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碘 

蕭寧馨、劉奕方、謝淑玲、王繁棻 

前言 

碘是人體必需的微量礦物質營養素，是構成甲狀腺素荷爾蒙分子所不可或缺

的元素。甲狀腺素的作用包括調節能量代謝，並且經由甲狀腺素受器而調節許多

基因的表現，因而參與了許多重要的生理功能，包括胚胎發育和生長，腦神經系

統的發育與認知功能的發展(1)。國際性的營養調查研究指出，無論國家貧富，各

地區都仍存有碘不足或缺乏的問題(2-6)。比起碘充足的同質社群，嚴重缺碘地區

的學童智商分數  (IQ) 約少了 13.5(3, 7)。世界衛生組織 WHO (World Health 

Organization) 指出，缺碘導致智能低落，直接影響兒童的學習能力，不利婦女健

康，降低社群的生活品質，並且足以阻礙經濟生產。缺碘是導致人類腦部智能傷

害最主要的單一因素，也是可有效預防的單一因素(3)。 

臺灣曾自民國五十五年起施行食鹽加碘強化政策，有效地降低了國人地方性

甲狀腺腫的罹患率(8)；但是此項措施主要針對居家用鹽。長期以來台灣的食品成

分表中並無碘含量資料，因此國人碘攝取量與營養狀況之相關資料相當欠缺。我

國之國民營養健康狀況變遷調查自 2001 年起有尿碘數據(9-11)。最近的「2013-2016

年國民營養狀況變遷調查」之尿碘中位數結果，男女兩性 7-50 歲均>100 μg/L，

但≧51 歲則<100 μg/L；可知國人有輕微缺碘的問題。近年來國人碘營養狀況之

資料逐漸充實，可應用於碘參考攝取量之訂定，尤其須重視育齡、懷孕與哺乳婦

女和嬰幼兒的需求，以確實了解並保障國人世代的碘營養健康。 

 

營養生化生理功能 

一、 理化性質與環境因素  

碘元素發現於 1811 年，屬於鹵素族，原子序 53，原子量 125.9。1920 年代

美國流行病學介入研究證實，碘是人體必需的礦物質營養素(12, 13)，其食物鏈的供

應取決於環境中水土中的碘含量。 

碘在岩石中以碘化物 (iodide) 或碘酸化合物 (iodate) 的型式存在，經風化

和沖蝕而釋出。雨水的淋滲將水溶性化合物沖入洋海水域，導致土壤的碘量極低。

陸地植物不需要碘，故保留量很少。碘在生物與無生物之間的循環利用稱為「生

物地質化學循環 (biogeochemical cycle)」(圖 1)，此項循環影響人類食物鏈的碘
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含量(14)。碘的循環步驟包括：海洋釋出 (oceanic release)、洋面與空氣轉移 (sea-

air transfer)、光化學轉型 (photochemical transformation)、氣懸膠體吸附(aerosol 

uptake)、陸地沉積等步驟。 

 

圖 1 碘在自然界中的生物地球化學循環，臺灣的地形和沿海環境不利於保留水

土中的碘(14)。 

空氣中的碘來自海水與海中植物。海水含有豐富的碘酸根離子 (IO3−) 和碘

離子 (I−)，總濃度大約是 0.4-0.5 μM，可供海中生物利用。海洋植物 (marine 

flora)是最大的碘儲存庫，大洋中懸浮的微藻類 (microalgae) 和沿岸的巨藻類

(macroalgae) 的組織中含碘特別豐富。海水與植物釋出的碘化合物因光解 

(photolysis)、臭氧等反應，會生成甲基碘 (CH3I)、二碘甲烷 (CH2I2)、碘 (I2) 

等氣態分子釋入大氣，歷經各種化學反應而形成較安定的無機分子和微小的氣

懸膠體粒子 (aerosol particles)。膠體顆粒聚集而比重增大，隨著下雨或塵粒而

沉降到地面與淡水河川，經由動植物的利用而進入人類的食物鏈。隨著地理環

境的差異，各地區水土的碘含量變異很大；各地飲水之碘含量反映當地土壤與

岩石之特性，通常與碘缺乏盛行率有密切的關聯(15)。臺灣雖是海島，但沿岸巨

藻不多，河短坡大且水急，水土無法保留碘，自日據時代就是地方性甲狀腺腫

大盛行之地(16-18)，連本地豬隻也有缺碘症狀(19)，與日本大不相同。 

除了天然來源之外，根據衛生署《食品添加物使用範圍及限量暨規格標
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準》，碘化鉀與碘酸鉀為我國合法之營養添加劑，可添加在食鹽，以預防碘缺乏

性甲狀腺腫(20)。含碘重量比率為碘化鉀 76.5%，碘酸鉀為 59.3%。台灣食鹽的

加碘量規範經歷了數次修訂。民國 53 年的「食鹽加碘計畫」採用碘酸鉀 33 

ppm 以提供碘約 20 ppm (21-23)。民國 75 年衛生署的《食品添加物使用範圍及用

量標準》中，碘化鉀的用量是 26 ppm 以下，碘酸鉀是 33 ppm 以下，相當於碘

濃度 20 ppm 以下(24)。民國 97 年到 106 年之《食品添加物使用範圍及限量暨規

格標準》，碘化鉀的用量為 16-27 ppm，碘酸鉀為 20-35 ppm，相當於碘濃度 12-

20 ppm(20)。民國 106 年 6 月最新的規範是兩者的用量以碘計為 20-33 ppm(25)。 

 

二、營養生化功能 

碘在人體內獨一的功能就是用於合成甲狀腺素：三碘甲狀腺素

(triiodothyronine，T3)、四碘甲狀腺素 (tetraiodothyronine, thyroxine，T4)，以及

其前驅分子碘化酪胺酸 (iodotyrosine)。甲狀腺素 T3 的分子量是 651.0，碘佔

59%；T4 的分子量是 776.9，碘佔 65%。 

甲狀腺素的的生理作用主要是調節能量代謝以及發育。在胚胎與胎兒發育階

段，甲狀腺素對腦部的發育和成熟影響最大，其它目標器官還有肌肉、心臟、腎

臟和腦下垂體等。從懷孕初期開始，胚胎的組織發育就需要甲狀腺素 (圖 2)(26)。

甲狀腺素影響神經細胞之增生定位與脊椎發育，也影響骨骼發育和軀幹之成長，

缺碘時都有遲滯的現象。 

 

圖 2 胎兒的神經發育的時程與甲狀腺素來源圖(26)。 
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在代謝方面，甲狀腺素可調節細胞氧化產能反應、產熱作用、中間代謝、蛋

白質與酵素合成、脂解作用，因而影響組織的氧氣消耗量，提高基礎代謝率，促

進褐脂的適應性產熱作用 (adaptive thermogenesis)，調節食慾、小腸吸收、攝食

量與體重(27, 28)。甲狀腺機能不足時，耗氧量會降低 30%；過高時耗氧量可增加

50%。其影響代謝速率的分子與細胞機制包括：改變粒線體呼吸效率、增加 ATP

消耗量、加速心跳、增加細胞膜 Na, K-ATPase 以及肌肉細胞與心肌細胞的解偶

聯蛋白 (uncoupling protein) 等的表現與活性(28)。所有熱量營養素之新陳代謝都

受到甲狀腺素的影響，同化與異化代謝速率有同時加快的現象。 

 

三、生理吸收代謝、儲存與排泄 

成人體內含碘總量為 15-20 mg，存於甲狀腺之量佔 75 %，其中 80%為碘化

酪胺酸型式，20%為甲狀腺素型式。碘充足時之儲存量約 8-12 mg，缺碘時可能

少於 20 μg。成人每天釋出的甲狀腺素約有 75 μg 的碘，並且釋出約 40 μg 的非結

合態碘 (圖 3)(29)。體內碘的排泄主要經由腎臟，另外從肝臟也可以經膽汁排出 15 

μg 的碘。 

 

圖 3 健康人體的碘新陳代謝與平衡(29)。 

 

膳食中之無機態碘在消化道中被還原為碘離子，快速被胃與小腸前段吸收，

吸收率達 90%以上。其他含碘成分如甲狀腺素或藥物等則不經分解而完整吸收，

甲狀腺素 T4 的吸收率約 80%。 
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 吸收之碘以離子態分布於細胞外液，血清中碘離子濃度為 0.08-1.60 

μg/dL，代謝半衰期約 10 小時，主要由甲狀腺與腎臟負責代謝。甲狀腺有主動

濃縮碘的能力，其濃度可達血漿的 50-100 倍，以滿足甲狀腺素合成之需；碘充

足時甲狀腺利用 10%攝取碘量，碘缺乏時則高達 80%。超過體內所需之碘由腎

臟排除，尿液每日的排碘量約佔攝取量 90%(30)。 

成人的甲狀腺約重 20-25 公克，女性略微較重，在月經與懷孕期間會略為

增大。甲狀腺由濾泡 (follicles) 組成，中心為儲存膠體 (colloid) 的濾泡腔，外

圍是濾泡上皮細胞 (follicular cell)。膠體的組成包括分子量 660,000 的甲狀腺球

蛋白 (thyroglobulin，Tg)，具有約 140 個酪胺酸殘基，其中約四分之一是合成

甲狀腺素的基質。 

甲狀腺素之合成反應依序包括五個步驟：(1) 濾泡細胞以主動運輸獲取

碘；(2)碘化或有機化反應 (iodination/organification)；(3)偶合反應 (coupling 

reaction)；(4) 胞飲作用與蛋白質水解反應 (proteolysis)；(5) 脫碘作用 

(deiodination) 可回收碘，組織的脫碘作用將 T4 活化成 T3
(29)。 

碘之主動運輸由濾泡細胞基底膜上的 Na/I symporter 負責，碘從血液進入細

胞質，然後經由端頂膜上的陰離子運送蛋白 Pendrin (Cl/ I− antiporter) 而進入膠

體腔中進行碘化反應。 

碘化反應的酵素是「甲狀腺過氧化酶 (thyroperoxidase，TPO)」，利用過氧

化氫使碘氧化後結合於酪胺酸殘基，生成甲狀腺素之前體「單碘酪胺酸

(monoiodotyrosine，MIT)」與「雙碘酪胺酸 (diiodotyrosine，DIT)」。 酵素 TPO

繼續催化偶合反應，使兩分子 DIT 聚合生成 T4，或使 DIT 與 MIT 聚合生成

T3，這些碘化產物仍然連結於甲狀腺球蛋白上，儲存於膠體腔內。 

甲狀腺素分泌時，甲狀腺球蛋白經胞飲作用進入濾泡細胞，受溶菌體蛋白

酶水解釋出 T4 與 T3，經由膜上運送蛋白 monocarboxylate transporter (MCT) 送

入血液循環。甲狀腺球蛋白上殘留之碘可經脫碘酵素 (deiodinase) 水解釋出，

留存於甲狀腺中再循環利用。 

甲狀腺素不溶於水，在血液中 99.5%都與蛋白質結合而運送，其中「甲狀腺

素結合蛋白  (thyroxine-binding protein)」負責 70%，前白蛋白 (prealbumin，或

稱 transthyretin) 負責 10–15%，白蛋白 20-15%。血中以 T4 為主，濃度約 100 nM，

半衰期約 5 天；T3 濃度 2 nM 半衰期約 1.5-3 天。甲狀腺素活性以 T3 高於 T4，T4

須經脫碘作用除去外環上 5’-碘才能生成 T3。脫碘酵素 (deiodinase，DIO) 共有

三型，都是硒蛋白 (selenoprotein)，其催化中心具有硒代半胱胺酸 (selenocysteine) 

殘基，缺硒時酵素不足而使甲狀腺素之活化受阻(28)。第一型脫碘酵素(DIO1)存在

肝臟、腎臟、肌肉與甲狀腺，負責血液循環中的 T4 活化。第二型酵素 (DIO2) 存
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在腦部、腦下垂體、褐脂，活化組織自身利用所需的 T3。第三型酵素 (DIO3) 存

在腦、胎盤與胎兒組織，負責除去內環上 5-碘，生成沒有活性的 rT3 (reverse T3)
(29)。 

甲狀腺機能受下視丘-腦下垂體-甲狀腺軸 (hypothalamic-pituitary-thyroid 

axis) 之控制(29)。血中甲狀腺素濃度降低時，腦下垂體前葉分泌甲狀腺刺激素 

(thyrotropin，TSH)，可在數分鐘內促進甲狀腺素之分泌，增加其獲碘與 Tg 的

分解；長期的作用會刺激濾泡細胞增大與增生。TSH 的分泌受下視丘激素 TSH-

releasing hormone (TRH) 的控制(31)。這兩種荷爾蒙都受 T3 的負迴饋抑制。 

 

需要量評估與營養缺乏症 

一、碘缺乏病 (IDD，iodine deficiency disorders) 

膳食碘不足時，體內有一系列的適應機制，首先碘儲存耗盡而 T4 和 T3 合

成減少，其血中濃度降低，引發 TSH 分泌增多，促進甲狀腺活性，使上皮細胞

增生而導致甲狀腺腫大，碘的代謝循環加速。當這些機制不足以補償時，就會

顯現臨床症狀。因為缺碘而甲狀腺素分泌不足，所引發的所有症狀總稱為「碘

缺乏病」，包括心智障礙、甲狀腺機能不足、甲狀腺腫大、短小性癡呆症 

(cretinism)、以及程度不等的生長與發育異常(3, 31-33)。 

成人碘不足的表徵包括甲狀腺腫大，碘攝取量 <50 μg/d，就會甲狀腺腫大；

起初為彌漫性，之後可能會產生自主性結節，自主性 T4 產生不受 TSH 控制，可

能導致甲狀腺機能亢進症狀，腫大的甲狀腺節也可能壓迫氣管。碘不足，甲狀腺

荷爾蒙合成不足，症狀包括代謝速率降低、畏寒、體重升高、水腫、腦部浮腫、

聲音嘶啞、思考遲緩等。兒童時期輕微缺碘有可能甲狀腺腫大，足以影響智商，

並使生長遲滯，精神運動發展落後於健康兒童(34, 35)。 

缺碘對胎兒的傷害最為嚴重。孕婦缺碘容易發生死胎、流產與胎兒先天缺陷，

其中腦部發育的傷害最大，因為胎兒與新生兒時期神經組織髓鞘化作用最活躍，

並且受甲狀腺素控制。胎兒甲狀腺機能不足會嚴重地傷害神經系統，最嚴重的後

果就是短小性癡呆症，伴有嚴重智障、體型矮小、聾啞症、痙攣等缺陷。其他缺

碘的風險還有損害生殖功能、增加兒童死亡率、生理與心智發育遲緩，降低認知

和動作能力、智商明顯低落等，甚至妨礙社會與經濟之發展。 
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二、生化/功能性指標 

甲狀腺功能以及血液和尿液的碘營養指標都隨著日常碘攝取量而調適 (圖 4) 
(36)。評估生理需要量的指標包括碘平衡，甲狀腺之碘代謝速率，尿碘排泄量，以

及血清之 TSH、Tg、T4 和 T3。 

 

圖 4 碘攝取量與甲狀腺功能和碘營養指標之關係(33)。 

 

碘平衡研究多數執行於1960年代，應用於今日營養評估可能有以下四項限

制：碘攝取量基礎值因時空差異而不同於今日、甲狀腺未必達到碘平衡狀態、

以前的分析技術不如現代精密、碘攝取量估計可能不夠精準；不過，美國兒童

的碘平均需要量(EAR)之估計仍然採用碘平衡研究結果(37)。 

健康者給予口服或注射放射性碘(131I)，可追蹤測量甲狀腺之碘代謝速率。甲

狀腺 24 小時保留碘之比率約 5-20%，缺碘時比例增高，碘充足時則減少。當甲

狀腺達成碘平衡時，獲碘量與釋碘量相等(38, 39)。 

頸部觸診評估甲狀腺大小為傳統之碘營養評估方式，WHO 建議甲狀腺腫大

依程度分級，零級為觸診加目測皆無腫大，第一級為觸診可判斷但是目測無法分

辨，第二級是目測可明顯分辨。碘營養充足時，甲狀腺腫大盛行率<5% (3)。成人

預防甲狀腺腫之最低碘攝取量範圍是 50-70 μg/d，約相當於 1 μg/kg(40)。然而，當
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碘營養狀況改變，以觸診甲狀腺腫大來評估會有一延遲期約數月至數年；另外，

此方式在區分零級與第一級的敏感性與特異性很低。精確的體積測量可用超音波

法。 

尿碘檢測目前被廣泛使用於族群碘營養評估(3)。尿液碘量可以單位體積之濃

度、對肌酸酐比值、或 24 小時碘總排泄量等表示，三者之間有高度的相關。尿

液碘量與甲狀腺腫盛行率呈負相關。尿碘濃度達到 100 μg/L 時，足以滿足 98%

人群之需要，因為缺乏症比例低於 2%。成人尿碘對肌酸酐 (creatinine) 濃度比值

<50 μg/g creatinine 時，甲狀腺腫盛行率升高。WHO 之尿碘濃度評估標準與碘營

養狀況的關係如表 1 所列，國家調查以國小學童尿碘濃度中位數為指標，100-199 

μg/L 為正常範圍，50-99 μg/L 表示輕微缺乏 (mild deficiency)，< 20 μg/L 表示嚴

重缺乏 (severe deficiency)，≧300 μg/L 表示過量 (excess)。孕婦的碘需求較高，

尿碘中位數以 150-249 μg/L 為充足範圍，<150 μg/L 為不足，≧500 μg/L 為過量。 

 

表 1 世界衛生組織 WHO 建議之尿碘營養評估標準(3) 

碘營養分級 

尿碘中位數(μg/L) 對應飲食 

碘攝取量 學童及成人 孕婦 

嚴重缺乏 (severe deficiency) <20  不足 

中度缺乏 (moderate deficiency) 20-49  不足 

輕微缺乏 (mild deficiency) 50-99 <150 不足 

充足 (adequate) 100-199 150-249 充足 

高於充足 (more than adequate) 200-299 250-499 超過需要 

過量 (excess) ≧300 ≧500 過量 

 

飲食攝取之碘有 90%以上由尿液排出體外，從尿碘排泄量可以推算碘攝取

量。尿液體積中位數為 7-15 歲是 0.9 mL/hr/kg，成人是 1.5 mL/kg/hr，膳食碘生

體可用率設為 92%，每日碘攝取量等於尿碘濃度與體重以及常數 0.0235 之乘積
(37)。攝取量 70 μg/d 與 150 μg/d 對應的尿碘濃度分別約為 50μg/L 與 100 μg/L。尿

碘量主要反映最近數日之碘營養狀況，長期營養狀況則反映在甲狀腺體積、血漿

TSH 濃度或甲狀腺球蛋白濃度。 
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新生兒先天性甲狀腺機能不足的篩檢時，以 TSH 濃度為最佳指標；其正常

濃度 0.1-5 mU/L，濃度過高代表甲狀腺機能不足，濃度過低則為甲狀腺機能亢進，

同時對 TRH 的反應也更為靈敏。血清甲狀腺球蛋白正常濃度約為 10 ng/mL，其

濃度與尿碘排泄量相關，但欠缺與碘攝取量的劑量關係。血清 T4 與 T3 是臨床上

評估甲狀腺機能的標準方法，T4 約 100 nM，T3 正常濃度約 1.8 nM；碘缺乏時 T4

濃度下降，但 T3 濃度不變或升高；禁食或營養不良會使 T3 降低，不過其變化範

圍與正常值有高度的重疊，對營養狀況的反應不夠靈敏，並不適用為生化指標。 

 

三、影響吸收與代謝之因素 

根據 EAR 計算 RDA 時，必須考慮干擾飲食碘吸收利用的因素。黃豆粉會

抑制碘的腸肝循環，因此黃豆類嬰兒配方必須加碘 (5 μg/ 100 kcal) 補充。 

無機態碘化合物的吸收率通常可達 90%以上，干擾其吸收和甲狀腺利用的

成分包括：水和土中的無機鹽類，如硫氰酸鹽類化合物 (thiocyanates)、異硫氰

酸鹽類化合物 (isothiocyanates)、硝酸鹽、氟化物、鈣、鎂和鐵等。食物中的硫

化葡萄糖苷 (glucosinolate) 和氰化葡萄糖苷 (cyanoglucoside) 經酵素水解會生

成無機干擾物，甲狀腺腫素 (goitrins) 抑制甲狀腺素的合成和分泌(34, 35)。這些

甲狀腺腫促發劑(goitrogens)存在多種植物性食物中，諸如十字花科蔬菜類的花

椰菜、綠花菜、高麗菜、蕓苔、竹筍和蕪菁，堅果類的核桃和花生，穀類的樹

薯(34, 35)、甘藷和小米等。此類物質也可來自河井受污染產生的腐質物等，在碘

攝取不足時會加重缺乏效應。 

缺乏維生素 A、硒、鋅、銅或鐵時也會加重缺碘效應。其他可能干擾碘利

用的物質包括含碘量高之放射顯影劑、食品添加物、藥物、皮膚或口腔除臭

劑、水淨化劑等等(34, 35)。 

 

參考攝取量 

訂定碘 EAR 的實證依據是國外的人體平衡實驗，採用各相近年齡層維持碘

平衡的攝取量。嬰兒的攝取量為 20 μg/kg/d 時，尿碘排泄量為 12.7 μg/kg/d，因

此碘保留量為 7.3 μg/kg/d(41)。1.5-2.5 歲的幼兒之碘攝取量為 63.5 μg/d 時，正平

衡為 19 μg/d，故平衡需要量為 44.5 μg/d (= 63.5 -19) (42)。8 歲兒童之碘攝取量為

20-40 μg/d 時，負平衡量是 23 至 26 μg/d，故平衡需要量是 66 μg/d (= 40 + 26) 
(43)。9-13 歲少年之碘攝取量為 31 μg/d 時，負平衡值是 24 μg/d，故平衡需要量

為 55 μg/d(43)。14-16 歲青少年之碘攝取量為 34 μg/d 時，負平衡值為 24 μg/d，
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故平衡需要量為 58 μg/d (43)。成人攝取量為 100 μg/d 時，碘正平衡達 13 μg，故

平衡需要量為 87 μg/d (44)。維持孕婦與非孕婦碘平衡的攝取量是 160 μg/d(45)。 

嬰兒 

嬰兒從母乳獲取碘，乳汁碘濃度為 30-40 μg/L 時，嬰兒沒有缺碘問題。美國

根據母乳提供碘量而估計 AI，嬰兒乳汁攝取量為 780 mL/d 估計，每日碘攝取量

約 30-31 μg 可避免碘缺乏(37)。但台灣目前並無母乳碘濃度資料。 

國人 0-6 個月嬰兒，若依照平衡實驗之碘保留量 7.3 μg/kg/d 與體重而估計，

其碘 EAR 為 44 μg/d。碘生體可用率為 92%，族群分布變異度採用 CV 20%，則

攝取量為 67 μg/d。若利用美國的數據，母乳碘濃度中位數為 146 μg/L，嬰兒乳汁

攝取量為 780 mL/d，則碘 AI 的估計是 113 μg/d(37)；若校正嬰兒體重計算：AI =

乳汁量 x 碘濃度 x (6/7)0.75 (外插美國與台灣之 6 個月大嬰兒體重)，則 AI 估計為

101 μg/d；體重校正與否的差異不大，因此維持 AI 為 110 μg/d (46)，足以維持嬰

兒之碘平衡。(表 2) 

國人 7-12 個月嬰兒，維持平衡之碘 EAR 為 62 μg/d，計入生體可用率 92%

和族群分布 CV 20%，則攝取量為 94 μg/d。若依嬰兒之代謝體重比例計算，7-12

個月的男女嬰兒的平均體重為 8.5 kg，利用公式 AI7-12 月 = AI0-6 月 x (體重 7-12 月÷體

重 0-6 月)0.75 計算，可得 AI 為 132 μg/d，取其整數為 130 μg/d，此量足以維持碘平

衡。(表 2) 

嬰兒 AI 

0–6 個月 110 μg/d 

7–12 個月 130 μg/d  

 

表 2 嬰幼兒之碘參考攝取量之訂定依據 

年齡分層 
參考體重

(kg) 

碘 EARa 

(μg/d) 

RDA 估計量 b 

(μg/d) 

母乳碘 

攝取量(μg/d) 
AI (μg/d) 

0–6 月 6 43.8 67 101c /113 110 

7–12 月 8.5 62.1 94 132d 130 

a EAR = 平衡保留量 = 體重 x 7.3 μg/kg (41)。 

b CV 20%，生體可用率 92%，攝取量 = EAR x 1.4÷0.92。 

c 嬰兒之乳汁攝取量 780 mL/d，母乳碘濃度中位數為 146 μg/L，總攝取量=乳汁量 x

碘濃度 x (7÷6)0.75 (校正美國與台灣之嬰兒體重)。 

d 利用公式 AI7-12 月 = AI0-6 月 x (體重 7-12 月÷體重 0-6 月)0.75，國人男女嬰兒參考體重平均
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為 8.5kg。 

兒童 

1–3 歲 

成人預防甲狀腺腫的碘需要量為 1 μg/kg/d(40, 47)。按臺灣兒童的體重計算，1-

3 歲兒童預防甲狀腺腫之碘需要量為 13 μg/d。兒童有成長之需求。1.5-2.5 歲之碘

平衡需要量為 44.5 μg/d (42)。國人本年齡層之參考體重為 13 kg，美國 4–8 歲兒童

之參考體重為 22 kg，依代謝體重比率計算，碘平衡之 EAR 為 44 μg/d。利用成

人碘平衡量和代謝體重比率估計，EAR 是 37 μg/d。三項估計值之平均值為 42 

μg/d (表 3)。 

碘之生體可用率為 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 64 μg/d。

我國歷年的 RDA 採用 5 μg/100 kcal 為標準(46)，以適度活動之熱量值計算，所得

之 RDA 為 1-3 歲 67.5 μg/d。兩項 RDA 估計值得平均為 66 μg/d，因此 RDA 化整

訂為 65 μg/d，與第七版相同。 

4–6 歲 

按體重計算，預防甲狀腺腫之碘需要量為 20 μg/d。8 歲兒童之碘平衡需要量

是 66 μg/d(43)。國人本年齡層之參考體重為 20 kg，美國 4-8 歲兒童之參考體重為

22 kg，依代謝體重比率計算，碘平衡之 EAR 為 61 μg/d。根據對成人代謝體重比

率估計之 EAR 是 46 μg/d。以上三項估計值之平均值為 58 μg/d (表 3)。 

碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 88 μg/d (表

3)。採用適度活動之熱量值計算，所得之 RDA 為 90 μg/d。因此 RDA 化整訂為

90 μg/d，與第七版相同(46)。 

7–9 歲 

男性與女性兒童的參考體重相同，按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是

28 μg/d。兒童 8 歲之碘平衡需要量是 66 μg/d(43)。國人本年齡層之參考體重為 28 

kg，美國 4-8 歲兒童之參考體重為 22 kg，依代謝體重比率計算，碘平衡之 EAR

為 79 μg/d。利用成人代謝體重比率估計之 EAR 是 59 μg/d。以上三項估計值之平

均值為 68 μg/d (表 3)。 

碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 103 μg/d。

採用適度活動之熱量值計算，所得之 RDA 為 105 μg/d。因此 RDA 化整訂為 100 

μg/d，與第七版相同(46)。 
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兒童 EAR 

1–3 歲 42 μg/d 

4–6 歲 58 μg/d 

7–9 歲 68 μg/d 

兒童 RDA  

1–3 歲 65 μg/d 

4–6 歲 90 μg/d 

7–9 歲 100 μg/d 

 

表 3 兒童各年齡層之 EAR 和 RDA 的訂定依據 

年齡分層 1-3 歲 4-6 歲 7-9 歲 

參考體重 (kg) 13 20 28 

預防甲狀腺腫需要量 13 20 28 

熱量參考值 (kcal) 1350 1800 2100 

熱量對應之碘攝取量 a 
(μg/d) 67.5 90 105 

平衡需要量(36, 38) 44.5 66 66 

成人代謝體重估算 EARb 

(μg/d) 
37 46 59 

兒童代謝體重估算 EAR c (μg/d) 44 61 79 

EAR 平均值 42 58 68 

RDA 計算 d 64 88 103 

RDA 化整值 65 90 100 

a 以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量 x 5 μg/100 kcal；1-9 歲熱量採用男性適

度活動量。 

b 體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR 根據代謝

體重比率估算。 

c 美國 4-8 歲兒童之參考體重為 22 kg，平衡需要量 66 μg/d，依國人代謝體重

比率估算。 

d  RDA=EAR÷0.92 x 1.4。 
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青少年 

10-12 歲 

 按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 38 μg/d，女性 39 μg/d。9-13

歲之碘平衡需要量為 55 μg/d(43)。本年齡層之參考體重為男性 38 kg，女性 39 kg，

平均為 38.5 kg。利用上一年齡層之代謝體重比例估算之 EAR 是 84 μg/d。利用成

人代謝體重比率估計之 EAR 是 75 μg/d。以上兩項 EAR 的平均值是 79 μg/d(表

4)。 

碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 120 μg/d。

採用適度活動之熱量值估計之 RDA 為男性 118 μg/d 和女性 113 μg/d 。因此

RDA 化整訂為 120 μg/d (表 4)。 

13-15 歲 

 按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 55 μg/d，女性 49 μg/d。14-

16 歲之平衡需要量為 58 μg/d(43)本年齡層的體重已經接近成人，利用成人代謝

體重比率估計之 EAR 是男性 98 μg/d 和女性 78 μg/d，其中男性已經與成人相當 

(表 4)。 

本年齡層體重增加快速，故採用成人 EAR 之 95 μg/d，計入碘之生體可用

率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 145 μg/d。採用適度活動之熱

量值估計之 RDA 為男性 140 μg/d 和女性 118 μg/d。為保障育齡女性之甲狀腺

有充足的碘儲存以因應懷孕之需，因此採用最大值，並化整而訂定 RDA 為 150 

μg/d (表 4)。 

16-18 歲 

按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 62 μg/d，女性 51 μg/d。14-16

歲之碘平衡需要量為 58 μg/d(43)。利用成人代謝體重比率估計而的之 EAR 是男性

107 μg/d 和女性 80 μg/d。兩性之 EAR 平均值為 94 μg/d，已經與成人相當(表 4)。 

碘之生體可用率 92%，族群分布 CV 20%，計算 RDA 估計值為 145 μg/d。

採用適度活動之熱量值估計之 RDA 為男性 145 μg/d 和女性 113 μg/d。故根據

兩性平均值並化整，RDA 訂為 150 μg/d(表 4)，與上一年齡層相同，以保障成

長與育齡女性之需。 
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青少年男性 EAR 

10–12 歲 79 μg/d 

13–15 歲 95 μg/d 

16–18 歲 95 μg/d 

 

青少年女性 EAR 

10–12 歲 79 μg/d 

13–15 歲 95 μg/d 

16–18 歲 95 μg/d 

 

青少年男性 RDA  

10–12 歲 120 μg/d 

13–15 歲 150 μg/d 

16–18 歲 150 μg/d 

 

青少年女性 RDA  

10–12 歲 120 μg/d 

13–15 歲 150 μg/d 

16–18 歲 150 μg/d 
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表 4 青少年各年齡層之 EAR 和 RDA 的訂定依據 

年齡分層 10-12 歲 13-15 歲 16-18 歲 

參考體重男/女 (kg) 

平均體重 

38/39 

38.5 

55/49 

52 

62/51 

57 

預防甲狀腺腫需要量 38.5 52 57 

熱量參考值男/女 (kcal) 

平均熱量 

2350/2250 

2300 

2800/2350 

2575 

2900/2250 

2575 

熱量對應之碘攝取 a 男/女 (μg/d) 115 140/118 145/113 

平衡需要量 55 58 58 

成人代謝體重估算 EARb 男/女 (μg/d) 75 98/78 107/80 

兒童代謝體重估算 EARc (μg/d) 84 ND ND 

EAR 平均值 79 95 95 

RDA 計算值 d 121 145 145 

RDA 化整值 120 150 150 

a 以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量 x 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動量。 

b 體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d，各年齡層之 EAR 根據代謝體重比率

估算。 

c 採國人 7-9 歲兒童之 EAR，依代謝體重比率估算。ND 表示「不適用」。 

d RDA=EAR÷0.92 x 1.4。 

 

成人 

國人參考體重最高的年齡層是男性 19-30 歲與 31-50 歲，女性則是 31-50

歲。成人 19 歲以上按體重計算，預防甲狀腺腫的碘需要量是男性 58-64 μg/d，

女性 50-54 μg/d。以放射性碘進行動力學追蹤，21-48 歲成年男女之甲狀腺獲碘

量為 91.2-96.5 μg/d(37, 39)。健康成人的碘獲取量範圍是 21-97 μg/d，甲狀腺素分

泌耗碘量範圍是 69-171 μg/d(48)。成人尿碘之必需流失 (obligatory loss) 為 57 

μg/d(49)。成人之平衡需要量為 87 μg/d (44)。孕婦與非孕婦碘平衡的攝取量是 160 

μg/d(45)，可見女性的需要量並不因體重較輕而減少，故校正女性體重並無必

要。 

美國 19 歲以上成年男性體重 76 kg，女性體重 61 kg，碘的 EAR 均根據甲狀

腺獲碘量而採用 95 μg/d(37)，並不分性別與年齡。女性雖然體重較輕，但考慮懷

孕之需求會增多，並不作體重之調整。 
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國人成年體重最高為 64 kg，仍採用美國成人之 EAR 值 95 μg/d (表 5)。碘生

體可用率 92%，族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 為 145 μg/d。以適度

活動量之熱量值計算，估計攝取量最高的是 19-30 歲男性 120 μg/d，女性 95 μg/d。

雖然熱量需求隨著年齡增高而降低，但維護生理機能的必需營養素不應隨之減少。

因此 19 歲以上各年齡層之 RDA 化整訂為 150 μg/d。(表 5)。 

 

成人男性 EAR 

19-30 歲 95 μg/d 

31-50 歲 95 μg/d 

51-70 歲 95 μg/d 

71 歲以上 95 μg/d 

 

成人女性 EAR 

19-30 歲 95 μg/d 

31-50 歲 95 μg/d 

51-70 歲 95 μg/d 

71 歲以上 95 μg/d 

 

成人男性 RDA 

19-30 歲 150 μg/d 

31-50 歲 150 μg/d 

51-70 歲 150 μg/d 

71 歲以上 150 μg/d 
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成人女性 RDA 

19-30 歲 150 μg/d 

31-50 歲 150 μg/d 

51-70 歲 150 μg/d 

71 歲以上 150 μg/d 

 

表 5 成年各年齡層之 EAR 和 RDA 的訂定依據 

年齡分層 19–30 歲 31–50 歲 51–70 歲 71 歲以上 

參考體重男/女 (kg) 64/52 64/54 60/52 58/50 

平均體重 58 59 56 54 

預防甲狀腺腫需要量 58 59 56 54 

熱量參考值男/女(kcal) 2400/1900 2400/1900 2250/1800 2150/1700 

熱量對應之碘攝取量 a 120/95 120/95 113/90 108/85 

男/女(μg/d)     

平衡需要量 b 95 95 95 95 

EAR 95 95 95 95 

RDA 計算值 c 145 145 145 145 

RDA 化整值 150 150 150 150 

a 以代謝熱量估計之攝取量 = 熱量 x 5 μg/100 kcal；10 歲以上採用兩性之適度活動

量。 

b 體重 64 kg 成人維持碘平衡之攝取量為 95 μg/d。 

c RDA=EAR÷0.92 x 1.4。 

 

懷孕與哺乳 

懷孕期對碘的需求增加，除了胎兒的需求之外，母體甲狀腺素的合成增加

50%(50)，同時其代謝加快(51)，腎絲球過濾率增加 50%而使尿碘流失增多(52)。孕期

碘不足會使甲狀腺體積增大(50)。 

孕婦維持碘平衡的攝取量是 160 μg/d(45)。針對缺碘孕婦給予 120-200 μg/d 的

碘補充實驗，同時以超音波測量甲狀腺體積，介入之前是 9.8 mL，補充組在孕期
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沒有改變，但缺乏組則增大 16-31%，TSH 與 Tg 也升高。因此碘攝取量 200-280 

μg/d 可以預防孕婦的甲狀腺體積增大(53, 54, 55)，但是 150 μg/d 則不足(53)。 

懷孕期 EAR 採用平衡需要量 160 μg/d。孕期之營養素吸收效率收高，碘可

以完全吸收，族群分布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 為 224 μg/d。孕期之攝取

量為母親攝取量與胎兒需要量之總和。新生兒之甲狀腺含碘量 50-100 μg，胎兒

平均每天獲碘量 75 μg/d (41)，加上未懷孕的成人 RDA 為 150 μg/d，合計是 225 

μg/d，故 RDA 化整訂為 225 μg/d。 

哺乳期之需求為母親個人需要量加上乳汁之碘量。成年婦女之碘 EAR 為 95 

μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d。碘 EAR 以此兩項需求合計而得 196 μg/d。族群分

布變異度採用 CV 20%，計算 RDA 估計值為 274 μg/d。成年婦女之 RDA 是 150 

μg/d，泌乳耗碘量為 101 μg/d，合計而得之 RDA 估計值為 251 μg/d。以上兩項

RDA 估計值之平均為 263 μg/d，因此 RDA 化整訂為 250 μg/d，與第七版相同(46)。 

 

懷孕期 

 EAR 160 μg/d  

 RDA 225 μg/d 

 

哺乳期 

 EAR  196 μg/d  

RDA  250 μg/d 

 

國人碘營養狀態與慢性疾病相關風險 

一、主要食物來源 

台灣的食物營養組成分資料庫中沒有碘項目。國家過去的公共衛生營養政

策證實國人碘的主要食物來源是加碘強化之食鹽。在1940年代的臺灣，甲狀腺

腫是地方性流行病(16-18)。政府於1958年選擇在流行地區實施食鹽加碘強化介入

測試三年，使學童的甲狀腺腫盛行率從51.3%降低到4.1%(23)。進而在1967年全

面實施，食鹽中加入碘酸鉀約33 ppm，使每公克食鹽提供約20 μg碘，供給全民
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居家利用，四年之後，學童的甲狀腺腫盛行率從21.6%降低到4.3%(22)。 

自 1972 年直到 2000 年間，關乎國人之碘食物來源、攝取量與營養評估等

相關資料相當欠缺。2004 年因應 WTO 關稅政策而食鹽開放進口，加上社會變

遷導致飲食生活改變，外食頻率大幅增多，而且加工食品、團膳和外食餐飲業

大都不用碘鹽，碘化食鹽的公共衛生政策不再普及家戶和個人(56)。 

 含碘食物豐富的食物主要是海藻類。民眾常用的市售生鮮、調理熟食和加

工食品與乾貨海藻類食物的碘含量列於表 6(57)。 

 

表 6 臺灣市售常用海藻類食物之碘含量 

品名 N 
碘含量 (μg/g) 

中位數 平均值 SD 最大值 最小值 

(1) 生鮮海藻類      

海帶卷 12 8.0 7.9 3.9 15.8 2.3 

海帶結 19 5.3 6.4 3.7 18.5 1.3 

澎湖海苔 7 3.1 2.3 3.3 11.0 2.5 

(2) 熟食調理加工食品類     

海帶卷 19  4.8  6.4  4.9  16.0  0.5  

海帶結 7  9.8  9.3  3.9  13.9  4.3  

海帶粗絲 5  0.5  0.5  0.3  0.8  0.1  

海帶芽 2  1.3  1.3  0.1  1.3  1.2  

海茸 3  0.4  0.4  0.2  0.6  0.2  

海苔醬 2  28.0  28.0  6.6  32.6  23.3  

壽司海苔 13  49.7  86.3  73.3  239.0  8.3  

零食海苔 20  75.7  71.5  43.3  141.2  1.4  

(3) 乾貨類  中位數 平均值 SD 最大值 最小值 

海帶 6 3864 3925 2026 6403 837 

海帶芽 11 83 141 199 731 40 

海苔 4 8 12 9 25 6 

紫菜 2 18 18 2   
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二、尿碘濃度與碘營養狀態 

近年來的國民營養健康狀況變遷調查之尿碘中位數可以顯示國人之碘營養

狀態。目前欠缺 6 歲以下幼兒的碘攝取與排泄資料，但有 6 歲以上各年齡層之尿

碘中位數。 

未成年人之碘營養評估首次來自衛生署 2001 年之國小學童營養調查，其尿

碘濃度中位數為 123 μg/L，以 6 歲最高，而 12 歲最低(9)。依據 WHO 標準，當時

國人之碘營養可評定在正常範圍。進一步區分性別可見，女性 11 歲開始，尿碘

濃度落入不足的邊緣，男性則無此現象。地區族裔分層方面，以澎湖最高，山地

與客家則落入不足的邊緣，代表國人碘攝取量因性別和地區而有很大的差異。

2010-2013 年全面調查國小學童、國中和高中生的尿碘濃度，三個族群的尿碘中

位數都在正常範圍：6-12 歲 153 μg/L，12-15 歲 124 μg/L，15-18 歲 121 μg/L。地

區分層中都以東部最低(11)。 

成人之碘營養評估得自 2005-2008 年之國民營養狀況變遷調查，19 歲以上

成人之尿碘中位數為 99.6 μg/L；其中男性為 102.5 μg/L，女性為 97.7 μg/L，表

示男性碘營養勉強可稱充足，女性則有輕微不足之風險(10)。尿碘濃度隨著年齡

增長而降低，65 歲以上之中位數為男性 99.3 μg/L，女性 77.4 μg/L，可見老年女

性之碘營養狀態明顯低落。依地區分層時，南部與澎湖可達 116 與 140 μg/L，

代表碘營養充足；然而北部、中部、東部、山地、客家等地區都是輕微不足。 

始自 2013 年，國民營養狀況變遷調查每年均收集 6 歲以上國民的資料，2013-

2016 年之結果是 7 歲以上的尿碘中位數為 103 μg/L；兩性均以 7-9 歲最高，隨著

年齡增長而有降低的趨勢 (圖 5)，31-50 歲僅達充足的低標，51 歲以上均 <100 

μg/L(11)；可知國人 31 歲以上均有碘攝取不足之慮，生育年齡女性將無法滿足懷

孕期的需要。 
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圖 5 國民營養狀況變遷調查 2013-2016 年的年齡分層之尿碘中位數(11)；WHO 的

尿碘標準以≧100 μg/L 為充足(3)。 

 

國人孕婦的碘營養資料相當欠缺，根據合理推測可能並不理想，因為 16-18

歲與 19-30 歲女性的尿碘中位數分別為 148 與 135 μg/L，低於 WHO 建議的孕婦

充足標準。小規模的調查研究證實這項推測。2010 年桃園地區孕婦懷孕初期之

尿碘中位數 128 μg/L(58)。2014 年新北市與台南市之孕婦調查各 50 位，其尿碘中

位數分別是 144 與 142 μg/L，其中初次指出，孕婦碘營養與居家使用碘鹽有正向

關聯，與外食頻率有顯著的負向關聯(59)。 

 

三、碘攝取量估計 

臺灣食品營養資料庫中沒有碘含量數據，故國民營養健康狀況變遷調查之

膳食評估方法無法計算碘攝取量。不過調查所得之尿碘濃度可以用來估計碘攝

取量，計算公式為：攝取量=尿碘中位數 x 參考體重 x24x 尿液體積/利用率 

(0.92)；其中尿液體積為 19 歲以下 0.9 mL/hr/kg，≧19 歲為 1.0 mL/hr/kg。各年

齡分層之尿碘中位數對應之碘攝取量列於表 7。理論上欲達到 WHO 營養正常

之尿碘中位數範圍 100-199 μg/L，以最大體重估計碘攝取量，男性至少 170 

μg/d，女性至少 140 μg/d。13-50 歲育齡婦女若欲達到 WHO 孕婦正常之尿碘中

位數 150 μg/L，則碘攝取量範圍須達到 200 μg/d。 
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國人臨床研究針對成年男女收集 24 小時尿液，檢測其尿碘濃度，並計算其

一日尿碘排泄總量。結果可見 (表 8)，經校正體重與時間之後，兩性之排尿量中

位數均為 1.0 mL/hr/kg；尿碘濃度中位數為女性 84 μg/L 與男性 88 μg/L，均小於

100 μg/L；一日總碘量中位數為女性 111 μg/d 與男性 113 μg/d(57)。 

 國人尿碘 90 百分位之濃度超過 300 μg/L 的年齡層有兩性 7-12 歲以及女性

13-15 歲和 31-50 歲，表示其它年齡層碘過量的風險都< 10% (表 7)。加拿大尿碘

中位數超過 300 μg/L 的比率，3 歲以上共有 15%，所有年齡層都>10%：3-5 歲

39%，6-11 歲 29%，12-19 歲 21%，20-39 歲 14%，40-79 歲 12%(60)。與加拿大比

較，國人碘攝取不足的問題比過量為嚴重。 
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表 7、國人尿碘濃度與對應之攝取量估計(11) 

年齡* 

(歲) 

男性 (2013-16) 

參考體重 

(kg) 

尿碘濃度  (μg/L)  攝取量估計 (μg/d) 

中位數 平均 90 百分位  中位數 平均 

7-9 28 139.8 201.7 400.8  92 133 

10-12 38 115.3 167.3 342.7  103 149 

13-15 55 122.2 148.7 236.9  158 192 

16-18 62 121.6 152.4 257.0  177 222 

19-30 64 109.6 131.7 230.6  183 220 

31-50 64 104.1 131.3 199.8  174 219 

51-70 60 95.9 126.3 230.5  150 198 

≧71 58 87.9 293.6 244.5  133 444 

年齡 

(歲) 

女性(2013-16) 

參考體重 

(kg) 

尿碘濃度  (μg/L)  攝取量估計 (μg/d) 

中位數 平均 90 百分位  中位數 平均 

7-9 28 148.4 192.7 372.5  98 127 

10-12 39 135.0 170.1 305.3  124 156 

13-15 49 143.5 169.3 308.8  165 195 

16-18 51 147.8 159.6 262.1  177 191 

19-30 52 135.2 169.5 290.7  183 230 

31-50 54 107.2 174.5 339.7  151 246 

51-70 52 81.6 114.9 200.6  111 156 

≧71 50 73.3 162.0 198.9  96 211 

* <19 歲之攝取量 = 尿碘濃度 x 體重 x 0.9 (mL/hr/kg) x 24，≧19 歲之攝取

量 = 尿碘濃度 x 體重 x1.0 (mL/hr/kg) x 24 
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表 8、成年國人一日之尿碘排泄量(57) 

 
年齡 

(歲) 

尿液體積 

(mL/d) 

排尿量 

(mL/hr/kg) 

尿碘濃度 

(μg/L) 

一日尿碘量 

(μg/d) 

女 (68 人) 
    

 

平均值 29 1604 1.2 108 144 

SD 9 791 0.6 82 91 

中位數 25 1455 1.1 84 111 

 

男 (32 人)      

平均值 30 1851 1.1 94 151 

SD 12 847 0.5 48 85 

中位數 24 1539 0.9 88 113 

WHO 標準值    >100 150 

 

上限攝取量 UL 之訂定 

一、過量與危害鑑定 

急性中毒 

碘中毒通常發生在攝取量數公克以上。口服碘量達 1200-9500 mg，會於 48

小時內致死。急毒性的症狀包括：腹絞痛、腹瀉便血、腸道發炎、臉與頸部水腫、

溶血性貧血、肺炎、代謝酸中毒、肝臟脂肪崩解、腎衰竭；口服劑量達每日 300-

1000 mg 時，會造成皮膚創傷發炎，並引發免疫反應和發燒(30, 35)。 

 

慢性危害 

慢性的碘過量會引發甲狀腺機能不足或亢進，導致的疾病包括：甲狀腺炎

(thyroiditis)、甲狀腺腫 (goiter)、敏感反應 (sensitivity reactions) 等等(61)。碘過量

的危害會因過量程度、過量前與當下之碘營養狀態和甲狀腺偏離正常的狀態而有

所不同(35)。碘輕微過量時，甲狀腺獲碘量短期升高，碘化分子增加，甲狀腺素存

量增多。中度過量時會抑制甲狀腺的碘釋出，少數人反而導致甲狀腺功能低落症。
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嚴重過量的碘會直接干擾甲狀腺的功能，抑制甲狀腺素的合成，血中 T3 和 T4 濃

度降低，TSH 升高，造成過渡性的甲狀腺功能低落，稱為伍－柴二氏效應(Wolff-

Chaikoff effect)(61)，少數人會因此而發展成甲狀腺機能低落和腫大症。懷孕期的

碘過量可能使胎兒產生伍－柴二氏效應，造成新生兒甲狀腺功能低落和腫大症(35) 

 

甲狀腺功能低落症 

飲食的碘含量常有高低變動，健康者通常有良好的恆定與適應機制，患有

甲狀腺自體免疫疾病者、碘缺乏病者以及自主性甲狀腺結節 (autonomous 

functioning hot nodule) 的患者，對碘特別敏感，在正常的碘攝取量下就有強烈

的反應，會導致上述各種甲狀腺疾病(62)。碘誘發性甲狀腺功能低落症 (Iodine-

induced hypothyroidism) 特別容易傷害已經患有甲狀腺疾病的女性。許多國家因

為缺碘而實施預防性補碘公衛政策 (prophylaxis) 時，甲狀腺功能低落症的發生

率在數年內有明顯升高的現象(63)，因此補碘政策必須配合周全的監測系統，以

為必要調整的依據。 

甲狀腺自體免疫疾病風險與碘過量具有條件性相關，在日常碘攝取量較高

(250-500 μg/d) 或碘充足的國家，如美國和歐洲等，其盛行率較高(64)。患者的

甲狀腺機能發生短期或永久的受損，初期的反應是血液 TSH 濃度高於正常，碘

攝取量達 750 μg/d 時，TSH 濃度明顯上升(65) 

海帶類植物的含碘量很高，常添加於現代的保健食品，或作為亞洲地區孕乳

婦習慣採用的補碘食品。懷孕期或哺乳期的婦女若頻繁攝取海帶或海苔湯，可使

碘攝取高達 UL 的 2-12 倍，此時新生兒或母乳哺餵嬰兒會發生甲狀腺機能低下

的病症(66-70)。在飲水含碘量高的地區，懷孕後期的孕婦發生亞臨床性甲狀腺功能

低下症的風險也較碘正常地區為高(71)。 

 

甲狀腺腫 

過量的碘引發甲狀腺功能低落，TSH 的濃度上升，刺激甲狀腺細胞增生，

會導致甲狀腺腫大。含碘豐富的天然食物也有導致碘過量的風險，不能掉以輕

心。日本與中國之長期碘攝取過量 (50-80 mg/d) 的地區，都可見碘過量引發甲

狀腺腫的案例(37)。此等案例最早發現於日本，北海道沿岸的居民，因為平日習

慣食用當地生長的昆布，碘攝取量高達 50-80 mg/d，尿碘排泄量高達 20 

mg/d(72)。 
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碘誘發甲狀腺高能症(Iodine-induced hyperthyroidism) 

沒有缺碘經歷的人群，當碘攝取量在 5 mg/d 以內，發生甲亢毒症(iodine-

induced thyrotoxicosis) 的風險極其微小；但在缺碘率 5-8%的人群中，正常的碘

攝取量 (150-200 μg/d) 就有過渡性甲狀腺高能症或甲亢毒症的風險(62)。實施碘

補充措施時，甲狀腺高能症的發生率通常更高，好發於 40-50 歲有甲狀腺結節

的人(35)。許多國家因為缺碘而實施預防性補碘公衛政策時，在碘供應量增高的

2-4 年內，都有此種甲狀腺高能症發生率升高的現象(73)。 

 

危害指標 

綜合以上危害症狀，碘過量首先會干擾甲狀腺機能，使血清 TSH 濃度升

高。長期受到 TSH 刺激，甲狀腺的細胞增生加速，造成發炎、腫瘤、癌症等後

果。因此以 TSH 作為碘過量危害之靈敏指標。 

 

二、劑量反應 

由於動物對高碘的耐受力強，而且碘代謝有物種的差異，風險評估完全利

用人體資料(35, 37)。因為甲狀腺自體免疫疾病患者、碘缺乏病患以及自主性甲狀

腺結節患者都對碘特別敏感，因此風險評估只根據健康者的實驗結果，並不列

入疾病者的研究。 

根據一項人體臨床介入研究，以健康男女兩性成人為對象，給予碘補充劑

量 250、500 與 1500 μg/d，介入前之尿碘排泄量約為 191 μg/d，總碘攝取量為

450、700 和 1700 μg/d。經 14 天後，只有 1700 μg/d 組之血中總碘濃度升高，但

蛋白質結合態碘量不變，TSH 明顯上升，T3 與 T4 顯著降低；其他較低的兩種劑

量則沒有不良影響(74)。 

另一項介入研究以健康壯年男子為對象，碘補充劑量為 500、1500 與 4500 

μg/d，介入前之尿碘排泄量約為 300 μg/d，總碘攝取量為 800、1800 與 4800 

μg/d。兩週後各組的血清 T3 濃度沒有差異，1800 與 4800 μg/d 兩組的血清 T4 濃

度明顯降低；攝取 800 μg/d 者的血清 TSH 沒有變化，但 1800 與 4800 μg/d 兩組

的 TSH 濃度明顯升高。參試者沒有任何不良反應，其甲狀腺功能也沒有任何異

常(75)。 

根據以上兩項實驗結果，美國選定之最低不良作用值 LOAEL (Lowest-

Observed-Adverse-Effect-Level) 是 1700 μg/d，不確定因數 UF 訂為 1.5，計算而
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得上限攝取量為 1100 μg/d(37)。歐盟選定之最低不良作用值 LOAEL (Lowest-

Observed-Adverse-Effect-Level) 是 1800 μg/d，但不確定因數 UF 訂為 3，因為兩

項實驗的期程很短，而上限攝取量是應用於人體長期的攝取，故上限攝取量訂

為 600 μg/d (35)。 

台灣採用美國的標準，但國人參考體重較低，利用體重比例外插法先估算成

人之 UL，再依國人體重比例計算其他年齡層之 UL，因此上限攝取量仍維持第七

版之建議：成人為 1000 μg/d，1-3 歲 200 μg/d，4-6 歲 300 μg/d，7-9 歲 400 μg/d，

10-12 歲 600 μg/d，13-15 歲 800 μg/d，16–18 歲 1000 μg/d(46)。 

亞臨床性甲狀腺功能低下症是孕婦最常見的甲狀腺異常問題。懷孕期的尿碘

濃度與亞臨床性甲狀腺功能低下盛行率的關係為不對稱的「U」型。大規模的華

人孕婦調查證實，孕婦尿碘濃濃度在 150-250 μg/L 範圍內的的盛行率最低，過量

時，甲狀腺功能異常風險升高(76)。因為懷孕期和哺乳期婦女對碘的耐受力並沒有

改變，故採用成人之上限攝取量 1000 μg/d。 

嬰兒 0-12 個月並不訂定上限攝取量，因為其碘來源應限於母乳、嬰兒配方

與日用食物(3)。 

 

國際比較 

一、其他國家之碘建議量與上限攝取量 

本次之碘建議攝取量與 WHO(32, 77)、日本(78)、中國(79)、美加(37)、歐盟(34)和

紐澳(80)的比對詳列於表 9。世界上不需加碘強化政策之國家只有日本與韓國，

因為其飲食文化與習慣中有充足的碘攝取量。我國的碘營養環境與其他採用碘

強化政策之國家相似，因此採取略高於日本的碘建議量。 
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表 9 臺灣的碘 RDA 與其他國家之比對 

WHO(32, 77)  臺灣  日本 2015(78)  中國 2013(79)  美加 2001 (37)  歐盟 2014(34)  紐澳 2006(80) 

年齡 

(歲) 
RNI  

年齡 

(歲) 

RDA 

2012 (46) 

RDA 

2017 
 

年齡

(歲) 
RDA  

年齡

(歲) 
RDA  

年齡 

(歲) 
RDA  

年齡 

(歲) 
AI  

年齡

(歲) 
RDI 

< 2 90  0 月- 110 110  0 月- 100  0 月- 85  0 月- 110  7-11 月 70   90 

< 6 90  7 月- 130 130  6 月- 130  6 月- 115  7 月- 130      110 

   1- 65 65  1- 50  1- 90  1- 90  1- 90  1- 90 

   4- 90 90  3- 60  4- 90  4- 90  4- 90  4- 90 

6- 120      6- 75  7- 90     7- 90    

   7- 100 100  8- 90     9- 150     9- 120 

   10- 110 120  10- 110  11- 110     11- 120    

≧13 150  13- 120 150  12- 140  14- 120  14- 150  15- 130  14- 150 

   16- 130 150  15- 140             

                     

≧18 150  ≧19 140 150  ≧18 130  ≧18 120  ≧19 150  ≧18 150  ≧19 150 

懷孕期 250   
200 

(+ 60) 

225  

(+ 75) 
  

240 

(+ 110) 
  

230 

(+110) 
  220   200   220 

哺乳期 250   
250 

 (+ 110) 

250 

(+ 100) 
  + 140   

+120 

(24) 
  290   200   270 
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各國的上限攝取量之比對列於表 10。日本對 12 歲以上的上限攝取量都高

於其他國家：12-14 歲 1200 μg/d，15-17 歲 2000 μg/d，≧18 歲 3000 μg/d(78)。歐

盟的成人上限攝取量是 600 μg/d，比美國 1100 μg/d 為低；兩國根據相同的臨床

實驗劑量數據(75, 76)，但 UF 值分別為美國 1.5(37)和歐盟 3(35)。從成年人估算未成

年人之上限值，歐盟採用體表面積比例，美國則採用體重比例。中國的 UL 值

與歐盟相當(79)。法國建議長期缺碘的國家不宜超過 500 μg/d，以免中度過量之

危害(81)。這些上限攝取量不適用在碘缺乏病的人群。 

 

表 10、臺灣的碘 UL 與其他國家之比對 a 

臺灣 

2012(80)& 2017 
 

日本 

2015(80) 
 

中國 

2013(79) 
 

美加 2011(37)& 

紐澳 2006(80) 
 

歐盟 

2014(34) 

年齡 UL  年齡 UL  年齡 UL  年齡 UL  年齡 UL 

0 月- -  0 月- 250  0 月- -  0 月- -  7-11 月 - 

7 月- -  6 月- 250  6 月- -  7 月- -   - 

1- 200  1- 250  1   1- 200  1- 200 

4- 300  3- 350  4 200  4- 300  4- 250 

7- 400  6- 500  7 300     7- 300 

   8- 500     9- 600    

10- 600  10- 500  11 400     11- 450 

13- 800  12- 1200  14 500  14- 900  15- 500 

16– 1000  15- 2000          

              

≧19 1000  ≧18 3000  ≧18 600  ≧19 1100  ≧18 600 

懷孕期 1000   2000   600   1100   600 

哺乳期 1000   2000   600   1100   600 
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二、其他國家之碘營養與強化政策 

加拿大因應其國內土壤普遍缺碘的問題，自1949年開始實施全面碘鹽

(universal salt iodization)策略，國內食品與飼料用的食鹽都強制加碘強化(82)，碘

化鉀添加量為100 ppm，相當於碘量約77 ppm，國民使用碘鹽之比例為100%。

根據最新2009-2011年健康調查CHMS (The Canadian Health Measures Survey)結

果，加國國民的碘營養充足(60)，國民尿碘中位數是3歲以上134 μg/L，隨著年齡

增長呈現下降的現象，分別為：3-5歲215 μg/L，6-11歲189 μg/L，12-19歲163 

μg/L，20-39歲124 μg/L，40-59歲122 μg/L，60-79歲125 μg/L；根據參考體重
(37)，估算對應的碘攝取量為：3-5歲66 μg/d，6-11歲98 μg/d，12-19歲232 μg/d，

20歲以上約200 μg/d。 

美國NHANES 2008年的尿碘中位數結果，6歲以上民眾是164 μg/L，其中男

性為176μg g/L，女性為149 μg/(83)。2009-2010年的尿碘中位數降低為144 μg/L，

年齡層的分布呈U型，以12-49歲最低，育齡女性只有124 μg/L(84)。孕婦尿碘中

位數在第一期是109 μg/L，第二期128 μg/L，第三期172 μg/L(84)；可見非孕期時

充足的碘營養並不夠孕期之需求。 

歐陸區域中，德國4-75歲的碘攝取中位數是男性64-118 μg/d，女性59-114 

μg/d；嬰兒6個月大、兒童到18歲未成年人的攝取範圍是男性31-64 μg/d，女性

28-56 μg/d (34)。丹麥於2000年起家用和麵包用鹽強制加碘，碘濃度為13 ppm。

十年後追蹤成人的碘排泄量和攝取量都有顯著的上升，尿碘濃度中位數達83 

μg/L，增加了19 μg/L；24小時尿碘排泄量達134 μg/d，增加了36 μg/d；碘攝取

量為109 μg/d，增加了16 μg/d(85)。但是孕婦的尿碘仍低於充足標準(86)。 

英國2000年調查男性碘攝取量有226 μg/d，女性有163 μg/d，為碘營養充足

國家(87)。但2011年少女的尿碘濃度中位數只有80μg/L(88)，多項孕婦調查的尿碘

中位數也未達到WHO的充足標準(89-92)。 

澳洲與紐西蘭自 2009 年實施麵包強制用碘鹽，使麵包含碘量為 45 ppm。

三年之後澳洲的國家調查結果，碘攝取量最多的是 14-18 歲 177 μg/d，最少的

是 4-8 歲兒童 152 μg/d，其他年齡層介於其間，育齡婦女為 155 μg/d；主要的食

物來源是穀類和穀類製品、乳類和乳製品，海產魚類的貢獻很低(93)。紐西蘭的

尿碘中位數分別是女性學童 106 μg/L、男性學童 131 μg/L，成人 73 μg/L；飲食

頻率問卷估計成人碘攝取量中位數為 127 μg/d(94)。其碘強化麵包之攝取量≧100 

g/d 時，有利於達到充足碘營養，但因個人的麵包攝取量懸殊，故人群中碘營養

狀況差異頗大，沒有達到預期的水準(93,95)。 
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研究需求 

配合國家食鹽加碘新標準，應該建置更完整的監測措施，以同時評估碘營

養改善與甲狀腺功能異常的發生率和易受害族群。我國新近修訂「食品添加物

使用範圍及限量暨規格標準」，提高食鹽加碘的濃度，並於 2017 年 7 月 1 月起

實施。根據其他國家經驗，丹麥、中國、紐西蘭等都實施強制碘強化的公衛政

策。在補碘而增加碘攝取量的 2-4 年內，甲狀腺機能亢進與機能低落的盛行率

都有增高的現象(63, 96)。 

 因應國人碘營養評估與監測之需求，碘營養指標應該增加甲狀腺功能指

標。目前只有群體的尿碘濃度，欠缺甲狀腺功能與碘攝取量之因果性關聯調

查，並不能確證 WHO 的評估標準對國人的適用性。週全的營養和功能指標項

目才能具體了解國人甲狀腺的健康或亞健康狀態，用以建立國人各年齡層適用

的尿碘濃度標準。 

 國家與個人的營養評估和管理改善都需要有更精準的膳食攝取量。因此，

有必要持續發展膳食碘攝取量之評估工具。 
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