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Die ketogene Diat -
was sie kann, wie sie wirkt
und wie sie gelingt

Stoffwechselumstellung durch Kohlenhydratverzicht = Die aktuelle klinische Forschung
hat neue Behandlungsfelder fiir die ketogene Didt er6ffnet etwa bei Diabetes Typ 2 oder

um kardiovaskuldre Risikofaktoren einzuddmmen

Lina Samira Bahr, Judith Bellmann-Strobl, Andreas Michalsen

Einfiihrung

Die ketogene Didt, unter Laien auch in unterschiedlichen Varianten
als , Anti-Krebs-Didt"“, ,anabole Didt", ,Atkins-Didt“ oder ,Low Carb
Didt“ bekannt, ist eine extrem fettreiche und kohlenhydratarme Er-
ndhrungsform, von der Therapieerfolge bei zahlreichen Krankheits-
bildern berichtet werden. Das Spektrum der Erkrankungen reicht
von Epilepsie, Alzheimer, Multiple Sklerose, Parkinson, Amyotrophe
Lateralsklerose iiber Diabetes Typ 2, kardiovaskuldren Erkrankun-

gen bis hin zu Krebs [1, 2]. Gleichzeitig wird diese spezielle Erndh-
rungsform oft mit Skepsis betrachtet. Die Bedenken kénnten auf ei-
nem falschen Verstdndnis von den involvierten physiologischen
Prozessen basieren. Ketogene Didten induzieren einen metaboli-
schen Zustand, der erstmals von Hans Krebs als ,,physiologische Ke-
tose* beschrieben wurde. Diese wird oft mit der pathologischen Ke-
toazidose in Verbindung gebracht, wie sie z.B. bei Personen mit ge-
storter Insulinsekretion auftreten kann [3].
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I
Zusammenfassung

Ketogene Didt bedeutet Kohlenhydratverzicht. Bei Epi-
lepsie ist sie seit 100 Jahren etabliert. Bei Diabetes Typ 2
kann sie eine echte Alternative sein, da sie schnell zur
Gewichtsreduktion fiihrt, der Blutzucker konstant bleibt
und Insulinspitzen vermieden werden. Vielversprechen-
de Ergebnisse haben aktuelle Forschungsarbeiten auch
bei Multipler Sklerose, Alzheimer und Krebs als beglei-
tende TherapiemaRnahme ergeben.

Die Autoren geben einen Uberblick zu den méglichen
Wirkmechanismen, den Indikationen sowie zur Umset-
zung in der Praxis.

Was steckt hinter der ketogenen Diat?

Ketogene Didt bedeutet Kohlenhydratverzicht.

Wadhrend einer ketogenen Didt kann der Korper, genauso wie beim
Fasten, seinen Energiebedarf nicht mehr decken und beginnt eige-
ne Kohlenhydratspeicher aus Muskel- und Leberglykogen zu entlee-
ren. Dies ist notwendig, da es Organe gibt, die rein auf Kohlenhyd-
rate bzw. deren kleinsten Baustein Glukose angewiesen sind. Eines
dieser Organe ist das Gehirn. Obwohl es nur 2% unseres Kérperge-
wichts ausmacht, braucht es 20% der zugefiihrten Energie. Der
Stoffwechsel ist unter Kohlenhydratverzicht gezwungen sich umzu-
stellen, um das Gehirn weiter addquat mit Energie zu versorgen. Es
kommt zur Glukoseneubildung (Gluconeogenese) u.a. aus kdrper-
eigenen Aminosduren. Halt der Kohlenhydratverzicht an, kommt es
schlieflich zur Bildung der Ketonkorper B-Hydroxybutyrat, Ace-
toacetat und Aceton in der Leber. Dies kann als wichtiger Uberle-
bensmechanismus betrachtet werden, um auch bei ldngeren Fasten-
zeiten die addquate Energieversorgung des Gehirns aufrechtzuer-
halten. Der Glukosebedarf des Gehirns sinkt von ca. 130g auf 40g
am Tag und der Grofteil wird nun durch Ketonkorper abgedeckt. Die
ketogene Didt ist eine Moglichkeit von Effekten des Fastens langfris-
tig zu profitieren ohne einer Kalorienrestriktion ausgesetzt zu sein.

Indikationen

Gewichtsreduktion und Diabetes Typ 2

Aufgrund der Entleerung von Glykogenspeichern, niedrigem Insu-
linspiegel und einem schnelleren Sattigungsgefiihl wahrend der ke-
togenen Didt, kommt es anfangs schnell zu einer Gewichtsredukti-
on. Niedrige Insulinspiegel erhohen zudem den Fettabbau. Auch die
Gluconeogenese fordert hohe metabolische Kosten und triagt zum
Abnehmen bei [4]. Wahrend ketogene Didten fiir den Autoimmun-
typ Diabetes Typ 1 absolut ungeeignet sind, sind sie fiir Diabetes
Typ 2 eine echte Option. Der Blutzucker bleibt konstant, Insulinspit-
zen werden vermieden. Erste Studien zeigen, dass eine ketogene
Didt zu einer normalisierten Nahrungsaufnahme bei tibergewichti-
gen Diabetes-Typ-2-Patienten fithren kann. Weiterhin verbesserten
sich Blutzucker, Insulinsensitivitdt, HbAlc sowie Blutfette und Tri-
glyceride [5].

Epilepsie und Stérungen des zerebralen Energiestoffwechsels

Seit 100 Jahren ist die ketogene Didt in der Epilepsiebehandlung eta-
bliert. Hier wird sie bei pharmakoresistenten (bei Nichtansprechen
von mindestens zwei Antiepileptika) Anfallserkrankungen bei Kin-
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dern und Jugendlichen als relativ nebenwirkungsarme Alternative
angewandt. In vielen Studien konnte die Anwendung der ketogenen
Didt ein signifikantes Herabsetzen der Anfallsfrequenz bewirken [6].
Die Wirksamkeit ketogener Didten in der Pravention von Anfdllen
ist noch nicht komplett verstanden. Vermutet wird eine Regulierung
der Neurotransmitter durch Ketonkorper [7] sowie eine Hemmung
des mTOR-Signalwegs, der eine wichtige Rolle in der Epileptogene-
se spielt [8]. In einem groRen Cochrane Review konnte im Vergleich
zu Kontrollen eine 30-40 %ige Reduktion der Anfdlle beschrieben
werden. Die Wirksamkeit sei vergleichbar mit antiepileptischen
Medikamenten [6]. Problematisch sei jedoch die Compliance. Einer
ketogenen Didt strikt zu folgen ist anspruchsvoll und bedarf ausge-
reifter Planung, erndhrungstherapeutischer Beratung und Beglei-
tung. Es gibt keine ,,Cheat days“ - bei Nichteinhalten der Didt dro-
hen erneute Anfille.

Trotzdem stellt die ketogene Didt aufgrund ihrer hohen Wirk-
samkeit und der vergleichsweise geringen Nebenwirkungen eine
auRerordentlich bedeutsame Alternative dar. Oft kann die Didt nach
2 Jahren ausgeschlichen werden und die Anfallsfreiheit bleibt erhal-
ten [10].

Auch fiir Stérungen des Neurometabolismus, wie dem GLUT1-
Defekt und dem Pyruvatdehydrogenasemangel, ist die ketogene Didt
die Therapie erster Wahl und fiihrt zu einer raschen Anfallskontrol-
le [10]. Bei diesen Stérungen kann Glukose nicht transportiert
(GLUT1-Defekt) oder verwertet werden (Pyruvatdehydrogenase-
mangel). Ketonkorper kdnnen hier als alternative Energiequelle den
zerebralen Stoffwechsel aufrechterhalten.

Fiir die Wirksamkeit ketogener Didten beziiglich Gewichtsreduk-
tion, Diabetes Typ 2, Epilepsie und Stérungen des zerebralen Ener-
giestoffwechsels besteht eine wissenschaftlich fundierte Evidenz [1,
10]. Doch auch fiir die folgenden Krankheitsbilder wdchst die Da-
tenlage.

Es gibt keine ,,Cheat days” - bei Nicht-
einhalten der ketogenen Didt drohen
erneute epileptische Anfille.

Neurologische Erkrankungen

Die Hinweise fiir potenzielle Therapiemdoglichkeiten mit ketogener
Didt abseits von Epilepsie fiir Erkrankungen des Gehirns, die durch
Neurodegeneration charakterisiert sind, verdichten sich. Dazu ge-
horen Alzheimer, Parkinson, Multiple Sklerose (MS) und Hirntumo-
re [1]. Diese Erkrankungen scheinen eine gemeinsame metabolische
Basis zu haben. Bei Alzheimer, Parkinson und MS ist dies eine ge-
storte Glukoseaufnahme bzw. -verwertung (Glukose-Hypometabo-
lismus) [11-13].

Alzheimer

Aufgrund eines ausgeprdgten zerebralen Glukose-Hypometabolis-
mus und einer Insulinresistenz wird Alzheimer gelegentlich auch
als Diabetes Typ 3 bezeichnet [14]. Bei Alzheimer-Patienten ist die
Glukoseaufnahme im Gehirn gestort. Die Ketonkoérperaufnahme un-
terscheidet sich hingegen nicht im Vergleich mit gesunden Kontrol-
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Abb. 2 Glukoseaufnahme in die Zelle
iber GLUTT, Glykolyse zu Pyruvat, Auf-
nahme von Pyruvat in den Zitratzyklus
zur Energiegewinnung. 2) Abbau von Fett
zu Acetyl-CoA, Umbau in der Leber zu
Ketonkérpern, Ketonaufnahme tiber
MCT1-Transporter und Aufnahme in den
Zitratzyklus als alternatives Substrat
(nach [10]).

len [12]. Obwohl eine fettreiche Erndhrung mit der Entstehung von
Alzheimer in Zusammenhang steht [15], kann eine ketogene Diit,
die fettreich und gleichzeitig kohlenhydratreduziert ist, im Alzhei-
mer-Tiermodell schdadigende EiweilRablagerungen (Amyloid) redu-
zieren [16]. Da eine selbststdndige Umsetzung der ketogenen Didt
fiir Alzheimer-Betroffene in fortgeschrittenen Stadien nur einge-
schrankt méglich erscheint, wird der Einsatz von oralen oder intra-
venosen Ketonsupplementen diskutiert. Mehrere klinische Studien
zeigten bereits kognitive Verbesserungen nach Gabe von Ketonsup-
plementen oder ketogenen MCT-Fetten (mittelkettige Fettsduren)
[17,18].

Multiple Sklerose

Lange stand der entziindliche Charakter der Multiplen Sklerose
(MS) im Fokus, sodass alle derzeit zugelassenen Standardtherapien
immunmodulatorisch wirken. Die neurodegenerative Komponente,
die ebenfalls einen groRen Anteil zum Krankheitsprogress beitragt,
wurde lange Zeit vernachldssigt. Der Zustand der Mitochondrien hat
einen groRen Einfluss darauf, ob ein bereits vorgeschadigtes Axon
iberlebt oder degeneriert. Dabei scheint oxidativer Stress Mito-
chondrien besonders zu schddigen und einen zerebralen Hypome-
tabolismus zu begiinstigen [19]. Studien am Tiermodell der MS (ex-
perimentelle autoimmune Enzephalomyelitis) zeigen unter ketoge-
ner Didt einen Abbau reaktiver Sauerstoffspezies sowie
Verbesserungen von motorischen Behinderungen und Geddchtnis-
leistung [20]. In einer weiteren Tierstudie konnte die Krankheits-
schwere durch eine ketogene Didt abgemildert werden [21]. In ei-
ner Pilotstudie der Berliner Charité mit MS-Patienten konnte eine
Verbesserung der Lebensqualitdt sowie der Blutfette erzielt werden.
Zudem konnte die Machbarkeit und Sicherheit ketogener Didten fiir
einen Zeitraum von 6 Monaten bei 60 Patienten belegt werden [22].
Derzeit lduft die 18-monatige Nachfolge-Studie, die auch die Aus-
wirkungen der Didt auf den Krankheitsverlauf und zahlreiche MS-
Symptome untersucht.

Krebs

Tumorzellen zeigen eine bis zu 200-fach erhéhte Glykolyse-Tatig-
keit. Erstmals wurde diese Auffdlligkeit 1924 von Otto Warburg be-
schrieben und ist daher auch als Warburg-Effekt bekannt [1, 23]. So
entwickelte sich die Idee durch den Entzug von Glukose den Tumor-
metabolismus zu stéren. Ein 2017 verdffentlichtes Review analy-
sierte 13 Tierstudien und leitete daraus unter ketogener Didt eine
erhéhte Uberlebensrate sowie ein verzégertes Tumorwachstum ab
bei Pankreas-, Magen-, Lungen- und Prostatakrebs sowie bei Hirn-
tumoren [24]. MutmaRliche Wirkmechanismen sind insulinvermit-
telt ein vermindertes Zell- und BlutgefaBwachstum sowie der Ent-
zug der Hauptenergiequelle Glukose. Die Kombination mit Stan-
dardtherapien verspricht in einer Vielzahl prdklinischer Daten
synergistische Effekte. So konnte zum Beispiel ein Tumor besser auf
eine Radiochemotherapie ansprechen. Klinische Studien zeigen bis-
her bei geringen Fallzahlen keine eindeutigen Ergebnisse [25, 26].
Ein 2016 veroffentlichtes Review fasste zusammen, dass sich die ke-
togene Didt nicht als Monotherapie eignet. Dennoch scheint es ei-
nen ,messbaren Einfluss auf den Tumorzellstoffwechsel zu geben,
wie in FDG-PET-Studien und anhand von intratumoralen Lactat-
messungen bei HNO-Tumoren gezeigt werden konnte“ [27]. Eine
verbesserte Lebensqualitdt wurde weiterhin in einigen Studien be-
schrieben. Die ketogene Didt bleibt mit dem Fasten die einzige the-
rapeutische Erndhrungsform, die am Tumormetabolismus ansetzen
konnte, gleichzeitig Entziindungen hemmen und die Angiogenese
herabsetzen kénnte [28].

Wie wirkt die ketogene Diat?

Die Stoffwechselumstellung durch Kohlenhydratverzicht wirkt auf

verschiedene Stoffwechselhormone wie Insulin, Leptin und Ghrelin.
Im Zell- und Tierversuch konnten weitere potenzielle Wirkme-

chanismen erarbeitet werden, von denen einige hier dargestellt

werden.
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Abb. 3 Formen der ketogenen Diit.

Ketonkérper als Reserve-Brennstoff fiir das Gehirn bei Glukose-
Hypometabolismus

Einige neurologische Erkrankungen wie MS und Alzheimer werden
von einem Glukose-Hypometabolismus begleitet [11, 12]. Dieser
kann durch eine Verwertungsstérung, Transportstérung, Insulinre-
sistenz oder oxidativen Stress verursacht werden. Es scheint nahe-
liegend, dass bei einer bestehenden Glukoseunterversorgung, Ke-
tonkdrper zu einer effizienteren Energiebereitstellung beitragen, in-
dem sie {iber eigene Transporter in den Zitratzyklus eintreten
(Abb. 2), leichter die Bluthirnschranke {iberwinden und so oxidati-
vem Stress entgegenwirken [19, 29].

Ketonkérper und oxidativer Stress bei neurologischen
Erkrankungen und Krebs

Der Abbau von oxidativem Stress ist ein vielversprechender An-
griffspunkt fiir Ketonkorper.

Zelluldre Wirkmechanismen

von Ketonkérpern
I

= kdnnen reaktive Sauerstoffspezies reduzieren, indem sie ,,un-
coupling Proteine* unterstiitzen [43]

= verursachen eine kurzweilige Erh6hung von oxidativem Stress,
was zu einer Aktivierung des Nrf2-Signalwegs fiihrt und fol-
gend zu einer dauerhaften Reduktion von oxidativem Stress
sogar unter gemessenem Baseline-Level [44]

= inhibieren Histon-Deacetylasen > Hochregulation der Tran-
skription von antioxidativen Genen [42]

= unterdriicken proinflammatorische Zytokine, was zumindest
teilweise auf die Inhibition des NRLP3-Inflammasoms zuriickzu-
fiihren ist [45]

= verhindern die Bildung von mitochondrialen Permeabilitdts-
Transitions-Poren > Pravention vermehrter Durchldssigkeit der
Mitochondrienmembran > zu starke Durchlassigkeit konnte ein
Anschwellen und daraus folgend den Zelltod fordern [41]

= inhibieren den proinflammatorischen Transkriptionsfaktor
NF-kB > antiinflammtorische Wirkung [40]

= setzen inhibitorische Transmitter wie GABA frei [46]

= hemmen den mTOR-Signalweg [8]

B-Hydroxybutyrat kann die Produktion von Entziindungsstoffen
reduzieren und zahlreiche Gene hochregulieren, die am Schutz vor
oxidativem Stress beteiligt sind [30]. Bei MS-Patienten kann oxida-
tiver Stress im Vergleich zu gesunden Kontrollen erhoht sein [31].
Folge von vermehrtem oxidativen Stress ist vermutlich eine mito-
chondriale Dysfunktion, die den Glukosestoffwechsel negativ beein-
flusst [19]. Dies konnte auch die zum Teil erhéhten Serumlactatspie-
gel von MS-Patienten erkldren [32].

Auch bei Krebspatienten konnte vermehrt oxidativer Stress ge-
zeigt werden [33]. Zudem wird vermutet, dass oxidativer Stress eine
Metastasierung férdern kann [34]. Weiterhin ist bei Tumorpatien-
ten Lactat aufgrund des Warburg-Effekts [23] oft erh6ht und kénn-
te zusdtzlich die Krebsentstehung sowie Metastasierung begiinsti-
gen [35]. Lactat ist ein untergeordneter, deutlich weniger effizien-
ter Weg der Energiebereitstellung auBerhalb des Mitochondriums
und kann Indiz fiir eine gestérte mitochondriale Funktion sein.
Weitere zelluldre Wirkmechanismen werden im Kasten rechts dar-
gestellt.

Umsetzung der ketogenen Didt

Es haben sich verschiedene Formen der ketogenen Didt etabliert
(Abb.3). Sie definieren sich v.a. durch einen unterschiedlich hohen
Fettanteil am Energiebedarf.

Prozentuale Anteile der Makrondhrstoffe am Energiebedarf fiir
die ketogene Didt mit einem Gewichtsverhdltnis 3:1 (3g Fett+1g
Kohlenhydrat / Protein):

m 86% Fette: absolute Werte richten sich nach Energiebedarf

(Empfehlungen fiir Deutschland, Osterreich und die

Schweiz | DACH - Referenzwerte) unter Beriicksichtigung von

Gewicht und Aktivitat [10].
= 6% Kohlenhydrate: 20-40g bei Erwachsenen, je nach Energie-

bedarf (DACH-Referenzwerte).
= 8% Proteine: 0,8-2,5g/kg Korpergewicht, je nach Alter und

Vorbelastung (nach DGE Empfehlung) [10].

Die Erndhrungsumstellung sollte stets drztlich {iberwacht und er-
ndhrungstherapeutisch begleitet werden. Bei Kindern sollte sie sta-
tiondr eingeleitet werden. Das 4:1- oder 3:1-Verhdltnis ist fiir Kin-
der und Jugendliche indiziert, die Atkins-Didt fiir Erwachsene. Je ho-
her der prozentuale Fettanteil, desto hoher ist meist die Ketose [10].
= In den ersten 4 Wochen sollten nur 20 g Kohlenhydrate taglich
aufgenommen werden, um eine stabile Ketose zu erreichen. Es
kann auch mit einem Fasten begonnen werden, dann wird die
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Abb. 4  Enthdlt nur wenige Gramm Kohlenhydrate: ein Ratatouille mit Rindfleisch.
© SKARVING multimedia / Adobe Stock

Ketose meist schneller erreicht. Jedoch steigt auch das Risiko
fiir Nebenwirkungen.

= Jede weitere Woche wird die Kohlenhydratzufuhr um 5 g ge-

steigert bis 30-40 g/ Tag (abhdngig von Energiebedarf und Sta-
bilitdt der Ketose) erreicht werden.

Der Ketosewert sollte bestimmt werden. Hier sind Messungen
im Blut Messungen im Urin vorzuziehen, um die zirkulierende
Ketonkérperkonzentration zu erhalten. Gemessen werden soll-
te immer morgens, niichtern, ca. 30-60min nach dem Aufwa-
chen, um hohe Cortisolwerte zu vermeiden, die den Ketose-
wert beeinflussen.

= Gemessen wird das Kapillarblut aus der Fingerkuppe mit ei-
nem Standardmessgerdt (Glucometer), wie es auch zur Blutzu-
ckermessung eingesetzt wird.

= Die Konzentration sollte zwischen 1,5-5mmol /1 liegen und
8 mmol /I nicht tiberschreiten [36].

= Grundvoraussetzung ist eine ausfiihrliche, begleitende Erndh-
rungsberatung. Erste Wochenpldne mit Erndhrungsvorschldgen
sollten bereitgestellt werden, um Einseitigkeit, Mangel- und
Fehlerndhrung vorzubeugen und die Compliance zu erhéhen.

= Vitamine und Mineralstoffe wie Kalzium sollten ergdanzt
werden [10].

Die Nahrungsaufnahme kann mit kostenlosen Apps dokumentiert

werden, um die Einhaltung der Didt zusdtzlich zu iberpriifen.

Eine ketogene Didt sollte moglichst folgende Lebensmittel bein-

halten:

Fettreichen Fisch, Niisse, Saatgut, griine Salate, ballaststoffrei-
ches Gemiise, Gemiisekohl, Milchprodukte, Pflanzenole (reich an
Omega-6- und Omega-3-Fettsduren), Beerenobst und fettreiche
Friichte wie Avocado. Auf kohlenhydratreduzierte Nudeln, Reis und
EiweiRbrot kann zuriickgegriffen werden.
= Es zdhlen die Netto-Kohlenhydrate, d. h. blutzuckerunwirksame

Ballaststoffe miissen nicht berechnet werden. Bsp.: 100g Avo-

cado enthalten 9 g Kohlenhydrate, davon sind 7 g Ballaststoffe.

Es miissen also nur 2 g berechnet werden.

m Es sollten Lebensmittel mit einem glykdmischen Index <50 und
einer glykdmischen Last<6 verzehrt werden, um den Blutzu-
cker niedrig zu halten. Denn steigt der Blutzucker, wird Insulin
ausgeschiittet und die Ketose unterbrochen.

= Ungesiifte Fliissigkeiten kénnen und sollten ad libitum konsu-
miert werden.

»Kann ich iiberhaupt noch etwas essen? Ja, konnen Sie!*

Beispiel Tagesplan ketogene Diat Mittags
Mit dem folgenden Tagesplan ist man so-
gar noch unter 30g KH am Tag. 40g sind
je nach individueller Ketosestabilitat und
Energiebedarf erlaubt.

= 200 g Hackfleisch

Friihstiick — kel

EiweiRbrotchen mit Lachsschinken
= EiweiRbrotchen oder -brot: 3-8 g KH
= 15g Hiittenkdse: 0,5g KH

Emmentaler)
= Curry, Chili, Salz

Blumenkohl-Hackfleisch Auflauf
= 150g Blumenkohl: 3g KH
= 1009 Ricotta 45% Fetti. Tr.: 4g KH

= 100 g Hartkdse (z.B. Parmesan, Pecorino,

=109 Ol (ca. 2 TL)
= 150 g mageres Rindfleisch
m Salz, Pfeffer

Zwischenmahlzeiten

Beerenobst, Bitterschokolade (ab 85%),
Nussmischungen, Kdsesnacks, Salate, Sup-
pen, Gemiisesnacks

= 40 g Lachsschinken:

= 20g Cornichons: 0,6 g KH

= 2-3 Salatblatter: 0,5g KH

Joghurt mit Obst

= 1009 Joghurt natur: 4g KH

= 509 Erdbeeren (frisch oder tiefgekiihlt):
3gKH

= 5-1 TL StreusiiBe oder SiiRstoff je nach
Bedarf

Abends

Ratatouille

m 809 Zucchini: 2g KH

= 20 Zwiebeln: 1g KH

= 100g gelber Gemiisepaprika: 5g KH

= 80 g Tomaten aus der Konserve: 2g KH
= 200 g Champignons: 1g KH

= Thymian, frischer Knoblauch

KH = Kohlenhydrate
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ten zur Hyperfiltration fithren [38]. Um Nierensteine und Gicht vor-
zubeugen, ist eine ausreichende Fliissigkeitszufuhr essenziell.

Bei Vorbelastung oder Einnahme von leberbelastenden Medika-
menten miissen die Transaminasen {iberwacht werden. Zumindest
im Tierversuch zeigten sich Hinweise auf eine Belastung der Leber
durch eine ketogene Didt [37].

Unerwiinschte Wirkungen bei Kindern

Kurzfristige Nebenwirkungen bei Kindern umfassen u.a. exzessive
Ketose, Konstipation, Fatigue, Dehydration, Reflux, Hypoglykdmie
und Ubelkeit. Langfristige Nebenwirkungen schlieRen atherogene
Ereignisse ein, Vitamin-D-Mangel, verlangsamtes Wachstum, Hy-
perlipidimie und Hyperurikdmie [10, 39]. Diesen Nebenwirkungen
kann bei engmaschiger Uberwachung gut entgegengewirkt werden.

Kontraindikationen

Die ketogene Didt sollte nicht durchgefiihrt werden bei

= Hyperinsulinismus,

= Pyruvatcarboxylasemangel,

m Fettsdureoxidationsstorungen,

= akuter Porphyrie sowie weiteren seltenen
Stoffwechselstérungen, bei denen Ketone nicht auf- und abge-
baut werden.

Relative Kontraindikationen sind

= ausgepragter gastroosophagealer Reflux,

= mangelnde Compliance sowie

m sprachliche Barrieren [10].

Fazit

Seit iber einem Jahrhundert wird die ketogene Erndhrung in der
Epilepsietherapie angewandt und hat sich als relativ nebenwir-
kungsarm und tolerabel - sogar bei Kindern - gezeigt. Auch bei
Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes Typ 2 und um kardiovas-
kuldre Risikofaktoren einzuddmmen kann sie wirksam sein. Sie
wird zunehmend als Erganzung zu Standardtherapien bei Krebs und
neurologischen Erkrankungen diskutiert.

Stets sollte ein interdisziplindres Team aus Arzten und Ernih-
rungstherapeuten eine ketogene Erndhrungsumstellung begleiten.
Unter regelméRiger Uberwachung ist eine ambulante Erndhrungs-
umstellung moglich. Durch aktuelle klinische Forschung haben sich
neue Behandlungsfelder erdffnet, in denen die ketogene Erndhrung
Symptome mildern und Krankheitsverldufe beeinflussen kénnte.
Fiir eine valide Beurteilung der Wirksamkeit und Vertrdglichkeit
sind weitere kontrollierte klinische Studien mit gréeren Fallzah-
len nétig. -

Interessenkonflikt: Die Autoren erkldren, dass keine wirtschaftlichen oder
persénlichen Verbindungen bestehen.

Online zu finden unter
http://dx.doi.org/10.1055/a-0584-5311
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