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前  言
在2016年1月8日美國農業部 (U.S. Department of 

Agriculture)公布的 2015-2020年最新飲食指南中有4
大結論打破數10年來支配全球飲食觀念的定見 (1)，最

震撼的一項，是膽固醇攝取上限取消，正式除罪化。

舊版飲食指南建議每人每天攝取量應低於300毫克，
但諮詢專家們指出，多項研究顯示飲食中的膽固醇，

對健康成年人血液中膽固醇濃度並沒有顯著影響。人

體約八成膽固醇是自行製造，只有兩成來自食物。雖

然這是天大的改變，如果詳細回顧美國營養學歷史可

發現當初1980年第一版的指南根本未經過臨床實驗證
實就被官方公佈 (2)，因此過去35年的觀念是錯誤也不
意外。多年以來美國人民所看到的就是專家門對脂肪

特別是飽和脂肪非常有一致性的看法，但是這個全體

一致的假象是因為反對的意見都被有效地消滅掉的關

係。本文用實證醫學的精神來探討心臟病致病機轉的

相關文獻。

美國飲食指引

自從1980年美國農業部的第一次飲食指引開始，
"限制飽和脂肪攝取 "就是營養政策的基礎，並決定某
些飲食是屬於 "健康的 "，例如低脂奶製品和瘦肉。此
指引是根據飲食心臟病假說 (Diet Heart Hypothesis)，
即攝取過多的飽和脂肪（動物性脂肪），會導致血清

膽固醇濃度過高，然後造成心血管阻塞。這是美國

科學家 "安塞爾本傑明記斯 "(Ancel Benjamin Keys)他
的假說。假說代表需要臨床實驗來證明才變真理，

然而此假說，從來未被隨機取樣的臨床實驗證明過
(3)。國家心肺及血液研究中心 (National Heart, Lung, 
and Blood Institute, NHLBI)主管羅伯特．利維 (Robert 
Levy)解釋當時沒有人知道，少吃脂肪或降低膽固
醇，能否預防心臟病，就因如此他們才花三億美元來

做研究企圖回答這問題。另外一名NHLBI 的專家阿
倫斯 (E. H. Pete Ahrens)也認為憑如此稀薄的證據，就
建議美國民眾少吃脂肪，等於把美國民眾當受試者，

進行大規模的營養學實驗。美國內科醫學會 (American 
Medical Association)也有抗議，表明飲食指引所建議
的吃法，可能對民眾的健康有不良影響。參議員麥戈

文 (McGovern)對這些專家的回覆是 "我們不能等待最

終證據出爐才行動，必須要先修正我們認為是有害的

趨勢 "(3)。在1980年2月，儘管專家們的抗議，美國農
業部逕自公布了美國民眾的第一個飲食指引 (2)。

為了證明低脂肪飲食的好處，美國政府進行了

有史以來最大規模的隨機取樣對照研究 (4)。此研究

(Women's Health Initiative)追蹤了48,835名停經後的
婦女。治療組的平均飽和脂肪攝取量為總卡路里的 
9.5%，對照組的的平均飽和脂肪攝取量為總卡路里
的12.4%，治療組的碳水化合物攝取量比對照組高
8.1%，平均追蹤時間8.1 年後，低脂肪飲食組的心臟
病、腦中風、心血管疾病和癌症的風險並未比對照組

低，而且治療組也沒比較瘦。

流行病學研究

雖然弗雷明漢研究 (Framingham Study)，早期發
現高總膽固醇濃度 (total cholesterol) 能可靠地預測心
臟病 (5)，後續研究發現對於總膽固醇濃度205和264 
mg/dL之間的受試者，心臟病的風險並沒有增加 (6)。

在此研究也發現，降低膽固醇並沒有任何好處；在

30年的後續分析發現，50歲以上的人每年降低1mg/
dL膽固醇，心臟病死亡率會增加14%，總死亡率會增
加11%(7)。美國的心臟病人者中約一半的人，有血清

總膽固醇過高 (8)，但日本的心臟病人只有30%同時有
總膽固醇濃度過高 (9)。日本的許多研究 (10)都發現，總

膽固醇濃度與心臟病發生率之間，並沒有明顯的相關

性。

與假說不吻合的案例

美國北極探險家斯蒂芬森 (Vilhjalmur Stefansson)
是一個哈佛大學畢業的人類學家。他是去探險加拿大

北極的第一個白種人，而和因紐特人一起生活，像他

們一樣一整年都幾乎吃魚和肉（脂肪佔總熱量的70-
80%）。他發現因紐特人很健康而且沒有肥胖症，因
此他決定進行人體實驗；1928年他和另一個同事，在
紐約市的貝爾維尤醫院 (Bellevue Hospital)報到後，一
整年只吃肉（用3份脂肪：1份瘦肉的比例）和水。1
年後科學家們做一大堆檢查，但是未發現任何異常，

兩個人也覺得很好。接下來約半打科學文章都在描述

這項研究；大家都預期他們會罹患壞血病 (scurvy)，
因為他們沒吃蔬果。很意外地，他們並沒有罹患壞血
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病，因為他們吃全部的動物（包括肝臟，腦，骨頭）。

實驗後斯蒂芬森繼續食用動物性飲食，保持健康，有

活力的生活直到他在82歲過世為止 (2)。約半世紀後喬

治．曼恩 (George Mann)，一名醫生和生物化學教授，
在非洲也發現類似的情形；他在一個叫做 "馬賽 "的部
落，發現馬賽人只吃肉、血和牛奶（脂肪站總卡路里

的60%以上，而且全部都來自動物性脂肪），但是他
們的血壓和體重，比同年齡的美國人低50%，而且不
會隨年齡而增加。他幫400個馬賽人做心電圖，但沒
有發現一個心肌梗塞（心臟病）的證據。接下來他又

做50個屍體解剖，只發現一個人有心肌梗塞的證據。
除此之外，馬賽人也沒有慢性病例如糖尿病、癌症。

他的發現表面上看起來很吊詭，根據 "飲食心臟病假
說 "，應該心電圖和屍體解剖，會發現一大堆心臟病
的證據。

良好的科學實踐要求，當我們觀察到一些與假說

不吻合的現象時，這些現象需要以某種方式解釋。這

些觀察是否有缺陷？如果沒有缺陷，假說是否需要修

改以解釋這些現象？曼恩教授和斯蒂芬森所觀察到的

現象不能視而不見，但是當時其他研究人員，確實是

忽視他們的研究。接受曼恩教授寫的科學文章的雜誌

變得越來越少，後來他的文章幾乎被禁止刊登在著名

的美國心臟醫學會的 "血液循環 "(Circulation)雜誌。

膽固醇的密度和大小

事實上總膽固醇包含了低密度脂蛋白膽固醇

(LDL-C)和高密度脂蛋白膽固醇 (HDL-C)。這兩種膽
固醇都無法溶於血液中，故需要攜帶它們的運輸工

具（像潛艇）。載這些膽固醇的潛艇叫高密度脂蛋

白 (HDL)和低密度脂蛋白 (LDL)，潛艇內的貨物叫
HDL-C和LDL-C。目前的假說為；HDL的功能是把
血管內的膽固醇清出來送到肝臟，而LDL走反方向，
把膽固醇帶到血管壁內。因此HDL會避免血管壁內
堆積膽固醇，故被稱為好的膽固醇，而LDL會讓血
管阻塞，故被稱為壞的膽固醇。在1982 年羅納德．
克勞斯 (Ronald  Krauss)就發現低密度脂蛋白有亞組
分 (subfraction)：即有顆粒大，有浮力的 (large LDL) 
和顆粒小而密集的 (small dense LDL)(11)。小而密集的

LDL，是與心臟病的風險有非常密切的關係，而大，
有浮力的LDL與心臟病風險完全無關。一個人如果有

“高LDL-C濃度＂，但LDL主要是輕而有浮力的那種
的話，就沒有心臟病風險 (12)。相反的，一個人如果有

較低的LDL-C濃度，但LDL都是小而密集的種類，代
表高風險 (13)。當人們少吃碳水化合物，而多吃總脂肪

和飽和脂肪含量高的食物，好的大顆的低密度脂蛋白

會增加，而小顆的密集的LDL濃度會降低 (14)。吃飽和

脂肪也會讓 HDL-C 濃度升高。運動 、體重減輕和戒
菸也會讓血清HDL-C濃度升高。

雖然越來越多的研究發現，LDL-C 並不是評估心
血管疾病風險的最佳生物標記，美國心臟學院 (ACC)/
美國心臟學會 (AHA) 繼續使用LDL-C， 來評估心血
管疾病的風險。為了維護LDL-C作為預測心臟病風險
的生物標記，國家衛生研究院 (NIH)和美國心臟學會
不得不忽略LDL亞組分的存在，就像過去 30年的科
學進步從來沒有發生過一樣。而這樣做的理由是政治

和財政因素大於科學因素：LDL-C具有追隨者和悠久
的歷史；全世界的醫生都理解LDL-C；政府有一個完
整的官僚機構，即美國國家膽固醇教育計劃 (National 
Cholesterol Education Program, NCEP)，致力於降低
LDL-C；學者們紛紛投入自己的前途在 LDL-C 上面；
製造降LDL-C藥物的廠商們非常喜歡用它。長期以
來，LDL-C 一直廣泛地被用來譴責飽和脂肪，因此對
飽和脂肪有偏見的營養學家而言，LDL-C 特別有吸引
力 (2)。

羅納德．克勞斯是營養學領域最有影響力的研究

人員之一，他把全部與飲食和疾病有關的流行病學研

究做了統合分析 (meta-analysis)(15)。他的結論是飽和

脂肪與心臟病和腦中風的風險沒有相關性。在同一期

刊上，他也回顧了所有的其他證據，包括臨床試驗，

他的結論是食用飽和脂肪比吃碳水化合物健康。用飲

食來改善動脈粥樣硬化造成的心臟病風險時，應該要

強調限制精緻的碳水化合物攝取量。克勞斯的兩篇文

章遇到非常大的阻力，而經過3年審查後在2010年才
被刊登出來。在美國臨床營養學雜誌 (AJCN)上，與
克勞斯的兩篇文章同期刊登的社論，是由飲食心臟假

說支持者耶利米斯塔姆勒 (Jeremiah Stamler)寫的。他
寫到，克勞斯的結論，是與幾乎每一個國家和國際飲

食建議相反的，因此一定是錯誤的。雖然如此，兩篇

文章發表之後營養學的討論就有了一個轉折點。一個

營養和飲食學院 (Academy of Nutrition and Dietetics) 
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的發言人在2010年宣布，專家們應該注重碳水化合
物；不太需要再把重點放在飽和脂肪上。可惜的是此

觀念在5年後的2015-2020年最新飲食指南中才出現：
即明確表示 "糖 "只能佔每天攝取總熱量的10%以下，
而且儘管最大規模的隨機取樣對照研究，已證實低飽

和脂肪（少於總熱量的10%）飲食，並不能降低心臟
病風險，飽和脂肪的限制仍然繼續存在。

里昂飲食心臟研究 (Lyon Diet Heart Study)
此為隨機取樣單盲研究，以比較甲亞麻酸 (alpha-

linolenic acid, ALA)含量高的飲食，和類似美國心臟
醫學會建議的飲食 (16)。曾經罹患過心肌梗塞的605
名中年人，被隨機分配到治療組（302人）或對照組
（303人）。治療組的總脂肪、飽和脂肪、膽固醇和亞
油酸（linoleic acid,一種omega-6 fatty acid)攝取量比
對照組低，對照組的總脂肪攝取量為總熱量的31%，
飽和脂肪攝取量為總熱量的10.5%。8、52、104週
後，兩組的身體質量指數 (BMI)，血壓，總膽固醇，
高密度脂蛋白膽固醇，低密度脂蛋白膽固醇，三酸甘

油脂濃度都差異不大。對照組有33 個事件（心臟病
死亡和心肌梗塞），治療組只有8 個事件。雖然治療
組的總膽固醇，低密度脂蛋白膽固醇和三酸甘油脂濃

度都沒有比對照組低，高密度脂蛋白膽固醇也未比較

高，心肌梗塞和心臟病死亡率比對照組少將近70%。
此研究的領導人 De Lorgeril 認為治療組的保護心臟
的作用，來自膽固醇（總，低密度和高密度）之外

的因素。他相信飲食的保護作用，主要來自奧米加

三脂肪酸 (omega-3 fatty acids)，抗氧化的化合物包括
維生素，微量元素和類黃酮 (�avonoids)。亞麻籽油
(�axseed oil)、肉、穀物、綠葉蔬菜和魚都富含奧米加
三脂肪酸。治療組攝取的甲亞麻酸，在人體內轉化成

另外兩種奧米加三脂肪酸 [EPA (eicosapentaenoic acid) 
及DHA (docosahexaenoic acid)]，才能被人體使用。
De Lorgeril還顯示，心臟病病人中，相較於不飲紅酒
者，適量飲用紅葡萄酒的人，會有較高的血漿長鏈奧

米加三脂肪酸濃度（適量飲用紅葡萄酒有類似吃魚的

效果）(17)。這解釋了所謂的“法國悖論＂（儘管飽和

脂肪攝取量高，法國人的心腦血管事件發生率比美國

人低，可能是因為法國人喜歡喝紅酒）。這項研究也

提供了有關類黃酮，如何保護心血管的全新見解。紅

葡萄酒 、茶 、可可亞 、漿果 、蘋果和洋蔥都富含類
黃酮。

雪梨飲食心臟研究 (Sydney Diet Heart Study)
美國的2015-2020 年最新飲食指南中公布，飽和

脂肪量應少於每天攝取總熱量的10%，可減少罹患
心血管疾病機率。然而如果減少的飽和脂肪，用奧

米加六脂肪酸 (omega-6 fatty acids)來取代的話，不一
定會比較好。雪梨飲食心臟研究 (Sydney Diet Heart 
Study)，證明用亞油酸（linoleic acid， 一種奧米加六
脂肪酸 ) 取代飽和脂肪，會降低總膽固醇濃度，但是
總死亡率 、心臟病死亡率和心血管疾病死亡率都會
增加 (18)。此結果顯示心臟病的致病機轉，除了膽固醇

之外，還有其它因素例如氧化逆境 (oxidative stress)。
研究人員推測氧化逆境，加上亞油酸含量高的飲食，

促進LDL裡的脂肪酸氧化，進而加重動脈粥樣硬化，
最後增加死亡率。花生油含30%的亞油酸，大豆油含
52%，玉米油含53.5%。奧米加六脂肪酸屬於一種多元
不飽和脂肪酸 (polyunsaturated fatty acid)，另一種多
元不飽和脂肪酸為奧米加三脂肪酸。

奧米加六脂肪酸在整個身體的每個細胞膜裡的重

要部位，與奧米加三脂肪酸競爭。奧米加三和奧米加

六脂肪酸最理想的攝取比例為1：1。超大量的奧米加
六脂肪酸通過植物油，已經進入美國民眾的飲食中，

似乎已經淹沒奧米加三脂肪酸。奧米加三脂肪酸對抗

那種與心臟病有關的炎症，而奧米加六脂肪酸是促進

炎症 (19)，攝取過多的奧米加六脂肪酸，而奧米加三脂

肪酸攝取量不夠時，發炎反應會導致心血管疾病。

植物油的氧化產物

美國食品藥物管理局禁止反式脂肪之後，餐廳

和速食店紛紛換用植物油（如大豆油，玉米油，芥

花油等 )來煮和炸食物。一般植物油（例如：芥花油
canola oil）的提煉過程，大略是這樣子的：首先用己
烷（Hexane：汽油裡的一種有毒的成分）溶劑及別
的化學劑，將油從菜籽裡分離出來，再以華氏300度
的高溫提煉，去掉菜籽油天生的怪味。植物油經過

這種高溫都會變質，其中的奧米加三脂肪酸成分因此

腐壞，而產生臭味。下一步是把腐敗的奧米加三脂

肪酸的臭味去掉，將其氫化以保持其穩定，不易“變
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壞＂。到了這個程度，油中好的成分已破壞怠盡，只

剩餘一些對人體有害的物質。芥花油中所含的反式脂

肪 (trans-fat) 可能高達所有脂肪酸的 4.2%(20)。另外芥

花油的歷史也很有趣，1970 年代，加拿大的科學家把
油菜籽的前身 "蕓苔 " (rapeseed)作了基因改造，去掉
裡面的硫代配醣體 ( glucosinolates，會干擾甲狀腺功
能 )，並減少其中所含的芥子酸 (erucic acid，有毒 )，
改良出了第一代的“低芥子酸蕓苔子＂(low erucic 
acid rapeseed, LEAR)。1979年，加拿大的食用油工
業，決定為它改名為“Canola＂(Canada Oil Low Acid 
四個字的首字母組合而成，意為“低酸加拿大油＂)，
正式擺脫了“有毒蕓苔＂的陰影，並凸顯加拿大之光。

因此，世界各地的菜子油90%，是從基因改造過的油
菜籽作物提煉出來的。基因改造之前，菜籽油是工業

用的潤滑油也是燃料油。

除了提煉過程之外，還有另一個問題，就是這

些植物油很容易氧化而熱更加速該反應，進而產生

自由基 、變質的三酸甘油、及很多其他物質；在一
項研究中，從一塊炸雞可以分離出 130 種揮發性物
質 (volatile compounds)(2)。以上所說的植物油，在高

溫下 (如炸雞 )會釋放出一種非常毒的氧化產物，稱
為4-羥基壬烯醛 (4-hydroxynonenal, HNE)。4- 羥基壬
烯醛是由過氧化作用 (peroxidation) 所產生的一種醛 
(aldehyde)。醛是非常容易參加化學反應的 (chemically 
reactive)，會導致“細胞快速死亡＂，而且干擾 DNA
和RNA，以及干擾基本細胞功能。醛也對每一個組織
都會造成嚴重的氧化逆境，因此對人體健康有多方面

的危害。很多植物油尚未達到起煙溫度，就會釋放出 
4-羥基壬烯醛。4-羥基壬烯醛會引起低密度脂蛋白氧
化 (2)，這使得心臟病發生的風險增加。

美國的食用油從飽和脂肪轉移到部分氫化油，

後來又轉移到多元不飽和植物油。如此看來，美國民

眾是從煎鍋跳出來而落到火裡去。解決方案可能是，

返回到穩定的動物脂肪，例如豬油和牛油，其不像植

物油那樣容易氧化。另外一種選擇是橄欖油，它富含

單元不飽和脂肪酸 (monounsaturated fatty acid)，油酸
(oleic acid)。橄欖油一直被證明比多元不飽和油如大
豆油和玉米油生產較少的氧化產物，比多元不飽和植

物油耐熱，故炒菜用橄欖油比大豆油 、玉米油等安
全；但相較於飽和脂肪，又比較不穩定。苦茶油含約

80%單元不飽和脂肪酸，故也比大豆油耐熱。椰子油
和棕櫚油都富含飽和脂肪酸，也是耐熱不會產生氧化

產物。

結  語
1980年美國農業部的第一次飲食指南開始，直到

最新的 2015-2020年版 "限制飽和脂肪攝取 " 為營養政
策的基礎。有史以來最大規模的隨機取樣，營養學研

究中治療組的平均飽和脂肪攝取量為總卡路里的 9.5%
（最新版建議少於總熱量的10%），對照組的平均飽
和脂肪攝取量為總卡路里的 12.4%。平均追蹤時間 8.1 
年後，治療組的心臟病風險並未比對照組低。就因為

飲食指南建議限制飽和脂肪，故美國食品製造商放棄

飽和脂肪換用氫化植物油來做大部分的加工食品（如

餅乾、洋芋片、乳瑪琳、沙拉醬、烘培食品等）。這

些氫化植物油（含反式脂肪）於1911年被引入美國市
場後，經過90年才被美國食品藥物管理局認定為有害
人類健康的物質。反式脂肪被禁止之後，它的替代品

之一就是液態植物油如大豆油、玉米油、花生油等。

在2009年美國心臟醫學會的飲食指引，鼓勵民眾多吃
植物油（至少總熱量的 5%-10%）。這個建議是基於一
個簡單的理由，植物油能降低血清總膽固醇和低密度

脂蛋白膽固醇濃度。對於主流營養專家來說，這些植

物油被加熱時，會產生有毒的氧化產物（如 4-羥基壬
烯醛），而且奧米加六脂肪酸會引發與心臟病有關的

發炎反應，這兩件事都不太重要，他們的重點是膽固

醇。大多數美國人不知道，他們的營養建議是基於如

此狹窄的觀念，也不知道大型食用油企業，一直在提

供資金給他們信賴的指導機構，如美國心臟醫學會。

弗雷明漢後續研究，就顯示膽固醇降低，反而

心臟病死亡率和總死亡率都會上升。日本的研究也顯

示，心臟病病人中，只有三成人的總膽固醇濃度過

高，故心臟病的致病機轉，除了膽固醇之外，一定有

其它因素存在。雖然在1982年，就發現了低密度脂
蛋白亞組分的存在，而且很多研究發現LDL-C，並不
是評估心臟病風險的最佳生物標記，美國衛生研究院

和美國心臟醫學會把這些發現當做完全不存在。只有

忽略這些事實，才能繼續維護飲食心臟病假說，但是

很少人明白，此假說從來未被隨機取樣的臨床實驗證

明過。1980年第一版飲食指南公布之前，很多專家們
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都抗議但無效，美國農業部逕自公布了低脂肪（特別

是飽和脂肪）的建議。著名的里昂飲食心臟研究，也

證明保護心臟的作用，來自飲食裡的奧米加三脂肪酸

而與膽固醇濃度完全無關。此外 De Lorgeril 也證明了
適度的飲用紅葡萄酒，會增加血中奧米加三脂肪酸濃

度，故研究人員應該把焦點移到膽固醇之外的領域如

抗氧化物質，植物油的氧化產物對健康的影響等，以

推廣健康飲食習慣來預防心臟病。台灣的阿公阿嬤古

早時代也都用豬油炒菜，後來受美國的影響很多人改

用沙拉油，故下場就和美國人民一樣從煎鍋跳到火裡

去了。希望本文能啟發醫療人員追根究底的精神，刺

激大家一起努力來了解動物油和植物油的真相不要受

所謂的專家們誤導。

（編者註：本文為作者個人之意見，不代表全聯會立

場）
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