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再餵食症候群

黃文威　　張育霖　　陳進生

郭綜合醫院　內科部肝膽胃腸科

摘　要

    再餵食症候群常發生於營養不良的病患。長期禁食後再次進食時，血中葡萄糖突然增
加，胰島素大量分泌，逆轉原本的分解作用變成合成代謝，使得原本就不足的電解質和微量

元素更形缺乏。臨床上遇到這類病人時，需要注意的嚴重症狀包括低血磷造成的心衰竭、橫

紋肌溶解；低血鎂導致的混亂、抽搐；低血鉀引發的心律不整、肌肉麻痺等等，甚至可能有

致命的危險。處置上我們給予營養要採漸進式增加，並小心評估臨床症狀及監測各項電解質

及生化檢驗，幫助這些病人度過這段危險期。

關鍵詞：再餵食症候群 (Refeeding syndrome) 
低血磷 (Hypophosphatemia) 
低血鉀 (Hypokalemia) 
低血鎂 (Hypomagnesemia)

前言

最早發現許久沒進食後，再次吃東西可能

會造成致命後果，可以追溯到 70年前二次世界
大戰後被釋放的嚴重營養不良戰俘 1。這些年來

雖然不斷有病例報告及小型的研究發表，但是

由於缺乏統一的定義，診斷和處理尚無全球一

致的共識。實際上我們內科病人中也不時會遇

到高風險的族群，但是卻往往容易忽略它的重

要性 2。

流行病學

再餵食症候群的發生率在不同族群差異相

當大：一般社區可低至 0.43%，偶爾發生於像獨
居又行動不便者；醫院、加護病房的病人由於

共病症多，病情嚴重，發生率可高達 34%3。在

荷蘭阿姆斯特丹 (Amsterdam, the Netherlands)一
間地區教學醫院 (teaching community hospital)所
做的研究，調查 178位內科住院病人，其中 97
位 (54%)符合 NICE (National Institute for Health 
and Care Excellence) criteria所謂再餵食症候群
的危險病人，而實際上有 14位後來真的發生再
餵食症候群。計算內科病人發生率約為 8%4。

而台灣本土的資料像台東馬偕醫院發表的

回顧型研究中，蒐集了 56位住院病人，後來有
11位發生再餵食症候群，而他們都是鼻胃管灌
食的病人 5。

有研究是由營養師評估再餵食症候群的機

率：在某個 350床的急性一般病房的病歷回顧
發現，大約是 9%被評估為有風險的族群 6。但
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是台東馬偕醫院的研究也提到，營養師訪視病

人常是住院好幾天後，但是再餵食症候群通常

開始餵食前兩三天就發生了 5。這也反應出改善

醫療人力短缺是當務之急。

能量代謝 (energy metabolism)依沒吃東西
的時間長短可區分：24小時內為禁食 (fasting)，
身體會行肝醣分解作用 (glycogenolysis)，利用
儲存在肝臟的肝醣作為能源；24到 72小時為短
期飢餓 (short-term starvation)，骨骼肌會分解出
胺基酸進行糖質新生 (gluconeogenesis)，來提供
大腦、腎髓質、紅血球必需的葡萄糖；72小時
後為長期饑餓 (long term starvation)，代謝途徑
轉變成 lipolysis氧化游離脂肪酸 (free fatty acid)
避免骨骼肌蛋白質繼續分解。

長時間飢餓身體會有適應的機轉，包括降

低基礎代謝率、增加大腦使用游離脂肪酸等。

荷爾蒙也有變化，例如降低胰島素分泌、增加

生長激素及腎上腺皮質醇 (cortisol)分泌。長期
飢餓導致體重減輕、總體細胞質量減少、電解

質異常，例如磷、鉀、鎂減少；白蛋白減少，

造成膠體滲透壓 (oncotic pressure)降低，細胞外
液增加。同時心輸出量、舒張末期容量、心肌

細胞質量也降低。

長期營養不良或飢餓之後，給予靜脈或腸

道營養時，能量來源突然又轉變回葡萄糖；糖

解作用 (glycolysis)中磷酸化的中間產物例如三
磷酸腺苷 (adenosine triphosphate [ATP])需求大
增。胰島素分泌也增加以利葡萄糖進入細胞中

利用，同時磷、鉀、鎂離子快速進入細胞，使

原本就不足的情形更惡化。另外胰島素也有抗

利尿的效果，使鈉離子及水分滯留，增加細胞

外液；液體過載 (fluid overload)可能造成肺水
腫，進而呼吸衰竭。心室容積恢復正常但細胞

質量尚未恢復，加重水分滯留，惡化鬱血性心
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圖一：再餵食症候群的病態生理學 7。
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衰竭 (congestive heart failure)。
使用高濃度葡萄糖靜脈輸液時，內生性胰

島素快速增加，大量鉀離子進到細胞內，影響

心肌細胞動作電位 (action potential)，有報告產
生多型性心室頻脈 Torsades de pointes，尤其在
腎上腺功能不全 (adrenal insufficiency)的病人更
容易發生 8,9。

再進食的時候蛋白質一下子增加，氮質代

謝和尿素排除速度跟不上，且低血磷也使得耗

能反應速率減慢，因此也可能造成高血氨腦病

變 10。

維生素 B1是碳水化合物代謝重要的輔助
因子 (cofactor)，而它在飢餓中會減少，再餵食
時需求大增，相形之下更是缺乏。維生素 B1
的庫存於營養不良、體重減輕、酗酒、吸收不

良綜合症 (malabsorptive syndrome)、慢性嘔吐
等情形下會快速耗盡。再餵食時，碳水化合物

增加維生素 B1的需求，又更惡化量不足的情
形。同時，維生素 B1是丙酮酸 (pyruvate)脫羧
(decarboxylation)所必需；缺乏維生素 B1丙酮
酸將轉化為乳酸 (lactate)，導致乳酸性酸中毒
(lactic acidosis)11。有研究指出維生素 B1和葉酸
缺乏是嚴重營養不良和容易產生再餵食症候群

的指標 2。

臨床表現

常見再餵食症候群臨床表現如下表一：

發生再餵食症候群的病人在住院第 1, 2, 7
天的心跳速率比沒有發生再餵食症候群的病人

明顯較快，有統計上意義 (p < 0.05)。以往的研
究指出低血磷發生在餵食後 2到 7天，而一項
內科病人的研究則發現第 2到 3天血磷值下降
最快，且最低點 (nadir)約是在第 5天 4。

其他有報告指出像心因性休克 13,14、譫妄

也和再餵食症候群有關。譫妄通常發生於 5至
7天，也有發生在一個月後的，但很少在 3天
內。症狀持續至少 72小時，尤其是電解值剛矯
正之後更明顯 15。

再餵食症候群也可能造成肝指數升高到上

千或甚至肝衰竭，有報告歸納出男性、年輕、

BMI(body mass index)低者為高風險族群。或許
是和缺血性肝炎有關，或是其他未知的機轉。

所幸大部分在繼續治療一個月內都能好轉 16。

危險因子

目前最為大家公認和引用的 NICE指出危
險因子如下表二：

但是上表其實有些簡略且有研究報告

表二：NICE高危險因子 17

下列至少一個 或 下列至少兩個

² BMI <16 kg/m2

² 3~6個月內非預期體重減輕 >15%
² 超過 10天幾乎沒吃東西
² 再餵食前低血鉀、低血磷、低血鎂

l BMI <18.5 kg/m2

l 3~6個月內非預期體重減輕 >10%
l 超過 5天幾乎沒吃東西
l 酒精、胰島素、化療藥、制酸劑、利尿劑濫用

表一：再餵食症候群的臨床表現 12

低血磷 噁心、嘔吐、心衰竭、心律不整、溶血性貧血、全血球減少 (pancytopenia)、橫紋肌溶
解、急性腎小管壞死、腦神經麻痺、肌肉麻痺、意識混亂、昏迷

低血鎂 低血鈣、心律不整、心搏過速、顫抖、共濟失調 (ataxia)、混亂、易怒、感覺異常
(paraesthesia)、腹痛、痙攣、抽搐

低血鉀 心律不整、反射減弱、低血壓、麻痺性腸阻塞、感覺異常、抽筋、肌肉麻痺、呼吸抑
制、肌紅蛋白尿、多尿、代謝性鹼中毒

維生素 B1 (thiamine)缺乏 Wernicke's腦病變、Korsakoff’s症候群

碳水化合物及水分耐受不良 高滲透壓、脂肪肝
缺水、水分過多、周邊水腫、心衰竭、低血壓、腎前性腎衰竭、猝死
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NICE標準的敏感度 (sensitivity) 86.7%，特異
度 (specificity)只有 20%18。另外英國醫學期刊

(British Medical Journal [BMJ])有比較詳細的說
明如下表三：

減肥手術後的病人因為體重急速降低，也

有高風險產生再餵食症候群；即使他們依然很

胖，相對上仍營養不足 (undernutrition)。所以
再餵食症候群也算是一個需要注意的術後併發

症，需要早期發現、早期介入 20。

老年人，不論在醫院或養護中心，通常

都有很多共病症，生理性儲備 (physiological 
reserves)減少，應視為再餵食症候群的高風險族
群 21。例如有描述關於吸入性肺炎的年長者，

住院好幾天都沒進食 (nil by mouth [NBM])，只
有給靜脈水分；感染較穩定後開始餵食，狀況

卻變差，接近瀕死。然而引入英國國民健康署

(National Health Service [NHS])的 Liverpool Care 
Pathway (LCP)臨終照護，停止病人的營養及水
分給予後，病人狀況反而改善 22。

另外酗酒倒是有部分報告持相反意見，認

為並不常見再餵食症候群 23。

診斷

雖然沒有世界通用的標準，我們可以參考

紐西蘭一家醫院所發表的務實操作定義：

u  確定再餵食症候群 —血清磷離子減少且產生
病態細胞外液體

u  可能再餵食症候群—血清鉀和 (或 )鎂離子
減少且產生病態細胞外液體 1。

然而如果只是低血磷，但是沒有相關症

狀的話，只能稱為再餵食低血磷 (refeeding 
hypophosphatemia)，而尚未構成再餵食症候
群 3。但是血磷值多少才算再餵食症候群並沒有

一個共識，一般至少要 <0.6 mmol/L，且比先前
至少降低 30%，再加上臨床症狀來診斷。

另外直接的維生素 B1缺乏會影響克列伯循
環 (Krebs cycle)及三磷酸腺苷 (ATP)合成，破
壞腎小管的功能，影響電解質再吸收，會表現

出和再餵食症候群相同的離子不平衡。然而維

生素 B1缺乏還會有頑固性乳酸中毒 (refractory 
lactic acidosis)的表現，因此和再餵食症候群

是十分相似但不同的疾病，需要小心鑑別診

斷 24。

處置

幾十年來，對於再餵食症候群高風險的

病人觀念上都是「始少增緩」(Start low and 
go slow)，但是近來不斷有研究在挑戰這個想
法 25。最近的報告認為營養不良的程度比餵食

的量多寡更會造成再餵食症候群 26。回顧病

歷的研究於平均 78.5%理想體重的 310位病
人中，發現每天熱量大於 1400 kcal比起小於
1400 kcal的人有較短的住院天數 (13 versus 16.6 
天 )，卻不會增加再餵食症候群的風險。甚至有
學者指出食物組成中碳水化合物占總熱量超過

40%比起總熱量或每天熱量增加速率和再餵食
低血磷更具有相關性 3,27。

在紐西蘭和澳洲的 13家醫院加護病房進行
一個隨機單盲多中心研究。339個病人 1:1分成
兩組，一組按照一般營養給予方式，一組按照

以下方式：20 kcal/hr至少兩天，然後每天增加
20 kcal/hr直到設定每個病人應給的全量。比較
起來，實驗組有較多的病人出加護病房後 60天
仍存活，(128 of 163 [78%] vs 149 of 164 [91%], 
p=0.002)，且整體存活率較高 (48.9 [SD 1.46]天

表三：BMJ高危險因子 19

ü 厭食症

ü 長期酗酒

ü 腫瘤科病人

ü 手術後的病人

ü 老年人 (合併症或生理機能減退 )

ü 糖尿病控制不佳 (電解質流失、利尿 )

ü 慢性營養不良

u消瘦

u長期禁食或低能量飲食

u體重減輕很多的病態肥胖者

u重病患超過 7天沒進食

u吸收不良 (發炎性腸道疾病、慢性胰臟炎、短
腸症等 )

ü 長期使用制酸劑 (鎂鹽、鋁鹽結合磷離子 )

ü 長期利尿劑使用 (電解質流失 )
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vs 53.65 [SD 0.97]天，log-rank p=0.002)。另外
實驗組的嚴重感染率較低也有統計意義 28。

一項在日本的研究發現病人入院時 BMI越
低、年紀越大、尿素氮 (BUN)越高者，發生再
餵食症候群機會越大；反倒總熱量攝取並沒有

呈現顯著差別 29。

所以營養不良程度要多少才有意義？一系

統性文獻回顧指出輕度 (median Body Mass Index 
[%mBMI] 80–90%)和中度 (%mBMI 70–79%)
營養不良病患不需要特別嚴格限制低卡路里飲

食；但是重度營養不良的患者 (成人 BMI < 15 
kg/m2 或青少年%mBMI < 70%)進食量還是遵照
先前的指引比較好。至於由口進食或鼻胃管灌

食並沒有顯著差異；且除非其他方法不可行，

不建議使用靜脈營養 30。

若是不幸真的發生再餵食症候群時，營養

供給應該要先減少或暫停直到症狀緩解。之後

從發生症狀的一半量以下再開始嘗試。

除了維生素 B1之外，其他微量營養素
(micronutrients)像是維生素 B6 (pyridoxine)、
維生素 B12 (cobalamin)、葉酸 (folate)、硒
(selenium)、鋅 (zinc)、鐵 (iron)等也建議一併補
充 13,31。不過電解質補充各地區使用的藥品不盡

相同，用法用量各異，因此雖然很多指引都有

詳細敘述，但多強調要視各地區本身的狀況調

整 32,33。

總體上來說，我們臨床上遇到這類病人時

可以參考下表四處理流程：熱量由少開始，緩

慢增加；電解質、礦物質、維生素則剛開始須

積極補充，且頻繁抽血監測相關數據。

其中鉀離子要小心補充，尤其是長期營養

不良的患者。由於身體已經適應低鉀狀態，如

果濃度突然增加太快可能會產生類似高血鉀導

致的致命心律不整，甚至猝死的危險 35。

表四：再餵食症候群風險的病人處置 34

住院日 給予的能量 電解質、維生素、礦物質 水分、鹽分 監測

1-3 10kcal/kg，
緩慢增加至
15kcal/kg

預防性電解質補充，除非原本就很充足

l	磷 0.5-0.8 mmol/kg QD
l	鉀 1-2.2 mmol/kg QD
l	鎂 0.3-0.4 mmol/kg QD
微量營養素

l		第一餐之前給予維生素 B1 200-300mg IV 
30 min，接下來 200-300mg IV或 PO QD

l	其它維生素給予每日建議量的 2倍
l		礦物質和微量元素按照每日建議量 (第
一週不用給鐵劑 )

l		水分限制每日 20-30 ml/
kg (維持腎臟功能及進出
平衡即可，避免體重增
加 )

l		鹽分 1 mmol/kg QD (有
水腫的話要更嚴格限制 )

鉀、鎂、磷離子及
葡萄糖

l	第 1天 BID
l	第 2, 3天 QD
體重、臨床評估、
生化檢驗、心電圖
(嚴重者 ) QD

4-6 15-20kcal/kg 繼續補充電解質到正常值

l		如果磷 <0.6mmol/kg，給予 30-50 mmol 
IV 12小時

l		如果鉀 <3.5mmol/kg，給予 >20-40 mmol 
氯化鉀 IV 4-8小時

l		如果鎂 <0.5mmol/kg，給予 24 mmol 硫
酸鎂 IV 12小時
微量營養素

l	維生素給予每日建議量 2倍
l		礦物質和微量元素按照每日建議量 (不
用給鐵劑 )

水分 25-30ml/kg維持進出
平衡

電解質、體重、臨
床評估、生化檢驗
QD

7-10 20-30kcal/kg 同上，但第 7天應開始補充鐵 30ml/kg QD 體重 BIW
臨床評估 QD
生化檢查 QW

營養成分：碳水化合物 50-60%，脂肪 30-40%，蛋白質 15-20%。
臨床評估包括水腫、血壓、心跳、心肺系統。
生化檢查包括：磷、鎂、鉀、鈣、鈉離子、葡萄糖、尿素氮、肌酸酐。
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預防

預防勝於治療，與其等到發生再來處理，

不如提早找出那些會發生再餵食症候群的病

人，防範未然。由上所述我們知道病人先前

的營養狀況很重要，可惜的是營養風險評估

工具例如 SNAQ (Short Nutritional Assessment 
Questionnaire) score對再餵食症候群的陽性及陰
性預測率 (positive and negative predictive value) 
分別不過 13%和 95%，因此只適合用來排
除 4,36。

那麼是否有簡單的抽血指標能夠用來預測

發生再餵食症候群與否？以下是近來熱門的研

究方向：

很多報告都指出高胰島素可能是誘發再

餵食症候群的重要因子 37。有學者使用高敏感

度的胰島素生長因子 -1 (High sensitivity insulin 
growth factor-1 [IGF-1])，臨界值 (cut off value)
取 63.7 mg/L有最佳的敏感度 (91% [95% CI信
賴區間 confidence interval 75–98%])和特異度
(65% [95% CI 41–85%])，接受者操作特性曲線
(receiver–operating characteristic [ROC] curve)的
曲線下面積 (areas under the curve)約 0.79且概
似比 (likelihood ratio)為 2.59。或許還不是很理
想，但總是一個新的突破 38。

另 外 在 123位 病 人 多 變 項 迴 歸 分 析
(multivariate logistic regression)的回顧性病例
對照研究 (retrospective case-control study)發
現，入院時高血紅素數值是唯一有較高機率產

生低血磷的危險因子 (調整後勝算比 adjusted 
odds ratio [aOR]：1.56 [95% CI：1.12–2.18])。
而相反的，較不會產生低血磷的保護因子有高

BMI、高血鉀、高前白蛋白 (prealbumin) (aOR: 
0.5 4, 0.2 9, 0.9 1[9 5% C I : 0.3 9–0.7 5; 0.1 4–0.6 2; 
0.84–0.99])39。

飢餓肽 (Ghrelin)由胃部分泌，可以調節食
慾，減緩體重下降或增加體重，被視為可能是

再餵食症候群的血漿指標，甚至被用來治療。

脂肪細胞脂肪酸結合蛋白 (Adipocyte fatty acid-
binding protein (AFABP) 1)在動物實驗中發現與
再餵食相關，但仍有待人體實驗確認 3。

已發表的研究中，許多來自厭食症、少

數是絕食的病人，又常以青少年為多。儘管目

前顯示差別不大，但我們所關心的內科病人狀

況，是否也可以概括適用還有賴更多的研究證

實，像是現在正在進行的大型多中心隨機對照

介入研究 (EFFORT study)，相信在不久的將來
應能給我們更多的實證與建議 40。

結論

再餵食症候群雖不常見，臨床處理卻需要

多加留心。當遇到高危險群病人，像是嚴重營

養不良、長期進食不足的病人需格外注意，小

心增加進食量；配合臨床症狀及電解質、生化

檢驗，密集監測並提早給予補充，裨能給予這

類病人最適當的照護。
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Refeeding Syndrome
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The patients with undernutrition are high risk group for refeeding syndrome. Refeeding after long term starva-

tion makes serum glucose increase and insulin secretion abruptly, reversing catabolism to anabolism, which needs 

much electrolytes and micronutrients. However, those are already in shortage and worse during this change. We 

should notice symptoms and signs, such as hypophosphatemia induced congestive heart failure and rhabdomyoly-

sis; hypomagnesemia caused delirium and cramps; arrhythmia and paralysis due to hypokalemia, etc. Sometimes 

the result may be lethal. When we take care of those patients, the feeding amount had better start low and go slow. 

It is necessary to monitor clinical condition and check biochemistry data and electrolytes frequently.  (J Intern Med 

Taiwan 2017; 28: 279-286)


