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序
良好之國民飲食營養為健康之基礎，為維持和增進國人健康及預防營

養素缺乏，我國以健康人為對象，由衛生福利部食品藥物管理署（前行政
院衛生署食品藥物管理局）於民國 101年訂定「國人膳食營養素參考攝取
量及其說明」第七版。
為因應國人營養健康需求現況及參考國際飲食指標趨勢，本署自 103

年承接營養業務，陸續邀集學者專家參與膳食營養基準之修訂，綜整國人
飲食營養、健康狀況及疾病風險等監測調査和研究資料，同時參考美國、
歐盟、日本、中國、韓國等國際實證，完成「國人膳食營養素參考攝取量
及其說明」第八版之增修訂，包含：104-106年完成之鈣、碘、維生素 D
及碳水化合物章節；108年完成之蛋白質、脂質章節；以及 109年賡續增
修之鈉、鉀、鐵、鎂及名詞定義說明等章節，依完成進度分階段預告，蒐
集各界意見後修正後，於 111年公告所有增修訂章節。

「國人膳食營養素參考攝取量及其說明」第八版係本署委託輔仁大學
王果行教授及駱菲莉副教授團隊編修，邀集國立臺灣大學蕭寧馨教授、黃
青真教授、國防醫學院李美璇教授及輔仁大學羅慧珍教授等人擔任召集
人，與多位專精不同營養素研究之學者專家，歷經數十次小組討論及召開
數次修訂會議。本署對於參與膳食營養基準研修工作之全體學者專家與工
作同仁的全心投入，在此謹致誠摯謝意 !

此外，為使膳食營養基準研修制度化，本署參考國際作法，自民國
110年起訂定每五年系統性檢視、修訂膳食營養基準之制度，讓國家營養
工作之基礎建設之讓國家營養工作基礎建設能更加完善。

衛生福利部國民健康署署長　

　謹識 
中華民國一一二年十二月
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編者序
國內外的健康衛生機構單位以「營養素參考攝取量」應用於健康個人

與族群的膳食營養設計與營養狀況評估，是建構「每日飲食指南」與「國
民飲食指標」的基礎，三者作為國人營養及健康飲食政策規劃、飲食營養
教育、膳食設計、營養調查，及營養相關疾病風險評估的參考依據，藉以
維護國人飲食營養及健康。
「國人膳食營養素參考攝取量及其說明」第八版制定之目的係為整合

及更新近年來已發表之本土相關研究資料，並藉此修訂及建立國內缺乏之
營養數據資料庫 (例如：國人碘一日攝取與排泄量、分析食物中碘含量等
資料彙整 )，及因應近年來國際間陸續修訂膳食營養指引所引起的討論，故
於第八版修訂碳水化合物、蛋白質、脂質、維生素 D、鈣、碘、鐵、鎂，並
新增鈉、鉀等章節。
第七版研修曾針對「水」的部分做了國、內外文獻回顧，但目前本土

相關研究及資料相對缺乏，因此未在此次增修版加入「水」章節，尚須以
全國營養監測調查結果及相關國人飲水需求評估研究結果為依據，期未來
修訂時能夠納入。
全國營養監測調查 (包括 :飲食及營養素攝取量、血液及尿液生化值分

析 )、食物營養成分資料庫、各營養素之需求量評估、基礎功能及營養與疾
病預防相關研究，皆為「膳食營養素參考攝取量」修訂之依據，寄望第八
版之增修訂能加強相關研究的整合性及永續性。

駱菲莉 
中華民國一一二年十二月
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歷史沿革
訂定國民飲食營養需求基準以維護國人健康是國家重要的工作。早於

民國 45年内政部首次公布「暫定國人每日營養素需要量」。民國 59年
内政部依照「全國防疫暨國民營養會議」之決議，組成修訂小組，參考國
人體位及最新的營養知識，適度修正「暫訂國人每日營養素需要量」，於
民國 61年完成「建議國人每日營養素食取量表」第二版。行政院衛生署
鑒於社會繁榮進步，國民生活水準與營養知識日益提高，及國人體位改善
等因素，於民國 68年成立修訂小組，完成「建議國人每日營養素食取量
表」第三版之修訂。
由於國家經濟發展與生活型態顯著改變，行政院衛生署在民國 74至

75年間，再度邀集學者專家，依據國內營養研究與調查報告，參考世界糧
農組織、美國、加拿大、日本等國之標準，進行第四版之修訂，並將原有
名稱「建議國人每日營養素食取量表」，議定為：「每日營養素建議攝取
量」。當時並決定往後每五年修訂一次建議攝取量。第四版內容包括： 平
均體位、熱量、蛋白質、脂溶性維生素 (A、D、E)、水溶性維生素（B1、

B2、菸鹼素、B6、B12、葉酸、C），及礦物質與微量元素（鈣、磷、鐵、
碘）等章節。第五版「每日營養素建議攝取量」之研修於民國 81年至 82
年間，共計進行九次修訂會議。該版同時新增鋅與硒等二項微量元素之
「每日安全和適宜攝取量」。
我國於民國 82年成為高齡化國家（65歲以上人口達總人口之

7%），其間國家經濟持續發展，國民生活型態、飲食習慣顯著變化，
飲食營養建議需要因應調整。此外，基於科學實證的積累，以及美國
IOM(Institute of Medicine)的倡議，各國在營養素建議攝取量訂定時，除
了考慮營養素缺乏症的預防外，並納入慢性疾病預防及風險評估的作法，
訂定各種營養素上限攝取量。為使建議量更能符合國人的實際需要，行政
院衛生署於民國 89年至 91年間再度邀集學者專家組成修訂小組，依據我
國第三次國民營養健康狀況變遷調查之本土數據及相關研究報告，參考美
國、日本、中國等國家之資料及研究文獻，對建議量再作修正；並議定本
建議量的中文名稱為「國人膳食營養素參考攝取量」，於民國 92年完成
「國人膳食營養素參考攝取量」第六版。自第六版開始對各項營養素的性
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質、基本生理生化功能、國人攝取量與營養現況、各項建議量設立之學理
基礎等進行詳實文獻探討，致使文本內容大幅增加。
民國 101年為符合國人當代及未來之營養保健需求，行政院衛生署食

品藥物管理署再度邀集學者專家針對國人飲食、營養、健康狀況及疾病風
險等變遷調查，並參考歐美、日本、中國等資料，研擬修訂完成「國人膳
食營養素參考攝取量及其說明」第七版。
衛生福利部於民國 102年 7月改組成立，所屬國民健康署於同年自

食品藥物管理署手中承接國人膳食營養素參考攝取量之修訂業務後，即著
手進行「國人膳食營養素參考攝取量及其說明」第八版之增修訂。於民
國 104-106年修訂鈣、碘、維生素 D及碳水化合物；民國 108年修訂蛋
白質、脂質；以及民國 109年新增鈉、鉀、修訂鐵、鎂及名詞定義說明等
章節。
為使讀者易於了解研修時程並與國際接軌，日後公告的修訂內容將同

時呈現版次與年次；並考量環境永續問題，將僅發行網路版本，不再發行
紙本。
國人膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes, DRIs)乃以健

康人為對象，為避免營養素缺乏、維持和增進國人健康，並積極預防慢性
退化性疾病，提升生活品質而訂定。我國歷年各版次研修國人膳食營養基
準之重點如下：

一、 暫訂國人每日營養素需要量（民國 45年，第一版）

第一版僅以一張表格針對十項營養素作建議，包括熱量、蛋白質、鈣、
鐵、維生素 A、維生素D、維生素 B1、維生素 B2、菸鹼素及維生素 C。

二、 建議國人每日營養素食取量（民國 61年，第二版）

第二版參酌聯合國糧食暨農業組織／世界衛生組織（Food and 
Agriculture Organization of the United Nations / World Health 
Organization, FAO/WHO）、美國、英國、日本之標準，增添相關營養
素之建議，由第一版之表格增加說明，以小冊型式印行。除原有的十項建
議之外，另增訂維生素 B6、維生素 B12、維生素 E、葉酸、磷、碘六項營
養素。
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三、 建議國人每日營養素食取量（民國 69年，第三版）  
歷經十二次修訂會議，完成「建議國人每日營養素食取量」第三版修

訂版。修訂重點如下：
（一）重新劃分年齡層，將成年期分為 20-34歲、35-54歲、55歲以

上三群。
（二）利用公式預測國民身高、體重至民國 74年可能達到的平均

數值。
（三）各項自動化的發展，導致國民生活習慣改變，活動量減少，相

對每日熱量攝取降低，故降低熱量建議值，其他熱量相關營養
素之建議量隨之減少。

（四）維生素 A計算單位以視網醇當量及國際單位二種方式列出。
（五）維生素 D改以毫克代替原有的國際單位。
（六）考慮女性因月經而有鐵的損失，自 10歲起鐵的建議量高於男

性。並於附註中說明，我國成年女性日常飲食中鐵攝取量常不
足以彌補懷孕、分娩失血及泌乳時鐵的損失，建議女性孕哺
期，每日應另外攝取 20-50毫克鐵鹽。

四、每日營養素建議攝取量（民國 75年，第四版）

歷經七次修訂會議，完成「每日營養素建議攝取量第四版修訂版」。
此版修訂重點如下：
（一）議定本建議量的中文名稱為「每日營養素建議攝取量」，英文

名稱為：Recommended Daily Nutrient Allowances, RDNA。
（二）特別增列 70歲以上的年齡層組別，詳列其平均體位、熱量、

及各類營養素的需求，以符合國人的平均壽命已顯著增加之事
實，使 70歲以上的老年人飲食營養建議有參考依據。

（三）1歲以下嬰兒年齡分層由第三版的 0~2月、2~6月、6~12月修
訂為 0月 ~、3月 ~、6月 ~、9月 ~等四組。

（四）將 70歲以下男性及 55歲以下女性工作勞動量 (Activity)程度
分組調整為為輕度、中度、重度三組；70歲以上男性和 55歲
以上女性因較少從事重度勞力工作，故分為輕度及中度兩組。
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（五）熱量及各類營養素的需求因年齡層組別之增修而做適度調整，
在維生素 A仍採視網醇當量與國際單位並列方式，維生素 D
則採微克為單位，以順應國際趨勢。

（六）為使女性在初經之前便能儲存較多的鐵質，故略提高 10-12歲
女性鐵建議量至 16毫克，並於建議攝取量表附註中說明在女
性懷孕、哺乳期需注意補充鐵質。

五、每日營養素建議攝取量（民國 82年，第五版）

歷經九次修訂會議，完成「每日營養素建議攝取量第五版修訂版」。
此版修訂重點如下：
（一）採用日本所定熱量需要量估計方法，將個人活動程度分為「輕

度」、「中度」、「重度」和「極重度」等四級，制定熱量需
要量。

（二）將懷孕期分為三期。
（三）特別劃分出 20-24歲年齡層，並增加此年齡層的鈣質建議攝取

量，鼓勵國人於 25歲前多攝取鈣質，以增加「骨骼質量最高
值」(peak bone mass, PBM)，預防骨質疏鬆症。

（四）新增微量營養素鋅及硒的「每日安全和適宜攝取量」。

六、 國人膳食營養素參考攝取量（民國 92年，第六版）

第六版修訂工作歷經數十次之小組討論及召開七次之修訂會議完成，
並議定建議量的中文名稱為「國人膳食營養素參考攝取量」。此版修訂的
重點如下：
（一）以往訂定營養素建議量時，主要以避免因缺乏營養素而產生疾

病之方向考量，第六版將預防慢性疾病及過量攝取的風險發生
之因素與相關實證資料亦納入考量。

（二）依據營養研究實證基礎，將營養素建議攝取量分為預防缺乏
的「建議量」（Recommended Dietary Allowance, RDA）或
「足夠攝取量」（Adequate Intakes, AI）；避免過度攝取危
害的「上限攝取量」（Tolerable Upper Intake Levels, UL）。
將此涵蓋預防缺乏、預防慢性疾病、避免過量攝取的「每日營
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養素建議攝取量」名稱改為「國人膳食營養素參考攝取量」
（Dietary Reference Intakes, DRIs）。

（三）將成年期及老年期年齡分層，從第六版的 20歲 ~、25歲 ~、
35歲 ~、55歲 ~、70歲 ~等五組，重新調整為 19歲 ~、31
歲 ~、51歲 ~、71歲 ~等四組。

（四）新增泛酸、生物素、膽鹼、鎂、硒等營養素的 DRIs及其內容
章節。

（五）熱量之建議量比第五版略為降低，故與熱量相關的維生素 B1、

B2、菸鹼素等建議量隨之下降。鈣、磷、維生素 C、維生素
B12及葉酸之建議攝取量依文獻實證提高。

七、 國人膳食營養素參考攝取量（民國 101年，第七版）

修訂重點如下：
（一）由於WHO建議嬰兒應完全以母乳哺餵 6個月，而 0-6個月嬰

兒每單位體重所需熱量差異不大，且 6個月以後的嬰兒單位體
重之熱量需求低於 6個月以下的嬰兒，因此將 1歲以下嬰兒之
年齡分層，修訂為 0-6月及 7-12月兩個年齡層。

（二）新增維生素 K建議量及其說明章節。
（三）彙整各國考量制定 DRIs之重點，更新膳食營養素與慢性疾病

預防之討論。
（四）該版在 19歲以上男性及 31歲以上女性之參考體重是以國民營

養健康狀況變遷調查之身高中位數，以身體質量指數（Body 
Mass Index, BMI） 22為標準計算而得。而 19-30歲女性考量
其平均 BMI值低於 22，為避免高估年輕女性之實際熱量需要
量，且透過研究報告顯示年輕女性 BMI=20或 22每年所花費
之健保費用相近，因此針對 19-30歲女性之參考身高、參考體
重乃採實測中位數作建議。

（五）參考美國兒童鋅的 RDA為每日 3-8毫克，將 1-12歲兒童鋅的
每日建議量下調。

（六）第七版修訂部分營養素之 UL，包括：
1.  鐵：0-12歲調降至 30毫克；
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2. 鋅：0-12月提高為 7毫克、1-3歲提高為 9毫克；
3.  硒：在嬰兒期 0-6月下修至 40毫克、7-12月下修至 60毫
克，13-15歲時配合建議體重改變而提高至 400微克。

八、 國人膳食營養素參考攝取量（民國 111年，第八版）

我國於民國 107年成為高齡國家。因應維護與促進高齡社會國民之健
康營養需求，修訂重點如下：
（一） 新增碳水化合物之平均需要量（Estimated Average Requirement, 

EAR）與 RDA說明章節，並納入巨量營養素可接受範圍
（Acceptable Macronutrient Distribution Ranges, AMDR）之
概念，制定碳水化合物之適宜攝取範圍。此外第八版新增各年
齡膳食纖維的 AI。

（二）蛋白質章節新增評估蛋白質需要量的方法，指標胺基酸氧化法 
（indicator amino acid oxidation technique, IAAO），並參酌
IAAO方法估算蛋白質平均需要量數據，特別考量預防高齡者
衰弱症及肌少症的發生，因此提升蛋白質建議量。

（三）參照國際制定脂質攝取基準，除原有之必需脂肪酸內容外，於
內文新增脂質在整體飲食中的重要性，各類脂肪酸（飽和脂肪
酸、單元不飽和脂肪酸、多元不飽和脂肪酸等）之營養生化功
能、生理吸收代謝、影響需要量之因素（如：老化、飲酒、身
體活動、吸菸等各種影響生活型態因子）及對人體正面與負面
的影響，並制定各類脂肪酸適宜攝取之 AMDR範圍。

（四）依據國人攝取與最新國內相關調查結果，調整碘建議量。新增
一歲以下嬰兒期鈣 UL之建議。維生素 D建議量以骨骼健康為
修訂原則，特別考量老化過程，血清維生素 D濃度降低，將
50歲以上建議量提高。

（五）新增鈉章節，採用具體降低高血壓風險為指標訂定之慢性病風
險降低攝取量（Chronic Disease Risk Reduction, CDRR）。

（六）新增鉀章節，因國際上仍無充足的統合分析數據顯示鉀攝取量
與慢性疾病風險的關係，也沒有足夠的鉀中毒風險證據，故暫
不訂定鉀之 CDRR與 UL，僅訂定各性別年齡層鉀之 AI。



15

（七）更新評估鐵需要量之方法、孕哺婦女鐵營養狀況與國際間人體
鐵需求研究方法，以及我國孕期、國民營養健康狀況變遷調查
之鐵營養狀況，未調整建議攝取量。

（八）參考各國鎂的 UL訂定標準，以及相關文獻顯示鎂攝取過量所
造成之不良影響，大都由含鎂藥物或鎂補充劑攝取過量所引
起。因從飲食中攝取的鎂量很難造成人體不適的程度，故將鎂
的 UL以非食物來源（補充劑型式的鎂）表示。
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我國歷年的膳食營養素基準

版次 年份 名稱 專責機構

一 民國 45年
（1956年） 暫訂國人每日營養素需要量 內政部

二 民國 61年
（1972年） 建議國人每日營養素食取量 行政院衛生署

三 民國 69年
（1980年） 建議國人每日營養素食取量 行政院衛生署

四 民國 75年
（1986年） 每日營養素建議攝取量 行政院衛生署

五 民國 82年
（1993年） 每日營養素建議攝取量 行政院衛生署

六 民國 92年
（2003年） 國人膳食營養素參考攝取量 行政院衛生署

七 民國 101年
（2012年） 國人膳食營養素參考攝取量 行政院衛生署

八 民國 107-111年
（2018-2022年） 國人膳食營養素參考攝取量 衛生福利部
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名詞說明
謝明哲、楊素卿原著 
鍾佩璇、駱菲莉編修

國人膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes, DRIs)乃
以健康人為對象，為預防營養素缺乏、維持和增進國人健康、避免攝食
特定營養成分過量而造成風險，並積極預防慢性退化性疾病而訂定。其
中包括平均需要量 (Estimated Average Requirement, EAR)、建議攝取
量 (Recommended Dietary Allowance, RDA)、足夠攝取量 (Adequate 
Intakes, AI)、上限攝取量 (Tolerable Upper Intake Levels, UL)、巨量營養
素可接受範圍 (Acceptable Macronutrient Distribution Ranges, AMDR)、
慢性疾病風險降低攝取量 (Chronic Disease Risk Reduction Intake, 
CDRR)等，所代表之意義詳細說明如下。

平均需要量 (Estimated Average Requirement, EAR)

由預防營養素缺乏症之觀點，評估特定年齡層、性別、特殊生理狀況
（如懷孕、哺乳期）的健康人群之需要量，而滿足健康人群中的 50%的
人的一日攝取推算值稱之為平均需要量。

建議攝取量 (Recommended Dietary Allowance, RDA)

滿足特定年齡層及性別的健康人群中 97%~98%的人，一日所需要的
攝取量稱之為建議攝取量。建議攝取量可利用平均需要量估算，如下：

(1) RDA = EAR + 2SDEAR
*

  *SD：標準偏差 (standard deviation)

當有關需要量變異性的研究數據不足以計算 SD時，通常將假定變異
係數 (coe�cient of variation) 為 EAR的 10%，以計算之。因此，可得以
下算式：

  CVEAR = SDEAR/EAR
  SD = (EAR × CVEAR)
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(2)  SD = (EAR × 0.1)
  由算式 (1)及 (2)可知：
  RDA = EAR + 2(EAR × 0.1)或者
  RDA = 1.2 × EAR

足夠攝取量 (Adequate Intakes, AI)

當研究數據不足，無法訂出 EAR，因而無法求出建議攝取量時，則以
能滿足健康人群中每一個人為原則，以實驗或觀察（流行病學的）數據估
算出的攝取量稱之為足夠攝取量。

膳食營養素參考攝取量中各項數值之關係
以下圖表示膳食營養素參考攝取量中各項數值之關係。

缺
乏
之
危
險
性

過
剩
之
危
險
性

1.0 1.0

0.5 0.5

A B CB’

低 高營養素攝取量

A：平均需要量 (EAR)
B：建議攝取量 （估計平均攝取量可以估算時，RDA）
B’：足夠攝取量（估計平均攝取量無法估算時，AI）
C：上限攝取量 (UL)
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名詞解釋

中文名稱 英文名稱 說明

平均
需要量

Estimated 
Average 
Requirement 
(EAR)

滿足健康人群中 50 % 的人的一日所需要
的營養素量

建議
攝取量

Recommended 
Dietary 
Allowance 
(RDA)

建議攝取量值是可滿足 97–98 %
的健康人群每天所需要的營養素量
RDA＝ EAR＋ 2SD

足夠
攝取量

Adequate 
Intakes (AI)

當研究數據不足，無法訂出 EAR 時，以
能滿足健康人群中每一個人為原則，以
實驗或觀察（流行病學的）數據估算出
的攝取量。

上限
攝取量

Tolerable Upper 
Intake Levels 
(UL)

對於絕大多數人不會引發危害
風險的營養素攝取最高限量。
NOAEL or LOAEL/不確定因數

國人膳食
營養素參
考攝取量

Dietary 
Reference 
Intakes (DRIs)

包括 EAR、RDA、AI、UL、AMDR及
CDRR。

巨量營養
素可接
受範圍

Acceptable 
Macronutrient 
Distribution 
Ranges 
(AMDR)

巨量營養素可接受範圍為碳水化合物、
蛋白質、脂質的理想攝取範圍，此建議
量為能攝取足夠必需營養素，且於臨床
研究及流行病學研究證明可降低慢性疾
病的風險。AMDR有上限及下限值，超
過或低於此限值，可能增加慢性疾病風
險與必需營養素攝取不足的風險。

慢性疾病
風險降低
攝取量

Chronic Disease 
Risk Reduction 
Intake (CDRR)

基於實證醫學中等強度以上的證據，以
預防慢性疾病風險為目標，所建立的必
需營養素每日建議攝取量。
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營養素「上限攝取量」
蕭寧馨

營養強化與營養補充劑的使用日漸普遍，有鑑於營養素也是化學物，
攝取總量過多時，對人體有不良的效應，因此美國新版膳食營養標準中
除了建議攝取量之外，針對各項營養素均設法界定其「上限攝取量」
（Tolerable Upper Intake Levels, UL）。
由於營養素攝取量即使超過文獻記載之有益劑量，並不必然引發不

良效應，而且個體的敏感度差異很大，因此不可能找到全體適用的零風
險 (risk-free)單一劑量標準。合理可行的做法是，評定一個攝取量的上限
值，此量對族群中最敏感者也不至於引起不良反應，足以保障大多數人的
安全和健康。
所謂「上限攝取量」是指營養素或食物成分的每日最大攝取量，此

量即使長期攝取，對健康族群中絕大多數人都不致引發危害風險，對最
敏感者的危害風險也極低；逾越此上限則不良效應的機率增大。此量通常
已經高過建議量，雖然人體基於生物本性可以耐受大量營養素，但超越上
限的做法絕非理想，也不宜推薦。「上限」一詞表示耐受之極限，不致引
發「效益」的聯想或誤解。「危害或不良效應」採用聯合國糧食暨農業組
織／世界衛生組織／國際原子能機構 (Food and Agriculture Organization 
of the United Nations / World Health Organization / International 
Atomic Energy Agency, FAO/WHO/IAEA)所設定的標準，包括：人體構
造或功能上有明顯的改變，或重要生理功能受損，而且涵蓋營養素之間負
面的交互干擾作用 (adverse nutrient-nutrient interactions)。

「上限攝取量」之評估雖然以數理模式最為理想，但是每種營養素的
性質與毒理各異，現有資訊並不足以建立此類模式。目前可行的是風險評
估模式 (risk assessment)，創始於 1983年，乃是針對環境因素（營養素）
與人體長期接觸後造成健康損害的機率進行系統性評量。

風險評估的基本概念
風險評估有一套既定的程序和目的，經由系統性的資料整理與討論，
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在合理的科學不確定下，鑑定出環境因子對人體引發危害的本質與機率。
就「上限攝取量」而言，環境因子是營養素，環境媒介是食品、水及非食
品來源，如營養補充劑、非處方藥物等。至於該項風險是否可接受或耐受
或應對策略等，非風險評估的範疇，乃是風險管理 (risk management)的
一環。
風險評估使用定性與定量的資料，還有科學不確定性的討論，其中只

要求資料整理方式必須依循標準程序，對評估方法則沒有任何限定，評估
者可自行判斷抉擇所用方法，但其責任是危害判斷的基準與不確定性的討
論均需要正式而詳盡之紀錄，包括合乎科學的另類詮釋也應予承認。
科學不確定性有兩類：1.與數據性質有關。2.當缺少第一手資料時，

與推論方法有關。數據方面的不確定性源自資料分屬流行病學、毒理研
究，或營養攝取量調查等等。推論方面的確定性源自資料的外插處理，從
不同實驗條件或動物的資料去推測對人體的影響；營養素的毒性資料通常
來自人群，可能較無後者的不確定性。
風險管理乃是根據風險評估的結果，發展健全務實的決策，因此，必

須考慮其他因素，諸如：該風險的公衛意義、風險控制技術的可行性、經
濟成本、社會成本等。

風險評估的標準程序包括四個步驟：
第一步：危害評估 (hazard assessment)，針對特定營養素，充分收

集、整理、評估其毒性資料，以確認營養素造成人體毒害的證據，鑑定該
營養素的毒害種類和程度，並選定危害指標。
第二步： 劑量效應評估 (dose-response assessment)，就危害發生率

與嚴重程度分析營養素攝取量與危害指標間的關係，評定「無危害量」
（No-observed-adverse-e�ect level, NOAEL），即「調查或實驗中，未
造成危害的最高攝取量或劑量」、「最低危害量」（Lowest-observed-
adverse-e�ect level, LOAEL），即「調查或實驗中，引發危害的最低攝取
量或劑量」、「不確定因數」（uncertainty factor, UF）等之數值，並據
以計算「上限攝取量」，後者可分年齡層訂定。
第三步：暴露評估 (exposure assessment)，分析族群中目標營養素日

常攝取量的分布狀況，以了解其範圍與頻度。
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第四步：風險鑑定 (risk characterization)，綜合前三步驟的結果，採
用 95百分位的攝取量作為推測該族群風險性的基準，估計人群攝取量高
於 UL之比例與過量的幅度，說明 UL與攝取量的科學不確定性，使風險
管理人明瞭該風險評估的信賴度。

閾值 (Threshold) 的觀念
針對「非致癌物」，風險評估的基本定律是：閾值以下危害風險不存

在，只有超過閾值，才有危害的風險。營養素為「非致癌物」，完全適用
此項定律。針對樣本龐大而各別差異頗大之人群，個體有不同的閾值。理
論上若能建立閾值的分布圖，就可利用其下限值來計算 UL，使最敏感者
受到保護。但是現有的營養素資料均不足以建立此類分布，因此目前採用
NOAEL或 LOAEL的方法，仍然以保護敏感者為目標。

不確定性評估
從 NOAEL或 LOAEL推算 UL時，需要衡量不確定程度，因而設定

UF，這是缺乏直接數據而採用推算法時，衡量不確定性的因數。不確定
性的主要來源有：資料組的選擇；採用動物資料時，危害指標的選擇、動
物用劑量如何推算人體劑量、動物與人體在劑量反應上的差異程度、動物
與人體消化生理與吸收率之差異等；採用人體資料時，危害指標的選擇、
族群中個體差異性評定、以短期效應推算長期效應、暴露途徑不同時的推
算、人群閾值的評定、低劑量之危險率的評估、人群暴露狀況的分布、危
害評估時百分位的選擇等等。不確定性越大，UF值越大，衍算之 UL劑
量越小。針對營養素的 UF數值通常不超過 10，一般沿用的架設有：族
群中個別差異小時 UF介於 1與 10，差別大時則 UF >10；動物資料外差
應用於人體時，有低估疑慮則 UF >10，有高估疑慮則 UF <10；用短期
NOAEL推論長期 NOAEL時 UF >1；吸收資料缺乏時，可假設人體吸收
率與相關動物模式相同；當毒理機制不明時，「非致癌物」劑量必須超過
閾值才有毒性。故營養素之 UF值與主要評定依據列於表一。
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表一　營養素「不確定因數」值
營養素 UF值 說明

鈣 2 考慮腎結石的危險族群。
磷 2.5 導致異位性礦質化之劑量與正常攝取量之差距缺乏資料。
維生素 D 1.2

1.8（嬰兒）
研究時間短，受試人數少；嬰兒方面資料有限，人數少，
以用指標的靈敏度低。

鎂、氟 1 兩者之危害反應性質輕微，鎂的危害具可逆性。
菸鹼素 1.5 以 LOAEL替代 NOAEL。
維生素 B6 2 劑量 <500mg/d的相關資料有限。
葉酸 5 考量神經系統併發病變的嚴重性與不可逆性，以 LOAEL

替代 NOAEL，B12缺乏率欠缺資料。
膽素 2 低血壓相關資料有限，膽素之激素性影響存有個別差異。
維生素 C 1.5 引發滲透性腹瀉的量明確，以 LOAEL替代 NOAEL。
維生素 E 36=

2 ×
2 ×
3 ×

3

以 LOAEL替代 NOAEL之不確定性 UF = 2，利用短期
結果推算長期效應之不確定性 UF = 2，根據實驗動物模
式推算人體效應之不確定性 UF= 3，個體間敏感性差異之
不確定性 UF = 3。

硒 2 毒性不可逆，故須保護敏感者。

風險評估模式營養素方面的應用
一、針對營養素的特殊考量
不同於其他危險物質，營養素為人體與生命所必需，其毒理資料多半

來自人群的研究，所以減少了一些不確定性。
營養素若來自天然食品（無營養強化），當攝取量在建議量或足夠攝

取量範圍時，沒有任何危害效應的證據（少數例外如硒）。但是由強化食
品或補充劑所提供的營養素，則存有危害的風險。依照營養素的特性，
UL可能只涵蓋各種來源的總攝取量，也可能專指強化食品來源或是非食
品來源之量，各營養素的說明中必須就其來源一一註明。
營養素因來源而毒性有別，乃是受化學型態、進食時段、劑量與其他

食物成分的影響，從而改變了身體的恆定狀態，導致不平衡的現象，因
此，營養素的風險評估必須註明營養素型態與攝取方式。

二、敏感度的變異程度
典型的風險評估一定要考量個體敏感度的差別，這些差別導因於生命
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期不同階段的生長和發育各有其獨特的生理變化。舉例而言，影響營養素
敏感度的生理因素有：老年期肝腎機能减弱與瘦肉組織減少、小腸對某些
營養素的吸收與合成、胎兒期胎盤的通透性、羊水的營養物質、胎兒或嬰
兒期的生長速率、乳汁之營養素含量、營養素代謝速率。因此，UL應依
年齡層或生理階段分別訂定。不過敏感度的考量，原則上不涵蓋遺傳性的
敏感族群，例如遺傳性鐵沉著症 (hereditary hemochromatosis)、地中海
型貧血、威爾森氏症 (Wilson’s disease)。

三、生物利用率 (bioavailability)

「生物利用率」是指營養素進入或參與正常代謝與生理過程的效率。
當攝取量在生理範圍時，利用率決定營養素的功效；當攝取過量時，利用
率決定毒性的嚴重程度。影響利用率的因素有：促進或抑制吸收或排泄的
營養素交互作用 (nutrient interaction)，個人營養狀態、營養素的化學形
態、食物來源或補充劑等等。「生物利用率」的變異頗大，因此必須納入
風險評估程序，營養素交互作用若嚴重地改變營養素的利用率，則可視為
一種危害，否則通常在「劑量效應評估」步驟初步算得 UL後，才計算其
影響程度。
綜合以上所述，「上限攝取量」之訂定原則上必須遵循風險評估程

序，不過有些營養素另有特殊考量而採用不同的方法， 另有一些營養素則
目前並沒有訂定其「上限攝取量」（表二）。

表二　未設定「上限攝取量」或有特殊考量之營養素
營養素 年齡層 理由

鈣、磷、鎂 0-12個月 資料不足，攝取過量時身體應變能力有限，營
養素來源應為食物或嬰兒配方，以免過量。

維生素 B群、膽鹼 0-12個月 資料不足，攝取過量時身體應變能力有限，營
養素來源應為食物或嬰兒配方，以免過量。

菸鹼素、維生素
B6、膽鹼

兒童、青少年 UL child = UL adult(Weight child / Weight adult)0.75。

維生素 B1、B2、B12、
生物素、泛酸 所有年齡層 資料不足。
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巨量營養素可接受範圍
Acceptable Macronutrient Distribution Ranges

巨量營養素可接受範圍是指飲食中碳水化合物、蛋白質、脂質理想的
攝取範圍。目前已有許多研究指出巨量營養素的失衡會造成慢性疾病的風
險增加，因此建立 AMDR建議量以確保攝取足夠的必需營養素，同時可
預防慢性疾病（包含冠狀動脈心臟疾病、肥胖、糖尿病）的風險。AMDR
以熱量營養素占總熱量攝取的百分比表示，通常增加其中一種熱量營養素
的比例，其他一種或兩種營養素占熱量的比例會降低。

AMDR具有上、下限值，為預期影響健康的最高或最低值，若攝取
超過或低於此建議範圍，可能會增加影響長期健康的慢性疾病風險，並
可能導致必需營養素攝取不足。這些建議範圍還須建立於有足夠的熱量攝
取，以及適當的身體活動來維持熱量平衡的基礎上。目前已針對成年人建
立碳水化合物、脂肪、飽和脂肪酸、n-6 不飽和脂肪酸以及 n-3不飽和脂
肪酸的 AMDR。此外，目前對於單元不飽和脂肪酸攝取量高低與慢性疾
病相關的證據有限、膳食纖維占攝取的總熱量相對於巨量營養素較低，且
尚未有足夠研究指出其對健康的不利影響，故未建立單元不飽和脂肪酸與
膳食纖維的 AMDR。
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慢性疾病風險降低攝取值
Chronic Disease Risk Reduction Intake

CDRR是以降低慢性疾病風險為目標所訂定的營養素建議攝取量。該
建議值為已有足夠證據證明在健康人群中，減少營養素的攝取量能夠明顯
降低慢性疾病的風險。
根據美國《慢性病制定膳食參考攝取量的指導原則》和美國國家

學院的諮議委員會 (National Academies of Sciences, Engineering, and 
Medicine consensus committees) 審查相關的證據指標，該證據來自
於美國醫療照護暨品質研究所 (Agency for Healthcare Research and 
Quality, AHRQ)的系統文獻回顧相關指標，並使用實證醫學證據評比
系 統 (Grading of Recommendations Assessment, Development and 
Evaluation, GRAD)評分證據強度，該評估為選擇提供生物學方面證據且
具有中等或高等因果關係的相關指標。此外，目前已對鈉攝取量與選定指
標之間的攝取量 -反應關係 (Intake-response relationship)進行定性和分
級，進而訂定 CDRR值。
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中英對照表

AI Adequate Intakes 足夠攝取量

AMDR Acceptable Macronutrient 
Distribution Ranges 巨量營養素可接受範圍

α-TE α-Tocopherol equivalent α-生育醇當量
Bioavailability 生物利用率

BMI Body mass index 身體質量指數

CDRR Chronic Disease Risk Reduction 
Intakes

慢性疾病風險降低
攝取值

DV Daily values 基準值
EAR Estimated Average Requirements 平均需要量
EER Estimated energy requirements 能量需要量

Factorial calculation 因子加算法
GF Growth factor 生長因子
IU International unit 國際單位
LBM Lean body mass 瘦體組織
LOAEL Lowest observed adverse e�ect level 最低危害量
NOAEL No observed adverse e�ect level 無危害量
PUFA Polyunsaturated fatty acid 多元不飽和脂肪酸
RDA Recommended Dietary Allowances 建議攝取量
TEF �ermic e�ect of food 食物熱效應

�reshold 閾值
VLDL Very low density lipoprotein 極低密度脂蛋白
UF Uncertainty factor 不確定係數
UL Tolerable Upper Intake Levels 上限攝取量
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年齡分層
曾明淑

我國第六版國人膳食營養素參考攝取量 (Dietary reference intakes, 
DRIs) 的年齡分層在 1 歲以下，每 3 個月分一個年齡層 （0–3 月、4–6 
月、7–9 月、10–12 月）。幼兒、兒童及青少年則每 3 歲分為一個年齡
層，分別為 1–3 歲、4–6 歲、7–9 歲、10–12 歲、13–15 歲、16–18 歲。
成人後則分為 19–30 歲、31–50 歲、51–70 歲及 71 歲 –(1)。並在 10 歲
以後的年齡層分男、女性別。就 1 歲以下之嬰兒而言，無論是美國、日
本、或紐澳，均分為 0–6 月及 7–12 月兩個年齡層 (2-4)。由於世界衛生組織 
(World Health Organization, WHO) 建議嬰兒應完全以母乳哺餵 6 個月，
而 0–6 個月嬰兒每單位體重所需熱量差異不大，且 6 個月以後的嬰兒單位
體重之熱量需求低於 6 個月以下的嬰兒的狀況來看，我國 DRIs 對一歲以
下嬰兒之年齡分層，修正為 0–6 月及 7–12 月兩個年齡層。
幼兒、兒童、青少年時期的年齡分層，各國分別以 3–5 歲的間隔進

行分層，除考慮生理發育對營養需求的不同外，也考慮各國在學制上的影
響。其中日本特別將 1–2 歲進行分層。由於 1–2 歲幼兒的飲食行為與 2 歲
以上幼兒有較大差異，且國內許多托兒所開始收 2 歲的幼兒。但由於 1–2 
歲年齡層僅有一些行為相關資料，尚缺乏其它足夠證據，因此建議仍然維
持第六版的年齡分層。成人後，各國在年齡分層上則沒有太大差異，沿
用原有之年齡分層為：1–3 歲、4–6 歲、7–9 歲、10–12 歲、13–15 歲、
16–18 歲、19–30 歲、31–50 歲、51–70 歲、71 歲 –。另外在生命期中有
特殊營養需求的懷孕期之分期，亦維持第六版之分期方式，分為第一期、
第二期、第三期，另加上哺乳期。
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身高、體重建議參考值
曾明淑

我國第六版 DRIs 之身高體重建議值，在 0–6 歲部分乃採用陳麗美 (5)

及曾明淑 (6)等之嬰幼兒調查之身高、體重實際測量值中位數；7–30.9 歲
之身高、體重建議值則採 1993–96 國民營養健康狀況變遷調查資料之中位
數 (7)。31 歲以上之各年齡層體重建議值則以 BMI＝ 22 計算。美國 19 歲
以下之兒童，則以 CDC (Centers for Disease control) 在 2000 年發表之
身體質量指數 (Body Mass Index, BMI) 生長曲線之中位數作為建議值；
體重建議值則由 BMI 及年齡別身高 (height-for-age) 之中位數計算而來
(8)。紐澳 DRIs 之身高、體重建議值主要參考自美國資料；其成年人之建
議體重則與我國相同，以 BMI＝ 22 來反推其體重建議值。日本 DRIs 中 
1 歲以上各年齡、性別之身高、體重建議值主要採用 2000 日本全國營養
調查 (2000 National Nutrition Survey in Japan)(9)。1 歲以下嬰兒之身高、
體重建議值則參考自 2000 日本全國嬰兒及兒童成長調查 (2000 National 
Growth Survey in Infancy and Childhood) 所測體位之中位數 (10)。

WHO 在 2006 年發佈 0–5 歲以母乳哺育之嬰幼兒生長曲線 (11)後，
我國行政院衛生署 （現：衛生福利部） 於民國 98 年決定國內嬰幼兒之身
高、體重及 BMI 之生長曲線沿用 WHO 之標準。因此，此次修訂 DRIs 
之 4–6 歲以下嬰幼兒之身高、體重建議參考值，以 WHO 生長曲線各年 
（月齡） 之中位數作為建議參考值。4 歲以上兒童或青少年之身高、體重
建議參考值，則依據行政院衛生署國民健康局 （現：衛生福利部國民健
康署） 兒童健康促進委員會之決議，採用行政院衛生署食品藥物管理局 
（現：衛生福利部食品藥物管理署） 委託台北醫學大學邱弘毅教授進行之
「兒童及青少年肥胖處理手冊草案」計畫所彙整國內兒童 BMI生長曲線
(12)，再配合不同年齡層最近國民營養調查該年齡層之身高中位數來反推不
同年齡層兒童及青少年體重建議參考值。邱教授所彙整之 BMI 生長曲線
表主要在連結 WHO 所訂 0–5 歲 BMI 生長曲線表與陳偉德教授所發表之 
7–18 歲 BMI 生長曲線表。至於 5–7 歲 BMI 生長曲線則以統計方法予以
計算連結。此次 4–6 歲年齡層之參考身高乃依據 2005–2008 國民營養健
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康變遷調查之該年齡層身高中位數，再依邱教授所訂 BMI 生長曲線 50 百
分位之數據，反推出來之體重作為建議參考值。7–9 歲以及 10–12 歲年齡
層之身高建議參考值，乃依據 2001–2002 學童營養健康調查該年齡層身高
中位數，再依據陳偉德教授所訂之 BMI 生長曲線 50 百分位推算該年齡層
之體重建議參考值。青少年 13–15 歲及 16–18 歲年齡層之身高乃依據陳
偉德教授所訂之兒童性別、年齡別身高中位數，再依據陳偉德教授所訂之 
BMI 生長曲線 50 百分位推算該年齡層之體重建議參考值。

我國成人理想體重以 BMI＝ 22 作為標準。因此 DRIs 之成人身高
建議值採用最近 2005–2008 國民營養健康狀況變遷調查之不同年齡層身
高之中位數。至於參考體重則以 BMI＝ 22 推估計算。因 19–30 歲女子
之 BMI 平均值低於 22，為避免高估年輕人之實際熱量需要量，且年輕女
性 BMI＝ 20 或 22 每年所花健保費用大致一樣，以及 2007 WCRF/AICR 
Diet and Cancer Report 建議在正常體位範圍內，體重越輕越好的建議
下，19–30 歲年齡層女性之身高、體重建議值仍採實測值之中位數；31 歲
以上年齡層仍維持以 BMI＝ 22 之計算方式。
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熱量
衛沛文

身體需要適當熱量來維持正常體溫、新陳代謝、身體活動、生長發育 
（包括懷孕期） 以及哺乳等生命現象。食物的熱量供應量是以食物能供應
身體利用的熱量來表示，通常以大卡 [仟卡，kilocalorie (kcal)] 為單位。
一大卡等於 4.184 千焦耳 [kilojoule (kj)]。食物所提供之熱量以多年使用
的 Atwater 氏營養熱量換算值為準。人體攝取碳水化合物或蛋白質後經代
謝後，每公克產生 4 kcal，脂肪每公克產生 9 kcal，而酒精每公克產生 7 
kcal 或每毫升產生 5.6 kcal (1)。

熱量的主要食物來源及國人熱量攝取量 （維持第 6 版）
根據 1993–1996 年國民營養健康狀況變遷調查以 24 小時飲食回顧

法所得的資料推算 (2)，19–64 歲的成年人每日攝取的飲食總熱量男性約 
2,200 kcal，女性約為 1,600 kcal。主要的熱量食物來源為五穀根莖類，提
供男性 36 % 及女性 32.3 % 的飲食總熱量；其次為家畜類。提供男性飲食
總熱量約 18 %，女性約 15.4 %；其他如點心零食類 （提供男性 8.4 %，
女性 9.1 % 的總熱量）、其他蛋白質類 （包括蛋類、乳類、黃豆類、及相
關製品，提供男性 7.7 %，女性 9.7 % 的總熱量）、和油脂類 （提供男性 
6.3 %，女性 9.2 % 的總熱量） 等類食物也是飲食中重要的熱量來源。

熱量需求量之訂定精神
肥胖是一個臺灣地區以及全世界相當重要的健康問題，熱量的攝取量

若超過身體消耗量，過多的熱量會逐步儲存在體內導致肥胖，因為肥胖是
許多慢性疾病的重要危險因子，熱量的建議應考慮到其對國人肥胖情況可
能造成的影響。另一方面，熱量攝取不足則可能間接導致各種維生素和礦
物質的攝取不足，影響人體的正常生理功能，甚至造成疾病，因此熱量
攝取過多與不足都會引起健康上的問題。一個人的熱量攝取量是否恰當，
可以客觀的人體測量指標來評估，如：身體質量指數、腰圍、皮脂摺層厚
度 (skinfold thickness) 等。衛生署（現：衛生福利部）已使用身體質量指



37

數以及腰圍訂定了兒童、青少年和成人肥胖、過重以及過瘦的標準 (3,4)。

因此訂國人膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes, DRIs) 的
熱量，主要的目的不在於提供個人層次的攝取量，而傾向於提供給團體膳
食設計的參考。此次熱量建議量，以平均熱量需求量，而非超過需要之安
全量為準，以避免建議熱量過高，間接導致全民的肥胖。在建立國人的熱
量建議量上，我們同時參考日本 DRIs 的安靜熱量消耗數據 (5)、臺灣地區
民眾的平均熱量攝取量 (6)、和國人的身體活動現況 (7)，分為「低」、「稍
低」、「適當」、與「高」 4 個類型提出建議量。雖然理論上無論減少熱
量攝取，或增加身體活動均能幫助達到熱量平衡，但由於現代人生活形態
愈趨靜態，身體活動類型屬於低或稍低的等級居多，所估計出應攝取的熱
量建議量已經偏低，為避免各類維生素及礦物質攝取不足，建議不單靠減
低熱量，亦應增加身體活動量達到「適度」，才是維持適當體重以及營養
狀況的理想辦法。

熱量需求量的估算
一、安靜熱量消耗
推算熱量需求量通常是以安靜代謝率 (resting metabolic rate, RMR) 

為計算基準，安靜代謝率亦稱為基礎代謝率 (basal metabolic rate，
BMR)，基礎代謝是 1920 年代所出的概念，代表身體和精神在安靜狀態
下人體所需的最小熱量，僅涉及維持生命所必須的呼吸循環系統、神經系
統、以及肝及腎等組織的活動，也就是一天 24 小時躺臥狀態下所需的熱
量。過去傳統的測量的方法為，受試者前一日嚴禁劇烈的身體活動，晚餐
吃清淡的飲食後即不再進食，將飲食引發的熱量代謝降至最低，次日早上
睡醒後 （約距前次飲食 12–15 小時），在適中的室溫安靜仰臥 30 至 60 分
鐘，使用體熱測量法或攝氧測量法測定 BMR。上述設定的基準條件下測
量代謝率方法雖然稱得上是相當嚴格，但是仍未能完全確保測量所得的代
謝率實為人體處於清醒時候的最低代謝率 –所謂「基礎」代謝率，較保守
的做法是稱為安靜代謝率。我國 19 歲以上成年人的安靜代謝率可以使用
下面其中一項迴歸方式 (8)估計之 （附錄 1），由於公式 –1 與公式 –2 的差
異很少，在實際應用上使用公式 –1 較為簡易。表一顯示國人不同年齡組
的安靜代謝率與一天安靜熱量消耗 (resting energy expenditure, REE)。
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(1)  衛公式 – 1：使用性別、年齡與體重 3 個變項為估計因子：

  安靜代謝率 （每天每公斤體重消耗千卡數） 
  = 28.2437 + 2.4275 × 性別 （男 = 1, 女 = 0 ） 
  – 0.02277 × 年齡 （歲） – 0.1234 × 體重 （公斤）

(2)  衛公式 – 2：使用性別、年齡、體重與身高 4 個變項為估計因子：

  安靜代謝率 （每天每公斤體重消耗千卡數） 
  = 23.1811 + 2.2589 × 性別 （男 = 1,  女 = 0 ） 
  – 0.01807 × 年齡 （歲）
  – 0.1448 × 體重 （公斤） 
  + 0.03797 × 身高 （公分）

表一　我國成年人的安靜代謝率與一天安靜熱量消耗

年齡
（歲）

身高 (cm) 體重 (kg) 安靜代謝率 
(kcal·day-1·kg-1)

一天安靜熱量消耗 
(kcal·day-1)

男 女 男 女 男 女 男 女
19–30 171 159 64 52 22.20 21.26 1421 1105
31–50 170 157 64 54 21.84 20.65 1398 1115
51–70 165 153 60 52 21.88 20.44 1313 1063
≥ 71 163 150 58 50 21.67 20.23 1257 1011

安靜代謝率是由衛公式 –1 所估計

二、總熱量消耗
總熱量消耗 (total energy expenditure, TEE) 是指個人一天 24 小時中

各項行為熱量消耗的加總，包括睡眠熱量消耗 (sleep energy expenditure, 
SEE)、安靜熱量消耗、食物熱效應 (thermic e�ect of food, TEF)、以及各項
身體活動熱量消耗 (physical activity energy expenditure, PAEE)。安靜熱量
消耗佔個人總熱量消耗的大部份，個人之間的安靜熱量消耗變異較小，而
身體活動的變異較大，所以一個族群平均總熱量消耗，大致上由該族群之
個人身體活動量消耗的變異所決定。一個人 TEE 的計算公式 (9)如下：
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總熱量消耗 
   = （睡眠熱量消耗 + 總身體活動熱量消耗） 
÷ （1 – 食物熱效應）
[TEE = (SEE + total PAEE) / (1 – TEF)]

睡眠熱量消耗約為安靜熱量消耗的 90 %(10,11)。安靜熱量消耗可在實驗
室測量得知或是經由已建立的迴歸程式來預估，身體活動的定義是骨骼肌
的收縮產生身體的動作而消耗的熱量，所消耗的熱量是高出安靜時候的熱
量消耗 (12)，身體活動熱量消耗包含安靜熱量消耗，即是粗熱量消耗 (gross 
energy expenditure)，將個人一天 24 小時中各項身體活動的熱量消耗加
總後，獲得總身體活動熱量消耗 （註：睡眠並不納入為身體活動）。食物
熱效應是指食物消化 (digestion) 與同化 (assimilation) 過程中所需要的熱
量，在熱量平衡狀態下，即是總熱量攝取相等於總熱量消耗的時候，食物
熱效應是可以使用總熱量消耗代替總熱量攝取來估算。健康且非過重或非
肥胖者的食物熱效應是佔其總熱量攝取的 8 % （附錄 2）。
身體活動熱量消耗是藉由 3個變項估算出來：身體活動的強度 

(intensity)、持續時間 (duration)，以及運動後過熱量消耗 (elevated 
postexercise energy expenditure (EPEE) （又稱運動後過耗氧，excess 
postexercise oxygen consumption, EPOC）。身體活動的強度通常以 
MET （metabolic equivalent，代謝當量） 的倍數作為單位 (13)。1 MET 
的定義為在安靜坐著的狀態下，每公斤體重每小時消耗 1 仟卡的熱量 (1 
kcal·h-1·kg-1)；體重 60 公斤的人安靜坐著時候每分鐘消耗 1 kcal，不同身
體活動的 MET 詳列於附錄 3。將一個身體活動的 MET 乘以該活動的持
續時間，獲得從事該活動時候每公斤體重所消耗的 kcal，再乘以個人體重
後為從事該活動時候個人消耗的 kcal。舉例來說，一個 60 公斤體重的人
以中等時速 4.8 公里 （每小時 3 英哩） 步行了 1 小時，消耗熱量約是 200 
kcal （3.3 MET × 1 小時 × 60 公斤）。代謝率在運動後仍維持高於安
靜狀況，此現象可持續多個小時，從事中強度運動 （3 至 < 6 MET） 後
的 EPEE 約為該運動熱量消耗的 5 %。從事高強度運動 ( ≥ 6 MET) 後的 
EPEE 約為該運動熱量消耗的 8 % （附錄 4）。上例中的 EPEE 是 10 kcal 
(200 kcal × 0.05)，因此實際的運動熱量消耗應是 210 kcal。
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準確度很高的二重標定水法 (doubly labeled water (2H2
18O), DLW) 

技術測量人體一天總熱量消耗的美國人研究 (9)結果顯示，維持體重或身
體質量指數在理想的正常範圍內的身體活動等級 (physical activity level, 
PAL)，是當總熱量消耗達到安靜熱量消耗的 1.6–1.7 倍，評定為 “適度 ” 
(active) 的身體活動類型 (physical activity category)，美國 DRI成年人身
體活動等級建議如表二，我國成年人一週的休閒身體活動熱量消耗低於美
國人，考慮差異的重要原因是與國人的較低身體活動強度 (intensity) 和較
低的體重有關 (14,15)，而擬定適合臺灣成年人身體活動等級的建議如表三。
依據此身體活動等級推算出不同身體活動類型的總熱量消耗如表四。

表二　美國成年人身體活動等級的建議

身體活動類型
身體活動等級 (PAL)

組距 平均
低 (sedentary) 1.0 至 < 1.4 1.3
稍低 (low active) 1.4 至 < 1.6 1.5
適度 (active) 1.6 至 < 1.9 1.7
高 (very active) 1.9 至 < 2.5 2.2

表三　臺灣成年人身體活動等級的建議

身體活動類型
身體活動等級 (PAL)

組距 平均
低 (sedentary) 1.1 至 < 1.4 1.3
稍低 (low active) 1.4 至 < 1.6 1.5
適度 (active) 1.6 至 < 1.8 1.7
高 (highly active) 1.8 至 < 2.0 1.9

一些總熱量消耗的計算與身體活動類型例子顯示於附錄 5 至 7，例
如上班與需要照顧家庭的婦女，一天中加入 60 分鍾中強度 （3 至 < 6 
MET） 的身體活動，可達到「適度」身體活動類型的建議 （附錄 5）。
靜態工作及靜態生活之上班族中年男性，一天中加入的身體活動是需要達
到中高強度 ( ≥ 6 MET) （如慢跑），並累積至少 60 分鍾，始能維持正常
體重／身體質量指數與健康 （附錄 6）。勞動性工作者一天長時間從事肌
力活動，容易達到 ≥「適度」的身體活動類型，但是對提昇心肺適能與降
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低心血管疾病風險，並不能產生很高的效果，需要於休閒時間多從事有氧
運動，例如快／健走、慢跑、踩健身腳踏車、有氧舞蹈等 （附錄 7）。

表四　臺灣成年人不同身體活動類型的總熱量消耗

年齡 
（歲）

身體活動類型
低 PAL

=1.3 (1.1-1.4)
稍低 PAL

=1.5 (1.4-1.6)
適度 PAL

=1.7 (1.6-1.8)
高 PAL

=1.9 (1.8-2.0)
男 女 男 女 男 女 男 女

19-30 1847 
(1705-
1990)

1437 
(1326-
1548)

2132 
(1990-
2274)

1658 
(1548-
1769)

2416 
(2274-
2558)

1879 
(1769-
1990)

2700 
(2558-
2842)

2100
(1990-
2211)

31-50 1817 
(1677-
1957) 

1449 
(1338-
1561)

2097 
(1957-
2236)

1672 
(1561-
1784)

2376 
(2236-
2516)

1895 
(1784-
2007)

2656 
(2516-
2796)

2118 
(2007-
2230)

51-70 1707 
(1575-
1838)

1382 
(1275-
1488)

1969 
(1838-
2100)

1594 
(1488-
1700)

2232 
(2100-
2363)

1807 
(1700-
1913)

2494 
(2363-
2625)

2019 
(1913-
2126)

≥ 71 1634 
(1508-
1760)

1315 
1214-
1416)

1885 
(1760-
2011)

1517 
(1416-
1618)

2137 
(2011-
2262)

1719 
(1618-
1821)

2388 
(2262-
2514)

1922 
(1821-
2023)

PAL, physical activity level （身體活動等級）；安靜熱量消耗由衛公式 –1 所估計
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03

)
衛

-1
(8

)
G

, A
, W

13
76

(9
5)

0.
8

0.
62

0
10

88
(8

0)
0.

8
0.

61
5

12
35

(1
69

)
0.

8
0.

83
6

衛
-2

(8
)

G
, A

, W
, H

13
76

(9
5)

0.
8

0.
63

0
10

88
(8

0)
0.

8
0.

61
2

12
35

(1
69

)
0.

8
0.

83
8

劉
-1

(1
6)

G
, A

, W
, H

14
76

**
(1

31
)

8.
1

0.
58

4
11

75
**

(1
06

)
8.

7
0.

61
3

13
29

**
(1

92
)

8.
4

0.
82

0

劉
-2

(1
7)

G
, A

, W
15

13
**

(1
21

)
10

.8
0.

56
6

12
07

**
(9

6)
11

.8
0.

62
0

13
63

**
(1

89
)

11
.3

0.
82

1
劉

-3
(1

8)
G

, A
, W

13
91

(1
67

)
1.

6
0.

60
0

10
65

(1
27

)
-1

.6
0.

59
0

12
31

(2
21

)
0.

01
0.

81
0

Ja
pa

ne
se

  
D

RI
(1

9)
G

, A
, W

14
12

*(
16

8)
3.

0
0.

62
5

11
44

**
(1

35
)

5.
7

0.
57

0
12

80
**

(2
03

)
4.

3
0.

79
1

M
i�

in
等

(2
0)

G
, A

, W
, H

14
67

**
(1

37
)

7.
4

0.
52

9
11

29
**

(1
12

)
4.

4
0.

55
0

13
01

**
(2

10
)

5.
9

0.
79

9
H

en
ry
與

Re
es

(2
1)

G
, A

, W
14

78
**

(8
4)

7.
5

0.
61

5
11

90
**

(6
4)

9.
6

0.
53

9
13

37
**

(1
63

)
8.

5
0.

82
6

O
xf

or
d(2

2)
G

, A
, W

14
77

**
(1

27
)

8.
1

0.
56

9
11

92
**

(7
1)

10
.5

0.
56

4
13

37
**

(1
76

)
9.

3
0.

81
1

O
w

en
(2

3)
G

, W
15

22
**

(6
2)

11
.7

0.
62

9
11

74
**

(4
1)

9.
0

0.
57

7
13

51
**

(1
83

)
10

.4
0.

80
9

Sc
ho

�e
ld

(2
4)

G
, A

, W
15

57
*(

15
9)

14
.0

0.
44

6
12

46
**

(7
0)

15
.6

0.
54

0
14

04
**

(1
99

)
14

.8
0.

76
0

FA
O

/W
H

O
/U

N
U

(2
5,

26
)

G
, A

, W
15

68
**

(1
61

)
14

.8
0.

44
2

12
59

**
(7

2)
16

.7
0.

56
0

14
16

**
(1

99
)

15
.8

0.
75

9
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附
錄

2.
 攝
取
不
同
測
試
餐
食
後
的
食
物
熱
效
應

來
源

性
別

人
數

年
齡 y

身
高 m

體
重 kg

BM
I

kg
·m

-2
類
別

測
試
餐
食

TE
F

%
EI

Bl
az

a
與

 G
ar

ro
w

(3
0)

F
5

35
.0

-
1.

64
-

96
.3

-
35

.8
-

肥
胖

平
均

4.
42

 M
J (

10
56

 k
ca

l)
7.

0

F
5

23
.0

-
1.

69
-

58
.4

-
20

.4
-

瘦
平
均

4.
04

 M
J (

96
6 

kc
al

)
5.

9

D
’ A

le
ss

io
等

(3
1)

M
5

26
.0

(2
.0

*)
1.

80
(0

.0
3*

)
73

.3
(3

.0
*)

22
.5

(0
.7

*)
正
常

混
合
餐

, 4
99

 k
ca

l
6.

6
(2

.7
*)

混
合
餐

, 9
22

 k
ca

l
9.

1
(1

.1
*)

混
合
餐

, 1
,4

88
 k

ca
l

8.
6

(0
.5

*)

混
合
餐

, 1
,8

68
 k

ca
l

8.
4

(0
.8

*)

M
5

31
.0

(2
.0

*)
1.

75
(0

.0
3*

)
13

1.
9

(1
1.

7*
)

42
.9

(2
.4

*)
肥
胖

混
合
餐

, 6
60

 k
ca

l
6.

3
(1

.8
*)

混
合
餐

, 1
,3

20
 k

ca
l

8.
4

(1
.5

*)

混
合
餐

, 1
,9

79
 k

ca
l

8.
0

(0
.7

*)

混
合
餐

, 2
,5

56
 k

ca
l

8.
1

(0
.4

*)

K
ap

la
n
與

 L
ev

ei
lle

(3
2)

F
4

-
-

-
-

57
.7

(1
.3

*)
-

-
瘦

高
蛋
白
質

, 2
02

 g
 (8

23
 k

ca
l)

7.
4

F
4

-
-

-
-

94
.2

(5
.5

*)
-

-
肥
胖

高
蛋
白
質

, 2
02

 g
 (8

23
 k

ca
l)

2.
0

K
in

ab
o
與

D
ur

ni
n 

(3
3)

M
16

22
.0

(1
.5

*)
1.

64
(0

.0
1*

)
55

.8
(0

.9
*)

20
.8

(0
.0

4*
)
正
常

高
碳
水
化
合
物
與
低
脂

, 6
00

 k
ca

l
9.

0
(0

.5
*)

低
碳
水
化
合
物
與
高
脂

, 6
00

 k
ca

l
9.

0
(0

.6
*)

高
碳
水
化
合
物
與
低
脂

, 1
20

0k
ca

l
7.

0
(0

.4
*)

低
碳
水
化
合
物
高
脂

, 1
20

0 
kc

al
7.

0
(0

.3
*)

K
in

ab
o
與

D
ur

ni
n，

F
18

18
-3

4
-

-
-

-
-

21
.0

-
正
常

1
餐
高
脂

 (1
20

0 
kc

al
)

7.
1

摘
自

Be
lli

st
le
等

(3
4)

2
餐
高
脂

 (6
00

 k
ca

l),
 1

20
0 

kc
al

6.
8

1
餐
低
脂

 (1
20

0 
kc

al
)

7.
5

2
餐
低
脂

 (6
00

 k
ca

l),
 1

20
0 

kc
al

7.
6

Le
Bl

an
c 等
，
摘
自

Be
lli

st
le
等

 (3
4)

3M
, 3

F
6

21
-2

8
-

-
-

-
-

23
.0

-
正
常

1
大
餐

 2
73

2 
kJ

 (6
53

 k
ca

l)
6.

6

4
小
餐

 (6
84

 k
J)

, 2
73

2 
kJ

 (6
53

 k
ca

l)
9.

5

M
ol

na
r，
摘
自

Be
lli

st
le
等

 (3
4)

6M
, 5

F
11

12
.0

(1
.0

)
-

-
-

-
-

-
肥
胖

1
餐

, 3
0 

%
 安
靜
熱
量
消
耗

11
.9

2
餐

, 1
0 

%
 安
靜
熱
量
消
耗

8.
5

N
ai

r等
，
摘
自

Bl
az

a
與

G
ar

ro
w

(3
0)

-
5

-
-

-
-

-
-

-
-

瘦
高
糖

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

5.
7

高
蛋
白
質

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

12
.1
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來
源

性
別

人
數

年
齡 y

身
高 m

體
重 kg

BM
I

kg
·m

-2
類
別

測
試
餐
食

TE
F

%
EI

高
脂

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

4.
5

6
-

-
-

-
-

-
-

-
肥
胖

高
糖

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

6.
9

高
蛋
白
質

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

17
.7

高
脂

, 1
.2

5 
M

J (
30

0 
kc

al
)

8.
3

Pi
tte

t 等
，
摘
自

Bl
az

a
與

G
ar

ro
w

(3
0)

-
10

-
-

-
-

-
-

-
-

瘦
高
糖

, 0
.8

4 
M

J (
20

0 
kc

al
)

11
.2

-
11

-
-

-
-

-
-

-
-

肥
胖

高
糖

, 0
.8

4 
M

J (
20

0 
kc

al
)

4.
8

Po
eh

lm
an
等

(3
5)

M
12

27
.0

(1
.9

*)
1.

80
(0

.6
*)

71
.2

(1
.8

*)
22

.7
(0

.4
*)

素
食

混
合
餐

, 平
均

62
2 

kc
al

9.
1

(0
.6

)

M
11

22
.5

(0
.9

*)
1.

80
(2

.0
*)

78
.8

(2
.6

*)
24

.4
(0

.8
*)

非
素
食

混
合
餐

, 平
均

67
7 

kc
al

11
.4

(0
.6

)

Se
ga

l 等
(3

6)
M

8
25

.4
(1

.6
)

1.
79

(0
.0

2)
96

.4
(4

.3
)

30
.0

(0
.9

)
肥
胖

, 3
0 

%
 體
脂
肪

混
合
餐

, 7
50

 k
ca

l
3.

7

M
8

24
.6

(1
.2

)
1.

80
(0

.0
3)

95
.0

(4
.3

)
29

.6
(0

.6
)
瘦

, 1
0%
體
脂
肪

混
合
餐

, 7
50

 k
ca

l
6.

4

Sh
et

ty
等
，
摘
自

Bl
az

a
與

G
ar

ro
w

(3
0)

-
5

-
-

-
-

-
-

-
-

瘦
混
合
餐

, 2
.4

3 
M

J (
58

1 
kc

al
)

3.
0

-
5

-
-

-
-

-
-

-
-

肥
胖

混
合
餐

, 2
.3

3 
M

J (
55

7 
kc

al
)

1.
5

Ta
i 等

(3
7)

F
7

26
.7

(2
.9

)
1.

67
(0

.0
7)

57
.9

(4
.3

)
20

.8
(2

.1
)
正
常

1
大
混
合
餐

, 7
50

 k
ca

l
7.

7

6
小
混
合
餐

 (1
25

 k
ca

l),
 7

50
 k

ca
l

5.
6

V
iss

er
等

(3
8)

F
27

23
.0

(2
.0

)
1.

71
(0

.0
5)

63
.4

(6
.0

)
21

.6
(1

.9
)
年
青

混
合
餐

, 3
18

 k
ca

l
9.

0
(2

.0
)

F
71

72
.0

(5
.0

)
1.

61
(0

.0
6)

66
.9

(9
.4

)
25

.8
(3

.8
)
高
齡

混
合
餐

, 3
18

 k
ca

l
8.

0
(2

.0
)

M
29

27
.0

(2
.0

)
1.

85
(0

.0
7)

77
.2

(9
.1

)
22

.5
(2

.3
)
年
青

混
合
餐

, 3
18

 k
ca

l
12

.0
(3

.0
)

M
32

73
.0

(6
.0

)
1.

75
(0

.0
6)

78
.0

(1
1.

1)
25

.4
(3

.4
)
高
齡

混
合
餐

, 3
18

 k
ca

l
9.

0
(2

.0
)

W
es

ts
tr

at
e
等

(3
9)

M
10

22
.0

(0
.5

*)
1.

84
75

.4
(2

.2
*)

22
.3

(0
.6

*)
正
常

2
混
合
餐

, 平
均

45
6 

kc
al

, 早
上
與
中
午

各
1
餐

7.
1

(0
.5

*)

Yo
rk
等
，
摘
自

Bl
az

a
與

G
ar

ro
w

(3
0)

-
8

-
-

-
-

-
-

-
-

瘦
高
蛋
白
質

, 4
.1

8 
M

J (
10

00
 k

ca
l)

7.
2

高
蛋
白
質

, 2
.0

9 
M

J (
50

0 
kc

al
)

9.
7

-
8

-
-

-
-

-
-

-
-

肥
胖

高
蛋
白
質

, 4
.1

8 
M

J (
10

00
 k

ca
l)

5.
4

高
蛋
白
質

, 2
.0

9 
M

J (
50

0 
kc

al
)

4.
4

數
值
為
平
均
數
 （

標
準
差
或
標
準
誤

*）
，
M
, 男

性
; F
, 女

性
; B

M
I, 
身
體
質
量
指
數
 (b

od
y 
m
as

s i
nd

ex
)。

TE
F 
(th

er
m
al
 e
ffe

ct
 o
f f
oo

d)
 的

單
位
是
測
試
餐
食

熱
量
攝
取
 (e

ne
rg
y 
in
ta
ke

, E
I) 
的
百
分
比
。

43
7
個
正
常
與
瘦
類
別

TE
F
測
量
數
的
加
權
平
均
為

8.
25

%
，
10

9
個
肥
胖
類
別
測
量
數
的
加
權
平
均
為

7.
22

%
，
全
部

54
6
個
測
量
數

的
加
權
平
均
為

8.
04

%
。
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附
錄

3.
 不
同
身
體
活
動
強
度
的

M
ET
值

(4
0)

身
體
活
動

中
強
度

 
M

ET
高
強
度

 
M

ET
身
體
活
動

中
強
度

 
M

ET
高
強
度

 
M

ET
身
體
活
動

中
強
度

 
M

ET
高
強
度

 
M

ET

走
路

3.
5

5.
0

短
柄
壁
球

7.
0

10
.0

滑
滑
板

5.
0

6.
0

遠
足

6.
0

7.
0

壘
球

5.
0

6.
0

輪
式
溜
冰

6.
0

7.
0

慢
跑

6.
0

7.
0

棒
球

5.
0

6.
0

溜
冰

5.
0

7.
0

跑
步

7.
0

10
.0

足
球

6.
0

10
.0

孩
童
遊
戲

 - 
躲
避

球
、
足
壘
球
等

5.
0

6.
0

爬
樓
梯

6.
0

8.
0

籃
球

6.
0

8.
0

跳
舞

4.
5

6.
0

騎
腳
踏
車

4.
0

8.
0

排
球

4.
0

8.
0

打
保
齡
球

3.
0

3.
0

有
氧
運
動

5.
0

7.
0

曲
棍
球

6.
0

8.
0

高
爾
夫
球

3.
5

4.
5

跑
步
機

4.
5

7.
0

美
式
足
球

5.
0

8.
0

打
網
球

5.
0

7.
0

跳
繩

8.
0

10
.0

拳
擊

6.
0

9.
0

越
野
滑
雪

7.
0

9.
0

伸
展
運
動

2.
5

2.
5

武
術

4.
0

10
.0

下
坡
滑
雪

6.
0

8.
0

瑜
珈

2.
5

4.
0

摔
角

6.
0

8.
0

釣
魚

3.
5

6.
0

伏
地
挺
身

3.
5

8.
0

游
泳

6.
0

8.
0

打
獵

5.
0

6.
0

仰
臥
起
坐

3.
5

8.
0

衝
浪

3.
0

5.
0

騎
馬

4.
0

6.
5

舉
重

3.
0

6.
0

划
橡
皮
艇

3.
5

7.
0

園
藝
工
作

4.
0

5.
0

彈
簧
床
跳
躍

3.
5

4.
5

划
船

3.
5

7.
0

庭
園
工
作

4.
0

6.
0

啦
啦
隊
和
體
操

4.
0

6.
0

輪
式
溜
冰

6.
0

7.
0

其
他

4.
5

7.
0

飛
盤

3.
0

8.
0

溜
冰

5.
0

7.
0
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附
錄

4.
  不
同
運
動
持
續
時
間
之
中
強
度
或
高
強
度
運
動
的
運
動
後
過
熱
量
消
耗

 (e
le

va
te

d 
po

st
ex

er
ci

se
 en

er
gy

 ex
pe

nd
itu

re
, E

PE
E)

來
源

性
別

人 數
年
齡 y

身
高 m

體
重 kg

BM
I

kg
·m

-2
運
動

 
訓
練

V●

O
2m

ax
 

運
動
模
式

EP
EE

 
中
強

度
運
動

EP
EE

 
高
強

度
運
動

Ba
hr
等

(4
1)

M
6

22
.7

(0
.8

*)
1.

87
(3

.6
*)

80
.8

(4
.1

*)
23

.2
0

-
非
訓
練

54
.1

 (1
.5

)
71

%
 V●

O
2m

ax
, 8

0
分
鐘

14
.4

69
%

 V●

O
2m

ax
, 4

0
分
鐘

6.
8

69
%

 V●

O
2m

ax
, 2

0
分
鐘

5.
1

Bi
nz

en
 

等
(4

2)
F

12
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)

規
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重

量
訓
練
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阻
力
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動
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 3
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腹
肌
運
動
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組
反
覆
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次
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 1
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分
鐘
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分
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分
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分
鐘
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鐘
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分
鐘
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分
鐘
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誤
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反
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強
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運
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。
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附
錄

5.
  年
齡

 (A
) 2

5、
(B

) 4
0 
與

 (C
) 6

0 
歲
的

 3
 位
女
性
，
參
照

 2
00

5–
20

08
 國
民
營
養
調
查
的
體
位

 （
身
高
與
體
重
）
，
從
事
相
同

的
坐
案
式
工
作
、
相
同
的
生
活
活
動
、
及
皆
有

 1
 小
時
健
走
休
閒
活
動
，
計
算
食
物
熱
效
應
後
的
總
熱
量
消
耗
分
別
是

 1
,8

41
、

1,
90

1、
與

 1
,8

27
 k

ca
l，
總
熱
量
消
耗
是
安
靜
熱
量
消
耗
的

 1
.6

7–
1.

72
 倍
，
身
體
活
動
類
型
皆
屬
於
「
適
度
」
，
由
此
可
見
，

一
般
有
家
庭
和
靜
態
生
活
之
上
班
族
婦
女
，
在
一
天
中
需
要
從
事

 6
0 
分
鐘
中
強
度
的
身
體
活
動

 （
如
健
／
快
走
）

 以
能
維
持
正

常
體
重
／
身
體
質
量
指
數
與
健
康
。

(A
)

(B
)

(C
)

性
別

女
女

女
年
齡

 （
歲
）

25
40

60
身
高

 （
公
分
）

15
9

15
7

15
3

體
重

 （
公
斤
）

52
54

52
身
體
質
量
指
數

 (k
g·

m
-2

)
20

.6
21

.9
22

.2
安
靜
熱
量
消
耗

a  (k
ca

l)
1,

10
5

1,
11

6
1,

06
4

一
天
中
的
活
動

小
時

M
ET

EP
EE
系
數

kc
al

睡
眠

8
33

2
33

5
31

9
個
人
衛
生

 （
盥
洗
、
穿
衣
、
如
廁
等
）

1
1.

5
1

78
81

78
乘
車
通
勤

1
1.

2
1

62
65

62
靜
態
工
作

7
1.

3
1

47
3

49
1

47
3

工
作
中
站
立
、
走
動

1
1.

5
1

78
81

78
烹
飪

1
1.

5
1

78
81

78
健
走

1
3.

8
1.

05
20

7
21

5
20

7
家
事

2
2.

5
1

26
0

27
0

26
0

靜
態
活
動

 （
如
進
食
、
看
電
視
書
報
、
上
網
、
休
憩
、
閒
談
等
）

2
1.

2
1

12
5

13
0

12
5

睡
眠

+
總
身
體
活
動
熱
量
消
耗

24
1,

69
3

1,
74

9
1,

68
1

一
天
總
熱
量
消
耗

1,
84

1
1,

90
1

1,
82

7
身
體
活
動
等
級

1.
67

1.
70

1.
72

身
體
活
動
類
型

適
度

適
度

適
度

a
衛
公
式

-1
(8

) : 
使
用
性
別
、
年
齡
、
與
體
重

3
個
變
項
為
估
計
因
子
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附
錄

6.
   年
齡

 4
0 
歲
男
性
，
坐
案
式
工
作
及
靜
態
生
活
者
，
參
照

 2
00

5–
20

08
 國
民
營
養
調
查
的
體
位

 （
身
高
與
體
重
）
，
安
靜
熱
量
消

耗
是

 1
,3

99
 k

ca
l，
工
作
以
外
有

 1
 小
時
的
身
體
活
動
：

(A
) 
非
工
作
之
站
立
／
走
動
、

(B
) 
快
走
、

(C
) 
慢
跑
、

(D
) 
跑
步
，
其

身
體
活
動
類
型
分
別
屬
於
「
低
」
、
「
稍
低
」
、
「
適
度
」
、
與
「
高
」
。
對
於
靜
態
工
作
及
靜
態
生
活
之
上
班
族
男
性
，
一
天

中
從
事

 6
0 
分
鐘
高
強
度

 (
≥ 

6 
M

ET
) 的
身
體
活
動

 （
如
幔
跑
）
，
是
可
以
能
維
持
正
常
體
重
／
身
體
質
量
指
數
與
健
康
。

性
別

男
男

男
男

年
齡

 （
歲
）

40
40

40
40

身
高

 （
公
分
）

17
0

17
0

17
0

17
0

體
重

 （
公
斤
）

64
64

64
64

身
體
質
量
指
數

 (k
g·

m
-2

)
22

.1
22

.1
22

.1
22

.1
安
靜
熱
量
消
耗

a  (k
ca

l)
1,

39
9

1,
39

9
1,

39
9

1,
39

9

一
天
中
的
活
動

小
時

M
ET

EP
EE
系
數

kc
al

睡
眠

8
42

0
42

0
42

0
42

0
個
人
衛
生

 （
盥
洗
、
穿
衣
、
如
廁
等
）

1
1.

5
1

96
96

96
96

乘
車
通
勤

1
1.

2
1

77
77

77
77

靜
態
工
作

7
1.

3
1

58
2

58
2

58
2

58
2

工
作
中
站
立
／
走
動

1
1.

5
1

96
96

96
96

(A
) 非
工
作
之
站
立
／
走
動

1
1.

5
1

96
0

0
0

(B
) 快
走

1
3.

8
1.

05
0

25
5

0
0

(C
) 慢
跑

1
7.

5
1.

08
0

0
51

8
0

(D
) 跑
步

1
11

1.
08

0
0

0
76

0
靜
態
活
動

 （
如
進
食
、
看
電
視
書
報
、
上
網
、
休
憩
、
閒
談
等
）

5
1.

2
1

38
4

38
4

38
4

38
4

睡
眠

+
總
身
體
活
動
熱
量
消
耗

24
1,

75
1

1,
91

0
2,

17
3

2,
41

5
一
天
總
熱
量
消
耗

1,
90

3
2,

07
6

2,
36

2
2,

62
5

身
體
活
動
等
級

1.
36

1.
48

1.
69

1.
88

身
體
活
動
類
型

低
稍
低

適
度

高
a
衛
公
式

-1
(8

) : 
使
用
性
別
、
年
齡
、
與
體
重

3
個
變
項
為
估
計
因
子
。
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附
錄

7.
   4
名
年
齡

 4
0 
歲
男
性
，
參
照

 2
00

5–
20

08
 國
民
營
養
調
查
的
體
位

 （
身
高
與
體
重
）
，
安
靜
熱
量
消
耗
是

 1
,3

99
 k

ca
l，
職
業

由
靜
態
的
坐
案
式
至
高
勞
動
性
，
工
作
以
外
為
靜
態
的
生
活
，
身
體
活
動
類
型
分
別
屬
於
「
低
」
、
「
稍
低
」
、
「
適
度
」
、
與

「
高
」
。
中
度
體
力
及
以
上
的
工
作
雖
然
可
達
到

 ≥
「
適
度
」
的
身
體
活
動
類
型
，
有
助
體
重
的
控
制
，
但
由
於
勞
動
性
工
作
多

是
需
要
身
體
某
些
部
位
的
肌
肉
作
間
斷
性
的
反
覆
使
力
，
對
提
昇
心
肺
適
能
與
降
低
心
血
管
疾
病
風
險
，
並
不
能
產
生
很
高
的
效

果
，
為
此
，
建
議
勞
動
性
工
作
者
於
休
閒
時
間
多
從
事
有
氧
運
動
，
例
如
快
／
健
走
、
慢
跑
、
踩
健
身
腳
踏
車
、
有
氧
舞
蹈
等
。

(A
)

(B
)

(C
)

(D
)

性
別

男
男

男
男

年
齡

 （
歲
）

40
40

40
40

身
高

 （
公
分
）

17
0

17
0

17
0

17
0

體
重

 （
公
斤
）

64
64

64
64

身
體
質
量
指
數

 (k
g·

m
-2

)
22

.1
22

.1
22

.1
22

.1
安
靜
熱
量
消
耗

a  (k
ca

l·d
ay

-1
)

1,
39

9
1,

39
9

1,
39

9
1,

39
9

一
天
中
的
活
動

小
時

M
ET

EP
EE
系
數

kc
al

睡
眠

8
42

0
42

0
42

0
42

0
個
人
衛
生

 （
盥
洗
、
穿
衣
、
如
廁
等
）

1
1.

5
1

96
96

96
96

乘
車
通
勤

1
1.

2
1

77
77

77
77

(A
) 坐
案
式
工
作

8
1.

3
1

66
6

0
0

0
(B

) 輕
度
體
力
工
作

 （
如
站
立
手
持
輕
工
具
之
組
裝
／
維
修
）

8
1.

7
1

0
87

0
0

0
(C

) 中
度
體
力
工
作

 （
如
商
店
店
員
、
裝
配
員
等
）

8
2.

3
1

0
0

1,
17

8
0

(D
) 重
度
體
力
工
作

 （
操
作
重
型
設
備
、
器
具
、
機
械
等
）

8
2.

7
1

0
0

0
1,

38
2

非
工
作
之
站
立
／
走
動

1.
5

1.
5

1
14

4
14

4
14

4
14

4
靜
態
活
動

 （
如
進
食
、
看
電
視
書
報
、
上
網
、
休
憩
、
閒
談
等
）

4.
5

1.
2

1
34

6
34

6
34

6
34

6
睡
眠

+
總
身
體
活
動
熱
量
消
耗

24
1,

74
8

1,
95

3
2,

26
0

2,
46

5
一
天
總
熱
量
消
耗

1,
90

0
2,

12
2

2,
45

6
2,

67
9

身
體
活
動
等
級

1.
36

1.
52

1.
76

1.
91

身
體
活
動
類
型

低
稍
低

適
度

高
a
衛
公
式

-1
: 使

用
性
別
、
年
齡
、
與
體
重

3
個

變
項
為
估
計
因
子
。
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嬰兒、兒童及青少年的熱量需求估計
楊淑惠

每日總能量消耗量 (total energy expenditure, TEE)，主要由基礎代謝
量 (Basal metabolic rate, BMR) 加上活動所消耗的熱量。嬰兒、兒童及青
少年時期，需要額外攝取熱量以滿足成長所需熱量。原第六版我國國人膳
食營養素參考攝取量對於嬰兒時期的熱量建議量，0–6 個月 （哺乳期） 為 
115 kcal/kg/day。比較其他國家，日本約為 95 kcal/kg/day(47)，美加及紐
澳約為 100 kcal/kg/day(48,49)；而 6–12 個月建議熱量，臺灣、日本、美加
及紐澳分別為 100、80、80 kcal/kg/day(47-49)。綜合以上得我國熱量建議高
於日本、美加及紐澳 3 個地區，主要是因為臺灣地區的建議值是根據 1985 
年 WHO/FAO /UNU 之報告數值 (50)。

一、總熱量需要量
美加及紐澳等地區均使用二重標定水法 (doubly labelled water 

(2H2
18O), DLW) 實測總能量消耗量 (total energy expenditure, TEE) 值

作為估計熱量方法 (48,49)。由於 TEE 測量技術性與花費極高，同時為求得
參考數據準確所需測量的樣本數極大 （美加地區測量樣本達 854 人），
因此，日本新版 DRIs 在重新訂制熱量時，採用每日估計熱量需要量 
(Estimated energy requirement, EER) 之估算方式 (47)。

1–2 歲，此階段臺灣地區的單位體重建議量與其他 3 個地區類似 （差
異＜ 10 %） ，故建議不修正。表二是臺灣地區兒童及青少年體位資料，
比較後得兒童體位數值有增加趨勢：以 1 歲到 3.9 歲，4 歲到 6.9 歲，7 歲
到 9.9 歲，10 歲到 12.9 歲，13 歲到 15.9 歲的平均體重增加值而言，男生
在 10 歲到 12.9 歲的體重增加最迅速，而女生在 7 歲到 9.9 歲最快。此階
段，臺灣地區的每公斤體重的建議熱量值皆小於日本、美加及紐澳 3 個地
區，但針對臺灣地區的體位資料與其他地區比較，並沒有發現較低狀態呈
現 (52)；且由於國內外均缺少足夠的基礎代謝及熱量攝取實測報告，故對於
該族群的熱量建議攝取量維持第六版的建議，故建議不修正。



二、嬰兒、兒童及青少年期額外增加熱量需要量
兒童及青少年因處於生長發育期間，除基本生理及活動需求外，還需

額外的能量供細胞組織生成與該新增組織所利用，此額外的能量需求即稱
為沉著熱量 (energy deposition, G)(51)，該值以每克沉著組織含 2.64 大卡
的熱量，乘以不同年齡層平均體重差 (△W)  即 2.64 kcal×△W 求得 
（表一）。兒童及青少年每日 EER 計算公式如下：

EER = BMR × PAL ＋ G
EER：Estimated energy requirement，估計熱量需要量
BMR：Basal metabolic rate，基礎代謝率
PAL：Physical activity level，活動強度
G： Energy deposition，供細胞組織生成與該新增組織所利用之額
外能量

表一　成長時體重所需增加的熱量
男 女

△W (g/day) kcal/day △W (g/day) kcal/day
0 m–6 m 25.56 67.47 22.78 60.13
6 m–1 y 31.33 82.72 36.00 95.04
1 y–4 y 6.39 16.88 5.48 14.47
4 y–7 y 7.31 19.29 7.31 19.29

7 y–10 y 9.13 24.11 10.96 28.93
10 y–13 y 15.53 40.99 9.13 24.11
13 y–16 y 6.39 16.88 1.83 4.82

每 1 克沉著組織含 2.64 大卡的熱量
△W：不同年齡群的每日體重增加量

其中關於活動強度 (PAL)，我國以 1–15 歲國人之活動強度，以「稍
低」與「適度」做區分。各國嬰兒期熱量建議如下：

我國：
體重 (kg) × 每公斤體重熱量需求量 (kcal/kg)
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日本、美國、加拿大、澳洲、紐西蘭：
TEE + G
1. 日本 (47)：

 (1) 餵食母乳：92.8 × reference weight (kg) – 152.0
 (2) 餵食配方奶：82.6 × reference weight (kg) – 29.0

2. 澳洲、紐西蘭 (51)：89 × 體重 –100

G： Energy deposition，供細胞組織生成與該新增組織所利用之額
外能量

3. 美國、加拿大 (48)：

 (1) 0–3 個月：175
 (2) 4–6 個月：56
 (3) 7–12 個月：22

三、嬰兒熱量建議量
（一）臺灣地區 （第六版） 

 ■ 0–6 個月 （哺乳期）：115 kcal/kg/day
 ■ 6–12 個月：100 kcal/kg/day

（二）澳洲、紐西蘭 (49)：

 ■ 0–6 個月：100 kcal/kg/day
 ■ 6–12 個月：80 kcal/kg/day

（三）美國、加拿大 (48)

 ■ 0–6 個月：100 kcal/kg/day
 ■ 6–12 個月：80 kcal/kg/day

（四）日本 (47)

 ■ 0–6 個月：95 kcal/kg/day
 ■ 6–12 個月：80 kcal/kg/day

（五）世界衛生組織 (WHO，1985)(50)

 ■ 0–6 個月：115 kcal/kg/day
 ■ 6–12 個月：100 kcal/kg/day
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四、兒童和青少年熱量建議量
（一）臺灣地區 （第六版）：BMR × PAL ＋ G

 ■ BMR：基礎代謝率
  Reference BMR：根據日本所制定之 DRIs
  Harris-Benedict 方程式：

 •  男性：66 +（13.7 × 體重） + （5 × 身高） 
–（6.8 × 年齡）

 •  女性：65.5 + （9.6 × 體重）+ （1.7 × 身高）  
– （4.7 × 年齡）

    Scho�eld方程式估計： 
（0.0483 × 體重 (kg) + 3.67) × 238.89

 ■ PAL：Physical activity level，活動強度
 • 低：1.3
 • 稍低：1.5
 • 適度：1.7
 • 高：1.9

（二）澳洲、紐西蘭 (49)：0.0483 × 體重 (kg) + 3.67 × PAL
 ■ PAL ：

 • 1.2 – 臥床休息 (bed rest)
 • 1.4 – 完全靜態 (very sedentary)
 • 1.6 – 輕度活動 (light activity)
 • 1.8 – 中度活動 (moderate activity)
 • 2.0 – 重度活動 (heavy activity)
 • 2.2 – 激烈活動 (vigorous activity)

（三） 美國、加拿大 (48)

 ■ 13–35個月：89 × 體重 - 100 + G
 ■ 3–18歲： （88.5 – 61.9 × 年齡）  

+ PA × （26.7 × 體重 + 903 × 身高） +G
 • 活動 (physical activity, PA)

     PA=1.0，當 PAL評估值介於 ≧ 1.0，<1.4 （靜態活動）
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     PA=1.13，當 PAL評估值介於≧ 1.4，<1.6 （輕度活動，low 
active）

     PA=1.26，當 PAL評估值介於≧ 1.6，<1.9 （中度活動，
active）

     PA=1.42，當 PAL評估值介於≧ 1.9，<2.5 （重度活動，very 
active）

 •  G：
     13個月 –8歲：20
    9–18歲：25

（四）日本 (1)：BMR × PAL + G
 ■ BMR：基礎代謝率

   Reference BMR：根據日本所制定之 DRIs
   Harris-Benedict方程式：

 •  男性：66 + （13.7 × 體重）  
+ （5 × 身高） – （6.8 × 年齡）

 •  女性：655 + （9.6 × 體重）  
+ （1.7 × 身高） – （4.7 × 年齡）

   Scho�eld方程式估計： 
 （0.0483 × 體重 (kg) + 3.67) × 238.89

 ■ PAL
   1–2歲：II 1.4、3–5歲：II 1.5、6–7歲：II 1.6
    8–14歲：II 1.7；III 1.9
   15–18歲：I 1.5；II 1.75；III 2.0

 ■ G （男／女）
   1–2歲：20 / 15 kcal
   3–5歲：10 / 10 kcal
   6–7歲：15 / 20 kcal
   8–9歲：20 / 30 kcal
   10–11歲：40 / 30 kcal
   12–14歲：20 / 20 kcal
   15–17歲：10 / 10 kcal
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表二　我國兒童及青少年體位資料

年齡
身高 (cm) 體重 (kg) BMI (kg/m2)
男 女 男 女 男 女

（月）

0.0 49.9 49.1 3.3 3.2 13.3 13.3

0–6

1.0 54.7 53.7 4.5 4.2 15.0 14.6
2.0 58.4 57.1 5.6 5.1 16.4 15.6
3.0 61.4 59.8 6.0 6.0 15.9 16.8
4.0 63.9 62.1 7.0 6.4 17.1 16.6
5.0 65.9 64.0 7.5 6.9 17.3 16.8
6.0 67.6 65.7 7.9 7.3 17.3 16.9

7–12

7.0 69.2 67.3 8.3 7.6 17.3 16.8
8.0 70.6 68.7 8.6 7.9 17.3 16.7
9.0 72.0 70.1 9.0 8.0 17.4 16.3
10.0 73.3 71.5 9.2 8.5 17.1 16.6
11.0 74.5 72.8 9.4 8.7 16.9 16.4

（歲）

1-3
1.0 92.0 91.0 13.0 13.0 15.4 15.7
2.0 99.0 98.0 15.0 15.0 15.3 15.6
3.0 106.0 105.0 17.0 17.0 15.1 15.4

4-6
4.0 113.0 112.0 20.0 19.0 15.7 15.1
5.0 118.0 118.0 22.0 21.0 15.8 15.1
6.0 124.0 124.0 25.0 24.0 16.3 15.6

7-9
7.0 130.0 130.0 28.0 27.0 16.6 16.0
8.0 135.0 136.0 31.0 31.0 17.0 16.8
9.0 141.0 142.0 34.0 35.0 17.1 17.4

10-12
10.0 147.0 148.0 38.0 39.0 17.6 17.8
11.0 153.0 151.0 43.0 42.0 18.4 18.4
12.0 159.0 154.0 49.0 45.0 19.4 19.0

13-15
13.0 168.0 158.0 55.0 49.0 19.5 19.6
14.0 168.0 159.0 58.0 50.0 20.5 19.8
15.0 170.0 159.0 60.0 50.0 20.8 19.8

16-18
16.0 172.0 160.0 62.0 51.0 21.0 19.9
17.0 172.0 160.0 63.0 52.0 21.3 20.3
18.0 172.0 160.0 63.0 54.0 21.3 21.1

19 19.0 171.0 159.0 64.0 52.0 21.9 20.6



56

孕哺期熱量需求
楊淑惠

每日總能量消耗量 (total energy expenditure, TEE)，主要由基礎
代謝量 (Basal metabolic rate, BMR) 加上活動所消耗的熱量。懷孕及哺
乳期，需要額外攝取熱量以滿足母親增加體重、供應胎兒成長所需熱量
以及分泌乳汁等的需求，下列將分別探討懷孕期和哺乳期的婦女熱量需
要量。

懷孕期
一、基礎熱量代謝
懷孕期間，BMR 增加。因為孕婦的心臟和肺臟作工量增加，而懷孕

後期的子宮會增加原先一半的重量。BMR 增加量和體重增加明顯相關 
(r = 0.79, p < 0.001)(53)。聯合國糧食及農業組織 (Food and Agriculture 
Organization, FAO) 建議，懷孕三個時期增加熱量需要量如下所示：懷孕
初期為 1 % (20 kcal/day)、懷孕中期為 6 % (85 kcal/day)、懷孕後期為 17 
% (310 kcal/day)。

二、總熱量需要量
根據二重標定水法 (doubly labelled water (2H2

18O), DLW) 研究結果，
孕婦每週所增加的熱量需要量中間值為 8 kcal (57 – 107 kcal/week)(54-57)，胎
兒約需要 56 kcal/kg/day來成長，孕婦每公斤體重的總熱量需要量同懷孕
前。懷孕並不影響食物生熱效應，可能因為身體活動量在懷孕早期及後期變
少，而 BMR 在懷孕後期明顯增加 (53-55,58)。

三、懷孕期額外增加熱量需要量
孕婦本身也需要熱量增加體重 （蛋白質和脂肪），這是造成孕婦熱

量需要量增加的主要原因。懷孕早期約需要每天增加 48 kcal，而懷孕
中期和後期，平均每天需要額外增加 180 kcal來供給孕婦額外增加的
體重。
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澳洲及紐西蘭政府建議 BMI＜ 20 kg/m2的孕婦，於第二和第三孕期
需增加更多熱量以增加更多體重；相對地，過重或是肥胖的孕婦，懷孕期
間不需增加那麼多熱量 (59,60, 72)。

四、熱量建議量
（一）澳洲、紐西蘭 (72)：

 ■ 懷孕初期 （＜ 16週）：+ 0 kcal/day
 ■ 懷孕中期 （16-23週）：+ 336 kcal/day (1.4 MJ)
 ■ 懷孕後期 （≧ 24週）：+ 456 kcal/day (1.9 MJ)

（二）美國、加拿大
 ■ 懷孕初期：+ 0 kcal/day
 ■  懷孕中期：+ 340 kcal/day (8 kcal/week × 20 week + 180 kcal)
 ■  懷孕後期：+ 452 kcal/day (8 kcal/week × 34 week + 180 kcal)

（三）日本 (73)

 ■ 懷孕初期：+ 50 kcal/day
 ■ 懷孕中期：+ 250 kcal/day
 ■ 懷孕後期：+ 500 kcal/day

（四）世界衛生組織
 ■ 懷孕初期：+ 0 kcal/day
 ■ 懷孕中期：+ 360 kcal/day
 ■ 懷孕後期：+ 475 kcal/day

哺乳期
一、基礎熱量代謝
因為製造分泌乳汁，基礎代謝率可能增加 (54,61-63)。

二、總能量消耗量 (total energy expenditure, TEE)

哺乳婦因活動所消耗的熱量並無太大改變，推測是因為哺乳造成活動
量降低，但常抱著孩子，增加活動所消耗的熱量，所以平衡活動的熱量消
耗之間的差異。
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一般來說，營養良好的哺乳婦於生產後 0–6 個月體重會逐漸減輕，
平均每個月瘦 0.8 kg，相當於每日少 170 kcal熱量需要量 (6500 kcal/kg)
(64)。推測生產第 6 個月之後，體重維持平衡。若是營養不良的哺乳婦，於
生產後頭 6 個月，平均每月減輕 0.1 kg(65)。

三、哺乳期額外增加熱量需要量
在生產後頭 6 個月，泌乳速度較快 (64)，哺乳婦平均每日分泌 780 mL

母乳 (66,67)，之後第 7–12 個月則平均每日分泌 600 mL母乳 (68)。每克母乳
平均含 0.64–0.74 kcal熱量，但是研究使用 0.67 kcal計算熱量需要量 (69-

71)。熱量轉換效率 (energy conversion e�ciency) 為 80 %。使用 DLW 測
量而得，因泌乳而消耗的熱量為 483–538 kcal/day。

若是未計算熱量轉換效率，推估製造乳汁所需的熱量為 （美國、加拿
大、澳洲、紐西蘭）：
1. 生產後第 0–6 個月

0.78 L/day × 0.67 kcal/g = 523 kcal/day ≒ 500 kcal/day
2. 生產後第 7–12 個月

0.6 L/day × 0.67 kcal/g = 402 kcal/day ≒ 400 kcal/day
若是計算熱量轉換效率，推估製造乳汁所需的熱量為 （日本）：

1. 生產後第 0–6 個月
0.78 L/day × 0.67 kcal/g ÷ 0.8 ≒ 644 kcal/day

2. 生產後第 7–12 個月
0.6 L/day × 0.67 kcal/g ÷ 0.8 ≒ 644 kcal/day
若是計算熱量轉換效率，推估製造乳汁所需的熱量為 （世界衛生組

織）：
1. 生產後第 0–6 個月

807 g/day × 0.67 kcal/g ÷ 0.8 = 675 kcal/day
2. 生產後第 7–12 個月

550 g/day × 0.67 kcal/g ÷ 0.8 = 460 kcal/day
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四、熱量建議量
（一）澳洲、紐西蘭 (49)

 ■ 生產後 0–6 個月：+ 480–504 kcal/day (2.0–2.1 MJ)
（二）美國、加拿大

 ■ 生產後 0–6 個月：+ 330 kcal/day (+ 500 – 170)
 ■ 生產後 7–12 個月：+ 400 kcal/day (+ 400 – 0)

（三）日本 (47)

 ■ 生產後 0–6 個月：+ 450 kcal/day (+ 500 – 170)
（四）世界衛生組織

 ■ 營養狀況良好：+ 505 kcal/day (+ 675 – 170)
 ■ 營養不良

 • 生產後 0–6 個月：+ 675 kcal/day
 • 生產後 7–12 個月：+ 505 kcal/day
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碳水化合物
羅慧珍、劉珍芳、賴春宏、曾明淑

前言
食物中的碳水化合物（carbohydrates，又稱醣類）主要功能是提供

能量，在人體生理運作上亦扮演重要角色。例如，與蛋白質及脂質形成醣
蛋白 (glycoproteins)及醣脂質 (glycolipids)，作為細胞辨識及訊息傳達的
媒介物；膳食纖維具有調節血糖、降低血膽固醇及預防大腸癌與肥胖等作
用。因此，每日攝取足夠的碳水化合物對維持健康是必要的。研究發現大
腦細胞只能藉由碳水化合物獲得能量，成人大腦每日平均需要 110至 140
公克的葡萄糖 (1, 2)，而國人每日平均碳水化合物攝取量高於 200公克 (3, 4)。

目前仍缺乏足夠的證據可證實健康人需要攝取多少量的碳水化合物以防
止非傳染性疾病 (non-communicable diseases, NCD)的發生，因此各國
皆未訂定碳水化合物的每日建議攝取量，而是以巨量營養素可接受範圍 ( 
Acceptable Macronutrient Distribution Ranges, AMDR )建議碳水化合物
適合的攝取量範圍，以提供符合人體需要的下限量及降低 NCD發生風險
的上限量，並以總熱量攝取百分比表示 (5)。本次對國人總碳水化合物攝取
量的建議，除一歲以下嬰幼兒為足夠攝取量 (adequate intake, AI)，其餘
各年齡層皆以 AMDR訂定參考攝取量。膳食纖維的 AI建議量乃依照每日
熱量建議攝取量訂定；而總膳食纖維的可容許上限量 (upper level, UL)，
則因為資訊不足而未訂定。

我國國民碳水化合物攝取狀況
我國國人飲食逐漸西化，隨時代進步國人碳水化合物攝取量逐漸降

低，而以脂肪及蛋白質取代。「1980-1981年台灣國民營養健康狀況變遷
調查」的結果顯示，國人碳水化合物攝取量占總熱量的 52.9-57.5%，主要
來源為穀類 (6)。

國人營養健康狀況調查的結果指出，孩童及青少年的平均碳水化合
物攝取量均未達總熱量的 55%。2001-2002年「台灣國小學童營養健康
狀況調查」的 24小時飲食回憶紀錄結果顯示，60%以上學童的碳水化
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合物攝取量未達總熱量的 55%；男童每日碳水化合物平均攝取量佔總熱
量 53.7%，女童為 53.5%；且發現學童每日含糖飲料（累加糖果類、冰飲
料、經加工處理過的果汁及糖）攝取的糖量佔熱量 7.2%(7)。「2012年國
民營養健康狀況變遷調查 _國小學童調查」的結果顯示，低年級（1-3 年
級）與高年級（4-6 年級）男生每日平均攝取碳水化合物佔總熱量 52.2 / 
52.5%；低／高年級女生平均攝取碳水化合物佔總熱量 52.3 / 53.2%(8)。

「2010台灣地區國中生營養相關健康及慢性病狀況的調查」的結果顯示，
國中生男性每日平均攝取的碳水化合物佔總熱量 50.1%，女性平均攝取碳
水化合物佔總熱量 49.9%(3)。「2011台灣地區高中生營養相關健康及慢
性病狀況調查」的 24小時飲食回憶紀錄結果顯示，高中生男性每日平均
攝取碳水化合物 359.1公克，佔總熱量 52.1%；女性平均攝取碳水化合物
267.4公克，佔總熱量 52%(4)。

成人的平均碳水化合物攝取量亦低於總熱量的 55%，而老年人則趨近
總熱量的 55%。「1993-1996台灣國民營養健康狀況變遷調查」的結果發
現每日平均碳水化合物攝取量男性成人（19-64歲）佔總熱量的 50.8%，
女性成人佔總熱量 50.1%(9)。在「1999-2002台灣地區老人營養健康狀況
調查」以二十四小時飲食回顧法評估 65歲以上老人膳食營養狀況的結
果顯示，老年男性每日平均碳水化合物攝取量為 240公克，佔總熱量的
52.9%；老年女性每日平均碳水化合物攝取量為 202公克，佔總熱量的
54.5%(10)。「2005-2008台灣成人與老人營養素及食物攝取來源之變遷趨
勢研究」的結果則更顯示 19-64歲男性與 19-30歲女性碳水化合物攝取量
皆低於總熱量的 50%，但七成以上的成人會喝含糖飲料，其中每日至少喝
一杯含糖飲料的男性有 17.2%，女性有 7%(11)。其主要的原因是由榖類與
富含澱粉植物性食品所攝取的熱量減少。
「國民營養健康狀況變遷調查 2013-2016年成果報告」以 24 小時飲

食回憶紀錄資料計算飲食中醣類佔總熱量的百分比，結果顯示，2-6個月
嬰兒以乳品類為主食時，醣類佔總熱量 44%；7個月 -未滿 1歲的嬰兒醣
類攝取量約佔總熱量 50-53%；兒童、青少年、成人醣類約佔總熱量 50-
59%，但部分醣類來源為甜飲料 (12)。特別值得注意的是，甜飲料攝取頻率
較高的族群為 7-44 歲國人，且以男性高於女性。

以上調查結果指出，國人碳水化合物攝取量由「1980-1981年台灣國
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民營養健康狀況變遷調查」佔總熱量的 52.9-57.5%(6)，到「國民營養健
康狀況變遷調查 2013-2016年成果報告」中的 50-59%(12)，並無過多的變
化，但自 2005-2008年到 2013-2016年的調查中發現，甜飲料的攝取增
加，此意味由穀類與富含澱粉植物性食品所攝取的熱量減少。
在國人的膳食纖維攝取量部分，「1980-1981年台灣國民營養健康狀

況變遷調查」的結果顯示，國人平均每人每日由食物獲得的膳食纖維為
23.5公克 (6)。「1999-2002台灣地區老人營養健康狀況調查」以 24小時
飲食回顧法評估 65歲以上老人膳食營養狀況的結果顯示，平均膳食纖維
攝取量為 18.5公克 (10)。「2005-2008台灣成人與老人營養素及食物攝取
來源之變遷趨勢研究」(11)的結果也發現成人與老人的膳食纖維攝取量有降
低之情形。
「2012年國民營養健康狀況變遷調查 _國小學童調查」的結果顯

示，低年級（1-3 年級）與高年級（4-6 年級）男生每日膳食纖維平均攝
取量為 11.3 / 13.4公克；低／高年級女生膳食纖維平均攝取量為 9.9 / 10.8
公克 (8)。「2010台灣地區國中生營養相關健康及慢性病狀況的調查」的結
果顯示，膳食纖維的平均攝取量，國中男性為 13.5公克，女性為 12.4公
克 (3)。「2011台灣地區高中生營養相關健康及慢性病狀況調查」高中生
男性的膳食纖維平均攝取量為 13.8公克，女性為 12.6公克 (4)。「國民營
養健康狀況變遷調查 2013-2016年成果報告」的結果也顯示，飲食中膳食
纖維平均攝取量男性及女性 1-6歲為 8.3公克及 6.9公克；7-12歲 11.8公
克及 11.3公克；13-15 歲為 12.7公克及 10.8公克；16-18歲為 12.7公克
及 11.1公克；19-44歲為 15.0公克及 13.5公克；45-64 歲為 17.9公克及
18.8公克；65-74 歲為 18.1公克及 18.0公克；75 歲以上為 17.2公克及
13.6公克。由以上結果可知，13 歲以上族群無論男女性其每日膳食纖維
攝取量均低於 25-35公克 (12)。

碳水化合物的定義、種類與來源
碳水化合物由碳、氫與氧三種元素所組成，氫與氧形成「水」分子，

通式為 Cn(H2O)n，而得此名。一般以「醣類」作為通稱，而具有甜味者
則以「糖」稱之。
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一、碳水化合物的分類
按其結構及分子大小可分為以下幾類：

（一）單醣類 (Monosaccharide)：Cn(H2O)n，n＝ 3~7
單醣類為其 1分子即為一種醣，且不能再分解為更簡單或

更小分子的碳水化合物者。可依碳數的多寡而分為：(1) 三碳
醣 (Triose)： 如 D- 甘 油 醛 (D-Glyceraldehyde) 等；(2) 四 碳 醣
(Tetrose)：如赤蘚糖 (Erythrose)等；(3)五碳醣 (Pentose)，包括：
①核糖 (Ribose)：為 DNA、RNA的構成成分，②木糖 (Xylose)：
存在根菜類及水果中，甜度比葡萄糖低，但在人體內的吸收利用率
低，③阿拉伯糖 (Arabinose)：富含於阿拉伯樹膠、李子及梅子中，
一般可供研究細菌代謝之用；(4)六碳醣 (Hexose)，包括：①葡萄
糖 (Glucose)：是自然界分布最廣泛、最重要的碳水化合物，亦是
人類作為能量來源之主要型式，②果糖 (Fructose)：廣存於水果、
蜂蜜中，為自然界甜度最高之糖，③半乳糖 (Galactose)：與葡萄糖
結合為乳糖存在於奶中，為自然界唯一動物性來源之單醣。

（二）雙醣類 (Disaccharide)：C12H22O11

雙醣類為由 2分子相同或相異之單醣脫去一分子水所結合而成
者。可分為：(1)麥芽糖 (Maltose)：為 2分子葡萄糖脫水聚合而
成，廣存在於糖漿 (syrup)、麥芽中，常用於加工食品中；(2)蔗糖
(Sucrose)：由一分子葡萄糖與一分子果糖脫水聚合而成。廣存於帶
有甜味的蔬菜、水果中，為最常用的「糖」，又稱為桌上糖 (Table 
sugar)；(3)乳糖 (Lactose)：由一分子葡萄糖與一分子半乳糖脫水
聚合而成，存於乳品中，為天然界中唯一動物性來源之雙醣類。

（三）寡醣類 (Oligosaccharide)：(C6H10O5)n，n＝ 3~9
寡醣類為由 3~9個單醣聚合而成之碳水化合物。如蜜三糖

(Ra�nose)係由半乳糖、葡萄糖與果糖三種單醣所聚合而成。寡
醣不易在小腸中被消化與吸收，但可被腸道菌分解，且做為其能量
之來源。廣存於植物種子，如豌豆、蠶豆和小扁豆或根莖類，如洋
蔥、甘藷等。近幾年，常被討論的菊糖（果聚糖） 、果寡糖及木寡
糖等，主要存在朝鮮薊及菊苣等植物中。
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（四）多醣類 (Polysaccharide)：(C6H10O5)n，n＝≧ 10
由 10個或以上單醣結合而成之碳水化合物，包括：

1. 消化性多醣類
①澱粉 (Starch)：由多至數以千計之葡萄糖以 α-型式結合而

成的大分子，是植物體內能量儲存的主要型式。其可依結合方式
的不同而分為直鏈澱粉 (Amylose)α 1-4、支鏈澱粉 (Amylopectin)
α 1-4及 α 1-6二種。主要來源為全穀根莖類及豆類等；②糊
精 (Dextrin)：為澱粉水解後的產物，分子較澱粉為小，溶解
度較大。糊精亦稱為人造膠，用以製造膠著劑，如：麥芽糊精
(Maltodextrin)，有乳化、增稠和填充作用，可改善生產食品的產
品外觀；③肝醣 (Glycogen)：以葡萄糖為構成單位在動物體內合
成的碳水化合物，主要貯存在肝臟和肌肉中，腎臟、心臟等含有少
量，亦稱為動物性澱粉 (Animal starch)。肝臟內的肝醣在葡萄糖供
應不足時可迅速分解，以即時補充並維持穩定的血糖濃度。肌肉中
肝醣主要是提供運動時肌肉作工所需的能量，以增加肌肉的耐力，
延長運動的時間。

2. 非消化性多醣類
主要是植物細胞壁的成分，並且包括所有其它不被小腸消化或

吸收的多醣類食物；，是所有碳水化合物最多樣化的且混合多種之
分子。以纖維素及直鏈 β 1-4葡聚醣分布最廣。纖維素 (Cellulose)
是葡萄糖以 β-型式結合而成的大分子，因人體缺乏分解纖維素之酵
素，故不能被消化利用。

（五）糖醇類 (Sugar alcohols)
糖醇又稱為多元醇 (Polyols)；將碳水化合物當中的醛基還原，

即可以得到糖醇；因不被人體完全吸收和分解，故提供較少的熱
量，甜味通常也較一般的「糖」來得低。常見的糖醇種類如：(1)赤
蘚糖醇 (Erythritol)：存在於葡萄、梨子等果實或醬油、味噌、清酒
等發酵食品中，常用於有機合成和生化研究；(2)木糖醇 (Xylitol)：
存在於蔬果、穀類、蘑菇等食物和稻草、玉米芯等植物中。常添加
於糖果、口香糖或清涼口含錠之中，作為甜味的來源；(3)甘露糖醇 
(Mannitol)：在自然界中，以海藻、海帶中含量較高。吸水性最小，
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並具有爽口的甜味，用於麥芽糖、口香糖、年糕等食品的防黏作用；
(4)山梨糖醇 (Sorbitol)：廣泛存在於自然界之水果中，是合成維生素
C或山梨糖之原料。含在口中會有清涼感，甜度約為等量砂糖之一
半，所以常被添加於口香糖或無糖糖果之中；(5)乳糖醇 (Lactitol)：
與砂糖的物理特性相似。因其源自於乳糖，對於乳糖原料的加工食
品的適用性極好，味質相近且甜度低，可應用於各種糖果，如巧公
克力、硬糖、軟糖、口香糖以及冷凍甜食、焙烤食品等；(6)異麥
芽酮糖醇 (Isomalt)：甜味接近蔗糖，被廣泛應用於各類食品中，
如：硬糖軟糖、口香糖、果凍、冰淇淋和烘烤製品等；(7)麥芽糖醇 
(Maltitol)：黏稠度與蔗糖相似，烘烤有輕微褐色反應，常用來製造
各種糖果，如：發泡的棉花糖、硬糖及透明軟糖等。

表 1　碳水化合物的分類
分類 種類 主要成分

單醣
(DP1~2)*

三碳醣 D-甘油醛
四碳醣 赤蘚糖
五碳醣 核糖、木糖、阿拉伯糖
六碳醣 葡萄糖、果糖、半乳糖

雙醣 (DP3~9)* 麥芽糖、蔗糖、乳糖
寡醣類 菊糖（果聚糖）、果寡糖、木寡糖
多醣類
(DP ≥ 10)*

消化性多醣
非消化性多醣

澱粉、糊精、肝醣
纖維素、半纖維素

糖醇類 赤蘚糖醇、木糖醇、甘露糖醇、山梨糖醇
乳糖醇、異麥芽酮糖醇、麥芽糖醇

*  DP (degree of polymerization)：指所有結構單位的數目，包括末端基及重複單位數，就是 n，
因此聚合度與鏈長和分子量有關。(FAO / WHO, 1998)(13)

膳食纖維
一、總纖維素、膳食纖維與功能性纖維
膳食纖維指不可消化的碳水化合物和木質素，以及飲食中無法被小腸

消化吸收的寡醣、人工合成的聚糊精 (poly dextrose) 和抗性澱粉等。而功
能性纖維，指不被消化但是對人體有益的碳水化合物，例如含有 3個以上
β-1–4-linked的葡聚糖 (glucan)。在此，主要就膳食纖維的部份做討論。



71

二、膳食纖維的定義
膳食纖維是指無法被小腸消化酵素分解的碳水化合物，進入大腸

後，有一部分可被腸內益菌發酵利用。膳食纖維主要成分為植物細
胞壁與細胞間質所含的多醣類，包括有纖維素 (cellolose)、半纖維素 
(hemicellulose)、果膠 (pectins)、植物膠 (gums) 及木質素 （屬於膳食纖
維，但因其化學組成，不屬於碳水化合物）。研究證據顯示，不被消化的
寡醣，抗性澱粉和聚葡萄糖都會增加糞便體積及重量，這三種物質對人體
健康有益，因此也被列為膳食纖維 (14, 15)。

膳食纖維的定義，依照分析方法 （主要以酵素重量法和酵素化學法）
的不同，使得膳食纖維的定義與飲食建議量有所差異，必需同時考量其在
小腸的消化及吸收情形，以作為膳食纖維的定義基礎。
（一）國際相關單位對膳食纖維的定義如下

1. 英國 (UK)
膳食纖維是指非消化性多醣類，包括纖維素和非纖維素（例如

果膠、葡萄聚醣、阿拉伯半乳聚醣、阿拉伯木聚醣、質物膠和黏
質），不包括抗性澱粉，非消化性寡醣或木質素 (16-18)。

2. 世界衛生組織 (World Health Organization, WHO)
膳食纖維是指非消化性多醣及植物細胞壁多醣 (19)。

3.  英國營養科學諮詢委員會 
(Scienti�c Advisory Committee on Nutrition, SACN)
膳食纖維是指 10個以上單位所組成的碳水化合物，包含木質

素和植物細胞壁的多醣。在小腸無法被消化和吸收，而且證實具有
健康的生理效用，例如增加糞便的體積、縮短物質在腸道的停留時
間、降低總膽固醇與低密度脂蛋白 -膽固醇，這些物質包括非消化
性多醣及其他已經被證實對身體有益的物質 (20)。

4. 歐洲食品安全局 (European Food Safety Authority, EFSA)
膳食纖維指非澱粉多醣、抗性澱粉、不可消化性的寡醣和木質

素 (21)。
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（二）各國際單位對膳食纖維的建議攝取量
1.  COMA  

(Committee on Medical Aspects of Food and Nutrition Policy)
非澱粉多醣平均建議攝取量為 18 公克／天，至少 12 公克／

天、至多 24 公克／天 (18)。

2. WHO
每天非澱粉多醣 20公克以上或總膳食纖維 25公克以上 (19)。

3. 歐洲聯盟 (EU)
膳食纖維建議攝取量，每天 25公克 (21)。

4. 英國 (UK)
膳食纖維的建議攝取量，每天 18公克的非澱粉多醣 (22)。

5. 美國 (US)
總膳食纖維足夠攝取量，男性為 38 公克／天、女性為 25公克／

天 (23)。

三、膳食纖維的種類及來源
膳食纖維包括水溶性和非溶性膳食纖維。
1. 水溶性膳食纖維

①果膠：來自水果、果醬和果凍的稠化劑；②半纖維素：主
要來自燕麥麩；③樹膠及黏膠質：主要來自豆類、海藻、洋車前
草等。

2. 非水溶性膳食纖維
①纖維素：主要來自蔬菜的外皮、豆類、和全穀類；②半纖維

素：主要來自全穀類和穀片纖維（除燕麥）、部分蔬菜；③木質
素：主要來自水果種籽、全穀類麩皮。

添加糖 (added sugar)
所謂「添加糖」係指食物在調理或加工過程中所加入具有甜味及熱量

的碳水化合物，主要的作用在於增加甜度，且除糖的熱量外，其它營養素
增加不多，因此被稱為空熱量 (empty calories) (24)。添加糖包括有紅糖、
玉米甜味劑、玉米糖漿、無水葡萄糖、果糖、葡萄糖、蔗糖、高果糖玉米
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糖漿、蜂蜜、轉化糖、乳糖、麥芽糖、麥芽糖漿、糖蜜、及從食物中分離
濃縮的天然糖 (24)。

世界衛生組織則將食品製造商、烹煮食物者或消費者在食物中所加入
的單醣及雙糖，以及天然存在於蜂蜜、糖漿、果汁及濃縮果汁中的糖稱為
「游離糖」(free sugar) (24,25)，不包括乳製品中原有的糖。比較添加糖與游
離糖的定義可知，所有的添加糖皆為游離糖，兩者間的差別不大，且都不
包括乳製品及完整的生、熟或乾燥的蔬菜與水果中原有的天然糖。只是游
離糖包括非原型態的蔬菜與水果（例如蔬果汁、蔬果泥） (24)。

食物中存在的糖，包括葡萄糖、蔗糖（白糖）以及果糖（高果糖玉米
糖漿）。其中，又以果糖是大部分添加糖的主要組成來源 (26)，且攝取過
多與肥胖及代謝症候群的發生有關。果糖幾乎都是經由食物中攝取，經由
腸胃道吸收進入肝臟代謝將其轉化為葡萄糖。當身體處在進食狀態時，果
糖會被代謝成肝醣以及三酸甘油酯。然而果糖與葡萄糖的升糖反應並不相
似，果糖的攝取與餐後血糖及胰島素的增加無相關性 (26)。

碳水化合物的生理功能
一、提供熱量
腦、神經系統及紅血球細胞所需能量主要來自葡萄糖。碳水化合物在

小腸被消化吸收後所產生的能量會因分子型式而異。例如，葡萄糖、蔗糖
及澱粉每公克產生的能量分別為 3.72、3.94及 4.18大卡 (22)。在小腸無法
被消化吸收的膳食纖維也可以在大腸被發酵形成短鏈脂肪酸，部分短鏈脂
肪酸被吸收進入血液中作為能量使用。整體而言，每 1公克碳水化合物可
供應 4大卡熱量。

二、節省蛋白質用於提供熱量的消耗
血糖降低時，若體內沒有碳水化合物的儲存，就會將組織的蛋白質氧

化以產生葡萄糖（此作用稱為醣質新生作用），以維持血糖和重要器官的
功能。因此，若要蛋白質行使修補及建造組織之功用，就必須攝取足夠量
的碳水化合物。
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三、避免酮酸中毒 (ketoacidosis)

當體內葡萄糖不足時，許多細胞改用脂肪酸為主要能量來源。然而脂
肪酸的氧化需要碳水化合物代謝產物 -草醯醋酸 (Oxaloacetate，OAA)的
協助，當葡萄糖不足時會短缺 OAA，使得代謝中間產物 acetyl-CoA被迫
形成大量酮體 (ketone bodies)，造成酮體堆積，而產生酮酸中毒。

四、合成肝醣儲存
葡萄糖可以合成肝醣而儲存在肝臟和肌肉中。肝臟中的肝醣可幫助維

持血糖的穩定，而肌肉中的肝醣主要供肌肉活動之用。增加肌肉肝醣的儲
存量，可延長肌肉活動的耐力。

五、膳食纖維延緩胃排空及增加飽足感
膳食纖維進入腸道後會刺激腸道蠕動，加速腸內容物的排出。其中，

具有黏性的水溶性膳食纖維（如：β-葡聚醣和果膠）會形成粘液狀的水
樣層，延緩胃排空、增加飽足感及降低營養素的消化與吸收，此有助於降
低碳水化合物、脂肪及膽固醇的吸收，進而減少熱量攝取、緩解高血糖、
高血脂症及肥胖症，進一步降低心血管疾病、冠心病及缺血性中風的發
生率。然而，攝取過多的膳食纖維會抑制礦物質的吸收（如：鐵、鋅、鈣
等），尤其是穀類與豆科種子中的植酸 (21)。

六、其他生理生化作用
碳水化合物是構成核酸、結締組織及神經細胞之重要成分。例如，

維持細胞膜完整性的醣蛋白 (glycoprotein)、有助於合成結締組織及幫
助維持器官的黏蛋白 (mucin)、幫助神經組織及神經細胞傳導的醣脂
(glycolipid)及傳遞遺傳訊息的核醣核酸 (RNA)及去氧核醣核酸 (DNA)。
此外，乳糖有助於腸道有益菌（例如乳酸菌）的生長，增加乳酸及維生素
B群生成，並具有促進腸蠕動的作用。

碳水化合物的消化、吸收、代謝與排泄
一、碳水化合物的消化
碳水化合物以人類消化酵素作用區分時，分為可被消化與不被消化
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兩大類。澱粉為可被消化的多醣，其消化作用開始於口腔唾液腺所分
泌的澱粉酶 (amylase)。澱粉酶作用於直鏈澱粉 (amylose)及支鏈澱粉
(amylopectin)的 α-(1,4)鍵結，此消化作用在小腸中由胰臟分泌的澱粉酶
持續進行，而產生具有 α-(1,6)鍵結的寡糖 (oligosaccharides)，這些寡糖
由大約八個葡萄糖所組成。
當寡糖、三聚糖或雙糖進入小腸微絨毛表面的黏液層後，很快就被

微絨毛刷狀緣 (microvilli of brush border)上的酵素分解。其中，糊精
經葡萄糖澱粉酶（glucoamylase或稱為 alpha-dextrinase）水解成麥芽
糖 (maltose)和異麥芽糖 (isomaltose)。雙糖中的麥芽糖、異麥芽糖、
蔗糖 (sucrose)及乳糖 (lactose)分別被刷狀緣上的雙糖酶，如麥芽糖酶
(maltase)、異麥芽糖酶 (isomaltase)、蔗糖酶 (sucrase)及乳糖酶 (lactase)
水解成為葡萄糖、果糖 (fructose)及半乳糖 (galactose)等單糖後，方由小
腸絨毛細胞吸收。
不被消化的碳水化合物在腸道無法被胰臟及小腸刷狀緣細胞分泌的酵

素分解，屬於非消化性碳水化合物。這些不被消化的碳水化合物及木質素
被定義為膳食纖維，必須藉由腸道菌進行發酵後水解，無法水解者則形成
糞便的一部分。

二、碳水化合物的吸收
單糖先以擴散的方式通過腸細胞的表面，隨後以主動運輸 (active 

transport) 及促進擴散 (facilitated diffusion) 兩種機制穿過刷狀緣
膜。單糖的主動運輸需要能量 ATP，藉由膜上磷酸化的鈉離子依賴型
葡萄糖轉運蛋白 (sodium dependent glucose transporter 1, SGLUT 
1)，將鈉離子釋出細胞外的同時將葡萄糖運送入細胞內，此作用可使
腸腔內濃度較低的葡萄糖往細胞內濃度較高的方向運輸，是一種與物
質濃度及化學梯度逆向進行的主動運輸接著，葡萄糖藉由 GLUT 2 通
過基底膜 (basement membrane)。單糖中的半乳糖與葡萄糖利用此種
主動運輸方式吸收。果糖的吸收則是藉由葡萄糖梯度及能量的變化使
葡萄糖由濃度高的黏液層到濃度低的腸細胞，此種方式的吸收效率較
低，稱為促進擴散。果糖是藉由不需要 ATP 及鈉離子的 GLUT5 進行
促進擴散。
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葡萄糖是細胞的主要能量來源，而維持血液葡萄糖濃度的恆定極為重
要。單醣被吸收後會被運送到肝臟再進入全身性的血液循環，進而刺激胰
臟分泌胰島素。胰島素是主要調控葡萄糖吸收與代謝的賀爾蒙，脂肪細胞
及肌肉細胞的細胞膜上具有胰島素接受器，需要依賴胰島素與其接受器
結合後，促使 GLUT4由細胞質轉移至細胞膜，進而增加葡萄糖的吸收。
GLUT1是紅血球及許多組織細胞膜上的重要轉運蛋白。腦細胞的重要轉
運蛋白為 GLUT3。肝臟細胞膜上的 GLUT2除可以轉運葡萄糖外，亦可
轉運半乳糖、甘露糖及果糖 (25)。然而，果糖會直接進入體內的細胞，並非
以胰島素依賴的方式進入組織細胞，因此，果糖的代謝有利於脂肪的生成
而不產生葡萄糖 (21)。

三、碳水化合物的代謝
細胞內葡萄糖的利用：葡萄糖是體內大部分細胞的主要能量來源。

細胞內的葡萄糖藉由所有細胞的己糖激酶 (hexokinase)與肝臟中的葡
萄糖激酶 (glucokinase)進行磷酸化後進入醣解作用 (glycolysis)產生
丙酮酸，丙酮酸脫羧為乙醯輔酶 A(acetyl-CoA)後進入檸檬酸 (TCA)
循環，之後再進入電子傳遞鏈 (Electron Transfer Chain，ETC)，最
後氧化成二氧化碳及水。此過程產生許多高能量的 ATP(Adenosine 
triphosphate)，以提供其他代謝反應所需之能量。由飲食中攝取足夠的
碳水化合物後，因為葡萄糖的氧化可提供體內大部分的能量所需，脂肪
氧化會明顯降低。
細胞內半乳糖的利用：乳糖經乳糖酶水解產生半乳糖，經主動運

輸進入血液循環後， 在肝臟被代謝為半乳糖 -1-磷酸 (galactose-1-
phosphate)，再被轉換成葡萄糖 -1-磷酸 (glucose-1-phosphate)，最後轉
換成肝醣儲存於肝臟。
細胞內果糖的利用：果糖經促進擴散進入血液循環後被運送至肝

臟，並磷酸化成為糖質新生作用的中間產物果糖 -1-磷酸 (fructose-1-
phosphate)。果糖 -1-磷酸進一步分解為甘油醛 (glyceraldehyde)和二
羥基丙酮磷酸鹽 (dihydroxyacetone phosphate, DHAP)。DHAP 是糖
解作用及糖質新生作用的中間產物，而甘油醛可被用於三酸甘油酯的生
成。此外，果糖在肝臟中的代謝並不直接受到己糖激酶和磷酸果糖激酶
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(phosphofructokinase，PFK)的調控，且在脂肪組織與肌肉中可被轉化為
糖解作用的中間產物果糖 -6-磷酸。因此，現代人果糖攝取量的增加，容
易造成高血糖及高血脂等代謝疾病 (27,28)。

糖質新生 (gluconeogenesis)作用：葡萄糖可經由耗能的糖質新生作
用而合成。在食用碳水化合物後，胰島素會隨之升高，進而抑制肝臟及腎
臟皮質的糖質新生作用。相反的，糖質新生作用在禁食後被活化，使肝臟
細胞製造及釋放葡萄糖至血液循環中，以維持血液葡萄糖濃度。
肝醣的合成與利用：葡萄糖除了可被用來產生能量外，也可經由肝

醣合成 (glycogenesis)作用轉換為含有 α-(1-4)及 α-(1-6)葡萄糖鍵結的肝
醣。食用碳水化合物後，在胰島素的刺激下，骨骼肌中的肝醣合成作用
被活化，這些肝醣主要提供肌肉細胞使用。在肝臟中，血液中葡萄糖、果
糖、半乳糖及胰島素濃度的增加會活化肝醣合成作用，這些肝醣則可被運
送至血液循環中，以維持血液葡萄糖濃度及提供其他組織使用。
合成胺基酸及脂肪酸：丙酮酸及檸檬酸循環的中間物質是某些非必需

胺基酸的前驅物，且有少量碳水化合物會經由體內脂肪合成的作用轉變為
脂肪。

四、膳食纖維的消化、吸收、代謝與排泄
根據膳食纖維的定義，膳食纖維是無法被哺乳類的酵素所分解，因

此膳食纖維進入大腸後仍保持完整結構 (23)。近年的研究指出，膳食纖
維在大腸中被腸道菌在無氧的情況下發酵成二氧化碳、甲烷、氫及短鏈
脂肪酸（包括乙酸、丙酸及丁酸），此發酵的程度取決於受質和宿主因
子，例如分子結構與受質的物理型態、腸道菌叢及通過時間等 (29)。比
較無法發酵的纖維，例如穀類外皮的木質素，可於遠端結腸中與水分結
合，進而增加糞便的體積。可發酵的纖維也可藉由增加微生物數量而增
加糞便的體積。
膳食纖維經由發酵後產生的丁酸可被大腸細胞吸收以作為能量來源，

乙酸及丙酸則經由肝門靜脈進入肝臟後，丙酸被肝臟代謝利用，而乙酸被
周邊組織代謝利用。研究發現，丙酸與丁酸會影響膽固醇的合成及胰島素
的敏感性 (30)。腸道菌的生長與維持會利用少部分發酵所產生的能量，由
於腸道菌是糞便的一部分，因此糞便中也可發現短鏈脂肪酸的存在。
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可被發酵的膳食纖維中包括被稱為益生質 (prebiotics)的寡醣，其可
增加雙歧桿菌與乳酸桿菌製造乳酸及短鏈脂肪酸，這些短鏈脂肪酸能夠抑
制蛋白質發酵後生成的潛在有毒物質（氨與胺）、降低大腸中的酸鹼度、
增加礦物質於大腸的吸收（特別是鈣）、抑制膽酸代謝生成的潛在有害致
癌物質及競爭致病菌在大腸的生長與腸粘膜的附著 (30)。

膳食纖維經無氧發酵所產生的能量低於一般碳水化合物，且要視其
發酵的程度決定，因此人體攝取膳食纖維後所產生的能量約為 1.5-2.5大
卡／公克 (19)。例如，非澱粉類多醣 1.9大卡／公克；抗性澱粉 2.2大卡／
公克；非消化性寡醣 1.9-2.2大卡／公克；及非消化性多元醇 1.4-2.4大
卡／公克 (31)。。這些膳食纖維不僅是提供熱量的來源，也與許多生活型態
相關的疾病有關。FAO與WHO建議膳食纖維平均產生的能量為每公克 8
千焦耳或每公克 2大卡 (21)。

升糖指數及升糖負荷
一、升糖指數
（一）概論

以往對於飲食中碳水化合物，只會注意到其攝取「量」的問
題，但 1981 年時，加拿大營養學家 Jenkins 等人為了有效控制糖
尿病，開始注意到其「質」的部份，提出食物升糖指數 (glycemic 
index; GI)的理論 (32)。這幾年，愈來愈多的研究指出，不同的 GI 
值食物，對於糖尿病的預防或治療、體重的控制及食物的正確選擇
方面等 (33)，均扮演非常重要的角色。食物對血糖所產生的反應，主
要取決於胃排空的速率、小腸對碳水化合物的吸收及消化速率等。
當 GI 值較高的食物進入人體後，經過小腸的消化吸收會快速地轉
變為葡萄糖，導致血糖快速的升高；相反的，低 GI 值食物則因吸
收消化較為緩慢，故能使血糖和胰島素濃度緩慢上升，具有長時間
平穩血糖之作用，對健康有較多的益處。目前有許多國家針對其國
家之食物進行 GI值之測定，估計已完成 GI值測定並發表之食物已
經超過 1,800 種 (34)。

（二）定義及測定方法
有關 GI 之定義，是以食用純葡萄糖或白吐司後的血糖增加值
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為基準，和食用其他食物後血糖之增加值來比較所得之指數，可藉
以評估食用不同食物之後，對餐後血糖造成的影響 (35)。其原理為利
用標準食物 -葡萄糖溶液，將其 GI 值以 100 為例，讓受試者攝取
含 25 公克或 50 公克碳水化合物的食物後，觀察兩小時內血糖變化
的濃度，並計算其曲線下之面積 (area under the curve, AUC)，再
相對與攝取等量標準食物（葡萄糖或白土司麵包）後曲線下面積的
比值，其計算公式如下：

GI =
攝取含 25g或 50 g碳水化合物的測試食物後 2 小時內血糖的曲線下面積

× 100
攝取含 25g或 50 g碳水化合物的標準食物後 2 小時內血糖的曲線下面積

利用以上公式完成計算後，將數值以 1-100 排列。目前大都依
其數據，再區分為低 GI(≦ 55)、中 GI(56-69)和高 GI(≧ 70)三
類 (36)。

（三）影響因素
一般來說，葡萄糖的分子較小，較容易被腸胃道所吸收，因此

會引起較大的血糖起伏，因此 GI 值也會比較高。而影響食物 GI 值
的因素相當多，除了受到食物中碳水化合物之含量的影響之外，尚
有許多的因子亦會對其產生影響，包括食物的天然組成、膳食纖
維 (dietary �ber)的多寡、食物的加工與製備到烹調方式、三大營
養素的含量等 (32, 37)，以下將說明食物的 GI 值與各影響因子之間的
關係：

1.食物的天然組成
食物中所含澱粉粒子的大小與所含澱粉種類的不同都可能影響

食物的 GI 值。如多醣類在體內的消化時間較長， GI 值因而較低；
而單醣類則很快就會被身體消化吸收，其 GI 值自然較高。另外像
是支鏈澱粉 (amylose)比直鏈澱粉 (amylopectin)多了分支側鏈，
因此食用後更易被澱粉酶 (amylase)分解而造成血糖快速上升，而
直鏈澱粉可藉由自然或人為方式使其轉成抗性澱粉，使血糖較不易
升高 (38)。

2.膳食纖維的多寡
膳食纖維較不易被人體所消化吸收，可降低葡萄糖的吸收速
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率，改善餐後血糖，可延緩胃排空的時間，多數含膳食纖維較豐富
的食物，其 GI 值大多偏低 (39)，如全麥麵包或糙米的 GI 值就會較
白米低。

3.食物加工與製造方式
澱粉糊化 (gelatinization)的程度也會影響 GI 值，當糊化程度

愈高，其 GI 值就愈高，例如：稀飯較乾飯的 GI 值高，馬鈴薯泥的 
GI 值也會比蒸熟的馬鈴薯高 (40)。

4.其他營養素
一般而言，蛋白質、脂質含量較高的食物，多為低 GI 值食

物。當人體攝食含較多蛋白質的食物後，可分解產生胺基酸，刺激
胰島素分泌，使血糖維持在平穩的狀態。過去也有研究指出，提供
第 2型糖尿病患者較高比例 (30%)的蛋白質飲食後，能夠降低餐後
血糖且能改善血糖控制情形 (41)。而脂質的攝取，則會減少胃排空的
速度及空腸的蠕動，進而使血糖反應降低 (42)。因此，富含蛋白質及
脂肪的優格、冰淇淋或巧公克力製品，雖含有大量的單醣類，但其 
GI 值卻較麥芽糖等來得低。

（四）臨床運用
過去有許多研究證實，飲食中碳水化合物的攝取與肥胖、慢性

疾病有直接的關係，不同的 GI 飲食，目前已被廣泛運用於臨床上，
不只侷限於疾病的飲食治療或健康管理，同時也被運用在人體的其
他生理作用上 (36)。

過去有研究指出，低 GI 值飲食，能提高人體內胰島素的敏
感度，改善第 2型糖尿病患者的糖化血色素 (hemoglobin A1c; 
HbA1C)濃度 (43)。在心血管疾病方面，低 GI 值飲食則可以有效
降低體內總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇 (low-density lipoprotein 
cholesterol; LDL-C)及三酸甘油酯 (triglyceride; TG)濃度，且能增
加體內高密度脂蛋白膽固醇 (high-density lipoprotein cholesterol; 
HDL-C)濃度，降低心血管疾病的罹病風險 (44, 45)。在體重管理上，
低 GI 值食物因消化吸收速度較慢，可使血糖維持平穩，增加飽足
感並減少飢餓 (46)。近年來 GI 的概念更是被運用在運動選手的飲食
調配上，有部分研究認為，運動前攝取低 GI(GI≦ 55)值的食物能
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夠提升運動效能，且有較好的抗疲勞效果 (47)；而運動後給予高 GI 
值的食物，藉由葡萄糖和胰島素的反應，可能有利於肌肉中肝醣的
快速貯存，延緩運動後生理疲勞的產生 (48)。

二、升糖負荷
（一）定義及測定方法

藉由 GI可以了解碳水化合物的性質，雖可做為食物是否快速
升高血糖的參考，但卻無法反映出食物的碳水化合物的含量，因此
在 1997年時，由 Salmeron等學者提出升糖負荷 (glycemic load, 
GL)的概念，針對不同 GI 值的食物特性，進一步定義出食物的碳
水化合物總量，考慮該食物對血糖變化與胰島素分泌的影響，如此
將可更精確的預測該食物使血糖、胰島素上升的作用 (49)。

其計算公式如下：

GL = 每份食物含碳水化合物公克數× GI/100

依上述公式完成 GL 值之計算後，可再區分成低 GL( ≤ 10)、
中 GL(11-19)及高 GL( ≥ 20)的食物 (50)。一般而言，高 GI 值的食
物，可能具有高或低的 GL；而低 GL 值的食物則大多為低 GI 食
物。將一整天的飲食進行計算後，當所攝取的 GL ≤ 80 時視為低 
GL 飲食、介於 81-119 則視為中 GL 飲食、若 ≥ 120 則視為高 GL 
飲食 (50)。雖然經由 GL 值能表示食物中碳水化合物含量的概念，但 
GL 值卻會因每次食物攝取份量的不同而改變，同時也會受到食物
中蛋白質與脂肪含量的影響 (22)。

（二）臨床意義
高 GL飲食會讓血糖增加，促使血中胰島素濃度上升，進而影

響體內激素的分泌，可能產生胰島素阻抗現象，導致體內多種不良
反應的產生 (51)。而低 GL 飲食則會使血糖與血中胰島素濃度較為平
穩，對於糖尿病的管理有所幫助 (52)；另有少數的研究指出，攝取低 
GL 值食物者，其體內的三酸甘油酯濃度較低，而較常攝取高 GL 值
食物者，可能會有較高的機率罹患心血管疾病 (53-55)。
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碳水化合物攝取不當之影響
一、一般碳水化合物
碳水化合物是提供人體能量的主要來源，過量攝取可能與冠狀心臟疾

病 (56)以及糖尿病 (57)有關；然而，攝取不足可能導致能量由身體脂肪提
供，以致產生酮體 (58)。目前市面上有許多食品添加大量的糖，包括早餐穀
物製品、營養棒、蛋糕、調味優格以及飲料等。也有越來越多的研究證據
顯示，添加糖攝取過量是造成肥胖 (59)以及齲齒 (60)的重要影響因素。已知
適量攝取全穀類對人體有益，而攝取不足可能與罹患代謝症候群 (61)以及
慢性疾病，如第 2型糖尿病 (62)、心血管疾病 (63)及大腸直腸癌 (64)有關。
膳食纖維可增加礦物質（包括鈣、鎂）的生物利用率 (65)，但過量攝取易引
起腸胃道脹氣、腹瀉等症狀 (66)。

（一）碳水化合物
高含糖食物的攝取被視為造成肥胖風險增加的主要原因。證據

顯示，攝取含糖食品和飲料會增加熱量的攝取而導致肥胖，而且攝
食這類食品可能並不會減少其他食物的攝取 (67)。攝取甜食會刺激
大腦的獎勵機制 (reward-related pathway)，即使飢餓感不存在，
仍會增加甜食的攝取，進而增加體重以及體脂肪。果糖亦可能藉
由刺激多巴胺對下視丘的作用，而增加進食量。人體及動物研究發
現，攝食果糖的受試者或動物會因為肝臟三磷酸腺苷 (Adenosine 
triphosphate, ATP)的缺乏導致進食量的增加 (68)。前瞻性世代研究
顯示，增加總穀物和全穀物攝取量不會增加罹患糖尿病的風險 (69)。

Meyer等人研究發現高齡女性增加蔗糖的攝取對於罹患糖尿病的風
險呈負相關 (69)。另有研究指出，攝取過多果糖與肥胖及代謝症候群
的發生有關 (70)。果糖幾乎都由食物中攝取，經由腸胃道吸收進入肝
臟代謝為葡萄糖。當身體處在進食狀態時，果糖會被代謝成肝醣以
及三酸甘油酯。然而，果糖與葡萄糖的升糖反應並不相似，果糖的
攝取與餐後血糖及胰島素的增加無相關性 (70)。然而，介入性研究評
估碳水化合物的攝取量對於胰島素濃度及胰島素阻抗的影響，則有
不一致的結果 (69)。Song等人招募 6845位 30至 65歲的韓國成人，
並利用 24小時回憶法進行膳食碳水化合物與代謝症候群盛行率的橫
斷性研究，研究指出男性攝取膳食碳水化合物的百分比與代謝症候
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群盛行率呈正相關，女性攝取精緻穀物與代謝症候群盛行率呈強烈
正相關。進一步分析血液生化值包括三酸高油酯、空腹血糖與收縮
壓的增加以及低密度脂蛋白的減少與攝取膳食碳水化合物的百分比
呈正相關。研究建議可能與膳食碳水化合物的來源或型態有關 (71)。

（二）升糖指數與升糖負荷
Yu等人招募 64328位 40至 70歲的中國女性，並利用食物頻

率問卷進行前瞻性世代研究。平均追蹤 10年期間發現升糖指數及
升糖負荷與中風風險呈正相關。且進一步分析證實，缺血性及出血
性中風的風險與精緻碳水化合物攝取量呈正相關，而非總碳水化合
物攝取量 (72)。Rossi等人利用 19824位希臘人半定量飲食頻率問卷
的結果，將升糖負荷以三分位方式分析升糖負荷與中風風險之相關
性。結果證實，低升糖負荷的地中海飲食可降低冠狀動脈疾病的罹
患風險及死亡率 (73)。

Turati等人分析了 20275位 20-86歲希臘人的半定量飲食頻率
問卷結果，將升糖負荷以三分位方式分析升糖負荷與冠狀心臟疾病
風險之相關性。追蹤 10.4年（中位數）後，最高升糖負荷組別發生
冠狀心臟疾病的風險比為最低升糖負荷組別的 1.41倍。同時也發現
高升糖負荷顯著增加高身體質量指數組（男性≧ 27.6 kg/m2; 女性
≧ 27.8 kg/m2）罹患冠狀心臟疾病的風險 (p fot trend = 0.03)。此
研究指出高升糖負荷飲食可能會增加冠狀心臟疾病的風險 (74)。

Oba等人分別招募 27769位男性以及 36864女性的 45至 75歲
日本人，並利用飲食頻率問卷以四分位方式評估升糖指數與第二型
糖尿病風險之相關性。結果證實，女性罹患第二型糖尿病的風險與
升糖指數呈正相關，而 BMI≧ 25 kg/m2的女性與發生第二型糖尿
病的風險有強烈的正相關 ; 男性罹患第二型糖尿病的風險與高升糖指
數合併大量脂肪（75.2公克／天） 攝取呈正相關。此研究建議高升
糖指數飲食可能會增加女性發生第二型糖尿病的風險，攝取大量脂
肪與高升糖指數飲食可能會增加男性罹患第二型糖尿病的風險 (75)。

目前已有觀察性研究顯示，餐後血糖值過高可能會造成慢性疾
病包括糖尿病以及心血管疾病的進展 (76)，而低升糖指數以及／或是
低升糖負荷飲食與降低慢性疾病包括糖尿病以及心血管疾病有關。
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因此，攝取適量全穀類以及高膳食纖維可能具有降低糖尿病以及心
血管疾病的罹患風險 (76)。

（三）添加糖
近年來含糖飲料對健康的危害已受到全球重視。動物實驗證實

高果糖糖漿顯著增加腹部脂肪的囤積 (77)。「2005-2008台灣國民營
養健康狀況變遷調查」的結果顯示，喝含糖飲料體重過重的風險是
不喝的人的 1.9倍，腰圍過大的風險高達 2.7倍 (11)。Yu等人招募
117366位 40至 74歲的中國上海市成人，並利用食物頻率問卷進行
前瞻性世代研究，分別追蹤女性平均 9.8年以及男性 5.4年，發現
精緻穀物攝取量皆與增加冠狀心臟疾病的風險呈正相關 (78)。另有研
究顯示，攝取適量天然食物中的碳水化合物不會增加罹患冠狀心臟
疾病的風險 (79)。因此，就增加罹患冠狀心臟疾病的風險而言，目前
仍無足夠研究證據來設定碳水化合物的上限攝取量。
另一方面，Moynihan and Petersen建議含添加糖食物的攝取

量每天應限制在攝取 4次以下，且每日不應超過 40-55公克以預防
齲齒 (80)。世衛組織建議，游離糖攝取量低於總熱量 10%時，會降
低孩童的齲齒發生率，且會降低成人及孩童的體重 ; 若限制游離糖
攝取量低於總熱量的 5%，則一生中發生齲齒的風險會更低 (81)。

碳水化合物除了有攝取過多所造成的健康風險之外，攝取不足
也會影響三大營養素於人體中代謝的改變 (59)。當各種來源的葡萄糖
耗盡且持續飢餓數週後，身體會開始適應以其他營養素（包括脂肪
及蛋白質）作為能量來源，以供細胞能量所需 (82)。然而，成人中樞
神經系統（如腦細胞）是完全仰賴葡萄糖作為能量來源；紅血球、
白血球以及腎髓質細胞則須依賴無氧性糖解作用（藉由部分葡萄糖
氧化後所產生的乳酸及丙胺酸做為能量來源） (83)。Sokolo�等人於
1973年證實，中樞神經系統可以藉由脂肪氧化作用提供能量來源
(84)。每日攝取 130公克可消化的碳水化合物可提供中樞神經系統足
夠的葡萄糖作為能量來源，而不需依賴蛋白質及脂質的分解提供能
量 (85)。



85

二、膳食纖維
膳食纖維對於維持人體健康的保護作用可能不僅止於降低心血管疾

病、第 2型糖尿病以及癌症的風險 (86)。美國衛生研究院的前瞻性世代研
究結果顯示，膳食纖維的攝取量與總死亡率呈負相關，特別是因心血管疾
病、感染、肺部疾病以及男性癌症所造成的死亡率有關 (87)。Huang等人
招募 367442位 50至 71歲的美國成人，並利用飲食歷史問卷以五分位方
式評估全穀類與穀物纖維攝取量與全原因以及原因別死亡的前瞻性研究。
平均追蹤 14年後分析結果顯示，全穀類攝取量與因癌症、心血管疾病、
糖尿病、呼吸疾病、感染造成的死亡以及其他原因呈負相關；另外，第五
分位的全穀類及穀物纖維攝取量與第一分位比較，皆可降低全原因以及原
因別死亡的風險 (88)。

Kokubo等人招募 53538位 45至 65歲日本女性，並利用食物頻率問
卷以五分位方式分析膳食纖維攝取量與發生中風及冠狀動脈疾病的相關性
世代研究。平均追蹤 10.4年期間發現女性膳食纖維攝取第三至五分位罹患
心血管疾病的相對風險與第一分位比較分別為 1.79, 0.70以及 0.65倍。另
外，總膳食纖維攝取量與中風的發生率呈負相關。建議適量高纖維飲食與
降低心血管疾病的風險有相關性 (89)。系統性回顧及整合分析研究顯示，每
增加攝取 7公克膳食纖維可降低 9%心血管疾病與冠狀動脈疾病罹患的風
險 (90)。非水溶性膳食纖維、穀類以及蔬菜纖維的攝取量與心血管疾病以及
冠狀動脈疾病的發生率呈負相關 (63)。統合研究分析發現，每日攝取 24公
克以上膳食纖維可降低心肌梗塞死亡率；而若每日攝取低於 12公克，則
有可能增加心肌梗塞死亡率 (90)。美國國家健康和營養調查數據 (National 
Health and Nutrition Examination Surveys; NHANES)顯示攝取大量膳
食纖維與降低代謝症候群的風險有關 (61)。Ma等人招募 240位有代謝症候
群之肥胖（BMI=35公斤／平方公尺）成人，給予高纖維飲食（30公克／
天），追蹤 12個月後發現體重明顯降低 (91)。美國心臟學會建議多攝取蔬
果可預防及治療代謝症候群 (92)。

目前已知膳食纖維對於維持良好的消化道功能，可能是藉由調節腸道
輕瀉作用、發酵以及腸道微生物的作用 (86)。膳食纖維的輕瀉作用來自於增
加糞便量、排便次數以及減少糞便於腸道的滯留時間。膳食纖維於結腸直
腸中會被腸道細菌發酵，進而產生短鏈脂肪酸包括乙酸、丙酸以及丁酸。
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這些物質會降低腸腔酸鹼值，可以增加鈣及鎂離子的生物利用率以及抑制
病源菌在腸腔內的生長 (93)。研究顯示，丁酸對於不正常的腸細胞（前癌細
胞）可能具有抗分化的作用 (86)。近幾年發現，大腸直腸癌的發生率與膳食
纖維的攝取量呈負相關。每增加 10公克膳食纖維的攝取，會減少 10%罹
患大腸直腸腺瘤的機率，其中，水果纖維可降低 21%罹癌風險 ; 穀物纖維
可降低 30%罹癌風險；而蔬菜纖維與大腸直腸腺瘤罹患風險則無相關性
(94)。膳食纖維可能藉由增加糞便量以及降低腸道有害物質在腸腔的停滯時
間來預防大腸直腸癌的發生。另外，短鏈脂肪酸可能也具有維持大腸直腸
細胞的健康，進而預防大腸直腸癌的發生 (86)。

整合統計分析證實，膳食纖維的攝取量與罹患第 2型糖尿病的風險有
關 (62)。高纖維飲食可能藉由降低發炎反應來減少罹患第 2型糖尿病的風
險 (95)。增加膳食纖維的攝取，特別是低升糖指數的食物，可能降低罹患第
2型糖尿病的風險 (96)。然而，膳食纖維的攝取雖然可以降低葡萄糖在胃部
的排空速率、消化及吸收，有助於餐後血糖的控制。Murakami等人招募
3931位 18至 20歲的日本年輕女性，並利用飲食歷史問卷以五分位方式分
析膳食纖維攝取量、升糖指數以及升糖負荷與身體質量指數的相關性橫斷
面研究。結果證實，膳食纖維攝取量與身體質量指數呈負相關；另外，升
糖指數與升糖負荷分別與身體質量指數呈正相關（20.8與 21.2 kg/m2; 20.5
與 21.5 kg/m2）建議適量高纖維飲食與身體質量指數有相關性 (97)。

研究發現，長時間大量攝取含果寡醣之難消化型甜味劑可能會造成
腸胃道窘迫症 (Gastrointestinal distress) (66)。McRorie 等人則指出每日攝
取大劑量麥麩（40公克／天），並沒有明顯增加腸胃道窘迫症的風險 (98, 

99)。由此推論，攝取適量不同食物來源的膳食纖維不會造成不良影響。
大量攝取膳食纖維可能會改變某些礦物質吸收，尤其是當膳食中有植

酸、草酸以及單寧酸的存在時會減少腸道對礦物質的吸收 (100)。不過，膳
食纖維中的功能性纖維（如菊醣）可幫助礦物質吸收之增加 (86)。Slavin以
及Marlett等人發現若每日補充 16公克纖維素，在糞便中會有大量鈣質
存在，大約每日流失 200毫公克的鈣質 (101)。而研究發現每日提供 15公
克的柑橘果膠，對於鈣及鎂的吸收則沒有顯著的影響 (102)。Astrup等人每
日將 30公克植物纖維添加到低熱量餐食中，發現對於鎂的吸收率亦無影
響 (103)。Coudray等人指出，每日給予健康成年人 18公克的膳食纖維或
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額外添加多達 40公克的可溶性膳食纖維或部分可溶性膳食纖維（甜菜纖
維），連續 26天，結果發現這兩種不同的膳食纖維皆可改善體內的鈣平
衡，且對鎂、鐵及鋅的保留沒有負面影響 (104)。有關膳食纖維的種類及攝
取量對礦物質吸收的影響仍需進一步評估。
整體而言，目前並無足夠證據顯示攝取富含膳食纖維之高纖健康飲食

會健康人造成不良影響。

碳水化合物足夠攝取量及平均需要量的設定
體內葡萄糖合成速率及利用率與食物的攝取有關，禁食一晚後的葡

萄糖生成速率為每分鐘每公斤體重 2-2.5毫公克，大約是每日每公斤體重
3.6公克。以體重 70公斤的男性而言，每日葡萄糖生成量約為 210-270公
克，每日的葡萄糖需要量約為 110-140公克。每日碳水化合物的最低需要
量依腦部的需要量而定，因為腦部主要是靠葡萄糖的氧化獲得能量 (105)。

吸收後期（飯後兩小時以後）的葡萄糖新生，各有一半來自肝臟的肝醣
分解與葡萄糖新生作用 (106)。然而，並非所有合成的葡萄糖都是被腦部
使用。
實際上，腦部在飢餓或攝取無碳水化合物但能量足夠的飲食狀態下，

可使用酮體作為一部分的能量來源，這些酮體是在葡萄糖不足的情況下由
肝臟製造，但此種能量的替代易造成酮血症。一般來說，這種狀況只出現
在飢餓狀態下，此時肝臟的肝醣儲存量非常低或甚至沒有，血液葡萄糖及
胰島素濃度降低約 20-50%，脂肪細胞脂解作用增加，釋放出非酯化脂肪
酸和甘油進入血液循環。當血液中的正腎上腺素、副腎上腺素、升糖激素
及生長激素濃度增加時，也會活化這些脂解作用 (107)。這些非酯化脂肪酸
進入肝臟，並轉變為酮酸，再由肝臟釋放，進入血液循環 (108)。血液非酯
化脂肪酸濃度增加時會造成酮酸濃度增加，而升糖激素濃度的增加則會加
速此過程的進展 (109)。

在禁食一晚後，血中酮酸濃度相當低，但如果在長期飢餓狀態下，血
液中的非酯化脂肪酸農動增加，且產生大量的酮酸，甚至會超過血中葡萄
糖濃度 (110)。在適應飢餓的狀況下，腦部所需的 80%能量可來自酮酸，因
此腦部一天只需要 22至 28公克的葡萄糖 (111)。脂肪細胞儲存的三酸甘油
酯經水解釋放出的甘油成為肝臟重要的糖質新生作用來源。除此之外，蛋
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白質分解所產生的胺基酸也是轉換為葡萄糖的重要來源。研究發現，當食
用無蛋白質飲食後，一天的總氮排除量大約為 2.5-3.5公克（每公斤體重
35-50毫公克），相當於 70公斤的人分解了 16-22公克的蛋白質 (112)。此
劑量與飢餓者一天的總氮排除量很接近（3.7公克）(113)。這些結果顯示，
蛋白質不是糖質新生作用的主要原料。
由動物實驗得知，1公克的蛋白質約可在體內生成 0.56公克的葡萄

糖。由此推論，一天分解 20公克的蛋白質大約可產生 11.2公克的葡萄
糖。因此，如果飢餓者一天的能量需求是 1,800卡，且 95%的能量來自
於脂肪氧化，那麼就有約 190公克的脂肪被氧化（1公克脂肪相當於 9
卡）。由於三酸甘油酯中甘油約佔 10%的重量，此時約產生 19公克的甘
油，也就相當於 19公克的葡萄糖。飢餓者另外 5%的能量來自於蛋白質
分解，那麼就有 22.5公克的蛋白質被氧化（1公克脂肪相當於 4卡），產
生 12.6公克的葡萄糖，所以共產生 31.6公克的葡萄糖。因此，在飢餓適
應期中，須同時分解蛋白質及脂肪，以提供腦部足夠的葡萄糖維持正常功
能 (111)。

在進食的狀態下，當攝取熱量充足且蛋白質足夠維持氮平衡的無碳水
化合物飲食時，葡萄糖主要來自於蛋白質的分解。只是當 24小時內的蛋
白質攝取量超過 30-34公克時，即使未攝取碳水化合物，仍會刺激胰島素
的分泌 (114)。此胰島素的分泌會降低脂肪細胞分解脂肪酸，故而降低酮酸
的產生及脂肪酸的氧化。
許多科學家試著利用不同方式確認維持腦部正常運作的葡萄糖需要

量。例如，測量動脈及靜脈中葡萄糖、氧氣、乳酸及酮體的差異、測
量呼吸商 (115)、測量腦部血流量 (116)或利用放射線標定葡萄糖測定葡萄
糖累積速率 (117)等。其中直接測量動脈及靜脈中葡萄糖差異搭配測量腦
部血流量，被認為可以用於決定葡萄糖平均需要量 (Estimated Average 
Requirement, EAR)。不過以此方式測得之葡萄糖需要量與其它以間接方
法所得的結果相似。
由於碳水化合物的膳食需要量仍無法確定，因此對一歲以上孩童、

青少年與成人的碳水化合物每日建議攝取量 AMDR的訂定，取決於脂肪
及蛋白質攝取量佔總熱量的百分比。AMDR的概念是建立在三大營養素
分配比例變動的過程中，能確保人體攝取足夠的必需營養素，包含必需
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胺基酸、維生素、礦物質等。目前各國碳水化合物 AMDR設定為佔總熱
量的 45-65%。當碳水化合物 AMDR大於總熱量的 65%會增加罹患冠心
病的發生率，而低於總熱量的 45%會增加肥胖的發生率 (23)。2002年美
國醫學研究所食物與營養委員會 (Food and Nutrition Board: Institute of 
Medicine, FNB: IOM)建議碳水化合物的 AMDR最低應為 45%，且須考
量飲食中碳水化合物的型式。在攝取最低碳水化合物的範圍中，最好大部
分的碳水化合物為低能量密度食物來源。例如，全穀類、蔬菜、豆類及水
果等低升糖指數的食物。碳水化合物 AMDR最高攝取量的設定主要與冠
心病的風險有關，FNB:IOM的報告指出，高醣飲食具有降低低密度脂蛋
白及增加三酸甘油酯的作用 (23)。

美國建議 19-30歲、31-50歲、51-70歲、70歲以上的成年男性及女
性，每日碳水化合物的 AI為 100公克，RDA為 130公克，AMDR為總
熱量的 45-65%。目前並沒有足夠的證據來設定碳水化合物的 UL；但美國
的飲食調查結果顯示，美國男性每日膳食纖維平均攝取量為 16.5-17.9公
克，女性為 12.1-13.8公克。膳食纖維的 AI以食物總纖維素設定，年輕男
性每日為 38公克，女性為 25公克，此攝取量量主要以預防冠心病的發生
為主。然而，目前對於膳食纖維的 UL尚未有定論 (23)。

日本設定飲食目標 (tentative dietary goal for preventing life-style 
related diseases，DG )作為預防與生活方式有關疾病發生的飲食建議攝取
量。小兒、成人、高齡者男性及女性的碳水化合物建議攝取量則以 DG為
主，且 DG值皆為總熱量的 50-65%。對於 0-5個月與 6-11個月男嬰及女
嬰未設定 DG值，且無證據顯示懷孕婦女及哺乳婦女需要額外多增加碳水
化合物的攝取。日本膳食纖維之 DG值是以公式換算：

18.9 （公克／天） ×
 [不同性別不同年齡層的參考體重 （公斤） / 58.3 （公斤）]0.75

在 18-29歲、30-49歲、50-64歲、65-74歲以及 75歲以上之男性
DG值皆為 19公克以上，女性則為 16公克以上。懷孕以及哺乳婦女的膳
食纖維 DG值與未懷孕及未哺乳的婦女相同，無須額外增加 (118)。特別指
出，膳食纖維應來自食物，並非來自補充劑。
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2013年版的「中國居民膳食營養素參考攝入量」建議 1-3歲幼兒 AI
與 EAR皆為 120公克，AMDR為總熱量的 50-65%。其中無添加糖的建
議量，但 AMDR應低於總熱量的 10%。50-64歲男性與女性之成人 EAR
為 120公克，65-79歲與 80歲以上之老年人的總碳水化合物未設定 RNI
及 EAR，但皆以 AMDR為總熱量的 50-65%作為參考攝取量。懷孕第一
期至第三期婦女的總碳水化合物 EAR為 130公克，未設定 RNI，AMDR
為總熱量的 50-65%。哺乳婦 EAR為 160公克，未設定 RNI，AMDR為
總熱量的 50-65%(119)。

歐洲各國，包括荷蘭、法國、德國、奧地利、瑞士等國，對碳水化合
物的 AMDR均介於總熱量的 45%-60%之間。根據美國一大型世代研究
的結果可知，碳水化合物的攝取量與死亡率呈現 U 型的關係，當攝取過多
或過少時都會增加死亡率，而死亡率最低者所攝取的碳水化合物為總熱量
的 50-55% (120)。

本小組於設定碳水化合物的建議攝取量時參考：(1) 國民營養健康狀
況變遷調查結果中的國人平均攝取碳水化合物比例高於 50%； (2) 以米
食為主且人種相似的東方國家，如日本及中國，碳水化合物建議攝取量
AMDR標準設定於 50-65%；(3) 世代研究結果有關碳水化合物攝取量超
過總熱量 65%會增加肥胖及罹患冠心病的發生率，而攝取量為總熱量 50-
55%時的死亡率最低；(4) 當設定 AMDR上限時換算最低蛋白質及脂質
建議攝取量，設定 AMDR下限時換算最高蛋白質及脂質建議攝取量，且
蛋白質，脂質和碳水化合物 AMDR總和為總熱量的 100%。依照以上原
則設定國人碳水化合物的建議攝取量，除一歲以下嬰幼兒以 AI訂定，其
餘各年齡層訂定 AMDR為總熱量 50-65%。此外，根據大腦葡萄糖需要量
設定碳水化合物的 EAR及 RDA。
（一）0-6個月嬰兒碳水化合物 AI及 EAR的設定

在設定碳水化合物的建議攝取量時，各國多是以碳水化合物為
提供腦部主要能量的觀點訂定。嬰兒的腦部與身體大小比值高於成
人，且腦部所使用的能量佔嬰兒一天總熱量攝取的 60%(121)。因此，
嬰兒每公斤體重葡萄糖的轉換可高達成人的四倍之多 (115)。酮酸是
嬰兒腦部發育非常重要的能量來源。糖質新生作用在嬰兒時期已發
展得非常完整，因此嬰兒在餵食極低或甚至無碳水化合物的配方乳
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時，仍可利用糖質新生作用將脂肪及蛋白質合成所需的葡萄糖，且
保持正常的生長與發育，此與嬰兒腦部具有酵素可氧化酮酸的機制
有關，此作用較成人更有效率。
母乳是嬰兒期第一年最好的食物來源，且建議為嬰兒 6個月大

以前的唯一營養來源 (5)。人乳中的碳水化合物主要是乳腺分泌的乳
糖。乳糖可在嬰兒的腸道水解成葡萄糖及半乳糖後被吸收，再經由
肝門循環進入肝臟。半乳糖於肝臟轉變為葡萄糖，接著釋放至血液
循環或合成肝醣儲存於肝臟。此消化作用的淨反應為所攝取的每一
分子乳糖會產生兩分子的葡萄糖。每公升人乳中約有 74公克的乳
糖，此含量在哺乳期間會有稍微的變動 (122)。

美國的研究指出，嬰兒出生後 6個月內，每日約喝 0.78公升的
母乳，其中碳水化合物大約 60公克，約佔總熱量的 37% (122)。蘇等
人 (2009)的研究指出，國內嬰兒第 2至 6個月平均母乳攝取量分
別為 580、620、670、720及 760公克，平均熱量攝取量為 373、
412、426、469及 523大卡，碳水化合物攝取量為 45.5、50.1、
52.4、58.5及 69.4公克，佔總熱量的 48.8-52.2%(123)。2013年版的
「中國居民膳食營養素參考攝入量」則建議，0-6個月嬰兒 AI及
EAR為 60公克 (119)。根據以上的數據，建議國內 0-6個月嬰兒碳水
化合物 AI及 EAR設定為 60公克。

（二） 7-12個月嬰兒碳水化合物 AI及 EAR的設定
對於嬰兒出生 6個月後的碳水化合物 AI的設定，是以人乳加

副食品而訂定。根據美國第三次全國健康和營養調查結果顯示，7
至 12個月大的嬰兒，其碳水化合物攝取量的中位數為 50.7±5公
克。由於哺乳婦平均乳汁分泌量為約 0.6公升，嬰兒的碳水化合物
每日約為 44公克。因此，每日由人乳及其它食物來源的總碳水化
合物攝取量為 95公克 (123)。2013年版的「中國居民膳食營養素參
考攝入量」則建議，7-12個月嬰兒 AI及 EAR為 85公克 (119)。我
國「第七版國人營養素參考攝取量」中對於 7-12個月嬰兒的理想體
重建議為男嬰 9公斤，女嬰 8公斤，且熱量攝取量建議為每公斤 90
大卡，故總熱量攝取量建議為男嬰 810大卡，女嬰 720大卡。使用
0-6個月嬰兒攝取母乳所得碳水化合物佔總熱量 48.8-52.2%的數據
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(122)，以碳水化合物佔總熱量 50%的概念計算，7-12個月男嬰之建
議攝取量約為 100公克，女嬰約為 90公克，故設定 7-12個月嬰兒
AI及 EAR為 95公克。

（三）1-3歲幼兒碳水化合物 EAR及 RDA的設定
目前對於孩童使用內生性蛋白質製造葡萄糖的量仍未知，因

此，設定孩童的 EAR時並未參考此部份。由長期治療癲癇孩童
的生酮飲食研究中發現，2-9歲孩童血液中的酮酸濃度約為 2-3 
mmol/公升，與饑餓成人血液中的酮酸濃度範圍相似，因此推論
2-9歲孩童碳水化合物需要量與成人相似 (124)。目前美國建議 1-3歲
幼兒每日的碳水化合物 EAR為 100公克。碳水化合物的建議攝取
量 (Recommended Dietary Allowance, RDA)是利用 EAR加上 2
個變異係數（CV值）所設定，且依據腦部利用葡萄糖的差異設定
CV值為 15%。因此，EAR當加上 2個 CV值時，碳水化合物的
RDA可符合 97-98%族群中個體的需要量，亦即 RDA為 EAR的
130%。因此 1-3歲幼兒碳水化合物的 RDA為 130公克。

新生兒出生時的腦部重量約為 380公克，一歲時男孩增加至
1000公克，女孩為 980公克，此時能量需求量隨腦部重量增加。一
歲之後，腦部重量持續增加，五歲時男孩增加至 1300公克，女孩
為 1150公克，之後腦部重量不再增加。一歲之後，腦部利用葡萄
糖的量穩定且適度地增加，且與成人相似（約為 31 mmol葡萄糖量
/100公克腦／分鐘）(125)。根據腦部成長量換算，建議我國 1-3歲幼
兒 EAR為 100公克，RDA為 130公克。

（四）4-6歲幼兒碳水化合物 EAR及 RDA的設定
由於腦部重量於 5歲後增加量趨緩，建議我國 4-6歲幼兒仍維

持 EAR為 100公克，RDA為 130公克。
（五）7-9歲及 10-12歲孩童碳水化合物 EAR及 RDA的設定

由於腦部重量於孩童時期開始不會有太大的變化，故建議我國
7-9歲及 10-12歲孩童碳水化合物的 EAR與 4-6歲幼兒同為 100公
克，RDA為 130公克，且以熱量百分比作為參考攝取量的標準，
AMDR為總熱量的 50-65%。
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（六）13-15歲及 16-18歲青少年碳水化合物 EAR及 RDA的設定
以腦部能量需要量為考量時，13-15歲及 16-18歲青少年碳水化合

物 EAR應與孩童期相同，即 EAR為 100公克，RDA為 130公克，且
以熱量百分比作為參考攝取量的標準，AMDR為總熱量的 50-65%。

（七）19-30歲及 31-50歲成人碳水化合物 EAR及 RDA的設定
成人碳水化合物 EAR的設定方法也是以大腦對葡萄糖的利用

作為設定標準，建議由食物攝取足夠提供腦部所需的葡萄糖量，而
不藉由分解蛋白質或三酸甘油酯製造葡萄糖，且不會增加血液中酮
體（acetoacetate 及 β-hydroxybutyrate）(125)。因此，19-30 歲及
31-50歲成人的碳水化合物 EAR建議為 100公克，RDA為 130公
克，AMDR為總熱量的 50-65%。

（八）51-70歲成人及 71歲以上老年人碳水化合物 EAR及 RDA
的設定
能量代謝會隨著年齡增長逐漸下降。1982年 Robert等人 (126)的

研究證實， 70歲以上老年人的葡萄糖氧化速率為 19-29歲年輕人的
90%。此可能與腦部質量在 45-55歲後開始逐漸降低有關。該研究
資料顯示，76-80歲男性的平均腦部質量約為 1.33公斤，女性則為
1.19公斤，約降低 8-9%質量，此數據與日本屍檢的結果相近 (127)。

然而，腦部質量與葡萄糖氧化的改變之間的關係仍未被證實。因此，
51-70歲成人及 70歲以上老年人和其他成年人的 EAR同樣為 100
公克，RDA為 130公克，AMDR為總熱量的 50-65%。

（九）懷孕婦女碳水化合物 EAR及 RDA的設定
懷孕時期母體的代謝速率增加，因而提高能量需求以供給胎盤

及胎兒生長發育所需。然而，目前仍無法完整瞭解懷孕時期母體的
實際需要量。利用同位素雙重標定水的研究發現，在 36週的孕程
當中，總能量消耗量增加約 460大卡／天，並與體重呈一定比例
(128)。發育中的胎兒使用葡萄糖作為主要的能量來源，亦可利用少量
母體內的酮酸，但無法利用游離脂肪酸作為能量來源 (129)。此外，
懷孕期間婦女的每日能量消耗量及呼吸商高於生產後，且禁食後葡
萄糖利用率及內生性葡萄糖產生速率持續增加。以上研究結果說
明，懷孕婦女會增加葡萄糖的利用量 (130)。
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新生兒的腦部重量平均值約為 380公克，若新生兒的葡萄糖利
用率與成人相同，則母親懷孕後期的葡萄糖需要量約為每日 32.5公
克。為了提供胎兒大腦所需葡萄糖（約 33公克），而不藉由蛋白
質或脂肪分解，因此建議碳水化合物 EAR設定為非懷孕婦女的每
日 100公克加上懷孕後期每日額外所需要 33公克，經取整數後為
135公克。懷孕婦女碳水化合物 RDA取整數後為 175公克 (23)。但
考量懷孕第一期熱量建議攝取量未增加，故碳水化合物設定為懷孕
第一期不額外增加，而懷孕第二期及第三期碳水化合物 EAR額外
增加 35公克，RDA額外增加 45公克。

（十）哺乳期婦女碳水化合物 EAR及 RDA的設定
母乳中乳糖含量約為 74公克／公升，因哺乳期間製造乳糖的

原料葡萄糖與半乳糖需求增加。葡萄糖必須藉由攝取碳水化合物或
胺基酸而來，以避免哺乳婦內生性蛋白質被分解利用 (23)。由於母親
每日約產乳汁 780毫升，所需乳糖約為 60公克，因此建議 EAR設
定為非懷孕或哺乳婦女的每日 100公克加上哺乳期每日額外所需的
60公克，即為 160公克。哺乳婦每日碳水化合物 RDA取整數後為
210公克。
由於脂肪及蛋白質可被肝臟經由糖質新生作用合成葡萄糖，且

葡萄糖可以肝糖的型式儲存在肝臟及肌肉，因此無法準確評估全身
碳水化合物的 EAR。目前較精準計算碳水化合物需要量的方式是
測量腦部葡萄糖進出差異，進而換算出腦部葡萄糖需求量、EAR
及 RDA，此些數值並非全身的碳水化合物需要量。當使用 RDA換
算碳水化合物需要量時，計算出的數值會遠低於所建議的 AMDR 
（50%-65%總熱量）。因此，在計算碳水化合物的每日建議攝取量
時，必須以 50%-65%總熱量進行計算，此與其他營養素的計算方
式不同。

膳食纖維需要量的設定
目前並沒有任何可以用來反應膳食纖維營養狀況的生化指標，但許多

研究已證實，飲食中若缺乏膳食纖維會影響健康，且攝取高量膳食纖維與
慢性疾病風險的降低有關，此膳食纖維的來源應來自於蔬菜、水果、穀類
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及豆類等植物 (131)；顯示膳食纖維的益處可能並不只是來自纖維本身，也
可能來自植物中其他未被分離出來的成份。因此，膳食纖維參考攝取量的
設定，應以食物來源為主，而非額外添加的膳食纖維。
目前的證據指出，膳食纖維對人體的益處與年齡及體重無關，而與攝

取的食物量有關。在以降低心血管疾病風險及預防便祕與憩室炎的發生為
前提下，設定每攝取一千大卡熱量所需膳食纖維之 AI；也就是說，膳食
纖維的 AI依據各年齡層、性別及活動量的每日熱量建議攝取量計算，若
熱量攝取超過或低於所屬年齡層及性別的建議量時，膳食纖維攝取量須隨
之調整 (23)。由於膳食纖維建議攝取量是以預防心血管疾病發生來訂定，且
目前訂定膳食纖維的 EAR與 RDA所需數據資料仍不齊全，因此膳食纖維
建議攝取量不訂定 EAR及 RDA。

根據一些前瞻性研究，建議膳食纖維 AI訂定為每一千大卡熱量攝取
14公克膳食纖維。芬蘭一男性研究的數據顯示，膳食纖維攝取量最高五分
位為每日 34.8公克，其每日平均熱量攝取為 2,705大卡，相當於每一千大
卡攝取 12.9公克膳食纖維 (132)。美國醫學專業人員的追蹤研究發現，男性
每日熱量攝取標準化為 2,000大卡後，其最高五分位的膳食纖維攝取量為
每日 28.9公克，即每一千大卡熱量攝取 14.45公克的膳食纖維 (133)。女性
護理師健康研究結果顯示，每日熱量攝取標準化為 1600大卡後，其最高
五分位的膳食纖維攝取量為每日 22.9公克，即每一千大卡熱量攝取 14.3
公克的膳食纖維 (134)。依據以上三個研究的結果，建議不分性別每一千大
卡熱量攝取 14公克膳食纖維作為計算 AI的方法。

歐洲食品安全局 (EFSA)建議成人每日膳食纖維建議攝取量為 25公克
以促進正常排便、降低冠心病與第二型糖尿病的風險及維持體重 (17)，但目
前對兒童建議量訂定的證據仍不足，因此 EFSA以能量攝取作為設定的依
據，建議一歲以上孩童的膳食纖維攝取量為每千焦耳 (MJ)熱量的攝取為 2
公克以促進正常排便。荷蘭建議膳食纖維攝取量為每MJ熱量 1-3歲兒童
為 2.8公克；4-8歲為 3公克；9-13歲為 3.2公克；14歲至成人為 3.4公
克，沒有特別設定上限攝取量 (135)。北歐對於成年人每日膳食纖維攝取建
議量為 25-35公克，相當於 3公克 /MJ(136)。WHO對總膳食纖維攝取量無
確切標準，但建議每日應從水果、蔬菜及全穀類食物中攝取至少 25公克
的膳食纖維，此建議量是依據高膳食纖維攝取量與減少體重增加、第二型
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糖尿病、心血管疾病風險相關之證據而訂定 (19)。法國對膳食纖維的建議量
為每日為 30公克 (137)；德國、奧地利、瑞士的建議為每日至少 30公克，
且女性每千焦耳熱量為 3公克，男性 2.4公克 (21)。

英國醫學食品政策委員會 (18) 根據非澱粉多醣體 (nonstarch 
polysaccharides，NSP)對腸道功能與糞便重量的影響，設定 NSP每日
膳食建議值為 18公克（範圍為每日 12-24公克）。美國食品與營養委員
會 (5)的總膳食纖維 AI值訂定為 3.4公克 /MJ（14公克／千卡），此建議
適用於一歲以上各年齡層及性別。因此，14-50歲男性與女性的每日總膳
食纖維 AI值分別為 38公克與 25公克。

一、0-6個月及 7-12個月嬰兒膳食纖維 AI的設定
母乳是嬰兒一歲前最好的食物來源，也是 0-6個月嬰兒唯一的營養來

源，但母乳中不含膳食纖維，所以 0-6個月嬰兒並沒有設定 AI及 EAR。
7-12個月嬰兒開始攝取固體食物，對於膳食纖維的需要增加，但目前尚
無任何數據可用訂定此階段嬰兒的膳食纖維需要量，故 7-12個月嬰兒亦
未設定 AI及 EAR。目前各國皆未設定 0-6及 7-12個月嬰兒的膳食纖維
AI值。

二、 1歲以上幼兒、7-12歲孩童、13-18歲青少年、19歲
以上成人及 71歲以上老年人膳食纖維 AI的設定
孩童、青少年、成人及老年人的膳食纖維 AI設定原則皆相同，以降

低心血管疾病的風險為主，建議每一千大卡熱量攝取 14公克膳食纖維。
因此，依照我國「第七版國人營養素參考攝取量」中各年齡層及性別的每
日熱量建議攝取量，以不同活動強度設定膳食纖維 AI值。

三、 懷孕婦女膳食纖維 AI的設定
懷孕期分為三期，每日熱量攝取建議增加量為第一期 0大卡及第二與

第三期 300大卡。因此每日膳食纖維 AI建議為原所屬年齡層的女性，依
照未懷孕期間的膳食纖維建議量按照建議增加熱量的比例增加膳食纖維。
也就是，第一期不額外增加膳食纖維，第二與第三期則額外增加 5公克
（考慮懷孕後期易有便秘問題，故數值以無條件進位計算）。
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四、哺乳期婦女膳食纖維 AI的設定
哺乳期婦女每日熱量攝取建議增加量 500大卡，因此每日膳食纖維

AI建議為原所屬年齡層的女性，依照未懷孕期間的膳食纖維建議量按照
建議增加熱量的比例增加膳食纖維。也就是額外增加 7公克。
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表二　國人碳水化合物及膳食纖維參考攝取量
營養素 碳水化合物 膳食纖維

單位 公克 (g) %
總熱量 公克 (g) 公克 /1000大卡

(g/1000 kcal)
年齡 (1) EAR RDA AMDR 男 女 AI

0 - 6月 60 (AI) - -
7 - 12月 95 (AI) - -

1 - 3歲
（稍低）

100 130

50~65%
總熱量

16 16

14

（適度） 19 19

4 - 6歲
（稍低）

100 130
22 20

（適度） 25 23

7 - 9歲
（稍低）

100 130
25 23

（適度） 29 27

10 - 12歲
（稍低）

100 130
29 27

（適度） 33 32

13 - 15歲
（稍低）

100 130
34 29

（適度） 39 33

16 - 18歲

（低）

100 130

30 23
（稍低） 35 27
（適度） 41 32
（高） 47 36

19 - 30歲

（低）

100 130

26 20
（稍低） 30 23
（適度） 34 27
（高） 38 29

31 - 50歲

（低）

100 130

25 20
（稍低） 29 23
（適度） 34 27
（高） 37 29

51 - 70歲

（低）

100 130

24 20
（稍低） 27 22
（適度） 32 25
（高） 35 28

71 歲 -
（低）

100 130
23 18

（稍低） 27 21
（適度） 30 24

懷孕
第一期 +0

+35
+35

+0
+45
+45

+0
第二期 +5
第三期 +5

哺乳期 +60 +80 +7

註： 碳水化合物之 EAR或 RDA 是根據大腦葡萄糖需要量設定，非全身的碳水化合物建議攝取量。
實際攝取量應以 AMDR之範圍為基準。
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蛋白質
潘文涵、羅慧珍、林嘉伯、劉承慈 

葉松鈴、林以勤、吳思芸

前言
蛋白質的英文 protein 源於希臘文 proteios，是最重要物質的意思。

蛋白質乃一含氮物質，它的基本單位是胺基酸。無論是動物性或植物性蛋
白質都由約 20 種胺基酸組成，由於各種胺基酸的不同含量、比例及不同
排列順序，自然界有數萬種以上的不同蛋白質，其分子量大小不一。

營養生化生理功能
一、理化性質
蛋白質的組成份中氮是重要的指標成分，約佔蛋白質重量的 16 %，

有 9 種胺基酸在人體內無法合成，需自食物中攝取，是重要而不可缺少
的，稱為必需胺基酸，包括色胺酸 (tryptophan)、離胺酸 (lysine)、甲
硫胺酸 (methionine)、纈胺酸 (valine)、苯丙胺酸 (phenylalanine)、羥
丁胺酸 (threonine)、白胺酸 (leucine)、異白胺酸 (isoleucine)、組胺酸 
（histidine，嬰兒不能合成）。其餘的十多種胺基酸可在人體內合成，稱
為非必需胺基酸，其中酪胺酸 (tyrosine) 及胱胺酸 (cysteine) 有時在體內
的合成量不足而需要性升高。

二、營養生化功能
蛋白質是構成生物體的主要成分，細胞中的細胞質、粒線體及細胞膜

等，均以蛋白質為主要成分之一。體內的酵素、部分激素、抗體及體表的
毛髮、指甲等亦由蛋白質構成，故蛋白質不僅是構成生物的主要原料，亦
是調節生理機能的主要物質。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
飲食中的蛋白質在胃內被胃蛋白酶分解成蛋白䏡 (proteoses)及蛋白腖

(peptones)，在小腸內進一步被胰蛋白酶、胰凝乳蛋白酶分解成為複胜類
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(polypeptides)，再被胜肽酶分解成三胜肽、雙胜類及胺基酸。經小腸黏膜
的吸收後， 三胜肽及雙胜肽會被分解成為胺基酸。被吸收的胺基酸經肝門
靜脈送入肝臟，約 14 % 的胺基酸被合成為肝臟蛋白，6 %被合成為血漿蛋
白，其餘經血液循環送至各組織被合成為各種蛋白質及被代謝為胺基酸代
謝物 (1)。各種蛋白質的消化吸收率不同，一般來說動物性蛋白質的消化吸
收率比植物性蛋白質高。

體內的新陳代謝是「動態」的，身體各種蛋白質以不同速率不斷地被
分解又再合成。部分由體蛋白分解產生的胺基酸及其他含氮化合物，因不
再被利用而經由異化代謝 (catabolism) 產生尿素、肌酸酐 (creatinine)及
尿酸等含氮代謝物，排泄於尿及汗中。另一方面體蛋白質及含氮代謝物也
會由毛髮、指甲、脫落的皮膚及黏膜上皮細胞及各種分泌液損失，因此必
須每天攝取足夠的食物來供給蛋白質補充耗損。
被吸收的各種必需胺基酸及非必需胺基酸以適當的比例組合，建造新

的組織蛋白質或修補組織，所以嬰兒、小孩或懷孕後半期的孕婦需要較多
的蛋白質。被吸收的各種胺基酸也會被合成為身體各種分泌液，如黏液、
乳汁的主成份及各種血漿蛋白。有些胺基酸會被代謝轉變成為具生理活性
的代謝物，如腎上腺素、血清素、多巴胺等。

蛋白質需要量評估與營養缺乏症
一、蛋白質缺乏症
蛋白質的缺乏可依程度分為輕度、中度及重度，主要是蛋白質攝取

不足或消耗過度而導致體內組織的蛋白質被消耗。輕度蛋白質缺乏時無
明顯癥狀，僅出現食慾不佳，兒童身高、體重略低於正常。中度缺乏時出
現消化功能減退，免疫力下降，易患呼吸道感染。重度缺乏者外形消瘦、
拒食、表情淡漠、反應遲鈍，常伴有多種維生素缺乏及各種併發症如口角
炎、角膜軟化等，最後呈現全身水腫狀態。

蛋白質攝取量不足時，通常熱量攝取量也不足，所引起的缺乏症狀，
稱之為蛋白質－熱量缺乏症（protein  calorie  malnutrition， PCM 或 
protein energy malnutrition,  PEM）。攝取的蛋白質量不足又營養價值低
時（部分必需胺基酸含量偏低），就更容易引起 PCM。PCM 在未開發、
教育不普遍又貧窮的地區發生率較高，患者以孩童為主，成人較少。PCM 
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孩童生長發育不良，若體重很輕無水腫， 且體重在同年齡標準體重的 
60 %以下，即稱為消瘦症 (marasmus)。若體重在標準體重的 60~80 %，
且有水腫、血清白蛋白偏低、頭髮顏色淡且細又易斷裂，並常併發皮膚炎
及肝腫大的現象，則稱為瓜西奧科兒症 (kwashiorkor)。

二、評估蛋白質需要量的方法及生化指標
目前對於胺基酸需要量的評估方法包括因數加算法、氮平衡法及指標

胺基酸氧化法等。
（一）因子加算法 (factorial method)

衛生署（現衛生福利部）於民國七十年修訂蛋白質建議攝取量
時 (2)，曾採用此方法。蛋白質被代謝成尿素、肌酸酐、尿酸藉由
尿液排出體外，也由糞便及汗排出含氮的廢物。人即使不吃含蛋白
質的飲食，仍會有這些含氮廢物的產生。此種不吃蛋白質仍有由尿
或糞等途徑排出的含氮廢物稱內因性氮。因素加算法所根據的理論
是：即使不吃含蛋白質的飲食，身體還是會產生某些量的含氮代謝
物。換句話說，只要自飲食中吸收相當於這些基本含氮量的蛋白
質，即足夠最起碼的身體代謝。所以，對成人而言把各因素氮 （如
內因性尿氮、糞便氮及汗中氮） 加起來， 換算為蛋白質，再以飲食
蛋白質利用效率及個人差異調整，即為蛋白質需要量 (3)。此方法易
低估蛋白質的實際需要量 (4)。小孩，孕婦或哺乳婦的需要量即須考
慮生長發育或分泌母乳所需要的量。

（二）氮平衡法 (nitrogen balance method)
氮平衡是來自飲食蛋白質的氮攝取量與排泄於尿、糞便、汗

及其他管道的氮總排泄量之間的平衡。為測定蛋白質需要量，讓
受檢者在不同期間攝取比預估需要量少的三或四種不同量的蛋白
質，並測定氮平衡。由所得三或四個負的氮平衡值，以外插法 
(extrapolation) 推算零平衡點 （氮平衡點），再以飲食蛋白質利用
效率及個人差異性調整，即為成人蛋白質需要量。已有文獻指出此
外差法可能略微低估氮需求量。以小孩、孕婦或哺乳婦為對象時，
氮平衡須達到適當的正氮平衡值。

2007 年 FAO/WHO/UNU 之委員會建議採用此方法 (5)。
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（三） 指標胺基酸氧化法
指標胺基酸氧化法 (indicator amino acid oxidation technique, 

IAAO)是近年來科學家利用胺基酸氧化技術來評估必需胺基酸或蛋
白質需求量的新方法 (6, 7)。使用此方法時，受試者需以靜脈注射或
口服方式給予穩定同位素標定之指標胺基酸，並定時收集及檢測尿
液或呼氣中放射線標定氮化物之含量，藉以測定該胺基酸被氧化的
情形，蛋白質或必需胺基酸愈充足時，指標胺基酸被氧化的程度就
愈低。此法已應用於評估各年齡層的必需胺基酸及蛋白質之建議攝
取量 (8)，整理結果如下，21~29 歲年輕成人平均需要量（Estimated 
Average Requirement,  EAR）為 0.9 g/kg BW， 加上 2個標準偏
差求得建議攝取量（Recommended Dietary Allowance,  RDA）
為 1.1~1.2 g/kg BW (7, 9)；65 歲以上以及 80 歲以上老人 EAR 分別
為 0.94~0.96 g/kg BW 和 0.85 g/kg BW，RDA 分別為 1.24~1.29 
和 1.15 g/kg BW(10-12)；懷孕早期與晚期孕婦 EAR 分別為 1.22 和 
1.52 g/kg BW，RDA 為 1.66 和 1.77 g/kg BW(13)；6~11 歲學齡兒童 
EAR 為 1.3 g/kg BW，RDA 為 1.55 g/kg BW(14)。近年來指標胺基
酸氧化法更進一步應用在評估運動員的蛋白質建議攝取量 (15-17)，其
他也有少數研究利用此法評估必需胺基酸的建議攝取量是否符合建
議 (18-20)。

三、影響蛋白質需要量的因素
體內蛋白質的合成和分解與熱量攝取量有密切關係 (energy-

dependent)。在蛋白質攝取量相同的條件下，熱量攝取過多，即氮排泄量
會稍為減少；若熱量攝取不足，即氮排泄量會明顯增加 （蛋白質需要量增
加）。因此進行氮平衡實驗時應給予維持正常體重所需要的熱量。
各種壓力 (stress) 如發燒、外傷，甚至心理壓力都會增加體蛋白的分

解代謝，使氮排泄量增加，所以燙傷或骨折的病人，其蛋白質需要量明顯
增加。
如前所述生長發育中的小孩，孕婦及哺乳婦，因須提高體內的蛋白質

合成量，所以每公斤體重的蛋白質需要量高於一般成人。成人男性與女性
之間則無差異。
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隨著年齡增長，身體較常處於慢性低程度發炎狀態，同時老人食慾較
差，多因子加成，造成肌肉量（瘦質）、肌力及生理功能都逐漸衰減，導
致身體基礎代謝量、熱量需求下降，進而惡性循環衍生肌少症與衰弱症等
老年症候群 (21)。相對於一般成年人，老年人對於蛋白質利用率較差，需藉
由提升蛋白質攝取量以促進肌肉蛋白質合成並抑制分解 (21)。

四、蛋白質的品質
不同種類的飲食蛋白質，因其必需胺基酸的含量和比例不同，而有

不同的體內利用效率，且不同食物蛋白質的消化率也不同。若攝取品質
優良的蛋白質（消化率及利用效率都高），如雞蛋或乳類蛋白質，則需
要量小；若攝取蛋白質的品質低（消化率及利用效率都低），則需要量
大。因此，判斷食物所含蛋白質營養價值之優劣時，「質」與「量」必須
同時考慮。高品質蛋白質食物所含蛋白質分子中的必需胺基酸 (essential 
amino acids)，除必須組成比例好、易為人體消化吸收外，所含的量也必
須足夠。

1993 年 FAO/WHO 推薦以蛋白質可消化率校正之胺基酸分數（�e 
protein digestibility-corrected amino acid score, PDCAAS）評估蛋白質
的品質 (22)。PDCASS 的評估方法考慮食物中蛋白質的消化率，其計算公
式如下：

PDCAAS =胺基酸分數×食物中蛋白質的消化率

胺基酸分數是利用化學分析法評定蛋白質品質的方法，係將所欲評估
的蛋白質，分析其胺基酸成分，並分別計算每克蛋白質中所含各種必需胺
基酸的含量， 再與 1985 年 FAO/WHO 所定的每克蛋白質中各種必需胺
基酸含量的參考標準作比較，即為胺基酸分數。因此，在蛋白質中的每一
種必需胺基酸皆有一個 PDCAAS 值，其中 PDCAAS 值最小的必需胺基
酸，稱之為第一缺乏必需胺基酸，PDCAAS 值次小的必需胺基酸，稱為
第二缺乏必需胺基酸，再其次為第三缺乏必需胺基酸。例如玉米的第一、
二、三缺乏必需胺基酸，分別為離胺酸、色胺酸及異白胺酸。PDCAAS 
值是目前最廣為接受的方法，主要是因為 PDCAAS 是由人體對胺基酸真
正的需求所推衍而來，較符合人體需要。
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各種食物皆有固定的 PDCAAS 值，例如蛋為 1，牛奶為 1，牛肉為 
0.92，黃豆為 0.91，四季豆為 0.68，花生為 0.52，米飯為 0.47，及玉米為 
0.42 等。一般來說，PDCAAS 值為 1 的食物可稱為「優質蛋白質」。

2013 年 FAO/WHO 改推薦以消化必需胺基酸分數 （Digestible 
Indispensable Amino Acid Score, DIAAS） 評估蛋白質的品質 (23)。

DIAAS 的評估方法考慮食物蛋白質中的胺基酸真正在小腸的消化吸收
率，其計算公式如下：

DIAAS=胺基酸分數×食物中蛋白質在動物小腸的消化率

如同 PDCAAS，在蛋白質中的每一種必需胺基酸皆有一個 DIAAS 
值，DIAAS 值最小的必需胺基酸為第一缺乏必需胺基酸，它的 DIAAS 值
就是此蛋白質的品質。與 PDCAAS 不同的是，DIAAS 的最大值可超過 
100，例如全脂奶為 114，蛋為 113， 雞胸肉為 108，鷹嘴豆為 83，豌豆
為 64，白米飯為 57，豆腐為 52，花生為 46，小麥是 40[23-24]。一般來
說，動物性蛋白質的 DIAAS 值比植物性蛋白質高，若以 DIAAS 值評估蛋
白質的品質，其結果與 PDCAAS 略有不同。

蛋白質參考攝取量
一、一般成人

Wolfe 等人 (2017)指出蛋白質 RDA 的設定主要是避免體內氮流失
所需的最低蛋白質攝取量，當進行飲食設計時，巨量營養素可接受範圍
（Acceptable Macronutrient Distribution Range, AMDR）較能提供完整
的飲食建議。根據 2002 年美國醫學研究所食物與營養委員會 (Food and 
Nutrition Board：Institute of Medicine，FNB：IOM)的建議，蛋白質的 
AMDR 可佔總熱量的 10~35% (25)

2007 年 FAO/WHO/UNU 之蛋白質與胺基酸需要量委員會的報告
書中所建議的成人蛋白質需要量是根據在不同地區進行，可以維持氮平
衡的蛋白質平均攝取量計算 (5)。在這些人體實驗中所使用的蛋白質是
高品質的雞蛋、牛奶、牛肉、魚等蛋白質，供應的熱量即可維持平常體
重的量。綜合九篇短期 （10~15 天） 研究報告的結果，成人平均需要
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量是 0.63 g/kg BW。由皮膚等排泄的氮量 (Miscellaneous N Losses)被
估計為 8 mg/kg BW。該計算包括我國的研究結果，黃與林 (26)所得數
值 0.58 g/kg BW。另外由長期 （l~3 個月） 實驗結果推估的平均需要
量為 0.58 g/kg BW。因此 2007 年上述 FAO/WHO/UNU 報告 (5)採用
0.66 g/kg BW/d高品質蛋白質為平均需要量，又估計標準偏差 (SD) 為 
12.5 %，所以安全攝取量之下限 （平均＋ 2SD） 為 0.83 g/kg BW (0.66 x 
1.25) 的高品質蛋白質。

由於各國人民攝取的混合飲食所含蛋白質的品質及消化吸收率不相
同，其他有關的因素也不相同，因此各國的蛋白質建議攝取量並不相同。
在美國，一般飲食蛋白質的 amino acid score 為 100，建議攝取量即把 
0.75 g往上調整為 0.8 g/kg BW。

黃與林 (26)以青年男性為對象，給予依據 1980 年台灣地區食物平衡
表設計的實驗飲食進行氮平衡實驗，結果指出我國成人的平均蛋白質需
要量為 0.8 g/kg BW。若標準偏差採 12.5 %，即成人之建議攝取量為 1.0 
g/kg BW (0.8 x 1.25)。近二十年來國人動物蛋白質可獲量與植物性蛋白質
可獲量之比例明顯升高 (27)，國人之平均購買力亦增加。換句話說國人所
攝取的蛋白質品質應已提高。據黃青真教授的研究 (28)，國人均衡飲食之 
amino acid score 已達 100，所以第六版修訂之蛋白質建議攝取量予以降
低 0.1 g，訂為 0.9 g/kg BW。70 歲以上的老年人，瘦體組織 (lean body 
mass) 的比例較年輕成人低，但考慮其消化吸收率，體內利用效率稍有降
低，處於疾病狀態的機率高於年輕人，建議攝取量相同於民國 82 年之第
五版修訂版， 1.0 g/kg BW。

Humayun 等人 (7)利用 IAAO 方法評估成年男子（25~29 歲）每天
的蛋白質平均需求量為 0.93 g/kg BW，並加上 2個標準偏差 估計百分之 
95 信賴區間之上限，即每日建議攝取量為 1.24 g/kg BW。Tian 等人 (9)同
樣使用 IAAO 方法推估中國年輕女性成人（21~23 歲）的高品質蛋白質
平均需要量與每日建議攝取量為 0.9 和 1.1 g/kg BW。由此兩者實驗數據
顯示利用 IAAO 方法評估蛋白質平均需要量較氮平衡法來得高。近年來
學者重新審視氮平衡法數據，改以兩條線性回歸交叉 (two-phase linear 
regression) 的方式外插出氮平衡點。Elango 等人 (7)針對 28 個氮平衡實
驗，使用這個方法得到 0.91 g/kg BW的估計值，並估計百分之 95 信賴區
間之上限為 0.99 g，接近 1.0 g。
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2014 年依MEDLINE, Embase, China Hospital Knowledge Database 
等來源，被 Li 等人 (29)蒐集到 28  個氮平衡試驗，包含 359 位受試者的綜
合分析 (Meta-analysis) 資料，以分析成人的蛋白質需要量。其結果推估
高品質蛋白質平均需要量與建議攝取量分別為 0.66 及 0.83 g/kg BW，與 
2007 年 FAO/WHO/UNU 的報告書相同。該研究以胺基酸分數 0.8 校正
中式飲食之蛋白質品質，則成人的蛋白質建議攝取量為 1.0 g/kg BW，與
黃與林 (26)之研究相符。參酌最新 IAAO 方法估計之蛋白質平均需要量數
據，第七版增修版成人之蛋白質建議量為 1.1 g/kg BW。
在 2007 年 FAO/WHO/UNU 之報告書中，以氮平衡的概念考量，老

年人與一般成人每公斤體重的蛋白質建議攝取量並無區別。然而，Milne 
等人 (30)由 Cochrane Library, MEDLINE, EMBASE, Healthstar, CINAHL, 
BIOSIS, CAB abstracts 等來源， 蒐集到 62 個臨床試驗，包含 10,187  位
受試年長者的資料，以分析給予蛋白質及熱量補充對營養狀況及罹病率的
影響。其中 42 個臨床試驗的結果支持，給予年長者高蛋白質及熱量補充
有助於體重的增加。而針對營養不足 (protein-energy malnutrition) 的年
長者，若給予高蛋白質及熱量 （至少 400 kcal） 補充，其疾病併發症及
死亡率會顯著降低。此結果支持老年人蛋白質需求量高於一般成年人之建
議。Tang(10)與 Ra�[11, 12]等人近年來使用 IAAO 方法評估老年人每天的
蛋白質需求量為 0.85 ∼ 0.96 g/kg BW，並加 2個標準偏差推估建議量為
1.15 至 1.29 g/kg BW。

上述蛋白質需求試驗研究均為小樣本，大型前瞻性研究雖顯示蛋白
質攝取越多的老人，肌肉流失越少，呈現線性關係，沒有清楚的閾值。
使用近年國民營養健康調查的資料分析足夠攝取量（Adequate Intakes, 
AI），我國健壯老年人的蛋白質攝取量中位數為 1.2 g/kg BW/d，平均值
為 1.3 g/kg BW/d，衰弱前期老人的中位數約 1.1 g/kg BW/d，衰弱老人
的中位數則低於 1.0 g/kg BW/d。並參酌 PROT-AGE Study Group（歐
盟老年醫學學會與其他科學組織合作，任命的一個國際研究小組）對老人
蛋白質的建議量為 1.0~1.2 g/kg BW/d(31)，故第八版參考國民營養健康調
查的 AI 數據資料，建議老年人蛋白質攝取量為應大於 1.2 g/kg BW/d，
以利維持老年人的肌肉功能。此外，老人應加強運動以維持瘦質亦是一主
要健康關鍵。
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總結，第八版之蛋白質建議量為成人 1.1 g/kg BW，70 歲以上老人與 
80 歲以上老老人 1.2 g/kg BW。進一步根據參考體重（男 58-64 kg，女 50-
52 kg）換算每日蛋白質攝取量，並取整數 5 或 10 計量呈現，所得結果為
各年齡層男性建議 70 g/d ，女性建議 60 g/d。

二、孕婦及哺乳婦的需要量
婦女在懷孕期間的體重增加量若達 12.5 kg，而產下 3.3 kg 的嬰兒，

在懷孕期間母體所蓄積於體內的蛋白質量被估計為 925 g，即每日的平均
增加量為 3.3 g。若高品質蛋白的利用效率同於嬰幼兒的 70 %，而標準
偏差為 12.5 %，即理論上在懷孕期間孕婦每天平均需多吃 5.9 g 高品質
蛋白質 [(3.3 ÷ 0.7) x 1.25]。Elango 及 Ball 使用 IAAO 方法評估懷孕
婦女的蛋白質需要量，結果發現懷孕早期 （約 16 週） 及晚期 （約 36 
週） 的婦女，每天每公斤體重的蛋白質需要量不同，分別為 1.2 及 1.52 
g， 可能是因為懷孕第三期時懷孕婦女與胎兒組織的蛋白質合成量較
高。(32)懷孕第一期、第二期及第三期的蛋白質需要量顯然不相同，但為
避免實際應用時之方便性， 故本版（第八版）本將懷孕期間不分期，建
議每日多攝取 10 g。
據 WHO Collaborative Study on Breast- Feeding 在 5 個 國 家 

(Guatemala、Hungary、Philippines、Sweden、Zaire) 的結果顯示 (33)，

哺乳期間每日母乳分泌量在生產後  2至 3 個月時最多，平均約為 850 mL 
（6 個月時減為約 600 mL）。若每 100 mL 母乳的蛋白質含量為 1.1 g，
即每日需合成 9.4 g母乳蛋白質 (1.1 x 8.5 =9.35 g)。為合成 9.4 g蛋白質，
母親需攝取 13 g的優良蛋白質，而標準偏差若訂為 12.5 %，則每日需增
加攝取的蛋白質量最多為 16.3 g。因此建議哺乳期間每日多攝取 15 g高品
質蛋白質。

三、嬰兒蛋白質需要量
四個月以下嬰兒的需要量可根據生長發育正常嬰兒的母乳蛋白質攝取

量訂定。FAO/WHO/UNU 1985 年報告書 (33)採用的母乳哺餵嬰兒的每
日平均母乳蛋白質攝取量分別為每公斤體重 2.43 g （0~1 個月），1.93 g 
（1~2 個月），1.76 g （2~3 個月），及 1.51 g （3~4 個月）。
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本攝取參考量表中一歲以下嬰兒分成兩個年齡層，為 0~6 月及 7~12 
月。據盧立卿教授的研究 (34)，國人第 6 個月平均母乳輸出量約為 780 
mL，每 100 mL母乳蛋白質含量為 1.5 g，嬰兒參考體重 6 kg之調查結果
可推算出，0~6 月嬰兒蛋白質攝取量是 1.95 g/kg BW/d。需要量的標準
偏差為 12.5 %，則安全攝取量為 2.4 g/kg BW。因考慮 FAO/WHO/UNU 
1985 年報告書之數值顯著低於國人調查結果，以及第六版 0~3 月及 3~6 
月分別為 2.4 及 2.2 g/kg BW，故修訂第七版時，0~6 月嬰兒蛋白質需要
量修定為 2.3 g/kg BW。隨著年齡增加， 嬰兒的生長速度逐漸下降，故其
每公斤體重為基準的蛋白質建議攝取量亦相對減少 （請閱附表）。7~12 
月嬰兒蛋白質需要量依照 0~6 月為基準，再採用男女參考體重的平均值，
利用外推法得到每日足夠攝取量為 17.9 g [13.8×(8.5/6)0.75=17.9]，最後
換算出每日足夠攝取量為 2.1 g/kg BW。因此，第七版 7~12 月嬰兒蛋白
質需要量修定為 2.1 g/kg BW。

加拿大 2006 年的一項統合分析 (meta-analysis) 研究 (35)，蒐集 53 個
臨床試驗，其中 5 個臨床試驗的結果支持，餵食低出生體重嬰兒高蛋白質
配方奶 （蛋白質 3–4g/kg BW），其體重增加顯著高於較低蛋白質配方奶 
（蛋白質 <3 g/kg BW）， 且未顯著造成不良反應。
隨著年齡增加，嬰兒的生長速度逐漸下降，故其每公斤體重為基準的

蛋白質建議攝取量亦相對減少（請閱附表）。黃、林與許 (36)以雞蛋蛋白
質及牛乳蛋白質研究一歲左右嬰幼兒的蛋白質需要量，由氮平衡實驗（熱
量攝取在正常範圍）所得結果計算的安全攝取量為 1.3 g/kg BW，但因一
歲左右嬰幼兒通常已斷奶，所攝取的混合蛋白質品質較低，故建議一歲左
右兒童提高安全攝取量為 1.6 g/kg BW。

四、兒童及青少年的蛋白質需要量
美國 FNB：IOM 建議 1~3 歲兒童的蛋白質 AMDR 為總熱量的 

5~20%，4~18 歲為 10~30%(37)。1~9 歲兒童無性別差異，生長速度逐漸下
降，故其每公斤體重為基準的蛋白質建議攝取量亦相對減少。第七版修訂 
1~3 歲及 4~6 歲建議攝取量為 1.6 g/kg BW，7~9 歲為 1.5 g/kg BW。換
算為每日攝取量為 1~3 歲 20 g，4~6 歲 30 g，7~9 歲 40 g。

10~18 歲的青少年，建議攝取量係依據維持氮平衡所需的量、生長所
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需量、標準偏差 （維持氮平衡所需量的標準偏差：12.5 %，生長所需量
的標準偏差：35 %） 及飲食蛋白質的利用率等訂定。男性每日建議攝取
量大於女性，且因青春期生長速度快，所以比成年人需要量稍高。估算
值再調為整數。因此本次修訂為 10~12 歲建議攝取量男性為 1.4 g/kg BW 
(55 g/d)，女性為 1.3 g/kg BW (50 g/d)。13~15 歲男性為 1.3 g/kg BW 
(70 g/d)，女性為 1.2g/kg BW (60 g/d)。16~18 歲男性為 1.2 g/kg BW(75 
g/d)，女性為 1.1 g/kg BW (55 g/d)。
註： FAO: Food and Agriculture Organization WHO: World Health Organization UNU: United 

Nations University

國人蛋白質營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
比較 2005~2008 年以及 1993~1996 年的台灣國民營養健康狀況變遷

調查（Nutrition and Health Survey in Taiwan, NAHSIT）數據 (38)，除了 
65 歲以上老人外，19~64 歲成人男、女性的「豆魚蛋肉類」攝取總份數與
蛋白質總量皆呈現增加的現象，尤其是 19~64 歲男性的魚、肉、蛋類攝取
量高達 9 份，女性約攝取 6~7 份，其中皆以豬肉類及其製品攝取最高（每
天約 3 份），但現今豬肉類及其製品的脂肪含量較 1993~1996年代有大
幅降低的現象，呈現其所提供的蛋白質克數增加，但所提供的熱量減少
的現象，顯示國人已會選擇脂肪含量較低的畜肉製品。若累加家禽類、家
畜類、水產、蛋類及其製品所提供的動物性蛋白質，與全穀雜糧類、植物
油類、堅果類及其製品、黃豆類及其製品及蔬菜水果所提供的植物性蛋白
質算比值來看，則 19~30 歲、31~64 歲與 65 歲以上男性的比值，分別由
1993~1996 年 NAHSIT 的 1.5、1.2 與 1.4 改變為 2.3、1.5 與 1.3；女性則
由 1.4、1.2與 1.2，變成 1.8、1.4、1。顯示成人蛋白質來源其中約二分之
一以上到三分之二為動物性蛋白質，比值較 1993~1996 年 NAHSIT 大幅
提高了，老人則減少；年齡越低， 動物性蛋白質攝取量比例越高；男性的
動物性蛋白質的攝取比例也高於女性。
植物性蛋白質的食物來源除了黃豆及其製品以外，全穀雜糧、堅果種

子等的含量也很高。紅豆、綠豆、花豆、雪蓮子豆等含澱粉的豆科種子被
歸納在全穀雜糧的乾豆類，蛋白質含量約為白米的三倍。堅果種子類的食



120

物當中，花生、南瓜子、與葵瓜子之蛋白質含量高於其他堅果（腰果、核
桃、杏仁、芝麻、亞麻仁籽等），但低於乾豆類。各類植物性蛋白的胺基
酸組成不同，一般穀類如糙米、小米、小麥，以及堅果種子等限制胺基酸
為離胺酸，而含澱粉的乾豆類之限制胺基酸為半胱胺酸及甲硫胺酸。若飲
食中完全以植物性食物為蛋白質來源，應均衡攝取穀類與豆類以達到胺基
酸平衡。

二、攝取量
根據 2005~2008 年 NAHSIT (38)，以 24 小時飲食回憶法調查蛋白質

攝取狀況如下。
男性成人（19~64 歲）每天平均攝取量為 97.1 g，女性成人平均攝取

量為 73.1 g。老年（65 歲以上）男性每天平均攝取量為 72.1 g，老年女
性平均攝取量為 55.4 g。各年齡層女性攝取量皆少於男性，平均值介於 
55~77 g之間，較 1993~1996年的調查平均值範圍 52~66 g為高。與建
議量比較，男女性各年齡層之平均攝取量皆超過建議量，男性範圍為 129 
%∼ 178 %，女性範圍為 114 %∼ 153 %。三大營養素的分配，在 19~64 
歲成人蛋白質、脂肪、醣類佔總熱量百分比分別為 16.2%∼ 17.2%、
31.2%∼ 34.3%、48.9%∼ 51.8%，在老人為 16.6%∼ 16.8%、27.8%∼
29%、54.1%∼ 55.6%，蛋白質比例與過去相比，從接近 15.5%增加到約 
17%。國人蛋白質佔熱量比例之範圍均未超過美國心肺血研究所推薦之得
舒飲食之蛋白質比例 (18 %)。

據 FAO/WHO/UNU 之報告 (3)，13~14 歲男孩的蛋白質安全攝取
量為 0.75 g/kg BW，女孩則為 0.65 g/kg BW，而我國 1993~1996 年
NAHSIT結果 (38) 顯示，13~15 歲男、女孩的建議攝取量分別為 1.27 
g/kg BW及 1.22 g/kg BW；我國 13~15 歲女孩， 其攝取量中位數雖僅為
建議量之 85 %，但仍超過所提 FAO/WHO/UNU 安全攝取量。鑑於成人
蛋白質攝取平均在 2005~2008 年 NAHSIT普遍提高，推測 13~15 歲青少
年的現今蛋白質攝取平均量應略高於 1993~1996 年 NAHSIT之數據，因
此蛋白質應無缺乏之虞。
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三、慢性疾病風險相關性
目前以正常人為對象，探討有關蛋白質上限攝取量（Tolerable Upper 

Intake Level,  UL） 的研究仍舊缺乏。美國的 National Research Council 
認為 (39)一般美國人的蛋白質攝取量相當高，但無明確證據指示有害於健
康。但該委員會認為以不超過蛋白質建議攝取量之 2 倍為宜。
患某些肝病或腎病時正常的蛋白質攝取量即有可能導致血中氨、尿素

或肌酸酐明顯偏高而加重病情，不過此種毒性不在本國人膳食營養素參考
攝取量 (Dietary Reference Intakes, DRIs)說明之範圍。
此外，鑑於國人的蛋白質攝取量平均值，在各年齡層均高過蛋白質

需求量的一成到七成，且其動物性來源的比例較高，瞭解「較需求量略偏
高」的蛋白質攝取量和健康的關係，有其必要性。以下內容就蛋白質攝取
量與蛋白質種類和高血壓／心臟血管疾病、肥胖、癌症、骨質疏鬆、腎臟
病、以及肌少症／衰弱症的關係， 以蘇格蘭跨大專院校指南連線 (Scottish 
Intercollegiate guideline network, SIGN)的建議等級作一系統性回顧，作
為使用本建議量之參考。
（一）癌症

蛋白質攝取量對於大多數癌症發生率的影響，目前尚無足夠研
究數據可供參考。在蛋白質來源方面，黃豆蛋白攝取量增加可能與
特定癌症發生風險之降低有關，而某些動物性蛋白質攝取量增加可
能與特定癌症發生風險增加有關。中等證據顯示黃豆製品降低停經
前婦女乳癌風險，有限的證據顯示動物性蛋白質攝取增加乳癌發生
率 (40-41)。有限的證據顯示乳蛋白增加前列腺癌風險，而黃豆蛋白降
低前列腺癌風險 (42-43)。總動物性蛋白質攝取量不影響結直腸癌風
險，但是紅肉攝取增加結直腸癌風險，而魚類及黃豆攝取降低結直
腸癌風險 (44)。蛋白質種類對於其他癌症方面的影響相關研究不足。

（二）高血壓及心臟血管疾病
過去探討蛋白質和血壓及心臟血管疾病關係的研究不多，近年

來跨國比較、以及東亞人（日本人、華人）的研究顯示有中等的證
據支持蛋白質攝取總量較高者血壓較低。強度的證據顯示投與黃豆
蛋白或植物蛋白可以降低血壓 (45-46)。流行病學研究證據顯示蛋白
質攝取量可能與腦中風呈負相關，蔬菜蛋白、黃豆蛋白與所有中風
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(total stroke)成負相關。蔬菜蛋白與缺氧性中風 (ischemic stroke) 
成負相關，而黃豆蛋白與動物性蛋白與出血性中風 (hemorrhagic 
stroke)成負相關 (47-48)。

（三）體重
強度的證據顯示，高蛋白飲食用於體重控制被認為有助於減輕

體重、幫助體重維持，並在熱量限制期間減少瘦體組織流失；中度
證據顯示高蛋白、低醣類的飲食可降低血中三酸甘油酯，對血中
三酸甘油酯高者效果更為顯著，對一般肥胖受試者骨質轉換代謝、
鈣的排出和腎臟功能沒有負面影響；對第二型糖尿病肥胖病人之血
脂質、肝腎功能亦無影響。在第二型糖尿病的預防，數個世代追蹤
的系統性回顧與統合分析研究均顯示動物性蛋白可能提高糖尿病風
險，而植物性蛋白則偏向保護 (49-51) 。強度證據顯示不同蛋白質種類
對體重降低的影響並無顯著差異。以低熱量飲食減重時蛋白質之熱
量百分比應該要提高。

（四）腎臟功能
美國一世代研究的結果指出，腎功能不全的婦女若長期攝取較

多非乳製品動物蛋白，可能加速腎功能的降低，但對正常婦女的腎
功能無顯著影響 (52)。有較強的證據顯示，健康成人攝取一星期的高
蛋白飲食 (2.0 g/kg BW/d)，其腎絲球濾過率顯著高於攝取一星期的
低蛋白飲食 (0.5 g/kg BW/d)，且腎臟功能未受影響 (53)。此外，低
蛋白飲食 (0.3~0.75 g/kg BW/d)並不會改變腎臟病患者的身體組成
(54)。而限制糖尿病患者的蛋白質攝取量在 0.3~0.8 g/kg BW/d 時，
腎臟功能流失速率有未達顯著性的降低 (55)。

（五）骨質健康
蛋白質是骨質的重要成份。中等強度的證據顯示正常的蛋白質

攝取量並不會影響體內鈣的代謝平衡狀態 (56)。此外，中等強度的證
據顯示蛋白質攝取與骨密度具有正相關性 (56)；且補充蛋白質與較高
的腰椎骨密度具有正相關性 (57)；然而迄今並無足夠的直接證據顯示
蛋白質攝取量與預防髖骨骨折發生具有顯著明確的相關性 (57)。

（六）肌少症及衰弱症
衰弱症及肌少症是相當受到重視的兩個相關的老年症候群，反
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應整體生理系統累積性的機能退化。肌少症是一種肌肉量少、肌力
弱、肌肉功能退化的疾病 (58)； 衰弱症表徵經常涵蓋握力弱、及走
路速度慢的現象，其盛行率均隨年紀而增加。國內外文獻中許多研
究以 Linda Fried 之五個臨床表徵（亦即：近期體重下降、步行速
度緩慢、手握力不足、身體活動量偏低、感到精疲力竭）來定義衰
弱症 (59)。此方式旨在評估身體衰弱 (physical frailty) 的程度，有三
個或多於三個癥候者定義為衰弱症患者，有一或兩個症候者為衰弱
前期。根據此定義，在臺灣，衰弱症在 65 歲以上的老年人群中約 
5~11%的盛行率，女性又比男性更容易罹患此症 (60-62)。肌少症在女
性的盛行率約 4.1%，在男性約 9.3%(63)。衰弱症和肌少症之發病機
轉包括年老引起的生理變化、內分泌失衡、營養攝取不足、神經退
化與疾病、外界環境壓力等多重因素 (64-65)。肌少症為衰弱症的一個
面向，但衰弱症包含面向更廣。衰弱症和肌少症一旦存在，會增加
跌倒、失能或殘障的機率，可能需要入住養護機構， 並且增加住院
率和死亡率 (64, 66)。若能早期預防這些老年症候群，就有機會避免進
入惡性循環，降低相關的醫療支出 (66)。

肌少症與衰弱症的防治核心理念在增加肌肉量和功能，目前飲
食管理與物理治療 （運動） 相結合是為防止或逆轉這些症候最有效
的方法。(31)。流行病學相關研究指出，低熱量、低蛋白質攝取、以
及維生素 D、維生素 B12、類胡蘿蔔素、硒、鋅等不足的現象可能
會增加衰弱症的危險性 (67-71)。

不同種類的營養補充方式已被應用於對抗衰弱症、肌少症的試
驗中，其中， 補充單一類別營養素（如蛋白質）、結合蛋白質與維
生素 D、較高的熱量補給等為常見的介入方式 (66, 72-77)。營養補充品
對預防衰弱症的影響，目前實驗結果並不一致 (30, 31, 78-82)。然而，以
食物的方式補充蛋白質介入研究顯示，能顯著增加肌肉量與肌肉強
度，針對不同身體狀況之合適的需求量仍有待實證研究提供進一步
的資料 (83-84) 。

綜合以上，國人蛋白質攝取傾向於略高於前版 RDA，針對癌症、心
臟血管疾病、肥胖、骨質疏鬆、腎臟疾病、以及肌少症／衰弱症進行系統
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性文獻探討，蛋白質和慢性病關係仍需要更進一步的研究來釐清，但多數
文獻並未顯示蛋白質略高對一般健康大眾有健康危害，且多數有中等證據
的效益，此外，黃豆或植物蛋白似乎有助於降低多數慢性疾病的風險。目
前蛋白質建議量主要考量在提供足夠的蛋白質，使處於各生命期營養的國
人其蛋白質平衡無虞，目的不在替蛋白質攝取量設立上限，建議營養從業
人員不要以蛋白質建議量來論及國人蛋白質攝取過多與否，未來需要針對
蛋白質攝取上限，作更多的研究與探討。
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脂質
江孟燦、吳文勉、李健群、章雅惠 

楊欣怡、董家堯、盧義發、羅慧珍、蘇慧敏

前言
脂質 (lipids) 為身體能量的主要來源之一，可提供必需脂肪酸以維持

正常生理功能，並有助於脂溶性維生素的吸收。飲食中的脂質 95%以上
為三酸甘油酯 (triacylglycerols, TG)，其他則為磷脂質（如：卵磷脂） 及
固醇類 （如：膽固醇） 等。TG 是由一個甘油加上三個脂肪酸所形成，其
特性決定於脂肪酸的碳鏈長度及飽和度。
脂肪酸可分為飽和脂肪酸 (saturated fatty acids, SFA)、單元不飽和

脂肪酸 (monounsaturated fatty acids, MUFA)、及多元不飽和脂肪酸 
(polyunsaturated fatty acids, PUFA)。PUFA 又可分為 n-6 與 n-3 系列，
其碳數最少的 PUFA 為亞麻油酸 (linoleic acid, LA, 18:2, n-6) 和次亞麻油
酸 (α-linolenic acid, ALA, 18:3, n-3)，其它脂肪酸可由這二種為原料逐步
合成。例如，亞麻油酸可被用來合成花生四烯酸 (arachidonic acid, AA, 
20:4, n-6)；次亞麻油酸可被用來合成二十碳五烯酸 (eicosapentaenoic 
acid, EPA, 20:5, n-3) 與二十二碳六烯酸 (docosahexaenoic acid, DHA, 
22:6, n-3) 等，具有許多重要生理功能。然而哺乳類動物因為去飽和酶能
力的限制，無法合成亞麻油酸和次亞麻油酸，故此二種脂肪酸對哺乳類動
物而言為必需脂肪酸 (essential fatty acids, EFA)。

第七版國人膳食營養素參考攝取量 （Dietary Reference Intakes,  
DRIs） 僅就必需脂肪酸提出建議 (1)，此次修訂則針對整體脂質 （包括膳
食脂質總量、SFA、n-6 PUFA、n-3 PUFA、反式脂肪酸、膽固醇等） 之
攝取進行規劃。由於目前仍缺乏足夠的數據可證實健康人需要攝取多少量
的脂質，以避免不足的風險或預防慢性病的發生 (2,3)，因此本次對國人脂
質攝取量的建議，除嬰兒膳食脂質總量為足夠攝取量 （Adequate Intake, 
AI），其餘皆以巨量營養素可接受範圍 （Acceptable Macronutrient 
Distribution Ranges, AMDR） 建議脂質的理想攝取量範圍，此範圍是以
總熱量攝取百分比表示。膳食脂質總量 AMDR 的建議範圍，1-3歲幼兒
為總熱量的 30-40%，4歲以上國人為總熱量的 20-30%。
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脂質的營養生化生理功能
一、理化性質

TG 是由一個甘油加上三個脂肪酸所形成，TG 的特性決定於其所含
有的脂肪酸碳鏈長度及飽和度。脂肪酸是一種前端為甲基 (-CH3)，末端
為羧基 (-COOH) 的長鏈碳氫化合物。可分為飽和及不飽和脂肪酸；若碳
與碳之間都是單鍵，稱為 SFA；若碳鏈上含有雙鍵則為不飽和脂肪酸。典
型的不飽和脂肪酸是由甲基端 （ω 端或 n 端） 算起的第 9 個碳開始有雙
鍵，其次第 6 或第 3 個碳有雙鍵。不飽和脂肪酸根據不飽和程度又可分為
MUFA 及 PUFA；若根據不飽和的碳原子雙鍵結構所連結的氫原子位置，
則可分為順式 (cis form) 及反式 (trans form) 脂肪酸，大部分脂肪酸為順
式，天然的反式脂肪酸只存在於反芻動物。以下就各種不同性質的脂質進
行介紹：
（一） 飽和脂肪酸 (saturated fatty acids, SFA)

若碳與碳之間都是單鍵，稱為 SFA，其主要的來源為動物製
品，如豬油、雞油、牛油、牛肉與豬肉內的脂肪、和奶油等，而
植物油中的椰子油和棕櫚油等亦含有 SFA。台灣常見油脂類各種
脂肪酸組成成分（詳見表一）(4)。

（二）  單元不飽和脂肪酸 (monounsaturated fatty acids, MUFA)
當含有雙鍵的數目只有一個，稱為 MUFA，其主要的來源為橄

欖油、茶油、油菜籽油、和芥花油等。
（三） 多元不飽和脂肪酸 (polyunsaturated fatty acids, PUFA)

當碳鏈上含有雙鍵的數目在兩個 （含） 以上者，稱為 PUFA。
PUFA 可分為 n-6 (ω-6)與 n-3 (ω-3)系列，分別為雙鍵出現於脂
肪酸的位置由甲基端算起的第 9 及第 6 個碳與第 9、第 6 及第 3 
個碳。

1. n-6 PUFA
主要為 18:2（亞麻油酸，linoleic acid, LA）、18:3 (γ-linolenic 

acid, GLA) 與 20:4 （花生四烯酸，arachidonic acid, AA）等，來源包
括紅花籽油、葡萄籽油、葵花籽油、玉米油和大豆油等植物油。
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2. n-3 PUFA
主要為 18:3（次亞麻油酸，α-linolenic acid, ALA）、20:5 （二

十碳五烯酸 , eicosapentaenoic acid, EPA） 與 22:6（二十二碳六烯
酸 , docosahexaenoic acid, DHA） 等。EPA 和 DHA 主要的來源為
深海魚油，如鮭魚、鮪魚和海豹等，次亞麻油酸主要來自於植物油中
的亞麻仁油、油菜籽油、芥花油和大豆油等。

（四） 反式脂肪酸 (trans fatty acids, TFA)
天然油脂中不飽和脂肪酸的雙鍵通常為 “順式 (cis form)”結

構，也就是不飽和脂肪酸的碳原子雙鍵所連結的氫原子位在同
側；當碳原子雙鍵所連結的氫原子位在不同側時稱為 “反式 (trans 

form)”脂肪酸，其立體構造較近似於 SFA。反式脂肪酸的來源有
二：(1)天然食品：反芻動物 （如牛、羊等） 的肉品及乳製品中的
油脂；(2)工業合成：液態植物油於真空及高溫環境下，經由添加
氫與金屬催化劑作用而產生的部分氫化油 （partially hydrogenated 
oil，亦稱不完全氫化油）。在氫化過程中會有反式脂肪酸的生成， 
因此也稱為人工合成反式脂肪酸。人工合成反式脂肪酸為飲食中攝
取反式脂肪酸的主要來源，包括有油炸類和烘焙類等含脂質之高溫
加熱食品 (1)。

（五） 複脂類 (compound lipids)
複脂類是指含有甘油、脂肪酸、磷酸根與鹽基的脂質。磷脂質

是指一個甘油分子被兩種脂肪酸和含磷 （通常也含氮） 的化合物酯
化的脂質；如卵磷脂 (lecithin) 為脂質與膽素 (choline) 結合的磷脂
質、腦磷脂為脂質與絲氨酸 (serine) 或乙醇胺 (ethanolamine) 結合
的磷脂質。極少量的膳食脂質是以磷脂質的形式出現，磷脂質主要
位於體內的細胞膜，為細胞膜主要成分 (2,3)。

（六） 衍脂類 (derived lipids)
衍脂類為不含甘油的脂質，例如膽固醇。固醇類的結構不同

於脂肪酸和磷脂質的長碳鏈，它的碳大部分排列成許多環形。
膽固醇是最有名的固醇類，是構成細胞膜的重要物質，在體內
被用來合成雌激素 (estrogen)、睪固酮 (testosterone) 和醛固酮 
(aldosterone) 等荷爾蒙，也用來製造膽酸 (bile acids)。體內膽固

表一　台灣常見油脂類之脂肪酸組成 （每 100 g 油脂之脂肪酸含量）

中文名稱 英文名稱
飽和
脂肪酸 

(g)

單元 
不飽和
脂肪酸

(g)

多元 
不飽和
脂肪酸

(g)

亞麻 
油酸
(g)

次亞麻
油酸
(g)

油菜籽油 Rapeseed oil 6.4 60.4 33.1 23.1 10.08
高油酸紅花籽油 Sa�ower oil: high 

oleic acid
8.4 74.9 16.3 15.8 0.51

亞麻仁油 Linseed oil 9.7 16.4 66.6 13.1 53.44
芥花油（芥花籽油、菜
籽油）

Canola oil 9.7 54.1 36.0 28.4 7.64

高油酸葵花籽油 Sun�ower seed oil: 
high oleic acid

10.2 79.9 9.7 9.6 0.11

核桃油 Walnut oil 10.4 10.5 79.0 65.4 13.57
紅花籽油 Sa�ower oil 10.6 15.8 73.6 73.1 0.52
葡萄籽油 Grape seed oil 11.4 19.8 68.7 68.3 0.33
葵花籽油 Sun�ower oil 11.6 26.5 61.9 61.4 0.51
烤酥油 Shortening 14.3 23.4 62.1 57.1 5.00
玉米油（粟米油、玉米胚
芽油）

Corn oil; Maize oil 14.8 27.1 57.9 55.2 2.71

茶油 (苦茶油、山茶油、天
綠果油、大果種油茶油 )

Tea seed oil 15.8 66.0 18.0 17.6 0.43

大豆油（黃豆油、沙拉油） Soybean oil 16.1 23.7 59.9 53.1 6.80
調合芝麻油 Blending sesame oil 16.2 28.8 55.0 51.0 4.02
橄欖油 Olive oil 16.3 74.3 9.4 8.7 0.66
黑芝麻油 Sesame oil: black 16.5 40.0 43.2 42.4 0.78
白芝麻油 Sesame oil: white 16.9 38.4 44.6 42.9 1.68
南瓜籽油 Pumpkin seed oil 17.9 28.0 53.9 53.6 0.30
花生油 Peanut (arachis) oil 20.8 40.9 38.3 38.2 0.09
米油（玄米油、胚芽米油） Rice oil; Rice bran oil 22.1 41.7 36.1 34.6 1.50
奶油，液態
(動物性奶油、鮮奶油、
乳油 )

Cream 27.1 10.4 1.3 1.0 0.24

雞油 Chicken oil 32.5 46.7 20.9 19.3 1.36
高油酸棕櫚油 Palm kernel oil: high 

oleic acid
35.4 49.4 15.1 14.2 0.97

牛油 Tallow 39.5 44.0 2.0 1.7 0.20
豬油 Lard 39.6 44.2 15.9 14.4 0.78
人造奶油，維生素強化
（植物性奶油）

Margarine 52.8 18.1 11.1 10.2 0.91

奶油，固態
（動物性奶油、乳酪）

Butter 56.3 20.1 2.9 1.9 0.74

椰子油 Coconut oil 90.1 8.0 1.7 1.7 0.00

* 資料來源：衛生福利部食品藥物管理署台灣食品營養成分資料庫 2018 版 (4)。
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2. n-3 PUFA
主要為 18:3（次亞麻油酸，α-linolenic acid, ALA）、20:5 （二

十碳五烯酸 , eicosapentaenoic acid, EPA） 與 22:6（二十二碳六烯
酸 , docosahexaenoic acid, DHA） 等。EPA 和 DHA 主要的來源為
深海魚油，如鮭魚、鮪魚和海豹等，次亞麻油酸主要來自於植物油中
的亞麻仁油、油菜籽油、芥花油和大豆油等。
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oil，亦稱不完全氫化油）。在氫化過程中會有反式脂肪酸的生成， 
因此也稱為人工合成反式脂肪酸。人工合成反式脂肪酸為飲食中攝
取反式脂肪酸的主要來源，包括有油炸類和烘焙類等含脂質之高溫
加熱食品 (1)。
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質、腦磷脂為脂質與絲氨酸 (serine) 或乙醇胺 (ethanolamine) 結合
的磷脂質。極少量的膳食脂質是以磷脂質的形式出現，磷脂質主要
位於體內的細胞膜，為細胞膜主要成分 (2,3)。

（六） 衍脂類 (derived lipids)
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於脂肪酸和磷脂質的長碳鏈，它的碳大部分排列成許多環形。
膽固醇是最有名的固醇類，是構成細胞膜的重要物質，在體內
被用來合成雌激素 (estrogen)、睪固酮 (testosterone) 和醛固酮 
(aldosterone) 等荷爾蒙，也用來製造膽酸 (bile acids)。體內膽固
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橄欖油 Olive oil 16.3 74.3 9.4 8.7 0.66
黑芝麻油 Sesame oil: black 16.5 40.0 43.2 42.4 0.78
白芝麻油 Sesame oil: white 16.9 38.4 44.6 42.9 1.68
南瓜籽油 Pumpkin seed oil 17.9 28.0 53.9 53.6 0.30
花生油 Peanut (arachis) oil 20.8 40.9 38.3 38.2 0.09
米油（玄米油、胚芽米油） Rice oil; Rice bran oil 22.1 41.7 36.1 34.6 1.50
奶油，液態
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乳油 )

Cream 27.1 10.4 1.3 1.0 0.24

雞油 Chicken oil 32.5 46.7 20.9 19.3 1.36
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* 資料來源：衛生福利部食品藥物管理署台灣食品營養成分資料庫 2018 版 (4)。
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醇有內生性和飲食兩個來源，其詳細說明與建議量請見最後一節
「膽固醇」。

二、營養生化功能
脂質為身體能量的主要來源之一，可提供必需脂肪酸以維持正常生

理功能，並有助於脂溶性維生素的吸收。SFA 除了提供身體能量，亦
為細胞膜的組成，並有助於維持正常的生理功能。MUFA 為膜結構脂
質 (membrane structural lipids) 的重要成分，特別是神經組織髓磷脂 
(myelin)。磷脂質則是細胞膜的主要成分 (2,3)。

SFA 與 MUFA 可由人體合成，但 PUFA 亞麻油酸與次亞麻油酸
僅能在植物中合成， 人類與動物無法自行合成而必須由食物中攝取，
用以製造 20 個碳或 22 個碳的 n-6 與 n-3 PUFA，或直接攝取 AA、
EPA 與 DHA 等 PUFA。這些 PUFA 是腦發育及紅血球、白血球和皮
膚等發展不可或缺的。在某些高度特異化的細胞膜中，如突觸末梢、視
網膜細胞和心肌細胞等，磷脂質含有高量的 DHA 與 AA(1)。此外，20 
個碳的 PUFA 最後會轉變成類似激素的類二十碳酸 (eicosanoids)，包
括前列腺素 (prostaglandins)、前列凝素 (thromboxanes) 與白三烯素 
(leukotrienes) 等，以調控血壓、血小板凝集、免疫反應及發炎反應等
生理作用 (1,5-7)。

研究指出，補充 EPA 及 DHA 具有促進血液流動、增加血纖維蛋白分
解、降血壓、降低血中 TG 濃度與預防心血管疾病等作用，此外 EPA 所產
生的 resolvins 和 DHA 所產生的 protectins，具抗發炎效果。也有研究顯
示補充 n-3 PUFA 有助於改善憂鬱症及降低癌症的發展 （如乳癌、結腸癌
和前列腺癌等）(1,5-7)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

食物中的脂肪酸大多以酯化型式存在 （如 TG、磷酯或膽固醇
酯），這些油脂隨食物進入口腔後，跟著所分泌的唾液一同進入胃
腸道中。嬰兒期舌下的漿液性舌腺 (serous gland) 所分泌之舌脂解
酶 (lingual lipase)，對其脂質消化具有重要生理意義。成人攝取之
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脂質則主要透過十二指腸前脂解酶 (pre-duodenal lipases)，包含
舌、胃脂解酶、腸道分泌膽囊收縮素 (cholecystokinin) 或胰泌素 
(secretin) 刺激胰臟分泌的胰脂解酶、磷脂酶、膽固醇酯脂解酶等，
將脂質乳化並分解為單酸甘油酯 (monoglyceride, MG) 或游離脂肪
酸 (free fatty acids, FFA) 後，經由擴散作用或透過與特殊蛋白的結
合，才被小腸細胞吸收，之後在小腸絨毛上皮細胞內組合成乳糜微
粒，送入乳糜管再經由淋巴管運送至全身 (8)。短鏈 （4~6 個碳） 及
中鏈脂肪酸 （8~10 個碳） 大多可直接由腸道吸收，經由肝門靜脈
進入肝臟代謝，產生能量。長鏈脂肪酸 （12 個碳以上）  則通常經
由小腸淋巴管，再經過胸管後以乳糜微粒的形式進入血液中。
食物中的脂肪酸大部分能被小腸吸收，成人和嬰兒對 MUFA 

的吸收率超過 90%， 反式脂肪酸吸收率約為 95%(2,3)。在血液中，
脂質以乳糜微粒、極低密度脂蛋白 (very low density lipoprotein, 
VLDL)、低密度脂蛋白 (Low Density Lipoprotein, LDL)、和高密
度脂蛋白 (High Density Lipoprotein, HDL) 的形式運送。

脂蛋白脂肪酶 (lipoprotein lipase, LPL) 位於肌肉和脂肪組織的
毛細血管表面。乳糜微粒與 LPL 接觸並被分解。在此過程中釋放的
大多數脂肪酸被脂肪組織吸收，並重新酯化為 TG 以進行儲存。部
分脂肪酸也被肌肉吸收並被氧化以產生能量，或被釋放到體循環中
並返回肝臟進行代謝 (2,3)。

（二） 代謝
大多數被吸收進入脂肪組織的脂肪酸，是以 TG 的形式儲存。

然而，在吸收後狀態或運動期間，當需要脂質作為能量來源時，脂
肪組織的 TG 會發生脂解作用 (lipolysis)， 且游離脂肪酸會釋放到
循環系統中。此脂肪的分解乃是經由激素敏感脂肪酶 (Hormone-
Sensitive Lipase, HSL) 的作用。HSL 的活性會受到胰島素抑制。
當血漿胰島素濃度下降到吸收後狀態時，HSL 被激活以釋放更多的
游離脂肪酸進入循環系統。因此，在吸收後的狀態下，血漿中的游
離脂肪酸濃度很高。在餐後狀態下，HSL 活性受到抑制，血漿中的
游離脂肪酸濃度較低 (3)。在運動時，腎上腺素及正腎上腺素分泌增
加， 亦會刺激 HSL 的活化，以提供游離脂肪酸做為能量。
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脂肪酸氧化的主要部位是骨骼肌。當游離脂肪酸濃度相對
較高時，肌肉對脂肪酸的攝取也較高。肌肉的脂肪酸藉由肉鹼 
(carnitine) 運送到粒線體以進行 β-氧化作用 (β-oxidation)，並把
碳鏈以兩個碳為單位依序切斷形成 2 碳片段。2 碳片段以乙醯輔
酶 A (acetyl coenzyme A, CoA) 的形式進入檸檬酸循環 (citric acid 
cycle)，被完全氧化為二氧化碳，並生成大量的高能磷酸鍵 (high-
energy phosphate bonds) 提供肌肉收縮所需能量 (3)。

長時間禁食會導致肝臟中過量脂肪酸的氧化，導致形成大
量的乙醯輔酶 A，超過進入檸檬酸循環的能力，乙醯輔酶 A 成
對結合形成酮體，例如：乙醯乙酸 (acetoacetate) 和 β-羥基丁酸 
(β-hydroxybutyrate)，並釋放到循環中。在飢餓或長時間低碳水化
合物攝取期間，酮體會成為大腦葡萄糖的重要能源替代物 (3)。

在肝臟中，TG 可以暫時儲存，也可以加入富含 TG 的 VLDL 
中，再被釋放到體循環。當 VLDL 中的 TG 進行脂解時，剩餘的 
VLDL 可直接被肝臟清除，或在血管中進一步代謝形成 LDL(3)。

LDL 的主要成分為膽固醇，其將膽固醇送至身體各組織細胞。身體
組織或動脈血管壁上多餘的膽固醇，則由 HDL 送至肝臟代謝並排出
體外。

PUFA 亞麻油酸和次亞麻油酸在人體內經由相同的去飽和酶 
(desaturase) 與加長酶 (elongase) 的作用，代謝為更多雙鍵與更長
鏈的 PUFA。雖然同樣受去飽和酶作用，但酵素對受質的親和力
因受質種類而不同，以 n-6 去飽和酶為例，其對 n-3 PUFA 的親
和力大於 n-6 PUFA。此外，雖然亞麻油酸和次亞麻油酸可經由代
謝，分別產生 AA 及 DHA，但 DHA 的產量非常有限 (1,9)，例如，
成人體內 ALA 代謝為 DHA 的轉化率不超過 0.05% (1,10)。因此，
AA 與 DHA 被認為是條件性的必需脂肪酸 (conditionally essential 
fatty acids)，特別是在孩童的發育階段。膳食中 n-6 與 n-3 PUFA 
的比例對自泌性 (autocrine) 類二十碳酸 (eicosanoids) 的生成影響
甚大。增加 n-3 PUFA 的攝取可減少由 AA 代謝合成的發炎性自泌
素，同時會增加抗發炎性之自泌素 (1,6)。
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評估脂質的需要量與缺乏症
一、膳食脂質總量
膳食脂質攝取不足可能導致生長受損和罹患慢性病的風險增加 (2,3)。

如果脂質、碳水化合物和蛋白質攝取量太低而無法滿足能量需求，個體將
處於負能量平衡狀態，甚至可能導致營養不良。如果飲食中含有足夠的
能量，碳水化合物可以代替脂質作為能量來源。然而，在嬰兒期、兒童期
和懷孕期，能量消耗和胎兒發育的能量需求相對較高，脂質的攝取則特別
重要。

二、飽和脂肪酸 (SFA)

SFA 可由人體自行合成，並非必需脂肪酸，且在預防慢性疾病方面沒
有已知的作用，但攝取過多可能增加心血管疾病的風險 (2,3,11)，因此沒有訂
定平均需要量 （Estimated Average Requirement,  EAR）、建議攝取量 
（Recommended Dietary Allowance ,  RDA） 和  AI 之必要，但仍訂定 
AMDR。

三、單元不飽和脂肪酸 (MUFA)

MUFA 可由人體自行合成，並非必需脂肪酸 (2,3)，因此沒有訂定 
EAR、RDA 和 AI之必要，亦未訂定 AMDR。

四、多元不飽和脂肪酸 (PUFA)

EFA 亞麻油酸及次亞麻油酸的不當攝取 （缺乏），會導致 AA (20:4, 
n-6) 的量減少， 油酸的不飽和衍生物 (20:3, n-9) 增加，導致血漿或組織
中 (20:3, n-9)／ (20:4, n-6) 的比值增加，故此比值可為 EFA 缺乏的一項
生化指標 (1)。

一般人不易罹患 EFA 的缺乏症，通常只有在攝取不含 EFA 食物的嬰
兒或長期使用不含 EFA 的全靜脈營養 (total parenteral nutrition, TPN) 時
才會出現。缺乏時會出現的症狀包括鱗狀皮膚炎、禿頭、血小板減少和
小孩生長遲緩等，但只要給予少量 EFA 補充即可改善症狀，因此健康者 
PUFA 的 EAR 並沒有確切的數據 (1,12)。
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大部分食用油富含亞麻油酸，一般人不易缺乏 n-6 PUFA，但亞麻油
酸是 EFA，故訂定 AMDR。食用油中 n-3 PUFA 含量不多，且成人體內
無法有效合成 DHA，故亦制訂 AMDR。

五、反式脂肪酸
反式脂肪酸沒有已知的健康益處，雖然化學結構上有雙鍵被歸類為不

飽和脂肪酸， 但在體內表現得更像 SFA。反式脂肪攝取過多，可能會增加
心血管疾病風險 (2,3,11)，故不訂定反式脂肪酸的 EAR、RDA 或 AI。

影響脂質需要量的因素
一、生命期
為因應不同的生理及成長特性，包括孕前、懷孕期、哺乳期、嬰兒

期、幼兒期、兒童期、青春期、成年期及老年期等，脂質需要量不同，特
別在嬰兒期需要量較多。因此， 除嬰兒膳食脂質總量為足夠攝取量 (AI)，
其餘皆以巨量營養素可接受範圍 (AMDR) 建議脂質的理想攝取量範圍，
此範圍是以總熱量攝取百分比表示。
脂質攝取量可由 2013-2016 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查 

(Nutrition and Health Survey in Taiwan, NAHSIT) 得知，2-6 個月嬰兒的
飲食以乳品類為主，其飲食中由脂質提供的熱量約 47%；7 個月至未滿 1 
歲嬰兒的飲食中脂質提供的熱量約占 35-39%；1-6 歲幼兒脂質攝取占熱量
百分比降至 30%(13)。攝取足夠的必需長鏈脂肪酸對於胎兒和嬰幼兒的大腦
結構和功能發育至關重要 (14,15)，因此建議至少 5 歲前 （特別在 2 歲前嬰
兒），不宜使用低脂乳品、優格等其它食品 (16)。

在臺灣兒童、青少年、成人的飲食中，由脂質提供的熱量占 29.6-
33.1%，65 歲以上老人則為 24.7-28.4%。隨著年齡上升，各性別、年齡
別的脂質占熱量百分比逐漸減少 (13)。從營養角度來看，如何透過均衡飲
食達到兼顧各年齡層族群熱量需求、維持正常生理機能及健康，是各國
制定膳食營養素參考攝取量的主要目的。世界衛生組織 (World Health 
Organization, WHO) 於 2018 年的健康飲食 (healthy diet) 建議成年人脂
質總量攝取減至總熱量的 30%以下，有助於防止體重過重，並可預防慢
性病的發生 (17)。
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足夠的能量攝取是懷孕期母體乳腺、子宮、胎盤組織及胚胎發育所必
需，也是生產過程順利與否的重要關鍵 (18)。台灣懷孕期與哺乳期膳食脂質
總量 AMDR 皆為總熱量的 20-30% (19)。長期追蹤研究結果顯示，8 歲兒
童及 16 歲青少年的骨密度 (Bone Mineral Density, BMD) 發展與其母親懷
孕期飲食中的乳品及鈣、磷、鎂、鉀、蛋白質、葉酸、維生素、油脂等營
養素攝取有關，特別是婦女於懷孕期 （第三期） 食用乳品有利於兒童骨
密度發展，而單獨提高懷孕婦女油脂攝取量 (135±55 g/day) 與骨密度呈
負相關，反而對子代骨骼健康有害 (20,21)。

除生命期特殊需求外，人體對脂質的需要量受到體內脂質分解作用及
消化道消化、吸收、代謝作用的影響。此外，各種生活型態因子 (lifestyle 
factors)可直接或間接影響脂質的需要量，包括老化、飲酒、身體活動、
吸菸等 (22)。

二、老化
隨著年齡的增加，人體消化道及腺體功能退化、肌肉流失皆會影響

人體對脂質的儲存與利用。研究顯示，胰臟會隨著年齡的增長發生纖維
化和萎縮，即便在沒有任何胃腸疾病的健康老年人，其胰臟外分泌功能仍
會降低。超過 5-10%的 70 歲以上健康老年人，會因胰臟外分泌功能不全 
(pancreatic exocrine insu�ciency, PEI)，間接造成脂質消化不良和營養不
良。少數族群會出現脂溢性腹瀉 (steatorrhoea)、腹痛和體重減輕 (23)。此
外，肌肉質量是維持靜態能量消耗量 (resting energy expenditure) 的主要
因素。研究證實老化所引發的肌肉流失可能導致內臟脂質堆積，造成少肌
性肥胖 (24)。老化也可能促使脂肪小滴滲入肌纖維中，造成肌肉脂肪變性 
(myosteatosis) (25)。

另有研究證實，人類棕色脂肪質量及細胞活性隨年齡的增加而降低，
此與老年人腦垂體生長激素和性激素分泌不足、棕色脂肪組織幹細胞缺
陷、粒線體功能障礙和大腦皮質活性下降有關 (26)。棕色脂肪細胞含有較多
粒線體，能夠進行脂肪水解、產生熱能。米色脂肪細胞 (beige adipocytes) 
又稱為誘導型棕色脂肪細胞，其功能與棕色脂肪細胞相似，可受冷環境及
運動 (exercise) 的刺激而活化，進而促進脂肪水解 (27,28)。
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三、酒精（乙醇）
早期的動物研究發現乙醇會降低腸細胞對中性脂肪（即 TG）之吸

收 (29)，並抑制腸道淋巴系統對中性脂肪的運送 (30)。長期飲酒會破壞酗酒
者和酒精性肝病患者的腸壁屏障完整性 (intestinal barrier integrity) (31)。

臨床隨機對照試驗結果發現，急性飲酒導致健康受試者腸壁及肝臟損傷，
促使小腸脂肪酸結合蛋白 (intestinal fatty acid binding protein,  I-FABP) 
和肝臟脂肪酸結合蛋白 (liver fatty acid binding protein, L-FABP) 分別由
細胞滲漏至血液中，間接降低細胞內脂肪酸氧化作用及 TG 或磷脂質之合
成作用，影響人體對脂肪酸的利用 (32)。

四、身體活動
身體活動對餐後血脂濃度的影響隨運動的頻率、類型和持續時間而變

化，此影響取決於進餐的成分及攝食的能量和所消耗的時間。脂蛋白脂肪
酶 (lipoprotein lipase, LPL) 的活性增加被認為是運動影響餐後血脂下降的
主要因素。運動後會加速體內脂肪酸代謝，在運動後 4 至 18 小時達到峰
值，因此持續的運動訓練有助於降低高油脂飲食的餐後血脂濃度 (33)。臨床
研究證實，缺乏運動的男性在餐後飲用含酒精飲料，其血液中 TG 清除率
較有跑步習慣的男性慢 (34)。

五、吸菸
臨床研究證實，未罹患高血脂症的健康成年男性，吸煙者的血液中有

較高的乳糜微粒和乳糜微粒殘留物，且餐後 TG 清除率比非吸煙者差，戒
菸則可改善此現象 (35,36)。

六、基因影響
多種參與腸細胞 TG 水解、脂肪酸攝入、運送、代謝之相關蛋

白，如 L-FABP、I-FABP、胰脂解酶 (pancreatic lipase)、脂肪酸轉位
酶 (fatty acid translocase，FAT/CD36)、脂肪酸運轉蛋白 4 (fatty acid 
transport protein 4, FATP4)、monoacylglycerol:acyl CoA acyltransferase 
(MGAT) 、 diacylglyerol:acylcoA acyltarnsfrease (DGAT) 、 microsomal 
triglyceride transfer protein (MTTP)、apoB-48、ApoB100 等，因其基
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因發生突變導致蛋白功能缺陷，可能影響細胞對脂肪酸的利用，間接影響
人體生長和發育 (8)。脂肪酸對於胎兒腦部發育至關重要，需透過 FATP、
FAT/CD36 和 FABP 等蛋白協助，將母體脂肪酸由胎盤轉移供胎兒利
用 (37)。動物實驗發現，刺激肥胖小鼠交感神經的活化，有助於增加胰臟
腺泡細胞 (pancreatic acinar cells) 胰脂解酶的基因表現，以增加飲食
脂質的吸收。使用 β- 腎上腺素拮抗劑則會降低胰脂解酶的基因表現，
而抑制飲食脂質的吸收 (38)。飲食因子亦可能影響胰脂解酶活性，例如
富含皂苷的海參萃出物 (Saponin-enriched sea cucumber extracts) 可
減低小鼠胰脂解酶活性，進而降低肥胖小鼠血清及肝臟總膽固醇及 TG 
濃度 (39)。

營養素參考攝取量
目前仍缺乏足夠的數據可佐證一歲以上的健康人需要攝取多少量的

膳食脂質總量，方可避免不足的風險或預防慢性病的發生，因此無法訂定
EAR、RDA及 AI (2,3)。故本委員會針對一歲以上孩童、青少年與成人， 以 
AMDR 建議脂質理想的攝取量範圍，並以總熱量攝取百分比表示。由於脂
質是提供生長所需能量的重要來源，0-6 個月嬰兒主要餵養母乳，7-12 個
月則為人乳加副食品， 因此 0 至 12 個月嬰兒以換算所得之平均脂質攝取
量訂定膳食脂質的 AI。
國人脂質建議攝取量（詳見表二），除嬰兒膳食脂質總量為 AI，其餘皆

AMDR 建議脂質理想的攝取量範圍，此範圍是以總熱量攝取百分比表示。

一、膳食脂質總量
世界衛生組織於 2018 年的健康飲食 (healthy diet) 建議成年人脂質

總量攝取減至總熱量的 30%以下，有助於防止體重過重，並可預防糖尿
病、心臟病、中風和癌症等非傳染性疾病 (noncommunicable diseases, 
NCDs) (17)。世界各國膳食脂質總量建議（詳見表三）(17,40-50)。

2010 年聯合國糧食及農業組織 (Food and Agriculture Organization 
of the United Nations, FAO) 訂定 0-6 個月嬰兒膳食脂質總量 AI 為母乳中
脂質占總熱量之百分比、AMDR 為每日總熱量攝取之 40-60%；6-24 個月
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嬰幼兒 AMDR 逐漸降低至總熱量的 35%；2-18 歲兒童與青少年 AMDR 
為總熱量的 25-35%；成人 AMDR 為總熱量的 20-35%(49)。

中國居民膳食營養素參考攝入量於 2017 年公布，建議 6 個月以下嬰
兒膳食脂質總量 AI 為每日總熱量攝取之 48%；6 個月至 1 歲以下嬰兒 AI 
為總熱量的 40%；1-3 歲幼兒 AI 為總熱量的 35 %；4 歲以上健康人、孕
婦與哺乳婦 AMDR 皆為總熱量的 20-30%(40)。

日本厚生勞動省 2015 年版日本膳食攝取基準，訂定 0-5 個月嬰兒 AI 
為總熱量的 50 %；6-11 個月嬰兒 AI 為總熱量的 40 %；1 歲以上健康人 
AMDR 為總熱量的 20-30%(44)。

韓 國 衛 生 福 利 部 2015 年 KDRIs (Dietary Reference Intakes for 

表二　國人脂質建議攝取量

營養素 膳食脂質總量 飽 和 
脂肪酸

n-6
多元不飽和
脂肪酸

（亞麻油酸）

n-3多元不飽和
脂肪酸

(次亞麻油酸、
EPA、DHA)

反式脂肪酸

AMDR AI AMDR AMDR AMDR AMDR
年齡 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量

0-6 月 - 50% -

4-8% 0.6-1.2% <1%

7-12 月 - 40% -
1-3 歲 30-40%

-
<10%

4-6 歲

20-30%

7-9 歲
10-12 歲
13-15 歲
16-18 歲
19-30 歲
31-50 歲
51-70 歲
71 歲 -
懷孕期 -
哺乳期 -

* % 熱量 : 總熱量攝取百分比。
 AMDR: 巨量營養素可接受範圍 (acceptable macronutrient distribution ranges)。
 AI: 足夠攝取量 (adequate intake)。
 - :  未訂定建議量。
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嬰幼兒 AMDR 逐漸降低至總熱量的 35%；2-18 歲兒童與青少年 AMDR 
為總熱量的 25-35%；成人 AMDR 為總熱量的 20-35%(49)。

中國居民膳食營養素參考攝入量於 2017 年公布，建議 6 個月以下嬰
兒膳食脂質總量 AI 為每日總熱量攝取之 48%；6 個月至 1 歲以下嬰兒 AI 
為總熱量的 40%；1-3 歲幼兒 AI 為總熱量的 35 %；4 歲以上健康人、孕
婦與哺乳婦 AMDR 皆為總熱量的 20-30%(40)。

日本厚生勞動省 2015 年版日本膳食攝取基準，訂定 0-5 個月嬰兒 AI 
為總熱量的 50 %；6-11 個月嬰兒 AI 為總熱量的 40 %；1 歲以上健康人 
AMDR 為總熱量的 20-30%(44)。

韓 國 衛 生 福 利 部 2015 年 KDRIs (Dietary Reference Intakes for 

表二　國人脂質建議攝取量

營養素 膳食脂質總量 飽 和 
脂肪酸

n-6
多元不飽和
脂肪酸

（亞麻油酸）

n-3多元不飽和
脂肪酸

(次亞麻油酸、
EPA、DHA)

反式脂肪酸

AMDR AI AMDR AMDR AMDR AMDR
年齡 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量 %熱量

0-6 月 - 50% -

4-8% 0.6-1.2% <1%

7-12 月 - 40% -
1-3 歲 30-40%

-
<10%

4-6 歲

20-30%

7-9 歲
10-12 歲
13-15 歲
16-18 歲
19-30 歲
31-50 歲
51-70 歲
71 歲 -
懷孕期 -
哺乳期 -

* % 熱量 : 總熱量攝取百分比。
 AMDR: 巨量營養素可接受範圍 (acceptable macronutrient distribution ranges)。
 AI: 足夠攝取量 (adequate intake)。
 - :  未訂定建議量。
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Koreans) 提出 0-11 個月嬰兒 AI 為每日 25 g，1-2 歲幼兒 AMDR 為總熱
量的 20-35%，3 歲以上健康人 AMDR 為總熱量的 15-30%(50)。

2019 年美國農業部 DRIs、2010 年加拿大 DRIs、2017 年澳大利亞
與紐西蘭衛生部 NRVs (Nutrient Reference Values) 針對 0-6 個月嬰兒
膳食脂質總量，皆訂定了 AI 為每天 31 g，7-12 個月嬰兒 AI 為每天 30 
g(43,46,47)。美國與加拿大亦建議 1-3 歲幼兒 AMDR 為總熱量的 30-40%，
4-18 歲兒童與青少年 AMDR 為總熱量的 25-35%，19 歲以上成人 AMDR 
為總熱量的 20-35%。
歐洲食品安全局 (European Food Safety Authority，EFSA) 於 2017 

年提出 7-11 個月嬰兒 AI 為總熱量的 40%，1-3 歲幼兒 AMDR 為總熱
量的 35-40%，4 歲以上健康人、孕婦與哺乳婦 AMDR 為總熱量的 20-
35%(41)。 2019 年英國食品和營養政策醫學委員會 (the Committee on 
Medical Aspects of Food and Nutrition Policy, COMA) 製訂膳食參考
值 (Dietary Reference Values, DRV)，建議脂質總量應小於總熱量的 
35%(45)。

綜合上述資料，並考量攝取足夠的必需長鏈脂肪酸對於嬰幼兒的大腦
結構和功能發育至關重要 (14,15)，建議訂定台灣 1-3 歲幼兒膳食脂質總量 
AMDR 為總熱量的 30-40%，4 歲以上國人、懷孕期與哺乳期 AMDR 皆
為總熱量的 20-30%。1 歲以下嬰兒由於脂質是提供生長所需能量的重要來
源，故設定膳食脂質總量 AI 如下：
（一） 0-6 個月嬰兒

AI 主要是根據母乳的平均脂質含量及平均攝食量所設定。國內
研究指出，嬰兒第 2至 6 個月平均母乳攝取量分別為 580、620、
670、720 及 760 g，平均熱量攝取量為 373、412、426、469 及 
523 大卡，脂質攝取量為 17.7、19.6、20.1、21.7 及 22.3 g，占總
熱量的 39.3-42.8%(52) 。  2011 年臺灣嬰幼兒體位與營養狀況調查顯
示 0-3 個月嬰兒平均熱量攝取 479 大卡，脂質 23.9 g，占總熱量的 
44.9%；4-6 個月嬰兒平均熱量攝取 591 大卡， 脂質 28.4 g，占總
熱量的 43.2%(53)。2013-2016 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查得
知 2-6 個月嬰兒飲食中由脂質提供的熱量約 47%；2 個月 ~不滿 1 
歲男嬰平均熱量攝取 790大卡、脂質 36.3 g，女嬰熱量 846 大卡、
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脂質 38.7 g(13)。美國農業部食品成分資料庫母乳中脂質占總熱量的 
56.3%(54)，台灣則為 44.2-45%(55,56)；市售嬰兒配方奶 （0-12 個月適
用） 脂質約占總熱量的 48.1%(57)。根據以上的數據，建議國內 0-6 
個月嬰兒脂質總量 AI 設定為總熱量的 50%。

（二） 7-12 個月嬰兒
嬰兒出生 6 個月後的脂質總量 AI 設定，是以母乳加副食品

而訂定。2011 年臺灣嬰幼兒體位與營養狀況調查顯示 7-9 個月嬰
兒平均熱量攝取 605 大卡，脂質 24.4 g，占總熱量的 36.3%；10-
12 個月嬰兒平均熱量攝取 611 大卡，脂質 23.3 g，占總熱量的
34.3%(53)。2013-2016 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查得知，7 個
月至不滿 1 歲的嬰兒由脂質提供熱量百分比，男嬰為 35.3%，女嬰
為 38.6%(13)。市售較大嬰兒配方奶 （6-12 個月適用） 脂質約占總
熱量的 40.6%(57)。綜合以上資料，建議國內 7-12 個月嬰兒脂質總量 
AI 設定為總熱量的 40%。

二、飽和脂肪酸 (SFA)

飽和脂肪酸的化學性質較不飽和脂肪酸穩定，但對健康較不利，尤
其是在血脂方面 (1,49)。美國心臟學院 (American College of Cardiology, 
ACC) 與美國心臟學會 (American Heart Association, AHA)於 2019 年
的心血管疾病初級預防指南建議，飲食以 MUFA 和 PUFA 代替 SFA，以
降低動脈粥狀硬化心血管疾病 (Atherosclerotic Cardiovascular Disease, 
ASCVD)的風險 (51)。世界衛生組織於 2018 年提出草案建議，2 歲以上
健康人 SFA 攝取應少於總熱量的 10%(17,48)。聯合國糧食及農業組織與中
國居民膳食營養素參考攝入量訂定成年人 SFA 之 AMDR 上限 (Upper 
value of Acceptable Macronutrient Distribution Ranges, U-AMDR) 為少
於總熱量的 10%，更訂定兒童與青少年 SFA 之 U-AMDR 為少於總熱量
的 8%(40,49)。 日本厚生勞動省與韓國衛生福利部成年人的 SFA 建議量為少
於總熱量的 7%(44,50)。美國 DRIs、加拿大 DRIs、與歐洲食品安全局則建
議 SFA的攝取量越低越好 (41,43,47)。世界各國 SFA 建議量（詳見表四）(17,40-

50)。台灣 1 歲以上國人 SFA 之 AMDR 建議訂定為少於總熱量的 10 %；1 
歲以下嬰兒、懷孕期與哺乳期婦女因目前無足夠證據，故未訂定建議量。
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三、單元不飽和脂肪酸 (MUFA)

由於 MUFA 可自行合成，且目前最適攝取量的證據不足，故世界各
國與台灣皆未訂定 MUFA 之建議攝取量 (17,40-50)。

四、多元不飽和脂肪酸 (PUFA)

（一） n-6 PUFA
聯合國糧食及農業組織於 2010 年訂定 n-6 PUFA （亞麻油酸）  

之建議為：0-6 月嬰兒 n-6 PUFA （亞麻油酸） 的 AI 以母乳為主；
6-24 月嬰幼兒 AI 為總熱量的 3-4.5%；成人 AI 為總熱量的 2-3%，
EAR 為總熱量的 2%，AMDR 為總熱量的 2.5-9%(49)。

2017 年公布之中國居民膳食營養素參考攝入量訂定 n-6 PUFA 
之建議為：0-6 月嬰兒 AI 為總熱量的 7.3%；6-12 月嬰兒 AI 為總
熱量的 6.0%；1 歲以上健康人 AI 為總熱量的 4 %；18 歲以上成
人、懷孕及哺乳期婦女 AMDR 為總熱量的 2.5-9% (40)。

2019 年美國 DRIs 的 n-6 PUFA （亞麻油酸） AI 建議為：0-6 
月的嬰兒每日平均攝取量可達 4.4 g，約占其總熱量的 8%；7-12 月
嬰兒則為 4.6 g，約占其總熱量的 6%。針對各年齡層 （14-50 歲） 
之懷孕及哺乳期婦女，則建議 n-6 PUFA 每日攝取量可達 13 g。
1 歲以上之健康人 n-6 PUFA （亞麻油酸） AMDR 為總熱量的 
5-10%(2,3,43)。

歐洲食品安全專家 2017 年建議，7 個月以上健康人、懷孕及哺
乳期婦女亞麻油酸的 AI 為總熱量的 4%(41)。

日本與紐澳利用營養調查資料推算不同年齡層 n-6 PUFA 的 AI 
值。2015 年日本各性別年齡層建議量為每日 4-13 g （詳見表五） 
(44)。澳洲衛生部與紐西蘭衛生部共同制訂的營養素參考值 (Nutrient 
Reference Values，NRVs) 2017 年公布不同年齡層 n-6 PUFA（亞
麻油酸） 的 AI 值，0-6 月嬰兒每日 4.4 g，7-12 月嬰兒 4.6 g，1-3 
歲幼兒 5 g，4 歲以上女性 8 g，懷孕期 10 g，哺乳期 12 g，4 歲以
上男性則依年齡由 8 g 逐漸增至 13 g(46)。

（二） n-3 PUFA
聯合國糧食及農業組織訂定 n-3 PUFA （次亞麻油酸） 之建議表
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三、單元不飽和脂肪酸 (MUFA)

由於 MUFA 可自行合成，且目前最適攝取量的證據不足，故世界各
國與台灣皆未訂定 MUFA 之建議攝取量 (17,40-50)。

四、多元不飽和脂肪酸 (PUFA)

（一） n-6 PUFA
聯合國糧食及農業組織於 2010 年訂定 n-6 PUFA （亞麻油酸）  

之建議為：0-6 月嬰兒 n-6 PUFA （亞麻油酸） 的 AI 以母乳為主；
6-24 月嬰幼兒 AI 為總熱量的 3-4.5%；成人 AI 為總熱量的 2-3%，
EAR 為總熱量的 2%，AMDR 為總熱量的 2.5-9%(49)。

2017 年公布之中國居民膳食營養素參考攝入量訂定 n-6 PUFA 
之建議為：0-6 月嬰兒 AI 為總熱量的 7.3%；6-12 月嬰兒 AI 為總
熱量的 6.0%；1 歲以上健康人 AI 為總熱量的 4 %；18 歲以上成
人、懷孕及哺乳期婦女 AMDR 為總熱量的 2.5-9% (40)。

2019 年美國 DRIs 的 n-6 PUFA （亞麻油酸） AI 建議為：0-6 
月的嬰兒每日平均攝取量可達 4.4 g，約占其總熱量的 8%；7-12 月
嬰兒則為 4.6 g，約占其總熱量的 6%。針對各年齡層 （14-50 歲） 
之懷孕及哺乳期婦女，則建議 n-6 PUFA 每日攝取量可達 13 g。
1 歲以上之健康人 n-6 PUFA （亞麻油酸） AMDR 為總熱量的 
5-10%(2,3,43)。

歐洲食品安全專家 2017 年建議，7 個月以上健康人、懷孕及哺
乳期婦女亞麻油酸的 AI 為總熱量的 4%(41)。

日本與紐澳利用營養調查資料推算不同年齡層 n-6 PUFA 的 AI 
值。2015 年日本各性別年齡層建議量為每日 4-13 g （詳見表五） 
(44)。澳洲衛生部與紐西蘭衛生部共同制訂的營養素參考值 (Nutrient 
Reference Values，NRVs) 2017 年公布不同年齡層 n-6 PUFA（亞
麻油酸） 的 AI 值，0-6 月嬰兒每日 4.4 g，7-12 月嬰兒 4.6 g，1-3 
歲幼兒 5 g，4 歲以上女性 8 g，懷孕期 10 g，哺乳期 12 g，4 歲以
上男性則依年齡由 8 g 逐漸增至 13 g(46)。

（二） n-3 PUFA
聯合國糧食及農業組織訂定 n-3 PUFA （次亞麻油酸） 之建議表
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為：0-6 月嬰兒 AI 為總熱量的 0.2-0.3%，6-24 月嬰幼兒 AI 為總
熱量的 0.4-0.6%，成人 AMDR 為總熱量的 0.5-2%。EPA + DHA 
之建議為：2-4 歲 AI 為 100-150 mg，4-6 歲 AI 為 150-200 mg，
6-10歲 AI 為 200-250 mg，成人 AMDR 為 250-2000 mg (49)。

中國居民膳食營養素參考攝入量訂定 n-3 PUFA 之建議為：0-6 
月嬰兒 AI 為總熱量的 0.87%，6-12 月嬰兒 AI 為總熱量的 0.66%，
1 歲以上健康人 AI 為總熱量的 0.6%，18 歲以上成人、懷孕及哺乳
期婦女 AMDR 為總熱量的 0.5-2%(40)。

2015 年由美國農業部所提出之 2015-2020 膳食指南 (2015-
2020 Dietary Guidelines for Americans) 報告中，建議成人每週應
吃 8 盎司 (240 g) 的海產食品，其可提供平均每日 250 mg 之 n-3 
PUFA 攝取量，對於孕婦及哺乳期婦女則應高於此攝取標準 (42)。

而美國 DRIs n-3 PUFA （次亞麻油酸）為：0-6 月和 7-12 月的嬰
兒每日平均攝取量皆可達 0.5 g，約占其總熱量的 0.67-1%；各年齡
層之懷孕及哺乳期婦女，則建議 n-3 PUFA 每日攝取量可達 1.3-1.4 
g；1 歲以上之健康人，n-3 PUFA （次亞麻油酸） AMDR 則建議
為總熱量之 0.6-1.2%(2,3,43) 。
歐洲食品安全專家提出 7 個月以上健康人、懷孕及哺乳期婦女

次亞麻油酸建議為總熱量之 0.5%。2 歲以下嬰幼兒 DHA 的 AI 為 
100 mg，2 歲以上健康人 EPA+DHA 的 AI 為 250 mg，懷孕及哺
乳期婦女需每天額外增加 DHA 100-200 mg(41)。

日本與紐澳利用營養調查資料推算不同年齡層 n-3 PUFA 的 
AI 。2015 年日本各性別年齡層建議量為每日 0.7-2.4 g （詳見表
六） (44)，並建議孕婦及哺乳婦宜增加 n-3 PUFA 的攝取，由每
天 1.6 g 增至 1.8 g。至於次亞麻油酸、EPA、DHA 之上限攝取量 
（Tolerable Upper Intake Levels,  UL） 方面，並沒有個別制訂。
紐澳 2017 年公布不同年齡層 n-3 PUFA （次亞麻油酸） 的 AI ，
0 月 -3 歲嬰幼兒每日 0.5 g，4 歲以上女性 0.8 g，懷孕期 1.0 g，哺
乳期 1.2 g，4 歲以上男性則依年齡由 0.8 g 逐漸增至 1.3 g。1 歲以
上另訂定 EPA+DHA+DPA (docosapentaenoic acid, 22:5, n-3) AI 
值：1-3 歲 40 mg，4-8 歲 55 mg，9-13 歲 70 mg；14-18 歲女性 表
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為：0-6 月嬰兒 AI 為總熱量的 0.2-0.3%，6-24 月嬰幼兒 AI 為總
熱量的 0.4-0.6%，成人 AMDR 為總熱量的 0.5-2%。EPA + DHA 
之建議為：2-4 歲 AI 為 100-150 mg，4-6 歲 AI 為 150-200 mg，
6-10歲 AI 為 200-250 mg，成人 AMDR 為 250-2000 mg (49)。

中國居民膳食營養素參考攝入量訂定 n-3 PUFA 之建議為：0-6 
月嬰兒 AI 為總熱量的 0.87%，6-12 月嬰兒 AI 為總熱量的 0.66%，
1 歲以上健康人 AI 為總熱量的 0.6%，18 歲以上成人、懷孕及哺乳
期婦女 AMDR 為總熱量的 0.5-2%(40)。

2015 年由美國農業部所提出之 2015-2020 膳食指南 (2015-
2020 Dietary Guidelines for Americans) 報告中，建議成人每週應
吃 8 盎司 (240 g) 的海產食品，其可提供平均每日 250 mg 之 n-3 
PUFA 攝取量，對於孕婦及哺乳期婦女則應高於此攝取標準 (42)。

而美國 DRIs n-3 PUFA （次亞麻油酸）為：0-6 月和 7-12 月的嬰
兒每日平均攝取量皆可達 0.5 g，約占其總熱量的 0.67-1%；各年齡
層之懷孕及哺乳期婦女，則建議 n-3 PUFA 每日攝取量可達 1.3-1.4 
g；1 歲以上之健康人，n-3 PUFA （次亞麻油酸） AMDR 則建議
為總熱量之 0.6-1.2%(2,3,43) 。
歐洲食品安全專家提出 7 個月以上健康人、懷孕及哺乳期婦女

次亞麻油酸建議為總熱量之 0.5%。2 歲以下嬰幼兒 DHA 的 AI 為 
100 mg，2 歲以上健康人 EPA+DHA 的 AI 為 250 mg，懷孕及哺
乳期婦女需每天額外增加 DHA 100-200 mg(41)。

日本與紐澳利用營養調查資料推算不同年齡層 n-3 PUFA 的 
AI 。2015 年日本各性別年齡層建議量為每日 0.7-2.4 g （詳見表
六） (44)，並建議孕婦及哺乳婦宜增加 n-3 PUFA 的攝取，由每
天 1.6 g 增至 1.8 g。至於次亞麻油酸、EPA、DHA 之上限攝取量 
（Tolerable Upper Intake Levels,  UL） 方面，並沒有個別制訂。
紐澳 2017 年公布不同年齡層 n-3 PUFA （次亞麻油酸） 的 AI ，
0 月 -3 歲嬰幼兒每日 0.5 g，4 歲以上女性 0.8 g，懷孕期 1.0 g，哺
乳期 1.2 g，4 歲以上男性則依年齡由 0.8 g 逐漸增至 1.3 g。1 歲以
上另訂定 EPA+DHA+DPA (docosapentaenoic acid, 22:5, n-3) AI 
值：1-3 歲 40 mg，4-8 歲 55 mg，9-13 歲 70 mg；14-18 歲女性 表
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85 mg、男性 125 mg；19 歲以上女性 90 mg、男性 160 mg；懷孕
期 110-115 mg，哺乳期 140-145 mg(46)。

早期有許多國家或機構曾建議 n-6/n-3 攝取量之比值，n-3 
PUFA 的生理作用除了與 n-6 PUFA 競爭外，n-3 PUFA 也有獨立
的生理作用，因此設定基準時，不應只考慮 n-6/n-3 之比值，而應
考慮 n-3 PUFA 的攝取量，此種看法可以從流行病學研究得到證
實，因此 2000 年後不再強調 n-6/n-3 之比值 (1)。

世界各國 PUFA 建議量（詳見表五與表六）(17,40-50)。n-6 與 n-3 
PUFA 各有不同的生理功能，由於國內在必需脂肪酸攝取量方面的
相關資料並不多，也從未有缺乏症的相關報告，因此維持第七版 
DRIs 建議，在現階段暫不提出絕對量，而僅提出建議攝取量占總熱
量之百分比以供參考：n-6 PUFA （亞麻油酸） AMDR 為總熱量的 
4-8%，n-3 PUFA （次亞麻油酸、EPA、DHA） AMDR 為總熱量
的 0.6-1.2%。

五、反式脂肪酸
2019 年美國心臟學院與美國心臟學會心血管疾病初級預防指南建議，

健康飲食應避免攝入反式脂肪，以減少動脈粥狀硬化心血管疾病的風險
(51)。美國 2019 年 DRIs、美國 2015-2020 膳食指南、加拿大 DRIs、與歐
洲食品安全局皆建議反式脂肪酸的攝取量越低越好 (41-43,47)。聯合國糧食及
農業組織與世界衛生組織建議 2 歲以上健康人反式脂肪酸的攝取應少於
每日總熱量的 1%，聯合國糧食及農業組織並將 1%訂定為反式脂肪酸的
UL(17,48,49)。台灣反式脂肪酸建議量亦訂定為少於總熱量的 1%。世界各國
反式脂肪酸建議量（詳見表七）(17,40-50)。

國人脂質營養狀態
一、國人脂質主要食物來源

1993-1996年臺灣國民營養健康狀況變遷調查結果顯示，成人脂質主
要食物供應來源為豬肉類及其製品 （男性 34 g，占總脂質 42.6%；女性
21 g，占總脂質 34.6%），次要來源為植物油類 （男性 11 g，13.8%；女
性 12 g，20.3%），第三為黃豆類及其製品 （男性 4 g，4.9%；女性 3 g，
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4.9%），第四為動物油類 （男性 3 g，3.8%；女性 3 g，4.5%）(58)。1999-
2000 年調查老人發現脂質主要食物供應來源前三名與前述成人調查結果
相同，但第四、五來源為乳品類與鹹水魚類 （新鮮） ，動物油類則降至
第十位 (59)。2001-2002年調查學童的結果同樣以豬肉類及其製品（男 16.1 
g，占總脂質 21%；女 12.3 g，占總脂質 18%） 與植物油類 （男 14.5 g，
19%；女 13.7 g，20%）為主要與次要來源，乳品類、雞類及其製品、糕
點餅乾類等食物則提供部分的脂質（各占總脂質 6-7%）(60)。

SFA食物來源的部分，2005-2008年臺灣國民營養健康狀況變遷調查
結果顯示，成人與老人 SFA的主要食物來源依序為：豬肉類及其製品、植
物油、乳品類；其次為糕點餅乾、包子餃子、速食麵、麵包與其他調味料
等加工品，累加提供 20~30%的 SFA(61)。

烹飪用油種類，2005-2008年調查顯示國人多數使用植物油烹飪，動
物油的使用比例降至約 5%以下 （1993-1996年調查約 20%）。動物油
的使用以豬油為主，植物油則以沙拉油為主要用油，約占全部烹飪用油之
50%。近年來，烹飪用植物油已愈趨多元化，橄欖油、葵花油、沙拉醬、
葡萄子油、香油的使用量都占一定的比例 (63)。

二、攝取量
由行政院農業委員會的食物平衡表 (62)所推算出來的台灣每人每日脂

質的可獲量占熱量百分比的趨勢圖 （圖一） 可發現，1976-1996 年之間

表七　各國反式脂肪酸與膽固醇建議 (17,40-50)

國家地區 反式脂肪酸 膽固醇
台灣 2019 < 1%
WHO 2018 2 歲以上 < 1%
FAO 2010 2 歲以上 < 1%

(UL)
韓國 2015 19 歲以上 ＜ 300 mg/day
美國 2019 ALAP ALAP
美國 2015-2020 膳食指南 ALAP 不再訂定膽固醇的每日攝取限量
加拿大 2010 ALAP ALAP
歐盟 2017 ALAP
* ALAP: As low as possible while consuming a nutritionally adequate diet
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的脂質可獲量所占熱量百分比快速爬升，1997 年後至今則趨於穩定，約為 
37%。
脂質攝取量可由最新 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查

得知，2-6個月嬰兒的飲食以乳品類為主，其飲食中由脂質提供的熱量約
47%；7個月至不滿 1歲嬰兒的飲食中，由脂質提供的熱量約占 35-39%；
1-6歲幼兒脂質攝取占熱量百分比約為 30%；學童、青少年、成人的飲食
中，由脂質提供的熱量占 29.6-33.1%；65歲以上老人則為 24.7-28.4%。
隨著年齡上升，各性別的脂質占熱量百分比逐漸減少 （詳見表八） (13)。

歷次營養調查的結果皆顯示，除了 65歲以上老人外，其餘各性別及
年齡層的脂質攝取占總熱量之百分比都略高於 30%。1980-1981年台灣地
區膳食營養狀況調查的結果為平均每人每日之脂質攝取量為 74.3克，占總
熱量之 31.6%(64)；1993-1996年臺灣國民營養健康狀況變遷調查 19-64歲
男性脂質攝取占總熱量 33.5%、女性 34.4%(63,65)；2005-2008年調查 19-64
歲男性 32.2%、女性 30.5%(63)；2013-2016年調查 19-44歲男性 32.2%、
女性 33.1%，45-64歲男性 30.3%、女性 29.6%(62)。2010年國中、2011年
高中、與 2012年國小營養調查的結果皆顯示，脂質攝取占總熱量之百分
比約為 31.4-34.6%(66-68)，皆高於 30%。

由以上數據可知，65 歲以上老人脂質攝取占總熱量百分比較符合 
AMDR 20-30%。1999-2000 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查結果顯
示，男性老人脂質攝取占總熱量 27.3%、女性 24.9%(59)；2005-2008 年調
查結果為男性老人 27.7%、女性 26.5%(63)；2013-2016 年調查 65-74 歲男
性 28.4%、女性 26.7%，75 歲以上男性 27.6%、女性 24.7%(62)。需特別注
意的是，此次修訂建議台灣 1-3 歲幼兒膳食脂質總量 AMDR 為總熱量的 
30-40%，而 2013-2016 年調查結果顯示台灣 1-6 歲男童脂質攝取占熱量
百分比僅為 29.6%，未達 AMDR；女童 30.2%，僅達 AMDR 低標。

PUFA、MUFA、與 SFA之比值 (P/M/S)，由 2005-2008年臺灣國
民營養健康狀況變遷調查結果顯示，19-64歲成人男女 SFA攝取量皆占
總熱量的 10.5%，P/M/S分別為男性 0.9/1.1/1、女性 1/1.1/1；65歲以
上老人 SFA攝取量占總熱量，男女分別為 8.9%與 8.8%，P/M/S則皆為
1/1.2/1(61)。2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查發現，2個月
至不滿 1歲的嬰兒為 0.4/0.9/1，1-6歲兒童約為 0.7/0.9/1，7-18歲約為
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0.8/1/1，19-44歲為 0.9/1.1/1，45歲以上約為 1/1.2/1 （詳見表七） (13)。

歷次營養調查皆呈現類似結果 (13,59-61,63-68)，國人隨著年齡增長，SFA攝取
比例降低，65歲以上老人 SFA攝取占總熱量百分比小於 10%。

孕婦脂質攝取狀況由 2008年「臺灣地區孕婦之飲食攝取及營養現況
調查」結果顯示，第一期孕婦 （孕期≦ 12週） 每天平均攝取脂質 51克 
（占總熱量之 29.6%），其中 SFA 為 17克 （占總熱量之 10.0%）；第
二期孕婦 （孕期 13-24週） 攝取脂質 56克 (30.6%)，其中 SFA為 18克 
（約 9.8%）；第三期孕婦 （孕期≧ 25週） 攝取脂質 60克 (31.1%)，其
中 SFA為 20克 （約 10.4%） (69)。第三期孕婦脂質總量與 SFA攝取皆略
高於建議範圍。

三、國人血漿脂肪酸組成概況
國人血漿脂肪酸組成概況，是根據 2005-2008 年和 2015 年臺灣國民

營養健康狀況變遷調查收集個案血漿樣品，分析其脂肪酸成分百分比而
得知 (70)。2005-2008 年收集 19 歲以上成人，居住區域分為北一層、北二
層、客家層、中部層、南部層、東部層、澎湖層 8 個地區層，共 1,839 個
案血漿檢體。2015 年調查 7 歲以上，居住區域以全國 20 個各縣市 （包
括台灣本島及澎湖）  分層，共 1,162 個案血漿檢體。分析其 30 種順式及 
3 種反式脂肪酸成分，數據以總脂肪酸重量百分比 (% weight of the total 
fatty acids) 呈現，分性別、年齡層、居住區域比較之。

2015 年與 2005-2008 年相比，2015 年國人血漿脂肪酸成分中，總 
SFA 含量顯著上升，總 MUFA、總 n-6 PUFA 和總反式脂肪酸含量皆顯著
下降，總 n-3 PUFA 和 n-6/n-3 比值差異不大 （表九）。
血漿反式脂肪酸含量主要來自攝取人造奶油乳瑪琳、起酥油和油炸食

物。雖然總反式脂肪酸含量從 2005-2008 年的總脂肪酸重量百分比 0.43%
降至 2015 年的 0.28%，但這兩年分析皆發現以年輕世代血漿反式脂肪酸
較高。2005-2008 年調查 19-30 歲青年期顯著高於其他年齡層，而 2015 
年亦發現 7-18 歲國小、國中、高中生亦較其他年齡層高， 居住在北二層
如桃園、新竹較高。
血漿 SFA 含量和飲食飽和脂肪攝取如動物油、棕櫚油、椰子油、奶油

等並無顯著相關性，主要還是來自脂質的新生合成 (de novo lipogenesis) 
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圖一　台灣地區民眾脂質可獲量占熱量百分比之趨勢
*  資料來源：行政院農業委員會農業統計要覽 （106 年） 糧食平衡表每人每日營養可供攝取量

(62) 。

表八  2013-2016 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查性別、年齡別脂質攝取與占
熱量百分比 (13)

年齡層
熱量 (Kcal) 脂質 (g) 脂質占熱量百

分比 (%) P/M/S

男 女 男 女 男 女 男 女

2-6 個月 47.3 47.1

7 個月 -
不滿 1 歲

790 846 36.3 38.7 0.4 / 0.9 / 1 0.4 / 0.9 / 1

35.3 38.6

1-6 歲 1390 1171 47.6 40.9 29.6 30.2 0.7 / 0.9 / 1 0.6 / 0.9 / 1
7-12 歲 1908 1666 69.9 60.8 32.0 31.7 0.8 / 1 / 1 0.8 / 1 / 1

13-15 歲 2199 1687 78.8 60.8 31.3 31.3 0.8 / 1 / 1 0.8 / 1 / 1

16-18 歲 2328 1660 81.8 60.5 31.1 31.8 0.8 / 1 / 1 0.9 / 1 / 1

19-44 歲 2420 1703 87.1 64.8 32.2 33.1 0.9 / 1.1 / 1 0.9 / 1.1 / 1

45-64 歲 2227 1676 75.2 57.6 30.3 29.6 1 / 1.1 / 1 1 / 1.2 / 1

65-74 歲 1960 1599 63.2 49.7 28.4 26.7 1 / 1.2 / 1 1.1 / 1.3 / 1

75 歲以上 1877 1341 60.2 38.6 27.6 24.7 1 / 1.3 / 1 1.1 / 1.2 / 1

*  P/M/S: 多元不飽和脂肪酸／單元不飽和脂肪酸／飽和脂肪酸。
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0.8/1/1，19-44歲為 0.9/1.1/1，45歲以上約為 1/1.2/1 （詳見表七） (13)。

歷次營養調查皆呈現類似結果 (13,59-61,63-68)，國人隨著年齡增長，SFA攝取
比例降低，65歲以上老人 SFA攝取占總熱量百分比小於 10%。

孕婦脂質攝取狀況由 2008年「臺灣地區孕婦之飲食攝取及營養現況
調查」結果顯示，第一期孕婦 （孕期≦ 12週） 每天平均攝取脂質 51克 
（占總熱量之 29.6%），其中 SFA 為 17克 （占總熱量之 10.0%）；第
二期孕婦 （孕期 13-24週） 攝取脂質 56克 (30.6%)，其中 SFA為 18克 
（約 9.8%）；第三期孕婦 （孕期≧ 25週） 攝取脂質 60克 (31.1%)，其
中 SFA為 20克 （約 10.4%） (69)。第三期孕婦脂質總量與 SFA攝取皆略
高於建議範圍。

三、國人血漿脂肪酸組成概況
國人血漿脂肪酸組成概況，是根據 2005-2008 年和 2015 年臺灣國民

營養健康狀況變遷調查收集個案血漿樣品，分析其脂肪酸成分百分比而
得知 (70)。2005-2008 年收集 19 歲以上成人，居住區域分為北一層、北二
層、客家層、中部層、南部層、東部層、澎湖層 8 個地區層，共 1,839 個
案血漿檢體。2015 年調查 7 歲以上，居住區域以全國 20 個各縣市 （包
括台灣本島及澎湖）  分層，共 1,162 個案血漿檢體。分析其 30 種順式及 
3 種反式脂肪酸成分，數據以總脂肪酸重量百分比 (% weight of the total 
fatty acids) 呈現，分性別、年齡層、居住區域比較之。

2015 年與 2005-2008 年相比，2015 年國人血漿脂肪酸成分中，總 
SFA 含量顯著上升，總 MUFA、總 n-6 PUFA 和總反式脂肪酸含量皆顯著
下降，總 n-3 PUFA 和 n-6/n-3 比值差異不大 （表九）。
血漿反式脂肪酸含量主要來自攝取人造奶油乳瑪琳、起酥油和油炸食

物。雖然總反式脂肪酸含量從 2005-2008 年的總脂肪酸重量百分比 0.43%
降至 2015 年的 0.28%，但這兩年分析皆發現以年輕世代血漿反式脂肪酸
較高。2005-2008 年調查 19-30 歲青年期顯著高於其他年齡層，而 2015 
年亦發現 7-18 歲國小、國中、高中生亦較其他年齡層高， 居住在北二層
如桃園、新竹較高。
血漿 SFA 含量和飲食飽和脂肪攝取如動物油、棕櫚油、椰子油、奶油

等並無顯著相關性，主要還是來自脂質的新生合成 (de novo lipogenesis) 
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圖一　台灣地區民眾脂質可獲量占熱量百分比之趨勢
*  資料來源：行政院農業委員會農業統計要覽 （106 年） 糧食平衡表每人每日營養可供攝取量

(62) 。

表八  2013-2016 年臺灣國民營養健康狀況變遷調查性別、年齡別脂質攝取與占
熱量百分比 (13)

年齡層
熱量 (Kcal) 脂質 (g) 脂質占熱量百

分比 (%) P/M/S

男 女 男 女 男 女 男 女

2-6 個月 47.3 47.1

7 個月 -
不滿 1 歲

790 846 36.3 38.7 0.4 / 0.9 / 1 0.4 / 0.9 / 1

35.3 38.6

1-6 歲 1390 1171 47.6 40.9 29.6 30.2 0.7 / 0.9 / 1 0.6 / 0.9 / 1
7-12 歲 1908 1666 69.9 60.8 32.0 31.7 0.8 / 1 / 1 0.8 / 1 / 1

13-15 歲 2199 1687 78.8 60.8 31.3 31.3 0.8 / 1 / 1 0.8 / 1 / 1

16-18 歲 2328 1660 81.8 60.5 31.1 31.8 0.8 / 1 / 1 0.9 / 1 / 1

19-44 歲 2420 1703 87.1 64.8 32.2 33.1 0.9 / 1.1 / 1 0.9 / 1.1 / 1

45-64 歲 2227 1676 75.2 57.6 30.3 29.6 1 / 1.1 / 1 1 / 1.2 / 1

65-74 歲 1960 1599 63.2 49.7 28.4 26.7 1 / 1.2 / 1 1.1 / 1.3 / 1

75 歲以上 1877 1341 60.2 38.6 27.6 24.7 1 / 1.3 / 1 1.1 / 1.2 / 1

*  P/M/S: 多元不飽和脂肪酸／單元不飽和脂肪酸／飽和脂肪酸。
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作用。此作用的發生是來自醣類攝取的影響，即高醣類飲食會增加血漿 
SFA 含量。和 2005-2008 年的檢體比較，2015 年國人血漿總 SFA 含量在
國人不分性別的狀況下，各年齡層或居住層皆顯著增加，從 31.13%增加
至 35.47%。另血漿中奇數碳脂肪酸 C17:0 主要來自乳製品，可作為攝取
奶類製品的指標。2015 年國人血漿 C17:0 脂肪酸含量以 7-18 歲正在發育
的國小、國中和高中生顯著低於 45 歲以上中年人和老年人，且以居住在
澎湖縣、台中市和彰化縣的血漿 C17:0 脂肪酸含量較低。
血漿中 18:1, n-9 脂肪酸含量可來自人體脂質新生，或與攝取富

含 18:1, n-9 脂肪酸的橄欖油或苦茶油有正相關。2015 年國人血漿中總 
MUFA 或 18:1, n-9 脂肪酸在女、男或居住層無差異，但以 65 歲以上老年
人顯著較其他年齡層高。若和 2005-2008 年檢體比較，國人血漿總 MUFA 
重量百分比由 20.6%降至 2015 年的 19.2%。血漿中 16:1, n-7 (palmitoleic 
acid) 棕櫚油酸是來自脂質新生代謝產物，高醣飲食和酒精攝取會增加其
含量；第二型糖尿病或代謝症候群患者血液亦有較高 16:1, n-7 脂肪酸含
量。2015 年國人血漿 16:1, n-7 脂肪酸含量以 65 歲以上老年人顯著高於
其他年齡層，16-18 歲高中生含量亦偏高，居住在基隆、台東、花蓮的人
較高。2005-2008 年的分析結果也是 65 歲以上老年人顯著高於其他年齡
層，以居住在山地層顯著高於其他居住層。

n-6 和 n-3 PUFA 其前驅物亞麻油酸和次亞麻油酸是必需脂肪酸，需
由飲食攝取獲得，在體內經由競爭相同代謝途徑轉換其主要終產物 AA 
和 DHA。所以血漿 n-6 和 n-3 PUFA 含量主要是受到飲食 n-6 和 n-3 
PUFA 攝取量的影響。必需脂肪酸是否缺乏之指標 (essential fatty acids 
de�ciency index) triene/tetrene 比為 20:3, n-9/20:4, n-6，當比值大於 
0.4，可視為必需脂肪酸攝取缺乏。2005-2008 年及 2015 年的血漿分析結
果顯示，國人皆無必需脂肪酸攝取缺乏的現象。

2015 年國人血漿中總 n-6 PUFA 在女、男或居住層無差異，但以 65 
歲以上老年人顯著較其他年齡層低，推論是因國人 65 歲以上老年人血漿
中總 n-3 PUFA 濃度顯著較高。若和 2005-2008 年的檢體比較，國人不
管女、男、各年齡層或各居住層 （除南部、東部層無顯著差異） 皆顯著
降低，從 2005-2008 年的國人血漿總脂肪酸重量百分比 %降至 2015 年
的 40.21%。血漿亞麻油酸含量以居住在彰化縣最高為 33.4% （國人平

表九　2005-2008 年和 2015 年國人血漿脂肪酸成分比較 註 1

脂肪酸 2005-2008 年 (%) 2015 年 (%) P-value
C12:0 0.08±0.01 0.05±0.00 *
C14:0 0.56±0.02 0.48±0.01 *
C15:0 0.10±0.00 *
C16:0 21.32±0.08 23.31±0.15 *
C17:0 0.24±0.00 *
C18:0 7.43±0.05 9.13±0.06 *
C20:0 0.23±0.00 0.31±0.00 *
C22:0 0.81±0.01 0.98±0.01 *
C24:0 0.69±0.01 0.87±0.01 *
SFA 31.13±0.11 35.47±0.20 *
C14:1 0.02±0.00 0.01±0.00 *
C16:1, n-9 0.31±0.01 0.25±0.00 *
C16:1, n-7 1.36±0.03 1.15±0.03 *
C18:1, n-9 16 ±0.15 14.81±0.18 *
C18:1, n-7 1.58±0.02 1.28±0.01 *
C20:1, n-9 0.11±0.00 0.11±0.00
C24:1, n-9 1.2±0.04 1.61±0.03 *
MUFA 20.61±0.18 19.22±0.19 *
C18:2, n-6 （亞麻油酸） 34.03±0.23 31.09±0.26 *
C18:3, n-6 0.3±0.03 0.21±0.01 *
C20:2, n-6 0.31±0.00 0.32±0.00
C20:3, n-6 1.18±0.02 1.33±0.04 *
C20:4, n-6 (AA) 6.41±0.08 6.91±0.11 *
C22:4, n-6 0.19±0.01 0.19±0.01
C22:5, n-6 0.16±0.00 0.16±0.00
n-6 PUFA 42.6±0.25 40.21±0.29 *
C18:3, n-3 （次亞麻油酸） 0.68±0.01 0.59±0.01 *
C20:5, n-3 (EPA) 0.82±0.04 0.8±0.05
C22:5, n-3 0.48±0.00 0.48±0.01
C22:6, n-3 (DHA) 3.13±0.09 2.97±0.06
n-3 PUFA 5.17±0.13 4.84±0.10
T16:1 0.1±0.00 0.08±0.00 *
T18:1 0.2±0.01 0.1±0.00 *
T18:2 0.13±0.01 0.09±0.00 *
TFA 0.43±0.01 0.28±0.01 *
n-6/n-3 9.01±0.23 9.02±0.16
註 1：脂肪酸成分表示為總脂肪酸重量百分比，數據表示為 mean±SE。
* 代表兩個年平均值有顯著性差異，p＜ 0.05。
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作用。此作用的發生是來自醣類攝取的影響，即高醣類飲食會增加血漿 
SFA 含量。和 2005-2008 年的檢體比較，2015 年國人血漿總 SFA 含量在
國人不分性別的狀況下，各年齡層或居住層皆顯著增加，從 31.13%增加
至 35.47%。另血漿中奇數碳脂肪酸 C17:0 主要來自乳製品，可作為攝取
奶類製品的指標。2015 年國人血漿 C17:0 脂肪酸含量以 7-18 歲正在發育
的國小、國中和高中生顯著低於 45 歲以上中年人和老年人，且以居住在
澎湖縣、台中市和彰化縣的血漿 C17:0 脂肪酸含量較低。
血漿中 18:1, n-9 脂肪酸含量可來自人體脂質新生，或與攝取富

含 18:1, n-9 脂肪酸的橄欖油或苦茶油有正相關。2015 年國人血漿中總 
MUFA 或 18:1, n-9 脂肪酸在女、男或居住層無差異，但以 65 歲以上老年
人顯著較其他年齡層高。若和 2005-2008 年檢體比較，國人血漿總 MUFA 
重量百分比由 20.6%降至 2015 年的 19.2%。血漿中 16:1, n-7 (palmitoleic 
acid) 棕櫚油酸是來自脂質新生代謝產物，高醣飲食和酒精攝取會增加其
含量；第二型糖尿病或代謝症候群患者血液亦有較高 16:1, n-7 脂肪酸含
量。2015 年國人血漿 16:1, n-7 脂肪酸含量以 65 歲以上老年人顯著高於
其他年齡層，16-18 歲高中生含量亦偏高，居住在基隆、台東、花蓮的人
較高。2005-2008 年的分析結果也是 65 歲以上老年人顯著高於其他年齡
層，以居住在山地層顯著高於其他居住層。

n-6 和 n-3 PUFA 其前驅物亞麻油酸和次亞麻油酸是必需脂肪酸，需
由飲食攝取獲得，在體內經由競爭相同代謝途徑轉換其主要終產物 AA 
和 DHA。所以血漿 n-6 和 n-3 PUFA 含量主要是受到飲食 n-6 和 n-3 
PUFA 攝取量的影響。必需脂肪酸是否缺乏之指標 (essential fatty acids 
de�ciency index) triene/tetrene 比為 20:3, n-9/20:4, n-6，當比值大於 
0.4，可視為必需脂肪酸攝取缺乏。2005-2008 年及 2015 年的血漿分析結
果顯示，國人皆無必需脂肪酸攝取缺乏的現象。

2015 年國人血漿中總 n-6 PUFA 在女、男或居住層無差異，但以 65 
歲以上老年人顯著較其他年齡層低，推論是因國人 65 歲以上老年人血漿
中總 n-3 PUFA 濃度顯著較高。若和 2005-2008 年的檢體比較，國人不
管女、男、各年齡層或各居住層 （除南部、東部層無顯著差異） 皆顯著
降低，從 2005-2008 年的國人血漿總脂肪酸重量百分比 %降至 2015 年
的 40.21%。血漿亞麻油酸含量以居住在彰化縣最高為 33.4% （國人平

表九　2005-2008 年和 2015 年國人血漿脂肪酸成分比較 註 1

脂肪酸 2005-2008 年 (%) 2015 年 (%) P-value
C12:0 0.08±0.01 0.05±0.00 *
C14:0 0.56±0.02 0.48±0.01 *
C15:0 0.10±0.00 *
C16:0 21.32±0.08 23.31±0.15 *
C17:0 0.24±0.00 *
C18:0 7.43±0.05 9.13±0.06 *
C20:0 0.23±0.00 0.31±0.00 *
C22:0 0.81±0.01 0.98±0.01 *
C24:0 0.69±0.01 0.87±0.01 *
SFA 31.13±0.11 35.47±0.20 *
C14:1 0.02±0.00 0.01±0.00 *
C16:1, n-9 0.31±0.01 0.25±0.00 *
C16:1, n-7 1.36±0.03 1.15±0.03 *
C18:1, n-9 16 ±0.15 14.81±0.18 *
C18:1, n-7 1.58±0.02 1.28±0.01 *
C20:1, n-9 0.11±0.00 0.11±0.00
C24:1, n-9 1.2±0.04 1.61±0.03 *
MUFA 20.61±0.18 19.22±0.19 *
C18:2, n-6 （亞麻油酸） 34.03±0.23 31.09±0.26 *
C18:3, n-6 0.3±0.03 0.21±0.01 *
C20:2, n-6 0.31±0.00 0.32±0.00
C20:3, n-6 1.18±0.02 1.33±0.04 *
C20:4, n-6 (AA) 6.41±0.08 6.91±0.11 *
C22:4, n-6 0.19±0.01 0.19±0.01
C22:5, n-6 0.16±0.00 0.16±0.00
n-6 PUFA 42.6±0.25 40.21±0.29 *
C18:3, n-3 （次亞麻油酸） 0.68±0.01 0.59±0.01 *
C20:5, n-3 (EPA) 0.82±0.04 0.8±0.05
C22:5, n-3 0.48±0.00 0.48±0.01
C22:6, n-3 (DHA) 3.13±0.09 2.97±0.06
n-3 PUFA 5.17±0.13 4.84±0.10
T16:1 0.1±0.00 0.08±0.00 *
T18:1 0.2±0.01 0.1±0.00 *
T18:2 0.13±0.01 0.09±0.00 *
TFA 0.43±0.01 0.28±0.01 *
n-6/n-3 9.01±0.23 9.02±0.16
註 1：脂肪酸成分表示為總脂肪酸重量百分比，數據表示為 mean±SE。
* 代表兩個年平均值有顯著性差異，p＜ 0.05。
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均 31.1%），而血漿 AA 卻以居住在彰化縣最低含量為 5.9% （國人平均 
6.91%），其他 19 縣市差異不大。

2015 年國人血漿中總 n-3 PUFA 含量以大於 45 歲以上的中年人和老
年人顯著較高，又以大於 65 歲以上的老年人最高，居住層以在澎湖縣最
高。成人體內由攝取次亞麻油酸轉換成 EPA 和 DHA 有限，血漿中 EPA 
和 DHA 大多由攝取深海魚或保健食品魚油獲得，國人血漿中 EPA 和 
DHA 含量亦以大於 45 歲以上的中年人和老年人顯著較高，又以大於 65 
歲以上的老年人最高，居住層以在澎湖縣最高，苗栗縣、彰化縣和嘉義縣
較低。若和 2005-2008 年檢體比較，國人血漿總 n-3 PUFA 重量百分比從 
2005-2008 年的 5.17%降至 2015 年的 4.84%。

2015 年國人血漿中 n-6/n-3 比值以居住在苗栗縣和彰化縣最高。若和 
2005-2008 年檢體比較，國人成人女、男、各年齡層 （除了 65 歲以上老
年人顯著下降外） 及居住層在這兩年變化不大。

過量危害與毒性、慢性疾病風險相關性
一、膳食脂質總量
上限攝取量 (Tolerable Upper Intake Levels, UL) 是對於絕大多數

人不會引發危害風險的營養素攝取最高限量。聯合國糧食及農業組織訂
定成年人膳食脂質總量 AMDR 上限為 35%，兒童與青少年則未訂定上
限 (49)。沒有證據顯示膳食脂質總量對冠心病或癌症有顯著影響，飲食中
脂質總量與體重 （過重和肥胖） 之間的關係亦不明確，且目前並無法確
定脂質攝取過量可能會導致不良反應 (2,3,49)，因此未設定膳食脂質總量的 
UL。

二、飽和脂肪酸 (SFA)

SFA 攝取量與血液總膽固醇和 LDL 膽固醇呈正相關。許多文獻顯示
用 PUFA 代替 SFA 可以降低冠心病的風險 (49,51,71)：

（一）  用 PUFA 替代 SFA (C12:0–C16:0) 會降低血液中 LDL 膽固
醇濃度和總膽固醇 /HDL 膽固醇比值 (total/HDL cholesterol 
ratio)。用 MUFA 代替這些 SFA，可獲得相似但較少的效果。
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（二） 用碳水化合物替代 SFA (C12:0–C16:0) 的飲食會降低血液中 
LDL 和 HDL 膽固醇的濃度，但不會改變總膽固醇 /HDL 膽固
醇比值。

（三） 用反式脂肪替代 SFA (C12:0–C16:0)  會降低血液中 HDL 膽固醇
並增加總膽固醇 /HDL 膽固醇比值。且 SFA 的攝取可能增加糖尿
病風險，但沒有足夠的證據證明食用 SFA 與癌症之間有任何關係
(49)。

世界衛生組織與 2015–2020 美國膳食指南皆建議應限制 SFA 的攝取
不超過每日總熱量的 10%(17,42,48)。聯合國糧食及農業組織與中國居民膳食
營養素參考攝入量亦訂定成年人 SFA 的 AMDR 上限為 10%，但兒童與青
少年 SFA 的 AMDR 上限為 8% （表四）(40,49)。

2019 年英國食品和營養政策醫學委員會則訂定 SFA 膳食參考值為小
於總熱量的 11%(45)。只要增加 SFA 的攝取量都會增加冠狀動脈心臟病的
風險，因此沒有設定 SFA 的 UL(2,3)。在典型的飲食中，要完全沒有攝取到 
SFA 是不可能的，因為這將需要特別的飲食變化。而這種飲食可能導致蛋
白質和微量營養素攝取不足，以及其他不良影響， 故建議在飲食均衡的前
提下，盡可能減少 SFA 的攝取。

三、單元不飽和脂肪酸 (MUFA)

目前缺乏足夠的證據可設定 MUFA 的 UL(2,3)。非常多文獻顯示，用 
MUFA 替代碳水化合物會增加血液中 HDL 膽固醇濃度；用 MUFA 替
代 SFA (C12:0–C16:0) 會降低血液中 LDL 膽固醇濃度和總膽固醇 /HDL 膽固醇
比值。許多文獻指出以 MUFA 代替碳水化合物可能可以改善胰島素敏感
性，但沒有足夠的證據證明 MUFA 攝取量與冠心病、癌症、體重和肥胖
率、糖尿病風險之間的關係 (49)。

四、多元不飽和脂肪酸 (PUFA)

文獻顯示，用 PUFA 代替 SFA 可降低冠心病的風險。文獻亦指出 
PUFA 可能與降低代謝症候群及糖尿病風險有關。但沒有足夠的證據證明
食用 PUFA 與癌症之間存在任何關係，或 PUFA 的攝入量與體重和肥胖率
間存在關係 (49)。
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（一） n-6 PUFA
有研究指出，增加亞麻油酸攝取可能會增加乳癌、大腸癌、

前列腺癌等之危險性 (1,72)；然而日本人的研究卻發現此關連性不大
(1,73)。另一方面，亞麻油酸比油酸容易氧化，但如果大量攝取時是否
有風險？至今尚未明瞭 (1,3)。然而，亞麻油酸經代謝後可能在體內合
成 prostaglandins 及 leukotrienes 進而造成發炎反應，因此大量攝
取亞麻油酸是有可能不利於身體 (1,74,75)。由於目前的證據尚不充分，
但考慮到上述的危險性，因此油脂的攝取量設定在每日總熱量 30%
以內時，n-6 PUFA （或亞麻油酸）之目標量上限為 10% (1,44)。

（二） n-3 PUFA
目前尚無 n-3 PUFA 的副作用報告 （如 LDL-膽固醇、血

糖、免疫能力、脂質過氧化值等）。JELIS (Japan EPA Lipid 
Intervention Study) 的研究指出，每日攝取 1.8 g 的 EPA， 並不
影響腦出血、LDL-膽固醇數值及肺癌、大腸癌、乳癌等的發生
率 (1,76)。雖然大量攝取確實可能有些問題，但人體實驗報告的證據
尚缺乏，因此不訂定 n-3 PUFA 目標量的上限。由於魚體可能含
有水銀、鎘、鉛等重金屬及多氯聯苯 (polychlorinated biphenyls, 
PCB)、戴奧辛等有害物質，而這些有害物質會因為魚的種類、地
區而有所不同，且這些有害物質的攝取標準已有制訂，因此不另外
考慮這些有害物質影響的攝取標準。因此，建議國人，尤其是孕
婦、育齡婦女、及嬰幼兒，應均衡攝食各類魚產品，部分大型魚類 
（如：鯊、旗、鮪及油魚） 體內蓄積之甲基汞比率較高，則減量攝
取 (77)。

五、反式脂肪酸
文獻顯示，與 SFA(C12:0–C16:0)、MUFA 或 PUFA 相比，長期攝取過多因

氫化而來的反式脂肪酸會降低血液中 HDL 膽固醇濃度及增加總膽固醇 /
HDL 膽固醇比值，且可能增加致命性冠心病、心臟猝死、代謝症候群、
及糖尿病的風險。但沒有足夠的證據證明反式脂肪酸與體重／肥胖、糖尿
病、癌症風險之間的關係 (49,78)。除此之外，反式脂肪酸會增加促發炎反應
和內皮細胞功能異常，其對人體健康的負面影響更甚於 SFA，因此更受矚
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目 (1,49,)。

截至目前仍無可提供制訂反式脂肪酸 UL 的確切證據，但聯合國糧食
及農業組織 2010 年訂定 2 歲以上健康人反式脂肪酸 UL 為小於總熱量的 
1% （表七）(49)。2018 年世界衛生組織亦建議反式脂肪酸的攝取應少於
每日總熱量的 1%，且期望在 2023 年達到完全停止使用反式脂肪之目標
(17,79)。美國已自 2018 年禁止人工合成的反式脂肪酸應用於食品，我國衛
福部亦規定自 2018 年 7 月 1 日起未達完全飽和之不完全氫化油將不得使
用於食品。

膽固醇
膽固醇屬於固醇類，存在於所有動物組織中，其結構不同於脂肪酸的

長碳鏈，而是排列成四個環狀。人體內的膽固醇主要為游離膽固醇，但也
有與脂肪酸結合的膽固醇酯，或與蛋白質結合。

一、營養生化生理功能
膽固醇是構成細胞膜的重要物質，在體內被用來合成雌激素 

(estrogen)、睪固酮 (testosterone) 和醛固酮 (aldosterone) 等荷爾蒙，也
用來製造膽酸 (bile acids)。體內膽固醇有內生性和飲食兩個來源。所有細
胞都可以合成足夠量的膽固醇，以滿足其代謝和結構需求。飲食中的膽固
醇主要來自動物性食品，如蛋、肉、魚類和乳製品，當飲食中的膽固醇以
被動擴散至近端空腸 (proximal jejunum)之後，膽固醇即被吸收。研究發
現腸道膽固醇吸收率之差異很大 (20-80%)，平均來說攝入之膽固醇約 40-
60%會被吸收， 但遺傳因素和代謝狀況可能導致個體差異；此外，減少
通過腸道的時間亦可能使膽固醇的吸收降低 (2,3)。

在體內，膽固醇儲存在肝臟中，主要以 VLDL 的形式運送到血液中，
或在肝臟中氧化成膽酸，亦或直接分泌到膽汁中。游離和酯化的膽固醇主
要以 LDL 的形式在血液中循環。身體運用肝臟排泄和氧化成膽酸來平衡
腸道吸收和內生性合成的膽固醇，緊密調節體內膽固醇的恆定。觀察型研
究顯示飲食膽固醇攝取增加會導致血漿 LDL 膽固醇濃度增加 (2,3)。
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二、評估膽固醇需要量與缺乏症
身體能夠合成足夠的膽固醇，以滿足其代謝和結構需求。目前沒有證

據顯示膳食膽固醇的需要性，因此無法訂定 EAR、RDA 和 AI(2,3)。

三、營養素參考攝取量
膳食中膽固醇含量與罹患心血管疾病風險關係之研究結果，至今仍無

法完全確認。雞蛋是日常飲食中常見膽固醇含量較高的食材，在 2013 年
的整合分析 (meta-analysis) 中並無法證實蛋的攝取量與冠狀動脈疾病及腦
中風風險增加有關 (80)；然而，在美國和中國的研究顯示，膳食膽固醇與高
脂血症風險、心血管疾病風險、總死亡率有正相關 (81,82)。2015-2020 美國
膳食指南雖不再訂定膽固醇的每日攝取限量 (42)，且在「2018 AHA/ACC/
AACVPR /AAPA/ABC/ACPM/ADA/AGS/APhA/ASPC/NLA/PCNA 
Guideline on the Management of Blood Cholesterol」也僅建議攝取低油
之蛋白質來源，並未對飲食膽固醇攝取做出特別之限制與說明 (83)。但美國 
DRIs、歐洲食品安全局、加拿大仍建議膽固醇的攝取量越低越好 (41,43,47)。

世界各國對每日膽固醇建議量詳見表七 (17,40-50)。由於目前科學證據尚不
足，故建議不訂定膽固醇的每日攝取限量。

國人膽固醇攝取量與主要食物來源
2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查結果發現，男性膽固

醇攝取量最高族群為 19-44歲 (421.2 mg)，其次為 13-18歲 （約 400 
mg），最低為 75歲以上 (233.1 mg)；女性最高族群為 13-15歲 (335.6 
mg)  及 19-44歲 (334.3 mg)，最低為 75歲以上 (165.2 mg)。男性由飲食
中攝取的膽固醇量與同年齡女性相比有高出 1.1-1.5倍的現象 (13)。

膽固醇食物來源部分，由 2005-2008年臺灣國民營養健康狀況變遷調
查結果顯示， 成人與老人的膽固醇主要食物來源依序為：蛋類及其製品、
豬肉類及其製品、其他水海產類及其製品、鹹水魚類 （新鮮）等魚、水產
類製品 (61)。

比對日本在 2010年和 2011年的國民營養調查報告，30-49歲日本男
性每日膽固醇攝取之中央值為 297 mg、女性為 263 mg，而 31-50歲美國
男性每日攝取之中央值為 324 mg， 女性為 206 mg(84)。
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過量危害與毒性
來自大多數前瞻性世代研究與隨機對照試驗的有力證據顯示，膽固

醇攝取量較低的飲食模式與降低心血管疾病風險有關，且中度證據顯示
這些飲食模式與減少肥胖風險有關。飲食模式由多種相互作用的食物成分
組成，且整體飲食模式存在與健康的關係，而不一定是某種成分的單一作
用。關於膳食膽固醇和血液膽固醇之間的劑量 -反應關係， 需要進行更多
的研究。目前沒有足夠的證據可以對單一的膳食膽固醇進行定量限制 (42)。

2015–2020美國膳食指南已不再訂定膽固醇的每日攝取限量，但由於膽固
醇含量高的食物通常也含有較多的飽和脂肪，因此呼籲民眾仍應盡量減少
高膽固醇食物的攝取 (42)。

此外，雖然目前普遍認為盡量降低膽固醇攝取對健康的影響較為正
面，但因可用於計算攝取限制之科學性證據並不充分，目前許多國家皆不
另進行目標攝取量之設定，僅建議盡量降低高膽固醇食物的攝取。然而，
因應人口結構老化問題，在「日本膳食攝取基準（2015 年版）  」中也特
別提及，由於膽固醇多存在於富含動物性蛋白質之食品，故過度的限制膽
固醇攝取量也可能造成蛋白質攝取不足，特別是可能導致高齡者營養狀態
不佳的問題應多加留意 (44,85)。
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維生素 A
黃青真、楊瑞玉

前言
維生素 A 為維持人體正常視覺功能、生長發育及組織分化所必需之脂

溶性維生素。維生素 A 缺乏於開發中國家仍普遍存在，常見於五歲以下之
兒童。臺灣三次全國營養調查及老年健康營養調查 (1)結果，已少有嚴重之
維生素 A 缺乏症發生。植物性食物中之類胡蘿蔔素，由於具有清除單態氧 
(singlet oxygen) 之抗氧化能力，且流行病學研究結果一再顯示新鮮蔬菜水
果攝取量高者，罹患癌症及其他慢性病之機率顯著降低 (2-5)，故近十多年
來，其對於慢性疾病預防之重要性受到極大之重視。但過去以 β-胡蘿蔔
素補充劑進行大型介入性研究結果，並未得到確切的結論 (6)。故飲食參考
量之訂定，仍以其提供維生素 A 先質之功能為主要考量 (3)。

營養生化生理功能
一、理化性質
具維生素 A 活性的化合物包括「既成」維生素 A  (preformed 

vitamin A) 及維生素 A 先質 (provitamin A) 兩大類。「既成」維生素 A 
以視網醇 (retinol) 為代表，視網醛、視網酸及視網醇酯等均屬此類，只
存在於動物性食物。其 20 碳基本構造，包括帶甲基之環己烯環連接一
條具四個共軛雙鍵之 11 碳支鏈，支鏈端第 15 個碳上官能基為醇 （視網
醇）、醛 （視網醇） 或酸 （視網酸）。視網醇與脂肪酸形成之視網醇酯
為體內維生素 A 之貯存型式。維生素 A先質指植物性食物中部分類胡蘿
蔔素化合物，其於食入後可於體內轉變生成視網醛或視網醇。自然界中
已發現 600 多種類胡蘿蔔素化合物，其中只有數種具維生素 A 活性。類
胡蘿蔔素為 40 碳，主要構造包含帶多個共軛雙鍵的 22 碳異戊二烯聚物 
(isoprenoid) 長鏈兩端各接一個帶甲基之環己烯環。由於具有很多共軛雙
鍵的構造，維生素 A 對光敏感、易氧化。補充劑或添加物多做成視網醇酯
之明膠微粒 (gelatin beadlet)，具有較佳之保存性。
各種維生素 A 化合物之活性，乃以視網醇當量 (retinol equivalent，
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RE) 為計量單位。1 RE 即 1 μg視網醇。Sauberlich 等人 (7)之人體實驗結
果顯示，防止維生素 A 缺乏症狀所需劑量，溶於油中之 β-胡蘿蔔素補充
劑約為視網醇之 2 倍。其後之研究顯示，植物性食物中 β-胡蘿蔔素之吸
收率 （測糞便中未吸收之 β-胡蘿蔔素） 約為補充劑量的三分之一。故美
國 NRC(8)將飲食 β-胡蘿蔔素之視網醇當量定為 1/6 μg RE，其他具維生
素 A 活性之類胡蘿蔔素則為 1/12 RE。即 1 RE = 1 μg視網醇 = 6 μg β-胡
蘿蔔素 = 12 μg其他維生素 A 先質類胡蘿蔔素。

過去十餘年來，許多研究者改以測定血清 β-胡蘿蔔素為探討植物性
食物中 β-胡蘿蔔素生物可獲率之指標。發現植物性食物中 β-胡蘿蔔素生
物可獲率低於三分之一。例如以健康成年人為受試者，β-胡蘿蔔素食之
生物可獲率，紅蘿蔔為 18 %–21 % （水煮）(9,10)、26 % （生吃） 與 45 % 
（打汁）(11)；水煮菠菜為 5–6 %(12)。故最新版美國／加拿大 DRI (2002)
(3)修定時採用 Van het Hof 等人 (13)之研究結果，高蔬果飲食中 β-胡蘿蔔
素之生物可獲率為補充劑之 14 %，重新定義植物性食物中 β-胡蘿蔔素之
維生素 A 活性為視網醇之 1/12，稱為視網醇活性當量 (Retinol Activity 
Equivalency, RAE)，其他具維生素 A 活性之類胡蘿蔔素則為視網醇之 
1/24。日本亦採用視網醇活性當量 RAE 為計量單位 (14)，而大部份歐洲與
亞洲國家仍然採用視網醇當量 RE 為計量單位 (15-18)。國內亦曾以類似方
法以健康成年男性為對象，進行植物性食物中 β-胡蘿蔔素之生物可獲率
實驗，結果油炒紅蘿蔔絲、油炒空心菜葉及油炸甘藷球中 β-胡蘿蔔素之
生物可獲率分別為 33 %、26 % 及 37 % （相同劑量補充劑當為 100 %）
(19)。並不若前述國外研究結果那麼低。近期對維生素 A 先質的生物可獲
率數據調查整理報告指出，維生素 A 先質生物可獲率受食物來源、膳食
型態、烹調方式、個人營養狀況與族群影響很大 (20)，生物可獲率數據介
於 3.6–28：1 (β-cacrotene: retinol w/w)(21)。

因此，本次修訂我們沿用第六版之建議，取消與生物活性無關、容易
造成混淆之國際單位 (international unit, IU)，不改變以視網醇當量為維
生素 A 活性計量單位，並依循 RE 計量單位中視網醇與飲食中胡蘿蔔素之
活性比值 (1 RE = 6 μg β-carotene)。



174

二、營養生化功能
維生素 A 為人體正常視覺、基因表現、生殖、胚胎發育、生

長，以及免疫功能所必需。11-cis-retinal 為構成視網膜柱狀感光細胞 
(photoreceptor rod cell) 中視紫蛋白 (rhodopsin) 之感光成分，其中 
11-cis-retinal 與 opsin 蛋白質形成共價鍵結合。當視紫吸收光線旋即催
化分子中 11-cis-retinal 之光異構化作用，轉變成 all-trans-retinal，自視
紫蛋白分離，同時激發訊息傳遞至腦中視皮質 (visual cortex)，使人體有
感受光線之視覺。釋出之 all-trans-retinal 於感光細胞中還原為 all-trans-
retinol，再運輸入視網膜色素表皮細胞  (retinal pigment epithelium) 轉為
視網醇酯，暫時貯存。於需要時再水解並異構化形成 11-cis-retinal，又氧
化成 11-cis-retinol，輸至柱狀感光細胞，供應感光功能之需要。如此形成
一視覺循環 (visual cycle)(30)。

維生素 A 為維持全身表皮細胞完整性所必需。目前此功能被認為是視
網酸透過細胞核中兩種視網酸受器 （retinoic acid receptor；RAR，以及 
retinoid X receptor；RXR） 調控表皮細胞分化過程基因表現，使生成型
態及功能完整之表皮細胞 (31)。透過 RAR 及 RXR 兩種受器，以及細胞內視
網醇結合蛋白 (cellular retinol binding protein)，視網酸結合蛋白 (cellular 
retinoic acid binding protein)，維生素 A 亦調控生殖細胞成熟、胚胎分
化、成長發育過程中之基因表現，因此為此等正常功能之所必需 (32)。

人體免疫系統功能，乃各種先質細胞接受訊息分子所傳遞之訊號
後，經分化及生長而形成各種具專一功能之免疫細胞。由於在細胞分化
及生長之不可或缺角色，維生素 A 亦為維持免疫功能所必需 (33)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

維生素 A 屬脂溶性，食入後與飲食油脂及膽汁混合成脂肪
小球方能進行消化吸收。飲食中視網醇酯先被胰液中之脂解酶水
解成游離態 (22)，生理濃度下，係藉 carrier-mediated saturable 
process 進入腸黏膜細胞。藥理濃度下，視網醇的吸收為 non-
saturable process(23)。「既成」型維生素 A 之吸收率，一般在 
70–90 % 之間 (24)。飲食中維生素 A 先質於食入後亦溶入脂肪小
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球，以被動滲透 (passive diffusion) 方式進入小腸黏膜細胞。生
理濃度下 β-胡蘿蔔素之吸收率 9–22 %(25-27)。

（二） 分布
於腸黏膜細胞中，β-胡蘿蔔素可被氧化分解，生成視網醛，

或繼續轉成視網醇。人體腸黏膜細胞中未被分解轉換的 β-胡蘿蔔
素或其他類胡蘿蔔素亦可被併入乳糜微粒 (chylomicron)，轉運入
體內。腸黏膜細胞中之視網醇與脂肪酸發生酯化作用，形成視網醇
酯，與被吸收之飲食脂質一同併入乳糜微粒，經淋巴液運輸再進入
主要血液循環 (25,26)。除小部份視網醇酯被周圍細胞吸收外，視網
醇酯及胡蘿蔔素最後隨乳糜微粒殘片進入肝臟。視網醇酯被其水解
酶水解，釋出之部分視網醇隨體內各組織之需要，與視網醇結合蛋
白 (retinol-binding protein) 結合釋入血液，再與 transthyretin 結
合成分子比為 1:1:1 之三分子結合物，循環全身，供各周圍組織汲
取。未釋入血液之視網醇則於肝中再酯化成視網醇酯，貯存於含脂
之 Stellate 細胞 （Ito 細胞） 中，隨時可水解釋出，以維持血中視
網醇濃度之恆定 (28)。進入肝中之胡蘿蔔素則再被併入極低密度脂蛋
白 (very low density lipoprotein, VLDL) 釋出至血，隨 VLDL 之代
謝，β-胡蘿蔔素可被周圍組織吸收。

（三） 排泄
視網醇於肝中可被幾種 cytochrome P450 單氧酶氧化代謝

成數種極性較大之氧化代謝產物 (29)，再與 glucuronic acid 或 
taurine 形成 conjugate，自膽汁中排出。以同位素標示維生素 A 
所進行人體代謝實驗結果顯示，維生素 A 代謝產物自尿、糞便及
呼氣排出之分布比例各為：38–60 % （尿）、18–37 % （糞便） 
及 18–30 % （呼氣） (7)。

維生素 A 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 A 缺乏症
實驗性人體維生素 A 缺乏之受試者在歷經 1 至 2 年之低維生素 A 飲

食後，除血漿視網醇值降低外，陸續出現視網膜電圖 (electroretinogram) 
異常、夜盲及毛囊角化症 (follicular hyperkeratosis)。於補充視網醇或 β-



176

胡蘿蔔素後逐漸復原 (7)。根據 WHO 之估計，目前開發中國家總共約有三
百萬至一千萬兒童因維生素 A 攝取不足而造成夜盲、結膜或角膜軟化潰瘍
等症狀。每年約有 25 萬至 50 萬人因此而失明 (34)。

動物實驗結果顯示維生素 A 缺乏造成懷孕雌鼠之胚胎吸收，雄性精子
生成異常，胚胎發育不全，器官畸形發育等 (32)。此外，維生素 A 缺乏動
物亦發生淋巴器官及各種免疫功能異常之現象。在開發中國家兒童，常因
維生素 A 缺乏而造成感染性疾病而死亡。維生素 A 補充可顯著降低此等
感染性疾病之死亡率 (35)。

二、生化／功能性指標
（一）需要量之研究方法

目前以血清視網醇含量，為評估維生素 A 營養狀況之生化指
標。但其只在肝維生素 A 存量耗盡之狀況下才會降低，並不能忠實
反應飲食維生素 A 之攝取狀況。Sauberlich 等人 (7)之維生素 A 耗
盡及再補充人體實驗結果顯示，矯治視覺異常 （dark adaptation 
及 electroretinogram） 之最低補充量為視網醇 300–600 mg/day 
或 β-胡蘿蔔素 600–1200 mg/day。而防止皮膚損傷之需要量為視
網醇 600 mg/day 或 β-胡蘿蔔素 1200 mg/day。另一方面，由體內
適當貯藏量觀之，肝臟含 20 mg/g 視網醇被視為適宜，可維持 3–4 
個月低維生素 A 攝取狀況下之正常代謝功能。FAO/WHO(36)根據 
Sauberlich et al.(7)之報告，體內維生素 A 之代謝轉換率每日約 0.5 
%，計算每日平均維生素 A 需求等於被轉換代謝之量，其計算式
如下：

正常貯存需求量 (Normative Storage Requirement)
= 0.005×20 RE/g ×30 g/kg×1.1 × 2 = 6.6 RE/kg BW

式中 0.005 為代謝轉換率 (0.5 %)，20 RE/g 為理想肝貯藏量，
30g/kg 為肝臟重與體重之比值，1.1 為體內維生素 A 總量對肝維生
素 A 含量之比值，2 為飲食維生素 A 轉為肝維生素 A 貯存效率 (50 
%) 之倒數。
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Sauberlich et al.(7)之研究指出維生素 A 需求量之個體差異 
（CV 值） 約為 20 %，故 FAO/WHO(36)認為成年人維生素 A 之安
全攝取量為 9.3 mg/kg/day (= 6.6 ´ 1.4)。臺灣第五版 RDNA(37)維
生素 A 之 RDNA 即依此數據修訂。本版仍維持此種估計方法。即
將 9.3 mg/kg/day 乘以成人參考體重 （63 公斤） 取整數後，仍為 
600 RE/day，與第六版相同。另孕、乳婦之參考攝取量亦與第六版
相同。

（二） 影響需要量之因素
飲食脂質的正常攝取、消化、吸收對脂溶性維生素的吸收利用

非常重要。下痢或腸道寄生蟲感染會降低維生素 A 吸收 (24,38)。食物
中 β-胡蘿蔔素受到 Food Matrix 之影響而降低吸收 (39)。葉綠體中 
β-胡蘿蔔素被蛋白質包圍並形成複合物，故吸收利用性最差。紅蘿
蔔中之 α-及 β-胡蘿蔔素常以晶形存在，故不易吸收。植物性食物
中含其他種類的類胡蘿蔔素化合物，可能因互相競爭而使彼此之吸
收降低。而加工烹調，如均質、打汁、切碎、加熱等可增加 β-胡蘿
蔔素吸收 (39)。另外，人體或動物攝取酒精，均會顯著降低維生素 A 
在肝臟中的貯存量，或許是因酒精與視網醇代謝有重疊之處 (40)。國
人膳食型態多樣化程度甚高，且主要類胡蘿蔔素源—蔬菜多經適
當烹調後食用，故本次修訂並未將上述影響因子列入考量。

維生素 A 參考攝取量
一、嬰兒：0–1 歲
依母乳供應量為嬰兒維生素 A 之參考攝取量，故為 AI 值。在母乳維

生素 A 供應量方面，近年並無新研究結果。故 AI 值仍維持相同於第六版 
RDNA 對 0–1 歲嬰兒之建議量，取整數值，訂為 400 mg/day。

二、兒童與青少年：1–19 歲
近年國內外並沒有研究直接探討此年齡層之維生素 A 需求量。故此年

齡層之維生素 A 參考攝取量乃採用目前美國 DRI (3)對此年齡層所採用之
外插法，由成人之參考攝取量。
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各年齡層之參考體重 (Metabolic Lean Body Mass) 以及生長需求，以
下列公式進行推估。

AIchild

 = AIadult × (BWchild / BWadult)0.75× (1 + Growth factor)
Growth factor：
7 m–3 yr：0.3
4–18 yr boy：0.15
4–13 yr girl：0.15
14–18 yr girl：0
各年齡層兒童與青少年維生素 A 之 AI 值計算如表一。

三、成年人：19 歲以上
關於國人維生素 A 需求量，過去幾年來，並無新的研究結果足資改

訂。成年男性與女性之維生素 A 參考攝取量，分別仍維持 600 RE/day 與 

表一　各年齡層兒童與青少年維生素 A 之 AI 值計算

BW 
(kg) (BW/64) (BW/64)0.75 (1+GF) (BW/64)0.75 

×(1+GF)

600 μg 
×(BW/64)0.75 

×(1+GF)
AI

1–3歲 13 0.203125 0.30257 1.3 0.39334 236 400
4–6歲 20 0.312500 0.41796 1.15 0.48066 288 400
7–9歲 28 0.437500 0.53794 1.15 0.61863 371 400

10–12歲男 38 0.593750 0.67640 1.15 0.77786 467 500
13–15歲男 55 0.859375 0.89256 1.15 1.02644 616 600
16–18歲男 62 0.968750 0.97647 1.15 1.12294 674 700
19–30歲男 64 1.000000 1.00000 1 1.00000 600 600

BW 
(kg) (BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) (BW/52)0.75 

×(1+GF)

500 μg 
×(BW/52)0.75

×(1+GF)
10–12歲女 39 0.75 0.805927 1.15 0.926817 463 500
13–15歲女 49 0.9423077 0.956411 1 0.956411 478 500
16–18歲女 51 0.9807692 0.985542 1 0.985542 493 500
19–30歲女 52 1 1.000000 1 1.000000 500 500
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500 RE/day。此值乃沿用第六版 RDNA，根據 FAO/WHO(36)建議，成人
之 Safe Level of Intake 乘以參考體重，取整數而得。（9.3 RE/kg/day × 
62 kg = 577 RE/day → 600 RE/day；女性：9.3 RE/kg/day × 53 kg = 493 
RE/day → 500 RE/day）。此外，至今並無證據顯示中年期或老年期飲食
維生素 A 需求量與青年期有所不同，故 19 歲以上成年人之維生素 A 參考
攝取量男女性分別均為 600 RE/day 與 500 RE/day。

四、孕婦與哺乳婦
與第六版 RDNA(37)相同，建議懷孕第三期維生素 A 較未懷孕者增加 

100 RE/day，以供胎兒發育成長所需。即懷孕第三期孕婦維生素 A 之參考
攝取量為 600 RE/day。懷孕第一、二期，則與未懷孕者相同。哺乳期則建
議增加 400 RE/day，以補充每日泌入乳汁之維生素 A 需求。故哺乳婦維
生素 A 之參考攝取量為 900 RE/day。

國人維生素 A 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源

1993–1996 國民營養健康狀況變遷調查結果顯示，臺灣地區成年人維
生素 A 之主要供應食物來源為深綠色蔬菜類，分別提供成年男性與女性 
65 % 與 68 % 維生素 A 飲食來源 (41)。成年男性與女性飲食維生素 A 來源
分別有 75 % 與 85 % 來自植物性食物，除深綠色蔬菜外，還包括新鮮水果
類、根莖澱粉類及其製品、淺色蔬菜及瓜類等。
動物肝臟、蛋黃及奶油為富含「既成」維生素 A 之食物。深綠色與深

橙黃色蔬菜水果可能為較富含維生素 A 先質之食物，此等富含類胡蘿蔔素
之食物也是預防癌症之飲食。此外，附表列出部分食物之維生素 A 含量，
由表中可見，豆類、穀類或肉類中不含維生素 A，或含量很低 (43)。

二、攝取量
1993–1996 全國營養健康變遷調查 (NAHSIT I) 結果顯示，國人維生

素 A 平均攝取量，成年男女性各為 8090 與 7809 IU/day(45)，分別為當時
建議攝取量之 162 與 186 %。高於 1986–1988 與 1980–1981 調查結果之 
6517 與 6126 IU/day。NAHSIT II (1999–2001) 老人調查結果，臺灣老人
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維生素 A 之平均攝取量為 9478 IU/day，約達當時建議量 RDA 之 1.9 倍
(46)。NAHSIT II (2001–2003) 學童調查結果，6 至 12 歲國小學童飲食維
生素 A 平均攝取量為 5314.04 IU/day （男生 5463，女生 5152 IU/day）
(47)，均高於建議攝取量。2006–2008 第三次全國營養健康調查 (NAHSIT 
III) 結果，成年男性與女性之維生素 A 平均攝取量分別為 1046 與 926 
RE/day，各為 RDA 之 174 % 與 185 %(48)。

三、生化營養狀態
葉文慧 (49)針對 1993–1996 全國營養健康變遷調查 (NAHSIT I) 所收

集之血液樣品分析其血漿視網醇濃度，發現全部受調查者 3599 人中只有 
4 人之數值不在正常範圍 （落在臨界範圍），佔 0.11 %。分析 1999–2001 
NAHSIT II 老人調查所收集之 2373 血液樣品，其中 99.52 % 之血漿視網
醇濃度在正常範圍，只有 3 人的數值在缺乏範圍，另 9 人在邊緣缺乏範
圍 (1)。此外，NAHSIT III (2001–2003) 學童調查所收集之 1952 個血液
樣本之血漿視網醇濃度並無落於缺乏範圍者，只有 13 人落於臨界缺乏範
圍，亦即我國國小學童 99.81 % 維生素 A 營養生化狀況正常，僅 0.19 % 
屬於臨界缺乏 （蕭寧馨，衛生署 〔現：衛生福利部〕 計畫報告 2004）。
上列大型調查之血液生化評估結果，均顯示國人之維生素 A 營養應該沒有
問題。綜此，膳食調查與血液生化評估均顯示國人之維生素 A 營養應該沒
有問題。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
高劑量之「既成」維生素 A 具有顯著毒性，但維生素 A 先質則毒性

相對較不明顯。人體長期攝入高劑量 β-胡蘿蔔素補充劑，除了使皮膚明
顯變黃外，並無專一性之症狀或不良反應產生 (3)。故維生素 A 之過量危
害、毒性及 UL 值，均指「既成」維生素 A，即視網醇或視網醇酯。長期
食用大量動物肝臟、魚肝油或服用高劑量補充劑為造成維生素 A 中毒之主
要成因 (3)。

攝取過高劑量維生素 A 對實驗動物與人體均會造成顯著之毒性。因單
一或短期高劑量維生素 A 攝入造成之急毒性 (Acute Toxicity) 症狀包括噁
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心、嘔吐、頭痛、腦脊髓液壓力增大、暈眩、視力模糊及肌肉不協調 (50)，

以及嬰兒顖門鼓脹 (51)。成人短時間攝入 150000 mg或更高量維生素 A，
或兒童攝入較上述略低的劑量 (52)可造成急毒性症狀。每日攝入 30000 mg
視網醇連續數月或數年則造成慢性毒性，其症狀較不具專一性，主要包括
中樞神經效應，肝臟異常，骨骼與皮膚異變及其他不良反應。另外，懷孕
期或懷孕期前之高劑量維生素 A 攝取亦使胎兒畸形之機率偏高。

對成人而言，人體慢性維生素 A 毒性之報告大致可歸納為三項：(1) 
致畸胎：於動物實驗已被證實，而人體之流行病學研究亦支持懷孕第一期
母親高量維生素 A攝取可能導致源自 CNC (cranial neural crest) 細胞的
構造發育畸形 （如唇顎裂） 發生率增高 (3,53)。 (2) 肝異常：動物實驗與人
體研究報告顯示高劑量維生素 A 造成之肝病理變化包括 sinusoidal 細胞
出現自然綠色螢光、perisinusoidal 細胞纖維化與細胞腫大、及 Ito 細胞
腫大等 (54,55)。(3) 骨質密度改變：長期高劑量維生素 A 攝取於實驗動物會
造成骨礦物質流失，但人體研究結果則不大一致 (56-58)。對嬰幼兒而言，
維生素 A 慢性毒性尚包括顖門鼓脹及骨骼異常，如骨骼疼痛，增加顱內
壓、脫皮、指甲易脆、口裂 (mouth �ssure)、脫髮、發燒、頭痛、嗜眠 
(lethargy)、易怒 (irritability)、體重減少、嘔吐及肝腫大等 (51,59)。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
由於國內並無維生素 A 中毒之資料，故沿用美國 (2002) 所訂出之 UL 

值 (3)。美國的 Food and Nutrition Board 選擇以「致畸胎」為訂定「既
成」維生素 A 於育齡婦女 UL 值之危害指標 (3)。根據人類流行病學研究，
孕前或孕期內由補充劑攝入少於或等於 3000 RE/day 之維生素 A 不致造成
不良反應。由補充劑與日常食物總共攝入少於或等於 4500 RE/day 維生素 
A 亦無不良效應。但懷孕第一期攝入大於 4500 RE/day 者則風險顯著高於
攝取劑量小於 1500 RE/day 者 (53)。因此，採用 4500 RE/day 為 NOAEL，
而不確定因素 (UF) 則採 1.5，以涵蓋個體差異。據此計算孕齡婦女維生素 
A 之 UL 值如下：

UL = NOAEL/UF = 4500/1.5 = 3000 RE/day
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表二　食物之維生素 A 含量

Vitamin A Retinol
Pro-vitamin A carotenoid Other carotenoid

β-carotene α-carotene β-cryptoxanthin Lycopene Lutein + 
zeaxanthin

μg RE μg μg μg μg μg μg
意麵 0 0
白飯 0 0
芋頭糕 0 0
甘藷 * 1,419 0 8509 7 0 0 0
腰果 1 3
柑橘 * 68 0 155 101 407 0 138
芒果 * 108 0 640 9 10 3 23
水梨 0 0
西瓜 * 57 0 303 0 78 4532 8
芭樂 * 62 0 374 0 0 5204 0
枇杷 132 780
水
蜜桃 * 33 0 162 0 67 0 91

胡
蘿蔔 * 1,671 0 8285 3477 0 1 256

竹筍 0 0
芹菜 * 45 0 270 0 0 0 283
高麗菜 6 34
空心菜 378 2260
油菜 370 2220
菠菜 * 938 0 5626 0 0 0 12198
絲瓜 0 0
苦瓜 * 289 0 1734 - - - -
豆腐 0 0
黑豆 941 2049
牛肉 1 1
豬肉 9 9
雞肉 9 9
豬肝 7,189 7189
雞肝 * 3,301 3290 56 11 11 40 0
黃魚 8 8
蝦仁 * 54 54 0 0 0 0 0
紅蟳 13 13
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對育齡婦女以外之所有 19 歲以上成年人，美國／加拿大 Food and 
Nutrition Board 則選擇肝病變為訂定 UL 值危害之指標 (3)。由於高劑量維
生素 A 引起之肝病變受酒精及病毒性肝炎之影響，故選擇文獻中明確指出
未受此等因素混淆之病例報告，以連續攝取 14000–15000 RE/day 維生素 
A 長達 10–12 年造成 Ito 細胞腫大之危害為根據 (54,55)，以 14000 RE/day 
為 LOAEL，並將 UF 訂為 5 以涵蓋由 LOAEL 外插轉換為 NOAEL 之不
確定性，並涵蓋 LOAEL 危害之嚴重與不可逆性以及個體差異。據此，計
算 UL 如下：

UL = LOAEL/UF = 14,000 / 5 ≒ 3000 RE/day

對嬰兒，美國 Food and Nutrition Board(8)根據四個嬰兒病例報告
(51)，每天攝入 5500–6750 RE維生素 A 補充劑 1 至 3 個月造成厭食、易
怒、顖門鼓脹、顱內壓增高及皮膚病變、脫皮等。此四病例維生素 A 之
平均攝取量為 6560 RE/day，取整數值 6000 RE/day 為 LOAEL，並將 UF 
訂為 10(3)。據此，計算 UL 值如下：

UL= LOAEL/UF = 6000 /10 = 600 RE/day

其他各年齡層兒童與青少年則根據成年人之 UL 值及體重外插而得。

Vitamin A Retinol
Pro-vitamin A carotenoid Other carotenoid

β-carotene α-carotene β-cryptoxanthin Lycopene Lutein + 
zeaxanthin

μg RE μg μg μg μg μg μg
蛋白 0 0
蛋黃 * 392 371 88 38 33 0 1094
鮮乳 * 46 45 7 0 0 0 0
奶油 * 697 671 158 0 0 0 0

* Data source: USDA nutrient database (43); others: from the 6th version (44)
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維生素 D
李美璇、駱菲莉、林以勤

前言
McCollum及他的同事在 1922年以加熱及氧化過後的鱈魚肝油治癒

老鼠的佝僂症，從而發現這個與骨質健康有關的營養素。之後，更多的科
學家投入研究工作，瞭解維生素 D與陽光曝曬及膽固醇的關係及箇中機
轉。Windaus、Rosenheim及Hess三人，因此榮獲 1928年的諾貝爾化學
獎 (1) 。有人因無法合成足夠的量，故維生素 D被定義為一種營養素。

營養生化生理功能
一、理化性質
維生素 D為脂溶性，又名促鈣醇 (calciferol)，主要為 D2 （麥角

沉鈣醇，ergocalciferol） 與 D3 （膽促鈣醇，cholecalciferol） 兩種，
是所有具 D3生物活性的固醇類物質的統稱，在自然界僅少數食物含有
(2)。脊椎動物的皮膚經由紫外光 UVB照射，存於皮下的 7-脫氫膽固醇 
(7-dehydrocholesterol) 的 B環可被光解，轉化為維生素 D3 (3)。若日照
時間充足 （如位於南北緯 32度之間的地區），正常情況下可供人體所需
維生素 D量的 10- 80% (4)。維生素 D2是植物中的麥角固醇 (ergosterol) 
經由日光活化而來 (2, 4)。二者主要代謝途徑相似，在人體中 D2與 D3均
能促進鈣質吸收，但 D3利用率較佳 (5)。具生物活性的維生素 D其 C-1
與 C-17的支鏈上 C25位置必須被羥化，形成 1,25-dihydroxyvitamin D 
（1,25(OH)2D) 才能發揮生理功能 (6)。

維生素 D是黃白色的粉末，不溶於水，略溶於油脂與乙醇，易溶
於丙酮、乙醚、石油醚，對氧氣、光線與碘十分敏感，其活性會因加熱
或微酸環境而喪失 (6)。食物與補充劑之維生素 D含量以「國際單位」
(international units，IU) 或微克 (μg) 表示。在以大鼠或雞進行之生物
評估法中所發揮之功用，1 IU相當於 0.005 μg之 25-hydroxyvitamin D 
（25OHD）；而 1 μg的 cholecalciferol之生物活性相當於 40 IU。血清
濃度 2.5 nmol/L相當於 1 ng/mL。
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二、營養生化功能
維生素 D在人體的角色類似固醇類荷爾蒙，透過專一的維生素 D受

體 (vitamin D receptor，VDR)，由其活化型式 1,25(OH)2D執行，主要
功能為促進飲食鈣磷之吸收以及造骨。活化型維生素 D藉促進腸道自十二
指腸及空腸吸收飲食鈣與在小腸各處吸收磷之效率，調控血清鈣磷濃度於
正常範圍 (7)，維持骨骼與牙齒的健康。當血清鈣離子濃度降低時，維生素
D與副甲狀腺素 (parathyroid hormone, PTH) 一起動員骨髓之單核幹細
胞成為成熟的蝕骨細胞，再經多種細胞激素及其他因子之刺激，增加骨骼
鈣之釋放 (8, 9)。若沒有維生素 D，膳食鈣僅有 10-15%的能被吸收，膳食
磷則約為 60%。在 1,25(OH)2D與 VDR的交互作用下，小腸吸收鈣的效
率可增加至 30-40%，磷則達到將近 80% (10)。生理濃度之 1,25(OH)2D可
透過促進骨吸收與骨重塑，增進造骨作用及骨礦物質化。
維生素 D除了影響骨骼健康外，人體有超過 30種組織有 VDR，因此

其作用應該不僅止於骨骼 (11)。維生素 D與免疫功能、細胞增生、細胞分化
及凋亡的調控有關，可能可以降低癌症、多發性硬化症、第 1及第 2型糖
尿病、缺血性心臟病等疾病的危險，並增進各年齡層的整體健康 (12, 13)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

食物中的維生素 D藉膽汁的協助，在小腸以被動擴散方式吸收
後，併入乳糜微粒，由淋巴系統運送，吸收率約在 80%以上 (6, 8)。

維生素 D主要由膽汁排除，少部份由小腸經過腸肝循環再吸收；但
腸肝循環並非保留維生素 D的主要機制 (14)。

（二） 分布
維生素 D普遍分布於人體各組織的脂肪成分，因此脂肪含量

高的組織 （如脂肪組織） 之維生素 D濃度較高；肝臟為維生素
D的代謝處而非儲存處。人體血液循環中的 25-hydroxyvitamin D 
（25OHD） 之半生期，僅為 10天至 3週，很快便儲存於脂肪組織
或由肝臟代謝 (15)。

（三） 代謝
皮膚製造或自飲食吸收的維生素 D經血液循環在肝臟停留數
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小時，於其粒線體中進行 C25之羥化作用，產物 25OHD被釋放
至血液循環 (16)。因此血液中 25OHD之濃度是反映皮膚製造、飲
食與補充劑攝取共同結果的良好指標 (8)。肝臟的 vitamin D-25-
hydroxylase活性由維生素 D及其代謝產物調控。日曬或攝食維
生素 D後，肝臟之維生素 D累積增加，會適度反映於血液循環之
25OHD濃度 (17)。在一般生理狀況下，25OHD之生物活性不高，
但治療佝僂症時，投予 25OHD對刺激腸道鈣磷吸收與骨鈣釋放的
效力約為維生素 D的 2-5倍 (16)。

25OHD 在腎臟經 C1 羥化後，被活化為具生理活性的
1,25(OH)2D (18)，腎臟活化維生素 D之速率由 PTH 隨血液鈣磷濃
度嚴密調控 (7, 16)。因 1,25(OH)2D之半生期僅 4~6小時，所以不是
評估維生素 D營養狀況的理想指標 (19)。

（四） 排泄
1,25(OH)2D 可 促 進 calcitriol 24-hydroxylase 之 表 現， 使

25OHD與 1,25(OH)2D經過 C24羥化後，分別產生 24,25(OH)2D
與 1,24,25(OH)3D，最後被此酶繼續氧化為較具水溶性之代謝產物 
（如：calcitroic acid），由尿液排除 (6)。

四、維生素 D來源
（一） 陽光

皮膚經陽光照射之合成是人類主要的維生素 D來源。皮膚的
7-dehydrocholesterol吸收 UVB光子 (290~315 nm) 的能量，形成
打開一環狀結構的 previtamin D3。皮膚製造維生素 D的量很難精
確測量。估計人體皮膚合成維生素 D的量可達 6 IU vit D/cm2/hr。
一個minimal erythemal dose (MED) 相當於 10000-25000 IU的口
服維生素 D。對白皮膚的人，在夏季午間，4-10分鐘日曬便足以
在人體產生 1個MED的維生素 D；膚色較深者，曝曬時間則需要
延長。一個澳洲的研究建議，未塗抹防曬品的情況下，於上午 10
點到下午 3點日照較強的時段，每週 3-4次將臉部、手臂及手日曬
10-15分鐘，即可獲得足夠的維生素 D (20)。在緯度高的地區，冬
天若只露出臉頰，約需日曬 2小時以上，才可得到足夠的維生素 D  
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(21, 22)。過度陽光曝曬會造成維生素 D及維生素 D先質的光分解作
用，以防維生素 D中毒之產生 (8)。

限制皮膚維生素 D生成的因素包括：皮膚黑色素的沉積量、防
曬劑的使用。這些因素會吸收 UVB光子，而降低皮膚維生素 D的
產量 (23)。此外，陽光強度、日曬的時間、季節，亦是影響因素。在
南、北緯 40度以上，冬季長達三、四個月，皮膚自製的維生素 D
量很有限 (24)。緯度更高的區域，冬季可長達 6個月，更須注意飲食
中維生素 D的攝取。

（二） 食物來源
天然界含維生素 D的食物種類不多，僅如：魚肝油、高油脂魚

肉 （5-15 μg 或 200-600 IU/100 g）、海洋動物的肝臟、餵予維生
素 D的雞所產的蛋、及經過 UVB照射過的菇蕈類 (25)。

美國北部及加拿大因有緯度高冬季長的顧慮，故有於牛奶中強
化維生素 D的政策，強化維生素 D的乳製品成為該地區重要的維
生素 D食物來源。不論牛奶的脂質含量為何，強化量均應為 10 μg 
(400 IU)/quart或 9.6 μg (385 IU)/L。然而美、加的調查顯示：約
有 70%的牛奶維生素 D含量不在 8-12 μg (320-480 IU)/quart的標
示範圍 （20%誤差容許範圍）；62%的各類牛奶維生素 D含量低
於 8 μg (320 IU)/quart；14%的脫脂奶之維生素 D含量無法測得；
美國的 FDA規定嬰兒配方奶中的維生素 D含量 40-100 IU/100 
Kcal，一般產品約為 60 IU/100 Kcal (13, 26, 27)。黎巴嫩的國民維生素
D來源為奶類、肉類、魚、蛋及甜味劑 (28)。

維生素D需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 D缺乏症
維生素 D缺乏造成的骨骼礦物質化不足，在嬰幼兒為佝僂症，成人則

為骨軟化症 (2, 4)。美國 Institute of Medicine (IOM) 之 Food and Nutrition 
Board於 2011年發表的維生素 D的建議攝取量，以維持骨骼健康為指標
而修訂 (13)。維生素 D還被認為可能與免疫功能、糖尿病、癌症、心血管
疾病、衰弱、肌少症、氣喘等各式各樣生理健康議題有關 (10, 11, 13, 29-37)，

甚至包括憂鬱症 (38)。儘管如此，除了維生素 D與骨骼健康的關係被確認



192

外，其餘的關係均缺乏強而有力的證據支持。
維生素 D缺乏會導致血液鈣與磷的濃度下降，進而使 PTH分泌

增加、血清鹼性磷酸酶濃度上升 (13)。PTH濃度上升會促進骨骼組織的
破壞，釋放其中的鈣，以維持血鈣濃度，尿液中排出的骨骼膠原蛋白
代 謝 產 物 （ 如：hydroxyproline、pyridinoline、deoxypyridinoline、
N-telopeptide） 之濃度隨之上升 (39)。

二、生化／功能性指標
血液中的 25OHD濃度不僅反映飲食及維生素 D補充劑攝取量，

更大幅受陽光曝曬量影響。美國的 IOM模擬文獻中的數據，排除陽光
曝曬的影響，建立飲食維生素 D與血液 25OHD的關係為：25OHD 
(nmol/L) = 9.9 ln （總維生素 D攝取量 IU/d），搭配維持骨骼健康的
目標 25OHD濃度 (40-50 nmol/L)，獲得估計平均需要量 (Estimated 
Average Requirement, EAR)，再據以算出 RDA (Recommended Dietary 
Allowance)。這個模式涵蓋嬰兒以外的所有年齡層，且沒有年齡效應。因
此，一歲內的嬰兒除外，他們建議北美洲的人，在最低陽光暴露 (minimal 
sun exposure) 及鈣攝取充足的情況下，其 EAR為 10 μg (400 IU)，71歲
及以上的老人則建議每日最多可攝取 20 μg (800 IU)；其 RDA，分別為每
天 15及 20 μg （600及 800 IU） (13)。

（一） 需要量之研究方法
血清 25OHD濃度代表內源與外源 （飲食與補充劑） 維生素

D之總和，是評估維生素 D營養狀況較可靠的生化指標 (6)。美國
2011年 IOM考慮以下項目，決定血清 25OHD濃度與骨骼健康的
關係，進而推斷維生素 D的需要量 (13)。

1.  鈣吸收
促進鈣質吸收是維生素 D的主要角色。血清維生素 D濃度

達 30-50 nmol/L時，會極大化孩童及成人的鈣質吸收；超過 50 
nmol/L則沒有額外的益處。

2.  佝僂症
在鈣攝取充足的情況下，25OHD濃度低於 30 nmol/L時，

佝僂症的風險開始上升；在 30-50 nmol/L這個濃度範圍時，風險
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最低。若鈣不足，補充維生素 D雖會將 25OHD濃度推升至 75 
nmol/L，但對佝僂症並沒有效用。

3.  骨折風險 （成人的隨機分派控制試驗）
歸納結果，適當的血清濃度為 40-50 nmol/L。然而這類研究通

常使用較大劑量。
4.  骨折風險 （成人的觀察性研究）

低於 40 nmol/L會提高老年男性骨折風險，而低於 50 nmol/L
男性會有後續的較高股骨流失率；但若超過這個值，並沒有更多益
處，指出應讓最大的族群其濃度達 50 mmol/L。也有研究提出當濃
度高至 60-70 nmol/L時，髖骨骨折的風險最低，若高於此值，則風
險上升，雖然並不顯著。

5.  骨軟化症 （死後解剖的觀察性研究）
建議至少 97.5%的族群能達 50 nmol/L。
經過一連串的文獻查證及模擬後，IOM認為血清 25OHD濃度

30-50 nmol/L為制訂 EAR及 RDA的目標濃度。並沒有足夠的證
據支持高於 75 nmol/L為最適當的濃度；若低於 30 nmol/L，則會
提高各年齡層骨骼不健康的風險。且對任何年齡層，血清 25OHD
濃度高於 50 nmol/L，對骨骼健康沒有更多益處。

血清 PTH濃度與 25OHD濃度成反比，當評估維生素 D的營
養狀況時，結合兩者評估新生兒與兒童骨骼發展狀況、佝僂症之防
範，或在成人的骨骼礦物質含量 (bone mineral content，BMC)、
骨礦物質密度 (bone mineral density，BMD)、骨折的危險性，均
為有價值的參考證據。

（二） 影響需要量的因素
由於健康的人體的皮膚有相當好的自製維生素 D能力，除非主

動或被動的避開陽光曝曬，只有特定人口群之維生素 D之需要量必
須特別留意。其一為老年人：老化使人體皮膚製造維生素 D的能力
降低 (40)。六十五歲的老人之維生素 D製造能力約為二、三十歲者
之 20% (41, 42)。其二為患有吸收不良之症狀者，如：嚴重肝臟衰竭、
Crohn’s disease、Whipple’s disease、熱帶口瘡等疾病患者，因無
法吸收維生素 D而須補充 (43)。
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維生素D參考攝取量
臺灣地處亞熱帶 （北緯 22-25度），然而並非天天有陽光，尤其是北

部。2016年，臺灣北部平均每日日照時間為 3.74小時，但一年中有六個
月平均每日不及 3小時，一月份更只有 0.91小時。反之，南部平均每日達
5.93小時，最低的一月仍有 3.56小時 (44)。若因文化或氣溫、空氣品質等
原因 (44, 45)，不願或不利外出，限制了日照，飲食變成維生素 D唯一的來
源。因此，在訂定本版維生素 D的飲食參考攝取量時，參酌美國 2011年
IOM的邏輯，制訂「足夠攝取量」(Adequate Intake，AI)，即在最低陽
光暴露的情況，無內源維生素 D，足夠防止血清 25OHD濃度下降至目標
值 (50 nmol/L) 以下的維生素 D飲食攝取量。值得注意的是，充足的鈣是
維生素 D發揮對骨骼健康效益的必要條件，國人應注意攝取富含鈣質食物
以達足夠的鈣攝取量。因此，本版之建議量，即以無日照，但有充足的鈣
攝取量為前提。（表一）

表一　2017年維生素 D各年齡層 DRI (AI) 及上限攝取量
年齡 AI (μg/d) UL

0-6月 10 25
7-12月 10 25
1-3歲 10 50
4-6歲 10 50
7-9歲 10 50

10-12歲 10 50
13-15歲 10 50
16-18歲 10 50
19-30歲 10 50
31-50歲 10 50
51-70歲 15 50

71歲以上 15 50
懷孕期 10 50
哺乳期 10 50

DRIs, Dietary Reference Intakes;  AI（足夠攝取量）, Adequate Intake; UL, Tolerable Upper 
Intake Levels
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一、出生至 12個月嬰兒：AI = 10 μg (400 IU)/d
嬰兒的維生素 D缺乏指標的參考數值為血清 25OHD濃度低於 27.5 

nmol/L (11 ng/ml) (46)，其目標濃度為 50 nmol/L (13)。

根據血清 25OHD、骨骼生長、骨質量等因素分析顯示：維生素 D攝
取量在每日 8.5-15 μg (340-600 IU) 時，對骨骼的線性生長最有益；當維
生素 D攝取量大於每日 45 μg (1800 IU) 時，骨骼的線性發展速度反而會
受阻 (9)。

嬰兒若每日攝取 400 IU維生素 D，均能維持血清 25OHD濃度於 50 
nmol/L以上，且未發生臨床的缺乏症 (47-50)。

目前一般嬰兒配方乳之維生素 D含量為每公升 10 μg (400 IU)。由生
理觀點而言，若不接受日曬，以母乳或配方乳哺餵的嬰兒之維生素 D需求
是相同的。根據上述研究結果，假設無皮膚合成的維生素 D，將 AI訂為
10 μg (400 IU)/d，以維持血清 25OHD濃度。

二、1-18歲：AI = 10.0 μg (400 IU)/d
這個階段的兒童與青少年，維持正常與健康的骨骼生長是訂定建議值

的依據。血清 25OHD濃度與兒童骨骼之成長狀況相關性很高，是合宜的
評估指標，根據 IOM的模擬，25OHD目標濃度為 50 nmol/L (13)。

針對血清 25OHD濃度的變化，8歲兒童若濃度低於 20 nmol/L，
則血清 PTH濃度上升 (51)。在不缺鈣的情況下，血清 25OHD低於 30 
nmol/L時，幼兒的佝僂風險明顯上升 (46)。美國波士頓針對 6歲以下素食
兒童之研究發現，每日維生素 D攝取量低於 2.5 μg (100 IU) （平均攝取
量：0.6+1.8 μg/d；27+70 IU/d），3年中，70位兒童中有 4位產生因維
生素 D缺乏的骨骼健康變化 (52)。南非全年日曬充足，當地 1-8歲各族裔
兒童之血清 25OHD濃度皆大於 77.5 nmol/L (53)。

青春期間維生素 D代謝速率上升，25OHD活化為 1,25(OH)2D的量
增加，促進鈣在小腸的吸收以提供足夠的鈣質供骨骼生長之用；但無研究
顯示維生素 D的需要量因而增加 (54)。北歐學者估計 10-18歲之男女維生
素 D攝取量為每日 2.5 μg (100 IU)，平均血清 25(OH)D濃度為 55±2.5 
nmol/L (22±1 ng/ml) （於三月底時測得），與接受每日 10 μg補充劑者
相同 (9)。土耳其的研究指出 12~17歲青少年之維生素 D攝取量低於每日
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2.5 μg (100 IU)時，平均血清 25OHD濃度低於 27.5 nmol/L (9)。因此住
在高緯度地區的青少年皮膚合成之維生素 D可能不足，需要補充。

臺灣地區日照充足，應鼓勵兒童及青少年從事戶外活動，以達到良好
的維生素 D營養狀態。針對最低日照的族群，AI值參照 IOM的模擬，訂
定為 10.0 μg (400 IU)/d。

三、19-50歲：AI = 10.0 μg (400 IU)/d
英國曾研究 7位婦女其每日維生素 D攝取量僅為 0.4-1.7 μg，而日曬

程度不詳，一至數年後出現骨軟化症現象；每日補充 2.5 μg (100 IU) 的維
生素 D後，體內鈣的平衡轉為正常 (9)。美國研究指出，飲食攝取與日曬程
度相似時，白人與黑人婦女的血清 25OHD與 PTH濃度相似，但黑人婦
女的腰椎、橈骨之 BMD較高 (55)。

美國北部冬季日曬少的人口，每日維生素 D攝取量為 3.3-3.4 μg 
(131-135 IU)，絕大多數可維持 25OHD濃度高於 30 nmol/L (56)。Holick
研究 22位 18-34歲潛水艇工作人員的血清 25OHD變化狀況，發現他們
在潛水艇內工作 1.5及 3個月時，血清 25OH)D濃度下降 38%。若補充較
大量維生素 D （每日 15 μg或 600 IU） 可使血清 25(OH)D維持於入潛
艇前的濃度；而未補充維生素 D者在接受日曬 1個月後可使血清 25OHD
濃度恢復 80% (8)。顯示日曬對維持成人血清 25OHD濃度的重要性。
日曬是這個年齡層成人獲得足夠維生素 D的重要途徑。臺灣地區陽

光充沛，適度日曬足以在體內產生足量維生素 D。這個年齡層的 AI參照
IOM，訂為 10.0 μg (400 IU)/d，讓無內源性維生素 D的人能達到適當的
維生素 D營養狀況。

四、51-70歲：AI = 15 μg (600 IU)/d
老化會降低維生素 D的皮膚合成量，造成此年齡層族群維生素 D缺

乏之風險增加 (8, 41)。由於婦女停經後有骨質流失的問題，應同時以骨骼健
康狀況作為參考指標。若以骨質流失程度為指標，婦女每日飲食攝取應高
於 2.5 μg (100 IU)，以預防日曬不足時，較高速率的骨質流失。Krall等
人針對 333位平均年齡為 58歲的白人婦女進行之研究發現，若每日飲食
維生素 D攝取量低於 5.5 μg (220 IU)，冬季血清 PTH濃度會上升；若維
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生素 D攝取量高於 5.5 μg (220 IU)，則不見血清 PTH濃度的季節性變化 
(57)。Dawson-Hughes等人之研究結果顯示平均年齡為 62歲的婦女，由
日常飲食所攝取的維生素 D為每日 2.5 μg (100 IU)，每日補充 10 μg (400 
IU) 為期一年，可以有效的減少脊椎骨質之流失，每日補充 17.5 μg (700 
IU) 者，其骨密度降低的情況較補充 2.5μg (100 IU) 者緩和 (58)。

由於臺灣地區陽光充沛，相較於其他國家，過去我國中老年婦女之血
清 25OHD濃度屬於較高者。但是隨環境條件變差 (44, 45, 59)，若能維持固定
的戶外活動與日曬時間，維生素 D營養狀況應可維持血清維生素 D濃度
於正常範圍內。但老化過程確實使血清 25OHD濃度較低，活動量低的中
老年人應特別注意。因此，為涵蓋所有此年齡範圍者的需求，將 AI訂定
為 15 μg (400 IU)/d。

五、70歲以上：AI = 15 μg (600 IU)/d
證據支持老年人需要較高的維生素 D，以維持正常鈣的代謝與最佳骨

骼健康狀況 (54, 58, 60)。

70歲以上老年人血清 25OHD濃度隨老化過程而下降，而骨折危險性
隨之上升 (9)。當血清 25OHD濃度降至 37.5 nmol/L以下時，維生素 D營
養狀況為臨界缺乏，常伴隨出現續發性副甲狀腺機能亢進、低血清鈣磷濃
度、低尿鈣及高血清鹼性磷酸酶等現象 (61)。

減少日曬及維生素 D攝取也是造成老年人血清 25OHD降低的原因。
Kinyamu等人調查 60位平均年齡為 84歲的養老院住民及 64位平均年齡
為 71歲的居家老人，他們的平均每日維生素 D攝取量分別為 5.2 μg (207 
IU)及 3.4 μg (135 IU)，而血清 25OHD濃度低於 25 nmol/L 的老人高達
45% (56)。

每日補充 10 μg (400 IU) 至 25 μg (1000 IU)，可使老年人的血清
25OHD濃度與 PTH濃度維持於正常範圍 (62)。若長期補充 （1-3.5年） 
或配合補充鈣，可有效防範骨密度之下降，減少骨質之再吸收 (9)，甚至增
加 BMC，並降低骨折率 (63)。因此為確保此年齡範圍所有老年人的需求，
訂定 AI為 15 μg (600 IU)/d。
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六、懷孕期：AI = 10 μg (400 IU)/d
Paunier等人研究 40 名於冬季生產的婦女，其每日維生素 D攝取量

低於 3.8 μg (150 IU)，平均血清濃度為 22.8 nmol/L；當維生素 D攝取量
每日大於 12.5 μg (500 IU) 時，血清濃度為 27.8 nmol/L，二組間無顯著
差異。而補充維生素 D之孕婦的新生兒在出生後第四天之血清鈣濃度顯
著高於低維生素 D攝取者之新生兒 (64)。懷孕中期起每天補充 10或 25 μg 
（400或 1000 IU），可增加懷孕婦女血漿 25(OH)D濃度，改善新生兒
代謝鈣的能力 (IOM, 1997)。懷孕期間，胎盤活化、運送維生素 D的能力
上升，有助於維持母親與胎兒血液的 1,25(OH)2D的濃度 (65)。

有些研究，讓孕婦補充相當大劑量的維生素 D (100 μg/d)，與每日補
充 10 μg組相比，認為可以降低姙娠糖尿病、孕期高血壓、子癲前症及早
產的風險；幼童至 3歲時也會有較低的氣喘風險，雖然不顯著 (66)。這種大
劑量的補充策略，還有待驗證。
母體會透過胎盤運送 25OHD至胎兒，但量有限，且不影響母親維生

素 D營養狀況 (64)。因此與未懷孕的人的建議量一樣為 10 μg (400 IU)/d。

七、哺乳期：AI = 10 μg (400 IU)/d
哺乳期間，維生素 D及其代謝產物由母親血液循環進入母乳的量小而

不顯著。因此，哺餵母乳並不至於讓哺乳婦的維生素 D流失。額外補充，
只會讓血清濃度上升，但對哺乳婦沒有其他的好處。因此，訂定哺乳婦女
維生素 D的 AI為 10 μg (400 IU)/d。

國人維生素D營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、國人維生素 D食物來源
根據 1993-2002年間的營養調查蒐集的國民膳食，魚（海水魚及淡水

魚）、魚肉製品、奶類及蕈類為國人最重要的維生素 D來源 (67)。以學童
為例，「海水魚」、「魚肉加工製品」及「乳類及其製品」佔總攝攝取量
的 55%。綜合觀之，魚類 (海水魚、淡水魚及魚肉製品） 是最主要的來
源，從最低的 6-12歲女童的 37%到 46-64歲男性的 64%。蛋類在較年輕
族群約佔 10%，但是在老人就僅剩下 5%左右，可能因為膽固醇含量高而
有所顧忌。鮮奶本身並不含維生素 D，只有進口的奶粉會因為輸出國的政
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策而有所差異。例如：美國的奶粉就必然添加維生素 D，紐澳的產品則因
品牌而異。奶類的維生素 D在老人族群中，可佔總攝取量的 1/4。雖然食
物的重量不大，但是可能因為習慣使用奶粉沖泡，比起年輕人喝鮮奶的維
生素 D值含量高。菇蕈類，雖然總食用量每天僅有幾公克，但是卻可以佔
3-5%。對於純素者，經 UVB照射過的菇蕈類或可變成重要的維生素 D食
物來源。
使用維生素 D補充劑部分，學童約佔 13%，13~15歲青少年男女分

別為 13%及 9%，到 16~18歲男性只剩下 2%。之後緩步上升，到老年
期，男女性其補充劑可達 16%及 19%。

Chuang等人針對臺灣社區 55歲以上成人的研究，也證實魚類和奶
類食物攝取愈多及使用補充劑，血清 25OHD濃度低於 50 nmol的風險愈
低，而蛋的攝取則無關 (68)。

二、攝取量
2004年由Moore等人取材 NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey) III及 CSFII (Continuing Survey of Food Intakes by 
Individuals) 的兩個營養調查，首次報告美國人無法從飲食及補充劑達到
維生素 D的 AI。攝取量最低者為青少女及成年女性，最高者為青少年男
性；奶類為最主要的食物來源 (69)。隔年再發表分析 NHANES 1999- 2000
的結果，發現兒童與青少年攝取最多，老年族群最低。在 1-8歲的兒童
中，墨裔有 69%、非拉丁裔白人有 59%、非拉丁裔黑人有 48%從飲食攝
取可以達到 AI；而在 51歲以上老人中只有 4%可從食物攝取達到 AI；飲
食加上補充劑的維生素 D攝取以非拉丁裔白人最高。老人部分，只有少數
其維生素 D攝取超過 AI，實際維生素 D攝取量與建議攝取量之間有很大
的差異，尤其在非拉丁裔黑人及墨裔部分 (70)。

IOM 2011年的報告書中，根據 NHANES 2005-2006 調查，食物來
源 D及包含補充劑的總維生素 D，各年齡攝取量 95百分位分別為 308-
628及 568-940 IU。其中，兒童介於 380-628及 568-804 IU （男孩：
424-628及 600-804 IU；女孩：380-500 及 568-756 IU）；成人介於 308-
508及 640-940 IU （男性：396-508及 712-844 IU；女性：308-412 及
640-940 IU） (13)。孩童的食物維生素 D較成人高，但成人攝取較多補充
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劑，女性攝取補充劑尤其高。
黎巴嫩的國民平均攝取維生素D 100.6±71.0 IU/天，來源為奶類 (30.4 

IU)、 肉類 (28.2)、魚 (25.8)、蛋 (8.5 IU) 及甜味劑 (7.8 IU)。性別、居住地
（城鄉）對於維生素D攝取具有預測性，男性居住於城市者較高 (28)。

國內之食物營養成分資料庫尚無維生素 D含量資料；歷次國民營養調
查亦無關於國人維生素 D攝取狀況之資訊。表二為自 1993-2001及 2013-
2015年間完成的四次國民營養調查為材料 (67)，採用其中的 24小時飲食回
憶及補充劑攝取兩部分，估算之國人維生素 D攝取情形。

從平均數來看，兩次調查各年齡層男性從食物獲得的維生素 D量分別
介於 4.5-5.6 μg及 4.4-10.7 μg之間；女性則為 3.2-5.5 μg及 3.7-8.8 μg之
間。不論調查年度或年齡，均是男高女低。
第一次調查 (1993-1996) 中，男性以 7-12歲組最低 (4.5 μg)，51-70

歲組最高 (5.6 μg)；女性以 16-18歲組最低 (3.2 μg)，71歲以上最高 (5.5 
μg)。2013-2015年的調查，男性以 16-18歲組最低 (4.4 μg)，71歲以上組
最高 (10.7 μg)；女性以 10-12歲組最低 (3.7 μg)，71歲以上仍是最高 (8.8 
μg)。除了男性 13-18歲組，及女性 10-12歲組以外，其他性別年齡組的
平均攝取量均是最近一次調查高過前一次，年齡越長，增加越多。上述結
果暗示除了青少年外，國人的維生素 D攝取狀況有變好的情形。
與美國 NHANES III (69) 的資料比較，國內學童的攝取量略低，但兩

國的青少年攝取量均有較低的現象。美國 14-18歲女生之膳食攝取為 4.3 
μg，加上補充劑後也只有 5.3 μg (69)。可能與這個時期青少年之家庭關係、
飲食習慣的變化有關。尤其女生是否因為怕胖而節制飲食，造成攝取量的
不足？都值得進一步探討。
受限於食物來源，素食者的維生素 D攝取量較低，尤其是純素者每日

維生素 D攝取量顯著的較非素食者低 (67)。

三、血清 25OHD濃度
根據 2011年 IOM的建議，為達理想骨骼健康，應有 97.5%的族群

其血清 25OHD濃度超過 50 nmol/L (13)。

1997年 Tsai等評估 262名居住在臺北市區 40-72歲之健康婦女，
其平均血清 25OHD濃度為 76.8 nmol/L，其值與美國近似，但較歐洲
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高。即使濃度最低的三分之一，其平均值也超過目標值 (55.5 nmol/L)，
但無法證明其於體內轉換率及骨礦物質密度有關 (71)。2002年 Lee等
人發表一篇在屏東地區的研究，34名無代謝疾病老年女性其平均血清
25OHD濃度為 88.6 nmol/L。在陽光充足的南臺灣，似乎沒有維生素 D
缺乏的問題 (72)。

Chuang等的臺灣中老年人研究，男女的血漿濃度分別為 66.7及 57.7 
nmol/L （已校正成電化學冷光法濃度），22%的男性及 35%的女性不及
50 nmol/L。居住在北部的人，其濃度較南部的人低，維生素 D不足的比
例也較高 (68)。

表三是國內具族群代表性樣本的 2013-2016年的營養調查檢測 7歲以
上國民的血清 25OHD濃度的平均數及分布，提供國人維生素 D營養現況 
(73)。男性平均 25OHD濃度介於 64.0 -93.5 nmol/L，女性則為 52.1-73.7 
nmol/L，均超過目標血清濃度 50 nmol/L。
男性各年齡層族群的濃度分布超過目標值的百分比介於 75-95%。其

中，10-12及 71歲以上長者均超過 95%；最低的為 16-18歲組，超過四
分之一 (26.8%) 不及 50 nmol/L。最低的 16-18歲組 (4.4 μg/d) 及最高的
大於 71歲組 (10.7 μg/d)，與其攝取量的高低相呼應。13-15歲組雖然攝
取量也偏低 (4.6 μg/d)，但可能仍有相當的戶外活動，所以血清濃度仍不
差。至於 19-30歲組，攝取量不低 (6.6 μg/d)，但是濃度卻為倒數第二，
可能反映較少的日照。
女性的族群濃度超過目標值，除 7-9歲為 100%，其餘各年齡組均較

男性低，範圍為 50-75%。51歲以上兩組的高百分比，反映其高飲食攝取
量。最低為 16-18及 19-30歲兩組，尤其是 19-30歲組，其攝取量並非最
低，但卻有近半 (48.3%) 未達標，應該與少日照有關。

25OHD濃度與地理分布有關，呈現北低南高的現象。平均值最高的
縣市為台東縣 (93.8 nmol/L)，最低的是新竹市的 (63.3 nmol/L)。日照次
數越多，日照時間越長的人，濃度越高。例如：男性沒有日照與每次多
於 60分鐘的人，其濃度分別為 71.2 及 90 nmol/L；女性則分別為 58.3及
72.8 nmol/L。

儘管日照是維生素 D的重要來源，飲食維生素 D攝取量也與 25OHD
濃度有關，維生素 D缺乏組 (<30 nmol/L)，每千卡維生素 D攝取量僅為
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表二　兩次國民營養調查男女性平均膳食維生素 D攝取量及分布

年齡（歲）
男性

每日平
均攝
取量

(μg/d)

每日攝取量 (μg/d)分布百分位

1th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

2013-2015年
7-9 5.4 0.12 1.37 2.44 5.57 13.91 22.44 42.79

10-12 5.2 0.05 1.16 2.78 7.05 13.94 19.09 28.47
13-15 4.6 0.05 1.25 2.69 5.66 10.39 17.23 28.29
16-18 4.4 0.06 1.46 2.97 4.85 8.58 14.73 39.95
19-30 6.6 0.07 1.15 3.68 7.12 11.66 18.06 54.88
31-50 7.6 0.05 1.20 3.20 7.78 21.81 27.56 62.24
51-70 8.8 0.00 1.88 4.42 10.94 23.76 29.27 56.35
71+ 10.7 0.00 1.73 6.16 14.94 26.60 35.29 52.63

1993-2001年
7-9 4.5 0.09 1.17 2.53 5.42 10.50 13.80 32.36

10-12 4.5 0.04 1.32 2.69 4.82 9.84 15.87 36.14
13-15 4.8 0.10 1.21 2.19 3.89 6.73 11.36 25.30
16-18 4.9 0.11 1.10 2.44 4.97 10.00 18.33 39.27
19-30 4.7 0.06 1.19 2.37 5.07 10.89 18.25 39.52
31-50 4.8 0.07 1.18 2.40 5.07 10.88 17.31 39.52
51-70 5.6 0.03 1.03 2.76 6.17 12.25 16.27 77.38
71+ 5.3 0.03 1.30 3.50 7.00 12.21 14.25 38.92

年齡（歲）
女性

每日平
均攝
取量

(μg/d)

每日攝取量 (μg/d)分布百分位

1th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

2013-2015年
7-9 5.2 0.05 1.41 2.49 5.94 11.15 14.82 48.09

10-12 3.7 0.01 1.09 2.18 4.44 8.05 11.99 19.86
13-15 4.1 0.02 1.02 2.22 4.57 9.40 13.17 27.69
16-18 4.1 0.09 0.95 2.08 4.95 8.62 17.38 29.95
19-30 5.1 0.01 1.33 2.74 5.44 12.71 16.46 34.78
31-50 6.1 0.01 1.42 3.43 7.74 13.59 19.01 38.77
51-70 8.6 0.01 1.28 3.32 11.83 21.04 28.69 57.62
71+ 8.8 0.01 1.67 4.18 11.92 20.50 27.86 57.01
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年齡（歲）
女性

每日平
均攝
取量

(μg/d)

每日攝取量 (μg/d)分布百分位

1th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

1993-2001年
7-9 3.5 0.07 0.94 2.21 4.44 8.53 10.90 24.21

10-12 4.3 0.09 1.03 2.20 4.64 9.12 13.89 28.51
13-15 3.6 0.03 0.68 1.54 2.96 6.47 10.41 18.17
16-18 3.2 0.04 0.78 1.80 3.50 7.18 11.23 15.86
19-30 3.9 0.06 0.89 2.20 4.49 8.97 14.71 25.79
31-50 3.7 0.04 0.85 2.06 4.20 8.40 13.86 24.21
51-70 4.9 0.02 0.83 2.56 5.47 10.55 16.12 37.95
71+ 5.5 0.07 1.35 3.38 7.81 12.91 19.53 30.13

表三　2013-2016年國民營養調查男女性平均血清 25OHD濃度及分布

年齡（歲）
平均血清
25(OH)
D濃度 

(nmol/L)

血清 25(OH)D濃度 (nmol/L)分布百分位

1th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

男性
7-9 74.7 46.1 49.9 52.7 60.2 74.2 88.0 99.9 103.9 110.0

10-12 74.6 42.9 52.7 53.8 62.2 72.0 84.4 95.3 112.5 119.1
13-15 71.6 27.7 35.9 43.6 58.3 71.9 88.5 97.5 105.3 122.3
16-18 64.0 25.9 37.6 39.3 48.6 60.2 76.6 91.7 107.3 134.1
19-30 68.4 31.3 42.9 46.0 54.7 67.2 81.7 90.9 102.4 116.4
31-50 76.1 29.8 40.6 50.4 59.6 70.3 88.4 111.6 123.1 137.7
51-70 86.8 28.0 46.6 55.3 70.0 86.8 102.8 119.3 128.1 147.7
71+ 93.5 38.6 55.6 59.0 74.5 90.0 108.7 129.4 144.6 161.1

女性
7-9 73.7 51.3 52.5 57.9 60.0 74.4 84.0 85.2 88.7 120.7

10-12 64.4 44.5 44.7 44.7 48.8 61.0 76.3 88.3 91.0 104.5
13-15 62.3 32.3 37.2 43.1 52.1 61.5 73.2 81.7 93.1 99.6
16-18 54.9 28.4 28.7 32.9 40.4 52.9 67.5 78.8 82.8 91.0
19-30 52.1 19.9 26.5 32.6 41.1 51.1 63.9 74.8 80.2 94.3
31-50 63.0 24.6 31.7 39.0 47.9 61.0 76.2 90.3 112.5 120.7
51-70 72.5 20.8 38.0 45.1 57.4 71.6 86.4 101.9 114.0 133.1
71+ 73.0 27.2 36.3 43.0 57.2 74.2 85.8 100.3 107.9 126.8
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2.68 μg，維生素 D充足組 (>50 nmol/L)，則每千卡超過 3.85 μg。
綜合飲食與血清濃度的發現，7歲以上國人的維生素 D營養狀況男

性優於女性，除特定年齡層外，男性有 80%為營養充足，女性有 70%
充足。

四、國人維生素 D狀況與健康的研究
一個北臺灣的病例對照研究，指出每日維生素 D攝取量大於 5 μg對

正常體位的停經前婦女，其罹患乳癌的風險顯著較低 (74)。

所有年齡層的婦女，有骨質疏鬆症、髖關節骨折或椎骨骨折者，有較
高比例有維生素 D不足 (<30 nmol/L) 的現象 (75)。Chien等人在北部金山
的研究，血清 25OHD濃度 （25th：39，75th：63.8 nmol/L；以 ILISA檢
測） 與糖尿病的全因死亡風險呈負相關，但與心血管疾病的發生相關不
強 (76)。此外，血清 25OHD濃度 （活動與非活動病人的平均值分別為 30
及 38.5 nmol/L，以電化學冷光法檢測） 可能與紅斑性狼瘡的罹患 (77)，及
慢性鼻竇炎中鼻瘜肉分級呈負相關 （平均濃度，有瘜肉者：53.5，無瘜肉
者：72 nmol/L；以電化學冷光法檢測） (78)。中老年人維生素 D低於 50 
nmol/L，與老年衰弱指數間有強烈正相關 (79)，但是除了單腳站立外，維
生素 D濃度與體能表現無關 (68)。

五、特殊族群與議題
（一） 純母乳哺餵之嬰兒

國民飲食指標建議新生兒應至少應母乳哺餵 6個月，但是母乳
不是維生素 D的良好來源，純母乳哺餵的嬰兒如何達到膳食建議
量，值得討論。
母乳的維生素 D含量並不高，初乳的維生素 D濃度為 15.9 

IU/L (9)。根據美日的成分表 (80)，成熟乳汁僅含 0.1-0.3 µg/100 g，
若為全母乳哺餵 (780 ml/d)，估計僅能獲得 0.59-2.34 µg，遠低於
建議量。
臺灣的蔣等人於 2012-2014年間，分析雙北的醫院超過 500

名嬰兒血漿 25OHD濃度 （以 LC-MS分析），結果值低於 50 
nmol/L者高達 56%。其值高低，不受母親懷孕時的體位及是否補
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充維生素 D影響。春冬出生的嬰兒有較好的維生素 D營養狀況，
但與外出活動時間、次數及天氣無關。純母乳的哺餵嬰兒，低於 50 
nmol/L者更高達 88%；六個月內嬰兒的 25OHD濃度與純母乳哺
餵時間及頻率呈負相關。反之，以配方奶哺餵時間越長，有較好的
維生素 D狀況；即使如此，全部使用配方奶者，仍有接近四成濃度
不及 50 nmol/L。副食品部分，無論六個月以前或以後，有維生素
D強化的米麥精攝取頻率越高者，維生素 D狀況越好 (81)。

Specker等人在中國的研究發現緯度與維生素 D攝取量均影響
嬰兒維生素 D營養狀況，以血清 25OHD濃度 27.5 nmol/L為切
點。在中國大陸北方 （北緯 40-47度） 地區，受試的嬰兒均無佝僂
病症狀，每日補充 2.5 μg (100 IU) 及 5 μg (200 IU) 的維生素 D，
分別有 36.2%及 29.7%的嬰兒低於這個值。當維生素 D補充量達
到每日 10 μg (400 IU)，33位嬰兒中僅有 2位低於這個標準。在中
國大陸南方的二個城市 （北緯 22及 30度），受試嬰兒之維生素 D
攝取量僅為每日 2.5 μg (100 IU)，但維生素 D營養狀況正常 (46)。另
一個研究指出，中國南方的嬰兒每日補充 8.75 μg (350 IU) 可預防
佝僂症；在北方則須補充 13.75 μg (550 IU) 方可預防佝僂症 (82)。一
個德國柏林 （北緯 52.5度） 的純母乳哺餵嬰兒臨床試驗，不管每
日補充新生兒 250 IU或 500 IU維生素 D，六週後其 25OHD濃度
均能達到充足的濃度 (83)。

有鑑於此，美國小兒科醫學會建議無論何種哺餵方式，應在出
生後不久即給予 400 IU/d 維生素 D補充劑 (84)。臺灣小兒科醫學會
的建議與美國小兒科醫學會的建議相同。
因為需要直接對新生兒補充，遵從性並不好。也有其他方案被

提出，例如：直接補充媽媽，但需要非常高的劑量 (6400 IU/d) 才
有效 (85)。後續的調查發現，美國的媽媽，只有 55%比較喜歡直接
對嬰兒補充，88%喜歡補充自己，57%喜歡每天補充，而非每月
補充 (86)。

世界衛生組織 (WHO) 認同純母乳哺餵的嬰兒有高的維生素 D
缺乏的風險，尤其是位於高緯度，或因文化或其他因素，造成無法
透過日照獲得維生素 D者。從現有的證據，補充維生素 D可能對
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預防上述高風險族群罹患佝僂症有益。但是，WHO認為需要進一
步的研究，才能提出具體的建議 (87)。

（二） 素食者
維生素 D僅存在於特定食物中，且目前維生素 D補充劑多由

動物萃取，純素食者的維生素 D營養狀態值得關注。英國的 EPIC-
Oxford研究，蛋奶素者的 25OHD濃度顯著低於規律葷食者和魚素
者，純素者又顯著低於蛋奶素者。然而，該研究之純素者 25OHD
濃度為 55.9 nmol/L，不至於缺乏 (88)。而美國的 AHS-2研究，對象
年齡介於 51-70歲，儘管素食者維生素 D攝取量較低，但兩者的血
液維生素 D濃度沒有差異 (89)。更何況，根據美國 2001- 2008年營
養調查資料，素食與否並不影響其能否達到維生素 D攝取量 EAR 
(90)。EPIC-Oxford研究亦指出，陽光曝曬對血液維生素 D的影響
比攝取量大。對素食者而言，適度陽光曝曬，對維持適當維生素 D
濃度更重要。健康效應部分，純素與骨折間的關聯似乎不受維生
素Ｄ影響。Ho-Pham等人的統合分析指出，純素飲食對骨密度僅
有些微影響，但不太可能導致骨折風險增加 (91)。2007年的 EPIC-
Oxford前瞻性研究發現，純素食者的骨折發生率在調整共變項及
鈣攝取量後，並不比非素食者高 (92, 93)。一佛教女性出家人的研究，
在追蹤兩年後，純素食的女性出家人與雜食的女性比較，其椎骨骨
折的發生率沒有顯著差異；反而發現動物蛋白對骨骼有負面影響 (94, 

95)。

臺灣的數據也呈現純素者維生素 D攝取量較低 (96)。上述研究
多為歐美國家，飲食文化與食物選擇可能不同，其結果是否能推論
至國內的素食人口，尚待研究。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
（一） 危害確認 (hazard identi�cation)：

血清 25OHD濃度上升至 400-1,250 nmol/L (160-500 ng/mL) 
是維生素 D中毒的指標 (97)。使用血清 25OHD作為指標有助於釐
清維生素 D中毒 (hypervitaminosis D) 與其他原因，如：副甲狀腺
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機能亢進、甲狀腺中毒症、惡性腫瘤與淋巴瘤造成之高血鈣症 (98)。

維生素 D 中毒的主要症狀為高鈣血症 (hypercalcemia)，
是因維生素 D促進小腸細胞鈣的吸收與骨骼礦物質的再吸收 
(resorption) 所造成 (99-101)。當維生素 D攝取量高達每日 1,250 
μg (50,000 IU) 時，血漿或血清 25OHD 濃度可達 2820-4000 
nmol/L（正常範圍是 50-200 nmol/L）。高血鈣症會導致腎小管
的尿液濃縮機制喪失、正常的再吸收機制受破壞而產生多尿、劇渴
及高尿鈣的現象。長期高血鈣症造成腎臟、血管、心臟、肺臟等軟
組織的轉移性鈣化 (metastatic calci�cation) (13)。攝取量為 1,250-
5,000 μg (50,000-200,000 IU)/d時，有中樞神經系統方面的症狀包
括：憂鬱、厭食、噁心、嘔吐等的報導。

Par�tt的研究給予副甲狀腺功能低下患者每天 2,100 μg (84,000 
IU) 之維生素 D長達 5年，認為腎臟、心臟等軟組織的鈣化是維生
素 D的直接影響，而非高血鈣現象的影響 (102)。

動物研究顯示軟組織鈣化現象會出現在腎臟以外的組織，如心
血管系統。人體研究的結果並不一致。雖然軟組織鈣化的研究證據
尚不足以決定上限攝取量 (Tolerable upper intake levels, UL)，但顯
示長期維生素 D中毒或過量對健康的負面影響有很大的不確定性，
在訂定 UL時，應採取保守策略。

（二） 暴露程度評估 (exposure assessment)
若不補充維生素 D，美國女性飲食的維生素 D攝取量可達每日

2.5 μg (100 IU)。若多攝取魚類與強化維生素 D的乳製品，亦可增
加維生素 D的攝取量。美國維生素 D補充劑使用者的第 95百分位
的維生素 D攝取量男性為每日 20 μg (800 IU)，女性為 17.2 μg (686 
IU)。
日曬造成的內生性維生素 D合成不致造成維生素 D的中毒，

因為持續的陽光曝曬會破壞皮膚內的維生素 D及其先質。因此除非
長期大量使用補充劑，否則一般人由飲食、補充劑及日曬得到的維
生素 D並不足以造成維生素 D中毒。
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（三） 危險因素特色 (risk characterization)
大多數人由食物與補充劑得到的維生素 D不易超過 UL。但大

量使用補充劑，且大量攝取高維生素 D含量食物者，可能有中毒的
危險。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
劑量效應評估 (dose-response assessment)

（一） 19歲以上成人之 UL：50 μg (2,000 IU)/d
評估成人的維生素 D之過量危害時，選用維生素 D攝取量對

血清鈣濃度影響的人體研究，為決定 UL的依據。高血鈣的定義是
指血清鈣濃度高於 2.75 mmol/L。Narang等人的研究採用 30位健
康男女受試者，年齡 21~60歲，每日補充 10、20、30、60或 95 
μg 維生素 D，為期 3個月。維生素 D補充量為 60 與 95 μg者，血
清鈣濃度顯著較補充前高。補充 60 μg者，血清鈣濃度上升至 2.62 
mmol/L；補充 95 μg者，血清鈣濃度上升至 2.83 mmol/L，高於
高血鈣的標準，但並不嚴重 (103)。雖然補充 60 μg/d者，血清鈣濃
度顯著上升，但在正常範圍內，所以訂 NOAEL (No-Observed-
Adverse-E�ect Level) 為 60 μg。補充 95 μg者，血清鈣濃度上升
至高血鈣範圍，所以訂 LOAEL (Lowest-Observed-Adverse-E�ect 
Level) 為 95 μg/d。

由於不確定血清鈣濃度升高但仍在正常範圍對較敏感的人之
影響程度有多大，又因為研究期限短、受試者人數少，所以訂 UF 
(uncertainty factor)為 1.2 (9)。因此，UL = NOAEL/UF = 60/1.2 = 
50 μg (2,000 IU)/d。

（二） 出生至 12個月的嬰兒之 UL：25 μg (1,000 IU)/d
在評估嬰兒的維生素 D之過量危害值時，採用早年具體說明

維生素 D攝取量與期限，並證實劑量效應關係的嬰兒研究。Jeans
與 Stearns於 1938年報導 35位 1歲以內的嬰兒，補充 45-112.5 
μg/d長達 6個月以上，相較於補充量低於 8.5 μg (340 IU)/d相同
期限的控制組，生長現象顯著下降 (13)。Fomon等人於 1966年報
導 13名嬰兒之維生素 D攝取量為 34.5-54.3μg/d，平均攝取量為
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44.4 μg/d，自出生後 9天至 6個月，生長現象與維生素 D攝取量
為 8.8-13.8 μg/d的控制組嬰兒無顯著差異。因此訂立 NOAEL為
45 μg/d (13)。

Graham於 1959年報導 38位高血鈣症的嬰兒，血鈣濃度最高
者 (4.65 mmol/L)之維生素 D攝取量估計為 33 μg/d (13)。由上述研
究結果可知，過量維生素 D攝取確實可能造成高血鈣症。然而這些
研究並無法估算來自日曬、飲食及食物強化的維生素 D之量，因此
不易確切評估造成危害的劑量。
由於過量攝取的生理指標靈敏度不高、研究的受試者數量少，

因此將 UF訂為 1.8。UL = NOAEL/UF = 45/1.8 = 25 μg/d。中國
訂為 20 μg/d (104)。

（三） 年齡為 1-18歲的兒童及青少年之 UL：50 μg (2,000 IU)/d
除嬰兒與成人外，無研究資料可供訂定此年齡層 UL之參考。

此年齡層者骨骼生長快速，須有正常血鈣濃度支持，腎臟功能亦正
常，因此將 UL訂為與成人相同，UL為 50 μg (2,000 IU)/d。

（四） 懷孕及哺乳婦女（年齡範圍 14-50歲）之 UL： 
50μg (2,000 IU)/d
目前並無研究資料顯示懷孕及哺乳婦女之 UL會與其他年齡層

不同。Ala-Houhala等人之研究報導補充 25或 50 μg/d維生素 D，
對子宮與嬰兒的血液維生素 D與血清鈣濃度影響有限 (47, 48)。懷孕哺
乳期的敏感性可能較高，因此 UL仍訂為 50 μg (2,000 IU)/d。

（五） 特殊考量
UL只適用於健康人。肉芽腫病患 （如：肉狀瘤病、結核病、

組織漿菌病） 會活化較多的維生素 D，雖飲食維生素 D攝取量
可能正常或稍低、日曬正常，但仍有高血鈣與高尿鈣現象。使用
glucocorticoids，減少腸道鈣的吸收與骨骼之再吸收，血鈣與尿鈣
濃度因而上升 (13)，故上述 UL並不適用於病患。



210

參考文獻

1. Wolf G. The discovery of vitamin D: the contribution of Adolf Windaus. J Nutr. 
2004;134(6):1299-302.

2. Holick MF. Evolution, biologic functions, and Recommended Dietary 
Allowances for vitamin D. In: Holick MF, editor. Vitamin D: molecular biology, 
physiology, and clinical applications. Totowa, New Jersery: Humana Press; 
1999. p. 1-16.

3. Chen TC. Photobiology of vitamin D. In: Holick MF, editor. Vitamin D: 
molecular biology, physiology, and clinical applications. Totowa, New Jersery: 
Humana Press; 1999. p. 17-37.

4. Kragballe K. Vitamin D in dermatology. New York: Marcel Dekker; 2000.
5. Armas LAG, Hollis BW, Heaney RP. Vitamin D2 is much less effective than 

vitamin D3 in humans. J Clin Endocrinol Metab. 2004;89:5387-91.
6. Combs GF. Vitamin D.  The vitamins Fundamental aspects in nutrition and 

health. 2nd ed. New York: Academic Press; 1998. p. 155-87.
7. Reichel H, Koeffler HP, Norman AW. The role of the vitamin D endocrine 

system in health and disease. N Engl J Med. 1989;320(15):980-91.
8. Holick MF. McCollum Award Lecture, 1994: vitamin D—new horizons for the 

21st century. Am J Clin Nutr. 1994;60(4):619-30.
9. IOM. Dietary Reference Intakes for Calcium, Phosphorus, Magnesium, 

Vitamin D, and Fluoride. Washington, DC: The National Academies Press; 
1997.

10. Holick MF. Vitamin D deficiency. N Eng J Med. 2007;357(3):266-81.
11. Calvo MS, Whiting SJ, Barton CN. Vitamin D intake: a Global perspective of 

current status. J Nutr. 2005;135:310-6.
12. Grant WB, Holick MF. Benefits and requirements of vitamin D for optimal 

health: a review. Altern Med Rev. 2005;10(2):94-111.
13. IOM. Dietary Reference Intakes for Calcium and Vitamin D. Washington, DC: 

The National Academies Press; 2011.
14. Fr a s e r  DR .  T h e  p hy s i o l o g i c a l  e c on omy  of  v i t am i n  D.  L an c e t . 

1983;321(8331):969-72.
15. Vicchio D, Yergey A, O’Brien K, Allen L, Ray R, Holick M. Quantification and 

kinetics of 25-hydroxyvitamin D3 by isotope dilution liquid chromatography/
thermospray mass spectrometry. Biol Mass Spectrom. 1993;22(1):53-8.

16. Henry HL, Norman AW. Vitamin D: metabolism and biological actions. Annu 
Rev Nutr. 1984;4:493-520.

17. Holick MF, Clark MB. The photobiogenesis and metabolism of vitamin D. Fed 
Proc. 1978;37(12):2567-74.

18. DeLuca HF. The vitamin D story: a collaborative effort of basic science and 
clinical medicine. FASEB J. 1988;2(3):224-36.



211

19. Zerwekh JE. Blood biomarkers of vitamin D status. Am J Clin Nutr. 
2008;87:1087S-91S.

20. Samanek AJ, Croager EJ, Gies P, Milne E, Prince R, McMichael AJ, et al. 
Estimates of beneficial and harmful sun exposure times during the year for 
major Australian population centres. Med J Aust. 2006;184(7):338-41.

21. Morley JE. A place in the sun does not guarantee adequate vitamin D. J Am 
Geriatr Soc. 1989;37(7):663-4.

22. Ryan C, Eleazer P, Egbert J. Vitamin D in the elderly: an overlooked nutrient. 
Nutr Today. 1995;30(6):228-33.

23. Matsuoka LY, Ide L, Wortsman J, MacLaughlin JA, Holick MF. Sunscreens 
suppress cutaneous vitamin D3 synthesis. J Clin Endocrinol Metab. 
1987;64(6):1165-8.

24. Ladizesky M, Lu Z, Oliveri B, San Roman N, Diaz S, Holick MF, et al. Solar 
ultraviolet B radiation and photoproduction of vitamin D3 in central and 
southern areas of Argentina. J Bone Miner Res. 1995;10(4):545-9.

25. Cardwell G, Bornman JF, James AP, Black LJ. A review of mushrooms as a 
potential source of dietary vitamin D. Nutrients. 2018 Oct 13;10(10).

26. Chen TC, Shao A, Heath Hr, Holick MF. An update on the vitamin D 
content of fortified milk from the United States and Canada. N Engl J Med. 
1993;329(20):1507.

27. Holick MF, Shao Q, Liu WW, Chen TC. The vitamin D content of fortified milk 
and infant formula. N Engl J Med. 1992;326(18):1178-81.

28. Gannage-Yared MH, Chemali R, Sfeir C, Maalouf G, Halaby G. Dietary calcium 
and vitamin D intake in an adult Middle Eastern population: food sources and 
relation to lifestyle and PTH. Int J Vitam Nutr Res. 2005 Jul;75(4):281-9.

29. Autier P, Boniol M, Pizot C, Mullie P. Vitamin D status and ill health: a 
systematic review. Lancet Diabetes Endocrinol. 2014;2(1):76-89.

30. Autier P, Gandini S, Mullie P. A systematic review: influence of vitamin 
D supplementation on serum 25-hydroxyvitamin D concentration. J Clin 
Endocrinol Metab. 2012;97(8):2606-13.

31. Bolland MJ, Grey A, Avenell A. Effects of vitamin D supplementation on 
musculoskeletal health: a systematic review, meta-analysis, and trial sequential 
analysis. Lancet Diabetes Endocrinol. 2018 Nov;6(11):847-58.

32. Khan SU, Khan MU, Riaz H, Valavoor S, Zhao D, Vaughan L, et al. Effects 
of nutritional supplements and dietary interventions on cardiovascular 
outcomes: an umbrella review and evidence map. Ann Intern Med. 2019 Aug 
6;171(3):190-8.

33. Manson JE, Cook NR, Lee IM, Christen W, Bassuk SS, Mora S, et al. Vitamin 
D supplements and prevention of cancer and cardiovascular disease. N Engl J 
Med. 2019 Jan 3;380(1):33-44.



212

34. Minisola S, Ferrone F, Danese V, Cecchetti V, Pepe J, Cipriani C, et al. 
Controversies surrounding vitamin D: focus on supplementation and cancer. 
Int J Environ Res Public Health. 2019 Jan 11;16(2).

35. Pittas AG, Dawson-Hughes B, Sheehan P, Ware JH, Knowler WC, Aroda VR, 
et al. Vitamin D supplementation and prevention of type 2 diabetes. N Engl J 
Med. 2019 Aug 8;381(6):520-30.

36. Wang H, Chen W, Li D, Yin X, Zhang X, Olsen N, et al. Vitamin D and chronic 
diseases. Aging Dis. 2017;8(3):346-53.

37. Zhang Y, Fang F, Tang J, Jia L, Feng Y, Xu P, et al. Association between vitamin 
D supplementation and mortality: systematic review and meta-analysis. Bmj. 
2019 Aug 12;366:l4673.

38. Penckofer S, Kouba J, Byrn M, Ferrans CE. Vitamin D and depression: where is 
all the sunshine? Issues Ment Health Nurs. 2010;31(6):385-93.

39. Kamel S, Brazier M, Picard C, Boitte F, Samson L, Desmet G, et al. Urinary 
excretion of pyridinolines crosslinks measured by immunoassay and HPLC 
techniques in normal subjects and in elderly patients with vitamin D 
deficiency. Bone Miner. 1994;26(3):197-208.

40. MacLaughlin J, Holick MF. Aging decreases the capacity of human skin to 
produce vitamin D3. J Clin Invest. 1985;76(4):1536-8.

41. Holick MF, Matsuoka LY, Wortsman J. Age, vitamin D, and solar ultraviolet. 
Lancet. 1989;2(8671):1104-5.

42. Need AG, Morris HA, Horowitz W, Nordin BEC. Effects of skin thickness, 
age, body fat, and sunligh on serum 25-hydroxyvitamin D. Am J Clin Nutr. 
1993;58(6):882-5.

43. Lo CW, Paris PW, Clemens TL, Nolan J, Holick MF. Vitamin D absorption in 
healthy subjects and in patients with intestinal malabsorption syndromes. Am J 
Clin Nutr. 1985;42(4):644-9.

44. 交通部中央氣象局。2016年氣象資料。2017; Available from: http://www.cwb.
gov.tw/V7/climate/monthlyData/mD.htm.

45. 行政院環境保護署。空氣品質監測報告。2016; Available from: https://www.
epa.gov.tw/ct.asp?xItem=11613&ctNode=31951&mp=epa.

46. Specker BL, Ho ML, Oestreich A, Yin TA, Shui QM, Chen XC, et al. 
Prospective study of vitamin D supplementation and rickets in China. J Pediatr. 
1992;120(5):733-9.

47. Ala-Houhala M. 25-Hydroxyvitamin D levels during breast-feeding with 
or without maternal or infantile supplementation of vitamin D. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 1985;4(2):220-6.

48. Ala-Houhala M, Koskinen T, Terho A, Koivula T, Visakorpi J. Maternal 
compared with infant vitamin D supplementation. Arch Dis Child. 
1986;61(12):1159-63.



213

49. Greer FR, Searcy JE, Levin RS, Steichen JJ, Steichen-Asche PS, Tsang RC. Bone 
mineral content and serum 25-hydroxyvitamin D concentrations in breast-
fed infants with and without supplemental vitamin D: one-year follow-up. J 
Pediatr. 1982;100(6):919-22.

50. Hollis BW, Wagner CL. Assessment of dietary vitamin D requirements during 
pregnancy and lactation. Am J Clin Nutr. 2004 May;79(5):717-26.

51. Meulmeester JF, van den Berg H, Wedel M, Boshuis PG, Hulshof KF, Luyken R. 
Vitamin D status, parathyroid hormone and sunlight in Turkish, Moroccan and 
Caucasian children in The Netherlands. Eur J Clin Nutr. 1990;44(6):461-70.

52. Dwyer JT, Dietz WHJ, Hass G, Suskind R. Risk of nutritional rickets among 
vegetarian children. Am J Dis Child. 1978;133(2):134-40.

53. Pettifor JM, Ross P, Wang J, Moodley G, Couper-Smith J. Rickets in children 
of rural origin in South Africa: is low dietary calcium a factor? J Pediatr. 
1978;92(2):320-4.

54. Aksnes L, Aarskog D. Plasma concentrations of vitamin D metabolites in 
puberty: effect of sexual maturation and implications for growth. J Clin 
Endocrinol Metab. 1982;55(1):94-101.

55. Meier DE, Luckey MM, Wallenstein S, Clemens TL, Orwoll ES, Waslien CI. 
Calcium, vitamin D, and parathyroid hormone status in young white and black 
women: association with racial differences in bone mass. J Clin Endocrinol 
Metab. 1991;72(3):703-10.

56. Kinyamu HK, Gallagher JC, Balhorn KE, Petranick KM, Rafferty KA. Serum 
vitamin D metabolites and calcium absorption in normal young and elderly 
free-living women and in women living in nursing homes. Am J Clin Nutr. 
1997;65(3):790-7.

57. Krall EA, Sahyoun N, Tannenbaum S, Dallal GE, Dawson-Hughes B. Effect of 
vitamin D intake on seasonal variations in parathyroid hormone secretion in 
postmenopausal women. N Engl J Med. 1989 Dec 28;321(26):1777-83.

58. Dawson-Hughes B, Dallal GE, Krall EA, Harris S, Sokoll LJ, Falconer G. Effect 
of vitamin D supplementation on wintertime and overall bone loss in healthy 
postmenopausal women. Ann Intern Med. 1991;115(7):505-12.

59. 交通部中央氣象局預報中心。氣候監測報告 （編號：4810500032）。臺北市：
交通部中央氣象局 2017. p. 16.

60. Lips P, Wiersinga A, van Ginkel FC, Jongen MJ, Netelenbos JC, Hackeng 
WH, et al. The effect of vitamin D supplementation on vitamin D status 
and parathyroid function in elderly subjects. J Clin Endocrinol Metab. 
1988;67(4):644-50.

61. Villareal DT, Civitelli R, Chines A, Avioli LV. Subclinical vitamin D deficiency 
in postmenopausal women with low vertebral bone mass. J Clin Endocrinol 
Metab. 1991;72(3):628-34.

62. O’Dowd KJ, Clemens TL, Kelsey JL, Lindsay R. Exogenous calciferol (vitamin 
D) and vitamin D endocrine status among elderly nursing home residents in 
the New York City area. J Am Geriatr Soc. 1993;41(4):414-21.



214

63. Chapuy MC, Arlot ME, Duboeuf F, Brun J, Crouzet B, Arnaud S, et al. Vitamin 
D3 and calcium to prevent hip fractures in elderly women. N Engl J Med. 
1992;327(23):1637-42.

64. Paunier L, Lacourt G, Pilloud P, Schlaeppi P, Sizonenko PC. 25-hydroxyvitamin 
D and calcium levels in maternal, cord and infant serum in relation to maternal 
vitamin D intake. Helv Paediatr Acta. 1978;33(2):95-103.

65. Gray TK, Lester GE, Lorenc RS. Evidence for extra-renal 1 alpha-hydroxylation 
of 25-hydroxyvitamin D3 in pregnancy. Science. 1979;204(4399):1311-3.

66. Hollis BW, Wagner CL. New insights into the vitamin D requirements during 
pregnancy. Bone Res. 2017;5:17030.

67. Lee MS, Li HL, Hung TH, Chang HY, Yang FL, Wahlqvist ML. Vitamin D 
intake and its food sources in Taiwanese. Asia Pac J Clin Nutr. 2008;17(3):397-
407.

68. Chuang SC, Chen HL, Tseng WT, Wu IC, Hsu CC, Chang HY, et al. Circulating 
25-hydroxyvitamin D and physical performance in older adults: a nationwide 
study in Taiwan. Am J Clin Nutr. 2016 Nov;104(5):1334-44.

69. Moore C, Murphy MM, Keast DR, Holick MF. Vitamin D intake in the United 
States. J Am Diet Assoc. 2004 Jun;104(6):980-3.

70. Moore CE, Murphy MM, Holick MF. Vitamin D intakes by children 
and adults in the United States differ among ethnic groups. J Nutr. 2005 
Oct;135(10):2478-85.

71. Tsai KS, Hsu SH, Cheng JP, Yang RS. Vitamin D stores of urban women in 
Taipei: effect on bone density and bone turnover, and seasonal variation. Bone. 
1997 Apr;20(4):371-4.

72. Lee WP, Lin LW, Yeh SH, Liu RH, Tseng CF. Correlations among serum 
calcium, vitamin D and parathyroid hormone levels in the elderly in southern 
Taiwan. J Nurs Res. 2002 Mar;10(1):65-72.

73. 黃怡真。2013-2016國民營養健康狀況變遷調查維生素 D營養狀況分析。2017.
74. Lee MS, Huang YC, Wahlqvist ML, Wu TY, Chou YC, Wu MH, et al. Vitamin 

D decreases risk of breast cancer in premenopausal women of normal weight in 
subtropical taiwan. J Epidemiol. 2011;21(2):87-94.

75. Hwang JS, Tsai KS, Cheng YM, Chen WJ, Tu ST, Lu KH, et al. Vitamin D status 
in non-supplemented postmenopausal Taiwanese women with osteoporosis 
and fragility fracture. BMC Musculoskelet Disord. 2014 Jul 28;15:257.

76. Chien KL, Hsu HC, Chen PC, Lin HJ, Su TC, Chen MF, et al. Total 
25-hydroxyvitamin D concentration as a predictor for all-cause death and 
cardiovascular event risk among ethnic Chinese adults: a cohort study in a 
Taiwan community. PLoS One. 2015;10(3):e0123097.

77. Lin TC, Wu JY, Kuo ML, Ou LS, Yeh KW, Huang JL. Correlation between 
disease activity of pediatric-onset systemic lupus erythematosus and level 
of vitamin D in Taiwan: A case-cohort study. Journal of microbiology, 
immunolog y,  and infect ion = Wei  mian yu gan ran za  zhi .  2018 
Feb;51(1):110-4.



215

78. Wang D, de-la-Paz OIV, Zhai JX, Liu DW. Serum 25-hydroxyvitamin D 
and breast cancer risk: a meta-analysis of prospective studies. Tumor Biol. 
2013;34(6):3509-17.

79. Chang CI, Chan DC, Kuo KN, Hsiung CA, Chen CY. Vitamin D insufficiency 
and frailty syndrome in older adults living in a Northern Taiwan community. 
Arch Gerontol Geriatr. 2010 Feb;50 Suppl 1:S17-21.

80. NUTRIENT DATA LABORATORY: Search the USDA National Nutrient 
Database for Standard Reference [database on the Internet]. 2017 [cited 
2017/11/1]. Available from: http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search/.

81. 蔣燕美。嬰幼兒鐵質與維生素 D營養狀態之調查研究。台北市 : 實踐大學 ; 
2014.

82. 中國營養學會。脂溶性維生素，維生素 D.  中國居民膳食營養素參考攝入量。北
京 : 中國輕工業出版社 ; 2000. p. 280-8.

83. Siafarikas A, Piazena H, Feister U, Bulsara MK, Meffert H, Hesse V. 
Randomised controlled trial analysing supplementation with 250 versus 500 
units of vitamin D3, sun exposure and surrounding factors in breastfed infants. 
Arch Dis Child. 2011;96(1):91-5.

84. Wagner CL, Greer FR, American Academy of Pediatrics Section on 
Breastfeeding, American Academy of Pediatrics Committee on Nutrition. 
Prevention of rickets and vitamin D deficiency in infants, children, and 
adolescents. Pediatrics. 2008;122(5):1142-52.

85. Hollis BW, Wagner CL, Howard CR, Ebeling M, Shary JR, Smith PG, et 
al. Maternal versus infant vitamin D supplementation during lactation: a 
randomized controlled trial. Pediatrics. 2015;136(4):625-34.

86. Umaretiya PJ, Oberhelman SS, Cozine EW, Maxson JA, Quigg SM, Thacher 
TD. Maternal preferences for vitamin D supplementation in breastfed infants. 
Ann Fam Med. 2017;15(1):68-70.

87. WHO. Vitamin D supplementation in infants. WHO; 2017 [updated 15 June 
2017 14:51 CEST; cited 2017 11/03]; Available from: http://www.who.int/elena/
titles/vitamind_infants/en/.

88. Crowe FL, Steur M, Allen NE, Appleby PN, Travis RC, Key TJ. Plasma 
concentrations of 25-hydroxyvitamin D in meat eaters, fish eaters, vegetarians 
and vegans: results from the EPIC–Oxford study. Public Health Nutr. 
2011;14(2):340-6.

89. Chan J, Jaceldo-Siegl K, Fraser GE. Serum 25-hydroxyvitamin D status of 
vegetarians, partial vegetarians, and nonvegetarians: the Adventist Health 
Study-2. Am J Clin Nutr. 2009;89(5):1686S-92S.

90. Wallace TC, Reider C, Fulgoni VL. Calcium and vitamin D disparities are 
related to gender, age, race, household income level, and weight classification 
but not vegetarian status in the United States: analysis of the NHANES 
2001–2008 Data Set. J Am Coll Nutr. 2013;32(5):321-30.



216

91. Ho-Pham LT, Nguyen ND, Nguyen TV. Effect of vegetarian diets on bone 
mineral density: a Bayesian meta-analysis. Am J Clin Nutr. 2009;90(4):943-50.

92. Appleby P, Roddam A, Allen N, Key T. Comparative fracture risk in vegetarians 
and nonvegetarians in EPIC-Oxford. Eur J Clin Nutr. 2007;61(12):1400-6.

93. Key TJ, Appleby PN, Spencer EA, Roddam AW, Neale RE, Allen NE. Calcium, 
diet and fracture risk: a prospective study of 1898 incident fractures among 34 
696 British women and men. Public Health Nutr. 2007;10(11):1314-20.

94. Ho-Pham LT, Nguyen PLT, Le TTT, Doan TAT, Tran NT, Le TA, et al. 
Veganism, bone mineral density, and body composition: a study in Buddhist 
nuns. Osteoporos Int. 2009;20(12):2087-93.

95. Ho-Pham LT, Vu BQ, Lai TQ, Nguyen ND, Nguyen TV. Vegetarianism, bone 
loss, fracture and vitamin D: a longitudinal study in Asian vegans and non-
vegans. Eur J Clin Nutr. 2012;66(1):75-82.

96. 李美璇 , 林以勤 , 黃怡真 , 黃琳媛。國人維生素 D營養狀況初步分析結果：由
NAHSIT 1993-1996到 2005-2008. 2005 - 2008 台灣國民營養健康狀況變遷調查
結果 [Internet]. 2011:[pp. 103-22 pp.]. Available from: https://obesity.hpa.gov.
tw/TC/researchList.aspx?cid=163.

97. Jacobus CH, Holick MF, Shao Q, Chen TC, Holm IA, Kolodny JM, et al. 
Hypervitaminosis D associated with drinking milk. N Engl J Med. 1992 Apr 
30;326(18):1173-7.

98. Martin TJ, Grill V. Hypercalcaemia. Clin Endocrinol (Oxf). 1995;42(5):535-8.
99. Barger-Lux MJ, Heaney RP, Dowell S, Bierman J, Holick MF, Chen TC. Relative 

molar potency of 25-hydroxyvitamin D indicates a major role in calcium 
absorption. J Bone Miner Res 1996;11:S423.

100. Rizzoli R, Stoermann C, Ammann P, Bonjour JP. Hypercalcemia and 
hyperosteolysis in vitamin D intoxication: effects of clodronate therapy. Bone. 
1994;15(2):193-8.

101. Selby PL, Davies M, Marks JS, Mawer EB. Vitamin D intoxication causes 
hypercalcaemia by increased bone resorption which responds to pamidronate. 
Clin Endocrinol (Oxf). 1995;43(5):531-6.

102. Parfitt AM. Metacarpal cortical dimensions in hypoparathyroidism, primary 
hyperparathyroidism and chronic renal failure. Calcif Tissue Res. 1977;22 
Supple:329-31.

103. Narang NK, Gupta RC, Jain MK. Role of vitamin D in pulmonary tuberculosis. 
J Assoc Physicians India. 1984;32(2):185-8.

104. 中國營養學會。脂溶性維生素，維生素 D.  中國居民膳食營養素參考攝入量。北
京 : 科學出版社 ; 2013. p. 327-35.



217

維生素 E
蕭慧美、黃青真

前言
維生素 E 是生體中最重要的脂溶性抗氧化劑。早期的研究發現缺乏此

一脂溶性飲食因子會導致多種動物之生殖能力缺陷、肌肉萎縮及神經系統
異常。數十年後，早產兒、先天性脂肪吸收不良兒童，以及罕見的家族性
維生素 E 缺乏症患者也被觀察到各種神經與肌肉功能異常之缺乏症狀，其
對人類健康的必需性，終被確認。正常生理狀況下，飲食攝取不足尚不致
於導致如此嚴重之缺乏症狀。近年來，抗氧化劑對慢性疾病預防之潛力受
到相當的重視。基於維生素 E 之抗氧化能力，已有許多大型研究相繼投
入，探討維生素 E 攝取量與慢性疾病預防之議題，但至今仍未有確切之結
論。甚且此等介入性研究所使用之劑量皆需由補充劑才能達到，非一般飲
食所能供應 (1)。因此，飲食維生素 E 參考攝取量之訂定，仍以傳統營養指
標為主要考量。

營養生化生理功能
一、理化性質
維生素 E 一詞指的是具有維生素 E 活性的 8 種化合物：α-、β-、γ-、

δ-生育醇 (tocopherol)，以及 α-、β-、γ-、δ-生育三烯醇 (tocotrienol)，
其基本構造均為一個 chromanol 環及環上 2- 位置帶一個 13 個碳鏈的 
phytyl 支鏈，環上 6- 位置羥基為其抗氧化功能之活性中心，而支鏈則為
其排列於細胞膜磷脂質分子中所必需。a- 型於 chromanol 環上 5-、7-、8- 
位置各帶一個甲基；與其相較，β-、γ -型分別於 7- 及 5- 位置各少了一個
甲基，δ-型則在 5-、7- 位置各少了一個甲基。而生育醇與生育三烯醇的
差別在後者的 phytyl side chain 上帶有 3 個雙鍵，故名三烯醇。八種化合
物又以 α-生育醇的生物活性最高，生體保留率最佳。故維生素 E 之活性
計算以 α-生育醇當量 （α-tocopherol equivalent，簡稱 α-TE） 為單位，1 
mg的 β-、γ-、δ-生育醇之生物活性分別只有 0.5、0.1 及 0.03 mg α-TE；
而 1 mg的 α-、β-生育三烯醇之生物活性分別只有 0.3 與 0.05 mg α-TE 
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(1,2)。天然存在的 α-生育醇舊稱為 d-型，今稱為 RRR-α-生育醇，生物活
性最高。合成的 α-生育醇為 8 種光學異構物的混合物，舊稱 dl-型，今稱 
all-rac-α-生育醇。乃由於分子中 C2 及 phytyl side chain 上 C4’ 及 C8’ 各
有一個 chiral center，各具有 R-式及 S-式之鏡像異構物。鼠胎吸收試驗
結果顯示 8 種異購物的活性各為：RRR–100 %，RRS–90 %，RSS–73 %，
RSR–57 %，SRR–31 %，SSR–21 %(3)。分析組織中之異構物，則是以 2R 
型式為主 (4,5)。維生素 E 分子之抗氧化活性中心，環上 6-位置之羥基，易
被氧化而失去活性。飲食補充劑或添加物之維生素 E 大多製成酯型，使 6-
羥基與乙酸形成酯鍵，以保護之。故酯型維生素 E 於保存期間較為安定。

HO

O8
7
6

5 4

4’ 8’ 12’

3’
21

二、營養生化功能
維生素 E 是一種中斷連鎖氧化反應之抗氧化劑 (chain-breaking 

antioxidant)。其可與多元不飽和脂肪酸所形成之過氧化自由基反應，中
斷自由基主導之脂質過氧化反應。其主要分布於富含不飽和脂肪酸磷脂質
之細胞與胞器膜上，為生物體細胞膜最重要的自由基清除者 (6,7)。維生素 E 
顯著降低了自由基引發脂質過氧化作用。人體或動物體缺乏維生素 E 產生
之症狀被認為源自組織脂質過氧化造成之傷害。抗氧化乃維生素 E 最重要
之功能 (8)。

許多研究結果指出額外補充維生素 E 的抗氧化效用，在藥物使用 (9)

所引起的氧化作用、透析病人 (10)或劇烈運動 (11)等人身上，可明顯降低
脂質過氧化情形。但是具抗氧化作用，並不等於對於疾病具有延緩或治
療的效果。給予健康者與不孕者補充維生素 E 和硒，氧化指標會下降，
其氧化指標與精子的游動能力是呈負相關的 (12)，因此似乎暗示了維生素
E在改善不孕方面的角色。
近年，有一些與抗氧化性可能無關之維生素 E功能亦被提出 (8)。

α-生育醇可專一性抑制 protein kinase C 活性，改變細胞傳訊過程 
(signal transduction)，從而影響細胞增殖與分化，例如平滑肌細胞



219

(13)、血小板 (14)及單核球 (15)。增高內皮細胞之維生素 E，可抑制附著
分 子 （intercellular adhesion molecules 1，ICAM-1 與 vascular cell 
adhesion molecules 1，VCAM-1） 基因表現，降低血液細胞黏附於內皮
細胞 (16)。此外，維生素 E 可促進磷脂酶 A 及環氧合酶 -1 之活性，促進  
prostacyclin 合成，促進血管舒張並抑制血小板凝集 (17)。但這些作用於人
體之實際生理意義仍待進一步研究證實。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

維生素 E 屬脂溶性，食入後隨同膳食脂質必須與膽汁充份
混合成脂肪小球 (mixed micelle)(18)。補充劑之酯型 (ester form) 
維生素 E 需先經胰液中水解酶作用成游離態 (19)，隨脂肪小球以 
nonsaturable passive di�usion 方式進入腸黏膜細胞 (20)。人體維生
素 E 之吸收率，估計可能在 51–80 % 之間 (21,22)。Cystic �brosis 患
者因胰液分泌異常，嬰兒出生即有脂肪痢 (steatorrhea)(23)；膽汁鬱
滯 (cholestasis) 患者因腸腔內膽汁太少，造成脂肪吸引不良；此等
均會影響到維生素 E 的吸收，而導致維生素 E 缺乏 (24)。維生素 E 
與奶油吐司一起吃的吸收狀況最好，配合穀類和全脂奶時吸收率較
佳，穀類加脫脂奶或水服用吸收率最差 (25)。有些產品會額外添加植
化素，有研究指出植物固醇類 (plant sterol) 約抑制 12 % 的維生素 
E 吸收率 (26,27)。

（二） 分布
進入腸黏膜細胞之維生素 E與脂肪吸收產物一同裝入乳糜微

粒 (chylomicron) 經淋巴管輸入主循環 (28,29)。乳糜微粒中之三酸
甘油酯於循環中，經微血管壁脂蛋白脂解酶 (lipoprotein lipase) 
水解，而被周圍組織吸收，使乳糜微粒逐漸縮小轉變成乳糜微粒
殘片 (chylomicron remnant)，其中之維生素 E 經由肝細胞表面 
apolipoprotein E receptor 之作用，而隨乳糜微粒殘片進入肝細
胞 (29)。於肝細胞中，維生素 E 被重新裝入極低密度脂蛋白 (very 
low density lipoprotein，VLDL)，再輸出到血液中 (30-32)。VLDL 
內之三甘油酯被身體周邊組織吸收而逐漸縮小轉變成低密度脂
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蛋白 (LDL)。由於維生素 E 可在不同密度脂蛋白 (chylomicron 
remnants，VLDL，LDL，HDL) 間 “ 互 換 ” (exchange)， 以 致
能分布於各脂蛋白上 (29)。血液中維生素 E 轉運，至今並未找到
血中專一性的攜運蛋白質，而主要藉脂蛋白來輸送。故影響或
改變脂蛋白形成或代謝，即可能影響維生素 E 之利用。遺傳性 
abetalipoproteinemia 患者即因缺少 apolipoprotein B 之合成，因此
小腸表皮細胞中無法形成乳糜微粒，而將吸收之維生素 E 攜運入體
內循環，而產生維生素 E 缺乏。

組織對維生素 E 之吸收機制，根據培養細胞之研究，可能有下
列四種：1) 乳糜微粒與 VLDL 上之維生素 E 可能在脂蛋白脂解酶
作用下移轉入細胞 (33)，2) 細胞表面 LDL 受器作用下，維生素 E 隨 
LDL 被吞噬入細胞內 (34,35)，3) HDL 主導輸送系統，以及 4) 非受器
主導之吸收機制 (34,35)。

近年，以安定同位素氘標示之生育醇研究維生素 E 之吸收、
利用、組織分布與轉換 (29,31,32,36)，探討維生素 E 之生物可利用率 
(Bioavailability) 及生物動力學 (Biokinetics)。發現維生素 E 之各
種異構物可被小腸以類似之效率吸收，裝入乳糜微粒隨淋巴循環，
乳糜微粒之三酸甘油酯被組織逐漸吸收而變成乳糜微粒殘片，而
可被肝吸收，肝細胞對於不同化學型式之維生素 E具選擇性，僅 
RRR-α-生育醇易被併入 VLDL 分泌入血中循環全身。
根據代謝轉換速率，組織可大分為快速群 （包括血漿、肝、

肺、腎及腎上腺）與慢速群 （包括心、腦、肌肉、睪丸、以及脂
肪組織等）(36)。肝、肌肉與脂肪組織係體內維生素 E 存量最高之組
織。然當維生素 E 缺乏時，則以肝貯存減低最快、最明顯。RRR-α-
生育醇於人體血漿之半衰期約為 48 小時，SRR-α-生育醇約為 13 小
時，RRR-γ-生育醇約為 15 小時 (37)。可能與只有 RRR-α-生育醇可
被肝臟吸入並輸出有關 (38)。以脂質校正血漿維生素 E 作為維生素 E 
營養狀況的指標，應用在高血脂或特殊基因者較具可信度 (39)。

肝臟對不同化學型式維生素 E 之選擇性輸出功能，以及各型
式維生素 E 之不同生物活性，可能與其所含之維生素 E 結合蛋白 
（vitamin E binding protein；或稱 α-tocopherol binding protein 
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簡稱 α-TBP；亦有學者稱其為 α-tocopherol transfer protein，簡稱
α-TTP） 之作用有關 (40)。鼠肝 α-TTP 之基因先被選殖，其序列與
表現於眼部組織中之 retinaldehyde-binding protein 具同質性 (41)。

其後，人類之 α-TTP 亦被選殖，其序列與鼠肝 α-TTP cDNA 相似
性高達 94 %，其他性質亦然，此基因位於人纇染色體上之 8q13.1-
13.3 位置 (42)。生育醇結合蛋白之特性至少包含：1) 可與生育醇發
生可逆的 (reversible)、可飽和的 (saturable)、且快速的結合；2) 對 
RRR-a-生育醇具專一性，對其他化學型式之維生素 E 結合力相對
低很多。3) 可促進 a-生育醇於膜間之轉移。有些家族性維生素 E
缺乏症患者已被鑑定出 α-TTP 之基因缺失，可能因此使其肝臟缺乏
辨識及調節 α-生育醇之能力，造成維生素 E 利用之缺失 (38,43)。

（三） 排泄
維生素 E 的代謝產物主要是 tocopheryl quinine (TQ) 與 

tocopheryl hydroquinone (THQ)，其為維生素 E 發生游離基反應
後之產物。其可進一步形成極性更高之 conjugates，如 glucuronide 
或 sulfate 泌入膽汁，經糞便排出 (8)。近年發現，維生素 E 之 phytyl 
side chain 可能經氧化而鏈長縮短，形成代謝產物 (44,45)，α-、
δ- 或 γ- CEHC [(2,5,7,8-trimethyl)-2(2’carboxyethyl)-6-hydroxy 
chromanol] (46-48)，都能形成同樣水溶性較大之 conjugates 經尿排
出。正常人投予大量的 α-tocopherol 會使其血清中 α-tocopherol 超
過一個閥值 (threshold)，此等代謝物才會在尿中出現，並隨投予劑
量增加而增加 (44)。

維生素 E 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 E 缺乏症
維生素 E 之發現甚早，許多動物缺乏維生素 E 可造成十分嚴重，甚而

致命的症狀，例如胚胎退化 (embryonic degeneration)、不孕 (sterility)、
營養性肌肉萎縮 (nutritional muscular dystrophy)，以及禽類之腦軟化症 
(encephalomalacia) 與 exudative diathesis 等都是已被學界所週知 (49)；

而人體方面，早期之實驗性維生素 E 缺乏 （每日攝取量低於 4 mg，連
續五年） 只觀察到紅血球體外溶血率升高之異常狀況 (50)。遲至近二、
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三十年來，才陸續發現一些缺乏病例，維生素 E 在人體營養的必需性方
被肯定 (51)，例如長期缺乏病人可出現脊髓小腦性失調 (spinocerebellar 
ataxia) 之神經功能異常症狀：包括深部腱反射 (deep tendon re�ex) 消
失、軀幹與四肢失調 (truncal & limb ataxia)、振動感與位置感消失、
眼肌麻痺 (ophthalmoplegia)、肌肉衰弱、色素性網膜病變 (pigmented 
retinopathy)、眼瞼下垂 (ptosis) 等。病理組織觀察顯示患者之脊髓、小腦
及周圍神經組織均產生病變，其病理特徵與缺乏維生素 E 老鼠或猴十分類
似，且與其神經功能異常症狀相當吻合。此外，患者之肌肉病變亦與缺乏
維生素 E 動物相似。最重要之證據乃是這些病情對維生素 E 治療產生良好
之反應 (51)。

值得注意的是不同病因之患者，其神經功能異常症狀與病程亦有差
別。家族性維生素 E 缺乏症者較少出現眼部異常與腱反射消失，囊腫性纖
維化 (Cystic Fibrosis) 則較少出現神經功能異常症狀 （除非伴有肝疾）。
膽汁鬱滯肝臟疾病 (Cholestatic liver disease) 嬰兒只要 18–24 個月即產生
神經功能異常症狀，而罹患  abetalipoproteinemia 嬰兒則需長達數年至十
年方產生症狀。於所有神經組織中以脊髓小腦及周圍神經組織最易受維生
素 E 缺乏之侵害。此等觀察均暗示身體組織對維生素 E 利用異常可能是產
生缺乏之主要原因 (51)。

易罹患維生素 E 缺乏症者，包括早產兒，脂肪吸收不良及家族性維
生素 E 缺乏 (familial isolated vitamin E de�ciency) 等。其中脂肪吸收不
良可能起因於：cystic �brosis、cholestasis （來自於 extrahepatic biliary 
atresia, neonatal hepatitis, arteriohepatic dysplasia 或 familial cholestatic 
syndrome）、abetalipoproteinemia 以及其他胃腸疾病或功能異常。患者
經生化檢查均顯現維生素 E 營養狀況低落，血清維生素 E 值極低，紅血球
體外溶血率升高。

二、生化／功能性指標
（一） 需要量之研究方法

一般正常生理狀況下，至今並未有因飲食攝取量不足而造成維
生素 E 缺乏神經功能異常症狀之報告。早期實驗性飲食維生素 E 缺
乏之人體試驗研究，19 位受試者經 6 年左右長期攝取低維生素 E 飲
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食 (2–4 mg/day)(50)。結果觀察到受試者血漿生育醇濃度降低，紅血
球置過氧化氫溶液中溶血率增高。每一位受試者再分別補充不等劑
量／型式之維生素 E，大約補充 15 mg/day 酯型維生素 E 可使血漿
生育醇濃度與溶血率逐漸回覆，與攝取相同飲食但每日補充 15 mg 
之 10 位補充組受試者相當 (52)。在維生素 E 耗盡期間，受試者飲食
被加入相當高量之多元不飽和脂肪酸，而研究中的另一對照組受試
者攝食醫院的一般飲食，每日維生素 E 攝取量在 8 mg/day 以下，
其血漿生育醇濃度與紅血球溶血率均還正常 (50,52,53)。研究者認為維
生素 E 之需要量與多元不飽和脂肪酸 (polyunsaturated fatty acid，
PUFA) 之攝取量有密切相關，提出二者之比值至少要在 0.4 mg/g 
PUFA(53)。

2000 年美國與加拿大提出之維生素 E 參考攝取量 (1)，乃由此實
驗中 10 位受試者 （缺乏組 5 位、補充組 1 位及對照組 4 位） 分別
經 72 至 76 個月實驗飲食後之血漿生育醇濃度及紅血球溶血率 (52)，

推估血漿生育醇濃度至少應在 12 μM 才能維持正常溶血率；再由
另 7 位缺乏組受試者經 54 個月缺乏飲食後分別進行 7–320 mg/day 
不等劑量再補充 138 天 (50,53)，從再補充期間之平均血漿生育醇濃
度推估每天需攝食 12 mg α-生育醇方能維持血漿生育醇濃度於 12 
μM。據此推定成年男性維生素 E 之 EAR 為 12 mg/day，假定 CV 
為 10 %，導出 RDA 為 15 mg/day。然該一連串實驗之原始研究者 
Horwitt(54)認為此些人體試驗中兩試驗組飲食比一般正常飲食含較
高之易氧化油脂，因此認為對一般人飲食而言，1989年版 RDA 所
建議之 10 mg/day 應已足夠 (2)。

其他國家訂定維生素 E 飲食參考量，大多基於一般人之飲食
攝取狀況下並無缺乏狀況發生，故參考其國人飲食攝取量，訂定 
AI 值。

（二） 影響需要量的因素
動物與人體實驗結果均指出，飲食中多元不飽和脂肪酸之攝取

量愈高，維生素 E 之需要量也愈高 (55,56)。維生素 E 之吸收利用與正
常之飲食油脂吸收利用關係密切。目前之研究結果指出各種化學型
式之生物體可獲率以 RRR-α-生育醇於體內之利用率遠高於其他型
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式。而抗氧化劑間之交互作用，亦影響維生素 E 於體內重複循環利
用之效率。此乃因維生素 E 於清除過氧化自由基過程中，係由生育
醇分子與過氧化自由基反應，生育醇分子被氧化而生成穩定性高之
生育醇自由基。其可被其他抗氧化分子，例如維生素 C 與麩胱甘肽 
(Glutathione)(57)等，還原成原來的生育醇分子。推測體內各式對生
育醇自由基具還原力抗氧化劑分子含量之豐富程度，可影響維生素
E被重複循環利用狀況，也就影響到維生素 E 之需要量了。

維生素 E 參考攝取量
一、嬰兒：0–1 歲
與前一版 RDNA(58)相同，依母乳供應量為嬰兒維生素 E 之參考攝取

量，故為 AI 值。在母乳維生素 E 供應量方面，近年並無新研究結果。故
維持前一版 RDNA 對 0–1 歲之嬰兒之建議量，6 個月以內為 3 mg/day，
6–12 個月為 4 mg/day。

二、兒童與青少年：1– 19 歲
沒有研究直接探討此年齡層之維生素 E 需求量。故此年齡層之維生

素 E參考攝取量乃採用目前美國 /加拿大 DRI(1) 對此年齡層所採用之外插
法，由成人之參考攝取量、各年齡層之參考體重，以及生長需求，以下列
公式進行推估。

AIchild 
= AIadult × (BWchild / BWadult) 0.75× (1 + Growth factor)

Growth factor (GF)：7 m–3 yr：0.3
4–18 yr boy：0.15
4–13 yr girl：0.15
14–18 yr girl：0

各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最新體位資料計算如下
表一。

表一　各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最新體位資料計算

BW
(kg) (BW/64) (BW/64)0.75 (1+GF) (BW/64)0.75

×(1+GF)

12 mg
×(BW/ 64)0.75

×(1+ GF)

AI
(α-TE)

1–3歲 13 0.203125 0.302568 1.3 0.393338 4.720056 5

4–6歲 20 0.312500 0.417963 1.15 0.480657 5.767885 6

7–9歲 28 0.437500 0.537940 1.15 0.618631 7.423567 8

10–12歲男 38 0.593750 0.676399 1.15 0.777858 9.334301 10

13–15歲男 55 0.859375 0.892559 1.15 1.026443 12.317317 12

16–18歲男 62 0.968750 0.976470 1.15 1.122940 13.475282 14

19歲 –男 64 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12

BW
(kg) (BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) (BW/52)0.75

×(1+GF)

12 mg
×(BW/ 52)0.75

×(1+ GF)
10–12歲女 39 0.750000 0.805927 1.15 0.926817 11.121799 11

13–15歲女 49 0.942308 0.956411 1 0.956411 11.476932 12

16–18歲女 51 0.980769 0.985542 1 0.985542 11.826504 12

19歲 –女 52 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12
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式。而抗氧化劑間之交互作用，亦影響維生素 E 於體內重複循環利
用之效率。此乃因維生素 E 於清除過氧化自由基過程中，係由生育
醇分子與過氧化自由基反應，生育醇分子被氧化而生成穩定性高之
生育醇自由基。其可被其他抗氧化分子，例如維生素 C 與麩胱甘肽 
(Glutathione)(57)等，還原成原來的生育醇分子。推測體內各式對生
育醇自由基具還原力抗氧化劑分子含量之豐富程度，可影響維生素
E被重複循環利用狀況，也就影響到維生素 E 之需要量了。

維生素 E 參考攝取量
一、嬰兒：0–1 歲
與前一版 RDNA(58)相同，依母乳供應量為嬰兒維生素 E 之參考攝取

量，故為 AI 值。在母乳維生素 E 供應量方面，近年並無新研究結果。故
維持前一版 RDNA 對 0–1 歲之嬰兒之建議量，6 個月以內為 3 mg/day，
6–12 個月為 4 mg/day。

二、兒童與青少年：1– 19 歲
沒有研究直接探討此年齡層之維生素 E 需求量。故此年齡層之維生

素 E參考攝取量乃採用目前美國 /加拿大 DRI(1) 對此年齡層所採用之外插
法，由成人之參考攝取量、各年齡層之參考體重，以及生長需求，以下列
公式進行推估。

AIchild 
= AIadult × (BWchild / BWadult) 0.75× (1 + Growth factor)

Growth factor (GF)：7 m–3 yr：0.3
4–18 yr boy：0.15
4–13 yr girl：0.15
14–18 yr girl：0

各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最新體位資料計算如下
表一。

表一　各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最新體位資料計算

BW
(kg) (BW/64) (BW/64)0.75 (1+GF) (BW/64)0.75

×(1+GF)

12 mg
×(BW/ 64)0.75

×(1+ GF)

AI
(α-TE)

1–3歲 13 0.203125 0.302568 1.3 0.393338 4.720056 5

4–6歲 20 0.312500 0.417963 1.15 0.480657 5.767885 6

7–9歲 28 0.437500 0.537940 1.15 0.618631 7.423567 8

10–12歲男 38 0.593750 0.676399 1.15 0.777858 9.334301 10

13–15歲男 55 0.859375 0.892559 1.15 1.026443 12.317317 12

16–18歲男 62 0.968750 0.976470 1.15 1.122940 13.475282 14

19歲 –男 64 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12

BW
(kg) (BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) (BW/52)0.75

×(1+GF)

12 mg
×(BW/ 52)0.75

×(1+ GF)
10–12歲女 39 0.750000 0.805927 1.15 0.926817 11.121799 11

13–15歲女 49 0.942308 0.956411 1 0.956411 11.476932 12

16–18歲女 51 0.980769 0.985542 1 0.985542 11.826504 12

19歲 –女 52 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12

10–18 歲間取其平均值，分別為 10、12、13。男女生在 13–19 歲期
間因為體重差異而出現男生之 AI 值高於女生，若將二者 AI 值予以平均，
則與上一版的計算結果相當，約為 12 mg。目前尚未有研究指出男女性對
於維生素 E 之需要量在生理機能上有顯著不同，因此為減少 DRI 之複雜
性而循舊版不分性別。根據營養調查資料 (59)，我國 6–12 歲國小學童以血
漿維生素 E 濃度推算學童的缺乏率為 1.36 %；經由與血漿脂質校正後其缺
乏率即大幅下降。因此可維持目前的建議攝取量。

三、成年人：19 歲以上
關於國人維生素 E 需求量，過去幾年來，並無新的研究結果足資改

訂。成年男性維生素 E 之參考攝取量，仍維持 12 mg α-TE/day。但採納
美國 /加拿大 FNB(1)不再區分男、女性之做法 （女性體脂肪百分率高於
男性，而維生素 E 多分布於生物體脂性部分），成年女性維生素 E 之參考
攝取量，亦為 12 mg α-TE/day。1993–1996 第三次全國營養健康調查結
果，成年男性多元不飽和脂肪酸攝取量平均值為 21.6 g/day，成年女性為 
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17.9 g/day(60)。12 mg α-TE/day 之參考攝取量與此二 PUFA 攝取量之比值
分別為 0.55 與 0.67，超過前述維生素 E 與多元不飽和脂肪酸比值至少為 
0.4 mg/g 之下限。根據 1993–1999 營養調查研究資料 (61)發現成人維生素 
E 缺乏率僅 1.02 % （以血漿膽固醇 + 三酸甘油酯來校正血漿維生素 E 表
示之）。故 12 mg α-TE/day 之參考攝取量應可符合需求。
至今並無證據顯示中年期或老年期飲食維生素 E 需求量與青年期有所

不同，故 19 歲以上成年人之維生素 E 參考攝取量均為 12 mg α-TE/day，
此為 AI 值。此外，隨著年齡的增加，血液中維生素 A、維生素 E 的濃度
也會累積增加 (62)，但隨著年齡之增加，血脂肪亦容易上升，因此老年人的
維生素 E 營養狀況應以血脂肪進行校正後較為客觀。根據臺灣老年營養與
健康調查 (1999–2000) 的血漿維生素 E 分析結果 (63)發現，老年人維生素 
E 的缺乏率與邊緣性缺乏率分別為 2.91 % 與 10.61 %，但是經以血漿膽固
醇校正後，維生素 E 不足的分布率降為 4.2 %，此情況與西方國家相當。

四、孕婦與哺乳婦
與前一版 RDNA(58)相同，建議懷孕期維生素 E 之攝取量較未懷孕者

增加 2 mg α-TE/day，以供胚胎發育成長所需。即孕婦維生素 E 之參考攝
取量為 14 mg α-TE/day。哺乳期則建議增加 3 mg α-TE/day，以補充每日
分泌乳汁維生素 E 之需求。故授乳母親維生素 E 之參考攝取量為 15 mg 
α-TE/day。

國人維生素 E 主要食物來源及國人攝取量
1993–1996 國民營養健康狀況變遷調查結果顯示，臺灣地區成年人維

生素 E主要供應食物來源，依次為植物油類、深綠色蔬菜類，以及黃豆
與其製品類，此三類食物分別提供成年男性 26、15 及 10 % 維生素 E，提
供成年女性 32、16 及 7 % 維生素 E，合計提供 50 % 以上之維生素 E 來
源 (64)。相同調查結果，國人維生素 E 平均攝取量，成年男女性各為 7.8 
與 7.3 mg α-TE/day(60)，為建議攝取量之 65 及 61 %。低於 1986–1988 
及 1980–1981 調查結果之 11.7 與 11.0 mg α-TE/day。根據營養調查資料
(59)，我國 6–12 歲國小學童飲食維生素 E 的平均攝取量為 9.42 ± 0.34 mg 
α-TE/day，與上述建議攝取量 (10 mg α-TE/day) 十分接近。分析由營養
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師所設計並監督供應之均衡飲食中，維生素 E 之供應量為 11.7 ± 2.1 mg 
α-TE/day(65)，顯示依國人飲食習慣並遵詢營養原則之均衡飲食，對於供
應維生素 E 參考攝取量 12 mg α-TE/day 應無問題。深綠色蔬菜為維生素 
E 之最佳食物來源。此外，附表列出部分其他食物之維生素 E 含量，植物
油、乾果、豆類、全穀類為含量較高的食物。

過量危害與毒性
一、毒性
極高劑量之維生素 E 使動物凝血機制異常，而有出血現象產生，但可

以補充維生素 K 加以防止 (66-68)。但控制與設計良好的幾個較長期的人類
維生素 E 補充試驗，劑量在 400–800 IU/day，為期 1.4–4.5 年，並沒有觀
察到值得注意的毒性現象 (69-71)。另外一些為期數週至數月之較短期人體補
充試驗，則顯示 2,100 mg α-TE/day 劑量以下 RRR-α-tocopherol 並未造
成值得注意之副作用或毒性 (72)。每天補充 1,000 IU RRR-a-tocopherol 長
達十二週，雖不影響血漿維生素 K 濃度，但是卻顯著提升成人血漿中「未
成熟凝血酶原 -protein-induced by vitamin K absence-factor II」蛋白質
含量，但是其對身體之危害與否仍值得進一步評估 (73)。

一般而言，高劑量維生素 E 較諸維生素 A、D，毒性相對低很多，但
近年認為維生素 E 補充可能有干擾肝臟藥物代謝系統之疑慮。在一個採用
每組六人的介入試驗指出，每日服用 750 IU/day 維生素 E 連續三週後，
並未有增加細胞色素 3A4 (CYP3A4) 活性之現象 (74)，因此應該沒有干擾
藥物代謝之虞，但是仍需要更長期與更詳細的研究確認。

表二　食物之維生素 E含量
mg/100 g α-生育醇 β-生育醇 γ-生育醇 δ-生育醇

燕麥片 0.29 0.06 0.19 0
意麵 0.05 0.04 0.3 0
白土司 0.51 0.1 0.74 0.12
全麥土司 0.98 0.37 0.76 0.09
白飯 0.04 0 0 0
黑糯米 1.43 0.74 1.23 0.68
饅頭 0.05 0.03 0.08 0.03
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mg/100 g α-生育醇 β-生育醇 γ-生育醇 δ-生育醇
白芝麻 1.09 0 18.56 0.41
葵瓜子 33.67 1.83 0 0
花生 2.71 0.52 3.56 0
杏仁 15.75 0 0.64 0
松子 9.48 0 5.79 0
豆乾 0.56 0.24 5.15 2.03
黃豆 1.48 0.51 10.01 3.91
蠶豆 3.67 0.5 6.34 0.75
豬里肌肉 0.22 0 0.1 0.04
雞里肌肉 0.15 0 0.08 0.01
牛肉 0.68 0 0 0
魚肉 0.57 0 0 0
烏魚子 8.32 0 0 0
紅蟳 5.8 0 0.19 0
紅蝦 2.55 0 0 0
龍蝦 3.86 0 0 0
蛋黃 3.13 0 0.83 0
鮮乳 0.08 0 0.01 0
黃豆沙拉油 9.93 1.54 45.65 4.22
葵花油 42.73 1.38 0.31 0.23
紅花子油 27.21 0.73 5.77 0.64
高油酸紅花子油 49.09 0 3.32 0.84
芥花油 9.59 0 11.2 0.73
花生油 16.77 0.64 10.82 0.58
米油 32.45 1.21 2.19 0
玉米油 13.65 0.8 36.14 0.57
麻油 7.04 1.84 37.53 3.39
棕梠油 20.27 0.79 3.79 0.56
椰子油 0.46 0 0 0
牛油 4.4 0 0 0
豬油 0.52 0 0.11 0
雞油 0.5 0 0.25 0
奶油 2.02 0 0 0
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二、過量危害及上限攝取量之訂定
如前所述，超高劑量維生素 E 造成動物凝血異常及出血。此為目前

可供為評估 UL 之危害指標。但因為沒有適當之人體實驗結果供為依據，
美國 /加拿大 Food and Nutrition Board(1)乃採用動物實驗結果，500 mg 
α-TE/kg/day all-rac-α-tocopheryl acetate 只有導致極少數之不良反應，以
之為 LOAEL 值，再輔以甚大之不確定係數 (uncertainty factor，UF) 36 
（=2×2×3×3, LOAEL→ NOAEL：2；中長期 →長期：2；動物 →人
類：3；敏感度個體差異：3），計算人體之 UL 值。算式如下：

UL = LOAEL = 500 mg α-TE/kg BW/day × BW= ∼ 1,000 mg α-TE/day
UF 36

此值應用於所有不同化學型態之維生素 E 化合物。在沒有其他更好的
估算方式下，我們亦採用與美國 /加拿大相同之 UL 值。目前已有根據人
體試驗結果指出，每日攝取 800 mg Vitamin E 長達 4–6.5 年，該期間都
是安全的 (75)。為預防心血管疾病而補充 50–800 IU 的維生素 E，並未見有
嚴重副作用之事件 (76)。
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維生素 K
駱菲莉

前言
維生素 K 的功能是合成、活化許多參與凝血機制與骨骼代謝過程的維

生素。由於缺乏評估需要量的資料，目前僅能由健康人的攝取量資料估算
充足攝取量 (adequate intake，AI)。男、女性成年人的 AI 分別是 120 與 
90 g/day。由於沒有關於攝取維生素 K導致副作用的報導，因此尚未訂定
上限攝取量 (Tolerable Upper Intake level，UL)。

營養生化生理功能
一、理化性質
維生素 K 是一群由 2-methyl-1,4-naphthoquinone 衍生而來的脂溶性

化 合 物 (1)。Phylloquinone (2-methyl-3-phytyl- 1,4- naphthoquinone)，
又名維生素 K1，主要存在於深綠色蔬菜中。Menaquinones 又名維生素 
K2，即 naphthoquinone ring 之 C-3 位置的不飽和鏈上含有不同數目的 
isoprenyl units。依據個別化合物 isoprenyl units 數目不同而又分別命名
為 menaquinones-n (MK-n)，主要來源是動物腸道中細菌所製造。較特
別的是 MK-4，它並非細菌產物，而是由細胞對 menadione (2-methyl-
1,4-naphthoquinone) 進行 alkylation 所產生。近年研究顯示在無菌動物
或組織培養的環境下，phylloquinone 代謝可產生 MK-4(2)。

二、營養生化功能
維生素 K 的主要生理功能包括：(1) 參與凝血因子 II、VII、IX、

X 之活化，(2) 參與骨鈣素活化。還原態維生素 K 是維生素 K 依賴性
蛋 白 (vitamin K-dependent protein)， 即 carboxylase 酵 素 的 輔 因 子 
(cofactor)。在轉譯後修飾作用 (posttranslational processing) 過程中，將
少數蛋白質中特定胺基酸序列之麩胺酸殘基 (glutamate residues, Glu) 之 
γ-carbon 進行羧化作用 (γ-carboxylation)，轉變成 γ-carboxyglutamate 
residues (Gla)。凝血因子 II、VII、IX、X 及骨鈣素等皆需經此步驟，方



237

能變成具有螯合鈣離子能力之活性蛋白質。傳統上，維生素 K 缺乏會造成
凝血時間延長，嚴重時造成大出血。骨骼中的骨鈣素 (osteocalcin) 與分布
於骨骼及全身各處的 matrix Gla 蛋白質，是結構相似的二種蛋白質，可能
在預防慢性疾病扮演重要角色 (3)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
Phylloquinone 是飲食中維生素 K 的主要形式，在空腸，迴腸吸收

的過程依賴膽汁和胰液的正常分泌，飲食中的脂肪會促進吸收。游離態
的 phylloquinone 吸收率很高；但食物來源的 phylloquinone 之吸收率
則不理想。吸收後的維生素 K 由淋巴系統以 乳糜微粒 (chylomicrons) 的
型式進入血液循環。血液循環中的 phylloquinone 存在於富含三酸甘油
酯的低密度脂蛋白與乳糜微粒中。血漿 phylloquinone 濃度與脂蛋白 E 
分布的相關性顯示，維生素 K 是藉著對乳糜微粒殘留物 (chylomicron 
remnants) 的內噬作用進入肝臟 (4)。肝臟中的 Phylloquinone 濃度最高；
骨骼肌幾乎不含 phylloquinone；心臟和其他組織中亦有豐富的維生素 K 
之存在。目前尚不知肝臟如何將 phylloquinone 分泌和運輸至周邊組織。
Phylloquinone 主要由肝臟代謝，藉膽汁由糞便排出，少量的維生素 K 由
尿液排出。維生素 K 的排除型態主要是將 phylloquinone 的 phytyl 支鏈
氧化分解後的產物，其次是與 glucuronide 結合的產物。肝臟轉換維生素 
K 的速率很快，當飲食維生素 K 攝取不足時，肝臟維生素 K 存量快速下
降 (5)。

人類腸道之菌叢雖然有產生大量維生素 K (menaquinones) 的能力，
但這些維生素 K 對於維持人體維生素 K 營養狀況的貢獻卻很難評估 (6)。

人體肝臟維生素 K 含量的變化幅度很大，肝臟中各種 menaquinones 總含
量約為 phylloquinones 的 10 倍以上 (7)，然而在腸道遠端與細胞膜結合的
高度親脂性物質之吸收率很難估計。由飲食限制維生素 K 的攝取後，受試
者出現維生素 K 缺乏症狀，顯示腸道來源的維生素 K 的運用程度，並不
足以滿足使維生素 K依賴型蛋白質達到最大羧化程度 (g-carboxylation)。
在各種 menaquinones 中，MK-4 之角色獨特，它可由 menadione 
(2-methyl-1,4-naphthoquinone) 或由 phylloquinone 在動物組織中形成。
MK-4 在胰臟、唾液腺、腦、胸骨等組織的濃度比 phylloquinone 高，且
與 phylloquinone 攝取量呈正比 (2)。
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維生素 K 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 K 缺乏症

vit. K-responsive hypoprothrombinemia為臨床上明顯的維生素 K  
缺乏症 ，伴隨凝血酶原時間 (prothrombin time，PT) 延長，嚴重時有出
血現象。自發性的病例很罕見，但通常會伴隨各種脂質吸收不良症狀。許
多出血現象的案例報導發生於服用抗生素之病患，主要是因藥物使用抑制 
menaquinone 合成之細菌的生長而造成後天的維生素 K 缺乏。

早年少數給予受試者維生素 K 缺乏飲食或全靜脈營養輸液，維生素 
K 含量為 5–10 g phylloquinone/day (0.3–1.05 g/kg body weight) 約 3–4 
週，會顯著延長凝血時間。此現象在注射 phylloquinone 後獲得改善。這
些研究結果顯示：一般健康人的飲食很難達到如此低的維生素 K 攝取量。
雖然分析顯示肝臟維生素 K 依存性蛋白質之合成受到一些干擾，但促凝血
潛力的標準臨床檢驗結果並無明顯改變 (3,8)。

二、生化／功能性指標
評估凝血酶原時間 (prothrombin time)、Factor VII、血漿或血清 

phylloquinone濃度、尿液 γ-carboxyglutamyl residues、未羧化凝血酶原 
(under-carboxylated prothrombin) 等因子，其中只有凝血酶原時間的變
化顯示出與飲食攝取量低時的負面臨床症狀有關。其他指標雖然因應飲食
維生素 K 降低而有變化，但缺乏相對應的顯著生理功能變化，因此個別或
整合運用這些指標，都尚不足以提供足夠的基礎去評估維生素 K 的平均需
要量 (9)。

（一） 凝血酶原時間 (prothrombin time)
傳統上，凝血酶原時間 (PT)用於促凝血傾向，但靈敏度很低；

血漿凝血酶原濃度須降低 50 %，PT 才會超出正常範圍。在健康人
中，PT 並不隨飲食維生素 K 含量而有變化 (10,11)。

（二） 血漿或血清 phylloquinone 濃度
血漿或血清 phylloquinone 濃度可用於反映最近 24 小時飲食

中維生素 K攝取量的變化 (12)，但是一日飲食攝取量無法代表個人
飲食全貌。在健康成人中，老年人的血漿或血清 phylloquinone 
濃度比年輕人高，但與飲食攝取量無關 (13,14)。血漿或血清 
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phylloquinone 濃度與三酸甘油酯濃度成顯著正相關，這可能也是
老年人血清維生素 K 濃度較高的原因之一 (15-17)。正常血漿或血清
中， phylloquinone 濃度在 20–49 歲 (n = 131) 年輕人為 0.25–2.55 
nmol/L，在 65–92 歲老年人 (n=195) 為 0.32–2.67 nmol/L(15-17)。

（三） 未羧化凝血酶原 (Under-carboxylated prothrombin)
在人體維生素 K 不足會導致未羧化、不具生物活性的維生素 K 

依存性凝血因子分泌至血漿中，這些蛋白質稱為維生素 K 缺乏或
拮抗劑誘發蛋白質 (protein induced by vitamin K or antagonism，
PIVKA)，例如凝血酶原 (factor II) 則稱為 PIVKA-II(18)。目前已有
多種運用免疫化學法的商業試劑組可有效、靈敏的測定數 ng/mL 的
變化；血漿平均凝血酶原濃度為 100 mg/mL。
在健康人，血漿 PIVKA-II 濃度隨老化之變化很有限，但會隨

飲食攝取量而改變 (18,19)。研究顯示，攝取 10 mg/day 與大多數受試
者 PIVKA-II 濃度異常有關 (＞ 2 ng/mL)；攝取量達 100 mg/day 則
與 PIVKA-II 濃度正常有關 (＜ 2 ng/mL)(3,20)。早年研究顯示，維生
素 K 飲食 phylloquinone 攝取量為 40–60 mg/day 時，PIVKA-II濃
度異常；當攝取量達 80 mg/day 時，PIVKA-II 濃度回歸正常 (21,22)。

目前由於各種檢測方法所得的數據不一致，以致無法整合各研
究呈現維生素 K 攝取量的劑量效應，因此無法由 PIVKA 之變化評
定維生素 K 之飲食建議攝取量。

（四） 未羧化骨鈣素 (Under-g-carboxylated Osteocalcin)
根據與 PIVKA-II 相同的原理，血漿中少量的骨代謝蛋白質：

以未羧化型式出現的骨鈣素 (under-g-carboxylated Osteocalcin，
ucOC)，也被認為可以做為維生素 K 營養狀況不理想的指標。
近年研究發展出多種以單株抗體測定 ucOC 的方法可測定少量的 
ucOC(23)。

多項研究發現骨密度下降或骨折率上升與 ucOC 濃度上升 5–8 
倍有關。一般民眾飲食中之維生素 K 含量並不足以使骨鈣素完全羧
化 (24,25)；若增加飲食維生素 K 攝取量，可以降低血漿 ucOC 含量
(12,26)。上述研究顯示維持骨骼正常功能所需的維生素 K 可能遠高於
維持正常凝血功能所需的量以及目前的建議攝取量 (27)。
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然而若要使用最低 ucOC 濃度做為估計維生素 K 平均需要量的
指標之前，有些議題必須考慮：由於骨鈣素是臨床上用於評估骨骼
重塑 (bone turnover) 狀況的指標，雖然目前多種商業試劑組各自
的數據再現性很高，但使用的單株抗體所結合的 epitopes 以及與骨
鈣素不同裂解片段的反應性不完全相同，以致各種試劑組所界定的
「正常值」都不相同。因此大多數研究者常以「ucOC 百分比」表
達有關 ucOC 的測量。以不同試劑組測定一般健康人之 ucOC 百分
比，範圍在 3 %–45 % 之間。測定出較高數值的原因，可能顯示這
些試劑組檢測到的骨鈣素片段不含 ucOC 之關鍵 Gla 位置 (28)。諸如 
Booth 等人 (29)、Douglas 等人 (30)之研究，給受試者補充維生素 K 
後，ucOC 百分比仍維持很高。Binkley等人 (12)給受試者補充 1 mg 
phylloquinone 為期 2 週，使年輕人之 ucOC 百分比由 8 % 下降至
3 %，使老年人之 ucOC 百分比由 7 % 下降至 3 %。

維生素 K 營養狀況充足者的 ucOC 百分比的範圍很大，使
得研究間的比較很困難。由於 ucOC 是沒有功能的蛋白質，如
果研究顯示一般健康人的 ucOC 百分比很低，約有 90–95 % 的
骨鈣素都是活化態的，則增加飲食維生素 K 攝取使骨鈣素之羧
化百分比達到 100 %，還會有多少生理功能的提昇，是個值得思
考的問題 (28)。

維生素 K 參考攝取量
一、嬰兒：0–12 個月
維生素 K 不易通過胎盤，使新生兒有缺乏維生素 K 的危險，臍帶

血中的維生素 K 濃度通常小於 0.1 nmol/L，甚至檢測不到，且 under-
carboxylated prothrombin (PIVKA-II) 濃度提高。體內維生素 K 狀態低
會使血漿中的凝血因子濃度下降，因而增加嬰兒在出生後第一個星期會有
出血的危險，稱為 hemorrhagic disease of the newborn (HDNB)。給予
維生素 K 補充可有效預防 HDNB，所以在美國、加拿大及各國均在嬰兒
出生後的 6 小時內，會給予肌肉注射 0.5–1 mg phylloquinone 或給予口服 
2.0 mg phylloquinone。與口服預防相比，肌肉注射的治療已被證明能更
有效的預防 HDNB(28)。目前沒有反映嬰兒維生素 K 攝取量適合的功能性
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指標。因此，美國嬰兒維生素 K 的建議攝取量，是以充足攝取量 (AI) 表
示，反映計算出嬰兒主要由母乳中獲得的維生素 K 的含量，以預防維生素 
K 的缺乏 (28)。

在成熟母乳中，維生素 K 的含量為 0.85–9.2 μg/L，平均為 2.5 μg/L。
初乳中維生素 K 含量略高於成熟奶，經過 6 個月的哺乳，濃度沒有顯著變
化 (31)。而母乳中維生素 K 的含量可因產婦攝入的藥理劑量的維生素 K 而
增加。
（一）嬰兒：0–6 個月

根據報告，對於 0 到 6 個月的嬰兒，母乳攝取量為 0.8 L/day，
可從母乳中獲得平均 2.0 mg/L phylloquinone，因此 AI 建議為 2.0 
μg/day。

（二）嬰兒：7–12 個月
由 0–6 個月嬰兒的 AI 推斷，較大嬰兒 AI 為 2.5 μg/day。因為

在嬰兒 6 個月後，開始接受副食品的補充，此時對於維生素 K 的建
議量高於可由母乳中所能提供的。然而，和離乳食物中維生素 K 含
量有相關的數據有限，無法對目前維生素 K 攝取量加以評估。若是
以成人的 AI 為 80 μg/day，利用內插法所計算，7–12 個月嬰兒的 
AI 應為 23 μg/day。由於目前並未發現較大嬰兒攝取 2.5 μg/day 之
維生素 K 和一些不良的臨床結果有相關性，因此 7–12 個月嬰兒之 
AI 是由新生兒推斷而得 (28)。

二、1–18 歲的兒童、青少年
目前無研究證據確立兒童或青少年的維生素 K 平均需要量 (EAR)。因

此，美國 IOM 利用第三次全國健康和營養調查 (NHANES III) 所測得各
年齡分組攝入量最高的中位數做為各年齡組的 AI(28)。由嬰兒到幼兒期 AI 
大幅增加，非常可能是訂定 AI 的方法，以及飲食中富含維生素 K 的水果
和蔬菜增加，使飲食更加多樣化的緣故。
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兒童之 AI：
 1–3 歲：30 mg/day
 4–8 歲：55 mg/day
男、女孩之 AI：
 9–13 歲：60 mg/day
 14–18 歲：75 mg/day

三、19 –70 歲成人
臨床上成年人的維生素 K 缺乏極為罕見，通常發生在有吸收不良症候

群，或正接受會干擾維生素 K 代謝之藥物治療的人。最近已發展出反映維
生素 K 攝取量的敏感指標，它們雖可以描述經由食物攝取所引起之維生素 
K 營養狀況的變化，但因為不確定指標的真正生理意義，加上缺乏足夠的
劑量效應數據，以致尚不足以用於建立 EAR。因此，成年人的 AI 是根據
健康人群之維生素 K 攝取量估計得知 (28)。

根據 Booth 與 Suttie (1998) 研究整理 11 項研究表示，45 歲
以下成人的維生素 K 攝取量範圍是 61–210 μg/day，平均值約為 80 
μg/day；55 歲以上成人的維生素 K 攝取量約為 150 μg/day，中位數約
為 82–117μg/day(32)。若成人只攝取 40 – 60 μg/day 維生素 K，可觀察
到異常的 PIVKA-II 濃度；但如果攝入量接近 80 μg/day，PIVKA-II 濃
度便成為正常 (21, 33)。大多數健康的成年人口 phylloquinone 的攝取量接
近 80 μg/day，沒有任何表現不足的情形，顯示此攝取量對成人是足夠
的 (3,24,33)。而婦女維生素 K 攝取量略低於男性；老年人因為攝取較多的蔬
菜，所以 phylloquinone 攝取量一般都高於年輕人 (20)。由於國內較缺乏
完整的維生素 K 食物含量資料庫、各年齡層國人完整的飲食維生素 K 攝
取量，以及維生素 K 生化營養評估資料，因此參考美國所訂定之 AI 為借
鏡。由於美國 IOM 認為利用 NHANES III 之飲食攝取量評估資料較容易
低估真實攝取量，因此採用男女性各年齡層中最高的攝取量值為共同的 
AI(28)。因此：

男性 19–30 歲、31–50 歲、51–70 歲、＞ 70 歲之維生素 K 的 AI 均
為：120 mg/day。



243

女性 19–30 歲、31–50 歲、51–70 歲、＞ 70 歲之維生素 K 的 AI均
為：90 mg/day。

四、懷孕期
有關懷孕的婦女維生素 K 營養狀況之數據有限，但推測是與非懷孕

婦女相似。目前缺少懷孕期間胎兒組織的維生素 K 含量之資料，因此採
用 AI 做為維生素 K 參考攝取量之建議。美國整體飲食研究顯示，孕婦攝
入 phylloquinone 的量明顯低於沒有懷孕的婦女，攝取量中位數為大約 80 
μg/day(28)。由 NHANES III 得知，更年期前的婦女維生素 K 攝取量大約
為 85–90 μg/day(28)。在沒有更深入的證據確認孕婦維生素 K 的 AI 時，美
國建議懷孕期婦女維生素 K 之 AI 與同年齡非懷孕婦女相同，因此各年齡
層之 AI 值如下：

14–18 歲：75 mg/day
19–30 歲、31–50 歲：90 mg/day

五、哺乳期
研究顯示哺乳婦女維生素 K 營養狀況與非哺乳婦女相似 (28)。Greer 等

人報導婦女在哺乳 6、12、26 週時，飲食維生素 K 攝取量分別為：302 ± 
361、296 ± 169、436 ± 667 mg/day；母乳維生素 K 含量與飲食攝取量
無顯著關係 (31)。雖然給予母親補充藥理劑量的維生素 K，可增加母乳中 
phylloquinone 含量，但母乳中維生素 K 的含量，很少受到哺乳期婦女的
飲食所影響 (34)。因為母乳中維生素 K 分泌量極低，且無證據顯示哺乳的
婦女之 AI 應不同於對非哺乳婦女，因此參考美國 IOM，將哺乳婦女維生
素 K 之 AI 值訂定為與同年齡非懷孕婦女相同，數值分別如下：

14–18 歲：75 mg/day
19–30 歲、31–50 歲：90 mg/day
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國人維生素 K 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
國人飲食維生素 K 主要由植物性食物提供，尤其是葉菜類。植物油亦

為 phylloquinone 的良好來源，尤其是油菜籽油、大豆油、橄欖油。腸胃
道中的細菌，特別是於小腸後半近結腸，也可提供 menaquinone。

二、攝取量之估計
國內研究曾建構食物維生素 K1 含量資料庫，以初步評估國人飲食維

生素 K1 攝取量和老人飲食維生素 K1 攝取量 (35)。此食物維生素 K1 含量資
料庫彙整自歐美四國的維生素 K1 資料庫，加上自行利用高效液相層析儀
分析國人攝取頻率高的本土蔬菜。分析結果顯示綠葉蔬菜和某些植物油
是國人主要維生素 K1 來源，本土綠色葉菜類，如莧菜、青江菜、菠菜和
地瓜葉等，維生素 K1 含量高於 300 mg/100 g，大豆油為 42 mg/100 g。
利用該研究建構之食物維生素 K1 含量資料庫和 NAHSIT 1993–1996、
NAHSIT 1999–2000 之 24 小時飲食回顧資料估算國人飲食維生素 K1 攝
取量，19–64 歲男性和女性平均維生素 K1 攝取量為 558 ± 742 mg/day、
549 ± 703 mg/day；65 歲以上老年男性和女性平均維生素 K1 攝取量為 
430 ± 474 mg/day、436 ± 513 mg/day(35)。相較於美國之評估，攝取量
最高的人口群為 19–30 歲之女性，攝取量為 340 mg/day(28)。推測可能由
於國內四季盛產綠色蔬菜，國人主要飲食中維生素 K1 來源為深綠色和植
物油，加上評估之人口群以老年人較多，國人平均飲食維生素 K1 攝取量
都高於美國膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes，DRIs)：
男性 120 mg/day、女性 90 mg/day(35)。

三、慢性疾病風險相關性
（一） 維生素 K 與骨質疏鬆

近年研究顯示較低的血液 phylloquinone 及 menaquinone 濃度
與骨密度較低有關，但研究結果並不一致 (18,36,37)。由於血液維生素 
K 濃度可以透過飲食在數日內改變，因此維生素 K 濃度與骨質疏鬆
的臨床重要性還需進一步研究證實。
維生素 K 與骨骼健康之關係建立於骨鈣素的羧化程度。維生素 
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K 攝取與骨鈣素羧化程度、年齡等因素之間的關係尚待釐清。一項
針對安養機構中老年女性長達 3 年的研究顯示：研究之初 ucOC 較
高的女性在追蹤期間髖骨骨折率是控制組的 3–6 倍；然而在髖骨骨
折率最高的組別，羧化骨鈣素的濃度也最高 (38)。 Vergnaud 等人 (23)

長達 22 個月的追蹤研究亦顯示在 359 位獨居老年女性中，研究初
期 ucOC 基礎值較低與 2 倍的髖骨骨折危險性有關。然而這些研究
並未考慮飲食整體品質及其他與骨骼健康相關的營養素，如：鈣、
維生素 D 等。骨折傾向高之族群的血液羧化骨鈣素濃度亦高，顯示
維生素 K 在骨骼健康有確定的角色，但並非透過骨鈣素完成 (18,28)。

流行病學研究學者運用 Nurse’s Health Study 的世代資料發現
飲食維生素 K攝取量與追蹤 10 年間的髖骨骨折危險性呈負相關
(39)。該研究分析 71,327 位年齡在 38–63 歲之間的女性，以食物頻
率問卷評估飲食維生素 K 攝取量。維生素 K 攝取量在第二至第五
分位受試者，經年齡校正後的髖骨骨折相對危險率為最低五分位的 
0.7 倍。最低五分位的平均攝取量為 109 mg/day；第二至第五個分
位的骨折危險性並未隨維生素 K 攝取量增加而降低 (39)。

在維生素 K 介入研究方面，給停經後骨質快速流失的婦女補充 
1 mg/day的 phylloquinone 2 週，顯著降低尿液 hydroxyproline 與
鈣的排除量 (40)。停經後婦女的研究結果是否適宜推廣至所有人口
群，則須進一步研究予以證實。
長期服用抗凝血藥物 （Warfarin，維生素 K 拮抗劑） 患者的

骨質狀況可用以檢視維生素 K 與骨骼代謝之關係 (41)。這些患者長
期處於維生素 K 營養狀況低下的情形，骨質不良的危險性理應較
高 (41)；然而 Caraballo 等人的研究 (42) 顯示，維生素 K 營養狀況低
下只與遠端橈骨 (ultradistal radius) 的骨密度較低有關，與 distal 
radius lumbus、lumbar spine、femoral neck、femoral trochanter 
的骨密度無顯著關係 (42)。

（二） 維生素 K 與動脈粥狀硬化
Jie 等人 (43)針對 113 位停經後婦女的研究發現維生素 K 攝取

量較低、較高濃度的 ucOC 與腹部動脈出現粥狀硬化的鈣化現象有
關。然而此研究的維生素 K 攝取量是在受試者被診斷出動脈粥狀硬
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化 5 年後進行，對維生素 K 營養狀況的評估有待商榷 (44)。動物研
究以 matrix Gla 蛋白質基因剔除鼠證實維生素 K 在血管健康的角
色，發現動物有嚴重的動脈鈣化現象 (45)。未來正常攝取量的維生素 
K 是否在動脈粥狀硬化的發展扮演重要角色仍須後續研究支持 (44)。

過量危害與毒性
目前並無研究報告顯示從食物或補充劑的維生素 K 對人或動物有不良

影響的劑量報告。因此，在風險評估上，無法訂出維生素 K 的 UL 值。文
獻中並未發現有關 phylloquinone 或 menaquinone 相關毒性與攝取量的
證據；但在 menadione 部分，發現與肝損害有關，因此不再用此治療方
法。研究顯示肌肉注射維生素 K 與兒童癌症有關，尤其是白血病。此外，
從其他人口研究中未能證實維生素 K 和癌症有關。在一個巢式病例對照研
究中，沒有發現維生素 K 與增加兒童癌症之間的相關風險。而在動物試驗
中，給予動物高達 25 g/kg之 phylloquinone 無論是靜脈或腸道給予，都
沒有表現出維生素 K 的毒性 (28)。相關研究資料將持續收集與評估。
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維生素 C
劉珍芳

前言
這版的修正主要分析目前各國 DRIs (Dietary Reference Intakes) 的

資料及就 2000 年後維生素 C 相關研究，包括橫斷面研究 (cross-section 
study) 及介入性研究 (intervention study) 來討論維生素 C 的劑量或攝取
量與疾病之間的關係，進而討論目前維生素 C 之建議攝取量是否需要做
修改。

營養生化生理功能
一、 理化性質
維生素 C (vitamin C) 又名抗壞血酸 (ascorbic acid)，是白色酸性

結晶，結構簡單，與六碳糖之葡萄糖相似，有四個立體異構物，分別為 
L-ascorbic acid, D-ascorbic acid, D-araboascorbic acid, L-araboascorbic 
acid 等，而自然界之維生素 C，其立體結構屬於 L 型，而其中也只有 
L-ascorbic acid 具有生理活性。
維生素 C 是很強的還原劑，在一般動物體內，以左旋抗壞血酸 （還

原型） 和左旋去氫抗壞血酸 （氧化型） 兩種型式存在，兩者皆具有生理
活性，但左旋去氫抗壞血酸如再被氧化，即喪失活性。此外，在食品加工
上亦常當作抗氧化劑，但用於保存食物的異抗壞血酸 (isoascorbic acid) 對
於人體並無顯著生理價值。維生素 C 是動物體內重要的水溶性維生素，也
是最不穩定的維生素，易溶於水，易為光、熱、氧、鹼、氧化酵素與微量
金屬如銅、鐵所破壞。在乾燥狀態或酸性條件或低溫時較為穩定 (1,2)。

二、 營養生化功能
維生素 C 參與體內許多生化反應，主要的原因是維生素 C 在氧化型

與還原型之間，擔任氫離子的給予者，故在許多酵素進行 hydroxylation 
時需要維生素 C 的參與。例如 (1) 幫助金屬離子的吸收 ; (2) 作為酵素的輔
因子 ; (3) 具有抗氧化作用：可以捕捉自由基及作為 singlet O2 之清除者，
以終止自由基的連鎖反應及降低氧化傷害等。
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維生素 C 會參與膠原蛋白 (collagen)、肉鹼 (carnitine)、神經傳導物
質、膽固醇及荷爾蒙等物質的生合成，尤其是膠原蛋白。膠原蛋白是一種
細胞與細胞間的結合物質，有助於皮膚、肌肉、骨骼、韌帶、牙齒釉質之
結締組織的形成。維生素 C 除了是膠原蛋白製造過程中所必需的輔因子，
亦是構成膠原蛋白的要素，所以維生素 C 可以促進傷口癒合、燒傷復原及
增加對受傷及感染等壓力的抵禦能力 (2)。

此外，維生素 C 還可將 Fe3+ 還原為較易吸收型式的 Fe2+，加速鐵通過
小腸黏膜而提高鐵質的吸收率。維生素 C 能在環境中或細胞中抑制多種致
癌性亞硝基化合物之形成，似乎亦具有防癌的作用。亦可幫助色胺酸轉變
成為血清素 (serotonin) 和酪胺酸轉變成為多巴胺 (dopamine) 等神經傳導
物及參與膽固醇的代謝、腎上腺類固醇激素的合成等。除以上功能之外，
近年來，其在抗氧化功能上所扮演的角色，更是受到大家的重視。
維生素 C 能保護維生素 A、E 及多元不飽和脂肪酸 (polyunsaturated 

fatty acids, PUFA)，避免其受到氧化。此外，可以幫助清除生物體中許
多種的活性氧 (reactive oxygen species, ROS) 及活性氮 (reactive nitrogen 
species, RNS)。維生素 C 可作為生物體中之強抗氧化劑的主要證據來自於
一些相關的體外實驗結果。在這些實驗中發現，維生素 C 可以清除於白血
球、肺部及胃黏膜中所產生的 ROS，及減少尿液中因脂質過氧化作用所產
生的 isoprostane 的排泄量。並且有助維生素 E 還原的功能，與維生素 E 
有協同作用，或有節省維生素 E 之功能等 (3-6)。

三、 生理吸收代謝、個體存量與排泄
一般動物體都可以利用體內葡萄糖經由葡萄糖醛酸代謝途徑 

(glucuronic acid pathway) 來合成維生素 C。但人類、猿猴、天竺鼠、
一些鳥類及魚類，因缺乏合成途徑中的最後一個酵素— L-gulonolactone 
oxidase，所以體內無法合成，必須完全由食物來供給。維生素 C 吸收與
運送的過程與葡萄糖相似，皆為主動運輸。它們在小腸吸收時是靠鈉的主
動運輸 (sodium-dependent active transport)，以鈉的濃度差來推動維生
素 C 的主動運輸，通常在小腸及腎臟細胞的細胞膜上均以此機制在進行。

維生素 C 之吸收率與攝取量有很大的相關性，隨著攝取量的增加吸
收率會越來越差，以目前訂的劑量 100 mg 而言可達到 80–90 % 的吸收
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率，屬於理想的狀態，而攝取量達到 200 mg 時身體的吸收率可達飽和狀
態 (7)，然而當攝取量為 1500 mg 時，吸收率為 50 %，攝取量為 6000 mg 
時，吸收率則只有 16 %。吸收率除了會受到攝取量影響之外，亦可能會
受到發燒、壓力、長期注射抗生素或腎上腺皮質等因素之影響而降低 (8)。

維生素 C 可迅速由腸胃道吸收，並分布於體內各組織，其中以腎上腺及視
網膜中含量最高，而在脾臟、小腸、骨髓、胰臟、胸腺、肝臟、腦垂體及
腎臟中亦含有一定的量。當身體中總儲存量小於 300 mg 時，就有發生壞
血症 (scurvy) 的危險，人體的最大儲存量為 2000 mg(9-10)。

當血漿中的維生素 C 濃度高於 0.6 mg/dL 時，即表示組織中已達飽
和，此時體內維生素 C 的儲存量約有 1500 mg 左右。當血漿中的維生素 
C 濃度於 0.1–0.39 mg/dL 時，則屬邊緣性缺乏，如低於 0.1 mg/dL，則可
視為缺乏 (11)。一般而言，抽菸者及口服避孕藥使用者，其血液中維生素 C 
含量有較低之傾向 (12-13)。

腎臟有調節體內維生素 C 排泄之作用。當組織中維生素 C 達飽和量
時，多餘的維生素 C 會由尿液排出，如組織含量不足時，排泄量則減少。
以每天攝取 100 mg 為基準，當攝取量低於此標準時，尿液中幾乎沒有維
生素 C 的排出；而攝取量達此標準時，約 25 % 的維生素 C 會被腎臟排
出，若攝取量達到每天 200 mg 時，則約有 50 % 的維生素 C 會被腎臟排
出 (14)，被排出的維生素 C 可能是其原態，也可能是其代謝型式，如草酸
或抗壞血酸硫酸鹽等 (15)。

維生素 C 需要量評估與營養缺乏症
一、 維生素 C 缺乏症
一般而言，缺少維生素 C 時，會出現易怒、暴躁、貧血、呼吸短促、

嬰幼兒生長遲緩、傷口癒合不良、疾病抵抗力差、易感染等臨床症狀。
嚴重者則可能出現微血管出血、牙齦紅腫、關節疼痛及全身皮下有瘀斑
或出血點等壞血症的症狀，或者也會出現一些精神上的病變，如憂鬱、多
疑、歇斯底里等，或血管運動神經不穩定等症狀。成人只要每日攝取 10 
mg 維生素 C，即可防止壞血症的發生。故 1989 年的美國 RDA(16) 或是民
國 82 年制訂的 RDNA 對於維生素 C 的建議量，主要就是考量到防止壞
血症的發生及維持體內維生素 C 的儲存量等方面，所以對於成年人的建議
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量均訂為 60 mg，而在 2000 年的美國 DRIs(17)及民國 92 年國內所制訂的 
DRIs(18)中則均有再考量到其抗氧化的角色。

二、 生化 /功能性指標
通常評估維生素 C 營養狀況時，除了從飲食中實際攝取到的量 （又

稱為飲食攝取量），可作為依據之外，血漿及白血球中維生素 C 的濃度
為主要的指標。依據 Gey (1998) 對文獻回顧及綜合分析結果發現，當血
漿中的維生素 C 濃度為 1.0 mg/dL 時，對於心血管疾病及癌症具有最適
當的保護作用 (optimal bene�t)(19)，當每天攝取 90 mg 時即可以達到此濃
度。Levine 等人則提出，白血球中的維生素 C 更能代表體內維生素 C 的
營養狀況，尤其是當每日的飲食攝取量介於 50–90 mg 的情況時 (20)。在
他們一系列的實驗中發現，當攝取 100 mg 維生素 C 時，可使白血球中
維生素 C 達到 1.3 mmol/L (23 mg/dL)，且具有 100 % 的抗氧化保護作
用，但約有 25 % 維生素 C 會由尿液中排出。但是當攝取 60 mg 維生素 C 
時，可使白血球中維生素 C 達到 0.8 mmol/L (14.2 mg/dL)，且並沒有維
生素 C 會由尿液中排除，但只具有 80 % 的抗氧化保護作用。所以 Levine 
等人依據以上的數據提出以下的假說，可以接近與維持白血球中近飽和 
(near-maximal) 的維生素 C 之濃度及最少的排泄量，並具有足夠的抗氧
化力的飲食攝取量即應該是 EAR (estimated adequate requirement)。
所以欲達到 80 % 白血球中飽和維生素 C 濃度 (1.0 mmol/L) 的飲食攝取
量 –75 mg，即訂為維生素 C 的 EAR(21)。再考量到同年齡層間的標準差 
(standard deviation, SD) 之後，2000 年，美國將維生素 C 之 RDA 訂為 
90 mg。日本則是以維持血漿中維生素 C 濃度於 0.7 mg/dL 時的飲食攝
取量 – 100 mg 訂為 RDA(22)，英國食品標準局及世界衛生組織則建議 40 
mg。

維生素 C 參考攝取量
參考以上之數據及考量到現代人常生活在環境壓力之中，所以對國人

成年人的建議量訂為 100 mg。對於 0–6 個月的嬰兒而言，以母乳中維生
素 C 含量為 5 mg/dL 及一天中母乳的攝取量為 780 mL，訂出其每日足夠
攝取量 (adequate intake, AI) 約為 40 mg。7–12 個月的嬰兒，則除了考
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量母乳中維生素 C 含量為 4.5 mg/dL 及一天中母乳的攝取量為 600 mL 之
外，另外考量到副食品中也可以攝取到維生素 C，及再參考日本 (22)及美
國的 DRI(17)之後，訂出其每日足夠攝取量為 50 mg。幼兒、兒童及青少年
則以成年人建議攝取量為主，再根據與考量各年齡層之標準體重及生長因
子計算之 （請參照附表）。對於老年人，根據研究報告指出，健康的老年
人與成年人之體內維生素 C 動態無顯著之差異性，因此老年人之維生素 C 
需要量與成年人一樣訂為 100 mg。但是隨著年齡之增加，其血漿中維生
素 C 之濃度會漸漸降低，因此對老年人必需特別注意有無維生素 C 不足
的情形。而對於孕婦及哺乳婦而言，孕婦血漿中維生素 C 濃度會隨著懷孕
週數之增加而漸漸降低，但對於孕婦維生素 C 需要量之報告目前仍不足，
因此此版仍與前一版相同，每日建議增加 10 mg。哺乳婦則另外需考量到
嬰兒的需求，所以建議每日增加 40 mg。

國人維生素 C 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、 主要食物來源與攝取量

90 % 的維生素 C 攝取量來自蔬菜與水果。大部分新鮮的蔬菜、水果
中，維生素 C 的含量都很豐富，故維生素 C 曾被稱為「新鮮食物的維生
素」，因為蔬果越新鮮，維生素 C 的含量越高。此外，食物中維生素 C 
的含量與食物種類、品種、新鮮度、生長環境、季節、成熟度、烹調方
式或儲存環境有關。臺灣產的水果中以蕃石榴的含量最豐富，枸櫞屬水
果，如柳橙、橘子、葡萄柚、柚子、文旦、檸檬亦均含有相當豐富的維生
素 C，另外如奇異果、番茄、草莓、鳳梨、甜柿等含量也相當高。其他水
果，如香蕉、桃子、梨、瓜類、蘋果等含量則較少。此外，蔬菜中也含有
豐富的維生素 C，相同重量下，淺色蔬菜以綠芽菜含量最為豐富，其次為
甜椒、花椰菜、高麗菜心及小白菜。而綠色蔬菜則以香椿含量最高，其次
為油菜花、甘藍、野苦瓜、青花菜、皇宮菜等。但維生素 C 極易溶於水，
不耐熱且易受氧化破壞，長時間煮沸會使蔬果中維生素 C 損失，烹調時採
用涼拌或快炒則可保存較多的維生素 C。
由 1993–1996、1999–2000 及 2001–2002 年之三次的臺灣國民營養

健康狀況變遷調查結果發現，不論在何年齡層，維生素 C 的攝取量皆可達
到 100 mg。例如於 1993–1996 的調查顯示，男性成人平均攝取量為 168 
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mg，女性平均攝取量為 176 mg，女性維生素 C 攝取一般較同年齡層男性
高。各性別年齡層之維生素 C 攝取量亦皆高於建議量，其平均值佔建議量
百分比範圍為 209–313%(23)。但不論是 1993–1996 的或是 2005–2008 年
國民營養健康狀況調查 (24)，均顯示國人的蔬果攝取量大約為 3.5 份，均未
達 5 份的建議量，但依然可達到維生素 C 之建議攝取量。然而，調查之
中，並未將維生素 C 在食物製備及儲存過程中的損失列入估算，故實際食
入人體之維生素 C 量應較調查值小。不過由此數據看來，目前國人的日常
飲食中，維生素 C 可獲量應可達到建議的攝取量 –100 mg。

此外，根據幾次的臺灣國民營養健康狀況變遷調查發現，國人的維生
素 C 的主要食物來源，成年人及老年人，依序為新鮮水果類、淺色蔬菜、
深綠色蔬菜及瓜類。國小學童則為新鮮水果類、淺色蔬菜、冰飲料及深綠
色蔬菜 (23-24)。

除生理因素之外，現代人生活的環境及情緒上的壓力 (stress)，均有
可能使維生素 C 的需求量增加，討論最多的是抽菸者或是二手菸 (passive 
smoker)，其血中維生素 C 濃度均比非抽菸者低，維生素 C 代謝速率也較
快。體外實驗指出，一根菸可能會消耗體內 0.8 mg 的維生素 C，因此若
每天抽兩包菸時會增加體內 32 mg 維生素 C 的消耗 (12)。另外由人體實驗
推估，抽菸者比非抽菸者增加 35 mg 維生素 C 的代謝量 (13)。所以美國之 
DRIs 中特別建議，每日抽一包菸的人，每日需增加 35 mg 維生素 C 之攝
取量。此外雖然亦有一些研究指出，過度運動、勞動、感染、大量飲酒以
及服用避孕藥等可能會影響體內維生素 C 的營養狀況，但至今仍無明確的
證據與數據可以證實在這些情況下是否須增加或增加的量。

二、慢性疾病風險相關性
在一些橫斷面 (cross-section) 的研究發現，維生素 C 的攝取與血壓

及心血管疾病危險因子呈負相關。每天攝取 50 mg 以上維生素 C 可降低 
20 % 心血管疾病 (cardiovascular disease) 的致死率 (25)，及可降低 CHD 
(coronary heart disease) 之風險 (26-27)。美國為期 10 年的前瞻性研究則
發現，血漿中維生素 C 的濃度與血壓呈負相關，且與前一年之血壓改變
量亦呈負相關 (28)。血清維生素 C 較低 ( < 11 μmol/L) 者有較高之 CRP 
(c-reactive protein)、BMI (body mass index)、腰圍及血壓 (29)。此外，在
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日本的一項為期 5 年的前瞻性研究也發現，攝取較多的維生素 C 可降低白
內障的發生率 (30)。

在癌症部份，維生素 C 的攝取對於疾病改善仍有爭議，但在胃癌研究
的部分指出，血中維生素 C 濃度低會增加胃黏膜異常增生，提高罹患胃癌
風險，然而使用維生素 C、E 與硒補充劑，可於體內產生保護作用並延緩
病程 (31)。在 2006 年 EPIC-EURGAST 的研究亦發現，胃癌發生率與富含
維生素 C 食物的攝取呈負相關，而血漿中維生素 C 的濃度較高也與胃癌
發生率呈負相關 (32-33)，推測可能跟降低介白素 -8 (IL-8) 有關。靜脈注射
維生素 C 與口服相比有較好的吸收，故許多研究也支持以靜脈注射之方式
給予維生素 C，能更有效改善癌症病患之存活率 (34)。

對於健康者而言，每日補充維生素 C ( > 200 mg) 對於預防感冒沒有
幫助 (35)。每日補充 500 mg 維生素 C 對於第 2 型糖尿病的預防沒有幫助
(36-37)，但對於罹患糖尿病併發症之患者，可建議其額外攝取維生素 C 之類
的抗氧化營養素，以降低體內因疾病產生之氧化傷害 (38)。此外，每日攝取 
400–1000 mg 對於降低氧化壓力、退化性及慢性病的發生有保護之效果
(39) 。

維生素 C 之攝取量似乎與氣喘發生率有關，攝取較低量維生素 C 及
血中濃度較低者將會提高氣喘的發生率 (40)。隨著維生素 C 之補充劑攝取
量越高亦可降低痛風的風險，且發現每天攝取大於 1500 mg 者，可降低 
45 % 罹患痛風之風險 (41)。

對於一些特殊病患的研究則發現，每日補充 250 mg 持續 12 週，無法
降低 COPD (chronic obstructive pulmonary disease) 病患體內之氧化壓
力 (42)。一項 2009 年的研究則指出，攝取較低維生素 C ( ≦ 70 mg/day) 有
增加懷孕婦女 pre-eclampsia 及 eclampsia 之發生率的趨勢 (43)。但亦有研
究指出，每天補充 1000 mg 維生素 C 及 400 IU 維生素 E，對於 high pre-
eclampsia 之懷孕婦女並沒有幫助 (44)。3 個月漸進式每日補充 200–1000 
mg，可以增加血液透析患者抗氧化力 (45)。此外，每日補充 500 mg，持續 
4 週，可降低吸菸者體內單核球細胞的氧化傷害 (46)。

過量危害與毒性
目前市面上有許多高劑量的維生素 C 補充劑，攝取高劑量維生素 C 
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帶來的影響，亦是近年來大家熱烈討論的話題之一。而根據大部分的研
究均指出，高劑量維生素 C (1000–4000 mg) 不會致癌 (carcinogenic) 
或致畸胎 (teratogenic) 或影響生殖能力等作用 (47-49)，且與增加尿中草
酸排泄量或腎結石、尿道結石間之形成的因果關係並不明確。
一般攝取高劑量維生素 C 最常見的副作用大多是造成胃腸道不適，

例如噁心、嘔吐、腹部痙攣、腹瀉 (50-51)。另外，曾有研究指出高劑量之維
生素 C 在體內可能會扮演促氧化劑 (pro-oxidant) 的角色，但至今仍未能
得到明確的結果 (52-53)。然而，對於一些特別族群，例如血色素沉著病患 
(hemochromatosis)、蠶豆症患者 （缺乏 glucose-6-P dehydrogenase） 
及腎臟病患，應特別注意維生素 C 之攝取 (54-55)。

雖然攝取高劑量維生素 C 所帶來的副作用仍不明確，但為了避免一
些腸胃道的不適，仍參考美國 DRIs(17)，依下列公式訂出國人成年人的 UL 
(Tolerable Upper Intake Levels) 為 2000 mg。

無 不 良 反 應 的 最 低 劑 量 (lowest-observed-adverse-e�ect level, 
LOAEL) ＝ 3000 mg/day

UL ＝ LOAEL ＝ 3000 mg /天  ＝ 2000 mg/day
UF*1.5
 * UF：uncertainty factor
其他年齡層及孕婦、哺乳婦之 UL 則依成人的 UL 進行調整 （請參照

附表二）。

關於高劑量維生素 C 對於疾病的預防或治療方面的科學證據及結果尚
未十分充足或一致性，因此補充劑或高劑量的使用仍備受爭議，尚需更多
的流行病學或研究來就其使用劑量、效應及安全進行更深入地探討。
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結論
目前尚不需修正國人的維生素 C 之建議攝取量。衛生福利部所推行的

三蔬二果，每日攝取到 100 mg 應該沒有問題。所以這個建議量目前可以
不用修改，但仍需繼續推行與強調攝取足夠新鮮蔬果的重要性。然而目前
國人血液中維生素 C 的濃度之資料並不齊全，這將為目前急需先進行的項
目，以備未來第八版修正時有更多及完整的國人數據可以參考。

附表一

男
(BW) (BW/64) (BW/64)0.75 (1+GF) (BW/64)0.75

×(1+ GF)

100 mg 
×(BW/64)0.75

×(1+GF)
AI

1–3歲 13 0.20313 0.302568 1.3 0.393338 39 40
4–6歲 20 0.31250 0.417963 1.15 0.480657 48 50
7–9歲 28 0.43750 0.537940 1.15 0.618631 62 60

10–12歲 38 0.59375 0.676399 1.15 0.777858 78 80
13–15歲 55 0.85938 0.892559 1.15 1.026443 103 90
16–18歲 62 0.96875 0.976470 1.15 1.122940 112 100
19歲 – 64 1.00000 1.000000 1 1.000000 100 100

女
(BW) (BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) (BW/52)0.75

×(1+ GF)

100 mg 
×(BW/52)0.75

×(1+GF)
AI

1–3歲 13 0.25000 0.353553 1.3 0.459619 46 40
4–6歲 19 0.36538 0.469962 1.15 0.540456 54 50
7–9歲 27 0.51923 0.611674 1.15 0.703426 70 60

10–12歲 39 0.75000 0.805927 1.15 0.926817 93 80
13–15歲 49 0.94231 0.956411 1 0.956411 96 90
16–18歲 51 0.98077 0.985542 1 0.985542 99 100
19歲 – 52 1.00000 1.000000 1 1.000000 100 100
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附表二   生命期各年齡層維生素 C 之 RDA （建議攝取量） 及  
UL （上限攝取量）
年齡 建議攝取量 (mg) 上限攝取量 (mg)

0–6月 AI=40
6 –12月 AI=50
1–3歲 40 400
4–6歲 50 650
7–9歲 60 650

10–12歲 80 1200
13–15歲 90 1800
16–18歲 100 1800
19–30歲 100 2000
31–50歲 100 2000
51–70歲 100 2000
71歲 – 100 2000
懷孕第一期 +10 2000
懷孕第二期 +10 2000
懷孕第三期 +10 2000
哺乳期 +40 2000

1.  AI: 當數據不足無法定出 RDA 值時，以健康者實際攝取量的數據算出來之營養素量
2.   UL (Tolerable Upper Intake Levels): 對於絕大多數人不會引發危害風險的營養素攝取最高限

量。UL= LOAEL/ 不確定因子。
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維生素 B1

黃士懿、簡怡雯、施純光、邱琬淳

前言
硫胺又稱為維生素 B1 或抗神經炎素，為第一個被發現的維生素 B。硫

胺結構包含了一個嘧啶環以及噻唑官能基，以亞甲基做架橋，連結兩者而
成。動物組織中，主要以磷酸化的硫胺焦磷酸鹽型式存在。吸收利用前，
必須藉由去磷酸化與磷酸化等步驟。一般說來，人體中僅有約 30 mg 的
硫胺儲存於骨骼肌、心臟、肝臟、腎臟及腦，其生物半衰期之範圍約為 
9–18 天。硫胺在體內扮演著輔酵素的角色，如：熱量轉換作用以及神經
細胞膜功能之維持及神經傳導等。飲食中缺乏硫胺會導致下肢肌肉衰弱無
力的腳氣病症狀、心臟擴大、心律不整及神經性異常之症狀。Wernicke’s-
Korsako� 症則是因酗酒而缺乏硫胺所引起，大多會產生眼肌麻痺、眼球
振顫、運動失調、短期記憶喪失、心智混淆等症狀。本次修正硫胺參考攝
取量主要依據臺灣地區各年齡層個體熱量攝取與其紅血球中轉酮酶活性以
及效力試驗來判斷。並將第六版中區分之活動度予以簡化，僅以適度之活
動度呈現各年齡層硫胺之需求量。孕婦及哺乳婦女則依懷孕各期與哺乳期
所需增加的熱量予以增加。

營養生化生理功能
一、理化性質
硫胺 (thiamin) 又稱為維生素 B1 或抗神經炎素 (aneurine)，為第一個

被發現的水溶性維生素 B。硫胺結構包含了一個嘧啶環 (pyrimidine ring) 
以及噻唑 (thiazole) 官能基，且以亞甲基 (methylene) 做架橋，連結兩者
而成。其化學構造如下所示：
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二、營養生化功能
維生素 B1 之功能及作用機轉 (1)，以細胞層級觀察之，硫胺在體內扮

演了一個非常重要的角色，其中包括了：熱量轉換作用、五碳糖及菸鹼
醯胺腺嘌呤雙核酸磷酸鹽 (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate; 
NADPH) 之合成、以及神經細胞膜功能之維持及神經傳導等。
（一）熱量轉換作用

當硫胺以硫胺焦磷酸鹽 (thiamin pyrophosphate, TPP)  的角
色在丙酮酸 (pyruvate) 及 α 酮戊醯酸 (α-ketoglutarate) 氧化脫羧作
用中占了十分重要的地位，這些反應為熱量生成作用之樞紐。若氧
化脫羧作用被抑制，則熱量生成受阻，非但如此，由於該作用之產
物 -乙醯輔酶 A (acetyl CoA) 生成被抑制，一些需要乙醯輔酶 A 的
反應作用也會受因此受到影響，如：脂肪酸、膽固醇的合成作用。
如此一來，體內便有大量的丙酮酸、乳酸、以及 α酮戊醯酸堆積於
血液中。

（二）五碳糖以及 NADPH 的合成
五碳糖磷酸鹽路徑 (pentose phosphate pathway; PPP) 是體內

各種不同碳鏈長度的糖分子交互轉換的作用，該路徑不只能產生核
糖 （五碳糖） 以供核酸合成使用，同時也能生成 NADPH，其為脂
肪酸合成作用所必需的物質。轉酮酶 (transketolase) 在五碳糖磷酸
鹽路徑中扮演十分重要的角色，它是一類具關鍵性的細胞質酵素，
即以 TPP 作為其輔酵素。

（三）細胞膜及神經傳導
硫胺在神經細胞膜功能之維持及神經傳導中的作用至今尚未徹

底釐清，然而，普遍認為硫胺在神經系統中是以非輔酶型態的三磷
酸鹽硫胺 (thiamin triphosphate, TTP) 協助神經傳導。TPP 及 TTP 
在神經系統中會快速的交替轉換 (2)，對於硫胺在維持神經生理功用
中的活化型式仍無法有明確的認定，但證據顯示，硫胺以 TTP 的
型式，透過離子通道的作用，來達到維持神經細胞膜的穩定及神經
傳導的作用 (3)。神經功能的異常多歸因於熱量缺乏、乙醯膽鹼含
量減少或是神經脈衝傳導減弱等。其中，乙醯膽鹼的合成就需要 
TPP，而在神經脈衝傳導方面，根據研究推測，TPP 或 TTP 不是
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位在神經膜上的鈉離子通道上，就是在該通道附近，如此一來，
便可以調節神經脈衝之傳導。神經脈衝在傳導開始時，TTP 會去
磷酸化，產生 TPP 和磷酸根 (phosphate，Pi)，同時產生神經細
胞膜電位差，進而造成鈉離子自由穿過細胞膜，如此而達到脈衝
傳導的作用，硫胺亦會舒緩乙醯膽鹼的釋放，藉著控制一些通道
的機能而活化氯離子通道 (4)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
在植物性食品中，硫胺多以非鍵結之游離型式存在；而動物組織中，

則主要以磷酸化的硫胺焦磷酸鹽 (thiamin pyrophosphate, TPP) 型式存在 
（約佔 95 % 以上），又稱為硫胺雙磷酸鹽 (thiamin diphosphate, TDP)。
在被吸收之前，小腸磷酸酶會將硫胺雙磷酸的磷酸根水解使其容易進入腸
道被吸收利用。
硫胺的磷酸根被水解後而成為游離型式的硫胺，可藉由主動或被動運

輸的方式被小腸細胞吸收，而腸道中硫胺的濃度決定了吸收的方式。一般
吸收作用主要發生在空腸前段，也發生於十二指腸及迴腸。當硫胺處於低
生理濃度時，體內採用主動運輸並藉著鈉離子通透性來完成吸收作用，亦
牽涉磷酸化作用，而高濃度時則採取被動運輸方式吸收。硫胺可在紅血球
及血漿中被運送，當給予高劑量的硫胺時，因尿液排出多，故被吸收和提
昇血清中的量只有極少量的百分比 (5)。文獻指出經由口攝入之硫胺，大
約 2 小時後其排泄量達高峰期；約 4 小時後幾乎可完全排出 (6,7)。1984 年 
Davis 等人之研究，亦發現給口服 10 mg 的硫胺，測量血清中的最高量為 
24 nmol/L (7.2 µg/L)，約高於基線 42 %，6 小時內則下降至基線血清值
為 17 nmol/L (5.2 µg/L)。若以較高的藥理劑量投予，口服給予 250 mg 及
肌肉注射 500 mg 一週後，血漿即可達一穩定的濃度 (8)。在血液中，硫胺
主要以游離態呈現，而也有部分與蛋白結合或以單磷酸鹽硫胺 (thiamin 
monophosphate, TMP) 形式存在，不論是 TTP、TPP、或是 TMP，在體
內的組織中均有少量分布。一般認為，TMP 是從 TPP 所代謝而來，在體
內屬於非活化的型式。
當硫胺的攝取量超過了組織及儲存的需求，便會隨著尿液排出。當身

體在攝取足夠此種維生素的情況下，所排出的維生素 B1 主要以兩種型式：
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硫胺及其代謝物 TMP 為主，另外尚有少部分的 TPP，血漿中游離型式的
硫胺則經腎臟過濾後由尿液排出。硫胺的裂解始於其嘧啶環及噻唑原子
團，隨後代謝產生 20 餘種的代謝物，尿中硫胺的濃度只能代表身體短期
攝取維生素 B1 的情況，無法反應長期的生理狀況。
一般說來，僅有約 30 mg 的硫胺儲存於人體中，主要分布在骨骼肌、

心臟、肝臟、腎臟及腦。事實上，在骨骼肌中就已包含了身體大半部分的
硫胺了，其生物半衰期之範圍約為 9–18 天。

維生素 B1 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 B1缺乏症
硫胺最低需要量為抑制硫胺缺乏症產生時之必要攝取量。當硫胺代謝

活性降低時，會使糖解進行無氧代謝，產生許多乳酸，進而導致中樞神經
系統之不同區域產生缺血性的損傷。硫胺之缺乏症狀包括：
（一）腳氣病 (beriberi)

過去發現如果只吃精製米，數周之後就會得腳氣病。腳氣病最
初所表現出的症狀為食慾大減 （厭食症）、體重減輕。若缺乏的情
況加劇，心血管疾病 （心臟腫大、心律不整） 隨之產生，此外也容
易出現神經性異常之症狀 (9,10)。

腳氣病分為二種類型，第一種是乾性腳氣病，其特徵為周邊神
經病變，主要發生於年長老人，一般認為這種類型主要是由於長期
硫胺缺乏再加上高醣類食物攝取所導致。亁性腳氣病最主要的特徵
為肌肉衰弱無力，特別是在下肢症狀更加明顯。第二種為濕性腳氣
病，其特徵為水腫，會導致心跳過速、心臟腫大，所造成心血管系
統方面的傷害更甚於亁性腳氣病，其所造成的右側心衰竭常導致體
內產生呼吸性水腫。

（二）Wernicke’s–Korsako�
在美國及西方國家，硫胺的缺乏則與酗酒有關，大多會造成所謂

的 Wernicke’s–Korsako� 症狀 (10)。酗酒者較容易患有硫胺缺乏症之
原因有三：

1. 由於食物的攝取減少造成維生素 B1 的攝取不足；
2.  容易有肝功能損壞的情形，而肝臟機能不佳，會影響 TPP 
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的合成，故因而增加了酗酒者對於硫胺的需要量
3.  酒精會降低維生素 B1 的吸收。
患有 Wernicke’s 水腦症者多有酒精濫用的情形，主要症狀有眼

肌麻痺、眼球振顫、運動失調、短期記憶喪失、心智混淆等。此時
若給予 100 mg 以上的高劑量硫胺，可使上述症狀獲得改善。另有
文獻指出，過去使用酒精且有 apolipoprotein E4 異常之老人有較高
的發生輕度智能障礙之 (mild cognitive impairment，MCI) 之風險
(11,12)，濫用酒精使硫胺缺乏是主要原因之一。

二、生化／功能性指標
（一） 需要量之研究方法

評估體內維生素 B1 含量是否足夠，是利用尿中維生素 B1 的
排泄量、血液及血清中硫胺和 TPP 的含量、紅血球中轉酮酶 
(transketolase) 活性以及 TPP 效力試驗 （thiamin pyrophosphate 
e�ect, TPP 之添加對於 transketolase 活性之影響） 等項目來判斷。
由缺乏症或飽和量之實驗指出，攝取量低於 0.29 mg/1000 kcal 時，
會引起缺乏症，因而判定 0.3 mg/1000 kcal 為抑制維生素 B1 缺乏症
發生之必須攝取量 (13-15)。另一方面，亦有報告認為在缺乏硫胺的情
況下，血液中硫胺濃度的影響會較紅血球轉酮酶的活性變化先反映
出來。
轉酮酶為一個硫胺 -依賴型酵素，是六碳醣單磷酸路徑的最

主要關鍵酵素，在體外試驗時，若於培養基加入硫胺，會使缺乏
硫胺之轉酮酶的活性增加，一般若轉酮酶活性增加 25 % 以上則認
定為硫胺缺乏。而由紅血球轉酮酶活性之實驗則指出，相當於 0.4 
mg/1000 kcal的硫胺攝取量，為抑制維生素 B1 缺乏症發生之必須攝
取量。表一為評估體內維生素 B1 營養狀態之相關參考值。

根據以上之文獻，將維生素 B1的估計平均需要量 (estimated 
average requirement, EAR) 訂 為 0.4 mg/1000 kcal， 以 下 列 之
公式算出成人之每日營養素建議攝取量 (recommended dietary 
allowance, RDA)：
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RDA = EAR+ 2CV *= 0.4 EAR+ 2CViet
*CV：變異係數，數值為 EAR 係數
數值為由上列公式可知成人之 RDA 為 0.48 mg/1000 kcal。

（二） 影響需要量之因素
1. 生物利用率

關於維生素 B1 在身體利用率之文獻非常少。Levy 和 Hewitt 
之報告指出，與早餐一起服用之 B1 補充劑的吸收率與空腹時沒有
差別 (6)。

2.熱量攝取量
至目前為止沒有實驗確實指出熱量攝取量對於維生素 B1 需要量

之影響。但是由於維生素 B1 對於醣類代謝非常重要，因此雖然缺乏
直接的研究證據，仍建議依照不同的能量需求、骨架大小及性別差
異調整其需要量 (18,19)。大多數的研究均支持以每一千大卡為單位來
表示維生素 B1 之需要量或建議攝取量 (20,21)。

3.身體活動量
運動量與維生素 B1 需要量之關係並沒有定論。van der Beek 等

人指出，對 24 位荷蘭男性限制維生素 B1 之攝取 (0.43 mg/day) 11 
週後發現，紅血球轉酮酶活性以及尿液中硫胺含量顯著降低，也會
有較差的運動表現 (22)。但是另一方面，Fogelholm 等人根據雙盲
試驗結果指出，每天補充 12 mg 硫胺雖然會使得紅血球轉酮酶活性
增加，但是血中乳酸含量並無明顯下降 (23)。Fogelholm 等人之研
究也發現，由滑雪員與非滑雪員之紅血球轉酮酶活性並無法判斷出
熱量消耗對於維生素 B1 之需要量有無影響 (24)。與非滑雪員比較之

表一　評估體內維生素 B1 狀態之參考值
指標 邊緣性缺乏 缺乏

紅血球轉酮酶活性 (16)(ETKAC) 1.20-1.25 >1.25
紅血球硫胺含量 (nmol/L)( 16) 70-90 <70
TPP 效力 (%)(17) 15-24 ≧ 25
尿液中硫胺含量 (16)

(nmol[μg]/g creatinine)
(nmol[μg]/day)

90-220
133-333

<27
<40
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下，滑雪員攝取較多的熱量以及其他的營養素，不論男性或女性，
滑雪員之維生素 B1 攝取量為 0.8 mg/1000 kcal，而非滑雪員為 0.7 
mg/1000 kcal。
由以上之文獻報告可知，在正常狀況之下，身體活動量對於維

生素 B1 需要量之影響並不明顯。但是，由維生素 B1 參與醣類代謝
之觀點，熱量消耗量較高者，尤其是重度勞動以及長時間運動訓練
者等，則可能必須提高維生素 B1 的攝取量。

4. 性別
並無報告直接比較男性與女性對於維生素 B1 需要量的差別。男

女之間維生素 B1 需要量之差別 （大約 10 %） 主要是因為體型以及
熱量利用率之差異。

維生素 B1 參考攝取量
一、嬰幼兒
若由健康且飲食生活正常之母親以母乳餵哺之 0–5 個月之嬰兒，並

無文獻指出有任何特殊傷害症狀發生。不論母親有沒有補充營養添加劑，
母乳中之維生素 B1 含量並無顯著差異 (25)。初乳中的維生素 B1 含量約為 
0.01 mg/L，較成熟的母乳低，而成熟的母乳中，維生素 B1 之平均濃度
為 0.21 mg/L，而成熟的母乳中，美國 DRIs (2000) 依據平均泌乳量 780 
mL 及維生素 B1 之平均濃度 0.21 mg/L 計算，0–6 個月嬰兒之足夠攝取量 
(adequate intake, AI)應為 0.16 mg/day (以 0.2 mg/day 計算） (26)。依據
日本 DRIs (1999) 指出日本人母乳中維生素 B1 的含量為 0.2 mg/L(27)，臺
灣 1993 年之 RDNA 則以母乳中維生素 B1 的含量為 0.23 mg/L 為基準。
因此，0–6 個月的嬰兒以其母乳之維生素 B1 平均含量來推計，即為

足夠攝取量 (adequate intake, AI)。本次以母乳攝取量 780 mL/day 計，
在健康且飲食生活正常之母親之母乳中維生素 B1 的含量約為 0.2 mg/L 計
算，再加上 2 × CV，進位後所求得之值即為 AI【780 mL/day×0.2 mg/L 
×120 % =0.1872 mg/day】。另外，依據美國 DRIs 所定出之公式，再配
合我國 7–12 個月嬰兒之平均體重，計算出 7–12 個月嬰兒之維生素 B1 的 
AI，如下列公式：
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AI = AI0-6 × (Wt7-12
* 1 / Wt0-6

* 2)0.75 = 0.15 × (8.75 / 6.05)0.75

Wt7-12
* 1： 根據臺灣 1996 年營養調查資料，7–12 個月嬰兒體重平均
值為 8.75 kg

Wt0-6
* 2： 根據臺灣 1996 年營養調查資料，0–6 個月嬰兒體重平均值
為 6.05 kg

根據熱量修訂在一歲前均為每公斤體重 100 大卡，故計算體重後維生
素 B1 的 AI 均為 0.3 mg

表二　0–12 個月嬰兒的維生素 B1 之 DRIs
年齡 熱量 (kcal) 維生素 B1 (mg)

0–3月 100/kg AI=0.3
4–6月 100/kg AI=0.3
7–9月 100/kg AI=0.3

10–12月 100/kg AI=0.3

二、 兒童及青少年
FNB (Food and Nutrition Board) 對 1–3 歲及 4–8 歲訂定的維生素 B1 

之 RDA 分別為 0.5 mg/day 及 0.6 mg/day，因為缺乏此族群之直接資料，
因此根據成人的 EAR 換算之 (15)。但並無文獻明確指出有關 1–5 歲幼兒之
維生素 B1 需要量，本次國人兒童維生素 B1 參考攝取量之訂定，係以成人
之 RDA 為基準 (0.48 mg/1000 kcal)，再利用熱量換算。6–8歲兒童之維
生素 B1 需要量亦無明確的文獻報告，因此仍以成人之 RDA 換算。

另外，9–17 歲之需要量亦只有零散的報告，缺乏具系統性之實驗結
果，FNB 針對 9–13 歲及 14–18 歲之建議量亦是根據成人的 EAR 換算後
得之。因此青少年維生素 B1 參考攝取量亦以成人之 RDA 換算而得。
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表三　1–18歲兒童及青少年的維生素 B1 之 DRIs

年齡 （歲） 活動量
熱量 (kcal) 維生素 B1 (mg)

男 女 男 女
1–3 適度 1350 0.6
4–6 適度 1800 1650 0.9 0.8
7–9 適度 2100 1900 1.0 0.9

10–12 適度 2350 2250 1.1 1.1
13–15 適度 2800 2350 1.3 1.1
16–18 適度 2900 2250 1.4 1.1

19– 適度 2400 1900 1.2 0.9

三、 成人
以紅血球轉酮酶活性之實驗為依據，0.4 mg/1000 kcal為抑制維生

素 B1 缺乏症發生之必須攝取量，因此將成人之 RDA 訂為 0.48 mg/1000 
kcal。

表四　19–70 歲成人的維生素 B1 之 DRIs

年齡 （歲） 活動量
熱量 (kcal) 維生素 B1 (mg)

男 女 男 女
19–30 適度 2400 1900 1.2 0.9

31–50 適度 2400 1900 1.2 0.9

51–70 適度 2250 1800 1.2 0.9

四、老年人
老年人由於生理機能降低，會造成食物之消化吸收率或維生素 B1 的利

用率降低。另外，考量老年人血中維生素 B1 含量、紅血球轉酮酶活性降
低、TPP 添加效果之上升等現象，再加上老年人攝取量雖有減少，其維生
素 B1 需要量並不因熱量需要量之減少而調降之情形，其需要量仍與成人相
同 (28-30)。Nichols(30)之研究亦認為老年人代謝利用率差，故維生素 B1 攝取
量不應減少。
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表五　71 歲以上老年人的維生素 B1 之 DRIs

年齡 （歲） 活動量
熱量 (kcal) 維生素 B1 (mg)

男 女 男 女
71– 適度 2150 1700 1.2 0.9

五、 孕婦及哺乳婦女
有研究顯示懷孕婦女在臍帶血中硫胺濃度較高 (31)，以及排泄較多的硫

胺 (32)，故應增加維生素 B1 之需要量。FNB 認為懷孕婦女應較非懷孕婦女
增加 0.3 mg/day，哺乳婦應較非哺乳婦女增加 0.5 mg/day。孕婦及哺乳婦
女考慮熱量需要量之增加以及分泌母乳等因素，可由熱量增加量換算成所
需之維生素 B1。最近的研究顯示哺乳婦若只由飲食獲得維生素 B1 ，同時
又限制牛奶的攝取，則有 15 %＜ EAR(33)。

表六　懷孕及哺乳期的維生素 B1 之 DRIs
熱量 (kcal) 維生素 B1 (mg)

懷孕期

第一期 + 0 + 0

第二期 + 300 + 0.2

第三期 + 300 + 0.2

哺乳期 + 500 + 0.3

國人維生素 B1 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
以小麥胚芽含量最豐富。另外，堅果類、瘦豬肉、肝臟、大豆及其製

品、奶粉等都是維生素 B1 的主要來源。

二、攝取量
根據最近之國民營養調查資料，2001–2002 年臺灣地區國小學童維生

素 B1攝取量如表八 (34)。

根據 1993–1996 年國民營養健康狀況變遷調查結果，青少年及成年人
之 B1 攝取量如表九 (35)。
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表七　食物中維生素 B1 含量 （以 100 公克為單位）
食物名稱 維生素 B1(mg)
小麥胚芽 2.41
麥片 1.42
麥芽飲品 1.25
養生麥粉 1.57
糙米 0.48
胚芽米 0.34
白芝麻 1.05
花生（生） 1.52
腰果（生） 0.71
開心果 0.56
豬前腿肉 1.17
豬大里肌 0.94
黃豆 0.71
豬肝 0.32
雞肝 0.35
奶粉 0.36
健素糖 1.30

資料來源：臺灣地區食品營養成分資料庫；行政院衛生署 （現：衛生福利部）(34)。

表八　2001–2002 年臺灣地區國小學童維生素 B1 攝取量

年齡（歲）
每日平均攝取量 (mg)

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

6 1.2 ± 0.1 1.3 ± 0.2
7 1.4 ± 0.1 1.1 ± 0.1
8 1.3 ± 0.1 1.2 ± 0.1
9 1.3 ± 0.1 1.1 ± 0.1

10 1.4 ± 0.1 1.6 ± 0.2
11 1.9 ± 0.3 1.3 ± 0.1
12 1.7 ± 0.4 1.3 ± 0.1
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根據 1999–2000 年臺灣地區老人營養健康狀況調查，老年人維生素 
B1 攝取量如表十 (35)。

表九　1993–1996 年臺灣青少年及成年人之 B1 攝取量

年齡（歲）
每日平均攝取量 (mg)

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

13–18 1.36 ± 1.05 0.97 ± 1.55
19–44 1.44 ± 1.89 1.08 ± 1.18
45–64 1.16 ± 0.91 1.08 ± 1.28

表十　1999–2000 年臺灣地區老年人維生素 B1 攝取量

年齡（歲）
每日平均攝取量 (mg)

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

65–69 1.14 ± 0.07 1.00 ± 0.07
70–74 1.34 ± 0.12 0.98 ± 0.08
75–79 1.35 ± 0.13 1.33 ± 0.23
≧ 80 1.49 ± 0.21 0.90 ± 0.11
全體 1.29 ± 0.07 1.04 ± 0.07

三、生化營養狀態
血液中 80 % 的維生素 B1 存在於紅血球中，國人營養調查主要以

紅血球轉酮酶活性 (ETKAC) 進行維生素 B1 之生化營養狀態評估，
當 ETKAC≧ 1.20 表示缺乏；1.15＜ ETKAC＜ 1.20 表示臨界缺乏；
ETKAC＜ 1.15 表示正常。

根據 1993–1996 年國民營養健康狀況變遷調查結果，青少年及成年人
之 ETKAC 值如表十一。

民國 2006至 2008年分析了臺灣 2346 名孕婦血液，發現孕婦維生素 
B1嚴重不足。隨著懷孕週期的增加，缺乏的狀況就越嚴重。尤其在懷孕第
三期，懷孕超過 25 週時，維生素 B1 的缺乏率達 37 %。

國小學童 B1 缺乏率為男性 7.75 %、女性 7.34 %，邊緣性缺乏率為
男性 10.39 %、女性 9.33 %，正常比例為男性 81.86 %、女性 83.33 %。
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2001–2002 年臺灣地區國小學童維生素 B1 之生化營養狀態如表十二。
國小學童 B1 缺乏率為男性 7.75 %、女性 7.34 %，邊緣性缺乏率為男

性 10.39 %、女性 9.33 %，正常比例為男性 81.86 %、女性 83.33 %。

表十一　1993–1996 年臺灣青少年及成年人之維生素 B1 之生化營養狀態

年齡（歲）
ETKAC

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

13–18 1.134 ± 0.071 1.128 ± 0.068
19–44 1.112 ± 0.072 1.109 ± 0.063
45–64 1.107 ± 0.087 1.102 ± 0.069

表十二　2001–2002 年臺灣地區國小學童維生素 B1 之生化營養狀態

年齡（歲）
ETKAC

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

6 1.08 ± 0.01 1.04 ± 0.01
7 1.05 ± 0.01 1.06 ± 0.01
8 1.09 ± 0.01 1.07 ± 0.01
9 1.07 ± 0.01 1.05 ± 0.01

10 1.07 ± 0.01 1.06 ± 0.01
11 1.08 ± 0.01 1.06 ± 0.01
12 1.06 ± 0.01 1.06 ± 0.01

表十三　1999–2000 年臺灣地區老年人維生素 B1 之生化營養狀態

年齡（歲）
ETKAC

男性 女性
Mean ± SEM Mean ± SEM

65以上 1.10 ± 0.01 1.09 ± 0.01
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四、慢性疾病風險相關性
長期攝取精製穀物之國家維生素 B1 缺乏之盛行率較高，以印尼為例，

Juguan 等人調查市區 204 位 65 至 70 歲老人之維生素 B1 營養狀況，其中
有 75 % 受試者的維生素 B1 攝取量僅達建議量的 2/3，且有 36.6 % 其血液
中 ETKAC 活性大於 1.25(36)。酗酒者因酒精會降低維生素 B1 的吸收，且
酗酒者容易有肝功能損壞的情形，影響 TPP 的合成，亦會使能量代謝異
常，其缺乏症狀請參見本章營養素缺乏或毒性症。年長者由於飲食攝取量
較少、藥物攝取及腸胃道吸收維生素與礦物質之能力降低，有研究發現老
年人其認知功能異常時若血漿硫胺濃度低於 5 ng/L，其會引起急性的行為
異常 (37)。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
每日口服 500 mg 的維生素 B1 持續一個月並不會造成不適的情況，但

以肌肉或靜脈注射方式投予 100 倍於 RDA 的劑量則會使人產生頭痛、焦
慮、心律不整以及過敏性休克的症狀。
劑量在 50 mg/day 維生素 B1 以下之補充劑，不需經由處方簽就可購

得，但其可能引發的副作用尚未有系統的研究。有文獻指出高量的維生
素 B1 可能會引起過敏性反應 (anaphylaxis)，這些反應包括：焦慮、搔
癢症、呼吸困難、噁心、腹痛及休克，有時嚴重還可能引起死亡 (38-41)。

Royer-Morrot(8)等之研究發現，若以肌肉注射 500 mg/day，發現有一搔
癢症案例。Wrenn 等 (42)對 989 名患者以靜脈注射 100 mg 維生素 B1，發
現有 11 名患者在注射部位有燒熱感、1 名患者具有搔癢症。維生素 B1 只
在靜脈注射時才會觀察到其具有搔癢症之不利影響，因其並未經由口服
方式，所以與攝取量上限之訂定無關。Hayes 等 (43) 認為以靜脈注射高劑
量的維生素 B1 是安全的。目前在治療維生素 B1 缺乏所導致的 Wernicke’s 
encephalopathy 時，所用的靜脈注射或肌肉注射劑量為每次 500 mg 維生
素 B1，一天三次，至少持續兩天 (44)。

因缺乏而補充維生素 B1 時之毒性表現，乃因在服用 5 mg 維生素 B1 

時，其在吸收作用中快速地衰退 (8)，並且經由尿液快速地被排出，因此補
充維生素 B1 被認為是安全的 (45)。
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二、過量危害及上限攝取量之訂定
無文獻報告指出維生素 B1 攝取量之上限 (tolerable upper levels, UL) 

及副作用發生最低量 (lowest observed adverse e�ect level, LOAEL)，僅
有一篇研究推測維生素 B1 之無副作用發生量 (no observed adverse e�ect 
level, NOAEL) 為 900 mg/kg body weight/day(46)。因此，尚無充分數據足
以訂定維生素 B1 上限攝取量。
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前言
維生素 B2以 FAD 與 FMN二種重要輔酶參與體內許多氧化還原反應

中間代謝過程的電子傳遞工作。藉此幫助碳水化合物、脂質與胺基酸的代
謝與能量產生、藥物代謝、抗氧化活性之維持，以及其他 B群維生素（維
生素 B6、葉酸、色胺酸代謝為菸鹼酸）之活化。維生素 B2的重要食物來
源為乳製品、內臟肉類、肉類與深綠色蔬菜；然而因為各年齡層國人之
飲食型態中，內臟肉類與乳製品攝取量少，維生素 B2營養狀況仍有改善
空間。

營養生化生理功能
一、理化性質
維生素 B2 又稱核黃素 (ribo�avin)，由雜環類異咯嗪環 (heterocyclic 

isoalloxazine ring) 和核糖醇 (ribitol) 所組成。核黃素是一種水溶性且具螢
光的橘黃色針狀結晶物質，對熱、酸性物質及氧化劑呈現安定狀態，但易
受可見光和鹼性物質破壞。
維生素 B2 的主要型式為輔酶：黃素單核苷酸 (�avin mononucleotide: 

FMN)和黃素腺嘌呤雙核苷酸 (�avin adenine dinucleotide；FAD) 的構成
要素 (1-3)，並可做為許多代謝途徑和熱量產生之氧化還原反應的輔酶 (1)。

二、營養生化功能
維生素 B2 為體內二種重要的輔酶構成分，其一為 FMN，另一為 

FAD。此二輔酶為蛋白質、醣類，及脂質代謝產生熱量過程中所必需的。
其所參與的主要為氧化還原反應，包括一些脫氫作用、羥化作用、氧化脫
羧作用、氧化作用，及將氧轉變成過氧化氫之還原作用等 (1)。除此之外，
在許多維生素與其輔酶合成過程中，黃素輔酶亦扮演重要的角色，例如需
要依賴 FAD 的 kynurenine hydroxylase，可催化色胺酸 (tryptophan) 轉
變為菸鹼素、需要依賴 FMN的氧化酶，可將吡哆醇 5’磷酸 (pyridoxine 
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5’-phosphate) 活化成具有輔酶功能型式之吡哆醛 5’ 磷酸 (pyridoxal 
5’-phosphate)， 及 需 要 FAD 的 脫 氫 酶， 可 還 原 5,10-methylene-
tetrahydrofolate 變成 5’-methyl 之型式，並伴隨依賴維生素 B12 反應，將
同半胱胺酸 (homocysteine) 轉變為甲硫胺酸 (methionine)，因此維生素 
B2 亦參與含硫胺基酸之代謝 (4)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

大多數核黃素是以 FMN、FAD 及黃素磷酸型式呈現，其與蛋
白質結合存在於食物中 (3,5)，於吸收前須先游離成核黃素。在胃中，
因胃的酸化作用使核黃素的輔酶型式 （FAD 和 FMN） 由與蛋白質
結合型式中釋出。在腸道上端，非共價性結合的輔酶則會由非特異
性的焦磷酸酶和磷酸酶 水解成核黃素 (2,3)。核黃素主要是經由快速
且會達飽和之運輸方式—主動運輸或便捷擴散於小腸近端吸收 (1,3)，

吸收速率與核黃素攝取量成比例，當核黃素與其他食物一起攝取時
會增加其吸收 (6,7)，有膽鹽存在時亦會增加其吸收 (7,8)，而少量的核
黃素會經由腸肝系統進入循環 (2)。

在攝取少量核黃素時，大部分核黃素的吸收是靠主動運輸或便
捷擴散系統，雖然動物實驗 (9-11)顯示此運輸系統必須依賴鈉離子，
但最近之人體實驗 (12)則證實核黃素的吸收並非依賴鈉離子，且少
量的核黃素會在大腸吸收 (13)。

在血漿中有些核黃素會與白蛋白結合，然而，大部分核黃素會與
其他的蛋白質結合後運輸，主要的是免疫球蛋白 (14)。懷孕婦女會增
加攜運核黃素之蛋白載體 (15)，造成胎盤對核黃素的攝入增加 (16)。

在生理濃度下，核黃素需要特殊載體才能被器官如肝臟加速攝
入。當攝取較高量時，核黃素可利用擴散方式運送 (17,18)。

（二） 分布
核黃素在大多數組織的細胞質內轉變成輔酶，但主要是在小

腸、肝臟、心臟及腎臟中 (19,20)，所以，核黃素於肝臟、腎臟及心臟
中含量較高。細胞內的游離核黃素則會進一步磷酸化，形成較大分
子之輔酶型式後，不會由細胞擴散釋出 (21)。
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（三） 排泄
當核黃素吸收過量時，極少量會在人體組織中儲存，過多核黃

素主要於尿中排泄。若是健康成年人攝取均衡的飲食，約有 60–70 
% 的核黃素會由尿液排出 (18)，其中核黃素於尿中的排出量會依攝取
量、代謝狀態及年齡而有所不同 (2)。除了尿液之外，游離核黃素可
以分泌至膽汁中 (21)，少量亦發現於糞便中 (22)，糞便的核黃素代謝
物則被認為是來自核黃素經腸道菌叢作用的代謝物 (22)。

維生素 B2 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 B2 缺乏
維生素 B2 缺乏時，會發生以下的症狀：喉嚨痛、咽喉與口腔黏膜水

腫、口唇乾裂、口角炎、舌炎 （舌頭呈現紅色）、脂溢性皮膚炎及與骨
髓紅血球生成有關之正色正紅血球性貧血 (normochromic normocytic 
anemia)(23)。維生素 B2 缺乏大多會伴隨其他營養素之缺乏，而嚴重缺
乏維生素 B2 會使維生素 B6 代謝受損，因 pyridoxine (pyridoxamine) 
5’-phosphate oxidase，和色胺酸轉變成菸鹼素之反應皆需 FMN 做為輔酶
(18)。國內第一與第二次之國民營養調查指出，維生素 B2 是國人攝取較不
足的維生素 (24,25)。

二、生化／功能性指標
（一）生物利用率

營養素需要量的制訂須考慮營養素之生物利用率，經合理估
算後，食物中核黃素的生物利用率約為 95 %。研究指出給予健康
成年人口服 20 mg、40 mg 或 60 mg 單一劑量之核黃素，吸收上
限為 27 mg(26)。食物中不同型式之核黃素，在吸收進入腸道中約
有 90 % 以上的維生素 B2 會快速轉變成輔酶型式 （主要為 FAD，
其次為 FMN） 利用，少部份游離態的維生素 B2 則可直接被腸道
吸收利用 (2,3)。

（二）熱量需要量與身體活動量
研究指出當身體活動量提高時，2 至 3 天尿液中維生素 B2 

的排出量會降低，同時造成紅血球中麩胱甘肽環原酶活性係數 
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(erythrocyte glutathione reductase activity coefficient，EGRAC) 
適度的增加；因此可推斷出當熱量消耗量上升時，維生素 B2 的利用
率也會上升 (27-31)。不同的熱量利用情形與男女間體型的差異也會影
響維生素 B2 的需要量，像是懷孕與哺乳期間因熱量需要量的增加，
維生素 B2 的需要量也會有些許增加。另有研究針對減重的女性和老
年婦女在其運動後外加 20 % 的維生素 B2，則可促使其 EGRAC 與 
2 至 3 天尿液中維生素 B2 的排出量恢復正常 (29)。針對 27 至 47 歲的
男性其平均 EGRAC 為 1.53 的研究報告指出，當每 1000 kcal 熱量
提供 0.42 mg 之維生素 B2，同時增加活動量，在為期 16 天的實驗
後，發現受試者體內的 EGRAC 有上升的情形；當體內維生素 B2之
營養狀態為臨界值時，若短期 （18天） 較平常增加額外運動量，
則會造成 EGRAC 進一步增加，即使於短期運動後，EGRAC 仍維
持較高值，並不會回到基本值 (30)。因此，對於運動量大者像是運動
員或是工作量極重者，其維生素 B2 的需要量應相對的加以調整。

根據 Manore(32)分析運動對 B 群維生素需要量的影響，若要維
持 EGRAC 於正常值，年輕女性不運動時，每天應維持攝取 1 mg 
的維生素 B2，若從事每週 2–2.5 小時的運動習慣，則每天應維持攝
取 1.4 mg 的維生素 B2。若老年女性不運動時，每天應維持攝取 0.9 
mg 的維生素 B2，若從事每週 2–2.5 小時的運動習慣，則每天應維
持攝取 1.6 mg 的維生素 B2

(32)。

（三）其他
雖然有些報告指出口服高劑量避孕藥會降低女性體內維生素 B2 

含量，但若飲食控制維生素 B2 攝取量，則不會影響維生素 B2 狀態
(33)，因此口服避孕藥的使用與維生素 B2 需要量之間的相關性仍需進
一步探討。

三、維生素 B2 參考攝取量
（一）需要量之研究方法

需要量制訂的原則為維持或恢復體內維生素 B2 的狀態，並足以
預防維生素 B2缺乏症發生之必須攝取量。而評估體內維生素 B2 的
方式包括：
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1.  紅血球中麩胱甘肽還原酶活性係數  
(erythrocyte glutathione reductase activity coe�cient, EGRAC)

EGRAC 是指添加 FAD 時的 EGR 活性與未添加 FAD 時的 
EGR 活性相較比值的活性係數 (34)，其界定範圍如下：

正常：EGRAC ＜ 1.2
偏低：1.2 ≦ EGRAC ＜ 1.4
缺乏：EGRAC ≧ 1.4(1)

正常之上限值以根據 60 歲以上健康老人之 EGRAC 的平均值
± 2 ×標準偏差 (mean±2 SD)來制訂，所得結果為：EGRAC＞
1.34(35)。

2. 紅血球中維生素 B2 之含量
紅血球核黃素含量常被做為評估維生素 B2 輔酶型式的細胞濃度

指標，因為這些輔酶包含了超過 90 % 的黃素 (36)。當紅血球細胞破
裂時，FAD 便會被酵素水解成核黃素，之後便可以利用微生物法或
螢光測定法來測量維生素 B2 的含量。其界定範圍如下 (37)：

正常：＞ 400 nmol/L (15 μg/100 mL)
缺乏：＜ 270 nmol/L (10 μg/100 mL)

3. 24 小時尿液維生素 B2 之排出量
以 HPLC 法偵測 24 小時尿液中維生素 B2 的排出量來評估需要

量 (38,39)，排出量的界定值如下：
以每天尿液維生素 B2 排出量為單位：
正常：＞ 319 nmol (120 μg)/day(39)

異常：＜ 266 nmol (100 μg)/day(40)

以尿液每公克肌胺酸酐 (creatinine) 含維生素 B2 排出量為
單位：
正常：＞ 72 nmol (27 μg)/g creatinine(2)

偏低：50 - 72 nmol (19-27 μg)/g creatinine(2)

缺乏：＜ 50 nmol (19 μg)/g creatinine(2)



288

另外可利用負荷試驗來計算體內維生素 B2 的飽和程度。皮下
注射 1 mg 維生素 B2 後，收集 4 小時之尿液，評估尿液中維生素 
B2 排出量，其結果與 24 小時尿液中維生素 B2 排出量相一致 (41)。

研究顯示當成年男性每天飲食攝取超過 1.1 mg 至 2.5 mg 之維生
素 B2 時，其 24 小時尿液中維生素 B2 排出量呈線性急速增加 (40)。

因此 Sauberlich 等人 (40)建議給予 5 mg 維生素 B2 負荷量後，其 
4 小時尿液中維生素 B2 正常排出量以至少大於 1.4 mg 為參考值。
於負荷試驗後，尿液中維生素 B2 排出量斜率的改變，可做為維生
素 B2 狀態之評估，但對結果之闡述必須謹慎，因不同研究之維生
素 B2 負荷量、給予方式，及計算回收量方法常會有差異。尿液中
維生素 B2 排出量斜率改變的切點，不僅反映組織中飽和度，亦會
反映腎閥值和溶解度的影響 (40)。此外，負氮平衡和使用抗生素與
某些治療精神疾病藥物，如酚噻嗪 (phenothiazine)，會增加尿液
中維生素 B2 排出量 (2)。

Hoey 等人 (42)篩選 18 項合格之維生素 B2 補充研究進行系統性
分析，希望尋求最有效力的維生素 B2 營養狀況評估指標。分析結果
顯示受試者原本的營養狀況是缺乏或正常、維生素 B2 補充量為一
般飲食量，EGRAC 與 EGR 活性都是最靈敏且反應性最佳的生物
指標。

4. 口唇病變 (cheilosis) 之臨床表徵
由臨床上出現口角炎、舌炎之口唇病變或脂溢性皮膚炎等症

狀，亦可用以評估維生素 B2 的缺乏與否。
（二）各年齡組之 DRIs 值及其依據

本版依據不同年齡組別和生理條件分別制訂維生素 B2 的參考攝
取量 (DRIs)，分組包括嬰兒、兒童、青少年、成年人、老年人、孕
婦及哺乳婦。嬰兒因無充分的數據真正顯示出其維生素 B2 的攝取
量，故制訂足夠攝取量 (adequate intake，AI)，做為嬰兒維生素 B2 

需要攝取量的指標。而維生素 B2 之 AI 值的制訂主要是依據母乳哺
餵所含之維生素 B2 求得。
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其他族群之 DRIs 值的訂定須先制訂出估計平均需要量 
(EAR)，是以 EGRAC 為依據，再加上預防維生素 B2缺乏症發生的
必須攝取量，使半數的族群維持或恢復體內適當的維生素 B2 營養狀
態。據此推斷出成年人維生素 B2 的 EAR 為每 1000 kcal 提供 0.45 
mg(43)，DRIs 則為 EAR 加上 2 個變異係數 (coe�cient of variation, 
CV)，1個 CV 值訂為 10 %，而加上 2個 CV 可符合 97–98 % 族
群個體維生素 B2 需要量，故 DRIs 為 120 % EAR，換算求得每攝取 
1000 kcal 需要 0.55 mg 維生素 B2。各年齡組別之維生素 B2 的參考
攝取量詳述如下：

1. 嬰兒
(1)  0–6 個月：此階段的嬰兒主要以母乳為熱量來源，而研究指出每
公升的母乳維生素 B2 的含量為 0.39 mg(44)；另外，世界衛生組織 
(World Health Organization, WHO) 於 1965 年指出每公升的母
乳中維生素 B2 的含量為 0.31 mg(45)，因此母乳中維生素 B2 的平
均含量為 0.35 mg/L。此階段的嬰兒維生素 B2 的攝取量以母乳中
維生素 B2 的含量為基準，以一天母乳之平均攝取量為 780 ml 計
算，則其 AI 值為 0.27 （約 0.3） mg/day （表一）。

(2)  7–12 個月：此階段嬰兒維生素 B2 的 AI 值由下列參考體重比例
公式推算：AI7-12＝ AI0-6×（體重 7-12月÷體重 0-6月）

0.75，參考行
政院衛生署 （現：衛生福利部） 嬰兒之參考體重資料顯示 7–12 
個月男女嬰兒的體重平均值為 8.5 公斤，0–6 個月體重平均值為 
6 公斤，AI0-6 ＝ 0.27 mg/day，代入計算公式，得知 7 至 12 個月
嬰兒的 AI 值為 0.35 （約 0.4） mg/day （表一）。

表一 嬰兒維生素 B2 之足夠攝取量 (AI)
年齡 熱量 (kcal/kg) 維生素 B2 (mg/day)

0 –6 月 100 0.3

7–12 月 90 0.4



290

2. 兒童與青少年
過去的文獻報告指出，每 1000 kcal 提供 0.5 mg 維生素 B2 可

以維持其在成年人組織中儲存量 (46)；另一研究指出對兩名 5 歲健康
男孩而言，每 1000 kcal 給予 0.53 mg 維生素 B2 為足夠的 (47)。由於
缺乏其它研究數據，故該階段的兒童與青少年維生素 B2 的參考攝取
量均以成年人需要量為基準，即：DRIs = EAR＋ 2 CV＝ 120 % 
EAR = 0.55 mg/1000 kcal，再根據各年齡層之熱量攝取量計算出不
同的參考攝取量 （表二）。國內於 2001–2002 年完成之學童營養調
查顯示國小學童 (48)的維生素 B2 營養狀況並不理想，臨界缺乏盛行
率超過三成，且在 13 歲前之 EGRAC 隨年齡增加而上升，顯示國
小學童之維生素 B2 營養狀況，由低年級至高年級不理想的程度逐漸
上升。有鑒於學童常有機會從事體能活動，為確保各年齡層所有學
童之維生素 B2 攝取都獲得保障，在建議攝取量表中僅以適度活動量
層級的參考攝取量為代表。

表二   兒童與青少年維生素 B2 之參考攝取量計算表

年齡（歲） 活動量
熱量 (kcal/day) 維生素 B2 (mg/day)
男 女 男 女

1–3
稍低 1150 0.6
適度 1350 0.7

4–6
稍低 1550 1400 0.9 0.8
適度 1800 1650 1.0 0.9

7–9
稍低 1800 1650 1.0 0.9
適度 2100 1900 1.2 1.0

10–12
稍低 2050 1950 1.1 1.1
適度 2350 2250 1.3 1.2

13–15
稍低 2400 2050 1.3 1.1
適度 2800 2350 1.5 1.3

16–18
低 2150 1650 1.2 0.9
適度 2900 2250 1.6 1.2
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3. 成年人與老年人
根據一些文獻報告指出給予男女受試者每天小於 0.5 至 0.6 mg 

維生素 B2 便會出現缺乏之臨床症狀 (41,48)；另有些研究指出每天給予
男女受試者 0.8 mg 維生素 B2 可達到最低足夠量，以避免出現缺乏
症狀 (41,46,49)。若給予男性受試者每天 0.6 到 1.6 mg 維生素 B2，可維
持其紅血球中維生素 B2 濃度與尿液排出量達標準值 (41,50,51)；給予女
性受試者每天大於 0.8 到 0.9 mg(52)、男性受試者每天大於 1.0 至 1.1 
mg(53)、老年人每天 1.0 至 1.1 mg(54)維生素 B2 後，發現維生素 B2 在
尿液中排出量會增加。若針對老年人每天提供 1.3 mg 維生素 B2，

則發現 EGRAC 值為正常，且小於 1.34(54)。由以上文獻報導推斷當
維生素 B2 每天攝取量於 0.5 至 0.6 mg時，會出現臨床症狀，每天
攝取量小於 1.3 mg，且大於 0.5 至 0.6 mg 之間時，可維持 EGRAC 
值於正常範圍。因此依據缺乏 -最少適量曲線圖計算 19 至 70 歲
之維生素 B2 的 EAR：男性為 1.1 mg/day、女性為 0.9 mg/day。以 
EGRAC 為依據，再加上預防維生素 B2 缺乏症發生的必須攝取量，
求得維生素 B2 的 EAR 為 0.45 mg/1000 kcal(43)，則其 DRIs 為 EAR
＋ 2 CV＝ 120 % EAR = 0.55 mg/1000 kcal；至於老年人維生素 B2 

的每 1000 kcal需要量與成人相同 (0.55 mg/1000 kcal)。由於第七
版 DRI 將成年人與老年人的熱量建議量降為較第六版為低，但各年
齡層平均體重較過去高。考慮老年人之營養素消化吸收利用率可能
下降，而我國成年女性、老年人維生素 B2 營養狀況為臨界缺乏與缺
乏者比例仍高 (56)，因此將老年人的維生素 B2 參考攝取量之建議設
定為與成人相同，不隨熱量下降 （表三）。同時基於解除國人代謝
雙負擔、宣導鼓勵民眾養成運動習慣、增加能量消耗以達體重控制
目的之考量，在此建議表列各年齡層維生素 B2 之 DRI 時，僅列出
適度活動量者之 RDA數值。

4. 孕婦
英國研究指出：針對 59 名懷孕婦女每天給予 2.2 mg 維生素 

B2，其平均 EGRAC 為 1.19 ± 0.08(57)。對於懷孕婦女因考慮胎兒成
長、母體需要，及熱量需求量的增加等因素，維生素 B2 需要量也會
相對提升。在懷孕第二、三期，熱量需求量每天增加 300 kcal，則
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此時期的維生素 B2 應較未懷孕前增加：EAR = 300÷1000×0.55 = 
0.165 (mg/day)；故懷孕期 DRIs 每天應較未懷孕時增加 EAR＋ 2 
CV＝ 0.165×120 % = 0.2 (mg/day)。

5. 哺乳婦
針對哺乳之婦女因每天熱量建議攝取量增加 500 kcal，故維生

素 B2 的需要量也隨之增加：EAR＝ 500 ÷ 1000 × 0.55 = 0.275 
(mg/day)，故哺乳期 DRIs 每天應較未懷孕時增加 EAR＋ 2 CV = 
0.165 ×120 % = 0.33 （約為 0.4 mg/day）。
與其他維生素 B 群攝取量考量相似，血液或腹膜透析病患、嚴

重吸收不良者、懷多胎婦女，及母乳哺餵超過一個以上嬰兒時，都
應該增加維生素 B2 攝取量。

（三） 國人維生素 B2 營養狀況
根據 1999–2000 年完成之老人營養狀況變遷調查結果，當

時 65 歲以上老年人維生素 B2 臨界缺乏盛行率男性為 25.7 %，女

表三 成年人與老年人維生素 B2 之參考攝取量計算表

年齡 （歲） 活動量
熱量 (kcal/day) 維生素 B2 (mg/day)
男 女 男 女

19–30

低 1850 1450 1.0 0.8
稍低 2100 1650 1.2 0.9
適度 2400 1900 1.3 1.0
高 2650 2100 1.5 1.2

31–50

低 1800 1450 1.0 0.8
稍低 2100 1650 1.2 0.9
適度 2400 1900 1.3 1.0
高 2650 2100 1.5 1.2

51–70

低 1700 1400 0.9 0.8
稍低 1950 1600 1.1 0.9
適度 2250 1800 1.3 1.0
高 2500 2000 1.4 1.1

71 歲 –
低 1600 1300 0.9 0.8
稍低 1900 1500 1.0 0.9
適度 2150 1700 1.2 1.0
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性為 20.1 %；缺乏盛行率男、女性分別為 6.6 % 與 4.1 %(58)。在 
2005–2008 年完成之國民營養狀況變遷調查顯示 19 歲以上成人之
維生素 B2 營養狀況較歷屆營養狀況調查之結果改善。維生素 B2 營
養狀況正常之盛行率約 70 %，臨界缺乏盛行率約為 20 %，缺乏
率仍有 10 %。各年齡層間，男性以 19–30 歲、女性以 19–30 歲及 
31–50 歲年齡層之維生素 B2 營養狀況最不理想，以女性之狀況較
嚴重。在各地區分層間，澎湖層的維生素營養狀況不理想的比率最
高，其次為客家層。原住民與客家氏族的維生素 B2 缺乏盛行率則顯
著高於閩南與外省族群 (56)。

國人維生素 B2 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
大部分的植物及動物組織皆含有維生素 B2，其中牛奶、乳製品、內臟

肉類及強化穀類含量豐富。肉類、動物之內臟及綠色蔬菜亦是維生素 B2 之
良好來源。而動物性食物來源的維生素 B2 之生物利用率較植物性食物來
源者高 (59)。因維生素 B2 對光線敏感，所以若用透明玻璃瓶子儲存會造成
耗損。

二、攝取量
早年國人飲食中維生素 B2 攝取量較建議攝取量為低，依民國 69 年

至 70 年第一次臺灣地區營養調查顯示，國人每日維生素 B2 攝取量為 
0.9 mg，僅達每日營養素建議攝取量 (Recommended Daily Nutrient 
Allowances, RDNA) 之 75 %(24)；民國 75 年至 77 年第二次全國營養調
查結果指出，國人每日維生素 B2 攝取量增為 1.03 mg，為 RDNA 之 84 
%(25)；民國 82 年至 85 年第三次國民營養調查顯示 (60)，19–64 歲之國人飲
食中維生素 B2 攝取量已達 RDNA(61)，而 13–18 歲之男、女性青少年之維
生素 B2 攝取量分別為 RDNA 之 96.5 % 與 89.7 %，顯示已較前二次之調
查結果改善。民國 88 年至 89 年老人營養調查結果顯示 65 歲以上各年齡
層之男性老年人飲食一日的維生素 B2 總平均攝取量為 1.42 ± 0.08 mg，
分別達到每日營養素建議攝取量的 108 %–139 %；各年齡層之女性老年人
的維生素 B2 總平均攝取量為 1.31 ± 0.06 mg/day，也達到每日營養素建議
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攝取量的 107 %–137 %(62)。

由歷年全國營養調查中，維生素 B2 飲食攝取量及營養生化指標之的
結果可以推論：民眾之維生素 B2 營養狀況在過去三十年間逐漸緩慢的改
善之中。此推論可由飲食維生素 B2 平均攝取量由第一、二次國民營養調
查的未滿足建議攝取量至目前的超出建議攝取量許多，以及 EGRAC 之評
定結果由約有八成比率之民眾被評定為維生素 B2 營養狀況不理想，降至
約有三成的老年人與五成比率的學童之維生素 B2 營養狀況不理想，而不理
想的狀況以臨界缺乏為主。改善速度緩慢很可能與乳製品、蛋類等維生素 
B2 含量豐富食物的攝取量沒有大幅度的改變有關。例如在歷次的營養調查
中成年人的每日平均奶類攝取量為：19克 （第一次國民營養調查）(24)、

31.9 克 （第二次國民營養調查）(25)、55.9 克 （NAHSIT I，男性）(12)、

58.5 克 （NAHSIT I，女性）(12)、60 % 老年人乳製品攝取頻率低於每週一
次 (NAHSIT II)(10)；每日平均蛋類攝取量為：24 克 （第一次國民營養調
查）(24)、31.2克 （第二次國民營養調查） (25)、34.3 克 （NAHSIT I，男
性）(63)、26.7 克 （NAHSIT I，女性）(63)。就乳製品的攝取狀況而言，與
每日一杯奶類的水準尚有很大的距離。因此，臺灣民眾的維生素 B2 營養狀
況仍待極力改善，鼓勵民眾在飲食中積極增加乳製品及富含 B2 食物之攝取
為當務之急。
維生素 B2 營養狀況的地區性差異在成人與老年人的調查結果中似乎各

地區層級均有出現；而學童維生素 B2 營養狀況不理想比率高的區域則主要
出現於山地、東部與澎湖，城鄉差異似乎相當明顯。顯然在這些維生素 B2 

營養狀況問題嚴重的區域，不論是營養知識、食物選擇能力、飲食習性的
教育，均須加強並持續追蹤成效。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
尚無有關由食物或由補充劑攝取過量維生素 B2 與毒性之相關報告，但

這並不表示攝取高劑量不會有不良影響，因為有關之文獻有限，我們仍應
留意其適宜攝取量。
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二、過量危害及上限攝取量之訂定
由食物或補充劑型式攝取之維生素 B2，尚無報告指出會造成不良影

響，且尚無足夠文獻指出有關維生素 B2 之攝取量上限，因而無法訂定出副
作用發生最低危害量 (lowest observed adverse e�ect level, LOAEL) 與無
危害量 (no observed adverse e�ect level, NOAEL)。由於有關使用高劑量
維生素 B2 的研究中 (26,64,65)，皆非為評估其不良影響為目的，因此解釋有關
高劑量維生素 B2 攝取相關研究之結果將有所限制。

人體於單一劑量口服 60 mg 及靜脈注射 11.6 mg 維生素 B2 後，並無
不良影響發生 (26)，由於此研究不是為評估其不良影響而設計，因而無法用
於制定上限攝取量 (tolerable upper levels, UL)，因虞慮於長期給予此劑量
時，可能有其危險性。 1994 年 Schoenen 等人 (64)的研究指出，於 49 位
病人每天隨餐給予 400 mg 維生素 B2 至少 3 個月，並無副作用發生。於此
研究中雖有一位病人因胃不適而退出此研究，但此患者同時攝取維生素 B2 

與阿斯匹靈。
口服高劑量之維生素 B2 無明顯危害可能因其於人體腸胃道內有限的

溶解度與吸收能力 (26,65,66)，和其可以快速的由尿中排出 (2)之故。Zempleni 
等人 (26)指出給予 20 mg、40 mg、60 mg 單一劑量口服維生素 B2 時，吸
收量為之上限為 27 mg；而 Stripp(65)之研究發現，50 至 500 mg 維生素 
B2，因其吸收的限制，並無不良的作用產生。至今尚無動物實驗顯示於懷
孕期間攝取高劑量維生素 B2，會對胎兒與新生兒有潛在的危險性。
唯一顯示維生素 B2 有不良影響之證據乃來自於體外試驗，維生素 B2 

於過度可見光及紫外光的照射下，會產生活性氧屬 (67-69)。然而，由於服
用過量維生素 B2後，對人體或實驗動物無功能與結構性之不良影響，因
此，此現象是否會對人體的健康造成影響，依然有待研究。但理論而言，
維生素 B2 可增加對紫外光的敏感度，因此，對於以光治療高膽紅素血症的
嬰兒而言，過量維生素 B2 可增加細胞組成分對光氧化的敏感度，例如胺基
酸與蛋白質，或許會產生一些不良影響 (70)。
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菸鹼素
謝明哲、陳俊榮、林士祥、簡怡雯、駱菲莉

前言
菸鹼素包括菸鹼酸、菸鹼醯胺等，以其與腺嘌呤雙核苷酸形成之輔

酶 (NAD(H)、NADP(H)）參與人體醣類、脂質、胺基酸代謝的許多反應
中，擔任電子的提供或接受者，並參與 DNA之修補與細胞內鈣離子之代
謝。菸鹼素的主要食物來源包括各種肉類、全穀與酵母；在人體色胺酸亦
可代謝產生菸鹼素，效率約為 60毫克轉換為 1毫克之菸鹼素。目前國內
營養調查尚缺少菸鹼素生化營養評估的資料。

營養生化生理功能
一、理化性質
菸鹼素包括菸鹼酸、菸鹼醯胺及其他具有類似之生物活性的衍生

物。由其所構成的二種輔酵素：菸鹼醯胺腺嘌呤雙核苷酸 (nicotinamide 
adenine dinucleotide, NAD) 與菸鹼醯胺腺嘌呤雙核苷酸磷酸 (NADP) 之
菸鹼醯胺部分是許多生化還原反應中的氫離子之接受者或提供者。NAD
對與去氧核糖核酸 (deoxyribonucleic acid, DNA) 修補及鈣的代謝有關之
腺嘌呤核苷二磷酸 -核醣非還原性運輸反應是非常重要的 (1-3)。色胺酸可
部分轉化為菸鹼醯胺，故可做為菸鹼素之可利用來源。

二、營養生化功能
以 NAD及 NADP 的形式存在時，菸鹼素有參與氧化還原反應的功

能。 NAD 功能為作為催化胞內呼吸及熱量營養素氧化時之去氫酶的輔
酶。NADP 的功能為參與還原性的生化合成，例如脂肪酸及固醇之合成。
而在氧化葡萄糖 6-磷酸 (glucose-6-phosphate) 成核糖 -5-磷酸 (ribose-5-
phosphate) 時的功能，如同 NAD 一樣，也是做為去氫酶的輔酶。

有三種酵素可以將 NAD 中的 beta-N-glycosylic 鍵打斷而釋放出
菸鹼醯胺並催化 ADP-ribose 於非還原反應中之傳遞 (2)。其中兩種酵素
為催化 ADP-ribose 轉化成蛋白質的 mono-ADP-ribosyltransferases 與 



302

poly(ADP-ribose) polymerase (PARP)；另一種為促進環狀 ADP-ribose 
之形成。環狀 ADP-ribose 於細胞內代謝參與鈣之代謝 (1)。

PARP 酵素亦存在於真核細胞的細胞核中，催化 ADP-ribose 從 NAD 
到受體蛋白質及其本身之運送。這些有核之 poly(ADP-ribose) 蛋白質的功
能為 DNA 之複製及修補與細胞分化所必須。DNA 有損壞時會加強 PARP 
之活性 (4)；PARP 之活性與細胞程式凋亡 (apoptosis) 有密切之關係 (5)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

菸鹼酸與菸鹼醯胺於胃部及腸道會很快的被吸收 (6,7)。在低濃
度時是被鈉離子相關之擴散作用所調節。在高濃度時，則以被動擴
散為主。攝取 3–4 g 之菸鹼醯胺可完全被吸收 (6)。於腸道及腎臟中
的 glycohydrolases 催化 NAD 釋放出菸鹼醯胺 (7)，之後菸鹼醯胺再
被運送至器官後以合成 NAD。菸鹼醯胺及菸鹼酸都是經由簡單之
擴散作用進入體內之細胞，但也可利用主動運輸的方式進入紅血球
(8)。

（二） 分布
NAD 及 NADP 在體內是經由菸鹼醯胺或菸鹼酸合成而來。

器官中 NAD 的濃度主要取決於細胞內菸鹼醯胺的濃度，並由肝臟
及荷爾蒙所調控。水解肝臟中 NAD 可使得菸鹼醯胺被釋放並運送
至無法由色胺酸合成 NAD 及 NADP 的器官中。在肝臟中，一些
過多的血漿菸鹼醯胺則被轉換成 NAD 儲存。色胺酸與菸鹼酸也可
以經由生化合成 NaMN (nicotinic acid mononucleotide) 後轉化成 
NAD 貯存。分解 NAD 而得之菸鹼醯胺可以經由菸鹼醯胺核醣核苷
酸再轉化為 NAD。菸鹼醯胺可被腸道中微生物脫去醯胺。

（三） 排泄
肝臟中過多的菸鹼素會被甲基化成甲基菸鹼醯胺 (N-methyl- 

nicotinamide)，再由尿液中與 2-及 4-pyridone 之氧化產物一起排
出。甲基菸鹼醯胺和其衍生物 pyridine 是菸鹼素的兩種排出形式
(9)。其兩者的比例依菸鹼素被吸收量及形式，或因個體不同而異。
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營養素需要量評估與營養缺乏症
一、菸鹼素缺乏症
菸鹼素缺乏會引起癩皮病 (pellagra)，主要為皮膚症狀，剛開始時類

似曬傷般的狀態，而且只發生在日曬的部分，然後逐漸變成褐色，還會脫
皮，造成全身有暗褐色的色素沈澱，此外，還會有舌炎、口角炎等併發
症。而在消化器官也有一些症狀出現，包括：消化不良、嘔吐、腹瀉等。
在精神方面也會出現抑鬱、精神分裂的現象，還有可能發生末稍神經感覺
異常等症狀，嚴重者甚至會導致死亡。
臨床上癩皮病的產生與菸鹼素和維生素 B2 的缺乏有關 (4)。此外，如果

缺乏其它在色胺酸轉變為菸鹼素的過程中所需要之微量營養素，例如維生
素 B6 和鐵，亦會導致癩皮病的發生。由於癩皮病是一連串缺乏症狀的晚期
表現，因此菸鹼素的平均需要量必需要超過用以預防癩皮病之建議攝取量。

二、生化／功能性指標
菸鹼素的需要量主要是依據由尿液中排出的菸鹼素代謝產物量估算。

無須調整其生物利用率，但必須以菸鹼素當量 (niacin equivalents, NE) 來
表示，以推估由色胺酸轉化而來之菸鹼素。體內菸鹼素之需求可由飲食
中的菸鹼酸及菸鹼醯胺獲得，或由蛋白質中的色胺酸轉化而來。60 mg 的
色胺酸等於 1 mg 菸鹼素 (10)。美國成年人之 RDA 為男性每日 16 mg，女
性 14 mg。近年來，美國成年男性攝取量中位數為 28 mg，而女性為 18 
mg。而由食物及補充品而來的菸鹼素相等值的九十五百分為上限值分別
是 40 及 70 mg，且依年齡而有所不同。在加拿大，成年男女之攝取量中
位數則分別為每日 41及 28 mg。菸鹼素之上限攝取量 (tolerable upper 
intake levels, UL)，根據其會造成腹瀉的負面作用評估，是每日 35 mg。
（一） 需要量之研究方法

體內菸鹼素狀況及其飲食需要量可利用某些生化方法或臨床缺
乏症狀加以評估。當生物體缺乏時，會有明顯症狀產生，但是在這
些症狀發生之前，往往會有一些生化上之改變。此生化指標包括：
每天隨尿液排出之甲基化代謝物，例如 N1-methyl-nicotinamide 和 
2-pyridone、紅血球中的 pyridine nucleotides、口服劑量吸收測
試、紅血球中的 NAD 和血漿 2-pyridone 衍生物等。
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1. 尿液
測量體內菸鹼素狀況最有效之方法就是測量尿中所含有的兩

種主要甲基化代謝物：N1-methyl-nicotinamide 和 2-pyridone 
(N1-methyl-2-pyridone-5- carboxamide)。 尿 中 N1-methyl-
nicotinamide 排出量若小於 5.8 μmol/day，代表有菸鹼素之缺乏；
若排出量介於 5.8–17.5 μmol/day，則代表菸鹼素含量低 (11)。雖然
體內 2-pyridone 與 N1-methyl-nicotinamide 的比值與年齡和肌酸
酐無關，但是其卻可以作為體內蛋白質量是否足夠的指標 (12)。另
外 也 發 現，6- 吡 啶 酮 (6-pyridone，N1-methyl-nicotinamide-3-
carboxamide) 與 N1-methyl-nicotinamide 的比值與癩皮病症狀，
主要是皮膚炎 (dermatitis) 有關 (13)。

2. 血液
(1)  血漿中 2-吡啶酮 (2-pyridone) 濃度

研究指出，菸鹼素攝取不足會使得血漿中 2-吡啶酮濃度下
降 (14)。口服菸鹼素 （相當每 70 kg 體重給予 20 mg 之菸鹼醯胺） 
後，血漿及尿液中的 2-吡啶酮改變量比 N1-methyl-nicotinamide 
更可以代表體內菸鹼素狀況。而血漿中的其他菸鹼素代謝物則不適
宜做為生化指標。

(2) 紅血球吡啶核苷酸 (Erythrocyte Pyridine Nucleotides)
紅血球 NAD 濃度可作為菸鹼素缺乏的敏感指標。研究發現，

給予男性成人受試者低菸鹼素飲食 （每天 6 或 10 mg 菸鹼素當
量），發現其紅血球 NAD 濃度下降約 70 %，但是 NADP 濃度
卻沒有改變 (15)。更早的研究也指出，不給予菸鹼素的纖維母細胞 
(�broblast)，進行細胞培養，發現 NAD 濃度同樣有降低情形 (16)。

此外，有學者以七位年輕男子進行實驗，發現紅血球 NAD 濃度與
尿中的菸鹼素代謝物一樣可做為評估菸鹼素缺乏與否的良好指標
(15)。以老年人進行之研究，亦得到相同的結果 (17)。

（二） 影響需要量的因素
1. 生物利用率

成熟穀物中的菸鹼素大都處於鍵結狀態，攝取後僅有 30 % 可
被吸收利用，但若先以鹼性處理穀物，則可增加菸鹼素的吸收率
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(5,18)。肉類的菸鹼素以菸鹼醯胺腺嘌呤雙核苷酸 (NAD) 或菸鹼胺腺
嘌呤雙核苷酸 (NADP) 等輔酶的型式存在亦有助吸收。要增加吸收
率，一般菸鹼素多是以游離型態來補充。含有游離型態菸鹼素較多
的食物包括豆類及肝臟，而現有資料並不足以顯示食物對於不同型
態的菸鹼素的吸收利用有何影響。
雖然色胺酸轉變為菸鹼素的轉換率為 60：1，但轉換率會隨著

許多飲食及代謝因子而有變化。因此菸鹼素的需要量會隨著某些因
子增加而增加，這些因子會降低色胺酸變為菸鹼素的轉換率 (19)，例
如：色胺酸攝取量降低、carcinoid syndrome （色胺酸將優先轉變
為 5-hydroxytryptophan 和血清素）、長期服用 isoniazid （治療肺
結核的藥，色胺酸轉變為菸鹼素的過程中需要維生素 B6 參與，而該
藥會與維生素 B6 相競爭） 以及 Hartnup’s disease （一種染色體異
常疾病，其色胺酸在腸道及腎臟中的吸收會受到干擾） 等。
色胺酸轉變為菸鹼素的轉換率亦會因為其他營養素的攝取不足

而受到代謝，例如維生素 B6 和蛋白質，而其轉換率亦可能受某些代
謝酵素活性的影響，如：色胺酸氧化酶 (tryptophan oxygenase)、
喹啉鹽磷酸核糖基轉移酶 (quinolinate phosphoribosyl transferase) 
和 picolinate carboxylase 等。

2. 營養素間的交互作用
菸鹼素與營養素之交互作用發生在它與核黃素 (ribo�avin) 和

維生素 B6 代謝物之間。因為黃素單核苷酸 (FMN) 是輔酶磷酸吡哆
醛 （pyridoxal 5’-phosphate， PLP） 合成時所必需，而 PLP 又參
與色胺酸轉變為菸鹼素的代謝途徑 (20)。此代謝途徑中所參與的營
養素之間也有互相依賴性，包括 PLP、黃素腺嘌呤雙核苷酸 (�avin 
adenine dinucleotide, FAD) 以及鐵離子等。因此，體內不適當的
鐵離子、核黃素或是維生素 B6 和量會導致轉換率的降低。但是目前
尚無足夠研究可評估這些營養素間的交互作用對於菸鹼素需要量的
影響。

3. 熱量的攝取和消耗量
並沒有文獻可直接說明熱量的攝取或消耗量對於菸鹼素需要量

的影響。先前的研究顯示 N1-methyl-nicotinamide 的排出量和熱量
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攝取量或體重之間並沒有顯著相關性 (14,21-23)。目前有關菸鹼素需要
量的研究皆證實熱量的攝取量和某些已知菸鹼素生化功能之間的關
係，故以此做為菸鹼素的建議攝取量的參考依據 (24)。

三、菸鹼素參考攝取量
菸鹼素 DRIs 之訂定原則採用以下三種方式評估：1. 以健康族群的

需要量為建議攝取量 （即 AI）；2. 根據評估指標得出無缺乏症狀的需要
量；測驗口服負荷試驗 (oral dose uptake tests)。另一方面，考慮菸鹼素
之生物利用率、營養素的交互作用以及熱量的攝取與消耗量。
（一）嬰兒

1. 0 至 6 個月嬰兒
以母乳中之菸鹼素含量為基準。母乳菸鹼素濃度約為 1.8 

mg/L，若一天之母乳分泌量以 780 mL 計算，菸鹼素含量為 1.4 
mg，無條件進位為 2 mg，因此 0–6 個月嬰兒之 AI 訂為 2 mg 
NE/day。

2. 7–10 個月嬰兒有 2 種計算方式，分別為：
 (1) AI = AI0-6 × (Wt7-12m/Wt0-6m)0.75

AI = 1.4 × (8.78/4.98)0.75 （根據臺灣 2005–2008 年國民營養
狀況變遷調查資料，7–12 個月嬰兒的體重平均值為 8.78 公斤；
0–6 個月嬰兒的體重平均值為 4.98 公斤），因此計算出 7–12 個月
嬰兒菸鹼素之 AI 為 4 mg NE/day。

 (2) 由動物實驗推測 7–12 個月嬰兒色胺酸之轉換率為成人的 1/2(12)。

若一天母乳乳汁分泌量為 780 mL，含 175 mg 的色胺酸，相
當於 1.46 mg 菸鹼素當量 (NE)，加上母乳中含 2 mg 的菸鹼素，
7–12 個月嬰兒之 AI 為 4 mg NE/day。以上 2 種計算方式之結果
均為 4 mg NE/day。

表一　1 歲以下嬰兒之菸鹼素需要量
年齡 熱量 (kcal) 菸鹼素 AI (mg NE/day)

0–6月 100/kg 2
7 –12月 90/kg 4



307

（二）兒童與青少年
幼兒、兒童及青少年方面，以成年人之需要量為基準，可根

據各年齡層之熱量建議量之不同，計算菸鹼素之建議攝取量。另
一種方法是以成年人之需要量為基準，利用以下公式算出：EAR 
= EARadult × (Wtchild/Wtadult)0.75 × (1＋ growth factor)。表二呈現
依據成人菸鹼素需求量，配合 1 至 19 歲幼兒、兒童及青少年之熱
量需求量估算菸鹼素需要量之計算結果。在第七版膳食營養素參考
攝取量修訂時，幼兒、兒童及青少年之熱量建議量因參考體重增加
而提高，因此對菸鹼素提出之建議參考攝取量因而提高。為鼓勵幼
兒、兒童及青少年養成運動習慣，並降低營養指導時之複雜度，國
人膳食營養素參考攝取量修訂第七版表格僅呈現各年齡層男、女性
適度活動量組的建議量數值。

（三）成年人與老年人
目前建議以成年人之需要量為基準，根據各年齡層男、女性之

熱量建議攝取量之不同，分別計算菸鹼素之參考攝取量。成年人為
表二　1 至 19 歲幼兒、兒童及青少年之菸鹼素參考攝取量

年齡（歲） 活動量
熱量 (kcal) 菸鹼素 RDA (mg NE/day)

男 女 男 女

1–3
稍低 1150 8
適度 1350 9

4–6
稍低 1550 1400 10 9
適度 1800 1650 12 11

7–9
稍低 1800 1650 12 11
適度 2100 1900 14 12

10–12
稍低 2050 1950 13 13
適度 2350 2250 15 15

13–15
稍低 2400 2050 16 13
適度 2800 2350 18 15

16–18

低 2150 1650 14 11
稍低 2500 1900 16 12
適度 2900 2250 18 15
高 3350 2550 21 17
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預防菸鹼素缺乏症發生之必須攝取量為：4.8 mg NE/1000 kcal，
再以 RDA 公式計算，RDA = EAR＋ 2 CV （菸鹼素之 CV 為 
1.3 ），得到 6.3 mg NE/1000 kcal。為鼓勵國人將運動習慣融入生
活，並降低營養指導時之複雜度，國人膳食營養素參考攝取量修訂
第七版表格僅呈現各年齡層男、女性適度活動量組的建議量數值。
由於老年人的生理機能降低、食物之消化吸收率或菸鹼素的利

用率降低等因素，菸鹼素之需要量不宜因熱量需要量之減少而調
降，因此 70 歲以上老年人之菸鹼素建議量應與成人相同。

（四）孕婦
孕婦之菸鹼素代謝轉換率較高 (24)，但考慮胎兒需要、母體成長

以及熱量需求增加 (＋ 300 kcal) 等因素。由能量消耗增加考慮，
300 × 6.3 mg NE/1000 kcal = 2 mg NE/day。

（五）哺乳婦
哺乳婦女的菸鹼素需要量有二種計算方式：(I) 哺乳期熱量需求

表三　19 歲以上成人之菸鹼素需要量

年齡 （歲） 活動量
熱量 (kcal) 菸鹼素

RDA (mg NE/day)
男 女 男 女

19–30

低 1850 1450 12 10
稍低 2150 1650 14 11
適度 2400 1900 16 14
高 2700 2100 17 14

31–50

低 1800 1450 12 10
稍低 2100 1650 14 11
適度 2400 1900 16 14
高 2650 2100 17 14

51–70

低 1700 1400 12 10
稍低 1950 1600 14 11
適度 2250 1800 16 14
高 2500 2000 17 14

71–
低 1650 1300 12 10
稍低 1900 1500 14 11
適度 2150 1700 16 14
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增加 (＋ 1 mg)，加上分泌母乳所需 (780 mL/day × 1.8 mg/L = 1.4 
mg/day)，故 EAR = 增加 2.4 mg NE/day，再將 EAR 乘以 1.3，即
得 RDA 增加 4 mg NE/day。(II) 因為哺乳婦女之菸鹼素代謝轉換率
較高 (24)，並考慮熱量需求增加 (＋ 500 kcal) 等因素，單純以能量需
求考量，500 × 6.3 mg NE/1000 kcal = 4 mg NE/day。以上二種計
算方式之結果均為 4 mg NE/day。

國人菸鹼素營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
富含菸鹼素的食物包括：動物肝臟、牛肉、豬肉、雞肉、魚貝類、

蛋、牛奶、乳酪、糙米、胚芽米、酵母菌、香菇、紫菜等。
菸鹼素可以從食物中攝取，也可以經由人工合成。此外，體內胺基

酸：色胺酸代謝過程亦可以合成菸鹼素，故攝取足夠的蛋白質也是菸鹼素
的來源，而體內若缺乏維生素 B1、B2 及 B6 也會影響菸鹼素的製造，所以
飲食中也要注意這些營養素的適宜攝取量。

二、攝取量
根據行政院衛生署 （現：衛生福利部） 1993–1996 年所做的第三

次國民營養調查以 24 小時飲食回顧所估計之國人菸鹼素飲食攝取量發
現 (25)，國人的平均菸鹼素攝取量為男性 16.2 mg，女性 11.8 mg，除了 
13–15歲男女性、16–18 歲女性之攝取量不足外，其餘年齡層之菸鹼素
攝取量都達到建議量。老人營養調查 (1999–2000 NAHSIT) 顯示男女
性老年人之攝取量亦分別達到 DRI 的 141 % 與 121 %。學童營養調查 
(2001–2002 NAHSIT)(26)，亦顯示各年齡層或地區層級的學童之菸鹼酸攝
取量符合建議量。然而 6–9 歲、10–12 歲男性學童分別有 2.5 %、3.1 % 的
菸鹼素攝取量低於建議量；同年齡女性學童攝取低於建議量者則分別 12.1 
% 與 23.9 %。國內不曾對菸鹼素之生化營養狀況進行評估。
主要的食物來源分布較廣，以五穀根莖類、家畜類及其製品為主。而

由於此調查並沒有估計色胺酸攝取量，因此無法計算出菸鹼素當量，也無
法估計攝取量是否足夠。Fukuwatari and Shibatak(27)的研究指出：外來之
菸鹼素攝取不會影響體內色胺酸轉換為菸鹼素的速率。過去認為 60 mg 色
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胺酸轉換為 1 mg 菸鹼素。但是，2004年日本針對年輕女性研究指出 67 
mg之色胺酸才轉換為 1 mg 菸鹼素 (28)。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
並無文獻發現由天然的食物中攝取菸鹼素有毒害的問題，僅有少數的

研究顯示過量的服用補充劑、強化菸鹼酸的食物及藥物會有一些毒性反
應。一般發現過量會導致臉部潮紅等症狀，但是這些異常的症狀會使患者
減少服用的劑量。也有文獻發現長期高劑量可能會造成肝臟損傷，但是此
劑量已經是用於醫療上，對一般民眾是不會產生此問題的，只需考慮不要
超過上限攝取量 (UL) 即可。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
上限攝取量 (tolerable upper intake levels, UL) 不易訂定，因為個人

差異及人種差異極大。有研究報告指出：認為菸鹼酸有血管擴張及皮膚
發紅為「副作用」，則其副作用發生最低危害量 (LOAEL) 為 50 mg/day 
(USDA 1998)。但是上述症狀如果不是副作用，而是考慮對消化道及肝
臟的影響時，則無危害量 (NOAEL) 為 500 mg/day，LOAEL 為 1000 
mg/day (USDA 1998)。但當菸鹼醯胺一天攝取 3000 mg 時，也會對消
化道及肝臟機能發生障礙，因此 NOAEL 定為 1500 mg/day，LOAEL 為 
3000 mg/day。因為沒有足夠文獻報告指出有關菸鹼素攝取量之上限，UL 
以 LOAEL 與不確定因子計算，故 UL 為 35 mg/day，其餘族群以體重比
類推 (USDA 1998)。
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維生素 B6

魏燕蘭、黃怡嘉、劉奕方

前言
衛生署 （現：衛生福利部） 公佈的第六版國人膳食營養素參考攝取

量，其中維生素 B6 攝取量的制定是參考 2001 年之前所發表的國內外文
獻結果所制定的。第七版的國人維生素 B6 參考攝取量的修訂，參考 2001 
年後至 2010 年的國內外研究結果考量後訂定。嬰兒期、兒童期及青少年
期，因文獻提供的資料有限且不完整，所以嬰兒期、兒童期及青少年期的
維生素建議攝取量值由成人的數值估。同時，從體位調查資料得知，青少
年期的體重有明顯性別上的差異，因此在青少年期的維生素 B6 的建議攝取
量依性別訂定，此為第七版維生素 B6 攝取量與第六版中主要不同之處。
維生素 B6 的良好飲食來源包括：動物性食品、全穀雜糧類、豆類及堅果
類、蔬菜中的菠菜、青花菜、白花椰菜、蒜頭以及水果中的香蕉、芒果、
奇異果、小番茄等。

營養生化生理功能
一、理化性質
自然存在的維生素 B6 有六種形式，分別為吡哆醇 (pyridoxine)、

吡哆醛 (pyridoxal)、吡哆胺 (pyridoxamine)、磷酸吡哆醇 (pyridoxine 
5’-phosphate)、 磷 酸 吡 哆 醛 (pyridoxal 5’-phosphate)、 磷 酸 吡 哆 胺 
(pyridoxamine 5’-phosphate)。維生素 B6 可溶於水中，對熱與酸具有穩定
性，但對於光敏感且遇鹼易被破壞 (1)。

二、營養生化功能
磷酸吡哆醛主要作為酵素之輔酶，並已知體內超過 100 種以上蛋白質

需要其作為輔酶，主要是參與胺基酸代謝與利用之生化反應 (1)。
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三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收與運送

食物中的維生素 B6 以吡哆醇、吡哆醛、吡哆胺等形式吸收，
而磷酸根形式之維生素 B6 在腸道會先被去磷酸根而吸收 (2)。吸收
後的吡哆醇、吡哆醛、吡哆胺會運送至肝臟中，而肝臟內磷酸激
酶再將其等轉換成磷酸根形式。磷酸吡哆醇與吡哆胺則會被磷酸
吡哆醇 （胺） 氧化酶催化轉變成磷酸吡哆醛以供作為體內蛋白質
或酵素所需主要維生素 B6 的形式。此外，維生素 B6 需要量不會因
熱量需求而增加。維生素 B6 的運送主要以非飽和被動擴散之機制 
(nonsaturable passive di�usion)(3)。

（二） 分布
大部分被腸道吸收的非磷酸形式之維生素 B6會運送至肝臟中，

並被轉換成磷酸吡哆醛，再與血漿白蛋白結合後運送至各組織中，
進入至細胞中的磷酸吡哆醛主要分布於細胞質與粒線體中 (4,5)。此
外，體內組織與紅血球細胞也可以從血漿中運送非磷酸化形式之維
生素 B6。在紅血球內，磷酸吡哆醛及吡哆醛會與血紅素結合，並可
提供給其他組織利用 (4,5)。肌肉組織是體內維生素 B6 儲存量最多的
組織 (6)。

（三） 排泄
維生素 B6 會被肝臟內磷酸酶 (phosphatase) 先去除磷酸根後再

轉變成吡哆醛，然後吡哆醛再被吡哆醛氧化酶 (pyridoxal oxidase) 
轉變成吡哆酸 (4-pyridoxic acid) ，再藉由尿液排出體外 (7-9)。除此
之外，其他形式的維生素 B6 同樣也會經由尿液排出體外。若服用過
量維生素 B6 會有相當比例的吡哆醇會以原樣從尿液中排出 (10)。

評估營養素需要量與營養缺乏症
一、營養素缺乏
維生素 B6 缺乏時會引起的症狀為皮脂漏疹 (seborrheic dermatitis) 、

小球性貧血 (microcytic anemia) 、癲癇與痙攣 (epileptiform convulsions) 
、沮喪與憂鬱 (depression and confusion)(11)。小球性貧血反映血紅素生
成減少有關。已知血基質生成的第一個且為限制酵素的 aminolevulinate 
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synthase 需磷酸吡哆醛為輔酶。此外，神經傳導物質生成之酵素 
decarboxylase 也需要磷酸吡哆醛為輔酶，因此維生素 B6 缺乏會使得人體
出現痙攣現象 (12,13)。腦電圖 (electrocephalogram) 異常被指出與維生素 B6 

缺乏有關 (14)。飲食中維生素 B6 攝取量低於 0.05 mg時，11 位女性中會有
兩位年輕女性於 12 天內出現腦電圖異常的症狀，而給予維生素 B6 補充可
回復正常 (14)。

二、生化 /功能性指標
目前認為評估維生素 B6 營養狀況的最佳指標為血漿磷酸比哆醛濃度，

並以血漿磷酸比哆醛 ≧ 20 nmol/L為維生素 B6 營養足夠的評估切點 (15)，

也被用為估計平均需要量的切點 (16)。除此之外，也可以分析血液中維生
素 B6 及 /或尿液中代謝產物比哆酸，或是分析需要維生素 B6 為輔酶的酵
素活性，例如：紅血球轉胺酶。飲食中維生素 B6 攝取量本身並不能用以
評估維生素 B6 的營養狀況，但可以配合前述兩種分析方法，輔助評估。過
去在討論維生素 B6 的需要量時會考慮蛋白質的攝取量，並根據每單位蛋白
質的量來訂定維生素 B6 的需要量。然而，近來研究顯示，在蛋白質攝取量
佔 12 % 或 21 % 總能量時，並不會影響維生素 B6 的營養狀況 (17)。除了飲
食中的因素外，藥物如 isoniazid、L-dopa、口服避孕藥 (1)及酒精 (18)也都
會降低血漿磷酸比哆醛的濃度。

營養素參考攝取量
一、嬰兒：0–1歲
與第六版 DRI相同，此年齡層維生素 B6 的攝取參考量以足夠攝取量 

(AI；adequate intake) 表示。依母乳中維生素 B6 含量為出生及 3~個月大
嬰兒的維生素 B6 的足夠攝取量。依據目前有限的研究報告，哺乳期母乳中
維生素 B6 含量是介於 110–169 g/L(19, 20)，若以嬰兒每日平均攝取乳汁 780 
mL(21, 22)來計算，則平均維生素 B6 攝取量為 0.086 到 0.132 mg/day。蘇
(22)等人的研究顯示，出生到 6 個月大完全以母乳餵哺的嬰兒，維生素 B6 

平均攝取量為 0.07–0.13 mg/ day。綜合以上研究結果，出生到 6 個月大完
全以母乳餵哺的嬰兒維生素 B6 足夠攝取量為 0.1 mg /day。
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嬰兒期 7 –12 月的 AI 值，則由成人的數值估算。估算公式如下：

EARchild ＝ EARadult × (Bwchild / Bwadult)0.75 × (1 ＋ growth factor)

嬰兒期 7–12 月的 AI 值計算如表一，嬰兒期 7–12 月的維生素 B6 足夠
攝取量為 0.3 mg/day。

二、1–3 歲、4–6 歲及 7–9 歲兒童
目前無研究數據建立 1–3 歲、4–6 歲及 7–9 歲兒童之維生素 B6 的 

EAR 與 RDA，因此根據成人之數值推算。由於成年女性的維生素 B6 的 
EAR 為 1.21，成年男性的 EAR 為 1.25，估算時一律採用 EAR 1.2。估算
公式如下：

EARchild ＝ EARadult × (Bwchild / Bwadult)0.75 × (1 ＋ growth factor)

表一　各年齡層嬰兒及兒童維生素 B6 之 AI值及 EAR 值計算

BW 
(kg) (BW/64) (BW64)0.75 (1+GF) (BW/64)0.75 

×(1+GF)

1.2 mg 
×(BW/64)0.75

×(1+GF)

7–12月 9 0.1406 0.2296 1.3 0.2985 0.3582

1–3歲 13 0.2031 0.3025 1.3 0.3933 0.4720

4–6歲 20 0.3125 0.4179 1.15 0.4807 0.5768

7–9歲 28 0.4375 0.5379 1.15 0.6186 0.7424

10–12歲男 38 0.5938 0.6764 1.15 0.7779 0.9334

13–15歲男 55 0.8594 0.8926 1.15 1.0264 1.2317

16–18歲男 62 0.9688 0.9765 1.15 1.1229 1.3475

BW 
(kg) (BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) (BW/52)0.75 

×(1+GF)

1.2 mg 
×(BW/52)0.75

×(1+GF)

10–12歲女 39 0.7500 0.8059 1.15 0.9268 1.1122

13–15歲女 49 0.9423 0.9564 1 0.9564 1.1477

16–18歲女 51 0.9807 0.9855 1 0.9855 1.1827

EARchild ＝ EARadult × (Bwchild / Bwadult)0.75 × (1 ＋ growth factor)
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七個月到 3 歲的生長因子為 0.3，4–18 歲的男孩及 4–13 歲的女孩的
生長因子為 0.15。

1–3 歲、4–6 歲及 7–9 歲兒童之 EAR 值計算如表一，1–3 歲、4–6 歲
及 7–9 歲兒童之維生素 B6 平均需要量分別為 0.4、0.5 及 0.7 mg/day。建
議攝取量為平均需要量加上 2 倍標準差，以滿足 97 – 98 % 健康人群每天
所需要的攝取量，因此 1–3 歲、4–6 歲及 7–9 歲兒童的維生素 B6 建議攝
取量分別為 0.5、0.6、0.8 mg/ day。

三、10–18 歲年齡孩童與青少年
關於國人 10–18 歲兒童期與青少年期的維生素 B6 營養狀況的研究資

料不多。Chang 等人 (23)針對臺灣南部地區 134 位 13–15 歲的男孩與女孩
分析維生素 B6 攝取得知， 13–15 歲男孩與女孩的維生素 B6 的平均需要量
分別為 1.04 ± 0.24 mg /day 與 0.83 ± 0.26 mg /day。另外，以血漿磷酸
吡哆醛 (> 35 nmol/L)，紅血球轉胺酶活性 (EALT-AC) (<1.25) ，EAST-
AC (< 1.8) 與尿液比哆酸 (> 3.0 μmol/day) 為基準點，臺灣南部地區 
12–15 歲男性與女性青少年的維生素 B6 攝取量之建議攝取量值分別為 1.01 
與 0.89(24)；而 16–18 歲的青少年男性與女性的維生素 B6 攝取量的中位數
則分別為 1.08 與 1.01 mg/day(25)。因這些文獻提供的資料有限且不完整，
所以青少年期的維生素 B6 建議攝取量值由成人的數值估算較恰當。從體位
調查資料得知，此年齡層體重存有性別上的差異，可能會有高估此年齡層
女性的 B6 建議攝取量，因此依性別不同訂定年齡層 B6 的建議攝取量。尚
祈未來有關於青少年的營養狀況的調查，可以增加青少年 B6 飲食攝取量與
血液生化指標的研究資料，以便可供作制訂青少年 B6 建議攝取量之依據。

4–18 歲男孩及 4–13 歲女孩的生長因子為 0.15。10–12 歲、13–15 
歲、16–18 歲男孩的體重分別為 38、55 及 62 公斤；得出的男孩維生素 
B6 平均需要量分別為 0.9、1.2 以及 1.3 mg/day。10–12 歲、13–15 歲、
16–18 歲女孩的體重分別為 39、49 及 51 公斤；得出的維生素 B6 平均需
要量均為 1.1 mg/day。建議攝取量為平均需要量加上 2 倍標準差，以滿
足 97 – 98 % 健康人群每天所需要的攝取量，因此 10–12 歲、13–15 歲、
16–18 男孩的維生素 B6 建議攝取量分別為 1.3、1.4 及 1.5 mg/day；女孩
的維生素 B6 建議攝取量分別為 1.3、1.3 及 1.3 mg/day。
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四、19–30 歲
行政院衛生署 （現：衛生福利部） 於民國 91 年公佈第六版國人膳食

營養素參考攝取量，其中維生素 B6 參考攝取量的制定是參考 2001 年之前
所發表的國內外文獻結果所訂定的。19–30 歲男女性的年齡層其維生素 B6 

平均需要量為 1.25mg/day，參考攝取量為 1.5 mg/day。
1998 年，美國及加拿大的膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference 

Intakes, DRI) 建議 19–31 歲男女性的維生素 B6 平均需要量為 1.1 
mg/day，參考攝取量為 1.3 mg/day (16)。2001年，Hansen 等人 (26)給予 7 
位 21–37 歲美國年輕女性 7 天的 1.0 mg/day的維生素 B6 及 1.2 g/day的
蛋白質飲食 ，之後再分別給予 2 星期的 1.5 mg/day、2 星期的 2.1 mg/day
及 2 星期的 2.7 mg/day的維生素 B6 飲食；分析維生素 B6 營養狀況的直
接及間接指標後建議年輕女性的維生素 B6 平均需要量為 1.2 mg/day，建
議攝取量為 1.7 mg/day。2002 年，Kwak 等人 (27)研究 8 位 21–37 歲健
康女性的維生素 B6 與免疫反應的關係。結果建議年輕女性應攝取 > 1.5 
mg/day的維生素 B6 參考攝取量才能顯著促進淋巴球的增生 (lymphocyte 
proliferation)。2008 年，Morris 等人 (28)依據美國 NHANES 2003–2004 
調查資料分析 6000 位 1 歲以上各年齡層的維生素營養狀況，以血漿磷酸
比哆醛做為維生素 B6 營養狀況評估指標，13–20 歲、21–44 歲與 ³ 45 歲男
性的血漿磷酸比哆醛低於 20 mmol/L者約為 19 %；其中男性的血漿磷酸
比哆醛低於 20 mmol/L者分別約為 12 %、14 % 及 19 %，而同年齡層的
女性則介於 20–25 %。若從 13 歲開始並在過去曾經使用過口服避孕藥物
的女性的血漿磷酸比哆醛低於 20 nmol/L 者則提高為 37–40 %；而目前使
用口服避孕藥物或接受荷爾蒙治療的 13–44 歲女性，其血漿磷酸比哆醛低
於 20 nmol/L 者則大幅提高為 73–78 %。在飲食中維生素 B6 攝取為 2–2.9 
mg/day的人群的血漿磷酸比哆醛低於 20 nmol/L 者大於 3 %。此外，每
天攝取維生素 B6 量達 3–4.9 mg較 < 2 mg者具有保護磷酸比哆醛低於 20 
nmol/L 的情形。根據上述結果，Morris 等人 (28)指出每天攝取 3–4.9 mg
的維生素 B6 似乎可作為大部分美國人的參考攝取量。此建議量似乎遠遠高
於美國及加拿大目前的維生素 B6 參考攝取量 (1.3 mg/day) 。
雖然臺灣並無各年齡層維生素 B6 需要量的研究報告，但 2003 年黃

等人 (29)在探討臺灣年輕素食者 （28.9 ± 5.5歲） 及非素食者 （22.9 ± 
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5.5歲） 的血漿同半胱胺酸與其 B6 維生素的相關性時指出素食者及非素
食者的維生素 B6 攝取量分別為 0.94 mg (95 % CI, 0.8–1.1) 及 1.05 mg 
(95 % CI, 0.9–1.2) ；血漿磷酸比哆醛濃度皆大於 20 nmol/L，分別為 58.5 
nmol/L (95 % CI, 48.2–68.7) 及 85.9 nmol/L (95 % CI, 73.4–98.5) 。2003 
年的德國、澳洲及瑞士的 DACH (reference values for nutrient intakes) 
建議 19–25 歲年齡層的維生素 B6 參考量為男性 1.5 mg/day及女性 1.2 
mg/day (30)。2004 年，Cho 及 Lim(31)以 294 位健康年輕 （17–25歲） 的
韓國人為研究對象，以磷酸比哆醛作為維生素 B6 的營養狀況指標，指出此
年齡層的男女性約攝取 1.5 ± 0.8 mg/day的維生素 B6 ，磷酸比哆醛的濃
度約為 29.3 ± 16.8 nmol/L；建議 17–25 歲的維生素 B6 參考量為男性 1.6 
mg/day及女性 1.5mg/day。2005 年日本第七版的膳食營養素參考攝取量 
(Dietary Reference Intakes for Japanese 2005，DRIs-J) 建議 18–29 歲的
維生素 B6 平均需要量為男性 1.1 mg/day及女性 1.0 mg/day，參考量為男
性 1.4 mg/day及女性 1.2 mg/day (32)。

綜合以上研究結果，19–30歲男女性維生素 B6 需要量應在 1.0–1.2 
mg/day或甚至更高，參考攝取量則在 1.2–1.7 mg/day。與第六版維生素 
B6 平均需要量 1.25 mg/day及 1.5 mg/day的參考攝取量相比較後，目前似
乎並無更有利的證據顯示此年齡層的維生素 B6 參考攝取量有調整的必要，
故仍建議為 1.5 mg/day。

五、31–50歲
1998 年的美國及加拿大的膳食營養素參考攝取量 (DRI) 建議 31–50 

歲年齡層的男女性維生素 B6 平均需要量為 1.1 mg/day，參考攝取量
為 1.3 mg/day (26)。2003 年的德國、澳洲及瑞士的 DACH (reference 
values for nutrient intakes) 建議 25–51 歲年齡層的維生素 B6 參考量為男
性 1.5 mg/day及女性 1.2 mg/day (5)。2004 年，Massé 等人 (33)研究停經
前 （41.9 ± 4.8 歲） 及停經後 （54.0 ± 3.8 歲） 各 30 位女性其維生素 
B6 的代謝狀況。結果顯示停經前女性每天維生素 B6 攝取量為 1.63 ± 0.5 
mg/day，停經四年後女性每天維生素 B6 攝取量為 1.97 ± 0.4 mg/day，無
論是停經前後的女性其平均血漿磷酸比哆醛濃度皆大於 20 nmol/L。2005 
年日本第七版的膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes for 
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Japanese 2005，DRIs-J) 建議 30–49 歲年齡層的維生素 B6 平均需要量為男
性 1.1 mg/day及女性 1.0 mg/day，參考量為男性 1.4 mg/day及女性 1.2 
mg/day (31)。可惜的是，臺灣除了在 1993–1996 年的國民營養健康狀況變
遷調查有國人不同年齡層的維生素 B6 攝取量可供參考外，並無近年來的國
人維生素 B6 攝取量的變化狀況可與之比較及探討；除此之外，目前也無臺
灣各年齡層維生素 B6 需要量研究的報告發表。
綜合以上研究結果並與第六版 31–50 歲年齡層的維生素 B6 參考攝取

量相比較後，目前似乎並無更有利的證據顯示此年齡層的維生素 B6 參考攝
取量有調整的必要，故仍建議維持 1.5 mg/day。

六、51 歲以上成人
第二次國民營養健康狀況變遷調查－老人調查所收集的血液檢體及

膳食調查資料顯示，臺灣老人維生素 B6 營養不足的男性老人有 19.3 %，
女性老人有 12.7 %。不論男性或女性，年齡愈大血漿磷酸比哆醛濃度小
於 20 nmol/L 的比例愈高。男性老人每日維生素 B6 平均攝取量 1.34 ± 
0.08 mg，女性老人每日維生素 B6 平均攝取量 1.05 ± 0.06 mg(34)。日本 
2008 所公佈的飲食參考攝取量，50–69 歲以及 70 歲以上維生素 B6 需
要量為男性 1.1 mg/day，女性 1.0 mg/day；建議攝取量為男性 1.4 mg/
day，女性 1.2 mg/day(35)。澳洲及紐西蘭 2005 年所公佈的 51–70 歲以
及 71 歲以上維生素 B6 需要量為 1.3 mg/day；維生素 B6 建議攝取量為 
1.5 mg/day (36)。行政院衛生署 （現：衛生福利部） 所公佈的第六版維
生素 B6 參考攝取量，51 歲以上男性及女性維生素 B6 平均需要量亦為 
1.3 mg/day。

目前因無更多的研究數據顯示需要調動此年齡層的需要量，因此建
議攝取量為平均需要量加上 2 倍標準差，以滿足 97–98 % 健康人群每天
所需要的攝取量，故 51 歲以上男性及女性維生素 B6 建議攝取量為 1.6 
mg/day。
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七、懷孕期
懷孕婦女血液中的磷酸比哆醛濃度與其懷孕期及飲食攝取量有關。

研究顯示 (37–39)懷孕中期的婦女飲食維生素 B6 攝取量介於 1.24–1.55 
mg/day，血液中的磷酸比哆醛濃度平均為 16.6 nmol/L；懷孕後期的婦
女，除飲食攝取量外再增加 1 mg比哆醇補充劑 （相當於食物中 2.2–2.52 
mg 的 B6 ），明顯增加血漿磷酸比哆醛濃度 (39, 40)。為提供母親與新生兒良
好的 B6 營養狀況，懷孕期婦女維生素 B6 平均需要量高於生育年齡女性的
需要量。因無更多的研究數據顯示需要調動此年齡層的需要量，因此延用
第六版的估計平均需要量 1.58 mg/day。建議攝取量為平均需要量加上 2 
倍標準差，懷孕婦女維生素 B6 建議攝取量為 1.9 mg/day。

八、哺乳期
哺乳婦女飲食維生素 B6 攝取量會影響其乳汁中的維生素 B6 含量。研

究顯示 (38, 41, 42)生產後 1–6 個月的哺乳婦女維生素 B6 攝取量介於 1.3–1.55 
mg/day。哺乳婦女維生素 B6 攝取量為 1.9–2.1 mg/day （包括飲食及補
充劑），其乳汁中含充足的維生素 B6 

(38)。為確保乳汁中含充分之維生
素 B6 ，哺乳婦女維生素 B6 平均需要量估計為 1.6 mg/day。建議攝取量
為平均需要量加上 2倍標準差。哺乳婦女維生素 B6 建議攝取量為 1.9 
mg/day。

國人維生素 B6 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、國人維生素 B6 營養狀態
第一次國民營養健康狀況調查 (NAHSIT II，1993–1996)(43)的結果

雖然並沒有國人的維生素 B6 的攝取量，但 40–70 歲的平均血漿磷酸比哆
醛濃度為 37.8 ± 0.9 nmol/L，維生素 B6 營養狀況缺乏比例為 32.4 %。
65 歲以上男性及女性老年人的平均血漿磷酸比哆醛濃度分別為 51.0 ± 6.0 
nmol/L 及 38.9 ± 3.8 nmol/L；其中男女性老年人維生素 B6 缺乏狀況分別
為 26 % 及 30.8 %。

1999–2000 年進行第二次國民營養健康狀況調查 (NAHSIT II，
1999–2000)(34)，此次調查主要是針對 65 歲以上老年人的調查。結果指出
老人平均血漿比哆醛濃度為 44.6 ± 0.9 nmol/L，16.3 % 的受試者為維生
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素 B6 缺乏；男性老年人平均血漿比哆醛濃度為 41.8 ± 1.1 nmol/L，女性
老年人平均血漿比哆醛濃度為 47.7 ± 1.1 nmol/L，維生素 B6 缺乏的男性
老年人有 19.3 %，女性老年人有 12.7 %。比較第一次及第二次的國民營養
健康狀況調查，第二次的調查結果老年人維生素 B6 營養缺乏的比例雖比第
一次的調查結果低，但維生素 B6 缺乏的比例仍然偏高。在第二次國民營
養健康狀況變遷調查的 65 歲以上老年人每日維生素 B6 平均攝取量為 1.21 
± 0.06 mg，男性每日維生素 B6 攝取量為 1.34 ± 0.08 mg，女性的每日維
生素 B6 攝取量為 1.05 ± 0.06 mg。此結果與黃等人 (44)在台中調查未服用
含維生素 B6 補充劑的男性老年人與女性年老人的維生素 B6 攝取量相仿，
但此攝取量顯然低於衛生署 （現：衛生福利部） 92 年公佈的 50 歲以上男
性及女性維生素 B6 建議攝取量 (1.6 mg/day)。根據目前的研究結果，臺灣
老人維生素 B6 缺乏的盛行率仍偏高。雖然如此，維生素 B6 攝取量可能不
是唯一會影響老人維生素 B6 營養狀況的因子，因此有必要針對健康狀況及
生活習慣對營養攝取與維生素 B6 營養狀況進行更深入的分析及探討因果關
係。除此之外，教育民眾如何選擇高營養食品也是必要的。
第 二 次 國 民 營 養 健 康 狀 況 調 查 (NAHSIT II，2001–2002) 於 

2001–2002 年進行 6–15 歲學童的營養健康狀況調查 (45)。結果指出男學童
血漿磷酸比哆醛濃度平均值為 43.4 ± 19.6 nmol/L，女學童血漿磷酸比哆
醛濃度平均值為 40.7 ± 17.8 nmol/L。若以血漿磷酸比哆醛濃度小於 20 
nmol/L 為維生素 B6 營養狀況缺乏的切點，此次調查顯示 4.9 % 的男學童
及 5.5 % 的女學童有維生素 B6 營養狀況缺乏的問題。可惜的是此次調查並
未公布維生素 B6 攝取量的結果。第一次國民營養健康狀況調查的 7–12 歲
學童，男學童血漿磷酸比哆醛濃度平均值為 38.2 ± 3.3 nmol/L，女學童
血漿磷酸比哆醛濃度平均值為 31.5 ± 1.8 nmol/L；其中高達 34.1 % 的男
學童及 40.5 % 的女學童有維生素 B6 營養狀況缺乏的問題。第二次的調查
結果其學童維生素 B6 營養缺乏的比例顯著低於第一次的調查結果，顯示臺
灣國小學童近幾年來的營養狀況有充分的改善；但區域間的差異甚大，山
地的兒童維生素 B6 缺乏比例達 13.9 %。隨社會經濟發展對於城鄉差距所
帶來的營養狀況的改變有必要進行更多的研究及監控。
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二、慢性疾病風險相關性
1949 年，Rinehart 和 Greenberg(46)首先指出長時間飲食維生素 B6 

的缺乏會造成恆河猴的動脈硬化。維生素 B6 的缺乏造成動脈血管硬化的
可能病理原因已陸續的被提出，包括對血管結締組織 (47)、甲硫酸胺酸代
謝 (48)、前列腺素代謝 (49)、血栓形成 (50)、脂質代謝 (51,52)及參與發炎反應
時製造細胞激素所需的輔酶 (53)的直接影響；或由於維生素 B6 缺乏間接造
成血漿同半胱胺酸 (homocysteine) 濃度的聚積。 有關維生素 B6 缺乏間接
造成同半胱胺酸濃度的聚積而增加罹患心血管疾病的發生率已引起廣泛的
重視與研究；唯研究結果缺乏一致性。目前大部分的研究結果皆顯示維生
素 B6 透過影響禁食血漿同半胱胺酸濃度進而增加心血管疾病危險性的結
果並不顯著 (54-61)。可能的原因為同半胱胺酸較傾向行再甲基化作用來合成
體內必須的甲硫胺酸；只有當甲硫胺酸充足時，同半胱胺酸才會進行轉硫
作用，以磷酸比哆醛作為輔酶，合成半胱胺酸。因此維生素 B6 營養狀況
及甲硫胺酸負荷 (methionine loading) 與同半胱胺酸濃度有較顯著的相關
性。黃等人 (29)評估臺灣素食與雜食年輕健康受試者的 B6 維生素營養狀況
與同半胱胺酸濃度的關係性，結果顯示維生素 B6 營養狀況對禁食同半胱胺
酸濃度並無顯著影響。Davis 等人 (62)也指出即使維生素 B6 攝取缺乏 (0.5 
mg/day) ，也不顯著影響年輕健康族群的禁食同半胱胺酸濃度。因此建議
在制定維生素 B6 需要量時，對禁食同半胱胺酸濃度的影響應可暫不考慮。

過量危害與毒性
長期服用 2000–6000 mg/day 的維生素 B6 補充劑引起嚴重的末梢感

覺神經病變 (63)。臨床病例報告中明確證明高劑量維生素 B6 與週邊感覺神
經病變有關 (64)，因此以週邊感覺神經病變為界點來訂定上限攝取量值。
美國新版的膳食營養素參考攝取量中將維生素 B6 的 NOAEL 值訂 為 200 
mg/day(16)，因為研究顯示，以 100–300 mg/day 的比哆醇治療腕隧道症者
達 4 個月，沒有一位患者產生感覺神經病變 (65)。不確定因子訂為 2，因此
成人的上限攝取量值應為 100 mg/day。然而，我國 19 歲以上成人的體重
比美國成人體重輕，而與美國青少年體重相似，因此我國成人的維生素 B6 

的上限攝取量值訂為 80 mg/day。其餘各年齡層的維生素 B6 的上限攝取
量值則與美國的標準相同。各年齡層的上限攝取量值分列為：0–12 個月
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嬰兒：不訂定上限攝取量值，其維生素 B6 由母乳、配方奶及食物提供；
1–3 歲兒童：30 mg/day；4–6 歲及 7–9 歲兒童：40 mg/day；10–12 歲及 
13–15 歲：60 mg/day；16–18 歲：80 mg/day；19–30 歲：80 mg/day；
懷孕期：80 mg/day；哺乳期：80 mg/day。
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臺灣 2010 維生素 B6 每日攝取參考量
年  齡 AI (mg/day) UL (mg/day)
0–6月 0.3

7–12月 0.3
RDA
男        女

1–3歲 0.5 30
4–6歲 0.6 40
7–9歲 0.8 40

10–12歲 1.3         1.3 60
13–15歲 1.4         1.3 60
16–18歲 1.5         1.3 80
19–30歲 1.5         1.5 80
31–50歲 1.5         1.5 80
51–70歲 1.6         1.6 80
71歲 – 1.6         1.6 80
懷孕期 1.9 80
哺乳期 1.9 80
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維生素 B12

陳冠如、翁孟仕、許瑞芬、林璧鳳、蕭錫延

前言
水溶性維生素 B12，為含鈷化合物，又稱鈷胺素 (cobalamin)。哺

乳類細胞中，維生素 B12 以輔酶角色參與甲硫胺酸合成酶 (methionine 
synthase) 與甲基丙二醯 CoA 變位酶 (methylmalonyl–Coenzyme A 
mutase) 兩個代謝酵素生化反應。維生素 B12 在甲硫胺酸合成酶生化反應
與葉酸代謝產生交互作用，兩者具清除細胞同半胱胺酸，避免同半胱胺酸
在組織與血清過量累積而影響心血管功能。甲硫胺酸生成過程中，產生甲
基提供者硫 –腺核苷甲硫胺酸 (S-adenosylmethionine)，間接調控基因的
表現。因此，維生素 B12 是直接影響必需胺基酸的生合成以及間接的影響 
DNA 的生合成。維生素 B12 在甲基丙二醯 CoA 變位酶所參與的支鏈胺基
酸與單鏈脂肪酸代謝中，亦占有重要角色。利用 deoxyadenosylcobalamin 
的參與，將甲基丙二醯 CoA 轉變成琥珀醯基 CoA (succinyl–CoA)。缺
乏維生素 B12 導致甲基丙二酸血症 (methylmalonicacidemia)，使得血清
中甲基丙二酸  (methylmalonic acid: MMA) 濃度增加。維生素 B12 缺乏會
造成新生血球細胞與神經功能損傷，導致惡性貧血。評估成人維生素 B12 

平均需要量主要考量可以維持正常血液指標 （血色素值、血球容積值、
紅血球反應值） 之攝取量；或參考惡性貧血者之血清 B12 濃度或 B12 攝取
量；或以人體維生素 B12 汰換代謝率評估維持體存量所需攝取量；或評估
健康個體可以維持正常血清維生素 B12 值與 MMA 值的飲食攝取量。綜合
研究資料，健康成熟個體每日維生素 B12 平均需要量 (estimated average 
requirement, EAR) 為 2.0 μg。涵蓋 97–98 % 成人健康族群每日維生素 B12 

之建議攝取量 (recommended dietary allowance, RDA) 為 2.4 μg。評估近
國人每日維生素 B12 的平均攝取量，結果顯示 6–12.9 歲學童、19–50 歲成
人與 51 歲以上老人的飲食 B12 平均攝取量皆已趨近每日飲食參考攝取量。
由於缺乏長期使用維生素 B12 的研究，目前並無明確證據顯示攝取過量
維生素 B12 會產生危險性。因此維生素 B12 的上限攝取量 (tolerable upper 
intake levels, UL)，建議暫不訂定。
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營養生化生理功能
一、理化性質
維生素 B12 為水溶性維生素。化學分類屬含鈷的化合物 -鈷胺素 

(cobalamin)。維生素 B12 由四個還原態的吡咯 (pyrrol) 組成一個咕咻
環 (corrin ring) ，由此環狀結構與一個鈷原子鍵結而組成鈷胺素。哺乳
類動物的兩個需要維生素 B12 參與的反應中，維生素 B12 利用其結構上的
鈷原子，來進行酵素輔酶反應。細胞代謝中的鈷原子與不同分子反應會
產生各式化合物，包括 methylcobalamin、deoxyadenosylcobalamin、
hydroxocobalamin、aquocobalamin 以及 cyanocobalamin等，這些分子
通稱維生素 B12。其中以 methylcobalamin 及 deoxyadenosylcobalamin 在
人體的代謝中，是比較重要的。Cyanocobalamin 為合成的維生素 B12 形
式，常見添加於膳食補充品或強化食品中。Cyanocobalamin 經過細胞的
吸收後，會轉變成具有生物活性的維生素型態 (1)。

二、營養生化功能
維生素 B12 影響多元細胞的反應，缺乏時會造成新生血球細胞與神經

功能的損傷。哺乳類細胞中維生素 B12 以輔基的角色參與著甲硫胺酸合成
酶 (methionine synthase) 與甲基丙二醯 CoA 變位酶 (methylmalonyl–
Coenzyme A mutase) 兩個代謝酵素反應。在甲硫胺酸合成酶方面，藉由
甲硫胺酸合成酶產生 methylcobalamine 以及甲基，生成的甲基用以轉化
同半胱胺酸 (homocysteine) 成為甲硫胺酸。甲硫胺酸合成酶與葉酸反應
生成 5–甲基四氫葉酸 (5-methyltertahydrofolate) 與 methylcobalamine，
與葉酸代謝在此產生交互作用性。甲硫胺酸合成酶提供了兩個重要的
生理功能，一是避免同半胱胺酸在組織與血清中累積，降低心血管疾
病以及癌症的罹患風險性 (2)。第二項功能則是生成甲硫胺酸，並在
生成甲硫胺酸的過程中，產生甲基提供者，硫 –腺核苷甲硫胺酸 (S–
adenosylmethionine)，為甲基化反應之單碳攜帶者，調控 DNA 甲基化
與基因的表現。因此，維生素 B12 是直接影響必需胺基酸的生合成以及間
接的影響 DNA 的生合成。此外，在甲基丙二醯 CoA 變位酶所參與的支
鏈胺基酸與單鏈脂肪酸代謝過程中，維生素 B12 也占有很重要的角色。利
用 deoxyadenosylcobalamin 的參與，將甲基丙二醯 CoA 轉變成琥珀醯基 
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CoA (succinyl–CoA)。維生素 B12 缺乏會使得甲基丙二醯 CoA 變位酶活
性的喪失，造成甲基丙二酸血症 (methylmalonicacidemia)，使得血清中
甲基丙二酸濃度增加 (1)。

三、生理吸收代謝與排泄
（一）生理吸收代謝

維生素 B12 的吸收牽涉高度複雜過程，且隨著年紀增加降低吸
收效率 (3)。參與維生素 B12 吸收的器官包括胃、胰臟及小腸。健康
成人有將近 50 % 維生素 B12 的消化與吸收來自於食物。食物維生素 
B12 結合於蛋白質中，經攝食後到達胃部，胃所分泌的胃液與胃蛋白
酶作用而將維生素 B12 釋放出來。釋出維生素 B12 便與胃黏膜與唾腺
所分泌的 R–蛋白 （或稱作 haptocorrins） 結合而被攜帶至小腸。
小腸中之 R–蛋白被胰蛋白酶分解將維生素 B12 釋放，此時維生素 
B12 再與胃壁細胞所分泌的內在因子 (intrinsic factor) 結合。內在因
子與維生素 B12 的複合體被迴腸黏膜細胞的受體辨識後，利用胞飲
方式進行吸收。約經過 3 到 4 個小時，維生素 B12 便進入體血液循
環 (1)。

所有經吸收循環的維生素 B12 是藉由血漿鍵結蛋白 –轉鈷胺 
(transcobalamine, TC) 所運送。約 80 % 的血維生素 B12 是藉由 TCI 
所運送， TCII 可將維生素 B12 運送至各組織中，由 TCII 受體帶入
組織細胞內。肝臟可吸收約 50 % 的血維生素 B12 ，其餘部分則被
轉至其他各處組織。因此健康成人肝臟中維生素 B12 的含量平均約
為每克肝具有 1 μg(4)。以此推測，成人平均維生素 B12 含量在 0.6 至 
3.9 mg(5, 6)，多數的數值估計約介於 2 至 3 mg 之間 (7)。若個體缺乏
內在因子 （例如惡性貧血），則無法吸收維生素 B12 ，若維生素 B12 

隨著膽汁被排泄至糞便則不再進行循環。因此個體缺乏內在因子比
素食者或維生素攝取不足者，更容易產生維生素 B12 缺乏症狀。若
無法即時解除維生素 B12 缺乏情況，則個體容易造成不可回復之神
經傷害以及對生命具有威脅之貧血症狀。

（二）排泄
當攝食大量維生素 B12 時，會發生血液維生素 B12 的濃度高過 
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TC 可結合的能力，這時過多的維生素 B12 就會從尿液中被排出。
通常這種情況只有在以注射方式將大量維生素 B12 打入體內時才會
發生。一般而言，人體中攝入過多的維生素 B12 會排泄於糞便。糞
便中維生素 B12 主要來自於食物中未被吸收部分、膽汁中的維生素 
B12、剝落的細胞、腸胃道分泌、結腸內細菌所合成維生素 B12 以
及其他包括了皮膚或是代謝過程中所流失的部分。若人體內維生
素 B12 存量低，則相對於尿液或糞便的排泄量也會降低 (7, 8)。研究
指出，無論維生素的存量多少，每天所會排泄的維生素 B12 為總含
量的 0.1–0.2 %(9, 10)。一般而言，惡性貧血的患者，每天會排泄 
0.2 % 的維生素 B12。

維生素 B12 需要量評估與營養缺乏症
一、維生素 B12 缺乏症
缺乏維生素 B12 影響血清學指標：缺乏維生素 B12 導致惡性貧血 

(pernicious anemia)。臨床症狀包括皮膚蒼白、降低活動力、疲勞、呼吸
短促、心悸。主要致病機制為缺乏維生素 B12 干擾 DNA 合成之單碳代謝
反應，使骨髓腔紅血球無法分裂熟化，導致紅血球巨球性體積變化，增加
平均血球容積 (mean cell volume: MCV)，即為巨球性貧血。此血液病理
病變與葉酸缺乏導致巨球性貧血症相同，而且同時伴隨嗜中性白血球降低
症 (neutropenia) 與血小板減少症 (thrombocytopenia)。補充維生素 B12 

可完全消除血液細胞病變。
75–90 % 維生素 B12 缺乏的臨床症患者會出現神經性併發症，25 % 的

維生素 B12 缺乏者甚至只表現神經性併發症。研究指出，維生素 B12 缺乏
者之神經併發症與貧血嚴重程度成負相關性，輕微貧血程度伴隨較嚴重之
神經併發症 (11,12)。神經性病變包括下肢體端刺痛 (tingling) 與麻痺，特別
影響是方位感與行動步式失調。可能會影響智能性變化包括漸失注意力與
記憶力，情緒改變與癡呆症。維生素 B12 缺乏者神經性併發症漸次進展且
差異性高。維生素 B12 缺乏階段晚期之神經性併發症常無法以補充維生素 
B12 來復原。由於神經病變也受到其他因素影響，因此並不用以考慮維生
素 B12 需要量的評量指標。維生素 B12 缺乏症也與腸道併發症相關，包括舌
痛，食慾差，脹氣與便秘。可能與胃功能失調相關。
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二、生化／功能性指標
血清學測量值包括血紅素、血比容、紅血球數目、平均血球體積 

(mean cell volume)、網狀紅血球數目 (reticulocyte number) 均可用以反
應足夠維生素 B12 營養狀態之評估指標。由於紅血球汰換週期為 120 天，
平均血球體積值較無法即時反應維生素 B12 營養狀態的改變。網狀紅血球
數目為較有用的血液生化反應指標，投予維生素 B12 後 48 小時內網狀紅血
球數目可因應增加，並於 5–8 天內達恆定值。

血清或血漿 B12 濃度均能反應 B12 攝取量與體內存量。成人血中維生素 
B12 濃度的低限值範圍為 120–180 pmol/L (170–250 pg/mL)，但可能因分
析方法的不同會產生差異性。在維生素 B12 缺乏進展過程，由於體內 B12 存
量釋出會暫時維持血 B12 濃度於低限值範圍以上。因此，血中維生素 B12 濃
度未必能夠完全反應維生素 B12 真正的營養狀況。高於低限值範圍的血中
維生素 B12 濃度並不一定代表適當營養狀況。低於切點值則可能反應長期
低維生素 B12 攝取量或不正常之吸收代謝作用 (13)。

血清維生素 B12 濃度低於 250 pmol/L 為 IOM 界定低維生素 B12 濃度
的分界點 (cut out point)。涵蓋可能維生素 B12 缺乏的族群，反應長期維生
素 B12 代謝異常或長期維生素 B12 攝取不足。血清維生素 B12 濃度低於 151 
pmol/L 的分界點，則為可能反應真正維生素 B12 缺乏。學者報導 78 % 具
血清維生素 B12 濃度低於 140 pmol/L 患者，出現組織維生素 B12 缺乏情
形。而維生素 B12 濃度介於 140 - 258 pmol/L 者則無此現象。學者建議血
清 MMA (methylmalonic acid: MMA) 濃度與同半胱胺酸濃度為診斷維生
素 B12 缺乏之靈敏指標 (14,15)。

甲基丙二醯酸值 (Methylmalonic acid: MMA)：人體血清 MMA 範
圍值為 73–271 nmol/L(16)。當維生素 B12 供應量降低時，血清 MMA 值會
因應增高。其他因素如腎衰竭或血液量減少也會使血清 MMA 濃度升高
(17)。不過，中度腎功能失調者之血清 MMA 值變化主要仍針對因應維生素 
B12 的營養狀態 (18)。老年人常有升高的血清 MMA 值，可能其維生素 B12 

攝取量不足或吸收不良 (19)。肌肉注射能夠降低老年人血清 MMA 值 (16)。

因維生素 B12 缺乏具神經性併發症者，血清 MMA 值亦會增加 (20)。由於血
清 MMA 濃度升高代表維生素 B12 缺乏的生化代謝改變，專一性高，常被
使用評估維生素 B12 營養生化狀態。但限於維生素 B12 攝取量與血清 MMA 
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濃度相關性之數據不足，血清 MMA 濃度尚無法單獨用以評估維生素 B12 

平均需要量。
血漿 transcobalamin II (TCII) 為維生素 B12 之結合蛋白，可與細胞

接受器作用，主導細胞吸收維生素 B12。TCII 與維生素 B12 結合成複合體 
(TCII-B12 complex)，稱之 holoTCII，佔血漿維生素 B12 的 10–20 % 分布
比例，能夠反應維生素 B12 營養與代謝情形，為維生素 B12 營養狀態的良好
指標。但分析方法複雜，尚無法作為常規性臨床檢測。

三、營養素參考攝取量
（一） 評估嬰兒 （0–12 個月） 足夠攝取量 

嬰兒每日 B12 足夠攝取量 (adequate intake, AI) 主要根據觀察哺
餵母乳嬰兒每日平均維生素 B12 攝取量。觀察分析 9 位以母乳哺餵
嬰兒的巴西母親，營養狀態良好且未服用補充劑，產後 2 個月泌乳
平均維生素 B12 含量為 0.42 μg/L，在 3 個月降低為 0.34 μg/L(21)。分
析 13 位未服用補充劑美國母親其產後 2 個月的泌乳平均維生素 B12 

含量為 0.31μg/L(22)。缺乏維生素 B12 個體將由尿液排出甲基丙二醯
酸 (MMA) 代謝物，為缺乏維生素 B12 的生化指標。純素食 （禁食
動物性食物） 哺乳婦，哺餵 2–14 個月 （平均 7.3 個月） 之嬰兒增
加尿液 MMA 排出量 (22)。推算產後 6 個月，純素食哺乳婦之嬰兒由
母乳獲得維生素 B12 平均每日 0.24 μg，此攝取量無法維持嬰兒維生
素 B12 營養代謝平衡性。純素食母親若已顯示維生素 B12 臨床症狀，
其泌乳維生素 B12 含量大幅降低 (0.085 μg/L)，以此哺餵嬰兒至 9 個
月時，嬰兒每日總維生素 B12 攝取量為 0.07 μg，無法滿足嬰兒維生
素 B12 營養預防缺乏之需要量 (23)。由於飲食限制性，素食哺乳婦泌
乳維生素 B12 含量低，故考慮以母乳維生素 B12 含量 0.42 μg/L 為反
映嬰兒每日可由母乳獲得之維生素 B12 足夠量。以產後 6 個月泌乳
平均量每日 780 mL計算出 0–6 個月嬰兒可由母乳獲得維生素 B12 含
量為 0.33 μg/day (0.42 μg x 0.78)，以整數計算為 0.4 μg，即為 0–6 
個月嬰兒每日維生素 B12 足夠攝取量。以 6 個月嬰兒參考體重 (6 kg) 
換算嬰兒每公斤體重維生素 B12 需要量為 0.06 μg/kg，則 7–12 個月
嬰兒根據其參考體重計算出維生素 B12 足夠攝取量為 0.48–0.54 μg 
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（涵蓋女嬰與男嬰）。以整數計算為 0.6 μg。
（二） 評估幼童、孩童與青少年 （1–18 歲） 維生素 B12 平均需要量 

(EAR) 與建議攝取量 (RDA)
此些時期缺乏直接研究証據以參考制定維生素 B12 平均需要量 

(EAR)，因此由成人 EAR數值外插法公式求得幼童、孩童與青少
年的 EAR 數值。EAR 數值乘上 2 個標準差值 (standard deviation, 
SD) 以涵蓋 97–98 % 族群的需要量，即為維生素 B12 建議攝取量 
(Recommended Dietary Allowance, RDA)。由於族群平均需要量
的標準差值資料有限，便以 10 % 之 coe�cient of variation (CV) 代
為計算。各年齡層幼童兒童與青少年維生素 B12 的 EAR 與 RDA 計
算如表一。

（三） 評估成人維生素 B12 平均需要量 (EAR) 與建議攝取量 (RDA)
單一生化指標不足以評估成人平均需要量 (EAR)，維生素 B12 

平均需要量主要考量可以維持正常血液指標 （血色素值、血球容積

表一　 各年齡層幼童兒童與青少年 B12 平均需要量 (EAR) 與建議攝取量 (RDA)
Reference 
Weight: 
RW (kg)

RW/adult 
RWadult

(RW/  
RWadult )0.75

1+growth 
factor F factor*

EAR =  
EARadult 

 (2.0) × F

RDA =
EAR × 

1.2
1–3 歲 13 0.203 0.302 1.3 0.393 0.78 0.9

4–6 歲 男 20
女 19

男 0.312
女 0.365

男 0.417
女 0.469

男 1.15
女 1.15

男 0.480
女 0.539

男 0.96=1.0
女 1.07=1.0 1.2

7–9歲 男 28
女 27

男 0.437
女 0.51

男 0.537
女 0.60

男 1.15
女 1.15

男 0.618
女 0.69

男 1.237
女 1.38=1.3

1.5

男性
10–12歲 38 0.593 0.676 1.15 0.777 1.555 = 1.6 2.0
13–15歲 55 0.859 0.892 1.15 1.026 2.052=2.0 2.4
16–18歲 62 0.968 0.976 1.15 1.122 2.245=2.0 2.4

19歲 64 1 1 1 1 2.0 2.4
女性

10–12歲 39 0.75 0.806 1.15 0.926 1.852=1.8 2.2
13–15歲 49 0.942 0.956 1.0 0.956 1.912=2.0 2.4
16–18歲 51 0.980 0.984 1.0 0.984 1.968=2.0 2.4

19歲 52 1 1 1 1 1 2.4
*  F factor: (RWdesignated age/RWadult)0.75 ×(1 + growth factor)
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值、MCV、紅血球反應值） 之攝取量；或參考惡性貧血者之血清
維生素 B12 濃度或攝取量；或以人體維生素 B12 汰換代謝率評估維持
體存量所需攝取量；或評估健康個體可以維持正常血清維生素 B12 

值與 MMA 值的飲食攝取量。
以研究惡性貧血病患為研究對象，評估投予維生素 B12 其血液

指標反應。發現每日肌肉注射 0.8–1.0 μg 之維生素 B12 量能夠維持 
50 % 受試者血液維生素 B12 量與其代謝物正常濃度，注射 1.7 μg 之
維生素 B12 量可使所有受試者血液指標回復正常 (24, 25)。惡性貧血病
患每日平均需要 1.5 μg 之維生素 B12 量以維持血液正常指標與血液
維生素 B12 量，但因病患約有 0.5 μg 維生素 B12 量隨膽汁流失不再
被吸收。調整此膽汁流失量，健康個體每日維生素 B12 平均需要量
約為 1.0 μg。以 50 % 估算食物維生素 B12 之生物利用率 （約 50 % 
吸收率），則估算每日維生素 B12 之 EAR 為 2.0 μg(26)。個體維生素 
B12 儲存代謝量研究指出，每日維生素 B12 流失 0.1–0.2 % 總量 (27)。

個體含 1000–3000 μg 維生素 B12 儲存量時，每日維生素 B12 流失
量約為 1–3 μg （以 0.1 % 計算）。以 50 % 估算食物維生素 B12 吸
收率，每日需要 2–6 μg 攝取量以補償流失量。綜合研究資料，採
用 2.0 μg 為健康個體每日維生素 B12 之 EAR。由於未有充分證據顯
示男性與女性維生素 B12 平均需要量具差異性，故不分性別考慮。
將成人男性或女性之平均需要量乘上 2 個 10 % CV 值調整為涵蓋 
97–98 % 族群之需要量。

表二　 幼童、孩童與青少年維生素 B12 之建議量
μg/day B12 平均需要量 (EAR) B12 建議攝取量 (RDA)
1–3 歲 0.7 0.9
4–6 歲 1.0 1.2
7–9歲 1.3 1.5

10–12歲 （男孩） 1.6 2.0
13–15歲 （男孩） 2.0 2.4
16–18歲 （男孩） 2.0 2.4
10–12歲 （女孩） 1.8 2.2
13–15歲 （女孩） 2.0 2.4
16–18歲 （女孩） 2.0 2.4
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表三　 成人維生素 B12 之建議量
成人 B12 建議攝取量

19–30 歲 EAR (2.0 μg/day) × (1 + 2 x CV) = 2.4 μg/day

31–50歲 EAR (2.0 μg/day) × (1 + 2 x CV) = 2.4 μg/day

（四） 評估老年人維生素 B12 平均需要量 (EAR) 與建議攝取量 
(RDA)
據估計約有 10–30 % 老人 （> 51 歲） 具萎縮性胃炎降低胃酸分泌可

能影響食物維生素 B12 的生物利用性 (28)。然而並無足夠資料顯示老人食物
維生素 B12 生物利用性的差異。因此，51 歲以上老人每日維生素 B12 平均
需要量仍採用成人維生素 B12 平均需要量數值。將老人平均需要量乘上 2 
個 10 % CV 值調整為涵蓋 97–98 % 族群之需要量。

表四　 老人維生素 B12 之建議量
老人建議攝取量 (RDA)

51–70 歲 EAR (2.0 μg/day) × (1 + 2 x CV) = 2.4 μg/day

> 70 歲 EAR (2.0 μg/day) × (1 + 2 x CV) = 2.4 μg/day

（五） 評估孕婦維生素 B12 平均需要量 (EAR) 與建議攝取量 (RDA)
懷孕期間孕婦維生素 B12 平均吸收率增加 (29)。懷孕第一期孕婦血清維

生素 B12 濃度顯著下降 (30)，部份由於血液擴增，部份由胎兒吸收。胎兒平
均每日維生素 B12 蓄積 0.1–0.2 μg (31)，故建議孕婦維生素 B12 平均需要量
由成人平均需要量增加 0.2 μg。孕期時間並不影響孕婦之維生素 B12 需要
量。將孕婦平均需要量乘上 2 個 10 % CV 值調整為涵蓋 97–98 % 族群之
需要量。

 孕婦建議攝取量 (RDA)： 
EAR (2.2 μg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.6 μg/day
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（六） 評估哺乳婦維生素 B12 平均需要量 (EAR) 與建議攝取量 
(RDA)
根據研究營養狀態良好且未服用補充劑的哺乳婦，產後 2 個月泌乳平

均維生素 B12含量為 0.42 μg/L(21)。以產後 6 個月泌乳平均量每日 780 mL 
計算出 0–6 個月嬰兒可由母乳獲得維生素 B12 含量為 0.33 μg/day (0.42 μg 
× 0.78)。故建議孕婦維生素 B12 平均需要量由成人平均需要量增加 0.4 μg 
(2.0 + 0.4 = 2.4 μg)。將孕婦平均需要量乘上 2 個 10 % CV 值調整為涵蓋 
97–98 % 族群之需要量。

 哺乳婦建議攝取量 (RDA)： 
EAR (2.4 μg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.8 μg/day

國人維生素 B12 營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源與國人攝取量
自然界中只有微生物具有合成維生素 B12 的能力。動物性食品是食物

中維生素 B12 的主要食物來源，其中以肝臟、肉類等含量較豐富，乳品類
亦含有少量。一般植物性食品不含維生素 B12，在美國的維生素 B12 食物
來源尚包含強化的早餐穀類製品，對素食者而言是良好的高利用率維生素 
B12 食物來源，且美國 2005 Dietary Guidelines 亦建議應增加早餐穀類製
品的攝取 (32-35)。然而國內對進口早餐穀類製品攝取並未普遍，麵粉並未添
加維生素 B12，所以國人維生素 B12 食物來源與美國應略有不同。為探討
國人維生素 B12 的主要食物來源，以 NAHSIT 2005–2008 的二十四小時回
憶法所收集的各種食物攝取量，配合許瑞芬教授實驗室整理完成的維生素 
B12 營養成分資料庫，探討國人維生素 B12 食物來源，結果顯示臺灣 19 歲
以上成人飲食中的維生素 B12 來源，主要是魚及水產類 (49.1 %)，其次是
家畜類 (19.8 %)、與奶蛋豆類 (19.1 %)。
美國 NHANES III 與 1994–1996 Continuing Survey of Food Intakes 

的研究顯示兒童與成人的維生素 B12 攝取量已達建議量 (32,36)。1999–2000 
NHANES 的研究指出美國群眾每日維生素 B12 攝取中位數約為 3.4 μg(37)。

為探討國人維生素 B12 的攝取狀況，以國內近年來進行的營養調查之二十
四小時回憶法所收集的各種食物攝取量，估算近年來國人每日維生素 B12 
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的平均攝取量，結果顯示 6–12.9 歲男生約為 7.9–8.5 µg/day；女生約為 
6.6–7.5 µg/day。19–50 歲約為 6.8 µg/day；51–70 歲約為 5.7 µg/day；71 
歲以上老人約為 4.7 µg/day。另外，Elderly NAHSIT 1999 的分析結果顯
示 65 歲以上老人的維生素 B12 攝取量，約為 5.2–6.8 µg/day。顯示 6–12.9 
歲學童、19–50 歲成人與 51 歲以上老人的飲食維生素 B12 攝取量皆已趨
近每日飲食參考攝取量 (Dietary Reference Intakes, DRI) (unpublished 
data)。
進一步以此次新制訂的維生素 B12 之 EAR 作為國人飲食維生素 B12 攝

取狀況的評估指標。若維生素 B12 攝取量低於 EAR 定義為飲食維生素 B12 

攝取不足，結果顯示 6–12.9 歲男女性學童的維生素 B12 攝取狀況最佳，
維生素 B12 攝取不足率約 0–3.3 %，尤其是 6–6.9 歲男性學童，並無維生
素 B12 攝取不足現象。其餘各年齡層仍有近 1/3 的維生素 B12 攝取不足現
象，尤其是最近的 NAHSIT 2005–2008 調查顯示 51–70 歲老人、以及 71 
歲以上老人的維生素 B12 攝取不足率高達 40 % 以上，應加以注意。維生
素 B12 攝取不足率需要配合血液學指標共同評估國人維生素 B12 營養狀態 
(unpublished data)。目前國民營養調查尚缺乏國人部份年齡層維生素 B12 

生化檢測值，是未來需研究的重點。

二、慢性疾病風險相關性
（一）維生素 B12 營養與心血管疾病 (Cardiovascular disease)

血液中的同半胱胺酸，是目前一個備受爭議的心血管疾病危險
因子，而葉酸與維生素 B12 被認為可以經由降低同半胱胺酸濃度，
達到減少心血管疾病發生的風險 (38,39)。然而目前的研究結果，仍無
法確認葉酸與維生素 B12 在缺血性中風上所扮演的角色，且其與缺
血性中風的相關性是否經由降低同半胱胺酸濃度而達成，仍備受爭
議 (40-42)。American Heart Association 綜合研究的結論認為目前尚
缺乏足夠的證據支持葉酸與維生素 B12 在降低心血管疾病上所扮演
的角色 (43)。分析 Elderly NAHSIT 1999 的國人調查資料顯示，維生
素 B12 營養不足 （血中濃度 < 258 pg/mL） 與老人高同半胱胺酸血
症的危險性有關 (44)。以竹東及朴子地區心臟血管疾病 40 歲以上中
老人進行的長期追蹤研究顯示，血漿中的維生素 B12 濃度或維生素 
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B12 的攝取量較低並不會造成缺血型中風的危險性增加。然而，當血
漿中葉酸、維生素 B6 與維生素 B12 濃度皆低時，缺血型中風的危險
性大幅度增加 (45)。針對臺灣族群為研究對象的結果顯示維生素 B12 

在缺血性中風上所扮演的角色，仍有待確認。
（二） 素食者之維生素 B12 營養與高同半胱胺酸血症 

(Hyperhomocysteinemia)
素食飲食特色是富含蔬果、黃豆製品與核果類，但是缺乏動物

性食品。由於動物性食品是維生素 B12 的主要食物來源，故素食者
的維生素 B12 濃度低於雜食者，反而不利於同半胱胺酸生化代謝途
徑的進行，與同半胱胺酸濃度的上升有關 (46,47)。因此，Mezzano 等
人曾指出南美洲智利素食者之血中同半胱胺酸濃度，確實較非素食
者高 (46)。而國內相關研究亦顯示素食組的血漿同半胱胺酸濃度高於
非素食組 (48-50)。Huang等人的結果也指出素食者之維生素 B12 攝取
量與血漿維生素 B12 濃度低於非素食者，與血漿同半胱胺酸濃度上
升有關 (49)。Hung等人的研究更指出血漿葉酸及維生素 B12 濃度，
可以作為素食組血漿同半胱胺酸濃度的預測指標 (48)。以上國內研究
顯示臺灣素食的族群之血中維生素 B12 濃度較低，與血漿同半胱胺
酸濃度上升有關，是值得重視的問題。

（三） 維生素 B12 營養與心智功能  
(Dementia and cognitive function)

雖然有研究指出維生素 B12 缺乏與心智功能下降有關 (51)，但
是亦有研究顯示維生素 B12 缺乏對心智功能下降的影響並非是獨
立性。研究指出在智能正常者，當血清 vitamin B12 濃度低於 250 
pmol/L 與葉酸濃度低於 12 nmol/L 時，其發展阿茲海默症之相對
風險增加 7.0 (95% CI 5 1.6 to 31.6)(52)。採用隨機、雙盲研究，將 
195 位 70 歲以上中度失智老人分為每天補充 1,000 μg 維生素 B12 

組 , 1,000 μg 維生素 B12 與 400 μg 葉酸組 , 以及服用安慰劑組 24 
週，結果顯示補充維生素 B12 與葉酸組的同半胱胺酸濃度下降大約 
36 %，然而補充維生素 B12 組，或是補充維生素 B12 與葉酸組的心智
功能並未改善 (53)。Alzheimer's Disease Cooperative Study 研究，
針對輕至中度的阿茲海默症患者，每天補充 1 mg 維生素 B12、5 mg 
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葉酸、以及 25 mg維生素 B6 共 18 週，並無法延緩心智功能的退化
(54)。另外一些研究顯示每天補充 2 mg 葉酸以及 1 mg 維生素 B12 持
續 12 週後，亦得到相似的結果 (55)。至目前為止，尚無足夠的臨床
證據可以證實單獨補充維生素 B12 或混合補充維生素 B6 或葉酸的補
充，能有效的改善心智功能或失智 (56, 57) 。

老人族群為維生素 B12 缺乏之敏感族群，其缺乏盛行率約為 20 
%(58)。主要缺乏原因為食物中維生素 B12 吸收不良。傳統維生素 B12 

缺乏症為惡性貧血伴隨神經病變。近年來許多研究相繼指出維生
素 B12 營養狀態與神經退化性疾病的風險具相關性。美國報導收案 
3718 位居家老人 （> 65 歲），追蹤 9 年 (1993–2002) 的前瞻性研
究，發現平均年齡 80 歲老人若每天服用含 20 µg 的維生素 B12 補充
劑，比較每天攝取 2.4 µg 維生素 B12 之長者，其智能退化率顯著降
低 25 %(59)。綜合 77 篇以上的橫斷面研究 (cross-sectional studies) 
涵蓋 34,000 以上受試者， 報導低血液維生素 B12 濃度 （或高同半
胱胺酸濃度） 與癡呆普遍率及智能退化具顯著相關性 (60-65)。少數學
者並沒有觀察到其顯著相關性 (66,67)。33 篇縱貫式研究 (longitudinal 
studies) 以及數個隨機介入研究或多項未控制的世代研究，涵蓋 
12,000 以上受試者，探討維生素 B12 介入對人類認知功能的影響或
維生素 B12 營養 （或高同半胱胺酸濃度） 與癡呆及智能退化的相關
性。所得結果相當不一致 (52, 68)。在多個維生素 B 介入的認知評估
研究中，劑量、介入途徑 （維生素 B12）、年齡和認知功能評估有
很大的差異性。儘管維生素 B 的補充對於降低同半胱胺酸有潛在益
處，於癡呆和未癡呆病患中，補充劑的使用對於認知功能的實際貢
獻仍待議論。目前國內尚缺乏維生素 B12 營養與心智功能的相關研
究，故應以國人為研究對象進行大型的臨床試驗，以了解補充維生
素 B12 對心智功能障礙與失智症的改善，是否有直接的功效。

（四） 維生素 B12 營養狀態與胎兒神經管缺陷 
 (Neural Tube Defects, NTDs) 之風險
孕婦之維生素 B12 營養狀態與胎兒神經管缺陷 (Neural Tube 

Defects, NTDs) 之風險也日漸受到學界的關注。自美國實施食品葉
酸強化政策後，流行病學研究資料已經顯示降低了 35 %–78 % 之神
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經管缺陷盛行率 (69-73)。由於並非所有 NTDs 都是藉由葉酸來預防，
即使再增加葉酸強化量程度，未必能繼續減少神經管缺陷盛行率 (74-

76)。因此推測有其他可修正的神經管缺陷之危險作用因子。母親肥
胖已經被鑑定為一個可修正的神經管缺陷危險因子 (77,78)。鑑於維生
素 B12 和葉酸之間的代謝相關和維生素 B12 的狀態對於決定血漿同半
胱胺酸的重要性，維生素 B12 的營養狀態可能是另一個可修正的神
經管缺陷危險因子 (79,80)。

早期研究 （1980 年代） 已報導母親低血清維生素 B12 濃度與
胎兒無腦畸形之間的連結 (81)。羊水中低維生素 B12 或較低的維生
素 B12 結合能力也在受 NTD 影響的懷孕中被指出 (82-84)。多個近
期研究發現在受 NTD 影響的懷孕期間和孕後，母親維生素 B12 狀
態 （測量血清維生素 B12 總量或 holotranscobalamin） 具差異性
(85,86)。其中，兩個報導有顯著相關性的大型研究，於美國強化葉酸
和加拿大的強化後發現血清維生素 B12 濃度或維生素 B12 結合蛋白 
holotranscobalamin 濃度，在於 20 百分位以下者與 75 百分位以上
者，存在三倍胎兒神經管缺陷風險性的差異 (85)。Molloy 等人以高神
經管缺陷盛行率、未強化葉酸的人口族群，研究低維生素 B12 狀態影
響神經管缺陷的危險性。由 3 個獨立的 nasted 病例 –對照組中以平
均懷孕 15 週的愛爾蘭婦女在缺乏維生素補充劑或食物強化下，評估
懷孕血液樣本中維生素 B12 濃度的狀態。發現孩子的母親在血液維生
素 B12 顯著降低的狀態下受神經管缺陷影響。四分位中最低的血液維
生素 B12 濃度與最高的相比較，受神經管缺陷影響的小孩的母親有高
於 2–3 倍的調整 odds ratios 的風險性。懷孕者血中維生素 B12 濃度 
＜ 250 ng/L 與最高的危險相關。母親維生素 B12 於缺乏或不適當狀
態下，顯著增加神經管缺陷的危險相關。因此建議，懷孕前的婦女
其維生素 B12 濃度應維持於 ＞ 300 ng/L (221 pmol/L)(87)。

Pfei�er 等人比較兩次全國健康和營養檢查調查報告 
NHANESIII (1988–1994) （葉酸強化食品政策實施前後及
NHANES (1999–2000) 中大於 3 歲以上的 7300 受試者，在葉酸強
化食品政策實施前後，其血液 B 族維生素營養狀態的變遷，發現於
老人族群中 3 % 具邊緣性維生素 B12 濃度 (< 148 pmol/L) 與 7 % 具
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升高的血漿 MMA 濃度 (< 370 nmol/L)。78 % 美國族群具有正常
血同半胱胺酸濃度 (< 9 umol/L) 。同時此報告發現 20–39 歲的女性
平均血清維生素 B12 ＞ 400 ng/L (300 pmol/L)，但對於懷孕女性維
生素 B12 濃度 ＜ 300 ng/L 普遍性的資料卻相對不足 (88)。有些研究
研究建議添加維生素 B12 來強化穀類可能是有效的，並且為可接受
的方法以降低往後 NTD 的盛行率。但需要更多的研究以評估強化
維生素 B12 的安全性並且達到具保護性的有效值。

過量危害與毒性
由於缺乏長期使用維生素 B12 的研究，所以目前並無明確的證據證明

攝取過量維生素 B12 會產生哪些危險。因此維生素 B12 的 UL 值，建議暫不
訂定。根據許多文獻指出，攝取過量維生素 B12 在本質上並不會有造成疾
病的風險。此外，研究指出攝取高量維生素 B12 與疾病的風險並沒有直接
的相關性。而有研究指出，維生素 B12 與葉酸一樣，具有預防癌症與促進
癌細胞生長的報導。原因在於維生素 B12 可如葉酸作用一般，可經由代謝
過程提供胸腺嘧碇核苷的生合成以供 DNA 進行修復，以及生成硫 -腺核
苷甲硫胺酸以利 DNA 進行甲基化 (89)。但當個體內已產生腫瘤細胞時，維
生素 B12 的補充，可能會促進腫瘤細胞的快速生長 (90)。原因可能是維生素 
B12 參與著基因的甲基化作用，造成致癌基因的大量表現或抑癌基因被關
閉。然而在維生素 B12 與癌症得相關性必須經過更多研究才能夠下最後的
定論。
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葉酸
林璧鳳、許瑞芬、陳冠如、蔣恩沛

前言
本次第七版 DRI 葉酸之修訂，除了沿用第六版根據調查與研究結果作

為主要評估與制定的標準外，並參考十年內國內有關葉酸營養狀況的調查
與疾病的相關性等研究發表，納入國人的葉酸營養與攝取資料，作為制定
參考。同時，本版有多位葉酸專長的學者參與，收集各國最新營養調查研
究資料，以供制定 DRI 參考資料。經過多次會議討論，提出國人的葉酸需
要量。

營養生化生理功能
一、理化性質
葉酸 (folate) 為水溶性 B 群維生素，泛指具有 pteroylglutamic acid 

及生理活性的一群化合物。基本化學構造為 pteridine、p-aminobenzoic 
acid 和 glutamate （麩胺酸） 三部份組成。雖然生物體分別可合成這三
分子，但是單胃動物及一些微生物沒有連結 pteridine 和 p-aminobenzoic 
acid 的能力，而不能自行合成葉酸。麩胺酸的分子數依生物種類不同可
由 3–10 分子鍵結為多鏈麩胺酸的 pteroylpolyglutamic acid，又因接受單
碳而鍵結成許多不同型式的葉酸。而人工合成的葉酸 (folic acid) 則為單麩
胺酸的 pteroylmonoglutamic acid，為營養補充劑的葉酸型式。葉酸容易
受加熱、氧化和紫外光等破壞，失去活性。葉酸在弱鹼性下溶解度較高，
但在弱酸下較穩定，在維生素 C 的存在下，可減少葉酸被分解破壞而失去
活性。
目前一般應用於食物的葉酸定量法為微生物定量法，以葉酸需求菌

Lactobacillus casei 菌種的生長情形來推算定量。一般食物中之葉酸以多數
麩胺酸結合形態存在，無法被 L. casei 所利用，必須先經酵素 conjugase 水
解麩胺酸後，再進行微生物定量，此結果即為〔總葉酸量〕。但由於葉酸
化合物型態繁多，L. casei 對其各型態利用率亦有所差異 (1)，加上處理過程
的少許流失，食物中之葉酸定量結果可能有低估 20 % 之虞 (2)。
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二、營養生化功能
葉酸主要參與單碳代謝反應，參與合成嘌呤和甲基化尿嘧碇去氧核酸

為胸嘧碇核酸，以便合成 DNA，與細胞分裂有密切關係。同時是參與胺
基酸代謝之輔酶，包括絲胺酸和甘胺酸互換反應、同半胱胺酸甲基化為甲
硫胺酸、組胺酸代謝等。而甲基化同半胱胺酸所合成的甲硫胺酸，為形成 
SAM (S-adenosyl-methionine) 的重要來源，是單碳的主要提供者，故對
生物體內所有的甲基化反應十分重要。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

食物中的葉酸在腸內由酵素 conjugase 將多鏈麩胺酸水解，形
成單麩胺酸的葉酸型式，才由腸膜細胞吸收。而單麩胺酸型式的合
成葉酸，則可直接以主動運輸或少部份被動運輸機制吸收。由於食
物中葉酸的生物利用率 (bioavailability) 約為合成葉酸的 50 %，因
此制定葉酸當量 (dietary folate equivalents，DFEs)，以表示不同
葉酸型式或攝取狀態上，所達到不同的利用率。亦即 1 mg葉酸當
量＝ 1 mg食物葉酸＝ 0.6 mg與食物同時攝食之合成葉酸＝ 0.5 mg
空腹時攝食之合成葉酸。

（二） 個體存量
葉酸在血液中以 5-甲基單麩胺酸葉酸型式居多，在細胞內再

合成多鏈麩胺酸型式作為輔酵素或與葉酸結合蛋白結合，貯於細胞
內。葉酸在肝中的含量佔總體葉酸的一半左右，估計平均體內總葉
酸含量約有 22 mg，肝約有 11 mg葉酸 (3)。肝中葉酸必須再由酵
素水解成單麩酸葉酸，才能輸送至其他組織，在組織細胞內在轉換
成多鏈麩胺酸的葉酸，同時必須是還原態，才是活化型的輔酵素
型式。

（三） 排泄
葉酸代謝主要在 C9-N10 的鍵結被分解，形成 p-aminobenzoyl 

多鏈麩胺酸後，再被分解成單麩胺酸，然後形成 N-acetyl 型式，由
尿液排出。未被分解的葉酸可自由進入腎絲球，其中大部分由近端
腎小管再吸收。因此，尿液中多為被分解的葉酸，只佔飲食葉酸的
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一小部份。膽汁中的葉酸每天約可高達 100 mg，但也能由小腸再吸
收回體內 (4)。糞便中的葉酸，因為亦可能為腸內菌所生成，較難估
計其排出量。

葉酸需要量評估與營養缺乏症
一、葉酸缺乏症
由於葉酸參與 DNA 合成和胺基酸代謝的反應，與細胞分裂有關。

故缺乏葉酸會導致巨球型貧血症 (megaloblastic anemia) 及生長遲緩等現
象。飲食中葉酸缺乏約 4 週時可測得血清葉酸濃度偏低，缺乏約 6 週時中
性白血球出現分葉過多現象 (hypersegmentation)，血比容、血紅素濃度
及紅血球數偏低，平均紅血球體積值偏高，開始出現巨球型貧血。缺乏約 
4 個月時可測得紅血球葉酸值偏低，血同半胱胺酸濃度升高，而骨髓也出
現巨母紅血球 (megaloblast)。

貧血症狀逐漸產生的過程中，患者常有虛弱、疲勞、注意力難集中、
急躁易怒、頭痛、心悸和呼吸短促等現象，有時也會出現萎縮性舌炎 
(atrophic glossitis)。

二、生化／功能性指標
（一） 評估指標

由於評估人體葉酸需要量相關指標的增加，對葉酸需要量的制
定有較多的參考值。由人體或動物實驗指出，紅血球葉酸含量與
組織葉酸含量呈正相關性 (5, 6)，可反應人體長期之葉酸營養狀況。
目前有較多的研究顯示，紅血球葉酸濃度小於 305 nmol/L (140 
ng/mL) 時訂為葉酸缺乏的切點 (7,8)。缺葉酸產生的巨球型貧血症患
者的血清葉酸濃度皆低於此切點 (9)。最近的研究亦顯示，低於此切
點的患者的 DNA 傷害指標較高，若補充葉酸即恢復 (10)。

至於血清葉酸濃度則是早已使用的指標，與葉酸攝取量有正
相關，但只反應近期的葉酸攝取狀況 (11)。目前以血清濃度低於 7 
nmol/L (3 ng/mL) 作為缺乏切點，反應近期的葉酸攝取量小於葉酸
排出的負平衡。
而血清或血漿同半胱胺酸濃度也是葉酸需要量的指標之一，
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目前以血漿同半胱胺酸濃度大於 14 或 16 µmol/L 為同半胱胺酸過
高的切點。葉酸缺乏而無法順利進行甲基化反應時，導致同半胱
胺酸濃度上升，且在高濃度範圍與血球和血清葉酸濃度呈現負相
關。有研究指出女性每天攝取補充需大於 300 mg葉酸當量，才能
使血漿同半胱胺酸濃度低於 14 µmol/L(12)，但若每天葉酸攝取量在 
350–400 mg時，血漿同半胱胺酸濃度趨於平緩 (13)，顯示第六版葉
酸建議攝取量 (180–200 mg) 是不足以維持低同半胱胺酸濃度。
此外有些指標，例如由尿葉酸排泄量估算葉酸代謝量，則因無

法確實掌握糞便中內生性葉酸的代謝量，有低估總代謝量之虞。而
血液學指標通常在晚期才表現出，不適合作為訂定 EAR 指標。至
於是否以預防腦神經管缺陷為目標，目前認為該疾病主要是孕齡女
性為危險群，若以此基準訂定高建議量只有要懷孕婦女受惠，且腦
神經管缺陷發生率只有 1/1000，且要在受孕前及懷孕初期才有效
果，非訂定 EAR 的主要宗旨，故暫不考慮。
近年來的研究在分析食物中葉酸含量時，使用更有效的萃取緩

衝液 (14)、或分解酵素 (15-17)等改良步驟，皆可以增加食物中所測得
的葉酸含量。顯示傳統的方法，可能有無法將食物中的葉酸由結合
型式解離出，或切斷多鏈麩胺酸的前處理不完全，而低估了食物中
的含量。因此在估算飲食中葉酸攝取量可能低估，故不宜以目前的
數據估算 EAR。

（二） 影響需要量之因素
1. 生物利用率

在生物利用率方面，由於美國的葉酸強化政策，使得其葉酸食
物來源包括添加的單麩胺酸，故在估算攝取量時，需注意葉酸來
源與型式，例如在空腹時服用補充劑的生物利用率為 100 % 吸收
(18,19)，若補充劑與餐點同時服用吸收率為 85 %(20)，補充劑葉酸與添
加在強化食品的葉酸利用率同 (21)。而食物中葉酸利用率仍採用上版
的 50 %(22)，因此，生體利用率換算後所得的攝取量以葉酸當量為單
位：葉酸攝取量 (mg DFEs) = 食物葉酸 (mg) + 1.7 x 人工合成葉酸 
(mg)  〔註：1.7 = 85 %/50 %〕

因此，在進行營養調查評估葉酸攝取量時，需要同時記錄飲食
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與補充劑的服用情形，雖然國內尚未有葉酸強化政策，葉酸攝取量
只需由飲食記錄與食物葉酸組成數據資料換算而得，但若必須服用
營養補充劑，則需再加上該補充劑的葉酸當量。

2. 營養素交互作用
目前雖然無資料顯示，攝取其他營養素會增加或減少葉酸的需

要量，不過維生素 B12 和鐵缺乏所造成血液學上的改變，皆會影響
葉酸缺乏症狀的判定，因此，在評估葉酸缺乏時，需排除維生素 B12 

和鐵不足的影響。
3. 和食物中其他因子的交互作用

膳食纖維可能會降低葉酸的利用率，例如小麥麩皮，但是也有
研究顯示並無影響，故可能與纖維種類有關 (19)。雖然在動物實驗被
認為大腸內菌生產的葉酸可被吸收至組織 (23)，但人體是否相同尚無
證據。不過，有研究顯示，單麩胺酸葉酸是可由人類大腸細胞由促
進擴散吸收 (24)，而調查顯示膳食纖維攝取量與葉酸營養狀況呈正相
關 (25)。

由調查研究結果顯示，慢性酗酒者常有葉酸缺乏，酒精攝取過
量可能造成小腸的葉酸吸收不良，和增加葉酸的腎排泄量 (26)。

4. 其他因素
研究顯示抽煙者血液葉酸值顯著較低，可能是葉酸攝取不足所

造成 (27)。另外，服用高劑量的某些藥物例如阿斯匹靈等一些抗發炎
藥物，有拮抗葉酸作用 (28)，抗痙攣藥物和 methotrexate 等，也具
有抗葉酸活性。
遺傳因素目前也是影響葉酸需要量之因素之一，其中最重要的

包括與葉酸代謝有關的 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase 
(MTHFR) 酵素活性，在基因 C667T 使該酵素耐熱性低，而降低該
酵素活性。研究指出，具同對偶基因突變 C667T 者有顯著較高的同
半胱胺酸濃度，因此，這類基因遺傳缺陷者葉酸的需要量則有增加
的必要 (29)。
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三、葉酸參考攝取量
（一）嬰兒 （0–12個月）

嬰兒的需要量以每日由母乳中攝取的葉酸量為嬰兒足夠攝取量 
(adequate intake, AI)。估算法以母乳所含葉酸平均量 85 mg/L (30, 

31)，乘以國人哺乳婦每天平均哺餵嬰兒的母乳量 （表一）。0–6 月
齡嬰兒一天攝食量，參考盧氏 (2009) 調查的線性回歸估算哺乳量，
6 月齡的葉酸需要量計算得數值進位為 70 mg/day，與小兒科建議
嬰兒每公斤體重攝取 110 mL乳量，以 6 月齡國人嬰兒平均體重計
算得 70 mg相符。美國 DRI 數據 0–6 個月嬰兒每公斤體重需要量
約為 9.4 mg時，以國人 6 月齡嬰兒平均體重亦算得 70 mg (32)。

表一　 0–12 月齡嬰兒葉酸需要量

年齡
體重
(kg)

母乳
攝取量
(mL/
day)

葉酸 
85 µg/L 
×母乳
攝取量 

(mL/day)

建議攝取 
奶量 

(mL/day)

建議攝取奶量
的葉酸攝取量

(µg/day)

母乳得平均
葉酸攝取量

(µg/kg) 2010
AI

男 女 男 女

1月 – 3.3 3.2 530 45 µg 363 353 31 30 13.6 14.1

70

2月 – 4.5 4.2 580 49 µg 495 462 42 39 10.9 11.7
3月 – 5.6 5.1 620 53 µg 616 561 52 48 9.5 10.4
4月 – 6 6 670 57 µg 660 660 56 56 9.5 9.5
5月 – 7 6.4 720 61 µg 770 704 65 60 8.7 9.5
6月 – 7.5 6.9 760 65 µg 825 759 70 64 8.7 9.4
7月 – 7.9 7.3 788 67 µg* 869 803 74 68 8.5* 9.2*

85

8月 – 8.3 7.6 913 836 78 71
平均 8.8

x平均體重
(9.4+8.7)/2
= 83 µg/day

9月 – 8.6 7.9 946 869 80 74
10月 – 9 8 990 880 84 75
11月 – 9.2 8.5 1012 935 86 79
12月 – 9.4 8.7 1034 957 88 81

較少研究有關 6–12 月齡嬰兒一天的母乳攝食量。若參考上述
盧氏 6 月齡嬰兒平均攝取量 788 mL母乳的葉酸含量，除以該齡平
均體重再乘以 12 月齡體重算得葉酸需要量 84 mg。若是除以 7 月齡
平均體重，則男女平均每公斤葉酸攝取量為 8.8 mg，與美國 7–12 
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個月嬰兒每公斤體重需要量約為 8.8 mg相同 (32)，乘以 12 月齡體
重算得葉酸需要量 83 mg。若以嬰兒每公斤攝取 110 mL乳量，以 
12 月齡國人嬰兒平均體重算得約女 81–男 88 mg，平均 84.6 mg，
故根據上述三種方式估算 6–12 月齡嬰兒一天的葉酸需要量，取 85 
mg為國人 7–12 月齡嬰兒的葉酸足夠攝取量。

（二）孩童和青少年 （1–19歲）
目前孩童與青少年尚無平均需要量 (EAR) 的數據，依據 

Kleiber 理論指出，孩童與成人對於代謝基本需求之維持與體重有關
(33,34)，Nevill 則指出兩者之間呈現 (weight, kg)0.75的關係，除基本需
求外，孩童因成長發育需要，需加上生長係數 (growth factor) 之考
量 (35)。平均需要量 EAR 則是估算能滿足 1/2 成人之需要之平均需
要量，目前成人平均需要量為 320 mg葉酸當量。故由成人的參考
體重男性 64 公斤和女性 52 公斤，以下列外插法公式求得孩童與青
少年的 EAR 後，再乘以 120 %，即 2 個 10 %  CV，以涵蓋 97–98 
% 人群為 RDA 值，如表二所示。

EARchild = EARadult ×(F)，RDAchild = EARchild × 120 %
F = (weightchild/weightadult)0.75 × (1 + growth factor)

表二　 由外插法公式算得的孩童與青少年葉酸需要量

年齡
體重 (kg)* 1+growth 

factor F值 EAR ×1.2 = 
RDA 2010 

RDA
2002年

RDA
男 女 男 女 男 女 男 女 男 女

1–3歲 13 13 1.30 1.30 0.40 0.46 126 147 151 176 170 150

4–6歲 20 19 1.15 1.15 0.48 0.54 154 173 184 208 200 200

7–9歲 28 27 1.15 1.15 0.62 0.70 198 225 238 270 250 250

10–12歲 38 39 1.15 1.15 0.78 0.93 249 297 299 356 300 300

13–15歲 55 49 1.15 1 1.03 0.96 328 306 394 367 400 400

16–18歲 62 51 1.15 1 1.12 0.99 359 315 431 378 400 400

1–3 歲孩童的葉酸攝取量算得後，考量本版此年齡層參考體重
較上版 12.3 公斤重，以及適值生長快速的年齡層，故上調為 170 
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mg為葉酸需要量。
7–9 歲年齡層算得女生葉酸需要量雖然變高，根據「臺灣地

區國小學童營養健康狀況調查 2001–2002」(NAHSIT Children 
2001–2002)，7–9 歲學童每日葉酸攝取量分別約為 240–260 mg 
(36)，顯示平均攝取量尚能達到目前的 RDA，主要問題應是飲食習慣
使個體間差異性大。若如美國定義攝取 < EAR 為攝取不足的指標，
7–9 歲學童的葉酸攝取不足算得約 61 %，而以血清濃度為標準，葉
酸營養狀況不足 (< 6 ng/mL) 約 24 %，小於葉酸攝取不足的評估指
標，意即葉酸需要量的標準不必再提高。因此，本版 7–9 歲年齡層
的葉酸需要量無須上調，仍採 250 mg為 RDA。

10–12 歲年齡層也算得女生葉酸需要量變高，且與男生高出較
多，由於本次 10–12 歲女生的參考體重和身高，皆低於上版數值，
而與男生身高體重相近，故無須分性別制定。至於是否應上調需要
量，根據上述 NAHSIT Children 2001–2002 調查，10–12 歲學童
每日葉酸攝取量約為 260–320 mg左右 (36)，顯示攝取量能達到目前
的 RDA 的實際性，同樣是個體差異大的問題。10–12 歲學童的葉
酸攝取不足 EAR 算得約占 47 %，而以血清濃度為標準，葉酸營養
狀況不足約占 37 %，也小於葉酸攝取不足的評估指標，因此，本版 
10–12 歲年齡層的葉酸需要量也仍維持 300 mg為 RDA。
然而，10–12 歲的學童血清和紅血球葉酸濃度不足比率皆偏

高，尤其是 12 歲男生和 11 歲女生正值進入青春發育期的葉酸營養
狀況最差 (36)。顯示正值進入青春期的臺灣學童和青少年的葉酸營養
狀況值得注意。但是目前尚無國人幼兒和青少年的葉酸攝取狀況、
平均需要量與葉酸營養狀況之功能性指標的相關性等研究發表。因
此建議將此年齡層列為研究重點，探討飲食葉酸攝取狀況之差異對
青少年血中同半胱胺酸濃度等各種重要功能性葉酸狀況指標之影
響，以期未來能以更多直接的科學數據，評估目前所訂定之國人孩
童及青少年葉酸平均需要量及建議攝取量之適切性，並作為未來平
均需要量及建議攝取量之修正依據。

（三）評估成人 （19–50 歲） 葉酸平均需要量 (EAR)
評估成人葉酸需要量的原則，為利用評估葉酸營養狀況之綜合
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性指標，而非單一性指標，來考慮葉酸需要量，根據人體代謝研究
結果，以紅血球葉酸濃度、血漿同半胱胺酸與葉酸濃度或血清葉酸
濃度，評估可以維持血液葉酸生化指標於正常濃度範圍之適當葉酸
攝取量。
由缺乏與補回的代謝實驗指出，每天 100–150 mg葉酸當量，

並無法使全部的 21–40 歲婦女的缺乏葉酸之紅血球葉酸含量回升
(22)。而每天 200 mg葉酸當量攝取量，仍有 19–54 歲男性的血清和
紅血球葉酸濃度過低 (34)。若是攝取 320 mg葉酸當量，50 % 受試者
可以維持正常血清和紅血球葉酸濃度，若攝取 489 mg葉酸當量，
則可使所有受試者都回復至正常血清和紅血球葉酸濃度 (12)。

流行病學調查也指出每天攝取低於 280 mg葉酸當量，同半胱
胺酸濃度高於 140 µmol/mL(13)，顯示 200 mg葉酸建議量偏低。郭
等人研究 90 位臺灣肝癌病患，以半定量式食物頻率問卷評估診斷
疾病前半年的葉酸攝取量，指出在攝取葉酸 336 mg可維持 40 % 受
試者正常血清葉酸濃度及正常同半胱胺酸濃度 (38)。此外，同位素標
定的動力學實驗也指出人體葉酸總量約有 20 mg (3)，每天代謝排泄
約 1 %，則估算約需補回每天消耗量 200 mg，以 50 % 吸收率估算
得每天宜攝取 400 mg葉酸當量 (39,40)。

因此，綜合以上研究，葉酸需要量無性別差異，評估 19–50 
歲成人之葉酸平均需要量約為 320 mg。假設族群攝取量 CV 為 10 
%，以 2 個 CV 涵蓋 97–98 % 健康族群之需要量，則 19–50 歲成人
葉酸建議攝取量為 EAR 乘以 120 % 後，採進位為每日 400 mg葉酸
當量為 RDA 值。

 RDA （19–50 歲） 
 = EAR (320 μg/day) × 120 % ﹦ 400 μg/day 葉酸當量

（四）評估 > 51 歲成人葉酸的 EAR
此次評估葉酸 EAR，亦有考量國內營養調查的葉酸生化值與飲

食攝取量、以及血漿同半胱胺酸濃度的變化做為修訂指標。雖然有
研究指出老年人的葉酸利用率可能隨老化而降低 (41)，但是由血清與
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紅血球葉酸狀況並未與年齡有相關性 (13)。國內老年人 NAHSIT 1999 
調查結果也顯示，即使葉酸攝取量在 65 歲以上男性有隨年紀漸減的
趨勢，不分性別血漿葉酸濃度並未隨年齡增加而有所變動 (42)。

Jacob 等人 (43)針對 8 位 49–63 歲停經後婦女進行缺乏與補回的
代謝研究指出，每天補充 150 mg葉酸當量，無法使大部份之受試
者耗盡的血漿葉酸回復正常，450 mg葉酸當量則可使全部受試者血
漿葉酸回復正常，但是部份受試者之上升的同半胱胺酸在此短期回
復期間並未獲得改善，若以外插方式計算能夠滿足此族群 50 % 的
需要量約為 300 mg葉酸當量。

此外，亦有多篇的觀察研究指出，老年人的 EARs 與年輕成年
人的 EARs相似，而且每天攝取約 300 mg葉酸當量，能夠穩定平
均同半胱胺酸濃度。雖然人體血漿同半胱胺酸隨著年紀的增加而
增加，國內老年人 NAHSIT 1999 調查也顯 65 歲以上老人的同半
胱胺酸濃度與高同半胱胺酸血症盛行率，有隨年齡增加而上升之趨
勢 (44)，但老化過程似乎並不影響人體對葉酸的吸收利用，即葉酸
營養狀態與年紀並無相關性 (13)。所以老年人的 EARs 與年輕成年
人的 EARs 相似乃為合理之結果。因此，> 51 歲成人 RDA 為採用 
320 mg葉酸當量為 EAR 後，乘以 120 %，即 2 個 10 % CV 以涵蓋 
97–98 % 人群為 RDA 值。

 RDA （> 51 歲）  
= EAR (320 µg/day) × 120 % ﹦ 400 µg/day 葉酸當量

（五） 孕婦
孕婦由於生理變化包括子宮，胎盤，胎兒與擴增本身血量與紅

血球量等，需要葉酸支持單碳代謝與細胞快速分裂。當葉酸攝取不
足時，母體血清與紅血球葉酸濃度下降，將導致巨球性貧血。由
於，血漿或血清葉酸易因孕婦擴增本身血量而有稀釋效應，影響血
清葉酸濃度，故評估孕婦葉酸營養狀況，主要以紅血球葉酸濃度作
為反應組織的葉酸存量的指標。此外在許多因素 （例如懷孕期內分
泌激素變化） 影響下，使得同半胱胺酸無法反映懷孕婦女葉酸營養
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狀態。因此，制定孕婦葉酸需要量的原則，是以紅血球葉酸做為主
要生化指標。
有研究針對 3500 位懷孕婦女予以不同劑量 100、350 或 450 

mg/day的葉酸，結果顯示補充 100 mg葉酸，約 1/3 懷孕婦女血漿
葉酸值仍偏低。若補充 300 mg或 500 mg葉酸則可維持正常血漿
葉酸濃度 (45, 46)，與紅血球葉酸濃度 (47)。另外，孕婦攝取含 300 mg
葉酸補強的玉米，於懷孕第 8 個月懷孕期仍維持正常葉酸營養狀況
(48)。代謝實驗研究也指出，於懷孕期 14–24 週期攝取 600 mg葉酸
當量，可防止體葉酸的消耗 (49)。McPartlin 等人測量尿液中葉酸代
謝產物也指出，懷孕第二期之孕婦若每天攝取 660 mg葉酸當量，
可防止葉酸於此時期的消耗 (50)。

綜合以上研究資料顯示，對低葉酸攝食時之孕婦，補充 100 mg
葉酸補充劑，即相當於 200 mg葉酸當量，能維持 50 % 之孕婦為正
常葉酸營養狀態。故孕婦的葉酸平均需要量，即以非懷孕婦女 EAR 
的 320 mg葉酸當量，加上 200 mg葉酸當量，等於 520 mg葉酸當
量。平均需要量 520 mg乘以 2 個 10 % CV，取其整數值為 600 mg
葉酸當量，以涵蓋 97–98 % 孕婦為每日建議量 RDA。此建議量亦
與文獻中指出可維持孕婦正常的葉酸營養狀態的攝取量相近。

 RDA （孕婦）  
= EAR (520 µg/day) × 120 % ﹦ 600 µg/day 葉酸當量

（六）哺乳婦
而評估哺乳婦 EAR 是以非哺乳婦女之 EAR 加上能夠補償分泌

於母乳之葉酸量的葉酸攝取量。估算乳汁葉酸濃度 85 mg /L(30,31)，

乘以幼兒平均攝乳量約 0.78 L(51)，再除以 50 % 生物利用率，約為
每天平均需多攝取 133 mg葉酸當量，加上非哺乳婦女 EAR 的 320 
mg當量葉酸，等於約 450 mg葉酸當量，乘以 2 個 10 % CV 以涵
蓋 97–98 % 孕婦為每日建議攝取量 RDA。

 RDA （哺乳婦）  
= EAR (450 µg/day) x 120 % ﹦ 500 µg/day葉酸當量
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國人葉酸營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
葉酸主要的食物來源為，肝臟、酵母、綠葉蔬菜、豆類及一些水果都

是其豐富的食物來源。美國的葉酸食物來源主要是強化的早餐速食穀類
製品 (cereals)，約佔 18 % 之多，其次為 12 % 的蔬菜，8 % 的麵包產品
和 7 % 柑橘類。然而國內對速食穀類製品攝取並未普遍，麵粉亦未添加葉
酸，所以國人葉酸來源可能主要來自蔬菜與水果類。例如老年人 NAHSIT 
1999 營養調查中以 24 小時回憶法估算國人葉酸食物來源，顯示臺灣老
人飲食中的葉酸來源，66 % 來自蔬菜類，其次是 11.8 % 來自水果類。此
外，攝取較多蔬菜、菇蕈類、水果類或醬菜，可增加葉酸攝取量，有助於
改善葉酸的營養狀況 (42)。

二、攝取量
為估算國人葉酸的攝取量，參考呂和林 (52)之國人攝食量較多的蔬菜

的葉酸含量分析，和許 (53)所整理的葉酸營養成分資料庫，代入臺灣地區
最近四次營養調查的 24 小時回憶法飲食攝取資料，估算近十幾年來國人
每日葉酸平均攝取量。結果顯示 6–12.9 歲學童約為 232–282 µg/day；
13–18 歲青少年約為 290 µg/day；19–50 歲成人約為 300–444 µg/day；51 
歲以上老人約為 350–400 µg/day；65 歲以上老人約為 300–340 µg/day。
顯示學童、成人的飲食葉酸攝取量已趨近 RDA，但是 13–18 歲青少年以
及 65 歲以上老人的葉酸攝取量仍未達 RDA。若以葉酸攝取量低於平均
需要量 EAR 定義為葉酸攝取不足，作為國人飲食葉酸攝取狀況的評估指
標，結果顯示國人各年齡層的葉酸攝取不足盛行率仍高達 40–65 %，尤其
是 7–10 歲學童和 70 歲以上老年人，以及十五年前調查的 13–18 歲青少
年，也就是目前 19–30 歲的族群，葉酸攝取不足率皆高達 60 % 以上，是
需要特別注意飲食習慣，加強攝取富含葉酸的食物。

三、慢性疾病風險相關性
（一） 國人葉酸營養狀況與慢性疾病風險相關性

分析老年人 NAHSIT 1999 的國人調查資料顯示，葉酸營養不
足 （血漿葉酸 < 6 ng/mL） 與 65 歲以上老年人高同半胱胺酸血症
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的危險性有關 (44)。血中的同半胱胺酸濃度，是目前備受矚目的心
血管疾病危險因子，而葉酸被認為可以經由降低同半胱胺酸濃度，
達到減少心血管疾病發生的風險。以竹東及朴子地區 40 歲以上罹
患心臟血管疾病之中老人進行的長期追蹤研究顯示，血漿中的葉酸
濃度較低，並不會造成缺血型中風的危險性增加。然而，當血漿中
葉酸、維生素 B6 與 B12 濃度皆低時，缺血型中風的危險性大幅度
增加。此外，飲食葉酸的攝取量降低，會造成缺血型中風發生的危
險性增加 (hazard ratio，HR, 2.44; 95 % con�dence interval，CI, 
1.33–4.51)(54)。另一方面，老年人 NAHSIT 1999 研究顯示，臺灣
老人的葉酸營養不足與白內障的危險性有關；即使維生素 B2、b6 與 
B12 營養皆充足時，葉酸營養不足仍與老人白內障的危險性有關。進
行分層分析的結果顯示，年齡 ≥ 75 歲的男性，若同時伴隨著葉酸不
足，則白內障的危險性高於單一年齡 ≥ 75 歲者 (55)。故建議隨著年
齡的增加，中老人應避免葉酸營養不足，以避免缺血型中風與白內
障的危險性增加。

（二） 胎兒神經管缺陷 (Neural Tube Defect, NTD)
學者指出葉酸平均攝取量若低於 60 % DRI，會增加營養性或

慢性疾病的風險，尤其是成年婦女需特別注意 (56)。90 年代已有相
當完整之研究指出飲食葉酸攝取不足及低血葉酸濃度，均與增加生
育齡婦女的分娩神經管缺陷風險性相關。飲食葉酸攝取 200–300 µg
加上補充葉酸劑 360–800 µg，有利於降低孕婦分娩神經管缺陷風險
性 (57–60)。因此，葉酸營養與腦神經管缺陷的關係，促使美國等許多
國家進行食品葉酸強化政策，以減少腦神經管缺陷的發生率。
除了神經管缺陷風險，近年來研究者指出低血葉酸濃度也與生

育齡婦女的異常分娩有關，例如：與出生嬰兒重量與懷孕週期具顯
著相關性 (61)。針對台北地區醫院產檢孕婦的葉酸營養狀況調查指出
(62)，孕婦紅血球葉酸過低 (< 200 ng/mL) 比率在懷孕前 16 週的初期
約為 11 %，到後期為 6 %，產後六週可能由於坐月子的習慣則無缺
乏情形。然而懷孕初期血漿葉酸越低的孕婦，懷孕後期和生產時，
血漿和紅血球葉酸也越低，顯示懷孕前的葉酸營養狀況極為重要，
育齡婦女應特別注意葉酸的充足攝取。
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（三） 葉酸營養與癌症風險性
近年來，越來越多研究報告指出，增加葉酸攝取量與調節慢性

疾病風險的相關性，特別是某些癌症。回溯性研究建議相較於最低
葉酸攝取量者，最高葉酸攝取量之受試者罹患結腸贅瘤之風險性降
低 40 %。綜合美國、加拿大、荷蘭、瑞典等地的 11 個前瞻性流行
病學包括超過 500,000 位男女性的受試者的研究 (meta-analysis) 顯
示，葉酸攝取量 （飲食與補充劑） 與結腸癌風險性呈顯著負相關
性，最高葉酸攝取量之受試者罹患結腸贅瘤之風險性可降低 20 %。
美國的 Nurses’ Health Study 研究 88,756 位女性護士，發現服用綜
合維他命 （含 400 µg 葉酸） 達 15 年者，比未服用補充劑者，經多
重因子調整後 其罹患結腸癌風險性降低 75 % (63–65)。

另一方面，挪威地區包括 6837 位血管栓塞病患，追蹤 10 年
的 double-blind, placebo-controlled 研究指出，血管栓塞病患服用
葉酸與維生素 B12 補充劑比未服用補充劑者，被診斷罹患癌症相對
風險性增加 (HR, 1.21; 95 % CI，1.03-1.41; P =0.02)。具高血清葉
酸濃度者 (> 27.66 ng/mL) 比血清葉酸濃度於 3.81–10.56 ng/mL 範
圍者，有顯著較高的罹患癌症之風險性 (66)。再者，甲基四氫葉酸 
(methylenetetrahydrofolate reductase，MTHFR) 的基因多重性，
尤其是 677CT 基因型，可能會調節攝取葉酸的代謝利用性，影響罹
患癌症的風險。婦女具 MTHFR 677TT 基因型有顯著較低的罹患肺
癌風險性 (67)。

葉酸營養與肝癌風險具相關性。以 20 位肝癌患者的 
prospective cohort 研究指出低血漿葉酸濃度增加肝臟損傷及罹
患肝癌風險性 (68)。針對 90 位臺灣肝癌病患葉酸營養狀態之研究
發現，44 % 肝癌患者為邊緣性葉酸缺乏，其血清葉酸介於 7–14 
nmol/L)，每日平均葉酸攝取量 278 µg。16 % 受試者有葉酸缺乏
狀態 （血清葉酸 < 7 nmol/L，每日平均葉酸攝取量為 207 µg）。
相較於 90 位年齡與性別配對的健康對照組，臺灣肝癌患者普遍
有臨床性葉酸營養不良情況。經過調整年齡、性別、身體質量指
數、抽煙喝酒，維生素 B12 與血漿同半胱胺酸濃度，低血漿葉酸濃
度者比血漿葉酸濃度正常者罹患肝癌風險性增加 7.69 倍 (adjusted 
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OR, 7.69; 95 % CI, 1.98–29.9)(69)。此外，臨床性低血清葉酸濃度
與人體肝細胞癌進展具相關性。研究結果發現肝癌病患葉酸營養
不良狀態與肝腫瘤進展階段相關。血清葉酸濃度與肝腫瘤大小 (r 
= - 0.29, P = 0.005)，數目 (r = -0.24, P = 0.018) 與轉移率 (r = - 
0.39, P = 0.0001) 呈顯著負相關性。位於高階癌進展 (stage I-IV: 
tumour size > 5 cm, tumour multiplicity > 2; portal metastasis) 
之肝腫瘤病患，其血液葉酸濃度顯著低於低階癌進展 (stage I: 
tumour size < 5 cm; tumour multiplicity < 2; no metastasis)。
經過調整年齡、性別、生活習慣與飲食攝取因子，臨床性低血葉
酸濃度肝癌患者 (< 6 ng/mL) 比高血葉酸濃度肝癌患者 (≧ 6 ng/
mL)，其肝腫瘤增大 5 cm 以上 (OR, 7.1; 95 % CI, 2.2–21.9; P = 
0.0007)，多個腫瘤 (OR, 3.2; 95 % CI, 1.07–3.51; P = 0.004) 與腫
瘤轉移之風險性 (OR, 4.5, 95 % CI, 1.11–18.4; P = 0.03) 皆顯著增
加 (38) 。

單碳代謝酵素基因多重性可能調節肝損傷與罹患肝癌之風險
性。Ventura 等人 (70)觀察具肝硬化之肝癌患者其血漿同半胱胺酸濃
度顯著高於肝硬化患者 (P = 0.038)。相較於對照組與肝硬化組，肝
硬化肝癌病患也有較高的 MTHFR 基因 TT 突變型的普遍率 （分
別為 36.3 %, 22.7 %, and 41 %）。Zhu 等人 (71)在中國大陸以 508 
名 HCC 患者及 543 名對照組研究 MTHFR 基因多重性與肝癌的危
險相關性。MTHFR 基因型分布於 HCC 患者及對照組間並無顯著
差異。然而攜帶 MTHFR TT 突變型者相較於攜帶 CC or CT 基因
型者，其罹患肝癌之危險性顯著增加 (adjusted OR, 1.66, 95 % CI, 
1.08–2.54, P < 0.05)。此趨勢於女性患者特別明顯。然而其他研究
卻觀察到相反之結果。Sa�roy 等人 (72)研究 80 名對照組與 300 名肝
臟移植病患。其中分為酒精性與病毒性肝硬化的非肝癌患者，以及
酒精性與病毒性肝硬化的肝癌患者。在患有酒精性肝硬化時，肝癌
者 MTHFR 基因 CC 型頻率顯著高於非肝癌者，或病毒性肝硬化的
肝癌患者。

2007 年 Yuan(73)等人發表結果顯示 ”MTHFR TT genotype 對
調節肝癌風險具保護性 ”。以臺灣族群為研究對象，顯示 MTHFR 
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TT genotype 比 CC genotype 有顯著較低之肝癌風險性 (adjusted 
OR, 0.004; 95 % CI, 0.01–0.06)，特別在葉酸營養缺乏狀態或攜帶低
量粒線體 DNA 大片斷損時具保護性。顯示葉酸營養缺乏單碳代謝
酵素基因多重性與 DNA 損傷產生交互作用，與罹患肝癌風險相關
(74)。另一方面，仍有研究未能觀察到 MTHFR TT 基因型與肝癌風
險的相關性 (75)。未來仍需更多研究探討能夠調節降低肝癌症風險性
的葉酸建議攝取量。

（四）葉酸營養與腦神經退化性疾病
近年來對於葉酸營養與阿滋海默症等神經退化性疾病之相關性

研究也日漸受到重視。部份由於飲食葉酸攝取不足的葉酸缺乏情況
與智能下降，癡呆及阿滋海默症的風險性相關 (76-78)。雖然因果關係
之機制尚不清楚，增加葉酸攝取量被認為與降低發展阿滋海默症之
風險具相關性 (79)。服用葉酸補充劑似乎與顯著改善記憶與認知功能
有顯著相關性 (80)。另一方面，也有研究報導相反的結果 (81)。

針對臺灣族群為研究對象，以半定量式葉酸、維生素 B12 之食
物頻率問卷評估中風老人的飲食葉酸攝取情況。超過 50 % 中風老
人的飲食葉酸攝取低於 DRI (< 400 mg/day)，平均葉酸攝取量顯著
低於年齡與性別配對之健康對照組，可能因為選擇高葉酸密度食物
之頻率較低有關 (82)。具有高同半胱胺酸血症的臺灣中風老人，其葉
酸營養狀況顯著低於正常血同半胱胺酸量的中風老人，且其血漿葉
酸與中風老人之 磁振造影 (magnetic resonance imaging，MRI) 所
介定的腦萎縮 (brain atrophy) 有顯著負相關性 (83)。未來仍需更多研
究探討能夠調節阿滋海默症等神經退化性疾病進展或降低腦神經退
化性疾病風險的葉酸建議攝取量。

過量危害與毒性
一、毒性
曾有研究報告指出連續給予婦女每天 25 倍建議量的葉酸 10 mg服用

四個月後，並無其他不良症狀 (18)。但攝食大量葉酸，例如每日建議量的 
100 倍以上可能引起痙攣。動物實驗結果顯示給予注射大量葉酸可能沈積
於腎臟，造成腎臟傷害 (19)。
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二、過量危害及上限攝取量之訂定
在美國的食品葉酸強化政策後，尚無有害影響的報告。所以過量危害

主要針對補充劑的服用，因為葉酸與維生素 B12 缺乏，皆會出現有巨球型
貧血的症狀，補充葉酸可矯正貧血，但是若起因於維生素 B12 缺乏，只補
充葉酸仍舊會導致維生素 B12 缺乏所引起的無法回復的腦神經病變。因此
在大量服用葉酸補充劑需謹慎，避免遮掩了維生素 B12 缺乏的貧血症狀，
延誤維生素 B12 缺乏的診治。
因此，UL 的制定以維生素 B12 缺乏、在大量服用葉酸補充劑情況下，

不發生腦神經管病變為原則。近百篇研究報告中指出，導致惡性貧血患者
在長期服用下產生腦神經病變的葉酸最低量為 5 mg，故訂 5 mg為最低危
害量 (Lowest-observed-adverse-e�ect level，LOAEL)。UL 即是 LOAEL 
除以不確定係數 (uncertainty factor) 為 5，得 1000 µg為 UL 量。

UL = 5 mg /5 = 1000 µg/day

其他年齡層依成人單位體重的 UL 依該年齡層體重換算得之。1–3 歲
和 4–6 歲，因體重換算值接近於建議量，故取體重換算值與外插法公式值
的平均值。嬰兒因無該年齡層之有害報告，且該年齡層的葉酸來源應只由
食物供給，故不制定 UL。
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泛酸
翁孟仕、黃光大、許瑞芬

前言
泛 酸 (pantothenic acid) 廣 泛 分 布 於 食 物 中， 是 構 成 輔 酶 A 

(coenzyme A，CoA) 的主成分之一，主要功能是參與醯基 (acyl group) 
的轉移，在醣類與脂肪酸的代謝過程扮演重要角色。缺乏症的報告只出現
於餵食半合成的膳食及使用維生素拮抗劑的案例。

營養生化生理功能
一、理化性質
泛酸為一水溶性維生素，它是由丙胺酸 (b-alanine) 與泛解酸 (pantoic 

acid) 所組成。泛酸是組成輔酶 A 與醯基載體蛋白 (acyl-carrier protein，
ACP) 的重要分子，因此在生理代謝上扮演相當重要的角色 (1)。在自然界
中，只有 D-form 型式的泛酸存在。除了在血清與牛奶中具有游離態的泛
酸外，生物體內的泛酸多是以結合態的型式存在。

二、營養生化功能
在生物體中，泛酸可藉由結合 ATP 與半胱胺酸 (L-cysteine) 以合成

輔酶 A。輔酶 A 在參與能量代謝的過程中，利用其結構與乙醯基 (acetyl 
group) 結合，參與檸檬酸循環以產生能量 (1)。由泛酸鹽合成的輔酶 A，主
要是受到 pantothenate kinase 所調控，而 pantothenate kinase 又受到最
終產物輔酶 A 與乙醯輔酶 A 的回饋抑制。輔酶 A 也參與膽固醇、固醇類
荷爾蒙、長鏈脂肪酸、前列腺素、維生素 A 與 D、紫質 (porphyrin)、咕
淋環 (corrin ring) 與神經傳導物質乙醯膽鹼的生合成與代謝 (2)。此外，輔
酶 A 還參與腎上腺皮質激素的合成、皮膚、頭髮和神經的生長 (3,4)，所以
輔酶 A 在能量代謝與生理活性上均扮演相當重要的角色。另外，泛酸亦被
證實具有增加細胞內麩胱甘肽 (glutathione) 含量，保護細胞與組織器官免
於遭受過氧化物攻擊所產生的傷害 (5)。
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三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
除了食物中的泛酸外，輔酶 A 在小腸中亦可水解成 dephospho-

CoA、phosphopantetheine 及 pantetheine，而 pantetheine 再進一步水
解成泛酸 (6)。動物實驗指出，泛酸是在這一群泛酸鹽化合物中，唯一可
以被生物體所吸收的形式。在低濃度的情況下，主要是以主動運輸的方式
來吸收，而在高濃度的情況下，亦能以被動擴散的方式來吸收泛酸 (7)。

由於主動運輸會有飽和現象，在攝取高濃度的情況下可能會使吸收效率降
低。然而目前並無法清楚了解，在人體內吸收效率會降低多少。而除了從
食物攝取泛酸之外，在小鼠的腸道菌叢也可被觀察到可以合成泛酸 (8)。但
在人類腸道菌叢所合成的泛酸，以及糞便中會排泄出多少泛酸仍需進一步
確認。
泛酸主要從尿液中完全排出，可以利用放射性免疫分析法或微生物法 

(Lactobacillus plantarum assay) 來測定排泄量。在一項年齡從 13 到 19 歲健
康青少年的調查中發現，泛酸的攝取量與尿液中泛酸的濃度明顯呈現正相
關 (9,10)。

泛酸需要量評估與營養缺乏症
一、泛酸缺乏症
泛酸缺乏的現象往往發生在完全沒有攝取泛酸 (10)或者是食用代謝的

拮抗物及甲基泛酸的個體 (11,12)。接受實驗的對象顯現出各種不同的徵候和
症狀，包含易怒、浮躁、疲憊、冷漠、渾身虛弱、睡眠障礙；腸胃不適的
現象，例如噁心、嘔吐、胃痙攣；神經方面的症狀，例如麻木、皮膚感覺
異常、肌肉痙攣、蹣跚步態、低血糖和對胰島素感受性增加的現象。接受
實驗的對象因攝取半合成未含泛酸的食物經九個月後，其血液及尿液的濃
度均偏低 (10)。依據歷史資料，泛酸常常與第二次世界大戰期間亞洲囚犯罹
患之灼熱足部症候群相關聯，這個症狀一直持續到患者攝取泛酸後才獲改
善，然而攝取其他維他命 B 群則無此療效 (13)。

二、生化／功能性指標
（一） 尿液排泄物

在一般正常的美國飲食下而產生之尿液的泛酸濃度約 2.6 
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mg/day (14)，但此標準仍需依據每日的攝取量而定。從一群 13 至 19 
歲的青少年過去四天飲食的記錄得知其泛酸的攝取與尿液中泛酸的
濃度呈現高度相關的現象 (r = 0.6)(9)。雖然每天的泛酸尿液總量並
沒有測量，但是接受實驗的對象經 11 周未攝取含泛酸食物後，經
測試發現其尿液中所含之泛酸濃度趨近於零 (11)。從 10 位年輕男性
的尿液測試中得知其中 6 位因攝取半合成未含泛酸的食物達 84 天
後，其泛酸濃度由 3.05 逐漸降至 0.79 mg/day，剩下的 4 位則因每
日攝取 10 mg的泛酸經 63 天後，其尿液泛酸濃度從 3.9 升至 5.8 
mg/day，在實驗的最後 7 天所有接受實驗的 10 位男性每日均攝取 
100 mg的泛酸，而其尿液的泛酸濃度增至 60 mg/day (10)，作者們
認為測試的結果說明當攝取大量的泛酸時的確可以儲存於人體，不
過腸胃吸收的效果即相對低落。

（二） 經由血液濃度測試泛酸值
1. 全血

當泛酸鹽 (pantothenate) 完全由 CoA 被釋放出時，正常全血
的泛酸值達 1.57  至 2.66 μmol/L (15)。6 位成年的囚犯經過 28 天攝
取不含泛酸之食物後，其泛酸值由 8.9 降至 6.4 μmol/L (1.95–1.41 
μmol/mL)(10)，接下來的 5 周其泛酸值則沒有明顯的減低，相較之
下其他 4 個人經每日攝取 10 mg的泛酸至第九周後，其泛酸濃度較
基準值並未明顯增加，由此可推知這些人的正常血液中所含泛酸的
濃度約為 9 μmol/L (2 μg/mL)。63 位接受實驗的健康青少年經測試
後顯示，全血中泛酸值的濃度與飲食呈現高度相關 (r=0.4)，但是全
血中的泛酸含量則與尿液中的泛酸含量不相關 (9)。

2. 血清或血漿
與全血相比，血漿所含之泛酸濃度非常低。血漿與全血中所

含的泛酸濃度不相關 (16)，因為後者也包含 CoA 和其他含泛酸的輔
酶。血漿中所含之泛酸濃度較無法反映攝食或狀態的改變 (17)。而全
血與紅血球中的泛酸濃度則呈現高度相關 (9)。

3. 紅血球
大鼠體內的紅血球內含泛酸、phosphopantothenic acid 及 

pantotheine，而非 CoA(18)。57 位營養攝取足夠的青少年體內紅
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血球與全血中泛酸濃度的相關性為 0.8，而飲食與紅血球泛酸濃度
的相關程度為 0.4(9)，平均紅血球所含泛酸濃度為 1.5 μmol/L (334 
ng/mL)。紅血球中所含之泛酸濃度與飲食及尿液排泄的泛酸之相關
性與全血之泛酸濃度亦同。理論上來說，紅血球的泛酸濃度可能比
全血的泛酸濃度更具參考的指標，因為後者的泛酸濃度受到血清泛
酸的影響，不過將紅血球的泛酸濃度值列為參考指標對研究的個體
亦無明確的助益。目前已有一套模式經由飲食及尿液的濃度預測紅
血球中泛酸的濃度值，不過此數據僅代表紅血球泛酸濃度中 30% 之
變化幅度。而此結果可能由實驗個體中錯誤的食物攝取量估測、組
織儲存和利用及個別差異化所引起。

營養素參考攝取量
目前關於泛酸需要量的研究報告很少，缺乏一個靈敏的生物指標是

可能原因之一。攝取高量泛酸時是否增加體內儲存量，亦或吸收比例減
少，尚不清楚。影響可獲率的因子目前無相關資料。但酗酒、糖尿病或腸
胃炎可能增加對泛酸的需求量。綜合上述，目前尚無科學證據足以建立泛
酸之建議攝取量，所以僅能從現有健康成人攝取量去推估泛酸足夠攝取量 
(Adequate Intake, AI)。

一、嬰幼兒
有關嬰幼兒的泛酸足夠攝取量，主要是基於前 6 個月完全以營養良

好母親的母乳哺餵嬰兒其泛酸的平均攝取量來計算。目前並無國人母乳泛
酸的濃度，美國的研究指出，母奶中每公升含有泛酸 2.2 至 2.5 mg(19, 20)。

國人第 6 個月平均母乳輸出量為每天 0.78 kg，以此推估其體積約為 0.78 
L(21)，故泛酸足夠攝取量是 1.7 mg/day (0.78×2.2=1.7)，若以嬰兒年齡從 
0 到 6 個月時參考嬰兒體重 6 kg，則可推算出此時嬰兒每天每公斤體重泛
酸足夠攝取量是 0.3 mg (1.7/6=0.28)。嬰兒年齡從 7 至 12 個月參考嬰兒
體重 8.5 kg推算，則足夠攝取量相當於 2.2 mg/day (1.7×(8.5/6)0.75)，若
以成人推估則為 1.4 (5×(8.5/64)0.75×1.3)，取其平均值約為 1.8 mg/day，
換算成此時嬰兒每天每公斤體重泛酸足夠攝取量是 0.2 mg (1.8/8.5)。
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二、兒童及青少年
考量週歲以上兒童及青少年之飲食內容與成人並無差異，所以其足

夠攝取量由成人攝取量利用體重外推法得到，其中 1–3 歲組生長因子為 
0.3，4–12 歲為 0.15，14–18 歲生長因子為 0。我們以 19–30 歲男性與女
性之體重分別為 64 kg及 56 kg取其平均 60 kg為基準，計算之後再調整
為足夠攝取量，因此泛酸足夠攝取量訂為：

1–3歲：2 mg/day〔5×(13/60)0.75×1.3=2.06〕
4–6歲：2.5 mg/day〔5×(19.5/60)0.75×1.15=2.48〕
7–9歲：3 mg/day〔5×(27.5/60)0.75×1.15=3.2〕
10–12歲：4 mg/day〔5×(38.5/60)0.75×1.15=4.12〕
13–15歲：4.5 mg/day 〔(5×(52/60)0.75=4.49)
16–18歲：5 mg/day 〔5×(56.5/60)0.75=4.78〕

三、成人
成人之足夠攝取量是以健康成人攝取量為基準則，國外的研究報告

顯示一般人每日攝取量為 4–7 mg (22)，而以臺灣地區第三次國民營養調
查結果中各類食物攝取量，得到結果為男性平均每日攝取量為 5.8 mg，
女性 4.6 mg，因此將成人每日足夠攝取量訂為 5 mg。高齡者目前並無
證據顯示泛酸需要量與一般成人不同，因此仍訂為 5 mg。

四、懷孕及哺乳婦
為考慮懷孕時有些婦女血液中泛酸降低 (23)，在參考一些正常懷孕婦女

平均攝取量，將懷孕婦女泛酸的足夠攝取量訂為 6 mg。哺乳婦女若每天
分泌 780 mL母乳，則每天需要補充 1.7 mg泛酸，因此哺乳婦女每日足夠
攝取量訂為 7 mg。

國人營養素、營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
泛酸廣泛分布於各種食品中，富含泛酸的動物性食物來源有肝臟、腎

臟、魚類、貝類、雞肉、牛奶、以及蛋黃，而含富含泛酸的植物來源有酵
母、花椰菜、優格、豆類、蘑菇以及甘薯等，其中所有全穀類均富含泛酸
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成份，但由於在加工以及精緻的過程中可能導致 35–75 % 的泛酸流失，這
是必須要注意的 (24)。

二、攝取量以及生化營養狀態
目前世界各國缺乏大型之泛酸攝取量，以及其對營養狀態的評估研

究。而規模較小的地域性研究估計，成人一天對泛酸的平均攝取量約為 
5–6 mg(25)。而國內也缺乏國人對泛酸的攝取以及營養狀態的整體性資料，
因此暫時無法在國人對泛酸的攝取量以及營養狀態做評估。

三、慢性疾病風險相關性
由於泛酸廣泛存在於食物中，因此缺乏的現象僅見於日常飲食中極度

缺乏泛酸或給予泛酸拮抗劑 （ω-甲基泛酸） 的個體 (10,26)。泛酸的缺乏會
出現不同程度的症狀，這些症狀有煩躁不安、疲勞、冷漠、全身乏力、睡
眠障礙、胃腸不適等症狀以及神經學上的症狀，包括麻木、感覺異常、肌
肉痙攣和走路搖晃以及低血糖和胰島素敏感性的增加 (10)。然而在給予泛酸
的補充後，這些症狀都會消失。此外，泛酸的缺乏對於男、女性的生育系
統亦有很大的影響。研究指出，飲食中缺乏泛酸會導致實驗母鼠的卵巢與
子宮發育不正常，而有些實驗母鼠甚至會出現不正常的發情週期 (27, 28)。因
此，飲食中缺乏泛酸將導致母體不孕或有極高比例的死胎產生 (29)。而泛酸
對男性生殖系統的影響也由動物實驗指出，在缺乏泛酸的飲食中，會使生
殖皮膜 (germinal epithelium) 以及精子生成 (spermiogenesis) 受損，同時
也降低雄性老鼠的精蟲移動能力以及血液中睪固酮與皮質醇濃度 (30,31)。

過量危害與毒性
目前並未有並無任何人體或動物實驗指出高量攝取泛酸有毒性作用

(22)，因此在缺乏明確證據之前暫不訂最高容許攝取量。
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表一　 各年齡層泛酸足夠攝取量 (AI)
Reference 
Weight: 
RW (kg)

平均 RW/ 
RWadult平均

（平均 RW/ 
RWadult平均 ）0.75

1+ 
growth 
factor

F factor*
AI

=AIadult  
×F

建
議
AI

1–3 歲 13 0.217 0.318 1.3 0.413 2.06 2

4–6 歲 男 20
女 19 0.325 0.430 1.15 0.495 2.48 2.5

7–9歲 男 28
女 27 0.458 0.557 1.15 0.641 3.20 3

10–12歲 男 38
女 39 0.642 0.717 1.15 0.824 4.12 4

13–15歲 男 55
女 49 0.867 0.898 1 0.898 4.49 4.5

16–18歲 男 62
女 51 0.942 0.956 1 0.956 4.78 5

註  1.  RWadult 平均=64+56/2=60
  2. F factor: (RWdesignated age/RWadult)0.75 × (1 + growth factor)

表二　 各年齡層泛酸之 DRIs整理總表
足夠攝取量 (AI)

單位
年齡 毫克 (mg)

0–6月 1.7  （約 0.3 mg/kg）
7–12月 1.8  （約 0.2 mg/kg）
1–3歲 2
4–6歲 2.5
7–9歲 3

10–12歲 4
13–15歲 4.5
16–18歲 5
19–30歲 5
31–50歲 5

51–歲 5
71歲 – 5

懷孕 第一期 6
懷孕 第二期 6
懷孕 第三期 6
哺乳期 7
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生物素
翁孟仕、黃光大、許瑞芬

前言
生物素為水溶性維生素 B 群之一，又稱為維生素 H。哺乳動物無法合

成，必須從食物中攝取。生物素最重要的功能是當作輔酶以幫助脂質代謝中
酵素反應的進行。研究顯示生物素可藉由 biotinylation 調控基因的表現。

營養生化生理功能
一、理化性質
生物素在 1940 年被確認為一具有雙環結構的物質。其中一環具有 

ureido 官能基 (-N-CO-N-)，而另一環具有硫基 (tetrahydrothiophene 
ring)。在自然界中，具有生物活性的生物素以 D-form 為主 (1)。

二、營養生化功能
目前已知生物素所參與的酵素反應有五種，分別是 acetyl-CoA 

carboxylase 1, 2、β-methylcrotonyl-CoA carboxylase、propionyl-CoA 
carboxylase 及 pyruvate carboxylase(2, 3)。 在 ATP 與 holocarboxylase 
synthase (HCS) 酵素的作用可將生物素鍵結在脫輔基羧化酶的離胺酸的 ε-
胺基上。此外，生物素也會結合在組蛋白 (histone) 的離胺酸上，進而影
響染色質的結構，以達到調控基因表現的作用 (4)。

根據 Acetyl-CoA carboxylase 坐落在細胞的位置可分為兩種。Acetyl-
CoA carboxylase 1 位於細胞質中，acetyl-CoA carboxylase 2 則位於粒
線體內 (3)。兩者的催化反應均是將碳酸氫鹽 (bicarbonate) 轉變成 acetyl-
CoA，並同時產生 malonyl-CoA。Acetyl-CoA carboxylase 1 是細胞質合
成脂肪酸的速率決定步驟酵素。相反的，Acetyl-CoA carboxylase 2 則是
在粒線體中參與調節脂肪酸氧化的過程。當細胞質中 malonyl-CoA 過量
時，會抑制脂肪酸往粒線體運送，進而抑制 Acetyl-CoA carboxylase 2 所
進行的脂肪酸氧化 (5)。

Pyruvate carboxylase 位於在粒線體中，其功能最主要是參與糖質新
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生 (gluconeogenesis) 的過程。將丙酮酸轉化成檸檬酸循環 (tricarboxylic 
acid cycle, TCA cycle) 的中間產物草醋酸 (oxaloacetate)。所形成的草醋酸
被送往肝臟、腎臟以及其他進行糖質新生的組織，以轉化成葡萄糖儲存。

Propionyl-CoA carboxylase與 β-methylcrotonyl-CoA carboxylase的
組成中包括含有生物素的 α-次單元體與不含生物素的 β-次單元體。其作
用在於羧化 propionyl-CoA 成為 D-methylmalonyl CoA，並藉由外消旋
作用由 D 型轉化成 L-型，之後再異構化形成 succinyl-CoA 進入檸檬酸循
環。當個體因缺乏生物素而導致體內 propionyl-CoA carboxylase 活性降
低時，會導致尿液中的 3-hydroxypropionic acid 及 methylcitric acid 含量
增加 (2,6)。此外 propionyl-CoA carboxylase 也參與膽固醇側鏈、奇數鏈脂
肪酸以及多種胺基酸的代謝，如異白胺酸 (isoleucine)，纈胺酸 (valine)，
甲硫胺酸 (methionine) 和蘇胺酸 (threonine)。

β-methylcrotonyl-CoA carboxylase 主要是參與白胺酸 (leucine) 的代
謝反應 (2)。生物素的缺乏會造成 β-methylcrotonyl-CoA carboxylase 的活
性降低而產生 3-hydroxyisovaleric acid 以及 3-methylcrotonylglycine，並
從尿液中排出。因此可測量尿液中這些不正常代謝物的含量，來評估個體
是否有生物素缺乏的情形。
在正常的代謝過程中，這群具有生物素的酵素會被降解成 biocytin 或

較具生物素連結的 lysyl 基 (biotin-linked lysyl residue) 的短鏈胜肽。接著
這些胜肽藉由 biotinidase 的作用釋放出生物素，以進行循環利用 (6)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
生物素以游離及與蛋白結合的型態存在於食物中，但大部份以結合型

態存在於肉類以及穀類，但穀類的生物素利用率較差，目前並不清楚為何
會有此種差異 (2)。結合型態的生物素經過 biotinidase 的作用後 (7,8)，藉由
小腸刷狀膜上的生物素攜帶蛋白進行吸收。此外，研究證實生物素可藉由
胎盤傳送至胎兒 (9,10)，由於胎兒無法累積生物素，因此胎盤是藉由被動擴
散的方式運送生物素至胎兒。
利用化學鑑定方法已分析出微生物以及哺乳類動物的生物素代

謝產物有十多種。大約一半的生物素在排泄出體外時，會先被代謝
成 bisnorbiotin 以及 biotin sulfoxide。在人類血漿與尿液中生物素、
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bisnorbiotin 及 biotin sulfoxide 存在的比例是 3：2：1。另外在尿液中，
亦鑑定出兩個含量較少的代謝產物，分別為 bisnorbiotin methyl ketone 
以及 biotin sulfone(11,12)。

生物素需要量評估與營養缺乏症
一、生物素缺乏症
長時間攝取生雞蛋 (13)、未添加生物素之營養不良全靜脈營養病人及

短腸症病人 (14)會出現生物素缺乏的症狀。生物素缺乏的臨床症狀包括皮
膚炎、結膜炎、掉髮及中樞神經異常 (6)。

成人攝取生蛋白或使用未添加生物素之全靜脈營養幾個月到一年
後，會出現頭髮變細、髮色變淡的現象。成人缺乏生物素時，在眼睛、
鼻子及嘴巴周圍會出現紅、鱗狀的皮膚疹，且多數有神經性症狀，包括
憂鬱、昏睡、幻想及末梢感覺異常。
研究指出，嬰兒使用未添加生物素之全靜脈營養三到六個月後會出

現生物素缺乏的症狀。有兩名嬰兒的毛髮全掉，包含眼睫毛及眉毛 (6)。

且較嬰兒比成人更容易出現生物素缺乏的症狀，此可能是因為成長所需
要的生物素較高所致 (5)。

當嬰兒出現生物素缺乏的症狀時，皮膚疹及臉部脂肪出現不正常分
布，此症狀統稱 biotin de�ciency facies。此外，耳朵及會陰口也會出現皮
膚疹。所產生的皮膚疹類似皮膚念珠菌症 (cutaneous candidiasis)，且與
鋅缺乏的症狀相似。生物素缺乏的嬰兒，會有肌肉無力、昏睡、成長遲緩
及孤僻行為，這些症狀是因為生物素的缺乏造成神經系統受損。成人缺乏
生物素時，因中樞神經受損也可能導致憂鬱症。

二、生化／功能性指標
（一）生物素與 3-羥基異戊酸 (3-hydroxyisovalerate) 的排泄

生物素的有效指標為生物素尿排泄量異常下降及 3-羥基異
戊酸尿排泄量異常增加 (15)。10 位自願受試者中有 9 人在給予生
蛋白飲食 20 天後，其生物素尿排泄量達異常指標，且在 14 天時 
3-hydroxyisovaleric acid尿排泄量為 272 ± 92 μmol/day 超過正
常值 (195 μmol/day)，顯示生物素的不足造成 β-methylcrotonyl-
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CoA carboxylase 活性降低，並改變白胺酸 (leucine) 的代謝 (15)。

其他研究也指出，生物素缺乏會有生物素尿排泄量異常下降或 
3-hydroxyisovaleric acid 尿排泄量異常增加，亦可能兩者同時發生
(16, 17)。此二指標並無性別上的差異。

（二）血漿生物素
低血漿生物素濃度並非生物素攝取不足的靈敏指標。在給予生

蛋白飲食 20 天後，有一半的受試者其血漿生物素無明顯變化 (15)。

許多病例報告也發現相同的現象 (16, 17)。

（三）血漿脂質奇數鏈脂肪酸 (odd-chain fatty acid)
奇數鏈脂肪酸的堆積被認為是因 propionyl-CoA carboxylase 

缺乏所造成的。血漿脂質中奇數鏈脂肪酸的組成也許可以反應生物
素的狀態 (18,19)，但其靈敏度及臨床應用仍有待確定。

生物素參考攝取量
最常用來評估生物素的攝入量是否充足的指標，主要來自於以下幾

點：(1) 臨床上觀察未添加生物素之全靜脈營養患者、先天代謝異常的個
體以及攝食大量生蛋白個體；(2) 餵食生蛋白所誘發產生生物素缺乏的研
究；(3) 生物素的生物利用率及藥物動力學。鑑於目前國內外對生物素需
求量的研究結果不足，僅暫訂出足夠攝取量 (AI) 值。
（一）嬰幼兒足夠攝取量

Hirano 等人 (20)利用微生物法及酸水解法分析母乳中游離生物
素含量，所得結果分別為 3.8 ± 1.2 μg/L 及 5.2 ± 2.1 μg/L，此一
結果比先前研究利用生物測定法所得的總生物素含量 4.5 μg/L(21)及 
7 μg/L 稍高 (22)。嬰兒的生物素足夠攝取量是以母乳所供應的生物
素量為基準。母乳中生物素濃度範圍在 3.9–12.7 μg/L(20,21,23)，平均
約 6 μg/L。以國人第 6 個月平均母乳輸出重量為 0.787 kg/day(24)，

以此推估其體積約為 0.78 L計算，故生物素足夠攝取量是 5 μg/day 
(0.78×6 = 4.68)，若以嬰兒年齡從 0 到 6 個月時參考嬰兒體重 6 公
斤則可推算出此時嬰兒每天每公斤體重生物素足夠攝取量是 0.83 μg 
(5/6 = 0.83)。嬰兒年齡從 0 到 6 個月時參考嬰兒體重 6 公斤且 7 至 
12 個月參考嬰兒體重 8.5 公斤推算，7 至 12 個月嬰兒足夠攝取量相
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當於 6.5 μg/day (5×(8.5/6)0.75 = 6.49)，換算成此時嬰兒每天每公斤
體重生物素足夠攝取量是 0.76 μg (6.5/8.5 = 0.76)。

嬰兒的足夠攝取量
0–6  月 5.0 μg/day 約 0.83 μg/kg
7–12 月 6.5 μg/day 約 0.76 μg/kg

（二）兒童及青少年足夠攝取量
兒童及青少年之足夠攝取量由嬰兒攝取量利用體重外推法得

到，其中體重是採用男女性參考體重的平均值，因此生物素足夠攝
取量訂為：

1–3 歲為 8.5 μg/day〔5×(13/6)0.75 = 8.93〕
4–6 歲為 12 μg/day〔5×(19.5/6)0.75 = 12.1〕
7–9 歲為 16 μg/day〔5×(27.5/6)0.75 = 15.7〕
10–12 歲為 20 μg/day〔5×(38.5/6)0.75 = 20.2〕
13–15 歲為 25 μg/day〔(5×(52/6)0.75 = 25.3〕
16–18 歲為 27 μg/day〔(5×(56.5/6)0.75 = 26.9)

（三）成人足夠攝取量
成人之足夠攝取量也是以嬰兒攝取量為基準，再採用男女性參

考體重的平均值，利用外推法得到成人每日足夠攝取量為 30 μg。
高齡者目前並無證據顯示生物素需要量與一般成人不同 (25)，因此仍
訂為 30 μg。另外以臺灣地區第三次國民營養調查結果中各類食物
攝取量 (26)，粗略估算國人男性與女性生物素之攝取量，得到結果為
男性平均每日攝取 29 μg，女性 22 μg。

（四）懷孕及哺乳婦足夠攝取量
在懷孕期間，有些婦女的血液中生物素濃度降低 (27, 28)，且 

3-hydroxyisovaleric acid 尿排泄量增加 (29)，但這是否為懷孕期間的
正常現象或意謂需要量增加，目前仍不確定。因此懷孕婦女的足
夠攝取量仍訂為與一般成人相同。哺乳婦女若每天分泌 780 mL
母乳，則每天需要補充 5 μg生物素，因此哺乳婦女每日足夠攝取
量訂為 35 μg。
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國人生物素營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
研究指出，生物素廣泛存在於動、植物性食物中，其中以動物性食物

含量最多，如畜肉、魚肉、動物肝臟、蛋以及奶製品等。根據 Staggs 等
人 (30)於 2004 年所作的研究指出，所有食物中，以熟的雞肝生物素含量
最高，每公克含有 1.872 μg，其次分別為烹煮過的牛肝 (0.4 μg/kg) 及蛋
黃 (0.2 μg/kg)。而植物性來源中，以酵母的生物素含量最高，每公克含有 
0.2 μg，其次分別為堅果類中烘培過的花生 (0.175 μg/kg)、葵瓜籽 (0.078 
μg/kg) 以及杏仁 (0.044 μg/kg)。

二、攝取量以及生化營養狀態
由於生物素廣泛存在於各類食品中，只有在長期的特殊飲食以及短腸

症患者才會產生生物素缺乏的問題，一般正常飲食下不會缺乏。此外，由
於目前缺乏國人對生物素攝取量及營養狀況的整體性資料，因此暫時無法
評估國人的生物素攝取量及營養狀況。

三、慢性疾病風險相關性
臨床上發現，生物素的缺乏會造成皮膚炎、結膜炎、頭髮脫落以及

中樞神經系統異常。產生皮膚炎的主要原因，可能是生物素的缺乏導致 
carboxylase （特別是 Acetyl-CoA carboxylase） 失去活性，造成脂肪代
謝異常 (1)。此外，動物及人體實驗均發現生物素缺乏會導致嚴重的血脂異
常。Revilla-Monsalve 等人 (31)指出，給予受試者連續 28 天的生物素 15 
μg，可有效降低糖尿病患者及非糖尿病受試者血清三酸甘油酯及極低密度
脂蛋白濃度，但並未顯著改變血糖、胰島素及總膽固醇濃度。
生物素被認為具有刺激胰臟 b-細胞分泌胰島素，加速肝臟與胰臟進

行糖解作用 (32)，及增加肌肉組織對胰島素敏感性的作用 (33)。早在 1985 年 
Cggeshall 等人 (34)的研究指出，第一型糖尿病患者每天攝取 16 μg生物素
一個星期後，可降低其空腹血糖值達 50 %。日本的一項研究也指出，第二
型糖尿病患者體內生物素的含量比健康族群低，而給予這些患者口服 3毫
克生物素一個月後，可使糖尿病患者空腹血糖值降低 45 %，但對健康族群
的空腹血糖值沒有影響 (35)。然而 Baez-Saldana 等人 (36)的實驗指出，每天
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給予第二型糖尿病患者與健康個體三次 5 毫克的生物素長達 28 天，受試
者血糖、胰島素及血脂皆無任何顯著變化。綜合以上研究的結果可知，生
物素是否具有調節糖尿病患者血糖及血脂肪的作用，還需進一步釐清。

先天性生物素缺乏症、holocarboxylase synthetase 缺乏症患者以及體
內生物素的缺乏容易造成 multiple carboxylase de�ciency。先天性疾病患
者即早給予補充生物素的治療，可以降低併發症的產生，但若延緩給予生
物素，則易對神經系統產生不可逆之傷害。此外，先天性生物素缺乏的女
性常出現慢性陰道念珠菌病 (chronic vaginal candidiasis)，而患者持續服
用生物素三個月後，此症狀完全解除。
抽菸會加速體內營養素的流失，而 Sealey 等人 (37)於 2004 年的調查

中指出，抽菸之女性族群會導致體內生物素的流失，而使身體處於生物素
瀕臨缺乏的狀態。此外，懷孕婦女若在胎兒發育的過程中處於生物素缺乏
的況狀，易造成胎兒猝死 (38)。由以上研究可知，孕婦抽煙可能導致生物素
的缺乏，進而增加胎兒猝死的機率。
綜合以上結果可以得知，生物素的缺乏會導致皮膚炎、降低糖尿病患

者血醣利用率、multiple carboxylase de�ciency 以及慢性陰道念珠菌病
等，而補充生物素可改善以上症狀。此外，孕婦應避免抽菸，以降低胎兒
猝死的機率。

過量危害與毒性
目前尚無動物或人類的研究指出攝取高量生物素會產生毒性。給予生

物素反應先天性代謝異常和後天生物素缺乏症的患者每天口服 200 μg或以
靜脈每天注射 20 μg的生物素治療，均無出現毒性狀況 (2)。故在缺乏強而
有力的證據下，暫不訂定上限攝取量。
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表一　 各年齡層幼童兒童與青少年生物素足夠攝取量 (AI)
BW 平均 BW (BW/ BW0-6mo)0.75 AI=AIadult × F 建議 AI

1–3 歲
男 13

13 1.786 8.9 9
女 13

4–6 歲
男 20

19.5 2.421 12.1 12
女 19

7–9歲
男 28

27.5 3.132 15.7 16
女 27

10–12歲
男 38

38.5 4.032 20.2 20
女 39

13–15歲
男 55

52 5.051 25.3 25
女 49

16–18歲
男 62

56.5 5.376 26.9 27
女 51

19歲 – 男
女

64
52 58 5.48 27.4 30

表二　 生物素足夠攝取量
生物素足夠攝取量 (AI)

年齡 微克 (µg)
0–6月 5  （約 0.83 μg/kg）

7–12月 6.5 （約 0.76 μg/kg）
1–3歲 9
4–6歲 12
7–9歲 16

10–12歲 20
13–15歲 25
16–18歲 27
19–30歲 30
31–50歲 30
51–70歲 30
71歲 – 30

懷孕 第一期 30
懷孕 第二期 30
懷孕 第三期 30
哺乳期 35
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膽素
黃光大、翁孟仕、黃士懿、李美璇、許瑞芬

前言
膽素為飲食營養素成分，於維持細胞膜結構完整性、甲基代謝、膽

鹼性神經傳遞、跨膜信息、脂質和膽固醇運輸代謝扮演重要角色。膽素
營養生化功能與甲硫胺酸代謝循環 (methionine cycle) 相關營養素如葉
酸、維生命 B12 及甜菜鹼有交互作用影響性。飲食膽素主要結合於卵磷
脂 (lecithin) 中。哺乳動物組織中 95 % 膽素也以卵磷脂 （膽鹼磷脂） 存
在。膽鹼磷脂是極低密度脂蛋白 (very low density lipoprotein, VLDL) 的
必要成分，為運送肝臟三酸甘油酯至血液利用的重要因子，又稱驅脂因
子 (lipotropic factor)。沒有足夠的膽鹼磷脂，脂質與膽固醇會堆積在肝
臟，最終造成脂肪肝。飲食攝取膽素缺乏時會引起肝臟損壞，肝臟損傷指
標 （血液丙氨酸轉氨酶濃度，serum alanine aminotransferase levels） 升
高。目前尚無足夠科學證據建立人體膽素的平均需要量 (estimated average 
requirement, EAR)，僅能以預防肝臟損害的肝功能指標作為評估飲食膽
素足夠攝取量 (adequate intake, AI) 之主要依據。研究結果指出，成人每
天攝取每公斤體重 7 mg 膽素，可以維持正常肝功能，避免升高肝臟損害
指標。分別以健康國人成人 （19–30 歲） 男女性的參考體重計算，建議
男性每日膽素足夠攝取量為 450 mg 及女性 390 mg。目前國人膽素攝取
量的資料不足，亦缺乏血液膽素生化值，國人膽素營養狀態尚待進一步研
究評估。膽素廣泛存在各類食物中，但高密度含量之食物卻有限，例如：
蛋黃、乳製品、肉類 （包含魚肉）、小麥胚芽穀片、亞麻籽仁及大豆是
含量較高的食物。建議飲食型態應均衡涵蓋各類膽素高密度含量食物，以
達到建議足夠攝取量。膽素攝取量與降低慢性疾病風險性的資料有限，仍
需更多研究加以瞭解。高量膽素攝取產生毒性副作用包括低血壓、盜汗、
腹瀉。上限攝取量 (Tolerable Upper Intake Level, UL) 建議為每天不超過 
3.5 g。



397

營養生化生理功能
一、理化性質
膽素 （分子量 : 104.17，(CH3)N+-CH2-CH2-OH) 為一含氫氧根的

四級胺，學名為 trimethyl-beta-hydroxy-ethyl-ammonium。膽素是一種
無色固體結晶，是一種水溶性的營養素，但卻具有親脂肪的特性，可以乳
化脂肪。因為容易吸收水分，所以常呈無色強鹼性黏稠液體，易溶於水和
乙醇，不溶於乙醚，遇熱容易被分解破壞。

二、營養生化功能
膽素是一種飲食的組成部分，它對細胞膜結構的完整性、甲基代

謝、膽鹼性神經傳遞、跨膜信息、脂質和膽固醇運輸和代謝是相當重要
的 (1)。膽素的營養生化功能會受與甲硫胺酸循環 (methionine cycle) 相
關的營養素 （如葉酸、維他命 B12及甜菜鹼） 影響 (2)。膽素是以卵磷脂 
（lecithin，重量的 13 % 為膽素） 的形式存在，在哺乳動物組織中 95 % 
的膽素是以膽鹼磷脂存在 (4)。膽素是維持哺乳類動物生活之必需品，它
也是人體結構成分之一，主要用於合成細胞膜結構的磷脂質如膽鹼磷脂
及神經磷脂，以維持細胞膜完整性。膳食中的脂肪與膽固醇以乳糜微粒
運送至肝臟，並在肝臟中再被包裹成極低密度脂蛋白 (very low density 
lipoprotein，VLDL)，以利脂質在血液中的運送 (3)。當膽素缺乏造成 
VLDL 不足，三酸甘油酯便無法從肝臟運送出來，膽鹼磷脂是 VLDL 的必
要成分，如果沒有足夠的膽鹼磷脂，脂質與膽固醇會堆積在肝臟，最終造
成脂肪肝。膽素在人體內的代謝物 - 甜菜鹼 (betaine)，提供甲基化所需的
甲基，可使同半胱胺酸 (homocysteine) 轉化成甲硫胺酸、肌醇及甜菜鹼
等，同為趨脂因子 (lipotropic factors)，可用以預防脂肪肝 (4)。

膽素是胎兒發育 （尤其是大腦） 中扮演關鍵作用的幾個重要代謝物
之起始原料 (5)。膽素也是重要神經傳導物質 -乙醯膽鹼 (acetylcholine) 以
及許多重要的化學訊息物質的先質，幫助傳送刺激神經的信號，參與人體
內肌肉的控制、腦部記憶等功能。膽素與細胞訊息傳遞有關，磷脂質是細
胞內訊息分子二醯甘油 (diacylglycerol) 及腦醯胺 (ceramide) 的先質。另
外兩個膽素的代謝物 -血小板活動因子 (platelet activating factor) 及神經
磷酸膽鹼 (sphingophosphorylcholine) 也是細胞訊息傳遞分子 (6-7)。膽素
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對神經系統方面的疾病 （如帕金森氏症、阿茲海默症、老年癡呆症及續
發性的運動障礙等） 均有修復的作用。膽素與學習和記憶力有關，而在
大腦發育期，膽素也扮演了刺激腦細胞分裂的重要使命，懷孕與新生兒早
期補充足量的膽素，對於腦細胞的發育幫助以及學習力和記憶力有長久的
影響力，甚至對於日後腦神經細胞的壽命延長都有幫助。人在老化之際，
神經傳遞物質的數量會減少百分之七十之多，這可能是腦部老化的因素之
一。 研究人員推測膽素補充劑可幫助延緩中年以後的腦部正常老化作用，
因為膽素能被腦部利用來製造影響記憶功能的乙醯膽鹼，並且幫助保持神
經細胞膜 -包括神經髓鞘及腦細胞之間聯絡點的完整，有利於腦細胞互相
交談並交換訊息。膽素功效包括幫助神經衝動之傳導、膽囊的調節，沒有
膽素，則大腦功能與記憶皆會受損。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
人 類 膳 食 中 主 要 的 膽 素 來 源 包 括 脫 脂 磷 脂 醯 膽 鹼 

(lysophosphatidylcholine) 及膽素。食物中的膽素從小腸腔透過傳輸蛋白
質轉運。膽素在被小腸吸收前有一部份會被細菌代謝產生甜菜鹼及甲基
胺。膽素在小腸的吸收不受任何飲食成分的競爭 (8)。

膽素在食物中的型式有游離態及酯化態，例如：磷酸膽鹼 
(phosphocholine)、甘油磷酸膽鹼 (glycerophosphocholine)、神經磷
脂 (sphingomyelin) 及膽鹼磷脂 (phosphatidylcholine)。膽素還可經
由內源性途徑合成，它是在肝臟以磷脂醯乙醇胺－氮－甲基轉移酵素 
(phosphatidylethanolamine-N-methyltransferase, PEMT) 利用 S -腺苷甲
硫氨酸 (S-adenosylmethionine) 提供甲基並經過一連串甲基化磷脂醯乙醇
胺的反應來合成含膽素基元 (choline moiety) 的物質 (8)。卵磷脂 (lecithin) 
富含膽鹼磷脂，因此卵磷脂一詞常與膽鹼磷脂交互使用，常被加入食物中
當作乳化劑。食物中的膽素經由胰臟分泌的酶釋放後成為游離態，之後進
入肝門靜脈，而膽鹼磷脂則可透過淋巴中的乳糜微粒進入肝臟 (9)。所有人
體組織會以擴散及載體轉運的方式累積膽素，游離態膽素經由一個特殊的

(CH3)3－ N+CH2CH2OH→ (CH3)3－ N+CH2CHO → (CH3)3－ N+CH2COOH
choline betaine al dehyde betaine
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載體轉運機制通過腦血屏障 (blood-brain barrier)，其速度與血清膽素濃度
成比例，而新生兒此一膽素轉運載體能力特別高。另外肝臟吸收膽素的速
度相當迅速，腎臟亦同樣能夠累積膽素。這些膽素有一部份會未經任何變
化從尿液排出，但大部分會在肝臟或腎臟被氧化產生甜菜鹼 (4)。膽素是少
數能穿腦血管壁的物質之一，進入腦細胞後，製造幫助記憶的化學物質。

膽素需要量評估與營養缺乏症
一、膽素缺乏症
儘管膽素是人體所必須，僅有少數文獻評估飲食缺乏膽素對健康人的

效應。以靜脈注射方式，給予足夠的甲硫胺酸及葉酸但缺乏膽素的輸液，
受試者會產生脂肪肝及肝臟受損的狀況，但在給予膽素後則狀況消失 (4)。

下列動物實驗顯示，動物餵食膽鹼缺乏飲食可能引起生長遲滯、腎功能不
全、出血或骨骼異常 （例如 :狒狒 (10)、豬 (11)和老鼠 (12))。在人類飲食中
膽素不足會引起脂肪肝 (13)，肝臟和肌肉 (14)的傷害。脂肪肝可能反映出從
肝臟運出三酸甘油酯的功能受損，而肝臟和肌肉釋放的蛋白質進入血液暗
示組織損傷是由膽素缺乏所誘導的細胞凋亡和肌肉細胞膜脆弱引起 (14)。缺
乏膽素可能引起肝臟脂肪堆積；當攝取大量魚油或其他較不飽和的脂肪，
常會引起嚴重的脂肪堆積在肝的現象，而卵磷質和其他磷脂質 （甲硫胺酸
或膽素） 可改善高血脂及脂肪肝現象。另外，動物實驗報告指出，膽素缺
乏造成肝臟脂肪變性。當肝細胞的細胞膜因膽素缺乏發生結構改變，加上
三酸甘油酯堆積，將導致細胞死亡。動物實驗報告証實，膽素缺乏造成的
肝臟脂肪變性，並會進行至肝硬化及肝衰竭。美國的科學家領導的團隊用
老鼠胎兒作試驗，發現母鼠吃膽素含量低的食物與吃膽素含量高食物的對
照組相比，幼鼠大腦細胞出現了基因差異 (15)。另一研究指出葉酸及維生
素 B12 營養狀況正常的健康男性，給予膽素缺乏的飲食，三週後血清膽素
濃度下降，而血中丙胺酸轉胺酶 (alanine aminotransferase, ALT) 上升。
細胞培養發現，當肝細胞缺乏膽素時會啟動細胞凋亡 (apoptosis)(4)。可能
是因為內源性雌激素上調膽鹼磷脂的合成，器官功能障礙的症候相較於男
性和停經後婦女，較少發生於停經前婦女 (14)。在負責編碼磷脂醯乙醇胺 -
氮 -甲基轉移酵素 (PEMT; rs12325817)，膽鹼脫氫酶 （CHDH; rs9001
和 rs12676） 和 5,10 -甲基脫氫酶 (MTHFD1; rs2236225) 等常見的基因
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多型性的基因與膽素缺乏引起之器官損傷有密切相關 (16)。所以維持正常器
官功能的膽素必需量，有很大的個體差異。有些人需要超過建議的足夠攝
取量，而另一些則需要小於 50 mg/day。

二、生化／功能性指標
人類飲食中攝取膽素缺乏時會引起肝臟損壞，並導致血液中丙氨酸轉

氨酶升高 (17)。肝臟的脂肪浸潤也發生在膽素缺乏時，但在無特定的肝臟影
像技術情形下，它很難成為一個功能性標記 (18)。測量膽鹼和膽鹼代謝物在
評估膽鹼的狀態是有幫助的，但該測量卻不是最可靠的。空腹血漿膽素的
濃度為 7 至 15 mM，而大部分的人的濃度為 10 mM。當個體匱乏膽素達 
7 天，血漿膽素會減少，但不會低於正常的一半，這可能是因為組織磷脂
可拆解成膽素以防止膽素的濃度進一步下降 (19)。血漿的膽鹼磷脂濃度在膽
素缺乏時也會下降 (17)，但這些測量值亦會被可改變血漿脂蛋白高低的因素
所影響。因此，測量血液中的膽素或膽鹼磷脂可確定受試者為攝取低膽鹼
飲食，但不能對缺少的程度提供足夠的區分度。

膽素參考攝取量
有研究顯示 (20)，人類隨意飲食對膽素的攝入量，平均每天男性和女性

分別為 8.4 mg/kg 和 6.7 mg/kg ，這和 1998 美國 (9)DRI所建議的膽素攝
取量 7.5 mg/kg相當。相對於飲食攝取，在肝臟藉 PEMT 催化自體合成膽
鹼磷脂亦是膽素的一個重要來源。PEMT 途徑的重要性的可由動物實驗了
解：在肝臟 Pemt -/-小鼠餵足量的膽素發現其有較低的膽素相關物質 (21)。

PEMT 基因有多個雌激素反應的元件 (estrogen-responsive elements)，在
人類肝細胞暴露於 17 -β-雌二醇會增加 PEMT 轉錄已被證明 (22)。在停經
前婦女，雌激素依賴的 PEMT 可提高內源性合成膽鹼磷脂的能力，這在膽
素需求增加時，如妊娠和哺乳期，可能成為最重要的來源，並解釋為什麼
停經前婦女相對較不會發生膽鹼缺乏症 (23)。在懷孕期間 （尤其是妊娠晚
期），胎兒器官發育非常迅速，此時合成所需要的細胞膜須大量的膽素。
在懷孕初期，還需要額外的膽素用於增長中的胎盤和母體器官 （例如腎臟
和子宮）。由於在胎盤及胎兒肝臟組織中 PEMT 表現是低或沒有的，故
產婦提供膽素對胎兒發育是至關重要的 (24)。研究顯示，雌激素治療停經後
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婦女可減少膳食中膽素的需求，當給予低膽素飲食，安慰劑組較雌激素治
療組有 4 倍以上的婦女發生肝功能障礙 (25)。由於荷爾蒙替代療法與增加患
癌症和中風的風險相關，目前對荷爾蒙替代療法治療停經後的婦女建議只
限於短期減少更年期症狀使用 (26)。同時，飲食建議不鼓勵婦女攝取高膽素
的食物，如雞蛋和肥肉，以及 2005 年美國全國健康和營養調查顯示，只
有 2 % 的停經後婦女攝取到膽素的建議攝取量 (27,28)。因此，停經後婦女在
她們的雌激素濃度下降時，可能會增加低膽素相關的肝臟或肌肉功能傷害
的風險，特別是那些有單核苷酸基因多型性的停經後婦女，所以停經後婦
女應適當增加膳食膽素的攝取 (16)。

綜合以上所言，在沒有新的科學資料前，目前尚無科學證據足建立膽
素之 RDA，所以僅能訂定足夠攝取量 (Adequate Intake, AI)，其主要準則
為預防肝臟損害。DRI 所建議的膽素攝取量為 7 mg/kg(17)，再乘以各年齡
層的理想體重來計算足夠攝取量。

一、嬰幼兒足夠攝取量
膽素足夠攝取量對於嬰幼兒是基於前 6 個月完全以營養良好母親的母

乳哺餵嬰兒其膽素的平均攝取量來計算。目前並無國人母乳膽素的濃度，
美國的研究母奶中每公升含有膽素 160 至 210 mg(29)，取其平均約為 185 
mg ，國人第 6 個月平均母乳輸出重量為每天 0.787 kg(30)，以此推估其體
積約為 0.78 L，故膽素足夠攝取量是 140 mg/day (0.78 ×185=144)，若以
嬰兒年齡從 0到 6 個月時參考嬰兒體重 6 公斤則可推算出此時嬰兒每天每
公斤體重膽素足夠攝取量是 23 mg (140/6)。嬰兒年齡從 0 到 6 個月時參
考嬰兒體重 6 kg 且 7 至 12 個月參考嬰兒體重 8.5 kg 推算，7 至 12 個月嬰
兒足夠攝取量相當於 182 mg/day (140 × (8.5/6)0.75)，若以成人推估則為 
128.7 (450 × (8.5/64)0.75 × 1.3)，故取其平均約為 160 mg/day，換算成此
時嬰兒每天每公斤體重膽素足夠攝取量是 19 毫克mg (160/8.5)。

嬰兒的足夠攝取量
0–6  月 140 mg/day 約 23 mg/kg
7–12 月 160 mg/day 約 19 mg/kg
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二、兒童及青少年足夠攝取量
考量週歲以上兒童及青少年之飲食內容與成人並無差異，所以其足

夠攝取量由成人攝取量利用體重外推法得到，其中 1–3 歲組生長因子為 
0.3，其餘各組均為 0.15 （女孩 14–18歲生長因子為 0），我們以 19–30 
歲男性與女性之體重分別為 64 kg及 56 kg為基準，計算之後取其高者並
調整成整數後為足夠攝取量。
因此膽素足夠攝取量訂為 :

1–3歲： 180 mg/day〔450 × (13/64)0.75 × 1.3 
 = 177，390 × (13/56) 0.75 × 1.3 = 170〕

4–6歲： 220 mg/day 〔450 × (20/64)0.75 × 1.15 
 = 216，390 × (19/56) 0.75 × 1.15 = 199)

7–9歲： 280 mg/day〔450 × (28/64)0.75 × 1.15  
= 278，390 × (27/56) 0.75 × 1.15 = 260〕

10–12歲： 350 mg/day〔450 × (38/64)0.75 × 1.15  
= 350，390 × (39/56) 0.75 × 1.15 = 342〕;

13歲以上依男女體重分別計算，
男性
13–15歲：460 mg/day (450 × (55/64)0.75 × 1.15 = 461.9)
16–18歲：500 mg/day (450 × (62/64)0.75 × 1.15 = 505)
女性
13–15歲：390 × (49/56)0.75 = 353 mg/day

但依美國的生長因子外推 DRI 時，13 歲須乘以生長因子 1.15，
則女性 13 歲建議攝取量為 406 mg/day  (390 × (49/56)0.75 × 1.15 = 
406)，故足夠攝取量於女性 13–15 歲取平均值：380 mg/day (353 + 
406/2 = 379.5) ; 16–18 歲：370 mg/day (390 × (51/56)0.75 = 364，採無
條件進位法至 370)。
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1歲至 18歲膽素足夠攝取量

兒童足夠攝取量

1–3歲 180 mg/day
4–6歲 220 mg/day
7–9歲 280 mg/day

10–12歲 350 mg/day

青少年男性
13–15歲 460 mg/day
16–18歲 500 mg/day

青少年女性
13–15歲 380 mg/day
16–18歲 370 mg/day

BW BWR* 1 + GF BWR  
× (1+GF)

AI=
AIadult × F 建議 AI

1–3 歲
男 13 0.303 1.3 0.393 177

180
女 13 0.334 1.3 0.435 170

4–6 歲
男 20 0.418 1.15 0.481 216

220
女 19 0.445 1.15 0.511 199

7–9歲
男 28 0.538 1.15 0.619 278

280
女 27 0.579 1.15 0.665 260

10–12歲
男 38 0.676 1.15 0.778 350

350
女 39 0.762 1.15 0.877 342

13–15歲
男 55 0.893 1.15 1.026 462 460

女 49 0.905
1.15 1.040 406

380
1 0.905 353

16–18歲
男 62 0.976 1.15 1.123 505 500
女 51 0.932 1 0.932 364 370

*BWR = (BW/BW19~)0.75

三、成人足夠攝取量
成人之足夠攝取量是以維持健康成人正常肝功能為準則 (9)，根據

Zeisel的研究，成人每天攝取每公斤體重 7 mg膽素，可以預防 ALT 之不
正常 (15)。分別以國人成人 （19–30歲） 男性及女性的理想體重 64 kg 及 
56 kg 計算，將成人每日足夠攝取量分別訂為男性 450 mg (64 × 7 = 448) 
及女性 390 mg (56 × 7 = 392)。但在停經後婦女，應該要適當的增加其攝
取量。
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男性足夠攝取量：19–30歲 450 mg/day
　　　　　　　　31–50歲 450 mg/day
　　　　　　　　51–70歲 450 mg/day
　　　　　　　　>  70  歲 450 mg/day

女性足夠攝取量：19–30歲 390 mg/day
　　　　　　　　31–50歲 390 mg/day
　　　　　　　　51–70歲 390 mg/day
　　　　　　　　>  70  歲 390 mg/day

懷孕及哺乳婦足夠攝取量
懷孕婦女除本身需求外，每日平均需供應胚胎、胎盤及羊水總共 11 

mg的膽素 (9,31)，故將懷孕婦女膽素的足夠攝取量訂為 410 mg，即較懷孕
前每日增加 20 mg。哺乳婦女若每天分泌 780 mL 母乳，則每天需要補充 
140 mg 膽素，因此哺乳婦女每日足夠攝取量提高至 530 mg。

國人膽素營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源與國人攝取量
膽素廣泛存在各類食物中，但含量較高的食物卻不多，例如 :蛋黃、

內臟 （肝及心）、肉類 （包含魚肉）、小麥胚芽穀片、亞麻籽仁及大豆
是含量較高的食物。目前臺灣沒有膽素的食物資料庫，於 2008 年一月美
國農業部第二次發表膽素於常見食物的營養資料庫 (31)，其後膽素攝取量的
研究才可更準確的進行。我們以此資料庫計算健康個人 100 人中平均膽素
攝取量為 211 ± 138 mg/day （男：250 ± 154 mg/day、女：177 ± 114 
mg/day），中位數的膽素攝取量為 201 mg/day （男：220 mg/day、女：
160 mg/day） 且只有 7 人攝取量超過建議攝取量 （約 7 %，5 位男性 > 
450 mg/day、2 位女性 > 390 mg/day）。推測國人膽素攝取量可能低於建
議攝取量。未來需要以更大樣本族群數來驗證。美國研究顯示膽素的平均
攝取量每天為 313–364 mg，且大約只有百分之五的受試者其膽素攝取量
超過建議攝取量 (32,33)。另外，我們由新版飲食指南推算，一般人的膽素攝
取量每天約在 200 – 300 mg之間，但若我們能更注意攝取膽素亦是能達
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到建議攝取量。例如以 2000 大卡為例 （全穀根莖類 12 份、豆魚肉蛋類 6 
份、低脂奶類 1.5 份、蔬菜類 3.5 份、水果類 3.5 份及油脂與堅果種子類 6
份），4 份的糙米、8 份的白米、2 份的豬肉、1 份的雞肉、2 分的魚肉、
0.5 份的豆漿、0.5 份的蛋、1.5 份的低脂奶類、2 份深綠甘藍、1.5 份的莧
菜、1 份連皮蘋果、1 份紅葡萄、1.5 份香蕉、4 份玉米菜籽及 1 份核桃即
可攝取約 450 mg的膽素。所以只要選擇膽素含量高的食物，依新版飲食
指南的建議，即可修正攝取量不足的情形。

二、慢性疾病風險相關性
在人類攝取膽素缺乏飲食最一致的發現就是發生脂肪肝 (13,14,17,18)，而

且這情形似乎在飲食補充膽素後會改善 (13)。正常男性攝取膽素缺乏飲食
相較對照組被證明具有顯著較低的血漿膽素、膽鹼磷脂、總膽固醇濃度，
以及升高的丙氨酸轉氨酶 (ALT) 濃度 (14)。在病例對照的回顧性分析 (34)，

424 個神經管缺損的嬰兒或胎兒中，孕婦孕期攝入的膽素增加有減少神經
管缺損發生的風險。在最近的前瞻性研究 (35)顯示，在神經管缺損病例和
對照組之中期妊娠血清膽素具統計學意義的差異，以及在血清膽素濃度增
加有明顯減少神經管缺損發生的趨勢。雖然這些數據並沒有提供有力的證
據證明膽素在神經管缺損具獨立的角色，但膽素仍是相當重要的，且需進
一步研究的重要領域。缺乏膽素會引起血漿中同型半胱氨酸積累，而同型
半胱氨酸濃度升高可能對冠狀動脈血管的血管內皮細胞受損，然而近來的
研究 (36-37)顯示飲食攝取膽素與冠狀動脈疾病的風險並無明顯相關。膽素
缺乏與動物的癌症相關，但具體的資料在人體上仍欠缺。膽素缺乏與癌症
風險的增加可能與膽素作為 DNA 甲基化中的甲基提供者有關，其缺損會
造成損害的易感性增加、修復的異常以及增加氧化壓力的可能性。幾個大
型的流行病學研究已經發表評估其之間的關係，膽素和甜菜鹼攝入量與乳
腺癌在停經前 (38)和停經後婦女的風險 (39)，以及大腸癌於男性和女性 (40-41)

的風險。這些研究結果並沒有表現出膽素或甜菜鹼攝入量與婦女乳腺癌的
風險降低或減少男性大腸癌有顯著的相關性。然而在女性發現膽素攝入量
增加和大腸腺瘤的風險增加之間有正相關 (42)。這些研究結果建議增加攝取
膽素或甜菜鹼並不會導致這些癌症發生的風險降低。另外大型隨機試驗顯
示，沒有明確的臨床證據證明補充膽素在治療阿茲海默症或帕金森氏癡呆
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症的個人有益 (43)。但是，在一項 90 個人的研究顯示，在補充卵磷脂後於
主觀注意力和記憶力障礙的人於注意力和主觀症狀有統計學和臨床意義的
改善。
有研究指出，肝硬化患者營養不良患者，其體內血漿游離膽素易低於

正常值。因為營養不良與肝硬化患者的肝臟儲存膽素的能力降低所造成，
因此對此一族群在需特別注意補充膽素 (44)。動物實驗指出，在慢性的缺乏
膽素飲食下，會誘發肝癌的發生 (45,46)。對腎臟病患者而言，因為腎臟代謝
功能異常，造成血漿游離膽素的堆積而使得體內濃度的增加。然而進行血
液透析法即可降低血漿中游離膽素 (47,48)。而對於選擇性腹部手術、腹部全
子宮切除術、腦腫瘤切除術、分娩 （自然或剖腹生產） 和創傷性顱腦損
傷的患者，均會造成體內血清游離膽素的下降 (49,50)。在性別方面，由於膽
素會經由雌激素 (estrogen) 來調控 PEMT 基因的表現，使得內生性膽素
大量合成 (51)。因此在缺乏膽素的飲食中，對停經前女性族群所造成的影響 
（如脂肪肝），不像男性以及停經後婦女族群一般來的大 (52)。而在年齡層
方面，並無研究顯示，老年人需要較多的膽素攝取。

三、腦部與神經相關疾病
許多動物實驗指出，懷孕期間 （第 11–17週） 膽素的缺乏會影響新

生鼠的神經發育。由於膽素可與特殊蛋白結合而通過腦血管障壁，新生鼠
大腦中具有高活性膽素傳送蛋白以及能高度活化 PEMT，因此使得高量的
膽素能被運送到發育中的大腦內 (53,54)。懷孕母鼠補充膽素，可提高其後代
視覺空間和聽覺記憶或行為，膽素缺乏者則好相反。另外，產前和產後早
期補充膽素，對後代有防止與年齡有關的記憶力衰退以及對抗一些神經毒
性物質 （如酒精） 所引起的不良影響 (55,57)。實驗也指出抑制膽素的吸收
與代謝會造成小鼠胚胎的神經管缺陷 (58)。膽素也會影響胎兒產前海馬迴
細胞增殖，凋亡與分化。懷孕期間補充膽素，可增強海馬迴神經元細胞的
再生，提高膽素性神經元的大小，並增加成年時期，前腦基底細胞乙醯膽
鹼的儲存和釋放，同時提升大腦內神經營養因子與生長因子的濃度，並增
強長時程記憶 (long-term potentiation, LTP)(55,56)。而 Shaw 等學者的調查
中指出，婦女在懷孕期間攝取大量膽素可降低 50 % 胎兒產生神經關缺陷
(59)。到目前為止，膽素與人類中樞神經系統的研究可以說是稀少。有研究



407

指出，老年族群或是患有阿茲海默症患者在他們的大腦內的膽素以及磷脂
膽鹼的濃度均有降低的現象 (60)。有少部分的研究指出給與膽素、包二磷膽
素 (CDP-choline) 以及磷脂膽鹼能改善健康或癡呆個體的記憶力與學習力
(61,62)。但由於這一部分研究的族群數太少，所以需要更多的資料來佐證膽
素與改善記憶力之間的相關性。Bjelland 等人在一項約 6000 人的調查中
發現，血漿中的游離膽素濃度低時，會明顯的與焦慮症有關，但卻與憂鬱
症沒有相關性 (63)。

四、心血管疾病
在一項以 3000 名健康希臘受試者的研究指出，高量攝取膽素可以降

低血漿中發炎反應指標蛋白，如 C-反應蛋白、介白素 -6 以及腫瘤壞死因
子的濃度。發炎反應是一項會造成動脈硬化的重要反應，因此，大量攝取
膽素可以保護心血管疾病的發生 (64)。在醫學上，游離的膽素被認為具有潛
力成為診斷是否有罹患缺血性心臟病的指標 (65)。而血清或血漿中的膽素與
早期的組織缺氧有相關，而全血中的膽素更可以預測輕度到中度中風患者
的冠狀動脈班塊的不穩定性 (66)。

五、癌症
不正常的膽素磷脂質代謝已經被研究指出會造成許多癌症，例如乳

癌、攝護腺癌與腦癌 (67,68)。在動物實驗中，給與缺乏膽素的飲食，會增
加自發性肝癌以及增加對致癌劑的敏感性。推測可能是因為降低了 DNA 
甲基化以及損傷 DNA 的修復系統、增加氧化壓力以及活化蛋白激酶 C 
(protein kinase C) 有關 (69)。結至目前為止，對於膽素與人類罹患癌症
的研究是較少的。Xu 等學者，在一項研究中指出攝取膽素達五分之一以
上可以降低 24 % 的乳癌罹患率 (70)。然而在以女性為主的一項調查中指
出，膽素的攝取與罹患乳癌之間並無相關性 (71)，但攝取高量的膽素則會
增加末端大腸腺瘤的罹患率 (72)。

過量危害與毒性
目前並沒有任何報導指出，人類攝取過量的膽素會有任何不利的

影響。然而有動物實驗指出，攝取高量的膽素會造成生長受到抑制
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(73)。而在測量體內是否攝取過多膽素時，一般常利用氣相層析法 (gas-
chromatography-mass spectrometry) 或是高壓液體層析法 (high-pressure 
liquid chromatography) 來測量血漿游離膽素濃度。在正常下，血漿游離
膽素的濃度為 10–15 nmol/ml(74)。而當濃度超過 200 nmol/ml 時，會有
毒性產生 (75)。攝取高量膽素時，身體會有魚腥味、嘔吐、頭痛、流口水、
多汗、影響腸胃道以及低血壓等症狀。身體的魚腥味主要來自於過量的膽
素分解並排出過多的代謝物─三甲基胺 (trimethylamine) 所致。服用大量
的卵磷脂並不會造成魚腥體味，因為產生的三甲基胺的量有限 (76)。而每天
口服氯化膽素 10 g （大約等於 7.5 g 的膽素），會導致心臟動脈的擴張，
造成輕微的低血壓症狀。另外，對於患有臭魚症 (trimethylaminuria)、
腎、肝疾病、憂鬱症以及帕金森氏症者易受到膽素增加而產生不利影響。
臭魚症患者在基因上的缺陷，使得分泌過多三甲基胺，造成身體產生魚腥
味。另外，對於患有腎、肝疾病的患者，攝取膽素會增加血漿游離膽素的
濃度。由於攝取過量膽素會引發低血壓 （每天給與 7.5 g的膽素），故由
此訂定容許上限攝取量 (LOAEL) 為 7.5 g，設定不確定因子 (uncertainty 
factor, UF) 為 2，將 7.5 除以 2 後在調降上限攝取量 (Tolerance Upper 
Intake Level, UL) 為每日 3.5 g。其他年齡層的 UL 則依體重外推，得 1 到 
10 歲前的兒童為 1 g，10 歲到 16 歲為 2 g，16 歲到 19 歲前為 3 g。嬰兒
的 UL 目前未定。
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各年齡層之 DRIs 整理總表
膽素參考攝取量 (AI) (mg)

年齡 男 女
0–6月 140  （約 23 mg/kg）

7–12月 160  （約 19 mg/kg）
1–3歲 180
4–6歲 220
7–9歲 280

10–12歲 350 350
13–15歲 460 380
16–18歲 500 370
19–30歲 450 390
31–50歲 450 390
51–70歲 450 390
71歲 – 450 390

懷孕 第一期 +20
懷孕 第二期 +20
懷孕 第三期 +20
哺乳期 +140
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鈣
蕭寧馨、許珊菁

前言
鈣是人體內含量最多的巨量礦物質營養素，在體內具有結構性與調節

性的功能。結構性功能的鈣佔總量的 99%，用於建構骨骼和牙齒之硬質
組織。調節功能的鈣比例很低，主要的形式是鈣離子，存在血漿、細胞外
液、肌肉與各種細胞內，控制肌肉的收縮和放鬆、神經訊息傳導、細胞內
訊息傳遞、荷爾蒙分泌等重要生理機能。身體是一非常奧秘的結構，其中
有三大重要的恆定需求，分別是「體溫」、血液與體液的「酸鹼度」、血
清之「鈣離子濃度」。其中血鈣的恆定是維護骨骼健康與正常生理機能的
先決要件。

鈣營養的首要目標是維護成長和成年的骨骼健康，以及滿足所有鈣
調節的生理機能之需。由於健康者的血鈣濃度不容易受到飲食攝取量的
影響，目前並沒有靈敏可用的鈣營養生化指標，因此營養上評定鈣平均需
要量 EAR (estimated average requirement) 所需要的因子是鈣平衡、尿
鈣「必需流失量 (obligatory loss)」、糞便「內因性鈣流失 (endogenous 
loss)」、以及成長時體內保留的鈣增積量 (calcium accretion)。由於膳
食鈣的來源有限，含鈣的營養補充品與補充劑之使用十分廣泛，因此鈣
補充對骨骼的保健功效以及人體的危害風險，國外也有更多的整合分析
探討。在降低停經婦女骨折率方面，單純鈣補充的長期效應並不明顯。
在風險方面，目前注重的是腎結石的風險；關於心血管疾病的問題，至
今仍缺少長期性的研究資料而無法定論。國人在鈣增積與鈣補充的效益
方面均沒有本土資料，因此鈣的建議仍採用「足夠攝取量 AI (adequate 
intake)」；有待補足實證資料之後，可以提供國人適用的「建議攝取量
RDA (recommended dietary allowance)」。

營養生化生理功能
一、理化性質
鈣屬於鹼土族元素，其原子量為 40.08，在大自然中主要以碳酸
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鈣 (CaCO3)、石膏 (CaSO4•2H2O)、磷酸鈣 (Ca3(PO4)2)、磷酸氫鈣 
(CaHPO4) 或檸檬酸鈣 (Ca3(C6H5O7)2) 等形式存在。無機鹽類的鈣化合物
之水溶性都很低，CaCO3俗稱大理石，通常在水溶液中呈現白色沈澱，但
在胃酸 pH較低的條件下，可略增加其水溶性，生成鈣離子 (Ca2+) 而增加
其吸收率 （礦物質必須先解離成帶電的離子狀態才能被小腸吸收）。

我國的《食品添加物使用範圍及限量暨規格標準》中，可作為營養補
充劑的鈣化合物約有 32項，依化學組成而區分為有機和無機鹽類，碳酸
鈣為無機鹽類之一 (1)。碳酸鈣為白色、無臭、無味的礦物質，在食品中相
當安定，幾乎不與其他的食品成分發生作用，加上與其他鈣來源相比，碳
酸鈣的價格很低廉，且含鈣比率最高 (40% w/w)，因此很廣泛被用為食
品添加物，但其吸收率是食品常見的鈣來源中較差的一種 （表一）。人
體鈣吸收率的精確定量須利用同位素追蹤測量。一次攝取含鈣 250 mg之
檸檬酸蘋果酸鈣、碳酸鈣或磷酸三鈣時，平均鈣吸收率分別為 35、27與
25%；來自牛奶的鈣約為 29%(2-4)。一般而言，有機鈣鹽的鈣量比率較低，
但吸收率高於無機鈣鹽。

表一　鈣補充劑或補充品的吸收率 (2)

無機類鈣鹽 吸收率 (%) 有機類鈣鹽 吸收率 (%)

名稱 鈣量
(%) 飲食共食 單獨攝取 名稱 鈣量

(%) 飲食共食 單獨攝取

草酸鈣 31 - 10.2 檸檬酸鈣 21 24.2 -

羥磷灰石 40 16.6 - CCMa 21 - 36.3

碳酸鈣 40 23.5 29.6 甘胺酸鈣 18 44.0 -

磷酸三鈣 39 - 25.2

骨粉 7-10 - 27.2

a calcium citrate malate：檸檬酸蘋果酸鈣

二、營養生化功能
（一） 生理功能

人體的總鈣量約佔體重的 2–4%，體重 60公斤的成人之體鈣
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約有 1000-1200 g。鈣在各組織間維持動態的平衡 （圖一），其中 
99% 存在骨骼與牙齒內，其餘的 1% 分布在各軟體組織與體液中。
藉由鈣於骨骼內的生理變化可正確評估骨代謝率 (turnover)(5)。雖
然在軟體組織與體液中的總鈣量不超過 10 g，但卻在生命現象中扮
演極其重要的角色。鈣離子是訊息分子，修飾蛋白質的活性，控制
神經的傳導、肌肉的興奮與收縮、血液的凝固、細胞膜及胞器膜的
滲透與選擇性，以及控制心肌的正常功能和提供細胞內基質的完整
性 (6)。

骨骼的鈣主要以羥磷灰石 (hydroxyapatite，Ca10(PO4)6(OH)2) 
之化合物形式與膠原蛋白 (collagen) 結合。營養素之所以會被認為
與骨質疏鬆症 (osteoporosis) 有關，主要是因為骨骼構造中的有機
質是膠原蛋白之蛋白質，包括骨膠原纖維和黏多醣蛋白，約佔骨骼
總重的 30-40%；而無機質為多種礦物鹽之沈澱組成，約佔骨骼總
重量的 60-70%，以磷酸鈣為主，其次是碳酸鈣和氟化鈣。因此，
如飲食中之某些營養素量不適當時，會影響骨骼代謝之平衡，而造
成骨流失 (bone loss)。骨流失是一種不會痛，甚至也沒有感覺的生
理現象，通常要到發生骨折或檢測骨密度時，才突然發現骨骼已經
變得疏鬆了。在所有的營養素中，通常鈣質被認為對骨骼的結構與

膳食鈣攝取
500-1000 mg/d

皮膚
15-40 mg/d

血漿 Ca
10 mg/dL

腎濾液 
~8600 mg/d

骨骼總鈣量
約 1200g

必需流失尿鈣 2mg/d
超過需求之吸收鈣 
總尿鈣約 100-250 mg/d

總糞鈣 
300-700mg/d

內因性糞鈣 
2mg/kg/d未吸收食物鈣

血漿與細胞外液
總鈣量1.4 g

~300 mg/d
300-500 mg/d

~105 mg/d

再吸收鈣
~8400 mg/dL

圖一　人體之鈣平衡狀態 (7)
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代謝最為重要，然而不含乳品的中式飲食習慣卻可能較易缺乏，故
而影響骨骼健康的營養素。然而鈣攝取量與骨質疏鬆症並沒有因果
關係。

（二） 骨骼生長與骨再塑 (bone remodeling) 作用
骨骼並非是無生命現象的架子而已，而是終生不斷地分解與

「再塑」的動態組織。在臨床上，目前還沒有適當簡易而又精準之骨
骼生理代謝的生化指標，難以及早診斷骨骼的新陳代謝狀況。骨骼
的新陳代謝主要依靠骨骼中之「蝕骨細胞  (osteoclasts) 」和「造骨
細胞 (osteoblasts) 」的作用來完成 (8)。骨骼無論在成長期或成年期，
一直不斷地由蝕骨細胞進行骨分解，再由造骨細胞進行再塑。當再
塑的速率大於分解時，骨骼可以變長、增寬或較緻密；而當分解速率
大於再塑時，骨質就會逐漸流失而疏鬆。成長期骨骼會增長，到了青
春期末，長骨之骨骺 (epiphyses) 與骨幹 (diaphysis) 癒合之後，大約
再經 2-3年，骨骼就不再增長，因此身高不再增加了。骨骼一旦生長
停止後，其結構的完整性則靠骨再塑過程來維持 (9)。

（三） 鈣與骨骼之關係
骨骼是支撐身體的主要支架，鈣是形成骨骼的主要成分之一。

當血液中的鈣離子濃度偏高時，部分血鈣會存積到骨骼，多餘的
血鈣離子則由尿中排出體外，以避免血鈣過高；而當血鈣濃度偏
低時，骨骼可將鈣釋出到血液以維持血鈣濃度，這是「骨蝕作用 
(bone resorption)」。

骨骼的消長決定於骨骼建造原料 （例如鈣、磷、鎂、鋅等） 的
取得，以及影響造骨細胞和蝕骨細胞活性的因子等 （血鈣平衡等也
會影響其活性）(10)。若要預防骨質疏鬆症，先要注意建造緻密、堅
硬且骨密度高的骨骼。除了提供足夠骨代謝所需的營養素之外，如
還能一方面促進造骨細胞的活性，又同時能抑制蝕骨細胞的活性這
二項最重要影響因子，可能對骨骼預防保健更為有利。因此在營養
生理上，常將能夠提供促進骨骼再塑與減緩骨流失的營養素或飲食
因子，作為加強骨密度的重要保健方法 (11,12)。

鈣並非影響骨密度的唯一因子，其它需要考慮的營養素還有維
生素 D和維生素 K。針對老年人的鈣攝取量與髖骨骨折問題，前
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瞻世代研究的整合分析結果指出，男女兩性的鈣攝取量與骨折風險
並沒有顯著關聯；隨機對照研究 RCT的整合分析結果也指出，鈣
補充並沒有降低骨折風險 (13)。美國大規模的鈣與維生素 D介入之
婦女健康研究WHICaD (Women’s Health Initiative CaD) 結果，
停經婦女經補充鈣 1000 mg/d與 600 IU/d維生素 D，雖然可保留
較高量的髖骨密度，但年變化率只有 1.06%，而且骨折率並沒有降
低 (14)。針對補充維生素 D的整合分析則指出，65歲以上老人若補
充維生素 D劑量 ≥ 800 IU/d，可能有利於預防髖骨骨折與各種非脊
椎性骨折 (14)

維生素 K是麩胺酸 γ-羧化酶 (γ-glutamyl carboxylase) 的輔
酶，催化肽鏈中 γ-羧基麩胺酸的合成，生成各種「維生素 K依賴
蛋白質 (vitamin K-dependent protein)」，其中與骨骼和鈣利用有
關的有骨鈣素 (osteocalcin) 和骨基質MGP (matrix Gla protein)
(16)。骨鈣素由造骨細胞合成和分泌，經羧化後可與羥磷灰石緊密結
合，促進骨骼礦質化。多項流行病學調查指出，維生素 K攝取不
足時，骨鈣素與骨基質的羧化不足，並與低骨礦密度和骨折風險升
高有關；維生素 K與 D同時補充，可以減少骨質流失 (17)。骨基質
由軟骨細胞與血管平滑肌細胞所合成，羧化態可以抑制血管壁中膜
層和內膜層的鈣沉積，具有抑制動脈鈣化和動脈僵硬的作用 (18)。

雖然臨床實驗的文獻不多，但人群流行病學的調查指出，膳食維生
素 K攝取量與動脈鈣化、心肌梗塞、心血管疾病猝死都有反向的關
聯 (17,19)。

飲食吸收的鈣質要用於骨骼成長與骨質維護，還需要一項重要
的影響因子，即加上「負重」運動 （游泳沒有幫助），來刺激甲狀
腺分泌降鈣素 (calcitonin)，此荷爾蒙可加強造骨細胞之活性，將血
鈣有效地存到骨骼中。長期臥床的病人，即使攝取易吸收之高鈣，
骨質還是會很明顯地持續流失，因而常在幫他翻身時，一不小心就
會發生骨折；這種現象也會發生在太空人。若營養狀態良好，也保
持適當的抗阻力運動，則骨骼的再塑會維持大於骨骼的分解，因此
骨密度可持續增加。當生理狀態良好時，此現象可持續至 35-40歲
左右，而達一生之巔峰骨質 (peak bone mass，PBM)。過了 45 歲
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之後，尤其女性在剛停經後的連續 5 年，因頓失雌激素來抑制蝕骨
細胞的活性，骨分解會明顯大於再塑，以致造成骨流失，骨密度下
降，嚴重時會引起骨質疏鬆症 (9)。

老化和更年期後，男女的性荷爾蒙減少，與骨質疏鬆症有密切
關係。大豆異黃酮的化學結構和生理功能與雌激素相近，被認為是
種「植物雌激素」。蔡等對於青春期初期 （10-12歲） 女性的研
究發現，補充大豆異黃酮並沒有增進骨質發育的效果 (20)。目前大
豆異黃酮對停經婦女的骨回收、骨密度與骨折率的保護效應並無
一致的結論。台灣一項多中心隨機對照介入兩年的研究，針對 431
位 45-65歲停經婦女，除了補鈣 600 mg/d與 125 IU維生素 D3之
外，實驗組另給予大豆異黃酮 300 mg/d，每半年以雙能量 X光吸
收儀 (DXA) 測量腰椎與總股骨近端的骨密度 (BMD，bone mineral 
density)，並且定期檢測血清中骨專一性鹼性磷解酶 (bone-speci�c 
alkaline phosphatase)、尿中 N-telopeptide of type 1 collagen等指
標；結果可見，大豆異黃酮對 BMD的變化率以及骨骼生化指標都
沒有顯著的影響 (21)。目前各國與台灣都沒有將大豆異黃酮列為骨質
疏鬆症的防治建議 (12)。

三、 生理吸收代謝、儲存與排泄
（一） 吸收

鈣質在小腸中的吸收機制主要有主動運輸 (active transport) 
與被動擴散 (passive di�usion)(22)。鈣的主動運輸主要位於十二指
腸，為可飽和性路徑，必須藉助維生素 D荷爾蒙鈣三醇 calcitrol 
(1,25-(OH)2-D3) 的基因調節作用，先增加小腸細胞端頂膜的鈣離子
通道蛋白質 (epithelial calcium-selective channel) TRPV6之表現，
以增加鈣的吸收；同時增加小腸細胞內的小分子攜鈣蛋白 (calcium 
binding protein) calbindin-D9k，以促進細胞內的運送；並且增加基
底膜上的鈣離子泵 PMCA1b，將鈣釋入微血管中 (23)。主動吸收機
制在鈣攝取量少或血鈣濃度偏低時相當重要，此時若維生素 D營養
不足，會降低鈣質吸收。被動擴散不需要維生素 D的控制，為不飽
合性路徑，主要位於空腸和迴腸，利用腸腔與小腸細胞內的鈣離子
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濃度差，使鈣通過細胞間隙而進入微血管，這是攝取量高時的主要
機制 (24)。

主動運輸機制受發育編程 (developmental programming) 的
調節，新生兒尚未熟，故對鈣的吸收以不飽合性的被動擴散作用為
主 (25,26)，而且乳汁中的乳糖可促進吸收 (27,28)。嬰兒期逐漸成熟，故
被動擴散減弱，而主動運輸與維生素 D調節的重要性升高 (26-30)。

因此，從嬰兒到成年期都必須有充足的維生素 D以提高鈣的吸收
效率。
其他生理條件固定時，鈣的吸收率與攝取量為反比關係 (31)，

亦即同一個人由高鈣攝取量轉變成低鈣攝取量時，鈣的吸收率會
增加，但通常總吸收量是下降。其機制是鈣攝取量較低時會降
低血鈣的濃度，因低血鈣會刺激副甲狀腺素 PTH (parathyroid 
hormone) 的分泌，後者會促進維生素 D活化成具有生理活性的
鈣三醇，因此可增加鈣的吸收率，但絕對吸收量還是較少。此機
制可用來適應低鈣的攝取，女性習慣鈣攝取量 2000 mg/d者，降
低鈣量為 300 mg/d時，全身鈣保留比率從 27%提高到 37%，所
需的適應期約 1–2週 (32)。

鈣的吸收率也會受到年齡的影響 (33)。生命期中以嬰兒的吸收率
最高，約達 60%。如果攝取量約為建議量時，幼兒與兒童期之生長
速率趨緩，吸收率會逐漸降到平均 28%；而於青春期的前段會再升
高到約 34%，成年時則降至 25% 左右，此吸收率可維持至更年期。
過了更年期，老年男女的鈣吸收率都會以每年大約 0.21% 的速率逐
漸下降 (34)。

（二） 血液運送與恆定調節
血清與組織外液中的總鈣濃度為 2.5 mmol/L (range 2.25-2.6 

mmol/L)，相當於 10 mg/L (8.8-10.4 mg/dL)，其形式有三種：
(1) 離子態的 Ca2+ 佔 51%，濃度為 1.10-1.35 mmol/L (4.4 to 5.4 
mg/dL)，(2) 蛋白質結合態約佔 40%，主要結合於白蛋白和球蛋
白，以及 (3) 與檸檬酸根、磷酸根、硫酸根、碳酸根和胺基酸結合
的錯化合物態約佔 9 %(35)。

血鈣濃度的恆定由副甲狀腺素、鈣三醇和降鈣素等三種荷



423

爾蒙負責調節 (9)。從飲食獲得或皮膚因 UV 照射而自行合成的
維生素 D3 並不具生理活性，在肝臟經由酵素維生素 D-25-羥
化酶 （25-hydroxylase，也稱 CYP2R1） 作用而合成不具生理
活性的鈣二醇 calcidiol (25-(OH)-D3)。當血鈣濃度偏低時，會
刺激副甲狀腺增加分泌 PTH，後者可活化腎臟的酵素 1α-羥化
酶 （1α-hydroxylase，也稱 CYP27B1），將鈣二醇代謝成為具
有活性的鈣三醇。鈣三醇和 PTH可共同促進蝕骨細胞的活性，
促使骨骼進行骨回收而釋出鈣離子，以提升血中的鈣離子濃度。
鈣三醇和 PTH亦可共同增加腎小管對腎濾液中的鈣「再吸收 
(reabsorption) 」，其效率可達 98% 以上。鈣三醇還可以單獨增加
小腸鈣吸收相關的蛋白質之表現，因而增加鈣吸收。因此，身體透
過此三項機制可幫助血鈣濃度回復正常與恆定。

（三） 儲存
人體的總鈣量約佔體重 17% （約 1-1.2 kg），其中超過 99% 

存在骨骼與牙齒內。骨骼是鈣的儲存組織，維持動態平衡，骨鈣的
釋出與沉積速率約為 300 mg/d (36)。造骨細胞負責生成磷酸鈣的結
晶以產生新骨。蝕骨細胞負責骨回收，分解骨礦質而釋出鈣離子和
磷酸根。當血鈣濃度降低時，鈣三醇與 PTH會促進蝕骨細胞的活
性；當血鈣濃度升高時，降鈣素會抑制其活性；同時鈣離子經由細
胞膜受器 CaR (Ca-sensing receptor) 的訊息，會降低細胞活性並促
進細胞凋亡作用 (36)。

骨鈣的存積量隨著成長而增加，成長階段的沉積速率最大，成
年時可達到「巔峰骨量」，但不同部位的存積速率不同，通常男性
遲於女性。女性平均在 22歲時達到巔峰骨密度，在 26.2歲時達到
巔峰骨量。加拿大的長期追蹤指出，女性巔峰骨質的年齡是 18.8
歲，男性是 20.5歲 (37)。

（四） 排泄與流失
鈣的排泄有糞便、尿液與皮膚汗液等三種路徑。另外還有哺乳

期經由泌乳的流失。
1. 糞鈣

糞便中的鈣來自未吸收的膳食鈣、小腸細胞脫落釋出的鈣、以
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及消化液分泌的鈣。膳食鈣為 0時，糞鈣完全來自體內的鈣流失，
等於「內因性鈣流失」，其量會受體型和高磷食物的影響 (38)，但沒
有年齡或性別的差異 (39)。

國外利用同位素追蹤定量，成人的內因性流失量約為 2.1-2.2 
mg/kg/d(40,41)；3-14歲兒童與少年為 1.4 mg/kg/d(42)；男性 9-14歲
之為 1.94 mg/kg/d，女性為 1.28 mg/kg/d(43)。11歲女孩當習慣鈣
攝取量分別為 300與 1300 mg/d時，其內因性糞鈣分別是 1.3 與 
2 mg/kg/d(44)。同樣 11-14歲女孩的鈣攝取量分別為 848 與 1896 
mg/d 時，其對應的內因性糞鈣為 2.06 與 1.75 mg/kg/d(45)。以上資
料表示，兒童與少年的鈣攝取量為高或低時，其內因性糞鈣量並無
一致的變化趨勢，故歐盟對兩性都採用 1.5 mg/kg/d(33)。

2. 腎臟與尿鈣
血漿中的鈣離子與鈣錯合物都可通過腎絲球的過濾作用，過濾

的鈣總量超過 8000 mg/d，但尿鈣排泄量 < 300 mg/d，因為腎臟對
尿鈣的再吸收率高達 98-99%。腎鈣的再吸收大部分經由細胞間隙的
被動擴散而進行，主要在腎元的近曲小管與亨氏環的上行支厚段部
位 (46,47)。此外腎元的遠曲小管具有主動運輸機制，使鈣的再吸收可
受調節。腎小管上皮細胞負責鈣運送的蛋白質有：管腔細胞膜上的
鈣離子通道蛋白 TRPV5，細胞內的小分子攜鈣蛋白 calbindin-D28k

和微血管端的鈉鈣離子交換蛋白 NCX1 (Na+–Ca2+ exchanger)。血
鈣濃度降低時，鈣三醇和 PTH可以增加這些蛋白質的表現，因而
增加再吸收的鈣量。
尿鈣與鈣攝取量雖然有正向的關係，但其變化量不大。當鈣攝

取量從 700 mg/d增加到 1800 mg/d時，尿鈣量只從 117 mg/d提
高到 259 mg/d(48)。因此尿鈣的靈敏度不高，不足以作為鈣攝取之營
養指標。
膳食鈣攝取量為 0時腎臟仍有鈣的排出，等於「必需流失量」。

國外研究估計之成人平均值約 116 mg/d，但個體差異很大 (39)。以
靜脈注射同位素追蹤尿鈣排泄量，9-14歲的兒童與少年經校正體重
之後，男性是 1.87 mg/kg/d，女性是 1.96 mg/kg/d(49)，兩性並無顯
著差異。故兒童與少年的鈣必需流失量以 2 mg/kg/d來估計 (33)。
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尿鈣量受蛋白質與鈉攝取量的影響。動物性蛋白質會增加尿
鈣的排泄，雖然機制不完全明瞭，推測與「酸負荷 (acid load)」有
關。動物性蛋白質代謝後釋出硫酸根與磷酸根，在腎小管會與鈣
結合而排除 (50,51)。膳食蛋白質量低 （10% 總熱量） 與高（20% 總
熱量） 的比較可見，鈣攝取量約 675 mg/d時，低蛋白質之尿鈣為
127 mg/d，高蛋白質時為 150 mg/d；鈣攝取量約 1510 mg/d時，
低蛋白質之尿鈣為 203 mg/d，高蛋白質時為 226 mg/d(52)。整合分
析與實驗結果指出，膳食蛋白質每增加 1 g，尿鈣會增加 0.85-1.2 
mg。因此WHO評定尿鈣與蛋白質攝取量的比例為 1 mg Ca/g(7)。

鈉與鈣會競爭腎臟的再吸收效率，在自主選食的健康或高鈣
血症者身上，都可見尿中鈣與鈉呈現正比關係 (7)，其摩爾數比率
約為 0.6-1.2%，平均是每 100 mmole 尿鈉會對應 1 mmole 尿
鈣 (53)。一項追蹤 2年的研究指出，停經婦女的骨量變化與鈣和鈉
的攝取量有關 (54)，增加或限制其鈉攝取量，都會影響骨吸收的生
化指標 (55,56)。

來自咖啡和茶的咖啡因會抑制腎小管的鈣吸收，因而增加尿鈣
的排泄 (57,58)，不過美國 2015-20飲食指南中，將適量咖啡列入健康
飲食之中，只要鈣的攝取充足，並不會影響骨骼健康 (59)。

3. 皮膚與汗鈣
汗鈣量不易定量，而且變數很多，研究數據從 35 mg/d到 103 

mg/d有三倍的差距。利用同位素測量，沒有運動之下的最低汗鈣
量平均是 55 mg/d (50-94 mg/d)(60)。綜合研究文獻的結果，皮膚的
必需流失量估計為 32-40 mg/d(39)。歐盟採用同位素的數據並調整誤
差後，建議成人的汗鈣量為 40 mg/d(33)。

4. 乳鈣
哺乳期中乳汁所含的鈣主要來自母體的代謝。乳鈣濃度相當穩

定，不受膳食鈣攝取量的影響。國外的研究可見，初乳之後，頭三
個月的乳鈣濃度為 200-300 mg/L (5.0-7.5 mmol/L)，後續逐漸降
低 (61)。乳鈣濃度也不受泌乳量的影響，但個體差異很大 (62)。哺乳
前三個月的乳鈣濃度，歐盟採用 200-300 mg/L(33)，美國採用 206 
mg/d(63)。根據台灣早期的調查數據，乳鈣濃度為 330 mg/L(64)，此
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項數據一直延用到近代的國人嬰兒營養狀態研究 (65)；另有食品工業
研究所母乳分析之鈣濃度為 232 mg/L(66)。

需要量評估與營養缺乏
一、鈣缺乏症
急性且嚴重的鈣缺乏而導致體液鈣濃度過低，會引起抽筋或影響神經

的傳導，嬰兒第一個月時，因為血鈣恆定的調節機制尚未發育成熟，容易
發生低血鈣的症狀。美國的調查指出，母乳哺餵之嬰兒，若維生素 D營養
不足，則增加兒童佝僂症的風險 (67)。

健康的兒童和青少年不容易有低血鈣問題，因為人體有嚴密的鈣恆定
機制。此時攝取的鈣主要是供應骨礦質的增積。長期的鈣攝取不足，必然
會導致年輕者無法達到巔峰骨量，老年者的骨質嚴重流失。因此，每個人
都須攝取充足的鈣質，以盡可能維護緻密的骨骼 (9)。

二、生化／功能指標
因為血鈣濃度維持恆定，骨骼的新陳代謝速率很緩慢，臨床上目前

並沒有反映鈣營養的靈敏生化指標；鈣攝取減少時，也沒有明確的缺鈣
標準。因此，鈣 EAR的評定主要利用三種策略：(1) 營養素平衡原理，
(2) 因子加成模式 (factorial model) 與骨鈣增積量，以及 (3) 臨床功能性指
標如骨礦質量和骨密度的改變與骨折率等 (68)，另外輔以非骨骼系統的健
康或風險，例如血壓、心血管健康、癌症等。防治高血壓的 DASH飲食 
(Dietary Approach to Stop Hypertension) ，經兩週的攝食介入，可使高
血壓風險者之收縮壓與舒張壓都顯著降低，其膳食之實際鈣供應量平均是
1265 mg/d (69)。考科藍 (Cochrane) 整合分析也指出，孕婦補鈣可以降低
妊娠高血壓的風險 (70)。

鈣增積量
成長期間體重增加，骨合成量高於骨蝕量，故骨骼量也隨之增多。根

據各年齡層的體重增加量與骨骼增加量，可以推算體鈣的增加量，作為
鈣增積量的依據 (63)。各國根據不同的追蹤研究和統系模式而採用的數值
不盡相同（表二 ）。兒童≦ 10歲的各年齡層，鈣增積率男女相同。進入

表二　各國訂定鈣建議量所採用的分年齡層之鈣增積量 *
年齡 （歲） 男女 (mg/d) 男性 (mg/d) 女性 (mg/d)
國別 歐盟 (33) 美國 (63) 德 (73) 美國 (63) 德 (73)

<1 100 142 100 142
1-3 120 142 142 142 142
4-8 150 150
4-6 120 124 124

7-10 111 150 150 150 150
9-13 141 151

10-12 141 151
11-14 189
13-18 210 92
14-18 210 92
15-17 143

* 兒童≦ 10 歲的增積率男女相同，> 10 歲則男女不同
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青春期的年齡以女性早於男性，10-12歲以女性成長快於男性；16-18歲
時，男性仍有相當成長，但女性則體重與身高都接近成人；因此 10歲以
上之鈣增積率有性別差異。加拿大完成 9-18歲青少年的縱向成長調查，
取得平均鈣增積量分別是男性 175 mg/d與女性 121 mg/d(71)。分年齡層
時，男性增積量最少的是 10歲和 18歲，約 100-111 mg/d，13-16歲都是
>200 mg/d，以 14歲有 296 mg/d為最大量。女性增積量最少的是 17和
18歲，約 50-70 mg/d，11-14歲都是 > 140 mg/d，以 13歲有 235 mg/d
為最大量。這些年齡層中只有一項華人資料，來自中國北京的學童牛奶介
入試驗，對 9.5-10.5歲女性學童追蹤五年的成長，以 DXA 測量全身骨礦
質量，所得之骨鈣平均增積量為 162 mg/d (72)。表二列出各國採用的鈣增
積量。

三、影響吸收的因素
從 EAR估計膳食攝取量時，必須計入鈣吸收率。影響鈣吸收率的因

素可分為生理代謝因素與飲食因素兩大類。生理代謝因素有年齡、性別、
維生素 D營養狀況等。飲食因素有每次攝取量、鈣補充劑化學組成 (2) 

（表一）、膳食中促進與抑制吸收的成分等。
年齡與性別的影響主要與成長速率有關。嬰兒期與青春期的成長快
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速，鈣吸收率都高於成人。年齡 60歲以上的吸收率明顯降低 (74)。青春期
的鈣吸收率高於成人，女性和男性進入青春期的年齡不同，故兩性的吸收
率有差異。懷孕期的吸收率可升高一倍。已知維生素 D經由基因調節而增
加小腸的鈣吸收 (75,76)，鈣的參考攝取量適用於維生素 D充足的健康人群。

鈣吸收率與攝取量有反向關係，WHO的迴歸分析指出，成人的攝
取量 400 mg/d時，吸收率為 35%；攝取量 1000 mg時，吸收率降為
25%(7)。

與鈣同時攝取時，食物的某些成分會影響鈣的吸收率。植物性食物可
提供鈣，但其所含的草酸和植酸會吸附鈣離子，而大幅降低鈣的吸收率，
以草酸的抑制作用最強。利用同位素追蹤定量，當鈣攝取量為 200 mg
時，牛奶鈣的吸收率為 27.6%，而富含草酸的菠菜只有 5.1%(77)，高植酸的
大豆則為牛奶的 80%(78)。反之，草酸或植酸含量低的品種與品項，其鈣吸
收率可接近或超過牛奶鈣 （表三 ）。

鈣參考攝取量
美國 2011年修訂的鈣與維生素 D之 DRI將一歲以上的鈣建議標準從

足夠攝取量 AI改為建議攝取量 RDA(63, 68)，表示過去二十年來，西方國家
已經累積足夠的科學證據可以訂出平均需要量。評估需要量所依據的研究
主要有：(1) 鈣同位素的吸收與平衡實驗，可獲得吸收率、尿鈣排泄量、
內因性糞鈣量、皮膚汗鈣量和鈣平衡值；(2) 利用因子加成法 (factorial 
method) 計算體鈣總流失量，加上成長階段所需的鈣增積率 (Ca accretion) 
之總合；(3) 模式分析整合統計多項人體代謝實驗結果，以最大鈣平衡或骨
量與骨密度變化為指標，可取得達成平衡或平頂 (plateau) 之鈣攝取量。

從人體需要量推算攝取量時需要校正吸收率，雖然科學研究文獻有部
分雷同，但是美國和歐盟等國各依國情而採用的各項因子與鈣吸收率之數
值不盡相同 （表四），並無統一數值，這是導致各國的攝取量建議產生差
異之主要原因。
我國對鈣的建議仍然採用 AI量 (9)，因為多數的代謝平衡研究都以歐

美白人為對象，國人的實證數據十分欠缺，存有高度的不確定性。國人各
年齡層都沒有介入與調查追蹤研究，無法評定國人鈣攝取量對骨骼之成長
和流失，或是其他生理機能之長期影響。國人的維生素 D與鈉攝取量對鈣

表三　植物性食物豆類、堅果與蔬菜等之鈣吸收率 a

食物名稱 鈣吸收率 倍數 b 數據 
來源

食物 
名稱 鈣吸收率 倍數 b 數據 

來源
優格、起司 32.1 1.00

(79)

菠菜 5.1– 9.3 0.18-0.26 (77)

杏仁果 21.2 0.66 Kale 40.9 1.27 (80)

芝麻 20.8 0.65 芥藍 39.9 1.08 (81)

黃豆 （高
植酸） 31.0 0.84

(78)
芥菜花 40.2 1.10

(79, 81)

黃豆 （低
植酸） 41.4 1.12 白菜 53.8 1.68

白豆 22.5 0.50

(82)

綠花菜 61.3 1.91
紅豆 19.3 0.43 花椰菜 68.6 2.14
花豆 23.1 0.51 甕菜 67.0 1.92
花豆 （植酸
酶處理） 31.8 0.71 抱子甘藍 63.8 1.99

豆奶 （碳酸
鈣強化） 21,1 0.97

(83) 果汁飲料 
(CCM) 52 1.62

豆奶 （磷酸
三鈣強化） 18.1 0.83

傳統豆腐 31.0 0.97 (81) 泰式葫
蘆瓜葉 38.4 1.04

(84)

甘藷 22.8 0.42 (85)
泰式翅
豆嫩莢 36.0 0.98

大黃 9.2 0.24
a   人體實驗以同位素定量，各項實驗提供的一次鈣攝取量範圍是 63-200 mg；以乳製品為對照，

牛奶的鈣吸收率範圍是 21.7-54.1%;
b  食物鈣對牛奶鈣之吸收率比值。
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已經累積足夠的科學證據可以訂出平均需要量。評估需要量所依據的研究
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內因性糞鈣量、皮膚汗鈣量和鈣平衡值；(2) 利用因子加成法 (factorial 
method) 計算體鈣總流失量，加上成長階段所需的鈣增積率 (Ca accretion) 
之總合；(3) 模式分析整合統計多項人體代謝實驗結果，以最大鈣平衡或骨
量與骨密度變化為指標，可取得達成平衡或平頂 (plateau) 之鈣攝取量。
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分雷同，但是美國和歐盟等國各依國情而採用的各項因子與鈣吸收率之數
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我國對鈣的建議仍然採用 AI量 (9)，因為多數的代謝平衡研究都以歐

美白人為對象，國人的實證數據十分欠缺，存有高度的不確定性。國人各
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(79, 81)

黃豆 （低
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花豆 （植酸
酶處理） 31.8 0.71 抱子甘藍 63.8 1.99

豆奶 （碳酸
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(83) 果汁飲料 
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豆奶 （磷酸
三鈣強化） 18.1 0.83
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牛奶的鈣吸收率範圍是 21.7-54.1%;
b  食物鈣對牛奶鈣之吸收率比值。

的影響也無法量化。因此，根據先進國家的科學證據，提出國人較理想的
攝取量建議。近期應積極執行周全而優質的本土研究，以實證來提供國人
最佳的鈣建議量與骨骼保健的有效策略。

一、嬰兒
（一）0-6個月

母乳是嬰兒唯一的最佳食品，因此以嬰兒的鈣參考攝取量以母
乳提供的鈣量為依據。根據國外資料，產後 1個月的母乳大約含鈣
264 mg /L(61)，母乳的分泌量估計為 780 mL/d，則鈣攝取量為 206 
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mg/d。嬰兒對母乳鈣的吸收率約為 60%(43)，因此鈣吸收量約為 124 
mg /d，接近鈣增積率。國人嬰兒第一到第六個月的母乳攝取量，
平均為每日 530 g、580 g、620 g、670 g、720 g、760 g(65)。母乳鈣
濃度以 230 mg/L估算，則鈣攝取量為第一個月 122 mg/d，第六個
月為 175 mg/d。

非母乳哺育的嬰兒，若其鈣質來源主要是以牛乳為基質的「嬰
兒配方奶粉」，其鈣質吸收率約 38%(86)；若鈣吸收量要達到 120 
mg/day，則其鈣攝取量須為 315 mg/d。常用嬰兒配方奶粉的供鈣
量為 420-580 mg/L(87)，若攝取乳量與母乳相當，則提供鈣量估計為
第一個月 223-307 mg/d，第六個月 319-441 mg/d，符合上述估計
的需要量。
利用因子加算法，尿鈣排泄量約 10 mg/d，汗鈣約與尿鈣等

量，加上增積率，總需要量為 120 mg/d(7)。若由母乳供應，則攝取

表四　各國採用之鈣吸收率與分項鈣流失量 *
年齡 
（歲） 鈣吸收率 (%) 尿鈣必需流失量 

(mg/d)
內因性糞鈣量 

(mg/d) 汗鈣量 (mg/d)

國別 EU(33) US(63) DA(73) EU US DA EU US EU US DA

1-3 45 45.6 45.6 24 34 37 18 40 37 13 - -
4-8 30 40 50
4-6 30 38 38 45 28 40 18 30

7-10 35 38 58 55 43 50 24 40
11-14 40 89 67 32
9-13 男

女
38
38

127
106

112
108 55

10-12男
女

38
42

67
94

79
82

53
55

13-18男
女

42
38

100
75

100
100

53
55

14-18男
女

38
38

127
106

112
105 55

15-17男
女

45
35 120 90 39

成人 25
* 兒童≦ 10 歲的增積率男女相同，> 10 歲則男女不同
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量為 200 mg/d；若由嬰兒配方乳供應，則需 315 mg/d。
我國積極宣導母乳哺餵，一個月內純母乳哺餵率為 67.5%，

6個月內為 45.4%(88)，因此，同時顧及嬰兒配方乳哺育之嬰兒的需
要，嬰兒的 AI化整為 300 mg/d （表五）。以母乳持續哺餵者的鈣
攝取量可能少於 300 mg/d，此時必須注意提供嬰兒充足的維生素
D，就能充分利用母乳提供的鈣 (89)。

（二）7-12個月
六個月以上之嬰兒的母乳攝取量減少，美國嬰兒平均攝乳量

600 mL/d，此期母乳含鈣量約 210 mg/L，因此繼續以母乳哺餵者
的鈣攝取量約 130 mg/d(61)，鈣吸收量約 78 mg/d。國人嬰兒第七到
第十二個月，由母乳提供的鈣量從 114 mg/d降低到 78 mg/d；母
乳平均攝取量由 491 g/d減少到 339 g/d，此期的平均攝取量為 387 
g/d(66)。

此年齡之嬰兒已經開始食用副食品，所提供的鈣量平均約為
140 mg/d，鈣吸收量約為 53 mg。母乳與副食品合計的總鈣量為
218-254 mg /d，鈣總吸收量為 100-121 mg/d （表五），可滿足鈣
增積率與平衡流失量的需求。
同時顧及嬰兒配方奶粉哺育之嬰兒的需要，若依嬰兒之代謝體

重比例計算，7-12個月的男女嬰兒的平均體重為 8.5公斤，利用公
式 AI7-12月 = AI0-6月× （體重 7-12月／體重 0-6月）

0.75 (5)計算，可得 AI 
估計值為 390 mg/d，因此 AI化整為 400 mg/d （表五）。

嬰兒 AI：0–6個月 300 mg/d，7–12個月 400 mg/d。

二、兒童
此階段之鈣攝取量的目標是骨礦質的增積以及鈣正平衡狀態。自 1999

年到 2009年間以兒童為對象的研究報告增加，其中以 DXA測量可得到骨
密度與骨礦質量，以鈣平衡實驗可得鈣的保留以及尿鈣和糞鈣等排泄量。
利用因子加成法整合以上兩項數據，可以估計滿足體內鈣增積率的平均需
要量和飲食攝取量。骨鈣增積率採用滿足半數人群的平均值而非表現短暫
的巔峰值 (63)。鈣流失量採用體重為基準，尿鈣必需流失量為 2 mg/kg/d，
內因性糞鈣量為 1.5 mg/kg/d (7)。
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（一）1–3歲
美國 1-4歲兒童的代謝平衡實驗指出，鈣攝取量 470 mg/d

時，鈣保留量為 140 mg/d，可供成長時骨鈣增積之需 (90)。因應生
長的需求，按參考體重估算，尿鈣排泄量與內因性糞鈣量分別為
26 mg/d與 20 mg/d，汗鈣量約 18 mg/d，三項合計之總流失量為
64 mg。採用因子加成法，維持平衡與成長的鈣需要量估計為 184 
mg/d。鈣吸收率約為 45.6%(90)，人群的 CV為 15%，攝取量估計需
525 mg/d；由於國人的數據有限，故 AI化整訂為 500 mg/d （表
六）。

（二）4–6歲
按參考體重估算，尿鈣量與內因性糞鈣量分別為 40 mg/d與 30 

mg/d，汗鈣量約 18 mg/d，三項合計之總流失量為 88 mg。因子加
成法估算維持平衡與成長的鈣需要量為 208。鈣吸收率約為 38%，
人群的 CV 為 15%，攝取量估計需 712 mg/d。原訂 AI 為 600 
mg/d，若吸收率為 30-38%，則吸收量為 180-228 mg/d。由於鈣攝
取量低時吸收率較高，故可滿足鈣需要量。目前國人此年齡層的數
據有限，故 AI維持為 600 mg/d （表六）。

表五　嬰兒 AI之訂定依據
年齡 0-6月 7-12 月

鈣源 母乳
(65) 配方 母乳 (66) 配方 副食品 母乳 +副

食品總鈣
配方 +副
食品總鈣

參考體重 (kg) 6 8.5
鈣增積率 (mg/d) 100 100
鈣吸收率 (%) 60 38 60 38 38 - -
乳攝取量 (ml/d) 760 760 387 387 - - -
鈣濃度 (mg/L) 230 420 230 420 - - -
鈣總攝取量 (mg/d) 175 319 78-114 163 140 218-254 303
鈣吸收量 (mg/d) 105 121 47-68 62 53 100-121 115
鈣攝取量估計 a (mg/d) 300 390
AI (mg/d) 300 400
a  1-6 個月時兼顧母乳哺餵與攝取嬰兒配方奶粉之嬰兒的需求；7-12 個月以代謝體重估計。

表六　兒童各年齡層 AI之訂定依據
年齡分層 1–3 歲 4–6歲 7–9 歲

參考體重 (kg) 13 20 28
鈣增積率 (mg/d) 120 120 130
鈣總流失量 (7) (mg/d) 64 88 118
尿鈣 (mg/d) 26 40 56
內因性糞鈣 (mg/d) 20 30 42
汗鈣 (mg/d) 18 18 20
鈣需要量 a (mg/d) 184 208 248
吸收率 (%) 45.6 38 38
平均攝取量 （校正吸收率）b 404 547 653
AI 計算 c 525 712 848
AI化整值 500 600d 800

(7) 鈣需要量 =鈣增積率 +鈣總流失量；
a   平均攝取量 =需要量／吸收率；b AI 估計 =平均攝取量 x 1.3 （CV 約 15%）；
c   維持第七版 AI 值，因為 600 mg/d x 0.38 = 228 mg/d，超過鈣需要量估計值。
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（一）1–3歲
美國 1-4歲兒童的代謝平衡實驗指出，鈣攝取量 470 mg/d

時，鈣保留量為 140 mg/d，可供成長時骨鈣增積之需 (90)。因應生
長的需求，按參考體重估算，尿鈣排泄量與內因性糞鈣量分別為
26 mg/d與 20 mg/d，汗鈣量約 18 mg/d，三項合計之總流失量為
64 mg。採用因子加成法，維持平衡與成長的鈣需要量估計為 184 
mg/d。鈣吸收率約為 45.6%(90)，人群的 CV為 15%，攝取量估計需
525 mg/d；由於國人的數據有限，故 AI化整訂為 500 mg/d （表
六）。

（二）4–6歲
按參考體重估算，尿鈣量與內因性糞鈣量分別為 40 mg/d與 30 

mg/d，汗鈣量約 18 mg/d，三項合計之總流失量為 88 mg。因子加
成法估算維持平衡與成長的鈣需要量為 208。鈣吸收率約為 38%，
人群的 CV 為 15%，攝取量估計需 712 mg/d。原訂 AI 為 600 
mg/d，若吸收率為 30-38%，則吸收量為 180-228 mg/d。由於鈣攝
取量低時吸收率較高，故可滿足鈣需要量。目前國人此年齡層的數
據有限，故 AI維持為 600 mg/d （表六）。

表五　嬰兒 AI之訂定依據
年齡 0-6月 7-12 月

鈣源 母乳
(65) 配方 母乳 (66) 配方 副食品 母乳 +副

食品總鈣
配方 +副
食品總鈣

參考體重 (kg) 6 8.5
鈣增積率 (mg/d) 100 100
鈣吸收率 (%) 60 38 60 38 38 - -
乳攝取量 (ml/d) 760 760 387 387 - - -
鈣濃度 (mg/L) 230 420 230 420 - - -
鈣總攝取量 (mg/d) 175 319 78-114 163 140 218-254 303
鈣吸收量 (mg/d) 105 121 47-68 62 53 100-121 115
鈣攝取量估計 a (mg/d) 300 390
AI (mg/d) 300 400
a  1-6 個月時兼顧母乳哺餵與攝取嬰兒配方奶粉之嬰兒的需求；7-12 個月以代謝體重估計。

表六　兒童各年齡層 AI之訂定依據
年齡分層 1–3 歲 4–6歲 7–9 歲

參考體重 (kg) 13 20 28
鈣增積率 (mg/d) 120 120 130
鈣總流失量 (7) (mg/d) 64 88 118
尿鈣 (mg/d) 26 40 56
內因性糞鈣 (mg/d) 20 30 42
汗鈣 (mg/d) 18 18 20
鈣需要量 a (mg/d) 184 208 248
吸收率 (%) 45.6 38 38
平均攝取量 （校正吸收率）b 404 547 653
AI 計算 c 525 712 848
AI化整值 500 600d 800

(7) 鈣需要量 =鈣增積率 +鈣總流失量；
a   平均攝取量 =需要量／吸收率；b AI 估計 =平均攝取量 x 1.3 （CV 約 15%）；
c   維持第七版 AI 值，因為 600 mg/d x 0.38 = 228 mg/d，超過鈣需要量估計值。

（三）7–9歲
各國的平均鈣增積率約 130 mg/d。按參考體重估算，尿鈣

排泄量與內因性糞鈣量分別為 56 mg/d與 42 mg/d，汗鈣量約 20 
mg/d，三項合計之總流失量為 118 mg。採用因子加成法，維持平
衡與成長的鈣 EAR估計為 248 mg/d。鈣吸收率約為 38%，人群的
CV為 15%，攝取量估計需 848 mg/d。
國外平衡實驗顯示，攝取量 800-900 mg/d時，鈣留存量 

(retention) 為 130-174 mg/d，達到成長與平衡之需 (68)。根據介入
補充實驗的整合統計，補充前的鈣攝取量中位數為 794 mg/d，補充
鈣量從 300-1200 mg/d，補充時間至少三個月，對全身骨礦質含量
與多部位的骨密度的增加率極微，表示補充前的鈣攝取量充足 (91)。

原訂 AI為 800 mg/d，若吸收率為 30-38%，則吸收量為 240-304 
mg/d，都可滿足鈣需要量，故 AI維持 800 mg/d （表六）。

兒童 AI：1–3歲 500 mg/d
 4–6歲 600 mg/d
 7–9歲 800 mg/d
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三、青少年
兒童在此階段進入青春期，女性早於男性，鈣攝取量的目標在滿足快

速成長的需求，骨礦質增積以及鈣正平衡。兒童的尿鈣和內因性糞鈣分別
為 2 mg/kg/d與 1.5 mg/kg/d；由於 13歲以上之體重已經接近成人，故內
因性糞鈣採用 2.2 mg/kg/之成人標準 (7)。成人的汗鈣量約 40 mg/d (39)，

未成年人則依照體重比例估算。
（一）10–12歲

本年齡層兩性的參考體重相近，故採用平均體重估算尿鈣和內
因性糞鈣量，分別為 77 mg/d與 58 mg/d。汗鈣量依對成人體重
比率計算為 28 mg/d。三項合計總流失量為 163 mg/d。利用因子
加成法，維持平衡與成長的鈣需要量合計為 325 mg/d。美國與德
國採用的鈣吸收率為 38-42%，中國 10-15歲少年的吸收率是 40-
55% (72, 92)，與歐美的平均值相當。校正吸收率後之鈣攝取量為 813 
mg/d，人群的 CV為 15%，估計充足的攝取量為 1057 mg/d。此年
齡層兩性之參考體重沒有差異，故採用相同的建議量。由於國人的
數據有限，故 AI化整訂為 1000 mg/d （表七）。
華人介入追蹤實驗可見 9-10歲兒童補鈣 650或 1300 mg/d達

表七　青少年各年齡層 AI之訂定依據
年齡分層 10–12歲 13–15歲 16–18歲

參考體重男／女 (kg)
平均體重

男 38/女 39
38.5

男 55/女 49
50

男 62/女 51
57

鈣增積率 (mg/d) 162 162 162/92
鈣總流失量 a (mg/d) 163 271/246 300/254
尿鈣 (mg/d) 77 110/98 124/102
內因性糞鈣 (mg/d) 58 121/108 136/112
汗鈣 (mg/d) 28 40 40
鈣需要量 b (mg/d) 325 433/408 462/346
吸收率 (%) 40 42 45/38
平均攝取量（校正吸收率）c 813 1031/971 1028/910
AI 計算 d 1057 1340/1262 1336/1183
AI化整值 1000 1200 1200
a 國人體型較小，故選用範圍中的低值；b鈣需要量 =鈣增積率 +鈣總流失量；
c平均攝取量 =需要量／吸收率；d AI 估計 =平均攝取量 x 1.3 （CV 約 15%）
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18個月時，骨密增加接近最大量；其飲食鈣攝取量約 500 mg/d，
表示總攝取量 1150 mg/d足以維護鈣積增率 (93)。美國華裔 11-15歲
少年的尿鈣排泄量為男性 78 mg/d與女性 87 mg/d，內因性糞鈣
流失量為男性 154 mg/d與女性 104 mg/d，鈣攝取量為男性 1211 
mg/d與女性 1068 mg/d，鈣吸收率可高達 55%(92)。此項研究的人數
不多，只有男性 15人與女性 14人，且體重範圍從 31到 82 公斤，
因此僅供比對參考。該研究的結論指出，華裔少年之攝取量以男性
1100 mg/d與女性 970 mg/d 就可以達到最大的鈣保留量，因此華裔
的建議量可以低於白人少年。當 AI為 1000 mg/d時，若吸收率以
55% 估計，則吸收量可達 550 mg/d，足夠青春期快速成長之需求。

（二）13–15歲
依照體重估算男女性之尿鈣量分別是 110與 98 mg/d，內因

性糞鈣量分別為 121 與 108 mg/d。華裔 11-15歲少年的尿鈣排泄
量為男性 78 mg/d與女性 87 mg/d，內因性糞鈣流失量為男性 154
與女性 104 mg/d(92)。德國選用尿鈣排泄量為男性 75 mg/d與女性
100 mg/d，內因性糞鈣流失量為 100 mg/d(73)。美國選用尿鈣排泄
量為男性 127 mg/d與女性 106 mg/d，內因性糞鈣流失量為男性
108與女性 112 mg/d(71)。此年齡之體重接近成人，故汗鈣量採用成
人之 40 mg/d。三項合計的總流失量為男性 271 mg/d與女性 246 
mg/d。
利用因子加成法估計維持平衡與成長的鈣需要量為男性

433 mg/d 與女性 408 mg/d。中國 10-15 歲少年的鈣吸收率
4055% (72, 92)，美國與德國採用的鈣吸收率為 38-42%。攝取量低與
需要量大時鈣吸收率較高，故青春期採用 42%，攝取量估計為男性
1031 mg/d和女性 971 mg/d。人群的 CV為 15%，估計建議量為
男性 1340 mg/d與女性 1262 mg/d。此年齡層之體重以男性大於女
性，但建議標準不區分性別。由於國人的數據有限，故根據女性之
估計值，AI化整訂為 1200 mg/d （表七）。

國外的少年代謝研究指出，鈣攝取量相同時，12-15歲男性的
鈣利用效率高於同齡女性 (94)。美國 12-15歲少女的平衡研究顯示，
最大的鈣保留量為 473 mg/d，此時之鈣攝取量至少為 1300 mg/d；
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若為 1200 mg/d 則可達到 57% 最大值 (95)。美國的少女補鈣介入實
驗顯示，攝取 1300 mg/d持續 12–18個月者，其多處部位的骨量顯
著高於鈣攝取量 935 mg/d的對照組 (96)。法國的少年研究顯示，鈣
攝取量少於 1000 mg/d者，其脊椎與股骨之密度顯著較低 (100)。本
次 AI值介於 1000與 1300 mg/d之間。華裔 11-15歲少年之平衡實
驗顯示，鈣吸收率可高達 55% (92)，AI提供的鈣吸收量估計為 600 
mg/d，足以達到最大保留量。

（三）16–18歲
華人沒有此年齡層之數據，但男性引用青春期華人少女的鈣平

均增積率 162 mg/d應為合理 (72)，女性則採用 92 mg/d。
依照體重估算男女之尿鈣量分別是 124與 102 mg/d，內因性糞

鈣量分別為 136與 112 mg/d。美國與德國的尿鈣排泄量為男性 127 
mg/d與女性 106 mg/d，內因性糞鈣流失量為男性 108 mg/d與女
性 112 mg/d。各國數值相近。成人汗鈣量約 40 mg/d。三項合計的
總流失量為男性 300 mg/d與女性 254 mg/d。
利用因子加成法估計，平衡與成長的鈣需要量為男性 462 mg/d

與女性 346 mg/d。美國與德國採用的鈣吸收率為 38-42%，歐盟
則是男性 45% 與女性 38%。由於男女的需求有明顯的差異，故採
用歐盟之吸收率計算，平均攝取量為男性 1028 mg/d與女性 910 
mg/d。人群的 CV為 15%，估計充足的攝取量為男性 1336 mg/d
與女性 1183 mg/d，兩性所需之攝取量與上一年齡層相似，故 AI
維持為 1200 mg/d （表七）。

青少年 AI：10–12歲 1000 mg/d
 13–15歲 1200 mg/d
 16–18歲 1200 mg/d

四、成人
世界衛生組織 (WHO) 採用非線性迴歸統計法，利用 210項成人平

衡實驗的尿鈣量和鈣吸收量，分別對鈣攝取量作成劑量反應的廻歸曲線，
兩條曲線的交點可代表鈣平衡所需的攝取量。平衡尿鈣所需的鈣攝取量約
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520 mg/d；若加上汗鈣量約 60 mg/d，平衡尿鈣與汗鈣所需的鈣攝取量約
840 mg/d，以此代表平均攝取量 (7)。當飲食幾乎不含鈣時，內因性糞鈣量
約 200 mg/d，已開發國家的最低尿鈣量為 160 mg/d，這兩項可代表人體
最大宗的基本流失量。計入人群變異 CV 15%，估計 AI約 1092 mg/d。
德國依據一項嚴謹的代謝平衡實驗來訂定成人的鈣平均攝取量。此研

究中有 73位 20-75歲女性與 82位 19-64歲男性，其鈣吸收率為 25%，達
成鈣平衡的攝取量是 741 mg/d(98)，故以此為成人之平均攝取量，適用成
人各年齡層 (73)。

美國對 19-50歲成人也根據同一項研究，平均攝取量化整為 800 
mg/d(63)。對 51-70歲成人則改以骨量流失量與骨折率為指標，平均攝取
量達 1000 mg/d可減緩骨質流失 (14, 99, 100)。71歲以上成人並無平衡實驗，
乃以骨折率為指標，然而補充介入實驗通常劑量固定，故欠缺劑量關係
數據；此外實驗結論也不一致，有些研究補充 1000-1200 mg/d 並無降低
骨折風險 (101-103)，其它研究補充 1200 mg/d或總鈣攝取 1300 mg/d 則可
降低骨折率 (100, 102)。由於沒有一致的結論，美國維持平均攝取量為 1000 
mg/d(63)，北歐國家則採用更低的建議量為 800 mg/d (104)。

利用因子加算法計算時，尿鈣和內因性糞鈣可依照體重而估算，成人
分別為 2.0 mg/kg/d與 2.2 mg/kg/d，也可採用總量分別約 160 mg/d與
200 mg/d；汗鈣量約 20-60 mg/d，平均為 40 mg/d(7)。平均需要量經校正
吸收率可得平均攝取量。
法國採用因子加算法 (105)，尿鈣 130 mg/d，糞鈣 110 mg/d，汗鈣 20 

mg/d。男性 < 65歲與女性 <55歲之成人，鈣總流失量為 260 mg/d，吸收
率為 35-40%；男性 > 65歲與女性 >55歲之總流失量為 280 mg/d，吸收
率為 30%(106)。當鈣攝取量為 650 mg/d時，鈣平衡平均大於或等於 0，故
男性 < 65歲與女性 < 55歲的鈣需要量選用 690 mg/d，男性 > 65歲與女
性 > 55歲之鈣需要量選用 930 mg/d (105, 107)。

荷蘭採用因子加算法訂定 AI(108)。尿鈣 140 mg/d，糞鈣 110 mg/d，
汗鈣 30 mg/d。當攝取量 500 mg/d時，總鈣流失量為 280 mg/d。吸收率
以 30-40%估計，平均需要量為 730-970 mg/d。停經婦女需考慮吸收率之
降低。
英國採用因子加算法，總流失量採用 160 mg/d，吸收率為 30%，
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平均攝取量約 530 mg/d；並且訂有最低攝取量 (the Lower �reshold 
Intake) 400 mg/d (109)。

（一）19–30歲
成年之後，骨礦質達到巔峰量的年紀因骨骼部位與個人而有歧

異。此年齡層的骨折率很低，故無法作為營養指標，鈣攝取的目標在
於維持鈣平衡與骨量。根據巔峰骨量估計，此年齡層的鈣增積率為
女性 10 mg/d與男性 50 mg/d (68)。以因子加算法估計時，鈣的平均
需要量是男性 359 mg/d和女性 268 mg/d。吸收率採用男性 35%與
女性 30%時，平均攝取量為男性 1025 mg/d與女性 895 mg/d；此
量接近雙相線性迴歸分析 (two-component, split, linear-regression 
model) 的結果，19-30歲成人鈣平衡為 0的攝取量是 732 mg/d，達
到最大正鈣平衡的攝取量是 957 mg/d (110)。

以骨密度為指標，國外之鈣補充介入研究可見，年輕女性平均
23歲，其鈣攝取量 800 mg/d，補充 1200 mg/d並追蹤三年，骨量
與骨密度都不因補充而增加，表示平均攝取量約需 800 mg/d(111)，

與上述WHO/FAO及德國的研究之平均攝取量相當。
根據代謝平衡實驗，國外 60歲以下男性，鈣攝取量 < 1100 

mg/d的迴歸分析，達到平衡的平均攝取量是 750 mg/d (74)。華人的
研究主要來自中國地區。18-60歲成人鈣代謝實驗的整合分析，迴
歸模式指出攝取量 400-500 mg/d可維持平衡 (112)。華人飲食以植
物性食物為大宗，提供的鈣攝取量範圍是 300-1000 mg/d，平均是
583 mg/d，鈣保留量為 72 mg/d；攝取量四分位由低而高的平均量
分別是 397、475、649、915 mg/d，對應的吸收率分別是 32%、
38%、39%、27%。整合統計指出，各分位都可以達成正鈣平衡；
隨著攝取量增加，鈣保留量增多，糞鈣量也增多，故吸收率降低，
而尿鈣則不隨攝取量而變化 (113)。這些研究指出，華人的鈣需要量
可能低於歐美白人。
由於最大鈣保留量的觀念目前仍無定論，國人也欠缺此等研究

驗證，故採用文獻之平均攝取量 800 mg/d (98)，計入 CV 15%，化整
而訂 AI為 1000 mg/d （表八）。此參考量若分次攝取，則吸收鈣
量約 320 mg/d，可滿足兩性之需要量。
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（二）31–50 歲
骨量達到巔峰值之後，兩性的骨量流失率約為 1% (114)。充足的

鈣攝取量可以減緩骨質流失，但沒有抑制效應 (63)。故此年齡層不
再考慮鈣增積量，鈣攝取的目標在於維持鈣平衡與減少骨量流失。
以因子加算法估計，鈣的平均需要量為男性 309 mg/d與女性 297 
mg/d。
平衡實驗的另一項標準是鈣淨流失量為 0的平頂攝取量。早期

數項女性的平衡研究中，鈣攝取量少於 1000 mg/d時，鈣平衡與攝
取量仍為正相關，表示平頂攝取量應超過 1000 mg/d (115, 116)。美國
多項女性介入補充實驗，以骨密度變化為標準。當鈣攝取量 < 1000 
mg/d時，無法維持脊椎骨密度；若補充而 > 1000 mg/d時，則可
維持不減 (117)；不過鈣攝取量 3100 mg/d與 2100 mg/d 的效果相當
(118)。參考這些研究結果可知，適量的補鈣可延緩骨量流失，但無法
提供準確的平衡劑量。
此年齡層可能有部分女性進入停經狀況，但男性與停經前女性

的骨骼生理狀況與前一年齡層相似，骨折率低，故沿用相同的平均
攝取量 800 mg/d應屬合理。計入 CV 15%，訂 AI為 1000 mg/d 
（表八）；當分次攝取時，可滿足兩性之需要量。

（三）51–70歲
此年齡層之骨質流失的生理變化越發明顯，女性發生的年齡比

男性早，因停經而使骨質疏鬆與骨折風險大於男性，也大於停經前
女性。此年齡層之骨密度與骨折率密切相關，因此骨折率可作為女
性的鈣營養指標。女性停經初始的數年內，骨質會快速流失。由於
飲食鈣攝取量並無法預防或抑制骨質流失，此時的鈣攝取目標在於
減少骨量流失與降低骨折風險。
此年齡層的鈣增積率為 0。因子加成法估算時，停經婦女的尿

鈣量會增加約 30 mg/d(7)，故平均需要量為男性 292 mg/d與女性
288 mg/d，平均為 290 mg/d。若吸收率以 30%估計，則平均攝取
量為 967 mg/d。
日本針對年齡 65-72歲男性 10位與 62-77歲女性 10位進行鈣

平衡實驗，所用的低鈣飲食提供鈣量 250 mg/d，高鈣飲食則以碳酸
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鈣補鈣 600 mg/d，使總鈣攝取量為 850 mg/d。低鈣飲食的平均鈣
保留量為負值，高鈣飲食得正平衡為男性 23 mg/d與女性 5 mg/d，
據此估計維持鈣平衡的平均攝取量是男性 702 mg/d與女性 788 
mg/d(119)。

男性的骨質疏鬆通常發生在 65歲以上，因此此年齡層的研究偏
少。男性平衡實驗得知，維持鈣平衡的攝取量為 995 mg/d(60, 120)。

許多早期的研究指出，男性的鈣平頂攝取量範圍是 800-1200 
mg/d(68)。

針對停經女性的研究較多。世界衛生組織估計，停經婦女的尿
鈣量增加，但鈣吸收率並無因應調整，平衡所需的鈣攝取量為 1100 
mg/d，可代表平均攝取量 (7)。以骨密度或骨折率為指標時，國外的
隨機對照補鈣實驗可見，女性停經的最初五年中，骨質流失快速，
補鈣的效應因骨骼部位而有差異，對停經較久者與鈣攝取量低者的
效益都高於停經第一年與鈣攝取量高者 (68)。鈣攝取量若超過 750-
1000 mg/d，都有助於減少海綿骨的流失 (68)。以骨密度或骨折率
為指標的整合分析，研究會採用不同的統計模式。國外 50歲以上

表八　成年各年齡層之訂定依據
年齡分層 19–30 歲 31–50歲 51–70 歲 71歲以上

參考體重男／女 (kg) 男 64/女 52 男 64/女 54 男 60/女 52 男 58/女 50
鈣增積率 (mg/d) 50/10 0 0 0
鈣總流失量 a (mg/d) 309/258 309/297 292/288 284/280
尿鈣 (mg/d) 128/104 128/108 120/134 116/130
內因性糞鈣 (mg/d) 141/114 141/119 132/114 128/110
汗鈣 (mg/d) 40 40 40 40
鈣需要量 b (mg/d) 359/268 309/297 290 282
EAR 估計值 c (mg/d) 800 800 800 800
AI值 1000 1000 1000 1000

分次攝取之吸收量 分 300、300、400 mg攝取時，吸收率以 30%、30%、35% 計
算，吸收鈣量為 320 mg/d，可超過各年齡層的需要量。

a   尿鈣和內因性糞鈣可依照體重而估算，分別為 2.0 mg/kg/d 與 2.2 mg/kg/d；婦女 51 歲以上年
齡層之尿鈣量比停經前增加 30 mg/d。

b  鈣需要量 =鈣增積率 +鈣總流失量；c 根據國外鈣平衡實驗結果。
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成人之多項補鈣長期實驗，參試者為 50歲以上，總人數超過六萬
名，其中 92%為女性，平均年齡 67.8歲，初始骨折率為 16%，補
鈣時間平均 3.5年。結果指出，補鈣可緩合脊椎和髖骨流失與降低
骨折率；效益最佳的鈣攝取量是 1200 mg/d，可搭配維生素 D 800 
IU/d(100)。另一項國外停經婦女的整合分析，採用藥物動力最大效應
模式指出，60歲婦女攝取鈣 800 mg/d，約 9.4個月可對骨密度有
最大效應；補鈣兩年對骨密度的影響，攝取量 700 mg/d只能大到
68% 最大值，1200 mg/d則可達到 81%，已接近平頂劑量 (121)。

中國以河北省 50-65歲停經婦女為對象，174位完成長達 2年
的隨機對照雙盲補鈣研究，飲食鈣量平均 573.8 mg/d，平均停經
6.9年；以奶粉補鈣，劑量分為 300、600、900 mg/d，並同時提供
維生素 D 800 IU/d。利用 DXA測量多部位的骨密度變化可見，補
充鈣量 300 mg/d無法減少骨量流失，600 與 900 mg/d則都有效
益 (122)，表示減緩骨流失的鈣攝取量約 1200 mg/d。
美國的鈣與 D 介入之婦女健康研究WHICaD (Women’s 

Health Initiative) 中，50-79 歲婦女之飲食鈣攝取量約 800 mg/d，
補鈣 1000 mg/d與維生素 D，平均追蹤 7年可見，髖骨密度略高，
骨折率較低但不顯著 (14)；持續追蹤達 11年時，骨折率並沒有顯著
差異 (123)。此等研究在鈣與維生素 D的同時作用之下，骨折率並無
改善。
國外長期介入追蹤研究的數據顯示，鈣補充對維護骨密度與降

低骨折率的益處有限。國外多項平衡實驗的結果可見，維持鈣平衡
的攝取量範圍約在 800-1000 mg/d。介入實驗可見維持骨密度的鈣
攝取範圍約在 1000-1200 mg/d。國人欠缺相關數據，故維持 AI 為
1000 mg/d，此量可兼顧鈣平衡和骨密度之維護 （表八）。為了發
揮最大的吸收率，宜分次攝取，可滿足兩性之需要量。

（四）71歲以上
此年齡層的鈣增積率為 0。以因子加成法估算，計入婦女停經

後的尿鈣增加量，兩性的平均需要量均為 282 mg/d。
此年齡層欠缺平衡實驗，但骨量與骨折率可作為營養評估指

標。國外多項長期鈣補充的研究結論並不一致 (63)。國外 50歲以上
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成人補鈣長期實驗的整合分析結果，鈣攝取量達 1200 mg/d者，
有較高的骨密度與較低的骨折風險 (103)；這項研究欠缺鈣之劑量效
應，無法評估較低劑量之效益。早期的多項老人研究都指出，增加
鈣的攝取量可以降低骨折風險，但均不足以提供建議劑量 (68)。近年
關於老人的鈣補充實驗 (104, 127)、縱式追蹤實驗 (105, 128)、整合分析 (13)

等研究卻指出，攝取量超過 1000 mg/d沒有降低骨折的效益 (73)。

國人沒有此年齡層的鈣補充或追蹤研究可供參考訂定 EAR。綜
合以上資料，本年齡層仍維持 AI 1000 mg/d （表八）。為了發揮
最大的吸收率，宜分次攝取，可滿足兩性之需要量。

成人 AI：19歲以上 1000 mg/d

五、懷孕期與哺乳期
（一）懷孕期

懷孕期間的鈣攝取量以滿足母體和胎兒所需為目標。足月新
生兒的體鈣約有 25–30 g，必須在懷孕期由母親透過臍帶輸送給
胎兒，需要量為 200-250 mg/d，在懷孕第三期達到最高。懷孕期
間的尿鈣與內因性糞鈣量均隨孕期而增多，尿鈣量 (127)為 160-240 
mg/d，糞鈣量估計為 139-172 mg/d，汗鈣量估計為 55 mg/d。採
用因子加算法，孕期母體的鈣需要量範圍是 354-467 mg/d，加上胎
兒需要量最高為 717 mg/d。
孕期所需的鈣主要來自母體的生理調適，體內鈣的動態循環加

快，但未改變骨密度，故而不會增加骨質疏鬆的風險 (128-131)。根據
動力學實驗，懷孕初期的鈣增積率、吸收率以及骨轉化速率都會明
顯升高 (132, 133)。懷孕鈣吸收增加的原因是孕婦血清的 1,25-(OH)2-D3

總量和游離態濃度均顯著上升之故 (68)。國外的孕婦代謝實驗以同
位素測量吸收率可見，孕前的鈣吸收率約 35.8%，懷孕過程逐漸升
高，第一期為 40%，第二期 50-56%，第三期 54-62%，哺乳期降為
38%，離乳後為 30 % (127, 134, 135)。

同位素動力學研究可見，孕婦鈣攝取量少於 500 mg/d時，吸
收率高，但仍不足以達到鈣平衡 (136)。國外的孕婦研究可見，第二
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與三期孕婦平均鈣攝取量 667 mg/d以上者，補鈣對胎兒骨量並無
效益 (137)。平日飲食鈣攝取量低如 350 mg/d的孕婦，懷孕 20週到
生產時補鈣 1500 mg/d，對產後婦女或新生兒的骨密度均沒有顯著
的益處，甚至不利於骨鈣平衡 (138, 139)。考科藍 (Cochrane) 整合分析
也指出，孕婦補鈣並無減少早產或增加新生兒體重的效果，不過可
以降低妊娠高血壓的風險 (70)。

然而墨西哥和中國的孕婦研究卻顯示補鈣可能有益。墨西哥的
日常鈣攝取量達 1100 mg/d，六百多位孕婦從懷孕第一期開始補鈣
1200 mg/d，直到產後一個月，測量尿中的蝕骨指標第一類膠原蛋
白產物 cross-linked N-telopeptides (NTx)，可減少 17-22%，骨質
合成指標專一性鹼性磷解酶 (bone-speci�c alkaline phosphatase，
BAP) 沒有改變，但 NTx/BAP比率降低，表示補鈣有助於減少骨質
的分解 (140)。中國的日常鈣攝取量只有 480 mg/d，懷孕 18週之孕
婦 36人，分為三組，其中兩組自第 20週起給予奶粉補鈣，分別增
加鈣攝取量 350與 600 mg/d，直到產後六週。補鈣兩組的骨密度與
骨合成指標均顯著較高，且骨蝕指標較低 (141)。

根據以上資料，歐美等國對孕婦的鈣建議量都與同年齡層的非
孕婦相同。華人與國人的研究很少而且數據極為有限。因此，採用
孕前之 AI量 1000 mg/d，配合懷孕期的鈣吸收率升高，應可滿足
母體之需，也接近涵蓋胎兒的最大需要量。

（二）哺乳期
母親產後分泌的乳汁是新生兒的唯一營養來源。母乳供應的鈣

量約 210 mg/d，故理論上哺乳母親必須每天補鈣。然而多項研究已
經證實：(1) 母乳之鈣質主要來自母親之骨蝕作用，與鈣攝取量無
關；(2) 哺乳母親即使攝取較高的鈣量，也無法減緩母親之骨回收速
率或改變母乳的鈣濃度 (63, 68)。

鈣質代謝動力學研究指出，乳婦經骨蝕作用而供應血液的鈣量
約 2.72 mg/kg/d，哺乳期腎小管的鈣再吸收率約 0.68 mg/kg/d，二
者合計可供鈣約 3.4 mg/kg/d；乳汁之鈣量約 3.08 mg/kg/d，因此
體內這二項鈣源足以供應乳汁所需之鈣 (142)。無論鈣攝取量是高或
低，由於荷爾蒙的影響，哺乳期間的鈣恆定有適應性的變化 (143)，
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都會發生暫時性的骨質流失 (144-146)；然而斷乳之後卵巢荷爾蒙的功
能恢復，所流失之骨質會重新儲存而恢復正常骨量 (129, 130, 147, 148)，並
不會增加骨質疏鬆的風險 (128, 149)

根據國外的觀察與 RCT研究，鈣補充並不能增加斷乳後的母
親骨量 (135, 151)，也不影響哺乳少女的巔峰骨量 (152)。因此，哺乳期的
鈣攝取量超過成年的 AI，並無增益。

採用因子加算法估計，哺乳期尿鈣量降低為 70 mg/d (127)，糞
鈣量約 139 mg/d，汗鈣量約 55 mg/d，母體的鈣需要量合計為 265 
mg/d，加上乳汁鈣量 164 mg/d，總需要量為 429 mg/d。哺乳期鈣
吸收率約 38%，平均攝取量估計為 1128 mg/d。
中國早期之研究指出，哺乳母親平常鈣攝取量範圍是 458-998 

mg/d，當鈣攝取增加至 1207 mg/d時，可使乳汁平均鈣濃度由 230 
mg/d增至 315 mg/L，並有維持母乳分泌量不減少之功效 (153)。中國
近期對 102位乳婦的補鈣研究指出，平日鈣攝取量約 800 mg/d，產
後 6週開始分三組，以奶粉提供 300、600、900 mg/d補鈣，同時也
補充維生素 D，哺乳期平均 7.9個月後，全身、腰椎和髖骨的骨密度
變化率並沒有顯著差異 (154)。

根據以上資料，歐美等國對乳婦的鈣建議量都與同年齡層的非
孕婦相同。華人與國人的研究很少而且數據極為有限。因此，AI訂
為 1000 mg/d，配合哺乳期的鈣吸收率仍高，應足夠補充泌乳與維
持骨量之需。

懷孕期：成人 AI 1000mg/d
哺乳期：成人 AI 1000 mg/d

國人鈣營養狀態
一、主要食物來源
許多食物均含有鈣質，但除了鮮乳和乳製品之外，通常鈣含量不高。

牛乳每 1 mL含有略高於 1 mg 的鈣質，因此 240 mL的一杯牛乳含 250 
mg左右的鈣質，可提供成人 AI的四分之一。一些植物性的食物也含相
當高量的鈣質，例如黃豆、菠菜、小白菜、黃秋葵等等，但若其草酸或植
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酸含量高，則會嚴重抑制鈣的吸收率 （表四）。中式的傳統豆腐與豆干採
用鈣化合物為凝固劑，其吸收率與鈣補充劑相似。海藻類食物的鈣含量也
高，但要注意鈉含量也高 (155)，不過國人的攝食量並不高。

根據 1993-1996年國民營養健康狀況變遷調查結果，國人鈣攝取的食
物來源主要依序為：深綠色蔬菜類 (23.1-23.7%)、乳製品 (17.9-24.7%)、
黃豆與其製品 (10.3-13.2%)、淺色蔬菜類 (6.2-6.5%)和海產植物類 (3.5-
4.5%)(156)。營養宣導所提及的連骨頭一起吃的小魚，實際攝食量非常有
限。以動物骨頭熬湯補鈣是個迷思，因為骨礦物羥磷灰石的水溶性極低
(157)。骨骼同時也是重金屬鉛最主要堆積的組織，因此，許多食品毒理學家
並不贊成以動物骨粉為供應鈣質的主要來源。

二、攝取量
根據多次的國民營養康狀況變遷調查的結果可知，所有的必需營養素

中，國人鈣攝取量不足的程度最為嚴重 （表九）。最新的 2013-5年調查
結果可見，各年齡層的鈣攝取量以 1-3歲最高，且超過 AI與 EAR量；其
它年齡層的攝取量以女性低於男性，但同性的年齡間差異不大，男性的範
圍是 412-606 mg/d，女性的範圍是 353-521 mg/d。評估人群的攝取不足
盛行率以 EAR為標準 (158)，因此比對鈣攝取量對 EAR之比率 （表九），
7歲以上都明顯低落，其比率範圍是男性 45%-76%與女性 35%-65%；兩
性在 10-18歲都處於攝取不足的狀態，老年期則的攝取有增多現象 (159)。

比對 1993-6年 (156)與 2013-5年的膳食鈣平均攝取量可見，廿多年來，各
年齡層的膳食鈣攝取量並未見增加。
歷次國民營養調查都沒有確實地估算鈣補充劑的攝取量。各年齡與性

別分層使用補充劑的劑量和頻率可能有很大的差異，因此某些年齡層的每
日總鈣攝取量可能有低估或過量的疑慮。最應該關注的是青春期的青少
年，其飲食之鈣攝取量可能不足以建構醫生所需的健康骨質。

三、骨質疏鬆症盛行率
骨密度或骨折盛行率可作為鈣的功能性營養指標，適用於骨質疏鬆症

高風險的年齡層。根據 2005-2008 年的臺灣國民營養健康狀況變遷調查結
果，50 歲以上在腰椎、股骨頸、及前臂三部位有骨質疏鬆之比率，分別
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為腰椎：男性 4.3%、女性 12.6%；股骨頸：男性 12.0%、女性 18.1%；前
臂：男性 11.6%、女性 25.0%(160)。有任一部位為骨質疏鬆者有男性 23.9% 
及女性 38.3%。未達骨質疏鬆但已屬低骨質者，在腰椎有 28.8% 的男性及
34.7% 的女性、股骨頸有男性 57.5% 及女性 45.9%；前臂則有男性 22.7% 
及女性 26.1%。不過國民營養調查並沒有深入分析鈣攝取量與骨質疏鬆之
間的關聯。

表九　國民營養健康狀況變遷調查之國人每日膳食鈣攝取量平均值趨勢

年齡
（歲）

男性鈣攝取量 (mg/d) 女性鈣攝取量 (mg/d)

1993-6(156) 2013-5(159) 1993-6(156) 2013-5(159)

攝取量 攝取量 AI (%) EAR (%) 99th

百分位 攝取量 攝取量 AI (%) EAR (%) 99th

百分位

1-3 - 723 147 404 (179) 4,330 - 620 124 404 (153) 2,061

4-6 - 495 82 547 (90) 1,507 - 422 70 547 (77) 1,430

7-9 - 412 51 653 (63) 1,316 - 393 49 653 (60) 1,407

10-12 - 434 43 813 (53) 1,125 - 388 39 813 (48) 1,169

13-15 464 476 40 1000 (48) 1,618 388 385 32 1000 (39) 1,205

16-18 532 452 38 1000 (45) 1,404 432 353 29 1000 (35) 988

19-30 - 503 50 800 (63) 1,806 - 411 41 800 (51) 1,220

20-24 453 349

25-34 513 457

35-54 517 555

31-50 - 505 50 800 (63) 1,533 - 487 49 800 (61) 1,804

55-64 501 552

51-70 - 506 51 800 (63) 1,569 - 483 48 800 (60) 1,819

≧ 71 - 606 61 800 (76) 2,132 - 521 52 800 (65) 1,917

a  膳食鈣攝取量來源包括含鈣營養補充品，但不包括鈣或含鈣補充劑。
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上限攝取量UL之訂定
一、過量與危害鑑定
鈣過量的問題很少是來自單純的食物攝取，而是與鈣補充品或補充劑

有關。
（一）急性中毒

鈣化合物的毒理劑量來自動物毒理實驗。葡萄糖酸鈣對大鼠的
毒性，以單位體重為基準，致死劑量 LD50是 10 g/kg，相當於人體
鈣攝取量 930 mg/kg(161)。

（二）危害鑑定
大 量 攝 取 鈣 可 能 造 成 的 不 良 反 應 涵 蓋： 高 鈣 血 症 

(hypercalcimea)、高鈣尿症 (hypercalciuria)、腎功能損傷、腎結
石、乳鹼症 (milk-alkalisyndrom，MAS)／鈣鹼症 (calcium-alkali-
syndrome，CAS)、血管鈣化、心血管疾病風險與攝護腺癌風
險 (63)。高血鈣的標準是血清鈣濃度 ≥ 10.5 mg/dL (2.63 mmol/L)，
其原因可能是鈣或維生素 D攝取過量，最常見於癌症和原發性副甲
狀腺亢進；其臨床症狀有：噁心、體重減輕、多尿、心律不整、疲
倦、軟組織鈣化等。血鈣 ≥ 12 mg/dL會使尿鈣量升高。高尿鈣的
標準是女性的尿鈣排泄量 > 250 mg/d或男性  > 275-300 mg/d，或
是 > 0.3 mg/mg肌酸酐。

1. 鈣鹼症
鈣鹼症是乳鹼症的新名 (162)。乳鹼症源起於過去的胃潰瘍療

法，採用牛奶合併碳酸氫鈉或碳酸鈣等可吸收的制酸劑，對患者造
成之不良反應的統稱，主要病理是代謝性鹼中毒和高鈣血症，並伴
有多種組合與不等程度的脫水、腎衰竭、腎鈣化與腎結石 (163)。此
等療法停用之後，現今此等症狀容易發生在停經婦女、老人和服用
大量鈣或維生素 D之補充者。
綜合 82例病案可見，患者年齡從 24到 95歲，發病時間從數

天到數週不等，病情或可逆轉或者致命；病患鈣攝取量範圍是 400-
23000 mg/d，高鈣服用天數從 3天到 30年 (164)。臺灣的病例報告是
兩名男子因嚼食檳榔導致MAS，其搭配的灰醬含碳酸鈣，攝取量是
6000-9000 mg/d(165)。
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鈣鹼症患者的腎臟病理切片可見嚴重的鈣化、纖維化、發炎
等問題，鈣化程度與腎功能不足具相關性；鈣也常沉積在角膜和
結膜以及其它血管和內臟組織 (166)。腎功能低落而導致鈣排泄減少
的老人，增加腎臟鈣再吸收的利尿劑使用者，以及其它代謝性鹼
中毒的好發患者等，若服用鹼性鈣補充劑，都可能增加鈣鹼症的
風險 (166)。

2. 腎結石
腎結石的成分通常是草酸鈣或其與磷酸鈣的混和物。高尿鈣是

腎結石的因素之一。婦女人群的觀察研究可見，腎結石者平均鈣攝
取量約 840 mg/d，而無腎結石者為 1070 mg/d(167)。

大規模的前瞻性研究如美國「健康專業人員追蹤調查 (Health 
Professionals Follow-up Study)」追蹤 5年 (168)，「護士健康調查 
(Nurses’Health Study )」追蹤 12年 (169, 170)等，都指出飲食的鈣攝
取量與腎結石風險為反向關聯。然而女性使用鈣補充劑者，無論劑
量多寡，都會增加腎結石風險 20%(170)。

補鈣介入研究中，老年婦女補鈣 1600 mg/d長達一年，總鈣
攝取量 2400 mg/d，追蹤四年；結果並沒有腎結石問題，但補鈣
組之鈣尿量 > 350 mg/d者有 50%，高於對照組的 8%(171)。美國
WHI CaD有 36,000名停經婦女，日常鈣攝取量 1100 mg/d，隨機
對照分組，實驗組補鈣 1000 mg/d和維生素 D，總鈣攝取量平均
2100 mg/d，平均追蹤七年。結果可見，補鈣組的腎結石風險高出
17%(14)。根據此研究，總鈣量 2100 mg/d會增加腎結石風險。

兒童少見腎結石問題。兒童 1-6歲的補鈣研究可見，鈣攝取量
1800 mg/d沒有導致高尿鈣問題 (172)。嬰兒的補鈣防鉛研究提供鈣
1800 mg/d，鈣總攝取量範圍是 1550-1750 mg/d，並不改變尿鈣排
泄量 (173)。

3. 高鈣血症與心血管疾病
高血鈣與血管鈣化都是心血管疾病的風險因子。長期血鈣或血

磷升高，以及組織受傷等，都可能導致組織鈣化。已知高鈣攝取量
與血管鈣化的臨床病例最常發生在腎功能不良患者，腎臟透析或透
析前之人群會因鈣補充而促進血管鈣化並提高死亡率 (63, 174, 175)。近
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年來補鈣對健康人群心血管健康的影響引發許多討論，尤其是鈣補
充品使用率最高的是老年人，其腎臟和心血管功能都逐漸退化，故
高鈣攝取的危害風險必須密切注意。

(1) 血鈣與心血管疾病和死亡風險
瑞典大型調查中共有 20歲以上健康的成年男女 33,346名，

平均追蹤 10.8年，血清鈣濃度分為 2.31-2.45、> 2.45、> 2.5、
> 2.55、> 2.6 mmol/L等五級，男性 50歲以下之全因死亡率，當
血鈣 > 2.45時，風險升高 20%；> 2.6時，風險高達 2倍，主要
的死因是心血管疾病 (176)。德國追蹤冠心病患者可見，血鈣濃度
與全因死亡風險相關 (1.96；1.13 - 3.40)，每升高 0.40 mg/dl，風
險增加 23%(177)。瑞典男性世代研究，50歲男性 2千多人，測量
血清鈣濃度後，追蹤 18年，缺血性心臟病患者的起始血清鈣濃
度 (2.37 mmol/L) 明顯較高其它非患者 (2.35 mmol/L)(178)。美國
Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 研究有成人 15,732
人，平均年齡 54歲，女性佔 55%，追蹤約 12.6年，結果血鈣每升
高 0.1 mmol/L對應的中風風險是 1.16(179)。美國 NHANES III(181)

中 17歲以上 18,714人，追蹤 12年以上，血清鈣離子濃度 < 1.16 
mmol/L者之 CVD死亡風險 HR 1.51，男性 < 1.16 mmol/L與女
性 > 1.31 mmol/L都有較高的 IHD。

雖然血鈣濃度與心肌梗塞的風險有正向關係，但是這些研究都
沒有提供鈣攝取量數據。芬蘭的一項病例對照研究追蹤 10年，患
者與對照兩者之膳食鈣量與血清鈣濃度並沒有顯著差異 (181)。

(2) 隨機對照補鈣介入研究
鈣與 D介入之WHI CaD是規模最大的鈣補充介入臨床研

究，但其首要目標並非心血管相關疾病，不過利用其數據，有許多
相關的二次分析 (secondary analysis)。在八則文獻報告中，有六
則的結果指出，長期鈣補充對心肌梗塞、心血管疾病、中風、冠狀
動脈鈣化、心臟衰竭與全因死亡率都沒有顯著的保護或危害效應
(123, 182-186)。

同樣利用WHI CaD的數據作次組 (subgroup) 分析，針對其
中 42.2% 沒有自行使用補充劑的婦女約 1萬 6千多人，其飲食鈣
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攝取量平均約 800 mg/d，長期補鈣與 D時，雖然對全死亡率沒
有影響 (182)，但心肌梗塞與中風風險都顯顯著較高 (187)。補鈣時程
長者，心肌梗塞的風險顯著較高 (188)。依介入前心臟病因子的有無
區分為高風險與低風險者，高風險者補鈣時，心臟衰竭的風險較
高 (183)。這些資料反映補鈣的效果可能因個人的健康狀況或時程而
有不同。
美國之外，英國與澳洲的介入實驗發現，補鈣對死亡率或血管

疾病沒有影響；但紐西蘭的研究則指出，補鈣組有較高骨密度，但
也有較高的心肌梗塞風險 (OR2.24)，以及心肌梗塞、中風和猝死
之綜合風險 (OR 1.66) (189, 190)，不過膳食或補充鈣量與腹腔動脈硬
化無關 (191)。

(3) 前瞻性流行病學觀察研究
A. 鈣總攝取量 （包括膳食、補充品與藥品）

WHI、HPS、NHANES III、Framingham Offspring 
Study、MESA等五個大型調查是美國的數據主要來源。比較
總攝取量最高分位與最低分位的 CVD和 IHD風險，都沒有顯
著的保護或危害效應；但MESA多族裔的調查中，高攝取量
之冠狀動脈鈣化風險顯著較低 (192)。加拿大的調查 CaMos也指
出，鈣攝取量對成年男女的死亡率沒有顯著的影響 (193)。

瑞典的調查指出，鈣總攝取量對女性全因或心血管疾病
死亡率呈現「U」形的效應，當攝取量 < 600 mg/d或 > 1400 
mg/d時，CVD、IHD和全因死亡率都顯著升高；風險最低的
範圍是 600-1399 mg/d (194)。

日本 JPHC追蹤調查中，比較總攝取量最高分位與最低分
位的中風風險，高攝取量有降低風險的效應 (195)。

根據以上資料，鈣攝取量的效應可能有國家或族裔的差
異，日常鈣攝取量低的國家，提高攝取量可以發揮保健的效
應；但攝取量已高的歐美先進國家則可能較接近過量的風險。

B. 膳食鈣量
美國的數據主要來自WHI、NHANES III、NIH-AARP

等三個大型調查，比較膳食鈣攝取量的最高分位與最低分位對
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CVD和死亡率的風險，都沒有顯著保護或危害效應。英國從
幼兒期的追蹤發現，膳食鈣可以降低全因死亡率 (196)。

瑞典的調查指出，膳食鈣量的影響因性別而有相反的
效果。女性有「U」形反應，風險最低的範圍是 600-1399 
mg/d，當 < 600 mg/d或 > 1400 mg/d時，CVD、IHD和全因
死亡率都顯著升高 (195)。與低鈣者相比，膳食鈣量 > 1599 mg/d
對男性有保護效應，其 CVD和全因死亡率都顯著較低 (198)。

德國調查指出，膳食鈣與乳品鈣對心肌梗塞發生率的
影響呈現「U」形效應，四分位中以第三分位平均膳食鈣量
820 mg/d 的風險最低，乳鈣量也有相同的趨勢 (198)。澳洲
的研究也指出，膳食鈣量高可降低 CVD、中風與全因死亡
率之風險 (299)。

亞洲地區的華人研究呈現膳食鈣據有保護效應。香港調
查的結果是膳食鈣量高時，男女成人的 CVD和全因死亡率
都顯著較低，而且與使用者鈣補充品者相比，不使用者更有
顯著的保護效果 (200)。臺灣的調查指出，膳食鈣攝取量四分位
最低者，缺血性中風的風險較高 (201)。中國的調查則指出男女
的反應不同，膳食鈣量對女性沒有影響，但高量可降低男性
CVD、CHD與全因死亡率風險 (202)。日本的結果指出，乳鈣
攝取量高可降低男女成人的中風風險 (203)。韓國的橫斷式與回
顧式調查指出，膳食鈣量對冠狀動脈鈣化沒有影響 (204, 205)。

C. 鈣補充品
HPS、Iowa Women’s Health Study、WHI、NHANES 

III、NIH-AARP、NHS和MESA等七個大型長期的調查是
美國的數據主要來源。比較服用鈣補充品與無服用者之間的
CVD和 IHD死亡風險，HPS、WHI與 NHANES III都指出
沒有保護或危害風險。Iowa Women’s Health Study和 NHS都
指出，服用鈣補充品可降低女性 CVD、CHD和全因死亡的
風險。涵蓋多族裔的MESA則發現，服用者有較高的冠狀動
脈鈣化風險。芬蘭的 OSTPRE (�e KuopioOsteoporosis Risk 
Factor and Prevention Study)中使用鈣補充劑者佔 25.8%，



452

追蹤約 6.5年，補鈣者的冠心病風險較高 (HR1.24)(206)。德國
EPIC-Heidelberg中約有 3-4%使用鈣補充品，使用者之MI
風險顯著較高 HR1.86，使用鈣片的風險更高 HR2.39 (198)。瑞
典的婦女研究中，使用鈣補充品者約四分之一；結果可見，服
用鈣補充品者之死亡風險隨著膳食鈣攝取量增加而升高，攝取
量 >1400 mg/d時 HR 1.51，不用補充劑者只有 1.17，使用鈣
片者則高達 2.57(194)。這些研究指出，飲食鈣攝取量超過建議
範圍時，若再加上鈣補充劑，反而可能增加風險。

有兩個調查顯示男女對鈣補充品的反應不同。美國的
NIH-AARP發現，鈣補充品對女性 CVD死亡率沒有影響，但
顯著增高男性的風險 RR1.19(207)。加拿大 CaMos中使用鈣補
充品者為男性 22%與女性 44%，結果可見，鈣補充量在 1000 
mg/d以內，可降低女性全因死亡率，但對男性沒有影響 (193)。

亞洲國家的研究通常都顯示高鈣的保護性效果，可能是國
民平日鈣攝取量較歐美人少，而且鈣的來源以植物性食物多於
乳製品。然而香港的研究指出，高攝取量可顯著降低全因死
亡率，但使用補充劑與否並無差異 (200)。

(4) 整合分析
目前所知的隨機對照補鈣介入追蹤研究，其實驗設計都是以骨

密度與骨折風險為首要目標，並沒有以心血管疾病風險與死亡率為
主的研究。因此，系統性文獻回顧與整合分析會因文獻篩選、實驗
設計、膳食或補充鈣的來源分類、維生素 D補充與否、以及統計
模式等之不同，而導致風險分析的結論並不一致。
A.  RCT研究

根據WHI CaD子群加上涵蓋美、英、紐和歐洲國家等
2、5、11個研究結果，可看到鈣補充會增加心肌梗塞、中風、
或兩者合計的風險，但不增加全因死亡率 (187)。另一則整合 15
個研究的結果可見，鈣補充對心肌梗塞的影響因時程加長而風
險顯著增高 (188)。

兩則整合 7與 18個研究的結果，鈣補充對 CVD、心肌梗
塞、冠心病與全因死亡率都沒有顯著的影響 (208, 209)。
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一則整合美、英、歐洲和北歐等 8-24國研究的結果，鈣
補充品有降低全因死亡率的效果 (210)。

以上這些整合分析中，都沒有華人或日韓的研究。
B. 前瞻觀察研究

比較總鈣攝取量高低之結果，整合涵蓋日本之 11個研究
可見，高攝取量對 CVD與中風並無保護或危害效果 (210)。另
一則涵蓋日本等 9個研究的結果也指出，高攝取量對 CVD和
全因死亡率沒有顯著影響；但補充時程 > 10 years時，總鈣攝
取量與 CVD mortality顯著相關 (RR 1.35)；美國以外的其它
國家，總鈣量高也會增加 CVD風險 (211)。

比較膳食鈣攝取量高低的影響，整合 17個研究可見，追
蹤時間 <10年者以及男性，膳食鈣量高可降低全因死亡率，對
女性沒有影響，時程 >10年也無顯著效應 (211)。

比較鈣補充品使用與否的結果，整合 5則研究可見，鈣補
充對冠心病與中風沒有影響。涵蓋中國等 11個研究的結果可
見，鈣補充品降低全因死亡率，但不影響 CVD(211)。

Dose–response metaregression analysis為最新的整合分
析，前瞻性調查中包括中國、香港和台灣的研究。結果指出，
總鈣或膳食鈣量都沒有改變 CVD/IHD、中風、中風死亡等之
風險 (212)。

4. 礦物質吸收的干擾
攝取高量的鈣可能會影響鐵、鋅、鎂和磷的吸收 (164)，不過研

究指出，目前的鈣建議量或補充量並不會影響人體鐵、鋅或鎂的營
養狀況。飲食中的磷含量豐富，因此不至於造成干擾。已有的人體
實驗數據顯示，高鈣攝取量並不干擾嬰兒、少女、成年男女或乳婦
的鐵營養狀況 (213, 214)，鈣補充量 1000-1200 mg/d也不會干擾育齡
婦女的鐵營養 (215)。鈣影響鋅的研究不多，而且研究期程都很短，
無法確認長期的效應 (164)。因此，美國的 DRIs 認為鈣與其他礦物質
的交互作用最多只是一些潛在的缺點，實際上對身體並沒有危害，
故而不列為危害指標 (63)。



454

5. 攝護腺癌
多數針對癌症終效的流行病學或隨機對照研究指出，膳食鈣

或鈣補充品與癌症風險無關或有降低風險的作用，唯一的例外是
攝護腺癌 (63, 216, 217)。

世界癌症基金會 (WCRF )回顧了 9個前瞻世代研究，12個病
例對照研究，2個生態研究，其中的 3個世代研究、1個病例對照
研究和 1個生態研究指出鈣攝取量與攝護腺癌風險有正相關性。
WCRF的結論是高鈣飲食與攝護腺癌可能 (probable) 有關 (217)。

根據 12個世代研究的追蹤，其總鈣攝取範圍是 <500 - ≧ 2000 
mg/d，追蹤時程為 1-17年，其中 5個研究發現高鈣的風險較高，
其低攝取量為 455-1000 mg/d，高攝取量為 921 - >2000 mg/d (216)。

針對鈣與癌症的隨機對照研究，男性平均年齡 61.8歲，膳食
鈣量約 800 mg/d，補充組補鈣 1200 mg/d，補充四年並追蹤到 12
年，兩組的罹癌風險沒有顯著差異 (218)。

觀察性世代研究可能無法周全控制各項影響攝護腺癌的變因，
唯一的 RCT研究追蹤則發現高鈣沒有影響。因此美國與歐盟均未
將攝護腺癌列為危害指標。

二、劑量反應
鈣過量的毒性表現有豐富的人體案例和數據，因此不需引用動物實驗

數據，減少了物種差異的不確定性。
（一）嬰兒

由於此年齡層的過量案例極少而欠缺數據，歐盟並不訂定
UL。美國根據兩個補充研究而作出建議。嬰兒配方之研究提供鈣
量為 1700 mg/day，對 9個月以內嬰兒的鐵營養狀態沒有不良的影
響。嬰兒的補鈣防鉛研究中，總鈣攝取範圍是 1550-1750 mg/d，
歷經 9個月，並不改變血中鈣與磷的濃度、尿鈣排泄量或鐵營養狀
況 (173)。因此，嬰兒的 NOAEL可採用 1750 mg/d。由於嬰兒體形
差異很大，基於安全保障，不確定係數定為 2，故 0-6個月嬰兒的
UL 化整為 1000 mg/d。7-12個月嬰兒可以直接採用 1750 mg/d，
經化整而訂 UL為 1500 mg/d。
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雖然 DRI表中都會強調，沒有訂定 UL不表示沒有風險，但沒
有參考數值容易造成誤解。因此，基於保護嬰兒的目的，採用美國
的 UL。

嬰兒 UL：0-6個月 總鈣 1000 mg/d
   7-12個月 總鈣 1500 mg/d

（二）兒童與青少年
針對 < 18歲的年齡層，因為欠缺參考數據，故歐盟沒有訂定

UL (163)。美國認為 1-8歲可以延用成人數值 2500 mg/d，至於 9-18
歲則基於快速成長而提高到 3000 mg/d (63)。

補鈣的保健研究中有不少兒童與青少年的介入研究，其中年
齡範圍最低的是 3-5歲，補鈣量為 1000 mg/d，總鈣量達 1900 
mg/d；年齡範圍 6-12歲的研究，補鈣量 300-1200 mg/d，總鈣
量達 600 -1900 mg/d；年齡 12-15歲的研究，補鈣量 300-1000 
mg/d，總鈣量 1100 -1900 mg/d；年齡 16-18歲的研究，補鈣量
1000 mg/d，總鈣量 1600 -2200 mg/d (91)。這些研究補充時程為
0.7-7年，都沒有發生任何不良反應，表示總鈣攝取量達 2200 mg/d 
都沒有危害風險，此量接近現行的 UL。因此，兒童與青少年的 UL
仍維持於 2500 mg/d。

兒童 UL：1 - 12歲 總鈣 2500 mg/d
青少年 UL：13 - 18歲 總鈣 2500 mg/d

（三）成人
歐盟的危害劑量評估是根據大量的鈣補充介入的保健研究。這

些研究的參試者涵蓋兒童、停經前或後的婦女、孕婦以及老人，補
鈣形式包括乳品與其萃取物、蛋殼粉、檸檬酸鈣、碳酸鈣、檸檬
酸 -蘋果酸鈣、葡萄糖酸鈣等鈣化合物，飲食鈣攝取量範圍是 300-
1800 mg/d，補鈣量範圍是 500-2000 mg/d，補充期程從 12週到 4
年，總鈣攝取量達 1300-3000 mg/d。這些研究中的最大攝取量都
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沒有發生鈣鹼症或腎結石問題，表示膳食與補充品合計之總鈣量達
2500 mg/d，都可安全攝取。由於歐盟 EFSA認為人體數據豐富而
可直接參照，因此訂定成人總鈣來源的 UL為 2500 mg/d，此量也
適用於孕婦和乳婦。
美國 1997的危害劑量評估是根據高鈣血症病例的鈣攝取量。

根據 2004-2010年間的 14案高鈣血症病例 （血清鈣 2.64-6.43 
mmol/L），以及碳酸鈣攝取量範圍從 > 1000到 44000 mg/d之成
人肌酸酐濃度，美國判定鈣補充劑達 3000 mg/d會造成危害。病例
報告中的鈣劑量中位數是 4800 mg/d，美國以此為 LOAEL，並設
定不確定係數為 2，計算 NOAEL為 2400 mg/d。因此，成人的 UL
化整訂為 2500 mg/d (68)。2011年的危害劑量評估改變了指標和標
準。針對 51歲以上成人，美國採用的危害是腎結石，根據WHI結
果，總鈣量 2100 mg/d會增加腎結石風險，因此以 2000 mg/d為
LOAEL。針對 19-50歲成人則仍維持 2500 mg/d(63)。

國人沒有相關的安全或風險數據，未來可慎重考慮腎結石的
風險。目前仿效歐盟採用介入補充實驗的數據，維持成人的 UL為
2500 mg/d。此值也適用於懷孕期和哺乳期。

成人 UL：≥ 19 歲總鈣 2500 mg/d
懷孕期 UL 總鈣 2500 mg/d
哺乳期 UL 總鈣 2500 mg/d

三、暴露評估 (exposure assessment)與風險鑑定
根據國民營養健康狀況變遷調查的結果，國人的每日的膳食鈣攝取量

平均值嚴重偏低 （表九），99百分位的攝取量以 1-3歲最高，男童有超
過 UL的狀況。其它年齡層的 99百分位均未超過 UL，也沒有達到腎結
石風險的劑量。男性的範圍是 1125-2132 mg/d，女性是 988-1917 mg/d 
（表九）。不過來自補充品或補充劑的鈣量並未計入。
整體而言，國人各年齡層的鈣攝取發生過量危害的風險很低。
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國際比較
一、DRI
美國近代的鈣建議量持續演變，快速成長的青少年之攝取標準持續提

高，並且將停經婦女和老年人的骨質疏鬆症預防列入考量，這是第一個以
營養預防慢性疾病的範例。1980年時有性別之分，11歲以上青少年與成
人男女的 RDA分別是 1000 mg與 800 mg (219)。1989年時修訂 RDA為不
分男女，11-14歲為 1200 mg，25歲以上為 800 mg(220)。此時並沒有考量
骨質疏鬆症、停經婦女和老年人的需求。1997年改用 DRI標準而訂出鈣
的 AI，男女的標準相同，9-18歲為 1300 mg，19-50歲為 1000 mg，51
歲以上為 1200 mg (68)。2011年修訂鈣標準為 RDA，50歲以內的男女標
準相同，9-18歲為 1300 mg，19-50歲為 1000 mg，51歲以上女性增為
1200 mg，男性到 71歲以上才增為 1200 mg (63)。

回觀相同年代我國鈣建議攝取量的變遷，自第六版開始改用 DRI
標準 (221)。第三版 (222)到第七版的鈣建議量，成年人分別是毎天：600 
mg、600 mg、800 mg、1000 mg (AI) 與 1000 mg (AI)；青少年最
高量分別是毎天：800 mg、800 mg、800 mg、1200 mg(AI) 與 1200 
mg(AI)。

世界衛生組織和中、日、美加與紐澳等國的鈣建議攝取量列於表 10，
歐盟與歐洲國家則列於表 11。就性別而言，日本針對一歲以上的各年齡
層的標準都有性別之分；英國與荷蘭則對兩性青少年有不同的建議。就特
定生命階段而言，成年期中，WHO、美、法和紐澳都特別注重停經婦女
的需要高於同齡的男性。此外，懷孕期與哺乳期的標準大都採用同齡的非
孕婦之標準，但中國於懷孕第二期提高標準，WHO則對第三期有較高的
標準。
各國之年齡分層不同。針對青春期 10-18歲之快速成長的青少年，以

美加和紐澳的鈣建議量 1300 mg/d為最高，而英國和日本都不超過 1000 
mg/d。針對 18歲以上成人，日本、英、法與北歐國家的建議都低於 1000 
mg/d，其中對停經婦女和 65歲以上男性提高建議量的只有法國。國際比
較指出，雖然種族與體型有相近之處，但許多歐洲國家的鈣建議量都低於
美國。
各國的上限攝取量列於表 12。日本與歐盟只對成人訂定 UL。我國
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採取美加的策略，為一歲以內嬰兒訂出 UL。美國青少年的 UL為 3000 
mg/d，是各國中的最高值。我國則維持第七版之數值，並不隨美國提高。
中國大致採用相同策略，訂有為一歲以內嬰兒的 UL，其它年齡層的 UL
都低於其它國家。

二、國民攝取量
國民的鈣攝取量有明顯的國家差異，西方歐美國家的攝取量普偏高於

東方亞洲國家。臺灣第三版 RDA中指出，許多平衡實驗發現，鈣的新陳
代謝隨著攝取量多寡而有很大的適應性 (222)；但是適應與身體機能的關聯
仍有賴各國自行評估。
日本成人的鈣攝取量於二次大戰之後的經濟起飛時期達到 600 

mg/d，進入 21世紀後到 2007年仍維持 550 mg/d，但 2008年起降為
500 mg/d，其中女性有持續降低的現象 (223)。2014年國民健康營養調查結
果，平均鈣攝取量為一歲以上男性 516 mg/d，女性 480 mg/d；20歲以
上男性 508 mg/d，女性 475 mg/d；75歲以上男性 537 mg/d，女性 470 
mg/d(224)。

韓國國民營養調查的結果，10-29歲的鈣平均攝取量為男性 524 
mg/d，女性 437 mg/d，其中以 11-14歲的攝取量最高，男性 564 mg/d，
女性 464 mg/d；以 15-21歲的攝取量最低，男性 507 mg/d，女性 392 
mg/d(225)；50歲以上為男性 529 mg/d，女性 412 mg/d，隨著年齡增長而
減少；50-59歲男性有 586 mg/d，女性有 483 mg/d；70歲以上男性降為
460 mg/d，女性降為 337 mg/d(226)。

歐盟收集整理了 2000年以來的國家營養調查之鈣攝取量資料，包
括：芬蘭（芬）、瑞典、愛爾蘭 （愛）、荷蘭、義大利、德、法、英、拉
脫維亞 （拉）等國。男性分年齡層的每日平均攝取量範圍，與對應最低
和最高的國家是：一歲以下嬰兒 312-584 mg/d （芬－英），1-3歲 591-
838 mg/d （德－英），3-10歲 617-986 mg/d （德－芬），10-18歲 809-
1273 mg/d （德－芬），18-65歲 793-1121 mg/d （義－荷），65-75歲 
764-1017 mg/d （義－英），75歲以上 836-987 mg/d （法－瑞典）；
女性分年齡層的每日平均攝取量範圍是：一歲以下嬰兒 307-528 mg/d 
（芬－英），1-3歲 533-734 mg/d （德－英），3-10歲 589-935 mg/d 
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（德－芬），10-18歲 675-1020 mg/d （英－拉），18-65歲 730-980 
mg/d （義－芬），65-75歲 690-936 mg/d （義－愛），75歲以上 735-
985 mg/d （義－瑞典）(33)。

美國的國民營養調查 NHANES結果包括食物來源的鈣攝取量與涵
蓋鈣補充劑的總鈣攝取量 (63)。各年齡層的食物鈣攝取量，男／女性的
平 均 分 別 是：1-3 歲 998/986 mg/d，4-8 歲 1058/951 mg/d，9-13 歲
1074/966 mg/d，14-18 歲 1269/875mg/d，19-30 歲 1210/951 mg/d，
31-50 歲 1116/866 mg/d，51-70 歲 952/788 mg/d，71 歲 以 上 871/749 
mg/d。各年齡層的總鈣攝取量，男／女性的平均分別是：1-3歲 1008/977 
mg/d，4-8 歲 1087/974 mg/d，9-13 歲 1092/988 mg/d，14-18 歲
1296/917mg/d，19-30 歲 1259/945 mg/d，31-50 歲 1220/1055 mg/d，
51-70歲 1092/1186 mg/d，71歲以上 1087/1139mg/d。鈣補充劑影響最
大的是 51歲以上的女性，補充劑量達食物鈣量的 50%；居次的是 31-50
歲女性，補充劑量達食物鈣量的 20%。食物鈣攝取量均未超過 UL，加上
補充劑的攝取量會使 31歲以上男女性都有 1%超過 UL。

加 拿 大 的 國 家 營 養 調 查 CCHS (Canadian Community Health 
Survey) 結果，各年齡層的食物鈣攝取量，男女性的平均分別是：1-3歲
兩性 1051 mg/d，4-8歲兩性 1036 mg/d，9-13歲 1219/993 mg/d，14-18
歲 1300/917 mg/d，19-30 歲 1107/867 mg/d，31-50 歲 938/827 mg/d，
51-70歲 832/740 mg/d，71歲以上 762/690mg/d (227)。

研究需求
國人鈣營養在生理需要量與風險評估兩方面都欠缺必要的實證數據。
生理需要量研究的當務之急是確認青少年之骨骼與鈣增積量與鈣攝取

量之關係。我國青少年隨年齡的骨礦質變化量完全欠缺而無法得到 EAR，
成為計算 RDA的主要限制。鈣是建構骨骼的必需營養素。青少年之成長
快速，充足的鈣才能達到顛峰骨量，進而預防與延緩骨質疏鬆的問題。中
國已經累積一些華人的數據，但是兩國的生活習慣、飲食型態以及維生素
D與 K的營養狀況並不相同，僅能參考卻不宜沿用。
骨礦質的變化需要對 10-15歲少年進行 3-5年的追蹤，臺灣應該盡快

啟動調查研究，才能及早獲得數據以供應用，確實保障青少年的健康成
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長。美國指出，兒童青少年的鈣與骨骼成長的研究，應涵蓋平日鈣攝取
量低到高的族群。為了解膳食鈣攝取量變化的生理適應 (adaptation)，鈣
攝取量應針對同一族群進行短期 （2個月） 與長期 （1-2年） 的追蹤。
各項實驗都需要同時進行全面的骨骼代謝生化評估，長期實驗應測量骨礦
質量與骨密度。現在的研究需要同時控制或測量維生素 D與 K的營養狀
況。實驗設計必須妥善與週全，以了解鈣攝取量改變期間的當下影響。
風險評估方面，應該確實估計國人的鈣補充劑攝取量與使用族群。歷

次的國民營養調查結果都沒有計入鈣補充劑所提供的鈣量，因此總鈣攝取
量可能低估，同時無法確實了解鈣攝取不足之族群的特性。此外鈣補充劑
的風險與膳食鈣不同，鈣補充劑會增加女性腎結石的風險 (63)，因此有必要
了解風險族群。政府的營養衛教必須本於國人的實證數據，區分不足與過
量風險的對象分眾宣導，才能使民眾各得所需，達成個人的精準營養目標。

鈣在腎結石病症中的因果關係，美國指出現有的資料主要來自腎臟病
患者，未來應以健康族群為對象。基於高血鈣濃度可能是心血管疾病的危
險因子，高尿鈣濃度是腎結石的危險因子，我國也必須監測長期服用鈣補
充劑對血鈣和尿鈣的影響。
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磷
蕭寧馨

前言
磷是人體含量第二多的礦物質營養素，也是細胞內含量最多的陰離

子，主要的形式是磷酸根 (PO4
3-) 相關的無機離子與有機化合物。磷的營

養功能包括結構性與生化代謝作用，前者在於構成骨骼與牙齒等硬組織和
細胞膜，後者在於提供高能磷酸鍵以儲存和傳遞能量，參與中間代謝，
並且具有訊息傳遞與調節作用。各類食物都含有豐富的磷，因此只要食
物攝取充足，磷的膳食攝取量通常都高於建議量，並不會有缺乏問題。
磷並沒有理想的營養指標，因此基於成長時建構骨骼之需，建議攝取量
以對鈣的比例為基準，各年齡層均採用鈣對磷莫耳數比值為 1 或重量比
值為 1.3。國人的鈣參考攝取量並無調整，因此磷的參考攝取量也未改
變，不分性別均採用充足攝取量，嬰兒為 200 與 300 mg/day，1 歲開始
增為 400 mg/day，13 到 18 歲最高為 1000 mg/day，成年到老年都是 800 
mg/day。歷次國民營養健康狀況調查可見成人平均磷攝取量均可達到或超
過參考攝取量之水準；因此國人磷之攝取不虞匱乏。近幾年之國外調查研
究指出，正常但偏高的血磷濃度與心血管疾病與腎臟病風險有關，也可能
是老化的危險因子。因此，必須重視磷與慢性病的公衛意義。

營養生化生理功能
一、理化性質
磷屬於 VA 族元素，原子序 15，原子量 30.97。安定性同位素只有 31P 

一種，放射性同位素有 28P, 29P, 30P, 32P, 33P, 34P，其中 32P 半衰期 14.3 天，
33P 半衰期 25 天，可作為磷代謝的追蹤標誌，但因骨骼獲磷量大，而且放
射性極強，有安全的顧慮而很少利用。人體內磷以各種磷酸化合物的形式
存在，包括磷酸根、磷酸酐 (phosphate anhydrides)、磷酸酯 (phosphate 
esters)。磷酸為三質子酸，解離常數 pKa 分別為 2.1、6.8、11.0，在生理
條件 pH 7.4 時，以 H2PO4

- 與 HPO4
2- 為主，莫耳比例為 1：4 (1)。磷酸酐

結構存在 ATP、ADP、焦磷酸根 (pyrophosphate) 等分子內，磷酸酯結
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構存在於磷脂質、DNA、RNA、inositol triphosphate (IP3)、中間代謝產
物、蛋白質等分子內。在生理條件下，磷酸酯或磷酸酐都帶有負電荷，且
終端的磷酸根通常有部分質子化。

二、營養生化功能
磷是人體必需的營養素，參與結構、代謝、調節等生理生化作用 (2)。

磷參與分子、細胞與組織的結構性功能；核酸 DNA 和 RNA 分子的主幹
由五碳糖的磷酸酯鍵建構而成，磷脂質為細胞膜、神經髓鞘的成分，輕
磷灰石 (hydroxyapatite) 結晶是骨質的主要成分。磷是中間代謝必需的成
分；碳水化合物、脂肪酸、胺基酸、核苷酸、維生素等的代謝利用通常需
要磷酸化反應以活化基質，例如葡萄糖糖解反應、脂肪酸氧化、胺基酸與 
tRNA 結合、B 群維生素形成輔酶等等。磷與細胞能量儲存和傳遞有關，
粒線體氧化磷酸化反應將化學能儲存在 ATP 的高能磷酸鍵，以供細胞各
項生化反應之需，諸如肌肉收縮、主動運輸、同化作用等等。磷也有調節
和訊息傳遞的功用，IP3、cATP 等是細胞內重要的傳訊分子，磷酸化或去
磷酸化作用可以控制蛋白質的生理活性。在細胞內與血清中，磷酸根是維
持酸鹼平衡的重要成分，協助腎臟氫離子的平衡。血中磷濃度調控紅血球
內 2,3-DPG (2,3-diphosphoglycerate) 含量而影響血紅素的攜氧能力，低
血磷時 2,3-DPG 量降低，血紅素濃度有補償性的增高以維持供氧量 (3)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
成人體內磷總量約 700–850 g，約佔體重的 0.65–1.1 %，其中 85 % 存

在骨骼，15 % 存在軟組織 （包括 9 % 存在肌肉）﹔細胞外液約有 1 %，
雖少但非常重要。骨骼的礦物質成分為輕磷灰石 (Ca10(PO4)6(OH)2)，
其中磷對鈣的重量比例是約 1：2；成人骨骼每天磷的新陳代謝大約 9 
mmol。細胞內主要是有機態磷，諸如磷酸肌酸、ATP、AMP、以及含磷
的大分子等，並以磷酸根為最主要的陰離子。血液中的磷分為 70 % 的有
機態與 30 % 的無機態兩大類，前者以磷脂質最為大宗，後者包括 50 % 的
HPO4

2- ，10 % 的 H2PO4
-，其餘 40 % 為鈉、鈣、鎂的磷酸化合物 (4,5)。

全血中磷的濃度為 13 mmol/L，主要存在於紅血球的磷脂質及血漿脂
蛋白。臨床檢驗分析的是血清無機磷濃度，隨年齡而改變 （表一），孩
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童的參考值範圍是 1.29–2.26 mmol/L (4.0–7.0 mg/dL)，成人為 0.81–1.45 
mmol/L (2.5–4.5 mg/dL)(5)；嬰幼兒期血磷最高，可能是腎臟絲球體過濾
速率較低；孩童高於成人，可能是成長激素與類胰島素生長因子的影響。
血清磷濃度受軟組織代謝之影響，長期飢餓或營養不良病人若快速給予
大量營養素時，會引發低磷血症狀，因為細胞因應代謝需求而增加磷的獲
取，使細胞外液的磷濃度大幅下降，稱為「refeeding syndrome」；運動
時也有血磷降低的現象 (3)。人體磷的平衡主要取決於小腸吸收與腎臟排泄
之間的差值，平衡時吸收與排泄量相等。骨骼是體內最大的磷儲存庫，磷
平衡時骨骼磷之釋出與沉積速率相等。
（一）吸收

腸道中內源性的磷大約每日 100 mg，或是每公斤體重 0.86 
mg。食物中的磷為有機態和無機態的混合物，經小腸磷解酶之水解
作用後，大部份以無機磷酸鹽的形式，由小腸上皮細胞吸收。腸腔
中磷濃度低至 1–3 mM 時，以主動運輸吸收；濃度高時則為便利擴
散 (facilitated di�usion)(6)。

成人之吸收率為 65–70 %，嬰幼兒之吸收率為 65–90 %，幾乎
是鈣的兩倍，而且吸收率不受飲食攝取量之影響。維持血清磷濃度
所需攝取與吸收之磷量如表二所列。每日攝取量在 3.1 g 以內，磷排
泄量與攝取量為線性迴歸關係，截距接近 0，斜率穩定不變，表示飲
食含磷量低時，並無提升吸收率的調節機制，此等現象與鈣成強烈
對比；維生素 D 可促進磷吸收，但效應很小 (1)。磷的吸收率隨著膳
食鈣磷比例之增高而降低，含氫氧化鋁之制酸劑會抑制磷的吸收。

（二）排泄
體內磷的排泄主要由腎臟負責，人體的磷恆定由腎小管對磷

的再吸收效率所決定，再吸收量大約等於磷過濾量的 80 %，其
餘 20 % 則由尿液排出體外。腎近端小管 (proximal tubule) 對磷再
吸收的最大速率稱為 TmP (the maximal tubular capacity)，這是再
吸收能力的上限。血清磷濃度升高，過濾量超過 TmP，則尿液磷排
出量與血漿磷濃度呈線性關係 (4)；當血清磷濃度偏低時，腎臟磷過
濾量低於 TmP，則全數再吸收以維持血磷濃度。此等調控機制從嬰
兒期即開始運作。
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腎近端小管的再吸收作用是速率限制步驟。目前所知，TmP 取
決磷運送蛋白質 Na-Pi cotransporter type IIa (NPT2) 之量。運磷
蛋白 NPT2 位於端頂細胞膜上，剔除該蛋白質基因時，磷的再吸收
降低 70 % 以上 (7,8)。NPT2 數量受副甲狀腺素和磷攝取量之調控，
磷攝取量不足時，細胞膜上 NPT2 大幅增加而提高再吸收效率；磷
攝取量或副甲狀腺素濃度高時，使細胞膜上 NPT2 之數量減少而降
低再吸收速率 (9)。遺傳性 NPT2 缺陷導致低血磷症狀，與遺傳疾病
如 X-linked hypophosphatemia 和 hereditary hypophosphatemic 
rickets with hypercalciuria 有關 (10)。

（三）恆定調節
人體的磷平衡和恆定調節如圖一所示。磷的恆定主要由腎臟—

副甲狀腺—骨骼調節 (11)。組織間主要的調節荷爾蒙是副甲狀腺
素、維生素 D 荷爾蒙、生長因子 FGF23 (fibroblast growth factor 
23) (11- 13)；它們分別經由專一性的受體而作用，其中 FGF23 對應
的受體是 Klotho/FGFR(14)。

副甲狀腺素濃度高時，使腎小管細胞膜上 NPT2 之數量減少
而增加尿磷的排泄 (9)。維生素 D 荷爾蒙會增加小腸 NPT2 的表現
而增加磷的吸收。FGF23 是骨細胞分泌的荷爾蒙；磷攝取量高、
高血磷或血中維生素 D 荷爾蒙濃度上升時，都會刺激骨細胞分泌 
FGF23，它會減少腎臟 NPT2 之表現，抑制維生素 D 之活化並促
進其不活化，因而降低血磷濃度。這些激素共通的效應是降低腎臟
磷再吸收，增加尿磷流失，故為「利尿磷荷爾蒙」(phosphaturic 
hormone) 或「尿磷素」(phosphatonins) 之一種。

磷需要量評估與營養缺乏症
飲食攝取之磷首要為供應組織生長之需，其次為補充身體磷之損失，

這兩個過程都需細胞外液 (ECF) 有正常的磷濃度。骨骼礦質化所需之磷
也來自血清，礦質化初期形成的磷酸鈣鹽，鈣磷莫耳數比例為 1.33：1，
此值接近細胞外液之鈣、磷濃度比例。血清磷濃度在正常範圍的最低值以
上，就足以維持骨骼與細胞之需求。因此，磷的生理平均需要量以維持血
清磷濃度為目標。血清磷濃度與需要量之關係乃採靜脈注射法以定速輸入
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磷，同時測量血磷濃度而得；以注射磷量代表磷吸收量 (AbsP)，與血清磷
濃度的關係公式為：血清 Pi = 0.00765×AbsP + 0.8194×(1 – e (-0.2635×AbsP))
(15)。攝取量低時，血清磷濃度隨吸收量增加而快速上升；當攝取量高時，
血清磷的變化因尿液磷排出增加而趨緩和。此相關性可適用於腎功能正常
的成人，但是欠缺兒童青少年之資料；若應用於國人，體型與體組成差異
之影響有待驗證。
低磷血症 (hypophosphatemia)指的是血清磷的濃度低於 0.83 mM 

(2.5 mg/dL) 。低磷血症通常發生在重症病人，因為呼吸性鹼中毒與換氣
過度 (hyperventilation) 而改變體內磷的分布，磷從血清轉移到細胞內，
以至於血磷降低，但是身體總磷量並不缺乏。低血磷與磷缺乏併發問題最
常見於「refeeding syndrome」，以及糖尿病酮酸中毒與戒除酒精中毒的
治療過程 (3)。嚴重營養不良因攝取不足而缺磷，酗酒與酮酸中毒都會增加
尿磷流失量而使體內缺磷，治療時因胰島素作用以及電解質輸液或營養輸

吸收率約60%
吸收量約

1100 mg/d

消化道分泌量 
約200 mg/d

膳食鈣攝取
1400 mg/d

NPT2

NPT2

PTH

FGF 23小腸

IntestineIntestine

糞便排泄量 
~500 m/d

腎臟 KidneyKidney

尿液排出
約 900 m/d

高血磷
副甲狀腺

骨骼骨骼

造骨 
350 mg/d

分解
350 mg/d

血漿
3.5 mg/dL

(-)
(-)

(+)

圖一  人體的磷平衡與恆定調節。NPT2 為小腸和腎小管的運磷蛋白 Na-Pi 
cotransporter type II，PTH 為副甲狀腺素，FGF23 為骨細胞分泌的 
�broblast growth factor 23。
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液之補充而減少尿磷流失，並且改變磷之組織分布。
由於各種食物都含有磷，而且腎臟保留磷的能力很強，單純由飲食引

發的磷缺乏問題非常少見。但若磷攝取量低，加上服用與磷酸結合的抗酸
劑時，就會引發嚴重甚至致命的磷缺乏問題。其他造成缺磷的原因還有維
生素 D 代謝異常、缺鎂、腹瀉、嘔吐等。

缺磷會減緩成長，增加細胞鉀、鎂、氮的流失而影響細胞功能。長期
缺磷使骨骼礦質化不足而成軟骨症 (osteomalacia)，肌肉病變萎縮，橫紋
肌溶解症 (rhabdomyolysis)，心肌病變與心率不整，呼吸衰竭，白血球功
能減弱，代謝性酸中毒，中樞與周邊神經功能嚴重受損 (3)。

人類的低磷血症主要是由基因病變或腫瘤所引起，導致腎臟對磷的
再吸收嚴重減少；已知的疾病有 hypophosphatemic rickets，X-linked 
hypophosphatemia、 tumor-induced osteomalacia(10)。

磷參考攝取量
磷之攝取量與吸收量的關係取決於膳食磷之生體可用率。大部分食物

中的磷之生體可用率均高；不過種子類如五穀、豆類、堅果、豌豆等所含
的磷為植酸形式，無法被人體消化酵素水解而使可用率較低；嬰兒對黃豆
配方奶粉之磷利用率也低於母乳和牛乳配方 (15)。由於膳食磷攝取量通常明
顯比鈣為高，磷對鈣吸收與利用之可能干擾一向受到重視；成人平衡實驗
可見，鈣磷莫耳比例從 0.08 至 2.40 都沒有影響鈣平衡或鈣吸收 (16-18)；反
之大量鈣鹽會降低小腸中磷的吸收 (1)。

由於磷沒有理想的營養指標，基於磷與鈣在骨骼建構、吸收與排泄
等都密切相關，歷年來國內外對磷的建議量均採用鈣磷重量比例為標準
(19-21)。人體內鈣與磷含量之莫耳數比例接近 1，相當於鈣對磷重量比為 
1.3：1。國人各年齡層之磷攝取量、血清磷濃度、身體磷含量等資料有
限，故我國第六版參考攝取量對磷訂定足夠攝取量，不分性別，各年齡層
均採用鈣與磷莫耳數比值為 1 或重量比值為 1.3 為主要標準，並輔以國外
平衡實驗和成長需求等資料以驗證其適用性 (22)。

（一）嬰兒
嬰兒期並無適用之磷營養指標，故足夠攝取量之訂定以鈣磷重

量比 1.33 為依據，並輔以母乳之磷供應量與平衡實驗之結果。新訂
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之鈣足夠攝取量於 0–6 月與 7–12 月分別是每天 300 與 400 mg，根
據鈣磷比例計算之磷足夠攝取量為每天 200 與 300 mg。本次之足
夠攝取量與第六版之國人參考攝取量相當 (22)，但是高於美國現行之
參考攝取量 (15)。

嬰兒的血清磷濃度平均 2.15 mM，最低為 1.88 mM，可能
反映嬰兒組織對磷的需求性較高。母乳磷含量平均約每公升 4 
mmol(15)，其中鈣磷莫耳比例為 1.3–1.5，每日攝取量 780 mL可供
應磷約 100 mg。以母乳哺育嬰兒，每天 102 mg 磷攝取量可達成正
平衡，吸收率為 85 %，體內磷保留量為 59 mg，一歲時骨骼礦物質
的增加量也與嬰兒配方哺餵者一樣 (23)，表示母乳可以滿足嬰兒磷之
需要。嬰兒成長所需之磷以身體磷含量之變化估計，6 個月以內，
每天約需 11–28 mg，母乳之供應足夠所需；6–12 個月約 31 mg，
從母乳或嬰兒配方搭配副食品均可充分供應。因此，嬰兒的磷攝取
量每天至少需要 100 mg，就實際攝取量而言，美國 7 至 12 個月大
的嬰兒平均每日為 275 mg(15)。我國並無相關資料。

我國母乳哺餵比例不高，嬰兒配方的含磷量較高，因此嬰兒實
際磷攝取量應高於母乳供應之量。嬰兒配方對嬰兒血清磷的影響與
母乳哺餵的嬰兒相同，9 至 12 個月大的嬰兒，每日磷攝取量為 490 
至 800 mg時，在體重、身長及骨骼礦物質含量上均無差異 (23)，表
示提高磷攝取量並無明顯的生理影響，但超過參考攝取量也沒有益
處。美國第九版 RDA 之磷建議攝取量為 6 個月以內 300 mg/day，
6–12 個月 500 mg/day(19)，新的參考攝取量降為 100 mg/day 與 275 
mg/day。本版之足夠攝取量高於美國現行之參考量 (15)，與第六版
之國人參考攝取量相當 (21)。基於以上考慮，新訂之參考攝取量足夠
嬰兒成長與代謝平衡之需，也沒有過高之顧慮。

（二）幼兒與兒童
針對 1–3、4–6、7–9 歲之鈣足夠攝取量分別是 500、600、800 

mg/day，計算對應之磷量則為 400、500、600 mg/day，與第六版
之國人參考攝取量 (22)相同。

血清磷濃度與年齡有反向的關係，2–8 歲兒童的血清磷濃度平
均 1.67–1.81 mM，最低值為 1.29–1.43 mM，均高於成人之值，
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反映組織對磷的需求性較高。根據體重與體組成變化而估計之成
長需磷量平均為 1–3 歲 54 mg/day，4–9 歲 50 mg/day(15)。數個平
衡實驗以 8–14 歲男女為對象，磷攝取量從 820 到 1000 mg/day 以
上，或每公斤體重 34.5 mg，都可以達到正平衡。若以我國之體
重參考值 4–9 歲 19–20 kg，7–10 歲 28 kg 計算，約相當於 690 與 
966 mg/day。美國 DRI 中參考體重在 1–3 歲為 13 kg，4–8 歲為 22 
kg，磷建議攝取量分別為 460 與 500 mg/day(15)。我國與美國兒童
的參考體重差異不大，因此現訂之足夠攝取量沒有過量之顧慮；此
參考攝取量足夠幼兒與兒童之成長與代謝之需。

（三）青少年
10 歲之血清磷平均濃度 1.63 mM，最低濃度 1.24 mM，表

示組織對磷的需求較高。美國 13.3 歲男孩與 11.4 歲女孩平均每年
體重增加 5 kg，骨骼與組織磷需要量平均 171 mg/day (15)。我國 
10–12 歲少年進入快速成長與體重增加的尖峰階段，10–12 歲的體
重增加量平均 10 kg，平均每年約 3.4 kg，估計成長所需的磷量可
高達 100 mg/day。美國 9–13 歲少年參考體重為 40 kg，14–18 歲
參考體重男性 64 kg，女性 57 kg，體重有相當的差異，但是磷建議
攝取量都是 1250 mg/day，因此計算單位體重對應之磷攝取量時採
用 14–18 歲兩性之平均值為基準，約為每公斤體重 20.7 mg。國人 
10–12 歲的參考體重男性 38 kg，女性 39 kg，若應用美國建議量，
依國人體重比例計算之參考值約為 800 mg/day。由於此年齡層之男
女兩性都有快速的成長與骨骼的增長，對鈣與磷的需要量都很高，
鈣之足夠攝取量定為 1000 mg/day，根據重量比例所對應之磷量為 
800 mg/day。因此，10–12 歲少年，男女兩性之磷足夠攝取量採用 
800 mg/day。
血清磷濃度在 14 歲時平均為 1.53 mM，最低濃度為 1.15 

mM，仍然高於成年人 (15)，表示組織需求仍然較高。國人 13–15 歲
的體重增加量，分別是男性 17 kg，女性 10 kg；兩性成長所需的
磷量仍高，分別為 170 mg/day 與 100 mg/day。此年齡層之參考體
重為男性 55 kg，女性 49 kg，應用美國 14–18 歲之單位體重磷建
議攝取量 20.7 mg/kg，計算而得之參考攝取量約為 1000 mg/day。
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鈣足夠攝取量是 1200 mg/day，根據重量比例所對應之磷量為 900 
mg/day。由於此階段為骨骼繼續成長與骨質存積時期，鈣與磷的需
要均高，宜採用較高的估計值，因此男女兩性之磷足夠攝取量採用 
1000 mg/day。
血清磷濃度於 16 歲之平均為 1.49 mM，最低濃度為 1.10 

mM，仍然高於成年人 (15)。由於血清磷濃度隨年齡而降低，故估計
吸收磷量時採用血磷 1.00 mM 所需之量為 740 mg/day （表二），
吸收率以 70 % 計算，平均攝取量應為 1000 mg/day。此年齡層之
參考體重為男性 62 kg，女性 51 kg，應用美國 14–18 歲之單位體
重磷建議攝取量 20.7 mg/kg，計算而得之參考攝取量平均為 1170 
mg/day。鈣之足夠攝取量是 1200 mg/day，根據重量比例所對應之
磷量為 900 mg/day。兩種估計方法均接近 1000 mg/day。此年齡層
男女兩性之體重已臻成人之水準，不過仍為骨質增加時期，為使骨
質量能不受飲食限制而完全發揮最大遺傳潛力，男女兩性之磷足夠
攝取量仍維持 1000 mg/day。

13–15 歲與 16–18 歲兩年齡層之足夠攝取量維持第六版之建
議 (22)，比第五版建議攝取量明顯為高，主要是配合骨骼成長與骨質
充分累積之需求，鈣的建議量大幅提昇之故，維持適度的鈣磷比例
以免高鈣干擾磷之吸收。由於青少年血清磷濃度較高，反映組織對
磷有較高的耐受度與需求，配合腎臟的恆定調節作用，應可保障需
要之滿足，並且沒有過量之顧慮。

（四）成年
成人血清磷濃度最低值 0.87 mM，維持此濃度之磷需要量為 

360 mg/day (15)，吸收率以 60 % 計算，平均攝取量為 600 mg/day；
CV 值採用 15 %，建議量約為 780 mg/day。19 歲以上各年齡層之
成年人，鈣之足夠攝取量均維持在 1000 mg/day，對應之磷量為 
800 mg/day。小腸吸收率不因年齡而明顯改變，除非腎臟功能嚴重
異常，腎絲球過濾速率降低 80 % 以上，否則腎臟排除磷的能力改
變不多。因此 19 歲以上，19–30、31–50、51–70、71–歲各年齡
層，磷之足夠攝取量均採用 800 mg/day。
此參考攝取量比第五版之建議攝取量高，主要是配合成年後骨
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質充分累積，以及老年之骨骼保健，鈣的建議量大幅提昇之故，維
持適度的鈣磷比例以免高鈣干擾磷之吸收。美國之建議量較我國為
低，因為其設定之吸收率為 62.5 % 與變異度 CV 值為 10 % 之故。
國人不少營養素需求的變異度 CV 採用 15 %，並無證據表示磷有不
同。磷吸收率採用 60 % 乃基於現代飲食原則以植物性食品為大宗，
並且強調五穀、豆類、堅果之利用，國人飲食型態與美國不盡相同。

（五）懷孕期與哺乳期
新生兒身體的磷含量為 17.1 g，相當於胎兒每天需磷 62 

mg(24)。為了供應胎兒的需要，孕婦的生理變化應該會同時回應鈣與
磷的需要，血中 1,25-(OH)2-D 的濃度升高同時提昇小腸鈣及磷的
吸收率。孕婦的平衡實驗顯示，懷孕期磷呈正平衡，並且隨著孕期
而與時俱增；孕婦之磷吸收率平均為 70 %，較非孕婦為高，可使磷
吸收量每天增多為 59 mg，這與胎兒需求量相近 (24)。因此，不需提
高攝取量，懷孕期磷吸收率增加 10 % 應足以提供胎兒生長所需。
故懷孕期之磷足夠攝取量訂為 18 歲以下 1000 mg/day，19 歲以上 
800 mg/day。
母乳的磷濃度約為 3.9 至 5.1 mM/L，隨哺乳期加長而下降。若

一日產乳量為 780 mL，則哺乳母親每日損失 100 至 120 mg 的磷。
雖然磷因乳汁而流失，但哺乳婦的血清磷濃度在正常偏高的範圍，
較未哺乳婦女為高 (15)。目前並無證據反應哺乳期磷需要量有增加的
必要，因此哺乳期之磷足夠攝取量訂為 18 歲以下 1000 mg/day，19 
歲以上 800 mg/day。

國人磷營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、攝取量
依照「國民營養健康狀況變遷調查 1993–96」結果，臺灣地區 19–64 

歲成人來自膳食的磷攝取量平均為男性 1087 mg/day，女性 858 mg/day，
中位數為男性 800 mg/day 以上，女性 600 mg/day 以上 (25)。最新之
「93–97 年度國民營養健康狀況變遷查 2004–2008」結果，成人 19–64 歲
之平均每日磷攝取量為男性 1307 mg/day 與女性 1052 mg/day，65 歲以
上老人為男性 1073 mg/day 與女性 847 mg/day (26)。「臺灣地區老人營養
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健康狀況調查 1999–2000」結果，65 歲以上為男性 1038 mg/day，女性 
887 mg/day (27)。「國小學童營養健康狀況變遷調查 2001–2002」結果，
男性學童為 1132 mg/day，女性學童為 1010 mg/day (28)。歷次調查顯示各
年齡層兩性均達到建議攝取量之水準。
國人磷的主要食物來源為五穀根莖類、乳類、蛋、豆、魚、肉類、蔬

菜類 (25)。若以現行國人之飲食型態，遵循國人每日飲食指南之建議，膳食
可供應的磷量為 1305 mg/day(25)。營養師設計之普通飲食經定量分析之含
磷量平均為 1037 mg/day(29)。這些攝取量均未計入來自食品添加物的含磷
量，因此實際攝取量有低估之可能性。

二、慢性疾病風險相關性
近年多筆前瞻性調查研究指出，沒有心臟病或腎臟病史的健康者，

血磷在正常範圍但偏高時，有增加心血管疾病的風險 (30)。針對中年以上
的研究，在 The Framingham Offspring Study 中，首度分析正常血磷
範圍與心血管疾病風險的關係 (31)。受試者起始平均年齡 44 歲，經過 16 
年的追蹤，校正了腎小球率過率 (glomerular filtration rate, GFR)、尿
蛋白、C-reactive protein、以及各項已知的心血管疾病危險因子之後，
血磷濃度 ≧ 3.5 mg/dL 的心血管疾病風險是 ≦ 2.8 mg/dL 的 1.55 倍；
血磷濃度每上升 1 mg/dL，心血管疾病風險比為 1.31(31)。在 ARIC (the 
Atherosclerosis Risk in Communities Study) 居家成人的世代研究中，
起始年齡平均 54.2 歲，血磷濃度起始平均值為 3.4 mg/dL，經 12.6 年
以上的追蹤可見，高血磷濃度顯著增加中風 (HR = 1.11) 和死亡 (HR = 
1.15) 風險，但與心血管疾病則無顯著關聯 (32)。頸動脈內膜 -中層厚度 
(carotid intima-media thickness, cIMT) 是粥狀動脈硬化的替代指標 
(surrogate marker)。ARIC 資料的分析結果也發現，男性的 cIMT 隨
著血磷濃度升高而有顯著增厚的趨勢，血磷每一標準偏差的變化 (0.48 
mg/dL) 約對應 0.012 mm的厚度增加，女性則沒有這個現象 (33)。

血磷偏高對年輕者也有風險。在 CARDIA (�e Coronary Artery 
Risk Development in Young Adults) 調查中，受試者為健康年青人，平均
年齡 25.2 歲，腎臟功能正常，追蹤 15 年後，以冠狀動脈鈣化 (coronary 
artery calci�cation) 為指標，經校正之多變項分析可見，血磷濃度高者的
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鈣化風險顯著較高，≧ 3.9 mg/dL 的風險是 ≦ 3.3 mg/dL 的 1.52 倍 (34)。

同一調查中也發現，血磷濃度與青年人的左心室肥厚 (Le� ventricular 
hypertrophy) 顯著相關，每一標準偏差對應的風險是 OR 1.30；血磷濃
度 > 4.0 mg/dL 者最為明顯 (35)。心電圖 QT interval 增長是心室快速心
律不整 (ventricular tachyarrhythmias) 的標記，也是猝死的危險因子。
大規模的調查研究發現，高血磷與心電圖 QT interval 延長有正相關性。
美國 NHANES 營養調查血磷濃度四分位中，最高比最低組 QT interval 
增長 3.9 msec(36)；ARIC 中也發現最高比最低組 QT interval 增長 2.3 
msec (36)；這兩項調查中，QT interval 與血鈣濃度則是反向關聯。
高血磷影響血管健康的機制目前尚不明瞭，可能的原因之一是動

脈僵硬，因為血磷濃度偏高與踝肱動脈血壓指數 (ankle-brachial index, 
ABI) 異常顯著相關。踝肱動脈血壓指數是腳踝與上臂收縮壓的比值，
可以代表血管的阻塞程度，臨床上作為篩檢周邊動脈疾病 (peripheral 
arterial disease, PAD) 的指標。ABI 與心血管疾病風險的關聯呈現 U 型
曲線 (37-39)；ABI < 0.90 表示流量限制性周邊動脈粥狀疾病 (�ow-limiting 
atherosclerotic)(40,41)；若下肢動脈鈣化僵硬，則壓縮血管的壓力必須提
高，因此 ABI 升高 (42)。在美國一項老年男性骨質疏鬆橫斷式調查－�e 
Osteoporotic Fractures in Men (MrOS) Study 中發現，ABI 介於中段 
（0.90 至 1.40） 者，血磷平均濃度 3.2 mg/dL；血磷濃度升高與 ABI < 
0.90 的風險顯著相關，ABI < 0.90 者，血磷每上升 1 mg/dL，ABI 偏低的
風險為中段的 1.6 倍 (43)。美國營養調查 (NHANES III) 中也指出，血磷濃
度最高的四分位 (3.7 to 5.0 mg/dL) 與高 ABI 相關，以第三分位的血磷濃
度 (3.1 to 3.4 mg/dL) 為對照標準，校正後的高 ABI 風險是 4.78 倍 (OR = 
4.78)；表示血磷偏高是一般美國成人動脈硬化的一項獨立危險因子 (44)。

在多族裔的動脈粥狀硬化研究－Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis 
(MESA) 中，以血磷 < 3 mg/dL 為對照，血磷 > 4 mg/dL 的高 ABI 風險是 
4.6 倍 (relative risk 4.6)(45)。

高磷濃度會增加內皮細胞的氧化壓力，並抑制一氧化氮的生成，而
損傷血管的功能。人體雙盲交叉實驗中，以實驗飲食提供含磷 400 mg 或 
1200 mg 的一餐，測量餐前與餐後的肱動脈血管舒張反應 (�ow-mediated 
dilation of the brachial artery, FMD) 可見，高磷飲食使血磷濃度顯著升
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高，而且血磷濃度與血管舒張反應變化比例 (% FMD) 呈現顯著的反向相
關 (46)。高磷培養液會使上皮細胞株的粒線體膜電位受損，活性氧分子增
多，氧化壓力增大，導致細胞凋亡 (47)。

前瞻性調查研究指出，正常偏高的血磷濃度也有預測慢性腎臟病的
效力。美國 NHANES營養調查中，血磷 ≧ 4 mg/dL 組的末期腎病 (end-
stage renal disease, ESRD) 風險是 ≦ 4 mg/dL 的 1.9 倍 (relative risk 
1.90)(48)；在 the Framingham Heart Study (FHS) 中，血磷 ≧ 4 mg/dL 
組的慢性腎病 (chronic kidney disease, CKD) 風險約為對照組 （血磷 
2.5–3.49 mg/dL） 的兩倍 (odds ratio 2.14)(48)。美國 the Chronic Renal 
Insu�ciency Cohort Study 發現，社經地位低或失業者的血磷濃度顯著高
於社經地位高或就業者，收入最低者與最高者的高血磷風險相差兩倍；這
個現象並不因種族而有差異，白人與黑人的趨勢相同 (49)。美國 NHANES 
營養調查中，以家庭年收入對聯邦貧窮線百分比值 PIR (poverty to 
income ratio) 表示社經地位，新近研究指出，低 PIR 與高血磷顯著相關，
收入低於聯邦貧窮線者中，高血磷 (≧ 4.4 mg/dL) 比例是收入為聯邦貧窮
線 3 倍以上者的兩倍 (50)。貧窮與冠狀動脈疾病、中風、慢性腎病等多種慢
性疾病相關 (51)，除了歸因於肥胖、糖尿病、高血壓與抽菸之外，高血磷可
能是一個值得重視並可改善的危險因子。
高血磷可能與老化有關。哺乳動物的血磷濃度與壽命呈現負相關

性 (52)。參與磷恆定調節的 klotho 蛋白質或 FGF23，若突變而失去功能，
小鼠血磷異常升高，同時有早衰性老化 (premature aging) 的症狀 (53, 54)。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
磷攝取量隨著食品添加物用量及碳酸飲料消費量而日漸增高，攝取過

量的危險必需加以重視。飲食中大量的磷可能在消化道中與鈣結合而減少
鈣的吸收，然而只要鈣攝取量充足，磷攝取量無論高低均不會影響鈣的吸
收和保留；磷攝取量增加到 1.5–2.5 g 時，血鈣濃度的降低很輕微 (20)；人
體實驗並未證實高磷攝取或不同鈣磷比，對成人之鈣吸收、鈣平衡及骨骼
有負面的影響 (15)。

磷攝取過量的表現是高磷血症，血磷過高的危害主要為：改變調節鈣
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代謝利用的荷爾蒙系統；引發非骨骼組織鈣化，以腎臟最易受害 (15)。血磷
上升會導致血鈣降低與副甲狀腺素 (parathyroid hormone, PTH )釋出，
表示鈣的調控荷爾蒙系統有所調適，PTH 上升通常被視為對骨骼不利，
然而尿液羥脯氨酸及鈣排出量減少，表示 PTH 上升並未對骨骼造成傷
害 (55)。由於高磷低鈣及正常磷低鈣的飲食均會造成 PTH 持續上升，因此
高磷本身並非肇因。血磷過高的危害以非骨骼組織鈣化最為嚴重，腎臟發
生鈣化時，腎功能迅速惡化，磷排泄速率降低，導致惡性循環，血磷濃度
更高，超過磷酸氫鈣的溶解度極限，在飽和的情況下，一些組織開始有磷
酸鈣結晶沉積；但是腎功能正常者應該不會發生此等病變，因為尿液磷排
泄量與磷攝取量成正比。
磷過量的危害必肇始於血液磷濃度過高，而非單純的磷攝取過量。因

此，成人的上限攝取量 (tolerable upper intake levels, UL) 定義為：以血
磷濃度的正常範圍為基準，與最高值對應的磷攝取量。血清磷濃度 97.5 百
分位值，成人是 1.41 mM(15)，青少年高達 2 mM 以上，嬰兒更高達 2.42 
mM，表示組織對血磷濃度的耐受度高。成人血清磷最高值所對應的磷攝
取量是 3.5 g/day，上限攝取量應高於此值。若比照嬰兒的血磷耐受度，
則成人對應之磷攝取量為 10 g/day，此等劑量對人體並無任何不良影響，
故磷之無危害量可訂為 10 g/day。由於血磷超過最高值並無益處，而且
從正常到軟組織鈣化之間，血磷之變化欠缺相關資料，因此不確定因數 
(uncertainty factor, UF) 選用 2.5。如此計算成人之磷上限攝取量為 4.0 
g/day。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
各種市售嬰兒配方的鈣磷比不盡相同，雖大多數健康足月的一個月以

上嬰兒可適應，不過嬰兒腎臟處理磷的能力尚未成熟，細胞外液之鈣與磷
已趨近飽和，血磷過高容易引發低鈣血症。小於一個月的嬰兒，有些對磷
特別敏感，會因嬰兒配方而引發低血鈣症；除此之外，單純的飲食磷攝取
量增高並無危害案例。由於一歲內嬰兒磷之來源應僅限於配方奶粉及食
物，無危害數據，因此無法訂定嬰兒的上限攝取量。
針對 1–8 歲幼兒及孩童，沿用成人之無危害量，但因體型小而較敏

感，UF 採用 3.3以保障安全，上限攝取量為 3.0 g/day。針對 9–18 歲青少
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年，並無證據顯示青少年時期敏感度升高，因此 UL 與成年人相同，訂為 
4.0 g/day。針對 70 歲以上老人，由於腎功能不佳的比例較高，UF 採用 
3.3，UL 訂為 3.0 g/day。
懷孕期磷吸收率上升 15 %，因此 UL 宜較成人下降 15 %，為 3.5 

g/day。哺乳與未哺乳婦女對磷的利用並無差別，因此訂為 4.0 g/day。

三、國人高磷攝取的機率
根據國民營養調查，13–64 歲國人來自膳食之磷攝取量，95 百分位值

為﹕男性 2.1 g/day，女性 1.8 g/day﹔ 99 百分位值，男性是 3.7 g/day，
女性 3.2 g/day，均未超過 4 g/day。膳食攝取量並未涵蓋食品添加物與補
充劑之磷，膳食以外之磷攝取量目前欠缺國人資料；美國磷補充劑量為 
90 百分位 264 mg/day，95 百分位 448 mg/day (15)。若假設國人攝取之磷
補充劑量與美國相當，則男性最高攝取量可能接近 4.0 g/day，女性約 3.8 
g/day，因此國人磷攝取過量的比例低於 1 %，目前風險不大。不過，隨
著加工食品磷酸鹽類添加物的使用量增多，以及含磷碳酸飲料的消耗量增
加，磷攝取量有日漸增加的趨勢，美國估計過去二十年內磷攝取量增加
了 10–15 % (15, 56)。已有研究指出含磷酸之碳酸飲料與低鈣血症有顯著關聯
(57,58)。此外，腎功能減退者必須限制磷攝取量，但是腎衰竭初期通常不易
發覺。當我國衛生署 （現：衛生福利部） 放寬飲料添加磷酸之使用限制
時，國人磷攝取量之變化趨勢與對骨骼、腎臟、心臟與血管健康之影響必
需密切注意。
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表一　 各年齡層之正常血清磷濃度 (13)

年齡 (yr) 平均值 (mmol/L)* 2.5百分位 97.5百分位
0–0.5 2.15 1.88 2.42

2 1.81 1.43 2.20
4 1.77 1.38 2.15
6 1.72 1.33 2.11
8 1.67 1.29 2.06

10 1.63 1.24 2.01
12 1.58 1.19 1.97
14 1.53 1.15 1.92
16 1.49 1.10 1.88
20 1.39 1.01 1.78
成人 1.15 0.87 1.41

* 磷的原子量 30.97，濃度換算 mg/L = mmol/L x 30.97

表二　 血清磷濃度與磷攝取或吸收量之關聯 (13)

血清磷濃度 
(mmol/L)

吸收磷量 (mmol/day) 吸收率 (%) 攝取磷量 (mmol/day)

0.87 11.6 (360 mg/day) 62.5 18.6 (577 mg/day)
1.00 23.9 (740 mg/day) 62.5 38.2 (1184 mg/day)
1.15 43.2 (1340 mg/day) 62.5 69.2 (2145 mg/day)
1.40 71.0 (2200 mg/day) 62.5 113.6 (3520 mg/day)
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鉀
董家堯、章雅惠、潘文涵

前言
鉀 (potassium, K)是人體細胞內主要的陽離子，為正常細胞功能所

必需，其主要作用為調節血液與組織的水平衡和酸鹼平衡、協助神經訊息
的傳遞和肌肉收縮、維持心肌的正常功能等。鉀攝取量低與許多非傳染性
疾病 (noncommunicable diseases, NCDs)有關，包括心血管疾病、高血
壓、骨密度低下和慢性腎結石等。鉀攝取增加可能有助於減少心血管疾病
的風險及降低血壓，且對骨密度產生有益影響，並減輕高鈉攝取的負面影
響 (1)。世界衛生組織 (World Health Organization, WHO)建議成人的鉀
攝取量至少為 90毫莫耳／天（3510毫克／天）(1)，但歷次國民營養健康
狀況變遷調查結果發現國人每天鉀平均攝取量皆不到 3000毫克 (2, 3)，且國
際研究亦顯示臺灣鉀攝取較低於世界各國 (4)。過去臺灣膳食營養素參考攝
取量（Dietary Reference Intakes, DRIs）(5)並無鉀的部分，故此次新增鉀
之攝取建議，期能提供公共衛生營養計畫和政策參考，進而降低國人非傳
染性疾病的風險。
由於目前仍缺乏充分證據來確定鉀的平均需要量（Estimated Average 

Requirement, EAR）和建議攝取量（Recommended Dietary Allowance, 
RDA），此次僅訂定各性別年齡層之鉀足夠攝取量（Adequate Intake, 
AI）。本版亦暫時不訂定鉀的慢性疾病風險降低攝取量（Chronic Disease 
Risk Reduction Intake, CDRR）與上限攝取量（Tolerable Upper Intake 
Levels, UL），因現今國際上仍無充足的整合分析數據顯示鉀攝取量與慢性
疾病風險的關係，也沒有足夠的鉀中毒風險證據。未來需更進一步探討不
同形式的鉀和健康之因果關係與劑量效應，作為將來訂定 CDRR的依據。

營養生化生理功能
一、理化性質
鉀為鹼金屬族第四列元素，原子序 19，原子量 39.10，是種銀白色

軟質金屬，以金屬鍵結合 (6)。鉀的價電子解離能很低（418.7千焦耳／莫
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耳），在自然界只以離子化合物形式存在，鉀化合物具有良好的水溶性，
在水中解離生成一價陽離子 (7-9)。

天然存在的鉀由三種同位素組成，分別是穩定同位素鉀 -39（天然豐
度 93.3％）和鉀 -41(6.7％ )，以及放射性同位素鉀 -40(0.01％ )，其半衰
期很長（1.251×109年），衰變時放射出 β射線和 γ射線，β射線的最大
能量為 1.31MeV，γ射線有 1460.8keV和 2.958keV兩種。人體內大多數
自然發生的放射性源自鉀 -40(9)。

蔬菜和水果中含有大量的鉀，但其含量會隨著加工和精製的過程而降
低 (10)。

二、營養生化功能
鉀是人體必需的巨量礦物質營養素，其總量排名第二，僅次於鈣而多

於鈉，在人體內主要的功能為：
（一）調節血液與組織的水平衡和酸鹼平衡

鉀是人體細胞內主要的陽離子，全身約 98％的鉀存在於細胞
內 (11)。細胞內液的鉀濃度約 145毫莫耳／公升，血漿和間質液
(interstitial �uid)等細胞外液的鉀濃度較低，只有 3.8-5毫莫耳／
公升。鉀對細胞內滲透壓的維持具有重要的作用 (11)。人體細胞內液
中的鉀和細胞外液中鈉含量的平衡，是細胞內外水分恆定的根本條
件。鉀離子能通過細胞膜與細胞外的 H+或 Na+交換，達到調節酸
鹼平衡的作用 (6)。

（二）協助神經訊息的傳遞和肌肉收縮
神經訊息的傳遞和肌肉收縮主要倚賴鈉離子和鉀離子通過細胞

膜所產生的電位差。細胞內的鉀離子和細胞外的鈉離子聯合作用，
細胞膜上的鈉鉀泵 (Na+/K+-ATPase pump)利用 ATP分解所產生能
量，以主動運輸將三個鈉離子送出細胞，同時將兩個鉀離子送進細
胞，來維持細胞內外鉀鈉離子濃度梯度 (concentration gradient)，
產生細胞膜電位變化 (cellular membrane potentials)(11)。當膜去極
化時在軸突產生動作電位變化，引起突觸釋放神經傳導物質 (6)。

（三）維持心肌的正常功能
心肌細胞內外的鉀濃度對心肌的自律性、傳導性和興奮性有密
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切關係。鉀缺乏時，心肌興奮性增高；鉀過高時則使心肌自律性、
傳導性和興奮性受抑制；兩者均可引起心律失常 (6)。

三、生理吸收代謝、儲存與排泄
（一）吸收

健康者對飲食中鉀的吸收率至少有 85％ (12, 13)，主要吸收部位是
小腸，藉由電化學梯度而被動運輸 (14, 15)。在大腸後段，表皮細胞分
泌鉀以交換鈉的再吸收；當鉀流失時，大腸具有再吸收的機制以保
留鉀 (16)。

（二）運送與分布
小腸吸收的鉀經由血液和細胞外液運送，並很快進入細胞內。

鈉鉀泵負責維持細胞內高濃度的鉀。因為胰島素會刺激鈉鉀泵，所
以血漿胰島素濃度的變化會影響細胞外鉀濃度，進而影響血鉀濃
度。血清鉀濃度的正常範圍是 3.5-5.5毫莫耳／升；血漿的濃度比血
清低略低 0.3-0.4毫莫耳／升，主要是游離態離子，並有 10-20％為
蛋白質結合態 (17)。血鉀濃度受恆定調節而維持相當穩定，不會因飲
食鉀攝取量的變動而有大幅的波動 (18, 19)。

人體的鉀含量約為每公斤體重 40-55毫莫耳，其中 98％都存在
各組織的細胞內，肌肉佔有 70％，其餘則分布在骨骼、肝臟、皮膚
和紅血球等 (20)。細胞內外的鉀運送受多項因素的影響。血鉀、胰島
素、腎上腺素與醛固酮等濃度升高，代謝性鹼中毒，活化 β-2腎上
腺素受體的藥物等，都會增加細胞獲鉀。反之，血鉀降低、代謝性
酸中毒、細胞外液高滲透壓、腎上腺素受體拮抗藥物等，則會促進
細胞釋出鉀 (19)。

（三）排泄
腎臟是鉀排泄的主要途徑。飲食中的鉀（約 77-90％）主要通

過尿液排泄，其餘主要通過糞便排泄，少量由汗液流失 (12, 14, 21)。腎
小管具有再吸收與分泌鉀的作用。大部分經腎絲球過濾的鉀在近曲
小管和亨氏管中再吸收 (70-80％ )，只有少量 (10％ )會到達遠曲小
管。尿液中大部分的鉀是在遠曲小管分泌進入皮質集尿管，分泌作
用受多種因素調控，包括醛固酮 (aldosterone)(18)。血漿鉀濃度升高
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會刺激腎上腺皮質釋放醛固酮，進而增加皮質集尿管中鉀的分泌而
進入尿液 (13)。

飲食中鉀的攝取量與尿鉀含量之間的相關性很高 (12) 鉀攝取量
高時可以有效排除，但攝取量低時則不能有效增加鉀的保留 (22)。尿
鉀排泄反映飲食中鉀的攝取量 (13)，攝取較高劑量的鉀會增加尿鉀排
泄；對 6名約 24歲健康男性進行了正常（鉀攝取量 3.1克／天）和
高鉀飲食（鉀攝取量 11.7克／天）研究，攝取高鉀飲食 18天後，
尿鉀排泄量從每天 2.0克增加至 9.1克 (23)。

通常鈉的攝取量不會影響鉀的排泄 (13, 24-28)，但鈉的攝取量很高
時（6.9克／天），尿鉀排泄量會超過飲食攝取量（負平衡）(29)。

持續 28天維持三個較低鈉攝取量（1.5、2.4、和 3.2克／天），尿
鉀排泄量均未超過飲食攝取量，且三種鈉攝取量的尿鉀排泄量皆相
似 (30)。

糞便部分，一項 28名成年人（12名男性和 16名女性）的平衡
研究發現，每天鉀攝取量約為 2.6-2.9克，糞便中每日鉀的流失量為
0.11-0.85克 (12)。大腸會分泌鉀。當極度限制鉀攝取量（每天少於
39毫克），經 2-7天後，糞鉀量顯著減少到 0.06-0.3克 (31)；此量
或許代表人體鉀的必需流失量，來自消化液（唾液、胃液，胰液和
膽汁），消化道的細胞脫落和黏液。
許多飲食因素，包括膳食纖維和鈉，都會影響鉀的平衡 (13, 32)。

研究發現隨著纖維質攝取量的增加，糞便鉀的流失量增加；在 6名
21-25歲的健康男性中評估增加小麥纖維攝取量對糞便鉀流失的影
響，先前的纖維質平均攝取量為 17克／天，鉀的攝取量維持在 3.1
克／天；隨著攝取的纖維質增加到每天攝取 45克小麥纖維，並維持
3週，糞便重量從大約 79克／天顯著增加至約 228克／天，糞便中
的鉀流失量也從研究前的 0.3克／天顯著增加到 1.1克／天 (33)。

汗液中鉀的濃度相對較低，約為 0.12-0.28克／公升 (9)。溫度
適中下進行適度體力活動，流汗量約為每天 0.5公升時，經由汗液
流失的鉀約為 0.08-0.14克／天 (9)。雖然極度高溫暴露和劇烈身體
活動會增加汗液中鉀的流失 (11, 13)，但汗鉀的濃度相當穩定，不易
受流汗速率、環境適應程度、鈉攝取量或鉀攝取量極度限制之影
響 (34)。
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需要量評估與營養缺乏症
一、鉀平衡 (potassium balance)

代謝平衡實驗被應用於訂定蛋白質和多種巨量與微量礦物質營養素的
平均需要量。營養平衡的基本原理是：健康者的營養素攝取量與身體流失
量必須相當，才不至造成負平衡，導致攝取不敷身體之需而危害健康。理
論上，個人的生理需求等於營養平衡時的攝取量。平衡實驗的精確程度取
決於攝取量和排泄量的精確測量，包括平衡實驗的天數，攝取量的完整紀
錄和估算，以及糞便、尿液、皮膚和汗液等排泄管道的完整收集與分析。
針對鉀的平衡研究數量很少，歐美國家有數項科學證據度較高的成人

和兒童的鈉平衡研究。只有一項美國的少女研究有嚴謹完整的攝取和排泄
量 (35)；四項美國研究的排泄量不盡完整 (12, 31, 36, 37)，攝取量與排泄量都不完
整的研究有美國一項 (38)、英國一項 (39)和荷蘭一項 (23)。另有一項排泄量不
完整的日本研究 (40)。

美國少女的研究結果，鉀攝取量平均 2,186 毫克／天都可達到微量的
正平衡 (35)。美國成人研究中鉀攝取量每天 3.3克和 2.4克 (12)、2.5克 (37)、

3.12克 (36)或 3.9克 (38)，荷蘭研究 3120和 8580毫克 (23)，英國研究 4743
毫克 (39)，都可以達到正平衡。日本研究每天攝取 2034毫克時可達到平
衡 (40)。在極度限制鉀攝取量的實驗中，每天鉀攝取量 <39毫克、546-624
毫克與 975-1053毫克時，都是負平衡 (31)。整體而言，鉀攝取量每天約
2000 毫克可以維持人體的鉀平衡，少於 1000毫克則為負平衡。
研究發現，每天攝取 1.6克鉀且維持鉀平衡的非高血壓者，血清鉀濃

度處於臨床正常範圍之下限 (41)。1993年歐洲食品科學委員會 (Scienti�c 
Committee for Food, SCF)建議成人每日最少需攝取 1.6克（40毫莫耳）
鉀，以避免低血漿鉀濃度和身體鉀的流失 (42)。

二、生化／功能性指標
（一）血清鉀濃度

血清鉀濃度以及體內鉀含量取決於鉀的攝取量和排泄量，因
為胃腸道會吸收飲食中 85％的鉀，而大部分吸收的鉀由腎臟排泄
(13, 43-45)。若飲食減少鉀攝取且無法有效地保存，可能因此降低血清鉀
濃度 (43)。然正常腎功能者的腎臟在攝取過多鉀導致血清鉀濃度略微
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增加時，會有效地排泄鉀，可防止因飲食鉀攝取增加所導致的高鉀
血症 (hyperkalemia)(31)，大幅增加鉀的攝取，血漿濃度仍保持正常
或幾乎沒有變化 (46-49)。因此，血清鉀不是鉀攝取量的敏感指標 (13)。

（二）低鉀血症 (hypokalemia)
低鉀血症的定義是血清鉀濃度低於 3.5毫莫耳／公升，可能導

致心律不整、肌肉無力、高血鈣症、和葡萄糖耐受不良等。但中度
缺鉀並不見得會發生低鉀血症，造成低鉀血症的原因為利尿劑、代
謝性鹼中毒、或醛固酮生成增加等，可經由給予鉀進行治療，因此
低鉀血症不適合作為飲食鉀缺乏之指標 (13)。

（三）尿鉀
根據代謝平衡實驗，尿鉀量大約佔攝取量的 77-92％，研究上會

利用 24小時尿鉀量乘以一項因數來估計一日的鉀攝取量，此因數值
或用 1.3(9, 50)，或用 1.25(51)。在族群層次，24小時尿鉀量是成人鉀攝
取量的可信指標 (9)。

單次尿鉀可以藉由公式計算而用於估計 24小時尿鉀量，因收
尿時間而公式不同。空腹晨尿可用 Kawasaki公式 (52)，隨機單次可
用 Tanaka 公式 (53)。雖然單次尿液在人群研究中有其價值，不過對
尿鉀排泄量會有高估或低估的不準確性 (9)。

三、影響鉀需要量的因素
（一）鉀的型式

鉀攝取對健康的影響不單是由於鉀本身，也可能是其伴隨的共
軛陰離子 (conjugate anion)，或兩者一起。水果和蔬菜等富含鉀的
未加工食物，鉀伴隨的陰離子通常為檸檬酸鹽，其在體內轉化為碳
酸氫鹽，可作為酸鹼緩衝劑，中和飲食衍生的酸（例如肉類和其它
高蛋白食品中的含硫胺基酸所產生之硫酸）。當體內碳酸氫鉀不足
時，則使用骨骼中鹼性鈣鹽來緩衝飲食中過量的酸，進而導致尿中
鈣增加和檸檬酸減少，增加骨骼礦物質流失和腎結石風險 (11, 54-56)。

鉀也以氯化鉀 (KCl)型式被攝取。氯化鉀通常作為食品添加劑
成分、食鹽替代品、或補充劑。氯化鉀可以治療低鉀血症並降低血
壓，但無法作為酸鹼緩衝劑來中和飲食衍生的酸 (13)。
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在健康的成年人中，碳酸氫鉀 (KHCO3)會增加檸檬酸的排泄
而減少鈣的排泄，但氯化鉀卻不會，顯示碳酸氫鉀或檸檬酸鉀是
最有利於降低腎結石風險的型式 (47, 57)。因為飲食衍生的酸會導致
骨骼礦物質流失 (58, 59)，因此氯化鉀也無法如碳酸氫鉀一樣可促進
骨骼健康 (47, 60)。

（二）與其它營養素的交互作用
飲食中鉀的影響部分取決於氯化鈉攝取量。鉀可減緩氯化鈉對

血壓的影響，碳酸氫鉀或其它產生碳酸氫鉀的鉀鹽攝取量增加，會
降低鹽敏感性 (salt sensitivity)，並降低尿鈣排泄量，這個效應在攝
取較多的氯化鈉時更為顯著 (61)。研究顯示血壓與鈉／鉀比值的相關
性比單獨鈉或鉀量的相關性為更高 (62)。研究亦發現，雖然腎結石與
尿鉀排泄的關係微弱且不顯著，但腎結石與尿液鈉／鉀比值的關係
是直接且非常顯著 (63)。

考慮到鈉和鉀之間相互關聯，鉀的需求量可能完全取決於飲食
中鈉的含量，而飲食中鉀的攝取量越高，鈉的有害作用就越弱 (13)。

但是，目前數據仍不足，尚無法根據鈉的攝取量訂定鉀的建議攝取
量或以鈉／鉀比值設定建議量。

（三）特殊族群
1. 過多汗液流失

暴露在高溫下或從事高強度身體活動（尤其是在高溫下）的
人，由於汗液流失的鉀比平常高，達每天 390到 2300毫克，可能
需要比 AI高的鉀攝取量 (36, 37, 64, 65)。成年人在一般環境溫度和中等
強度身體活動時，汗液中鉀濃度為 100–300 毫克／公升，估計總流
失約為每天 78–137毫克 (9, 13)。高溫下汗液鉀的濃度可以增加到 500
毫克／公升 (66)，熱適應個體鉀的濃度升高較少，約為 200毫克／公
升，然而他們出汗量增加 20倍（約 8公升／天），汗液總鉀流失
仍然很大，約為每天 2300毫克 (64)。

2. 服用影響鉀保留或排泄的藥物
對於服用影響鉀保留或排泄藥物的人，需根據個人情況聽從

醫事人員建議攝取鉀。ACE-Is與 ARBs（治療高血壓或心衰竭的
藥物）有保鉀作用，服用者若攝取富含鉀的飲食，其發生高鉀血
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症的風險可能提高 (67)。其它影響鉀恆定的藥物，例如保鉀利尿劑
(potassium-sparing diuretics)，也需要注意。相反，許多非保鉀
利尿劑會增加尿鉀流失並降低血鉀濃度，服用者則需要增加鉀的
攝取 (11)。

3. 糖尿病、慢性腎臟疾病、腎上腺功能不全等疾病
糖尿病、慢性腎臟疾病、腎上腺功能不全等疾病患者的鉀攝

取量需要依個人腎功能、合併症、藥物使用、和血鉀濃度情況諮
詢醫事人員的建議 (11)。

參考攝取量
目前仍缺乏足夠的證據來確定鉀的 EAR與 RDA，原因如下 (11)：

1. 目前還沒找到靈敏且可反映健康人體內鉀營養狀況的生物指標。
2. 平衡研究存在許多局限性，如：研究數量和每項研究的受試者人數

少、攝取量和流失量測量不完全等。且多數的代謝平衡研究都以歐美白人
為對象，國人的實證數據十分欠缺，存有高度的不確定性，無法估計健康
國人鉀需要量的分布。
為求得國人鉀的 AI，使用 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷

調查 24小時飲食回憶資料分析，各年齡層依下列定義排除「疾病者」，
計算出各性別年齡層「健康者」平均膳食鉀攝取量及分布（詳見附錄），
再以鉀攝取量中位數作為鉀 AI值訂定參考（圖一、圖二）。這些「健康
者」的日常鉀攝取量不會受到疾病、藥物使用、或營養治療的影響。
各年齡層「疾病者」定義如下，其中高血壓定義同 2013-2016年臺灣

國民營養健康狀況變遷調查成果報告 (3)，但 16-18歲採與 19歲以上相同
之血壓數值）：

1. 2個月 -6歲：診斷先天性心臟病。
2. 7-9歲： 收縮壓≧ 122毫米汞柱，或舒張壓≧ 78毫米汞柱，或確診

先天性心臟病／心律不整，或服用心臟病藥物。
3. 10-12歲： 收縮壓≧ 126毫米汞柱，或舒張壓≧ 82毫米汞柱，或

確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟病藥物。
4. 13-15歲： 收縮壓≧ 136毫米汞柱，或舒張壓≧ 86毫米汞柱，或

確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟藥物。

圖一　2013-2016年 18歲以下各性別年齡層「健康者」之鉀攝取量中位數
*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查，排除「疾病者」後，以 24 小時飲食回憶

法評估「健康者」每人每日鉀攝取量，分析結果經加權調整（詳見附錄）。

圖二　2013-2016年 19歲以上各性別年齡層「健康者」之鉀攝取量中位數
*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查，排除「疾病者」後，以 24 小時飲食回憶

法評估「健康者」每人每日鉀攝取量，分析結果經加權調整（詳見附錄）。
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症的風險可能提高 (67)。其它影響鉀恆定的藥物，例如保鉀利尿劑
(potassium-sparing diuretics)，也需要注意。相反，許多非保鉀
利尿劑會增加尿鉀流失並降低血鉀濃度，服用者則需要增加鉀的
攝取 (11)。

3. 糖尿病、慢性腎臟疾病、腎上腺功能不全等疾病
糖尿病、慢性腎臟疾病、腎上腺功能不全等疾病患者的鉀攝

取量需要依個人腎功能、合併症、藥物使用、和血鉀濃度情況諮
詢醫事人員的建議 (11)。

參考攝取量
目前仍缺乏足夠的證據來確定鉀的 EAR與 RDA，原因如下 (11)：

1. 目前還沒找到靈敏且可反映健康人體內鉀營養狀況的生物指標。
2. 平衡研究存在許多局限性，如：研究數量和每項研究的受試者人數

少、攝取量和流失量測量不完全等。且多數的代謝平衡研究都以歐美白人
為對象，國人的實證數據十分欠缺，存有高度的不確定性，無法估計健康
國人鉀需要量的分布。
為求得國人鉀的 AI，使用 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷

調查 24小時飲食回憶資料分析，各年齡層依下列定義排除「疾病者」，
計算出各性別年齡層「健康者」平均膳食鉀攝取量及分布（詳見附錄），
再以鉀攝取量中位數作為鉀 AI值訂定參考（圖一、圖二）。這些「健康
者」的日常鉀攝取量不會受到疾病、藥物使用、或營養治療的影響。
各年齡層「疾病者」定義如下，其中高血壓定義同 2013-2016年臺灣

國民營養健康狀況變遷調查成果報告 (3)，但 16-18歲採與 19歲以上相同
之血壓數值）：

1. 2個月 -6歲：診斷先天性心臟病。
2. 7-9歲： 收縮壓≧ 122毫米汞柱，或舒張壓≧ 78毫米汞柱，或確診

先天性心臟病／心律不整，或服用心臟病藥物。
3. 10-12歲： 收縮壓≧ 126毫米汞柱，或舒張壓≧ 82毫米汞柱，或

確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟病藥物。
4. 13-15歲： 收縮壓≧ 136毫米汞柱，或舒張壓≧ 86毫米汞柱，或

確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟藥物。

圖一　2013-2016年 18歲以下各性別年齡層「健康者」之鉀攝取量中位數
*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查，排除「疾病者」後，以 24 小時飲食回憶

法評估「健康者」每人每日鉀攝取量，分析結果經加權調整（詳見附錄）。

圖二　2013-2016年 19歲以上各性別年齡層「健康者」之鉀攝取量中位數
*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查，排除「疾病者」後，以 24 小時飲食回憶

法評估「健康者」每人每日鉀攝取量，分析結果經加權調整（詳見附錄）。
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5. 16-18歲： 收縮壓≧ 140毫米汞柱，或舒張壓≧ 90毫米汞柱，或
確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟藥物。

6. 19歲以上： 收縮壓≧ 140毫米汞柱，或舒張壓≧ 90毫米汞柱，或
確診高血壓，或服用高血壓藥物，或確斷中風，或確診
心臟病，或服用心臟藥。

一、0-6個月嬰兒
0-6個月嬰兒鉀 AI主要是根據母乳的平均鉀含量及平均攝食量所設

定。2005-2007年國內研究指出，嬰兒第 2至 6個月平均母乳攝取量分別
為 580、620、670、720及 760公克 (68)，國人每 100公克母乳中約含 39
毫克鉀 (69)，故鉀攝取量分別為 226、242、261、281及 296毫克。但若以
美國農業部食品成分資料庫每 100公克母乳中含 51毫克鉀 (70)計算，臺灣
嬰兒第 2至 6個月鉀攝取量分別為 296、316、342、367及 388毫克。比
較美國 2019年鈉與鉀 DRIs報告書中每 100公克母乳含鉀 51.5毫克 (11)，

日本母乳含鉀 47毫克 (10)，中國母乳含鉀 44.3毫克 (6)，臺灣母乳含鉀僅
39毫克數值偏低（可能因樣本數偏低，且採母奶庫之奶），故採用美國
農業部食品成分資料庫母乳濃度計算，取最大值（388毫克）四捨五入之
整數，建議國內 0-6個月嬰兒鉀 AI設定為 400毫克。此數值與日本、韓
國、美國、紐澳等國鉀 AI相同（表一）。

二、7-12個月嬰兒
WHO未對 7-12個月嬰兒鉀攝取提出建議 (1)，故此次參考美國與日

本以營養調查所得之母乳和副食品的估計攝取量訂定 7-12個月嬰兒 AI 
(10, 11)。由 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查得知 2個月 -不滿
1歲嬰兒「健康者」每日平均鉀攝取量為 1008毫克（男嬰 983毫克，有
效樣本數 56人；女嬰 1039毫克，有效樣本數 62人），中位數為 925毫
克（男嬰 943毫克、女嬰 791毫克）（圖一）。取中位數四捨五入之整
數，建議國內 7-12個月嬰兒鉀 AI設定為 900毫克（表一）。

表一　 各國鉀之足夠攝取量 (AI)（毫克／天）

年齡

臺灣

2020

WHO
2012

(1)

中國

2018
(75)

日本

2020
(10)

韓國

2015
(72)

美國

2019
(11)

歐盟

2017
(32)

英國

2019
(74)

紐澳

2017
(73)

AI
男      女

AI AI
男       女

AI AI
男       女

AI RNI AI
男       女

0-6 月 400 350 400 400 400 800 400
7-12 月 900 550 700 700 860 750 700 700
1-3 歲 1500 900 900 2000 2000 800 800 2000
4-6 歲 2100 1900

依熱量
需求
推算

1200 1000 2300 2300 1100 1100
2300

7-9 歲 2400 2200 1500 1500 2600 2300 1800 2000
10-12 歲 2700

2500

1900 1800 3000 2500 2300
2700 3100

3000 2500
13-15 歲

2800

2200 2300 1900

3500

3000 2300
3600 2600

16-18 歲

3510

2200 2700

2000

3000 2300

3500
3500

19-30 歲

2000
2500 3400 2600 3800

2800
31-50 歲

51-70 歲

71 歲 -
懷孕期 +300
哺乳期 2900 2400 2200 +400 +200 4000 3200

* 因各國年齡層分法不同，各年齡層各國建議量取最接近該年齡層之數值。
 AI: Adequate Intake
 RNI: Reference Nutrient Intakes
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5. 16-18歲： 收縮壓≧ 140毫米汞柱，或舒張壓≧ 90毫米汞柱，或
確診先天性心臟病／心律不整，或服用心臟藥物。

6. 19歲以上： 收縮壓≧ 140毫米汞柱，或舒張壓≧ 90毫米汞柱，或
確診高血壓，或服用高血壓藥物，或確斷中風，或確診
心臟病，或服用心臟藥。

一、0-6個月嬰兒
0-6個月嬰兒鉀 AI主要是根據母乳的平均鉀含量及平均攝食量所設

定。2005-2007年國內研究指出，嬰兒第 2至 6個月平均母乳攝取量分別
為 580、620、670、720及 760公克 (68)，國人每 100公克母乳中約含 39
毫克鉀 (69)，故鉀攝取量分別為 226、242、261、281及 296毫克。但若以
美國農業部食品成分資料庫每 100公克母乳中含 51毫克鉀 (70)計算，臺灣
嬰兒第 2至 6個月鉀攝取量分別為 296、316、342、367及 388毫克。比
較美國 2019年鈉與鉀 DRIs報告書中每 100公克母乳含鉀 51.5毫克 (11)，

日本母乳含鉀 47毫克 (10)，中國母乳含鉀 44.3毫克 (6)，臺灣母乳含鉀僅
39毫克數值偏低（可能因樣本數偏低，且採母奶庫之奶），故採用美國
農業部食品成分資料庫母乳濃度計算，取最大值（388毫克）四捨五入之
整數，建議國內 0-6個月嬰兒鉀 AI設定為 400毫克。此數值與日本、韓
國、美國、紐澳等國鉀 AI相同（表一）。

二、7-12個月嬰兒
WHO未對 7-12個月嬰兒鉀攝取提出建議 (1)，故此次參考美國與日

本以營養調查所得之母乳和副食品的估計攝取量訂定 7-12個月嬰兒 AI 
(10, 11)。由 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查得知 2個月 -不滿
1歲嬰兒「健康者」每日平均鉀攝取量為 1008毫克（男嬰 983毫克，有
效樣本數 56人；女嬰 1039毫克，有效樣本數 62人），中位數為 925毫
克（男嬰 943毫克、女嬰 791毫克）（圖一）。取中位數四捨五入之整
數，建議國內 7-12個月嬰兒鉀 AI設定為 900毫克（表一）。

表一　 各國鉀之足夠攝取量 (AI)（毫克／天）

年齡

臺灣

2020

WHO
2012

(1)

中國

2018
(75)

日本

2020
(10)

韓國

2015
(72)

美國

2019
(11)

歐盟

2017
(32)

英國

2019
(74)

紐澳

2017
(73)

AI
男      女

AI AI
男       女

AI AI
男       女

AI RNI AI
男       女

0-6 月 400 350 400 400 400 800 400
7-12 月 900 550 700 700 860 750 700 700
1-3 歲 1500 900 900 2000 2000 800 800 2000
4-6 歲 2100 1900

依熱量
需求
推算

1200 1000 2300 2300 1100 1100
2300

7-9 歲 2400 2200 1500 1500 2600 2300 1800 2000
10-12 歲 2700

2500

1900 1800 3000 2500 2300
2700 3100

3000 2500
13-15 歲

2800

2200 2300 1900

3500

3000 2300
3600 2600

16-18 歲

3510

2200 2700

2000

3000 2300

3500
3500

19-30 歲

2000
2500 3400 2600 3800

2800
31-50 歲

51-70 歲

71 歲 -
懷孕期 +300
哺乳期 2900 2400 2200 +400 +200 4000 3200

* 因各國年齡層分法不同，各年齡層各國建議量取最接近該年齡層之數值。
 AI: Adequate Intake
 RNI: Reference Nutrient Intakes

三、19-70歲成人
WHO建議成人的鉀攝取量至少為 90毫莫耳／天（3510毫克／天）

(1)。2013-2016年國民營養健康狀況變遷調查顯示 19-30歲、31-50歲、
51-70歲男性「健康者」每日鉀攝取量中位數分別為 2425毫克、2590毫
克、2767毫克（圖二）。血壓隨年紀增加，年輕時沒有高血壓不代表進
入中老年時不會高血壓，由於鉀的保護效應要在中老年以上才能顯現，因
此，建議以 50-70歲無高血壓等疾病者之中位數為鉀 AI，以中位數四捨五
入取整數為 2800毫克（表一）。19-30歲、31-50歲、51-70歲女性「健
康者」每日鉀攝取量中位數分別為 2016毫克、2195毫克、2538毫克（圖
二），同樣以 19-70歲無高血壓等疾病成年女性鉀中位數最大值四捨五入
取整數，建議 AI為 2500毫克（表一）。
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四、71歲以上老人
各國老年人鉀 AI大都與成年人相同（表一）。雖然老年人比成年人

消耗較少的熱量，但隨著年齡增長，血壓升高的風險增加，鉀的需求可
能更大 (13)，因此將 AI設定為與成年人相同（男 2800毫克、女 2500毫
克）。
由於高鉀血症可能對心臟造成嚴重的不利影響，因此 AI不適用於患

有會損害鉀排泄之疾病或藥物的個人，尤其老年人更需注意 (13)，鉀 AI僅
適用於健康人。

五、懷孕期和哺乳期
研究指出懷孕期間需要鉀來建構胎兒組織，估計孕期總需要量為 12.5

克 (10)。如果孕期以 9個月估計，則每日需要量為 46毫克，並不需要攝取
比未懷孕時更多的鉀，因為正常飲食可以充分補充該含量 (6, 10)。懷孕期
間體內鉀儲存狀況的研究很少，目前沒有證據顯示懷孕期鉀有不同的需
求 (9, 11)，大部分國家懷孕期鉀 AI並未建議增加（表一），只有美國參考
營養調查懷孕期每日鉀攝取量中位數建議依懷孕年齡層再增加 300毫克來
訂定鉀 AI (11)。臺灣目前仍缺乏孕婦鉀的攝取量資料，19-50歲育齡期未
懷孕的鉀 AI皆為 2500毫克，因此建議將懷孕期鉀 AI同樣訂定為 2500
毫克。
關於哺乳期間體內鉀含量變化的研究很少 (11)。一項測量全身鉀含量的

研究發現，與非哺乳期相比，哺乳期體內鉀含量的損失明顯更大 (71)，這表
示哺乳期體內鉀含量可能下降。各國哺乳期鉀 AI較同年齡層增加數值不
一（表一），考量每天因分泌母乳之鉀流失量，歐盟增加 500毫克 (32)，

中國、韓國與紐澳增加 400毫克 (6, 72, 73)；日本與美國則依營養調查哺乳期
每日鉀攝取量中位數訂定建議量，增加 200毫克 (10, 11)；英國未增加 (74)。

臺灣目前並無哺乳婦鉀的攝取量資料，考慮哺乳期提供哺餵嬰兒之所需，
並參考 0-6個月嬰兒鉀 AI為 400毫克，故建議增加鉀 400毫克，將臺灣
哺乳期鉀 AI訂定為 2900毫克。
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六、1-18歲兒童和青少年
高血壓主要好發於中年後，但近年調查顯示年輕族群蔬果攝取少、

鈉攝取高 (3)，可能影響未來慢性病之發生，WHO建議增加兒童飲食中
鉀的攝取量以控制兒童血壓 (1)。2013-2016年國民營養健康狀況變遷調查
顯示 1-3歲、4-6歲、7-9歲、10-12歲、13-15歲、16-18歲「健康者」
每日鉀攝取量中位數分別為 1394毫克、1586毫克、1685毫克、1871毫
克、1859毫克、1937毫克（圖一）。考量臺灣兒童和青少年蔬果攝取較
少，可能導致調查的鉀攝取量中位數偏低，故兒童與青少年鉀 AI訂定參
考WHO方法 (1)，依照熱量需要量由臺灣成人鉀 AI值推算。使用膳食營
養素參考攝取量中的熱量需要量進行計算。考量兒童與青少年活動量較大
很少久坐，且 2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查顯示各性別
年齡層平均熱量攝取較為接近膳食營養素參考攝取量稍低生活活動強度建
議熱量 (3)，因此此次以膳食營養素參考攝取量稍低生活活動強度建議熱
量為推算標準。男女成人鉀 AI建議量分別為 2800毫克與 2500毫克，取
平均值 2650毫克，而膳食營養素參考攝取量 (Dietary Reference Intakes, 
DRIs)19-70歲所有生活活動強度建議熱量平均值約為 2000大卡，依此比
例以膳食營養素參考攝取量稍低生活活動強度建議熱量推算 1-18歲兒童
與青少年鉀 AI（表二）。1-3歲鉀 AI建議為 1500毫克；4-6歲男童鉀
AI建議為 2100毫克，女童為 1900毫克；7-9歲男童鉀 AI建議為 2400
毫克，女童為 2200毫克；10-12歲男童鉀 AI建議為 2700毫克，女童為
2500毫克。13-18歲青少年膳食營養素參考攝取量建議熱量已接近或大於
成人，故比照成人鉀 AI建議：男性 2800毫克、女性 2500毫克。

國人鉀營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
各類食物中，以蔬菜、水果及乳漿（乳品類與豆漿）等三類的鉀含量

最為豐富。蔬菜類食品中，多數蔬菜每 100克含有 150毫克以上的鉀量，
紅莧菜、韭菜、茼蒿、空心菜、菠菜、川七、莧菜、茄茉菜、牛蒡、綠竹
筍、金針菇等更高達 350毫克以上 (76)。水果類中，新鮮水果的鉀含量較
水果製品或蜜餞類者為豐富，一份榴槤、白文旦、釋迦、哈密瓜、泰國芭
樂等含鉀超過 350毫克。一杯 240毫升鮮乳與鹹豆漿亦含 350毫克以上的
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鉀 (76)。另含鉀減鈉鹽是將部份的氯化鈉以氯化鉀取代，1克含鉀減鈉鹽約
含 260毫克的鉀 (77)，不同產品置換比例不盡相同，鉀含量亦有差異。

2013-2016年國民營養健康狀況變遷調查 19-64歲成人與 65歲以
上老人鉀之食物細項來源分別詳列於表三與表四，鉀最主要的食物來源
為深色蔬菜類，提供成人鉀 381毫克（占 15％），老人 461毫克（占
18％）；其次為新鮮水果類，提供成人鉀 260毫克（占 10％），老人
288毫克（占 12％）；第三為豬肉類及其製品，提供成人鉀 247毫克（占
10％），老人 171毫克（占 7％）。黃豆類及其製品、淺色蔬菜類、米類
及其製品、乳品類亦是鉀的重要食物來源。
比較 2005-2008年與 2013-2016年國民營養健康狀況變遷調查資料，

19-64歲成人前三項食物來源順序皆相同，依序為：深色蔬菜類、新鮮水
果類、豬肉類及其製品，累積提供 35％的鉀。但 2013-2016年由深色蔬
菜類、新鮮水果類、與淺色蔬菜類的鉀攝取量減少，豬肉類及其製品的鉀
攝取量則略微增加，米類及其製品提升至第六名。

2005-2008年與 2013-2016年 65歲以上老人鉀之食物細項來源排序
變化較大，但第一名與第二名食物來源維持一樣，為深色蔬菜類與新鮮水
果類。乳品類由 2005-2008年第三名降至 2013-2016年第六名，及供應

表二　 兒童和青少年鉀足夠攝取量 (AI)推算

年齡

男 女

DRIs
建議熱量
（大卡
／天）

鉀 AI
推算
（毫克
／天）

鉀 AI
建議量
（毫克
／天）

DRIs
建議熱量
（大卡
／天）

鉀 AI
推算
（毫克
／天）

鉀 AI
建議量
（毫克
／天）

1-3歲 1150 1524 1500 1150 1524 1500

4-6歲 1550 2054 2100 1400 1855 1900

7-9歲 1800 2385 2400 1650 2186 2200

10-12歲 2050 2716 2700 1950 2584 2500

13-15歲 2400 3180 2800 2050 2716 2500

16-18歲 2500 3313 2800 1900 2518 2500

*  男女成人鉀 AI 建議量平均為 2650 毫克，DRIs19-70 歲所有生活活動強度建議熱量平均值約為
2000 大卡，依此比例以DRIs 稍低生活活動強度建議熱量推算兒童與青少年鉀 AI。
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之鉀量由 212毫克（占 9％）減少至 130毫克（占 6％）。與成人趨勢類
似，由深色蔬菜類與淺色蔬菜類的鉀攝取量減少，豬肉類及其製品的鉀攝
取量則略微增加，但老人新鮮水果類的鉀攝取量差異不大。
食物製備與烹調會影響鉀含量，因鉀離子可溶於水中，故清洗及水

煮食材時皆可能造成鉀的流失。研究發現水煮豆類中的鉀含量會降至未
經烹煮豆類的 50％以下 (78)；白米經水洗滌與蒸煮後，鉀含量平均只剩約
50％ (79)；蔬菜加熱處理 1、3 分鐘鉀流失率分別為葉菜類 10-20％、30-
50％，瓜果類 1-10％、10-20％，根莖類 5-10％、10-20％，菇蕈類則為
20-30％、30-40％ (80)。

表三　 19-64歲成人鉀之食物細項來源變遷狀況
2005-2008 2013-2016

排
序 食物細項 ��量

（毫克）
累積
百��
(％ )

�
序 食物細項 ��量

（毫克）
累積
百��
(％ )

1 深色蔬菜類 445 16 1 深色蔬菜類 381 15
2 新鮮水果類 302 27 2 新鮮水果類 260 25
3 豬肉類及其製品 232 35 3 豬肉類及其製品 247 35
4 淺色蔬菜類 151 41 4 黃豆類及其製品 138 40
5 黃豆類及其製品 131 46 5 淺色蔬菜類 128 45
6 乳品類 121 50 6 米類及其製品 118 50
7 冰、飲料類 120 54 7 乳品類 117 54
8 鹹水魚類（新鮮） 93 58 8 冰、飲料類 110 58

9 其他調味料類 85 61 9 澱粉根莖類及
其製品 90 62

10 雞類及其製品 85 65
11 麥類及麵粉類製品 68 68
12 鹹水魚類（新鮮） 67 71
13 瓜類 60 73
14 包子、餃類 53 75
15 蛋類及其製品 48 77
16 糕點、餅乾類 45 79
17 醬油類 45 80
18 牛肉類及其製品 44 82
19 其他調味料類 39 84
20 調味蔬菜類 37 85

* 資料來源：2005-2008 與 2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (2)。
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二、攝取量
2013-2016年國人各性別年齡層之鉀平均攝取量詳見圖三 (3)。除了 1

歲以下嬰兒，男性鉀攝取量都較同年齡層女性高，且隨著年齡較大，鉀攝
取量較高，31-50歲最高，2815毫克，51歲以後則略為低些。女性鉀攝
取量亦隨著年齡較大而較高，青少年時期最低，51-70歲最高，2626毫
克，71歲以後則低下至 2273毫克。鈉／鉀莫耳比值約等於１被認為對健
康有益 (1, 81)，19-64歲國人鉀之平均攝取量為 2573毫克，但鈉／鉀莫耳比
值為 2.57 (82)，顯示台灣地區成人鈉鉀攝取不利健康（表五）。

表四　 65歲以上老人鉀之食物細項來源變遷狀況
2005-2008 2013-2016

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )
1 深色蔬菜類 609 24 1 深色蔬菜類 461 18
2 新鮮水果類 281 35 2 新鮮水果類 288 30
3 乳品類 212 44 3 豬肉類及其製品 171 37
4 淺色蔬菜類 159 50 4 米類及其製品 148 43
5 豬肉類及其製品 154 56 5 淺色蔬菜類 144 48
6 澱粉根莖類及其製品 99 60 6 乳品類 130 54
7 黃豆類及其製品 97 64 7 麥類及麵粉類製品 118 58
8 鹹水魚類（新鮮） 94 68 8 黃豆類及其製品 118 63
9 米類及其製品 92 71 9 澱粉根莖類及其製品 115 68

10 鹹水魚類（新鮮） 98 72
11 瓜類 88 75
12 冰、飲料類 59 77
13 淡水魚類（新鮮） 52 79
14 堅果類及其製品 39 81
15 調味蔬菜類 35 82
16 醬油類 34 84
17 筍類 31 85
18 雞類及其製品 29 86
19 蛋類及其製品 27 87
20 醃漬蔬菜類 27 88

* 資料來源：2005-2008 與 2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (2)。
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1988 年 INTERSALT (International Study of Sodium, Potassium, 
and Blood Pressure)研究比較 32個國家的 52個人群樣本（包含臺灣）24
小時尿鉀排泄的標準化數據，共 10,079名 20-59歲成人，結果發現臺灣民
眾是鉀攝取最低的地區之一 (4)。檢視 2000年後歷次國民營養健康狀況變
遷調查國人鉀攝取量變遷狀況（圖四），結果顯示成人與兒童鉀攝取量呈
現下降趨勢，但老人為上升趨勢。2005-2008年成人鉀平均攝取量略高於
鉀 AI，但 2014-2017年男性成人鉀攝取平均降至接近鉀 AI，女性成人更
低於鉀 AI。老人部分則相反，1999-2000年老人鉀攝取平均低於鉀 AI，
但 2005-2008與 2014-2017年男性老人鉀攝取平均已增加到接近鉀 AI。

三、生化營養狀態
2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查各性別年齡層血鉀與尿

鉀狀況詳見表六 (3)。國人血中鉀濃度受身體恆定機制之調控，基本上處穩
定狀態，7-12歲、13-15歲、16-18歲及 19歲以上的平均值分別為 4.23
毫莫耳／公升、4.27毫莫耳／公升、4.19毫莫耳／公升及 4.14毫莫耳／
公升。國人尿鉀濃度（毫克／分升）需以尿液肌酸酐進行尿液濃度校正，
然各年齡性別層的變化可能部份和肌肉量差異所導致的尿液肌酸酐不同有
關，以下僅供參考。7-18歲族群隨著年齡增長呈現減少趨勢，反之，19歲
以上族群則隨著年齡增長呈現增加的趨勢。7-18歲兩性間尿鉀差異不大，
男性為 0.70-1.18，女性為 0.86-1.26；但 19歲以上則女性之尿鉀高於男性
（此亦可能因女性肌酸酐較低），女性尿鉀平均值為 1.30，男性為 0.97。

四、慢性疾病風險降低攝取量
鉀攝取低與許多慢性疾病有關，包括心血管疾病、高血壓、骨密度低

下、和慢性腎結石等。鉀攝取增加可能有助於減少心血管疾病的風險及降
低血壓，且對骨密度產生有益影響，並減輕高鈉攝取的負面影響 (1)。鉀攝
取量與潛在慢性疾病指標之間關係如下：
（一）總死亡率、心血管疾病、冠心病、心肌梗塞、中風

WHO強烈建議增加食物中鉀的攝取量，以降低成年人的心
血管疾病、中風、和冠心病的風險 (1)。鈉／鉀比值近於 1（莫耳比
值）不偏高，被認為對健康較有益 (1, 81)。臺灣一項長期提供含鉀減
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表五　 2013-2016年國民營養健康變遷狀況調查之各性別年齡層之鉀攝取量

性
別 年齡層 人數 鉀 

（毫克／天）
鈉密度 
（毫克／ 

1000大卡）

鉀密度 
（毫克／ 

1000大卡）
鈉鉀比
（重量比）

鈉鉀比
（莫耳比）

男
性

2個月 -6歲 794 1657 1291 1265 1.14 1.94

7-12歲 916 2054 1699 1108 1.65 2.79

13-15歲 459 2209 1671 1033 1.81 3.06

16-18歲 410 2323 1686 1036 1.80 3.06

19-50歲 1204 2724 1788 1158 1.70 2.88
51-64歲 704 2792 1654 1327 1.38 2.35

65歲以上 958 2701 1734 1391 1.42 2.40
19歲以上 2866 2737 1748 1232 1.58 2.68

女
性

2個月 -6歲 797 1446 1324 1277 1.16 1.96
7-12歲 918 1877 1805 1150 1.70 2.89

13-15歲 462 1776 1840 1070 1.88 3.19
16-18歲 385 1783 1869 1111 1.90 3.22
19-50歲 1212 2277 1910 1373 1.58 2.68
51-64歲 706 2651 1763 1626 1.23 2.09

65歲以上 960 2334 1833 1592 1.28 2.18
19歲以上 2878 2379 1861 1470 1.45 2.46

全
體

2個月 -6歲 1591 1556 1307 1271 1.15 1.95
7-12歲 1834 1970 1749 1128 1.67 2.84

13-15歲 921 2000 1753 1051 1.84 3.13
16-18歲 795 2061 1775 1073 1.85 3.13
19-50歲 2416 2501 1849 1265 1.64 2.78
51-64歲 1410 2720 1711 1481 1.31 2.21

65歲以上 1918 2506 1787 1498 1.35 2.28
19歲以上 5744 2555 1806 1352 1.51 2.57

*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查。數值均以平均值呈現，分析結果經
SUDAAN加權調整。
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表六　 2013-2016年國人血鉀和尿鉀濃度

性
別 年齡層

血鉀（毫莫耳／公升） 尿鉀／尿肌酸酐

人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤

男
性

7-12歲 375 4.26 0.02 497 1.18 0.04

13-15歲 207 4.33 0.05 208 0.81 0.04
16-18歲 166 4.20 0.03 172 0.70 0.02
19-44歲 424 4.15 0.02 428 0.83 0.02
45-64歲 542 4.16 0.02 544 1.01 0.03
65-74歲 323 4.20 0.03 328 1.20 0.03

75歲以上 220 4.17 0.04 232 1.53 0.19
19歲以上 1509 4.16 0.01 1532 0.97 0.02

女
性

7-12歲 403 4.20 0.02 480 1.26 0.06
13-15歲 190 4.20 0.04 172 0.91 0.05
16-18歲 172 4.19 0.02 149 0.86 0.04
19-44歲 495 4.14 0.02 451 1.03 0.03
45-64歲 582 4.12 0.02 586 1.46 0.04
65-74歲 321 4.13 0.03 331 1.58 0.04

75歲以上 199 4.13 0.05 199 1.73 0.09
19歲以上 1597 4.13 0.01 1567 1.30 0.03

全
體

7-12歲 778 4.23 0.02 977 1.22 0.04
13-15歲 397 4.27 0.03 380 0.85 0.03
16-18歲 338 4.19 0.02 321 0.77 0.02
19-44歲 919 4.14 0.02 879 0.92 0.02
45-64歲 1124 4.14 0.02 1130 1.24 0.03
65-74歲 644 4.16 0.02 659 1.40 0.03

75歲以上 419 4.15 0.03 431 1.63 0.10
19歲以上 3106 4.14 0.01 3099 1.13 0.02

* 資 料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (3)。分析結果經 SUDAAN加權調整。
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圖三　2013-2016年各性別年齡層之鉀平均攝取量
*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查。以 24 小時飲食回憶法評估平均每人每日

鉀攝取量，分析結果經加權調整。

圖四　國人各性別年齡層之鉀攝取量變遷狀況
*  資料來源：1993-1996、1999-2000、2001-2002、2005-2008、2014-2017 年國民營養健康狀

況變遷調查，以 24 小時飲食回憶法評估平均每人每日鉀攝取量 (2, 83-85)。
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鈉鹽試驗，以 1981名居住於板橋榮民之家的老人為對象，提供含
鉀減鈉鹽（由 49％氯化鈉、49％氯化鉀、和 2％其他添加劑組成）
給 2個宿舍廚房使用，另外 3個宿舍廚房則繼續使用一般精鹽（由
99.6％氯化鈉和 0.4％其他添加劑組成），所有老人都吃一樣的菜，
以此進行為期約 31個月的長期臨床研究。追蹤後發現，使用含鉀
減鈉鹽的老人，其心血管疾病死亡率顯著降低約 40％，不但如此，
這些老人的平均餘命約增加了 0.3-0.9年，而且健保住院花費也明顯
減少（約 14913元／年）。這項研究顯示老人從普通鹽改為含鉀減
鈉鹽，對心血管疾病死亡率和醫療費用具有長期有益的影響，此作
用可能是由於鉀的大量增加和鈉攝取的適度減少所致 (86, 87)。

後續的研究亦發現，即便血液中鉀離子濃度在正常範圍內的老
人，若屬於正常偏低者（小於 3.8毫莫耳／公升），其死亡率也較
高 (87-89)，顯示老人應注意在必要情況下補鉀。

臺灣另一項雙盲隨機對照試驗，291位中風出院患者，分為三
組，分別提供一般食鹽、含鉀低鈉鹽、和含鉀含鎂低鈉鹽。介入 6
個月後，和一般食鹽組相比，含鉀含鎂低鈉鹽組可以顯著增加中風
病人神經功能表現的勝算比 (odds ratio)，但是單獨使用鉀鹽的作用
居中，但未達統計顯著。這項研究顯示，長期同時提供 DRI量的鎂
和鉀有助於中風患者從神經功能缺損中康復 (89, 90)。

（二）血壓
WHO指出增加鉀攝取量能夠降低血壓，當鉀攝取量增至每日

90-120毫莫耳時，血壓降幅最大。兒童增加鉀攝取量後，收縮壓降
低，但降幅很小，降低量微不足道 (1)。

INTERSALT研究使用 32個國家的 52個人群樣本（包含臺
灣）資料，對 10,079位 20-59歲成人進行 24小時尿液電解質排泄
與血壓關係分析，結果發現尿鉀排泄與血壓呈負相關 (4)，且飲食
中鈉／鉀比值較高的人群，其血壓隨著年紀而顯著上升的現象，而
鈉／鉀比值低的人群就沒有血壓隨年齡上升的現象 (87)。

前 瞻 性 城 鄉 流 行 病 學 研 究 (Prospective Urban Rural 
Epidemiology study, PURE)(91)，由 2002年到 2009年調查 18個國
家 35-70歲成人，共 102,216人（其中 42％來自中國，但臺灣並
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未參與），以一個空腹的早晨尿液樣本估計 24小時鈉和鉀的排泄
量，並估算攝取量。結果顯示鉀排泄量與收縮壓之間存在顯著的負
相關 (P<0.001)。鉀排泄量每增加 1克，收縮壓降低 0.75毫米汞柱
(P <0.001)，舒張壓降低 0.06毫米汞柱 (P=0.33)。與其他研究的地
理區域相比，中國的鉀排泄與血壓之間存在更強的反比關係。
臺灣一項介入試驗，47位 35-64歲血壓正常偏高或第一期高血

壓之中老年人，隨機分成三組：控制組、減鹽組、代鹽（含鉀減鈉
鹽）組。飲食介入 9個月後，減鹽組收縮壓平均降低 9.21毫米汞
柱，舒張壓平均降低 5.40毫米汞柱；代鹽（含鉀減鈉鹽）組收縮壓
平均降低 6.83毫米汞柱，舒張壓平均降低 4.23毫米汞柱；至於控
制組則收縮壓平均上升 3.97毫米汞柱，舒張壓平均上升 5.76毫米
汞柱。此血壓的趨勢顯示長期的減鹽和使用代鹽（含鉀減鈉鹽）有
助於血壓的降低，且二種飲食對血壓的影響程度相似 (92)。

（三）骨密度
飲食中鉀伴隨的陰離子可經由中和酸負荷減少骨骼中鈣的流

失，從而對骨密度產生有益影響。2008-2011年韓國國家健康與營
養 調 查 (the Korean National Health and Nutrition Examination 
Survey, KNHANES)，分析 3,135名 50歲以上男性和 4,052名停經
後女性。50歲以上男性和停經後女性飲食中鉀的攝取與骨密度呈
正相關，表明飲食中鉀的攝取對骨骼健康有益 (93)。且較高的飲食鉀
攝取量對韓國老年婦女的骨骼健康和預防骨質疏鬆症具有良好的作
用，但與男性骨質疏鬆的風險無關 (94)。

一項隨機、雙盲、與安慰劑對照試驗，201位 65歲以上健康老
人，每天接受 60毫當量 (mEq)檸檬酸鉀或口服安慰劑，所有受試
者均接受鈣和維生素 D。24個月後，發現服用檸檬酸鉀增加腰椎的
骨密度 1.7％，且骨小梁 (trabecular)的密度在橈骨和脛骨中均有增
加，並減少骨折的預測值 (95)。

（四）腎結石
較高的飲食鉀攝取量將減少尿中鈣的排泄，從而有可能防止結

石形成 (47)。研究分析美國三個大規模世代研究：醫護人員追蹤研究
(Health Professionals Follow-Up Study)(n=42,919)、護理人員健
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康研究 I(Nurses’ Health Study I)(n=60,128)、與護理人員健康研究
II(n=90,629)。結果發現在這三個世代研究中均觀察到鉀攝取量與
腎結石之間存在顯著的負相關，高鉀飲食或鉀相對豐富的飲食可以
預防腎結石 (96)。

（五）糖尿病
低血清鉀濃度會降低胰島素分泌，導致葡萄糖耐受不良，而因

利尿劑引起的低鉀血症會增加高血壓個體罹患糖尿病的風險。美國
前瞻性世代研究 ARIC(the Atherosclerosis Risk in Communities 
Study)，12,209位 45-65歲成人參與，於 1986年開始，進行了 9
年的面對面隨訪和 17年的電話訪問。在 9年中，共有 1,475位受試
者被診斷出糖尿病。研究發現血清鉀與第二型糖尿病的發病風險呈
負相關，但飲食中鉀的攝取與糖尿病風險之間沒有顯著相關性 (97)。

美國健康照護研究與品質管理局 (Agency for Healthcare 
Research and Quality, AHRQ)2018年「鈉和鉀的攝取量：對慢性
病結果和風險的影響」系統評價的結論為：減少鈉的攝取量，增加
鉀的攝取量，並在飲食中使用含鉀的鹽替代品會顯著降低血壓，特
別是在高血壓人群中 (98)。然而，目前仍缺乏足夠的證據來確定國人
鉀的慢性疾病風險降低攝取量 (CDRR)，原因如下 (11, 98)：

1.  由於飲食中鉀與其他營養素的強烈相關性，結果可能存在混
淆，無法確定因果關係。目前在隨機對照試驗中尚無足夠證
據評估鉀攝取對總死亡率、心血管疾病、冠心病、心肌梗
塞、中風、和慢性腎臟疾病的獨立影響。

2.  有一些證據顯示補充鉀可以降低血壓，特別是在高血壓
成年人中。但各研究之間存在差異、缺乏攝取劑量 -效應
(intake–response)關係、且證據強度不足。

3.  補充鉀對骨密度的試驗結果可能會因補充劑中的共軛陰離子
（例如檸檬酸根、碳酸氫根、或氯離子）而有所不同，因此
不一定反映鉀的獨立作用。

4.  沒有足夠的證據表明鉀攝取對腎結石有影響，雖然鉀攝取量
增加可能與腎結石風險降低有關，但目前證據強度仍不足。

5.  沒有足夠的證據顯示鉀攝取與糖尿病、血糖控制、和胰島素
敏感性之間存在因果關係。
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由於目前國際上沒有充足的整合分析數據、24小時飲食回憶資
料每日變動大、人數不夠多、且還需與健保資料結合進行各項指標
的前瞻性分析，故此次暫時不訂定鉀的 CDRR。

然而，缺乏鉀 CDRR並不表示攝取鉀沒有降低慢性疾病風險
作用。相反，補充鉀具有降低血壓作用的適度證據，但缺乏攝取劑
量 -效應關係以及對慢性病終點影響的證據。未來需要更進一步探
討鉀不同劑量和形式的效果，作為將來訂定 CDRR的依據 (11)。

過量危害與毒性
對於健康個體，沒有證據顯示從食物中攝取大量鉀會產生不利影

響 (56)。 不過鉀補充劑可能對一些次人群造成急性毒性。病例報告提供的
證據顯示，長期攝取大量鉀補充劑會導致鉀排泄能力受損的人發生高鉀血
症（血清鉀濃度高於 5.5毫莫耳／公升）(11)，最嚴重的影響是心律不整和
死亡。某些形式的鉀補充劑亦會導致胃腸道不適。但這些案例研究中，鉀
的劑量常不精確，且受到合併症和藥物使用的干擾。
在一般飲食狀況下，短期補充鉀約 2,500毫克／天（64毫莫耳／天）

對健康的個體似乎是安全的 (11)，可能會稍微增加血液中鉀的濃度，但沒有
證據顯示其會導致高鉀血症。然而腎臟疾病、糖尿病、心臟衰竭、腎上腺
功能不全、或使用可能導致血鉀濃度升高的藥物的人，鉀攝取量仍需特別
注意。
目前鉀補充劑試驗中，不良事件報告並不一致。因此，在健康的人群

中，沒有足夠的鉀毒性風險證據，無法建立鉀上限攝取量 (UL)。然而缺
乏鉀 UL並不意味沒有過量攝入的風險，尤其是腎功能受損或高風險的人
群，仍應注意避免補充過多的鉀，且鉀補充劑建議在醫療監督下使用 (11)。
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附錄　2013-2016年不同性別年齡層「健康者」平均膳食鉀攝取量及分布

年齡（歲） 樣本數
每日平均
攝取量
（毫克）

1th

每日攝取量（毫克）分布百分位

1th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

全
體

2-12月 118 1008 436 578 584 706 925 1206 1652 2144 2451
01-03 548 1497 267 491 645 970 1394 1911 2502 2899 3871
04-06 920 1714 420 684 859 1159 1586 2107 2807 3132 4148
07-09 715 1919 493 727 909 1252 1685 2413 3271 3738 5077
10-12 747 2017 438 856 1015 1400 1871 2456 3246 3758 4591
13-15 756 2033 400 754 969 1387 1859 2542 3240 4089 5553
16-18 653 2087 430 790 970 1370 1937 2596 3389 4046 4982
19-30 763 2359 513 830 1014 1612 2198 2950 3861 4459 5962
31-50 1079 2620 348 857 1117 1621 2351 3334 4516 5267 7138
51-70 948 2837 539 925 1281 1875 2631 3529 4740 5448 7453

71以上 282 2631 90 775 1017 1571 2330 3607 4572 5526 8010

男
性

2-12月 56 983 578 584 618 706 943 1152 1287 1719 2144
01-03 273 1579 267 467 645 1017 1494 1982 2538 3016 4644
04-06 463 1863 401 730 894 1294 1732 2305 3068 3241 4181
07-09 367 1994 493 863 971 1287 1699 2401 3341 4085 6406
10-12 351 2155 797 956 1101 1481 1973 2702 3405 3899 4591
13-15 375 2267 616 970 1085 1531 2109 2736 3687 4562 5553
16-18 325 2360 588 828 1138 1674 2270 3000 3659 4292 4982
19-30 369 2636 568 901 1169 1745 2425 3354 4273 4777 6804
31-50 499 2864 442 942 1285 1789 2590 3494 4891 5562 7570
51-70 431 2935 650 1072 1378 1999 2767 3673 4676 5394 7232

71以上 160 2825 483 775 953 1658 2577 3640 5020 6177 8253
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（續）

年齡（歲） 樣本數
每日平均
攝取量
（毫克）

1th

每日攝取量（毫克）分布百分位

1th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 99th

女
性

2-12月 62 1039 260 450 581 709 791 1216 1710 2342 2451
01-03 275 1410 177 494 660 899 1297 1780 2224 2599 3374
04-06 457 1553 447 682 825 1052 1428 1900 2493 2854 4148
07-09 348 1833 410 649 763 1153 1658 2419 3130 3484 5077
10-12 396 1870 364 638 904 1284 1749 2277 2952 3366 4572
13-15 381 1786 368 627 802 1126 1618 2245 2889 3300 4793
16-18 328 1807 395 682 860 1218 1677 2221 2770 3574 4695
19-30 394 2091 426 780 860 1382 2016 2748 3317 3724 4622
31-50 580 2420 298 797 1036 1544 2195 3044 4226 4793 5759
51-70 517 2764 539 925 1248 1783 2538 3505 4764 5448 7591

71以上 122 2429 90 827 1156 1460 2009 3562 4299 4673 5961

*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查，排除「疾病者」後，以 24 小時飲食回憶法評估
「健康者」每人每日鉀攝取量，分析結果經加權調整。
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鈉
董家堯、章雅惠、潘文涵

前言
鈉 (sodium, Na)是必需營養素，為人體重要的電解質，具有調節細

胞外液容積與滲透壓、維持酸鹼平衡、協助神經衝動的傳遞、肌肉收縮及
幫助葡萄糖和胺基酸吸收等功能 (1)。鈉通常以氯化鈉（食鹽）的形式出現
在大多數食品中。鈉攝取量增多與許多非傳染性疾病 (non-communicable 
diseases, NCDs)有關，包括高血壓、冠心病和中風等，適當的鈉攝取可
能降低血壓和相關非傳染性疾病的風險 (2)。世界衛生組織 (World Health 
Organization, WHO)建議成人鈉的攝取一天以不超過 2000毫克為宜 (2)，

但歷年國民營養健康狀況變遷調查成人每日鈉平均攝取量皆高於 3000
毫克 (3-5)。過去國人膳食營養素參考攝取量（Dietary Reference Intakes, 
DRIs）(6)並無鈉的部分，故此次新增鈉之攝取建議，期能提供於公共衛生
營養計畫和政策之參考，協助國人適當的攝取鈉，進而減少非傳染性疾病
的風險。
目前仍缺乏足夠的證據來訂定鈉的平均需要量（Estimated Average 

Requirement, EAR）與建議攝取量（Recommended Dietary Allowance, 
RDA）。為了預防 0-6個月嬰兒鈉攝取不足，且 7-12個月嬰兒開始攝
取副食品，鈉含量也需控制，故此次一歲以下嬰兒訂定鈉的足夠攝取量
（Adequate Intake, AI）。一歲以上，為避免鈉攝取過量增加罹患慢性
病之風險，且已有充分科學證據顯示鈉攝取量與慢性疾病風險之間的因
果關係和攝取劑量 -效應 (intake–response)關係，因而以預防慢性疾病
之概念，新定鈉的「慢性疾病風險降低攝取量」（Chronic Disease Risk 
Reduction Intake, CDRR）。除了慢性疾病風險外，對於健康族群，沒有
足夠的證據指出高鈉攝取量會引起毒理學風險，因此沒有訂定上限攝取量
（Tolerable Upper Intake Levels, UL）。
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營養生化生理功能
一、理化性質
鈉為鹼金屬族元素，是週期表第三列的第一個元素，原子序 11，原

子量 22.99，唯一天然的安定性同位素是 Na-23，可應用於磁振造影技術
和離子顯微鏡技術。在常溫常壓之下，鈉是銀白色立方體結構金屬，以
金屬鍵結合。鈉的價電子解離能很低（495.9 千焦耳／莫耳），很容易失
去電子，在水中與空氣中的化性非常活潑，因此在自然界中不以元素態存
在，而以離子化合物的形式分布，並在水溶液中解離，生成一價的陽離子
Na+(7-9)。

飲食中鈉的主要形式為氯化鈉（NaCl，食鹽）， 1克的食鹽約對應於
400毫克的鈉。

二、營養生化功能
鈉是人體必需的巨量礦物質營養素，總量在金屬營養素中排名第三，

僅次於鈣和鉀。鈉在人體內主要的生理功能為：
（一）調節細胞外液容積與滲透壓

鈉是人體細胞外液之主要陽離子，全身大約 95％的鈉離子都存
在於細胞外 (1)，因此鈉對細胞外液容積與血漿滲透壓的維持具有重
要的作用 (2, 7, 10, 11)。

（二）維持酸鹼平衡
血漿中的碳酸氫鈉緩衝系統占全血緩衝能力的 35％，而體內鈉

離子的含量可以影響碳酸氫鈉的消長；鈉在腎臟再吸收時與氫離子
交換，以排出體內的酸性代謝產物，而保持體液酸鹼度的恆定 (2, 7)。

（三）協助神經衝動的傳遞和肌肉收縮
神經衝動的傳遞和肌肉收縮主要倚賴鈉和鉀通過細胞膜所

產生的電位差。細胞內鈉的濃度通常不到細胞外鈉的 10％，細
胞膜上的鈉鉀泵 (Na+/K+-ATPase pump)以主動運輸將三個鈉離
子送出細胞，同時將兩個鉀離子送進細胞，來維持該濃度梯度
(concentration gradient)，產生細胞膜電位差 (cellular membrane 
potentials)。當膜去極化時在軸突產生動作電位差，並引起突觸釋
放神經傳導物質 (2, 7, 10)。
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（四）幫助葡萄糖和胺基酸吸收
當葡萄糖和胺基酸以主動運輸機制穿過小腸刷狀緣時，需要鈉

與能量的協助，將其運送入小腸細胞內 (7, 12)。

三、生理吸收代謝、分布、儲存與排泄
鈉通常以氯化鈉型式廣泛存在各種食物中，約 98％在小腸吸收 (1, 10)。

吸收的鈉經由血液循環運送，主要分布在全身的細胞外液中，包括血
漿（140毫莫耳／公升）和間質液 (interstitial �uid)（145毫莫耳／公
升），共佔全身總鈉量的 98％；肌肉等組織的細胞內鈉濃度為 3毫莫耳／
公升 (10)。

（一）吸收
小腸和大腸都可以吸收鈉，無論攝取量低或高，吸收率都超

過 96％以上。美國健康成人的平衡實驗結果，每日平均鈉攝取量為
3.4克，平均吸收率為 98.5％ (13)。日本年輕成人的平衡實驗結果，
攝取量範圍是每天 2.2-6.8克，吸收率平均為 97.8％ (14)。當每天攝
取量高達 34.5克時，24小時尿鈉量平均為 33.2克，反映鈉吸收率
仍維持在 96％以上 (15)。

（二）尿液與恆定調節
鈉的流失管道主要是經由腎臟、消化道和皮膚，其中腎臟是調

節鈉恆定的主要器官，控制鈉的排泄和保留量。只要不大量出汗，
大部分攝取的鈉都可從尿液排出。處於溫和氣候且不流汗的人，其
鈉和體液平衡處於恆定狀態，尿鈉排泄量大約等於鈉攝取量（尿液
排鈉量約占攝取量 90-95％）。針對 35個尿鈉排泄量與攝取量研
究的整合分析指出，24小時的尿鈉排泄量對攝取量的比率平均為
92.8％ (16)。同樣根據 24小時尿鈉量計算，在一年四季各一次為期
一週的平衡實驗中，尿鈉量占攝取量的 86％ (13)；另一項為期三天
的研究則尿鈉排泄比率為 98％ (17)。成年人尿鈉不可避免的流失量
約為 23毫克／天 (18)。

過去認為，在恆定狀態下，每日尿鈉排泄量大致等於攝取量，
因為正常人的腎臟每天能夠過濾大約 25,000毫莫耳的鈉，並通過極
精確的機制 99％再吸收或更多的過濾負荷 (10) ；再吸收率大約是近曲
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小管 60-70％，亨氏管 20-30％，遠曲小管 5-10％，集尿管 5％ (19)。

近年來有新證據指出，皮膚和肌肉中可能存在鈉儲存池 (sodium 
storage pools)，尿鈉排泄量不一定反映短期飲食攝取量 (1)。

鈉和體液的恆定受多種荷爾蒙和神經系統的調節 (1, 10)：

1.  腎素－血管張力素－醛固酮系統 
(renin-angiotensin-aldosterone system, RAAS)

RAAS是維持血液中鈉離子與水分濃度的動態平衡與調節血壓
的關鍵內分泌系統。當鈉攝取過低、低血壓或低血容積時會刺激
RAAS，使腎臟分泌腎素，活化生成血管張力素 II，作用於腎元的
近曲小管，促進鈉的保留；並刺激腎上腺皮質分泌醛固酮，作用於
遠曲小管，促進腎臟對鈉的再吸收。

2. 心房排鈉肽 (atrial natriuretic peptide, ANP)
ANP由心房分泌，為 RAAS之反向調節系統，在鈉攝取增

加、血壓升高或血容積增加時會增加分泌。ANP可降低腎素的分
泌，進而降低血管張力素 II和醛固酮合成，減少腎臟對於鈉和水
分的再吸收，並增加腎絲球過濾率，有助於減少血容積量和降低
血壓。

3. 交感神經系統 (sympathetic nervous system)
交感神經系統以至少三種機制調節鈉的再吸收與排泄：腎髓質

血流量的改變、腎素的分泌、以及對腎小管的直接影響。與 RAAS
相似，交感神經系統在缺鈉時被激活，而在鈉過多時被抑制 (20)。當
攝取高鈉時，隨著細胞外液體積增加，髓質中的血流量增加，導致
運送至亨氏環上升支 (ascending limb of Henle’s loop)的濾液之鈉
濃度降低，進而減少腎元對鈉的再吸收，使更多的鈉被運送至遠曲
小管進行排泄。

4. 腎內機制 (intrarenal mechanisms)
腎內機制調節交感神經系統和腎循環，包括包括局部分泌的前

列腺素、血管張力素、激肽 (kinins)等。
（三）糞便

經糞便排出的鈉極少。隨著胃液、小腸液、胰液和膽汁等消化
液的分泌，消化液中的鈉也進入小腸，並在大腸中吸收。在早期的
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鈉平衡研究中，鈉攝取量分別為 1.5、4.0和 8.0公克／天時，糞便
鈉排泄量隨鈉攝取量的增加而升高，但即使在最高鈉攝取量下，糞
便中的鈉排泄量仍不到攝取量的 5％ (21)。近代平衡實驗的結果，鈉
攝取量範圍從每天 1.2克到 12.7克，糞便的排鈉量都相當穩定，約
佔攝取量的 2％ (13, 22, 23)。

（四）皮膚與汗液
1950年代的研究指出皮膚鈉的平均流失量少於 25毫克／天

(24, 25)。近代研究指出，在適中的溫度和運動程度之下，無論鈉攝
取量高或低，汗鈉流失量都很少且相當穩定，約為 120-130 毫克
(22, 23)。不過運動程度增強或高溫環境中，汗液的鈉流失會顯著增
多。汗液中鈉的流失量取決於許多因素，如出汗頻率、鈉攝取量、
和熱適應 (21)，因此汗液中鈉的濃度變化很大，從每公升 10毫莫耳
到 180毫莫耳 (26)。

（五）儲存
人體的鈉總量大約是每公斤體重 1.3-1.5克，其中 95％分布

在細胞外液。長期以來根據營養學教科書建立的穩定狀態理論
(steady-state theory)，人體的鈉量相當穩定而變動幅度不大；另外
根據動態平衡理論 (equilibrium theory)，人體鈉量增加必伴有細胞
外液量的增加以維持穩定的滲透壓，並經由腎臟 24小時的尿鈉排
泄量之增減來維持恆定狀態 (homeostasis)，因此 24小時的尿鈉量
足以代表一日之鈉攝取量。
然而新的研究條件和測量技術所得的資料顯示，鈉可以儲存在

皮膚、肌肉和骨骼中，並不伴有細胞外液量的改變，也不會影響體
重 (27)。多數的鈉平衡實驗為期 3-8天，都屬短期的平衡。歐洲航太
計畫的研究期程模擬火星任務長達 105天，全程分為四個時段，依
序每天鈉攝取量為 12、9、6克各 30天，然後 12克 60天；每天收
集 24小時尿液。結果發現，體鈉量的變動不必伴有體重和細胞外
液的變化，而且鈉的排泄和保留模式獨立於血壓和體液的變化；可
見體內有動態的鈉儲存 (28)。

利用 Na-23磁振造影技術 (23Na MRI)定量皮膚和肌肉組織中
鈉，臨床上應用於健康者和高血壓者 (29)。檢查結果顯示，高血壓者
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的組織鈉量比正常者多；肌肉鈉量只有男性會隨著年齡而增多，但
水分並未增多；皮膚與肌肉不同，其鈉量隨著年齡而增多，並伴有
水分的增多，可能與保水性有關；但兩者都以女性少於男性。當控
制年齡時，頑固性高血壓 (refractory hypertension)患者的組織鈉
比血壓健康者為多。目前的研究成果仍然有限，但輔以動物實驗的
發現，調變組織的鈉量可以預測血壓的變動，可知組織鈉儲存對健
康與疾病都有影響 (27)。

需要量評估與營養缺乏症
一、評估方法與指標
（一） 鈉平衡 (sodium balance)

代謝平衡實驗被應用於訂定蛋白質和多種巨量與微量礦物質營
養素的平均需要量。營養平衡的基本原理是：健康者的營養素攝取
量與身體流失量必須相當，才不至造成負平衡，導致攝取不敷身體
之需而危害健康。理論上，個人的生理需求量等於營養平衡時的攝
取量。平衡實驗的精確程度取決於攝取量和排泄量的精確測量，包
括平衡實驗的天數，攝取量的完整紀錄和估算，以及糞便、尿液、
皮膚和汗液等排泄管道的完整收集與分析。
當沒有大量出汗時，鈉的必需流失量 (obligatory sodium losses)

非常小，約每天 180毫克或 8毫莫耳 (21, 24)，主要由尿液、糞便及皮
膚排出。歐美國家有數項科學證據度較高的成人和兒童的鈉平衡研
究。只有一項美國的研究有嚴謹完整的攝取和排泄量 (23)，一項英國
研究的攝取量不盡完整 (21)，兩項美國研究的排泄量不完整 (13, 30)。美
國少女的研究結果，每天鈉攝取量 1300和 4000毫克，都達到正平
衡 (23)。英國成人研究三種攝取量的結果，每天 1.5克可得平衡，每
天 4與 8克則為正平衡；攝取 1.5克時血中醛固酮濃度上升，顯示適
應調節 (21)。美國成人的研究結果，每天 8729與 10229毫克都達正
平衡 (30)；男性每天 4200毫克與女性每天 2700毫克，都可達正平衡
(13)。

有一項日本的平衡研究，其排泄量不盡完整，以日本年輕男性
為對象，結果可見每天 2210毫克為負平衡，每天 6870毫克為正平
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衡 (14)。另外日本有一系列不同條件下的礦物質營養素研究，利用
13項針對年輕女性的研究結果，其中汗鈉流失量不確定，但估計平
衡狀態可見，每天鈉攝取 2.5克可達正平衡 (31)。

英國三種攝取量的研究中，當處於高溫環境時都可以達到平
衡，血中醛固酮濃度都會上升，其中以攝取量 1.5克時的上升最為
明顯 (21)。美國少女研究中，每天攝取 1300毫克時，也有血醛固酮
濃度上升現象 (23)。可見，在不同的氣候下，能適應環境的人可以在
鈉攝取量極低的情況下生存 (32, 33)。

現有數據顯示，健康的人在各種條件下（包括低鈉攝取量和極
熱環境）適應環境後可以達到鈉平衡 (1)。

（二） 血清或血漿鈉濃度
鈉攝取量的變化會影響血清或血漿中的鈉，但變化相對較小，

不會導致低鈉血症 (hyponatremia)等病症。低鈉血症的定義是血清
鈉濃度低於 135毫莫耳／公升 (34)，症狀為噁心、平衡不良、思維能
力下降、頭痛、精神錯亂、癲癇發作或昏迷等。造成低鈉血症的原
因，通常為腎功能受損、血管加壓素 (vasopressin)釋放增加、或水
喝太多所引起過多鈉流失，藥物（如：利尿劑等）作用偶而也是造
成低鈉血症的原因。目前幾乎沒有證據指出攝取低鈉飲食對健康個
體的血清或血漿鈉濃度有任何不利影響，血鈉濃度不是正常飲食中
鈉攝取量或狀況的可靠指標 (1, 10)。

（三） 24小時尿鈉量
根據代謝平衡實驗，尿鈉量大約佔攝取量的 90-95％ (10)，在族

群層次，24小時尿鈉量是鈉攝取量的可信指標 (26)。單次 24小時尿
液收集可用於估計各分組人群之平均每日鈉攝取量，但單次 24 小
時尿液收集並不能可靠地反映個人的通常鈉攝取量。此外，不完整
的 24小時尿液收集可能導致鈉攝取量估計出現偏差 (26)。

（四） 單次尿鈉量
單次尿鈉可以藉由公式計算而用於估計 24小時尿鈉量，因收

尿時間而公式不同。空腹晨尿可用 Kawasaki公式 (35)，隨機單次可
用 Tanaka 公式 (36)。雖然單次尿液在人群研究中有其價值，不過對
尿鈉排泄量會有高估或低估的不準確性 (26)。
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二、低鈉攝取對健康的潛在有害影響
科學界普遍支持較高的鈉攝取量與心血管疾病風險呈線性正相關，然

而最近的觀察型研究指出鈉攝取量太低，亦可能增加危害健康的風險。
鈉攝取量與心血管疾病和死亡率之間的關係不是線性而呈 J或 U形 (1)。

臺灣金山社區心血管世代研究 (Chin-Shan Community Cardiovascular 
Cohort, CCCC)指出，尿鈉排泄與高血壓風險之間存在顯著的 J型關係，
極低的鈉攝取可能反而增加罹患高血壓的風險 (37)，然此研究之鈉劑量範圍
遠離實際範圍，且由於方法學之缺陷有可能為倒因為果的現象呈現。

三、影響鈉需要量的因素
（一）與其他營養素的交互作用

飲食的多元和動態性質使得評估單一營養素與健康之間的關係
非常挑戰，需要根據營養素之間的潛在相互作用來考慮每種營養素
的獨立作用。

1. 鉀
研究顯示食用鉀鹽（氯化鉀）或碳酸氫鉀會增加尿鈉排泄

(38, 39)，且血壓與鈉／鉀比值 (sodium-to-potassium ratio)的相關性
比這兩者之一的相關性更高 (40)。動物實驗亦指出鉀可能會抑制腎臟
遠曲小管中鈉的再吸收 (41-43)。

2. 鈣
大量證據指出較高的鈉攝取量會導致尿鈣排泄增加 (44-48)，可能

對骨骼健康產生影響。然而，有關鈣攝取量對鈉排泄影響的數據有
限。研究顯示攝取低鈣飲食（200毫克／天）或高鈣飲食（1,800毫
克／天）一週後，尿鈉的排泄量沒有差異 (49)。另一項交叉試驗中，
給予 46個非高血壓和高血壓受試者鈣補充劑（1,500毫克／天）與
安慰劑進行比較，8週後發現鈣補充劑對尿鈉排泄並無作用 (50)。

3. 熱量
美國國家健康與營養調查研究 (National Health and Nutrition 

Examination Survey, NHANES)2005–2006分析 24小時飲食回憶
數據發現，熱量與鈉攝取量密切相關 (r = 0.80)。美國和加拿大男
性鈉攝取都多於女性，但男性較高的鈉攝取量主要歸因於較高的熱
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量攝取，因為性別對每大卡的鈉攝取量沒有顯著差異 (1)。在一項進
食試驗中，該試驗根據熱量攝取量為受試者提供低、中、和高鈉飲
食。試驗數據分析顯示，血壓對鈉攝取的反應隨熱量攝取而變化。
熱量攝取較低時，當鈉含量增加，血壓升高的趨勢比熱量攝取較高
時的血壓上升幅度更大 (51)。

由於鈉和熱量的攝取密切相關，鈉／熱量比 (sodium-to-
energy ratio)或是熱量校正後之鈉殘差可能是比較客觀的量度 (51)。

4. 氯
陽離子鈉和陰離子氯通常以氯化鈉（食鹽）的形式存在於大多

數食物中。鈉和氯共同維持細胞外液體積、協助神經衝動傳導、維
持酸鹼平衡等 (10)。儘管氯具有獨立於鈉的生物學功能，但尚未確定
任何與鈉無關的直接調節血壓作用 (26)。值得注意的是，當鈉與其他
陰離子（例如檸檬酸鹽、磷酸鹽、碳酸氫鹽）結合時，飲食中氯化
鈉引起的血壓升高幅度更大。證據顯示氯化物會導致氯化鈉對血壓
的影響 (26)。

（二）特殊族群
1. 過多汗液流失

暴露在高溫下或從事高強度身體活動（尤其是在高溫下）的
人可能需要攝取較多的鈉，因為過多汗液流失導致鈉的流失增加 (1, 

21)。汗液中鈉的流失量取決於許多因素，包括整體飲食內容、鈉攝
取量、出汗率／量、水合狀態 (hydration status)、熱暴露和壓力、
熱適應、身體活動持續時間和強度、以及汗腺鈉再吸收的個體差異
等 (1, 10)。

2. 鈉鹽敏感性 (salt sensitivity)
鈉鹽敏感性定義取決於鈉鹽攝取量變化引起的血壓變化程度。

當增加鈉給予時造成血壓變化幅度很大的人為「鈉鹽敏感 (salt-
sensitive)」，血壓很穩定或變化幅度很小的人為「鈉鹽阻抗 (salt-
resistant)」。老年人、非裔美國人、以及患有高血壓、糖尿病、或
慢性腎臟病的人，血壓對鈉攝取量增加最為敏感 (1, 11)。臺灣在這方
面的研究或調查並不多，中國 GenSalt研究對 1906名受試者採用
國際標準方法進行慢性鹽負荷試驗，以平均動脈壓上升 5％確定為
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鈉鹽敏感者，發現人群中有高達 39％為鈉鹽敏感者，且女性（特別
是 45歲以上）中鈉鹽敏感者要多於男性 (52)。

目前已在動物中鑑定出幾種與鈉鹽敏感性相關的基因或基因產
物，包括影響 RAAS與交感神經系統等 (1)。人類鈉鹽敏感性遺傳的
證據來自家庭研究。儘管全基因組連鎖研究 (genomewide linkage 
studies)已經確定了許多與血壓敏感性相關的變異，但樣本量不足
以識別重要的遺傳變異 (1)。最近的研究顯示單核苷酸多型性 (single 
nucleotide polymorphism)是很可能的生物指標 (53)。

3. 藥物與疾病
藥物如利尿劑會增加尿中水、鈉、和氯的排泄量，甚至有時會

導致血鈉降低（低鈉血症）(10)。高血糖會增加腎臟對鈉和水的排
泄。在急性高血糖（例如糖尿病酮酸中毒）時，可能出現低血鈉現
象。一些降血糖藥物也與低血鈉相關 (10, 11)。遺傳疾病囊腫纖維症由
於氯和鈉的跨膜轉運不良，導致人體產生異常濃稠的黏液，汗液的
鈉含量很高。雖然尚不清楚囊腫纖維症患者所需增加的鈉量，但需
注意患者運動後流汗的情況下，其鈉需求量更高 (54)。用藥時或糖尿
病、囊腫纖維症等疾病患者的鈉攝取量，都需要依個人情況諮詢醫
事人員。

參考攝取量
目前仍缺乏足夠的證據來確定鈉的 EAR與 RDA，原因如下 (1)：

1.  目前還沒找到靈敏且可反映健康人鈉需要量分布的生物指標。
2.  平衡研究存在許多局限性，如：研究數量和每項研究的受試者人數
少、攝取量和流失量測量不完全、人體儲存於皮膚和肌肉中的游離
鈉量仍不清楚等。且多數的代謝平衡研究都以歐美白人為對象，國
人的實證數據十分欠缺，存有高度的不確定性，無法估計健康國人
鈉需要量的分布。

3. 低鈉攝取量所造成潛在危害的證據有限且不一致。

為了預防 0-6個月嬰兒鈉攝取不足，且 7-12個月嬰兒開始攝取副食
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品，鈉含量也需控制，故此次一歲以下嬰兒訂定鈉的 AI。一歲以後，因
國人營養調查鈉的攝取量中位數大多超過鈉的 CDRR，無法依此數據建立
鈉 AI。美國則依據得舒飲食 (Dietary Approaches to Stop Hypertension, 
DASH)臨床研究和其他鈉試驗中鈉的最低攝取量、鈉平衡實驗、並考慮
鈉過高的潛在有害健康影響，訂定 18歲以上成人鈉 AI為 1500毫克，
1-18歲依則依熱量調整 AI值 (1)。鈉平衡實驗顯示溫帶和熱帶地區的人每
日攝取約 180毫克可生存 (1)，若以此為鈉的最低需求值，考量國人鈉的
攝取量高，在正常飲食中幾乎沒有缺乏的可能，因此本版不訂定國人鈉的
EAR、RDA與一歲以上的 AI。

一、0-6個月嬰兒
0-6個月嬰兒鈉 AI主要是根據母乳的平均鈉含量及平均攝食量所設

定。2005-2007年國內研究指出，嬰兒第 2、3、4、5、6個月平均母乳攝
取量分別為 580、620、670、720及 760公克 (55)，國人每 100公克母乳中
約含 13毫克鈉 (56)，雖然美國農業部食品成分資料庫每 100公克母乳中含
17毫克鈉 (57)，略高於臺灣母乳鈉含量，但美國 2019年鈉與鉀 DRIs報告
書中每 100公克母乳僅含 14毫克鈉 (1)，日本母乳亦只有 13.5毫克鈉 (58)，

皆與臺灣相近。故估計嬰兒第 2、3、4、5、6個月鈉平均攝取量分別為
75、81、87、94及 99毫克，取最大值四捨五入之整數，建議國內 0-6個
月嬰兒鈉 AI設定為 100毫克。

二、7-12個月嬰兒
為求得 7-12個月嬰兒鈉的 AI，使用 2013-2016年臺灣國民營養健康

狀況變遷調查 24小時飲食回憶資料分析，2個月 -不滿 1歲嬰兒排除診
斷先天性心臟病者後，計算出「健康嬰兒」鈉攝取量中位數作為鈉 AI值
訂定參考。這些「健康嬰兒」的日常鈉攝取量不會受到疾病、藥物使用、
或營養治療的影響。分析結果經加權調整後，臺灣 2個月 -不滿 1歲「健
康嬰兒」每日平均鈉攝取量為 401毫克（男嬰 378毫克，有效樣本數 56
人；女嬰 429毫克，有效樣本數 62人），中位數為 315毫克（男嬰 308
毫克、女嬰 315毫克）。取中位數四捨五入之整數，建議國內 7-12個月
嬰兒鈉 AI設定為 320毫克。
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考量調查年齡層為「2個月 -不滿 1歲」，與 DRIs年齡層「7-12個
月」有些許差異，再參考 2011年臺灣嬰幼兒體位與營養狀況調查 24小時
飲食回憶資料分析結果 (59)：7-9個月嬰兒平均鈉攝取 206毫克（有效樣本
數 29人）、10-12個月嬰兒平均鈉攝取 301毫克（有效樣本數 5人），
故臺灣 7-12個月嬰兒鈉 AI設定為 320毫克應屬合宜。

三、慢性疾病風險降低攝取量
設定適當鈉攝取量參考值的初衷是為了預防人群中的疾病，現今對

健康的關注已轉向慢性病的高盛行率，因此將慢性病引入指標。鈉攝取
量增加與許多非傳染性疾病有關，包括高血壓、冠心病、和中風等，適
當的鈉攝取可能可以降低血壓和相關非傳染性疾病的風險 (2)。此次主要
參考美國國家學院 (National Academies of Sciences, Engineering, and 
Medicine)2019年鈉與鉀 DRIs報告書 (1)與美國健康照護研究與品質管理
局 (Agency for Healthcare Research and Quality, AHRQ)2018年「鈉和
鉀的攝取量：對慢性病結果和風險的影響」系統評估 (60)，綜合國內減少鈉
攝取量對心血管疾病風險、高血壓風險、收縮壓和舒張壓的有益作用的證
據，並參考世界各國建議（表一）(1, 2, 7, 26, 58, 61-64)，訂定臺灣各年齡層鈉的
CDRR。減少鈉攝取至 CDRR以下可望降低健康人的慢性疾病風險。
（一）19-70歲成人

1. 心血管疾病風險
很少有試驗評估鈉攝取量減少對心血管疾病死亡率、心肌梗

塞、左心室腫塊、中風、骨質疏鬆、或腎臟疾病的影響 (1, 60)。但
有證據表明鈉攝取量減少與總死亡率 (all-cause mortality)和心血
管疾病之間存在因果關係 (1, 65, 66)。高血壓防治臨床試驗 (Trials of 
Hypertension Prevention, TOHP)階段 1（1987-1990年）及階段
2（1990年 -1995年）收集 2275位 30-54歲高血壓前期受試者 24
小時尿液樣本，並追蹤受試者在 10年 (TOHP II)或 15年 (TOHP 
I)內心血管疾病的發生率，期間共 193位罹患心血管疾病或心血
管病死亡。分析發現尿鈉量較低者（<2300毫克／天）比尿鈉量
較高者（3600至 <4800毫克／天）的心血管疾病罹患率或死亡率
更低，風險降低 32％（風險比 0.68，95％信賴區間 0.34–1.37，
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P=0.13）。每增加鈉 1000毫克／天，風險線性增加 17％ (P = 
0.05)。同時，這項研究並未發現鈉攝取量控制在 2300毫克以下有
任何不良影響。研究結果顯示，鈉的理想攝取量為每天小於 2300
毫克，同步可降低罹患心血管疾病的風險 (1, 66)。

2. 高血壓風險

表一　 各國鈉之慢性疾病風險降低攝取量與一歲以前之足夠攝取量（毫克／天）

年齡

臺灣
2020

WHO
2012

中國
2013

日本
2020

韓國
2015

美國
2019

歐盟
2019

英國
2019

紐澳
2017

CDRR (2) PI-NCD
(7)

DG(58)

男      女
Goal

(62)
CDRR

(1)
DRV

(26)
Maximum 

(64)
STD

(63)

0-6月 100
(AI)

170
(AI)

100
(AI)

120
(AI)

110
(AI)

210
280

(RNI)

120
(AI)

7-12月 320
(AI)

350
(AI)

600
(AI)

370
(AI)

370
(AI)

200
(AI)

320
350

(RNI)

170
(AI)

1-3歲 1300
[3] - [3] [3] 1200 1100 [2]

4-6歲 1700
[4]

依熱
量需
求推算

1200 [3.5] [3.5] 1500 1300 [3]

7-9歲 2000
[5] 1500 [5] [5] 1500 1700 [5]

10-12歲

2300
[6]

1900 [6] [6]

2000

1800

2000
[6]

13-15歲
2200

[7]

[6.5] 2300

16-18歲

<2000
[5]

[7.5]
19-30歲

2000
2000

31-50歲
51-70歲 1900
71歲 - 1800
懷孕期

2000
哺乳期

*  因各國年齡層分法不同，各年齡層各國建議量取最接近該年齡層之數值。
 括弧 [ ] 內數字為相當之食鹽量（公克／天），每 400 毫克的鈉相當於 1克的食鹽。
 AI: Adequate Intake。
 CDRR: Chronic Disease Risk Reduction Intake。
 DG: Dietary Goal for preventing life-style related diseases。
 DRV: Dietary Reference Values。
 PI-NCD: Proposed intakes for preventing non-communicable chronic disease。
 RNI: Reference Nutrient Intakes。
 STD: Suggested Dietary Target。
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隨機對照試驗 (randomized controlled trials, RCTs)顯示減少
鈉攝取量可降低高血壓的發生率 (1)。

INTERSALT (International Study of Sodium, Potassium, and 
Blood Pressure)研究比較 32個國家的 52個人群樣本（包含臺灣）
24小時尿鈉排泄的標準化數據，共 10079位 20-59歲成人，結果發
現尿鈉排泄量與血壓及隨年齡增長的血壓增加幅度顯著相關 (67, 68)。

這類生態研究顯示，鈉攝取低於 100毫莫耳以下，高血壓的盛行率
接近 0，100毫莫耳以上隨著量攝取越高，高血壓盛行率呈線性增
加 (67-69)。

3. 收縮壓和舒張壓
來自隨機分派試驗的大量證據表明，減少鈉攝取量可以降低收

縮壓和舒張壓，且有攝取劑量 -效應關係 (1, 60)。鈉減少對高血壓成
年人的影響較大，但在非高血壓成年人中也很明顯 (60)。

前 瞻 性 城 鄉 流 行 病 學 研 究 ( Prospective  Urban  Rural 
Epidemiology study, PURE)(70)，由 2002年到 2009年調查 18個國
家 35-70歲成人，共 102,216人（其中 42％來自中國，但臺灣並未
參與），以空腹的早晨單次尿液樣本估計 24小時鈉和鉀的排泄量，
並估算攝取量。結果顯示鈉排泄量每增加 1克，收縮壓增加 2.11毫
米汞柱，舒張壓增加 0.78毫米汞柱。隨著鈉攝取量的增加，這種關
聯的斜率變得更陡峭。高血壓患者的斜率比沒有高血壓者陡，並且
隨著年齡的增加也更陡峭。
臺北一研究收集了 401位中年男性七次隔夜尿液，並測量血

壓。結果顯示 24小時尿鈉估計值與平均收縮壓和舒張壓均呈正相
關 (P < 0.001)，證實了鈉與血壓之間的正相關關係 (71)。

臺灣一項介入試驗，47位 35-64歲血壓正常偏高或第一期高血
壓之中老年人，隨機分成三組：控制組、減鹽組、代鹽組。飲食介
入 9個月後，發現長期的低鈉飲食可使血壓降低。減鹽組收縮壓平
均降低 9.21毫米汞柱，舒張壓平均降低 5.40毫米汞柱；代鹽組收縮
壓平均降低 6.83毫米汞柱，舒張壓平均降低 4.23毫米汞柱；至於控
制組則收縮壓平均上升 3.97毫米汞柱，舒張壓平均上升 5.76毫米
汞柱。此血壓的趨勢顯示長期的減鹽和使用低鈉鹽有助於血壓的降



低，且二種飲食對血壓的影響程度相似 (72)。

美國 DASH飲食臨床研究，412名參與者被隨機分配進食美國
典型的對照飲食或 DASH飲食。在分配的飲食中，參與者連續 30天
以隨機順序吃了鈉含量高（約 150毫莫耳）、中（約 100毫莫耳）、
和低（約 50毫莫耳）的食物。結果顯示將鈉攝取量從高水平降低到
中等水平，在對照飲食中收縮壓降低 2.1毫米汞柱 (P<0.001)。將鈉
的攝取量從中間水平降低至較低水平，可進一步降低 4.6毫米汞柱
(P<0.001)。試驗證明將鈉攝取量降低至每天 100毫莫耳（2300毫
克）以下可以顯著降低血壓，且沒有出現缺乏症狀 (73)。

4. 世界各國建議（表一）
WHO(2)、中國 (7)、韓國 (62)、歐盟 (26)和紐澳 (63)皆建議成人鈉

的攝取一天以不超過 2000毫克（約 5公克食鹽）為宜。美國成人
鈉 CDRR為 2300毫克 (1)。臺灣衛生福利部「國民飲食指標」(74)與
英國 (64)則建議每日鈉攝取量應限制在 2400毫克（約 6公克食鹽）
以下 。日本 (58)男性成人目標量為少於 7.5公克食鹽，女性為少於
6.5公克食鹽。
綜合以上所有資訊，顯示健康成人在鈉攝取低於 100毫莫耳

時，可以顯著降低血壓，高血壓發生率接近於零，且心血管疾病風
險較低；100毫莫耳以上隨著攝取量越高，高血壓與心血管疾病風
險增加。鈉 100毫莫耳為 2300毫克，故建議訂定臺灣 19-70歲健
康成人鈉 CDRR為 2300毫克（約 6公克食鹽）。

（二）71歲以上老人
臺灣一項長期食用含鉀減鈉鹽的試驗，以 1981名居住於板橋

榮民之家的老人為對象，提供含鉀減鈉鹽（由 49％氯化鈉、49％
氯化鉀、和 2％其他添加劑組成）給 2個宿舍廚房使用，另外 3個
宿舍廚房則繼續使用一般精鹽（由 99.6％氯化鈉和 0.4％其他添加
劑組成），所有老人都吃一樣的菜，以此進行為期約 31個月的長
期臨床研究。追蹤後發現，使用含鉀減鈉鹽的老人，其心血管疾病
死亡率顯著降低約 40％，不但如此，這些老人的平均餘命約增加了
0.3-0.9年，而且健保住院花費也明顯減少（約 14913元／年）。這
項研究顯示老人從普通鹽改為含鉀減鈉鹽，對心血管疾病死亡率和
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醫療費用具有長期有益的影響，此作用可能是由於鉀的大量增加和
鈉攝取的適度減少所致 (75, 76)。

高齡者的鈉敏感性較高，也就是血壓因攝食鈉上升傾向更高；
高血壓和使用降壓藥的盛行率亦較高 (77-80)；此外，隨著年齡增長，
高血壓和心血管疾病風險也因累積效應而更為增加。從公共衛生的
角度來看，由於成年人的 CDRR（2300毫克／天）已考慮鈉對血
壓隨年齡增加的效應，因此沿用至 71歲以上老人是合適的 (1)。但
老人如果有高血壓，或許可以考慮更嚴格標準，以緩解血壓的控制
不良。

（三）懷孕期和哺乳期
沒有足夠的證據指出孕婦或哺乳婦需要不同的 CDRR(1)，目前

世界各國皆未特別增加或減少孕乳婦的 CDRR（表一）。因此建
議懷孕期和哺乳期使用與同年齡層未懷孕或哺乳時相同的 CDRR
（2300毫克／天）即可。

（四）1-18歲兒童和青少年
隨機對照試驗和前瞻性世代研究的結果，沒有足夠的證據評估

兒童和青少年鈉的攝取量與血壓之間的關係 (1, 60, 81)。雖然沒有足夠
的證據以兒童進行的試驗建立 CDRR，但有證據表明從幼兒期到成
年期都有血壓和心血管疾病風險。儘管從兒童期開始減少鈉攝取量
對長期慢性疾病的益處尚無定論，但鹹味喜好的建立從兒時即起，
一旦建立難以改變；不為兒童和青少年制定 CDRR的風險可能超過
建立 CDRR的風險 (1)。

在沒有不良反應指標的情況下，WHO建議兒童與青少年
CDRR依照熱量需要量由成人 CDRR值推算 (2)。由於調查的飲食攝
取量數據存在潛在偏差，因此使用 DRIs建議熱量代替調查的熱量
攝取量。考量兒童與青少年活動量較大很少久坐，且 2013-2016年
臺灣國民營養健康狀況變遷調查顯示各性別年齡層平均熱量攝取較
為接近 DRIs稍低生活活動強度建議熱量 (5)，因此此次以 DRIs稍低
生活活動強度建議熱量為推算標準。成人鈉 CDRR為 2300毫克，
DRIs19-70歲所有生活活動強度建議熱量平均值約為 2000大卡，
依此比例以 DRIs稍低生活活動強度建議熱量推算 1-18歲兒童與青
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少年鈉 CDRR（表二）。1-3歲鈉 CDRR建議為 1300毫克（約 3
公克食鹽），4-6歲鈉 CDRR為 1700毫克（約 4公克食鹽），7-9
歲鈉 CDRR為 2000毫克（約 5公克食鹽）。10歲以上學童與青少
年 DRIs建議熱量已接近或大於成人，故比照成人鈉 CDRR建議為
2300毫克（約 6公克食鹽）。

國人鈉營養狀態
一、主要食物來源
飲食中鈉的來源可分為三部分：天然食材、進食或烹調中添加之鹽

或調味料、加工或調味食品；其中天然食材之鈉來源並非食鹽。表三為
2014-2017年臺灣國民營養健康狀況變遷調查各性別年齡層此三類食物
鈉之攝取量 (82)，此研究利用 24小時飲食回顧法估計來自飲食中的鈉攝取
量，將飲食內容分成包括加工與調理食品、天然食材、烹調中或進食中額
外添加之鹽、醬油及調味料，計算鈉攝取平均值以及佔總攝取量之百分比
(82)。結果顯示 18歲以下兒童與青少年鈉之主要食物來源為加工或調味食
品（約 47％），進食或烹調中添加之鹽或調味料占比略少（約 44％），
天然食材占比最少，僅約 8％。19歲以上成人鈉之主要食物來源則以進食
或烹調中添加之鹽或調味料占最大比例（成人 51％、老人 59％），加工
或調味食品略低（成人 41％、老人 33％），天然食材仍僅約 8％。國人

表二　 兒童和青少年鈉 CDRR推算

年齡

DRIs稍低生活活
動強度建議熱量
（大卡）

推算 CDRR 鈉 CDRR建議量

男 女 平均 鈉（毫克） 鈉（毫克） 相當食鹽量克）
1-3歲 1150 1150 1150 1323 1300 3
4-6歲 1550 1400 1475 1696 1700 4
7-9歲 1800 1650 1725 1984 2000 5

10-12歲 2050 1950 2000 2300 2300 6
13-15歲 2400 2050 2225 2559 2300 6
16-18歲 2500 1900 2200 2530 2300 6

*  成人鈉 CDRR 為 2300 毫克，DRIs19-70 歲所有生活活動強度建議熱量平均值約為 2000 大卡，
依此比例以DRIs 稍低生活活動強度建議熱量推算兒童與青少年鈉 CDRR。每 400 毫克的鈉相當
於 1克的食鹽。
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飲食中鈉的來源，隨著年齡增長，鹽與調味料占比增加，加工與調味食品
比例下降，天然食材則維持在 8％左右。
深入分析加工或調味食品部分，各年齡層鈉攝取量較高之食物項目依

序列於表四 (82)，結果發現「麥製麵條」在各年齡層幾乎都是鈉攝取量最高
的食物項目，占所有加工或調味食品鈉攝取量約 10％（麥製麵條中主要以
麵線含鈉量較高 (83)），其次為「土司、各式麵包」，第三為「水餃、餛
飩、煎餃、鍋貼」。青少年與 19-64歲成人鈉之其它主要來源為「火腿、
香腸、培根、熱狗」和「炸雞、炸雞塊、炸雞排」，65歲以上老人則為
「蔬菜乾」與「加工或調味之醃漬蔬菜」。
鈉之食物細項來源變遷狀況，比較 2005-2008年與 2013-2016年國民

營養健康狀況變遷調查資料，19-64歲成人前六項食物來源順序皆相同，
依序為：鹽類、醬油類、其他調味料類、麥類及麵粉類製品、豬肉類及其
製品、包子及餃類（表五）。

2005-2008年與 2013-2016年 65歲以上老人鈉之前四項食物來源
相同，依序為：鹽類、醬油類、其他調味料類、麥類及麵粉類製品（表
六）。2013-2016年醃漬蔬菜類由第六名晉升至第五名，黃豆類及其製品
降至第六。第七名皆為豬肉類及其製品。需特別注意的是老人鹽類鈉攝取
量由 885毫克（占 31.7％）升高至 1111毫克（占 38％），醬油類鈉攝取
量也由 321毫克（占 11.5％）提升至 426毫克（占 14.5％）。

二、攝取量
2014-2017年國人不同性別年齡層鈉之平均攝取量詳見表三與圖一

(82)。七歲以上國人鈉攝取量皆大於 2300毫克。男性鈉攝取量皆較同年齡
層女性高，隨著年齡增長，鈉攝取量逐漸增加，30-64歲高達 4063毫克，
65歲以後則下降至 3113毫克。7-64歲女性鈉攝取量維持在 3000毫克左
右，65歲以後雖下降至 2538毫克，但仍高於 2300毫克。
各性別年齡層鈉攝取量變遷狀況如圖二，結果發現歷次營養調查無論

學童、成人、或老人鈉攝取量皆大於 2300毫克。近年來女性鈉攝取量有
逐漸下降之趨勢，男童與男性老人亦有此現象。成年男性 2014-2017年鈉
攝取量雖較 2005-2008年低，卻仍略高於 1993-1996年。

鈉／鉀比值約等於１（莫耳比值）被認為對健康有益 (2, 84)。2013-
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圖一　2014-2017年不同性別年齡層之鈉平均攝取量
*  資料來源：2014-2017 年國民營養健康狀況變遷調查 (82)。以 24 小時飲食回憶法評估平均每人

每日鈉攝取量，分析結果經加權調整。

圖二　不同性別年齡層鈉攝取量之變遷狀況
*  資料來源：1993-1996、1999-2000、2001-2002、2005-2008、2014-2017 年國民營養健康狀

況變遷調查，以 24 小時飲食回憶法評估平均每人每日鈉攝取量 (3, 4, 87, 88)。
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表三　 2014-2017年國人鈉之平均攝取量與食物來源

年 齡 含鈉食物 
攝取來源

有效 
樣本數

每人每日平
均鈉攝取量
（毫克）

每人每日平均
食鹽攝取量
（克）

占所有含鈉食
物攝取量百分
比 (％ )

2個
月 -6歲

天然食材 150 0.37 9.1
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 711 1.78 43.1

加工或調味食品 789 1.97 47.8
總計 1626 1649 4.12 100.0

7-12歲

天然食材 254 0.63 8.3
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 1399 3.50 45.5

加工或調味食品 1419 3.55 46.2
總計 1916 3072 7.68 100.0

13-18歲

天然食材 265 0.66 7.8
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 1526 3.81 44.8

加工或調味食品 1618 4.05 47.5
總計 1748 3409 8.52 100.0

19-64歲

天然食材 277 0.69 7.9
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 1783 4.46 50.7

加工或調味食品 1458 3.64 41.4
總計 3815 3518 8.79 100.0

65
歲以上

天然食材 236 0.59 8.4
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 1651 4.13 58.8

加工或調味食品 918 2.30 32.7
總計 1917 2805 7.01 100.0

合計
（2個月
以上全體
國人）

天然食材 263 0.66 8.0
進食或烹調中添
加之鹽或調味料 1667 4.17 50.6

加工或調味食品 1364 3.41 41.4
總計 11022 3294 8.23 100.0

*  資料來源：2014-2017 年國民營養健康狀況變遷調查 (82)。以 24 小時飲食回憶法評估平均每人
每日鈉攝取量，每 400 毫克的鈉相當於 1克的食鹽，分析結果經加權調整；其中天然食材之鈉
來源並非食鹽。
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表五　 19-64歲成人鈉之食物細項來源變遷狀況
2005-2008 2013-2016

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )
1 鹽類 926 23.1 1 鹽類 924 26.1
2 醬油類 533 36.4 2 醬油類 565 42.0
3 其他調味料類 507 49.1 3 其他調味料類 400 53.3
4 麥類及麵粉類製品 302 56.6 4 麥類及麵粉類製品 264 60.7
5 豬肉類及其製品 193 61.4 5 豬肉類及其製品 181 65.8
6 包子、餃類 154 65.2 6 包子、餃類 141 69.8
7 速食麵 151 69.0 7 醃漬蔬菜類 121 73.2

*  資料來源：2005-2008 與 2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (4)。

表六　 65歲以上老人鈉之食物細項來源變遷狀況
2005-2008 2013-2016

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )

排
序 食物細項 攝取量

（毫克）
累積
百分比

(％ )
1 鹽類 885 31.7 1 鹽類 1111 38.0
2 醬油類 321 43.2 2 醬油類 426 52.5
3 其他調味料類 269 52.9 3 其他調味料類 221 60.1
4 麥類及麵粉類製品 252 61.9 4 麥類及麵粉類製品 204 67.1
5 黃豆類及其製品 118 66.1 5 醃漬蔬菜類 149 72.2
6 醃漬蔬菜類 115 70.3 6 黃豆類及其製品 102 75.6
7 豬肉類及其製品 91 73.5 7 豬肉類及其製品 97 79.0

*  資料來源：2005-2008 與 2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (4)。
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2016年台灣地區 19歲以上成人鈉之平均攝取量為 3453毫克，鈉／鉀
莫耳比值平均為 2.57，皆顯示台灣地區成人鈉攝取較建議高出許多（表
七）。
孕婦鈉攝取狀況由 2006-2008年臺灣地區孕婦之飲食攝取及營養現況

調查結果顯示，第一期孕婦（孕期≦ 12週）每天平均攝取鈉約 4500毫
克，第二期孕婦（孕期 13-24週）約 5000毫克，第三期孕婦（孕期≧ 25
週）約 5100毫克 (85)。

三、生化營養狀態
2013-2016年臺灣國民營養健康狀況變遷調查各性別年齡層血鈉與

尿鈉狀況詳見表八 (5)。國人血中鈉濃度非常穩定，7-12歲、13-15歲、
16-18歲及 19歲以上的平均值皆約為 141或 142毫莫耳／公升。

國人尿鈉濃度（資料呈現以尿液肌酸酐進行尿液濃度校正，單位：毫
克／分升），7-18歲族群隨著年齡增長呈現減少趨勢，反之，19歲以上
族群則隨著年齡增長呈現增加的趨勢。7-18歲兩性間尿鈉差異不大，男
性為 1.54-2.94，女性為 1.88-3.04；但 19歲以上則女性之尿鈉高於男性
（此亦可能因女性肌酸酐較低），女性尿鈉平均值為 2.56，男性為 2.06，
以上趨勢可能和不同年齡性別之肌肉量不同，以致於尿中肌酸酐濃度不同
所致。若以單次尿液鈉濃度估計國人食鹽之攝取量，19歲以上女性每天
攝取約 6.1公克食鹽，男性約 8.4公克食鹽（食鹽攝取量估計採用WHO 
STEPS架構中單次尿液鈉濃度經公式換算而得 (86)）。

過量危害與毒性
急性攝取非常大量的鈉可能導致高鈉血症 (hypernatremia)或死亡，

但這種攝取通常僅在極端情況下發生。高鈉血症的定義是血清鈉濃度大於
145毫莫耳／公升，症狀為噁心、嘔吐、頭痛、和發燒等，但不一定會導
致死亡。造成高鈉血症的原因通常是由於嚴重脫水而不是鈉攝取過多所引
起的，因此高鈉血症不是鈉毒性的靈敏指標 (1, 34, 89)。

有證據指出當以濃縮形式攝取鈉時可能會產生不利影響 (90, 91)，但目前
尚無法對鈉 UL進行定量 (1)。

一些介入試驗報告，與高鈉相比，在低鈉階段或低鈉人群中頭痛的發
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生率較低 (90, 91)，但目前尚無法描述頭痛的類型、嚴重程度、持續時間和發
生頻率 (1)。

截至目前，除了慢性疾病風險外，沒有足夠的證據指出高鈉攝取量會
引起毒理學風險，因此沒有建立鈉的 UL。

表七　 2013-2016年國民營養健康變遷狀況調查之各性別年齡層之鈉攝取量
性
別 年齡層 人數 鈉 

（毫克／天）
鈉密度（毫克
/1000大卡）

鈉鉀比
（重量比）

鈉鉀比   
（莫耳比）

男
性

2個
月 -6歲 794 1805 1291 1.14 1.94

7-12歲 916 3210 1699 1.65 2.79
13-15歲 459 3632 1671 1.81 3.06
16-18歲 410 3895 1686 1.80 3.06
19-50歲 1204 4197 1788 1.70 2.88
51-64歲 704 3526 1654 1.38 2.35

65歲以上 958 3272 1734 1.42 2.40
19歲以上 2866 3906 1748 1.58 2.68

女
性

2個
月 -6歲 797 1549 1324 1.16 1.96

7-12歲 918 2969 1805 1.70 2.89
13-15歲 462 3030 1840 1.88 3.19
16-18歲 385 3107 1869 1.90 3.22
19-50歲 1212 3190 1910 1.58 2.68
51-64歲 706 2834 1763 1.23 2.09

65歲以上 960 2621 1833 1.28 2.18
19歲以上 2878 3013 1861 1.45 2.46

全
體

2個
月 -6歲 1591 1682 1307 1.15 1.95

7-12歲 1834 3095 1749 1.67 2.84
13-15歲 921 3342 1753 1.84 3.13
16-18歲 795 3513 1775 1.85 3.13
19-50歲 2416 3696 1849 1.64 2.78
51-64歲 1410 3169 1711 1.31 2.21

65歲以上 1918 2925 1787 1.35 2.28
19歲以上 5744 3453 1806 1.51 2.57

*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查。數值均以平均值呈現，分析結果經
SUDAAN加權調整。
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表八　 2013-2016年國人血鈉和尿鈉濃度
性
別 年齡層

血鈉（毫莫耳／公升） 尿鈉／尿肌酸酐
人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤

男
性

7-12歲 375 141 0.22 497 2.94 0.11
13-15歲 207 142 0.20 208 1.85 0.09
16-18歲 166 142 0.23 172 1.54 0.08
19-44歲 424 142 0.16 428 1.64 0.06
45-64歲 542 142 0.17 544 2.32 0.08
65-74歲 323 142 0.21 328 2.50 0.09

75歲以上 220 142 0.28 232 3.29 0.26
19歲以上 1509 142 0.13 1532 2.06 0.05

女
性

7-12歲 403 141 0.19 480 3.04 0.12
13-15歲 190 141 0.22 172 1.88 0.09
16-18歲 172 141 0.19 149 1.93 0.12
19-44歲 495 141 0.15 451 2.02 0.06
45-64歲 582 142 0.14 586 2.81 0.08
65-74歲 321 143 0.20 331 3.36 0.11

75歲以上 199 142 0.40 199 3.70 0.20
19歲以上 1597 142 0.13 1567 2.56 0.05

全
體

7-12歲 778 141 0.18 977 2.99 0.09
13-15歲 397 142 0.17 380 1.86 0.06
16-18歲 338 141 0.17 321 1.71 0.07
19-44歲 919 141 0.14 879 1.82 0.05
45-64歲 1124 142 0.13 1130 2.56 0.06
65-74歲 644 142 0.16 659 2.96 0.08

75歲以上 419 142 0.26 431 3.50 0.16
19歲以上 3106 142 0.12 3099 2.30 0.04

*  資料來源：2013-2016 年國民營養健康狀況變遷調查 (5)。分析結果經 SUDAAN加權調整。
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鎂
王瑞蓮、高美丁、翁瑤 、詹恭巨 

許珊菁、劉奕方、陳語辛

前言
鎂在人體之含量僅次於鈣、鉀、鈉，為體內含量第四豐富的礦物質，

也是細胞內僅次於鉀，含量第二豐富的陽離子 (1)。鎂是維持骨骼結構及功
能的重要元素，為人體細胞內超過 300個酵素之輔因子，並參與細胞內
信號傳遞過程及蛋白質合成作用，對細胞分裂非常重要 (2, 3)。鎂與疾病相
關研究皆指出無論是飲食鎂或血清鎂值偏低時，其罹患疾病之危險率會增
高，相關疾病包括心血管疾病、糖尿病、骨質疏鬆、焦慮及憂鬱等 (4-12)。

營養生化生理功能
一、理化性質
鎂是地球上含量第八豐富的元素，約占 2.5％，同時也是海洋中含

量第二多的陽離子 (1)。鎂的原子序數為 12，原子量為 24.3，具有二價金
屬的活潑特性，可與鹵素、氧、氫、硫等形成多種離子化合物。鎂與碳
酸氫根及鹵素形成的化合物可在水中溶解，而與硫酸根、硝酸根、磷酸
根與草酸根形成的化合物則在水中不易溶解 (13, 14)。此外，鎂亦可與紫質
(Porphyrin)配位鍵結形成葉綠素。因此，葉綠素是鎂的重要來源 (1)。

二、營養生化功能
鎂是細胞內至少 300多種酵素之輔因子，可直接或以Mg-ATP 聚合

體的形式活化葡萄糖、脂質、蛋白質及核糖代謝的相關酵素活性及調節作
用。鎂也是細胞合成麩胱甘肽 (glutathione)所必需 (3)。

在細胞信號傳遞過程，鎂可活化腺苷酸環化酶 (adenylyl cyclase)
將三磷酸腺苷 (Adenosine triphosphate, ATP) 生成環腺核苷單磷酸
(cyclic AMP)，細胞藉由腺苷酸環化酶信號系統控制許多細胞活動，例
如調控酵素活性、荷爾蒙與神經傳導物質之分泌等。鎂也調控 磷脂酶
(phospholipase C)之活性，可非競爭性的抑制細胞內肌醇三磷酸 (inositol 
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trisphosphate, IP3)所誘發之鈣離子濃度增加。因此，細胞缺鎂時，會影
響細胞受質的利用性、G 蛋白之活性、細胞內鈣離子之釋放與敏感性和膜
磷脂質的代謝 (2, 3)。

鎂可維持適當嘌呤與嘧啶量，以供應細胞分化所需的 DNA 與 RNA。
鎂亦參與蛋白質合成作用，對細胞之分裂非常重要。鎂激活 Na+-K+ 

ATPase 之活性，維持細胞內外鈉、鉀之平衡。鎂控制心肌細胞內鉀外移
作用，維持細胞內鉀恆定，避免產生心律不整 (3-12)。

鎂是骨骼的重要成分，可促進及維持骨骼、牙齒的生長。飲食鎂含量
會影響骨骼礦物質的吸收功能。一項雙盲試驗給予 120名鎂攝取量低於
220 mg/d的 8-14歲女童，為期一年 300 mg/d鎂補充，可增加骨骼的礦
物質含量。副甲狀腺素 (parathyroid hormone, PTH)與維生素 D在鈣代
謝恆定具有調節作用，而血鎂濃度的變化對 PTH分泌及維生素 D的作用
具有影響。血漿鎂含量嚴重降低時，會使副甲狀腺功能低下及 PTH分泌
減少，同時也會抑制維生素 D作用，進而減少細胞鈣釋出而引起低血鈣；
補充鎂後可回復正常。另外，鎂也參與神經、肌肉功能正常的維持。當鎂
缺乏時，細胞內鈣濃度會上升，而導致骨骼肌與平滑肌過度收縮，引起肌
肉痙攣、血壓上升及心臟冠狀動脈及腦血管痙攣等 (5, 8, 15)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

鎂在整個腸道中都可被吸收，但不同腸段部位對鎂的吸收率不
盡相同。在正常生理條件下，鎂在腸道的吸收率依序為十二指腸
11％，空腸 22％，迴腸 56％及大腸 11％。鎂可經由主動與被動運
送從腸道吸收進入體內。在正常生理狀況下，鎂的吸收率約為 30–
50 %，其吸收率與攝取量呈反比。當鎂攝取量為 7–36 mg/d時，
可經由腸道黏膜細胞膜上的運鎂蛋白 TRPM6或 TRPM7(Transient 
Receptor Potential Melastain 6/7)以主動運送方式吸收進入，吸收
率可達 70 %(3)。當鎂攝取量達 960–1000 mg/d時，其吸收率則降低
為 12 %。從平衡試驗得知，當飲食中的鎂含量落在 200–300 mg/d 
時，成人的鎂平均吸收率約為 25 %。

鎂的吸收率會受到膳食中其他成分的影響。高蛋白質、乳糖攝
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取可增加鎂的吸收 (1, 16, 17)，而過多的磷、鋅、鐵、銅、錳、草酸、
植酸和膳食纖維等攝取則會降低鎂的吸收 (1, 3, 16, 18)。在每天攝取 355 
mg鎂含量下，9 g/d低膳食纖維可使成年男性鎂代謝呈現正平衡，
但膳食纖維攝取量達 59 g/d時則會導致出現負平衡 (1, 3, 8)。另外，
一般飲食的鈣含量攝取並不會抑制腸道中鎂的吸收，但鈣攝取超過
2600 mg/d時，則會降低鎂的吸收 (19-21)。

（二） 分布
成人體內含鎂量約 25-38 g，其中骨骼約佔 50–60%，其餘軟

體組織包括肌肉、肝臟、心臟、胰臟等約佔 39 %，細胞外液僅
佔 1% (3)。人體血清鎂濃度正常範圍為 0.75–0.95 mmol/L (1.8–2.3 
mg/dL)，其中約 1/3鎂是以非特異性與白蛋白結合，而 2/3則
屬於游離型式或非游離型式的鎂。非游離鎂主要會與檸檬酸、碳
酸、磷酸根等鍵結形成複合物 (1, 3)。紅血球細胞鎂含量為 2.3–3.1 
mmol/L。除非發生很嚴重的鎂缺乏，否則血清鎂濃度會維持在恆
定範圍；紅血球中鎂的濃度亦是如此。因此血清鎂濃度無法反映體
內鎂足夠與否 (8)。關於血鎂維持恆定的分子機制目前所知有限，推
測可能是腸道吸收、腎臟排泄、膜上陽離子的流通及荷爾蒙的調節
達到維持恆定 (1, 3, 8)。

（三） 排泄
從食物中攝取到的外源性鎂與腸道所分泌內源性鎂約有

60–70% 會隨糞便排出，有些會經由汗液和皮膚脫落而流失，其
餘由尿中排出 (1, 3, 8)。腎臟是體內鎂恆定及維持血鎂濃度的主要器
官。每天將近 80%血清鎂經由腎小球過濾，但僅約有 3%從尿中排
出 (8)。腎小球過濾的鎂分別有 60–70%在腎小管亨利氏環的上升支
(ascending limb of Henle loop)及 10–15 %在近曲小管 (proximal 
convoluted tubule)再吸收 (22)。當飲食中鎂的攝取量很低時，腎臟
會增加鎂的再吸收能力，以達到維持體內鎂的平衡。在一般飲食
狀態下，每日尿鎂的排泄量約為 2–5 mmol/L。當血清鎂濃度降低
時，促使副甲狀腺分泌副甲狀腺素，進而增加腎臟對鎂的再吸收。
反之，血清鎂濃度增加時，則會增加腎臟對鎂的過濾率及排出。
此外，升糖激素 (glucagon)、抑鈣素 (calcitonin)和抗利尿激素
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(Antidiuretic Hormone, ADH)也具有類似副甲狀腺素的作用，但
其調節機制目前尚不清楚 (8, 22)。

鎂之需要量評估與營養缺乏症
一、鎂缺乏症
一般正常飲食狀況下，不易發生鎂缺乏的問題。鎂缺乏的導因可歸咎

於長期鎂攝取不足、腸道吸收不良或腎臟排出尿鎂增加所致 (8)。此外，酗
酒者、營養不良者、腎病患者、胃腸疾病導致吸收不良患者及長期使用利
尿劑者也會增加缺鎂的風險 (3)。鎂缺乏會出現的症狀包括：心律不整、肌
肉痙攣、反胃、嘔吐等。嚴重時會出現譫妄 (delirium)、神經錯亂、無法
辨識方向等。

二、生化／功能性指標
（一） 營養狀況的評估指標

1. 血清或血漿鎂濃度
雖然血清或血漿鎂無法反映細胞內鎂的需要量，但其測量方法

簡便。有研究指出飲食鎂濃度和血清鎂濃度呈正比。然而，在耗
盡 -補充 (depletion-repletion study)或單純耗盡的研究中並沒有觀
察到血清或血漿鎂濃度隨鎂攝取量而變化。只有將血清鎂的五分位
對應近似平均攝取量為 247-258 mg/d，而飲食鎂的五分位則是在 < 
181 mg/d至 ≥ 320 mg/d(23)。由此可知血清鎂濃度的變化維持在很
窄範圍。根據美國國家健康與營養調查研究 I(National Health and 
Nutrition Examination Survey, NHANES I)的調查結果得知血清鎂
濃度低於 0.75 mmol/L可能被視為缺鎂，而高於 0.96 mmol/L則視
為攝取過多。然而有研究提出此範圍內的鎂濃度無法完全排除鎂缺
乏的可能性 (24)。由於當前仍然沒有可取代鎂的生化指標，因此血清
鎂至今仍是最常用來評估鎂營養狀況的指標，而在臨床上將血清鎂
濃度低於 0.75 mmol/L視為低鎂血症 (25)。

使用專一性離子電極可偵測到血漿中離子態鎂的含量，正常離
子態鎂濃度為 0.2±0.2 mmol/L的鎂，而且離子態的鎂被視為血液
總鎂含量中具有生物活性的部分 (26)。因此有少數補充鎂的研究認為
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離子態鎂濃度相較於血清鎂濃度更適合作為鎂營養的指標 (27-29)。然
而離子態鎂濃度與飲食中鎂的攝取量之間的關係仍須再確認。

2. 細胞內鎂濃度
體內的鎂分布在多種組織細胞中，包括：紅血球、骨骼肌、周

邊淋巴球細胞等。由於鎂在細胞內酵素活化過程中占有極重要角
色，所以檢測細胞內鎂的濃度會比血清鎂更能代表身體內鎂的營養
狀況 (1,28)。

紅細胞濃厚液 (packed red blood cells)含有 2.3±0.24 mmol/L
高含量的鎂 (26)，它是三磷酸腺苷 (adenosine triphosphate, ATP)利
用和其他代謝功能所必需的濃度。 飲食中鎂的攝取量與紅血球細胞
的鎂濃度呈現微弱的關係 (30)。數週的低鎂攝取後才會減少紅血球細
胞的鎂濃度，因此它可被視為中期鎂營養狀態的參考指標。另外，
血小板或淋巴細胞中的鎂濃度相較於紅血球細胞的鎂濃度，更適合
反映肌肉和組織中的鎂濃度 (24)。 然而紅血球細胞、血小板及淋巴
細胞的鎂濃度在鎂營養狀況評估上的應用資訊仍然很匱乏。

3. 尿液鎂濃度
尿鎂也是反映鎂營養狀況的指標之一。從自選飲食分析得知，

鎂攝取量與尿鎂濃度具有相關性 (r = 0.45)(30)。從 15項鎂補充研究
及 3項鎂耗盡 -補充或單純耗盡研究的統合分析得知，雖然研究彼
此間具有很大的異質性，但是尿鎂含量 (mmol/24h)與鎂攝取量的
變化具有顯著性反應 (31)。由於每項研究的受試者人數很少，且研
究數量不多，因此無法得知有關生物標誌物反應性與鎂補充劑的類
型、劑量或時間長短的潛在關係。此外，在所有補充研究中均沒有
記錄從飲食中的鎂攝取量。

（二） 需要量之研究方法
目前沒有一個最適合的鎂生物指標或狀況作為評估鎂需要量

及訂定鎂每日建議量的依據。目前各國仍依循平衡試驗作為鎂需
求量制訂的考量。平衡試驗是對一群健康者進行鎂攝取量及排出量
測定，從中找出維持人體鎂平衡的需求量，再以此值作為制訂鎂平
均需要量（Estimated Average Requirement, EAR）及建議攝取量
（Recommended Dietary Allowance, RDA）的參考基準。許多國
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家對於 RDA的訂定主要是依據平衡試驗所得到的結果。當攝取量
超過排出量，即表示正平衡。這意謂生長或體重增加，同化作用
(anabolism)或儲存增加所致。當排出量超過攝取量時，營養素的
儲存逐漸耗盡。從長期而言，這會導致臨床營養缺乏症狀。
大多數研究成人的鎂平衡試驗都會落實鎂攝取足夠的適應期，

並評估有哪些營養素會影響鎂吸收及平衡的作用。另外，還需要瞭
解飲食背景的變異性及攝取量變化對鎂平衡試驗的困難度。根據一
項橫斷面平衡試驗值及 95%信賴預測值得知，一位體重 70公斤的
健康美國成年男性的 EAR及 RDA分別為 175 mg/d (7.29 mmol/d)
及 250 mg/d(10.42 mmol/d) (32)。另外，日本成年受試者達到零平
衡時，每天鎂攝取量為 4.1 mg/kg BW (33)和 4.2 mg/kg BW (34)。在
日本停經女性的研究中，每天鎂攝取量在 310-334 mg時會出現正
平衡 (1-26 mg /d)(35)。

從 27項嚴謹代謝單元控制的平衡試驗分析中，在排除低於
EAR及超過 99%的攝取者後，每項平衡試驗至少進行為期 28天，
並且包含 6-14天的平衡飲食期 (36)。大多數研究沒有使用鎂補充
劑，但有少數在研究基礎飲食中給予葡萄糖酸鎂或檸檬酸二氫鎂補
充，以達到 RDA或實驗預期的鎂攝取量 (36)。鎂攝取量為 165 mg/d
（95％信賴區間：113–237 mg/d）時，可達到鎂零平衡。相當於
每天 2.36 mg/kg BW（95％信賴區間：1.58–3.38 mg/kg BW）或
0.075 mg/kcal（95％信賴區間：0.05–0.11 mg/kcal）(36)。此外，鎂
平衡不會受到年齡及性別的影響。同時還鎂代謝在 84-598 mg/d範
圍內具有很強的穩定的控制能力，尤其在攝取量低於 165 mg/d(36)。

由於台灣欠缺鎂平衡的數據資料，因此無法依據鎂平衡訂定鎂的
RDA。

（三） 鎂需要量的影響因素
從生理、生化及代謝層面可知，飲食中的其他礦物質、維生素

或物質 (substance)可能會影響鎂的生物利用率。人體可從食物、飲
水、飲料和補充劑獲得到鎂的需要量。一般飲食中，鎂的吸收率約
為 30-50%，而鎂的吸收率與鎂的攝取量有關。在兒童或成人的平
衡試驗中，沒有偵測到鈣與鎂平衡之間的交互作用，但每日鈣攝取
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量超過 2600 mg則會降低鎂的吸收 (19-21)。在鎂負平衡情況下，即是
鎂攝取量為 107和 118 mg/d時，鈣平衡顯著高於鎂平衡 (37, 38)。此
外，在 90天期間每天攝取 53 mg的鋅會降低鎂的平衡 (35)。高鈉及
鈣攝取可能會導致鎂排出量增加 (39, 40)，這可能是近端腎小管再吸收
過濾鈉、鈣、鎂的相互關係 (39)。

飲食蛋白質攝取量會影響鎂的吸收。每天每公斤體重攝取 1.65 
g的蛋白質，只要 4.6 mg/ kg BW的鎂攝取量即可達到鎂零平衡，
而每天蛋白質攝取為 0.77 g/kg BW時，則需要 7.6 mg/kg BW的
鎂攝取量 (17, 41, 42)。由此可知，適量蛋白質攝取可增加鎂的吸收率。
另外，在足夠蛋白質攝取情況下，膳食纖維攝取量會影響糞便鎂
的排出百分比及平衡。在 9 g/d低膳食纖維攝取下，會使男性鎂攝
取 355 mg/d出現正平衡，而 59 g/d高纖維攝取量則會出現鎂負平
衡 (18, 43, 44)。然而綜整上述研究，在低和高膳食纖維及草酸飲食對
鎂平衡沒有明顯的影響。由此可知，在正常飲食下，各營養素的含
量包括：鈣、鋅等礦物質、蛋白質或膳食纖維對鎂平衡的影響程度
甚微。

鎂參考攝取量
我國鎂最新建議攝取量除依循第七版之原則，加上考量國人目前體

位及鎂攝取狀況，其制定原則亦參考美國、澳洲、日本及中國 (32, 45-47)。

表一為臺灣鎂的國人膳食營養素參考攝取量（Dietary Reference Intakes, 
DRIs）與各國之比對。表二為臺灣鎂上限攝取量（Tolerable Upper Intake 
Levels, UL）與各國之比對。

一、嬰兒（0–12個月）

參考美國 DRIs 有關鎂的資料，以足夠攝取量（Adequate Intakes, 
AI）制訂嬰兒期的鎂建議量 (32)。一般來說，母乳餵食的嬰兒鮮少出
現鎂缺乏的狀況，表示母乳鎂含量及生物利用率皆可達到嬰兒的需要
量。研究指出美國嬰兒平均母乳攝取量為 0.78 L/d，而母乳鎂含量為 34 
mg/L(48, 49)，由此算出鎂需要量為 26.5 mg，故訂 0-6 個月的嬰兒之 AI為 
30 mg。至於 7-12 個月的嬰兒，每天約攝取 0.6 L 之母乳（鎂含量約為
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20 mg），加上副食品中約含 55 mg 鎂 (49-51) ，因此，此年齡層鎂之 AI訂
為 75 mg。澳洲建議攝取量（Recommended Dietary Intake, RDI） 則採
取和美國一樣的標準 (46)。中國對 0–6個月嬰兒的 AI為 20 mg/d，7–12 
個月為 65 mg/d (45)。日本 DRIs 報告指出 (47)，日本婦女母乳中鎂含量 27 
mg/L，且 0–5 個月的嬰兒平均每日哺乳量為 0.78 L，經由哺乳可攝取約 
21.1 mg 鎂，而將此年齡層的鎂需要量訂為 20 mg。6–11 個月的嬰兒平均
每日哺乳量為 0.53 L，推算由哺乳可攝取約 14 mg 鎂，加上每日副食品提
供 46 mg 鎂，共計 60 mg/d ，設為此年齡層鎂的 AI。
臺灣研究指出，婦女哺乳量約為 0.78 L/d, 而臺灣人的母乳中鎂含量為

30 mg/L (52)，換算後，每日母乳約可提供 23.4 mg 的鎂；因此，0-6個月
嬰兒的鎂 AI訂為 25 mg。7–12個月大的嬰兒，每日母乳攝取量約為 560 
mL，其中鎂含量約為 17 mg，加上副食品中提供約 55 mg 鎂 (48-51)。因
此，7–12 個月嬰兒的鎂 AI訂為 70 mg。

二、兒童（1–3歲，4–6歲，7–9歲）

美國因缺乏 1-8歲兒童鎂的最大保留率資料，因此根據平衡研究，並
依照不同年齡層的體重變化及生長的速度，估算此年齡層的 EAR。根據
平衡研究結果，每天攝取 5 mg/kg BW鎂可以達到大多數兒童的鎂平衡狀
態，以此乘以各年齡層的參考體重則可計算出 EAR(53)。Abrams 等人指出
(54)，兒童期每公斤體重所需的鎂在性別上沒有差異。1-3歲兒童的參考體
重為 13 kg，因此，EAR 為 65 mg/d。4-8 歲兒童的參考體重為 22 kg，計
算出 EAR 為 110 mg/d。由於 RDA = EAR + 2 × CV × EAR，鎂的 CV 
約為 10%，因此推算出 1–3 歲及 4–8 歲之 RDA 分別為 80 mg/d 及 130 
mg/d。澳洲 RDI採取和美國相同的標準 (46)。

中國採用日本平衡試驗結果，維持鎂正平衡的膳食鎂攝取量約為 4.5 
mg/kg，計算成人 EAR，再以成人的 EAR為基礎，由代謝體重比計算兒
童各年齡層 EAR，並設 CV 約為 10%，計算兒童各年齡層 RNI(45)，如表
一所示。
日本的 DRIs報告指出 (47)，3–6歲日本兒童的平衡實驗結果，維持鎂

平衡的最小必需量是 2.6 mg/kg/d，將此值乘以各年齡分層及性別的參考
體重，再乘以 1.2即為日本兒童鎂的 RDA。
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臺灣沒有鎂的平衡試驗資料，且因考量日本的兒童平衡試驗樣本數較
少，因此各年齡層兒童鎂的 EAR採用美國提出的 5 mg/kg/d 乘以各年齡
的參考體重來換算，沒有性別上的差異。EAR再乘以 1.2 即為各年齡層鎂
的 RDA。如此，臺灣 1–3歲為 80 mg/d，4–6歲為 120 mg/d，7–9歲為 
170 mg，如表一所示。

三、青少年（10–12歲，13–15歲，16–18歲）

根據 Abrams 等人的研究 (20, 54)，美國 9–13歲男女童每公斤體重的鎂
需要量基本上相同，因此，EAR都以 5 mg/kg/d 乘以參考體重 (40 kg)。
計算出 9-13 歲美國兒童之 EAR為 200 mg/d，RDA為 240 mg/d。然
而 14–18 歲的青少年正處於生長發育旺盛期，鎂的需要量會相對的提
高，但男女生的需求會有所不同。美國依據研究資料訂出鎂需要量為 5.3 
mg/kg/d，以此再乘以不同性別及年齡層的參考體重則為 EAR (20, 32, 54)。

14–18 歲男生參考體重為 64 kg，因此，EAR為 340 mg/d。對 14–18 歲
女生的參考體重為 57 kg，計算出 EAR為 300 mg/d。由於 RDA = EAR 
+ 2 × CV × EAR，鎂的 CV 約為 10%，因此推算出 14–18 歲的男女
生之 RDA分別為 410 及 360 mg/d。澳洲最新 RDI採取和美國一樣的
標準 (46)。中國 14-17歲兒童鎂的需要量是先計算成人 EAR，並以成人
的 EAR為基礎，以代謝體重比計算兒童各年齡層 EAR，並設 CV 約為 
10%，計算兒童各年齡層 RNI(45)，如表一所示。日本 DRIs 對青少年的鎂
建議量，以 4.5 mg/kg/d 乘以依年齡及性別分層的參考體重，再乘以 1.2 
即為 RDA(47)。

臺灣因沒有相關的資料，故 10 歲以上的年齡層鎂 EAR是根據美國
所提出 5 mg/kg/d 乘以不同性別的參考體重而得；而 13–15歲及 16–18
歲的年齡層則是用 5.3 mg/kg/d 乘以該年齡層不同性別的參考體重而得。
最後將各年齡層 EAR乘以 1.2 即為各年齡層鎂的 RDA。因此，臺灣 10-
12 歲男性與女性均為 230 mg/d，13–15 歲男性為 350 mg/d，女性為 320 
mg/d；16–18 歲男性為 390 mg/d，女性為 330 mg/d，如表一所示。
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四、成年人
美國成年人鎂 EAR的制定是根據平衡實驗結果與數個研究指

出 (30, 32)，19–30 歲健康成年人男性之 EAR為 330 mg/d，而女性之 EAR
為 255 mg/d；加上 CV 10% 後，男女性 RDA分別為 400及 310 mg/d。
31-50 歲的男、女性之 EAR分別為 350、265 mg/d，換算成 RDA則分別
為 420及 320 g/d。澳洲 RDI與美國相同 (46)。

中國採用日本平衡試驗結果，維持鎂正平衡的膳食鎂攝取量約為 4.5 
mg/kg (56)。計算成人 EAR，得到 18歲以上成年鎂的 EAR為 275 mg/d，
修正為 280 mg/d並設 CV 約為 10%，計算兒童各年齡層 RNI (45)，如表一
所示。日本 DRIs 對 18-26歲成人鎂 EAR制定方式，是參考美國的平衡試
驗及日本數個研究，並考慮個體差異及烹調流失等因素，最後決定以 4.5 
mg/kg/d為維持鎂平衡的基準值 (47)。再依據不同年齡及性別的考慮算出
EAR，再乘以 1.2 則為日本成年人鎂 RDA。

因台灣歷年國民營養健康狀況變遷調查（Nutrition and Health 
Survey in Taiwan, NAHSIT）顯示國人鎂攝取量偏低，加上研究指出低
鎂攝取和許多慢性疾病有關 (4-9, 11, 57, 58)，因此，臺灣 19 歲以上的成年人鎂
EAR是以 5 mg/kg/d 乘以各年齡層的參考體重來計算。最後將各年齡層所
算出的 EAR 再乘以 1.2 即為各年齡層 RDA。臺灣 19–30 歲與 31–50 歲男
性為 380 mg/d，女性為 320 mg/d，如表一所示。
美國 51 歲以上健康人之鎂 EARs制定方法和 31-50 歲健康成年人相

同 (30, 32)。男性之 EAR為 350 mg/d，而女性之 EAR為 265 mg/d，換算
成 RDA則分別為 420 及 320 mg/d。澳洲最新版 RDI與美國相同 (46)。

中國 50歲以上成人鎂的建議量以 EAR 275 mg/d 為基礎，並設 CV 約
為 10%，依不同年齡層體重，計算 50歲以上成年人的鎂 RNI(45)，如表一
所示。日本 50歲以上年齡層鎂建議量，根據不同性別及年齡層的參考體
重，採用和成年人的相同算法 (47)。

臺灣 51 歲以上健康老年人鎂的 EAR和健康成年人計算方式相同。71
歲以上之老年人的參考體重較輕，推算出的 EAR相對減少。臺灣 51-70 
歲男性為 360 mg/d，女性為 310 mg/d；71歲以上男性為 350 mg/d，女
性為 300 mg/d。
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五、孕婦與哺乳婦
沒有直接的研究顯示在懷孕期間有增加鎂的需要，美國對孕婦鎂攝取

量的建議是依據孕期間瘦體組織增加量而定 (32)。孕婦在懷孕期間瘦體組織
增加量約 7.5 kg，每 1 公斤瘦體組織含鎂量為 470 mg，以 40 %之鎂利用
率估算，則調整係數為 2.5(59)，懷孕期間（270天）整體鎂需要量為 8812 
mg，換算成平均每日攝取量約為 33 mg，表示美國孕婦在懷孕期間平均每
日應多攝取 35 mg。因此，美國孕婦的鎂 RDA是依各年齡層女性之 EAR 
+ 35 mg/d；加上 CV 設為 10 %，即得到各年齡層孕婦鎂的 RDA 。中國
孕婦鎂攝取量參考美國計算方式，依各年齡層女性之 EAR + 30 mg/d，
RNI+ 40 mg/d(45)。

日本 DRIs 對孕婦鎂建議攝取量的計算方式大致和美國相同 (47)，但整
個孕期是以 280 天計算，估算出的懷孕鎂平均攝取增加量為 30 mg。因
此日本孕婦鎂的 RDA是依各年齡層之 EAR + 30 mg/d；加上 CV 10%，
即得到各年齡層孕婦鎂的 RDA。臺灣因無任何有關孕期鎂的研究，所以
依據美國的資料來制定 RDA。臺灣地區孕婦 RDA則為各年齡層女性之 
RDA + 35 mg/d，此值適用於懷孕的三個時期。
美國研究指出哺乳期婦女尿中鎂濃度和同年齡之非哺乳婦相似，且哺

乳期婦女之尿鎂排出量呈現正鎂平衡狀態 (32, 60, 61)，所以沒有建議在此時期
需做任何補充。因此美國哺乳婦鎂之 EAR及 RDA和同年齡層的婦女建議
量相同。
中國 (45)與日本 (47)也採用美國的建議，哺乳婦鎂之 EAR及 RDA和

同年齡層的婦女建議量相同。臺灣哺乳期婦女鎂的建議則與同年齡非哺乳
期的女性相同，不需額外增加。

國人鎂營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
鎂存在於富含葉綠素的蔬菜中，為葉綠素組成份之一，例如：菠菜、

莧菜及甘藍菜等。此外，胚芽、全穀類之麩皮、核果類、種子類及香蕉亦
為鎂豐富的飲食來源。
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二、攝取量
臺灣地區近二十年來共進行 NAHSIT 1993-1996、NAHSIT 1999-

2000 老人調查、NAHSIT 2001-2002 學童調查、NAHSIT 2005-2008 與
NAHSIT 2013-2016等五次營養調查 (62-65)。

由 NAHSIT 2001-2002 學 童 調 查 與 NAHSIT 2013-2016 發 現，
7-12歲男、女學童飲食鎂攝取量分別為 247 mg/d、221mg/d 與 228 
mg/d、204 mg/d。19 歲至 64歲成年人飲食鎂攝取量經由三次調查結果
（NAHSIT 1993-1996、 NAHSIT 2005–2008 與 NAHSIT 2013-2016）
發現男性攝取量由 266 mg/d 增加至 323 mg/d，女性攝取量由 212 mg/d 
增加至 291 mg/d。長者經由三次調查結果（NAHSIT 1999-2000、
NAHSIT 2005–2008與 NAHSIT 2013-2016）發現 65 歲以上男性攝取
量由 250 mg/d 增加至 326 mg/d；女性攝取量由 216 mg/d 增加至 306 
mg/d （表二）。

由 NAHSIT 2001-2002 學童調查與 NAHSIT 2013-2016發現膳食鎂
攝取達建議量百分比，7-12歲男、女學童分別為 135%至 111%與 123%
至 103%，19歲至 64歲成年人膳食鎂攝取達建議量百分比經由三次調
查 結 果（NAHSIT 1993-1996、 NAHSIT 2005–2008 與 NAHSIT 2013-
2016）發現男性由 69%增加至 91%，女性由 68%增加至 84%。65歲以
上者經由三次調查結果（NAHSIT 1999-2000、 NAHSIT 2005–2008與
NAHSIT 2013-2016）發現膳食鎂攝取達建議量百分比，發現男性由 69%
增加至 91%，女性由 69%增加至 100% （表三） 。

依據 Lakshmanan 之研究指出 (30)，年齡 19–30 歲健康男性攝取 
330 mg/d，女性 237 mg/d 鎂時，其吸收排泄達正平衡，其平均攝取
量為 4.3 mg/kg/d；若將國人 NAHSIT 2013-2016 各年齡層膳食鎂攝
取量與其體重換算，其平均攝取量為 4.6 mg/kg/d，介於 3.5 mg/kg/d 
至 5.8 mg/kg/d 之間。其中以女性 16-18 歲為最低，男性 7-12 歲為
最高。

三、生化營養狀況
NAHSIT 1993–1996並未檢測血鎂。國人血鎂趨勢分析僅就NAHSIT 

1999–2000、NAHSIT 2001–2002 、NAHSIT 2005–2008 與 NAHSIT 
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2013-2016等四次營養調查調查做比較。國人血鎂濃度約於 0.85 mmol/L 
至 0.90 mmol/L 之間，各年齡層間差異不大（表四）。人體血鎂濃度約 
0.75–0.95 mmol/L(1.8–2.3 mg/dL)，除非飲食發生嚴重的缺乏現象，否則
血中鎂的濃度並不會下降，可見國人沒有嚴重的缺鎂問題（而血鎂能維持
衡定之機制迄今未明）。
鎂攝取量低於 DRIs 建議攝取量的族群為男性 13歲以上、女性 13－

64歲及女性 75 歲以上，其中以男性 13－ 15歲及 16－ 18歲差距較大
分別達 DRIs 的 71%及 67%，女性則以 13－ 15 歲、16－ 18歲及 19－
44歲差距較大分別達 62%、60%及 74%。顯示國人於富含鎂食物的攝取
仍有相當大的改善空間，若能鼓勵國人飲食多攝取含鎂豐富的食物，包括
綠葉蔬菜、堅果、豆類與全穀類等食物，應能有效增加國人之飲食鎂攝取
量。另外，鑒於鎂與慢性疾病的關聯非常密切，因此應定期調查國民營養
之膳食攝取監測國人之飲食鎂攝取狀況。

四、已知或尚待確認之慢性疾病風險相關性
有許多臨床研究分析膳食鎂攝取量與血漿鎂濃度變化，以及慢性疾病

罹患之風險。一些臨床研究也發現鎂的補充對於一些疾病之治療潛力（例
如偏頭痛，神經肌肉疾病（如不寧腿症候群）或憂鬱症，另外鎂補充劑也
被認為是心血管疾病病人的心臟保護劑，尤其是心血管疾病伴隨心臟衰竭
及低血鎂者 (66)。另外在慢性腎臟病患者，低血鎂也相當常見。本節內文中
所分析收錄之文獻僅限於研究鎂與一般健康人群的慢性疾病發生率，並儘
可能使用足夠的證據如鎂的膳食攝取量與相關慢性疾病之發生率，以下為
鎂與慢性疾病之相關研究說明。
（一） 鎂與糖尿病之相關性研究

鎂攝取不足可能降低葡萄糖耐受力並增加胰島素抗性 (10, 67-70)。

介入型研究指出，給予極低鎂攝取量使身體耗鎂者 (depletion)、或
依臨床標準血清和血球鎂低於正常者，其胰島素抗性都較高 (10, 71)。

研究指出約 1/4的糖尿病患者伴隨有低血鎂狀況，若給予鎂補充，
對第 2型糖尿病患者或老年人之胰島素抗性者，可改善其葡萄糖耐
量及提升葡萄糖耐受力 (10, 67-69, 72)。研究亦指出，正常血鎂者之胰臟 
β 細胞與胰島素敏感性都顯著高於低血鎂者，但是低血鎂者之胰島
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素敏感性無法適當反映 β 細胞之功能，導致低血鎂者會有 β 細胞功
能不足之現象 (73)。

2000年台灣老人營養健康狀況調查中，血漿鎂濃度最低分位者
（低於 0.863 mmol/L）罹患糖尿病危險為最高分位者（高於 0.946 
mmol/L）之 3.25 倍 (65)。台灣於 2012年所發表之長期觀察性研
究，發現鎂攝取量在最低的五分位（中位數 212.4 mg）與最高的五
分位（中位數 405.9 mg）相比，罹患第二型糖尿病的風險明顯增加 
2.61倍 (95% CI = 1.42-4.79) (74)。日本於 2010 年發表涵蓋 17,592 
名受試者（年齡 40-65歲），進行 5 年追蹤之大型世代研究報告，
也發現不同飲食鎂攝取量與糖尿病罹患呈現負相關趨勢 (75)。2016
年發表的一項分析報告提到，每天鎂攝取量每增加 100 mg（鎂攝取
量 < 500 mg），第 2型糖尿病的罹病風險降低 8-13％ (76)。另一篇
日本研究，並未發現鎂攝取量與糖尿病罹患率有關 (77)，可能是因受
試者鎂的攝取量之差異不大所致。
在以系統性分析鎂攝取量與第二型糖尿病之研究中，一篇包含

13項前瞻性研究 536,318名參與者的 24,516起事件，發現若每日
鎂攝取量增加 100 mg，罹患第二型糖尿病的相對風險明顯降低 0.86
倍 (95% CI = 0.82–0.89)(78)。在此統合分析中，經調整膳食纖維攝
取量後，相對風險沒有顯著改變。此外，此篇研究中鎂攝取量增加
對於第二型糖尿病罹病風險降低之影響僅存在於 BMI ≥ 25 kg/m2

的組別中。但是，在護理師健康研究和健康專業人員隨訪研究中，
鎂攝取量和 BMI之間並無發現顯著的交互作用，罹患第二型糖尿病
的風險降低，存在於 BMI ≤ 27和 > 27 kg/m2二組中 (79)。

鎂攝取量與第 2型糖尿病風險之間存在負相關關係。每日以氯
化鎂 (MgCl2)形式給 50歲的第 2型糖尿病患者補充 630 mg鎂，可
改善發生代謝綜合症的風險 (80)。但因鎂攝取量與第 2型糖尿病風險
之間缺少劑量 -效應關係的有力證據，故無法依據以上結果作為設
定建議量之依據 (81)。

（二） 鎂與心血管疾病之相關性研究
在 14,221名動脈粥狀硬化患者的社區世代研究指出 (57)，經過

15年追蹤調查後，飲食鎂攝取量與缺血性中風呈臨界負相關趨勢。
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由於高血清鎂者有較低的高血壓盛行率，雖然血清鎂濃度與罹患缺
血性中風呈負相關性，但經調整高血壓與糖尿病後，血清鎂濃度對
罹患缺血性中風之風險比則無顯著差異。這顯示對高血壓與糖尿
病患者，低血清鎂濃度可能增加其罹患缺血性中風之危險。在心血
管疾病死亡率部分，研究指出，鎂攝取量低與較高的死亡率有關，
血鎂濃度正常者，其動脈粥狀硬化症之危險性較低 (82)，在瑞典南
部居住於硬水地區之居民，因鎂攝取量較高，有較低的心肌梗塞
(myocardial infarction)死亡率 (83)。

橫斷式研究發現鎂攝取量與冠狀動脈以及腹腔主動脈的鈣化程
度呈現負相關，這可能是鎂攝取增加，有較低心血管疾病與中風的
原因之一 (84)。近年來統合分析研究顯示鎂攝取量與心血管疾病之間
的關係，可能與膳食纖維攝取量和其他膳食因素混淆。其中一篇分
析 19個研究的統合分析，只有四個針對膳食纖維進行調整，三項
針對鉀的攝取進行調整 (85)。 而在另一篇則約有一半研究針對社會
人口統計學和生活方式等因子進行調整，包括年齡、性別、種族、
BMI、腰圍、吸菸、飲酒和運動訓練。因此，不易由富含鎂的食物
中，了解鎂本身的作用 (86)。

（三） 鎂與高血壓之相關性研究
針對 45-64歲中年男女的研究發現飲食之鎂攝取量與血壓呈負

相關性 (5)；美國鎂 DRIs文本中提到攝取量低的族群其高血壓盛行
率較高 (32)。於夏威夷針對日裔男性（45-65歲）飲食與血壓之相關
性研究，在分析了鎂，鈣，磷，鉀，纖維，植物蛋白，澱粉，維生
素 C和維生素 D等攝取量後，發現這些飲食因素中，鎂攝取量與
血壓有最高的負相關性 (87)。另外在涵蓋 58,218名女性受試者之調
查顯示，鎂攝取量低於 200 mg/d 時高血壓危險率明顯高於鎂攝取
量超過 300 mg/d 者 (88)。涵蓋 30,681名男性（45-75歲）受試者並
經 4年追蹤之前瞻性研究 (89)與 15,248 名受試者之調查 (5)均發現
鎂攝取量與收縮壓或舒張壓有顯著負相關性。一項針對荷蘭 55歲
以上及老年人的研究提到，膳食鎂攝取量每增加 100 mg /d (311 
± 75 mg/d) 與 1.2/1.1 mmHg(SBP/DBP) 血壓降低有關 (90)。在
2014年發表的一項為期 8週的交叉試驗中，讓 14位血壓正常的健
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康年輕人補充鎂 (368 mg /d)並不會影響他們的血壓，包含 SBP與
DBP (91)。可能顯示在不同年齡層，鎂攝取增加所造成之生理反應
不同。
根據 30項觀察性研究（主要是橫斷性研究）的統合分析，說明

鎂的攝取量與收縮壓和舒張壓之間可能存在負相關係 (92)。在以介入
研究為主的統合分析指出，平均鎂補充量為 410 mg/d，其收縮壓／
舒張壓變化為 -0.32 /-0.36 mmHg，雖然血壓降幅輕微但已達顯著
水準 (93)。但其他統合分析研究中，鎂補充並未顯示降壓作用 (92, 94)。

這可能與這些研究未能妥適去除造成偏差的影響因子有關。在 2016
年和 2017年發表的統合分析，顯示補充鎂 (300-450 mg)可以降低
血壓 (SBP/DBP)(95, 96)。

目前被公認有顯著防治高血壓成效的得舒 (DASH)飲食，能提
供人體所需之足夠鎂量，一天約可提供鎂量 500 mg(97)。

（四） 鎂與中風之相關性研究
鎂是第二主要的細胞內陽離子，可藉影響血壓、血管內皮功

能、血小板聚集和凝結、心律以及葡萄糖和胰島素代謝來影響心血
管系統 (12, 98, 99)。歐洲癌症與營養前瞻性研究，追蹤 12年期間，觀
察到飲食鎂攝取量與中風風險呈負相關。最低四分位數和最高四分
位的總鎂攝取量（即飲食加上補充劑）分別為 ≤ 285 mg/d和 ≥ 398 
mg/d，每日增加攝取鎂 100 mg，中風風險降低 22％ (100)；該研究
鉀和鈣的攝取量與中風之發生率無顯著相關。在美國 2015年，針
對護理師兩批次 (NHS1 & NHS2)的前瞻性研究報告中，也發現
鎂的攝取量每增加 100 mg/d （各分位鎂攝取量平均值為 226-434 
mg），與較低的中風罹患率有關 (101)。

以鎂攝取量與中風之間關係的兩篇統合分析文獻中，分析了 15
項前瞻性研究（鎂攝取範圍 186-575 mg/d），發現鎂攝取量與中風
發生率成反比關係；每日增加 100 mg鎂攝取量與總中風風險有降
低之趨勢；進一步分析顯示罹患缺血性中風的風險在鎂攝取量最高
的組別明顯較低 (102, 103)。另外在 2019年發表的鎂攝取量與中風發生
的統合分析中，罹患中風與缺血性中風危險率，皆隨著血清鎂濃度
增加而降低 (104)。
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（五） 鎂與代謝症候群之相關性研究
在與代謝症候群相關風險之間的部分。將八項橫斷性研究和兩

項前瞻性研究，進行統合分析，發現每日增加 150 mg鎂 (150-550 
mg)的攝取與代謝症候群風險呈現負相關 (105)。 在另外六項橫斷性
研究，也顯示每增加 100 mg/d的鎂攝取量，發生代謝症候群的總
風險降低 17％ (106)。

在一項針對台灣 65歲以上，罹患糖尿病男女的橫斷性研究中
發現，鎂的攝取量與代謝症候群有明顯負相關 (107)。

（六） 鎂與骨骼健康相關研究
鎂與骨骼健康的關係主要由構成骨骼中的羥基磷灰石結晶

(hydroxyapatite crystal)結構而發揮。各項研究（橫斷性、觀察性
研究，使用鎂補充劑的介入研究）說明了鎂攝取量與骨密度 (BMD)
或骨礦物質含量 (BMC)的各種影響 (108-111)。針對 8至 14歲之青少
女，其飲食鎂攝取量低於 220 mg/d，每日補充鎂 300 mg一年之
後，顯著提高髖部骨礦物質含量約 3％，但腰椎部分則不受影響；
補充組和安慰劑組之間的骨密度沒有差異 (110)。在更年期後婦女的
研究中發現，每日鎂攝取量高於 423 mg的女性相較於每天攝入
少於 207 mg的女性，其髖關節骨密度增加 3％，全身骨密度增加
2％。然而在平均 7.6年的追蹤期間，鎂攝取量在髖部和全部骨折的
發生率及相對風險沒有差異 (112)。

以年輕女性進行一項隨機交叉試驗，受試者日常飲食鎂攝取量
約為 275 mg，在給予 250 mg/d的鎂補充四週後，骨形成和吸收的
生化指標沒有顯著改變 (113)。針對鎂攝取量、骨礦物質密度以及骨
折風險的系統性回顧與統合分析表示，鎂攝取量與股骨頸、前臂骨
密度有顯著正相關，對腰椎無顯著相關。大量攝取鎂，不會提高髖
部和骨折之風險 (114)。

儘管鎂在骨骼結構和生理中的作用已得到充分證據支持，但有
關鎂攝取量與骨骼之相關研究尚不充足，故無法在制定鎂之建議攝
取量時作為參考依據 (81)。

（七） 鎂與氣喘之相關性研究
鎂會與鈣競爭進而抑制平滑肌收縮 (73)，也會抑制組織胺、一
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氧化氮與前列腺素釋放，並穩定肥大細胞和 T淋巴細胞，減少呼吸
道的發炎反應，因此有益於氣喘的治療 (6, 115)。流行病學研究推測，
低鎂飲食會損傷肺功能，造成過度換氣及增加氣喘之危險 (116)，研
究建議補充鎂可以減少支氣管阻塞、降低肺部壓力，並且可以增
加呼吸肌肉強度 (117)。動物實驗證實鎂會藉由釋放組織胺或改變神
經電位來抑制氣管平滑肌收縮 (118)。多項研究對氣喘病患投以硫酸
鎂治療以減輕氣喘症狀 (119)，嚴重氣喘病患體內紅血球鎂含量顯著
低於健康受試者，而於氣喘藥物治療後，其紅血球鎂含量顯著增
加 (120)。

日本流行病學研究指出約有 40% 氣喘病患有缺鎂情形 (121)。

NAHSIT 2001–2002指出，6–12歲之國小氣喘女學童比健康女學
童雖有較低之飲食鎂攝取量，但兩者間未達顯著差異；將血清鎂
濃度分為四分位後，比較最高分位與最低分位之學童罹患氣喘之
危險比，發現不同血清鎂濃度之學童罹患氣喘之危險比並無顯著
差異 (63)。英國以半定量飲食頻率問卷評估 2633 名受試者鎂的攝取
量，發現每日鎂攝取量增加 100 mg以上之受試者，其氣管比較不
會異常收縮，且罹患過度換氣之危險比可顯著降低 (87)。而無論是由
膳食、霧化吸入或以靜脈注射方式給予鎂，氣喘治療方案中，其預
後的改善情形並不一致 (122, 123)。

（八） 鎂與憂鬱症
研究指出鎂攝取量與憂鬱症狀具相關性。挪威以醫院之量表評

估 5708名社區區民之焦慮及憂鬱症狀，並以食物頻率問卷評估鎂
攝取量後顯示，經熱量調整干擾因子後，鎂攝取量與標準化憂鬱分
數、憂鬱狀況呈負相關性，但與焦慮狀況則不具相關性 (58)。在統合
了 11項評估飲食鎂攝取與憂鬱症罹患風險之研究，飲食鎂攝取量
增加可降低罹患憂鬱症之風險；此現象呈現非線性關係，研究顯示
攝取 320 mg的鎂有最大之預防效應 (124)。但在以憂鬱症患者進行鎂
的補充之研究，治療效果並不一致 (125)。

（九） 鎂與發炎、氧化壓力之相關性研究
研究顯示鎂缺乏會增加體內慢性發炎與氧化壓力 (7,9,11)，低鎂

飲食會呈現慢性發炎壓力現象，一般人最常見的低鎂飲食是屬於
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臨界至合宜之間建議（建議的 50%– < 100%）；這類飲食也會造
成實驗動物出現發炎與氧化壓力的代償或升高現象 (11)。臨界至合
宜間之低鎂飲食者，其慢性病盛行率增加，若再伴隨肥胖，則會出
現慢性低程度的發炎代償現象 (12)。另外，鎂攝取量與 C反應蛋白
(C-reactive protein, CRP)濃度呈現負相關性 (7)。由於 CRP是發炎
指標，同時亦是心血管疾病危險指標，因此，鎂攝取量與發炎間之
相關性仍須進一步驗證。一篇統合性分析中提到在糖尿病患者，鎂
攝取與丙二醛濃度，呈現高度負相關 (126)。在以 CRP與鎂攝取量
相關的統合分析中，發現鎂的攝取量與血液中 CRP濃度有明顯的
負相關 (127)。而在另一份統合分析中發現，若血中 CRP濃度超過 3 
mg/L，口服補充鎂可降低血中 CRP之濃度 (128)。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
目前尚無報告指出由一般食物中攝取過量鎂會造成不良的影響。大

量攝取食物外的鎂所造成之不良反應，僅在腎臟機能不佳時才會表現出
來。在不良症狀出現之前，血清中的鎂濃度會上升到 2-3.5 mmol/L(4.8-
8.4 mg/dL)以上。必須於飲食外額外給予營養補充劑或是醫藥品中攝取
10 mg/kg/d 以上的鎂 (129)，才有可能造成血液中的鎂濃度上升。有研究指
出，年輕男性從食物攝取鎂 310 mg，每日再經口攝取 360 mg的鎂補充劑
後，血清鎂濃度並沒有上升的情形 (130)。研究也發現，若以 140-960 mg/d
的飲食攝取，再加上鎂的補充劑時，鎂的吸收量會增加，即使扣除尿中排
泄量的增加，體內鎂的滯留量也會增加。鎂在體內滯留量增加對身體的影
響 (16)，應是今後研究的課題。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
UL的訂定，是指對所有健康個體不造成不良影響最高營養素攝取

量，用來保護一般健康族群中較敏感之個體，如老年人。鎂的 LOAEL 或 
NOAEL(No Observed Adverse E�ect Level)是以鎂攝取過多會導致腹瀉
做為訂定標準。
至目前為止，尚無報告指出由一般食物攝取過量鎂會有不良影響。研
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究結果發現鎂攝取過量所造成之不良影響，大都是由於含鎂藥物或鎂補充
劑攝取過量所引起。因此，鎂的「上限攝取量」不考慮從食物攝取的鎂
量，而是以不會造成不良影響的鎂補充劑的量訂定之食物以外過量的鎂攝
取，初期的不良影響是腹瀉 (131)，所以腹瀉症狀的有無，作為鎂安全性的
指標。
美國成年人的鎂上限攝取量，取其食品以外的鎂為 360 mg/d，並考

慮不確定係數後，建議食品以外的鎂 UL是 350 mg。美國未建議嬰兒的
UL；兒童的非食物性鎂之 UL為 1-3 歲 65 mg/d，4-8歲 110 mg/d，其他
均為 350 mg/d。日本以非食物性的鎂來源制定成人和兒童（8歲以上）的
UL容許上限為 350 mg，兒童的容許限制為 5 mg/kg BW。中國則考慮用
非食物性鎂來源制定膳食鎂 UL不夠合理，故無制定 UL(45)。

臺灣因沒有國人相關之研究報告，所以採用美國之計算方式，嬰兒
未建議 UL，其他年齡層之 UL為非食物性鎂量。非食物性鎂量分別是：
1-3 歲 65 mg/d、4-6 歲與 7-9歲為 110 mg/d，其他各年齡層均為 350 
mg/d。因此，1–3 歲、4-6 歲與 7-9歲各年齡層之 UL各為 65 mg/ d、
110 mg/d、110 mg/d ，10 歲以上均為 350 mg/d，如表五。

總結
由於我國並未對鎂進行平衡試驗，因此第八版「國人膳食營養素參考

攝取量」所建議的鎂攝取量乃依據美國的平衡試驗數據與各年齡層國人參
考體重換算而得。有關營養素鎂與疾病相關性研究中，皆指出無論是飲食
鎂或血清鎂值偏低時，其罹患疾病之危險性會增高，相關之疾病包括心血
管疾病、糖尿病、骨質疏鬆、焦慮及憂鬱等疾病。目前國人血鎂缺乏率 (< 
0.7 mmol/L)相當低 (65)，但為考量避免國人罹患相關疾病之風險，建議使
用目前之計算模式且依據體位之變化進行調整。
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表二　國民營養健康狀況變遷調查之國人每日膳食鎂攝取量平均值趨勢
男性 (mg/d) 女性 (mg/d)

年齡
（歲） 1993-6 1999-

2000 2001-2 2005-8 2013-6 1993-6 1999-
2000 2001-2 2005-8 2013-6

1-6 188 158
7-12 247 221 228 204

13-15 245 198
16-18 260 198
19-44 269 299 304 221 253 237
45-64 266 329 323 212 282 291
65-74 250 279 326 216 227 306
≧ 75 314 237

表三　國民營養健康狀況變遷調查之國人每日膳食鎂攝取達建議量百分比趨勢
男性 (%) 女性 (%)

年齡
（歲） 1993-6 1999-

2000 2001-2 2005-8 2013-6 1993-6 1999-
2000 2001-2 2005-8 2013-6

1-6 191 163
7-12 135 111 123 103

13-15 71 67
16-18 67 60
19-44 75 83 80 70 80 74
45-64 74 91 91 68 90 84
65-74 69 78 91 69 72 100
≧ 75 90 79
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表四　營養健康狀況變遷調查之國人血鎂濃度趨勢
男性 (mmol/L) 女性 (mmol/L)

年齡
（歲） 1993-6 1999-

2000 2001-2 2005-8 2013-6 1993-6 1999-
2000 2001-2 2005-8 2013-6

1-6
7-12 0.87 0.88 0.86 0.87

13-15 0.88 0.87
16-18 0.9 0.88
19-44 0.87 0.89 0.85 0.88
45-64 0.87 0.9 0.87 0.9
65-74 0.9 0.87 0.88 0.90 0.86 0.89
≧ 75 0.89 0.89

表五 　臺灣的鎂 UL 與其他國家之比對
臺灣 2020 日本 2020 中國 2013 美國 1997 紐澳 2006
年齡
（歲） UL* 年齡

（歲） UL 年齡
（歲） UL 年齡

（歲） UL 年齡
（歲） UL

0 月 - - 0 月 - 0 月 - 0 月 -
7 月 - - 4 月 - 6 月 - 7 月 -

1- 65 1- 5mg/kg 1- 1- 65 1- 65
4- 110 3- 5mg/kg 4- 4- 110 4- 110
7- 110 6- 5mg/kg 7- 9- 350 9- 350

10- 350 8- 350 11- 無
訂
定

13- 350 10- 350 14- 14- 350 14- 350
16- 350 12- 350

15- 350
19- 350 ≧ 18 350 ≧ 18 19- 350 19- 350
31- 350 31- 350 31- 350
51- 350 51- 350 51- 350
71- 350 >70 350 >70 350
懷孕期 350 ≦ 18 350 14- 350

19 350 19- 350
31-50 350 31-50 350

哺乳期 350 ≦ 18 350 14- 350
19 350 19- 350

31-50 350 31-50 350
*UL 值為非食物性鎂量。
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鐵
蕭寧馨、劉奕方

前言
鐵是能量代謝與細胞增生所需蛋白質不可或缺的組成份，諸如血紅

素、細胞色素、核苷酸還原酶等等。近年來細胞與分子營養學研究已經
闡明許多鐵吸收與細胞獲鐵機制，並且鑑定出調節人體鐵恆定的荷爾蒙鐵
調節素 (hepcidin)。人體之鐵營養恆定主要由小腸吸收所控制。鐵是吸收
率最低的必需營養素，建議攝取量是生理需要量的五倍以上。女性雖然體
型較小，但因生理特質與懷孕的需求，需要量比男性為高。因此，缺鐵是
世界各國共通的公衛營養議題，先進國家也不例外；幼兒、兒童與青少年
等生長快速的年齡層，與生理需求量高的育齡婦女和孕婦都是缺鐵的高危
險群。鐵的生理需要量以因子加算法估計，必須依照生理階段計入基礎流
失量、成長需要量與月經流失量。根據生理需要量推估鐵的建議攝取量
時，主要的影響因子是飲食鐵的生體可用率 (bioavailability)，其比例取
決於飲食組成與個人的鐵營養狀況，存有極大的變異範圍。新近之國外臨
床與調查研究指出，偏高的肝鐵量與肝纖維化和硬化有關，進而增加肝癌
的風險。高鐵相關的代謝異常包括胰島素抗性、代謝症候群與非酒精性脂
肝炎等。鐵與慢性疾病的交互作用值得注意。本次修訂考量研究新知以及
國人的體位變化，並且對照衛生福利部（原：衛生署）國民營養健康狀況
變遷調查結果。由於新增之國人相關資料有限，因此仍然採用第六版 ｢國
人膳食營養素參考攝取量 ｣之建議，生體可用率採用 10 %，建議攝取量
維持成年男性與停經女性每日 10 mg，10~50 歲育齡女性每日 15 mg，懷
孕第三期與哺乳期須於飲食之外補充每日 30 mg，鐵補充劑之上限攝取量
(Tolerable upper intake level, UL)為每日 40 mg。

營養生化生理功能
一、理化性質 (1)

鐵屬於第一列過渡元素，原子序 26，原子量 55.85，價電子軌域 3d6 
4s2，常見的價數有 2+(ferrous)、3+ (ferric)、4+(ferryl)，故適合參與電子
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傳遞反應。天然之安定性同位素與分布比例為 54Fe (5.82 %)、56Fe (91.68 
%)、57Fe (2.17 %)、58Fe (0.33 %)﹔放射性同位素則有 55Fe (X-ray，t1/2 = 
2.6 yr)、59Fe (γ，t1/2 = 45 day)；兩者均可應用於鐵動力學與吸收率之測
定。鐵的溶解性受 pH 影響，酸性水溶液中，鐵可形成穩定的水合離子 
Fe(H2O)6

2+ 與 Fe(H2O)6
3+，在中性溶液中則生成氫氧化合物，Fe(OH)2 為

淡綠色膠體，Ksp = 10-15.1；Fe(OH)3 為黃褐色，Ksp = 10-38.7。在中性溶
液中，亞鐵離子溶解度較高，pH 7.0 時 [Fe2+] = 10-1 M，pH 8.0 時 [Fe2+] 
= 10-3 M；三價鐵離子在酸性溶液中較為穩定，pH 2.0 時 [Fe3+] = 10-3 
M，pH 7.0 時 [Fe3+] = 10-18 M。在有氧環境中，鐵以氧化態 Fe(III)為主
而溶解性降低，生物獲鐵之困難度升高。由於鐵離子是自由基生成反應
(Haber-Weiss reaction)的催化劑，生物體系中對鐵離子濃度有精密的調
控機制。

二、營養生化功能
鐵是維持生命不可或缺的元素，其生理功能反映在體內各種含鐵蛋白

質所參與的代謝反應，包括：氧氣輸送與利用、電子傳遞鏈與能量代謝，
以及多種氧化還原反應。成人體內總鐵量大約 2~4 g，單位體重鐵含量為男
性 50 mg/kg，女性 38 mg/kg；可依照生理功能分為兩大類：功能性鐵約佔 
75 %，儲存性鐵約佔 25 %。功能性鐵存在血紅素、肌紅素等血基鐵 (heme-
iron) 蛋白質、非血基鐵 (nonheme-iron) 蛋白質與運鐵蛋白 (transferrin)
等分子，以血紅素鐵為最大宗。儲存性鐵存在鐵蛋白 (ferritin) 和血鐵質
(hemosiderin)。兩性體內含鐵成分之分布如表一所示 (2) ，除了體重差異之
外，女性的鐵量較男性為少，因為血紅素與鐵儲存量均較少之故。

含鐵酵素與蛋白質依照所含鐵輔基的化學結構大約可分為三類：血基
鐵蛋白質、鐵硫蛋白質 (iron-sulfur proteins)以及單鐵酵素 (single iron-
containing metalloenzymes)、鐵氧蛋白 (protein with O-bridged iron)等
非血基鐵蛋白質；其中鐵參與的反應包括攜運氧氣、活化氧分子、氧化
作用、傳遞電子、促進酵素與基質結合等 (3, 4)。體內最主要的血基鐵蛋白
質是參與血液中氧氣之攜運的血紅素與肌細胞內的氧氣運送的肌紅素，
其他還有粒線體電子傳遞鏈之細胞色素與活化氧分子與過氧化物的各種
酵素，諸如觸酶 (catalase)、過氧化酶 (peroxidase)、細胞色素 P450、細
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胞色素氧化酶 (cytochrome oxidase)、單氧酶 (monooxygenase)、雙氧
酶 (dioxygenase)等。鐵硫蛋白質含有鐵硫聚基 (iron-sulfur cluster)，參
與單一電子的傳遞反應，最常見於粒線體中的電子傳遞鏈成員，包括粒線
體電子傳遞鏈之 complex I、II、III，皮質鐵氧還蛋白 (adrenodoxin)、黃
嘌呤氧化酶 (xanthine oxidase)等，也存在非氧化還原酵素中，例如粒線
體檸檬酸循環 (TCA cycle)的烏頭酸酶 (aconitase)與細胞質具有轉錄調
節功能的鐵調節蛋白 (iron regulatory protein 1, IRP1)。其它非血基鐵的
氧化酵素負責許多重要的生合成代謝反應，單鐵酵素包括多種利用氧分子
為基質的羥化酶 (hydroxylase)與雙氧酶；前者有合成神經傳導物質與荷
爾蒙的芳香族胺基酸氧化酶，後者有與膠原蛋白的熟成有關的離胺醯氧化
酶 (lysyl oxidase)、脯胺酸羥化酶 (proline 4-hydroxylase)、脯胺醯羥化酶
(prolyl hydroxylase)等，代謝不飽和脂肪酸成為白三烯素 (leukotriene)與
lipoxins 先質的脂氧合酶 (lipoxygenase)。人體唯一的鐵氧酵素是核苷還
原酶 (ribonucleotide reductase)，催化核醣核苷還原成去氧核醣核苷，這
是合成 DNA 原料的限制步驟，與細胞增生有密切的關係 (5, 6)。

三、代謝與利用
體內鐵動態循環最大宗的流向是骨髓造血組織 (erythroid marrow) 生

成紅血球時，利用血中運鐵蛋白提供之鐵合成血紅素，紅血球釋入血液中
循環，壽命約 120 天，老化之紅血球經由巨噬細胞構成之網狀內皮系統
(reticuloendothelial cells)所吞噬，分解血紅素而回收鐵，再經血液運送
以供利用。經由網狀內皮組織回收的鐵量每天約為 20~25 mg，主要供應
造血之用 (7)。超過組織利用的鐵可儲存於肝臟、脾臟和骨髓。
人體鐵流失之主要途徑是消化道、生殖泌尿道、皮膚等表皮細胞之脫

落，以及消化道極其微量而不自覺之血液流失。經由尿液、腸道與膽汁、
皮膚流失之鐵量平均每天約 0.08、0.6、0.2~0.3 mg；估計成年男性鐵流失
量平均約為 1.0 mg/day (0.5~2.0 mg/day)(8)；生育年齡女性因為月經而流
失的鐵量約 0.5 mg/day(9-11)，使女性的鐵流失量增為 1.5 mg/day。

四、鐵之吸收
飲食中的鐵依照化學形式分為血基鐵與非血基鐵兩大類，小腸也有兩
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種對應的吸收機制 (12)。主要的吸收部位是十二指腸與空腸前段，吸收速率
由前而後逐漸降低 (1)。小腸吸收機制分為三個步驟︰從腸腔端頂面 (apical) 
進入小腸細胞、在細胞內運送、到近微血管的基底膜 (basolateral)釋出進
入血液。近年來對於參與各步驟的蛋白質和分子機制已經有甚多瞭解 (13)。

飲食中的鐵以非血基鐵為大宗，約佔 80%(14)，主要是三價鐵，在酸性
胃液中釋放出來。因此制酸劑、食用鹼性土 (Clay eating)、部份胃切除或
無胃酸症等會減弱胃部的酸性環境，均不利非血基鐵之吸收。小腸細胞刷
狀緣具有鐵還原酶 (ferric reductase)，稱為 Dcytb(duodenal cytochrome 
b)，可以還原三價鐵；也有二價離子運送蛋白 DMT1(divalent metal 
transporter)，可運送亞鐵離子通過細胞膜。吸收之鐵從小腸細胞基底膜外
釋到血液，負責外釋之蛋白質為 ferroportin，配合含銅蛋白 hephaestion 
的 ferroxidase 活性將鐵氧化成三價，以增強鐵與血中運鐵蛋白的結
合 (15)。

血基鐵可溶於鹼性溶液，其吸收較不受飲食或腸道成分之影響，但關
於血基鐵攝取的機制目前尚不清楚。目前認為有兩種路徑：受體調節血基
鐵的內噬作用或者藉由血基鐵轉送蛋白直接運送進入小腸細胞。先前發現
小腸細胞刷狀緣運送血基鐵的蛋白質後來被證實為一種葉酸轉送蛋白 (16)。

當血基鐵進入小腸細胞後會被血基質氧化酶 (heme oxygenase) 分解而釋
出鐵，後續之吸收途徑與非血基鐵相同。
評量人體鐵吸收率的方法有化學平衡法 (chemical balance method) 與

放射性鐵外標法 (extrinsic tag method)；前者以化學分析定量攝取與排泄
之鐵量，以兩者之差值代表鐵吸收量；後者利用放射性鐵化合物添加於飲
食中，經攝取後利用平衡法技術，定量攝取與排泄之放射性鐵量以計算吸
收鐵量；或是利用血紅素標示 (hemoglobin incorporation) 技術，於攝取
兩週後，測量紅血球之放射性鐵量，因為吸收之鐵被造血組織利用，約於
兩週後出現在紅血球中 (17)。放射性鐵外標法普遍應用在鐵吸收與鐵生體可
用率的各項研究。

人體對鐵的吸收效率受體內需求與攝取量之調節 (18)。鐵儲存量多則鐵
吸收率降低，女性由於鐵儲存量較男性低而鐵吸收率較高；懷孕中、後期
鐵儲存量耗盡之同時鐵吸收率也升高。鐵吸收率與其攝取量呈反比關係，
但是吸收量仍然增加 (18)。
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五、鐵之運送與儲存
鐵經由血漿運送，血漿鐵濃度早晚有差異，最高值在上午，最低值於

傍晚之後，變異幅度很大，平均值約為 110 ± 40 μg/dL。血漿中的攜鐵成
分是運鐵蛋白，對三價鐵的親合力很大，每一分子具有兩個鐵結合位置，
在血漿環境下之結合常數為 1024 M-1 (19)。運鐵蛋白可攜帶之總鐵濃度稱為
運鐵容量 (total iron binding capacity, TIBC)，代表最大的鐵供應量，平
均濃度為 330 ± 25 μg/dL。血漿鐵濃度對運鐵容量的百分比值稱為運鐵蛋
白飽和度 (transferrin saturation)，正常範圍約 20~55 %，平均約 30 %。
血液中運鐵蛋白飽和度 < 16% 表示供鐵量不足，> 45% 表示供鐵量過多，
> 60% 則血中游離鐵量增高而傷害組織 (20)。體內缺鐵時，血漿鐵濃度下
降，運鐵蛋白濃度上升，運鐵蛋白飽和度降低到 5~15%。感染發炎時血漿
鐵濃度與運鐵蛋白飽和度也會降低，但因運鐵蛋白濃度也會輕微下降，因
此飽和度不像缺鐵時那麼低。
人體儲存鐵之組織有肝臟、脾臟與骨髓。吸收鐵量超過體內需求時，

鐵可儲存於肝臟。老化紅血球細胞經由網狀內皮系統吞噬與分解，釋出的
鐵儲存於脾臟。骨髓儲存鐵以供造血之用，並且回收新生紅血球破壞所釋
出之鐵。當飲食鐵攝取不足身體之需時，儲存之鐵可釋出供造血組織利用
以合成血紅素。鐵儲存量受年齡之影響。新生兒體內鐵儲存量大約與體重
成正相關性，可供六個月成長之用；早產兒或體重不足之新生兒，其缺鐵
危險性較大，因為鐵儲存量較少，加上成長快速，只夠 2~3 個月之需求。
二歲以內幼兒因為成長快速，鐵儲存量並不增加，兩歲以後鐵儲存量則隨
體重與年齡而增加 (21)。青春期開始，男女少年皆因成長快速而使鐵儲存減
少 (22, 23)。成年之後，男性之鐵儲存量隨年齡增加 (24)。育齡女性因為月經
血液流失而鐵儲存量偏低，停經之後則隨年齡而增多 (24)。

體內鐵儲存量以多少為宜？根據美國建議攝取量（Recommended 
Dietary Allowance, RDA）(25)與歐盟 (26)的建議，青春期結束時體內宜
有 300 mg 儲存鐵，此量在飲食鐵不足時足以維持數個月之用，尤其對育
齡婦女有助於降低懷孕期缺鐵的危險。美國國人膳食營養素參考攝取量
（Dietary Reference Intakes, DRIs）的建議是：8 歲以下兒童，組織保留
之鐵可有 12% 為儲存之用；8 歲以上則以維持功能性鐵之充足為目標，不
再設定鐵儲存量標準 (27)。
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六、細胞之獲鐵與利用
細 胞 從 血 液 獲 取 鐵 主 要 藉 由 細 胞 膜 上 之 運 鐵 蛋 白 受 體 

TfR1(transferrin receptor 1) 主 導 之 胞 飲 作 用 (receptor-mediated 
endocytosis)(28)。運鐵蛋白攜帶兩分子鐵後，與 TfR1 親合力增高，兩者
結合後細胞膜形成內體 (endosome) 而內移進入細胞質；膜上氫離子泵
(proton pump) 運入氫離子使內部環境 pH 值降至 5.5，酸性環境有利於運
鐵蛋白釋出鐵，鐵經由膜上之 DMT1 運出而進入細胞質利用。失去鐵的
運鐵蛋白與 TfR1 隨著內體回到細胞膜上，將無鐵運鐵蛋白釋出細胞外，
可再循環運鐵。細胞之獲鐵能力取決於 TfR1 數目，獲鐵力強的組織如肝
臟、造血組織、胎盤等受體數目較多。此受體數量也受細胞鐵量之調控，
含鐵豐富時受體減少，缺鐵或鐵需求高時則受體增多。
細胞內鐵利用於合成各種功能性含鐵蛋白質，合成血基鐵與硫鐵聚基

的代謝途徑主要在粒線體 (29)。細胞質的鐵藉由粒線體內膜之運鐵蛋白質 
mitoferrin 1 (Mfrn1) 進入粒線體內，鐵與 protoporphyrin IX 組合成血基
鐵，鐵與胱胺酸提供之硫形成硫鐵聚基，這些產物送出粒線體，在細胞質
中合成蛋白質。若粒線體中鐵代謝異常，會使鐵堆積而產生嚴重的傷害。
細胞內負責鐵儲存之蛋白質為鐵蛋白與血鐵質 (30)。鐵蛋白主要存在細

胞質中，粒線體中也有少量。它由 24 個次單元形成蛋殼狀，中空部位含
有磷酸鐵水合物；每個鐵蛋白分子最多可儲存約 4500 個鐵原子，以重量
計算鐵蛋白約含鐵 25%。血鐵質是不可溶的鐵鹽與蛋白質之聚合物，可能
是鐵蛋白的分解產物，其含鐵量高於鐵蛋白，但是鐵的再利用性低。
細胞控制鐵恆定的分子主要是轉譯層次的鐵調節蛋白 (iron regulatory 

protein, IRP)／鐵反應序列 (iron response element, IRE)(15, 30)。細胞運
送與儲存鐵的蛋白質及某些酵素，其 mRNA 的非轉錄序列 (untranslated 
region, UTR) 含有 IRE，可藉由與細胞質之 IRP 的結合與否，而影響對
應蛋白質之量。IRP 與 IRE 的結合受細胞鐵濃度所調節，鐵濃度高時結合
力低，IRE 為自由態；鐵濃度低時結合力高，IRE 為結合態。IRE的位置
決定轉譯調節的機制，位於 5’端者控制轉譯啟動與否，位於 3’端者控制 
mRNA 的穩定性。

鐵 蛋 白、ferroportin、 烏 頭 酸 酶、 紅 血 球 eALAS(erythroid 5- 
aminolevulinate synthase)具有 5’-UTR 端 IRE，細胞高鐵時蛋白質正常
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轉譯，使細胞之含鐵酵素活性充足並有鐵儲存力；若缺鐵則轉譯受 IRPs 
抑制，鐵儲存力與酵素活性均會降低。運鐵蛋白受體與 DMT1 具有 3’-
UTR 端 IRE，細胞缺鐵時結合態 IRE 可抑制 mRNA 降解，提高蛋白質
轉譯，使細胞之獲鐵能力升高；若高鐵則 mRNA 分解，蛋白質量因而減
少，細胞之獲鐵能力因而降低。

七、鐵恆定之調節
人體之鐵恆定與代謝如圖一所示。組織之間鐵的恆定調節由 hepcidin

負責 (31)。鐵調節素為含 25 個胺基酸殘基的小分子胜肽，具有四對分子內
雙硫鍵，由肝臟合成並分泌，與血漿中 α2-macroglobulin 結合而循環全
身，主要的分解代謝器官是腎臟。鐵調節素具有降低血漿鐵的效應，它的
受器是鐵釋出蛋白 ferroportin，位於小腸細胞基底膜、巨噬細胞膜、肝細
胞膜，兩者結合後一起內吞與胞內分解，因而降低鐵的吸收與釋出。人體
數種遺傳性鐵質沉著症的病變基因，都直接或間接地降低鐵調節素的基因
表現和濃度，使小腸鐵吸收以及巨噬細胞之釋鐵都無法降低，終而鐵大量
沉積於組織 (32)。

鐵調節素的合成量與體內鐵量有負向的關係 (31)。血漿鐵飽和性運鐵
蛋白 (Tf-Fe2) 濃度升高，或肝臟鐵量增多，都會刺激鐵調節素的基因轉錄
而增加分泌。造血組織為了獲鐵充足，造血組織的訊號與低氧壓都會抑制
鐵調節素的合成。發炎時以降低血漿鐵為防禦機制之一，發炎激素介白素 
IL6 (interleukin 6) 會促進鐵調節素轉錄。

評估營養素需要量與營養缺乏症
一、鐵平衡﹙ iron balance﹚
人體之鐵平衡取決於鐵吸收與鐵流失之差距，兩者相等即可維持平衡。

缺鐵導因於長期的鐵負平衡，原因包括：膳食鐵攝取量不足，膳食鐵可用率
偏低，鐵需求量增加，或大量血液流失。初期的負平衡會降低體內的鐵儲存
量，最終造成缺鐵性貧血 (iron de�ciency anemia)(33)。嬰幼兒可能因牛奶過
敏症而增加消化道流血。已開發國家中，潰瘍或腫瘤是成人消化道失血的主
因 (34)。胃幽門桿菌引發慢性胃炎而增加血液流失，也與缺鐵有關 (35)。在熱
帶地區開發中國家，消化道鉤蟲寄生是失血與缺鐵的主要原因 (36)。
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二、成人缺乏後果
缺鐵最典型的症狀是貧血，貧血發生之前，通常沒有明顯易辨之症

狀。貧血發生之後，多種功能性缺乏症狀隨著嚴重程度也就明顯可辨
(27, 33, 37)。

血紅素濃度低於 10.0 g/dL 時，肌肉勞動效力明顯降低。輕度貧血也
會降低劇烈但短促的運動能力。早期研究以印尼橡膠園工人或錫蘭茶園女
工，貧血者的生產力明顯低於健康者，給予鐵補充可以改善勞動效力，貧
血嚴重者改善效果較佳 (33)。肌肉勞動力降低，除了貧血限制供氧之故外，
缺鐵直接影響肌肉的生理和能量代謝也是原因之一。根據動物實驗可見，
缺鐵降低肌肉的氧化磷酸化能力，葡萄糖代謝氧化效率降低，肌肉乳酸產
量增加，肝臟糖質新生作用增加 (40)。

輕度貧血（血紅素濃度不低於 7.0 g/dL） 對靜態生活者並無明顯的害
處，因為組織供氧藉由補償機制仍可維持正常。補償機制包括：血紅素釋
氧效率升高，血流分布調整以優先供應心臟與腦等重要器官，心臟輸出量
(cardiac output) 增大 (38)。當嚴重貧血（血紅素濃度低於 7.0 g/dL） 時，
血液攜氧能力大幅降低，超過補償機制之運作，開始發生酸中毒。

Liver

Hepcidin
expression

鐵儲存
detoxification

骨髓
~22 mg Fe/dErythroblast

2300 mg Fe
紅血球

網狀內皮系統

小腸

(Fe3+)2-Tf Hepcidin
肝鐵素

圖一　人體之鐵代謝與恆定
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缺鐵影響免疫機能 (33)。根據人體與動物實驗證實，缺鐵主要影響兩
項免疫功能：中性白血球吞噬細菌能力降低，T 淋巴細胞對細胞增生劑或
抗原的反應降低。貧窮人群的缺鐵貧血與感染盛行率均較高，實驗模式
中亦可證實缺鐵導致抗感染力降低，但是人群中因果關係之證據並不充
足。有些病原菌對鐵的需求較高，補充鐵反而降低人體的抗感染力，最明
顯的例子就是瘧疾。因此，對有輕微感染者施用鐵補充劑時必須慎重評估
(33)。缺鐵還會增加鉛中毒的危險 (41)，因為缺鐵時小腸負責鐵吸收的蛋白質 
DMT1 表現增加，但是它缺乏專一性，故對其他二價金屬元素，包括鉛、
鉻等重金屬的吸收率也伴隨增高 (42)。兒童比成人易受鉛中毒之傷害，美國
兒童中缺鐵者鉛中毒的比例較健康者高出 3~4 倍 (33)。

三、 孕期、嬰幼兒期、兒童及青少年期缺乏之長期影響
若缺鐵伴有其他疾病，血紅素濃度可能低於 4.0 g/dL，此時會使心臟

無法負荷，足以增加兒童與孕婦的死亡率。根據流行病學觀察研究，懷
孕初期缺鐵與早產、新生兒體重偏低、死胎等相關，危險性上升一至二倍
(39)。然而懷孕中、後期因為血紅素值本就低於正常，缺少介入式研究，因
此不能建立因果關係而難以定論。
孕期之鐵營養狀況可能對子代的腦部與精神症狀有長期的影響。新

近美國與丹麥的前瞻性調查報告指出，孕婦缺鐵會使子代罹患精神分裂
症的風險升高。丹麥的研究利用國民的出生通報系統，追蹤 1978~1998 
年出生的單胞胎到 2008 年，經校正年齡、性別、父母精神狀態、父母年
齡、都市化程度等因素後可見，孕期母親曾有貧血診斷者，子代精神分
裂症的勝算比 (odds ratio) 為 1.60(43, 44)。美國以 Prenatal Determinants 
of Schizophrenia(PDS)study 中自 1959~1967 年追蹤到 1981~1997年，
其中血紅素值低於 10 g/dL 的孕婦，其子代精神分裂症的風險將近 4 倍；
以血紅素為連續變項，以血紅素值 ≧ 12 g/dL 為對照，血紅素值每增加 
1g/dL，精神分裂症風險可降低 27%(45)。目前生化機制尚不明瞭。

鐵營養與兒童腦部發展和健康的關係可分為心智 (mental)、動作 
(motor)、認知與學習成就 (cognitive, educational achievement)、行為 
(behavior) 四方面。缺鐵貧血與嬰幼兒精神性運動能力不良有關，並且有
行為異常的現象，這些症狀值得重視是因為腦細胞的增生和分化在嬰兒期
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最為快速，最容易因營養不良而有損傷 (46-48)。缺鐵貧血嬰兒的心智發展
明顯較差，包括：語言能力差，運動協調與平衡不佳，注意力、反應靈敏
度與情緒的分數均明顯較低。幼兒血紅素值低於 10.9~10.5 g/dL 時，心智
與運動發展分數較正常者為低，血紅素最低或貧血時間越長的幼兒，心智
發展分數也最低。利用非侵入性電生理方法檢測聽力腦幹反應 (auditory 
brainstem response)，缺鐵貧血嬰兒的聽力腦幹反應顯著遲緩，表示神經
傳導緩慢，補充鐵之後仍未能完全改善 (49, 50)。缺鐵嬰兒無論有無貧血，動
作控制都明顯較差 (51)。針對缺鐵貧血幼兒之長期追蹤發現，五年或十年後
其認知能力與學習成就仍然不如健康者 (52-54)。新近的研究利用較靈敏與全
面的評估工具發現，較大嬰兒（9~10月齡） 無論貧血與否，鐵營養狀況
與動作發育有線性關聯 (51)。

無貧血性缺鐵也會降低認知能力，缺鐵（鐵蛋白 < 12 μg/L） 之高中
女生經過鐵補充之後，可以提升其語言學習與記憶能力 (55)。美國 NHNES 
III 調查中發現，6~16 歲兒童青少年中，缺鐵者的數學得分顯著較健康者
為低，勝算比例為正常的 2.3 倍 (56)。富裕社會中無貧血性缺鐵盛行率仍
然居高，以美國營養調查 NHANES III 結果為例，12~15 歲少女有 9 %，
16~19 歲少女有 11%(57)。由於涉及學習發展，兒童及青少年的鐵營養狀況
仍須加以追蹤管理。

鐵營養狀況的評估
鐵缺乏會降低肌肉勞動效力，延緩嬰兒精神性運動與行為發育，降低

認知能力，以及增加孕產婦和胎兒多種異常狀況。但是這些功能性指標不
易度量，而且功能性異常通常發生在缺鐵貧血之時，並不適用於診斷不同
程度之鐵營養狀況。
最方便常用的是血液中一系列的生化指標 (20, 33)，可以反映體內由過

量到缺乏等不同階段的鐵營養程度。缺鐵通常區分為三個階段 (58)﹕
1. 鐵儲存耗盡期

為體內鐵儲存耗盡期，骨髓鐵染色反應極微弱，但是功能性鐵
仍然充足，沒有貧血症狀。此階段最常用的指標是血清鐵蛋白，濃度 
< 12 μg/L 代表體內鐵儲存耗盡，可能伴有總運鐵容量 > 400 μg/dL 
的現象，其他血液指標均維持正常，身體功能也沒有異常。
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2. 造血缺鐵期
血液中運送之鐵量減少，造血組織獲鐵量低於正常，但是

造血作用尚未受限，仍然沒有貧血症狀。此階段除了鐵蛋白濃
度 < 12 μg/L 之外，其他指標有運鐵蛋白飽和度 < 15%，紅血球 
protoporphyrin 濃度 > 70 μg/dL 紅血球，血清運鐵蛋白受體 > 8.5 
mg/L；血紅素濃度仍在正常範圍。

3. 缺鐵貧血期
造血組織從血液獲取之鐵量不敷造血之需求，血紅素合成量減

少，有小球性貧血症狀。除了前述缺鐵之變化外，異常的指標還包括
血紅素值與血比容低於正常，紅血球體積 < 80 fL，並且伴有功能性
異常症狀，諸如：疲倦、衰弱、畏冷、蒼白等。我國國民營養調查中
採用的血紅素正常標準係依照世界衛生組織的建議，4~6 歲為 ≧ 11 
g/dL，7~14 歲為 ≧ 12 g/dL，14 歲以上，男性為 ≧ 13 g/dL，女性
為 ≧ 12 g/dL(20)，低於正常值即為貧血。

一、鐵平均需要量 (Estimated Average Requirement, EAR)

所謂「生理需要量」(physiological requirement) 是指維持人體正常
功能與最低鐵儲存時每天所需吸收的平均鐵量，最低鐵儲存以血清鐵蛋白
濃度達 15 μg/L為準。評估鐵需要量的方法主要有兩種，人體鐵平衡法與
因子加算法 (27)。

鐵平衡法乃於為期約兩週的實驗期間，同時測量飲食鐵攝取量與身體
之鐵排泄量，據以計算鐵平衡狀況；其中鐵排泄量可據以估計鐵需要量，
而維持鐵平衡之鐵攝取量則可作為飲食鐵建議攝取量之依據。美國 DRIs(27)

中比較於 1979~1997 年共 13 個研究之結果可見，多數實驗結果都是正平
衡，體內鐵淨保留量有 1~6.3 mg/day，可能是鐵排泄量有低估之慮。因此
無法據以判定人體之鐵需要量，只適合用為對照參考。根據平衡實驗，足
以維持鐵平衡的鐵攝取量，低量範圍是 10.1~11.83 mg/day，高量範圍是 
14.2~17.4 mg/day。

因子加算法乃依照生命期各階段的生理特徵，計算各項鐵代謝利用之
需求量，鐵吸收量應該滿足身體的基礎失鐵量與成長需鐵量；生育年齡婦
女必須加上月經鐵流失量，成長的需求包含組織與血液量增多所需之鐵，
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懷孕期必須計入胎兒成長與母體組織的需要。
除了鐵平衡法及因子加算法外，亦可利用同位素代謝追蹤技術評估

鐵生理需要量。由於體內三分之二的鐵都在紅血球之血紅素中，因此可
根據血液中同位素含量計算鐵生理需要量 (59)。在幼兒的研究中，13至 26
個月齡幼童的鐵吸收及流失分別為 0.49 ± 0.13 mg/day及 0.25 ± 0.12 
mg/day(59)。中國使用鐵同位素 58Fe追蹤 46名生育年齡的女性長達一年
後，鐵的循環率為 80%。根據公式估算，每天的鐵生理需要量為 1.55 
mg。調整體重後，則為 23.63 μg/kg BW/day。以線性迴歸方法推算，生
理鐵需要量為 1.10~1.29 mg/d。調整體重後，則為 20.98 μg/kg BW/day(60, 

61)；對於成年男性而言，鐵生理需要量為 0.96 mg/day。調整體重後，則
為 14.04 μg/kg BW/day(60)。

二、基礎失鐵量 (basal loss)

基礎失鐵量包括經由糞便、尿液、汗液以及細胞脫落等途徑失去的鐵
量，資料來源為人體實驗結果。嬰幼兒鐵流失量的資料不多，以不同方法
測得之量大約是 2 歲以內為 0.04 mg/kg，2~8 歲為 0.03 mg/kg，或 0.25 
mg/day(62)。成人以 65 kg 成年男子，總體表面積 1.73 m2，每天流失鐵 
0.91 mg 為基準 (7, 8)，相當於 14 μg/kg BW/day，也可用體表面積為基準，
相當於 0.538 mg/m2/day。體重與體內鐵儲存量是影響基礎失鐵量的兩個
主要因素。針對 1~8 歲兒童，美國採用體位推算體表面積，而用於估計鐵
流失量，結果是男性為 0.29~0.54 mg/day，女性為 0.27~0.54 mg/day；
針對 9 歲以上兒童與青少年，則採取成人鐵流失量，依照代謝體重比例計
算而得 0.45~0.81 mg/day，男女兩性的範圍相似 (27)。歐盟估計成人每天
鐵需要量平均約為 0.9 mg，包括：紅血球增生 0.38 mg、膽汁排鐵 0.24 
mg、消化道流失 0.14 mg、尿液 0.1 mg；計算而得之青少年基礎失鐵量為
男性 0.62~0.9 mg，女性 0.65~0.79 mg(26, 63)。

三、成長需鐵量
成長需鐵量包括體組織增長與血液增加所需之鐵量。嬰兒與青少年的

成長，懷孕期孕婦與胎兒的組織量增加，都需要合成血紅素、肌紅素與各
種含鐵蛋白質，因此鐵需要量增加。估算成長所需鐵量需要成長速率或體
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重增加量、組織鐵含量以及血液增加而來的紅血球需鐵量；除了實驗分析
資料之外，還有賴多項假設。
嬰幼兒體內之鐵含量可根據組織鐵含量、器官重量、血液體積等加以

估算，採用的數據與假設有：血液量為每公斤體重 75 mL，肌紅素量根據
成人含量推算，兒童每公斤體重 6 mg，嬰兒每公斤體重 3 mg；酵素含鐵
量為每公斤體重 2 mg，常用的體組織含鐵量如表二所列 (64, 65)。成長所需
鐵量為體重增加量與單位體重含鐵量之乘積。
青春期開始，青少男和青少女都有快速的成長，男性的血紅素值與成

長速率並無負向相關，表示小腸吸收鐵能力足以配合身體的需要；但是血
漿鐵蛋白濃度有降低的現象，而且成長速度越快，降幅越大，表示儲存之
鐵轉用於成長；根據鐵代謝之調節機制，鐵儲存之下降可能刺激小腸鐵吸
收增加 (23)。青春期女性來經後之血漿鐵蛋白濃度明顯較低，經期長短與紅
血球體積有負性相關，表示月經導致鐵蛋白濃度下降；此外，當飲食鐵攝
取量低於 9 mg/day 時，鐵蛋白濃度與瘦體組織量呈負相關，當鐵攝取量高
時，此負向影響較不明顯，表示在成長快速時期，若鐵攝取量低則缺鐵的
危險增大 (22)。

針對 9~18 歲青少年，美國根據其青少年之血紅素值與體重，以統計
方法建立血紅素值與年齡之相關模式，配合體重而計算血液量增加之鐵需
要量，男性 9 歲需 0.48 mg/day，至 14 歲達到最高 1.18 mg/day，然後逐
漸降低於 17 歲為 0.46 mg/day，18 歲則只需 0.16 mg/day；女性 9 歲需鐵 
0.40 mg/day，13 歲最高為 0.64 mg/day，之後降為 0.14 mg/day，18 歲
只需 0.10 mg/day；至於組織增長需鐵量，男性為 0.001~0.004 mg/day，
以 13–14 歲最高，女性為 0.001~0.003 mg/day，以 12~13 歲最高 (27)。

歐盟 11.5~15.5 歲少年的體重增加為男孩 20.6 kg，女孩 15.8 kg，以血紅
素濃度分別為男孩 14.9 g/dL 與女孩 13.5 g/dL 估計，需鐵量分別是男孩 
0.55 mg/day 與女孩 0.33 mg/day；肌肉含鐵量為 0.026 mg/g，相當於男
孩 0.18 mg/day，女孩 0.14 mg/day(26, 63)。

四、月經鐵流失量
此量取決於血液流失量與血紅素濃度。根據西方研究，個人的月經

流血量相當穩定，但是族群並非常態分布，個體差異很大而向右拖延，約
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有 5% 婦女的流血量超過中位數的三倍。避孕方法有明顯的影響，口服避
孕藥降低流血量約 50%，子宮內避孕器則增加流血量約 30~50%(66)。根據
瑞典 (9)、英國 (10)、埃及 (11)三個大型社區調查研究，每次月經流血量分別
是 30 mL、26.5 mL、20.3 mL，美國 DRIs 對 9~18 歲少女採用流血量中位
數 27.6 mL/cycle 而推算月經失鐵量中位數為 0.45 mg/day；對 19 歲以上
生育年齡婦女，流血量中位數 30.9 mL/cycle，血紅素濃度 13.5 g/dL，失鐵
量中位數為 0.51 mg，95 百分位為 1.83 mg/day(27)。歐盟採用失血量 33.8 
mL/cycle 與血紅素濃度 13.4 g/dL，估計平均鐵流失量為 0.56 mg/day，90 
百分位值為 1.08 mg/day(26)。我國若採用平均失血量約為 25 mL/cycle，以
婦女血紅素值為 12~14 g/dL 算，相當於平均每天失鐵 0.4 mg(27)。

五、孕期鐵需要量
懷孕期不再有月經鐵之流失，此時鐵之需要量，除了彌補基礎失鐵量

之外，還有孕婦血液與紅血球增加、胎盤與胎兒的組織增加之需。根據 
FAO(64)之建議，用於血紅素之鐵量為 500 mg，胎兒總鐵量為 290 mg，胎
盤總鐵量為 25 mg，全程大約需鐵 1000 mg；美國 DRIs 也採用雷同的估
計原則 (27)。若以平均計算，孕期需鐵量相當於 3.6 mg/day；但是根據孕
婦的生理變化與胎兒的成長速率，孕期不同階段的需鐵量並不一樣。將懷
孕期以三個月劃分，FAO(64)之建議為：初期三個月需鐵 0.8 mg/day，中
期三個月 4.4 mg/day，後期三個月 6.3 mg/day；美國 DRIs(27)為﹕初期需
鐵 1.2 mg/day，中期 4.7 mg/day，後期 5.6 mg/day；中後期之鐵吸收率
以 25 % 估計，最大需鐵量為 22 mg/day，其建議量訂為 27 mg/day。

以鐵同位素追蹤孕婦的鐵生理需要量，在兩週內給予 50 mg 58Fe穩
定同位素攝取，並且追蹤為期 2年。中國孕婦的整體孕期鐵生理需求量為
3.05 mg/d；調整體重後，則為 44.0 μg/kg BW/d(67)。按孕期計算，第一、
第二及第三孕期的鐵生理需要量分別為 2.04、3.26及 4.13 mg/d。調整體
重後，各孕期依序分別為 32.3、46.9及 55.7 μg/kg BW/d(67)。

六、鐵生體可用率的影響因素
影響鐵吸收的飲食因素主要有鐵的化學形式與鐵生體可用率。血基鐵

主要來自肉類，其吸收不受其他飲食成分的影響，但是受鐵營養狀況之調
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節，吸收率平均 25%，缺鐵時可提高到 40%，鐵充足時可降到 10%(17, 18)。

長時高溫烹調會使血基鐵分解成非血基鐵 (68, 69)。

非血基鐵來自各種植物性食品，內臟儲存性鐵和鐵補充劑，其吸收率
平均約 7.5%，缺鐵時可提高到 21%，鐵充足時會降為 2.5%(18)。飲食中含
有促進或抑制其吸收的成分，與鐵共存於一餐時可發揮效應 (33)。促進鐵吸
收的成分主要有維生素 C 和禽、畜、魚等肉類 (17)。維生素 C 可以還原三
價鐵並在胃中形成可溶性錯合物，避免鐵在小腸鹼性環境中沉澱；維生素 
C 含量在 25~100 mg 之間與鐵吸收率有正比關係，增高劑量並無進一步
的效益 (70)。肉類包括禽、畜、魚貝等動物之肌肉蛋白質，其消化分解之小
分子產物可以與鐵形成可溶性錯合物以增加鐵的溶解度而促進吸收。西式
乳酸發酵之蔬菜、發酵黃豆製品也有促進鐵吸收的效益。
抑制非血基鐵吸收的成分有植酸、草酸、單寧酸、黃豆蛋白與鈣等 (17, 

33)。植酸是全榖與豆類種子中，磷與礦物質營養素的儲存形式，也是降低
鐵吸收率的重要因素，其抑制效應與含量有正比關係，利用加工與品種改
良等方式降低植酸含量也有助於提昇鐵吸收率。茶中的單寧酸對鐵吸收有
強效的抑制作用，多酚類結構中以 galloyl 官能基的影響最大，含量越多
則抑制效應越強 (71, 72)；增加維生素 C 量可以減輕這些抑制作用。
多項人體實驗證實同一餐中鈣會抑制非血基鐵的吸收，其抑制效應與

劑量成正比，鈣量 75~600 mg 時鐵吸收效率降幅從 20% 升到 60%(73)。

停經婦女的早餐中以碳酸鈣或骨鈣質（羥磷灰石）供應鈣 500 mg時，該
餐鐵的吸收會下降 50% (74, 75)。一日三餐以中餐和晚餐含鐵較多，若將富
含鈣的食物與含鐵的餐次錯開，一日的鐵吸收量會比兩者同餐時高出約 
50%(76)。鈣對鐵的干擾效應以同餐進食最為嚴重，在進食高鈣餐兩小時之
後，則不再有抑制作用 (77)。然而健康者伴隨三餐以碳酸鈣補充鈣質 400 
mg，歷經六個月之後，並不會改變體內鐵儲存量或血液鐵營養指標 (78)，

表示鈣對鐵吸收的急性與慢性效應不盡相同，一餐之效應無法代表長期之
效應。長期鈣補充下，小腸對鐵吸收可能有適應補償機制，但是其啟動時
程和條件仍有待釐清，方能化為妥善之應用原則。
飲食之鐵生體利用率乃是上述各種因子交錯作用之總和。針對歐美飲

食，目前有兩個統計模式可應用於根據飲食組成與含量來預測鐵吸收率。
模式之一考慮的因子有：植酸、多酚類、維生素 C、肉、魚、海產、鈣、
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蛋、黃豆蛋白、酒精等 (79)；模式之二考慮的因子有：動物組織、植酸、與
維生素 C，三者對鐵吸收率之解釋度共為 16.4%(80)。針對國人飲食則尚未
發展出類似之系統可供利用。
從生理需要量推算參考攝取量時必須考慮飲食之鐵生體可用率。一歲

以內嬰兒的食物主要是母乳或嬰兒配方乳，兩者之鐵濃度和鐵吸收率差異
很大，因此估算鐵吸收量時必須同時兼顧濃度和吸收率。母乳之鐵濃度通
常低於 0.5 mg/L，但是吸收率高達 49%(21)。美國 DRIs 根據母乳攝取量與
鐵含量計算 0~6 個月嬰兒之鐵攝取量為 0.27 mg/day(27)。嬰兒配方之鐵吸
收率取決於配方組成、鐵濃度、以及嬰兒發育成熟度，足月嬰兒對酪蛋白
配方之鐵吸收率約為 5%，體重極低嬰兒對乳清蛋白配方之鐵吸收率可達 
40%，一般嬰兒配方的鐵吸收率約 7~12%，黃豆蛋白配方則為 1~7%，鐵
濃度高者吸收率較低 (81)。

針對一般日用飲食，FAO/WHO 建議則將飲食鐵利用率分為三級 (64)﹕
（一）低度利用率：鐵吸收率為 5% 以下，飲食以少數五榖根莖類組

成，含極少量之肉類或維生素 C 食品，這類飲食通常含有較
多的抑制鐵吸收成分，為貧窮國家或社經地位低落者的飲食
特徵。

（二）中度利用率：鐵吸收率為 10%，飲食有多樣的五榖根莖類，肉
類食品或富含維生素 C 食品之攝取量較多。

（三）高度利用率：鐵吸收率為 15%，多樣化飲食，並且含有豐富的
肉類食品與富含維生素 C 之食品，這是富裕開發中國家的飲食
特徵。

依此標準，美國飲食符合高度利用率之條件，於第十版 RDA(25)中估
計之鐵利用率為 10~15%；DRIs 進而根據人體實驗測得美國人日常飲食之
非血鐵質之吸收率為 16.8%，飲食中血鐵質約佔總鐵量之 10%，其吸收率
為 25%，故美式飲食之鐵吸收率為 18%，適用於美加地區一歲以上兒童、
青少年與成人 (27)。英國 DRV (Dietary Reference Values) 採用 15% 吸收
率 (82)。中國大陸之建議鐵攝取量為男性 12 mg，女性 18 mg，雖然飲食鐵
攝取量平均超過建議量，但是缺鐵性貧血盛行率仍然居高。因此，考慮其
飲食中魚與肉類攝取量少於美式飲食，植物性食品仍為大宗，可能抑制鐵
吸收的成分較多，故其營養素參考攝取量中鐵吸收率採用 8%(83)。國人飲
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食中紅肉攝取量不如美式飲食，血鐵質攝取量較低，因此以中度鐵利用率 
10% 作為推算攝取量之依據。

參考攝取量及其依據
一、嬰兒
母乳之鐵濃度通常低於 0.5 mg/L，但是吸收率高達 49 %(27)；以國人

嬰兒每天攝取母乳 780 mL 估算，鐵攝取量約為 0.4 mg/day。
胎兒或新生兒身體之鐵含量約為 75 mg/kg，其中鐵儲存量約佔 

15%。胎兒造血作用旺盛，出生時血紅素濃度高達 15 g/dL 以上。出生後
造血速率快速下降，加上紅血球之快速代謝，血紅素值隨年齡而降低，出
生後四個月內從紅血球回收之鐵使嬰兒鐵儲存量升高，足夠到 6 個月的成
長之需，換言之，六個月內嬰兒所需之鐵主要來自內因性鐵，而對飲食供
鐵之依賴度較小；六個月之後造血速率逐漸升高，此時儲存鐵大致耗盡，
必須仰賴飲食供應鐵質 (21, 84)。

由於嬰兒體內鐵儲存量約可供應到六個月大，加上國人長期母乳哺
餵率低，針對 0~6 個月嬰兒，非母乳來源之鐵建議攝取量可採用每天 1 
mg/kg(8, 25)。六個月以內嬰兒根據體重估計之量為 6 mg/day，然而考慮嬰
兒體位與成長速率的變異度可能高達 20%以上，鑒於鐵對嬰兒腦部發育
之重要，為避免體型較大與成長速率快速之嬰兒有缺鐵之顧慮，建議量採
用 7 mg/day （表三）。

針對 7~12 月齡嬰兒，採用因子加算法（表三），每公斤體重之鐵含
量採用 Smith and Rios(54)之建議，體重增加量以 7–12 月與 0–6 月之體重
差值計算成長所需總鐵量，成長時間為 6個月，可得每天成長需鐵量。基
礎失鐵量以 0.035 mg/kg 為估算基準。總需鐵量等於成長需鐵量和基礎失
鐵量之總和。由於六個月以上嬰兒開始利用副食品，嬰兒副食品以榖類製
品為主，肉類利用較少，紅肉更少，因此鐵利用率以 10% 估算。族群分
布之變異度採 15 %，估計值約為 9.0~12 mg/day；成長速率快者之需求較
高，平均值約 10.5 mg/day （表三）。既有之建議量為 10 mg/day，仍可
適用。
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二、兒童
一歲開始到十歲以下之兒童，採用因子加算法 （表三），估計值為 

1~3 歲 7.8 mg/day，4~6 歲 8.2 mg/day，7~9 歲 10.2 mg/day。雖然 1–3 
歲幼兒因為成長減緩而需鐵量較低，但是幼兒食量不大，飲食中血鐵質食
物攝取有限，鐵利用率採 10 % 可能高估。幼兒 1~3 歲之前與後均有快速
成長之需，考量營養為連續性變化，飲食習慣之改變緩慢，攝取若能有餘
則體內可維持少量之鐵儲存以應成長之需 (27)，故並不宜降低攝取量，建議
量維持 10 mg/day。

三、青少年與成年人
十歲以上逐漸進入青春期階段，男女皆有快速之成長，女性並且開始

有月經，鐵之需求因性別而有不同。鐵需要量採用因子加算法估計，身體
含鐵量採用 FAO數值 (64)，體重增加量為相鄰兩年齡層體重之差值，基礎
失鐵量以 65 公斤成人鐵流失量 0.91 mg為基準，依照代謝體重比例換算
而得。需要量分布變異度採 15%，飲食鐵利用率採 10%。

男性十歲以上到十九歲以下之估計值為 12.8~19.7 mg/day，以體重
增加最多的 13~15歲需求最高，三個年齡層的平均為 15.9 mg/day （表
四）；考量營養為連續性變化，飲食習慣之改變緩慢，並且兼顧成長階段
的需求與避免過量的疑慮，建議量訂為 15 mg/day。男性十九歲以上不再
有成長之需求，只需彌補基礎鐵流失量即可達到平衡，此時大量鐵儲存並
無益處。根據國民營養調查，我國成年男性血漿鐵蛋白濃度隨年齡而上
升，反映體內鐵儲存隨年齡增加，代表鐵平衡偏於正值，而且缺鐵率極
低 (24, 85)，因此鐵建議量訂為 10 mg/day （表四）。

女性十歲以上必須加計月經失鐵量，生育年齡女性平均約為 0.4 
mg/day。我國女性初經年齡約 12 歲，故 10~15 歲女性之月經失鐵量
以 0.2 mg/day估計；16 歲以上成長大幅減緩，成長所需之鐵量亦隨之
漸少。針對十歲以上到五十一歲以下女性建議量的估計值為 15.7~19.9 
mg/day，以體重增加最多的 13~15 歲需求最高 （表五）。根據國民營
養調查，國人女性 13歲以上缺鐵率為 9% 以上，50 歲以內女性血漿鐵蛋
白濃度中位數值為 30~43 μg/L，表示國人女性之鐵營養狀況不足的風險
仍高 (24, 85)；體內鐵儲存偏低可刺激鐵吸收率增加，故建議攝取量訂為 15 
mg/day。
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四、懷孕期與哺乳期
綜合多案懷孕期的研究結果，可見一個共通的趨勢：鐵吸收率與需要

量呈平行的變化，以初期最低，然後隨著懷孕時間增長而吸收率上升；
初期的吸收率 0.7~7.2 %，中期 4.5~36.3 %，後期 13.5~66.1 %，產後 
7.2~26.3 % （表六）(86-90)。懷孕初期吸收率降低乃因月經停止，造血速率
降低，而血漿鐵蛋白濃度升高。產後一段時間仍然維持較高的鐵吸收率，
有助於重建體內之鐵儲存量。
懷孕三期中，以中、後期對鐵的需要量最多，同時鐵的吸收率

也增高，美國 DRIs 以吸收率 25 % 估計，建議懷孕期鐵攝取量為 27 
mg/day(27)。國人孕婦之飲食鐵攝取量大約為 18~22 mg/day(91-94)，懷孕後
期孕婦體內鐵儲存耗盡者之比例有 14.6~58 % (91, 94, 95)。不同孕期的鐵攝取
及缺鐵性貧血率的情況。根據「臺灣地區孕婦之飲食攝取及營養現況調查
研究報告」得知，第一孕期、第二孕期及第三孕期孕婦的鐵平均攝取量分
別為 12、14、14 mg/day，而各孕期的缺鐵率依序分別為 8.8%、11.3%、
49.8%(94)。從「105-108年台灣懷孕婦女營養狀況追蹤調查」結果得知，
第一孕期、第二孕期及第三孕期孕婦的鐵攝取量分別為 11.4 ± 0.7、10.5 
± 0.5、11.6 ± 0.5 mg/day，而各孕期的缺鐵性貧血率依序分別為 5.2%、
6.7%、27.3%(96)。比較兩次調查結果，孕婦從飲食中攝取到的鐵量落在
11~14 mg/day，而且第三孕期缺鐵的情況最為嚴重。
在孕期補鐵的介入研究中，於懷孕 15~17 週至生產期間給予鐵補充劑 

30 或  90 mg/day，獲得鐵補充之孕婦的血紅素值顯著比未補充者為高，
並且沒有隨孕期而下降的現象，兩種補充劑量的效應沒有差異 (97)。另一
項介入式研究於懷孕 24~28 週至生產期間給予鐵補充劑 40 mg/day，孕
婦依照自己的飲食、自選之營養補充劑、以及實驗供應鐵劑之組合狀況，
其鐵攝取量可分為每天 22、57、92 mg三組，懷孕 26 與 36 週之血紅素
濃度，鐵攝取量最低組分別為 10.9 與 10.5 g/dL，鐵攝取高之兩組則為 
10.2~10.5 與 11.1~11.5 g/dL(93)。雖然孕婦血紅素值明顯低於非孕婦之正
常值，但是對照攝取量最低之組，攝取量高的兩組在懷孕後期血紅素濃度
沒有持續下降的現象，血清鐵蛋白濃度也顯著較高。高攝取量的兩組之間
沒有差異，表示飲食之外補充 35 mg鐵有助於改善孕婦鐵營養狀況 (93)。

兩項介入式研究所得劑量範圍相當一致，因此建議懷孕後期孕婦應增加鐵
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攝取量 30 mg/day，合計總建議量為 45 mg/day。懷孕第三期孕婦的食量
增大，但是飲食鐵攝取量平均只有 17 mg/day(84)，為確保孕婦與胎兒的鐵
營養充足，利用鐵補充劑有其必要 (98)。

哺乳期間沒有月經鐵之流失，但是有乳汁鐵之需求，鐵需要量為基礎
失鐵量與泌乳需鐵量之總和。泌乳需鐵量根據乳汁鐵含量最大值 0.5 mg/L 
和泌乳量 780 mL/day 計算，約為 0.4 mg/day，此量約與月經失鐵量相
當，因此哺乳期之鐵攝取量應與生育年齡相當。然而國人婦女體內鐵儲存
量偏低，為了彌補孕產之消耗，並且重建體內體儲存量，應該善用產後
鐵吸收率仍高之機會補充鐵質，因此建議哺乳期間應該增加鐵攝取量 30 
mg/day。
綜合以上所述，依據代謝體重、體重或體表面積等不同推算，所估計

到鐵攝取量與建議攝取量之比對相近。另外，還考量生命期之營養為連續
性變化，飲食習慣乃逐漸養成，無法快速或大幅地改變，因此在身體鐵需
求量低時，可以攝取有餘，使體內維持少量之鐵儲存，以因應快速成長階
段之需求。針對國人各年齡層之鐵建議攝取量，經再次評估之後，仍然維
持第七版之鐵建議量 (99)，並無變更。

國人營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
國人飲食提供鐵的食物相當分散，並無主項供鐵食物 (100)，貢獻比例

大於 5% 的食物類有：深綠色蔬菜類提供 15.4~20.7%、黃豆類及其製品 
10.6~9.6%、豬肉類及其製品 8.9~7.5%、其他調味料 7.2%、米類及其製品 
5.6%、雞肉類及其製品 5.5%；血基鐵之食物來源有家禽、家畜、魚與水
產等食物類，提供鐵量佔總攝取量之比例為男性 25%，女性為 20%，然而
此項鐵量可能高估血基鐵之攝取量，因為血基鐵僅佔紅肉鐵含量之 40%，
白肉則更少 (101)。根據最新之「國民營養健康狀況變遷調查 2004~2008」
結果，國人飲食中的供鐵食物仍以深色蔬菜類和黃豆類及其製品分居最
高與其次，其他則有蛋類及其製品、豬肉類及其製品、米類及其製品、
麥類及其製品、調味料、冰與飲料、新鮮水果等，共可提供建議量之 
60~68%(102)。根據食物類別可知，國人之供鐵食物並無明顯變化，飲食中
鐵之形式以吸收率較低之非血基鐵為主。
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國人之飲食型態依照衛生福利部（原：衛生署）「每日飲食指南」之
食物分類，各類食物之供鐵量為：全榖雜糧類 2.1 mg、乳品類 0.1 mg、
豆魚肉蛋類 4.8 mg （豆類 1.3 mg、魚類 0.9 mg、禽類 0.8 mg、畜類 1.3 
mg、蛋類 0.5 mg）、蔬菜類 3.6 mg、水果類 0.5 mg、油脂類 0.1 mg；其
中動物性來源佔 27%(101)。每日飲食所供應之平均鐵量可達成年男性與停
經婦女之建議攝取量水準，但是不足生育年齡婦女的鐵建議量 (101)。若依
國人現行飲食之鐵營養密度估算，遵循「每日飲食指南」建議之食物份量
可攝取鐵 13.4 mg，達到成年男性與停經婦女的建議量，僅達育齡婦女建
議量的 90%。營養師設計之一日普通飲食經定量分析而得之鐵含量為 14 
mg，超過成年男性之鐵建議量，但未達到生育年齡女性之鐵建議量 (103)。

二、攝取量
臺灣地區每人每日平均鐵攝取量，根據「國民營養健康狀況變遷調

查 1993~1996」，19~64歲成人男性為 14.2 mg，女性為 11.4 mg；男性
各年齡層之平均攝取量均超過國人之建議攝取量，女性 20~24歲、25~34
歲、35~54歲之攝取量分別為 9.7 mg、11.2 mg、12.6 mg，僅達建議攝
取量之 65 %、75 %、84 %(104, 105)。「臺灣地區老人營養健康狀況調查 
1999~2000」結果，65歲以上每日平均鐵攝取量男性為 12.5 mg，女性
為 10.7 mg，平均達到建議量水準 (106)。「國小學童營養健康狀況變遷調
查 2001~2002」結果，男性學童為 15.6 mg，女性學童為 13.8 mg，平均
可達建議量水準，但是鐵攝取不足的盛行率在 10~12歲男童有 36.1%，
女童有 53.0%，6~9歲女童有 27.4%(107)。在「國民營養健康狀況變遷調查 
2004~2008」結果中，成人 19~64歲之平均每日鐵攝取量為男性 18.3 mg 
與女性 15 mg，65歲以上老人為男性 13.8 mg 與女性 11.2 mg；兩性均達
到建議攝取量之水準 (102)。比較兩次成人調查之結果，兩性之鐵攝取量均
提高約 30%，但是供應鐵的食物類別並無明顯差異；19~64歲成人鐵攝取
量增加的原因，是由豬肉類及其製品、蛋類及其製品所提供的鐵增加，而
老人則是由蔬菜所提供的鐵增加所致 (102, 108)。

從「2013~2016年國民營養狀況變遷調查」成果報告得知， 13~15
歲、16~18歲及 19~44歲女性的鐵攝取量分別為 11 mg/day、12 mg/day
及 12.9 mg/day；約佔建議量之 73%、80%及 86%，而 45歲以上女性均超
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過國人建議量 (116~132%)。對於男性而言，65歲前的各年齡層攝取量均
超過國人之建議量 (109)。65歲以上男性的鐵攝取量均落在 DRIs建議量之
139~150%，而女性則落在 116~132%(109)。

三、生化營養狀態
「國民營養健康狀況變遷調查」同時利用血清鐵蛋白濃度、運鐵蛋白

飽和度和血紅素濃度等血液指標評估鐵營養狀況 (24)。四歲以上國人，總
缺鐵率為男性 2.1%，女性 10.7%；鐵儲存耗盡之比例為男性 1.3%，女性 
7.7%；缺鐵貧血率為男性 0.2%，女性 2.1%。國人缺鐵問題與歐美國家雷
同，都是以無臨床症狀之缺鐵為主，並且有明顯的性別差異，以女性較男
性為嚴重。男性缺鐵率最高的是 13~18歲，與青春期和快速成長有關；女
性則從 13~64歲都有 9% 以上之缺鐵率，以 30~50歲有 14.2% 最高，成
長與月經都有重要的影響。六十五歲以上老人兩性之缺鐵率相當，男性有 
4.8%，女性有 3.4%(110)。根據「國民營養健康狀況變遷調查 2004~2008」
之血液生化結果得知缺鐵率 (85)，男性中，19~50歲為 0.3%，51~64歲
為 3.1%，65 歲以上為 3.4%；女性中，19~50歲為 16.5%，51~64歲為 
2.0%，65歲以上為 2.6%；停經前之生育年齡女性的缺鐵問題仍未改善。

從「2013~2016年國民營養狀況變遷調查」成果報告得知，單憑血紅
素值為依據，19歲以上男、女性的貧血率分別為 7.3及 20.3%(109)。以鐵
蛋白指標為依據時，19歲以上男、女性鐵蛋白含量過低 12 ng/mL分別為
1.2及 14.9%。鐵蛋白過低異常比率以女性居多，13~18歲及 19~44歲分
別為 12.9及 24.1%；45歲以上的鐵蛋白含量則由過低轉為過高 (109)。超過
300 ng/mL鐵蛋白含量的比例，男性為 56.4；女性為 23.2%(109)。

四、慢性疾病風險相關性
一般以鐵過量症 (hemosiderosis) 表示組織鐵大量堆積但沒有造成傷

害，而以鐵沉著症 (hemochromatosis) 表示鐵沉積過量 （肝鐵量 20~40 
g） 並引發組織傷害。鐵沉著症主要分為原發性與續發性兩類 (8)。原
發性鐵沉著症導因於小腸鐵吸收機制發生異常，例如遺傳性鐵沉著症 
(hereditary hemochromatosis，HHC) 源於鐵代謝利用相關蛋白質的基
因突變，包括 HFE、TfR2 （運鐵蛋白受體 2）、HJV （hemojuvelin基
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因）、HAMP （鐵調節素基因） 等，都會使鐵調節素表現降低，導致
鐵吸收異常增加 (111)。飲食性鐵沉著症 (African siderosis) 的例子是非
洲 Bantu 族，導因於長期飲用酒精性傳統飲料而大幅增加鐵攝取量與吸
收量，並加上遺傳特質的影響，但基因因素仍未釐清 (112, 113)。續發性鐵
沉著症導因於嚴重貧血疾病而刺激小腸鐵吸收，或因大量輸血治療所造
成，包括輸血性鐵沉著症、β 型地中海貧血、溶血性貧血、sideroblastic 
anemia、congenital atransferrinemia、congenital aceruloplasminemia、
慢性酒精中毒等 (111, 114)。

其他遺傳性鐵代謝異常引發的疾病還有 Friedreich ataxia，這是一
種神經退化性運動失調症，導因於粒線體蛋白質 frataxin 之基因異常
而含量降低，該蛋白質可能與粒線體之鐵釋出有關，患者粒線體有鐵
堆積而造成傷害，對神經細胞傷害最為嚴重 (115)。新近鑑定出一種遺傳
性基底神經叢疾病 (basal ganglia disease)，命名為「神經鐵蛋白病變 
(neuroferritinopathy)」，具有類似亨丁頓舞蹈症 (Huntington’s disease) 
或巴金森氏症 (Parkinson’s disease) 的癥狀，異常基因是位於第十九號染
色體的鐵蛋白 L 鏈 (ferritin light chain)，其第 460~461 基因碼插入一個
腺核苷。患者腦部有鐵蛋白與鐵異常堆積，並且隨年齡而增加，但是血鐵
蛋白濃度較低，並無肝鐵之堆積 (116)。

組織鐵量若超過儲存機制所能負荷，游離鐵會與檸檬酸或 ADP 等小
分子形成錯合物，並可催化自由基反應，導致組織發炎與纖維化等傷害，
以肝臟傷害最為典型，會促進纖維化與硬化 (117)，並且增加肝癌的風險 (118, 

119)。肝鐵過量會導致纖維增生，非酒精性脂肪肝患者若伴有肝鐵堆積，中
度和嚴重纖維化的風險增高 1.7 倍 (120)。原發性或續發性鐵沉著症都會引
發肝纖維化，其嚴重程度隨肝鐵量及鐵堆積時間呈正相關性 (121)，酒精、
病毒與脂肪肝則會強化鐵引發的傷害 (121, 122)。鐵與肝癌的關聯可分為直接
與間接效應。鐵沉著症患者中，鐵引發肝臟硬化，進而發展成肝細胞腫瘤
(113, 119, 123)。近年來在沒有肝硬化的個案與臨床研究則發現鐵與肝腫瘤顯著
相關，表示鐵有直接促進肝癌的作用 (117, 124)。一項病例對照研究指出鐵蛋
白濃度與大腸癌相關 (125)，隱性 HFE者也會增加大腸直腸癌、胃癌、血
癌、大腸細胞瘤的風險 (123, 126)。

非遺傳性之鐵過量與代謝異常有關，統稱為高鐵性代謝異常症候群 
(dysmetabolic iron overload syndrome, DIOS)，三分之一的非酒精性脂
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肪肝患者與代謝症候群患者都有鐵過量著現象，主要是脂肪肝、胰島素抗
性與輕度發炎影響體內鐵的運送和調節，進而惡化代謝異常現象 (127)。

非酒精性脂肪肝疾病 (non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) 泛指
單純的脂肪肝到非酒精性脂肝炎 (non-alcoholic steatohepatitis, NASH)。
約有 20% NASH 患者會進展成肝硬化與腫瘤 (128)，其病理機制可能與鐵
有關 (119)。血鐵蛋白或肝鐵量升高都會增加 NASH 的風險，NASH 患者中
約 20% 有高鐵蛋白血症，這是高鐵或組織傷害的指標 (129, 130)。胰島素抗
性是 NASH 最主要的危險因子，高量肝鐵會強化胰島素抗性 (130)。此種輕
微到中度肝鐵過量與胰島素抗性共存的症狀稱為 ｢高肝鐵性胰島素抗性 ｣ 
(insulin resistance associated hepatic iron overload)(131)。

芬蘭之流行病學調查研究早曾指出鐵蛋白濃度與心血管疾病有關，
暗示高鐵儲存量之風險，但是長期追蹤與前瞻性世代研究都無法證實
此項假說 (132)，不過人類血鐵沉著症蛋白質 HFE (high Fe) 隱性變異
者 (heterozygous HFE) 有急性心肌梗塞與心血管疾病風險升高的現象
(133, 134)。因此，目前鐵與心血管疾病的關聯尚待釐清，欠缺因果證據，但
也不能完全排除風險。
鐵儲存多或高鐵蛋白血症與第二型糖尿病有關 (127)。病例對照實驗發

現，高鐵蛋白血症的糖尿病風險升高 2.4 倍 (135)，葡萄糖耐受不良的過重
或肥胖者，血中運鐵蛋白受器濃度高者的糖尿病風險升高 2 倍 (136)。有多
項東西方人群的調查研究，包括美國 (137)、義大利 (138)、德國 (139)、韓國
(140)等，指出體內鐵儲存與胰島素抗性和代謝症候群有關。鐵促進胰島素
抗性的機制尚不明瞭，可能在胰臟改變 β 細胞的功能而促成糖尿病，在受
傷血管壁活化並聚集巨噬細胞而促成心血管疾病，以及降低體內醣代謝利
用與改變脂肪組織功能而加重胰島素抗性 (127)。

上限攝取量UL之訂定
飲食中天然鐵質即使大量攝取也不會引發任何消化道不適症狀；鐵

中毒的病例報告都是治療型鐵劑過量所引發，毒性研究也都是以非血基
鐵之化合物為對象，因此上限攝取量適用於補充劑或營養強化所用之
鐵化合物，而不包括飲食鐵攝取量，此原則與美國 DRIs 不同。美國自 
1943 年起採取穀類營養強化措施，在麵粉與穀類製品中添加鐵等營養
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素，因此無法明確區分飲食與非飲食來源，故而將飲食鐵源併入上限攝
取量之估計 (27)。

關於過量鐵劑的毒性，病例與人體研究資料相當豐富，因此不需借用
動物實驗數據 (27)。急性鐵中毒案例大多發生於兒童使用過量鐵劑，除了嘔
吐、腹瀉症狀之外，心臟血管、中樞神經、腎臟、肝臟與血液系統都受影
響。劑量 20~60 mg/kg與中毒症狀的嚴重程度相關，甚至有致命的案例。
不過，急性中毒並不適用在上限攝取量的訂定。
口服鐵劑過量所引發最明確的症狀是噁心、嘔吐與便秘等消化道的不

適，尤其以空腹攝取時最為嚴重，嚴重程度與胃液中溶解之鐵量有關。
以硫酸亞鐵提供鐵量 50 mg/day，受試者有 50% 會發生中度到重度的消
化道症狀 (141)。以安慰劑對照的雙盲交叉實驗，男女受試者服用 ferrous 
fumarate，鐵量 60 mg/day為期四週可見，噁心、胃痛、便秘和腹瀉等消
化道症狀的發生率均高於對照組，總發生率為 25%，明顯高於對照組的 
14%(142)。其他前瞻性研究也獲得一致的結果，證實高量鐵劑與消化道症狀
的因果關聯 (27)。大量鐵劑有降低小腸鋅吸收的效應，但是以空腹時最為明
顯，與食物共食或營養強化食物所含之鐵則對鋅沒有影響 (27)。

北歐裔白人中 HFE 基因變異的鐵沉著症機率可高達二百分之一至四
百分之一；患者之基因突變使小腸鐵吸收恆定機制失控，鐵吸收量可高達 
2 mg/day，鐵儲存量快速堆積，於 40~60 歲可高達 20~30 g；這些對鐵過
量高度敏感的人群，其鐵攝取量範圍必須個別考量 (143)。鐵之上限攝取量
以一般健康族群為對象，因此不適用於高度敏感族群。
台灣是依循美國 DRIs 採用消化道症狀的原則設定上限建議攝取

量 (27) 。目前之消化道症狀數據不足以訂定無危害量 (No observed adverse 
e�ect level, NOAEL)，鐵之最低危害量 (Lowest observed adverse e�ect 
level, LOAEL) 根據安慰劑對照、雙盲交叉鐵補充實驗之結果，訂為鐵補
充劑 60 mg/day (142)。由於消化道症狀之評估有其自身之限制，故不確定
因數採用 1.5。如此計算而得之成人上限攝取量為 40 mg/day。

多項研究指出 1–18 月齡嬰幼兒給予鐵補充劑，劑量從 5~30 mg/day 
都沒有發生任何不良的消化道症狀，因此可據以設定為 NOAEL，不確
定因數採用 1，故得 0~12 月齡嬰兒與 1~2 歲幼兒之鐵上限攝取量為 30 
mg/day(27)。美國 DRIs建議 1~13 歲兒童之鐵上限攝取量與嬰幼兒相同，
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14~18 歲少年則與成人相同。由於台灣沒有相關研究資料，議決後參考美
國 DRIs採用相同原則。

表一　 男女兩性體內含鐵成分之大約分布狀況 (2)

鐵分類 相關成分 男性成人 (70 kg)
（mg/kg體重）

女性成人 (55 kg)
（mg/kg體重）

功能性 (~75%) 血紅素 (Hemoglobin) 31 (2100) 28 (1500)
Functional 肌紅素 (Myoglobin) 4 ( 280) 3 (165)

血基鐵酵素 (Heme enzymes) 1 (70) 1 (55)
非血基鐵酵素 (Nonheme 
enzymes) 1 (70) 1 (55)

運鐵蛋白 (Transferrin) 0.05 (3.5) 0.05 (2.5)
小計 37.05 (2600) 33.05 (1800)

儲存性 (~25%) 鐵蛋白 (Ferritin) 9 (630) 4 (220)
Storage 鐵沉著素 (Hemosiderin) 4 (280) 1 ( 55)

小計 13 (910) 5 (275)
總計 50.05 (3500) 38.05 (2100)

表二　 人體每公斤體重含鐵量之兩種估算方法
Smith and Rios (1974)(65) FAO/WHO (1988)(64)

年齡
(yr)

組織鐵含量
（mg/kg 體重）

年齡
(yr)

血紅素
(Fe mg/kg body 

weight)
肌紅素 酵素 總量

Birth 75 嬰兒 0.25–1 32 3 2 37
0.5(6 m) 37

兒童
1–2 32 3 2 37

1 38 2–6 32 6 2 40
2–8 39 6–12 33 6 2 41

男 12–16 37 7 2 46
女 12–16 34 7 2 43

成人男性 39 7 2 48
成人女性 34 7 2 43
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表三　 嬰兒與十歲以內兒童鐵建議攝取量之估算

年齡 體重
(kg)

體重
增量 b(kg)

身體
鐵含量 c 

(mg/kg)

成長
需鐵總量 d

(mg)

每日成長
需鐵量 f

(mg/day)

基礎
失鐵量 g

(mg/day)

鐵生理
需要量 h

(mg/day)

EAR i

(mg/day)

RDA
估計值 j

(mg/day)

RDA
(mg/day)

0–6 m 6 3 –a 1 mg/
kg/de – – – – 6.0 7

7–12 m 9 3 38 114 mg 0.63 0.32 0.95 9.5 12/9.0e 10
1–3 歲 13 4 39 156 0.14 0.46 0.60 6.0 7.8 10
4–6 歲 20 7 40 280 0.26 0.38 0.63 6.3 8.2 10
7–9 歲 28 8 41 328 0.30 0.48 0.78 7.8 10.2 10

a 「–」 表示不適
b   體重增加量為相鄰年齡層之體重差值
c  Smith and Rios (1974)(65).
d 成長需鐵總量 = 體重增加量 × 身體含鐵量
e  NRC (1989) 建議為每公斤體重每天 1 mg，乘

以體重而得 (25)

f  每日成長需鐵量 = 成長需鐵總量 ÷ 成長期日
數，7–12 個月之成長日數以半年天數計算，
1–3 歲、4–6 歲、7–9 歲之成長日數以三年天
數計算

g  基礎失鐵量 7–12 個月與 1–3 歲採 0.035 mg/
kg × 體重 (Stekel, 1984)(62)；4–6 歲開始採
用 65 公斤成人失鐵量 0.91 mg/day (7,8)，依
代謝體重比例換算；每一年齡層之代謝體重
比例 = （該年齡體重 /65）0.75

h   鐵生理需要量 = 每日成長需鐵量 + 基礎
失鐵量

i   飲食鐵可用率採 10%，EAR = 鐵生理需要量 
÷ 10%

j  分布變異度以 CV = 15% 計算

表四　 十歲以上男性鐵建議攝取量之估算
年齡
（歲）

體重
(kg)

體重
增加量 a

(kg)

身體
鐵含量 b 

(mg/kg)

成長
需鐵總量 c

(mg)

每日成長
需鐵量 d

(mg/day)

基礎
失鐵量 e

(mg/day)

鐵生理
需要量 f

(mg/day)

EAR g

(mg/day)

RDA
估計值 h

(mg/day)

RDA
(mg/day)

10–12歲 38 10 41 410 0.37 0.61 0.98 9.8 12.8 15
13–15歲 55 17 46 782 0.71 0.80 1.52 15.2 19.7 15
16–18歲 62 7 46 322 0.29 0.88 1.17 11.7 15.2 15
19–30歲 64 2 48 96 0.09 0.90 0.99 9.9 12.8 10
31–50歲 64 0 48 0 0 0.90 0.90 9.0 11.7 10
51–70歲 60 0 48 0 0 0.86 0.86 8.6 11.1 10
71 歲 – 58 0 48 0 0 0.84 0.84 8.4 10.9 10

a   體重增加量為相鄰年齡層之體重差值
b   FAO/WHO (1988)(64)
c   成長需鐵總量 = 體重增加量 × 身體含鐵量
d   每日成長需鐵量 = 成長需鐵總量 ÷ 成長期日數，日數以三年天數計算
e   基礎失鐵量採用 65 公斤成人失鐵量 0.91 mg/day(6, 7)，依代謝體重比例換算；每一年齡層之代

謝體重比例 =（該年齡體重 /65）0.75

f   鐵生理需要量 = 每日成長需鐵量 + 基礎失鐵量
g  飲食鐵可用率採 10%，EAR = 鐵生理需要量 ÷ 10%
h  分布變異度以 CV = 15% 計算
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表五　 十歲以上女性鐵建議攝取量之估算
年齡
（歲）

體重
(kg)

體重
增加量 a

(kg)

身體
鐵含量 b 

(mg/kg)

成長
需鐵總量 c

(mg)

每日成長
需鐵量 d

(mg/day)

基礎
失鐵量 e

(mg/day)

月經
失鐵量 f

 (mg/day)

鐵生理
需要量 g 

(mg/day)

EAR h

(mg/day)

RDA
估計值 i

(mg/day)

RDA
(mg/day)

10–12歲 39 11 41 451 0.41 0.62 0.20 1.23 12.3 16.0 15
13–15歲 49 10 43 430 0.39 0.74 0.4 1.53 15.3 19.9 15
16–18歲 51 2 43 86 0.08 0.76 0.4 1.24 12.4 16.1 15
19–30歲 52 1 43 43 0.04 0.77 0.4 1.21 12.1 15.7 15
31–50歲 54 2 43 86 0.08 0.79 0.4 1.27 12.7 16.5 15
51–70歲 52 0 43 0 0 0.77 0 0.77 7.7 10.0 10
71 歲 – 50 0 43 0 0 0.75 0 0.75 7.5 9.7 10

a 體重增加量為相鄰年齡層之體重差值
b  FAO/WHO(1988)(64)
c 成長需鐵總量 = 體重增加量 × 身體含鐵量
d 每日成長需鐵量 = 成長需鐵總量 ÷ 成長期日數，日數以三年天數計算
e  基礎失鐵量採用 65 公斤成人失鐵量 0.91 mg/d(6, 7)，依代謝體重比例換算；每一年齡之代謝體

重比例 =（該年齡體重 /65）0.75

f  月經失鐵量以血液流失 25 mL，血紅素值 14 g/dL，平均 28 天計算；10–12 歲取半數因為初經
平均年齡 12 歲，且少女血液流失量較少

g  鐵生理需要量 = 每日成長需鐵量 + 基礎失鐵量 + 月經失鐵量
h  飲食鐵可用率採 10%，EAR = 鐵生理需要量 ÷ 10%
i  分布變異度以 CV = 15% 計算

表六　 懷孕三期與產後之鐵吸收率

鐵來源
鐵吸收率

懷孕初期 懷孕第二期 懷孕第三期 產後
Diets (86, 87) 6.3 % 12 % 30 % 24 %

Test meal(88) 7.2 % 36.3 % 66.1 % 11.3 %
Test meal(89) 0.7 % 4.5 % 13.5 % 7.2 %
Fe 2+, 5 mg(90) 7.2 % 21.1 % 36.3 % 26.3 %

Fe 2+, 100 mg(89) 6.5 % 9.2 % 14.3 % 11.1 %
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鋅
郭志宏、邱雅鈴

前言
鋅 (zinc, Zn) 是人體必需的微量元素，具有促進生長、神經發育、維

持正常免疫及生殖系統，與調節內分泌功能。鋅參與核酸、蛋白質及脂肪
代謝、荷爾蒙合成、基因表現、訊息傳遞及細胞凋亡等 (1)。邊緣性鋅缺乏
常發生在 （已） 開發中國家的嬰兒、孩童及孕婦族群，甚至常見接受周
邊靜脈營養的病患出現鋅缺乏症 (2)。在 2005–2008 國民營養健康狀況變遷
調查發現，成年國人的每日鋅攝取值明顯低於足夠攝取量 (AI)，其血液及
指甲中之鋅平均含量亦低於正常範圍 （尚未發表）。至於嬰幼兒及孩童的
鋅攝取量相關資料，仍欠缺。本次國人營養素 （鋅） 足夠攝取量及上限
攝取量 (UL) 之修訂，同時參考「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修
訂第六版」、及「2001 美國 DRI 報告」。修訂數據部份包括足夠攝取量
在 1–3 歲、4–6 歲、7–9 歲、及 10–12 歲，分別向下修訂為 5、5、8、10 
mg/day；上限攝取量在 0–6 個月、7–12 個月、及 1–3 歲，則修訂為 7、
7、9 mg/day。

營養生化生理功能
一、理化性質
鋅的原子序 30，原子量是 65.38，屬於第一列過渡元素。15 種的鋅

同位素中，以 65Zn 最常被使用 (3)。鋅是一還原劑，可與鹵族、碳酸、磷
酸、硫酸、草酸 (oxalate)、及植酸 (phytate, inositol hexaphosphate) 等結
合，其溶解度差異大。鋅以兩價離子 Zn 2+ 為主。在生物體內，鋅含量是
僅次於鐵以外之微量礦物質，可與蛋白質、胺基酸、胜肽、核苷酸等形成
錯合物。鋅對於催化活性、維持結構穩定及基因調節等生理功能，扮演相
當重要角色 (4,5)。

二、營養生化功能
鋅營養狀態與免疫、生長、神經傳遞與生殖功能的維持息息相
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關 (6)。鋅是 300 種以上酵素的構成要素，例如 RNA 聚合酶 (RNA 
polymerases)、乙醇去氫酶 (alcohol dehydrogenase)、碳酸酐酶 (carbonic 
anhydrase)、鹼性磷酸酶 (alkaline phosphatase) 與超氧化物歧化酶 (Cu/
Zn superoxide dismutase，Cu/Zn-SOD) 等。鋅協助 DNA 及 RNA 合
成、參與蛋白質及酒精代謝，及穩定細胞膜的硫基及磷脂質結構，亦與金
屬硫蛋白 (metallothionein) 的氫硫基鍵結及具有穩定 Cu/Zn-SOD 結構之
特性，有效清除自由基。鋅指蛋白 (Zn-�nger proteins) 中的鋅，與胺基
酸中的半胱胺酸 (Cysteine) 與組胺酸 (Histidine) 以配位鍵形成獨特指頭
的形狀，進而調控核苷轉錄以及基因表現功能，例如鋅指蛋白 SP1、維生
素 A 酸受體 (retinoic acid receptors)、維生素 D 受體等。鋅在突觸傳遞 
(synaptic transmission)、生長激素活性與細胞訊號傳導上，亦扮演相當重
要角色 (6,7)。

鋅可以活化胸腺肽 (thymulin) 與誘發單核球產生介白質 -1 (IL-1)、介
白質 -6 (IL-6) 和腫瘤壞死因子 (TNF-α)，刺激 T 細胞產生 lymphokines，
增加人體免疫功能。相對的，鋅缺乏會抑制人體的 T 和 B 細胞活化、降
低嗜中性白血球和巨噬細胞的趨化反應、CD4+/CD8+  比率、毒殺型 T 細
胞、使第 1 型輔助 T 細胞功能不全、降低胸腺肽活性和細胞激素減少。
此外，鋅促進濾泡刺激素、黃體素合成與分泌。鋅可以改善暗適應 (dark 
adaptation)、促進胰島素分泌，亦為精子形成及正常睪丸功能所需 (8-11)。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
鋅廣泛分布在全身組織與體液，如眼睛的視網膜、脈絡膜 (choroid)、

視神經、肌肉、肝臟、胰臟、骨骼、前列腺素、精液、血液與頭髮中，均
有較高含量 (12,13)。新生兒體內的鋅總含量約 140 mg，成年男性為 2.5 g，
成年女性為 1.5 g(14)。

鋅的吸收主要在十二指腸與空腸，鋅的營養狀態及鋅攝取量多寡會影
響其吸收。鋅攝取量不足或體內有明顯缺鋅狀態時，其吸收率升高，內源
性鋅的流失量則明顯減少。食物中的鋅和胺基酸、蛋白質、及核苷酸結
合，經消化系統作用後由小腸細胞負責吸收，再經由肝門靜脈與血液某些
蛋白質結合運送到肝臟。人體血漿中的鋅濃度約為 12–18 mmol/L，大部
份與白蛋白 (albumin)、a2-巨球蛋白 (a2- macroglobulin)、或金屬酵素 
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(metalloenzymes) 結合 (3)。

鋅的排泄途徑包括：腸道所排出的鋅是食物中未被吸收的鋅與內源性
鋅的總和，當身體需要鋅時，腸道所排泄的鋅可經由小腸細胞再吸收利用
(3)。體內少量的鋅可經由尿液、汗液、皮膚、指甲、頭髮、精液、乳汁與
月經途徑，而排出體外 (7,15)。

鋅需要量評估與營養缺乏症
一、鋅缺乏症
鋅缺乏的症狀有生長遲滯、青春期發育延遲、勃起功能障礙、腹瀉、

厭食 (anorexia)、雄性禿、舌炎 (glossitis)、趾甲失常 (nail dystrophy)、
夜盲症狀、性腺機能低下 (hypogonadism)、感染率增加、味覺遲鈍、食
慾下降及免疫降低、傷口癒合能力差、認知與行為異常等 (16)。出現鋅缺
乏的有關疾病，如克隆氏症 (Crohn’s disease)、乳麋瀉 (celiac disease)、
長期酗酒 (chronic alcoholism)、硬化 (cirrhosis)、肝炎 (hepatitis)、
鐮刀型紅血球症 (sickle cell disease)、腎衰竭、及腸病性肢端皮炎 
(acrodermatitis enteropathica)。此外，其它條件如年老、懷孕、哺育、給
予長時間的靜脈輸液、採行全素飲食者、短腸症 (short bowel syndrome) 
及腸道手術等，均可能增加鋅缺乏機率 (17-21)。

二、生化／功能性指標
測量血清及血漿鋅濃度，仍是最常見的鋅營養狀態之評估方法，但

可能無法反映整體鋅營養狀態的變化。鋅缺乏，乃指血清或血漿鋅濃度
低於 0.75 mg/mL (< 11.5 mmol/L)；邊緣性的鋅缺乏定義為血鋅濃度在 
0.75–0.85 mg/mL (11.5–13.0 mmol/L) 之間 (22)。然而，血球或血小板在
凝固過程會釋出鋅，可能造成血清鋅檢測值高於血漿鋅。另一方面，血鋅
含量可能受急性期反應、感染、禁食、藥物、運動、老化、營養不良、樣
品污染、及檢測技術等潛在因素所影響。例如免疫細胞在感染時會大量增
生且分泌細胞素 (cytokines)，需大量鋅參與，導致血鋅濃度降低。在禁食
時，肌肉蛋白質之異化代謝則使得血鋅濃度明顯升高 (23,24)。

檢測鋅含量的方法，常基於檢體來源、特性、體積及經費考量，
國內實驗室常使用火燄原子吸光光譜儀 (�ame atomic absorption 
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spectrometry，�ame AAS) 或 石 墨 爐 原 子 吸 光 光 譜 儀 (graphite 
furnace AAS)、 感 應 耦 合 電 漿 質 譜 儀 (inductively coupled plasma-
mass spectrometry，ICP-MS)、直接固體進樣石墨爐原子吸光光譜儀 
(direct solid AAS) 或熱中子活化分析儀 (thermal neutron activation 
system) 等不同儀器進行分析。然而，檢測過程必須要注意偵測極限、
採樣方式、樣品基質的複雜性與變異性、檢體前處理方式、基質修飾
劑 (matrix modi�er)、記憶效應 (memory e�ects)、光譜干擾 (spectral 
interference)、中子通量、照射及衰減時間等，這些影響因素可能造成不
同實驗室間的分析差異。
另一方面，毛髮、指甲、紅血球、白血球、或 24 小時尿液量中的鋅

濃度，也被視為反映鋅營養狀態之生化指標。其他如血清中的血管收縮素
轉換酶 (angiotensin converting enzyme，ACE) 活性比、紅血球的金屬硫
蛋白 (metallothioneins) 之蛋白質量、單核球的金屬硫蛋白 mRNA 濃度、
血漿中的乳酸脫氫酶、鹼性磷酸酶、核酸酶 (ribonuclease) 與紅血球的五
胺基酮戊酸脫氫 (5-aminolevulinic acid dehydrogenase) 活性，亦被應用
在臨床上作為反映鋅營養狀態的功能性指標 (25-27)。然而，這些指標的應用
仍有不同的限制。例如金屬硫蛋白表現可能受到老化、氧化壓力、發炎性
細胞素及營養狀態的影響；單核球金屬硫蛋白 mRNA 濃度，可能較能反
映邊緣性鋅缺乏狀態。重金屬或疾病也可能造成乳酸脫氫酶活性的變化等
(28-31)。近來研究指出對於健康受試者，以血清、血漿或毛髮的鋅濃度來評
估鋅狀態，是非常可靠的 (32)。

鋅參考攝取量
一、嬰兒
美國於 1989 版 RDA 報告中修訂 (33)，以嬰兒配方作為鋅主要來

源，其建議攝取量 (RDA) 在 0–6 個月、及 7–12 個月為 5 mg/day。然
而，在 2001 美國 DRI 報告中則改以母乳作為嬰兒的鋅主要來源，修訂
其足夠攝取量在 0–6 個月及 7–12 個月，分別為 2、3 mg/day(18)。修訂
考量在於：以母乳餵養的嬰兒比餵養嬰兒配方者，有顯著較高含量的血
漿鋅 (34)；母乳中鋅含量較嬰兒配方低，但前者有較高的生物可利用率，
與含有較多的乳鐵蛋白 (lactoferrin)、白蛋白及較少的酪蛋白 (casein) 
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有關。一份 2003 年的調查報告進一步指出，1 歲前的非母乳餵養嬰兒其
鋅攝取量明顯超過 UL 值 (4–5 mg/day)(35)。

美國疾病管制中心 2010 年的哺餵母乳調查報告指出，43 % 嬰兒在 6 
個月時仍以母乳餵養，其中在俄勒岡州則高達 62 %(36)。至於社會指標統
計年報指出，嬰兒滿月時純母乳哺育率為 54.3 %，六個月時則僅剩 15.9 
%(37)，顯示國人以母乳餵養的風氣仍無法大幅提高。由於國人嬰兒的鋅攝
取量與吸收率之資料欠缺，參考「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修
訂第六版」，以因子加算法計算，由小腸流失的鋅量為 50 μg/kg，從尿液
流失的鋅量為 6.5 μg/kg，成長中所需的鋅量為 20 μg/g，平均需要量之估
計值為 700 μg/day。嬰兒對鋅的吸收率以 30 % 計算，分布變異度 CV 15 
%，則建議量之估計值為 3.05 mg/day。由於國人嬰兒鋅攝取量與吸收率
之資料欠缺，因此維持 0–6 個月及 7–12 個月的足夠攝取量為 5 mg/day，
應足以涵蓋嬰兒鋅之基礎代謝與成長之需求。

二、兒童
臺灣國小學童營養健康狀況調查 （2001–2002 年） 以 24 小時飲食

回顧法評估國小學童膳食營養狀況，並無兒童鋅攝取量、鋅營養狀況與
成長之間的關聯資料參考「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六
版」，以因子加算法估計由小腸流失的鋅量為 34 μg/kg，從尿液流失的
鋅量為 6.5 μg/kg，成長中所需的鋅量為 20 μg/g，平均需要量之估計值為 
620 μg/day。兒童對鋅的吸收率以 30 % 計算，分布變異度 CV 15 %，則
建議量之估計值為兒童 1–3 歲 2.69 mg/day，4–6 歲 4.54 mg/day，7–9 歲 
6.45 mg/day，10–12 歲 8.91 mg/day。並參考美國 RDA 3–8 mg/day 的原
則，將兒童之足夠鋅攝取量修訂 1–3 歲、4–6 歲、7–9 歲、10–12 歲，分
別是 5、5、8、10 mg/day。相較於其他國家的鋅攝取建議值，已經無缺
乏之虞。

三、青少年
此年齡層者因飲食習慣偏差及生長需求因素，可能會出現輕度鋅缺

乏。根據「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六版」指出，國
人由於青春期開始兩性之成長速率與生理需求有明顯的不同，以因子加算
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法估計由小腸流失的鋅量為 34 μg/kg，從尿液流失的鋅量為 14 μg/kg，
成長中所需的鋅量為 20 μg/g，平均需要量之估計值為 620 μg/day。另外
計入由月經或精液所流失的平均鋅量 100 μg/g，估計鋅的平均需要量為男
性 2.71 mg/day，女性 2.49 mg/day。青少年對鋅的吸收率以 30 % 計算，
分布變異度 CV 15 %，則建議量之估計值男性為 11.8 mg/day、女性 10.8 
mg/day；16–18 歲的男性為 13.1 mg/day，女性為 11.1 mg/day。因此，
維持足夠鋅攝取量為男性 15 mg/day，女性 12 mg/day。相較於其他國家
的鋅攝取量之建議值，應無缺乏之虞。

四、成人
在 2005–2008 國民營養健康狀況變遷調查發現，男性或女性成年人每

日的鋅攝取情形，仍未達國人膳食營養素 （鋅） 足夠攝取量。因此，參考
「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六版」指出利用平衡實驗，
若每日鋅的攝取量為 10 mg/day 會有負平衡的出現，美國飲食至少需含
鋅 12 mg/day 才能維持足量的鋅營養狀況。美國訂定鋅的 DRIs 是採用因
子加算法推算成人之鋅平均需要量，成年男性由從尿液流失的鋅量為 0.63 
mg/day，皮膚等表面流失鋅量為 0.63 mg/day，精液所流失的平均鋅量 0.1 
mg/day，小腸內源性流失的鋅量受攝取量之影響，若鋅的攝取量在 0.8–5.5 
mg/day 範圍內，則每 1 mg 對應內源性鋅為 0.6 mg，美國訂定 DRIs 估
計男性鋅的平均需要量為 3.84 mg/day。成年女性由從尿液流失的鋅量為 
0.44 mg/day，皮膚等表面流失鋅量為 0.46 mg/day，月經所流失的平均鋅
量 0.1 mg/day，美國訂定 DRIs 估計男性鋅的平均需要量為 3.3 mg/day。
根據相同的原則，以國人體重比例調整，估計男性鋅的平均需要量為 3.13 
mg/day，女性為 2.87 mg/day。成人對鋅的吸收率以 30 % 計算，分布變異
度 CV 15 %，則建議量之估計值男性為 13.6 mg/day、女性 12.4 mg/day。
因此成人鋅足夠攝取量仍訂定為男性 15 mg/day、及女性 12 mg/day。

五、懷孕與哺乳
孕婦的鋅營養狀態不足，可能造成胎兒在子宮內生長遲滯與神經管

缺陷。根據「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六版」指出為
保障孕婦與胎兒沒有鋅缺乏之疑慮，因此懷孕期間增加之鋅攝取量訂為 3 
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mg/day，加上平日之 12 mg/day，鋅的足夠攝取量訂為 15 mg/day。另一
方面，哺育婦女的鋅營養狀態偏低，將限制鋅進入乳汁中 (38)。根據「國
人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六版」指出孕期時鋅的需要量除
了母親平日之需要外，還要加上懷孕時組織增長所需要的鋅量。懷孕期間
母親與胚胎組織增長所需之鋅量隨孕期增加而增加，第一孕期所需之鋅量
為 0.08 mg/day，第二孕期為 0.24 mg/day，第三孕期為 0.53 mg/day，第
四孕期為 0.73 mg/day。以吸收率 30 % 計算，分布變異度 CV 15 %，則
建議量之估計值為第一孕期所需之鋅量為 0.39 mg/day，第二孕期為 1.04 
mg/day，第三孕期為 2.34 mg/day，第四孕期為 3.12 mg/day。雖然懷孕
初期組織增長時所需的鋅量較少，但初期為胎兒發育之關鍵時期，為保
障孕婦與胎兒沒有缺乏之疑慮。因此，懷孕期間增加之鋅攝取量訂為 3 
mg/day，加上平日之 12 mg/day，所以鋅的足夠攝取量訂為 15 mg/day，
所以哺乳期婦女鋅之足夠攝取量建議為 15 mg/day。哺乳期婦女的足夠攝
取量相較於其他國家的鋅攝取量之建議值，本次修訂不再調整。

國人鋅營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
動物性來源如肝臟、魚肉、及瘦肉的鋅含量高，由於含硫胺基酸 

(sulfur- containing amino acids) 結構及無干擾因子，有較高吸收率與生
物可利用率。一般植物性食品中的含鋅量低，其植酸與鋅可以結合形成不
被消化的複合物，進而干擾鋅之生物可利用率 (3)。當植物性來源的植酸
與鋅比值若不超過 15，鋅吸收將不受影響。然而，全素者飲食中的植酸
／鋅比值，可能超過 15，建議增加鋅攝取量 (39)。一般動物性蛋白質可以
增加鋅吸收，植物性蛋白不會抑制其吸收。其它食物成份如草酸、單寧 
(tannin) 與木質素 (lignin) 等，亦可能干擾鋅的吸收。這些干擾因子，可
見於全穀類食物、莢豆類、葉菜類、豆製品、咖啡與茶等。飲食中的鐵與
鋅比例大於 2 時，亦可能抑制鋅的吸收 (8)。至於大蒜與洋蔥，可以增加穀
物中的鋅可利用率。浸泡與發酵亦可以降低植物性食物的植酸含量 (40,41)。

此外，沒有充分證據指出富含鈣質的食物會明顯抑制鋅吸收。
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二、攝取量
在 2005–2008 國民營養健康狀況變遷調查，乃以 8 個地區層以多層多

段隨機集束取樣。發現成年國人 （19–30 歲、31–50歲、51–70 歲、71歲
以上） 每日的鋅攝取量，普遍低於國人膳食營養素 （鋅） 足夠建議攝取
量，尤以老年人最為明顯。在 19–30 歲部分，僅有男性在北二層的鋅攝取
量達到於足夠攝取量；在 31–50 歲、51–70 歲及 71 歲以上，所有區層的
受試對象之鋅攝取量，均未達足夠攝取量。以上結果顯示我國成年人的鋅
每日攝取量，仍未達足夠建議攝取量。

三、 生化營養狀態
在 2005–2008 國民營養健康狀況變遷調查發現，成年國人血鋅含量均

有偏低的情形。不同年齡層男性 （19–30 歲、31–50 歲、51–70 歲、及 71 
歲以上） 的血鋅濃度均顯著高於女性。男性在 51–70 歲及 71 歲以上兩個
年齡層有最低的血鋅濃度；女性在 4 個年齡層的平均血鋅含量均明顯低於 
11.5 mol/L，其中以 71 歲以上年齡層有最低濃度。此外，成年國人在不同
年齡層的腳指甲鋅平均濃度，均比國外文獻報導之檢測參考值低。

四、慢性疾病風險相關性
鋅轉運蛋白 (Zn transporters) 在轉移性乳腺癌 (metastatic breast 

cancer)、胰島素修飾與第 1 型糖尿病自身抗原上，扮演重要角色 (41)。鋅
營養狀態與降低發炎反應、氧化壓力、促進 DNA 修護及抑制癌細胞增生
有關，進而降低攝護腺癌的罹患率 (11)。鋅可以影響腎素 -血管緊縮素 -醛
固酮系統 (rennin-angiotensin-aldosterone system) 恆定，進而與高血壓
及胰島素抗阻 (insulin resistance) 有關 (42,43)。鋅缺乏會降低腸細胞攝入
鈣、減少類胰島素生長因子 (insulin-like growth factor-1，IGF-1)、第 1 
型膠原蛋白及骨鈣化素 (osteocalcin) 合成、抑制鹼性磷酸酶活性，進而增
加骨質疏鬆症的高風險 (44,45)。鋅指蛋白的調節，亦與抑制轉錄因子 NF-κB 
活化及降低動脈粥狀硬化有關 (36-48)。
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過量危害與毒性
一、毒性
食物來源之鋅並無任何危害報告。鋅過量的中毒現象，主要是大量

攝取裝在鍍鋅容器的食物所造成的急性鋅中毒，或是長期攝取鋅上限攝
取量。通常短時間攝取鋅上限攝取量是安全的，但孕婦或哺乳婦女則不
宜 (18)。輕度鋅缺乏症，可以使用 2–3 倍建議攝取量 (RDA) 之鋅劑量來治
療；中度及嚴重鋅缺乏症，可使用 4–5 倍 RDA 鋅劑量來治療，並持續給
予 6 個月 (17)。

然而，鋅過量的中毒現象包括腸胃道的副作用、噁心、嘔吐、抑制免
疫反應、降低血漿中高密度脂蛋白 (high density lipoprotein，HDL)-膽
固醇濃度、銅缺乏、低色素小球性貧血、腎結石 (nephrolithiasis) 與泌尿
生殖系統的併發症等 (5,17)。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
根據「國人膳食營養素參考攝取量及其說明修訂第六版」之說明，

以防止銅 (copper) 缺乏作為鋅上限攝取量 (UL) 之參考，成人最低危害量 
(LOAEL) 採用鋅補充量 50 mg/day，不確定因素 (UF) = 1，建議鋅上限
攝取量訂為 35 mg/day，適用鋅補充劑與營養強化用鋅 (3)。至於嬰兒之鋅
上限攝取量，修正為 0–6 個月 7 mg/day，7–12 個月 7 mg/day。兒童與
青少年依照體重比例計算，鋅上限攝取量修正為 1–3 歲 9 mg/day；其餘
年齡層維持與修訂第六版相同，4–6 歲 11 mg/day，7–9 歲 15 mg/day，
10–12 歲 22 mg/day，13–15 歲 29 mg/day，16歲以上、懷孕與哺乳期為 
35 mg/day。
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碘
蕭寧馨、劉奕方、謝淑玲、王繁棻

前言
碘是人體必需的微量礦物質營養素，是構成甲狀腺素荷爾蒙分子所不

可或缺的元素。甲狀腺素的作用包括調節能量代謝，並且經由甲狀腺素受
器而調節許多基因的表現，因而參與了許多重要的生理功能，包括胚胎發
育和生長，腦神經系統的發育與認知功能的發展 (1)。國際性的營養調查研
究指出，無論國家貧富，各地區都仍存有碘不足或缺乏的問題 (2-6)。比起
碘充足的同質社群，嚴重缺碘地區的學童智商分數 (IQ) 約少了 13.5(3, 7)。

世界衛生組織WHO (World Health Organization) 指出，缺碘導致智能低
落，直接影響兒童的學習能力，不利婦女健康，降低社群的生活品質，並
且足以阻礙經濟生產。缺碘是導致人類腦部智能傷害最主要的單一因素，
也是可有效預防的單一因素 (3)。

臺灣曾自民國五十五年起施行食鹽加碘強化政策，有效地降低了國人
地方性甲狀腺腫的罹患率 (8)；但是此項措施主要針對居家用鹽。長期以來
台灣的食品成分表中並無碘含量資料，因此國人碘攝取量與營養狀況之相
關資料相當欠缺。我國之國民營養健康狀況變遷調查自 2001年起有尿碘
數據 (9-11)。最近的「2013-2016年國民營養狀況變遷調查」之尿碘中位數
結果，男女兩性 7-50歲均 >100 μg/L，但≧ 51歲則 <100 μg/L；可知國人
有輕微缺碘的問題。近年來國人碘營養狀況之資料逐漸充實，可應用於碘
參考攝取量之訂定，尤其須重視育齡、懷孕與哺乳婦女和嬰幼兒的需求，
以確實了解並保障國人世代的碘營養健康。

營養生化生理功能
一、 理化性質與環境因素
碘元素發現於 1811年，屬於鹵素族，原子序 53，原子量 125.9。

1920年代美國流行病學介入研究證實，碘是人體必需的礦物質營養素 (12, 

13)，其食物鏈的供應取決於環境中水土中的碘含量。
碘在岩石中以碘化物 (iodide) 或碘酸化合物 (iodate) 的型式存在，
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經風化和沖蝕而釋出。雨水的淋滲將水溶性化合物沖入洋海水域，導致
土壤的碘量極低。陸地植物不需要碘，故保留量很少。碘在生物與無生物
之間的循環利用稱為「生物地質化學循環 (biogeochemical cycle)」（圖
一），此項循環影響人類食物鏈的碘含量 (14)。碘的循環步驟包括：海洋
釋出 (oceanic release)、洋面與空氣轉移 (sea-air transfer)、光化學轉型 
(photochemical transformation)、氣懸膠體吸附 (aerosol uptake)、陸地
沉積等步驟。
空氣中的碘來自海水與海中植物。海水含有豐富的碘酸根離子 (IO3-) 

和碘離子 (I-)，總濃度大約是 0.4-0.5 μM，可供海中生物利用。海洋植物 
(marine �ora)是最大的碘儲存庫，大洋中懸浮的微藻類 (microalgae) 和
沿岸的巨藻類 (macroalgae) 的組織中含碘特別豐富。海水與植物釋出的碘
化合物因光解 (photolysis)、臭氧等反應，會生成甲基碘 (CH3I)、二碘甲

CH3I, CH2I2, I2

CH3I, CH2I2, I2

氣懸膠體粒子

冰川溶化
河川改道
洪水氾濫
土壤侵蝕

飮水、人、食物鏈

4. 懸膠體吸附

5. 陸地沉積
2. 洋面與空氣轉移

3. 光分解與氧化反應

1. 海洋釋出

海洋
50微克／公升

沿海巨藻
(如海帶)
沿海巨藻
(如海帶)

IO3
－ I－

I－ I－

IO3
－

IO3
－ I－

I－

I－

碘
循
環

圖一  碘在自然界中的生物地球化學循環， 
臺灣的地形和沿海環境不利於保留水土中的碘 (14)。
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烷 (CH2I2)、碘 (I2) 等氣態分子釋入大氣，歷經各種化學反應而形成較安
定的無機分子和微小的氣懸膠體粒子 (aerosol particles)。膠體顆粒聚集而
比重增大，隨著下雨或塵粒而沉降到地面與淡水河川，經由動植物的利用
而進入人類的食物鏈。隨著地理環境的差異，各地區水土的碘含量變異很
大；各地飲水之碘含量反映當地土壤與岩石之特性，通常與碘缺乏盛行率
有密切的關聯 (15)。臺灣雖是海島，但沿岸巨藻不多，河短坡大且水急，水
土無法保留碘，自日據時代就是地方性甲狀腺腫大盛行之地 (16-18)，連本地
豬隻也有缺碘症狀 (19)，與日本大不相同。

除了天然來源之外，根據衛生署《食品添加物使用範圍及限量暨規
格標準》，碘化鉀與碘酸鉀為我國合法之營養添加劑，可添加在食鹽，
以預防碘缺乏性甲狀腺腫 (20)。含碘重量比率為碘化鉀 76.5%，碘酸鉀為
59.3%。台灣食鹽的加碘量規範經歷了數次修訂。民國 53年的「食鹽加碘
計畫」採用碘酸鉀 33 ppm以提供碘約 20 ppm (21-23)。民國 75年衛生署的
《食品添加物使用範圍及用量標準》中，碘化鉀的用量是 26 ppm以下，
碘酸鉀是 33 ppm 以下，相當於碘濃度 20 ppm 以下 (24)。民國 97年到 106
年之《食品添加物使用範圍及限量暨規格標準》，碘化鉀的用量為 16-27 
ppm，碘酸鉀為 20-35 ppm，相當於碘濃度 12-20 ppm(20)。民國 106年 6
月最新的規範是兩者的用量以碘計為 20-33 ppm(25)。

二、營養生化功能
碘在人體內獨一的功能就是用於合成甲狀腺素：三碘甲狀腺素

(triiodothyronine，T3)、四碘甲狀腺素 (tetraiodothyronine, thyroxine，
T4)，以及其前驅分子碘化酪胺酸 (iodotyrosine)。甲狀腺素 T3的分子量
是 651.0，碘佔 59%；T4的分子量是 776.9，碘佔 65%。

甲狀腺素的的生理作用主要是調節能量代謝以及發育。在胚胎與胎兒
發育階段，甲狀腺素對腦部的發育和成熟影響最大，其它目標器官還有肌
肉、心臟、腎臟和腦下垂體等。從懷孕初期開始，胚胎的組織發育就需要
甲狀腺素 （圖二）(26)。甲狀腺素影響神經細胞之增生定位與脊椎發育，也
影響骨骼發育和軀幹之成長，缺碘時都有遲滯的現象。
在代謝方面，甲狀腺素可調節細胞氧化產能反應、產熱作用、中間代

謝、蛋白質與酵素合成、脂解作用，因而影響組織的氧氣消耗量，提高基
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圖二　胎兒的神經發育的時程與甲狀腺素來源圖 (26)。
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是 651.0，碘佔 59%；T4的分子量是 776.9，碘佔 65%。

甲狀腺素的的生理作用主要是調節能量代謝以及發育。在胚胎與胎兒
發育階段，甲狀腺素對腦部的發育和成熟影響最大，其它目標器官還有肌
肉、心臟、腎臟和腦下垂體等。從懷孕初期開始，胚胎的組織發育就需要
甲狀腺素 （圖二）(26)。甲狀腺素影響神經細胞之增生定位與脊椎發育，也
影響骨骼發育和軀幹之成長，缺碘時都有遲滯的現象。
在代謝方面，甲狀腺素可調節細胞氧化產能反應、產熱作用、中間代
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圖二　胎兒的神經發育的時程與甲狀腺素來源圖 (26)。

礎代謝率，促進褐脂的適應性產熱作用 (adaptive thermogenesis)，調節
食慾、小腸吸收、攝食量與體重 (27, 28)。甲狀腺機能不足時，耗氧量會降
低 30%；過高時耗氧量可增加 50%。其影響代謝速率的分子與細胞機制包
括：改變粒線體呼吸效率、增加 ATP消耗量、加速心跳、增加細胞膜 Na, 
K-ATPase 以及肌肉細胞與心肌細胞的解偶聯蛋白 (uncoupling protein) 
等的表現與活性 (28)。所有熱量營養素之新陳代謝都受到甲狀腺素的影響，
同化與異化代謝速率有同時加快的現象。

三、生理吸收代謝、儲存與排泄
成人體內含碘總量為 15-20 mg，存於甲狀腺之量佔 75 %，其中 80%

為碘化酪胺酸型式，20%為甲狀腺素型式。碘充足時之儲存量約 8-12 
mg，缺碘時可能少於 20 μg。成人每天釋出的甲狀腺素約有 75 μg的碘，
並且釋出約 40 μg的非結合態碘 （圖三）(29)。體內碘的排泄主要經由腎
臟，另外從肝臟也可以經膽汁排出 15 μg的碘。

膳食中之無機態碘在消化道中被還原為碘離子，快速被胃與小腸前段
吸收，吸收率達 90%以上。其他含碘成分如甲狀腺素或藥物等則不經分
解而完整吸收，甲狀腺素 T4的吸收率約 80%。

吸收之碘以離子態分布於細胞外液，血清中碘離子代謝半衰期約 10
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小時、濃度為 0.08-1.60 μg/dL，主要由甲狀腺與腎臟負責代謝。甲狀腺有
主動濃縮碘的能力，其濃度可達血漿的 50-100倍，以滿足甲狀腺素合成
之需；碘充足時甲狀腺利用 10%攝取碘量，碘缺乏時則高達 80%。超過
體內所需之碘由腎臟排除，尿液每日的排碘量約佔攝取量 90%(30)。

成人的甲狀腺約重 20-25公克，女性略微較重，在月經與懷孕期間
會略為增大。甲狀腺由濾泡 (follicles) 組成，中心為儲存膠體 (colloid) 的
濾泡腔，外圍是濾泡上皮細胞 (follicular cell)。膠體的組成包括分子量
660,000的甲狀腺球蛋白 (thyroglobulin，Tg)，具有約 140個酪胺酸殘
基，其中約四分之一是合成甲狀腺素的基質。
甲狀腺素之合成反應依序包括五個步驟：(1) 濾泡細胞以主動運輸獲

取碘；(2)碘化或有機化反應 (iodination/organi�cation)；(3)偶合反應 
(coupling reaction)；(4) 胞飲作用與蛋白質水解反應 (proteolysis)；(5) 脫
碘作用 (deiodination) 可回收碘，組織的脫碘作用將 T4活化成 T3

(29)。

碘之主動運輸由濾泡細胞基底膜上的 Na/I symporter負責，碘從

尿液排泄 糞便

膽汁

血漿碘量

甲狀腺素碘量

甲狀腺碘存量 肝等組織
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消
化
道

135μg I
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150μg l
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150μg l
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150μg l
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(T4 + T3)
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(T4 + T3)
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圖三　健康人體的碘新陳代謝與平衡 (29)。
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血液進入細胞質，然後經由端頂膜上的陰離子運送蛋白 Pendrin (Cl/ I- 
antiporter) 而進入膠體腔中進行碘化反應。

碘化反應的酵素是「甲狀腺過氧化酶 (thyroperoxidase，TPO)」，
利用過氧化氫使碘氧化後結合於酪胺酸殘基，生成甲狀腺素之前體「單碘
酪胺酸 (monoiodotyrosine，MIT)」與「雙碘酪胺酸 (diiodotyrosine，
DIT)」。 酵素 TPO繼續催化偶合反應，使兩分子 DIT聚合生成 T4，或
使 DIT與MIT聚合生成 T3，這些碘化產物仍然連結於甲狀腺球蛋白上，
儲存於膠體腔內。
甲狀腺素分泌時，甲狀腺球蛋白經胞飲作用進入濾泡細胞，受溶

菌體蛋白酶水解釋出 T4 與 T3，經由膜上運送蛋白 monocarboxylate 
transporter (MCT) 送入血液循環。甲狀腺球蛋白上殘留之碘可經脫碘酵
素 (deiodinase) 水解釋出，留存於甲狀腺中再循環利用。
甲狀腺素不溶於水，在血液中 99.5%都與蛋白質結合而運送，其中

「甲狀腺素結合蛋白  (thyroxine-binding protein)」負責 70%，前白蛋
白 （prealbumin，或稱 transthyretin） 負責 10–15%，白蛋白 20-15%。
血中以 T4為主，濃度約 100 nM，半衰期約 5天；T3濃度 2 nM半衰期
約 1.5-3天。甲狀腺素活性以 T3高於 T4，T4須經脫碘作用除去外環上
5’-碘才能生成 T3。脫碘酵素 (deiodinase，DIO) 共有三型，都是硒蛋白 
(selenoprotein)，其催化中心具有硒代半胱胺酸 (selenocysteine) 殘基，
缺硒時酵素不足而使甲狀腺素之活化受阻 (28)。第一型脫碘酵素 (DIO1)存
在肝臟、腎臟、肌肉與甲狀腺，負責血液循環中的 T4活化。第二型酵素 
(DIO2) 存在腦部、腦下垂體、褐脂，活化組織自身利用所需的 T3。第三
型酵素 (DIO3) 存在腦、胎盤與胎兒組織，負責除去內環上 5-碘，生成沒
有活性的 rT3 (reverse T3)(29)。

甲狀腺機能受下視丘 -腦下垂體 -甲狀腺軸 (hypothalamic-pituitary-
thyroid axis) 之控制 (29)。血中甲狀腺素濃度降低時，腦下垂體前葉分泌甲
狀腺刺激素 (thyrotropin，TSH)，可在數分鐘內促進甲狀腺素之分泌，增
加其獲碘與 Tg的分解；長期的作用會刺激濾泡細胞增大與增生。TSH的
分泌受下視丘激素 TSH-releasing hormone (TRH) 的控制 (31)。這兩種荷
爾蒙都受 T3的負迴饋抑制。
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需要量評估與營養缺乏症
一、碘缺乏病 (IDD，iodine de�ciency disorders)

膳食碘不足時，體內有一系列的適應機制，首先碘儲存耗盡而 T4和
T3合成減少，其血中濃度降低，引發 TSH分泌增多，促進甲狀腺活性，
使上皮細胞增生而導致甲狀腺腫大，碘的代謝循環加速。當這些機制不足
以補償時，就會顯現臨床症狀。因為缺碘而甲狀腺素分泌不足，所引發的
所有症狀總稱為「碘缺乏病」，包括心智障礙、甲狀腺機能不足、甲狀腺
腫大、短小性癡呆症 (cretinism)、以及程度不等的生長與發育異常 (3, 31-

33)。

成人碘不足的表徵包括甲狀腺腫大，碘攝取量 <50 μg/d，就會甲狀腺
腫大；起初為彌漫性，之後可能會產生自主性結節，自主性 T4產生不受
TSH控制，可能導致甲狀腺機能亢進症狀，腫大的甲狀腺節也可能壓迫氣
管。碘不足，甲狀腺荷爾蒙合成不足，症狀包括代謝速率降低、畏寒、體
重升高、水腫、腦部浮腫、聲音嘶啞、思考遲緩等。兒童時期輕微缺碘有
可能甲狀腺腫大，足以影響智商，並使生長遲滯，精神運動發展落後於健
康兒童 (34, 35)。

缺碘對胎兒的傷害最為嚴重。孕婦缺碘容易發生死胎、流產與胎兒先
天缺陷，其中腦部發育的傷害最大，因為胎兒與新生兒時期神經組織髓鞘
化作用最活躍，並且受甲狀腺素控制。胎兒甲狀腺機能不足會嚴重地傷害
神經系統，最嚴重的後果就是短小性癡呆症，伴有嚴重智障、體型矮小、
聾啞症、痙攣等缺陷。其他缺碘的風險還有損害生殖功能、增加兒童死亡
率、生理與心智發育遲緩，降低認知和動作能力、智商明顯低落等，甚至
妨礙社會與經濟之發展。

二、生化／功能性指標
甲狀腺功能以及血液和尿液的碘營養指標都隨著日常碘攝取量而調適 

（圖四） (36)。評估生理需要量的指標包括碘平衡，甲狀腺之碘代謝速率，
尿碘排泄量，以及血清之 TSH、Tg、T4和 T3。
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碘營養充足

碘攝取充足
（碘正平衡）

碘攝取缺乏
（碘負平衡）

碘營養缺乏

甲狀腺功能正常

甲狀腺碘存量

尿碘中位數

日常碘取量之變化 低高

尿碘中位數 < 20尿碘中位數 ≧

甲狀腺功能低落

甲狀腺體積， 甲狀腺球蛋白

甲狀腺素

甲促素   TSH

甲狀腺之碘代謝率

99-50100 49-20

圖四　碘攝取量與甲狀腺功能和碘營養指標之關係 (33)。

碘平衡研究多數執行於 1960年代，應用於今日營養評估可能有以下四
項限制：碘攝取量基礎值因時空差異而不同於今日、甲狀腺未必達到碘平
衡狀態、以前的分析技術不如現代精密、碘攝取量估計可能不夠精準；不
過，美國兒童的碘平均需要量 (EAR)之估計仍然採用碘平衡研究結果 (37)。

健康者給予口服或注射放射性碘 (131I)，可追蹤測量甲狀腺之碘代謝速
率。甲狀腺 24小時保留碘之比率約 5-20%，缺碘時比例增高，碘充足時
則減少。當甲狀腺達成碘平衡時，獲碘量與釋碘量相等 (38, 39)。

頸部觸診評估甲狀腺大小為傳統之碘營養評估方式，WHO建議甲狀
腺腫大依程度分級，零級為觸診加目測皆無腫大，第一級為觸診可判斷但
是目測無法分辨，第二級是目測可明顯分辨。碘營養充足時，甲狀腺腫大
盛行率 <5% (3)。成人預防甲狀腺腫之最低碘攝取量範圍是 50-70 μg/d，約
相當於 1 μg/kg(40)。然而，當碘營養狀況改變，以觸診甲狀腺腫大來評估
會有一延遲期約數月至數年；另外，此方式在區分零級與第一級的敏感性
與特異性很低。精確的體積測量可用超音波法。

尿碘檢測目前被廣泛使用於族群碘營養評估 (3)。尿液碘量可以單位體
積之濃度、對肌酸酐比值、或 24小時碘總排泄量等表示，三者之間有高
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度的相關。尿液碘量與甲狀腺腫盛行率呈負相關。尿碘濃度達到 100 μg/L
時，足以滿足 98%人群之需要，因為缺乏症比例低於 2%。成人尿碘對
肌酸酐 (creatinine) 濃度比值 <50 μg/g creatinine 時，甲狀腺腫盛行率升
高。WHO之尿碘濃度評估標準與碘營養狀況的關係如表一所列，國家
調查以國小學童尿碘濃度中位數為指標，100-199 μg/L為正常範圍，50-
99 μg/L表示輕微缺乏 (mild de�ciency)，< 20 μg/L表示嚴重缺乏 (severe 
de�ciency)，≧ 300 μg/L表示過量 (excess)。孕婦的碘需求較高，尿碘
中位數以 150-249 μg/L為充足範圍，<150 μg/L為不足，≧ 500 μg/L為
過量。
飲食攝取之碘有 90%以上由尿液排出體外，從尿碘排泄量可以推

算碘攝取量。尿液體積中位數為 7-15歲是 0.9 mL/hr/kg，成人是 1.5 
mL/kg/hr，膳食碘生體可用率設為 92%，每日碘攝取量等於尿碘濃度與
體重以及常數 0.0235之乘積 (37)。攝取量 70 μg/d與 150 μg/d對應的尿碘
濃度分別約為 50μg/L與 100 μg/L。尿碘量主要反映最近數日之碘營養狀
況，長期營養狀況則反映在甲狀腺體積、血漿 TSH濃度或甲狀腺球蛋白
濃度。
新生兒先天性甲狀腺機能不足的篩檢時，以 TSH濃度為最佳指標；

其正常濃度 0.1-5 mU/L，濃度過高代表甲狀腺機能不足，濃度過低則為
甲狀腺機能亢進，同時對 TRH的反應也更為靈敏。血清甲狀腺球蛋白正
常濃度約為 10 ng/mL，其濃度與尿碘排泄量相關，但欠缺與碘攝取量的
劑量關係。血清 T4與 T3是臨床上評估甲狀腺機能的標準方法，T4約 100 
nM，T3正常濃度約 1.8 nM；碘缺乏時 T4濃度下降，但 T3濃度不變或升
高；禁食或營養不良會使 T3降低，不過其變化範圍與正常值有高度的重
疊，對營養狀況的反應不夠靈敏，並不適用為生化指標。

三、影響吸收與代謝之因素
按 EAR計算 RDA時，必須考慮干擾飲食碘吸收利用的因素。黃豆粉

會抑制碘的腸肝循環，故黃豆類嬰兒配方必須加碘 (5 μg/ 100 kcal) 補充。
無機態碘化合物的吸收率通常可達 90%以上，干擾其吸收和甲

狀腺利用的成分包括：水和土中的無機鹽類，如硫氰酸鹽類化合物 
(thiocyanates)、異硫氰酸鹽類化合物 (isothiocyanates)、硝酸鹽、氟化

表一　世界衛生組織WHO建議之尿碘營養評估標準 (3)

碘營養分級
尿碘中位數 (μg/L) 對應飲食

碘攝取量學童及成人 孕婦
嚴重缺乏 (severe de�ciency) <20 不足
中度缺乏 (moderate de�ciency) 20-49 不足
輕微缺乏 (mild de�ciency) 50-99 <150 不足
充足 (adequate) 100-199 150-249 充足
高於充足 (more than adequate) 200-299 250-499 超過需要
過量 (excess) ≧ 300 ≧ 500 過量
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其正常濃度 0.1-5 mU/L，濃度過高代表甲狀腺機能不足，濃度過低則為
甲狀腺機能亢進，同時對 TRH的反應也更為靈敏。血清甲狀腺球蛋白正
常濃度約為 10 ng/mL，其濃度與尿碘排泄量相關，但欠缺與碘攝取量的
劑量關係。血清 T4與 T3是臨床上評估甲狀腺機能的標準方法，T4約 100 
nM，T3正常濃度約 1.8 nM；碘缺乏時 T4濃度下降，但 T3濃度不變或升
高；禁食或營養不良會使 T3降低，不過其變化範圍與正常值有高度的重
疊，對營養狀況的反應不夠靈敏，並不適用為生化指標。

三、影響吸收與代謝之因素
按 EAR計算 RDA時，必須考慮干擾飲食碘吸收利用的因素。黃豆粉

會抑制碘的腸肝循環，故黃豆類嬰兒配方必須加碘 (5 μg/ 100 kcal) 補充。
無機態碘化合物的吸收率通常可達 90%以上，干擾其吸收和甲

狀腺利用的成分包括：水和土中的無機鹽類，如硫氰酸鹽類化合物 
(thiocyanates)、異硫氰酸鹽類化合物 (isothiocyanates)、硝酸鹽、氟化

表一　世界衛生組織WHO建議之尿碘營養評估標準 (3)

碘營養分級
尿碘中位數 (μg/L) 對應飲食

碘攝取量學童及成人 孕婦
嚴重缺乏 (severe de�ciency) <20 不足
中度缺乏 (moderate de�ciency) 20-49 不足
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充足 (adequate) 100-199 150-249 充足
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過量 (excess) ≧ 300 ≧ 500 過量

物、鈣、鎂和鐵等。食物中的硫化葡萄糖苷 (glucosinolate) 和氰化葡萄糖
苷 (cyanoglucoside) 經酵素水解會生成無機干擾物，甲狀腺腫素 (goitrins) 
抑制甲狀腺素的合成和分泌 (34, 35)。這些甲狀腺腫促發劑 (goitrogens)存在
多種植物性食物中，諸如十字花科蔬菜類的花椰菜、綠花菜、高麗菜、蕓
苔、竹筍和蕪菁，堅果類的核桃和花生，穀類的樹薯 (34, 35)、甘藷和小米
等。此類物質也可來自河井受污染產生的腐質物等，在碘攝取不足時會加
重缺乏效應。
缺乏維生素 A、硒、鋅、銅或鐵時也會加重缺碘效應。其他可能干擾

碘利用的物質包括含碘量高之放射顯影劑、食品添加物、藥物、皮膚或口
腔除臭劑、水淨化劑等等 (34, 35)。

參考攝取量
訂定碘 EAR的實證依據是國外的人體平衡實驗，採用各相近年齡層

維持碘平衡的攝取量。嬰兒的攝取量為 20 μg/kg/d時，尿碘排泄量為 12.7 
μg/kg/d，因此碘保留量為 7.3 μg/kg/d(41)。1.5-2.5歲的幼兒之碘攝取量為
63.5 μg/d時，正平衡為 19 μg/d，故平衡需要量為 44.5 μg/d (= 63.5 -19) 
(42)。8歲兒童之碘攝取量為 20-40 μg/d 時，負平衡量是 23至 26 μg/d，故
平衡需要量是 66 μg/d (= 40 + 26) (43)。9-13歲少年之碘攝取量為 31 μg/d
時，負平衡值是 24 μg/d，故平衡需要量為 55 μg/d(43)。14-16歲青少年
之碘攝取量為 34 μg/d時，負平衡值為 24 μg/d，故平衡需要量為 58 μg/d 
(43)。成人攝取量為 100 μg/d時，碘正平衡達 13 μg，故平衡需要量為 87 
μg/d (44)。維持孕婦與非孕婦碘平衡的攝取量是 160 μg/d(45)。
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一、嬰兒
嬰兒從母乳獲取碘，乳汁碘濃度為 30-40 μg/L時，嬰兒沒有缺碘問

題。美國根據母乳提供碘量而估計 AI，嬰兒乳汁攝取量為 780 mL/d估
計，每日碘攝取量約 30-31 μg可避免碘缺乏 (37)。但台灣目前並無母乳碘
濃度資料。
國人 0-6個月嬰兒，若依照平衡實驗之碘保留量 7.3 μg/kg/d與體重而

估計，其碘 EAR為 44 μg/d。碘生體可用率為 92%，族群分布變異度採用
CV 20%，則攝取量為 67 μg/d。若利用美國的數據，母乳碘濃度中位數為
146 μg/L，嬰兒乳汁攝取量為 780 mL/d，則碘 AI的估計是 113 μg/d(37)；

若校正嬰兒體重計算：AI =乳汁量×碘濃度×(6/7)0.75 （外插美國與台
灣之 6個月大嬰兒體重），則 AI估計為 101 μg/d；體重校正與否的差異
不大，因此維持 AI為 110 μg/d (46)，足以維持嬰兒之碘平衡。（表二）

國人 7-12個月嬰兒，維持平衡之碘 EAR為 62 μg/d，計入生體可用
率 92%和族群分布 CV 20%，則攝取量為 94 μg/d。若依嬰兒之代謝體重
比例計算，7-12個月的男女嬰兒的平均體重為 8.5 kg，利用公式 AI7-12月 = 
AI0-6月×（體重 7-12月÷體重 0-6月）

0.75計算，可得 AI 為 132 μg/d，取其整
數為 130 μg/d，此量足以維持碘平衡。（表二）

嬰兒 AI：0–6個月 110 μg/d
       7–12個月 130 μg/d

表二　嬰幼兒之碘參考攝取量之訂定依據

年齡分層 參考體重
(kg)

碘 EARa 

(μg/d)
RDA估計量 b 

(μg/d)
母乳碘

攝取量 (μg/d) AI (μg/d)

0–6 月 6 43.8 67 101c /113 110

7–12 月 8.5 62.1 94 132d 130

a  EAR = 平衡保留量 = 體重 ×7.3 μg/kg (41)。
b   CV 20%，生體可用率 92%，攝取量 = EAR ×1.4÷0.92。
c   嬰兒之乳汁攝取量 780 mL/d，母乳碘濃度中位數為 146 μg/L，總攝取量 =乳汁量×碘濃度

×(7÷6)0.75 （校正美國與台灣之嬰兒體重）。
d   利用公式 AI7-12 月 = AI0-6 月 × （體重 7-12 月÷體重 0-6 月）0.75，國人男女嬰兒參考體重平均為

8.5kg。
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二、兒童
（一）1–3歲

成人預防甲狀腺腫的碘需要量為 1 μg/kg/d(40, 47)。按臺灣兒童的
體重計算，1-3歲兒童預防甲狀腺腫之碘需要量為 13 μg/d。兒童有
成長之需求。1.5-2.5歲之碘平衡需要量為 44.5 μg/d (42)。國人本年
齡層之參考體重為 13 kg，美國 4–8歲兒童之參考體重為 22 kg，依
代謝體重比率計算，碘平衡之 EAR為 44 μg/d。利用成人碘平衡量
和代謝體重比率估計，EAR是 37 μg/d。三項估計值之平均值為 42 
μg/d （表三）。

碘之生體可用率為 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計
值為 64 μg/d。我國歷年的 RDA採用 5 μg/100 kcal為標準 (46)，以
適度活動之熱量值計算，所得之 RDA為 1-3歲 67.5 μg/d。兩項
RDA估計值得平均為 66 μg/d，因此 RDA化整訂為 65 μg/d，與第
七版相同。

（二）4–6 歲
按體重計算，預防甲狀腺腫之碘需要量為 20 μg/d。8歲兒童

之碘平衡需要量是 66 μg/d(43)。國人本年齡層之參考體重為 20 kg，
美國 4-8歲兒童之參考體重為 22 kg，依代謝體重比率計算，碘平
衡之 EAR為 61 μg/d。根據對成人代謝體重比率估計之 EAR是 46 
μg/d。以上三項估計值之平均值為 58 μg/d （表三）。
碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計值

為 88 μg/d （表三）。採用適度活動之熱量值計算，所得之 RDA為
90 μg/d。因此 RDA化整訂為 90 μg/d，與第七版相同 (46)。

（三）7–9歲
男性與女性兒童的參考體重相同，按體重計算，預防甲狀腺腫

的碘需要量是 28 μg/d。兒童 8歲之碘平衡需要量是 66 μg/d(43)。國
人本年齡層之參考體重為 28 kg，美國 4-8歲兒童之參考體重為 22 
kg，依代謝體重比率計算，碘平衡之 EAR為 79 μg/d。利用成人代
謝體重比率估計之 EAR是 59 μg/d。以上三項估計值之平均值為 68 
μg/d （表三）。
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碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計
值為 103 μg/d。採用適度活動之熱量值計算，所得之 RDA為 105 
μg/d。因此 RDA化整訂為 100 μg/d，與第七版相同 (46)。

兒童
歲 EAR RDA

1–3歲 42 μg/d 65 μg/d
4–6歲 58 μg/d 90 μg/d
7–9歲 68 μg/d 100 μg/d

三、青少年
（一）10-12 歲

按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 38 μg/d，女性
39 μg/d。9-13歲之碘平衡需要量為 55 μg/d(43)。本年齡層之參考體
重為男性 38 kg，女性 39 kg，平均為 38.5 kg。利用上一年齡層之
代謝體重比例估算之 EAR是 84 μg/d。利用成人代謝體重比率估計
之 EAR是 75 μg/d。以上兩項 EAR的平均值是 79 μg/d（表四）。
碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計值

為 120 μg/d。採用適度活動之熱量值估計之 RDA為男性 118 μg/d 
和女性 113 μg/d 。因此 RDA化整訂為 120 μg/d （表四）。

（二）13-15歲
按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 55 μg/d，女性

49 μg/d。14-16歲之平衡需要量為 58 μg/d(43)本年齡層的體重已經
接近成人，利用成人代謝體重比率估計之 EAR是男性 98 μg/d和女
性 78 μg/d，其中男性已經與成人相當 （表四）。

本年齡層體重增加快速，故採用成人 EAR之 95 μg/d，計入碘
之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計值為 145 
μg/d。採用適度活動之熱量值估計之 RDA為男性 140 μg/d 和女性
118 μg/d。為保障育齡女性之甲狀腺有充足的碘儲存以因應懷孕之
需，因此採用最大值，並化整而訂定 RDA為 150 μg/d （表四）。

（三）16-18歲
按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 62 μg/d，女性
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51 μg/d。14-16歲之碘平衡需要量為 58 μg/d(43)。利用成人代謝體
重比率估計而的之 EAR是男性 107 μg/d和女性 80 μg/d。兩性之
EAR平均值為 94 μg/d，已經與成人相當（表四）。

碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA估計值
為 145 μg/d。採用適度活動之熱量值估計之 RDA為男性 145 μg/d 
和女性 113 μg/d。故根據兩性平均值並化整，RDA 訂為 150 μg/d
（表四），與上一年齡層相同，以保障成長與育齡女性之需。

青少年
男性 女性

EAR RDA EAR 150 μg/d
10–12歲 79 μg/d 120 μg/d 79 μg/d RDA
13–15歲 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 120 μg/d
16–18歲 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 150 μg/d

四、成人
國人參考體重最高的年齡層是男性 19-30歲與 31-50歲，女性則是

31-50歲。成人 19歲以上按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性
58-64 μg/d，女性 50-54 μg/d。以放射性碘進行動力學追蹤，21-48歲成
年男女之甲狀腺獲碘量為 91.2-96.5 μg/d(37, 39)。

健康成人的碘獲取量範圍是 21-97 μg/d，甲狀腺素分泌耗碘量範圍是
69-171 μg/d(48)。成人尿碘之必需流失 (obligatory loss) 為 57 μg/d(49)。成
人之平衡需要量為 87 μg/d (44)。

孕婦與非孕婦碘平衡的攝取量是 160 μg/d(45)，可見女性的需要量並不
因體重較輕而減少，故校正女性體重並無必要。
美國 19歲以上成年男性體重 76 kg，女性體重 61 kg，碘的 EAR均根

據甲狀腺獲碘量而採用 95 μg/d(37)，並不分性別與年齡。女性雖然體重較
輕，但考慮懷孕之需求會增多，並不作體重之調整。
國人成年體重最高為 64 kg，仍採用美國成人之 EAR值 95 μg/d （表

五）。碘生體可用率 92%，族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 為
145 μg/d。以適度活動量之熱量值計算，估計攝取量最高的是 19-30歲男
性 120 μg/d，女性 95 μg/d。雖然熱量需求隨著年齡增高而降低，但維護
生理機能的必需營養素不應隨之減少。因此 19歲以上各年齡層之 RDA化
整訂為 150 μg/d （表五）。
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表三　兒童各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 1-3 歲 4-6歲 7-9 歲

參考體重 (kg) 13 20 28
預防甲狀腺腫需要量 13 20 28
熱量參考值 (kcal) 1350 1800 2100
熱量對應之碘攝取量 a (μg/d) 67.5 90 105
平衡需要量 (36, 38) 44.5 66 66
成人代謝體重估算 EARb (μg/d) 37 46 59
兒童代謝體重估算 EAR c (μg/d) 44 61 79
EAR 平均值 42 58 68
RDA 計算 d 64 88 103
RDA 化整值 65 90 100
a   以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；1-9 歲熱量採用男性適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR根據代謝體重比率估算。
c   美國 4-8 歲兒童之參考體重為 22 kg，平衡需要量 66 μg/d，依國人代謝體重比率估算。
d    RDA=EAR÷0.92 ×  1.4。

表四　青少年各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 10-12 歲 13-15歲 16-18 歲

參考體重男／女 (kg)
平均體重

38/39
38.5

55/49
52

62/51
57

預防甲狀腺腫需要量 38.5 52 57
熱量參考值男／女 (kcal)
平均熱量

2350/2250
2300

2800/2350
2575

2900/2250
2575

熱量對應之碘攝取 a男／女 (μg/d) 115 140/118 145/113
平衡需要量 55 58 58
成人代謝體重估算 EARb男／女 (μg/d) 75 98/78 107/80
兒童代謝體重估算 EARc (μg/d) 84 ND ND
EAR 平均值 79 95 95
RDA 計算值 d 121 145 145
RDA 化整值 120 150 150
a   以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR根據代謝體重比率估算。
c  採國人 7-9 歲兒童之 EAR，依代謝體重比率估算。ND表示「不適用」。
d   RDA=EAR÷0.92× 1.4。

表五　成年各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 19–30 歲 31–50歲 51–70 歲 71歲以上

參考體重男／女 (kg) 64/52 64/54 60/52 58/50
平均體重 58 59 56 54
預防甲狀腺腫需要量 58 59 56 54
熱量參考值男／女 (kcal) 2400/1900 2400/1900 2250/1800 2150/1700
熱量對應之碘攝取量 a 120/95 120/95 113/90 108/85

男／女 (μg/d)
平衡需要量 b 95 95 95 95
EAR 95 95 95 95
RDA 計算值 c 145 145 145 145
RDA 化整值 150 150 150 150
a  以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d。
c   RDA=EAR÷0.92× 1.4。
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表三　兒童各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 1-3 歲 4-6歲 7-9 歲

參考體重 (kg) 13 20 28
預防甲狀腺腫需要量 13 20 28
熱量參考值 (kcal) 1350 1800 2100
熱量對應之碘攝取量 a (μg/d) 67.5 90 105
平衡需要量 (36, 38) 44.5 66 66
成人代謝體重估算 EARb (μg/d) 37 46 59
兒童代謝體重估算 EAR c (μg/d) 44 61 79
EAR 平均值 42 58 68
RDA 計算 d 64 88 103
RDA 化整值 65 90 100
a   以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；1-9 歲熱量採用男性適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR根據代謝體重比率估算。
c   美國 4-8 歲兒童之參考體重為 22 kg，平衡需要量 66 μg/d，依國人代謝體重比率估算。
d    RDA=EAR÷0.92 ×  1.4。

表四　青少年各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 10-12 歲 13-15歲 16-18 歲

參考體重男／女 (kg)
平均體重

38/39
38.5

55/49
52

62/51
57

預防甲狀腺腫需要量 38.5 52 57
熱量參考值男／女 (kcal)
平均熱量

2350/2250
2300

2800/2350
2575

2900/2250
2575

熱量對應之碘攝取 a男／女 (μg/d) 115 140/118 145/113
平衡需要量 55 58 58
成人代謝體重估算 EARb男／女 (μg/d) 75 98/78 107/80
兒童代謝體重估算 EARc (μg/d) 84 ND ND
EAR 平均值 79 95 95
RDA 計算值 d 121 145 145
RDA 化整值 120 150 150
a   以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR根據代謝體重比率估算。
c  採國人 7-9 歲兒童之 EAR，依代謝體重比率估算。ND表示「不適用」。
d   RDA=EAR÷0.92× 1.4。

表五　成年各年齡層之 EAR和 RDA的訂定依據
年齡分層 19–30 歲 31–50歲 51–70 歲 71歲以上

參考體重男／女 (kg) 64/52 64/54 60/52 58/50
平均體重 58 59 56 54
預防甲狀腺腫需要量 58 59 56 54
熱量參考值男／女 (kcal) 2400/1900 2400/1900 2250/1800 2150/1700
熱量對應之碘攝取量 a 120/95 120/95 113/90 108/85

男／女 (μg/d)
平衡需要量 b 95 95 95 95
EAR 95 95 95 95
RDA 計算值 c 145 145 145 145
RDA 化整值 150 150 150 150
a  以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量× 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動量。
b  體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d。
c   RDA=EAR÷0.92× 1.4。

成人
男性 女性

EAR RDA EAR RDA
19-30歲 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 150 μg/d
31-50歲 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 150 μg/d
51-70歲 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 150 μg/d

71歲以上 95 μg/d 150 μg/d 95 μg/d 150 μg/d

五、懷孕與哺乳
懷孕期對碘的需求增加，除了胎兒的需求之外，母體甲狀腺素的合成

增加 50%(50)，同時其代謝加快 (51)，腎絲球過濾率增加 50%而使尿碘流失
增多 (52)。孕期碘不足會使甲狀腺體積增大 (50)。

孕婦維持碘平衡的攝取量是 160 μg/d(45)。針對缺碘孕婦給予 120-
200 μg/d的碘補充實驗，同時以超音波測量甲狀腺體積，介入之前是 9.8 
mL，補充組在孕期沒有改變，但缺乏組則增大 16-31%，TSH與 Tg也升
高。因此碘攝取量 200-280 μg/d可以預防孕婦的甲狀腺體積增大 (53, 54, 55)，

但是 150 μg/d則不足 (53)。

懷孕期 EAR採用平衡需要量 160 μg/d。孕期之營養素吸收效率收
高，碘可以完全吸收，族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA為 224 
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μg/d。孕期之攝取量為母親攝取量與胎兒需要量之總和。新生兒之甲狀腺
含碘量 50-100 μg，胎兒平均每天獲碘量 75 μg/d (41)，加上未懷孕的成人
RDA為 150 μg/d，合計是 225 μg/d，故 RDA化整訂為 225 μg/d。
哺乳期之需求為母親個人需要量加上乳汁之碘量。成年婦女之碘 EAR

為 95 μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d。碘 EAR以此兩項需求合計而得 196 
μg/d。族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 估計值為 274 μg/d。成
年婦女之 RDA是 150 μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d，合計而得之 RDA
估計值為 251 μg/d。以上兩項 RDA估計值之平均為 263 μg/d，因此 RDA
化整訂為 250 μg/d，與第七版相同 (46)。

EAR RDA
懷孕期 160 μg/d 225 μg/d
哺乳期 196 μg/d 250 μg/d

國人碘營養狀態與慢性疾病相關風險
一、主要食物來源
台灣的食物營養組成分資料庫中沒有碘項目。國家過去的公共衛生營

養政策證實國人碘的主要食物來源是加碘強化之食鹽。在 1940年代的臺
灣，甲狀腺腫是地方性流行病 (16-18)。政府於 1958年選擇在流行地區實施
食鹽加碘強化介入測試三年，使學童的甲狀腺腫盛行率從 51.3%降低到
4.1%(23)。進而在 1967年全面實施，食鹽中加入碘酸鉀約 33 ppm，使每
公克食鹽提供約 20 μg碘，供給全民居家利用，四年之後，學童的甲狀腺
腫盛行率從 21.6%降低到 4.3%(22)。

自 1972年直到 2000年間，關乎國人之碘食物來源、攝取量與營養
評估等相關資料相當欠缺。2004年因應WTO關稅政策而食鹽開放進
口，加上社會變遷導致飲食生活改變，外食頻率大幅增多，而且加工食
品、團膳和外食餐飲業大都不用碘鹽，碘化食鹽的公共衛生政策不再普
及家戶和個人 (56)。

含碘食物豐富的食物主要是海藻類。民眾常用的市售生鮮、調理熟食
和加工食品與乾貨海藻類食物的碘含量列於表六 (57)。

表六　臺灣市售常用海藻類食物之碘含量

品名 N
碘含量 (μg/g)

中位數 平均值 SD 最大值 最小值
(1) 生鮮海藻類
海帶卷 12 8.0 7.9 3.9 15.8 2.3
海帶結 19 5.3 6.4 3.7 18.5 1.3
澎湖海苔 7 3.1 2.3 3.3 11.0 2.5

(2) 熟食調理加工食品類

海帶卷 19 4.8 6.4 4.9 16.0 0.5
海帶結 7 9.8 9.3 3.9 13.9 4.3
海帶粗絲 5 0.5 0.5 0.3 0.8 0.1
海帶芽 2 1.3 1.3 0.1 1.3 1.2
海茸 3 0.4 0.4 0.2 0.6 0.2
海苔醬 2 28.0 28.0 6.6 32.6 23.3
壽司海苔 13 49.7 86.3 73.3 239.0 8.3
零食海苔 20 75.7 71.5 43.3 141.2 1.4
(3) 乾貨類
海帶 6 3864 3925 2026 6403 837
海帶芽 11 83 141 199 731 40
海苔 4 8 12 9 25 6
紫菜 2 18 18 2
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μg/d。孕期之攝取量為母親攝取量與胎兒需要量之總和。新生兒之甲狀腺
含碘量 50-100 μg，胎兒平均每天獲碘量 75 μg/d (41)，加上未懷孕的成人
RDA為 150 μg/d，合計是 225 μg/d，故 RDA化整訂為 225 μg/d。
哺乳期之需求為母親個人需要量加上乳汁之碘量。成年婦女之碘 EAR

為 95 μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d。碘 EAR以此兩項需求合計而得 196 
μg/d。族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 估計值為 274 μg/d。成
年婦女之 RDA是 150 μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d，合計而得之 RDA
估計值為 251 μg/d。以上兩項 RDA估計值之平均為 263 μg/d，因此 RDA
化整訂為 250 μg/d，與第七版相同 (46)。

EAR RDA
懷孕期 160 μg/d 225 μg/d
哺乳期 196 μg/d 250 μg/d

國人碘營養狀態與慢性疾病相關風險
一、主要食物來源
台灣的食物營養組成分資料庫中沒有碘項目。國家過去的公共衛生營

養政策證實國人碘的主要食物來源是加碘強化之食鹽。在 1940年代的臺
灣，甲狀腺腫是地方性流行病 (16-18)。政府於 1958年選擇在流行地區實施
食鹽加碘強化介入測試三年，使學童的甲狀腺腫盛行率從 51.3%降低到
4.1%(23)。進而在 1967年全面實施，食鹽中加入碘酸鉀約 33 ppm，使每
公克食鹽提供約 20 μg碘，供給全民居家利用，四年之後，學童的甲狀腺
腫盛行率從 21.6%降低到 4.3%(22)。

自 1972年直到 2000年間，關乎國人之碘食物來源、攝取量與營養
評估等相關資料相當欠缺。2004年因應WTO關稅政策而食鹽開放進
口，加上社會變遷導致飲食生活改變，外食頻率大幅增多，而且加工食
品、團膳和外食餐飲業大都不用碘鹽，碘化食鹽的公共衛生政策不再普
及家戶和個人 (56)。

含碘食物豐富的食物主要是海藻類。民眾常用的市售生鮮、調理熟食
和加工食品與乾貨海藻類食物的碘含量列於表六 (57)。

表六　臺灣市售常用海藻類食物之碘含量

品名 N
碘含量 (μg/g)

中位數 平均值 SD 最大值 最小值
(1) 生鮮海藻類
海帶卷 12 8.0 7.9 3.9 15.8 2.3
海帶結 19 5.3 6.4 3.7 18.5 1.3
澎湖海苔 7 3.1 2.3 3.3 11.0 2.5

(2) 熟食調理加工食品類

海帶卷 19 4.8 6.4 4.9 16.0 0.5
海帶結 7 9.8 9.3 3.9 13.9 4.3
海帶粗絲 5 0.5 0.5 0.3 0.8 0.1
海帶芽 2 1.3 1.3 0.1 1.3 1.2
海茸 3 0.4 0.4 0.2 0.6 0.2
海苔醬 2 28.0 28.0 6.6 32.6 23.3
壽司海苔 13 49.7 86.3 73.3 239.0 8.3
零食海苔 20 75.7 71.5 43.3 141.2 1.4
(3) 乾貨類
海帶 6 3864 3925 2026 6403 837
海帶芽 11 83 141 199 731 40
海苔 4 8 12 9 25 6
紫菜 2 18 18 2

二、尿碘濃度與碘營養狀態
近年來的國民營養健康狀況變遷調查之尿碘中位數可以顯示國人之碘

營養狀態。目前欠缺 6歲以下幼兒的碘攝取與排泄資料，但有 6歲以上各
年齡層之尿碘中位數。
未成年人之碘營養評估首次來自衛生署 2001年之國小學童營養調

查，其尿碘濃度中位數為 123 μg/L，以 6歲最高，而 12歲最低 (9)。依據
WHO標準，當時國人之碘營養可評定在正常範圍。進一步區分性別可
見，女性 11歲開始，尿碘濃度落入不足的邊緣，男性則無此現象。地區
族裔分層方面，以澎湖最高，山地與客家則落入不足的邊緣，代表國人碘
攝取量因性別和地區而有很大的差異。2010-2013年全面調查國小學童、
國中和高中生的尿碘濃度，三個族群的尿碘中位數都在正常範圍：6-12歲
153 μg/L，12-15歲 124 μg/L，15-18歲 121 μg/L。地區分層中都以東部
最低 (11)。
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成人之碘營養評估得自 2005-2008年之國民營養狀況變遷調查，19
歲以上成人之尿碘中位數為 99.6 μg/L；其中男性為 102.5 μg/L，女性為
97.7 μg/L，表示男性碘營養勉強可稱充足，女性則有輕微不足之風險 (10)。

尿碘濃度隨著年齡增長而降低，65歲以上之中位數為男性 99.3 μg/L，女
性 77.4 μg/L，可見老年女性之碘營養狀態明顯低落。依地區分層時，南部
與澎湖可達 116與 140 μg/L，代表碘營養充足；然而北部、中部、東部、
山地、客家等地區都是輕微不足。
始自 2013年，國民營養狀況變遷調查每年均收集 6歲以上國民的資

料，2013-2016年之結果是 7歲以上的尿碘中位數為 103 μg/L；兩性均以
7-9歲最高，隨著年齡增長而有降低的趨勢 （圖五），31-50歲僅達充足
的低標，51歲以上均 <100 μg/L(11)；可知國人 31歲以上均有碘攝取不足
之慮，生育年齡女性將無法滿足懷孕期的需要。
國人孕婦的碘營養資料相當欠缺，根據合理推測可能並不理想，因為

16-18歲與 19-30歲女性的尿碘中位數分別為 148與 135 μg/L，低於WHO
建議的孕婦充足標準。小規模的調查研究證實這項推測。2010年桃園地區
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圖五  國民營養狀況變遷調查 2013-2016年的年齡分層之尿碘中位數 (11)；
WHO的尿碘標準以≧ 100 μg/L為充足 (3)。
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孕婦懷孕初期之尿碘中位數 128 μg/L(58)。2014年新北市與台南市之孕婦調
查各 50位，其尿碘中位數分別是 144與 142 μg/L，其中初次指出，孕婦碘
營養與居家使用碘鹽有正向關聯，與外食頻率有顯著的負向關聯 (59)。

三、碘攝取量估計
臺灣食品營養資料庫中沒有碘含量數據，故國民營養健康狀況變遷調

查之膳食評估方法無法計算碘攝取量。不過調查所得之尿碘濃度可以用來
估計碘攝取量，計算公式為：攝取量 =尿碘中位數×參考體重×24×尿
液體積／利用率 (0.92)；其中尿液體積為 19歲以下 0.9 mL/hr/kg，≧ 19 
歲為 1.0 mL/hr/kg。各年齡分層之尿碘中位數對應之碘攝取量列於表四。
理論上欲達到WHO營養正常之尿碘中位數範圍 100-199 μg/L，以最大體
重估計碘攝取量，男性至少 170 μg/d，女性至少 140 μg/d。13-50歲育齡
婦女若欲達到WHO孕婦正常之尿碘中位數 150 μg/L，則碘攝取量範圍須
達到 200 μg/d。

國人臨床研究針對成年男女收集 24小時尿液，檢測其尿碘濃度，並
計算其一日尿碘排泄總量。結果可見 （表七），經校正體重與時間之後，
兩性之排尿量中位數均為 1.0 mL/hr/kg；尿碘濃度中位數為女性 84 μg/L
與男性 88 μg/L，均小於 100 μg/L；一日總碘量中位數為女性 111 μg/d與
男性 113 μg/d(57)。

國人尿碘 90百分位之濃度超過 300 μg/L的年齡層有兩性 7-12歲以
及女性 13-15歲和 31-50歲，表示其它年齡層碘過量的風險都 < 10% （表
八）。加拿大尿碘中位數超過 300 μg/L的比率，3歲以上共有 15%，所
有年齡層都 >10%：3-5歲 39%，6-11歲 29%，12-19歲 21%，20-39歲
14%，40-79歲 12%(60)。與加拿大比較，國人碘攝取不足的問題比過量為
嚴重。

上限攝取量 UL 之訂定
一、過量與危害鑑定
（一）急性中毒

碘中毒通常發生在攝取量數公克以上。口服碘量達 1200-9500 
mg，會於 48小時內致死。急毒性的症狀包括：腹絞痛、腹瀉便
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表七　國人尿碘濃度與對應之攝取量估計 (11)

年齡 *
（歲）

參考體重  
(kg)

尿碘濃度  (μg/L) 攝取量估計 (μg/d)
中位數 平均 90百分位 中位數 平均

男性 (2013-16)
7-9 28 139.8 201.7 400.8 92 133

10-12 38 115.3 167.3 342.7 103 149
13-15 55 122.2 148.7 236.9 158 192
16-18 62 121.6 152.4 257.0 177 222
19-30 64 109.6 131.7 230.6 183 220
31-50 64 104.1 131.3 199.8 174 219
51-70 60 95.9 126.3 230.5 150 198
≧ 71 58 87.9 293.6 244.5 133 444

女性 (2013-16)
7-9 28 148.4 192.7 372.5 98 127

10-12 39 135.0 170.1 305.3 124 156
13-15 49 143.5 169.3 308.8 165 195
16-18 51 147.8 159.6 262.1 177 191
19-30 52 135.2 169.5 290.7 183 230
31-50 54 107.2 174.5 339.7 151 246
51-70 52 81.6 114.9 200.6 111 156
≧ 71 50 73.3 162.0 198.9 96 211

*  <19 歲之攝取量 = 尿碘濃度 ×體重× 0.9 (mL/hr/kg) × 24，≧ 19 歲之攝取量 = 尿碘濃度×
體重×1.0 (mL/hr/kg) x 24

表八　成年國人一日之尿碘排泄量 (57)

年齡
（歲）

尿液體積
(mL/d)

排尿量
(mL/hr/kg)

尿碘濃度
(μg/L)

一日尿碘量
(μg/d)

女 （68人）
平均值 29 1604 1.2 108 144
SD 9 791 0.6 82 91
中位數 25 1455 1.1 84 111
男 （32人）
平均值 30 1851 1.1 94 151
SD 12 847 0.5 48 85
中位數 24 1539 0.9 88 113
WHO標準值 >100 150
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血、腸道發炎、臉與頸部水腫、溶血性貧血、肺炎、代謝酸中毒、
肝臟脂肪崩解、腎衰竭；口服劑量達每日 300-1000 mg 時，會造成
皮膚創傷發炎，並引發免疫反應和發燒 (30, 35)。

（二）慢性危害
慢性的碘過量會引發甲狀腺機能不足或亢進，導致的疾病

包括：甲狀腺炎 (thyroiditis)、甲狀腺腫 (goiter)、敏感反應 
(sensitivity reactions) 等等 (61)。碘過量的危害會因過量程度、
過量前與當下之碘營養狀態和甲狀腺偏離正常的狀態而有所不同
(35)。碘輕微過量時，甲狀腺獲碘量短期升高，碘化分子增加，甲狀
腺素存量增多。中度過量時會抑制甲狀腺的碘釋出，少數人反而導
致甲狀腺功能低落症。嚴重過量的碘會直接干擾甲狀腺的功能，
抑制甲狀腺素的合成，血中 T3和 T4濃度降低，TSH升高，造成
過渡性的甲狀腺功能低落，稱為伍－柴二氏效應 (Wolff-Chaikoff 
effect)(61)，少數人會因此而發展成甲狀腺機能低落和腫大症。懷孕
期的碘過量可能使胎兒產生伍－柴二氏效應，造成新生兒甲狀腺功
能低落和腫大症 (35)。

（三）甲狀腺功能低落症
飲食的碘含量常有高低變動，健康者通常有良好的恆定與適

應機制，患有甲狀腺自體免疫疾病者、碘缺乏病者以及自主性甲
狀腺結節 (autonomous functioning hot nodule) 的患者，對碘
特別敏感，在正常的碘攝取量下就有強烈的反應，會導致上述各
種甲狀腺疾病 (62)。碘誘發性甲狀腺功能低落症 (Iodine-induced 
hypothyroidism) 特別容易傷害已經患有甲狀腺疾病的女性。許多
國家因為缺碘而實施預防性補碘公衛政策 (prophylaxis) 時，甲狀腺
功能低落症的發生率在數年內有明顯升高的現象 (63)，因此補碘政策
必須配合周全的監測系統，以為必要調整的依據。
甲狀腺自體免疫疾病風險與碘過量具有條件性相關，在日常碘

攝取量較高 (250-500 μg/d) 或碘充足的國家，如美國和歐洲等，其
盛行率較高 (64)。患者的甲狀腺機能發生短期或永久的受損，初期的
反應是血液 TSH濃度高於正常，碘攝取量達 750 μg/d時，TSH濃
度明顯上升 (65)。
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海帶類植物的含碘量很高，常添加於現代的保健食品，或作為
亞洲地區孕乳婦習慣採用的補碘食品。懷孕期或哺乳期的婦女若頻
繁攝取海帶或海苔湯，可使碘攝取高達 UL的 2-12倍，此時新生兒
或母乳哺餵嬰兒會發生甲狀腺機能低下的病症 (66-70)。在飲水含碘量
高的地區，懷孕後期的孕婦發生亞臨床性甲狀腺功能低下症的風險
也較碘正常地區為高 (71)。

（四）甲狀腺腫
過量的碘引發甲狀腺功能低落，TSH的濃度上升，刺激甲狀

腺細胞增生，會導致甲狀腺腫大。含碘豐富的天然食物也有導致碘
過量的風險，不能掉以輕心。日本與中國之長期碘攝取過量 (50-80 
mg/d) 的地區，都可見碘過量引發甲狀腺腫的案例 (37)。此等案例最
早發現於日本，北海道沿岸的居民，因為平日習慣食用當地生長的
昆布，碘攝取量高達 50-80 mg/d，尿碘排泄量高達 20 mg/d(72)。

（五）碘誘發甲狀腺高能症 (Iodine-induced hyperthyroidism)
沒有缺碘經歷的人群，當碘攝取量在 5 mg/d以內，發生甲亢

毒症 (iodine-induced thyrotoxicosis) 的風險極其微小；但在缺碘率
5-8%的人群中，正常的碘攝取量 (150-200 μg/d) 就有過渡性甲狀
腺高能症或甲亢毒症的風險 (62)。實施碘補充措施時，甲狀腺高能症
的發生率通常更高，好發於 40-50歲有甲狀腺結節的人 (35)。許多國
家因為缺碘而實施預防性補碘公衛政策時，在碘供應量增高的 2-4
年內，都有此種甲狀腺高能症發生率升高的現象 (73)。

（六）危害指標
綜合以上危害症狀，碘過量首先會干擾甲狀腺機能，使血清

TSH濃度升高。長期受到 TSH刺激，甲狀腺的細胞增生加速，造
成發炎、腫瘤、癌症等後果。因此以 TSH作為碘過量危害之靈敏
指標。

二、劑量反應
由於動物對高碘的耐受力強，而且碘代謝有物種的差異，風險評估完

全利用人體資料 (35, 37)。因為甲狀腺自體免疫疾病患者、碘缺乏病患以及自
主性甲狀腺結節患者都對碘特別敏感，因此風險評估只根據健康者的實驗
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結果，並不列入疾病者的研究。
根據一項人體臨床介入研究，以健康男女兩性成人為對象，給予碘補

充劑量 250、500與 1500 μg/d，介入前之尿碘排泄量約為 191 μg/d，總碘
攝取量為 450、700和 1700 μg/d。經 14天後，只有 1700 μg/d組之血中總
碘濃度升高，但蛋白質結合態碘量不變，TSH明顯上升，T3與 T4顯著降
低；其他較低的兩種劑量則沒有不良影響 (74)。

另一項介入研究以健康壯年男子為對象，碘補充劑量為 500、1500與
4500 μg/d，介入前之尿碘排泄量約為 300 μg/d，總碘攝取量為 800、1800
與 4800 μg/d。兩週後各組的血清 T3濃度沒有差異，1800與 4800 μg/d兩
組的血清 T4濃度明顯降低；攝取 800 μg/d者的血清 TSH沒有變化，但
1800與 4800 μg/d兩組的 TSH濃度明顯升高。參試者沒有任何不良反應，
其甲狀腺功能也沒有任何異常 (75)。

根據以上兩項實驗結果，美國選定之最低不良作用值 LOAEL 
(Lowest-Observed-Adverse-Effect-Level) 是 1700 μg/d，不確定因數
UF訂為 1.5，計算而得上限攝取量為 1100 μg/d(37)。歐盟選定之最低不
良 作 用 值 LOAEL (Lowest-Observed-Adverse-Effect-Level) 是 1800 
μg/d，但不確定因數 UF訂為 3，因為兩項實驗的期程很短，而上限攝
取量是應用於人體長期的攝取，故上限攝取量訂為 600 μg/d (35)。

台灣採用美國的標準，但國人參考體重較低，利用體重比例外插法先
估算成人之 UL，再依國人體重比例計算其他年齡層之 UL，因此上限攝取
量仍維持第七版之建議：成人為 1000 μg/d，1-3歲 200 μg/d，4-6歲 300 
μg/d，7-9歲 400 μg/d，10-12歲 600 μg/d，13-15歲 800 μg/d，16–18歲
1000 μg/d(46)。

亞臨床性甲狀腺功能低下症是孕婦最常見的甲狀腺異常問題。懷孕
期的尿碘濃度與亞臨床性甲狀腺功能低下盛行率的關係為不對稱的「U」
型。大規模的華人孕婦調查證實，孕婦尿碘濃濃度在 150-250 μg/L範圍
內的的盛行率最低，過量時，甲狀腺功能異常風險升高 (76)。因為懷孕期
和哺乳期婦女對碘的耐受力並沒有改變，故採用成人之上限攝取量 1000 
μg/d。
嬰兒 0-12個月並不訂定上限攝取量，因為其碘來源應限於母乳、嬰

兒配方與日用食物 (3)。
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國際比較
一、其他國家之碘建議量與上限攝取量
本次之碘建議攝取量與WHO(32, 77)、日本 (78)、中國 (79)、美加 (37)、歐

盟 (34)和紐澳 (80)的比對詳列於表九。世界上不需加碘強化政策之國家只
有日本與韓國，因為其飲食文化與習慣中有充足的碘攝取量。我國的碘營
養環境與其他採用碘強化政策之國家相似，因此採取略高於日本的碘建
議量。
各國的上限攝取量之比對列於表十。日本對 12歲以上的上限攝取

量都高於其他國家：12-14歲 1200 μg/d，15-17歲 2000 μg/d，≧ 18歲
3000 μg/d(78)。歐盟的成人上限攝取量是 600 μg/d，比美國 1100 μg/d為
低；兩國根據相同的臨床實驗劑量數據 (75, 76)，但 UF值分別為美國 1.5(37)

和歐盟 3(35)。從成年人估算未成年人之上限值，歐盟採用體表面積比例，
美國則採用體重比例。中國的 UL值與歐盟相當 (79)。法國建議長期缺碘的
國家不宜超過 500 μg/d，以免中度過量之危害 (81)。這些上限攝取量不適用
在碘缺乏病的人群。

二、其他國家之碘營養與強化政策
加拿大因應其國內土壤普遍缺碘的問題，自 1949年開始實施全面

碘鹽 (universal salt iodization)策略，國內食品與飼料用的食鹽都強制
加碘強化 (82)，碘化鉀添加量為 100 ppm，相當於碘量約 77 ppm，國民
使用碘鹽之比例為 100%。根據最新 2009-2011年健康調查 CHMS (�e 
Canadian Health Measures Survey)結果，加國國民的碘營養充足 (60)，

國民尿碘中位數是 3歲以上 134 μg/L，隨著年齡增長呈現下降的現象，
分別為：3-5 歲 215 μg/L，6-11 歲 189 μg/L，12-19 歲 163 μg/L，20-39
歲 124 μg/L，40-59歲 122 μg/L，60-79歲 125 μg/L；根據參考體重 (37)，

估算對應的碘攝取量為：3-5歲 66 μg/d，6-11歲 98 μg/d，12-19歲 232 
μg/d，20歲以上約 200 μg/d。
美國 NHANES 2008年的尿碘中位數結果，6歲以上民眾是 164 

μg/L，其中男性為 176μg g/L，女性為 149 μg/(83)。2009-2010年的尿碘
中位數降低為 144 μg/L，年齡層的分布呈 U型，以 12-49歲最低，育
齡女性只有 124 μg/L(84)。孕婦尿碘中位數在第一期是 109 μg/L，第二期

表九　臺灣的碘 RDA與其他國家之比對
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國際比較
一、其他國家之碘建議量與上限攝取量
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養環境與其他採用碘強化政策之國家相似，因此採取略高於日本的碘建
議量。
各國的上限攝取量之比對列於表十。日本對 12歲以上的上限攝取

量都高於其他國家：12-14歲 1200 μg/d，15-17歲 2000 μg/d，≧ 18歲
3000 μg/d(78)。歐盟的成人上限攝取量是 600 μg/d，比美國 1100 μg/d為
低；兩國根據相同的臨床實驗劑量數據 (75, 76)，但 UF值分別為美國 1.5(37)

和歐盟 3(35)。從成年人估算未成年人之上限值，歐盟採用體表面積比例，
美國則採用體重比例。中國的 UL值與歐盟相當 (79)。法國建議長期缺碘的
國家不宜超過 500 μg/d，以免中度過量之危害 (81)。這些上限攝取量不適用
在碘缺乏病的人群。

二、其他國家之碘營養與強化政策
加拿大因應其國內土壤普遍缺碘的問題，自 1949年開始實施全面

碘鹽 (universal salt iodization)策略，國內食品與飼料用的食鹽都強制
加碘強化 (82)，碘化鉀添加量為 100 ppm，相當於碘量約 77 ppm，國民
使用碘鹽之比例為 100%。根據最新 2009-2011年健康調查 CHMS (�e 
Canadian Health Measures Survey)結果，加國國民的碘營養充足 (60)，

國民尿碘中位數是 3歲以上 134 μg/L，隨著年齡增長呈現下降的現象，
分別為：3-5 歲 215 μg/L，6-11 歲 189 μg/L，12-19 歲 163 μg/L，20-39
歲 124 μg/L，40-59歲 122 μg/L，60-79歲 125 μg/L；根據參考體重 (37)，

估算對應的碘攝取量為：3-5歲 66 μg/d，6-11歲 98 μg/d，12-19歲 232 
μg/d，20歲以上約 200 μg/d。
美國 NHANES 2008年的尿碘中位數結果，6歲以上民眾是 164 

μg/L，其中男性為 176μg g/L，女性為 149 μg/(83)。2009-2010年的尿碘
中位數降低為 144 μg/L，年齡層的分布呈 U型，以 12-49歲最低，育
齡女性只有 124 μg/L(84)。孕婦尿碘中位數在第一期是 109 μg/L，第二期
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128 μg/L，第三期 172 μg/L(84)；可見非孕期時充足的碘營養並不夠孕期之
需求。
歐陸區域中，德國 4-75歲的碘攝取中位數是男性 64-118 μg/d，女性

59-114 μg/d；嬰兒 6個月大、兒童到 18歲未成年人的攝取範圍是男性 31-
64 μg/d，女性 28-56 μg/d (34)。丹麥於 2000年起家用和麵包用鹽強制加
碘，碘濃度為 13 ppm。十年後追蹤成人的碘排泄量和攝取量都有顯著的
上升，尿碘濃度中位數達 83 μg/L，增加了 19 μg/L；24小時尿碘排泄量達
134 μg/d，增加了 36 μg/d；碘攝取量為 109 μg/d，增加了 16 μg/d(85)。但是
孕婦的尿碘仍低於充足標準 (86)。

英國 2000年調查男性碘攝取量有 226 μg/d，女性有 163 μg/d，為碘
營養充足國家 (87)。但 2011年少女的尿碘濃度中位數只有 80μg/L(88)，多項
孕婦調查的尿碘中位數也未達到WHO的充足標準 (89-92)。

澳洲與紐西蘭自 2009年實施麵包強制用碘鹽，使麵包含碘量為 45 
ppm。三年之後澳洲的國家調查結果，碘攝取量最多的是 14-18 歲 177 
μg/d，最少的是 4-8歲兒童 152 μg/d，其他年齡層介於其間，育齡婦女為
155 μg/d；主要的食物來源是穀類和穀類製品、乳類和乳製品，海產魚類
的貢獻很低 (93)。紐西蘭的尿碘中位數分別是女性學童 106 μg/L、男性學童
131 μg/L，成人 73 μg/L；飲食頻率問卷估計成人碘攝取量中位數為 127 
μg/d(94)。其碘強化麵包之攝取量≧ 100 g/d時，有利於達到充足碘營養，
但因個人的麵包攝取量懸殊，故人群中碘營養狀況差異頗大，沒有達到預
期的水準 (93,95)。

研究需求
配合國家食鹽加碘新標準，應該建置更完整的監測措施，以同時評估

碘營養改善與甲狀腺功能異常的發生率和易受害族群。我國新近修訂「食
品添加物使用範圍及限量暨規格標準」，提高食鹽加碘的濃度，並於 2017
年 7月 1月起實施。根據其他國家經驗，丹麥、中國、紐西蘭等都實施強
制碘強化的公衛政策。在補碘而增加碘攝取量的 2-4年內，甲狀腺機能亢
進與機能低落的盛行率都有增高的現象 (63, 96)。

因應國人碘營養評估與監測之需求，碘營養指標應該增加甲狀腺功能
指標。目前只有群體的尿碘濃度，欠缺甲狀腺功能與碘攝取量之因果性關
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聯調查，並不能確證WHO的評估標準對國人的適用性。週全的營養和功
能指標項目才能具體了解國人甲狀腺的健康或亞健康狀態，用以建立國人
各年齡層適用的尿碘濃度標準。
國家與個人的營養評估和管理改善都需要有更精準的膳食攝取量。因

此，有必要持續發展膳食碘攝取量之評估工具。
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硒
駱菲莉、陳語辛

前言
硒以固定原子數量的硒半胱胺酸 (selenocysteine)出現於人體的各

種硒蛋白質 (selenoproteins)中，在體內主要以多種榖胱甘肽過氧化
酶 (glutathione peroxidases)在各組織與細胞部位發揮抗氧化角色，
清除過氧化氫與各類過氧化物。調控甲狀腺素代謝的碘酪胺酸脫碘酶
(iodothyronine deiodinases)亦為硒依存性酵素。當地生產食物之硒含量
與土壤硒含量成正比；目前我國提供之均衡飲食其硒含量充足。

營養生化生理功能
一、理化性質
硒 (Selenium, Se) 是地殼中含量極少但分布廣泛的微量元素。硒的原

子量是 78.96，在週期表中，與氧、硫、碲同為 VIA族元素，具有 -2、
0、+4、+6 等化學價，因此可以構成多種有機或無機的硒化合物 (1)。硒
與硫的離子半徑 (ionic radius)、共價半徑 (covalent radius) 及負電性 
(electronegativity) 非常相似，因此許多含硒及含硫的化合物在生物細胞內
不易被區分。
動物組織內的硒型態主要為 selenomethionine （甲硒胺酸，簡稱

SeMet） 與 selenocysteine （硒半胱胺酸，簡稱 SeCys）。人體無法合成
甲硒胺酸；甲硒胺酸由植物合成後，因硒與硫相似的緣故，甲硒胺酸可取
代甲硫胺酸 （Methionine，簡稱Met） 併入動、植物的含硒蛋白質 (Se-
containing proteins) 中。甲硒胺酸與甲硫胺酸的生理功能並無差異。硒半
胱胺酸則出現於動物的硒蛋白質 (selenoproteins)，執行硒在生物體內特
定的功能；硒半胱胺酸無法取代人體的半胱胺酸 (Cysteine，Cys)。硒酸
鹽 (selenate，SeO4

2-) 與亞硒酸鹽 (selenite，SeO3
2-) 並非飲食中的主要型

態，但普遍用於硒強化食物或補充劑 (1)。
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二、營養生化功能
硒藉著多種硒蛋白質 (selenoproteins) 在動物體內發揮硒的生化功

能。硒蛋白質的定義是指含有固定硒原子數之蛋白質。目前已發現人
體有 25 個硒蛋白質對應基因 (2,3)，其中已有 20 個硒蛋白質之功能被確
認，包括：四種硒依存性穀胱甘肽過氧化酶 (Se-dependent glutathione 
peroxidases，GPX 1–4) 及硒蛋白質主要功能均為對抗氧化壓力。此外
血漿中 selenoprotein P (SelP) 能將肝臟儲存之硒運輸至腎臟及周邊組
織利用的功能 (4)、selenoprotein W (SelW) 參與骨骼肌與心肌代謝、
selenoprotein R (SelR) 參與蛋白質修復及甲硫胺酸代謝、selenoprotein M 
(SelM) 影響內質網蛋白質之折疊，selenoprotein H (SelH) 則為 DNA 結
合蛋白質，調控穀胱甘肽 (Glutathione，GSH) 生合成之基因，以及 phase 
II 解毒功能。Selenoprotein S (SelS) 調控免疫反應及移除折疊錯誤蛋白
質。硒依存性碘酪胺酸脫碘酶 (Se-dependent iodothyronine deiodinases) 
有三種，負責調控甲狀腺素代謝。硒蛋白質還包括三種硫氧化還原酶
(thioredoxin reductases) ，還原分子內雙硫鍵及氧化的抗壞血酸；硒代
磷 酸 鹽 合 成 酶 (Se-dependent isoform of selenophosphate synthetase) 
參與硒的代謝之關鍵步驟。硒代磷酸鹽合成酶 –2 (Selenophosphate 
synthetase–2) 則與硒蛋白質之生合成有關。另外 Sel15 是個 15 kD 的硒蛋
白質，除了有還原分子內雙硫鍵及氧化的抗壞血酸功能外，也參與不完全
摺疊蛋白反應 (unfolded protein response，UPR)(5)。

綜合以上所述，已知的硒之生化功能包括藉助多種硒蛋白質完成對抗
氧化壓力、調控甲狀腺素活動、維生素 C 與其他分子之氧化還原狀況、調
節免疫反應等。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
（一） 吸收

各類型的硒化合物之吸收率均高；吸收率並非調控動物體硒之
恆態的機制。在有機硒方面，甲硒胺酸是飲食主要硒型態，吸收率
可達 90 % 以上，以與甲硫胺酸相同的機制吸收。硒半胱胺酸之吸
收機制尚不明確，但吸收率亦很高 (6)。

在無機硒方面，硒酸鹽幾乎完全被吸收；但併入組織前，大部
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分會由尿中排除。亞硒酸鹽則可能因與腸道中物質的交互作用，吸
收率較有變化，但仍高達 80 % 以上。一但吸收後，保留程度高於
硒酸鹽 (7,8)。

（二） 分布
人體與動物有二個儲存池。其一為身體蛋白質中的甲硒胺酸：

儲存量視飲食中甲硒胺酸含量而定。此儲存池提供硒給動物運用
的量，決定於動物體甲硫胺酸儲存池的轉換率，而非動物硒的需
求 (9)。其二為肝臟穀胱甘肽過氧化酶 (GPX-1) 中的硒：在大白鼠體
內，此儲存量佔身體總硒含量的 25 %。當飲食硒含量有限而不敷硒
蛋白質之合成時，穀胱甘肽過氧化酶之 mRNA 的合成量受抑制，
而使有限的硒可用於其他硒蛋白質之合成 (10)。

代謝過程中，甲硒胺酸進入身體的甲硫胺酸代謝池，與甲硫胺
酸進行相同代謝程序，最後經轉硫程序 (transsulfuration) 而異化分
解，形成的硒半胱胺酸繼續分解，釋放出 selenide(11)。

硒酸鹽、亞硒酸鹽、硒半胱胺酸均被代謝成 selenide，
selenide 可與執行 chaperone 功能的蛋白質結合 (12)，代謝成 
selenophosphate 後，可成為硒蛋白質中硒半胱胺酸的先質，或 
tRNA 中的硒 (13)，或經甲基化作用轉變為排除型態 (14)。

（三） 排泄
動物體內生合成硒排除型態的機制調控尚未完全清楚，但動物

研究顯示動物體內硒的恆態 (homeostasis) 之維持主要由體內硒的
排除來負責 (15)。硒的排除型態主要出現於尿液；當大量排除時，具
揮發性的硒排除型態 (dimethylselenide) 可由呼氣中排出 (16)。圖一
可說明有機硒以及無機硒於哺乳動物體內之代謝流程。

評估營養素需要量與營養缺乏症
一、營養素缺乏
硒缺乏在動物與人體造成的影響包括以下症狀：

（一）動物研究
硒缺乏造成含硒酵素活性下降。若硒以外之營養狀況良好，

硒缺乏僅造成輕微的臨床症狀。營養不良、化學藥物、感染等壓
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力會導致硒缺乏的動物出現嚴重病症。例如：在硒缺乏的動物，維
生素 E 缺乏可導致大鼠與豬的脂質過氧化與肝臟壞死及豬、牛、
羊的心臟損傷 (17)。在受感染的小鼠體內，硒缺乏可導致非致病性
的 coxsackie B3 virus 轉變為具致病性的病毒，而造成小鼠的心肌
炎 (18)。

（二）克山病 (Keshan disease)
此病是以多發性心肌壞死為主要症狀的地方性心肌炎。僅發

生於大陸東北到西南的低硒地區。發生於硒缺乏兒童的心肌病變 
(cardiomyopathy)，可能由感染或化學物質暴露而引發 (19)。

（三）大骨節病 (Keshin-Beck disease)
此疾病為地域性、多發性、變形性骨關節病變，出現於亞洲低

硒地區青春期前兒童與青少年。上述症狀僅發生於硒缺乏者，但改
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善硒營養狀況無法避免此疾病。因此硒缺乏在此疾病發生過程的角
色仍待釐清。

（四）全靜脈營養使用者之缺硒症狀
有關人類單純因缺硒造成的臨床症狀之報導曾見於使用全靜脈

營養 (total parental nutrition，TPN) 的病患。患者在使用缺硒的 
TPN 注射液 20–30 天後出現肌肉疼痛萎縮、心肌病變等現象，患者
之血漿與紅血球硒含量及榖胱甘肽過氧化酶 (GPX-1) 活性都降至非
常低的程度 (20,21)。

總而言之，單獨硒的缺乏鮮少造成明顯的疾病；但可使動物先前暴露
的疾病或壓力進一步發展，而造成生化改變。

二、生化／功能性指標
（一） 需要量之研究方法

美國 Food and Nutrition Board 之 Institute of Medicine 考慮以下
因素，以評估成人的硒之平均需要量 (estimated average requirement，
EAR)：

1. 克山病
克山病是幾乎僅發生於兒童的心肌病變，為人類疾病中唯一與

硒缺乏有密切關係的疾病。患者的硒攝取量低，血液與頭髮硒含量
亦低 (22)。中國大陸嚴重硒缺乏族群，克山病發生的頻率不一；但克
山病的發生顯示該族群屬於硒缺乏者 (19)。

2. 頭髮與指甲之硒含量
雖然毛髮與指 （趾） 甲內的硒型態未定，但其含量與飲食攝

取量有關，因飲食硒型態與甲硫胺酸含量、髮色會影響硒併入毛髮
與指 （趾） 甲的量。此外，美加地區有些洗髮精含硒，因此必須有
嚴格控制的研究，方可利用毛髮與指 （趾） 甲硒含量，來評估硒的 
EAR。所以此指標的運用價值有限，並不適用於測定各族群的硒需
要量。

3. 血液硒含量
在特定的硒攝取量以內，血液中硒蛋白質濃度隨硒攝取量增加

而上升。當硒攝取量上升至不再影響含硒酵素活性時，表示滿足硒
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蛋白質合成的硒需要量已達到 (23)。到達此飽和點時，人體血漿的
硒蛋白質含有 0.8–1.1 μmol/L (7–9 μg/dL) 硒 (24)。若血漿硒含量低
於此硒蛋白質含量的飽和點，表示飲食中硒的提供不足。在此情況
下，血漿硒含量是合適的硒營養狀況指標。
攝取量超過此上限時，硒蛋白質濃度與血漿硒濃度則受遺傳、

攝食硒型態與環境因素調控，此時血漿硒濃度未必與硒攝取量呈現
很好的正相關。由於甲硒胺酸不受恆態調控，若以甲硒胺酸為硒攝
取型態，血液硒含量會較高 (25)。

綜合上述，血漿硒含量低於 0.8 μmol/L (7 μg/dL) 時，硒蛋白
質合成未達飽和，此標準可以用於評估各種型態的硒攝取量。超過
此飽和點時，飲食的硒型態是影響血漿硒濃度的重要因素。

4. 血液中榖胱甘肽過氧化酶及 selenoprotein P
血液中的硒蛋白質包括血漿中的榖胱甘肽過氧化酶 (GPX-3) 與   

selenoprotein P (SelP)，以及紅血球與血小板中的榖胱甘肽過氧化
酶 (GPX-1)。因血紅素干擾榖胱甘肽過氧化酶的測量，因此無足夠
的研究數據，以作為訂定硒的需要量之參考。近年來多用血漿榖胱
甘肽過氧化酶 (GPX-3)，因為容易準確測量，且血漿榖胱甘肽過氧
化酶活性在反映組織含硒酵素方面，較紅血球的榖胱甘肽過氧化酶
理想 (26)。

血漿 SelP 含量亦為理想的硒營養狀況指標 (24)。然而目前分析
方法並不普及，因此沒有足夠的研究數據用以建立硒的需要量。

5. 硒的抗腫瘤功能
動物研究顯示餵予動物高於需要量的硒，使硒蛋白質之合成達

飽和，可降低癌症的發生率 (27)。

在隨機的人體研究方面，Blot 等人以中國農村貧窮、營養不良
者為受試對象，同時給予 8 種合併測試，包括：每天接受 50 μg (0.6 
μmole) 硒、50 mg β-carotene、30 mg α-tocopherol。結果胃癌死
亡率顯著降低 21 %，各類原因的總死亡率顯著降低 9 %；但無法證
實這些結果是因硒之補充所致 (28)。

在 Clark 等人以 1312 位非黑色瘤皮膚癌 (nonmelanoma skin 
cancer) 早期患者 （約有 75 % 為男性） 為受試對象的隨機安慰劑
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控制研究 (randomized placebo control study) 中，受試者每天接受 
200 μg (2.5 μmole) 硒 （酵母型態的硒），平均長達 4.5 年，前列腺
癌、大腸癌及總癌症死亡率顯著降低 (29)。

在 Yoshizawa 等人針對 Health Professional Follow-up Study 
中的 nested case-control 研究，結果顯示男性受試者每天接受 200 
μg ( 2.5 μmole) 的硒，前列腺癌的危險性為接受安慰劑組的 1/3。研
究顯示腳趾甲硒含量與前列腺癌末期之危險性不受年齡、其他飲食
因子、吸菸、身體質量指數、地域、家族前列腺癌史、或輸精管切
除 (vasectomy) 等因素的干擾 (30)。

上述三個人體研究的結果似乎均顯示攝取超過滿足身體合成硒
蛋白質所需之硒的攝取量，有助於抗癌；但仍需更大規模研究進一
步證實。目前癌症的相關指標尚不宜作為訂定硒需要量的依據。

6. 尿液硒排除量
尿液硒排除量雖與硒營養狀況成正比，但此指標對短期內硒攝

取的改變較敏感，較適合在硒攝取不足時，作為短期硒攝取變化
的指標。尿液硒濃度為 1.20 μmol/L (95 % CI：0.88–1.51) 或 0.21 
μmol/g creatinine (95 % CI：0.14–0.29)。

（二） 硒營養狀況評估之理想指標評比
為瞭解硒攝取量對人體健康的影響，並篩選評估硒營養狀況之

高靈敏度生物指標，Ashton 等人收集 18 項人體硒補充研究 （其中 
9 項為隨機控制實驗） 進行交叉分析 (31)。由於甲硒胺酸是飲食中最
主要的硒型式，因此相關研究成為評估焦點。研究顯示，飲食硒攝
取量與下列各項硒生物指標呈統計正相關，約在補充甲硒胺酸 6 週
後達到飽和，此時：
加 權 平 均 後 的 血 漿 硒 濃 度 為 0.90 μmol/L (95 % CI：

0.67–1.14)、紅血球硒濃度為 1.40 μmol/L (95 % CI：1.16–1.64) 
或 1.48 nmol/g hemoglobin (95 % CI：0.45–2.52)、全血硒濃度為 
1.07 μmol/L (95 % CI：0.39–1.76)、血漿 SelP 濃度為 2.19 μg/mL 
(95 % CI：0.25–4.12)、血漿榖胱甘肽過氧化酶活性為 0.37 μmol 
NADPH oxidized/min/g protein (95 % CI：0.15–0.60)、血小板榖
胱甘肽過氧化酶活性為 69.4 nmol NADPH oxidized/min/g protein 
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(95 % CI：12.6–126.2)、紅血球榖胱甘肽過氧化酶活性為 3.37 
μmol NADPH oxidized/min/g protein (95 % CI：-0.99–7.74)、
全血榖胱甘肽過氧化酶活性為 3.18 μmol NADPH oxidized/min/g 
hemoglobin (95 % CI：0.07–6.24)。

目前的研究資料尚不足以提供人種、性別等因素與各項評估指
標的關聯。

（三） 影響需要量的因素
1. 生物可獲性

飲食中半數以上的硒之型態為甲硒胺酸，其吸收代謝機轉與甲
硫氨酸相同，經轉硫程序異化代謝，產生硒半胱胺酸後，併入硒蛋
白質；生物可獲性高達 90 %以上 (32)。飲食中硒半胱胺酸的生物可
獲性亦很高 (33)。其他：例如魚類中的硒，生物可獲性較低 (34,35)。

無機硒，如硒酸鹽、亞硒酸鹽 (selenate、selenite) 是補充劑中
的硒型態，其生物可獲性可高達 84 % 以上 (1)。

2. 性別
在 1980 年代硒缺乏問題較嚴重時期，認為育齡婦女較好發克

山病。過去 20 年間報導的硒缺乏例子均為兒童，且男女盛行率相
當 (36)。因此，克山病發生之危險性的性別差異，可能在硒攝取極低
的情況下存在；在目前硒營養狀況較佳的情況下，則顯現不出來。
然而，因為過去女性患克山病的危險性較高，計算各年齡層的硒需
要量時，各國皆根據各年齡層男性 （或平均體重較高者） 的參考體
重為計算標準，以確保男女性皆可以得到充足的硒攝取。

（四）硒參考攝取量
1. 0–6 個月嬰兒：AI = 15 μg/day

因缺少嬰兒硒營養狀況的功能性指標，而母乳是嬰兒出生
後的最初 4–6 個月的最佳食物來源，故以足夠攝取量 (adequate 
intake，AI) 反映母乳哺餵健康嬰兒的硒攝取量，以作為嬰兒硒建議
攝取量的參考值。

IOM 參考美國各地有關母乳硒含量的文獻資料後，由母乳硒含
量估算 0–6 個月嬰兒的 AI。文獻報導初乳硒含量最高，為 33–80 
μg (0.4–1.0 μmol)/L。婦女生產後一週內，母乳硒含量快速降至 
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18–29 μg (0.2–0.4 μmol)/L。在哺乳 2–6 個月期間，硒含量穩定，
但會隨母親之硒攝取量而有差異。加拿大與美國地區之平均母乳硒
含量為 15–20 μg (0.19–0.25 μmol)/L(6)。由美國 17 州母乳硒含量分
析結果，土壤硒含量高地區的母乳硒含量為 28 μg (0.35 μmol)/L，
土壤硒含量低地區的母乳硒含量為 13 μg (0.16 μmol)/L，母乳之平
均硒濃度為 18 μg (0.23 μmol)/L(37)。因此 IOM 訂定以此數值作為
估算嬰兒硒之 AI的依據。

若考慮臺灣並非低硒地區，哺乳婦女之母乳硒含量則參照美
國，以 18 μg (0.23 μmol)/L為平均硒濃度。由於我國訂定 780 ml 
為每日平均的母乳分泌量，因此相乘後，得到平均每日母乳硒含
量，再調整至較接近的 5 μg 之倍數，訂定 0–6 個月嬰兒之硒的 AI 
為 15 μg/day。

2. 7–12 個月嬰兒：AI = 20 μg/day
美國 IOM 估計此年齡層嬰兒硒之 AI 的方法有二：其一為估

算 7–9 個月及 10–12 個月嬰兒的飲食硒來源，包括：母乳與副食品
之硒含量。因此由母乳硒含量與副食品中的硒含量合計 AI。其二
是由 0–6 個月嬰兒之 AI 代入以下的代謝體重比率公式 (metabolic 
weight ration method) 估算 (38)，再調整至最接近的 5 μg 的倍數，
計算得到 AI = 20 μg/day。

AI7–12 mo ＝ AI0–6 mo × (Wt7–12 mo/Wt0–6 mo)0.75

若由母乳及嬰兒副食品估計，7–12 個月嬰兒之母乳攝取量約
為 0.6 L，其中含硒量為 11 μg/d(39)。7–12個月嬰兒之平均熱量攝
取約為 845 kcal/d；由母乳所得熱量約為 450 kcal，由副食品所提
供之熱量則約為 395 kcal。根據德國的研究顯示，20 位 5–20 個月
嬰兒的平均硒攝取量為 34 μg (0.4 μmol)/day；嬰兒食物硒含量中數
為 27 μg (0.34 nmol)/g wet wt(40)。以此數值估算美國嬰兒食物硒含
量，並假設嬰兒食物平均熱量為 1 kcal/g，所以 395 kcal × 0.027 
μg/kcal ＝ 11 μg，母乳與嬰兒副食品之總硒攝取量為 11 μg ＋ 11 μg 
＝ 22 μg，調整後亦為 20 μg/day，與由 0–6 個月的代謝體重比率公
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式推算所得數值相符 (38)。因此訂定 7–9 個月及 10–12 個月嬰兒之
硒的足夠攝取量 (AI) 為 20 μg/day。

3. 1–18 歲之兒童與青少年：RDA = 20–55 μg/day
目前無研究數據建立兒童與青少年之 EAR 與 RDA，因此利用

代謝體重比率公式 (38)，由成人之硒估計平均需要量的數值推算。由
於女性患克山病的危險性可能較高，估算時採用各年齡層男性 （或
較高） 的參考體重為計算基準。
估計平均需要量 (Estimated Average Requirement，EAR) 時，

將可將成人血漿榖胱甘肽過氧化酶活性達到最高的飲食硒攝取量 
(EARadult)，代入以下的代謝體重比率公式，配合生長因子 (growth 
factor) 之調整，則得到各年齡層之硒的 EAR(38)。

 EARchild  =  
EARadult × (BWchild / BWadult)0.75 × (1 + growth factor)

假設 CV 為 10 %，RDA = EAR × (1＋ 2 CV)。將各年齡層之 
EAR 乘以 1.2，則得到各年齡層硒的 RDA。

4. 19 歲以上及成人：RDA = 55 μg/day
用以考慮估計成人之硒平均需要量的指標包括血漿 SelP 與榖胱

甘肽過氧化酶均可作為硒營養狀況的指標。根據中國大陸的研究：
住在克山病區域者之硒攝取量均低於 11 μg (0.14 μmol)/day；而住
在非克山病區域者之硒攝取量均高於 17 μg (0.22 μmol)/day。中國
其他地區，若硒攝取量高於 20 μg (0.25 μmol)/day 可防止克山病的
發生 (23,39)。

根據紐西蘭與芬蘭的研究結果顯示，硒的攝取量僅為 25 
μg (0.32 μmol)/day者可避免克山病的發生 (6,41)。Hill 等人與 Xia 等
人之研究顯示硒缺乏時，血漿 SelP 下降程度高於榖胱甘肽過氧化
酶；克山病患者之血漿榖胱甘肽過氧化酶活性仍為此活性最高值之 
37 %。因此決定以使血漿含硒蛋白質濃度達最高的硒攝取量為硒之
需要量 (24,42)。

在中國大陸，由 Yang 等人的介入研究 (Intervention studies) 



691

報導則指出：男性受試者，18–42 歲，平均硒攝取量為 11 
μg (0.14 μmol)/day。分別補充 0、10、30、60、90 μg (0、0.13、
0.38、0.76、1.14 μmol)/day 之 DL–甲硒胺酸，為期 8 個月 （n 
= 8 或 9）。未補充硒前之血漿榖胱甘肽過氧化酶活性為補充後的 
35 %；補充後受試者血漿榖胱甘肽過氧化酶活性均上升。第 4 個月
結束後，接受 30、60、90 μg (0.38、0.76、1.14 μmol)/day之受試
者的血漿榖胱甘肽過氧化酶活性均達到一致的最高值。顯示 41 μg 
(0.52 μmol)/day [11 μg + 30 μg = 41 μg] 的硒攝取足以使血漿榖胱甘
肽過氧化酶達到飽和 (28)。

中國成人男性之參考體重為 60 kg；美國為 76 kg。IOM 在換
算體重差異後，計算得到硒之 EAR 為 52 μg (0.66 μmol)/day。
以年齡 19–59 歲的 17 位男性及 35 位女性共 52 位受試者的紐

西蘭研究指出：
平均硒攝取量為 28＋ 15 μg (0.35＋ 0.19 μmol)/day，分別補

充 0、10、20、30、40 μg (0、0.13、0.25、0.38、0.51 μmol)/day
之甲硒胺酸，為期 20 週 （各組 n=10）。未補充前之血漿榖胱甘肽
過氧化酶活性為補充後最高值的 75 %。補充後血漿榖胱甘肽過氧化
酶活性均上升；增加幅度不多。
補充 10 μg (0.13 μmol)/day與補充 40 μg (0.51 μmol)/day組，

在提昇血漿榖胱甘肽過氧化酶活性的能力相似。因此保守的訂硒之 
EAR 為 38 μg (0.52 μmol)/day [38 = 10 + 28]。

因此美國 IOM 採用大陸研究結果換算美國成人平均體重所得
之硒的 EAR與紐西蘭建議量之平均值，訂 19–30 歲、31–50 歲
的男性與女性之硒的 EAR 為 45 μg (0.57 μmol)/day。因此 RDA 
= EAR × 120 %，再調整至最近的 5 μg 的倍數，為 55 μg (0.70 
μmol)/day。
中國大陸的計算法為將硒的 EAR分別考慮安全因子或標準

差，分別得到：
41 μg/day × 1.3 （安全因子） ＝ 53.3 μg/day
41 μg/day × 1.2 (1 + 2 SD) ＝ 49.2 μg/day
因此定 50 μg/day 為建議攝取量 (RDA)。
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由於幾乎無種族的差異存在，在訂定第六版與第七版之硒膳
食參考攝取量時，國人之硒的估計平均需要量均根據中國之研究
結果 (41 μg/day，0.52 μmol/day)，調整體重差異後訂定之。
由於我國成人各年齡分組參考體重之最高值為 64 kg，因此調整
後，我國成人之硒的 EAR 為 44 μg (0.55 μmol)/day。將 RDA 
= EAR × 120 %，再調整至最近的 5 μg的倍數，為 55 μg (0.70 
μmol)/day。

5. 51 歲以上的成人：RDA = 55 μg/day
目前無此年齡層以上的硒缺乏病例報導。硒營養狀況之指標

均與其他年齡層相同。老化過程對硒的吸收與利用無負面影響。
因此 51–70歲、70 歲以上的男性與女性的硒之 RDA 均定為與成
人相同 (6)。

6. 懷孕婦女：RDA = 60 μg/day
評估 EAR 的依據為懷孕期間的硒需要量應使胎兒體內積存足

量硒，使含硒蛋白質含量達飽和。
估計人體硒含量為 250 μg (3.2 μmol)/kg 體重、體重為 4 kg

的胎兒含 1000 μg (12.6 μmol) 的硒。平均分布於懷孕的 270 天
中，每天須增加 4 μg (0.05 μmol) 的硒 (6)。

依此原則計算，我國 14–18 歲、19–30 歲、31–50 歲的孕婦之 
EAR 為 48 μg (0.61 μmol)/day，RDA 為 60 μg (0.76 μmol)/day。
若比較其他健康懷孕婦女的硒攝取狀況：
美國為 73 μg (0.92 μmol)/day。高硒地區懷孕婦女硒的保留

量：早期為 21 μg (0.27 μmol)/day；後期：34 μg (0.43 μmol)/day。
紐西蘭：28 μg (0.35 μmol)/day，對新生兒無不良影響 (6)。

上述建議量之訂定，應屬合宜。
7. 哺乳婦女：RDA = 70 μg/day

評估 EAR 的依據是母乳平均硒含量為 18 μg (0.23 μmol)/L。嬰
兒平均母乳攝取量：0.78 L/day含 14 μg 硒。母乳中的硒主要為甲
硒胺酸，生物可獲性大於 90 %，不需校正吸收率的差異。因此，美
國訂定 14–18歲、19–30歲、31–50歲的哺乳婦女硒的 EAR 為 59 
μg (0.75 μmol)/day [45 + 14]，RDA 為 70 μg (0.89 μmol)/day。中



693

國則將成人之每日硒建議攝取量 (50 μg/day) 加上每日母乳硒含量
(15 μg/day)，定哺乳婦女之每日硒建議攝取量為 65 μg/day(43)。

由於我國 16 歲以上各年齡分組之男女性之 EAR 為 55 
μg/day，加上提供為母乳之 14 μg/day，RDA定為 70 μg/day。

國人硒營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、主要食物來源
我國的食物成分資料庫目前尚無食物硒含量的數據。食物硒含量因土

壤、飼料、肥料硒含量而異。根據世界衛生組織的報導，內臟肉類與海鮮
的硒含量約為 0.4–1.5 μg/g；肌肉肉類為 0.1–0.4 μg/g；榖類及其製品為 
＜ 0.1–0.8 μg/g；乳製品為 ＜ 0.1–0.3 μg/g；蔬菜、水果為 ＜ 0.1 μg/g。
同類食物中硒含量差異可達 10倍以上 (44)。

植物中的硒是因硒取代硫而進入植物體，其含量依土壤硒含量而異。
植物中的硒型態有：甲硒胺酸、硒半胱胺酸與其代謝產物，以及其他尚未
被證實的有機型態硒。動物生長需要硒，在攝食植物時獲得硒 （甲硒胺
酸）。因此，考慮國人的飲食型態，肉類與海鮮是可靠的硒來源，硒含量
因其中的甲硒胺酸含量而異。

二、攝取量
（一） 食物

根據 22 位美國馬里蘭州居民飲食的實際測量結果，飲食的平均
硒攝取量為 81±41 μg (1.0＋ 0.5 μmol)/day。由 FDA 分析美國各
地食物之硒含量而估計之硒攝取量中位數為 87 μg (1.1 μmol)/day，
範圍落在 79–104 μg (1.0–1.3 μmol)/day。美國 NHANES III (�e 
�ird National Health and Nutrition Examination Survey) 根據飲
食紀錄及食物成分表估算美國民眾之硒攝取量的中位數為 106 μg 
(1.3 μmol)/day （由食物提供）；使用補充劑者之硒攝取量中位數
為 108 μg (1.4 μmol)/day。加拿大民眾之硒攝取量範圍是 113–220 
μg (1.4–2.8 μmol)/day(6)。

影響硒攝取量的因素包括：食物產地的土壤硒含量、飲食中的
肉類攝取量。硒攝取量最低的族群通常是居住在低硒地區的素食
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者。例如：中國大陸低硒地區的硒缺乏者，因貧窮無法購買肉類及
其他地區食物所致。美加地區食物硒含量差異雖大，但食物運銷系
統發達，因而得以緩衝此差異。
國內過去未曾有關於國人硒之飲食攝取量的研究。為瞭解國人

之硒及其他營養素之攝取狀況，某教學醫院營養師收集六日根據營
養原則設計之正常飲食 （熱量為 2000 kcal/day），經秤重、混合、
均質、乾燥後，分析其中之硒與多種營養素含量。分析結果顯示六
日飲食之硒攝取量範圍是 104–124 μg (1.3–1.6 μmol)/day，平均值
為 112 μg (1.4 μmol)/day(45)。由於臺灣並非處於低硒地區，加上國
際貿易發達、接觸外來食物的機會非常頻繁，因此正常飲食中提供
與美加相當量的硒是合理的。由此亦可推測國人的硒營養狀況應無
缺乏的問題。

（二） 飲水
由臺灣各縣市自來水公司提供之水質檢驗資料顯示，各地區飲

水提供之硒非常有限。國際間僅在特定有含硒礦岩地區，井水或灌
溉用水的硒含量可能很高。
血清硒濃度

血漿含硒蛋白質達最大濃度時的血清 （漿） 硒濃度：7–9 
μg/dL (0.8–1.1 μmol/ L)。NHANES III分析 17,630 位 9–70 歲受試
者的血清硒濃度，結果顯示：中位數為 12.4 μg /dL (1.4 μmol/L)，
第 1 百分位為 9.5 μg /dL (1.1 μmol/L)，第 99百分位為 16.3 μg /dL 
(1.9 μmol/L)，顯示 99 % 以上的美國人之硒需要量均已滿足 (6)。

（三） 補充劑攝取量
美加食物未強化硒。嬰兒配方奶通常添加硒，以確保僅以嬰兒

配方奶哺餵的嬰兒硒攝取足夠。1998年，LSRO Expert Panel 建議
硒添加量的下限為 1.5 μg/100 kcal (10 μg/L)，上限為 5 μg/100 kcal 
(33 μg/L) (6)。

美國 NHANES III結果指出，其調查對象中使用之補充劑含硒
者，僅佔成人之 9 %。不論是否補充硒，硒攝取量均超過各年齡層
的 EAR。
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三、慢性疾病風險相關性
硒補充與慢性疾病之關係：近年大型硒補充之研究結果：

（一）NCP Trial
英國、澳洲硒之 DRI書面資料提及，之前美國在訂 DRI 時，

曾經參考 Ip 與 Clark 於 1996 年發表的 NCP Trial (Nutrition and 
Cancer Prevention Trial) 評估硒與癌症之關係。該研究以硒酵母
方式 （主要硒型式為 SeMet），每日補充 200 μg硒，為一個大型
的隨機、使用安慰劑、補充平均 4.5 年、長期持續追蹤平均 6.4 年
的人體試驗 (46)，使 1312 位受試者之肺癌、大腸癌、前列腺癌之相
對危險性 (relative risk) 分別下降 46 %、58 %、64 %，硒酵母補
充組之總癌症發生率也下降至對照組的 63 %，但對於原本研究的
評估標的 ---皮膚癌，並無明顯改善效果。對該研究追蹤 10 年後
的分析報告顯示：硒補充對癌症發生率的抑制趨勢仍在，但對肺
癌、大腸癌、前列腺癌之相對危險性 (relative risk) 分別下降為 29 
%、53 %、48 %，硒酵母補充組之總癌症發生率也降低至對照組的 
75 %，但硒補充的保護效益在結直腸癌與肺癌已不達顯著水準，且
對肺癌的保護效益，只限於男性吸菸者血清硒濃度為最低三分位者 
(42–106 ng/ml)(47)。Du�eld-Lillico 等人所發表對上述 NPC Study 
Group 所進行的雙盲隨機安慰劑控制臨床研究顯示，該研究進行
至 1996 年 1 月 31 日時，所得之分析結果發現：當對研究初期之皮
膚癌相關指標加以控制後，長期每日 200 μg 之硒補充與 squamous 
cell carcinoma 之危險性上升 25 %，以及 nonmelanoma skin 
cancer 之危險性上升 17 % 有關 (48)。因此英國、澳洲均將此新研究
資料列入收集文獻。

（二）法國防癌研究
法國於 2007 年發表該國所進行的長期硒與抗氧化營養素補

充，對皮膚癌發生率的研究：該研究募集 5,141 位男性、7,876 位女
性成年人，配對分組後，每日給予 120 mg 維生素 C、30 mg 維生
素 E、6 mg β-胡蘿蔔素、100 μg 硒、20 mg 鋅，平均補充期間為 
7.5 年。在校正許多因子 （包括陽光曝曬程度） 後，結果顯示長期
抗氧化維生素與礦物質 （包括硒） 的補充，使女性的皮膚癌危險率
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顯著上升 (adjusted HR = 1.68，P = 0.03)，對男性的皮膚癌發生率
則無影響 (49)。而在此研究之初，男性的血清硒濃度 (89–90 ng/ml) 
顯著高於女性 (85–86 ng/ml)。

（三）  SELECT
SELECT (Selenium and Vitamin E Cancer-prevention Trial) 為

第三期大型臨床實驗，在 2008 年 11 月發表，於 2001 年開始，
對象為 50 歲以上，未罹患前列腺癌且血漿 PSA (prostate specific 
antigen) 濃度小於 4 之男性，共 35,633 位。受試者分為四組，
每日分別給予維生素 E （400 IU/day 之 all rac-α-tocopheryl 
acetate）、硒 （200 μg/day 之 L–甲硒胺酸）、共同補充維生素 E 
及硒，或二者均不補充的控制組。持續追蹤七年之後，發現給予硒
補充並無法降低前列腺癌之發生率；反之，維生素 E 補充組罹患前
列腺癌之風險，相較於控制組有增加之趨勢，但未達顯著差異 (P 
= 0.06)；硒補充組罹患第二型糖尿病之風險則有些微增加之情形 
(RR, 1.07; 99 % CI, 0.94–1.22; P=0.16)。經過討論後，該計畫已於 
2008 年 10 月 23 日宣布暫停 (50)。在上述幾個大規模、長期人體硒
補充研究所使用之硒的量 （每日 100–200 μg），僅為硒之每日建
議攝取量 (55 μg) 的 2 或 4 倍。由此可知，長期硒補充的安全性，
確實需要研究加以評估。

（四） NHANES 2003–2004
NHANES (National Health and Nutrition Examination 

Survey) 2003–2004 調查結果發現：血液硒含量超過 147 μg/L 者，
相較於血漿硒含量較低 （小於 124 μg/L） 之受試者，其第二型糖
尿病發生率與空腹血糖皆顯著較高，顯示較高的血液硒含量，與較
高的空腹血糖及第二型糖尿病發生率有關。而過量的硒與糖尿病發
生之相關機制目前尚不清楚 (12)。

過量危害與毒性
一、毒性危害之確認
（一） 慢性硒中毒 (Chronic selenosis)

有機硒與無機硒造成的臨床中毒症狀相似，但中毒速率與組織
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硒含量不同。常報導的症狀包括毛髮、指甲易碎裂脫落、腸胃不
適、皮膚疹、呼氣有蒜味、疲倦、煩躁、神經系統異常 (51-54)。

中國大陸湖北恩施地區與陜西紫陽縣，selenosis 盛行，研究 
380 位硒攝取量高者，硒攝取量皆高於 850 μg/day；血液硒濃度均
大於 100 μg/dL (12.7 μmol/L)(53-55)。

（二） 急性硒中毒
曾有自殺者喝 gun bluing solution，硒攝取量以克計，造成急

性硒中毒。解剖結果顯示腸、腎壞死、心肌病變、嚴重肺水腫。美
國市售補充劑的硒含量一般都低於 100 μg (1.3 μmol)。曾有報導指
出，因業者配方錯誤，使 13 位使用者服下 27.3 mg的硒，而產生中
毒現象 (55)。

（三） 硒中毒的生化指標
含硒蛋白質含量在硒需要量達到後，呈現飽和狀態，不再隨硒

攝取量增加而上升。無法用於評估硒的毒性。測量組織硒含量 （包
括：血液、血漿） 有助於評估硒中毒的危險性。
有機硒 （如：甲硒胺酸） 因取代甲硫胺酸併入體蛋白，使組織

硒含量大增。雖不致造成急性毒害，但長期大量攝取，會產生與無
機硒相似的中毒症狀。補充劑中的硒主要是無機硒，通常不造成組
織硒含量大增；但可在較低濃度造成硒的毒性。硒的甲基化代謝物
因測量誤差大，且受許多因素影響，不適用於硒中毒指標。尿液硒
排除量在特定控制之條件下，可作為硒毒性的指標。
因此由於「毛髮、指甲易碎裂脫落」的現象較其他症狀常被報

導，故被選為重要的評估終點 (6)。硒攝取主要來自食物。食物硒含量
決定於土壤硒含量。美國雖有高硒地區，但美國農業部已確認這些地
區，並禁止飼養動物作為食物來源。美加地區食物運銷系統發達，確
保個人不會只攝食到當地農產，使硒攝取量不致過高或過低 (6)。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
上限攝取量 (Upper Level，UL) 的定義為：對所有個體的健康不造成

不良影響的最高營養素攝取量。各年齡層之 UL係參考以下劑量效應之評
估 (Dose- Response Assessment) 而訂定。
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（一） 成人
確定 NOAEL 與 LOAEL：
1986 年中國研究的 5 位 selenosis 患者中，最低血液硒含量為 

105 μg/dL (13.3 μmol/L)，最低硒攝取量為 913 μg (12 μmol)/day，
因此訂 LOAEL 為 913 μg (12 μmol)/day。患者之平均血液硒含量
是 135 μg/dL (16.9 μmol/L)，硒攝取量範圍在 913–1,907 μg (12–24 
μmol)/day。
在 1992 年，患者已由硒中毒恢復，指甲仍有易碎裂現象；平

均血液硒含量為 97 μg/dL (12.3 μmol/L)(55)，平均硒攝取量為 800 
μg (10 μmol)/day，因此定 NOAEL為 800 μg (10 μmol)/day，將
攝取量的 95 % CI 之下限：600 μg (7.6 μmol)/day訂為 NOAEL之 
95 % CI 的下限。
美國 Longnecker 等人研究 142 位在懷俄明州東部，及南達

可答州西部等高硒地區的男女居民，其平均硒攝取量為 239 μg (3 
μmol)/day。最高硒攝取量為 724 μg (9 μmol)/day。飲食硒型態主
要是甲硒胺酸。半數以上的受試者，硒攝取量都超過 200 μg (2.5 
μmol)/day，但均無硒中毒現象出現。飲食硒攝取量與全血、血清、
腳趾甲、尿液硒含量呈高度正相關，相關酵素活性、凝血酶原時
間、血液檢查均正常 (57)。因此，在比較中國與美國研究後，IOM 認
為訂定 NOAEL 為 800 μg (10 μmol)/day 是合理的 (6)。

有關不確定因子 (uncertainty factor，UF) 之評估，由於中毒症
狀不很嚴重，但不會很快恢復，加上相關研究資料之樣本人數少，
並可能有種族之差異，因此為保護較敏感者，將 UF 訂為 2。

（二） 19歲以上成人 UL之計算
 UL ＝ NOAEL ÷ UF  
＝ [800 μg /day] ÷ 2 ＝ 400 μg (5.1 μmol)/day

（三） 懷孕及哺乳婦女
Bratter 等人研究委內瑞拉高土壤硒地區，哺乳婦女的硒攝取

量對甲狀腺素代謝的影響。受試者之硒攝取量範圍是 170–980 μg 
(2.2–12.4 μmol)/day。硒攝取量與 free T3 呈負相關，但數值在正常
範圍。高硒攝取但未達中毒程度之婦女所生的嬰兒，沒有畸形或硒中
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毒的報導。因此認為懷孕、哺乳婦女的 UL 應與非懷孕、非哺乳婦女
相同，亦為 400 μg (5.1 μmol)/day(57)。

（四） 嬰兒與兒童
根據 Shearer 與 Hadjimarkos 之研究的保守估計，母乳硒含量

高達 60 μg (0.8 μmol)/L 不致對嬰兒造成負面影響。因此訂定 0–6 
個月嬰兒的 NOAEL 為 47 μg (0.6 μmol)/day (60 μg (0.8 μmol)/L × 
0.78 L/day) (37)。以該年齡層嬰兒之單位體重表示 NOAEL 則約為 7 
μg (90 nmol)/kg/day。
委內瑞拉研究顯示，高硒地區婦女之母乳硒含量為 60–90 μg 

(0.8–1.1 μmol)/L，嬰兒之平均血清硒含量介於高硒地區與低硒地區
嬰兒之數值之間；對照組之母乳硒含量為 46 μg (0.6 μmol)/L。
母乳硒含量高達 60 μg (0.8 μmol)/L並不會造成母親與嬰兒

的硒中毒，UF 訂為 1。因此，0–6個月嬰兒的 UL 為 47 μg (0.6 
μmol)/day (60 μg (0.8 μmol)/L × 0.78 L/day)，或 7 μg (90 nmol)/
kg/day。

（五） 其他年齡層
嬰兒與成人的 UL 在體重之基礎應是相似的。各年齡層對硒毒

性之靈敏度應相同。因此以 47 μg (0.6 μmol)/day 為基準，根據各
年齡層的參考體重計算 UL，再將數據調整至最近的 5 μg 的倍數。

三、日本 UL
日本於 2010 年修訂 DRI 時，調降上限攝取量，其依據為大型人體實

驗，如 NCP Trial，發現硒補充僅降低受試前血漿硒含量較低之受試者的
前列腺癌發生率；受試前血漿硒含量較高者於硒補充後，前列腺癌之發生
率並無變化。而於同一批受試者中，受試前血漿硒濃度為 126 μg/L 以上
者，經給予硒補充 (200 μg/day)平均經過 7.7 年後，其第二型糖尿病發生
機率顯著增加。這些受試者每日飲食中硒攝取量約為 84 μg/day，再加上
補充的 200 μg，總計為 284 μg。在 SELECT 試驗中也發現類似情形，持
續追蹤七年之後，發現給予硒補充並無法降低前列腺癌之發生率；反之，
硒補充組罹患第二型糖尿病之風險有些微增加之情形 (RR, 1.07; 99 % CI, 
0.94–1.22; P=0.16)。日本考慮其國民每日平均硒攝取量約為 100 μg/day，
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再加上硒補充劑 200 μg，每日約可獲得 300 μg 之硒。這個攝取量並未發
現有明顯影響健康情形之證據。故以此量為硒上限攝取量 （30–49歲男
性），並以此推論其它年齡族群之上限攝取量。
由於在不同國家且長期追蹤的大規模人體實驗中，均發現給予人體硒

營養狀況正常或偏高者長期硒補充 （200 μg/day 硒），並不能預防絕大多
數腫瘤之發生，反而會增加罹患糖尿病之風險。目前估計國人飲食平均硒
攝取量為 112 μg (1.4 μmol)/day，與日本之狀況相近，而各年齡分層國人
之平均體重較日本高，上限攝取量是否仍為 400 μg/day，實需累積更多證
據審慎評估之。

未來展望
含硒酵素之基因多型性對於硒需求之影響
研究顯示 selenoprotein P 以及榖胱甘肽過氧化酶 (GPX 4) 之基因多

型性，會影響補充硒 100 μg/day 六週後，硒之生理指標變化程度 （如血
漿硒含量以及 selenoprotein P，GPX 3）。以 selenoprotein P 最常見之
兩種基因型式在實驗開始前後，其硒生理指標不同。GPX4 之基因多型
性會影響淋巴球中 GPX 4 及其它含硒蛋白質濃度。GPX 1 之基因多型性 
(Pro198Leu) 在硒缺乏情況下，GPX 1 之活性降低程度更嚴重，並有可能
影響不同硒營養狀況下榖胱甘肽過氧化酶 (GPX 1) 活性。這些不同含硒
蛋白質之基因多型性，未來或許可以作為評估個人長期硒需求的生化指標
(52)。

結論
硒藉由數個具抗氧化功能的酵素完成其功能。硒的 RDA 之訂定以使

血漿榖胱甘肽過氧化酶之合成量達到最高為標準。男性與女性皆為 55 μg 
(0.7 μmol)/day。飲食中主要硒型態的可獲性很高。硒攝取量因地而異；
美國 (81 μg (1.0 μmol)/day)、加拿大 (113–220 μg (1.4–2.8 μmol)/day) 平
均攝取量高於 RDA。成人之 UL 訂為 400 μg (5.1 μmol)/day，以硒中毒為
其副作用。
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氟
王果行

前言
氟的主要功能在於維持牙齒及骨骼的健康。許多流行病學的研究指

出，飲水氟的含量與齲齒發生呈現負相關，因此不少地區有在自來水中
加氟的政策實施。但近年來由各地陸續報導氟過量所造成氟斑症的案例，
因此更準確的估計氟的攝食量變成很重要的事情。雖有一些研究推估漱口
水、牙膏中可能有氟量的攝入，但直到 2005 年美國推出食物中氟含量的
資料庫，才開始比較精確的計算飲食中氟的含量。由於食物中氟的含量與
生長環境的土壤、水源或飼料中氟含量有密切的關係，因此若想了解國人
氟攝食狀況或營養狀況，建立本土食物氟資料庫成為當務之急。

營養生化生理功能
一、理化性質
氟是帶負電最強的鹵族元素，廣泛的存在於自然界中，與氫結合成氟

氫酸 (hydro�uoric acid，HF)。許多氟之生理作用包括吸收、分布、及排
泄皆與氟氫酸的擴散有關 (1)，氟與鈣有強的親和力，因此氟與鈣化組織 
(calci�ed tissue) 有關。

二、營養生化功能
牙齒發育各個時期，氟皆能抑制齲齒的發生與發展，及刺激新骨的形

成，因此氟被應用於實驗用藥來治療骨質疏鬆症 (2)。牙齒表面琺瑯質結晶
擷取攝入的氟，形成 �uorapatite，其較骨骼中的 hydroxyapatite 更不易被
酸溶解 (3,4)。不論是攝食、唾液中或牙斑上的氟可降低由牙斑細菌產生的
酸及增加琺瑯質礦化的速率 (5)。

氟的主要生理功能是有抑制齲齒之效果。因為氟會影響齒斑上細菌之
代謝 --包括抑制數種酵素，因而限制葡萄糖之獲取而降低酸的產生及分泌
(5)。同時，氟會降低琺瑯質之酸溶解度 ;促進琺瑯質損傷 (lesion) 處之礦
化；增加齒斑上礦物質的堆積，供應礦物質離子之來源 (Ca、P、F)；促
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進氟化 hydroxyapatite 沈澱，而降低礦物質移出琺瑯質之速率 (6,7)，因此
牙齒有必要經常接觸氟。

三、生理吸收代謝、個體存量與排泄
人體對氟的生物利用率很高，水中 NaF （sodium �uoride，氟化鈉） 

幾乎完全吸收。牙膏中的 NaF 或 MFP （mono�urorphosphate，單氟磷
酸鹽） 的氟吸收率約 100 %(8)。但會受同時食用的食物之影響，尤其含高
鈣或高量二價、三價離子者，會與氟形成不溶化合物，使得氟的吸收率可
能降低 10–25 %(9, 10)。攝入的氟於 30 分鐘內可由腸道吸收 50 %，腸道對
氟的吸收可高於 80 %。
體液及組織中氟的濃度與長期攝食量呈正相關，但並無衡定性調

節 (11)。體內 99 % 氟存在於鈣化組織內，與骨骼有很強但可逆的結合。
骨骼中的氟代謝池分為二：(1) 可迅速交換 –骨結晶之水層 (hydration 
sheets)，可與周圍組織交換。(2) 緩慢交換 – 由骨再建過程 (bone 
remodeling) 有關之骨蝕而來 (11)。

體內氟皆由腎臟排出，氟在腎絲球幾乎無限制的過濾至腎小管，腎小
管的再吸收程度，與腎小管中液體的酸鹼值呈負相關。腎臟對氟的廓清
率 (Clearance) 為 30–40 mL/min(12-14)。由血液中將氟移出的速率約為 75 
mL/min。成年人將 50 % 吸收入體內的氟保留於鈣化組織，剩餘 50 % 由
尿液排出。60 位 墨西哥 Iztapa 區學齡前兒童之平均 24 小時尿液排出氟量
約為 360 μg(15)。兒童則保留 80 % 吸收入體內的氟 (16,17)。有關老年人對氟
的保留情形之資料缺乏。

氟需要量評估與營養缺乏症
一、 評估氟之需要量
估計氟之需要量的指標有評估齲齒罹患率 (18-21)，骨骼礦物質含量 (22-

26)及氟的平衡研究 (27)。早期所作氟的平衡實驗指出，每日攝入氟由食物 
1 mg，水 1.4 mg，合計 2.4 mg，其中 80–90 % 被吸收。氟的排出由尿液 
1.6 mg，糞便 0.l5 mg，流汗 0.65 mg，總排出量 2.38 mg。因此，體內保
留氟量為 0.02 mg。體內氟的總量為 2600 mg，儲存於骨骼中 (27)。

一般健康人可能會出現氟的負平衡。若長期氟攝食不足，血中氟濃度
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低，氟可能由鈣化組織中游離出來。但是沒有足夠的證據顯示負氟平衡對
琺瑯質、唾液、或齒斑中氟濃度或齲齒的發生有影響。因此，目前以平衡
實驗之數據無法保證能估計 AI。

二、 氟缺乏症
大部分之研究顯示：飲水中氟含量適當 (0.7–1.2 mg/L) 區域齲齒罹

患率較水氟含量低之區域為低。且在任何年齡層氟缺乏皆會增加齲齒罹患
率。另外，美國七個地理區居民的齲齒罹患率與水中氟量呈反比關係 (28)。

氟參考攝取量
因為沒有足夠依據可訂定 EAR，因此，AI 的基礎是以能顯現降低齲

齒發生最大程度且不會造成不需要的副作用之估計攝食量。最近的研究檢
討以單位體重為基準計算氟 AI 量之爭議 (29)。第六版訂定臺灣氟的建議量
時，參考美國的方式以每公斤體重 0.05 mg 氟為基準，本次修訂依照最新
各年齡層體位數據估算結果與第六版氟 AI 很接近 （表一）。美國、澳洲
紐西蘭 (30)、中國大陸與本國之氟 DRI 如表二。

國人氟營養狀態與慢性疾病風險相關性
一、攝取量

Pang 等人 (31)針對 225 名美國北卡州 2–10 歲兒童的研究指出，受
試者每人每天攝取 970–1240 mL 液體，其中一半以上來自碳酸飲料、果
汁、茶及其他飲料。這些飲料中氟含量由非常微量至 6.7 mg/L。因此，若
用當地水中氟含量來估計氟的攝食量，可能會有偏差。
母乳中氟含量 0.007–0.011 mg/L(10, 32)，若以嬰兒每天攝食 780 mL 

母乳 (33)，則每日由母乳中可獲得 0.005–0.009 mg 的氟。若就嬰兒配方
奶而言，易開罐式氟含量美國為 0.1–0.2 mg/L(34,35)或加拿大為 0.15–0.3 
mg/L(28)，若以每日攝食 860 mL 奶水來計算 (36)，每日攝取 0.09–0.17 mg 
的氟，約相當於母乳餵哺嬰兒氟攝食量的 10–30 倍。某些嬰兒奶粉或濃縮
嬰兒配方若以含氟 1 ppm 的水沖泡，氟攝食量可能超過 UL，而 6–12 個
月的嬰兒攝食嬰兒配方以 < 0.4 ppm 水沖泡的嬰兒配方可能無法達到美國
醫藥學院 (Institute of Medicine) 建議氟足夠攝取量 (37)。
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表一　臺灣氟之 AI 及 UL (2010)

年齡 mg-1kg-1 

day-1
B.W.(kg) AI

(mg-1day-1)
UL

(mg-1day-1)男 女
0–6月 6 6 0.1 0.7

7–12月 0.05 9 8 0.4 0.9
1–3歲 0.05 13 13 0.7 1.3
4–6歲 0.05 20 19 1 2
7–9歲 0.05 28 27 1.5 3

10–12歲 0.05 38 39 2 10
13–15歲 0.05 55 49 3 10
16–18歲 0.05 62 51 3 10
19–30歲 0.05 64 52 3 10
31–50歲 0.05 64 54 3 10
51–70歲 0.05 60 52 3 10
71歲 – 0.05 58 50 3 10

表二　各國氟之建議量 (mg) 比較
年齡 美國 AI(28) 澳洲與紐西蘭 (30) *中國 AI(27) 臺灣 AI

0–6月 0.01 0.01 0.1 0.1
7–12月 0.5 0.5 0.4 0.4
1歲 – 0.7 0.7 0.6 0.7
4歲 –

1 1
0.8 1

7歲 –
1.0

1.5
9歲 –

2 2
10歲 –

2
11歲 –

1.2
13歲 –

3
14歲 –

3 3
1.4

18歲 –
1.519歲 – 男：4 女：3 男：4 女：3

30歲 – 3 3
懷孕期 3 3 1.5 3
哺乳期 3 3 1.5 3

* 因考慮高土壤氟及高水氟區域廣泛，故DRI 較低 (23)。
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另外，美國 DRIs 制定委員會整理 10 個美加地區研究結果顯示，水中
氟含量為 1.0 mg/L 時，每日氟攝食量為 1.4–3.4 mg(28)。若水中氟含量 < 
0.3 mg/L 時，每日氟攝食量為 0.3–1.0 mg。若以單位體重為基準，成年人
每日氟攝食量較兒童低 (28)。

由口攝入的氟主要有三個來源，包括食物飲水、氟的補充劑及潔牙護
牙產品。
（一）食物及飲水中攝食氟量

臺灣地區自來水中氟含量如表三。由於自來水中含氟量之標準
是以水中汙染物的觀點為基準，而非營養素的觀點，因此若超過標
準 （氟 > 0.8 mg/L） 代表水質受到汙染，反而不合規定。

美國於 2005 年建立了全國氟資料庫 (National Fluoride 
Database)，針對特定之飲料及食物測定其含氟量 (38)，包括 427 
項、23 大類食物，可提供應用於估計氟攝食量及評估攝食與健康問
題之相關性。其中指出水及水為基質的飲料為主要飲食氟的來源，
約佔總氟攝食量的 75 %，而 2000 年時，美國 66 % 人口由含氟的
公共給水系統獲得飲水，由此資料庫的數據顯示 427 項食物或飲料
有 35 項氟濃度超過 1 ppm，大多是飲料 (27/35)，特別是茶類，
含氟量為 1.15–3.93 ppm，因此若飲用一杯茶 (240 mL) 約相當於 
0.276–0.943 mg 氟，已達 1/3 （成年女性） –1/4 （成年男性） AI 
量。國內食物成分表中並沒有「氟」這一項，因此最近的全國營養
健康變遷調查研究也無法獲得國人氟攝食量資料，也無從探討分析
國人牙齒、骨骼健康與氟攝食量的關係。

（二）由補充劑攝入之氟
美國對於氟補充劑之規定為需經由醫師處方，美國牙醫學會、美

國小兒科醫學會及加拿大小兒科醫學會 (39)以飲水中氟含量為基準共
同通過下列建議，建議美加地區兒童每日氟之補充量在低氟地區 （飲
水中氟含量 < 0.3 mg/L） 6–16 歲兒童每日補充量為 1.0 mg/day。

（三）由潔牙護牙產品來的氟
調查顯示由潔牙護牙產品攝入的氟接近或超過由飲食中攝取的

氟 (40,41)，最主要來自牙膏，漱口水 (42)及氟補充劑 (43,44)。50 % 兒童
於 12 個月大前開始刷牙，75 % 兒童於 18 個月大前開始刷牙。7 歲
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表三　臺灣各地區自來水中氟含量 *
區域 & 自來水中氟含量 (mg/L)
標準 0.8

1. 基隆 0.04
（新山）

0.02
（貢寮）

2. 台北縣 0.07
（板新）

0.03
（員山）

3. 桃園 0.09
（平鎮）

0.07
（大南）

0.09
（石門）

0.08
（龍潭）

4. 新竹 0.13
（竹一）

0.12
（竹二）

0.12
（寶山）

0.10
（南雅）

0.11
（員崠）

5. 苗栗 0.09
（東興）

0.11
（明德）

6. 台中 0.12
（豐原）

0.14
（鯉魚潭）

0.14
（霧峰）

0.10
（大安）

7. 彰化 0.11
（彰化三）

0.17
（員林二）

8. 南投 0.14
（集集）

0.11
（埔里三）

0.13
（日月潭）

9. 雲林 0.13
（埤仔頭）

0.12
（林內）

10. 嘉義 0.15
（蘭潭）

0.14
（公園）

0.15
（水上）

11. 台南 0.18
（烏山頭）

0.16
（潭頂）

0.17
（南化）

12. 高雄市 0.08
（澄清湖）

0.08
（鳳山）

0.10
（坪頂）

0.08
（拷潭）

0.10
（甲仙）

0.10
（六龜）

13. 屏東 0.09
（牡丹）

0.08
（屏東）

14. 台東 0.07
（利嘉）

0.10
（成功）

0.10
（正興）

15. 花蓮 0.01
（砂婆礑）

0.03
（鳳林）

0.07
（玉里）

0.03
（壽豐）

16. 宜蘭 0.08
（深溝）

0.09
（廣興）

0.08
（蘇澳）

*  資料來源取自各地區自來水公司網頁 2016 年 6 月資料 (2015/6/1 - 2016/5/31)。&(   ) 內表淨水
廠名稱。



712

以下兒童每次刷牙有 0.8 mg 氟入口，其中 10–100 % 吞進肚子裡。
更小的小孩約每次有 0–3 mg 氟入口 (8)。

依國民健康局 95 年全國性調查顯示臺灣 5 歲兒童蛀牙率高達 
73.6 %，學前兒童整體口腔狀況不良，尤其是低收入戶兒童及山
地兒童。國民健康局 2008–2009 年報中指出，由歷年全國性調查
顯示 12 歲兒童齲齒指數 (DMFT index) 由 1981 年 3.76 顆，到 
1990 年已增加為 4.95 顆；若依此趨勢推估，到 2000 年將達 7.0 
顆；因此，衛生署 （現：衛生福利部） 於 1991 年開始推動兒童
口腔健康政策；至 1996 年降為 3.67 顆、2000 年 3.31 顆及 2006 
年 2.58 顆。「口腔健康法」自 2003 年施行。並於 2006 年實施
「國民口腔健康第一期五年計畫」，之前推動含氟漱口水及現在
的窩溝封劑，皆是預期於 2010 年 12 歲兒童齲齒指數 (DMFT 
index) 降至 2.2 顆 (45)。

二、慢性疾病風險相關性
兩篇有關氟與骨骼及牙齒健康之研究指出，分析 1,300 位受試者鈣及

氟的攝食，分為控制組 (F: 1 ppm, Ca: 754 mg/day)，高氟組 (F: 4 ppm, 
Ca: 754 mg/day) 及高鈣組 (F: 1 ppm, Ca: 1001 mg/day)，結果三組間的骨
質密度 (Bone density) 無差別，僅高氟組的前臂骨質密度稍高 (46)。另一以 
NHANES 資料比較 1988–1994 及 1999–2002 的全國調查牙齒健康的研
究，以老人落齒為指標認為，由 1980 年開始美國人齲齒率降低，但發生
牙齒琺瑯質氟過多中毒 (�uorosis) 的盛行率提高了 (29)。

過量危害與毒性
一、毒性與症狀
長期過量的氟主要的負面影響是與琺瑯質與骨骼氟斑症 (�uorosis 

disease) 有關。
（一） 琺瑯質氟斑症

主要是在牙齒發育的 pre-eruption 時期，過量的氟會造成門牙
美觀的問題。琺瑯質氟斑症的牙齒的琺瑯質含高量蛋白質，而形成
斑點 (47)，影響觀瞻。
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（二） 骨骼氟斑症
造成功能性負面影響。骨骼氟斑症的發生與其嚴重程度與直接

接觸的氟的量與時間長短有關，大部分的研究認為，每日攝食 10 
mg 氟 10 年以上才可能出現輕微的臨床骨骼氟斑症症狀 (28)。

最近的研究指出 1024 位來自三個區域 12–15 歲墨西哥青少年
平均氟斑症發生率為 83.8 %，三個區域水質氟含量分別為 3.07、
1.38 及 1.42 ppm，其氟斑症發生率分別為 94.7、89.8 及 81.9 
%(48)。水源中氟含量控制越佳者，發生氟斑症的比例越高 (49)。另
外，水中加氟與氟斑症發生呈正相關但與齲齒發生率呈負相關 (50)。

二、過量危害及上限攝取量之訂定
本國的氟攝食上限訂定標準是參考美國之「氟」之 UL 訂定 (28)。各國 

UL 之標準如表四。中國的 UL 較美國為低，主要也因為含高氟的土壤及
水源區域分布很廣，亦發生較多氟過量的案例 (23)。

表四　各國氟之 UL 比較
年齡 美國 (28) 澳洲 &紐西蘭 (30) 中國 (2) 臺灣

0–6月 0.7 0.7 0.4 0.7
7–12月 0.9 0.9 0.8 0.9
1歲 – 1.3 1.3 1.2 1.3
4歲 –

2.2 2.2
1.6 2.0

7歲 –
2.0 3.0

9歲 –
10 1011歲 – 2.4

10
14歲 – 3.0
懷孕期 10 10 3.0 10
哺乳期 10 10 3.0 10
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EAR RDA AMDR AI AMDR AMDR AMDR AMDR AMDR
營養素 身高 體重 熱量 (2)(3) 蛋白質 (4) 碳水化合物 (10) 膳食纖維 脂質 飽和脂肪酸 n-6 多元不飽和脂肪酸 

(亞麻油酸 )
n-3 多元不飽和脂肪酸 

(次亞麻油酸、EPA、DHA)
反式
脂肪酸

單位 公分 公斤 大卡 公克 公克 公克 (總熱量 %) 公克 (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱
量 %)

年齡 (1) (cm) (kg) (kcal) (g) (g) (g) (g)
男 女 男 女 100/公斤  2.3/公斤 AI=60 男 女 50%(AI) 4-8% 0.6-1.2% <1%0 - 6月 61 60 6 6 

7 - 12月 72 70 9 8 90/公斤 2.1/公斤 AI=95 40%(AI) 4-8% 0.6-1.2% <1%
男 女

1 - 3歲 92 91 13 13 20 100 130 50-65% 30-40% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1150 1150 16 16
(適度 ) 1350 1350 19 19

4 - 6歲 113 112 20 19 30 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1550 1400 22 20
(適度 ) 1800 1650 25 23
7 - 9歲 130 130 28 27 40 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1800 1650 25 23
(適度 ) 2100 1900 29 27

10 - 12歲 147 148 38 39 55 50 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 2050 1950 29 27
(適度 ) 2350 2250 33 32

13 - 15歲 168 158 55 49 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 2400 2050 34 29
(適度 ) 2800 2350 39 33

16 - 18歲 172 160 62 51 75 55 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 2150 1650 30 23

(稍低 ) 2500 1900 35 27
(適度 ) 2900 2250 41 32

(高 ) 3350 2550 47 36

19 - 30歲 171 159 64 52 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 1850 1450 26 20

(稍低 ) 2150 1650 30 23
(適度 ) 2400 1900 34 27

(高 ) 2700 2100 38 29
31 - 50歲 170 157 64 54 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%

(低 ) 1800 1450 25 20
(稍低 ) 2100 1650 29 23
(適度 ) 2400 1900 34 27

(高 ) 2650 2100 37 29
51 - 70歲 165 153 60 52 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%

(低 ) 1700 1400 24 20
(稍低 ) 1950 1600 27 22
(適度 ) 2250 1800 32 25

(高 ) 2500 2000 35 28
71 歲 - 163 150 58 50 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 1650 1300 23 18

(稍低 ) 1900 1500 27 21
(適度 ) 2150 1700 30 24

懷孕
第一期 +0 +10 +0 +0 50-65% +0 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%
第二期 +300 +10 +35 +45 50-65% +5 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%
第三期 +300 +10 +35 +45 50-65% +5 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%

哺　乳　期 +500 +15 +60 +80 50-65% +7 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%

「國
D i e t a r y  R e f e r e n c e  I n t a k e s ,  D R I s

人膳食營養素參考攝取量」第八版總表

衛生福利部國民健康署  中華民國 111年
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EAR RDA AMDR AI AMDR AMDR AMDR AMDR AMDR
營養素 身高 體重 熱量 (2)(3) 蛋白質 (4) 碳水化合物 (10) 膳食纖維 脂質 飽和脂肪酸 n-6 多元不飽和脂肪酸 

(亞麻油酸 )
n-3 多元不飽和脂肪酸 

(次亞麻油酸、EPA、DHA)
反式
脂肪酸

單位 公分 公斤 大卡 公克 公克 公克 (總熱量 %) 公克 (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱量 %) (總熱
量 %)

年齡 (1) (cm) (kg) (kcal) (g) (g) (g) (g)
男 女 男 女 100/公斤  2.3/公斤 AI=60 男 女 50%(AI) 4-8% 0.6-1.2% <1%0 - 6月 61 60 6 6 

7 - 12月 72 70 9 8 90/公斤 2.1/公斤 AI=95 40%(AI) 4-8% 0.6-1.2% <1%
男 女

1 - 3歲 92 91 13 13 20 100 130 50-65% 30-40% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1150 1150 16 16
(適度 ) 1350 1350 19 19

4 - 6歲 113 112 20 19 30 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1550 1400 22 20
(適度 ) 1800 1650 25 23
7 - 9歲 130 130 28 27 40 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 1800 1650 25 23
(適度 ) 2100 1900 29 27

10 - 12歲 147 148 38 39 55 50 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 2050 1950 29 27
(適度 ) 2350 2250 33 32

13 - 15歲 168 158 55 49 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(稍低 ) 2400 2050 34 29
(適度 ) 2800 2350 39 33

16 - 18歲 172 160 62 51 75 55 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 2150 1650 30 23

(稍低 ) 2500 1900 35 27
(適度 ) 2900 2250 41 32

(高 ) 3350 2550 47 36

19 - 30歲 171 159 64 52 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 1850 1450 26 20

(稍低 ) 2150 1650 30 23
(適度 ) 2400 1900 34 27

(高 ) 2700 2100 38 29
31 - 50歲 170 157 64 54 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%

(低 ) 1800 1450 25 20
(稍低 ) 2100 1650 29 23
(適度 ) 2400 1900 34 27

(高 ) 2650 2100 37 29
51 - 70歲 165 153 60 52 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%

(低 ) 1700 1400 24 20
(稍低 ) 1950 1600 27 22
(適度 ) 2250 1800 32 25

(高 ) 2500 2000 35 28
71 歲 - 163 150 58 50 70 60 100 130 50-65% 20-30% <10% 4-8% 0.6-1.2% <1%
(低 ) 1650 1300 23 18

(稍低 ) 1900 1500 27 21
(適度 ) 2150 1700 30 24

懷孕
第一期 +0 +10 +0 +0 50-65% +0 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%
第二期 +300 +10 +35 +45 50-65% +5 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%
第三期 +300 +10 +35 +45 50-65% +5 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%

哺　乳　期 +500 +15 +60 +80 50-65% +7 20-30% 4-8% 0.6-1.2% <1%

「國
D i e t a r y  R e f e r e n c e  I n t a k e s ,  D R I s

人膳食營養素參考攝取量」第八版總表

衛生福利部國民健康署  中華民國 111年
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AI AI AI
營養素 維生素

A(6)
維生素
D(7)

維生素
E(8) 維生素 K 維生素 C 維生素 B1維生素 B2

菸鹼素
(9)

單位 微克 微克 毫克 微克 毫克 毫克 毫克 毫克
年齡 (1) (μg RE) (μg) ( mg  

α-TE) (μg) (mg) (mg) (mg) (mg NE)
0 - 6月 AI=400 10 3 2.0 AI=40 AI=0.3 AI=0.3 AI=2

7 - 12月 AI=400 10 4 2.5 AI=50 AI=0.3 AI=0.4 AI=4

1 - 3歲 400 10 5 30 40 0.6 0.7 9
(稍低 )
(適度 )

男 女 男 女 男 女
4 - 6歲 400 10 6 55 50 0.9 0.8 1 0.9 12 11
(稍低 )
(適度 )
7 - 9歲 400 10 8 55 60 1.0 0.9 1.2 1.0 14 12
(稍低 )
(適度 )

男 女
10 - 12歲 500 500 10 10 60 80 1.1 1.1 1.3 1.2 15 15
(稍低 )
(適度 )

13 - 15歲 600 500 10 12 75 100 1.3 1.1 1.5 1.3 18 15
(稍低 )
(適度 )

16 - 18歲 700 500 10 13 75 100 1.4 1.1 1.6 1.2 18 15
(低 )

(稍低 )
(適度 )

(高 )
男 女

19 - 30歲 600 500 10 12 120 90 100 1.2 0.9 1.3 1.0 16 14
(低 )

(稍低 )
(適度 )

(高 )
31 - 50歲 600 500 10 12 120 90 100 1.2 0.9 1.3 1.0 16 14

(低 )
(稍低 )
(適度 )

(高 )
51 - 70歲 600 500 15 12 120 90 100 1.2 0.9 1.3 1.0 16 14

(低 )
(稍低 )
(適度 )

(高 )
71 歲 - 600 500 15 12 120 90 100 1.2 0.9 1.3 1.0 16 14
(低 )

(稍低 )
(適度 )

懷孕
第一期 +0 +0 +2 +0 +10 +0 +0 +0
第二期 +0 +0 +2 +0 +10 +0.2 +0.2 +2
第三期 +100 +0 +2 +0 +10 +0.2 +0.2 +2

哺　乳　期 +400 +0 +3 +0 +40 +0.3 +0.4 +4

（續）
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AI AI AI AI AI AI
維生素

B12
葉酸 膽素 生物素 泛酸 鈣 磷 鎂 鐵 (5) 鋅 碘 硒

微克 微克 毫克 微克 毫克 毫克 毫克 毫克 毫克 毫克 微克 微克
(μg) (μg) (mg) (μg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (μg) (μg)

AI=0.4 AI=70 140 5.0 1.7 300 200 AI=25 7 5 AI=110 AI=15
AI=0.6 AI=85 160 6.5 1.8 400 300 AI=70 10 5 AI=130 AI=20

0.9 170 180 9.0 2.0 500 400 80 10 5 65 20

1.2 200 220 12.0 2.5 600 500 120 10 5 90 25

1.5 250 280 16.0 3.0 800 600 170 10 8 100 30

男 女 男 女
2.0 2.2 300 350 350 20.0 4.0 1000 800 230 230 15 10 120 40

男 女 男 女
2.4 400 460 380 25.0 4.5 1200 1000 350 320 15 15 12 150 50

2.4 400 500 370 27.0 5.0 1200 1000 390 330 15 15 12 150 55

男 女
2.4 400 450 390 30.0 5.0 1000 800 380 320 10 15 15 12 150 55

2.4 400 450 390 30.0 5.0 1000 800 380 320 10 15 15 12 150 55

2.4 400 450 390 30.0 5.0 1000 800 360 310 10 15 12 150 55

2.4 400 450 390 30.0 5.0 1000 800 350 300 10 15 12 150 55

+0.2 +200 +20 +0 +1.0 +0 +0 +35 +0 +3 +75 +5
+0.2 +200 +20 +0 +1.0 +0 +0 +35 +0 +3 +75 +5
+0.2 +200 +20 +0 +1.0 +0 +0 +35 +30 +3 +75 +5
+0.4 +100 +140 +5.0 +2.0 +0 +0 +0 +30 +3 +100 +15
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AI CDRR AI AI CDRR AI
營養素 氟 鈉 鉀 氟 鈉 鉀
單位 毫克 毫克 毫克 毫克 毫克 毫克
年齡 (1) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg)
0 - 6月 0.1 100(AI) 400 0.1 100(AI) 400 

7 - 12月 0.4 320(AI) 900 0.4 320(AI) 900 

1 - 3歲 0.7 1300 1500 0.7 1300 1500 
(稍低 )
(適度 )

男 女 男 女
4 - 6歲 1.0 1700 2100 1900 1.0 1700 2100 1900 
(稍低 )
(適度 )
7 - 9歲 1.5 2000 2400 2200 1.5 2000 2400 2200 
(稍低 )
(適度 )

10 - 12歲 2.0 2300 2700 2500 2.0 2300 2700 2500 
(稍低 )
(適度 )

13 - 15歲 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 
(稍低 )
(適度 )

16 - 18歲 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 
(低 )

(稍低 )
(適度 )

(高 )

19 - 30歲 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 
(低 )

(稍低 )
(適度 )

(高 )
31 - 50歲 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 

(低 )
(稍低 )
(適度 )

(高 )
51 - 70歲 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 

(低 )
(稍低 )
(適度 )

(高 )
71 歲 - 3.0 2300 2800 2500 3.0 2300 2800 2500 
(低 )

(稍低 )
(適度 )

懷孕
第一期 +0 +0 +0 +0 +0 +0
第二期 +0 +0 +0 +0 +0 +0
第三期 +0 +0 +0 +0 +0 +0

哺　乳　期 +0 +0 +400 +0 +0 +400

（續）
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*  表中未標明 AI( 足夠攝取量 Adequate Intakes) 值者，即為 RDA( 建議量 Recommended 
Dietary Allowance) 值

註： (1)  年齡係以足歲計算。
  (2)  1 大卡 (Cal；kcal)=4.184 仟焦耳 (kj)
  (3) 「低、稍低、適度、高」表示生活活動強度之程度。
  (4)  動物性蛋白在總蛋白質中的比例，1歲以下的嬰兒以佔 2/3 以上為宜。
  (5)  日常國人膳食中之鐵質攝取量，不足以彌補婦女懷孕、分娩失血及泌乳時之損失，建議自

懷孕第三期至分娩後兩個月內每日另以鐵鹽供給 30 毫克之鐵質。
  (6)  R.E.(Retinol Equivalent) 即視網醇當量。
    1μg R.E.=1μg 視網醇 (Retinol)=6μg β- 胡蘿蔔素 (β-Carotene)
  (7)  維生素 D 1μg=40 I.U. 維生素 D
  (8) α-T.E.(α-Tocopherol Equivalent) 即 α- 生育醇當量。
    1mg α-T.E.=1mg α-Tocopherol
  (9)   N.E.(Niacin Equivalent) 即菸鹼素當量。菸鹼素包括菸鹼酸及菸鹼醯胺，以菸鹼素當量表

示之。
  (10) 根據大腦葡萄糖需要量設定碳水化物脂 EAR或 RDA( 詳請參見文本說明 )。

109 年公告：新增碳水化合物、膳食纖維，修訂鈣、碘、維生素D。
111 年公告：新增脂質、鈉、鉀，修訂蛋白質、鎂、鐵。
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