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Zusammenfassung

Hintergrund: Intermittierendes Fasten (IF) wird zunehmend als didtetischer Ansatz in der
Diabetestherapie diskutiert. Da korperliche Aktivitit einen wesentlichen Einfluss auf
metabolische Parameter hat, konnten Verdnderungen der Aktivitét als Einflussfaktor auf die
unter IF beobachteten Effekte darstellen. Die Datenlage zum Einfluss von IF auf die
korperliche Aktivitdt bei Typ-2-DM ist jedoch bislang begrenzt.

Ziel: Ziel dieser Arbeit war es, zu untersuchen, ob modifiziertes alternierendes Fasten
(mADF) die korperliche Aktivitdt bei insulinbehandelten Patientlnnen mit Typ-2-Diabetes
beeinflusst.

Material und Methoden: Die Analyse erfolgte im Rahmen einer randomisierten
kontrollierten Interventionsstudie (InterFAST-2). Insgesamt wurden 46 insulinbehandelte
Patientlnnen mit Typ-2-Diabetes in die Studie eingeschlossen. Die Interventionsgruppe
fastete tiber 12 Wochen an 3 alternierenden Tagen pro Woche (mADF), die Kontrollgruppe
erndhrte sich wie gewohnt. Die korperliche Aktivitit wurde subjektiv mittels IPAQ sowie
objektiv mittels eines Akzelerometers (Movisens) erfasst.

Ergebnisse: Insgesamt wurden 157 IPAQ-Fragebogen und 64 Movisens-Datensitze
ausgewertet. Die Fastengruppe umfasste 22 (65 + 6 Jahre, 10 Ménner) und die
Kontrollgruppe 24 (61 + 7 Jahre, 14 Ménner) ProbandInnen. Weder in der subjektiven noch
in der objektiven Erfassung zeigten sich konstant signifikante Unterschiede der kdrperlichen
Aktivitdt zwischen Fasten- und Kontrollgruppe. Die Gesamtaktivitdt unterschied sich in
beiden Gruppen nicht signifikant (Median [IQR]: Kontrollgruppe 2630,9 [4473,3] vs.
Fastengruppe 3738,0 [4142,3] METmin/Woche; p = 0,406) und blieb {iiber den
Studienzeitraum in beiden Gruppen weitgehend stabil.

Diskussion: Die Ergebnisse zeigen, dass mADF bei Menschen mit insulinbehandeltem Typ-
2-Diabetes zu keiner relevanten Verdnderung der korperlichen Aktivitdt fiihrt. Vor dem
Hintergrund des explorativen Charakters dieser Analyse und der begrenzten Anzahl

auswertbarer objektiver Daten sind weitere Studien erforderlich.
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Abstract

Introduction: Intermittent fasting (IF) is increasingly discussed as a dietary approach in the
treatment of type 2 diabetes. Because physical activity plays a key role in metabolic
regulation, potential changes in activity levels should be considered when examining the
effects of IF. To date, research on how IF affects physical activity in patients with type 2
diabetes is limited.

Objective: The objective of this study was to assess whether modified alternate-day-fasting
(mADF) influences the physical activity in insulin treated people living with type 2 diabetes.
Material and Methods: The analysis was conducted as part of a randomised controlled trial
(InterFAST-2-Study). 46 people living with type 2 diabetes were included in the trial. The
intervention group fasted on 3 non-consecutive days per week (mADF) for a total of 12
weeks. The control group continued their usual diet. Physical activity was assessed
subjectively using the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) and objectively
by using an accelerometer (Movisens).

Results: In total 157 IPAQ-questionnaires and 64 accelerometer datasets were analysed. The
fasting group included 22 patients (mean age 65 + 6 years, 10 male) and the control group
24 patients (mean age 61 + 7 years; 14 male). No consistent significant differences in
physical activity were observed between the fasting and control group in either subjective or
objective assessments. Total physical activity did not differ significantly between the two
groups (median [IQR]: control group 2630.9 [4473.3] vs. fasting group 3738.0 [4142.3]
METmin/week; p = 0.406) and remained stable over the study duration.

Discussion: MADF was not associated with significant changes in physical activity in
insulin-treated patients with type 2 diabetes. Given the exploratory nature of this analysis
and the limited number of eligible objective activity measurements, further studies are

necessary.
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1 Einleitung

Weltweit leben tiber 500 Millionen Menschen mit Diabetes mellitus. Etwa 90% davon
entfallen auf den Typ-2-Diabetes Mellitus (T2DM), der damit zu den héufigsten chronischen
Erkrankungen zdhlt (1,2). Eine alternde Bevolkerung, weltweiter Anstieg der Adipositas-
Pravalenz sowie zunehmend inaktive Lebensstile fithren global zu einem epidemieartigen
Anstieg der Diabetesfélle und damit verbunden zu erheblichen Krankheitskosten (1).
Neben der medikamentdsen Therapie ist Lebensstilmodifikation ein zentraler Bestandteil
der Diabetespravention und Therapie (3). RegelmaBige korperliche Aktivitdt verbessert die
Insulinsensitivitét, glykdmische Kontrolle und unterstiitzt die Gewichtsreduktion. Inaktivitét
gilt hingegen als zentraler Risikofaktor fiir die Entwicklung eines T2DM (2,4).
Intermittierendes Fasten (IF) wird zunehmend als Ansatz in der Diabetestherapie untersucht.
In mehreren Studien konnten positive Effekte unter IF, wie eine bessere Insulinsensitivitit,
Gewichtsverlust oder eine HbAlc-Reduktion beobachtet werden (5). Wihrend die
metabolischen Auswirkungen von IF zunehmend dokumentiert sind, liegen zum Einfluss
von IF auf die korperliche Aktivitit, insbesondere bei Diabetes, kaum Daten vor. Alternate-
Day-Fasting (ADF) ist eine Form von IF, bei der abwechselnd einen Tag komplett auf
Nahrung verzichtet wird und am Folgetag uneingeschrinkt gegessen werden kann.
Modifiziertes ADF (mADF) beschreibt eine mildere Form von ADF, bei der an Fastentagen

eine geringe Menge an Kalorien (etwa 25% des Energiebedarfs) zu sich genommen wird (6).

Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss von IF auf die korperliche Aktivitit bei Menschen
mit insulinbehandeltem T2DM zu untersuchen. Die Kernfragen dieser Arbeit sind:
e Unterscheidet sich die korperliche Aktivitit von insulinbehandelten PatientInnen mit
T2DM unter mADF im Vergleich zu einer nicht-fastenden Kontrollgruppe.
e Zeigt sich unter mADF eine Verdnderung der Ruhe- bzw. inaktiven Zeit im
Vergleich zur Kontrollgruppe.
e Andert sich die kdrperliche Aktivitit sowie die Ruhe- bzw. inaktive Zeit iiber den

Studienverlauf in den beiden Gruppen.




1.1 Physiologische Grundlagen

1.1.1 Grundlagen des Glukose- und Insulinstoffwechsels

Insulin wird in den Beta-Zellen des Pankreas gebildet. Die Synthese beginnt mit der Bildung
des inaktivem Prdproinsulin, welches im endoplasmatischen Retikulum {iber mehrere
Schritte in Proinsulin umgewandelt wird. Im Golgi-Apparat wird das Proinsulin in Vesikel
verpackt und in diesen auch proteolytisch in Insulin und das inaktive C-Peptid gespalten (2).
Die Insulinsekretion erfolgt in erster Linie auf erhdhte Blutglukosespiegel, Inkretine,
Aminoséuren oder freie Fettsduren konnen die Ausschiittung ebenfalls fordern. Ein Anstieg
der Blutglukose fiihrt zu einer intrazelluliren Aufnahme von Glukose iiber GLUT-1. Bei der
Verstoffwechselung der Glukose entsteht ATP, in Folge schlieBen ATP-sensitive-
Kaliumkanéle und es kommt zur Depolarisation der Zelle. Die Depolarisation fiihrt zur
Aktivierung von spannungsabhidngigen Kalziumkanilen, es kommt zu einem Kalzium
Einstrom nach intrazellulér. Die erhohte Intrazelluldre Kalziumkonzentration ist das zentrale
Signal zur Exozytose der insulinspeichernden Granula.

Insulin bindet an Zielzellen an der Alpha Untereinheit des Insulinrezeptors und fiithrt dadurch
zu einer Konformationsédnderung und Aktivierung der Tyrosinkinasedoméne der Beta-
Untereinheit. Es kommt in Folge zur Autophosphorylierung und zur Bindung und
Transphosphorylierung von Insulinrezeptorsubstraten (IRS). Dadurch werden intrazellulér
weitere Signalkaskaden ausgelost.

Die Aktivierung der Phosphoinositid-3-Kinase (PI3K) fiihrt iiber mehrere Proteinkinasen
wie PIP3, PDK1 und Proteinkinase B zu eciner Vielzahl an metabolischen Effekten.
Essenziell ist der PI3K-Transduktionsweg fiir die Translokation von GLUT-4 aus
intrazelluliren Vesikeln zur Plasmamembran und somit fiir die Insulinabhingige
Glukoseaufnahme in Muskel- oder Fettzellen. Des Weiteren wird die hepatische Glukose
Glukoseproduktion gehemmt und die Glykogensynthese durch Steigerung der
Glykogensynthase-Aktivitét stimuliert (7).

1.1.2 Die metabolischen Anpassungen auf Essen und Fasten

Der Essen-Fasten Zyklus umfasst vier Phasen: Die absorptive Phase nach der
Nahrungsaufnahme, die postabsorptive Phase, den Fastenzustand und den Zustand des

langfristigen Fastens (8).




Die absorptive Phase beginnt unmittelbar mit der Nahrungsaufnahme und dauert je nach
Menge und Zusammensetzung der Nahrung bis zu vier Stunden an. Die steigende Glukose-
und Aminosdurenkonzentration im Blut fiihrt zur vermehrten Ausschiittung von Insulin, das
in dieser Phase als zentrales Steuerhormon dient. Gleichzeitig wird die Sekretion von
Glukagon gehemmt. Insulin erh6ht die Aufnahme von Glukose in Hepatozyten, Muskel- und
Fettzellen und fordert die Glykogensynthese in Leber- und Muskelzellen. Uberschiissige
Glukose wird in der de-novo Lipogenese zu Fettsduren synthetisiert, die im Anschluss als
TAGs gespeichert und in VLDL verpackt ins Blut abgegeben wird. Sie werden zusammen
mit den Nahrungsfetten aus Chylomikronen im Fettgewebe gespeichert. Insulin fordert
ebenfalls die Synthese von Proteinen aus Aminosduren, der Abbau von Muskelproteinen
wird gehemmt. Zusammenfassend ist die absorptive Phase durch eine anabole
Stoffwechsellage gekennzeichnet, die auf Speicherung und Aufbau von Energiereserven
ausgerichtet ist.

In der post-absorptiven oder frithen Fastenphase werden die aufgebauten Néhrstoffreserven
abgebaut, um den Blutzuckerspiegel zur Versorgung Glukose-abhéngiger Organe konstant
zu halten. In Abwesenheit von neu aufgenommenen Nahrstoffen sinkt die Konzentration von
Glukose und Aminosduren im Blut. Die Ausschiittung von Insulin sinkt und von den alpha
Zellen des Pankreas wird vermehrt Glukagon ausgeschiittet. Zusdtzlich werden von der
Nebenniere vermehrt Kortison und Epinephrin ausgeschiittet. Glukagon fordert den Abbau
von Glykogen (Glykogenolyse) und die Gluconeogenese zur Aufrechterhaltung des
Blutzuckerspiegels. Im Fettgewebe wird durch die hormon-sensitive Lipase vermehrt TAG
zu Glycerin und freien Fettsduren abgebaut, die ebenfalls als Energietridger zur Verfiigung
stehen. In der postabsorptiven Phase findet somit ein Ubergang von einer anabolen zu einer
zunehmend katabolen Stoffwechsellage statt. Abhédngig von den hepatischen
Glykogenspeichern und der korperlichen Aktivitét dauert sie bis zu 12 Stunden nach der
letzten Nahrungsaufnahme an (7).

Im Rahmen iiblicher Erndhrungsroutinen durchliduft der Korper in der Regel nur den
absorptiven und post-absorptiven Zustand. Die Fastenphase tritt erst nach etwa 12-24-
stiindiger Nahrungskarenz auf und ist durch weitgehend aufgebrauchte hepatische
Glykogenreserven gekennzeichnet. Katabole Stoffwechselprozesse dominieren. Die
Blutglukosespiegel werden {iiber die hepatische Gluconeogenese aufrechterhalten. Als
Substrate dienen hier glukogene Aminosduren aus dem Muskelabbau, Glycerin aus der
Lipolyse und Laktat aus der anaeroben Glykolyse. In der Leber werden, infolge der

gesteigerten beta-Oxidation, aus anfallendem Acetyl-CoA Ketonkorper gebildet.
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Ketonkorper konnen von den meisten Geweben, auch dem Gehirn, als Energiequelle genutzt
werden. Eine ausreichend hohe Konzentration reduziert den Bedarf an Substraten fiir die
Gluconeogenese und schont damit Muskelproteine. Der Wechsel von Glukose- zur
Fettverbrennung wird als ,,metabolic switch* bezeichnet und stellt eine zentrale Grundlage
des intermittierenden Fastens dar (7,9).

Die Phase des prolongierten Fastens beginnt nach zwei bis dreitdgiger Nahrungskarenz. Sie
kann je nach gesundheitlichem Zustand und Koérperbau mehrere Wochen andauern. Energie
ist im Korper in Form von Glykogen, Muskelprotein und Fett gespeichert. Zur
Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels werden in der Leber weiterhin Aminosduren in
Glukose umgewandelt. Bei lingerem Fasten findet die Gluconeogenese zu einem groflen
Teil auch in den Nieren statt. Der Hungerzustand ist darauf ausgerichtet, den K6rper auch
ohne externe Nahrstoffzufuhr mit Energie zu versorgen. Dazu werden primér Fettreserven
mobilisiert und der Glukoseverbrauch durch die Produktion von Ketonkdrpern reduziert

wird (7).

1.2 Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus bezeichnet eine heterogene Gruppe metabolischer Krankheiten, die durch

dauerhaft erh6hte Blutzuckerspiegel gekennzeichnet sind (2).

1.2.1 Pathophysiologische Mechanismen des T2DM

Pathophysiologisch liegen dem T2DM mehrere Storungen der Glukosehomodstase
zugrunde. Die zentralen Mechanismen umfassen eine Insulinresistenz der Muskel-, Leber-

und Fettzellen, sowie eine Dysfunktion der B-Zellen des Pankreas (10).

1.2.1.1 Insulinresistenz

Insulinresistenz, ist ein frithes Merkmal in der Entwicklung von T2DM, welches bereits bei
Personen mit nicht pathologischer Glukose Toleranz bestehen kann. Zielzellen, vor allem
Leber-, Muskel- und Fettzellen reagieren trotz normalen oder erhohten Insulinspiegeln nicht
addquat auf das Hormon. Pathophysiologisch liegen ein geringerer Einbau von
insulinabhéngigen = GLUT-4 Transportern, sowie eine gestorte intrazellulédre
Signaltransduktion nach der Insulinbindung (sog. Post-binding-Effekte) zugrunde. Betroffen
sind vor allem die Tyrosinkinaseaktivitdt der beta-Untereinheit des Insulinrezeptors und der

PI3K-Akt-Signalweg (10).




In der Skelettmuskulatur erfolgt etwa 80% der postprandialen Glukoseaufnahme. Durch
Insulinresistenz werden weniger GLUT-4 Transporter in die Zellmembran eingebaut,
wodurch die Aufnahmegeschwindigkeit deutlich reduziert und das Auftreten einer
postprandialen Hyperglykdmie begiinstigt wird. In der Leber wird die Gluconeogenese
durch Insulin nicht mehr ausreichend gehemmt. Die endogene Glukoseproduktion wird
gesteigert und trdgt zusitzlich zu Erhdhung der Blutglukosewerte bei. Im Fettgewebe
werden, ohne die hemmende Wirkung von Insulin auf die Lipolyse, vermehrt freie

Fettsiuren freigesetzt, die die hepatische Gluconeogenese zusétzlich fordern (7).

1.2.1.2 Beta-Zell-Dysfunktion

Eine Insulinresistenz allein fiihrt in der Regel noch nicht zu einem manifesten T2DM (11).
Defekte in der Funktion und eine reduzierte B-Zell-Masse, zusammengefasst als ,,Beta-Zell
Dysfunktion®, spielen eine entscheidende Rolle in der Entstehung und Progression der
Krankheit (12). Bei intakter Betazellfunktion fiihrt eine kompensatorische Hyperplasie und
Hypertrophie zu einer gesteigerten Insulinausschiittung, wodurch die Blutzuckerspiegel
weitgehend normal bleiben (10). Erst wenn die beta-Zellen erschépfen und der erhohte
Insulinbedarf nicht mehr produziert werden kann, kommt es zu erhhten Blutzuckerspiegeln.
Die funktionelle Erschopfung der beta-Zellen ist jedoch nicht ausschlieBlich auf den
zunehmenden Insulinbedarf zuriickzufiihren, sondern wird maB3geblich durch metabolische
Stressoren verstirkt. Durch chronische Ubererndhrung kommt es ofters zu erhohten
Néhrstoffkonzentrationen im Blut.

Glukotoxizitit beschreibt die schiddlichen Auswirkungen von chronisch erhéhten
Blutzuckerspiegeln. Sie beeintrachtigt 3-Zell-Funktion durch verschiedene Mechanismen,
darunter die vermehrte Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS), mitochondriale
Dysfunktion und eine reduzierte Expression von insulinregulierenden Genen.

Haufig liegt zusitzlich eine Hyperlipiddmie vor, die sich zusitzlich negativ auf die B-Zell-
Funktion auswirkt (Glukolipotoxizitdt). Die kontinuierliche Exposition gegeniiber hohen
FFA-Spiegeln beeintriachtigt die glukosestimulierte Insulinsekretion, indem sie die
Insulinbiosynthese hemmt (11). Kurzfristig wirken freie Fettsduren (FFA) insulinotrop. Eine
chronische Belastung fiihrt dahingegen zu einer vermehrten Bildung proinflammatorischer
Zytokine wie TNFalpha oder IL-1 und damit zu einer lokalen Entziindungsreaktion (10). Ein
Uberschuss an FFS und Glukose fiihrt zu einer Ansammlung von fehlgefalteten Proteinen
im ER und damit zu einer zelluldren Stressantwort, die zur Apoptose der Beta-Zellen fiihrt

(2). Zusammengefasst fordern Glukotoxizitit und Lipotoxizitét liber verschiedene Prozesse




oxidativen und entziindlichen Stress und tragen damit wesentlich zur Progression der Beta-
Zell Dystunktion bei.

Neben der funktionellen Einschrankung spielt auch der Verlust an Beta-Zellen eine zentrale
Rolle in der Pathogenese des T2DM. PatientInnen mit manifestem T2DM, die in den meisten
Féllen (80-90%) auch adip6s sind, haben im Schnitt eine um 20-40% reduzierte Anzahl an
Beta-Zellen (10). Im Vergleich dazu haben Menschen mit Adipositas aber ohne Diabetes oft
eine ausgeprigte Insulinresistenz, jedoch keine pathologische Glukosetoleranz. In Studien
zeigte sich in dieser Gruppe eine um bis zu 50% hohere beta-Zellmasse. Durch die
Hypertrophie wird der steigende Insulinbedarf ausgeglichen, die Glukosetoleranz bleibt
somit zunéchst erhalten (13). In der Pathogenese des T2DM fiihrt die bedingt zunehmende
funktionelle Erschopfung und durch die oben beschriebenen Stressoren zur verstdrkten

Apoptose der beta-Zelle.

1.2.2 Risikofaktoren

Diabetes mellitus ist eine multifaktorielle Erkrankung, in deren Entstehung sowohl

modifizierbare als auch nicht modifizierbare Risikofaktoren eine Rolle spielen.

1.2.2.1 Modifizierbare Risikofaktoren

Adipositas
Adipositas ist der wichtigste modifizierbare Risikofaktor in der Entstehung des T2DM (14).

Die enge Verkniipfung der beiden Krankheiten wird hdufig unter dem Begriff ,,Diabesity*
zusammengefasst, Ein zunehmender Body-Mass-Index (BMI) und besonders eine
bauchbetonte Adipositas, gemessen an der waist-to-hip-ratio, stehen in einem linearen
Zusammenhang mit einem steigenden Risiko fiir die Entwicklung eines T2DM (15).

Als Ursachen werden Verdanderungen im Fettgewebe angenommen, die das Entstehen einer
Insulinresistenz und eine Funktionsstorung der Beta-Zellen begiinstigen.

Adipositas ist durch eine iibermidfige Ansammlung von Fettgewebe gekennzeichnet. Dies
geschieht primér durch eine Hypertrophie, also durch eine GréBenzunahme der einzelnen
Adipozyten, die Hyperplasie ist weniger stark ausgepréigt. Die Fahigkeit des Fettgewebes
iiberschiissige Lipide zu speichern, geht mit zunehmender Expansion des Fettgewebes
verloren, sodass es vermehrt zu ektopischen Fettablagerungen, zum Beispiel in Leber,
Pankreas oder den Muskeln kommt. In der Leber begiinstigen diese Fettablagerungen die

Insulinresistenz und fordern die Gluconeogenese und Sekretion von VLDL. Intrazelluldre




Fettablagerungen in Muskelzellen storen die Weiterleitung des Insulinsignals und reduzieren
somit die insulinvermittelte Glukoseaufnahme.

Bei einer raschen VergroBerung des Fettgewebes wird zudem haufig die Sauerstoft-
Versorgungskapazitit iiberstiegen, was zu einer lokalen Hypoxie fiihrt. Dies fiihrt in Folge
zu einem zunehmenden fibrotischen Umbau im Fettgewebe, sowie zur Einwanderung von
Makrophagen und Lymphozyten, die eine Vielzahl von proinfammatorischen Zytokinen
freisetzen. Es entsteht eine chronische, geringgradige Entziindung im Fettgewebe, die als
Schliisselfaktor in der Entstehung der Insulinresistenz gesehen wird.

Ein weiterer pathophysiologischer Faktor ist die verdnderte Sekretion von
Fettgewebshormonen, den Adipokinen. Adiponektin, ein Adipokin mit Insulin-

sensibilisierenden und antientziindlichen Eigenschaften, ist bei Adipositas beispielsweise

verringert (14).
Geschlecht Waist-to-hip-ratio Risiko fiir Gesundheitsprobleme
Frauen <0,80 niedrig
0,81-0,85 moderat
>0,85 hoch
Miinner <0,95 niedrig
0,96-1,0 moderat
>1,0 hoch

Tabelle 1: Angelehnt an (11): Waist to hip ratio und assoziiertes Gesundheitsrisiko

BMI (kg/m?) Kategorie

<18,5 Untergewicht

18,5 -24,9 Normalgewicht
25-29,9 Ubergewicht
30-349 Adipositas Grad I
35-39,9 Adipositas Grad II
>40 Adipositas Grad III

Tabelle 2: BMI (16)




Erndhrung

Die Erndhrung ist ein weiterer zentraler modifizierbarer Risikofaktor fiir die Entstehung von
T2DM. Eine chronisch erhohte Energiezufuhr und positive Energiebilanz fithren zu einer
Gewichtszunahme und Adipositas, die wie zuvor erwéhnt als wichtigster Risikofaktor gilt
(17).

In Studien konnten mehrere Lebensmittelgruppen identifiziert werden, deren Konsum mit
einem erhohten Diabetesrisiko assoziiert ist. Vor allem der Konsum von zuckerhaltigen
Getranken, wie Softdrinks, gesiiitem Kaffee oder Fruchtsiften, ist unabhéingig vom
Korpergewicht mit einem erhohten Diabetesrisiko assoziiert. Daraus ldsst sich schlief3en,
dass die schidliche Wirkung nicht allein durch den hohen Kaloriengehalt und
Gewichtszunahme vermittelt wird. Die in gesililten Getrdnken enthaltene Fruktose
(Saccharose und HFCS enthalten zu 50-55% Fruktose) wird hauptséchlich in der Leber zu
Fettsduren metabolisiert und begilinstigt dadurch erhohte Blutfettwerte, hepatische
Fettablagerungen und Insulinresistenz. Zuckerhaltige Getrdnke haben einen hohen
glykdmischen Index und lassen den Glukosespiegel somit schnell ansteigen, was als weiterer
Risikofaktor gilt (18).

Rotes und vor allem verarbeitetes Fleisch (z.B Wurst, Speck, Schinken) sind mit einem
erhohten Risiko verbunden. Der Verzehr von nur rund 170g rotem bzw. 105g verarbeitetem
Fleisch ist mit einem dreifach erhhtem Diabetesrisiko assoziiert (18). Laut Statistik Austria
betrug der durchschnittliche Fleischkonsum im Jahr 2023 pro Kopf 86,6 kg/Jahr, wobei rotes
Fleisch mit 64kg/Jahr (~ 175g/Tag) den groBiten Anteil ausmacht (19). Damit liegt der
aktuelle Verbrauch deutlich iiber den Werten, die mit erhdohten Diabetes- und anderen
Gesundheitsrisiken assoziiert sind (20). Raffinierte Getreideprodukte, wie Weilmehl oder
weiller Reis, weisen im Vergleich zu Vollkornprodukten einen geringeren Néhrstoff- und
Ballaststoffgehalt auf und sind zudem mit einem erhohten Diabetes Risiko verbunden. Dies
zeigt sich besonders in Populationen in denen beispielsweise weiller Reis eine
Hauptkalorienquelle darstellt. Ein Verzehr von 200-400g raffiniertem Getreide pro Tag ist
mit einem 6-14% hoheren Diabetesrisiko verbunden (18).

Die Erndhrung in westlichen Léndern ist gekennzeichnet durch einen hohen Anteil an
verarbeiteten Fleisch- und Getreideprodukten, ultra-hochverarbeiteten Lebensmitteln,
zugesetztem Zucker und Transfetten, sowie einem geringen Anteil an frischem Obst,
Gemiise und Vollkornprodukten. Studien zeigen, dass diese Erndhrungsweise Ubergewicht,
Insulinresistenz und chronische Entziindungen fordert und deutlich mit einem erhdhten

T2DM Risiko verbunden ist (21). Die fortschreitende Verbreitung westlicher
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Erndhrungsmuster in Entwicklungs- und Schwellenldndern wird als eine der Ursachen fiir

den Anstieg an Diabetesfillen gesehen (17).

Bewegungsmangel

Bewegungsmangel und {iiberwiegend sitzendes Verhalten sind weitere signifikante
Risikofaktoren fiir die Entwicklung von T2DM (22). Unter sitzendem Verhalten werden
liegende oder sitzende Tatigkeiten im wachen Zustand mit einem geringem
Energieverbrauch unter 1,5 METs zusammengefasst (23). In industrialisierten
Gesellschaften ist der Alltag zunehmend durch sitzende Tétigkeiten geprigt. Beispielsweise
verbringen Erwachsene in den USA etwa 50-60% ihrer Wachzeit sitzend, etwa mit
Autofahren, Fernsehen oder Arbeiten am PC (23). Lingeres Sitzen stellt dabei einen
separaten Risikofaktor dar. Studien, die den Zusammenhang zwischen sitzendem Verhalten
und dem 2h OGTT untersuchten, zeigten, dass lidngere Sitzperioden mit erhohten
Plasmaglukosewerten assoziiert sind. Die Ergebnisse waren unabhdngig von BMI,
Taillenumfang und moderater bis intensiver physischer Aktivitit der Studienteilnehmer.
Diese Ergebnisse unterstreichen lingeres Sitzen als eigenstindigen Risikofaktor, der nicht
allein durch regelmiBiges Training kompensiert werden kann (24,25).

Obwohl zahlreiche Studien einen Zusammenhang zwischen Bewegungsmangel und der
Entwicklung von T2DM zeigen, sind die zugrundeliegenden pathophysiologischen
Mechanismen bislang noch nicht vollstindig geklart (22). Als zentraler Pathomechanismus
wird die Begilinstigung einer Insulinresistenz gesehen. Inaktivitét fiihrt, beispielsweise durch
geringere Bindung von IRS an den IR, zu einer geringeren intrazelluliren Weiterleitung des
Insulinsignals. In Folge fiihrt dies zu einer geringeren Translokation von GLUT-4 an die
Zellmembran und zu einer reduzierten Glukoseaufnahme in insulinsensitivem Gewebe. In
einer Studie von Vukovich et al. fiihrte korperliche Inaktivitit von 6 Tagen bei
Ausdauersportlern, bioptisch gemessen, zu einem signifikant reduzierten GLUT-4 Gehalt in
Muskelzellen, sowie zu einer reduzierten Insulinsensitivitit (26). In einer anderen Studie
von Stephens et al. zeigte, dass bereits ein iiberwiegend sitzender Tag im Vergleich zu
leichter korperlicher Aktivitit zu einer um 39% reduzierter insulinvermittelter
Glukoseaufnahme fiihrte (25). Insulinresistenz erhoht die Arbeitslast der beta-Zellen und
fiihrt liber ldngere Zeit zu Betazelldysfunktion. Zusétzlich begiinstigt Bewegungsmangel
durch den geringeren Energieverbrauch das Entstehen einer Adipositas und chronischer
geringgradiger Inflammation. Ein weiterer beschriebener Mechanismus ist die reduzierte

Kapillarisierung bei Bewegungsmangel. Die Dichte des Kapillarnetzes ist stark von der
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Stoffwechselaktivitit verkniipft, wobei regelméfiges Training die Angiogenese begiinstigt.
Ein hohere Kapillardichte fiihrt zu einer besseren Durchblutung und Néhrstoffversorgung

und ist mit einer besseren Insulinsensitivitidt und Glukosetoleranz assoziiert (27).

1.2.2.2 Nicht-modifizierbare Risikofaktoren

Zu den nicht modifizierbaren Risikofaktoren fiir die Entwicklung eines T2DM zihlen ein
hohes Lebensalter, positive Familienanamnese, die ethnische Zugehorigkeit und das
vorherige Auftreten eines Gestationsdiabetes.

Laut dem ,,National Diabetes Statistics Report* der CDC betréigt die Diabetespravalenz bei
18-44-Jdhrigen 4,8%, bei den 45-64- Jahrigen bereits 18,9% und bei iiber 65-Jahrigen 29,2%
(28). Mit zunehmendem Alter kommt es zu einer progressiven Abnahme der
Insulinsekretion und einer zunehmenden Insulinresistenz, die auf Verdnderungen der
Korperzusammensetzung wie Sarkopenie und viszerale Adipositas zuriickgefiihrt werden
konnen (29,30).

Eine positive Familienanamnese gilt ebenfalls als bedeutender Risikofaktor. Erstgradige
Verwandte von Betroffenen haben insgesamt ein etwa dreifach erhdhtes Risiko. Bei einem
erkrankten Elternteil liegt das lebenslange Erkrankungsrisiko bei 40%, sind beide betroffen
steigt das Risiko auf 70%. Zwillingsstudien weisen ebenfalls auf eine signifikante genetische
Komponente hin. Die Konkordanzrate liegt bei monozygoten Zwillingen bei rund 70%, bei
dizygoten nur bei rund 20-30%. Ein familidr gehéduftes Auftreten gibt hierbei nicht nur
Aufschluss tiber die genetische Suszeptibilitit, sondern zeigt auch gemeinsame
Epigenetische- und Lebensstilfaktoren auf, die das Erkrankungsrisiko zusétzlich
beeinflussen (31,32).

Die Veranlagung fiir T2DM wird polygen vererbt. In Studien konnten mehrere Gen-Loci,
wie TCF7L2, KCNQI, IRS1, PPARG oder FTO identifiziert werden, welche mit einem
erhohten Erkrankungsrisiko assoziiert sind. Viele dieser Gene sind in beta-Zellen aktiv, an
der Insulinsekretion oder Signalweiterleitung beteiligt oder mit einem erhéhten Adipositas-
Risiko assoziiert. Dennoch erkldren diese bekannten, hdufigen Varianten nur etwa 10% des
angenommenen hereditdren Risikos. Die Diskrepanz zwischen geschitzter Vererbbarkeit
und bis dato bekannten genetischen Varianten wird als ,,missing heritability* bezeichnet

(31-33).
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1.2.3 Diagnostik

Grundlage der Diabetesdiagnose bilden verschiedene laborchemische Parameter des
Glukosestoffwechsels. Ohne Typische Diabetessymptome, wie Miidigkeit, Polyurie oder
Polydipsie werden zwei unabhingige Messungen empfohlen, um die Diagnose zu
bestétigen.

Als Grenzwerte gelten ein Niichternblutzucker nach mindestens 8-stiindiger
Nahrungskarenz von > 126 mg/dl (> 7,0 mmol/l) oder ein zwei Stunden Wert im oGTT mit
75g Glukose > 200 mg/dl (= 11,1 mmol/l). AuBerdem kann auch das glykierte Himoglobin
HbA 1c als Diagnosekriterium herangezogen werden. Der HbA 1c-Wert spiegelt die mittleren
Glukosespiegel der letzten 6-8 Wochen wider. Werte > 6,5 % (=48 mmol/mol) gelten hierbei
als pathologisch. Ein Wert unter 6,5% schlie3t einen DM jedoch nicht aus, da kurzzeitige
Hyperglykdmien den HbAlc nicht eindeutig erhdhen.

Werte unter den genannten Grenzwerten, die jedoch iiber den Normwerten liegen weisen auf
einen Pradiabetes hin, ein Vorstadium des DM in dem bereits Stoffwechselstérungen in
Form einer erh6hten Niichternglukose oder einer gestorten Glukosetoleranz bestehen (34—

36).

Parameter Manifester DM Pridiabetes
Nicht-Niichtern > 200 mg/dl + klassische —
Symptome ODER > 200
mg/dl an 2 Tagen
Niichternglukose > 126 mg/dl an 2 Tagen > 100 mg/dl, aber < 125 mg/dl

(abnorme Niichternglukose,
impaired fasting glucose, IFQG)
2-h-Glukose nach 75¢ >200 mg/dl an 2 Tagen > 140 mg/dl, aber < 199 mg/dl
Glukose; oGTT (gestorte Glukosetoleranz,
impaired glucose tolerance, 1GT)
HbAlc > 6,5 % (48 mmol/mol) > 5,7 % (39 mmol/mol), aber < 6.4
an 2 Tagen % (46 mmol/mol)
Tabelle 3: Grenzwerte nach OGD-Leitlinie 2023 (29)

1.2.4 Komplikationen

Der T2DM ist mit einer Reihe von akuten und chronischen Komplikationen assoziiert. Zu

den akuten Komplikationen zdhlen schwerwiegende metabolische Entgleisungen, wie das
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hyperosmolare hyperglykdmische Koma (HHS), seltener die diabetische Ketoazidose
(DKA) oder meist durch antihyperglykdmische Therapeutika ausgeloste schwere
Hypoglykdmien. Zusitzlich besteht bei Menschen mit Diabetes ein erhohtes Risiko fiir
verschiedene Infektionen, unter anderem urogenitale Infektionen, mykotische Infektionen
oder postoperativen Wundinfektionen (35,36).

Die chronische Hyperglykdmie bei T2DM fiihrt iiber Mechanismen wie der Bildung von
Advanced Glycation Endproducts (AGES), oxidativem Stress oder endothelialer
Dysfunktion zu Gefdflschiden. Diese werden in mikro- und makrovaskuldre Schiden
eingeteilt (3).

Zu den mikrovaskuldren Schiden zdhlen die diabetische Retinopathie, Makuladdem und die
Makulopathie, die in der industrialisierten Welt eine der hdufigsten Ursachen fiir Erblindung
darstellen. Die diabetische Nephropathie betrifft rund 40% der Menschen mit langjdhrigem
T2DM und geht mit einer kontinuierlichen Verschlechterung der Nierenfunktion bis zur
terminalen Niereninsuffizienz und mit einer erhohten kardiovaskuldren Mortalitdt einher.
Eine weitere chronische Komplikation stellt die diabetische Polyneuropathie dar, die mit
Schmerzen, Schadigung und Funktionsverlust von Nervengewebe einhergeht.
Makrovaskuldre Komplikationen umfassen ein signifikant erhohtes Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen wie Koronare Herzkrankheit, Myokardinfarkt, Insult, pAVK
oder Herzinsuffizienz. Das Risiko wird durch haufig gleichzeitig vorkommende Hypertonie
oder Dyslipiddmie zusitzlich erhoht (3,36,37).

Dariiber hinaus existieren zahlreiche assoziierte Begleiterkrankungen. Beispielsweise wird
ein gehduftes Auftreten von Depressionen, Angststorungen oder demenziellen
Entwicklungen beschrieben. Ebenso treten eine Reihe von Malignomen, wie etwa Mamma-

, Endometrium-, oder Kolorektales Karzinom bei Menschen mit T2DM gehiuft auf (3).

1.2.5 Therapieziele

Therapieziele in der Behandlung des T2DM sollten gemeinsam mit PatientInnen individuell
an die jeweilige Lebenssituation (Alter, Lebenserwartung...) angepasst vereinbart werden.
Ziele in der Therapie sind die Vermeidung von Akut- oder Spitkomplikationen,
Symptomfreiheit, Erhalt der Lebensqualitidt und eine geringe Therapielast.

Zur Definition von Therapiezielen werden metabolische Marker herangezogen, die
Riickschliisse auf Therapieadhdrenz, metabolische Kontrolle und das Risiko fiir

Folgeerkrankungen ermdglichen.
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Zur Evaluierung der glykdmischen Kontrolle wird der HbAlc herangezogen. Zielwerte
hiangen hierbei von einer Vielzahl an individuellen Faktoren, wie Alter, Lebenserwartung,
Hypoglykdmie Risiko und Polymedikation ab und liegen zwischen 6,5% - 8,0%. (35,36) Fiir
die meisten PatientIlnnen wird jedoch ein HbAlc Zielbereich von unter 7% angestrebt, um
einen ausreichenden Schutz vor Komplikationen zu erreichen (3).

Fiir die Lipidtherapie steht primir die Senkung des LDL-Cholesterins im Vordergrund.
Besteht eine Hypertriglyceridimie (>200mg/dL), wird zusitzlich das nicht HDL-Cholesterin
als Zielwert angenommen. Das LDL-Ziel ist abhidngig vom individuellen kardiovaskuldren
Risiko und liegt zwischen <55mg/dL bei sehr hohem und <116mg/dL bei niedrigem Risiko
(36). Weitere Therapieziele stellen die Blutdruckeinstellung und die Reduktion des
Korpergewichts bei Adipositas dar. Als Richtwert gilt hier ein BMI unter 25 kg/m? fiir
Erwachsene und ein BMI zwischen 25-30 kg/m? bei Patientlnnen iiber 65 Jahren (3). Als
Ziel fiir den Blutdruck gelten systolische Werte unter 130-140 mmHg und diastolische Werte
unter 80-90 mmHg. Bei élteren, multimorbiden Patientlnnen kénnen auch héhere Zielwerte

gesetzt werden (35,36).
1.2.6 Therapie

1.2.6.1 Medikamentose Therapie

Kann durch Lifestylemodifikation keine ausreichende glykédmische Kontrolle erreicht
werden, ist eine medikamentdse Therapie indiziert (36). Antidiabetische Wirkstoffe senken
tiber verschiedene Mechanismen, wie durch eine gesteigerte Insulinsekretion oder -
sensitivitit, durch eine gesteigerte Glukoseausscheidung oder durch Verstirkung der
Inkretinwirkung den Blutzuckerspiegel. Sofern keine Kontraindikationen vorliegen, gilt
Metformin als Mittel der Wahl (33,36). Bei Bestehen von Begleiterkrankungen wie
kardiovaskuldren Erkrankungen oder chronischer Niereninsuffizienz kommen zusétzlich
Antidiabetika mit Organ-protektiven Eigenschaften wie SGLT-2 Inhibitoren oder GLP-1
Agonisten zum Einsatz (35). Eine Kombinationstherapie ist ebenfalls indiziert, wenn durch
eine Monotherapie keine ausreichende glykdmische Kontrollerreicht werden kann (3).

Neben der Therapie mit oralen oder inkretinbasierten Antidiabetika ist die Insulintherapie,
vor allem bei langjahrigem T2DM, weit verbreitet. Insulin ist indiziert, wenn durch
medikamentdse (OAD/GLP-1 Agonisten) oder Lifestyle Interventionen keine ausreichende
glykdmische Kontrolle erreicht werden kann, bereits eine ausgeprégte beta-Zellerschépfung

oder relevante Begleiterkrankungen (NINS; LINS) vorliegen (36). Eine Insulintherapie ist
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sowohl als Mono-, als auch als Kombinationstherapie mdglich. Eine Kombinations- bietet
im Vergleich zur Monotherapie den Vorteil der organprotektiven Effekte der OAD, sowie
eine insgesamt reduzierte Insulindosis und dadurch bedingt eine geringere
Gewichtszunahme (3,35). Grundsitzlich konnen alle OADs mit Insulin kombiniert werden.
Sulfonylharnstoffe werden jedoch wegen des erhohten Hypoglykdmieriskos und Glitazone
aufgrund moglicher Nebenwirkungen seltener in Kombination mit Insulin verwendet
(35,38).

Eine Insulintherapie wird meist mit der Gabe eines langwirksamen Basalinsulins (z.B.
Insulin Degludec) einmal tiglich begonnen. Dieses Therapieschema zielt vor allem auf die
Senkung des Niichternblutzuckers ab und bietet den Vorteil einer simplen Anwendung.
(3,36) In fortgeschrittenen Stadien werden intensivere Therapieschemata, wie z.B. die
supplementire Insulintherapie (kurzwirksame Insulinboli zu Mahlzeiten) oder die Basis-
Bolus Therapie (Langwirksames und kurzwirksames Insulin) angewendet (3). Wichtig zu
beachten ist, dass jede Insulintherapie auch mit einem erh6hten Hypoglykdmierisko einher
geht. Sowohl die Basis-Bolus Therapie als auch die supplementére Insulintherapie weisen
ein deutlich erhdhtes Risiko auf, wohingegen die alleinige Basalinsulin-Therapie ein

vergleichsweise geringes Risiko aufweist (3,36).

1.2.6.2 Nicht-medikamentose Therapie

Training

Korperliches Training ist ein wichtiger Ansatz in der Therapie und Pravention von T2DM.
(39,40) Training verbessert akut durch Muskelkontraktionen die insulinunabhéngige GLUT-
4 Translokation und erhoht damit die Glukoseaufnahme und Glukoseoxidation (39,41)
RegelmiBiges Training kann dariiber hinaus zu einer erhdhten muskulidren Kapillardichte
und Mitochondrienzahl, verbesserten Insulinwirkung in Leber-, Fett- und Muskelgewebe
und gesteigerter Fettsdureoxidation flihren (39,42). Diese Effekte wurden unabhéngig von
einer BMI-Reduktion beschrieben (3,43). Besonders Personengruppen mit ausgeprigter
Insulinresistenz, wie bei Adipositas und metabolischem Syndrom, Patientinnen mit
Pradiabetes, Sarkopenie oder zuvor inaktive Personen, profitieren am meisten von
regelmiBigem Training (37).

In zahlreichen RCTs konnte gezeigt werden, dass sowohl Ausdauer- (44), als auch
Krafttraining (45,46), im Vergleich zur konventionellen Therapie, zu einer Reduktion des
HbAIc fiihren. In einer Metaanalyse von 47 RCTs fiihrte strukturiertes Training zu einer

durchschnittlichen HbAlc Reduktion um 0,67%, wobei kombiniertes Training einen

14



hoheren Effekt als isoliertes Kraft-/Ausdauertraining erzielen konnte (47). Dariiber hinaus
konnten in Studien weitere positive Effekte, wie Gewichtsreduktion, Dosisreduktion
antidiabetischer Medikation oder eine Blutdrucksenkung gezeigt werden (39,46).

Sowohl die akuten als auch die langfristigen Effekte von korperlicher Aktivitdt sind durch
Trainingspausen reversibel. Die positiven metabolischen Effekte einer einzelnen
Trainingseinheit konnen bis zu 16-48 Stunden andauern (39,48). Sogar bei aktiven
Athletlnnen haben kurze inaktive Phasen eine reduzierte Insulinsensitivitit zur Folge,

wohingegen die erhohte Kapillardichte ldnger erhalten bleibt (48,49).

Menschen mit T2DM gehoren zu den Bevdlkerungsgruppen, die am wenigsten korperlich
aktiv sind (50). Studien zeigen gerade bei T2DM eine geringe Adhdrenz bei
Bewegungsinterventionen, sowie ein damit korrelierendes schlechteres Therapie-Outcome
(51). In Bezug auf Bewegungsprogramme sind die unterschiedlichen Adhérenzraten bei
strukturierten Bewegungsinterventionen im Studiensetting und alltagsnahen Programmen zu
beachten. In kontrollierten Settings sind generell hohere Teilnahmequoten zu erwarten (44).
In einer 16-wochigen RCT, in der TeilnehmerInnen an regelméfigem Widerstandstraining
teilnahmen betrug die Compliance etwa 90% (52). Auch eine Ubersichtsarbeit von
MacDonald et al. zeigt eine hohere Adhédrenz bei iiberwachten Bewegungsinterventionen
(53). Ergebnisse der IMPACT Studie machen den negativen Effekt der geringen Adhdrenz
auf die Wirksamkeit von Bewegungsprogrammen besonders deutlich. In dieser RCT wurde
die Wirkung von einmal oder dreimal wdchentlichem Training in Fitness Centern im
Vergleich zu Standard-Care (lediglich Beratung bzgl. Bewegung) iiber 6 Monate untersucht.
In den Interventionsgruppen absolvierten jeweils nur rund die Hilfte der TeilnehmerInnen
mindestens 50% der vorgesehenen Trainingseinheiten, sodass die ITT- Analyse keine
signifikante HbAlc-Senkung ergab. Die PP-Analyse der adhédrenten TeilnehmerInnen (@ 2
absolvierte Trainingseinheiten pro Woche) jedoch ergab eine signifikante HbAlc Senkung
in der 3x-pro Woche Gruppe (54).

Die ODG sowie internationale Leitlinien, wie die ADA empfehlen fiir Erwachsene
wochentlich mindestens 150 Minuten aerober korperlicher Aktivitdt an mindestens 3 Tagen
pro Woche und zusitzlich Krafttraining zwei Mal pro Woche. Bei Adipositas sollten 200-
300 Minuten pro Woche angestrebt werden. AuBlerdem sollte ldngere inaktive Perioden

regelmifBig unterbrochen werden und Alltagaktivitit gefordert werden (35,55).
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Intensitét Bereich Beispiele

Sitzendes Verhalten 1,0-1,5 METs Fernsehen, Autofahren,
Sitzende Biiroarbeit,
Schlafen

Leichte Aktivitét 1,6-2,9 METsSs Langsames Gehen,
Abwaschen, Einkaufen

Moderate Aktivitét 3-5,9 METs Fahrrad fahren, rasches
gehen (5km/h),
Rasenmihen

Intensive Aktivitét > 6 METs Schwimmen, Joggen,
FuB3ball

Tabelle 4: Metabolische Aquivalente nach (56,57)

1.3 Intermittierendes Fasten

1.3.1 Verschiedene Fastenmodelle

Intermittierendes Fasten ist ein Sammelbegriff fiir verschiedene Erndhrungsmuster, bei
denen die Nahrungsaufnahme auf bestimmte Zeitfenster begrenzt wird. Im Gegensatz zu
anderen Didten zielt IF nicht primédr auf eine Kalorienreduktion oder eine bestimmte
Néhrstoffverteilung ab, sondern auf die periodische Aktivierung kataboler
Stoffwechselprozesse (9).

Ein hiufig untersuchtes Modell ist das Alternate-Day-Fasting (ADF). Hierbei wechseln sich
Tage an denen komplett auf Nahrung verzichtet wird mit Tagen an denen uneingeschrinkt
gegessen werden kann ab.

Besonders populir ist die modifizierte Variante des ADF (ADMF). An Fastentagen diirfen
hier weiterhin etwa 25% des Kalorienbedarfs (ca. 500 kcal) konsumiert werden. Ahnlich
dazu ist die 5:2-Diét, bei der die Kalorienzufuhr an nur 2 Tagen pro Woche reduziert wird
und an den restlichen Tagen wie gewohnt gegessen werden kann (58).

Eine weitere bekannte Methode ist das Time-restricted-feeding (TRF). Hierbei wird téglich
fiir ein bestimmtes Zeitfenster (idR. > 12h) gefastet. In der verbliebenen Zeit kann ohne
Restriktion gegessen werden. Eine hiufig praktizierte Variante ist zB. die 16/8-Methode, bei
der alle tdglichen Mahlzeiten innerhalb von 8 Stunden konsumiert werden. Beim early time-
restricted feeding (eTRF) werden alle Mahlzeiten friih am Tag (8-14 Uhr) konsumiert und
die restliche Zeit gefastet (59).
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1.3.2 Metabolische Effekte - IMS

Wie in Kapitel 1.1.2 bereits erwihnt, bezeichnet der ,;metabolic switch* den Ubergang zur
vermehrten Nutzung von Fett- und Ketonkorpern nach Erschopfung der hepatischen
Glykogenspeicher. Zum Umschalten kommt es nach ldngerer Nahrungskarenz (>12h) oder
intensiver korperlicher Betdtigung. Intermittent metabolic-switching (IMS) beschreibt dabei
das gezielte, wiederholte Wechseln von einer anabolen in eine katabole Stoffwechsellage,
durch regelmédBige Fastenperioden (60). Neben der Gewichtsreduktion gilt IMS als ein
zentraler Mechanismus, iiber den IF seine molekularen und physiologischen Effekte
vermittelt (9).

Fasten beeinflusst mehrere zentrale metabolische Signalwege und
Regulationsmechanismen, die auf Energieknappheit reagieren und zelluldre Reparatur,
Erhaltung und Stressresistenz fordern (9).

Die AMP-aktivierte Proteinkinase (AMPK) agiert als Energiesensor und wird durch ein
steigendes AMP/ATP-Verhiltnis, als Zeichen eines niedrigen Energiestatus, aktiviert (61).
AMPK fordert die Nutzung von Fettsduren und Ketonen zur Energiegewinnung, die
mitochondriale Biogenese und induziert zelluldre Reparaturmechanismen (9,60). AMPK
und die Abwesenheit von Néhrstoffen oder Insulin wirken zusétzlich hemmend auf den
mTOR-Signalweg  (mechanistic =~ Target of Rapamycin), wodurch anabole
Stoffwechselprozesse (Proteinsynthese/Fettsynthese) gehemmt und Autophagie aktiviert
werden (9,61).

Fasten wirkt dariiber hinaus auch auf nachgeschaltete genetische und epigenetische
Mechanismen. NAD+ und Acetyl-CoA wirken bei Energiemangel als zentrale Kofaktoren.
NAD+ reguliert die Aktivitit von Sirtuin (SIRT), die in Folge bedeutende
Transkriptionsfaktoren wie FOXO oder PGC-lalpha deacetylieren und damit die
Transkription von Genen fiir Stressresistenz, mitochondriale Biogenese und Langlebigkeit
beteiligt sind (9,61).

Auch Ketonkorper, insbesondere BHB, wirken neben ihrer Rolle als Energielieferanten auch
als Signalmolekiile. BHB hemmt Histon-Deacetylasen und erhoht damit ebenfalls die
Expression protektiver Gene. Zusitzlich fordert BHB antiinflammatorische Prozesse und
fordert die Expression von BDNF, was die neuronale Plastizitit fordert und die
Stressresilienz erhoht (9).

Diese molekularen Effekte bilden die Grundlage vieler der gesundheitsfordernden Effekte

des Fastens. Phasen der Nahrungskarenz fordern zelluldre Erhaltungsprozesse, die den
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Organismus vor metabolischem und oxidativem Stress schiitzen und wesentlich zum Erhalt

der Gesundheit beitragen (9).

1.3.3 IF und T2DM

Intervallfasten wird zunehmend als therapeutischer Ansatz neben bereits etablierten Diéten,
wie CER oder der mediterranen Diét, im Management von Diabetes und Priddiabetes
diskutiert (55,62). IF gilt als relativ einfach umsetzbare Lifestyle-Intervention, ohne
komplizierte Kalorien- oder Néhrwertkalkulationen, Alltagstauglichkeit und ist zudem mit
anderen Didten kombinierbar (5,63). Obwohl IF in aktuellen Leitlinien als mdgliche
Erndhrungsstrategie beriicksichtigt wird, fehlen klinische Leitlinien hinsichtlich Medikation

und Monitoring (55,64).

1.3.3.1 IF und metabolische Parameter

Zahlreiche Studien weisen auf mogliche positive Effekte von IF auf zentrale Diabetes-
Parameter hin. Dazu zéhlen vor allem die Reduktion des Korpergewichts und die verbesserte
glykdmische Kontrolle sowie Insulinsensitivitit (5,65,66). Die Studienlage zu den
Metabolischen Effekten von IF bei T2DM ist durch eine ausgepriagte Heterogenitit
hinsichtlich verschiedener Fastenprotokolle, Studiendauer, Studienpopulationen und
verwendeten Kontrollgruppen gekennzeichnet (63,65,67).

In mehreren Ubersichtsarbeiten konnte gezeigt werden, dass IF im Vergleich zu ad-libitum
Erndhrung zu einer signifikanten Reduktion von HbAlc, NBZ (68—70) und Korpergewicht
beziehungsweise Korperfett fiihrt (71). Es wird angenommen, dass diese Effekte zumindest
teilweise auf eine unbeabsichtigte Kalorienreduktion zuriickzufiihren sind. Einige Studien
beschreiben eine Reduktion um bis zu 20% (70,72). Dariiber hinaus beschreiben mehrere
Studien einen geringeren Bedarf an antidiabetischer Medikation durch IF (64,65,70).
Mehrere Studien und Ubersichtsarbeiten beschrieben unterschiedliche Effekte einzelner
Fastenprotokolle auf metabolische Parameter. ADF zeigt im Vergleich zu anderen
Protokollen beispielweise das grofite Potenzial zur Gewichts- und Korperfettreduktion
(6,73). TRE zeigte in einer Metaanalyse einen stirkeren Effekt auf den NBZ als andere
Fastenprotokolle (73).

1.3.3.2 IF vs. Standarddiiiten

IF stellt im Management von T2DM einen vergleichsweise neuen Therapieansatz dar.

Aktuelle Therapieleitlinien basieren iiberwiegend auf etablierten Erndhrungsinterventionen,
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wie etwa die kontinuierliche Kalorienrestriktion (CER), oder die mediterrane Diét. Im
folgenden Kapitel soll die Effektivitit von IF im Vergleich zu diesen etablierten Diédten
diskutiert werden.

Mehrere Studien und Metaanalysen zeigen, dass IF in Bezug auf Gewichtsreduktion und
glykdmische Kontrolle bei Diabetes PatientInnen dhnlich effektiv, wie eine CER ist. Eine
eindeutige Uberlegenheit von IF-Protokollen gegeniiber CER konnte in diesen Studien nicht
eindeutig festgestellt werden (74-77).

In einer Metaanalyse von Liu et al., welche die Kurz- und Langzeiteffekte von Intervallfasten
im Vergleich zu Standarddidten untersuchte, fiihrten IF-Protokolle zwar kurzfristig (< 3
Monaten) zu einem besseren Outcome (HbAlc, FPG, Gewicht), glichen sich jedoch
langfristig der Kontrollgruppe an (66).

Einige Metaanalysen berichten hingegen, dass IF-Protokolle im Vergleich zu CER
zumindest in Hinsicht auf die Gewichtsreduktion effektiver zu sein scheinen (63,78). Eine
Metaanalyse zeigte auch im Vergleich zu anderen Standarddidten (Mediterrane, CER, LCD)
einen stirkeren Effekt von IF auf die Gewichtreduktion (65). Insgesamt sind die Ergebnisse
jedoch heterogen. Ein konsistenter Vorteil von IF gegeniiber anderen Erndhrungsformen

konnte bisher nicht eindeutig belegt werden (6,79,80).

1.3.4 Religioses Fasten

Fasten ist seit Jahrhunderten Teil vieler Kulturen und Religionen weltweit. Viele
Fastentraditionen weisen eine strukturelle Ahnlichkeit zum IF auf, etwa zeitlich begrenzte
Nahrungsaufnahme oder periodische Fastentage. Religioses Fasten unterscheidet sich zu
,therapeutischem® IF oft hinsichtlich Motivation, zeitlicher = Struktur und
Fliissigkeitsauthahme (55).

Ramadan intermittierendes Fasten (RIF) wird im Vergleich zu anderen religiosen
Fastentraditionen deutlich hdufiger untersucht, da tiber einen definierten, lingeren Zeitraum
(etwa 30 Tage) gefastet wird. Im Folgenden werden daher nur die Effekte des RIF diskutiert.
Beim Ramadan-Fasten verzichten praktizierende auf die Aufnahme von Nahrung und
Flissigkeiten zwischen Sonnenaufgang und Sonnenuntergang. Fiir RIF liegen im Gegensatz
zum therapeutischen IF spezifische Leitlinien zum Management von Personen mit Diabetes
vor (81,82).

Bei gesunden ProbandInnen zeigte RIF iiberwiegend kurzfristige Effekte. Metaanalysen
zeigten eine geringe Reduktion des Korpergewichts, der Fettmasse, leichte Verbesserung

des Lipidprofils und inflammatorischer Marker (71,83,84). Diese Effekte sind jedoch
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kurzfristig und bilden sich nach dem Ramadan wieder zuriick (76,85). Eine Ubersichtsarbeit
von Elmajnoun et al. bei T2DM PatientInnen zeigte eine Verbesserung der glykdmischen
Parameter (RIF und HbAlc), wohingegen kein Effekt auf das Korpergewicht beobachtet
werden konnte (86).

Obwohl RIF strukturell Ahnlichkeiten zu bestimmten IF- Protokollen (insb. TRE) aufweist,
sind Studienergebnisse nur sehr eingeschrinkt auf therapeutisches IF iibertragbar. Griinde
sind zum Beispiel die ausbleibende Fliissigkeitsaufnahme tagsiiber, kalorienreiche
Mabhlzeiten nach Sonnenuntergang, Verdnderungen im Schlaf-Wach Rhythmus, unflexible

Fastenzeiten und eine stark variierende Fastendauer von 12-22 Stunden (83,86,87).

1.3.5 Limitationen

IF gilt basierend auf aktuellen Studien als sicher fiir Menschen mit T2DM, sofern eine
arztliche Betreuung und eine Anpassung der antidiabetischen Medikation erfolgt (55,64,88).
Das bedeutendste Risiko stellen Hypoglykédmien dar. Insbesondere eine Insulintherapie oder
Sulfonylharnstoffe koénnen das Risiko deutlich steigern, was eine engmaschige oder
kontinuierlich Messung der Blutzuckerspiegel erfordert (64). Dariiber hinaus werden nur
selten schwerwiegende Nebenwirkungen berichtet. Haufig konnen beim Fasten Miidigkeit,
Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerzen oder ein starkes Hungergefiihl auftreten (9,64).

Fasten wird bestimmten Risikogruppen nicht empfohlen. Dazu zéhlen Schwangere,
Stillende, Personen mit Essstorungen oder schweren chronischen Erkrankungen, Kinder und

Jugendliche im Wachstum oder idltere, gebrechliche Menschen (64,76,88).

1.3.6 IF und korperliche Aktivitit

Der Einfluss von IF auf die korperliche Aktivitét ist bislang nur begrenzt untersucht. Die
Auswirkung von IF auf die sportliche Leistungsfiahigkeit wurde in mehreren Studien
untersucht und zeigt iiberwiegend keine relevante Verschlechterung von Kraft- oder
Ausdauerparameter (89). Im Gegensatz dazu liegen nur wenige, methodisch heterogene
Studien zum Bewegungsverhalten im Sinne der Alltagsaktivitét bei IF vor. Randomisierte
Studien, die die korperliche Aktivitit als primdren Endpunkt untersuchen liegen zum
aktuellen Zeitpunkt nicht vor.

In einer RCT die mADF bei adiposen nicht-Diabetikern im Vergleich zu CER und einer
Kontrollgruppe untersuchte zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der objektiv
gemessenen korperlichen Aktivitdt (Schrittzahl) (90). In anderen Studien zeigte sich auch

bei TRE im Vergleich zu Kontrollgruppen oder iiber den Studienverlauf keine signifikanten
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Unterschiede in der objektiv gemessenen korperlichen Aktivitit (91-93). Hingegen zeigt
eine kiirzlich publizierte Querschnittsstudie eine negative Korrelation zwischen IF und
korperliche Aktivitit (94).

Fiir Personen mit T2DM ist die Evidenzlage zum Einfluss von IF auf die Aktivitit besonders
eingeschrinkt. Eine Pilotstudie zu TRE bei Patientlnnen mit metabolischem Syndrom (inkl.
T2DM) zeigte nach 12 Wochen keine signifikante Verdnderung in der objektiv gemessenen
korperlichen  Aktivitit (95). In einer weiteren Studie wurde intermittierende
Energierestriktion (5:2-Fasten) mit CER bei Patientlnnen mit T2DM verglichen. Es zeigte
sich nach 12-monatiger Intervention kein signifikanter Unterschied in der korperlichen
Aktivitét (Schrittzahl) zwischen den beiden Gruppen (75).

Neben iiberwiegend unverdnderten Aktivitdtsniveaus wird auch eine Reduktion der
Alltagsaktivitit unter IF diskutiert (71). In Studien zum Friihstiicksverzicht (verldngerte
nichtliche Fastenperiode) und zu ADF mit Kalorienreduktion wurde eine geringere physical
activity thermogenesis (PAT) beschrieben. PAT beschreibt dabei den Anteil des
Energieverbrauchs, der durch korperliche Aktivitit entsteht. Bei CER, ADF ohne
Kalorienreduktion und bei zeitlich nicht begrenzter Nahrungsaufnahme hingegen wurde
keine Reduktion der PAT festgestellt. Beide Studien berichteten iiber eine Abnahme der
leichten bis moderaten Aktivitit. Diese Befunde deuten auf eine energieabhingige
Anpassung der Alltagsbewegung hin (96,97). Insgesamt zeigen die verfiigbaren Studien

keine konsistente Reduktion der Gesamtaktivitit unter IF.

1.3.6.1 RIF und korperliche Aktivitit

Vergleichsweise viele Studien behandeln den Einfluss von RIF auf die korperliche Aktivitét.
Wie bereits erwéhnt sind diese Ergebnisse nur sehr limitiert auf IF iibertragbar. Wie bei den
metabolischen Effekten zeigt sich auch hier eine gewisse Heterogenitit in den
Studienergebnissen. Mehrere Studien beschreiben sowohl objektiv gemessen (98,99) als
auch subjektiv erfasst (100,101) eine reduzierte korperliche Aktivitit. Andere wiederum
berichten keine signifikante Verdnderung der Aktivitit (85,102).

In einer Studie von Lessan et al. war die tdgliche Schrittzahl unter RIF zwar signifikant
geringer als nach dem Ramadan, der tigliche Gesamtenergieumsatz (TEE) zeigte jedoch
keine signifikanten Unterschiede. Eine reduzierte Schlafzeit, Verlagerung der Aktivitit in
die Abend- und Nachtstunden, sowie verdnderte Bewegungsformen konnten zu einer
Kompensation der TEE beitragen. Insgesamt sprechen die Befunde eher fiir eine zeitliche

Umverteilung der Aktivitét (87).
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2 Material und Methoden

2.1 Studiendesign INTERFAST-2

Die INTERFAST-2 Studie war eine prospektive, randomisiert-kontrollierte
Interventionsstudie der Abteilung fiir Endokrinologie und Diabetologie der Medizinischen
Universitit Graz. Sie untersuchte die Sicherheit und Wirksamkeit von ADF bei Menschen
mit insulinbehandeltem T2DM. Insgesamt wurden 46 Teilnehmerlnnen im Alter von 18-75
Jahren rekrutiert und zufillig in eine Interventions- und Kontrollgruppe verteilt. Die
Interventionsgruppe (n=22) fastete fiir insgesamt 12 Wochen an 3 alternierenden Tagen pro
Woche. An Fastentagen konnten die ProbandInnen bis zu 500 kcal zu sich nehmen, an nicht-
Fastentagen war die Kalorienaufnahme nicht begrenzt. Die Kontrollgruppe (n=24) konnte
sich wie gewohnt erndhren.

Vor der Intervention wurden alle TeilnehmerInnen auf dasselbe Therapieschema, bestehend
aus einem morgendlichem Basalinsulin und einem kurzwirksamen, prandialem Insulin
umgestellt. Die Fastengruppe reduzierte an Fastentagen das Basalinsulin um 20%.

Beide Gruppen nahmen wihrend der Studiendauer an regelmafligen Visiten teil, bei denen
klinische (Gewicht, Blutdruck) und laborchemische Parameter (HbAlc, Blutfettwerte)
erfasst wurden.

Neben zahlreichen anderen Parametern wurde auch die korperliche Aktivitdt erhoben. Die
objektive Erfassung der korperlichen Aktivitit erfolgte mittels Akzelerometrie. Die
TeilnehmerInnen trugen zu vier Messzeitpunkten je fiir eine Woche einen Akzelerometer
der Marke Movisens.

Die subjektive Erfassung der korperlichen Aktivitét erfolgte mittels International Physical
Activity Questionnaire (IPAQ). Der Fragebogen wurde ab Baseline zu vier Visiten

ausgehindigt und bezog sich auf die korperliche Aktivitit der letzten 4 Wochen (103,104).

2.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Bei den Studienteilnehmerlnnen handelte es sich um Personen mit insulinbehandeltem
T2DM im Alter von 18 bis 75 Jahren. Weitere Einschlusskriterien umfassten ein HbAlc von
> 7,0% (=53 mmol/mol), eine tigliche Insulindosis > 0,3 IE/kg Koérpergewicht und ein in
den letzten 3 Monaten stabiles Korpergewicht (<£3 kg Veridnderung). Zudem mussten die

TeilnehmerInnen dazu bereit sein die vorgegebenen Fastenintervalle einzuhalten.
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Zu den Ausschlusskriterien zéhlten andere Diabetesformen, eine geplante oder bestehende
Schwangerschaft, Stillzeit, Schichtarbeit, Alkoholmissbrauch > 15
Standardgetrdnke/Woche) und Konsum illegaler Drogen. Zusitzlich wurden Personen mit
bestehenden oder in den letzten 12 Monaten behandelten malignen Erkrankungen, akuten
oder chronischen inflammatorischen Erkrankungen und chronische Krankheiten, die die
Interpretation der Studienergebnisse beeinflussen konnten. Zusitzlich galt ein Wechsel oder

eine neu begonnene hormonelle Kontrazeption bzw. hormonelle Supplementierung (103).
2.3 Erhebung der korperlichen Aktivitat

2.3.1 IPAQ

Der International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) ist ein standardisierter
Fragebogen zur subjektiven Erfassung der korperlichen Aktivitét. Er untersucht die Aktivitit
der letzten 7 Tage in unterschiedlichen Lebensbereichen, wie im Beruf, Freizeit oder Haus-
und Gartenarbeit. Die Auswertung kann anhand von MET-Minuten/Woche oder anhand von
Aktivititskategorien erfolgen (105).

In einer Studie von Craig et al. zeigte der IPAQ bei wiederholten Messungen innerhalb einer
Woche eine hohe Ubereinstimmung der Angaben. Die Ubereinstimmung mit objektiven
Messungen der Aktivitidt (Akzelerometer) war gering, jedoch vergleichbar mit anderen
Selbstberichtsinstrumenten (106). ProbandInnen neigten dazu, die korperliche Aktivitit zu
iberschdtzen, im Durchschnitt um etwa 84% (107). Der IPAQ eignet sich somit primir zum
Vergleich korperlicher Aktivitit zwischen Populationen und nur eingeschriankt zur
individuellen Messung der korperlichen Aktivitét (105).

Der IPAQ ist in einer Kurz- und Langform verfligbar. Die in der INTERFAST-2 Studie
verwendete Langform ist im Anhang angehdngt. Ausgewertet wurden die Gesamtaktivitit,
die einzelnen Aktivitdtskategorien (Gehaktivitit, moderate- und intensive Aktivitit), sowie

die Ruhezeit.

2.3.2 Akzelerometer

Die objektive Erhebung der korperlichen Aktivitdt erfolgte mittels Bewegungssensoren.
Akzelerometer messen die Beschleunigung von Kdrperbewegungen in einer oder mehreren
Raumachsen und ermoéglichen dadurch eine kontinuierliche Aufzeichnung von
Bewegungsintensitidt- und Dauer. Sie sind ein in der Forschung etabliertes Tool zur

Aktivititsaufzeichnung und Abschétzung des Energieverbrauchs. Die Messgenauigkeit von
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Akzelerometern gilt als moderat bis gut. Sie hdangt von mehreren Faktoren wie Trageposition
und Tragezeit, technischen Faktoren (Auflésung, Anzahl der Achsen, Filterwahl) und
durchgefiihrten Bewegungsformen ab (108,109).

In der INTERFAST-2 Studie wurde ein triaxialer Akzelerometer der Marke Movisens
eingesetzt. Dieser wurde von den Probandlnnen an der Hiifte an sieben
aufeinanderfolgenden Tagen getragen. Ausgewertet wurden die Rohdaten anschlieBend mit
dem herstellereigenen Data-Analyzer. Daraus wurden folgende Parameter berechnet: Der
Grundumsatz (BMR), den aktivitdtsabhdngigen Energieverbrauch (AEE), die Zeit in
leichter, moderater und intensiver korperlicher Aktivitét, die Schrittzahl und die Ruhezeit.
Die Auswertung erfolgte visitenweise als Tagesmittelwerte iiber die aufgezeichneten

giiltigen Tage.
2.4 Datenaufbereitung und Bereinigung

2.4.1 TPAQ

Aufgrund der hohen Ausschlussrate von >50 % bei Anwendung der offiziellen IPAQ-
Guidelines wurde eine Analyse mit modifizierten Ausschlusskriterien durchgefiihrt. Ziel war
es, die Ausschlussrate zu reduzieren und gleichzeitig Daten mit erkennbar geringer Qualitit
oder unrealistischen Werten auszusondern.
Ein Ausschluss erfolgte, wenn mindestens eines der folgenden Kriterien zutraf:
1. die Gesamtaktivitétszeit tibertraf 960 Minuten (16 Stunden) pro Tag
2. der Gesamtwert der korperlichen Aktivitét iiberschritt 20.000 METmin/Woche
3. der Fragebogen wurde insgesamt verweigert oder als nicht verwertbar
gekennzeichnet (z. B. keine einzige Aktivitdt/ nur Tage oder nur Zeit eingetragen)
Zusitzlich galten folgende Anpassungen:
a. Fehlende Werte bei einzelnen Aktivitdtsarten wurden, sofern kein Hinweis auf eine
Verweigerung oder unvollstindige Erhebung vorlag, als 0 Minuten gewertet.
b. Die Aktivitétszeit pro Tag wurde gemal3 den offiziellen IPAQ-Richtlinien trunkiert,
d. h. Gehzeit, moderate und intensive Aktivitdt wurden jeweils auf maximal 180

Minuten pro Tag begrenzt.
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44 Patientlnnen mit
mind. 1 gultigem

46 Patientlnnen 157 eingereichte

Fragebogen

Fragebogen

*22 Kontrollgruppe
*22 Fastengruppe

*24 Kontrollgruppe
*22 Fastengruppe

42 Patientlnnen mit
mind.1 gultigem

27 Fragebogen
ausgeschlossen

130 gultige Fragebogen

Fragebogen

*V1n=34
*V2n=32
*V3n=29
*V4n=35

®17-zu hohe
Gesamtaktivitatszeit

*9 - unvollstandige
Angaben

®1-zu hohe METmin/w

*n= 20 Kontrollgruppe
(68 Fragebogen)

*n=22 Fastengruppe

(62 Fragebogen)

Abbildung 1: Datenaufbereitung und Selektionsprozess IPAQ

Insgesamt wurden 130 von insgesamt 184 mdglichen Datensitzen in die IPAQ-Analyse
eingeschlossen. 2 Probandlnnen gaben keine Fragebogen ab. Insgesamt wurden 17
Fragebogen aufgrund unplausibel hoher Gesamtaktivititszeiten ausgeschlossen, einer

aufgrund zu hohen Gesamtaktivitdtswerten und 9 aufgrund von fehlenden Daten.

2.4.2 Movisens

Die Auswertung der objektiv erfassten korperlichen Aktivitdt erfolgte mittels
Akzelerometer. Die Hohe der gemessenen Aktivitdtsparameter hingt wesentlich von der
taglichen Tragedauer ab. Zu geringe oder stark unterschiedliche Tragezeiten kdnnen die
Abbildung tatsidchlicher Aktivititsniveaus verfalschen und die Vergleichbarkeit der Daten
einschrianken. Datensétze mit einer durchschnittlichen Tragezeit von weniger als 10 Stunden
pro Tag beziechungsweise einer Nicht-Tragezeit iiber 14 Stunden wurden daher

ausgeschlossen (108).

28 Patientlnnen eingeschlossen
(64 Datensatze)

104 Datensatze
erhalten

46 Patientlnnen

184 mogliche
Datenséatze

- Kontrollgruppe n=13 (33)

- Fastengruppe n=15 (31)

*24 Kontrollgruppe 80 Datensatze *40 Datensatze mit

*22 Fastengruppe nicht wear-time < 10h
auswertbar/nicht ausgeschlossen
erhalten

Abbildung 2: Datenaufbereitung und Selektionsprozess Movisens
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Von insgesamt 184 moglichen Akzelerometer-Datensitzen lagen 104 zur Analyse vor. 80
Datensitze konnten aufgrund von Nichttragen, Gerdteverlust oder technischen Defekten
nicht ausgewertet werden. Nach Anwendung des Tragezeitkriteriums wurden 40 Datensétze

ausgeschlossen, somit standen 64 Datensitze fiir die Analyse zur Verfligung.

2.5 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit Microsoft Excel und IBM SPSS-Statistics 29. Die
deskriptive Darstellung der Daten erfolgte bei Normalverteilung mittels Mittelwerts und
Standardabweichung, bei nicht normalverteilten Daten mittels Medians und IQR.

Zur Uberpriifung der Normalverteilung wurden der Kolmogorov-Smirnov-Test und der
Shapiro-Wilk-Test verwendet. Fiir Gruppenvergleiche wurden bei normalverteilten Daten
ein t-Test fiir unabhéngige Stichproben, bei nicht normalverteilten Daten ein Mann-
Whitney-U-Test. Verdnderungen innerhalb der Gruppen iiber den Studienverlauf wurden
mit dem Wilcoxon-Test fiir verbundene Stichproben analysiert. Eine Verlaufsanalyse war
nur fiir Datensitze mit mindestens zwei giiltigen Messungen (V1 & V4) vorgesehen. Eine
Verlaufsanalyse der Akzelerometer-Daten wurde aufgrund der geringen Anzahl an
ProbandInnen (n=4 bzw. 5) mit giiltigen Messungen zu beiden Zeitpunkten nicht
durchgefiihrt.

Das Signifikanzniveau wurde fiir alle statistischen Test auf 0=0,05 festgelegt.
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3 Ergebnisse

3.1 Baseline Charakteristika

In der Interventionsgruppe lag das mittlere Alter bei 65 + 6 Jahren, der mittlere BMI bei 34
kg/m?>=+ 5. Der HbAlc-Wert betrug durchschnittlich 69 + 12 mmol/mol, wéihrend die mittlere
tagliche Insulindosis bei 52 + 19 IE/Tag lag. Die Niichternglukose lag im Mittel bei 173 +
47 mg/dl und der systolische Blutdruck bei 136 = 19 mmHg.

In der Kontrollgruppe lag das mittlere Alter bei 61 + 7 Jahren, der BMI betrug 35 + 4,3 kg/m?
und der HbA 1c im Mittel 66 + 10 mmol/mol. Die Insulindosis belief sich auf 59+ 33 1E/Tag,
die Niichternglukose auf 176 + 41 mg/dl und der systolische Blutdruck auf 145 =23 mmHg
(104).

3.2 Riicklaufquote und Drop-outs

Zwei von 46 Teilnehmerlnnen der INTERFAST-2 Studie schieden friihzeitig aus. Beide
gehorten zur Fastengruppe. Das entspricht einer Drop-out-Rate von 4,3%.

Von 184 moglichen IPAQ-Fragebdgen wurden 157 Fragebdgen retourniert, entspricht einer
Riicklaufquote von 85%. Nach Anwendung der im Methodenteil beschriebenen
Ausschlusskriterien konnten 130 Fragebdgen (79%) in die Analyse eingeschlossen werden.
Zur Auswertung der Movisens-Daten lagen 104 von 184 geplanten Messungen vor (56%).

Nach Ausschluss aufgrund zu geringer Tragezeiten konnten 64 Datensétze in die Analyse

eingehen (35%).

3.3 Prisentation der Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse zur subjektiv (IPAQ) und objektiv (Movisens)
erfassten Aktivitdt dargestellt. Die detaillierten Ergebnisse der Auswertung finden sich im

Anhang.

3.3.1 IPAQ

3.3.1.1 Gesamtaktivitit

Zur Beurteilung der durchschnittlichen Aktivititsniveaus wurde pro Person der Mittelwert
der Gesamtaktivitit (in METmin/Woche) iiber alle verfiigbaren Visiten gebildet und

zwischen den Gruppen verglichen. Es zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied

27



zwischen Kontroll- (n=20) und Fastengruppe (n=22) (Median [IQR]; 2630,9 [4473,3] vs.
3738,0 [4142,3] METmin/Woche; p = 0,400).

In der visitenweisen Auswertung lagen die Medianwerte der Gesamtaktivitit in der
Fastengruppe zu allen Visiten iiber denen der Kontrollgruppe, jedoch ohne statistische
Signifikanz (alle p > 0,05).

Im zeitlichen Verlauf von Visite 1 zu Visite 4 ergab sich in keiner Gruppe eine signifikante
Verdnderung der Gesamtaktivitdt (Kontrollgruppe: p = 0,363; Fastengruppe: p =0,152). Der
Vergleich der Verinderung der Gesamtaktivitit (AV4-V1) zeigte ebenfalls keinen
signifikanten Unterschied (p = 0,201).

Gruppierter Boxplot von totalMETminlw Schritt: Visite Schritt: Intervention

Intervention

20000,0 H Kontrollgruppe
W Fastengruppe

83 116

150000
113

10000,0

totalMETminiw

5000,0

Visite

Abbildung 3: Boxplots der Gesamtaktivitit nach Visite

3.3.1.2 Aktivititskategorien

Die IPAQ-Kategorien Geh-, moderate und intensive Aktivitdt wurden getrennt ausgewertet.
Die durchschnittliche Aktivitdt pro Person (in METmin/Woche) iiber alle Visiten zeigte
keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Fastengruppe. Auch im zeitlichen
Verlauf ergaben sich fiir keine der Kategorien signifikante Unterschiede.

Auch in der visitenweisen Analyse zeigten sich keine konsistenten Unterschiede zwischen

den Gruppen.

3.3.1.3 Ruhezeit

Die durchschnittliche Ruhezeit pro Person (Minuten/Woche) iiber alle verfiigbaren Visiten
zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- (n=20) und Fastengruppe (n=22)

(MW £ SD; 1778 £999 vs. 2007 £993 Minuten/Woche; p = 0,461).
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In der visitenweisen Auswertung lagen die Ruhezeiten der beiden Gruppen jeweils nahe
beieinander, es zeigten sich keine signifikanten Gruppenunterschiede (alle p> 0,05).

Im zeitlichen Verlauf von Visite 1 zu Visite 4 ergab sich in keiner Gruppe eine signifikante
Veridnderung der Ruhezeit (Kontrollgruppe: p = 0,944; Fastengruppe: p = 0,432). Der
Vergleich der Verdnderung der Ruhezeit (AV4-V1) zeigte ebenfalls keinen signifikanten
Unterschied (p = 0,201).

3.3.2 Movisens

3.3.2.1 Aktivitat

Fir die erfassten Aktivititskategorien (leicht, moderat und intensiv) zeigten sich im
Gruppenvergleich {iiber alle Visiten {iiberwiegend keine statistisch signifikanten
Unterschiede. Lediglich zu Visite 1 zeigte die Fastengruppe eine signifikant hohere
moderate Aktivitit als die Kontrollgruppe (p = 0,037).

Zur Beurteilung der durchschnittlichen Aktivitdit pro Person (Min/Tag), wurde der
Mittelwert iiber alle verfiigbaren Visiten gebildet und zwischen Fasten- (n=13) und
Kontrollgruppe (n=15) verglichen. Weder fiir leichte (MW + SD; 118,6 + 34,4 vs. 115,7 +
51,9 Min/Tag; p = 0,865), moderate (Median [IQR]; 28,0 [34,8] vs. 15,7 [18,3] Min/Tag; p
=0,118) noch intensive Aktivitdt (Median [IQR]; 0,0 [0,5] vs. 0,0 [1,0] Min/Tag; p=0,717)
ergaben sich signifikante Unterschiede.

Auch fiir die durchschnittliche tdgliche Schrittzahl zeigten sich zu keinem Messzeitpunk
signifikante Unterschiede zwischen Fasten- und Kontrollgruppe. Die mittlere Schrittzahl pro
Person iiber die verfiigbaren Messzeitpunkte zeigte ebenfalls keinen signifikanten

Unterschied.

3.3.2.2 Inaktive Zeit

Auch fiir die erfasste inaktive Zeit zeigte sich im Gruppenvergleich iiber alle Visiten kein
statistisch signifikanter Unterschied. In der zusammenfassenden Betrachtung der
Mittelwerte der inaktiven Zeit iiber alle verfiigbaren Messzeitpunkte, ergaben sich auch

keine signifikanten Gruppenunterschiede.

3.3.3 Zusammenfassende Darstellung

Die Vorliegenden Ergebnisse zeigten keine konsistenten Unterschiede in der subjektiv oder

objektiv erfassten korperlichen Aktivitdt zwischen Fasten- und Kontrollgruppe. Die

29



Gesamtaktivitdt unterschied sich zwischen den Gruppen nicht signifikant und blieb {iber den
Studienzeitraum weitgehend stabil.

Auch fiir die einzelnen Aktivitdtskategorien sowie fiir die Ruhezeit ergaben sich keine
statistisch signifikanten Unterschiede. Punktuelle Unterschiede zwischen den einzelnen

Parametern bestdtigten sich im weiteren Verlauf nicht.
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4 Diskussion

4.1 Antwort auf Forschungsfragen

Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss von IF auf die korperliche Aktivitidt bei
insulinbehandelten Patientinnen mit T2DM zu untersuchen. Die statistische Analyse der
subjektiv und objektiv erhobenen Daten zeigte iiberwiegend keine signifikanten
Unterschiede zwischen der Fasten- und Kontrollgruppe zu den einzelnen Visiten oder {iber
den Studienverlauf hinweg. Auch die Aktivitit und Ruhezeit innerhalb der Gruppen zeigten
keine statistisch signifikanten Verdnderungen zwischen Baseline und Studienende. In der
visitenweisen Analyse der Aktivitdtskategorien zeigten sich punktuell statistisch signifikante
Unterschiede. Diese Ergebnisse bestitigten sich im weiteren Verlauf jedoch nicht und
ermoglichen deswegen keinen verldsslichen Nachweis eines Interventionseffekts.
Nichtsdestotrotz ist zu erwihnen, dass die wenigen statistisch signifikanten Unterschiede
durchgehend eine hohere Aktivitit in der Fastengruppe zeigten. Zusitzlich lagen die
Medianwerte der Gesamtaktivitit und mehrerer Aktivititskategorien sowie der Schrittzahl
in der Fastengruppe zu den meisten Messzeitpunkten numerisch iiber denen der

Kontrollgruppe, ohne dabei statistisch signifikante Unterschiede zu zeigen.

4.2 Einordnung

Die Ergebnisse der Arbeit decken sich grofftenteils mit bisherigen Studien. Im
iiberwiegenden Teil wurde kein signifikanter Einfluss von IF auf die korperliche Aktivitét
beschrieben (90-93). Randomisierte Studien bei gesunden ProbandInnen berichten iiber
stabile Aktivititsniveaus iiber den Interventionszeitraum und im Vergleich zu nicht
fastenden Kontrollgruppen (91-93). Daten zum Einfluss von IF auf die korperliche Aktivitit
bei T2DM sind bislang limitiert. Die bisher publizierten Studien zeigten ebenfalls keinen
Unterschied in der Aktivitdt (75,95). In vielen dieser Studien wurde die korperliche Aktivitit
nicht als primérer Endpunkt erfasst, sondern wurden sekundir oder explorativ erhoben
(75,95).

Studien, die eine Reduktion der Aktivitét bei IF beschreiben, beziehen sich dabei hiufig auf
die Aktivitdt an Fastentagen mit hohem Kaloriendefizit, speziell in der Fastenzeit, oder auf
RIF (96-101). Eine getrennte Auswertung der Aktivitit an Fastentagen oder speziell in der

Fastenzeit wurde in dieser Analyse nicht durchgefiihrt. Eine kurzfristige Reduktion der
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Aktivitdt in der Fastenzeit beziehungsweise an den Fastentagen ist moglich und konnte sich

in der Gesamtbetrachtung ausgeglichen haben.

4.3 Interpretation

Das Ausbleiben eines signifikanten Interventionseffekts auf die korperliche Aktivitit konnte
mehrere Griinde haben. Theoretisch konnten Hunger, Miidigkeit oder reduzierte
Energieverfiigbarkeit zu einer Reduktion der korperlichen Aktivitdt fithren. Auflerdem
konnten bei fastenden, insulinbehandelten Patientlnnen das erhohte Hypoglykdmierisiko
auch zu einer vorsichtigeren Gestaltung der korperlichen Belastung fiihren.

In dieser Analyse zeigte sich jedoch kein Einfluss auf die korperliche Aktivitdt. Die
Interventionsgruppe praktizierte mADF, konnte also auch an Fastentagen etwa 25% des
tdglichen Kalorienbedarfs zu sich nehmen. An den iibrigen Tagen konnte ohne Restriktion
gegessen werden. Das Energiedefizit war somit intermittierend und womdglich nicht grof3
genug, um eine relevante Reduktion der Alltagsaktivitit zu verursachen. Eine ausreichende
Fliissigkeits- oder auch Koffeinzufuhr kénnte auch Miidigkeit reduzieren und somit ein
gleichbleibendes Aktivitdtsniveau beglinstigen.

Auflerdem wurden die Blutzuckerspiegel der StudienteilnehmerInnen kontinuierlich mittels
CGM-Gerits iiberwacht. Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse, dass IF unter den

vorliegenden Bedingungen nicht zwangslaufig zu einer Reduktion der Aktivitit fiihrt.

4.3.1 Interpretation der Aktivititsmessung

Laut den IPAQ- Leitlinie entspricht eine Aktivitit von > 3000 METmin/Woche einem hohen
Aktivitdtsniveau (HEPA — health enhancing physical activity), wihrend Werte liber 600
METmin/Woche als moderat aktiv gelten (105). ,,Health enhancing physical activity* steht
hierbei fiir Aktivitét, die deutlich tiber den Mindestempfehlungen liegt und mit zusitzlichen
gesundheitlichen Vorteilen assoziiert ist. Die IPAQ-Auswertung ergab fiir beide Gruppen
relativ hohe Aktivitdtswerte, jedoch mit groBBer Streuung. Die Kontrollgruppe wies einen
Median von 2631 METmin/Woche (IQR=4473) auf, die Fastengruppe 3738
METmin/Woche (IQR=4142). Diese Aktivititswerte wiirden rechnerisch in etwa 1,5-2
Stunden moderater Aktivitdt (schnelles Gehen — 4 MET) oder etwa eine Stunde intensiver
Aktivitdt (8§ MET — Joggen) pro Tag entsprechen.

Die objektiven Aufzeichnungen zeigten deutlich geringere Werte. Intensive Aktivitit war in
beiden Gruppen praktisch nicht vorhanden (Median 0 Min/Tag). Moderate Aktivitit wurde
im Schnitt in der Kontrollgruppe fiir 16 Minuten (IQR=18) und in der Fastengruppe 28
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Minuten (IQR=35) pro Tag aufgezeichnet. Auf eine Woche gerechnet liegt die
Kontrollgruppe damit unter und die Fastengruppe iiber den Mindestempfehlungen der WHO
(110).

Die objektiv gemessene inaktive Zeit war in beiden Gruppen hoch. In der Kontrollgruppe
wurden 672 Min/Tag (IQR=95) und in der Fastengruppe 607 Min/Tag (IQR=123) sitzendes
bzw. inaktives Verhalten aufgezeichnet. Eine systematische Ubersichtsarbeit von Ekelund
et al. zeigte ein steigendes Mortalitétsrisiko bei zunehmender Sitzdauer. Insbesondere bei
hoher inaktiver Zeit von iiber neun bis 10 Stunden am Tag stieg das Risiko deutlich an (111).
Die Zusammenschau der beiden Messmethoden zeigt eine Diskrepanz zwischen hoher
subjektiver Aktivitdtsklassifikation und recht geringer moderater, praktisch keiner
intensiven Aktivitdit und langer Inaktivitit. Dieses Bewegungsprofil entspricht dem

klinischem Bild bei T2DM (3).

4.4 Limitationen

Bei der Interpretation der Studienergebnisse miissen mehrere Limitationen beriicksichtigt
werden.

Bei Anwendung der offiziellen [IPAQ-Kriterien hétte sich eine sehr hohe Ausschlussrate
ergeben,  weswegen  modifizierte  Kriterien  angewendet  wurden. Viele
Studienteilnehmerlnnen fiillten die Fragebogen unvollstindig aus oder schienen das
Erhebungsprinzip aus Minuten und Tagen fiir Aktivitidten nicht korrekt durchgefiihrt zu
haben. Laut offiziellen Kriterien hitten die Hélfte der zur Verfiigung stehenden Fragebdgen
allein deswegen ausgeschlossen werden miissen.

Der IPAQ ist als subjektives Befragungstool anfillig fiir Recall-Bias. Eine regelméfige
Uberschitzung der tatsichlichen Aktivitit ist in der Literatur beschrieben. Zusitzlich wird
in den offiziellen IPAQ-Guidelines darauf hingewiesen, dass der Fragebogen primir fiir
epidemiologische Studien entwickelt wurde und die Ergebnisse nur limitiert als Zielgréf3e in
kleinen Interventionsstudien geeignet sind.

Auch bei der objektiven Erhebung mittels Akzelerometer ergaben sich mehrere praktische
Herausforderungen. Einige Gerite gingen verloren, wiesen technische Probleme auf oder
wurden nicht ausreichend lange getragen. Trotz Ausschluss von Datensédtzen mit einer zu
geringen Tragezeit, variierte die tigliche Tragedauer teilweise deutlich (24-10 Stunden).
Dies fiihrt zu einer eingeschriankten Vergleichbarkeit der gemessenen Aktivitdtszeiten.
Zudem war eine Verlaufsanalyse der Akzelerometerdaten aufgrund der geringen Anzahl von

TeilnehmerInnen mit giiltigen Messungen zur Baseline und Studienende nicht mdglich.
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Sowohl bei IPAQ als auch bei Movisens mussten viele Datensétze ausgeschlossen (30% und
65%), die Stichprobengrofe verringerte sich entsprechend und die statistische Aussagekraft

war folglich eingeschrinkt.

4.5 Klinische Implikation und Fazit

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen keine Reduktion der korperlichen Aktivitdt oder
Zunahme der Inaktivitdt unter mADF bei insulinbehandelten PatientInnen mit T2DM. Diese
Ergebnisse stehen im Einklang mit Studien mit gesunden TeilnehmerInnen, die groftenteils
stabile Aktivitdtsniveaus unter IF beschrieben. Basierend auf diesen Ergebnissen scheint
mADF in Hinsicht auf aktivititsbezogene Risikofaktoren von T2DM keine negativen
Auswirkungen zu haben. Positive metabolische Auswirkungen IF bei T2DM wurden bereits
mehrfach beschrieben. Somit konnte IF bei geeignetem Patientenkollektiv und
metabolischer Uberwachung eine erginzende oder alternative Ernihrungsstrategie
darstellen.

Aufgrund der begrenzten Zahl an verwertbaren objektiven Aktivititsdaten ist die
Aussagekraft dieser Analyse jedoch eingeschriankt. Zur weiteren Einordnung sind deswegen

weitere, groflere Studien notwendig.
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Verwendung von KI-Tools

Zur Unterstiitzung bei Recherche, sprachlicher Uberarbeitung und Grammatikpriifung

wurden KI-Tools (ChatGPT 4.0 (OpenAl), sowie NotebookLM (Google, 2025) verwendet.
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6 Anhang

6.1 Anhang 1: IPAQ

Fragebogen zur kdrperlichen Aktivitat ¥
InterFast - Studie o
Rl

Version 1.0 vom 28.11.2014

INTERNATIONAL PHYSICAL ACTIVITY QUESTIONNAIRE

Im Rahmen unseres Projekts méchten wir untersuchen welche Arten von koérperlichen
Aktivitdten Menschen in ihrem alltdglichen Leben vollziehen. Die Befragung bezieht sich
auf die Zeit die Sie wihrend der letzten 7 Tage in kérperlicher Aktivitdt verbracht haben.
Bitte beantworten Sie alle Fragen. Bitte beriicksichtigen Sie die Aktivitdten im Rahmen
TIhrer Arbeit, in Haus und Garten, um von einem Ort zum anderen zu kommen und in
Ihrer Freizeit flir Erholung, Leibesiibungen und Sport.

Denken Sie an all Ihre anstrengenden und moderaten Aktivitdten in den vergangenen 7
Tagen. Anstrengende Aktivititen bezeichnen Aktivititen die starke kérperliche
Anstrengungen erfordern und bei denen Sie deutlich stdrker atmen als normal. Moderate
Aktivitdten bezeichnen Aktivitdten mit moderater kérperlicher Anstrengung bei denen Sie
ein wenig starker atmen als normal.

TEIL 1: KORPERLICHE AKTIVITAT AM ARBEITSPLATZ

Im ersten Abschnitt geht es um Ihre Arbeit. Das beinhaltet bezahlte Arbeit,
Landwirtschaft, freiwillige Tatigkeiten, Seminare und alle anderen unbezahlten
Tatigkeiten die Sie auBerhalb von zuhause wverrichtet haben. Geben Sie hier keine
unbezahlten Tatigkeiten an die Sie zuhause verrichtet haben, wie Arbeiten in Haus und
Garten, anfallende Instandhaltungsarbeiten und Sorgen fir die Familie. Dies wird in
Abschnitt 3 befragt.

:ig Haben Sie momentan einen Job oder verrichten Sie irgendwelche unbezahite
Arbeiten auBerhalb von zuhause?

|:|Ja

|:| Nein =—p  Springen Sie weiter zu Teil 2: BEFORDERUNG

Die folgenden Fragen sind iber die korperliche Aktivitat in den vergangenen 7 Tagen im
Rahmen Ihrer bezahlten und unbezahiten Arbeit. Dies beinhaltet keine Wegstrecken zur
oder von der Arbeit.

21 An wie vielen der vergangenen 7 Tage haben Sie anstrengende kérperliche
Aktivitdten wie schweres Heben, Graben, schwere Bauarbeit oder Stiegensteigen
im Rahmen Ihrer Arbeit verrichtet? Denken Sie dabei nur an kérperliche
Aktivitdten die Sie flir mindestens 10 Minuten ohne Unterbrechung wverrichtet
haben.

Tage pro Woche

D Keine anstrengenden kérperlichen Aktivitdten im Rahmen der Arbeit

— Springen Sie weiter zu Frage 4




Fragebogen zur korperlichen Aktivitat
InterFast - Studie
Version 1.0 vom 28.11.2014

& >
_

INTERNATIONAL PHYSICAL ACTIVITY QUESTIONNAIRE

Im Rahmen unseres Projekts méchten wir untersuchen welche Arten von kérperlichen
Aktivitdten Menschen in ihrem alltdglichen Leben voliziehen. Die Befragung bezieht sich
auf die Zeit die Sie wihrend der letzten 7 Tage in kérperlicher Aktivitdt verbracht haben.
Bitte beantworten Sie alle Fragen. Bitte beriicksichtigen Sie die Aktivitdten im Rahmen
Ihrer Arbeit, in Haus und Garten, um von einem Ort zum anderen zu kommen und in
Ihrer Freizeit flir Erholung, Leibestibungen und Sport.

Denken Sie an all Ihre anstrengenden und moderaten Aktivitdten in den vergangenen 7
Tagen. Anstrengende Aktivitdten bezeichnen Aktivitdten die starke kérperliche
Anstrengungen erfordern und bei denen Sie deutlich stérker atmen als normal. Moderate
Aktivitaten bezeichnen Aktivitdten mit moderater kérperlicher Anstrengung bei denen Sie
ein wenig starker atmen als normal.

TEIL 1: KORPERLICHE AKTIVITAT AM ARBEITSPLATZ

Im ersten Abschnitt geht es um Ihre Arbeit. Das beinhaltet bezahlte Arbeit,
Landwirtschaft, freiwillige Tatigkeiten, Seminare und alle anderen unbezahiten
Tatigkeiten die Sie auBerhalb von zuhause wverrichtet haben. Geben Sie hier keine
unbezahlten Tatigkeiten an die Sie zuhause verrichtet haben, wie Arbeiten in Haus und
Garten, anfallende Instandhaltungsarbeiten und Sorgen fiir die Familie. Dies wird in
Abschnitt 3 befragt.

1. Haben Sie momentan einen Job oder verrichten Sie irgendwelche unbezahite
Arbeiten auBerhalb von zuhause?

|:|]a

|:| Nein =—p  Springen Sie weiter zu Teil 2: BEFORDERUNG

Die folgenden Fragen sind (ber die kérperliche Aktivitdt in den vergangenen 7 Tagen im
Rahmen Ihrer bezahlten und unbezahlten Arbeit. Dies beinhaltet keine Wegstrecken zur
oder von der Arbeit.

2. An wie vielen der vergangenen 7 Tage haben Sie anstrengende ké&rperliche
Aktivitdten wie schweres Heben, Graben, schwere Bauarbeit oder Stiegensteigen
im Rahmen Ihrer Arbeit verrichtet? Denken Sie dabei nur an kérperliche
Aktivitdten die Sie flir mindestens 10 Minuten ohne Unterbrechung wverrichtet
haben.

Tage pro Woche

D Keine anstrengenden kérperlichen Aktivitdten im Rahmen der Arbeit

— Springen Sie weiter zu Frage 4
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Teil 2: KORPERLICHE AKTIVITAT ZUR BEFGRDERUNG

In diesen Fragen geht es um die Fortbewegungen von einem Ort zum anderen, wie die
Wege zu Arbeit, Geschaften, Kino, usw.

8. An wie vielen der vergangenen 7 Tage sind Sie mit einem motorisierten
Verkehrsmittel wie Zug, Bus, Auto oder StraBenbahn gefahren?

Tage pro Woche
D Keine Fahrten in matorisierten Verkehrsmitteln
== Springen Sie weiter zu Frage 10

9. Wie viel Zeit haben Sie fiir gewdhnlich an einem dieser Tage mit Fahrten in Zug,
Bus, Auto, StraBenbahn oder irgendeinem motorisierten Verkehrsmittel verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

Denken Sie jetzt nur an das Fahrradfahren und zu FuB gehen, bei dem Sie fiir Wege zur
und von der Arbeit, fiir Botenwege, sowie fiir Wegstrecken um wvon einem Ort zum
anderen zuriickgelegt haben.

10. An wie vielen der vergangenen 7 Tage sind Sie fiir mindestens 10 Minuten ohne
Unterbrechung fahrradgefahren um von einem Ort zum anderen zu gelangen?

Tage pro Woche
D Kein Fahrradfahren von einem Ort zum anderen
=P Springen Sie weiter zu Frage 12

11. Wie viel Zeit haben Sie fiir gewéhnlich an einem dieser Tage fur das
Fahrradfahren von einem Ort zum anderen verwendet??

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

12.  An wie vielen der vergangenen 7 Tage sind Sie fir mindestens 10 Minuten ohne
Unterbrechung zu FuB gegangen um von einem Ort zum anderen zu gelangen?

Tage pro Woche
D Kein zu FuB gehen von einem Ort zum anderen
=P Springen Sie weiter zu Teil 3: HAUSARBEIT,
HAUSINSTANDHALTUNG UND SORGEN
FUR DIE FAMILIE

13. Wie viel Zeit haben Sie fiir gew&hnlich an einem dieser Tage fiir das zu FuB gehen
von einem Ort zum anderen verwendet?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

[
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TEIL 3: HAUSARBEIT, HAUSINSTANDHALTUNG UND SORGEN FUR DIE FAMILIE

In diesem Abschnitt geht es um kdrperliche Aktivitdten die Sie in den vergangen 7 Tagen
in und um ihr Haus wverrichtet haben, wie Hausarbeit, Arbeiten in Hof und Garten,
Instandhaltungsarbeiten und Sorgen fir die Familie.

14.

135

16.

1 £

18.

Denken Sie nur an die korperlichen Aktivitdten die Sie fiir mindestens 10 Minuten
ohne Unterbrechung verrichtet haben. An wie vielen der vergangenen 7 Tage
haben Sie anstrengende kd&rperliche Aktivitdten wie Tragen schwerer Lasten,
Holzhaken, Schneeschaufeln oder Graben im Hof oder im Garten verrichtet?
Tage pro Woche
I:‘ Keine anstrengenden kérperlichen Aktivitdten im Hof oder im Garten
= Springen Sie weiter zu Frage 16

Wie viel Zeit haben Sie fiir gewéhnlich an einem dieser Tage mit anstrengender
Aktivitdt in Garten und Hof verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

Denken Sie erneut nur an die kérperlichen Aktivitaten die Sie fir mindestens 10
Minuten ohne Unterbrechung verrichtet haben. An wie vielen der vergangenen 7
Tage haben Sie moderate Aktivititen wie Tragen leichter Lasten, Fegen,
Fensterputzen und Rechen im Hof oder im Garten verrichtet?

Tage pro Woche
D Keine moderate Aktivitat im Garten oder im Hof
—p Springen Sie weiter zu Frage 18

Wie viel Zeit haben Sie fiir gewshnlich an einem dieser Tage mit moderater
kdrperlicher Aktivitat im Garten oder im Hof verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

Denken Sie erneut nur an die kérperlichen Aktivitdten die Sie fiir mindestens 10
Minuten ohne Unterbrechung verrichtet haben. An wie vielen der vergangenen 7
Tage haben Sie moderate Aktivitdten wie Tragen leichter Lasten, Fensterputzen,
Bodenaufwaschen und Fegen zuhause verrichtet?
Tage pro Woche
D Keine moderaten Aktivitaten zuhause
=p Springen Sie weiter zu Teil 4:

Wie viel Zeit haben Sie fiir gew&hnlich an einem dieser Tage mit moderaten
kdrperlichen Aktivitdten zuhause verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag
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TEIL 4: KORPERLICHE AKTIVITATEN IN ERHOLUNG; SPORT UND FREIZEIT
In diesem Abschnitt geht es um alle kérperlichen Aktivitdten die Sie in den vergangenen
7 Tagen ausschlieBlich in Erholung, Sport, Leibesiibungen und Freizeit verrichtet haben.
Bitte keine Aktivitdten mit einbeziehen die Sie bereits angegeben haben.
20. Ohne die FuBwege die Sie bereits genannt haben, an wie vielen der vergangenen
7 Tage sind Sie in ihrer Freizeit fiir mindestens 10 Minuten ohne Unterbrechung zu
FuB gegangen?
Tage pro Woche
[:] Kein zu FuB gehen in der Freizeit
= Springen Sie weiter zu Frage 22
21; Wie viel Zeit haben Sie fiir gewthnlich an einem dieser Tage mit zu FuB gehen in
ihrer Freizeit verbracht?
Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

22. Denken sie nur an die kérperlichen Aktivitdten die Sie fir mindestens 10 Minuten
ohne Unterbrechung verrichtet haben. An wie vielen der vergangenen 7 Tage
haben Sie anstrengende korperliche Aktivitdten wie Aerobic, Laufen, schnelles
Fahrradfahren oder schnelles Schwimmen in ihrer Freizeit verrichtet?

______ Tage pro Woche
D Keine anstrengenden Aktivititen in der Freizeit

=) Springen Sie weiter zu Frage 24

23. Wie viel Zeit haben Sie fiir gewbhnlich an einem dieser Tage mit anstrengender
kdrperlicher Aktivitat in ihrer Freizeit verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

24. Denken Sie erneut nur an die kérperlichen Aktivitdten die Sie fiir mindestens 10
Minuten ohne Unterbrechung verrichtet haben. An wie vielen der vergangenen 7
Tage haben sie moderate kérperliche Aktivitdten wie Fahrradfahren bei
gewdhnlicher Geschwindigkeit, Schwimmen bei gewd&hnlicher Geschwindigkeit und
Doppel-Tennis in ihrer Freizeit verrichtet?

Tage pro Woche

D Keine moderaten Aktivitdten in der Freizeit

== Springen Sie weiter zu Teil 5: IM SITZEN VERBRACHTE ZEIT
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25. Wie viel Zeit haben Sie fir gewdhnlich an einemn dieser Tage mit moderater
kdrperlicher Aktivitdt in ihrer Freizeit verbracht?

Stunden pro Tag

Minuten pro Tag

TEIL 5: IM SITZEN VERBRACHTE ZEIT

Bei den letzten Fragen geht es um die Zeit die Sie bei der Arbeit, zuhause, bei Seminaren
und in der Freizeit in Sitzen verbracht haben. Dies kann Zeit beinhalten wie Sitzen am
Schreibtisch, Besuchen von Freunden und vor dem Fernseher sitzen oder liegen. Keine
Zeit fiir Sitzen in einem motorisierten Verkehrsmittel mit einbeziehen von der Sie mir
bereits erzahlt haben.

26.  Wie viel Zeit haben Sie in den vergangenen 7 Tagen mit Sitzen an Wochentagen
verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tag

27, Wie viel Zeit haben Sie an den wergangenen 7 Tagen mit Sitzen an
Wochenendtagen verbracht?

Stunden pro Tag
Minuten pro Tags

Das ist das Ende der Befragung, herzlichen DANK fiir Ihre Teilnahme!
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6.2 Anhang 2: Auswertung IPAQ

Zusammenfassende Betrachtung der Gesamtaktivitat

Zur Abschitzung des durchschnittlichen Aktivitdtsniveaus wurde pro Person der Mittelwert
der vorhandenen totalMETmin Werte tiber alle Visiten (V1-V4) gebildet und zwischen den
Gruppen mittels Mann-Whitney-U-Test verglichen. Es zeigte sich kein signifikanter
Unterschied zwischen der Fasten- und Kontrollgruppe. (Fastengruppe n=22; Kontrollgruppe
n=20).

Die Kontrollgruppe zeigte einen Median von 2630,9 MET-min/Woche (IQR=4473,3),
wihrend die Fastengruppe einen Median von 3738 MET-min/Woche (IQR=4142,31)
aufwies. (p=0,406)
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1500000

32

= .

= 1000000

5000,00

L 1

Kontrollgruppe Fastengruppe

0o

Intervention

Auswertung der gesamten Aktivitit nach Visite

Uber alle Visiten hinweg lagen die Medianwerte der korperlichen Aktivitit in der
Fastengruppe durchgiingig iiber denen der Kontrollgruppe. Die Mittelwerte waren in Visite
1 und 2 ebenfalls hoher, in Visite 3 etwas niedriger und in Visite 4 annéhernd vergleichbar.
Trotz dieser numerischen Unterschiede zeigten die statistischen Tests zu keinem Zeitpunkt

einen signifikanten Gruppenunterschied.
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Gruppierter Boxplot von totalMETminiw Schritt: Visite Schritt: Intervention
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Bei V1 lagen die MET-min/Woche fiir die Kontrollgruppe (n = 18) bei einem Median von
1897,5 MET-min/Woche (IQR=3373,9), wihrend die Fastengruppe (n = 16) einen hoheren
Median von 4072,5 MET-min/Woche (IQR=4431,0) erreichte. Beiden Gruppen zeigten
keine Normalverteilung. Ein Mann-Whitney-U-Test zeigte keinen signifikanten

Gruppenunterschied (p=.187)
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Bei V2 lagen die MET-min/Woche fiir die Kontrollgruppe (n = 17) bei einem Median von
3102 MET-min/Woche (IQR=3430,5), wiahrend die Fastengruppe (n = 15) einen hdheren
Median von 4140 MET-min/Woche (IQR=6522,0) erreichte. Beide Gruppen zeigten grof3e
Spannweiten, sowie ausgeprigte Schiefe der Verteilung. Die Kontrollgruppe war nicht
normalverteilt. Ein Mann-Whitney-U-Test zeigte keinen signifikanten Gruppenunterschied
(p=,202).
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Kontroligruppe Fastengruppe

Intervention

Bei V3 zeigte die Kontrollgruppe (n = 16) einen Median von 2532,0 MET-min/Woche
(IQR=6592.9), die Fastengruppe (n = 13) erreichte einen Median von 3582 MET-
min/Woche (IQR=2660,0). Die Kontrollgruppe war nicht normalverteilt. Ein Mann-
Whitney-U-Test zeigte keinen signifikanten Gruppenunterschied.
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Bei V4 hatte die Kontrollgruppe (n = 17) einen Median von 1953,0 MET-min/Woche
(IQR=5675,3), die Fastengruppe (n = 18) erreichte einen Median von 3169,5 MET-
min/Woche (IQR=4800,8). Beide Gruppen zeigten keine Normalverteilung. Ein Mann-
Whitney-U-Test zeigte keinen signifikanten Gruppenunterschied (p=.757)
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Verlaufsanalyse der korperlichen Aktivitit

Wilcoxon Test (verbundene Stichproben, keine Normalverteilung) zwischen V1 und V4:
Fastengruppe n= 13, Kontrollgruppe n=15 (Fille die mindestens V1 und V4 haben)

In keiner der beiden Gruppen zeigte sich von Visite 1 zu Visite 4 eine signifikante

Verdnderung der korperlichen Aktivitdt. (p=.363; p=.152)

Vergleich der Verdnderung der korperlichen Aktivitit zwischen Fasten- und
Kontrollgruppe:
Auch die Verdnderung der korperlichen Aktivitit von V1 zu V4 (AMET-min/Woche)

unterschied sich zwischen Kontroll- und Fastengruppe nicht signifikant. (p=.201)
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Zusammenfassende Betrachtung der Ruhezeit

Die mittlere Ruhezeit pro Person betrug 1778 £ 999 min/Woche in der Kontrollgruppe (n =

20) und 2007 + 993 min/Woche in der Fastengruppe (n = 22). Beide Gruppen waren

normalverteilt. Der Gruppenvergleich ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied (p

=0,461).
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Ruhezeit nach Visite

Kontrollgruppe

Intervention

Interventionsgruppe

Uber alle vier Visiten hinweg zeigten Kontroll- und Fastengruppe #hnliche Ruhezeiten,

wobei die Mittelwerte und Mediane zwischen den Gruppen jeweils nah beieinander lagen.

Beide Gruppen wiesen in allen Visiten groBe individuelle Streuungen auf, jedoch

iberwiegend normalverteilte Daten. In allen vier Visiten ergaben die entsprechenden

Gruppenvergleiche keine signifikanten Unterschiede.
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Gruppierter Boxplot von Sitzzeit Schritt: Visite Schritt: Intervention

Intervention

[H Kontrollgruppe
M Fastengrupps

60



Visiten

Bei Visite 1 zeigte die Kontrollgruppe (n = 18) eine durchschnittliche Ruhezeit von 1666,7
Minuten/Woche +- 1347,4, die Fastengruppe (n = 16) lag mit 1891,9 Minuten/Woche +-
907,4 leicht hoher. Beide Gruppen waren normalverteilt. Der t-Test ergab keinen

signifikanten Gruppenunterschied (p = .568).
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Bei Visite 2 zeigte die Kontrollgruppe (n = 17) eine Ruhezeit von 1849 Min/W +- 10944,
wihrend die Fastengruppe (n = 15) 1654 Min/W +- 1128 erreichte. Beide Gruppen zeigten
eine Normalverteilung. Der t-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Gruppen. (p=.623).
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Bei Visite 3 zeigte die Kontrollgruppe (n = 16) einen Median von 1950 MET-min/Woche
(IQR=1125,0), wihrend die Fastengruppe (n = 13) einen Median von 1830 MET-
min/Woche (IQR=1440,0) erreichte. Die Kontrollgruppe war normalverteilt, die
Fastengruppe dagegen nicht, weshalb ein Mann-Whitney-U-Test verwendet wurde. Dieser

ergab keinen signifikanten Gruppenunterschied (p=.914)
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Bei Visite 4 zeigte die Kontrollgruppe (n = 18) eine Ruhezeit von 1858 Min/W +- 1440,
wihrend die Fastengruppe (n = 19) 2273 Min/W +- 1271 erreichte. Beide Gruppen waren
normalverteilt. Der t-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.

(p=372)
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Verlaufsanalyse der Ruhezeit

Wilcoxon Test (verbundene Stichproben, keine Normalverteilung) zwischen V1 und V4:
Fastengruppe n= 13, Kontrollgruppe n=15 (Fille die mindestens V1 und V4 haben)

In keiner der beiden Gruppen zeigte sich von Visite 1 zu Visite 4 eine signifikante
Veranderung der Ruhezeit. (p=.944; p= .432)

Vergleich der Verdanderung der Ruhezeit zwischen Fasten- und Kontrollgruppe:

Auch die Verdnderung der Ruhezeit von V1 zu V4 (AV4-V1) unterschied sich zwischen
Kontroll- und Fastengruppe nicht signifikant. (p=.201)
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Zusammenfassende Betrachtung der Geh-Aktivitit

Zur Abschitzung des durchschnittlichen Geh-Aktivitdt wurde pro Person der Mittelwert der
vorhandenen walkingMET-min Werte {iber alle Visiten (V1-V4) gebildet.

Die Kontrollgruppe zeigt einen Median von 629,75 (IQR = 1936,69) MET-min/W, die
Fastengruppe einen Median von 1320,00 (IQR = 2270,81 MET-min/W). Die Daten waren
in beiden Gruppen nicht normalverteilt. Der Mann-Whitney-U-Test ergab keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .268).
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Auswertung der Geh-Aktivitiit nach Visite

Uber die vier Visiten hinweg zeigten sich bei der Geh-Aktivitit durchgingig hohere

Medianwerte in der Fastengruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Werte beider

Gruppen waren in allen Visiten nicht normalverteilt, weshalb jeweils der Mann-Whitney-U-

Test angewendet wurde. In den Visiten 1, 2 und 4 unterschieden sich die Gruppen statistisch

nicht signifikant. Lediglich in Visite 3 zeigte sich ein grenzwertig signifikanter Unterschied.
Gruppierter Boxplot von walkingMETminiw Schritt: Visite Schritt: Intervention
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Visiten

Bei der Geh-Aktivitit (walkingMETmin/w) in Visite 1 zeigte die Kontrollgruppe einen
Median von 792 (IQR = 2165,6) METmin/W, wihrend die Fastengruppe einen Median von
990 (IQR = 2277,0) METmin/W erreichte. Beide Gruppen waren nicht normalverteilt. Ein

Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =
.695).
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In Visite 2 lag der Median der Gehaktivitdt (walkingMETmin/w) in der Kontrollgruppe bei
693 (IQR = 2623,5) METmin/W, wihrend die Fastengruppe einen Median von 1188 (IQR
= 2640,0) METmin/W aufwies. Beide Gruppen zeigten keine Normalverteilung. Der

Vergleich zwischen den Gruppen mittels Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten
Unterschied (p =.710).
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In Visite 3 zeigte die Kontrollgruppe einen Median der Gehaktivitat von 503 (IQR = 1188,0)
METmin/w, wéhrend die Fastengruppe einen Median von 1089 (IQR = 1963,5) METmin/w

erreichte. Die Daten waren nicht normalverteilt. Der Vergleich mittels Mann-Whitney-U-
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Test ergab einen grenzwertig signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .050),

sodass die Nullhypothese abgelehnt wurde.
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Intervention

In Visite 4 zeigte die Kontrollgruppe einen Median der Gehaktivitat von 495 (IQR = 1287,0)
METmin/w, wihrend die Fastengruppe einen Median von 882,75 (IQR = 2376,0)
METmin/w erreichte. Beide Gruppen wiesen keine Normalverteilung auf. Der
Gruppenvergleich mittels Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Unterschied (p
=.077).
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Verlaufsanalyse der Geh-Aktvitiit

Zur Verlaufsanalyse der Geh-Aktivitit tiber den Beobachtungszeitraum wurde ein Wilcoxon
Test durchgefiihrt (keine Normalverteilung, verbundene Stichproben):

Der Vergleich der Gehaktivitdt zwischen Visite 1 und Visite 4 zeigte weder in der

Kontrollgruppe noch in der Fastengruppe eine signifikante Verdnderung. (p = .074) (p =
.289)
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Vergleich der Verdnderung der korperlichen Aktivitit zwischen Fasten- und
Kontrollgruppe:

Auch die Veridnderung der Geh-Aktivitidt von V1 zu V4 (AMET-min/Woche) unterschied
sich zwischen Kontroll- und Fastengruppe nicht signifikant. (p = .801).
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Zusammenfassende Betrachtung der moderaten Aktivitit

Zur Abschitzung der durchschnittlichen moderaten Aktivitdit wurde pro Person der
Mittelwert der vorhandenen moderateMET-min Werte iiber alle Visiten (V1-V4) gebildet.

Die Kontrollgruppe (n = 20) wies einen Median von 781, 9 (IQR = 1197,5) und die
Fastengruppe (n =22) einen Median von 1345,0 (IQR = 1963,1) auf. Da die Daten in beiden
Gruppen nicht normalverteilt waren, wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet, dieser

zeigte keinen signifikanten Gruppenunterschied (p =.302).
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Auswertung der moderaten Aktivitiit nach Visite

Uber die vier Visiten hinweg zeigte die Fastengruppe durchgehend héhere Medianwerte als
die Kontrollgruppe, besonders ausgeprigt in Visite 1 und 2, in denen sich die Gruppen auch
statistisch signifikant unterschieden (p = .033 in beiden Visiten). In Visite 3 und 4 ndherten
sich die Medianwerte der moderaten Aktivitit einander an, und die Gruppen unterschieden
sich nicht mehr signifikant (p = .714 bzw. p = .503). Insgesamt weist dies auf eine vor allem
zu Studienbeginn ausgepragtere moderate Aktivitdt in der Fastengruppe hin, die sich im

weiteren Verlauf den Werten der Kontrollgruppe annéhert.
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Gruppierter Boxplot von moderateMETminlw Schritt: Visite Schritt: Intervention
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In Visite 1 zeigte die Kontrollgruppe (n = 18) einen Median der moderaten Aktivitit von 45
(IQR = 1730), wihrend die Fastengruppe (n = 16) einen deutlich hoheren Median von 1305
(IQR = 1875) aufwies. Da die Kontrollgruppe nicht normalverteilt war, wurde ein Mann-
Whitney-U-Test durchgefiihrt. Dieser zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den
Gruppen (p = .033), sodass die Nullhypothese verworfen wurde.
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Intervention

In Visite 2 zeigte die Kontrollgruppe (n = 17) einen Median von 450 (IQR = 975), wéhrend
die Fastengruppe (n = 15) einen héheren Median von 2100 (IQR =3210) aufwies. Die Daten
waren in der Kontrollgruppe nicht normalverteilt. Der Vergleich mittels Mann-Whitney-U-
Test ergab einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .033).

69



5000 3

4000

3000

moderateMETmin/w

2000

1000 ‘
']

Kontrollgruppe Fastengruppe

Intervention

In Visite 3 zeigte die Kontrollgruppe (n = 16) einen Median der moderaten Aktivitdt von
570 (IQR = 1973), wihrend die Fastengruppe (n = 13) einen Median von 680 (IQR = 2160)
aufwies. Die Daten waren in beiden Gruppen nicht normalverteilt. Der Vergleich mittels

Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Gruppenunterschied (p =.714).
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Intervention

In Visite 4 zeigte die Kontrollgruppe (n = 17) einen Median von 480 (IQR = 1230), wihrend
die Fastengruppe (n = 18) einen Median von 480 (IQR = 1815) erreichte. Beide Gruppen
wiesen keine Normalverteilung auf. Der Gruppenvergleich mittels Mann-Whitney-U-Test

ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .503).
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Verlaufsanalyse der moderaten korperlichen Aktivit:it

Fiir die Verlaufsanalyse der moderaten Aktivitdt zwischen Visite 1 und Visite 4 wurde
innerhalb der Gruppen ein Wilcoxon-Test fiir verbundene Stichproben durchgefiihrt (keine
Normalverteilung). Weder in der Kontrollgruppe noch in der Fastengruppe zeigte sich eine
signifikante Verdnderung der moderaten Aktivitit iiber den Beobachtungszeitraum
(Kontrollgruppe: p = .401; Fastengruppe: p =.117)

Vergleich der Verdnderung der korperlichen Aktivitit zwischen Fasten- und
Kontrollgruppe:

Auch die Verdnderung der moderaten korperlichen Aktivitit von VI zu V4 (AMET-

min/Woche) unterschied sich zwischen Kontroll- und Fastengruppe nicht signifikant. (p =
.198).
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Zusammenfassende Betrachtung der intensiven Aktivitat

Zur Abschitzung der durchschnittlichen intensiven Aktivitdit wurde pro Person der
Mittelwert der vorhandenen vigorous MET-min Werte {iber alle Visiten (V1-V4) gebildet.

Die intensive Aktivitdt (MW) lag in der Kontrollgruppe (n = 20) bei einem Median von 255
(IQR = 1540,0) METmin/w und in der Fastengruppe (n = 22) bei einem Median von 300
(IQR = 935,6) METmin/w. Da die Daten in beiden Gruppen nicht normalverteilt waren,
wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet. Dieser zeigte keinen signifikanten

Gruppenunterschied (p = .650).
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Auswertung der intensiven Aktivitit nach Visite

Die intensive Aktivitit lag in beiden Gruppen iiber alle Visiten hinweg sehr niedrig, mit
Medianwerten meist bei 0. Eine Ausnahme zeigte sich in Visite 2, in der die Fastengruppe
einen hoheren Median aufwies. In allen Visiten traten einzelne starke Ausreifler auf,
besonders in der Kontrollgruppe. Die statistischen Tests ergaben keine signifikanten

Gruppenunterschiede.
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Visiten

In Visite 1 zeigte die Kontrollgruppe (n = 18) einen Median der intensiven Aktivitidt von 0
(IQR = 0) METmin/w, wihrend die Fastengruppe (n = 16) ebenfalls einen Median von 0
(IQR = 803) METmin/w aufwies. Beide Gruppen waren nicht normalverteilt. Der

Gruppenvergleich mittels Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen (p = .463).
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In Visite 2 zeigte die Kontrollgruppe (n = 17) einen Median der intensiven Aktivitidt von 0
(IQR = 1080) METmin/w, wihrend die Fastengruppe (n = 15) einen Median von 495 (IQR
= 1980) METmin/w aufwies. Die Daten waren in beiden Gruppen nicht normalverteilt. Der
Gruppenvergleich mittels Mann-Whitney-U-Test zeigte keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen (p = .331).
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Intervention

In Visite 3 zeigte die Kontrollgruppe (n = 16) einen Median der intensiven Aktivitit von
147,5 (IQR = 5040) METmin/w, wéhrend die Fastengruppe (n = 13) einen Median von 0
(IQR = 1125) METmin/w aufwies. Beide Gruppen waren nicht normalverteilt. Der
Gruppenvergleich mittels Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen (p = .268).
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Intervention

In Visite 4 zeigte die Kontrollgruppe (n=17) einen Median von 0 METmin/Woche (IQR =
2100) und die Fastengruppe (n=18) einen Median von 0 METmin/Woche (IQR = 1485) auf.
Da die Daten in beiden Gruppen nicht normalverteilt waren, wurde der Mann-Whitney-U-
Test verwendet. Der Gruppenvergleich ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen

Kontroll- und Fastengruppe (p = .961).
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Zeitliche Verinderung der intensiven Aktivitat

Zur Analyse der Verdnderung der intensiven Aktivitit iiber den Beobachtungszeitraum
wurde ein Wilcoxon-Test fiir beide Gruppen durchgefiihrt: (keine Normalverteilung,
verbundene Stichproben)

In keiner der beiden Gruppen zeigte sich von Visite 1 zu Visite 4 eine signifikante
Verianderung der korperlichen Aktivitét. (p=.345) (p=.529)

Vergleich der Verdnderung der korperlichen Aktivitit zwischen Fasten- und
Kontrollgruppe:

Auch die Verdnderung der intensiven korperlichen Aktivitit von VI zu V4 (AMET-
min/Woche) unterschied sich zwischen Kontroll- und Fastengruppe nicht signifikant. (p=

751)
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6.3 Anhang 3: Auswertung Akzelerometer
Leichte Aktivitit

Zur Abschitzung der durchschnittlichen leichten korperlichen Aktivitit wurde pro Person
der Mittelwert der vorhandenen Aktivititswerte iiber alle verfligbaren Visiten (V1-V4)
gebildet. In der Kontrollgruppe (n = 15) lag die leichte Aktivitdt im Mittel bei 115,7 + 51,9
min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 13) einen Mittelwert von 118,6 + 34,4 min/Tag
aufwies. Da die Daten in beiden Gruppen normalverteilt waren, wurde ein t-Test fiir
unabhéngige Stichproben durchgefiihrt. Dieser zeigte keinen statistisch signifikanten

Gruppenunterschied (p = .865).
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Nach Visiten

Uber alle vier Visiten hinweg zeigte sich in der Zeit der leichten kdrperlichen Aktivitit kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Fasten- und der Kontrollgruppe. Zu
keinem der Messzeitpunkte konnten signifikante Gruppenunterschiede festgestellt werden.
Die mittleren Zeiten in leichter Aktivitét waren in der Fastengruppe iiber alle Visiten hinweg
tendenziell hoher als in der Kontrollgruppe, wobei die Streuung innerhalb der Gruppen grof3
war. Insgesamt ergaben sich keine Hinweise auf einen konsistenten Effekt der Intervention

auf die leichte korperliche Aktivitit.
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Gruppierter Boxplot von light Schritt: Visit Schritt: Intervention
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Bei Visite 1 betrug die Zeit in leichter korperlicher Aktivitédt in der Kontrollgruppe (n =11)
im Mittel 106,3 + 58,2 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 6) einen Mittelwert von
129,2 £ 29,9 min/Tag aufwies. Beide Gruppen zeigten eine Normalverteilung. Ein t-Test
zeigte keinen statistisch signifikanten Gruppenunterschied (p =.301).
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Bei Visite 2 betrug die Zeit in leichter korperlicher Aktivitét in der Kontrollgruppe (n = 8)
104,6 + 32,5 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 12) einen Mittelwert von 123,8 + 38,1
min/Tag aufwies. Beide Gruppen zeigten eine Normalverteilung. Ein t-Test fiir unabhéngige

Stichproben zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =
.260).
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V3

Bei Visite 3 lag die Zeit in leichter korperlicher Aktivitdt in der Kontrollgruppe (n = 6) bei
112,7 + 46,8 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 7) einen Mittelwert von 127,6 + 34,1
min/Tag aufwies. Beide Gruppen zeigten eine Normalverteilung. Ein t-Test fiir unabhéngige

Stichproben zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =
S21).
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Bei Visite 4 lag die Zeit in leichter kdrperlicher Aktivitéit in der Kontrollgruppe (n = 8) bei
108,0 + 58,8 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 6) einen Mittelwert von 114,8 + 58,5
min/Tag aufwies. Beide Gruppen zeigten eine Normalverteilung. Ein t-Test flir unabhéngige

Stichproben ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =
.833).
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Moderate Aktivitat

Zur Abschitzung der durchschnittlichen moderaten korperlichen Aktivitdt wurde pro Person
der Mittelwert der vorhandenen Moderate-Aktivitidtswerte iiber alle verfiigbaren Visiten
(V1-V4) gebildet. In der Kontrollgruppe (n = 15) lag der Median bei 15,7 min/Tag (IQR =
18,3), wiahrend in der Fastengruppe (n = 13) ein Median von 28,0 min/Tag (IQR = 34,8)
erreicht wurde. Da die Daten in der Kontrollgruppe nicht normalverteilt waren, wurde ein
Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt. Dieser zeigte keinen statistisch signifikanten
Gruppenunterschied (p = .118).

200,00
150,00

100,00

24
o
50,00

— -

Kontrollgruppe Fastengruppe

MEAN_moderate

00

Intervention

Nach Visite

Uber alle vier Visiten hinweg zeigte sich in der moderaten korperlichen Aktivitit
iiberwiegend kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Fasten- und der
Kontrollgruppe. Lediglich zu Visite 1 wurde ein signifikanter Gruppenunterschied
beobachtet, wobei die Fastengruppe hohere Werte der moderaten Aktivitit aufwies. Zu den
anderen Messzeitpunkten konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.

Insgesamt ergibt sich kein konsistentes Muster eines gruppenspezifischen.
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Gruppierter Boxplot von moderate Schritt: Visit Schritt: Intervention
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Bei Visite 1 lag die Zeit in moderater korperlicher Aktivitat in der Kontrollgruppe (n = 11)
bei einem Median von 11,0 min/Tag (IQR = 11), wéhrend die Fastengruppe (n = 6) einen
héheren Median von 25,5 min/Tag (IQR = 38) aufwies. Die Verteilungen war in beiden
Gruppen nicht normalverteilt. Ein Mann-Whitney-U-Test zeigte einen statistisch

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .037).
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Bei Visite 2 betrug die Zeit in moderater korperlicher Aktivitét in der Kontrollgruppe (n =
8) einen Median von 23,0 min/Tag (IQR = 18), wihrend die Fastengruppe (n = 12) einen
Median von 19,5 min/Tag (IQR = 38) aufwies. Da die Fastengruppe keine Normalverteilung
zeigte, wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt. Dieser ergab keinen statistisch

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .624).
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Bei Visite 3 betrug die Zeit in moderater korperlicher Aktivitit in der Kontrollgruppe (n =
6) im Mittel 21,7 £ 11,3 min/Tag, wéhrend die Fastengruppe (n = 7) einen Mittelwert von
354 + 17,3 min/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt. Ein t-Test fiir
unabhéngige Stichproben ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den

Gruppen (p =.124).
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Bei Visite 4 betrug die Zeit in moderater korperlicher Aktivitét in der Kontrollgruppe (n =
8) im Mittel 21,4 + 14,9 min/Tag, wiahrend die Fastengruppe (n = 6) einen Mittelwert von
24,3 £+ 18,5 min/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt. Ein t-Test fiir
unabhéngige Stichproben zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den

Gruppen (p = .745).
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Intensive Aktivitat

Zur Abschitzung der durchschnittlichen intensiven korperlichen Aktivitit wurde pro Person
der Mittelwert der vorhandenen Aktivititswerte iiber alle verfiigbaren Visiten (V1-V4)
gebildet. In der Kontrollgruppe (n = 15) lag der Median bei 0,0 min/Tag (IQR = 1,0),
wihrend auch in der Fastengruppe (n = 13) ein Median von 0,0 min/Tag (IQR = 0,5)
beobachtet wurde. Da die Daten in beiden nicht normalverteilt waren, wurde ein Mann-
Whitney-U-Test  durchgefiihrt. Dieser zeigte keinen statistisch  signifikanten

Gruppenunterschied (p =.717).
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Nach Visite

Uber alle vier Visiten hinweg zeigte sich in der intensiven korperlichen Aktivitit kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Fasten- und der Kontrollgruppe. Die
medianen Zeiten lagen in beiden Gruppen liberwiegend bei 0 min/Tag, was darauf hinweist,
dass hochintensive Aktivitit in der untersuchten Stichprobe insgesamt nur in sehr geringem
Ausmal} vorkam. Entsprechend konnten zu keinem der Messzeitpunkte konsistente

Gruppenunterschiede festgestellt werden.
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Gruppierter Boxplot von vigorous Schritt: Visit Schritt: Intervention
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Bei Visite 1 lag die Zeit in intensiver korperlicher Aktivitét in beiden Gruppen liberwiegend
bei 0 min/Tag. Der Median betrug in der Kontrollgruppe (n = 11) 0 min/Tag (IQR=0) und
in der Fastengruppe (n = 6) 0 min/Tag (IQR = 7). Aufgrund der stark schiefen Verteilungen
wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt, der keinen statistisch signifikanten
Unterschied zwischen den Gruppen zeigte (p = .591).
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Bei Visite 2 betrug die Zeit in intensiver korperlicher Aktivitit in beiden Gruppen
iberwiegend 0 min/Tag. Der Median lag in der Kontrollgruppe (n = 8) bei 0,0 min/Tag (IQR
= 1) und in der Fastengruppe (n = 12) ebenfalls bei 0,0 min/Tag (IQR = 0). Beide Gruppen
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waren nicht normalverteilt, weshalb ein Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt wurde. Dieser

zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = 0,343).
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Bei Visite 3 lag der Median der intensiven korperlichen Aktivitdt in der Kontrollgruppe (n
= 6) bei 1,0 min/Tag (IQR = 1) und in der Fastengruppe (n = 7) bei 0,0 min/Tag (IQR = 1).
Da die Kontrollgruppe nicht normalverteilt, wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt,

der keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zeigte (p = .628).
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Bei Visite 4 lag der Median der intensiven korperlichen Aktivitdt in der Kontrollgruppe (n
= 8) bei 0,0 min/Tag (IQR = 1) und in der Fastengruppe (n = 6) bei 0,5 min/Tag (IQR = 1).
Da beide Gruppen nicht normalverteilt waren, wurde ein Mann-Whitney-U-Test

durchgefiihrt, der keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zeigte

(p = .491).
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Ruhezeit /keine Aktivitit (<1,5 METS)

Zur Abschdtzung der durchschnittlichen nicht-aktiven Zeit wurde pro Person der Mittelwert
der vorhandenen Werte {iiber alle verfiigbaren Visiten (V1-V4) gebildet. In der
Kontrollgruppe (n = 15) lag der Median bei 672 min/Tag (IQR = 95), wihrend in der
Fastengruppe (n = 13) ein Median von 607 min/Tag (IQR = 123) beobachtet wurde. Da die
Daten in beiden Gruppen nicht normalverteilt waren, wurde ein Mann-Whitney-U-Test

durchgefiihrt. Dieser zeigte keinen statistisch signifikanten Gruppenunterschied (p = .316).
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Nach Visite

Uber alle vier Visiten hinweg zeigte sich in der nicht-aktiven Zeit kein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen der Fasten- und der Kontrollgruppe. Die Zeiten ohne
korperliche Aktivitét lagen in beiden Gruppen auf vergleichbarem Niveau und blieben iiber

die Messzeitpunkte hinweg weitgehend stabil.
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Gruppierter Boxplot von Not A Schritt; Visit Schritt; Intervention
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Bei Visite 1 betrug die Zeit ohne korperliche Aktivitédt in der Kontrollgruppe (n = 11) im
Mittel 615,6 + 120,4 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 6) einen Mittelwert von 644,8
+ 119,6 min/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt. Ein t-Test fiir unabhingige
Stichproben ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =

638).
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Bei Visite 2 lag der Median der Zeit ohne korperliche Aktivitdt in der Kontrollgruppe (n =
8) bei 656,5 min/Tag (IQR = 130) und in der Fastengruppe (n = 12) bei 635,5 min/Tag (IQR

= 175). Da die Fastengruppe nicht normalverteilt war, wurde ein Mann-Whitney-U-Test
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durchgefiihrt, der keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zeigte
(p = .427).
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Bei Visite 3 betrug die Zeit ohne kdrperliche Aktivitit in der Kontrollgruppe (n = 6) im
Mittel 672,5 + 54,0 min/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 7) einen Mittelwert von 594,9
+ 101,4 min/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt, ein t-Test zeigte keinen

statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .112).
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Bei Visite 4 lag der Median der Zeit ohne korperliche Aktivitdt in der Kontrollgruppe (n =
8) bei 659,5 min/Tag (IQR = 348) und in der Fastengruppe (n = 6) bei 656,5 min/Tag (IQR
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= 95). Beide Gruppen waren nicht normalverteilt, ein Mann-Whitney-U-Test zeigte keinen

statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p = .950).
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Schritte

Uber alle vier Visiten hinweg zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied in der
taglichen Schrittzahl zwischen der Fasten- und der Kontrollgruppe. Zwar wies die
Fastengruppe zu allen Messzeitpunkten hohere mittlere Schrittzahlen auf, diese
Unterschiede erreichten jedoch aufgrund der hohen interindividuellen Streuung und der
kleinen Stichprobengroflen keine statistische Signifikanz

Gruppierter Boxplot von Steps Schritt: Visit Schritt: Intervention

Intervention
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Bei Visite 1 lag der Median der tdglichen Schrittzahl in der Kontrollgruppe (n=11) bei 3206
Schritten/Tag (IQR =2626) und in der Fastengruppe (n = 6) bei 4295 Schritten/Tag (IQR =
2678). Da beide Gruppen nicht normalverteilt waren, wurde ein Mann-Whitney-U-Test
durchgefiihrt, der keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zeigte
(p =.350).
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V2

Bei Visite 2 lag der Median der tdglichen Schrittzahl in der Kontrollgruppe (n = 8) bei 3620
Schritten/Tag (IQR = 3322) und in der Fastengruppe (n = 12) bei 4020 Schritten/Tag (IQR
= 4155). Da die Fastengruppe nicht normalverteilt war, wurde ein Mann-Whitney-U-Test
durchgefiihrt, der keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zeigte
(p =.343).
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Bei Visite 3 betrug die tégliche Schrittzahl in der Kontrollgruppe (n = 6) im Mittel 3969 +
1837 Schritte/Tag, wihrend die Fastengruppe (n = 7) einen Mittelwert von 5496 + 1765
Schritten/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt. Ein t-Test fiir unabhédngige
Stichproben ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =

155).
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V4

Bei Visite 4 betrug die tégliche Schrittzahl in der Kontrollgruppe (n = 8) im Mittel 4056 +
2432 Schritte/Tag, wiahrend die Fastengruppe (n = 6) einen Mittelwert von 4643 + 2791
Schritten/Tag aufwies. Beide Gruppen waren normalverteilt. Ein t-Test fiir unabhédngige
Stichproben ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p =

682).
Visit: 4

1000000

500000

000,00

Steps

4000,00

2000,00

Kontrollgruppe Fastengruppe

Intervention

94



