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Zusammenfassung

Die meist friih in der Pathogenese einer Alz-
heimerdemenz auftretenden Stérungen im
Zucker- und Insulinstoffwechsel fiihren zu
einem Energiedefizit im Gehirn. In Kasuisti-
ken deutet sich an, dass MCT-reiches Ko-
kosdl eine ideale Erganzung in der Erndh-
rung von Patienten mit milden
Demenzformen und in der Prophylaxe ist,
da die enthaltenen Fettsduren bevorzugtin
Ketone umgewandelt werden, die das Defi-
zit ausgleichen kénnen.

Demenzielle Erkrankungen sind auf
dem Vormarsch, wobei Morbus Alzhei-
mer mit rund 60% der Fille die hdufigste
Demenz ist, gefolgt von vaskuldren De-
menzen und Mischformen mit je 15%.
Die aktuell rund 1,5 Mio. Demenzkran-
ken, davon etwa 1 Mio. Alzheimerpati-
enten, sind eine enorme Herausforde-
rung fiir das Gesundheitssystem und die
Betreuenden, denn eine Heilung ist
nicht in Sicht. Die zur Verfiigung stehen-
den Medikamente dienen lediglich der
symptomatischen Behandlung und kén-
nen, um den Preis teils erheblicher Ne-
benwirkungen, bestenfalls fiir einen
leichten Aufschub im Fortschreiten der
Erkrankung sorgen [1].

Vor diesem Hintergrund wird in den
letzten Jahren auch vermehrt zur Pra-
vention geforscht, von der man sich ver-
spricht, dass sie die Zahl der Erkrankten
in der Bevodlkerung spiirbar reduziert
[2]. Im Mittelpunkt von Prdventions-
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mafRnahmen stehen neben der Erndh-
rung auch Lebensstilfaktoren wie

korperliche Aktivitat,

mentale und geistige Herausforde-

rungen,

soziale Kontakte,

Meditation,

gelegentlich auch ein maRvoller Al-

koholkonsum sowie der

Verzicht auf Nikotin.
Insbesondere die Kombination ver-
schiedener MaRnahmen erwies sich als
erfolgversprechend, wie kiirzlich die
als Proof-of-Concept angelegte finni-
sche FINGER-Studie (Finnish Geriatric
Intervention Study to Prevent Cognitive
Impairment and Disability) zeigte. Dazu
wurden 1260 &ltere Finnen (60-77 Jah-
re) mit einem erhéhten Demenzrisiko
rekrutiert und randomisiert entweder
der Interventionsgruppe oder einer
Kontrollgruppe zugeteilt, die lediglich
allgemeine Gesundheitstipps erhielt.
Die Interventionsgruppe erhielt zusdtz-

lich Erndhrungs-, Bewegungs- und
Mentaltrainingseinheiten, = Angebote
fiir soziale Aktivitdten und ihre vasku-
ldren Risikofaktoren wurden beobach-
tet und ggf. behandelt. Nach maximal 2
Jahren schnitt die Interventionsgruppe
in diversen Tests der kognitiven Fahig-
keiten signifikant um 25-150% besser
ab[3].

Protektive Erndhrung als Teil
der Privention und Therapie

Angesichts der Tatsache, dass viele Risi-
kofaktoren fiir eine (Alzheimer-)De-
menz wie Insulinresistenz, Typ-2-Dia-
betes, Adipositas, Bluthochdruck und
Schlaganfille erndhrungsmitbedingt bzw.
durch Erndhrung modifizierbar sind,
kommt der Erndhrung eine nicht zu un-
terschdatzende Bedeutung in der Praven-
tion und auch in der Behandlung frither
Stadien demenzieller Erkrankungen wie
Alzheimer zu [4].
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Abhilfe 2:

Kokosl essen! Daraus
bildet die Leber Ketone,
die Hirnzellen effizient
mit Energie versorgen.
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Kokosl in Kombination
mit ketogener Diat! Ver-
sorgt Hirn und Kérper kon-
tinuierlich mit Ketonen.
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Neben fettem Fisch (DHA, Protein, Jod,
Selen), der erheblich zur Evolution des
menschlichen Gehirns beigetragen und
sich als prdventiv erwiesen hat [4], spielt
die Energieversorgung der Hirnzellen
eine herausragende Rolle. Denn die frii-
hesten metabolischen Auffdlligkeiten im
Stoffwechsel sind eine verminderte Glu-
koseverwertung sowie eine Insulinresis-
tenz in bestimmten, alzheimertypischen
Hirnregionen, die die Energieversorgung
und die Signalverarbeitung der Neuronen
beeintrdchtigen [5-7]. Sie treten oft schon
Jahre bis Jahrzehnte vor den ersten Sym-
ptomen auf.

Kohlenhydratreduzierte, protein- und
fettbetonte Kostformen sind in der Lage,
einer Insulinresistenz vorzubeugen bzw.
diese zu mindern. Zudem bessern sie
kardiovaskuldre Risikofaktoren wie Hy-
pertonie, Hypertriglyzeridimie, gerin-
ges HDL-Cholesterin sowie diverse Ent-
ziindungsmarker [8-10]. In ihren stren-
geren Varianten - meist bei Kohlenhy-
dratmengen unter 50g tdglich - fiihren
die dann sehr fettreichen kohlenhydrat-
reduzierten Kostformen zur Bildung von
Ketonkdérpern (v.a. Acetoacetat und
B-Hydroxybutyrat).

Diese auch als Ketone bezeichneten
physiologischen Metabolite entstehen
iiberwiegend in der Leber beim Abbau
von Fettsduren. Ketone kdnnen die Blut-
Hirn-Schranke leichter passieren als die
meisten Fettsduren. Dafiir stehen spezi-

elle Monocaboxylattransporter zur Ver-
fiigung, die auch dann noch arbeiten,
wenn die Glukosetransporter nicht
(mehr) richtig funktionieren [11]. Da
Neuronen auch Ketonkérper zur Ener-
giegewinnung verwerten, konnen die
Ketone das sehr friih im Krankheitsver-
lauf auftretende Energiedefizit ausglei-
chen [11-13]. Dariiber hinaus wirken
Ketonkorper selbst neuroprotektiv, anti-
oxidativ und antientziindlich und kén-
nen so zum Schutz der Neuronen gegen-
iiber endogenen und exogenen Stresso-
ren beitragen [14, 15].

In Zellkulturen und Tierversuchen
konnten diese Effekte bereits mehrfach
gezeigt werden [14, 16]. Erste retrospek-
tive [17] und Fallstudien [ 18] sowie eini-
ge kleine Interventionsstudien [19-21]
erbrachten auch beim Menschen viel-
versprechende Ergebnisse, wie

messbare Verbesserungen in kogniti-

ven Tests (z.B. im ADASCogScore),
verbesserte sprachliche und Alltags-
fahigkeiten,

bessere Stimmung und Kommunika-

tionsfdhigkeit sowie

Hirnscans, die zeigen, dass der Abbau

von Hirnsubstanz zum Stillstand kam.

Fokus Kokosfett

Prinzipiell sind zum Erreichen einer Ke-
tondmie (nicht zu verwechseln mit der
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stérungen

Wie Insulin, Kohlenhydrate, Ketone und Alzheimer/Demenz zusammenhangen kénnten. (mod. nach: Erol A. An integrated and uniformhypothesis for

unerwiinschten Ketoazidose) derzeit 4,
auch miteinander kombinierbare Wege
moglich:
(intermittierendes) Fasten fiir min-
destens 12 bis etwa 16 Stunden, z.B.
iiber Nacht
ketogene Erndhrung: streng koh-
lenhydratlimitiert (<50g/d), fett-
reich, proteindefiniert
Gabe von mittelkettigen Triglyzeri-
den (MCTs) und/oder von Kokosol,
das von Natur aus reich an MCTs ist
[17,22,24]
Gabe von prdformierten Ketonestern
(18]

Wahrend Fasten nicht dauerhaft (inter-
mittierendes Fasten hingegen schon)
und nicht jedermann empfohlen wer-
den kann, praformierte Ketonester noch
nicht in grofReren Mengen zur Verfii-
gung stehen und die Einhaltung einer
ketogenen Didt eine hohe Compliance
erfordert, hat Kokosol diverse prakti-
sche Vorteile: Es ist allgemein verfiigbar,
wohlschmeckend, leicht siilich und da-
her auch zur Anreicherung von Desserts
u.d. geeignet. Der grof3te Vorteil ist je-
doch sein hoher Anteil an mittelkettigen
Fettsduren, die im Kokosdl rund 60%
ausmachen. Mittelkettige Fettsduren
sind gesdttigte Fettsduren mit einer Ket-
tenlinge von 6-12 Kohlenstoffatomen,
die anders als langkettige Fettsduren
verdaut und verwertet werden: Sie be-
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notigen weder Galle zur Emulgierung
noch Pankreaslipase, sondern koénnen
von der Speichellipase ausreichend ver-
daut werden. Nach ihrer Resorption ge-
langen sie direkt von den Enterozyten in
die Pfortader und zur Leber, die sie be-
vorzugt in Ketone umwandelt [23]. Dies
geschieht auch dann, wenn keine streng
kohlenhydratarme Kost eingehalten wird.
So lieR sich an Gesunden zeigen, dass
20-30g eines MCT-Supplements zur {ib-
lichen Kost zu einer milden Ketondmie
(0,3-0,5mmol/l) fiihrt, die 8-9% des
Energiebedarfs des Gehirns decken kann
[24]. Dies entspricht in etwa der ,Ener-
gieliicke*, die zu Beginn einer Alzhei-
merdemenz zu beobachten ist.

In ersten Tests geniigte die einmalige
Gabe von 40g MCTs, um innerhalb von
zwei Stunden den Ketonspiegel im Blut
von Patienten mit milder bis moderater
Demenz messbar zu erhéhen. Je mehr
Ketone die Probanden im Blut hatten,
umso besser schnitten sie in Tests ihrer
kognitiven Fdhigkeiten ab [19, 20]. Die
amerikanische Neonatologin Mary New-
port nutzte diese Daten, um ihren be-
reits mit 50 Jahren an Alzheimer erkrank-
ten Ehemann zu unterstiitzen. Sein Zu-
stand hatte sich trotz der verordneten
Medikamente verschlechtert. Newport
rechnete aus, dass sie mindestens 35g
(ca. 3 Essloffel) Kokosdl geben muss, um
dhnliche MCT-Mengen zu erreichen, wie
sie in den Studien verabreicht worden
waren. In einem Buch [25] sowie in Vor-
tragen berichtet Newport {iber ein-
driickliche und messbare Verbesserun-
gen im Zustand ihres Mannes, nur Tage
nach dem Start der Kokoséleinnahme.

Selbstverstdndlich beweisen Kasuis-
tiken noch nichts und ebenso selbstver-
stdndlich kann Kokosdl keine Wunder
bewirken. Im Rahmen einer umfassen-
den Intervention verdient es jedoch
ganz offensichtlich einen festen Platz,
wie auch eine Fallserie kalifornischer
Neurologen und Altersforscher nahelegt
[1]: Im Rahmen eines multifaktoriellen,
personalisierten Programms, zu dem ne-
ben allgemeinen Lebensstilveranderun-
gen (bessere Erndhrung, Sport, Medita-
tion, Entspannung, Schlafhygiene), bio-
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identischen Hormonen und Nahrungs-
erganzungsmitteln auch die Verwendung
von MCTs bzw. Kokos6l gehdrte, fiihrte
bei 9 von 10 Patienten innerhalb von
3-6 Monaten zu einer subjektiven oder
objektiven Verbesserung der kognitiven
Fdhigkeiten. Der einzige Patient, dessen
Alzheimererkrankung sich nicht aufhal-
ten lieR, war bereits zu Programmbe-
ginn weit fortgeschritten erkrankt. Jene
6 Patienten, die krankheitsbedingt ihre
Arbeit aufgeben mussten, konnten sie
alle wieder aufnehmen, teilweise mit
besserem Erfolg als zuvor.

Grofere Interventionsstudien sind jetzt
dringend nétig. Doch schon heute bietet
der Einsatz von Kokosél eine ungefdhrli-
che und gut tolerierbare Mdglichkeit,
eine milde Ketondmie (0,5mmol/l) zu
erzielen. Wer therapeutische Ketonspie-
gel erreichen mochte (ca. 1-5mmol/l),
muss parallel dazu die Kohlenhydratzu-
fuhr deutlich reduzieren und die Fettzu-
fuhr insgesamt steigern. Um gastroin-
testinalen Beschwerden vorzubeugen,
empfiehlt es sich, die Kokos6lmengen
allmdhlich zu steigern, beginnend mit
1-3 Teeloffeln taglich.

Beim Einkauf von Kokosél sollte auf
kalt gepresste Bioware geachtet werden,
da sie die héchste Qualitdt liefert: Neben
den erwiinschten Kokosfettsduren ent-
hdlt das sog. Virgin Coconut Oil nen-
nenswerte Mengen an Selen und diver-
sen Polyphenolen, deren antioxidative
Wirkungen eine Erndhrung zum Schutz
vor neurodegenerativen Erkrankungen
sinnvoll unterstiitzen kénnen [23].

Interessenkonflikte: Die Autorin hat Informati-
onsbroschiren und Blicher zum Thema verfasst,
zum Teil im Auftrag von Firmen, die VCO her-
stellen und/oder vertreiben.
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