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1. Zusammenfassung 

1.1 Kurzfassung 

Fasten zeigte in Zell- und Tiermodellen vielfältige, protektive Wirkungen und eine 

Verlängerung der gesunden Lebensspanne. Chronische Überernährung und Bewegungsmangel 

verursachen weltweit einen Anstieg an Adipositas, nicht-alkoholischer Fettlebererkrankung 

(NAFLD) und Hypertonie. Strategien zur Prävention und Therapie, die kardiovaskuläre 

Begleit- und Folgeerkrankungen miteinschließen, sind erforderlich. Deshalb untersucht die 

vorgelegte Arbeit die Effekte des Langzeitfastens (LF) bei Gesunden und Kranken.  

Hierzu wurde eine einjährige, prospektive Observationsstudie an einer spezialisierten Klinik 

durchgeführt. Die Teilnehmenden fasteten mindestens 4 bis zu 41 Tage unter medizinischer 

Betreuung und nutritiver Energieaufnahme von ca. 250 kcal/Tag. In der ersten Publikation 

wurde zunächst der Einfluss auf kardiovaskuläre und metabolische Risikofaktoren untersucht. 

Bei 1422 Probanden reduzierte sich das Gewicht und der Bauchumfang proportional zur 

Fastenlänge von 5, 10, 15 und 20±2 Tagen, deutlicher bei Männern als bei Frauen. Triglyzeride, 

Gesamtcholesterin, Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin und High-Density-Lipoprotein-

Cholesterin sanken signifikant. Blutglukosespiegel wurden auf einen unteren Grenzwert 

unabhängig von der Fastenlänge reduziert. Ein Anstieg des Acetoacetats wurde im Urin 

nachgewiesen. In einer zweiten Publikation diente der Fettleberindex (FLI) als Surrogatmarker 

einer Fettleber (FLI≥60 Punkte). Insgesamt 264 von 697 Probanden hatten zu Beginn nach 

diesem Index eine Fettleber, die nach dem Fasten bei nur noch 144 Probanden nachweisbar 

war. Der FLI sank in der gesamten Kohorte um 14,0±11,7 Punkte (p<0,001). Bei Patienten mit 

Typ-2-Diabetes mellitus (T2DM), der bedeutendsten Risikogruppe für NAFLD, senkte sich der 

FLI um 5,1 Punkte stärker als bei Nicht-T2DM (n=38). Schließlich wurden bei 1610 Probanden 

Blutdruckveränderungen bei normotensiven (NT; n=920) sowie hypertensiven 

Subpopulationen (Blutdruck [BD]>140/90 mmHg), mit antihypertensiver (HTM; n=377) und 

ohne antihypertensiver Medikation (HTNM; n=313), ausführlich analysiert. In der gesamten 

Kohorte wurde eine Reduktion um 6,5/3,8 mmHg beobachtet. Die HTNM-Gruppe wies den 

höchsten initialen BD und die deutlichste Reduktion um 16,7/8,8 mmHg auf. Die HTM-Gruppe 

zeigte eine Reduktion um 7,3/4,7 mmHg, obwohl die Medikamenteneinnahme bei 23,6 % 

gestoppt und bei 43,5 % reduziert wurde. Eine moderate BD-Senkung wurde in der NT-Gruppe 

beobachtet. Insgesamt senkte längeres Fasten hohe BD- und FLI-Werte effizienter. Das 

subjektive Wohlbefinden stieg bei allen Fastenlängen. Unerwünschte Nebenwirkungen waren 

selten. 
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Zusammenfassend zeigte das LF in dieser Observationsstudie positiven Einfluss auf 

kardiovaskuläre und metabolische Risikofaktoren, die mit der Entstehung von NAFLD und 

Hypertonie assoziiert werden. LF erscheint als eine vielversprechende, nicht-

pharmakologische, gut verträgliche, komplementärmedizinische Methode, die in 

randomisierten kontrollierten Langzeitstudien weiter überprüft werden sollte. 

 

 

1.2 Abstract (Englisch) 

Fasting has shown numerous protective effects and a prolonged healthy life span in cell and 

animal models. Chronic overeating and inactivity lead to an increase in obesity, non-alcoholic 

fatty liver disease (NAFLD) and hypertension worldwide. Strategies for prevention and therapy 

for these diseases and secondary cardiovascular diseases are needed. This work investigates the 

effects of long-term fasting (LF) on healthy and sick individuals. 

A one-year prospective observational study was conducted at a specialized clinic. The 

participants fasted 4 to 41 days under medical supervision with a daily intake of approximately 

250 kcal. In a first publication, the influence on cardiovascular and metabolic risk factors were 

assessed. A reduction in weight and waist circumference was found in 1422 subjects. This was 

proportional to the fasting duration of 5, 10, 15 and 20±2 days and more pronounced in men 

than women. Triglycerides, total cholesterol, low-density-lipoprotein-cholesterol, and high-

density-lipoprotein-cholesterol decreased significantly. Blood glucose levels dropped to a 

lower level independently of the fasting duration. Urinary acetoacetate was increased. In a 

second publication, the fatty liver index (FLI) served as a surrogate marker for a fatty liver 

(FLI≥60 points). In total, 264 out of 697 subjects had a fatty liver before and only 144 subjects 

after fasting. The FLI decreased by 14.0±11.7 points (p<0.001). In patients with type 2 diabetes 

mellitus (T2DM), the most important risk group for NAFLD, the FLI decreased by 5.1 points 

more than in subjects without T2DM (n=38). Thirdly, changes in blood pressure (BP) in 

1610 subjects were analysed in-depth in normotensive (NT; n=920) and hypertensive subjects 

(BP>140/90 mmHg) with (HTM; n=377) or without intake of antihypertensive medication 

(HTNM; n=313). An average reduction of 6.5/3.8 mmHg was observed. HTNM subjects had 

the highest initial BP and the strongest reduction by 16.7/8.8 mmHg. HTM subjects experienced 

a reduction of initial BP by 7.3/4.7 mmHg, even if drug intake was stopped by 23.6 % and 

reduced by 43.5 %. A moderate BP decrease was observed in NT subjects. Altogether, longer 
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fasting was more efficient in lowering high BP and FLI. Subjective well-being increased in all 

fasting duration groups. Adverse effects were rare. 

In conclusion, this observational study showed positive effects of LF on cardiovascular and 

metabolic risk factors associated with the development of NAFLD and hypertension. LF 

appears to be a promising, non-pharmacological, well-tolerated, complementary approach that 

should be verified in randomized controlled long-term studies. 

 

 

1.3 Einführung 

Das Fasten ist eine evolutionär verankerte Fähigkeit von Mensch und Tier (4). Der 

zugrundeliegende Fastenstoffwechsel ermöglicht es Phasen eingeschränkter 

Nahrungsverfügbarkeit zu überdauern (5). In jüngster Zeit besteht großes Interesse am 

medizinisch eingesetzten Fasten, das als zeitlich begrenzter, freiwilliger Verzicht auf feste 

Nahrung definiert ist (6, 7). Unterschieden wird je nach Fastenlänge zwischen 

intermittierendem Fasten, das 12–48 Stunden dauert (8) und dem, in der vorliegenden Arbeit, 

untersuchten Langzeitfasten (LF), das mindestens drei Tage bis hin zu mehreren Wochen 

andauern kann (7). Kennzeichnend für das Fasten ist die Umschaltung des Stoffwechsels von 

der Energiegewinnung aus extern zugeführten Makronährstoffen, hin zur Lipolyse und 

Ketogenese aus körpereigenen Reserven (8). Freie Fettsäuren dienen im Fasten als 

Energiesubstrat und werden zu den Ketonkörpern Acetoacetat, β-Hydroxybutyrat und Aceton 

umgewandelt (8, 9). Diese metabolische Umstellung benötigt ca. 12–24 Stunden (10) und wird 

mit potentiell gesundheitsfördernden Wirkungen assoziiert, die hauptsächlich in Zell- und 

Tiermodellen erforscht wurden (4, 10). Dazu zählen eine Erhöhung der zellulären 

Stressresistenz (11), Verbesserung der kognitiven Leistungsfähigkeit (12), verbesserte 

Zellregeneration bei anschließender Nahrungswiedereinführung (13) und insgesamt einer 

Verlängerung der gesunden Lebensspanne (14, 15). Nur wenige und überwiegend ältere 

Humanstudien mit niedrigen Fallzahlen liegen für das LF vor, die unter anderem folgende 

Wirkungen beobachteten: Verbesserung kardiovaskulärer Risikofaktoren (16-18), Reduktion 

von Entzündungen (19, 20), Erhöhung der Autophagie (21) und Stimmungsaufhellung (22). 

Der Anstieg der Adipositas geht mit einem Anstieg sekundärer Erkrankungen wie Diabetes 

mellitus Typ 2, Fettstoffwechselstörungen, nicht-alkoholischer Fettlebererkrankung (NAFLD) 

und Hypertonie einher (23, 24). Diese erhöhen das Risiko für Schlaganfall und Herzinsuffizienz 
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(25). Etwa ein Drittel aller weltweiten Todesfälle sind kardiovaskulär bedingt (25). 18 % der 

Deutschen sind adipös (26). Besonders stammbetonte Adipositas, gekennzeichnet durch 

viszerale Fettdepots, ist eng mit erhöhtem kardiovaskulären Risiko verbunden (27). Die 

Hypertrophie und -plasie der Adipozyten verursacht eine Dysfunktion des metabolisch aktiven 

Fettgewebes, wodurch eine systemische geringgradige Entzündung, Insulinresistenz, und 

Dyslipidämie entstehen kann (28). Erhöhte Triglyzeride (TG) und Low-Density-Lipoprotein-

Cholesterin (LDL-C) sowie erniedrigtes High-Density-Lipoprotein-Cholesterin (HDL-C) 

tragen zu gesteigertem Arterioskleroserisiko bei (29). Das massive Einströmen freier Fettsäuren 

sowie ein übermäßiger Fruktosekonsum verursacht die Einlagerung von TG in die Leber (30). 

Übersteigt der Fettgehalt >5 % des Lebergewichts, unter Ausschluss von erhöhtem 

Alkoholkonsum, spricht man von einer nicht-alkoholischen Fettleber, die sich zu einer 

Leberentzündung, Fibrose und anschließenden Zirrhose weiterentwickeln kann (30). Zudem 

begünstigt die Dysregulation des Stoffwechsels bei Adipösen eine Erhöhung des Blutdrucks 

(BD) (28). Hypertonie ist definiert als BD-Werte ≥140/90 mmHg (31). Fast ein Drittel der 

Deutschen leidet unter Hypertonie mit steigender Prävalenz im Alter (32). 

Die Therapie kardiovaskulärer Erkrankungen führt zu einer monetären Belastung des 

Gesundheitssystems (24, 33). Medikamentöse Behandlungsansätze zur BD-Regulation können 

zu Nebenwirkungen führen (34), die die Compliance beeinträchtigen (35) oder sind im Fall der 

der NAFLD noch nicht etabliert (36). Ein komplementärmedizinischer Ansatz wie das LF 

könnte eine nicht-medikamentöse Alternative sein (3). Für die Anwendung dieses traditionell, 

häufig religiös eingesetzten Verfahrens fehlen jedoch wissenschaftliche Belege (7). Daher 

wurde eine einjährige, prospektive Observationsstudie mit 1780 Fastenverläufen von Gesunden 

und Kranken in einer spezialisierten Fastenklinik durchgeführt. Dabei wurden die Effekte eines 

mehr als viertägigen, modifizierten Fastens nach dem Buchinger Wilhelmi Programm, das die 

Einnahme von ca. 250 kcal/Tag in Form von Fruchtsaft, Gemüsebrühe und Honig beinhaltete, 

wissenschaftlich dokumentiert. 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es zu untersuchen, ob LF kardiovaskuläre und metabolische 

Risikofaktoren bei Gesunden und Kranken beeinflusst. Folgende primäre Schwerpunkte 

wurden deshalb in den drei vorgelegten Publikationen in geeigneten Kohorten untersucht: 

1. Körpergewicht, Bauchumfang und Parameter des Lipid- und Glukosestoffwechsels (1) 

2. Fettleberindex (FLI), ein nicht-invasiver Indikator der Leberverfettung, mit gesonderter 

Betrachtung von Patienten mit Typ-2-Diabetes mellitus (Typ-2-Diabetiker, T2DM) (2) 
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3. BD bei normo- und hypertensiven Personen, letztere unterteilt nach Einnahme 

antihypertensiver Medikation (3) 

 

 

1.4 Material und Methodik 

Die vorliegende Arbeit untersuchte die Daten einer einjährigen, prospektiven, unkontrollierten 

Observationsstudie, die in der Klinik Buchinger Wilhelmi in Überlingen in Kooperation mit 

dem Institut für Sozialmedizin, Epidemiologie und Gesundheitsökonomie der Medizinischen 

Fakultät Charité – Universitätsmedizin Berlin durchgeführt wurde (1-3). Die Durchführung 

erfolgte nach den Richtlinien der Deklaration von Helsinki. Das Studienprotokoll wurde von 

den Ethikkommissionen der Charité Universitätsmedizin Berlin (Aktenzeichen EA4/054/15 

vom 23.7.2015) und der Landesärztekammer Baden-Württemberg genehmigt (Aktenzeichen 

B-F-2015-063 vom 8.9.2015) und im Deutschen Register Klinischer Studien registriert (DRKS-

ID: 00010111). Die Rekrutierung von 1901 Probanden aus insgesamt 3929 regulären Patienten 

der Klinik fand zwischen dem 1.1.2016 und dem 31.12.2016 statt (Abbildung 1). Volljährige 

Patienten, die sich ausreichend auf Deutsch, Englisch oder Französisch verständigen konnten 

und einen kontinuierlichen Aufenthalt von mehr als zehn Übernachtungen verbrachten, konnten 

teilnehmen. Das Vorliegen einer Kontraindikation des Fastens, definiert in den Leitlinien zur 

Fastentherapie (6), führte zum Ausschluss. Zudem wurden 121 Probanden von der Auswertung 

ausgeschlossen, die sich für eine Diät entschieden. Somit gaben insgesamt 1780 Probanden, 

nach vorangegangener Aufklärung und Bestätigung an keiner anderen Studie teilzunehmen, ihr 

schriftliches Einverständnis zur Teilnahme (1-3). Für die einzelnen Publikationen galten 

darüber hinaus noch folgende Ein- und Ausschlusskriterien (Abbildung 1): 

Basis-Studie: Eine Blutabnahme zu Beginn und eine Zweite am Ende des Fastens wurde 

vorausgesetzt und nur Fastenlängen von 4–21 Tagen berücksichtigt (1). 

FLI-Studie: Die Datenauswertung bezog sich auf die ersten 741 eingeschlossenen Probanden. 

Zwei Blutabnahmen, zu Beginn und am Ende des Fastens, waren obligatorisch, ebenso wie ein 

Body-Mass-Index (BMI) ≥19 kg/m² und eine Fastenlänge von ≥6 Tagen. Viral- oder 

autoimmunausgelöste Lebererkrankungen führten zum Ausschluss (2). 

BD-Studie: Die BD-Messung am Morgen des ersten Fastentags musste vorliegen oder eine 

medikamentöse Behandlung der diagnostizierten Hypertonie bestehen. Eine Fastenlänge von 
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≥4 Tagen sowie der anschließende Kostaufbau in der Klink wurden vorausgesetzt. Außerdem 

war eine Blutabnahme zu Beginn erforderlich (3).  

 

Abbildung 1. Teilnehmer der einjährigen, prospektiven Observationsstudie und Aufteilung in 

drei geeignete Kollektive zur Analyse der Subgruppen: Basis-Studie, unterteilt nach Fastenlänge; 

FLI-Studie unterteilt nach T2DM und BD-Studie unterteilt nach BD-Kategorie zu Beginn.  

FLI, Fettleberindex; BD, Blutdruck; T2DM, Typ-2-Diabetiker; NT, normotensiv; HTNM, nicht-

medikamentös behandelte Hypertoniker; HTM, medikamentös behandelte Hypertoniker. Adaptiert von 

(1-3). 

 

Fastenprotokoll 

Alle Probanden fasteten nach dem Buchinger Wilhelmi Fastenprogramm (1), das auf den 

Leitlinien zur Fastentherapie basiert (6). Zur Vorbereitung absolvierten die Probanden einen 

Entlastungstag mit einer Energiereduktion auf 600 kcal, bestehend aus wahlweise Reis- bzw. 

Gemüsegerichten oder Obst. Das mehrtägige Fasten wurde mit einer Darmentleerung durch 

Einnahme von 20–40 g Natriumsulfat (Na2SO4), gelöst in 500 ml Wasser, eingeleitet. Die 

tägliche Aufnahme von je 250 ml Fruchtsaft und Gemüsebrühe sowie 20 g Honig stellte eine 

Energiezufuhr von ca. 250 kcal während des Fastens sicher. Zusätzlich wurde eine 

Flüssigkeitszufuhr von 2–3 l kalorienfreien Getränken empfohlen. Das Fastenbrechen erfolgte 

durch den Verzehr von Apfelmus zu Mittag und einer Gemüse-/Kartoffelsuppe am Abend des 
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letzten Fastentags. Die stufenweise Einführung von fester, vegetarischer Nahrung erfolgte über 

3–4 Tage von 800–1600 kcal. Körperliche Aktivität, Anwendungen zur Darmreinigung und 

individuelle Therapieangebote ergänzten das Programm (1-3). 

Datenerhebung 

Die klinischen Daten wurden nach einem standardisierten Protokoll, in Einklang mit den 

Leitlinien zur guten klinischen Praxis, erhoben. Daten aus den Prüfbögen und die 

Tagebucheinträge der Probanden wurden in eine elektronische Datenbank (Research Electronic 

Data Capture (37)) übertragen (1-3). Diese wurden mit studienrelevanten Daten aus den 

Patientenakten, insbesondere der Medikationen, ergänzt (3). Die Fasteneignung wurde zu 

Beginn durch eine ärztliche Untersuchung geprüft. Hierbei wurden Diagnosen und die 

Einnahme von Medikamenten dokumentiert und gegebenenfalls Änderungen im Verlauf des 

Fastens durch den Arzt erfasst. Zusätzlich wurde die Körpergröße gemessen (Stadiometer: 

seca 285, Seca, Hamburg, Deutschland) und der Bauchumfang zu Beginn sowie am Ende des 

Fastens, mittig, horizontal zwischen der letzten Rippe und dem Beckenkamm mit einem 

Maßband ermittelt (1-3). Jeden Morgen wurde das Körpergewicht (Waage: Seca 704/635, Seca, 

Hamburg, Deutschland) durch eine Pflegekraft dokumentiert, während die Probanden nüchtern, 

leicht gekleidet und schuhlos waren. Der BMI wurde durch 

Körpergewicht (kg) / Körpergröße (m)2 berechnet. BD und Puls wurden nach fünfminütiger 

Ruhepause einmalig, im Sitzen, am nicht-dominanten Arm gemessen (Boso Carat professional, 

BOSCH + SOHN GmbH u. Co. KG, Jungingen, Deutschland) (1-3). 

Routinemäßig wurde eine Blutabnahme entweder nüchtern am Morgen des Entlastungstags 

oder dem ersten Fastentag und eine zweite Blutabnahme am Tag des Fastenbrechens oder zuvor 

durchgeführt. Die Analyse erfolgte in einem zertifizierten Hochdurchsatzlabor (MVZ Labor 

Ravensburg GbR, Ravensburg, Deutschland) nach Standardverfahren, Details siehe 

Publikationen (1-3). 

Der FLI ist eine Methode zur Bestimmung der Wahrscheinlichkeit einer Leberverfettung (38). 

Er wurde berechnet mit folgender Formel nach Bedogni et al. (38): FLI = (e 0,953 * loge (TG) + 0,139 

* BMI + 0,718 * loge (Gamma-Glutamyl-Transferase [GGT]) + 0,053 * Bauchumfang – 15,745) / (1 + e 0,953 * loge (TG) + 0,139 * 

BMI + 0,718 * loge (GGT) + 0,053 * Bauchumfang – 15,745) * 100. 

Die semi-quantitative, selbständige Messung des Ketonkörpergehalts (Acetoacetat) im 

täglichen Morgenurin wurde mit Teststreifen (Ketostix, Bayer AG, Leverkusen, Deutschland) 

durchgeführt (1). Die Probanden dokumentierten zudem in einem Studientagebuch unter 
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Aufsicht einer Pflegekraft folgende Daten: Täglich wurde das emotionale und körperliche 

Wohlbefinden auf numerischen Skalen von 0 (sehr schlecht) bis 10 (hervorragend) bewertet 

(1). Der WHO-5-Wohlbefindensindex (WHO-5) spiegelte die positive, mentale 

Grundeinstellung wieder. Fünf Aussagen wurden zwischen 0 (nie) und 5 (zu jeder Zeit) 

beurteilt, und deren Summe mit vier multipliziert, um einen Wert zwischen 0 % und 100 %, 

dem bestmöglichen Wohlbefinden, zu erhalten (39). Der WHO-5 bezog sich auf die 

vergangenen zwei Wochen vor Beginn und die Zeit während des Fastens (3). Das 

Entspannungsniveau wurde auf einer numerischen Skala von 0 (bedrohliche Spannung) bis 

10 (totale Entspannung) vor und am Ende des Fastens dokumentiert (3). Ärzte dokumentierten 

unerwünschte Nebenwirkungen (1-3).  

Statistische Auswertung 

Aufgrund des Studiendesigns, einer prospektiven Observationsstudie, wurde als Ziel die 

Rekrutierung von mehr als 1000 Probanden gesetzt, um eine explorative Datenanalyse 

durchzuführen. Fehlende Werte wurden nicht ersetzt. Die Referenztage vor und nach dem LF 

variierten zwischen den drei Auswertungen. Sie bezogen sich entweder auf den ersten Fastentag 

und den Tag der zweiten Laboruntersuchung, falls die Messungen fehlten auf den jeweiligen 

Vortag (1), oder auf die Messungen am ersten Aufenthaltsmorgen und den Tag der zweiten 

Laboruntersuchung und wiederum falls die Messungen fehlten auf den Vortag (2) bzw. auf den 

ersten Fastentag und das Fastenbrechen (3). 

Basis-Studie: Gruppenunterschiede zu Beginn wurden mit einer Einweg-Varianzanalyse 

(ANOVA) mit Tukey’s post-hoc Test geprüft. In einem mehrstufigen parsimonischen Modell 

wurde zunächst mit Hilfe eines linearen gemischten Modells die Wirkung des Fastens 

berechnet. Dabei wurden Messwiederholungen, Fastenintervention, Dauer, Geschlecht, und die 

Interaktionen Fasten*Dauer, Fasten*Geschlecht, Geschlecht*Dauer und der Ausgangswert des 

Outcomes als feste Effekte verwendet. Die Kovarianz-Struktur, entweder „zusammengesetzt 

symmetrisch“, „autoregressiv erster Ordnung“ oder „Varianzkomponenten“, wurde je nach 

Bayessches Informationskriterium gewählt. Nicht signifikante Interaktionen wurden 

anschließend wieder aus dem Modell entfernt, um dem Prinzip der Parsimonität gerecht zu 

werden. Statistische Signifikanz wurde mit p<0,01 definiert und die Daten als 

Mittelwert±Standardfehler angegeben. Die Datenanalyse wurde mit SAS Version 9.4 (SAS 

Institute, Cary, North Carolina, USA) durchgeführt und die Graphiken mit GraphPad Prism 

Version 6 (GraphPad Software, La Jolla, Kalifornien, USA) erstellt (1). 
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FLI-Studie: Mit Hilfe des D’Agostino-Pearson Normalitätstests wurde die Normalverteilung 

geprüft. Gruppenunterschiede zu Beginn wurden für stetige Variablen mit dem ungepaarten 

t-Test bzw. dem Mann-Whitney-U-Test berechnet sowie dem Chi-Quadrat-Anpassungstest und 

dem exakten Fisher-Test für kategoriale Variablen. Vorher-nachher-Unterschiede wurden mit 

dem gepaarten t-Test bzw. dem Wilcoxon-Rangsummen-Test untersucht. Korrelationsanalysen 

wurden mit dem Pearson bzw. Spearman Korrelationskoeffizienten durchgeführt. Statistische 

Signifikanz wurde mit p<0,05 definiert und die Daten als Mittelwert±Standardabweichung 

angegeben. Die Datenanalyse wurde mit SPSS Version 24.0 (IBM Corp., Armonk, New York, 

USA) durchgeführt und die Graphiken mit GraphPad Prism Version 6 (GraphPad Software, La 

Jolla, Kalifornien, USA) erstellt (2). 

BD-Studie: Gruppenunterschiede zu Beginn wurden mit einer ANOVA mit anschließendem 

Tukey’s post-hoc Test für stetige sowie dem Chi-Quadrat-Anpassungstest und dem exakten 

Fisher-Test für kategoriale Variablen durchgeführt. Unterschiede zwischen den verschiedenen 

Zeitpunkten wurden mit der Methode der kleinsten Quadrate eines gemischten linearen Modells 

berechnet, wobei der Zeitpunkt als Kovariate und Messwiederholungen als Zufallseffekt 

verwendet sowie p-Werte für multiple Vergleiche mit Tukey Adjustments bereinigt wurden. Es 

wurde ein exponentieller Abfall des BD beobachtet, weshalb ein nichtlineares, 

asymptomatisches Regressionsmodell erstellt wurde. Statistische Signifikanz wurde mit p<0,05 

definiert und die Daten als Mittelwert±Standardabweichung angegeben. Die Datenanalyse 

wurde mit R Version 4.0.0 (R Core Team, Wien, Österreich) durchgeführt und die Graphiken 

mit ggplot2 Version 3.3.0 (40) erstellt (3). 

 

 

1.5 Ergebnisse 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit wurden in drei Publikationen (1-3) veröffentlicht und 

werden im Folgenden separat beschrieben. 

 

Basis-Studie:  

Unter Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien wurden 1422 Probanden ausgewählt, 

die zwischen 4–21 Tage fasteten und in vier Gruppen mit Fastenlängen von 5, 10, 15 und 

20±2 Tagen eingeteilt (Abbildung 1) (1). Demographische Daten sind in Tabelle 1 gezeigt. 



 

Tabelle 1. Demographische Daten der Kohorte (n=1422), anthropometrische und kardiovaskuläre Marker, Parameter des Lipid- und 

Glukosestoffwechsels sowie Acetoacetat im Urin vor und nach dem LF, unterteilt nach Fastendauer. 

 Alle (n=1422)  5±2 Tage (n=659) 10±2 Tage (n=530) 15±2 Tage (n=196) 20±2 Tage (n=37) p-Wert 
 

vorher nachher vorher nachher vorher nachher vorher nachher vorher nachher Fasten Dauer* 
Gesch-

lecht* 

Alter, Jahre 55,4±0,4 ‒ 54,2±0,5b,c ‒ 56,3±0,6a ‒ 56,4±0,9a ‒ 56,4±2,3 ‒ ‒ ‒ ‒ 

Frauen, n (%) 841 (59,1) ‒ 381 (57,8) ‒ 316 (59,6) ‒ 120 (61,2) ‒ 24 (64,9) ‒ ‒ ‒ ‒ 

Fastendauer, Tage 8,2±0,1 ‒ 5,4±0,0b,c,d ‒ 8,6±0,0a,c,d ‒ 14,1±0,1a,b,d ‒ 20,1±0,2a,b,c ‒ ‒ ‒ ‒ 

BMI, kg/m² 28,2±0,2 26,7±0,1 27,2±0,2b,c,d 26,1±0,2 28,5±0,3a,c,d 27,0±0,2 29,7±0,4a,b,d 27,5±0,4 33,6±1,1a,b,c 31,0±1,1 <0,001 <0,001 <0,001 

Gewicht, kg 82,0±0,5 77,9±0,5 79,3±0,8b,c,d 76,1±0,7 82,7±0,9a,c,d 78,3±0,8 86,6±1,6a,b,d 80,5±1,4 96,7±4,0a,b,c 89,6±3,7 <0,001 <0,001 <0,001 

Bauchumfang, cm 94,0±0,4 88,0±0,5 91,3±0,6b,c,d 86,4±0,7 94,8±0,7a,c,d 88,6±0,7 98,3±1,2a,b,d 89,4±1,3 106,3±2,8a,b,c 96,9±3,1 <0,001 <0,001 <0,001 

SBD, mmHg 130,6±0,6 120,6±0,4 129,0±0,8 122,0±0,6 130,3±0,9 119,2±0,7 136,0±1,5 119,9±1,2 134,2±3,4 118,0±1,8 <0,001 <0,001 ‒ 

DBD, mmHg 83,2±0,3 77,7±0,3 82,5±0,5 78,5±0,4 83,2±0,5 77,0±0,4 84,7±0,8 77,0±0,7 86,3±1,9 78,3±1,5 <0,001 <0,001 ‒ 

Puls, Schläge/min 69,4±0,3 71,3±0,3 69,3±0,4 72,0±0,4 69,2±0,5 70,6±0,5 70,2±0,7 71,0±0,8 69,6±1,5 68,2±2,0 0,04 0,007 ‒ 

TG, mmol/l 1,54±0,02 1,11±0,01 1,47±0,03 1,09±0,01 1,61±0,04 1,10±0,01 1,62±0,06 1,15±0,02 1,45±0,11 1,24±0,05 <0,001 0,001 <0,001 

TC, mmol/l 5,56±0,03 4,94±0,03 5,52±0,04 5,17±0,04 5,57±0,05 4,88±0,05 5,64±0,09 4,43±0,08 5,67±0,19 4,45±0,20 <0,001 <0,001 ‒ 

LDL-C, mmol/l 3,49±0,03 3,21±0,03 3,44±0,04 3,42±0,04 3,51±0,05 3,14±0,05 3,57±0,08 2,74±0,08 3,76±0,16 2,85±0,19 <0,001 <0,001 ‒ 

HDL-C, mmol/l 1,55±0,01 1,32±0,01 1,56±0,02 1,37±0,02 1,55±0,02 1,32±0,02 1,53±0,03 1,23±0,02 1,46±0,06 1,13±0,05 <0,001 <0,001 <0,001 

LDL-C/HDL-C 2,6±0,1 2,6±0,0 2,7±0,3 2,7±0,0 2,5±0,0 2,6±0,1 2,5±0,1 2,4±0,1 2,7±0,1 2,6±0,2 0,66 ‒ ‒ 

Glukose, mmol/l 5,39±0,03 4,68±0,03 5,30±0,04 4,65±0,05 5,42±0,05 4,69±0,05 5,62±0,09 4,68±0,07 5,53±0,20 4,93±0,16 <0,001 0,03 <0,001 

HbA1c, mmol/mol 36,0±0,2 34,3±0,2 35,5±0,3 34,2±0,3 36,1±0,3 34,4±0,3 36,7±0,4 34,5±0,4 37,6±1,3 34,9±1,0 <0,001 <0,001 0,03 

Acetoacetat, mg/dl 2,5±0,3 50,2±1,2 2,6±0,4 50,8±1,7 2,6±0,4 49,6±2,0 2,3±0,7 49,5±3,2 2,6±1,3 51,8±8,6 <0,001 ‒ <0,001 

Daten sind angegeben als Mittelwert±Standardfehler für die gesamte Kohorte (n=1422) vor und nach dem Fasten, sowie für die Gruppen von 5, 10, 15 und 20±2 Fastentagen. 

Unterschiede zu Fastenbeginn sind gezeigt als: a, p<0,05 versus 5±2 Tage; b, p<0,05 versus 10±2 Tage; c, p<0,05 versus 15±2 Tage; d, p<0,05 versus 20±2 Tage. Die Berechnung 

der p-Werte erfolgte mittels eines linearen gemischten Modells für das Fasten und die Interaktionen Dauer* (Fasten*Dauer) und Geschlecht* (Fasten*Geschlecht).  

LF, Langzeitfasten; BMI, Body-Mass-Index; SBD, systolischer Blutdruck; DBD, diastolischer Blutdruck; TG, Triglyzeride; TC, Gesamtcholesterin; LDL-C, Low-Density-

Lipoprotein-Cholesterin; HDL-C, High-Density-Lipoprotein-Cholesterin; HbA1c, glykiertes Hämoglobin. Adaptiert von Wilhelmi de Toledo et al. (1). 
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Das Durchschnittsalter betrug 55,4±0,4 Jahre. Der Frauenanteil lag in allen Gruppen bei ca. 

60 %. Der BMI war mit 27,2±0,2 kg/m² in der Gruppe mit 5 Tagen am geringsten und steigerte 

sich mit zunehmender Fastendauer auf bis zu 33,6±1,1 kg/m² für die am längsten fastende 

Gruppe (p<0,05). Gleiche Beobachtungen galten für das Gewicht, das zwischen 79,3±0,8 kg 

und 96,7±4,0 kg variierte sowie den Bauchumfang, der zwischen 91,3±0,6 cm und 

106,3±2,8 cm lag (Tabelle 1). 

LF führte zu einer signifikanten Gewichtsabnahme (p<0,001), die proportional zur Fastenlänge 

anstieg (p<0,001), so dass eine mittlere Gewichtsreduktion um 3,2±0,0 kg nach 5 Tagen bis hin 

zu 8,6±0,3 kg nach 20 Tagen erreicht wurde (Abbildung 2A). Zudem verloren Männer 

signifikant mehr Gewicht als Frauen (p<0,001). Entsprechende Beobachtungen wurden für den 

Bauchumfang dokumentiert, dessen Reduktion zwischen 4,6±0,1 cm nach 5 Tagen und 

8,8±0,8 cm nach 20 Tagen variierte (Abbildung 2B).  
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Abbildung 2. Reduktion des Gewichts (A) und Bauchumfangs (B) je nach Fastenlänge von 5, 10, 

15 oder 20±2 Tagen unterschieden nach Männern (Dreiecke) und Frauen (Kreise). Adaptiert von 

Wilhelmi de Toledo et al. (1). 

 

Sowohl der systolische BD (SBD) als auch der diastolische BD (DBD) reduzierte sich in allen 

Gruppen signifikant (p<0,001) und erreichte ein ähnliches Niveau von etwa 120/80 mmHg. 

Dabei wiesen längere Fastendauern höhere Ausgangswerte auf. Der Puls blieb unverändert 

(Tabelle 1). 
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Die Blutlipide verminderten sich im Fasten (Tabelle 1). Die TG-Spiegel sanken in der gesamten 

Kohorte um 0,43±0,02 mmol/l (p<0,001) mit deutlicherer Reduktion bei Männern (p<0,001), 

die höhere Ausgangswerte aufwiesen. Das Gesamtcholesterin (TC) sank um 0,62±0,02 mmol/l 

(p<0,001) mit einer stärkeren Reduktion bei längerer Fastendauer, wobei 15 und 20 Fastentage 

ähnliche Ergebnisse aufwiesen (p<0,001). LDL-C erzielte eine durchschnittliche Reduktion 

von 0,28±0,02 mmol/l (p<0,001) und fiel ab einer Fastendauer von 10 Tagen um 

0,37±0,03 mmol/l, nach 15 Tagen um 0,83±0,07 mmol/l und nach 20 Tagen um 

0,91±0,13 mmol/l (p<0,001). Das HDL-C war bei Frauen signifikant höher und wurde durch 

das Fasten insgesamt um 0,22±0,01 mmol/l gesenkt (p<0,001). Hierbei war eine stärkere 

Senkung bei längeren Fastendauern (p<0,001) und bei den Frauen ersichtlich (p<0,001). Der 

LDL-C/HDL-C-Quotient blieb unverändert.  

Die Blutglukose sank um 0,72±0,04 mmol/l in allen Gruppen auf ein vergleichbares Niveau 

(p<0,001), jedoch zeigten Männer mit erhöhten Ausgangswerten einen stärkeren Abfall 

(p<0,001; Tabelle 1). Das glykierte Hämoglobin (HbA1c) sank in der gesamten Kohorte um 

1,38±0,07 mmol/mol (p<0,001) und stärker bei längerer Fastendauer (p<0,001). Im Gegensatz 

zu den fallenden Lipid- und Glukosespiegeln stieg der Acetoacetatgehalt im Urin auf ein 

konstantes Niveau an. Männer wiesen höhere Konzentrationen als Frauen auf (p<0,001; 

Tabelle 1). 

Weitere Blutparameter dienten der Dokumentation der Sicherheit (Tabelle 2). Natrium sank 

signifikant um durchschnittlich 1,38±0,07 mmol/l (p<0,001). Kürzeres Fasten beeinflusste die 

Natriumspiegel stärker (p=0,003). Kalium sank ebenfalls (p=0,001), Calcium stieg an 

(p<0,001) und Magnesium blieb unverändert. Die Harnsäure stieg im Fasten um 46,5 % 

(p<0,001), bei Männern stärker als bei Frauen (p<0,001). Nach 15 Fastentagen wurden die 

höchsten Harnsäure-Werte beobachtet (p=0,01). Harnstoff hingegen sank signifikant (p<0,001) 

und ausgeprägter bei längerer Fastendauer (p<0,001). Kreatinin stieg, unabhängig von der 

Fastendauer, an (p<0,001). Männer wiesen höhere Werte auf (p<0,001). Die International 

Normalized Ratio (INR) und partielle Thromboplastinzeit (PTT) stiegen (je p<0,001). Bei 

längerem Fasten wurde ein stärkerer Anstieg dokumentiert (je p<0,001). Im Blutbild zeigten 

sich signifikante Veränderungen der Zellzahlen innerhalb der Referenzwerte. Leukozyten und 

Thrombozyten sanken (je p<0,001) umso mehr, je länger gefastet wurde (je p<0,001), 

wohingegen Erythrozyten anstiegen (p<0,001). Der Hämatokrit blieb unverändert, ebenso wie 

das mittlere korpuskuläre Hämoglobin (MCH). Der Hämoglobinwert und die mittlere 

korpuskuläre Hämoglobinkonzentration (MCHC) stiegen an (je p<0,001). Das mittlere 

korpuskuläre Volumen (MCV) sank (p<0,001).  



 

Tabelle 2. Blutparameter vor und nach dem LF, unterteilt nach Fastendauer. 

 Alle (n=1422) 5±2 Tage (n=659) 10±2 Tage (n=530) 15±2 Tage (n=196) 20±2 Tage (n=37) p-Wert 
 vorher nachher vorher nachher vorher nachher vorher nachher vorher nachher Fasten Dauer* 

Gesch-

lecht* 

Natrium, mmol/l 140,1±0,1 138,7±0,1 140,0±0,1 138,4±0,1 140,1±0,1 138,8±0,1 139,8±0,3 139,2±0,2 141,0±0,3 139,9±0,4 <0,001 0,003 ‒ 

Kalium, mmol/l 4,4±0,0 4,4±0,0 4,4±0,0 4,4±0,0 4,4±0,0 4,4±0,0 4,3±0,0 4,4±0,0 4,4±0,1 4,4±0,1 0,001 ‒ 0,008 

Calcium, mmol/l 2,32±0,00 2,38±0,00 2,33±0,00 2,36±0,00 2,32±0,00 2,39±0,00 2,32±0,01 2,39±0,01 2,33±0,02 2,40±0,02 <0,001 <0,001 ‒ 

Magnesium, mmol/l 0,86±0,00 0,87±0,00 0,87±0,00 0,89±0,00 0,87±0,00 0,87±0,00 0,85±0,00 0,86±0,01 0,86±0,01 0,85±0,01 0,09 <0,001 <0,001 

Harnsäure, µmol/l 338,1±2,3 495,2±4,4 334,0±3,3 481,1±6,0 339,2±3,8 505,5±7,5 345,3±6,4 513,0±13,5 355,9±12,8 505,4±30,6 <0,001 0,01 <0,001 

Harnstoff, mmol/l 4,7±0,0 3,1±0,0 4,6±0,1 3,3±0,1 4,7±0,1 3,0±0,1 4,7±0,1 2,7±0,1 5,1±0,3 2,8±0,3 <0,001 <0,001 <0,001 

Kreatinin, µmol/l 71,9±0,4 76,4±0,5 72,5±0,6 76,5±0,8 71,9±0,7 76,9±1,0 69,9±1,0 75,0±1,2 72,3±2,5 77,2±3,1 <0,001 ‒ <0,001 

INR 0,99±0,00 1,08±0,00 0,98±0,00 1,06±0,00 0,99±0,01 1,09±0,01 0,99±0,02 1,11±0,02 0,98±0,01 1,10±0,02 <0,001 <0,001 ‒ 

PTT, sek 31,1±0,1 32,7±0,1 31,1±0,1 32,4±0,1 31,0±0,1 32,8±0,2 31,2±0,2 33,7±0,3 31,4±0,4 32,9±0,5 <0,001 <0,001 ‒ 

Leukozyten, 103/µl 5,9±0,0 5,4±0,0 5,9±0,1 5,5±0,1 6,0±0,1 5,4±0,1 6,0±0,1 5,0±0,1 5,7±0,3 4,7±0,2 <0,001 <0,001 ‒ 

Thrombozyten, 103/µl 244,1±1,5 237,5±1,5 242,6±2,2 239,2±2,2 245,9±2,5 238,9±2,6 243,9±3,9 230,6±4,1 245,6±11,4 224,4±11,4 <0,001 <0,001 <0,001 

Erythrozyten, 106/µl 4,76±0,01 4,82±0,01 4,76±0,02 4,82±0,02 4,76±0,02 4,81±0,02 4,74±0,03 4,81±0,03 4,74±0,07 4,86±0,07 <0,001 ‒ 0,001 

Hämoglobin, mmol/l 8,9±0,0 9,0±0,0 8,9±0,0 9,0±0,0 8,9±0,0 9,0±0,0 8,9±0,1 9,0±0,0 8,7±0,1 8,9±0,1 <0,001 ‒ <0,001 

Hämatokrit, % 42,2±0,1 42,3±0,1 42,2±0,1 42,3±0,1 42,3±0,1 42,3±0,1 42,2±0,2 42,3±0,2 41,8±0,5 42,2±0,5 0,74 ‒ 0,02 

MCV, fl 89,0±0,1 88,0±0,1 88,8±0,2 87,9±0,2 89,1±0,2 88,0±0,2 89,3±0,3 88,0±0,3 88,5±0,9 87,0±0,8 <0,001 0,001 <0,001 

MCH, pg 30,1±0,1 30,1±0,1 30,1±0,1 30,1±0,1 30,2±0,1 30,2±0,1 30,2±0,1 30,1±0,1 29,7±0,3 29,7±0,3 0,38 0,09 ‒ 

MCHC, g/dl 33,9±0,0 34,2±0,0 33,9±0,0 34,2±0,0 33,9±0,0 34,3±0,0 33,8±0,1 34,2±0,1 33,6±0,2 34,0±0,1 <0,001 ‒ 0,004 

GOT, µkat/l 0,42±0,01 0,62±0,01 0,41±0,01 0,61±0,01 0,43±0,01 0,62±0,01 0,41±0,01 0,60±0,02 0,44±0,02 0,66±0,04 <0,001 ‒ <0,001 

GPT, µkat/l 0,51±0,01 0,68±0,01 0,49±0,01 0,64±0,02 0,52±0,02 0,70±0,02 0,53±0,02 0,72±0,03 0,57±0,02 0,77±0,05 <0,001 0,10 ‒ 

GGT, µkat/l 0,55±0,02 0,41±0,01 0,52±0,03 0,42±0,02 0,57±0,05 0,41±0,03 0,61±0,06 0,38±0,03 0,51±0,05 0,37±0,04 <0,001 <0,001 <0,001 

AP, µkat/l 1,07±0,01 1,04±0,01 1,02±0,01 1,01±0,01 1,11±0,02 1,06±0,01 1,13±0,02 1,04±0,02 1,21±0,06 1,11±0,05 <0,001 <0,001 0,002 

Daten sind angegeben als Mittelwert±Standardfehler für die gesamte Kohorte (n=1422) vor und nach dem Fasten, sowie für die Gruppen von 5, 10, 15 und 20±2 Fastentagen. 

Unterschiede zu Fastenbeginn sind gezeigt als: a, p<0,05 versus 5±2 Tage; b, p<0,05 versus 10±2 Tage; c, p<0,05 versus 15±2 Tage; d, p<0,05 versus 20±2 Tage. Die Berechnung 

der p-Werte erfolgte mittels eines linearen gemischten Modells für das Fasten und die Interaktionen Dauer* (Fasten*Dauer) und Geschlecht* (Fasten*Geschlecht).  

LF, Langzeitfasten; INR, International Normalized Ratio; PTT, partielle Thromboplastinzeit; MCV, mittleres korpuskuläres Volumen; MCH, mittleres korpuskuläres 

Hämoglobin; MCHC, mittlere korpuskuläre Hämoglobinkonzentration; GOT, Glutamat-Oxalacetat-Transaminase; GPT, Glutamat-Pyruvat-Transaminase); GGT, Gamma-

Glutamyl-Transferase; AP, Alkalische Phosphatase. Adaptiert von Wilhelmi de Toledo et al. (1). 
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Die Leberenzyme Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (GOT) und Glutamat-Pyruvat-

Transaminase (GPT) stiegen am Ende des Fastens um 0,20±0,01 µkat/l bzw. 0,17±0,01 µkat/l 

an (je p<0,001; Tabelle 2). GOT-Werte waren bei Männern höher als bei Frauen (p<0,001). 

GGT und Alkalische Phosphatase (AP) sanken um 0,14±0,01 µkat/l bzw. 0,04±0,00 µkat/l (je 

p<0,001), abhängig von der Fastenlänge (je p<0,001) und mit Unterschieden je nach Geschlecht 

(GGT: p<0,001; AP: p=0,002). 

 

FLI-Studie:  

In die Auswertung wurden 697 Probanden gemäß der Ein- und Ausschlusskriterien einbezogen 

(Abbildung 1) (2). Darunter waren 38 T2DM, von denen 28 Antidiabetika mit folgender 

Häufigkeit einnahmen: Metformin n=27, Dipeptidylpeptidase-4-Hemmer n=6, 

Sulfonylharnstoff n=5, Natrium-Glukose-Cotransporter-2-Inhibitor n=2 und Glitazon n=1. 

Vier Personen erhielten Insulin, drei davon kombinierten dieses mit oralen Antidiabetika. Die 

38 T2DM wurden mit den 659 Nicht-T2DM verglichen.  

Die mittlere Fastendauer betrug 8,5±4,0 Tage, variierte zwischen 6–38 Tagen und unterschied 

sich nicht zwischen den Gruppen (Tabelle 3). Die gesamte Kohorte war überwiegend weiblich 

(63,1 %) und mittleren Alters, wobei die T2DM signifikant älter (p=0,002) und schwerer 

(p<0,001) waren sowie einen größeren Bauchumfang (p<0,001) aufwiesen. Zu Beginn hatten 

273 Probanden keine Fettleber (FLI<30 Punkte), bei 160 Probanden lag der FLI zwischen 

≥30 Punkten und <60 Punkten und 264 Patienten hatten eine Fettleber (FLI≥60 Punkte). T2DM 

hatten mit 78,4±7,0 Punkten einen höheren Ausgangs-FLI als Nicht-T2DM mit 

44,9±31,6 Punkten (p<0,001; Tabelle 3). 

LF senkte den FLI-Wert signifikant um 14,0±11,7 Punkte (p<0,001) und um 5,4 Punkte stärker 

bei T2DM als bei Nicht-T2DM (p<0,001; Abbildung 3). Die Anzahl an Probanden mit Fettleber 

reduzierte sich um 46,3 % bei Nicht-T2DM und um 36,4 % bei T2DM. Dagegen stieg die 

Anzahl ohne Fettleber um 44,7 % bei Nicht-T2DM und um 75,0 % bei T2DM. 

Gewicht, BMI und Bauchumfang reduzierten sich signifikant (je p<0,001) und jeweils stärker 

bei T2DM (Gewicht: p=0,005; BMI: p=0,021; Bauchumfang: p=0,043). TG, TC, LDL-C und 

HDL-C wurden reduziert (je p<0,001). Bei T2DM fiel die TG-Absenkung ausgeprägter aus als 

bei den Nicht-T2DM (p=0,006) und das HDL-C wurde nicht beeinflusst (p<0,001). Glukose 

und HbA1c sanken (je p<0,001), wiederum deutlicher bei T2DM (p<0,001). GOT und GPT 

stiegen an (je p<0,001), wohingegen GGT und AP absanken (je p<0,001). Nur GPT zeigte einen 

signifikant stärkeren Anstieg bei T2DM (p=0,015; Tabelle 3).  



 

Tabelle 3. Demographische Daten der Kohorte (n=697), anthropometrische Marker, FLI, Parameter des Lipid- und Glukosestoffwechsels 

und Leberenzyme vor und nach dem LF, unterteilt nach T2DM und Nicht-T2DM. 

 Alle (n=697) T2DM (n=38) Nicht-T2DM (n=659) p-Wert 

 

vorher nachher p-Wert vorher nachher p-Wert vorher nachher p-Wert Vergleich 

vorher-Werte  

Vergleich 

T2DM vs. 

Nicht-T2DM 

Alter, Jahre 54,6±13,4 ‒ ‒ 60,9±9,7 ‒ ‒ 54,2±13,5 ‒ ‒ 0,002 ‒ 

Frauen, n (%) 440 (63,1) ‒ ‒ 11 (28,9) ‒ ‒ 429 (65,1) ‒ ‒ ‒ ‒ 

Fastendauer, Tage 8,5±4,0 ‒ ‒ 9,3±4,8 ‒ ‒ 8,4±4,0 ‒ ‒ 0,261 ‒ 

BMI, kg/m² 28,2±5,3 26,7±5,0 <0,001 31,8±5,2 30,0±4,7 <0,001 28,0±5,3 26,5±4,9 <0,001 <0,001 0,021 

Gewicht, kg 81,3±18,2 76,9±18,2 <0,001 95,5±17,8 90,2±16,3 <0,001 80,5±17,9 76,2±16,7 <0,001 <0,001 0,005 

Bauchumfang, cm 92,9±15,4 87,5±14,5 <0,001 107,1±11,3 100,8±11,0 <0,001 92,1±15,2 86,7±14,3 <0,001 <0,001 0,043 

FLI, Punkte 46,8±31,9 32,7±28,1 <0,001 78,4±17,0 59,2±21,4 <0,001 44,9±31,6 31,2±27,6 <0,001 <0,001 0,002 

FLI<30, n 273 399 ‒ 1 4 ‒ 272 395 ‒ <0,001 ‒ 

FLI30 – FLI<60, n 160 153 ‒ 4 13 ‒ 156 140 ‒   

FLI60, n 264 145 ‒ 33 21 ‒ 231 124 ‒   

TG, mmol/l 1,55±0,80 1,10±0,34 <0,001 2,09±0,95 1,31±0,33 <0,001 1,52±0,77 1,09±0,34 <0,001 <0,001 0,006 

TC, mmol/l 5,56±1,19 4,92±1,21 <0,001 4,83±1,18 4,39±0,95 0,014 5,60±1,18 4,95±1,22 <0,001 <0,001 0,186 

LDL-C, mmol/l 3,46±1,08 3,16±1,19 <0,001 3,01±1,02 2,80±1,00 0,233 3,49±1,07 3,18±1,19 <0,001 0,008 0,614 

HDL-C, mmol/l 1,55±0,48 1,33±0,37 <0,001 1,17±0,34 1,10±0,28 0,091 1,57±0,47 1,34±0,37 <0,001 <0,001 <0,001 

Glukose, mmol/l 5,35±1,11 4,63±1,18 <0,001 8,10±2,40 5,41±1,56 <0,001 5,19±0,72 4,59±1,14 <0,001 <0,001 <0,001 

HbA1c, mmol/mol 36,4±6,9 34,6±6,4 <0,001 55,2±15,0 50,8±6,9 <0,001 35,3±3,9 33,7±4,3 <0,001 <0,001 <0,001 

GGT, µkat/l 0,48±0,57 0,36±0,35 <0,001 0,75±0,95 0,57±0,62 <0,001 0,47±0,53 0,35±0,32 <0,001 <0,001 0,069 

GOT, µkat/l 0,41±0,21 0,61±0,31 <0,001 0,46±0,20 0,75±0,31 <0,001 0,40±0,21 0,61±0,31 <0,001 0,055 0,061 

GPT, µkat/l 0,50±0,35 0,68±0,46 <0,001 0,63±0,38 0,97±0,56 <0,001 0,49±0,35 0,66±0,44 <0,001 <0,001 0,015 

AP, µkat/l 1,09±0,30 1,05±0,27 <0,001 1,06±0,31 1,03±0,26 0,330 1,09±0,30 1,05±0,27 <0,001 0,516 0,989 

Daten sind angegeben als Mittelwert±Standardabweichung für die gesamte Kohorte (n=697) vor und nach dem Fasten, sowie unterteilt nach T2DM (n=38) und nicht-T2DM 

(n=659).  

FLI, Fettleberindex; LF, Langzeitfasten; T2DM, Typ-2-Diabetiker; BMI, Body-Mass-Index; TG, Triglyzeride; TC, Gesamtcholesterin; LDL-C, Low-Density-Lipoprotein-

Cholesterin; HDL-C, High-Density-Lipoprotein-Cholesterin; HbA1c, glykiertes Hämoglobin; GOT, Glutamat-Oxalacetat-Transaminase; GPT, Glutamat-Pyruvat-Transaminase; 

GGT, Gamma-Glutamyl-Transferase; AP, Alkalische Phosphatase. Adaptiert von Drinda et al. (2). 
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Abbildung 3. FLI-Werte vor und nach dem LF in der gesamten Kohorte (n=697; A), bei 38 

Probanden mit T2DM (B) und 659 Probanden ohne T2DM (C).  

FLI, Fettleberindex; LF, Langzeitfasten; T2DM, Typ-2-Diabetiker. Adaptiert von Drinda et al. (2). 

 

Längeres Fasten reduzierte den FLI stärker (r=-0,20; p<0,001). Eine signifikante Korrelation 

des FLI wurde zudem mit dem BMI (r=-0,14; p<0,001), Bauchumfang (r=0,29; p<0,001), GGT 

(r=0,47; p<0,001), GOT (r=-0,10; p=0,012), AP (r=0,18; p<0,001), TC (r=0,29; p<0,001) und 

TG (r=0,62; p<0,001) dokumentiert. Dagegen korrelierte der FLI nicht mit GPT, Glukose und 

dem HbA1c-Wert.  

 

BD-Studie: 

Eine Kohorte aus 1610 Probanden wurde anhand der BD-Werte zu Beginn nach internationalen 

Richtlinien (31) in drei Gruppen eingeteilt (Abbildung 1): normotensiv, bei einem BD 

<140/<90 mmHg und ohne Einnahme von Antihypertonika (NT; n=920), hypertensiv bei einem 

BD ≥140/≥90 mmHg und ohne Einnahme von Antihypertensiva (HTNM; n=313) sowie 

medikamentös behandelte Hypertoniker bei Einnahme von Antihypertensiva (HTM; n=377) 

(3). In dieser Gruppe wurden folgende Medikationen dokumentiert: Angiotensin II Rezeptor 

Antagonisten n=180, Adrenozeptor-Blocker n=149, Diuretika n=129, Angiotensin-

konvertierende Enzyminhibitoren n=104, Calciumkanalblocker n=90 und Renininhibitoren 

n=4. Am häufigsten wurden Einzelmedikationen (44,8 %) eingenommen, gefolgt von der 

Einnahme zweier Wirkstoffe (38,7 %) und der Kombination von drei oder vier Wirkstoffen 

(16,5 %). 

Das Durchschnittsalter der Kohorte lag bei 55,4±13,3 Jahren (Tabelle 4). NT-Probanden waren 

signifikant jünger und überwiegend weiblich, wogegen die HTM-Gruppe am ältesten war und 

mehr Männer beinhaltete (je p<0,001). Die mittlere Fastendauer lag bei 10,1±4,1 Tagen.  

 



 

Tabelle 4. Demographische Daten der Kohorte (n=1610), anthropometrische Marker, BD-Werte, Parameter des Lipid- und 

Glukosestoffwechsels, Natrium und subjektives Wohlbefinden vor und nach dem LF, unterteilt nach NT-, HTNM- und HTM-Probanden. 

 Alle (n=1610) NT (n=920) HTNM (n=313) HTM (n=377) p-Wert  

 vorher nachher p-Wert vorher nachher p-Wert vorher nachher p-Wert vorher nachher p-Wert Vergleich 

vorher-

Werte 

Alter, Jahre 55,4±13,3 - - 51,3±13,3 - - 59,3±11,3 - - 62,3±10,7 - - <0,001abc 

Frauen, n (%) 955 (59,3) - - 630 (68,5) - - 167 (53,4) - - 158 (41,9) - - <0,001abc 

Fastendauer, Tage 10,1±4,1 - - 9,7±3,8 - - 10,6±4,3 - - 10,3±4,5 - - <0,001bc 

BMI, kg/m2 27,9±5,6 26,5±5,3 >0,001 26,3±4,8 25,0±4,5 >0,001 29,9±6,4 28,2±6,0 >0,001 30,3±5,4 28,8±5,1 <0,001 <0,001bc 

Gewicht, kg 81,1±19,2 77,0±18,2 >0,001 76,0±16,7 72,3±15,9 >0,001 87,3±21,7 82,2±20,7 >0,001 88,9±19,0 84,3±17,8 >0,001 <0,001bc 

Bauchumfang, cm 94,1±16,5 88,1±15,1 >0,001 88,6±14,4 83,0±13,2 >0,001 99,4±16,2 92,1±14,6 >0,001 103,2±16,0 97,2±14,6 >0,001 <0,001abc 

SBD, mmHg 126,2±18,6 119,7±15,9 >0,001 116,6±11,3 113,6±12,9 >0,001 145,5±15,3 128,8±15,9 >0,001 134,6±19,3 127,3±15,7 >0,001 <0,001abc 

DBD mmHg 81,4±11,1 77,6±9,8 >0,001 75,9±7,3 74,0±8,1 >0,001 92,5±9,4 83,7±9,8 >0,001 86,0±11,0 81,3±10,0 >0,001 <0,001abc 

Puls, Schläge/min 70,7±10,7 71,0±11,6 0,18 70,2±10,4 71,2±12,4 0,004 72,6±10,7 73,0±11,8 0,53 70,2±11,4 68,9±11,3 0,002 0,002ab 

TG, mmol/l 1,54±0,81 1,11±0,34 >0,001 1,36±0,65 1,05±0,32 >0,001 1,70±0,89 1,17±0,33 >0,001 1,85±0,98 1,21±0,37 >0,001 <0,001abc 

TC, mmol/l 5,54±1,13 4,92±1,14 >0,001 5,51±1,10 4,91±1,11 >0,001 5,81±1,15 5,07±1,17 >0,001 5,39±1,17 4,79±1,19 >0,001 <0,001ab 

LDL-C, mmol/l 3,47±1,03 3,18±1,12 >0,001 3,42±0,99 3,13±1,08 >0,001 3,69±1,07 3,37±1,16 >0,001 3,40±1,09 3,15±1,18 >0,001 0,01ab 

HDL-C, mmol/l 1,55±0,46 1,32±0,38 >0,001 1,61±0,47 1,39±0,39 >0,001 1,55±0,47 1,28±0,38 >0,001 1,39±0,40 1,19±0,30 >0,001 <0,001ac 

Glukose, mmol/l 5,39±1,09 4,71±1,17 >0,001 5,11±0,75 4,58±1,15 >0,001 5,60±1,07 4,75±1,07 >0,001 5,89±1,51 4,97±1,23 >0,001 <0,001abc 

Hba1c, mmol/mol 36,1±0,2 34,6±0,1 >0,001 34,6±0,2 33,3±0,2 >0,001 36,8±0,4 35,2±0,4 >0,001 39,0±0,4 34,6±0,4 >0,001 <0,001abc 

Natrium, mmol/l 140,1±2,9 139,0±2,6 >0,001 140,0±2,9 139,0±2,7 >0,001 140,2±2,2 139,0±2,4 >0,001 139,9±3,1 139,0±2,7 >0,001 0,47 

WHO-5, % 56,1±16,2 73,3±14,8 >0,001 56,2±16,1 73,2±14,9 >0,001 56,8±16,8 73,1±14,6 >0,001 55,4±15,9 73,6±14,9 >0,001 0,69 

Entspannungsniveau, 

0-10 Punkte 

4,9±2,2 7,8±2,0 >0,001 4,8±2,3 7,7±2,1 >0,001 4,8±2,1 7,8±2,1 >0,001 5,8±2,1 7,9±2,0 >0,001 0,06 

Daten sind angegeben als Mittelwert±Standardabweichung für die gesamte Kohorte (n=1610) sowie NT (n=920), HTNM (n=313) und HTM (n=377) vor und nach dem Fasten. 

Unterschiede zu Fastenbeginn sind gezeigt als: a, p<0,05 HTNM versus HTM; b, p<0,05 HTNM versus NT; c, p<0,05 HTM versus NT. Die Berechnung der p-Werte erfolgte 

mittels der Methode der kleinsten Quadrate eines linearen gemischten Modells adjustiert für Zeitpunkt und Messwiederholungen.  

BD, Blutdruck; LF, Langzeitfasten; NT, normotensiv; HTNM, nicht-medikamentös behandelte Hypertoniker; HTM, medikamentös behandelte Hypertoniker; BMI, Body-Mass-

Index; SBD, systolischer Blutdruck; DBD, diastolischer Blutdruck; TG, Triglyzeride; TC, Gesamtcholesterin; LDL-C, Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin; HDL-C, High-

Density-Lipoprotein-Cholesterin; HbA1c, glykiertes Hämoglobin; WHO-5, WHO-5-Wohlbefindens-Index. Adaptiert von Grundler et al. (3) 
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Die NT-Gruppe fastete etwas kürzer, hatte ein niedrigeres Ausgangsgewicht und einen 

geringeren BMI als die HTNM- und HTM-Gruppe (je p<0,001). Der Bauchumfang war in der 

NT-Gruppe am geringsten und in der HTM-Gruppe am größten (p<0,001; Tabelle 4). Der BD 

der NT-Gruppe lag zu Beginn bei 116,6±11,3/75,9±7,3 mmHg, für die HTNM-Gruppe 

signifikant höher bei 145,5±15,3/92,5±9,4 mmHg und für die HTM-Gruppe bei 

134,6±19,3/86,0±11,0 mmHg (p<0,001; Tabelle 4). TG, Glukose, und HbA1c zeigten die 

niedrigsten Werte für die NT-Gruppe und die höchsten Werte für die HTM-Gruppe (je 

p<0,001). Dagegen wies die HTM-Gruppe im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen das 

niedrigste HDL-C (p<0,001) auf und hatte zudem signifikant niedrigeres TC (p<0,001) und 

LDL-C (p=0,01) als die HTNM-Gruppe. Es wurde eine vermehrte Einnahme von Lipidsenkern 

in der HTM-Gruppe (31,8 %) im Gegensatz zur HTNM- (9,3 %) und NT-Gruppe (6,6 %) 

dokumentiert. Natriumspiegel waren bei allen vergleichbar und der Puls in der HTNM-Gruppe 

moderat erhöht (p=0,002; Tabelle 4). 

In der Kohorte wurde eine signifikante Reduktion des BD während des Fastens von 

126,2±18,6/81,4±11,0 mmHg zu 119,7±15,9/77,6±9,8 mmHg (p<0,001), mit vergleichbaren 

Ergebnissen für Männer und Frauen, dokumentiert. In der NT-Gruppe wurde eine mittlere BD-

Reduktion um 6,5/3,8 mmHg beobachtet, die sich ab dem achten Fastentag signifikant vom 

Ausgangswert unterschied (SBD: p=0,007; DBD: p=0,006; Abbildung 4A, 4D). Die HTNM-

Gruppe erfuhr die stärkste BD-Reduktion um durchschnittlich 16,7/8,8 mmHg, welche bereits 

ab dem ersten Fastentag signifikant war (SBD: p<0,001; DBD: p<0,001; Abbildung 4B, 4E). 

Insgesamt 190 der 313 HTNM-Probanden (60,7 %) hatten am Ende des Fastens einen BD 

innerhalb der Norm. In der HTM-Gruppe wurde eine BD-Reduktion von durchschnittlich 

7,3/4,7 mmHg erreicht (Abbildung 4C, 4F). Hierbei unterschieden sich der SBD am fünften 

(p<0,001) und der DBD am dritten Fastentag signifikant (p<0,001) vom Ausgangswert. 

Während des Fastens wurde die antihypertensive Medikation nach Bedarf adaptiert, so dass 

23,6 % der Probanden die Einnahme stoppten und 43,5 % reduzierten. Bei 19,4 % blieb sie 

unverändert, bei 1,6 % wurde die Wirksubstanz ausgetauscht und bei 3,2 % aufgrund 

unzureichender Medikation vor dem Fasten erhöht. Die Dokumentation der BD-Medikation 

fehlte bei 8,7 % der Probanden. 

Sowohl für die HTNM- als auch die HTM-Gruppe führte längeres Fasten zu einer stärkeren 

Senkung des BD in den Normbereich. Außerdem war für beide Gruppen während des Fastens 

eine exponentielle Abnahme des BD mit Annäherung an einen unteren Grenzwert sichtbar. 

Horizontale Asymptoten lagen für die HTNM-Gruppe bei 126,0±1,0/82,6±0,4 mmHg und für 

die HTM-Gruppe bei 123,2±2,6/80,1±0,6 mmHg (p<0,001).  
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Abbildung 4. Veränderung des SBD und DBD während dem LF für NT (A, D), HTNM (B, E) 

sowie HTM (C, F). Generelle Veränderungen, reflektiert durch gleitende Mittelwerte, sind als 

gestrichelte Linien dargestellt. Einzelne BD-Verläufe sind als graue Linien gezeigt. Farblich abgesetzt 

sind Subgruppen: 74 NT-Probanden mit einem initial niedrigem BD (<100/60 mmHg) sind in Blau 

dargestellt; 76 HTNM-Probanden mit den höchsten Ausgangswerten (>160/90 mmHg) sind in Rot 

dargestellt; 89 HTM-Probanden, die ihre Medikation stoppten, sind in Orange dargestellt.  

NT, normotensiv; HTNM, nicht-medikamentös behandelte Hypertoniker; HTM, medikamentös 

behandelte Hypertoniker; SBD, systolischer Blutdruck; DBD, diastolischer Blutdruck; LF, 

Langzeitfasten. Adaptiert von Grundler et al. (3). 

 

In Subgruppen wurde der Einfluss des LF auf die Höhe der BD-Reduktion je nach 

Ausgangswert untersucht. Bei 76 HTNM-Probanden mit initialen BD-Werten >160/90 mmHg 

wurde die stärkste BD-Senkung um 23,1/13,0 mmHg (p<0,001) beobachtet 

(Abbildung 4B, 4E). Bei NT-Probanden mit einem BD >100/60 mmHg und <120/80 mmHg 

war keine Änderung erkennbar, wohingegen der BD bei 74 überwiegend weiblichen NT mit 

einem initial niedrigem BD <100/60 mmHg während des Fastens um 7,3/3,1 mmHg stieg 

(p<0,001; Abbildung 4A, 4D). HTM-Probanden, die ihre Medikation beibehielten (n=73), 

reduzierten den BD um 8,7/5,1 mmHg. Diejenigen, die die Medikation stoppten (n=89), 

reduzierten den BD um 1,3/2,7 mmHg (Abbildung 4C, 4F). 

Darüber hinaus senkte Fasten das Gewicht signifikant von 81,1±19,2 kg auf 77,0±18,2 kg 

(p<0,001). Der Bauchumfang verminderte sich um 5,5±3,8 cm (p<0,001; Tabelle 4).   
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Unerwünschte Nebenwirkungen: 

Während der einjährigen Observationsstudie traten bei 23 der 1780 Probanden unerwünschte 

Nebenwirkungen auf. Dazu zählten: Herzrhythmusstörungen n=5, Hyponatriämie n=4, 

Schwindel n=4, Ekzem n=3, Hospitalisierung n=3, Erbrechen n=2, Hypoglykämie n=2, 

Hypokaliämie n=2, Ausbruch einer Infektion, Gichtanfall, Hyperventilation, krampfartige 

Bauchschmerzen, Pleuropneumonie, Sehstörungen, Synkope, Tetanie, Zahnfleischbluten (je 

n=1). Zwei Probanden mussten das Fasten aufgrund unerwünschter Ereignisse vorzeitig 

beenden (1-3).  

 

Subjektives Wohlergehen: 

Insgesamt wurde eine Verbesserung des subjektiven Wohlergehens der Probanden 

dokumentiert (1, 3). Das emotionale Wohlbefinden, welches mittels numerischen Skalen von 

0 bis 10 Punkten erfasst wurde, erhöhte sich im Fasten von 6,2±0,1 Punkte auf 7,6±0,1 Punkte 

und das körperliche Wohlbefinden von 5,8±0,1 Punkte auf 7,4±0,1 Punkte (je p<0,001) (1). Der 

WHO-5 stieg um 30,7 % (p<0,001) und das Entspannungsniveau, das ebenfalls mittels 

numerischer Skala von 0 bis 10 Punkten erfasst wurde, stieg um 2,9 Punkte (p<0,001; 

Tabelle 4) (3). 

 

 

1.6 Diskussion 

Die vorliegende Arbeit untersuchte die Auswirkungen eines medizinisch begleiteten LF auf 

kardiovaskuläre und metabolische Risikofaktoren in einer einjährigen, prospektiven 

Observationsstudie. Die Ergebnisse dieser großen Studienpopulation zeigten eine signifikante 

Reduktion des Körpergewichts und Bauchumfangs (1). Zudem verbesserten sich TG, TC, 

LDL-C, Blutglukose und HbA1c-Werte (1). Der FLI, ein Indikator der NAFLD, sank bei 

Probanden mit und ohne T2DM signifikant (2). Außerdem reduzierte sich der BD bei 

unbehandelten und medikamentös behandelten Hypertonikern (3). 

Viszerale Adipositas, Dyslipidämie, Hyperglykämie und Insulinresistenz sind maßgebliche 

Risikofaktoren für die Entstehung kardiovaskulärer Krankheiten (28, 41) und einer NAFLD, 

die als hepatische Manifestation des metabolischen Syndroms bezeichnet wird (23). Die 

vorliegenden Ergebnisse zeigten eine positive Beeinflussung einzelner Risikofaktoren durch 

das LF, wodurch eine präventive Wirkung vermutet werden kann (1-3). Übergewicht und die 

daraus resultierende Dysfunktion des Fettgewebes sind ein zentraler Ausgangspunkt (23, 41). 

LF senkte Körpergewicht und BMI signifikant mit erwartungsgemäß stärkerer Reduktion bei 
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längerem Fasten (1). Ein moderater Gewichtsverlust von 5–10 % beeinflusst das Auftreten 

adipositasbedingter Komorbiditäten positiv (42) und konnte durch LF größtenteils erreicht 

werden (1). Die Reduktion des Bauchumfangs (1), spiegelte eine Abnahme des metabolisch 

aktiven, viszeralen Bauchfettes wider und ist mit einer Risikoreduktion für kardiovaskuläre 

Ereignisse verbunden (27). Einarmige Interventionsstudien, die ebenfalls das hier untersuchte 

Fastenprogramm verwendeten, bestätigten diese Beobachtungen bei 109 überwiegend 

Stoffwechselgesunden, die 7–13 Tage fasteten (43) und bei 16 gesunden Männern, die zehn 

Tage fasteten (44). Im Einklang waren auch die Ergebnisse eines siebentägigen Buchinger 

Fastens in einer randomisierten kontrollierten Studie bei 32 T2DM (18).  

Lipidstoffwechselstörungen führen zu arteriosklerotischen Veränderungen, erhöhen das Risiko 

von Fetteinlagerungen in der Leber und können zur BD-Erhöhung beitragen (23, 30). Durch 

die Unterbrechung der Nahrungszufuhr wurde ein prompter Abfall der TG beobachtet (1). 

LDL-C und TC sanken abhängig von der Fastenlänge (1). Der LDL-C/HDL-C-Quotient blieb 

konstant (1). Insgesamt deutete das Lipidprofil auf ein reduziertes atherogenes Risiko nach dem 

Fasten (29). Überdies wurde gezeigt, dass zehntägiges Fasten einen Marker für oxidative 

Schäden an Lipiden (Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen) senkte (43, 45). Vorliegend, 

wurde außerdem ein positiver Einfluss auf den Glukosestoffwechsel beobachtet (1). Dabei sank 

die Blutglukose unabhängig von der Fastenlänge auf einen unteren Grenzwert und der HbA1c-

Wert wurde reduziert (1). Der günstige Einfluss des LF auf kardiovaskuläre und metabolische 

Risikofaktoren wurde bei T2DM (18) und Gesunden (43) gezeigt und wird außerdem gestützt 

durch die Ergebnisse eines zehntägigen, prospektiven, unkontrollierten Wasserfastens von acht 

Gesunden, deren Metabolitenprofil im Plasma bestimmt wurde (46). Eine einarmige 

Interventionsstudie bei 19 Probanden mit metabolischem Syndrom, die zwölf Wochen lang das 

Essen auf zehn Stunden am Tag begrenzten, erfuhren zwar signifikante Abnahmen des 

Gewichts, Bauchumfangs, TC und LDL-C, konnten aber TG und Glukoseparameter nicht 

beeinflussen (47).  

Unter Berücksichtigung des Nachweises von Acetoacetat im Urin (1), dokumentierten die 

präsentierten Ergebnisse die Umschaltung in den Fastenstoffwechsel (8). In Übersichtsarbeiten 

sind die Wirkungen der Ketonkörper, insbesondere des β-Hydroxybutyrats, auf Signalwege 

beschrieben, die in Zell- und Tierstudien gefunden wurden und zu gesundheitsfördernden 

Wirkungen führen können (4, 48). Des Weiteren wurde ein Absinken des Insulinspiegels 

gezeigt (44). Ein kontrollierter Tierversuch mit genetischen T2DM-Mäusen (n=15) zeigte, dass 

sechs bis acht Zyklen einer viertägigen fasten-nachahmenden Diät (fasting mimicking diet; 

FMD; erster Tag 50 %-ige Kalorienreduktion [calorie restriction, CR] gefolgt von 90 %-iger 
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CR, kohlenhydrat- und proteinarm) und anschließender siebentägiger ad libitum Fütterung die 

Insulinsensitivität und β-Zellfunktion verbesserten (49). 

LF zeigte in der vorliegenden Arbeit Wirkungen bei Kranken. So wurde die Anzahl an Personen 

mit manifester Fettleber gesenkt (2). Dies galt auch für T2DM, die zu Beginn in erhöhtem Maße 

eine NAFLD aufwiesen (2). Auffällig war, dass die FLI-Reduktion bei T2DM, trotz ähnlicher 

Fastenlänge, signifikant stärker ausfiel. Im Vergleich mit den Nicht-T2DM konnten T2DM 

Körpergewicht, Bauchumfang, Blutglukose, HbA1c-Werte und TG deutlicher senken (2). 

Diese Verbesserungen sind besonders für T2DM wünschenswert (50). In einer randomisierten 

kontrollierten Studie mit NAFLD-Patienten zeigten sich nach 4 und 12 Wochen bei 

alternierendem, umtägigen Fasten (alternate day fasting, ADF; 75 %-ige CR am Fasttag; n=90) 

Senkungen der TC- und TG-Spiegel. In der Gruppe, die die tägliche Nahrungsaufnahme auf 

acht Stunden begrenzte (n=95), reduzierten sich nur die TG-Spiegel. Die Lebersteifigkeit, 

gemessen mittels Elastographie, wurde weder in den Interventionsgruppen noch in der 

Kontrollgruppe (20 %-ige CR) beeinflusst (51). Dagegen zeigte eine wöchentliche FMD 

(70 %-ige CR, kohlenhydrat- und proteinarm) im Wechsel mit ad libitum Fütterung über 

acht Wochen, bei genetischen T2DM-Mäusen (n=8), eine signifikante Reduktion des 

Fettgehalts in der Leber anhand histologischer Befunde im Gegensatz zur ad libitum gefütterten 

Kontrollgruppe (52). Die fasten-induzierte β-Oxidation und Ketogenese könnte zur Entfettung 

der Leber beitragen (8, 52).  

Auch Hypertoniker konnten durch LF den BD klinisch wirksam, in nicht-linearer Weise 

abhängig von der Fastenlänge, normalisieren (3). Besonders hervorzuheben ist, dass 164 der 

377 HTM-Probanden ihre Medikation reduzierten und 89 stoppten. Trotzdem wurde ein BD 

<140/90 mmHg bei 70,3 % am Fastenende erreicht (3). Außerdem erfuhren HTNM-Probanden 

mit den höchsten Ausgangswerten die stärkste Reduktion. Insgesamt 60,7 % der HTNM-

Probanden normalisierten am Ende des Fastens ihren BD (3). Im Gegensatz hierzu unterlagen 

NT-Probanden nur geringfügigen Änderungen und Probanden mit initial niedrigem BD 

steigerten diesen (3). In einer älteren, unkontrollierten Beobachtungsstudie bei 124 nicht-

medikamentös behandelten Hypertonikern von denen 43 adipös und 81 nicht adipös waren und 

die 14,7 bzw. 12,9 Tage nach der Buchinger Methode fasteten, wurde jeweils eine BD-

Reduktion um 34/17 mmHg festgestellt (16). Eine weitere unkontrollierte Studie über 

elftägiges Wasserfasten bei 174 Hypertonikern, von denen 6,3 % Antihypertensiva einnahmen 

und stoppten, dokumentierte eine BD-Senkung um 37/13 mmHg. Zudem zeigten Hypertoniker 

mit einem initialen BD >180/110 mmHg die stärkste Reduktion um 60/17 mmHg (53). In der 

vorliegenden Observationsstudie profitierten besonders Personen mit hohen FLI- bzw. BD-
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Werten vom LF. Längere Fastenperioden waren effektiver (2, 3). Dies lässt vermuten, dass 

Personen mit Übergewicht und metabolischen Beeinträchtigungen ihren Gesundheitszustand 

zumindest kurzfristig verbessern können (2, 3).  

Lebensstilmodifikationen werden zur Behandlung und Prävention kardiovaskulärer 

Erkrankungen (54) sowie NAFLD empfohlen (48, 55). LF wird diesen Empfehlungen teils 

gerecht durch Reduktion des Körpergewichts und Bauchumfangs, den währenddessen 

eingeschränkten Alkohol- und Salzkonsum, sowie die Entspannungsförderung (1-3). 

Außerdem entspricht das untersuchte Fastenprogramm den Empfehlungen von 30 Minuten 

Bewegung am Tag (56). Körperliche Aktivität per se zeigte in einer Metaanalyse von 

16 Studien mit 706 Probanden, darunter 639 adipösen NAFLD-Patienten, eine Senkung des 

Leberfettgehalts um 2,4 % (95 %-Konfidenzintervall [KI]: -3,13 bis -1,66) (57). Eine weitere 

Metaanalyse von fünf randomisierten kontrollierten Studien, die 229 Probanden mit erhöhtem 

BD untersuchten, ergab, dass körperliche Aktivität den BD um 8,2/4,1 mmHg (95 %-KI: 

SBD, -10,9 bis -5,5; DBD, -6,3 bis -1,9) senkte (58). 

Ein zugelassenes Medikament gibt es für NAFLD derzeit nicht (36). Ein Geeignetes sollte 

Wirkmechanismen gegen leber-spezifische Veränderungen, kardiovaskuläre Komplikationen 

und T2DM vereinen (59). LF beeinflusst einige Ziele antihypertensiver Wirkstoffe (3). Eine 

erhöhte Natriurese aufgrund renaler Elimination anionischer Ketonkörper findet in den ersten 

Fastentagen statt, bis die Natriumionen nach Einsetzen der Glukoneogenese in der Niere durch 

Ammoniumionen ersetzt werden (60). Eine Erhöhung des atrialen natriuretischen Peptids, 

einhergehend mit gesteigerter Natriurese, wurde bei 25 adipösen Hypertonikern am vierten von 

zehn Fastentagen im Rahmen einer kontrollierten Interventionsstudie (500 kcal/Tag), 

beobachtet (61). Die daraus resultierende Reduktion des Plasmavolumens (62) begründet, 

weshalb Diuretika routinemäßig abgesetzt werden (6). Fasten hat Einfluss auf das vegetative 

Nervensystem (63). Eine unkontrollierte Interventionsstudie, an der 16 Personen mit 

metabolischem Syndrom teilnahmen, zeigte, dass bei einem 16-tägigen Fasten (230 kcal/Tag) 

die Adrenalinspiegel am zweiten Tag vorübergehend erhöht waren und anschließend unter 

Ausgangsniveau absanken. Die Noradrenalinspiegel sanken unmittelbar mit transientem 

Anstieg am vierten Tag (64). Ratten, die einem ADF für sechs Monate unterzogen wurden 

(n=8), zeigten in einem Stresstest niedrigere Adrenalin- und Noradrenalinspiegel als die 

ad libitum gefütterte Kontrollgruppe (65). Ein Anstieg der parasympathischen Aktivität wurde 

im Tierversuch an Ratten (n=12), von denen die Hälfte eine 40 %-ige CR und die anderen ein 

ADF über acht Wochen machten, durch Messung der Herzraten- und DBD-Variabilität, gezeigt 

(66). Ein zugrundeliegender Mechanismus könnte die erhöhte Expression des Brain-derived 
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neurotrophic factor (BDNF) infolge der Aktivierung durch β-Hydroxybutyrat sein, wie es in 

kortikalen Nervenzellen nachgewiesen wurde (67). Eine intrazerebroventrikuläre Infusion von 

BDNF beeinflusste die Herzrate durch Erhöhung der parasympathischen Aktivität im 

Hirnstamm bei Mäusen (n=24) (68). Der Gewichtsverlust könnte durch Reduktion der 

Fettmasse Einfluss auf ektopische Fettansammlungen der Nieren sowie Blutgefäße haben, die 

durch mechanischen Druck und Freisetzung proinflammatorischer Adipokine zur BD-

Steigerung beitragen (69). Außerdem könnte die metabolische Aktivität des Fettgewebes 

moduliert werden und ein Adiponektinanstieg zu einer Vasodilatation führen (70, 71). Eine 

kontrollierte Studie an Ratten (n=15) wies eine Steigerung des Adiponektins bei ADF über drei 

Monate nach (72), ebenso bei Mäusen, die entweder ADF (75 %-, 85 %- oder 100 %-ige CR 

am Fasttag) oder eine 25 %-ige CR über vier Wochen (je n=6) machten (73). Zusätzlich senkte 

ein achttägiges Buchinger Fasten in einer explorativen, kontrollierten Studie bei 36 Probanden 

die Leptinspiegel um 58 % (22). Somit könnten BD-steigernde Effekte durch erhöhtes Leptin, 

wie die Aktivierung des sympathischen Nervensystems und die Ausschüttung von Aldosteron, 

reduziert werden (74). Des Weiteren wurde in einer Querschnittstudie bei 17 Frauen in der 

Menopause, die eine 13-wöchige CR auf 600 kcal/Tag mit Gewichtsverlust >5 % durchgeführt 

hatten, die Senkung einzelner Bestandteile des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems 

beobachtet (75). Dies zeigte auch eine einarmige Interventionsstudie, bei der 16 Adipöse eine 

40 %-ige CR über fünf Wochen durchführten (76). Ferner könnte die Senkung der 

Insulinspiegel durch das LF (44) die anti-natriuretischen Effekte einer Hyperinsulinämie 

aufheben (77). 

In der vorliegenden Arbeit traten unerwünschte Nebenwirkungen bei etwa 1 % der großen 

Studienpopulation auf. Hypoglykämien oder Anzeichen von zu niedrigem BD, wie zum 

Beispiel Schwindelgefühl, waren selten (1-3). Das moderate Absinken der Natriumspiegel 

könnte neben der fasteninduzierten Natriurese zu Beginn durch die verminderte Salzzufuhr 

währenddessen bedingt sein (1, 3). Die Ketosurie wird zudem für den Anstieg der Harnsäure 

verantwortlich gemacht, da sie deren renale Ausscheidung hemmt (60), wie die intravenöse 

Verabreichung der Ketonkörper bei Gesunden (n=4) zeigte (78), ohne dabei vermehrt 

Gichtanfälle beim Fasten auszulösen (1). Von Bedeutung ist die erhöhte Blutungsneigung mit 

verlängerter Gerinnungszeit (1). Vorliegend wurde eine Abnahme der Zellzahlen von 

Leukozyten und Thrombozyten beobachtet (1). Es gibt Hinweise auf einen transienten Abfall. 

Bei zweimal im Monat durchgeführter, viertägiger FMD, gefolgt von ad libitum Fütterung ab 

einem Alter von 16 Monaten, wurde bei Mäusen (n=6–12) beobachtet, dass die altersbedingte 

Abnahme der Blutbildung unterbrochen wurde und es zu einem Anstieg der Leukozyten, 
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Thrombozyten, und Erythrozyten kam (79). Die Studie beschrieb außerdem, dass die 

Lebergröße abnahm und die GPT vorübergehend anstieg, jedoch 24 Stunden nach 

Nahrungswiedereinführung eine Regeneration dokumentiert wurde (79). Der hier beobachtete 

moderate Anstieg der Leberenzyme GOT und GPT (1) wurde in älteren, unkontrollierten 

Beobachtungen bei 88 Adipösen, die ein Wasserfasten für 35 Tage durchführten, festgestellt 

und auf eine erhöhte Transaminierungsaktivität zurückgeführt (80). LF steigerte in der 

vorliegenden Observationsstudie das Wohlergehen (1, 3) und die Ergebnisse konnten in zwei 

weiteren Kohorten repliziert werden (43, 44). Bei 36 Personen mit chronischem 

Schmerzsyndrom konnte nach achttägigem Buchinger Fasten ebenfalls ein Stimmungsanstieg 

mittels visueller Skala beobachtet werden (22). 

Der größte limitierende Faktor für die Interpretation der vorliegenden Daten ist das 

beobachtende Studiendesign, trotz der hohen Teilnehmerzahl (1). Eine Trennung der rein 

fasteninduzierten Effekte von den kurbedingten Effekten, wie Bewegung und Erholung ist 

dadurch nicht möglich. Randomisierte kontrollierte Studien sind notwendig, um die 

Beobachtungen wissenschaftlich zu untermauern. Hierbei sollte die Nachhaltigkeit der 

kurzfristig erreichten Wirkungen in Langzeitstudien untersucht werden (2, 3). Der FLI dient als 

Surrogatmarker und sollte durch präzise Fettleber-Bestimmungsmethoden geprüft bzw. ersetzt 

werden (2). Außerdem wurde der BD zwar täglich, jedoch nur einmalig gemessen (1, 3). Bereits 

bestehende Medikationen wurden ohne Verblindung oberflächlich erfasst, so dass nur 

semiquantitative Auswertungen möglich waren (1, 3). Die Studie wurde in einer spezialisierten 

Fastenklinik durchgeführt und die Teilnehmenden fasteten auf eigenen Wunsch (1). Damit 

besteht bezüglich der Compliance ein Bias (1). Die erzielten Ergebnisse sind somit nicht 

unmittelbar auf das LF im Allgemeinen übertragbar (1-3). 

Zusammenfassend deuten die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit auf eine Verbesserung 

kardiovaskulärer und metabolischer Risikofaktoren, wie Gewicht, Bauchumfang, TG, TC, 

LDL-C, Blutglukose und HbA1c hin. Dabei scheinen Gesunde und Kranke vom LF zu 

profitieren, wie die Reduktion des FLI bei T2DM und die BD-Senkung bei Hypertonikern 

zeigte. Unerwünschte Nebenwirkungen wurden selten beobachtet und das subjektive 

Wohlergehen gesteigert. LF könnte somit ein vielversprechender, komplementärmedizinischer, 

nicht-pharmakologischer Ansatz zur Prävention und unterstützenden Therapie 

übergewichtsbedingter Gesundheitsprobleme wie NAFLD und Hypertonie sein. In weiteren, 

möglichst randomisierten kontrollierten Langzeitstudien sollten die vielfältigen 

Wirkmechanismen eruiert werden.  
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