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維生素維生素維生素維生素 B12 

陳冠如 翁孟仕 許瑞芬 林璧鳳 蕭錫延 

前言前言前言前言 

水溶性維生素  B12，為含鈷化合物，又稱鈷胺素 

(cobalamin)。哺乳類細胞中，維生素 B12 以輔酶角色參與

甲硫胺酸合成酶  (methionine synthase) 與甲基丙二醯 

CoA 變位酶 (methylmalonyl–Coenzyme A mutase) 兩個

代謝酵素生化反應。維生素 B12 在甲硫胺酸合成酶生化反

應與葉酸代謝產生交互作用，兩者具清除細胞同半胱胺

酸，避免同半胱胺酸在組織與血清過量累積而影響心血管

功能。甲硫胺酸生成過程中，產生甲基提供者硫–腺核苷

甲硫胺酸 (S-adenosylmethionine)，間接調控基因的表現。

因此，維生素 B12 是直接影響必需胺基酸的生合成以及間

接的影響 DNA 的生合成。維生素 B12 在甲基丙二醯 

CoA 變位酶所參與的支鏈胺基酸與單鏈脂肪酸代謝中，

亦占有重要角色。利用 deoxyadenosylcobalamin 的參與，

將 甲 基 丙 二 醯  CoA 轉 變 成 琥 珀 醯 基  CoA 

(succinyl–CoA)。缺乏維生素 B12 導致甲基丙二酸血症 

(methylmalonicacidemia)，使得血清中甲基丙二酸濃度  

(methylmalonic acid: MMA) 增加。維生素 B12 缺乏會造

成新生血球細胞與神經功能損傷，導致惡性貧血。評估成

人維生素 B12 平均需要量主要考量可以維持正常血液指

標 (血色素值、血球容積值、紅血球反應值) 之攝取量；

或參考惡性貧血者之血清 B12 濃度或 B12 攝取量；或以

人體維生素 B12 汰換代謝率評估維持體存量所需攝取



286 

 

量；或評估健康個體可以維持正常血清維生素 B12 值與 

MMA 值的飲食攝取量。綜合研究資料，健康成熟個體每

日維生素 B12 平均需要量 (estimated average requirement: 

EAR) 為 2.0 µg。涵蓋 97–98 % 成人健康族群每日維生素 

B12 之建議攝取量 (recommended dietary allowance: RDA) 

為 2.4 µg。評估近國人每日維生素 B12 的平均攝取量，結

果顯示 6–12.9 歲學童、19–50 歲成人與 51 歲以上老人

的飲食 B12 平均攝取量皆已趨近每日飲食參考攝取量。由

於缺乏長期使用維生素 B12 的研究，目前並無明確證據顯

示攝取過量維生素 B12 會產生危險性。因此維生素 B12 

的上限攝取量 (Tolerable Upper Intake Levels: UL)，建議暫

不訂定。 

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 

維生素 B12 為水溶性維生素。化學分類屬含鈷的化合

物-鈷胺素  (cobalamin)。維生素  B12 由四個還原態的 

pyrrol 組成一個 corrin 環，由此環狀結構與一個鈷原子

鍵結而組成鈷胺素。哺乳類動物的兩個需要維生素 B12 

參與的反應中，維生素 B12 利用其結構上的鈷原子，來

進行酵素輔酶反應。細胞代謝中的鈷原子與不同分子反

應 會 產 生 各 式 化 合 物 ， 包 括  methylcobalamin 、

deoxyadenosylcobalamin 、 hydroxocobalamin 、 aquo- 

cobalamin 以及 cyanocobalamin 等，這些分子通稱維生素 

B12 。 其 中 以  methylcobalamin 及  deoxyadenosyl- 

cobalamin 在 人 體 的 代 謝 中 ， 是 比 較 重 要 的 。
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Cyano-cobalamin 為合成的維生素 B12 形式，常見添加於

膳食補充品或強化食品中。Cyanocobalamin 經過細胞的

吸收後，會轉變成具有生物活性的維生素型態(1)。 

二二二二、、、、營養生化功能營養生化功能營養生化功能營養生化功能 

維生素 B12 影響多元細胞的反應，缺乏時會造成新生

血球細胞與神經功能的損傷。哺乳類細胞中維生素 B12 以

輔基的角色參與著甲硫胺酸合成酶 (methionine synthase) 

與甲基丙二醯 CoA 變位酶 (methylmalonyl–Coenzyme A 

mutase) 兩個代謝酵素反應。在甲硫胺酸合成酶方面，藉

由甲硫胺酸合成酶產生 methylcobalamine 以及甲基，生

成的甲基用以轉化同半胱胺酸 (homocysteine) 成為甲硫

胺酸。甲硫胺酸合成酶與葉酸反應生成 5–甲基四氫葉酸 

(5-methyltertahydrofolate) 與 methylcobalamine，與葉酸代

謝在此產生交互作用性。甲硫胺酸合成酶提供了兩個重要

的生理功能，一是避免同半胱胺酸在組織與血清中累積，

降低心血管疾病以及癌症的罹患風險性(2)。第二項功能則

是生成甲硫胺酸，並在生成甲硫胺酸的過程中，產生甲基

提供者，硫–腺核苷甲硫胺酸 (S–adenosylmethionine)，為

甲基化反應之單碳攜帶者，調控 DNA 甲基化與基因的表

現。因此，維生素 B12 是直接影響必需胺基酸的生合成以

及間接的影響 DNA 的生合成。此外，在甲基丙二醯 CoA 

變位酶所參與的支鏈胺基酸與單鏈脂肪酸代謝過程中，維

生素  B12 也占有很重要的角色。利用  deoxyadenosyl- 

cobalamin 的參與，將甲基丙二醯 CoA 轉變成琥珀醯基 

CoA (succinyl–CoA)。維生素 B12 缺乏會使得甲基丙二醯 

CoA 變 位 酶 活 性 的 喪 失 ， 造 成 甲 基 丙 二 酸 血 症 
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(methylmalonicacidemia)，使得血清中甲基丙二酸濃度增

加(1)。 

三三三三、、、、生理吸收代謝與排泄生理吸收代謝與排泄生理吸收代謝與排泄生理吸收代謝與排泄 

生理吸收代生理吸收代生理吸收代生理吸收代謝謝謝謝 

維生素 B12 的吸收牽涉高度複雜過程，且隨著年紀增

加降低吸收效率(3)。參與維生素 B12 吸收的器官包括胃、

胰臟及小腸。健康成人有將近 50 % 維生素 B12 的消化

與吸收來自於食物。食物維生素 B12 結合於蛋白質中，經

攝食後到達胃部，胃所分泌的胃液與胃蛋白酶作用而將維

生素 B12 釋放出來。釋出維生素 B12 便與胃黏膜與唾腺

所分泌的 R–蛋白 (或稱作 haptocorrins) 結合而被攜帶

至小腸。小腸中之 R–蛋白被胰蛋白酶分解將維生素 B12 

釋放，此時維生素 B12 再與胃壁細胞所分泌的內在因子 

(intrinsic factor) 結合。內在因子與維生素 B12 的複合體被

迴腸黏膜細胞的受體辨識後，利用胞飲方式進行吸收。約

經過 3 到 4 個小時，維生素 B12 便進入體血液循環(1)。 

所有經吸收循環的維生素 B12 是藉由血漿鍵結蛋白–

轉鈷胺 (transcobalamine, TC) 所運送。約 80 % 的血維生

素 B12 是藉由 TCI 所運送， TCII 可將維生素 B12 運送

至各組織中，由 TCII 受體帶入組織細胞內。肝臟可吸收

約 50 % 的血維生素 B12 ，其餘部分則被轉至其他各處

組織。因此健康成人肝臟中維生素 B12 的含量平均約為每

克肝具有 1 µg(4)。以此推測，成人平均維生素 B12 含量在 

0.6 至 3.9 mg(5, 6)，多數數值估計約介於 2 至 3 mg 之間
(7)。若個體缺乏內在因子 (例如惡性貧血)，則無法吸收維
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生素 B12 ，若維生素 B12 隨著膽汁被排泄至糞便則不再

進行循環。因此個體缺乏內在因子比素食者或維生素攝取

不足者，更容易產生 B12 缺乏症狀。若無法即時解除維生

素 B12 缺乏情況，則個體容易造成不可回復之神經傷害以

及對生命具有威脅之貧血症狀。 

排泄排泄排泄排泄 

當攝食大量維生素 B12 時，會發生血液維生素 B12 的

濃度高過 TC 可結合的能力，這時過多的維生素 B12 就

會從尿液中被排出。通常這種情況只有在以注射方式將大

量維生素 B12 打入體內時才會發生。一般而言，人體中攝

入過多的維生素 B12 會排泄於糞便。糞便中維生素 B12 

主要來自於食物中未被吸收部分、膽汁中的維生素 B12、

剝落的細胞、腸胃道分泌、結腸內細菌所合成維生素 B12 

以及其他包括了皮膚或是代謝過程中所流失的部分。若人

體內維生素 B12 存量低，則相對於尿液或糞便的排泄量也

會降低(7, 8)。研究指出，無論維生素的存量多少，每天所

會排泄的維生素 B12 為總含量的 0.1–0.2 %(9, 10)。一般而

言，惡性貧血的患者，每天會排泄 0.2 % 的維生素 B12。 

維生素維生素維生素維生素 B12 需要量評估與營養缺乏症需要量評估與營養缺乏症需要量評估與營養缺乏症需要量評估與營養缺乏症 

一一一一、、、、維生素維生素維生素維生素 B12 缺乏症缺乏症缺乏症缺乏症 

缺乏維生素 B12 影響血清學指標：缺乏維生素 B12 

導致惡性貧血 (pernicious anemia)。臨床症狀包括皮膚蒼

白、降低活動力、疲勞、呼吸短促、心悸。主要致病機制

為缺乏維生素 B12 干擾 DNA 合成之單碳代謝反應，使

骨髓腔紅血球無法分裂熟化，導致紅血球巨球性體積變
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化，增加平均血球容積 (mean cell volume: MCV)，即為巨

球性貧血。此血液病理病變與葉酸缺乏導致巨球性貧血症

相同，而且同時伴隨嗜中性白血球降低症 (neutropenia) 

與血小板減少症 (thrombocytopenia)。補充維生素 B12 可

完全消除血液細胞病變。 

75–90 % 維生素 B12 缺乏臨床症患者會出現神經性

併發症，25 % B12 缺乏者甚至只表現神經性併發症。研究

指出，B12 缺乏者之神經併發症與貧血嚴重程度成負相關

性，輕微貧血程度伴隨較嚴重之神經併發症(11,12)。神經性

病變包括下肢體端刺痛 (tingling) 與麻痺，特別影響是方

位感與行動步式失調。可能會影響智能性變化包括漸失注

意力與記憶力，情緒改變與癡呆症。維生素 B12 缺乏者神

經性併發症漸次進展且差異性高。維生素 B12 缺乏階段晚

期之神經性併發症常無法以補充維生素 B12 來復原。由於

神經病變也受到其他因素影響，因此並不用以考慮維生素 

B12 需要量的評量指標。維生素 B12 缺乏症也與腸道併發

症相關，包括舌痛，食慾差，脹氣與便秘。可能與胃功能

失調相關。 

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 

血清學測量值包括血紅素、血比容、紅血球數目、平

均 血 球 體 積  (mean cell volume) 、 網 狀 紅 血 球 數 目 

(reticulocyte number) 均可用以反應足夠維生素 B12 營養

狀態之評估指標。由於紅血球汰換週期為 120 天，平均

血球體積值較無法即時反應維生素 B12 營養狀態的改

變。網狀紅血球數目為較有用血液生化反應指標，投予維
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生素 B12 後 48 小時內網狀紅血球數目可因應增加，並於 

5–8 天內達恆定值。 

血清或血漿 B12 濃度均能反應 B12 攝取量與體內存

量。成人血 B12 濃度的低限值範圍為 120–180 pmol/L 

(170–250 pg/mL)，但可能因分析方法的不同會產生差異

性。在維生素 B12 缺乏進展過程，由於體內 B12 存量釋

出會暫時維持血 B12 濃度於低限值範圍以上。因此，血 

B12 濃度未必能夠完全反應維生素  B12 真正的營養狀

況。高於低限值範圍的血 B12 濃度並不一定代表適當營養

狀況。低於切點值則可能反應長期低 B12 攝取量或不正常

之吸收代謝作用(13)。 

血清 vitamin B12 濃度低於 250 pmol/L 為 IOM 界

定低 B12 濃度的分界點(cut out point)。涵蓋可能 vitamin 

B12 缺乏的族群，反應長期 B12 代謝異常或長期 B12 攝

取不足。血清 vitamin B12 濃度低於 151 pmol/L 的分界

點，則為可能反應真正 vitamin B12 缺乏。學者報導 78 % 

具血清 vitamin B12 濃度低於 < 140 pmol/L 出現組織 

vitamin B12 缺乏情形。而 vitamin B12 濃度介於 140-258 

pmol/L 者 則 無 此現 象 。 學者 建 議血 清  MMA 濃度 

(methylmalonic acid: MMA) 與同半胱胺酸濃度為診斷 

B12 缺乏之靈敏指標(14,15)。 

甲基丙二醯酸值 (Methylmalonic acid: MMA)：人體血

清 MMA 範圍值為 73–271 nmol/L(16)。當 B12 供應量降

低時，血清 MMA 值會因應增高。其他因素如腎衰竭或

血液量減少也會使血清 MMA 濃度升高(17)。不過，中度

腎功能失調者之血清 MMA 值變化主要仍針對因應維
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生素 B12 的營養狀態(18)。老年人常有升高的血清 MMA 

值，可能其維生素 B12 攝取量不足或吸收不良(19)。肌肉

注射能夠降低老年人血清 MMA 值(16)。因 B12 缺乏具神

經性併發症者，血清 MMA 值亦會增加(20)。由於血清 

MMA 濃度升高代表 B12 缺乏的生化代謝改變，專一性

高，常被使用評估維生素 B12 營養生化狀態。但限於維

生素  B12 攝取量與血清  MMA 濃度相關性之數據不

足，血清 MMA 濃度尚無法單獨用以評估維生素 B12 平

均需要量。 

血漿 transcobalamin II (TCII) 為維生素 B12 之結合

蛋白，可與細胞接受器作用，主導細胞吸收 B12。TCII 與

維生素  B12 結合成複合體  (TCII-B12 complex)，稱之 

holoTCII，佔血漿 B12 的 10–20 % 分佈比例，能夠反應 

B12 營養與代謝情形，為維生素 B12 營養狀態的良好指

標。但分析方法複雜，尚無法作為常規性臨床檢測。 

營養素參考攝取量營養素參考攝取量營養素參考攝取量營養素參考攝取量 

( 一一一一 ) 評 估 嬰 兒評 估 嬰 兒評 估 嬰 兒評 估 嬰 兒  (0–12 個 月個 月個 月個 月 ) 足 夠 攝 取 量足 夠 攝 取 量足 夠 攝 取 量足 夠 攝 取 量  (adequate 

intake: AI) 

嬰兒每日 B12 足夠攝取量 (adequate intake: AI) 主要

根據觀察哺餵母乳嬰兒每日平均 B12 攝取量。觀察分析 9 

位以母乳哺餵嬰兒的巴西母親，營養狀態良好且未服用補

充劑，產後 2 個月泌乳平均含 B12 含量為 0.42 µg/L，在 

3 個月降低為 0.34 µg/L(21)。分析 13 位未服用補充劑美

國 母 親 其 產 後  2 個 月 的 泌 乳 ， 平 均 含  B12 含 量 為 

0.31µg/L(22)。缺乏 B12 個體將由尿液排出甲基丙二醯酸 
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(MMA) 代謝物，為缺乏 B12 的生化指標。純素食 (禁食

動物性食物) 哺乳婦，哺餵 2–14 個月 (平均 7.3 個月) 

之嬰兒增加尿液 MMA 排出量(22)。推算產後 6 個月，純

素食哺乳婦之嬰兒由母乳獲得 B12 平均每日 0.24 µg，此

攝取量無法維持嬰兒 B12 營養代謝平衡性。純素食母親若

已顯示 B12 臨床症狀，其泌乳 B12 含量大幅降低 (0.085 

µg/L)，以此哺餵嬰兒至 9 個月時，嬰兒每日總 B12 攝取

量為 0.07 µg，無法滿足嬰兒 B12 營養預防缺乏之需要量
(23)。由於飲食限制性，素食哺乳婦泌乳 B12 含量低，故考

慮以母乳 B12 含量 0.42 µg/L 為反映嬰兒每日可由母乳

獲得之 B12 足夠量。以產後 6 個月泌乳平均量每日 0.78 

升計算出 0–6 個月嬰兒可由母乳獲得 B12 含量為 0.33 

µg/day (0.42 µg × 0.78)，以整數計算為 0.4 µg，即為 0–6 

個月嬰兒每日 B12 足夠攝取量。以 6 個月嬰兒參考體重 

(6 公 斤 ) 換 算 嬰 兒 每 公 斤 體 重  B12 需 要 量 為  0.06 

µg/kg，則 7–12 個月嬰兒根據其參考體重計算出 B12 足

夠攝取量為 0.48–0.54 µg (涵蓋女嬰與男嬰)。以整數計算

為 0.6 µg。 

(二二二二) 評估幼童評估幼童評估幼童評估幼童、、、、孩童與青少年孩童與青少年孩童與青少年孩童與青少年 (1–18 歲歲歲歲) B12 平均需要量平均需要量平均需要量平均需要量 

(EAR) 與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量 (RDA) 

此些時期缺乏直接研究証據以參考制定 B12 平均需

要量 (EAR)，因此由成人 EAR 數值外插法公式求得幼

童、孩童與青少年的 EAR 數值。EAR 數值乘上 2 個

標準差值 (standard deviation : SD) 以涵蓋 97–98 % 族

群 的 需 要 量 ， 即 為  B12 建 議 攝 取 量  (Recommended 

dietary allowance: RDA)。由於族群平均需要量的標準差
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值資料有限，便以 10 % 之 coefficient of variation (CV) 

代為計算。各年齡層幼童、兒童與青少年 B12 平均需要

量 (EAR) 與建議攝取量 (RDA) 計算如表一。 

(三三三三) 評估成人評估成人評估成人評估成人  B12 平均需要量平均需要量平均需要量平均需要量  (EAR) 與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量 

(RDA) 

單一生化指標不足以評估成人平均需要量 (EAR)，

B12 平均需要量主要考量可以維持正常血液指標 (血色素

值、血球容積值 MCV、紅血球反應值) 之攝取量；或參

考惡性貧血者之血清 B12 濃度或攝取量；或以人體 B12 

汰換代謝率評估維持體存量所需攝取量；或評估健康個體

可以維持正常血清 B12 值與 MMA 值的飲食攝取量。 

表一、各年齡層幼童兒童與青少年 B12 平均需要量 (EAR) 與建議

攝取量 (RDA) 

 
Reference 
Weight: 
RW (kg) 

RW/adult 
RWadult 

(RW/ 
RWadult )

0.75 
1+growth 

factor 
F factor* 

EAR = 
EARadult 
(2.0) × F 

RDA = 
EAR × 

1.2 
1–3 歲 13 0.203 0.302 1.3 0.393 0.78 0.9 

4–6 歲 
男 20 
女 19 

男 0.312 
女 0.365 

男 0.417 
女 0.469 

男 1.15 
女 1.15 

男 0.480 
女 0.539 

男 0.96=1.0 
女 1.07=1.0 

1.2 

7–9 歲 
男 28 
女 27 

男 0.437 
女 0.51 

男 0.537 
女 0.60 

男 1.15 
女 1.15 

男 0.618 
女 0.69 

男 1.237 
女 1.38=1.3 

1.5 

男性 
10–12 歲 

38 0.593 0.676 1.15 0.777 1.555 = 1.6 2.0 

13–15 歲 55 0.859 0.892 1.15 1.026 2.052=2.0 2.4 
16–18 歲 62 0.968 0.976 1.15 1.122 2.245=2.0 2.4 

19 歲 64 1 1 1 1 2.0 2.4 

女性 
10–12 歲 

39 0.75 0.806 1.15 0.926 1.852=1.8 2.2 

13–15 歲 49 0.942 0.956 1.0 0.956 1.912=2.0 2.4 
16–18 歲 51 0.980 0.984 1.0 0.984 1.968=2.0 2.4 

19 歲 52 1 1 1 1 1 2.4 
*F factor: (RWdesignated age/RWadult)

0.75 ×(1 + growth factor) 
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表二、幼童、孩童與青少年維生素 B12 之建議量 

µg/day B12 平均 
需要量 (EAR) 

B12 建議 
攝取量 (RDA) 

1–3 歲 0.7 0.9 
4–6 歲 1.0 1.2 
7–9 歲 1.3 1.5 
10–12 歲 (男孩) 1.6 2.0 
13–15 歲 (男孩) 2.0 2.4 
16–18 歲 (男孩) 2.0 2.4 
10–12 歲 (女孩) 1.8 2.2 
13–15 歲 (女孩) 2.0 2.4 
16–18 歲 (女孩) 2.0 2.4 

以研究惡性貧血病患為研究對象，評估投予 B12 其血

液指標反應。發現每日肌肉注射 0.8–1.0 µg 之 B12 量能

夠維持 50 % 受試者血液 B12 量與其代謝物正常濃度，

注射 1.7 µg 之 B12 量可使所有受試者血液指標回復正常
(24, 25)。惡性貧血病患每日平均需要 1.5 µg 之 B12 量以維

持血液正常指標與血液 B12 量，但因病患約有 0.5 µg B12 

量隨膽汁流失不再被吸收。調整此膽汁流失量，健康個體

每日 B12 平均需要量約為 1.0 µg。以 50 % 估算食物 B12 

之生物利用率 (約 50 % 吸收率)，則估算每日 B12 平均

需要量 (EAR) 為 2.0 µg(26)。個體 B12 儲存代謝量研究指

出，每日 B12 流失 0.1–0.2 % 總量(27)。個體含 1000–3000 

µg B12 儲存量時，每日 B12 流失量約為 1–3 µg (以 0.1 % 

計算) 。以 50 % 估算食物 B12 吸收率，每日需要 2–6 µg 

攝取量以補償流失量。綜合研究資料，採用 2.0 µg 為健

康個體每日 B12 平均需要量 (EAR)。由於未有充分證據

顯示男性與女性 B12 平均需要量具差異性，故不分性別考
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慮。將成人男性或女性之平均需要量乘上 2 個 10 % CV 

值調整為涵蓋 97–98 % 族群之需要量。 

表三、成人維生素 B12 之建議量 

成人 B12 建議攝取量 

 19–30 歲 EAR (2.0 µg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.4 µg/day 

 31–50 歲 EAR (2.0 µg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.4 µg/day 

(四四四四) 評估老年人評估老年人評估老年人評估老年人 B12 平均需要量平均需要量平均需要量平均需要量 (EAR) 與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量 

(RDA) 

據估計約有 10–30 % 老人 (> 51 歲) 具萎縮性胃炎

降低胃酸分泌可能影響食物 B12 的生物利用性(28)。然而並

無足夠資料顯示老人食物 B12 生物利用性的差異。因此，

51 歲以上老人每日 B12 平均需要量仍採用成人 B12 平

均需要量數值。將老人平均需要量乘上 2 個 10 % CV 

值調整為涵蓋 97–98 % 族群之需要量。 

表四、老人維生素 B12 之建議量 

老人建議攝取量 (RDA) 

51–70 歲 EAR (2.0 µg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.4 µg/day 

> 70 歲 EAR (2.0 µg/day) × (1 + 2 × CV) = 2.4 µg/day 

(五五五五) 評估孕婦評估孕婦評估孕婦評估孕婦  B12 平均需要量平均需要量平均需要量平均需要量  (EAR) 與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量 

(RDA) 

懷孕期間孕婦 B12 平均吸收率增加(29)。懷孕第一期孕

婦血清 B12 濃度顯著下降(30)，部份由於血液擴增，部份由

胎兒吸收。胎兒平均每日 B12 蓄積 0.1–0.2 µg (31)，故建

議孕婦 B12 平均需要量由成人平均需要量增加 0.2 µg。孕

期時間並不影響孕婦之 B12 需要量。將孕婦平均需要量乘
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上 2 個 10 % CV 值調整為涵蓋 97–98 % 族群之需要

量。 

孕婦建議攝取量 (RDA)：EAR (2.2 µg/day) × (1 + 2 × CV) 

= 2.6 µg/day 

(六六六六) 評估哺乳婦評估哺乳婦評估哺乳婦評估哺乳婦 B12 平均需要量平均需要量平均需要量平均需要量 (EAR) 與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量與建議攝取量 

(RDA) 

根據研究營養狀態良好且未服用補充劑的哺乳婦，產

後 2 個月泌乳平均含 B12 含量為 0.42 µg/L(21)。以產後 6 

個月泌乳平均量每日 0.78 公升計算出 0–6 個月嬰兒可

由母乳獲得 B12 含量為 0.33 µg/day (0.42 µg × 0.78)。故

建議孕婦 B12 平均需要量由成人平均需要量增加 0.4 µg 

(2.0 + 0.4 = 2.4 µg)。將孕婦平均需要量乘上 2 個 10 % 

CV 值調整為涵蓋 97–98 % 族群之需要量。 

哺乳婦建議攝取量 (RDA)：EAR (2.4µg/day) × (1 + 2 × CV) 

= 2.8 µg/day 

國人維生素國人維生素國人維生素國人維生素 B12 營養狀態與慢性疾病風險相營養狀態與慢性疾病風險相營養狀態與慢性疾病風險相營養狀態與慢性疾病風險相
關性關性關性關性 

一一一一、、、、主要食物來源與國人攝取量主要食物來源與國人攝取量主要食物來源與國人攝取量主要食物來源與國人攝取量 

自然界中只有微生物具有合成維生素 B12 的能力。動

物性食品是食物中維生素 B12 的主要食物來源，其中以肝

臟、肉類等含量較豐富，乳品類亦含有少量。一般植物性

食品不含有維生素 B12，在美國的維生素 B12 食物來源尚

包含強化的早餐穀類製品，對素食者而言是良好的高利用

率維生素 B12 食物來源，且美國 2005 Dietary Guidelines 
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亦建議應增加早餐穀類製品的攝取(32-35)。然而國內對進口

早餐穀類製品攝取並未普遍，麵粉並未添加維生素 B12，

所以國人維生素 B12 食物來源與美國應略有不同。為探討

國人維生素 B12 的主要食物來源，以 NAHSIT 2005–2008 

的二十四小時回憶法所收集的各種食物攝取量，配合許瑞

芬教授實驗室整理完成的維生素 B12 營養成分資料庫，探

討國人維生素 B12 食物來源，結果顯示台灣 19 歲以上成

人飲食中的維生素 B12 來源，主要是魚及水產類 (49.1 

%)，其次是家畜類 (19.8 %)、與奶蛋豆類 (19.1 %)。 

美 國  NHANES III 以 及  1994–1996 Continuing 

Survey of Food Intakes 的研究顯示兒童與成人的維生素 

B12 攝取量已達建議量(32,36)。1999–2000 NHANES 的研究

指 出美國 群眾每日 維生素  B12 攝取 中位數 約為  3.4 

µg(37)。為探討國人維生素 B12 的攝取狀況，以國內近年

來進行的營養調查之二十四小時回憶法所收集的各種食

物攝取量，估算近年來國人每日維生素 B12 的平均攝取

量，結果顯示 6–12.9 歲男生約為 7.9–8.5 µg/d；女生約

為 6.6–7.5µg/d。19–50 歲約為 6.8 µg/d；51–70 歲約為 

5.7 µg/d；71 歲以上老人約為 4.7 µg/d。另外，Elderly 

NAHSIT 1999 的分析結果顯示 65 歲以上老人的維生素 

B12 攝取量，約為 5.2–6.8 µg/d。顯示 6–12.9 歲學童、

19–50 歲成人與 51 歲以上老人的飲食 B12 攝取量皆已

趨近每日飲食參考攝取量 (Dietary Reference Intakes; DRI) 

(unpublished data)。 

進 一步 以此 次新制 訂的 維生 素  B12 平均 需要 量 

(Estimated Average Requirement; EAR) 作為國人飲食維生
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素 B12 攝取狀況的評估指標。若維生素 B12 攝取量低於 

EAR 定義為飲食維生素 B12 攝取不足，結果顯示 6–12.9 

歲男女性學童的維生素 B12 攝取狀況最佳，維生素 B12 

攝取不足率約 0–3.3 %，尤其是 6–6.9 歲男性學童，並無

維生素 B12 攝取不足現象。其餘各年齡層仍有近 1/3 的

維生素  B12 攝取不足現象，尤其是最近的  NAHSIT 

2005–2008 調查顯示 51–70 歲老人、以及 71 歲以上老

人的維生素 B12 攝取不足率高達 40 % 以上，應加以注

意。維生素 B12 攝取不足率需要配合血液學指標共同評估

國人維生素 B12 營養狀態 (unpublished data)。目前國民營

養調查尚缺乏國人部份年齡層維生素 B12 生化檢測值，是

未來需研究的重點。 

二二二二、、、、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 

維生素維生素維生素維生素 B12 營養與心血管疾病營養與心血管疾病營養與心血管疾病營養與心血管疾病 (Cardiovascular disease) 

血液中的同半胱胺酸，是目前一個備受爭議的心血管

疾病危險因子，而葉酸與維生素 B12 被認為可以經由降低

同半胱胺酸濃度，達到減少心血管疾病發生的風險(38,39)。

然而目前的研究結果，仍無法確認葉酸與維生素 B12 在缺

血性中風上所扮演的角色，且其與缺血性中風的相關性是

否經由降低同半胱胺酸濃度而達成，仍備受爭議(40-42)。

American Heart Association 綜合研究的結論認為目前尚

缺乏足夠的證據支持葉酸與維生素 B12 在降低心血管疾

病上所扮演的角色(43)。分析 Elderly NAHSIT 1999 的國人

調查資料顯示，維生素 B12 營養不足 (血中濃度 < 258 

pg/mL) 與老人高同半胱胺酸血症的危險性有關(44)。以竹
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東朴子地區心臟血管疾病 40 歲以上中老人進行的長期

追蹤研究顯示，血漿中的維生素 B12 濃度或維生素 B12 

的攝取量較低並不會造成缺血型中風的危險性增加。然

而，當血漿中葉酸、B6 與 B12 濃度皆低時，缺血型中風

的危險性大幅度增加(45)。針對台灣族群為研究對象的結果

顯示維生素 B12 在缺血性中風上所扮演的角色，仍有待確

認。 

素 食 者 之素 食 者 之素 食 者 之素 食 者 之 維 生 素維 生 素維 生 素維 生 素  B12 營 養 與 高營 養 與 高營 養 與 高營 養 與 高 同 半 胱 胺 酸 血 症同 半 胱 胺 酸 血 症同 半 胱 胺 酸 血 症同 半 胱 胺 酸 血 症 

(Hyperhomocysteinemia) 

素食飲食特色是富含蔬果、黃豆製品與核果類，但是

缺乏動物性食品。由於動物性食品是維生素 B12 的主要食

物來源，故素食者的維生素 B12 濃度低於雜食者，反而不

利於同半胱胺酸生化代謝途徑的進行，與同半胱胺酸濃度

的上升有關(46,47)。因此，Mezzano 等人曾指出南美洲智利

素食者之血中同半胱胺酸濃度，確實較非素食者高(46)。而

國內相關研究亦顯示素食組的血漿同半胱胺酸濃度高於

非素食組(48-50)。黃等人的結果也指出素食者之維生素 B12 

攝取量與血漿維生素 B12 濃度低於非素食者，與血漿同半

胱胺酸濃度上升有關(49)。洪等人的研究更指出血漿葉酸及

維生素 B12 濃度，可以作為素食組血漿同半胱胺酸濃度的

預測指標(48)。以上國內研究顯示台灣素食的族群之血中維

生素 B12 濃度較低，與血漿同半胱胺酸濃度上升有關，是

值得重視的問題。 
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維生素維生素維生素維生素  B12 營養與心智功能營養與心智功能營養與心智功能營養與心智功能  (Dementia and cognitive 

function) 

雖然有研究指出維生素 B12 缺乏與心智功能下降有

關(51)，但是亦有研究顯示維生素 B12 缺乏對心智功能下降

的影響並非是獨立性。研究指出在智能正常者，當血清 

vitamin B12 濃度低於 250 pmol/L 與葉酸濃度低於 12 

nmol/L 時，其發展阿滋海默症之相對風險增加 7.0 (95% 

CI 1.6 to 31.6)(52)。採用隨機、雙盲研究，將 195 位 70 歲

以上中度失智老人分為每天補充 1,000 µg 維生素 B12 

組，1,000 µg 維生素 B12 與 400 µg 葉酸組, 以及服用安

慰劑組 24 週，結果顯示補充維生素 B12 與葉酸組的同半

胱胺酸濃度下降大約 36 %，然而補充維生素 B12 組，或

是補充維生素 B12 與葉酸組的心智功能並未改善 (53)。

Alzheimer's Disease Cooperative Study 研究，針對輕至中

度的 Alzheimer's disease 患者，每天補充 1 mg  維生素 

B12、5 mg 葉酸、以及 25 mg 維生素 B6 共 18 週，並無

法延緩心智功能的退化(54)。另外一些研究顯示每天補充 2 

mg 葉酸以及 1 mg 維生素 B12 持續 12 週後，亦得到相

似的結果(55)。至目前為止，尚無足夠的臨床證據可以證實

單獨補充維生素 B12 或混合補充維生素 B6 或葉酸的補

充，能有效的改善心智功能或失智(56, 57)。   

老人族群為維生素 B12 缺乏之敏感族群，其缺乏盛行

率約為 20 %(58)。主要缺乏原因為食物中 B12 吸收不良。

傳統 B12 缺乏症為惡性貧血伴隨神經病變。近年來許多研

究相繼指出維生素 B12 營養狀態與神經退化性疾病的風

險具相關性。美國報導收案  3718 位居家老人  (> 65 
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歲)，追蹤 9 年 (1993–2002) 的前瞻性研究，發現平均年

齡 80 歲老人若有服用含 20 µg/d of vitamin B12 補充

劑，比較攝取 DRI 2.4 µg/d of vitamin B12 之長者，其智能

退化率顯著降低 25 %(59)。綜合 77 個以上的橫斷面研究 

(cross-sectional studies) 涵蓋 34,000 以上受試者，報導低

血液 B12 濃度 (或高同半胱胺酸濃度) 與癡呆普遍率及

智能退化具顯著相關性(60-65)。少數學者並沒有觀察到其顯

著相關性(66,67)。33 個縱貫式研究 (longitudinal studies) 以

及數個隨機介入研究或多項未控制的世代研究，涵蓋 

12,000 以上受試者，探討維生素 B12 介入對人類認知功

能的影響或 B12 營養 (或高同半胱胺酸濃度) 與癡呆及

智能退化的相關性。所得結果相當不一致(52, 68)。在多個維

生素 B12 介入的認知評估研究中，劑量、介入途徑 (維生

素 B12)、年齡和認知功能評估有很大的差異性。儘管維生

素 B12 的補充對於降低同半胱胺酸有潛在益處，於癡呆

和未癡呆病患中，補充劑的使用對於認知功能的實際貢獻

仍待議論。目前國內尚缺乏維生素 B12 營養與心智功能的

相關研究，故應以國人為研究對象進行大型的臨床試驗，

以了解補充維生素 B12 對心智功能障礙與失智症的改

善，是否有直接的功效。 

B12 營養狀態與胎兒神經管缺陷營養狀態與胎兒神經管缺陷營養狀態與胎兒神經管缺陷營養狀態與胎兒神經管缺陷 (Neural Tube Defects: 

NTDs) 之風險之風險之風險之風險 

孕婦之  B12 營養狀態與胎兒神經管缺陷  (Neural 

Tube Defects: NTDs) 之風險也日漸受到學界的關注。自美

國實施食品葉酸強化政策後，流行病學研究資料已經顯示

降低了 35 %–78 % 之神經管缺陷盛行率(69-73)。由於並非
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所有 NTDs 都是藉由葉酸來預防，即使再增加葉酸強化

量程度，未必能繼續減少神經管缺陷盛行率(74-76)。因此推

測有其他可修正的神經管缺陷之危險作用因子。母親肥胖

已經被鑑定為一個可修正的神經管缺陷危險因子(77,78)。鑑

於 B12 和葉酸之間的代謝相關和 B12 的狀態對於決定血

漿同半胱胺酸的重要性，維生素 B12 的營養狀態可能是

另一個可修正的神經管缺陷危險因子(79,80)。 

早期研究 (1980 年代) 已報導母親血清 B12 濃度低

與胎兒無腦畸形之間的連結(81)。羊水中低 VitB12 或較低

的  B12 結合能力也在受  NTD 影響的懷孕中被指出
(82-84)。多個近期研究發現在受 NTD 影響的懷孕期間和孕

後，母親  B12 狀態  (測量血清  B12 總量或  holotrans- 

cobalamin) 具差異性(85,86)。其中，兩個報導有顯著相關性

的大型研究，於美國強化葉酸和加拿大的強化葉酸後發現

血清  B12 濃度或  B12 結合蛋白  holotranscobalamin 濃

度，在於 20 百分位以下者與 75 百分位以上者，存在三

倍胎兒神經管缺陷風險性的差異(85)。Molloy AM 等人 

(2009) 以高神經管缺陷盛行率、未強化葉酸的人口族群，

研究低 B12 狀態影響神經管缺陷的危險性。由 3 個獨立

的 nasted 病例–對照組中以平均懷孕 15 週的愛爾蘭婦

女在缺乏維生素補充劑或食物強化下，評估懷孕血液樣本

中 VitB12 濃度的狀態。發現孩子的母親在血液 Vit B12 顯

著降低的狀態下，孩子受神經管缺陷影響。四分位中最低

的血液 B12 濃度與最高的相比較，受神經管缺陷影響的小

孩的母親有高於 2–3 倍的調整 odds ratios 的風險性。懷

孕者血中 B12 濃度 ＜250 ng/L 與最高的危險相關。因此
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建議，母親維生素 B12 於缺乏或不適當狀態下，與顯著增

加神經管缺陷的危險相關。懷孕前的婦女其維生素 B12 濃

度應維持於 ＞300 ng/L (221 pmol/L)(87)。 

Pfeiffer CM 等人 (2005) 比較兩次全國健康和營養

檢查調查報告 NHANESIII (1988–1994) (葉酸強化食品政

策實施前後及 NHANES (1999–2000) 中大於 3 歲以上的 

7300 受試者，在葉酸強化食品政策實施前後，其血液 B 

族維生素營養狀態的變遷，發現於老人族群中 3 % 具邊

緣性 vitamin B12 濃度 (<148 pmol/L) 與 7 % 具升高的

血漿 MMA 濃度 (< 370 nmol/L) 。78 % 美國族群具有

正常血同半胱胺酸濃度 (<9 umol/L) 。同時此報告發現 

20–39 歲的女性平均血清 B12 ＞400 ng/L (300 pmol/L)，

但對於懷孕女性 B12 濃度 ＜300 ng/L 普遍性的資料卻

相對不足(88)。有些研究建議添加 B12 來強化穀類可能是有

效的，並且為可接受的方法以降低往後 NTD 的盛行率。

但需要更多的研究以評估強化 B12 的安全性並且達到具

保護性的有效值。 

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 

一一一一、、、、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 

由於缺乏長期使用維生素 B12 的研究，所以目前並無

明確的證據證明攝取過量維生素 B12 會產生哪些危險。因

此維生素 B12 的 UL 值，建議暫不訂定。根據許多文獻

指出，攝取過量維生素 B12 在本質上並不會有造成疾病的

風險。此外，研究指出攝取高量維生素 B12 與疾病的風險

並沒有直接的相關性。而有研究指出，維生素 B12 與葉酸
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一樣，具有預防癌症與促進癌細胞生長的報導。原因在於

維生素 B12 可如葉酸作用一般，可經由代謝過程提供胸腺

嘧碇核苷的生合成以供 DNA 進行修復，以及生成硫-腺

核苷甲硫胺酸以利 DNA 進行甲基化(89)。但當個體內已產

生腫瘤細胞時，維生素 B12 的補充，可能會促進腫瘤細胞

的快速生長(90)。原因可能是維生素 B12 參與著基因的甲基

化作用，造成致癌基因的大量表現或是抑癌基因被關閉。

然而在維生素 B12 與癌症的相關性必須經過更多研究才

能夠下最後的定論。 
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