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In dieser Arbeit untersuchten wir die Auswirkungen von Ketogener Didt auf den
Fettsdurenmetabolismus mittels Analyse der Fettsdurenkomposition im Plasma und in
Erythrozytenmembranen von 13 Kindern mit pharmakoresistenter Epilepsie vor Therapiebeginn
und zu verschiedenen Zeitpunkten unter der Didt. Die Cholesterin- und Triglyzeridspiegel unter der
Didt wurden ergidnzend betrachtet.

Die Ketogene Diit ist eine sehr fettreiche und kohlenhydratarme Didt, welche als Therapie bei
einzelnen Kohlenhydrat-Stoffwechselstorungen und als Reservetherapie bei pharmakoresistenter
Epilepsie im Kindesalter eingesetzt wird. Ahnlich wie beim Fasten dient Fett dabei als primirer
Energielieferant in Form von Ketonkoérpern. Die genaue Wirkungsweise und die Auswirkungen der
Diédt auf den menschlichen Stoffwechsel sind bis heute unbekannt.

Zur Bestimmung der Fettsdurenkomposition des Plasmas und der Erythrozyten wurden die Lipide
nach Extraktion aus vendsem Blut und Methylierung diinnschichtchromatographisch in die
Phospholipid- und Cholesterinesterfraktion (Plasma) und die Phosphatidylcholin- und
Phosphatidylethanolaminfraktion (Erythrozyten) getrennt. Die einzelnen Fettsduren wurden
anschlieBend mittels Gaschromatographie analysiert. Die Werte zu den unterschiedlichen
Zeitpunkten vor und nach Einfiihrung der Didt wurden kollektiv verglichen und auf Signifikanz
gepriift.

Insgesamt blieben die Summen der einzelnen Fettsdurenreihen (n-3/n-6/n-9) und das Verhaltnis der
gesittigten zu ungesittigten Fettsduren unter der Diét konstant. Die Anteilswerte der einzelnen
Fettsduren in den verschiedenen Fraktionen blieben auch bei teils verdnderter Verteilung innerhalb
der Referenzbereiche. Es entwickelte sich kein Mangel an essentiellen Fettsduren unter der Dit.

Im Vergleich zum Ausgangswert kam es zu einer Erhéhung der Linolsdure, die sich am ehesten
durch eine vermehrte Zufuhr dieser Fettsdure mit der Diét erkldren lieB. Die erhohte Linolsdure
fiihrte nicht zu einer vermehrten Bildung von Linolsduremetaboliten, wie z. B. der Arachidonsaure.
Fir DHLA und DPA wurden erniedrigte Werte im Verlauf der Didt gemessen.

Die Verdnderungen der (n-3)-Fettsduren waren denen der (n-6)-Fettsduren dhnlich. Die LLA zeigte
parallel zur LA eine tendenzielle Erhohung der Anteile unter der Didt. Fiir EPA wurden
unverdanderte Werte gemessen. Zu erniedrigten Konzentrationen nach 3 Monaten Didt kam es bei
DHA.

Aus den Daten unserer Studie ldsst sich jedoch keine sichere Aussage iiber Verdnderungen der
zerebralen Fettsdurenverteilung, insbesondere der DHA, unter Ketogener Didt machen.

Bislang sind die genauen Regulationsmechanismen der zerebralen Fettsdurenkomposition nicht
eindeutig gekldrt. Spezielle Untersuchungen zur zerebralen Fettsdurenregulation, sowie zur
zerebralen Fettsdurenverteilung unter Ketogener Diédt wiren von Interesse.

Die genaue Regulation der Enzymaktivititen (Elongasen und Desaturasen) unter der Ketogenen



Didt war nicht bekannt. Die Parallelitit der Veridnderungen von (n-3)- und (n-6)-
Fettsdurenmetaboliten sprach jedoch fiir eine besondere Desaturasenregulation durch die Ketogene
Didt, welche von der Regulation im Hungerzustand abwich.

Unter der Didt waren die Verdnderungen der Cholesterinspiegel bei den einzelnen Probanden sehr
unterschiedlich, auch die Ausgangswerte zeigten eine grofle Spannbreite. Im Kollektiv konnte keine
Erhohung der Cholesterinwerte unter der Didt konstatiert werden. Es kam zu erhdhten
Triglyzeridwerten durch die Didt, welche als direkte Folge erhohter Fettzufuhr angesehen werden
mussten.

Der Cholesterinspiegel und die beiden wichtigsten Eikosanoidprékursoren, AA und EPA, wurden
nicht durch die Didt beeinflusst. Welche Bedeutung der DHLA-Erniedrigung beziiglich
Eikosanoidsynthese und Atherogenese beigemessen werden muss, kann in dieser Arbeit nicht
beantwortet werden.

Beim Vergleich der Einzelwerte der Patienten untereinander zeigten sich bis auf wenige
Ausnahmen (Cholesterinspiegel) insgesamt dhnliche Verldufe, welche auch den Verdnderungen im
Kollektiv entsprachen.

In unserer Studie konnten keine Unterschiede in den Fettsdurenmustern bei Therapieversagen und
Therapieerfolg festgestellt werden. Verdnderungen, die zum Ansprechen oder Versagen der
Ketogenen Didt gefiihrt haben, konnten mit unseren Messdaten demnach nicht erfasst werden.
Speziellere Untersuchungen zum molekularen Wirkungsmechanismus der Ketogenen Diét
erscheinen von Interesse.



