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鎂鎂鎂鎂 

高美丁 王瑞蓮 詹恭巨 翁瑤棽 

前言前言前言前言 

鎂在人體中僅次於鈣、鉀、鈉，為體內礦物質含量第

四豐富的陽離子，也是細胞內僅次於鉀，含量第二豐富的

陽離子(1)。鎂是維持骨骼之結構及功能的重要元素，為人

體細胞內超過 300 個酵素之輔因子，並參與細胞內信號

傳遞之過程及蛋白質合成作用，對細胞分裂非常重要
(2,3)。有關營養素鎂與疾病相關性研究中，皆指出無論是

飲食鎂或血清鎂值偏低時，其罹患疾病之危險率會增高，

相關之疾病包括心血管疾病、糖尿病、骨質疏鬆、焦慮及

憂鬱等疾病(4-12)。 

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 

鎂廣泛的分布在自然界，是地球上含量第八豐富的元

素，也是海洋中含量第二豐富的陽離子(1)，因此，鎂很容

易為生物體所利用。鎂是所有活細胞所需，原子量為 

24.3，是典型的二價金屬，具有金屬的共同特性。鎂與一

價陰離子形成的碳酸鹽和鹵化物易溶解；但與二價陰離子

形成的硫酸鹽、硝酸鹽、磷酸鹽與草酸鹽則不易溶解
(13,14)。鎂最重要的化合物之一為葉綠素，普遍存在綠葉蔬

果中，因此綠葉蔬菜為鎂的重要食物來源(1)。 
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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 

鎂雖然是人體內含量最少的巨量礦物質，但僅次於

鈣、鉀、鈉，是體內礦物質含量第四豐富的陽離子，也是

細胞內僅次於鉀，含量第二豐富的陽離子(1)。鎂是人體細

胞內超過 300 個酵素之輔因子 (cofactor)，可直接活化酵

素或間接以 Mg-ATP 聚合體的形式參與葡萄糖之有氧或

無氧代謝途徑，糖質新生作用與核糖之合成。鎂也是細胞

合成麩胱甘肽 (glutathione) 所必需(3)。 

鎂參與細胞內信號傳遞之過程。鎂可活化腺苷酸環化

酶  (adenylate cyclase) 而生成環腺核苷單磷酸  (cyclic 

AMP)，細胞藉由腺苷酸環化酶信號系統控制許多細胞活

動，例如調控酵素活性、荷爾蒙與神經傳導物質之分泌

等。鎂也調控 phospholipase C 之活性，可非競爭性的抑

制細胞內肌醇三磷酸 (IP3) 所誘發之鈣離子濃度增加。因

此，細胞缺鎂時，會影響細胞受質的利用性、G 蛋白之

活性、細胞內鈣離子之釋放與敏感性和膜磷脂質的代謝
(2,3)。 

鎂可維持適當嘌呤與嘧啶量以供應細胞分化所需的 

DNA 與 RNA。鎂亦參與蛋白質合成作用，對細胞之分

裂非常重要。鎂激活 Na+-K+ATPase 之活性，維持細胞內

外鈉、鉀之平衡。鎂控制心肌細胞內鉀往外移出作用，維

持細胞內鉀恆定，避免產生心律不整(3,12)。 

鎂為維持骨骼之結構及功能的重要元素，鎂的營養狀

態會影響骨礦物質吸收，正常血清鎂濃度是維持正常骨骼

生長所必需。鎂能調節鈣之恆定，維持神經、肌肉之正常

功能。當鎂缺乏時，細胞內的鈣會上升。由於鈣濃度會影
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響骨骼肌與平滑肌的收縮，鎂缺乏時便會造成肌肉痙攣，

高血壓，冠狀及腦血管痙攣(11,12,15)。 

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 

食物中的鎂在整個腸道均可吸收，但主要是在空腸末

端與迴腸吸收。在一般的攝取量下，鎂在腸道的吸收機轉

是以經由黏膜細胞間隙之被動擴散為主，在攝取量較低

時，鎂也可透過黏膜細胞膜上之鎂運輸蛋白 TRPM6/7 

(Transient Receptor Potential Melastain 6/7) 行主動吸收以

提高吸收率(3)。一般在正常的生理狀況下，不易產生鎂的

缺乏，主要是因為鎂的吸收率約為 30–50 %，且吸收率與

攝取量成反比，鎂在攝取量低時 (7–36 mg/d)，吸收率可

高達 70 %，而在高鎂攝取時 (960–1000 mg/d)，吸收率則

會降低至 12 %。平衡試驗顯示正常成年人在一般飲食鎂

攝取量在 200–300 mg/d 時，鎂的平均吸收率約為 25 

%。鎂在腸道的吸收率也隨著老化與慢性腎病變之發展而

降低，吸收率似乎也部分受到活化維生素  D 之影響
(1,3,12)。 

飲食中鎂的吸收受膳食中其他成份鎂含量所影響，胺

基酸、乳糖等會促進吸收(1,16,17)，過多的磷、鋅、脂肪酸、

草酸、植酸和膳食纖維等則會降低吸收(1,3,16,18)。鈣與鎂在

腸道中會有競爭性的抑制吸收作用；大多數之研究認為鈣

對鎂的吸收無影響，但如果鈣攝取量超過 2600 mg/d，則

會降低鎂的吸收(19-21)。 
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(二) 分布 

人體含鎂量共約 25 g，其中約 50–60 % 存於骨骼

中，其餘約 39 % 分布在肌肉及軟體組織，僅 1 % 在細

胞外液 (3)。人體正常血清鎂濃度約為 0.75–0.95 mM/L 

(1.8–2.3 mg/dL)，紅血球細胞中鎂約為 2.3–3.1 mM/L；然

而，除非發生很嚴重的缺乏，血清中鎂的濃度並不會下

降，紅血球中鎂的濃度也會維持在同樣的基準，因此血清

鎂濃度無法反映組織中鎂的含量(12)。血鎂能維持恆定的機

制迄今未明；可能藉由調節腸道之吸收、腎臟之排泄、膜

上陽離子的流通及荷爾蒙的調節來維持恆定(1,3,12)。 

血漿中大約 30 % 的鎂會與蛋白質結合，其餘的鎂

則分為離子態鎂 (55 %) 和非離子態鎂 (15 %)，並與碳

酸、檸檬酸、磷酸和硫酸根結合形成複合鹽類(1,3)。 

(三) 排泄 

健康成年人從食物中所攝取的外源性鎂與腸道所分

泌內源性鎂約有 60–70 % 隨糞便排出，有些會經由流汗

和皮膚脫落流失，其餘由尿中排出(1,3,12)。腎臟是維持鎂體

內恆定及排泄的主要器官，血清鎂約有 80 % 在腎絲球被

濾出，但最終只有約 3 % 從尿中排出。腎臟鎂的過濾率

與腎小管的再吸收為影響鎂腎臟排泄量的主要因素(12)，過

濾 的 鎂 有  60–70 % 在 腎 小 管 亨 利 氏 環 的 上 升 支 

(ascending limb of Henle loop) 和 10–15 % 在近側彎曲小

管 (proximal convoluted tubule) 再吸收(22)。當飲食中鎂的

攝取量很低時，腎臟對鎂再吸收的能力增加，以維持體內

鎂平衡；在一般正常飲食狀態下，每日尿鎂的排泄量約為 

2–5 mM/L 左右。除了飲食因子外，尚有其它因素會影響
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尿鎂之排泄，例如大量的酒精、代謝性酸中毒及利尿劑的

使用等因素，皆會促進尿鎂的流失；反之，當鎂缺乏、低

鎂飲食攝取、代謝性鹼中毒及副甲狀腺素 (PTH) 濃度過

高時，則會促進鎂的再吸收(1,12,16-18)。血清鎂濃度降低時，

副甲狀腺分泌副甲狀腺素，會增加腎臟對鎂的再吸收；血

清鎂濃度增加時，腎臟鎂的過濾率會增加。此外，升糖激

素 (glucagon)、抑鈣素 (calcitonin) 和抗利尿激素 (ADH) 

皆與副甲狀腺素有相類似的作用，然機制未明(12,22)。 

鎂之需要量評估與營養缺乏症鎂之需要量評估與營養缺乏症鎂之需要量評估與營養缺乏症鎂之需要量評估與營養缺乏症 

一一一一、、、、鎂缺乏症鎂缺乏症鎂缺乏症鎂缺乏症 

造成鎂缺乏之主因為腸道吸收不良與尿鎂流失之增

加(12)。一般正常飲食狀況下，不易產生鎂的缺乏，但多發

生於酗酒者、營養不良者、腎病患者、胃腸疾病導致吸收

不良患者及使用利尿劑導致尿鎂流失增加者(3)。 

慢性鎂缺乏會造成：(a) 細胞內鉀流失，但鈣增加；

(b) 肌漿內質網無法釋放鈣；(c) 細胞膜上 Ca-ATPase 酵

素活性失全，使細胞無法正常將鈣移出細胞；(d) 鈣流入

粒線體內使其結構受損而功能失全(15)。鎂缺乏症狀包括：

肌肉顫抖、神經過敏、共濟失調，嚴重時會出現譫妄 

(delirium)、神經錯亂、定向力失常等。因血鎂濃度降低時，

會影響血鈣及血鉀濃度，因此部份鎂缺乏症狀，可能是因

為其它礦物質濃度改變所引起(11,15,21)。 

鎂缺乏還會增加體內慢性發炎與氧化緊迫(4,5,7)，因此

低鎂攝取與許多慢性疾病之發生有關，尤其是心血管疾病
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之死亡率(11,12)。同時鎂的補充可降低男性罹患冠心病之風

險(23)。 

胰島素阻抗與鎂攝入不足有關(9)。流病學研究顯示 

25 % 的糖尿病患者有低血鎂之情形。鎂的補充可改善第 

2 型糖尿病患者之葡萄糖耐受量(10,24)。糖尿病患伴隨鎂缺

乏者，會提高血小板凝集性，因而增加血栓性併發症之發

生。鎂的補充可透過抑制促血小板凝集素之生成，抑制血

小板之凝集，進而降低心血管併發症之風險(25-27)。 

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) 營養狀況的評估指標 

1. 血清鎂濃度 

雖然血清鎂無法反映細胞內鎂的需要量，但因其測量

方法簡便，且研究指出在健康成年人中，飲食鎂濃度和血

清鎂濃度成正比。因此，至今血清鎂仍是最常用來評估鎂

營養狀況的指標。臨床上低鎂血症是指血清中鎂的濃度少

於 0.75 mmol/L(28)。 

2. 細胞內鎂濃度 

體內的鎂分布於多種組織細胞中，包括紅血球、骨骼

肌、周邊淋巴球細胞等等。由於鎂在細胞內酵素活化過程

中占有極重要的作用，所以檢測細胞內鎂的濃度會比血清

鎂更能代表身體內鎂的營養狀況(1,28)。 

3. 離子態鎂濃度 

與蛋白質結合的鎂易受到白蛋白和酸鹼值改變的影

響，因此，臨床上採用專一性離子電極測定血漿離子態鎂

來評估鎂缺乏情況(29,30)。此方法在某些情況下比血清鎂濃
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度更能評估鎂的早期缺乏。 

(二) 需要量之研究方法 

1. 飲食鎂攝取量調查 

各國之國民營養狀況變遷調查資料常是用來制定 

DRIs 及研究需要量的方法之一。有些國家會根據嬰兒母

乳攝取量及母乳中鎂含量來制定嬰兒的鎂 AI 值(30,31)，且

飲食攝入調查也常用於研究成人的參考攝取量。 

2. 平衡試驗 

至目前為止，平衡試驗仍是研究鎂需要量的最基本方

法之一。其制定方法是對一群具有代表性的對象進行鎂攝

入量及排出量測定，從中找出能夠達到身體鎂平衡狀態的

攝入值，並以此值為基準來制定鎂 EAR 和 RDA(30)。許

多國家的鎂 RDA 就是根據平衡試驗所制定的。 

3. 耐受性試驗 

以鎂負荷的腎排泄量為基礎的鎂耐受性研究已應用

多年，有些人認為是建立成年人鎂 EAR 的精準方法。但

有研究指出，一般人對鎂耐受敏感度不甚相同(32-35)，尤其

是低鎂血症患者之鎂耐受敏感度尤低，加上鎂耐受性試驗

只能適用於腎功能正常者(32)。此外，年齡對此試驗是一嚴

重干擾因子(34,35)。所以目前不能將其當作建立鎂 EAR 的

主要方法。 

4. 流行病學研究 

雖有研究指出鎂的缺乏和許多慢性疾病 (如心血管

疾病、糖尿病、骨質疏鬆及焦慮症等) 有關，但結果欠缺

一致性，所以這些研究仍不能做為 EAR 的制定方法。然



485 

 

而在 1996 年由 Tucker 分析的文獻回顧中發現，飲食鎂

的需要量確實應以鎂缺乏所造成的疾病研究中去制定(36)。 

(三) 影響鎂需要量的因素 

鎂需要量受到多種因素的影響，其中最主要的就是鎂

的生物利用率、鎂和營養素之間的相互作用及一些特殊族

群的需要。 

1. 生物利用率 

鎂的來源包括食物、飲水、飲料和補充劑。在一個典

型的飲食中，鎂的淨吸收率約為 50 %。一般而言，飲食

量增加時，淨鎂吸收率也會增加，但飲食中纖維含量過高 

(50 g/d) 時，會使吸收率下降至 10 % 左右，使身體呈現

負鎂平衡(18,37,38)。 

2. 其他營養素的交互作用 

飲食中磷含量太高會降低鎂的吸收(39)。大多數的研究

認為鈣對鎂的吸收無影響 (40)，但是若每日鈣含量超過 

2600 mg 則會降低鎂的吸收(19-21)。研究指出，飲食中的蛋

白質會影響腸道鎂的吸收，若每日攝取適當的蛋白質 (43 

g) 會增加鎂之吸收，但若蛋白質攝取量少於 30 mg/d 時，

鎂的吸收就會降低。蛋白質攝取量高於每日 94 g 時，尿

鎂排出量會增加，但整體鎂的儲留不會受到影響(17,41,42)。 

3. 特殊族群 

不同的生命時期，例如哺乳期及患糖尿病母親所生產

之新生兒，對鎂的需求會有所不同。婦女在產後三個月內

密集授乳，若有低血鎂抽蓄的現象發生，表示其在懷孕期

到授乳期的過程中有累積性的礦物質流失(43)。研究指出，
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患糖尿病母親所生產之新生兒中，大約半數會在產後前三

天出現血清鎂 < 1.5 mg/dL 的低血鎂現象，此與母親糖尿

病的嚴重程度、母親血鎂的降低及新生兒血清離子態及總

鈣的降低有關(44)。 

有研究指出運動員的飲食鎂明顯比 RDA 高，這可能

與他們的高飲食攝取量有關(45,46)。對進行長期耐力訓練的

運動員而言，其血漿及血清鎂濃度會隨著訓練時間而降

低，但紅血球細胞的鎂含量則有升高的趨勢(47)。雖然血漿

鎂的減少可以反映運動員體內鎂的耗竭情況，但是目前還

沒有證據顯示鎂的耗竭是直接和運動有關(46)；鎂的補充劑

對馬拉松賽跑的運動員也沒有增強表現的效果(48)。 

除了這些特殊族群之外，有些疾病和鎂的吸收也有關

係。如腎病末期病人、高尿鈣病人、缺血性心臟病人及高

血壓心臟病人等，這些疾病會使鎂的吸收降低及鎂的排出

升高，進一步造成鎂缺乏的現象。對這些特殊的對象，其

鎂攝取量的需求會提高(49-52)。 

鎂參考攝取量鎂參考攝取量鎂參考攝取量鎂參考攝取量 

我國鎂最新建議攝取量除依循第六版之原則，加上考

量國人目前體位及鎂攝取狀況，其制定原則也將參考美

國、澳洲、日本及中國(30,31,53,54)；表一為各國不同年齡及

性別之鎂建議參考值及容許上限攝取量之比較。 

1. 嬰兒 (0–12 個月) 

自  1997 美國  DRIs 有關鎂的資料出版後，關於 

EAR 的制定，FNB 沒有更新的研究，故依然採用 AI(30)。

一般而言，母乳餵食的嬰兒鮮少出現鎂缺乏的狀況，表示
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表一、 各國鎂之建議攝取量 (mg) 比較 

美國 (1997) 澳洲 (2005) 日本 (2005) 大陸 (2000) 
年齡 AI UL AI UL AI 年齡 AI UL 

0–6 月 30 ––– 21 ––– 21 0–6 月 30 ––– 
7–12 月 75 ––– 32 ––– 32 7–12 月 70 ––– 

 男 女  男 女  男 女    
 EAR RDA EAR RDA  EAR RDA EAR RDA  EAR RDA EAR RDA    

1–3 歲 65 80 65 80 65 65 80 65 80 65 60 70 55 70 1–3 歲 100 200 
4–8 歲 110 130 110 130 110 110 130 110 130 110 85 100 80 100 4–6 歲 150 300 

           115 140 110 130 7–10 歲 250 500 
9–13 歲 200 240 200 240 350 200 240 200 240 350 140 170 140 160 11–13 歲 350 700 

           180 210 180 210    
14–18 歲 340 410 300 360 350 340 410 300 360 350 250 300 230 270 14–17 歲 350 700 

           290 350 250 300    
19–30 歲 330 400 255 310 350 330 400 255 310 350 290 340 230 270 18 歲– 350 700 
31–50 歲 350 420 265 320 350 350 420 265 320 350 310 370 240 280    
51–70 歲 350 420 265 320 350 350 420 265 320 350 290 350 240 290    
>70 歲 350 420 265 320 350 350 420 265 320 350 260 310 220 270    
懷孕             +30 +40 懷孕 400 700 
≤18 歲   335 400 350   335 400 350        

19–30 歲   290 350 350   290 350 350        
31–50 歲   300 360 350 

 

  300 360 350        
哺乳期              +0 +0 哺乳期 400 700 

≤18 歲   300 360 350    300 360 350        
19–30 歲   255 310 350    255 310 350        
31–50 歲   265 320 350    265 320 350 
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母乳中鎂的含量及生物利用率皆可達到嬰兒的需要量。研

究指出美國嬰兒平均母乳攝取量為 0.78 L/day，而母乳中

鎂含量為 34 mg/L(55,56)，由此算出鎂需要量為 26.5 mg，

故訂 0–6 個月大的嬰兒其 AI 值為 30 mg。至於 7–12 

個月大的嬰兒，每天約攝取到 0.6 L 之母乳 (鎂含量約為

20 mg)，加上副食品中約 55 mg 鎂(56-58)，因此，此年齡

層的鎂 AI 值訂為 75 mg。澳洲最新的 RDI 則採取和美

國一樣的標準(53)。 

中國至今仍採用 2000 年建議量，對 0–6 個月嬰兒

的 AI 值為 30 mg/day，7–12 個月為 70 mg/day(31)。日本 

2005 最新的 DRIs 報告指出(54)，日本婦女母乳中含有 27 

mg/L 的鎂，且 0–5 個月的嬰兒平均每日哺乳量為 0.78 

L，經由哺乳可攝取到約 21.1 mg 的鎂，而將此年齡層的

鎂需要量訂為 20 mg。6–11 個月的嬰兒平均每日哺乳量

為 525 mL，推算由哺乳可攝取約 14 mg 的鎂，加上每日

副食品所提供的 46 mg 的鎂，所得到的 60 mg/day 則為

此年齡層的鎂 AI 值。 

台灣最新研究指出，婦女哺乳量約為 780 mL/day, 

而台灣人的母乳中鎂含量為 30 mg/L(59)，換算後，每日母

乳約可提供 23.4 mg 的鎂；因此，0–6 個月嬰兒的鎂 AI 

值訂為 25 mg。7–12 個月大的嬰兒，每日母乳攝取量約

為 560 mL，其中鎂含量約為 17 mg，加上副食品中提供

約 55 mg 鎂(56-58)；因此，7–12 個月嬰兒的鎂 AI 值訂

為 70 mg。 

2. 兒童 (1–3 歲，4–6 歲，7–9 歲) 

對 1–8 歲的美國兒童，因缺乏鎂的最大保留率資
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料，因此根據平衡研究，並依照不同年齡層的體重變化及

生長的速度來估算此年齡層的 EAR。根據平衡研究結

果，每天攝取 5 mg/kg 的鎂可以達到大多數兒童的鎂平

衡狀態，以此乘上各年齡層的參考體重則可計算出 

EAR(30)。Abrams 等人指出(60)，這個年齡層每公斤體重所

需的鎂對男孩和女孩都一樣。1–3 歲的參考體重為 13 

kg，因此，EAR 為 65 mg/d。4–8 歲的參考體重為 22 kg，

計算出 EAR 為 110 mg/d。 

RDA = EAR + 2CVEAR，鎂的 CV 約為 10 %，因此

推算出 1–3 歲及 4–8 歲之 RDA 分別為 80 mg/d 及 

130 mg/d。澳洲最新的 RDI 採取和美國一樣的標準(53)。 

中國因無平衡試驗資料，故採用 AI，並依據美國所

採用的 5 mg/kg/d 乘上各年齡的參考體重，再加上 20–30 

% 之個體差異，以計算維持此年齡層的鎂平衡量。因此，

中國 1–3 歲、4–6 歲及 7–9 歲兒童鎂之 AI 值分別為 

100、150 及 250 mg/d(31)。日本 2005 最新的 DRIs 報告

指出(54)，3–6 歲日本兒童的平衡實驗結果，維持鎂平衡的

最小必需量是 2.6 mg/kg/d，將此值乘上各年齡及性別分

層的參考體重，再乘上 1.2 即為日本兒童鎂的 RDA 值。 

台灣因沒有相關的資料，故此年齡層鎂的 EAR 是根

據美國提出的 5 mg/kg/d 乘上各年齡的參考體重來換

算，且沒有性別上的差異；最後再乘上 1.2 即為各年齡

層的鎂 RDA 值；如此，台灣 1–3 歲為 80 mg/d，4–6 歲

為 120 mg/d，7–9 歲為 170 mg。表二為台灣 1–9 歲兒

童的鎂 RDA 值 (mg/d)。
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表二、台灣 1–9 歲兒童鎂 RDA 值 (mg/d)。 

年齡 體重 (kg) EAR RDA 

1–3 歲  13 65 80 
4–6 歲  19.5 100 120 
7–9 歲  28 140 170 

3. 青少年 (10–12 歲，13–15 歲，16–18 歲) 

根據 Abrams 等人的研究(60)，9–13 歲的美國男女童

每公斤體重的鎂需要量基本上是相同的，EAR 都以 5 

mg/kg/d 乘上參考體重 (40 kg)。因此，9–13 歲美國兒童

之鎂 EAR 為 200 mg/d，RDA 為 240 mg/d。然而 14–18 

歲的青少年正處於生長發育旺盛期，鎂的需要量會相對的

提高，但男女生的需求會有所不同。美國依據研究資料訂

出鎂需要量為 5.3 mg/kg/d，以此再乘上不同性別及年齡

層的參考體重則為 EAR(20,30,60)。對 14–18 歲的男生而

言，參考體重為 64 kg，因此，EAR 為 340 mg/d。對 14–18 

歲的女生而言，參考體重為 57 kg，計算出 EAR 為 300 

mg/d。RDA = EAR + 2CVEAR，鎂的 CV 約為 10 %，因

此推算出  14–18 歲的男女生之  RDA 分別為  410 及 

360 mg/d。澳洲最新的 RDI 採取和美國一樣的標準(53)。 

中國  11–13 歲兒童鎂的需要量是依據美國的  5 

mg/kg/d 參考量，乘上其參考體重 48 kg，再加上 20–30 % 

之個體差異算出，因此，建議此年齡層之  AI 為  350 

mg/d(31)。日本 2005 最新的 DRIs 報告對青少年的鎂建

議量，以 5 mg/kg/d 乘上依年齡及性別分層的參考體重，

再乘上 1.2 即為 RDA(54)。 

台灣因沒有相關的資料，故  10 歲–的年齡層鎂 

EAR 是根據美國所提出的 5 mg/kg/d 乘上不同性別的參
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考體重而得；而 13–15 歲及 16–18 歲的年齡層則是用 

5.3 mg/kg/d 乘上該年齡層不同性別的參考體重而得。最

後將各年齡層的  EAR 乘上  1.2 即為各年齡層的鎂 

RDA 值；如此，台灣 10–12 歲男性與女性均為 230 

mg/d，13–15 歲男性為 350 mg/d，女性為 320 mg/d；

16–18 歲男性為 390 mg/d，女性為 330 mg/d。台灣青少

年之各年齡層鎂的建議參考值列於表三。 

表三、台灣 10–18 歲青少年鎂參考值 (mg/d) 

 男生 女生 

年齡 體重 (kg) EAR RDA 體重 (kg) EAR RDA 
10–12 歲 38 190 230 39 190 230 
13–15 歲 55 290 350 49 260 320 
16–18 歲 62 330 390 51 270 330 

4. 成年人 (19–50 歲) 

美國成年人鎂 EARs 的制定是根據平衡實驗結果，依

據數個研究指出(30,61)，19–30 歲健康成年人男性之 EAR 

為 330 mg/d，而女性之 EAR 為 255 mg/d；加上 CV 10 

% 後，男女性的 RDA 分別為 400 及 310 mg/d。31–50 

歲的男、女性之 EAR 分別為 350、265 mg/d，換算成 

RDA 則分別為 420 及 320 mg/day。澳洲最新版的 RDIs 

與美國相同(53)。 

中國目前仍缺乏成年人鎂需要量的研究資料，因此參

考國外鎂的 AI 值及其 1992 年大陸營養調查之鎂攝取

量資料 (356.8 ± 159 mg)，制訂出成年人的鎂 AI 為 350 

mg/day，男女兩性相同(31)。新版日本 DRIs 對 18–28 歲成

人之鎂 EAR 制定方式，是參考美國的平衡試驗及日本數
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個研究，並考慮個體差異及烹調流失等因素，最後決定以 

4.5 mg/kg/d 為維持鎂平衡的基準值(54)。再依據不同年齡及

性別的考慮算出 EAR，再乘以 1.2 則為日本成年人鎂的 

RDA 值。 

台灣地區歷年的全國營養變遷調查顯示國人鎂攝取

量普遍偏低，加上研究指出低鎂攝取和許多慢性疾病有關
(4-12,62,63)，所以，台灣 19 歲以上的成年人鎂 EAR 是以 5 

mg/kg/day 乘上各年齡層的參考體重來計算。最後將各年

齡層所算出的  EAR 再乘上  1.2 即為各年齡層的鎂 

RDA 值；如此，台灣 19–30 歲與 31–50 歲男性為 380 

mg/d，女性為 320 mg/d。台灣 19 歲以上的成年人鎂的

建議攝取量列於表四。 

表四、台灣 19–50 歲成年人之鎂建議參考值 (mg/d) 

 男性 女性 

年齡 體重 (kg) EAR RDA 體重 (kg) EAR RDA 
19–30 歲 64 320 380 52 260 320 
31–50 歲 64 320 380 54 270 320 

5. 老年人 (51 歲–70) 

美國 51 歲以上健康老年人之鎂 EARs 制定方法

和 31–50 歲健康成年人相同(30,61)。男性之 EAR 為 350 

mg/d，而女性之 EAR 為 265 mg/d，換算成 RDA 則分別

為 420 及 320 mg/day。澳洲最新版的 RDIs 與美國相同
(53)。中國老年人鎂的建議量和成年人相同，AI 皆為 350 

mg/day(31)。最新版日本老年人之鎂建議量採用和成年人一

樣的算法(54)，不過會根據不同性別及年齡層的參考體重而

計算。 
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台灣 51 歲以上健康老年人的鎂 EAR 值和健康成

年人計算方式相同 (表五)。71 歲–之老年人的參考體重較

輕，推算出的 EAR 值相對減少。推算的 ERA 加上 2 CV 

值則為 RDA；如此，台灣 51–70 歲男性為 360 mg/d，

女性為 310 mg/d；31–50 歲男性為 350 mg/d，女性為 300 

mg/d。 

表五、台灣 51 歲以上老年人之鎂建議參考值 (mg/d) 

 男性 女性 

年齡 體重 (kg) EAR RDA 體重 (kg) EAR RDA 
51–70 歲 60 300 360 52 260 310 

71 歲– 58 290 350 50 250 300 

6. 孕婦 

因為沒有直接的研究顯示出在懷孕期間有增加鎂的

需要，美國對孕婦鎂攝取量的建議是依據孕期間瘦體組織

增加量而定(30)。孕婦在孕期間瘦體組織增加量約 7.5 kg，

每 1 公斤瘦體組織含鎂量為 470 mg，以 40 % 之鎂利用

率估算 (則調整係數為 2.5)(64)，懷孕期間 (270 天) 整體

的鎂需要量為 8812 mg，換算成平均每日攝取量約為 33 

mg，表示美國孕婦在懷孕期間平均每日應多攝取  35 

mg。因此，美國孕婦鎂的 RDA 是依各年齡層女性之 

EAR + 35 mg/day；加上 CV 10 %，即可得到各年齡層孕

婦的鎂 RDA 值。 

中國孕婦鎂攝取量是以一般成年人的 AI 值 (350 

mg) 加上 50 mg 來計算，因此，孕婦美建議值則為 400 

mg(31)。日本新版 DRIs 對孕婦鎂建議攝取量的計算方式

大致和美國相同(54)，不過整個孕期是以 280 天計算，估
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算出來的懷孕鎂平均攝取增加量為 30 mg。因此日本孕婦

鎂的 RDA 是依各年齡層之 EAR + 30 mg/day；加上 CV 

10 %，即可得到各年齡層孕婦鎂的 RDA。 

台灣因無任何有關孕期鎂的試驗研究，所以依據美

國的資料來制定其 RDA。台灣地區孕婦 RDA 則為各年

齡層女性之 RDA + 35 mg/d，此值適用於懷孕的三個時

期。 

7. 哺乳婦 

美國研究指出哺乳期婦女尿中鎂濃度和同年齡之非

哺乳婦相似，且哺乳期婦女之尿鎂排出量呈現正鎂平衡狀

態(30,65,66)，所以沒有建議在此時期需做任何補充。因此美

國哺乳婦鎂之 EAR 及 RDA 和同年齡層的婦女建議量

相同。 

中國對哺乳婦鎂的建議量和懷孕期相同，皆為 400 

mg(31)。日本也採用美國的建議，哺乳婦鎂之 EAR 及 

RDA 和同年齡層的婦女建議量相同(54)。台灣哺乳期婦女

鎂的建議則與同年齡非哺乳期的女性相同，不需額外增

加。 

國人鎂營養狀態與慢性疾病風險相關性國人鎂營養狀態與慢性疾病風險相關性國人鎂營養狀態與慢性疾病風險相關性國人鎂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 

鎂為葉綠素組成份之一，因此鎂多存在於富含葉綠

素的蔬菜中，例如：菠菜、莧菜及甘藍菜等。除此之外，

胚芽、全穀類之麩皮、核果類、種子類及香蕉亦為鎂之豐

富飲食來源。此外，硬水中也可提供豐富之鎂量。但是其

他水果類、魚類、肉類及奶類含鎂量則不多。 



495 

 

二二二二、、、、攝取量攝取量攝取量攝取量 

台灣地區近十年來共進行  NAHSIT 1993–1996、

NAHSIT 1999–2000 老人調查、NAHSIT 2001–2002 學童

調查及 NAHSIT 2005–2008 等四次營養調查(67-69)。6–12 

歲學童僅調查一次，男、女學童飲食鎂攝取量分別為 247 

mg 與  228 mg 。 19 歲 以 上 者 之 飲食 鎂 攝 取 量 均 以 

NAHSIT 2005–2008 高 於  NAHSIT 1993–1996 與 

NAHSIT 1999–2000。男性 19–44 歲由 269 mg 增加至 

299 mg，45–64 歲由 266 mg 增加至 329 mg，65 歲以上

者由 250 mg 增加至 279 mg；女性 19–44 歲由 221 mg 

增加至 253 mg，45–64 歲由 212 mg 增加至 282 mg，65 

歲以上者由 216 mg 增加至 227 mg (表六)。飲食鎂攝取

量達建議量 (DRIs) 百分比也有相同趨勢，男、女學童分

別為 135 %、123 %；男性 19–44 歲由 75 % 增加至 83 

%，45–64 歲由 74 % 增加至 91 %，65 歲以上者由 69 % 

增加至 78 %；女性 19–44 歲由 70 % 增加至 80 %，

45–64 歲由 68 % 增加至 90 %，65 歲以上者由 69 % 

增加至 72 % (表七)。至於飲食鎂攝取量低於 DRIs 比率

部分，男、女學童分別為 35 %、44 %，成人男性 19–44 歲

由 83 % 降低至 76 %、45–64 歲由 82 % 降低至 65 

%、65 歲以上者由 84 % 提高至 87 %，女性 19–44 歲

由 83 % 提高至 85 %、45–64 歲由 85 % 降低至 71 

%、65 歲以上者由 83 % 提高至 93 % (表八)。 

比較近十年間國人之飲食鎂攝取狀況發現，6–12 歲

之學童飲食鎂攝取量比成人或老人充足，成人與老人各年

齡層之飲食鎂攝取量提高 5–33 %，達 DRIs 百分比提高 
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表六、NAHSIT 1993–2008 國民營養調查兩性各年齡層每日鎂攝取

變遷狀況 

平均值 ± 標準誤 (mg/d) 
NAHSIT 
1993–1996 

NAHSIT 
1999–2000 

NAHSIT 
2001–2002 

NAHSIT 
2005–2008 

 
 

年齡層

(歲) 男 女 男 女 男 女 男 女 

6–12     247 ± 6 228 ± 6   

19–44 269 ± 11 221 ± 8a     299 ± 13 253 ± 10b 
45–64 266 ± 8a 212 ± 5a     329 ± 11b 282±10b 

65–   250±13 216 ± 11   279 ± 12 227± 8 
不同英文字母表示相同年齡層於不同調查間有顯著差異 (P<0.05) 

表七、NAHSIT 1993–2008 國民營養調查兩性各年齡層飲食鎂攝取

達建議量 (DRIs) 百分比 

% 
NAHSIT 
1993–1996 

NAHSIT 
1999–2000 

NAHSIT 
2001–2002 

NAHSIT 
2005–2008 

 
 

年齡層 
(歲) 男 女 男 女 男 女 男 女 
6–12     135 123   

19–44 75 70 a     83 80 b 
45–64 74 a 68 a     91b 90 b 

65–   69 69   78 72 
不同英文字母表示相同年齡層於不同調查間有顯著差異 (P<0.05) 

表八、NAHSIT 1993–2008 國民營養調查兩性各年齡層飲食鎂攝取未

達建議量比率 

% 
NAHSIT 
1993–1996 

NAHSIT 
1999–2000 

NAHSIT 
2001–2002 

NAHSIT 
2005–2008 

 
 

年齡層 
(歲) 男 女 男 女 男 女 男 女 
6–12     35 44   

19–44 83 83     76 85 
45–64 82 85     65 71 

65–   84 83   87 93 
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3–22 %。依據 Lakshmanan 之研究指出(61)，年齡 19–30 

歲健康男性攝取 330 mg/d，女性 237 mg/d 鎂時，其吸收

排泄達正平衡，其平均攝取量為 4.3 mg/kg/d；日本報告

則指出攝取 300 mg 的鎂時，吸收排泄呈正平衡狀態，其

平均攝取量為 5 mg/kg/d(70)；若將國人之飲食鎂攝取量與

其體重換算，其平均攝取量為 4.5 mg/kg/d，介於 4.3 

mg/kg/d 至 5 mg/kg/d 之間。若將國人鎂飲食攝取量與歐

美八個國家、相同年齡層所調查之民眾做比較，結果發現

國人鎂攝取量比澳洲、丹麥、德國、匈牙利、美國等五國

民眾低，僅比義大利、西班牙、英國三國民眾高  (表

九)(71,72)，顯示，國人飲食鎂攝取量仍有改善空間。 

三三三三、、、、生化營養狀況生化營養狀況生化營養狀況生化營養狀況 

由於 NAHSIT 1993–1996 並未檢測血鎂，因此，國人

血 鎂 之 趨 勢 分 析 僅 就 NAHSIT 1999–2000 、 NAHSIT 

2001–2002 與  NAHSIT 2005–2008 三 次 調 查 做 比 較
(67–69)。國人血鎂濃度約於 0.85 mmol/L 至 0.90 mmol/L 之

間，各年齡層間差異不大；不同調查年代中，僅 65 歲以

上老人之血鎂濃度有下降趨勢，男性由 0.90 mmol/L 降低

至  0.87 mmol/L 、 女 性 由  0.90 mmol/L 降 低 至  0.86 

mmol/L (P<0.05) (表十)。一般而言，人體血鎂濃度約 

0.75–0.95 mmol/L (1.8–2.3 mg/dL)，除非飲食中發生嚴重的

缺乏現象，否則血中鎂的濃度並不會下降，可見國人沒有

嚴重的缺鎂問題 (而血鎂能維持衡定之機制迄今未明)。 
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表九、各國不同性別年齡層平均鎂攝取量 

Taiwan 
(2005–2008) 

Austria Denmark Germany Hungary 
USA 

(1999-2000) 
Italy Spain UK 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d) 

Age 

(ys) 
N 

Means 
(mg/d)

Male                           

19-44 485 299             20-39 635 337          

45-64 481 329 55-64 21 311          40-59 577 349          

65+ 481 279 65-74 22 341 65-74122 380 65≧≧≧≧  1509 474 60≧≧≧≧  55 381 60+ 767 316 65≧≧≧≧  na 199 65-75 382 295 65-74 313 258 

   75-84 22 281 75-80 64 334                75-84 360 233 

   85+ 22 233                   85+ 178 214 

Female                          

19-44 489 253             20-39 849 242          

45-64 490 282 55-64180 286          40-59 641 258          

65+ 485 227 65-74121 288 65-74103 307 65≧≧≧≧  1690 377 55≧≧≧≧  105 328 60+ 770 236 65≧≧≧≧  na 199 65-75 429 250 65-74 278 208 

   75-84160 271 75-80 44 276                75-84 303 188 

   85+ 93 235                   85+ 301 178 

na:未註明
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表十、NAHSIT 1993–2008 國民營養調查兩性各年齡層血鎂濃度變

遷狀況 

Mean ± SE (mmol/L)  
NAHSIT 

1999–2000 
NAHSIT 

2001–2002 
NAHSIT 

2005–2008 

年齡層 
(歲) 

男 女 男 女 男 女 
6–12   0.87±0.00 0.86±0.00   

19–44     0.87±0.01 0.85±0.01 
45–64     0.87±0.01 0.87±0.01 

65– 0.90±0.06a 0.90±0.05a   0.87±0.01b 0.86±0.02b 
不同英文字母表示相同年齡層於不同調查間有顯著差異 (P<0.05) 

 

整體而言，近年來國人飲食鎂攝取的增加趨勢與飲食

型態的改變有關。吳等 (73) 將  NAHSIT 2005–2008 與 

NAHSIT 1993–1996 做比較，發現 31 歲以上之鎂攝取量

增加，尤其是 31–64 歲者增加最多，平均增加約 42 mg；

該年齡層在豆類及其製品的攝取量約增加了  0.3–0.4 

份，同時鎂攝取約增加 10–13 mg，由豆類及其製品類所

提供之鎂量提高了 54–58 %。換言之，國人增加豆類及其

製品類的攝取，即能有效改善鎂攝取量。顯示國人於富含

鎂食物的攝取仍有相當大的改善空間，若能鼓勵國人飲食

多攝取含鎂豐富的食物，包括綠葉蔬菜、堅果、豆類與全

穀類等食物，應能有效增加國人之飲食鎂攝取量。另外，

鑒於鎂與慢性疾病的關聯非常密切，因此應定期進行國民

營養調查之膳食攝取以監測國人之飲食鎂攝取狀況。 
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四四四四、、、、已知或尚待確認之慢性疾病風險相關性已知或尚待確認之慢性疾病風險相關性已知或尚待確認之慢性疾病風險相關性已知或尚待確認之慢性疾病風險相關性 

(一) 鎂與糖尿病之相關性研究 

鎂攝取不足可能降低葡萄糖耐受力並增加胰島素抗

性(9,74-77)。介入型研究指出，給予極低鎂攝取量使身體耗

鎂者 (depletion)、或依臨床標準血清和血球鎂低於正常

者，其胰島素抗性都較高(9,76)。研究指出約 1/4 的糖尿病

患者伴隨有低血鎂狀況，若給予鎂補充，對第 2 型糖尿

病患者或老年人之胰島素抗性者，可改善其葡萄糖耐量及

提升葡萄糖耐受力(9,24,74-76)。研究亦指出，正常血鎂者之

胰臟 β 細胞與胰島素敏感性都顯著高於低血鎂者，但是

低血鎂者之胰島素敏感性無法適當反映β細胞之功能，導

致低血鎂者會有β細胞功能不足之現象(78)。另外，糖尿病

患伴隨鎂缺乏者其血小板凝集性增高，因而增加血栓性併

發症之發生(25,26)。 

近期流行病學研究中，日本於  2010 年發表涵蓋 

17,592 名受試者、進行 5 年追蹤之大型世代研究報告
(79)，經調整年齡、身體質量指數、心血疾病危險因子後，

不同飲食鎂攝取量與糖尿病罹患呈現負相關趨勢 (P for 

trend = 0.04)。台灣地區國民營養健康變遷調查 (NAHSIT 

1999–2000) 亦指出，2225 位 65 歲以上老人之血漿鎂四

分法中，最低分位者 (低於 0.863 mmol/L) 罹患糖尿病危

險為最高分位者 (高於 0.946 mmol/L) 之 3.25 倍(68)。 

(二) 鎂與心血管疾病之相關性研究 

包含 14,221 名動脈粥狀硬化患者的社區世代研究

指出(62)，經過為期 15 年追蹤調查後，飲食鎂量與缺血性
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中風呈臨界負相關趨勢 (P for trend = 0.09)，高血清鎂者

有較低的高血壓盛行率，雖血清鎂濃度與罹患缺血性中風

呈負相關性，但若調整高血壓與糖尿病後，血清鎂濃度對

罹患缺血性中風之危險比則無顯著差異，顯示對高血壓與

糖尿病患者，低血清鎂濃度可能增加其罹患缺血性中風之

危險。研究也指出，低鎂攝取會提高心血管疾病之死亡

率，血鎂濃度正常者，其動脈粥狀硬化症之危險性較低
(80)，硬水地區之居民，因為飲水之鈣、鎂含量較高，有較

低心血管疾病之死亡率(81)。 

(三) 鎂與高血壓之相關性研究 

研究發現飲食之鎂含量與血壓呈負相關性(11)，鎂攝取

量低的族群其高血壓盛行率較高(30)。鎂攝取量是與血壓關

係最強的飲食因素(82)，涵蓋 58,218 名女性受試者之調查

顯示，鎂攝取量低於 200 mg/d 時高血壓危險率比攝取量

超過 300 mg/d 者明顯較高(83)。涵蓋 30,681 名男性受試

者並經 4 年追蹤之前瞻性研究(84)與 15,248 名受試者之

調查(11)均發現，鎂攝取量與收縮壓或舒張壓均有顯著負相

關性。目前被公認防治高血壓顯著有效的 DASH 飲食，

能提供人體所需之足夠鎂量，一天約可提供鎂量  500 

mg(85)。 

(四) 鎂與發炎、氧化壓力之相關性研究 

研究顯示鎂缺乏會增加體內慢性發炎與氧化緊迫
(4,5,7)，低鎂飲食會呈現慢性發炎壓力現象，一般人最常見

的低鎂飲食是屬於臨界至合宜之間 (50 % – < 100 % 建

議量)；這類飲食也會造成實驗動物出現發炎與氧化壓力
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的代償或升高現象(4)。臨界至合宜間之低鎂飲食者，其慢

性病盛行率增加，若再伴隨肥胖，則會出現慢性低程度的

發炎代償現象(6)。另外，鎂攝取量與 C 反應蛋白濃度呈

現負相關性(7)，由於 C 反應蛋白是發炎指標，同時亦是

心血管疾病危險指標，因此，鎂攝取量與發炎間之相關性

仍須進一步驗證。 

(五) 鎂與氣喘之相關性研究 

鎂會與鈣競爭進而抑制平滑肌收縮(78)，也會抑制組織

胺、一氧化氮及前列腺素釋放，以及穩定肥大細胞和 T 淋

巴細胞，減少呼吸道的發炎反應，因此有益於氣喘的治療
(8,86)。流行病學研究建議，低鎂飲食會損傷肺功能，造成

過度換氣及增加氣喘之危險(87)，研究建議補充鎂可以減少

支氣管阻塞、降低肺部壓力，並且可以增加呼吸肌肉強度
(88)。動物實驗證實鎂會藉由釋放組織胺或改變神經電位來

抑制氣管平滑肌收縮(89)。多項研究對氣喘病患投以硫酸鎂

治療以減輕氣喘症狀(90)，嚴重氣喘病患其體內紅血球中鎂

的含量顯著低於健康受試者，而於氣喘藥物治療後，其紅

血球中鎂含量有顯著增加 (p < 0.0001)(91)。 

流行病學研究中，日本報告指出約有 40 % 氣喘病患

有 缺 鎂 情 形 (92) 。 台 灣 地 區 國 民 營 養 健 康 變 遷 調 查 

NAHSIT 2001–2002(69) 中，6–12 歲之國小氣喘女學童比

健康女學童雖有較低之飲食鎂攝取量，但兩者間未達顯著

差異；將血清鎂濃度四分位後比較最高分位與最低分位之

學童罹患氣喘之危險比，結果發現不同血清鎂濃度之學童

罹患氣喘之危險比並無顯著差異(69)。英國 2633 名受試者

以半定量飲食頻率問卷評估鎂的攝取量，發現每日鎂攝取
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量超過 100 毫克之受試者，其氣管比較不會異常收縮，

且罹患過度換氣之危險對比值可顯著降低(87)。 

(六) 鎂與憂鬱症 

研究指出鎂攝取量與憂鬱症狀具相關性。挪威 5708 

名社區區民，以醫院之量表評估焦慮及憂鬱症狀，並以頻

率問卷評估鎂攝取量後顯示，經熱量調整標準化及調整干

擾因子後，鎂攝取量與標準化憂鬱分數、憂鬱狀況呈負相

關性，但與焦慮狀況則不具相關性(63)。 

(七) 鎂補充劑之相關性研究 

目前鎂補充劑被認為是心血管疾病病人的心臟保護

劑，尤其是心血管疾病伴隨心臟衰竭及低血鎂者(84)。低血

鎂者其糖尿病罹患率、代謝症候群發生率與心血管疾病致

死率都有增加現象，鎂補充劑目前被做為多項疾病之改善

用劑，包括心血管方面：改善心肌代謝、鈣累積、心細胞

死亡、末梢血管抗性、心臟輸出、心律不整、血管內皮細

胞功能等項目(6,93)。在脂質代謝方面，鎂可改善血脂濃度
(6,80,93)、自由基傷害、氧化壓力。在婦女方面，鎂可改善

子癲症、子癲前症、經痛症狀及改善懷孕婦女腿抽筋現象
(93)。在消化系統方面，鎂可改善便秘、消化不良等(93)。在

血液方面，鎂可改善血小板集結、附著作用(25,26,80)。其他

項目包括可改善氣喘症(8,86)、偏頭痛、代謝症候群危險率、

葡萄糖與胰島素代謝等(93)。 

雖然目前仍無法用鎂治療急性心肌梗塞病人，但臨床

研究指出可降低高危險急性心肌梗塞死亡率。鎂也用於治

療危害生命的心室心律不整及難控制的心室跳動過速之
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病人(6)。研究指出目前食物中的鎂量有減少趨勢，某些慢

性病患者之鎂量有缺乏現象，因此也延伸為適量的鎂攝取

具有潛在的治療作用，但是高劑量鎂可能導致反作用或是

死亡，因此以鎂治療需慎選患者與劑量，尤其是腎臟疾病。 

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、、、、毒性與症狀毒性與症狀毒性與症狀毒性與症狀 

目前尚無報告指出由一般食物中攝取過量鎂會造成

不良的影響。大量攝取食物外的鎂所造成之不良反應，僅

在腎臟機能不佳時才會表現出來；在不良症狀出現之前，

血清中的鎂濃度會上升到 2–3.5 mmol/L (4.8–8.4mg/dL) 

以上(30)。血液中的濃度上升，必須於飲食外額外給予營養

補充劑或是醫藥品中攝取 10 mg/kg/d 以上的鎂(93)。有研

究指出，年輕男性從食物攝取 310 mg 鎂，每日再經口攝

取 360 mg 的鎂補充劑後，血清鎂濃度並沒有上升的情形
(94)。研究也發現，若以 10–80 mEq/d (140–960 mg/d) 的

飲食攝取，再加上含鎂的補充劑時，鎂的吸收量會增加，

即使扣除掉尿中排泄量的增加，體內鎂的滯留量也會增

加。鎂在體內滯留量增加對身體的影響(16)，應是今後研究

的課題。 

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 

上限攝取量 (UL) 的訂定，是指對所有健康個體不造

成不良影響最高營養素攝取量，用來保護一般健康族群中

較敏感之個體，如老年人。UL 值的計算為 RDA 加上 

LOAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level)。鎂的 

LOAEL 或 NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) 
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是以鎂攝取過多會導致腹瀉做為訂定標準。 

至目前為止，尚無報告指出由一般食物攝取過量鎂會

有不良影響。研究結果發現鎂攝取過量所造成之不良影

響，大都是由於含鎂藥物或鎂補充劑攝取過量所引起。因

此，鎂的「上限攝取量」並非單獨依據從食物攝取的鎂來

訂定，而是考慮會不會造成不良影響的量，這包括食物中

的攝取量加上食物以外鎂的來源，以其總和來判斷，如此

較為恰當。 

食物以外過量的鎂攝取，初期的不良影響是腹瀉(95)，

所以腹瀉症狀的有無，可作為鎂安全性的指標。美國成年

人的鎂上限攝取量，取其食品以外的鎂 LOAEL 為 360 

mg/d，加上不確定係數後，食品以外的鎂 UL 值是 350 

mg。這個數值換算成每公斤體重，即為 5 mg/kg/d。這個

數值乘以一歲以上以年齡分層的平均體重，便可求得各年

齡層的鎂 UL 值。 

美國未建議嬰兒的 UL 值；兒童的非食物性鎂之 UL 

為 1–3 歲 65 mg，4–9 歲 110 mg，其他均為 350 mg。

大陸以 AI 加上美國建議之非食物性鎂量。日本採用美國

的計算方式，估計日本人之鎂 UL。 

台灣因沒有國人之研究報告，所以採用美國之計算方

式，嬰兒未建議 UL 值，其他年齡層之 UL 值為 RDA 加

上非食物性鎂量。非食物性鎂量分別是：1–3 歲 65 mg，

4–9 歲 110 mg，其他各年齡層均為 350 mg；各年齡層之 

UL 值各為 145 mg，230 mg，275 mg，580 mg，13 歲以

上均為 700 mg。 
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總結總結總結總結 

由於台灣地區並未對鎂進行平衡試驗，因此台灣第六

版「國人膳食營養素參考攝取量」所建議的鎂攝取量是依

據美國的平衡試驗數據與國人體重換算而得，而澳洲之鎂

建議量也是依據相似的資料換算(30,53)，因此三個國家之鎂

建議量差異不大。有關營養素鎂與疾病相關性研究中，皆

指出無論是飲食鎂或血清鎂值偏低時，其罹患疾病之危險

均會增高，相關之疾病包括心血管疾病、糖尿病、骨質疏

鬆、焦慮及憂鬱等疾病。 

比較國內兩次調查，NAHSIT 2005–2008 鎂攝取量男

性 31–50 歲、51–70 歲年齡層與女性 19–30 歲、31–50 

歲、51–70 歲年齡層都是增加的，惟有 71 歲以上者則兩

性皆是降低。再參閱中國大陸的鎂飲食攝取量顯示，國人

鎂攝取是有再鼓勵攝取之空間，尤其是 71 歲以上的老

人。雖然目前國人血鎂缺乏率 < 0.7 mmol/L 相當低 (  1 ≦

%)(68)，但為考量國人避免罹患相關疾病之虞，建議使用

目前之計算模式且依據體位之變化來調整。最後以表十一

來表示 2010 年國人鎂之建議參考量及 UL 值。 
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表十一、台灣鎂之建議攝取量及上限攝取量 

年齡 參考體重 (kg) RDA (mg) UL (mg) 

0–6 月 6 AI (mg)：25  
 男 女 男 女  

7–12 月 9 8 70  
1–3 歲 13 80 145 
4–6 歲 20 19 120 230 
7–9 歲 28 27 170 275 

10–12 歲 38 39 230 580 
13–15 歲 55 49 350 320 700 
16–18 歲 62 51 390 330 700 
19–30 歲 64 52 380 320 700 
31–50 歲 64 54 380 320 700 
51–70 歲 60 52 360 310 700 

71 歲– 58 50 350 300 700 
       第一期   +35 700 
懷孕   第二期   +35 700 

      第三期   +35 700 
哺乳期   +0 700 
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