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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, 以下簡稱 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, 以下簡稱 EAR）與建議攝取量（Recommended Dietary Allowance, 

以下簡稱 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, 以下簡稱 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, 以下簡稱 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, 以下簡稱 UL）。 

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
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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)。 

(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 fluid）（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 
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    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，
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消化液中的鈉也進入小腸，並在大腸中吸收。在早期的鈉平衡研究中，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)。 
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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
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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)。 

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的，而是呈 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
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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 

美國的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，
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以平均動脈壓上升 5％確定為鈉鹽敏感者，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佈的生物指標。 

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佈。 

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 
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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。 

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。 
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(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，

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 

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 < 
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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）。 
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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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(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
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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）。 

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。 

 

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
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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％）。 
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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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表四、2014-2017 年國人加工或調味食品之鈉攝取狀況 

含鈉食物攝取量 

較高項目 

（排序） 

每人每日

平均鈉攝

取量 

（毫克） 

每人每日

平均食鹽

攝取量

（克） 

占所有加

工或調味

食品鈉攝

取量百分

比 

（％） 

含鈉食物攝取量 

較高項目 

（排序） 

每人每日

平均鈉攝

取量 

（毫克） 

每人每日

平均食鹽

攝取量

（克） 

占所有加

工或調味

食品鈉攝

取量百分

比 

（％） 

13-18 歲（樣本數 1748 人） 19-64 歲（樣本數 3815 人） 

1 土司、各式麵包 162  0.41  10.0  1 麥製麵條 175  0.44  12.0  

2 麥製麵條 149  0.37  9.2  2 土司、各式麵包 119  0.30  8.2  

3 火腿、香腸、培

根、熱狗 
118  0.29  7.3  

3 水餃、餛飩、煎

餃、鍋貼 
87  0.22  6.0  

4 水餃、餛飩、煎

餃、鍋貼 
116  0.29  7.2  

4 炸雞、炸雞塊、炸

雞排 
83  0.21  5.7  

5 炸雞、炸雞塊、炸

雞排 
111  0.28  6.8  

5 火腿、香腸、培

根、熱狗 
82  0.20  5.6  

6 蛋餅皮、蔥油餅、

抓餅、燒餅 
97  0.24  6.0  6 速食麵 67  0.17  4.6  

7 速食麵 79  0.20  4.9  
7 蛋餅皮、蔥油餅、

抓餅、燒餅 
66  0.17  4.5  

8 起司 61  0.15  3.8  
8 加工或調味之醃漬

蔬菜 
57  0.14  3.9  

9 魚漿、海鮮魚漿製

品 
55  0.14  3.4  9 蔬菜乾 52  0.13  3.6  

10 貢丸、漢堡肉、

肉羹、肉丸子 
50  0.13  3.1  

10 魚漿、海鮮魚漿

製品 
46  0.11  3.1  

其他（前 10 高以外） 619  1.55  38.3  其他（前 10 高以外） 624  1.56  42.8  

總計 1618  4.05  100.0  總計 1458  3.64  100.0  

65 歲以上（樣本數 1917 人） 2 個月以上全體國人（樣本數 11022 人） 

1 麥製麵條 112  0.28  12.2  1 麥製麵條 156  0.39  11.4  

2 蔬菜乾 78  0.19  8.5  2 土司、各式麵包 112  0.28  8.2  

3 土司、各式麵包 52  0.13  5.7  
3 水餃、餛飩、煎餃、

鍋貼 
84  0.21  6.1  

4 水餃、餛飩、煎餃、

鍋貼 
46  0.12  5.0  

4 火腿、香腸、培根、

熱狗 
75  0.19  5.5  

5 加工或調味之醃漬

蔬菜 
41  0.10  4.5  

5 炸雞、炸雞塊、炸雞

排 
74  0.18  5.4  

6 豆腐乳、味噌、豆豉 40  0.10  4.3  
6 蛋餅皮、蔥油餅、抓

餅、燒餅 
62  0.16  4.6  

7黃豆製品、素食仿肉

製品 
38  0.10  4.2  7 速食麵 58  0.15  4.3  

8 蛋餅皮、蔥油餅、抓

餅、燒餅 
35  0.09  3.8  8 蔬菜乾 50  0.12  3.7  

9奶粉、特殊配方奶粉 34  0.09  3.7  
9 加工或調味之醃漬

蔬菜 
49  0.12  3.6  

10 肉鬆、魚鬆、肉乾

零食 
31  0.08  3.4  

10 黃豆製品、素食仿

肉製品 
42  0.10  3.1  

其他（前 10 高以外） 411  1.03  44.8  其他（前 10 高以外） 602  1.51  44.2  

總計 918  2.30  100.0  總計 1364  3.41  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。 
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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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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)。2013-2016 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)）。 

 



20 
 

 

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 

*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 

 

 

  

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 
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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。 

  



23 
 

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。 
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