
KetoCitra ケトシトラ
メディカルフード

即席パウダー

KetoCitraTMは、D,L-β-ヒドロキシ酪酸塩、クエン酸塩、および無機電解質（カリウム、カルシウム、マグネシウ
ム）のイオン性混合物を含む、特別に処⽅された溶液を⽣成します。

味: レモネード（天然原材料使⽤）
内容量: 13.76オンス（390g）、60回分または1ヵ⽉分*。
使⽤量: 付属のスプーンですりきり2杯（6.5g）。1⽇2⻝（付属のスプーンですりきり4杯）、合計13g/⽇を推奨。

KetoCitraは、常染⾊体優性多発性嚢胞腎（ADPKD）の軽度から中等度ステージ（CKDステージ1〜3）の⽅の⽇常
的な⻝事管理のための⻝品であり、医師の監督下で使⽤してください。本製品を使⽤する前に、使⽤⽅法、警告およ

び禁忌をよくお読みください。KetoCitraは、進⾏したADPKD（CKDステージ4〜5）、⾼カリウム⾎症（⾼カリウ
ム値）、

または重度の腎機能障害や電解質恒常性障害のある⽅を対象としていません。KetoCitraを初めて使⽤する前に、医
師が患者（本製品使⽤者の）⾎液中電解質の状態をチェックする必要があります。

輸⼊および⽶国内原料を使⽤し、cGMP基準のもと⽶国で製造されています。

サンタ・バーバラ・ニュートリエンツ社製

⽶国カリフォルニア州サンタバーバラ93106 | 805-272-0029
詳しくはSantaBarbaraNutrients.comをご覧くださいませ。

⽶国および外国特許出願中です。

左のQRコードをスキャンして、最新の添付⽂書を⼊⼿するか、ケトシトラを再注⽂してください。

注意: 本製品は医師の監督下で使⽤してください。

製品の特⻑:

1⽇2回（附属のスプーンすりきり4杯、合計13g/⽇）の摂取で以下が含有されています

β-ヒドロキシ酪酸（BHB）5.3 ｇ 
カルシウム 300 mg 
クエン酸塩 3.5 g 

マグネシウム 250 mg 
カリウム 600 mg 
アルカリ性塩基 51 mEq

遺伝⼦組み換えでない 
ナトリウムの含有はごくわずか 
ビーガン

グルテンフリー 

乳製品不使⽤ 
⼤⾖不使⽤

天然原材料使⽤

天然⽢味料使⽤ 

糖類の含有がごくわずか

ケトジェニック・ダイエット対応

 腎臓にやさしい処⽅

製品の説明:

KetoCitraは、D,L-β-ヒドロキシ酪酸（BHB）、クエン酸塩およびミネラ
ル塩（カリウム、カルシウム、マグネシウム）の混合物を含む、軽度から

中等度のADPKD（CKDステージ1〜3）の⽅の⻝事管理⽤に特別に処⽅さ
れた⻝品です。ADPKDは、代謝異常、腎嚢胞の増⼤、進⾏性の慢性腎臓
病およびその他の重篤な合併症を特徴とする遺伝性疾患であり、ADPKD
の腎細胞における代謝異常は、疾患進⾏のエネルギー源として、ケトン体

であるBHBよりもグルコースを優先させるようになります。(1-15)
ADPKDにおけるさらなる代謝異常は、尿の酸性化を伴う代謝性アシドー
シスを引き起こし、尿中クエン酸濃度が低下します（低クエン酸尿症）。

さらに、ADPKD患者では尿酸値が⾼くなることが多く（⾼尿酸⾎症）、
痛⾵を発症する危険もあります。これらの状態を総合すると、腎結⽯（腎

⽯症）および関連する腎傷害のリスクが⾼まり、疾患の進⾏がさらに促進

される可能性があります(16-27)。KetoCitraは、ケトン体BHBの循環レベ
ルを上昇させ、尿pHおよび尿中クエン酸塩を正常化することにより、
ADPKD患者特有の栄養ニーズに対応するよう特別に調整されました。

このような疾患特異的な代謝異常のため、先進国社会で多くの⼈が摂取し

ている従来の炭⽔化物中⼼の⻝事は、ADPKDの進⾏を悪化させる可能性
があります。炭⽔化物の摂取量が多いと、⾎糖値およびインスリン値が⾼

くなり、過体重、肥満、メタボリックシンドローム、糖尿病が引き起こさ

れ、ADPKDの進⾏がより早まることがあります(7、15、28、29)。この
ような⻝⽣活では、⾎中グルコース濃度が持続的に⾼くなり、⾎中BHB
濃度が低くなります。

ADPKD患者では、天然のケトン体であるBHBの循環レベルを健康なレベ
ルまで上昇させ、正常な中性の尿pHおよび正常な尿クエン酸値を維持す
ることにより、これらの代謝異常に対処することを⽬的とした栄養管理が

有益であると考えられています。KetoCitraは、問題となるグルコースの
代わりに、好ましい細胞エネルギー基質であるケトン体BHBを提供し、さ
らにクエン酸塩とアルカリ性塩基を提供することで、ADPKD患者の栄養
管理を促進することを⽬的としています。さらにナトリウムを避け、ミネ

ラルの過剰摂取のないようにブレンドされたBHBを提供することで、腎臓
に配慮されています。これらのミネラルは、付加的な栄養サポートを提供

するために慎重に選択されています。カルシウムとマグネシウムは、特に

⻝事と⼀緒に摂取すると、⻝品由来のシュウ酸塩や無機リン酸塩と結合

し、消化管吸収を低下させます。リン酸カルシウム微結晶が腎に沈殿し、

ADPKDの病態進⾏を促進する可能性があります(30-32)。

このような疾患特異的な代謝異常のため、先進国社会で多くの⼈が摂取し

ている従来の炭⽔化物中⼼の⻝事は、ADPKDの進⾏を悪化させる可能性
があります。炭⽔化物の摂取量が多いと、⾎糖値およびインスリン値が⾼

くなり、過体重、肥満、メタボリックシンドローム、糖尿病が引き起こさ

れ、ADPKDの進⾏がより早まることがあります(7、15、28、29)。この
ような⻝⽣活では、⾎中グルコース濃度が持続的に⾼くなり、⾎中BHB
濃度が低くなります。



ADPKDは慢性で緩徐に進⾏する疾患であり、数年または数⼗年にわたる
管理が必要であるため、このような特徴的な栄養的条件を、通常の⻝事を

変更することで満たすこと不可能であると考えられています。⻑期の断⻝

（ファスティング）または厳格なケトン⻝を⽤いることによって、循環す

るBHB濃度を上昇させることは可能です。しかし、このような⼤幅な⻝
事の変更は、多くの⼈にとって、⻑期的に守ることが⾮常に難しく、栄養

不良や腎結⽯形成、およびその他の有害作⽤のリスクも増⼤させる可能性

があると考えられています (33-38)。クエン酸の摂取量を増やすには、レ
モンジュースやレモネードを摂取すればよい（39、40）。しかし、⼤量
のレモンジュースやレモネードを摂取することは、糖分の過剰摂取や歯の

侵⻝（⾍歯）のリスクを⾼める可能性があります（39, 41-43）。

KetoCitraの利⽤には、いつもの⻝事を特に変更する必要はありません。
ケトシトラは、医師の指導のもと、⻝⽣活の改善とともに、栄養管理プロ

グラムの補助として使⽤することをお勧めしています。

⼈⼯⾹料不使⽤

着⾊料不使⽤

漂⽩剤不使⽤

リン酸塩不使⽤

保存料不使⽤

不必要な成分は含まれていません： 加⼯⻝品や栄養補助⻝品に⼀般的に含
まれる多くの成分は、腎臓に負担をかけ、ADPKD患者にとって有害な可
能性があります。KetoCitraは、腎臓の安全性を考慮して特別に処⽅され
ており、不必要な充填剤、増量剤、その他の⼈⼯的な成分や有害な可能性

のある成分は⼀切含まれていません。

⽔溶性コーンファイバー: 粉末の粘度を保ち、凝固するのを防ぐため、
KetoCitraにはFDAの⻝物繊維の定義を満たす難消化性炭⽔化物である⽔
溶性コーンファイバーが含まれています。 この⻝物繊維は、コーンスター
チと同じようには消化されません。代わりに、⼤腸の微⽣物叢によって発

酵されます。(46, 47). KetoCitraに使⽤されている⽔溶性コーンファイバ
ーは⾮遺伝⼦組み換えです。

KetoCitraは、⽶国においては希少疾病⽤医薬品法（21 U.S.C. 360ee (b)
(3)）第5条(b)に定義され、⻝品医薬品局（FDA）の規制に組み込まれてい
る「医療⽤⻝品」の法的定義に従って開発、表⽰、使⽤されています：

「医師の監督下で経腸的に摂取または投与されるよう処⽅され、医学的評

価により、認知された科学的原則に基づく特徴的な栄養要求量が確⽴され

た疾患または病態の特定の⻝事管理を⽬的とする⻝品」。FDAは販売前に
医療⽤⻝品の安全性や健康上の利点を評価することはなく、医療⽤⻝品の

市販前審査や許可はありません。

KetoCitraのような医療⽤⻝品は、通常の⻝事を変更することで管理する
ことができない、栄養的サポートが必要な特定の病状を持つ⽅の⻝事管理

を⽬的とし、特別に処⽅された⻝品です。医療⽤⻝品は、医師の監督下で

使⽤する必要があります。

原材料: KetoCitraに含まれるすべての原材料は、その使⽤条件下で⼀般に
安全と認められているものです。その他の情報および全成分リストについ

ては、下記の栄養成分表をご参照ください。

主要栄養素: ケトシトラには脂肪とタンパク質は含まれていません。微量
の炭⽔化物は、天然の流動剤（⽔溶性コーンファイバー）と天然⾹料（レ

モンエキスと濃縮レモン果汁にアカシアガムを加えたもの）によるもので

す。推奨摂取量1⻝分（6.5g）あたりで15kcal（カロリー）のエネルギー
を供給します。クエン酸塩ならびに筋⾁、脳、⼼臓など体内のほぼすべて

の組織でエネルギーとして使⽤されるケトン体はβ-ヒドロキシ酪酸
（BHB）の形で供給されます。

D,L-β-ヒドロキシ酪酸（BHB）： ケトシトラには、ケトン体BHBのミネ
ラル塩がラセミ混合物として含まれています。KetoCitraは、ミネラル塩
（カリウム、カルシウム、マグネシウム）が含有され、ミネラルの過剰摂

取を抑えながら、最⼤量のBHBを提供します。

クエン酸塩: KetoCitraはクエン酸の形でクエン酸塩を提供します。
KetoCitraを⽔に溶かすと、クエン酸がKetoCitraの他の成分によって部
分的に中和され、全体的にバランスの取れたPHになります。

ミネラル: KetoCitraには、重要な電解質（カリウム、カルシウム、マグネ
シウム）が配合されている。⻝事からのナトリウム摂取は、ADPKDおよ
びその他の慢性腎臓病における疾患進⾏の促進に関連するため（44、
45）KetoCitraに使⽤されているクエン酸および天然のレモンは微量のナ
トリウムを含有していますが、KetoCitraはごく少量のナトリウムしか含
まないように処⽅されています。KetoCitraTMの推奨量は、有機酸のミネ
ラル塩の形で51 mEqのアルカリ塩基を提供するように処⽅されていま
す。

⾹料と⽢味料： KetoCitraには、⼈⼯的な⾹料や⽢味料は使⽤されていま
せん。⾎糖値やインスリンを上昇させ、ケトーシスに拮抗する糖分の混⼊

を避けるため、KetoCitraTMはステビア・レバウディアナ（Stevia
rebaudiana）という植物の葉から抽出した天然由来の⽢味料を使⽤して
います。ケトシトラは、アカシアガム（⼀般的にアカシアの⽊から得られ

る天然繊維の⼀種）に吸着させた乾燥天然レモンエキスと濃縮レモン果汁

のブレンドを使⽤して、⼼地よい⾵味付けをしている。

原材料: クエン酸、β-ヒドロキシ酪酸マグネシウム、β-ヒドロキシ酪酸カ
リウム、β-ヒドロキシ酪酸カルシウム、⽔溶性コーンファイバー、天然レ
モンフレーバー（アラビアガム、レモンエキス、レモン濃縮果汁）、精製

ステビア葉エキス（Red A 97％）、クエン酸⼆⽔素ナトリウム**。
**ナトリウムはごく微量

お召し上がり⽅: 成⼈の推奨摂取量は、丸形スプーンすりきり2杯を1⽇2
回、合計4杯（13 g/⽇）です。1⽇2回各2杯（約6.5g）を250~500 mLの
⽔でよく混ぜ、できれば⻝事と⼀緒に（1時間以上かけて）ゆっくりお飲
みください。⼀度作ったドリンクは、冷蔵保存し、24時間以内にお召し上
がりください。

⾎液中の電解質レベルなどの臨床的評価に基づいて、医師は異なる使⽤

量・回数を推奨する場合があります。初めてお召し上がりになる⽅は、1
⽇2回、1回分の半量（すりきりスプーン1杯、約3.3g）を1週間継続し、耐
性を確認しながら徐々に推奨摂取量まで増やしてください。胃腸の不快感

やその他の不耐性の兆候がある場合は、1回分の量を減らすか、製品の使
⽤を中⽌し、医師にご相談ください。



使⽤量の決定: KetoCitraは、医師の指導の下で使⽤してください。
KetoCitraを初めて使⽤する前に、医療従事者は、採⾎、腎機能、および
KetoCitraに含まれる電解質（カリウム、カルシウム、マグネシウム）を
処理する体の能⼒を確認する必要があります。医療従事者は、患者の体

重、病状、投薬、⻝事摂取量、腎機能を考慮した上で、摂取量と摂取頻度

を決定します。

ケトシトラはあくまでも補助⻝品です。⻝事をとらずケトシトラだけ

を摂取するなど不適切な使⽤⽅法はおやめください。

1回分の使⽤量は、腎機能の医学所⾒に応じて増減する可能性がありま
す。摂取量を増やすと、BHBとクエン酸塩の摂取量が増えますが、電解
質の摂取量も増えます。医療従事者は定期的にカリウム、カルシウム、マ

グネシウムの⾎中濃度をモニターし、それに応じてKetoCitraの摂取量を
調整することをお勧めします。

尿pH: KetoCitraは尿のpH（酸性度）を正常化することを⽬的としていま
す。ADPKD患者の代謝の変化により、pH値が低い異常な酸性尿になるこ
とが多く、腎結晶沈殿のリスクが⾼まり、ADPKDの進⾏に悪影響を及ぼ
す可能性があります。正常でバランスのとれた尿のpHは、中性域の
pH6.0〜7.0です。医療従事者は尿のpHをモニターし、それに応じて
KetoCitraの分量を調整する必要があります。KetoCitraに同梱されてい
るpH測定⽤検査紙（ストリップ）を利⽤して、尿pHを定期的に測定し、
その値をかかりつけの医師に伝えることを推奨します。

ケトシトラは、医師によって推奨されない限り、炭酸⽔素ナトリウムのよ

うな他の尿アルカリ化剤と⼀緒に使⽤しないでください。

ケトシトラには電解質であるカリウム、カルシウム、マグネシウムが

多量に含まれているため、進⾏期の慢性腎臓病やその他の原因で腎機

能が著しく低下している⽅、電解質の恒常性が損なわれている⽅には

適しません。

ケトシトラに含まれるカリウムは、⾼カリウム⾎症の⽅の⾎中カリウ

ム濃度を上昇させる可能性があります。⾼カリウム⾎症の患者（また

は⾼カリウム⾎症になりやすい病態を有する患者）では、⾎中カリウ

ム濃度がさらに上昇すると危険な状態になる可能性があるため、ケト

シトラの使⽤は禁忌です。このような状態には、慢性腎不全、コント

ロール不良の糖尿病、急性脱⽔症、広範な組織破壊、またはカリウム

温存利尿薬の投与の⽅が含まれます。

警告と禁忌：

KetoCitraを使⽤する前に、資格を有する医療従事者は、あなたの⾎中電
解質レベルを確認し、⾼カリウム⾎症（⾎中のカリウム濃度が⾼い状態）

の素因または既往歴があるかどうかを判断する必要があります。医師から

カリウムの⻝事摂取を制限する必要があると⾔われた場合は、ケトシトラ

を服⽤しないでください。

ケトシトラは活動性尿路感染症の患者には禁忌です。尿路感染症の⽅

はケトシトラを使⽤しないでください。ケトシトラの尿中クエン酸増

加作⽤は、細菌によるクエン酸の酵素分解により減弱する可能性があ

ります。さらに、KetoCitraの服⽤による尿pHの上昇は、細菌の増殖
を促進する可能性があります。

KetoCitraを使⽤する⼈によっては、胃のむかつき、下痢、便秘、ま
たは胃痛の症状が現れる場合があります。このような副作⽤は、初め

てケトシトラを使⽤する⼈や、1回分の量が⾮常に多い場合に起こりや
すくなります。初めてケトシトラを使⽤する⽅は、推奨摂取量の半分

の量から始め、耐性を確認してから摂取量を増やしましょう。⻝事と

⼀緒にKetoCitraを取ることを推奨しています。
妊娠中または授乳中の⼥性は、医師の許可なしにKetoCitraを使⽤し
ないでください。

KetoCitraの使⽤は、薬物の代謝に影響を与える可能性があります。
本製品の使⽤を開始する前に、ケトシトラの使⽤ならびに服⽤してい

るすべての薬について医師に相談してください。

アレルゲン ケトシトラは、8⼤⻝品アレルゲン（乳、卵、⿂、甲殻
類、⽊の実、ピーナッツ、⼩⻨、⼤⾖）を⼀切使⽤していません。グ

ルテン、乳製品、⼤⾖については、最終製品を直接検査し、共有設備

での交差汚染を排除するため、消毒、保管、厳格にスケジュール管理

を⾏っています。これらは、適正製造基準（cGMP）に従い、FDAに
登録された施設で実施され、資格を有する第三者監査⼈および認証機

関によって実施されています。

不正開封防⽌： 安全シールがない、または破損している場合、パッケージ
が破損している、または開いている場合は使⽤しないでください。

保管⽅法: 容器は密閉して、⾼温多湿な場所を避けて保存してください。
容器には湿気による凝固を防ぐための乾燥剤が⼊っています。乾燥剤は容

器に⼊れたまま保管してください。乾燥剤は⻝べないでください。
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