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研究要旨 

日本人の食事摂取基準（2010 年版）におけるナイアシン食事摂取基準を策定するために，栄

養学的観点からナイアシンについて性質，機能，代謝動態，栄養指標，各年齢階級における知

見などをまとめた． 



A. 基礎 

1. 単位 

ナイアシン活性（NAD+，NADP+の前駆体

となるうる物質）を示す化合物で，食品中に

含まれる物質にニコチンアミド，ニコチン

酸，トリプトファンがある（図 1）．ナイアシ

ンの食事摂取基準の数値をニコチンアミド

相当量として示し，ナイアシン当量という単

位で表した．なお，ナイアシンは NAD+ある

いは NADP+に生合成されたのち，生理作用を

示す． 

2. トリプトファン−ニコチンアミド転換率 

トリプトファン−ニコチンアミド転換率を

求めた実験として代表的なものに Horwitt ら

の報告がある 1)．Horwitt ら 1)は，基本食にト

リプトファンを添加した食事を与え，トリプ

トファン添加による尿中ニコチンアミド代

謝産物排泄量の増加を求めた．トリプトファ

ンから生合成されたニコチンアミドの 57%

が尿へ排泄されたとし，297 mg のトリプトフ

ァン摂取により 5.12 mg のニコチンアミドが

生合成された，すなわち 58 mg のトリプトフ

ァンは 1 mg のニコチンアミドに相当すると

した（表 1）．日本人を用いてトリプトファン

−ニコチンアミド転換率を求めた実験として

村田らの報告がある 2)．村田ら 2)は，基本食

へのニコチン酸添加による尿中ニコチンア

ミド代謝産物排泄量の増加，トリプトファン

添加による排泄量の増加から，45 mg のトリ

プトファンが 1 mg のニコチンアミドに相当

するとした（表 2）． 

Fukuwatari ら 3)は，ナイアシンを含まない食

事を女子学生に与えた実験により，トリプト

ファン－ニコチンアミド転換率を求めてお

り，67 mg のトリプトファンが 1 mg のナイア

シンに相当していたと報告している（図 2）．

さらに，Fukuwatari と Shibata4)は，トリプト

ファン－ニコチンアミド転換率は，ニコチン

アミドそれ自体の摂取量によって影響され

ないことを明らかにしている．なお，ラット

を用いた実験では，トリプトファン－ニコチ

ンアミド転換率は，タンパク質摂取量の増大

により低下し 5)，極端にタンパク質摂取量が

高い場合にはトリプトファン摂取量が多い

のにもかかわらず，ニコチンアミドそのもの

を必要とするようになる 6)．しかしながら，

ヒトでの実験はなされておらず，タンパク質

摂取量に依存してトリプトファン－ニコチ

ンアミド転換率が低下するか否かは不明の

ままである． 

結論として，転換率を重量比（ニコチンア

ミド (mg) /トリプトファン (mg)）で，1/60

とした． 

3. ナイアシン当量 

ナイアシンの食事摂取基準の数値をニコチ

ンアミド相当量として示し，ナイアシン当量 

（niacin equivalent ; NE）という単位で策定し

た．トリプトファン－ニコチンアミド転換率

を重量比で 1/60 とした．ナイアシン当量は下

記の式から求められる． 

ナイアシン当量（mgNE）= ニコチンアミ

ド（mg）+ ニコチン酸（mg）+ 1/60 トリプ

トファン（mg） 

五訂増補日本食品標準成分表に記載されて

いる「ナイアシン」とは「ニコチンアミド + 

ニコチン酸」の量であり，トリプトファンか

ら生合成されるナイアシンは含まれない．し

たがって，食品中のナイアシン当量を求める

には，食品中のトリプトファン量（タンパク 

質量の約 1%である）に 1/60 をかけた値を足

さねばならない．五訂日本食品標準成分表に

記載されているタンパク質量（g）を 6 で割



った数値がトリプトファン由来のナイアシ

ン量（mg）となる． 

4. ニコチン酸の性質 

ニコチン酸（図 1）は，ピリジン-3-カルボ

ン酸，ピリジン-β-カルボン酸，PP（pellagra- 

preventive）因子，ビタミン PP，抗ペラグラ

ビタミンとも呼ばれている．植物性食品に含

まれるが，動物性食品には含まれていない．

ナイアシン活性はニコチンアミドと等価で

ある．白色粉末として市販されている．融点

は 234～237℃である．1 g のニコチン酸は 60 

mL の水，あるいは 80 mL のエタノールに可

溶である．熱水，熱アルコール，アルカリ性

水溶液には非常によく溶ける．ニコチン酸は，

水溶液，1～2 mol/L の強酸かアルカリ溶液中

で，120℃で 10 分間オートクレーブしても分

解しない．50 mM リン酸カリウム緩衝液，pH 

7.0 中におけるニコチン酸の吸収極大は 260 

nm にあり,そのときの分子吸光係数は 2800 

M-1cm-1 である． 

5. ニコチンアミドの性質 

ニコチンアミド（図 1）はピリジン-3-カル

ボキサミド，ニコチン酸アミド，ペラグラミ

ン，ピリジン-β-カルボン酸アミドあるいはビ

タミン PP とも呼ばれている．動物性食品に

は含まれているが，植物性食品には含まれて

いない．ナイアシン活性はニコチン酸と等価

である．白色粉末として市販されている．融

点は 129～131℃である．1 g のニコチンアミ

ドは 1 mL の水，あるいは 1.5 mL のエタノー

ルに可溶である．中性付近では安定であるが，

1 mol/L の鉱酸あるいはアルカリ中で 100℃

に加熱すると，脱アミノ化してニコチン酸と

なる．ニコチンアミドの水溶液は中性であり，

それを120℃で10分間オートクレーブしても

分解しない．水溶液中での吸収極大は 260 nm

にあり，そのときの分子吸光係数は 3300 

M-1cm-1 である． 

6. トリプトファンの性質 

トリプトファン（図 1）水溶液は，酸性で

不安定であるが，アルカリ性では安定である．

タンパク質中のアミノ酸を加水分解する場

合，塩酸酸性下で行われるが，トリプトファ

ンはほぼ完全に破壊される．したがって，タ

ンパク質中のトリプトファンを測定する場

合は，アルカリ条件下で行う． 

トリプトファンは必須アミノ酸であり，タ

ンパク質中に 1%程度含有されている．しか

し，コラーゲン（皮膚タンパク質），ツェイ

ン（トウモロコシタンパク質）は全くトリプ

トファンを含んでいない．タンパク質中のト

リプトファンは L 型である．ナイアシン活性

効率はニコチンアミドのナイアシン活性を 1

とすると，重量比では 1/60 程度，モル比では

1/36 程度である．水溶液中での吸収極大は

280 nm にあり，そのときの分子吸光係数は

4930 M-1cm-1 である． 

7. 補酵素への生合成経路 

ナイアシンの供給源となる獣鳥魚肉類の

生細胞内では補酵素型の NAD (P) として存

在しているが，食品として摂取する時にはす

でにニコチンアミドにまで分解されている．

また，仮に NAD (P) が残っていても，小腸内

で消化され，血液中に表れる形はニコチンア

ミドである．小腸ではニコチンアミドは受動

拡散によって吸収されると考えられている．

ニコチン酸も同様に受動拡散によって吸収

されると考えられている．ニコチンアミドの

肝臓による取り込み速度はニコチン酸に比

べて非常に遅い．これは，ニコチンアミドを

肝臓以外の組織に回すための巧みな機構で

ある．ニコチン酸は肝臓にすばやく取り込ま



れ，NAD+を経たのち，ニコチンアミドとな

り肝臓以外の組織に分配するために放出さ

れている．また，トリプトファンから NAD (P) 

を合成できるのも肝臓だけであり，ニコチン

アミドに変換後，放出される．肝臓以外の組

織はニコチンアミドのみを NAD (P) の前駆

体として利用できる．動物ではニコチンアミ

ダーゼ活性がきわめて弱いため，ニコチン酸

からニコチンアミドへの反応は一方通行と

なる．腸内細菌がニコチンアミド → ニコチ

ン酸反応を触媒しているという説もあるが，

NAD 代謝全体での寄与度は小さいものと考

えられる． 

7-1. ニコチン酸とニコチンアミドからのナ

イアシン補酵素生合成経路（ピリジンヌクレ

オチド補酵素の salvage 生合成経路） 

ナイアシンは，そのままの形では生理活性

はなく，ピリジンヌクレオチド補酵素に生合

成されなければならない．ニコチン酸とニコ

チンアミドからの生合成経路の概略を図 3 に

示した． 

この経路の特徴は二つある．一つ目は，ニ

コチン酸とニコチンアミドは別々の酵素に

より 5-ホスホリボシル-1-ピロリン酸（PRPP）

と縮合して，各々ニコチン酸モノヌクレオチ

ド，ニコチンアミドモノヌクレオチドとなる

ことである．それぞれの反応は，Nicotinate 

phosphoribosyltransferase（NPRT）と，Nicotin- 

amide phosphoribosyltransferase（NamPRT）と

いう酵素が触媒する．なぜ，ニコチン酸がニ

コチンアミドとなった後 PRPP と縮合しない

のか，あるいは逆にニコチンアミドがニコチ

ン酸となった後 PRPP と縮合しないのか．さ

らに，後述するが，ピリジンヌクレオチド補

酵素は de novo 生合成経路をもっている．こ

の経路の場合，ニコチン酸，ニコチンアミド

に相当する化合物はキノリン酸であるが，こ

の反応も Quinolinate phosphoribosyltransferase

（QPRT）という独自の酵素が触媒している．

なぜ，3 つもの Phopshoribosyltransferase が必

要なのか．核酸生合成経路と PRPP を取り合

うのに必要なのか．あるいは，ピリジンヌク

レオチド補酵素欠乏に陥りにくくするため

の機構なのか． 

二つ目は，ニコチン酸からの生合成の場合，

NAD+は細胞質で産生されるが，ニコチンア

ミドの場合は核内で産生されることである．

この産生場所の違いがどのような意義をも

つのか不明である．ピリジンヌクレオチド補

酵素の分解は主に核内で起こる． 

細胞全体中のピリジンヌクレオチド補酵

素含量は分かっているが，細胞内分布に関す

る情報は皆無である． 

7-2. ニコチン酸−ピリジンヌクレオチド補

酵素生合成経路とニコチンアミド−ピリジン

ヌクレオチド補酵素生合成経路の臓器分布 

これらの経路に関わる酵素活性の有無を

ラットの臓器を用いて in vitro で調べた実験

結果から，ニコチンアミドからの生合成経路

はすべての臓器・組織に存在するが（表 3），

ニコチン酸からの生合成経路は主に肝臓で

のみ作動している（表 4）． 

したがって，肝臓に障害がある時には，ニ

コチン酸はピリジンヌクレオチド補酵素に

生合成されにくくなる．肝臓はニコチン酸を

NAD+を経てニコチンアミドに変換し，他の

臓器・組織に分配する役割を持っている． 

ニコチン酸→ニコチンアミドの反応を触

媒する酵素は見いだされていない．ニコチン

酸部分のアミド化はニコチン酸アデニンジ

ヌクレオチド → NAD+の反応で行われる．一

方，ニコチンアミド→ニコチン酸の反応は遊



離型のレベルで起こるが，哺乳動物ではこの

反応を触媒する Nicotinamidase 活性の Km 値

が異常に高く（0.1 M），生理的量（食品から

摂取できる量で 20 mg/日程度）の摂取では，

この酵素は働くことはできない．事実，ヒト

の尿中にニコチンアミドは検出されるが，ニ

コチン酸は検出されない． 

7-3. トリプトファン−キノリン酸−ピリジン

ヌクレオチド補酵素生合成経路の臓器分布 

栄養学上意義のある量のキノリン酸を生

成している臓器は肝臓のみである．これは，

トリプトファン 2,3-ジオキシゲナーゼ活性が，

肝臓にのみ検出されることに起因する．ラッ

トの臓器中のQPRT活性を in vitroで測定する

と，表 5 に示すごとく，活性が検出されたの

は肝臓と腎臓のみであった．腎臓にはトリプ

トファン 2,3-ジオキシゲナーゼ活性とキヌレ

ニナーゼ活性が検出されないことから，腎臓

独自ではトリプトファンからナイアシンを

作ることはできない． 

7-4. トリプトファン－ナイアシン転換率を

左右する因子 

a. ロイシン 

Gopalan ら 8)は，1960 年に，インドでモロ

コシを主食とする地域でペラグラが頻繁に

発生するのはモロコシ（Jowar）のタンパク質

が異常に多くのロイシンを多く含むことに

起因するのではないかという仮説を発表し

た．しかしながら，日本，米国の研究ではこ

の考え方に否定的な動物実験結果が得られ

ていたが，柴田ら 9)により，正確なトリプト

ファン－ナイアシン代謝産物の定量方法が

確立され，それらの方法で測定した結果，低

タンパク質食摂取時にロイシンを含む分岐

鎖アミノ酸（バリン，イソロイシン）を数%

摂取すると，トリプトファン－ナイアシン転

換率が有意に低下することが明らかにされ

た． 

b. エストロゲン，ビタミン B6 

Rose10)は 1966 年，経口避妊薬服用者の尿中

の 3-ヒドロキシキヌレニンおよびキサンツ

レン酸の排泄量が非服用者に比して高いこ

とを見いだした．この変化はビタミン B6 製

剤の服用により消失した．すなわち，経口避

妊薬の投与によりビタミン B6 の必要量が高

まったことを意味する．ビタミン B6 は 3-ヒ

ドロキシキヌレニン → 3-ヒドロキシアンス

ラニル酸の反応（3-ヒドロキシキヌレニナー

ゼ）に補酵素として関わっている．3-ヒドロ

キシキヌレニン→キサンツレン酸の反応も

ビタミン B6を必要とするが B6欠乏に対して

耐性を示すため，本反応は低下しない．その

ため，B6欠乏ではキサンツレン酸の排泄が高

まる．つまり，エストロゲン投与，結果とし

てビタミン B6欠乏により，3-ヒドロキシアン

スラニル酸以下の中間代謝産物の生成量が

低下するために，トリプトファン－ナイアシ

ン転換率は低下する 11-13)． 

c. ビタミン B2，ナイアシン 

ビタミン B2（FAD として），ナイアシン

（NADPH として）はキヌレニン→3-ヒドロ

キシキヌレニンの反応に関わっている 14)．し

たがって，B2，ナイアシン欠乏状態ではキヌ

レニン，キヌレン酸，アンスラニル酸の生成

量が高まり，3-ヒドロキシキヌレニン以降の

中間代謝産物の生成量は低下する 15)．したが

って，B2もしくはナイアシンの欠乏ではトリ

プトファン－ナイアシン転換率が低下する．

ナイアシン欠乏で最も影響を受ける代謝経

路はこのトリプトファン－ナイアシン転換

経路である 16)． 

 



d. 糖質 

ラットにナイアシン欠－トリプトファン

制限食を投与すると，飼料中の糖質の種類に

より，成長度が変わることが知られている．

デキストリン食，デンプン食はショ糖食より

も成長度が高い 17)．この機序は不明であるが，

一つの可能性として糖質源によりトリプト

ファン－ナイアシン転換率が異なることに

起因することが報告されている． 

e. 脂質 

アミノカルボキシムコン酸脱炭酸酵素

（ACMSD）（図 3）はトリプトファン－ナイ

アシン転換経路において，重要な役割を果た

している．本酵素活性の低下はキノリン酸の

生成量を増大させる．不飽和脂肪酸を多く含

む飼料の投与は，この酵素活性を低下させる．

つまり，不飽和脂肪酸の摂取はトリプトファ

ン－ナイアシン転換率を高める 18)． 

f. タンパク質 

高用量のタンパク質はACMSD活性を増大

させる．つまり，適正量以上のタンパク質の

摂取はトリプトファン－ナイアシン転換率

を低下させる 19)． 

g. ホルモン 

糖尿病ラットではトリプトファン－ナイ

アシン転換率が低下する 20)．これは糖尿病ラ

ットでは ACMSD 活性が 10 倍程度高くなる

ためである．インスリンの投与により回復す

る場合もある．また，脳下垂体－副腎系もト

リプトファン－ナイアシン転換率に関与し

ている 21)． 

エストロン，プロゲステロンという雌性ホ

ルモンの投与はトリプトファン－ナイアシ

ン転換率を低下させる 11,13)．一方，雄性ホル

モンであるテストステロンは影響をおよぼ

さない 13)． 

チロキシンは転換率を増大させる 22)．アド

レナリンは低下させる 23)． 

h. 薬剤 

ピラジンアミドとピラジンカルボン酸は

ともに，抗結核剤として使用されている．こ

れらの薬剤をラットに投与すると，トリプト

ファン－ナイアシン代謝経路で 3-ヒドロキ

シアンスラニル酸以降の代謝産物が顕著に

増大する 24,25)．したがって，トリプトファン

－ナイアシン転換率が数倍に増大する． 

抗高脂血症薬であるクロフィブレートを

ラットに投与すると，トリプトファン－ナイ

アシン代謝経路のキノリン酸以降の代謝産

物を増大させる 26)．したがって，トリプトフ

ァン－ナイアシン転換率が数倍に増大する． 

i. 食品汚染物質 27-29) 

フタル酸エステル類が食品中に含まれて

いる．この化合物は内分泌攪乱物質あるいは

シックハウス症候群の候補にあげられてい

る．この化合物をラットに投与すると，トリ

プトファン－ナイアシン代謝経路のキノリ

ン酸以降の代謝産物を増大させる．したがっ

て，トリプトファン－ナイアシン転換率が数

倍に増大する． 

j. 妊娠 30) 

ナイアシンはトリプトファンから生合成

されているという点で特異なビタミンであ

る．このナイアシンは，第六次改定栄養所要

量−食事摂取基準−では，妊娠時のナイアシン

必要量について，次のように記載されている．

「妊婦で転換率が高く，ナイアシン代謝が異

なる可能性が示唆され，胎児の成長も考慮す

る必要があるが，まだ十分な情報もないこと

から，付加量をエネルギーの増加から換算し，

妊婦は 2 mgNE を付加する」．また，「日本人

の食事摂取基準 (2005 年版) 」においては，



新しいデータが得られなかったので，妊娠時

におけるトリプトファン－ニコチンアミド

転換率にはふれなかった．そこで，基礎的実

験として，妊娠ラットのトリプトファン−ナ

イアシン代謝がどのように変動するかを調

べた．その結果，ナイアシン代謝産物は出産

に向けて，増大し，出産前 2 日付近で最大値

に達し，出産後急速に妊娠前の値に戻ってい

った．つまり，トリプトファン−ナイアシン

転換率は胎仔の成長に伴って，増大していき，

出産日付近で最大値となることがわかった．

したがって，ラットでは，体内の調節機構に

よりトリプトファンからのナイアシン生成

量を増加させ，必要量をまかなっているもの

と思われた．結論として，ラットでは妊娠時

にナイアシンを付加する必要はないことが

わかった．さらに，このラットで得られたデ

ータを参考に，ヒトでも同じ傾向が認められ

るか否かを検討した．まず，一人の妊婦の協

力を得て，妊娠初期から分娩後までの長期間

にわたって採尿し，ナイアシン代謝の変動を

調べた．その結果，ナイアシン代謝産物は，

妊娠の進行に伴って顕著に増大し，出産日付

近で最大値に達した．出産後，急激に妊娠前

の値に戻り，出産後 80 日では元の値にまで

戻っていた．このヒトでの結果はラットの場

合と同じであった．従って，ヒトにおいても，

体内の調節機構によりトリプトファンから

のナイアシン生成量を増加させ，必要量をま

かなっており，ナイアシンそのものを付加す

る必要性はないものと思われた．ナイアシン

異化代謝産物である，N1-メチルニコチンアミ

ド（MNA），N1-メチル-2-ピリドン-5-カルボ

キサミド（2-Py），N1-メチル-4-ピリドン-3-カ

ルボキサミド（4-Py）の比率，(2-Py + 4-Py) / 

MNA はタンパク質栄養を鋭敏に反映する指

標であるが，この数値がラットでは妊娠に伴

って顕著に低下していき，出産後，回復して

いくことを報告し，妊娠時におけるタンパク

質栄養を検討し直す必要性を上げた．そこで，

この比率を調べた結果，妊娠初期の－200 日

では約 3.0 であったが，妊娠の進行に伴い急

激に低下していき，出産－150 日では 1.0 に

まで低下した．この低い値は出産日まで続い

たが，出産日を境として，急激に妊娠初期の

値に戻った．胎児の成長による妊婦のタンパ

ク質栄養状態の悪化が推測された．次に，一

例で得られた結果が普遍的なものかを確認

するために，多くの妊婦を被験者として，同

じことを行った．この時は，外来で診療を受

けにきた種々の妊娠時の妊婦尿を使用した．

同一妊婦を被験者としたデータではないの

で，一人の妊婦を被験者とした時ほど明確な

データではないが，トリプトファン－ナイア

シン代謝は妊娠の進行に伴って増大してい

た．(2-Py + 4-Py) / MNA は妊娠の進行に伴っ

て低下した．以上のことから，第六次改定に

記載されている，「妊娠時にはトリプトファ

ンからナイアシンへの転換率が高い」という

ことの科学的根拠を示すことができ，妊娠時

におけるナイアシンそのものの付加は必要

ではないことを明らかにすることができた．

しかし，妊娠時におけるタンパク質栄養に関

する研究が必要である． 

7-5. ニコチンアミド−ニコチン酸−ピリジン

ヌクレオチド補酵素生合成経路の臓器分布 

ニコチンアミドが直接脱アミノされてニ

コチン酸となり，ピリジンヌクレオチド補酵

素に生合成される経路であるが，表 6 に示す

ご と く ， こ の 経 路 の 初 発 酵 素 で あ る

Nicotinamidase 活性が検出されたのは肝臓と

小腸のみである．肝臓の Nicotinamidase の Km



値は，0.1 M と異常に高く，生理的な量での

活性発現は無理である．実際，ラット，ヒト

の血液中にニコチン酸は検出されず，尿中に

もニコチン酸は検出されない．したがって，

この経路は哺乳動物では作動していないと

考えられる． 

7-6. NAD+濃度を一定にする機構 

NAD+濃度はどのようにして一定に維持さ

れているのか．トリプトファンからの NAD+

の合成は肝臓に限られている．また，異化代

謝経路も肝臓にのみ存在している．肝臓はニ

コチン酸からも，トリプトファンからも，ニ

コチンアミドからも NAD+を合成できる．し

かし，肝臓以外の臓器・組織では NAD+はニ

コチンアミドのみからしか合成できない．ニ

コチンアミドから NAD+への合成経路は 2 ス

テップで進み，最もシンプルな NAD+生合成

経路である．ニコチンアミド→ニコチンアミ

ドモノヌクレオチド反応を触媒する酵素は

Nicotinamide phosphoribosyltransferase と呼ば

れ，生理的量の NAD+によってフィードバッ

ク阻害を受ける（表 7）． 

つまり，細胞内に正常濃度の NAD+が存在

すると，この反応（ニコチンアミド → ニコ

チンアミドモノヌクレオチド）は進まない．

したがって，ニコチンアミドは異化代謝経路

に入ることになる．最初の反応はニコチンア

ミドのナイアシン環の N 位のメチル化であ

る．生成した MNA はナイアシン活性を持た

ない．この反応を触媒する Nicotinamide 

methyltrans- ferase は MNA によって強く阻害

されるが 32)，NAD+濃度が正常に維持されて

いる時（言い換えれば，栄養状態が良好な時）

は，すみやかに 2-Py と 4-Py に代謝され，肝

臓に蓄積しない．一方，NAD+濃度が低下し

て く る と ， NAD+ に よ る Nicotinamide 

methyltransferase の阻害がゆるみ，ニコチンア

ミド→ニコチンアミドモノヌクレオチド反

応が進行するようになる．そして，異化代謝

経路の方では，2-Py と 4-Py 生成酵素活性が

著しく低下するので，肝臓に MNA が蓄積し

てくる．そうなると，Nicotinamide methyltrans- 

ferase 活性が阻害され，ニコチンアミドは異

化代謝経路に入れなくなる． 

図 4 に上記の関係を示した．つまり，体内

の NAD+濃度は肝臓中の MNA 濃度によって

調節されている．この反応を触媒する

Nicotinamide methyltransferase は，MNA oxi- 

dases と異なり，栄養状態が悪くなると活性

が高くなる． 

7-7. 動物組織中の NAD・NADP 含量と総ニ

コチンアミド含量 

ラットの臓器中の NAD （NAD+ + NADH），

NADP（NADP+ + NADPH）と総ニコチンアミ

ド含量を表 8 に示した．NADP 含量は，測定

していない臓器が多く，今後の課題である． 

ヒトの血液中の値を表 9 に示したが，NAD

含量はラットと比較して顕著に低い値であ

ったが，NADP 含量はほぼ同じであった． 

8. 異化代謝経路 

ナイアシン補酵素の異化代謝は，はじめに，

ニコチンアミド部分と ADP-リボース部分が

加水分解されることではじまる．異化代謝経

路は動物種により異なり，ヒトではニコチン

アミドは MNA となる．そしてさらに， 2-Py

あるいは 4-Pyにまで代謝される．MNA，2-Py，

4-Py は体内に蓄積されることはなく，尿中に

排泄される．この異化経路は肝臓においての

み作動している（図 5）38)． 

哺乳動物の範囲でみれば，NAD (P)+の異化

経路として次の 7 経路が知られている． 

(I) NAD (P)+ → ニコチンアミド→ MNA → 



2-Py； 

(II) NAD (P)+ → ニコチンアミド→ MNA → 

4-Py； 

(III) NAD (P)+ →ニコチンアミド → ニコチ

ンアミド N-オキシド； 

(IV) NAD (P)+ → ニコチンアミド → ニコチ

ン酸 → ニコチヌル酸； 

(V) NAD (P)+ → ニコチンアミド → ニコチ

ン酸 → N1-メチルニコチン酸； 

(VI) NAD (P)+ → ニコチンアミド → 6-ヒド

ロキシニコチンアミド； 

(VII) NAD (P)+ → ニコチンアミド → ニコ

チン酸 → 6-ヒドロキシニコチン酸． 

異化代謝経路は動物種によってかなり異

なる 39,40)．これらの化合物の尿中への排泄量

からどの動物においてどの程度が主に作動

しているかを推定すると，草食動物には

NAD(P)+ → ニコチンアミドまでの経路しか

存在していない．したがって，草食動物には

異化経路は存在していない． 

肉食動物はNAD (P)+ → ニコチンアミド→ 

MNA までの不完全な異化代謝経路しか作動

していないらしい．つまり，MNA の酸化反

応は起こらない．つまり，MNA の酸化反応

は起こらないか非常に弱いものと思われる． 

雑食動物は MNA を酸化する能力をもって

いる．ヒト，モルモット，ブタ，サル類では，

経路 (I) が，ラットでは経路 (II) が，主に作

動している．マウスおよびハムスターでは経

路 (I)，(II)，(III)が比較的均等に作動してい

る． 

経路 (IV)，(V)，(VI)，(VII)は，ニコチンア

ミドもしくはニコチン酸を多量に投与した

時にのみ作動する解毒経路であると考えら

れる． 

異化経路が作動している主要な臓器は，ラ

ットでは肝臓である（表 10）． 

アミノ酸栄養との関係において，ヒトとラ

ットの異化代謝経路は興味ある事実がある．

ヒト 41)においてもラット 42,43)においても，一

つ以上の必須アミノ酸を除くと MNA の尿中

排泄量が完全アミノ酸摂取群に比して顕著

に増大する 44-47)．また，アミノ酸組成が悪い

とき，すなわち必須アミノ酸の絶対摂取量が

少ない時にも MNA 排泄量が増大する．これ

は，トリプトファン－ナイアシン転換率が高

まった結果ではなく，アミノ酸栄養が悪いと，

MNA を 2-Py および 4-Py に変換する酵素

MNA オキシダーゼ活性が著しく低下するこ

とによる．つまり，MNA → 2-Pyもしくは 4-Py

の反応が極端に低下し，MNA が蓄積した結

果である．したがって，(2-Py +4-Py) / MNA

排泄量比はアミノ酸栄養が悪いと低下する．

この比はスポット尿（1 mL）から可能であり，

また MNA，2-Py・4-Py（同時定量）も HPLC

を用いて簡単に測定できるため，アミノ酸栄

養の一指標として利用できる．ペラグラ患者

ではこの排泄量比が 1 以下になる 48)．正常者

は 2〜3 である．このことは，ペラグラ患者

ではアミノ酸栄養も悪いのであろう．ちなみ

に，この排泄量比は過剰の遊離トリプトファ

ンあるいはニコチン酸あるいはニコチンア

ミドを過剰に投与すると低下するので，従来

いわれていたようなナイアシン栄養の指標

として使うことはできない．ヒトに限ればナ

イアシンの供給源と良質のタンパク質の給

源は両者ともに，獣鳥魚肉類であるために，

混同されていたのであろう． 

9. 補酵素作用 

酸化還元反応の補酵素：ニコチン酸および

ニコチンアミドは，体内で NAD (P) となり，

多くの酸化還元反応の補酵素として作用し



ている．例えば，アルコールの代謝に関わる

アルコール脱水素酵素，糖の代謝に関わるグ

ルコース-6-リン酸脱水素酵素，クエン酸回路

のピルビン酸脱水素酵素，α-ケトグルタル酸

脱水素酵素など 500 種類程度の酵素が知られ

ている．さらに，ATP の産生にも関与してお

り，1 分子の NADH から電子伝達系と酸化的

リン酸化系により 3 分子の ATP が作られる．

ビタミン C・E を介する抗酸化系における最

終還元物質はNADHあるいはNADPHである．

また，脂肪酸の生合成，ステロイドホルモン

の生合成など，生体の非常に多くの反応に関

わっている． 

NAD の補酵素作用として，ユニークなも

のとしてウロカナーゼがある 49)．この酵素は，

トランス－ウロカニン酸を 4-イミダゾロン

プロピオン酸に変換する酵素であり，酸化還

元反応ではない．トランス-ウロカニン酸はヒ

スチジンの脱アミノにより生成するが，皮膚

の角質層に多量に存在しており，紫外線防御

に関与している．ペラグラ皮膚炎（ナイアシ

ン欠乏時に紫外線をあびることが原因で生

じる皮膚炎）との関連で興味が持たれている

50,51)． 

10. 補酵素作用以外の作用 

ADP-リボシル化反応：NAD+（ニコチンア

ミド－リボース－ADP）は ADP-リボシル化

反応の基質としても使われている．ポリ

ADP-リボシル化を触媒する酵素，ポリ ADP

リボース合成酵素は核に局在しており，核内

の機能性タンパク質をポリ ADP リボシル化

して，DNA の修復，DNA の合成もしくは細

胞の分化に関わっている 52)．モノ ADP-リボ

シル化反応は主に細菌毒素によって行われ

ている．例えば，ジフテリア毒素はタンパク

質合成に関わる Elongation factor 2 をモノ

ADP-リボシル化し，その活性を失わせる．ま

た，コレラ毒素や百日咳毒素は細胞内のアデ

ニレートシクラーゼをモノ ADP-リボシル化

して，細胞膜の情報伝達系を撹乱させる 53)． 

cADP-リボースはカルシウムの移動に関与

している 54)． 

11. 欠乏症はどのようにして起こるのか 

ペラグラはナイアシンの欠乏症と一般的

には考えられている．ニコチン酸，ニコチン

アミドは抗ペラグラ活性を有する代表的な

化合物である．ニコチンアミドはビタミンの

中では例外的にトリプトファンからも生合

成されている．われわれ日本人が日常的に摂

取している食事では，ニコチンアミドそのも

のとトリプトファンから体内でニコチンア

ミドに変換される量は，ほぼ同じである．ト

リプトファンからニコチンアミドの変換に

はビタミン B2，ビタミン B6，ニコチンアミ

ドが関与しており，さらにビタミン B1 も関

与している可能性が示唆されている．したが

って，ペラグラはこれらのうちの一つもしく

は複合的な不足によって起こる．ペラグラの

主症状は 55)，皮膚炎（dermatitis），下痢

（diarrhea），および精神神経症状（dementia）

である．したがって，英語の頭文字をとって，

「3D 症」と呼ばれることもある．ただし，

初期状態としては食欲不振，体重減少，めま

い，抑鬱状態などであり，特徴的ではない．

ペラグラの皮膚炎症状は，日光に露出する部

位に左右対称に発生することが特徴である．

胃腸症状としては下痢のほかに食欲不振，嘔

吐，腹痛，低（無）胃酸症などが知られてい

る．口腔粘膜や舌も発赤腫張をする．精神神

経症状として，痴呆のほかに知覚異常，運動

障害，幻覚など多彩な症状が出現する．ペラ

グラ患者は日本ではアルコール多飲者の中



にみられることがある．生化学的にはニコチ

ンアミドの異化代謝産物である MNA，2-Py，

4-Py の尿中への排泄量がペラグラ患者では

正常者に比して顕著に低下する 48)．また，

(2-Py + 4-Py) / MNA 排泄量がペラグラ患者で

は 1 以下となる．さらに，血液中の NAD 値

も低下するようである． 

ペラグラ患者にニコチン酸，ニコチンアミ

ドを投与すると治癒することが発見されて

から，約 60 年が過ぎた．現在までに，ニコ

チン酸，ニコチンアミドの補酵素作用ついて

は，ほぼ解明されたといっても過言ではない

と思われるが，抗ペラグラ活性についての解

明は，緒についたばかりの感がある．すなわ

ち，皮膚炎については，トリプトファン代謝

産物である N-ホルミルキヌレニン，キヌレニ

ン，3-ヒドロキシキヌレニンが光増感作用を

もっていることから，これらの化合物の蓄積

との関連が考えられている．下痢症状は一般

的には小腸粘膜細胞の細胞内 cAMP濃度が上

昇して，イオンの能動輸送に影響をおよぼし，

Na+と水を腸に大量流出させることによって

生ずる．この cAMP の生成を調節しているタ

ンパク質がモノ ADP-リボシル化されると，

cAMP の生成の抑制がきかなくなり上昇する．

精神神経症状に関しては，トリプトファン代

謝産物であるキノリン酸の作用ではないか

とされる説がある 56)．キノリン酸は興奮性神

経伝達物質のグルタミン酸に対する受容体

を活性化させる興奮毒として作用している．

また，ラットでは脳内各部位におけるキノリ

ン酸代謝酵素（キノリン酸ホスホリボシルト

ランスフェラーゼ）の活性の高低と，キノリ

ン酸による神経障害の程度との間には逆相

関のあることが見出されている 57)．これらの

解明は早期になすべき重要な課題である．さ

らに，トリプトファンからのナイアシン生成

量はタンパク質摂取量に応じて増加するも

のと考えられているが，増加しないというデ

ータもある．この問題についても，その方法

論を含めて再度検討し直す必要がある． 

12. 薬理作用 

ニコチン酸とニコチンアミドの生理作用

は全く同じであるが 58)，（これは，ニコチン

酸が肝臓ですばやく NAD+を経由してニコチ

ンアミドとなり，全身に送られるためであ

る）薬理作用は全く異なる． 

12-1. ニコチン酸の血清コレステロールお

よび中性脂肪低下作用 

米国の Coronary Drug Project の報告 59)によ

れば，冠状動脈性心臓病の患者にニコチン酸

を毎日 3 g 投与し続けると 4 ヶ月程で，血清

中のコレステロール含量には 10～20%の低

下が，中性脂肪含量には 50%の低下が認めら

れたことを報告している．さらに，投与を続

けてもこれ異常の低下は認められなかった

と報告している．ニコチン酸のこの作用機序

としては，脂肪組織の脂肪分解の抑制による

遊離脂肪酸の血中への流出の減少，肝臓にお

ける超低密度リポタンパク質（VLDL）や低

密度リポタンパク質（LDL）の合成の低下，

内因性コレステロール排泄の増加，組織中で

のコレステロール合成の抑制，脂質吸収の阻

害などが提案されている．なお，ニコチンア

ミドにはこの作用はない． 

12-2. ニコチン酸の血管拡張作用 

ニコチン酸を大量に服用すると，交感神経

を介さずに血管平滑筋を直接弛緩させて，血

管を拡張させる．これは，ニコチン酸がプロ

スタグランジン E1 の合成もしくは放出を促

進させ，結果として cAMP レベルを上昇させ

ることによると説明されている． 



ニコチン酸を大量に服用すると副作用と

して Flushing が起こる．これは，血管拡張作

用の結果として起こるものである．Flushing

は血液中のニコチン酸濃度が上昇中にのみ

起こるものであって，たとえ高濃度であって

も一定のレベルに保たれている時には起こ

らない． 

話は変わるが，ニコチン酸を主成分とする

混合製剤が肉の発色剤（赤身の肉の鮮やかさ

を長く保つために使用されていた）として使

用され，そのような肉を食べて，一過性の顔

面紅潮，上半身のほてり（たまに下半身），

かゆみなどのいわゆる Flushing 症状を訴える

例が昭和 57 年～61 年に報告されている．な

お，ニコチン酸およびニコチンアミド（ニコ

チンアミドも肉の赤身を鮮やかに保つには

有効）の食肉ならびに鮮魚類への使用は昭和

57 年には禁止されている． 

12-3. ニコチンアミドの抗糖尿病作用 

マウス，イヌ，サル，ラットなどの各種動

物にストレプトゾトシンを投与すると糖尿

病となる．しかし，これを投与する 10～15

分前に，あらかじめ大量のニコチンアミドを

投与しておくと，この糖尿病誘発を阻止する

ことができる 60,61)．ストレプトゾトシンを投

与すると，膵臓の島細胞中の NAD 含量が低

下するが，あらかじめニコチンアミドを投与

するとことでこの低下を防げることから，ニ

コチンアミドの抗糖尿病作用の一つは NAD

の前駆体としての作用である 62)．しかし，ニ

コチン酸には抗糖尿作用はない．膵臓ではニ

コチン酸から NAD を合成できないからであ

ろう． 

12-4. ニコチンアミドの抗統合失調症作用 

統合失調症は脳のある部位の NAD (P) 欠

乏症（NAD (P) の生合成活性がきわめて弱い

か，NAD (P) の分解活性がきわめて強い）で

あるとする説がある 63)．また，ニコチンアミ

ドは幻覚誘発物質の生合成を阻止すること

によって，抗統合失調症作用を発揮するとい

う説もある 64)．Hoffer は毎日 1 g のニコチン

アミドの投与で改善が見られたと報告して

いる 65)． 

13. 毒性 

マウスおよびラットに対するニコチン酸

の半致死量（LD50）は経口投与で 5～7 g/kg

体重，腹腔内投与で 4～5 g/kg 体重である．

一般的にニコチンアミドはニコチン酸の 2 倍

の毒性を有する．これらの毒性の一部は

MNA 合成によるメチル基不足あるいは NAD

合成による ATP および 5-ホスホリボシル-1-

ピロリン酸（PRPP）の不足によるものと考え

られる． 

ヒトにおける毒性は不明である． 

 

B. ライフステージごとのナイアシンの必

要量 

1. 乳児（0～5 か月） 

1-1. 母乳中のナイアシン含量 

井戸田ら 3)は全国 46 地区の授乳婦 2,434 名

より集めた人乳 2,727 検体のうち，母子の健

康，乳児の発育などの基準に合致した 2,279

検体を対象として，母乳中のナイアシン含量

を測定し，分娩後 31～60 日では 2.3 mg/L，

61～120 日では 1.9 mg/L という値を報告した 

（表 12）．五訂増補日本食品成分表には成熟

乳中のナイアシン含量として 2 mg/L と記載

されている．また，渡辺ら 67)が測定した母乳

中のナイアシン含量は，分娩後 21～89 日で

は2.3 mg/L（43検体），90～179日では2.1 mg/L

（35 検体）であった（表 12）．さらに，図 6

に示したように，柴田ら 68)は，分娩後 0～5



か月の母乳 267 検体のナイアシン含量を測定

した結果，1.47 ± 0.47 mg/L と報告している

（図 11）．これらより，母乳中のナイアシン

含量を 2.0 mg/L とした． 

したがって，0～5 か月の乳児のナイアシン

の摂取量は，基本方針にしたがって，2.0 mg/L 

× 0.78 L（哺乳量）= 1.56 mg/日となる．男女

によって哺乳量に差異があるというデータ

はないので，男女差は考慮しなかった．人工

乳の場合は，遊離型のニコチンアミドがナイ

アシンとして用いられている．成人を被験者

とする実験結果では，食事中のナイアシンよ

りも遊離型の方が生体利用率は 1.4 倍ほど高

い 69)．1.56 ÷ 1.4 = 1.11（mg/日）とした方が

よいかもしれないが，乳児における母乳中の

ナイアシンの生体利用率のデータはない．ま

た，求めることは困難である．したがって，

人工乳の場合のナイアシンの生体利用率を

考慮した補正は行わなかった． 

1-2.  母乳中のトリプトファン含量 

トリプトファン含量は 15.5 mg/100 mL とい

う値が報告されている 70)．乳児（0～5 か月）

でのトリプトファン－ニコチンアミド転換

率に関する報告はないが，ラットのデータか

ら推測すると，トリプトファンからニコチン

アミドへの転換は生じていないものと推測

される．したがって，この時期におけるトリ

プトファン－ニコチンアミド転換率は 0 とし

た． 

2. 乳児（6～11 か月） 

データは存在しない．そこで，基本方針に

したがって算定した． 

男性｛1.56 × (8.8 / 6.6)0.75  + 15 × (8.8 / 

63.0)0.75  × 1.3｝÷ 2 = 3.25 

3.25 mg/日となる． 

女性｛1.56 × (8.2 / 6.1)0.75  + 12 × (8.2 / 

50.6)0.75  × 1.3｝÷ 2 = 2.95 

2.95 mg/日となる． 

したがって，(3.25 + 2.95) ÷ 2 = 3.10 mg/日．こ

れを平滑して，6～11 か月の乳児の目安量を

3 mg/日とした． 

 

3. 1 歳～69 歳 

3-1. EAR を決めるための実験 

柴田ら（1989 年）71)が行ったラットを使用

した実験結果を参考にすると，血液中の NAD

値が飽和に達するまで，尿中に排泄されるナ

イアシン異化代謝産物である MNA，2-Py，

4-Py はごくわずかであり，ナイアシン当量摂

取量にはレスポンスしない（図 7）． 

しかしながら，血液中の NAD プールが飽

和されると，これらの異化代謝産物はナイア

シン当量摂取量に応じて尿中に排泄されて

くる．したがって，EAR を求めるには，血液

中の NAD を測定することが最も良い指標で

あると考えられる．同時に尿中に排泄される

これらの異化代謝産物量を測定することも

参考にはなる．現在の結論としては，EAR を

求めるには，血液中のNAD値と尿中のMNA，

2-Py，4-Py 値を測定することが必要であると

考える． 

女子学生を被験者として自由食摂取時に

おけるナイアシン当量摂取量と血液中 NAD

との関係を調べたものがあるが，その結果は

相関係数 0.391 で p < 0.01 で有意な相関関係

があった（図 8）72)．ナイアシン当量摂取量

は 151 ± 64 (18.5 ± 7.5 mg) μmol/日であり，

NAD の平均値は 34.7 ± 7.0 nmol/mL 全血であ

った．血液中の NAD 値が 25 nmol/mL を与え

る時のナイアシン当量摂取量を EAR と仮定

すると，100 μmoL (12.3 mg)/日となる．血液

中の NAD 値が 22 nmol/mL を与える時のナイ



アシン当量摂取量を EAR とすると，70 μmol 

(8.6 mg) /日となる．このときのエネルギー摂

取量は 2,000 kcal であるので，前者をとれば

6.2 mg/1,000 kcal が，後者をとれば 4.3 

mg/1,000 kcal が EAR となる．ただし，これ

らの値となる血液中 NAD 値がナイアシンの

欠乏との関連がどのようになっているかは，

現在では不明である． 

EAR ではなく，適正摂取量（Adequate 

intake; AI）であるか否かを判断する材料とし

ては，柴田ら 73-74)が調べた健常人のデータで

は，ナイアシン当量摂取量の 60%程度が尿中

に MNA，2-Py，4-Py として排泄されている

ことから，この数値であれば，対象者のナイ

アシン当量摂取量は AI 以上であると判断で

きると考える． 

ヒトを用いたナイアシンの必要量に関する

研究は 1950 年代にアメリカ合衆国で行われ

た．Goldsmith ら 75)は 31～54 歳の白人女性 3

名に 7.9 mgNE (ナイアシン 4.7 mg，トリプト

ファン 190 mg) となる低ナイアシン・低トリ

プトファン食を長期間与えたところ，50 日目

以降でペラグラ症を発症した．この時点にお

ける尿への MNA 排泄量は 0.5～0.6 mg/日，尿

への 2-Py 排泄量は検出限界以下であった 

(表 13)．一方，ニコチンアミド 0.67 mg を添

加した食事 (8.5 mgNE) を与えた 36 歳白人

女性，9.5 mgNE (ナイアシン 5.7 mg，トリプ

トファン 230 mg) の食事を与えた 25 歳白人

女性にはペラグラ症の兆候は認められず，

MNA 排泄量は 0.9～1.1 mg/日であった．その

後，低ナイアシン食摂取と MNA 排泄量との

関連に関する報告は Goldsmith ら 76)，Horwitt

ら 77)，Jacob ら 78)によって行われた．これら

の報告より，ペラグラ発症の指標となる

MNA排泄量は1 mg/日であると考えられてい

る．これらの報告を基に摂取ナイアシン当量

と MNA 排泄量との関係をプロットすると，

両者は高い相関を示す (図 9)．米国では，こ

の相関を基にMNA排泄量が 1.0 mg/日となる

ナイアシン摂取量を計算している (表 14)．

これによると，4 つの報告の平均値は 11.6 ± 

3.9 mgNE/日あるいは 4.8 mgNE/1,000 kcal で

ある． 

3-2. 1～69 歳の推定平均必要量および推奨

量 

上記の実験から算出された値は，日本人を

被験者としたものではないが，欠乏実験を行

うことは不可能であること，およびこの米国

におけるこれらの研究は信頼度が高い．そこ

で，日本人に適用するために，エネルギー当

たりの値に換算したものを使用することに

した．したがって，外挿の方法は基本方針（科

学的根拠のある年齢区分のデータを基にし

て，体表面積比を用いて外挿する）と異なる．

すなわち，4.8 mgNE/1,000 kcal を 1 歳～69 歳

の EAR とした．RDA は基本方針にしたがい，

4.8 × 1.2 = 5.8 mg/1,000 kcal とした．各年齢層

への外挿は，この 1,000 kcal の値に身体活動

レベルⅡの推定エネルギー必要量を掛けて

求めた． 

なお，生体利用率に関することであるが，

この 4.8 mgNE/1,000 kcal という値は，生物系

の食事を投与した実験から求めたものであ

り，遊離型のニコチンアミドを投与して求め

たものではないので，生体利用率をすでに考

慮した値である． 

3-3. データのない年齢区分への外挿方法の

検討 

必要量はエネルギー当たりで示すので，外

挿方法の基本的な方針である体表面積当た

りの外挿方法は使用しない．推定エネルギー



必要量をかけて算定する． 

4. 70 歳以上 

高齢者のナイアシン栄養状態を調べた柴田

ら 79)（1994 年）の結果がある．調査対象は，

61 歳から 96 歳の計 73 名である．男性が 22

名，女性が 51 名である．彼らの一人一日当

たりのエネルギー，タンパク質，トリプトフ

ァン，ナイアシン，ナイアシン当量摂取量を

表 15 に示した． 

これらの値は，女子学生と比較して，決し

て低い値ではなかった．さらに，高齢者のス

ポット尿を採取し，ニコチンアミド，MNA，

2-Py および 4-Py 排泄量を調べ，女子学生と

比較した．その結果を表 16 と表 17 に示した． 

これらの尿中排泄量の各指標も，2-Py / 

4-Py 排泄量比を除いて，女子学生と高齢者と

の間には有意な差異は認められなかった．し

かし，2-Py / 4-Py 排泄量比が高齢者において

若年者よりも低いということは，加齢によっ

て 4-Py 生成酵素活性が低下していることを

意味している可能性もある．ちなみに，ラッ

トでは，この酵素活性は，体調が悪化すると

鋭敏に低下する 80)． 

73～74 歳の男女計 61 名について全血中の

NAD（41.3 ± 15.9 nmo/mL）および NADP（12.4 

± 1.8 nmol/mL）含量を測定した．20 歳前後の

学生の値は NAD が 35nmol/mL 程度，NADP

が 10 nmol/mL 程度であることから，高齢者

の血液中のナイアシン補酵素レベルが高齢

者において低い値を示さないことが明らか

となった．NAD / NADP 比は 3.3 ± 1.6 であっ

た．この値は学生の値と同じであった．特徴

としては，NAD の値において分布が非常に

広いということであった 81)． 

1～69 歳の項目で説明したように，4.8 

mgNE/1,000 kcal を EAR とした．RDA は基本

方針にしたがい，4.8 × 1.2 = 5.8 mg/1000 kcal

とした． 

代謝能力の低下を補うための付加量は算

定しなかった． 

5. 妊婦の付加量 

妊婦の付加量を，要因加算法で算定するデ

ータはないので，ナイアシンがエネルギー要

求量に応じて増大するという代謝特性と，1

～69 歳の推奨量が 5.8 mgNE/1,000 kcal とエ

ネルギー付加量に基づいて算定するのが適

切である．ところが，妊婦では，トリプトフ

ァン－ナイアシン転換率が，非妊娠時に比べ

て増大 30)することにより，付加量をまかなっ

ている．したがって，付加量を算定する必要

はない． 

6. 授乳婦の付加量 

高くなったトリプトファン－ナイアシン

転換率は，出産後，速やかに非妊娠時の値に

戻る 30)．したがって，授乳婦には泌乳量を補

う量の付加が必要である．授乳婦の付加量を，

（哺乳量 × 栄養素濃度）÷相対生体利用率か

ら算定した．相対生体利用率は 60%とした 69)． 

 

C. UL の設定に関するデータ 

ナイアシンの強化食品やサプリメントと

しては，ニコチン酸，あるいはニコチンアミ

ドが通常使用されている． 

ニコチンアミドはⅠ型糖尿病患者への，ニ

コチン酸は高脂血症患者への治療薬として

大量投与された報告が複数ある．主な報告を

表 18，19 にまとめた．大量投与により，消

化器系（消化不良，ひどい下痢，便秘）や肝

臓に障害（肝機能低下，劇症肝炎）を与えた

例が報告されている．これらをまとめた論文

19)および関連する論文 20-22)から，ニコチンア

ミドの NOAEL を 25 mg/kg 体重、ニコチン酸



の NOAEL を 6.25 mg/kg 体重とした．この

NOAEL は成人における大量摂取データを基

に策定された値であるが，慢性摂取によるデ

ータではないことから，UF を 5 として，成

人のニコチンアミドの上限量を 5 mg/kg 体重，

ニコチン酸の上限量を 1.25 mg/kg体重とした。 

なお，ニコチン酸摂取による軽度の皮膚発

赤作用は一過性のものであり，健康上悪影響

をおよぼすものではないことから，上限量を

設定する指標とはしなかった． 

 

D. 生体利用率 

ナイアシンは生細胞内では主に補酵素型の

NAD (P) として存在するが，食品として摂取

するときには NAD (P) が分解され，動物性食

品ではニコチンアミド，植物性食品ではニコ

チン酸として存在する．食品中に NAD (P) が

残っていたとしても消化時にニコチンアミ

ドに分解される．ニコチンアミド，ニコチン

酸は小腸で受動拡散によって吸収される (図

10)． 

遊離のニコチンアミド，ニコチン酸はほと

んど全てを利用することができる．穀類では

ほとんどのニコチン酸はタンパク質と結合

したナイアシノーゲンあるいは糖質と結合

したナイアシチンとして存在している．この

結合型ナイアシンは難消化性であるため，ヒ

トでは結合型ナイアシンの 30%しか利用す

ることができない 93)．ナイアシンの吸収率に

ついて検討した報告では，摂取ナイアシンの

約 10～15%が糞便に排泄される 94)．一般的な

日本人の食事では穀物由来のナイアシンは

約 20%であり，穀物中のナイアシンはそのほ

とんどが結合型ナイアシンで 30%しか利用

できないことを考えると，糞便に排泄された

ナイアシンは穀物由来であると考えられる．

また，日本人が一般的な食事をしていればナ

イアシン供給源の約 50%はトリプトファン

由来であることから，摂取ナイアシン当量に

占める穀物中の結合型ナイアシンの量は

10%以下となる．実際に 1 日に食する食事中

のナイアシンの生体利用率を遊離型のニコ

チンアミドと比較すると，その生体利用率は

約 60%であった 69)． 

 

E. 調理・加工処理における損失 

ニコチン酸，ニコチンアミドは水，特に熱

水にはきわめて溶けやすいため，煮物料理を

すると煮汁中に 70%ものニコチン酸あるい

はニコチンアミドが移行する 95)．また，肉類

を空揚げすると，20～40%程度のニコチンア

ミドが油中に移行する 96)． 

 

F. 活用 

1. 血液 

自由な食事をしているときの女子学生 145

名の全血 1 mL 当たりの NAD (NAD+ + 

NADH) 含量の度数分布図を図 11 に示した

72)．平均値 ± SD は 34.7 ± 7.0 nmol/mL であっ

た 72)． 

図 11 に自由な食事をしている時の女子学

生 86 名の NADP（NADP+ + NADPH）含量の

度数分布図を示した．全血中の濃度（平均値 

± SD）は 10.2 ± 2.4 nmol/mL であった 72)． 

なお，血清中の NAD 含量は 9.3 ± 2.2 

nmol/mL（n = 22)，NADP は 0.6 ± 0.2 nmol/mL

（n = 22)であった 97）. 

女子学生の全血 1 mL 当たりに含まれるニ

コチンアミドおよびその関連化合物含量を

測定した結果がある 98)．その結果によれば，

ヒトの全血中には総ニコチンアミドとして，

61.8 ± 5.9 nmol/mL（平均値 ± SD，n = 19），



NAD が 30.4 ± 2.3 nmol/mL，NADP が 10.7 ± 

0.8 nmol/mL，遊離ニコチンアミドが20.7 ± 6.0 

nmol/mL 含まれていた．MNA，2-Py および

4-Py は検出限界以下あるいは，痕跡程度であ

った． 

2. 尿 

ヒトにおいては，尿中にニコチンアミドお

よびニコチン酸はほとんど排泄されず，異化

代謝産物の MNA，2-Py および 4-Py が排泄さ

れる 99)．他の哺乳動物で報告されている異化

代謝産物の排泄量は検出限界あるいは痕跡

適度である．したがって，ヒトでは，MNA，

2-Py および 4-Py を測定すれば，生体全体の

ナイアシン代謝を知ることができる．ニコチ

ンアミドが若干量尿中に排泄されるが，この

量は不可避ニコチンアミド量ともいうべき

もので，ナイアシン栄養を全く反映していな

い． 

表 20 に食事を自由摂取させた時の女子学

生の 1 日尿中に排泄される MNA，2-Py，4-Py，

およびそれらの値から計算された値をまと

めて示した 73)．ナイアシン当量摂取量の平均

値は 168.5 μmol，すなわち 20.55 mg であり，

3 つの異化代謝産物の合計排泄量の平均値は

98 μmol，すなわちニコチンアミドとして

11.96 mg であった．したがって，摂取したナ

イアシン当量の 58%が尿中に排泄されてい

た．(2-Py + 4-Py) / MNA 排泄量比の平均値は

2.4，2-Py / 4-Py 排泄量比の平均値は 8.6 であ

った． 

ペラグラ患者ではこの排泄量比が 1 以下に

なることが報告されている 100)．ヒトにおけ

る実験で，実験食から一つの必須アミノ酸を

除去したものを与えると，MNA 排泄量が完

全食投与時と比較して顕著に増大すること

が報告されている 100)． 

表 21 にナイアシン当量摂取量と尿中に排

泄される MNA，2-Py，4-Py，(2-Py + 4-Py) / 

MNA 排泄量比との相関関係を調べた結果を

示した 73)．相関関係はナイアシン当量摂取量

と MNA との間では非常に弱かったが，2-Py

と 4-Py との間には r = 0.5 程度の相関係数で

有意な関係が認められた．これは，2-Py およ

び 4-Py を１日尿当たりで表した時でも，クレ

アチニン当たりで表した時でも同じであっ

た．(2-Py + 4-Py) / MNA 排泄量比との関係は

有意ではあったが，2-Py および 4-Py との関

係よりも低い関係であった．したがって，尿

中の値では 2-Py および 4-Py を測定すること

が，ナイアシン当量摂取量の指標となる．ち

なみに 2-Py と 4-Py は HPLC を用いて同時定

量できる． 

自由摂取時の女子学生にニコチンアミド

を朝食後 50 mg，昼食後 50 mg，夕食後 50 mg

服用させると，服用前と比較して顕著に

MNA，2-Py，4-Py 排泄量は増大した（表 22）
99)．服用した量が 150 mg（1,230 μmol），尿中

に排泄された量が 863 μmol であった．したが

って，服用したニコチンアミドの 63%が尿中

に排泄されたことになる．ちなみに，ニコチ

ンアミドを 150 mg 服用させても尿中にはニ

コチンアミドは排泄されなかった．つまり，

体内で異化代謝を受けたニコチンアミドの

みが MNA，2-Py あるいは 4-Py として尿中に

排泄されていることがわかった．2-Py / 4-Py

比はニコチンアミドを服用させても変動は

見られなかったが，(2-Py + 4-Py) / MNA 排泄

量比は有意に高くなった．ニコチンアミドの

服用で栄養状態が改善されたのか，とも考え

られる． 

21 名の男子学生を被験者として，7 名ずつ

3 群にわけ，ビタミン負荷実験を 40 週間にわ



たって行った 101)．I 群には毎朝１回朝食後，

総合ビタミン剤（組成は表 23）を 4 錠（常用

量の 2 倍でニコチンアミドを 150 mg 含む），

II 群には同剤を 2 錠（常用量でニコチンアミ

ドを 75 mg 含む）とプラセボを 2 錠，III 群に

はプラセボを 4 錠服用させた．実験期間中の

食事は各自自由に摂取させた．定期的に 1 日

尿を集め，MNA，2-Py および 4-Py を測定し

た．ちなみに，ニコチンアミドの排泄はすべ

ての群において，検出限界以下であった．I

群の服用前の MNA，2-Py および 4-Py の排泄

量の平均値 ± SD は，36.5 ± 13.8 μmol/日，48.4 

± 14.9 μmol/日，7.6 ± 2.1μmol/日であった．服

用を開始すると，直ちにこれらの値は顕著に

増大したが，服用期間による際は一元配置の

分散分析によれば有意ではなかった．服用期

間中の各値の平均値は MNA が 339 μmol/日，

2-Py が 402 μmol/日，4-Py が 57.0 μmol/日であ

った．服用を 40 週間行い，服用中止 1 週間

後の尿中の値を測定したが，すべて服用前の

値に戻っていた．このビタミン剤に含まれて

いるニコチンアミドの量は 150 mg（1,230 

μmol）である．服用によって増大した量は 705 

μmol である．この量は服用したニコチンアミ

ドの 58%に相当する．2-Py / 4-Py（7～8）お

よび（2-Py + 4-Py） / MNA 排泄量比（約 2）

は服用によって変動しなかった．II 群の服用

前の 1 日尿当たりの MNA，2-Py および 4-Py

の排泄量の平均値 ± SD は，39.7 ± 22.5 μmol/

日，48.8 ± 28.8 μmol/日，7.7 ± 5.6 μmol/日であ

った．I 群と同様に，服用を開始すると，直

ちにこれらの値は顕著に増大したが，服用期

間による際は一元配置の分散分析によれば

有意ではなかった．服用期間中の各値の平均

値は MNA が 175.8 μmol/日，2-Py が 225.9 

μmol/日，4-Py が 31.8 μmol/日であった．服用

を 40 週間行い，服用中止 1 週間後の尿中の

値を測定したが，すべて服用前の値に戻って

いた．このビタミン剤に含まれているニコチ

ンアミドの量は 75 mg（615 μmol）である．

服用により増大した量は 337 μmol/日である．

この量は服用したニコチンアミドの 55%に

相当する．2-Py / 4-Py および（2-Py + 4-Py） / 

MNA 排泄量比は服用によって変動しなかっ

た．III 群はプラセボ群である．これらの値は

実験期間を通じてほぼ一定に維持され，季節

による変動は認められなかった．全期間にわ

たる平均値 ± SD 値は，MNA が 47.6 ± 16.1 

μmol/日，2-Py が 61.6 ± 26.2 μmol/日，4-Py が

8.8 ± 4.0 μmol/日であった．2-Py/4-Py および

（2-Py + 4-Py） / MNA 排泄量比は実験期間

中一定に維持された． 

尿中に排泄されるニコチンアミドがナイ

アシン栄養の指標とならないことは，Moyer

ら 102)，Miller ら 103)，も述べている． 

3. 糞中 94) 

女子学生（21 ± 1 歳）に規定食を与え，4

日間ごとの糞を一まとめとして 2 回採取し，

ナイアシン量を分析した 94)．4 日間のナイア

シン当量摂取量は，各回ともに 122.8 mg であ

る．その結果，1 回目に採取した糞中のナイ

アシン量は 7.4 mg，2 回目では 9.6 mg であっ

た．したがって，1 回目では摂取ナイアシン

当量の 6.1%が，2 回目では摂取ナイアシン当

量の 7.8%が糞中に見出された．一方，4 日間

のナイアシン摂取量は，各回ともに 62.5 mg

である．このトリプトファン由来のナイアシ

ンを含まないナイアシンのみの摂取量と比

較すると，1 回目は 11.8%の，2 回目は 15.4%

のナイアシンが糞中に排泄されていた．トリ

プトファン由来のナイアシンは肝臓中で産

生されるので，糞中に見出されたナイアシン



は食事中の既成のナイアシンのみが関与す

るものと考えると，摂取ナイアシンの 10～

15%は吸収されていないものと判断した． 
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表 1. トリプトファン－ニコチンアミド転換率を求める実験 1) 

トリプトファン付加量（mg） 297 mg 

ナイアシン代謝産物排泄量の増加 
23.8 μmol 
(2.92 mg) 

トリプトファン由来のニコチンアミド合成量（mg） 5.12 mg 

mg トリプトファン/mg ナイアシン 58 

 

 

 

表 2. トリプトファン－ニコチンアミド転換率を求める実験 2) 

被験者 

ニコチン酸 1mg 摂取当た

りのニコチンアミド代謝

産物排泄量 
（μmol） 

トリプトファン 1mg 摂取

当たりのニコチンアミド

代謝産物排泄量 
（μmol） 

ニコチン酸 1mg に相当す

るトリプトファン量 
 

（mg） 

A 5.38 
0.308 
0.203 
0.268 

17.5 
26.5 
20.1 

B 2.89 
0.082 
0.121 
0.045 

35.0 
23.8 
64.4 

C 3.86 
0.067 
0.068 
0.071 

58.0 
57.1 
54.5 

D 3.95 
0.102 
0.057 
0.055 

38.7 
69.1 
72.5 

 



 

   

表 3. ニコチンアミド → NMN → NAD+ 経路の酵素活性の臓器分布 7) 

臓器 
NamPRT NMN AT 

経路の有無 
(nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight)

肝臓 102 ± 11 6352 ± 236 有 

腎臓 21 ± 1 4179 ± 494 有 

小腸 1 1153 ± 243 有 

脾臓 16 2378 ± 355 有 

心臓 14 485 ± 29 有 

脳 9 1522 ± 15 有 

精巣 10 + 1 412 ±55 有 

骨筋肉 21 255 ± 65 有 

肺 10 1235 ± 159 有 

すい臓 2 1899 + 173 有 

NamPRT = nicotinamide phosphoribosyltransferase．肝臓，腎臓，精巣は 4

匹のラットの平均値 ± SEM である．他は 4 匹のラットの臓器をひと

まとめにして測定した値である． 

NMN AT = nicotinamide adenylyltransferase，5 匹のラットの平均値 ± 

SEM である． 

 

 

表 4. ニコチン酸 → NaMN → NaAD → NAD+ 経路の酵素活性の臓器分布 7) 

臓器 
NPRT NaMN AT NAD+ synthetase 

経路の有無 
(nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) 

肝臓 102 ± 11 6352 ± 236 590 ± 62 有 

腎臓 70 ±2 4179 ± 494 262 ± 22 有 

小腸 N.D. 1153 ± 243 N.D. 無 

脾臓 N.D. 2378 ± 355 170 ± 23 無 

心臓 11 + 1 485 ± 29 N.D. 無 

脳 N.D. 1522 ±15 N.D. 無 

精巣 N.D. 412 ± 55 N.D. 無 

骨筋肉 N.D. 255 ± 65 N.D. 無 

肺 N.D. 1235 ± 159 N.D. 無 

すい臓 15± 2 1899 ± 173 N.D. 無 

NaMN = nicotinic acid mononucleotide, NaAD = nicotinic acid adenine dinucleotide, NPRT = nicotinic 

acid phosphoribosyltransferase, NaMN AT = nicotinic acid mononucleotide adenylyltransferase. 

5 匹のラットの平均値 ± SEM である． 



 

   

表 5. キノリン酸 → NaMN → NaAD → NAD+ 経路の酵素活性の臓器分布 7) 

臓器 
QPRT NaMN AT NAD+ synthetase 

経路の有無 
(nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) 

肝臓 352 ± 18 6352 ± 236 590 ± 62 有 

腎臓 193 ± 12 4179 ± 494 262 ± 22 有 

小腸 N.D. 1153 ± 243 N.D. 無 

脾臓 N.D. 2378 ± 355 170 ± 23 無 

心臓 N.D. 485 ± 29 N.D. 無 

脳 N.D. 1522 ± 15 N.D. 無 

精巣 N.D. 412 ± 55 N.D. 無 

骨筋肉 N.D. 255 ± 65 N.D. 無 

肺 N.D. 1235 ± 159 N.D. 無 

すい臓 N.D. 1899 ± 173 N.D. 無 

NaMN = nicotinic acid mononucleotide, NaAD = nicotinic acid adenine dinucleotide, 

QPRT = quinolinic acid phosphoribosyltransferase, NaMN AT = nicotinic acid mononucleotide 

adenylyltransferase.  5 匹のラットの平均値 ± SEM である． 

 

 

 

表 6. Nicotinamidase 活性の臓器分布 7) 

臓器 
Nicotinamidase 

(nmol/hr/g wet weight) 

肝臓 13 ± 3 

腎臓 N.D. 

小腸 18 ± 2 

脾臓 N.D. 

心臓 N.D. 

脳 N.D. 

精巣 N.D. 

骨筋肉 N.D. 

肺 N.D. 

すい臓 N.D. 

5 匹のラットの平均値 ± SEM である． 



 

   

表 7. NAD+による NamPRT 活性の阻害 31) 

臓器 相対 NamPRT 活性 (%) 

 + 0.2 mM NAD+ + 1.0 mM NAD+ 

肝臓 97 52 

腎臓 79 41 

小腸 58 22 

心臓 62 27 

脳 75 16 

精巣 70 2 

骨筋肉 7 5 

肺 96 52 

すい臓 87 55 

胃 75 50 

5 匹のラットの平均値である． 

 

 

 

表 8. 種々の臓器の NAD (NAD+ + NADH)，NADP (NADP+ + NADPH) 含量 33,34)と総

ニコチンアミド含量 35) 

臓器 
NAD NADP 総ニコチンアミド 

(nmol/g wet weight) (nmol/g wet weight) (nmol/g wet weight) 

肝臓 613 ± 11 348 ± 13 1259 ± 42 

腎臓 578 ± 28 78 ± 12 1061 ± 34 

小腸 205 ± 23 － 453 ± 15 

脾臓 135 ± 10 16.1 504 ± 13 

心臓 728 ± 26 － 1047 ± 16 

脳 254 ± 26 10.8 457 ± 13 

精巣 244 ± 5 － 241 ± 6 

骨筋肉 574 ± 19 － 677 ± 14 

肺 88 ± 11 36.3 391 ± 22 

すい臓 233 ± 9 16.1 352 ± 16 

血液 85 ± 3 (nmol/mL) 13.0 ±0.6 (nmol/mL) 136 ± 5 (nmol/mL) 

5 匹のラットの平均値 ± SEM である． 



 

   

表 9. ヒト血液中の NAD (NAD+ + NADH) 36)および NADP 

(NADP+ + NADPH)37)含量 

臓器 
NAD NADP 

(nmol/ml of whole blood) (nmol/ml of whole blood) 

血液 35.5±7.0 10.7 ± 0.8 

自由食事摂取の女子学生の平均値 ± SD (n = 214) である． 

 

 

 

 

表 10. NMT，2-Py-forming MNA oxidase および 4-Py-forming MNA oxidase 活性の臓器分布 

臓器 
NMT 2-Py-forming MNA oxidase 4-Py-forming MNA oxidase

(nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) (nmol/hr/g wet weight) 

肝臓 282 ± 23 647 ± 34 3285 ± 324 

腎臓 77 ± 3 71 ± 9 239 ± 7 

小腸 N.D. N.D. N.D. 

脾臓 N.D. N.D. N.D. 

心臓 N.D. N.D. N.D. 

脳 N.D. N.D. N.D. 

精巣 N.D. N.D. N.D. 

骨筋肉 N.D. N.D. N.D. 

肺 N.D. N.D. N.D. 

すい臓 N.D. N.D. N.D. 

NMT = nicotinamide methyltransferase, 2-Py = N1-methyl-2-pyridone-5-carboxamide, 

4-Py = N1-methyl-4-pyridone-3-carboxamide.  5 匹のラットの平均値 ± SEM である． 

 

 

 

 

表 11. 日本人の母乳中のナイアシン含量 3) 

分娩後の日数 3～5 6～10 11～15 16～30 31～60 61～120 121～240 241～482

濃度 (mg/L) 0.7 1.2 2.4 2.6 2.3 1.9 1.8 1.7 

 



 

   

表 12. 母乳中のナイアシン含量の比較 

 ナイアシン含量（mg/L） 備考 
井戸田ら 3) 2.3 1～2 か月乳 

1.9 2～4 か月乳 

五訂増補日本食品標準成分表 2.0 成熟乳 
渡辺ら 67） 2.3 1～2 か月乳 

2.1 3～6 か月乳 

柴田ら 68) 1.5 0～5 か月乳 

 

 

 

 

表 13. Goldsmith ら 75)の実験における尿中 MNA 排泄量 

被験者 
摂取ナイアシン当量 

(mg NE/日) 
摂取期間 
（日） 

MNA 排泄量 
（mg/日） ペラグラ症の症状

A 9.5 95 1.1 兆候みられず 

B 7.9 81 0.6 50日目以降に発症

C 7.9 135 0.5 50日目以降に発症

D 7.9 114 0.5 50日目以降に発症

E 8.5 121 0.9 兆候みられず 

A，E : Nam 添加食．B，C，D : 低ナイアシン，Trp 食． 

 



 

   

 

表 14. 米国のナイアシン DRI 策定に用いたナイアシン摂取量と MNA 排泄量に関する実験結果のまとめ 

Reference Subjects Regimen 
NE intake calculated to result in MNA excretion of 1.0 mg/d 
Mean ± SD (CV%) 

Goldsmith et al., 1952 5 females, 25-54 y Four fed a corn-based diet low in niacin and Trp (7.7 
mf of NEs) and one fed a wheat-based diet (9.5 mf of 
NEs) for up to 135 d. Supplemented with 
nicotinamide or Trp. 

12.6 ± 3.0 (23%) or = 6.8 mg of NEs / 1000 kcal 

Goldsmith et al., 1955 3 females, 26-60 y Fed wheat-based diet low in niacin and Trp (8.3 mg of 
NEs) for up to 80 d. Supplemented with nicotinamide 

10.9 ± 0.9 (8%) or = 5.8 mg of NEs / 1000 kcal 

Horwitt et al., 1956 14 male mental 
patients, 30-65 y 

Fed three ordinary food diets low in niacin and Trp in 
a series of studies for up to 87 wk. Supplemented with 
nicotinamide or Trp to provide 9012 mg/d of NEs. 

11.5 ± 4.5 (39%) or = 4.9 mg of NEs / 1000 kcal 

Jacob et al., 1989 7 males, 23-39 y Gelatin-based diet of ordinary foods fed over 11 wk 
with varying ratios of Trp and nicotinamide to provide 
6 or 10 mg/d of NEs (and varying leucine) 

11.3 ± 4.6 (41%) or = 4.4 mg of NEs / 1000 kcal 

Average of the four studies, two with females and two with males, on low-niacin diet (6-12 mg/d of 
NEs) for 4-24 wk. 

11.6 ± 3.9 (34%) or = 4.8 mg of NEs / 1000 kcal 



 

   

表 15. 高齢者の一人一日当たりのエネルギー，タンパク質，トリプトファン，ナイアシン，

ナイアシン当量摂取量 79) 

 1 日目 2 日目 3 日目 平均値 ± SD

エネルギー(kcal) 1744 1598 1604 1649 ± 83 

総タンパク質（g） 68.3 68.3 69.3 68.6 ± 0.5 

動物性タンパク質（g） 36.2 30.2 39.3 35.2 ± 4.7 

植物性タパク質（g） 32.1 38.1 30.0 33.4 ± 4.2 

動物性タンパク質由来の Trp（mg） 506.8 422.8 550.2 493.3 ± 64.8 

植物タンパク質由来の Trp（mg） 321.0 381.0 300.0 334.0 ± 42.0 

総 Trp（mg） 827.8 803.8 850.2 827.3 ± 23.2 

ナイアシン（mg） 13.5 11.0 17.2 13.9 ± 3.1 

Trp 由来のナイアシン（mg） 13.8 13.4 14.2 13.8 ± 0.4 

ナイアシン当量（mgNE） 27.3 24.4 31.4 27.7 ± 3.5 

 

 

 

 

表 16. 高齢者と若年者とのニコチンアミド代謝産物排泄量の比較 79) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   

表 17. 高齢者と若年者にニコチンアミド代謝産物排泄量比，2-Py / 4-Py および(2-Py + 4-Py) / 

MNA 排泄量比の比較 79) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 18. ニコチンアミド大量投与に関する報告 

 被験者 投与量 投与期間 悪影響 
Vague et al.82) Ⅰ型糖尿病患者 16 名，

平均年齢 22.1 歳 
3000 mg/d 6 か月 なし 

Mendola et al.83) Ⅰ型糖尿病患者 20 名，

平均年齢 18.3 歳 
1000 mg/d 45 日 なし 

Chase et al.84) Ⅰ型糖尿病患者 35 名，

6～18 歳 
100 mg/age/d 

（最大 1500 mg/d）
12 か月 なし 

Pozzilli et al.85) Ⅰ型糖尿病患者 56 名，

5～35 歳 
25 mg/kg 体重/d 12 か月 なし 

Lampeter et al.86) 1 型糖尿病ハイリスク

の小児 35 名 
1200 mg/m2/d 

平均 2.1 年 
（最大 3.8 年） 

なし 

 



 

   

表 19. ニコチン酸大量投与に関する報告 

 被験者 投与量 投与期間 悪影響 

The Coronary Drug 
Project87) 

冠状動脈性心臓疾患

患者 1119 名 
3000 mg/d 5 年 

急性痛風性関節

炎，消化管，尿路

など 

Knopp et al.88) 高脂血症患者 71 名 1000～3000 mg/d 6 か月 消化管，皮膚 

Fraunfelder et al.89) 高脂血症患者 102 名 3000～8000 mg/d － 
視力障害，乾燥性

角膜炎，黄斑浮腫

 

 

 

 

表 20. 食事を自由摂取させた時の女子学生の 1 日尿中に排泄さ

れる MNA，2-Py，4-Py およびそれらの値から計算された値 99) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   

表 21. ナイアシン当量摂取量と尿中に排泄される MNA，2-Py，4-Py，(2-Py 

+ 4-Py) / MNA 排泄量比との相関関係 73) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 22. ニコチンアミドを服用前後の尿中に排泄される MNA，2-Py，4-Py 量 99) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   

表 23. 総合ビタミン剤の組成（1 錠当たり）101) 

ビタミン 量 

パルミチン酸レチノール 1,000IU (ビタミンＡ) 

エルゴカルシフェロール 100 IU 

フルスルチアミン塩酸塩 5.45 mg 

リボフラビン 3.5 mg 

塩酸ピリドキシン 4.5 mg 

ニコチン酸アミド 37.5 mg 

シアノコバラミン 6.5μg 

アスコルビン酸 125 mg 

酢酸トコフェロール 5 mg 

パントテン酸カルシウム 15 mg 

沈降性炭酸カルシウム 40.75 mg 

無水リン酸水素カルシウム 42.5 mg 

炭酸マグネシウム 60.1 mg 

 



 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 1. ニコチンアミド，ニコチン酸，トリプトファン，NAD+，NADP+の構造および分子量 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 2. 日本人女子学生を被験者とした時のトリプトファン－ニコチンアミド転換率 4) 
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図 3. NAD 生合成経路の概略 
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図 4. NAD+濃度を一定に維持する機構 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 5. ナイアシン代謝 



 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 6. 母乳中のナイアシン含量の分布図 68) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 7. 飼料中のニコチンアミド含量と血液中の NADと尿中への MNA, 2-Pyおよび 4-Py排泄量

との関係 71) 
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図 8. ナイアシン当量摂取量と血液中の NAD 含量との関係 72) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 9. ナイアシン摂取量と尿中 MNA 排泄量との関係 

Goldsmith ら 75) (A)，Goldsmith ら 76) (B)，Horwitt ら 77) (C)，Jacob ら 78) (D) の報告を基に作成し
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図 10. ナイアシンの消化・吸収 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 11.  NAD (NAD+ + NADH) 含量および NADP (NADP+ + NADPH) 含量の度数分布図 72) 
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