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Zusammenfassung 

Das Fibromyalgie-Syndrom (FMS) bezeichnet einen Symptomkomplex aus 

chronischen Schmerzen, nicht erholsamem Schlaf und/oder Schlafstörungen, 

Müdigkeit, einer Erschöpfungsneigung sowie weiteren Symptomen, wie 

Konzentrationsschwierigkeiten und Morgensteifigkeit. Ätiologie und Pathophysiologie 

des FMS sind nicht eindeutig geklärt. Eine Reihe von Faktoren stehen jedoch im 

Zusammenhang mit FMS wie Veränderungen des zentralen und peripheren 

Nervensystems und des Hormonhaushalts, Übergewicht, (oxidativer) Stress, 

Depressionen sowie genetische Faktoren. Laut Leitlinien kann eine Therapie 

medikamentös, z.B. mit Amitriptylin und Duloxetin sowie nicht-medikamentös mittels 

körperlicher und psychosozialer Aktivierung, in bestimmten Fällen im Rahmen eines 

multimodalen Therapiekonzepts, erfolgen. In unterschiedlichen Studien konnte gezeigt 

werden, dass Fasten analgetische, neuroprotektive, antioxidative, 

stimmungsaufhellende sowie gewichtsreduzierende Effekte haben kann. So ergibt 

sich unter Berücksichtigung der Erklärungsansätze zur Pathophysiologie des FMS die 

Annahme, dass Fasten hier einen Therapieansatz darstellen könnte. Die hier 

präsentierte einarmige Beobachtungsstudie untersuchte die Auswirkungen einer 

stationären Therapie mit dem Schwerpunkt auf eine Fastentherapie bei 176 

Proband*innen mit FMS. Zu Beginn und Abschluss der Fastentherapie sowie bis zu 

einem Jahr nach Beendigung der Therapie wurden folgende Fragebögen ausgewertet: 

FIQ, insbesondere subjektiv empfundene Schmerzen, WHO-5, HADS, MAAS und 

ASKU. Die Schmerzmedikation, Nebenwirkungen, Gewicht, Blutdruck und Lipidstatus 

wurden im Zeitraum des stationären Aufenthalts erhoben. Die statistische Analyse 

erfolgte mittels gepaarter t-Tests und zeigte, dass Krankheitsaktivität (FIQ p<0,0001, 

d=1,02), Schmerzen (p<0,0001, d=0,49) sowie Angst- und Depressionssymptome 

(HADS-Depression p<0,0001, d=0,68; HADS-Angst p<0,0001, d=0,73) sich nach der 

Fastentherapie und begleitenden Maßnahmen verringerten und die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität anstieg, was bei einzelnen Fragebögen auch 

innerhalb des Nachbeobachtungszeitraumes aufrechterhalten werden konnte. Diese 

Beobachtungsstudie lässt durch die beobachteten Verbesserungen vermuten, dass 

eine Fastentherapie als unterstützendes Element bei der Behandlung von FMS 

sinnvoll sein könnte. Die Daten dieser Studie können als Grundlage für die weitere 

Erforschung des Fastens als Therapieansatz bei FMS dienen. 
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Abstract 

The Fibromyalgia Syndrome (FMS) refers to a complex of symptoms, including chronic 

pain, non-restorative sleep and/or sleep disturbances, fatigue, a tendency towards 

exhaustion, as well as other symptoms such as difficulty concentrating and morning 

stiffness. The etiology and pathophysiology of FMS are not clearly understood. 

However, several factors are associated with FMS, such as changes in the central and 

peripheral nervous systems, hormonal imbalances, obesity, (oxidative) stress, 

depression, and genetic factors. According to guidelines, therapy can be 

pharmacological, for example, with medications like Amitriptyline and Duloxetine, as 

well as non-pharmacological, involving physical and psychosocial activation, and in 

some cases, within a multimodal therapeutic approach. Various studies have shown 

that fasting can have analgesic, neuroprotective, antioxidant, mood-enhancing, and 

weight-reducing effects. Considering the explanatory approaches to the 

pathophysiology of FMS, it is hypothesized that fasting could represent a therapeutic 

approach. The single-arm observational study presented here investigated the effects 

of inpatient therapy with a focus on fasting in 176 participants with FMS. At the 

beginning and end of fasting therapy, as well as up to one year after completing the 

therapy, the following questionnaires were evaluated: FIQ, with a particular focus on 

subjectively perceived pain, WHO-5, HADS, MAAS, and ASKU. Pain medication and 

side effects, weight, blood pressure and lipid status were measured during the inpatient 

stay. The statistical analysis was conducted using paired t-tests and showed that 

disease activity (FIQ p<0,0001, d=1,2), pain (p<0,0001, d=0,49), as well as symptoms 

of anxiety and depression (HADS-Depression p<0,0001, d=0,68; HADS-Anxiety 

p<0,0001, d=0,73) decreased after fasting therapy and accompanying measures. 

Health-related quality of life improved and, for some questionnaires, was sustained 

during the follow-up period. These observational study findings suggest that fasting 

therapy could be a beneficial supportive element in the treatment of FMS. The data 

from this study can serve as a foundation for further research into fasting as a 

therapeutic approach for FMS. 
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1 Einleitung 
 

1.1 Fibromyalgie-Syndrom 

1.1.1 Definition und Diagnostik 

Das Fibromyalgie-Syndrom (FMS) ist klassifiziert als funktionelles somatisches 

Syndrom. Es bezeichnet einen Symptomkomplex aus chronischen Schmerzen in 

mehreren Körperpartien („chronic widespread pain“), Schlafstörungen und/oder nicht 

erholsamen Schlaf, Müdigkeit sowie einer körperlichen bzw. geistigen 

Erschöpfungsneigung. Es gleicht weder einer anhaltenden somatoformen 

Schmerzstörung noch einer chronischen Schmerzstörung mit psychischen und 

somatischen Faktoren und ist auch nicht mit einer somatischen Belastungsstörung 

gleichzusetzen (1). Die Symptome, welche am häufigsten beim FMS vorkommen, 

wurden anhand eines von der deutschen Fibromyalgievereinigung (DFV) entwickelten 

Fragebogens erhoben. Dabei ergaben sich aus insgesamt 54 möglichen Symptomen 

als häufigste und ausgeprägteste Symptome Muskel- und Gelenkschmerzen 

wechselnder Lokalisation, Rückenschmerzen, Müdigkeit, nicht erholsamer Schlaf, 

Morgensteifigkeit und ein morgendlicher Erschöpfungszustand. Auch eine 

Konzentrations- und Antriebsschwäche sowie eine geringere Leistungsfähigkeit 

wurden als häufige Symptome detektiert (2). Von einer Arbeitsgruppe des American 

College of Rheumatology (ACR) wurde FMS im Jahr 1990 anhand bestimmter 

Kriterien definiert. Diese beinhalteten länger als drei Monate bestehende, chronische 

Schmerzen, welche an unterschiedlichen Lokalisationen des Körpers auftreten 

(Achsenskelett, ober- und unterhalb der Taille sowie an der rechten und linken 

Körperhälfte). Außerdem mussten mindestens 11 von 18 festgelegten 

Sehnenansatzstellen (Tender Points) druckschmerzhaft sein. Die Druckstärke wurde 

dabei auf ca. 4 kg festgelegt. Bereits im Rahmen dieser Klassifikationskriterien wurden 

Symptome festgestellt, welche häufig mit den Schmerzen einhergehen, ohne dass 

diese explizit als Kriterien für die Erkrankung definiert wurden. Dazu zählten auch hier 

unter anderem Schlafstörungen, Müdigkeit, morgendliche Steifigkeit und Angst (3). 

Eine erneute Veröffentlichung der ACR im Jahr 2010 beschrieb modifizierte, vorläufige 

Diagnosekriterien, bei denen anstelle der Tender Points 19 Schmerzregionen definiert 

wurden, aus denen ein Schmerzindex abgeleitet werden kann. Außerdem wurde eine 

Skala für die Schwere der Begleitsymptome, Müdigkeit, nichterholsamer Schlaf, 

kognitive Beeinträchtigungen, Kopfschmerzen, Bauchschmerzen und Depression 
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entwickelt. Eine klinische Diagnose des FMS kann damit ab einem bestimmten 

Punktewert des Schmerzindexes und der Symptomskala erfolgen, wenn die 

Schmerzen mindestens seit drei Monaten in ähnlicher Intensität bestehen und andere 

Erkrankungen, welche die Symptome hervorrufen könnten, als Ursache 

ausgeschlossen wurden (4). Dabei kann in Zusammenschau von Schmerzindex und 

Symptomskala die Schwere des FMS eingeschätzt werden (5). Für die klinische 

Diagnosestellung können laut der aktuellen AWMF-Leitlinie sowohl die ACR-Kriterien 

von 1990 als auch von 2010 genutzt werden (1). Eine einheitliche Einteilung des 

Schweregrades des FMS existiert derzeit nicht. Eine Erhebung der Symptomschwere 

kann anhand erkrankungsspezifischer Bewertungsinstrumente wie z.B. dem 

Fibromyalgia Impact Questionnaire erfolgen (6). Im Jahr 2016 wurden die modifizierten 

Diagnosekriterien von 2010 erneut von der gleichen Arbeitsgruppe reevaluiert. Dabei 

wurde ermittelt, dass eine Beurteilung anhand der oben beschriebenen Symptomskala 

und des Schmerzindexes beibehalten werden sollte. Der nötige Punktewert des 

Schmerzindexes wurde dabei geringfügig verändert und die Schmerzregionen anders 

eingeteilt (5 anstatt 19 verschiedene Schmerzregionen) (7). Diese neuen 

Diagnosekriterien fanden bisher keine Berücksichtigung in den aktuellen 

AWMF-Leitlinien zum FMS.  

 

1.1.2 Epidemiologie und Kosten  

Die Prävalenz des FMS beträgt in Deutschland 2,1 %, wobei diese sich mit 

zunehmendem Alter erhöht. In einem Alter unter 40 Jahren findet sich eine Prävalenz 

von 0,8 %, im Alter zwischen 40 und 59,9 Jahren von 2,5 % und bei den über 

60-Jährigen von 3,0 % (8). Die Betroffenen sind überwiegend weiblich, wobei sich 

unterschiedliche prozentuale Angaben bezüglich der Geschlechterverteilung finden 

lassen. Die Angaben variieren erheblich zwischen 80 % - 90 % und 60,8 % bzw. 

60,5 % Frauenanteil (9). Die Prävalenzzahlen sowie Angaben zur 

Geschlechterverteilung können variieren, je nachdem welche der oben beschriebenen 

Diagnosekriterien angewendet werden (8). Eine konkrete Aussage über die indirekten 

(z. B. Ausfallzeiten am Arbeitsplatz, Produktivitätsverlust) und direkten (z.B. 

Arzneimittel, ambulante und stationäre Behandlungen) Krankheitskosten, welche 

durch FMS in Deutschland entstehen, ist aufgrund unzureichender Daten nicht 

vollumfänglich möglich. Es wird jedoch deutlich, dass FMS und die damit 

einhergehenden Komorbiditäten in Deutschland und auch weltweit eine erhebliche 



Einleitung  5 

 

sozioökonomische Belastung darstellen, auch wenn sich die Gesundheits- und 

soziopolitischen Systeme der einzelnen Länder unterscheiden (10-14). Die 

Inanspruchnahme des Gesundheitssystems und die damit einhergehenden, direkten 

als auch indirekten Kosten sind beispielsweise im Vergleich zu anderen chronischen 

Schmerzerkrankungen höher (13, 15). Bei einem großen Teil der FMS-Patient*innen 

kommt es oft zu nicht-leitlinienkonformen Behandlungen mit NSAR, starken Opioiden 

und invasiven Maßnahmen im Sinne von Injektionen im Bereich der Wirbelsäule und 

der Nervenwurzeln (14, 16). Verglichen mit anderen Patient*innengruppen mit 

Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis werden auch chirurgische 

Eingriffe aufgrund lokaler Schmerzereignisse häufiger vorgenommen. Dies ist 

angesichts der mangelnden Wirksamkeit hochproblematisch (17, 18).   

 

1.1.3 Ätiologie und Pathophysiologie 

Die Pathophysiologie des FMS ist bisher nicht eindeutig geklärt und weiterhin 

Gegenstand der Forschung (19). Nach aktuellem Kenntnisstand finden sich relevante 

Veränderungen im zentralen und peripheren Nervensystem. Vor allem die zentrale 

Schmerzsensibilisierung und eine Pathologie der sogenannten small fibers 

(kleinkalibrige, dünn bemarkte Aδ- und unbemarkte C-Fasern) werden als 

pathophysiologische Mechanismen diskutiert (19, 20).  

 

Die zentrale Schmerzsensibilisierung beschreibt eine gestörte Aktivität von 

schmerzverarbeitenden, zentralen Neuronen, sodass es zu einer verstärkten 

Empfindlichkeit des Schmerzsystems kommt und dieses auch auf „harmlose“ Reize 

reagiert (21). Bezüglich der zentralen Schmerzsensibilisierung bei FMS konnten 

mithilfe bildgebender Verfahren funktionelle sowie strukturelle Veränderungen der 

grauen Substanz, insbesondere in den schmerzverarbeitenden Hirnarealen 

festgestellt werden (22). Auch eine verringerte funktionelle Konnektivität der 

deszendierenden, schmerzhemmenden Nervenbahnen konnte dargestellt werden. 

Ferner konnten hohe Konzentrationen exzitatorischer Neurotransmitter, vor allem 

Substanz P und Glutamat im Liquor nachgewiesen werden (22). Diese Veränderungen 

gelten jedoch nicht als spezifisch für das FMS und es fehlen Vergleiche mit 

Kontrollgruppen von Patient*innen mit anderen chronischen Schmerzerkrankungen 

(20, 22, 23). Weiterhin gibt es Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen FMS und 

einer verringerten Konzentration des Neurotransmitters N-Acetylaspartat im 
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Hippocampus, was auf eine Dysfunktionalität dessen und eine damit verbundene 

Störung der Schmerzwahrnehmung hindeutet (24).  

 

Die small-fiber Pathologie als weiterer Pathomechanismus, im Sinne einer reduzierten 

Dichte und Funktionseinschränkung der Kleinfasern wurde durch mehrere 

Forschungsgruppen beschrieben (25-31). Diese Nervenfaserpathologie konnte bei 

einem Großteil von FMS-Patient*innen durch Hautbiopsien und konfokale 

Hornhautmikroskopien nachgewiesen werden (25, 32-34). Dadurch rückt die Rolle des 

autonomen und peripheren Nervensystems bei der Schmerzentstehung und Erklärung 

der weiteren Symptome mehr in den Fokus (35). Die Veröffentlichungen zu dieser 

Pathologie nahmen in den letzten Jahren zu. Es handelt sich jedoch auch dabei nicht 

sicher um einen spezifischen Pathomechanismus (34). Ähnliche Befunde konnten 

auch bei anderen Erkrankungen, wie z.B. postherpetischen Neuralgien, Morbus 

Parkinson und amyotropher Lateralsklerose gefunden werden (36).  

 

Ferner werden auch die verminderte Konzentration von Serotonin und Tryptophan als 

pathophysiologischer Faktor diskutiert (37-39). Auch ist eine Reihe von biologischen 

und psychosozialen Faktoren bekannt, die zur Pathogenese des FMS beitragen 

können (40, 41). Zu den biologischen Faktoren zählen entzündlich-rheumatische 

Erkrankungen und Genpolymorphismen des 5HT2-Rezeptors (Serotoninrezeptor) (42, 

43). Zu den psychosozialen Faktoren zählen sexueller Missbrauch und/oder 

körperliche Misshandlung in der Kindheit und im Erwachsenenalter (44) sowie 

depressive Störungen (1, 45, 46). Als Lebensstilfaktoren, welche das FMS 

beeinflussen, gelten Rauchen, Übergewicht und mangelnde körperliche Aktivität, 

wobei die beiden Letzteren sich gegenseitig verstärken können. Außerdem schränkt 

FMS selbst die alltäglichen und körperlichen Aktivitäten der meisten Betroffenen ein 

(47). Auch Vitamin-D-Mangel kommt bei FMS-Patient*innen häufiger vor als bei 

Kontrollgruppen (48). Weiterhin ist bekannt, dass Stress die Symptome, insbesondere 

die Schmerzen bei FMS, verstärken kann (22, 49-51). Bei sämtlichen dieser 

benannten Faktoren ist aktuell nicht klar, ob es sich um Risikoindikatoren (tragen nicht 

unmittelbar zur Pathogenese bei, Vorhandensein zeigt erhöhtes Krankheitsrisiko an) 

oder Risikofaktoren (gehen kausal mit erhöhtem Krankheitsrisiko einher; ätiologische 

Faktoren) handelt (1, 41).  
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In der Summe wird deutlich, dass dem FMS eine multifaktorielle, biopsychosoziale 

Genese zugrunde liegt. Die Erkrankung beruht auf diversen pathophysiologischen 

Mechanismen und verschiedenen ätiologischen Faktoren, wobei auch psychische 

sowie andere Arten von Stressoren an der Aufrechterhaltung der Symptomatik beteiligt 

sind. Eine optimale Therapie sollte diese Feststellungen berücksichtigen.  

 

1.1.4 Therapie 

Aufgrund der komplexen bzw. unklaren Pathophysiologie und Ätiologie des FMS 

konnten bisher keine Therapien detektiert werden, die eine Heilung der Erkrankung 

erzielen. Die Optionen der therapeutischen Maßnahmen bei FMS sind noch immer 

sehr begrenzt und unzureichend erforscht. In internationalen Richtlinien sowie 

Expert*innenempfehlungen finden sich übereinstimmende Aussagen zu 

therapeutischen Ansätzen bei FMS. Diese Ansätze sollten darauf abzielen, die 

Symptome und die gesundheitsbezogene Lebensqualität bzw. das Wohlbefinden 

sowie den Umgang mit der Erkrankung zu verbessern (1, 52-54). Patient*innen, 

welche die Diagnosekriterien des FMS aufweisen, sollten in jedem Fall über das 

Krankheitsbild informiert werden. Die Informationen sollten beinhalten, dass es sich 

um eine funktionelle Störung handelt, deren Symptome anhand eines 

biopsychosozialen Krankheitsmodells erklärt werden können und die keinen Einfluss 

auf die Mortalität der Betroffenen hat (55). Mögliche Therapiemaßnahmen, 

Bewältigungsstrategien und Selbsthilfekompetenzen sollten im Rahmen von 

Patient*innenschulungen erklärt und erarbeitet werden (1, 55). Diese sollten 

Informationen über die Erkrankung und deren Behandlung sowie Motivation und 

Strategien zum Selbstmanagement vermitteln, welche im Alltag geübt und mit einer 

psychotherapeutischen Begleitung bzw. Rückmeldung verknüpft werden (56). Speziell 

für FMS werden folgende Inhalte empfohlen: den Einfluss psychosozialer Faktoren auf 

Schmerzen erklären, den Stand über aktuelle Therapien, insbesondere den Vorteil 

regelmäßiger körperlicher Aktivität vermitteln und typische Hürden für eine nachhaltige 

Verhaltensänderung sowie Problemlösungsstrategien erarbeiten (1). Allgemein sollten 

individuelle Therapieziele und Behandlungskonzepte anhand der Gewichtung der 

Beschwerden sowie des Ausprägungsgrades der Symptomatik festgelegt werden (52-

54). Dabei muss bei der Auswahl der Therapiemaßnahmen stets beachtet werden, 

dass zwischen Symptomverbesserungen und Steigerung der Leistungsfähigkeit bzw. 

Lebensqualität und den möglichen Nebenwirkungen sowie dem Aufwand einer 
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Therapie eine Abwägung erfolgen muss (1). Die folgenden Therapieansätze beziehen 

sich in erster Linie auf Erwachsene und gelten nicht uneingeschränkt für Kinder und 

Jugendliche mit FMS (57). 

 

1.1.4.1 Medikamentöse Therapie 

Die medikamentösen Ansätze bei der FMS-Therapie erwiesen sich bisher als wenig 

effektiv (52, 54). Es lassen sich Empfehlungen für die medikamentöse Therapie des 

FMS finden, wobei keines der empfohlenen Medikamente explizit für diese Erkrankung 

zugelassen ist. Zu beachten ist auch, dass die medikamentöse Therapie nur für einen 

befristeten Zeitraum (maximal sechs Monate) erfolgen sollte (1). Es finden sich 

Empfehlungen für verschiedene schmerzmodulierende Medikamente. Dazu zählen die 

Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Duloxetin und Milnacipran, das 

trizyklische Antidepressivum Amitriptylin und auch Pregabalin (53, 58). Amitriptylin ist 

in Hinblick auf chronische Schmerzen in Deutschland lediglich im Rahmen eines 

Gesamttherapiekonzeptes zugelassen. Duloxetin und Pregabalin sind vor allem 

empfohlen, wenn zusätzlich eine komorbide depressive Störung und/oder eine 

generalisierte Angststörung vorliegen oder wenn Amitriptylin kontraindiziert, 

unverträglich oder unwirksam sein sollte (1). Es ist bekannt, dass eine 

Schmerzlinderung bzw. ein Ansprechen auf eine medikamentöse Therapie bei vielen 

Patient*innen ausbleibt und einigen Schmerzmedikamenten keinerlei Wirkung 

nachgewiesen werden konnte (53, 58, 59). NSAR und Opioide sind zur Behandlung 

explizit nicht empfohlen. Laut eines europäischen Expert*innengremiums sollte dies 

auch auf MAO-Hemmer und SSRIs ausgeweitet werden (53, 58). Insgesamt wird 

deutlich, dass eine medikamentöse Therapie als Monotherapie nur ein 

unzureichendes Behandlungskonzept für das FMS darstellt.  

 

1.1.4.2 Nicht-medikamentöse Therapie 

Bei Patient*innen mit FMS sollte eine angemessene körperliche und psychosoziale 

Aktivierung gefördert und unterstützt werden. Zu den psychosozialen Aktivierungen 

zählen geistige Aktivität und das Pflegen von Hobbys sowie sozialer Kontakte (1). Die 

aktivierenden Verfahren bzw. körperlichen Aktivitäten können zwei- bis dreimal 

wöchentliches Ausdauertraining oder Funktionstraining (Wasser- und 

Trockengymnastik) geringer bis mittlerer Intensität (50 % bis 85 % der maximalen 

Herzfrequenz) sein. Auch Krafttraining in der gleichen Intensität kann zur körperlichen 
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Aktivierung empfohlen werden. Dabei muss darauf geachtet werden, dass die 

Intensität der einzelnen Aktivitäten an den Funktionsgrad der Patient*innen angepasst 

ist (1, 52-54). Weiterhin werden meditative Bewegungstherapien, wie Tai Chi, Qi-Gong 

und Yoga empfohlen, die durch Achtsamkeitsübungen sowie eine Kombination aus 

Bewegung, Konzentration und Atmungskontrolle charakterisiert sind (1, 53). Bei 

schwereren Verlaufsformen sollten multimodale Therapien zur Anwendung kommen 

(1, 53, 54, 60). Für diese gibt es keine einheitliche Definition. Im Kontext von FMS 

sollten multimodale Therapien eine Kombination von mindestens einem 

psychotherapeutischen Verfahren (Patient*innenschulung und/oder kognitive 

Verhaltenstherapie) und mindestens einem aktivierenden Verfahren aufweisen und 

mindestens insgesamt 24 Therapiestunden beinhalten (1, 60). Des Weiteren gibt es 

Hinweise, dass auch Balneotherapie, Akupunktur und Achtsamkeitstraining einen 

positiven Nutzen haben könnten. Bisher gibt es dahingehend jedoch keine 

Empfehlungen (52, 53). Ebenso verhält es sich mit einer Ernährungsumstellung bzw. 

ernährungstherapeutischen Ansätzen bei FMS. In der AWMF-Leitlinie wird lediglich 

darauf hingewiesen, dass bei Adipositas eine Gewichtsabnahme erfolgen sollte (1). 

Allgemein sollte die Therapie des FMS ambulant stattfinden. Eine multimodale 

stationäre Therapie ist in Ausnahmefällen möglich, wenn komorbide körperliche 

und/oder psychische Störungen behandelt werden müssen oder eine Indikation zur 

(teil-)stationären Schmerztherapie vorliegt (1). Diese Indikation orientiert sich an einem 

Begutachtungsleitfaden des medizinischen Dienstes der Krankenkassen, welcher 

vorsieht, dass multimodale Therapien in Anspruch genommen werden können, wenn 

die Patient*innen sich in einem fortgeschrittenen Krankheitszustand befinden und 

aufgrund dessen bereits seit Längerem arbeitsunfähig und/oder sozial zurückgezogen 

sind und/oder bisherige Therapien keine Besserung gezeigt haben (61). 

 

1.2 Fasten 

1.2.1 Definition 

Fasten ist eine Praxis, die bereits seit Jahrtausenden in verschiedenen Kulturen als 

therapeutische Methode bekannt ist und bereits in den Schulen von Hippokrates (um 

460–370 v. Chr.) und Galenus (um 129–216 n. Chr.) als medizinische Methode 

empfohlen wurde, um Krankheiten zu behandeln oder vorzubeugen (62, 63). Fasten 

wird definiert als ein freiwilliger Verzicht auf feste Nahrung und Genussmittel für einen 

definierten Zeitraum, wobei die Leistungsfähigkeit nicht eingeschränkt wird und kein 
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Hungergefühl entstehen soll (62). Die biologische Grundlage des Fastens ist die 

evolutionsbedingte Fähigkeit des Körpers, sich an Schwankungen des 

Nahrungsangebotes durch Depotbildungen und deren Mobilisierung anzupassen (64). 

So kann innerhalb eines begrenzten Zeitraums bei ausbleibender oder lediglich 

minimaler Nahrungszufuhr der Energiebedarf ohne gesundheitliche Nachteile aus 

körpereigenen Reserven gedeckt werden (63). Obgleich sich ähnelnder 

Stoffwechselvorgänge ist Fasten von Hungern abzugrenzen, da es sich beim Hungern 

per definitionem um einen unfreiwilligen bzw. erzwungenen und zeitlich nicht klar 

begrenzten Zustand handelt, welcher darüber hinaus Folge von belastenden, 

stressvollen Situationen wie z.B. Umweltkatastrophen oder Kriegen ist (62). Auch 

Anorexia nervosa als psychiatrische Erkrankung und der Hungerstreik als freiwilliger 

Nahrungsverzicht, beispielsweise im Rahmen des politischen Protests, bei dem die 

gesundheitliche Situation der Durchführenden zweitrangig ist, sind klar vom Fasten 

abzugrenzen (62). Es gibt verschiedene Gründe und Arten des Fastens, wie das 

religiöse und kultische Fasten oder auch Fastenarten mit einem therapeutischen Ziel 

wie z.B. Wasserfasten, „Null-Diäten und Trockenfasten.  

In dieser Arbeit bezeichnet der Begriff „Fasten“ bzw. „Fastentherapie“, wenn nicht 

explizit anders deklariert, eine mindestens fünf Tage andauernde, multimodale 

Fastentherapie, wie sie im Rahmen eines stationären Settings im mitteleuropäischen 

Raum praktiziert wird (65-67). Diese ist durch eine ausreichende 

(kalorienfreie/kalorienarme) Flüssigkeitszufuhr charakterisiert, während 

Ausscheidungsvorgänge gefördert und ein Gleichgewicht zwischen Bewegung und 

Ruhe hergestellt werden. Es handelt sich um einen multimodalen Behandlungsansatz. 

Somit werden im Rahmen des therapeutischen Fastens körperliche Aktivität in 

verschiedensten Formen (z.B. Krankengymnastik, Yoga, Körper- und 

Leistungserfahrung im Gelände etc.) und auch Massage und Hydrotherapie 

angewandt. Weiterhin steht bei dem multimodalen Konzept der Fastentherapie 

Kommunikation in Form von Einzel- oder Gruppengesprächen für die Impulsgebung 

zur langfristigen Veränderung des Lebensstils und zur Stärkung des Selbstwertgefühls 

im Mittelpunkt. Am Ende des Fastens soll ein sorgfältiger Kostaufbau und idealerweise 

die Hinführung zu einem gesünderen Lebensstil erreicht werden. Die Rolle des 

Arztes/der Ärztin besteht dabei vor allem darin, zu informieren, zu motivieren und durch 

das Fasten zu führen (63). 
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1.2.2 Physiologie des Fastens  

Wie bereits erwähnt, kommt es im Rahmen des Fastens zur Bereitstellung 

körpereigener Makronährstoffe, sodass die Versorgung der Zellen mit ATP und die 

Zellregeneration jederzeit gewährleistet ist (62). Generell ist der Körper trotz fehlender 

äußerer Nahrungszufuhr in der Lage, Glykogen, Aminosäuren und vor allem 

gespeichertes Fett zur Energiegewinnung zu nutzen. Bei längerer Nahrungskarenz 

passt sich der Stoffwechsel diesem Zustand an und es kommt dazu, dass sich der 

Anteil der Substrate, welche für die Energieversorgung des Organismus genutzt 

werden, im Verlauf verändert. Bereits nach wenigen Stunden lösen ein leerer Magen 

und der Blutzuckerabfall eine sympathikotone Stimulation aus. Durch die daraus 

folgende Ausschüttung von Adrenalin wird die Glykogenolyse der Leber angeregt (68). 

Die Serumglukose nimmt abhängig vom Grad der körperlichen Aktivität nach 12 bis 24 

Stunden Nahrungsverzicht um 20 % oder mehr ab. Infolgedessen erschöpft sich das 

hepatische Glykogen, da die Leber in dieser Situation das Hauptreservoir für Glukose 

darstellt. Der lebereigene Energiebedarf wird durch die Oxidation von Fettsäuren 

gewährleistet. Somit steigen die Konzentrationen von Acetyl-Coenzym A (Acetyl-CoA) 

und Citrat, was die Glykolyse hemmt. Die Glukoseaufnahme im Muskel verringert sich 

durch das verminderte Insulin und die Energiegewinnung der Muskulatur erfolgt 

ebenfalls vermehrt aus Fettsäuren, anstatt aus Glucose. Pyruvat wird im Muskel nicht 

mehr in Acetyl-CoA umgewandelt und wird von der Leber (mit Laktat und Alanin) zur 

Gluconeogenese genutzt. Auch das Glycerin aus den Triglyceriden des Fettgewebes 

und Aminosäuren als Folge der Proteolyse der Muskulatur, des Darmgewebes und der 

Sekretionsproteine des Pankreas werden für die Gluconeogenese der Leber genutzt. 

Da es für die meisten Säugetiere überlebensnotwendig ist, ausreichend Muskulatur zu 

erhalten, um in Fluchtsituationen schnell fliehen zu können, muss der Muskelabbau 

und damit die Proteolyse so gering wie möglich gehalten werden. Die Gluconeogenese 

aus Aminosäuren muss also weiter heruntergefahren werden. So kommt es zu einem 

Wechsel in einen metabolischen Zustand, in dem Glukose, zum Großteil durch aus 

Fett gewonnene freie Fettsäuren bereitgestellt wird und zusätzlich Energie durch 

Acetyl-CoA generiert wird (69). Nach etwa drei Fastentagen werden in der Leber 

vermehrt Ketonkörper gebildet, da der Citratsäurezyklus durch die vermehrte Acetyl-

CoA-Produktion aufgrund des vermehrten Fettsäureabbaus gesättigt ist. Die 

Ketonkörper können dann etwa ein Drittel des Energiebedarfs decken. Dies verstärkt 

sich im weiteren Verlauf der Nahrungskarenz, sodass Ketonkörper mit Voranschreiten 
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der Fastenzeit zum Hauptenergielieferanten werden (68). Die Plasmaspiegel des 

Ketonkörpers 3-β-Hydroxybutyrat sind bei längerem Fasten etwa fünfmal so hoch wie 

die von freien Fettsäuren und dem Ketonkörper Acetessigsäure (69). Während die 

meisten Gewebe Fettsäuren zur Energiegewinnung nutzen können, sind das Gehirn 

sowie Erythrozyten und das Nierenmark während längerer Fastenperioden auf eine 

(anteilige) Versorgung mit Glukose zur Energiegewinnung angewiesen. Das Gehirn 

kann jedoch nach einem gewissen Zeitraum auch auf Ketonkörper als 

Hauptenergiequelle zurückgreifen. In diesem Zustand benötigt es im Gegensatz zu 

Beginn des Fastens nur noch etwa 40 g statt 120 g Glucose pro Tag. Diese wird im 

Rahmen der Gluconeogenese von Leber und Nieren produziert. Die 

Energiegewinnung aus den Fettreserven (Triglyceriddepots) steigt folglich mit der 

Fastendauer (68, 70). Der Abbau des Muskelproteins pro Tag ist nach längerer 

Fastenzeit durch die Umstellung des Metabolismus deutlich verringert (75 g zu Beginn, 

20 g nach längerer Fastenzeit) (68). Dem Proteinabbau kann durch eine tägliche 

Aufnahme von 200 - 500 kcal erheblich entgegengewirkt werden, eine Methode, 

welche dann als „modifiziertes Fasten“ bezeichnet wird (71). Darüber hinaus gibt es 

Hinweise, dass tägliches moderates körperliches Training während des Fastens dem 

Proteinabbau entgegenwirken kann und die körperliche Fitness, gegenüber Fastenden 

ohne zusätzliche körperliche Aktivität verbessert (72). Sind die Triglyceriddepots 

nahezu aufgebraucht, kommt es zum schnellen Anstieg des Proteinkatabolismus (73).  

 

Zusammenfassend ergeben sich somit verschiedene Phasen des Fastens. In der 

ersten Phase werden, entsprechend der oben beschrieben Abläufe, die 

Glykogenspeicher mobilisiert. Darauffolgend schließt sich die Lipolyse der 

Fettreserven an (Phase 2) und schließlich folgt die Phase des Proteinabbaus, wenn 

die Lipidreserve nahezu aufgebraucht ist (Phase 3). Diese dritte Phase soll beim 

Fasten nicht erreicht werden (64). Im Verlauf des Fastens schließt sich der oben 

bereits erwähnten sympathikoadrenergen Phase, welche etwa einen bis drei Tage 

dauert, eine betont parasympathische Phase an, die mit Senkung des Blutdrucks und 

der Herzfrequenz sowie allgemeiner Beruhigung einhergeht (73). Nach Ende des 

Fastens folgt eine Aufbauphase. Die Aufbaukost beinhaltet in den ersten vier Tagen 

meist 800 bis 1600 kcal. In dieser Zeit wird weiterhin endogenes Fett verstoffwechselt. 

Durch die zugeführten Aminosäuren kommt es zu einer schnellen Proteinsynthese, 

welche mit der von Adoleszenten vergleichbar ist (73).  
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1.2.3 Wirkungen des Fastens an ausgewählten Beispielen 

In zahlreichen Veröffentlichungen wurden die Effekte des Fastens beschrieben, 

welches einen leichten bis mittelschweren biologischen Stressor darstellt (64). Diese 

Effekte reichen von der Veränderung systemischer Prozesse bis hin zu 

Veränderungen molekularer Signalwege mit der Folge verschiedenster 

neurobiologischer sowie endokriner Reaktionen. Deren klinische Relevanz und 

positiven Effekte wurden in der Vergangenheit bereits im Zusammenhang mit 

verschiedenen Erkrankungen in zahlreichen Studien dargestellt (64, 74). Sämtliche der 

bisher erforschten Effekte des Fastens darzustellen, würde den Rahmen dieser Arbeit 

überschreiten, weshalb im Folgenden nur einige ausgewählte und thematisch 

relevante Auswirkungen beschrieben werden.  

 

Beim Fasten kommt es zu einer erhöhten Resistenz der Zellen gegenüber 

genotoxischen, oxidativen und metabolischen Schädigungen (64) durch eine erhöhte 

Produktion von zytoprotektiven und regenerativ wirkenden Proteinen, aufgrund der 

Aktivierung verschiedener molekularer Signalwege (75, 76). Beispielsweise werden 

aufgrund des geringeren Energieumsatzes beim Fasten in den Mitochondrien weniger 

freie Radikale produziert und somit oxidative Zellschäden verringert (64, 77). 

Außerdem scheint Fasten der Entstehung von AGEs (Advanced glycation end 

products) entgegenzuwirken. AGEs entstehen durch eine nicht-enzymatische 

Glykierungsreaktion von Glukose mit Proteinen oder Lipiden, deren Bindung an den 

entsprechenden Rezeptor (RAGE) unter anderem zu einer vermehrten Expression von 

Entzündungsmediatoren sowie der Produktion reaktiver Sauerstoffspezies führt und 

die endotheliale Permeabilität für Makromoleküle erhöht (78). Somit kann Fasten durch 

die Senkung der AGE-Konzentration diesen negativen Auswirkungen entgegenwirken 

(64, 79). Darüber hinaus kann Fasten die Autophagie hochregulieren, die unter 

anderem zur DNA-Reparatur, der Verringerung von oxidativem Stress und 

Reduzierung von Entzündungen beiträgt (80). 

Weiterhin führt Fasten wie zuvor bereits erwähnt zu niedrigen Glukose- und 

Insulinspiegeln mit einhergehendem Anstieg von Glukagon und Ketonkörpern, sowie 

zu einer Erniedrigung der Spiegel von Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) und Leptin 

(81). Es wird angenommen, dass es in der Folge zur Aktivierung der HPA-Achse 

kommt, was als Stressreaktion gedeutet werden kann (76, 82). In der frühen 

sympathikoadrenergen Phase des Fastens kommt es zu einer vermehrten 
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Ausschüttung von Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin und Cortisol (83). Die 

anschließende Phase der vermehrten parasympathischen Aktivität ist nach aktuellem 

Kenntnisstand auf eine vermehrte Freisetzung von Brain-Derived Neurotrophic Factor 

(BDNF), eine erhöhte Natriurese und die Erhöhung der Rezeptorsensitivität für 

natriuretische Peptide zurückzuführen (67, 69, 73, 82, 84). Weiterhin führen die 

erhöhten Spiegel von BDNF sowie die verminderten Insulin- und Leptinspiegel zu einer 

erhöhten Sensitivität von Insulinrezeptoren (69, 85-88) und es kommt zu einer 

Verringerung von Angiotensinogen (64). Diese beschriebenen Veränderungen lassen 

einen positiven Effekt des Fastens auf das metabolische Syndrom und kardiovaskuläre 

Risikofaktoren bzw. Erkrankungen vermuten (64). Weitere endokrine Wirkungen des 

Fastens sind eine verminderte Umsetzung von Thyroxin (T4) zu Triiodthyronin (T3) (73, 

89, 90) sowie die Anregung des Vitamin-D-Stoffwechsel und der endogenen      

Vitamin-D-Synthese (91-93). In klinischen Studien konnte beobachtet werden, dass es 

im Verlauf des Fastens unter anderem zu einer Verbesserung der Stimmungslage, 

einer verminderten Schmerzwahrnehmung und einer verbesserten Schlafqualität 

kommt (67, 76). Dies kann auf die fasteninduzierte erhöhte 

Serotoninproduktion, -ausschüttung und -umsetzung sowie eine höhere Verfügbarkeit 

von Tryptophan im Gehirn (94-98) zurückgeführt werden sowie auf die bereits 

erwähnte Aktivierung der HPA-Achse, die vermehrte Freisetzung von BDNF und die 

Anregung des Vitamin-D-Stoffwechsels (67, 69, 73, 82, 84, 91-93). Außerdem kommt 

es beim Fasten zu einem Anstieg von endogenen Opioiden (beta-Endorphin), was in 

einer Studie mit Männern, die zwischen fünf und zehn Tage gefastet haben, gezeigt 

werden konnte (99). In Studien an Ratten und Mäusen wurden eine fasteninduzierte 

Erhöhung der kappa-Opioidrezeptoraktivität, eine Erhöhung der endogenen 

Opioidspiegel im Gehirn (100-103) sowie eine erhöhte Aktivität von peripheren und 

zentralen Cannabinoid-Rezeptoren und eine erhöhte Expression des Neuropeptid-Y 

gezeigt (104-106). All dies kann eine analgetische Wirkung des Fastens erklären, wie 

auch die bereits erwähnte erhöhte Cortisol- und Adrenalinausschüttung (101, 103). 

Weiterhin führen der fasteninduzierte Anstieg bestimmter Chaperone und der Anstieg 

von BDNF zu einem neuroprotektiven Effekt, durch den das Wachstum und Überleben 

von Neuronen und eine erhöhte synaptische Plastizität gefördert werden kann (69, 

107-109). Auch die erhöhten Ketonkörperspiegel bringen neuroprotektive Effekte 

sowie eine verstärkte GABA-Synthese mit sich (110, 111). Auch finden sich Studien, 
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die darauf hindeuten, dass Fasten die Stammzellneubildung positiv beeinflussen kann 

(112, 113).  

 

Hinsichtlich klinischer Daten sind hier lediglich zwei Studien bekannt, welche die 

Auswirkungen des Fastens auf FMS untersucht haben. In diesen konnte gezeigt 

werden, dass sich die Schmerzen sowie Angst- und Depressionssymptome der 

Proband*innen verbessern konnten (114, 115). Besser erforscht sind dahingegen 

Erkrankungen, die im Zusammenhang mit FMS stehen bzw. Erkrankungen, die 

bestimmte Symptome des FMS aufweisen, wobei es sich dabei überwiegend um 

unkontrollierte Beobachtungsstudien handelt. Es konnte gezeigt werden, dass Fasten 

beispielsweise auch bei Arthrose und chronischen Schmerzsyndromen zu einer 

Schmerzverringerung führt (76, 116). Der schmerzlindernde Effekt des Fastens konnte 

auch bei Proband*innen mit rheumatoider Arthritis festgestellt werden, wobei laut 

einem systematischen Review in vier Studien eine anschließende vegetarische 

Ernährung den nachhaltigen Effekt zusätzlich unterstützen konnte (117). Weiterhin 

konnte in verschiedenen Studien eine Verringerung des Körpergewichts, eine 

Verbesserung des Lipidstatus sowie eine Stimmungsaufhellung und Verbesserung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität bzw. des subjektiven Wohlbefindens im 

Rahmen des Fastens gezeigt werden  (67, 76, 116, 118-121). Ferner deuten Studien 

an Nagetieren auf neuroprotektive Effekte des Fastens hin sowie darauf, dass Fasten 

ein Voranschreiten von neurodegenerativen Erkrankungen verlangsamen kann (69, 

122-124). Darüber hinaus kann die fasteninduzierte Stimulation von Reparatur- und 

Regenerationsprogrammen auf zellulärer Ebene, insbesondere der Autophagie unter 

anderem positive Auswirkungen auf Autoimmun- und allergische Erkrankungen, wie 

z.B. Asthma, Lupus und Multiple Sklerose haben, welche durch eine metabolische 

Dysregulation und die Dysfunktion von Lymphozyten gekennzeichnet sind (125).  

 

1.2.4 Nebenwirkungen 

Die Nebenwirkungen einer richtig durchgeführten und angeleiteten Fastentherapie 

sind nach der bisherigen Forschungslage von eher geringem Ausmaß und zeitlich 

begrenzt. Laut den von der Ärztegesellschaft für Heilfasten und Ernährung 

entwickelten Empfehlungen sind die möglichen Nebenwirkungen bzw. die Reaktionen 

auf eine Fastentherapie eine Kreislaufdysregulation, leichte Hypoglykämien, 

Störungen der Elektrolytkonzentrationen, Kopfschmerzen, Migräneanfälle, akute 
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Lumbalgie, Muskelkrämpfe, vorübergehende Sehstörungen, Flüssigkeitsretention und 

Schlafveränderungen, insbesondere Schlafstörungen (62, 67). Die beschriebenen 

Kopfschmerzen, welche vor allem in den ersten Tagen des Fastens auftreten, sind 

meistens auf einen Koffeinentzug zurückzuführen (126). Ein Abbruch der 

Fastentherapie muss beim Auftreten von Herzrhythmusstörungen, 

Elektrolytentgleisungen (K+ <3,0 mmol/l oder Na+ <125 mmol/l oder Cl- <90 mmol/l) 

sowie einer symptomatischen Kreislaufdepression über mindestens zwei Tage 

(HF <45/min, RRsys <70 mmHg und/oder RRdia <40 mmHg), therapierefraktären 

Magenbeschwerden sowie Non-Compliance erfolgen (62). Im Rahmen einer Studie 

mit 768 wasserfastenden Patient*innen wurden weitere Nebenwirkungen detektiert. 

Bei über 10 % der Teilnehmenden traten neben den zuvor erwähnten Nebenwirkungen 

auch Übelkeit, Dyspepsie und Hypertonie auf. In dieser Studie wurden 75,3 % leichte 

Beschwerden, 19,6 % mäßige Beschwerden und 5,0 % starke Beschwerden nach 

Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) beobachtet. In zwei Fällen 

kam es zu serious adverse events, wobei es sich dabei um eine massive Dehydratation 

und eine Hyponatriämie handelte (127). Weitere, in anderen Studien erhobene, 

häufigere Nebenwirkungen sind Hungergefühl und Ermüdung, seltenere ein trockener 

Mund, schlechter Atem und Muskelkrämpfe. Das Auftreten von serious adverse events 

findet sich nur sehr selten, in einer Studie mit 952 fastenden Patient*innen 

beispielsweise gar nicht (128). Todesfälle sind bei kürzeren Fastentherapien nicht 

bekannt (67, 129). Einzelne Berichte zu Todesfällen finden sich zu religiösem Fasten 

bei Sichelzellanämie sowie im Rahmen von modifizierten Proteinshake-Interventionen 

mit einer massiven kalorischen Restriktion bei Proband*innen mit Adipositas, wobei 

diese Todesfälle in der Aufbauphase nach der Intervention auftraten (130, 131). In der 

Gesamtbetrachtung ist die Fastentherapie somit eine sichere Behandlungsmethode 

mit einem geringen Nebenwirkungsspektrum.  

 

1.2.5 Kontraindikationen 

Die Beachtung von Kontraindikationen ist zur sicheren Fastentherapiedurchführung 

unerlässlich. Die Fastentherapie ist bei Kachexie oder Untergewicht ab einem 

BMI <20 kg/m2, Anorexia nervosa und anderen Essstörungen, dekompensierter 

Hyperthyreose, fortgeschrittener zerebrovaskulärer Insuffizienz oder Demenz, 

fortgeschrittener Leber- oder Niereninsuffizienz sowie Schwangerschaft und Stillzeit 

kontraindiziert (62). Weiterhin gibt es Empfehlungen zur Fastentherapie bestimmte 
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Umstände bzw. Begleitdiagnosen, die ein Risiko darstellen und somit eine obligate 

Beratung, Leitung und Begleitung durch erfahrene Fastenärzt*innen erfordern. Zu 

diesen zählen Suchterkrankungen, Diabetes mellitus Typ I, fortgeschrittene koronare 

Herzerkrankungen, insbesondre instabile Angina pectoris, Netzhautablösung, Ulcus 

ventriculi und/oder duodeni sowie psychotische Erkrankungen und 

Krebserkrankungen. Weiterhin muss die Medikamenteneinnahme bei NSAR, 

Kortikosteroiden, Antihypertonika (insbesondere Betablocker und Diuretika), 

sämtlichen Antidiabetika und Antikoagulanzien sowie bestimmten Psychopharmaka 

und Antikonvulsiva angepasst werden (62). 

 

1.3 Fragestellung und Zielsetzung unter Berücksichtigung aktueller 

Forschungsinhalte  

Betrachtet man die aktuelle Studienlage, wird klar, dass sich die Forschung rund um 

FMS und auch Fasten in den letzten Jahren intensiviert hat. Bezüglich des FMS 

verdichten sich die Theorien zur small-fiber-Pathologie als grundlegender 

Pathomechanismus, zumindest bei einem Großteil der Patient*innen (132). Dieser 

Pathologie liegt womöglich ein autoimmuner Prozess zu Grunde (133). Weiterhin gibt 

es neuere Hinweise darauf, dass oxidativer Stress und kardiovaskuläre Risikofaktoren 

sowie eine erhöhte Insulinresistenz, neben den bereits im Abschnitt zur 

Pathophysiologie erwähnten Faktoren, einen Einfluss auf die Ausprägung von FMS 

haben (134-137). In jedem Fall handelt es sich bei FMS um ein Syndrom 

multifaktorieller Genese, wobei Stress bei der Symptomausprägung des FMS eine 

entscheidende Rolle spielt (22, 25). Die konventionelle Therapie des FMS erweist sich 

als schwierig und medikamentöse Ansätze scheinen wenig vielversprechend, sodass 

sich Veröffentlichungen zu unterschiedlichsten Therapieansätzen finden lassen. Oft 

zeugen diese jedoch von eher geringer Evidenz (138, 139). Es kristallisiert sich heraus, 

dass vor allem nicht medikamentöse und individuell an die Symptomatik angepasste 

Therapien langfristig helfen können (52, 140, 141). Zu den Therapien, deren positive 

Wirkung mittlerweile erforscht sind, zählen die körperliche Aktivität, manuelle 

Therapien, Akupunktur, Balneotherapie, Tai Chi, Yoga, Entspannungsübungen, 

Elektrotherapie, Wärmetherapie und psychologische Interventionen, insbesondere 

Patient*innenaufklärung bzw. Psychoedukation (138, 139, 141). Auch die 

Berücksichtigung von anderen Mind-Body-Interventionen mit dem Fokus auf 

achtsamkeitsverstärkende Aktivitäten ist für die FMS-Therapie bedeutsam, wie auch 
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die Vermittlung von Zuversicht und Selbstwirksamkeit, um Therapieerfolge aufrecht zu 

erhalten (1, 47, 52-54, 142). Eine Kombination dieser Therapien innerhalb eines 

multimodalen Therapiekonzepts scheint bisher der bestmögliche Ansatz zu sein, um 

die multifaktorielle Genese des FMS therapeutisch abzudecken und langfristige 

positive Effekte zu erzielen (138, 139, 141). Diesbezüglich finden sich auch 

Empfehlungen in den Leitlinien unterschiedlicher Länder und in mehreren 

Übersichtsarbeiten zum FMS, wobei diese einen multimodalen Therapieansatz vor 

allem für schwere und therapieresistente Krankheitsverläufe vorsehen (1, 52-54, 58, 

141, 143, 144). Empfehlungen zu ernährungstherapeutischen Ansätzen finden sich in 

den unterschiedlichen Leitlinien und Übersichtsarbeiten nicht. Die Schwierigkeit der 

Erforschung einer effektiven Behandlung des FMS liegt in einer Negativspirale, die 

sich aus der multifaktoriellen Genese der Erkrankung ergibt. Dabei führen starke 

Schmerzen, Müdigkeit und Abgeschlagenheit sowie mögliche depressive Symptome 

zu einem Vermeidungsverhalten und weniger körperlicher Aktivität (145-147). Ein 

Mangel an körperlicher Aktivität führt wiederum vermehrt zu Schmerzen und zu einer 

Verschlechterung der weiteren Symptome (148). Zusätzlich können Stress und 

Übergewicht die Symptome verstärken (19, 25, 149, 150). Eine wirksame Therapie 

muss somit einen Weg aufzeigen, wie diese Spirale verhindert und umgekehrt werden 

kann und muss so konzipiert sein, dass Schmerzen und weitere Symptome gelindert 

werden, aber auch Wohlbefinden und Selbstwirksamkeit gestärkt und Stressreduktion 

in den Alltag integriert werden können, um positive Effekte nachhaltig aufrecht zu 

erhalten (50, 52, 151-155). Wie zuvor beschrieben konnte in verschiedenen Studien 

nachgewiesen werden, dass eine Fastentherapie analgetische, neuroprotektive, 

antioxidative, stimmungsaufhellende bzw. antidepressive sowie gewichtsreduzierende 

Effekte und eine Verbesserung des kardiovaskulären Risikoprofils mit sich bringen 

kann (67, 69, 76, 83, 85-88, 99-109, 115-121, 129, 156, 157). Außerdem ist eine 

Fastentherapie durch ein multimodales Konzept definiert, welches darauf ausgelegt 

ist, eine langfristige Lebensstilverbesserung, ein besseres Wohlbefinden bzw. eine 

bessere Lebensqualität und eine Stärkung des Selbstwertgefühls mit sich zu bringen 

(63, 87, 128, 156, 158). In der Zusammenschau dieser Aspekte und Wirkungsweisen 

der Fastentherapie sowie der bereits aufgeführten Erklärungsansätze zu den 

Pathomechanismen und der Ätiologie des FMS sowie der nötigen Anforderungen an 

eine wirksame Therapie lässt sich die Hypothese aufstellen, dass eine Fastentherapie, 

integriert in ein multimodales Behandlungskonzept einen wirksamen Therapieansatz 
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für FMS darstellen kann. Die Studienlage zur Fastentherapie bei FMS fällt bisher nur 

unzureichend aus. In zwei Studien konnte bei kleineren Stichprobengrößen ein 

positiver Effekt auf FMS insbesondere bezüglich Schmerzen, Angst- und 

Depressionssymptomen gezeigt werden (114, 115). Eine dieser Studien diente der 

hier ausgewerteten Studie als Vorläufer und untersuchte innerhalb einer kleinen 

Stichprobe (n=48), ob Fasten mit einer unterstützenden, multimodalen Therapie 

bessere Ergebnisse erzielt als die alleinige multimodale Therapie. Dabei zeigte die 

Gruppe der fastenden Proband*innen signifikant stärkere Verbesserungen bei der 

allgemeinen Krankheitsaktivität (gemessen am FIQ) sowie bei Schmerzen, Angst- und 

Depressionssymptomen (114). Diese Arbeit soll auf den existierenden Daten aufbauen 

und mögliche Effekte des Fastens auf FMS bei einer größeren Proband*innenzahl 

evaluieren. Außerdem sollen zusätzlich psychosoziale Veränderungen und mit FMS 

assoziierte Faktoren wie die gesundheitsbezogene Lebensqualität, Selbstwirksamkeit, 

Achtsamkeit und Angst- sowie Depressionssymptome untersucht werden. Mittels 

eines längeren Beobachtungszeitraums soll zusätzlich überprüft werden, ob die 

Proband*innen etwaige Verbesserungen bis zu einem Jahr nach Beendigung der 

Therapie aufrecht erhalten können. Zentrale Frage ist damit, ob sich die Symptome 

und Krankheitsaktivität des FMS sowie damit assoziierte Faktoren innerhalb einer 

größeren Proband*innenpopulation nach der Durchführung einer stationären 

Fastentherapie verbessern können und wie sich der Gesundheitszustand der 

Proband*innen bis zu einem Jahr nach Therapieende entwickelt.  

 

2 Methodik 

Der Auswertung dieser Arbeit liegen die Studiendaten von Proband*innen zugrunde, 

welche während ihres stationären Aufenthalts im Immanuel Krankenhaus Berlin 

(Lehrkrankenhaus der Charité – Universitätsmedizin Berlin) in der Abteilung für Innere 

Medizin und Naturheilkunde an der FASTA-Studie teilnahmen. Das Krankenhaus setzt 

sich aus drei Stationen (unfallchirurgisch/orthopädisch, rheumatologisch und integrativ 

medizinisch/naturheilkundlich) zusammen, die 195 Betten umfassen. Pro Jahr erfolgen 

im gesamten Krankenhaus etwa 5000 stationäre Aufnahmen. Die Abteilung für 

Naturheilkunde umfasst 60 stationäre Betten. Die meisten der dort behandelten 

Patient*innen werden im Rahmen der allgemeinen medizinischen Standardversorgung 

der gesetzlichen Krankenkassen aufgenommen. Bei der Minderheit handelt es sich 

um privat versicherte Patient*innen oder Selbstzahler*innen.   
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2.1 Studiendesign 

Im Folgenden wird lediglich die Datenauswertung von an FMS erkrankten 

Proband*innen dargestellt. Die Daten bezüglich der weiteren ausgewerteten 

Erkrankungen sind Gegenstand separater wissenschaftlicher Qualifikationsarbeiten. 

Der Name der hier ausgewerteten Studie „FASTA“ ist das Akronym für „Fasten auf 

Station“. Der vollständige Titel lautet „Wissenschaftliche Begleitdokumentation der 

klinischen Ernährungstherapie während eines stationären Aufenthaltes (modifiziertes 

Fasten bei metabolischem Syndrom, Hüft- oder Kniegelenksarthrose, rheumatoider 

Arthritis und Fibromyalgie)“. Es handelt sich um eine prospektive, einarmige 

Beobachtungsstudie, welche offen und monozentrisch konzipiert worden ist. Der 

Durchführung wurde im Oktober 2015 seitens der Ethikkommission der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin (Charitéplatz 1, 10117 Berlin) zugestimmt 

(Ethikantragnummer EA4/005/17) und die Studie wurde bei ClinicalTrials.gov 

registriert (Clinical Trials ID: NCT03785197). Die Durchführung erfolgte nach den 

Standards der Deklaration Helsinki (159) unter Einhaltung der europäischen 

Datenschutzgrundverordnung (160).  

 

2.1.1 Rekrutierung 

Die Rekrutierung der Proband*innen erfolgte zwischen Februar 2018 und Dezember 

2020 in der Abteilung für Innere Medizin und Naturheilkunde im Immanuel 

Krankenhaus Berlin. Sämtliche neu aufgenommenen Patient*innen wurden innerhalb 

dieses Zeitraums im Anschluss an ein standardisiertes Aufnahmeverfahren vom 

Studienpersonal gesichtet. Für die Teilnahme an der FASTA-Studie war dabei 

erforderlich, dass die Patient*innen aufgrund eines bereits ambulant diagnostizierten 

FMS, einer Hüft- und/oder Kniegelenksarthrose, rheumatoiden Arthritis und/oder eines 

Diabetes Mellitus Typ 2 aufgenommen wurden und bei dem Aufnahmeprocedere 

aufgrund der Aufnahmediagnose eine stationäre Fastentherapie seitens des ärztlichen 

Personals verordnet bekommen haben. Eine dieser Erkrankungen reichte für die 

Studienteilnahme aus. Die entsprechenden Aufnahmediagnosen wurden gewählt, da 

eine krankenhaus-interne Auswertung im Jahr vor Beginn der Studie zeigte, dass 

diese Erkrankungen den Großteil der Einweisungsgründe darstellten. Trafen die oben 

genannten Kriterien zu, erfolgte eine weitere Untersuchung der Patient*innen durch 

das Studienpersonal hinsichtlich der Ein- und Ausschlusskriterien sowie eine 
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Aufklärung über die Inhalte und Dauer der Studie. Die folgenden Ein- und 

Ausschlusskriterien wurden für die Studie definiert: 

Einschlusskriterien: 

• Grund der stationären Aufnahme stellt eine der folgenden Grunderkrankungen 

dar: FMS, Hüft- oder Kniegelenksarthrose, Rheumatoide Arthritis, Diabetes 

Mellitus Typ 2, 

• Anordnung einer Fastentherapie durch das ärztliche Stationspersonal unter 

Beachtung der hier unter 1.2.5 beschriebenen Kontraindikationen, 

• Alter zwischen 18 und 85 Jahre, 

• Beginn der stationären Behandlung (erste 24 Stunden) bzw. Beginn der 

Fastentherapie in der Abteilung für Naturheilkunde, 

• Vorliegen einer schriftlichen Einverständniserklärung sowie das Vorliegen einer 

gültigen E-Mail-Adresse und/oder Postanschrift. 

 

Ausschlusskriterien: 

• Für die Studie unzureichende Sprachkenntnisse,  

• Demenz oder andere kognitiv stark beeinträchtigende Erkrankungen, 

• Schwangerschaft oder Stillzeit, 

• Aktuelle Teilnahme an einer anderen Studie. 

 

Nach Einwilligung zur Studienteilnahme konnte der Einschluss erfolgen. Bestanden 

bei Aufnahme mehrere der oben genannten Hauptdiagnosen, wurde in Absprache mit 

den Proband*innen festgelegt, welche der Erkrankungen aktuell die stärksten 

Beschwerden bereite. Diese wurde dann als Hauptdiagnose festgelegt. Bestand 

zusätzlich zu FMS, Hüft- oder Kniegelenksarthrose oder der rheumatoiden Arthritis ein 

Diabetes Mellitus Typ 2, wurde dieser innerhalb der Befragung als Nebendiagnose 

kategorisiert und es erfolgten spezialisierte Befragungen und Laboruntersuchungen 

dazu. In dieser Arbeit werden lediglich die Ergebnisse der Proband*innen mit FMS 

ausgewertet und dargestellt.  

 

2.1.2 Intervention  

Die im Folgenden beschriebene Intervention beschreibt die standardmäßige Therapie 

aller Patient*innen, die in der Abteilung für Innere Medizin und Naturheilkunde am 
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Immanuel Krankenhaus Berlin aufgenommen werden. Es erfolgte keinerlei 

Veränderung des Therapiesettings aufgrund der Studienteilnahme. Am Tag der 

stationären Aufnahme aller Proband*innen erfolgte eine standardmäßige ausführliche 

ärztliche Untersuchung sowie ein Aufnahmegespräch. Im Rahmen dessen wurde 

festgestellt, welche Erkrankung(en) den jeweiligen Einweisungsgrund darstellte. 

Daran orientierend wurde ein Ernährungsplan bzw. der ernährungstherapeutische 

Ansatz und ein begleitender, individuell angepasster Behandlungsplan festgelegt. Die 

begleitenden Behandlungen beinhalteten körperliche Aktivitäten in Gruppen (z.B. 

Frühsport, Wasserlaufen, Schwimmen, Unterwasserbewegung, medizinische 

Trainingstherapie), Massage, Balneotherapie, Akupunktur, Elektrotherapie, 

Hyperthermie oder Kältekammer und Elemente der Mind-Body-Medizin zum gezielten 

Stressabbau und Stressmanagement. Außerdem wurden psychoedukative Elemente 

für FMS- bzw. Schmerzpatient*innen sowie Ernährungsberatung angeboten. Die 

Stundenanzahl der Begleittherapien orientiert sich am Operationen- und 

Prozedurenschlüssel des BfArM und wird anhand der individuellen Bedürfnisse und 

Symptomatik der Patient*innen ausgewählt. Während des stationären Aufenthalts 

erfolgte vier- bzw. fünfmal eine standardmäßige ärztliche Konsultation. Das 

Pflegepersonal der Station hatte hingegen täglichen Kontakt zu den Proband*innen. 

Am ersten Morgen des stationären Aufenthalts erfolgten die Messungen des 

Körpergewichts und des Blutdrucks sowie eine Blutentnahme (venös) vor dem 

Frühstück. Erschienen Parameter dabei auffällig, wurden diese nach ärztlichem 

Ermessen im Rahmen des stationären Aufenthalts regelmäßig kontrolliert bzw. wenn 

nötig therapiert. Am Tag vor der Fastentherapie, im Regelfall der erste vollständige 

Tag des stationären Aufenthalts, erfolgte ein Entlastungstag. An diesem nahmen die 

Proband*innen salzarme, pflanzliche Nahrung mit etwa 1200 kcal zu sich (gekochter 

Reis und Obst/Gemüse). Weiterhin kam es am Entlastungstag zum Einsatz von 

darmentleerenden Methoden mittels der Einnahme von Glaubersalz oder Einläufen. 

Am darauffolgenden Tag begann das eigentliche Fasten bzw. eine modifizierte Form 

dessen. Der Fastenzeitraum wurde im Rahmen des ärztlichen Aufnahmegesprächs 

festgelegt und war von der individuellen Konstitution der Proband*innen sowie der 

Dauer des Aufenthalts abhängig, sollte aber im Idealfall 5 bis 12 Tage umfassen. Die 

modifizierten Fastenformen sind das Saft- oder Schleimfasten. Beim Saftfasten 

wurden morgens und abends jeweils ein Glas Obst- bzw. Gemüsesaft und mittags 

150 ml Gemüsebrühe getrunken. Bei Proband*innen mit Magen- und/oder 
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Darmerkrankungen wurde auf das Schleimfasten zurückgegriffen, bei dem dreimal am 

Tag die Einnahme von 150 ml Hafer- oder Reisschleim erfolgt. Diesem kann bei Bedarf 

auch ein Esslöffel Leinöl oder Gemüsesaft hinzugegeben werden. Somit lag die 

maximale Energieaufnahme pro Tag bei allen Proband*innen an den Fastentagen 

unter 300 kcal. Eine ausreichende, kalorienfreie Flüssigkeitsaufnahme musste bei der 

richtigen Durchführung gewährleistet sein. Die Proband*innen waren dazu angehalten, 

eine tägliche Flüssigkeitsaufnahme von 2,5 bis 3 l mittels Wasser und ungesüßtem 

Tee umzusetzen. Früchte- und Hagebuttentee sollten aufgrund des erhöhten 

Säuregehalts vermieden werden, ebenso schwarzer und grüner Tee. Nach Abschluss 

des Fastens erfolgten zwei bis drei Kostaufbautage, an denen die Nahrungsaufnahme 

dem Entlastungstag ähnelte. Im Anschluss daran wurde wieder eine normokalorische 

Ernährung erreicht. Im gesamten Zeitraum der stationären Therapie waren Alkohol 

und Koffein nicht erlaubt. Während der Covid-19-Pandemie, von April 2020 bis zum 

Ende der Studie wurde die angewandte Intervention auf eine fasten-imitierende Diät 

umgestellt, bei der die Kalorienzufuhr auf ca. 600 kcal erhöht wurde und auch feste 

Nahrung wie Brei, Kartoffeln, gedünstetes Gemüse und Gemüsesuppen von den 

Proband*innen verzehrt wurde. Der Grund dafür lag in der unbekannten Rolle des 

Fastens im Rahmen einer etwaigen immunologischen Reaktion auf SARS-CoV-2. 

 

2.1.3 Studienablauf 

Nach Aufnahme auf die Station und Anordnung der Fastentherapie durch die 

behandelnde Ärztin/ den behandelnden Arzt erfolgte der Einschluss der 

Proband*innen in die Studie, insofern die bereits beschriebenen Einschlusskriterien 

erfüllt und die entsprechende Einwilligungserklärung unterschrieben wurden. Für die 

Beobachtung des Krankheitsverlaufs wurde im Vorfeld mittels LimeSurvey ein 

Fragenkatalog erstellt, der verschiedene, noch näher zu beschreibende Fragebögen 

beinhaltete. Diese waren anteilig an die Hauptdiagnose angepasst, zum Teil erhielten 

die Proband*innen unabhängig von der Hauptdiagnose die gleichen Fragebögen. Die 

Befragungen erfolgten zu Beginn, also innerhalb der ersten 24 Stunden nach 

Aufnahme (V0) und am Ende des stationären Aufenthalts bzw. nach Abschluss des 

letzten Fastentags (V1) in Form eines digitalen Fragebogens. Das Ausfüllen der 

Fragebögen erfolgte mittels eines Tablets oder eines auf der Station ausschließlich für 

die Studie eingerichteten PCs. Außerdem wurden die Laborparameter zum 

Lipidstatus, die standardmäßig während eines stationären Aufenthalts erhoben 
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wurden, mit in die Auswertung aufgenommen. Nach Abschluss der Behandlung 

wurden aus der ärztlichen und Pflegedokumentation Daten über die 

Schmerzmitteleinnahme, Blutdruck, Körpergewicht sowie aufgetretene 

Fastenbeschwerden und deren Behandlung zusammengestellt. Die Nachbefragungen 

erfolgten 3, 6 und 12 Monate nach Beendigung des stationären Aufenthalts (V2, V3, 

V4). Je nach Wunsch der Proband*innen erfolgte die Zusendung der Fragebögen 

postalisch oder per E-Mail mit einem individuellen Zugangscode. Zum Abbruch der 

Studie wäre es gekommen, wenn die Proband*innenrekrutierung über einen längeren 

Zeitraum stagniert hätte. 

 

 

Abbildung 1. Zeitlicher Verlauf der Datenerhebung 

 

2.2 Untersuchungsinstrumente und –verfahren  

Das Ziel der Studie ist die Dokumentation und Auswertung der klinischen Effekte der 

stationären Fastentherapie. Dafür wurde ein Prä- und Postvergleich sowie 

Follow-Up-Untersuchungen, wie oben beschrieben vorgenommen. Für die 

wissenschaftliche Dokumentation wurde als primärer Endpunkt der Summenwert des 

FIQ festgelegt, welcher die Krankheitsaktivität des FMS misst. Innerhalb des FIQ findet 

sich eine einzelne Schmerzskala in Form einer NRS. Diese wurde zusätzlich separat 

ausgewertet. Als sekundäre Endpunkte wurden die Ergebnisse von Fragebögen zur 

Erfassung von Angst- und Depressionssymptomen (HADS), zum Wohlbefinden 

(WHO-5) sowie zur Erfassung der allgemeinen Selbstwirksamkeit (ASKU) und der 

Achtsamkeit (MAAS) erhoben. Außerdem wurden das Körpergewicht, Blutdruck, der 

Lipidstatus und die aufgetretenen Nebenwirkungen während der Fastentherapie sowie 

die Einnahme von Schmerzmedikamenten erfasst. 

 

2.2.1 Soziodemografische Daten und andere Populationsmerkmale 

Die Erfassung der soziodemografischen Daten erfolgte anhand von Fragen nach 

Geschlecht, Alter, Familienstand, Wohnsituation, höchstem Schulabschluss, Beruf, 

Fasten-

therapieV0 3 
MonateV1 3 

MonateV2 6 
MonateV3 V4
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Jahreseinkommen in Euro, Arbeitsunfähigkeit aufgrund der Erkrankung in den letzten 

12 Monaten und Inanspruchnahme einer psychotherapeutischen Behandlung aktuell 

oder in der Vergangenheit. Außerdem wurde erhoben, wie oft die Proband*innen 

bereits Patient*innen in der Klinik waren, wie oft sie in der Vergangenheit gefastet 

haben, ob sie mit naturheilkundlicher Behandlung vertraut sind und wie sie die 

Wirksamkeit der stationären Fastentherapie einschätzen.  

 

2.2.2 Fibromyalgia Impact Questionaire (FIQ) 

In den 1980er Jahren wurde der englischsprachige Fibromyalgia Impact Questionaire 

(FIQ) an der Oregon Health & Science University entwickelt und im Jahr 1991 erstmals 

veröffentlicht (161). In den Jahren 1997 und 2002 wurde der Inhalt des Fragebogens 

geringfügig modifiziert (162). Der FIQ stellt ein Instrument zur Abbildung der 

Krankheitsaktivität und Wirksamkeit von Therapien bei FMS dar (161). In der 

Vergangenheit wurde dieser Fragebogen zur Messung von Ergebnissen in Studien 

verwendet, welche sich mit etwaigen Therapiemöglichkeiten des FMS beschäftigen 

und hat sich dabei als gut anwendbar erwiesen, um klinische Effekte darzustellen 

(162). Der FIQ in deutscher Sprache wurde im Jahr 2000 validiert und veröffentlicht 

(163). Der Fragebogen besteht aus zehn Hauptfragen, welche sich auf die 

vergangenen sieben Tage beziehen. Die erste Hauptfrage ist in zehn Punkte unterteilt, 

die verschiedene Alltagaktivitäten abbilden. Diese zehn Unterpunkte sind Fragen, 

deren Antwortmöglichkeiten im Likert-Typ konzipiert sind („immer“, „meistens“, 

„gelegentlich“, „nie“). Die zweite und dritte Hauptfrage zielt auf das Wohlbefinden und 

die Arbeitsfähigkeit innerhalb der letzten Woche ab, wobei die Anzahl der Tage 

abgefragt wird, an denen sich die Patient*innen wohlgefühlt haben sowie die Anzahl 

der Tage, an denen sie ihrer Arbeit bzw. Hausarbeit nicht nachgehen konnten. Die 

Hauptfragen vier bis zehn ermitteln mithilfe einer NRS von 0 bis 10 den 

Ausprägungsgrad einzelner Symptome (Schmerz, Müdigkeit, Steifigkeit, Angst, 

Depression). Dabei sollte der Wert gewählt werden, der den Zustand der gesamten 

vergangenen Woche am besten beschreibt (163, 164). Die maximal zu erreichende 

Punktzahl des FIQ, welche sich durch eine vorgegebene Rechnung ergibt, beträgt 100. 

Der Schweregrad des FMS kann anhand der Punktzahl beurteilt werden. Umso höher 

der Wert, desto stärker ist die Krankheitsaktivität und Symptomschwere. Dabei ist ein 

FIQ-Gesamtwert von 0 bis <39 als leicht, ≥39 bis <59 als mäßig und ≥59 bis 100 als 

schwer definiert. Eine 14-prozentige Änderung des FIQ-Gesamtwerts ist als klinisch 
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relevant anzusehen (165). In dieser Arbeit wurde die Angabe zu den subjektiven 

Schmerzen zusätzlich gesondert ausgewertet. Hier ist eine Verbesserung um einen 

Punkt als klinisch relevant anzusehen (166). Im stationären Setting ist die 

Beantwortung der Fragen zur Erledigung von Arbeit bzw. Hausarbeit nicht ausreichend 

möglich. Für einen solchen Fall besteht die Möglichkeit den FIQ unter Auslassung 

dieser Fragen in angepasster Weise zu berechnen, sodass sich trotz dessen ein Wert 

bis maximal 100 Punkte ergibt (162). In dieser Arbeit wurde die Befragung zu 

(Haus-)Arbeitsausführung für die Zeit des stationären Aufenthalts herausgenommen 

und die Berechnung des FIQ erfolgte entsprechend der Anleitung so, dass sich 

aufgrund der nötigen Vergleichbarkeit immer ein maximaler Gesamtscore von 100 

ergibt (162). 

 

2.2.3 Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

Die HADS wurde von Zigmond und Snaith im Jahr 1983 veröffentlicht, um Angst- und 

Depressionszustände bei Patient*innen im Klinikum, außerhalb einer psychiatrischen 

Behandlung bzw. eines psychiatrisch bedingten Klinikaufenthalts zu erkennen (167, 

168). Mittlerweile konnte gezeigt werden, dass die HADS auch bei der 

Primärversorgung von Patient*innen und auf die Allgemeinbevölkerung angewendet 

werden kann (169). Die deutsche Version der HADS (HADS-D) ist zuletzt 2011 

aktualisiert worden und stellt ein Screeninginstrument für Patient*innen mit 

körperlichen Erkrankungen dar (170). Die HADS ist eine Selbstbeurteilungsskala, 

welche die vergangenen sieben Tage vor der Befragung abbildet und aus insgesamt 

14 Items besteht. Dabei beziehen sich sieben Items auf Angstsymptome und sieben 

Items auf Depressionssymptome (z.B: „Ich fühle mich angespannt.“ „Ich kann mich 

heute noch so freuen wie früher.“ „Ich habe manchmal ein ängstliches Gefühl in der 

Magengegend.“ „Mich überkommt plötzlich ein panikartiger Zustand.“). Die 

Antwortmöglichkeiten sind vierstufig angelegt und fragen, je nach Formulierung der 

Frage, die Häufigkeit oder Ausprägung von Symptomen oder die Stärke von 

Verhaltensänderungen ab (168, 171). Zur Auswertung der HADS werden die Punkte 

jedes Items addiert. Eine Bewertung erfolgt separat für die beiden Subskalen (Angst- 

und Depressionssymptome), wobei ein Wert unter 7 je Subskala als sicher unauffällig 

gilt. Werte von 8 bis 10 je Subskala gelten als grenzwertig, Werte von 11 bis 14 deuten 

auf eine schwere Symptomatik, von 15 bis 21 auf eine sehr schwere Symptomatik hin 

(172).  
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2.2.4 WHO-Five Well-Being Index (WHO-5) 

Der WHO-5 ist eine validierte und weit verbreitete Selbstbeurteilungsskala zur 

Erfassung des psychischen Wohlbefindens bei Jugendlichen und Erwachsenen (173). 

Wohlbefinden meint einen Zustand, in dem man sich selbst, andere und die eigenen 

Lebensumstände positiv wahrnehmen kann. Subjektives Wohlbefinden ergibt sich 

dabei aus Vergleichen, welche einordnen, inwieweit Bedürfnisse, 

Bewertungsmaßstäbe und individuelle Einstellungen erfüllt werden (174). Im 

medizinischen Kontext gleichen sich die theoretischen Konzepte von Wohlbefinden 

und gesundheitsbezogener Lebensqualität so sehr, dass sie in der Regel synonym 

verwendet werden (175, 176). In dieser Arbeit werden diese Begrifflichkeiten ebenfalls 

gleichgesetzt. Die Anwendbarkeit des WHO-5 in unterschiedlichen Kontexten wurde 

in mehreren Studien beschrieben (176-179). Der Fragebogen ist eindimensional und 

besteht aus fünf Fragen, welche das Wohlbefinden in den zurückliegenden zwei 

Wochen überprüfen. Die Antwortmöglichkeiten sind in einer sechsstufigen Likert-Skala 

konzipiert (von 0 = “Zu keinem Zeitpunkt“ bis 5 = “Die ganze Zeit“) und erfragen die 

Häufigkeit emotionaler Zustände, wobei sämtliche Items positiv formuliert sind (180). 

Die Summe der Itemwerte wird gebildet, woraus sich ein Wert zwischen 0 und 25 

ergibt. Umso geringer der Wert desto schlechter wird das subjektive Wohlbefinden der 

Patient*innen eingeschätzt. Ein Wert unter 13 kann auf eine Depression hindeuten und 

sollte weiter abgeklärt werden (181). Der große Vorteil des WHO-5 ist die 

Bearbeitungszeit von etwa zwei Minuten und dass dieser nicht nur die Abwesenheit 

von Depressionssymptomen abbildet, sondern auch das Maß an Wohlbefinden (182). 

In der hier ausgewerteten Studie befanden sich die Proband*innen unterschiedlich 

lange in stationärer Therapie. Sollte der stationäre Aufenthalt weniger als zwei Wochen 

angedauert haben, wurden die Proband*innen bei der Endbefragung (V1) dazu 

angehalten, die Beantwortung des WHO-5 auf die Zeit des stationären Aufenthalts zu 

beziehen.  

 

2.2.5 Mindful Attention and Awareness Scale (MAAS) 

Zur Erfassung der selbsteingeschätzten Achtsamkeit der Proband*innen wurde die 

MAAS verwendet. Achtsamkeit bezeichnet eine nicht wertende Haltung gegenüber 

gegenwärtigen Momenten, um wahrzunehmen, was in jedem Augenblick geschieht. In 

diesem Bewusstseinszustand nimmt man eine rein beobachtende Haltung ein (183, 

184). Somit ist Achtsamkeit dadurch gekennzeichnet, dass sie absichtsvoll, auf den 
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gegenwärtigen Moment bezogen und nicht wertend ist. Sie kann dadurch einen 

gesundheitsfördernden Umgang mit Gedanken, Gefühlen und Handlungstendenzen 

begünstigen (185). Achtsamkeitsbasierte Interventionen, wie achtsamkeitsbasierte 

Stressreduktion können bei chronischen Schmerzerkrankungen die Funktionsfähigkeit 

der Patient*innen verbessern und Schmerzen lindern sowie Stress, Angstzustände 

und Depressionen reduzieren (186, 187). Die MAAS besteht aus 15 selbstbezogenen 

Aussagen zu alltäglichen Erlebnissen, die mittels einer Häufigkeitsskala von 1 („Fast 

Immer“) bis 6 („Fast nie“) abfragen, wie oft die geschilderten Erlebnisse bei den 

Proband*innen vorkommen (z.B. „Ich finde es schwierig, auf das konzentriert zu 

bleiben, was im gegenwärtigen Augenblick passiert.“ „Ich neige dazu, Gefühle 

körperlicher Anspannung oder Unwohlsein nicht wahrzunehmen, bis sie meine 

Aufmerksamkeit vollständig in Anspruch nehmen.“ „Ich hetze durch Aktivitäten, ohne 

wirklich aufmerksam für sie zu sein.“ „Ich merke, wie ich Dinge tue, ohne auf sie zu 

achten.“) (188). Hohe Werte sprechen für eine hohe Achtsamkeit der Proband*innen 

(185, 188). 

 

2.2.6 Allgemeine Selbstwirksamkeit Kurzskala (ASKU) 

Von Selbstwirksamkeit spricht man, wenn Menschen das Gefühl haben, in der Lage 

zu sein, ihre Kompetenzen einzuschätzen und Handlungen erfolgreich zu planen 

sowie durchzuführen, um ein spezifisches Ziel zu erreichen bzw. herausfordernde 

Situationen zu bewältigen (189, 190). Somit kann eine hohe Selbstwirksamkeit die 

Bewältigung von Krankheiten maßgeblich beeinflussen und mit einer besseren 

Prognose, der Verbesserung von Symptomen sowie einem höheren Wohlbefinden 

assoziiert sein (190-193). Bei chronischen Schmerzen kann eine hohe 

Selbstwirksamkeit mit effizienten Copingstrategien einhergehen (194, 195). Zur 

Erfassung dieser wurde bei den Proband*innen die ASKU erhoben, welche 2012 

veröffentlicht wurde. Die Grundlage der Entwicklung dieser Kurzskala stellte die Skala 

zur allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung von Jerusalem und Schwarzer dar 

(196). Die ASKU ermöglicht eine reliable und valide Messung der Selbstwirksamkeit 

bzw. Selbstwirksamkeitserwartungen von Patient*innen (189). Sie besteht aus drei 

Items. Diese erfassen, wie die Patient*innen ihre eigenen Fähigkeiten hinsichtlich der 

Bewältigung von Problemen und Schwierigkeiten im Leben einschätzen. („In 

schwierigen Situationen kann ich mich auf meine Fähigkeiten verlassen.“ „Die meisten 

Probleme kann ich aus eigener Kraft gut meistern.“ „Auch anstrengende und 
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komplizierte Aufgaben kann ich in der Regel gut lösen.“) (197). Die Einstufung der 

Antworten ist in 5 Auswahlmöglichkeiten vom Likert-Typ unterteilt (von „trifft gar nicht 

zu“ bis „trifft voll und ganz zu“). Für die Auswertung wird aus der Summe der 

Einzelantworten ein Mittelwert gebildet, wobei hohe Werte für eine gute 

Selbstwirksamkeit sprechen (189). 

 

2.2.7 Weitere erhobene Parameter 

Neben den oben genannten Fragebögen wurden außerdem Körpergewicht, Blutdruck, 

der Lipidstatus (Cholesterin, LDL, HDL und Triglyceride), die Einnahme von 

Schmerzmedikamenten sowie die aufgetretenen Nebenwirkungen der Fastentherapie 

retrospektiv mittels Durchsicht der Krankenunterlagen erfasst. Da die Proband*innen 

am Aufnahmetag nicht sicher nüchtern waren, wurden die Werte des ersten 

vollstationären Tags als Baseline für die Auswertung des Körpergewichts, des 

Blutdrucks und des Lipidstatus verwendet. Die Messungen erfolgten morgens vor dem 

Frühstück im Beisein des Pflegepersonals mittels baugleicher Waagen bzw. 

Blutdruckmessgeräte desselben Herstellers. Die Blutentnahmen erfolgten ebenfalls 

morgens durch ärztliches Personal. Zur Erhebung der Nebenwirkungen wurden die 

bekannten und am häufigsten auftretenden Fastenbeschwerden (leichte bis moderate 

Kopfschmerzen, starke Kopfschmerzen / Migräne, Stimmungsschwankungen, 

Übelkeit, Hungergefühl, Magen-Darm-Beschwerden und andere) in einem 

ausgehändigten Fragebogen erfasst (62, 67). Zusätzlich zu dieser Erhebung erfolgte 

die retrospektive Auswertung der Krankenunterlagen der Proband*innen, da 

aufgetretene Fastenbeschwerden pflegerischerseits ebenfalls dokumentiert wurden. 

Die Erhebung eingenommener Schmerzmedikamente erfolgte anhand einer 

Aufteilung in einzelne Kategorien. Erfasst wurden die Einnahme von Opioiden, NSAR 

(wie Ibuprofen, Diclofenac, Coxibe, Paracetamol, Metamizol), Antikonvulsiva sowie 

analgetischer Phytotherapeutika. Es wurde eine Skala erstellt, um zu erfassen, wie 

sich die Dosierung im Verlauf der Beobachtung entwickelte. Dabei wurde 

dokumentiert, ob die Medikation abgesetzt (-2), reduziert (-1), von täglicher Einnahme 

zu Bedarfsmedikation umgestellt (-0,5) oder nicht wesentlich verändert wurde (0) oder 

auch neue Medikamente eingenommen wurden bzw. die Dosis bereits 

eingenommener Medikamente um das 1,5- bzw. 2,5-fache (+1) oder mind. das 3-fache 

(+2) gesteigert wurde.  
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2.3 Statistische Auswertung 

Für die statistische Analyse wurde das Statistikprogramm SPSS Statistics (IBM, 

Armonk, NY, USA, Version 27) verwendet. Sämtliche Daten wurden in anonymisierter 

Form mit dem Online-Umfrage-Programm LimeSurvey erhoben und für die 

Auswertung mit dem Programm Microsoft Excel weiterverarbeitet. Für alle Tests wurde 

ein statistisches Signifikanzniveau von p≤0,05 gewählt. Aufgrund des explorativen 

Designs der Studie werden hier alle Testergebnisse nach Döring & Bortz als 

„signifikant auf Probe” interpretiert (198). Die statistische Auswertung der Daten wurde 

zur genaueren Analyse der zu überprüfenden Hypothesen in zwei Methoden 

vorgenommen. Zur Beschreibung der Stichprobe und Auswertung dieser wurden die 

soziodemografischen Werte mittels deskriptiver Statistik ausgewertet. Dabei beziehen 

sich die Angaben auf die zum Zeitpunkt V0 eingeschlossenen Proband*innen. Die 

Altersverteilung wurde in vier Gruppen (18-35 Jahre, 36-50 Jahre, 51-65 Jahre, 66-80 

Jahre) unterteilt und der Mittelwert sowie die Standardabweichung berechnet. Die 

weiteren Daten (Geschlecht, Familienstand, Wohnsituation, Schulabschluss, 

berufliche Situation und Jahresbruttoeinkommen in Euro etc.) sind nominalskaliert und 

werden aus diesem Grund in prozentualer und absoluter Häufigkeitsverteilung 

beschrieben. Die Auswertung der einzelnen Fragebögen und der weiteren 

gesundheitsbezogenen Parameter (Körpergewicht, Blutdruck, Lipidstatus, Einnahme 

von Schmerzmedikamenten) im zeitlichen Verlauf (V0 bis V4) wurden mittels 

interferenzstatistischer Untersuchung vorgenommen. Dazu wurden einzelne, 

paarweise t-Tests durchgeführt, um die Baseline (V0) mit den nachfolgenden Visiten 

(V1, V2, V3, V4) zu vergleichen. Zur Darstellung der Ergebnisse werden neben T- und 

p-Werten auch die Effektstärken (Cohens d) angegeben. Bei diesen ist von einem 

geringen Effekt auszugehen, wenn d zwischen 0,2 und 0,5 liegt, von einem mittleren 

Effekt, wenn d zwischen 0,5 und 0,8 liegt und von einem starken Effekt, wenn d über 

0,8 liegt. Unter 0,2 gelten die Effektstärken als vernachlässigbar gering (199). Die 

Werte sämtlicher ausgewerteter Fragebögen sowie der gesundheitsbezogenen Daten 

sind intervallskaliert und die Normalverteilung ist bei der Stichprobengröße von n=176 

anzunehmen. Dies ist auf die zentrale Grenzwerttheorie zurückzuführen, welche 

besagt, dass eine Normalverteilung ab einer Stichprobengröße von n>30 

angenommen werden kann (198). Wie in explorativen Studien üblich, wurde keine 

α-Korrektur für Mehrfachtests durchgeführt. Zur Einschätzung, ob den 

Follow-Up-Befragungen eher Proband*innen nachgekommen sind, die besonders 
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stark von der stationären Therapie profitiert haben, wurde die gesamte Stichprobe 

anhand der Veränderungen von V0 zu V1 in high-, medium- und low-gainer unterteilt. 

Daraufhin wurde in den weiteren Visiten überprüft, ob eine dieser Gruppen über- oder 

unterrepräsentiert war.   

 

2.3.1 Fallzahlplanung und Stichprobengewinnung 

Anhand der Erfahrungen über Aufnahmen und Anwendung der Fastentherapie wurde 

erwartet, dass innerhalb der 3 Jahre des Studienverlaufs 125 Patient*innen mit FMS 

stationär aufgenommen werden, denen eine Fastentherapie verordnet wird. Anhand 

dessen wurde geschätzt, dass etwa 110 dieser Patient*innen einer Studienteilnahme 

zustimmen würden. In einem Prä-Post-Vergleich unter Verwendung des t-Tests und 

der Standardparameter α=0,05 (unkorrigiert) und β=0,20 (entsprechend einer 

Trennschärfe von 80 %) zeigte sich, dass eine Anzahl von 110 Proband*innen 

ausreichen wird, um sämtliche großen und mittleren Effekte mit einer minimalen 

Effektstärke von Cohens d≥0,23 zu erkennen.  

 

3 Ergebnisse 

3.1 Soziodemografische Daten und andere Populationsmerkmale 

Die soziodemografischen Daten beziehen sich auf alle zu Beginn der stationären 

Therapie eingeschlossenen Proband*innen und beschreiben somit eine 

Stichprobengröße von n=176. Es handelte sich um 168 Frauen und 8 Männer. Das 

Alter der Proband*innen erstreckte sich von 18 bis 80 Jahre, mit einem Median von 

54,2 Jahren (SD±9,8). Dies sowie die Verteilung von Familienstand, Wohnsituation, 

höchstem Schulabschluss, Beruf und Jahreseinkommen in Euro finden sich in 

Tabelle 1. Angegeben sind die absoluten und prozentualen Häufigkeiten. Es handelte 

sich bei den Proband*innen überwiegend um verheiratete Personen, die mit dem/der 

Partner*in und/oder Kindern in einem Haushalt leben, einen höheren Schulabschluss 

haben und sich in einem Angestelltenverhältnis befinden oder pensioniert waren. Das 

Jahreseinkommen der Proband*innen belief sich überwiegend bis 40.000€/Jahr.  

In Tabelle 2 finden sich weitere zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme erhobene 

Daten. Diese bilden Aussagen zur Arbeitsunfähigkeit aufgrund der Erkrankung in den 

letzten 12 Monaten sowie die Inanspruchnahme einer psychotherapeutischen 

Behandlung aktuell oder in der Vergangenheit ab. Ebenso werden die 
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Erwartungshaltung und Erfahrungen bezüglich der stationären Behandlung, subjektive 

Einschätzungen des Gesundheitszustands sowie die aktuelle Einnahme bestimmter 

Medikamente dargestellt. 
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Tabelle 1. Absolute und prozentuale Angaben der soziodemografischen Daten der Proband*innen. 
  

Häufigkeit [n] Häufigkeit [%] 

Geschlecht 

Frauen 168 95,5  

Männer 8 4,5  

Alter in Jahren (M±SD: 54,2 (±9,8)) 

18-35 7 4,0  

36-50  40 22,7  

51-65  116 65,9  

66-80  13 7,4  

Familienstand 

Ledig 30 17,0  

Verheiratet 107 60,8  

Getrennt lebend 6 3,4  

Geschieden 24 13,6  

Verwitwet 7 4,0  

Sonstiges 2 1,1  

Wohnsituation 

Allein 43 24,4  

Mit Partner*in 82 46,6  

Single mit Kind(ern) 13 7,4  

Mit Partner*in und Kind(ern) 36 20,5  

Sonstiges 2 1,2  

Höchster Schulabschluss 

Grundschule 8 4,5  

Sekundarschule  91 51,7  

Fachabitur/Abitur 22 12,5  

abgeschlossenes (Fach-)Hochschulstudium 51 29,0  

Sonstiges 4 2,3  

Berufliche Situation 

Selbstständig  7 4,0  

Beamte*r 3 1,7  

Angestellte*r 83 47,2  

Arbeiter*in 6 3,4  

Hausfrau/-mann 9 5,1  

Arbeitslos 13 7,4  

Rentner*in/Pensionär*in 28 15,9  

Erwerbs-/Berufsunfähigkeitsrente 20 11,4  

Student*in 2 1,1  

Sonstiges 5 2,8  

Jahresbruttoeinkommen in Euro 

< 20 000 Euro 87 49,4  

20 000 - 40 000  58 33,0  

40 000 - 60 000  25 14,2  

60 000 - 80 000  4 2,3  

> 80 000  2 1,1  
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Tabelle 2. Absolute und prozentuale Angaben der zusätzlich erhobenen Daten zum Aufnahmezeitpunkt (V0). 

 

 

 

Häufigkeit [n] Häufigkeit [%] 

Arbeitsunfähigkeit in den letzten 12 Monaten aufgrund des FMS 

Bis zu 3 Monaten 71 40,3 

3 – 6 Monate 45 25,6 

6 Monate und länger 12 6,8 

Nein 48 27,3 

Subjektiver körperlicher Gesundheitszustand in den letzten 2 Wochen 

Nicht beeinträchtigt 0 0 

Leicht beeinträchtigt 6 3,4 

Mittelmäßig beeinträchtigt  98 55,7 

Stark beeinträchtigt  72 40,9 

Subjektiver seelischer Gesundheitszustand in den letzten 2 Wochen 

Nicht beeinträchtigt 10 5,7 

Leicht beeinträchtigt 44 25,0 

Mittelmäßig beeinträchtigt  87 49,4 

Stark beeinträchtigt  35 19,9 

Psychotherapie  

Noch nie 34 19,3 

In der Vergangenheit 90 51,1 

Zurzeit in Behandlung 52 29,5 

Vertrautheit mit naturheilkundlicher Behandlung 

Ja 118 67,0 

Nein 58 33,0 

Klinikaufenthalt 

Zum ersten Mal 102 58,0 

Zum zweiten Mal 38 10,2 

Zum dritten Mal 18 10,2 

Zum vierten Mal 18 10,2 

Fasten in der Vergangenheit 

Nie 88 50,0 

Einmal 30 17,0 

Zweimal 22 12,5 

Dreimal 15 8,5 

viermal 6 3,4 

Fünfmal und mehr 15 8,5 

Medikamente 

Opiate 6 3,4 

Andere Schmerzmittel 161 92,5 

Antikonvulsiva 1 0,5 

Pflanzliche Medikamente 39 2,3 

 M±SD (NRS 0 - 10) 

Beeinträchtigung durch FMS im Alltag 6,7 (±1,3) 

Einschätzung der Wirksamkeit der Therapie  6,0 (±2,0) 
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3.2 Ergebnisse der eingesetzten Untersuchungsinstrumente 

und -verfahren  

Im Folgenden werden die Ergebnisse der verwendeten Fragebögen, der 

physiologischen Parameter sowie der Medikamente dargestellt. Die Fragebögen sowie 

die weiteren Parameter finden sich jeweils in einzelnen Diagrammen, welche die 

verschiedenen Messzeitpunkte abbilden: 

• V0 = Zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme/vor Therapiebeginn 

• V1 = Am Ende des stationären Aufenthalts/ Nach Beendigung der Therapie 

• V2 = 3 Monate nach Beendigung der Therapie 

• V3 = 6 Monate nach Beendigung der Therapie 

• V4 = 12 Monate nach Beendigung der Therapie 

 

Eingangs finden sich die Fragebögen, welche Krankheitsaktivität und Symptome 

abbilden (FIQ inklusive der subjektiv empfundenen Schmerzen, HADS). Darauf folgen 

die Fragebögen, welche Einflussfaktoren abbilden, die mit der Stärke der 

FMS-Symptomatik assoziiert sind (WHO-5, MAAS, ASKU). Im Anschluss werden 

Blutdruck, Körpergewicht und der Lipidstatus, die Veränderungen der 

Schmerzmedikation und die aufgetreten Nebenwirkungen dargestellt. Eine 

tabellarische Beschreibung der Ergebnisse (Tabellen 3, 4, 5 und 6) wird den 

Darstellungen in Balkendiagrammen vorangestellt. Aufgrund eines anfänglichen 

technischen Fehlers des Umfrageprogramms wurde der FIQ in den ersten Monaten 

nicht von allen Proband*innen vollständig ausgefüllt. Infolgedessen weisen die 

subjektiv empfundenen Schmerzen und der Gesamt-FIQ eine unterschiedliche Anzahl 

auf (siehe n in Tabelle 3). Die angewandten Signifikanztestungen sind, wie bereits 

erwähnt, aufgrund des explorativen Studiendesigns als rein probatorisch einzuordnen.  
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Tabelle 3. Ergebnisse der ausgewerteten Fragebögen. Auf der linken Seite sind die Werte der einzelnen Visiten 
beschrieben. Rechtsseitig finden sich die Differenzen zwischen der jeweiligen Visite und V0 (Baseline). Differenzen 
und Teststatistiken sind nur für vollständige Fälle ausgewertet. M=Mittelwert, SD=Standardabweichung, 
n=Teilnehmeranzahl, T=Teststatistik, p=p-Wert, d=Effektstärke (Cohens d). 

 
     Differenzen 

Parameter Visite M SD n M SD T p d 

FIQ - Gesamt V0 58,1 12,3 176          

 V1 44,6 15,5 121 -13,7 13,9 10,8 <0,0001 1,02 

 V2 49,2 15,5 85 -8 14,2 5,2 <0,0001 0,58 

 V3 51,8 15,2 77 -5,1 15,8 2,8 0,0067 0,36 

 V4 50,9 15,1 63 -4,6 14,4 2,5 0,0152 0,33 

FIQ - Schmerz V0 6,8 2,1 176          

 V1 5,8 2,6 138 -1,1 2,5 5,3 <0,0001 0,49 

 V2 5,7 2,5 101 -1 2,4 4,3 <0,0001 0,47 

 V3 5,9 2,5 91 -0,7 2,4 2,8 0,0072 0,31 

 V4 6,1 2,2 72 -0,6 2,1 2,4 0,0186 0,29 

HADS - Depression V0 13 4,1 176          

 V1 10,2 3,8 142 -2,7 3,0 10,7 <0,0001 0,68 

 V2 12,1 4,1 101 -0,8 3,7 2,2 0,0338 0,2 

 V3 12,6 4,2 91 0 4,0 0,1 0,9588 0,01 

 V4 12,3 4,1 72 -0,2 4,4 0,3 0,7481 0,04 

HADS - Angst V0 12,9 4,0 176          

 V1 10 3,9 142 -2,9 3,5 9,8 <0,0001 0,73 

 V2 12 4,1 101 -1 3,2 3,0 0,003 0,23 

 V3 11,8 4,1 91 -0,8 3,1 2,5 0,0141 0,2 

 V4 11,9 4,2 72 -1 3,8 2,3 0,0231 0,25 

WHO5 V0 7,3 4,2 176          

 V1 12,5 5,1 142 5 4,9 12,3 <0,0001 1,08 

 V2 11,1 5,3 101 3,6 5,5 6,7 <0,0001 0,75 

 V3 10,5 5,3 91 2,5 5,9 4,1 0,0001 0,51 

 V4 10,8 5,1 72 2,6 5,2 4,1 0,0001 0,53 

MAAS V0 3,4 0,9 176          

 V1 3,7 0,9 142 0,3 0,7 5,5 <0,0001 0,38 

 V2 3,4 0,9 101 0 0,8 0,6    0,5825 0,05 

 V3 3,4 0,9 91 0 0,8 0,4 0,7184 0,04 

 V4 3,5 0,9 72 0 0,8 0,04 0,966 0 

ASKU V0 3,7 0,7 176          

 V1 3,8 0,6 142 0,1 0,6 1,8 0,0746 0,13 

 V2 3,5 0,9 101 -0,2 0,9 2,8 0,0057 0,31 

 V3 3,4 0,9 91 -0,4 0,9 4,5 <0,0001 0,52 

 V4 3,5 0,9 72 -0,3 0,8 2,7 0,0083 0,32 
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Tabelle 4. Ergebnisse von Körpergewicht, Blutdruck und des Lipidstatus. Auf der linken Seite sind die Werte vor 
und nach der Therapie beschrieben. Rechtsseitig finden sich die entsprechenden Differenzen. Differenzen und 
Teststatistiken sind nur für vollständige Fälle ausgewertet.  M=Mittelwert, SD=Standardabweichung, 
n=Teilnehmeranzahl, T=Teststatistik, p=p-Wert, d=Effektstärke (Cohens d). 

 
     Differenzen 

Parameter Visite M SD n M SD T p d 

Körpergewicht in kg Tag 1 81,9 17,6 161      

 V1 78,5 16,6 161 -3,5 2,0 22,4 <0,0001 0,2 

Blutdruck (systolisch) V0 126,3 14,6 161      

 V1 119,6 15,9 161 -6,7 17,3 4,9 <0,0001 0,44 

Blutdruck (diastolisch) V0 77,9 9,3 161      

 V1 74,3 8,8 161 -3,7 9,9 4,7 <0,0001 0,4 

Cholesterin (mg/dl) V0 237,2 43,8 102      

 V1 202 50,1 79 -36,9 35,3 9,2 <0.0001 0,81 

LDL (mg/dl) V0 150,9 38,4 97      

 V1 133 41,5 70 -20,5 30,1 5,7 <0.0001 0,53 

HDL (mg/dl) V0 62,6 13,3 97      

 V1 52,2 12,2 70 -11,7 8,6 11,4 <0.0001 0,91 

Triglyceride (mg/dl) V0 119,6 51,3 102      

 V1 106,5 26,5 78 -11,5 42,3 2,4 0,0194 0,28 

 

Tabelle 5. Ergebnisse der Erhebung der Nebenwirkungen. Links finden sich die Angaben aus den Fragebögen. 
Rechts die retrospektiv erhobenen Nebenwirkungen. n=Teilnehmeranzahl. 

 
Nebenwirkung In Fragebogen angegeben  

n (%) 
Dem Personal gemeldet  

n (%) 

Kopfschmerzen  88 (62,0) 69 (55,6) 

Migräne / starke Kopfschmerzen 19 (13,4) 4 (3,6) 

Stimmungsschwankungen 42 (29,6) 7 (5,1) 

Übelkeit 31 (21,8) 23 (19,8) 

Hungergefühl 50 (35,2) 12 (10,6) 

Magen-Darm-Beschwerden 21 (14,8) 2 (1,4) 

andere 50 (35,2) 99 (71,7) 

 

Tabelle 6. Veränderungen der Schmerzmedikamenteneinnahme im Rahmen des stationären Aufenthalts des 
Aufenthalts in Bezug auf Opioide, NSAR, Antikonvulsiva und Phytotherapeutika. -2=Medikation wurde 
abgesetzt, -1=Dosierung war reduziert, -0,5=Wechsel von der täglichen Einnahme zu Bedarfsmediaktion, 0=keine 
nennenswerte Dosierungsänderung, 1=neue Medikation oder 1,5- bis 2,5-fache Dosiserhöhung, 1,5=neues 
Therapeutikum (auch als Bedarf), +2=mindestens 3-fache Medikamentensteigerung oder zwei neue tägliche Mittel. 

 
Schmerzmedikamente -2 -1 -0,5 0 1 2 

Opioide 0 2 0 3 0 1 

NSAR 8 31 1 112 0 9 

Antikonvulsiva 0 1 0 0 0 0 

Phytotherapeutika 1 0 1 1 20 16 
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3.2.1 Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) 

Der FIQ-Gesamtwert und die subjektiv empfundenen Schmerzen (vgl. Tabelle 3) 

werden in Abbildung 2 dargestellt. Die Gesamtwerte reduzierten sich von V0 zu V1 

von M=58,1 (±12,3) auf M=44,6 (±15,5) bei einem möglichen Wert von 0 – 100 

(entsprechend einem Abfall um 13,7 (±13,9) bzw. 23,2 %, T=10,8, p<0,0001), was 

einem starken Effekt entspricht (d=1,02). Die Werte stiegen in den Nachbefragungen 

wieder an und die Differenz gegenüber der Baseline stellte sich bei V2 noch mit einem 

mittleren Effekt dar (d=0,58, Abfall um 8 (±14,2) bzw. 15,3 %, T=5,2, p<0,0001). Bei 

V3 und V4 zeigte sich noch ein geringer Effekt bei den Differenzen gegenüber der 

Baseline (d=0,36 bzw. d=0,33). Die subjektiv wahrgenommenen Schmerzen werden 

innerhalb des FIQ anhand einer NRS (0 – 10) abgefragt. Von V0 zu V1 zeigte sich eine 

Verringerung von M=6,8 (±2,1) auf M=5,8 (±2,6) (Abfall um 1,1 (±2,5), T=5,3, 

p<0,0001) und zu V2 eine Verringerung auf M=5,7 (±2,5) (Abfall um 1,0 (±2,4), T=4,3, 

p<0,0001). Die Effektstärken bewegten sich dabei jeweils im geringen Bereich (d=0,49 

bzw. d=0,47). Bei der V3 und V4 stiegen die Werte erneut an (V3: M=5,9 (±2,5), V4: 

M=6,2 (±2,2)). Die Baseline-Werte wurden jedoch nicht erreicht. Die Differenz zur 

Baseline zeigte bei V3 und V4 ebenfalls noch einen geringen Effekt (d=0,31 bzw. 

d=0,29). 
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Abbildung 2. Ergebnisse (MW und SD) des gesamten FIQ Fragebogens sowie der subjektiv empfundenen 
Schmerzen über den gesamten Beobachtungszeitraum. 

 

3.2.2 Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

In Abbildung 3 finden sich die Daten für die Angst- und Depressionssymptome, 

gemessen an der HADS. Die Depressionssymptome verringerten sich von V0 zu V1 

im Bereich einer mittleren Effektstärke (M=13 (±4,1) auf M=10,2 (±3,8), (T=10,7, 

p<0,0001, d=0,68)) und stiegen in den folgenden Visiten wieder an, so dass sich bis 

V4 Veränderungen mit geringen (V2: d=0,2) bis lediglich zu vernachlässigenden 

Effektstärken gegenüber der Baseline fanden. Die Angstsymptome verringerten sich 

ebenfalls von V0 zu V1 mit einer mittleren Effektstärke (M=12,9 (±4,0) zu M=10 (±3,9), 

(T=9,8, p<0,0001, d=0,73)). Auch hier stiegen die Werte in den folgenden Visiten 
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erneut an, konnten jedoch bis V4 Verringerungen mit geringen Effektstärken 

gegenüber der Baseline verzeichnen (d≥0,2). (vgl. Tabelle 3) 

 

 

Abbildung 3. Ergebnisse der HADS über den gesamten Beobachtungszeitraum. 

 

3.2.3 WHO-Five Well-Being Index (WHO-5) 

Die anhand des WHO-5 gemessene gesundheitsbezogene Lebensqualität findet sich 

in Abbildung 4 und steigerte sich von V0 zu V1 von M=7,3 (±4,2) auf M=12,5 (±5,1) 

(T=9,3, p<0,0001) mit einer großen Effektstärke (d=1,08). In den folgenden Visiten 

blieben die Werte bis V4 auf höherem Niveau (V4: M=10,8 (±5,1)), hier noch mit 

mittleren Effektstärken (d>0,5) gegenüber der Baseline. (vgl. Tabelle 3) 

 

 

Abbildung 4. Ergebnisse des WHO-5 über den gesamten Beobachtungszeitraum. 
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3.2.4 Mindful Attention and Awareness Scale (MAAS) 

Die Werte der MAAS stiegen von V0 zu V1 mit einer geringen Effektstärke (M=3,4 

(±0,9) auf M=3,7 (±0,9), (T=5,5, p<0,0001, d=0,38)), glichen sich in den folgenden 

Visiten jedoch wieder dem Baseline-Wert an. (vgl. Abbildung 5; Tabelle 3) 

 

Abbildung 5. Ergebnisse der MAAS über den gesamten Beobachtungszeitraum. 

 

3.2.5 Allgemeine Selbstwirksamkeit Kurzskala (ASKU) 

Die ASKU zeigte von V0 zur V1 keine nennenswerten Veränderungen von 

M=3,7 (±0,7) zu M=3,8 (±0,6) (T=1,8, p=0,0746, d=0,13). In V2 (M=3,5 (±0,9)) sanken 

die Werte ab und blieben bei V3 (M=3,4 (±0,9)) und V4 (M=3,5 (±0,9)) auf einem 

gleichbleibenden Niveau, dabei jeweils mit einer geringen bis mittleren Effektstärke. 

Die Werte befanden sich jeweils unterhalb des Baseline-Niveaus. (vgl. Abbildung 6; 

Tabelle 3) 

 

Abbildung 6. Ergebnisse der ASKU über den gesamten Beobachtungszeitraum. 
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3.2.6 Weitere erhobene Parameter  

Die Werte von Körpergewicht, Blutdruck und Lipidstatus finden sich in Tabelle 4. Es 

zeigte sich ein Gewichtsverlust von 3,5 (±2,0) kg (T=22,4, p<0,0001) mit einer 

geringen Effektstärke (d=0,2) (vgl. Abbildung 7a). Die stationäre Therapie ging auch 

mit einem Abfall des systolischen (-6,7 (±17,3) mmHg, T=4,9, p<0,0001) sowie 

diastolischen (-3,7 (±9,9) mmHg, T=4,7, p<0,0001) Blutdrucks einher, jeweils mit einer 

geringen Effektstärke (d=0,4; d=0,44) (vgl. Abbildung 7b). Die Fastendauer (vgl. 

Abbildung 7c) erstreckte sich von 3 bis über 12 (max. 14) Tage und betrug im Mittel 

7,7 (±1,7) Tage.  Der Cholesterinspiegel verringerte sich um 36,9 (±35,3) mg/dl (T=9,2, 

p<0,0001) mit einer großen Effektstärke (d=0,81). LDL verringerte sich um 

20,5 (±30,1) mg/dl (T=5,7, p<0,0001) mit einer mittleren Effektstärke (d=0,53). HDL 

verringerte sich um 11,7 (±8,6) mg/dl (T=11,4, p<0,0001) mit einer großen Effektstärke 

(d=0,91). Die Triglyceride verringerten sich um 11,5 (±42,3) mg/dl (T=2,4, p=0,0194) 

mit einer geringen Effektstärke (d=0,28). (vgl. Abbildung 8)  

 

Abbildung 7. Ergebnisse der Veränderungen des Körpergewichts in Kilogramm (a), der Blutdruckwerte (b) in 
mmHg sowie Histogramm zur Fastendauer (c) der Proband*innen (n) in Tagen 

 

 

Abbildung 8. Ergebnisse der Veränderungen des Lipidstatus in mg/dl 
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Die Erhebung der aufgetretenen Nebenwirkungen zeigte, dass diese vor allem leichte 

bis moderate Kopfschmerzen umfassten (62,0 %), gefolgt von einem Hungergefühl 

sowie anderen Nebenwirkungen (jeweils 35,2 %) und Stimmungsschwankungen 

(29,6 %). Übelkeit (21,8 %), Magen-Darm-Beschwerden (14,8 %) und starke 

Kopfschmerzen bis hin zur Migräne (13,4 %) traten weniger häufig auf. Insgesamt 

lagen die Häufigkeiten sämtlicher aufgetretenen Nebenwirkungen bei über 10 %. 

Diese wurden dem Pflegepersonal weniger häufig mitgeteilt als in den Fragebögen 

angegeben. Hier lagen die Häufigkeiten für starke Kopfschmerzen bis hin zur Migräne 

und für Stimmungsschwankungen bei unter 10 %. (vgl. Tabelle 5, Abbildung 9) 

 

Abbildung 9. Relative Häufigkeit der Nebenwirkungen im Vergleich 

 

Schmerzmedikamente wurden in Opioide, NSAR, Antikonvulsiva und analgetische 

Phytotherapeutika unterteilt und die Veränderungen während des stationären Verlaufs 

dokumentiert (vgl. Tabellen 2 und 6, Abbildung 10). Zu Beginn der Therapie nahmen 

6 Proband*innen Opioide ein. Bei 2 Proband*innen wurden Opioide reduziert, bei 3 

Proband*innen nicht nennenswert verändert und bei eine*r Proband*in deutlich erhöht 

bzw. neu angesetzt. (vgl. Abbildung 10a) Zu Beginn der Therapie nahmen 161 

Proband*innen NSAR ein. Diese wurden bei 8 Proband*innen abgesetzt, bei 32 

Proband*innen reduziert bzw. nur noch als Bedarfsmedikation genutzt und bei 112 
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Proband*innen nicht verändert sowie bei 9 Proband*innen gesteigert bzw. neu 

angesetzt. (vgl. Abbildung 10b) Zu Beginn der Therapie nahm ein*e Proband*in 

Antikonvulsiva ein. Diese wurden am Ende der Therapie abgesetzt. (vgl. Abbildung 

10c) Zu Beginn der Therapie nahmen 39 Proband*innen analgetische 

Phytotherapeutika ein. Diese wurden bei 3 Proband*innen abgesetzt bzw. nur noch 

als Bedarfsmedikation angeordnet, blieben bei eine*r Proband*in unverändert. Bei 20 

Proband*innen wurde ein neues Phytotherapeutikum angesetzt oder die Dosis eines 

bereits bestehenden Medikaments um das 1,5 bis 2,5-fache gesteigert. Bei 16 

Proband*innen wurden zwei neue Phytotherapeutika angesetzt oder die Dosis eines 

bereits bestehenden Medikaments mind. um das 3-fache gesteigert. (vgl. Abbildung 

10d) 

 

 

Abbildung 10. Veränderungen der Schmerzmedikamenteneinnahme von Opioiden (a), NSAR (b), Antikonvulsiva 
(c), Phytotherapeutika (d) im Rahmen des stationären Aufenthalts der Proband*innen: -2=Medikation 
abgesetzt, -1=Dosierung reduziert, -0,5=Wechsel von täglicher Einnahme zu Bedarfsmedikation, 0=keine 
nennenswerte Dosierungsänderung, 1=1,5- bis 2,5-fache Dosiserhöhung oder ein neues Medikament täglich, 
2=mindestens 3-fache Medikamentensteigerung oder zwei neue Medikamente täglich 

 

4 Diskussion 

FMS ist ein funktionelles somatisches Syndrom und stellt einen Symptomkomplex aus 

chronischen, in mehreren Körperpartien auftretenden Schmerzen sowie 

Schlafstörungen und/oder nicht erholsamen Schlaf, Müdigkeit, körperliche bzw. 

geistige Erschöpfungsneigung, Steifigkeit und Zerschlagenheit am Morgen sowie 

Konzentrationsschwäche, Antriebsschwäche und geringerer Leistungsfähigkeit dar (1, 

2). Auch depressive Symptome, Übergewicht und mangelnde körperliche Aktivität sind 

mit FMS assoziiert (1). Die betroffenen Personen weisen außerdem eine geringere 

Lebensqualität als Betroffene anderer chronischer Erkrankungen auf (200). Die 

Pathophysiologie des FMS ist nicht endgültig geklärt. Aktuellen Erkenntnissen zufolge 

scheinen sowohl neurologische, autoimmune und oxidative als auch psychosoziale 
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Mechanismen an der Pathogenese beteiligt zu sein (22, 25, 132-135, 201). FMS liegt 

somit nach aktuellem Kenntnisstand einer multifaktoriellen Genese zugrunde (22, 25). 

Aus diesen Gründen ist das Erforschen eines Behandlungskonzeptes erschwert. Es 

wird empfohlen einen Therapieansatz individualisiert auszuwählen und vor allem bei 

Patient*innen mit schweren Beeinträchtigungen aufgrund des FMS, multimodale 

Therapien anzuwenden (1, 52, 53, 59, 151, 202-206). In der hier ausgewerteten 

einarmigen, prospektiven Beobachtungsstudie wurde der Einfluss einer 

Fastentherapie auf Proband*innen mit FMS untersucht. Es wurde hypothetisiert, dass 

dieser Ansatz einen nachhaltigen Effekt auf die FMS-Symptomatik der Proband*innen 

und die damit assoziierten Faktoren haben kann. Die beobachteten Proband*innen 

haben in einem stationären Setting von 3 bis max. 14 Tage und durchschnittlich 

7,7 (±1,7) Tage gefastet und aufgrund des multimodalen Charakters der 

Fastentherapie eine unterstützende, individuell angepasste Behandlung erhalten. Zur 

Überprüfung der Hypothese wurden spezifische, validierte Fragebögen erhoben, 

anhand derer die Krankheitsaktivität des FMS (FIQ), die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität (WHO-5), Angst- und Depressivität (HADS), die Selbstwirksamkeit 

(ASKU) und die Achtsamkeit (MAAS) der Proband*innen erhoben wurden. Weiterhin 

wurden erkrankungsrelevante Parameter, wie Körpergewicht, Blutdruck, der 

Lipidstatus und die Einnahme von Schmerzmedikamenten sowie aufgetretene 

Nebenwirkungen ausgewertet. So soll ein umfassendes Bild der Veränderungen des 

Krankheitsbildes selbst und der damit assoziierten Faktoren innerhalb der Stichprobe 

dargestellt werden. In den folgenden Abschnitten werden die Ergebnisse der eigenen 

Arbeit zusammengefasst, die Aussagen kritisch hinterfragt sowie in den Kontext 

ausgewählter wissenschaftlicher Arbeiten gestellt und interpretiert. 

 

4.1 Zusammenfassung der Hauptergebnisse 

Die Ergebnisse des Beobachtungszeitraums von einem Jahr konnten zeigen, dass die 

Proband*innen nach einer Fastentherapie Verbesserungen der FMS-Symptomatik 

und der damit assoziierten Faktoren verzeichneten. Positive Effekte konnten zum Teil 

auch über einen längeren Zeitraum aufrechterhalten werden. Zur Beurteilung der 

Krankheitsaktivität des FMS erfolgte die Auswertung des FIQ. Ab einer FIQ-

Verringerung von mindestens 14 % kann von einer klinisch relevanten Verbesserung 

der Symptomatik ausgegangen werden (165). In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, 

dass sich der FIQ bei den untersuchten Proband*innen direkt nach der Fastentherapie 
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(V1) um 23,2 % verbesserte. In der dreimonatigen Nachbefragung (V2) war noch 

immer eine klinisch relevante Verbesserung gegenüber der Baseline (V0) um 15,3 % 

zu verzeichnen. Nach 6 und 12 Monaten zeigten sich die FIQ-Verbesserungen nicht 

mehr klinisch relevant (10,8 % nach 6 Monaten, 12,4 % nach 12 Monaten), lagen 

jedoch noch im Bereich geringer Effektstärken. Die hier untersuchten Proband*innen 

zeigten somit eine deutliche Verbesserung der Krankheitsaktivität direkt nach 

Beendigung der Fastentherapie, welche auch über einen längeren Zeitraum andauerte 

und aufrechterhalten werden konnte, wenn auch nicht über den gesamten 

Nachbeobachtungszeitraum hinweg im klinisch relevanten Bereich.  

 

Das zentrale Symptom von FMS sind chronische Schmerzen in mehreren 

Körperpartien. Diese werden innerhalb des FIQ gesondert abgefragt. Die geringsten 

Schmerzintensitäten konnten direkt nach der Fastentherapie und 3 Monate später (V2) 

verzeichnet werden. Es zeigte sich eine Verringerung der Werte von M=6,8 (±2,1) auf 

M=5,8 (±2,6) (V1) bis zu M=5,7 (±2,5) (V2). Eine Verbesserung um mindestens einen 

Punkt wird bei chronischen Schmerzen als klinisch relevant angesehen (166). Diese 

klinisch relevante Verbesserung konnte hier somit bis zur V2 aufrechterhalten werden. 

Bei V3 und V4 stiegen die Werte erneut an (V3: M=5,9 (±2,5) bzw. V4: M=6,1 (±2,2)), 

sodass der Bereich der klinisch relevanten Verbesserung knapp verlassen wurde, 

jedoch zeigte sich die Verbesserung noch immer im Bereich einer geringen 

Effektstärke. Somit wird deutlich, dass sich die subjektiv empfundenen Schmerzen der 

hier beobachteten Proband*innen im Anschluss an die Fastentherapie klinisch relevant 

verringerten und Verbesserungen auch bis 12 Monate nach Therapieende aufrecht 

erhalten werden konnten, wenn auch nicht auf einem gleichbleibenden, klinisch 

relevanten Niveau. 

 

Die HADS ist ein Angst- und Depressionscreeninginstrument für körperliche 

Erkrankungen und hat sich in mehreren Studien als hilfreiches Mittel für die 

Untersuchung von Angst- und Depressionszuständen bei Patient*innen mit FMS 

erwiesen (170, 207). Die Auswertung der Angst- und Depressionssymptome erfolgt 

jeweils gesondert. Depressive Störungen sind mit Auftreten von FMS verknüpft, wobei 

die genauen Zusammenhänge bisher nicht gänzlich erforscht sind (1, 41, 45, 46). Die 

Werte der HADS zeigten sich sowohl hinsichtlich der Angst- als auch der 

Depressionssymptomatik zu Beginn der Therapie in einem Bereich, der auf eine 
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schwere Symptomatik hindeutet. Unmittelbar nach der Therapie konnten in beiden 

Bereichen Verbesserungen mit mittleren Effektstärken erzielt werden, welche die 

Ausprägung der Symptomatik zumindest in einen grenzwertigen Bereich verringerten 

(172). In den Nachbefragungen zeigte sich ein erneuter Anstieg der HADS-Werte. Die 

Baseline-Werte wurden bei Angst und Depression nicht vollständig erreicht. Die 

Verbesserungen der Depressionssymptome zeigten jedoch bei V2 noch einen 

geringen Effekt, ab V3 nur noch einen zu vernachlässigenden Effekt. Die 

Verbesserungen der Angstsymptome bewegten sich gegenüber der Baseline auch 

nach 12 Monaten noch in einem Bereich der geringen Effektstärke. Darüber hinaus 

lagen sowohl der Angst- als auch der Depressionsscore ab V2 wieder im Bereich der 

schweren Symptomatik. Es ist zu vermuten, dass für die Aufrechterhaltung von initial 

verbesserten Angst- und Depressionscores längerfristige und explizit 

psychotherapeutische Behandlungen wahrgenommen werden sollten. Trotz der 

bekannten Zusammenhänge von FMS und depressiven Störungen und der hier 

gezeigten eher schwer ausgeprägten Symptomatik zum Zeitpunkt V0 befanden sich 

lediglich 29,5 % der beobachteten Proband*innen aktuell in psychotherapeutischer 

Behandlung, was einen Erklärungsansatz für die beschriebenen Ergebnisse darstellen 

könnte. 

 

Auch die Stärkung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, Selbstwirksamkeit und 

auch der Achtsamkeit sollten aufgrund der multifaktoriellen Genese des FMS 

Berücksichtigung bei der Bewertung der Therapiewirksamkeit finden (1, 52, 147, 151, 

205, 208, 209). Mittels des WHO-5 konnte bei den hier untersuchten Proband*innen 

eine deutliche Steigerung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, vor allem direkt 

nach Beendigung der Therapie gezeigt werden. In den Nachbefragungen zeigten sich 

dann erneute Verschlechterungen der Werte, jedoch auch nach 12 Monaten noch 

deutliche Verbesserungen gegenüber der Baseline (V0), welche sich im Bereich einer 

mittleren Effektstärke bewegten. Diese Veränderungen lassen die Schlussfolgerung 

zu, dass die Proband*innen den Umgang mit krankheitsbedingten und subjektiven 

Beeinträchtigungen verbessern sowie soziale Einschränkungen eher überwinden und 

dies auch über 12 Monate aufrecht erhalten konnten (173). Die Stärkung der 

Selbstwirksamkeit stellt bei FMS einen positiven Prädiktor für einen langfristigen, 

positiven Krankheitsverlauf dar (147). Die Untersuchung erfolgte in dieser Arbeit 

mittels der ASKU. Eine Verbesserung zeigte sich lediglich direkt nach Beendigung der 
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Therapie (V1), dies allerdings ohne eine nennenswerte Effektstärke. Nach 3, 6 und 12 

Monaten verschlechterten sich die Werte gegenüber der Baseline (V0) mit geringen 

bis mittleren Effektstärken. Diese Veränderungen stehen in einem gewissen 

Widerspruch zu den übrigen Ergebnissen, sodass vermutet werden kann, dass die 

ASKU nur innerhalb bestimmter Probanden*innenpopulationen besonders 

änderungssensitiv sein könnte. Aufgrund der gezeigten Verbesserungen der 

Krankheitsaktivität, der Schmerzen sowie der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 

wäre zu vermuten, dass symptomverbessernde Maßnahmen, wie körperliche Aktivität, 

gesündere Ernährung und andere Copingstrategien längerfristig angewendet worden 

sind und die Symptome so auf einem niedrigeren Niveau gehalten werden konnten. 

Dies würde der Definition nach jedoch mit einer gesteigerten Selbstwirksamkeit 

einhergehen, die anhand der ASKU nicht nachvollzogen werden konnte (210). 

Die an der MAAS gemessene Achtsamkeit, welche mit einer besseren Stressresistenz 

einhergeht, verbesserte sich lediglich direkt nach der Therapie (V1) und kehrte in den 

Nachbefragungen wieder auf das Baseline-Niveau zurück. Möglicherweise erfolgte im 

Rahmen der Fastentherapie eine gute Vermittlung der Umsetzung 

achtsamkeitsbasierter Übungen, woraus sich die Verbesserung der Achtsamkeit direkt 

nach der Therapie erklärt. Zur Implementierung solcher Übungen mit einhergehender 

Stressreduktion und um diese verstehen und im Alltag sicher umsetzen zu können ist 

laut Praxisstandard die Durchführung eines 8-wöchigen Programms nötig (211). Somit 

ist in der Zeit des hier ausgewerteten stationären Aufenthalts maximal eine 

Sensibilisierung und Grundlagenvermittlung des Konzepts der Achtsamkeit bzw. 

achtsamkeitsbasierter Stressreduktion möglich, was sich in den Ergebnissen der 

MAAS widerspiegelt.  

 

Die aufgetretenen Nebenwirkungen umfassten meistens leichte bis moderate 

Kopfschmerzen bei etwa zwei Drittel der Proband*innen. Ein Hungergefühl, 

Stimmungsschwankungen und andere Nebenwirkungen traten jeweils bei etwa einem 

Drittel der Proband*innen auf. Magen-Darm-Beschwerden, stärkere Kopfschmerzen 

bis hin zur Migräne und Übelkeit wurden von 13 % (Migräne / starke Kopfschmerzen) 

bis 22 % (Übelkeit) der Proband*innen angegeben. Entsprechend der standardisierten 

Klassifikation (nach WHO) traten sämtliche der erfassten Nebenwirkungen „sehr 

häufig“ (>10 %) auf (212). Im Vergleich dazu zeigten die Krankenunterlagen, dass die 

meisten Beschwerden mit Ausnahme von Übelkeit und der leichten bis moderaten 
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Kopfschmerzen dem medizinischen Personal nicht in der Häufigkeit berichtet wurden, 

wie im Fragebogen angegeben. Migräne und starke Kopfschmerzen sowie 

Stimmungsschwankungen wurden dem Pflegepersonal von unter 10 % (3,6 % bzw. 

5,1 %) der Proband*innen berichtet und sind somit als „häufig“ zu klassifizieren (212). 

Mit Ausnahme von Migräne und starken Kopfschmerzen, welche eine gewisse 

Einschränkung der Aktivitäten des alltäglichen Lebens nach sich ziehen können, 

handelt es sich hier um leichte bis moderate Nebenwirkungen (213). Zu 

lebensbedrohlichen oder den Tod nach sich ziehenden Ereignissen kam es im 

Rahmen der FASTA-Studie nicht. 

 

Während des stationären Aufenthalts konnten das Körpergewicht sowie die 

systolischen und diastolischen Blutdruckwerte mit geringen Effektstärken verringert 

werden. Der Lipidstatus verbesserte sich, was sich vor allem in der Verringerung von 

Cholesterin, LDL und Trigylceriden mit mittleren bis großen Effektstärken zeigte.  

 

Bezüglich der Schmerzmedikamente zeigten sich die deutlichsten Verringerungen bei 

der Einnahme von NSAR, wobei 8 Proband*innen diese vollständig absetzen und 32 

Proband*innen diese deutlich reduzieren bzw. auf Bedarfsmedikation ändern konnten. 

Weiterhin zeigte sich eine deutliche Steigerung bei der Einnahme von analgetischen 

Phytotherapeutika, die bei 36 Proband*innen neu angesetzt bzw. gesteigert worden 

sind. Eine Verringerung der NSAR geht mit der Wahrscheinlichkeitsverringerung des 

Auftretens von Nebenwirkungen einher. Darüber hinaus ist die Anwendung von NSAR 

bei FMS nicht indiziert. Es ist jedoch nicht erhoben worden, ob die Einnahme der 

NSAR und der weiteren Schmerzmedikamente aufgrund anderer Beschwerden oder 

Erkrankungen indiziert war.  

 

4.2 Limitationen und Stärken der Studie 

Um die dargestellten Ergebnisse besser bewerten zu können, muss eine kritische 

Überprüfung des Studiendesigns, der Proband*innenpopulation, der 

Erhebungsmethoden und der statistischen Auswertung erfolgen. Dies ist auch für 

etwaige Folgestudien von Bedeutung.  
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Eine wie hier durchgeführte explorative, unkontrollierte Beobachtungsstudie weist eine 

Reihe von deutlichen Einschränkungen auf. 

• Aus Beobachtungsstudien können keine Kausalitäten abgeleitet, sondern 

lediglich Assoziationen aufgezeigt werden.  

• Es können keine sicheren Aussagen über die Ursachen von beobachteten 

Effekten bzw. über unspezifische Effekte getätigt werden.  

• Insgesamt handelt es sich bei Beobachtungsstudien um ein eher geringeres 

wissenschaftliches Niveau. Die Aussagekraft ist jedoch nicht standardmäßig 

qualitativ minderwertiger als bei randomisiert kontrollierten Studien (214-216).  

 

Zum Zeitpunkt der Durchführung der FASTA-Studie stellte sich die Umsetzung einer 

verblindeten, randomisiert kontrollierten Studie innerhalb eines stationären Settings 

mit einer großen Proband*innenpopulation aus folgenden Gründen als nicht 

realisierbar dar:  

• Eine verblindete Gruppenaufteilung ist bei einer Studie, welche eine 

Intervention wie die Fastentherapie untersucht, per se nicht möglich. In jedem 

Fall würde deutlich werden, welche*r Proband*in welcher Gruppe zugehörig ist. 

In einem offenen Studiensetting wäre das Einrichten einer nicht-fastenden 

Kontrollgruppe mit Proband*innen denkbar, die aufgrund von 

Kontraindikationen oder Aversion gegenüber dem Fasten eine andere 

Ernährungstherapie erhalten. Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass sich die 

dabei entstehenden Gruppen möglicherweise infolge bestimmter 

Vorerkrankungen und/oder der Motivation zur Therapieteilnahme deutlich 

voneinander unterscheiden und infolgedessen schwer vergleichbare 

Ergebnisse aufweisen könnten.  

• Eine weitere Option wäre das Einrichten einer fastenden Vergleichsgruppe, 

welche die zusätzlichen therapeutischen Maßnahmen des multimodalen 

Therapiekonzepts nicht erhält. Es ist jedoch davon auszugehen, dass eine 

solche Änderung des üblichen stationären Therapiesettings die Anzahl der 

teilnehmenden Proband*innen deutlich minimieren würde, da ein Großteil der 

stationär aufgenommenen Patient*innen explizit aufgrund der Fastentherapie 

mit dem multimodalen Charakter in die Klinik eingewiesen wird und zumeist 

lange auf einen Termin für die stationäre Aufnahme wartet. Ferner ist der 

multimodale Anteil ein dem Fasten innewohnendes Konzept und charakterisiert 
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diese Therapie. So würde das Auslassen der multimodalen Therapieelemente 

einer unvollständigen Therapiedurchführung entsprechen (63). Abgesehen 

davon ist eine Nicht-Durchführung der multimodalen Therapiekomponente in 

der Praxis jedoch vor allem nicht möglich, weil die stationäre Behandlung nur 

als Komplexbehandlung abgerechnet und entsprechend vergütet werden kann 

(217). Eine Option für zukünftige Studien wäre die Zusammenarbeit mit der 

rheumatischen Abteilung des Klinikums, um eine nicht fastende Kontrollgruppe 

zu generieren, wie es in der vorangegangenen Studie von Michalsen, Li et al. 

erfolgt ist (114). Zum Zeitpunkt der Studiendurchführung war eine Umsetzung 

eines solchen Studiendesigns mit einer entsprechend großen Kontrollgruppe 

jedoch aus organisatorischen und finanziellen Gründen nicht möglich. Es bedarf 

dabei deutlich mehr Studienpersonal und möglicherweise einer gesonderten 

Finanzierung.  

 

Die Umstellung der Fastentherapie auf eine fasten-imitierende Diät während der 

Covid-19-Pandemie stellt eine geringfügige Veränderung des Therapiekonzepts dar. 

Eine massive Beeinflussung der Ergebnisse durch diese Umstellung ist jedoch 

aufgrund der ähnlichen Effekte nicht anzunehmen (218, 219). 

 

Um die Ergebnisse der hier ausgewerteten Studie einzuordnen, ist die Überprüfung 

der Studienpopulation notwendig. Bezüglich der Repräsentativität der Stichprobe ist 

Folgendes festzustellen:  

• Betrachtet man die Geschlechterverteilung in der untersuchten Kohorte wird 

deutlich, dass es sich nahezu ausschließlich um weibliche Proband*innen 

handelt. Lediglich acht (4,5 %) Probanden waren männlich. FMS betrifft 

überwiegend Frauen. Je nach Quelle finden sich Angaben von bis zu 90 % 

Frauenanteil bei FMS (9). Hinzu kommt, dass Frauen naturheilkundliche und 

komplementärmedizinische Praktiken häufiger in Anspruch nehmen und diesen 

Behandlungsmethoden aufgeschlossener gegenüberstehen (220). Diese 

Tatsachen begründen die hier sehr ungleiche Geschlechterverteilung, welche 

jedoch für betroffene und der Behandlung gegenüber aufgeschlossenen 

Personen eher zutreffend ist und somit die Zielpopulation besser abbildet.  

• Weiterhin handelt es sich in der hier untersuchten Stichprobe überwiegend um 

Personen im Alter zwischen 51 und 65 Jahren (65,9 % der Gesamtstichprobe). 
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Das mittlere Alter lag bei 54,2 Jahren. FMS kommt mit steigendem Alter 

häufiger vor und tritt überwiegend nach dem 40. Lebensjahr auf (8). Somit 

erklärt sich der hier eher höhere Altersdurschnitt der Proband*innen, im 

Gegensatz zum bundesdeutschen Durchschnitt (2021: 44,7 Jahre) (221).  

• Zu Beginn der Therapie wurden die Proband*innen nach ihrem subjektiven 

körperlichen und psychischen Gesundheitszustand in den zwei Wochen vor 

Therapiebeginn befragt. Nur ein sehr kleiner Teil der Proband*innen zeigte sich 

sowohl körperlich als auch psychisch nur leicht oder gar nicht beeinträchtigt 

(körperlich: n=6; 3,4 % / psychisch: n=54; 30,7 %). Der Großteil gab an, moderat 

bis stark eingeschränkt zu sein, sowohl psychisch (n=122; 69,3 %) als auch 

körperlich (n=170; 96,6 %). Trotz dessen hat nur ein geringerer Teil der 

Proband*innen angegeben, sich zum Zeitpunkt der Befragung in 

psychotherapeutischer Behandlung zu befinden (n=52, 29,5 %). Die 

Assoziation zwischen FMS und körperlicher sowie psychischer Belastung ist 

bekannt, insbesondere das Auftreten depressiver Störungen (1, 45, 46). 

Dadurch kann der hier doch eher höhere Leidensdruck der Proband*innen 

erklärt werden. Als weiterer Erklärungsansatz dieser Ergebnisse kommen die 

Bedingungen der Krankenkassen für eine Kostenübernahme der stationären, 

multimodalen Behandlung hinzu, welche bereits erwähnt worden sind. Aufgrund 

dieser befinden sich die Proband*innen häufig in einem fortgeschrittenen 

Krankheitszustand mit längerer Arbeitsunfähigkeit und/oder sozialem Rückzug 

und/oder bisherigem nicht-Ansprechen auf andere Therapien (61). Etwa ein 

Drittel der hier beobachteten Proband*innen (33,4 %) waren zum Zeitpunkt der 

stationären Therapie aufgrund des FMS seit längerer Zeit (3 Monate oder 

länger) arbeitsunfähig, was die Schlussfolgerung untermauert, dass die hier 

beobachteten Proband*innen eher schwere Krankheitsverläufe aufwiesen. 

Daraus ergibt sich ein Selektions-Bias.  

• Ein weiteres Selektions-Bias kann durch eine hohe Erwartungshaltung und/oder 

bereits positive Erfahrungen bezüglich der angewendeten Therapie entstehen. 

Die Auswertung der Fragestellung mittels einer NRS (0 – 10) zeigte, dass die 

Proband*innen durchschnittlich eine leicht erhöhte Erwartung (M=6,0 (±2,0)) an 

die Therapie hinsichtlich ihrer Wirksamkeit aufwiesen. Somit ist dahingehend 

keine große Verzerrung der Ergebnisse zu erwarten.  
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• Bezüglich der Erfahrung und Aufgeschlossenheit gegenüber 

naturheilkundlichen und komplementärmedizinischen Erfahrungen zeigen die 

Ergebnisse, dass 42 % der Proband*innen bereits mehrmals gefastet haben 

und 67 % mit naturheilkundlichen Konzepten vertraut sind. Die spezifische 

Fastenerfahrung scheint somit unter den Proband*innen eher ausgeglichen zu 

sein, es handelt sich jedoch trotzdem zu einem großen Teil um Personen, 

denen bekannt ist, dass Fasten und naturheilkundliche sowie 

komplementärmedizinische Ansätze helfen können. Eine positive Einstellung 

gegenüber der Therapie sowie das Wissen über die Effektivität ist nicht 

zwingend als Nachteil zu bewerten, da bei der FMS-Therapie ein 

individualisierter, auf die Bedürfnisse der Patient*innen abgestimmter 

Behandlungsansatz bevorzugt werden sollte (1, 52-54, 59). Darüber hinaus 

können positive Erwartungen an eine Therapie, insbesondere bei 

Schmerzpatient*innen mit besseren Behandlungserfolgen verbunden sein 

(222).  

 

Die Ergebnisse der Nachbefragungen sollten unter Berücksichtigung der 

lost-to-follow-up Rate bewertet werden. Nach 3 Monaten (V2) füllten von den 

ursprünglich 176 Proband*innen noch 89 den Fragebogen aus, nach 6 Monaten (V3) 

82 Proband*innen und nach 12 Monaten (V4) 68 Proband*innen. Die übrigen 

Proband*innen füllten die Fragebögen auch nach zweimaliger Aufforderung per E-Mail 

und Telefon nicht aus und gelten somit als lost-to-follow-up. Es wird davon 

ausgegangen, dass Proband*innen mit besseren Langzeiteffekten den 

Nachbefragungen eher nachkommen als Proband*innen mit schlechteren Effekten 

(223). In einer Veröffentlichung von Schulz und Grimes wird postuliert, dass Verluste 

von über 20 % große Ergebnisverzerrungen mit sich bringen können. In dieser Arbeit 

beziffern sich die Verluste bei weit über 20 %, sodass eine Ergebnisverzerrung, im 

Sinne eines attrition bias, nicht ausgeschlossen werden kann (224). Es wurde 

überprüft, ob die positiven Ergebnisse in den Nachbefragungen, auf einen selektiven 

Verlust von Proband*innen zurückzuführen sind, die bereits direkt nach Beendigung 

der Fastentherapie (V1) geringere Verbesserungen gezeigt haben. Es stellte sich 

heraus, dass die Verluste bei den Nachverfolgungen in allen drei zuvor gebildeten 

Gruppen (high-. medium- und low-gainer) eher gleichermaßen auftraten, sodass die 

langfristigen Ergebnisse nicht auf einen selektiven Verlust zurückzuführen sind.  
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Die Nachbefragungen der Proband*innen fanden in ihrem regulären Alltag statt, was 

bei der Ergebnisbewertung ebenfalls zu berücksichtigen ist. Sämtliche Proband*innen 

wurden während der stationären Therapie dazu ermutigt, im Alltag eine hauptsächlich 

pflanzliche, gesunde Ernährung mit einem geringen Anteil an verarbeiteten 

Lebensmitteln, hohen Mengen an Antioxidantien und Ballaststoffen sowie 

hochwertigem Proteinen und gesunden Fetten zu realisieren. Eine solche Ernährung 

kann gute Effekte bei FMS erzielen und auch die Lebensqualität positiv beeinflussen 

(225, 226). Die Vermittlung von Techniken, Übungen und Ernährungsgewohnheiten, 

mithilfe derer Symptomlinderungen erreicht bzw. aufrechterhalten werden können, ist 

Teil der Fastentherapie. Somit zielt der stationäre Aufenthalt bereits auf eine 

langfristige Lebensstilveränderung ab (63). Auf die tatsächliche Umsetzung wurde 

jedoch kein direkter Einfluss genommen und diese auch nicht evaluiert. So kann 

aufgrund der engmaschigen Betreuung nur während des stationären Aufenthalts von 

einer hohen Compliance der Proband*innen ausgegangen werden. Infolgedessen 

kann nicht sicher unterschieden werden, ob die Ergebnisse der Nachbefragungen 

explizite Langzeitfolgen des Fastens darstellen oder Lebensstilveränderungen und 

Ernährungsumstellung die ursprünglich erzielten Effekte aufrechterhalten haben. 

Letztlich kann dies jedoch auch nicht voneinander getrennt werden, da die 

Fastentherapie mit den dazugehörigen unterstützenden Therapien auf ebendiese 

nachhaltigen Effekte und Lebensstilveränderungen abzielt und diese der Therapie 

innewohnen (63).  

 

Weiterhin ist bei der Bewertung der Ergebnisse zu berücksichtigen, dass die 

verwendeten Fragebögen ein retrospektives Befragungsmuster aufweisen und sich 

überwiegend auf die vorangegangenen 7 Tage (bzw. 2 Wochen beim WHO-5) 

beziehen. Werden dabei falsche Erinnerungen wiedergegeben, kann es zu einem 

Erinnerungsbias kommen, wobei dieser bei dem recht kurzen Zeitraum von 

überwiegend einer Woche am ehesten zu vernachlässigen ist (227).  

 

Durch das Verhalten von Interviewer*innen und damit einhergehender Einflussnahme 

kann es immer zu einem Informationsbias kommen (228). Dies wurde hier umgangen, 

indem die Befragungen ausschließlich digital und in Abwesenheit des 

Studienpersonals durchgeführt wurden (228). Andererseits können auch eventuelle 

Rückfragen nicht beantwortet werden.  
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Neben den zu berücksichtigenden Einschränkungen ergeben sich auch Vorteile aus 

dem hier angewendeten Studiendesign. Dazu zählen, dass das stationäre Setting 

sowie der danach erneut erlebte Alltag der Proband*innen durch das Studiendesign 

nicht künstlich verändert worden sind und die Ergebnisse somit eher die 

Behandlungsrealität abbilden. Es handelt sich in der Gesamtschau um einen 

patient*innenzentrierten Ansatz, wie er bei dem FMS verfolgt werden soll (1, 52, 53, 

59, 151, 202-206). Das stationäre Setting bringt zusätzlich den Vorteil mit sich, dass 

die beobachteten Proband*innen in diesem Zeitraum keinen anderen äußeren 

Einflüssen ausgesetzt waren, welche bei der Ergebnisauswertung nicht beachtet 

werden konnten. Eine weitere Stärke ist die Verwendung standardisierter Fragebögen 

von gesicherter Reliabilität und Validität (163, 170, 173, 188, 189). Eine Erhebung 

objektiver Parameter war lediglich bei der Messung von Gewicht, Lipidstatus und 

Blutdruck möglich. Innerhalb des stationären Settings wird dabei auf gleichbleibende 

Voraussetzungen bei den Messungen geachtet, da diese ein fester Bestandteil der 

Verlaufsbeobachtung im Klinikalltag sind.  

 

Unter Berücksichtigung sämtlicher oben benannter Einschränkungen und Vorteile 

bieten die in dieser Arbeit beschriebenen Ergebnisse eine Grundlage zur weiteren 

Erforschung der Auswirkungen einer Fastentherapie auf FMS im Rahmen zukünftiger 

Arbeiten. 

 

4.3 Interpretation der Ergebnisse und Vergleiche mit anderen Studien 

In dieser Arbeit über die Auswirkungen einer Fastentherapie auf die Krankheitsaktivität 

bzw. Symptome des FMS sowie damit assoziierte Faktoren, konnte gezeigt werden, 

dass sich der FIQ direkt nach der Therapie und drei Monate später klinisch relevant 

(165) verbesserte und auch in den Befragungen nach 6 und 12 Monaten noch bessere 

Ergebnisse gegenüber der Baseline verzeichnet werden konnten. Ebenso konnten 

eine Verbesserung der subjektiv empfundenen Schmerzen und der Lebensqualität 

gezeigt werden, was über den gesamten Nachbeobachtungszeitraum auf einem 

nachweisbar besseren Niveau aufrechterhalten werden konnte. Die Verbesserung der 

Schmerzen bewegte sich bis 3 Monate nach der Therapie ebenfalls in einem klinisch 

relevanten Bereich. Bezüglich der Angst- und Depressionssymptome und der 

Achtsamkeit konnten lediglich direkt nach der Therapie Verbesserungen beobachtet 

werden. Insgesamt zeigten sich bei den Proband*innen überwiegend moderate 
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Nebenwirkungen mit Ausnahme starker Kopfschmerzen und Migräne (213, 229). Folgt 

man den Angaben der ausgefüllten Fragebögen, traten sämtliche der geschilderten 

Nebenwirkungen jedoch sehr häufig, wenn auch zeitlich limitiert auf. In größeren 

Studien zur Verträglichkeit des Fastens und dabei aufgetretenen Nebenwirkungen 

wurden ähnliche Beobachtungen innerhalb größerer Studienpopulationen 

beschrieben. Wilhelmi de Toledo et al. zeigten 2019 bei 1422 fastenden 

Proband*innen, dass diese in den ersten Tagen überwiegend leichte Nebenwirkungen 

aufwiesen (67). Im Gegensatz zu den Daten der in dieser Arbeit ausgewerteten 

FASTA-Studie traten die erfassten Nebenwirkungen jedoch in der Studie von Wilhelmi 

de Toledo et al. weniger häufig, im Bereich von 1 – 10 %, auf. Auch in der bereits in 

der Einleitung erwähnten Studie von Finnell et al. wurden bei 768 wasserfastenden 

Patient*innen ähnliche Nebenwirkungen (Übelkeit, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, 

Rückenschmerzen, Dyspepsie und Müdigkeit) als häufig vorkommend beschrieben, 

jedoch nur in leichter Ausprägung. Im Gegensatz zu den hier ausgewerteten Daten 

traten in dieser Studie allerdings auch zwei serious adverse events auf (127). Fasten 

gilt als etablierte und sichere Therapiemethode, was sich auch mit den hier 

ausgewerteten Daten in Einklang bringen lässt. Trotzdem sollte eine ärztliche 

Überwachung und Begleitung der Therapie stets bevorzugt werden. Obwohl die hier 

erfassten Nebenwirkungen sehr häufig auftraten, zeigen die weiteren Ergebnisse eine 

deutlich verbesserte gesundheitsbezogene Lebensqualität direkt nach der 

Fastentherapie. Dies lässt somit trotzdem auf eine gute Verträglichkeit der Therapie 

schließen. 

 

Die in dieser Arbeit dargestellten Ergebnisse stimmen größtenteils mit der 

vorangegangenen Studie von Michalsen, Li et al. überein, die eine stärkere 

Verbesserung der Krankheitsaktivität des FMS im Rahmen der gleichen 

Fastentherapie, gegenüber einer multimodalen rheumatologischen Therapie zeigte. 

Die FIQ-Verbesserung zeigte sich direkt nach der Fastentherapie in der Fastengruppe 

mit 30,2 %. dabei noch deutlicher, als in den hier dargestellten Ergebnissen. Ebenso 

verhält es sich mit den subjektiv empfunden Schmerzen. Die Nachbeobachtung 

erfolgte in der Studie von Michalsen, Li et al. 10 Wochen nach Therapieende lediglich 

zu einem Messzeitpunkt. Außerdem handelte es sich um eine kleinere 

Stichprobengröße (n=48) (114).  
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Die in dieser Arbeit ausgewertete Fastentherapie besteht, neben dem Element des 

Fastens, aufgrund ihres multimodalen Charakters aus mehreren, zusätzlichen 

Therapieelementen (körperliche Aktivität wie Aerobic und Wassergymnastik, 

Wärmeanwendungen, Elemente aus der Mind-Body-Medizin, Tai Chi, Yoga, Qigong, 

Patient*innenschulungen, Psychoedukation bzw. kognitive Verhaltenstherapie), 

welche überwiegend als unterstützende Therapie empfohlen werden und bereits gut 

erforscht sind (40, 146, 152, 230-247). Die Kombination der einzelnen 

Therapieelemente im Rahmen von multimodalen Therapiekonzepten scheint zurzeit 

den effektivsten Therapieansatz bei FMS darzustellen, wobei in Studien dazu 

überwiegend ambulante Therapien mit einer Dauer von zwei bis sechs Wochen 

untersucht worden sind (248-255). Neben der bereits erwähnten Pilotstudie von 

Michalsen, Li et al. (114) sind hier lediglich zwei Studien, von Lemstra et al. sowie 

Lange et al. bekannt, deren multimodales Therapiekonzept auch eine 

ernährungstherapeutische Komponente enthält. Diese bestand jedoch lediglich aus 

einem einzelnen, zwei- bzw. dreistündigen Vortrag in der Gruppe über allgemeine 

Ernährungsziele und Strategien zur Erreichung dieser (253, 254). In Studien zu 

multimodalen Therapien konnten diese gegenüber Kontroll- bzw. Wartelistengruppen 

bessere Ergebnisse erzielen, welche auch in Nachbeobachtungszeiträumen von 6 

(248, 250, 254, 255) bzw. 12 (251) bzw. 15 (253) Monaten aufrechterhalten werden 

konnten. In der hier ausgewerteten Studie wurde eine Fastentherapie angewendet, der 

ebenfalls ein multimodales Konzept innewohnt. Zu den oben erwähnten multimodalen 

Therapien unterscheidet sich diese jedoch in drei wesentlichen Punkten: 

 

1. Sie ist gekennzeichnet durch ein stationäres Setting und legt den Hauptfokus 

auf die Fastenintervention.  

2. Sie weist eine kürzere Dauer von maximal 2 Wochen auf.  

3. Je nach Bedarf der Proband*innen war ein Wechsel bzw. eine Veränderung der 

Therapieelemente möglich.  

 

Es ist anzunehmen, dass zumindest ein Teil der hier gezeigten Verbesserungen, vor 

allem hinsichtlich der Krankheitsaktivität, insbesondere der Schmerzen und auch die 

Aufrechterhaltung dieser auf die Fastentherapie zurückzuführen sind. Dies ist unter 

Berücksichtigung der bereits erwähnten Studie von Michalsen, Li et al. (114) 

anzunehmen, da hier die gleiche multimodale Therapie mit und ohne zusätzliches 
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Fasten untersucht wurde, wobei mit Fasten bessere Ergebnisse beobachtet werden 

konnten. Warum das Fasten einen derart positiven Effekt haben könnte, lässt sich 

aufgrund der nicht geklärten Pathophysiologie des FMS letztlich nur spekulieren. In 

den bereits erwähnten Erkenntnissen sowohl bezüglich der Pathophysiologie als auch 

der Fasteneffekte lassen sich jedoch einige Erklärungsansätze finden. Zahlreiche 

Fastenstudien aus der Vergangenheit zeigten vergleichbare Ergebnisse.  

 

Der schmerzlindernde Effekt des Fastens konnte bei 125 Proband*innen mit Hüft- und 

Kniearthrose gezeigt werden, welche ebenfalls in der FASTA-Studie untersucht 

worden sind. Auch dabei kam es nach der Fastentherapie zu einer deutlichen 

Schmerzlinderung, welche ebenfalls langfristig, bis zu einem Jahr nach Beendigung 

des stationären Aufenthalts, aufrechterhalten werden konnte. Auch die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität und Angst- sowie Depressionssymptome 

konnten verbessert werden (65). Bezüglich der Schmerzlinderung zeigte auch eine 

2006 durchgeführte Studie ohne Nachbeobachtung, die insgesamt 100 fastende und 

nicht-fastende Proband*innen mit chronischen Schmerzen verglich, ähnliche 

Ergebnisse. Hier konnte innerhalb der Fastengruppe eine signifikant höhere 

Schmerzlinderung erzielt werden. Ein Großteil der dabei untersuchten Proband*innen 

wies ein FMS auf (256). Eine Studie aus dem Jahr 2021 von Pappolla et al. beschreibt 

einen möglichen Zusammenhang zwischen der Schmerzausprägung bei FMS und 

einer erhöhten Insulinresistenz unabhängig von Alter, Geschlecht und ethnischer 

Zugehörigkeit (136). Dieser Ansatz könnte neben der pathophysiologischen Relevanz 

für das FMS ein weiterer Grund sein, warum die Fastentherapie die objektiv 

empfunden Schmerzen bei FMS positiv beeinflussen kann. Es ist bekannt, dass 

Fasten die Insulinsensitivität verbessern kann (87, 88). In einer 2013 veröffentlichten 

Studie von Stange et al. mit 25 fastenden Proband*innen mit metabolischem Syndrom 

konnte die Verbesserung der Insulinsensitivität anhand deutlich verringerter Werte des 

HOMA-Index (beschreibt das Glukose-Insulin-Verhältnis) gezeigt werden. Dabei 

wiesen 16 Proband*innen einen Diabetes Mellitus Typ-2 auf (88).  

 

Generell weisen Personen mit FMS öfter Übergewicht und kardiovaskuläre 

Risikofaktoren auf als gesunde Personen (137, 257, 258). In dieser Arbeit konnte ein 

Gewichtsverlust sowie eine Verbesserung der Blutdruckwerte und des Lipidstatus der 

Proband*innen gezeigt werden, was auf die Verbesserung des kardiovaskulären 
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Risikoprofils hindeutet. Auch andere Fastenstudien konnten ähnliche positive 

Ergebnisse zeigen. Eine im Jahr 2022 von Scharf et al. durchgeführte Erhebung zur 

Auswirkung des Fastens auf das kardiovaskuläre Risikoprofil zeigte bei 48 

übergewichtigen Proband*innen eine Verbesserung der LDL-Werte nach dem Fasten, 

wohingegen sich die Triglyceride höher als der Ausgangswert darstellten (259). Auch 

in einer von Ostermann et al. durchgeführten Studie konnte nach einem 7-tägigen 

Fastenprogramm bei 30 Proband*innen mit und ohne metabolisches Syndrom eine 

Verbesserung des Lipidstatus sowie eine Verringerung des Blutdrucks und des 

Körpergewichts nachgewiesen werden. Dabei waren die Verbesserungen von 

Blutdruck, LDL-Cholesterin und Triglyceriden bei den Proband*innen mit 

metabolischem Syndrom signifikant stärker ausgeprägt. Weiterhin stellten sich 

Verbesserungen von Angst- und Depressionssymptomen, gemessen mittels der 

HADS, eine erhöhte Vitalität sowie eine verbesserte Schlafqualität bei allen 

Proband*innen dar (118). 

 

Bezüglich der gestörten Schlafqualität, welche ebenfalls ein Symptom des FMS 

darstellt, konnte in einer Studie von Michalsen et al. aus dem Jahr 2003 gezeigt 

werden, dass eine einwöchige Fastentherapie bei nicht übergewichtigen 

Proband*innen ebenfalls die Schlafqualität und Tagesleistung verbessern konnte 

(156).  

 

Die hier ausgewertete FASTA-Studie zeigte weiterhin eine Stimmungsaufhellung 

sowie die Verbesserung des Wohlbefindens bzw. der gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität der Proband*innen, wobei letzteres über den 

Nachbeobachtungszeitraum von 12 Monaten anhielt. In einer von Michalsen et al. 

2002 veröffentlichten Studie mit 209 Proband*innen mit chronischem Erschöpfungs- 

und Schmerzsyndrom konnte ebenfalls ein Anstieg der gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität und eine Stimmungsaufhellung zum Ende der Fastentherapie gezeigt 

werden (129). In einer 2022 von Tewani et al. veröffentlichten randomisierten 

kontrollierten Studie mit insgesamt 52 Proband*innen, in der das Fasten mit einer 

gewöhnlichen Ernährung verglichen wurde, konnte ebenfalls eine signifikant höhere 

Steigerung der Lebensqualität bei den fastenden Personen gezeigt werden (93). In 

einer Studie von Michalsen et al. aus dem Jahr 2006, bei der Proband*innen mit 

chronischen Schmerzen untersucht worden sind, konnte eine Stimmungsaufhellung 
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gezeigt werden. Von diesen fasteten 36, 19 erhielten eine kalorienarme Diät. Die 

Stimmungsaufhellung stellte sich auch hier in der Fastengruppe besser dar als in der 

Kontrollgruppe. Dabei zeigte sich weiterhin, dass diese Stimmungsaufhellung vom 

ebenfalls beobachteten Gewichtsverlust unabhängig war (157). Die Ergebnisse einer 

Metaanalyse von Berthelot et al. ergaben, dass es bei den darin ausgewerteten 11 

kontrollierten Fastenstudien zu einer Verbesserung von Stress-, Angst- und 

Depressionssymptomen kam, wobei die Signifikanz gegeben war, sobald bei der 

Auswertung die Studien mit einem hohen Bias-Risiko nicht berücksichtigt wurden. 

Außerdem gingen die dabei ausgewerteten Fastenstudien nicht mit einem Anstieg der 

Erschöpfung der Proband*innen einher (260).  

Die Verbesserung von Angst- und Depressionssymptomen konnte in den hier 

dargestellten Ergebnissen lediglich direkt nach der Fastentherapie gezeigt werden. Da 

gerade FMS mit depressiven Symptomen bzw. Erkrankungen assoziiert ist, ist 

anzunehmen, dass es einer längerfristigen psychologischen Betreuung bedarf, um 

solche Effekte aufrecht erhalten zu können, vor allem wenn es sich um psychisch eher 

stärker belastete Patient*innen handelt, wie es in der hier ausgewerteten Studie der 

Fall war. Trotz der schwer ausgeprägten Symptomatik der hier beobachteten 

Proband*innen befand sich nur ein geringer Teil in psychotherapeutischer 

Behandlung. Unter Berücksichtigung dessen und der Ergebnisse der oben 

aufgeführten Studien ist anzunehmen, dass Fasten in solchen Fällen eine 

unterstützende Maßnahme für eine medikamentöse und/oder Psychotherapie 

darstellen könnte.  

 

Die Erfahrung, eine Fastentherapie durchgeführt zu haben, kann die 

Selbstwirksamkeit stärken, wenn das Fasten erfolgreich beendet worden ist (261). In 

Veröffentlichungen zum FMS wird immer wieder darauf hingewiesen, dass eine 

Stärkung der Selbstwirksamkeit für die Krankheitsverarbeitung unerlässlich ist, da sie 

zum Gefühl beiträgt, mit der Erkrankung umgehen und die Symptomatik aus eigenem 

Antrieb heraus verbessern zu können (47, 140, 146, 147, 208, 262). In dieser Arbeit 

konnte anhand der ASKU keine Steigerung der Selbstwirksamkeit der Proband*innen 

abgebildet werden. Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass die Aussagekraft des 

Fragebogens je nach untersuchter Population variieren kann und die Ergebnisse 

immer im Gesamtkontext bewertet werden sollten (263). Auch in einer Studie zum 

religiösen Bahá'í-Fasten wurde in qualitativen Interviews deutlich, dass die 



Diskussion  61 

 

Selbstwirksamkeit während des Fastens anstieg, während die ASKU keine Steigerung 

abbildete (264). Aus diesem Grund wäre in nachfolgenden Studien ggf. die 

Verwendung eines anderen Messinstruments erforderlich. Anhand der übrigen und 

auch längerfristigen Verbesserungen der hier ausgewerteten Studie, insbesondere der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität, ist dennoch davon auszugehen, dass im 

Rahmen der stationären Fastentherapie eine Grundlage zur längerfristigen 

Bewältigung und Verarbeitung der Erkrankung gelegt worden ist. Auch die 

grundlegende Vermittlung von achtsamkeitsbasierten Strategien innerhalb des 

stationären Aufenthalts lässt sich von den hier gezeigten Ergebnissen ableiten, auch 

wenn die verstärkte Achtsamkeit der Proband*innen nicht aufrecht erhalten werden 

konnte.  

 

Generell konnte in der Vergangenheit bereits gezeigt werden, dass durch Fasten eine 

langfristigere Lebensstiländerung erzielt werden kann. In einer Studie von Michalsen 

et al. aus dem Jahr 2005 wurden 952 fastende Proband*innen mit 873 Proband*innen 

verglichen, die eine normokalorische, vegetarische Diät erhielten. Ebenfalls erhaltene 

Zusatztherapien glichen sich in beiden Gruppen dieser nicht-randomisierten Studie. 

Die Nachbeobachtungen nach drei und sechs Monaten zeigten, dass sich in der 

Fastengruppe der Lebensstil bezüglich der Ernährungsempfehlungen, Bewegung und 

Entspannungsübungen nachhaltiger änderte (128). Eine solche nachhaltige 

Lebensstiländerung wird auch bei FMS empfohlen (1).  

 

Bezüglich expliziter langfristigerer Ernährungsumstellungen finden sich jedoch keine 

Empfehlungen in den vorhandenen Leitlinien und auch nur wenige Studien. Die bereits 

untersuchten Konzepte eint, dass sie zu einem Gewichtsverlust führen können und als 

gesunde Ernährungsmodelle angesehen werden, da sie reich an pflanzlichen 

Lebensmitteln, Antioxidantien und/oder Ballaststoffen sind (225, 226). Längerfristige 

Ernährungsumstellungen auf eine glutenfreie Ernährung konnten in zwei Studien 

Verbesserungen der FMS-Symptome, insbesondere der Schmerzen zeigen sowie 

eine Verbesserung der Lebensqualität (265, 266). Hierbei ist jedoch zu erwähnen, 

dass in einer dieser Studien Proband*innen untersucht wurden, welche zusätzlich ein 

Reizdarm-Syndrom aufwiesen (265). Verglichen mit einer hypokalorischen Ernährung 

konnten in einer Studie von Slim et al. (2017) keine Vorteile einer glutenfreien 

Ernährung beobachtet werden und die FMS-Symptome verbesserten sich durch beide 
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Interventionen gleichwertig (267). Weitere Studien zu ernährungstherapeutischen 

Ansätzen beschäftigten sich mit einer Low-FODMAP Ernährung (geringe Einnahme 

fermentierbarer Oligo-, Di- und Monosaccharide und Polyole) (268), der Einnahme von 

extra nativem Olivenöl (269) sowie der Ernährung mit einer Ur-Weizenart (Khorasan) 

(270), wobei all diese Ernährungsumstellungen FIQ-Verbesserungen bzw. eine 

Schmerzlinderung mit sich brachten (268-270). Auch eine vegetarische Ernährung in 

Kombination mit Rumpfstabilisierungsübungen konnte zu einer Verbesserung der 

Schmerzen führen (271). Bei einer Studie von Donaldson et al. zur Wirkung roh-

veganer Ernährung bei FMS konnte nach der Intervention, welche über 7 Monate 

andauerte, eine Besserung des FIQ sowie der Vitalität, Mobilität und der 

Lebensqualität gezeigt werden (272). Auch in einer Studie von Hänninen et al. konnte 

eine Abnahme des Körpergewichts, der Gelenksteifigkeit und der Schmerzen sowie 

eine Verbesserung des allgemeinen Wohlbefindens durch vegane Ernährung gezeigt 

werden, wobei sich die Symptome nach erneutem Beginn einer omnivoren Ernährung 

wieder verschlechterten (273). Ähnliche Ergebnisse wurden auch in einer Studie von 

Kaatinen et al. gezeigt, in der sich hier neben den Schmerzen auch die Schlafqualität 

und Morgenmüdigkeit verbesserten (274). Shapiro et al. konnten darstellen, dass ein 

Gewichtsverlust durch eine Kalorienaufnahme von 1500-1800 kcal im Rahmen einer 

regelmäßigen Beratung zu körperlicher Aktivität und Ernährung bei FMS-Patient*innen 

die Schmerzen verringern und eine Verbesserung von Angst- und 

Depressionssymptomen sowie der Lebensqualität mit sich bringen kann. Ähnliche 

Ergebnisse zeigten auch Studien von Senna et al. sowie Stubbs et al. (275, 276). Es 

kann somit vermutet werden, dass eine Fastentherapie mit einer anschließenden 

langfristigen und geplanten Ernährungsumstellung im Sinne der oben genannten 

Ernährungskonzepte einen großen Nutzen für die langfristige Symptomverbesserung 

bei FMS mit sich bringen könnte. 

 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die in dieser Arbeit beschriebenen 

Ergebnisse sich in die bereits in anderen Studien nachgewiesenen Effekte einer 

Fastentherapie einreihen und auf einen positiven Therapieeffekt des Fastens bei FMS 

hindeuten könnten. 
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5 Schlussfolgerung und Ausblick 

Wie einleitend erwähnt befinden sich FMS-Patient*innen in einer Negativspirale, in der 

sich Vermeidungsverhalten, negative Emotionen und die Symptome des FMS 

gegenseitig verstärken (145-147). Die Optionen der therapeutischen Maßnahmen bei 

FMS sind noch immer sehr begrenzt und die Erkrankung ist nicht heilbar. Eine 

wirksame Therapie muss die erwähnte Negativspirale durchbrechen, um den 

Schweregrad der Erkrankung nachhaltig zu verringern. Positive Emotionen bzw. ein 

positiver Affekt sollten verbessert werden und depressive Symptome vermindert, so 

dass es zu einer vermehrten körperlichen Aktivität, einer höheren Resilienz und zu 

einem geringeren Schweregrad des FMS und weniger Schmerzen kommen kann (47, 

277-279). Bei den hier beobachteten Proband*innen konnte gezeigt werden, dass 

einige gewünschte Effekte nach einer Fastentherapie im stationären Setting auftraten 

und vor allem die Verbesserungen der Krankheitsaktivität bzw. –schwere, 

insbesondere der Schmerzen und der gesundheitsbezogenen Lebensqualität auch 

längerfristig (bis zu 12 Monaten) aufrecht erhalten werden konnten. In der 

Gesamtschau zeigten sich bei den Proband*innen im unkontrollierten Studiendesign 

verbesserte Krankheitsbewältigungsstrategien sowie eine verbesserte Lebensqualität, 

einhergehend mit einem besseren subjektiven Gesundheitszustand bei geringerer 

Krankheitsaktivität. Dabei ist zu beachten, dass aufgrund des Studiendesigns keine 

kausalen Zusammenhänge, sondern lediglich Assoziationen festgestellt werden 

können. Vor dem Hintergrund der schwachen Studienlage zum Fasten bei FMS kann 

diese Arbeit jedoch eine Grundlage für weitere Forschungsansätze darstellen. Die 

Fastentherapie könnte sich als vielversprechender Therapieansatz für FMS erweisen. 

Das geringe Nebenwirkungsspektrum und der individualisierte, biopsychosoziale 

Charakter entsprechen den in den Leitlinien gestellten Ansprüchen (1) an eine 

Therapie. Außerdem könnte die Anwendung dieser Therapie bei entsprechender 

Wirksamkeit und Symptomlinderung dazu führen, dass FMS-Patient*innen weniger 

und vor allem unwirksame Versorgungsangebote wahrnehmen und damit 

einhergehende indirekte und direkte Kosten verringert werden (10-13, 280).  

 

Um jedoch die Machbarkeit und Sicherheit der Intervention auch in anderen Kontexten, 

z.B. in der ambulanten Versorgung, zu untersuchen und die Effektivität und 

Kosteneffizienz einer Fastentherapie zu eruieren, bedarf es jedoch weiterer klinischer 

Forschung. Folgestudien sollten in einem Design höherer Evidenz konzipiert sein und 
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auch die Wirkung von zusätzlichen weiterführenden, ambulanten Therapien und 

langfristigen Ernährungsumstellungen untersuchen, um den Weg für eine bessere 

Versorgung von FMS-Patient*innen zu ebnen.  
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