

 

17．フッ素（F） 

特徴 ・体内に約 2.6g 存在する。 

・95％は、骨や歯に含まれ、石灰化に関与する。 

欠乏症 ・なし。 

過剰症 ・フッ素中毒（エナメル質形成不全による斑状歯、鼻炎、気管支炎） 

 

 

 

 

 


