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HET ONTBREEKT 
ONS TEGENWOORDIG 
AAN PERIODEN 
VAN NATUURLIJKE 
SCHAARSTE.

Samenvatting
Vasten is van alle tijden. Het is bijna alle 
levende wezens evolutionair ingebakken. ‘Vette 
jaren’ wisselden af met ‘magere jaren’ en we 
ontwikkelden een flexibiliteit om energie op te 
slaan tijdens overvloed en vrij te geven tijdens 
schaarste. Door de bank genomen bleven 
individuen op een gelijk gewicht. Tegenwoordig 
weten we dat (vrijwillig) vasten de weerstand 
tegen oxidatieve stress in het brein vergroot. 
Dat kan tot op hoge leeftijd o.a. een cognitieve 
gezondheid bewerkstelligen.
Intermittent fasting (IF) is een gecontroleerde 
manier van vasten die bedoeld is om 
gezondheidsvoordelen te behalen. Vasten biedt 
een kans om de oude verstoorde homeostatische 
regelmechanismen te herstellen. Hoewel beter 
vol te houden dan de meeste diëten vergt IF toch 
discipline, een goed plan en liefst deskundige 
begeleiding.
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Intermittent fasting of onderbroken vasten is de afgelopen tien jaar 
vanwege zijn gezondheidsvoordelen enorm in populariteit toegenomen. 
Vasten kent een lange evolutionaire historie. Voedselschaarste – een 
vorm van vasten – is onlosmakelijk verbonden met de ontwikkeling 
van alle levende diersoorten, dus ook de mens. De flexibiliteit van 
diersoorten om energie te kunnen opslaan in tijden van overvloed en vrij 
te geven in tijden van schaarsten, is hier een directe weerspiegeling van.

Intermittent fasting, de natuurlijke remedie  
voor een modern leefstijlprobleem?

De kracht van 
onderbroken vasten
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Een hardnekkige misvatting, met name in populaire 
media, is dat onze voorouders als jagers-verzamelaars 
elke dag aan een vorm van onderbroken vasten deden, 
de dag nuchter begonnen en pas aten na de eerste vondst 
of vangst. Een misvatting omdat de soort homo sapiens 
beschikt over een prefontale cortex, die complex en plan-
matig gedrag mogelijk maakt. Het is dus niet lastig je voor 
te stellen dat onze vroege voorouders, die over eenzelfde 
genetisch-biologische configuratie beschikten als wij, ook 
in staat waren een deel van het eerder verzamelde eten te 
bewaren om het op een later tijdstip te nuttigen. 

Het feit dat onze menselijke voorouders ook werden 
onderworpen aan perioden van voedselschaarste heeft 
verschillende consequenties gehad. Zo wordt onder 
andere verondersteld dat de afwezigheid van voedsel de 
neuroplasticiteit in het brein stimuleert en in evolutio-
nair oogpunt heeft bijgedragen aan de ontwikkeling van 
onze hersenen.[1] Honger stimuleert namelijk in zekere 
zin motorische, sensorische en cognitieve verbindin-
gen die de kans op het vinden van eten vergroten en de 
meeste soorten zouden niet kunnen overleven, wanneer 
hun brein niet goed functioneert ten tijden van honger of 
voedselschaarste.[1] Dit mechanisme verklaart mogelijk 
ook waarom mensen die langdurig vasten in de praktijk 
na verloop van tijd rapporteren scherper van geest te zijn. 
Studies laten zien dat oxidatie van eiwitten in het centrale 
zenuwstelsel wordt geassocieerd met het cognitieve ver-
ouderingsproces, alsook met aandoeningen als de ziekte 
van Parkinson en Alzheimer, onder meer door carbony-
lisering[2,3] en glycering[4]. Vasten vergroot de weerstand 
tegen oxidatieve stress in het brein en kan zo bijdragen 
aan gezond cognitief ouder worden.[5]

In de moderne westerse maatschappij ontbreekt het thans 
aan natuurlijke perioden van schaarste. Leefstijluitwassen, 
waaronder het ad libitum eetgedrag van de moderne 
mens, dragen bij aan de hoge prevalenties van aandoenin-
gen als obesitas, hart- en vaatziekten en diabetes type 2. 
Vasten biedt een kans om de verstoorde homeostatische 
regelmechanismen zich te laten herstellen. 

Over de definitie van intermittent fasting (IF) is geen 
wetenschappelijke consensus, maar algemeen wordt ver-
ondersteld dat met vasten een nuchtere periode wordt 
bedoeld van ten minste 14 tot 16 uur. In dit tijdsbestek is 
het drinken van water wel toegestaan en van niet-ener-
giehoudende dranken, waaronder zwarte koffie en thee. 
IF kenmerkt zich door een zogenaamd vastenvenster vs. 
een eetvenster: een periode waarbinnen géén respectieve-
lijk een periode waarbinnen wél energie (eten en drinken) 
ingenomen mag worden. Er bestaan verschillende vormen 
of protocollen van IF, waarvan er drie het meest gebrui-
kelijk zijn.

In de eerste plaats het 5:2 protocol. Dit betekent vijf 
dagen ad libitum eten en twee dagen geen energie-inname 
of slechts een kleine maaltijd van ongeveer 500 tot 600 
kcal aan het begin of einde van de dag. Dan is er het alter-
nate day fasting of ADF; om de dag vasten waarbij één 
dag ad libitum eten wordt afgewisseld met een volledige 
dag geen energie-inname of slechts een kleine maaltijd 
van ongeveer 500 tot 600 kcal aan het begin of einde van 
de dag. Ten slotte het 16:8 protocol met een vastenvenster 
van zestien uren per dag en een eetvenster van acht uren. 
Binnen die acht uur dient de normale energie-inname 
genuttigd te worden, vrij in te vullen mits consistent 
elke dag.

Hoewel IF niet per definitie betekent dat de totale ener-
gie-inname verminderd dient te worden, leiden de pro-
tocollen 5:2 en ADF in de meeste gevallen op wekelijkse 
basis wel tot een absoluut energietekort. Het 16:8-proto-
col betekent een eetvenster van acht uren, waarbinnen de 
normale dagelijkse hoeveelheid energie (eten) geconsu-

IF kenmerkt zich door een 
zogenaamd vastenvenster  
vs. een eetvenster.

Figuur 1: Homeostatische 
regelmechanismen bewerkstelligen 
een constant lichaamsgewicht. Deze 
mechanismen houden het lichaam op 
termijn in balans; het lichaamsgewicht 
stijgt noch daalt, maar fluctueert 
rond het homeostatische gemiddelde. 
Dat wordt bepaald door een complex 
samenspel van hormonale factoren, 
energiegebruik en voedselinname.
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meerd dient te worden. Sommige (sub)protocollen van IF 
staan inname van eiwitten of aminozuren, zoals bouillon, 
tijdens het vastenvenster toe, maar geen koolhydraten.[6]

Andere vormen staan kleine hoeveelheden koolhydra-
ten en/of micronutriënten toe binnen het vastenvenster, 
onder de voorwaarde dat de ketogene toestand behouden 
blijft.[7] Vasten induceert niet zelden ketose, als gevolg van 
glycogeendepletie die optreedt door het langdurig niet 
eten. Daarom wordt IF ook ingezet om ketose op te wek-
ken of te versnellen, in combinatie met een koolhydraat-
arm of ketogeen eetpatroon (zie tabel). Deze vormen zijn in 
feite energie-restrictief, maar worden vaak onder het type  
fasting mimicking diet geschaard.[8]

IF induceert – binnen het vastenvenster – een kortstondig, 
tijdsgebonden en relatief energietekort met glycogeende-
pletie als gevolg. Daarnaast veroorzaken de IF-protocollen 
5:2 en ADF een absoluut energietekort door langdurige 
energierestrictie zonder compensatie. Het totaalresultaat 
is een verschuiving in substraatgebruik (metabolic switch) 
van voornamelijk koolhydraten naar vetten na ongeveer 
12 twaalf uur vasten. De toegenomen lipolyse en mobili-
satie van vetzuren voorzien dan in energiebehoefte, en in 
een later stadium doet ook de productie van ketonen dat  
(zie tabel).

Op termijn leidt de metabolic switch, al dan niet in 
combinatie met langdurige energierestrictie, tot gewichts-
verlies. Tegenwoordig wordt aangenomen dat zowel het 
gewichtsverlies alsook de veranderde koolhydraat- en vet-
stofwisseling verantwoordelijk is voor het verbeteren van 
risicomarkers bij IF.[9] Het is belangrijk te weten dat lang-
durig vasten cellulaire energiedetectiesystemen activeert 
die op basis van een tijdelijk energietekort in staat zijn 
een cascade aan mechanismen in werking te stellen ten 
behoeve van celherstel en -recycling (autofagie). 

Meerdere studies hebben inmiddels aangetoond dat IF 
kan bijdragen aan het verminderen van ziekterisico’s 
voor obesitas, hart- en vaatziekten, diabetes type 2[9,10] en 
mogelijk ook neurodegeneratieve aandoeningen.[11,12] 

IF is op het eerste gezicht een aantrekkelijke en 
gemakkelijke oplossing om te compenseren voor de gevol-
gen van een onevenwichtige leefstijl. One size fits none en 
de verschillende patiënten zullen behoefte hebben aan een 
vastenprotocol dat bij hen past. Toch is vasten geen een-
malige oplossing voor een bestaand probleem. Hoewel een 
eerdere studie door Heilbronn et al. al na drie weken sig-
nificante gewichtsverschillen aantoonde[12] is het vanuit 
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FASE FASE 1:
Gevoede fase

FASE 2:
Post-absorptieve fase  
(vanaf 4u)

FASE 3:
Vastenfase
(Vanaf ca 16u)

FASE 4:
Uithongeringsfase
(vanaf 48u)

Glucose Hoog Daalt langzaam Laag Laag

Insuline Stijgt Daalt Laag Zeer laag

Energie vnl. uit Suikers Suikers Vetten Vetten en ketonen

Vetverbranding Laag Stijgt langzaam Hoog Hoog

Vetopslag Stijgt bij te veel aan energie  
(uit suikers)

Begint te dalen Daalt Daalt

Stofwisseling Na 1 tot 4 uren niet eten is de 
maag geheel leeg. 

Na ongeveer 8 uren vasten 
is bijna al het eten uit het 
maagdarmkanaal opgenomen.
Twee tot vier uur later gaat het 
lichaam glycogeen sparen. De 
vetverbranding stijgt.

Na ongeveer 16 uur niet eten 
is de vetverbranding al ca. 
4 – 6 uur verhoogd. Wanneer 
nu normaal gegeten wordt, 
haalt het lichaam zijn energie 
weer uit koolhydraten en vult 
het de koolhydraatbuffer aan. 
De vetverbranding daalt tot het 
normale niveau.

Bij nog langer niet eten blijft 
de vetverbranding hoog en 
wordt ketose bereikt: het 
lichaam maakt, net zoals bij een 
zeer laag koolhydraten-dieet, 
ketonen aan voor extra energie 
t.b.v. het brein. 

Tabel: De fasen van de voed-vastencyclus en hun effect op de stofwisseling.[13]
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Vasten is geen ‘one size 
fits all’-oplossing.

evolutionair perspectief beredeneerd niet vreemd dat IF 
juist gekenmerkt wordt door een cyclisch karakter, bij-
voorbeeld van tweemaal per jaar gedurende 6 tot 8 weken. 

Het is belangrijk om cliënten goed te informeren over de 
implicaties van vasten. Starten met IF verloopt doorgaans 
niet zonder symptomen. De overgangsfase van een tradi-
tioneel eetpatroon naar een patroon waarin vasten een 
plaats heeft gaat niet zelden gepaard met klachten als een 
flauw gevoel, hoofdpijn en energietekort. Meestal verdwij-
nen de klachten na twee weken vanzelf. Wees waakzaam 
op het eetpatroon van uw cliënt. Vasten is geen vrijbrief 
om maar te eten hoe het uitkomt. Of om juist niet te eten. 
In de praktijk blijkt vaak dat mensen – doorgaans zij die 
middels IF willen afvallen – te weinig eten. Een te lage, 
vaak eenzijdige energie-inname tijdens het eetvenster, bij-
voorbeeld alleen salades en crackers, kan ondervoeding in 
de hand werken en gewichtsverlies juist verhinderen. Een 
gevarieerd en rijk eetpatroon dat voldoende en voedzaam 
is, vormt juist de kern van een succesvolle vastencyclus.

Als uw cliënt/patiënt wil starten met IF is het verstandig 
vooraf samen de aanleiding te definiëren – bijvoorbeeld 
gezond ouder worden, verminderen van ziekterisico, afval-
len, minder afhankelijk zijn van eten tijdens inspanning – 
en het concept IF beknopt uit te leggen, inclusief de symp-
tomen en bedreigingen die zich kunnen voordoen zoals te 
weinig eten. De praktijk leert dat mensen die ‘zomaar’ 
starten met vasten vaak geen idee hebben waarom ze het 
doen, wat ze doen en wat ze kunnen verwachten en al na 
een of twee weken vastlopen en stoppen. 

Als de cliënt/patiënt het ‘waarom’ op het netvlies 
heeft en in grote lijnen het mechanisme snapt, kan geke-
ken worden naar wat een progressiemaat kan zijn en 
hoe de vooruitgang gemonitord kan worden; denk aan 
simpele maten als slaapkwaliteit, gewicht, buikomvang, 
‘gevoel’, alertheid.

Daarna kunt u samen een protocol kiezen dat zoveel 
mogelijk aansluit bij de huidige leefstijl. Ga het gesprek 
aan en breng zaken aan de orde zoals regelmaat, eetpa-
troon, slaap- en wektijd, sociale omgeving en relatie. Op 
basis van de output van de cliënt kan de behandelaar stu-
ring geven aan een passend protocol. Het is aan te bevelen 
de uiteindelijke keuze aan de cliënt te laten.

Adviseer indien nodig een opbouwprotocol door 
te starten met twaalf uur vasten en dit op te bouwen 
naar zestien (16:8 variant) of 23 of 24 uur (5:2 of ADF-
varianten), spreek een vastentermijn af van bij voorkeur 
zes tot acht weken en ook een tweede cyclus, bijvoorbeeld 
vier maanden na afronding van de eerste cyclus. Leidend 
hiervoor zouden de seizoenen kunnen zijn – voorjaars- 
versus najaarscyclus – maar ook harde of juist wat zach-
tere gezondheidsparameters: bijvoorbeeld gewicht of 
bloedwaarden versus intrinsieke behoefte of gevoel, slaap, 
prestaties en focus enzovoorts. 

Wees erop bedacht dat IF een zekere mate van doorzet-
tingsvermogen vergt. Om succesvol te kunnen starten met 
vasten zijn daarom geestelijke rust en mentaal evenwicht 
van belang. Hierdoor is IF niet voor iedereen geschikt en 
ook niet voor iedereen uitvoerbaar. Een psychische aan-
doening kan een contra-indicatie zijn. Datzelfde geldt voor 
zwangere of lacterende vrouwen. Mensen met systemische 
aandoeningen als diabetes type 2 kunnen het beste onder 
strikte begeleiding starten met vasten, met een duidelijk 
gefaseerd en langzaam opbouwend protocol gedurende ca. 
twee weken.

www.drludidi.com

www.vastenmethode.nl

Mogelijke belangenverstrengeling: Samefko Ludidi is 
auteur van De dr. Ludidi Vastenmethode.
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U vindt de volledige bronvermelding op pagina 42 van dit tijdschrift en op 
www.orthofyto.com bij het betreffende artikel. Abonnees kunnen hier inloggen.

Figuur 2: De vet- en koolhydraatstofwisseling.

Succesvol vasten vergt een zeker 
doorzettingsvermogen.
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