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鐵鐵鐵鐵 

蕭寧馨 劉奕方 王瑞蓮 

前言前言前言前言 

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肝抑鐵素 

(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。本次修訂考量了

研究新知以及國人的體位變化，並且對照衛生署國民營養

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
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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 毫克，10–50 歲育齡女性每日 15 毫

克，懷孕第三期與哺乳期須於飲食之外補充每日 30 毫

克，鐵補充劑之上限攝取量為每日 40 毫克。 

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、理理理理化性質化性質化性質化性質(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)，故適合參與電子傳遞反應。天然之安

定性同位素與分佈比例為 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 d)；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+] = 10-1M，pH 8.0 時 [Fe2+] = 10-3M；三價鐵離子在

酸性溶液中較為穩定，pH 2.0 時 [Fe3+] = 10-3M，pH 7.0 

時 [Fe3+] = 10-18M。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。 
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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 

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 公克，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佈如表一所

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
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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) 

與二氧酶 (dioxygenase)；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 (leucotriene) 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)。 

三三三三、、、、代謝與利用代謝與利用代謝與利用代謝與利用 

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。 
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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/d (0.5–2.0 mg/d)(8)；生育年齡女性因為月經而流

失的鐵量約 0.5 mg/d(9-11)，使女性的鐵流失量增為 1.5 

mg/d。 

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。為了維持人體鐵平衡，小腸吸收食物之

鐵以彌補鐵之流失。小腸吸收是調節人體鐵恆定之關鍵步

驟，因為人體沒有主動排泄鐵之途徑。當鐵儲存降低、體

內需要量增加或造血速率升高時，均會提高小腸的鐵吸收

率。 

四四四四、、、、鐵之吸收鐵之吸收鐵之吸收鐵之吸收 

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。制酸劑、食用鹼性土、

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
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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 hephastin 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，小腸細胞刷狀緣具有運送血基鐵的蛋白質(16)。

進 入 小 腸 細 胞 後 ， 血 基 鐵 受 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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五五五五、、、、鐵之運送與儲存鐵之運送與儲存鐵之運送與儲存鐵之運送與儲存 

鐵經由血漿運送，血漿鐵濃度早晚有差異，上午有最

高值，傍晚之後有最低值，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 (TIBC，total iron binding capacity)，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
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後則鐵儲存量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 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 DRI 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)。 

六六六六、、、、細胞之獲鐵與利用細胞之獲鐵與利用細胞之獲鐵與利用細胞之獲鐵與利用 

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 隨著體內回到

細胞膜上，將無鐵之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
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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。粒線體中若鐵代謝異常，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 (IRPs，iron regulatory protein) /鐵回應序列 (IREs，iron 

response element)(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 (UTR，untranslated 

region) 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。鐵回應序列的位置決定轉

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轉譯，使細胞之含鐵酵素活
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性充足並有鐵儲存力；若缺鐵則轉譯受 IRPs 抑制，則鐵

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。 

七七七七、、、、鐵恆定之調節鐵恆定之調節鐵恆定之調節鐵恆定之調節 

    人體之鐵恆定與代謝如圖一所示。組織之間鐵的恆定

調節由荷爾蒙肝抑鐵素負責(31)。肝抑鐵素為含 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。肝抑鐵素具有降低血漿鐵的

效應，它的受器是鐵吸收蛋白 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肝抑鐵素的基

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)。 

 肝抑鐵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，都會刺激肝抑鐵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肝抑鐵

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 IL-6 (interleukin-6) 會促進肝抑鐵素轉錄。 
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圖一、人體之鐵代謝與恆定 

評估營養素需要量與營養缺乏症評估營養素需要量與營養缺乏症評估營養素需要量與營養缺乏症評估營養素需要量與營養缺乏症  

一一一一、、、、鐵平衡鐵平衡鐵平衡鐵平衡﹙﹙﹙﹙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 deficiency anemia)(33)。嬰
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幼兒可能因牛奶過敏症而增加消化道流血。已開發國家

中，阿斯匹靈等藥物、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)。 

二二二二、、、、成人缺乏成人缺乏成人缺乏成人缺乏後果後果後果後果  

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 )。 

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。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。 

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
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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)。 

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)。 

三三三三、、、、孕期與嬰幼兒期缺乏之長期影響孕期與嬰幼兒期缺乏之長期影響孕期與嬰幼兒期缺乏之長期影響孕期與嬰幼兒期缺乏之長期影響 

 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 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 
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中自 1959–1967 追蹤到 1981–1997，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 1 g/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 10.5–10.9 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(55)。 

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
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與記憶能力(56)。美國 NHANES 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(57)。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 %(58)。由

於涉及學習發展，兒童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營養狀況的評估鐵營養狀況的評估鐵營養狀況的評估 
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(59)﹕ 

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。 

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
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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。 

一一一一、、、、鐵平均需要量鐵平均需要量鐵平均需要量鐵平均需要量 (EAR, Estimated Average 

Requirement) 

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 DRI(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/d，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，
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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/d，高量範圍是 

14.2–17.4 mg/d。 

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，懷孕期

必須計入胎兒成長與母體組織的需要。 

二二二二、、、、基礎失鐵量基礎失鐵量基礎失鐵量基礎失鐵量 (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/d(60)。

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/d，也可用體表

面積為基準，相當於 0.538 mg/m2/d。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/d，女性為 0.27–0.54 mg/d；

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/d，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, 61)。 
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三三三三、、、、成長需鐵量成長需鐵量成長需鐵量成長需鐵量 

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(62,63)。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，少男和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/d 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
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合體重而計算血液量增加之鐵需要量，男性 9 歲需 0.48 

mg/d，至 14 歲達到最高 1.18 mg/d，然後逐漸降低於 17 

歲為 0.46  mg/d，18 歲則只需 0.16 mg/d；女性 9 歲需

鐵 0.40 mg/d，13 歲最高為 0.64  mg/d，之後降為 0.14 

mg/d，18 歲只需 0.10 mg/d；至於組織增長需鐵量，男性

為  0.001–0.004 mg/d ， 以  13–14 歲 最 高 ， 女 性 為 

0.001–0.003 mg/d，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/d 與女孩 0.33 mg/d；肌肉含鐵量

為 0.026 mg/g，相當於男孩 0.18 mg/d，女孩 0.14 mg/d(26, 

61)。 

四四四四、月經鐵流失量月經鐵流失量月經鐵流失量月經鐵流失量 

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 %(64)。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 DRI 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/d；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/d(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/d，90 
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百分位值為 1.08 mg/d(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。 

五五五五、、、、孕期鐵需要量孕期鐵需要量孕期鐵需要量孕期鐵需要量 

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(62)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 DRI 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/d；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(62)之建議為：初期三個月需鐵 0.8 mg/d，中期三個月 

4.4 mg/d，後期三個月 6.3 mg/d；美國 DRI(27)為﹕初期需

鐵 1.2 mg/d，中期 4.7 mg/d，後期 5.6 mg/d；中後期之鐵

吸收率以 25 % 估計，最大需鐵量為 22 mg/d，其建議量

訂為 27 mg/d。 

六六六六、、、、鐵生體可用率的影響因素鐵生體可用率的影響因素鐵生體可用率的影響因素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(65,66)。 

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 %，
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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(67)。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)。植酸是五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(68,69)；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 %(70)。停經婦女的早餐中以

碳酸鈣或骨鈣質（羥磷灰石）供應 500 mg 鈣時，該餐鐵

的吸收會下降 50 %(71,72)。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 %(73)。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
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抑制作用(74)。然而健康者伴隨三餐以碳酸鈣補充 400 mg 

鈣質，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(75)，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、蛋、

黃豆蛋白、酒精等(76)；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 

%(77)。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 DRI 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/d(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(78)。 

針對一般日用飲食，FAO/WHO 建議則將飲食鐵利用

率分為三級(62)﹕ 
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1、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。 

2、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。 

3、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 %；DRI 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(79)。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 %(80)。國人飲食中紅肉攝取

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。 
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參考攝取量及其依據參考攝取量及其依據參考攝取量及其依據參考攝取量及其依據 

嬰兒嬰兒嬰兒嬰兒 

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/d。 

 胎兒或新生兒身體之鐵含量約為每公斤體重  75 

mg，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(21,81)。 

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/d，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/d (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

量以每公斤體重 0.035 mg 為估算基準。總需鐵量等於成
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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/d；成長速率快者

之需求較高，平均值約 10.5 mg/d (表三)。既有之建議量

為 10 mg/d，仍可適用。 

兒童兒童兒童兒童 

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/d，4–6 歲 8.2 mg/d，7–9 歲 

10.2 mg/d。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/d。 

青少年與成年人青少年與成年人青少年與成年人青少年與成年人 

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
(62)，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/d，以體重增加最多的 13–15 歲需求最高，三個年齡
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層的平均為 15.9 mg/d (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/d。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(24,82)，因此鐵建議量訂為 10 mg/d (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/d。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/d 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/d，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(24,82)；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/d。 

懷孕期與哺乳期懷孕期與哺乳期懷孕期與哺乳期懷孕期與哺乳期 

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)(83-87)。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。 
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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 DRI 以吸收率 25 % 估計，建議

懷孕期鐵攝取量為 27 mg/d(27)。國人孕婦之飲食鐵攝取量

大約為 18–22 mg/d(88-91)，懷孕後期孕婦體內鐵儲存耗盡

者之比例有 14.6–58 % (88,91,92)。介入式研究於懷孕 15–17 

週至生產期間給予鐵補充劑 30 或  90 mg/d，獲得補充

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(93)。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/d，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(90)。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(90)。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攝取量 30 mg/d，合計總

建議量為 45 mg/d。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/d(81)，為確保孕婦與胎兒的鐵

營養充足，利用鐵補充劑有其必要(94)。 

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/d 計
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算，約為 0.4 mg/d，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，並且重建體內鐵儲存

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/d。 

綜合以上所述，利用代謝體重、體重或體表面積等不

同推算基礎，所估計之鐵攝取量與建議攝取量之比對如圖

二所示。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，仍然維持第五版與第六版之鐵建議量
(95,96)，並無變更。 

國人國人國人國人鐵鐵鐵鐵營養狀態與慢性疾病風險相關性營養狀態與慢性疾病風險相關性營養狀態與慢性疾病風險相關性營養狀態與慢性疾病風險相關性 

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 

國人飲食提供鐵的食物相當分散，並無主項供鐵食物
(97)，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
(98)。根據最新之「國民營養健康狀況變遷查 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 
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圖二、鐵之建議攝取量 (RDA) 與利用體重、代謝體重或體表

面積估計之攝取量之比對； (A) 男性，(B) 女性。 
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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%(99)。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。 

國人之飲食型態依照衛生署「每日飲食指南」之食物

分類，各類食物之供鐵量為：五榖根莖類 2.1 mg、奶類 0.1 

mg、肉魚豆蛋類 4.8 mg (禽類 0.8 mg、畜類 1.3 mg、魚

類 0.9 mg、蛋類 0.5 mg、豆類 1.3 mg)、蔬菜類 3.6 mg、

水果類 0.5 mg、油脂類 0.1 mg；其中植物性來源佔 27 

%(98)。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
(98)。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(100)。 

二二二二、、、、攝取量攝取量攝取量攝取量 

台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 %(101,102)。「台灣地區老人營養健

康狀況調查 1999–2000」結果，65 歲以上每日平均鐵攝
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取量男性為 12.5 mg，女性為 10.7 mg，平均達到建議量

水準(103)。「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 % 
(104)。最新之「國民營養健康狀況變遷調查 2004–2008」

結果，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(99)。比較兩次

成人調查之結果，兩性之鐵攝取量均提高了約 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(99, 

105)。 

三、生化營養狀態生化營養狀態生化營養狀態生化營養狀態 

「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 %(106)。最近之
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缺鐵率乃根據「國民營養健康狀況變遷調查 2004–2008」

之血液生化結果(82)，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。 

四四四四、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 

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 基因)、HAMP (肝抑鐵素基因) 等，都會

使肝抑鐵素表現降低，導致鐵吸收異常增加(107)。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
(108,109)。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 aceruloplasmin- 

emia、慢性酒精中毒等(107,110)。 

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
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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(111)。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)」，具有類似杭汀頓氏舞蹈症 

(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(112)。 

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(113)，並且增加肝癌的風險(114,115)。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(116)。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(117)，酒精、病毒與脂肪肝則會

強化鐵引發的傷害(117,118)。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(115, 119,120)。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(113,121)。一項病例對照研究指出鐵蛋白濃度與大

腸癌相關(122)，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(120,123)。 

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，
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DIOS)，三分之一的非酒精性脂肪肝患者與代謝症候群患

者都有鐵過量現象，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(124)。 

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(125)，其病理機制可能與鐵有

關(115)。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(126,127)。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(127)。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)(128)。 

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(129)，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
(130,131)。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(124)。

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(132)，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(133)。有多項東西方

人群的調查研究，包括美國(134)、義大利(135)、德國(136)、韓
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國(137)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(124)。 

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 

根據「國民營養健康狀況變遷調查 1993–1996」，台

灣地區  19–64 歲成人鐵攝取量之  99 百分位為  51.4 

mg/d，95 百分位為 28.3 mg/d，此攝取量包含食物來源之

鐵，因此估計國人鐵攝取超過上限攝取量的危險率低於 1 

%(96)。國人飲食鐵之生體可用率低於美式飲食，因此鐵建

議攝取量高於美國之標準，若將飲食攝取量包含於上限攝

取量 (UL) 之計算並不妥當，加上個人飲食鐵攝取量難以

估算，反而增加 UL 應用之困難。然而市面上加鐵強化

食品與鐵補充劑之產品較過去為多，反映國人對鐵化合物

之攝取有增加之趨勢，上限攝取量與建議攝取量分別針對

不同之鐵源，可配合食品營養標示之利用，用於管理食物

之外的鐵補充量，以避免過量之危害。缺鐵貧血治療時之

鐵劑用量不必受上限攝取量之限制。 

  一一一一、、、、毒性與症狀毒性與症狀毒性與症狀毒性與症狀 

    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



553 

 

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/d，受試者有 50 % 會發生中度到重度的消化道症狀
(138)。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/d，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 %(139)。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/d，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(140)。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。 

綜合上述考量，訂定鐵上限攝取量之危害症狀，美國 

DRI 採用消化道症狀(27)，我國也依循相同原則。 

    二二二二、、、、上限攝取量之訂定上限攝取量之訂定上限攝取量之訂定上限攝取量之訂定 

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
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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 DRI 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)。 

目 前 之 消 化 道 症 狀 數 據 不 足 以 訂 定 無 危 害 量 

(NOAEL)，鐵之最低危害量 (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/d 
(139)。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/d。 

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/d 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/d(27)。

美國 DRI 建議 1–13 歲兒童之鐵上限攝取量與嬰幼兒

相同，14–18 歲少年則與成人相同，我國亦採用相同原則。 
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表一、男女兩性體內含鐵成分之大約分佈狀況(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) 
血紅素 
(Hemoglobin) 

31 (2100) 28 (1500) 功能性 
Functional  
   (~75 %) 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) 
鐵蛋白 (Ferritin) 9 (630) 4 (220) 儲存性  

Storage 
   (~25 %) 

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)(63) 

 
FAO/WHO (1988)(62) 

  年齡 血紅素 肌紅素 酵素 總量 年齡 
(yr) 

組織鐵含量 
(mg/kg 體重)   (yr) (Fe mg/kg body weight) 

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 
增加量 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/d) 

基礎 
失鐵量 g 
(mg/d) 

鐵生理 
需要量 h 
(mg/d) 

EAR i 
(mg/d) 

RDA 
估計值 j 
(mg/d) 

RDA 
(mg/d) 

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 ‘–‘ 表示不適用。 
b 體重增加量為相鄰年齡層之體重差值 
c Smith and Rios (1974)(63). 
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)(60)；4–6 歲開始採用 65 
公斤成人失鐵量 0.91 mg/d (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 
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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/d) 

基礎 
失鐵量 e 
(mg/d) 

鐵生理 
需要量 f 

(mg/d) 

EAR g 
(mg/d) 

RDA 
估計值 h 
(mg/d) 

RDA 
(mg/d) 

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)(62) 
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/d) 

基礎 
失鐵量 e 
(mg/d) 

月經 
失鐵量 f 
(mg/d) 

鐵生理 
需要量 g 
(mg/d) 

EAR h 
(mg/d) 

RDA 
估計值 i 
(mg/d) 

RDA 
(mg/d) 

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)(62) 
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 
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表六、懷孕三期與產後之鐵吸收率 

鐵來源 懷孕初期 懷孕第二期 懷孕第三期 產後 
 鐵吸收率  
Diets (83, 84) 6.3 % 12 % 30 % 24 % 
Test meal(85) 7.2 % 36.3 % 66.1 % 11.3 % 
Test meal(86) 0.7 % 4.5 % 13.5 % 7.2 % 
Fe 2+, 5 mg(87) 7.2 % 21.1 % 36.3 % 26.3 % 
Fe 2+, 100 mg(86) 6.5 % 9.2 % 14.3 % 11.1 % 


