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総 説

高齢者施設における栄養介入

安藤 進

要 約 施設入所の要介護者において微量栄養素の不足による低栄養状態が多くみられる．葉酸欠乏者がか
なりの割合で存在し，ビタミンD欠乏が深刻な状況にあることが分かってきた．それらの微量栄養素の欠
乏状態を改善することによって得られる臨床上の効果を概説する．
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はじめに

老齢期の衰退過程では，遺伝因子の違い，生活習慣の
蓄積，慢性疾患の罹患などによって人により異なる負の
修飾を受ける．介護保険のもとで障害高齢者と認知症高
齢者について，日常生活自立度低下の程度が判定され，
要支援 1，2から要介護度 1～5のランクに認定される．
前者を虚弱高齢者（要介護度 1あるいは 2まで含められ
ることもある），後者を要介護者と呼ばれる．要介護者
は在宅あるいは施設で介護保険によるケアを受けること
ができる．要介護者は心身の障害をもっているゆえに十
分な食事が摂れにくい状況にある場合が多い．その主な
原因は日常の身体不活動，神経障害による口腔機能低下，
うつ状態，脳の変性疾患の末期など解決が困難な病態に
ある．長い療養生活の間に低栄養状態が進行していくの
はやむを得ないことのようにも思われる．要介護度が高
くなるにつれて低栄養の頻度が増すことが報告されてい
る１）．この場合の低栄養は PEM（protein-energy malnutri-
tion）と定義されている．
低栄養を PEMと定義されることが多いが，蛋白質と

カロリー不足という観点からしかみないのでは高齢者の
栄養問題を捉えきれないと思われる．食するものを栄養
上次の 2つに分けてみる：マクロ栄養素（蛋白質，糖質，
脂質）と，ミクロ栄養素（ビタミン，塩類など）．本稿
では PEMと異なる視点に立って，ミクロ栄養素の中で
も注目される葉酸とビタミンDの欠乏状態２）を概観し，
施設入所高齢者の深刻な低栄養状態を指摘する．そして，

それらの低栄養状態を改善する介入試験のいくつかを紹
介する．

高齢者の葉酸不足と介入試験

1．高齢者の体内葉酸レベル
筆者が高齢者の葉酸不足状態に関心をもつようになっ

たのは，ビタミンB12 欠乏性の悪性貧血患者を介護老
人保健施設（老健）で診たのをきっかけに，悪性貧血の
もう一つの原因とされる葉酸を測定してみたところ低葉
酸状態が蔓延していることに驚いたことにはじまる３）．
入所者（平均 80 歳）の血清葉酸値は平均値 4.1 ng�mL
（中央値，4.4 ng�mL）で，4.0 ng�mL以下の葉酸欠乏状
態は 38％という高い頻度であった．健常日本人の男性
では平均値 6.1 ng�mL，女性は 7.8 ng�mLと報告されて
いる４）．米国民の場合，男性で平均値 5.3 ng�mL，女性
で 5.7 ng�mLが強制的葉酸強化の行われる前の数値で
あった５）．在宅の 65 歳以上の高齢者の葉酸値は英国で測
定されており，6.7 ng�mLであった６）．これらの健常人
の栄養状態に比べて，筆者の調べた要介護入所者はかな
りの低葉酸状態に陥っていることが明らかになった３）．
体内葉酸レベルが高齢者で低いと予想されるが，加齢

変化を示す調査研究は多くない．英国の一般住民で血清
葉酸の欠乏レベル（3.1 ng�mL以下）を示す割合は 65～
74 歳で 10％程度，75 歳以上で 20％程度と見積もられ
ている６）．血清葉酸値は葉酸摂取量を示すものであるの
に対して，赤血球葉酸値は体内組織の葉酸レベルを反映
するものとして用いられる．英国の病院入院時の検査で，
赤血球葉酸値は 75 歳以上で平均 158 ng�mLであった７）．
葉酸はメチル葉酸として脳脊髄液（CSF）に濃縮される
が，そのレベルが加齢とともに低下することが報告され
ている８）．整形外科での手術患者についてCSF葉酸が測
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図 1　葉酸関連代謝を示す

定され，45～59 歳のレベルを 100％として，60～69 歳
で 95％，70～79 歳で 73％，80～89 歳では 46％まで低
下していた．加齢に伴うCSF葉酸レベルの低下はホモ
システインの高値をまねき老年性脳疾患の進行と関連付
けられるかもしれない（後述）．
高齢者で体内葉酸が低くなりやすい理由は 4つ考えら

れる．まず，葉酸を含む野菜やレバーの摂取量が少ない
こと．第 2は食物由来のポリグルタミル葉酸のペプチド
分解能低下（ペプシノーゲン I分泌の加齢による減少）
により吸収効率が低下すること９）．第 3に体内の能働輸
送能が低下すること８）．そして血液透析による葉酸喪失
が増大すること．年齢にかかわらず葉酸不足を来しやす
いのは，葉酸代謝酵素（メチレンテトラヒドロ葉酸還元
酵素，MTHFR）（図 1）の遺伝子多型によることが知ら
れている４）．また薬剤（メトトロキセート，フェニトイ
ンなど）でもたらされる低葉酸状態にも注意する必要が
ある．
2．葉酸欠乏と疾病リスク
葉酸欠乏の疾病リスクを理解するには，図 1に示され

る葉酸サイクル，メチオニンサイクル，核酸合成へのか
かわり，メチル化反応，ホモシステイン代謝系に加え，
かかわる酵素・補酵素の役割などをみると分かりやす
い．デオキシチミジン合成を介して核酸合成に関わり，
葉酸が不足すると赤芽球生成が不十分となって巨赤芽球
を生じ，末梢では大球性貧血（悪性貧血）がもたらされ
る．高齢者においては，栄養性貧血，出血および基礎疾
患に由来する 2次性貧血（慢性炎症に伴う貧血，anemia

of chronic disease，ACD）が多いと思われる．一般高
齢者の貧血有病率は，国民健康・栄養調査（平成 20 年）
によれば，65 歳以上の男性で 18.2％，女性で 23.2％程
度である．人間ドック利用者の 65 歳以上の男性で 6.1％，
女性で 6.9％と報告されており一般高齢者よりも低い有
病率であった１０）．要介護者について 2カ所の老健の調査
によれば，男性で 51.1％と 64.1％，女性で 51.1％と
55.2％であった１０）．筆者の老健では，男性で 65.9％，女
性で 49.0％であった３）．85 歳以上の入所者についてみる
と，男性で実に 88.9％，女性で 57.1％であった．貧血
に関わる微量栄養素欠乏の有病率をみると，鉄欠乏
12％，ビタミンB12 欠乏 9％，葉酸欠乏 38％で，合計
すると 59％であった．なお，日本人心不全高齢者の予
後に貧血が独立したリスクになっているとの指摘１１）は重
要なものと思われる．
葉酸が欠乏してメチオニンサイクルの回転不全を起こ

すと高ホモシステイン血症を招く（図 1）．高ホモシス
テイン血症は様々な疾病のリスクにあげられている４）１２）．
McCully の「細動脈硬化のホモシステイン仮説」１３）以来，
ホモシステイン（Hcy）が動脈硬化の初期プロセスに関
わるとの説が注目されている．Hcy は血管内皮細胞に
作用して，血小板凝集を促進する組織因子の発現を高め
て血栓形成にかかわる１４）とか，活性酸素を発生し血管拡
張作用分子NOを不活化して血管を収縮させるとの考
え１５）が出されている．Hcy がホモシステインラクトンを
介して直接タンパク質に結合し，N -Hcy-protein を生成
して血栓形成や自己免疫原になると言われている１６）．N -
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図 2　葉酸補充 6か月間で血清葉酸分布パターンは右方
偏移した3）
患者（n＝53）に 1日当たり 220 μg の葉酸を含む米飯
あるいは粥が提供された．Aは血清中葉酸の初期レベ
ル，Bは葉酸補充 1か月後の血清中葉酸の分布パター
ン，Cは同じく 3か月後の分布パターン，Dは同じく
6か月後の分布パターンを示す．黒色の棒グラフは血
清中葉酸レベルが基準値下限 4.0 μg より低いことを示
す．矢印は 2つのピークがあると思われる位置を示す
（ピーク 1は良反応群を，ピーク 2は不良反応群を示
す）．Aの血清葉酸値の平均値は 4.1±2.0 μg で中央値
は 4.4 μg，Bでは 7.9±3.0 μg と 7.6 μg，Cでは 10.1±3.4 
μgと 10.0 μg，Dでは 11.3±3.8 μgと 11.5 μgであった．

Hcy-protein を分解する酵素パラオキソナーゼ 1が高比
重リポタンパク質（HDL）に結合していることから，
動脈硬化予防に関わるHDLの新たな役割との見方もさ
れる１６）．Hcy の関わるとされるこれらの反応は，動脈硬
化の内皮細胞傷害説（response-to-injury hypothesis）１７）

との整合性があるものと考えられる．
Hcy が脳機能を障害するのではないかと注目されて

いる．総ホモシステイン（tHcy）レベルは加齢ととも
に増加し１８），認知機能の低下と相関がみられ１９）～２１），アル
ツハイマー病で高値であることが示されている２２）．tHcy
はアルツハイマー病の独立した危険因子２３）２４）として予
知・予防の指標に用いられる可能性を秘めている．国内

では香川靖雄ら２５）が，MTHFR（図 1）の C677T遺伝子
多型のTTホモ接合体がアルツハイマー病の高齢者に多
いことを見出し，それに対して低葉酸・高ホモシステイ
ン血症を解消する必要性を訴えている．Hcy が脳機能
障害をもたらすメカニズムとして，グルタミン酸受容体
の過興奮による神経細胞障害や，血管内皮細胞傷害に起
因する細動脈硬化でもたらされる無症候性ラクナ梗塞な
どが想定される２６）．後者による病態として脳皮質と海馬
の萎縮が報告されている２７）２８）．一方，低葉酸は S-アデノ
シルメチオニンを減少させ（図 1）メチル化反応を弱め
てノルアドレナリンからアドレナリンの生成減を招くの
でうつ状態を惹き起こすとの考えもある２９）．
3．葉酸強化の介入試験
葉酸強化のもっとも大規模な介入は 1998 年に始まっ

た米国・カナダの全国民に対する強制的葉酸強化（小麦
粉にモノグルタミル葉酸を添加）施策である．妊婦の葉
酸欠乏による胎児の神経管奇形のリスクを下げることが
主な目的であった．カナダでは葉酸強化後に神経管奇形
の発生率が 46％減少したという３０）．葉酸強化によって
葉酸欠乏頻度が全年齢層において非常に少なくなったこ
とが検証されている５）３１）．特に超高齢者においても葉酸
欠乏が著減しているとの報告は注目される３２）．葉酸強化
が国民レベルで行われた意義は，胎児の神経管奇形予防
以外に全年齢層にとって前項で述べた低葉酸・高ホモシ
ステイン血症がかかわる疾病の予防にあると思われる．
葉酸強化によって脳卒中による死亡が米国で－2.9％�年
（p＜0.0005），カナダで－5.4％�年（p＜0.0001）の減少
率が報告されている３３）．貧血の減少も確認された３４）．ヘ
モグロビン値の男性の平均で葉酸強化前後で 15.1 から
15.4 g�dL（p＜0.0001）へ，女性で 13.3 から 13.6 g�dL
（p＜0.0001）へ改善していた．
要介護の老健入所者で貧血有病率が高いことを筆者の

経験から 2に上述した３）．栄養性貧血の観点からみると
葉酸欠乏が鉄欠乏とビタミンB12 欠乏よりも頻度が高
かった．日本で初めて開発された葉酸強化米（女子栄養
大学とハウスウェルネスフード（株）との共同開発）を
入所者に提供して血清葉酸レベルの改善をみた（図 2）．
一日当たり 220 μg のモノグルタミル葉酸を含む米飯あ
るいは粥が提供され，6カ月間で全員 4.0 ng�mL以上の
血清葉酸レベルに引き上げられた．6カ月後の血清葉酸
濃度分布パターンをみると，少なくとも 2つのピーク（図
2の矢印 1と 2）に分かれる傾向が現れている．それは
葉酸代謝の良反応群と不良反応群が存在することを示す
ものであろう．不良反応群も 220 μg�日の低用量を長く
続けるうちに葉酸欠乏から回復できることが示された．
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図 3　葉酸補充による赤血球細胞のMCV（A）と血清葉
酸レベル（B）の変化3）
葉酸欠乏患者（n＝21）に 6か月間葉酸補充を行った．
数値は平均値と±SE（標準誤差），MCV（平均血球体
積）を示す．

低用量葉酸（200 μg�日）でも長期間続けるとHcy レベ
ルを下げることができると最近報告されている３４）．葉酸
サイクルの酵素MTHFR（図 1）の遺伝子多型３６）で C677T
の TTホモ接合体が低葉酸状態を招きやすいとされ，日
本女性のTTホモ接合体の頻度は 17.3％と見積もられ
ている３７）ので，不良反応群（図 2の矢印 2）はその遺伝
子多型によるのではないかと推測される．低葉酸の患者
は赤血球のMCV（mean corpuscular volume）が高値
の傾向を示していたが，葉酸強化によって血清葉酸レベ
ルの上昇カーブと鏡像関係をもってMCVの減少が認め
られた（図 3）３）．MCVの改善は筆者らの葉酸強化介入
試験では明らかであったが，米国の大規模葉酸強化では
巨細胞性の頻度は変わらず，MCVはむしろ上昇したと
報告されている３５）．国民レベルの集団ではさまざまの要
因が輻輳するので単一の因果関係は明確にされなかった
のかもしれない．
高ホモシステイン血症による脳機能障害が葉酸の補充

によって防ぐことができるのかの検証が行われてきてい
る．北ニューヨークで病院受診の 65 歳以上の患者 5,902
名を 6年間観察した結果 192 名のアルツハイマー病が発

症し，葉酸摂取量 4分位法で最低位（293 μg 以下）に
比べて最高位（488 μg 以上）のハザード比は 0.5 であっ
た３８）．葉酸補充の無作為化比較試験では，オランダで葉
酸 800 μg�日 3年間で認知機能に効果があったとする報
告３９）がある一方，健常人４０）４１）およびアルツハイマー病患
者４２）についての試験では無効であったという．70 歳以上
のMCI（mild cognitive impairment）の患者 271 名につ
いてMRI（magnetic resonance imaging）による 2年間
の観察で，葉酸 800 μg を含むビタミンB群の投与に
よって脳萎縮の進行が抑えられたとの報告は意義ある知
見であろう４３）．

高齢者のビタミンD不足と介入試験

1．高齢者のビタミンDレベル
ビタミンD（VD）は食事由来と日光を浴びた皮膚か

ら供給され，肝臓で 25（OH）Dとなり，活性型ビタミン
D（1,25（OH）2D）の前駆体として全身を循環する．図 4
に示すように，腎臓で生成した 1,25（OH）2Dは血流に乗
り標的臓器のビタミンD受容体（VDR）に結合して全
身ホルモンとして機能し，主にカルシウム代謝に関わる．
一方，マクロファージや粘膜上皮細胞において病原体の
感染を受けた場合に，局所で 1,25（OH）2Dを生成し細胞
核のVDRに結合して抗病原体ペプチドを発現する．1,25
（OH）2Dがホルモンとして働くことからVDはプロホル
モンと考えられる．血中の 1,25（OH）2Dは副甲状腺ホル
モン（PTH）によってほぼ一定に保たれており，その
前駆体の 25（OH）DがVDの体内リザーブとなってい
る．そのためVDの充・不足の指標に 1,25（OH）2Dでは
なく 25（OH）Dが用いられる．血清 25（OH）Dの適正レ
ベルについて文献上バラツキがあるが，小腸でのカルシ
ウム吸収が最大となり，PTH濃度が最低になる 30～40
ng�mLを適正値とするHolick４４）の考えに筆者は同調す
る．本稿では，30 ng�mL以上を充足，21～29 ng�mL
を不足，20 ng�mL以下を欠乏とする基準を用いること
とする．
近年VD欠乏は世界を覆うパンデミックになっている

と叫ばれている４４）．若齢から高齢まで，一般住民から施
設入所者までいろいろな程度にVD欠乏が蔓延してい
る．VD欠乏は日照の弱い冬季に多くなる．英国で 45
歳の集団において，VD不足の頻度をみると冬に 87％，
夏に 61％であった４５）．より高緯度のスコットランドで
は，平均 61 歳におけるVD欠乏の頻度が冬に 92％，夏
に 50％と高率であった４６）．日本では，北九州の市庁に
勤める職員についてのVD欠乏は 11 月に 47％，7月に
9％と報告されている４７）．高齢者でリハビリ施設入所者
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図 4　ビタミンDの全身ホルモンと局所ホルモンの 2面性を示す

（平均 82 歳）におけるVD欠乏（25（OH）D＜20 ng�mL）
は 89％で，より高度のVD欠乏（同＜10 ng�mL）は 67％
という高頻度の例がドイツから報告されている４８）．
2．ビタミンD欠乏と疾病リスク
ビタミンD（VD）欠乏は古くは骨軟化症で問題にさ

れたが，現今では骨粗鬆症４９）や易転倒５０）との関わりで重
要視されている．さらにVD欠乏は，骨・筋疾患以外に
も様々な疾病リスクになるとして注目されてきている．
その流れは，体内に広く分布するビタミンD受容体が
細胞の増殖・分化や免疫反応の制御にかかわることが明
らかにされてきたため，VD欠乏によってもたらされる
広範な病態の理解を加速している．
VDは sunshine vitamin と呼ばれ，高緯度の住民ほど

体内 25（OH）Dレベルが低い．米国において北緯 38̊ 以
上でがん死亡率が南より高くなっていて，体内 25（OH）
Dレベルと関連付けられている５１）５２）．VDは VD受容体
（VDR）に結合して転写因子として働き， 細胞増殖抑制，
分化促進，アポトーシスなどの効果によって抗腫瘍作用
を示すと考えられる５３）．癌リスクへのVDR遺伝子多型
の関わりがメタ分析されている５４）．VD欠乏は心血管疾
患の独立した危険因子との報告がある．韓国の 50 歳以
上の調査で，VD欠乏群（25（OH）D＜10 ng�mL）はVD
充足群に比べて 2倍の有病率であった５５）．動脈硬化症の
炎症反応仮説５６）によれば免疫細胞が関与するとされる
が，局所の 1,25（OH）2Dが調節T細胞と未熟樹状細胞を

増加させてT細胞活性化を抑えると説明される５７）．動脈
硬化症の誘因になる高血圧症にVD欠乏が関わるとの考
えは，VDがレニンの遺伝子発現を抑えるとの知見によ
る５８）．VDRは脳細胞にも発現しているので，VD欠乏が
脳機能障害に関わると考えられる．米国の 65 歳以上住
民について，25（OH）Dが＞30 ng�mL群，＜20 ng�mL
群，＜10 ng�mL群間で認知機能障害のオッズ比は 0.9
（0.6～1.3），1.4（1.0～2.1），3.9（1.5～10.4）であった５９）．
初期未治療のパーキンソン病でVD欠乏が 70％近くみ
られ，長期のVD欠乏が発症前に存在してパーキンソン
病態形成にかかわる可能性が示唆されている６０）．
3．ビタミンD補充による介入試験
VDの介入試験で感染防御の成果が注目されている．

活性型ビタミンD（1,25（OH）2D）が免疫系に作用する
局所ホルモンとしての役割が分子レベルで説明されるよ
うになったことが大きく寄与している．細胞への病原体
の接触を toll-like receptors（TLRs）が感知した情報に
よって 25（OH）Dから 1,25（OH）2Dが生成しVDRに結
合して抗病原体ペプチド（cathelicidin anti-microbial
peptide，CAMP）を発現する．CAMPは単球�マクロ
ファージや粘膜上皮細胞の細胞膜において細菌，ウイル
スを殺して侵入を阻止するというメカニズムにより自然
免疫力を発揮する（図 4）．これは獲得免疫と異なり rapid
defense mechanism と言われる一次感染防御機構であ
る．
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図 5　ビタミンD 投与によるインフルエンザの予防効果69） 図 6　発熱頻発患者へのビタミンD効果
頻繁に発熱する老健入所高齢者 6名にビタミンD 10.5 μg/
日投与したところ発熱頻度が減少した（草加ロイヤルケ
アセンターにおける自験例）VDによる抗感染を実証した実験として見事なのは牛

の乳腺炎モデルである６１）．一区画の乳房に細菌（Strepto-
coccus uberis）を注入して感染させ，25（OH）D 100 μg を
当該乳房に毎日注入した群と生食のコントロール群とを
比較した結果，25（OH）D群で牛乳への排菌数が減少し，
直腸温も 2日後に解熱した．別の実験で，乳房の細菌感
染で 1,25（OH）2Dを生成する 25（OH）D 1α-水酸化酵素と
VDRの遺伝子発現が局所で高まっていることが証明さ
れている６２）．老齢女性に 25（OH）Dを 3カ月間投与し，
生検で得た膀胱組織中のCAMP発現をみたところ，培
養下に E. coliを感染させるとCAMP mRNAの高発現
と，CAMPの著しい生成がみられた６３）．
呼吸器では気道粘膜上皮や肺胞マクロファージにおい

てCAMPによる感染防御が極めて有効に発揮されるこ
とが明らかにされてきた．ウイルスや細菌に出会う細胞
にそれらを認識するTLRs が発現されている６４）ことが重
要であり，TLRs を活性化するアゴニストによる感染予
防の研究も始まっている６５）６６）．北半球で冬季にインフル
エンザが流行する理由は，低湿度などの環境因子よりも，
日照不足によるVD欠乏（1項参照）にあるとする考え
に医学的エビデンスが多くなっている６７）．VD欠乏と呼
吸器感染の関連についての調査研究 7例と，VD投与に
よる呼吸器感染予防の介入研究（無作為化比較試験）の
5例が 2011 年時点で集められている６８）．Cannell ら６７）の
論文に答えて，Aloia & Li-Ng６９）が 60 歳女性にVDを投
与して感冒�インフルエンザの予防効果を報告している
（図 5）．VD用量を 20 μg�日から翌年 50 μg�日に増量し
たところ冬季に 104 名中 1名しか発症しなかったという
成功例である．筆者の老健では頻回に発熱する患者につ
いて血清 25（OH）Dをみたところ全て 20 ng�mL以下の
低値であった．5カ月間の発熱頻度をみてから，VDを

10.5 μg�日という少用量投与で経過をみたところ，25
（OH）Dレベルは平均 32 ng�mLまで上昇し，図 6に示
すように発熱は沈静化する結果を得た．

葉酸とビタミンDのクロストーク

葉酸とVDは前出のそれぞれの関わる疾病リスクの項
で述べたように，それらの欠乏状態は国民の間に蔓延し
ていて，高齢になるほどその頻度は高くなっている．そ
のためミクロ栄養素の中の特に葉酸とVDの欠乏状態を
解消する方策が考えられている７０）７１）．葉酸とVDのそれ
ぞれが健康維持と疾病予防に関わっていることを述べて
きたが，両者は代謝上あるいは遺伝子発現上で互いにつ
ながりをもっている点に触れておきたい．
葉酸は小腸上皮粘膜の葉酸―プロトン共役輸送体

（proton-coupled folate transporter，PCFT）によって取
り込まれる．PCFTmRNAは 1,25（OH）2Dの VDRへの
結合によって誘導されることが培養細胞で示され，小腸
における葉酸吸収効率がVDによって高められる可能性
が示唆された７２）．一方葉酸は，メチオニンサイクル（図
1）を介してクロマチンのメチル化により 25（OH）Dの
1α-水酸化酵素（CYP27B1）と VDRの発現が抑制され
るエピジェネティック制御で大腸癌発生への関わりが論
じられている７３）．
高ホモシステイン（Hcy）血症は骨粗鬆症の危険因子

の一つとされている７４）～７６）．Hcy レベルは低葉酸血症に
よるメチオニンサイクル（図 1）不全で上昇するが，VD
欠乏によっても上昇するとの説明がある７７）．Hcy はシス
タチオニン β―シンターゼによってシスタチオニンへ代
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謝されるが（図 1），当酵素は 1,25（OH）2Dによって発現
誘導されるので，VD欠乏状態においてHcy レベルが
上昇することになる．この関係はオランダの高齢者（65～
88 歳）において，25（OH）Dが 20 ng�mL以下で高Hcy
がもたらされるとの疫学データに合致する７７）．

おわりに

葉酸は核酸代謝，ホモシステイン代謝，メチル化によ
る遺伝子のエピジェネティック制御などに関わり，ビタ
ミンDは体内で活性化されてホルモンとして働くこと
から，両者はミクロ栄養素のなかの 2大栄養素とみなさ
れる．さらに，葉酸とビタミンDは代謝上互いにつな
がりをもっているので，両者ともに欠乏状態にならない
ように高齢者の栄養管理がなされ，必要に応じて栄養介
入も行われるべきである．施設入所高齢者の給食におい
て，葉酸を含む葉物野菜とビタミンDの豊富な魚が多
く提供されることが望ましい．外食の機会が多かったり，
施設の給食で野菜を十分増やせないとすれば，主食への
葉酸強化が有効であろう．葉酸強化が施策として行われ
ている諸外国では神経管奇形胎児が減少しているのに，
日本では増加し続けている事実は葉酸欠乏が若年層を含
めた国民レベルで進行していることを示唆している７８）．
欧米との比較で，日本ではビタミンD摂取の 91％が魚
に由来するとの調査研究７９）からも魚食の意義を忘れては
ならない．
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