
 
 

 

 

 

 

C. カルシウム、マグネシウム等（硬度） 
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要約 
硬度とは従来、水の石鹸との反応の程度の尺度であり、硬度が高い水は沈殿物を生じる。

その沈殿物は複数の多価金属イオンに由来するものであり、大部分はカルシウム及びマグ

ネシウムイオンある。通常、硬度は水中のカルシウム塩及びマグネシウム塩の量をこれに

対応する炭酸カルシウム量に換算したものである。天然水中に含まれるこれらの塩は、主

として地質によるものであるが、海水、工場排水、下水などの混入によることもある。 

カルシウム及びナトリウムは必須微量栄養素である。カルシウムはヒト体内では最も豊

富に存在し、成人では体重の 1～2%を占める。そのうち 99%は骨及び歯の形成に寄与し、

1%は血液や組織等で血管の収縮拡張、筋肉収縮、神経伝導等の重要な身体機能に関与する。

血液中のカルシウム濃度が低下すると、副甲状腺ホルモンの分泌が増加し、主に骨からカ

ルシウムが溶け出して元の濃度に戻す。経口摂取されたカルシウムは、食事性カルシウム

は 10～40%が小腸上部で吸収され、骨格に能動的に取り込まれ、腎臓を通して尿中排泄経

路によって調節される。 

カルシウムのヒトへの影響は、カルシウムの過剰摂取によるミルクアルカリ症候群、腎

結石、前立腺癌、循環器疾患、下痢及び他のミネラルとの相互作用についての情報が認め

られた。 

マグネシウムは体内で 4 番目に豊富に存在し、成人の体内含有量は約 25 g で、そのうち

50～60%は骨に存在する。マグネシウムは 300 以上の細胞性酵素の補酵素であり、好気的・

嫌気的解糖系や酸化的リン酸化反応等に必要とされる。 

マグネシウム塩の過剰摂取の健康影響については、発がん性、生殖発生毒性及び遺伝毒

性を有さないという報告が多かった。また、反復投与毒性試験では、安全性に懸念を生じ

させる特段の毒性影響は認められないとの情報が多かった。 

JECFA では、カルシウム塩及びマグネシウム塩について「ADI を特定しない」と評価し

ている。 
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Ⅰ．評価対象物質の概要 
１．起源・用途 

 硬度とは従来、水の石鹸との反応の程度の尺度であり、硬度が高い水は沈殿物を生じる。

その沈殿物は複数の多価金属イオンに由来するものであり、大部分はカルシウム及びマグ

ネシウムイオンある。その他の陽イオン（例えばアルミニウム、バリウム、鉄、マンガン、

ストロンチウム及び亜鉛）も含有量は少ないが一因となる。 

（WHO 2011a） 

 

通常、硬度は水中のカルシウム塩及びマグネシウム塩の量をこれに対応する炭酸カルシ

ウム（CaCO3）量（mg/L）に換算したものである。天然水中に含まれるカルシウム塩及び

マグネシウム塩は、主として地質によるものであるが、海水、工場排水、下水などの混入

によることもある。水道においてはモルタルライニング管、施設のコンクリート構造物あ

るいは水の石灰処理によって増加することがある（厚生労働省 1992）。 

（厚生労働省 2003） 

 

 カルシウムは、アルカリ土類金属の一つで、展性・延性がある。自然界には遊離状態で

産出されず、炭酸塩及びケイ酸塩として広く多量に存在する。水中ではカルシウムイオン

（Ca2+）として存在し、硬度の主体をなしている。その起源は地質によるものが主である

が、他にコンクリート構造物からの溶出、海水、工場排水及び温泉などの混入に由来する

ものがある（日本水道協会 2015d）。自然界におけるカルシウムは主に石灰岩（CaCO3）、石

膏（CaSO4 2H2O）、及び蛍石（CaF2）として存在する。多くのカルシウム化合物（蛍石や炭

酸カルシウム）は不溶性であるが、塩化カルシウムや硝酸カルシウム等の水溶性化合物も

ある（EVM 2003）。ヒト体内では、カルシウムは最も豊富に存在する無機物（ミネラル）で

あり、成人では体重の 1～2%を占める。そのうち 99%は骨及び歯の形成に寄与するが、残

りの 1%は血液、細胞外液、筋肉、及びその他の組織に存在し、血管収縮・拡張、筋肉収縮、

神経伝導、及びホルモン放出といった重要な身体機能に関与している（IOM 1997）。 

 

 マグネシウムは、アルカリ土類金属の一つで、自然界では単体としては存在せず、炭酸

塩、ケイ酸塩、硫酸塩及び塩化物などとして広く多量に存在する。水中にはマグネシウム

イオンとして存在し、カルシウムイオンとともに硬度の主体をなしている。その成因は主

に地質に由来するが、鉱山排水、工場排水、海水及び温泉などの混入によることもある（日

本水道協会 2015d）。自然界におけるマグネシウムは純粋な金属としてではなく、マグネサ

イト、ドロマイト、及びその他の鉱物の形で存在する（EVM 2003）。マグネシウムはヒトの

体内で 4 番目に豊富に存在する陽イオンであり、成人の体内含有量は約 25g であり、その

うち 50～60%は骨に存在する。マグネシウムは 300 以上の細胞性酵素の補因子であり、好
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気的・嫌気的解糖系やミトコンドリアにおける酸化的リン酸化反応などに必要とされる

（IOM 1997）。 

 

２．化学名、元素記号、原子量 

   

 IUPAC 

和名：カルシウム 

英名：Calcium 

CAS No.：7440-70-2 

原子量：40.08 

  

IUPAC 

和名：マグネシウム 

英名：Magnesium 

CAS No.：7439-95-4 原子量：24.31 

 

３．物理化学的性状 

カルシウム及びマグネシウム化合物には様々な化学形態があり、硬度の定義は各国で個

別に設定されている。アメリカではカルシウム塩及びマグネシウム塩の濃度を炭酸カルシ

ウム（CaCO3）に換算した値、ドイツでは酸化カルシウム（CaO）に換算した値、フランス

及びイギリスでは CaCO3 の濃度を硬度として定義している。硬度に関連する主要な化合物

の物理化学的性状を、本報告書に引用した化合物を中心として表 C-1 及び表 C-2 に記す。 
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A. カルシウム 

 

表 C-1 カルシウム及びカルシウム化合物の物理化学的性状 
名称 カルシウム 炭酸カルシウム 酸化カルシウム 酢酸カルシウム 
CAS No. 7440-70-2 471-34-1 1305-78-8 62-54-4（酢酸カルシウム無水物として） 

5743-26-0（酢酸カルシウム一水和物として） 
分子式 Ca CaCO3 CaO 酢酸カルシウム無水物：C4H6CaO4 

酢酸カルシウム一水和物：C4H6CaO4・H2O 
分子量 40.08 100.09 56.0774 酢酸カルシウム無水物：158.17 

酢酸カルシウム一水和物：176.18 
物理的性状 個体。光沢のある銀

白色の金属（新たに

切断した場合）。湿

った空気に暴露す

ると青みがかった

灰色に変化。 

無色結晶、あるいは白

色粉末。 
白から青白色 無水物：白色粉末。僅かな酢酸臭。吸湿性が高い。 

一水和物：不定形（無色の針状結晶，顆粒又は粉

末）でにおいはないか僅かに酢酸のにおいがする。 

沸点（℃） 1484 分解 2,850 ― 

融点（℃） 842 825 2,613 ― 

蒸気圧（20℃） 1,333 Pa（9） ― ― ― 
相対蒸気密度 
（空気＝1） 

― ― ― ― 

引火点 ― 不燃性 不燃性 ― 

比重 1.54 2.7~2.9 g/cm3 3.2~3.4 ― 
密度（g/cm3）  2.711（方解石） 

2.93（アラレ石） 
3.34 ― 
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名称 カルシウム 炭酸カルシウム 酸化カルシウム 酢酸カルシウム 
水溶解度 3.99E+5 mg/L (25℃、

EST)  
0.00015 mol/L 1.19 g/L 無水物：1434.73 g/100 mL、20℃、 

一水和物：水に溶けやすい。0.2 モル水溶液の pH
は 7.6。150℃以下では水和水は離れない。 

有機溶媒への

溶解度 
水又はエタノール

に溶け、水素ガスを

発生する。 

  無水物：エチルアルコール、アセトン、ベンゼン

に難溶。 
一水和物：エチルアルコールに難溶。 

その他 急性毒性：経口、経

皮、吸入はデータな

し 
発がん性：IARC、

ACGIH、NTP、EPA
に記載がないため

分類なし 
生殖毒性：情報なし 
 

急性毒性： 経口：ラ

ッ ト LD50 =6,450 
mg/kg に基づき、区分

外。 
経皮：データなし 
吸入：データなし 
 

急性毒性： 
経口：マウス 
LD50=3,059mg/kg に基

づき、区分 5 に分類。 
経皮：データなし 
吸入：データなし 
発がん性：データなく、

IARC 等の評価機関の

報告もなし 
生殖毒性：ラットとマ

ウスの 1 世代試験で影

響なしと記載あるが、

データ不足。 

急性毒性データなし 
局所効果データなし 
感作性データなし 
生殖細胞変異原性データなし 
催奇形性データなし 
発がん性データなし 
生殖毒性データなし 
特定標的臓器毒性（単回/反復 ばく露）データなし 
吸引性呼吸器有害性データなし 

参照 （昭和化学株式会

社 2012a） 
（昭和化学株式会社

2014a） 
（昭和化学株式会社 

2012b） 
（純正化学株式会社 2014） 

―: 該当データなし 
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B. マグネシウム 

 

表 C-2 マグネシウム及びマグネシウム塩の物理化学的性状 
名称 マグネシウム 硫酸マグネシウム 塩化マグネシウム 水酸化マグネシウム 
CAS No. 7439-95-4 7487-88-9 7786-30-3 1309-42-8 
分子式 Mg MgSO4 MgCl2 Mg(OH)2 
分子量 24.31 120.37 95.21 58.32 
物理的性状  白色結晶又は粉末 灰白色の雲母状又は塊状。 吸湿性あ

り。 強い苦味あり。 
白色の粉末 

沸点（℃） 1091 ― 1,412 ― 
融点（℃） 650 1,124 714 ― 
蒸気圧（20℃） ― ― ほとんど 0 Pa（20℃） ― 
引火点 ― 不燃性 不燃性 ― 
密度（g/cm3） 1.738 2.65 2.325 ― 
水溶解度 溶けない 25.5 g/100 mL 54.3 g/100cm3 難溶 
その他 急性毒性： 

経 口 ： イ ヌ LD50=230 
mg/kg 
亜急性毒性：ヒュームの

吸入により金属ヒュー

ム熱を起こすことがあ

る。 
 

急性毒性： 
経口：ラット LD50＝8,100 

mg/kg (SIDS)に基づ

き、区分外 
経皮：データなし 
吸入：データなし 
発がん性：データなし 
生殖毒性：データ不足のた

め分類できない 

急性毒性： 
経口：医薬品や食品添加物の用途でも

使用されているため毒性は低いと推定

される。 
経皮：データなし 
吸入：データなし 
発がん性：ACGIH では A4 に分類（ヒ

トで発がん性と分類しかねる物質） 
生殖毒性：データなし 

急性毒性 経口 
LD50=8,500 mg/kg ラット、LD50=8,500 
mg/kg マウス 
その他（急性毒性：経皮・吸入、皮膚

腐食性／刺激性、眼に対する重篤な損

傷性／刺激性 
、呼吸器感作性、皮膚感作性、生殖細

胞変異原性、発がん性、生殖毒性、特

定標的臓器／全身毒性（単回暴露）、 
特定標的臓器／全身毒性（反復暴露、

吸引性呼吸器有害性） 
参照 （シグマ・アルドリッチ・

ジャパン株式会社 2001） 
（純正化学株式会社 2013） （昭和化学株式会社 2014b） （純正化学株式会社 2007） 
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４．生産量及び輸出量 

 

ミネラルウォーターの国内生産量（日本ミネラルウォーター協会 2013）を表に示し、年

次推移を図にした。ミネラルウォーターの国内生産は 1990 年から増加し、特に 2010 年か

ら大きく伸びている。また、ミネラルウォーターの輸入は 1991 年から 2006 年まで徐々に

増加したが、その後は増減を繰り返し全体として横ばいである（表 C-3、図 C-1）。 

ミネラルウォーターの一人当たりの消費量（日本ミネラルウォーター協会 2013）は、1997

年から 2013 年まで継続して増加している（表 C-4、図 C-2）。 

 

表 C-3 ミネラルウォーター類の国内生産と輸入の推移 
  国内生産   輸入     合計   
年 数量（KL） 前年比（%） 数量（KL） 前年比（%） シェア（%） 数量（KL） 前年比（%） 

1982 87,000 - 163 - 0.2 87,163 - 
1983 89,000 102.3 1,036 635.6 1.2 90,036 103.3 
1984 91,000 102.2 1,396 134.7 1.5 92,396 102.6 
1985 83,000 91.2 1,072 76.8 1.3 84,072 91 
1986 81,000 97.6 1,179 110 1.4 82,179 97.7 
1987 86,000 106.2 3,547 300.8 4 89,547 109 
1988 95,000 110.5 9,091 256.3 8.7 104,091 116.2 
1989 101,000 106.3 16,279 179.1 13.9 117,279 112.7 
1990 150,000 148.5 25,348 155.7 14.5 175,348 149.5 
1991 244,000 162.7 34,686 136.8 12.4 278,686 158.9 
1992 300,000 123 45,594 131.4 13.2 345,594 124 
1993 346,400 115.5 68,430 150.1 16.5 414,830 120 
1994 412,300 119 146,821 214.6 26.3 559,121 134.8 
1995 452,200 109.7 198,713 135.3 30.5 650,913 116.4 
1996 485,900 107.5 144,721 72.8 22.9 630,621 96.9 
1997 645,900 132.9 148,605 102.7 18.7 794,505 126 
1998 714,600 110.6 159,127 107.1 18.2 873,727 110 
1999 956,400 133.8 175,582 110.3 15.5 1,131,982 129.6 
2000 894,300 93.5 195,334 111.2 17.9 1,089,634 96.3 
2001 1,021,200 114.2 226,061 115.7 18.1 1,247,261 114.5 
2002 1,075,500 105.3 264,078 116.8 19.7 1,339,578 107.4 
2003 1,132,500 105.3 331,575 125.6 22.6 1,464,075 109.3 
2004 1,295,855 114.4 330,671 99.7 20.3 1,626,526 111.1 
2005 1,427,099 110.1 406,925 123.1 22.2 1,834,024 112.8 
2006 1,800,850 126.2 552,591 135.8 23.5 2,353,441 128.3 
2007 1,924,258 106.9 580,809 105.1 23.2 2,505,067 106.4 
2008 2,015,614 104.7 499,676 86 19.9 2,515,290 100.4 
2009 2,089,231 103.7 418,971 83.8 16.7 2,508,202 99.7 
2010 2,098,950 100.5 418,975 100 16.6 2,517,925 100.4 
2011 2,582,632 123 589,575 140.7 18.6 3,172,207 126 
2012 2,788,030 108 353,084 59.9 11.2 3,141,114 99 
2013 2,865,305 102.8 389,950 110.4 12 3,255,255 103.6 
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輸入資料････財務省関税局 日本貿易統計 

2002 年国産生産量データ修正：▲35,000KL（重複計上のため） 

（日本ミネラルウォーター協会 2014） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 C-1 ミネラルウォーターの国内生産及び輸出の推移 

（ミネラルウォーター協会 2014 を基に作成） 

 

表 C-4 ミネラルウォーターの一人当たり消費量の推移     （単位：L/年・人） 
年 日本 ｱﾒﾘｶ ｶﾅﾀﾞ ｲｷﾞﾘｽ ドイツ ﾌﾗﾝｽ ｲﾀﾘｱ ﾍﾞﾙｷﾞｰ ｽｲｽ ｽﾍﾟｲﾝ 

1997 6.3 41.7 14.9 － 89.2 115.3 154.5 112.5 87.7 90.1 
1998 6.9 45.5 15.8 12.8 82.6 120.1 158.1 113.7 93.2 98.7 
1999 8.9 49.9 17.4 15.4 89 129.5 159 120.7 93.2 110 
2000 8.6 53.1 20.2 17.1 87.6 134.8 168 118.7 96 119.8 
2001 9.8 57.3 23.5 19.2 92.9 140.9 173 124.3 99.6 129.8 
2002 10.5 62.2 30.3 21.3 96.4 144.7 177.9 128 104.6 138.9 
2003 11.5 67.8 37.5 25.3 107.9 152.9 188.6 139.2 120.9 152.3 
2004 12.7 75.2 42.3 27 108.9 144.6 179.6 135.6 113.5 151.9 
2005 14.4 84.4 48.7 27.5 113.1 140.3 180.6 137.1 117.5 156.9 
2006 18.4 92.6 54.8 29.6 119 137.6 182.8 142.1 112.8 162.2 
2007 19.6 98.8 59.1 30.6 118 133 175.9 139 112.1 163.3 
2008 19.7 102.2 62.2 29.9 117 128.2 175.3 137.6 108.7 158.4 
2009 19.7 100.6 61.8 29.4 116.4 126.7 175.5 133.7 105.9 150.6 
2010 19.8 100 62.1 29.1 116 129.8 174.5 132.1 103.4 147.5 
2011 24.8 98.9 62.2 29.5 119.4 129.3 173 132.4 103.4 146.8 
2012 24.6 102.4 62.7 30 119.8 132.4 174 131.7 102.7 144.4 
2013 25.6 - - - - - - - - - 
【注】・参考資料 ユーロモニター・インターナショナル 

年 

数 量

（kL） 
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・表中の“－”はデータなし 

・日本の人口は 1993 年より総務省統計局の推計を使用（2013．9．1 現在 1 億 2,726.3 万人） 

・2002 年日本データ修正：▲0.3L（国内生産数量一部重複計上のため） 

・2013 年 8 月にデータを見直し 1997 年より掲載することに変更 

（日本ミネラルウォーター協会 2014） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 C-2 ミネラルウォーターの１人当り消費量の推移 

                 （日本ミネラルウォーター協会 2014 を基に作成） 

 

ミネラルウォーターの国内消費量出荷量（2013 年）の上位 9 銘柄を表 C-5 に示した。ま

た、ミネラルウォーター中のカルシウム及びマグネシウムの含有量と一人当たり摂取量の

推定値を表 C-6 に示した。 

 

表 C-5 ミネラルウォーターの出荷量及びシェア（2013 年） 
順

位 
銘柄 社名 出荷量 

（万ケース） 
シェア

（％） 
1 天然水シリーズ サントリー 7477 27.6 
2 いろはす 日本コカコーラ 3220 11.9 
3 アルカリイオンの水 キリンビバレッジ 2267 8.4 
4 おいしい水シリーズ アサヒ飲料 2172 8 
5 森の水だより、 日本コカコーラ 1930 7.1 
6 ボルヴィック キリンビバレッジ 775 2.9 
7 クリスタルガイザー 大塚食品 582 2.1 
8 エビアン 伊藤園、伊藤忠 448 1.7 
9 富士山のバナジウム天然水 アサヒ飲料 129 0.48 

（飲料総研 2014） 

  

年 

数 量

（KL） 
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表 C-6 ネラルウォーター中の成分の含有量と一人当たり摂取量 
  含有量 b 

（mg/100 mL） 
年間総消費量 c 

（トン） 
一人当たり消費量 d

（mg/年） 
順位 銘柄 カルシウム マグネシ

ウム 
カルシウム マグネシ

ウム 
カルシウム マグネシ

ウム 
1 天然水シリーズ a 1.1  0.42 9.87  3.77  77.8  29.7  
2 いろはす a  0.9  0.32 3.48  1.24  27.4  9.7  
3 アルカリイオンの水 1.3  0.64 3.53  1.74  28.0  13.8  
4 おいしい水シリーズ a 0.75 0.46 1.96  1.2  15.4  9.4  
5 森の水だより a 0.84 0.34 1.95  0.79 15.3  5.2  
6 ボルヴィック 0.9  0.32 0.84  0.3  6.7  2.4  
7 クリスタルガイザー 0.64 0.54 0.45  0.38 3.4  2.9  
8 エビアン 8.0  2.60 0.43  1.4  34.8  11.3  
9 富士山のバナジウム天然水 0.75 0.26 0.098 0.04 0.92 0.32 

a：採取地が複数ある銘柄の含有量は平均値とした、ND：検出限界以下 
b：亜鉛の含有量はウェブ情報又は商品の成分表示から得た。 
c：年間総消費量は、含有量及び各銘柄の出荷量（表 C-2）を基に算出した。 
d：一人当たり消費量は、ミネラルウォーターの一人当たり消費量（表 C-4）及び各銘柄の

シェア（%）（表 C-5）を基に算出した。 
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５．分析方法 

マグネシウム、カルシウム等（硬度）の分析方法は、「水質基準に関する省令の規定に基

づき厚生労働大臣が定める方法（平成 15 年厚生労働省告示第 261 号）」に定められている。

本告示では、フレーム-原子吸光光度計による一斉分析法、誘導結合プラズマ発光分光分析

装置による一斉分析法、イオンクロマトグラフ（陽イオン）による一斉分析法、滴定法に

よることが定められている（厚生労働省 2003a）。 

フレーム—原子吸光光度計による硬度の分析は、まずカルシウム及びマグネシウムの濃

度をそれぞれ、波長 422.7 nm（濃度範囲 0.02～0.2 mg/L）及び 285.2 nm（濃度範囲 0.005～

0.05 mg/L）の吸光度で測定し、次式により濃度を算定する。 

硬度（炭酸カルシウム mg/L）＝〔カルシウム（mg/L）×2.497〕＋〔マグネシウム（mg/L）

×4.118〕 

 

また、誘導結合プラズマ発光分光分析装置（ICP-AES）による硬度の分析は、まずカルシ

ウム及びマグネシウムの濃度を、それぞれ、422.673、396.847、393.366 nm（濃度範囲 0.04

～4 mg/L）及び波長 279.553（濃度範囲 0.0006～0.06 mg/L）で発光強度により測定し、次式

により濃度を算定する。硬度（炭酸カルシウム mg/L）＝〔カルシウム（mg/L）×2.497〕＋

〔マグネシウム（mg/L）×4.118〕 

 

誘導結合プラズマ—質量分析装置（ICP-MS）による硬度の分析は、まずカルシウム及び

マグネシウムの濃度を、質量数 44（濃度範囲 0.1～20）及び質量数 24、25（0.1～10）のイ

オン強度を測定し、次式により濃度を算定する。 

硬度（炭酸カルシウム mg/L）＝〔カルシウム（mg/L）×2.497〕＋〔マグネシウム（mg/L）

×4.118〕 

 

イオンクロマトグラフ（陽イオン）による一斉分析法では、カルシウム及びマグネシウ

ムの濃度を測定し、次式により濃度を算定する。 

硬度（炭酸カルシウム mg/L）＝〔カルシウム（mg/L）×2.497〕＋〔マグネシウム（mg/L）

×4.118〕。 

 

滴定法による硬度の分析は、EDTA 溶液（0.01 mol／L）を用いて滴定し、これに要した

EDTA の ml 数 a から、次式により検水中の硬度を検水に含まれる炭酸カルシウムの濃度と

して算定する。 

硬度（炭酸カルシウム mg/L）＝（a－１）×1000×1／100 

（厚生労働省 2003a） 
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６．検出状況 

（１）日本 

平成 24 年度水道水質データベース（（公社）日本水道協会）で公表されている、水道水

の「カルシウム、マグネシウム等（硬度）」の水道統計 水質分布表（最高値）を表 4 に示

す。（日本水道協会 2012a, b） 

各観測地点における最高値別にみると、原水においては水道水の水質基準値（300 mg/L

以下）を超過する地点が 25 箇所あったが、ほとんどが基準値以内に収まった（5,381/5,356

地点）（表 C-7）。また、浄水においては同様に水質基準値を超過する地点はなかった。また、

現行の清涼飲料水の原水（その他の清涼飲料水）の製造基準（1 mg/L）を超過した地点は、

原水及び浄水共に存在しなかった（表 C-8）。 

 

表 C-7 水道水（原水）におけるカルシウム、マグネシウム等（硬度）の水質分布表最高値

（日本水道協会 2012a） 
水源種別 測定地

点数 
度数分布表（mg/L） 

~10 ~20 ~40 ~60 ~80 ~100  ~150 ~200 ~250 ~300 301~ 

全体 5,381 189 498 1,585 1,410 812 438 321 71 25 7 25 

表流水 1,096 59 202 408 260 80 54 29 3 0 0 1 

ダム湖沼 282 20 35 119 55 22 10 15 2 1 0 3 

地下水 3,103 83 161 731 906 614 309 206 57 15 5 16 

その他 862 25 96 317 175 92 64 70 7 9 2 5 

 

 

表 C-8 水道水（浄水）でのカルシウム、マグネシウム等（硬度）の水質分布表最高値（日

本水道協会 2012b） 
水源種別 測定地

点数 

度数分布表（mg/L） 

~10 ~20 ~40 ~60 ~80 ~100  ~150 ~200 ~250 ~300 301~ 

全体 5,779 126 478 844 1,784 1,545 610 316 54 18 4 0 

表流水 1,075 49 151 229 351 207 51 34 3 0 0 0 

ダム湖沼 274 15 27 59 98 45 15 14 0 1 0 0 

地下水 3,014 40 124 272 897 1,054 373 199 43 10 2 0 

その他 1,393 21 172 281 429 236 169 69 7 7 2 0 

 

日本における食品中のカルシウム及びマグネシウム濃度について、日本食品標準成分表

（2010）から主な食品中濃度を抜粋したものを表 C-9 及び C-10 に示す。通常生で食べる食

品以外は調理後（炊き、ゆで、焼き等）の可食部 100 g 当たりの濃度である。カルシウム及

びマグネシウムはほとんどの食品中に含まれる。 
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表 C-9 食品中のマグネシウム、カルシウム濃度 
食品群 食品名 カルシウム濃

度（mg Ca/可食

部 100g） 

マグネシウム

濃度（mg Mg/
可食部 100g） 

備考（調理方

法等） 

穀類 精白米 3 7 水稲めし 
食パン 29 20  
そば 9 27 ゆで 

いも及び澱

粉類 
さつまいも（塊根） 34 23 焼き 
じゃがいも（塊茎） 2 18 水煮 

豆類 全粒大豆 70 110 ゆで 
種実類 アーモンド 230 310 乾燥 
野菜類 レタス 19 8 生 

大豆もやし 24 19 ゆで 
ほうれんそう（葉） 69 40 ゆで 
なす（果実） 20 16 ゆで 
ごぼう（根） 48 40 ゆで 
キャベツ（結球葉） 43 14 生 
日本かぼちゃ（果実） 24 15 ゆで 

果実類 バナナ 6 32 生 
ぶどう 6 6 生 

きのこ類 生しいたけ 3 12 ゆで 
魚介類 まあじ（開き干し） 57 38 焼き 

まいわし 130 40 焼き 
うなぎ 150 15 蒲焼き 
まぐろ缶詰 4 25 油漬け、フレ

ーク、ライト 
かき 88 74 生 
ほたてがい 22 59 生 

肉類 うし（もも、赤肉） 4 24 生 
ぶた（ロース、脂身付き） 6 29 焼き 
ハム（ボンレス） 8 20  
若鶏肉（もも、皮付き） 7 28 焼き 

卵類 鶏卵（全卵） 60 11 生 
乳類 牛乳 110 10 普通牛乳 

プロセスチーズ 630 19  
菓子類 蒸しまんじゅう 17 13  

ミルクチョコレート 240 74  
ポテトチップス 17 70  
塩せんべい（米菓） 13 24  

調味料及び

香辛料 
こいくち醤油 29 65  
ケチャップ 17 20  

（文部科学省 2010） 

 

227 
 



 
 

表 C-10 食品のうちし好飲料類中のカルシウム及びマグネシウム濃度 
 カルシウム（mg 

/可食部 100g） 
マグネシウム（mg 

/可食部 100g） 
備考 

＜茶 類＞    
（緑 茶 類）    
玉露    
－茶 390 210  
－浸 出 液 4 15 茶 10 g 
－抹 茶 420. 230  
せん茶    
－茶 450 200  
－浸 出 液 3 2 茶 10 g 
かまいり茶    
－浸 出 液 4 1 茶 10 g 
番茶    
－浸 出 液 5 1 茶 15 g 
ほうじ茶    
－浸 出 液 2 Tr 茶 15 g 
玄米茶    
－浸 出 液 2 1 茶 15 g 
（発 酵 茶 類）    
ウーロン茶    
－浸 出 液 2 1 茶 15 g 
紅茶    
－茶 470 220  
－浸 出 液 1 1 茶 5 g 
＜コーヒー・ココア類＞    
コーヒー    
－浸 出 液 2 6 コーヒー粉末 10 g 
－インスタントコーヒー 140 410  
－コーヒー飲料 22 6  
コ コ ア    
－ピュアココア 140 440  
－ミルクココア 180 130  
＜そ の 他＞    
－甘 酒 3 5  
－昆 布 茶 80 70  
（炭酸飲料類）    
－果実色飲料 3 0  
－コ ー ラ 2 1  
－サイダー 1 Tr  
麦 茶    
－浸 出 液 2 Tr 麦茶 50 g 

（文部科学省 2010） 
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（２）海外 

 

WHO（2009）は、世界各地の水道水及び市販されているペットボトルの水に含まれるカ

ルシウム及びマグネシウム濃度を表 C-11 のようにまとめている（Garzon and Eisenberg 1998、

Von Wiesenberger 1999、Azoulay et al. 2001）。 

（WHO 2009） 

 

表 C-11 水道水及び市販のペットボトル水に含まれるカルシウム及びマグネシウム濃度 

 Ca2+濃度（mg/L） Mg2+濃度（mg/L） 

(a)表流水（原水）(n=36) 34±21 36 2-83 10±8 8 0-29 

(b)地下水（原水）(n=8) 52±24 48 26-85 20±13 12 2-48 

(a)湧水(n=28) 18±22 6 0-76 8±18 3 0-95 

(b)ミネラルウォーター(n=29) 100±125 8 3-310 24±42 7 1-130 

(a)ミネラルウォーター（軟水）（n=40） 60±40 54 4-145 16±19 14 1-110 

(b)ミネラルウォーター 
（中程度の硬水）(n=26) 

262±139 217 78-575 64±37 56 9-128 

(c)ミネラルウォーター（硬水 ）(n=7) 60±59 33 55-176 16±20 9 4-60 

(a)蒸留水(n=9) NA 0 0-0.1 NA NA NA 

(b)ミネラルウォーター(n=4) NA 12 0.2-20.8 NA NA NA 

(c)輸入ミネラルウォーター(n=12) NA NA 12-199 NA NA NA 

NA：該当データなし、 

Garzon and Eisenberg 1998、Von Wiesenberger 1999、Azoulay et al. 2001をもとに作成（WHO 2009） 

 

英国では、硬度の高い地域では水道水はカルシウム摂取源として大きな割合を占める。

コッツウォルズでみられる硬度が極めて高い水はカルシウムを 300 mg/L 含んでいる。カル

シウム含量が 100 mg/L 以下の水は軟水とされ、ランカシャー等のいくつかの地域では供給

水にはカルシウムはほとんどあるいは全く含まれない。サウス・ノーサンバーランドに住

む未成年のカルシウム摂取量に関する研究では、上水道にはカルシウムが 300 mg/L 含まれ

ており、牛乳以外の飲料（non-milk beverage）からのカルシウム摂取量の 8%が水である

（COMA 1998）。 

（EVM 2000a） 

 

本調査において、2005 年から 2013 年に学術雑誌に公表された国内外の河川、湖沼、地

下水又は水道水中のカルシウム又はマグネシウム濃度に関する論文を検索した。そのうち

水中のカルシウム又はマグネシウム濃度について記載されている文献の内容を以下に示す。

底質や環境生物への蓄積量を調べたものについては除外した。 
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ナイジェリア北部のクル病発生地域及び非発生地域の土壌、トウモロコシ及び飲料水中

カルシウム濃度を調べた。クル病発生地域の土壌、トウモロコシ及び飲料水中カルシウム

濃度は非発生地域のそれぞれ 47.6%、26.6%及び 79.1%であり低かった。このことは、クル

病に対して栄養学的及び環境的影響があったことを示唆している。 

（Hartman and Sponholz 2012） 

 

ナイジェリアデルタの Ughoton 水路の水の汚染程度及び物理化学的性状を調査し、この

水路のエコシステム及び水質に与える影響を調べた。油井から 50、100、250 及び 500 m 下

流の表層水中の鉄、マンガン、亜鉛、カルシウム、マグネシウム、クロム、カドミウム、

ニッケル及び鉛濃度を測定した。カルシウム濃度は 2.0～4.8 mg/L、マグネシウム濃度は 0.4

～1.8 mg/L であった。これらの濃度はナイジェリア連邦共和国環境庁（FEPA、Federal 

Environmental Protection Agency）の 1996 年規制値及びナイジェリア環境規制当局（NESREA、

The National Environmental Standards and Regulations Enforcement Agency）の 2007 年基準のレ

ベルより低かった。しかし、炭水化物分解菌及び従属栄養細菌は高い汚染状態であった。 

（Uzoekwe and Achudume 2011） 

 

パキスタンの淡水湖であるハーンプル（Khanpur）湖の水中カルシウム、カドミウム、コ

バルト、クロム、銅、鉄、カリウム、リチウム、マグネシウム、マンガン、ナトリウム、

鉛、ストロンチウム及び亜鉛濃度を測定した。カルシウム濃度（16.50±0.147 mg/L）及びマ

グネシウム濃度（15.23±0.133 mg/L）は、WHO ガイドライン値（それぞれ 100 及び 50 mg/L）

より低かった。経口及び経皮での健康リスク評価を行った。カドミウム、コバルト、クロ

ム及び鉛のハザード比（Hazard quotient）は１より高く、地域住民に対して悪影響を及ぼす

可能性がある。主要な成分分析の結果は貯水池の金属類にはかなりの人為的関与があるこ

とを示している。 

（Iqbal et al. 2012） 

 

ナイジェリアの Benin 市の 30 カ所の都市活動用地下水中のカルシウム、マグネシウム、

マンガン、カドミウム、クロム、鉛、ヒ素、鉄、亜鉛、ニッケル及び銅濃度を測定した。

その濃度範囲はカルシウム；3.00±0.00-9.00±0.50 mg/L、マグネシウム；9.60±0.60-34.80±0.80 

mg/L、マンガン；<0.03-0.05±0.00 mg/L、カドミウム；<0.01mg/L、クロム；<0.04 mg/L、鉛 ；

<0.08 mg/L、ヒ素；<0.25 mg/L、鉄；0.10±0.02-0.03±0.0 mg/L、亜鉛；0.01±0.00-0.05±0.00 mg/L、

ニッケル；<0.05 mg/L、銅；0.08±0.00-0.30±0.02 mg/L であった。検出された元素は全て WHO

の飲料水ガイドラインで勧告している毒性濃度を下回った。 

（Ilori and Obahiagbon 2011） 
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ブラジルのマナウス市を流れるアマゾン川支流のネグロ川の水中のカルシウム、マグネ

シウム、ナトリウム、カリウム、カドミウム、銅、クロム、鉄、マンガン、鉛及び亜鉛濃

度を原子吸光光度計で分析した。銅と亜鉛を除いて、大部分の溶存金属は健康省の食糧に

関する最大許容限界を上回った（Pinto et al. 2009）。 

 

インドのタミール・ナドゥのトリッキー市の水質パラメーターと種々の病院からの腎結

石に関する臨床データを収集した。腎結石はトリッキー市及びその周辺地域で普通にみら

れ、21-40 歳及び 41-60 歳代が他の年代と比べてより脆弱であり、男性の方が女性よりも脆

弱であった。トリッキー市の検査水の殆どが酸性であり、総溶解固形物は 403-2,415 mg/L

であった。地下水源（groundwater sources）は検査地域の地下水（subsurface waters）よりも

ミネラル分を多く含んでいた。井戸水又は水道水を使用しているクル病患者における in 

vitro での結晶成長（in-vitro crystal growth）にかなりの差がみられた。水中のカルシウム、

硬度及び総溶解固形物のレベルが高い場合、結晶化され易いとされている。飽和指数と

Rynzar 安定指数とは検査した全ての地下水源で結石形成の傾向があることを示唆した。飲

料水や料理に地下水を使用する人々に注意を促すことが必要である。 

（Mariappan 2008） 

 

メキシコのチワワ州のサン・ペドロ川の水を 2005 年 10 月から 2006 年 8 月まで毎月採取

して全部で 165 サンプルについて、ヒ素、ベリリウム、カルシウム、カドミウム、コバル

ト、銅、クロム、鉄、リチウム、マグネシウム、マンガン、モリブデン、ニッケル、鉛、

セレン、ストロンチウム、チタン、タリウム、バナジウム及び亜鉛濃度を ICP-OES（Inductively 

Coupled Plasma-Optical Emission Spectrometry）で測定した。カルシウム濃度はサンプルの地

域及び採取月、及び相互作用により統計的に違いが認められた。川の上流（upper part of the 

rever）の Madero dam（LP）におけるカルシウム濃度は 23.21 mg/L と低いが、下流になると

増加し El Torreon（ET）流域では平均値 120.23 mg/L に達した。採取時期に関しては雨季に

最もカルシウム濃度が高く、6 月には 137.50 mg/L に達した。これに対し、11 月は 59.74 mg/L

であった。マグネシウム濃度は LP では 5.82 mg/L であったがその他の地域では

Rosales-Delicias 間（RD）で 21.59 mg/L、Meoqui（M）で 27.43 mg/L、ET で 28.59 mg/L、Julimes

（LJ）で 26.84 mg/L であった。採取月については 6 月に最大値 33.08 mg/L を示した。 

（Gutierrez et al. 2008） 

 

ギリシャのテッサリア東部の 26 カ所の地下水（飲料水）中アルミニウム、ヒ素、リン、

鉛、亜鉛、マンガン、鉄、クロム、ストロンチウム、銅、ナトリウム、臭素、塩素、ケイ

素、マグネシウム、銀、ベリリウム、ビスマス、ジスプロシウム、エルビウム、ユーロピ

ウム、金、ゲルマニウム、ホロミウム、インジウム、イリジウム、オスミウム、白金、レ

ニウム、ロジウム、ルテニウム、ルテチウム、ハフニウム、水銀、ツリウム、ジルコニウ
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ム及びニオブ濃度を ICP-ES で測定した。マグネシウム濃度範囲は 2,940-40,000 µg/L であっ

た。 

（Kelepertsis et al. 2006） 

 

2001 年の 6 月から 12 月にかけて、スウェーデン南部の様々な岩盤状況を示す 20 カ所の

市営水処理施設から原水及び処理水を採取してカルシウム、マグネシウム、カリウム、ナ

トリウム、HCO3-などの水質を ICP 分光光度計及び ICP-MS を用いて分析した。各施設から

原水及び処理水を 4 サンプルずつ採取した。処理水のカルシウム及びマグネシウムの濃度

はかなりバラツキ、濃度範囲は、カルシウム；9.1-53.7 mg/L、マグネシウム；1.4-10.9 mg/L

であった。原水からの鉄及びマンガン除去操作は効果的であり、水中濃度はある施設では

検出限界を下回った。軟水化フィルターはカルシウム濃度をこの試験で一番軟水のものと

同等にした。 

（Rosborg et al. 2006） 

 

トルコ北西部の Duzce 州にある Buyukmelen 川は約 470 km2 の水域を有しており、44 m3/

秒で黒海に注いでいる。2040 年までに Buyukmelen 川をイスタンブールの飲料水用貯水池の

水源とする計画のため、この川の岩石、土壌、水路水、懸濁物、川床及び水路の底質、ビ

ーチの砂を採取して、鉱物学的、地球化学的方法を用いて検討した。Kuplu 及び Guz 水路の

水中 Na+、K+、Ca2+、Mg2+、SO4
2-、HCO3

-、Cl-濃度は世界の平均値よりも極めて高かった。

Ca2+濃度は Abaza、Kuplu 及び Guz 水路で高く、それぞれ 80、68.6、67.3 mg/L であり、Mg2+

濃度は Celic、Buyukmelen、Kuplu 及び Guz 水路で高く、それぞれ 12.9、8.75、7.67、16 mg/L

であった。 

（Pehlivan and Yilmaz 2005） 
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７．暴露状況 

標準的な一日当たりのカルシウム及びマグネシウム摂取量の80%以上は食事由来である。

このうちカルシウムは約 30%、マグネシウムは 35%が吸収される。牛乳及び水由来のカル

シウム及びマグネシウムのバイオアベイラビリティは共に 50%代である。標準的な水由来

のカルシウム及びマグネシウムの寄与は 5～20%である。 

（WHO 2011a） 

 

（１）日本 

 

厚生労働省（2007 年）から公表されている、マーケットバスケット方式によるトータル

ダイエットスタディーにより推定される調味嗜好飲料からのカルシウム及びマグネシウム

の一日摂取量は、24.42 及び 29.49 mg/日であった。また、食品群全体からのカルシウム及び

マグネシウムの総摂取量は、それぞれ、1995 年度では 383.9、154.4 mg/人/日、1998 年は 400、

165 mg/人/日、2005 年度は 316.9、154.1 mg/人/日であった。 

（厚生労働省 2007） 

厚生労働省がまとめている「平成 24 年国民健康・栄養調査の結果」では、通常の食品か

ら摂取されるカルシウム及びマグネシウムの一日摂取量の平均値は、499 及び 238 mg/人/日

であった。カルシウム及びマグネシウムの平成 24 年国民健康・栄養調査報告の年齢別摂取

量を、それぞれ表 C-12 及び表 C-13 に示した。 

（厚生労働省 2013） 
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表 C-12 平成 24 年国民健康・栄養調査報告の年齢別カルシウム摂取量  （mg Ca/日・人） 
年齢 男（15,084 人） 女（17,144 人） 男女計（32,228 人） 

平均値 中央値 平均値 中央値 平均値 中央値 
総数 513 472 487 449 499 460 

1-2 歳 372 325 332 302 353 320 
3-5 歳 452 433 427 411 440 420 
6-7 歳 581 555 547 528 565 541 
8-9 歳 689 663 633 616 660 645 

10-11 歳 723 680 635 605 679 638 
12-14 歳 716 675 607 606 662 261 

1-6 歳 439 414 404 392 422 398 
7-14 歳 704 666 620 602 662 637 

15-19 歳 550 516 456 398 508 467 
20-29 歳 448 403 415 368 431 379 
30-39 歳 430 391 436 407 433 403 
40-49 歳 443 394 424 390 433 391 
50-59 歳 489 454 494 450 492 452 
60-69 歳 539 504 532 498 535 500 

70 歳以上 556 519 516 474 534 493 
（再掲）20 歳以上 496 452 241 440 488 445 
（再掲）75 歳以上 537 500 495 450 513 469 
（注）強化食品及び補助食品からの摂取については把握しなかった。 
 
表 C-13 平成 24 年国民健康・栄養調査報告の年齢別マグネシウム摂取量 （mg Mg/日・人） 

年齢 男（15,084 人） 女（17,144 人） 男女計（32,228 人） 
平均値 中央値 平均値 中央値 平均値 中央値 

総数 253 242 226 215 238 228 
1-2 歳 125 116 118 114 122 115 
3-5 歳 154 148 150 146 152 148 
6-7 歳 189 187 178 171 184 180 
8-9 歳 218 221 203 195 211 204 

10-11 歳 239 229 217 217 228 225 
12-14 歳 263 255 227 219 245 241 

1-6 歳 148 141 141 139 145 140 
7-14 歳 239 232 215 209 227 221 

15-19 歳 250 242 203 196 229 218 
20-29 歳 229 223 198 187 212 204 
30-39 歳 236 224 209 201 222 211 
40-49 歳 248 239 214 208 230 222 
50-59 歳 269 259 242 233 254 244 
60-69 歳 285 273 260 251 272 260 

70 歳以上 277 267 243 231 258 246 
（再掲）20 歳以上 262 250 233 222 246 235 
（再掲）75 歳以上 267 253 231 219 246 233 
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（注）強化食品及び補助食品からの摂取については把握しなかった。 

（厚生労働省 2013） 

 

また、「平成 25 年国民健康・栄養調査結果の概要」では、カルシウム及びマグネシウム

の摂取量の平均値はそれぞれ、504 及び 239 mg/人/日であった。カルシウム及びマグネシウ

ムの平成 25 年国民健康・栄養調査報告の年齢別摂取量をそれぞれ表 C-14 及び表 C-15 に示

した。 

（厚生労働省 2014） 

 

表 C-14 平成 25 年国民健康・栄養調査報告の年齢別カルシウム摂取量  （mg Ca/日・人） 
年齢 男（3,684 人） 女（4,117 人） 男女計（7,801 人） 

平均値 平均値 平均値 
総数 520 489 504 

1-6 歳 421 413 417 
7-14 歳 667 607 638 
15-19 歳 502 431 468 
20-29 歳 445 405 425 
30-39 歳 454 441 447 
40-49 歳 443 420 431 
50-59 歳 473 490 482 
60-69 歳 550 540 545 

70 歳以上 590 521 552 
（再掲）20 歳以上 512 486 498 
（注）強化食品及び補助食品からの摂取については把握しなかった。 

 

表 C-15 平成 25 年国民健康・栄養調査報告の年齢別マグネシウム摂取量 （mg Mg/日・人） 
年齢 男（3,684 人） 女（4,117 人） 男女計（7,801 人） 

平均値 平均値 平均値 
総数 255 225 239 

1-6 歳 146 140 143 
7-14 歳 230 211 221 

15-19 歳 240 197 219 
20-29 歳 221 192 206 
30-39 歳 243 211 226 
40-49 歳 243 204 222 
50-59 歳 263 239 250 
60-69 歳 286 259 271 

70 歳以上 288 243 264 
（再掲）20 歳以上 265 232 247 
（注）強化食品及び補助食品からの摂取については把握しなかった。 

（厚生労働省 2014） 
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厚生労働省の平成 24 年国民健康・栄養調査報告によると、日本における食品からのカル

シウム及びマグネシウム摂取のうち、嗜好飲料類からの摂取量は表 C-16 のとおりである。 

（厚生労働省 2012） 

 

表 C-16 平成 25 年国民健康・栄養調査報告のカルシウム及びマグネシウム摂取量 

（mgZn/日・人） 

 カルシウム マグネシウム 
嗜好飲料類 17.9 15.7 
 アルコール飲料 2.8 3.6 
  日本酒 0.3 0.1 
  ビ－ル 2.3 3.3 
  洋酒・その他 0.2 0.2 
 その他の嗜好飲料 15.1 12.1 
  茶 7.2 4.3 
  コーヒー・ココア 5.4 7.6 
  その他の嗜好飲料 2.5 0.3 

（厚生労働省 2012） 

 

 

厚生労働科学研究費補助金による「水道における水質リスク評価及び管理に関する総合

研究」において、2012 年 1 月～2 月の冬期調査及び同年 8 月～9 月の夏期調査により、水道

水や嗜好飲料、水を使用する活動を通じた日本人の摂水量が調べられた。調査は、日本の

北海道、沖縄を含む全地域に居住する 0～79 歳の男女合計 1,700 人以上に対して、水道水（非

加熱、加熱）、スープ・汁物（自宅及び外食で摂取したもの）、ボトル水（氷、非加熱、加

熱水を含む）、市販飲料（市販のジュース・清涼飲料水等、牛乳類、アルコール飲料全般を

含む）の平日の摂水量をインターネットアンケートにより調査した。調査の名目ごとに集

計した成人の結果を表 C-17 に示す。著者らは、液体の全摂取量は算術平均では 2 L 程度、

95%値で 3～4 L 程度とみることができるとし、暴露評価における現在のデフォルト値 2 L/

日から水道水摂取量へ変更することを提起している。 

（松井ら 2012） 
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表 C-17 夏期調査と冬期調査の摂水量の統計値 

名目 中央値（mL） 算術平均（mL） 95%値（mL） 

 夏 冬 夏 冬 夏 冬 

（非加熱）水道水 390 100 542 255 1,676 950 

（加熱）  水道水 300 500 424 606 1,500 1,500 

水道水（非加熱・加熱） 870 800 966 860 2,170 1,800 

スープ・汁物 200 200 193 264 500 600 

水道水由来 
（水道水由来、スープ・汁物） 

1,055 1,020 1,159 1,124 2,400 2,200 

ボトル水 0 0 142 77 800 500 

市販飲料 540 350 635 437 2,500 1,200 

液体の全摂水量（水道水由来、

ボトル水、市販飲料） 
1,798 1,530 1,936 1,638 3,570 2,900 

（松井ら 2012） 

 

（２）海外 

①イギリス 

イギリス食品基準局（FSA）のビタミン及びミネラル専門家委員会（EVM）で実施され

たイギリスにおけるカルシウム及びマグネシウムの暴露評価は以下のとおりである。 

（EVM 2003） 

 

暴露評価：カルシウム（EVM 2003） 

   食事   平均：830 mg/日（NDNS 1990） 

97.5 パーセンタイル：1,500 mg/日 

 水    最大 600 mg/日（300 mg/L で 2L/日摂取と想定） 

 サプリメント  最大 2,400（3×800）mg/日（OTC 2001） 

 推定最大摂取量 1,500＋600＋2,400＝4,500 mg/日 

 高摂取量集団は確認されていない 

 

暴露評価：マグネシウム（EVM 2003） 

   食事   平均：280 mg/日（NDNS 1986/7） 

97.5 パーセンタイル：510 mg/日 

 水    100 mg/日（50 mg/L で 2L/日摂取と想定） 

 サプリメント  750 mg/日（Annex 4） 

 推定最大摂取量 510＋100＋750＝1,400 mg/日 

高摂取量集団は確認されていない 

 

237 
 



 
 

②北米 

WHO（2009）から公表されている米国及びカナダにおけるカルシウム及びマグネシウム

の摂取量範囲を表 C-18 に示した。 

 

表 C-18 アメリカ及びカナダにおけるカルシウム及びマグネシウムの摂取量範囲 

 カルシウム摂取量（mg/日） マグネシウム摂取量（mg/日） 
群 AI 一日摂取量 EAR 一日摂取量 
成人（>18 歳） 1,000~1,200 466~880 255~265（女性） 

330~350（男性） 
168~319 

思春期（9~18 歳） 1,300 685~1,390 200~340 164~185 
子供（1~8 歳） 500~800 723~857 65~110 148~187 
乳幼児（<1 歳） 210~270 372~842 30~75（AI） 33~140 
出典：Millen et al. 1997; Humphries et al. 1999; Bell et al. 2002; Heaney et al. 2002; Johnson et al. 2002; Abbott et al. 
2003; IOM 2003; Mrdjenovic and Levitsky 2003; Frary et al. 2004; Lancaster et al. 2004; Lappe et al. 2004; Bounds 
et al. 2005; Gilmore et al. 2005; Song et al. 2005; Townsend et al. 2005; Briefel et al. 2006; Daida et al. 2006. 

（WHO 2009） 

 

推定摂取量は通常、食事アンケート調査と栄養価表から計算されるが、マグネシウムに

関してはこれらの値よりも 20~30%低いと考えられる。これを考慮に入れた推定マグネシウ

ム摂取量を表 C-19 に示す。（SCF 2001） 

 

表 C-19 各国の推定マグネシウム摂取量（mg Mg/日） 

性別 平均 2.5 パーセンタイル 97.5 パーセンタイル 

 男性 323 177（5 パーセンタイル） 516（95 パーセンタイル） 

 女性 228 134（5 パーセンタイル） 342（95 パーセンタイル） 
（FNB 1997） 

（SCF 2001） 

 

人種や居住する地域によって摂取している栄養素の量は異なる。マグネシウム及びカルシ

ウムに関して、米国では黒人女性による食事による摂取量が白人女性に比べて低い。 

（Newby et al. 2012） 
 

③その他 

推定マグネシウム摂取量 

推定摂取量は通常、食事アンケート調査と栄養価表から計算されるが、マグネシウムに

関してはこれらの値よりも 20~30%低いと考えられる。それを考慮に入れた推定マグネシウ

ム摂取量を表 C-20 に示す。（SCF 2001） 
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表 C-20 各国の推定マグネシウム摂取量（mg Mg/日） 

国 平均 2.5 パーセンタイル 97.5 パーセンタイル 

オーストラリア a 319 116 628 

ドイツ b 327 148 558 

 男性 353 188 618 

 女性 282 134 499 

イタリア c 208 117 350 

オランダ d 312 139 558 

出典：a Elmadfa et al. (1999) b Heseker et al. (1992) c Turrini et al. (1996) d Hulshof and Kruizinga (1999)  

（SCF 2001） 

 

また、WHO（2009）に公表されている米国以外の各国における成人のカルシウム及びマ

グネシウム摂取量範囲を表 C-21 に示す。 

 

表 C-21 米国以外の各国における成人のカルシウム及びマグネシウム摂取量範囲 

国/地域 カルシウム摂取量（mg/日） マグネシウム摂取量（mg/日） 

カナダ 757~1,320 209~279 

フランス 881~1,003 284~377 

グアム 743±575 270±131 

インドネシア 342 ND 

イスラエル 548~733 228~270 

日本 660±185 ND 

マレーシア 255~333 ND 

ミャンマー 498 ND 

パキスタン 508±139 ND 

フィリピン 390 ND 

シンガポール 482 ND 

南アフリカ 438~577 228~285 

スペイン 1,267 366 

イギリス 755~1,267 ND 

ベトナム 488 ND 

成人 DRI 1,000~1,200（AI） 255~265 女性（EAR）、330~350 男性（EAR） 
出典: Monge-Rojas 2001; Galan et al. 2002; Troppmann et al. 2002; Jodral-Segado et al. 2003; Pobocik et al. 2003; 
Akhter et al. 2004; Nakamura et al. 2004; Charlton et al. 2005; Reimer et al. 2005; Shahar et al. 2005; Tee and 
Florentino 2005. 

（WHO 2009） 
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８．現行規制等  

（１）法令の規制値等 

水道法（厚生労働省 2003） 

水質基準値：カルシウム、マグネシウム（硬度）；300 mg/L 以下 

水質管理目標値：10 mg/L 以下 

100 mg/L 以下 

環境基準値（mg/L）：なし 

食品衛生法清涼飲料水の製造基準：ミネラルウォーター類（原水）：300 mg/L 以下 

 

（２）諸外国等の水質基準値又はガイドライン値 

WHO（mg/L）：ガイドライン値なし（項目としてあり（性状）（WHO 2011a） 

EU（mg/L）：なし（主に WHO の飲料水に関するガイドライン値を踏襲）（Council Directive 

98/83/EC 1998） 

米国環境保護庁（EPA）（mg/L）：最大許容濃度 MCL の設定なし（EPA 2009） 

欧州大気質ガイドライン（μg/m3）：なし（WHO 2000） 

その他基準：コーデックス委員会（CAC）：なし 

    カナダ保健省（Health Canada）：なし（HC 1979） 

  米国毒性物質疾病登録機関 （ATSDR）：なし 

  仏食品環境労働衛生安全庁（ANSES）：なし 

独連邦リスク評価研究所（BfR）：なし 

 

（３）耐容上限摂取量（UL）等 

 

A.カルシウム 

①米国 

米国医学研究所食品栄養委員会（IOM）は、平均カルシウム摂取量（50-70 歳、95 パーセ

ンタイル）を 2,364 mg/日とし、UL を 0-6 か月及び 6-12 か月の乳児はそれぞれ 1,000 mg/日

及び 1,500 mg/日、1-8 歳の子供は 2,500 mg/日、9-18 歳の青年は 3,000 mg/日、19-50 歳の成

人では 2,500 mg と設定した。また、50 歳以上では腎石症（kidney stones）への影響（Jackson 

et al. 2006）を基にした LOAEL 値 2,000 mg/日から、UL を 2,000 mg と設定した。 

（IOM 2011） 

 

National Health and Nutrition Examination Survey は、米国における食事やサプリメントから

のカルシウムの 2003～2006 年の平均摂取量は、1 歳以上の場合、918～1,296 mg/日として

いる。 

（NIH 2011） 
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CRN（Council for Responsible Nutrition）では IOM、SCF、EVM における検討結果を考慮

に入れ、平均カルシウム摂取量を 830 mg/日として、成人のサプリメントから摂取する UL

を 1,500 mg/日と設定している。 

（CRN 2013） 

②欧州 

SCF（2003）は、カルシウムの摂取による有害影響に関する情報を検討し、摂取量 2,500 mg/

人/日で有害影響が認められていないことから、NOAEL を 2,500 mg/人/日と設定し、不確実

係数を 1.0 として、UL を 2,500 mg/人/日とした。 

（SCF 2003） 

 

EFSA（2012）では、EU 内の国、世代、性別ごとの成人の食品からのカルシウム摂取量

の各平均値の分布は 623～1374mg/日にあるとし、SCF（2003）での評価を再評価して、妊

娠中、授乳中の女性を含めた成人の UL を 2,500 mg/日と設定した。なお、子供及び青年に

関してはデータが非常に少ないことから、成人からの外挿は困難とした。 

（EFSA 2012） 

 

英国の EVM（Expert Group on Vitamins and Minerals）では、カルシウムサプリメントによ

る臨床研究のデータから、LOAEL を 1,600 mg/人/日と設定し、UL を 1,500 mg/人/日とした。

（EVM 2003） 

 

③オーストラリア 

オーストラリア国立保健医療研究委員会（NHMRC 2005）では、ミルクアルカリ症候群の

発症をもとに IOM（1997）が設定した成人の LOAEL 約 5g に、腎結石がオーストラリアや

ニュージーランドでは比較的よく発生していることから不確実係数を 2 とし、高カルシウ

ム血症では腎結石が男性で 1,700 mg/日、女性で 870 mg/日程度で発生している（Burtis et al. 

1974）こと、カルシウムが亜鉛や鉄等の他のミネラルの吸収を阻害するカルシウム感受性

集団を考慮に入れて、成人の UL を 2,500 mg/日とした。他の集団については証拠がほとん

どなく、特に亜鉛と鉄の吸収阻害を防止する必要性からこの数字を適用している。 

（NHMRC 2005） 

 

④厚生労働省 

日本の食品摂取量基準（2015 年版）では、2010 年版において最低健康障害発現量の決定

にミルクアルカリ症候群の症例報告が参考にされたが、Patel and Goldfarb は、ミルクアル

カリ症候群をカルシウムアルカリ症候群（calcium-alkali syndrome）という名称に変えること

を提案し（Patel and Goldfarb 2010）、アメリカ・カナダの食事摂取基準もこれを耐容上限量

策定の根拠としている（IOM 2011）。カルシウムアルカリ症候群の症例報告では、3,000 mg/
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日以上の摂取で血清カルシウムは高値を示していた（IOM 2011）。これらのことから、2010

年版と同様に不確実性係数を 1.2、最低健康障害発現量を 3,000 mg とし、UL は男性及び女

性共に 18 歳以上で 2,500 mg とした。なお、厚生労働省はこの値は摂取の目標とするべき値

ではなく、日本人の通常の食品からの摂取でこの値を超えることはまれであるが、サプリ

メントなどを使用する場合に注意するべき値であるとしている。17 歳以下の耐容上限量は、

十分な報告がないため設定されなかった。また、妊婦及び授乳婦に対しても耐容上限量は

設定されなかった。（厚生労働省 2014） 

 

表 C-22 カルシウムの食品摂取基準（mg/日） 

性別 男性 女性 
年齢等 推定平

均必要

量 

推奨量 目安量 耐容上

限量 
推定平

均必要

量 

推奨量 目安量 耐容上

限量 

0～5（月） ― ― 200 ― ― ― 200 ― 
6～11（月） ― ― 250 ― ― ― 250 ― 
1～2（歳） 350 450 ― ― 350 400 ― ― 
3～5（歳） 500 600 ― ― 450 550 ― ― 
6～7（歳） 500 600 ― ― 450 550 ― ― 
8～9（歳） 550 650 ― ― 600 750 ― ― 
10～11（歳） 600 700 ― ― 600 750 ― ― 
12～14（歳） 850 1,000 ― ― 700 800 ― ― 
15～17（歳） 650 800 ― ― 550 650 ― ― 
18～29（歳） 650 800 ― 2,500 550 650 ― 2,500 
30～49（歳） 550 650 ― 2,500 550 650 ― 2,500 
50～69（歳） 600 700 ― 2,500 550 650 ― 2,500 
70 以上（歳） 600 700 ― 2,500 500 650 ― 2,500 

妊婦  ― ― ― ― 
授乳婦 ― ― ― ― 

（厚生労働省 2014） 

 

 

B.マグネシウム 

①米国 

米国 IOM（1997）では、うっ血性心不全及び 2 次的な冠動脈疾患を有する患者を含めた

21 名に対して行われた無作為化二重盲検並行群間比較試験における非食物源のマグネシウ

ムが誘発する下痢（Bashi et al. 1993）に関する LOAEL 360 mg/日を基に、不確実係数（UF）

を 1.0 として、青年及び成人（8 歳以上）の UL を 350 mg（14.6 mmol）/日と設定した。乳

児（0~12 か月）に関しては、マグネシウムサプリメント摂取に関するデータが存在しない

ため、UL の設定は不可能であった。1~8 歳の幼児に関しては、非食物源のマグネシウムの
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浸透圧効果に対して大人と同等に影響を受けると仮定し、成人における UL 値を体重基準で

換算し、5 mg/kg 体重/日（0.2mmol/kg 体重/日）とした。 

（IOM 1997） 

 

CRN（2013）では、マグネシウムを制酸剤や下剤として数グラムを長期にわたって経口

摂取する場合にのみ深刻な悪影響がみられ、食事以外に 400 mg/日を超える量を摂取すると

まれに軽症の下痢を誘発するが容易に回復することから、悪影響は軽症なので LOAEL は必

要なく、UL を設定する際の UF は 1.0 として、健康な成人のマグネシウムサプリメント摂

取の UL を 400 mg/日とした。 

（CRN 2013） 

 

②欧州 

SCF では、NOAEL 250 mg/日及び不確定係数 1.0 に基づき、サプリメント、水又は食品や

飲料中のマグネシウムの UL を、250 mg/日と設定した（SCF 2001）。 

また、英国の Expert Group on Vitamins and Minerals（EVM 2003）は、マグネシウムサプリ

メントからの摂取量についてガイダンスレベルを 400 mg/日としている（EVM 2003）。 

 

③厚生労働省 

マグネシウムの耐容上限量を決めるための最も確かなエンドポイントを下痢の発症の有

無とした。また、最低健康障害発現量については日本人における報告がないことから、欧

米諸国からの報告に基づき、成人におけるサプリメント等からのマグネシウム摂取による

最低健康障害発現量を360 mg/日とした（体重換算すると5 mg/kg体重/日）（Bashir et al. 1993、

Fine et al. 1991、Marken et al. 1989、Ricci et al. 1991）。不確実性係数は、マグネシウムの過

剰摂取によって生じる下痢が穏やかなものであり、可逆的であることを考慮に入れて、例

外的に1に近い値にしてもよいと考えられている。この方針をアメリカ・カナダの食事摂取

基準でも採用している（US Food and Nutrition Board 1997）ことから、不確実性係数をほぼ1

とした。これらの値をもとに、成人並びに小児（ただし、8 歳以上）について、サプリメ

ント等、通常の食品以外からの摂取量のULを、成人の場合350 mg/日、小児では5 mg/kg体重

/日とした。 

なお、サプリメント以外の通常の食品からのマグネシウムの過剰摂取によって好ましく

ない健康影響が発生したとする報告は見当たらないため、通常の食品からの摂取量の耐容

上限量は設定されていない。 

（厚生労働省 2014） 
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表 C-23 マグネシウムの食事摂取基準 

性別 男性 女性 
年齢等 推定平

均必要

量 

推奨量 目安量 耐容上

限量 1 
推定平

均必要

量 

推奨量 目安量 耐容上

限量 1 

0～5（月） ― ― 20 ― ― ― 20 ― 
6～11（月） ― ― 60 ― ― ― 60 ― 
1～2（歳） 60 70 ― ― 60 70 ― ― 
3～5（歳） 80 100 ― ― 80 100 ― ― 
6～7（歳） 110 130 ― ― 110 130 ― ― 
8～9（歳） 140 170 ― ― 140 160 ― ― 
10～11（歳） 180 210 ― ― 180 220 ― ― 
12～14（歳） 250 290 ― ― 240 290 ― ― 
15～17（歳） 300 360 ― ― 260 310 ― ― 
18～29（歳） 280 340 ― ― 230 270 ― ― 
30～49（歳） 310 370 ― ― 240 290 ― ― 
50～69（歳） 290 350 ― ― 240 290 ― ― 
70 以上（歳） 270 320 ― ― 220 270 ― ― 
妊婦（付加量）  +30 +40 ― ― 
授乳婦（付加量） ― ― ― ― 
1 通常の食品以外からの摂取量の耐容上限量は成人の場合 350 mg/日、小児では 5 mg/kg 体重

/日とする。それ以外の通常の食品からの摂取の場合、耐容上限量は設定しない。 

（厚生労働省 2014） 

 

 

９．受容性（Acceptability）について 

健康影響が懸念される物質の中には飲料水の受容性（例えば、臭味や外観）に影響する

ものがあり、通常、健康上問題となる濃度よりもはるかに低い濃度で受け入れられなくな

る。これらの物質については通常、公式なガイドライン値は提案されないが、例えば、問

題が発生した場合に必要な対応についての判断を支援するために、また、健康に対するリ

スクに関して衛生官署や消費者に安心を与えるために、健康影響に基づく値が必要であろ

う。 

WHO においては、消費者の満足度に関わる、飲料水の外観、味や臭いに影響する物質の

ガイドライン値は正式には設定していないが、これらの物質やパラメーターに基準を設定

することがあるとしている。この基準値を超えることは直ちに健康上の問題とはならない

が、消費者の信頼を得る上で大きな問題となり、その結果消費者がより安全性の低い水を

得ようとする方向に進むことにもなる可能性があるためである。係る基準は、通常、現地

の許容性についての検討に基づいて設定される（WHO 2011a）。 
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（１）味 8 

カナダ保健省（HC、1978）は硬度に関してではなく、カルシウムやマグネシウムを含む

無機イオンや微量の有機物を表す総溶解固形分（TDS）に関してではあるが、識者による味

見（panels of tasters）により評価している。TDS が 300 mg/L 未満であれば優、300～6001mg/L

であれば良、600～900 mg/L であれば可、900～1,200 mg/L であれば不良（poor）、1,200 mg/L

以上であれば不可（unacceptable）としている。また、TDS の値が極端に低い場合もその風

味のなさから不可とされることがある（HC 1978c）。 

FDA、EPA 及び国際ミネラルウォーター協会（IBWA）は TDS の基準値を 500 mg/L とし

ている（Stephenson 2009）。 

WHO によると Ca の味覚閾値は結合する陰イオンによって 100～300 mg/L と幅があり、

Mg の場合は Ca よりも低いとされる。人によっては 500 mg/L 以上の味覚も許容される。通

常 TDS が 600 mg/L 以下であれば味覚上は良好とされ、1,000 mg/L を超えると好まれない傾

向が高まる（WHO 2011a）。 

 

（２）臭気 9 

FDA、EPA 及び IBWA は硬水に関してではないが、飲料水全体として、その臭気強度３

を超過してはならないとしている（Stephenson 2009）。 

 

（３）色度 10 

 WHO は硬水に限らず、飲料水全般についてであるが、色度は無色透明であることが望ま

しいとしているが、特に健康関連ガイドライン値は設けられていない。色度（True Color unit; 

TCU）は 15TCU を超えると目視が可能となる。色の元となるものは主に有機物の混入や鉄

といいた無機物の混入によるものである（WHO 2011a）。 

 FDA、EPA、及び IBWA は硬水に関してではないが、飲料水全体として、FDA 及び EPA

は 15TCU、IBWA は 5TCU を超過してはならないとしている（Stephenson 2009）。 

 

8 水の味は、水に溶存する物質の種類・濃度によって感じ方が異なる。異常な味は不快感を与えるので飲

用には適さない（日本水道協会 2011d）。水質基準値は、味は異常でないこととされている（厚生労働

省 2003、日本水道協会 2011d）。 
9 水の臭気は水に溶解している種々の物質が原因となっている。異常な臭気は不快感を与えるので飲用に

は適さない（日本水道協会 2011d）。水質基準値は、臭気は異常でないこととされている（厚生労働省 
2003、日本水道協会 2011d）。 

10 水中に含まれる溶解性物質及びコロイド性物質が呈する黄褐色の程度をいう。原水においては、主に地

質に由来するフミン質、フミン酸鉄による呈色と同じ色調の色について測定される。精製水 1 L 中に白

金イオン 1 mg 及びコバルトイオン 0.5 mg を含むときの呈色に相当するものを 1 度としている（日本水

道協会 2011d）。水質基準値では、色度は5度以下とされている（厚生労働省 2003、日本水道協会 2011d）。 
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（４）濁度 11 

濁度は nephelometric turbidity unit (NTU)で測定され、目視は 4.0 NTU から可能であるが、

1 NTU を下回ることが望ましいとされる（WHO 2011a）。 

硬水に関してではないが、飲料水全体として、FDA 及び EPA は 15 TCU、IBWA はそれぞ

れ濁度が 5、1、0.5 NTU を基準値としている（Stephenson 2009）。 

 

（５）外観等 

カルシウムやマグネシウムによる硬度の一般的徴候は、石けんのスカムが析出すること

や、洗濯の際に石けんを多めに使わなければならないことである。硬度が変化した場合は、

消費者が気付く可能性が高い。水の硬度に対する消費者の受容性はコミュニティーごとに

大きく異なる（WHO 2011a）。 

必ずしも陽イオン交換軟水に限らないが硬度 100 mg/L 以下の軟飲料水は緩衝能が低いこ

とがあり、そのような場合には管に対する腐食性が高い（WHO 2011a）。 

 

（６）温度 12 

硬水を加熱すると炭酸カルシウムスケールの堆積物が形成される（WHO 2011a）。 

 

（参考） 

 

１０．パック飲料水について  

購入飲料（缶飲料、ボトル飲料）の製造に使用される水は、製造地の水源をもとにして

いるか又は脱イオン化しているため、飲料水からのカルシウム摂取量の測定は一般的に困

難である（COMA 1998、EVM 2000a）。ミネラルウォーターのカルシウム含量も 10 mg/L か

ら 300 mg/L 以上までと幅広い（Guillemant et al. 2000）。 

 

 ボトル飲料水の需要は過去 30 年で増加傾向にあり、消費量は平均して 12%年で増加して

いる。スウェーデンでは 1992年から 2001年の間で 9200万から 1億 6100万Lに増え（Rosborg 

et al. 2005）、米国では一人当たりのボトル飲料水の消費量は 1991 年から 1996 年の間で 30 L

未満から 42 L に増えた（Ferrier 2001）。最も消費量が増加しているのはアジアと太平洋地域

で、1991～2001 年の間で 15%増加していた。（Ferrier 2001）。現在、一人当たりの年間平均

ボトル飲料水消費量は 15L である。世界的に見て最も多く消費しているのは東欧で、85L/

年である。ヨーロッパ内ではイタリアでの消費量が最も多く、107L/年である。アメリカで

11 濁度は、ポリスチレン系粒子（５種類）を濁質の標準液として、これと比較して水の濁りを測定する。

水道において、原水濁度は浄水処理に大きな影響を与え、浄水管理上の指標となる（日本水道協会 
2011d）。水質基準値では、濁度は 2 度以下とされている（厚生労働省 2003、日本水道協会 2011d）。 

12 一般に冷たい水の方が温かい水より風味が良く、温度は、味に影響を及ぼす多くの無機成分や化学的汚

染物質の受容性に影響を与える（WHO 2011）。 
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は 54%の人が常時ボトル飲料水を飲用する。アジア圏の消費者は 2004 年時点では一人当た

り平均 11.0L/年購入していたのに対して、湾岸アラブ諸国（GCC）はその約三倍の 36.5L で

あった（Ferrier 2001）。 

 

ボトル飲料水中のミネラル含有量は採水地によって大きく異なる（WHO 2009）。Garzon 

and Eisenberg（1998）によると、アメリカのボトル飲料水中のマグネシウムは 1~120 mg/L、

カルシウムは 1~240 mg/L、欧州のマグネシウムは 0~546mg/L、カルシウムは 1~126mg/L で

あった。以下の表には世界各国の水道水及びボトル飲料水中のカルシウム及びマグネシウ

ム含有量をまとめる（WHO 2009）。 

  

ボトル水やパック水は自然にミネラルを含み、自然に軟水であるか、又はミネラルが除

去されている。したがって、飲料水や調理水からのミネラルの消費は、場所、処理及び水

源に応じて、幅広く異なる。 

ボトル水及び容器入りの水は、先進工業国、発展途上国を問わず広く手に入る。パック

水規制の国際的な枠組みは、世界保健機関の国際食品規格委員会（Codex Alimentarius 

Commission; Codex 委員会）及び国連食糧農業機関により示されている。 

Codex 委員会では、「ナチュラルミネラルウォーター基準（ Standard for natural mineral 

waters）」で、所定の処理、特定化学物質についての上限値、衛生、包装及びラベル表示を

含めて、製品と製品の成分及び品質の要因について規定し、これに付属する作業規程を策

定している。Codex 委員会では、ナチュラルミネラルウォーター以外のパック飲料水を対

象とした、「ボトル水/パック水基準（Standard for bottled/packaged water）」も策定している。

これらの Codex 基準では、本ガイドラインが直接参照され、ボトル水/パック水に対する基

準値は、本ガイドラインで設定されたガイドライン値と全く同等である。 

Codex「ナチュラルミネラルウォーター基準」及びその付属作業規程のもとでは、ナチュ

ラルミネラルウォーターは、取水及び瓶詰めに際して、湧水又は井戸などの天然水源から

の水に処理を加えないことを含めて、厳しい要件に適合しなければならない。これに対し

て、Codex「ボトル水/パック水基準」では、湧水及び井戸に加えて他の水源からの水の安全

性と品質の向上のための処理が含まれている。 

Codex 委員会による「ナチュラルミネラルウォーター取水、加工及び販売規程（Code of 

practice for collecting, processing and marketing of natural mineral waters）」では、各種の優良製

造作業規範に関する手引き、ならびに、パック飲料水に適用し得る一般的な WSP が示され

ている。 

ナチュラルミネラルウォーター中には、一般にミネラル含有量が高く、ときには、飲料

水として通常許容される濃度よりもはるかに高いものがある。ある種のミネラルウォータ

ーはカルシウムやマグネシウムなどの必須微量栄養素の補給に有用かもしれないが、本ガ

イドラインでは、飲料水からのミネラル栄養分の摂取を取り巻く不確実性があることを考

247 
 



 
 

慮して、必須元素の最小濃度についての勧告を行わない。蒸留水や脱塩水など、ミネラル

含有量が非常に少ないパック水も消費されている。ミネラル分が非常に低い水を長期にわ

たり摂取した場合の便益又は危害因子に関する科学的情報は、いかなる勧告をするにも不

十分である（WHO 2011a）。 

パック水のもう一つの形態は、飲料に加えることを目的とした氷である。その氷は未加

熱で食べられる食品と接触するかもしれない。この様な形態で用意し販売される氷は、飲

料用パック水と同様に取扱うべきである（WHO 2011a）。 
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Ⅱ. 安全性に係る知見の概要 
 

WHO 飲料水水質ガイドライン（WHO 2003、2011a）、WHO 飲料水中のカルシウム及び

マグネシウムに関する報告書（WHO 2009）、米国医学研究所（IOM）の食事摂取基準の評

価書（IOM 1997）、欧州委員会（EC）の食品に関する科学委員会（Scientific Committee on 

Food：SCF）の耐容上限摂取量（UL）に関する意見書（SCF 2001、2003）、欧州食品安全機

関（EFSA）のビタミン及び無機物の UL に関する報告書（EFSA 2006）、EFSA による炭酸

カルシウムの食品添加物としての再評価書（EFSA 2011）、イギリス食品基準局（FSA）のビ

タミン及びミネラル専門家委員会（EVM）によるビタミン及びミネラルの安全最大摂取量

に関する報告書（EVM 2003b）及びカルシウムに関するレビュー（EVM 2002）、オーストラ

リア・ニュージーランド食品基準機関（FSANZ）による微量栄養素のリスク評価書（FSANZ 

2005）、ILSI の栄養素に関する知識（第 10 版）（ILSI 2012）等を基に、毒性に関する主な科

学的知見を整理した。 

 

１．毒性に関する科学的知見 

（１）体内動態 

 

A.カルシウム 

①吸収 

SCF（2003）では、カルシウムの吸収について以下のようにまとめている。 

カルシウムは水溶性型又は水溶性の有機分子に結合した状態で吸収される。解離してい

ない低分子量のカルシウム塩も細胞間隙経路又は飲作用（ピノサイトーシス）によって受

動的に吸収される。食事性カルシウムはその溶解度、化学形態、及びその他の要因により

10～40%が吸収される（Heaney 2002a）。 

カルシウムの吸収は、フィチン酸塩、特にシュウ酸により阻害される。フィチン酸塩を

含まない食物繊維の摂取では、吸収に対する悪影響はみられない。食事中のタンパク質及

びナトリウムは、尿中へのカルシウム排出を促進することにより、カルシウム貯留に悪影

響を及ぼす。高タンパク質摂取によるカルシウムの尿中への排出が骨に及ぼす悪影響は、

カルシウム摂取が不十分である場合にのみ起こる（Heaney 2002a）。 

カルシウムの吸収は、食事中の乳糖、ビタミン D、イヌリン、フラクトオリゴ糖及びいく

つかのカゼインホスホペプチドにより促進される。強化食品（補強食品）又はサプリメン

トに含まれるカルシウム塩は、乳製品と同程度に吸収される。クエン酸リンゴ酸カルシウ

ム（calcium citrate malate）の吸収率は比較的高い（Weaver 2001）。 

腸におけるカルシウム輸送には、能動輸送と受動輸送の 2 種類がある。十二指腸及び空

腸上部における能動輸送は飽和可能（saturable）であり、食事摂取及び身体の必要度によっ

て制御されている。能動輸送には 3 段階あり、それは、カルシウムチャンネル及び細胞膜
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結合輸送タンパク質を経由した腸細胞の刷子縁からの侵入、カルシウム結合タンパク質

Calbindin-D9K による細胞質を通過する拡散、及び電気化学的勾配に逆らった側底膜を経由

する細胞外液への分泌である。能動輸送は食事によるカルシウム摂取量と逆相関関係にあ

る。この制御は副甲状腺ホルモン及びホルモン活性型のビタミン D である 1,25-ジヒドロキ

シビタミン D（1,25(OH)2D）を介して行われる。1,25(OH)2D は腎臓で生成され、血中 Ca2+

濃度の減少にともなう副甲状腺ホルモン分泌の増加により促進される。また、1,25(OH)2D

は、カルビンディン遺伝子を活性化させることにより腸内でのカルシウム吸収を増進させ

る。副甲状腺ホルモン及び 1,25(OH)2D は、カルシウムの腎臓での再吸収及び骨吸収を増加

させる（McCormick 2002）。 

受動拡散は、腸全域で水、ナトリウム及び糖とともに、電気化学勾配に従って細胞間ジ

ャンクション又は細胞間隙を通過するものであり、主に腸管内腔のカルシウム濃度に依存

する。この過程は、ビタミン D の量及び年齢とは独立している（Bronner 1992）。受動拡散

では、カルシウムが溶液中に溶けた状態で存在している必要があり、カゼインホスホペプ

チド（Mykkanen et al. 1980）、リジンやアルギニンといったアミノ酸とキレートされること

（Bronner 1987）により増強される。また、受動拡散は高用量（50 g/日）の乳糖摂取によっ

ても増強される（Pansu et al. 1979）。管腔内容物の浸透圧の上昇は受動拡散を促進する。早

産児を除き、カルシウムの受動吸収は総カルシウム吸収量の 8~23%を占めるに過ぎない

（McCormick 2002）。 

また、ビタミン D 受容体の遺伝子型の異なる小児 72 例（7～12 歳、そのうち FF 遺伝型(3)30 

例（平均 9.3 歳）、Ff 遺伝型 32 例（平均 9.1 歳）、ff 遺伝型 10 例（平均 8.6 歳）に、46Ca（0.4 

μg/kg）を含む牛乳（6 オンス以下： 200 mg Ca 以下）を経口投与し、DEX 法（Dual-energy 

X-ray absorptiometry：二重エネルギーX 線吸収測定法）によりビタミン D 受容体の遺伝子

多型のカルシウム吸収に対する影響が調べられた。46Ca の吸収については、FF 型は ff 型よ

り 41.5%、Ff 型より 17%多く、骨密度（BMD）については、FF 型は ff 型より 8.2%、Ff 型

より 4.8%高かった。著者らは、成長期の小児において、ビタミン D 受容体の遺伝子型と食

事性カルシウムの吸収との間に関連性が認められたとしている。（Ames et al. 1999） 

一方、健康な若年女性 99 人（平均 16.9 歳）に対するビタミン D 受容体の遺伝子多型によ

るカルシウム吸収率に関する調査の結果では、差が認められなかった。（Lorentzon et al. 2001） 

（SCF 2003） 

 

カルシウムの腸からの吸収経路は能動輸送と受動拡散の二つがある。能動輸送は、主と

して十二指腸及び上部空腸において、食事からの摂取量と生体の要求量によって調節され

ている。これは、食事性カルシウムの摂取量と負の相関があり、PTH-カルシトリオール（1,25

（OH）2-D3：活性型ビタミン D）系によって制御されている。一方、受動拡散は主として

回腸において電気化学的勾配に従って生じ、腸管内のカルシウム濃度に強く依存して、ビ

タミン D 及び年齢による影響を受けない。 
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成人のカルシウム摂取量が 900 mg/日の場合、腸管から 270 mg が吸収され、このうち 130 

mg が胆汁とともに小腸内に排泄されることから、カルシウムの吸収量は 140 mg となる。

尿中排泄量は通常 150 mg であることからカルシウムバランスは－10 mg となる。生体は血

中カルシウム濃度の恒常性を保つ必要があるため、一日当たり－10 mg のカルシウムバラン

スの場合、カルシウム 390 mg が骨に沈着し、骨からは 400 mg が再吸収される。このため、

成人は骨量が毎年約 0.3%減少することになる。（Guéguen and Pointillart 2000） 

（EFSA 2006、SCF 2003） 

 

カルシウムの吸収率は生涯を通して変化する。吸収率が最も高いのは乳児期（約 60%）

であり、女性では思春期に再度上昇（約 25%）した後、妊娠後期を除いて加齢とともに減

少する（更年期以降では約 0.21%）（Heaney et al. 1989）。男性での加齢による吸収率の低下

は女性と同等である（Bullamore et al. 1970）。 

（IOM 1997）。 

 

カルシウムの真の吸収率は、摂取量がゼロの時は 70%と推定されるが、摂取量が 2,000 mg/

人/日に増加すると 35%に低下する。一方、見かけの吸収率（（（摂取量―排泄量）/摂取量）

×100）は、摂取量が少ない時は負の値を示すが、摂取量が 400 mg/人/日の時に最大値の約

35%となり、それ以降、摂取量の増加に従って低下し、2,000 mg/人/日の時には約 15％にな

る。また、カルシウムは、摂取量が少ない場合には主に能動輸送により吸収され、摂取量

の増加に従い、受動拡散による吸収が高まる。 

（JECFA 2004） 

 

健康な成人男女 37 名に、[45Ca]炭酸カルシウム又は[45Ca]クエン酸カルシウム（女性 17

人にカルシウムとして 300 mg、男女各 10 名に 1,000 mg）（炭酸カルシウムの形態不明）を

単回経口投与した。その結果、カルシウムの吸収率は、300 mg 投与群においては 36.0%、

1,000 mg 投与群においては 28.4%であった（Heaney et al. 1999）。（EFSA 2011） 

 

ボランティア（9.5～14.7 歳、男児 12 名、女児 13 名、公募）におけるカルシウム及びマ

グネシウム排泄試験では、42Ca 及び 26Mg の静脈内投与及びこれらを含有する牛乳の経口投

与により、二重標識安定同位体試験（dual-tracerstable isotope study）が実施された。 

牛乳中のカルシウム及びマグネシウムの吸収率はそれぞれ 25.9±10.4%及び 44.0±13.3%、平

均カルシウム摂取量 1,310±82 mg/日でのカルシウム保持量は平均 193±134 mg/日、平均マグ

ネシウム摂取量 261±40 mg/日でのマグネシウム保持量は平均 7±39 mg/日、体内での糞便中

排出量はカルシウム及びマグネシウムでそれぞれ平均 1.6±0.8 mg/kg/日及び 0.4±0.2 mg/kg/

日であった（Abrams et al. 1997）。 

（EFSA 2006） 
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分娩 2~3 か月後の授乳中（LACT）、非授乳中（PPNL）、及び妊娠未経験（NP）の女性に、
42Ca を静脈内投与及び 44Ca を含む牛乳を経口投与して、二重標識安定同位体試験によりカ

ルシウム吸収率が調べられた。LACT 及び PPNL の尿中カルシウム排出は NP の女性に比べ

て低く、また、LACT ではカルシウム経口摂取による母乳へのカルシウムの排出が尿中排出

に比べて有意に大きかった（Moser-Veillon et al. 2001）。 

妊娠中及び授乳期の女性は、妊娠していない女性と比較してカルシウム吸収が高い

（Moser-Veillon et al. 2001）。 

（SCF 2003） 

 

 中華系北米人の思春期の子供（男児 15 名、女児 14 名）におけるカルシウム吸収率及び

骨の代謝回転率が安定同位体を用いた動態解析により調べられた。カルシウムの最大滞留

が確認されたカルシウム摂取量は男児では 1,100 mg 及び女児では 970 mg/日であり、白人女

児におけるデータに基づいて設定された北米の思春期の子供における 1 日当たりのカルシ

ウム必要量 1,300 mg/日よりも低かった（Lu et al. 2010）。 

（ILSI 2012） 

 

 思春期の健康な被験者（男児 6 名、女児 6 名）における、クエン酸リンゴ酸カルシウム

（CCM）及び炭酸カルシウムによるカルシウム吸収率が、安定同位体トレーサーとして 42Ca

を用いて調べられた。炭酸カルシウムとして摂取したときの吸収率（36.2%）の方が、CCM

として摂取したカルシウムの吸収率（26.4%）より高かった（Miller et al. 1988）。 

（EFSA 2007） 

 

②分布・蓄積 

吸収されたカルシウムの 99%は骨格及び歯に蓄積され、残りの 1%は血液、細胞外液、筋

肉、及びその他の組織に存在する。骨格中のカルシウムは主にヒドロキシアパタイト

（Ca10(PO4)6(OH)2）の形態をとる。骨中へのカルシウムの滞留は遺伝、カルシウム調節ホル

モン、及び体重負荷運動によって調節されるホメオスタティック制御下にある。 

（IOM 1997） 

 

細胞外液及び血液中のカルシウムは副甲状腺、腎臓、腸、肺、脳、皮膚、骨髄、骨芽細

胞、及びその他の臓器の細胞表面に存在するカルシウム感知受容体によって一定の値（2.5 

nmol/L）に保たれている（Worth et al. 1981）。 

遊離のカルシウムイオンは細胞質に約 0.1 μM、細胞外液に約 1 mM 存在する。細胞質と

細胞外液のカルシウムの濃度差は、細胞膜のカルシウムポンプにより約 10,000 倍に保たれ

ており、細胞質カルシウム濃度は一定範囲に制御されている。この制御には、骨、腎臓、

腸管に作用するホルモン（副甲状腺ホルモン（PTH）、カルシトリオール及びカルシトニン
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（CT））が関わっている。また、細胞外からの流入又は細胞内の小胞体やミトコンドリア等

からのカルシウム遊離による細胞質カルシウム濃度の上昇によって、ホルモンやカテコラ

ミンのような生理活性物質の放出、筋収縮、細胞の分化等が起こるとされている。 

（SCF 2003） 

 

小児期、特に思春期（12～14 歳）は骨塩量増加に伴うカルシウム蓄積量が生涯で最も増

加する時期で、カルシウム推奨量は他の年代に比べて最も多い。12～14 歳男子、女子の推

奨量それぞれ 1,000 mg/日、800 mg/日に対し、平成 22 年、23 年国民健康・栄養調査の結果

におけるカルシウム摂取量の平均値はそれぞれ 725 mg/日、660 mg/日と少ない（厚生労働省

2010、2011）。また、牛乳給食のない日の 10～11 歳のカルシウム摂取量の平均値は、568±176 

mg/日（平均±S.D.）と著明に少ない（牛乳給食日は 717±156 mg/日）との報告もある（Nozue 

et al. 2013）。 

 

中国人女子 92 例（試験開始時 9.5～10.5 歳）を対象として、試験開始時及び 1～5 年後

の 3 日間の食事からのカルシウム摂取量を算出し、DEX 法により全身の骨塩量を測定する

試験が実施された。その結果、カルシウムの摂取量は 444.1 mg/人/日、蓄積量は 162.3 mg/

人/日であり、摂取量と蓄積量から算出される蓄積率は 40.9 %と報告されている（Zhu et al. 

2008）。 

（厚生労働省 2014） 

 

日本人女性 20 人（22～43 歳、そのうち妊婦・授乳婦 10 人）の妊娠約 28～36 週、出産後

約 4～12 週に、7 日間出納試験が行われた。成人女性（非妊婦）の一日平均カルシウム摂取

量は 684 mg/日で、カルシウムは糞中に 530 mg/日、尿中に 105 mg/日排泄された。この時の

見かけの吸収率は 23 %であった。妊婦の一日平均カルシウム摂取量は 763 mg/日であり、カ

ルシウムは糞中に 463 mg/日、尿中に 182 mg/日が排泄された。見かけの吸収率は 42 %であ

った。著者らは、妊娠期にはカルシウムの需要に合わせて吸収率が高まると報告している。

（上西ら 2003）。 

（厚生労働省 2014） 

 

③代謝 

 血中のカルシウムは、遊離カルシウムイオン（45%）、タンパク質結合型（約 45%）、及び

クエン酸塩、リン酸塩、硫酸塩、及び炭酸塩等の複合体（約 10%）として存在する。血清

中のカルシウムイオンは、副甲状腺ホルモン（PHT）、1,25-ジヒドロキシコレカルシフェロ

ール（活性型ビタミン D）、及びカルシトニンの 3 つの物質の作用によって約 100 mg/L の

10%以内という狭い範囲で存在する（Worth et al. 1981）。 

（SCF 2003） 
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更年期骨粗鬆症患者 85 人におけるカルシウム代謝が調査された。調査結果には患者と健

康体とで顕著な差はなかった。一日当たりのカルシウム摂取量は、約 28 mmol（吸収量は

5.2 mmol/日）であった。血漿中のカルシウムのうち、250 mmol/日は腎臓で濾過され、約 4.2 

mmol/日は腸から消化液中に排泄され、1.4 mmol/日は経皮的に、4.0 mmol/日は骨格へ能動的

に取り込まれる。血漿中へのカルシウム再吸収は、尿細管から 245 mmol/日、腸から 8.8 mmol/

日、骨から 4.9 mmol/日である。糞便中及び尿中には、それぞれ 23 mmol/日及び 4.6 mmol/

日が排出される。この代謝の流れはホルモン又は局所調節によって制御されており、骨格

の完全性及び細胞外カルシウムの恒常性を維持する働きを持つ（Charles et al. 1991）。 

（厚生労働省 2014） 

 

 Sprague-Dawley ラット（雄、6 匹/群）におけるカルシウム（約 0.5%）の 20 日間又は 27

日間混餌試験により、異なるカルシウム源（牛乳、二塩基性カルシウムリン酸塩、カキの

殻、炭酸カルシウム、乳酸カルシウム、カルシウムアミノ酸キレート、及びドロマイト）

のバイオアベイラビリティ調査が実施された。カルシウム吸収率に大きな差異はみられな

かった。リン酸水素カルシウム（calcium phosphate dibasic）は、腎肥大及び腎臓内カルシウ

ム量の 20 倍以上の増加を引き起こした（Greger et al. 1987）。 

（SCF 2003） 

 

子供及び成人におけるカルシウム代謝には人種差があることが指摘されている。9 歳から

18 歳の子供において、黒人及び白人のカルシウム吸収効率は類似するが、黒人の尿中カル

シウム排出は白人に比べて少ない（Bell et al. 1993）。 

（IOM 1997） 

 

思春期前の黒人及び白人の女児及び男児においては、吸収率は類似するが、初潮を迎え

た黒人女児の吸収率は比較的高い。また、初潮後の尿中排出量に黒人と白人で違いはなか

ったが、初潮前の黒人女児の排出量は比較的少なかった（Abrams et al. 1996）。これらの代

謝に関する違いが、黒人の子供及び成人でみられる高い骨密度に寄与している可能性があ

る（Bell et al. 1991、Gilsanz et al. 1991、Cohn et al. 1977、Liel et al. 1988、Luckey et al. 1989）。 

（IOM 1997） 

 

④排泄 

SCF（2003）ではカルシウムの排泄について以下のように記載されている。 

吸収されなかったカルシウムの大半は胆汁酸、遊離脂肪酸、シュウ酸と複合体を形成し、

糞便中へと排泄される（Heaney 2002a）。 

腎臓によるカルシウム排出は糸球体濾過（成人で約 8～10 g/日）及び尿細管再吸収（濾過
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された量の 98%超）によるものであり、近位尿細管においては受動輸送であるが、尿細管

及び連結管の末端部において 20%が能動輸送である。能動輸送は副甲状腺ホルモン、カル

シトニン、及び 1,25(OH)2D の制御下にある（Hoenderop et al. 2002）。 

健常人 17 名に対して、カルシウム出納試験と 47Ca を用いた体内動態試験を組合せた試

験を行った。平均的な 24 時間カルシウム排出量は、幼児では 40 mg、思春期前の小児では

80 mg、、成人では 150～200 mg であった。健康なヒトにおいては、この値は食事によるカ

ルシウム摂取量との強い相関関係はない（Charles et al. 1991、Matkovic 1991）。 

カルシウムの皮膚からの推定排泄量は 36～96 mg/人/日であったとされている。カルシウ

ムの皮膚からの最小不可避排泄量は 32～40 mg/人/日で、血清カルシウム濃度の上昇に伴っ

てその量は増加した（Charles et al. 1991）。カルシウム排出は副甲状腺機能亢進症によって

増進し、治療を受けていない骨軟化症により減少する。 

（SCF 2003） 

 

尿中へのカルシウム排泄は食事によるナトリウム摂取（食事性ナトリウム 2 g に対して

30～40 mg のカルシウムが排出）（Matkovic et al. 1995）、カフェイン摂取（Massey and Whiting 

1993）、及び慢性代謝性アシドーシス（Bushinsky 2001）により増進する。カルシウムの排出

は食事による蛋白質の過剰摂取により増加する（摂取量が 47 g/日以上の場合 1g の食事によ

る蛋白質につき 0.5 mg）（Walker and Linkswiler 1972; Whiting et al. 1998）。この効果はリンの

同時摂取により弱まる（Gueguen and Pointillart 2000）。ヒトやモルモットは尿中に大量のカ

ルシウムを排泄する一方、ブタやラットでは尿中への排泄が少なく、また、ラットでは骨

格が絶えず成長を続けるため、ヒトの成人に匹敵する骨再形成段階には到達しないとされ

ている（Gueguen and Pointillart 2000）。 

（SCF 2003） 

 

⑤その他 

 急性高カルシウム血症は、血管収縮を引き起こすことによって腎機能を阻害し、腎臓へ

の血流及び糸球体濾過率を減少させる。高カルシウム血症では、重炭酸塩により近位尿細

管における吸収が増幅されることにより、代謝性アルカローシスに陥りやすくなる。慢性

的高カルシウム血症、高リン血症、及び代謝性アルカローシスは、不可逆的な腎の石灰化

を促進する（EVM 2003）。 

 

血液中のカルシウム濃度は比較的狭い範囲（8.5～10.4 mg/dL）に保たれており、濃度が低

下すると、副甲状腺ホルモンの分泌が増加し、主に骨からカルシウムが溶出し、元の濃度

に戻す。したがって、副甲状腺ホルモンが高い状態が続くと、骨からのカルシウムの溶出

が大きくなり、骨の粗鬆化を引き起こすこととなる。骨は吸収（骨からのカルシウムなど

の溶出）と形成（骨へのカルシウムなどの沈着）を常に繰り返しており、成長期には骨形
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成が骨吸収を上回り骨量は増加する。カルシウムの欠乏により、骨粗鬆症、高血圧、動脈

硬化などを招くことがある。カルシウムの過剰摂取によって、高カルシウム血症、高カル

シウム尿症、軟組織の石灰化、泌尿器系結石、前立腺がん、鉄や亜鉛の吸収障害、便秘な

どが生じる可能性がある。 

 

 

B.マグネシウム 

① 吸収 

食事中のマグネシウムの吸収率は約 50%である。食物繊維が豊富な食材ではその吸収率

は低下する。食事中のタンパク質量もマグネシウムの腸からの吸収に影響を及ぼすことが

知られている。マグネシウムは消化管の全域で吸収されるが、ヒトにおいて最も吸収が高

い部位は遠位空腸及び回腸である。吸収には非飽和的な受動輸送及び飽和的な能動輸送の

両方が関わっている。そのため、成人と子供のいずれにおいてもマグネシウム吸収率は摂

取量と反比例する（EVM 2003）。マグネシウムは遠位空腸及び回腸において主に能動輸送及

び受動拡散により吸収される（ILSI 2012）。 

 

健康なボランティア 8 名（男性、48～62 歳）に 26MgCl2（30 μCi）又は 26Mg（50 mg）を

経口単回投与した試験において、マグネシウムの総吸収率は約 40~60%であり、真の吸収率

は 51~61%であった（Schwartz et al. 1984）。 

（IOM 1997） 

 

健康なボランティア 8 名（男性、25~35 歳）に対する酢酸マグネシウム（0、10、20、40、

80 mEq）の経口試験が行われた。マグネシウム投与量の増加に伴ってマグネシウム吸収量

も増加したが、吸収率はマグネシウム摂取量を 3～80 mEq まで増加させたところ、65 から

11% まで急低下した。総吸収量と摂取量は双曲線と線形が合わさった関係にあり、吸収に

は非飽和的な受動輸送及び飽和的な能動輸送の両方が関わっていると考えられる（Fine et al. 

1991a）。 

（IOM 1997） 

 

Sprague-Dawley ラット（雄、生後 6 週間、6～7 匹/群）において、25Mg で標識された人工

ミネラルウォーター（200、400、800 mg/L）からのマグネシウムの吸収量が調べられた。人

工ミネラルウォーター中のマグネシウム含有量が増加するにつれ吸収量は減少したが、投

与する回数を 4 回に分けることで同等の吸収量が確認された。このことから Mg を豊富に含

むミネラルウォーターの摂取は、同じ分量を摂取するならば頻回で行われることが望まし

いといえる（Nakamura et al. 2012）。 
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② 分布・蓄積 

 マグネシウムはヒトの全身に存在し、骨格中の量が最も多い。血漿中マグネシウムの半

量はイオン化している。そのうち 20%はタンパク質と結合しているが、残りの 80%は遊離

している。細胞内マグネシウムの大半は小胞体との結合体として検出されている（EVM 

2003a）。 

 

ウサギ及びラットに 28Mg を投与したところ、全ての臓器に取り込まれた。肝臓、腎臓、

及び心臓においては 28Mg の速やかに同位体交換されたが、筋肉、脳、及び赤血球における

代謝回転は比較的遅かった（Ebel and Gunther 1980）。 

 

③ 代謝 

マグネシウム摂取量が多い場合、腸からの吸収又は骨からの遊離による余分なマグネシウ

ムは、腎臓から尿中に排泄される。マグネシウム摂取量が低い場合、腎臓での高マグネシ

ウム再吸収によってマグネシウム濃度のバランスが保たれる（Ebel and Gunther 1980）。 

 

 腎臓で濾過されたマグネシウムの 65%はヘンレ係蹄で能動的に再吸収され、20～30%は近

位尿細管で受動的に再吸収される（Quamme and Dirks 1986）。 

（IOM 1997） 

 

マグネシウムは腎臓において厳密に制御されているにもかかわらず、腎臓でのホメオスタ

シスに関与するホルモンや因子について記述している研究はない。一次性副甲状腺機能亢

進症及び低下症患者における血清中マグネシウム濃度及び尿細管最大輸送量は正常である

ことから、フェニトイン（phenytoin、PHT）はマグネシウム恒常性において重要な調節因子

ではないと考えられる（Rude et al. 1980）。 

（IOM 1997） 

 

グルコガン、カルシトニン、及び抗利尿ホルモン（Antidiuretic hormone、ADH）はヘンレ

係蹄におけるマグネシウム輸送に PHT と同様に影響するが、これらの生理学的関連性は不

明である（Quamme and Dirks 1986）。 

（IOM 1997） 

 

④ 排泄 

マグネシウムは主に尿中から排出される。マグネシウムの尿中排出の程度、つまりマグ

ネシウムの恒常性はカルシトニン、チロキシン、グルココルチコイド、グルカゴン、及び

アンジオテンシンといった数々のホルモンの影響下にある。通常、腎細管は腎臓で濾過し

たマグネシウムの 95%を再吸収し、約 5%が尿中に排出される（EVM 2003）。 
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健康な男性（21~32 歳、10 名）にマグネシウム（336 mg/日）＋食物繊維（28g/日）（対照

群）又はマグネシウム（553 mg/日）＋食物繊維（52 g/日） （高投与群：ベジタリアン食事）

を 5 日間食事摂取させた試験が行われた。マグネシウム摂取量は、対照群及び高投与群で

それぞれ 13.8 mmol/日及び 22.8 mmol/日であり、その差は 65%であった。一方、排泄量はそ

れぞれ 5.09 mmol/日と 5.40 mmol/日でその差は 6%であった。 

 

ヒトにおいて実験的にマグネシウム欠乏症を誘発した試験では、マグネシウムの尿中排泄

は 3~4 日間に極微量（<20 mg（1 mmol）/日）にまで減少した（Fitzgerald and Fourman 1956、

Heaton 1969、Shils 1969）。 

（IOM 1997） 

 

 

⑤ その他 

 

血清中のマグネシウム濃度は 1.8～2.3 mg/dL に維持されており（U.S. Food and Nutrition 

Board 1997）、マグネシウムが欠乏すると腎臓からのマグネシウムの再吸収が亢進するとと

もに、骨からマグネシウムが遊離し利用される。マグネシウムが欠乏すると、低マグネシ

ウム血症となる。低マグネシウム血症の症状には、吐き気、嘔吐、眠気、脱力感、筋肉の

痙攣、ふるえ、食欲不振がある。また、長期にわたるマグネシウムの不足が、骨粗鬆症、

心疾患、糖尿病のような生活習慣病のリスクを上昇させることが示唆されているが、更な

る科学的根拠の蓄積が必要である（Volpe et al. 2012）。（厚生労働省 2014） 

 

 

（２）疫学調査（ヒトへの影響）  

IOM 1997、SCF 2003、SCF 2001、WHO 2011a、商用データベースによる検索結果情報を

もとにして、情報をまとめた。 

 

A.カルシウム 

 

①中毒 

該当データなし 

 

 

②職業暴露 

 該当データなし 
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③ミルク・アルカリ症候群 

大量のカルシウム及びアルカリの摂取によって引き起こされるミルク・アルカリ症候群

（MAS）は、暴露期間及び症状によって急性、亜急性（Cope 症候群）、慢性（Burnet 症候

群）に分けられ、その臨床兆候は高カルシウム血症、アルカローシス、及び腎不全である。

MAS は炭酸カルシウム摂取量が 4,000 mg/日以上の場合に起こると報告されている。 

（EVM 2003） 

 

サプリメントとして炭酸カルシウム摂取して食事性カルシウムを含めた総カルシウム摂

取量が 1.0～23 g Ca/日となり、その結果ミルクアルカリ症候群に罹患した症例が複数報告さ

れている。 

（SCF 2003） 

 

サプリメント等からのカルシウム摂取によりミルクアルカリ症候群を発症した症例にお

ける、カルシウム摂取量に関する検討が FNB（1997）で行われた。その結果、カルシウム

摂取量の中央値はサプリメントからの摂取量 4.8 g/人/日（Kapsner et al.1986）で、これはカ

ルシウム摂取量の LOAEL に相当するとしている。食事性カルシウムの摂取量を考慮すると、

総カルシウム摂取量の LOAEL は 5 g/人/日としている。 

（FNB 1997） 

表 C-24 ミルクアルカリ症候群の症例報告（単回投与量/日） 
試験 カルシウム摂取量 

（g/日）b 
摂取期間 その他影響を及ぼすと

思われる因子 
Abreo ら（1993） 9.6c 3 か月以上 報告なし 
 3.6 c 2 年間以上 報告なし 
 10.8d Not started 報告なし 
Brandwein & Sigman（1994） 2.7 c 2 年間、8 か月 報告なし 
Bullimore & Miloszewski
（1987） 

6.5 d 23 年間 アルカリ含有制酸剤の

摂取 
Cambell ら（1994） 5 d 3 か月 報告なし 
Carroll & Clark（1983） 4.2 d 30 年間 報告なし 
 2 c 5 年間 報告なし 
 3.8 d 2 か月 ビタミン A、E の摂取 
 2.8 d 10 年間 NaHCO3（5g/日）の摂取 
French ら（1986） 8 c  2 年間 報告なし 
 4.2 c 2 年間以上 チアジド系薬剤の摂取 
Gora ら（1989） 4 c 2 年間 チアジド系薬剤の摂取 
Hart ら（1982） 10.6 d Not started NaHCO3（2g/日）系薬剤

の摂取 
Kallmeyer & Funston（1983） 8 d 10 年間 アルカリ含有制酸剤中

の摂取 
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試験 カルシウム摂取量 
（g/日）b 

摂取期間 その他影響を及ぼすと

思われる因子 
Kapsner ら（1986） 10 d 10 か月間 報告なし 
 6.8 d 7 か月間 報告なし 
 4.8 c 2 日間 制酸剤使用歴 10 年間 
Kleinman ら（1991） 16.5 d 2 週間 制酸剤使用歴 10 年間 
Lin ら（1996） 1.5 c 4 週間 報告なし 
Muldowney & Mazbar（1996） 1.7 c 13 か月（52 週間） 報告なし 
Schuman & Jones（1985） 9.8 d 20 年間 報告なし 
 4.8 d 6 週間 制酸剤使用歴 10 年間 
Whiting & Wood（1997） 2.4 c 1 年間以上 報告なし 
 2.3～ 4.6 c 1 年間以上 報告なし 
平均値 5.9 3 年 8 か月  
中央値 4.8 13 か月間  
範囲 1.5～16.5 2 日間～23 年間  
a 腎疾患を有する症例は含まれていない。 
b Whiting & Wood（1997）によって見積もられた値 
c サプリメントのみからのカルシウム摂取量 
d サプリメントと食事からのカルシウム摂取量 

（FNB 1997） 

 

上記の表の事例のうち、アジア人女性（70 歳）に炭酸カルシウム（1,250 mg を 3 回/日、

約 1,500 mg Ca/日）及びカルシトリオール（1,25(OH)2D3、0.25 μg を 2 回/日）を骨粗鬆症の

治療のために 1 か月間投与し、ミルクアルカリ症候群に罹患した。この症例は、最も低い

カルシウムの摂取量でミルクアルカリ症候群に罹患している。（Lin et al. 1996） 

（SCF 2003、EFSA 2006） 

 

十二指腸潰瘍の白人男性（50 歳）は、Tums®（炭酸カルシウム 1,250 mg/1 錠：カルシウ

ムとして 500 mg/1 錠）数錠、ミルク 2 ガロン（7.57 L）、炭酸水素ナトリウム 1/2 ティース

プーンを 10 年間にわたり毎日服用し、ミルクアルカリ症候群に罹患した。（Carroll & Clark 

1983）。 

（IOM 1997、SCF 2003、EFSA 2006） 

 

女性（35 歳）は、骨粗鬆症を予防する目的で大量のヨーグルト及び炭酸カルシウム（最

低 1.7 g Ca/日、摂取期間不明）を摂取し、ミルクアルカリ症候群を発症した。（Muldowney & 

Mazbar 1996） 

（IOM 1997、SCF 2003、EFSA 2006） 

 

ミルクアルカリ症候群に関する知見のレビューが行われた。著者らは、カルシウム 2 mg/kg

体重/日以下のカルシウムサプリメント摂取では健康に問題はないとする報告があったが、
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一方、2 mg/kg 体重/日以下の摂取の場合も誘発因子が重なるとミルクアルカリ症候群を発症

する可能性を指摘する報告が認められたとしている。 

（Medarov 2009） 

 

④腎機能への影響 

ミルク・アルカリ症候群の 2 例において典型的な MAS 症状（高カルシウム血症及び腎機

能障害）がみられた。著者らは、患者らがそれぞれ 9,000 及び 6,000 mg/日の炭酸カルシウ

ム（3,600、2,400 mg Ca/日）を、炭酸カルシウム含有ペーストでコーティングされたビンロ

ウにより摂取したと推定した。これらの事例は食事を原因としたMASの最初の報告である。

（Wu et al. 1996） 

（SCF 2003） 

 

カルシウムの過剰摂取によって起こる障害として、高カルシウム血症、高カルシウム尿

症、軟組織の石灰化、泌尿器系結石、前立腺がん、鉄や亜鉛の吸収障害、便秘などが挙げ

られる（IOM 2011）。 

 

高カルシウム尿症患者 124 人を含むシュウ酸カルシウム腎結石の患者 282 人（14～74 歳

（中央値 42 歳））に、カルシウム及びナトリウムを制限した食事及びカルシウムグルコネ

ートと牛乳（1,000 mg Ca/日）を 7～10 日間経口摂取させる介入研究が行われた。 

FNB（1997）は、本試験の結果に基づき、カルシウム尿症（ナトリウム排泄が 150 mmol/

日、カルシウム尿中排泄が男性で 300 mg/日以上、女性 250 mg/日以上）の腎結石患者にお

ける NOAEL は、男性では 1,685 mg Ca/日、女性では 866 mg Ca/日と推定している。 

SCF（2003）は、同様に本試験の結果に基づき、カルシウム尿症（ナトリウム排泄が 100 

mmol/日、カルシウム尿中排泄が男性で300 mg/日以上、女性で250 mg/日以上）発生のNOAEL

は男性では 2,243 mg Ca/日、女性で 1,422 mg Ca/日と推定している。 

 

閉経後の女性（50～79 歳）36,282 人に炭酸カルシウム（1,000 mg Ca/日）及びビタミン

D3（400 IU）又はプラセボを 7 年間摂取させ、大腿骨頸部及びその他の部位の骨折を予防

する介入研究が行われた。その結果、腎結石に罹患した人は、カルシウム＋ビタミン D 摂

取群の 449 人、プラセボ投与群の 381 人であった。腎結石のハザード比は、プラセボ摂取

群と比較した場合、カルシウム＋ビタミン D 投与群で 1.17（95%信頼区間（CI）=1.02～1.34）

と上昇したが、介入前の食事性カルシウムの摂取量と腎結石リスクとの相関は認められな

かった。著者らは、閉経後の女性へのカルシウム及びビタミン D の摂取により、腎結石リ

スクの増加が認められるとした。 

NIH の報告書（2011）は、本知見を 50 歳以上の成人の NOAEL の根拠としている。（NIH 

2011）。 
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（Jackson et al. 2006） 

 

 

腎結石の既往歴のない男性（40～75 歳）45,619 人に対して、4 年間のコホート研究が行

われた。505 人が腎結石に罹患し、食事性カルシウムの摂取量が 1,049 mg/日以下の群と比

較した腎結石の相対危険度は、年齢による調整後、6,059 mg/日以上の群で 0.56（95%CI=0.43

～0.73）であった。また、同じ群についてアルコール、食事性動物たん白質、カリウム、飲

料水摂取の有無による調整後の相対危険度は、0.66（95%CI=0.49～0.90）であり、カルシウ

ムの摂取量と腎結石のリスクにわずかな負の相関が認められた。腎結石の発症には、動物

性たん白質の摂取量とは正の相関がみられ、カリウムや飲料水の摂取とは負の相関がみら

れた。（Curhan et al. 1993） 

（IOM 1997、SCF 2003、EFSA 2006、NIH 2011、ILSI 2012） 

 

腎結石の既往歴のない女性（34～59 歳）91,731 例に対して、12 年間のコホート研究が行

われた。調査対象のうち 67%がカルシウムサプリメントを摂取し、症候性腎結石に 864 人

が罹患した。食事性カルシウムの摂取量が 488 mg/日以下の群と比較した腎結石の相対危険

度は、可能性のある交絡因子による調整後、1,098 mg/日以上の群で 0.65（95%CI=0.50～0.83）

であり、食事性カルシウムの摂取量と腎結石発症に負の相関が認められた。また、カルシ

ウムサプリメント非摂取群と比較した場合、摂取群で 1.20（95%CI=1.02～1.41）、カルシウ

ムサプリメント非摂取群と比較した場合、1～100 mg/日の群で 1.26（95%CI=0.79～2.00）で

あった。著者らは、食事性カルシウムの摂取量と症候性腎結石リスクの増大に負の相関が

みられ、カルシウムサプリメントの摂取量と腎結石リスクの増大に正の相関が認められた

としている。（Curhan et al. 1997） 

（SCF 2003、EFSA 2006、NIH 2011、ILSI 2012） 

 

米国の腎結石に罹患している女性（閉経後）1,179 人に対して、症例対照研究が行われた。

カルシウムサプリメント摂取量が 500 mg/日以上の群において、腎結石の発症の低下がみら

れた。（Hall et al. 2001） 

（NIH 2011） 

⑤胃腸への影響 

患者 116 名にプラセボ又は炭酸カルシウム（カルシウム 1,600 mg/日相当）を 18 か月間投

与した。投与群では 5 人に便秘がみられたが、対照群では 1 人であった。下痢の症状は、

カルシウム投与群では 5 人、プラセボ群では 7 人でみられ、両群において腹部膨満が 8 名

の患者でみられた（Hofstad et al. 1998）。 

（EVM 2003） 
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ポリープの既往歴がある患者 665 人をランダムに 3 群に分け、それぞれグルコノラクト

ンカルシウム及び炭酸カルシウム（カルシウム 2,000 mg/日相当）、食物繊維又はプラセボを

3 年間投与した。試験後 3 年目のフォローアップ検査は 552 名が完了したが、94 名は投与

を早く切り上げていた。各投与群において副作用を報告した患者数は、それぞれ 26/176、

19/198、及び 12/178 であった。カルシウム投与群において、激しい腹痛又は下痢といった

主要な副作用が、対照群又は食物繊維投与群に比べて多く報告された（それぞれ 6/176、3/178、

3/198）が、筆者らは偶然による可能性があるとしている（Bonithon-Kopp et al. 2000）。 

（EVM 2003） 

 

 

⑥精神への影響 

高カルシウム血症の患者においては、精神状態の変化は非常によく起こるものであり、

血漿中のカルシウム濃度が 14 mg/dl 以上で、進行性の嗜眠（progressive lethargy）、混乱、及

び昏睡状態がみられる。これらの症状は可逆的なものであり、高カルシウム血症の程度と

相関関係にある。頭痛、脳脊髄液タンパク質の上昇、及びまれではあるが痙攣も高カルシ

ウム血症患者において起こる可能性がある（Riggs 1989）。 

（EVM 2002） 

 

 

⑦心血管への影響 

Bolland らは、閉経後の女性 732 人にクエン酸カルシウム（1,000 mg Ca/日）、739 人にプ

ラセボを 5 年間にわたり投与して介入試験を行った。心筋梗塞の発生数はカルシウム投与

群 31 人で 45 回、対照群 14 人で 19 回（相対危険度 2.24（95%CI=1.20～4.17））であり、複

合型の発生数はカルシウム投与群 69 人で 101 回、対照群 42 人で 54 回（相対危険度 1.66

（95%CI=1.15～2.40））であった。著者らは、カルシウムサプリメントの使用により、心血

管疾患のリスクが上昇することが示唆されたとしている。（Bolland et al. 2008） 

また、100 人以上（平均年齢 40 歳以上）にカルシウムサプリメント（500 mg/日以上）を

1 年間以上にわたり投与した複数の臨床試験（1966～2010）をまとめ、合計約 12,000 例を

基にしたメタアナリシスが行われた。著者らは、カルシウムサプリメントは心筋梗塞のリ

スクを約 30%増大させるとした。（Bolland et al. 2010） 

NIH（2011）は、本知見に疑問があるとの指摘している。（NIH 2011） 

厚生労働省は、これらの報告に対しては様々な議論がある（Spence and Weaver 2013）が、

通常の食品ではなく、サプリメントやカルシウム剤の形での摂取には注意する必要がある、

また、ビタミン D との併用によってはより少ない摂取量でも血清カルシウムが高値を示す

こともあり得るとしている（厚生労働省 2014）。 
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上記の Bolland ら（2010）の報告に、さらに新しい試験成績が加えられ、これまでの疫学

調査の再分析によるカルシウム、ビタミン D の併用と心血管疾患リスクの関係の調査が行

われた。著者らは、カルシウムの単独摂取又はカルシウムとビタミン D の併用と心血管疾

患リスクに関連が認められたとしている。（Bolland et al. 2011） 

（NIH 2011） 

 

虚血性心疾患の既往歴のない Iowa の女性（閉経後）34,486 人（55～69 歳）に対して 8 年

間以上の前向きコホート研究が行われた。387 人が虚血性心疾患で死亡し、死亡の相対危険

度は、カルシウムの総摂取量が 696 mg/日以下の群と比較した場合、1,425 mg/日以上の群で

0.67（95%CI=0.47～1.94）であり、サプリメントを摂取していない群間で食事由来のカルシ

ウム摂取量が少ない（総カルシウム摂取量の中央値が 422 mg/日）群と比較した場合、食事

由来のカルシウム摂取量が多い（総カルシウム摂取量の中央値が 1,312 mg/日）群で 0.63

（95%CI=0.40～1.98）、食事由来のカルシウム摂取量が少ない群間で、サプリメント由来の

カルシウム摂取量が少ない（総カルシウム摂取量の中央値が 422 mg/日）群と比較した場合、

サプリメント由来のカルシウム摂取量が多い（総カルシウム摂取量の中央値が 1,400 mg/日）

群で 0.66（95%CI=0.36～1.23）であった。著者らは、食事性又はサプリメントによるカルシ

ウムの高用量摂取は虚血性心疾患による死亡リスクを低下させることが示唆されたとして

いる。（Bostick et al. 1999） 

（NIH 2011） 

 

脳卒中や冠状動脈性心臓疾患やがんの既往歴のない日本人（40～79 歳）110,792 人（男

性 46,465 人、女性 64,327 人）に対して、平均 9.6 年間の追跡研究が実施された。566 人

が脳卒中（くも膜下出血：101 人、脳内出血：140 人、脳梗塞：273 部 bb）、234 人が冠状

動脈性心疾患により死亡した。また、男女ともにカルシウムの総摂取量と総脳卒中による

死亡率に負の相関が認められ、冠状動脈心疾患や総心血管疾患による死亡率に相関は認め

られなかった。著者らは、日本人の男女においては、乳製品由来のカルシウムは、脳卒中

の死亡率を下げることが示唆されたとしている（Umesawa et al. 2006） 

（AHRQ 2010） 

 

カルシウムは DASH 食（National Research Council 1989、Young 2001）の主要な栄養素の

一つである。アメリカの古典的な疫学研究（Welten and Kemper 1995）を始めとする多くの

疫学研究（Nakamura et al. 2009、Xu et al. 2004）で、血圧はカルシウム摂取量の増加に伴い

低下することが示されている。 

45 歳以上の心血管疾患やがんの既往のない女性の医療従事者（Wang et al. 2008）、45～64 

歳男性一般住民（Ruidavets et al. 2006）で、収縮期血圧平均値はカルシウム摂取量の増加に
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伴い低下することが示された。 

介入試験でも軽度の降圧が指摘されており、van Mierlo らのメタ・アナリシス

（Bischoff-Ferrari et al. 2007）では、平均 1,200 mg/日のカルシウム摂取量で収縮期/拡張期血

圧が 1.86/0.99 mmHg の有意の低下を示した。 

（厚生労働省 2014） 

 

Dickinson らのメタ・アナリシスでは、カルシウムの収縮期血圧は 2.5 mmHg の有意の低

下を認めたものの、カルシウム補給による介入試験は質のよくないものもあり、筆者らは

科学的根拠は十分とは言えないと指摘している（Winzenberg 2006）。（厚生労働省 2014） 

カルシウムの摂取量と骨折との関連を検討した疫学研究は多数存在するものの、その結

果は必ずしも一致していない（厚生労働省 2014）。 

 

虚血性心疾患の既往歴のない Iowa の閉経後女性 34,486 例（55～69 歳）について 8 年

間以上の前向きコホート研究が実施された。その結果、387 例が虚血性心疾患で死亡した

とされている。死亡の相対危険度は、カルシウムの総摂取量が 696 mg/日以下の群と比較し

た場合、1,425 mg/日以上の群で 0.67（95%CI=0.47～1.94）であり、サプリメントを摂取して

いない群間で食事由来のカルシウム摂取量が少ない（総カルシウム摂取量の中央値が 422 

mg/日）群と比較した場合、食事由来のカルシウム摂取量が多い（総カルシウム摂取量の中

央値が 1,312 mg/日）群で 0.63（95%CI=0.40～1.98）、食事由来のカルシウム摂取量が少ない

群間で、サプリメント由来のカルシウム摂取量が少ない（総カルシウム摂取量の中央値が

422 mg/日）群と比較した場合、サプリメント由来のカルシウム摂取量が多い（総カルシウ

ム摂取量の中央値が 1,400 mg/日）群で 0.66（95%CI=0.36～1.23）であった。著者らは、食

事性又はサプリメントによるカルシウムの高用量摂取は虚血性心疾患による死亡リスクを

低下させることが示唆されたとしている（Bostick et al. 1999）。 

（NIH 2011） 

 

脳卒中や冠状動脈性心臓疾患やがんの既往歴のない日本人 110,792 例（40～79 歳：男性

46,465 例、女性 64,327 例）について平均 9.6 年間の追跡研究が実施された。その結果、脳

卒中 566 人（くも膜下出血 101 人、脳内出血 140 人、脳梗塞 273 人）、冠状動脈性心疾患

234 人の死亡が報告された。また、男女共にカルシウムの総摂取量と総脳卒中による死亡

率に負の相関が認められ、冠状動脈心疾患や総心血管疾患による死亡率に相関は認められ

なかった。乳製品由来のカルシウム摂取量と総脳卒中、出血性、脳卒中、脳梗塞の間に負

の相関が認められたとされている。著者らは、日本人の男女においては、乳製品由来のカ

ルシウムは、脳卒中の死亡率を下げることが示唆されたとしている。（Umesawa et al. 2006） 

（AHRQ 2010） 
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循環器疾患やがんの既往歴のない日本人（40～59 歳）41,526 人（男性 19,947 人、女性

21,579 人）に対して平均 12.9 年間の追跡研究が行われた。1,321 人が脳卒中（脳梗塞 664 人、

脳内出血 425 人、くも膜下出血 217 人）、322 人が冠状動脈性心疾患を発症した。年齢、

性別、BMI、高血圧や肥満の既往歴、高コレステロール血症の薬物治療、更年期、喫煙、ア

ルコール摂取、ナトリウム摂取、カリウム摂取及び n-3 脂肪酸の摂取による調整を行った

後の総脳卒中のハザード比は、食事性カルシウム摂取量が低用量の群と比較した場合、高

用量の群で 0.70（95%CI=0.56～0.88）であり、総カルシウムの摂取量と脳卒中のリスクに負

の相関が認められた。著者らは、食事性カルシウム（特に乳製品（牛乳とヨーグルト）由

来のカルシウム）の摂取により、中年期の日本人において脳卒中の発症が低下することが

示唆されたとしている。（Umesawa et al. 2008） 

（AHRQ 2010） 

 

脳卒中ではないフィンランド人の喫煙男性（50～69 歳）26,556 人に対して 13.6 年間の

コホート研究が行われた。脳梗塞 2,702 人、脳内出血 383 人、くも膜下出血 196 人の罹患

が認められた。年齢、サプリメント群、一日当たりの喫煙本数、BMI、血圧、血清コレステ

ロール、血清高密度リポたん白質（HDL）コレステロール、肥満や冠状動脈疾患の既往歴、

運動時間及びアルコールやエネルギーの摂取量による調整を行った後、各疾患の相対危険

度は、カルシウムの摂取量が低い群と比較した場合、高い群で脳梗塞で 1.10（95%CI=0.98

～1.26）、脳内出血で 1.20（95%CI=0.87～1.64）、くも膜下出血で 1.56（95%CI=0.98～2.47）

であった。著者らは、カルシウムの摂取量と全サブタイプの脳卒中のリスクとの相関は認

められなかったとしている。（Larsson et al. 2008） 

（AHRQ 2010） 

 

脳卒中及びがんの既往歴のない 1,772 人（40 歳以上）に対して 10.6 年以上の追跡研究が

行われた。132 人が脳梗塞に罹患した。年齢、性別、高血圧、抗高血圧薬の使用、糖尿病、

発生地域、中心性肥満、アルコール摂取習慣、喫煙習慣、性別と喫煙習慣の交互作用、BMI、

自己申告による心疾患、高コレステロール血症、高トリグリセリド血症、運動、フィブリ

ノーゲン、アポリポたん白質 B 及びプラスミノーゲンによる調整を行った後、脳梗塞のハ

ザード比は、カルシウムの摂取量が 592 mg/日以上の群と比較した場合、451～592mg/日の

群で 1.49（95%CI=0.99～2.24）、451 mg/日以下の群で 1.52（95%CI=0.98～2.35）であった。

著者らは、カルシウムの摂取量と脳梗塞のリスクには負の相関が認められるとしている。

（Weng et al. 2008） 

（AHRQ 2010） 

 

カルシウムサプリメント、ビタミン D サプリメント又はその両方の摂取量と心血管疾患
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リスクの相関に関するコホート研究や無作為割付比較試験を報告した 17 文献（1966～2009）

のレビューが行われた。健常人を対象とした四つのコホート研究において、カルシウムサ

プリメントの摂取量と心血管疾患リスクに関連は認められなかった。（Wang et al. 2010） 

（NIH 2011） 

 

 

⑧前立腺への影響 

欧米におけるコホート研究結果に基づくメタアナリシスが行われた。その結果、カルシ

ウムの高用量摂取は前立腺癌のリスクを 27%/g/日、進行性又は悪性度の高いタイプでは

32%/g/日上昇させ、リスクを促進させる可能性があることが指摘されている。WCRF 及び

AICR は、過剰なカルシウムの摂取によって、1,25(OH)2-D3 の生成が抑制され、前立腺細胞

の増殖が亢進される可能性があるとしている。 

（米国がん研究協会 WCRF/AICR 2007） 

 

癌の既往歴のない男性（40～75 歳）47,781 人に対して、コホート研究が行われた。1986

～1994 年の間に、前立腺癌（stageA1 を除く）を発生した 1,369 人のうち、423 例が進行性

の前立腺癌であった。総カルシウム摂取量 500 mg/日未満の群と比較した前立腺癌の相対危

険度は、2,000 mg/日以上の群の進行性の前立腺癌では 2.97（95%CI=1.61～5.50）、転移性の

前立腺癌では 4.57（95%CI=1.88～11.1）であった。なお、食事性のカルシウムとカルシウム

サプリメントは独立して関連性を示した。（Giovannucci et al. 1998） 

（NIH 2011） 

 

アメリカ合衆国において男性（40～75 歳）47,750 人に対して 16 年間のコホート研究が

行われた。前立腺癌に罹患した 3,544 人のうち 523 人が進行性癌、312 例が致死性癌であ

った。致死性の前立腺癌の相対危険度は、カルシウムの摂取量が 500～749 mg/日（サプリ

メントの使用期間が 5 年未満を除く）の群と比較した場合、1,500～1,999 mg/日の群で 1.87

（95%CI=1.17～3.01）、2,000 mg/日以上の群で 2.43（95%CI=1.32～4.48）であった。著者ら

は、カルシウム摂取量と全前立腺癌のリスク又は非進行性癌のリスクとの相関は認められ

ないが、進行性又は致死性癌のものと相関は認められるとしている。前立腺癌のグレード

ごとの相対危険度の結果、著者らは、1,500 mg/日を超えるカルシウム摂取は進行性及び致

死性の癌のリスクと相関があるとしている。（Giovannucci et al. 2006） 

（AHRQ 2010）。 

 

男性 65,321 人に対して、7 年間の追跡研究が行われた。前立腺癌に 3,811 人が罹患した。

前立腺癌の相対危険度は、総カルシウム摂取量が 700 mg/日未満の群を比較した場合、2,000 

mg/日以上の群で 1.2（95%CI=1.0～1.6）、食事性のカルシウム摂取量が 700 mg/日未満の群
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を比較した場合、2,000 mg/日以上の群で 1.6（95%CI=1.1～2.3）であった。それ以下の食事

性カルシウムの摂取量では前立腺癌のリスクの上昇と相関は認められなかった。また、1992

年以前に前立腺癌の特異的抗体テストを受けていない男性（2,177 人）に対する相対危険度

は、総カルシウム摂取量が700 mg/日以下の摂取群と比較した場合、2,000 mg/日以上の群で、

1.5（95%CI=1.1～2.0）、食事性カルシウム摂取量が 2,000 mg/日以上の群で 2.1（95%CI=1.3

～3.4）であった。（Rodrigue et al. 2003） 

（The Agency for Healthcare Research and Quality（AHRQ） 2010、NIH 2011） 

 

前立腺癌に罹患した者（40～64 歳）697 人及び対照群 666 人に対して、症例対照研究が

行われた。年齢、人種、教育、前立腺癌の家族歴、BMI、過去５年間の抗前立腺癌抗体の検

査及び食事性脂肪の摂取についての調整後、ロジスティック回帰解析を行った。オッズ比

は、カルシウムサプリメントを摂取していない群と比較した場合、1 週間につき 7 回以上カ

ルシウムサプリメントを摂取する群で 1.04（95%CI=0.61～1.78）であり、カルシウムに限ら

ないサプリメントを少なくとも一種類以上使用している者に限って検討すると、カルシウ

ムを摂取していない群と比較した場合、カルシウムサプリメント摂取群で 1.2595%CI=0.73

～2.17）であった。（Kristal et al. 1999） 

（NIH 2011） 

 

米国において男性 20,885 人に対して 11 年間の追跡コホート研究が実施された。その結

果、1,012 人が前立腺癌に罹患した。年齢、BMI、喫煙、運動、投与された薬剤について調

整を行った前立腺癌の相対危険度は、乳製品の摂取量が 0.5 杯/日以下の群と比較した場合、

2.5 杯/日以上の摂取群で 1.34（95%CI=1.04～1.71）であり、乳製品からのカルシウム摂取量

が 150 mg/日以下の摂取群と比較した場合、600 mg/日以上の群で 1.32（95%CI=1.08～1.63）

であった。著者らは、乳製品及びカルシウムの摂取量と前立腺癌のリスクの上昇に強い相

関があるとする仮説を支持するものとしている（Chan et al. 2001）。 

（NIH 2011） 

 

乳製品及びカルシウムの摂取と前立腺癌リスクとの相関についてのコホート研究に関す

る 12 文献（1966～2005）に基づくメタアナリシスが行われた。カルシウム摂取の低用量摂

取群と高用量摂取群間におけるカルシウム摂取量中間値の幅は、228～802 mg/日から 1,329

～2,250 mg/日であった。前立腺癌の相対危険度は、乳製品の摂取量が最も少ない群と比較

した場合、最も多い群（男性のみ）で 1.11（95%CI=1.00～1.22）、カルシウムの摂取量が最

も少ない群と比較した場合、最も多い群で 1.39（95%CI=1.09～1.77）であった。また、乳製

品及びカルシウム摂取量と前立腺癌リスクについて用量相関性解析を行ったところ、それ

ぞれに相関性が認められた。（Gao et al. 2005） 

（NIH 2011） 
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日本において男性（45～74 歳）43,435 人に対して7.5 年間の多目的コホート研究が行わ

れた。前立腺癌を罹患した329 人について、前立腺癌の相対危険度は、乳製品、牛乳、ヨ

ーグルトの摂取量の最も少ない群と比較した場合、最も多い群でそれぞれ1.63、1.53、1.52

（95%CI 不明）であり、それぞれの食品の摂取量と前立腺癌のリスクに相関が認められた。

著者らは、日本における今回の研究では、WCRF/ AICR（2007）の報告のようなカルシウム

の摂取量と前立腺癌のリスクとの強い相関は認められなかったとしている。（Kurahashi et al. 

2008） 

（AHRQ 2010） 
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⑨ヒトにおける試験における NOAEL 等 

 

表 C-25 ヒトにおけるカルシウムの試験の NOAEL 値 
対象 摂取（総摂

取 / サプリ

メント） 

エンドポイント

（mg/kg 体重/ 
日） 

RDI（mg Ca/kg 体重/日） NOAEL（mgCa/日） LOAEL（mg Ca/
日） 

UL（mgCa/日） 備考 引 用

評 価

書 
成人（>19 歳）、子供

（1~18 歳）、乳幼児

（0~12 か月児）は除

く 

総カルシウ

ム摂取量 
ミルク・アルカ

リ症候群又は腎

結石症 

― 確定的な値なし（1,500
～2,400 mg （37.5~60 
mmol）/日では高カルシ

ウム血症症候群の所見

なし） 

成人：5 g_（125 
mmol）/日（カル

シウム総摂取量

に関する値） 

成人：2,500（62.5 mmol/日） 
子供：2,500（62.5 mmol/日） 
＊ 不 確 実 係 数 2 及 び

LOAEL5g/日より算出 

 IOM 
1997 

成人（授乳、妊娠中

を含む）、乳幼児、

子供、及び思春期の

子供は除く。 

総カルシウ

ム摂取量 
ミルク・アルカ

リ症候群、腎結

石、高カルシウ

ム血症等の影響

なし 

6~14 歳：550～1,200 
50~85 歳：1,200 
妊娠 14~23 週目：700～1,300 
健康な成人、授乳中を含む：800～
1,300 

― ― 
（IOM の値は不

適切とした） 

2,500（62.5 mmol/日）  SCF 
2003 

 サプリメン

ト摂取 
ミルク・アルカ

リ症候群及び大

腸ポリープ患者

での胃腸影響な

し 

RNI（reference nutrient intake 
0~1 歳：525 
1~3 歳：350 
4~6 歳：450 
7~10 歳：550 
成人：700 
授乳中の女性：1,250（COMA 1991） 

― ― UL の設定なし ガイドラ

イン値と

し て 、

1,500 mg/
日 

EVM 
2003a 

成人：＞18 歳 
子供：1~18 歳 

総カルシウ

ム摂取量 
ミルク・アルカ

リ症候群、腎結

石、高カルシウ

ム血症等の影響

なし 

6~14 歳：550～1,200 
50~85 歳：1,200 
妊娠 14~23 週目：700～1,300 
健康な成人、授乳中を含む：800～
1,300 

― ― 
 

1~18 歳：UL 設定の必要な

し、子供でのリスクなし、 
成人：2,500（62.5） mmol/
日 

＊ SCF 
2003 の評

価に準拠 

FSAN
Z 2005 
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B.マグネシウム 

 

①中毒 

35 歳の女性がのエプソム塩（硫酸マグネシウム、瀉痢塩、約 120 g）を熱湯で溶かしたも

のを 4 オンス飲み、75 分後に死亡した（Sang 1891）。 

（SCF 2001） 

硫酸マグネシウムを駆虫のために十二指腸内投与した例では、人工呼吸を必要とする深

刻な中毒事例が時々起きた（Thurnher and Kresbach 1961）。 

（SCF 2001） 

1841~1909 年の間に 7 件のエプソム塩による中毒があり、うち 5 件の死亡例があった

（Stevenson and Wolf 1950）。 

（SCF 2001） 

 

 硫化マグネシウム（32.5 g 、マグネシウム 7 g 相当）を浣腸剤として慢性便秘症の 25 か

月の幼児に処方した事例では、幼児はマグネシウム中毒を発症した。血中のマグネシウム

濃度の上昇及び低カリウム血症に加えてマグネシウム循環器への異常所見もみられた。 

（EVM 2001） 

 

②職業暴露 

 該当データなし 

 

③胃腸への影響 

マグネシウムは医薬品として下剤効果があることがよく知られている（Fine et al. 1991）

が、植物又は動物由来の通常の食品中に含まれるマグネシウムは、健康な人において下痢

やその他の悪影響を生じないことが示されている。一方、飲料水やサプリメントに含まれ

る解離性のマグネシウム塩は用量依存的に下痢作用を有する（SCF 2003）。 

 

男性（14 人）が水酸化マグネシウム（2,800、5,600、11,260 mg Mg/日、水溶液）を 4 回に

分けて摂取した事例で、下痢がみられた。女性（18 人）が 1,200 mg Mg/日を 2 回に分けて

摂取した事例では、明確な有害影響はみられなかった。400 mg Mg/日では、4 週間あるいは

それ以上の反復摂取により下痢、腹痛及び血中マグネシウムレベルの上昇が起きた。 

また、成人がクエン酸マグネシウム及びマグネシア乳（酸化マグネシウムの白色懸濁液）

を下剤として高用量服用した例及び腎機能低下を有する患者が硫酸マグネシウムを数回服

用した例では、麻痺性イレウスが発生した。 

（IOM 1997） 
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糖尿病患者（数人）に水酸化マグネシウム（500～2,200 mg/日）を経口投与により 8 週間

以上投与した。腎機能低下のある成人においては、高用量の水酸化マグネシウム投与によ

り、赤面、口渇、昏睡、低血圧、まどろみ、反射低下、筋力低下、呼吸抑制、心拍不規則

などの高マグネシウム血症の臨床症状がみられた。 

また、男児（生後 6 週）に水酸化マグネシウム（734 mg Mg/日）を 2 日間、女児（生後 3

週）に水酸化マグネシウム（3,112 mg Mg/日（915 mg Mg/kg 体重））を 3 日間投与した事例

では、代謝性アルカローシス、筋力低下、低血圧、呼吸停止などの高マグネシウム血症の

重篤な症状が認められた。 

（BIBRA 1993） 

 

 血漿/血清中のマグネシウム濃度に依存して以下の用量反応関係が認められた（Spätling et 

al. 2000、Woods 1991）。 

（SCF 2001） 

 

表 C-26 血漿/血清中のマグネシウム濃度に依存する影響 

マグネシウム濃度 反応 
0.76~1.10 mmol/L 基準値 
0.80~1.10 mmol/L 最適濃度 
1.10~2.50 mmol/L 治療域（注入療法） 
2.50~3.50 mmol/L 神経筋伝達の減少 
3.50~7.00 mmol/L 人工呼吸を必要とするクラーレ様作用 
10.0~12.5 mmol/L 心停止 

（SCF 2001） 
 
下痢に関する事例は約 360/365 mg/日の経口投与でみられたが、この投与量は推定マグネ

シウム摂取量（推定マグネシウム摂取量の項において後述）を下回っている。軽度の下痢

が、経口投与された解離性マグネシウム塩による最も軽微な悪影響であることから、最小

毒性量（LOAEL）は 360/365 mg/日（360/365 mg Mg/日）とされた（SCF 2001）。 

 

 成人男性・女性並びに妊婦や乳幼児においては、最大 250 mg/日のマグネシウムでは下剤

効果がみられなかったことから、無毒性量（NOAEL）は 250 mg/日とされた（SCF 2001）。 

 耐容上限摂取量（UL）は、NOAEL の値 250 mg/日と不確実係数 1.0 から、250 mg/日とさ

れた。不確実係数 1.0 は、用いられたデータが多数でかつ多岐にわたるライフステージにい

る被験者を対象としていることから妥当である。この UL は成人及び 4 歳以上の子供、妊娠・

授乳中の女性全てに該当する。」（SCF 2001） 

 

EVM（2001）ではマグネシウム摂取による影響について、以下の例が記載されている。 

 6 週間を超える前向き臨床試験において、十二指腸潰瘍の 20 人の患者に対し、最大 1,200 
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mg/日のアルミニウム・マグネシウム・ヒドロキシカーボネート制酸剤が投与された。その

結果、悪影響の報告はなかった（Nagy et al. 1988）。 

 60 日間無作為二重盲検プラセボ対照交差試験において、マグネシウム 470 mg/日（800 mg/

日酸化マグネシウムとして投与）の投与を受けた被験者については、複数の下痢及びその

他の胃腸への影響が報告された（Marken et al. 1989）。 

（EVM 2001） 

 

食品以外のサプリメント等からのマグネシウムの過剰摂取によって起こる初期の好まし

くない影響は下痢である。多くの人では何も起こらないようなマグネシウム摂取量であっ

ても、軽度の一過性下痢が起こることがある。下痢の発症を生体指標とすると、成人にお

けるサプリメント等からのマグネシウム摂取による最低健康障害発現量は360 mg/日とされ

ている。ただし、マグネシウムの過剰摂取によって生じる下痢は軽度かつ可逆的であった

（Bashir et al. 1993、Fine et al. 1991、Marken et al. 1989、Ricci et al. 1991）。 

（厚生労働省 2014） 

 

マグネシウム塩の下剤又は制酸薬の乱用により（単回投与＞100 mmol マグネシウム、約

2,500 mg）、数例の高マグネシウム血症の事例（血漿濃度>2.5 mmol/L）の報告があるが、こ

れは耐容上限摂取量（UL）の 10 倍以上の摂取においてのみである（SCF 2001）。 

 

マグネシウムサプリメントの摂取により誘発された軽度の下痢の報告は、表 C-27 のよう

にまとめられた（SCF 2001）。 

 

表 C-27 マグネシウムサプリメントの摂取により誘発された軽度の下痢 （SCF 2001） 
総マグネ

シウム量

（mg/日） 

下痢の

事 例

（n） 

一 日 当

た り 摂

取回数 

剤形 対象者 塩 週数 参考文献 
平 均 年 齢

（ 値 域 ）、

（単位：歳） 

性別 

180 0/130 3 錠剤 5.3~17.4 M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
3 Classen et al. 

1986 
245 0/112 2 粉末剤 8.1（4-12） M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
3 Schimatschek 

et al.  1997 
245 0/181 2 粉末剤 4-12 M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
3 Schimatschek et 

al.  2001 
250 0/31 1 錠剤 58 F 水酸化物 72 Stendig-Lindber

g et al.  1993 
360 1/32 3 粉末剤 37（18-65） M, F ピロエイドン

カルボン酸塩 
4 Fehlinger et al.  

1988 
365 0/17 3 錠剤 52（33-66） M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
4 Cappuccio et al.  

1984 
365 0/39 3 粉末剤 40（20-59） M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
8 Plum-Wirell et 

al.  1994 
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総マグネ

シウム量

（mg/日） 

下痢の

事 例

（n） 

一 日 当

た り 摂

取回数 

剤形 対象者 塩 週数 参考文献 
平 均 年 齢

（ 値 域 ）、

（単位：歳） 

性別 

365 1/278 3 錠剤 28（20-38） F アスパラギン

酸・塩酸塩 
26 Spätling and 

Spätling  1988 
365 4/17 3 錠剤 71（56-88） nd 乳酸塩 

クエン酸塩 
6 Gullestad et al.  

1991 
365 4/22 Nd 錠剤 62 M, F 水酸化物 12 Rasmussen et al.  

1989 
384 1/25 6 腸溶剤 21 F 塩化物 4 Ricci et al.  

1991 
384 2/21 分割 腸溶剤 63（42-73） M, F 塩化物 6 Bashir et al.  

1993 
400 2/20 Nd 腸溶剤 46（26-65） M, F 塩化物 

酸化物 
8 Nadler et al.  

1992 
476 18/50 2 カ プ セ

ル 
30（21-50） M, F 酸化物 8.5 Marken et al.  

1989 
480 2/12 Nd Nd 16（11-21） M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
12 Rueddel et al.  

1990 
480 2/37 2 粉末剤 28.51±4.5 F アスパラギン

酸・塩酸塩 
4 Spätling et al.  

1998 
500 2/20 3 カ プ セ

ル 
57 M, F 酸化物 12 Daly et al.  

1990 
576 0/5 3 錠剤 54（38-75） M, F 酸化物 6 Spencer et al.  

1994 
970 Adapt

ation 
to 
doses 

1-3 錠剤 50 M, F 水酸化物 3x3 Widman et al.  
1993 

1,095 8/8 Nd 錠剤 
粉末剤 
カ プ セ

ル 

nd M, F アスパラギン

酸・塩酸塩 
1 Muehlbauer et 

al.  1991 

* Referred to elemental Mg; nd = 該当データなし; M = 男性; F = 女性;  

 

 

④心血管への影響 

軽度な高血圧患者（13 人）において、マグネシウム摂取による血圧、赤血球陽イオン代

謝、及び血漿内脂肪濃度への影響が調べられた。3 週間のプラセボ馴化期間（placebo run-in 

period）の後、3 か月間にわたってマグネシウム（468 mg）が 1 日 2 回経口投与されたが、

悪影響の報告はなかった（Zemel et al. 1990）。 

 高齢者（12 人）における無作為二重盲検対照交差試験において、マグネシウム 393 mg/

日（マグネシウム補給剤）が 4 週間経口投与されたが、副作用はみられなかった（Paolisso et 

al. 1992）。 

 

274 
 



 
 

 冠状動脈性心臓病に続発する鬱血性心不全患者（21 人）に対し、マグネシウム 384 mg/

日（塩化マグネシウムとして）を 6 週間投与した無作為二重盲検プラセボ対照交差試験で

は、21 人中 6 人において下痢を含む胃腸への影響が報告された（Bashir et al. 1993） 

 閉経した女性（31 人）に、塩化マグネシウム（750 mg/日）を 6 か月間投与した後、マグ

ネシウム（226 mg/日）を 18 か月間投与した長期研究において、下痢や胃腸への影響の報告

はなかった（Stendig-Lindberg et al. 1993）。 

 健康な 18~38 歳の男性（18 人）に対して、マグネシウム（452 mg/日）を、酸化マグネシ

ウムを添加したマグネシウムが豊富な食事により 6 日間与えたところ、悪影響の報告はな

かった（Altura et al. 1994）。 

 酸化マグネシウム（30 g 、マグネシウム 18 g 相当）を毎日反復摂取した成人女性は、代

謝性アルカローシス及び低カリウム血症を発症した（Urkabe et al. 1975）。 

（EVM 2001） 

 

 

  自殺未遂者の過剰投与に対処するために合計 465 g（46 g Mg 相当）の硫酸マグネシウ

ムを投与された患者において、心肺停止が起きた（Smilkstein et al. 1998）。 

（EVM 2001） 

 

 精神遅滞のある 2 歳児に、メガビタミン及びメガミネラル治療の一環として高用量の酸

化マグネシウムが投与された事例において、致死性の高マグネシウム血症が起きた。この

投与に先立って一日当たり 800～2,400 mg の酸化マグネシウムの投与が患者の母親により

行われていた（McGuire et al. 2000）。 

（EVM 2001） 

 

 母乳保育中の生後 4 週間の乳児が 7 mmol のマグネシウム（マグネシア乳として）を 1 日

おきに投与された後、低血圧及び嗜眠（lethargy）を発症した（Sullivan et al. 2000）。 

（EVM 2001） 

 

厚生労働省の「日本人の食事摂取基準（2015年版）策定検討会」報告書（2014）では高

血圧への影響について以下のように記述している。 

55 歳以上の高齢者を対象としたRotterdam 研究では、100 mg/日のマグネシウム摂取量増

加により、収縮期/拡張期血圧が低下（1.2/1.1 mmHg）した（Geleijnse et al. 1996）。 

Kass らの介入試験のメタ・アナリシスでは、平均410 mg/日のマグネシウム補充で収縮期

/拡張期血圧が－0.32/－0.36 mmHg と、僅かだが有意に低下した（Kass et al. 2012）。 

Dickinson らの報告では、平均8 週間の105の研究を扱い、対象者の人数は6,805人として

マグネシウムの介入試験が行われた。筆者らは、信頼性に問題のあるものが少なくないこ
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とを指摘し、降圧効果を証明できなかった（Dickinson et al. 2006）。 

（厚生労働省 2014） 

 

⑤腎機能への影響 

 

大用量のマグネシウムを下剤として投与された成人患者において、複数の腸閉塞の事例

がみられた。そのうちの 1 例ではクエン酸マグネシウムを投与され、同時にマグネシア乳

（水酸化マグネシウム）を複数回摂取している。その他の事例では、硫酸マグネシウムを

複数回投与された患者において軽度の腎臓障害がみられた（Golzarian et al. 1994）。 

（EVM 2001） 

 

 特に腎機能に障害がある患者が、硫酸マグネシウム又は酸化マグネシウムの形態で高用

量のマグネシウム投与により、心停止の後、死亡した事例がある（Randall et al. 1964; Thatcher 

and Rock 1928）。 

（EVM 2001） 

 

低マグネシウム血症（＜1.8 mg/dL）を呈する患者では、死亡率が高く腎機能低下速度が

速い（Yu et al. 2012）。 

（厚生労働省 2014） 

 

糖尿病性腎症の患者では血清マグネシウム値が低下しやすく、そのような患者では腎機

能低下速度が速い（Slagman et al. 2011）。 

（厚生労働省 2014） 

 

⑥糖尿病 

厚生労働省の「日本人の食事摂取基準（2015年版）策定検討会」報告書（2014）では高

血圧への影響について以下のように記述している。 

マグネシウム摂取量とⅡ型糖尿病との関連について検討した13の前向きコホート研究の

メタ・アナリシスでは、マグネシウムの摂取量と2 型糖尿病の罹患リスクは負の相関を示

し、100 mg/日のマグネシウム摂取量増加は、相対リスクを0.86 に低下させた（Dong et al. 

2011）。 

マグネシウムの補給摂取（マグネシウム630 mg/日相当）で、メタボリック症候群のリス

クが改善された（50歳代の2型糖尿病患者が対象）。（Rodiguez-Moran et al. 2003） 

厚生労働省は、糖尿病の予防に必要なマグネシウムの摂取量を明らかにするためには、

更なる縦断研究の蓄積が必要としている。 

（厚生労働省 2014）  
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⑦ヒトにおける試験における NOAEL 等 

 

表 C-28 ヒトにおけるマグネシウムの試験の NOAEL 値 
対象 摂取（総摂

取 /サプリ

メント） 

エンドポイント

（mg/kg 体重/ 
日） 

NOAEL 
（mg Mg/kg 
体重/日） 

LOAEL 
（mg Mg/kg 体

重/日） 

UL（mgMg/日） 備考（マグネシウム塩） 引用評価

書 
出典 

成人、授乳乳、妊

娠中、乳幼児を含

む 

サプリメ

ント 
下痢 ― 350～365 ― ピロエイドンカルボン酸

塩、アスパラギン酸・塩

酸塩、乳酸塩、クエン酸

塩、水酸化物 

 Fehlinger et al. 1988、
Spätling and Spätling  
1988、Gullestad et al. 1991 
Rasmussen et al. 1989 

成人（妊婦、授乳

中の女性、乳幼児

を含む） 

サプリメ

ント 
浸透圧性下痢な

し 
250 （ 10.4 
mmol/日） 

― ― アスパラギン酸・塩酸塩、

水酸化物 
 Classen et al. 1986、 

Schimatschek et al. 1997、
Schimatschek et al. 2001、 
Stendig-Lindberg et al. 1993 

4 歳児～成人（妊

婦、授乳中の女性） 
サプリメ

ント 
浸透圧性下痢 250 350～365 250 

＊不確実係数 1.0 及び NOAEL
の値 250 mg/日より算出 

解離性マグネシウム塩に

関する（例：塩化物、硫

酸塩、アスパラギン酸塩、

乳酸塩） 

SCF 2001  

成人：>8 歳 
子供：4~8 歳 
子供：1~3 歳 
乳幼児 

サプリメ

ント 
浸透圧性下痢 ― 成人：360 mg/

日（Bashir et al. 
1993） 

成人：350 
子供（4~8）：110 
子供（1~3）：65 
乳幼児：設定なし 
＊ 不 確 実 係 数 約 1.0 及 び

LOAEL 360 mg/日より算出 

食事由来以外のマグネシ

ウム摂取に関する（サプ

リメントとして） 

IOM 1997  

成人（乳幼児及び

高齢者を除く） 
サプリメ

ント 
浸透圧性下痢の

報告なし 
― ― ― ガイドライン値として、

400 mg/日（6.7 mg/kg 体重/
日相当、体重 60kg の成人） 

EVM 
2001 

 

成人：9 歳以上 
子供：4~8 歳 
子供：1~3 歳 

食事由来

以外 
浸透圧性の下痢 ― ― 成人（9 歳以上）：350 

子供（4~8）：110 
子供（1~3）：65 
乳幼児：設定なし 

＊IOM が制定した値に準

拠した。 
FSANZ 
2005 
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（３）実験動物等に対する影響 

 

①急性毒性試験 

 

A. カルシウム 

Sprague-DawleyラットにおけるBiocal™の経口半数致死量（LD50）は、雌雄それぞれ

13.5 g/kg体重及び13.0 g/kg体重であり、この値はグルコン酸カルシウムのLD50値（LD50

＝10 g/kg体重、930 mg Ca/kg体重に相当）よりも高い値であった（Sarabia et al. 1999）。

（SCF 2001） 

 

炭酸カルシウムの半数致死量（LD50）は6,450 mg/kg体重であり、急性毒性は弱いこ

とが示された（Marhold 1972）。（SCF 2001） 

 

ICR マウス（一群雄雌各 8 匹）に、炭酸カルシウム（ナノ粒子又はマイクロ粒子、0、

0.013、0.13、1.3 g/kg 体重/日）又はクエン酸カルシウム（ナノ粒子又はマイクロ粒子、

0、0.023、0.23、2.3 g/kg 体重/日）をビタミン D3（261 U/kg 体重）とともに強制単回経

口投与して急性毒性試験が行われ、投与後 7 日間観察された。いずれの投与群におい

ても、呼吸困難、歩行困難、円背、同居動物との異常な相互作用（unusual interaction）

等の異常な行動や群間の差はみられなかった。著者らは、炭酸カルシウム及びクエン

酸カルシウムのNOAELを、それぞれ1.3 g/kg体重/日、及び2.3 g/kg体重/日とした（Huang 

et al. 2009）。 

（EFSA 2011） 

 

Sprague-Dawleyラット（雌、一群5匹）に対する炭酸カルシウム（2,000 mg/kg体重）

の経口単回投与による急性毒性試験が行われた。投与に関連する影響はみられなかっ

た。炭酸カルシウムのLD50は>2,000 mg/kg体重と推定された（SafePharm Laboratories 

2008）。 

（EFSA 2011） 

 

カルシウム化合物のLD50を表C-29にまとめた。 
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表 C-29 カルシウム化合物の急性毒性に関する試験のまとめ 

被検物質 動物種/系統 性別・動

物数/群 

投与方

法 

LD50 

mgCa/kg 体重 

参考文献 

酢酸カルシウム ラット 性別不明 経口 4,280 Smyth et al. 1969 

生石灰 ラット 雄 経口 5,000（3,530） 川原 1992 

(酸化カルシウム) ラット 雌 経口 5,916（4,220）  

 マウス 雄 経口 4,226（3,014）  

 マウス 雌 経口 4,052（2,890）  

水酸化カルシウム ラット 性別不明 経口 7,340（3,962） LSRO/FASEB 1975 

塩化カルシウム ラット 雄 経口 3,798（1,033） 赤塚ら 1975 

 ラット 雌 経口 4,179（1,137）  

 マウス 雄 経口 2,045（556）  

 マウス 雌 経口 1,940（528）  

炭酸カルシウム ラット 不明 経口 6,450（2,577） HCN 2003 

 ラット 雌 経口 2,000 以上 SafePharm 

Laboratories 2008、

EFSA 2011 

グルコン酸カル

シウム 

ラット 不明 経口 10,000（930） SCF 2003 

 

 

B. マグネシウム 

 

マウス及びラットに水酸化マグネシウムが単回経口投与された試験におけるLD50値

はいずれも8,500 mg/kg体重であった。イヌに1,432 mg/kg体重の用量で単回経口投与し

た試験では明らかな一般症状は認められていない。一方ウシ（12頭）に1,500 mg/kg体

重の用量で単回経口投与した試験においては、１頭に下痢が認められた。その他、マ

ウス及びラットの腹腔内に単回投与した試験が実施されており、LD50値はそれぞれ815 

mg/kg体重、2,780 mg/kg体重であった。 

（BIBRA International 1993） 

 

（参考） 

ラット（一群雌雄各 5 匹）及びイヌ（雌）に対して硫酸マグネシウムの単回静脈投与

による急性毒性試験が実施された。ラットでは最大 450 mg/kg 体重、イヌでは最大 1,200 

mg/kg 体重が投与された。ラットの雌雄で、200 mg/kg 体重及びそれ以上の用量におい

て死亡例が認められた。雄ラットと雌ラットの LD50 は、それぞれ 206 mg/kg 体重及び
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174 mg/kg 体重であった。130 mg/kg 体重投与群では痙攣や歩行異常がみられた。イヌ

では死亡例はみられず、LD50 は 1,200 mg/kg 体重以上とされた（Mochizuki et al. 1998）。 

 

 

②亜急性毒性試験 

A. カルシウム 

 

28 日間亜急性毒性試験（マウス） 

ICR マウス（一群雄雌各 8 匹）に、炭酸カルシウム（ナノ粒子又はマイクロ粒子、0、

0.013、0.13、1.3 g/kg 体重/日）又はクエン酸カルシウム（ナノ粒子又はマイクロ粒子、

0、0.023、0.23、2.3 g/kg 体重/日）をビタミン D3（261 U/kg 体重）とともに 28 日間強

制経口投与した。いずれの投与群においても、毒性症状や死亡はみられなかった（Huang 

et al. 2009）。 

（EFSA 2011） 

 

12 週間亜急性毒性試験（マウス） 

C57BL/6 マウス（生後 21 日、各群雄 10 匹）に炭酸カルシウム（0.5%（対照群）、1%：

カルシウムとして 750、1,500 mg/kg 体重/日）を 12 週間投与した。その結果、投与に関

連した変化は認められなかった（Penman et al. 2000。）（EFSA 2011） 

 

20 日間、27 日間亜急性毒性試験（ラット） 

Sprague-Dawley ラット（離乳直後、雄、一群 36 匹）におけるカルシウムサプリメン

ト（約 5 mg Ca/食餌、市販品）（リン酸水素カルシウム、カキの殻のカルシウム、炭酸

カルシウム、乳酸カルシウム、ベジタリアンカルシウムキレートアミノ酸（vegetarian 

amino acid chelated calcium）及び脱脂粉乳による 20 日間混餌投与試験が行われた。リン

酸水素カルシウム（CaHPO4）の 20 日間投与群において、その他の投与群に比べて腎臓

が顕著に肥大し、腎臓内カルシウム濃度が 20 倍以上上昇した。 

また、ラットに炭酸カルシウムを鉄及び混合ビタミンのサプリメントと併用して、

27 日間混餌投与試験が行われた。前記と同様に腎臓肥大が確認された（Greger et al. 

1987）。 

（SCF 2003）（EFSA 2006 にも引用されている） 
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表 C-30 20 日間、27 日間亜急性毒性試験（ラット） 

化合物 投与群 20 日間 27 日間 
塩基性カルシウム

硫酸塩（CaHPO4） 
6.45 mg 腎肥大、腎臓内カ

ルシウム濃度上昇

（20 倍以上） 

― 

炭酸カルシウム 約 5.0 mg（CaCO3＋Fe
＋混合ビタミン） 

― 腎肥大 

 

28 日間及び 91 日間亜急性毒性試験（ラット） 

Sprague-Dawley ラット（雌雄各 50 匹、各群 5 匹）におけるクエン酸リンゴ酸カルシ

ウム（カルシウム含量 0.5%、1.0%：約 250 mg、約 500 mg Ca/kg 体重/日相当）の混餌

投与による 28 日間亜急性毒性試験が行われ、炭酸カルシウム投与による影響と比較さ

れた。 

その結果、全投与群の雌雄で腎臓の石灰沈着が試験開始後 2 週間から認められた。 

また、Sprague-Dawley ラット（雌雄各 100 匹、各群 10 匹）を用いて上記試験と同様

の投与条件により、91 日間亜急性毒性試験が行われた。28 日間試験と同様に全投与群

の雄雌において腎臓の石灰沈着が認められた。炭酸カルシウム及びクエン酸リンゴ酸

カルシウム投与群の雌において、大腿骨のリン含有量の有意な増加が認められた。 

EFSA はラットにおける腎臓の石灰沈着の所見はラットが尿細管上皮の石灰化に敏

感な種であることから、ヒトでの安全評価とは無関係であるとした（Technical dossier 

2006）。（EFSA 2007） 

（EFSA 2011） 

 

表 C-31 28 日間亜急性毒性試験（ラット） 

化合物 投与群（%（mg 
Ca/kg 体重/日）） 

雌 雄 

炭酸カルシウム 0.5（250 以下） - - 
炭酸カルシウム+ 
クエン酸及びリンゴ酸 

0.5（250 以下） - - 

クエン酸リンゴ酸カル

シウム 
0.5（250 以下） - 重度の腎の石灰化 

炭酸カルシウム+ 
クエン酸リンゴ酸カル

シウム 

1.0（500 以下） 摂 餌 量 の 増

加、大腿骨の

リン含有量の

増加 

摂餌量の増加 
重度の腎の石灰化（3 つ

の 0.5%投与群雄と比較） 

炭酸カルシウム 1.0（500 以下） - 摂餌量の増加 
重度の腎の石灰化（3 つ

の 0.5%投与群雄と比較） 
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31 週間亜急性毒性試験（ラット） 

離乳した Wistar ラット（生後 5 週間、各群雄 8 匹）を用いて、炭酸カルシウム（0.2%、

4%： 200、4,000 mg Ca/kg 体重/日）及び鉛（0、1.0、100 mg/L 飲水）の混餌投与によ

る 31 週間亜急性毒性試験が行われた。 

その結果、4%炭酸カルシウム投与群において 10 匹/24 匹が死亡し、そのうち鉛無投

与群での死亡例は 4 匹/8 匹であった。0.2%炭酸カルシウム投与群では死亡例はみられ

なかった。死亡した 10 匹において、剖検により腎臓及び/又は膀胱結石が認められた。

また、4%炭酸カルシウム投与群の鉛無投与及び 1.0 mg/L 投与群においては、0.2%炭酸

カルシウム投与群の同様の鉛投与群と比較して、統計的に有意に高血圧が認められた。

鉛無投与群の臓器における亜鉛、銅、鉄、カルシウム及びマグネシウム量については、

4%カルシウム投与群で精巣及び肝臓の鉄含有量の有意な減少、大腿骨のマグネシウム

の減少が認められた。（Bogden et al. 1991） 

（SCF 2003） 

 

48 日間亜急性毒性試験（ラット） 

Wistar ラット（各群雌雄 5 匹）における炭酸カルシウム（100、300、1,000 mg/kg 体

重/日、ナノ粒子）の強制経口投与による反復投与毒性及び生殖・発生毒性の併合試験

が OECD ガイドラインに沿って行われた。 

14 日間の予備試験では投与に関連した毒性所見はみられなかった。全投与群におい

て体重、体重増加、食餌及び飲水量、並びに飼料効率への変化はみられなかった。1,000 

mg/kg 体重/日投与群の雄において、平均赤血球ヘモグロビン量及び平均赤血球容積の

統計学的に有意な減少（それぞれ 5.4％及び 5.8％減少）がみられたが、著者らはこれ

らの値は用いたラットの種及び年齢における背景値の範囲にあったので、毒性ではな

いと判断した。その他の血液学的検査値には対照群との差はみられなかった。同様に、

1,000 mg/kg 体重/日投与群の雄において、血漿中のタンパク質の統計学的に有意な減少

（5.4％）及び血漿中の塩素濃度の統計学的に有意な増加（1.9％）がみられ、全投与群

の雄においても血漿中リン濃度の統計学的に有意な減少（対照群の 1.74 mmol/L から

100、300、又は 1,000 mg/kg 体重/日投与群それぞれにおいて 1.28、1.24、及び 1.22 mmol/L）

がみられたが、これらの値は用いたラットの種及び年齢における背景値の範囲にあっ

たため、著者らは毒性ではないと判断した。雌ラットには雄ラットでみられた所見は

なかった。統計学的に有意な臓器重量の増加があったが、用量依存的ではなく、投与

に関連したものではないと結論付けられた。著者らは全身毒性に関する NOAEL を

1,000 mg/kg 体重/日とした。（Harlan Laboratories 2010a） 

EFSA は本試験に基づき、NOAEL を 1,000 mg/kg 体重/日とした（EFSA 2011）。 

（EFSA 2011） 
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表 C-32 48 日間亜急性毒性試験（ラット） 

投与群（mg/kg 体重/日） 雄雌 
1,000 毒性所見なし 
300 毒性所見なし 
100 毒性所見なし 

 

14 日間亜急性毒性試験（ラット） 

Sprague-Dawley ラット（雄、各群 10 匹）に、炭酸カルシウム（4%、8%：約 5,000

又は 10,000 mg/kg 体重/日相当）の混餌投与又は塩化カルシウム（1.5%、2%）の飲水投

与が行われた。血中カルシウム濃度、摂餌量及び体重増加への影響が調べられた。 

血中カルシウム濃度は投与開始後 2 日目から上昇したが、投与 14 日後にはわずかな

減少が認められた。筆者らは、この結果から炭酸カルシウム及び塩化カルシウム由来

のカルシウムは体内に吸収され利用され得るとした。また、全てのカルシウム投与群

では摂餌量の減少による体重増加の低下が試験の全期間にわたって確認された。また、

被験物質投与に関連した他の変化は認められなかった（Puerro Vicente et al. 1993）。 

（EFSA 2011） 

 

表 C-33 14 日間亜急性毒性試験（ラット） 

投与群（mg/kg 体重/日） 雄 
10,000 摂餌量の減少による体重増加の低下 
5,000 摂餌量の減少による体重増加の低下 

 

91 日間亜急性毒性試験（イヌ） 

ビーグル犬（雌雄各 20 匹、各群 5 匹）における、クエン酸リンゴ酸カルシウム（カ

ルシウム含量 1.0%、2.0%：約 250 mg、約 500 mg Ca/kg 体重/日相当）の混餌投与によ

る 91 日間亜急性毒性試験が行われた。 

投与に関連した腎の石灰沈着の兆候はみられなかった（未発表 2006）。（EFSA 2007） 

 

表 C-34 91 日間亜急性毒性試験（イヌ） 

投与群（mg/kg 体重/日） 雌雄 
500 腎石灰沈着なし（毒性所見なし） 
250 腎石灰沈着なし（毒性所見なし） 

 

 

＜その他＞ 

4 週間亜急性毒性試験（ラット） 

Wistar ラット（雄、一群 5 匹）における炭酸カルシウム又はクエン酸カルシウム（0.5
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（対照群）、2.5%カルシウム：250、1,250 mg/kg 体重/日相当）の 4 週間混餌投与試験が

行われた。カルシウムの過剰摂取による摂餌量の変化を伴わない体重増加の低下、飼

料効率の低下がみられた。また、2.5%クエン酸カルシウム投与群及び 2.5%炭酸カルシ

ウム投与群で、血漿中のリン含有量の減少、精巣の鉄含有量の減少、肝臓の鉄含有量

の減少及び銅含有量の増加、大腿骨中の鉄含有量の減少並びに腎臓での銅含有量の減

少が認められた。2.5%炭酸カルシウム投与群で、大腿骨の亜鉛含有量の増加、マグネ

シウムの低下が認められた。筆者らは、過剰なカルシウムはその形態に係らず無機物

代謝に影響するが、炭酸カルシウムは大腿骨の亜鉛を増加させ、マグネシウムを減少

させたが、クエン酸カルシウムは大腿骨の無機物に影響しなかったことから、過剰な

カルシウムの無機物代謝への影響はその形態に一部依存するとした（Takasugi et al. 

2005）。 

（EFSA 2011）。 

表 C-35 4 週間亜急性毒性試験（ラット） 

化合物 投与群 
（mg/kg 体重/日） 

雄 

炭酸カルシウム 
又はクエン酸カル

シウム 

1,250 摂餌量の変化を伴わない体重増加の低

下、飼料効率の低下、血漿中のリン濃

度並びに精巣、肝臓、及び大腿骨中の

鉄量の減少、肝臓中の銅濃度の増加、

及び腎臓中の銅濃度の減少 
 

 

B.マグネシウム 

 

1、3、5 週間亜急性毒性試験（ラット） 

F344 ラット（各群雄 11 匹）に結腸発がん物質 methylazoxymethanol(MAM) acetate を

3 回前処置した後に、水酸化マグネシウム（0、0.25、0.05、0.1、0.2 %；0、12.5、25、

50、100 mg/kg 体重/日）を 1、3、5 週間混餌投与した。大腸上皮における DNA 合成能

を bromodeoxyuridine（BrdU）の標識率によりみた。その結果、MAM acetate 単独投与

群に比較して MAM acetate+水酸化マグネシウム投与群ではいずれも有意に BrdU 標識

率が低下していた。著者らは、水酸化マグネシウムには、MAM acetate 投与による大

腸上皮細胞における DNA 合成、さらには発がんを抑制する効果がある可能性が示唆さ

れたとしている。（Mori et al. 1992） 

（BIBLA International 1993） 
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90 日間亜急性毒性試験（ラット） 

F344/DuCrj ラット（各群雌雄各 10 匹）を用いて、塩化マグネシウム（0、0.1、0.5、

2.5 %；0、50、250、1,250 mg/kg 体重/日）の混餌投与による 90 日間亜急性毒性試験が

行われた。 

投与群において、血液学的検査、血液生化学的検査及び臓器重量測定の結果、統計

学的に有意な変化が認められた。著者らは、これらの変化は毒性学的意義が低いが、

2.5 %投与群において軟便が投与初期に一過性に認められ、また、2.5 %投与群の雄にお

いて体重の増加抑制が投与 5 週以降に認められたことから、本試験における無毒性量

（NOAEL）は 0.5%（雄：308 mg/kg 体重/日、雌：299 mg/kg 体重/日）であると報告し

ている。 

（瀧澤ら 2000） 

③生殖・発生毒性試験 

A. カルシウム 

生殖・発生毒性試験（マウス） 

Swiss マウス（雌雄、4 匹/群）を用いて、炭酸カルシウム（0.34%、0.54%、0.73%、

1.11%： 510、810、1,095、1,650 mg Ca/kg 体重/日）を交配一週間前から混餌投与し、

生殖発生毒性試験が実施された。その結果、炭酸カルシウム 1,650 mg/kg 体重/日投与群

において、生存児数及び児総重量が減少し、児動物の死亡数及び死亡率が増加した。

1,650 mg/kg 体重/日投与群の児動物は、生後 21 日において肝臓には蒼白斑点が観察さ

れ、心臓肥大及び胸腺萎縮が認められた。心臓重量の増加に伴いヘモグロビン量が減

少した。高カルシウム餌への鉄の追加により、心肥大は減少した（Richards and Greig 

1952）。 

（SCF 2003） 

 

表 C-36 生殖・発生毒性試験（マウス） 

化合物 投与群（%炭酸カ

ルシウム/給餌） 
児動物 

炭酸カルシウ

ム 
1.1 産子数及び児動物の体重減少。児動物の死亡

数及び死亡率増加。生後 21 日目において肝臓

の薄い斑点、心肥大、及び胸腺は小さい。 
 0.7 ― 
 0.5 ― 
 0.3 ― 

 

発生毒性試験（マウス） 

CD-1 マウス（雌）に、カルシウム 1.2%を含有する飼料（カルシウム約 1,800 mg/kg

体重/日相当）に炭酸カルシウム（0、3%：炭酸カルシウム重量）を加えて混餌投与し
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た。飲水として対照群には蒸留水、投与群には 4%乳酸カルシウム水が与えられた。投

与群のカルシウム摂取量は 12,200 mg/kg 体重/日相当であった。投与 10 日後に交配し膣

栓が観察された日を妊娠 1 日として、妊娠 18 日に胎児を摘出して剖検した。 

胎児発生に関して、投与群では対照群と比較して、胎児体重の顕著な減少及び骨格

及び歯の石灰化の遅滞がみられた。全身的な異常は確認できなかった（Liebgot and 

Srebrolow 1989）。 

（EFSA 2011） 

 

表 C-37 発生毒性試験（ラット） 

投与群（mg/kg 体重/日） 胎児 
12,200 胎児体重の顕著な減少及び骨格及び歯の石灰化の遅滞 
1,800 なし 

生殖発生毒性試験（ラット） 

 Wistar ラット（一群雌雄各 5 匹）に、炭酸カルシウム（100、300、1,000 mg/kg 体重/

日、ナノ粒子）の強制経口投与による反復投与毒性及び生殖/発生毒性併合試験が行わ

れた。 

親動物及び児動物への投与に関連した毒性所見はみられなかった。著者らは、生殖

毒性に関する NOAEL を 1,000 mg/kg 体重/日とした（Harlan Laboratories 2010a）。 

EFSA は本試験に基づき、炭酸カルシウムの NOAEL を 1,000 mg/kg 体重/日とした

（EFSA 2011）。 

（EFSA 2011） 

表 C-38 生殖発生毒性試験（ラット） 

投与群（mg Ca/kg 体重/日） 親動物・児動物 
1,000 毒性所見なし 
300 毒性所見なし 
100 毒性所見なし 

 

発生毒性試験（ラット） 

 Charles River CD/VAF Plus ラットの交配前 6 週間、交配中、及び妊娠中 20 日間にカ

ルシウム（0.5%（対照）、0.75、1.00、1.25%：カルシウム 375、500、625 mg/kg 体重/

日相当：炭酸カルシウム 937.5、1,250、1,562.5 mg/kg 体重/日相当）の混餌投与による

発生毒性試験が行われた。妊娠 20 日にと殺されて帝王切開により胎児が摘出された。 

胎児体重及び体長は投与群と対照群の間で差異はみられなかった。対照群と比較し

た際、胎児の外見、内臓又は骨格的変化に有意な増加はなかった（Shackelford et al. 1993）。 

このことからEFSAの委員会は炭酸カルシウムの生殖毒性に関するNOAELを1,562.5 

mg/kg 体重/日とした（EFSA 2011）。 

（EFSA 2011） 
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表 C-39 発生毒性試験（ラット） 

投与群（mg 炭酸カルシウム/日） 児動物 
1,562.5 毒性所見なし 
1,250 毒性所見なし 
937.5 毒性所見なし 

 

発生毒性試験（ヒツジ） 

Rambouillet-Columbia ヒツジ（雌、0.59%投与群：5 匹、1.52%投与群： 6 匹）に、妊

娠 50 日から妊娠 133-135 日に胎児を摘出するまで炭酸カルシウム（0.59、1.52%）の連

続混餌投与した。妊娠 128 日～132 日にカテーテルにより母動物及び胎児の血液及び尿

が採取され、血液化学的検査が行われた。 

1.52%投与群の児動物において、24,25-ジヒドロキシコレカルシフェロールの血中濃

度が上昇した。また、児動物に骨軟化症の所見である、上腕骨近位骨端における軟骨

分化の遅延及び骨端における骨幹端ならびに横の梁状突起（metaphysis as well as 

transverse trabeculation）がみられた。また、1.52%投与群の児動物でカルシトニンを生

成する甲状腺 C 細胞の増加がみられた。著者らは、これらの結果から妊娠中のヒツジ

における高用量のカルシウムの混餌投与は、児動物の骨形成に異常をもたらすとして

いる（Corbellini et al. 1991）。 

（SCF 2003、EFSA 2006） 

表 C-40 発生毒性試験（ヒツジ） 

投与群（%カルシウム/給餌） 胎児 
1.52 骨軟骨症及びカルシトニンを生成する甲状腺 C 細胞

の増加 
0.59 ― 

 

 

＜その他の試験＞ 

発生毒性試験（ラット） 

 副甲状腺を摘出したアルビノ Wistar ラット（雌）に、カルシウム 0.8%を含有する飼

料に炭酸カルシウム（0、3%：カルシウム 8.25 g/150 g 飼料）を加えて混餌投与し、飲

水として乳酸カルシウム（カルシウム 4 g/100 mL 相当）が与えられた。対照群には飼

料及び水道水（カルシウム 1.1 mg/100 mL を含有）が投与された。母動物のミルクは、

7-14 日に哺乳後に搾乳した。  

いずれの試験群においても、副甲状腺摘出及び高カルシウム血症の母動物から生ま

れた児動物は、出生時に低カルシウム血症であったが、生後 7 日までに正常に戻った。

全ての投与群の児動物は対照群と比較して成長が悪かった。低カルシウム血症の児動

物の成長不良は、正常な母動物に哺育された場合には正常に戻った。高カリウム血症
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の児動物の成長不良は局所脱毛を含め、毛皮の異常を伴っていたが、これらの症状は

児動物に離乳食として通常の食餌を与えると改善された。高カルシウム血症の母動物

の母乳中カルシウム濃度は、対照群及び副甲状腺摘出群と比較して高かった。筆者ら

は、母動物の血漿中及び母乳中のカルシウムレベルが、新生児の低カリウム血症及び

成長に影響したと考えられるとしている（Fairney and Weir 1970）。 

（EFSA 2011） 

 

B. マグネシウム 

該当する新たな情報は得られなかった。 

 

 

④慢性毒性試験及び発がん性試験 

A.カルシウム 

 

1 年間慢性毒性試験（ラット） 

離乳した Sprague-Dawley ラット（雄、8 匹/群）を用いて、炭酸カルシウム（0.1%、

0.5%、2.5%： 100、500、2,500 mg Ca/kg 体重/日）及び鉛（0、50、100 mg 鉛/L 飲水）

の混餌投与による 1 年間亜急性毒性試験が行われた。 

その結果、鉛無投与群における血漿中のカルシウムイオンは用量依存的に増加し、

総カルシウム濃度は 2.5%炭酸カルシウム投与群において最も高かった。血漿中のマグ

ネシウム濃度は用量依存的に減少した。また、大腿骨及び精巣中の鉄含量、大腿骨中

のマグネシウム、亜鉛及びカルシウム含量、並びに腎臓中のカルシウム及びマグネシ

ウム含量が用量依存的に減少した（Bogden et al. 1992）。 

（SCF 2003、EFSA 2006） 

 

 

B.マグネシウム 

該当する新たな情報は得られなかった。 

 

 

 
⑤神経毒性試験 

A. カルシウム 

該当データなし（EFSA 2011） 

該当する新たな情報は得られなかった。 
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B.マグネシウム 

該当する新たな情報は得られなかった。 

 

⑥免疫毒性試験 

炭酸カルシウムに関してはデータなし（EFSA 2011） 

カルシウム及びマグネシウムに関して、該当する新たな情報は本調査範囲では得られ

なかった。 

 

⑦遺伝毒性試験 

A. カルシウム 

該当するデータなし（EVGM 2003） 

 

炭酸カルシウム 

EFSA（2011）では、以下のような検討が行われた。 

炭酸カルシウム（ナノ粒子）について、OECD ガイドライン及び GLP に準拠した３

つのインビトロ試験が行われた。 

炭酸カルシウム（50、150、500、1500、5,000 μg/plate、ナノ粒子、代謝活性化有無の

条件下）の S. typhimurium TA 1535、TA 1537、TA 98、TA 100 、E. coli WP2 uvr A を用

いた試験は陰性であった。（Harlan Laboratories 2010b）. 

また、炭酸カルシウムはヒト細胞の遺伝子突然変異アッセイにおいても陰性であっ

た。（Harlan Laboratories 2010c） 

ナノ粒子状の炭酸カルシウム（0.58+0.6 μm のメジアン粒径）はインビトロ染色体異

常試験でヒトリンパ球における染色体異常はみられなかった。（Harlan Laboratories, 

2010d） 

 

以上の結果から、委員会は炭酸カルシウムに遺伝毒性はないと結論付けた。 

（EFSA 2011） 

 

B. マグネシウム 

 

In vitro遺伝毒性試験 

食品添加物の変異原性を調べた研究において、塩化マグネシウム及び硫酸マグネシ

ウムはサルモネラ菌を用いたAmes変異原性試験（Ishidate et al. 1984）及びチャイニーズ

ハムスター繊維芽細胞を用いた染色体異常試験（Oguma et al. 1998）において陰性であ

った。 

（NRC 2000） 
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⑧実験動物の毒性試験のまとめ 

 

表 C-41 亜急性毒性試験（カルシウム） 

動物種/系統 被検物質 性別・動物数

/群 
投 与 期

間 
投与方法 投与量（mg/kg

体重/日） 
NOAEL 又は

LOAEL
（mg/kg 体重/
日） 

エンドポイント 参考文献 

Wistar ラット  雌雄 5/群 48 日間 強制給餌 100、300、1,000  1,000（N） 血液学的パラメー

ター 
EFSA 2011 

 塩化カルシ

ウム 
     急性膵炎の形態学

的変化、高アミラー

ゼ血症及び異所性

トリプシノーゲン

の早期活性 

Mithofer et al. 
1995 

ICR マウス 炭酸カルシ

ウム（ナノ

粒子又はマ

イ ク ロ 粒

子） 

一群雌雄各

8 匹 
 強 制 単 回

経口 
0、0.013、0.13、
1.3 g/ 

NOAEL ： 1.3 
g/kg 体重/日 

投与後 7 日間観察 Huang et al. 
2009 

 炭酸カルシ

ウム 
  ボ ー ラ ス

投与 
50~200 6,450 mg/kg

体重 
LD50 Marhold 1972 
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表 C-42 亜急性毒性試験（マグネシウム） 
動物種/系統 性別・動物数/

群 
投与期間 投与方法 投与量（mg/kg 体

重/日） 
NOAEL 又 は

LOAEL（ mg/kg
体重/日） 

エンドポイント 参考文献 

ビーグル犬 雌 4 週間投与＋2
週間回復期間 

24 時間静脈

投与 

50、100、200 50（N） 摂餌量減少、体重増加減

少、心電図異常、腎臓の

好塩基球増加症（ 100 
mg/kg 体重/日） 

Akagi et al. 1998a 

 

表 C-43 生殖・発生毒性試験（カルシウム） 
動物種/系統 性別・動物数/

群 
投与期間 投与方法 投与量（mg/kg 体

重/日） 
NOAEL 又 は

LOAEL（ mg/kg
体重/日） 

エンドポイント 参考文献 

Wistar ラット 雌雄 5/群 48 日間 強制給餌 100、300、1,000  1,000（N） 妊娠期間、産子数、胎児

体重等への毒性所見な

し 

EFSA 2011 

 

表 C-44 生殖・発生毒性試験（マグネシウム） 
動物種/系統 性別・動物数/

群 
投与期間 投与方法 投与量（mg/kg 体

重/日） 
NOAEL 又 は

LOAEL（ mg/kg
体重/日） 

エンドポイント 参考文献 

CD ラット 雌（妊娠中） 5 日間 皮下注射 250、500、1,000 母動物：250（1
日当たり 3 回投

与） 
仔への発生毒

性：500（1 日当

たり 3 回投与） 

母動物：体重増加減少及

び活動性の低下（500、
1,0000 mg/kg 体重/日） 
児動物：発生遅滞（1,0000 
mg/kg 体重/日） 

Katsumata et al. 
1998 

 

 

291 
 



 
 

２．国際機関等の評価 

（１）FAO/WHO 合同食品添加物専門家会議（JECFA） 

 

JECFA（1985）は、塩化マグネシウム、硫酸マグネシウム、重炭酸マグネシウムなどにつ

いてそれまでに設定されていた「ADI を特定しない（not specified）」を確認した。また、現

状におけるマグネシウムイオンの全摂取量を 180～480 mg/日と推定し、一日所要量は小児

で 50～250 mg/日、成人で 200～350 mg/日とした（JECFA 1985）。 

 

・コーデックス委員会（CAC）  

 

CAC（Codex Alimentarius Commission）はナチュラルミネラルウォーターに関する基準

（CAC 1997）及びミネラルウォーター以外のボトル入り/パッケージ飲料水に関する基準

（CAC 2001）において、製品及びそのラベル、組成、並びに特定の化合物、衛生管理方法、

及びパッケージ方法といった品質係数を設けているが、順守義務はない（WHO 2009）。 

 

 

（２）WHO 飲料水水質ガイドライン及び根拠文書（WHO） 

WHO 飲料水水質ガイドライン第 3 版 （WHO 2003）では、1971 年に策定された国際基

準を踏襲し、硬度に関するガイドライン値は、炭酸カルシウム 500 mg /L としていた。 

 

その後作成された飲料水中のカルシウム及びマグネシウムの健康影響に関する根拠文書

（WHO 2009）には、カルシウム及びマグネシウムについて以下のように記載されている。 

カルシウム及びマグネシウムは必須ミネラルである。不十分な摂取は健康に悪影響を及

ぼす。一日当たり推奨摂取量（RDI）は国レベル、国際レベルで設定されているが、個人に

よって各ミネラルの必要分及び消費量は異なる。不十分なカルシウム摂取は、骨粗鬆症、

腎結石、結腸直腸がん、高血圧及び脳卒中、冠動脈疾患、インシュリン抵抗及び肥満のリ

スクの上昇につながる。過剰なカルシウム摂取は、腎障害のない健康なヒトでは腎臓を介

して排出されるが、ミルク・アルカリ症候群及び高カルシウム血症になりやすい傾向があ

る人においては問題となる。 

カルシウムは腸内で鉄、亜鉛、マグネシウム、及びリンと反応し、吸収率を下げるが、

過剰なカルシウム摂取によってこれらのミネラルが枯渇するというデータはない。 

不十分なマグネシウム摂取は内皮機能不全、血管反応の上昇、C 反応性タンパク質の血中

濃度の上昇、及びインシュリン感受性の低下と関連がある。低マグネシウム濃度は高血圧、

冠状動脈性心臓病、2 型糖尿病、及びメタボリックシンドロームに関係している。マグネシ

ウム欠乏症とアルコール依存症及び腸の吸収不良とには関連がある。 

（WHO 2009） 
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過剰なマグネシウム摂取は下痢を生じ、また、稀ではあるが高マグネシウム血症を引き

起こす。高マグネシウム血症はマグネシウム排出が著しく低下した腎不全が主な原因であ

る。疫学的調査において、心血管死亡率と硬度の間には反比例関係があるとの報告がある

が、因果関係を明らかにする研究はない。硬度はアトピー性皮膚炎のリスク要因となると

の報告があるが、確定的なものではない。以上のことから、硬度に関するガイドライン値

を設定するに足るデータは存在しないとしている。 

（WHO 2009） 

 

飲料水中の硬度に関する根拠文書（WHO 2011b）は、硬度について以下のように記載し

ている。 

飲料水中に含まれる硬度はその水源や軟水化処理によって大きく異なる。硬度の程度は

消費者による受容性（飲料水味覚閾値は 100~300 mg カルシウムイオン/L）に重要である。

それと同時に、供給側としても硬度が 200 mg/L を超えると配管に無機物の析出及び石鹸の

消費量が増え、硬度が 100 mg/L を下回ると配管の腐食を招くことから、硬水には軟水化処

理が施されることが多い。硬度と心臓病、脳障害、及びがん等と間には逆の相関関係を示

唆する研究が複数あるが、いずれもはっきりとした根拠があるものではない。このことか

ら健康に基づいた硬度に関するガイドライン値を設定するに足るデータは存在しないとし

ている。 

（WHO 2011b） 

 

改訂された WHO 飲料水水質ガイドライン第 4 版（WHO 2011a）においては、上記の根拠

文書（WHO 2009、2011）に基づき、硬度に関する最低及び最高基準値を設定するに足る十

分なデータはないとしている（WHO 2011a）。 

 

 

（３）欧州食品安全機関（EFSA） 

EFSA（European Food Safety Authority）は SCF がまとめた食品中のカルシウム、マグネシ

ウムを含むビタミン・ミネラルの許容上限摂取量に関する評価書（SCF 2001、2003）をま

とめている（EFSA 2006）。 

カルシウムに関して、SCF（2003）は成人（妊娠中及び授乳中の女性を含む）耐容上限摂

取量（UL）を 2,500 mg/日とした。子供及び青年期の UL の設定に十分なデータはなかった

が、報告時の摂取状況において健康被害の報告はないとしている。マグネシウムに関して、

SCF（2001）は 1～3 歳の幼児を除いて UL を 250 mg/日とした。 

EFSA（2011）は炭酸カルシウムの食品添加物としてのADI設定の必要性を認めていない。

SCF が 2003 年に設定したカルシウムに関する UL 値 2,500 mg/日を超えない摂取であれば、

安全性に問題はないとし、推定摂取量も UL を超えていないとした。NOAEL は全身毒性に
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関しては 1,000 mg/kg 体重/日、生殖毒性に関しては 1,500 mg/kg 体重/日とした。 

（EFSA 2006） 

 

（４）米国食品医薬品庁（FDA） 

米国 FDA（Food and Drag Agency）は、水酸化マグネシウムは GRAS 物質として 1985 年

に連邦規則集に記載し、栄養補助食品や pH 調整剤、加工助剤として GMP に準拠して必要

量の使用を認めている。 

（FDA 1985） 

 

（５）米国医学研究所（IOM） 

IOM（Institute of Medicine）は 1997 年に発表したカルシウム、リン、マグネシウム、ビタ

ミンＤ、及びフッ素の食事摂取基準に関する評価書において、カルシウムに関してはヒト

におけるデータより、成人における UL を 2,500 mg/日、マグネシウムに関しては 350 mg/

日としている。 

（IOM 1997） 

 

（６）英国食品基準局（FSA） 

イギリス食品基準局（FSA）毒性委員会（COT）のビタミン及びミネラル専門家委員会

（EVM）によるカルシウムに関するリスク評価（EVM 2003）によると、ヒトにおける高用

量のカルシウム摂取と関連する有害作用はミルク・アルカリ症候群（MAS）であり、高カ

ルシウム血症、アルカローシス、及び腎障害を引き起こす。症状には腹痛、高血圧症、頭

痛、及び組織の石灰化等が含まれ、カルシウムを含有する薬剤を摂取している少数の集団

にみられる。以前、MAS は吸収性のアルカリやカルシウムを摂取する男性に頻繁にみられ

たが、現在はカルシウムを含有する薬剤を摂取する女性において多くみられる。 

 動物における高用量のカルシウム投与による影響に関するデータは少ないが、組織の石

灰化及び生殖毒性についての報告がある。 

 カルシウムの耐容上限摂取量（UL）の設定に十分な動物及びヒトにおける研究は行われ

ていない。高用量のカルシウム摂取は MAS を引き起こすことがあるが、これはカルシウム

含有の薬剤を大量に摂取（炭酸カルシウムで最低 4,000 mg/日、1,600 mg Ca 相当）すること

によることが多い。MAS の発症はたいていの場合、対象者はすでに服薬中であるか内科的

疾患を抱えているため、一般集団に関係するとは考えられていない。 

 大腸ポリープ又はそのようなポリープができ易いヒトにおけるカルシウムサプリメント

の臨床試験が複数実施されている。いくつかの研究においてはカルシウムサプリメントを

1,600～2,000 mg/日摂取した被験者の少人数において胃腸影響がみられたが、それらの研究

の多くは副作用についての報告が不十分なため、限定的である。研究は大集団を対象とし

ていたため、不確定係数の必要性はなかった。以上のことから、ガイドライン値として、
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最大で 1,500 mg/日のカルシウムサプリメント摂取に副作用を生じず、それ以上の用量では

胃腸への悪影響が一部の人で起こる可能性があることが示唆された。 

（EVM 2003） 

 

一方、ビタミン及びミネラル専門家委員会（EVM）はマグネシウムの UL を設定するに

足るデータは存在しないとし、ガイドライン値として 400 mg/日を設定した（EVM 2001）。 

EVM のマグネシウムに関するリスク評価によると、マグネシウムの大量摂取による一般

的な影響は浸透圧性下痢である。しかし、この影響は限られた試験でしか確認されていな

い。 

動物におけるマグネシウムの経口及び毒性試験に関するデータは限られている。該当す

るデータは最大で 3,000 mg/kg 体重/日の用量においても発がん性がないことを示唆してい

る。マグネシウム塩に対する変異原性試験の結果も陰性であった。 

マグネシウムの UL の設定に必要なデータは不足している。いくつかの研究においては経

度の下痢又は可逆的な下痢が、患者や健康な治験参加者への 384～470 mg/日の投与でみら

れたが、同等あるいはそれ以上の用量を摂取した研究の大部分においては、そのような症

状はみられなかった。ガイドライン値として、400 mg/日（6.7 mg/kg 体重/日に相当、体重

60kg の成人において）でのマグネシウムサプリメントの摂取による顕著な悪影響はないと

考えられる。研究は大集団を対象としていたため、不確定係数の必要性はなかった。食事

中のマグネシウムには関連する副作用の報告がなかったことから、総マグネシウム摂取量

に関する指針は設けられなかった。この用量が乳幼児や高齢者といった弱者に与える影響

については将来取り組む必要があるとしている。 

（EVM 2001） 
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表 C-45 カルシウム化合物の急性/亜急性毒性 
対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

60 歳 
男性 

吐き気、嘔吐、食欲

不振、倦怠感 
Ⅱ型糖尿病 初回入院時： 

11.9 mg/dL 
2 回目入院時：

15.1 mg/dL 

1.25 mmol/L カルシウ

ムの血液透析 
炭酸カルシウム5 錠（500 mg/
錠）及び重曹1日大さじ2杯 

腎機能は1.5年で安定 
 

Abreo et al. 
1993 

60 歳 
男性 

左足の痛みを伴う腫

脹 
慢性的胸焼け及び消化

不良（Chronic epigastric 
burning and dyspepsia） 

入院時 
13.3 mg/dL 

ヘパリン及び生理食塩

水利尿による抗凝固療

法の開始 

TUMSTM 36 錠（炭酸カルシウ

ム 18 g（カルシウム総摂取量

7.2 g） 

9 日後に退院 Abreo et al 
1993 

53 歳 
男性 

脱力感、睡眠障害、

吐き気、 
嘔吐、背中左側の痛

み、うつ病 

2 型糖尿病、糖尿病性神

経障害、冠動脈疾患、心

筋梗塞、甲状腺機能低下

症 

入院時 
13.7mg/dL 

静脈内生理食塩水利尿

及びループ利尿、甲状

腺薬を再調整 

全乳毎週3~4ガロン及び炭酸

カルシウム（RolaidsTM、1000 
mg/錠）1 日 15 錠 

血清中のカルシウム及

びリンのレベルは正常 
Abreo et al 

1993 

45 歳 
女性 

3 週間の悪心、倦怠

感、食欲不振、体重

減少、集中力低下 

抗リン脂質症候群 19.2 mg/dL 補 填 （ Volume 
replacement）及び強制利

尿 

入院前 1 年間に制酸剤錠（通

常入院前に錠剤 1 日 4～
6,500）、入院 2 週間に炭酸カ

ルシウム摂取を 1 日 6 g 以上

に増量及び Tylenol Plus（アセ

トアミノフェン 2,500 mg 及

び炭酸カルシウム 250 mg） 

患者は治療後 PTH 上昇

を伴う低カルシウム血

症になったが生存した 

Beall and 
Scofield 
1995 

42 歳 
女性 

2 週間の心窩部痛、悪

心、嘔吐、間欠頭痛 
消化性潰瘍及び双極性

障害（リチウム治療） 
治療後 
10.2 mg/dLに減

少 

生理食塩水及び 
H2ブロッカーの静脈内

投与 

大量（>1 qt/日）のミルク及

び炭酸カルシウム（TUMSTM）

6～10g/日を摂取し始めた時

は入院前 2週間まで断続的に

様々な制酸剤 

退院後に血清中のカル

シウム及びリンのレベ

ルは正常に戻った 

Beall and 
Scofield 

1995 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

34 歳 
女性 

2 年の原因不明の発

熱の検査入院 
 入院時 

12.0 mg/dL投与 
炭酸カルシウムの中止

及び経口での水分補給

増加 

消化不良のため炭酸カルシ

ウム（TumsTM）1-2 錠、入院

前月に 1 日平均 8～10 錠摂取

に増量 

2 年間追跡：高カルシウ

ム血症の再発なし 
Beall and 
Scofield 
1995 

47 歳 
男性 

吐き気、嘔吐、下痢、

重度の心窩部痛 
消化性潰瘍 15.4 mg/dL 高カルシウム血症のた

め利尿 
１日 TUMS12～15 錠（カルシ

ウム 200 mg 含有、カルシウ

ム総摂取 2.4〜3.0 g/日） 

1 年後症状なし Brandwein 
& Sigman 
1994 

35 歳 
女性 

慢性の便秘、食欲不

振 
6 週間の履歴では吐き

気及び嘔吐 
16 mg/dL 水分補給及び低カルシ

ウム食 
6.5 g カルシウム/日（milk 12 
Rennie® 4 pint、Complan+大
量の 吸収性アルカリの形態

で） 

9 日で血清カルシウム

正常 
Bullimore 
and 
Miloszewski 
1987 

54 歳 
男性 

背中の痛み、のどの

渇きの亢進、多尿、

吐き気、嘔吐、掻痒

症 

腎機能障害 14.2 mg/dL 水分補給及び制酸剤停

止 
カルシウム 5 g/日（特許製品

の制酸剤 4.5 g +ミルク） 
3 か月後に急性症状は

制酸剤の停止にまで改

善された、血清カルシウ

ム正常（9.6 mg/dL） 

Campbell et 
al. 1994 

50 歳 
男性 

入院前6か月間疲労、

多尿、多飲 
十二指腸潰瘍疾患 11.8-12.8 mg/dL 水分補給及び低カルシ

ウム食 
ミルク 2 quart + TUMS 錠多

数（カルシウム 200 g/錠） 
7 か月後に血清カルシ

ウ ム 正 常 値 （ 9.6 
mg/dL）。高カルシウム

血症はミルク摂取量増

量により 2 年後に再発。 

Carroll and 
Clark 1983 

60 歳 
男性 

入院前半年間の疲労

と及び脱力 
逆流性食道炎 16 mg/dL まで 低カルシウム食 一 日 に ミ ル ク 2 quart + 

TUMSTM36 錠（カルシウム 200 
g/錠、約 7.2 g 摂取） 

5 か月後に血清カルシ

ウム正常値（9.0 mg/dL） 
Carroll and 
Clark 1983 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

66 歳 
男性 

3 週間、吐き気、食欲

不振、便秘 
アルカローシス及び

腎不全との診断 

過去にエタノール依存

症 
入院時 
17.8 mg/dL 

水分補給に続きカルシ

ウム補給（入院 1 週間後

に発症した低カルシウ

ム血症のため） 

毎日大量の下剤、Tums 及び 
Rolaids。期間中食事は主に

EnsureTM 

治療後 3 週間で患者は多

臓器不全、上部消化管出

血、誤嚥性肺炎及び敗血

症により死亡（MAS とは

無関係） 

Fiorino 
1997 

65 歳 
男性 

疲労増加（睡眠 20 時

間日）筋力低下、便

秘、上腹部痛 

十二指腸潰瘍のため迷

走神経切断術及び幽門

形成術 

14.1 mg/dL 生理食塩水の点滴 制酸剤を含む 30/40 炭酸カル

シウム（カルシウム含量は不

記載）を毎日+ミルク½-1 ガ
ロン 

1 か月後、血清カルシウ

ム量正常（9.6 mg/dL） 
Hart et al. 
1982 

56 歳 
男性 

吐き気を伴う重篤な

消化不良、時折、嘔

吐。多尿及び夜間頻

尿、最近では難治性

掻痒症 

過去 10 年間消化性潰

瘍、それ以降消化不良は

治癒せず 

入院時 
13.6 mg/dL 

極低カルシウム食及び

制酸剤摂取の停止 
1 日に、ミルク 1 L、Rennie®10
錠（1 剤当たり炭酸カルシウ

ム 680 g を含む） 

1 か月以内に血清カル

シウム量は正常に戻っ

たが腎機能は依然とし

て有意に異常 

Kallmeyer 
and Funston 
1983 

32 歳 
女性 

吐き気、嘔吐、頭痛、

便秘、筋肉痛及び

puritis（訳注：掻痒症

（pruritus）の誤記か） 

心臓移植 19.9 mg/dL 水分補給及び強制利尿 Titralac®により 1 日当たりカ

ルシウム 10 g 以上及びミル

クの摂取 

5 日を経て問題解決、1
年後に血清カルシウム

量正常 

Kapsner et 
al. 1986 

24 歳 
男性 

多尿、夜間頻尿、 
疲労及びめまい 

心臓移植 14.7 mg/dL 静脈内輸液及び 
フロセミド 

Titralac®を約 6.8 g/日、毎日

ミルク 1.5 L 及びヨーグルト

1.5 L 

血清カルシウム量は正

常値に戻った 
Kapsner et 
al. (1986 

31 歳 
女性 
（ 妊

娠） 

3 日間の見当識障害、

運動失調、 
吐き気、嘔吐 

胃炎 
妊娠 36 週で発症 

22.5 mg/dL 通常の生理食塩水の静

脈内輸液、血液透析、

フルセミド 

2 週間毎日、グラス 5 杯のミ

ルク+制酸剤 30 錠（500 mg
の CaCO3） 

治療 2 日後に血清カル

シウム量 10 mg/dL、9
日後に退院 

Kleinman et 
al. 1991 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

70 歳 
女性 

食欲不振、吐き気、

嗜眠、意識レベルの

変化 

重度の骨粗鬆症 15.9 mg/dL 生理食塩水及び 5%グ

ルコースによる水分補

給+カルシウムサプリ

メントの停止 

CaCO3 サプリメント 1,250 
mg、1 日 3 回 

追跡報告なし Lin et al. 
1996 

35 歳 
女性 

重度の疲労、吐き気、

便秘。24 時間の混乱。 
拒食-過食症 
（15 年間の慢性嘔吐） 

入院時 
16.0 mg/dL  

通常の生理食塩水の静

脈輸液、Rolaids の停止、

ヨーグルト摂取 

炭酸カルシウム 500 mg を含

む Rolaids 調剤及び Rolaids 4
錠、少なくともカップ 2 杯の

ヨーグルト（1 カップ当たり

カルシウム 452 mg を含む）

合計 =毎日 1,700 mg カルシ

ウム 

患者は病院において吐

き気及び嘔吐はなくな

り、Rolaids 及びヨーグ

ルト摂取の停止に合意 

Muldowney 
and Mazbar 
1996 

31 歳 
女性 
（妊娠） 

3 日間、腹痛、吐き気、

嘔吐、下痢。腎不全

及び 膵炎と診断。 

現在までの妊娠期間の

過剰な嘔吐 
入院時 
14.3 mg/dL 

静脈内輸液 大量の炭酸カルシウム、ミル

ク、チーズ 
37 週で死産したが、母

親の症候群とは関連性

なし 

Ullian and 
Linas 1988 

32 歳 
男性 

心窩部痛、吐き気、

嘔吐、衰弱、頭痛 
心窩部痛 14 mg/dL 低カルシウム食、静脈

内生理食塩水、フロセ

ミド 

ミルク 1 ガロン/日 3 週間後に腎機能正常、

1 年後発作を繰り返し

た 

Schuman 
and Jones 
1985 

43 歳 
男性 

心窩部痛、血清クレ

アチニン濃度の上昇 
心窩部痛 13 mg/dL 低カルシウム食+フロ

セミド 
毎日、ミルク 2 quarts + CaCO3

錠 
6 か月でクレアチニン

クリアランスが正常値

に上昇、3 年後の追跡調

査では臨床状態に変化

なし 

Schuman 
and Jones 
1985 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

64 歳 
男性 

1 週間の吐き気、嘔

吐、虚弱（weekness）。
3 日間混乱。 

3 年前に扁桃がん歴、部

分的な腎不全とアルコ

ール依存症 

入院時 
14.0 mg/dL 

静脈内生理食塩水、ル

ープ利尿薬 
入院前 2週間に Rennie®10錠
/日（錠剤は炭酸カルシウム

680 mg 及び炭酸マグネシウ

ム 80 mg を含む）を摂取。こ

れはカルシウム元素 2.7g/日
に相当。 

入院後 14 日に退院。2
年後に腎機能は再発す

ることなく安定を維持 

Vanpee et 
al. 2000 
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表 C-46 カルシウムの慢性毒性影響 

 
対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

54 歳 
女性 

定期的マンモグラム

検査にて両乳房の石

灰化が認めら、後に

乳癌と診断された。 

消化性潰瘍疾患、シグモ

イド憩室症、痛風、慢性

閉塞性肺疾患、不安神経

症 

入院後、 
14.9 mg/dL 

右乳房全切除術、高カル

シウム血症は生理食塩

水利尿治療 

数年前から毎日炭酸カルシ

ウム錠（TUMSTM）1～2 ロー

ル。1 錠 500 mg 炭酸カルシウ

ム含有、1 ロール 12〜24 錠含

有。したがって、摂取量=炭
酸カルシウム 6〜12 g（カル

シウム 2.4〜4.8 g 相当） 

10 日後退院。 Abreo et al. 
1993 

65 歳 
男性 

吐き気、嘔吐、 
混乱、見当識障害 

長期間高血圧（レセルピ

ン、マレイン酸エナラプ

リルとヒドロクロロチ

アジド投与）アルコール

依存症 

13.2 mg/dL 静脈内生理食塩水及び

ループ利尿薬。カルシウ

ムサプリメント廃止。3
週間の血液透析を要し

た。 

炭酸カルシウム（TitralacTM）

2～3 錠（1 錠に炭酸カルシウ

ム 420 mg 含有）、一日 4～6
回、数年間投与。ミルク 1～
1.5 pint、毎日投与 

3 週間の血液透析で血

清カルシウム及びリ

ンは正常値になり退

院 

Abreo et al. 
1993 

40 歳 
女性 

入院前 2 週間、排尿

障害、尿道痛及び頻

尿 

8 年間過度の口渇、入院

前 1 年間は不随意的な

脚の痙攣及び皮膚の痒

み 

入院後 
11.4 mg/100 mL 

Rennie 投与停止。尿路感

染の治療（テトラサイク

リン） 

11年間毎日Rennie®24錠/日 1
錠中 1.1 mg リン酸カルシウ

ム含有）。炭酸カルシウム総

摂取量＝16 g/日 

1 か月後、臨床的脱水

症状に戻った。3 年後

には健康状態良好 

Cameron and 
Spence 1967 

77 歳 
男性 

入院前 2 週間は食欲

不振、倦怠感、脱力

感、混乱 

消化不良 18 mg/dL 通常の生理食塩水、フル

セミド、利尿薬の静脈内

注入及び低カルシウム

食 

TUMSTM3～5 錠を 5 年間毎日

（1 錠カルシウム 200 mg 含

有、2 g 以上/日投与） 

4 か月後、血清カルシ

ウム正常（9.5 mg/dL） 
Carroll & 
Clark 1983 

52 歳 
女性 

6 か月以上、吐き気、

嘔吐、体重減少 
心窩部痛 12 mg/dL CaCO3 治療停止。非吸収

性制酸剤処方。 
CaCO3 一日 10 錠以上、8 年

間投与（1 錠当たりカルシウ

ム 200 mg 含有、2 g Ca 以上/
日摂取） 

2 年 3 か月後の血清カ

ルシウム 10 mg/dL 
Dorsch 1996 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

49 歳 
男性 

2 時間前にけいれん

大発作 2 回。その後

2 週間の多尿、多飲

及び倦怠感を誘発。 

腎疝痛及び軽度の両側

腎瘢痕化の症状発現 
3.68 mmol/L 制酸剤停止。流体負荷実

施。 
ミルク 600 mL 及び Titralac40
錠によりカルシウム約 8 g/日
を 8年間（炭酸カルシウム 168 
mg Ca/錠） 

8 か月後、患者は正常

血症カルシウムを維

持、消化不良の唯一の

原因はミルク胃炎で

あると判明 

French et al. 
1986 

43 歳 
男性 

6 週間、血清クレア

チニン上昇（ 0.46 
mmol/L）及び血清カ

ルシウム 4.0 mmol/L
に上昇 

高血清カルシウムレベル

の 持 続 （ 2.65 ～ 2.76 
mmol/L） 

16 mg/dL 生理食塩水輸液及びフ

ルセミド 
1 パケットの Quick-eze、カル

シウム約 4.2 g、毎日菓子など

として長年投与 

6 か月追跡＝血清カル

シウム低下、クレアチ

ニン濃度は正常維持 

French et al. 

1986 

62 歳 
女性 

脂肪腫切除のため入

院 - 9 日間にわたっ

て高カルシウム血症

を発症 

慢性腎盂腎炎及び鎮痛

剤依存症 
入 院 時 12 
mg/dL、 
16 mg/dL に上

昇 

制酸剤の停止及びミル

ク摂取の低減を指導 
ミルク 1 pint/日+ 1 packet の
Quick-eze を数年間。一日総カ

ルシウム推定摂取量は 5 g。 

2 か月後、血漿カルシ

ウム濃度は正常。 
French et al. 

(1986) 

71 歳 
女性 

3 週間、漠然とした

腹痛、倦怠感、不快

感 

腎結石及び軽度の慢性

腎不全 
14 mg/dL 制酸剤の停止指示。原発

性副甲状腺機能亢進症

と診断されたが検査の

結果異常なし。 

長年、Quick-eze を少なくとも

1.5 packet/ 日 及 び Hardy’s 
Indigestion Powder（投与量不

明） 

手術 1 週間後、血漿カ

ル シ ウ ム は 2.10 
mmol/L 
 

French et al. 

1986 

44 歳 
女性 

2 日間、一般的な腹

痛及び嘔吐 
腎結石（数年前に除去） 16 mg/dL 診断は急性膵炎、両腎臓

に水腎症の徴候。 
過去 2/3 年間、Rennie®を 70
錠まで/週服用（1 錠当たり

680 mg 炭酸カルシウム含

有）。平均約 4.5 g 炭酸カルシ

ウム/日。 

退院しランソプラゾ

ール（20 mg/日）服用、

追跡調査では症状は

なく電解質及び血漿

カルシウムは正常 

George and 
Clark 1999 

47 歳 
男性 

めまいや及び脱力

感、「胸焼け」 
高血圧症、甲状腺機能低

下症、尿路感染症、腎臓

結石 

13.6 mg/dL 生理食塩水の静脈投与+
フルセミド及びリン酸

塩経口投与 

TUMSTM15～20 錠を毎日 2 年

間（1 錠当たり 200 mg Ca、4 
g/日投与） 

5 日後退院、8 週間後

血清カルシウム正常

値 

Gora et al 
1989 
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対 象

Subject 
症 状 及 び 期 間

Symptoms and 
Duration 

病歴 
Histry 

血清カルシウム

Serum Calcium 
治療 
Treatment 

摂取 
Ingested 

影響 
Outcome 

参照 
Reference 

67 歳 
女性 

1 週間、食欲不振、

神経過敏、無気力、

嘔気嘔吐、及び 3 日

間めまい及び混乱 

軽度の高血圧症、 
軽度の上腹部痛 

10 mg/dL 生理食塩水の静脈投与+
フルセミド 

1 日に TUMSTM i5 錠を長年、

入院前 3 週間は 10 錠/日を超

えるまで増量、その後入院前

3 日間は 15 錠/日（3 g Ca 相

当） 

退院時は血清カルシ

ウム 8.9 mg/dL。退院 4
か月後、全ての臨床学

的パラメーターは正

常値 

Hakim et al 
1979 

55 歳 
男性 

5 日間、吐き気、倦

怠感、脱力感、めま

い、時折嘔吐及び夜

間頻尿 

慢性閉塞性肺疾患、高血

圧、裂孔ヘルニア及び腎

臓結石 

15.8 mg/dL カルシウム経口投与停

止、静脈内生理食塩水に

よる大量水分補給及び

静脈内フルセミドによ

る利尿 

30 年間、大量の市販の制酸剤

を摂取、最近一日 50 錠に増

加。（一錠 420 mg 炭酸カルシ

ウム含有）総カルシウム摂取

量＝21 g/日 

退院後 3 か月、腎機能

及びカルシウム濃度

は正常値になった 

Newmark and 
Nugent 1993 
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（７）ヘルスカナダ（Health Canada） 

カナダ保険省（HC）の飲料水の水質基準に関するガイドライン（HC 1978a、1978b、1979）

によると、飲料水中のカルシウム及びマグネシウムには悪影響があるという根拠がないた

め、最大許容濃度（MAC）の設定は硬度、カルシウム、及びマグネシウムに関して必要性

はない。また、硬度 80～100 mg/L（CaCO3換算）は配管の腐食や無機物の析出がないとさ

れる濃度ではあるが、どの硬度の水を嗜好するかはばらつきがあるため、規制値の設定は

できないとしている。 

 

（８）オーストラリア・ニュージーランド食品基準機関（FSANZ） 

FSANZ（Food Standards Australia New Zealand）は 2005 年に調整飲料（formulated beverages）

における微量栄養素に関するリスク評価書を発表している。本評価書では 600 ml の飲料に

一日当たり推奨摂取量（RDI）の 25%相当が含まれる場合についてリスク評価したが、カル

シウム及びマグネシウム共にリスクがないと結論づけた。カルシウムに関する UL の設定に

は SCF（2003）の基準値（2,500 mg/日）に準拠し、マグネシウムに関する UL の設定には

IOM（1997）の基準値（350 mg/日）に準拠している（FSANZ 2005）。 

 

表 C-47 カルシウム及びマグネシウムのリスク評価 
 UL（成人） 総摂餌量 /

サプリメ

ントによ

る摂取 

UL 設定の根拠と

なる悪影響 
明らかに

なった影

響を受け

やすい群 

食事摂取

評価 
リスク評価 調整飲料

への添加

の提案 

カルシウ

ム 
2,500 mg/
日 

総食事摂

取 
UL における悪影

響はみられず、そ

れ以上の用量に

おいては腎臓結

石及びミルク・ア

ルカリ症候群が

みられた。 

― UL 以下の

摂取 
安全性の懸念

なし 
あり 

マグネシ

ウム 
350 mg/
日 、 1~3
歳：65 mg/
日 、 4~8
歳 ： 110 
mg/日 

サプリメ

ント 
浸透圧性下痢 ― 全ての年

齢群にお

いて ULを

下 回 る

（2~3歳を

除く） 

UL は経度な悪

影響に基づい

ており、モデル

形成時にはワ

ーストケース

シナリオを想

定しているた

め、幼児に対し

ても懸念はな

い。 

あり。しか

しリスク

マネジメ

ントを考

慮する必

要がある。 

（FSANZ 2005） 
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（９）厚生労働省 

清涼飲料水は、厚生労働省による食品、添加物等の規格基準（昭和 34 年厚生省告示第 370

号）の各条において規定されており、現行、成分規格、製造基準及び保存基準が定められ

ている。 

・ミネラルウォーター類 

・冷凍果実飲料 

・原料用果汁 

・ミネラルウォーター類、冷凍果実飲料及び原料用果汁以外の清涼飲料水 

ここで、「ミネラルウォーター類」及び「ミネラルウォーター類、冷凍果実飲料及び原料

用果汁以外の清涼飲料水」は、製造基準において原水の基準が定められており、カルシウ

ム、マグネシウム等（硬度）は 300 mg/L 以下であることとされている。 

（厚生労働省 1959） 

 

（１０）その他 

・国毒性物質疾病登録機関：The Agency for Toxic Substances and Disease Registry（ATSDR） 

 カルシウム、マグネシウム、硬度の全てに関して飲料水における基準値は設定されていな

い。 
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略号 
AI 適切な摂取量 

COT 毒性委員会 

DRI 一日当たりの推奨摂取量 

EAR 推定 

LD50 半数致死量 

LOAEL 最小毒性量 

MAC 最大許容濃度 

MAS ミルク・アルカリ症候群 

NOAEL 無毒性量 

NOEL 無影響量 

PHT 副甲状腺ホルモン 

RDA 一日当たりの推奨量 

RNI 食事摂取基準 

UL 耐容上限摂取量 
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