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Weindruch和Sohal於1997年在本刊NEJM (The New England Journal of Medicine)發表的一篇論文指出，減少動物
一生的食物供應（限制熱量攝入/caloric restriction)可對其衰老和壽命產生顯著影響1。作者提出限制熱量攝入
/caloric restriction對健康產生的益處是源自被動減少了有害氧自由基(damaging oxygen free radicals)的生成。當
時人們尚未普遍認識到以下這一點：因為被限制熱量攝入的囓齒類動物通常在餵食後幾小時內吃完整日的飼
料，因此每日的斷食期長達20小時，而這一期間會發生生酮作用(ketogenesis)。自那時起，研究人員已經對受
控的間歇性斷食方案開展了數百項動物研究和數十項臨床研究，這些研究中的動物或人每日或每周有數日發
生從肝源性葡萄糖供能(liver-derived glucose)向脂肪細胞源性酮供能(adipose cell-derived ketones)的代謝轉換
(metabolic switching)。

動物和人體研究表明，間歇性斷食對健康產生的許多益處不僅僅是源自自由基(free radicals)生成減少或體重減
輕(weight loss)2-5。相反，間歇性斷食可通過改善葡萄糖調節(glucose regulation)、提高抗應激能力(stress 
resistance)和抑制炎症(inflammation)等方式引發位於器官之間和器官內部，在進化上保守的適應性細胞反應。

斷食期間，細胞可激活發揮以下功能的通路(pathways)：增強對氧化(oxidative)和代謝應激(metabolic stress)的
內在防禦(intrinsic defenses)，以及清除或修復受損分子(molecules)（圖1）5。進食期間，細胞參與組織生長
(tissue-specific processes of growth)和可塑性(plasticity)。

臨床前研究一致表明，在多種慢性病(chronic disorders), 包括肥胖(obesity)、糖尿病(diabetes)、心血管疾病
(cardiovascular disease)、癌症(cancers)和腦部神經退行性疾病(neurodegenerative brain diseases),的動物模型中
，間歇性斷食具有穩健的疾病緩解功效3,7-10。週期性打開和關閉代謝開關不僅提供了斷食期間為細胞供能所必
需的酮，還引發了高度協調的全身和細胞反應，而且這些反應可以延續到飽腹狀態，從而改善精神和軀體功
能以及增強疾病抵抗力11,12。
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Figure 1. Cellular Responses to Energy Restriction 
That Integrate Cycles of Feeding and Fasting with 
Metabolism
圖1. 細胞對進食和斷食週期及代謝引起的熱量攝
入限制產生的反應

間歇性斷食觸發以低水平氨基酸(amino acid)
、葡萄糖(glucose)和胰島素(insulin)為特徵的神經
內分泌(Neuroendocrine)反應和適應:
• 抑制mTOR的活性;
• 抑制蛋白質合成(proteostasis)和刺激自噬

(autophagy);
• AMPK被激活觸發修復和對合成代謝

(anabolism)過程的抑制;
• SIRT使參與抗應激能力(stress resistance)和線

粒生長體生物發生(mitochodrial biogenesis)的
基因表達(gene expression), 促進細胞存活(cell 
survival)。

所有這些都有助於改善健康和增強疾病抵
抗力。
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葡萄糖(glucose)和脂肪酸(fatty acids)是細胞的主要能量來源。進餐後，葡萄糖(glucose)被
用於供能，脂肪以甘油三酯(triglycerides)的形式被儲存在脂肪組織(adipose tissue)內。斷
食期間，甘油三酯(triglycerides)被分解成脂肪酸(fatty acids)和甘油(glycerol)，然後被用於
供能。肝臟將脂肪酸(fatty acids)轉化成酮體(ketone bodies)，酮體(ketone bodies)是斷食期
間許多組織（尤其是腦部）主要的能量來源（圖2）。酮體的血液水平在飽腹狀態下較低
，而人體內的酮體水平會在斷食開始後8～12小時內升高，並在24小時內高達2～5mM水
平14,15。在囓齒類動物中，血漿酮水平(plasma ketone levels)在斷食開始後4～8小時內升高
，在24小時內達到毫摩爾水平16。上述反應時間向我們提示了間歇性斷食方案中合適的斷
食期2,3。

在人類中，研究最為廣泛的三種間歇性斷食方案是隔日斷食、5∶ 2間歇性斷食（每週斷食
2日）和每日限時進食11。每週1日或多日顯著減少熱量攝入（如減少至每日500～700 cal
）的飲食可使這些天的酮體水平升高17-20。從葡萄糖供能(glucose as a fuel source)轉向脂肪
酸和酮體供能(fatty acids and ketone bodies as a fuel source)的代謝轉換會導致呼吸氣體交
換率（二氧化碳排出量與氧耗量的比值）降低(reduced respiratory-exchange ratio - the ratio 
of carbon dioxide produced to oxygen consumed)，表明採用脂肪酸和酮體供能具有較高的
代謝靈活性和產能效率3。
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限制熱量攝入(caloric restriction)10～14小時或
更長時間可使儲備的肝醣原(glycogen)耗盡，
並使脂肪細胞內 TG（triglycerides）水解生成
FFA。
• 釋放到血液循環內的FFA被運送到肝細胞
，它們在這生成酮體(keytone bodies)、
AcAc (Acetoacetate)和β-HB。 β-HB和AcAc
被主動轉運到細胞內，它們在這裡代謝生
成Acetyl-CoA，而Acetyl-CoA進入TCA循環
並生成ATP。 β-HB還具有信號傳導功能，
包括激活CREB和NF-κB等轉錄因子
(transcription factor)，以及激活神經元內
BDNF的表達。

• FFA還可激活轉錄因子(transcription factor) 
PPAR-α和ATF4，進而導致成FGF21生成和
釋放，而FGF21是一種對全身和腦部細胞
具有廣泛作用的蛋白質。

斷食期間葡萄糖(glucose)和氨基酸(amino-acid)
水平的降低導致mTOR通路的活性降低，自噬
(autophagy)上調。此外，限制熱量攝入
(caloric restriction)可刺激線粒體生物發生
(mictochodrial biogenesis)和線粒體解偶聯。Figure 2. Metabolic Adaptations to Intermittent Fasting

圖2. 機體對間歇性斷食的代謝適應
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酮體不僅是斷食期間的能量(fuel)來源，而且還是對細胞和器官功能具有重要影響的強效
信號分子(signaling molecules)21。酮體對已知影響健康和衰老的許多蛋白質和分子的表達
和活性具有調節作用。其中包括PGC-1α、FGF2122,23、NAD+、sirtuins24、PARP1和CD3825。
通過影響這些主要的細胞通路，酮體可在斷食期間對全身代謝產生(systemic metabolism)
深遠影響。此外，酮體還可刺激腦源性神經營養因子基因的表達（圖2），從而對腦部健
康以及精神障礙(psychiatric)和神經退行性疾病 (neurodegenerative disorders) 產生影響5。
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本文綜述的研究以及其他論文11,12中更詳細討論的研究表明，大部分器官系統（即使並非全部）對
於間歇性斷食產生的反應使機體能夠耐受或克服挑戰，然後恢復穩態。反復經歷斷食期會產生持
久的適應性反應，從而對之後的挑戰具有抵抗力。細胞對間歇性斷食產生的反應是協調的適應性
應激反應(stress resistance)，這些應激反應使以下幾項的表達增加：抗氧化防御(antioxidant 
defenses)、DNA修復(DNA repair)、蛋白質質量控制(protein quality control)、線粒體生物發生
(mitochondrial biogenesis)和自噬(autophagy)，並且使炎症下調(down-regulation of inflammation)（圖
3）。

對斷食和進食的這些適應性反應在不同分類單元之間是保守的10。採用間歇性斷食方案餵食的動物
表現出全身和腦部細胞功能改善，而且對各種可能有害的刺激（包括涉及代謝、氧化、離子、創
傷和蛋白毒性應激的刺激）具有強大抵抗力12。間歇性斷食可刺激自噬(autophagy)和線粒體自噬，
同時抑制mTOR蛋白質合成途徑。這些反應使細胞能夠清除發生氧化損傷的蛋白質和線粒體，並且
再利用未損傷的分子成分，同時暫時性減少整體蛋白質合成，從而保存能量和分子資源（圖3）。
這些途徑在暴飲暴食和久坐的人體內未被利用來或受到抑制12。



間歇性斷食和抗應激能力

9

飲食熱量攝入限制(caloric restriction)期足以使
儲備的肝醣原(glycogen)耗盡，因而觸發代謝
轉換(metabolic switching)，即轉向使用脂肪酸
(fatty acids)和酮供能。細胞和器官系統可適應
這一生物能量挑戰，適應方式是:
• 激活增強線粒體(mitochondria)功能、抗應

激能力(stress resistance)和抗氧化防禦
(antioxidant defense)的信號通路;

• 同時上調自噬(autophagy)，從而清除受損
分子並且再利用其成分。

在限制熱量攝入期間，細胞通過減少胰島素
(insulin)信號傳導和整體蛋白質合成
(proteostasis)來採取抗應激(stress resistance)模
式。運動可增強斷食的這些效果。

在斷食後的恢復期（進食和睡眠），葡萄糖
(glucose)水平升高，酮(ketone)水平驟降，細
胞增加蛋白質合成(proteostasis)並且生長和修
復。

持續採取間歇性斷食方案，尤其是結合定期運
動時，可產生許多長期適應，而這些適應可改
善精神和軀體功能，提高疾病抵抗力。

Figure 3. Cellular and Molecular Mechanisms Underlying 
Improved Organ Function and Resistance to Stress and 
Disease with Intermittent Metabolic Switching 
圖3. 間歇性代謝轉換改善器官功能、抗應激能力和疾病抵
抗力的基礎細胞和分子機制



間歇性斷食對健康和衰老的影響
有關限制熱量攝入和間歇性斷食的研究一直關注衰老和壽命，直到最近才開始關注其他議題。對限制動
物熱量攝入研究了近一個世紀之後，總體結論是減少食物攝入可穩健地延長壽命。

在有關間歇性斷食的最早期研究中，有一項是由Goodrick及其同事開展，他們指出如果從大鼠成年後不
久開始採用隔日餵食方案，其平均壽命可延長長達80%。然而，限制熱量攝入對健康壽命和壽命產生的
影響大小有差異，會受到性別、飲食、年齡和遺傳因素的影響7。對1934—2012年的數據所做的薈萃分
析表明，限制熱量攝入使大鼠的中位壽命延長了14%～45%，但僅使小鼠的中位壽命延長了4%～27%28
。對小鼠的41個重組近交系所做的研究顯示出巨大差異，因品系和性別不同，其壽命從大幅延長至縮短
不等29,30。然而，該研究僅使用了一種限制熱量攝入方案（減少40%），並且未評估健康指標、死亡原
因或潛在機制。脂肪減少與壽命延長之間呈負相關29，研究提示受到如此嚴格的熱量攝入限制之後，壽
命縮短的動物的脂肪有較大幅減少，並且較快轉變成飢餓狀態，而壽命延長的動物則脂肪減少幅度最小
。

在猴子中開展的兩項里程碑性的研究獲得了不同的結果，這個挑戰了健康壽命延長和壽命延長與限制熱
量攝入之間的關聯。在這兩項研究中，威斯康星大學開展的研究顯示限制熱量攝入對健康和生存均有正
面影響31，而美國國立老齡化研究所（National Institute on Aging）開展的研究顯示盡管總體健康狀況有
明顯改善，但死亡率並無顯著下降32。在這兩項研究中，每日熱量攝入、干預開始時間、飲食成分、餵
養方案、性別和遺傳背景的差異可能可以解釋限制熱量攝入對壽命產生的不同影響7。

在人類中，間歇性斷食改善了肥胖、胰島素抵抗、血脂異常、高血壓和炎症33。間歇性斷食產生的健康
益處似乎超過了單純歸因於減少熱量攝入的益處。在一項試驗中，16名健康參與者被分配採用22日的隔
日斷食方案，他們的體重與初始體重相比減輕了2.5%，脂肪量減少了4%，空腹胰島素水平降低了57%34
。在另外兩項試驗中，超重女性（每項試驗約100名女性）被分配採用5∶ 2間歇性斷食方案或每日熱量攝
入減少25%的方案。兩組女性在6個月期間的體重下降幅度相同，但5∶ 2間歇性斷食組女性的胰島素敏感
性有較大幅提高，腰圍有較大幅減小20,27。
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間歇性斷食對軀體和認知的影響

在動物和人類中，間歇性斷食均可改善軀體功能。例如，在體重相似的情況下，隔日斷食的小鼠與進食
無限制的小鼠相比具有較好的跑步耐力。採每日限時進食或隔日斷食方案的動物也顯示出平衡能力和協
調能力改善35。每日斷食16小時的年輕人在2個月的抗阻訓練期間減少了脂肪，同時維持了肌肉量36。

動物研究表明，間歇性斷食可增強多方面的認知功能，包括空間記憶、聯想記憶和工作記憶37；隔日斷
食和每日限制熱量攝入可逆轉肥胖、糖尿病和神經炎症對空間學習和記憶產生的不利影響（見S4部分）
。

在一項臨床試驗中，短期採取限制熱量攝入方案的老年人表現出語言記憶改善38。一項研究納入了有輕
度認知障礙的超重成人，結果表明為期12個月的限制熱量攝入改善了語言記憶、執行功能和整體認知功
能39。最近，一項大型多中心、隨機臨床試驗顯示，為期2年的每日限制熱量攝入顯著改善了工作記憶
40。我們絕對有必要在老年人中進一步研究間歇性斷食與認知功能，尤其是考慮到目前尚無任何可影響
腦部衰老和神經退行你性疾病進展的藥物療法12 
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臨床應用

在這一部分中，我們將簡要綜述在疾病的臨床前動物模型和各種疾病患者中對間歇性斷食開展的研究的
結果。其他已發表的研究在S5部分列出。

肥胖和糖尿病

肥胖和糖尿病在動物模型中，間斷餵養改善了胰島素敏感性，防止了高脂飲食引起的肥胖，並改善了糖
尿病視⽹膜病變41。在日本沖繩島，傳統人群的飲食習慣一般符合間歇性斷食方案，他們的肥胖和糖尿
病發病率均較低，且壽命很長42。沖繩人通常攝入低熱量飲食，其食物熱量低但營養豐富，尤其是沖繩
紅薯、其他蔬菜和豆類42。同樣地，遵循CRON（Calorie Restriction with Optimal Nutrition，熱量限制與
最佳營養）飲食43-45的熱量限制學會（Calorie Restriction Society）成員的糖尿病發病率也較低，並且胰
島素樣生長因子1、生長激素及炎症和氧化應激標誌物的水平較低4,20,33,43。

一項多中心研究表明，每日限制熱量攝入改善了非肥胖人群的許多心血管代謝危險因素46-50。此外，
六項納入超重或肥胖成人的短期研究表明，間歇性斷食的減重效果與標準飲食同樣好51。最近的兩項研
究表明，每日限制熱量攝入或4∶ 3間歇性斷食（每週3次，每次斷食24小時）可逆轉糖尿病前期或2型糖
尿病患者的胰島素抵抗52,53。然而，在一項為期12個月，比較隔日斷食、每日限制熱量攝入和對照飲
食的研究中，與對照組參與者相比，兩個干預組參與者的體重均有所減輕，但胰島素敏感性、血脂水平
和血壓並無任何改善54。
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心血管疾病

間歇性斷食可改善動物和人類的多項心血管健康指標，包括血壓、靜息心率、高密度和低密度脂蛋白（
HDL和LDL）膽固醇、甘油三酯、葡萄糖和胰島素水平，以及胰島素低抗41,43,47,55。此外，間歇性斷食
可減少與動脈粥樣硬化相關的全身性炎症和氧化應激標誌物17,27,36,56。心電圖分析表明，間歇性斷食
可通過增強大鼠57和人類58的副交感神經張力來增加心率變異性。
CALERIE（Comprehensive Assessment of Long-Term Effects of Reducing Intake of Energy，綜合評估減少熱量
攝入的長期影響）研究表明，在2年期間，每日熱量攝入減少12%可改善非肥胖人群的許多心血管危險因
素46-50。 Varady等指出，在正常體重和超重成人中，隔日斷食可有效減輕體重減重和保護心臟59。心
血管健康指標的改善通常在隔日斷食開始後2～4週內顯現出來，並且在恢復正常飲食後的數週內消失57
。
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臨床應用

癌症

一個多世纪前，Moreschi和Rous描述了断食和限制热量摄入在动物抗腫瘤方便面產生的有益影响。自此
之後，大量動物研究表明，每日限制熱量攝入或隔日斷食可在囓齒類動物正常衰老期間減少自發性腫瘤
的發生，並且可抑制多類誘發性腫瘤的生長，同時提高腫瘤對化療和放療的敏感性7-9,60。同樣地，目
前認為間歇性斷食可妨礙癌細胞的能量代謝，從而抑制其生長，並提高其對於臨床治療的敏感性61-63
。潛在機制包括減少通過胰島素和生長激素受體發生的信號傳導，以及增強叉頭框蛋白O（FOXO）和核
因子紅系2相關因子2（NRF2）轉錄因子。 NRF2或FOXO1的基因缺失可消除間歇性斷食對誘發性癌的抗
癌作用，但保留其延長壽命的作用64,65，而FOXO3缺失可保留抗癌作用，但減弱了延長壽命的作用66。
通過間歇性斷食激活這些轉錄因子和下游靶點有可能產生抗癌作用，同時增強正常細胞的抗應激能力（
圖1）。

在癌症患者中對間歇性斷食開展的臨床試驗已經完成或正在進行中。大多數初步試驗關注的是依從性、
副作用和生物標誌物特徵。例如，在前列腺癌患者中對每日限制熱量攝入開展的試驗表明依從性極好（
95%）且無不良事件67。幾項納入膠質母細胞瘤患者的病例研究提示，間歇性斷食可抑制腫瘤生長和延
長生存期9,68。ClinicalTrials.gov中註冊的正在進行中的試驗將間歇性斷食應用於乳腺癌、卵巢癌、前列
腺癌、子宮內膜癌、結直腸癌和膠質母細胞瘤患者（見補充附錄表S1）。具體的間歇性斷食方案因研究
而異，但均包含化療期間的間歇性斷食。目前尚無任何研究明證明歇性斷食可否影響人類癌症復發9。
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臨床應用

神經退行性疾病

流行病學數據提示，熱量攝入過多（尤其是中年階段）可增加卒中、阿爾茨海默病和帕金森病的風險69
。在阿爾茨海默病和帕金森病的動物模型中，強有力的臨床前證據表明隔日斷食可延緩疾病的發生和進
展5,12。間歇性斷食可通過多種機制增加神經元的抗應激能力，包括增強線粒體功能以及刺激自噬、神
經營養因子生成、抗氧化防禦和DNA修复12,70。此外，間歇性斷食可增強γ-氨基丁酸能抑制性神經傳遞
（即與γ-氨基丁酸相關的抑制性神經傳遞），這樣可以預防驚厥發作和興奮性中毒71。目前尚無在神經
退行性疾病風險人群或患病人群中開展的間歇性斷食對照試驗的數據。干預措施最好在疾病進程的早期
啟動，並持續足夠長的時間，從而檢測出干預措施在緩解疾病方面的效果（如為期1年的研究）。
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臨床應用

哮喘、多發性硬化症和關節炎

肥胖患者可通過減重來減輕哮喘症狀72。在一項研究中，堅持隔日斷食方案的患者在限制熱量攝入之日
表現出血清酮體水平升高，並且2個月期間體重減輕，與此同時哮喘症狀減輕，氣道阻力減小17。症狀
的減輕與血清炎症和氧化應激標誌物水平的顯著降低相關17。多發性硬化症是自身免疫性疾病，典型特
徵是中樞神經系統的軸突脫髓鞘和神經元變性。在多發性硬化症（實驗性誘導的自身免疫性腦脊髓炎）
的小鼠模型中，隔日斷食和周期性地連續3日限制熱量攝入減少了自身免疫性脫髓鞘並改善了功能性結
局73,74。近期的兩項先導性研究表明，堅持間歇性斷食方案的多發性硬化症患者在短短2個月內即減輕
了症狀73,75。因為間歇性斷食減輕炎症17，因此該方案預計對類風濕關節炎也有益，事實上，有證據
支持將其用於關節炎患者76。
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臨床應用

手術引起的組織損傷和缺血性組織損傷

在動物模型中，間歇性斷食方案可減輕組織損傷，並改善創傷性和缺血性組織損傷的功能性結局。術前
斷食可減輕組織損傷和炎症，並改善外科手術的結局77。在血管手術損傷的動物模型中，斷食3日減輕
了肝和腎內的缺血再灌注損傷，並且減輕了創傷引起的頸動脈內膜增生78。一項隨機多中心研究表明，
術前為期2週的每日限制熱量攝入改善了胃旁路手術患者的結局79。這些研究結果提示，術前間歇性斷
食可能是改善手術結局的安全、有效方法。

數項研究表明間歇性斷食在顱腦損傷和脊髓損傷的動物模型產生有益作用。在顱腦損傷的小鼠模型中，
損傷後的間歇性斷食也可有效改善認知缺陷80。在大鼠中，頸髓或胸髓損傷之前或之後開始的間歇性斷
食減輕了組織損傷並改善了功能性結局。新的証據提示，間歇性斷食可能提高運動成績，而且可能是降
低運動員顱內腦損傷和脊髓損傷相關發病率和死亡率的實用方法（參見前文中說明的間歇性斷食對軀體
的影響）。動物研究表明，間歇性斷食可保護腦部、心臟、肝和腎免受缺血性損傷。然而，間歇性斷食
對卒中或心肌梗死患者的潛在治療益處仍有待檢驗。
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實際考慮事項

儘管有證據表明間歇性斷食對健康有益，且適用於許多疾病，但要在社區和患者中推廣這些模式仍面臨
障礙。首先，一日三餐外加零食已在我們的文化中根深蒂固，患者或醫師很少會考慮改變這一飲食模式
。發達國家豐富的食物及對其無孔不入的市場推廣也是需要克服的主要障礙。

其次，在轉為間歇性斷食方案時，許多人會在限制進食期間感到飢餓、易怒和難以集中注意力。然而，
最初的這些副作用通常會在1個月內消失，我們應將這一情況告知患者17,20,27。

第三，大多數醫師未接受過關於如何制訂間歇性斷食方案的培訓。醫師可建議患者花數月時間逐漸縮短
每日進食的時間窗，目標是每日斷食16～18小時（圖4）。醫師也可建議患者採用5∶ 2間歇性斷食方案，
第1個月時每周有1日攝入900～1,000 cal，第2個月時每周有2日每日攝入900～1,000 cal，第3個月時每周
有2日每日攝入750 cal，最終在第4個月時每周有2日每日攝入500 cal。醫師應諮詢營養師，確保患者的
營養需求得到滿足，並持續提供諮詢和教育。與所有的生活方式干預措施一樣，醫師提供充分信息，與
患者保持溝通並提供支持和定期正強化也很重要。
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結論
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臨床前研究和臨床試驗表明，間歇性斷食對許多疾病具有廣泛益處，如肥胖、糖尿病、心血管
疾病、癌症和神經系統疾病。動物模型顯示終身採取間歇性斷食可改善健康狀況，而臨床研究
中的干預措施持續時間大多相對較短，一般是幾個月。目前仍有待確定人們可否多年堅持間歇
性斷食，並且獲得在動物模型中觀察到的益處。此外，臨床研究主要關注超重的年輕人和中年
人，因此我們不能將這些研究中觀察到的間歇性斷食的益處和安全性推廣到其他年齡人群。

儘管我們尚未完全了解具體機制，但間歇性斷食的益處涉及代謝轉換和細胞的抗應激能力。然
而，有些人沒有能力或不願意堅持採用間歇性斷食方案。通過進一步了解間歇性斷食與大量健
康益處之間的關聯，我們可能可以開發出模擬間歇性斷食效果，而無需大幅改變進食習慣的靶
向藥物療法。

在動物模型中對限制熱量攝入和間歇性斷食機制開展的研究有助於我們開發和檢驗模擬間歇性
斷食的健康益處和疾病緩解作用的藥物干預措施。此類藥物的例子包括對代謝施加輕度挑戰的
藥物（2-脫氧葡萄糖、二甲雙胍和線粒體解偶聯劑）、增強線粒體生物能學的藥物（酮酯或煙
酰胺核苷）或抑制mTOR通路的藥物（西羅莫司）12。然而，目前來自動物模型的數據提示，
此類藥物療法的安全性和療效可能不及間歇性斷食。
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Figure 4. Incorporation of Intermittent-Fasting Patterns into Health Care Practice and Lifestyles.
圖4. 將間歇性斷食模式納入醫療實踐和生活方式

作為醫學院疾病預防培訓的一個組成部分，醫學生可以學習以下幾方面基礎知識：間歇性斷食如何影響
代謝，細胞和器官如何對間歇性斷做出適應性反應，間歇性斷食的主要適應證（肥胖、糖尿病、心血管
疾病和癌症），以及如何執行間歇性斷食處方才能最大限度地長期獲益。醫師可以將間歇性斷食處方納
入多種慢性病（尤其是與暴飲暴食和久坐不動相關的疾病）患者或風險人群的早期干預措施中。我們可
以設想在住院部和門診安排飲食、營養、運動和心理學專家，由他們幫助患者逐漸過渡到適合的間歇性
斷食和運動方案（由基本醫療保險付費）。下面舉例說明具體的處方，患者可以選擇每日限時進食方案
（18小時斷食期和6小時進食期）或5∶ 2間歇性斷食方案（每週斷食2日[即攝入500cal熱量]），並以4個
月為過渡期達到該目標。為了提高患者對處方的依從性，醫師的工作人員應在4個月期間經常聯絡患者
，並密切監測患者的體重及葡萄糖和酮水平。
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