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一、 前言 

 食物中的碳水化合物（carbohydrates，又稱醣類）主要功能是提供能量，

在人體生理運作上亦扮演重要角色。例如，與蛋白質及脂質形成醣蛋白

（glycoproteins）及醣脂質（glycolipids），作為細胞辨識及訊息傳達的媒介物；

膳食纖維具有調節血糖、降低血膽固醇及預防大腸癌與肥胖等作用。因此，每

日攝取足夠的碳水化合物對維持健康是必要的。研究發現大腦細胞只能藉由碳

水化合物獲得能量，成人大腦每日平均需要 110 至 140 公克的葡萄糖(1, 2)，而國

人每日平均碳水化合物攝取量高於 200 公克(3, 4)。目前仍缺乏足夠的證據可證實

健康人需要攝取多少量的碳水化合物以防止非傳染性疾病（non-communicable 

diseases，NCD）的發生，因此各國皆未訂定碳水化合物的每日建議攝取量，而

是以巨量營養素可接受範圍（Acceptable Macronutrient Distribution Ranges，

AMDR）建議碳水化合物適合的攝取量範圍，以提供符合人體需要的下限量及

降低 NCD 發生風險的上限量，並以總熱量攝取百分比表示(5)。本次對國人總碳

水化合物攝取量的建議，除一歲以下嬰幼兒為足夠攝取量（adequate intake，

AI），其餘各年齡層皆以 AMDR 訂定參考攝取量。膳食纖維的 AI 建議量乃依

照每日熱量建議攝取量訂定；而總膳食纖維的可容許上限量（upper level，

UL），則因為資訊不足而未訂定。 

 

二、 我國國民碳水化合物攝取狀況 

我國國人飲食逐漸西化，隨時代進步國人碳水化合物攝取量逐漸降低，而

以脂肪及蛋白質取代。「1980-1981 年台灣國民營養健康狀況變遷調查」的結果

顯示，國人碳水化合物攝取量占總熱量的 52.9-57.5%，主要來源為穀類(6)。 

國人營養健康狀況調查的結果指出，孩童及青少年的平均碳水化合物攝取

量均未達總熱量的 55%。2001-2002 年「台灣國小學童營養健康狀況調查」的

24 小時飲食回憶紀錄結果顯示，60%以上學童的碳水化合物攝取量未達總熱量

的 55%；男童每日碳水化合物平均攝取量佔總熱量 53.7%，女童為 53.5%；且

發現學童每日含糖飲料(累加糖果類、冰飲料、經加工處理過的果汁及糖)攝取

的糖量佔熱量 7.2%(7)。「2012 年國民營養健康狀況變遷調查_國小學童調查」的

結果顯示，低年級（1-3 年級）與高年級（4-6 年級）男生每日平均攝取碳水

化合物佔總熱量 52.2 / 52.5%；低/高年級女生平均攝取碳水化合物佔總熱量

52.3 / 53.2%(8)。「2010 台灣地區國中生營養相關健康及慢性病狀況的調查」的

結果顯示，國中生男性每日平均攝取的碳水化合物佔總熱量 50.1%，女性平均

攝取碳水化合物佔總熱量 49.9%(3)。「2011 台灣地區高中生營養相關健康及慢性

病狀況調查」的 24 小時飲食回憶紀錄結果顯示，高中生男性每日平均攝取碳水



化合物 359.1 公克，佔總熱量 52.1%；女性平均攝取碳水化合物 267.4 公克，佔

總熱量 52%(4)。 

成人的平均碳水化合物攝取量亦低於總熱量的 55%，而老年人則趨近總熱

量的 55%。「1993-1996 台灣國民營養健康狀況變遷調查」的結果發現每日平均

碳水化合物攝取量男性成人（19-64 歲）佔總熱量的 50.8%，女性成人佔總熱量

50.1%(9)。在「1999-2002 台灣地區老人營養健康狀況調查」以二十四小時飲食

回顧法評估 65 歲以上老人膳食營養狀況的結果顯示，老年男性每日平均碳水化

合物攝取量為 240 公克，佔總熱量的 52.9%；老年女性每日平均碳水化合物攝

取量為 202 公克，佔總熱量的 54.5%(10)。「2005-2008 台灣成人與老人營養素及

食物攝取來源之變遷趨勢研究」的結果則更顯示 19-64 歲男性與 19-30 歲女性

碳水化合物攝取量皆低於總熱量的 50%，但七成以上的成人會喝含糖飲料，其

中每日至少喝一杯含糖飲料的男性有 17.2%，女性有 7%(11)。其主要的原因是由

榖類與富含澱粉植物性食品所攝取的熱量減少。 

「國民營養健康狀況變遷調查 2013-2016 年成果報告」以 24 小時飲食回憶

紀錄資料計算飲食中醣類佔總熱量的百分比，結果顯示，2-6 個月嬰兒以乳品類

為主食時，醣類佔總熱量 44%；7 個月-未滿 1 歲的嬰兒醣類攝取量約佔總熱量

50-53%；兒童、青少年、成人醣類約佔總熱量 50-59%，但部分醣類來源為甜飲

料(12)。特別值得注意的是，甜飲料攝取頻率較高的族群為 7-44 歲國人，且以男

性高於女性。 

以上調查結果指出，國人碳水化合物攝取量由「1980-1981 年台灣國民營養

健康狀況變遷調查」佔總熱量的 52.9-57.5%(6)，到「國民營養健康狀況變遷調查

2013-2016 年成果報告」中的 50-59%(12)，並無過多的變化，但自 2005-2008 年到

2013-2016 年的調查中發現，甜飲料的攝取增加，此意味由穀類與富含澱粉植物

性食品所攝取的熱量減少。 

在國人的膳食纖維攝取量部分，「1980-1981 年台灣國民營養健康狀況變遷調

查」的結果顯示，國人平均每人每日由食物獲得的膳食纖維為 23.5 公克(6)。「1999-

2002 台灣地區老人營養健康狀況調查」以 24 小時飲食回顧法評估 65 歲以上老

人膳食營養狀況的結果顯示，平均膳食纖維攝取量為 18.5 公克(10)。「2005-2008

台灣成人與老人營養素及食物攝取來源之變遷趨勢研究」(11)的結果也發現成人與

老人的膳食纖維攝取量有降低之情形。 

「2012 年國民營養健康狀況變遷調查_國小學童調查」的結果顯示，低年

級（1-3 年級）與高年級（4-6 年級）男生每日膳食纖維平均攝取量為 11.3 / 

13.4 公克；低/高年級女生膳食纖維平均攝取量為 9.9 / 10.8 公克(8)。「2010 台灣

地區國中生營養相關健康及慢性病狀況的調查」的結果顯示，膳食纖維的平均

攝取量，國中男性為 13.5 公克，女性為 12.4 公克(3)。「2011 台灣地區高中生營

養相關健康及慢性病狀況調查」高中生男性的膳食纖維平均攝取量為 13.8 公

克，女性為 12.6 公克(4)。「國民營養健康狀況變遷調查 2013-2016 年成果報告」

的結果也顯示，飲食中膳食纖維平均攝取量男性及女性 1-6 歲為 8.3 公克及 6.9

公克；7-12 歲 11.8 公克及 11.3 公克；13-15 歲為 12.7 公克及 10.8 公克；16-18



歲為 12.7 公克及 11.1 公克；19-44 歲為 15.0 公克及 13.5 公克；45-64 歲為 17.9

公克及 18.8 公克；65-74 歲為 18.1 公克及 18.0 公克；75 歲以上為 17.2 公克及

13.6 公克。由以上結果可知，13 歲以上族群無論男女性其每日膳食纖維攝取量

均低於 25-35 公克(12)。 

 

三、 碳水化合物的定義、種類與來源 

碳水化合物由碳、氫與氧三種元素所組成，氫與氧形成「水」分子，通式為

Ｃn(Ｈ2Ｏ)n，而得此名。一般以「醣類」作為通稱，而具有甜味者則以「糖」稱

之。 

 

1. 碳水化合物的分類 

按其結構及分子大小可分為以下幾類： 

A. 單醣類（Monosaccharide）：Ｃn(Ｈ2Ｏ)n，n＝3～7 

單醣類為其 1 分子即為一種醣，且不能再分解為更簡單或更小分子的碳水

化合物者。可依碳數的多寡而分為：(1) 三碳醣（Triose）：如 D-甘油醛（D-

Glyceraldehyde）等；(2)四碳醣（Tetrose）：如赤蘚糖（Erythrose）等；(3)五碳

醣（Pentose），包括：1核糖（Ribose）：為 DNA、RNA 的構成成分，2木糖

（Xylose）：存在根菜類及水果中，甜度比葡萄糖低，但在人體內的吸收利用率

低，3阿拉伯糖 (Arabinose)：富含於阿拉伯樹膠、李子及梅子中，一般可供研

究細菌代謝之用；(4)六碳醣（Hexose），包括：1葡萄糖（Glucose）：是自然界

分佈最廣泛、最重要的碳水化合物，亦是人類作為能量來源之主要型式，2果

糖（Fructose）：廣存於水果、蜂蜜中，為自然界甜度最高之糖，3半乳糖

（Galactose）：與葡萄糖結合為乳糖存在於奶中，為自然界唯一動物性來源之單

醣。 

B. 雙醣類（Disaccharide）：C12H22O11 

雙醣類為由 2 分子相同或相異之單醣脫去一分子水所結合而成者。可分

為：(1)麥芽糖（Maltose）：為 2 分子葡萄糖脫水聚合而成，廣存在於糖漿

（syrup）、麥芽中，常用於加工食品中；(2)蔗糖（Sucrose）：由一分子葡萄糖與

一分子果糖脫水聚合而成。廣存於帶有甜味的蔬菜、水果中，為最常用的

「糖」，又稱為桌上糖（Table sugar）；(3)乳糖（Lactose）：由一分子葡萄糖與一

分子半乳糖脫水聚合而成，存於乳品中，為天然界中唯一動物性來源之雙醣

類。 

C. 寡醣類（Oligosaccharide）：(C6H10O5)n，n＝3～9 

寡醣類為由 3～9 個單醣聚合而成之碳水化合物。如蜜三糖（Raffinose）係

由半乳糖、葡萄糖與果糖三種單醣所聚合而成。寡醣不易在小腸中被消化與吸

收，但可被腸道菌分解，且做為其能量之來源。廣存於植物種子，如豌豆、蠶

豆和小扁豆或根莖類，如洋蔥、甘藷等。近幾年，常被討論的菊糖(果聚糖) 、

果寡糖及木寡糖等，主要存在朝鮮薊及菊苣等植物中。 



D. 多醣類（Polysaccharide）：(C6H10O5)n，n＝≧10 

由 10 個或以上單醣結合而成之碳水化合物，包括： 

(1)消化性多醣類：1澱粉（Starch）：由多至數以千計之葡萄糖以 α-型式結合而

成的大分子，是植物體內能量儲存的主要型式。其可依結合方式的不同而分為

直鏈澱粉（Amylose）α 1-4、支鏈澱粉（Amylopectin）α 1-4 及 α 1-6 二種。主

要來源為全穀根莖類及豆類等；2糊精（Dextrin）：為澱粉水解後的產物，分子

較澱粉為小，溶解度較大。糊精亦稱為人造膠，用以製造膠著劑，如：麥芽糊

精(Maltodextrin)，有乳化、增稠和填充作用，可改善生產食品的產品外觀；3

肝醣（Glycogen）：以葡萄糖為構成單位在動物體內合成的碳水化合物，主要貯

存在肝臟和肌肉中，腎臟、心臟等含有少量，亦稱為動物性澱粉（Animal 

starch）。肝臟內的肝醣在葡萄糖供應不足時可迅速分解，以即時補充並維持穩

定的血糖濃度。肌肉中肝醣主要是提供運動時肌肉作工所需的能量，以增加肌

肉的耐力，延長運動的時間。 

(2)非消化性多醣類：主要是植物細胞壁的成分，並且包括所有其它不被小腸消

化或吸收的多醣類食物；，是所有碳水化合物最多樣化的且混合多種之分子。

以纖維素及直鏈 β 1-4 葡聚醣分佈最廣。纖維素（Cellulose）是葡萄糖以 β-型式

結合而成的大分子，因人體缺乏分解纖維素之酵素，故不能被消化利用。 

E. 糖醇類 (Sugar alcohols) 

糖醇又稱為多元醇(Polyols)；將碳水化合物當中的醛基還原，即可以得到

糖醇；因不被人體完全吸收和分解，故提供較少的熱量，甜味通常也較一般的

「糖」來得低。常見的糖醇種類如：(1)赤蘚糖醇 (Erythritol)：存在於葡萄、梨

子等果實或醬油、味噌、清酒等發酵食品中，常用於有機合成和生化研究；(2)

木糖醇 (Xylitol)：存在於蔬果、穀類、蘑菇等食物和稻草、玉米芯等植物中。

常添加於糖果、口香糖或清涼口含錠之中，作為甜味的來源；(3)甘露糖醇 

(Mannitol)：在自然界中，以海藻、海帶中含量較高。吸水性最小，並具有爽口

的甜味，用於麥芽糖、口香糖、年糕等食品的防黏作用；(4)山梨糖醇 

(Sorbitol)：廣泛存在於自然界之水果中，是合成維生素 C 或山梨糖之原料。含

在口中會有清涼感，甜度約為等量砂糖之一半，所以常被添加於口香糖或無糖

糖果之中；(5)乳糖醇 (Lactitol)：與砂糖的物理特性相似。因其源自於乳糖，對

於乳糖原料的加工食品的適用性極好，味質相近且甜度低，可應用於各種糖

果，如巧公克力、硬糖、軟糖、口香糖以及冷凍甜食、焙烤食品等；(6)異麥芽

酮糖醇 (Isomalt)：甜味接近蔗糖，被廣泛應用於各類食品中，如：硬糖軟糖、

口香糖、果凍、冰淇淋和烘烤製品等；(7)麥芽糖醇 (Maltitol)：黏稠度與蔗糖相

似，烘烤有輕微褐色反應，常用來製造各種糖果，如：發泡的棉花糖、硬糖及

透明軟糖等。 

 

 

 



表 1 碳水化合物的分類 

分類 種類 主要成分 

單醣 

(DP1~2)* 

三碳醣 D-甘油醛 

四碳醣 赤蘚糖 

五碳醣 核糖、木糖、阿拉伯糖 

六碳醣 葡萄糖、果糖、半乳糖 

雙醣 

(DP3~9)* 
麥芽糖、蔗糖、乳糖 

寡醣類  菊糖(果聚糖)、果寡糖、木寡糖 

多醣類 

(DP≥10)* 

消化性多醣 

非消化性多醣 

澱粉、糊精、肝醣 

纖維素、半纖維素 

糖醇類 
赤蘚糖醇、木糖醇、甘露糖醇、山梨糖醇 

乳糖醇、異麥芽酮糖醇、麥芽糖醇 

*DP(degree of polymerization)：指所有結構單位的數目，包括末端基及重

複單位數，就是 n，因此聚合度與鏈長和分子量有關。 

（FAO / WHO，1998）(13) 

 

2. 膳食纖維 

A. 總纖維素、膳食纖維與功能性纖維 

膳食纖維指不可消化的碳水化合物和木質素，以及飲食中無法被小腸消化

吸收的寡醣、人工合成的聚糊精 (poly dextrose) 和抗性澱粉等。而功能性纖

維，指不被消化但是對人體有益的碳水化合物，例如含有 3 個以上 β-1–4-linked

的葡聚糖 (glucan)。在此，主要就膳食纖維的部份做討論。 

B. 膳食纖維的定義： 

膳食纖維是指無法被小腸消化酵素分解的碳水化合物，進入大腸後，有一

部分可被腸內益菌發酵利用。膳食纖維主要成分為植物細胞壁與細胞間質所含

的多醣類，包括有纖維素 (cellolose)、半纖維素 (hemicellulose)、果膠

(pectins)、植物膠 (gums) 及木質素 (屬於膳食纖維，但因其化學組成，不屬於

碳水化合物)。研究證據顯示，不被消化的寡醣，抗性澱粉和聚葡萄糖都會增加

糞便體積及重量，這三種物質對人體健康有益，因此也被列為膳食纖維(14, 15)。 

膳食纖維的定義，依照分析方法 (主要以酵素重量法和酵素化學法)的不

同，使得膳食纖維的定義與飲食建議量有所差異，必需同時考量其在小腸的消

化及吸收情形，以作為膳食纖維的定義基礎。 

C. 國際相關單位對膳食纖維的定義如下： 

(1) 英國(UK)：膳食纖維是指非消化性多醣類，包括纖維素和非纖維素(例

如果膠、葡萄聚醣、阿拉伯半乳聚醣、阿拉伯木聚醣、質物膠和黏

質)，不包括抗性澱粉，非消化性寡醣或木質素(16-18)。 

(2) 世界衛生組織(World Health Organization，WHO)：膳食纖維是指非消



化性多醣及植物細胞壁多醣(19)。 

(3) 英國營養科學諮詢委員會(Scientific Advisory Committee on Nutrition，

SACN)：膳食纖維是指 10 個以上單位所組成的碳水化合物，包含木質

素和植物細胞壁的多醣。在小腸無法被消化和吸收，而且證實具有健

康的生理效用，例如增加糞便的體積、縮短物質在腸道的停留時間、

降低總膽固醇與低密度脂蛋白-膽固醇，這些物質包括非消化性多醣及

其他已經被證實對身體有益的物質(20)。 

(4) 歐洲食品安全局(European Food Safety Authority，EFSA)：膳食纖維指

非澱粉多醣、抗性澱粉、不可消化性的寡醣和木質素(21)。 

D. 各國際單位對膳食纖維的建議攝取量： 

(1) COMA (Committee on Medical Aspects of Food and Nutrition Policy）：非

澱粉多醣平均建議攝取量為 18 公克/天，至少 12 公克/天、至多 24 

公克/天(18)。 

(2) WHO：每天非澱粉多醣 20 公克以上或總膳食纖維 25 公克以上(19)。 

(3) 歐洲聯盟(EU)：膳食纖維建議攝取量，每天 25 公克(21)。 

(4) 英國(UK)：膳食纖維的建議攝取量，每天 18 公克的非澱粉多醣(22)。 

(5) 美國(US)：總膳食纖維足夠攝取量，男性為 38 公克/天、女性為 25

公克/天(23)。 

 

E. 膳食纖維的種類及來源：膳食纖維包括水溶性和非溶性膳食纖維。 

(1) 水溶性膳食纖維：1果膠：來自水果、果醬和果凍的稠化劑；2半纖維

素：主要來自燕麥麩；3樹膠及黏膠質：主要來自豆類、海藻、洋車

前草等。 

(2) 非水溶性膳食纖維：1纖維素：主要來自蔬菜的外皮、豆類、和全穀

類；2半纖維素：主要來自全穀類和穀片纖維(除燕麥)、部分蔬菜；3

木質素：主要來自水果種籽、全穀類麩皮。 

 

3. 添加糖(added sugar) 

所謂“添加糖”係指食物在調理或加工過程中所加入具有甜味及熱量的碳

水化合物，主要的作用在於增加甜度，且除糖的熱量外，其它營養素增加不

多，因此被稱為空熱量(empty calories) (24)。添加糖包括有紅糖、玉米甜味劑、

玉米糖漿、無水葡萄糖、果糖、葡萄糖、蔗糖、高果糖玉米糖漿、蜂蜜、轉

化糖、乳糖、麥芽糖、麥芽糖漿、糖蜜、及從食物中分離濃縮的天然糖(24)。 

世界衛生組織則將食品製造商、烹煮食物者或消費者在食物中所加入的

單醣及雙糖，以及天然存在於蜂蜜、糖漿、果汁及濃縮果汁中的糖稱為”游離

糖”(free sugar) (24,25)，不包括乳製品中原有的糖。比較添加糖與游離糖的定義

可知，所有的添加糖皆為游離糖，兩者間的差別不大，且都不包括乳製品及

完整的生、熟或乾燥的蔬菜與水果中原有的天然糖。只是游離糖包括非原型



態的蔬菜與水果(例如蔬果汁、蔬果泥) (24)。 

食物中存在的糖，包括葡萄糖、蔗糖(白糖)以及果糖(高果糖玉米糖漿)。

其中，又以果糖是大部分添加糖的主要組成來源(26)，且攝取過多與肥胖及代

謝症候群的發生有關。果糖幾乎都是經由食物中攝取，經由腸胃道吸收進入

肝臟代謝將其轉化為葡萄糖。當身體處在進食狀態時，果糖會被代謝成肝醣

以及三酸甘油酯。然而果糖與葡萄糖的升糖反應並不相似，果糖的攝取與餐

後血糖及胰島素的增加無相關性(26)。 

 

四、 碳水化合物的生理功能 

1. 提供熱量： 

腦、神經系統及紅血球細胞所需能量主要來自葡萄糖。碳水化合物在小腸

被消化吸收後所產生的能量會因分子型式而異。例如，葡萄糖、蔗糖及澱粉每

公克產生的能量分別為 3.72、3.94 及 4.18 大卡(22)。在小腸無法被消化吸收的膳

食纖維也可以在大腸被發酵形成短鏈脂肪酸，部分短鏈脂肪酸被吸收進入血液

中作為能量使用。整體而言，每 1 公克碳水化合物可供應 4 大卡熱量。 

 

2. 節省蛋白質用於提供熱量的消耗： 

 血糖降低時，若體內沒有碳水化合物的儲存，就會將組織的蛋白質氧化以

產生葡萄糖（此作用稱為醣質新生作用），以維持血糖和重要器官的功能。因

此，若要蛋白質行使修補及建造組織之功用，就必須攝取足夠量的碳水化合

物。 

 

3. 避免酮酸中毒（ketoacidosis） 

 當體內葡萄糖不足時，許多細胞改用脂肪酸為主要能量來源。然而脂肪酸

的氧化需要碳水化合物代謝產物-草醯醋酸（Oxaloacetate，OAA）的協助，當

葡萄糖不足時會短缺 OAA，使得代謝中間產物 acetyl-CoA 被迫形成大量酮體

（ketone bodies），造成酮體堆積，而產生酮酸中毒。 

 

4. 合成肝醣儲存 

葡萄糖可以合成肝醣而儲存在肝臟和肌肉中。肝臟中的肝醣可幫助維持血

糖的穩定，而肌肉中的肝醣主要供肌肉活動之用。增加肌肉肝醣的儲存量，可

延長肌肉活動的耐力。 

 

5. 膳食纖維延緩胃排空及增加飽足感 

膳食纖維進入腸道後會刺激腸道蠕動，加速腸內容物的排出。其中，具有

黏性的水溶性膳食纖維（如：β-葡聚醣和果膠）會形成粘液狀的水樣層，延緩

胃排空、增加飽足感及降低營養素的消化與吸收，此有助於降低碳水化合物、

脂肪及膽固醇的吸收，進而減少熱量攝取、緩解高血糖、高血脂症及肥胖症，



進一步降低心血管疾病、冠心病及缺血性中風的發生率。然而，攝取過多的膳

食纖維會抑制礦物質的吸收（如：鐵、鋅、鈣等），尤其是穀類與豆科種子中的

植酸(21)。 

 

6. 其他生理生化作用 

 碳水化合物是構成核酸、結締組織及神經細胞之重要成分。例如，維持細

胞膜完整性的醣蛋白（glycoprotein）、有助於合成結締組織及幫助維持器官的黏

蛋白（mucin）、幫助神經組織及神經細胞傳導的醣脂（glycolipid）及傳遞遺傳

訊息的核醣核酸（RNA）及去氧核醣核酸（DNA）。此外，乳糖有助於腸道有

益菌（例如乳酸菌）的生長，增加乳酸及維生素 B 群生成，並具有促進腸蠕動

的作用。 

 

五、 碳水化合物的消化、吸收、代謝與排泄 

1. 碳水化合物的消化 

碳水化合物以人類消化酵素作用區分時，分為可被消化與不被消化兩大

類。澱粉為可被消化的多醣，其消化作用開始於口腔唾液腺所分泌的澱粉酶

（amylase）。澱粉酶作用於直鏈澱粉（amylose）及支鏈澱粉（amylopectin）的

α-（1,4）鍵結，此消化作用在小腸中由胰臟分泌的澱粉酶持續進行，而產生具

有 α-（1,6）鍵結的寡糖（oligosaccharides），這些寡糖由大約八個葡萄糖所組

成。 

當寡糖、三聚糖或雙糖進入小腸微絨毛表面的黏液層後，很快就被微絨毛

刷狀緣（microvilli of brush border）上的酵素分解。其中，糊精經葡萄糖澱粉酶

（glucoamylase 或稱為 alpha-dextrinase）水解成麥芽糖（maltose）和異麥芽糖

（isomaltose）。雙糖中的麥芽糖、異麥芽糖、蔗糖（sucrose）及乳糖（lactose）

分別被刷狀緣上的雙糖酶，如麥芽糖酶（maltase）、異麥芽糖酶（isomaltase）、

蔗糖酶（sucrase）及乳糖酶（lactase）水解成為葡萄糖、果糖（fructose）及半

乳糖（galactose）等單糖後，方由小腸絨毛細胞吸收。 

不被消化的碳水化合物在腸道無法被胰臟及小腸刷狀緣細胞分泌的酵素分

解，屬於非消化性碳水化合物。這些不被消化的碳水化合物及木質素被定義為

膳食纖維，必須藉由腸道菌進行發酵後水解，無法水解者則形成糞便的一部

分。 

 

2. 碳水化合物的吸收 

單糖先以擴散的方式通過腸細胞的表面，隨後以主動運輸（active 

transport）及促進擴散（facilitated diffusion）兩種機制穿過刷狀緣膜。單糖的主

動運輸需要能量 ATP，藉由膜上磷酸化的鈉離子依賴型葡萄糖轉運蛋白

（sodium dependent glucose transporter 1, SGLUT 1），將鈉離子釋出細胞外的同

時將葡萄糖運送入細胞內，此作用可使腸腔內濃度較低的葡萄糖往細胞內濃度



較高的方向運輸，是一種與物質濃度及化學梯度逆向進行的主動運輸接著，葡

萄糖藉由 GLUT 2 通過基底膜（basement membrane）。單糖中的半乳糖與葡萄

糖利用此種主動運輸方式吸收。果糖的吸收則是藉由葡萄糖梯度及能量的變化

使葡萄糖由濃度高的黏液層到濃度低的腸細胞，此種方式的吸收效率較低，稱

為促進擴散。果糖是藉由不需要 ATP 及鈉離子的 GLUT5 進行促進擴散。 

葡萄糖是細胞的主要能量來源，而維持血液葡萄糖濃度的恆定極為重要。

單醣被吸收後會被運送到肝臟再進入全身性的血液循環，進而刺激胰臟分泌胰

島素。胰島素是主要調控葡萄糖吸收與代謝的賀爾蒙，脂肪細胞及肌肉細胞的

細胞膜上具有胰島素接受器，需要依賴胰島素與其接受器結合後，促使 GLUT4

由細胞質轉移至細胞膜，進而增加葡萄糖的吸收。GLUT1 是紅血球及許多組織

細胞膜上的重要轉運蛋白。腦細胞的重要轉運蛋白為 GLUT3。肝臟細胞膜上的

GLUT2 除可以轉運葡萄糖外，亦可轉運半乳糖、甘露糖及果糖(25)。然而，果糖

會直接進入體內的細胞，並非以胰島素依賴的方式進入組織細胞，因此，果糖

的代謝有利於脂肪的生成而不產生葡萄糖(21)。 

 

3. 碳水化合物的代謝 

細胞內葡萄糖的利用：葡萄糖是體內大部分細胞的主要能量來源。細胞內

的葡萄糖藉由所有細胞的己糖激酶（hexokinase）與肝臟中的葡萄糖激酶

（glucokinase）進行磷酸化後進入醣解作用（glycolysis）產生丙酮酸，丙酮酸

脫羧為乙醯輔酶 A（acetyl-CoA）後進入檸檬酸（TCA）循環，之後再進入電子

傳遞鏈（Electron Transfer Chain，ETC），最後氧化成二氧化碳及水。此過程產

生許多高能量的 ATP（Adenosine triphosphate），以提供其他代謝反應所需之能

量。由飲食中攝取足夠的碳水化合物後，因為葡萄糖的氧化可提供體內大部分

的能量所需，脂肪氧化會明顯降低。 

細胞內半乳糖的利用：乳糖經乳糖酶水解產生半乳糖，經主動運輸進入血

液循環後， 在肝臟被代謝為半乳糖-1-磷酸（galactose-1-phosphate），再被轉換

成葡萄糖-1-磷酸（glucose-1-phosphate），最後轉換成肝醣儲存於肝臟。 

細胞內果糖的利用：果糖經促進擴散進入血液循環後被運送至肝臟，並磷

酸化成為糖質新生作用的中間產物果糖-1-磷酸（fructose-1-phosphate）。果糖-1-

磷酸進一步分解為甘油醛（glyceraldehyde）和二羥基丙酮磷酸鹽

（dihydroxyacetone phosphate, DHAP）。DHAP 是糖解作用及糖質新生作用的中

間產物，而甘油醛可被用於三酸甘油酯的生成。此外，果糖在肝臟中的代謝並

不直接受到己糖激酶和磷酸果糖激酶（phosphofructokinase，PFK）的調控，且

在脂肪組織與肌肉中可被轉化為糖解作用的中間產物果糖-6-磷酸。因此，現代

人果糖攝取量的增加，容易造成高血糖及高血脂等代謝疾病(27,28)。 

糖質新生（gluconeogenesis）作用：葡萄糖可經由耗能的糖質新生作用而

合成。在食用碳水化合物後，胰島素會隨之升高，進而抑制肝臟及腎臟皮質的

糖質新生作用。相反的，糖質新生作用在禁食後被活化，使肝臟細胞製造及釋

放葡萄糖至血液循環中，以維持血液葡萄糖濃度。 



肝醣的合成與利用：葡萄糖除了可被用來產生能量外，也可經由肝醣合成

（glycogenesis）作用轉換為含有 α-（1-4）及 α-（1-6）葡萄糖鍵結的肝醣。食

用碳水化合物後，在胰島素的刺激下，骨骼肌中的肝醣合成作用被活化，這些

肝醣主要提供肌肉細胞使用。在肝臟中，血液中葡萄糖、果糖、半乳糖及胰島

素濃度的增加會活化肝醣合成作用，這些肝醣則可被運送至血液循環中，以維

持血液葡萄糖濃度及提供其他組織使用。 

合成胺基酸及脂肪酸：丙酮酸及檸檬酸循環的中間物質是某些非必需胺基

酸的前驅物，且有少量碳水化合物會經由體內脂肪合成的作用轉變為脂肪。 

 

4. 膳食纖維的消化、吸收、代謝與排泄 

根據膳食纖維的定義，膳食纖維是無法被哺乳類的酵素所分解，因此膳食

纖維進入大腸後仍保持完整結構(23)。近年的研究指出，膳食纖維在大腸中被腸

道菌在無氧的情況下發酵成二氧化碳、甲烷、氫及短鏈脂肪酸（包括乙酸、丙

酸及丁酸），此發酵的程度取決於受質和宿主因子，例如分子結構與受質的物理

型態、腸道菌叢及通過時間等(29)。比較無法發酵的纖維，例如穀類外皮的木質

素，可於遠端結腸中與水分結合，進而增加糞便的體積。可發酵的纖維也可藉

由增加微生物數量而增加糞便的體積。 

膳食纖維經由發酵後產生的丁酸可被大腸細胞吸收以作為能量來源，乙酸

及丙酸則經由肝門靜脈進入肝臟後，丙酸被肝臟代謝利用，而乙酸被周邊組織

代謝利用。研究發現，丙酸與丁酸會影響膽固醇的合成及胰島素的敏感性(30)。

腸道菌的生長與維持會利用少部分發酵所產生的能量，由於腸道菌是糞便的一

部分，因此糞便中也可發現短鏈脂肪酸的存在。 

可被發酵的膳食纖維中包括被稱為益生質(prebiotics)的寡醣，其可增加雙

歧桿菌與乳酸桿菌製造乳酸及短鏈脂肪酸，這些短鏈脂肪酸能夠抑制蛋白質發

酵後生成的潛在有毒物質（氨與胺）、降低大腸中的酸鹼度、增加礦物質於大腸

的吸收（特別是鈣）、抑制膽酸代謝生成的潛在有害致癌物質及競爭致病菌在大

腸的生長與腸粘膜的附著(30)。 

膳食纖維經無氧發酵所產生的能量低於一般碳水化合物，且要視其發酵的

程度決定，因此人體攝取膳食纖維後所產生的能量約為 1.5-2.5 大卡/公克(19)。

例如，非澱粉類多醣 1.9 大卡/公克；抗性澱粉 2.2 大卡/公克；非消化性寡醣

1.9-2.2 大卡/公克；及非消化性多元醇 1.4-2.4 大卡/公克(31)。。這些膳食纖維不

僅是提供熱量的來源，也與許多生活型態相關的疾病有關。FAO 與 WHO 建議

膳食纖維平均產生的能量為每公克 8 千焦耳或每公克 2 大卡(21)。 

 

六、 升糖指數 (glycemic index) 及升糖負荷 (glycemic load) 

1. 升糖指數 

A. 概論 

 以往對於飲食中碳水化合物，只會注意到其攝取『量』的問題，但 1981 



年時，加拿大營養學家 Jenkins 等人為了有效控制糖尿病，，開始注意到其

『質』的部份，提出食物升糖指數（glycemic index; GI）的理論(32)。這幾年，

愈來愈多的研究指出，不同的 GI 值食物，對於糖尿病的預防或治療、體重的

控制及食物的正確選擇方面等(33)，均扮演非常重要的角色。食物對血糖所產生

的反應，主要取決於胃排空的速率、小腸對碳水化合物的吸收及消化速率等。

當 GI 值較高的食物進入人體後，經過小腸的消化吸收會快速地轉變為葡萄

糖，導致血糖快速的升高；相反的，低 GI 值食物則因吸收消化較為緩慢，故

能使血糖和胰島素濃度緩慢上升，具有長時間平穩血糖之作用，對健康有較多

的益處。目前有許多國家針對其國家之食物進行 GI 值之測定，估計已完成 GI

值測定並發表之食物已經超過 1,800 種(34)。 

 

B. 定義及測定方法 

 有關 GI 之定義，是以食用純葡萄糖或白吐司後的血糖增加值為基準，和

食用其他食物後血糖之增加值來比較所得之指數，可藉以評估食用不同食物之

後，對餐後血糖造成的影響(35)。其原理為利用標準食物-葡萄糖溶液，將其 GI 

值以 100 為例，讓受試者攝取含 25 公克或 50 公克碳水化合物的食物後，觀

察兩小時內血糖變化的濃度，並計算其曲線下之面積（area under the curve, 

AUC），再相對與攝取等量標準食物（葡萄糖或白土司麵包）後曲線下面積的

比值，其計算公式如下： 

 

GI =                                                      

 

 

利用以上公式完成計算後，將數值以 1-100 排列。目前大都依其數據，再

區分為低 GI（≦55）、中 GI（56-69）和高 GI（≧70）三類(36)。 

 

C. 影響因素 

 一般來說，葡萄糖的分子較小，較容易被腸胃道所吸收，因此會引起較大

的血糖起伏，因此 GI 值也會比較高。而影響食物 GI 值的因素相當多，除了

受到食物中碳水化合物之含量的影響之外，尚有許多的因子亦會對其產生影

響，包括食物的天然組成、膳食纖維（dietary fiber）的多寡、食物的加工與製

備到烹調方式、三大營養素的含量等(32, 37)，以下將說明食物的 GI 值與各影響

因子之間的關係： 

食物的天然組成 

食物中所含澱粉粒子的大小與所含澱粉種類的不同都可能影響

食物的 GI 值。如多醣類在體內的消化時間較長， GI 值因而較

低；而單醣類則很快就會被身體消化吸收，其 GI 值自然較高。另

外像是支鏈澱粉（amylose）比直鏈澱粉（amylopectin）多了分支側

� 100 攝取含 25g 或 50 g 碳水化合物的測試食物後 2 小時內血糖的曲線下面積 

攝取含 25g 或 50 g 碳水化合物的標準食物後 2 小時內血糖的曲線下面積 



鏈，因此食用後更易被澱粉酶（amylase）分解而造成血糖快速上

升，而直鏈澱粉可藉由自然或人為方式使其轉成抗性澱粉，使血糖

較不易升高(38)。 

膳食纖維的多寡 

膳食纖維較不易被人體所消化吸收，可降低葡萄糖的吸收速

率，改善餐後血糖，可延緩胃排空的時間，多數含膳食纖維較豐富

的食物，其 GI 值大多偏低(39)，如全麥麵包或糙米的 GI 值就會較

白米低。 

食物加工與製造方式 

澱粉糊化（gelatinization）的程度也會影響 GI 值，當糊化程度

愈高，其 GI 值就愈高，例如：稀飯較乾飯的 GI 值高，馬鈴薯泥

的 GI 值也會比蒸熟的馬鈴薯高(40)。 

其他營養素： 

一般而言，蛋白質、脂質含量較高的食物，多為低 GI 值食

物。當人體攝食含較多蛋白質的食物後，可分解產生胺基酸，刺激

胰島素分泌，使血糖維持在平穩的狀態。過去也有研究指出，提供

第 2 型糖尿病患者較高比例（30%）的蛋白質飲食後，能夠降低餐

後血糖且能改善血糖控制情形(41)。而脂質的攝取，則會減少胃排空

的速度及空腸的蠕動，進而使血糖反應降低(42)。因此，富含蛋白質

及脂肪的優格、冰淇淋或巧公克力製品，雖含有大量的單醣類，但

其 GI 值卻較麥芽糖等來得低。 

 

D. 臨床運用 

 過去有許多研究證實，飲食中碳水化合物的攝取與肥胖、慢性疾病有直接

的關係，不同的 GI 飲食，目前已被廣泛運用於臨床上，不只侷限於疾病的飲

食治療或健康管理，同時也被運用在人體的其他生理作用上(36)。 

 過去有研究指出，低 GI 值飲食，能提高人體內胰島素的敏感度，改善第

2 型糖尿病患者的糖化血色素（hemoglobin A1c; HbA1C）濃度(43)。在心血管疾

病方面，低 GI 值飲食則可以有效降低體內總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇

（low-density lipoprotein cholesterol; LDL-C）及三酸甘油酯（triglyceride; TG）

濃度，且能增加體內高密度脂蛋白膽固醇（high-density lipoprotein cholesterol; 

HDL-C）濃度，降低心血管疾病的罹病風險(44, 45)。在體重管理上，低 GI 值食

物因消化吸收速度較慢，可使血糖維持平穩，增加飽足感並減少飢餓(46)。近年

來 GI 的概念更是被運用在運動選手的飲食調配上，有部分研究認為，運動前

攝取低 GI（GI≦55）值的食物能夠提升運動效能，且有較好的抗疲勞效果
(47)；而運動後給予高 GI 值的食物，藉由葡萄糖和胰島素的反應，可能有利於

肌肉中肝醣的快速貯存，延緩運動後生理疲勞的產生(48)。 

 



2. 升糖負荷 

A. 定義及測定方法 

 藉由 GI 可以了解碳水化合物的性質，雖可做為食物是否快速升高血糖的參

考，但卻無法反映出食物的碳水化合物的含量，因此在 1997 年時，由 Salmeron

等學者提出升糖負荷（glycemic load, GL）的概念，針對不同 GI 值的食物特

性，進一步定義出食物的碳水化合物總量，考慮該食物對血糖變化與胰島素分

泌的影響，如此將可更精確的預測該食物使血糖、胰島素上升的作用(49)。 

 其計算公式如下：GL = 每份食物含碳水化合物公克數� GI/100。 

 依上述公式完成 GL 值之計算後，可再區分成低 GL（≤10）、中 GL（11-

19）及高 GL（≥20）的食物(50)。一般而言，高 GI 值的食物，可能具有高或低

的 GL；而低 GL 值的食物則大多為低 GI 食物。將一整天的飲食進行計算

後，當所攝取的 GL ≤80 時視為低 GL 飲食、介於 81-119 則視為中 GL 飲

食、若 ≥120 則視為高 GL 飲食(50)。雖然經由 GL 值能表示食物中碳水化合

物含量的概念，但 GL 值卻會因每次食物攝取份量的不同而改變，同時也會受

到食物中蛋白質與脂肪含量的影響(22)。 

 

B. 臨床意義 

 高 GL 飲食會讓血糖增加，促使血中胰島素濃度上升，進而影響體內激素

的分泌，可能產生胰島素阻抗現象，導致體內多種不良反應的產生(51)。而低 

GL 飲食則會使血糖與血中胰島素濃度較為平穩，對於糖尿病的管理有所幫助
(52)；另有少數的研究指出，攝取低 GL 值食物者，其體內的三酸甘油酯濃度較

低，而較常攝取高 GL 值食物者，可能會有較高的機率罹患心血管疾病(53-55)。 

 

七、 碳水化合物攝取不當之影響 

1. 一般碳水化合物 

碳水化合物是提供人體能量的主要來源，過量攝取可能與冠狀心臟疾病(56)

以及糖尿病(57)有關；然而，攝取不足可能導致能量由身體脂肪提供，以致產生

酮體(58)。目前市面上有許多食品添加大量的糖，包括早餐穀物製品、營養棒、

蛋糕、調味優格以及飲料等。也有越來越多的研究證據顯示，添加糖攝取過量

是造成肥胖(59)以及齲齒(60)的重要影響因素。已知適量攝取全穀類對人體有益，

而攝取不足可能與罹患代謝症候群(61)以及慢性疾病，如第 2 型糖尿病(62)、心血

管疾病(63)及大腸直腸癌(64)有關。膳食纖維可增加礦物質(包括鈣、鎂)的生物利

用率(65)，但過量攝取易引起腸胃道脹氣、腹瀉等症狀(66)。 

(1) 碳水化合物 

高含糖食物的攝取被視為造成肥胖風險增加的主要原因。證據顯

示，攝取含糖食品和飲料會增加熱量的攝取而導致肥胖，而且攝食這

類食品可能並不會減少其他食物的攝取(67)。攝取甜食會刺激大腦的獎

勵機制(reward-related pathway)，即使飢餓感不存在，仍會增加甜食的



攝取，進而增加體重以及體脂肪。果糖亦可能藉由刺激多巴胺對下視

丘的作用，而增加進食量。人體及動物研究發現，攝食果糖的受試者

或動物會因為肝臟三磷酸腺苷(Adenosine triphosphate, ATP)的缺乏導致

進食量的增加(68)。前瞻性世代研究顯示，增加總穀物和全穀物攝取量

不會增加罹患糖尿病的風險(69)。Meyer 等人研究發現高齡女性增加蔗糖

的攝取對於罹患糖尿病的風險呈負相關(69)。另有研究指出，攝取過多

果糖與肥胖及代謝症候群的發生有關(70)。果糖幾乎都由食物中攝取，

經由腸胃道吸收進入肝臟代謝為葡萄糖。當身體處在進食狀態時，果

糖會被代謝成肝醣以及三酸甘油酯。然而，果糖與葡萄糖的升糖反應

並不相似，果糖的攝取與餐後血糖及胰島素的增加無相關性(70)。然

而，介入性研究評估碳水化合物的攝取量對於胰島素濃度及胰島素阻

抗的影響，則有不一致的結果(69)。Song 等人招募 6845 位 30 至 65 歲的

韓國成人，並利用 24 小時回憶法進行膳食碳水化合物與代謝症候群盛

行率的橫斷性研究，研究指出男性攝取膳食碳水化合物的百分比與代

謝症候群盛行率呈正相關，女性攝取精緻穀物與代謝症候群盛行率呈

強烈正相關。進一步分析血液生化值包括三酸高油酯、空腹血糖與收

縮壓的增加以及低密度脂蛋白的減少與攝取膳食碳水化合物的百分比

呈正相關。研究建議可能與膳食碳水化合物的來源或型態有關(71)。 

(2) 升糖指數與升糖負荷 

Yu 等人招募 64328 位 40 至 70 歲的中國女性，並利用食物頻率問

卷進行前瞻性世代研究。平均追蹤 10 年期間發現升糖指數及升糖負荷

與中風風險呈正相關。且進一步分析證實，缺血性及出血性中風的風

險與精緻碳水化合物攝取量呈正相關，而非總碳水化合物攝取量(72)。

Rossi 等人利用 19824 位希臘人半定量飲食頻率問卷的結果，將升糖負

荷以三分位方式分析升糖負荷與中風風險之相關性。結果證實，低升

糖負荷的地中海飲食可降低冠狀動脈疾病的罹患風險及死亡率(73)。 

Turati 等人分析了 20275 位 20-86 歲希臘人的半定量飲食頻率問卷

結果，將升糖負荷以三分位方式分析升糖負荷與冠狀心臟疾病風險之

相關性。追蹤 10.4 年(中位數)後，最高升糖負荷組別發生冠狀心臟疾

病的風險比為最低升糖負荷組別的 1.41 倍。同時也發現高升糖負荷顯

著增加高身體質量指數組(男性≧27.6 kg/m2; 女性≧27.8 kg/m2)罹患冠

狀心臟疾病的風險(p fot trend = 0.03)。此研究指出高升糖負荷飲食可

能會增加冠狀心臟疾病的風險(74)。 

Oba 等人分別招募 27769 位男性以及 36864 女性的 45 至 75 歲日

本人，並利用飲食頻率問卷以四分位方式評估升糖指數與第二型糖尿

病風險之相關性。結果證實，女性罹患第二型糖尿病的風險與升糖指

數呈正相關，而 BMI≧25 kg/m2 的女性與發生第二型糖尿病的風險有

強烈的正相關; 男性罹患第二型糖尿病的風險與高升糖指數合併大量



脂肪(75.2 公克/天) 攝取呈正相關。此研究建議高升糖指數飲食可能會

增加女性發生第二型糖尿病的風險，攝取大量脂肪與高升糖指數飲食

可能會增加男性罹患第二型糖尿病的風險(75)。 

目前已有觀察性研究顯示，餐後血糖值過高可能會造成慢性疾病

包括糖尿病以及心血管疾病的進展(76)，而低升糖指數以及/或是低升糖

負荷飲食與降低慢性疾病包括糖尿病以及心血管疾病有關。因此，攝

取適量全穀類以及高膳食纖維可能具有降低糖尿病以及心血管疾病的

罹患風險(76)。 

(3) 添加糖 

近年來含糖飲料對健康的危害已受到全球重視。動物實驗證實高

果糖糖漿顯著增加腹部脂肪的囤積(77)。「2005-2008 台灣國民營養健康

狀況變遷調查」的結果顯示，喝含糖飲料體重過重的風險是不喝的人

的 1.9 倍，腰圍過大的風險高達 2.7 倍(11)。Yu 等人招募 117366 位 40

至 74 歲的中國上海市成人，並利用食物頻率問卷進行前瞻性世代研

究，分別追蹤女性平均 9.8 年以及男性 5.4 年，發現精緻穀物攝取量皆

與增加冠狀心臟疾病的風險呈正相關(78)。另有研究顯示，攝取適量天

然食物中的碳水化合物不會增加罹患冠狀心臟疾病的風險(79)。因此，

就增加罹患冠狀心臟疾病的風險而言，目前仍無足夠研究證據來設定

碳水化合物的上限攝取量。 

另一方面，Moynihan and Petersen 建議含添加糖食物的攝取量每

天應限制在攝取 4 次以下，且每日不應超過 40-55 公克以預防齲齒
(80)。世衛組織建議，游離糖攝取量低於總熱量 10%時，會降低孩童的

齲齒發生率，且會降低成人及孩童的體重; 若限制游離糖攝取量低於

總熱量的 5%，則一生中發生齲齒的風險會更低(81)。 

碳水化合物除了有攝取過多所造成的健康風險之外，攝取不足也

會影響三大營養素於人體中代謝的改變(59)。當各種來源的葡萄糖耗盡

且持續飢餓數週後，身體會開始適應以其他營養素(包括脂肪及蛋白

質)作為能量來源，以供細胞能量所需(82)。然而，成人中樞神經系統

(如腦細胞)是完全仰賴葡萄糖作為能量來源；紅血球、白血球以及腎

髓質細胞則須依賴無氧性糖解作用(藉由部分葡萄糖氧化後所產生的乳

酸及丙胺酸做為能量來源) (83)。Sokoloff 等人於 1973 年證實，中樞神

經系統可以藉由脂肪氧化作用提供能量來源(84)。每日攝取 130 公克可

消化的碳水化合物可提供中樞神經系統足夠的葡萄糖作為能量來源，

而不需依賴蛋白質及脂質的分解提供能量(85)。 

 

2. 膳食纖維 

膳食纖維對於維持人體健康的保護作用可能不僅止於降低心血管疾病、第

2 型糖尿病以及癌症的風險(86)。美國衛生研究院的前瞻性世代研究結果顯示，



膳食纖維的攝取量與總死亡率呈負相關，特別是因心血管疾病、感染、肺部疾

病以及男性癌症所造成的死亡率有關(87)。Huang 等人招募 367442 位 50 至 71 歲

的美國成人，並利用飲食歷史問卷以五分位方式評估全穀類與穀物纖維攝取量

與全原因以及原因別死亡的前瞻性研究。平均追蹤 14 年後分析結果顯示，全穀

類攝取量與因癌症、心血管疾病、糖尿病、呼吸疾病、感染造成的死亡以及其

他原因呈負相關；另外，第五分位的全穀類及穀物纖維攝取量與第一分位比

較，皆可降低全原因以及原因別死亡的風險 (88)。 

Kokubo 等人招募 53538 位 45 至 65 歲日本女性，並利用食物頻率問卷以五

分位方式分析膳食纖維攝取量與發生中風及冠狀動脈疾病的相關性世代研究。

平均追蹤 10.4 年期間發現女性膳食纖維攝取第三至五分位罹患心血管疾病的相

對風險與第一分位比較分別為 1.79, 0.70 以及 0.65 倍。另外，總膳食纖維攝取

量與中風的發生率呈負相關。建議適量高纖維飲食與降低心血管疾病的風險有

相關性(89)。系統性回顧及整合分析研究顯示，每增加攝取 7 公克膳食纖維可降

低 9%心血管疾病與冠狀動脈疾病罹患的風險(90)。非水溶性膳食纖維、穀類以

及蔬菜纖維的攝取量與心血管疾病以及冠狀動脈疾病的發生率呈負相關(63)。統

合研究分析發現，每日攝取 24 公克以上膳食纖維可降低心肌梗塞死亡率；而若

每日攝取低於 12 公克，則有可能增加心肌梗塞死亡率(90)。美國國家健康和營

養調查數據(National Health and Nutrition Examination Surveys; NHANES)顯示攝

取大量膳食纖維與降低代謝症候群的風險有關(61)。Ma 等人招募 240 位有代謝

症候群之肥胖(BMI=35 公斤/平方公尺)成人，給予高纖維飲食(30 公克/天)，追

蹤 12 個月後發現體重明顯降低(91)。美國心臟學會建議多攝取蔬果可預防及治

療代謝症候群(92)。 

目前已知膳食纖維對於維持良好的消化道功能，可能是藉由調節腸道輕瀉

作用、發酵以及腸道微生物的作用(86)。膳食纖維的輕瀉作用來自於增加糞便

量、排便次數以及減少糞便於腸道的滯留時間。膳食纖維於結腸直腸中會被腸

道細菌發酵，進而產生短鏈脂肪酸包括乙酸、丙酸以及丁酸。這些物質會降低

腸腔酸鹼值，可以增加鈣及鎂離子的生物利用率以及抑制病源菌在腸腔內的生

長(93)。研究顯示，丁酸對於不正常的腸細胞(前癌細胞)可能具有抗分化的作用
(86)。近幾年發現，大腸直腸癌的發生率與膳食纖維的攝取量呈負相關。每增加

10 公克膳食纖維的攝取，會減少 10%罹患大腸直腸腺瘤的機率，其中，水果纖

維可降低 21%罹癌風險; 穀物纖維可降低 30%罹癌風險；而蔬菜纖維與大腸直

腸腺瘤罹患風險則無相關性(94)。膳食纖維可能藉由增加糞便量以及降低腸道有

害物質在腸腔的停滯時間來預防大腸直腸癌的發生。另外，短鏈脂肪酸可能也

具有維持大腸直腸細胞的健康，進而預防大腸直腸癌的發生(86)。 

整合統計分析證實，膳食纖維的攝取量與罹患第 2 型糖尿病的風險有關
(62)。高纖維飲食可能藉由降低發炎反應來減少罹患第 2 型糖尿病的風險(95)。增

加膳食纖維的攝取，特別是低升糖指數的食物，可能降低罹患第 2 型糖尿病的

風險(96)。然而，膳食纖維的攝取雖然可以降低葡萄糖在胃部的排空速率、消化

及吸收，有助於餐後血糖的控制。Murakami 等人招募 3931 位 18 至 20 歲的日



本年輕女性，並利用飲食歷史問卷以五分位方式分析膳食纖維攝取量、升糖指

數以及升糖負荷與身體質量指數的相關性橫斷面研究。結果證實，膳食纖維攝

取量與身體質量指數呈負相關；另外，升糖指數與升糖負荷分別與身體質量指

數呈正相關(20.8 與 21.2 kg/m2; 20.5 與 21.5 kg/m2)建議適量高纖維飲食與身體質

量指數有相關性(97)。 

研究發現，長時間大量攝取含果寡醣之難消化型甜味劑可能會造成腸胃道

窘迫症(Gastrointestinal distress) (66)。McRorie 等人則指出每日攝取大劑量麥麩

(40 公克/天)，並沒有明顯增加腸胃道窘迫症的風險(98, 99)。由此推論，攝取適量

不同食物來源的膳食纖維不會造成不良影響。 

大量攝取膳食纖維可能會改變某些礦物質吸收，尤其是當膳食中有植酸、

草酸以及單寧酸的存在時會減少腸道對礦物質的吸收(100)。不過，膳食纖維中的

功能性纖維（如菊醣）可幫助礦物質吸收之增加(86)。Slavin 以及 Marlett 等人發

現若每日補充 16 公克纖維素，在糞便中會有大量鈣質存在，大約每日流失 200

毫公克的鈣質(101)。而研究發現每日提供 15 公克的柑橘果膠，對於鈣及鎂的吸

收則沒有顯著的影響(102)。Astrup 等人每日將 30 公克植物纖維添加到低熱量餐

食中，發現對於鎂的吸收率亦無影響(103)。Coudray 等人指出，每日給予健康成

年人 18 公克的膳食纖維或額外添加多達 40 公克的可溶性膳食纖維或部分可溶

性膳食纖維(甜菜纖維)，連續 26 天，結果發現這兩種不同的膳食纖維皆可改善

體內的鈣平衡，且對鎂、鐵及鋅的保留沒有負面影響(104)。有關膳食纖維的種類

及攝取量對礦物質吸收的影響仍需進一步評估。 

整體而言，目前並無足夠證據顯示攝取富含膳食纖維之高纖健康飲食會健

康人造成不良影響。 

 

八、 碳水化合物足夠攝取量（Adequate Intake，AI）及平均需     

要量（Estimated Average Requirement, EAR）的設定 

體內葡萄糖合成速率及利用率與食物的攝取有關，禁食一晚後的葡萄糖生

成速率為每分鐘每公斤體重 2-2.5 毫公克，大約是每日每公斤體重 3.6 公克。以

體重 70 公斤的男性而言，每日葡萄糖生成量約為 210-270 公克，每日的葡萄糖

需要量約為 110-140 公克。每日碳水化合物的最低需要量依腦部的需要量而

定，因為腦部主要是靠葡萄糖的氧化獲得能量(105)。吸收後期（飯後兩小時以

後）的葡萄糖新生，各有一半來自肝臟的肝醣分解與葡萄糖新生作用(106)。然

而，並非所有合成的葡萄糖都是被腦部使用。 

實際上，腦部在飢餓或攝取無碳水化合物但能量足夠的飲食狀態下，可使

用酮體作為一部分的能量來源，這些酮體是在葡萄糖不足的情況下由肝臟製

造，但此種能量的替代易造成酮血症。一般來說，這種狀況只出現在飢餓狀態

下，此時肝臟的肝醣儲存量非常低或甚至沒有，血液葡萄糖及胰島素濃度降低

約 20-50%，脂肪細胞脂解作用增加，釋放出非酯化脂肪酸和甘油進入血液循

環。當血液中的正腎上腺素、副腎上腺素、升糖激素及生長激素濃度增加時，



也會活化這些脂解作用(107)。這些非酯化脂肪酸進入肝臟，並轉變為酮酸，再由

肝臟釋放，進入血液循環(108)。血液非酯化脂肪酸濃度增加時會造成酮酸濃度增

加，而升糖激素濃度的增加則會加速此過程的進展(109)。 

在禁食一晚後，血中酮酸濃度相當低，但如果在長期飢餓狀態下，血液中

的非酯化脂肪酸農動增加，且產生大量的酮酸，甚至會超過血中葡萄糖濃度
(110)。在適應飢餓的狀況下，腦部所需的 80%能量可來自酮酸，因此腦部一天只

需要 22 至 28 公克的葡萄糖(111)。脂肪細胞儲存的三酸甘油酯經水解釋放出的甘

油成為肝臟重要的糖質新生作用來源。除此之外，蛋白質分解所產生的胺基酸

也是轉換為葡萄糖的重要來源。研究發現，當食用無蛋白質飲食後，一天的總

氮排除量大約為 2.5-3.5 公克（每公斤體重 35-50 毫公克），相當於 70 公斤的人

分解了 16-22 公克的蛋白質(112)。此劑量與飢餓者一天的總氮排除量很接近（3.7

公克）(113)。這些結果顯示，蛋白質不是糖質新生作用的主要原料。 

由動物實驗得知，1 公克的蛋白質約可在體內生成 0.56 公克的葡萄糖。由

此推論，一天分解 20 公克的蛋白質大約可產生 11.2 公克的葡萄糖。因此，如

果飢餓者一天的能量需求是 1,800 卡，且 95%的能量來自於脂肪氧化，那麼就

有約 190 公克的脂肪被氧化（1 公克脂肪相當於 9 卡）。由於三酸甘油酯中甘油

約佔 10%的重量，此時約產生 19 公克的甘油，也就相當於 19 公克的葡萄糖。

飢餓者另外 5%的能量來自於蛋白質分解，那麼就有 22.5 公克的蛋白質被氧化

（1 公克脂肪相當於 4 卡），產生 12.6 公克的葡萄糖，所以共產生 31.6 公克的

葡萄糖。因此，在飢餓適應期中，須同時分解蛋白質及脂肪，以提供腦部足夠

的葡萄糖維持正常功能(111)。 

在進食的狀態下，當攝取熱量充足且蛋白質足夠維持氮平衡的無碳水化合

物飲食時，葡萄糖主要來自於蛋白質的分解。只是當 24 小時內的蛋白質攝取量

超過 30-34 公克時，即使未攝取碳水化合物，仍會刺激胰島素的分泌(114)。此胰

島素的分泌會降低脂肪細胞分解脂肪酸，故而降低酮酸的產生及脂肪酸的氧

化。 

許多科學家試著利用不同方式確認維持腦部正常運作的葡萄糖需要量。例

如，測量動脈及靜脈中葡萄糖、氧氣、乳酸及酮體的差異、測量呼吸商(115)、測

量腦部血流量(116)或利用放射線標定葡萄糖測定葡萄糖累積速率(117)等。其中直

接測量動脈及靜脈中葡萄糖差異搭配測量腦部血流量，被認為可以用於決定葡

萄糖平均需要量（Estimated Average Requirement, EAR）。不過以此方式測得之

葡萄糖需要量與其它以間接方法所得的結果相似。 

由於碳水化合物的膳食需要量仍無法確定，因此對一歲以上孩童、青少年

與成人的碳水化合物每日建議攝取量 AMDR 的訂定，取決於脂肪及蛋白質攝取

量佔總熱量的百分比。AMDR 的概念是建立在三大營養素分配比例變動的過程

中，能確保人體攝取足夠的必需營養素，包含必需胺基酸、維生素、礦物質

等。目前各國碳水化合物 AMDR 設定為佔總熱量的 45-65%。當碳水化合物

AMDR 大於總熱量的 65%會增加罹患冠心病的發生率，而低於總熱量的 45%會

增加肥胖的發生率(23)。2002 年美國醫學研究所食物與營養委員會(Food and 



Nutrition Board: Institute of Medicine，FNB:IOM)建議碳水化合物的 AMDR 最低

應為 45%，且須考量飲食中碳水化合物的型式。在攝取最低碳水化合物的範圍

中，最好大部分的碳水化合物為低能量密度食物來源。例如，全穀類、蔬菜、

豆類及水果等低升糖指數的食物。碳水化合物 AMDR 最高攝取量的設定主要與

冠心病的風險有關，FNB:IOM 的報告指出，高醣飲食具有降低低密度脂蛋白及

增加三酸甘油酯的作用(23)。 

美國建議 19-30 歲、31-50 歲、51-70 歲、70 歲以上的成年男性及女性，每

日碳水化合物的 AI 為 100 公克，RDA 為 130 公克，AMDR 為總熱量的 45-

65%。目前並沒有足夠的證據來設定碳水化合物的 UL；但美國的飲食調查結果

顯示，美國男性每日膳食纖維平均攝取量為 16.5-17.9 公克，女性為 12.1-13.8

公克。膳食纖維的 AI 以食物總纖維素設定，年輕男性每日為 38 公克，女性為

25 公克，此攝取量量主要以預防冠心病的發生為主。然而，目前對於膳食纖維

的 UL 尚未有定論(23)。 

日本設定飲食目標(tentative dietary goal for preventing life-style related 

diseases，DG )作為預防與生活方式有關疾病發生的飲食建議攝取量。小兒、成

人、高齡者男性及女性的碳水化合物建議攝取量則以 DG 為主，且 DG 值皆為

總熱量的 50-65%。對於 0-5 個月與 6-11 個月男嬰及女嬰未設定 DG 值，且無證

據顯示懷孕婦女及哺乳婦女需要額外多增加碳水化合物的攝取。日本膳食纖維

之 DG 值是以公式換算： 

18.9 (公克/天) × [不同性別不同年齡層的參考體重 (公斤) / 58.3 (公斤)]0.75 

在 18-29 歲、30-49 歲、50-64 歲、65-74 歲以及 75 歲以上之男性 DG 值皆

為 19 公克以上，女性則為 16 公克以上。懷孕以及哺乳婦女的膳食纖維 DG 值

與未懷孕及未哺乳的婦女相同，無須額外增加(118)。特別指出，膳食纖維應來自

食物，並非來自補充劑。 

2013 年版的「中國居民膳食營養素參考攝入量」建議 1-3 歲幼兒 AI 與

EAR 皆為 120 公克，AMDR 為總熱量的 50-65%。其中無添加糖的建議量，但

AMDR 應低於總熱量的 10%。50-64 歲男性與女性之成人 EAR 為 120 公克，

65-79 歲與 80 歲以上之老年人的總碳水化合物未設定 RNI 及 EAR，但皆以

AMDR 為總熱量的 50-65%作為參考攝取量。懷孕第一期至第三期婦女的總碳

水化合物 EAR 為 130 公克，未設定 RNI，AMDR 為總熱量的 50-65%。哺乳婦

EAR 為 160 公克，未設定 RNI，AMDR 為總熱量的 50-65%(119)。 

歐洲各國，包括荷蘭、法國、德國、奧地利、瑞士等國，對碳水化合物的

AMDR 均介於總熱量的 45%-60%之間。根據美國一大型世代研究的結果可知，

碳水化合物的攝取量與死亡率呈現 U 型的關係，當攝取過多或過少時都會增加

死亡率，而死亡率最低者所攝取的碳水化合物為總熱量的 50-55% (120)。 

本小組於設定碳水化合物的建議攝取量時參考：(1) 國民營養健康狀況變

遷調查結果中的國人平均攝取碳水化合物比例高於 50%； (2) 以米食為主且人

種相似的東方國家，如日本及中國，碳水化合物建議攝取量 AMDR 標準設定於

50-65%；(3) 世代研究結果有關碳水化合物攝取量超過總熱量 65%會增加肥胖



及罹患冠心病的發生率，而攝取量為總熱量 50-55%時的死亡率最低；(4) 當設

定 AMDR 上限時換算最低蛋白質及脂質建議攝取量，設定 AMDR 下限時換算

最高蛋白質及脂質建議攝取量，且蛋白質，脂質和碳水化合物 AMDR 總和為總

熱量的 100%。依照以上原則設定國人碳水化合物的建議攝取量，除一歲以下嬰

幼兒以 AI 訂定，其餘各年齡層訂定 AMDR 為總熱量 50-65%。此外，根據大腦

葡萄糖需要量設定碳水化合物的 EAR 及 RDA。 

 

1. 0-6 個月嬰兒碳水化合物 AI 及 EAR 的設定： 

在設定碳水化合物的建議攝取量時，各國多是以碳水化合物為提供腦部主

要能量的觀點訂定。嬰兒的腦部與身體大小比值高於成人，且腦部所使用的能

量佔嬰兒一天總熱量攝取的 60%(121)。因此，嬰兒每公斤體重葡萄糖的轉換可高

達成人的四倍之多(115)。酮酸是嬰兒腦部發育非常重要的能量來源。糖質新生作

用在嬰兒時期已發展得非常完整，因此嬰兒在餵食極低或甚至無碳水化合物的

配方乳時，仍可利用糖質新生作用將脂肪及蛋白質合成所需的葡萄糖，且保持

正常的生長與發育，此與嬰兒腦部具有酵素可氧化酮酸的機制有關，此作用較

成人更有效率。 

母乳是嬰兒期第一年最好的食物來源，且建議為嬰兒 6 個月大以前的唯一

營養來源(5)。人乳中的碳水化合物主要是乳腺分泌的乳糖。乳糖可在嬰兒的腸

道水解成葡萄糖及半乳糖後被吸收，再經由肝門循環進入肝臟。半乳糖於肝臟

轉變為葡萄糖，接著釋放至血液循環或合成肝醣儲存於肝臟。此消化作用的淨

反應為所攝取的每一分子乳糖會產生兩分子的葡萄糖。每公升人乳中約有 74 公

克的乳糖，此含量在哺乳期間會有稍微的變動(122)。 

美國的研究指出，嬰兒出生後 6 個月內，每日約喝 0.78 公升的母乳，其中

碳水化合物大約 60 公克，約佔總熱量的 37% (122)。蘇等人（2009）的研究指

出，國內嬰兒第 2 至 6 個月平均母乳攝取量分別為 580、620、670、720 及 760

公克，平均熱量攝取量為 373、412、426、469 及 523 大卡，碳水化合物攝取量

為 45.5、50.1、52.4、58.5 及 69.4 公克，佔總熱量的 48.8-52.2%(123)。2013 年版

的「中國居民膳食營養素參考攝入量」則建議，0-6 個月嬰兒 AI 及 EAR 為 60

公克(119)。根據以上的數據，建議國內 0-6 個月嬰兒碳水化合物 AI 及 EAR 設定

為 60 公克。 

 

2. 7-12 個月嬰兒碳水化合物 AI 及 EAR 的設定： 

對於嬰兒出生 6 個月後的碳水化合物 AI 的設定，是以人乳加副食品而訂

定。根據美國第三次全國健康和營養調查結果顯示，7 至 12 個月大的嬰兒，其

碳水化合物攝取量的中位數為 50.7±5 公克。由於哺乳婦平均乳汁分泌量為約

0.6 公升，嬰兒的碳水化合物每日約為 44 公克。因此，每日由人乳及其它食物

來源的總碳水化合物攝取量為 95 公克(123)。2013 年版的「中國居民膳食營養素

參考攝入量」則建議，7-12 個月嬰兒 AI 及 EAR 為 85 公克(119)。我國「第七版

國人營養素參考攝取量」中對於 7-12 個月嬰兒的理想體重建議為男嬰 9 公斤，



女嬰 8 公斤，且熱量攝取量建議為每公斤 90 大卡，故總熱量攝取量建議為男嬰

810 大卡，女嬰 720 大卡。使用 0-6 個月嬰兒攝取母乳所得碳水化合物佔總熱量

48.8-52.2%的數據(122)，以碳水化合物佔總熱量 50%的概念計算，7-12 個月男嬰

之建議攝取量約為 100 公克，女嬰約為 90 公克，故設定 7-12 個月嬰兒 AI 及

EAR 為 95 公克。 

 
3. 1-3 歲幼兒碳水化合物 EAR 及建議攝取量（recommended dietary 

allowance，RDA）的設定： 

目前對於孩童使用內生性蛋白質製造葡萄糖的量仍未知，因此，設定孩童

的 EAR 時並未參考此部份。由長期治療癲癇孩童的生酮飲食研究中發現，2-9

歲孩童血液中的酮酸濃度約為 2-3 mmol/公升，與饑餓成人血液中的酮酸濃度範

圍相似，因此推論 2-9 歲孩童碳水化合物需要量與成人相似(124)。目前美國建議

1-3 歲幼兒每日的碳水化合物 EAR 為 100 公克。碳水化合物的 RDA 是利用

EAR 加上 2 個變異係數（CV 值）所設定，且依據腦部利用葡萄糖的差異設定

CV 值為 15%。因此，EAR 當加上 2 個 CV 值時，碳水化合物的 RDA 可符合

97-98%族群中個體的需要量，亦即 RDA 為 EAR 的 130%。因此 1-3 歲幼兒碳

水化合物的 RDA 為 130 公克。 

新生兒出生時的腦部重量約為 380 公克，一歲時男孩增加至 1000 公克，女

孩為 980 公克，此時能量需求量隨腦部重量增加。一歲之後，腦部重量持續增

加，五歲時男孩增加至 1300 公克，女孩為 1150 公克，之後腦部重量不再增

加。一歲之後，腦部利用葡萄糖的量穩定且適度地增加，且與成人相似（約為

31 mmol 葡萄糖量/100 公克腦/分鐘）(125)。根據腦部成長量換算，建議我國 1-3

歲幼兒 EAR 為 100 公克，RDA 為 130 公克。 

 

4. 4-6 歲幼兒碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

由於腦部重量於 5 歲後增加量趨緩，建議我國 4-6 歲幼兒仍維持 EAR 為 

100 公克，RDA 為 130 公克。 

 

5. 7-9 歲及 10-12 歲孩童碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

由於腦部重量於孩童時期開始不會有太大的變化，故建議我國 7-9 歲及 10-

12 歲孩童碳水化合物的 EAR 與 4-6 歲幼兒同為 100 公克，RDA 為 130 公克，

且以熱量百分比作為參考攝取量的標準，AMDR 為總熱量的 50-65%。 

 

6. 13-15 歲及 16-18 歲青少年碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

以腦部能量需要量為考量時，13-15 歲及 16-18 歲青少年碳水化合物 EAR

應與孩童期相同，即 EAR 為 100 公克，RDA 為 130 公克，且以熱量百分比作

為參考攝取量的標準，AMDR 為總熱量的 50-65%。 

 



7. 19-30 歲及 31-50 歲成人碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

成人碳水化合物 EAR 的設定方法也是以大腦對葡萄糖的利用作為設定標

準，建議由食物攝取足夠提供腦部所需的葡萄糖量，而不藉由分解蛋白質或三

酸甘油酯製造葡萄糖，且不會增加血液中酮體（acetoacetate 及 β-

hydroxybutyrate）(125)。因此，19-30 歲及 31-50 歲成人的碳水化合物 EAR 建議

為 100 公克，RDA 為 130 公克，AMDR 為總熱量的 50-65%。 

 

8. 51-70 歲成人及 71 歲以上老年人碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

能量代謝會隨著年齡增長逐漸下降。1982 年 Robert 等人(126)的研究證實， 

70 歲以上老年人的葡萄糖氧化速率為 19-29 歲年輕人的 90%。此可能與腦部質

量在 45-55 歲後開始逐漸降低有關。該研究資料顯示，76-80 歲男性的平均腦部

質量約為 1.33 公斤，女性則為 1.19 公斤，約降低 8-9%質量，此數據與日本屍

檢的結果相近(127)。然而，腦部質量與葡萄糖氧化的改變之間的關係仍未被證

實。因此，51-70 歲成人及 70 歲以上老年人和其他成年人的 EAR 同樣為 100 公

克，RDA 為 130 公克，AMDR 為總熱量的 50-65%。 

 

9. 懷孕婦女碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

懷孕時期母體的代謝速率增加，因而提高能量需求以供給胎盤及胎兒生長

發育所需。然而，目前仍無法完整瞭解懷孕時期母體的實際需要量。利用同位

素雙重標定水的研究發現，在 36 週的孕程當中，總能量消耗量增加約 460 大卡

/天，並與體重呈一定比例(128)。發育中的胎兒使用葡萄糖作為主要的能量來

源，亦可利用少量母體內的酮酸，但無法利用游離脂肪酸作為能量來源(129)。此

外，懷孕期間婦女的每日能量消耗量及呼吸商高於生產後，且禁食後葡萄糖利

用率及內生性葡萄糖產生速率持續增加。以上研究結果說明，懷孕婦女會增加

葡萄糖的利用量(130)。 

新生兒的腦部重量平均值約為 380 公克，若新生兒的葡萄糖利用率與成人

相同，則母親懷孕後期的葡萄糖需要量約為每日 32.5 公克。為了提供胎兒大腦

所需葡萄糖（約 33 公克），而不藉由蛋白質或脂肪分解，因此建議碳水化合物

EAR 設定為非懷孕婦女的每日 100 公克加上懷孕後期每日額外所需要 33 公

克，經取整數後為 135 公克。懷孕婦女碳水化合物 RDA 取整數後為 175 公克
(23)。但考量懷孕第一期熱量建議攝取量未增加，故碳水化合物設定為懷孕第一

期不額外增加，而懷孕第二期及第三期碳水化合物 EAR 額外增加 35 公克，

RDA 額外增加 45 公克。 

 

10. 哺乳期婦女碳水化合物 EAR 及 RDA 的設定： 

母乳中乳糖含量約為 74 公克/公升，因哺乳期間製造乳糖的原料葡萄糖與

半乳糖需求增加。葡萄糖必須藉由攝取碳水化合物或胺基酸而來，以避免哺乳

婦內生性蛋白質被分解利用(23)。由於母親每日約產乳汁 780 毫升，所需乳糖約

為 60 公克，因此建議 EAR 設定為非懷孕或哺乳婦女的每日 100 公克加上哺乳



期每日額外所需的 60 公克，即為 160 公克。哺乳婦每日碳水化合物 RDA 取整

數後為 210 公克。 

 

由於脂肪及蛋白質可被肝臟經由糖質新生作用合成葡萄糖，且葡萄糖可以

肝糖的型式儲存在肝臟及肌肉，因此無法準確評估全身碳水化合物的 EAR。目

前較精準計算碳水化合物需要量的方式是測量腦部葡萄糖進出差異，進而換算

出腦部葡萄糖需求量、EAR 及 RDA，此些數值並非全身的碳水化合物需要

量。當使用 RDA 換算碳水化合物需要量時，計算出的數值會遠低於所建議的

AMDR (50%-65%總熱量)。因此，在計算碳水化合物的每日建議攝取量時，必

須以 50%-65%總熱量進行計算，此與其他營養素的計算方式不同。 

 

九、 膳食纖維需要量的設定 

目前並沒有任何可以用來反應膳食纖維營養狀況的生化指標，但許多研究

已證實，飲食中若缺乏膳食纖維會影響健康，且攝取高量膳食纖維與慢性疾病

風險的降低有關，此膳食纖維的來源應來自於蔬菜、水果、穀類及豆類等植物
(131)；顯示膳食纖維的益處可能並不只是來自纖維本身，也可能來自植物中其他

未被分離出來的成份。因此，膳食纖維參考攝取量的設定，應以食物來源為

主，而非額外添加的膳食纖維。 

目前的證據指出，膳食纖維對人體的益處與年齡及體重無關，而與攝取的

食物量有關。在以降低心血管疾病風險及預防便祕與憩室炎的發生為前提下，

設定每攝取一千大卡熱量所需膳食纖維之 AI；也就是說，膳食纖維的 AI 依據

各年齡層、性別及活動量的每日熱量建議攝取量計算，若熱量攝取超過或低於

所屬年齡層及性別的建議量時，膳食纖維攝取量須隨之調整(23)。由於膳食纖維

建議攝取量是以預防心血管疾病發生來訂定，且目前訂定膳食纖維的 EAR 與

RDA 所需數據資料仍不齊全，因此膳食纖維建議攝取量不訂定 EAR 及 RDA。 

根據一些前瞻性研究，建議膳食纖維 AI 訂定為每一千大卡熱量攝取 14 公

克膳食纖維。芬蘭一男性研究的數據顯示，膳食纖維攝取量最高五分位為每日

34.8 公克，其每日平均熱量攝取為 2,705 大卡，相當於每一千大卡攝取 12.9 公

克膳食纖維(132)。美國醫學專業人員的追蹤研究發現，男性每日熱量攝取標準化

為 2,000 大卡後，其最高五分位的膳食纖維攝取量為每日 28.9 公克，即每一千

大卡熱量攝取 14.45 公克的膳食纖維(133)。女性護理師健康研究結果顯示，每日

熱量攝取標準化為 1600 大卡後，其最高五分位的膳食纖維攝取量為每日 22.9

公克，即每一千大卡熱量攝取 14.3 公克的膳食纖維(134)。依據以上三個研究的

結果，建議不分性別每一千大卡熱量攝取 14 公克膳食纖維作為計算 AI 的方

法。 

歐洲食品安全局(EFSA)建議成人每日膳食纖維建議攝取量為 25 公克以促

進正常排便、降低冠心病與第二型糖尿病的風險及維持體重(17)，但目前對兒童

建議量訂定的證據仍不足，因此 EFSA 以能量攝取作為設定的依據，建議一歲



以上孩童的膳食纖維攝取量為每千焦耳(MJ)熱量的攝取為 2 公克以促進正常排

便。荷蘭建議膳食纖維攝取量為每 MJ 熱量 1-3 歲兒童為 2.8 公克；4-8 歲為 3

公克；9-13 歲為 3.2 公克；14 歲至成人為 3.4 公克，沒有特別設定上限攝取量
(135)。北歐對於成年人每日膳食纖維攝取建議量為 25-35 公克，相當於 3 公克

/MJ(136)。WHO 對總膳食纖維攝取量無確切標準，但建議每日應從水果、蔬菜

及全穀類食物中攝取至少 25 公克的膳食纖維，此建議量是依據高膳食纖維攝取

量與減少體重增加、第二型糖尿病、心血管疾病風險相關之證據而訂定(19)。法

國對膳食纖維的建議量為每日為 30 公克(137)；德國、奧地利、瑞士的建議為每

日至少 30 公克，且女性每千焦耳熱量為 3 公克，男性 2.4 公克(21)。 

英國醫學食品政策委員會(18)根據非澱粉多醣體（nonstarch 

polysaccharides，NSP）對腸道功能與糞便重量的影響，設定 NSP 每日膳食建議

值為 18 公克（範圍為每日 12-24 公克）。美國食品與營養委員會(5)的總膳食纖

維 AI 值訂定為 3.4 公克/MJ（14 公克/千卡），此建議適用於一歲以上各年齡層

及性別。因此，14-50 歲男性與女性的每日總膳食纖維 AI 值分別為 38 公克與

25 公克。 

 

1. 0-6 個月及 7-12 個月嬰兒膳食纖維 AI 的設定： 

母乳是嬰兒一歲前最好的食物來源，也是 0-6 個月嬰兒唯一的營養來源，

但母乳中不含膳食纖維，所以 0-6 個月嬰兒並沒有設定 AI 及 EAR。7-12 個月

嬰兒開始攝取固體食物，對於膳食纖維的需要增加，但目前尚無任何數據可用

訂定此階段嬰兒的膳食纖維需要量，故 7-12 個月嬰兒亦未設定 AI 及 EAR。目

前各國皆未設定 0-6 及 7-12 個月嬰兒的膳食纖維 AI 值。 

 

2. 1 歲以上幼兒、7-12 歲孩童、13-18 歲青少年、19 歲以上成人及 71 歲以上

老年人膳食纖維 AI 的設定： 

孩童、青少年、成人及老年人的膳食纖維 AI 設定原則皆相同，以降低心血

管疾病的風險為主，建議每一千大卡熱量攝取 14 公克膳食纖維。因此，依照我

國「第七版國人營養素參考攝取量」中各年齡層及性別的每日熱量建議攝取

量，以不同活動強度設定膳食纖維 AI 值。 

 

3. 懷孕婦女膳食纖維 AI 的設定： 

懷孕期分為三期，每日熱量攝取建議增加量為第一期 0 大卡及第二與第三

期 300 大卡。因此每日膳食纖維 AI 建議為原所屬年齡層的女性，依照未懷孕期

間的膳食纖維建議量按照建議增加熱量的比例增加膳食纖維。也就是，第一期

不額外增加膳食纖維，第二與第三期則額外增加 5 公克（考慮懷孕後期易有便

秘問題，故數值以無條件進位計算）。 

 

4. 哺乳期婦女膳食纖維 AI 的設定： 

哺乳期婦女每日熱量攝取建議增加量 500 大卡，因此每日膳食纖維 AI 建議



為原所屬年齡層的女性，依照未懷孕期間的膳食纖維建議量按照建議增加熱量

的比例增加膳食纖維。也就是額外增加 7 公克。 



表二  國人碳水化合物及膳食纖維參考攝取量 

營養素 碳水化合物 膳食纖維 

單位 公克 % 公克 
公克/1000 大

卡 

年齡(1) (g) 總熱量 (g) (g/1000 kcal) 
  EAR RDA AMDR 男 女 AI 

0 - 6 月  60 (AI) - - 

7 - 12 月  95 (AI) - - 

1 - 3 歲 (稍低) 
100 130 

50~65% 

總熱量 

16 16 

14 

 (適度) 19 19 

4 - 6 歲 (稍低) 
100 130 

22 20 
 (適度) 25 23 

7 - 9 歲 (稍低) 
100 130 

25 23 
 (適度) 29 27 

10 - 12 歲 (稍低) 
100 130 

29 27 
 (適度) 33 32 

13 - 15 歲 (稍低) 
100 130 

34 29 
 (適度) 39 33 

16 - 18 歲 (低) 

100 130 

30 23 
 (稍低) 35 27 
 (適度) 41 32 
 (高) 47 36 

19 - 30 歲 (低) 

100 130 

26 20 
 (稍低) 30 23 
 (適度) 34 27 
 (高) 38 29 

31 - 50 歲 (低) 

100 130 

25 20 
 (稍低) 29 23 
 (適度) 34 27 
 (高) 37 29 

51 - 70 歲 (低) 

100 130 

24 20 
 (稍低) 27 22 
 (適度) 32 25 
 (高) 35 28 

71 歲 - (低) 

100 130 

23 18 
 (稍低) 27 21 
 (適度) 30 24 

懷孕 

第一期 +0 

+35 

+35 

+0 

+45 

+45 

 +0 

第二期  +5 

第三期  +5 

哺乳期 +60 +80  +7 

註：碳水化合物之 EAR 或 RDA 是根據大腦葡萄糖需要量設定，非全身的

碳水化合物建議攝取量。實際攝取量應以 AMDR 之範圍為基準。 
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