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生物素生物素生物素生物素 

翁孟仕 黃光大 許瑞芬 

前言前言前言前言 

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。研究亦指出，生物素可藉由 biotinylation 調控基因的

表現。 

營養生化生理功能營養生化生理功能營養生化生理功能營養生化生理功能 

一一一一、、、、理化性質理化性質理化性質理化性質 

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)。 

二二二二、、、、營養生化功能營養生化功能營養生化功能營養生化功能 

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 以 及 pyruvate 

carboxylase(2, 3)。在 ATP 與 holocarbocylase 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
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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 位於粒線體中，其功能最主要是

參與糖質新生的過程。將丙酮酸轉化成檸檬酸循環 (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)。 
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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)。 

三三三三、、、、生理吸收代謝生理吸收代謝生理吸收代謝生理吸收代謝、、、、個體存量與排泄個體存量與排泄個體存量與排泄個體存量與排泄 

生物素以游離及與蛋白結合的型態存在於食物中，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、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)。 
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生物素需要量評估與營養缺乏症生物素需要量評估與營養缺乏症生物素需要量評估與營養缺乏症生物素需要量評估與營養缺乏症 

一一一一、、、、生物素缺乏症生物素缺乏症生物素缺乏症生物素缺乏症 

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佈，此症狀統稱 

biotin deficiency 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。 

二二二二、、、、生化生化生化生化/功能性指標功能性指標功能性指標功能性指標 

1. 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 
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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 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。 

2. 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)。 

3. 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。 

生物素參考攝取量生物素參考攝取量生物素參考攝取量生物素參考攝取量 
 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。 
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1. 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

生物素濃度範圍在每公升 3.9–12.7 微克(20,21,23)，平均約每

公升 6 微克。以國人第 6 個月平均母乳輸出重量為每天 

0.787 公斤(24)，以此推估其體積約為 0.78 公升計算，故

生物素足夠攝取量是 5 微克/天 (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 

微克 (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當於 6.5 微克/天 (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 微克 (6.5/8.5 = 0.76)。 

 
嬰兒的足夠攝取量 

0–6  月 5.0 微克/天 約 0.83 微克/公斤 
7–12 月 6.5 微克/天 約 0.76 微克/公斤 

2. 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 微克/天〔5 × (13/6)0.75=8.93〕； 
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4–6 歲為 12 微克/天〔5 × (19.5/6)0.75=12.1〕； 

7–9 歲為 16 微克/天〔5 × (27.5/6)0.75=15.7〕； 

10–12 歲為 20 微克/天〔5 × (38.5/6)0.75=20.2〕； 

13–15 歲為 25 微克/天〔(5 × (52/6)0.75=25.3〕； 

16–18 歲為 27 微克/天〔(5 × (56.5/6)0.75=26.9)。 

3. 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 微克。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 微克。另外以台灣

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 微克，女性 22 微克。 

4. 懷孕及哺乳婦足夠攝取量 

 懷孕時有些婦女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 毫升母乳，則每天需要補充 5 微克生

物素，因此哺乳婦女每日足夠攝取量訂為 35 微克。 

國人生物素營養狀態與慢性疾病風險相國人生物素營養狀態與慢性疾病風險相國人生物素營養狀態與慢性疾病風險相國人生物素營養狀態與慢性疾病風險相
關性關性關性關性 

一一一一、、、、主要食物來源主要食物來源主要食物來源主要食物來源 

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
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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 微克，其次分別為烹煮過的牛肝 (0.4 微克

/公克) 及蛋黃 (0.2 微克/公克)。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 微克，其次分別

為堅果類中烘培過的花生 (0.175 微克/公克)、葵瓜籽 

(0.078 微克/公克) 以及杏仁 (0.044 微克/公克)。 

二二二二、、、、攝取量以及生化營養狀態攝取量以及生化營養狀態攝取量以及生化營養狀態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。 

三三三三、、、、慢性疾病風險相關性慢性疾病風險相關性慢性疾病風險相關性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 毫克，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 β-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
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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 毫克生物素一個星

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 deficiency。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
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炎、降低糖尿病患者血糖利用率、multiple carboxylase 

deficiency 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。 

過量危害與毒性過量危害與毒性過量危害與毒性過量危害與毒性 

 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 毫克或以靜脈每天注射 20 

毫克的生物素治療，均無出現毒性狀況(2)。故在缺乏強而

有力的證據下，暫不訂定最高容許劑量。 

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 
x F 

建議 AI 

男 13 
1–3 歲 

女  13 
13 1.786 8.9 9 

男 20 
4–6 歲 

女  19 
19.5 2.421 12.1 12 

男  28 
7–9 歲 

女  27 
27.5 3.132 15.7 16 

男  38 
10–12 歲 

女  39 
38.5 4.032 20.2 20 

男  55 
13–15 歲 

女  49 
52 5.051 25.3 25 

男 62 
16–18 歲 

女 51 
56.5 5.376 26.9 27 

19 歲– 
男 
女  

64 
52 58 5.48 27.4 30 
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表二、生物素參考攝取量 

生物素生物素生物素生物素參考攝取量參考攝取量參考攝取量參考攝取量 (AI) 

年齡年齡年齡年齡 微克微克微克微克 (µg) 

0–6 月 5  (約 0.83 微克/公斤) 
7–12 月 6.5 (約 0.76 微克/公斤) 
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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