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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 (以下簡稱 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 (以下簡稱 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。 

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，
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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) 分佈 

維生素 D 普遍分佈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 (以下簡稱 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
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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  (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
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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。若低

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
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而須補充 (43)。 

 

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 

 

1. 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)。 
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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。 

2. 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 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。 

3. 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。 
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4. 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。 

 

5. 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。 

 

6. 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)。 
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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。 

 

7. 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 

Moore 等人在 2004 年取材自 NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey) III 及 CSFII (Continuing Survey of Food Intakes by Individuals) 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
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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)。 
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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） 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 

男性         

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 
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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 (續) 

年齡（歲） 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 

女性         

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 

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 
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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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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 濃度的平均數及分佈，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佈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 濃度與地理分佈有關，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 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 
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(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 可能對預防上述高風險族群罹患佝僂症有益。但
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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 identification)： 

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 

calcification) (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。 

Parfitt 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。 
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(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。 

 

(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) 

1. 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-Effect 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-Effect 

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。 

 

2. 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 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)。 
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3. 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。 

 

4. 懷孕及哺乳婦女(年齡範圍 14-50 歲)之 UL：50 μg (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。 

 

5. 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。 
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