
150 

1-6 ビタミン 

（１） 脂溶性ビタミン 

① ビタミンＡ 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

ビタミンＡは、レチノイドと呼ばれ、その末端構造によりレチノール（アルコール）、レチナール

（アルデヒド）、レチノイン酸（カルボン酸）に分類される。また、β-カロテン、α-カロテン、β

-クリプトキサンチンなど、経口摂取すると体内でビタミンＡの活性を有する化合物に変換される 50

種類に及ぶ物質（カロテノイド）が知られている。これらはプロビタミンＡとも呼ばれる（図１）1)。

食事摂取基準では、それぞれのカロテノイドがビタミンＡに変換される効率（変換効率）を考慮し、

ビタミンＡの数値をレチノール相当量として示し、レチノール活性当量（retinol activity equivalents：

RAE）という単位で算定した。 

 

 

図１ レチノール活性当量の計算に用いられる化合式の構造式 
 

1-2 機能 

ビタミンＡは生物の成長や視覚機能の維持、形態形成、細胞分化・増殖、免疫系の正常な機能にも

関係する栄養素である 2)。また、レチノールとレチナールは、網膜細胞の保護作用や視細胞における

光刺激反応に重要な物質である。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

ビタミンＡは、動物性食品から主にレチニル脂肪酸エステルとして、植物性食品からプロビタミン

Ａであるカロテノイドとして摂取される。レチニル脂肪酸エステルは小腸吸収上皮細胞において、刷

子縁膜に局在するレチニルエステル加水分解酵素によりレチノールとなって細胞内に取り込まれる。

レチノールの吸収率は 70～90%である 3,4)。β-カロテンの大部分は、小腸吸収上皮細胞内において中

央開裂により 2 分子のビタミンＡ（レチナール）を生成する。他のプロビタミンＡカロテノイドは、

中央開裂により 1 分子のレチナールを生成する。β-カロテンの吸収率は、精製β-カロテンを油に溶
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かしたβ-カロテンサプリメントを摂取した場合と比べると 1/7 程度である。しかし、通常の食事での

適用を踏まえ、アメリカ・カナダの食事摂取基準 5)に倣って 1/6 とした。 

β-カロテンからレチノールヘの変換効率は、従来どおり 50%、すなわち 1/2 と見積もると、食品由

来のβ-カロテンのビタミンＡとしての生体利用率は、1/12（＝1/6×1/2）となる。したがって、食品

由来β-カロテン 12 µg はレチノール 1 µg に相当する量（レチノール活性当量：RAE）であるとして

換算することとした。 

そこで、全ての食品中のビタミンＡ含量はレチノール活性当量として下式で求められる。 

レチノール活性当量（µgRAE）＝レチノール（µg）＋β-カロテン（µg）×1/12 
＋α-カロテン（µg）×1/24 
＋β-クリプトキサンチン（µg）×1/24 
＋その他のプロビタミンＡカロテノイド（µg）×1/24 

なお、サプリメントとして摂取する油溶化β-カロテンは、ビタミンＡとしての生体利用率が 1/2 程

度なので、従来どおり 2 µg のβ-カロテンで 1 µg のレチノールに相当し、食品由来のβ-カロテンと

は扱いが異なる。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

ビタミンＡは肝臓に大量に貯蔵され、成人においては貯蔵量が20 µg/g以上に維持されている限り、

免疫機能の低下や夜盲症のような比較的軽微なビタミンＡ欠乏症状にも陥ることはない 6,7)。そこで

これを維持するビタミンＡの最低必要摂取量を推定平均必要量とした。 

過剰症については、成人においてはレチノールの過剰摂取による肝臓障害を対象に耐容上限量を設

定した。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

乳幼児ではビタミンＡ欠乏により、角膜乾燥症から失明に至ることもある。成人では夜盲症を発症

する。その他、成長阻害、骨及び神経系の発達抑制も見られ、上皮細胞の分化・増殖の障害、皮膚の

乾燥・肥厚・角質化、免疫能の低下 8)や粘膜上皮の乾燥などから感染症にかかりやすくなる 9)。生体

指標としては、肝臓のビタミンＡ貯蔵量及び血漿レチノール濃度がある。肝臓のビタミンＡ貯蔵量

が 20 µg/g 以下に低下するまで血漿レチノール濃度の低下は見られず鋭敏性に欠けるため 6)、血漿レ

チノール濃度はビタミンＡ体内貯蔵量の評価指標としては不適切である。現在のところ、肝臓のビタ

ミンＡ貯蔵量がビタミンＡの体内貯蔵量の最も良い指標となる。 

 

3-1-2 推定平均必要量、推奨量の策定方法 

推定平均必要量は次のように算出することができる 10)。安定同位元素で標識したレチノイドを用い

てコンパートメント解析（注：体内の化合物の動態を調べるときに、例えば体内を「血液」、「肝臓」、

「その他」の 3 つ程度のコンパートメントに分け、その動きをモデル化し、「血液」中の化合物を放

射性標識や安定同位体標識により追跡することにより、コンパートメント内の化合物の濃度や流入・

流出速度を推定・算出するような解析方法をいう）によりビタミンＡの不可逆的な体外排泄処理率を

算出すると、ビタミンＡ摂取量・体内貯蔵量の比較的高いと考えられるアメリカの成人で 14.7 µmol/
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日（4 mg/日）、ビタミンＡの摂取量・体内貯蔵量が比較的低いと考えられる中国の成人で 5.58 µmol/

日（1.6 mg/日）となり、それぞれ体内貯蔵量の 2.35%、1.64%であった 6,7,11,12)。ビタミンＡの体外排泄

量は、ビタミンＡの栄養状態に関係なく体内貯蔵量の約2%とほぼ一定であると考えられる 12,13)ため、 

健康な成人の 1 日のビタミンＡ体外最小排泄量（µg/日） 
＝体内ビタミンＡ最小蓄積量（µg）×ビタミンＡ体外排泄処理率（2%/日 11)） 

という式が成り立つ。 

一方、体重 1 kg 当たりの体内ビタミンＡ最小蓄積量（µg/kg 体重）は、 

肝臓内ビタミンＡ最小蓄積量 20 µg/g（0.07 µmol/g） 
×成人の体重 1 kg 当たりの肝臓重量（21 g/kg 体重）11,14) 

×ビタミンＡ蓄積量の体全体と肝臓の比（10：9）11,15) 
として表すことができる。 

そこで、体重 1 kg 当たり 1 日のビタミンＡ体外排泄量（µg/kg 体重/日）は、 

体内ビタミンＡ最小蓄積量（20 µg/g×21 g/kg×10/9）×ビタミンＡ体外排泄処理率（2/100） 
＝9.3 µg/kg 体重/日 

となり、ビタミンＡ体外排泄量 9.3 µg/kg 体重/日を補完するために摂取しなければならないビタミン

Ａの必要量は 9.3 µgRAE/kg 体重/日と推定される。言い換えると、9.3 µgRAE/kg 体重/日を摂取するこ

とにより、ビタミンＡ欠乏症状を示さず、肝臓内ビタミンＡ貯蔵量の最低値を維持できることになる。 

 

・成人（推定平均必要量、推奨量） 
推定平均必要量の参照値である 9.3 µgRAE/kg 体重/日と参照体重から概算し、18 歳以上の成人男性

のビタミンＡの推定平均必要量は 600～650 µgRAE/日、18 歳以上の成人女性は 450～500 µgRAE/日と

した。 

推奨量は、個人間の変動係数を 20%と見積もり 5)、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じ、

成人男性は、850～900 µgRAE/日（≒600～650×1.4）、成人女性は、650～700 µgRAE/日（≒450～500

×1.4）とした。なお、18～29 歳男性では、丸め処理を行うと 800 µgRAE/日となるが、前後の年齢区

分の値（900 µgRAE/日）との連続性を勘案し、850 µgRAE/日とした。 

 

・高齢者（推定平均必要量、推奨量） 
成人と同様に、推定平均必要量の参照値である 9.3 µgRAE/ kg 体重/日と参照体重から概算し、65 歳

以上の男性のビタミンＡの推定平均必要量は 550～600 µgRAE/日、65 歳以上の女性は 450～500 

µgRAE/日とした。 

推奨量は、個人間の変動係数を 20%と見積もり 5)、推定平均必要量に推奨量算定係数 1.4 を乗じ、

成人男性は、800～850 µgRAE/日（≒550～600×1.4）、成人女性は、650～700 µgRAE/日（≒450～500

×1.4）とした。 

 

・小児（推定平均必要量、推奨量） 
健康な小児で推定平均必要量の推定に用いることができる研究報告は見当たらない。仮に単純に成

人の推定平均必要量の参照値である 9.3 µgRAE/ kg 体重/日を体重当たりの式で外挿すると、1～5 歳の

小児の推定平均必要量は 150～200 µgRAE/日と見積もられることになる。しかし、この摂取レベルで

は、血漿レチノール濃度が 20 µg/100 mL 以下の小児がみられ、角膜乾燥症の発症リスクが上昇するこ
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とが発展途上国では報告されている 16)。このことから、1～5 歳の小児の場合に 200 µgRAE/日以上と

しなければならない。そこで、男女別に 18～29 歳の成人の推定平均必要量を基にして、それぞれ成

長因子を考慮し、体表面積の比を用いて外挿し、推定平均必要量を算出した 5)。ただし、5 歳以下の

小児では体重当たりの肝重量を 42 g/kg 体重 9,12)として小児期の年齢階級別に推定平均必要量を算出

した。以上により、1～5 歳の体重 1 kg 当たり 1 日のビタミンＡ体外排泄量（µg/kg 体重/日）は、 

体内ビタミンＡ最小蓄積量（20 µg/g×42 g/kg×10/9）×ビタミンＡ体外排泄処理率（2/100） 
＝18.7 µg/kg 体重/日 

となる。 

したがって、1～5 歳の推定平均必要量は、18.7 µg/kg 体重/日×参照体重×（1＋成長因子）の式で

求められる。 

推奨量は、小児についても個人間の変動係数を 20%と見積もり 5)、推定平均必要量に推奨量算定係

数 1.4 を乗じた値とした。なお、算定値が前の年齢区分よりも低下する場合には、前年齢区分の数値

と同値とした。 

 

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
ビタミンＡは胎児の発達にとって必須の因子であるが、体内で合成できず、胎盤を経由して母体か

ら胎児に供給される。したがって、妊婦のビタミンＡ必要量を考えるためには、胎児へのビタミンＡ

の移行蓄積量を付加しなればならない。37～40 週の胎児では、肝臓のビタミンＡ蓄積量は 1,800 µg 程

度であるので、この時期の体内ビタミンＡ貯蔵量を肝臓蓄積量の 2 倍として、3,600 µg のビタミンＡ

が妊娠期間中に胎児に蓄積される 17,18)。母親のビタミンＡの吸収率を 70%と仮定し、最後の 3 か月で

この量のほとんどが蓄積される 18)。したがって、初期及び中期における付加量を 0（ゼロ）とし、後

期における推定平均必要量の付加量は 55.1 µgRAE/日を丸め処理を行った 60 µgRAE/日とした。後期

における推奨量の付加量は個人間の変動係数を 20%と見積もり 5)、推定平均必要量の付加量に推奨量

算定係数 1.4 を乗じると 77.1 µgRAE/日となるため、丸め処理を行って 80 µgRAE/日とした。 

 

・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量） 
母乳中に分泌される量（320 µgRAE/日）を付加することとし 19–21)、丸め処理を行って 300 µgRAE/

日を推定平均必要量の付加量とした。推奨量の付加量は、個人間の変動係数を 20%と見積もり 5)、推

定平均必要量の付加量に推奨量算定係数 1.4 を乗じると 449 µgRAE/日となるため、丸め処理を行って

450 µgRAE/日とした。 

 

3-1-3 目安量の策定方法 

・乳児（目安量） 
日本人の母乳中のレチノール濃度は、液体クロマトグラフィータンデム質量分析（LC-MS/MS）法

による精密な測定において、分娩後 0～10 日で 1,026 ± 398 µgRAE/L、11～30 日で 418 ± 138 µgRAE/L、

31～90 日で 384 ± 145 µgRAE/L、91～180 日で 359 ± 219 µgRAE/L、181～270 日で 267 ± 117 µgRAE/L

となっている 19)。また、母乳中のβ-カロテン濃度は初乳では高く（分娩後 0～10 日目で 0.35～0.70 

µmol/L（188～376 µg/L））、分娩後約 3 か月では 0.062 µmol/L（33 µg/L）まで低下していた 19,20)。 

母乳中のビタミンＡ濃度（初乳を含めた分娩後 6 か月間の母乳の平均値 411 µgRAE/L）20)に基準哺

乳量（0.78 L/日）21,22)を乗じると、母乳栄養児のビタミンＡ摂取量は 320 µgRAE/日となるため、300 
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µgRAE/日を 0～5 か月児の目安量とした。 

6～11 か月児については、0～5 か月児の目安量を体重比の 0.75 乗で外挿すると、男児が 385 µgRAE/

日、女児が 380 µgRAE/日となるため、400 µgRAE/日を目安量とした。なお、母乳中のプロビタミンＡ

カロテノイド濃度は、乳児にどのように利用されるか解析されていないので、レチノール活性当量の

計算には加えていない。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 摂取状況 

過剰摂取による健康障害が報告されているのは、サプリメントを大量に摂取した場合や動物の肝臓

を大量に摂取した場合である 5)。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

基本的事項 
プロビタミンＡ（カロテノイド）からのビタミンＡ（レチノイド）への変換は厳密に調節されており、

必要に応じて体内でビタミンＡに変換される。つまり、カロテノイドを大量に摂取しても過剰症を生

じるレベルまでレチノイドに変換されることはない。したがって、過剰症を起こすのは、ビタミンＡ

（レチノイド）だけである。したがって、耐容上限量はビタミンＡ（レチノイド）に対してのみ定め、

プロビタミンＡ（カロテノイド）は含めないこととした。 

ビタミンＡの過剰摂取による臨床症状について、肝臓障害、骨密度及び骨折、脂質代謝、胎児の奇

形、乳児では泉門膨隆及び頭蓋内圧亢進が挙げられる 23)。ここでは、急性過剰症に該当する肝臓障害

を回避する目的で、耐容上限量を定めた。ビタミンＡの過剰摂取により、血中レチノール濃度及び血

中のレチノイン酸濃度が一過性に上昇する 24,25)。 

 

・成人・高齢者（耐容上限量） 
成人では肝臓へのビタミンＡの過剰蓄積による肝臓障害 26)を指標にし、最低健康障害発現量

を 13,500 µgRAE/日とした。不確実性因子を 5 として耐容上限量は 2,700 µgRAE/日とした。なお、18

～29 歳男性では、丸め処理を行うと 800 µgRAE/日となるが、前後の年齢区分の値（900 µgRAE/日）

との連続性を勘案し、850 µgRAE/日とした。高齢者は、独自の値を設定できるだけの根拠が得られな

かったため、成人と同じとした。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
妊婦では、ビタミンＡ過剰摂取による胎児奇形の報告 27,28)を基に、健康障害非発現量を4,500 µgRAE/

日、不確実性因子を 1.5 とすると、付加量も含めた耐容上限量は 3,000 µgRAE/日となるが、成人と同

じ 2,700 µgRAE/日を参考とすることが望ましい。また、授乳婦については、耐容上限量に関するデー

タがほとんどないことから、妊婦・授乳婦の耐容上限量について、独自の値は設定しないこととした。 

 

・小児（耐容上限量） 
小児は、18～29 歳の耐容上限量を外挿して設定した。参照体重の関係で女児の方が男児よりも大き

な値となるため、男児の値を女児にも適用することにした。1～2 歳では 6～11 か月児の 600 µgRAE/

日よりも小さな値（500 µgRAE/日）となるが、600 µgRAE/日とした。 
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・乳児（耐容上限量） 
新生児にビタミンＡを経口で与えた介入研究（15,000 µgRAE の単回投与）の結果をまとめたメタ・

アナリシスでは、介入群はプラセボ群に比べ、48～72 時間以内の泉門膨隆のリスクが増加したと報告

されている 29)。また、長期（数か月）の過剰摂取（5,550～18,000 µgRAE）による健康障害として、頭

蓋内圧亢進の症例報告 30)もある、これらを参考に、健康障害非発現量を 6,000 µgRAE/日とした。不確

実性因子を 10 として乳児の耐容上限量は 600 µgRAE/日とした。 

 

3-3 生活習慣病の発症予防 

ビタミンＡの食事レベルでの習慣的な過剰摂取が、骨密度の低下や骨折のリスクを上昇させるとい

う報告もあるが 23,31)、否定的な報告もあり 32)、結果は十分に一致していない。このため、目標量は設

定しなかった。 

 

4 生活習慣病の重症化予防 

食品から摂取できるレベルでのビタミンＡの習慣的な摂取量と生活習慣病等の重症化予防に関す

る報告はほとんど存在しない。そのため、重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 

 

5 今後の課題 

これまでビタミンＡ（レチノイド）の健康への影響が注目されてきたが、プロビタミンＡ（カロテ

ノイド）の疾患予防・疾患の進行に対する影響についても、今後、更なる検討が必要である。また、

サプリメントによる介入では、カロテノイドでも望ましくない影響が見られる可能性も示唆されてい

る 33)ため、今後更なる研究報告の蓄積が必要である。 
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② ビタミンＤ 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

ビタミンＤは食品から摂取されると同時に、紫外線曝露によって皮膚でも産生され、その両方が体

内でビタミンＤとして利用される。 

食品中に存在し、ビタミンＤの活性を有する化合物は、キノコ類に含まれるビタミンＤ2（エルゴカ

ルシフェロール）と魚肉及び魚類肝臓に含まれるビタミンＤ3（コレカルシフェロール）に分類される

（図１）。 

ヒトを含む哺乳動物の皮膚には、プロビタミンＤ3（7-デヒドロコレステロール、プロカルシフェロ

ール）がコレステロール生合成過程の中間体として存在し、紫外線の曝露によりプレビタミンＤ3（プ

レカルシフェロール）となり、体温による熱異性化を経てビタミンＤ3（コレカルシフェロール）とな

る。ビタミンＤ2 とビタミンＤ3は、側鎖構造のみが異なる同族体で、体内で同様に代謝される。効力

については、ビタミンＤ3の方が、ビタミンＤ2より効力が大きいという報告が見られるが 34)、現時点

では両者の換算は困難であるため、ビタミンＤの食事摂取基準は両者を区別せず、両者の合計量とし

て算定した。 

また、質量以外に IU という単位も用いられ、1 µg = 40 IU である。 

 

 

図２ ビタミンＤ2とビタミンＤ3の構造式 

1-2 機能 

ビタミンＤの主な作用は、ビタミンＤ依存性たんぱく質の働きを介して、腸管でのカルシウムとリ

ンの吸収並びに腎臓での再吸収を促進することである。その他の機能として、骨髄（骨芽細胞やリン

パ球など）、免疫系に属する細胞、皮膚、乳房や前立腺の上皮細胞、筋肉、腸などの様々な細胞にお

ける分化促進や増殖抑制作用が挙げられる 35,36)。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

ビタミンＤは、肝臓で 25-ヒドロキシビタミンＤに代謝され、続いて腎臓で活性型である 1α, 25-ジ

ヒドロキシビタミンＤに代謝される。1α, 25-ジヒドロキシビタミンＤは、標的細胞の核内に存在する

ビタミンＤ受容体と結合し、遺伝子の転写制御を行う。血中の 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度は、摂

取と皮膚での産生の双方の体内のビタミンＤ量を反映することから、ビタミンＤの生体指標とされて

いる 37)。一方、1α, 25-ジヒドロキシビタミンＤは、健康な人でその血中濃度は常に一定に維持され
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ており、ビタミンＤが欠乏すると、血中のカルシウムイオン濃度が低下し、その結果として、血中副

甲状腺ホルモン濃度が上昇する 38)。 

 

2 指標設定の基本的考え方 

ビタミンＤが欠乏すると、小腸や腎臓でのカルシウム及びリンの吸収率が減少し、石灰化障害（小

児ではくる病、成人では骨軟化症）が惹起される。一方、軽度の不足であっても、腸管からのカルシ

ウム吸収の低下と腎臓でのカルシウム再吸収が低下し、低カルシウム血症が生じる。これに伴い二次

性副甲状腺機能亢進症が惹起され、骨吸収が亢進し、骨粗鬆症及び骨折へと至る。 

ビタミンＤは食事から摂取するだけでなく、皮膚でも産生され、両者がビタミンＤとして体内で利

用されるため、摂取すべきビタミンＤの量を皮膚での産生量と独立して決めることは困難であり、ま

たその意味も乏しい。これについては目安量の項で詳述する。 

また、過剰摂取による健康障害として、高カルシウム血症を対象に耐容上限量を設定した。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

欠乏症として、小児ではくる病、成人では骨軟化症が挙げられる。軽度の不足では、骨粗鬆症及び

骨折リスクの増大に関連する血中副甲状腺ホルモン濃度の上昇がみられる。血中 25-ヒドロキシビタ

ミンＤは食事からの供給及び皮膚への紫外線照射によって産生された体内のビタミンＤ量を反映す

るビタミンＤ栄養状態の最も良い指標である 39–42)。また、血中副甲状腺ホルモン濃度は骨代謝との関

連が確立されており、血中副甲状腺ホルモン濃度の上昇は、ビタミンＤの欠乏を示す指標として有用

である。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

・成人（目安量） 
血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が 12 ng/mL 未満では、くる病（小児）・骨軟化症（成人）のリ

スク増大、カルシウム吸収率低下（小児・成人）、骨量の低下（小児・若年者）、骨折リスク増加（高

齢者）が起こることが知られている 41)。そして、20 ng/mL 以上でこれらリスクが最も低くなるとされ

ている 41,43)。また、アジア人に限定した研究において、血中副甲状腺ホルモン濃度の上昇の抑制、骨

密度の維持に対する血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度は 20 ng/mL 以上とする報告が複数ある 44–46)。

一方、日本内分泌学会・日本骨代謝学会により発表された「ビタミンＤ不足・欠乏の判定指針」では、

30 ng/mL 以上をビタミンＤ充足、20 ng/mL 以上 30 ng/mL 未満をビタミンＤ不足、20 ng/mL 未満をビ

タミンＤ欠乏としている 47)。この参照値を用いて欠乏者、不足者の割合を計算すると、日本人の健診

受診者（成人男女：18～69 歳、1,790 名）では、それぞれ 40.8%、51.5%48)、他の健診受診者（成人男

女：平均年齢 51 歳、5,518 名）で、それぞれ 78.5%、19.8%となる 49)。これらの報告を踏まえると、

食事摂取基準の参照値として 30 ng/mL を採用するのには、慎重になるべきと考えられ、血中 25-ヒド

ロキシビタミンＤ濃度の参照値を 20 ng/mL とすることが妥当であるとした。ただし、この値はほと

んどの者で不足による症状が現れない値であるために、推定平均必要量の算定に用いるのは適切では

ない。そこで、目安量を設定することとした。 
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血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が 20 ng/mL を維持できるビタミンＤ摂取量について、アメリ

カ・カナダの食事摂取基準では、25-ヒドロキシビタミンＤ濃度に対する紫外線、すなわち日光曝露の

関与の割合は算定が不可能、かつ種々の要因に影響されることから、日光曝露のほとんどない条件下

でのビタミンＤ摂取と血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の関係に基づいて、ビタミンＤの推定平均

必要量を算定している 41)。しかし、我が国においては、紫外線による皮膚でのビタミンＤ産生は実際

にあることから、日光曝露がない条件下の摂取量を参照することは必ずしも実態にそぐわない。 

一方、北欧諸国の食事摂取基準では、夏季（晩春から初秋）の屋外活動に伴うビタミンＤの皮膚で

の産生が体内のビタミンＤ量にある程度寄与するという前提に基づいて、摂取すべき値が算定されて

いる 40)。実際に、季節による血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の違いは明らかであり 50)、紫外線に

よる皮膚でのビタミンＤ産生は血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度に一定の影響力を示すことは確か

であるため、この見解には一定の妥当性があるものと考えられる。したがって、日本人の食事摂取基

準 2025 年版では一定量の日光曝露を考慮した北欧諸国の食事摂取基準 40)を参考に目安量を算定する

こととした。 

しかしながら、そこで参照されている疫学研究の多くは、日本よりも高緯度の地域で行われ、また、

対象者も白色人種が多いため、それらをそのまま参照するには注意が必要である。我が国で行われた

研究もあるが、その研究数は限られており、北海道と熊本県で 20～69 歳の男女を対象として夏期と

冬期に行われた観察研究では、夏期でも約半数の者で血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度は 20 ng/mL

を下回っていた 51)。また、8 日間の秤量食事記録法を用いた全国調査によると、成人（18 歳以上）の

ビタミンＤ摂取量（中央値）の単純平均は男性 7.9 µg/日、女性 7.0 µg/日であった 52)。骨軟化症の有病

率が過小評価されているため 53)、くる病有病率で比較すると、日本は諸外国に比べてその有病率は低

いものの 54)、現在の摂取量では集団の約半数の者で血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度 20 ng/mL を維

持できず、特定の集団において不足状態を示す者がほとんど観察されない量としての目安量の概念と

合致しないと考えられる。 

そこで、実現可能性も考慮して、北欧諸国の食事摂取基準 40)における推奨量（10 µg/日）と現在の

摂取量 52)の中間値を採用することとした。ただし、各年齢区分で検討する科学的根拠は乏しいため、

それぞれの年齢区分で現在の摂取量の中央値と 10 µg/日との中間値を算出した後、各年齢区分での算

出値の単純平均値を算出した。その結果、男性 8.9 µg/日、女性 8.5 µg/日となった。丸め処理をすると、

男性 9.0 µg/日、女性 8.5 µg/日となるが、ビタミンＤ欠乏のリスクは男性よりも女性の方が高いことか

ら 55)、男女ともに 9.0 µg/日とした。なお、これは目安量であり、推定平均必要量及び推奨量とは異な

ることに留意したうえで活用すべきである。 

 

・高齢者（目安量） 
高齢者においても、成人と同様に血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の参照値は 20 ng/mL とした。

高齢者では、ビタミンＤが不足状態にある者が多いことは日本人でも報告されている 56,57)。また、血

中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度を 20 ng/mL に維持するのに必要なビタミンＤ摂取量の検証として、

日光曝露の機会が非常に乏しい日本人の施設入所高齢者に対する介入試験があり、血清 25-ヒドロキ

シビタミン濃度を 20 ng/mL 以上とするためには 5 µg/日では無効で 58)、20 µg/日でも 1 か月間の介入

では 20 ng/mL を超えたのは約 40%に留まったとの報告がある 59)。諸外国の食事摂取基準では、高齢

者に対して 20 µg/日という推奨量を定めているものがあるが 41,42)、この値は日光曝露が乏しいことを

前提としたものである。したがって、これらの結果を我が国の自立した高齢者全体に適用できるか否
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かについては更なる検討が必要であると考えられる。そのため、65 歳以上にも、適切な日光曝露を受

けることを推奨し、成人（18～64 歳）の目安量（9.0 µg/日）と同じとした。 

 

・小児（目安量） 
ビタミンＤ欠乏性くる病における血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の基準は、20 ng/mL 以下とさ

れており 60)、小児でも血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度 20 ng/mL 以下で骨折リスクが増大する 61)。

したがって、成人と同様に小児においても、血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の参照値として 20 

ng/mL を採用した。日本人の 12～18 歳の男女 1,380 人のビタミンＤ摂取量を評価し、血清 25-ヒドロ

キシビタミンＤ濃度を測定した報告 62)があり、ビタミンＤ摂取量の平均値は対象者の性・年齢を問わ

ず約 10 µg/日であったが、血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が 20 ng/mL 未満であった者は、男子で

30.1%、女子で 47.1%存在した。また、血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度 20 ng/mL を超えるには、男

子で 12 µg/日以上、女子で 14 µg/日以上のビタミンＤ摂取が必要となることも示されている。しかし、

日本人において、ビタミンＤ摂取量と血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の比較検討を行った報告が

乏しいことから、小児を対象とした研究結果に基づいて目安量を算定することは困難と考えられた。

そこで、成人で得られた目安量を用いて外挿をして求めた。なお、算定値が成人より大きい場合には、

成人と同値とした。また、性別を考慮した値の算定は困難と考え、男女において数値が多い方の値を

採用し、男女別の値は示さなかった。 

 

・乳児（目安量） 
乳児において、ビタミンＤ欠乏によるくる病は稀ではないことが、海外だけでなく我が国でも報告

され 63–65)、日照機会の乏しいこと、母乳栄養などがその危険因子として挙げられている。京都で行わ

れた疫学調査においても、新生児の 22%に頭蓋癆（頭蓋骨の石灰化不良、原因としてビタミンＤ欠乏

が疑われる）が見られ、頭蓋癆と診断された新生児の 37%において、1 か月健診時点でも血清 25-ヒ

ドロキシビタミンＤ濃度の低値（10 ng/mL 未満）が認められている 66)。 

日照を受ける機会が少なく、専ら母乳で哺育された乳児では、くる病のリスクが高いとの報告があ

る 67)。このような状態にある乳児に 6 か月間にわたってビタミンＤを与えたところ、くる病の兆候を

示した乳児はみられなかった。このときの総ビタミンＤ摂取量（母乳由来と補給の合計）が 4.88 µg/

日が最低量であった。アメリカ小児科学会では 2003 年のガイドラインにおいて、くる病防止に必要

な量として 5 µg/日を定めた 68)。さらに、2008 年のガイドラインでは 10 µg/日が必要と改訂してい

る 69)。しかしながら、このガイドラインの達成率は実際には低いという報告もある 70)。以上のような

理由により、0～5 か月児における目安量を 5 µg/日とした。 

また、香港で行われた観察研究では、生後 6 か月、12 か月時のビタミンＤ摂取量がそれぞれ 8.6、

3.9 µg/日であった乳児（150 人）の 18 か月時における平均血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の平均

値は全て 10 ng/mL 以上であったと報告されている 71)。十分な知見がそろっているとは言い難いが、

この結果及び他の報告も参考とし、適度な日照を受ける環境にある 6～11 か月児の目安量を 5 µg/日

とした。 

 

・妊婦（目安量） 
妊婦において、血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が低いと、妊娠高血圧症候群（主に子癇前症）

の発症リスクが高いことが報告されている 39)。しかしながら、妊婦の必要量が非妊娠時の同年齢の女
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性の必要量と異なるというエビデンスは乏しく、諸外国の食事摂取基準においても、非妊娠時と同値

を設定している 39,41)。そこで、妊婦の目安量を非妊娠時と同じ 9.0 µg/日とした。 

 

・授乳婦（目安量） 
母乳中ビタミンＤ濃度に関しては、測定法により大きく異なる値が報告されていることから、母乳

への分泌量に基づいて設定することは困難である。また、授乳婦の必要量が非妊娠時の同年齢の女性

の必要量と異なるというエビデンスも乏しいため、授乳婦の目安量を非授乳時と同じ 9.0 µg/日とし

た。 

 

3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 基本的事項 

紫外線による皮膚での産生は調節されており、日光曝露によるビタミンＤ過剰症は起こらない。ま

た、腎臓における水酸化は厳密に調節されており、高カルシウム血症が起こると、それ以上の活性化

が抑制される。しかしながら、多量のビタミンＤ摂取を続けると、高カルシウム血症、腎障害、軟組

織の石灰化障害などが起こる。血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が 80～88 ng/mL 以上であると、高

カルシウム血症が引き起こされる可能性はあるが、その濃度は幅広い範囲で変動し、カルシウム摂取

量の影響も受ける 39)。 

 

3-2-2 耐容上限量の設定方法 

高カルシウム血症を対象に算定した。 

 

・成人（耐容上限量） 
アメリカ・カナダの食事摂取基準に準拠して、不確実性因子を 2.5 とすると、耐容上限量は 100 µg/

日と算出される 41)。1,250 µg/日にて高カルシウム血症を来した症例報告があり 72,73)、これを最低健康

障害発現量とし、不確実性因子を 10 として耐容上限量を算出しても、ほぼ同じ値となる。また、欧

州食品安全機関（EFSA）は 2023 年に耐容上限量の算定根拠を、高カルシウム血症よりも早期の兆候

である持続性高カルシウム尿症に変更し、最低健康障害発現量を 250 µg/日、不確定因子を 2.5 として

健康障害非発現量として 100 µg/日、耐容上限量を 100 µg/日としている 74)。これらのことから、いず

れの方法を用いても 100 µg/日となる。なお、性別及び年齢区分ごとの違いは考慮しなかった。 

 

・高齢者（耐容上限量） 
現在までのところ、高齢者における耐容上限量を別に定める根拠がないことから、成人と同じ 100 

µg/日とした 41)。 

 

・小児（耐容上限量） 
小児に関しては、参考とすべき有用な報告が存在しない。そのため、18～29 歳の値（100 µg/日）と

乳児の値（25 µg/日）の間を、参照体重を用いて体重比から外挿した。計算は男女別に行い、その後、

それぞれの年齢区分について、男女において数値が少ない方の値を採用し、男女同じ値とした。なお、

外挿・丸めの結果、乳児より低値となった場合には、乳児と同値を設定した。 

 



161 

・乳児（耐容上限量） 
乳児（13 人）に対して出生後 6 日間にわたって 34.5～54.3 µg/日（平均 44 µg/日）を摂取させ、そ

の後 6 か月間における成長を観察した結果、成長の遅れは観察されなかったと報告されている 75)。ア

メリカ・カナダの食事摂取基準 41)では、この結果を基に、44 µg/日を健康障害非発現量と考えている。

そして、研究数が 1 つであること、追跡期間が短いこと、対象児数が少ないことを理由に不確実性因

子を 1.8 とし、24.4 µg/日（丸め処理を行って 25 µg/日）を耐容上限量としている。なお、EFSA にお

いて、高カルシウム尿症、高カルシウム血症、腎石灰沈着症、発育パターン異常に関する臨床試験や

観察研究から得られたエビデンスから、乳幼児の耐容上限量を設定する試みもあるが、十分なエビデ

ンスは得られておらず、これまでの報告に基づき設定されている 76)。また、6～11 か月児に耐容上限

量を独自に算定するためのデータもないことから、食事摂取基準においては、0～5 か月、6～11 か月

共に 25 µg/日を耐容上限量とした。 

 
・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 
妊婦に対して、100 µg/日までの介入を行った研究において、高カルシウム血症を含む健康障害を認

めなかったと報告されている 77)。また特に、妊婦・授乳婦に高カルシウム血症発症リスクが高いとい

う報告がないことから 74)、妊婦・授乳婦の耐容上限量について、独自の値を設定しないこととした。 

 

3-3 生活習慣病の発症予防 

近年ビタミンＤに関しては、骨関連のみならず、心血管系・免疫系などに対して、種々の作用が報

告されているが 39,40,43)、その多くが血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度との関連を報告しており、摂

取量に言及した論文は限定されている。諸外国の食事摂取基準では、唯一、骨折リスクのみが血中 25-

ヒドロキシビタミンＤ濃度と用量反応関係を示すとされている 39,41)。骨折リスクの低下が観察される

血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度には研究によってばらつきがあるが、20 ng/mL が閾値とされてお

り、我が国のコホート研究の結果もおおむねこれに一致している 56,78)。ただし、それ以上の血中濃度

を維持する意義は明確でない 39–41)。 

血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度低値がフレイルのリスクとなることが示されているが 79,80)、リ

スク低下の閾値は明確ではない。また、血中 25-ヒドロキビタミンＤ濃度低値は転倒リスクとなるこ

とも示されており 39–41)、日本人高齢者を対象としたコホート研究でも同様の結論が得られている 81)。

ただし、転倒リスクが低下する血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の閾値は明確ではなく、また、転

倒予防へのビタミンＤの有効性は、高用量のビタミンＤ補給でも乏しいことが示されている 82)。 

以上より、いずれの疾患リスクに対しても、血中 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度が 20 ng/mL を上回

ることが望ましいと考えられるが、その血中濃度を達成するために必要な摂取量を設定できるだけの

科学的根拠は不十分である。しかしながら、食事からの適切なビタミンＤの摂取と日常生活における

適度な日光浴（日光曝露）を心掛けることが望まれる。 

 

4 生活習慣病の重症化予防 

既に骨粗鬆症を有する例において、ビタミンＤ不足は、負のカルシウムバランスから、二次性副甲

状腺機能亢進症を起こし、骨折リスクを増加させる 83)。しかし、重症化予防を目的とした量を設定で

きるだけの科学的根拠は乏しいことから、設定を見送った。 
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5 活用に当たっての留意事項 

ビタミンＤの大きな特徴は、紫外線の作用により、皮膚でもビタミンＤが産生されることであり、

その量は、緯度・季節・屋外活動量・日焼け止め使用の有無などの要因によって大きく左右される。

活用に当たっては、各個人・各集団の環境・生活習慣を考慮することが望ましい。また、目安量はあ

くまでも、集団のほとんどの者で不足が見られないような摂取量であることに留意すべきである。 

 

6 今後の課題 

ビタミンＤの必要量の算定には紫外線曝露量が大きく関係する。そのため、日本人における日光曝

露時間のデータが必要である。また、諸外国ではビタミンＤ強化食品が普及していることもあり、主

たるビタミンＤ摂取源が日本とは異なる。したがって、日本人での紫外線曝露量、ビタミンＤの習慣

的摂取量及び血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度の相互関係に関する信頼度の高いデータが必要であ

る。加えて、日本人を対象とした血清 25-ヒドロキシビタミンＤ濃度と疾患リスクとの関係について

も、疫学研究にて更なるエビデンスの蓄積が必要である。さらに、骨折や転倒に対するビタミンＤの

効果は、カルシウムとの併用が必要との報告もあり、ビタミンＤとカルシウムの相互作用についても、

更なる検討が必要である。 
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③ ビタミンＥ 

1 基本的事項  

1-1 定義と分類 

ビタミンＥには、4 種のトコフェロールと 4 種のトコトリエノールの合計 8 種類の同族体が知られ

ており、クロマン環のメチル基の数により、α-、β-、γ-及びδ-体に区別されている。 

血液及び組織中に存在するビタミンＥ同族体の大部分がα-トコフェロールである。このことより、

α-トコフェロールのみを対象にビタミンＥの食事摂取基準を策定した（図４）。 

 

 

図４ α-トコフェロールの構造式（C29H50O2、分子量＝430.7） 
 

1-2 機能 

ビタミンＥは、生体膜を構成する不飽和脂肪酸あるいは他の成分を酸化障害から防御するために、

細胞膜のリン脂質二重層内に局在する。 

 

1-3 消化、吸収、代謝 

摂取されたビタミンＥ同族体は、胆汁酸などによってミセル化された後、腸管からリンパ管を経由

して吸収される。ビタミンＥの吸収率は、ある報告では 51～86%と推定されたが 84)、21%あるいは 29%

という報告 85)もあり、現在のところビタミンＥの人における正確な吸収率は不明である。 

吸収されたビタミンＥ同族体は、キロミクロンに取り込まれ、リポプロテインリパーゼによりキロ

ミクロンレムナントに変換された後、肝臓に取り込まれる。肝臓では、ビタミンＥ同族体のうちα-ト

コフェロールが優先的にα-トコフェロール輸送たんぱく質に結合し、他の同族体は肝細胞内で代謝

される。肝細胞内でα-トコフェロール輸送たんぱく質により輸送されたα-トコフェロールは、VLDL

（very low density lipoprotein）に取り込まれ、再度、血流中に移行する 86)。また、ビタミンＥの体内の

主要な代謝経路は主にシトクロム P-450 ファミリーの CYP4F2 による酵素的な経路である。この経路

では、クロマン環を保持したままフィチル側鎖が酸化されて短縮が連続的に起こり、カルボキシエチ

ルヒドロキシクロマン（CEHC）へと代謝される。これは主に肝臓で行われる 87)。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

多価不飽和脂肪酸の摂取量が増えると、多価不飽和脂肪酸に由来して発生する過酸化脂質の生成を

抑制するためにビタミンＥの需要が高まる。この場合にビタミンＥが十分に供給されないと、過酸化

によって引き起こされる、クレアチニン尿、赤血球膜の脆弱性及び脂質過酸化の増加などを引き起こ

す可能性がある。つまり、α-トコフェロールの必要量は多価不飽和脂肪酸摂取量に依存する。そこ

で、多価不飽和脂肪酸摂取量に対して適切なα-トコフェロールの摂取量を考慮しながら、日本人の

現状の摂取量を基に目安量を設定した。 

CH3
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CH3

H3C

CH3

O CH3
CH3

CH3 CH3



164 

耐容上限量については、欠乏と同様に、通常の食事を摂取している限り過剰症を発症することはな

いが、サプリメント等の通常の食事以外からの摂取による急性過剰症として血液凝固障害の回避を目

的として耐容上限量を定めた。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

ビタミンＥの欠乏により、赤血球の脆弱化及びニューロン（特に末梢軸索や脊髄後角ニューロン）

の変性が起こるため、欠乏症としては溶血性貧血及び神経脱落症状が挙げられる。血中α-トコフェ

ロール濃度が 12 µmol/L 以下で溶血反応のリスクが高まるとされている 88)。しかし、α-トコフェロ

ール摂取量と溶血反応の用量反応性は不明である。 

ヒトを対象とした研究では、ビタミンＥの生体指標として、血中α-トコフェロール濃度がしばし

ば用いられている。しかし、血中α-トコフェロール濃度は、食事からのα-トコフェロール濃度を必

ずしも反映せず、それらの相関性は低いことが示唆されている 89,90)。また、血中α-トコフェロール

濃度は、血中コレステロールやトリグリセリド濃度の影響を受けるため 91)、これらの濃度で調整を行

う必要があるが、調整後の明確な基準値はまだ存在しない。α-トコフェロールの代謝物であり、尿中

に排泄されるα-CEHC も有用視されているが 92–94)、食事摂取基準で用いるだけの報告は蓄積されて

いない。以上より、現時点において信頼性が高くかつ十分な報告が蓄積している生体指標は存在しな

いと判断した。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

不足を示す明確な臨床症状や信頼度の高い生体指標が存在しないため、ビタミンＥの必要量を正確

に算定することは困難である。そこで、目安量を設定することとした。多価不飽和脂肪酸の摂取が制

限された条件下での検討では、多価不飽和脂肪酸を細胞膜で機能させるために最低限必要なα-トコ

フェロール摂取量は 4～5 mg/日と報告している 90)。さらに、多価不飽和脂肪酸摂取量 1 g に対するα

-トコフェロール必要量は 0.43 mg95)、0.52 mg96)との報告もあり、小児や 97)、若年成人女性を対象とし

た研究 98)でも、血漿ビタミンＥ濃度を一定量に維持するためには 0.4 mg の摂取で十分とされている。

なお、ドイツ・オーストリア・スイスの食事摂取基準では、リノール酸 1 g の摂取に対してトコフェ

ロール当量で 0.4 mg42)、北欧諸国の食事摂取基準 40)では、0.5 mg が用いられている。 

上記の報告を参考にして、成人においては最低限の必要量として 4 mgを確保する必要があるとし、

その他関連する状況を勘案して、次のように目安量を定めた。 

 

・成人（目安量） 
多価不飽和脂肪酸 1 g に対するビタミンＥ必要量を 0.4 mg として、国民健康・栄養調査（平成 30

年・令和元年）の結果を用いて、性・年齢別の多価不飽和脂肪酸摂取量（平均値）に対応するビタミ

ンＥ摂取量を算出すると、成人における最低限必要量の 4 mg を下回る区分はなかった。一方、ビタ

ミンＥ摂取量は、いずれの性・年齢区分でも多価不飽和脂肪酸摂取量に対応するビタミンＥ摂取量を

上回っており、現状のビタミンＥ摂取量であれば、多価不飽和脂肪酸摂取に対して適切なビタミンＥ

摂取量を維持できると判断した。 

この種の食事調査法では一定の過小評価が観察されるため 99)、実際にはこの数値よりも少し多く摂
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取しているものと考えられる。この点からも、現在の日本人の摂取量であれば十分なビタミンＥ摂取

量であると考えられる。以上より、現在の摂取量の中央値をもって目安量とした。 

 

・高齢者（目安量） 
高齢者でも、加齢に伴い、ビタミンＥの吸収や利用が低下するとの報告は存在しないため、国民健

康・栄養調査（平成 30 年・令和元年）における摂取量の中央値を目安量とした。 

 

・小児（目安量） 
これまで健康な小児のビタミンＥの目安量の推定に関するデータは見出されていない。そのため、

成人と同様に国民健康・栄養調査（平成 30 年・令和元年）における摂取量の中央値を目安量とした。 

 

・乳児（目安量） 
母乳中のビタミンＥ濃度は、初乳、移行乳そして成熟乳となるにつれて低下し、初乳（6.8～23 mg/L）

に対し、成熟乳（1.8～9 mg/L）ではおよそ 1/3～1/5 である 100)。また、母乳中のビタミンＥ濃度は、

早期産あるいは満期産には関係なく、更に日内変動もほとんど見られない 101)。日本人の母乳中のα-

トコフェロール量の平均値（約 3.5～4.0 mg/L）19,102)に基準哺乳量（0.78 L/日）21,22)を乗じると、2.7～

3.1 mg/日となるため（≒3.5～4.0 mg/L×0.78 L/日）、丸め処理を行って 3.0 mg/日を 0～5 か月児の目

安量とした。 

6～11 か月児については、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法で外挿すると、男児が

3.85 mg/日、女児が 3.80 mg/日となるため、4.0 mg/日を目安量とした。 

 

・妊婦（目安量） 
妊娠中には血中脂質の上昇が見られ、それとともに血中α-トコフェロール濃度も上昇する 97)。し

かしながら、妊婦でのビタミンＥ欠乏に関する報告は存在しない。また、妊娠合併症を有する者では

正常妊婦よりも血清ビタミンＥ濃度が低いとされるが、リスクに対する十分な閾値を見いだすにはエ

ビデンスが乏しい 103)。また、日本人妊婦を対象とした調査でも、血中α-トコフェロール濃度とビタ

ミンＥ摂取量との相関性は乏しく 104)、摂取量の増加が血中濃度に反映されにくいことも推察される。

以上より、妊婦での必要量を非妊婦よりも高く設定する根拠は乏しいと判断し、非妊娠時と同じく、

平成 30・令和元年国民健康・栄養調査から算出された非妊婦・非授乳婦の摂取量の調整済み中央値

（5.5 mg/日）を参考にし、5.5 mg/日を目安量とした。 

 

・授乳婦（目安量） 
母乳中のビタミンＥ濃度と授乳婦のビタミンＥ摂取量との関係が見られないという報告が複数あ

ることから 105,106)、授乳婦に特化した値を設定する必要はないとして、平成 30・令和元年国民健康・

栄養調査から算出された非妊婦・非授乳婦の摂取量の調整済み中央値（5.5 mg/日）を参考にし、5.5 mg/

日を目安量とした。 
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3-2 過剰摂取の回避 

3-2-1 基本的事項 

ビタミンＥの過剰症としては、出血傾向の上昇が挙げられる。ビタミンＥの過剰に対応する生体指

標は確立されていない。血中α-トコフェロール濃度及び尿中α-CEHC 排泄量が使用できる可能性が

あるが、今回は採用しなかった。 

 

3-2-2 耐容上限量の策定方法 

・成人・高齢者・小児（耐容上限量） 
ヒトを対象とした高用量のビタミンＥ摂取に関する研究の主要な副作用として血液凝固能の低下

が対象とされている。高用量のビタミンＥ（最高で 727 mg/日）（all-rac-α-tocopherol）を 4 か月間摂

取させた結果、いずれの用量でもプラセボ群と比べてプロトロンビン時間の有意な延長は認められな

かった。この研究では一般栄養状態、肝酵素機能、甲状腺ホルモン濃度、クレアチニン濃度、血清自

己抗体、好中球によるカンジダアルビカンスに対する防御作用も評価されており、いずれの有害事象

も認められなかった 107)。その他、健康なヒト集団にビタミンＥを与えた他の研究でも類似の結果が

得られている 108–111)。さらに、ビタミンＥの耐容上限量は、トコフェロール当量 540～800 mg/日が適

切と考えられるとのレビューもある 112)。一方、ビタミンＫが不足している状況では、高用量のα-ト

コフェロールで血液凝固能に障害が起こることが報告されている 23)。 

以上より、健康な成人のα-トコフェロールの健康障害非発現量は、現在のところ 800 mg/日と考え

られる。そして、最低健康障害発現量が明確でないことから不確実性因子を 1 として、小児を含め、

800 mg/日と参照体重を用いて体重比から性別及び年齢区分ごとに耐容上限量を算出した。外挿の基

となる体重には、日本人を対象とした研究 111)の 62.2 kg を用いた。ただし、800 mg/日を超えた場合の

過剰摂取による健康障害について、明確な科学的根拠があるとはいえないため、算定値が 800 mg/日

を超える場合には 800 mg/日を設定した。 

 

・乳児（耐容上限量） 
乳児については、耐容上限量に関するデータがほとんどないことや、実際上、母乳や離乳食では過

剰摂取の問題が生じないことから、耐容上限量を設定しないこととした。 

 

・妊婦・授乳婦（耐容上限量） 

妊婦・授乳婦については、耐容上限量に関するデータがほとんどないことから、耐容上限量を設定

しないこととした。 

 

3-3 生活習慣病の発症予防 

血中α-トコフェロール濃度と心血管疾患による死亡リスク 113)、ビタミンＥ摂取量と脳卒中リス

ク 114)、骨折リスク 115)に関する報告がある。しかしながら、食事由来のビタミンＥ摂取者に限定した

研究報告は乏しく、また、その結果も十分に一致していない。 

また、耐容上限量よりも低用量のビタミンＥ補給（300 mg/日程度）であっても、出血性脳卒中リス

クや 33,116)、前立腺がんのリスクが上昇したとの報告もあるが 117)、報告数は少なく、十分な科学的根

拠は得られていない。以上から目標量の設定を見送った。 
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4 生活習慣病の重症化予防 

生活習慣病の重症化予防のためのビタミンＥの量を設定するための科学的根拠は十分ではないこ

とから設定を見送った。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

通常の食事において、ビタミンＥ不足が起きることは稀である。 
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④ ビタミンＫ 

1 基本的事項 

1-1 定義と分類 

天然に存在するビタミンＫには、フィロキノン（ビタミンＫ1）とメナキノン類がある。これらはナ

フトキノンを共通の構造として持ち、側鎖構造のみが異なる。メナキノン類のうち、栄養上、特に重

要なものは、動物性食品に広く分布するメナキノン- 4（ビタミンＫ2）と納豆菌が産生するメナキノン

- 7 である（図５）。 

フィロキノン、メナキノン- 4 及びメナキノン- 7 は、ヒトにおける腸管からの吸収率や血中半減期

がそれぞれ異なり、生理活性も異なると考えられる 118,119)。ビタミンＫ1 に比して、ビタミンＫ2 の効

果が大きいことが報告されているが 120)、相対的な生理活性の換算は困難であるため、ビタミンＫの

食事摂取基準は両者を区別せず、両者の合計量として指標（目安量）を算定した。分子量のほぼ等し

いフィロキノンとメナキノン- 4 についてはそれぞれの重量を、メナキノン- 7 は下記の式によりメナ

キノン- 4 相当量に換算した。 

メナキノン- 4 相当量（mg）＝メナキノン- 7（mg）×444.7/649.0 
 

 

図５ フィロキノン、メナキノン- 4、メナキノン- 7 の構造式 

 

1-2 機能 

ビタミンＫは、肝臓においてプロトロンビンやその他の血液凝固因子を活性化し、血液の凝固を促

進するビタミンとして見出された。ビタミンＫの古典的作用は、肝臓において、血液凝固因子（第 II・

VII・IX・X 因子）にカルボキシ基を導入する酵素γ-カルボキシラーゼの補酵素作用であるが、最近、

骨など肝臓以外におけるビタミンＫ依存性たんぱく質の意義が注目されている。具体的には、ビタミ

ンＫ依存性に骨に存在するたんぱく質オステオカルシンを活性化し、骨形成を調節すること、さらに、

ビタミンＫ依存性たんぱく質 MGP（Matrix Gla Protein）の活性化を介して動脈の石灰化を抑制するこ

とも重要な生理作用である 121)。 

O CH3

CH3

CH3

O

CH3 CH3

CH3

O CH3

CH3

CH3

O

CH3

CH3CH3 CH3 CH3 CH3

O CH3

CH3

CH3

O

CH3 CH3

CH3

フィロキノン（ビタミンK1）
（C31H46O2、分子量＝450.7）

メナキノン-4（ビタミンK2）
（C31H40O2、分子量＝444.7）

メナキノン-7
（C46H64O2、分子量＝649.0）



169 

1-3 消化、吸収、代謝 

生体では、食事から摂取されたビタミンＫと、腸内細菌が産生するメナキノン類との両方を利用し

ている。しかし、腸内細菌が産生するメナキノン類は、その腸管吸収機構やビタミンＫ栄養状態への

寄与の程度は不明である 122)。そのため、食事摂取基準では腸内細菌によって産生されるビタミンＫ

は対象外とし、経口摂取されるビタミンＫだけを対象とした。 

なお、肝臓以外の組織では、メナキノン- 4 のみ利用が可能なため、メナキノン- 4 に酵素的に変換

してから利用される 123)。 

 

2 指標設定の基本的な考え方 

必要量を算定できるだけの研究が十分に存在しないため、健康な集団を対象とした観察研究の結果

に基づいて目安量を設定した。 

耐容上限量は、薬剤レベルでの介入でも副作用はほとんどみられないため設定しなかった。 

 

3 健康の保持・増進 

3-1 欠乏の回避 

3-1-1 必要量を決めるために考慮すべき事項 

ビタミンＫが欠乏すると、血液凝固が遅延する。特定の組織（肝臓と骨、血管）で分泌される非カ

ルボキシル化ビタミンＫ依存性たんぱく質の血中濃度が、ビタミンＫの生体指標としてしばしば用い

られている 124,125)。しかし、これについてもカルボキシル化に最適なビタミンＫ摂取量の範囲は不明

であり、食事摂取基準で用いられるほどの知見は十分でない。その他、血中フィロキノン及びメナキ

ノン濃度もあるが 126)、それらについて参照しうる明確な値は設定されていない。以上より、正常な

血液凝固能を維持するのに必要なビタミンＫ摂取量を基準として適正摂取量を設定するのが妥当と

考え、目安量を設定した。 

 

3-1-2 目安量の策定方法 

・成人（目安量） 
我が国において、健康な人でビタミンＫ欠乏に起因する血液凝固遅延が認められるのは稀であり、

現在の通常の食事摂取であれば、ビタミンＫはほぼ充足していると考えられる。したがって、国民健

康・栄養調査等で観察されたビタミンＫ摂取量の中央値を用いるのが適当と考えられる。ところが、

日本人では総ビタミンＫ摂取量に与える納豆由来のビタミンＫ摂取量の影響を無視できず、そのため

に、納豆摂取者と納豆非摂取者という 2 つの異なる摂取量分布を有する集団が混在していることにな

る。これは、納豆摂取者と非摂取者の平均ビタミンＫ摂取量が 336 µg/日と 154 µg/日であったとの報

告からも明らかである 127)。 

納豆非摂取者においても、明らかな健康障害は認められていないことから、納豆非摂取者の平均ビ

タミンＫ摂取量（約 150 µg/日）をもって目安量とした。ただし、この研究は、対象が 20 歳代女性に

限定されており、今後、他の性・年齢区分に対しても同様の調査が必要である。 
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・高齢者（目安量） 
高齢者では、胆汁酸塩類や膵液の分泌量低下、食事性の脂質摂取量の減少などにより、腸管からの

ビタミンＫ吸収量が低下すると考えられる。また、慢性疾患や抗生物質の投与を受けている場合には、

腸管でのメナキノン産生量が減少することやビタミンＫエポキシド還元酵素活性の阻害によるビタ

ミンＫ作用の低下が見られる 128)。このような理由から、高齢者に対してはビタミンＫの目安量を更

に引き上げる必要があると考えられる。ただ、高齢者ではより多量のビタミンＫを要するとの報告も

あり 126)、この点に関する報告がいまだ十分に集積されていないため、成人と同じ値とした。 

 

・小児（目安量） 
成人で得られた目安量を基に成長因子を考慮し、体表面積を推定する方法により外挿した。ビタミ

ンＫ栄養状態が成長期の骨の健康に関係することも示唆されているが、研究報告は十分ではなく、成

人よりもビタミンＫ摂取量を増やす根拠はないとしている 129)。したがって、外挿した値が成人の目

安量よりも高値の場合、成人と同値とした。 

 

・乳児（目安量） 
ビタミンＫは胎盤を通過しにくく 19)、母乳中のビタミンＫ含量は低い 19,130)。加えて乳児では腸内

細菌によるビタミンＫ産生及び供給量が低いと考えられる 130)。そのため、新生児はビタミンＫの欠

乏に陥りやすい。出生後数日で起こる新生児メレナ（消化管出血）や約 1 か月後に起こる特発性乳児

ビタミンＫ欠乏症（頭蓋内出血）は、ビタミンＫの不足によって起こることが知られており、臨床領

域では出生後直ちにビタミンＫの経口投与が行われる 131)。 

日本人の母乳中ビタミンＫ濃度の平均値は、5.17 µg/L と報告されている 130)。また、精度の高い測

定法でも、フィロキノンが 3.771 ng/mL、メナキノン- 7 が 1.795 ng/mL と、その合計量は前方に近い 19)。 

以上より、ここでは、臨床領域におけるビタミンＫ経口投与が行われていることを前提として、0

～5 か月児では、母乳中のビタミンＫ濃度（5.17 µg/L）に基準哺乳量（0.78 L/日）19,102)を乗じて、目

安量を 4 µg/日とした。6～11 か月児では、母乳以外の食事からの摂取量も考慮して目安量を 7 µg/日

とした。 

 

・妊婦（目安量） 
周産期におけるビタミンＫの必要量を検討した報告は乏しい。妊娠によって母体のビタミンＫ必要

量が増加したり、母体の血中ビタミンＫ濃度が変化したりすることは認められていない 132)。また、

妊婦でビタミンＫの欠乏症状が現れることもない。ビタミンＫは胎盤を通過しにくく、このため妊婦

のビタミンＫ摂取が胎児あるいは出生直後の新生児におけるビタミンＫの栄養状態に大きく影響す

ることはない。したがって、妊婦と非妊婦でビタミンＫの必要量に本質的に差異はなく、同年齢の目

安量を満たす限り、妊婦におけるビタミンＫの不足は想定できない。以上のことから、妊婦の目安量

は非妊娠時の目安量と同様に 150 µg/日とした。 

 

・授乳婦（目安量） 
授乳中には、乳児への影響を考慮して、授乳婦に対するビタミンＫの目安量を算出した方が良いと

考えられる。しかし、授乳婦においてビタミンＫが特に不足するという報告が見当たらないため、非

授乳時の目安量と同様に 150 µg/日とした。 
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3-2 過剰摂取の回避 

フィロキノンとメナキノンについては大量に摂取しても毒性は認められていない。我が国では、メ

ナキノン- 4 が骨粗鬆症治療薬として 45 mg/日の用量で処方されており、これまでに安全性に問題は

ないことが証明されている 133)。この量を超えて服用され、その結果、副作用が発生したという例は

これまで報告がない。以上より、ビタミンＫの耐容上限量は設定しなかった。 

 

3-3 生活習慣病の発症予防 

ビタミンＫの摂取量と骨折 134)や骨密度 135)及び骨質 136)、心血管疾患 137–139)の発症との関連に関す

る観察疫学研究や介入研究はいくつか存在する。しかしながら、いずれの疾患においても研究報告は

十分ではなく、結果も一致していない。また、明確な閾値も観察されているとは言い難い。このよう

に、ビタミンＫの十分な摂取がいくつかの生活習慣病の発症予防に寄与する可能性は示唆されるもの

の、目標量を定めることは難しいと判断した。 

 

4 生活習慣病の重症化予防 

ビタミンＫ摂取量が少ないと骨折のリスクが増大する可能性が示唆されている 134)。しかし、栄養

素としてのビタミンＫ介入による骨折抑制効果については、更に検討を要するものと考えられる。 

 

5 活用に当たっての留意事項 

通常の食事において、ビタミンＫ不足が起きることは稀である。 

 

6 今後の課題 

いくつかのビタミンＫ依存性たんぱく質がビタミンＫ栄養状態を反映することが明らかにされて

いるものの、ビタミンＫ摂取量との関係が不明であるため、結論として生体指標が確立されていない。

これは諸外国でも同様の状況であり、ビタミンＫ依存性たんぱく質の臨床的意義付けも含めて、望ま

しいビタミンＫ摂取量を検討できるような研究が必要である。また、ビタミンＫ不足は、種々の疾患

リスクと関連すると報告されており、その中で注目されるのは骨折並びに心血管疾患リスクである。

骨及び血管におけるビタミンＫ必要量は、肝臓における必要量より多いことが知られている 140,141)。

観察研究においては、ビタミンＫ不足は心血管疾患リスクであることを示唆するものが少なくないこ

とから、今後この点に関する研究が必要である。また、栄養素としてのビタミンＫ介入研究も求めら

れる。 
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〈概要〉 

 脂溶性ビタミンは摂取量の日間変動が比較的に大きい栄養素である。そのために、習慣的な摂

取量や給与量を把握した上で、食事摂取基準で定められた値と比較するように努めることが望

まれる。 

 ビタミンＡは、サプリメントによる介入では、レチノールのみならずカロテノイドでも望まし

くない影響が見られる可能性も示唆されているため、今後更なる研究報告の蓄積が必要である。 

 ビタミンＤは、多くの日本人で欠乏又は不足している可能性がある。しかし、摂取のみならず

日光曝露でも産生されるという点で、必要量を算定するのが難しく、一定の日光曝露があるこ

とを仮定して目安量を設定した。ビタミンＤ欠乏を回避するためにも全年齢区分を通じて、日

常生活において可能な範囲内での適度な日光浴を心掛けるとともに、冬期など紫外線曝露量が

低い場合には、通常の食品からビタミンＤを増やすことも重要である。また、ビタミンＤの目

安量は、あくまでも、集団のほとんどの者で不足が見られない摂取量であることに留意すべき

である。 

 ビタミンＥは、多価不飽和脂肪酸の摂取量に対して適切な摂取量に基づき、目安量を設定した。

急性過剰症のリスクは低いものの、耐容上限量を下回る摂取量でも通常の食事以外の摂取によ

る疾患リスクへの影響を、更に検証する必要がある。 

 ビタミンＫは、その栄養状態を十分に反映する生体指標が確立されていない。また、介入研究

は薬剤レベルの報告が多く、栄養素としてのビタミンＫ介入研究が必要である。 

 脂溶性ビタミン全般において、摂取量と生活習慣病の発症予防及び重症化予防に関しては十分

な科学的根拠がなく、目標量及び重症化予防を目的とした量は設定しなかった。 
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ビタミンＡの食事摂取基準（µgRAE/日）1 

性別 男性 女性 

年齢等 
推定平均
必要量 2 

推奨量 2 目安量 3 
耐容 

上限量 3 
推定平均
必要量 2 

推奨量 2 目安量 3 
耐容 

上限量 3 

０～５ （月） － － 300 600 － － 300 600 

６～11 （月） － － 400 600 － － 400 600 

１～２ （歳） 300 400 － 600 250 350 － 600 

３～５ （歳） 350 500 － 700 350 500 － 700 

６～７ （歳） 350 500 － 950 350 500 － 950 

８～９ （歳） 350 500 － 1,200 350 500 － 1,200 

10～11 （歳） 450 600 － 1,500 400 600 － 1,500 

12～14 （歳） 550 800 － 2,100 500 700 － 2,100 

15～17 （歳） 650 900 － 2,600 500 650 － 2,600 

18～29 （歳） 600 850 － 2,700 450 650 － 2,700 

30～49 （歳） 650 900 － 2,700 500 700 － 2,700 

50～64 （歳） 650 900 － 2,700 500 700 － 2,700 

65～74 （歳） 600 850 － 2,700 500 700 － 2,700 

75 以上 （歳） 550 800 － 2,700 450 650 － 2,700 

妊婦（付加量） 
初期 

 

 
+0 

 
+0 

 
－ 

 
－ 

中期 +0 +0 － － 

後期 +60 +80 － － 

授乳婦（付加量） +300 +450 － － 
1 レチノール活性当量（µgＲＡＥ）=レチノール（µg）+β-カロテン（µg）×１/12 +α-カロテン（µg）×１/24＋β-クリプトキサンチン（µg）×

１/24＋その他のプロビタミンＡカロテノイド（µg）×１/24 
2 プロビタミンＡカロテノイドを含む。 
3 プロビタミンＡカロテノイドを含まない。 
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ビタミンＤの食事摂取基準（µg/日）1 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

０～５ （月） 5.0 25 5.0 25 

６～11 （月） 5.0 25 5.0 25 

１～２ （歳） 3.5 25 3.5 25 

３～５ （歳） 4.5 30 4.5 30 

６～７ （歳） 5.5 40 5.5 40 

８～９ （歳） 6.5 40 6.5 40 

10～11 （歳） 8.0 60 8.0 60 

12～14 （歳） 9.0 80 9.0 80 

15～17 （歳） 9.0 90 9.0 90 

18～29 （歳） 9.0 100 9.0 100 

30～49 （歳） 9.0 100 9.0 100 

50～64 （歳） 9.0 100 9.0 100 

65～74 （歳） 9.0 100 9.0 100 

75 以上 （歳） 9.0 100 9.0 100 

妊婦 
 

9.0 － 

授乳婦 9.0 － 
1 日照により皮膚でビタミンＤが産生されることを踏まえ、フレイル予防を図る者はもとより、全年齢区分を通じて、日常生活において可

能な範囲内での適度な日光浴を心掛けるとともに、ビタミンＤの摂取については、日照時間を考慮に入れることが重要である。 
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ビタミンＥの食事摂取基準（mg/日）1 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 耐容上限量 目安量 耐容上限量 

０～５ （月） 3.0 － 3.0 － 

６～11 （月） 4.0 － 4.0 － 

１～２ （歳） 3.0 150 3.0 150 

３～５ （歳） 4.0 200 4.0 200 

６～７ （歳） 4.5 300 4.0 300 

８～９ （歳） 5.0 350 5.0 350 

10～11 （歳） 5.0 450 5.5 450 

12～14 （歳） 6.5 650 6.0 600 

15～17 （歳） 7.0 750 6.0 650 

18～29 （歳） 6.5 800 5.0 650 

30～49 （歳） 6.5 800 6.0 700 

50～64 （歳） 6.5 800 6.0 700 

65～74 （歳） 7.5 800 7.0 700 

75 以上 （歳） 7.0 800 6.0 650 

妊婦 
 

5.5 － 

授乳婦 5.5 － 
1 α-トコフェロールについて算定した。α-トコフェロール以外のビタミンＥは含まない。 
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ビタミンＫの食事摂取基準（µg/日） 

性別 男性 女性 

年齢等 目安量 目安量 

０～５ （月） ４ ４ 

６～11 （月） ７ ７ 

１～２ （歳） 50 60 

３～５ （歳） 60 70 

６～７ （歳） 80 90 

８～９ （歳） 90 110 

10～11 （歳） 110 130 

12～14 （歳） 140 150 

15～17 （歳） 150 150 

18～29 （歳） 150 150 

30～49 （歳） 150 150 

50～64 （歳） 150 150 

65～74 （歳） 150 150 

75 以上 （歳） 150 150 

妊婦 
 

150 

授乳婦 150 

 

 

 


