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維生素維生素維生素維生素 E 

蕭慧美 黃青真 

前言前言前言前言 

維生素 E 是生體中最重要的脂溶性抗氧化劑。早期

的研究發現缺乏此一脂溶性飲食因子會導致多種動物之

生殖能力缺陷、肌肉萎縮及神經系統異常。數十年後，早

產兒、先天性脂肪吸收不良兒童，以及罕見的家族性維生

素 E 缺乏症患者也被觀察到各種神經與肌肉功能異常之

缺乏症狀，其對人類健康的必需性，終被確認。正常生理

狀況下，飲食攝取不足尚不致於導致如此嚴重之缺乏症

狀。近年來，抗氧化劑對慢性疾病預防之潛力受到相當的

重視。基於維生素 E 之抗氧化能力，已有許多大型研究

相繼投入，探討維生素 E 攝取量與慢性疾病預防之議

題，但至今仍未有確切之結論。甚且此等介入性研究所使

用之劑量皆需由補充劑才能達到，非一般飲食所能供應
(1)。因此，飲食維生素 E 參考攝取量之訂定，仍以傳統

營養指標為主要考量。 

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 E 一詞指的是具有維生素 E 活性的 8 種

化合物：α-、β-、γ-、δ-生育醇 (tocopherol)，以及 α-、β-、

γ-、δ-生育三烯醇  (tocotrienol)，其基本構造均為一個 

chromanol 環及環上 2- 位置帶一個 13 個碳鏈的 phytyl 

支鏈，環上 6- 位置羥基為其抗氧化功能之活性中心，而

支鏈則為其排列於細胞膜磷脂質分子中所必需。α- 型於 
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chromanol 環上 5-、7-、8- 位置各帶一個甲基；與其相

較，β-、γ- 型分別於 7- 及 5- 位置各少了一個甲基，δ-

型則在 5-、7- 位置各少了一個甲基。而生育醇與生育三

烯醇的差別在後者的 phytyl side chain 上帶有 3 個雙

鍵，故名三烯醇。八種化合物又以 α-生育醇的生物活性

最高，生體保留率最佳。故維生素 E 之活性計算以 α-

生育醇當量 (α-tocopherol equivalent，簡稱 α-TE) 為單

位，1 毫克的 β-、γ-、δ-生育醇之生物活性分別只有 0.5、

0.1 及 0.03 毫克 α-TE；而 1 毫克的 α-、β-生育三烯醇

之生物活性分別只有 0.3 與 0.05 毫克 α-TE (1,2)。天然存

在的 α-生育醇舊稱為 d-型，今稱為 RRR-α-生育醇，生

物活性最高。合成的 α-生育醇為 8 種光學異構物的混合

物，舊稱 dl-型，今稱 all-rac-α-生育醇。乃由於分子中 C2 

及  phytyl side chain 上  C4' 及  C8' 各有一個  chiral 

center，各具有 R-式及 S-式之鏡像異構物。鼠胎吸收試

驗結果顯示  8 種異構物的活性各為： RRR–100%，

RRS–90%，RSS–73%，RSR–57%，SRR–31%，SSR–21%(3)。

分析組織中之異構物，則是以 2R 型式為主(4,5)。維生素 E 

分子之抗氧化活性中心，環上 6-位置之羥基，易被氧化而

失去活性。飲食補充劑或添加物之維生素 E 大多製成酯

型，使 6-羥基與乙酸形成酯鍵，以保護之。故酯型維生素 

E 於保存期間較為安定。 
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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 

維 生 素  E 為 中 斷 連 鎖 氧 化 反 應 之 抗 氧 化 劑 

(chain-breaking antioxidant)。其可與多元不飽和脂肪酸所

形成之過氧化自由基反應，中斷自由基主導之脂質過氧化

反應。其主要分布於富含不飽和脂肪酸磷脂質之細胞與胞

器膜上，為生物體細胞膜最重要的自由基清除者(6,7)。維

生素 E 顯著降低了自由基引發脂質過氧化作用。人體或

動物體缺乏維生素 E 產生之症狀被認為源自組織脂質過

氧化造成之傷害。抗氧化乃維生素 E 最重要之功能(8)。 

許多研究結果指出額外補充維生素 E 的抗氧化效用

在藥物使用(9)所引起的氧化作用或透析病人(10)或劇烈運

動(11)等人身上可明顯降低脂質過氧化情形。但是具抗氧化

作用，並不等於對於疾病具有延緩或治療的效果。給予健

康者與不孕者補充維生素 E 和硒，氧化指標會下降，其

氧化指標與精子的游動能力是呈負相關的(12)，因此似乎暗

示了維生素E在改善不孕方面的角色。 

近年，有一些與抗氧化性可能無關之維生素E功能亦

被提出(8)。α-生育醇可專一性抑制 protein kinase C 活

性，改變細胞傳訊過程 (signal transduction)，從而影響細

胞增殖與分化，例如平滑肌細胞(13)、血小板(14)及單核球
(15)。增高內皮細胞之維生素 E，可抑制附著分子 (ICAM-1 

與 VCAM-1) 基因表現，降低血液細胞黏附於內皮細胞
(16)。此外，維生素 E 可促進磷脂酶 A 及環氧合酶-1 之

活性，促進  prostacyclin 合成，促進血管舒張並抑制血

小板凝集(17)。但這些作用於人體之實際生理意義仍待進一

步研究證實。 
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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 

(一) 吸收 

維生素 E 屬脂溶性，食入後隨同膳食脂質必須與膽

汁充份混合成脂肪小球(mixed micelle)(18)。補充劑之酯型 

(ester form) 維生素 E 需先經胰液中水解酶作用成游離

態(19)，隨脂肪小球以 nonsaturable passive diffusion 方式

進入腸黏膜細胞(20)。人體維生素 E 之吸收率，估計可能

在 51–80 % 之間(21,22)。Cystic fibrosis 患者因胰液分泌異

常，嬰兒出生即有脂肪痢  (steatorrhea)(23) ；膽汁鬱滯 

(cholestasis) 患者因腸腔內膽汁太少，造成脂肪吸引不

良；此等均會影響到維生素 E 的吸收，而導致維生素 E 

缺乏(24)。維生素 E 與奶油吐司一起吃的吸收狀況最好，

配合穀類和全脂奶時吸收率較佳，穀類加脫脂奶或水服用

吸收率最差(25)。有些產品會額外添加植化素，有研究指出

植物固醇類 (plant sterol) 約抑制 12 % 的維生素 E 吸

收率(26,27)。 

(二) 分布 

進入腸黏膜細胞之維生素E與脂肪吸收產物一同裝入

乳糜微粒 (chylomicron) 經淋巴管輸入主循環(28,29)。乳糜

微粒中之三酸甘油酯於循環中，經微血管壁脂蛋白脂解酶 

(lipoprotein lipase) 水解，而被周圍組織吸收，使乳糜微粒

逐漸縮小轉變成乳糜微粒殘片 (chylomicron remnant)，其

中之維生素 E 經由肝細胞表面 apolipoprotein E receptor 

之作用，而隨乳糜微粒殘片進入肝細胞(29)。於肝細胞中，

維生素 E 被重新裝入極低密度脂蛋白 (very low density 
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lipoprotein，VLDL)，再輸出到血液中(30-32)。VLDL 內之

三甘油酯被身體周邊組織吸收而逐漸縮小轉變成低密度

脂蛋白  (LDL)。由於維生素  E 可在不同密度脂蛋白 

(chylomicron remnants，VLDL，LDL，HDL) 間 "互換" 

(exchange)，以致能分佈於各脂蛋白上(29)。血液中維生素 E 

轉運，至今並未找到血中專一性的攜運蛋白質，而主要藉

脂蛋白來輸送。故影響或改變脂蛋白形成或代謝，即可能

影響維生素 E 之利用。遺傳性 abeta-lipoproteinemia 患

者即因缺少 apolipoprotein B 之合成，因此小腸表皮細胞

中無法形成乳糜微粒，而將吸收之維生素 E 攜運入體內

循環，而產生維生素 E 缺乏。 

組織對維生素 E 之吸收機制，根據培養細胞之研

究，可能有下列四種：1) 乳糜微粒與 VLDL 上之維生素 

E 可能在脂蛋白脂解酶作用下移轉入細胞(33)，2) 細胞表

面 LDL 受器作用下維生素 E 隨 LDL 被吞噬入細胞內
(34,35)，3) HDL 主導輸送系統，以及 4) 非受器主導之吸

收機制(34,35)。 

近年，以安定同位素氘標示之生育醇研究維生素 E 

之吸收、利用、組織分佈與轉換(29,31,32,36)，探討維生素 E 之

生 物 可 利 用 率  (Bioavailability) 及 生 物 動 力 學 

(Biokinetics)。發現維生素 E 之各種異構物可被小腸以類

似之效率吸收，裝入乳糜微粒隨淋巴循環，乳糜微粒之三

酸甘油酯被組織逐漸吸收而變成乳糜微粒殘片，而可被肝

吸收，肝細胞對於不同化學型式之維生素E具選擇性，僅 

RRR-α-生育醇易被併入 VLDL 分泌入血中循環全身。 

根據代謝轉換速率，組織可大分為快速群 (包括血
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漿、肝、肺、腎及腎上腺)與慢速群 (包括心、腦、肌肉、

睪丸、以及脂肪組織等)(36)。肝、肌肉與脂肪組織係體內

維生素 E 存量最高之組織。然當維生素 E 缺乏時，則

以肝貯存減低最快、最明顯。RRR-α-生育醇於人體血漿之

半衰期約為  48 小時，SRR-α-生育醇約為  13 小時，

RRR-γ-生育醇約為 15 小時(37)。可能與只有 RRR-α-生育

醇可被肝臟吸入並輸出有關(38)。以脂質校正血漿維生素 E 

作為維生素 E 營養狀況的指標，應用在高血脂或特殊基

因者較具可信度(39)。 

肝臟對不同化學型式維生素 E 之選擇性輸出功能，

以及各型式維生素 E 之不同生物活性，可能與其所含之

維生素  E 結合蛋白  (vitamin E binding protein；或稱 

α-tocopherol binding protein 簡稱 α-TBP；亦有學者稱其

為 α-tocopherol transfer protein，簡稱α-TTP) 之作用有關
(40)。鼠肝 α-TTP 之基因先被選殖，其序列與表現於眼部

組織中之 retinaldehyde-binding protein 具同質性(41)。其

後，人類之 α-TTP 亦被選殖，其序列與鼠肝 α-TTPcDNA 

相似性高達 94 %，其他性質亦然，此基因位於人纇染色

體上之 8q13.1-13.3 位置(42)。生育醇結合蛋白之特性至少

包含：1)可與生育醇發生可逆的 (reversible)、可飽和的 

(saturable) 且快速的結合；2) 對 RRR-α-生育醇具專一

性，對其他化學型式之維生素 E 結合力相對低很多。3) 

可促進 α-生育醇於膜間之轉移。有些家族性維生素E缺乏

症患者已被鑑定出 α-TTP 之基因缺失，可能因此使其肝

臟缺乏辨識及調節 α-生育醇之能力，造成維生素 E 利用

之缺失(38,43)。 
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(三) 排泄 

維生素 E 之代謝產物，主要是 tocopheryl quinine 

(TQ) 與 tocopheryl hydroquinone (THQ)，其為維生素 E 

發生游離基反應後之產物。其可進一步形成極性更高之 

conjugates，如 glucuronide 或 sulfate 泌入膽汁，經糞便

排出(8)。近年發現，維生素 E 之 phytyl side chain 可能經

氧化而鏈長縮短，形成代謝產物(44,45)，α-、δ-或 γ- CEHC 

[(2,5,7,8-trimethyl)-2(2’carboxyethyl)-6-hydroxy chromanol] 

(46-48)，都能形成同樣水溶性較大之  conjugates 經尿排

出 。 正 常 人 投 予 大 量 的  α-tocopherol 會 使 其 血 清 中 

α-tocopherol 超過一個閾值 (threshold)，此等代謝物才會

在尿中出現，並隨投予劑量增加而增加(44)。  

維生素維生素維生素維生素 E 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 E 缺乏症缺乏症缺乏症缺乏症 

維生素 E 之發現甚早，許多動物缺乏維生素 E 可

造 成 十 分 嚴 重 ， 甚 而 致 命 的 症 狀 ， 例 如 胚 胎 退 化 

(embryonic degeneration)、不孕 (sterility)、營養性肌肉萎

縮 (nutritional muscular dystrophy)，以及禽類之腦軟化症 

(encephalomalacia) 與 exudative diathesis 等都是已被學

界所週知(49)；而人體方面，早期之實驗性維生素 E 缺乏 

(每日攝取量低於 4 毫克，連續五年) 只觀察到紅血球體

外溶血率升高之異常狀況(50)。遲至近二、三十年來，才陸

續發現一些缺乏病例，維生素 E 在人體營養的必需性方

被肯定 (51)，例如長期缺乏病人可出現脊髓小腦性失調 

(spinocerebellar ataxia) 之神經功能異常症狀：包括深部腱
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反射 (deep tendon reflex) 消失、軀幹與四肢失調 (truncal 

& limb ataxia) 、 振 動 感 與 位 置 感 消 失 、 眼 肌 麻 痺 

(ophthalmoplegia)、肌肉衰弱、色素性網膜病變 (pigmented 

retinopathy)、眼瞼下垂(ptosis) 等。病理組織觀察顯示患

者之脊髓、小腦及周圍神經組織均產生病變，其病理特徵

與缺乏維生素 E 老鼠或猴十分類似，且與其神經功能異

常症狀相當吻合。此外，患者之肌肉病變亦與缺乏維生素 

E 動物相似。最重要之證據乃是這些病情對維生素 E 治

療產生良好之反應(51)。 

值得注意的是不同病因之患者，其神經功能異常症狀

與病程亦有差別。家族性維生素 E 缺乏症者較少出現眼

部異常與腱反射消失，囊腫性纖維化 (Cystic Fibrosis) 則

較少出現神經功能異常症狀 (除非伴有肝疾)。膽汁鬱滯肝

臟疾病 (Cholestatic liver disease) 嬰兒只要 18–24 個月

即產生神經功能異常症狀，而罹患  Abetalipoproteinemia 

嬰兒則需長達數年至十年方產生症狀。於所有神經組織中

以脊髓小腦及周圍神經組織最易受維生素 E 缺乏之侵

害。此等觀察均暗示身體組織對維生素 E 利用異常可能

是產生缺乏之主要原因(51)。 

易罹維生素 E 缺乏症者，包括早產兒，脂肪吸收不

良及家族性維生素 E 缺乏 (familial isolated vitamin E 

deficiency) 等。其中脂肪吸收不良可能起因於：cystic 

fibrosis、cholestasis (來自於 extrahepatic biliary atresia, 

neonatal hepatitis, arteriohepatic dysplasia 或  familial 

cholestatic syndrome)、abetalipoproteinemia 以及其他胃腸

疾病或功能異常。患者經生化檢查均顯現維生素 E 營養
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狀況低落，血清維生素 E 值極低，紅血球體外溶血率升

高。 

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 

(一) 需要量之研究方法 

一般正常生理狀況下，至今並未有因飲食攝取量不足

而造成維生素 E 缺乏神經功能異常症狀之報告。早期實

驗性飲食維生素E缺乏之人體試驗研究，19 位受試者經 6 

年左右長期攝取低維生素 E 飲食 (2–4 mg/day)(50)。結果

觀察到受試者血漿生育醇濃度降低，紅血球置過氧化氫溶

液中溶血率增高。每一位受試者再分別補充不等劑量/型

式之維生素 E，大約補充 15 mg/day 酯型維生素 E 可使

血漿生育醇濃度與溶血率逐漸回復，與攝取相同飲食但每

日補充 15 毫克之 10 位補充組受試者相當(52)。在維生素 

E 耗盡期間，受試者飲食被加入相當高量之多元不飽和脂

肪酸，而研究中的另一對照組受試者攝食醫院的一般飲

食，每日維生素 E 攝取量在 8 mg/day 以下，其血漿生

育醇濃度與紅血球溶血率均還正常(50,52,53)。研究者認為維

生素 E 之需要量與多元不飽和脂肪酸 (PUFA) 之攝取

量有密切相關，提出二者之比值至少要在  0.4 mg/g 

PUFA(53)。 

2000 年美國與加拿大提出之維生素 E 參考攝取量
(1)，乃由此實驗中 10 位受試者 (缺乏組 5 位、補充組 1 

位及對照組 4 位) 分別經 72 至 76 個月實驗飲食後之

血漿生育醇濃度及紅血球溶血率(52)，推估血漿生育醇濃度

至少應在 12 µM 才能維持正常溶血率；再由另 7 位缺乏

組受試者經 54 個月缺乏飲食後分別進行 7–320 mg/day 
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不等劑量再補充 138 天(50,53)，從再補充期間之平均血漿

生育醇濃度推估每天需攝食 12 毫克 α-生育醇方能維持

血漿生育醇濃度於 12 µM。據此推定成年男性維生素 E 

之 EAR 為 12 mg/day，假定 CV 為 10 %，導出 RDA 

為 15 mg/day。然該一連串實驗之原始研究者 Horwitt(54)

認為此些人體試驗中兩試驗組飲食比一般正常飲食含較

高之易氧化油脂，因此認為對一般人飲食而言，1989年版 

RDA 所建議之 10 mg/day 應已足夠(2)。  

其他國家訂定維生素 E 飲食參考量，大多基於一般

人之飲食攝取狀況下並無缺乏狀況發生，故參考其國人飲

食攝取量，訂定 AI 值。 

(二) 影響需要量的因素 

動物與人體實驗結果均指出，飲食中多元不飽和脂肪

酸之攝取量愈高，維生素 E 之需要量也愈高(55,56)。維生

素 E 之吸收利用與正常之飲食油脂吸收利用關係密切。

目前之研究結果指出各種化學型式之生物體可獲率以 

RRR-α-生育醇於體內之利用率遠高於其他型式。而抗氧化

劑間之交互作用，亦影響維生素 E 於體內重複循環利用

之效率。此乃因維生素 E 於清除過氧化自由基過程中，

係由生育醇分子與過氧化自由基反應，生育醇分子被氧化

而生成穩定性高之生育醇自由基。其可被其他抗氧化分

子，例如維生素 C 與麩胱甘肽 (Glutathione)(57)等，還原

成原來的生育醇分子。推測體內各式對生育醇自由基具還

原力抗氧化劑分子含量之豐富程度，可影響維生素E被重

複循環利用狀況，也就影響到維生素 E 之需要量。 
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維生素維生素維生素維生素 E 參考攝取量參考攝取量參考攝取量參考攝取量 

1. 嬰兒：0–1 歲 

與前一版 RDNA(58)相同，依母乳供應量為嬰兒維生素 E 

之參考攝取量，故為 AI 值。在母乳維生素 E 供應量方

面，近年並無新研究結果。故維持前一版 RDNA 對 0–1 

歲之嬰兒之建議量，6 個月以內為 3 mg/day，6–12 個月

為 4 mg/day。 

2. 兒童與青少年：1– 19 歲 

沒有研究直接探討此年齡層之維生素 E 需求量。故此年

齡層之維生素  E 參考攝取量乃採用目前美國/加拿大 

DRI(1) 對此年齡層所採用之外插法，由成人之參考攝取

量、各年齡層之參考體重，以及生長需求，以下列公式進

行推估。 

AIchild = AIadult × (BWchild / BWadult)
0.75× (1 + Growth 

factor) 

Growth factor (GF)：7 m–3 yr：0.3  

4–18 yr boy：0.15 

4–13 yr girl：0.15 

14–18 yr girl：0 

各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最新體

位資料計算如下表一。 

10–18 歲間取其平均值，分別為 10、12、13。男女生在 

13–19 歲期間因為體重差異而出現男生之 AI 值高於女

生，若將二者 AI 值予以平均，則與上一版的計算結果相

當，約為 12 mg。目前尚未有研究指出男女性對於維生素  
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表一、各年齡層兒童與青少年維生素 E 之 AI 值依據最

新體位資料計算 

 
 BW 
 (kg) 

(BW/64) (BW/64)0.75 (1+GF) 
(BW/64)0.75 

×(1+GF) 

12 mg 
×(BW/ 64)0.75 

×(1+ GF) 

AI 
(α-TE) 

1–3 歲 13 0.203125 0.302568 1.3 0.393338 4.720056 5 

4–6 歲 20 0.312500 0.417963 1.15 0.480657 5.767885 6 

7–9 歲 28 0.437500 0.537940 1.15 0.618631 7.423567 8 

10–12 歲男 38 0.593750 0.676399 1.15 0.777858 9.334301 10 

13–15 歲男 55 0.859375 0.892559 1.15 1.026443 12.317317 12 

16–18 歲男 62 0.968750 0.976470 1.15 1.122940 13.475282 14 

19 歲–男 64 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12 

 
BW 
(kg) 

(BW/52) (BW/52)0.75 (1+GF) 
(BW/52)0.75 

×(1+GF) 

12 mg 
×(BW/ 52)0.75 

×(1+ GF) 

AI 
(α-TE) 

10–12 歲女 39 0.750000 0.805927 1.15 0.926817 11.121799 11 

13–15 歲女 49 0.942308 0.956411 1 0.956411 11.476932 12 

16–18 歲女 51 0.980769 0.985542 1 0.985542 11.826504 12 

19 歲–女 52 1.000000 1.000000 1 1.000000 12.000000 12 

E 之需要量在生理機能上有顯著不同，因此為減少 DRI 

之複雜性而循舊版不分性別。根據營養調查資料(59)，我國 

6–12 歲國小學童以血漿維生素 E 濃度推算學童的缺乏

率為 1.36 %；經由與血漿脂質校正後其缺乏率即大幅下

降。因此可維持目前的建議攝取量。 

3. 成年人：19 歲以上 

關於國人維生素 E 需求量，過去幾年來，並無新的研究

結果足資改訂。成年男性維生素 E 之參考攝取量，仍維

持 12 mg α-TE/day。但採納美國/加拿大 FNB(1)不再區分

男、女性之做法 (女性體脂肪百分率高於男性，而維生素 

E 多分布於生物體脂性部分)，成年女性維生素 E 之參考
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攝取量，亦為 12 mg α-TE/day。1993–1996 第三次全國營

養健康調查結果，成年男性多元不飽和脂肪酸攝取量平均

值為  21.6 g/day，成年女性為  17.9 g/day(60) 。12 mg 

α-TE/day 之參考攝取量與此二 PUFA 攝取量之比值分

別為 0.55 與 0.67，超過前述維生素 E 與多元不飽和脂

肪酸比值至少為 0.4 mg/g 之下限。根據 1993–1999 營養

調查研究資料(61)發現成人維生素 E 缺乏率僅 1.02 % (以

血漿膽固醇 + 三酸甘油酯來校正血漿維生素 E 表示

之)。故 12 mg α-TE/day 之參考攝取量應可符合需求。 

至今並無證據顯示中年期或老年期飲食維生素E需求

量與青年期有所不同，故 19歲以上成年人之維生素E參考

攝取量均為 12 mg α-TE/day，此為 AI 值。此外，隨著年

齡的增加，血液中維生素 A、維生素 E 的濃度也會累積

增加(62)，但隨著年齡之增加，血脂肪亦容易上升，因此老

年人的維生素 E 營養狀況應以血脂肪進行校正後較為客

觀。根據台灣老年營養與健康調查 (1999–2000) 的血漿維

生素 E 分析結果(63)發現，老年人維生素 E 的缺乏率與

邊緣性缺乏率分別為 2.91 % 與 10.61 %，但是經以血漿

膽固醇校正後，維生素 E 不足的分布率降為 4.2 %，此

情況與西方國家相當。 

4. 孕婦與哺乳婦 

與前一版 RDNA(58)相同，建議懷孕期維生素 E 之攝

取量較未懷孕者增加 2 α-TE/day，以供胚胎發育成長所

需。即孕婦維生素 E 之參考攝取量為 14 mg α-TE/day。

哺乳期則建議增加 3 mg α-TE/day，以補充每日分泌乳汁

維生素 E 之需求。故授乳母親維生素 E 之參考攝取量
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為 15 mg α-TE/day。 

國人國人國人國人維生素維生素維生素維生素 E 主要食物來源及國人攝取量主要食物來源及國人攝取量主要食物來源及國人攝取量主要食物來源及國人攝取量 
1993–1996 國民營養健康狀況變遷調查結果顯示，台

灣地區成年人維生素 E主要供應食物來源，依次為植物油

類、深綠色蔬菜類，以及黃豆與其製品類，此三類食物分

別提供成年男性 26、15 及 10 % 維生素 E，提供成年女

性 32、16 及 7 % 維生素 E，合計提供 50 % 以上之維

生素 E 來源(64)。相同調查結果，國人維生素 E 平均攝

取量，成年男女性各為 7.8 與 7.3 mg α-TE/day(60)，為建

議攝取量之 65 及 61 %。低於 1986–1988 及 1980–1981 

調查結果之 11.7 與 11.0 mg α-TE/day。根據營養調查資

料(59)，我國 6–12 歲國小學童飲食維生素 E 的平均攝取

量為 9.42 ± 0.34 mg α-TE/day，與上述建議攝取量 (10 mg 

α-TE/day) 十分接近。分析由營養師所設計並監督供應之

均衡飲食中，維生素  E 之供應量為  11.7 ± 2.1 mg 

α-TE/day(65)，顯示依國人飲食習慣並遵詢營養原則之均衡

飲食，對於供應維生素 E 參考攝取量 12 mg α-TE/day 應

無問題。深綠色蔬菜為維生素 E 之最佳食物來源。此外，

附表列出部分其他食物之維生素 E 含量，植物油、乾果、

豆類、全穀類為含量較高的食物。 
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表二、食物之維生素E含量 

mg/100 g α-生育醇 β-生育醇 γ-生育醇 δ-生育醇 
燕麥片 0.29 0.06 0.19 0 
意麵 0.05 0.04 0.3 0 

白土司 0.51 0.1 0.74 0.12 
全麥土司 0.98 0.37 0.76 0.09 

白飯 0.04 0 0 0 
黑糯米 1.43 0.74 1.23 0.68 
饅頭 0.05 0.03 0.08 0.03 

白芝麻 1.09 0 18.56 0.41 
葵瓜子 33.67 1.83 0 0 
花生 2.71 0.52 3.56 0 
杏仁 15.75 0 0.64 0 
松子 9.48 0 5.79 0 
豆乾 0.56 0.24 5.15 2.03 
黃豆 1.48 0.51 10.01 3.91 
蠶豆 3.67 0.5 6.34 0.75 

豬里肌肉 0.22 0 0.1 0.04 
雞里肌肉 0.15 0 0.08 0.01 

牛肉 0.68 0 0 0 
魚肉 0.57 0 0 0 

烏魚子 8.32 0 0 0 
紅蟳 5.8 0 0.19 0 
紅蝦 2.55 0 0 0 
龍蝦 3.86 0 0 0 
蛋黃 3.13 0 0.83 0 
鮮乳 0.08 0 0.01 0 

黃豆沙拉油 9.93 1.54 45.65 4.22 
葵花油 42.73 1.38 0.31 0.23 

紅花子油 27.21 0.73 5.77 0.64 
高油酸紅花子油 49.09 0 3.32 0.84 

芥花油 9.59 0 11.2 0.73 
花生油 16.77 0.64 10.82 0.58 
米油 32.45 1.21 2.19 0 

玉米油 13.65 0.8 36.14 0.57 
麻油 7.04 1.84 37.53 3.39 

棕梠油 20.27 0.79 3.79 0.56 
椰子油 0.46 0 0 0 
牛油 4.4 0 0 0 
豬油 0.52 0 0.11 0 
雞油 0.5 0 0.25 0 
奶油 2.02 0 0 0 
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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、、、、毒性毒性毒性毒性 

極高劑量之維生素E使動物凝血機制異常，而有出血

現象產生，但可以補充維生素 K 加以防止(66-68)。但控制 

與設計良好的幾個較長期的人類維生素 E 補充試驗，劑

量在 400–800 IU/day，為期 1.4–4.5 年，並沒有觀察到值

得注意的毒性現象(69-71)。另外一些為期數週至數月之較短

期人體補充試驗，則顯示 2,100 mg α-TE/day 劑量以下 

RRR-α-tocopherol 並未造成值得注意之副作用或毒性
(72)。每天補充 1,000 IU RRR-α-tocopherol 長達十二週，

雖不影響血漿維生素 K 濃度，但是卻顯著提升成人血漿

中 「 未 成 熟 凝 血 酶 原 -protein-induced by vitamin K 

absence-factor II」蛋白質含量，但是其對身體之危害與否

仍值得進一步評估(73)。 

一般而言，高劑量維生素E較諸維生素 A、D，毒性

相對低很多，但近年認為維生素 E 補充可能有干擾肝臟

藥物代謝系統之疑慮。在一個採用每組六人的介入試驗指

出，每日服用 750 IU/d 維生素 E 連續三週後，並未有增

加細胞色素 3A4  (CYP3A4) 活性之現象(74)，因此應該沒

有干擾藥物代謝之虞，但是仍需要更長期與更詳細的研究

確認。 

二二二二、、、、過量危害及上限攝取量之訂定過量危害及上限攝取量之訂定過量危害及上限攝取量之訂定過量危害及上限攝取量之訂定 

如前所述，超高劑量維生素E造成動物凝血異常及出

血。此為目前可供為評估 UL 之危害指標。但因為沒有

適當之人體實驗結果供為依據，美國/加拿大 Food and 
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Nutrition Board(1)乃採用動物實驗結果，500 α-TE/kg/day 

all-rac-α-tocopheryl acetate 只有導致極少數之不良反應，

以 之 訂 為  LOAEL 值 ， 再 輔 以 甚 大 之 不 確 定 係 數 

(uncertainty factor ， UF) 36 (=2×2×3×3, LOAEL� 

NOAEL：2；中長期�長期：2；動物�人類：3；敏感度

個體差異：3)，計算人體之 UL 值。算式如下： 

此值應用於所有不同化學型態之維生素 E 化合物。

在沒有其他更好的估算方式下，我們亦採用與美國/加拿

大相同之 UL 值。目前已有根據人體試驗結果指出，每

日攝取 800 mg Vitamin E 長達 4–6.5 年，該期間都是安

全的(75)。為預防心血管疾病而補充 50–800 IU 的維生素 

E，並未見有嚴重副作用之事件(76)。  
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