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Der Keto Kompass

Ketone, Ketose und ketogene Erndhrung:
Gesundheit, Leistungsféhigkeit und Wohlbefinden in jedem Alter
Hilfe bei Ubergewicht und Krankheiten wie Diabetes, Migrine, kognitiven Stérungen, Krebs
und Autoimmunerkrankungen
Mit 30 kostlichen, einfachen Rezepten
> Basisinformationen und praktische Beispiele fur alle
> Detailwissen und klinische Erfahrungen fur Profis
-> einfache Rezepte fiir den leichten Einstieg

Von Ulrike Gonder, Julia Tulipan, Marina Lommel (Rezepte) und Dr. Brigitte Karner

Lesetipps:

-» Wer sich auf das Basiswissen Uiber Ketone und Ketose und die praktische Umsetzung
einer ketogenen Ernahrung fokussieren mochte, kann einfach den Flief3text in Teil 1
und 3 lesen und die Rezepte in Teil 4 ausprobieren.

> Wer sich fiir die Wirkung der Ketone zum Abnehmen, beim Sport, in der Schwanger-
schaft oder bei einer bestimmten Krankheit interessiert, wird vor allem in Teil 2 und 5
und bei den Experteninterviews findig.

-> Fur jene, die wie wir zu den ,Nerds“ gehoren und ein bisschen mehr tiber den Keton- @

korperstoffwechsel wissen wollen, servieren wir noch ein paar zuséatzliche ,Happ- /
chen” mit detaillierteren Infos in den mit einer Lupe gekennzeichneten Kasten.
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Immer schon flexibel bleiben!

Unser Korper verfugt Uber immense Fahigkeiten und Anpassungsmoglichkeiten, die darauf
ausgelegt sind, uns unter allen Umstanden am Leben zu halten. Das betrifft sowohl unsere
Muskeln als auch unser Gehirn und alle anderen Organe. Unser Stoffwechsel, jene Vorgange
im Korperinneren, die das alles bewerkstelligen, ist flexibel angelegt und genau das ist mit
entscheidend fiir ein langes Leben in Gesundheit. Diese metabolische Flexibilitat sorgt unter
anderem dafur, dass unser Korper verschiedene Brennstoffe zur Energiegewinnung nutzen
kann, dass er je nach Bedarf und vorhandenen Ressourcen umschalten kann: zwischen der
Verbrennung von Traubenzucker (Glukose), Aminoséduren, Fettsduren und den Ketonen, die im
Mittelpunkt dieses Buches stehen.

Diese Flexibilitat sollten wir uns erhalten, und das ist auch moglich, denn wir kénnen sie steu-
ern: Uber das, was wir essen, was wir nicht essen, wann wir essen und wann wir nicht essen
sowie mit unseren korperlichen Aktivitaten. Oft vernachlassigt, aber ungemein wichtig, ist in
diesem Zusammenspiel der Stoffwechsel-Modus der Ketose: Hierbei tibernehmen die Ketone
einen Teil der Energieversorgung. Weil sie aber auch wichtige Schutz- und Steuerungsaufgaben
im Korper ibernehmen, tragen sie auf vielfaltige Weise zu lebenslanger Gesundheit und Wohl-
befinden bei. Wie man in den Zustand der Ketose kommt, welche Vorteile es hat und was dabei
passiert, lesen Sie in diesem Buch.

Es ist kein weiteres Buch uber eine ketogene Diat, sondern schaut tiber den Tellerrand hinaus,
indem es erklart, warum und wann Ketone wichtig, hilfreich und nutzlich sind, wie oft und
wie lange eine Ketose sinnvoll ist. Dass dies alles unkompliziert umsetzbar ist und auch sehr
gut schmeckt, zeigen die appetitlichen Rezepte in Teil 4.

Unser Ziel ist es, mit diesem Buch zur fachlichen Information und zur sachlichen Diskussion
uber Ketone, Ketose und die ketogene Ernahrung beizutragen. Denn wir sind Uberzeugt, dass
sie es mehr als verdient haben und dass hier noch manch positive Uberraschung auf uns
wartet.

Aufderdem ist es uns ein Anliegen, Beratern, Therapeuten und Arzten, aber auch interessierten
Verbrauchern und Patienten, einen Weg durch den Dschungel an Informationen, Falschmel-
dungen und Geruchten zu weisen, der die Ketose noch immer umschlingt. Zu ihrem eigenen
Nutzen und zum Nutzen der ihnen anvertrauten Menschen.

Ulrike Gonder, Julia Tulipan, Marina Lommel und Dr. med. Brigitte Karner

im Oktober 2018

* Korrekt wire die Bezeichnung Ketonkorper, weil sie nicht alle zur chemischen Stoffklasse der Ketone gehéren. Wir
sind uns dessen bewusst, verwenden jedoch aus Griinden der besseren Lesbarkeit die Begriffe Ketone und Ketonkor-
per abwechselnd und synonym.



1. Ketone und Ketose

Ketone sind Stoffe, die unter bestimmten Umstanden naturlicherweise im Korper entstehen.
Sie werden uberwiegend aus Fettbausteinen, den Fettsauren gebildet. Schwimmen nennens-
werte Mengen dieser Stoffe im Blut, befindet man sich in Ketose. Um dorthin zu gelangen, gibt
es mehrere Moglichkeiten. Am bekanntesten ist die ketogene Erndhrung, bei der man zucker-
und starkehaltige Lebensmittel weitestgehend vermeidet, jedoch ausreichend Eiweif3 und viel
Fett isst. Weitere Moglichkeiten sind das Fasten und korperliche Aktivitaten. Und last but not
least gibt es inzwischen auch vorgefertigte Ketonkorper zum Einnehmen. Bevor wir die Vor-
und Nachteile der verschiedenen Wege erlautern, moéchten wir zunachst erzihlen, warum die
Ketone so spannend sind.

Ketone: vom hésslichen Entlein zum schénen, stolzen Schwan

Die Ketone hatten einen schwierigen Start. Lange dachte man sogar, sie seien gefahrlich.! Mitte
des 19. Jahrhunderts wurden sie erstmals im Harn von Diabetikern gefunden. Daher galten
sie wahrend der folgenden 50 Jahre als unerwiinschte Nebenprodukte eines krankhaften
Stoffwechsels. Mit diesem Stigma haben die Ketone teilweise bis heute zu kampfen. Denn noch
immer kennen auch viele Arzte und Erndhrungsberater sie nur als Ausloser einer gefahrlichen
Ubersauerung, der diabetischen Ketoazidose (siehe Seite 26).

Die erste grofie Image-Wende fand jedoch schon in den 1920erJahren satt. Damals entdeck-
ten Dr. Russell Wilder und sein Kollege Dr. Mynie Peterman, beide Arzte an der renommierten
Mayo Klinik in Cleveland, dass eine Diéat, die die Ketone im Blut ansteigen lasst, bei epilepsie-
kranken Patienten die Zahl der Anfélle deutlich reduziert.? In der Folgezeit wurden vor allem
Kinder mit Epilepsie oft Monate oder sogar Jahre auf eine solche ketogene, das heif3t ketonbil-
dende, Diat eingestellt. Dennoch blieben viele skeptisch gegentiber dieser Didt, unter anderem,
weil man Uberzeugt davon war, dass das Gehirn und das Nervensystem ausschliefSlich Glu-
kose zur Energieversorgung benotigen.

Den ersten Sargnagel zu dieser Hypothese lieferten die Versuche von George Cahill und Oliver
Owen von der Medizinischen Fakultat der Harvard-Universitat in Boston in den 1960er-Jahren.
Sie konnten zeigen, dass Glukose eben nicht der einzige Energielieferant fiir unser Oberstiib-
chen ist, sondern dass es mindestens eine weitere wichtige Energiequelle fiir das Gehirn gibt:
die Ketonkorper.?4

Die Rehabilitation der ketogenen Diéat liefs allerdings bis in die 1990er-Jahre auf sich warten.
Seither wird sie (wieder) zur Behandlung kindlicher Epilepsien eingesetzt sowie bei schwe-
ren angeborenen Stoffwechselerkrankungen, bei denen die Verwertung von Glukose oder ihr
Transport in die Hirnzellen eingeschrankt ist (siehe Seite 198). Etwa seit der Jahrtausendwende
haben Wissenschaftler und Mediziner begonnen, die Wirkungen der Ketone und ketogener
Diaten intensiver zu erforschen. Seither tun sich vollkommen neue Anwendungsbereiche auf,
und so wandelten sich die Ketone vom hésslichen Entlein des Stoffwechsels zum schonen, stol-
zen Schwan.?



Wie, wo und wann Ketone entstehen

Ein paar Ketone entstehen vermutlich immer, jedoch meist nur in winzigen Mengen (unter
0,1 mmol/1 Blut). Unter folgenden Umsténden steigt die Ketonbildung im Korper an:

-> Wenn der Insulinspiegel niedrig und der Glukagonspiegel hoch ist, zum Beispiel im
Hungerzustand und beim Fasten (siehe Seite 30), nach anstrengender Aktivitat bzw.
Sport (siehe Seite 37) oder mehrstiindiger Nahrungskarenz, etwa tiber Nacht (siehe
Seite 54), bei Kilte sowie unter einer stark kohlenhydratreduzierten, ketogenen
Ernéhrung (siehe Seite 38).

- Wenn in der Leber viele Fettsduren anfluten, sei es aus dem eigenen Korperfett (siehe
Seite 142 und Seite 39) oder aus den Fetten im Essen.

Die Ketonbildung ist also eng mit dem Energiestoffwechsel verbunden. Ketone dienen als eine
Art Versicherung gegeniiber Energiemangelzustanden. Der Kérper gewinnt seine Energie aus
dem, was wir essen und trinken. Dazu mussen die Schnitzel und Zimtschnecken, der Salat und
die Milch jedoch erst verdaut und in ihre Nahrstoffe zerlegt werden. Die wichtigsten energielie-
fernden Nahrstoffe sind Kohlenhydrate und Fette, in begrenztem Umfang auch Proteine. Meist
werden die Kohlenhydrate als die wichtigsten Brennstoffe bezeichnet, insbesondere fir das
Gehirn, doch wir werden noch sehen, dass das so nicht ganz stimmt.

Dass Zellen Traubenzucker (Glukose) bendtigen, ist schon seit ein paar hundert Jahren bekannt.
1915 beschrieb dann der franzdsische Wissenschaftler Dr. Francis Benedict, dass der Korper aber
nur eine begrenzte Menge davon speichern kann, indem er Glykogen aus den Zuckern bildet.®
Bei einem erwachsenen Menschen entspricht die in Form von Glykogen gespeicherte Energie
nur rund 2000 Kilokalorien, also in etwa einem Tagesbedarf. Hatten sich unsere frihen Vor-
fahren einzig auf dieses winzige Polsterchen verlassen miissen, waren wir wohl ausgestorben.

Aus diesem Grund gibt es Fettdepots. Denn Fett bietet einige Vorteile gegentber Glykogen:
Gramm fur Gramm liefert es rund doppelt so viel Energie, und es bindet kein Wasser, was den
bendétigten Speicherplatz klein halt. Die Fahigkeit, Fett zu speichern und bei Bedarf wieder auf
die Fettdepots zugreifen zu konnen, hat es uns als Spezies ermoglicht, langere Hungerphasen
oder monatelange Winter mit knapper Nahrungszufuhr zu tiberstehen. Gibt es nur wenig oder
nichts zu essen, wird Fett abgebaut und in seine Bausteine, Glyzerin und Fettsduren, zerlegt.
Das Glyzerin wird entweder direkt zur Energiegewinnung genutzt oder es gelangt zur Leber,
die aus ihm neuen Zucker herstellen kann. Das ist schlau, denn es hilft, die begrenzten Glyko-
genreserven langer zu erhalten.

Fettsauren konnen von vielen Korperzellen direkt zur Energiegewinnung genutzt werden. Sie
konnen aber auch anders Karriere machen, denn aus Fettsduren konnen auch Ketone werden:
kleine, wasserldsliche Verbindungen, die sich, im Gegensatz zu den wasserabweisenden, lan-
gen Fettsauren, leicht mit dem Blut in alle Kérperregionen transportieren lassen. Weil sie prob-
lemlos durch die Blut-Hirn-Schranke gelangen, kénnen sie auch das Gehirn rasch und unkom-
pliziert mit Energie versorgen. Aber nicht nur das Gehirn profitiert von ihnen, auch das Herz,
die Skelettmuskulatur und die Nieren. Unkomplizierter ist die Energiegewinnung aus Ketonen
auch deshalb, weil sie viel leichter als die meisten Fettsauren in die Mitochondrien gelangen,
jene kleinen Zellkraftwerke, die den Léwenanteil der Energiegewinnung bewerkstelligen (siehe
Seite 23).



Die Bildung von Ketonkérpern, auch Ketogenese genannt, findet hauptsichlich in der Leber
statt. Allerdings sind auch manche Hirnzellen, die Astrozyten, und Zellen der Nieren und des
Darms in der Lage, Ketone zu bilden’ Die Leber selbst kann die Ketonkorper nicht nutzen, da
ihr die notwendigen Enzyme dazu fehlen. Das ist sinnvoll, denn so stehen sie fir alle anderen
Gewebe zur Verfiigung.

Ketone: das Effizienteste, was eine Fettsdure werden kann

Die Synthese und Nutzung von Ketonkdrpern sind lebenswichtige Stoffwechselwege, denn
sie sorgen dafiir, dass auch jene Korperzellen stets ausreichend mit Brennstoffen versorgt sind,
die kaum Fettsduren verwerten konnen, wie etwa Nervenzellen. Zugleich bleibt dadurch mehr
Zucker fur die Korperzellen ubrig, die auf Glukose angewiesen sind, insbesondere die roten
Blutkorperchen.

Als Ketone oder Ketonkorper werden folgende drei Substanzen zusammengefasst: Acetoacetat,
R-Hydroxybutyrat (BHB) und Aceton. Jeder dieser Ketonkdrper hat bestimmte Eigenschaften
und kann auch spezifisch nachgewiesen werden: Acetoacetat im Harn, 8-Hydroxybutyrat im
Blut und Aceton in der Atemluft (siehe Seite 128).

o
Aceton )J\
Acetoacetat MOH

B-Hydroxybutyrat M

/@ Ketogenese und Ketolyse im Detail

Ein zentraler Stoffwechselweg zur Energiegewinnung ist der Citratzyklus. Er lauft in allen Zellen ab,
die Mitochondrien besitzen und ist Teil der Zellatmung. Der Citratzyklus liefert Reduktionsaquivalente
for die Atmungskette (oxidative Phosphorylierung) in der inneren Mitochondrienmembran. Und er
liefert Bausteine fir Syntheseprozesse, die damit dem Zyklus entzogen werden (Kataplerose). Damit
der Citratzyklus weiterlaufen kann, missen die entzogenen Zwischenprodukte wieder ersetzt werden
(Anaplerose).

Ein Umlauf des Citratzyklus beginnt gewshnlich mit dem Eintritt eines Molekils Acetyl-CoA, das aus der
Aufspaltung von Fetten, Kohlenhydraten, Proteinen oder Ketonen stammen kann. Es fritt in den Zyklus
ein, indem es sich mit Oxalacetat zu Citrat verbindet. Sinkt die Menge an Oxalacetat, beispielsweise
im Hungerzustand oder unter ketogener Diét, oder hauft sich zu viel Acetyl-CoA an, etwa durch einen



erhshten Fettabbau, dann kommt es zur Ketogenese: Dazu verbinden sich zundchst zwei Acetyl-CoA,
dann kommt ein drittes Acetyl-CoA hinzu. Die Grafik zeigt die Synthesewege und die dazu gehérigen
Enzyme.

Ketogenese = Bildung von Ketonkérpern

Die Synthese von Ketonkérpern erfolgt ber den sogenannten Lynen-Zyklus oder HMG-CoA-Zyklus
und l&uft in den Mitochondrien ab.

Ketogenese und Ketolyse

Fettscureoxidation (13-Oxidation) Citratzyklus A
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Thiolase ‘ Acetyl-CoA Thiolase
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(wird abgeatmet)
B3-Hydroxybutyrat- C NADH,  B-Hydroxybutyrat-

Ketolyse = Abbau von Ketonkérpern

Der Abbau von Ketonk&rpern ist nur teilweise eine Umkehrung der Entstehungsschritte, denn es wird
an einer Stelle ein anderes Enzym benstigt. Die Ketolyse findet ebenfalls in den Mitochondrien statt.
Deswegen ist die Verwertung von Kefonen auf das Vorhandensein funkfionstichtiger Mitochondrien
angewiesen. Am Ende der Kefolyse entsteht wieder Acetyl-CoA, das entweder in den Citratzyklus ein-
geschleust oder zum Aufbau neuer Fettséuren und von Cholesterin verwendet werden kann.



Welche Fettsduren besonders ketogen sind

Fette — oder Triglyzeride, weil an einem Glyzerinmolekul in der Regel drei Fettsduren
héngen — kommen in fetthaltigen Lebensmitteln und in unserem Koérper vor, insbesondere
in den Fettdepots. In Zellmembranen befinden sich spezielle Fette, die Phospholipide, die etwas
anders aufgebaut sind. Da die Glyzerinkomponente in allen Fetten gleich ist, bestimmen die
Fettsduren daruber, welche Funktionen ein Fett ausibt, welche Auswirkungen es auf die
Gesundheit hat und wie ketogen es ist, das heif3t wie sehr es sich zur Ketogenese eignet.

Fettsduren sind kettenformige Gebilde aus Kohlenstoff (C) und Wasserstoff mit einer Saure-
gruppe am Kopfende. Sie unterscheiden sich darin, ob sie gesattigt sind oder nicht und darin,
wie lange sie sind. Entsprechend teilt man sie in kurz-, mittel- und langkettige Fettsduren ein.
Kurz- und mittelkettige Fettsduren sind leichter verdaulich und gehen vom Darm aus einen
anderen Weg als die langkettigen Fettsauren. Dies wirkt sich erheblich darauf aus, wie schnell
und unter welchen Umstanden aus einer Fettsdure Ketonkorper entstehen kénnen. Besonders
schnell und einfach werden mittelkettige Fettsduren, eine Untergruppe der gesattigten Fett-
sduren, in Ketone umgebaut (siehe unten).

-> Gesattigte Fettsduren haben keine Doppelbindungen im Molekul und sind daher
relativ reaktionstrage. Sie kommen von Natur aus vor allem in Butter, Butter-
schmalz, Sahne, Kédse, Kokos- und Palmkernfett vor. Auch Pflanzendle, Niisse,
Fleisch- und Fischfett enthalten einige Prozent gesattigter Fettsauren. Unser Korper
und auch das Gehirn stellt sie in grofder Menge selbst her.

—> Ungesattigte Fettsduren weisen eine oder mehrere Doppelbindungen auf, die sie
reaktionsfreundlicher und empfindlicher machen. Je nachdem, wo sich diese Dop-
pelbindungen befinden, heifien sie zum Beispiel Omega-6- oder Omega-3-Fettsdu-
ren. Diese Unterscheidung ist wichtig, weil die beiden Fettsdure-Typen unterschied-
liche, teilweise sogar entgegengesetzte Wirkungen im Korper entfalten. Wir brau-
chen sie alle, jedoch in einem ausgewogenen Verhaltnis.

Die einfach ungesattigte Olsdure (Omega-9) ist die stabilste und unempfindlichste unter den
ungesattigten Fettsauren. Sie ist mengenmafiig die wichtigste Fettsdure in vielen Fetten und
dominiert nicht nur in Oliven- und Rapsdl, sondern auch in Avocados, Nussen, Schweine- und
Geflugelschmalz sowie im menschlichen Fettgewebe.

Mehrfach ungesattigte Fettsauren kénnen bis zu sechs Doppelbindungen haben: je mehr, desto
beweglicher und reaktionsfreudiger sind sie. Das hat Vor- und Nachteile. Fest steht jedoch, dass
unser Nervensystem und die Augen ganz besonders auf eine lebenslang kontinuierliche und
ausreichende (nicht iberméafige) Versorgung mit mehrfach ungeséttigten Fettsduren angewie-
sen sind. Die Zufuhr der vierfach ungesattigten Omega-6-Fettsaure Arachidonsdure stellt in der
Regel kein Problem dar, denn sie ist in Fleisch, Innereien und Eiern weit verbreitet. Fleisch-, Eier-
und Milchfett von Weidetieren enthalten auch hoch ungesattigte Omega-3-Fettsauren, die Men-
gen liegen jedoch weit unter jenen fetter Kaltwasserfische. Daher sind Engpasse bei den finf-
fach und sechsfach ungesattigten Omega-3-Fettsauren Eicosapentaensédure (EPA) und Docosahe-
xaensdure (DHA) durchaus hédufig, sofern nicht genug Fisch, Algen oder Meeresfriichte gegessen
werden. Das beeintrachtigt zwar die Ketogenese nicht, es kann sich aber negativ auf die Fahig-
keit zur Ketonverwertung auswirken. Denn fur die reibungslose Energiegewinnung aus Keto-
nen missen die Zellmembranen und die Membranen der Zellkraftwerke (Mitochondrien) intakt
sein und optimale Mengen an ungesattigten Fettsduren, insbesondere an DHA, enthalten.®



Zwei der mehrfach ungesattigten Fettsauren sind so wichtig wie Vitamine fiir den Koérper und
heiflen daher essenzielle Fettsauren: Linolsdure und a-Linolensaure sind lebensnotwendig. Da
wir sie nicht selbst bilden konnen, miissen wir sie essen. Sie kommmen vor allem in Pflanzenodlen
und Nussen vor, aber auch in Schmalz, Milch-, Fleisch- und Fischfett. Aus diesen beiden essen-
ziellen Fettsauren kann der Korper seine hoch ungesattigten Fettsduren (Arachidonsaure, EPA
und DHA) selbst herstellen. Allerdings geschieht dies nur in geringem Umfang. Der kanadische
Hirnforscher Stephen Cunnane vermutet als Grund dafur unter anderem, dass es im Lauf der
menschlichen Evolution stets genug davon im Essen gab, sodass die Synthese aus Vorstufen
nur eine untergeordnete Bedeutung hatte.?

Cunnane fand in Studien mit markierten Fettsduren heraus, dass insbesondere bei Neugebore-
nen ausgerechnet die beiden essenziellen Fettsduren Linolsaure und a-Linolenséure bevorzugt
zu CO, oxidiert, aber auch zur Ketogenese verwendet werden.” Was zunéchst vollig widersin-
nig erscheint — dass lebenswichtige Fettsauren »verheizt« und fur die Ketonbildung verwendet
werden —macht dann Sinn, wenn man bedenkt, dass das kindliche Gehirn Ketone zum Aufbau
neuer gesattigter und einfach ungesattigter Fettsduren sowie von Cholesterin benétigt (siehe
Seite 59). Moglichweise, so Cunnane, beruht die Essenzialitdt von Linolsdure und o-Linolen-
sdure weniger darauf, dass sie als Vorstufen fiir Arachidonsaure, EPA und DHA dienen, sondern
darauf, dass sie via Ketogenese zur Cholesterinsynthese im Gehirn beitragen. Jedenfalls sind
die beiden essenziellen Fettsauren besonders ketogen, vor allem die o-Linolensaure. Zumindest
im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass sie nicht nur wahrend der Neugeborenenphase,
sondern auch im Erwachsenenalter, bevorzugt $3-oxidiert werden. Und sogar die hoch ungesat-
tigte EPA fordert indirekt die Ketogenese, indem sie die f3-Oxidation von Fettsduren ankurbelt."

Trans-Fettsauren

Bliebe noch der Begriff »trans« zu kldren, der bei Fettsduren meist nichts Gutes verheif3t.
Aber es gibt Ausnahmen wie die nattrlichen trans-Fettsduren im Fett von Wiederkau-
ern, die folglich auch im Fleisch und in der Milch von Rindern, Ziegen und Schafen zu
finden sind: Sie sind gesundheitlich unproblematisch.”

Das Gros der heutzutage verzehrten trans-Fettsduren stammt jedoch aus industriell teil-
geharteten oder durch langes und hohes Erhitzen geschadigten Fetten. Diese trans-Fett-
sduren sind ungesattigte Fettsduren, ihre Doppelbindungen befinden sich jedoch an der
falschen Stelle oder es ist zu unerwinschten Umlagerungen gekommen. Daher konnen
sie ihre Aufgaben im Korper nicht mehr erfillen und werden zu Problemfetten: Sie
verandern samtliche Blutfett- und Cholesterinwerte negativ, reichern sich im Kérper
an, fordern Entzindungen und stéren die Verwertung der Omega-3-Fettsduren.® Aus
diesem Grund sollten Produkte mit solchen trans-Fettsduren weitestgehend gemieden
werden.

Prinzipiell konnen alle Fettsduren zur Ketogenese verwendet werden. Ab einer Lange von
14 C-Atomen dauert dies jedoch langer und ist davon abhéangig, dass der Insulinspiegel niedrig
ist. Denn bei hohem Insulinspiegel werden die Nahrungsfettsauren eher in die Depots einge-
lagert als oxidiert und zur Ketogenese genutzt. Die kurzkettigen Fettsauren (weniger als sechs
C-Atome) werden dagegen meist schon von den Darmzellen selbst verwertet, sodass sie gar
nicht im Blut erscheinen. Und bei den mittelkettigen Fettsauren ist es wieder anders.



Mittelkettige Fettsduren: die Keto-Booster

Zu den mittelkettigen Fettsduren werden uiblicherweise gesattigte Fettsduren mit einer Ket-
tenlange zwischen sechs und zwolf Kohlenstoffatomen gezahlt. Sie werden anders als lang-
kettige Fettsauren (ab 14 C) verdaut und verwertet. Sie benétigen weder Galle zur Emulgierung
noch Pankreaslipase’, sondern konnen von der Speichellipase ausreichend verdaut werden. Bei
ihrer Resorption gelangen sie grofitenteils direkt aus den Darmzellen in die Pfortader und zur
Leber. Langkettige Fettsduren gelangen dagegen zundchst in die Lymphe und erst viel spater
ins Blut und in die Leber. Deswegen dauert es langer, sie in Ketone umzuwandeln.

Mittelkettige Fettséiuren und dazugehériges Triglyzerid (MCT)
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Triglyzeride, die zwei oder drei mittelkettige Fettsauren beinhalten, werden als MCT-Fette
bezeichnet. Die Abklrzung steht fir das englische Medium Chain Triglyceride. MCTs kommen
natiirlich vor allem in Kokosnuss- und Palmkernfett vor. Geringere Mengen finden sich in
Palmodl, im Milchfett von Ziegen und Kithen, aber auch in der menschlichen Muttermilch (siehe
Seite 63).

Mittelkettige Fettsauren, allen voran die C8, werden auch schneller als langere Fettsauren in
die Mitochondrien transportiert, denn sie benotigen kein Carnitin als Transporter. Daher stel-
len sie eine rasch nutzbare Energiequelle dar.® Aufgrund dieser Eigenschaften werden MCTs
routinemafig bei Stérungen im Magen-Darm-Trakt und bei Storungen der Fettverdauung ein-
gesetzt, ebenso fur die parenterale Erndhrung und fiir die Ernahrung von Frihchen.

Da die mittelkettigen Fettsauren schnell in der Leber anfluten, konnen sie die Ketonproduktion
der Leber besonders gut ankurbeln, und zwar weitgehend unabhangig von der Zusammen-
setzung der restlichen Didt und weitgehend unabhangig vom Insulinspiegel® So lief3 sich an

* Lipasen sind fettspaltende Enzyme, die vor allem von der Bauchspeicheldriise, jedoch auch von den Speicheldriisen
gebildet werden



Gesunden zeigen, dass 20 bis 30 Gramm eines MCT-Supplements zur Ublichen Kost die Ketonpe-
gel zwar nur leicht, aber doch messbar erhohen (auf 0,3—0,5 mmol/1).” Aus diesem Grund gelten
mittelkettige Fettsduren beziehungsweise MCTs als eine Art »Keto-Booster« und stellen eine
interessante Erganzung zur Erzielung einer Ketose dar.®

0,0+ 100+
m
1,01 100 33
O— 10 3 3.
53 0 X e
= E =359
= £ 041 1- 3 Fx
E X -0 5 &
% £ 0,44 o\og-g
TE 0,1- 223
0,24 .2
33
O/O T T T T T T T 0,0] T T T
0O 10 20 30 40 50 60 70 0 0,1 1 10
MCT-Dosis (g) Ketone im Plasma (log ml/l)

modif. n. Cunnane, Frontiers 2016

Am starksten ketogen wirkt die Caprylsaure (C8), gefolgt von der Caprinsdure (C10)."” Laurin-
saure bildet sozusagen den Ubergang zu den langkettigen Fettsduren, sie geht teilweise den
direkten Weg zur Leber, teilweise Uiber die Lymphe,?*® wirkt also zumindest in der Leber viel
weniger ketogen als die beiden anderen mittelkettigen Fettsduren. Altere Studien deuten
an, dass Capronséaure (C6) noch ketogener als C8 sein konnte.?? Da sie jedoch unangenehm
schmeckt, wird sie in der Regel nicht verwendet.

MCTs gibt es als Ole und Streichfette zu kaufen. Die meisten MCT-Ole sind eine Mischung
aus C8 und C10, mittlerweile sind aber auch reine C8-Ole im Handel. Sie bereiten vielen Men-
schen zumindest anfangs gastrointestinale Probleme, das heifst Bauchweh oder Durchfall. Die
mittlerweile in Pulverform verfiigbaren gebundenen MCTs sind daher oft besser vertraglich.
Zur Unterstitzung einer ketogenen Erndhrung sollte das Bindemittel jedoch kein Kohlenhy-
drat sein, sondern besser ein Ballaststoff oder ein Protein (zum Beispiel Erbsenprotein). Die
geschmacksneutralen MCT-Ole eignen sich sehr gut fur Salatsoen und Mayonnaisen, die
MCT-Pulver sind ein guter Sahne-Ersatz im Kaffee.

Kokos6l: Hype oder Hope?

Kokosnusse liefern bei traditioneller, handwerklicher Verarbeitung ein hochwertiges, klares,
reines Ol mit mild-aromatischem Geschmack. Es besteht zu tiber 90 Prozent aus geséttigten
Fettsduren, wovon der Lowenanteil auf mittelkettige Fettsduren entfallt. Unter den mittelket-
tigen Fettsauren des Kokosols ist mengenmaflig die Laurinsdure dominant, sie stellt rund die
Halfte aller Fettsauren im Kokosdl.



Die Fettséuren in Kokosél

Gesattigte Fettsauren Einfach ungesattigte Fettsduren

6:0 Capronsaure 0,41 % 16:1 Palmitoleinsaure 0,01%
8:0 Caprylsaure 6,58 % 18:1 Olsaure 6,18 %
10:0 Caprinsaure 6,28 % 20:1 Eicosensaure 0,05%
12:0 Laurinsiure 48,15 % 22:1Erukasaure <0,01%

14:0 Myristinsaure 1863%  Summeeinfach @a.7%
ungesattigte Fettsduren

16:0 Palmitinsaure 9,24 %

18:0 Stearinsaure 317 % Mehrfach ungesittigte Fettsduren

20:0 Arachinsaure 0,09 % 18:2 Linolsdure 118 %
22:0 Behensaure 0,02 % 18:3 Linolensaure <0,01%
24:0 Lignocerinsaure 0,02 % Summe mehrfach ca.1-2%

ungesattigte Fettsduren

Quelle: Labor Dr. Scheller, Augsburg
Kokosdl besteht also zu rund 90 % aus gesdttigten Fettscduren, zu etwa 50 % aus Laurinsdure und zu rund 60 % aus
mittelkettigen (gesdttigten) Fettsduren.

In seiner tropischen Heimat wird Kokosdl seit Generationen fur die Erndhrung und die Kérper-
pflege verwendet. Seit jedoch bekannt wurde, dass es die Ketonbildung férdert und moglicher-
weise zur Prophylaxe und Therapie von Krankheiten wie Alzheimer, Diabetes und Ubergewicht
beitragen kénnte, ist ein regelrechter Hype um das exotische Ol entstanden. Wahrend die einen
ihm ungeahnte Wunderkrafte zusprechen, halten es andere aufgrund der vielen gesattigten
Fettsauren fur Teufelszeug.? Die Sache mit den gesattigten Fettsauren sollte eigentlich langst
vom Tisch sein, wird aber immer wieder einmal vorgebracht (siehe Seite 136). Hier nur so viel
dazu: Ersetzt das Kokosol einen Teil der Kohlenhydrate, steigert es das glinstige HDL-Cholesterin
und senkt die Blutfette (Triglyzeride). Da immer mehr Wissenschaftler und Mediziner fordern,
anstelle der (gesattigten) Fette die Kohlenhydratzufuhr zu senken, um die Risikofaktoren fiir
Herz- und Gefaf’krankheiten zu verringern, spricht nichts gegen den Verzehr von hochwer-
tigem Kokosdl. Es sollte jedoch nicht zusétzlich zur tiblichen Kost genossen, sondern kalorisch
beruicksichtigt werden.

Ubertriebene Heilsversprechen durch Kokosol sind ebenso fehl am Platz wie die Warnung
davor. Es ist ein hochwertiges Ol mit besonderen Eigenschaften — nicht mehr, aber auch nicht
weniger. Beispielsweise tragt es, genau wie andere Lebensmittel mit mittelkettigen Fettsduren,
zur insulinunabhangigen Ketogenese bei. Aus Kokos- und Palmkernfett werden die mittelket-
tigen Fettsauren zur Herstellung von MCT-Produkten gewonnen. Kokosél hat zudem den Vor-
teil, dass es von Natur aus leicht stfilich schmeckt und sich daher gut in Desserts und andere
Stspeisen integrieren lasst. Aufgrund seines sehr niedrigen Gehalts an essenziellen Fettsau-
ren sollte es jedoch nie das einzige Ol in der Kiiche sein.



Der Einsatz von Kokosdl bietet eine einfache Moglichkeit, eine milde Ketondmie (je nach
Dosis circa 0,3 mmol/l) zu erzielen. Wer therapeutische Ketonspiegel erreichen méchte (circa
1—-5mmol/l), muss parallel dazu MCTs einsetzen oder eine ketogene Erndhrung einhalten. Um
gastrointestinalen Beschwerden vorzubeugen, empfiehlt es sich, die Kokosélmengen allmah-
lich zu steigern, beginnend mit einem bis drei Teel6ffeln taglich.

Beim Einkauf von Kokosdl sollte auf kalt gepresste Bioware geachtet werden, da sie die hochste
Qualitat liefert: Neben den erwlnschten Kokosfettsauren enthilt das sogenannte Virgin Coco-
nut Oil (VCO) auch diverse Polyphenole, die ebenfalls zum Schutz vor verschiedenen Erkran-
kungen beitragen konnten.? Die Gehalte sind in VCO etwa siebenmal héher als in konventio-
nellen Kokosplattenfetten.

Interview mit Dr. Mary Newport, Kokosél-,
Keto- und Alzheimer-Expertin, Florida

Der amerikanischen Kinderarztin Dr. Mary Newport verdanken wir

die Einsicht, dass Kokosél eine wichtige Rolle fur die Kefonbildung
und fur die Hirgesundheit spielt. Es war die pure Verzweiflung, die

sie auf die richtige Fahrte brachte: Ihr Mann Steve war 2001 erst

51 Jahre alt, als er die ersten Alzheimer-Symptome zeigte. Bis 2008
war die Demenz so weit fortgeschritten, dass er seinen Beruf nicht
mehr austben und nicht mehr Auto fahren konnte. Er wusste nicht
einmal mehr, wozu ein Computer da ist und wie man ihn einschaltet.
Steve hétte an einer Medikamentenstudie teilnehmen kénnen, er /
war aber bereits zu krank dafir.

Bei einer Internetrecherche stied Mary Newport 2009 dann zuféllig auf ein Produkt, mit dem es in
einer kleinen Pilotstudie gelungen war, das Gedéchinis und die kognitiven Féhigkeiten von Alzhei-
mer-Patienten zu verbessern.?* Die Entwickler hatten in ihrer Patentschrift angegeben, dass sie Alzheimer
als Diabetes des Gehirns ansahen, weil die Hirnzellen durch Einschréinkungen im Zuckerstoffwechsel zu
wenig Energie generieren kénnten. Deswegen konnten Ketone als alternative Energietraiger fir Abhilfe
sorgen. Die Zulassung ihres Produktes (AC-1202), das spater als Diatprodukt »Axona« auf den ameri-
kanischen Markt kam, war bei der amerikanischen Behérde FDA beantragt, aber noch nicht erteilt. Es
stand also noch nicht zur Verfigung, als Dr. Newport dariiber las. Als sie herausfand, dass AC-1202
aus mittelkettigen Fetfséuren bestand, wurde sie hellhérig. Denn MCTs kannte sie aus ihrer Ausbildung
von der Versorgung frihgeborener Babys. Da diese Produkte gewshnlich aus Kokosfett hergestellt wer-
den, machte es klick: Was haben wir zu verlieren? dachte sie sich und kaufte Kokosal fir ihren Mann.

Der Rest ist Geschichte: Steve Newport ging es durch das Kokosé! {und spater durch MCTs und exo-
gene Ketone?) so viel besser, dass Dr. Newport fand, sie misse diese Botschaft verbreiten. Das fut sie
seither, in Bichern?” %2 in Vortragen in aller Welt und im Infernef. So wurde aus der Spezialistin fir

Frihgeborene eine weltbekannte Expertin fir Ketone, Kokosél und Alzheimer.

Weitere Informationen zu Dr. Newports Internefprésenz auf Seite 260.



Frau Dr. Newport, lhr Mann ist seiner Krankheit 2016 erlegen, doch Sie bleiben die Botschafterin
des Kokoséls und der MCTs. Was wiirden Sie riickblickend sagen, haben diese Fette lhrem Mann
gebracht?

Die Zugabe von Kokossl zu unserem damals »normalen« Essen und spdter die Mischung mit MCTs
haben Steve und mir drei, wenn nicht mehr zusétzliche Lebensjahre geschenkt. Jedenfalls ging es ihm
mindestens drei Jahre lang besser als vor dem Einsatz der Ole. Die enormen Verbesserungen, die er im
ersten Jahr mit Kokosd! erzielte, konnte er tber mindestens ein weiteres Jahr ohne jegliche Rickschlage
stabil halten. Dazu hat sicher auch beigetragen, dass wir unsere Eméhrung seit 2006 allméhlich auf
mehr frische Lebensmittel, andere hochwerfige Fette und deutlich weniger Kohlenhydrate umstellien.
Interessanterweise verlor Steve nach der Einfihrung des Kokoséls bald sein zuvor groBBes Inferesse an

Subem.
Hatten Sie nie Sorgen wegen der geséttigten Fettséuren?

Ich kannte natirlich alle diese Mythen rund ums Kokossl und die geséttigten Fettsguren. Doch nachdem
ich mich belesen hatte, verschwanden meine anfénglichen Bedenken. Ich lernte, dass jene Vélker, die
traditionell groBe Mengen Kokosdl verzehrten, keine ungewdhnlich hohen Herzinfarkiraten haben. Und
dann sah ich ja Steves Ergebnisse und Laborwerte, die ebenfalls dagegen sprachen, dass wir falsch
liegen kénnten.

Kritiker sagen, Kokosdl kénne das alles gar nicht bewirkt haben, weil es kaum ketogen sei. Was
sagen Sie dazu?

Es ist der Tof so, dass die Ketonspiegel nach Kokossl im Vergleich zu MCTs nur sehr moderat ansteigen,
das hat die Arbeitsgruppe um Stephen Cunnane aus Kanada gezeigt?® Allerdings wurden hier 20 Gramm
Kokossl mit 20 Gramm MCT-OI verglichen, und dieser Vergleich hinkt ein bisschen, weil Kokossl nur zu
gut 60 Prozent aus MCTs besteht, die MCT-Ole jedoch zu 100 Prozent. Deswegen hatte ich Steve ja von
Anfang an 35 Gramm Kokossl gegeben, um die MCT-Menge von 20 Gramm in AC-1202 zu »simulierens.
Was ich damals nicht bedacht habe, ist, dass Kokossl nur zu rund 14 Prozent aus C8 und C10 besteht, die
in der Leber deutlich ketogener wirken als Laurinséure. MCT-Ole bestehen prakfisch nur aus C8 und C10.

Nachdem wir mit dem Kokossl-Experiment begonnen hatten, kontaktierte ich Dr. Richard Veech von
der Nationalen Gesundheitsbehsrde (NIH). Er ist weltweit fihrend auf dem Gebiet der Kefonforschung
und hatte sich bereit erklart, Steves Ketonwerte zu messen. Nach einem Tag mit zwei Kokosslgaben a
35 Gramm erreichten die Ketone Acetoacefat und BHB zusammen drei Stunden nach der zweiten
Gabe einen Peak von 0,35 mmol/I. Das ist nicht sehr viel. Fir mich war jedoch entscheidend, dass
sechs bis acht Stunden lang Ketone nachweisbar waren. Im Gegensatz dazu erreichen die Ketonwerte
nach MCTs zwar hohere Werte, der Peak kommt jedoch schon nach 90 Minuten, und nach drei Stun-
den ist bereits das Ausgangsniveau wieder erreicht.

Bei Steve war das auch so. AuBerdem sahen wir, dass nach Kokossl mehr Acetoacetat als BHB nach-
weisbar war, nach MCT-Ol war es umgekehrt. Jedenfalls haben wir damals angefangen, MCTs und
Kokosol im Verhaltnis 4 : 3 miteinander zu mischen, um die Ketonwerte héher zu bekommen als mit
Kokosél alleine und um sie langer zu erhshen als mit MCTs alleine. Nach und nach gewdhnten wir
Steve an taglich neun bis elf Esslsffel dieser Mischung, die er gut vertrug. Meist bekam er drei Gaben
zu den Mahlzeiten und noch eine vierte vor dem Schlafengehen. Mir war daran gelegen, dass er
méglichst immer Ketone im Blut hatte.



Gab es weitere Griinde dafiir, dass Sie Steve weiterhin mit Kokoss| versorgten?

Oh ja. Erstens hatte es ihm spurbare Verbesserungen gebracht. Und zweitens ist die Laurinséure
im Kokossl zwar tatsachlich weniger ketogen in der Leber als C8 und C10, sie wirkt aber anti-
mikrobiell.?! Es gibt mitflerweile eine Vielzahl von Studien, die Alzheimer mit Herpes-Viren, mit
Chlamydien-, Borreliose- oder Candida-Infekfionen in Verbindung bringen. Laurinséure kann die
Hullen der Viren auflésen und auch andere pathogene Erreger wirksam bekampfen, wahrend die
gesunde Darmflora verschont bleibt. Diese Aufgabe erfillt sie ja letztlich auch in der Muttermilch
beziehungsweise im Darm gestillter Kinder. Ich denke, dass diese Eigenschaften der Laurinséure
zu Steves Fortschritten beigetragen haben kénnten. Mir fiel jedenfalls auf, dass er friher haufig
Herpesblaschen an den Lippen hatte und sehr darunter litt. Nachdem er angefangen hatte, regel-
maBig Kokossl zu essen, fauchten so gut wie keine Bléschen mehr auf.

Zur Laurinséure gab es kiirzlich weitere interessante Neuigkeiten, die méglichweise fir die
Hirngesundheit im Alter relevant sein kénnten. Sehen Sie das auch so2

Absolut. Auch wenn es erst Studien mit Nagetieren und Zellkulturen dazu gibt, so zeichnet sich
doch ab, dass speziell Laurinséure die Ketogenese direkt im Gehirn ankurbelt. Das hat eine
japanische Forschergruppe untersucht.? Sie fanden heraus, dass nach dem Verzehr von Kokosdl
tber mehrere Stunden die Laurinséurespiegel im Blut deutlich anstiegen. Im Prinzip kénnen alle
mittelkettigen FettsGuren die Blut-Hirn-Schranke tberwinden und zu den Astrozyten gelangen, die
die Nervenzellen in unserem Gehirn ernghren und die zur Ketogenese féhig sind. Da der Grof-
teil der C8 und C10 jedoch gleich in der Leber verstoffwechselt wird, ein Teil der Laurinscure
dagegen fir langere Zeit in die Zirkulation gelangt, scheint sie eine herausragende Rolle fir die
Kefogenese in den Astrozyten zu spielen. Dass es einen Keton-Shuttle zwischen Astrozyten und
Neuronen gibt, ist bekannt. Wir wissen es nicht, aber vermutlich hat Steve auch davon profitiert.

Sie experimentierten auch mit Ketonen zum Einnehmen. Wie kam es dazu?

Nach einiger Zeit hatte Steve, bedingt durch &uPere Umstéinde, erste Rickschlége. Er erholte
sich davon nur teilweise und sein Zustand verschlechterte sich von da an. Eines Tages schlug
Dr. Veech vor, einen von ihm entwickelten Keton-Ester an Steve zu testen. Der war einverstanden
und nahm nun Kokossl, MCT-Ol und ein externes Keton. Innerhalb von 24 bis 48 Stunden nach
der ersten Einnahme des Esters bildeten sich einige seiner neuen Symptome zuriick. Es war dra-
matisch. Er konnte beispielsweise wieder das Alphabet aufsagen, Rasen méhen und alleine die
Zshne putzen. Durch die externen Ketone konnte sich Steve fir weitere 20 Monate stabilisieren.
Sein Zustand korrelierte direkt mit den Kefonspiegeln: waren sie hsher, ging es ihm besser, fielen
sie ab, ging es ihm schlechter. 2013 bekam er erstmals Krampfe und stirzte auf den Hinterkopf.
Davon erholte er sich leider nicht mehr.

Wie nutzen Sie selbst Kokosl und MCT-Ole?

Da es in meiner Familie mehrere Félle von Alzheimer gab, nehme ich prophylaktisch vier bis finf
Essloffel Kokossl und MCTs gemischt. Zudem wissen wir heute, dass auch gesunde Senioren in
ihren Gehimnen bereifs eine »Energieliicke« von etwa sieben Prozent aufweisen. Méglicherweise
lgsst sie sich mit Hilfe der Kokos-Ketone aus den Astrozyten und aus der leber schlieBen.
Zugleich esse ich heute frischer, mediterraner und weniger Kohlenhydrate. Seit ich mit Kokosdl
anfing, hat sich mein Gedéchis verbessert und ich habe mehr Ausdauer, sowohl kérperlich als



auch mental. Mein Pré-Diabetes und die Vergréferung meines Herzens sind seit unserer Ernghrungsum-
stellung 2006 ebenso verschwunden wie 17 tberflissige Kilogramm. Sollten eines Tagen Anzeichen
einer kognitiven Einschrainkung auftreten, werde ich die Kokos- und MCT-Ol-Dosis erhéhen. Optimis-
tisch stimmt mich, dass viele Ketonforscher wie Dr. Vanltallie und Dr. Hashim trotz ihres hohen Alters sehr
fit im Kopf sind.

Ketone — viel mehr als Energie!

Wenn es um Ketone geht, steht meist ihre Funktion als (alternativer) Energielieferant im Vor-
dergrund. Ketonkorper konnen aber viel mehr als Energie bereitstellen! Insbesondere das BHB
fungiert zudem als wichtiger Signalgeber fiir unsere Zellen. Es kann das Zellwachstum und
die Zellteilung kontrollieren, Entziindungsprozesse hemmen, Nervenzellen schutzen und eine
Reihe von Genen ein- oder ausschalten. Aufierdem verlauft die Energiegewinnung aus Ketonen
effizienter und »sauberer« als aus anderen Brennstoffen.3

Zellteilung und Zellwachstum

Wie sehr eine Zelle wiachst und wann sie sich teilt, diese lebenswichtigen Prozesse unterliegen
einer engen Kontrolle. Zu wenig Zellteilung wiirde zum Abbau wichtiger Strukturen fihren
und kénnte degenerative Prozesse beglnstigen. Zu viel, ja unkontrolliertes Zellwachstum ist
jedoch genau so wenig winschenswert, denn zu viel Zellwachstum und Zellteilung sind zent-
rale Kriterien der Krebsentstehung.

Ein besonders wichtiges Wachstumssignal im Zellstoffwechsel geht von der Substanz mTOR’
aus. Es handelt sich dabei um ein Eiweif, das in den Zellen aller Sdugetiere vorkommt und
das wie eine Art Thermostat die Verfigbarkeit von Nahrstoffen feststellt. mTOR ist Bestand-
teil eines ganzen Proteinkomplexes, der mithilfe einer Vielzahl von Signalwegen und Wachs-
tumsfaktoren Dinge wie den Energiehaushalt und die Sauerstoffkonzentration der Zellen
uberwacht, das Ablesen von Geninformationen reguliert und so das Zellwachstum und die
Zellteilung steuert.® Daher ist es auch kein Wunder, dass eine auffallige Gemeinsamkeit vieler
chronischer Krankheiten fehlregulierte mTOR-Signalkaskaden sind: Man findet sie bei Krebs,
bei Typ-2-Diabetes, bei Ubergewicht und bei neurodegenerativen Erkrankungen. Wie bedeu-
tend mTOR ist, zeigt sich auch daran, dass seine Hemmung ein wichtiges therapeutisches Ziel
in der Entwicklung neuer Medikamente darstellt. Doch nicht nur Medikamente kénnen mTOR
hemmen: Auch Nahrungsmangel, Fasten und eine ketogene Ernahrung kénnen dies bewirken,
denn in allen diesen Fallen kommt es zur Bildung von Ketonen. Insbesondere das BHB, hemmt
mTOR und damit uberschieflende Wachstumsreaktionen.?¢ Schon allein deshalb sind Ketone
eine interessante Option in der Behandlung der oben genannten Krankheiten.

Genregulation

Wiirde man unser Erbgut, die DNA, die in fast jeder unserer Korperzellen steckt, entlang eines
Mafsbandes auslegen, kdme man auf die beeindruckende Lange von zwei Metern. Damit diese zwei
Meter lange DNA in den Zellkern passt und um ihr Ablesen zu koordinieren, wird sie wie Haare um
Lockenwickler aufgewickelt. Die Lockenwickler sind Proteinkomplexe, die als Histone bezeichnet
werden. Sie entscheiden mit dartiber, ob ein Genabschnitt auf der DNA abgelesen wird oder nicht.

*

mTOR ist die Abkiirzung fiir mammalian Target of Rapamycin
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Man kann sich vorstellen, dass es sehr schwer ist, Information von der DNA abzulesen, wenn
sie eng um einen Histon-Lockenwickler gewunden ist. Um das Ablesen zu erleichtern, muss
die Bindung gelockert werden. Dazu modifiziert die Zelle die elektrische Ladung der Histone,
sodass sie sich voneinander abstofien und einige Genabschnitte zum Ablesen freigeben. Man
kann sich das auch wie bei einem Kochbuch vorstellen: Liegen die Histone sehr eng aneinan-
der, ware das so, als ob die Seiten des Kochbuches verklebt sind. Die Informationen sind zwar
da, aber es ist unmoglich, die Rezepte zu lesen. Erst wenn die Seiten nicht mehr aneinanderkle-
ben, kénnen wir auch das Rezept lesen und nachkochen.

Das »Offnen« der Seiten bzw. die Auflockerung der Histon-DNA-Wicklung erfolgt uber ein
Enzym mit der Bezeichnung Histon-Acetyl-Transferase (HAT), das »Verkleben« iibernimmt die
Histon-Deacetylase (HDAC). Wird die Deacetylase gehemmt, bleibt die Erbinformation in einem
entspannten Zustand und kann weiter ausgelesen werden. Substanzen, die Histon-Deacetyla-
sen hemmen, werden als HDACInhibitoren bezeichnet. Entsprechende Medikamente finden
bereits in der Psychiatrie und Neurologie als Stimmungssaufheller und als Mittel gegen Epilep-
sie Anwendung.® Sie wirken sich positiv auf die geistige Leistungsfahigkeit und bei neurode-
generativen Erkrankungen aus, und sie werden intensiv fiir die Krebsbekdmpfung untersucht.
Einen ebenso wirksamen HDAC-Inhibitor kann der Kérper aber auch selbst bilden: das Keton
-Hydroxybutyrat.®
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> Die DNA ist um Histone gewickelt, um sie auslesen zu kénnen, muss sie »entrollt« werden.

=> Dazu heften Histon-Acetyl-Transferasen (HAT) Acetylgruppen an, was die Wicklung der DNA um
die Histone lockert.

> Histon-Deacetylasen (HDAC) entfernen Acetylgruppen und sorgen so fir eine engere Wicklung.
Die Gene k&nnen nicht abgelesen werden.

> Werden die HDACs gehemmt, kénnen weiterhin Gene abgelesen werden. BHB ist ein HDAC-Inhi-
bitor, der vom Kérper selbst gebildet werden kann.

Immunsystem und Entziindungen

Unser Immunsystem teilt sich in die angeborene oder unspezifische Immunabwehr und in
die adaptive oder spezifische Immunabwehr. Ein wichtiger Bestandteil des unspezifischen
Immunsystems sind spezialisierte Proteinkomplexe, die als Inflammasome bezeichnet wer-
den. Eine besondere Rolle spielt das sogenannte NLRP3-Inflammasom, das in Fresszellen des
Immunsystems zu finden ist.* Fresszellen, auch Makrophagen oder Granulozyten genannt,
reagieren vor allem auf Bakterien, Parasiten und Pilze, indem sie das Inflammasom aktivieren
und zu einer Ausschittung von entziindungsférdernden Signalstoffen veranlassen, zum Bei-
spiel der Zytokine Interleukin-la und Interleukin-18.4

* Die Abkurzung NLRP3 seht fir das englische Nucleotide-binding domain (NOD)-like receptor protein 3



Auch Substanzen wie Asbest oder Harnsaurekristalle konnen das Inflammasom aktivieren
und Entzindungsreaktionen auslésen.* Zahlreiche chronische Erkrankungen wie Ubergewicht
und Insulinresistenz zeichnen sich durch ein chronisch leicht erhéhtes Level an Entzindungen
aus, die durch eine iberméafige Aktivierung des NLRP3-Inflammasoms initiiert sein kénnen.
Substanzen, die das NLRP hemmen, gelten daher als vielversprechende Therapeutika.

Dass Ketone entziindungshemmende Effekte haben, weify man schon langer. Neuere Forschun-
gen ergaben nun, dass 3-Hydroxybutyrat vermutlich via Hemmung des NLRP3-Inflammasoms
wirkt.#? Darauf deuten zumindest Studien an Mausen hin, die als Modelle fur Krankheiten
dienen, die durch ein uberaktives NLRP gekennzeichnet sind wie beispielsweise die Gicht. In
diesen Tiermodellen konnte BHB das Inflammasom hemmen und so antientziindlich wirken.

Dr. Brigitte Karners Tipp aus der &rztlichen Praxis

»Vor der Umstellung auf eine ketogene Erndhrung, insbesondere wenn entzindliche Krankheiten vorliegen,
beim Hausarzt die Entzindungsparameter (zum Beispiel CRP) messen lassen. Nach drei Monaten die
Messung wiederholen, um den Erfolg der MaBnahme zu tberprifen.«

Neue Zellkraftwerke

Mitochondrien, die kleinen »Zellkraftwerke«, haben aufler der Herstellung von ATP viele wei-
tere Aufgaben. Letztlich entscheiden sie sogar dariiber, ob eine defekte Zelle dem program-
mierten Zelltod (Apoptose) zugefiihrt wird oder nicht. Je stoffwechselaktiver und »agiler« eine
Korperzelle ist, umso mehr Mitochondrien braucht sie in der Regel. Ein schones Beispiel dafiir
ist das braune Fettgewebe, das der zitterfreien Warmeerzeugung dient. Es verdankt seinen
Namen den besonders zahlreich vorhandenen Mitochondrien, die es unter dem Mikroskop
braunlich erscheinen lassen.

Das Keton BHB ist in der Lage, die Bildung neuer Mitochondrien anzukurbeln, zumindest
wurde dies an Mausen und in Zellkulturen gezeigt.** Man nimmt an, dass dies via Aktivierung
von PCGlalpha’ geschieht, einem wichtigen Signalmolekiil zur Regulierung der Mitochondri-
enfunktion. Auch iiber die vermehrte Bildung des Nerven-Wachstumsfaktors BDNF (siehe
Seite 82) kann der Bau neuer Mitochondrien angekurbelt werden.** Da viele Erkrankungen auf
eine gestorte Mitochondrienfunktion zurtickgefithrt werden, zeichnet sich hier ein weiterer
Vorteil der Ketone ab.%®

Effiziente und saubere Energiegewinnung

Die Energie fiir unsere Lebensfunktionen stammt aus der Nahrung, die dazu zunachst verdaut
und in die energieliefernden Nahrstoffe aufgespalten werden muss. Doch auch Kohlenhydrate
und Fette, Eiweifie und Ketone sind nur »Fremdwahrungens, die noch weiter umgewechselt
werden mussen, bevor sie zur Energiegewinnung taugen. Die universell nutzbare Energiewah-
rung des Korpers heifst ATP: Adenosintriphosphat. Praktisch jeder Prozess, der Energie beno-
tigt, verbraucht ATP. Es wird durch winzig kleine »Wechselstuben« im Inneren unserer Zellen
bereitgestellt, den Mitochondrien.

* PCGlalpha = Peroxisomen-Proliferator aktivierter Rezeptor Co-Aktivator 1alpha —nein, auch wir haben keine Ahnung,
wie man auf derart komplizierte Namen kommen kann.
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Wie viel ATP ein Molekil des Ausgangsstoffes liefert, hangt von der Anzahl seiner Kohlen-
stoffatome ab und davon, wie viel Energie bei seinem Abbau verbraucht werden muss. Eine
langkettige geséttigte Fettsduren wie die Palmitinsdure (16 C-Atome) liefert 129 ATP. Der
Traubenzucker Glukose bringt mit seinen 6 C-Atomen 36 ATP auf unser Energiekonto. BHB hat
4 C-Atome und ergibt 21,5 ATP. Auf den ersten Blick scheint es also schlechter abzuschneiden als
Zucker, liefert es doch 14,5 ATP weniger. Doch bezieht man die ATP-Ausbeute auf die Zahl der
C-Atome, ist der Unterschied nicht sehr grof3: Pro C-Atom bringt BHB 5,4 ATP, bei Glukose sind es
6 ATP.

Dennoch gelten Ketone als die effizienteren Energielieferanten. Darauf liefen schon 1945 Beob-
achtungen des Biochemie-Professor Henry Lardy von der Universitat Wisconsin in Madison
schlieflen. Er beschrieb, dass Ketone die Mobilitdt von Spermien erhdhen konnten, obwohl
wenig Sauerstoff zur Verfugung stand.*® In einer aktuelleren Arbeit der Ketonforscher um
Dr. Richard Veech von der Nationalen Gesundheitsbehdrde der USA konnte die Leistung von
Rattenherzen durch die Zugabe von Ketonkorpern bei gleichzeitiger Reduktion der Sauerstoft-
aufnahme um 25 Prozent gesteigert werden.*” *® Experimente zur Ermittlung des Kalorienge-
halts von Ketonen mit Hilfe eines Bombenkalorimeters ergaben ebenfalls, dass Ketonkorper
pro Kohlenstoffeinheit mehr Energie liefern als Glukose.** Man kann sich diesen Effekt auch so
vorstellen: Ware der Stoffwechsel ein Auto, das sowohl mit Ketonen als auch mit Diesel 1auft,
so konnte man mit einer Tankfullung Keton-Treibstoff weiter fahren als mit einem Tank voll
Diesel und das Fahrzeug wiirde weniger Schadstoffe ausstofsen.

f@ Verbesserte metabolische Effizienz

Eine Erklarung fur die héhere metabolische Effizienz der Kefone konnte Henry Lardy damals nicht
geben. Erst 50 Jahre spater brachten die Arbeiten von Dr. Richard Veech iber die genauen Stoffwech-
selwege der Ketonkérper etwas Licht ins Dunkel der Ablaufe in der Aimungskette. Es zeigte sich, dass
Ketonkérper das mitochondriale NAD+/NADH-Paar am Komplex | reduzieren und das Coenzym-Q/
QH2-Paar am Komplex Il oxidieren. Es liegt also mehr NADH und mehr Coenzym Q vor, was die
Redox-Spanne zwischen den beiden Komplexen steigert. Dadurch kénnen mehr Protonen (H+-lonen)
in den Intermembranraum gepumpt werden und der elekirochemische Gradient an der Membran wird
verstarkt.



Am Ende der Ammungskette flieben die Protonen durch die ATP-Synthase wieder ins Innere der
Mitochondrien, wobei die dabei frei werdende Energie fur die Bildung von ATP aus ADP genutzt wird.*
Der starkere elektrochemische Gradient nach der Oxidation von Ketonkérpern vergréfert auch die Ener-
gie [AG) des dabei gebildefen ATP: Es entsteht also eine potentere Energiewshrung, sodass bei der Ver-
wendung von »Keto-ATP« mehr Energie frei wird als bei herkémmlichen ATP-Molekilen.
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Ketone »verbrennen« aber nicht nur effizienter, sie sind auch eine relativ »saubere« Energie-
quelle. Bei der ATP-Synthese in den Mitochondrien entstehen als Nebenprodukte des zellularen
Stoffwechsels auch freie Radikale; das sind meist kurzlebige Molektile, die bei einer Reihe von
zellbiologischen Prozessen eine wichtige Rolle spielen. Freie Radikale sind zwar sehr reakti-
onsfreudig und bisweilen aggressiv, allerdings sind sie nicht per se »bose«, denn sie erfillen
wichtige Aufgaben, unter anderem im Immunsystem. Zudem verfiigt der Kérper uber eine
Fille an Antioxidantien, die die freien Radikale in Schach halten. Entstehen jedoch zu viele
freie Radikale oder ist die antioxidative Kapazitat des Korpers eingeschrankt oder erschopft,
kommt es zu oxidativem Stress. Der ist problematisch, weil er zum Beispiel die DNS im Zell-
kern oder Proteine, Cholesterin und Fette in den Zellmembranen schadigen kann. Davon kon-
nen auch die Membranen der Mitochondrien betroffen sein und damit die Energiegewinnung
und Leistungsfahigkeit der Zellen. Daher gilt oxidativer Stress als eine wichtige Ursache vieler
Beschwerden, Krankheiten und Altersleiden.

Auch hier kommen wieder die Ketone ins Spiel. Sowohl Acetoacetat als auch BHB kénnen freie
Radikale wie Sauerstoff- und Hydroxylradikale einfangen und so einen Abfall der ATP-Bildung und
letztlich den Zelltod verhindern®. Werden anstelle von Glukose Ketonkérper zur Energiegewinnung
genutzt, entstehen auch deutlich weniger freie Radikale. So ergaben Versuche mit Stammzellkul-
turen, dass bei der ATP-Bildung aus Acetoacetat im Vergleich zur Glukose-Oxidation nur ein 45stel
der Menge an reaktiven Sauerstoffverbindungen (ROS) entsteht.? Da die Stammzellen das Acetoa-
cetat der Glukose als Brennstoff vorzogen, wird vermutet, dass sie aus strategischen Griinden lieber
Ketone verwerten, um oxidativen Stress zu vermeiden. Mit anderen Worten: Ketone »verbrennenc
sauberer und das wissen besonders empfindliche Zellen wie Nerven- und Stammpzellen offenbar zu
schatzen.



/”@ Wie Ketone ROS reduzieren

Werden Ketone in den Mitochondrien verstoffwechselt, ist der Anteil des oxidierten Ubichinols in der
Atmungskette hoher. Dies reduziert gleichzeitig das Semichinon-Radikal, das ansonsten leicht durch
molekularen Sauersfoff oxidiert wird. Die Endprodukte dieser Oxidation erhéhen die mitochondriale
ROS-Produkfion. Durch die Reduktion des Semichinon-Radikals unterdriickt der Ketonstoffwechsel die
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies.

Auch die Bildung freier Radikale durch Stressoren wie Strahlung oder Zellgifte kénnen Ketone redu-
zieren®, indem sie die antioxidative Kapazitét der Zelle erhshen. Zu den wichtigsten kérpereigenen
Antioxidantien gehort das Glutathion. Im Verlauf der Oxidation von Ketonen werden die Coenzyme

NAD+ und NADP zu NADH und NADPH reduziert, was die Regeneration des Glutathions férdert >

Trotz dieser vielen positiven Eigenschaften existieren noch immer Vorbehalte den Ketonen und
der Ketose gegentiber. Und das farbt nattrlich auch auf die ketogene Ernahrung ab, die ja den
Sinn und Zweck hat, die Bildung von Ketonen im Korper anzukurbeln (siehe Seite 111). Bei den
meisten dieser Vorbehalte handelt es sich jedoch schlicht um eine Verwechslung ...

Ketose ist nicht Ketoazidose!

Bis heute wird die Ketose oft mit der Ketoazidose in einen Topf geworfen und fur ebenso
gefahrlich erachtet. Es dlrfte daran liegen, dass viele Arzte und Erndhrungsfachkréafte wah-
rend ithrer Ausbildung nur von der Ketoazidose gehdrt haben, die in der Tat gefdhrlich ist. Doch
bei Ketose und Ketoazidose handelt es sich um zwei verschiedene Zustande! Daher ist es wich-
tig, die Unterschiede zu kennen.

Die Ketose ist ein physiologischer, also fiir den Korper vollig normaler Zustand: Ketose heifdt,
dass sich Ketone im Blut oder im Urin oder in der Atemluft nachweisen lassen. Sie kénnen
durch Hungern, Fasten, Ausdauersport oder eine ketogene Erndhrung entstanden sein. Auch
die Aufnahme vorgefertigter Ketone (siehe Seite 44) kann zur Ketose fithren.

Diabetische Ketoazidose

Im krassen Gegensatz dazu ist die Ketoazidose ein seltener, aber gefahrlicher Stoffwechselzu-
stand, meistens verursacht durch einen absoluten Insulinmangel. Die hdufigste Form ist die
diabetische Ketoazidose bei Typ-1-Diabetikern, deren Bauchspeicheldriise kein Insulin mehr
bilden kann. Spritzen sie nicht oder zu wenig Insulin, setzt durch diesen schweren Mangel
an Insulin im Fettgewebe ein massiver Fettabbau ein. Dabei werden grofie Mengen an Fett-
sduren frei, und die Leber wird formlich damit geflutet. Es kommt zu einer ubermafiigen und
ungebremsten Bildung von Ketonkorpern. Da bei dieser Stoffwechselentgleisung gleichzeitig
der Blutzuckerspiegel sehr hoch ist, werden die Ketone nicht in den Mitochondrien verbrannt,
sondern sammeln sich an. Und weil es sich dabei um Sduren handelt, kann zu viel davon den
Korper Uibersauern.



Waére etwas Insulin vorhanden, konnte es den ibermafiigen Abbau von Fettgewebe verhindern
und die Ketonkorperproduktion hemmen. Bei Gesunden wird das unkontrollierte Ansteigen
der Ketone durch eine negative Feedback-Schleife verhindert: Sobald die Pegel zu stark anstei-
gen, stimulieren sie eine Insulinausschittung und die weitere Ketogenese wird gehemmt.*

Ketose und Ketoazidose unterscheiden sich in weiteren wichtigen Punkten: Bei der diabeti-
schen Ketoazidose ist immer auch der Blutzucker erhoht, denn wenn es an Insulin fehlt, kann
auch kaum Zucker aus dem Blut in die Kérperzellen geschleust werden. Die Ketonwerte errei-
chen 15 mmol/l und mehr, wodurch der pH-Wert des Blutes sinkt, es Ubersauert. Genau hier
liegt die grofie Gefahr einer Ketoazidose, denn der pH-Wert des Blutes erlaubt kaum Abwei-
chungen. Normalerweise liegt er zwischen 7,35 und 7,45 und jede Verschiebung, egal ob in den
sauren oder in den basischen Bereich, hat fatale Folgen. Die von einer Ketoazidose Betroffenen
fithlen sich meist auch unwohl und krank — und sie miissen umgehend (!) arztlich behandelt
werden, denn eine Ketoazidose kann schnell lebensbedrohlich werden.

Die gute Nachricht lautet: Eine gesunde Person, die genug trinkt, kann nicht in eine Ketoazi-
dose rutschen. Im Rahmen einer ketogenen Diat oder auch beim Fasten sind aufgrund der Insu-
lin-Feedback-Schleife Ketonwerte von mehr als 5 bis 7 mmol/l kaum erreichbar. Zudem liegt
der Blutzuckerspiegel wahrend einer nahrungsinduzierten Ketose im Normbereich und der
Mensch fuhlt sich meist sehr wohl.

Andere Ursachen einer Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose ist die haufigste Erscheinungsform dieser seltenen Stoffwechsel-
entgleisung. Auch Hungerzustande, erhebliches Erbrechen, etwa in der Schwangerschaft, Flus-
sigkeitsmangel sowie die Einnahmen bestimmter Medikamente oder ein Schwangerschafts-
diabetes konnen zu einer Ketoazidose fithren, wobei die Blutzuckerwerte in diesen Fallen
keineswegs erhoht sein miissen.***” Daneben gibt es noch die alkoholische Ketoazidose, die bei
Alkoholmissbrauch entstehen kann, wenn zugleich wenig gegessen wird. Sie verursacht Ubel-
keit, Erbrechen und Bauchschmerzen und fihrt zu einer Ubersduerung mit gleichzeitig meist
normalen Blutzuckerwerten. Hunger férdert den Fettabbau (Lipolyse) und senkt den Insulin-
spiegel. Alkohol hemmt sowohl die Neubildung von Zucker (Glukoneogenese) in der Leber
als auch die (vollstdndige) Oxidation freier Fettsduren. Sie werden von der Leber daher in die
Ketogenese gelenkt. Da der Insulinspiegel niedrig bleibt, kann die Ketonbildung nicht gedros-
selt werden. Beglinstigend wirken neben Alkoholmissbrauch und Mangelerndhrung auch ent-
leerte Glykogenspeicher und weitere Stressfaktoren im Stoffwechsel der Betroffenen

,@J Weitere seltene Formen der Ketoazidose

Eine extrem seltene Méglichkeit, in eine Ketoazidose zu rutschen, sind Vergiftungen mit Salicyl-
saure, auch Aspirinvergiffung genannt. Sie kann sowohl akut als auch chronisch auftreten. Die
Ubersauerung kann durch drei Mechanismen entstehen: durch das Entkoppeln der Atmungskette in
den Mitochondrien, die dazu fuhrt, dass die Zellen ihre Energie durch anaerobe Glykolyse, eine Art
»Zuckervergarung« gewinnen mussen. Dies fuhrt zu einem Anstieg der Milchséure (Lakfat) und schlief-
lich zu einer laktazidose, also einer Uberscuerung des Blutes durch zu viel Milchsaure. Verstarkend
wirkt, dass Salicylate den Fettabbau steigert, was die Ketonbildung ankurbelt und drittens trégt auch
die Salicylsgure selbst zur Azidose bei.”



Es gibt auBerdem seltene angeborene Stoffwechselerkrankungen, die eine Ketoazidose beginstigen.
Solche schweren Stoffwechselstérungen zeigen sich meist schon in friher Kindheit durch Episoden wie-
derkehrender Ubersauerungen. Ein Beispiel ist das SCOT-Syndrom: Es ist gekennzeichnet durch einen
angeborenen Mangel des Enzyms Succinyl-CoA:3-Ketosdure-CoA-Transferase, das der Kérper fir die
Verwertung von Kefonen benstigt. Wenn die Ketone nicht abgebaut werden kénnen, reichern sie sich

an und Ubersduern den Kérper.6©
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