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関節リウマチと骨粗鬆症
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正常な骨 骨粗しょう症の骨

骨粗鬆症とは

骨強度の低下にて骨折しやすくなった状態
骨強度は骨密度と骨質の両方を反映する

写真提供：医療法人宝美会総合青山病院井上哲郎先生, 
およびJAMA 285, 785, 2001

ｴｰｻﾞｲ株式会社提供骨ケアフェスタ２０１２資料を改変

骨粗鬆症とは、骨密度が低下しスカスカになり骨折しやすくなった状態です。
骨は皮質骨と海綿骨からなっており、例えていうと「食パン」（パン耳が皮
質骨、パンの内側の白い部分が海綿骨）のようなイメージです。
海綿骨は、皮質骨に比べて骨代謝が活発に行われているので、骨粗鬆症に
なって骨代謝のサイクルが崩れると、まずはじめに海綿骨の部分の骨量が減
り、もろく弱くなっていきます。病状が進行すると皮質骨も薄くなっていき
強度を失っていきます。
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骨粗鬆症の主な症状

背中や腰が曲がる

身長が縮む

骨折しやすくなる

背中や腰が痛む

骨粗鬆症の症状

旭化成ファーマより資料提供

骨粗鬆症になると背骨が骨折して身長が縮んだり背中や腰が曲がってきます。
その結果腰痛になったり転ぶと骨折しやすくなります。
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骨粗しょう症患者様の容姿の変化

脊椎骨折 脊椎（骨格）変形 ＱＯＬ低下

P-ACL-PM120401-FESTA#8

ｴｰｻﾞｲ株式会社提供骨ケアフェスタ２０１２

骨粗鬆症にり脊椎の圧迫骨折が起こると脊椎の変形により容姿に変化が見ら
れます。進行すると腰痛に悩まされるだけでなく起居移動動作にも障害が生
じます。



骨粗鬆症

日本イーライリリー株式会社パンフレットより加筆
監修：萩野 浩

骨粗鬆症

ビタミンD

骨は、骨吸収（破骨細胞によって古い骨細胞が壊されること） と骨形成
（ 骨芽細 胞によって 新しい骨細胞が作られること） を繰り返し、徐々に
新しい細胞 へと生まれ変わっています 骨吸収 と骨形成の働きのバラ ンス
が崩れ、骨吸収が骨形成 を上回ると、骨が脆くなります。
血管内のカルシウムはビタミンDの力を借りて骨にカルシウムが補充されます。
反対に血管内のカルシウムが不足すると骨が吸収され骨からカルシウムが補
われる結果、骨粗鬆症が進行します。
したがって、骨粗鬆症の予防するためにはカルシウムの摂取だけではだめで
ビタミンDが必要となります。

5



Sakuma M et al: J Bone Miner Metab  26(4);373-378,2008 

骨粗鬆症を基盤とする骨折の発生率

骨粗鬆症があると、上腕、脊椎、橈骨、大腿骨が骨折しやすく、60歳を過ぎ
る頃から増加しはじめ、特に80歳を過ぎる頃から脊椎と大腿骨の骨折が急激
に増加し始めます。
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最初の骨折後の再骨折リスクは1～2か月後が最も多い

再骨折の累積発症率 最初の骨折後の月別発生率
（/1,000人年）

再骨折率は12か月後には７％、２４か月後には１２％増加 最初の骨折６か月以内（特に１～２か月）に多発

一度、骨折を経験するとその直後（１～２か月後）に再度、骨折するリスク
が高いと言われています。
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椎体骨折と10年生命予後

骨折回数が多いほど生命予後が悪くなる

対象者の10年生存率は、椎体骨折の個数により悪化しています。
骨折を繰り返すと生命予後が悪くなるのがわかります。
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骨粗鬆症の女性6459例（55~81歳）を対象に平均3.8年追跡

骨粗鬆症患者における骨折後の死亡リスク

Risk of Mortality Following Clinical Fractures

骨折後

骨粗鬆症患者では、大腿骨近位部骨折や椎体骨折を起こした患者の死亡リス
クは大腿骨近位部骨折で約６倍、椎体骨折で約９倍増加することを示してい
ます。
また、最初の骨折後の死亡率をみてみると、最初の骨折後１年以内に急増し
ていることがわかります。
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RA,ステロイド,骨折既往が将来の骨折リスクに及ぼす影響

Kanisらの研究では、65歳、BM25kg/m2の女性を、RA、ステロイド使用、骨折歴の有無から層別すると、
10年間における骨折率は、これらの3つの因子がすべてない患者群では8％であったのに対して、すべ
てある患者群では35％にもおよぶことが示されている

関節リウマチ

グルココルチコイド

骨折既往

１０年間の骨折確率

骨折のリスク因子として
① 関節リウマチ
② グルココルチコイド（ステロイド）服用
③ 骨折の有無
として挙げられています。
この層別化研究では、今後、10年間における骨折率を推測すると
これら3項目をすべて持たない患者群では８％の確率であったのに対して、こ
れら3項目をすべて満たす患者群では35％の高確率になることが推測されてい
ます。
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グルココルチコイドと骨粗鬆症

骨
折
リ
ス
ク

時間経過→
男性

時間経過→
女性

骨
折
リ
ス
ク

グルココルチコイド中止後の年数

低用量 (2.5 mg/day以下) 

中用量 (2.5–7.5 mg/day)

高用量(7.5 mg/day 以上)

コントロール

グルココルチコイドの投与量が多いほど骨折リスクが高い
この傾向は女性に顕著

グルココルチコイドを中止すると骨折リスクは低下する

グルココルチコイド（ステロイド）と骨粗鬆症の関係を示しています。
グルココルチコイドの投与量が増えるに従い骨折リスクは高くなっています。
また、グルココルチコイドを中止すると骨折リスクは低下しています。
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骨粗鬆症になりやすい人

◆閉経した女性

◆小柄で痩せている

◆運動や体を動かさない

◆乳製品をあまりとらない

◆家族に骨粗鬆症の人がいる

◆ステロイドを服用している

◆糖尿病や甲状腺、腎機能低下の病気にかかっている

◆喫煙や飲酒

スライドに示した項目が多い人はぜひとも、骨粗鬆症の検査をお勧めします。

12



骨粗鬆症の有病率は加齢とともに上昇し、
80代の女性では約5割が骨粗鬆症有病者であると考えられる

山本逸雄ほか：Osteoporosis Jpn 7（1）：10，1999 

方 法 ：日本骨代謝学会の調査により得られた各年代別のYAM70％未満（骨粗鬆症）の人口割合を、2000年の各年代別の予想人口に
あてはめ、性・年代別の骨粗鬆症有病率を推定した。

40代前半 40代後半 50代前半 50代後半 60代前半 60代後半 70代前半 70代後半 80代前半 80代後半

年代別の骨粗鬆症有病率
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0

（%）

頻
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13

このデータは、骨粗鬆症の診断基準であるYAM※70％未満の人口割合を各年
代別の予想人口にあてはめ、骨粗鬆症の有病率を推定したものです。
骨粗鬆症有病数は50代から徐々に上昇し、60代女性の約3割、80代女性では
約5割と、加齢とともに、有病率が増加しています。
また、男性より女性のほうが骨粗鬆症になりやすいことが分かります。これ
は、骨量を維持する役割がある女性ホルモン（エストロゲン）が閉経後に減
少することが原因です。

※ YAM：若年成人平均値
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骨粗鬆症の予防と治療ガイドライン2015年度版P19

加齢や閉経後に生じる原発性骨粗鬆症以外にも様々な疾患にて骨粗鬆症（低
骨量）を呈することがあります。
関節リウマチ患者さんに関係するものとしては、ステロイド剤や関節機能障
害に伴う廃用性症候群などがあります。
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骨粗鬆症で行われる検査の種類

◆ X線検査

脊椎の骨皮質の厚さ、変形、椎体の圧迫骨折などを調べます。

◆ 骨密度検査

X線や超音波にて骨量（骨密度）を測定します。

◆ 血液、尿検査

骨代謝マーカー（骨破壊マーカー、骨形成マーカー

血清カルシウム、副甲状腺ホルモン

女性ホルモン（エストロゲンなど）

を測定します。

このスライドは日本リウマチ友の会が5年毎に調査している2020年版の「リウ
マチ白書」から引用しています。
関節リウマチ患者さんがが合併している疾患で最も多いのが骨粗鬆症です。
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X線検査（脊椎圧迫骨折）
グレード
0：正常

グレード1：軽度
の変形

グレード2：中等
度の変形

グレード3：高度
の変形

楔状変形 両凹変形 圧挫変形

Genant HK, et al：J Bone Miner Res 8（9）：
1137, 1993

脊椎のX線検査では脊椎の骨皮質の菲薄化、変形、圧迫骨折の有無などを検査
します。
脊椎の圧迫骨折は、姿勢異常や身長低下を来しますが、初期には自覚症状に
乏しい場合が多いものです。
圧迫骨折が多発すると、内臓を圧迫するため、消化器疾患や心肺機能の低

下などの合併症を起こします。
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主な骨量測定装置

様々な部位での骨量測定装置がありますが、
QUS法（踵骨）：X線を用いず超音波で検査するので簡便で検診などで汎用さ
れますが診断、治療効果判定には不向きです。
DXA法（腰椎、大腿骨近位部）：大きな装置が必要なX線検査法です。生命予
後に関連する骨折部位である腰椎や大腿骨近位部を直接測定するDXA法が有
用です。
DXA法（橈骨）、MD法（第２中手骨）：小型のX線装置ですが、腰椎や大腿
骨近位部を測定することができません。
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骨密度検査結果の用紙をお示ししています。
A）B) 青色の範囲であれば正常範囲、黄色の範囲では骨量減少している範囲、
赤色の範囲だと骨粗鬆症が疑われます。
B）複数回骨密度の測定を行っている場合は過去に測定した骨密度の履歴とそ
の後の変化を記録しています。

骨密度が減少していないか、維持できているか、治療を行っている場合
は改善されているのかなど過去のデータと比較することができます。
c) 骨密度とは、骨塩量（カルシウムなどのミネラル成分の量）を骨面積で
割った値のことを指し、１㎠あたりに含まれるミネラルの量を表したものと
なります。骨の強さを判定するため

の代表的な指標になります。
若年成人比較とは、若年成人の平均骨密度と比較して何％にあたるかを

示しています。この値が重要で、70％以下になると骨粗鬆症が疑われます。
（若年成人：腰椎20

～44歳、大腿骨20～29歳）
同年齢比較とは、同じ年齢の骨密度を100%として比較した値です。
骨粗鬆症の判定には、通常、若年成人と比較した値が８０％以下で７

０％以上の場合を「骨量低下」、７０％以下の場合に「骨粗鬆症」と判定し
ます。
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骨代謝マーカー

骨の代謝状態を血液や尿で検査します。
当院で良く測定される項目としては、
① 骨吸収マーカーとしてはTRACP-5ｂ；上昇しておれば骨吸収抑制剤の治
療が考慮されます。
② 骨形成マーカーとしてはＰ１ＮＰ；低下しておれば骨形成促進剤の治療
が考慮されます。
③ 骨マトリックス関連マーカーとしてはucOC；低下しておればビタミンＫ
不足が考えらられビタミンＫ剤の治療が考慮されます。
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原発性骨粗鬆症の薬物治療開始基準

Suzuki Y, et al J Bone Miner Metab,32:337-50,2014

骨粗鬆症の治療開始基準を示しております。過去に大腿骨近位部または
椎体に脆弱性骨折（大きな外傷を経験しない骨折）があれば、骨粗鬆症
の薬物療法の対象になります。大腿骨近位部、椎体以外の部位に脆弱性
骨折がありBMD（骨密度）がYAM（若年成人平均値）の80%未満であれ
ば薬物療法が開始されます。脆弱性骨折がない方でYAM値の70%以下で
あれば薬物療法が開始されます。80~70％であれば、10年間の骨折確率
（FRAXという計算ソフト）が15%以上、あるいは家族に大腿骨近位部骨
折の方がおられる場合は薬物療法が開始されます。



骨形成促進作用薬と骨吸収抑制作用薬のどちらを先に使うのか？

骨吸収抑制作用薬を先に使用し、そのあと骨形成促進作用薬を使用（上段）
すると古い骨格のまま骨が固くなります。
骨形成促進作用薬を先に使用し、そのあと骨吸収抑制作用薬を使用（下段）
すると新しい骨格の上に骨が固くなります。
例えて言うなら
古い鉄骨の上にセメントで強化するのと新しい鉄骨の上にセメントを流し込
むのと違いです。
可能なら骨形成促進作用薬を先に使用する方がいいでしょう。
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骨粗しょう症の治療

カルシトニン製剤
背中や腰の痛みを
やわらげる注射です。

女性ホルモン、
SERM
 骨量の減少を抑える
働きがあります。
閉経後の女性などが
対象となります。

ビタミンK製剤
骨の形成を助け、
骨のたんぱく質を
改善します。

ビタミンD製剤
腸からのカルシウム
の吸収を助けます。

カルシウム剤
食事で不足している
カルシウムを補います。

ビスフォス
フォネート製剤
骨からカルシウムが
溶け出すのを抑え、
骨量を増やし、骨折
を予防します。

副甲状腺ホルモン
骨の形成を促します。
骨折の危険性が高いかたが
対象となります。

●お薬による治療

骨ケアフェスタ２０１２：【医師使用のスライドキット１】骨粗鬆症説明用,エーザイ株式会社より追加改編

ヒト型
抗RANKL
抗体製剤

破骨細胞の
働きを抑え、

骨吸収を防ぎます。

抗

抗スクレロス
チン抗体製剤

骨形成,吸収抑制
の両作用を有する

骨粗しょう症の主な薬物療法としては、骨破壊を抑える薬剤（ビスフォス
フォネート、ヒト型抗ＲＡＮＫＬ抗体）と
骨を新しく作る薬剤（副甲状腺ホルモン）があります。その他、女性ホルモ
ンやカルシウムを増加させる薬剤もあります。
新しい薬剤として抗スクレロスチン抗体製剤があります。これは、骨形成作
用のほかに骨吸収抑制作用の両作用を有するユニークな製剤です。

当院で使用している主な骨粗鬆症治療薬
・骨吸収抑制剤

ビスホスホネート → アクトネル®
抗RANKLE抗体製剤、デノスマブ → プラリア®

・骨形成促進剤
副甲状腺ホルモン、テリパラチド → テリボン®

・骨形成・吸収抑制剤、抗スクレロスチン抗体製剤、ロモソズマブ → イ
ベニティ®
・女性ホルモン、SERM → エビスタ®
・ビタミンD製剤 → アルファカルシドール®、エディロール®
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骨粗鬆症治療薬

カルシウム補給

・カルシウム薬（経口）
・活性型ビタミンD（経口）

骨形成促進

・ヒト甲状腺ホルモン（皮下注）
・ビタミンK2（経口）

骨吸収抑制

・ビスホスホネート（経口）
・デノスマブ（皮下注）
・女性ホルモン（経口）

骨形成促進・吸収抑制

・ロモソズマブ（皮下注）

骨粗しょう症の主な薬物療法としては、骨を新しく作る薬剤（副甲状腺ホル
モン）があります。
骨破壊を抑える薬剤（ビスフォスフォネート、デノスマブ）があります。そ
の他、女性ホルモンやカルシウムを増加させる薬剤もあります。
また、骨吸収抑制剤とよく併用されるカルシウム補給製剤があります。

当院で使用している主な骨粗鬆症治療薬
・骨吸収抑制剤

ビスホスホネート → アクトネル®
抗RANKLE抗体製剤、デノスマブ → プラリア®

・骨形成促進剤
副甲状腺ホルモン、テリパラチド → テリボン®

・骨形成・吸収抑制剤、抗スクレロスチン抗体製剤、ロモソズマブ → イ
ベニティ®
・女性ホルモン、SERM → エビスタ®
・ビタミンD製剤 → アルファカルシドール®、エディロール®
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骨粗鬆症治療はいつまで続けるのでしょうか？

ビスホスホネート製剤→静注薬3年間、経口薬5年間後

骨折リスクが低リスクなら休薬、高リスクなら他の作用薬に変更

デノスマブ→３年間投与後

骨折リスクが低リスクならビスホスホネート製剤

骨折リスクが高リスクならデノスマブ継続かテリパラチドに変更

テリパラチド→１～２年後ビスホスホネートかデノスマブに変更

ロモソズマブ→1年後、デノスマブかビスホスホネートに変更

ビスホスホネート製剤は骨に長く付着して、破骨細胞が骨を貪食する際に本
剤も一緒に貪食して破骨細胞を破壊します。経口薬なら5年投与後は一旦、休
薬して毎年、骨水戸度を測定して低下すると再度、骨粗鬆症の治療を再開し
ます。
デノスマブは３年投与後、他に治療薬に変更して治療を継続します。なぜな
らデノスマブは投与を中止すると急速に骨密度が低下してしまうからです。
テリパラチドは投与期間が決まっており、それ以上は投与できません。決め
られた投与期間が過ぎると骨吸収抑制剤に変更します。

当院で使用している主な骨粗鬆症治療薬
・骨吸収抑制剤

ビスホスホネート → アクトネル®
抗RANKLE抗体製剤、デノスマブ → プラリア®

・骨形成促進剤
副甲状腺ホルモン、テリパラチド → テリボン®

・骨形成・吸収抑制剤、抗スクレロスチン抗体製剤、ロモソズマブ → イ
ベニティ®
・女性ホルモン、SERM → エビスタ®
・ビタミンD製剤 → アルファカルシドール®、エディロール®
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https://www.mhlw.go.jp/topics/2006/11/dl/tp1122-1l01.pdf

厚労省 重篤副作用疾患別対応マニュアルより

顎骨壊死とは、あごの骨の組織や細胞が局所的に死滅し、骨が腐った状態に
なることです。あごの骨が腐ると、口の中にもともと生息する細菌による感染
が起こり、あごの痛み、腫れ、膿が出るなどの症状が出現します。抜歯後に
発生することが

顎骨壊死

骨粗鬆症薬による顎骨壊死は骨吸収抑制薬にて起こる可能性があるとされて
います。
具体的には、ビスホスホネート（リセドロン酸®など）、デノスマブ（プラリ
ア®）、ロモソズマブ（イベニティ®）です。
骨腫瘍などで骨粗鬆症治療の場合より大量に投与された場合に問題となりま
す。もう一つの要因として口内の不衛生による雑菌の繁殖している状態で抜
歯した場合の骨感染が挙げらえています。抜歯する際には口腔内感染の対策
十分にを行ってから抜歯するようにしましょう。
骨形成促進剤、ビタミンD製剤、エストロゲン製剤では骨粗鬆症は起こりませ
ん
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骨吸収抑制薬の投与を受けている患者の侵襲的歯科治療

◆ 骨吸収抑制薬の休薬が顎骨壊死を予防するか否かは不明

◆ 骨吸収抑制薬は長期間骨に残留するので短期間の休薬が有効かは不明

◆ 日本骨粗鬆症学会の調査では骨吸収抑制薬を休薬しても顎骨壊死の

発生減少は認めていない

◆ 骨吸収抑制剤の休薬により骨粗鬆症の悪化により骨折の発生が増加する。

◆ 顎骨壊死の発生リスクより骨折予防の有益な効果の方が勝っている。

                                     顎骨壊死検討委員会：顎骨壊死検討委員会ポジションペーパー 2016 

「顎骨壊死」
8 週間以上，口の中に骨が露出した状態が持続している状態

ビスホスホネート製剤やデノスマブ注射などの骨吸収抑制剤を服用している
と顎骨壊死の危険があるといわれています。
特に歯科での抜歯時にこれら骨吸収抑制剤の休薬を求められることがありま
す。
最近の骨粗鬆症学会や歯科学会の見解ではスライドのごとく骨吸収抑制薬と
顎骨壊死の関連は不明で、短期間の休薬はかえって骨折の危険を増すことに
なるようです。
顎骨壊死のリスクは口腔内衛生の保持がより重要なようです。
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顎骨壊死と骨吸収抑制薬の休薬等について

＜骨吸収抑制剤の休薬について＞

・原則、骨吸収抑制剤の休薬は必要ない

・ハイリスク症例でのごく短期間の休薬を完全に否定し得るほどのエビデンスもないことを付記

＜デノスマブの休薬について＞

・デノスマブは６ヶ月毎の注射なので休薬は必要ない

・最終投与４ケ月後に抜歯を行うことが骨の治療の面で良い結果が得られる可能性がある。

＜ロモソズマブの休薬について＞

・少数例ではあるが顎骨壊死の報告があるが、休薬については不明

＜抜歯後の骨吸収抑制剤の再開時期について＞

・歯科医師による抜歯後に創の治癒の確認を参考として、処方医は投与開始時期を考慮する必

要がある

・骨吸収抑制薬再開は2ヶ月前後が望ましいが骨折リスクが高い患者さんの場合,

（高齢者、骨密度が低い等）2週間を待って術部に感染がないことを確認し投与を再開

＜顎骨壊死の発生要因について＞

・感染が引き金となっており、歯科治療前に感染予防を十分に行えば顎骨壊死の発生は

減少する。

                                     顎骨壊死検討委員会：顎骨壊死検討委員会ポジションペーパー 2023 

骨粗鬆症治療薬による顎骨壊死の発生の可能性、休薬の必要性、必要ならど
のようなタイミングで休薬するかにについては、まだまだ分からないことが
多いようです。
長期に骨吸収抑制剤を服用されておれば、すでに骨に骨吸収抑制剤が付着し
てしまっているので短期間の休薬は意味がないことになります。
デノスマブに関しては基本、6か月間隔の投薬なので休薬する必要はありませ
ん。またデノスマブは休薬後、急速に骨密度が低下し骨折リスクが増してし
まいます。デノスマブの半減期を考慮した投薬の合間で次回投薬の前に抜歯
後の傷が治癒できる間隔で抜歯を行います。
骨形成促進剤は顎骨壊死を防止する方向の作用機序を有しますので休薬の必
要はありません。ロモソズマブは新しい薬剤なので十分なエビデンスはあり
ませんが、こきゅ形成促進作用のほかに骨吸収良く作用も有しますので骨吸
収抑制剤と同等に扱ってもよいと思います。
骨粗鬆症治療の再開は抜歯の後の傷が完全に治癒してから慎重に再開します。
顎骨壊死のリスクを有する薬剤は他にもたくさんあります。それら薬剤を併
用している患者さんも骨粗鬆症治療薬と同様に注意する必要があります。
顎骨壊死は口腔内の感染が引き金で発生しますので抜歯前に感染予防を十分
に行うことが顎骨壊死の発生は減少すると言われています。
いずれにしても歯科医の先生と緊密な連携を取らなければならないと私自身、
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肝に銘じております。

当院で使用している主な骨粗鬆症治療薬
・骨吸収抑制剤

ビスホスホネート → アクトネル®
抗RANKLE抗体製剤、デノスマブ → プラリア®

・骨形成促進剤
副甲状腺ホルモン、テリパラチド → テリボン®

・骨形成・吸収抑制剤、抗スクレロスチン抗体製剤、ロモソズマブ → イ
ベニティ®
・女性ホルモン、SERM → エビスタ®
・ビタミンD製剤 → アルファカルシドール®、エディロール®
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顎骨壊死と骨吸収抑制薬の休薬等について MRONJ：薬剤関連顎骨壊死

薬剤関連顎骨壊死や骨粗鬆症治療薬だけが原因ではなく、骨粗鬆症治療薬以
外の薬剤、歯周病などの口内の局所因子、糖尿病などの合併症、そして遺伝
的要因も関連して発症します。。

当院で使用している主な骨粗鬆症治療薬
・骨吸収抑制剤

ビスホスホネート → アクトネル®
抗RANKLE抗体製剤、デノスマブ → プラリア®

・骨形成促進剤
副甲状腺ホルモン、テリパラチド → テリボン®

・骨形成・吸収抑制剤、抗スクレロスチン抗体製剤、ロモソズマブ → イ
ベニティ®
・女性ホルモン、SERM → エビスタ®
・ビタミンD製剤 → アルファカルシドール®、エディロール®
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骨に重要なカルシウムが多い食品

カルシウムの
吸収を助ける

ビタミンDが多い食品

骨の形成を助けて骨を強くする
ビタミンKが多い食品

牛乳

ヨーグルト

小魚

レタス

ほうれん草

納豆

ブロッコリー

鮭

卵

キクラゲ

干し椎茸

お酒の飲み過ぎ（毎日日本酒2合以上、またはビール350mL缶3缶以上など）は
骨折する危険性を高めますので、注意が必要です。

カルシウム、ビタミンＫやＤなどに気を配り、バランスの良い食事で
標準的な体重を保つよう、心がけましょう。

骨を元気にする食事のポイントは？

P-ACL-PM120401-FESTA#43

骨粗鬆症を悪くしないための食事のポイントです。
骨粗鬆症防止の3大栄養素はカルシウム、ビタミンD、ビタミンKです。
カルシウムは骨を形成し、ビタミンDは腸管でのカルシウムの吸収を助け、ビ
タミンKは骨質の改善に役立ちます。
バランスの良い食事で標準的な体重を維持することが大切です。
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