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壹、前言 

 

一、研究動機 

 

    肥胖是代謝症候群(metabolic syndrome)的症狀之一，其衍生之疾病包括心臟病、腦

血管疾病、糖尿病、高血壓皆年居台灣十大死因。近年來健康風氣盛行，根據國際食品

信息委員會 (International Food Information Council Foundation)的調查，間歇性斷食

(intermittent fasting)是 2018 年最受歡迎的減肥方式，許多名人也有使用間歇性斷食瘦身

成功的案例。然而間歇性斷食是一個爭議性很高的飲食方法，網路上充斥不同學派的意

見，其中有許多論點相互牴觸，因此筆者著手研究間歇性斷食，期能藉由文獻分析找出

何者為目前學界較為支持且有充分證據的論點，破除觀念迷思並了解間歇性斷食對健康

的影響與現有研究的不足。 

 

二、研究目的 

 

 （一）了解飲食與賀爾蒙的關聯 

 （二）研究間歇性斷食對人體可能造成的影響 

 （三）探討斷食時間不同與健康情況改善的關係 

 

三、研究方法 

 

 文獻分析法：透過相關文獻如書籍、期刊、論文、網際網路蒐集及篩選資料，並進

行整理與分析。 

 

四、研究大綱 
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貳、正文 

 

一、肥胖成因 

 

（一）直接原因(proximate cause) 

 

    根據熱力學第一定律，體重增加的原因是攝取的熱量大於消耗的熱量，也就是

熱量剩餘。 

 

    常見計算每日所需熱量的方式有兩種。衛生福利部國民健康署網站上的推算方

法以身體質量質數(Body Mass Index, BMI)為基準，將肥胖程度分為體重過輕、體重正

常以及體重過重或肥胖三種，再依據每日活動量與肥胖程度將體重（公斤）乘上 20

至 45 不等的數字即為每日所需熱量。 

 

    另一種計算方式則是將「基礎代謝 BMR(Basal Metabolic Rate)、生熱消耗熱量

DIT(Diet induced thermogenesis)、以及動態消耗熱量 PA(Physical activity)」（Peeta 葛

格，2018）相加得出每日總消耗熱量。BMR 指在清醒、放鬆且消化完食物的狀況下，

身體為維持基本生理需求消耗的能量；「DIT 指的是身體為了消化食物或是做體溫調

節時所消耗的能量」（Peeta 葛格，2018）；PA 則是指活動時所消耗的熱量，隨個人

活動量差異而有所不同。 

 

（二）終極原因(ultimate cause) 

 

    1970 年代學界提出了關於肥胖的設定點理論(Set Point Theory)，該理論認為人

類的體重、體脂就如同體溫、心跳、血壓，由身體控制在一定範圍內(R B Harris, 1990)，

設定點越高的人就越胖，而減肥失敗便是因為設定點沒有下降。 

 

    2001 年發表在《Diabetes Care》的研究將第一型糖尿病患者依達到相同血糖控

制目標的胰島素注射劑量分為兩組，高胰島素組相較於低胰島素組體重增加多了 4.5

公斤(The Diabetes Control And Complications Trial Research Group, 2001)。 

 

    2015 年發表的一篇系統性回顧研究回顧過去 57 個不同的隨機實驗，發現不論

種類為何，只要會使胰島素增加的藥都會導致體重上升(Juan Pablo Domecq et al, 

2015)。 

 

    由以上兩個研究可以推論，肥胖與體內胰島素的量成正比。在另一份研究中，

研究人員找了健康的志願者接受胰島素注射，期間將胰島素濃度持續維持在高檔，

四天後這些志願者的胰島素抗性增加 20%到 40%不等，長期高濃度的胰島素會提高

胰島素抗性，造成胰島素阻抗(Del Prato S et al, 1994)。肌肉與脂肪組織因為調節胰島

素的運輸蛋白 GLUT4 數量較多，被歸類為胰島素敏感組織（莊正宏、黃晉修、詹恭
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巨、趙文婉，2018）。如果胰島素阻抗發生在肌肉，就會使粒腺體功能退化，進而導

致細胞氧化葡萄糖的能力下降，必須分泌更多的胰島素才能達到與原先相同的效果。

一研究發現在攝取熱量、運動及飲食方式相同的情況下，受胰島素及攝取脂肪量影

響的轉錄因子 FOXC2 基因表現較高的組別減重成效較 FOXC2 表現低的組別佳

(Cornier MA et al., 2005)。胰島素的功能有二，一是促使葡萄糖進入細胞並降低血糖，

二是促進脂肪合成以及減少脂肪分解。由此可知，肥胖的設定點由賀爾蒙調控(Eric 

Jequier et al.,1999)，而主要影響肥胖設定點的賀爾蒙則是胰島素。 

 

二、定義與執行方法 

 

（一）定義 

 

    斷食顧名思義即是停止進食，常見的種類包含水斷及油斷。油斷是除了油脂外所

有帶有熱量的食物皆不攝取，通常脂肪的來源為椰子油；水斷則是不攝取任何具有熱

量的營養素，如醣類、脂質、蛋白質，為最普遍的斷食方式。 

 

    間歇性斷食則是指斷食與進食的循環，斷食時間沒有一定標準，超過 48 小時的

斷食通常被認定為長時間斷食，研究發現斷食帶來的好處通常在斷食約 16 小時後才

會相繼出現，因此一般討論的間歇性斷食斷食時間為 16 至 48 小時。以水斷為例，間

歇性斷食便是 16 至 48 小時內不攝取帶有熱量的食物。 

 

（二）營養素介紹 

  

    斷食期間的能量來源多為斷食前所攝取的營養素。營養素可協助維持身理機能

並影響賀爾蒙分泌。部分營養素無法由人體自行製造，只能透過飲食攝取，為必須

營養素。適當補充營養可能有助於強化間歇性斷食的效果。 

 

    營養素分為兩大類，主要營養素(Macro Nutrients)和微量營養素(Micro 

Nutrients)。 

 

1、主要營養素 

 

（1） 碳水化合物(carbohydrate) 

 

    碳水化合物又稱醣類。除寡糖因無法被動物體內消化酶分解，不提供

熱量外，每公克醣類可提供 4 大卡的熱量。醣類可以由肝臟或腎臟進行糖

質新生作用利用體內的蛋白質或脂肪產生，因此醣類不屬於無法由身體製

造的必須營養素，除了第一型糖尿病或嚴重第二型糖尿病患，不吃醣類對

大多數人並不會造成傷害，例如酮酸中毒（Peeta 葛格，2018）。在一些非

糖尿病患者進行低碳水飲食的案例中，仍有少數酮酸中毒的例子。Lancet
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期刊上記載，2006 年一名執行阿金飲食的女性因為噁心及嘔吐被送往急診，

抽血後發現體內β-hydroxybutyrate 濃度達 390μg/mL，遠高於正常值 0-44

μg/mL，血糖等其它指數皆正常(Chen TY, Smith W, Rosenstock JL, Lessnau KD, 

2006)；同樣在 2006 年 NEJM 也記載一個執行低碳飲食導致酮酸中毒，在

增加碳水化合物後便不再酮酸中毒的例子(Shah P, Isley WL, 2006)；其它因

為攝取醣類過低造成酮酸中毒的例子如 JMCR、JEM 等期刊都有記錄。研究

發現相對於低脂飲食，低醣飲食對胰島素阻抗的肥胖者有更佳的減重效果

(Cornier MA et al., 2005)。 

 

    膳食纖維又稱作非澱粉性多醣，依其在熱水中的溶解度分為可溶性與

不溶性，水溶性膳食纖維溶於水會產生黏性並形成屏障，因此能延長食物

的腸滯留時間(transit time)、降低消化速率以增加飽足感，研究也發現攝取

具黏稠性的可溶性纖維能夠延緩餐後血糖值上升，提高攝取量能夠幫助糖

尿病患者控制病情（莊正宏，2018）。其它攝取水溶性纖維的好處包括：改

變礦物質平衡、增加糞便膽酸排泄、降低血脂（劉政言，2013）等。不溶

性纖維則有增加糞便體積（杜昀睿，2009）、抑制腫瘤形成、提升免疫力等

功能（莊正宏，2018）。 

 

（2） 蛋白質(protein) 

 

    蛋白質為必須營養素，由 20 種胺基酸組合而成，大致可分為 9 種人

體無法自行合成的必需胺基酸與 11 種可以從食物中獲得的非必需胺基酸

（荻野伸也，2019）。而多數的植物性蛋白質屬不完整胺基酸，需搭配其

它種類的胺基酸食用；動物性蛋白質則屬完整胺基酸。每公克蛋白質提供

4 大卡的能量。有一蛋白質槓桿假說(Protein Leverage Hypothesis, PLH)認為

在達到最低胺基酸需求量前，人類會下意識攝取更多食物以取得體內缺少

的胺基酸，此舉可能導致肥胖。 

 

（3） 脂質(lipid) 

 

    脂質為人體內必須營養素，負責維持身體機能如構成細胞膜。熱量

剩餘時部分多餘的熱量會轉為脂肪儲存。部分微量營養素如維生素 A、D、

E、K 需要足夠的脂質攝取才得以代謝。 

 

2、微量營養素 

 

    微量營養素不含熱量，主要包括維生素及礦物質，屬於身體無法自行製造

的必須營養素，與身體機能及內分泌有關。 

 

    營養攝取影響斷食期間的生理反應以及斷食成效，相同營養素在斷食前、
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中、後攝取對健康的影響不盡相同，適時及適量補充較能避免因營養素不足或

過多造成的不適。 

 

（三）執行方法 

 

    間歇性斷食的執行方式可依序分為斷食前、斷食中和斷食後。 

 

1、斷食前 

 

    斷食中的營養素來源除了可以補充不具熱量的微量營養素及水，皆來自於

斷食前攝取的食物。由於具有熱量的必需營養素如必需胺基酸在斷食期間無法

攝取，因此斷食前補充此類營養素及多攝取營養密度高的食物、避免營養價值

低的空熱量食物可以減少斷食期間因營養素不足造成的不適，如缺乏維生素 K

時，因凝血及皮下出血時間變長而造成紫斑症。 

 

2、 斷食中 

 

    一項節食的研究中，受試者每天僅攝取 500 大卡，記錄水分、醣類、蛋白

質及脂質在流失體重中所佔的含量，發現約三天的時間體內的醣類便全數耗盡，

且水分及體重都在前三天下降最快(Jack H. Wilmore & David L. Costill, 1994)。醣類

為極性分子，因為氫鍵的關係，每消耗 1 公克的肝醣就有 3 公克的水分跟著一

起流失，實際上體重則會下降 4 公克（呂香珠，1999）。斷食者相較於非斷食者

更容易脫水，然而若在斷食期間大量補充水份，則排尿量增加的同時血液中的

微量營養素也會隨著尿液一同排出，因此斷食期間應多注意微量營養素的補充、

不過度補充水份以避免營養素不足造成身體異常，如鈉缺乏可能導致低血壓，

造成失眠及疲憊無力。 

     

3、 斷食後 

 

    攝取大量升胰指數(Food Insulin Index)高的食物會造成胰島素大量分泌，而

高濃度的胰島素易使胰島素抗性增加，降低胰島素敏感度。間歇性斷食能夠使

胰島素敏感度提升，因此若才剛復食便攝取大量升胰指數高的食物易使間歇性

斷食的減肥效果打折。間歇性斷食屬短時間斷食，因此復食不須特別準備飲食

內容。若想加強減肥效果，可搭配其它飲食方法在復食時使用。 

 

三、現況 

 

間歇性斷食為坊間減肥診所常用的減肥方式之一。書籍《週一斷食計畫》作者關口

賢（關口賢，2019）便是利用間歇性斷食搭配針灸減緩斷食期間的不適感；國外權威醫

生 Dr. Fung 也極力推崇間歇性斷食，並將其應用在減肥患者上。世界紀錄斷食時間最長
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長達 382 天(W. K. Stewart & Laura W. Fleming, 1973)，期間僅攝取水、維生素、礦物質及

電解質，成功從體重 207 公斤降至 82 公斤，且斷食後五年內都沒有復胖。 

 

四、原理與好處 

 

（一）原理 

 

    進食時肝臟將葡萄糖轉換成肝糖以及透過脂肪新生轉為脂肪儲存。大約在停止

進食後的五小時，身體使用外來的葡萄糖做為能量來源，此時為斷食的第一階段；

第六個小時後將儲存在肝臟的肝醣轉換為葡萄糖，肝臟及胰島素敏感組織開始利用

脂肪做為能量來源；十六小時後肝臟及腎臟會進行糖質新生作用提供血液中主要的

葡萄糖來源(Gisela Wilcox, 2005)，除了大腦、紅血球、腎臟髓質，其餘組織皆將能量

來源轉為脂肪；進入第五階段後大腦改由酮體做為能源燃燒脂肪。因此斷食期間血

液中游離脂肪酸及酮體濃度都會增加。一項研究發現，斷食期間的血脂濃度受脫水

程度及水分和鹽分補充的影響，無水斷食因為體內含水量較少，血檢中膽固醇和血

脂濃度必然會上升(Campbell NR, Wickert W, Magner P, & Shumak SL, 1994)。 

 

（二）好處 

 

1、提升脂肪使用率(Doble BW, & Woodgett JR, 2003)。 

 

2、改善膽固醇濃度(James Brown, Michael Mosley, Sarah Aldred, 2013)。 

 

3、降低罹患心血管疾病風險(Azevedo FR, Ikeoka D, Caramelli B, 2013)。 

 

4、有效降低胰島素水平(Martin P. Wegman et al., 2015)，有助於提升胰島素敏

感度、減緩胰島素阻抗。 

 

5、 自噬作用(Autophagy)提高(Alirezaei M et al., 2010 )，有助於對抗癌症、心血

管疾病、糖尿病、肝臟疾病及自體免疫疾病等症狀(Danielle Glick, Sandra 

Barth, & Kay F. Macleod, 2010)。 

 

6、 提升生長激素濃度(Hartman ML et al., 1992)，生長激素有助於燃燒脂肪、增

加肌肉量以及護膚等。 

 

7、 對神經系統有正面幫助(Anson RM et al., 2003)，增加神經連結活動，使學

習力及記憶力提升(Liaoliao Li, Zhi Wang, Zhiyi Zuo, 2013)。 

 

8、 提升 SIRT1、SIRT3 蛋白質基因表現，有助於抗氧化、抗老化、提升抗壓性

等(Martin P. Wegman et al., 2015)(Peter R. Kerndt et al., 1982)。 
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9、 增加新陳代謝(Harvie M & Howell A. ,2017)。 

 

五、風險與常見問題 

 

    斷食期間血液內鉀、鈣、鎂、磷等礦物質濃度降低，因此對微量營養素需求較高的

族群如未成年、孕婦、哺乳婦女較不適合間歇性斷食。2014 年的一篇研究提到，有關兒

童、年長者及體重過輕者的間歇性斷食研究仍舊不足，對上述族群可能有害(Valter D. 

Longo, & Mark P. Mattson,2014)；另外若患有疾病或服用藥物，如高尿酸血症、糖尿病、

胃食道逆流也應在醫生的允許下進行斷食；其他容易被忽略的如患有腎上腺疾病、睡眠

障礙、壓力過大者也較不建議進行間歇性斷食（Peeta 葛格，2018）。 

 

    在眾多減肥法中，間歇性斷食的實驗終止率較其它方式高，可能是因為飢餓素在習

慣進食時間分泌較旺盛，容易刺激進食慾望，部分人因無法忍受飢餓感而放棄斷食。 

 

    有篇研究發現對第二型糖尿病患者及肥胖者而言，長達 8 至 60 天的斷食有可能導致

心肌萎縮(Jean-Hervé Lignot, & Yvon LeMaho, 2012)。該研究的研究對象胰島素功能較弱，

無法斷定導致心肌萎縮的原因是否只與長時間斷食有關。另外，間歇性斷食屬於較短時

間的斷食，因此不易有營養素缺乏以及心肌萎縮等長時間斷食的不適情況產生。 

 

    斷食期間血液中酮體濃度提高，前文提到的酮酸中毒原因之一便是酮體濃度過高，

造成脫水等不適現象。儘管在大多數研究中，間歇性斷食不會造成酮酸中毒，血液中高

濃度的酮體仍有機會造成酮酸中毒，目前無法肯定間歇性斷食與酮酸中毒是否具有直接

關係。 

 

    有些人認為斷食會降低新陳代謝，因此容易復胖。2016 年的研究發現斷食不會降低

BMR，較普通飲食不易復胖(Catenacci VA et al., 2016)，但也有研究指出間歇性斷食對人類

新陳代謝影響的研究仍不足(Templeman I et al., 2018)且大多以老鼠為實驗對象，需要更多

對不同體態的人的研究(Roger Collier, 2013)。 

 

    「每個人的先天基因條件不同，所以身體對相同食物攝取的反應會不一樣」（Peeta

葛格，2018）。也就是說，因為先天基因條件的不同，如亞洲人分解酒精的酵素較少、或

是體內轉錄因子 FOXC2 多寡的不同，每個人對不同食物的耐受性不盡相同，研究的結果

也是平均數據而非個人數據，因此並沒有一個最適合普羅大眾的飲食，儘管攝取的熱量

及飲食方式相同，在不同個體的影響也會有所差異。即使間歇性斷食好處多多，目前並

沒有辦法證明間歇性斷食是最佳的飲食方式，也有多項研究指出間歇性斷食的減重效果

並不優於一般減重方法。 

     

參、結論 
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飲食與內分泌息息相關，不僅是飲食內容，進食時間與頻率也影響體內激素分泌，如斷

食可能促使人體分泌生長激素、飢餓素在習慣進食時間分泌較旺盛等。頻繁進食或長期攝取

升胰指數高的食物容易造成體內胰島素濃度過高，使胰島素抗性增加，提升肥胖機率。與限

制總熱量攝取的節食不同，間歇性斷食著重在延長禁食時間、減少進食頻率以降低胰島素抗

性，使人體減少胰島素分泌並進一步降低胰島素阻抗，藉由改善胰島素阻抗降低人體對於肥

胖的設定點。 

 

在過去不吃早餐的減肥法被認為荒謬至極，會因為血糖過低而精神不振、腦袋不靈活，

如今研究證實斷食期間大腦的能量來源會由葡萄糖轉為酮體，除糖尿病患者外，斷食造成的

血糖下降仍維持在正常範圍內，因此斷食不易造成精神不濟、思考遲鈍。研究發現斷食可能

增加神經連結，使學習力及記憶力提升，並能夠有效改善胰島素問題，提高胰島素敏感度、

降低代謝症候群的風險，因此被廣泛運用於減肥診所。儘管如此，間歇性斷食並不適合體重

過輕的人，因斷食期間能量來源由醣類轉為脂肪及酮體，體重過輕者通常體脂率較低，若進

行間歇性斷食，易因體內脂肪含量過少造成代謝失調，如經期不順、脂溶性維生素吸收能力

減弱等。相較於其它長時間斷食法，間歇性斷食較不易對身體造成傷害，且有可能有加速新

陳代謝、提高生長激素、降血脂等正面效果。 

 

除了斷食頻率與進食內容，疾病、生活環境、壓力等因素皆會影響賀爾蒙分泌，進而影

響斷食成效。相較於禁食時間較短的間歇性斷食，禁食時間超過 48 小時的長時間斷食效果更

強，如改善免疫系統以及自噬效應過強，因此更容易造成身體不適。肥胖可能成為斷食者的

主要壓力來源，過大的壓力會使壓力賀爾蒙──皮質醇濃度上升，高濃度的皮質醇也有提高

胰島素抗性的效果。因此若沒有適當調適壓力，僅透過延長斷食時間試圖強化減肥效果，結

果可能適得其反，因賀爾蒙失調導致肥胖或身理機能異常。 

 

不少研究提到現今關於間歇性斷食的人體研究仍舊不足，如同前文所說，斷食成效會因

每個人的基因與賀爾蒙表現不同而有所差別，因此無法斷定間歇性斷食是否為最適合大眾的

減肥方式。可以肯定的是間歇性斷食在部分使用者身上具正面影響，對於部分族群可能有礙

健康，因此若有意嘗試間歇性斷食建議在醫生的指示與監控下進行，減少可能危害健康的風

險。 
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