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抄録 

目的: 

目的は、ビタミン D 欠乏症のリスクがある患者のケアに重点を置いて、ビタミン D欠乏症の評価、治療、

および予防のためのガイドラインを医師に提供することであった。 

 

参加者: 

当作業部会は、委員長 1 名、その他の専門家 6 名および方法論専門家 1 名で構成された。当作業部会は

企業から資金提供も報酬も受けていない。 

 

コンセンサスプロセス: 

エビデンスの系統的レビューと数回の電話会議および電子メールでの議論を指針としてコンセンサスが

形成された。当作業部会が作成した草案は、 The Endocrine Society's Clinical Guidelines 

Subcommittee,Clinical Affairs Core Committee,および共同主催団体によって逐次検討され、The 

Endocrine Society のウェブサイトに掲載され、メンバーによる検討を受けた。レビューの各段階で、タ

スクフォースは書面によるコメントを受け、必要な変更を盛り込んだ。 

 

結論: 

ビタミン D 欠乏症は全ての年齢層で非常によくみられ、ビタミン D を含む食品はほとんどないことを考

慮して、当作業部会は、年齢および臨床状況に応じて、1日当たりの推奨摂取量および耐容上限量での補

充を推奨した。当作業部会はまた、欠乏症のリスクがある患者における初期診断検査として、信頼できる

測定法による血清 25-ヒドロキシビタミン D 濃度の測定を提案した。欠乏症の患者には、ビタミン D2 ま

たはビタミン D3 による治療が推奨された。現時点では、欠乏症のリスクがない人にスクリーニングを行
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うこと、または心血管系を保護するための非カルシウム血症性の便益を得るためにビタミン D を処方す

ることを推奨する十分なエビデンスはない。 

 

推奨事項の概要 

1.0 診断手順 

 

1.1 ビタミン D 欠乏症のリスクがある人には、ビタミン D 欠乏症のスクリーニングを行うことを推奨す

る。リスクのない個人を対象としたビタミン D 欠乏症の集団スクリーニングは推奨しない(1|⊕⊕⊕⊕)。 

 

1.2 ビタミン D 欠乏症のリスクがある患者におけるビタミン D の状態を評価するために、信頼できるアッ

セイで測定した血清循環 25-ヒドロキシビタミン D[25(OH)D]値を用いることを推奨する。ビタミン D 欠

乏症は 25(OH)Dが 20 ng/mL(50 nmol/L)未満と定義され、ビタミン D欠乏症は 25(OH)Dが 21-29 ng/mL(525-

725 nmol/L)と定義される。血清 1,25-ジヒドロキシビタミン D[1,25(OH)2D]アッセイをこの目的に使用

することは推奨されず、ビタミン D およびリン酸代謝の後天性および遺伝性疾患など、特定の病態のモ

ニタリングにのみ使用することに賛成である(1|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.0 ビタミン D 欠乏症のリスクがある患者に推奨されるビタミン D の食事摂取量 

 

2.1 骨の健康を最大にするために、0-1 歳の乳児および小児では少なくとも 400 IU/日(IU=25 ng)のビタ

ミン D が必要であり、1歳以上の小児では少なくとも 600 IU/日が必要であることを提案する。0-1 歳と

1-18 歳の小児に対して、それぞれ 400 IU/日と 600 IU/日が、骨の健康と筋肉の機能を最大にするため

に、ビタミン D に関連した全ての非骨格系の健康効果をもたらすのに十分かどうかは、現時点では不明

である。しかし、25(OH)D の血中濃度を持続的に 30 ng/mL(75 nmol/L)を超えて上昇させるためには、少

なくとも 1000 IU/日のビタミン D(2 IU/日)が必要である(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.2 19-50 歳の成人は、骨の健康と筋肉の機能を最大にするために、少なくとも 600 IU/日のビタミン D

を必要とすることを提案する。600 IU/日がビタミン D に関連する骨格以外の健康上の有益性を全てもた

らすのに十分かどうかは不明であるが、25(OH)D の血中濃度を一貫して 30 ng/mLを超えて上昇させるた

めには、少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D(2 IU/日)が必要である(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.3 我々は、50-70 歳と 70 歳以上の全ての成人が少なくともそれぞれ 600 IU/日と 800 IU/日のビタミン

D を必要とすることを提案する。600 IU/日と 800 IU/日のビタミン D が、ビタミン D に関連する骨格以

外の潜在的な健康上の便益を全てもたらすのに十分であるかどうかは、現時点では不明である。しかし、

25(OH)D の血中濃度を 30 ng/mL 以上に上昇させるには、少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D 補充

が必要である(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.4 我々は、妊娠中および授乳中の女性は少なくとも 600 IU/日のビタミン D を必要とすることを提案

し、25(OH)D の血中濃度を 30 ng/ml 以上に維持するためには少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D

http://www.mcl-corp.jp/meditrans/


*本翻訳は MediTRANS®（http://www.mcl-corp.jp/meditrans/）という機械（AI）翻訳エンジンによるものであり，人による翻訳内容の検証等

は行っておりません。従いまして本翻訳の利用に際しては，原著論文が正であることをご理解の上，あくまでも個人の理解のための参考に留めて

いただきますようお願いいたします。 

 

 

3 

MediTRANS®による機械翻訳 

が必要であることを認識している(2|⊕⊕⊕○)。 

 

2.5 肥満の小児および成人、抗痙攣薬、グルココルチコイド、ケトコナゾールなどの抗真菌薬、および AIDS

治療薬を使用中の小児および成人には、身体のビタミン D 必要量を満たすために、年齢群の少なくとも 2

～3 倍のビタミン D を投与することを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.6 ビタミン D の維持耐容上限量(UL)は、医学的管理なしでは超えてはならないが、生後 6 カ月までの乳

児には 1000 IU/日、生後 6 カ月から 1歳までの乳児には 1500 IU/日、1-3歳の小児には少なくとも 2500 

IU/日、4-8 歳の小児には 3000 IU/日、8 歳以上の全ての人には 4000 IU/日とすべきであると提案する。

しかしながら、ビタミン D 欠乏症を是正するには、0-1 歳の小児では 2000 IU/日、1-18 歳の小児では 4000 

IU/日、19 歳以上の小児および成人では 10,000 IU/日という、より高用量の投与が必要になる場合があ

る(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.0 治療および予防戦略 

 

3.1 ビタミン D 欠乏症の治療および予防には、ビタミン D2 またはビタミン D3 のいずれかの使用を推奨す

る(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.2 ビタミン D 欠乏の 0-1 歳の乳幼児には、2000 IU/日のビタミン D2 またはビタミン D3,または 50,000 

IU のビタミン D2 またはビタミン D3 を週 1 回 6 週間投与して 25(OH)D の血中濃度が 30 ng/mL を超える

ようにし、続いて 400～1000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.3 ビタミン D 欠乏の 1-18 歳の小児には、2000 IU/日のビタミン D2 またはビタミン D3 を 6 週間以上、

または 50,000 IU のビタミン D2 を週 1 回 6 週間以上投与し、25(OH)D の血中濃度が 30 ng/mL を超えるよ

うにした後、600～1000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.4 ビタミン D 欠乏の全ての成人に対して、50,000 IU のビタミン D2もしくはビタミン D3 を週 1 回 8 週

間、またはそれと同等量の 6000 IUのビタミン D2もしくはビタミン D3を毎日投与して、血中濃度 25(OH)D

が 30 ng/mlを超えるようにした後、1500-2000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.5 肥満患者、吸収不良症候群の患者、およびビタミン D 代謝に影響を及ぼす薬剤を投与されている患者

には、ビタミン D 欠乏症の治療として 25(OH)D 濃度を 30 ng/mL 以上に維持するために高用量(2～3 倍高

用量;少なくとも 6000-10～000 IU/日)のビタミン D を投与し、その後 3000-6000 IU/日の維持療法を行

うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.6 1,25(OH)2D が腎以外で産生されている患者では、高カルシウム血症を予防するため、ビタミン D に

よる治療中は 25(OH)D 濃度および血清カルシウム濃度を継続的にモニタリングすることを推奨する

(2|⊕⊕⊕⊕)。 
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3.7 原発性副甲状腺機能亢進症およびビタミン D 欠乏症の患者には、必要に応じてビタミン D による治療

を提案する。血清カルシウム濃度をモニタリングすべきである(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

4.0 ビタミン D のカルシウム血症以外に対する有益性 

 

4.1 転倒予防のためにビタミン D サプリメントを処方することを推奨する。心血管疾患や死亡の予防また

は生活の質の改善を目的として、1 日当たりの推奨必要量を超えるビタミン D サプリメントを処方するこ

とは推奨しない(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

エビデンスに基づく診療ガイドラインの作成方法 

 
当作業部会は、主要な推奨について情報を提供するために、2 つの系統的な文献レビューの実施を委託し

た。当作業部会は、Grading of Recommendations, Assessment, Development, and Evaluation(GRADE)

システムの推奨事項を用いて、推奨の強さとエビデンスの質の両方について一貫した言語および地理的

記述を採用した。 

 

The Endocrine Society の Clinical Guidelines Subcommittee は、ビタミン D 欠乏症を診療ガイドライ

ンが必要な優先分野とみなし、エビデンスに基づく推奨を策定するためのタスクフォースを設置した。

当作業部会は、エビデンスに基づくガイドラインの作成と導入に精通した国際的なグループである GRADE

グループが推奨するアプローチに従った(1)。悪性度分類の詳細については、別の箇所で公表されている

(2)。当作業部会は、利用可能な最善の研究エビデンスを用いて、いくつかの推奨を作成した。当作業部

会は、主要な推奨について情報を提供するため、2 件の文献の系統的レビューの実施を委託した。 

 

当作業部会はまた、推奨の強さとエビデンスの質について、一貫した言葉と図による説明を用いた。推奨

の強さに関しては、強い推奨では「we recommend」というフレーズと数字の 1 を用い、弱い推奨では「we 

suggest」というフレーズと数字の 2 を用いる。十字の丸はエビデンスの質を示し、 ⊕○○○はエビデン

スの質が非常に低いことを、⊕⊕○○は質が低いことを、⊕⊕⊕○は質が中程度であることを、⊕⊕⊕⊕は質が高

いことを示す。 

 

当作業部会は、強力な推奨に従って医療を受ける人々は、平均して害よりも益の方が大きいと確信して

いる。弱い推奨では、最善の行動方針を決定するために、その人の状況、価値観、および好みをより慎重

に考慮する必要がある。各推奨には、委員が推奨を行う際に考慮したエビデンスと価値の記述がリンク

されている。場合によっては、備考という項目があり、委員が試験条件、用量、モニタリングについて技

術的な提案を行う。これらの専門的なコメントは、典型的な治療対象者に適用された入手可能な最良の

エビデンスを反映したものである。多くの場合、この証拠はパネリストの非系統的な観察と価値観や好

みから得られるものである。したがって、これらの意見は示唆とみなすべきである。 
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ビタミン Dの光生物学、代謝、生理、および生物学的機能 

 
ビタミン D は、日光への曝露により皮膚で産生されるため、ホルモンの中では独特である(3-7)。ビタミ

ン D には 2 つの型がある。ビタミン D2 は、酵母ステロールであるエルゴステロールに紫外線を照射する

ことによって得られ、日光に曝されたキノコに自然に含まれている。ビタミン D3 は皮膚で合成され、サ

ケ、サバ、ニシンなどの油分の多い魚に含まれている;市販のビタミン D3 は、皮膚に自然に存在するかま

たはラノリンから得られるコレステロール前駆体である 7-デヒドロコレステロールから合成される(3)。

ビタミン D2 とビタミン D3 はいずれも食品の栄養強化やビタミン D サプリメントに使用されている。摂

取されたビタミン D(Dは D2,D3,またはその両方を表す)はカイロミクロンに組み込まれ、カイロミクロン

はリンパ系に吸収されて静脈血に入る。皮膚または食物から摂取されるビタミン D は生物学的に不活性

であり、肝臓でビタミン D-25-水酸化酵素(25-OH アーゼ)による 25(OH)D への最初の水酸化を必要とする

(3,8)。しかし、25(OH)Dの生物学的活性型であるビタミン D 1,25(OH)2Dを生成するには、腎臓で 25(OH)D-

1α-OHase(CYP27B1)によるさらなる水酸化が必要である(3,8)。1,25(OH)2D は、小腸、腎臓、およびその

他の組織に存在するビタミン D 核内受容体と相互作用する(3,8)。1,25(OH)2D は腸管からのカルシウム吸

収を促進する(9)。ビタミン D がなければ、食事中のカルシウムのわずか 10～15%,リンの約 60%しか吸収

されない。ビタミン D が十分であれば、カルシウムおよびリンの吸収がそれぞれ 30-40%および 80%増加

する(3,10)。1,25(OH)2D は骨芽細胞のビタミン D 受容体と相互作用して、NFκB 活性化受容体リガンド

の発現を刺激する;これは次にNFκB活性化受容体と相互作用して、未熟な単球を成熟破骨細胞に誘導し、

これが基質を溶解し、骨格からカルシウムや他のミネラルを動員する。腎では、1,25(OH)2D が原尿から

のカルシウム再吸収を促進する(3,11)。 

 

ビタミン D 受容体は体内のほとんどの組織および細胞に存在する(3,12)。1,25(OH)2D には細胞増殖の阻

害と終末分化の誘導、血管新生の阻害、インスリン産生の促進、レニン産生の阻害、マクロファージのカ

テリシジン産生の促進など、幅広い生物学的作用がある(3,12-14)。さらに、1,25(OH)2D は 25-ヒドロキ

シビタミン D-24-OHアーゼ(CYP24R)の発現を亢進させて 25(OH)Dおよび 1,25(OH)2Dを水溶性の不活性型

に代謝することにより、自身の分解を促進する。1-OHase 活性を有する組織や細胞がいくつか存在する

(3,7,12,13)。1,25(OH)2D の局所的な産生は、最大 200 個の遺伝子の調節に関与している可能性があり

(15)、ビタミン Dに関して報告されている多面的な健康上の便益の多くを促進する可能性がある(3-7,12)。 

 

ビタミン D欠乏症の有病率 

ビタミン D 欠乏症は、歴史的には 25(OH)Dが 20 ng/mL 未満と定義されており、米国医学院(Institute of 

Medicine:IOM)は最近これを推奨している。ビタミン D 不足は 25(OH)D が 21-29 ng/ml であることと定義

されている(3,10,16-20)。これらの定義に従えば、現在も地域社会で生活している米国、カナダ、欧州の

高齢男女の 20-100%がビタミン D 欠乏状態にあると推定されている(3,21-25)。小児、若年および中年成

人は、世界的にビタミン D の欠乏および不足のリスクが同程度に高い。ビタミン D 欠乏症は、オースト

ラリア、中東、インド、アフリカ、および南米でよくみられる(3,26,27)。米国では、ボストンのヒスパ

ニック系およびアフリカ系アメリカ人の青少年の 50%以上(28)およびメイン州の白人の思春期前の女子
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の 48%が 25(OH)D 値 20 ng/mL 未満であった(29)。さらに、米国全土の 15-49 歳のアフリカ系アメリカ人

の女児および女性の 42%で冬の終わりに 25(OH)D の血中濃度が 15 ng/mLを下回り(30)、ボストンの病院

に通う健康な学生および医師の 32%で 25(OH)Dの血中濃度が 20 ng/mLを下回っていた(31)。妊婦および

授乳婦が妊婦用ビタミン剤およびビタミン D を含むカルシウムサプリメントを摂取した場合、ビタミン

D 欠乏症のリスクが依然として高い(32-34)。 

 

ビタミン D欠乏症の原因 

小児および成人におけるビタミン D の主な摂取源は、自然の日光への曝露である(3,7,35-37)。ビタミン

D が自然に含まれている、またはビタミン D が強化された食品はほとんどない。したがって、ビタミン D

欠乏症の主な原因は、日光への曝露が不十分であることである(5-7,38)。紫外線防御指数 30のサンスク

リーン剤を使用すると、皮膚でのビタミン D 合成が 95%以上減少する(39)。もともと皮膚の色が濃い人は

自然の紫外線防御機能を有しており、皮膚の色が白い人と同量のビタミン D を産生するには、少なくと

もその 3～5倍の時間曝露する必要がある(40,41)。血清 25(OH)D と 30 kg/m2 を超える BMI との間には逆

相関があり、したがって、肥満はビタミン D 欠乏症と関連している(42)。ビタミン D 欠乏症には他にも

いくつかの原因がある(3,38)。脂肪吸収不良症候群のいずれかを有する患者と肥満患者は、しばしば脂溶

性ビタミン D を吸収できず、ネフローゼ症候群患者ではビタミン D 結合タンパクに結合した 25(OH)D が

尿中に失われる(3)。抗痙攣薬や AIDS/HIV 治療薬などの様々な薬剤を使用している患者では、これらの

薬剤が 25(OH)Dおよび 1,25(OH)2Dの異化を亢進させるため、リスクが高くなる(43)。慢性肉芽腫性疾患、

一部のリンパ腫、および原発性副甲状腺機能亢進症の患者で 25(OH)D から 1,25(OH)2D への代謝が亢進し

ている場合も、ビタミン D 欠乏症のリスクが高い(44,45)。 

 

ビタミン D欠乏症の影響 

ビタミン D 欠乏症は、カルシウム、リン、および骨代謝の異常をもたらす。具体的には、ビタミン D 欠乏

症により、食物中のカルシウムおよびリンの腸管でのカルシウムおよびリン吸収効率が低下し、その結

果 PTH 濃度が上昇する(3,10,22,23)。二次性副甲状腺機能亢進症では、骨格からのカルシウム動員と腎

臓でのリン喪失の増加を代償として、血清カルシウムが正常範囲内に維持される。PTH を介した破骨細胞

活性の亢進により、局所的な骨脆弱部位が形成され、全身的な骨密度(BMD)の低下が引き起こされ、結果

として骨減少症および骨粗鬆症を来す。二次性副甲状腺機能亢進症によるリン酸尿症では、正常低値ま

たは血清リン低下となる。その結果、カルシウムとリンの生成物が不十分になり、骨格に石灰化障害が生

じる(3,46)。骨格にミネラルがほとんど含まれていない幼児では、この異常により古典的にはくる病とし

て知られる様々な骨格変形が生じる(24,47)。成人では骨端軟骨板は閉じており、骨格には骨格変形を防

ぐのに十分なミネラルが含まれているため、骨軟化症として知られるこの石灰化障害はしばしば見逃さ

れる。しかしながら、骨軟化症は BMDの低下を引き起こし、骨および筋肉の孤立性または全身性の疼きお

よび疼痛を伴う(48,49)。ビタミン D 欠乏は筋力低下も引き起こす;罹患した小児は起立および歩行が困

難であるが(47,50)、高齢者では動揺が増大し、転倒がより頻繁になるため(51,52)、骨折のリスクが増大

する。 
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ビタミン Dの供給源 

ほとんどのヒトにとってビタミン D の主な供給源は、典型的には春、夏、秋の 1000～1500 時間の間に皮

膚を日光に曝露することに由来する(3-5,7)。皮膚で産生されるビタミン D は、摂取されたビタミン Dと

比較して、血中で少なくとも 2 倍の時間持続する可能性がある(53)。水着を着た成人が最小限の紅斑量

の紫外線に曝露された場合(曝露から 24 時間後に皮膚がわずかにピンク色になる)、産生されるビタミン

D の量は 10,000～25,000 IU の摂取に相当する(5)。皮膚の色素沈着の増加、加齢、サンスクリーン剤の

外用など、様々な因子が皮膚のビタミン D3 産生を低下させる(3,39,40)。緯度、季節、または時刻の変化

によって生じる太陽の頂角の変化は、皮膚でのビタミン D3 の産生に劇的な影響を及ぼす(3,5)。緯度約

33°の上下では、冬の大半の期間、皮膚でのビタミン D3合成は非常に低いか欠如している。 

ビタミン D2 やビタミン D3 を自然に含む食物はほとんどない(表 1)。 

 

表 1 ビタミン D2 およびビタミン D3の供給源 
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米国およびカナダでは、一部のパン製品、オレンジジュース、シリアル、ヨーグルト、およびチーズと同

様に、牛乳にもビタミン D が強化されている(3)。欧州では、ほとんどの国が牛乳にビタミン D を添加し

ていないが、その理由は 1950 年代に幼児におけるビタミン D 中毒のアウトブレイクがあり、法律により

食品へのビタミン D の添加が禁止されたためである。しかしながら、スウェーデンとフィンランドでは

現在牛乳にビタミン Dが添加されており、欧州の多くの国ではシリアル、パン、およびマーガリンにビタ

ミン D が添加されている(3)。 

総合ビタミン剤には 400～1000 IU のビタミン D2またはビタミン D3 が含まれているが、米国の製剤には

ビタミン D2 しか含まれていない(表 1)(3)。 

 

1.0診断手順 

 

推奨 

1.1 ビタミン D 欠乏症のリスクがある人には、ビタミン D 欠乏症のスクリーニングを行うことを推奨す

る。リスクのない個人を対象としたビタミン D 欠乏症の集団スクリーニングは推奨しない (1|⊕⊕⊕⊕)。 

 

1.1 エビデンス 

集団レベルでのビタミン D 欠乏症のスクリーニングの有益性を実証するエビデンスはない。このような

エビデンスを得るには、重要な健康上のアウトカムに関する有益性に加えて、このようなスクリーニン

グ戦略の実行可能性と費用対効果を実証することが必要である。この証拠がないため、現時点でスクリ

ーニング全体を推奨するのは時期尚早である。 

 

現在のところ、ビタミン D 欠乏症のリスクが高く、ビタミン D の状態を最適化することで迅速な反応が

期待できる集団では、25(OH)D の測定が妥当である(表 2)(3,25,52,54-56)。 
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表 2 25(OH)D 測定の適応(スクリーニングの候補) 

  

推奨 

1.2 ビタミン D 欠乏症のリスクがある患者におけるビタミン D の状態を評価するために、信頼できるアッ

セイで測定した血清循環 25(OH)D 濃度を用いることを推奨する。ビタミン D 欠乏症は 25(OH)D が 20 

ng/mL(50 nmol/L)未満と定義され、ビタミン D欠乏症は 25(OH)D が 21-29 ng/mL(525-725 nmol/L)と定義

される。この目的のために血清 1,25(OH)2D アッセイを使用することは推奨されず、ビタミン D およびリ

ン酸代謝の後天性および遺伝性疾患など、特定の病態のモニタリングにのみ使用することに賛成である

(1|⊕⊕⊕⊕)。 

 

1.2 エビデンス 

25(OH)D はビタミン D の主要な循環型であり、循環血中半減期は 2-3 週であり、ビタミン D の状態をモ

ニタリングする上で最良の指標である(3,8,25,54,56)。1,25(OH)2Dの循環血中半減期は約4時間である。

25(OH)D より 1000 倍低い濃度で循環しており、血中濃度は PTH,カルシウム、およびリンの血清中濃度に

よって厳密に調節されている。血清 1,25(OH)2D はビタミン D の貯蔵量を反映せず、1,25(OH)2D の測定は

患者のビタミン D 状態のモニタリングに有用ではない。ビタミン D 欠乏症の患者では、二次性副甲状腺
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機能亢進症のために、血清 1,25(OH)2D 濃度はしばしば正常か、上昇していることさえある。したがって、

1,25(OH)2D の測定値はビタミン D の状態を反映しない。1,25(OH)2D の測定は、25(OH)D およびリンの代

謝における後天性および遺伝性疾患において有用であり、具体的には慢性腎臓病、遺伝性リン漏出性疾

患、腫瘍性骨軟化症、偽性ビタミン D 欠乏性くる病、ビタミン D 抵抗性くる病のほか、サルコイドーシス

や一部のリンパ腫などの慢性肉芽腫形成疾患などがある(3,11,50,57,58)。 

 

1.2 備考 

25(OH)D の測定を含む全ての臨床検査は変動しやすい。このようなばらつきは、ビタミン D 低値を示す

単一の「カットオフ値」を定義する試みを混乱させる。25(OH)D の測定法には、RIA,HPLC,液体クロマト

グラフィータンデム質量分析法など、複数の方法がある(3,54,59)。臨床診療では、現在のカットオフ値

よりも高い 25(OH)D 値を目標とするのであれば、現在の方法論は全て適切であると思われる;例えば、40 

ng/mL という値は毒性がなく、実質的にその個人の「真の」値が 30 ng/mL を超えることを保証する。よ

り高い 25(OH)D 値を目標とする臨床的アプローチは、ビタミン D の状態を改善することで、最小限の毒

性リスクで極めて低コストでビタミン D 欠乏による複数の有害な結果を軽減できるという点で、賢明で

あると思われる。最後に、米国国立標準技術研究所(National Institute of Standards and Technology)

を通じて利用可能な統一基準が広く実施されるようになれば、25(OH)D の測定結果の比較可能性は向上す

る可能性が高いと思われる。 

 

推奨される 25(OH)D 濃度 

小児および成人におけるビタミン D 欠乏症は、循環血中の 25(OH)D 濃度の低下(3,10,25,47,50)に起因す

る臨床症候群である。ビタミン D 欠乏症と定義されている血中 25(OH)D 濃度については、依然として議

論がある。カルシウム補充とともに 50,000 IU のビタミン D2 を週 1回 8 週間投与された成人を対象とし

た誘発試験では、最初の 25(OH)Dが 20 ng/mL未満であった場合に PTH 濃度が有意に低下することが実証

された(16)。全てではないが、いくつかの研究で、PTH 濃度と 25(OH)D との間に負の相関が認められ、成

人の血中 25(OH)D 濃度が 30～40 ng/mL の間でプラトーに達し始めることが報告されており(20-22,60)、

これらの知見は、経口ビタミン Dを用いた二重盲検ランダム化比較試験(RCT)の最近のメタアナリシスか

ら得られた股関節および脊椎以外の骨折予防の閾値と一致している(56)。25(OH)D の平均血中濃度が 20 

ng/mL であった閉経後女性では、血中濃度が 32 ng/mL に上昇すると、腸管からのカルシウム吸収効率が

45-65%上昇した(17)。したがって、これらの研究および他の研究に基づき、ビタミン D 欠乏症は 25(OH)D

が 20 ng/mL 未満、欠乏症は 25(OH)D が 21-29 ng/mL,十分性は 25(OH)Dが 30-100 ng/mL と定義すること

が提唱されている(3)。IOM の報告書(20)でも、PTH のデータに部分的に基づいて、ビタミン D 欠乏症は

25(OH)D が 20 ng/mL 未満と定義されていると結論されている。著者らは、Heaney ら(17)によるカルシウ

ム吸収試験をカルシウム吸収を直接測定しない単一の試験であるとして却下するとともに、血清 25(OH)D

濃度が広範囲にわたっても腸管からのカルシウム吸収は増加しないことを示した Hansenら(18)などの試

験に注目した。しかし、Heaney ら(17)の研究は、血中 25(OH)D 濃度が約 20 ng/mL であった女性を平均 32 

ng/mL まで上昇させ、腸からのカルシウム吸収の変化を検討したという事実によって強化された。あるレ

ベルの 25(OH)D で PTH が正常化することは、これらの値が欠乏と不全を定義するために示唆されること

を間接的に意味し、治療決定に間接的に情報を与える。特定の 25(OH)D 濃度における患者にとって重要
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なアウトカム(61)の変化を示したビタミン D 補充および治療の研究が必要であり、より強力な推奨につ

ながる質の高いエビデンスが得られるであろう。 

 

2.0 ビタミン D 欠乏症のリスクがある患者に推奨されるビタミン D の食事摂取量 

最近のいくつかの研究では、IOM の推奨栄養所要量(RDA)(20)は不十分である可能性が示唆されており、

特に基礎疾患を有する患者やビタミン D 欠乏症のリスクを高める薬剤を投与されている患者では不十分

であることが示唆されている。これらの研究がレビューされ、表 3 に現在の RDA の推奨と、特に最新の

文献に基づくリスクのある患者に対する推奨食事摂取量を要約した。これらの推奨はしばしば質の低い

エビデンス(専門家の意見、コンセンサス、基礎科学の実験からの推論、非比較または比較観察研究)に基

づいている;したがって、これらは患者ケアのための提案と考えるべきである。 

 

表 3 IOM および Endocrine Practice Guidelines Committeeが推奨するビタミン Dの摂取量 

 
AI:目安量、EAR:推定平均所要量、UL:耐容上限量 

a母親の必要量、4,000-6,000 IU/日(乳児が 400 IU/日の投与を受けていない場合は、乳児の必要量に対する母親の摂取量)。 

 

推奨 

2.1 骨の健康を最大にするために、0-1 歳の乳児および小児は少なくとも 400 IU/日(IU=25 ng)のビタ

ミン D を必要とし、1 歳以上の小児は少なくとも 600 IU/日のビタミン D を必要とすることを提案する。

0-1 歳と 1-18 歳の小児に対して、それぞれ 400 IU/日と 600 IU/日が、ビタミン D に関連する骨格以外の

健康上の有益性を全てもたらすのに十分かどうかは、現時点では不明である。しかし、25(OH)D の血中濃
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度を持続的に 30 ng/mLを超えて上昇させるためには、少なくとも 1000 IU/日のビタミン D が必要である

(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.1 エビデンス 

出生～18 歳 

乳児におけるビタミン D 欠乏症およびくる病の危険因子としては、ビタミン D を補充しない授乳、濃い

皮膚色素沈着、母体のビタミン D欠乏症などがある(38,50,62-68)。子宮内では、胎児はビタミン D を完

全に母親に依存している。25(OH)Dは胎盤から胎児の血流中に移行する。25(OH)Dの半減期は約 2-3 週で

あるため、母親が十分なビタミン D をもっていた限り、出生後数週間は児は十分なビタミン D を保持で

きる。しかしながら、ほとんどの妊婦はビタミン D が欠乏または不足している(33-35)。Lee ら(33)は、

40 組の母子を対象とした研究において、母親の 76%と新生児の 81%が出生時に 25(OH)D 値が 20 ng/mL 未

満であったと報告した。これは、妊娠中に母親が出産前のサプリメントとコップ 2 杯の牛乳から約 600 

IU/日のビタミン D を摂取していたにもかかわらずである。 

 

乳児は、出生時からの必要量を満たすために、日光曝露または食物中のビタミン Dに依存している。ヒト

の母乳と栄養強化されていない牛乳には、ビタミン D がほとんど含まれていない(32)。そのため、ヒトの

母乳のみを与えられている乳児は、特に自分も母親も日光からビタミン D を摂取できない冬季には、ビ

タミン D 欠乏症を発症しやすい。控えめに見積もっても、血清 25(OH)D 濃度を 20 ng/mL 以上に維持する

には、ヒトの母乳を与えられている中西部の乳児が夏季におむつだけをつけて週に約 30 分日光に曝され

なければならないことが示唆されている(69,70)。 

 

ヒトの母乳および初乳に含まれるビタミン Dの量は少なく、平均で 15.9±8.6 IU/L である(32)。ビタミ

ン D の摂取量とヒトの母乳中のビタミン D 量との間には直接的な関係がある。しかし、女性がビタミン D

を 600～700 IU/日摂取していた場合でも、母乳中のビタミン D 含有量はわずか 5～136 IU/L であった

(71)。予備的なデータからは、授乳中の女性に 4000-6000 IU/日のビタミン D を与えた場合にのみ、乳児

の必要量を満たすのに十分なビタミン D が母乳中に移行したことが示唆されている(32)。 

 

340～600 IU/日のビタミン D 摂取は、乳児の直線的成長に最大の影響を及ぼすと報告されている(72,73)。

中国の乳児にビタミン D を 100 IU/日、200 IU/日、または 400 IU/日投与したところ、いずれの乳児に

もくる病の徴候は認められなかった(74)。この観察結果は、1950 年に Jeans(75)が観察した結果と一致

しており、小児には 200 IU/日のビタミン Dのみが必要であると推奨する根拠となった。しかし、Markestad

と Elzouki(76)は、300 IU/日を含む人工乳を与えられたノルウェーの乳児では、血中 25(OH)D 濃度が 11 

ng/mL を超えたと報告しており、これは当時、正常下限と考えられていた。しかし、IOM の報告では、血

中濃度は少なくとも 20 ng/mL にすべきであるとされており、乳児では 300 IU/日の摂取でも不十分であ

ることが示唆されている(20,47,77)。 

 

小児の医療提供者は、骨密度およびピークボーンマスの発達に及ぼしうる影響など、成長および骨の発

達に対するくる病の悪影響を認識しておく必要がある(78)。くる病の筋骨格徴候については詳細に記載
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されている(47,50,66,79,80)。 

 

American Academy of Pediatrics と Canadian Pediatric Association(77)はともに 400 IU/日を推奨し

た。IOM(20)は、0-1 歳および 1-18 歳の小児に対する目安量および RDAをそれぞれ 400 IU/日および 600 

IU/日とすることを推奨した。これらの小児に対して 400および 600 IU/日がビタミン D に関連する健康

上の便益を全てもたらすのに十分であるかどうかは、現時点では不明である。 

 

フィンランドで生後 1年間に 2000 IU/日以上のビタミン D の投与を受けた乳児では、その後 31 年間に 1

型糖尿病を発症するリスクが 88%低下し、毒性の報告もなかった(81)。12 月から 3 月にかけて 1200 IU/

日のビタミン D を投与された日本人小児では、プラセボと比較して A型インフルエンザのリスクが 42%低

下した(82)。アフリカ系アメリカ人の正常血圧の小児(16.3±1.4 歳)を対象としたランダム化比較試験に

おいて、16 週間にわたる 2000 IU/日の投与を 400 IU/日の投与と比較したところ、血清 25(OH)D 濃度が

有意に高く(36±14 vs.24±7 ng/ml)、動脈壁のスティッフネスが有意に低かった(83)。 

 

かつては、全ての人種の小児が日光への曝露およびビタミン D 強化牛乳の摂取によってほとんどのビタ

ミン D を得ていたため、ビタミン D サプリメントを摂取する必要はなかった(3,84)。しかしながら、現

在では小児はより多くの時間を屋内で過ごすようになり、外出時には皮膚でのビタミン D 産生能を制限

する紫外線防御策を着用することが多い。小児および青年では、ビタミン D 強化牛乳の摂取量も減少し

ている(28,29,85-90)。あらゆる年齢の小児がビタミン D欠乏症およびビタミン D 欠乏とその潜行性の健

康障害のリスクが高いという報告があるが(91-93)、IOM がカットオフ値を 20 ng/mL と設定したことを受

けて(20)、ビタミン D 欠乏症の有病率を再評価すべきである。1-9 歳の小児におけるビタミン D 欠乏症を

予防するために必要なビタミン D の量に関するデータはない。いくつかの研究では、思春期の小児は食

事からのビタミン D 摂取量を 5-10μg/日(100-400 IU/日)として、血清 25(OH)D濃度を 11 ng/mL 以上に

維持していたことが示されている(94)。摂取量が 2.5μg/日未満であった 12-17 歳のトルコ人小児では、

ビタミン D欠乏症に一致する 25(OH)D濃度(11 ng/mL未満)が認められた(95)。Maaroufら(91)による 2008

年の研究では、この年齢層では血中濃度を 30 ng/mL 以上に維持するために 2000 IU/日のビタミン D が必

要であることが示唆されている。El-Hajj Fuleihan(96)による別の研究では、1,400 IU または 14,000 IU

のビタミン D3 を週 1 回 1 年間摂取した 10-17 歳の小児(レバノンに住んでいたことから、おそらくは十

分な量の日光媒介性ビタミン Dに曝露していたと考えられる)のビタミン D必要量について洞察が得られ

ている。1400 IU/週を投与された小児では、25(OH)D の血中濃度が 14±8 ng/ml から 17±6 ng/ml に上昇

したが、14,000 IU/週を 1 年間投与された小児では、血中濃度が 14±8 ng/ml から 38±31 ng/ml に上昇

した。14,000 IU/週の投与を受けた群では中毒症状(高カルシウム血症)は認められなかったが、試験終

了時には 3 例で 25(OH)D の高値(103,161,および 195 ng/mL)が認められた(96)。 

 

9-18 歳の小児では急速な成長スパートがみられ、骨格石灰化を最大にするためのカルシウムとリンの必

要量の著しい増加を特徴とする。思春期には、25(OH)D から 1,25(OH)2D への代謝が亢進する。次に、

1,25(OH)2D の血中濃度が上昇することにより、小腸が食物中のカルシウムおよびリンを吸収する効率が

高まり、成長する骨格が急速な成長期にこれらのミネラルを必要とする量を満たすことができる。しか
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し、1,25(OH)2D の産生は増加するものの、この年齢層でビタミン D の必要量が増加することを示す科学

的エビデンスは今のところ得られておらず、これはおそらく 1,25(OH)2D の循環血中濃度が 25(OH)D の約

500～1000 分の 1 であること(すなわち、それぞれ 15-60 pg/mL 対 20-100 ng/mL)によるものと考えられ

る(97)。 

 

推奨 

2.2 19-50 歳の成人は、骨の健康と筋肉の機能を最大にするために、少なくとも 600 IU/日のビタミン D

を必要とすることを提案する。600 IU/日がビタミン D に関連する骨格以外の健康上の有益性を全てもた

らすのに十分かどうかは不明であるが、25(OH)D の血中濃度を一貫して 30 ng/mLを超えて上昇させるた

めには、少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D が必要である(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.2 エビデンス 

19～50 歳 

この年齢層では、野外活動が減少し、日光に対する積極的な防御策が講じられるため、ビタミン D 欠乏症

のリスクがある。現時点では、ビタミン D の総摂取量自体と健康アウトカムとの関係を十分に検討した

データは得られておらず、ビタミン D の摂取量と骨の健康状態との間に用量反応関係がないことを示し

たデータもない(20)。 

 

この年齢層のビタミン D 必要量を評価した研究はほとんどない。しかしながら、大規模な Third National 

Health and Nutrition Examination Survey(NHANES III)の集団ベース研究において、民族的および人種

的背景の異なる若年(20-49 歳)および高齢(50 歳以上)の 13,432 人を対象として、最適な 25(OH)D および

寛骨濃度の閾値が検討された(98)。25(OH)D の最低 5 分位と比較して、最高 5 分位では平均骨密度が高

く、若年白人では 4.1%(傾向検定;P<0.0001)、若年メキシコ系アメリカ人では 1.8%(P=0.004)、若年黒人

では 1.2%(P=0.08)であった。回帰プロットでは、全てのサブグループにおいて、血清 25(OH)D 濃度の高

値は基準範囲である 10～38 ng/mLの範囲で BMD の高値と関連していた。若年白人および若年メキシコ系

アメリカ人では、25(OH)D 高値は BMD 高値と関連しており、40 ng/mL を超えていても同様であった。閉

経前の白人女性 67 人と黒人女性 70人にそれぞれ 138±84 IU/日と 145±73 IU/日を摂取させて評価した

ところ、血清 25(OH)D濃度が不十分または不足の範囲にあることが明らかになった(循環濃度はそれぞれ

21.4±4 ng/ml と 18.3±5 ng/ml)(99)。 

 

ネブラスカ州オマハの冬の数カ月間(11 月～5月)では、推定 1 日ビタミン D 摂取量が 131～135 IU/日の

場合、25-35 歳の若年女性(n=52)の 6%が血清 25(OH)D 濃度を 20 ng/mL 以上 30 ng/mL未満に維持してい

た(100)。冬期に 1000 IU/日のビタミン D3 を 3 カ月間投与された 18-84 歳の健康な成人では、25(OH)D

が 19.6±11.1 ng/ml から 28.9±7.7 ng/ml に増加した(101)。 

 

ある用量設定試験では、10,000 IU/日のビタミン D3 を 5 カ月間投与された男性で、血清カルシウムまた

は尿中カルシウム排泄量のいずれにも変化がみられなかったことが報告された(127)。最長 6 年間にわた

り 2 週間毎に 50,000 IU(3000 IU/日に相当)のビタミン D2 を投与された 18 歳以上の成人では、血清カル
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シウム濃度は正常であり、毒性の証拠は認められなかった(102)。 

 

推奨 

2.3 50-70 歳と 70 歳以上の全ての成人は、骨の健康と筋肉の機能を最大にするために、少なくともそれ

ぞれ 600 IU/日と 800 IU/日のビタミン D を必要とすることを提案する。現時点では、600～800 IU/日の

ビタミン D が、ビタミン D に関連する骨格系以外の潜在的な健康上の便益を全てもたらすのに十分かど

うかは不明である。(65歳以上の高齢者では、転倒および骨折の予防に 800 IU/日を推奨する。)しかし、

25(OH)D の血中濃度を 30 ng/mL 以上に上昇させるには、少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D 補充

が必要である(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.3 エビデンス 

51 歳以上の男女は、ビタミン D 必要量のほとんどを日光に依存している。日光曝露部位への衣服および

サンスクリーン剤の使用を増やし、ビタミン D 強化牛乳の摂取を減らすことで、ビタミン D 欠乏症のリ

スクが高まる(3,31,39,103)。さらに、加齢により皮膚のビタミン D3産生能が低下する(3)。加齢により

食物中のビタミン D を吸収する腸の能力が低下する可能性が示唆されているが、生理学的または薬理学

的用量のビタミン D の吸収は加齢によって変化しないことが研究により明らかにされている(101,104-

106)。 

 

IOM の報告(20)では、骨格の健康状態を維持するには 25(OH)D 濃度が少なくとも 20 ng/mL である必要が

あると示唆されている。以前の推定値は 12 ng/mL という低値から 40 ng/mL という高値の範囲であった

(107)。最近、Priemel ら(108)は、ドイツ人の成人男女(男性 401 名、平均年齢 58.2 歳;女性 270 名、平

均年齢 68.2 歳)から採取した腸骨稜の生検 675 例について、類骨指標を含む構造的な組織形態計測パラ

メータを検討した。著者らは、石灰化障害に必然的に関連する最低 25(OH)D 濃度を確立することはでき

なかったが、循環血中の 25(OH)Dが 30 ng/mLを超える患者では類骨の病的な蓄積は認められなかったと

報告した。著者らは、十分なカルシウム摂取とともにビタミン投与量 D 補充を行うことにより、全身の

25(OH)D 濃度が骨格の健康状態を維持するための最低閾値である 30 ng/mL に確実に達するようにすべき

であると結論した。対照的に IOM(20)は、同じ研究から、人口の少なくとも 97.5%において骨軟化症を予

防するには 25(OH)D 濃度 20 ng/mL が適切であると結論し、したがって成人人口の 97.5%において骨格の

健康を維持するための閾値を 20 ng/mL とすることを推奨した。 

 

多くの研究で、食事によるビタミン D 補充が血清 25(OH)D,PTH,および骨の健康(高齢の男女における BMD

および骨折リスクにより測定)に及ぼす影響が評価されている。400 IU/日を摂取した高齢の男女を対象

としたいくつかのランダム化二重盲検臨床試験では、25(OH)D 濃度が不十分であることが示された

(25,55,80,109-112)。400～1000 IU/日のサプリメントを摂取した男女では、骨吸収が有意に低下した。

高齢のフランス人女性を対象としたランダム化プラセボ対照試験では、カルシウムおよび 800 IU/日のビ

タミン D を投与された女性で脊椎および脊椎以外の骨折が有意に少なかった(113)。同様の観察が、500 

mg のカルシウムと 700 IU/日のビタミン D を投与された 65 歳以上の自由生活を送る男女においてもなさ

れた(114)。 
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NHANES III で研究対象とされた 13,432 人のうち 25(OH)D および股関節の至適 BMD の閾値が検討されて

おり、この中には民族的・人種的背景が異なる若年者(20-49 歳)と高齢者(50 歳以上)の両方が含まれて

いた(98)。回帰プロットでは、全てのサブグループにおいて、股関節の BMD 高値と血清 25(OH)D 濃度高

値との間に、基準範囲である 9-37 ng/mL の範囲で関連が認められた。 

 

ビタミン D と骨折リスクに関する質の高い一次予防 RCTを対象とした 2005 年のメタアナリシスでは、一

貫して、25(OH)D の到達濃度が高いほどビタミン D の骨折抑制効果が高いことが明らかにされた(図

1)(51)。骨折抑制効果は、25(OH)D濃度が 30 ng/mL 以上になった時点から認められ始めた。この値に達

したのは、700-800 IU/日のビタミン D3 を投与した試験のみであった(当時は経口ビタミン D2 を用いた

質の高い試験は実施されていなかった)。 

 

 

図 1 達成された 25(OH)D値による骨折に対する効力 nmol/Lを ng/mLに変換するには、2.496で除する。[Reproduced with 

permission from H. A. Bischoff-Ferrari et al.: JAMA 293:2257–2264, 2005 (51). © American Medical Association.] 

 

最新のメタアナリシスでは、質の高い二重盲検 RCT による骨折抑制効果に焦点が置かれた(55)。高用量

(治療用量*アドヒアランス)である 482-770 IU/日のビタミン D により、地域在住(-29%)および施設入所

(-15%)の高齢者において非脊椎骨折が減少し、その効果は追加のカルシウム補充とは無関係であった(追

加のカルシウム補充で-21%;ビタミン D の主効果で-21%)。2005 年のメタアナリシスと同様に、骨折抑制

効果は 25(OH)D 濃度が 30 ng/mL(75 nmol/L)以上の時点から認められた。 

 

筋力低下は、重度のビタミン D 欠乏症の臨床症候群の顕著な特徴である。ビタミン D 欠乏性ミオパチー

の臨床所見としては、近位筋力低下、広範な筋痛、動揺性歩行などの歩行障害などがある(115,116)。二

重盲検 RCT では、65 歳以上の成人に 800 IU/日のビタミン D3 を 5 カ月間投与したところ、下肢の筋力ま

たは機能が 4-11%(80,117)、体の揺れが最大 28%(117,118)改善し、転倒率が最大 72%(119)減少したこと

が実証された。 
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いくつかのシステマティックレビューおよびメタアナリシスでは、25(OH)D 濃度を上昇させる介入に関連

して転倒が減少することが実証されている。Murad ら(120)は、このような介入が転倒リスクの統計的に

有意な低下と関連することを実証した[オッズ比(OR)=0.84;95%信頼区間(CI)、0.76-0.93;不一致

(I2)=61%;23 研究)]。この作用は、ベースライン時にビタミン D 欠乏であった患者でより顕著であった。

他のレビューの結果も一貫していた。質の高い 5 件の二重盲検 RCT(n=1237)のみを対象としたメタアナリ

シスでは、ビタミン D はカルシウムまたはプラセボ(116)と比較して転倒リスクを 22%低下させた(プール

補正 OR=0.78;95%CI,64-0-0.92)ことが明らかにされた。800 IU/日のビタミン D3 を 2～3 カ月間にわたっ

て使用した計 259 人の被験者を対象とした 2 つの試験(117,121)では、補正後のプール OR は

0.65(95%CI,0.40-1.00)(116)であったが、400 IU/日では転倒を減少させるには不十分であった(122)。転

倒のリスクを最小限にする上でビタミン D サプリメントの用量が重要であることは、5 カ月間にわたり

200,400,600,800 IU/日のビタミン D またはプラセボを投与された介護施設入居者 124 人を対象とした複

数用量の二重盲検 RCT(119 年)と 2009 年のメタアナリシス(52年)によって確認された。800 IU/日の投与

を受けた被験者では、プラセボまたは低いビタミン投与量 D を投与された被験者と比較して転倒率が 72%

低かった(転倒率比=0.28;95%信頼区間、0.11～0.75)。 

 

ビタミン D 補充に関する 2009 年のメタアナリシスでは、質の高い 8 つの RCT(n=2426)が同定され、ビタ

ミン投与量 D(低用量 700 IU/日未満 vs 高用量 700～1000 IU/日;P=0.02)と達成された 25(OH)D 濃度(24 

ng/ml 未満 vs 24 ng/ml;P=0.005)に異質性が認められた。より高用量のビタミン D サプリメントは転倒

リスクを 19%低下させた[統合相対リスク(RR)=0.81;95%CI,0.71-0.92;7 試験の n=1921]。転倒は、低用量

のビタミン D 補充(2 つの試験の統合 RR=1.10;95%CI,89-1～0.35)によっても、血清 25(OH)D 濃度が 24 

ng/mL 未満に達したこと(統合 RR=1.35;95%CI,98-1～0.84)によっても減少しなかった。高めのビタミン

投与量 D でのメタアナリシスでは、2～5 カ月の治療期間で転倒リスクが 38%低下し、12～36 カ月の治療

期間で 17%の持続的効果が示された(52)。IOM は最近、ビタミン D が転倒予防に及ぼす影響について極め

て詳細なレビューを行った(20)。その概要は、転倒予防に関するビタミン D のエビデンスには一貫性が

ないというものであり、International Osteoporosis Foundation による 2010 年の評価と Agency for 

Healthcare Research and Quality for the U.S.Preventive Services Task Force による 2011 年の評

価(123)とは対照的である。どちらの評価でも、ビタミン D は高齢者の転倒予防に効果的な介入であるこ

とが確認された。 

 

推奨 

2.4 我々は、妊娠中および授乳中の女性は少なくとも 600 IU/日のビタミン D を必要とすることを提案

し、25(OH)D の血中濃度を 30 ng/ml 以上に維持するためには少なくとも 1500-2000 IU/日のビタミン D

が必要であることを認識している(2|⊕⊕⊕○)。 

 

2.4 エビデンス 

妊娠および授乳 

妊娠第 1 トライメスターと第 2 トライメスターの間に、胎児はほとんどの器官系を発達させ、骨格のた
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めのコラーゲン基質を蓄積する。妊娠第 3 トライメスター後期には、胎児が骨格の石灰化を開始するた

め、母体のカルシウム需要が増大する。この需要は、母体の腎臓および胎盤による 1,25(OH)2D の産生増

加によって満たされる。1,25(OH)2D の血中濃度は妊娠第 1 トライメスターと第 2 トライメスターに徐々

に上昇するが、これは母体循環におけるビタミン D 結合蛋白濃度の上昇によるものである。しかし、小腸

でのカルシウム吸収の促進に関与する 1,25(OH)2D の遊離濃度は、妊娠第 3 トライメスターでのみ上昇す

る。妊婦はビタミン D欠乏症のリスクが高く、これにより妊娠高血圧腎症(34)および帝王切開(124)のリ

スクが増大する。毎日 600 IU を投与しても、妊婦におけるビタミン D 欠乏症は予防されない(34,124)。

1 日のレジメンには、少なくとも 400 IU のビタミン D を含む妊婦用ビタミン剤と、少なくとも 1000 IU

のビタミン D を含むサプリメントを含めるべきである。 

 

授乳期間中、母親は食事からのカルシウム吸収効率を高めて、母乳に十分なカルシウムが含まれるよう

にする必要がある。この新たな需要に反応して、25(OH)D から 1,25(OH)2D への代謝が亢進する。しかし、

1,25(OH)2D の循環血中濃度は 25(OH)D の 500～1000 分の 1 であるため、代謝の亢進が 1 日のビタミン D

必要量を大きく変えることはないと思われる。25(OH)Dを 30 ng/mL以上に維持するという女性の要求を

満たすために、授乳婦は少なくとも 400 IU のビタミン Dを含む総合ビタミン剤と少なくとも 1000 IUの

ビタミン D サプリメントを毎日摂取すべきである。母乳のみを与えられている乳児の必要量を満たすた

めに、母親は十分なビタミン D を母乳に移行させるために 4000～6000 IU/日を必要とする(32)。したが

って、授乳中の女性は最低でも 1400-1500 IU/日を摂取する必要があり、乳児の必要量を満たすためには、

乳児にビタミン D サプリメントを与えないことを選択した場合、4000-6000 IU/日が必要となる。 

 

推奨 

2.5 肥満の小児および成人、抗痙攣薬、グルココルチコイド、ケトコナゾールなどの抗真菌薬、および AIDS

治療薬を使用中の小児および成人には、身体のビタミン D 必要量を満たすために、年齢群の少なくとも 2

～3 倍のビタミン D を投与することを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.5 エビデンス 

肥満と薬剤 

肥満の成人(BMI が 30 kg/m2 を超える)では、体脂肪が脂溶性ビタミンを奪うため、ビタミン D欠乏症の

リスクが高い。肥満および非肥満の成人が疑似太陽光に曝露するか、ビタミン D2 を 50,000 IU 経口投与

された場合、非肥満の成人と比較して血中ビタミン D 濃度を 50%以上上昇させることはできなかった。複

数の抗痙攣薬、グルココルチコイド、または AIDS 治療を受けている患者は、これらの薬剤が 25(OH)D の

異化作用を亢進させるため、ビタミン D 欠乏症のリスクが高い(3,42,43)。 

 

推奨 

2.6 ビタミン D の耐容維持量(UL)は、医学的管理なしでは超えてはならないが、生後 6 カ月までの乳児に

は 1000 IU/日、生後 6カ月から 1歳までの乳児には 1500 IU/日、1-3歳の小児には少なくとも 2500 IU/

日、4-8 歳の小児には 3000 IU/日、8歳以上の全ての人には 4000 IU/日とすべきであると提案する。し

かしながら、ビタミン D 欠乏症を是正するには、0-1 歳の小児では 2000 IU/日、1-18歳の小児では 4000 
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IU/日、19 歳以上の小児および成人では 10,000 IU/日という、より高用量の投与が必要になる場合があ

る(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

2.6 エビデンス 

ビタミン D は脂溶性ビタミンであり、体内の脂肪に貯蔵されている。そのため、ビタミン D の潜在的な

毒性が懸念されている。脂肪中にビタミン D が含まれている(4-320 ng/g)ことが判明した肥満患者では、

術後 3,6,および 12 カ月の時点で血清 25(OH)D 濃度に有意な変化は認められなかった(125)。ヒトでのデ

ータは限られているが(125,126)、一般的な栄養摂取時の脂肪へのビタミン D の貯蔵量は比較的低いこと

が示されている。フィンランドで 1年間にわたり 2000 IU/日以上のビタミン Dを投与された新生児には、

有害な副作用がみられなかっただけでなく、その後 1 型糖尿病を発症するリスクが 88%低下するという有

益性が認められた(81)。 

 

2000 IU/日相当のビタミン D を 1年間投与された思春期前の少女と 10 代の少女では、有害な副作用もな

く筋肉量の改善が認められた(96)。ある用量設定試験では、男性に 10,000 IU/日のビタミン D3 を 5 カ月

間投与したところ、尿中カルシウム排泄量と血清カルシウム値のいずれにも変化はみられなかったと報

告された(127)。3000 IU/日相当のビタミン D2 を投与された 18-84 歳の男女を対象とした 6 年間の研究

では、血清カルシウム濃度に変化はなく、腎結石のリスクが増加したことが報告された(102)。しかしな

がら、小児における長期の用量設定試験は実施されていない。 

 

入手可能な全ての文献に基づき、当委員会は、ビタミン D 中毒は不注意または意図的に過剰な量のビタ

ミン D を摂取することによって引き起こされるまれな事象であると結論した。高カルシウム血症を回避

するための 25(OH)Dの安全な上限値は不明であるが、小児および成人を対象としたほとんどの研究では、

懸念が生じる前に血中濃度が 150 ng/mL を超える必要があることが示唆されている。したがって、UL 100 

ng/mL は高カルシウム血症のリスクを低下させる安全域となる(3,96)。IOM の報告書(20)では、ビタミン

D の耐容 UL は、生後 0-6 カ月の小児で 1000 IU/日、生後 6 カ月から 1歳の小児で 1500 IU/日、1-3 歳の

小児で 2500 IU/日、4-8 歳の小児で 3000 IU/日とすることが推奨されている。9歳以上の小児および全

ての成人に対して、UL を 4000 IU/日とすることが推奨されており、これらの推奨は 1940 年代にさかの

ぼる様々な観察に基づいている。また、ビタミン D の大量摂取に加えてカルシウムの大量摂取も高カル

シウム血症のリスクを悪化させることも認識された。Hyppönen ら(81)は、生後 1年目の小児に 2000 IU/

日のビタミン D を投与したところ、有害作用はみられなかったことを見出した。くる病を予防するため

に、生後 1 年間の小児に 250,000 IU ものビタミン D が筋注で単回投与されたが、毒性は報告されなかっ

た。したがって、0-1 歳の小児では UL を 2000 IU/日とするのが妥当である。6 週間にわたり 2000 IU/日

のビタミン D を摂取した幼児では、血中濃度が 17 ng/mL から 36 ng/mLに上昇したが、毒性は報告され

なかった(47)。このような高用量のビタミン D が血清カルシウム濃度に及ぼす影響を調べた長期研究は

ないが、4000 IU/日までのビタミン D 摂取が高カルシウム血症を引き起こすことを示唆するビタミン D

中毒の症例は文献に報告されていない。健康な成人では、10,000 IU/日のビタミン D を 5 カ月間摂取し

ても、高カルシウム血症は発生せず、潜在的なビタミン D 中毒の最も感度の高い指標である尿中カルシ

ウム排泄量の増加もみられなかった(127)。したがって、成人に対するビタミン D の ULは 10,000 IU/日
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が妥当である。 

 

したがって、ビタミン Dの補給は、それに対して感受性がより高い可能性のある特定の集団を除いて、大

きな問題とすべきではない。サルコイドーシスや結核などの慢性肉芽腫形成疾患、または慢性真菌感染

症の患者、および一部のリンパ腫患者では、1,25(OH)2D を無秩序に産生する活性化マクロファージが認

められる(3,44)。これらの患者では、腸管からのカルシウム吸収および骨格からのカルシウム動員の効率

が上昇し、高カルシウム尿症および高カルシウム血症を引き起こす可能性がある。したがって、25(OH)D

およびカルシウム濃度を注意深くモニタリングすべきである。高カルシウム尿症と高カルシウム血症は

通常、肉芽腫形成疾患の患者で 25(OH)Dが 30 ng/mL を超える場合にのみ観察される(44)。 

 

3.0 治療および予防戦略 

推奨 

3.1 ビタミン D 欠乏症の治療および予防には、ビタミン D2 またはビタミン D3 のいずれかの使用を推奨す

る(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.1 エビデンス 

全てではないが一部の研究(47,101,128)では(129-131)、ビタミン D2とビタミン D3の両方が血清 25(OH)D

濃度の維持に効果的であることが示されている。二重盲検 RCT の 2 つのメタアナリシスでは、ビタミン

D3 と比較してビタミン D2 で転倒および脊椎以外の骨折が減少することが示唆された(52,56)。 

 

介入としてビタミン D2 およびビタミン D3 を用いたいくつかの研究では、最長 6 年間の治療後に血清

25(OH)D 値の変化が記録されており(47,96,102)、最長 5 カ月間の継続投与による用量設定試験では、規

定の 25(OH)D 値を達成して維持するために必要な定常状態の入力に関するデータが得られた(127)。これ

らの研究の結果は、血清 25(OH)Dの上昇率が約 0.4 ng/ml/μg/日に収束しており、これは 100 IU/日の

ビタミン D を摂取することで血清 25(OH)D が約 1 ng/ml 未満増加することを意味している(101,127)。例

えば、血清 25(OH)D 濃度が 15 ng/mLの典型的な患者では、30 ng/mL の濃度に達してそれを維持するため

に、約 1500 IU のビタミン D2 またはビタミン D3 をさらに毎日摂取する必要がある。これらの研究のほ

とんどは成人を対象に実施されている。25(OH)D についても同様の変化が小児で観察されているが

(47,96)、肥満患者で血清 25(OH)D 濃度を同様に上昇させるには、2～3 倍のビタミン D が必要である

(3,48,42)。 

 

ビタミン D は空腹時または食事とともに服用できる。吸収に食物中の脂肪を必要としない。ビタミン D の

年 3 回、週 1 回、または 1 日 1 回の投与は、小児および成人のいずれにおいても血清 25(OH)D 濃度の維

持に効果的となりうる(23,47,61,96,102)。 

 

推奨 

3.2 ビタミン D 欠乏の 0-1 歳の乳幼児には、2000 IU/日のビタミン D2 またはビタミン D3 による治療、ま

たは 50,000 IUのビタミン D2またはビタミン D3を週 1回 6週間投与して 25(OH)Dの血中濃度が 30 ng/mL
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を超えるようにし、その後 400～1000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.2 エビデンス 

毎日 2000 IU のビタミン D2 もしくはビタミン D3,または毎週 50,000 IU のビタミン D2 を 6 週間投与さ

れたビタミン D 欠乏の乳幼児では、血清 25(OH)D 濃度に同等の上昇が認められた(47)。検討された 3 つ

のレジメンのいずれにおいても、ビタミン D中毒の徴候は認められなかった。 

 

くる病の小児では、600,000 IU のビタミン Dを経口または筋注で年 1 回投与する治療法が成功している

(47,50)。米国では、ビタミン D には 2 つの製剤があり、小児では濃度 8000 IU/ml の液剤が、児童およ

び成人では 50,000 IU のビタミン D2を含有するゼラチンカプセルが使用可能である。 

 

推奨 

3.3 ビタミン D 欠乏の 1-18 歳の小児には、2000 IU/日のビタミン D2 またはビタミン D3 を 6 週間以上、

または 50,000 IU のビタミン D2 を週 1 回 6 週間以上投与し、25(OH)D の血中濃度が 30 ng/mL を超えるよ

うにした後、600～1000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.3 エビデンス 

全ての年齢の小児にビタミン D の欠乏および不足のリスクがあり(3,29,47,77,84-90)、注意すべき点と

して、現時点では機能的転帰に対する最適な血清 25(OH)D 濃度は不明である。毎日 2000 IU のビタミン

D2 もしくはビタミン D3,または毎週 50,000 IU のビタミン D2を 6 週間投与されたビタミン D 欠乏の乳幼

児では、血清 25(OH)D 濃度に同等の上昇が認められた(47)。ビタミン D 欠乏症の幼児の治療において、

小児科医の指針となるデータはわずかしかない。ある研究では、1 回の投与量が 300,000 IUを超えるエ

ルゴカルシフェロールを投与されたビタミン D 欠乏症の乳児は、カルシウム過剰血症のリスクが高いこ

とが示された(132)。そのため、ほとんどの小児医療提供者は、より低用量のレジメンを毎日または毎週

使用している。ウィリアムズ症候群またはその他の高カルシウム血症の素因となる病態を有する小児に

おいても、注意が必要である(133)。 

 

成人用量のビタミン D を投与された小児では、成人と同様の 25(OH)D の変化がみられることを示した研

究もある(47,96)。Maarouf ら(91)の知見によると、この年齢群では血中濃度を 30 ng/mL 以上に維持する

ために 2000 IU/日のビタミン D が必要である。1400 IU/週を投与された小児では、25(OH)Dの血中濃度

が 14±9 ng/mL から 17±6 ng/mL に上昇したが、14,000 IU/週を 1 年間投与された小児では、血中濃度

が 14±8 ng/mL から 38±31 ng/mL に上昇した。 

 

推奨 

3.4 ビタミン D が欠乏している全ての成人に対して、50,000 IU のビタミン D2 またはビタミン D3 を週 1

回 8 週間、またはそれと同等量の 6000 IU/日のビタミン D2 またはビタミン D3 で治療し、30 ng/ml を超

える 25(OH)D の血中濃度を達成した後、1500-2000 IU/日の維持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 
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3.4 エビデンス 

50,000 IU のビタミン D2 を週 1 回 8週間投与することは、成人のビタミン D 欠乏症を是正するのにしば

しば効果的である(3,16)。血中 25(OH)D 濃度の上昇がみられない患者では、治療を遵守していると仮定

して、セリアック病または潜在性の嚢胞性線維症に対する精密検査を行うべきである。ビタミン D 欠乏

症の再発を予防するには、50,000 IU のビタミン D2 を隔週 1 回投与することで、25(OH)D の血中濃度を

35～50 ng/mL に維持でき、有害な毒性も認められなかった(102)。ビタミン D 欠乏症の治療および予防に

は、肥満成人では少なくとも 2～3倍のビタミン D が必要である(38,42)。 

 

介護施設入居者に対する代替戦略には、50,000 IU のビタミン D2 を週 3回、1 カ月間(134)または 100,000 

IU のビタミン D を 4 カ月毎(61)などがある。 

 

推奨 

3.5 肥満患者、吸収不良症候群の患者、およびビタミン D 代謝に影響を及ぼす薬剤を投与されている患者

には、ビタミン D 欠乏症の治療として 25(OH)D 濃度を 30 ng/mL 以上に維持するために高用量(2～3 倍高

用量;少なくとも 6000-10～000 IU/日)のビタミン D を投与し、その後少なくとも 3000-6000 IU/日の維

持療法を行うことを提案する(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.5 エビデンス 

ビタミン D 欠乏症を治療および予防するためには、肥満成人では少なくとも 2～3倍のビタミン D(少なく

とも 6000-10,000 IU/日)が必要である(42,135)。抗けいれん薬、グルココルチコイド、および 25(OH)D

と 1,25(OH)2Dを破壊するステロイド生体異物受容体の活性化を促進するその他の様々な薬剤を投与され

ている患者は、ビタミン D 欠乏症を治療および予防するために少なくとも 2～3倍のビタミン D(少なくと

も 6000-10,000 IU/日)を必要とすることが多い(3,43)。両群とも、血清 25(OH)D 濃度をモニタリングし、

25(OH)D 濃度が 30 ng/mLを超えるようにビタミン D の用量を調節すべきである。 

 

推奨 

3.6 1,25(OH)2D が腎以外で産生されている患者では、高カルシウム血症を予防するため、ビタミン D に

よる治療中は 25(OH)D 濃度および血清カルシウム濃度を継続的にモニタリングすることを推奨する

(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.6 エビデンス 

サルコイドーシス、結核、慢性真菌感染症などの慢性肉芽腫性疾患を有する患者や一部のリンパ腫患者

では、1,25(OH)2D を無秩序に産生する活性化マクロファージが認められる(3,44)。その結果、腸管から

のカルシウム吸収と骨格からのカルシウム動員の効率が高まり、高カルシウム尿症や高カルシウム血症

を引き起こす可能性がある。これらの患者では、血中 25(OH)D 濃度を約 20-30 ng/mL まで上昇させてビ

タミン D 欠乏による代謝性骨疾患を予防すると同時に、高カルシウム尿症および高カルシウム血症を緩

和するためのビタミン D 治療が必要になる場合がある。 
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これらの患者では、25(OH)D 濃度を注意深くモニタリングする必要がある。高カルシウム尿症と高カルシ

ウム血症は通常、25(OH)Dが 30 ng/mL を超えると観察される(44)。 

 

推奨 

3.7 原発性副甲状腺機能亢進症およびビタミン D 欠乏症の患者には、必要に応じてビタミン D による治療

を提案する。血清カルシウム濃度をモニタリングすべきである(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

3.7 エビデンス 

原発性副甲状腺機能亢進症と高カルシウム血症を併発している患者は、しばしばビタミン D 欠乏状態に

ある。ビタミン D 欠乏を是正し、十分量を維持することが重要である。ほとんどの患者は血清カルシウム

濃度を上昇させず、血清 PTH は低下することさえある(45)。血清カルシウムをモニタリングすべきであ

る。 

 

4.0ビタミン Dの非カルシウム血症性の有益性 

 

推奨 

4.1 転倒予防のためにビタミン D サプリメントを処方することを推奨する。心血管疾患や死亡の予防また

は生活の質の改善を目的として、1 日当たりの推奨必要量を超えるビタミン D サプリメントを処方するこ

とは推奨しない(2|⊕⊕⊕⊕)。 

 

4.1 エビデンス 

体内のほとんどの組織および細胞はビタミン D 受容体を有し、1,25(OH)2D はヒトゲノムの最大 3 分の 1

の他の因子とともにその発現レベルに影響を及ぼすため、多数の研究によって、ビタミン D 欠乏と、結

腸、前立腺、乳房、および膵臓;1 型および 2 型糖尿病、関節リウマチ、クローン病、および多発性硬化

症を含む自己免疫疾患;感染症;ならびに心血管疾患を含む 10数種のがんのリスク増加との関連性が実証

されていることは、全く予想外ではない。しかしながら、これらの慢性疾患のリスク低減におけるビタミ

ン D の有益性についてレベル I のエビデンスを得るのに十分な用量範囲を設定した RCT はほとんどない

(20)。Lappe ら(136)による癌予防の研究では、カルシウム補充とともに毎日 1100 IU のビタミン D3 を投

与された閉経後女性において、全ての癌のリスクが 60%以上減少した。これは平均血清 25(OH)D 濃度の

29-39 ng/mL からの上昇と関連していた。いくつかの観察研究では、血清 25(OH)D が 30-32 ng/mL まで上

昇するにつれて結腸癌のリスクが次第に低くなったことが報告されている。しかしながら、母集団の値

が 30-32 ng/mL を超えることはまれであるため、ほとんどの観察研究ではこの補充レベルを大きく超え

ることはなく、したがって、最適な 25(OH)D濃度に関する観察データはほとんどない。 

 

いくつかの研究では、25(OH)D 濃度と高血圧、冠動脈石灰化、ならびに心疾患の有病率および新規発症率

との間に関連性が認められた(137-140)。心筋梗塞の有病率と血漿 25(OH)D 濃度との間に負の相関が認め

られた。中央値以下の被験者と比較した場合、中央値以上の被験者の心筋梗塞の RR は 0.43(95%CI,27-0
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～69)であった。同様に、15 ng/mL 未満の人では、15 ng/mL を超える人と比較して、心血管イベントの発

生に対する多変量調整ハザード比が 1.62(95%CI、11-2～1.36)であった(137)。さらに、ビタミン D 欠乏

症は脳卒中の長期生存者で実証されており、脳卒中後の股関節骨折と関連しているが、最近の報告では、

急性脳卒中を発症した患者で 25(OH)D 濃度が低いことが示されており、この欠乏症が脳卒中に先行して

いた可能性が高く、脳卒中の潜在的な危険因子である可能性が示唆されている(141)。 

 

そのため、2つの系統的レビューとメタアナリシスを実施し、ビタミン D を増加させる介入が機能的アウ

トカム(転倒、疼痛、生活の質)および心血管アウトカム(死亡、脳卒中、心筋梗塞、心血管代謝危険因子)

に及ぼす影響に関して、入手可能な最良の研究エビデンスを要約した(120,142)。 

 

ビタミン D を増加させる介入は、有意ではないが潜在的に些細な死亡率の低下と関連しており、これは

研究間で一貫していた(RR=0.96;95%CI、0.93-1.00;P=0.08;I2=0%)。心筋梗塞(RR=1.02;95%CI,0.93-

1.13;P=0.64;I2=0%)、脳卒中(RR=1.05;95%CI,0.88-1.25;P=0.59;I2=15%)、脂質分画、グルコース、また

は血圧に有意な影響は認められなかった;血圧の結果は研究間で一貫しておらず、統合後の推定値は絶対

値としては取るに足らないものであった(142)。機能的アウトカムに関しては、前述のように転倒リスク

の明らかな低下が認められたが、疼痛や生活の質に対する効果は認められなかった。後者の転帰を支持

するエビデンスは少なく、一貫性がなく、質も低かった。 

 

4.1 価値 

当作業部会は、この領域におけるエビデンスの質が全般的に低いこと(20)、ならびに推奨の多くがビタミ

ン D の薬物動態、骨およびミネラルに関する生物学的理解、基礎科学的実験、および疫学研究に基づいて

いることを認識している。それでもなお、当委員会は推奨の策定に当たり、筋骨格の健康の維持と小児期

のくる病および成人の骨疾患の予防に最大の価値を置き、ビタミン D の費用と毒性の可能性にはそれほ

ど価値を置かないとした。ビタミン D の補充/治療はおそらく安価であり、特に骨粗鬆症、くる病、骨軟

化症などの疾患を治療する場合には費用対効果が高いと考えられる。他の予防的適応における費用と資

源の利用についてはあまり知られていない。十分なエビデンスが得られていることから、当委員会は、推

奨用量でのビタミン D の毒性の可能性は極めて低いと確信している。当作業部会はまた、この分野では

科学が急速に変化しており、将来のエビデンスが蓄積されるにつれて推奨を改訂する必要がある可能性

が高いことを認識している。 

 

今後の方向性 

保護されていない日光への曝露が小児と成人の両方にとって主要なビタミン D 源であり、日光への曝露

がない場合には、身体の必要量を満たすのに十分な量のビタミン D をサプリメントなしで食事から摂取

することは、不可能ではないとしても困難であるということを正しく認識しておく必要がある。黒色腫

および他の種類の皮膚癌に対する懸念から、真昼の日光への過度の曝露を避ける必要がある。これらの

観察結果から、特に緯度 33°以上で生活する人には、サプリメントを摂取すべきという議論が強化され

ている(143)。入手可能な全てのエビデンスから、くる病および骨軟化症を予防するために、小児および

成人ではそれぞれ 25(OH)D の血中濃度を 20 ng/mL 以上に維持すべきであることが示唆されている。しか
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し、カルシウム、骨、筋肉の代謝に対するビタミン D の効果を最大にするためには、25(OH)Dの血中濃度

は 30 ng/mL 以上でなければならない。多数の疫学研究から、血中 25(OH)D 濃度が 30 ng/mL を超えると、

一般的ながん、自己免疫疾患、2 型糖尿病、心血管疾患、および感染症のリスクが低下し、さらに健康上

の利益が得られる可能性があることが示唆されている。 

 

血中濃度を 30 ng/mL 以上に上昇させる量のビタミン D を用いた RCT はほとんどないため、ビタミン D が

カルシウム血症以外にも健康に有益である可能性については、依然としてかなりの懐疑的な見方がある。

また、血中 25(OH)D 濃度が約 50 ng/mL を超えた場合に全死亡率が上昇することを示唆した研究もあると

する IOM の報告(20)によっても懸念が提起された。2000-5000 IU/日の範囲のビタミン D 用量が非カルシ

ウム血症の健康アウトカムに及ぼす影響を評価する RCT が切に必要とされている。慢性肉芽腫性疾患ま

たはリンパ腫を有する患者を除き、小児および成人においてビタミン D 摂取量の増加にマイナス面があ

るというエビデンスはない。 
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