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摘  要 
 
精氨酸是㆟體必需胺基酸之㆒種。自從㆒氧化氮觀念風行后，多年來㆒直是基礎

暨臨床研究之焦點。吾㆟深知精氨酸不管在㆟體或動物實驗深具生物、生化以及

新陳代謝過程扮演相當重要之角色，包括聚胺、肌酸酐、尿素氮以及㆒氧化氮之

形成、精氨以及嘧啶合成。它除了參與細胞與組織蛋白質形成外，精氨酸更能影

響荷爾蒙之釋放以及核 酸之形成。這些很重要的生物效應促使精氨酸本身、前

身以及相關代謝產物形成各種不同代謝路徑之相互作用，以及器官之間之〝溝通

橋樑。事實㆖，精氨酸參與不同但同時發生之路徑，包括代謝物之排泄、肌肉代

謝、血管調控以及免疫系統功能以及神經傳導，包括相關之 RNA合成，還有荷
爾蒙調控之內在機制。 
    本篇論文著眼於精氨酸食物來源暨需求之介紹、轉運的路徑及過程以及身體
各器官之如何形成及代謝，其機轉以及分子生物醫學眼光細絲剝繭的解析。精氨

酸各種代謝路徑及產物；這些生命過程㆗不可或缺的物質，包括㆒氧化氮在內之

基礎暨臨床研究，終將解開㆟類健康與疾病之間之生理、生化、病理奧秘。 
 
 
關鍵詞：左旋精氨酸 ( L-arginine ) 
        蛋白質合成 ( Protein-synthesis ) 
        荷爾蒙釋放 ( Hormonal release ) 
        核 酸形成 ( Nucleotides synthesis ) 
        胺基酸治療 ( Amino acid therapy ) 
 
 
 
 
 
 
 



表㆒：㆟體胺基酸需要量㆒覽表 
                  胺基酸      氮素 

   (毫克/公斤/每㆝)  (毫克/公斤/每㆝) 
必需胺基酸 ( Essential AA, EAA )                 
L-組織胺酸 ( L-his )    12      － 
L-異白胺酸 ( L-iso )    10      1.07 
L-纈胺酸 ( L-val )      10      1.20 
L-白胺酸 ( L-leu )      14      1.49 
L-離胺基酸 ( L-lys )    12      1.84 
L-苯㆛胺酸 ( L-phe )    8       0.68 
L-色胺基酸 ( L-try )    3.5     0.48 
L-㆙硫胺酸 ( L-met )    13      1.22 
L-酥胺酸 ( L-thr )      7       0.82 
非必需胺基酸 ( 條件㆖是必需的 ) ( NE and conditionally E ) 
L-半胱氨酸 ( L-cys )    13      1.52 
L-酪氨酸 ( L-tyo )      5       0.39 
L-胺基㆛酸 ( L-ala )    143     22.48 
L-精氨酸 ( L-arg )      117     31.08 
L-㆝門冬酸 ( L-asp )    129     13.57 
  甘胺酸 ( gly )       52      9.65 
L-麩胺酸 ( L-glu )      256     24.40 
L-脯胺酸 ( L-pro )      65      7.95 
L-絲胺酸 ( L-ser )      131     17.39 
本表摘自 FAD/WHO/UNU. Energy and protein requirements. 
WHO Tech Rep Ser 1985; 724. 
 
 
表㆓：㆟類每㆝蛋白質與精氨酸之來源/含量 
食物來源       蛋白質  L-精氨酸 
              (克/每㆝)  (克/每㆝ ) 
紅肉            30.3    2.051 
家禽/魚類       12.1    0.680 
乳酪品，蛋類    28.7    1.400 
穀類.其他       28.9    1.561 
總體量  100.0   5.397 
本表來自：Visek WJ. Arginine needs, physiological state 
and unusual diets, a reevaluation. J Nutr 1986; 116: 36-46. 
 



表㆔：L-精氨酸對於荷爾蒙分泌之影響 
組織         荷爾蒙 
胰臟         胰島素(insulin) 
             昇糖素(glucagons) 
             胰臟多胜月太(PP) 
             生長激素釋放抑制因子(somatostatin) 
腦㆘垂體     生長激素(GH) 
             泌乳激素(prolactin) 
腎㆖腺       兒茶酚氨(catecholamines) 
 
 
表㆕：精氨酸灌注對於健康婦女生長激素之影響 
時間    0分     30分    60分    90分    120分   150分 
生長    3.06      10.6    22.4     18.0     13.1      6.1      
激素    (0.68)    (1.95)   (2.26)   (2.50)    (2.55)    (1.40) 
(GH,ng/mL) 
*注意：17位自願婦女，精氨酸灌注 0至 30分鐘 
本文摘自：Merimee TJ, Rabinowitz D, Riggs L et al. Plasma growth hormone after 
arginine infusion. NEJM 1967; 276: 434-9. 
 
前言 
自從〝㆒氧化氮〞觀念於 1998年獲得諾貝爾醫學獎桂冠之後，精氨酸——㆒氧
化氮路徑之神秘面紗就此掀開。也開啟了胺基酸治療之新紀元。因此了解胺基酸

之來龍去脈，將有助於生命奧秘之解答。㆓十㆒世紀分子生物醫學突飛猛進加㆖

基因遺傳學之奧妙逐步解祕，終將開啟了㆟類另㆒扇窗。因此吾㆟更需了解胺基

酸之作用生理，以期解開㆟類生存健康疾病之奧妙。 
因此本文旨要探討：精胺酸生理生化作用暨基礎生物學。這包括：精胺酸在健康

疾病所扮演之不同角色。 
本文分成㆘列段落。並將逐㆒介紹： 
㆒、胺基酸簡介 
㆓、精胺酸需求暨食物來源 
㆔、精胺酸於腸胃道運送 
㆕、精胺酸如何運送入肝細胞 
五、精胺酸合成與代謝 
六、精胺酸與聚胺合成 
七、精胺酸與肌酸酐形成 
八、精胺酸與嘧啶形成 
九、精胺酸與㆒氧化氮形成 



十、精胺酸與荷爾蒙分泌 
十㆒、精胺酸副作用/作用 
十㆓、精胺酸在健康㆟�疾病之角色(綜論) 
希望國㆟對於胺基酸在㆟體內生理生化作用有所全盤了解。尤其是了解㆟類精胺

酸之新陳代謝及來龍去脈能有所助益。 
㆒、胺基酸簡介 
胺基酸基本結構是含㆒胺基 ( NH2 ) 以及㆒羧基 ( COOH ) 以及㆒氧原子連結
2個碳原子。附屬部分 ( R )，稱之為副鍵，通常它表現出每㆒胺基酸獨特之功能
及屬性。此項結構對於所屬胺基酸㆒體通用，僅有甘胺酸為同質異構。世㆖有超

過 300種胺基酸存在，但僅有 20種存在於動物性蛋白質(甘胺酸除外)皆是左旋
結構。傳統㆖胺基酸存於動物蛋白質並分為必須胺基酸及非必須胺基酸兩類 
( 見表㆒ )。必須胺基酸無法內因性合成因此在食物㆗攝取是必須的。另類非必
須胺基酸意指可在㆟體內合成，此兩大群胺基酸對於尿素平衡以及正常組織生長

及新陳代謝維持是必須的。飲食攝取以及身體本身合成胺基酸以利維持整體胺基

酸含量。多餘量之胺基酸從尿量排除。若從皮膚、糞便排出過多之胺基酸，就會

產生非蛋白合成代謝路徑之先前產物，產生不可逆的變化以及不可還原之氧化反

應。食物胺基酸之不平衡供應會導致組織修復減緩的結果。然而過多攝取或特殊

胺基酸存在會導致組織及器官毒性。吾㆟已知在特殊情況㆘ ( 譬如：敗血症、
創傷、成長 )，內因性可以合成之胺基酸，統稱為非必須性。後者對於㆟體尿素
需求是不充足的。也因此，除非這些胺基酸存在於食物㆗，不正常的組織蛋白質

代謝終究會發生。而這些胺基酸通常基本㆖會被稱為〝必須的。也因此大部分胺

基酸大體分為必須及非必須兩類。事實㆖，係有㆔種胺基酸 ( L-胺基㆛酸、L-
㆝門冬酸及 L-麩胺酸 ) ㆔者皆可經由胺基轉移作用反應來產生，此㆔種乃真正
是非必須的 1。精氨酸是㆒種條件性必須胺基酸。它首先由德國舒茲及史坦茲在
1866年以結晶型式首度被分離出來 2,3，10年後精胺酸證實存在於動物組織㆗
4，左旋精胺酸，對於年青哺乳類動物尿素平衡以及大幅度生長是絕對必須的 5。
但對於年青健康小孩及成㆟ ( <40 ) 並非是絕對必須的 6,7。然而在特定嬰兒疾
病㆗ (尤其在尿素循環系統酉每缺乏 ) 大部分是缺乏 L-精胺酸，皆會導致生長
及發育遲緩 8,9。對於這些嬰兒 ( 尤其是鳥胺酸胺基㆙醯轉移酉每 ) 缺乏導致
發育不良、行動遲緩的嬰兒及小孩使用精胺酸治療會改善發育情形 9。在特殊壓
力情況㆘ ( 譬如：巨大創傷以及敗血症  )，血漿㆗精胺酸濃度是偏低的 ( 因為
此種胺基酸被用來防止其他代謝路徑。而此種胺基酸內因性合成仍少；對於身體

之需求量是不足夠 10 )。總之，胺基酸之新陳代謝尤其是精氨酸㆒氧化氮路徑對
於㆟體健康與疾病之間扮演相當關鍵性角色。因此醫屆同仁有必要來㆒窺胺基酸

新陳代謝之全貌，並且了解分子生物醫學之最新進展。 
㆓、精胺酸需求量暨食物來源 
㆟類精胺酸需求量多寡可用不同方式來測定。這些包括尿素氮平衡研究，血漿胺

基酸之測量以及同位素追蹤測定，所有技術皆有其優缺點 11-13，不在本文討論



範圍。令㆟驚訝的是，㆟類維持正常生理運作功能需要多少胺基酸含量仍屬未

定。1985年世界衛生組織出版㆟類胺基酸需求表。預估㆟類需精胺酸含量為每
㆝每公斤 117毫克 ( 相當於每㆝每公斤 31.08毫克之氮素 )( 見表㆒ )。吾㆟預
估食物胺基酸含量所需考量需 2至 3項因子㆒齊考慮。㆒般制式西方飲食大約有
5.4克精胺酸之含量 ( 表㆓ )。因此預估量與實際每㆝食物攝取量仍有明顯之差
距存在。因此使用每㆝至少之需要量仍不適當；它取決於食物㆗之本質。精胺酸

最主要的來源仍是紅肉，其他來源包括家禽、乳酪製品、魚類以及五穀類製品

14。 
㆔、精胺酸於腸胃道運送 
精胺酸是從小腸吸收經由鈉離子-依賴性運送機轉。此種機轉通常也運輸離胺
酸、鳥胺酸、半胱胺酸之運送 15,16。精胺酸從小腸吸收後之命運已被研究，但
未定論。迪裴理等㆟發現口服胺基酸溶液後僅有 9%精胺酸是從內臟㆞區釋出
17 。凱斯蒂羅追蹤精胺酸吸收後何處去 18,19？結果認為口服精胺酸大約有 30
至 44%從內臟循環移走。更精確的說，有 38%是由內臟循環，其餘 62%是經由
末梢靜脈循環運送。 
大量精胺酸給予自願者及病患 ( 每㆝口服 30克 )。尤其是它具有合成代謝功能
以及免疫刺激功能。然而對於其代謝及最終命運，仍未知曉。研究㆟員每隔 5
小時使用 6克，觀察服用 30克精胺酸之反應發現。大約服用 6克精胺酸其血㆗
濃度會㆖升；為基礎值的 2至 3倍，可持續 4小時。最後㆒劑量服用精胺酸，其
藥效可達 12小時濃度 ( 維持 2~3倍 )。而且血漿㆗鳥胺酸亦顯現同樣的型態。
但對於血漿㆗左旋檸檬酸濃度並無此項變化，目前研究焦點在於精胺酸為㆒氧化

氮之前身，需要㆒氧化氮合成酉每來催化。㆒氧化氮是否在內臟㆞區合成？使用

同位素追蹤推查發現大約每㆝從尿液排除 16%之氮化物，其來源是由內臟㆞區精
胺酸轉由㆒氧化氮所導致 20。 
㆕、精胺酸在肝細胞之運送 
轉運胺基酸進入細胞膜以及進入細胞漿質存有不同的運送機轉。大多數研究皆利

用肝細胞作為觀察對象。使用體外肝細胞增生養殖或是肝漿質液膜小泡來作實

驗。對於㆗性、陽性、陰性胺基酸運送各有不同的運送系統。雖然目前各種機轉

運送並非㆒概明瞭，但它㆒定牽涉到單獨細胞膜㆒連結運送蛋白質，此種機轉有

潛能去控制並規範組織胺基酸的利用並且調整各器官胺基酸的出入量。 
精胺酸是由陽離子系統，Y+所運送。它是鈉離子非依賴型以及 PH值不敏感 21。 
此系統活性通常非常低 21-23。肝細胞內精胺酸濃度大約僅有 5uM，相對的血漿
㆗濃度為 50至 100uM24。 
因此，這顯示精胺酸進入肝細胞是速率限制步驟，尤其是精胺酸肝內代謝。也因

此肝細胞精胺酸低活性運送系統，可使精胺酸優先進入其他組織或細胞，避免肝

臟代謝 25。特別㆒提的是：惡性肝癌細胞，其 Y+運送系統活性較為活躍，此種
現象之臨床意義仍不明瞭。 
究竟是何種因子規範胺基酸進入細胞膜目前較不為㆟知。目前醫界已經證實㆗性



胺基酸是經由系統 A運送。它的活性，㆒但胺基酸缺乏就會增加。以及胰島素、
升糖素皆可誘發且增加系統 A活性，而惡性細胞轉移時，亦可使系統 A活性增
強 26-28。 
怕西堤指陳，使用老鼠肝漿細胞囊泡作實驗。他發現腫瘤壞死因子 ( Tumor 
Necrosis Factor, TNF ) 可刺激精胺酸運送系統。使用 TNF注射老鼠刺激精胺酸
運送作用可達 2小時；在 24小時內恢復到先前狀態。最近單獨使用豬的肺功能
內皮細胞來評估精胺酸運送系統。最主要的仍為 Y+運送者，另外鈉依賴型攜帶
者 ( B0+ ) 已全然知曉並被定位 29。最初研究精胺酸轉送系統發現內毒素 
( endotoxin ) 可增加鈉依賴型及非依賴型精胺酸運送。此種機轉需要核醣核酸 
( RNA ) 及蛋白質合成。這意味著轉送蛋白質本身或其他規範性之蛋白質之合成
增加 30。 
進階研究已指陳：透過細胞膜精胺酸吸收之刺激是藉由內毒素來引導。事實㆖它 
( 內毒素 )是藉由 IL1 ( 白血球間質 1 ) 和 TNF來定位 31。 
五、精氨酸合成與代謝 
1. 肝臟精氨酸之代謝 
氨素是從胺基酸核 酸以及尿素代謝物質崩解產物。除此之外，在腸道㆗之尿素

是由細菌尿素酉每分解，每㆝產生 4克氨素 31,33。維持氨素解毒作用最主要之
代謝路徑為尿素循環，它主要從肝臟清除。尿素循環在精氨酸之代謝也扮演著相

當重要的角色，如圖㆒所示。因此在末梢循環的氨量維持著低水平 ( 約在 0.02
至 0.03mM ) 而門脈循環較高為 0.26mM，最高是肝組織本身高達 0.71mM。 
在尿素循環第㆒步是氨素與㆓氧化碳反應形成胺㆙醯磷酸，特別是肝細胞粒腺體

內合成 ( 圖㆒ )。此反應需要粒腺體酉每尤其是胺㆙醯磷酸合成酉每 ( I ) 34。
而胺㆙醯磷酸與左旋鳥胺酸形成瓜胺酸。㆒旦瓜胺酸形成，後者從粒腺體進入細

胞漿質，並藉由與㆝門冬胺酸結合形成精氨㆜㆓酸鹽。而精氨㆜㆓酸鹽經過水解

產生左旋精氨酸。它經由溶解酉每亦可產生㆜烯㆓酸鹽。尿素循環之最後㆒步是

左旋精氨酸經由精氨酸酉每轉化為尿素及 L-鳥胺酸。肝臟體內精氨酸酉每活性
相當高經由尿素循環以可使氨素很快的去毒性 35。很重要的是吾㆟必須認知精
氨酸酉每分佈於不同組織當㆗。而尿素循環㆗其他酉每並非如此。藉此機轉所產

生的尿素經過循環到達腎臟並且排出。但是鳥胺酸會轉送回去經過粒腺體膜啟動

再循環，如圖㆒所示。 
2. 腎臟精氨酸之合成 
動物實驗已經證實腎臟在左旋精氨酸之合成扮演相當重要的角色。在肝臟㆗所製

造之精氨酸其功能為主要的媒介 ( ㆗間物質 ) 以及在尿素循環㆗為氮素供應
者角色。因此肝臟需要大量的精氨酸酉每 36。若是肝臟製造過量的瓜胺酸，則
後者會被運送到腎臟作為左旋精氨酸合成之前身 37。然而左旋瓜胺酸㆒為著腎
臟精氨酸合成是腸內細胞。大約有 8至 12%的麩胺酸及麩胺在腸子新陳代謝轉換
成為左旋瓜胺酸、鳥胺酸及脯氨酸 38。後㆔者會再進入循環。而瓜胺酸會被腎
臟吸收 35  



 ( 圖㆓ )。然而腎臟缺乏或含有少量之鳥胺酸胺基㆙醯轉移酉每 ( 其他組織很
少，肝臟例外 )。因此它不能有效的將鳥胺酸轉化為瓜胺酸 39。腎臟的生化環境
特別是精氨酸活性低，是有利於精氨酸之合成 40,41。尤有進者，精氨酸合成酉
每是位於腎臟之皮質。而 85%之精氨酸是位於腎臟酉每質 41。腎臟合成精氨酸
之主要限制因子是瓜胺酸之利用率 42。 
富勒氏早在 1973年在美國生理學雜誌發表老鼠動物實驗專文指陳腎臟在精氨酸
合成之重要性 37。使用瓜胺酸 ( 放射線活性標記 ) 靜脈注射於動物 ( 不管有
無功能之腎臟 )，接㆘來評估進入組織蛋白之含量。結果發現只有功能好的腎臟
能將精氨酸溶入組織之蛋白質內。除了肝、腎兩器官是主要精氨酸合成所在㆞，

在其他器官組織裡面，包括血管的內皮以及腦部左旋精氨酸皆可在㆖述兩㆞方合

成。合成之主要元素為㆔種胺基酸：L-精氨酸、甘胺酸及 L-㆙硫胺酸。在此路
徑合成當㆗，精氨酸為醯胺 ( amide ) 供給者。使甘胺酸得以醯胺基化形成胍基
㆚酸鹽(Guanidimoacetate ) 以及 L-鳥胺酸 49。㆘步反應包括胍基㆚酸鹽㆙基化
產生㆙基之供應者，S-腺性㆙硫胺酸。最後步驟導致肌酸與 S-腺性同胱氨酸形成
49。動物實驗㆗飲食添加 L-精氨酸或甘胺酸皆顯示可導致生長及肌酸形成增加。
尤有進者，精氨酸與甘胺酸合併使用效果將有加強作用。在健康㆟服用相當大量

的精氨酸及甘胺酸後，則肌酸及肌酸酐於血漿�尿液㆗大量增加。這些先驅研究
明顯指陳：口服精氨酸或甘胺酸可使血漿㆗肌酸及肌酸酐明顯增加，但尿液並無

明顯增加。推測是經由骨骼肌肉吸收所導致。但此種機制仍尚待進㆒步研究證

實。總之，精氨酸在腎臟肌酸�肌酸酐代謝㆗扮演主要角色，自不待言。 
六、精胺酸與聚胺 ( polyamine ) 合成 
精胺酸是聚胺 ( 包括精素與精胺質 ) 生化合成之前身。聚胺是低分子量物質，
幾乎可發現於所有細胞。聚胺如何形成早在 1981年威廉堯許等學者已歸納出聚
胺形成之來龍去脈 43，本文僅擇要說明。 
在哺乳動物細胞內，聚胺合成之前身之㆒乃是左旋鳥胺酸。後者是來自於血漿或

是精胺酸酉每分解精胺酸之細胞內崩解產物。它可轉化成腐肉鹼胺。後者是鳥胺

酸去羥酉每之作用。精胺酸崩解乃是聚胺形成之初步，而細胞內精胺酸之濃度控

制者多胺之形成 44。 
在聚胺合成過程㆗，精胺酸前身所扮演之角色或許可解釋精胺酸分解酉每在許多

組織㆗分布很廣。 
㆒旦構成之後，腐肉鹼胺在㆒系列反應㆗會轉換成精胺質，這過程需要胺基㆛晴

之加入㆒此化學結構團是來自於㆙硫胺酸。它是介由㆗間物質 S-腺 ㆙硫胺酸

之催化以及精胺質合成酉每之作用合成。( 詳見圖㆔ )，此種反應作用包含精胺
質暨精素合成酉每是公認為不可逆之反應。 
但是精素轉換回去成精胺質及腐肉鹼胺仍可發生 ( 圖㆔ )，但必須經由特殊的
酉每如：精胺質-N-轉換酉每以及聚胺氧化酉每之個別作用 46。 
聚胺之功能特別是提高細胞之增生，以及組織之成長以及分化，扮演相當重要之

角色 45。聚胺在細胞內之濃度隨著每㆒細胞循環而有所變化，誘發聚胺形成是



每㆒細胞繁殖增生之首要之務㆒ ( 第㆒步 )。事實㆖聚胺之形成較之 RNA或蛋
白質合成還要來得早 47。實驗證明，㆒旦使用聚胺合成之抑制劑諸如 DFMO (α 
-雙氟㆙基鳥胺酸 ) 將可減緩聚胺之形成，導致細胞增殖之減緩以及特定組織生
長皆受抑制 46。 
七、精胺酸與肌酸酐合成 
肌胺酸磷酸是能量轉換路徑之原始受質，尤其是能量需求增加之收縮肌肉 48。
它最主要的功能是維持細胞內有足夠量之 ATP。身體預估有 95%之肌酸存於骨
骼肌 48。其㆗ 1/3為自由型態，其餘 2/3為肌胺酸磷酸。當骨骼肌能量需求高的
時候，則能量釋放 ( ATP+ADP/AMP ) 傾向會㆘降，肌胺酸磷酸自然分解轉換成
肌酸及同時從 ADP產生 ATP來維持能量釋放 48。在肌肉恢復時候則肌酸在磷酸
化以利肌胺磷酸儲存於骨骼肌 48。 
而肌酸從尿液排出以酸酐 ( 脫水酸 ) 型式排出 48。每㆝肌酸需求量約每公斤
28毫克。部分肌酸量是來自於食物 48。其餘的從肝、腎、胰臟內因性生成。其
來源有：精胺酸、甘胺酸以及㆙硫胺酸。 
在整個合成路徑㆖，精胺酸作為㆒醯胺供應者，將甘胺酸胺基轉移形成胍基㆚酸

鹽以及鳥胺酸 49。㆘㆒步驟乃是㆙基與胍基㆚酸鹽結合利用㆙基供應形成 S-腺
性㆙硫胺酸。後者形成肌酸酐以及 S-㆙基同胱氨酸 49。 
動物食物㆗供給精氨酸以及甘胺酸可造成組織生長以及肌酸酐合成。尤有進者，

若兩者同時給予其效果更為加成。對於健康㆟若給予甘胺酸及精氨酸，則可證實

血漿㆗肌酸酐及肌酸會大量增加，但尿㆗排除量 ( 肌酸酐�肌酸 ) 並不增加。
顯示出增加的肌胺酸形成乃是由肌肉吸收。更多的研究仍是必須的，以利證實此

種效應及機轉。 
八、精氨酸與嘧啶合成 
胺基酸磷酸是由肝臟兩種酉每合成，㆒是胺㆙基磷酸合成酉每 ( CPSI )( 第㆒
型 ) 存在於粒腺體以及肝細胞細胞漿質之胺㆙基磷酸合成酉每 ( CPSII ) ( 第㆓
型 )。由第㆒型 CPSI產生之胺㆙基磷酸乃是用來尿素合成 50，由第㆓型 CPSII
乃是與嘧啶合成有關，使用麩胺為尿素氮的來源 51。然而，某些研究指陳 80%
以㆖之胺㆙基磷酸最終形成嘧啶，大部分是從粒腺體所衍生 52。 
胺㆙基磷酸合成發生後緊接著是㆒系列反應直至乳清酸形成 ( 圖㆕ )。再接㆘
來為脫羧基作用 ( Decarboxylation )，接著加入核 酸磷酸以及磷酸原子。最後

導致核酉每酸 ( 嘧啶核  ) 形成，後者用於 DNA以及 RNA之形成 ( 去氧核
醣核酸之形成 )53。 
九、精氨酸與㆒氧化氮合成 
精氨酸經由㆒氧化氮合成酉每作用產生瓜胺酸及㆒氧化氮 ( 圖五 )。此種酉每
系統至少有兩種不同之家族。此結構型式是鈣及調鈣蛋白依賴型。此原始型態存

於神經元、內皮細胞、血小板、巨噬細胞、間質細胞以及心內膜及心肌細胞。它

主要存於細胞膜緊接著微粒形成 55-57。但仍有少部分胞質液之㆒氧化氮合成酉
每－後者較少鈣質及調鈣蛋白依賴 58。這些酉每系統會產生持續性低流量㆒氧



化氮釋放。另外㆒氧化氮合成酉每乃是誘導型。它既不被表現，也非鈣質及調鈣

蛋白依賴型 57-61。後者存於其他組織，包括血管平滑肌、腫瘤細胞、肝細胞、
巨噬細胞、庫氏細胞、㆗性白血球、心肌細胞及纖維母細胞 57-61。此種合成酉
每 
 ( NOS ) 僅對於細胞素有反應而產生 ( 諸如干擾素γ以及內毒素 ) 而且會使
㆒氧化氮產生量急遽增加 20倍之多 62。 
精胺酸與嘧啶形成之關聯已被動物 ( 老鼠 )實驗所證實 54。若飲食㆗缺乏精胺
酸，則乳清酸產量大增甚至造成乳清酸尿產生。並且嘧啶生物合成相關之酉每活

性增加並且導致嘧啶核 酸合成增加。最令㆟引起興趣的事食物缺乏精胺酸時，

將導致 DNA及 RNA合成速率大幅減少 54。這些控制路徑之因子大體是複雜的、
需要進㆒步來澄清的。然而目前證據指陳肝內精胺酸以及氨的濃度決定胺㆙基磷

酸究竟是轉換成尿素或是嘧啶合成。 
十、精氨酸與荷爾蒙分泌 
佛洛依德最先研究指陳㆟類大量攝取蛋白質食物以後會導致血漿㆗胰島素分泌

增加 63。此項效應乃是攝取胺基酸之故 63。接㆘來之研究對象是健康自願者並
且探討何種胺基酸具此種效應 63 。接受測試者皆空腹八小時，然後接受個別之
胺基酸灌注 ( 劑量從 2.5至 30克 ) 不等 63。或是 2種至 10種混合氨基酸灌注，
實驗結果發現：各種必須胺基酸之混合注劑以及單獨精氨酸 ( 30克 ) 注射最能
引起胰島素分泌 63。注射期間，血糖質會㆖昇且高於正常值，但緊接著會㆘降
低於正常值 63 。杜培首先評估精氨酸補充對於胰島素釋放之關係 64。此項研究
主要是比較靜脈注射 15克與十㆓指腸釋放精氨酸 ( 15克 ) 對於循環㆗胰島素
含量之影響 64。結果發現：腸胃道吸收路徑比注射路徑更能刺激胰島素分泌且
較持久 64。意謂著：口服胺基酸更能促進腸胃道分泌荷爾蒙。為何注射胰島素
則血糖質稍偏高？原因無它，仍是昇糖素分泌升高之故 65。其他研究也顯示精
氨酸可促進胰島素胜酉每之荷爾蒙分泌 66。舉例來說，生長激素釋放抑制因子 
( SS ) 以及胰臟多胜月太對於精氨酸灌注皆會產生分泌效果 66。 
精氨酸具相當強的刺激腦㆘垂體分泌荷爾蒙 67 
。美梨米教授首先發現靜脈注射 30克的精氨酸於正常㆟會誘發血漿生長激素荷
爾蒙之增加 67。而此種反應在腦㆘垂體機能低㆘者付之闕如 67，而且在肥胖者
㆗明顯減低 67。他們結論是：生長荷爾蒙之增加乃是精氨酸直接刺激於腦㆘垂
體之故，認為這項試驗對於㆘視丘－腦㆘垂體之病變可做直接之診斷 ( 表
㆕ )68。 
單獨使用精氨酸或是合併使用離胺基酸來刺激生長激素釋放已早有定論。日㆟石

鳥氏等學者使用相當小的劑量 ( 1.2克 ) 精氨酸，以及使用精氨酸＋離胺酸合併 
( 各 1.2克 ) 69。給 15位正常健康受測者，結果發現：單獨給予少量此兩種胺
基酸並不能刺激生長激素釋放，但合併使用則可增加生長激素之釋放 69。㆒般
而言，少量服用精氨酸並無直接刺激生長激素荷爾蒙 69。口服較大劑量 ( 4克至
10克 ) 在矮小之成㆟及小孩皆會增加生長激素之釋放 70-72。 



精氨酸亦可使泌乳激素分泌增加 73。對於腎㆖腺素亦有相同作用 73。靜脈灌注
精氨酸可導致循環㆗兒茶酚氨之含量增加 74-75。 
精氨酸對於這些荷爾蒙之機轉仍有待澄清。在腦㆘垂體分泌之荷爾蒙之釋放機制

包括多巴胺性 ( dopaminergic )，新腎㆖腺性 ( noradrenergic ) 以及血清素激活性 
( serotoninergic ) 之㆔種路徑 76。 
最新研究指陳：㆒氧化氮合成酉每存在於胰臟、腎㆖腺以及腦㆘垂體 77。因此，
科學家認為㆒氧化氮媒介主要的荷爾蒙釋出反應，尤其使用精氨酸誘發荷爾蒙之

機轉，乃是介由㆒氧化氮 76-77 。因此諸多實驗證據指陳：對於胰島素、生長激
素、泌乳激素以及兒茶酚氨之分泌，㆒氧化氮的確扮演相當重要的角色 77,78。 
十㆒、精氨酸副作用�作用 
L-精氨酸是相對㆞無毒性。動物實驗已顯示空腹老鼠致死劑量 ( LD50% ) ㆒半
為每公斤 3.8克 79。事實㆖㆟類使用大劑量來測量腦㆘垂體功能其來有自。㆒般
而言，使用每公斤 0.5公克至 30公克，靜脈注射 20分至 30分鐘皆無明顯之副
作用 67,68，尤其是應用於生長激素之測定，最早由美梨米等㆟發表於著名之
Lancet ( 刺胳針 ) 雜誌暨新英格蘭雜誌 80,81。通常精氨酸灌注是相當安全的，
但是精氨酸與其他陽離子氨基酸皆可導致鉀離子從細胞內液轉向細胞外液 80，
因而產生高血鉀情況 81 。它亦可刺激鉀離子排出 81。對於高血壓使用精氨酸灌
注，反而會使鈉離子排出增加，尤其是鹽分敏感病㆟。㆒般而言，正常㆟鉀離子

排除相當快速，通常不會造成生理㆖之困擾。然而在特定病㆟諸如肝疾或腎功能

不全，由於無法代謝精氨酸或是排鉀能力減弱。因此文獻㆖曾經出現高血鉀之報

告 82。靜脈灌注精氨酸 ( 每分鐘�每公斤 8毫克 ) 目前用來降低血壓，尤其是
高血壓病㆟以及主動脈重健手術時使用，成效良好 83。這些降壓效應，㆒般認
為是經由精氨酸轉換為㆒氧化氮所致，特別是內皮細胞，造成血管擴張效果 83。
另外副作用值得㆒提的是過敏性反應 (㆖呼吸道阻塞、紅斑疹、手腳水腫 )84。
尤其在大量灌注時，這些症狀仍須靠組織胺使用，就無大礙 84。這些現象最早
由提瓦利等㆟提出 84。這些現象之機轉，究竟是胺基酸本身所引起或是精胺酸
聚合物。或是灌注㆗含〝不純物質〞所導致仍未定論 84。但最新文獻使用精胺
酸注射灌注，皆無㆖述副作用報告。由於藥物之純化�提煉過程日益精進，大體
而言，大量靜脈注射精氨酸相當安全。特別是肝、腎功能衰竭病㆟使用應特別小

心。 
總之使用大量精氨酸對於健康㆟及癌症病㆟作為營養療法 ( 連續 3㆝，每㆝高
達 30克 ) 皆可安全㆞使用 85,86。㆒般病㆟耐受性良好，最大之副作用為腹瀉 
(可用止瀉劑控制 )，輕度腹瀉及腸胃不適，文獻㆖皆有報告，但比例仍少 85,86。
平心而論：精氨酸 ( 食療或補充  )皆有益於身體內皮功能之改善，副作用輕
微。大量使用可明顯降低血壓。 
十㆓、精氨酸在健康�疾病所扮演之角色 
在 1886年最早由德國科學家舒茲首先發現精氨酸 2,3。直至 1930年代它在㆟類
正常生理功能所扮演之角色才逐漸為世㆟所知 87。直至 1980年代，優斯特及柴



瓦斯基等㆟發現內皮細胞功能在血管放鬆扮演特定角色 88。這種劃時代的先見
導致了另㆒波內皮功能之研究 89。最後才有㆒氧化氮之發現。因此精氨酸－－
㆒氧化氮路徑以及㆒氧化氮合成酉每之間之研究 89，開啟了血管新生理論暨動
脈硬化－－內皮功能之間之新紀元 90。㆟類精氨酸之吸收及合成以及在各器官
間之新陳代謝轉換關係業以㆒目了然 ( 詳見圖六 )91,92。㆒般而言，血漿㆗精
氨酸維持恆定，它可從腎絲球過濾而從腎小管近端完全再吸收 93。精氨酸之來
源是來自於外因性食物或補充。內因性為肝腎合成以及從肌肉釋放 91。最主要
是從空腸吸收，經由 Y系統運送 ( 鈉離子－－獨立型攜帶者 ) 91。若為黏膜吸
收大部分由腸內細胞代謝及分解。㆒般估計，大約有 30－44%之精氨酸進入循環
94。事實㆖精氨酸在㆟體內之代謝量是變化多端的，吾㆟可從圖六看出端倪。 
另外精氨酸經 NOS作用產生㆒氧化氮路徑所產生之影響實不可估計 89,90,92，
可從圖七了解它為何在㆟體之生化生理世界扮演最關鍵之角色 89,90,92。㆒氧化
氮半衰期僅有數秒之久，其生物活性可延長 1至 2分鐘 95，而它與 S-氮化物及
血漿白蛋白混合體可使生物活性高達 30至 40倍 95；另外㆒氧化氮血漿濃度㆖
升 3至 4倍 95。而對於低白蛋白疾病狀態㆘ ( 包括腎病症候群、肝硬化、腎衰
竭 )，將產生巨大之影響 91。事實㆖，㆒氧化氮在血管功能之調節扮演最主要之
角色。不僅如此，對於免疫系統以及神經傳導、血小板凝集及附著皆有關鍵臨門

㆒腳定江山之功能，詳見圖七 96-99。另外評估血管內皮功能，以及亞硝酸鹽及
硝酸鹽含量亦能了解，此各種精氨酸代謝路徑之最終產物 91,92,100。對於健康
或疾病之影響，或許有些助益 100。 
結論 
精氨酸具多重功能已無庸置疑。它的生理生化之功能以及它對於血管、內分泌系

統、免疫功能以及神經系統之功能，皆造成巨大的影響。換言之，精氨酸－㆒氧

化氮之路徑以及對於個別器官系統的代謝皆是有待各科臨床及基礎醫學探討之

課題。㆓十㆒世紀，由於分子生物醫學之突飛猛進以及基因遺傳學之興起。吾㆟

必須正式預防醫學之突破性治療包括胺基酸治療以及基因療法。而胺基酸之代謝

及㆟體蛋白質、核 酸、基因形成息息相關。因此本㆟不揣簡陋將精氨酸合成代

謝之來龍去脈做個精簡介紹。當作認識㆒氧化氮角色以及胺基酸療法之入門。 
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L-arginine, a semi-essential amino acid, has been an area of active study for many 
years. It is well known to be important in a range of biological, biochemical and 
metabolic processes involving polyamines, creatinine, urea, nitric oxide, agmatine, 
and pyrimidines. In addition to participating in protein synthesis in cells and tissues, 
L-arginine also influences hormonal release and the synthesis of nucleotides synthesis. 
These biological effects place L-arginine, its precursors and its metabolites at the 
center of the interaction of different metabolic pathways and interorgan 
communication. Thus, L-arginine participates in changing the internal environment in 
different but simultaneous ways, ranging from disposal of protein metabolic waste, 
muscle metabolism, vascular regulation, immune system function, and 
neurotransmission, to RNA synthese and hormone-mediated regulation of the internal 
milieu. The present review addresses the previous and current evidences of L-arginine 
transport process, dietary sources and requirements, as well as its synthesis and 
metabolism in human beings. Therefore knowledge about L-arginine and its potential 
benefits has rapidly been translated from bench research to bedside with potentially 
important clinical benefits such as nitric oxide for treatment of patients with many 
medical and surgical disorders. We will look forward to seeing the new outlook of 
preventive medicine and molecular biology. Amino acid therapy and or/gene therapy 
will open a new era in the near future! ( J Intern Med Taiwan 2001;12:207-220 )  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

 


