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Kurz- und langfristige Anpassungen
Auswirkungen des Fastens
auf den Stoffwechsel und den Korper
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Fasten fiihrt zu einer Reihe von physiologischen Umstellungen und Stoffwechselanderungen.

Diese Anpassungsmechanismen sorgen dafiir, dass die Produktion der Energie fiir den Zell-

stoffwechsel aller vitalen Organe sichergestellt wird. Normalgewichtige Menschen haben

Reserven fiir 50 bis 70 Tage, sofern auf eine gute Hydrierung geachtet wird.

Energiezufuhr

Die grossere Effizienz (Kalorien pro Gramm) der
Energiespeicherung von Fett gegeniiber Kohlenhy-
draten und Proteinen spielt bei Tieren, die sich be-
wegen miissen, eine entscheidende Rolle. Der Mensch
hat als Jager und Sammler iiberlebt, und auch bei ihm
war die Mobilitdt ein kritischer Faktor im Konkur-
renzkampf mit wilden Tieren. Die Energiespeiche-
rung in Form von Triglyzeriden im Fettgewebe war
fiir das Uberleben des Menschen zwingend erforder-
lich (1, 2).

Die erste Prioritat beim Essen ist das Bereitstellen von
Energiesubstraten fiir die metabolischen Bediirfnisse
unter Einsparung der endogenen Brennstoffe. Die
zweite Prioritdt besteht im Aufbau der bescheidenen
Glykogenreserven in Leber und Muskulatur und um
die seit der letzten Mahlzeit abgebauten Proteine zu
ersetzen. Die dritte Prioritit ist die Umwandlung der
zu viel aufgenommenen Kalorien, egal ob sie aus
Kohlenhydraten, Proteinen oder Fett stammen, in
Triglyzeride und die Speicherung dieser Energie im
Fettgewebe.

Fastenstoffwechsel

Beim Fasten sind diese Priorititen umgekehrt. Der
Stoffwechsel schaltet von «dusserer» auf «innere» Er-
ndhrung um (3). Dabei bezeichnet man als Niichtern-
zustand (= der basale oder postabsorptive Zustand)
den Zeitpunkt, ab dem alle Nihrstoffe und Energie-
trager der letzten eingenommenen Mahlzeit absor-
biert sind und die Energieproduktion von endogenen
Energiereserven abhéngt (4).

Aufgrund der grossen Energiereserven (Tabelle 1)
und der metabolischen Anpassungen kann ein nor-
malgewichtiger Mensch 50 bis 70 Tage ohne Nah-
rungszufuhr iberleben. Ein 27-jahriger Mann ist
Rekordinhaber der wahrscheinlich ldngsten, gut do-
kumentierten Fastenperiode mit einem initialen Kor-
pergewicht von 207 Kilogramm, der iiber eine Zeit-
dauer von 382 Tagen ununterbrochenen Fastens 60%
seines Korpergewichts verlor (5).
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Tabelle 1:
Energiereserven bei einem 70 kg schweren
Mann (2)

Kilogramm | Kilokalorien

Fettgewebe Triglyzeride | 12 110 000
Muskelprotein 6 24000
Kohlenhydrate

Glykogen Muskel | 0,40 1600

Glykogen Leber 0,07 280

Blutglukose 0,02 80
Total 135 960

Hauptziele der metabolischen
Anpassungen

Gemiss Suter (4) sind es 3 wichtige Ziele:

1. Sicherstellung der Verfiigbarkeit von Glukose

2. Minimierung des Proteinkatabolismus

3. Optimierung der Stoffwechsellage zur addquaten
Energieproduktion.

Die Phasen des Fastens

Fiir eine detaillierte Darstellung verweise ich auf das
Kapitel «Physiologie des Fastens» von Francoise Wil-
helmi de Toledo (3). Sie unterscheidet 4 Phasen des
Fastens (Tabelle 2). Diese greifen ineinander und wei-
sen unterschiedliche Energiesubstrate auf. Wenn wir
nur die Nutzung der Brennstoffquelle betrachten,
konnen wir 3 Phasen unterscheiden: die postabsorp-
tive, die glukoneogenetische und die proteinsparende
Phase (Abbildung). Ist die Glukose aus der Erndahrung
in den ersten 24 Stunden des Fastens vollstindig aus
dem Magen-Darm-Trakt absorbiert, sinkt die Blut-
zuckerkonzentration um ca. 10 bis 15% (4). Das sig-
nalisiert den Abfall der Insulin- und die Zunahme der
Glukagonkonzentration im Blut. Glukagon stimuliert
die Freisetzung von Glukose aus den Glykogen-



speichern der Leber. Durch den Abfall der Insulin-
konzentration wird der Transport von Glukose in die
Skelettmuskulatur und Fettgewebe reduziert, so steht
geniigend Glukose fiir den Hirnstoffwechsel zur Ver-
fiigung (6). Bei einem Fastenzustand von mehr als
3 Wochen tragen nicht nur die Leber, sondern auch
die Nieren bis zu 50% zur Glukoneogenese bei.
Nach weitgehendem Verbrauch des Glykogens wer-
den verstarkt freie Fettsiuren aus dem Fettgewebe
freigesetzt. Daraus resultiert eine gesteigerte Keton-
korperproduktion. Ketonkorper (Acetessigsdure,
B-Hydroxybuttersiure und Aceton) werden in der
Leber gebildet, wenn die p-Oxidation, das heisst der
Abbau der Fettsduren, tiber dem Bedarf der Leber
liegt (4).

Fett — der Hauptbrennstoff
des Fastenstoffwechsels

Die Lipolyse und damit die Ketogenese beginnt sehr
frith, und ab dem 2. Tag des Fastens stellt Fett den
Hauptbrennstoff dar. Die Skelettmuskulatur, der
Herzmuskel und die Nierenrinde sind sofort in der
Lage, ihren Energiebedarf vor allem durch die Oxida-
tion von Fettsduren und Ketonkdrpern zu decken (3).
Im Gegensatz dazu benétigen die glukoseabhangigen
Gewebe wie Hirn, Nervengewebe, Erythrozyten und
Nierenmark lingere Zeit, um ihren Stoffwechsel auf
Ketonkorperverbrennung umzustellen.

In Tabelle 3 ist der quantitative 24-Stunden-Subst-
rat-Umsatz eines normalen Mannes nach kiirzerem
und lingerem Fasten dargestellt (2). Nach 5 bis 6 Wo-
chen des Fastens erreichen die Ketonkoérperkonzen-
trationen ein Plateau, und das Hirn braucht vorzugs-
weise Ketonkorper als Brennstoff und reduziert
entsprechend den Glukoseverbrauch auf etwa 40
Gramm. Der Nettoeffekt ist, dass der Kérper mehr
und mehr die Glukoneogenese reduziert und somit
die Muskulatur deutlich weniger glukoneogenetische
Aminosduren wie Glutamin und Alanin mobilisieren
muss (1, 2). Die Stickstoffausscheidung reduziert sich
von 12 Gramm auf 3 bis 4 Gramm pro 24 Stunden.
Das bedeutet, dass der Proteinabbau von taglich
75 Gramm auf 12 bis 20 Gramm abnimmt. Wiirde der
Proteinabbau unverdndert téglich 75 Gramm wie zu
Beginn betragen, wire eine Fastendauer von mehr als
4 Wochen lebensgefahrlich (3). So kann der Korper
bei einer Fastenperiode weiterhin die reichlich vor-
handene Energie aus dem Fett nutzen, wiahrend er das
notwendige Protein spart.

Fastenketose — nicht zu verwechseln mit
der diabetischen Ketoazidose

Auch bei normaler Nahrungszufuhr werden geringe
Mengen Kentonkorper gebildet. Die Plasmakonzen-
tration ist allerdings kaum messbar (< 0,1 mmol/l).
Von einer Fastenketose wird arbitrdr gesprochen,
wenn die Plasmakonzentration von Acetessigsdure
auf 1 mmol/lund diejenige von f-Hydroxybuttersaure
auf 2 bis 3 mmol/l ansteigen, was typischerweise am
2.bis 3. Fastentag der Fall ist (7). Ketonkorper konnen
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Tabelle 2:
Die 4 Phasen des Fastens (modifziert nach Wilhelmini de Toledo F [3])

Phase | oder Friihphase la: Glykogenverbrauch 24 — 48 Stunden

Ib: Substratgemisch aus ca. 75% Fett und 25% Glukose

Phase Il oder Eiweiss-
sparphase

Reduzierung des Proteinverbrauchs bis zu einem Substrat-
gemisch von 95% Fett und 5% Glukose

Schneller Proteinkatabolismus wahrend einiger Stunden

Phase Ill oder Spatph
ase 11l oter spatphase (pramortaler Proteinverlust)

Phase IV oder Aufbau Progrediente Wiederzufuhr von Nahrung (mindestens 4 Tage)

Phasen

Postabsorptiv Glukoneogenetisch Proteinsparend
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Abbildung 1: Brennstoffquellen (modifiziert nach Palmer BF et al. [6])

iiber die Lungen und den Urin ausgeschieden wer-
den. Der siissliche Acetongeruch kann in der Aus-
atemluft nach 3 bis 4 Tagen des Fastens wahrgenom-
men werden, und mittels Urinstix kann man vor
allem bei kohlenhydratrestriktiven Didten die Keton-
urie nachweisen und so die Didtadhirenz abschatzen.
Wenn gesunde Personen lingere Zeit fasten, steigt die
Plasmakonzentration der Ketonkdrper selten iiber
6 bis 8 mmol/l an, da durch die zunehmende Ammo-
niakbildung in den Nieren die Sdureausscheidungs-
kapazitit erh6ht wird und der zunehmende Keton-
korperverbrauch in den Nervenzellen als weiterer

Tabelle 3:
Quantitativer Substrat-Turnover in 24 Stunden bei einem normalen Mann
(modifiziert nach Cahill [2]).

Fasten 3 bis 4 Tage 5 bis 6 Wochen
Komponente Menge (g) Menge (g)
Hirn-Glukose-Verwendung 100 40
Hirn-Ketonkdrper-Verwendung 50 100
Splanchnikus-Glukose-Output 150 80
Muskelproteolyse 75 20
Fettgewebelipolyse 180 180
Splanchnikusketogenese 150 150
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Tabelle 4:

Fastenketose und diabetische Ketoazidose

Fastenketose Diabetische Ketoazidose
Blutzucker Tief normal Schwere Hyperglykdmie
Insulinkonzentration Physiologisch tief Schwer vermindert

Volumenstatus

Normale Hydrierung

Starke Volumendepletion

Ketonkdrperkonzentration

Leicht erhoht

Stark erhoht

Kompensationsmechanismus dient. Solange die Fliis-
sigkeitszufuhr gewdhrleistet ist, bleibt das Sdure-
Basen-Gleichgewicht erhalten, und es kommt nicht
zu einer gefihrlichen Azidose (3, 7).

Allerdings gibt es geschlechtsspezifische Unter-
schiede. Bei Frauen entwickelt sich die Fastenketose
schneller als bei Mannern. Wahrscheinlich ist dieser
Unterschied hormonell bedingt, da Ostrogene die Li-
polyse fordern. Zudem wird die Lipolyse bei Frauen
tiber B-adrenerge Rezeptoren mediiert, wihrend bei
Minnern nicht nur die B-adrenergen, sondern auch
die a-adrenergen Rezeptoren stimuliert werden, was
die Lipolyse abschwicht (6).

Die diabetische Ketoazidose ist eine durch Insulin-
mangel verursachte lebensbedrohliche Entgleisung
des Stoffwechsels, die zu einer Ubersduerung des Blu-
tes fithrt und vor allem bei Patienten mit Typ-1 Dia-
betes auftritt. Dabei kann die Plasmakonzentration
der Kentonkorper bis auf 20 mmol/l ansteigen (8).
Die Hyperglykdmie verursacht eine osmotische Diu-
rese mit schwerem Fliissigkeits- und Elektrolytver-
lust. Tabelle 4 stellt die Fastenketose und die diabeti-
sche Ketoazidose gegeniiber.

Korpergewicht

Mit einer Nulldiét, also totalem Fasten, kann der Ge-
wichtsverlust bei Médnnern in den ersten 5 bis 10 Ta-
gen bis zu 1,1 Kilogramm pro Tag betragen. Der Ge-
wichtsverlust nimmt mit der Dauer des Fastens ab
und stabilisiert sich bei etwa 0,4 Kilogramm pro Tag
am Ende des ersten Monats. Mit sogenannten Semi-
starvation-Didten mit einer Zufuhr von 400 bis 800
Kilokalorien pro Tag betrdgt der Gewichtsverlust

Tabelle 5:

lediglich 50% bis 80% im Vergleich zum totalen
Fasten (9). Médnner verlieren etwa 30% mehr Gewicht
als Frauen und adipose, schwerere Individuen mehr
als leichtere.

Wihrend der ersten 2 Wochen ist der Gewichtsver-
lust vor allem durch einen hohen Wasserverlust be-
dingt, prozentual tragen der Proteinverlust 6 bis 10%
und der Fettverlust 30 bis 50% zum Gewichtsverlust
bei. Diese initial schnelle Mobilisierung von Wasser,
vor allem aus dem Extrazelluldrraum, mit starker Zu-
nahme der Diurese, ist teilweise bedingt durch die
fehlende nutritive Natriumzufuhr und durch die fal-
lende Insulinplasmakonzentration, welche zu einer
Abnahme der renalen tubuldren Natriumresorption
fuhrt. Die langsamere Gewichtsabnahme in der Sta-
bilisierungsphase ist ausserdem auf den sich vermin-
dernden Energieumsatz zuriickzufithren. Der Ruhe-
energieumsatz sinkt nach lingerem Fasten um 25%
bis 35% (10).

Korperliche Auswirkungen des Fastens

Die Leere des Magens und der Blutzuckerabfall 16sen
schon nach wenigen Stunden im Hypothalamus eine
sympathikotone Stimulation mit Adrenalinausschiit-
tung aus. Diese sympathikoadrenerge Phase dauert
etwa 2 bis drei 4, bei nicht freiwilligem Fasten, also
ungewolltem Hungern, linger. Daran schliesst sich
eine parasympathisch betonte Phase an, mit allgemei-
ner Beruhigung, Pulsverlangsamung und Blutdruck-
verminderung (3). Gesunde normalgewichtige Men-
schen konnen ldngere Zeit fasten, ohne grossere
Symptome zu entwickeln. Entscheidend fiir die
Bestimmung einer angemessenen Fastendauer ist die
richtige Einschédtzung der substanziellen und vitalen
Energiereserven (Tabelle 1).

Je drastischer die Kalorienreduktion ist und je langer
das Fasten dauert, desto haufiger muss mit Neben-
wirkungen gerechnet werden. Der starke Wasserver-
lust fithrt dann tiber eine Verminderung des Plasma-
volumens zu einer potenziell gefahrlichen ortho-
statischen Hypotonie. Wenn das Fasten lidnger als
2 Monate dauert, kénnen sich eine normochrome,
normozytire Anidmie und eine Neutropenie ent-
wickeln. Die hdufigsten Nebenwirkungen bei einer
sehr stark kalorienreduzierten Fastendidt sind

Korperliche Symptome und Befunde bei Anorexia nervosa (modifiziert nach Kamber [11])

Haut Trockene, schuppige Haut, briichige Nagel, Haarausfall, Lanugobehaarung, Hypothermie,
Cutis marmorata, Akrozyanose, gelbliches Hautkolorit, Odeme

Mund / Rachen

Cheilitis, Karies, Sialadenitis, Parotisschwellung

Kardiovaskular

Hypotonie, Bradykardie, verlangerte QT-Zeit, linksventrikuldre Hypotrophie

Gastrointestinal

Magenentleerungsstérung, verminderte Darmmotilitét, Obstipation

Endokrinologisch

Low-T3-Syndrom, hypogonadotroper Hypogonadismus

Gynakologisch Oligo-, Amenorrhd

Muskuloskeletal Osteopenie, Osteoporose
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Hypotension, Kilteintoleranz, Euphorie, Verstop-
fung oder Durchfall, trockene Haut, diinnes Haar,
Animie, Menstruationsstérungen und eine Tendenz
zum langeren Schlafen (7).

Didten zur gewollten Gewichtsreduktion kénnen vor
allem bei jungen Frauen der Einstieg in eine chroni-
sche Essstorung sein und in einer Anorexia nervosa
enden. Hier kommt es zu einem enormen Gewichts-
verlust, und die korperlichen Symptome sind in
der Regel umso stirker ausgeprigt, je tiefer der
Body-Mass-Index ist (Tabelle 5). Deshalb miissen wie
bei jeder anderen medizinischen Disziplin die
Kontraindikationen fiir das Fasten berticksichtigt
werden (Tabelle 6).

Psychologische Auswirkungen
desFastens

Wie Brunnhuber und Somburg in einem sehr lesens-
werten Artikel schreiben (13), wird Fasten durch das
bewusste Erleben einer Veranderung in der Kontrolle
der Nahrungsaufnahme zu einer spezifisch mensch-
lichen Erfahrung. Fasten ist ein tief greifender innerer
Vorgang, eine innere Erfahrung, auch dann, wenn
Anpassungsleistungen versagen. Otto Buchinger
nannte diesen Vorgang «zu-sich-selbst-kommen»
(14). Fasten kann die Schlafqualitit, die Konzentra-
tionsfihigkeit, die Stimmung, das Schmerzerleben,
die Leistungsfahigkeit, die Wachheit oder die kogni-
tiven Reserven bei neurodegenerativen Erkrankun-
gen verbessern. Zudem wirkt Fasten anxiolytisch,
antidepressiv sowie positiv auf das Korperschema
(13).

Das klingt sehr schon. Aber es kann auch grosse
Probleme geben. Im wohl berithmtesten Semi-
starvation-Experiment von Ancel Keys in Minnesota,
bei dem 36 korperlich und geistig gesunde junge
Minner einem kontrollierten Hungerexperiment
ausgesetzt wurden, wurden die Auswirkungen eines
Gewichtsverlusts von 25% auch auf die Psyche detail-
liert beschrieben. Die Médnner berichteten von extre-
mer Depression, Reizbarkeit, einem Gefiihl der Ent-
behrung, und sie verloren jegliches Interesse an
Aktivititen. Ein Proband schnitt sich beim Holzha-
cken 3 Finger von seiner linken Hand ab. Er konnte
anschliessend nicht erklaren, ob das eine vorsatzliche
Selbstverletzung war, moglicherweise um den Hun-
gerschmerz zu iiberwinden, oder ob es das Ergebnis
einer Unfihigkeit war, normale Aufgaben mit unzu-
reichender Nahrung auszufithren (15).

Es ist also sehr wichtig, kontrolliertes Fasten medizi-
nisch zu iiberwachen und zu begleiten.

Noch etwas zur Hyperurikamie beim
Fasten

Beim Fasten kann die Harnsdure-Clearance um bis
zu 50% sinken, und die Harnsdurekonzentration in
Blut kann sehr stark ansteigen. Erfahrungsgemiss
fiihren diese hohen Harnsdurekonzentrationen im
Blut nur selten zu Gichtanféllen oder zur Bildung von
Nierensteinen (3). Warum? Der Urin-pH-Wert sinkt

Tabelle 6

Kontraindikationen fiir das Fasten (modifiziert nach Liitzner [12])

FASTEN

e Aktive Psychosen
e Schwangerschaft und Stillzeit

Absolute e Konsumierende Erkrankungen (aktive Tuberkulose, bdsartige Erkrankung)
e Erschopfungszustande, postoperative Mangelsituationen

Relative e Fehlende Gewichtsreserve

e |mmobilitét (kérperlich und geistig-seelisch)
e Depressionen (Major Depression)

e Fortgeschrittene koronare Herzkrankheit

e Rezidivierendes Ulcus ventriculi oder duodeni

e Antikoagulation mit Marcumar (nur unter strenger klinischer Kontrolle maglich)

in den frithen Stadien des Fastens, da die entstehende
Azidose die H+-Sekretion im distalen Nephron
stimuliert. Das erhoht das Risiko fiir die Ausfillung
von Harnsdure, da die Loslichkeit von Harnsdure in
saurem Urin abnimmt. Das Risiko fiir Gichtattacken
wird im Verlauf des Fastens allerdings durch mehrere
Faktoren reduziert. Erstens nimmt das Urinvolumen
durch die initial stark erh6hte Diurese zu und trigt so
dazu bei, dass die Harnsdurekonzentration unter
ihrem Loslichkeitsprodukt liegt. Zweitens, wenn die
B-Hydroxybuttersaure-Konzentration  ansteigt,
nimmt die Ausscheidung der Harnsdure in den Urin
ab, da beide Substanzen kompetitiv um die gleichen
Transportsysteme in der Niere kimpfen. Schliesslich
fithrt die Abnahme der Na+-Ausscheidung im
Urin, begleitet von einem gleichzeitigen Anstieg
der NH4+-Ausscheidung, zu einem weniger sauren
Urin (6).

Trotzdem kann es beim Fasten zu Gichtattacken und
Nierensteinen kommen, vor allem wenn die Aus-
gangswerte der Harnsédure erh6ht sind. In diesem Fall
muss moglicherweise praventiv medikamentds be-
handelt werden.

Abschliessende Gedanken

Ich habe mich in diesem Artikel vor allem auf physio-
logische Vorginge beim Fasten konzentriert. Das
Fasten ist aber auch ein komplexer psychologischer
Vorgang und zugleich ein mentaler Prozess (vgl.
Psychologische Auswirkungen des Fastens [13]). Wie
Brunnhuber und Somburg treffend formulieren, wird
die spezifisch menschliche Aktivitit des Fastens erst
erlebbar und zu einer essenziellen Erfahrung, wenn
die psychologischen gemeinsam mit den physiologi-
schen Mechanismen wirken.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Reinhard Imoberdorf
Klinik fiir Innere Medizin
Kantonsspital

8401 Winterthur
reinhard.imoberdorf@ksw.ch
Tel. 052 266 23 16

Interessenkonflikt:
Der Autor hat, bezogen auf den Artikel, keine finanziellen Abhangigkeiten.

Referenzen in der Online-Verson des Beitrags unter www.sze.ch

Schweizer Zeitschrift fiir Erndhrungsmedizin 52022 9



FASTEN

Referenzen

1.
2.

3.

Cahill GF Jr: Starvation in man. Clin Endocrinol Metab. 1976;5:397-415.
Cahill GF Jr: Starvation. Presidents Address. Trans Am Clin Climatol
Assoc. 1983;94:1-21.

Wilhelmi de Toledo F: Physiologie des Fastens. In: Stange R, Leitzmann
C (Hrsg.). Emahrung und Fasten als Therapie. Springer-Verlag GmbH
Deutschland 2018. https://doi.org/10.1007/978-3-662-54475-4_14
Suter PM: Checkliste Ernahrung. Thieme Verlag 2008. 3. Auflage. S 15-
17.

Stewart WK, Fleming LW: Features of a successful therapeutic fast of
382 days' duration. Postgrad Med J.1973;49:203-209.

Palmer BF et al.: Starvation ketosis and the kidney. Am J Nephrol.
2021; 52:467-478.

Hoffer LJ: Metabolic consequences of starvation. In: Ross AC, Cabal-
lero B, Cousins RJ, Tucker KL, Ziegler TR (eds.). Modern Nutrition in
Health and Disease. pp 660-677. Wolters Kluwer / Lippincott Williams
& Wilkins.11th ed. 2014. ISBN 978-1-60547-461-8.

Puchalska P et al.: Metabolic and signaling roles of ketone bodies in
health and disease. Annu Rev Nutr. 2021; 41: 49-77.

Fisler JS et al.: Starvation and semistarvation diets in the management
of obesity. Annu Rev Nutr. 1987,7:465-484.

. Drenick EJ: The effects of acute and prolonged fasting and refeeding

on water, electrolyte, and acid-base metabolism. pp 1481-501. In:
Maxwell MH, Kleeman CR (eds.). Clinical Disorders of Fluid and Elec-
trolyte Metabolism New York: McGraw-Hill 1980.

. Kamber V: Essstorungen — nicht nur ein psychiatrisches Problem.

Schweiz Med Forum. 2005;5:1195-1202.

. Litzner H: Fasten als Erlebnis, medizinische Pravention und Therapie

Grundlagen und Methodik. In: Stange R, Leitzmann C (Hrsg.). Ernahrung
und Fasten als Therapie. Springer-Verlag GmbH Deutschland 2018.
https://doi.org/10.1007/978-3-662-54475-4_14

. Brunnhuber § et al.: Psychologie des Fastens. zkm 2018;2:56-62.
. Buchinger 0: Das Heilfasten. 1. Aufl. Stuttgart: Hippokrates; 1935.
. Ancel Keys et al.: The Biology of Human Starvation. Copyright 1950 by

the University of Minnesota.

10 Schweizer Zeitschrift fiir Erndhrungsmedizin 5|2022



