
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─1　定義と分類
　ビタミン A は、レチノイドといい、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。経口摂取した場合、体内でビタミン
A 活性を有する化合物は、レチノールやレチナール、レチニルエステルのほか、β─カロテン、 
α─カロテン、β─クリプトキサンチンなどおよそ 50 種類に及ぶプロビタミン A カロテノイドが知
られている（図 1）。ビタミン A の食事摂取基準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。
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図 1 　レチノール活性当量の計算に用いられる化合物の構造式

1─2　機能
　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。レチノイン酸は、転写因子である核内受容体に結合して、その生物活性を発現するものと考え
られる。ビタミン A が欠乏すると、乳幼児では角膜乾燥症から失明に至ることもあり、成人では
眼所見として暗順応障害が生じ、やがて夜盲症になる。角膜上皮や結膜上皮の角質化によって角膜
や結膜が肥厚し、ビトー斑という泡状の沈殿物が白眼に現れる。また、皮膚でも乾燥、肥厚、角質
化が起こる。

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 2，3）。β─カロテンの大部分は、小腸吸収上皮
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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。そこで、アメリカ・カナダの食事摂取基準 4）に倣って 1/6 とした。
　β─カロテンからレチノールヘの転換効率は、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 は肝臓に大量に貯えられており、ビタミン A の摂取が不足していても、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液中濃度低下は見られないので、これを策定指標
にすることはできない。そこでこれを維持するのに必要な、ビタミン A の最低必要摂取量を推定
平均必要量とした。

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
　ビタミン A の典型的な欠乏症として、乳幼児では角膜乾燥症から失明に至ることもあり、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 5）や粘膜上皮の乾燥などから感染症にか
かりやすくなる。上述のとおり、ビタミン A の摂取が不足していても、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ない 6）ので、血漿レチノール
濃度はビタミン A 体内貯蔵量の判定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よい指標となると考えられているが、侵襲性の高い分
析法なので一般に測定されることはない。

3─1─2　推定平均必要量、推奨量の策定方法
　成人が４か月にわたってビタミン A の含まれていない食事しか摂取していない場合でも、肝臓
内ビタミン A 貯蔵量が 20 µg/g 以上に維持されていれば血漿レチノール濃度は正常値が維持され
る。すなわち、肝臓内貯蔵量の最低値（20 µg/g）が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）。この肝臓内のビタミン A
最小貯蔵量を維持するために必要なビタミン A 摂取量が、推定平均必要量を算出するための生理
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学的な根拠となる。そこで、推定平均必要量は次のように算出することができる 8）。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（注意：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」の三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コンパートメ
ント解析と呼ぶ）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/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 9，10）。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およそ２％ とほぼ一定であると考えられる 10，11）ので、

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 9））

という式が成り立つ（従来、ビタミン A 欠乏者に対する放射性同位元素で標識されたレチノイド
の投与による減衰曲線から体内ビタミン A の体外排泄処理率は体内貯蔵量の 0.5％/日とされてき
た 6））。
　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）

　　×成人の体重 1 kg 当たりの肝臓重量（21 g/kg 体重）9，12）

　　×ビタミン A 蓄積量の体全体と肝臓の比（10：9）9，13）

の積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

となる。
　したがって、体重１ kg 当たり１日のビタミン 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 欠乏症状を示さない
で肝臓内ビタミン A 貯蔵量の最低値を維持できることになる。この値を推定平均必要量の参照値
とする。

・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 4）、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。
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・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 歳以上の高齢男性のビタミン A の推定平均必要量は 550〜600 µgRAE/日、65 歳以上の高齢
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 4）、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）
　これまで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データは報告されていない。
もし、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
で外挿した場合には、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 以下の小児が見
られ、角膜乾燥症の発症リスクが上昇することが発展途上国では報告されている 14）ことから、１
〜５歳の小児の場合に 200 µgRAE/日以上の推奨量にする必要がある。そこで、男児は 18〜29
歳の成人男性の推定平均必要量を基にして、また女児は 18〜29 歳の成人女性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、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法により
外挿し、推定平均必要量を算出した 4）。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 7）、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。

・妊婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　ビタミン A は体内で合成できないが、胎児の発達にとって必須の因子であり、胎盤を経由して
母体から胎児に供給されている。妊婦のビタミン A 必要量を考える場合には、胎児へのビタミン
A の移行蓄積量を付加する必要がある。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 15，16）。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 16）。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 4）、
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。
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・授乳婦の付加量（推定平均必要量、推奨量）
　授乳婦の場合には、母乳中に分泌される量（320 µgRAE/日）を付加することとし、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 4）、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、分娩後 98±7 日で 352±18 µg/L（平均±標準誤差）と
報告されている 17）。また、600 例以上の健康な乳児を哺育している日本人の母親から採取した母
乳のビタミン A 濃度（平均±標準偏差）は 525±314 µgRE/L であったという報告 18）もあるが、
LC-MS/MS 分析により、精密に、しかも詳細に日本人の母乳中のビタミン A 濃度とβ─カロテン
濃度を測定した結果が報告されている 19）。この報告によると、分娩後０〜10 日で 1,026±398 
µgRE/L、11〜30 日 で 418±138 µgRE/L、31〜90 日 で 384±145 µgRE/L、91〜180 日 で
359±219 µgRE/L、181〜270 日で 267±117 µgRE/L となっている〔文献 16）における RE
の算定方法は、今回設定する RAE と同様。以後、RAE と示す〕。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）、分娩後約３か月では 0.062 µmol/L ま
で低下する 17，19）。
　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）17）に
基準哺乳量（0.78 L/日）20，21）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 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、サプリメントあるいは大量のレバー摂取などに
よるものである 4）。
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3─2─2　耐容上限量の策定方法
　β─カロテンの過剰摂取によるプロビタミン A としての過剰障害は、胎児奇形 22，23）や骨折 24）

も含めて知られていないので、耐容上限量を考慮したビタミン A 摂取量（レチノール相当量）の
算出にはプロビタミン A であるカロテノイドは含めないこととした。

・成人・高齢者（耐容上限量）
　ビタミン A の過剰摂取により、血中のレチノイン酸濃度が一過性に上昇する 22）。過剰摂取によ
る臨床症状の多くは、レチノイン酸によるものと考えられている 22）。ビタミン A の過剰摂取によ
る臨床症状では頭痛が特徴である。急性毒性では脳脊髄液圧の上昇が顕著であり、慢性毒性では頭
蓋内圧亢進、皮膚の落屑、脱毛、筋肉痛が起こる。
　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 25）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。妊婦
の場合は、ビタミン A 過剰摂取による胎児奇形の報告 23，26）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。
　レチノイン酸は、骨芽細胞を阻害し破骨細胞を活性化することが知られている中、推奨量の２倍
程度（1,500 µgRAE/日）以上のレチノール摂取を30年続けていると、推奨量（500 µgRAE/日）
以下しか摂取していない者に比べて高齢者の骨折のリスクが２倍程度になるとの報告がある 24）。
一方、この報告の後に、世界各国で行われた疫学的研究では、否定的な報告も多い 27）。この食事
摂取基準では高齢者の耐容上限量を別途決めることなく、他の成人と同じとした。

・小児（耐容上限量）
　小児については、18〜29 歳の耐容上限量を体重比から外挿して設定した。外挿の基にする参照
体重の関係で女性の方が男性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。

・乳児（耐容上限量）
　乳児ではビタミン A 過剰摂取による頭蓋内圧亢進の症例報告 28）を基に、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 による生活習慣病の発症予防は報告されていないため、目標量は設定しなかった。

4　生活習慣病の重症化予防
　ビタミン A による生活習慣病の重症化予防は報告されていないため、重症化予防を目的とした
量は策定しなかった。
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5　その他

5─1　カロテノイドに関する基本的な考え方
　β─カロテン、α─カロテン、クリプトキサンチンなどのプロビタミン A カロテノイドからのビ
タミン A への変換は厳密に調節されているので、ビタミン A 過剰症は生じない。ビタミン A に変
換されなかったプロビタミン A カロテノイド、リコペン、ルテイン、ゼアキサンチンなどのビタ
ミン A にはならないカロテノイドの一部は体内にそのまま蓄積する。これらカロテノイドの作用
としては、抗酸化作用、免疫賦活作用などが想定されている。
　世界の代表的なコホート研究のデータをまとめた解析によると、各種カロテノイドの摂取量と肺
がん発症率との間に有意な負の関連が示唆されている 29）。一方、β─カロテンをサプリメントとし
て大量に摂取させた介入試験の結果を総合すると、β─カロテンの大量摂取はがん（特に肺がん）
の予防に対して無効であるか、あるいは有害になる場合もあると考えられる 30─33）。一方、前立腺
に蓄積しやすいリコペンは前立腺がんの予防に 34，35）、網膜黄斑に特異的に集積するルテイン及び
ゼアキサンチンは加齢性網膜黄斑変性症の改善に寄与することが示唆されている 36，37）。また、カ
ロテノイドの抗酸化作用は皮膚の光保護に機能すると考えられている 38）。さらに、ルテイン及び
ゼアキサンチンの摂取は、網膜の色素維持に必須であることが示唆されている。ただし、カロテノ
イド摂取の有効性と安全性については、今後の研究成果を待たねばならない。カロテノイドの欠乏
症は確認されていないので、現時点では食事摂取基準を定めることは適当とは考えられなかった。

6　今後の課題
　これまでビタミン A 過剰症に関しては、急性毒性が注目されてきたが、上記骨折リスクのよう
に、慢性的過剰摂取による疾患リスク増大に関する検討も必要である。

─177─



②ビタミンD
1　基本的事項

1─1　定義と分類
　天然にビタミン D 活性を有する化合物として、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 2）。ビタミン D には二つの供給源がある。一つは、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、日光の紫外線によりプレビタミン D3（プレカルシフェロール）となり、体
温による熱異性化によりビタミン D3（カルシフェロール）が生成する。もう一つは、食品から摂
取されたビタミン D2 とビタミン D3 である。ビタミン D2 とビタミン D3 は、側鎖構造のみが異な
る同族体であり、両者の分子量はほぼ等しく、体内で同様に代謝される。最近ビタミン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 39）、現時点では両者の換算は困難であり、
ビタミン D の食事摂取基準は、両者を区別せず、単にビタミン D として両者の合計量で算定した。

H3C

HO

CH3
CH3

CH2

CH3H3C

HO

CH3
CH3

CH2

CH3

CH3

ビタミンD2
（C28H44O、分子量＝396.7）

ビタミンD3
（C27H44O、分子量＝384.6）

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 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、ビタミン D 依存性たんぱく質の遺伝子発現を誘導する。
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、腸管や肝臓でカルシウ
ムとリンの吸収を促進することである。骨は、コラーゲンを中心としたたんぱく質の枠組みの上
に、リン酸カルシウムが沈着（石灰化）して形成され、ビタミン D が欠乏すると、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、欠乏よりは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、低カルシウム血症とな
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、骨粗鬆症及び骨折のリス
クとなる。一方、ビタミン D の過剰摂取により、高カルシウム血症、腎障害、軟組織の石灰化な
どが起こる。
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1─3　消化、吸収、代謝
　血中の 25─ヒドロキシビタミン D 濃度は、皮膚で産生されたビタミン D と食物から摂取された
ビタミン D の合計量を反映して変動する 40）。一方、１α, 25─ジヒドロキシビタミン D はカルシ
ウム代謝を調節するホルモンであり、健康な者でその血中濃度は常に一定に維持されている。この
ような理由から、25─ヒドロキシビタミン D は、ビタミン D 栄養状態の最もよい指標であり、栄
養生化学的な指標として重要である。また、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 41）。したがって、血中副
甲状腺ホルモン濃度もビタミン D の欠乏を示す指標として有効である。

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、その結果、
小児ではくる病、成人では骨軟化症の発症リスクが高まる。一方、成人、特に高齢者において、ビ
タミン D 欠乏とはいえないビタミン D 不足の状態であっても、それが長期にわたって続くと、骨
粗鬆症性骨折のリスクが高まる。
　近年我が国におけるコホート研究において、ビタミン D 不足が骨折リスクであることを示す報
告が増加している。長野県におけるコホート研究において、1,470 人の閉経後女性（63.7±10.7 
歳）を平均 7.2 年間追跡した結果、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 20 ng/mL 未満の例は
49.6％ に見られ、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 25 ng/mL 以上群に対し、25 ng/mL
未満群の長管骨骨折に対する相対危険率は 2.20（95％ 信頼区間 1.37〜3.53）であり、ビタミン
D 不足が骨粗鬆症性骨折リスクを増加させることが示された 42）。
　50 歳以上の女性 1,211 人を 15 年間追跡した、我が国におけるコホート研究の結果が発表され
ている 43）。血中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度 20 ng/mL 未満者は 52％ に見られ、20 ng/mL
以上に対して、20 ng/mL 未満のハザード比（HR）は、臨床骨折に対して 1.65（95％ 信頼区間 ; 
1.09〜2.51）（5 年）、1.32（0.97〜1.80）（10 年）、非椎体骨折に対して 2.29（1.39〜3.77）（5
年）、1.51（1.06〜2.14）（10 年）、1.42（1.08〜1.86）（15 年）と、最長 15 年間の骨折発生率
に有意に関連していた。
　血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の参照値に関して、食事摂取基準においては、20 ng/mL
を用いてきた。しかし最近、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 欠乏とした 44）。しかしこの参照値を採用した
場合、最近の疫学調査結果によると、欠乏/不足者の割合は、男性：72.5％、女性：88.0％ にも達
することから 45）、食事摂取基準の参照値として 30 ng/mL を採用するのには、慎重になるべきで
あり、上に述べた最近の疫学データから考えて、20 ng/mL を参照値とすることには、一定の妥
当性があるものと考え、20 ng/mL を参照値とした。
　ビタミン D の摂取必要量に関して、アメリカ・カナダから発表された、カルシウム・ビタミン
D に関する食事摂取基準 2011 年版において、1997 年版においては目安量が定められていたのに
対し、推定平均必要量・推奨量に変更された 46）。ビタミン D は、食品からの摂取以外にも、紫外
線の作用下で皮膚においても産生されることから、ビタミン D 摂取量と骨の健康維持に関しては、
量・反応関係を示す科学的根拠に欠けるが、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度は、食品からの
摂取と紫外線による産生を合わせた、生体のビタミン D の優れた指標であるとして、ビタミン D
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摂取量ではなく、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度に基づいて策定が行われた。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）、骨量低下（小児・若年者）、骨折リスク増加（高齢者）が起こ
る。骨折予防に関して、20 ng/mL で最大効果になるとして、25─ヒドロキシビタミン D 濃度 16 
ng/mL が 50％ の必要を満たす（すなわち推定平均必要量に相当する）濃度、20 ng/mL が 97.5
％ の必要を満たす（すなわち推奨量に相当する）濃度とされた。この濃度に相当するビタミン D
摂取量については、25─ヒドロキシビタミン D 濃度に対する日照関与の割合は算定が不可能であ
り、しかも種々の要因に影響されることから、高緯度地域の住民のように、日照のほとんどない条
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策定がなされ
た。
　しかし、我が国においては、同一対象者に対して、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度測定と
ビタミン D 摂取量を同時に評価した報告が非常に乏しい。また北極圏住民に相当するデータが我
が国にはなく、厳密な遮光を要する日本人色素性乾皮症患者の報告はあるものの 47）、例数が少な
く、策定根拠には不十分と考えられた。すなわちアメリカ・カナダの方法論をそのまま我が国に適
用して、推定平均必要量及び推奨量を設定することは困難であると考えられた。そこで目安量を策
定することとした。
　しかし、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の基準値として 20 ng/mL を採用した場合であっ
ても、20 ng/mL 未満者の割合は高く 43）、集団の中央値をもって目安量とする策定方法は採用で
きないものと考えられた。そこで骨折のリスクを上昇させないビタミン D の必要量に基づいて、
目安量を策定することとした。

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
　上記のように、我が国においては、骨折リスクと血液中 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の関係
に関するコホート研究は、少ないながら報告があるものの、摂取量評価が同時に行われた研究が極
めて乏しい。また、海外では多くの大規模臨床試験が行われており、１日当たり 10 µg 程度では
無効だが、20 µg 程度では大腿骨近位部骨折を抑制するとの報告があるものの 48，49）、我が国にお
いては、骨折予防をアウトカムとした介入試験は行われていない。
　このような状況から、我が国のデータに基づいて、目安量を定めることは困難と考えられた。ア
メリカ・カナダの食事摂取基準（2011）においては、ビタミン D の推奨量として、70 歳以下に
対して 15 µg/日、71 歳以上に対して 20 µg/日とされており、これに準拠することとした。ただ
し、これらの値は日照による皮膚でのビタミン D 産生を考慮しないものであるため、そのまま目
安量とすることは過大な策定となる懸念があり、この値から、日照により皮膚で産生されると考え
られるビタミン D を差し引いた量を、目安量とすることとした。
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3─1─2　目安量の策定方法
・成人（目安量）
　厳密な遮光を要する色素性乾皮症患者に対する調査より、これら患者ではビタミン D 欠乏者の
割合が高く、ビタミン D 必要量が大きいことが示されているが、例数が少なく、これだけから目
安量を策定することは困難と考えられた 47）。日照がビタミン D の栄養状態に及ぼす影響に関して、
最近、10 µg のビタミン D 産生に必要な日照量は、600 cm2（顔面及び両手の甲の面積に相当）
の皮膚であれば、minimal erythemal dose（MED；皮膚に紅斑を起こす最小の紫外線量）の
1/3 と算出された 50）。すなわち、皮膚に有害な作用を起こさない範囲で、ビタミン D 産生に必要
な紫外線量を確保することは、現実的に可能であると考えられた。ただし、紫外線の照射は、緯度
や季節による影響を大きく受ける。国内３地域（札幌・つくば・那覇）において、顔と両手を露出
した状況で、5.5 µg のビタミン D3 を産生するのに必要な日照への曝露時間を求めた報告による
と、那覇では冬季でもビタミン D 産生が期待できるが、12 月の札幌では正午前後以外ではほとん
ど期待できず、晴天日の正午前後でも 76 分を要するという結果であった 51）（表 1、図 3）。
　しかし、これは晴天日に限定した算出であり、晴天日に限定しなかった場合、冬季の札幌では、
最大限に見積もっても、５ µg 程度の産生と考えられた。目安量という指標の特質を考慮して、日
照による産生が最も低いと考えられる冬季の札幌における値を引用すると、アメリカ・カナダの食
事摂取基準で示されている推奨量（15 µg/日）から、この値を引いた残り（10 µg/日）が１日に
おける必要量と考えられた。

　5.5 µg のビタミン D 量を産生するために必要な日照曝露時間（分）

測定地点（緯度）
7 月 12 月

9 時 12 時 15 時 9 時 12 時 15 時

札幌（北緯 43 度） 7.4 4.6 13.3 497.4 76.4 2,741.7

つくば（北緯 36 度） 5.9 3.5 10.1 106.0 22.4 271.3

那覇（北緯 26 度） 8.8 2.9 5.3 78.0 7.5 17.0

文献 51）を改変。
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図 3 　 札幌において、600 cm2 の皮膚への紫外線曝露によって 5.5 µg の
ビタミン D3 を産生するのに必要と推定された時間（分）文献 51）

皮膚面積600 cm2は体重70 kgの者が通常の生活の中で日光曝露を受ける顔及び両手の甲の面積として設定された。
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　ところで、ビタミン D は、摂取量の日間変動が非常に大きく 52）、かつ、総摂取量の８割近くが
１種類の食品群である魚介類に由来する（平成 28 年国民健康・栄養調査）という特殊な栄養素で
ある。また、摂取量の日間変動も極めて大きい。そのために正確な習慣的摂取量を、特に過度な過
小申告並びに大きな日間変動の影響を排除した上で、把握することは極めて難しい。健康な成人

（男女各 121 人）を対象として、比較的ていねいな方法を用い、かつ、４季節４日間（合計 16 日
間）にわたって半秤量式食事記録が取られた調査によれば、ビタミン D 摂取量の中央値は表 2 の
ように報告されている 53）。一方、平成 28 年国民健康・栄養調査で報告された中央値は上記調査で
報告された値よりもかなり小さい。この違いの理由として、調査日数の違いに加えて、季節や調査
方法の違いなどが考えられるが詳細は明らかでない。
　ビタミン D については、こうした特殊性を考慮した上で、実現可能性に鑑みた目安量の策定が
必要と考えられた。全国４地域における調査結果（16 日間食事記録法）データの中央値を単純平
均すると 8.3 µg/日であり、これを丸めて 8.5 µg/日を目安量とした。なお、男女別のデータは十
分に存在しないために男女とも同じ値とした。しかしながら、上記に示した日照曝露時間や日照曝
露によって産生されるであろうビタミン D の量に現時点では強い根拠はないことに留意すべきで
ある。またこの値を一律に適用するのではなく、夏期又は緯度の低い地域における必要量はより低
い可能性を考慮するなど、ビタミン D の特質を理解した活用が求められる。

　調査期間及び調査方法が異なる二つの調査における成人ビタミン D 摂取量（中央値）

性 年齢幅（歳） 人数（人） 摂取量（中央値、µg/日）

全国 4 地域における調査（16 日間食事記録法による）53）

男　性
30〜49 54 7.2

51〜81 67 11.2

女　性
30〜49 58 5.9

50〜69 63 8.9

平成 28 年国民健康・栄養調査（1 日間食事記録法による）

男　性
30〜49 2,788 3.1

50〜69 3,793 4.8

女　性
30〜49 3,169 2.5

50〜69 4,418 4.7

表 2
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・高齢者（目安量）
　骨粗鬆症により種々の部位の骨折リスクが高まり、ビタミン D 不足は、特に大腿骨近位部骨折
を含む、非椎体骨折のリスクを増加させる 54）。これらの骨折は、特に高齢者において発生す
る 54）。ビタミン D が不足状態にある例は、高齢者で特に多いことが日本人でも報告されてい
る 42，55）。さらに、日照の曝露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では、
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 56）、20 
µg/日でも 20 ng/mL を超えたのは約 40％ に留まったとの報告がある 57）。これらを根拠として、
骨粗鬆症の予防と治療ガイドライン 2015 年度版（日本骨粗鬆症学会）では、10〜20 µg/日の摂
取を推奨としている 54）。しかしながら、上記で引用した報告の多くは施設入所高齢者を対象とし
た研究である 55─57）。また、アメリカ・カナダの食事摂取基準では、71 歳以上に対して、20 µg と
いう推奨量を定めている。しかし、ここでは日照曝露を考慮していない。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、適切な日照曝露を受けることを推奨し、18〜64 歳に算定した目安量（8.5 
µg/日）を適用することとした。

・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 58）、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。日本人を対象として、12〜18 歳の男女 1,380 人（男児 672 人、
女児 718 人）を対象として、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 59）があり、ビタミン D 摂取の平均値は対象者の性・年齢を問わず約 10 µg/日で
あり、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の中央値は約 20 ng/mL であった。しかし、日本人に
おいて、摂取と血清 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、
これによって目安量を算定することは困難と考え、成人で得られた目安量を基に成長因子を考慮
し、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する方法により外挿して求めた。なお、性別を考慮
した値の算定は困難と考え、男女別の設定は行わなかった。

・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、海外でも我が国でも報告さ
れ 60─62）、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。我が国に
おけるくる病の正確な頻度調査は発表されていないが、京都で行われた疫学調査 63）において、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、
その発生率は１〜５月にかけて上昇、７〜11 月にかけて低下が認められた。さらに、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）が認められた。この結果を、母乳のみを与えたグループ（母乳グループ）と母
乳・乳児用調製粉乳混合を与えたグループ（混合グループ）で比較すると、母乳グループの 57％
で血清濃度の低値（10 ng/mL 未満）が見られ、さらに 17％ で著しい低値（５ ng/mL 未満）が
認められた。一方、混合グループでは血清濃度の低値を示した児はいなかった。これらの結果か
ら、出生時にビタミン D 不足であった児は、ビタミン D 栄養状態の改善に比較的長い時間を要す
る場合があることに注意すべきである。また、冬期で新生児の血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃
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度を測定したところ、その値は 8.7 ng/mL であり、母乳のみを１か月間哺乳すると６ ng/mL に
低下したとの報告がある 64）。この結果も、新生児で比較的高率にビタミン D 不足が発生すること、
さらに母乳からのビタミン D 供給量では改善が困難な場合があることを示唆している。このよう
な事例はアメリカ・アイオワ州でも見られ、ビタミン D サプリメントを服用していない生後 112
日、168 日、224 日、280 日の母乳栄養児において、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が低値

（11 ng/mL 未満）を示す乳児の割合がそれぞれ 70、57、33、23％ であったと報告されてい
る 65）。
　日本人の母乳中の活性代謝物を含むビタミン D 濃度は 3.0 µg/L の値が報告されている 66）。最
近開発されたより精度・特異度の高い測定法を用いたものでは、0.6 µg/L の値が報告されてい
る 67）が、その後の続報はない。また、母乳中のビタミン D 濃度は、日本食品標準成分表 2015 年
版（七訂）では、従来の測定法により 0.3 µg/100g とされている 68）。母乳中のビタミン D 及び
ビタミン D 活性を有する代謝物の濃度は、授乳婦のビタミン D 栄養状態、授乳期あるいは季節な
どによって変動する。これらの理由から、母乳中の濃度に基づき目安量を算出することは困難と考
えられ、くる病防止の観点から設定することとした。
　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 69）。このような状態にある乳児にビタミン D を６か月間 2.5、５、10 µg/日で補給したとこ
ろ、くる病の兆候を示した乳児は見られなかった。母乳に由来するビタミン D 摂取量を 2.38 µg/
日と見積もると、総ビタミン D 摂取量は、それぞれ、4.88、7.38、12.38 µg/日となり、4.88 
µg/日のビタミン D 摂取で、くる病のリスクは回避できると考えられる。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/日を定めたが 70）、2008 
年のガイドラインでは 10 µg/日が必要とした 71）。しかしこれは、ビタミン D サプリメントが必
要となる量であり、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ことから 72）、採
用しなかった。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。
　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 73）。また、ノルウェーで冬に 10 µg/日（哺乳量不明）のビタミン D 補
給を受けた乳児は、夏過ぎに測定された血清濃度と乳児用調製乳で哺育された乳児の血清濃度との
中間値付近の血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度を示した。この摂取量を日本人の乳児用調製乳
の摂取量（0.8 L/日）74）とすると、８ µg/日に相当する。しかしこれは、ビタミン D サプリメン
トが必要となる量であり、かつ、適度な日照を受ける環境にある場合には、更に低い摂取量でも、
不足のリスクは大きくないと考えられる。これらの結果より、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。日照を受ける機会が少ない６〜11 か月児についても、値の
算定に有用なデータが十分に存在しないため、同じ値（５ µg/日）とした。

・妊婦（目安量）
　妊婦ではカルシウム要求性が高まるため、妊娠期間に伴って１α, 25─ジヒドロキシビタミン D
の産生能が高くなり、出産後に低下する。ビタミン D 摂取量が 0.75〜5.3 µg/日で、日照を受け
る機会の少ない妊婦で妊娠期間中に血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度の低下が見られる 75）。こ
れに対して、ビタミン D 摂取量が 7.0 µg/日以上の妊婦ではビタミン D の不足は認められなかっ
た 76）。このことから、日照を受ける機会の少ない妊婦では少なくとも７ µg/日以上のビタミン D
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摂取が必要と考えられる。しかし、具体的な数値を策定するだけのデータがないことから、適当量
の日照を受けることを推奨し、非妊娠時と同じ 8.5 µg を目安量とした。

・授乳婦（目安量）
　前述のように、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策定することは困難と考え、非授乳時の 18 歳以上の目
安量と同じ 8.5 µg/日とした。

3─2　過剰摂取の回避
　紫外線による皮膚での産生は調節されており、必要以上のビタミン D は産生されない。したが
って、日照によるビタミン D 過剰症は起こらない。また、ビタミン D は、肝臓及び腎臓において
活性化（水酸化）を受けるが、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。

3─2─1　耐容上限量の設定方法
　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
こることが知られている。ビタミン D 摂取量の増加に伴い、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度
は量・反応関係を有して上昇するが、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が上昇しても必ずしも
過剰摂取による健康障害が見いだされない場合もある。そのため、ビタミン D の過剰摂取による
健康障害は、高カルシウム血症を指標とするのが適当であると考えられる。
　乳児については、多量のビタミン D 摂取によって成長遅延が生じる危険があり、これを健康障
害と考えて行われた研究が存在する。

・成人（耐容上限量）
　成人男女（21〜60 歳、30 人）に３か月間にわたって、10、20、30、60、95 µg/日のビタミ
ン D を摂取させたところ、95 µg/日を摂取した群の中に血清カルシウム濃度の上昇を来した例が
あったが、60 µg/日では血清カルシウム濃度が基準値範囲内であったとの報告がある 77）。しか
し、対象例数が非常に少なく、また、元々高カルシウム血症を来しやすい肉芽腫性疾患患者を対象
とした研究であるため、この結果をもって耐容上限量を定めるのは不適切であると考えられた。
　この論文を除くと、250 µg/日未満では高カルシウム血症の報告は見られないため、これを健康
障害非発現量とし、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 として、耐
容上限量を 100 µg/日とした 46）。さらに、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 78，79）、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、ほぼ同等の値となることから、上記の算定は妥当なものと考えられた。なお、性別及び年齢区
分ごとの違いは考慮しなかった。
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・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 46）。

・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。

・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 80）。アメリカ・カナダの食事摂取基準 46）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、研究数が一つであること、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。この方法に従い、25 µg/日を乳児の耐容上限量とした。

・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 81）。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、成人（妊婦・授乳婦除く）と同じ 100 µg/日を耐容上限量とし
た 46，82）。

3─3　生活習慣病の発症予防
　近年ビタミン D に関しては、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。
また最近、我が国における代表的コホート研究である JPHC 研究において、ビタミン D 不足は、
発がんリスクを上昇させることが報告された 83）。しかし、目標量を設定できるだけの科学的根拠
はないことから、設定を見送った。

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。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ないことから、設定を見送った。

5　フレイルの予防
　最近ビタミン D の筋力維持における役割が注目され、ビタミン D 不足は転倒のリスクであるこ
とが示されている。75 歳以上の日本人女性 1,393 人を対象に、転倒を評価指標としたコホート研
究において、ロジスティック回帰分析の結果、血清 25─ヒドロキシビタミン D 濃度が 25 ng/mL
以上群に対して、その濃度が 20 ng/mL 未満群では、転倒のオッズ比は有意に高かった 84）。椎体

─186─



骨折以外の骨粗鬆症性骨折は、そのほとんどが転倒によって起こるので、ビタミン D は骨・骨格
筋の両方に作用して、骨折予防に寄与している可能性が考えられる。しかし、フレイル予防を目的
とした量を設定できるだけの科学的根拠はないことから、設定を見送った。フレイル予防を目的と
した量の設定は見送ったが、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
予防に当たっては、日常生活において可能な範囲内での適度な日照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。

6　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、皮膚でかなりの量のビタミン 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・サンスクリーン使用の有無などの要因によっ
て大きく左右されることから、各個人におけるビタミン D 摂取の必要量は異なる。例えば、日照
の機会が極めて乏しい場合であれば、目安量以上の摂取が必要となる可能性があり、活用に当たっ
ては、各個人の環境・生活習慣を考慮することが望ましい。

7　今後の課題
　日本人における日照曝露時間、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。
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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、クロマノール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指標にビタミン E の食事摂取基準を策定し、α─トコフェロールと
して表すことにした（図 4）。

H3C

CH3

CH3

CH3
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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。動物におけるビタミン E 欠乏実験では、不妊以外に、
脳軟化症、肝臓壊死、腎障害、溶血性貧血、筋ジストロフィーなどの症状を呈する。過剰症として
は、出血傾向が上昇する。通常の食品からの摂取において、ビタミン E 欠乏症や過剰症は発症し
ない。

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、51〜86％ と推定された 85）が、21％ あるいは 29
％ という報告 86）もあり、現在のところビタミン E のヒト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。肝細胞内を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 87）。

2　指標設定の基本的な考え方
　ビタミン E の欠乏実験や介入研究によるデータが十分にないため、日本人の摂取量を基に目安
量を設定した。
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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
　血中α─トコフェロール値が６〜12 µmol/L の範囲にある場合には、過酸化水素による溶血反応
が上昇することが見いだされており、これがビタミン E の栄養状態の指標として用いられ 88）、そ
のときの対象被験者の血中α─トコフェロール値は、16.2 µmol/L（697 µg/dL）であった。さら
に、血中α─トコフェロール値が 14 µmol/L あれば、過酸化水素による溶血反応を防止できるこ
とが認められている 89）。また、ビタミン E 欠乏の被験者に対してビタミン E（０〜320 mg/日）
を補給した場合の血中α─トコフェロールの変化を見た研究によると、12 µmol/L の血中濃度に対
応する摂取量は 12 mg/日であったと報告されている 90）。しかしながら、これらの報告はかなり
古いため、これらの報告を根拠として推定平均必要量と推奨量を算定するのは困難だと考えられ
る。

3─1─2　目安量の策定方法
　一方、日本人を対象として摂取量と血中α─トコフェロール濃度を測定した報告をまとめると

（表 3）91─93）、サンプル数は少ないが、全ての集団で血中濃度の平均値は 22 µmol/L 以上に保たれ
ており、その集団の摂取量の平均値は 5.6〜11.1 mg/日であった。また、これらの値は、平成 28
年国民健康・栄養調査における対応する性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値（男性 6.1〜6.7 
mg/日、女性 5.8〜6.7 mg/日）に近かった。これは、現在の日本人の摂取量（中央値）程度を摂
取していればビタミン E の栄養状態に問題がないであろうことを示唆している。以上より、推定
平均必要量と推奨量ではなく、目安量を設定することとし、平成 28 年国民健康・栄養調査におけ
る性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値を基に目安量を設定した。

　健康な日本人を対象としてα─トコフェロールの血中濃度と摂取量を測定した報告

参考文献
番号

性　別
対象
人数
（人）

年齢（歳）
血中濃度
（µmol/L）1

摂取量
（mg/L）1

国民健康・栄養調査 2

年齢（歳） 摂取量（mg/日）

91）
男　性 42 31〜58 25.4±5.6 11.1±4.9 30〜49 6.1

女　性 44 24〜67 31.8±10.5 9.5±3.9 30〜49 5.5

92） 女　性 150 21〜22 32.0±10.5 7.0±2.43

18〜29 5.2
93） 女　性

10 21.6±0.8 22.2±2.2 7.1±2.04

11 21.2±0.8 26.3±4.2 6.2±2.44

10 21.0±0.7 28.5±3.6 5.6±2.04

1　 平均±標準偏差。
2　 参考値として、平成 28 年国民健康・栄養調査における類似した年齢階級の摂取量を示した。
3　α─トコフェロール当量。
4　 α─トコフェロール。α─トコフェロール摂取量（mg/kg 体重/日）と平均体重（kg）から算出した。

表 3

・成人（目安量）
　前述のように、血中α─トコフェロール濃度が 12 µmol/L 以上に保たれることが期待できる摂
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取量として、平成 28 年国民健康・栄養調査における性別及び年齢区分ごとの摂取量の中央値を加
重平均した値を丸め、男性 6.5 mg/日、女性 6.0 mg/日を目安量とした。

・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いうような報告は存在しない
ため、平成 28 年国民健康・栄養調査における性別及び年齢階級ごとの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いだされていない。その
ため、それぞれの性別及び年齢階級ごとの摂取量の中央値を基に目安量を設定した。ただし 11 歳
以下の各年齢区分において、男女の体格に明らかな差はないことから、男女の平均値を目安量に用
いた。

・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 94）。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、さらに日内変動もほとんど見られない 95）。
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）18，19）に基準哺乳量（0.78 
L/日）20，21）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 96）。
妊娠中のビタミン E 欠乏に関する報告はこれまでない。したがって、非妊娠時と同様、平成 28 年
の国民健康・栄養調査から算出された妊婦のビタミン E 摂取量の中央値（6.4 mg/日）を参考にし、
6.5 mg/日を目安量とした。

・授乳婦（目安量）
　授乳婦については、児の発育に問題ないと想定される平成 28 年の国民健康・栄養調査から算出
された授乳婦のビタミン E 摂取量の中央値（6.6 mg/日）を参考にし、7.0 mg/日を目安量とし
た。

3─2　過剰摂取の回避
3─2─1　摂取状況
　通常の食品からの摂取において欠乏症を来すことや過剰症を来すことはない。
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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）
　ビタミン E の耐容上限量を設定する場合、出血作用に関するデータが重要となる。これまでα─
トコフェロールを低出生体重児に補充投与した場合、出血傾向が上昇することが一部示されている
が、健康な成人男性（平均体重 62.2 kg）においては 800 mg/日のα─トコフェロールを 28 日間
摂取しても、非摂取群に比べて血小板凝集能やその他の臨床的指標に有意な差は見られなかったと
の報告がある 97）。このことから、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。ビタミン E に対する最低健康障害発現量は現在のところ存在し
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 62.2 kg を用いた。

・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。

3─3　生活習慣病の発症予防
　ビタミン E のサプリメントを用いた多くの介入試験の結果は、冠動脈疾患発症に対して有用で
あったとする報告と全く効果がないとする報告、さらに、かえって死亡率を増加させるとする報告
まで様々である 98─101）。また、過剰量のビタミン E と骨粗鬆症の関連を示す報告 102）があったが、
動物実験データであり、臨床データの裏付けがないことから、考慮しなかった。以上から、目標量
の設定を見送った。

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が、脂質吸収障害によりビタミ
ン E の吸収が障害されるので、そのような例では注意を要する。
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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、ナフトキノンを共通の構造として、側鎖構造のみが異なるフ
ィロキノン（ビタミン K1）とメナキノン類がある。フィロキノンは、側鎖にフィチル基をもつ化
合物である。メナキノン類は、側鎖のプレニル基を構成するイソプレン単位の数（４〜14）によ
って 11 種類の同族体に分かれる。このうち、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
異なることより、生理活性も異なるものと考えられる 103，104）。近年ビタミン 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 105）、現時点ではビタミン K 同族体の相対的な生理
活性の換算は困難なので、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、また、分子量が大きく異なるメナキノン─７は下記の式によりメナキノン─４相当量に換
算して求めた重量の合計量をビタミン K 量として食事摂取基準を算定した。

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

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

CH3

CH3 CH3 CH3 CH3 CH3 CH3 CH3

CH3

O

O

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）

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いだされた。肝臓以外にもビタミン 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。ビタミン K が欠乏すると、血液凝固が遅延する。通常の食生活では、ビタミン K 欠乏症
は発症しない。
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1─3　消化、吸収、代謝
　生体内のメナキノン類は、食事から摂取されるものの他に、腸内細菌が産生する長鎖のメナキノ
ン類と 106）、組織内でフィロキノンから酵素的に変換し生成するメナキノン─４がある 107）。腸内
細菌によるメナキノン類産生量や組織でのメナキノン─４生成量が、ヒトのビタミン K 必要量をど
の程度満たしているのかは明らかでない。しかし、健康な者において通常の食事から体重１ kg 当
たり 0.8〜1.0 µg/日の量でフィロキノンの摂取を続けると、潜在的なビタミン K 欠乏症に陥る危
険性があるので 108）、腸内細菌や組織でのメナキノン類産生量は、生体の需要を満たすほどには多
くない。
　最近、ビタミン K 同族体は、酵素 UBIAD1 によってメナキノン─４に代謝されることが報告さ
れている 109）。またビタミン 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）にカルボキシル基を導入する酵素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。
　また、更に近年、核内受容体 SXR を介する新規作用が報告されている 110）。

2　指標設定の基本的な考え方
　欠乏充足実験や介入研究によるデータが十分ないため、健康な者を対象とした観察研究を基に目
安量を設定した。

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
　ヒトでビタミン K の欠乏症が明確に認められるのは血液凝固の遅延である。我が国において、
健康な者でビタミン 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、手術後の患者や
血液凝固阻止薬ワルファリンの服用者を除き、ビタミン K の栄養はほぼ充足していると考えられ
る。血液凝固因子の活性化に必要なビタミン K 摂取量は明らかでなく、欠乏充足実験として、10
人の若年男性（28.3±3.2 歳）を対象として 40 日間にわたってビタミン K 欠乏食を与えた研究が
あるが、例数が非常に少なく、これをもって設定することはできないものと考えられた 108）。
　一方、大腿骨近位部骨折とビタミン K 摂取量との関連を検討した最近のコホート研究によると、
100 µg/日程度（又はそれ以上）を摂取していた群で、それ未満の摂取量の群に比べて発生率の低
下が観察されている 111，112）。骨におけるビタミン K 作用不足の指標である血中低カルボキシル化
オステオカルシン（ucOC）高値は、骨密度とは独立した骨折の危険因子であり、ucOC を低下さ
せるためには、肝臓で凝固因子の活性化に必要な量以上（おおむね 500 µg/日以上）を要するこ
とが示されている 113，114）。骨折の予防に必要なビタミン K 摂取量は、血漿中非カルボキシル化プ
ロトロンビンを指標とする場合に比べて多い可能性が考えられる。ビタミン K のサプリメント投
与による骨折発生率の減少に関するメタ・アナリシスが発表されているが 115）、45 mg/日という多
量のメナキノン投与によるものである。
　以上より、骨折予防のためには肝臓の血液凝固因子活性化より多くのビタミン K を必要とする
ことが考えられるものの、現状では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た。また、現時点では推定平均必要量及び推奨量
を算定するに足る科学的根拠はないものと考え、目安量を設定した。
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3─1─2　目安量の策定方法
・成人（目安量）
　血液凝固因子の活性化に必要なビタミン K 摂取量は明らかでなく、我が国において、健康な者
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、現在の食事摂取において
ビタミン K の栄養はほぼ充足していると考えられる。平成 28 年国民健康・栄養調査における 20
歳以上のビタミン K 摂取量は、平均値 236 µg/日、中央値 181 µg/日であり平均値と中央値が乖
離している。これは多量摂取者の存在を示しており、日本人では納豆摂取の影響が大きい。納豆摂
取者のビタミン K 摂取は 336.2±138.2 µg/日、非摂取者は 154.1±87.8 µg/日との報告があ
り 116）、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、これに基づい
て 150 µg/日を目安量とした。ただし、この論文は、20 歳代女性を対象としたものであり、他の
性・年齢区分に対する妥当性は、今後検討を要する。

・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。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、また、高齢者ではより多量のビタミン K を要す
るとの報告もあるが 117）、この点に関する報告がいまだ十分に集積されていないので、50〜64 歳
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、体重比の 0.75 乗を用いて体表面積を推定する
方法により外挿した。

・乳児（目安量）
　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 118）。また、最近開
発された測定法を用いた報告では、フィロキノンが 3.771 ng/mL、メナキノン─7 が 1.795 ng/
mL であったと報告されている 19）。ビタミン K は胎盤を通過しにくいこと 119）、母乳中のビタミ
ン K 含量が低いこと 19，118）、乳児では腸内細菌によるビタミン K 産生・供給量が低いと考えられ
ること118）から、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 120）。
　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）18，19）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。

─194─



・妊婦（目安量）
　周産期におけるビタミン K の必要量を詳細に検討した資料は極めて乏しい。これまでに、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。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よ
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。

3─2　過剰摂取の回避
　ビタミン K の類縁化合物であるメナジオンは、大量摂取すると毒性が認められる場合があるが、
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 54）。この量を超えて服用され、副作用が発生した例は今までに報
告がないので、ビタミン K の健康障害非発現量を設定することはできない。したがって、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 不足と種々疾患リスクに関する報告はあるものの、いまだ十分な根拠はないことか
ら、目標量は設定しなかった。

4　生活習慣病の重症化予防
　ビタミン K 不足は骨折のリスクを増大させることが報告されているが、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、重症化予防のための量
は設定しなかった。

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 K 不足が起きることは稀であるが、脂質吸収障害によりビタミ
ン K の吸収が障害されるので、そのような例では注意を要する。

─195─



6　今後の課題
　近年、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
るのは骨折リスクである。骨における必要量は、肝臓における必要量より大きいことが知られてお
り、また加入の効果については異論があるものの、観察研究においては、ビタミン K 不足は骨折
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更に必要であ
る。

〈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

摂取量や習慣的な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 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が、摂取量の日間変動
が非常に大きく、摂取量の約８割が魚介類に由来し、日照でも産生されるという点で、必要
量を算定するのが難しい。このため、ビタミン D の必要量として、アメリカ・カナダの食
事摂取基準で示されている推奨量から日照による産生量を差し引いた上で、摂取実態を踏ま
えた目安量を設定した。日照によりビタミン 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。

・脂溶性ビタミンの摂取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） 350 450 ─ 700 350 500 ─ 850
　6　～　7　（歳） 300 400 ─ 950 300 400 ─ 1,200
　8　～　9　（歳） 350 500 ─ 1,200 350 500 ─ 1,500
10～11（歳） 450 600 ─ 1,500 400 600 ─ 1,900
12～14（歳） 550 800 ─ 2,100 500 700 ─ 2,500
15～17（歳） 650 900 ─ 2,500 500 650 ─ 2,800
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） 3.0 20 3.5 20
　3　～　5　（歳） 3.5 30 4.0 30
　6　～　7　（歳） 4.5 30 5.0 30
　8　～　9　（歳） 5.0 40 6.0 40
10～11（歳） 6.5 60 8.0 60
12～14（歳） 8.0 80 9.5 80
15～17（歳） 9.0 90 8.5 90
18～29（歳） 8.5 100 8.5 100
30～49（歳） 8.5 100 8.5 100
50～64（歳） 8.5 100 8.5 100
65～74（歳） 8.5 100 8.5 100
75 以上（歳） 8.5 100 8.5 100
妊　婦 8.5 ─
授乳婦 8.5 ─

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） 5.0 300 5.0 300
　8　～　9　（歳） 5.0 350 5.0 350
10～11（歳） 5.5 450 5.5 450
12～14（歳） 6.5 650 6.0 600
15～17（歳） 7.0 750 5.5 650
18～29（歳） 6.0 850 5.0 650
30～49（歳） 6.0 900 5.5 700
50～64（歳） 7.0 850 6.0 700
65～74（歳） 7.0 850 6.5 650
75 以上（歳） 6.5 750 6.5 650
妊　婦 6.5 ─
授乳婦 7.0 ─

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は含んでいない。
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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） 110 140
12～14（歳） 140 170
15～17（歳） 160 150
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
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