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新 版 中 国 D R I s 要 览

   自从 1938 年中华医学会公共卫生委员会发表《中国民

众最低限度之营养需要》至今，《中国居民膳食营养素参

考摄入量》已经走过了整整 80 年的历程。这 80 年是营养

学不断发展、成果迭出的年代，也是营养理论与饮食实践

的结合日趋紧密、惠及大众的年代。在一系列问题和答案

的此起彼伏之中，在无数次正确与谬误的交错碰撞之中，

营养学逐渐走向成熟。膳食营养素参考摄入量作为营养科

学进步的一个主要标志，它的每一次修订，都是一段历史

时期内营养学研究成果的沉淀，也是营养科学从必然王国

走向自由王国路途中的一个里程碑。

   《中国居民膳食营养素参考摄入量》最近一次的修订启

动于 2010 年。中国营养学会组织近百位营养专家，系统收

集 2000 版发表以来十余年间有关营养需要量、营养毒理学

以及营养相关疾病防治等领域的研究资料，其中特别重视

并尽可能多的引用了以中国人群为对象的研究结果。作者

们遵照循证营养学、风险评估的原则和方法，对国内外数

量庞大的研究资料进行筛选、归纳和编写，并在充分论证、

反复修改的基础上，形成了 2013 版《中国居民膳食营养素

参考摄入量》。这个新版本不仅在多种营养素的“推荐摄

入量（RNI）”、“可耐受最高摄入量（UL）”等方面更新

和补充了数据，对DRIs的实践应用进行了更为详细的说明，

而且对于某些营养素和食物成分提出了预防非传染性慢性

病的建议摄入量。

   在本期《达能营养通讯》的编辑过程中，邀请了当时负

责有关营养素的主要作者，旨在介绍《中国居民膳食营养

素参考摄入量》修订的发展趋势以及存在争议的一些问题。

主要内容涉及三个方面，其一，与 2000 版比较推荐摄入量

变化较大的一些营养素，如蛋白质、维生素 D 和碘等；其

二，与非传染性慢性病关系密切而且取得显著研究进展的

营养素，如脂肪、胆固醇、钾、钠，以及维生素 C 等；其

三，营养研究方法学领域的一些进展，如能量消耗的测定，

钙营养状况评价指标等。

   如前所述，膳食营养素参考摄入量随着营养学研究的逐

渐深入而得以发展，今后还要进行不断的修订。期望通过

本期《达能营养通讯》发表的这些文章，使读者对于营养

需要量和营养相关疾病预防领域的进展能够得到更深入的

理解。如果能够有助于《中国居民膳食营养素参考摄入量》

的推广应用，并对今后若干年后可能进行的 DRIs 修订工作

有所裨益，就是对十几位作者辛勤劳动的最好感谢。

程义勇  研究员，博士生导师

军事医学科学院卫生学环境医学研究所

中国营养学会前任理事长

国家食品安全标准委员会营养与特膳分

 委会主任委员

达能营养中心科学委员会委员
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2011 年“达能营养中心膳食营养研究与宣教基金”介绍（1）

On-going Project introduction of “Danone Institute China Diet Nutrition 
Research & Communication Grant” in 2011 (1)
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                                  孕妇膳食纤维摄入量与妊娠期糖尿病的相关性研究

               The relationship between dietary fiber intake and gestational diabetes mellitus

                                        全谷物的营养特性及生糖能力研究
                    Study on nutritional composition and glycemic response of whole grains

项目申请者：刘烈刚

专业技术职称：教授

工作单位：华中科技大学同济医学院公共卫生学院营养与

食品卫生学系

项目资助金额：20 万

  妊 娠 期 糖 尿 病（Gestational Diabetes Mellitus, 

GDM）是妊娠期最常见的并发症之一，严重影响孕妇和后

代的健康。孕妇体重和身体质量指数（Body Mass Index, 

BMI）偏高是发生 GDM 的重要危险因素。膳食纤维可以有效

项目申请者：刘静

专业技术职称：副研究员

工作单位：北京市营养源研究所

项目资助金额：20 万

  近二十年来，全谷物的营养与健康作用成为科学界关注

的热点，全谷物成为预防和控制慢性病的重要膳食改善措

施。谷物消费在我国居民膳食营养结构中占有非常重要的

降低体重和 BMI。血浆烷基间苯二酚（ARs）的代谢产物

3,5- 二羟基苯甲酸（DHBA） 和 3-(3,5- 二羟基苯基 )-1-

丙酸（DHPPA）是谷物纤维的特异生物标志物。本研究拟根

据孕妇口服糖耐量试验（Oral Glucose Tolerance Test, 

OGTT）检测的结果将研究对象分为病例组和对照组，进行

膳食调查并对血浆 DHBA、DHPPA 含量进行检测，经单因素

和多因素 Logistic 回归分析，在中国人群运用生物标志物

来探讨膳食纤维（总膳食纤维和谷物、蔬菜、水果纤维）

摄入量和 GDM之间的关系，提供孕妇膳食纤维推荐摄入量，

为膳食营养干预奠定基础。

地位，然而我国对全谷物营养与健康缺乏系统全面的科学

研究。本研究以我国生产和消费的常见全谷物为研究对象，

采用化学分析法、体外消化试验、体外抗氧化试验和人体

试食试验对这些食物的营养成分、消化特性、抗氧化活性

和生糖能力进行分研究，探讨全谷物的营养和生理特点，

为全谷物的生产加工提供科学证据，为居民合理选择主食、

调整膳食结构提出切实可行的科学依据，从而促进居民健

康，预防慢性非传染性疾病。
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                        不同食物来源的膳食纤维与结直肠癌发病关系的病例对照研究
    Total dietary fiber and dietary fiber fractions intake and colorectal cancer risk-A case-control

    study in China

       甲基供体与非酒精性脂肪肝关联性研究及其对 ADP 信号通路脂代谢调节基

       因甲基化影响的机制探讨
       The study on relationship between Methyl donors and NAFLD and mechanisms

        involved in their effect on DNA methylation of lipid metabolism-related genes

         in adiponectin signaling pathway

项目申请者：张彩霞

专业技术职称：副教授 

工作单位：中山大学公共卫生学院

项目资助金额：12 万

   结直肠癌是最常见的恶性肿瘤之一，在我国的发病率迅

速上升 , 已成为我国人群中最常见的五大恶性肿瘤之一。

因此，明晰结直肠癌的发病原因，预防和控制结直肠癌的

发生是当前公共卫生和医疗卫生工作者亟需解决的重要课

题。流行病学和病因学研究发现，环境因素包括膳食因素

在结直肠癌的发病过程中起着非常重要的作用，而膳食纤

维与结直肠癌发病的关系，倍受学者关注，且极富争议。

目前有关膳食纤维与结直肠癌发病的关系尚无定论，而且，

这些研究都集中在美国以及日本等发达国家的人群，专门

针对中国人群的研究尚未见报道。由于中国人群具有独特

的饮食文化特点，其生活方式和饮食习惯与西方人群有很

大不同。此外，中国人群结直肠癌各种危险因素的流行情

况与国外也不尽相同，在不同国家和地区的分布及暴露剂

项目申请者：朱惠莲

专业技术职称：教授 

工作单位：中山大学公共卫生学院

项目资助金额：20 万

    非酒精性脂肪肝（NAFLD）是遗传因素和环境因素共同

作用引起的复杂疾病。其发病机制中所涉及的肝脏脂代谢

紊乱和胰岛素抵抗与转甲基异常密切相关。脂联素（ADP）

量存在很大差异，因此，国外的研究结果并不能直接应用

于中国人群。因而，很有必要专门针对中国人

群开展膳食纤维与结直肠癌发病关系的研究。本研究拟采

用病例对照研究设计，采用已在广州地区人群中经过效度

和信度评估的食物频数问卷，调查结直肠癌患者和对照

组人群既往 5 年内的饮食习惯，同时采用食物图谱帮助被

调查者准确估计食物摄入量；在现有《中国食物成分表》

的基础上，查阅其它文献资料，补充和完善食物成分表中

膳食纤维的数据，建立各种食物的膳食纤维数据库。根据

食物频数问卷、食物成分表及膳食纤维数据库信息，计算

总的膳食纤维、不同食物来源的膳食纤维以及可溶性膳

食纤维和不溶性膳食纤维的摄入量。采用 Logistical 回归

模型分析膳食纤维摄入与结直肠癌发病的关系，阐明中国

人群中不同食物来源的膳食纤维摄入与结直肠癌发病的关

系。研究结果将有助于进一步明确膳食纤维与结直肠癌之

间的关系，并且为制定针对中国人群的结直肠癌膳食干预

策略与措施提供充分的科学依据。

信号通路中涉及脂代谢相关基因表达异常可引起肝脏甘油

三酯合成增加、转运障碍以及脂肪酸 β 氧化受阻，促进脂

质在肝脏的沉积，因此与NAFLD的发生密切相关。研究表明，

甲基供体对 NAFLD 影响，一方面通过甲基供体转甲基作用

降低同型半胱氨酸（Hcy）水平而调节血清 ADP 水平，另一

方面，甲基供体可以通过调节脂代谢相关基因 DNA 启动子

区甲基化状态来改变基因的表达，但甲基供体对脂联素信

号通路相关基因启动子甲基化程度影响是否通过 ADP 发挥
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                         食管癌前病变和食管癌患者一碳单位相关 B 族维生素变化研究
         Study on changes of B vitamins related to one-carbon unit metabolism in patients 

          of esophageal cancer and esophageal precancerous lesions

作用并未见相关报导。本研究拟采用病例对照方法，检测

人群膳食甲基供体成分、血清甲基供体、Hcy 与 ADP 水平，

通过脂肪细胞培养探究 Hcy 对 PPARa、 PPARβ 基因表达及

其启动子区甲基化状态的影响及其与 ADP 水平的关系，再

采用人肝 L-02 细胞脂变模型探讨脂代谢相关基因启动子甲

项目申请者：孙桂菊

专业技术职称：教授 

工作单位：东南大学

项目资助金额：20 万

   叶酸、VitB12、VitB6 和 VitB2 在体内直接或间接与一

碳单位的代谢有关，而一碳单位代谢与癌症发生有关。食

管癌是常见消化道恶性肿瘤之一，关于叶酸与食管癌的关

系研究被世界癌症基金会专家委员会定为今后重点研究方

基化状态改变的机制，结果有助于进一步阐明 NAFLD 的表

观遗传学机制，并为 NAFLD 患者如何进行正确的膳食指导

及干预提供理论和实践依据。本项目拟在国内外学术刊物

上发表 4 篇文章，其中 2 篇 SCI 文章。

向。本研究拟对正常、食管癌前病变、食管癌新发病例人

群进行食管癌相关流行病学调查和食物频率调查，采集血

样，检测血清叶酸及其他与一碳单位代谢相关的 VitB12、

VitB6 和 VitB2 水平，同时检测亚甲基四氢叶酸还原酶

（MTHFR）基因多态性，探讨 B 族维生素水平及叶酸代谢酶

多态性与食管癌发生的关系，为食管癌的病因学研究提供

进一步的证据，为膳食指导及预防措施的建立提供科学依

据。



摘要：

   蛋白质需要量是人体蛋白质营养研究的基础。根据近年

来人群营养状况评估以及蛋白质需要量研究方法的进步，

认为 2000 版《中国居民膳食营养素参考摄入量》中蛋白质

参考摄入量偏高，亟待修订。成年人蛋白质 EAR 和 RNI 根

据氨基酸氧化法的研究结果下调为 EAR 0.9 g/（kg•d），

RNI 1g/（kg•d）。儿童青少年根据 PDCAAS 法和代谢体重

法的结果，同时参考发达国家儿童青少年蛋白质的需要量，

近年提出的 EAR 和 RNI 也有下降。孕妇早期蛋白质没有推

荐量，中、晚期蛋白质的推荐摄入量分别增加 15g、30g。

乳母蛋白质的平均需要量每天增加 20g，推荐摄入量每天

增加 25g。

   蛋白质 (protein) 是一切生命的物质基础。为了维持机

体蛋白质的内稳定状态，必须每天从体外摄入一定数量的

蛋白质来补充机体蛋白质的损失，蛋白质摄入不足或过量

都不利于人体健康，制定一个适宜的蛋白质参考摄入量不

仅对我国居民的身体健康大有裨益，而且还不会因为过量

摄入蛋白质而造成食物资源的浪费。

   2013 版《中国居民膳食营养素参考摄入量》中各人群

膳食蛋白质的需要量相比 2000 版中国居民 DRIs 都有明显

降低，主要的原因基于循证营养学运用、蛋白质需要量研

究方法的进步及国内蛋白质需要量研究结果等方面的考虑：

1. 现行的蛋白质参考摄入量偏高，亟待修订

   目前大多数国家蛋白质的 DRIS 主要是依据氮平衡实验

的结果制定，2003 年美国 Rand 等通过 meta 分析，纳入 19

项氮平衡试验的研究结果，提出蛋白质的 EAR 和 RNI 分别

为 0.65g/（kg•d）和 0.83g/（kg•d）。WHO、欧盟、美国、

日本、澳大利亚和新西兰等国家都是以这项 meta 分析为基

础制定成人蛋白质的 EAR 和 RNI 值。本次修订所作 meta 分

析（1966 年 -2012 年），纳入 28 项氮平衡的研究结果得

到蛋白质的EAR和RNI分别为0.66g/（kg•d）、0.83g/（kg•d）。

中国 2000 版修订的蛋白质平均需要量（EAR）为 0.92g/

（kg•d），推荐摄入量（RNI）为 1.16 g/（kg•d），就是

上世纪 80 年代以 16 名中国成人为实验对象采用氮平衡方

法测定的蛋白质需要量，中国成年男、女蛋白质推荐摄入

量分别为 75g/d 和 65g/d，该蛋白质参考摄入量明显高于

美国、加拿大、日本等发达国家和地区。以 2000 版《中国

居民膳食营养素参考摄入量》中蛋白质推荐量作为评价标

准，根据“2002 年中国居民营养与健康状况调查”的数据

显示，全国仅有 18.4% 的居民蛋白质的摄入量达到或超过

RNI，但是，实际上在我国正常成年人营养不良发生率很低；

对于儿童青少年来说，如果也以 2000 版蛋白质推荐量作为

评价标准，则会得出“几乎所有儿童青少年的蛋白质摄入

量都没有达到推荐量”的错误结论，因此认为我国现行的

蛋白质参考摄入量偏高，需要重新评估我国人群的蛋白质

需要量。

2. 蛋白质需要量研究方法的进步

   测定人体蛋白质和氨基酸平均需要量的方法主要包括氮

平衡法、要因加算法、稳定性同位素技术法。

2.1 传统氮平衡法：

    氮平衡是研究蛋白质需要量最常用的方法，用不同水

                                                  
中国居民的膳食蛋白质需要量为什么降低 ?

杨晓光  李敏

Why do Chinese dietary protein requirements decrease?
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平的氮给予一群志愿者，测定在特定时间内的排出氮，将

不同氮摄入及排出水平的结果代入直线回归方程，求得氮

处于零平衡的截距点，即为达到氮平衡之点。但氮平衡方

法存在某些不足，如只反映了蛋白质进出的关系，没有直

接反映机体蛋白质代谢和功能状况；难以准确测定各种途

径损失的氮，而可能低估蛋白质的需要量。此外，蛋白质

以外的一些因素如能量、膳食组成、机体健康状况等都会

对氮平衡实验产生影响。

2.2 稳定性同位素技术法：

    近十几年稳定同位素技术为蛋白质和氨基酸需要量

的研究提供了新的方法。该技术一般是采用碳或氮的稳定

同位素标记的氨基酸作为示踪剂，通过静脉输注或口服给

予受试者，采集受试期间的代谢产物和血液样本，动态观

察氨基酸在体内的代谢过程，通过计算呼气中 13CO2 产

生率和标记氨基酸的氧化率来推算氨基酸需要量。根据其

标记氨基酸是否为待测氨基酸又可分为碳平衡法和指示剂

氨基酸法。其中指示剂氨基酸法应用最广泛，又称为指示

剂氨基酸氧化法（Indicator amino acid oxidation，

IAAO），其原理是当一种待测必需氨基酸缺乏时，其它

必需氨基酸不能用于合成蛋白质，于是标记的必需氨基酸

（L-1-13C- 苯丙氨酸）过多而氧化。如增加待测必需氨基

酸的摄入量，标记氨基酸的氧化率即降低。当待测必需氨

基酸的摄入量达到机体需要量时，标记氨基酸的氧化率降

至最低，再继续增加待测必需氨基酸的摄入量，标记氨基

酸的氧化率不再增加，这样即可建立待测必需氨基酸摄入

量和标记氨基酸氧化率的二项回归曲线，曲线拐点对应的

待测必需氨基酸的摄入量即为该必需氨基酸的需要量。指

示剂氨基酸法最早用于氨基酸需要量的研究，近年来也用

于蛋白质需要量的研究与氮平衡法相比，稳定性同位素氨

基酸示踪法反映蛋白质合成和分解代谢之间的平衡，而氮

平衡法只反映摄入和排出氮之间的平衡，因此稳定性同位

素氨基酸示踪法能更准确地评估蛋白质和氨基酸的需要量。

近年来，很多人群蛋白质需要量的研究都是采用指示剂氨

基酸氧化法完成的。随着稳定性同位素技术的应用，指示

剂氨基酸氧化法（IAAO）被应用于人体蛋白质需要量的研究，

包括成人、儿童、老年人、甚至是孕妇蛋白质需要量的研究。

目前指示剂氨基酸氧化法得到的人体蛋白质需要量要高于

氮平衡的研究结果。

3. 蛋白质需要量的研究结果

3.1 成年人

    国外学者采用循证医学的方法来评估蛋白质需要量。

2003 年美国 Rand

等通过 meta 分析，纳入 19 项氮平衡试验的研究结果，提

出蛋白质的 EAR 和 RNI 分别为 0.65g/（kg•d）和 0.83g/

（kg•d）。美国 2005 年修订蛋白质 DRI 时即采用了该项研

究结果。这与本次修订所作 meta 分析（1966 年 -2012 年），

纳入 28 项氮平衡的研究结果得到蛋白质的 EAR 为 0.66g/

（kg•d）很接近（表 1）。由于氮平衡方法存在某些不足，

即使是采用meta分析，其结果也可能会低估蛋白质需要量。

   表 1. 氮平衡方法评估成人蛋白质平均需要量的

   meta 分析

    2007 年中国疾病预防控制中心营养与食品安全所姬

一兵等采用 13C 标记的亮氨酸和 15N 标记的赖氨酸研究我

国青年男性膳食蛋白质需要量， 13C 标记亮氨酸的结果表

明蛋白质的 EAR 和 RNI 分别为 0.83g/（kg•d）、0.96g/

（kg•d），15N 标记赖氨酸的结果表明蛋白质的 EAR 和 RNI

分别为 0.84g/（kg•d）、0.96g/（kg•d）（姬一兵 ,2007）。

2011 年中国疾病预防控制中心营养与食品安全所李敏等采

用指示剂氨基酸氧化法对青年男性（10 人）和女性（9 人）
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的蛋白质需要量进行了研究。结果表明，男性蛋白质 EAR

为 0.88g/（kg•d），RNI 为 0.98g/（kg•d）； 女 性 蛋 白

质 EAR 为 0.85g/（kg•d），RNI 为 0.97g/（kg•d）。为了

安全起见，以 EAR 和 RNI 的最高值作为本次蛋白质 EAR 和

RNI 的修订值，即蛋白质的 EAR 为 0.88g/（kg•d），RNI

为 0.98g/（kg•d），取整数后 EAR 为 0.9 g/（kg•d），

RNI 为 1g/（kg•d）。

3.2 儿童和青少年

   由于直接研究儿童青少年蛋白质需要量的文献非常有

限，我们采用 2007 年 WHO/FAO/UNU 给出的儿童和青少年蛋

白质的安全摄入量，以及推荐的 PDCAAS 法计算儿童青少年

蛋白质需要量。即蛋白质的 RNI 等于安全摄入量除以膳食

的 PDCAAS 值。同时根据 DRIS 修订组专家意见采用代谢体

重法推导儿童青少年蛋白质 EAR 和 RNI。最后根据 PDCAAS

法和代谢体重法的结果，同时考虑发达国家儿童青少年蛋

白质的需要量，修订了我国儿童青少年蛋白质 EAR 和 RNI。

3.3 孕妇和乳母

   孕妇蛋白质需要量的修订主要是根据 2007 年 WHO/FAO/

UNU 的报告里推荐的计算方法，结合我国成年人蛋白质的

EAR 进行修订的。孕妇早中期蛋白质的推荐量各国存在一

定的差距，日本孕妇蛋白质的推荐量只在中末期增加蛋白，

美国孕妇蛋白质推荐量不分早中晚期，而 WHO 早中晚分别

增加 1g、10g，31g，欧盟末期增加 28g，考虑到我国成年

人膳食蛋白质推荐摄入量已经下降，所以此次修订中孕中、

晚期蛋白质的推荐摄入量分别增加 15g、30g。

   乳母蛋白质的增加实际上是满足每日泌乳的需要，因此

乳母蛋白质需要量的修订是根据我国发表的有关母乳蛋白

质含量的文献、每日摄入量并结合膳食蛋白转化为母乳蛋

白质的效率得到哺乳期妇女蛋白质的平均需要量每天增加

15g，推荐摄入量每天增加 20g。同时考虑到我国膳食蛋白

质质量，尤其是农村膳食蛋白质质量较低，因此本次修订

中乳母蛋白质的平均需要量每天增加 20g，推荐摄入量每

天增加 25g。

   根据上述研究资料，提出中国居民不同年龄和生理阶段

的膳食蛋白质参考摄入量（见表 2）

    表 2 中国居民膳食蛋白质参考摄入量（g/d）
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膳食钾和钠的摄入量：生理需要量与心血管疾病预防

郭俊生  郭红卫  王晓黎

   钾和钠都是人体必需的营养素，钾（K+）是细胞内液重

要的阳离子，钠（Na+）是细胞外液中主要的阳离子，钾和

钠共同参与维持体液平衡、渗透压平衡和酸碱平衡。正常

成人体内钾总量约为 50mmol(1955mg)/(kg bw)，血清钾浓

度为 3.5-5.5mmol/L；钠总量约为 60 mmol(1379mg)/(kg 

bw)，血清钠浓度为 136-146mmol/L。人体的钾和钠主要来

自食物，膳食中摄入不足或过量，都有可能对人体健康产

生危害。

   有关人体钾、钠平均需要量（EAR）的研究十分有限，

因此还不能制定钾和钠的推荐摄入量（RNI）。目前世界各

国仍以膳食摄入量资料为主要依据，结合维持钾平衡和钠

平衡以及钾和钠的摄入量和心血管疾病的关系，提出膳食

钾和钠的适宜摄入量和预防非传染性慢性病的建议摄入量。

1. 钠、钾摄入量和血压

   国内外大量的流行病学研究证实膳食钠摄入量和钾摄入

量在血压调节中起着重要作用。钠盐摄入过多是高血压的重

要危险因素之一，而钾对预防高血压具有重要作用。

据中国北方地区的调查，在高血压患者中盐敏感者为 58%，

高血压家族史阳性青少年中 40% 为盐敏感者。全球 52 个地

区参加的国际食盐合作研究项目的结果表明，钠与伴随年龄

增加的血压上升之间有明显的直接关系。生命早期钠的摄入

对成年后血压有影响。膳食钠摄入的增加可引起血浆钠浓度

的升高，从而导致左心室肥厚和狭窄，内皮细胞变硬而影响

血管内皮细胞的可塑性。钠抑制 Na+-K+ 泵，引起细胞内钠

浓度增加，导致血管平滑肌去极化和钙的内流，同时亦可改

变 Na+-Ca2+ 的交换，减少心肌细胞内钙外流，致细胞内钙

的浓度增加，心血管平滑肌收缩，使血压升高。盐可损害盐

敏感者血管内皮细胞一氧化氮合成酶 (eNOS) 的生物活性，

引起一氧化氮水平降低，而一氧化氮在肾脏血液动力学和钠

的体内稳态中发挥重要的作用。2003 年～ 2005 年在中国北

方的 6 个农村地区开展的盐敏感的多中心遗传流行病学研究

结果提示钠摄入量对钠敏感者的血压影响更大。

   几项减盐（限钠）对血压影响的 RCTs 荟萃分析见表 1。

尿钠减少与血压之间存在显著的相关性。适量地减少盐的摄

入，对高血压者可降低其血压，而对非高血压者可预防高血

压的发生，对心血管疾病的预防有益。

    表 1 减盐（限钠）和血压关系的 meta 分析

   与高钠摄入引起血压升高的作用相反，摄入更多的钾可

能会降低血压。血压与膳食钾、尿钾、总体钾或血清钾呈负

相关。补钾对高血压及正常血压者都有降低作用，对高血压

患者的作用较正常人强，对钠敏感者的作用尤为明显。给高

血压患者补充钾，可减少降压药的用量。钾对血压的作用部

Dietary Potassium and Sodium Intake: Physiological Needs and 
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分可能是通过影响钠的平衡来实现的。钾除了有促尿钠排泄

的作用外，还可以增加尿中血管舒缓素，刺激血管平滑肌细

胞和肾上腺能神经末端的 Na+-K+-ATP 酶活性，这些对降低

血压可能是非常重要的。

   几项随机对照试验的 Meta 分析研究了钾摄入量和血压的

关系，结果见表 2。

       表 2 钾摄入量和血压关系的 meta 分析

2. 钠、钾摄入量和心血管疾病

   流行病学调查、临床研究和系统综述显示，高盐摄入可

使脑卒中和冠心病发病率显著增加。有研究资料显示，高

盐摄入使脑卒中相对风险增加 23%，心血管疾病相对风险增

加 14%，每增加 50mmol/d 的盐可增加脑卒中发病率 6%。前

瞻性研究中通过尿钠计算的钠摄入量与心血管疾病危险因素

的分析结果表明，钠与冠心病、心血管疾病和总死亡率的危

险比分别为 1.51、1.45 及 1.26。对 3126 位经过 18 个月或

36 ～ 48 个月膳食限钠和相关健康教育的 35 ～ 54 岁高血压

患者进行了为期 10 年的跟踪研究，结果表明干预组心血管

疾病发生率比对照组下降 25%。高血压是心血管疾病的最主

要的危险因素，62%的脑卒中及49%的冠心病均与其有关联。

而高盐膳食是高血压的一个独立风险因子，降低钠的摄入量，

可预防和降低血压，从而减少心血管疾病的发生。

   在一项对 7543 人平均随访 10.5 年的队列研究中显示，

钠摄入量和盐敏感的正常血压和高血压人群的冠心病发病率

呈显著正相关。对 2275 名高血压前期患者随访 10-15 年的

队列研究显示，当尿钠排泄每增加 1000mg/d 时，致死性和

非致死性冠心病的风险增加 17%。在平均尿钠排泄 1500mg/d

到3600mg/d之间，尿钠排泄量和冠心病发病风险存在正相关。

高钾摄入虽然与心血管疾病或冠心病发生之间的相关性无统

计学意义，但与脑卒中发生风险之间呈统计学显著负相关

（RR0.76，95%CI 0.66 ～ 0.89），可使脑卒中的风险降低

24%。

3. 钠和钾的膳食建议摄入量

    世界各国钠和钾的建议摄入量见表 3、表 4。

3.1 钠的建议摄入量

   国际食盐合作研究组（ICRG，1988）调查了全球

52 个地区年龄为 20 ～ 59 岁共 10,079 人的 24 小时尿

钠，尿钠排出范围为 0.2mmol/24h ( 巴西雅若马印第安

人 ) ～ 242mmol/24h （中国北方）。钠属于必需营养素，

如果膳食摄入的钠太低，难于满足人体的生理需要。美国

DASH（Dietary Approaches to Stop Hypertension）研

究发现，含有 1500mg 钠水平的膳食有利于预防高血压，而

且不出现钠的缺乏问题。有研究表明，人体在 40℃温度下，

每天 10 小时，5 天后，1500mg/d 钠可以使其达到钠平衡。

   美国 DASH 研究取得了良好的降压效果，其研究用膳食

中增加了钾的摄入、降低饱和脂肪酸和反式脂肪酸的摄入，

钠的摄入量分别为 3.3g/d、2.5g/d 和 1.5g/d。结果表明，

摄入钠 2.3g /d 时的血压较 3.4g/d 时低，下降曲线比较平

坦，从 2.3g/d 到 1.2g/d 时呈现为一个陡峭的下降，钠对

血压的影响是非线性的。考虑到短期的以及较大量减少钠

摄入可增加交感神经系统的兴奋性，而致肾素、血管紧张

素II释放增加，在适度减盐对血压影响的一项Meta分析中，

纳入了试验期≥ 4 周，17 项高血压者 (n=734) 和 11 项非

高血压者 (n=2220) 的研究。分析结果表明，盐摄入量降至

4.6g/d 时，高血压者 24 小时尿钠平均减少 78mmol，收缩

压和舒张压分别降低 4.96 mmHg 和 2.73mmHg，非高血压者

24h尿钠平均减少74 mmol，收缩压和舒张压分别降低 2.03 

mmHg 和 0.97mmHg(He and MacGregor ,2002)。包括 34 项

研究的 Meta 分析表明，降低盐摄入量至 5 ～ 6g/d 时，可

明显降低受试者的血压。

    2012 年 WHO 专家委员会发布了《成人和儿童钠摄入量

指南》(WHO,2012)，该文件系统评述了欧洲、美国和日本

有关钠摄入量与全死因关系的大量流行病学研究资料，特

别是 meta 分析文献，涉及心血管疾病，脑卒中和冠心病等
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多种 NCD 的发生率。在此基础上提出了成人和儿童钠摄入

量的推荐值：成人不超过 2000mg/d，儿童按照能量需要量

由成人的钠摄入量推算。

   《中国居民膳食营养素参考摄入量（2013）》建议成人

钠的 AI 值建议为 1500mg/d，中国成人预防高血压的钠的

PI 值为 2000mg/d。

3.2 钾的建议摄入量

    2012 年 WHO 专家委员会发布了《成人和儿童钾摄入量

指南》(WHO,2012)，基于增加膳食钾摄入可以降低血压，

降低成人心血管病、脑卒中、冠心病的风险，建议成人钾

摄入量为 3510mg/d。D-A-CH 考虑中欧地区人群从膳食中摄

入的钾为 2000-3000mg/d，在正常情况下，这个摄入量是

充足的，因此建议膳食钾的最低摄入量是 2000mg/d。美国

医学研究所基于研究的数据，制定钾的 AI 值是 4700mg/d。

日本鉴于钾在预防高血压中的作用，并考虑到今后五年间

实现的可行性，对 18 岁以上成人提出了膳食钾的目标摄入

量（DG）。DG 是采用了日本成人钾摄入量的中位数和美国

高血压联合委员会第6次报告提出的钾摄入量（3500mg/d）

的平均值提出的。

    2000 年以前，中国有关钾预防高血压方面的研究较少，

因此在制定 2000 版膳食钾的参考摄入量时，没有考虑预防

高血压等慢性病的因素。近 10 年来，国内有关钾预防高血

压的研究逐渐增多，证实提高膳食钾的摄入量有助于预防

高血压等慢性病。综合国内外研究，《中国居民膳食营养

素参考摄入量（2013）》将中国 18 岁以上成人居民膳食钾

的 AI 值确定为 2000mg/d，PI 为 3600mg/d。

        表 3 成人钠的膳食参考摄入量

        表 4 成人钾的膳食参考摄入量

注a: 按能量摄入量，DG（按 Nacl）应不超过 4.5g/1000kcal

（1-69 岁，不分性别）

WHO: 世界卫生组织；IOM：美国国家科学院医学研究所；

EFSA：欧盟食品安全局；D-A-CH：德国 - 奥地利 - 瑞士；

NCM：北欧部长理事会；SCF:食品科学委员会；JAPAN：日本；

CHINA：中国 ; SINU: 意大利营养学会； HHS/USDA: 卫生和

人类服务 /美国农业部

SI: Suggested intake；AI: Adequate intake；AMI: Adequate 

minimal intake；PRI: Population reference intake; DG: 

tentative dietary goal for preventing life-style related 

diseases; PI-NCD: proposed intakes for preventing non-

communicable chronic disease; ARI: Acceptable Range 

of Intakes; SDT: suggested dietary target; DRVs: Dietary 

Reference Values.
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膳食维生素 C 摄入量与慢性病预防

吴义霞，谢林 （吉林大学公共卫生学院，长春 130021）

Dietary intake of Vitamin C and prevention of chronic disease

   维生素 C又名抗坏血酸（ascorbic acid），是人体内重

要的水溶性抗氧化营养素，其缺乏导致的坏血病 (scurvy)

是最早被发现的维生素缺乏病之一。早在公元前 1550 年就

有坏血病的记载。公元前 450 年，希腊的医学资料记载了坏

血病的症状。15 世纪到 16 世纪，坏血病曾波及整个欧洲，

并导致多起远航海员死亡事件。1747 年英国的一名海军军医

首次发现柑橘和柠檬能治疗坏血病。1928 年剑桥大学的学者

从牛肾上腺、柑橘和甘蓝叶中分离出了抗坏血酸。到二十世

纪三十年代，科学家已阐明维生素 C 的结构，并成功地合成

了维生素 C。

1. 维生素 C 的生理功能

    维生素 C 在体内发挥着重要的生理功能：维生素 C 参

与体内重要的羟化反应，是体内多种重要物质代谢的关键

过程，如参与胶原蛋白合成、参与并促进胆固醇转化为胆

汁酸的羟化过程、参与羟化酶作用等。维生素 C 具有较强

的还原性，是一种很强的水溶性抗氧化剂，与脂溶性抗氧

化剂协同作用，在体内还原超氧化物、羟自由基、次氯酸

及其他活性氧化物，清除自由基，防止组织脂质过氧化，

可治疗缺铁性贫血、巨幼红细胞性贫血、预防动脉粥样硬

化的发生、减少老年人群溶血的发生 [1]。维生素 C 可通过

白细胞的吞噬功能及抗氧化作用来提高机体免疫力。此外，

大剂量维生素 C 还可依赖其较强的还原作用、羟化作用及

其结构中 C2 位上的氧带负电，对某些毒物如重金属离子

Pb2+、Hg2+、As2+、Cd2+、苯、细菌毒素及某些药物具有

解毒作用 [2]。

2. 维生素 C 的膳食参考摄入量

    Gey [3] 发现当血浆维生素 C浓度维持在 50μmol/L 时，

可有效预防坏血病。Levine M 等 [4-5] 采用耗竭 - 补充

试验方法研究美国成年人维生素 C 的 EAR，测定同时满足
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病的风险和预防其它慢性病 [10,11]。著名的护士健康研究发

现，补充维生素 C 与冠心病的发病风险呈负相关。每天服

用 400 mg 维生素 C 长达 10 年以上的妇女患冠心病的风险

显著降低 29%[12]。29 项 II 期随机对照研究的 meta 分析结

果显示，每天补充 500 mg 的维生素 C 能显著降低高血压患

者的收缩压和舒张压 [13]。13 项随机对照研究的 meta 分析

结果显示，每天平均补充 500mg 的维生素 C 能显著降低血

清尿酸水平 [14]。采用维生素C 1000 mg/d，连续治疗30天，

能提高吸烟者血浆维生素 C 浓度，改善其血管内皮的舒张

功能 [15]。

    然而，文献报道的关于补充维生素 C 是否能够降

低心血管疾病的发生风险的结论并不一致。其中 The 

Physicians Health Study II 研 究 纳 入 了 14641 名 参

与者并随访八年的研究显示，主要的心血管疾病患病风

险在维生素 C 和安慰剂组之间没有显著差异（危险比

（HR）0.99, 95% 置 信 区 间（CI）0.89~1.10）。 对 于

所有原因死亡率也获得了类似的结果（HR 1.07, 95%CI 

0.97~1.18）；总心肌梗死（MI）（致命和非致命性）HR 

1.04（95%CI 0.87~1.24）；总中风（致命和非致命）HR 

0.89（95%CI 0.74~1.07）；心血管疾病死亡率 HR 1.02

（95%CI 0.85~1.22）；自述冠状动脉旁路移植术（CABG）

/ 经皮腔内冠状动脉血管成形术（PTCA）HR 0.96（95%CI 

0.86~1.07）；自述心绞痛 HR 0.93（95%CI 0.84~1.03）。

但是由于此项研究历时八年，获得数据的间接性和不精确

性，使得到的大多数结果证据的质量较低。尤其关于全因

死亡率和心血管疾病死亡率的证据非常弱 [16]。

3.2 维生素 C 与代谢综合征

   将维生素 C 1000 mg/d 与阿托伐他汀及维生素 E 联合应

用，能显著降低非酒精性脂肪肝患者发展为脂肪肝的风险

[17]。应用大剂量的维生素 C 2000 mg/d，能有效防治高血

脂人群血管内皮的病变 [18]。糖耐量受损的患者一次性口服

2000 mg 的维生素 C，其 60 min、120 min 血管内皮的舒张

功能明显改善，表明维生素 C 对葡萄糖负荷后血管内皮功

能损伤有保护作用 [19]。此外，维生素 C 可通过改善氧化应

激和胰岛素抵抗来调节血糖水平，从而改善糖尿病患者的

病情发展。通过选取哈尔滨市居民健康研究（HPHS）3483

中性粒细胞维生素 C 浓度最高和尿维生素 C 排出量最低这

两项条件的人体维生素 C 需要量，男性为 75 mg/d，女性

为60 mg/d。Brubacher等 [6]对 36篇关于人群（16～ 96岁）

维生素C摄入量与血浆浓度关系论文的meta分析结果显示，

成人每日摄入 83.4 mg 维生素 C，其血浆维生素 C 浓度可

维持在 50 μmol/L，取整处理后为 85mg/d，作为 EAR，此

项指标没有考虑性别差异。参考上述研究数据，中国成年

人维生素 C 的 EAR 值为 85mg/d。通过 EAR 推导获得维生素

C 的 RNI=1.2EAR=102 mg/d，修约为 100 mg/d。

   2015 年 2 月，德国、奥地利和瑞士的营养学会修改并

公布了维生素 C 摄入量的参考值，健康成年人的平均维生

素 C 需要量被认为是补充维生素 C 代谢损失的量，并且确

保了空腹抗坏血酸血浆水平 50μmol/ L。基于不吸烟男性

研究的数据，假设代谢损失为 50 mg/d，吸收率为 80%，尿

排泄量为维生素 C 摄入量的 25%。考虑到这一点，男性的

EAR 是 91 mg/d。考虑到 10% 的变异系数，推导出成年男性

维生素 C 的推荐摄入量为 110mg/d，女性对维生素 C 的需

求是根据男性的要求和体重来推断的，因此，成年女性的

维生素 C 推荐摄入量约为 95 mg/d。吸烟者的维生素 C 代

谢损失较非吸烟者高约 40%，且血浆维生素 C 水平低于非

吸烟者高，因此，将女性吸烟者的维生素 C 摄入量的参考

值设为 135 mg/d，男性吸烟者为 155 mg/d[7]。

3. 维生素 C 与慢性病 

   中国成人维生素 C 的推荐摄入量（100mg/d）可完全预

防坏血病，但仅仅预防缺乏病并不是膳食平衡的最终目标，

我们更关心的是维生素 C 在慢性病防治中所起的作用。近

年来营养学界对人群维生素 C 的摄入与慢性病的预防进行

了多项研究，取得了许多重要研究进展。多项Ⅱ期随机对

照研究表明高血浆维生素 C水平有益于预防冠心病、中风、

癌症以及不同原因的死亡，有效血浆维生素 C 浓度一般在

64.0 ~ 85.2 µmol/L 之间 [8]，但是，一项纳入了 296707

名参与者的 78 个随机试验结果显示并未发现支持抗氧化补

充剂（包括维生素C）用于疾病的一级或二级预防的证据[9]。

3.1 维生素 C 与心血管疾病

   维生素 C 补充剂能够通过其抗氧化作用降低患心血管疾



例参与者中的 178 例 II 型糖尿病（T2D）病例，哈尔滨市

膳食、营养与慢性非传染性疾病研究（HDNNCDS）7595 例

参与者中的 522 例新诊断 T2D 患者来调查中国成年人维生

素 C 摄入与 T2D 风险的关系，并研究潜在的调节因子。将

维生素 C 摄入量三分位后，经多变量校正 Logistics 回归

分析，在 HDNNCDS 中相对风险（RR）分别为 1.00, 0.75 和

0.76（Ptrend = 0.003），表明随着维生素 C 摄入量的增

加，糖尿病的发生风险降低，并且该关联在 HPHS 中得到验

证，RR 为 1.00, 0.47 和 0.46（Ptrend = 0.002）。经中

介效应分析发现胰岛素抵抗（由体内平衡模型评估表示）

和氧化应激（由血浆总抗氧化能力表示）部分介导这种关

联。该研究进一步支持了维生素 C对 T2D 发展的保护作用，

而且这种关联部分通过改善氧化应激和胰岛素抵抗来介导

[20]。

3.3 维生素 C 与中风

   研究表明血浆中高水平的维生素 C 可降低发生中风的风

险或者降低中风引起的死亡风险。在 EPIC-Norfolk 研究

中，共有 20649 个研究对象，经 10 年的跟踪研究发现，血

浆维生素 C 浓度高于 66 μmol/L 的研究对象比血浆维生

素 C 浓度低于 41 μmol/L 的研究对象发生中风的风险降

低 42%[21]。日本一项前瞻性研究纳入了 82044 名日本男性

和女性，年龄在 45-74 岁之间，目的是调查膳食摄入抗氧

化维生素与总中风和缺血性卒中发生率之间的关系。结果

显示，α- 胡萝卜素，β- 胡萝卜素，α- 生育酚和维生素

C 的膳食摄入量与总中风和缺血性脑卒中发生率无负相关关

联（校正心血管危险因素和生活方式后）。将吸烟状况分

类后，观察到在非吸烟人群中，膳食维生素 C 摄入量和总

的脑卒中发生率之间呈负相关，将膳食维生素 C 摄入量五

分位后分析发现，非吸烟者的 HRQ5 v. Q1 为 0.81（95%CI：

0.68-0.96; Ptrend = 0.03），而吸烟者的 HRQ5 v. Q1

为 1.03（95%CI：0.84-1.25; Ptrend = 0.55）。 对 于

缺血性卒中，非吸烟者的 HR Q5 v. Q1 为 0.76（0.60-

0.96; Ptrend = 0.02），而吸烟者的 HRQ5 v. Q1 为 1.00

（0.78-1.28; Ptrend = 0.61），即膳食维生素 C 摄入与

非吸烟者总中风和缺血性脑卒中的发生率呈负相关 [22]。

3.4 维生素 C 与癌症

   实验研究表明抗氧化剂有助于消化道癌预防，但是，只

有少数研究定量评估了补充摄入量。一项来自 NutriNet-

Santé 队列（2009-2016）的前瞻性研究中纳入了 38812 名

中年人（≥ 45 岁），调查抗氧化剂摄入量（膳食，补充

和总量）与消化性癌症风险之间的关系，使用重复的 24

小时记录收集膳食数据。一个特定的问卷调查了 12 个月

的膳食补充剂使用情况。在随访期间共诊断 167 例事件

性消化性癌症（120 例结肠直肠癌，26 例胰腺癌，9 例食

管癌，7 例胃癌和 5 例肝脏）。将维生素 C 摄入量四分位

后分析其与消化性癌症风险之间的关联，结果显示，膳食

维生素 C 的摄入（HRQ4 v. Q1=0.56; 95%CI:0.34~0.91, 

Ptrend=0.01) 和总维生素 C 的摄入 (HRQ4 v. Q1=0.51; 

95%CI:0.30~0.84, Ptrend=0.008) 能够降低消化系统癌症

风险。这项前瞻性队列研究与补充摄入量的定量评估表明

通过校正酒精消费和吸烟状态，维生素 C 对消化性癌症风

险具有潜在保护作用 [23]。维生素 C 可预防食管癌 [24]，可

能与维生素 C 具有抑制致癌物质形成、增强机体免疫力及

其抗氧化功能有关 [25]。在 NHANESII 研究中，最低血清维

生素 C 浓度（<28.4 μmol/L）的男性与最高血清维生素 C

浓度（>73.8 μmol/L）的男性相比，与癌症相关的死亡

风险高 62%, 12 ～ 16 年的所有原因的死亡率高 57%[26]。

EPIC-Norfolk 研究发现最高血清维生素 C 浓度（72.6 

μmol/L）的个体与最低血清维生素 C 浓度（20.8 μmol/

L）的个体相比，男性癌症死亡率降低 53%，女性癌症死亡

率降低 27%[27]。

3.5 维生素 C 与痛风

   以往研究报道补充维生素 C 可降低血清尿酸的水平，随

着维生素 C 摄入量的增加可降低痛风的发生风险。随机双

盲对照试验证明补充维生素 C（每天 500 mg）2 个月，可

显著降低血清尿酸浓度 [28-30]。然而，也有研究将痛风患者

和血清尿酸水平 > 0.36 mmol/L（6 mg/dL）作为研究对象，

对已经服用过别嘌呤醇的二十名患者随机分为两组，一组

增加别嘌呤醇的服用剂量，另一组在不增加服用别嘌呤醇

服用剂量的基础上补充维生素 C（500 mg/d）。将未服用
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过别嘌呤醇的二十名患者也进行随机分组，一组开始较大

剂量服用别嘌呤醇（100 mg /d），另一组仅补充维生素C（500 

mg/d）。在第 0 天和第 8 周测量血浆抗坏血酸，肌酐和血

清尿酸水平。结果显示：补充维生素 C 组与未补充维生素 C

组之间，其血清尿酸或肾小球滤过率（eGFR）在基线水平

无显著差异。在补充维生素 C 的患者中，血浆抗坏血酸水

平在第 0 天和第 8 周之间显著增加。与仅服用别嘌呤醇的

患者相比，补充维生素 C 降低尿酸水平的效果并不显著，

维生素 C 平均降低尿酸 0.014 mmol/L，而别嘌呤醇可平均

降低尿酸 0.118 mmol/L。即经 8 周适量维生素 C（500 mg/

d）治疗后，尽管血浆抗坏血酸水平升高，但是并未显著降

低痛风患者的尿酸水平。当单药治疗或与别嘌呤醇组合使

用时，中度剂量维生素 C 的尿酸排泄作用似乎较小 [31]。

3.6 维生素 C 与认知功能

   此外，多项针对血浆维生素 C 浓度与认知功能之间关系

的研究表明，与认知受损的人群（包括阿尔兹海默症和痴

呆症）相比，认知完整的人群其血浆维生素 C 的平均浓度

升高。分析原因一方面可能是维生素 C 在神经元分化，成

熟，髓鞘形成中起重要作用，能够调节胆碱能，儿茶碱能

和谷氨酰胺能系统；另一方面认知受损个体的大脑中产生

过多的自由基，由于维生素 C的抗氧化、清除自由基特性，

使其在较高自由基的环境中耗竭 [32-35]。

4. 总结

   由于维生素 C 补充剂的摄入量未考虑到人体吸收率及相

关基因多态性的影响 [36]，所以血浆维生素 C 浓度是反映机

体维生素 C 水平的更为精确的指标，代谢学实验表明，200 

mg/d 维生素 C 可使人体血浆维生素 C 浓度接近饱和，达到

70 µmol/L，而且每天摄入 200 mg/d 维生素 C，未观察到

安全性问题 [37]。因此，综合考虑随机对照实验、干预研究

及代谢学实验结果，2013 版《中国居民膳食营养素参考摄

入量》[38] 推荐 200 mg/d 作为成人预防非传染性慢性病的

建议摄入量 (PI-NCD)。
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1. 概述

   维生素D 是机体新陈代谢所必需的一种脂溶性维生素，

可来自膳食摄入和皮肤合成。由于机体通过日光暴露可以

合成维生素D，所以从严格意义上讲维生素D不属于维生素。

虽然人们在几个世纪前已认识到了佝偻病的重要特征，但

直到上世纪科学家们才确定了维生素 D 缺乏是佝偻病的病

因。在 1919 年 ~1920 年，英国 Mellanby 爵士在无阳光照

射的室内饲养狗，确定了佝偻病是由于膳食中缺少某一种

微量成分而引起，他还证实鱼肝油是一种非常有效的抗佝

偻病物质。1922 年 McCollum 教授证实鱼肝油中存在一种
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      37.Institute of Medicine(IOM). Dietary Reference 
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非维生素 A 的营养素可以治疗佝偻病，将其命名为维生素

D。1932 年经过 Askew 利用紫外线照射麦角固醇得到维生

素 D2。1935 年 Gottingen 大学的 Windaus 教授分离出了

7- 脱氢胆钙化醇。1965-1975 年间，先后发现了 25OHD 和

1,25(OH)2D 及其生物学功能。大量的研究证明维生素 D 是

钙磷代谢的重要调节因子之一，维持正常的血钙和磷水平，

还通过维生素 D 受体参与许多组织细胞的分化和增殖等生

命过程。

2. 维生素 D 的化学结构与理化性质

   维生素 D 属于开环类固醇 (seco-steroid)，基本结构

                               

提高中国居民维生素 D 推荐摄入量的科学依据
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具有其母本化合物胆固醇的 A、B、C、D4 个环结构和不

同的侧链，其碳原子编号保留了原有结构的编号顺序。其

中 B 环 ∆5, ∆7 为共轭双键系统 ,9, 10 位的碳 - 碳键被

打开转变成开环 -B 维生素 D 类化合物。经热异构化作用

转变为具有 ∆6,7, ∆8,9, ∆10,19 的共轭三键系统维生

素 D 的形式。维生素 D 最常见的形式有两种，即胆钙化醇

(cholecalciferol, D3) 和麦角骨化醇 (ergocalciferol, 

D2)。维生素 D3 和维生素 D2 的结构区别在于侧链不同。

维生素 D2 的侧链包含 C22 和 C23 之间的双键。维生素 D 溶

于脂肪和脂溶剂，对热和碱较稳定，光和酸可促进其异构化。

                        图 1 维生素 D 化学结构式

3. 维生素 D 的消化、吸收、代谢特点

   维生素 D 与脂肪一起被吸收，吸收部位主要集中在空肠

和回肠。维生素 D 在回肠的吸收量最大。同其它脂溶性物

质一样，胆汁可促进维生素 D 的吸收。约 80% 吸收后的维

生素 D 参与乳糜微粒的形成，通过淋巴系统转运至肝脏。

少部分维生素 D 吸收后可与维生素 D 结合蛋白结合后转运

至肝脏。在多数地区，日光或人造紫外光照射可使人体表

皮和真皮内含有的 7- 脱氢胆固醇形成维生素 D3 前体，后

者转化成维生素 D3 的产量约在 24 小时内达到 92%，并趋

于平台期。如果皮肤所形成的维生素 D3 不进入血液循环，

可以通过日光照射而代谢失活，故经皮肤产生的维生素 D3

不易达到中毒剂量。

    维生素 D 进入肝脏后，经肝脏羟化酶的作用生成 25-

OH- 维生素 D。然后 25-OH- 维生素 D 再次与维生素 D 结合

蛋白结合进入血液。25-OH- 维生素 D 是血液中维生素 D 的

主要存在形式。该种结合蛋白将 25-OH- 维生素 D 转运至

肾脏。通过血液循环达到肾脏的 25(OH)D 被转变成两种基

本的二羟基代谢物，1,25(OH)2D 和 24,25(OH)2 D；然后

24,25(OH)2 D 和 1,25(OH)2D 被转运至外周靶器官；这种

二羟基代谢物，特别是 1,25(OH)2D 和靶器官核受体或膜受

体结合，产生相应的生物学反应。机体主要通过严格控制

肾脏的 1α- 羟化酶活性，调控维生素 D 相关的内分泌系统。

可以根据机体钙以及其它内分泌的需要调节 1,25(OH)2D 激

素的合成。主要调节因子是 1,25(OH)2D 本身、甲状旁腺激

素（parathyroid hormone,PTH）以及血清钙和磷的浓度。

当血液中 1,25(OH)2D 浓度降低时，肾脏合成 1,25(OH)2D

的量增加，随血液中浓度的升高，肾脏合成 1,25(OH)2D 的

量迅速降低。维生素 D 缺乏将导致 25(OH)D 和 1,25(OH)2D

的合成减少，钙内环境失衡，使 PTH 水平持续升高，表现

为继发性甲状旁腺功能亢进，因此充足的 25(OH)D 是合成

1,25(OH)2D 的原料保证。1,25(OH)2 维生素 D 是维生素 D

的活性代谢成分，参与执行绝多数维生素 D 的功能。25-

OH- 维生素 D 和 1,25(OH)2 维生素 D 经过肾脏羟化酶的进

一步代谢成为 24,25-(OH)2- 维生素 D 和 1,24,25(OH)3 维

生素 D , 最后经肾脏排出体外。在体内，维生素 D 主要贮

存在脂肪组织与骨骼肌中，肝脏、大脑、肺、脾、骨骼和

皮肤中也存在少量。维生素 D 的分解代谢主要在肝脏中进

行。

4. 生理功能

  维生素 D 在维持血钙和磷水平稳定中发挥重要作用，对

骨骼正常矿化过程、肌肉收缩、神经传导以及细胞基本功
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能都是必需的。

4.1 维持血液钙和磷稳定

   1,25(OH)2D 与 PTH 结合发挥维持血钙和磷水平稳定

的作用，包括促进钙吸收和骨吸收。当血钙浓度下降

时，甲状旁腺通过钙受体识别钙浓度降低分泌 PTH，刺

激肾 25(OH)D-1α- 羟化酶从 25(OH)D 储存池中转化更多

的 1,25(OH)2D。随着 PTH 水平的升高，1,25(OH)2D 合成

增加，导致肠、骨和肾中钙转运增多，使血钙恢复正常

水平。PTH 分泌减少不仅受钙活性的反馈调节，也可通过

与 1,25(OH)2D 有关的短反馈环路直接抑制甲状旁腺分泌

PTH。

4.2 参与某些蛋白质转录的调节

   维生素 D 参与钙转运蛋白和骨基质蛋白的转录以及细胞

周期蛋白转录的调节，增加体内特殊细胞的分化 ( 例如破

骨细胞前体物、肠细胞和角化细胞等 )。维生素 D 的这种特

性可以解释其在骨吸收、肠腔内钙转运以及皮肤中的作用。

4.3 发挥激素样作用参与体内免疫调节

   随着在许多非靶组织中发现 1,25(OH)2D 的受体，如

脑、各种源于骨髓的细胞、皮肤、甲状腺等，提出了有关

1,25(OH)2D 诱导巨噬细胞混合和分化的观点。1,25(OH)2D

也可抑制活化 T- 淋巴细胞中白细胞介素 II 的产生，说明

维生素 D 的这种激素作用可能参与体内免疫调节。此种作

用已经成功地被用于治疗银屑病及其他皮肤病。

5. 缺乏与过量的危害

   长期维生素 D 缺乏与儿童佝偻病和成人的骨质软化症有

关，而长期过量摄入该种维生素又会导致中毒。维生素 D

缺乏仍然是一个世界性的问题，尤其那些生活在高纬度地

区或者那些皮肤接触日光较少的人群。

5.1 缺乏

   日光照射不足或膳食中缺乏维生素 D 可导致维生素 D 缺

乏。温带、寒带日照较少，特别是在冬季或多雨和多雾的

地区，容易发生维生素 D 缺乏。维生素 D 缺乏症表现为一

种骨骼疾病，在儿童称为佝偻病 (rickets)，成人则称为

骨质软化症 (osteomalacia)和骨质疏松(osteoporosis)。

5.1.1 儿童佝偻病佝偻病常发生在日照不足、喂养不当的婴

儿以及出生后生长较快的早产儿。佝偻病儿童主要表现为

低钙血症、牙齿萌出延迟、骨骼生长障碍、骨骼不能正常

钙化、变软、易弯曲、畸形，贫血和易患呼吸道感染。神经、

肌肉、造血、免疫等器官的功能也可受到影响。典型的骨

骼病变为骨骼畸形，特别是在膝、腕、踝等部位以及与肋

软骨关节功能有关的一些变化。“念珠肋”是佝偻病患儿

肋骨和胸廓畸形的常见表现。急性佝偻病一般多见 6 个月

以内婴儿，以骨质软化为主要表现，患儿可能会出现惊厥

和抽搐，这是由低血钙造成的 ( 一般 <1.7 mmol/L)；但是

也可能仅有轻微骨骼变化。较大儿童多见亚急性佝偻病，

以骨质增生为主，容易出现骨疼和抽搐。佝偻病患儿的血

浆 25(OH)D 浓度范围从未检出到 20 nmol/L(8ng/ml)。

5.1.2 骨质软化症成年人维生素 D 缺乏症表现为骨质软化

症，特别是妊娠和哺乳妇女以及老年人容易发生。主要表

现为肌肉乏力，脊柱、肋骨、臀部、腿部疼痛和骨骼触痛，

骨软化和易断裂。上述症状通常活动时加剧。严重时，骨

骼脱钙、骨质疏松，有自发性和多发性骨折。骨质软化症

发生于骨骼生长和发育完成之后（即成年阶段），几乎没

有骨骼畸形。

   骨质软化症和佝偻病的特征性表现是骨骼有机基质（类

骨质）的钙化障碍，出现过量的未钙化类骨质；还常出现

血清碱性磷酸酶活性升高，临床上常利用这一特点辅助诊

断骨质软化症。血清 1,25(OH)2D3 水平降低也可用于诊断

佝偻病和骨质软化症。当个体血清 1,25(OH)2D3 水平低于

12.5 nmol/L (5 ng/mL) 时，可确诊为维生素 D 缺乏。当

血清 1,25(OH)2D3 水平低于 25 nmol/L (10 ng/mL) 时，

发生维生素 D 缺乏的风险增加。

5.1.3 骨质疏松骨质疏松是慢性退行性疾病，其特征为骨

密度降低、骨骼的微观结构破坏，包括易脆性和骨折风险
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增加等。骨骼易脆性的增加与年龄有关，与骨骼吸收的分

解代谢增加有关，使骨骼强度和骨密度降低。维生素 D 营

养状况差和钙摄入量低是骨质疏松和骨折风险的重要决

定因素。当骨质疏松症患者的血浆 25(OH)D 浓度低于 10 

nmol/L(4ng/ml) 时，可能伴有血浆钙磷水平的降低。

Papadimitropoulos 等 (2002) 对 25 项随机试验的荟萃

分析显示，给 45 岁以上妇女补充标准的或羟化的维生素 D

（>10mg /d），同时补充或不补充钙剂，可降低脊柱骨折

的风险，也可能降低非脊柱骨折的风险，而且羟化维生素 D

对骨密度的影响大于普通维生素D。包含 29项随机试验（50

岁以上妇女 63897 例，平均持续 3.5 年）的另一项荟萃分

析显示，同时补充钙（1200mg/d）和维生素 D3( ≥ 20 mg/

d)可降低骨折风险达24%，显著降低骨质丢失的速度 (Tang 

et al., 2007 )。维生素Ｄ补充可能改善维生素Ｄ缺乏儿

童青少年的维生素 D 营养状况，增加腰椎骨密度和全身骨

矿物质含量 (Winzenberg et al., 2011)。多数观察性研

究显示不论是儿童青少年，还是绝经期妇女血浆 25(OH)D

浓度与骨密度之间呈正相关（即 25(OH)D 浓度高，骨密度

增加）。

5.2 过量和毒性

   天然食物中维生素 D 含量通常较低，因此由天然食物引

起维生素 D 中毒的报道罕见。但是由维生素 D 强化食物或

补充剂导致的过量和中毒时有发生，长期摄入过量维生素 D

补充剂所致的维生素 D 中毒风险明显增加。维生素 D 毒性

系升高血浆维生素 D 及其代谢产物的水平，引起高钙血症

所致 (Jones et al., 2008)。高维生素 D 血症的病人血

中 25(OH)D 浓度比正常个体高 15 倍；但是 1,25(OH)2D 水

平却没有明显变化 (Brumbaugh et al., 1973)。高浓度

25(OH)D 强烈刺激肠道钙吸收和骨钙重吸收，最终导致软

组织钙化和肾结石。

   维生素 D 中毒症状包括：钙吸收增加导致的高钙血症、

高钙尿症，钙沉积在心脏、血管、肺和肾小管等软组织，

出现肌肉乏力、关节疼痛、弥漫性骨质脱矿化以及一般定

向能力障碍等；还可能引起体重下降和心律不齐；严重的

可导致心脏和肾脏软组织钙化 (Brumbaugh et al., 

1973)，在一些病例中，毒性表现程度与膳食钙摄入水平有

关 (Rubin et al., 2005)。如果不及时治疗，严重维生素

D中毒可导致死亡。轻度中毒症状有食欲不振、厌食、恶心、

烦躁、呕吐、口渴、多尿、便秘或便秘与干燥交替出现。

6. 营养状况评价

    维生素 D 的营养状况可以通过膳食摄入量调查、实验

室生化和功能检查以及维生素 D 缺乏体征检查进行评价。

由于我国还没有食物维生素 D 含量的数据，还难以估计我

国居民膳食维生素 D 摄入量。人体维生素 D 营养状况评价

指标包括血中 25(OH)D 和 PTH 含量、骨骼转化和骨密度以

及钙吸收等指标 (Seamans et al., 2009)，但是反映维

生素 D 营养状况的结果并不一致；血清钙磷乘积和血清碱

性磷酸酶活性也被用于判断佝偻病，由于这两个指标受诸

多因素影响，并不被认为是评价维生素 D 营养状况的特异

性指标；出现临床缺乏体征时，维生素 D 缺乏已经很严重

了。2010-2013 年中国居民营养与健康状况监测数据显示

我国维生素 D 缺乏各年龄人群均十分普遍，特别是孕妇和

乳母，维生素 D 不足的比例均超过 70%（25(OH)D 水平低于

50 nmol/L）。

    25(OH)D 是血中维生素 D 的主要存在形式，而且血清

或血浆中 25(OH)D 受机体调节的影响较小，在较长时间内

维持相当稳定。血清或血浆 25(OH)D 通常作为评价各年

龄组维生素 D 营养状况的生物标记物 (Heaney et al., 

2005)，它可以反映膳食补充和皮肤合成的效果。这样的

应用在老年人受试者得到证明，即当血浆中 25(OH)D 含量

达到 80nmol/L 时，就能取得适宜肠钙吸收。给予维生素 D

剂量每增加 0.025mg（1 IU）/d，血清 25(OH)D 浓度可升

高 0.013nmol/L (Seamans et al., 2009)。一些研究证

明，当血清 25(OH)D 水平低于 80 nmol/L 时，25(OH)D 和

PTH 水平与维生素 D 摄入量呈显著正相关，而当 25(OH)D

水平超过 80 nmol/L 时，两个变量间无相关关系。还有作

者认为健康人最适宜血清 25(OH)D 浓度为 75nmol/L(30ng/

ml)，最好是在 90-100nmol/L(36-40ng/ml) (Bischoff-

Ferrari et al., 2006)。美国医学研究所根据近年有关当

血清 25(OH)D 水平与钙吸收率及其它骨健康指标的研究资
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料，认为血清 25(OH)D 浓度达到 50 nmol/L 反映其骨骼健

康状况良好 (IOM, 2011)。

影响血清25(OH)D浓度的主要因素包括膳食维生素D摄入量、

维生素 D 补充剂和 / 或维生素 D 强化食品的食用情况、阳光

照射（暴露紫外线 B 波段）的次数和持续时间、皮肤的颜色 

(Burgaz et al., 2007)。

7. 膳食维生素 D 参考摄入量（DRIs）

    中国营养学会 2000 年发布《中国居民膳食营养素参考

摄入量》以来，关于人体维生素 D 需要量研究取得了显著进

展。美国医学研究所在全面综述钙和维生素 D 与多种疾病关

系的文献基础上，于 2010 年 11 月 30 日发布了最新的膳食

钙和维生素 D 参考摄入量报告 (IOM, 2011)，调整了人群维

生素 D 的推荐膳食供给量 (RDA)。日本于 2009 年发表了日本

人膳食参考摄入量，也调整了维生素 D 的 AI 值 (Ministry 

of Health Labour and Welfare of Japan, 2009)。

7.1 推荐摄入量 (RNI)

   目前尚无充分证据表明维生素 D 与特定的慢性病预防存

在明显因果关系，因此在修定维生素 D 参考摄入量时，仍

然以骨骼健康指标为依据。评价骨骼健康的主要指标包括

骨矿物质含量或骨密度、钙平衡、佝偻病或骨软化症和骨

折风险。

我国多数地区处于北纬 45° 以南，阳光照射可将人体皮肤

中 7- 脱氢胆固醇转化成为内源性维生素 D。血清 25(OH)

D 水平不仅仅能反映内源性维生素 D 合成和膳食维生素 D

摄入，同时也能间接反映骨骼健康状况。血清 25(OH)D 水

平与钙吸收、骨密度、佝偻病或骨软化症和骨折风险存

在明显剂量反应关系。血清 25(OH)D 水平在 30-50 nmol/

L 之间钙吸收率最大。在钙摄入充足情况下，血清 25(OH)

D 水平在 30-50 nmol/L 之间佝偻病的发病率最低。当血

清 25(OH)D 水平低于 30 nmol/L 时，儿童青少年佝偻病

发病的风险增加，骨矿物质含量减少；成人骨软化症发病

几率增加，钙吸收率降低，胎儿骨骼发育受损。但当血清

25(OH)D 水平超过 50 nmol/L 后，钙吸收率并无明显增加，

其它反映骨健康的各指标也无进一步改善 (IOM, 2011)。

因此血清 25(OH)D 水平达到 50 nmol/L 反映其骨骼健康状

况良好。

7.1.1 成人为避免日光暴露对血清 25(OH)D 水平所产生的

混杂，一项综述评价了在无内源性维生素 D 合成的条件下

人群维生素 D 摄入与血清 25(OH)D 水平之间关系。该研

究分析了 9 项在北欧（北纬 49.5°以北）和南极洲（南

纬 78°以南）冬季进行的随机对照临床试验研究，研究

人群涵盖了 6 岁以上儿童直至 60 岁以上老人，并采用了

混合效应的回归模型评价两者之间的量化关系，发现年龄

对血清 25(OH)D 无显著影响。即对于儿童和青少年、成人

和老人，相同维生素 D 摄入，其血清 25(OH)D 反应相同

(IOM, 2011)。在血清 25(OH)D 水平低于 75nmol/L 人群

中，每增加 1μg 维生素 D 摄入，其血清 25(OH)D 水平约增

加 2nmol/L(Whiting, Bonjour et al. 2015)。研究结果

显示血清 25(OH)D 平均水平与维生素 D 平均摄入量之间呈

对数线性关系。具体方程为：y( 血清 25(OH)D 水平 nmol/

L)=9.9ln( 维生素 D 摄入 IU/d)。回归方程的 95% 可信区间

的下限为 y=8.7ln( 维生素 D 摄入 IU/d)，即多数研究落在

该曲线范围以上 (IOM, 2011)。在无内源性维生素 D 合成

的条件下，为使人群血清 25(OH)D 平均水平达到 50nmol/L

（即50%的个体血清25(OH)D水平达到或超过50nmol/L），

人群平均维生素 D 摄入量至少应为 313IU/d，向上取 10 的

整倍数为 320 IU/d(8 μg/d)，设定为 EAR。设 CV=10%，

经计算 RNI 为 384 IU/d，向上取 10 的整倍数为 400 IU/

d(10μg/d)。

   老年人维生素 D 摄入与血清 25(OH)D 水平之间的对数

线性关系与成年人一致，其 EAR 不受年龄影响，因此老年

人的 EAR 仍然维持为 8mg/d。但考虑到超过 65 岁老年人

体内维生素 D 代谢效率降低，受体敏感性降低，因此超过

65 岁以上老年人的 EAR 变异增加 (MacLaughlin et al., 

1985)。设 CV=30%，即 RNI 为 12.8μg/d，向上取整约为

15μg/d。建议 65岁以上老年人维生素D的 RNI为 15mg/d。

7.1.2 儿童和青少年在不缺钙的情况下，血清 25(OH)D 水

平低于 30nmol/L 幼儿佝偻病患病明显增加 (Specker et 

al., 1992)，血清 25(OH)D 水平在 28-50nmol/L 之间钙吸

收率最大 (Abrams et al., 2009)。研究表明青少年血清

25(OH)D 水平达到 50 nmol/L，骨矿物质含量明显增加，钙
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吸收率最大 (IOM, 2011)。因此仍然以 50% 个体 25(OH)

D 水平达到 50nmol/L 所需膳食维生素 D 摄入量为 EAR。

2016 年丹麦的一项随机干预试验发现学龄前儿童冬季维

生素 D 摄入 8-20μg/d 可以使血清 25(OH)D 水平达到 30-

50 nmol/L(Mortensen, Damsgaard et al. 2016)。加拿

大的一项随机对照的试验通过强化食物给予 2-8 岁儿童 10 

μg/d 或 15μg/d 维生素 D，使 96% 的儿童血清 25(OH)D

水平达到 50 nmol/L(Brett, Lavery et al. 2016)。英

国 2016 年的一项随机对照干预试验显示青少年冬季每日摄

入 10-30 mg 维生素 D 可以使血清 25(OH)D 水平达到 25-50 

nmol/L(Smith, Tripkovic et al. 2016)。血清 25(OH)

D 水平与膳食维生素 D 摄入遵循成人对数线性关系，建议

儿童青少年维生素 D 的 EAR 与成人相同为 8 mg/d，RNI 为

10mg/d。

7.1.3 孕妇及乳母孕妇血清 25(OH)D 水平与其骨密度不存

在明显相关 (Cranney et al., 2007)。一项随机对照干

预研究和多项观察性研究均发现孕期维生素 D 营养状况对

胎儿骨骼发育和钙代谢无明显影响。也无明显证据支持母

亲孕期维生素 D 需要量不同于非孕妇女。

   对哺乳期妇女，近来的研究结果发现：同非孕非哺乳

期相比，哺乳期间维生素 D 的代谢没有明显变化 (Saadi 

et al., 2007)。母乳中维生素 D 水平较低，提示乳母维生

素 D 消耗较少（<2.5mg/d)(Ministry of Health Labour 

and Welfare of Japan 2009)。多项研究均表明虽然补充

维生素 D 可增加乳母血清 25(OH)D 水平，但对新生儿血清

25(OH)D 水平和母亲骨密度无影响 (Ala-Houhala et al., 

1985)。根据上述证据，非孕妇女的 EAR 适于孕妇和乳母

(EAR 为 8 mg/d），建议孕期和哺乳期妇女维生素 D 的 RNI

为 10mg/d。

7.1.4 婴儿婴儿处于快速生长发育期，维生素 D 需要量相

对较高，是维生素 D 缺乏的高危人群。目前证据不足以建

立婴儿 EAR。不像其它营养素如维生素 A，由于人乳中维生

素 D 含量较低，母乳维生素 D 摄入量也不适用于估计婴儿

适宜摄入量（AI）。上个世纪 90 年代 Specker 等 (1992)

在中国南北方进行了一项随机对照维生素 D 补充研究，从

出生开始给足月婴儿分别补充维生素 D2.5、5、10mg/d，

持续 6 个月。虽然婴儿 6 月龄时 3 个补充剂量组均无佝偻

病发生，但在北方地区 10 mg/d 组血清 25(OH)D 水平显著

高于其它两个剂量组，中位数达到 62.5 nmol/L。因此根

据补充维生素 D 10mg/d 可维持适宜婴儿血清 25(OH)D 水平

超过 50nmol/L，没有临床维生素 D 缺乏表现 (Specker, Ho 

et al. 1992, Hollis and Wagner 2004)，建议 0-12 月

龄婴儿维生素 D 的适宜摄入量为 10 mg/d。

8. 维生素 D 与人体健康

8.1 维生素 D 与骨健康

   维生素 D 对维持骨骼正常矿化具有重要的作用。当血

钙浓度下降时，甲状旁腺通过钙受体识别钙浓度降低分泌

PTH，刺激肾脏 1,25(OH)2D 的合成。1,25(OH)2D 可以促进

小肠钙的吸收、肾脏钙的重吸收和骨钙的动员，最终维持

血钙水平稳定。维生素 D缺乏可以影响减少小肠钙的吸收。

维生素 D 缺乏在儿童期可以引起儿童佝偻病，在成人期可

能导致成人骨质软化症，还可能与成人骨质疏松有关。动

物实验和人体干预研究均支持维生素 D 补充可以预防和治

疗儿童佝偻病、成人骨质软化症。还有可能降低骨折的风险。

一项荟萃分析显示补充 20mg/d 维生素 D 可能会降低 65 岁

以上老年人股骨和非椎骨骨折的风险 (Bischoff-Ferrari, 

Willett et al. 2012)。

8.2 维生素 D 与慢性病

   许多非骨组织中存在 1,25(OH)2D 的受体，所以维生

素 D 的功能可能会与其它疾病或健康状况相关。一些观察

性研究提示充足维生素 D 摄入可能会降低癌症、心血管疾

病和高血压、2 型糖尿病和代谢综合症的发生。但是一些

随机对照干预试验常并不支持维生素 D 摄入（或高水平血

清 25(OH)D）可以降低这些疾病的发生。多数临床试验未

发现低剂量补充维生素 D 可以降低心血管疾病的发生风险

(Schnatz and Manson 2014)。一项小规模干预试验显示

对于血清 25(OH)D 水平低于 50nmol/L 黑人，维生素 D 补充

可降低收缩压 (Forman, Scott et al. 2013)。超重肥胖

人群中血清 25(OH)D 水平低，但维生素 D 补充对超重肥胖

的影响不明确 (Pourshahidi 2015)。今后需要更多的研究
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来阐明维生素 D 是否可以预防这些疾病的发生。

8.3 维生素 D 与皮肤健康

   表皮细胞同样也具有维生素 D 受体。口服或皮肤局

部应用维生素 D 可能改善银屑病的症状。许多研究发现

1,25(OH)2D 和其类似物可以缓解银屑病的皮肤红、皮肤损

伤和银屑。据此开发了维生素 D 类似物用来治疗银屑病。

8.4 维生素 D 与免疫

   单核细胞、T- 淋巴细胞和 B- 淋巴细胞等免疫细胞均具

有维生素 D 受体。早期提出了 1,25(OH)2D 诱导巨噬细胞成

熟和分化的观点。1,25(OH)2D 也可抑制活化 T- 淋巴细胞

中白细胞介素 II 的产生，说明维生素 D 的这种激素作用可

能参与体内免疫调节。一些观察性研究发现维生素 D 可能

与哮喘和自身免疫性疾病有关，但目前证据多不充分。

九、膳食维生素 D 的参考摄入量

   中国营养学会在 2013 年颁布了新的中国居民维生素 D

的膳食参考摄入量（见表 1）。

         表 1   中国居民膳食维生素 D 参考摄入量
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   能量是生命的根本。对于健康人来说，应该保持能量的

平衡，即能量的摄入应等于能量的消耗。目前超重和肥胖

已成为世界公共卫生的重要问题，而超重肥胖被认为是长

期能量消耗低于能量摄入，过多能量积累在体内导致的。

因此，准确测定能量消耗，对于制定适宜的能量需要量，

进而维持最佳的健康状况和身体机能至关重要。

   成年人的能量消耗主要用于维持基础代谢、体力活动

和食物热效应三方面。在测量方法上，双标水法（Doubly 

Labeled Water, DLW）是测量人体总能量消耗（Total 

Energy Expenditure, TEE）的金标准。气体代谢法是测

量基础代谢和体力活动能量消耗的金标准。但双标水法中

试剂和样品检测的费用比较昂贵，而气体代谢的仪器不宜

检测时间过长且不能同时多人检测，因此，此两种方法不

适用于对大人群的能量消耗的测量和评估。研究者一直在

开发新的可用于大人群的易于操作和应用的能量消耗测量

方法，当然，这些方法需要用DLW或气体代谢法验证其效度。

本文就主要的能量消耗测量方法进行综述，为开展能量代

谢的相关研究提供参考。

1. 基础代谢和静息代谢能量消耗测定

   基础代谢能量消耗（Basal Energy Expenditure, 

BEE）是维持人体最基本生命活动所必需的能量消耗，约占

人体总能量消耗的60%-70%。WHO/FAO对基础代谢的定义是：

                               
人体能量消耗测量方法研究进展

中国疾病预防控制中心营养与健康所，邮编：100050
卓勤 
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Energy Consumption



经过 10~12 h 空腹和良好的睡眠，清醒仰卧，恒温条件下

（一般为 22~26℃），无任何身体活动和紧张的思维活动，

全身肌肉放松时所需的能量消耗，此时机体处于维持最基

本的生命活动状态，能量消耗仅用于维持体温、心跳、呼

吸、各器官组织和细胞功能等最基本的生命活动。因此，

BEE 的测定，排除了肌肉活动、环境温度、食物及精神

紧张等影响 [1]。而静息代谢能量消耗（Resting Energy 

Expenditure, REE）。是指禁食 2 h 以上，在合适温度下，

人体在安静状态下卧位或坐位时的能量消耗。因此，BEE 与

REE 是有区别的，与 BEE 相比，REE 包含了前一餐残余的食

物热效应和维持清醒的状态，因此，REE 一般高出 BEE10％

左右 [2]。由于 REE 测试的条件要求比 BEE 要宽松，有研究

者会以 REE 替代 BEE。

1.1 气体代谢法

   气体代谢法是用特定的装置分析受试者一段时间内的

耗氧量（VO2）和二氧化碳产生量 (VCO2)，再根据公式计算

这段时间的能量消耗。气体代谢法可用于测量基础代谢、

静息代谢及不同体力活动的能量消耗。多氏袋 (Douglas-

bag) 是经典的气体代谢测定装置，将受试者一定时间呼出

的气体收集于多氏袋中，进而对气体进行化学分析 , 换算

成受试者单位时间内的摄氧量和二氧化碳生成量，再利用

Weir 公式得到单位时间的能量消耗值。由于它的测定结果

准确、可靠，一直以来，多氏袋法被视为气体代谢法的金

标准。但这种装置体积较大，不适合随身佩戴，只能在实

验室内测量 BEE、REE 和非常有限活动项目（如跑步机上行

走或跑步等）的能量消耗，不能有效评价日常生活各种活

动的能量消耗情况，此外，其测量的时间点有限，相关的

指标还需滞后检测 [3]。为了弥补多氏袋的缺陷，便携式气

体代谢测量系统因之诞生。这些仪器体积小，具有实时性、

便携性和准确性等优点，非常适合在现场、办公和家庭环

境中应用，意大利 Cosmed 公司的 K4b2、德国 Cortex 公司

的 MetaMax 3B 和 JAEGER 公司的 Oxyon mobile 以及美国

MedGraphics 公司的 VO2000 是主要的便携式气体代谢测量

仪器。这些仪器在测量时气体的收集和分析过程是同步进

行的。通过内置的快速热敏式传感分析器及双向数字流速

感应器即时检测吸入和呼出气体的浓度和体积，从而实现

对受试者每次呼吸 VO2 及 VCO2 的实时监测及测量。同时

由于此种仪器比较轻便，测量时可以随身佩戴，可以对大

多数活动类型（除水中的活动）的能量消耗进行测量。但

此类仪器一般只能工作 1-5 个小时，因此，通常只能监测

个体水平上的 BEE、REE 和体力活动能量消耗（Activity 

Energy Expenditure, AEE）。

1.2 公式法

   大规模的人群研究，不可能对受试对象进行实测，一般

多采用预测公式来评估受试对象的 BEE 或 REE。预测公式

是基于比较大的样本的人群实测值，用性别、体重、身高、

年龄等因素推导出的回归方程，成熟的公式是经过了多方

验证后而被采用的。

众多 BEE 公式中广泛被使用的是 Schofield 公式 [4]。1985

年 FAO/WHO/UNU 的能量需要量报告采纳了 Schofield 公式

推算 BEE，虽然受到诸多争议，如该公式的数据主要来自

西欧和北美的人群研究，一半数据为 20 世纪 30~40 年代的

意大利士兵，但 FAO/WHO/UNU 在 2004 年的报告中仍然采用

了该公式，并提出要深入分析现有资料，以期推出有广泛

地域和人种代表性的公式。另一个常用的是 Henry 公式 [1]，

东南亚和欧盟的能量推荐报告中使用的就是 Henry 公式，

该公式针对 Schofield 公式的人群数据，剔除了意大利士

兵的部分，并新增了 4018 个实测人群的数据。用中国人实

测的数据获得的公式目前发表的有 2 个，一个是 Liu 等根

据 223 个健康台湾成人的实测 BEE 数据推导出的 Liu 公式

[5]，另一个是 Yang 等根据南方地区 165 个健康成人的实测

BEE数据推导出的 Yang公式 [6]，这两个公式是否准确有效，

还需更多实测数据来验证。

    REE 公式应用比较广泛的是 H.B. 公式 [7] 和 Owen 公式

[8,9]。

这些公式见表 1。
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           表 1 不同预测 BEE、REE 的公式

注：W, weight (kg); H, height (cm); A, age (years); S, sex (Sa: 

men=0, women=1; Sb: men=1。

   选用公式时要明确研究的目的，一般计算能量需要量时

使用 BEE 公式，体力活动、代谢当量等研究选择 REE 公式。

2. 体力活动能量消耗 (AEE）测定

   除基础代谢外，身体活动消耗的能量是影响人体总能量

消耗的最重要部分，也是变异最大的部分，静态或轻体力

活动者，其身体活动的能量消耗约为基础代谢的三分之一，

而重体力活动者如运动员，其总能量消耗可达到基础代谢

的 2 倍或以上。体力活动除了可应用气体代谢法外，对于

规模较大的人群研究，还有如下方法可以选择。

2.1 运动传感器

   加速度计是近年来在体力活动测量中广泛应用的一种运

动传感器。加速度和外力成正比，而加速度计具有小而轻，

且不具有侵入性的特点，可以直接测定身体活动的强度、

频率以及持续时问，在测量体力活动能量消耗方面具有突

出的优势。加速度计通过内置的压电模块感受加速度，通

过形变产生电信号，电信号的强弱表示加速度的大小。根

据压电模块的个数，可将加速度计分为单轴、双轴和三轴，

通过感应身体在一个轴面或多个轴面上的加速度的变化来

推测身体的运动方式、强度。此外，这些仪器有强大的存

储功能，可以存储数日的能量消耗数据，用于后续的分析。

加速计通常佩戴腰部、腕部及踝部等。[10]

   单轴加速度计测量垂直方向的加速度，三轴加速度计可

以测量前后、左右和上下方向的加速度，理论上多轴加速

计可以提供更多的信息，在评价能量消耗时要优于单轴加

速度计。但针对单轴和三轴加速度计效度评估的研究显

示，此两者一致性很高，大于 0.95，相关性也很强，最高

可达 0.99，也即单轴加速度计的有效性不低于三轴加速度

计。但有研究提示，对一般强度的运动来说，单轴与三轴

相比没有差异，但当运动超过一定强度后，单轴加速度计

的准确性下降。Caltrac 和 CSA 是最常见的单轴加速度计。

Tritrac R3D / RT3和Tracmor是最常用的三维加速度计。

近年还发展了以 IDEEA 为代表的多轴加速计，由一个佩戴

于下肢的五轴加速度计和一个佩戴于腰部的接收器组成。

    随着算法体系的快速发展，加速度计评估的能量消

耗数值也越来越准确。加速度计的原始输出数据被称为

counts, 将 counts 转换为我们需要能量消耗的数值需要构

建计算模型来处理。早期的算法是基于不同强度的信号建

立线性回归方程，该方法对平均 AEE 的评估效果较好，但

对个人和特定类型活动的 AEE 的评估效果较差，因此，加

速度计的算法逐渐向动作识别的转换，然后采用 METs 量表

给识别的不同活动类型赋值，或针对不同活动表征建立回

归方程，提高了评估的准确度。[11] 加速度计的输出形式主

要是能量消耗、步数、活动强度等。  

    随之智能手机的不断开发，更加轻便、易于操作的可

穿戴运动测量设备智能手环问世。智能手环都是通过设备

的传感器实现对运动数据的监测。这些传感器通常是加速

度计、光学心率监测器、皮电反应传感器等，通过感应人

体运动时的动作，再结合相应手机 APP 中用户在使用前输

入的个人身体体征的基本信息如性别、年龄、身高、体重

等信息，根据一些特定算法，得到针对个人的个性化监测

数据，如运动的步数、距离以及消耗的卡路里等，从而实

现对运动过程的监测。但目前市面上占有率较高的手环，

在测量不同体力活动能量消耗的的准确性均不很理想。[12]

    目前感应器类的产品品种很多，但经过效度验证的并

不多，且不同产品间的的测量结果变异性很大，因此，需

不断完善产品的效度，在研究时，选用经效度确认的感应

器至关重要。[13]

2.2 代谢当量

    运动时的能量消耗的高低由身体活动强度决定。身体
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活动强度是指单位时间内，进行和参加某项身体活动时，

单位体重所消耗的能量。目前国际上通常使用代谢当量

（metabolic equivalence, MET）作为身体活动强度的单

位，其定义为相对于安静休息时身体活动的能量代谢水平。

1MET 相当于每分钟每公斤体重消耗 3.5 ml 的氧气，而消

耗 1L 氧气约需 5kcal 能量，因此，1MET 又相当于每小时

每公斤体重消耗 1.05 kcal 能量，也有研究者将 1 MET 取

值为 1 kcal/(kg•h)。Ainsworth 等 1993 年发表了“身体

活动概要”，对多项身体活动进行了赋值，并于 2000 年和

2011 年进行了两次更新 [14,15]，研究者先根据问卷活动受

试对象不同体力活动持续的时间，然后查阅“身体活动概

要”，获得受试对象各体力活动的 MET 值（如果查不到相

同的活动，可以以近似的活动值代替），再根据各体力活

动的持续时间及受试对象的体重，计算出受试对象的 AEE。

3. 总能量消耗测定

3.1 代谢室

    能量代谢室是利用开放式间接能量代谢测量原理而特

制的一个小房间，可供一个人居住 24 小时以上。房间是密

封的，严格控制温度和湿度，房间内配有必要的生活用品，

如床、椅子、桌子、电视、冰箱、电话和洗手间等设施，

有一个特殊的窗口用于传递物品，如食品，废弃物等。通

过质谱仪可以准确测量房间内各个时间段氧气和二氧化碳

浓度的变化，进而确定受试对象的氧消耗量和二氧化碳产

生量，通过 Weir 公式精确地计算其能量消耗。[16] 因此，

能量代谢室可以全面检测受试对象的 BEE、AEE 及 TEE 等，

但由于造价非常高，且测试费用也不菲，每次只能测试一

个人，因此不可能用于广泛的人群能量消耗的研究。

3.2 双标水法

    双标水法是不影响受试者活动和健康的间接能量测量

技术，最早由 Lifson 等于 1955 年提出，是一种非损害及

非侵入性技术，早期用于测量研究野生动物野外能量代谢。

1982 年，Schoeller 和 Van Santen 将其应用于人体研究。

   DLW 法的原理是受试者口服一定量富集氢 (2H）和氧

（18O）稳定同位素的水（2H218O），然后收集受试者的

尿液或唾液样本，通过测定这两种同位素浓度的变化，获

得同位素随时间的衰减率。通过比较 18O 和 2H 的消除速

率的差别，计算出 VCO2，然后根据呼吸商（respiratory 

quotient，RQ）或者食物商（food quotient，FQ）以及

经典的 Weir 公式计算出 TEE。目前 DLW 法已经广泛应用于

各个人群的 TEE 的检测，其中包括婴儿、儿童、成人、肥

胖人群、孕妇和乳母以及老年人等。DLW 法具体试验流程

及计算方法见 IAEA 的相关指南。[17]DLW 法是测量自由活动

状态下 TEE 最有效、最可靠的方法，具有诸多优点：样品

收集和测定过程简单方便，不限制受试者的活动；可以测

量较长时期的 TEE（一般为 4 ～ 21 d），可以很好地反映

日常能量消耗状况；准确度和精确度高，分别为 1% ～ 3%

和 2% ～ 8% [18]；无毒、无创伤、对健康无任何影响；可同

时测定受试者体水总量，从而计算出 LBM 和体脂含量。但

DLW 法仍存在缺陷：1)18O 的费用昂贵，而且需要专业技术

人员通过质谱技术来分析同位素浓度，检测费用比较高；

2）测量的是 TEE，不能得到身体活动模式（活动持续时间、

频率和强度）信息，难以了解每天或每小时的能量消耗模

式及消耗峰值时期的信息；3）该方法假设 2H 只以水的形

式代谢，而 18O 也只以水和二氧化碳的形式代谢，但实际

上在代谢过程中机体组织会发生同位素捕获或交换，致分

析时产生误差，而且若受试者体重在实验期发生改变，则

造成的误差会更明显。尽管 DLW 法有局限性，但可以提供

自由活动人群 TEE 的最接近值，而且是验证其他 TEE 测量

方法非常有价值的标准方法。

3.3 要因加算法

    要因加算法是通过不同方法，获得 TEE 的两个重要因

素 BEE 和体力活动水平（PAL）的值，最终通过公式计算出

TEE。TEE：TEE（kcal/d）=BEE（kcal/d）× PAL。BEE 可

以通过气体代谢法获得，也可以通过公式法获得。

表 2[19] 给出了根据 DLW 结果得出的各种生活方式或不同职

业的 PAL 的数值，在评估 PAL 的具体值时可以参考。
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表 2：根据 DLW 测定结果估测的生活方式或职业的

PAL 值

   综上，能量测量的方法有很多，应该根据研究目的、参

加研究的受试者人数、研究周期、可利用的设备和资金等

实际条件来选择合适的方法，并考虑以下4个因素：有效性、

可靠性、可接受性和花费。一般小规模人群、短时间实验，

应用气体代谢法准确性较高，而实验期超过 3 ～ 4 d，应

用 DLW 方法较为理想。但是在中小规模的人群研究中，运

动感应器法是非常有前景的，而大规模的流行病学研究中，

问卷调查方法是首选。无论使用何种方法，相关的效度评

估是必要的。
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摘要：

   钙是人体含量最多无机元素，约 99% 储存于骨折。人体

对钙的营养需求主要取决于骨骼的钙营养状况。人体钙营

养状态的评价方法包括：膳食调查评估钙摄入量，检测体

内钙代谢生物标志物，钙的摄入与排出的平衡量，钙的靶

器官骨骼的健康水平，相关临床表现，如佝偻病、骨质疏

松性骨折等。基于人群的钙摄入量与钙相关健康效应（如

钙平衡量、骨密度或骨盐含量和骨折发生率等）量 - 效关

系，可以确定人群的膳食钙平均需要量。也可基于人群的

平均钙吸收率、尿钙和粪钙及皮肤钙的排出量等代谢参数，

通过要因加算法来可以确定人群的膳食钙需要量，在考虑

安全系数后，从而制定人群钙推荐摄入量。

    关键词：钙；营养评价方法；推荐摄入量

   钙（calcium，Ca）为地球含量第五丰富的元素，亦是

人体的重要的组成成分，在人体构成比中其含量的排位五

位，是人体含量最多无机元素。钙不仅是人体骨骼和牙齿

的重要组成成分，体液和软组织中的钙维持血管、神经和

肌肉的正常功能，参与细胞内信号传递和激素分泌等机体

生理生化过程，对维持机体生命起重要作用 [1]。

1. 钙的基本特征

1.1 钙的体内分布及随生命周期的变化

    人体中约 99.3% 的钙储存于骨骼和牙齿，是人体支撑

结构的重要组成，也是机体庞大的钙储备库。其余不到 1%

的钙存在于软组织（0.6%），血浆（0.03%）和细胞外液

（0.06%）。钙在骨骼中通常是羟磷灰石结晶的形式存在，

在软组织和体液中以游离和结合形成存在，这部分钙称为

混溶钙池。血钙几乎全部存在于血清中，钙在血液和骨骼

之间处于不断交换状态，以维持血液钙的稳定，成人每天

从骨质吸收和储存入骨骼的钙约为 400mg[2]。

   人类出生时含钙约 24~30g，成年时约 1200g，占体重

的 1.5%~2.0%。在 20 年的生长期，平均每天需要储留钙约

160mg。骨钙更新的速度随年龄增长而减慢，1 岁以内婴儿

骨骼钙更新 100%；幼儿期每 1~2 年更新一次；儿童期更新

速率减慢，每年约 10%；成人约每年更新 5%[2]。人体的骨

质的积累主要是在 20 岁以前完成，其后的 10 余年骨质继

续增加，约在30~35岁时到达人生骨质的峰值，称为骨峰值。

研究显示，在 17，20 和 26 岁青年女性的骨质含量分别达

到其骨峰值的90%，95%和99% [3]。达到峰值后与45岁之前，

骨质处于相对稳定期。其后逐渐降低，男性呈线性缓慢下降，

女性在停经后 5 年内，骨质加速流失约 15%~20%。当骨质

流失到低于骨峰值2.5倍标准差（SD）时，就称为骨质疏松。

1.2 钙的内稳态及代谢

    机体内钙的稳定由一个灵敏的生物控制系统完成。该

系统包括两种多肽激素，即甲状旁腺激素（parathyroid 

hormone, PTH） 和 降 钙 素（calcitonin, CT）， 和

1,25-(OH)2D3。三种激素相互影响、相互制约与协调，通

过吸收、排泄、骨钙动员和储存过程将循环系统离子钙浓

度维持在稳定的生理水平（2.2~2.6mmol/L)。成人每天

摄入 800mg 钙，200~300mg 钙经肠道吸收进入血液，大约

100-200mg 经尿液排出，100~150mg 钙随消化液分泌入胃肠

道后未能重新吸收，最后与未吸收的膳食钙随粪便排出，

另有约 50~60mg 的钙由汗液等途径排泄 [2, 4]。女性在哺乳

期，由乳汁排出 200~300mg/d[2]。

2. 人体钙营养状况评价指标与方法

                               

钙营养状况评价方法及其在制订其推荐摄入量中的应用

中山大学公共卫生学院 陈裕明
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   由于人体中 99% 的钙储存于骨骼中，软组织中不仅含量低

且维持在非常稳定的水平，骨骼中庞大的钙储备保障了软组织

不会出现钙缺乏，因此，机体钙营养状况的主要是骨骼的钙营

养状态。钙营养状况评价的方法较多，包括膳食调查、钙平衡

试验、血尿钙及其代谢产物含量及骨密度和骨盐含量测定等，

但至今尚没有任何特异、敏感和稳定的评价方法。

   营养状况的评价的方法包括 [2]。：（1）体内营养状态的

暴露和效应生物标志物，膳食钙摄入量，血钙、尿钙、骨代谢

等生物标志物等；（2）钙摄入与排出的平衡量；（3）靶器官（骨

骼）的营养水平，如骨密度或骨盐含量；（4）相关临床表现，

如佝偻病、骨质疏松性骨折。 但至今没有一特异、敏感和稳

定的评价方法。

2.1 膳食调查

    采用膳食调查方法，可获得人体日均钙摄入量（外暴

露剂量），与推荐的参考摄入量比较，进行评价。此外，

钙摄入量调查结果和钙健康效应指标结合，可确定钙摄入

量与健康效应之间的量效关系（或剂量 - 反应）曲线，用

于评估膳食钙需要量。

2.2 生物标志物

    目前现有的生物标志物均难以准确地和特异性地反映

人体的钙营养状况。（1）血钙：因血钙受到严格的调控，

变化范围小，只在严重营养不良和 PTH 异常时，血钙浓度

才会偏离正常，故血钙不适合用来评价钙的营养状况。（2）

尿钙：尿钙是人体已吸收钙排出的主要途径，尿钙反映钙

平衡最有意义。但尿钙易受到钙等膳食因素及 PTH的影响，

个体内日间变异大，也不适合做评价钙营养的指标。（3）

骨代谢标志物：骨标志物是骨吸收和骨形成过程中胶原合

成或分解并向血液释放的中间产物，与钙在骨骼中沉积和

溶出的速率是平行的，可间接反映钙在骨骼中的平衡情况。

反映骨形成的标志物有骨特异性碱性磷酸酶（BALP）、骨

钙素、总 I 型胶原氨基端延长肽（PINP）等；反映骨吸收

的标志物有尿脱氧吡啶（DPD）、Ⅰ型胶原 C 端肽（CTX）

和 N 端肽（NTX）等。虽然这些骨代谢指标也受其他多种因

素的影响，但大致上可较好地反映近期钙在骨骼的平衡情况。

2.3 钙平衡试验

    钙平衡试验是目前用于评价人体钙营养需要量的主要

方法，其结果是国际上作为制定钙推荐摄入量（recommended 

nutrient intake, RNI）的最主要依据 [5, 6]。成人钙的摄

入量和排出量刚好平衡。因此，达到钙平衡时所需的钙摄

入量就等于成人的实际钙需要量。生长期因骨骼生长需要

储留钙，当钙摄入量增加储留量不再增加时，摄入的钙达

到平台效应，刚达到平台效应时的摄入量可作为骨骼增长

期的钙需要量 [4]。常用平衡试验的有传统的钙平衡试验和

同位素标记的钙平衡试验两类。

2.3.1 传统钙平衡试验 [5, 6]：该类平衡试验是测量总钙摄

入量与排出量之间平衡量，通常需要在代谢实验室完成。

实验期间摄入控制的膳食，每日的钙摄入量应尽量一致。

实验期包括实验膳食适应期、实验膳食钙代谢期。适应期

应不短于 2 周以便机体适应新的膳食钙水平达到吸收和排

泄的稳定，钙代谢试验时间通常为 2~3 周，需要准确收集

的期间所有摄入的含钙食物、饮料和饮水、尿液和粪便。

然后测量摄入和排出的总钙量，评估钙摄入与排出量之间

平衡情况。在该类试验中，食物和尿液相对容易准确收集，

但食物及其残渣在肠道内通过并排出所需的时间并不稳定，

且粪便含钙量高（占排出钙总量的 60%~85%）而成为钙平

衡的主要误差来源。为了准确收集代谢期间粪便，在代谢

期开始和结束时采用不被吸收的色素（如卡红）或细小可

辨的颗粒状物质（如芝麻）来标记，收集标志物出现和结

束之间的所有粪便。钙平衡可用下列公式来表示。

    Vo = Vi – (Vu + VF + Vd) 

   式中，Vo 为钙平衡量（calcium balance）也称为储留

量（calcium retention），Vi 为摄入量，Vi、Vu、VF、Vd

分别为摄入量、尿钙、粪钙和皮肤钙排出量，皮肤钙因所

占比重低、且收集和测量难度极高，通常忽略不计。

2.3.1 同位素钙平衡试验

该类平衡试验是采用同位素标记来测量吸收入血液，和从

血液通过尿、粪和汗液排出量之间的平衡。其适应期和需

收集的样本与传统平衡试验一样，但钙代谢试验时间稍短，

通常为 1-2 周。代谢时通常需要用两种稳定钙同位素（如
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Ca-44 和 Ca-42）进行标记，一种口服（如 Ca-44）用于标

记一次或一天摄入的钙，另一种（Ca-42）静脉注射用于

标记体液中可交换的钙。其原理基于两个假设：口服同位

素与食物中钙充分混匀后以相同方式和比例吸收入血液；

注射的同位素钙、肠道吸收的钙、以及体液中可交换的钙

这三种来源的钙经过充分混匀后以相同的方式代谢。基于

上述假设，可得出口服钙同位素的吸收量与另一同位素注

射量之比等于这两种同位素在尿液中排出量之比。在尿液

中注射的同位素与总钙之比等于粪便中排出注射同位素与

内分泌粪钙（Vf）之比。内分泌钙为血液中的钙进消化液

进入肠道，在肠道中未被再次吸收而随粪便排出的钙。

于是可按下述公式计算真实钙吸收率（true fractional 

calcium absorption, TFCA） 和Vf[7, 8]以及钙平衡量（Vo）

[9]。

   式中，尿液中口服和注射同位素的比例以及代谢期粪便

和尿中注射的同位素的排出量均可采用 ICP-MS 测量，尿钙

的测量同传统钙平衡试验。

   同位素钙平衡试验是测量同位素的平衡，在给予同位素

时即开始收集尿液和粪便，这样在起点不会出现排出同位

素的收集误差。由于静脉注射钙同位素在血液中和肠道内

分泌粪钙的浓度呈指数曲线下降，经过数天后，注射同位

素在粪便中的含量已降至较低水平，末次粪便收集的误差

导致粪便中的同位素含量误差因此大大降低，从而增加平

衡试验的精确度。

2.4 骨密度或骨盐含量的评价 [10]

   钙占骨矿物质含量的 40%，而且不同年龄和不同部位骨

钙在总矿物质中所占比例接近。因此，测量骨矿物质含量

或骨密度能较好地反映骨钙的营养状况。骨矿物质测量方

法可依据放射性的穿透时衰减程度和超声的传递速度来估

计。放射性方法测量仪器有单光子吸收法（SPA）和双光子

吸收法（DPA）、单能 X- 线吸收法（SXA）、双能 X- 线

吸收法（DXA）和定量计算机层面扫描法（QCT）。其中因

DXA仪放射剂量低、测量准确性和精确性高而使用最为广泛。

   放射性法的骨矿物质测量指标包括骨密度（BMD）和骨

盐含量（BMC）。骨盐含量为全身或特定部位的骨矿物质含量，

单位为 g。骨密度为单位面积或体积的骨盐含量，单位为

g/cm2 或 g/cm3。QCT 测量的骨密度为真实的单位体积的骨

盐含量（g/cm3），是评估骨质疏松准确性最好的方法。其

它仪器目前均只能测量的单位面积的骨盐含量（g/cm2）。

但 QCT 但因放射剂量高和检测费用高而使用受限。成人因

骨的体积通常不再增加，BMD 比 BMC 往往能更好地反映骨

骼的钙营养状态。生长期的儿童青少年骨骼的体积和长度

均处于增长状态，BMC 往往更能反映钙在体内的利用情况。

由于腰椎和远端股骨是最容易发生骨质疏松性骨折的部位，

通常采用这两个部位的BMD或 BMC来评价骨骼的健康状况。

在成人股骨颈 BMD 降低一个 SD，髋骨骨折风险增加 2.5 倍；

腰椎 BMD 降低 1 个 SD 则椎骨骨折风险增加 2 倍。基于骨密

度与骨折风险密切相关，WHO 定义成人 BMD 低于白人成年

女性峰值 BMD 的 2.5SD（T 值≥ -2.5）为骨质疏松 [11]。

   人体骨密度变化较慢，骨改造周期 0.5~2 年 [4]。骨密

度变化率儿童每年小于 5%，成人 20~40 岁平均每年 <1%，

40 岁以后骨流失加快，但通常也低于 2%。而骨密度仪测量

通常也有 1%~2% 的随机误差 [4]。因此，以骨密度做结局时，

试验干预期至少应达到 1 年，2~3 年较为合适。

2.5 钙缺乏临床表现

2.5.1 血钙过低  正常生理状态下，机体不会出现体液和细

胞内液钙的缺乏或过量。病理状态下可出现血钙过低，并

导致神经的过度兴奋，引起肌肉痉挛。但不适合用来评估

反映钙的营养状况。

2.5.2 骨骼钙化不良与骨质疏松   钙缺乏症也主要表现为

骨钙营养不良。生长期儿童需要较多的钙，长期缺钙则导

致骨骼钙化不良，生长迟缓，新骨结构异常，严重者出现

骨骼变形和佝偻病。佝偻病在中国南方地区发生率达 20%，

北方地区更高达 50%。由于儿童期需要充裕的钙以利于获得

最佳的骨峰值，因此，并不适合依据是否发生佝偻病来确定儿

童期的钙需要量。成人钙缺乏可导致骨质疏松。其表现为骨骼
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中骨质的基本单位减少，骨皮质变薄，骨小梁变细和减少，从

而引起骨骼的承重能力降低，在正常的外力作用下即可骨折。

由于人体各部位骨骼的骨质分布并不均衡，前臂骨、椎骨（尤

其是腰椎）、股骨颈和股骨粗隆是骨质较薄弱的部位，容易

发生骨质疏松性骨折。理论上，最大限度地减少骨质疏松性

骨折是确定钙需要的最佳证据。但骨质疏松性骨折发病率较

低，香港、台湾地区 50 岁女性髋骨骨折率在 2000 年前后约

450~500/10 万，北京 2002~2006 年为 229/10 万 [12]。以骨折

作为结局来评估钙需要量前瞻性研究需要数万研究对象经过数

年的观察才能产生足够的病例样本，成本极高。

2.5.3 其它疾病   钙缺乏除与骨健康相关外，流行病学研

究提示缺钙还可能与糖尿病、心血管病、高血压、某些癌

症（如直肠结肠癌）等慢性疾病及牙周病等相关，但目前

研究尚不足以作为估算钙需要量的依据 [2, 13]。

   综上，目前能用于评估钙健康效应的指标，短期的有钙

平衡量和骨代谢标志物，钙平衡量较为直接和稳定，故使

用最为广泛；长期效应指标有骨密度和骨质疏松性骨折。

壮年期及以前的年龄段，只能采用骨密度作长期效应指标；

中老年理想的指标是预防骨质疏松性骨折，但较难获得，

故也较多采用骨密度指标。婴幼儿期对电离辐射敏感，可

以采用超声法测量骨密度。钙平衡与骨密度或骨折指标相

比，钙平衡与钙摄入量关联度最高，骨密度和骨折更容易

受其他因素的影响；钙平衡结果可以比骨密度和骨折更敏

感地反映钙摄入量的改变，容易观察到剂量效应关系。但

骨密度和骨折与钙相关的健康结局关联度更好。

3. 钙推荐摄入量研究方法

   钙需要量可以通过分析钙摄入量与钙相关健康效应的关

联，通过统计模型获得达到最佳健康效应（平台效应）时

所需的最低钙摄入量来估计，因此，该方法可以称为健康

效应法。另外，钙需要也可通过测量钙代谢的相关参数，

包括不同人群在不同年龄段时钙在体内的日均储留值，每

日通过尿、粪和汗液的丢失量，膳食钙的吸收率等指标，

来计算钙需要量，该方法称为要因加算法。在人群平均需

要量（EAR）的基础上，加上一个安全系数，一般为 2SD 或

20%，从而制定推荐的膳食摄入量（RNI）[14]。

3.1 健康效应法

    健康效应法需要采用适当流行病学和统计学分析方法

来确定钙摄入量与钙相关健康效应之间因果关联。常用的

流行病学研究方法包括观察法和实验方法。观察法是在调

查研究对象在自然条件下钙摄入量与钙健康效应指标（如

钙平衡、骨密度或骨折等），并分析其量 - 效曲线。观察

法的研究设计包括横断面研究、病例对照研究和队列研究。

实验法是研究者通过随机将研究对象分配至不同钙摄入量

组，以人为控制研究对象的钙摄入量，观察干预的钙摄入

量与干预前后健康效应指标的变化值或骨折发病率之间的

关联。在上述研究设计中，实验法因控制干扰因素的能力

最强，所得结果的证据效力最好，队列研究次之，病例对

照和横断面研究最差。图 1 为美国基于实验研究获得的钙

摄入量与排出量的量效曲线，基于该曲线得出钙平衡时的

钙需要约为 741mg/d。

图 1. 钙排出量（粪钙 +尿钙）与钙摄入量（mg/d）的关系。

参加对象：女性 [·； n = 73，年龄 : 47.0 ± 18.5 岁 ] 

，男性 [○； n = 81 年龄 : 28.2 ± 7.7 岁 ]。钙平衡时钙

吸收量为741mg/d (排出量 = 148.29 + 0.80摄入量). （摘

自 Hunt 等 2007[5]）

3.2 要因加算法

    要因加算法主要是利用钙平衡或钙代谢研究所得的膳

食钙吸收率、尿钙和粪钙及皮肤钙排出量，以及生长期所

需要的储留量等结果，通过计算来估计钙需要量。计算钙
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需要量的公式如下：

   需要量 = (Vu + VF + Vd + Vo)/ 表观吸收率 或

   需要量  = [Vo + (Vu + Vf + Vd) ]/TFCA 

   成人期的钙储留量可以设为 0，生长期可以根据钙平

衡试验来确定或骨盐含量的变化来确定。按成人总钙含量

1200g，在 20 年的成长期内完成绝大部分的积累（~95%），

则平均每天的钙储留量约为 150mg。尿钙可以取该特定人

群尿钙的平均值。成人平均 160~200mg/d。内分泌粪钙

（Vf）成人约 2.1mg/kg，儿童 1.4mg/kg。皮肤钙儿童期约

10~40mg/d，青少年和成人约为 50~60mg/d。TFCA 青少年和

成人约为 30%~40%。根据这些参数可以粗略计算出不同人

群的钙需要量。表 1 为美国基于要因加算法估计的 19-30

岁人群的钙需要量。

    表 1. 美国 19-30 岁人群要因确定钙需要量数据 [4]

   要因家算法的效度取决于各因素的估计值是否正确。主

要缺陷是假定上述参数是恒定不变的，而实际情况是这些

参数与摄入量呈复杂的曲线关系。
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    心血管疾病是当今全球严重威胁人类生命健康的一大

类慢性非传染性疾病。随着人们生活方式的改变，人口老

龄化，环境的不断变化，心血管疾病的发病率和死亡率居

高不下，而其中 80% 的负担都来自于中低收入国家 [1]。饮

食是目前已知的能够改善心血管疾病及相关慢性病发病风

险因子的一个重要因素 [2, 3]。如何通过合理的饮食干预，

特别是宏量营养素的组成，来减少国人肥胖及相关的心血

管疾病发病率及死亡率是当今营养学界讨论的热点之一。 

近期 , 国际著名医学杂志《柳叶刀（Lancet）》发表了

题为 “Associations of fats and carbohydrate intake with 

cardiovascular disease and mortality in 18 countries 

from five continents (PURE) : a prospective cohort 

study” 的前瞻性研究 [4]。对于此研究的结果，一些自媒

体发布了一系列“多吃主食死得早，低脂饮食是杀手”，

“多吃肉才健康”，“坚信的膳食观念可能错了？《柳叶

刀》权威医学杂志最新发现”等消息，这些“标题党”有

意无意间片面解读甚至歪曲原文，引起轩然大波，糖脂之

争再次成为营养界关注的热点。本文将结合营养学研究的

常用方法学，以 PURE 研究和 ODMDC 研究（Optimal dietary 

macronutrient distribution in China，一项针对于中国健康

人进行的不同宏量营养素的全食干预研究）为例对目前营

养学界中关于宏量营养素摄入与慢病发生发展的关系做一

个概述。

1. 流行病学的主要研究方法

   流行病学研究分为观察法，实验法和数理法，以观察法

和实验法为主。观察法按是否有事先设立的对照组又可进一

步分为描述性研究和分析性研究，这两类方法是研究过程中

的两个相互联系，相互补充的阶段 [5]。描述流行病学主要是

描述疾病或者健康状态的分布，起到揭示现象、为病因研究

提供线索的作用，即提出假设。而分析流行病学主要是检验

或验证科研的假设。分析法主要有病例对照和队列研究法两

种，后者又分前瞻性与回顾性两种，PURE 研究就属于分析法

中的前瞻性队列研究。前瞻性队列研究是对一群人在某种疾

病尚未明显发生前，对某个（或某些）可能起病因作用或者

保护作用的事件的后果进行随访监测，是一种从“因”观“果”

的研究方法。前瞻性研究根据是否暴露于所研究的病因（或

保护因子）或暴露程度而划分为不同组别，然后在一定期间

内随访观察不同组别疾病的发病率或死亡率。如果暴露组（或

大剂量组）的发病率或死亡率显著高于未暴露组（或小剂量

组）的，则可认为这种暴露与疾病发病率或死亡率存在联系

[5]。值得注意的是，这种研究方法只能说明相关性，并不能

得出直接的因果关系。因此 PURE 研究的结果只能说明宏量

营养素的摄入与心血管疾病的发病率和死亡率有关联，并不

能证明因果关系，若需要进一步证明因果关系，则需要用随

机对照试验来证明。随机对照试验的研究对象来自同一总体

的随机抽样样本，能够随机分为实验组和对照组，除不同的

干预措施外，具有较高的可比性，减少了混杂偏倚。由于在

整个干预试验过程中，将每个研究对象的反应和结局自始至

终观察到底，实验组和对照组同步进行比较，因而检验假设

的能力比队列高，证据等级高，可以得出直接的因果关系，

试验部分将以 ODMDC 研究为例阐述。

2. PURE 研究

   PURE（The prospective urban rural epidemiology, 前瞻

性城乡流行病学）研究是一项大型的流行病学研究，对 5 大

洲包括中国在内的18个收入水平不一国家（3个高收入国家，

11 个中等收入国家，4 个低收入国家）的 148,723 名参与者

进行前瞻性观察研究，最终纳入 135,335 例研究对象（其中

42,152 例来自中国），平均年龄在 35 到 70 岁，随访 5.3-
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9.3 年（平均 7.4 年）[4]。通过统计分析，找出宏量营养素

供能比与跟踪期间发生的因病死亡风险，心脑血管疾病严重

发作和致死风险以及各轻重程度的所有心脑血管疾病发作风

险之间的关联。其中关于总碳水化合物和总脂肪与总死亡风

险的结果存在一定问题并被部分读者误解。

2.1 碳水化合物和慢性病

    PURE 研究争议一：总碳水化合物供能 77.2% 的人的总

死亡风险比总碳水化合物供能 46.4% 的人要高出 28%。由

于中国人的饮食习惯多以米面等碳水化合物为主食，于是

这一结果被曲解成了“多吃主食死的快，低脂饮食是杀手”。

而实际上 PURE 研究通过食物频率问卷（Food Frequency 

Questionnaire）法收集了参与者的饮食信息，结果显示

中国受访者在基线纳入时的总碳水化合物，总脂肪和总蛋

白质的供能比分别是 67%：17.7%：15.3%，这一数据与国

家卫生和计划生育委员会 2015 年发布的《中国居民营养与

慢性病状况报告》中中国居民 2012 年的三大营养素供能比

（55.0%：32.9%：12.1%）相差甚远，膳食数据的不准确性

是 PURE 研究最大的问题 [6]。膳食调查的准确性由于没有客

观指标评价其质量一直是营养学研究的难题，如果受访者

配合度不高，数据不够准确则难以准确了解受访者的真实

饮食信息 [7]。在 PURE 研究中的碳水化合物摄入最高的组

（即死亡风险最高组），其总碳水化合物供能比在 74.4%

到 80.7%，平均 77.2%。以每日摄入 2000 千卡总能量为例，

其中 77.2% 的能量来自于碳水化合物，相当于摄入 500 多

克大米，这个摄入量对于当下很多人并不多见。实际上，

中国居民的总碳水化合物摄入量较三十年前呈现下降趋势，

目前总碳水化合物供能比在 50%-60% 之间，和 PURE 研究所

得出的总碳水化合物供能比适宜范围（52.9%-56.2%）相比，

大部分国人的碳水化合物摄入量并没有过量 [8, 9]。因此，

这个结果并不支持刻意降低总碳水化合物的摄入量。值得

注意的是，该研究将所有的碳水化合物混杂在一起分析，

并没有说明是什么种类的碳水化合物。富含碳水化合物的

食物种类很多，包括稻米、玉米、小麦、土豆、多种豆类、

蔬菜、水果、糖等。越来越多的证据表明不是总碳水化合

物摄入量而是摄入的碳水化合物的种类与心血管健康有关

联，不同种类的碳水化合物和健康的关系不一样，会得出

完全不同的结局 [10-18]。例如队列研究表明，摄入一定量的

水果，豆制品，蔬菜可以减低死亡率，随机对照试验表明

摄入水果和蔬菜可以不同程度的改善包括血压，血脂水平，

胰岛素敏感性，炎症因子，内皮功能和体重等心血管疾病

发病的风险因子 [19]。碳水化合物的加工程度也会影响健康

结局，例如全谷物摄入能够降低心血管疾病，癌症的发病

率和全因致死率，而摄入过多的低纤维精制碳水化合物和

添加糖会增加体重升高，二型糖尿病和心血管疾病等风险

[12, 20-24]。由于不同种类和加工程度的碳水化合物对人体的

影响不同，因此碳水化合物摄入要根据其种类和加工程度

区分对待，详见表 1[25]。

           表 1：常见谷物，糖和淀粉类食物的推荐分类

2.2 膳食脂肪与慢性病

    PURE 研究争议二：总脂肪供能 35.3% 的人和总脂肪供

能 10.6% 的人相比，死亡风险要低 23%。这一结果又被曲

解成增加脂肪摄入能够降低死亡风险。根据 2015 年发布的

《中国居民营养与慢性病状况报告》结果，我们成年人的

人均脂肪摄入量是 80g，这几乎达到了 PURE 研究中脂肪摄

入最高组的摄入量 [6]。实际上我国居民的总脂肪摄入量在

过去三十年中都是呈增加趋势，当下中国人平均每日脂肪

摄入供能比已经达到 32.9%，其中城市居民达到 36.1%，已
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经超过了 PURE 研究中最高组的脂肪供能比 35.3% 了，研

究结果并没有支持国人继续增加脂肪的供能比，更没有给

“生酮饮食”提供证据。另外，PURE 研究忽略了反式脂肪

酸的作用。膳食脂肪酸是有健康与不健康之分的。健康脂

肪酸包括部分单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸，主要来

自植物油，坚果，种子，花生和海产品等。单不饱和脂肪

酸一直被认为是对心血管系统有保护作用的脂肪酸，然而

目前支持这一观点的证据并不充分 [15, 26-28]。研究表明，

当用单不饱和脂肪酸替代饱和脂肪酸时，可以有效降低血

压，胆固醇水平，并且在糖代谢异常的人群当中，可改善

受试者的血糖水平 [29, 30]。但是，总单不饱和脂肪酸摄入

并没有降低二型糖尿病的发病风险，同时在一些研究中显

示会增加心血管疾病的发病风险 [31, 32]。总而言之，目前

支持总单不饱和脂肪酸摄入对心血管疾病保护作用的相关

证据并不充分 [26]。对于多不饱和脂肪酸，特别是海产品

来源的 omega-3 脂肪酸摄入能够显著的降低心血管疾病的

发病率和死亡率，改善血脂，糖代谢，炎症因子和内皮功

能，而植物性来源的 omega-3 脂肪酸对心血管疾病的保护

作用还有待更多的证据出现 [33-36]。世界卫生组织专家咨

询委员会推荐成年人至少从海产品中每日摄取 250mg/d 的

EPA（Eicosapntemacnioc Acid，二十碳五烯酸）和 DHA

（Docosahexenoic Acid，二十二碳六烯酸）[37]。不健康

的脂肪酸包括部分饱和脂肪酸和反式脂肪酸。饱和脂肪酸

主要来自芝士，谷物类甜点，黄油，红肉，加工肉，高脂

奶制品，坚果，和植物油。不同碳数的饱和脂肪酸可能对

人体产生不同的影响，且队列研究中往往用不饱和脂肪酸

或者碳水化合物来替代饱和脂肪酸，替代不同种类的碳水

化合物对健康的结局也是不一样的，因此在总饱和脂肪酸

与各类慢病的发病风险的研究中，结果的一致性较差，有

待进一步研究 [27, 38, 39]。反式脂肪酸主要来源是部分氢化

处理的植物油，在加工和快餐等食品中使用比较普遍。在

反刍动物（如牛，绵羊，山羊）的肉和奶水中可以检测到

少量的天然反式脂肪酸，这些主要由机体内微生物转化的

天然反式脂肪酸和心脑血管的发病风险并没有关联 [40]。然

而工业生产的反式脂肪酸主要来自于部分氢化处理的植物

油，在商业油炸，烘焙，快餐和起酥油中使用比较普遍。

一致的证据表明，反式脂肪酸（主要来自部分氢化的植物油）

摄入增加会增加心血管疾病及猝死的发病风险 [41, 42]。同

时，反式脂肪酸摄入会对血脂和脂蛋白代谢产生不良的影

响，包括升高低密度脂蛋白，载脂蛋白 B，甘油三酯，脂蛋

白 a 的水平，降低高密度脂蛋白和载脂蛋白 A1 的水平；促

进炎症反应，导致内皮功能紊乱，产生胰岛素抵抗以及心

率不齐等不利影响 [43, 44]。因此，日常饮食中要避免反式

脂肪酸的摄入，这一点在 PURE 研究中并未涉及。

2.3PURE 研究涉及的方法学问题

    从方法学上，PURE 研究的设计存在严重的方法学问题，

没有控制混杂因素和分层分析。在流行病学研究中，特别

是这种多中心研究，各个国家的社会经济状况、风俗文化、

饮食习惯、生活方式、疾病负担等方面存在很大的差异。

在统计分析中一般都会进行分层分析，作者应先对单独分

析每一个国家的数据，如果异质性不大才能将数据合并处

理。而该研究把中国的数据和印度，巴基斯坦，孟加拉等

国的数据笼统的合并在一起分析，简单合并分析会引起生

态谬论和混杂偏倚。比如，低脂肪和高碳水化合物摄入组

的人群可能由于贫困，医疗条件差异导致死亡率更高。再

如，如果一个国家的居民碳水化合物摄入很高，而这个国

家的死亡率也很高，将很多国家的数据简单放在一起分析，

很容易得到假阳性结果。

3. ODMDC 研究

   很多西方研究显示，高脂低碳水化合物的膳食结构对西

方肥胖人群的体重和相应的心血管疾病的风险因子，特别是

糖代谢的主要指标产生了显著的积极作用，因此高脂肪低碳

水化合物膳食成了很多人的热宠 [45, 46]。而高碳水化合物饮

食，特别是大米被一些学者认定为引起代谢性疾病的罪魁祸

首 [47, 48]。这里有一个明显的误区，国外类似研究都是在有

代谢性疾病志愿者上做的膳食干预，比如用大家熟悉的生酮

饮食和 Atkins 饮食与传统膳食或膳食指南推荐膳食比较，

观察的是不同宏量营养素比例的膳食对代谢性疾病及其风险

因子的食物辅助疗法。这些病人体内脂肪和碳水化合物的代

谢相关的酶的基因与正常人不同，脂肪与碳水化合物的代谢

不同。因此用高脂低碳水饮食做短期的干预能达到效果。这
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组（40% 的能量来自脂肪，46% 的能量来自碳水化合物，14%

的能量来自蛋白质）。结果发现接受低脂高碳水化合物干预

组在体重、腰围、部分血脂水平较另外两组显著降低，而糖

代谢的主要指标在三只之间并未发现显著性差异。ODMDC 结

果不支持中国人肥胖是由低脂高碳水化合物饮食造成的。

4. 总结

   综合以上结果，从宏量营养素角度，总脂肪供能比低于

30%、蛋白质 10-15%、碳水化合物 55-60% 的膳食结构更适合

我国健康人群预防非传染性流行病，这个比例正好也是中国

居民膳食指南推荐的。对于中国健康居民来说，炒菜用油仍

然需要控制，日常饮食尽量多样化，多食全谷物杂豆类食物，

适量摄入坚果和海产品，尽量少摄入含有大量添加糖含量的

加工制品以及含糖饮料，丰富自己的食物来源。
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问题探讨：膳食胆固醇是否需要设置限量？

张坚   研究员
中国疾病预防控制中心营养与健康所

Question: Does the dietary intake of cholesterol require a limit?

前言：

   胆固醇又称胆甾醇 , 是一种环戊烷多氢菲的衍生物。 

早在 1769 年，人们从胆石中发现了这种物质，化学家本歇

尔于 1816 年将这种具有脂类性质的物质命名为胆固醇。后

期的研究证明胆固醇广泛存在于动物体内，特别是在脑和

神经组织中最为丰富，具有维持生物膜结构、参与脑和神

经组织构成等生理功能。 同时，它也是合成维生素 D、胆

酸和甾醇类激素（如醛固酮、皮质醇、睾酮、雌二醇和孕

酮等）的重要原料。

   人体每千克体重每日可以产生 12～ 13mg 的胆固醇，一般

经口摄入的胆固醇不超过体内合成胆固醇的 1/3 ～ 1/7[1]。 

体内可形成胆固醇“池”，以便在摄入胆固醇较低时维持胆

固醇浓度。 因此，尽管严格素食者的膳食中不含胆固醇，

他们的血胆固醇浓度仍旧在正常范围内 [2]。 不同个体对食

物中胆固醇的反应有较大差异，大部分人进食高胆固醇食物

之后，体内胆固醇合成量会在一定范围内降低，以维持体内

水平的相对稳定[3]，但部分人体内胆固醇合成下调能力不足，

血胆固醇水平会相应升高，被称为“高反应者”[4]，这部分



人在人群中的比例约为 25%。

    大量流行病学和人群干预研究表明，血胆固醇水平升

高与动脉粥样硬化的发生发展密切相关，并进而增加发生

心脑血管疾病的风险。 因此，有效控制血胆固醇水平对预

防心脑血管疾病的十分重要。 在 20 世纪 60 ～ 80 年代，

许多研究表明膳食胆固醇摄入量与血胆固醇水平密切相关。 

基于这些研究结果，世界卫生组织以及中国、美国等多个

国家在膳食指南或慢病预防相关指导性文件中建议：每日

胆固醇摄入量应低于 300mg[5-6]；对于已经患有心血管疾病

者，每日胆固醇的摄入量应更低。 然而，有关膳食胆固醇

摄入是否增加心血管疾病发生风险方面的研究证据并不一

致 [7-8]。 鉴于目前研究资料证据力度的不足，中国 2013

版的《中国居民膳食营养素推荐参考摄入量》中没有对膳

食胆固醇提出限量，2015 年美国居民膳食指南和 2016 年

中国居民膳食指南中均取消了对胆固醇摄入限制的建议 [9-

11]。 这引发了极大的争议，并促使人们重新认识和思考胆

固醇摄入限量对食物消费、营养状况和心脑血管疾病发生

发展的影响。

1. 膳食胆固醇摄入与血胆固醇水平

1.1 欧美国家关于膳食胆固醇摄入量与血胆固醇水平

关系的研究

    欧美国家早期开展的膳食与血清胆固醇关系的研究显

示增加膳食中胆固醇摄入量后，血清总胆固醇（TC）、低

密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）增加，高密度脂蛋白胆固醇

（HDL-C）也呈增加趋势 [12-13]，而降低膳食胆固醇摄入则

不仅降低血清 LDL-C，也降低 HDL-C[14-15]。对 19 项临床干

预试验进行的荟萃分析显示，随着摄入膳食胆固醇量的增

加，TC、LDL-C、HDL-C 分别增加 11.2 mg/dl、6.7 mg/dl

和 3.2 mg/dl，LDL-C ∶ HDL-C 比值轻度增加。 当胆固醇

摄入量增加超过每天 900 mg 时，TC 和 LDL-C 的增加差异

没有统计学意义，提示膳食胆固醇只在一定范围内对血胆

固醇水平变化产生影响 [16]。另外一项有关膳食脂质与血脂

水平关系干预研究的荟萃分析发现，膳食胆固醇摄入量减

少200 mg/d，TC、LDL-C、HDL-C 分别下降5.02 mg/dl、3.86 

mg/dl、0.77 mg/dl，但当以结构复杂碳水化物替代膳食中

的饱和脂肪，血 TC、LDL-C 降低幅度更为明显 [17]。 体质

指数（BMI）对膳食胆固醇与血胆固醇关系的影响也很大。 

与 BMI 高的人相比，低 BMI 的人更容易因为摄入膳食胆固

醇量的增加而导致血中 TC 水平升高 [18]，相对于欧美人，

亚洲人（中国人）血胆固醇水平受膳食胆固醇摄入量的影

响似乎更大。

1.2 我国人群中膳食胆固醇摄入与血胆固醇水平关系

的研究

    在上海、北京、攀枝花地区进行的人群调查发现，膳

食胆固醇摄入增加与血胆固醇水平升高之间存在关联 [19]

[20]。 中美心血管病及心肺疾病合作项目对北京和广州两

地约 10000 名 35 ～ 54 岁居民进行调查，发现膳食胆固醇

摄入量增加 100 mg/1000 kcal，血清胆固醇水平约升高

7.4mg/dl[21]。在我国 9 省开展的“中国健康与营养研究”

（China Health and Nutrition Survey，CHNS）项目数

据显示，膳食胆固醇摄入每增加 100mg，男女性血 TC 水平

分别增加 5.2mg/dl 和 5.9mg/dl[22]。 此外，对汇集了国

内 13 个不同地区人群的分析发现，膳食胆固醇摄入增加

100mg/1000kcal，血清 TC 增加 15.5mg/dl[23]。这些研究

涉及国内多地区的人群，结果比较一致，表明在我国人群

中膳食胆固醇摄入增加与血胆固醇水平升高相关。

1.3 膳食胆固醇食物来源的影响

    膳食中的胆固醇来自于鸡蛋、猪肉、鱼和贝类等动物

性食物。以实验动物为模型的研究中，往往将纯化的胆固

醇掺入饲料中喂饲动物。 但对人而言，膳食中的胆固醇来

自于不同种类的食物，在进食富含胆固醇食物的同时，往

往会摄入其它降低血清胆固醇的成分，使得以不同膳食模

式人群为对象的研究结果出现差异。因此分析膳食胆固醇

的食物来源有着现实的意义。 

鸡蛋是我国居民膳食中的一种主要动物性食物，其营养丰

富，所含营养素的生物利用率高，但同时富含胆固醇。调

查资料显示，美国居民膳食中鸡蛋提供胆固醇所占比例

约为 27% ，韩国约为 24%，而我国居民膳食胆固醇中的

40% ～ 60% 来自于鸡蛋 [24-26]。有关食用鸡蛋对血脂代谢影

响的研究结果并不一致。一些人群干预研究显示增加鸡蛋

摄入会升高血 TC/HDL-C 比值，而另一些研究则观察到鸡
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蛋摄入与血胆固醇呈现负相关，在日常膳食基础上每天

增加 1-3 个鸡蛋虽然会使血 TC 水平升高，但 TC/HDL-C，

LDL-C/HDL-C 比值降低了，并会明显增加餐后的饱腹感 [27-

29]。此外，还有研究显示，食用鸡蛋可减低氧化LDL的含量，

改变 HDL 上的磷脂成分，降低一些与心血管疾病发生相关

生化标志物的水平。 尽管鸡蛋营养丰富并含有多种影响血

脂代谢的成分，但目前综合评价食用鸡蛋对心血管疾病危

险因素影响和营养状况改善两方面作用的人体干预研究还

十分有限，有待今后进一步开展这方面的工作。

2. 膳食胆固醇与心脑血管疾病

    国内外多项人群横断面调查和干预试验表明血 TC、

LDL-C 水平升高是发生心血管疾病的主要危险因素 [30-31]。

尽管血胆固醇水平与心血管疾病密切相关，并在一定程度

上受到膳食胆固醇摄入量的影响，但膳食胆固醇与心血管

疾病之间的关系却还受到其他膳食成分和生活方式因素的

影响，仍是备受关注的问题。

2.1 欧美国家关于膳食胆固醇摄入与心血管疾病事件

关系的研究

    欧美国家关于膳食胆固醇摄入与心血管事件发生及

死亡之间关系的研究结果很不一致。 在芝加哥进行的

Western Electric 队列研究表明，膳食胆固醇与冠心病死

亡之间存在关联，不过此项研究未将随访过程中的膳食变

化纳入研究 [32]。另一项对爱尔兰移民的 Ireland-Boston 

Diet-Heart 队列研究发现摄入胆固醇、和饱和脂肪量高而

多不饱和脂肪酸量低的膳食模式与发生冠心病之间存在正

相关关系，有统计学意义，但并非十分显著 [33]。著名的七

国流行病学研究发现膳食胆固醇与冠心病风险相关，然而

在控制了饱和脂肪的影响后这种相关性消失 [34]。 英国素

食者和普通饮食者的队列研究发现，膳食胆固醇增加缺血

性心脏病死亡风险，但此项研究没有校正膳食纤维和膳食

总热量 [35]。

    NHS（the Nurses' Health Study） 和 HPFS（the 

Health Professionals Follow-up Study）是在美国进行的

两项大样本长时间随访队列研究，但却并未发现男性胆固

醇摄入与致死性冠心病之间存在关联，或女性胆固醇摄入

与卒中之间存在关联 [36-37]。 对已绝经女性和 70 ～ 79 岁

老年人群的队列研究也未发现膳食胆固醇摄入与冠心病之

间存在关联 [38-39]。在 Framingham 队列研究中也未发现胆

固醇摄入与冠脉死亡或心血管疾病风险存在关联 [40]。

    因此，以欧美国家人群研究中获得的证据并不能支持

膳食胆固醇摄入与心血管疾病的发生与死亡相关。

2.2 亚洲国家关于膳食胆固醇摄入与心血管病事件关

系的研究

    在日本进行的流行病学队列研究与在美国进行的研究

结果类似。美国檀香山居住的日本人群队列中未发现胆固

醇摄入与心血管疾病风险存在相关关系 [41]。另一项在日

本进行的队列研究也未发现胆固醇摄入与脑内出血存在关

联 [42]。 此外，对日本人群队列的研究发现，在低动物性

蛋白质摄入的情况下，膳食胆固醇与动物性脂肪的摄入与

脑梗塞死亡呈负相关。 高胆固醇组的脑梗塞死亡风险降低

63%，且关联存在剂量反应关系 [43]。

   “中国健康与营养调查”项目研究显示，在调整了多种

混杂因素后，未发现依时间变化的每日胆固醇摄入量、基

线每日胆固醇摄入量或每轮调查胆固醇摄入量的平均值与

脑卒中发病相关[44]。在我国多地区中年人群中进行的研究，

也未发现膳食胆固醇与卒中之间存在关联 [45]。

2.3 富含胆固醇食物摄入与发生心脑血管事件的关系

    公众对心脑血管疾病的膳食危险因素十分关注，并影

响着食物的选择，特别是对像鸡蛋这样富含胆固醇食物的

选择。 美国 NHS 和 HPFS 队列研究未发现摄入鸡蛋与冠心

病、卒中或非致死性心肌梗死存在关联 [46-48]。 同时，美

国国家营养与健康调查（NHANES Ⅲ）项目表明，每天进食

1 个鸡蛋与冠心病或卒中死亡无关联，亚组分析发现男性每

周摄入超过 7 个鸡蛋对卒中死亡有保护作用 [49]。另一项在

美国南曼哈顿进行的队列研究发现，每增加 1个鸡蛋摄入，

可以减少 11% 的颈动脉斑块风险 [50]。 瑞典的 Cohort of 

Swedish Men 和 Swedish Mammography Cohort 两项队列研

究未发现鸡蛋摄入与缺血性心脏病、心肌梗死、卒中或心

衰存在关联 [51]。芬兰 Kuopio 地区男性队列研究发现，无

论随访对象是否携带 ApoE4 等位基因，每天多摄入 1 个鸡
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情况更是如此。过去对胆固醇摄入限量的建议极大地影响

了居民对动物性食物的消费。2012 年中国居民营养与健康

监测数据显示，我国城市、农村标准人日均胆固醇摄入量

分别为 264.0mg、168.8mg。 鸡蛋、红肉和水产品是膳食

胆固醇最为主要的三种食物来源，贡献率分别为 57.7%, 

24.0% 和 10.9%[57]。许多关注健康的人士由于受到胆固醇

限量建议的影响将鸡蛋排除在食谱之外，或拒绝食用鸡蛋

黄，完全忽略了蛋黄中除胆固醇外还含有卵磷脂、甜菜碱、

叶黄素、玉米黄素、ω-3 脂肪酸等对预防心血管疾病有积

极作用的成分。 比较 2002 年和 2012 年全国营养与健康监

测数据可以看到，我国居民人均蛋类食物的摄入量远未达

到膳食居民膳食指南中推荐的水平，且近十年来城市、农

村居民蛋类食物的消费量增加并不明显。 取消胆固醇摄入

量限制建议后，如何食用鸡蛋成为了一个热点话题。 应该

让公众更多地了解到鸡蛋是价格低廉，富含优质蛋白和多

种维生素的高营养素密度食物，有益于提高膳食质量，改

善健康状况，对解决老年人和低收入人群营养摄取不足的

问题更具现实意义。

    限制膳食胆固醇摄入量的指导建议已经将近 30 年，影

响极为广泛且有深度。不可否认的是膳食胆固醇摄入量增

加确实会带来血胆固醇水平的升高，从理论上讲对预防心

脑血管疾病十分不利。在成人血脂异常、糖尿病等主要慢

性疾病防治指南中都提到了要限制膳食胆固醇的摄入量，

特别是对于高血脂、糖尿病或其他心脑血管疾病患病人群，

膳食胆固醇的摄入应严格控制在每日 200 mg 以内 [58]。 尽

管最新的系统分析报告认为膳食胆固醇与发生心血管疾病

事件之间的关系不明确，但并未否定上世纪 90 年代关于膳

食胆固醇增加发生心血管疾病风险的人群流行病学研究结

果。 因此，在向公众阐述关于膳食胆固醇摄入指导建议的

变化时需要细致、详实地说明缘由，而非简单地否定过去。

同时，我国营养学界也应该继续研究在膳食模式变迁的情

况下胆固醇摄入与心血管疾病之间的关系，更加广泛地参

考不同国家对膳食胆固醇摄入量的限值，提出更为适合的

指导建议。

结语

    膳食、营养与疾病之间关系的研究，经历了从食物、
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蛋或 100mg 胆固醇与颈总动脉内中膜厚度或冠心病风险无

关联 [52]。日本的 Japan Public Health Center-based 队

列研究未发现鸡蛋摄入与冠心病存在关联，摄入量达到每

日最高推荐量也没有观察到冠心病发病风险的升高 [53]。日

本 1980 年全国循环系统疾病研究人群的随访研究（NIPPON 

DATA80）也未发现鸡蛋摄入与卒中或冠心病之间的关联[54]。 

两项分别纳入了 22 个和 17 个队列研究的 Meta 分析未发现

鸡蛋摄入与冠心病、卒中、心肌梗死及其死亡或心源性死

亡之间的关联 [55-56] 。由此可见，尽管鸡蛋富含胆固醇，

但多数研究结果表明，适量地食用鸡蛋并不增加心脑血管

疾病发生的风险。

3. 讨论

    膳食营养与发生慢性疾病、慢性疾病之间的关系极为

复杂，不但受到研究项目设计、执行质量等的影响，也受

到不同类型食物及所含多种成分之间交互作用的影响。 以

实验动物为模型的研究可以很好地控制除胆固醇之外其它

营养素的影响，且实验动物的遗传背景、生活环境较为一致，

所以观察到的食物胆固醇与血胆固醇水平、动脉粥样硬化

斑块发生及发展程度的关联性结果比较一致。但将动物实

验的结果外推到人并不适宜。 对于人群而言，胆固醇并不

独立存在，无法单独摄入。 研究对象在摄入膳食胆固醇的

同时还会摄入其他脂肪、蛋白质、维生素、微量元素和纤

维等多种营养成分以及一些具有健康功效的植物化合物。

同时，由于遗传方面的因素，机体胆固醇代谢能力存在较

大差异，且在运动和吸烟、饮酒等生活方式上也不尽相同。 

因此，尽管在高质量的人群干预研究中将干预组和对照组

受试对象进行了严格的匹配，在分析大型流行病学研究数

据过程中校正了诸如膳食纤维、脂肪、碳水化合物、蔬菜

水果摄入等可能的影响因素， 但不同时期的研究结果依然

有着极大的差异，仍旧无法清晰地阐明膳食胆固醇与心血

管疾病发生、结局的关系。 从询证医学的角度看，在证据

力度不足的情况下不再为膳食胆固醇摄入量提出限值有其

合理性，体现了学术上的严谨态度。

    合理的膳食指导能够降低慢性疾病相关危险因素的伤

害，增强健康保护因素的有益作用。 专业机构发布的膳食

营养素摄入建议极大地影响着食物的消费，对于胆固醇，



营养素到膳食模式的发展历程。 膳食模式、生活方式、人

体生理状况等因素的变化影响着食物、营养素与疾病发生

风险、结局之间的关系。 对膳食胆固醇摄入量限制与否目

前尚难下定论，但在我国社会经济高速发展，膳食模式急

速变迁，血脂异常率大幅上升、心脑血管疾病死亡率逐年

升高、人口老龄化不断加深的大背景下，更需要以人群研

究结果为依据，综合考虑多方面影响因素，向公众提出有

效的慢病控制和健康促进膳食建议。
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老年人蛋白质需要量和推荐量

摘译：

   青年人身体重量的 50% 是肌肉重量，到 75~80 岁时，这

一比例下降到 25%，最大的肌肉损失见于下肢肌肉群，从

20~80 岁，股外侧肌横截面积减少 40%。新的研究数据表明，

老年人的理想健康状况依赖于维持肌肉的质量，而这需要

比最低蛋白质需求高得多的膳食蛋白质，目前的推荐量基

于短期氮平衡的研究结果，未能充分考虑到维持老年人肌

肉功能及增龄性肌肉质量下降等因素，因此，需要评估老

年人蛋白质膳食摄入量与生理衰老过程中不同身体活动水

平，对生活质量影响的相关研究证据。

澳洲国家卫生和医学研究委员会（NH ＆ MRC）对 70 岁以上

老年人的膳食蛋白质需求量有小幅增长，建议每天摄入蛋

白质 (RDIs) 分男性和女性，并建议 70 岁以上老人多摄入

25% 的膳食蛋白质 ( 表 1)。相比之下，美国和英国建议所

有成年人的摄入量为 0.8g/day，与青年人保持同等水平。

表 1 膳食蛋白质推荐摄入量 , 及建议老年人的蛋白质摄入

量 (g/kg/d)

   食物中的氨基酸和 / 或蛋白质，可增强骨骼肌组织中的

蛋白质转换，刺激肌肉蛋白质合成并抑制蛋白质分解，达

到氮平衡。目前越来越多的研究证实了老年人的膳食推荐

摄入量 0.8g/kg/day 不足以维持肌肉质量、力量和功能的

最佳状态。坎贝尔等人的一项研究表明，参照美国蛋白质

推荐量 (RDA)，提供健康老年人为期 10 天的饮食，结果表

明，机体处于负氮平衡状态。从这些研究中可以清楚地看到，

身体通过分解瘦体组织来适应低蛋白摄入，以维持氮平衡，

这终将导致骨骼肌缓慢丢失，机体逐渐虚弱，进而降低老

年人的生活质量。

   较高的膳食蛋白质摄入可以减少与年龄相关的肌肉损

失；一项 2066 例为期 3 年的纵向研究，蛋白摄入最高五分

之一组 (91g/day,1.1g/kg/day) 与最低五分之一组 (57g/

day,0.7g/kg/day) 相比，瘦体重丢失减少 40％；另一项

300 多名老人跟踪 10 年 ( 平均年龄 72 岁 ) 的研究发现，与

蛋白质摄入量少于 1.0g/kg 人相比，摄入量在 1.20~1.76g/

kg 的人群健康状况更好；超过 24000 名 65 至 79 岁的女性

跟随 3 年报告，蛋白质摄入量增加到 20%(%kcal)，则虚弱

的风险降低 12%；Martin 等 628 例横断面调查表明，较高

的蛋白质摄入量(男性:89g/day,1.1g/kg/day;女性 :81g/

day,1.2g/kg/day) 与体能呈正相关。除了这些流行病学研

究之外，随机对照试验结果也表明提高蛋白质摄入量至
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1.3~1.4g/kg/day 能明显提高体能；另一项住院髋骨骨折

患者的研究还发现能减少医疗并发症。这些研究表明，膳

食蛋白摄入量至少为 1.2g/kg/day，才能维持老年人的最

佳肌肉功能，减少与年龄有关的肌肉质量下降，改善体能

和健康状况。

    蛋白质合成通过抗阻运动得到进一步增强，每周进行

数次抗阻运动被认为是维持肌肉力量，保持肌肉质量，减

少跌倒和骨折的关键。随机对照试验的荟萃分析（22 个

RCT,680 例 )，评估耐力型抗阻运动和增加膳食蛋白质对瘦

体重、肌纤维横截面积和 / 或最大肌力 (1-RM) 的影响，结

果显示老年人虽然在 1 型肌肉纤维上没有得到改善，但在

改善瘦体重和腿部力量上，老年人和年轻人没有差别。此外，

针对老年人群评估蛋白质补充是否可以增强抗阻训练对肌

肉质量和强度影响的随机对照荟萃分析 (9 个 RCT,462 例 ,

不同方案 )，尽管研究结果受补充方案、蛋白质来源、摄入

量和摄入时间等因素影响，结果显示能有效提高老年人的

去脂体重。Evans 指出老年人膳食蛋白摄入量 :1.0~1.5g/

kg/day，每日 30g 的蛋白质补充 (2 次 /day, 随餐 ) 不会导

致能量摄入的减少，且不会对健康 ( 例如肾功能 ) 等造成

不利影响。这些研究表明，当进行推荐的抗阻运动量时，

蛋白质摄入量 1.0~1.3g/kg/day，有益于增加瘦体质量和

肌肉力量 ( 证据级别 III-2 到 IV)。

    当然还需要更多的研究确定膳食蛋白质的来源及在一

天中的分布模式，摄入的剂量和 / 或运动的类型和时间。

补充蛋白质的研究都应在保证足够能量摄入的前提下，基

于食品和膳食提高蛋白质的摄入（而不是补充液体），能

够纳入一种膳食模式，被老年人长期接受，满足他们的膳

食要求，提高他们的就餐乐趣。

— 摘 译 自 CaryI Nowson,Stella O’Connell.Protein 

Requirementsand and Recommendations for Older 

People:A Review.Nutrients,2015,7:6874-6899.

                               
膳食胆固醇和鸡蛋摄入与痴呆或阿尔茨海默病发生风险
的关系：Kuopio 缺血性心脏病危险因素研究

Association of dietary cholesterol and egg intakes with the risk of incident dementia or Alzheimer 
disease: the Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study
Maija PT Ylilauri, Sari Voutilainen, Eija Lönnroos, Jaakko Mursu, Heli EK Virtanen, Timo T 
Koskinen, Jukka T Salonen, Tomi-Pekka Tuomainen, and Jyrki K Virtanen,*
Am J Clin Nutr 2017;105:476–84.

引言：

   到 2050 年，痴呆症的患病率预计将增至现在的三倍，

全球将有大约 1.15 亿人患有痴呆症。 高血清胆固醇浓度

是心血管疾病和痴呆症的已知危险因素。 此外，阿尔茨海

默病和心血管疾病具有相同的风险基因，载脂蛋白 E ε4

（Apo-E4）。Apo-E4 变异在全球都存在，但在芬兰，1/3

以上的人携带 1 个以上的等位基因。

传统膳食中，鸡蛋因胆固醇含量高而受到警告，但最近的

研究已经对膳食中胆固醇或鸡蛋摄入在疾病病因学中的关

系提出了挑战。对于大多数人来说，膳食胆固醇对血浆胆

固醇浓度的影响很小，而一般人群胆固醇或鸡蛋摄入量并

未显示与心血管疾病发生风险相关。在 APO-E4 携带者中，

膳食胆固醇对血清胆固醇的影响有所增加，但膳食中胆固

醇或鸡蛋摄入量与这些携带者的心血管疾病发生风险并不

The relationship between dietary cholesterol and egg intake and risk of 
dementia or Alzheimer's disease:
Study on the Risk Factors of Kuopio Ischemic Heart Disease



相关。关于膳食胆固醇对痴呆风险的影响的研究有限，大

多数研究都是动物实验。 这些实验结果表明胆固醇与阿尔

茨海默病型病理学之间的关联，但这些关联在人类研究中

尚未确定。据我们所知，虽然一些研究表明，鸡蛋摄入与

轻度认知障碍存在有益的关联，但鸡蛋摄入对痴呆风险的

影响尚未见报道。

在这项研究中，我们研究了来自芬兰东部的 2497 名男性的

胆固醇和鸡蛋摄入量的与痴呆症的关系。在 1259 名男性

中，我们调查了 Apo-E4 表型是否改变了这些关联。我们还

对 480 名男性在基线检查 4 年后，胆固醇和鸡蛋摄入量与

认知表现的关联进行了研究。

摘要：

   背景  在一般人群或在携带被认为是痴呆症的主要危险

因素 - 载脂蛋白 E e4 (Apo-E4) 的人群中，关于胆固醇和

作为主要胆固醇来源的鸡蛋摄入与认知衰退的风险研究甚

少。

   目的  研究芬兰东部中年和老年男性胆固醇和鸡蛋摄入

与发生痴呆，阿尔茨海默病和认知能力的关系。

   设计  研究中总共纳入 2497 例非痴呆症男性，年龄为

42~60 岁，基于 1984-1989 年的 Kuopio 缺血性心脏病危险

因素的前瞻性人群研究（KIHD cohort）基线检查。1259

名男性具有载脂蛋白 E（Apo-E）表型的信息。480 名男性

有随访 4 年后重新检测的认知能力测试数据。膳食摄入量

是根据基线的 4-d 食物记录来评估的。痴呆和阿尔茨海默

病诊断都基于芬兰健康登记册。采用 Cox 回归和单因素协

方差分析方法分析数据。

     结果  在平均 21.9 年的随访期间，有 337 名男性被诊

断为痴呆症，266 名男性被诊断为阿尔茨海默病。 研究发

现胆固醇和蛋类摄入量与痴呆或阿尔茨海默病发生的风险

都不相关。 例如，当按连续变量分析时，多变量调整后，

每增加摄入胆固醇 100mg / d 与痴呆发生风险的 HR 值为

0.90（95％ CI：0.79,1.02），每增加 0.5 个鸡蛋（27g/ d） 

与痴呆发生风险的 HR 值为 0.89（95％ CI：0.78,1.01）。 

然而，增加鸡蛋摄入使受试者大脑额叶和执行功能神经心

理测试 [ 跟踪测试 (the Trail Making Test) 和语言流畅

性测试 (the Verbal Fluency Test)] 具有更好的表现。 

Apo-E4 表型并不改变胆固醇或鸡蛋摄入与发生痴呆，阿尔

茨海默病和认知能力的关系（P-interactions > 0.11）。 

    结论  胆固醇和鸡蛋摄入都不会增加芬兰东部男性患痴

呆或阿尔茨海默病的风险。相反，适量的鸡蛋摄入可能对

特定区域的认知能力有益。
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张继国  摘译
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   钠对人体细胞稳定性和生理功能具有重要作用。在过去

的几十年里，大量的研究探讨了钠摄入与健康的关系。这

篇文章阐述了膳食钠对血压及其结局的影响，强调钠摄入

过多不仅增加高血压的风险，而且对靶器官有直接的不利

影响。

病理生理学：血压的盐敏感性

     如果血压对钠摄入变化的反应差异很大，这就定义为

盐敏感性血压。目前，还没有标准化指南或者确定的血压

切点来区分盐敏感性血压的病人。如果病人在高钠饮食期

间血压增高，或者在低钠饮食期间血压降低，这是盐敏感

性血压。如果病人在控制钠摄入情况下血压没有变化，这

是盐抵抗性血压。盐敏感性血压的生理机制尚未完全阐明，

但涉及到肾功能、体液激素、脉管系统、心脏和（或）中

枢交感神经的改变。另外，也有盐敏感性表型相关的基因

机制。

病理生理学：钠与靶器官影响

    证据表明，在血压没有增高的情况下，增加膳食钠摄

入会对多个靶器官和组织产生不利影响，包括脉管系统、

Sodium intake and health



心脏、肾脏和控制自主神经的大脑区域。

动脉

   啮齿类动物研究显示在血压没有变化的情况下，钠负荷

期间血管内皮功能受损。钠负荷下血压正常男性的血管内

皮功能下降，血压升高的成年人限制钠摄入后血管内皮功

能得到改善。此外，高钠摄入会损害血压正常的盐抵抗性

人群的血管内皮功能，这表明钠对内皮细胞的影响是独立

于血压的。钠对血管内皮功能的有害影响可能是由于活性

氧（如超氧化物）导致一氧化氮的生物利用率降低。细胞

研究表明高钠摄入使血管内皮细胞变硬并破坏糖萼。

   动物研究显示，独立于血压，增加钠摄入量可以引起血

管硬度增加。人类研究发现，独立于血压，钠摄入较高的

人群血管硬度增加。血管硬度增加可能与转化生长因子 -β

的纤维化有关。所以，高钠摄入会引起血管硬化，高血压

病人减少钠摄入可以降低血管硬度。

心脏和肾脏

   血压增高是左心室肥厚的一个重要危险因素；独立于高

血压状态，高钠摄入可增加左心室壁的厚度和重量。例如，

在健康成人队列中，钠排泄最多人群的左心室重量较大。

高醛固酮水平可能在调节膳食盐对左心室重量的影响中起

重要作用。此外，在 12 个月的钠摄入限制干预中，高血压

病人左心室肥厚减轻。

   受试者中没有肾脏疾病的研究较少，但证据表明高钠摄

入与肾功能下降有关。原发性高血压大鼠在钠负荷下肾血

管阻力、肾小球压力、血清肌酐和蛋白尿增加；钠负荷也

引起单个肾单位血浆流量下降。肾功能下降仅伴随着最小

的额外血压增高。黑人高血压患者限制钠摄入可以降低蛋

白质排泄和血压。同样，在低盐 CKD 研究中，低盐摄入降

低了蛋白尿和血压。

大脑

  钠可能影响控制血压的脑干核。长期高钠摄入可以使啮

齿类动物延髓头端腹外侧区的交感神经元敏感，对各种刺

激的交感反应更大，包括骨骼肌收缩。即使平均血压没有

升高，这种增加的反应性与增大的血压变异性相关，因为

血压变异性与靶器官损害有相关性。在血压没有增高的情

况下，长期增加的交感神经活动也可能对靶器官产生有害

的影响。

流行病学：钠、血压和心血管结局

钠与高血压

   随机对照试验的 Meta 分析和系统综述显示，钠摄入量

和收缩压之间有强的正相关性，限制钠摄入可以显著降低

收缩压。最近，包括 103 个随机干预的 Meta 分析证实了这

个结果，表明盐限制与收缩压之间呈线性关系。黑人和高

血压患者中，年龄越大血压降低幅度更大。高血压预防 II 

RCT 试验中钠摄入量减少后高血压发病也减少。

钠与心血管结局

很少的随机试验有足够的效力和足够长的随访时间，研究

限制钠摄入对心血管结局的影响。随访期至少为 6 个月的

7 个随机钠减少实验的 meta 分析中，Taylor 等人没有发现

钠限制对于全因死亡率，心血管死亡率或者心血管发病率

的任何影响。尽管如此，He 和 Mac-Gregor 在剔除了一个

有方法问题（与病人相关）的试验后重新分析，显示适度

减少盐摄入能显著降低 20% 心血管和卒中事件。

    综上所述，大量证据已经证实了高钠摄入和血压增高

以及心血管事件增加之间相关性的生物学合理性，但是低

盐饮食引起的不利影响尚不清楚，而且很大程度上是推测

的。低钠摄入与死亡率的关系推测是由肾素 - 醛固酮活性

升高、交感神经激活和脂质异常引起的。可是，Meta 分析

表明低钠对血脂没有显著影响，对儿茶酚胺也没有影响。

此外，尽管短期内钠的快速减少可能会增加肾素 - 血管紧

张素 - 醛固酮的活性，但 AHA 或医学会认为适度缓慢的长

期减少钠摄入可能只会引起极小的增加。最后，由于队列

研究中的多种方法学问题，并且组织一项试验评估钠摄入

量和心血管事件的相关性存在困难，AHA 建议在大量钠摄

入与血压的证据基础上推荐钠。

参考文献：
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摘要：

   对 12 名营养不良的塞内加尔儿童进行入院后连续 4 天

的碘摄入量和排出量的测定。 所有受试者均为负碘平衡，

平均值为 -20.5μgI/d。经过一个月的营养康复后，7 名儿

童重新进行对比性的平衡研究，结果显示为显著的正平衡，

平均值为 +19.3μgμgI/d。

   蛋白质 - 能量营养不良的特点是甲状腺中碘含量的持续

性损失，而随着临床康复则可以逐渐恢复。

前言：

   蛋白质损耗对各种动物甲状腺的影响已经得到广泛

研 究（Aschkenasy 等 , 1962; Srebnik, Evans, and 

Rosenberg, 1963; Ramalingaswami 等 , 1965; Cowan 

and Margossian, 1966; Platt and Stewart, 1967; 

Florsheim 等 , 1970）。然而明确人体在蛋白质 - 能量营

养不良下甲状腺功能的研究较少。在伴有低基础代谢率的

营养不良儿童的血清中，发现了低水平的蛋白结合碘和丁

醇提取碘（BEI）（Gomez, Ramos-Galvan, andCravioto, 

1955; Valledor 等 , 1959; Montgomery,1962; Lifshitz

等 , 1962; Monckeberg 等 , 1964;Beas 等 , 1966）。

   食物摄入不良和吸收不良是蛋白质 - 能量营养不良并发

症的一部分，而碘代谢紊乱，即碘摄入和 / 或碘吸收不良

可能是并发症之一。通过碘平衡试验研究，我们分别调查

了单纯蛋白质 - 能量营养不良的儿童在恢复之前和之后的

碘摄入和排泄情况。

材料和方法：

   对十二名年龄为 18~30 个月龄的塞内加尔儿童进行研

究。他们呈现出单纯性 kwashiorkor 的所有临床症状，即

体重和身高增长停滞、头发变色、腹泻和水肿。在儿童入

院后开始为期 4 天的 24 小时平衡研究。在仔细的看护监

督下，分别收集患儿的 24 小时粪便和 24 小时尿液样品，

同时患儿被安置在空调代谢病房中以避免大量出汗，因为

汗液的流失可能会导致碘流失，大约占经尿液排泄量的

2~9％（Harden and Alexander, 1963; Consolazio 等 , 

1966）。

   治疗膳食是由加量的半脱脂牛奶（Nido，雀巢），寡肽

与氨基酸（Nesmida，雀巢）的商业混合物组成的。以免患

儿发生严重腹泻，仅给予不含乳糖的后者蛋白水解悬浮液。 

膳食中不添加任何药物或维生素。经过 1 个月的临床恢复

后，所有儿童的情况得到了改善，然后在同样的营养条件下，

用一致的采样方式对其中的 7 个儿童再一次进行为期 4 天

的碘平衡试验。

   使用 Benotti 等人（1965）描述的方法和 Dade Inc.

提供的试剂对食物，尿液和粪便中的碘含量进行测定。测

定每罐膳食补充物的碘含量。十五罐半脱脂奶粉（Nido）

的可食用部分中的碘含量为 35 .7±6.0µg/100g（25 ~ 

45µg）。4 罐 Nesmida 的碘含量为 41.2±7.1μg/ 100g

（33~50μg）。结果以平均值 ± 标准差（µg）表示。

结果：

   12 名营养不良儿童在入院后第一个 4 天内测定的个体

碘含量和平均值见表 1。经临床康复后，选出 12 个儿童中

的 7 个儿童，重新对其进行为期 4 天的碘平衡试验，个体

碘含量和碘的平均值见表 2。

   住院时，根据蛋白质 - 能量营养不良儿童的实际情况可

知，他们食物吸收不良且每日的碘摄入量不足， 每日碘摄

入量的范围为 3.3~28.3μg /d，平均值为 14.4μg /d，并

且 4 天的碘平均摄入量为 57.7μg。

    许多患者的食物摄入量从第 1 天到第 4 天逐渐增加，

55

                               

蛋白质 - 能量营养不良下的碘平衡研究

Ingenbleek, Y., and Malvaux, P.  桑仲娜 摘译

婴幼儿研究所，达喀尔大学，塞内加尔，西非；儿科，鲁汶大学，比利时

Iodine balance under protein-energy malnutrition



这是由于他们的消化能力逐渐适应了食物，而不是强行让

儿童摄入食物的结果。因此某些患者的食物摄入量会迅速

增加，同时其他患者的食物摄入量仍然会很低。

   尿 碘 排 泄 量 范 围 为 6.4 ~60.7μg/d， 平 均 值 为

23.8μg/ d。尿碘排泄量与摄入量之间呈现弱相关的关系

（r = 0.33），并且在剔除了碘平衡试验的第一天数据之后，

它们之间的相关性也没有得到改善（r = 0.39）。粪便碘

含量在膳食碘含量中占了很大的百分比（77.4％）；膳食

碘摄入量与粪便碘排泄量不相关（r = 0.11）。粪便碘排

泄量的范围为 0.7 ~32.2μg /d，平均值为 11.2μg/d。所

有儿童均为负碘平衡；碘的每日平均损失量为 20.5μg/d，

碘的四天平均损失量为 82.3μg（图 1）。

   临床康复后，再次接受碘平衡试验的 7 名儿童，每

天摄取约 150g 的半脱脂奶粉，每日碘摄入量的范围为

43~85.5μg/ d，平均值为 63.5μg/ d，4 天的碘平均摄入

量为 254μg。在恢复期期间，伴随着尿碘的小幅上升，碘

摄入量有着显著的增加，达到了 34.4μg/ d。尽管如此，

碘摄入量和尿碘排泄量之间并没有相关性。粪碘值的范围

也非常广泛，为 3~26.8μg/ d，平均值为 9.6μg/ d，与

第一次碘平衡调查期间测得的粪便碘平均值没有差异。然

而，出院时粪便碘排泄量仅占碘摄入量的 15.2％。所有患

者营养康复的特点是均有正碘保留，碘的每日平均保留值

为 19.3μg/ d，碘的四天平均保留值为 77.4μg（图 2）。

   图 1 和图 2 的结果均与 Reifenstein，Albright 和

Wells（1945）的建议一致。

讨论：

   一般认为，长期甲状腺功能正常的人群，其碘摄入量和

尿碘排出量存在着良好的相关性。然而，在我们的研究中

并没有发现这样的相关性（r = 0.33）。尿碘排出量一般

会超过摄入量，通常一个正态范围之内（塞内加尔 2 岁健

康儿童的尿碘排出量为：25-35μg/d）。因此，尿碘值可

能并不是一个有用的碘消耗指标。此外，住院时患者低膳

食摄入碘的主要原因是粪碘损失，占 77.4％的比例。蛋白

质 - 能量营养不良似乎以甲状腺内碘池持续缺乏为特征，

估计的碘耗竭量为 -20.5μg/ d。

    在所有的营养不良儿童中，粪碘损失的重要性是显而

易见的，然而相比于长期饥饿患者（病例 3,4,5,8 和 12）

具有较高的粪碘损失和明显的负碘平衡，近期感染急性

kwashiorkor 的患者（病例 3,4,5,8 和 12）没有明显的症

状。病例 9 和 11 处于中等严重程度的临床中期阶段。这与

下面的观点是一致的，即碘的肠道吸收不良是蛋白质 - 能

量营养不良中的一个成熟的特征。口服适宜剂量的示踪剂

钠 - 碘 -131，在粪便中显示出 15.5％的放射性，并与静

脉注射相同的放射性同位素相比，粪便中检出值有着显著

增加，从而排除内源性原因（Ingenbleek and Beckers, 

1973）。Stanfield 等人（1965）的研究表明，碘吸收不

良似乎是空肠粘膜组织学变化的功能性结局的一部分，并

且 Ingenbleek and Beckers（1973）的最大剂量的放射

性碘吸收研究证实，其与碘的甲状腺亲和力呈负相关的关

系。在早期营养不良时，最大放射碘摄取量低于正常水平，

呈现中度碘吸收不良，并且有轻微的负碘平衡。在长期缺

乏蛋白质的情况下，最大放射性碘摄取量减少，碘吸收不

良更严重，负碘平衡加剧。伴有空肠有丝分裂指数的抑制

（Brubser et al, 1966）以及广泛的甲状腺间质纤维化

（Scrimshaw et al, 1955）。营养康复后，所有儿童呈现

出一种逆转性的强正碘平衡状态，平均值为 +19.3μg/d。

出院时，粪碘的损失量仅为膳食摄入量的 15.2％。

   牙买加报道（Harland，Richards 和 Goldberg，1971

年），尚未有证据显示塞内加尔的健康人具有减弱的甲状

腺功能（Y.Ingenbleek，未发表的数据）。也没有关于

热带地区儿童甲状腺碘含量的描述。Widdowson 和 Spray

（1951）声称 2 岁高加索婴儿甲状腺内的卤化物总量平均

约为 500μg，并且有可能达到 1000μg。如果这个观点对

塞内加尔的儿童同样有效，同时当蛋白质 - 能量营养不良

的儿童的碘消耗速率为 20.5µg /d，那么塞内加尔儿童甲

状腺内储存的碘将在 25 至 50 天内耗尽。在恢复期间，每

日储存碘的平均值 19.3µg，与入院时每天损失的量没有

显著性差异（t = 0.87; 0.3<P<0.4）。这一事实表明，甲

状腺内碘含量的消耗速率与恢复出院时的储存速率是一致

的，并且碘恢复期与消耗期一定有着相似的持续时间。而

碘保留期可能会在临床康复之后继续维持。

    虽然碘蓄积与甲状腺分泌的甲状腺素之间没有必然的

相关性（Feinberg，Hoffman 和 Owen，1959；Koutras 等 , 
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1961; Fisher and Oddie, 1964）。然而碘是激素合成过

程中不可或缺的主要元素。因此，我们认为甲状腺内碘含

量的持续耗竭会导致甲状腺素分泌减少。

    非常感谢 J. Hennaux 小姐的技术支持。
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图 1 所有儿童入院时负碘平衡的定量分析。 每个矩形的

高度代表每日碘的平均摄入量。 黑色矩形的高度代表粪便

碘的平均值，点状矩形的高度代表尿碘的平均值。 基线上

方的矩形的高度代表碘的每天平均损失值。

图 2 7 名儿童出院时正碘平衡的定量分析。每个矩形的长

度代表每日碘的平均摄入量。 黑色矩形的长度代表粪便碘

的平均值，点状矩形的长度代表尿碘的平均值。白色矩形

的长度代表碘的每日保留值。

  表 1 蛋白质 - 能量营养不良儿童住院时的碘平衡研究

* 膳食碘 -（尿碘 + 粪碘）
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硫胺素及其磷酸酯与沙特阿拉伯人心血管代谢危险因素
的相关性分析

Nasser M Al-Daghri, Omar S Al-Attas, Khalid M Alkharfy, Majed S Alokail, Sherif 

H Abd-Alrahman1and Shaun Sabico

表 2 蛋白质 - 能量营养不良儿童在营养康复后的碘平衡调

查

* 膳食碘 -（尿碘 +粪碘）

摘要：

   目前已表明硫胺素缺乏与几种胰岛素抵抗并发症有关。

在本研究中，我们根据修订后的《国家胆固醇教育计划 -

成人治疗小组 III》，随机招募沙特成年志愿者（166 名男

性和 70 名女性），并筛选出患有代谢综合征（MetS）的人

员。用 HPLC 分析探讨循环硫胺素水平与心血管代谢相关参

数的关系。

关键词：阿拉伯；代谢综合征；硫胺素

   硫胺素（维生素 B1）是一种主要作用于碳水化合物代

谢的必需水溶性维生素。它由硫胺激酶磷酸化，体内硫胺

素的主要形式以二磷酸硫胺（TDP）为主，该活性形式作为

丙酮酸（PDHC）和 α- 酮戊二酸脱氢酶复合物（KDHC）的

辅因子。研究表明，PDHC、KDHC 或琥珀酸脱氢酶的活性降

低继发于硫胺素缺乏所导致乙酰辅酶 A 和脑、肌肉以及其

他组织中的能量缺乏。

    目前已表明硫胺素缺乏与几种胰岛素抵抗并发症有关。

在本研究中，我们根据修订后的《国家胆固醇教育计划 -

成人治疗小组 III》，随机招募沙特成年志愿者（166 名男

性和 70 名女性），筛选出患有代谢综合征（MetS）的人

员。用 HPLC 分析志愿者血液硫胺素及其衍生物水平。探讨

有或无代谢综合征（MetS）的沙特受试人群循环硫胺素水

平与心血管代谢相关参数的关系 , 结果显示，共有 140 人

（53.9%）患有代谢综合征。代谢综合征患者的硫胺素及其

衍生物水平与未患代谢综合征的人相比无显著性差异。然

而，即使在调整年龄和体质指数（BMI）后，高血压受试者

与正常血压受试者相比，尿硫胺素（P = 0.03）显著升高，

二磷酸硫胺（TDP）（P = 0.01）及总硫胺素（P = 0.02）

水平显著降低。此外，与血糖正常的受试者相比，年龄和

体质指数匹配但血糖较高的受试者体内硫胺素单磷酸盐（P 

= 0.020），TDP（P <0.001）及总硫胺素（P <0.001）水

平较低，尿硫胺素（P = 0.005）水平较高。
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   目前的横断面研究首次强调在的沙特阿拉伯群组中，无

论有无 Mets，总硫胺素与心血管代谢参数呈现显著的负相

关。MetS 是一种与风险因素相互关联的复杂疾病，与动脉

粥样硬化（CD）和 2 型糖尿病（DMT2）的患病风险相关。

尼日利亚近期进行的一些研究表明，MetS 患者体内，包括

硫胺素在内的水溶性维生素和抗氧化剂的水平明显较低，

从而显示硫胺素缺乏与糖尿病并发症及其他血管疾病相关。

   在沙特阿拉伯 DMT2 患者中普遍发现了硫胺素缺乏，调

查显示大剂量的硫胺素治疗可以改善糖尿病肾病并发症的

病情，为已知硫胺素缺乏的 DMT2 患者提供了有前景的辅助

疗法。硫胺素水平（HDL 胆固醇除外）与葡萄糖的关联在

其他地方已得到证实。动物研究显示，补充高剂量硫胺素（不

含 HDL 胆固醇）后，甘油三酸酯和总胆固醇及低密度脂蛋

白胆固醇水平可以得到修正，但可能是继发于食物摄取抑

制和己糖胺途径信号的心脏保护作用。

前言 :

   核黄素（维生素 B2）是一种水溶性维生素，膳食中常

以黄素单核苷酸和黄素腺嘌呤二核苷酸辅酶形式和蛋白质

结合存在，进入人体消化系统后转变成游离状态，经吸收

后作为电子载体参与代谢中的多种氧化还原反应，并且在

其它 B 族维生素、药物和脂质代谢过程中扮演重要角色。

据报道，包括美国、英国、法国、波兰和日本在内的多个

国家，人群核黄素摄入不足的情况比较明显。前期的研究

表明，核黄素缺乏会增加肺、胃、食道和直肠癌变的风险，

    试验表明，沙特阿拉伯成年人中，硫胺素水平与高血

糖及高血压有着密切的关系。作者承认这项研究的局限性。

因为是横断面研究，其研究结果极具启发性。此外，体力

活动和饮食等其他混杂因素没有考虑在内，所以不能排除

对这些可能的混杂因素的影响。然而，这项是首次关于阿

拉伯人群硫胺素与心脏代谢危险因素相关性的研究，研究

表明如硫胺素等微量营养素缺乏对心血管健康的影响。因

为代谢特征在特定群体中高度可遗传，可以考虑在 MetS 患

者或高危患者中测定硫胺素水平并进行矫正，但是校正硫

胺素的缺乏是否能改善心血管代谢水平仍需要进一步的纵

向调查研究。目前的研究结果是否适用于阿拉伯儿童还需

要进一步探讨。为验证结论，应考虑设计干预试验进行深

入研究。

还会诱发多种心血管疾病。据韩国 2012 年国家健康与营养

调查（KNHANES）结果，约有 50% 韩国人的核黄素摄入量低

于平均需要量（EAR）。由于 KNHANES 计算营养素摄入量时

并不包括膳食补充剂部分，导致统计得到的数据偏低。近

年来未见有关韩国国民核黄素摄入量和营养状况生化评价

的报道。

材料与方法 :

   2010 年 1 月 -2012 年 1 月，研究人员在首尔市、光州
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市和龟尾市招募了 412 名（男 145 人，女 267 人）20-64

岁的健康成年人，对其进行连续 3 天的 24h 膳食回顾，计

算受试者能量摄入情况以及膳食核黄素和总核黄素摄入量

（膳食摄入量 + 补充剂摄入量）并与 EAR（19-64 岁男性为

1.3mg/ 日，19-64 岁女性为 1.0mg/ 日）作比较判断核黄素

摄入情况。此外，还收集了其中 149 名（男 70人，女 79人）

受试者的尿液样本，通过HPLC测定尿液中核黄素排出量（尿

核黄素＜ 27μg/g 肌酸酐时判定为核黄素缺乏，27μg/g

肌酸酐≤尿核黄素＜ 79μg/g 肌酸酐时判定为核黄素水平

较低）。

结果 :

   受 试 者 的 平 均 年 龄 为 38.8±12.6 岁，BMI 为

22.9±3.0kg/m2，能量摄入为 1866.9±376.7kcal/ 日，其

中男性受试者能量摄入量明显高于女性（p ＜ 0.001）。经

过膳食调查发现，受试者膳食核黄素和总核黄素摄入量分别

为 1.33±0.34mg/ 日和 2.87±6.29mg/ 日，并且性别之间没

有显著性差异（p ≥ 0.05）。受试者摄食核黄素的 10 种食

物来源分别是鸡蛋、柑橘类水果、牛奶、Ra Myeon（韩国即

食面）、韩国泡菜、猪里脊、马鲛鱼、菠菜、鸡、猪脯肉。

尿核黄素排出量为 205.1±190.1μg/g 肌酸酐，性别之间没

有显著性差异（p ≥ 0.05），但是服用核黄素补充剂的受试

者排出量明显高于未服用补充剂者；总核黄素摄入量与尿核

黄素排出量呈显著正相关（r=0.17171，p=0.0363）；约有

11% 韩国成年人尿核黄素排出量＜ 27μg/g 肌酸酐，处于核

黄素缺乏水平，还有 21% 的成年人处于较低的核黄素摄入水

平（27μg/g 肌酸酐≤尿核黄素＜ 80μg/g 肌酸酐）。

讨论 :

    近年来，研究发现核黄素摄入水平过低将导致癌症和心

血管疾病发病风险增加。核黄素参与叶酸介导的一碳单位转

运过程，缺乏时将增加 DNA 对损伤的敏感性和 DNA 甲基化改

变，二者是导致癌变的关键因素。

   本调查发现，受试者中男性和女性膳食核黄素摄入量的

中位数分别为 1.37 mg/ 日和 1.18mg/ 日，而核黄素缺乏的

临界点分别为 1.37 mg/ 日（男）和 1.33mg/ 日（女），因

此 KDRIs（韩国膳食推荐摄入量）中对于男性的核黄素 EAR

是合适的，但对于女性来说，核黄素 EAR 过低。2010-2012

年 KNHANES 大约 42.8% 的男性和 29.2% 的女性受试者的膳食

核黄素摄入量低于 EAR，通过补充核黄素后，此比率分别降

至 33.8% 和 24.7%。

   本调查还发现，膳食核黄素摄入量和尿核黄素排出量没

有显著相关性，但与总核黄素摄入量呈正相关关系（r = 

0.1717，p <0.0363）。在所调查对象中，尿核黄素排出量

正常者平均从核黄素补充剂摄入 6.80 mg/ 日核黄素，而尿

核黄素排出量不足者平均从核黄素补充剂摄入 0.94 mg/ 日

核黄素。本次调查计算结果时主要依据生食原料中的核黄素

含量，由于烹饪因素（时间、温度等）和添加调味料的影响，

可导致食品中的核黄素含量发生变化，由此所得的数据可能

高于实际值。另外，由于膳食回顾结果并非是实际食物摄入

量，有可能影响尿核黄素与核黄素摄入量之间的相关性。

   本调查中受试者核黄素摄入不足的比率远远低于 KNHANES

调查结果，但仍然较高于其他国家，成年人中有三分之一人

口核黄素摄入水平较低，故核黄素的补充需求刻不容缓，应

该鼓励国民积极食用富含核黄素的食物，如牛奶和奶制品、

鸡蛋、猪肉和柑橘。
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摘要：

   维生素 B12，又名钴胺素，是人体必需的营养素，它通

过甲基化和分子重排在一碳转移中起辅助因子的作用，在

脂肪酸代谢、氨基酸代谢以及核酸代谢中均发挥重要作用。

由于钴胺素在细胞应答和脂肪酸代谢中发挥重要作用，因

此维生素 B12 缺乏的临床表现为血液和神经系统症状。维生

素缺乏主要是由吸收不足，或基因缺陷导致的体内的转运

异常，抑或是膳食摄入不足引起的。随着西方国家越来越

多的人选择素食，人们也越来越关注这一排除动物性食物

的膳食方式是否营养充足的问题。由于这些国家的粮食供

应充足，植物性食物也十分丰富，最棘手的问题就是素食

人群钴胺素摄入量的问题（植物性食物的钴胺素含量很低）。

本文通过对维生素 B12 的特点，功能及其吸收机制的描述，

探讨素食者的维生素 B12 状况，维生素 B12 缺乏的诊断指标

和维生素 B12 的食物来源。

素食者的维生素 B12 状况：

   研究显示西方国家一般人群的维生素 B12 摄入高于估计

的需要量 [19,21,24]，孕期和哺乳期女性由于组织合成增

加以及对胎儿或新生儿的供给而对维生素 B12 的需要量也

会随之增加，因此对于孕期和哺乳期的女性维生素 B12 的

膳食补充量分别为 2.6μg / 天和 2.8μg / 天 [19,20]。

欧洲食品安全局分别对怀孕和哺乳女性制定了更安全的适

宜摄入量，4.5μg / 天和 5μg / 天 [24]。维生素 B12 营

养不良主要由吸收异常或营养不良引起，在老年人中较为

常见，主要是药物治疗引起的继发性胃酸缺乏或胃肠粘膜

本身的生理改变造成的 [106]。胃或回肠切除，炎性肠病

或运输和细胞运输蛋白质的遗传缺陷均可导致吸收不良

[47,51,107]。已有研究显示在低收入营养状况较差的人群

中存在膳食维生素 B12 的低摄入或无摄入情况，而首次介

绍素食人群膳食维生素 B12 摄入情况的研究是针对印度素

食人群和七天复临安息日会成员的研究 [108,109]。最近

的研究指出素食者的血清维生素 B12 水平低 [103]，其中，

老年人的维生素 B12 缺乏率为 11%-90%，孕妇为 62%，儿

童为 25%-86%, 青少年为 21%-41% [110]。一项基于素食者

血清维生素 B12 浓度的系统综述表示，成人和老年人的缺

乏率为 0%-86.5%，婴儿高至 45%，儿童和青少年中为 0%-

33.3%，在孕妇中则为 17%-39% [111]。使用维生素 B12

补充剂或强化食品可能帮助预防维生素 B12 缺乏，这表明

合理设计的素食饮食是可以满足营养需要和可长期持续的

[112,113]。然而，尽管使用了强化食品，因摄入量持续不

足或可能由于衰老而导致吸收能力的下降，这种情况持续

超过五年仍可能出现维生素 B12 缺乏 [114]。另一方面也

说明，即便使用补充剂，也很可能达不到足以防止肝脏、

血液和肾脏中的贮存量减少的浓度。肝脏是主要的维生素

B12 储存库，其容量约为 1-1.5μg [114]。

    许多人认为补充剂是人工合成产品，应该尽量避免使

用，或者认为维生素 B12 缺乏只会在常年摄入不足等极少

情况下才会发生，也有部分研究者持这种观点 [115]。尽管

大型人群研究显示素食人群存在维生素 B12 缺乏，许多人

仍不愿意使用补充剂，强化食品及加工食品 [116]。过去认

为只有全素者有维生素 B12 缺乏的风险，但是最近的研究

表明，蛋奶素食者也存在维生素B12缺乏的风险[125-127]。

Herrmann 等人发现蛋奶素食者 / 奶素者和全素者之间的

维生素 B12 缺乏率分别为 32％和 43％ [85]。蛋奶素食者 

/ 奶素者经有效地维生素 B12 补充后缺乏率可从 68％降低
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到 31％，但总体摄入量仍然不足 [18]。 维生素 B12 的

缺乏与血清同型半胱氨酸水平升高，红细胞压积升高，

红细胞平均宽度增加有关，会增加心血管疾病的风险 

[128,129]。即使没有发生贫血，维生素 B12 缺乏也会引起

神经表现 [130]。如果维生素 B12 补充得晚，由维生素 B12

缺乏引起的神经髓鞘变性是不可逆的 [131]。

植物性食物维生素 B12 来源和补充：

   近年来由于使用更精确的检测系统，如气相色谱法或

基于免疫荧光的化学发光技术等方法，一些研究发现我们

往往高估了食物中维生素 B12 的含量 [26]。每 100g 牛奶

含维生素 B12 0.4-0.5μg，每 100g 乳制品含维生素 B12 

3.6-4.2μg，每 100g 鸡蛋含维生素 B12 1.1-2.5μg。西

兰花，芦笋和豆芽等蔬菜中只含有痕量的维生素B12 [174]。

每 100g 茶叶中含维生素 B12 0.1-1.2g，也不足以将茶叶

当作日常摄取维生素 B12 的充足来源 [175]。受素食者欢

迎的香菇，每 100g（干重）含维生素 B12 5.61±3.69μg。

研究背景：维生素 D 缺乏在孕妇中十分常见。然而，母亲

的孕期维生素 D 水平和小于胎龄儿（SGA）和低出生体重儿

（LBW）的风险的关系尚不明确。

研究目的：本研究的目的是调查在中国人群中，母亲孕期

维生素 D 缺乏与小于胎龄儿（SGA）和低出生体重儿（LBW）

之间是否存在相关性。

研究设计和研究对象：这是一个以人群为基础的出生队

列研究，募集了 3658 对符合条件的母亲和单胎后代。

虽然 50g 干香菇可以满足日常维生素 B12 需要，但是很难

做到每天食用这么多。在藻类食品中，每 100g 浒苔和紫菜

含有 32.3-63.6μg 的维生素 B12 [179]，体外试验表明海

藻是有望成为良好的维生素 B12 来源的，但是人体临床试

验证据尚不充分 [180,181]。

结论：

   在生命各个阶段和所有生理状态下都可以采取素食饮

食，包括婴儿期，怀孕，哺乳期，衰老和运动状态 [13]。

目前国际上对素食者的维生素 B12 补充尚未有统一定论。

根据 Carmel 的研究可知，维生素 B12 单次口服剂量分别为

50μg，500μg 或 1000μg 时，其吸收量分别为 1.5μg，

9.7μg 或 13μg[151]。为了满足维生素 B12 的日常需要，

考虑到吸收率和被动转运，每天口服 50-100μg 或每周

2000μg, 分成两次口服维生素 B12 的剂量可足以满足健康

素食成年人 2.4μg/ 天的需要。

主要观察指标：通过 RIA 测定血清 25- 羟基维生素 D。在

孕期维生素 D 缺乏和不足的受试者中计算小于胎龄儿和低

出生体重儿的比例和相对危险度（RR）。

结果：母亲的血清 25- 羟基维生素 D 水平与其后代出生体

重之间存在正相关（r = 0.477，P <0.001）。进一步分析

显示，在维生素 D 缺乏的母亲中，生育低出生体重儿率为

4.98％（(RR, 12.00; 95% CI,4.37-33.00)）；维生素 D

不足的母亲中，生育低出生体重儿率为 1.32％（RR, 3.18; 

95%CI，1.07-9.48）。调整混杂因素之后，母亲维生素 D
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缺乏生育低出生体重儿的 RR 为 12.31（95％ CI，4.47-

33.89），母亲维生素 D不足生育低出生体重儿的 RR为 3.15

（95％ CI，1.06-9.39）。此外，维生素 D 缺乏的母亲生

育小于胎龄儿比例为 16.01％ (RR, 5.72;95%CI, 3.80-

8.59)；维生素 D 不足的母亲生育小于胎龄儿比例为 5.59% 

(RR,1.99; 95% CI, 1.27-3.13)。调整混杂因素之后，

母亲维生素 D 缺乏与婴儿小于胎龄的 RR 为 6.47 (95%CI, 

4.30-9.75)，母亲维生素 D 不足与婴儿小于胎龄的 RR 为

2.01(95%CI, 1.28-3.16)。

结论：在中国人群中，母亲孕期维生素 D 缺乏增加了小于

胎龄儿和低出生体重儿的风险。

正文摘译：

   孕妇维生素 D 缺乏（25- 羟基维生素 D 低于 50nmol/L）

很常见，已成为全球重大公共健康问题之一。越来越多的

证据表明，怀孕期间维生素 D 缺乏与妊娠糖尿病、先兆子

痫以及细菌性阴道炎有关。此外，在怀孕期间母体维生素 D

缺乏与其子代成年后期的骨密度降低、肌肉发育受损、哮

喘和精神分裂症相关。

    胎儿宫内发育迟缓（IUGR），表现为小于胎龄儿（SGA）

和低出生体重（LBW），可以增加婴儿期疾病风险和成年后

期患代谢性疾病的风险。因此，母亲孕期维生素 D 水平和

小于胎龄儿（SGA）和低出生体重儿（LBW）发生风险的关

联需要进一步开展较大规模的队列研究确定。因此，该研

究假设是检验不同妊娠阶段孕妇维生素 D 缺乏与低出生体

重儿和小于胎龄儿的发生风险之间关联。

    该研究数据来源于中国-安徽出生队列研究（C-ABCS），

是一项基于人群的前瞻性队列研究，2008 年 11 月和 2010

年 10 月从中国安徽省六大城市共招募 16766 名孕妇参与随

访，其中出生 13454 例活产单胎。该研究分析了 2009 年 1

月至 2009 年 12 月间从安徽省合肥市募集的 4358 名孕妇，

排除了 36 例双胞胎，15 例死产，2 例死胎，58 例流产和

589 例失访。共有 3658 例母亲及其单胎子女纳入研究。

    研究结果显示，母亲血清 25（OH）D 水平分为三组：

即维生素 D 缺乏组：20 ng/mL (50 nmol/L)；维生素 D 不

足组：20–29.9ng/mL (50–75 nmol/L)；维生素 D 充足，

30ng/mL (75 nmol/L)。如下图所示，母亲血清 25

（OH）D 水平和新生儿出生体重存在正相关（R = 0.477，

P <0.001）。进一步分析发现，母亲血清 25（OH）D 水平

在阈值（约 40ng/ml）以下，可以作为预测子代低出生体

重的重要指标。

      图 1 母亲孕期 25（OH）D 水平和婴儿出

      生体重之间的相关性

   在该队列研究中，整个妊娠期，被观察母亲无吸烟、饮

酒，或先兆子痫的暴露特征。已有报道显示，孕妇年龄和

采样季节影响母亲维生素 D水平。在该研究中，孕妇年龄、

家庭月收入和采血孕周并不影响孕期血清 25（OH）D水平。

此外，母亲 BMI 在 18.5–24.9 之间的血清 25（OH）D 水

平比 BMI <18.5 或 BMI ≥ 25.0 的 25（OH）D 水平略高，且

春夏季孕期血清 25（OH）D 水平略高于秋冬季。

    该研究进一步检验了母亲孕期维生素 D 水平与低出生

体重儿和小于胎龄儿发生风险的关联。研究结果显示，维

生素 D 缺乏的母亲和维生素 D 不足的母亲生育低出生体重

儿率分别为 4.98％（(RR, 12.00; 95% CI,4.37-33.00)）

和 1.32％（RR, 3.18; 95%CI，1.07，9.48）。调整混杂

因素后，母亲维生素 D 缺乏与其子代低出生体重发生风险

的相对危险度 RR 为 12.31（95 ％ CI，4.47，33.89），

母亲维生素 D 不足与其子代低出生体重发生风险的相对危

险度 RR 为 3.15（95％ CI，1.06，9.39）。此外，维生素

D 缺乏的母亲和维生素 D 不足的母亲生育小于胎龄儿率分

别 是 16.01 ％ (RR, 5.72;95%CI, 3.80, 8.59) 和 5.59% 

(RR,1.99; 95% CI, 1.27, 3.13)。调整混杂因素后，母

亲维生素 D 缺乏与其子代小于胎龄发生风险的 RR 为 6.47 
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(95%CI, 4.30, 9.75)，母亲维生素 D 不足与其子代小于胎

龄发生风险的 RR 为 2.01(95%CI, 1.28, 3.16)，上述结果

见表 1。该研究是以中国人群为基础检验孕期母亲维生素 D

缺乏与低出生体重儿和小于胎龄儿风险的出生队列研究。

    此外，无论在孕早期，或者孕中期和孕晚期，母亲维生

素 D 缺乏均可以增加低出生体重和小于胎龄儿的发生风险，

结果见表 2。

   孕期母亲维生素 D 缺乏增加低出生体重儿和小于胎龄儿

的风险的机制仍不清楚。越来越多的证据表明，维生素 D 具

有抗炎活性，而胎盘炎症与胎儿宫内发育迟缓相关，有必要

对孕期母亲维生素 D 水平与胎盘炎症及低出生体重儿和小于

胎龄儿的风险关联进行研究。然而，目前的研究存在一定的

局限性，本研究尚不清楚孕期母亲维生素 D 缺乏增加低出生

体重儿和小于胎龄儿风险的发生机制，需要在动物实验中进

一步探索。

    综上所述，该研究分析了母亲孕期维生素 D缺乏与小于

胎龄儿和低出生体重儿的关联风险。无论是孕早期，或是孕

中期和孕晚期，母亲维生素 D 缺乏均可增加子代低出生体重

和小于胎龄儿发生风险。该研究结果可为推荐中国育龄妇女

孕期补充维生素 D 及降低小于胎龄儿和低出生体重发生风险

提供重要依据。

      表 1 母亲孕期维生素 D 水平和低出生体重儿

      和小于胎龄儿的相关性

cRR: 未调整混杂因素的相对危险度； 

aRR 调整后混杂因素后相对危险度

      表 2 不同孕期母亲维生素 D 水平和低出生体

      重及小于胎龄儿的风险关联

cRR: 未调整混杂因素的相对危险度；  

aRR 调整后混杂因素后相对危险度
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