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Abstract

Introduction and purpose: Ketogenic diet (KD) is a form of nutrition based on usage of ketone bodies, received from transformation of
consumed fats as a main source of energy. Advantages of this type of metabolism are used in treatment of various diseases. Our purpose
is to sum up and present what we know about its usage, as a therapeutic tool, so far.

Description of the state of knowledge: The use of ketone bodies, instead of glucose, as a main source of energy is more efficient,
reduces oxidative stress and inflammation. Furthermore, it modulates gut microbiota. KD is used in the treatment of drug-resistant
epilepsy in children and is proved to be useful in the treatment of type 2 diabetes. It can improve health of patients with non-alcoholic
fatty liver disease (NAFLD), neurodegenerative diseases and psychiatric diseases. The usage in other areas is still under research. It is
also necessary to take into consideration adverse effects of KD such as an increase in level of LDL-cholesterol and a potential lack of
some macro- and microelements. Additionaly, maintaining the diet seems to be difficult, therefore, there is no enough data to fully
describe its impact on human health in long-term perspective.

Conclusions: The findings presented in this paper suggest that a ketogenic diet can constructively supplement the treatment of
drug-resistant epilepsy in children and aid the treatment of type 2 diabetes. Regarding diseases associated with oxidative stress and
inflammation, the reviewed data indicates that KD could be of use. However, KD is not recommended to be routinely ordered before
further studies have substantiated and observable effect.
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Abstrakt

Wprowadzenie i cel pracy: Dieta ketogeniczna (KD) jest formg zywienia opartg o wykorzystywanie ciat ketonowych, otrzymywanych
z przeksztalcen spozywanych tluszczéw, jako gltownego zrdédia energii dla organizmu. Wykorzystuje si¢ zalety tego odmiennego
metabolizmu i znajduje dla niego zastosowanie w lecznictwie. Przedstawimy dotychczasowe odkrycia w tym aspekcie.

Opis stanu wiedzy: Wykorzystywanie cial ketonowych, zamiast glukozy jako gléwnego substratu energetycznego jest wydajniejsze
metabolicznie, pomaga w zredukowaniu stresu oksydacyjnego i stanéw zapalnych oraz ma wptyw na mikrobiotg jelitowa. KD znajduje
zastosowanie w leczeniu padaczki lekoopornej u dzieci, wspomaga leczenie cukrzycy typu 2 oraz moze przyczynié si¢ do poprawy w
przypadku niealkoholowej stluszczeniowej choroby watroby, niektorych chordb neurodegeneracyjnych i psychicznych. Badane jest
takze zastosowanie KD w innych jednostkach chorobowych. Zwraca si¢ rowniez uwage na dziatania niepozadane, takie jak wzrost
cholesterolu LDL, niedobory wynikajace z restrykcyjnosci diety, trudno$é w jej dlugotrwatym utrzymaniu oraz brak wystarczajacych
danych, co do oceny jej skutecznosci w perspektywie dtugoterminowe;.

Whioski: Pamigtajac o zagrozeniach zwigzanych ze stosowaniem KD i $wiadomym komponowaniu positkéw, dieta moze by¢, w
konsultacji z lekarzem, wykorzystywana w leczeniu padaczki lekoopornej, wspomaganiu leczenia cukrzycy typu 2, za§ w chorobach
zwigzanych ze stanami zapalnymi moze by¢ wprowadzana, lecz nie mozna jej rutynowo zaleca¢ jako skutecznego wspomagania terapii,
ze wzgledu na ograniczong ilo§¢ badan i konieczno$¢ dalszych dociekan naukowych.

Stowa klucze: ketogenic diet; type 2 diabetes; neuroinflammation; drug-resisdant epilepsy; NAFLD

Wprowadzenie i cel pracy

Dieta ketogeniczna (KD) powstata ponad 100 lat temu jako srodek zaradczy w opornej na leczenie padaczce u dzieci [1]. W ostatnich
latach zyskala stawe¢ jako dieta odchudzajaca, dajaca pozadany spadek masy ciala w krotkim czasie [2]. Jej zasady opieraja si¢ o
wykorzystywanie ciat ketonowych jako gléwnego zrodta energii. Taki rodzaj przemian energetycznych jest mozliwy przez znaczne
ograniczenie dostarczanych z pozywieniem weglowodandw i jednoczesne zwickszenie ilosci thuszezow. Wowczas, przy braku glukozy,
ktora jest domyslnym substratem energetycznym, organizm zmuszony jest do wykorzystywania metabolitow kwasow tluszczowych -
ciat ketonowych, jako zrodta energii. Ten nietypowy dla wspolczesnego czlowieka sposob pozyskiwania energii ma swoje konsekwencje
dla metabolizmu komorek i ogdlnego stanu zdrowia [3]. Zbadano i opisano skutki tego odmiennego rodzaju przemian energetycznych
oraz starano si¢ znalez¢ dla nich zastosowanie w leczeniu niektorych schorzen. Celem pracy jest przedstawienie jednostek chorobowych,
w ktorych terapii dieta ketogeniczna okazala si¢ uzyteczna oraz zaznajomienie czytelnika z zasadami diety, jej mechanizmem dziatania,
a takze ze zwigzanymi z nig zagrozeniami.
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Zasady stosowania i mechanizm dzialania diety ketogenicznej

Klasyczny stosunek tluszczow do weglowodanow i biatka w diecie ketogenicznej wynosi 3:1 lub 4:1, przy czym 80-90% wszystkich
kalorii pochodzi z tluszczoéw, 4% z weglowodanow i 6% z bialek. Celem stosowania KD jest osiagnigcie ketozy, czyli stanu
podwyzszonego stezenia cial ketonowych we krwi. Ciata ketonowe sa chemicznie spokrewnionymi, rozpuszczalnymi w wodzie
czasteczkami, generowanymi przez normalny fizjologiczny metabolizm kwaséw tluszczowych na drodze a-oksydacji. Do powstalych
cial ketonowych nalezg a-hydroksymaslan (BHB), acetooctan (ACA) i aceton. St¢zenie cial ketonowych we krwi osigga wartos$é
100-250 uM, podczas gdy ketoza fizjologiczna lub zywieniowa prowadzi do podwyzszenia poziomu ciat ketonowych w zakresie 0,5-5
mM. Dla poréwnania, poziom ketonéw w patologicznej kwasicy ketonowej moze osiggaé wartos¢ 15-25 mM. Stezenie cial ketonowych
we krwi i moczu jest mierzone w celu monitorowania przestrzegania diety. Do ketogenezy dochodzi w warunkach ograniczonej
dostepnosci weglowodandw, co ma miejsce przy stosowaniu KD. Po wyczerpaniu zapasow glukozy, ciata ketonowe syntezowane sg w
komoérkach watroby z aktywnego octanu (acetylo-CoA), powstajacego z kwasow tluszczowych, dostarczanych z pozywieniem.
Powstajace w watrobie ciata ketonowe - BHB i ACA przechodza do krwioobiegu, a nastgpnie do innych tkanek, gdzie ulegaja
przeksztatceniu w acetylo-CoA wlaczany nastepnie w cykl kwaséw trikarboksylowych, co z kolei skutkuje powstaniem
adenozyotrifosforanéw (ATP), a wigc osiggnigciem zysku energetycznego. W ten sposob ciata ketonowe staja si¢ alternatywnym
zrddlem energii dla organizmu [4,5], jednoczesnie dostarczajacym wigcej energii od glukozy, a wiec wydajniejszym energetycznie [6].
Zastosowanie KD w wybranych jednostkach chorobowych

KD znalazto pierwotnie zastosowanie w leczeniu padaczki lekoopornej u dzieci [7]. Z czasem wykorzystano jej zalety we wspomaganiu
terapii innych dolegliwosci. Wcigz trwaja badania nad jak najszerszym spozytkowaniem tej formy zywienia w lecznictwie. Ponizej
przyjrzymy si¢ chorobom, w ktorych skutecznos¢ KD zostata udowodniona.

Padaczka lekooporna

Szacuje sig, ze blisko 30% napaddéw padaczkowych nie udaje si¢ opanowaé lekami przeciwdrgawkowymi [7]. U czg$ci osob efektywne
jest leczenie chirurgiczne. U pozostatych zas, u ktorych obie formy interwencji nie przynosza pozadanych rezultatow, moze okazac si¢
skuteczne wprowadzenie diety ketogenicznej [5]. W licznych badaniach potwierdzono zmniejszenie ilosci napadow drgawkowych lub
ich catkowite wyeliminowanie u pacjentdéw pediatrycznych [7,8,9,10,11]. Skuteczno$¢ KD zaobserwowano takze w przypadku choroby
Westa, czyli napadow zgigciowych u niemowlat i matych dzieci [12,13]. Zastosowanie KD u dorostych epileptykéw rowniez rodzi
nadziej¢ [7,14,15,16]. Wskazniki skutecznosci diety ketogenicznej w trudnej do leczenia padaczce u dorostych wahaty si¢ od 13 do 70%.
Przeprowadzona metaanaliza wykazala laczny wskaznik efektywnosci KD na poziomie 42% [7,17]. Jednakze, by wprowadzi¢ t¢ formeg
pomocy u dorostych jako standardowe postepowanie, konieczne sa dalsze badania. Dieta ketogeniczna jest terapig z wyboru w
przypadku zespohlu niedoboru transportera glukozy (GLUT-1) i niedoboru dehydrogenazy pirogronianowej [7,18]. W obu chorobach
dostarczane ketony omijaja defekty metaboliczne i stuzg jako alternatywne paliwo dla mozgu [7,19]. W przypadku padaczki
mioklonicznej, w tym dziecigcej padaczki mioklonicznej (zespot Draveta), a zwlaszcza padaczki mikoloniczno-atonicznej, (zespot
Doose’a) obserwuje si¢, ze dieta ketogeniczna skutecznie prowadzi do ustapienia napaddéw i powinna by¢ rozwazona juz na wczesnym
etapie leczenia [18,20]. Mechanizmy przeciwpadaczkowe KD nie sg w pelni poznane. Na podstawie kilku badan uznano, ze moga
koncentrowaé si¢ one na kwestii metabolizmu energetycznego mozgu, stresu oksydacyjnego, roli neuroprzekaznikéw i kanatow
jonowych. Wzmozenie w m6zgu metabolizmu energetycznego, ktory rosnie przy przewlekltym stosowaniu KD, zwigksza ekspresje kilku
gendéw odpowiadajacych za metabolizm energetyczny, wzmaga biogeneze i gegsto§¢ mitochondriow oraz podnosi rezerwy energii pod
postacia fosfokreatyny. Wzmocnienie produkcji energii przez KD zwigksza zdolno§¢ neuronéw do radzenia sobie z wyzwaniami
metabolicznymi. Poprawia si¢ ich funkcja i ro$nie odpornos¢ na stres metaboliczny, co przyczynia si¢ do podwyzszenia progu
drgawkowego [21]. Podczas stosowania KD dochodzi réwniez do otwierania kanatéw potasowych wrazliwych na ATP, co prowadzi do
hiperpolaryzacji btony neuronow. Taki stan zmniejsza pobudliwo$¢ elektryczna mozgu i takze przyczynia si¢ do wzrostu progu
drgawkowego [21,22]. Dodatkowo, sugeruje si¢, ze kanaty potasowe o domenach dwuporowych (K2P), ktore sa obecne w neuronach i
odpowiadajg za wyptyw jonoéw potasu z komorki i jej hiperpolaryzacj¢, moga by¢ dodatkowo aktywowane przez ciata ketonowe [21,23].
Zaobserwowano, ze KD moze prowadzi¢ do pobudzenia dekarboksylazy kwasu glutaminowego, co indukuje syntez¢ kwasu
gamma-aminomastowego (GABA) [21,24]. GABA jest gtdwnym hamujacym neuroprzekaznikiem w mozgu - odpowiada za obnizenie
pobudliwosci neuronalnej, dlatego odgrywa kluczowa rolg w inicjacji i rozprzestrzenianiu si¢ napadéw padaczkowych [21,25]. Okazato
si¢ rowniez, ze KD moze zmienié¢ aktywnos$¢ transaminazy GABA, ktora hamuje rozktad tego przekaznika [21,26]. Wskazuje si¢ takze
na potencjalny udziat innych neurotransmiteré6w, m.in. glutaminianu, agmatyny (pochodnej L-argininy), noradrenaliny, serotoniny i
dopaminy w efekcie przeciwpadaczkowym KD, jednak w ich wypadku konieczne sg dalsze badania [21]. Nalezy wspomnie¢ o jeszcze
innym, potencjalnie mozliwym mechanizmie, odpowiadajacym za hamowanie napadoéw drgawkowych. Odkryto, ze przyczyng padaczki
lekoopornej moze by¢ dysbioza, a przywrdcenie wlasciwej flory jelitowej przy zastosowaniu KD ma szansg¢ stac¢ si¢ nowa forma terapii
[5].

Cukrzyca typu 2

Cukrzyca jest powaznym problemem zdrowotnym, ktéoremu towarzyszy dluga lista wtornych powiktan, a diabetycy sa narazeni na
zwigkszone ryzyko mikronaczyniowej patologii siatkowki, klebuszkéw nerkowych, neuropatii obwodowej i miazdzycy tetnic. Stany te
powigzane sg cz¢sto z dlugotrwale utrzymujacym si¢ podwyzszonym poziomem glukozy [3]. W badaniach nad wplywem diety
ketogenicznej u o0s6b otylych, chorujacych na cukrzyce, wykazano, ze dlugotrwate stosowanie niskoweglowodanowej diety
ketogenicznej wptywa istotnie korzystnie na obnizenie poziomu glukozy we krwi, spadek masy ciata, obnizenie triglicerydéw i
cholesterolu catkowitego oraz wzrost HDL, ktory jest miarg tak zwanego dobrego cholesterolu [27]. Dowiedziono, ze dieta ketogeniczna
obniza poziom hemoglobiny glikowanej (HbAlc), ktéra jest uwazana za zloty standard w diagnostyce i monitorowaniu leczenia
cukrzycy. Co wiecej, normowanie HbA lc zachodzi skuteczniej niz przy stosowaniu innych diet, zalecanych przy wspomaganiu leczenia
cukrzycy, takich jak dieta niskokaloryczna [28] dieta oparta o produkty o niskim indeksie glikemicznym [29], niskottuszczowa [30] oraz
niskokaloryczna niskottuszczowa o umiarkowanej zawartosci weglowodanow [31]. Dowiedziono, ze stosowanie diety ketogenicznej, z
uwagi na obnizenie glikemii, moze prowadzi¢ do znacznego ograniczenia wymaganych jednostek insuliny oraz zmniejszenia dawek
doustnych lekéw przeciwcukrzycowych. Z tego tez powodu wymagana jest $cista kontrola lekarska cukrzykow rozpoczynajacych tego
rodzaju zywienie [32].

Choroby neurodegeneracyjne

Dysfunkcja mitochondriow i stres oksydacyjny odgrywaja istotng rol¢ w procesie neurodegeneracji. Odpowiadajg one za wzrost st¢zenia
toksycznych dla komorek nerwowych reaktywnych form tlenu [33]. Zaobserwowano, ze wykorzystywanie cial ketonowych, w
poréwnaniu do zuzywania glukozy jako substratu, obniza produkcj¢ reaktywnych form tlenu, a takze zwigksza wydajno$¢ oddychania
mitochondrialnego, prowadzac do zwickszonej produkcji mitochondrialnego ATP [34,35]. Co wigcej, dieta ketogeniczna, poprzez
aktywowany szlak sygnalizacyjny sirtuiny, moze zapobiega¢ apoptozie neurondéw [36]. Dodatkowo, przez ograniczenie cukrow, KD
wplywa korzystnie na regulacj¢ wydzielania insuliny, poprawia wrazliwos¢ komoérek na insuling i tolerancje glukozy, co w
konsekwencji opdznia wystepowanie chordb zwigzanych z wiekiem, wérod nich choréb neurodegeneracyjnych [37]. W tym miejscu
nalezy ponownie wspomnie¢ o funkcji mikrobioty jelitowej 1 jej wptywie na oSrodkowy uktad nerowy (OUN). Niedawno zasugerowano,
ze zmiany profilu mikroflory jelitowej wywotane przez KD, reguluja procesy zapalne w uktadzie nerwowym [38]. Dysbioza
mikrobiomu jelitowego zmniejsza poziom SCFA, ktory jest korzystnym kréotkotancuchowym kwasem ttuszczowym, majacym dziatanie
neuroprotekcyjne. Dysbioza przyczynia si¢ takze do zapalenia jelit i dysfunkcji bariery jelitowej, co dalej prowadzi do podwyzszonych
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poziomoéw cytokin zapalnych i endotoksyny bakteryjnej - lipopolisacharydu (LPS) w krazeniu. Stosowanie KD zmienia za$ sktad
mikroflory jelitowej przez rozwdj pozytecznych drobnoustrojow (Lactobacillus 1 Akkermansia muciniphila) oraz zmniejszenie liczby
drobnoustrojéw prozapalnych (Turicibacter 1 Desulfovibrio) [39]. Konieczne sa jednak dalsze badania w celu potwierdzenia
przeciwzapalnej roli KD w OUN. Naukowcy badaja mozliwosci zastosowania KD w innych, poza padaczka lekooporna, schorzeniach
neurologicznych [4]. Sugeruje sig¢, ze stosowanie KD moze przynie$¢ korzy$¢ osobom chorujacym na stwardnienie rozsiane (SM).
Pacjenci z SM, stosujacy przez 6 miesigcy KD, nie mieli oznak pogorszenia choroby oraz wykazywali znaczng poprawe pod wzgledem
zmniejszenia zmeczenia i objawow depresji. Stwierdzali tez poprawe jakoSci zycia i ogélnego stanu zdrowia [40,41]. Badano takze
zastosowanie KD w chorobie Alzheimera. Kilka opublikowanych raportéw wskazuje na tfagodng poprawe funkcji poznawczych osob z
genotypem ApoE4 [42]. W matej grupie pacjentow, stosujacej KD przez 6 tygodni, wykazano poprawe wydajnosci pamigci werbalnej w
poréwnaniu do oséb stosujacych diete wysokoweglowodanowa [43]. W kilku badaniach pilotazowych stwierdzono takze zmniejszenie
objawdw choroby Parkinsona w zakresie funkcji poznawczych, ale nie motorycznych [44]. W §wietle powyzszych doniesien, konieczne
wydaja si¢ dalsze badania w perspektywie dlugoterminowej nad uzyciem KD w chorobach neurodegeneracyjnych.

Choroby psychiczne

Stwierdzono, ze stres oksydacyjny przyczynia si¢ do wystapienia choroéb przewlektych, w tym schizofrenii, choroby afektywnej
dwubiegunowej i zaburzen depresyjnych [45,46]. KD poprzez mechanizmy metaboliczne i sygnalizacyjne zmniejsza stres oksydacyjny,
obnizajac produkcje reaktywnych form tlenu [34]. Stres oksydacyjny i stan zapalny wzmacniajg si¢ wzajemnie. Niedawne badania
po$miertne i badania in vivo potwierdzaja zwigzek migdzy zapaleniem toczacym si¢ w mozgu a wystgpieniem choroby psychicznej
[47,48]. Dowiedziono, ze mikroglej, czyli komorki odpornosciowe biorace udzial w zapalenie moézgu, odgrywa znaczaca role w
patogenezie schizofrenii, choroby afektywnej dwubiegunowej i zaburzen depresyjnych. KD moze zmienia¢ stan mikrogleju z
prozapalnego na przeciwzapalny i neuroprotekcyjny [49]. Jednoczesnie rosnie liczba przedklinicznych i klinicznych dowodéw na
skuteczno$¢ stosowania KD w wielu chorobach psychicznych [45]. W badaniach na gryzoniach z zespotem nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) stwierdzono zmniejszenie nadpobudliwosci [45,50]. W studiach przypadkow i dwoch
badaniach klinicznych dotyczacych zaburzen ze spektrum autyzmu (ASD) wykazano zmniejszenie objawdw u osob z ASD, przede
wszystkim usprawnienie komunikacji spotecznej [45,51-54]. Dowiedziono takze, ze dieta ketogeniczna dziala przeciwlgkowo, co moze
mie¢ zastosowanie w leczeniu zaburzen depresyjnych [45,55,56]. Istnieja takze wczesne dowody kliniczne na skuteczno$¢ KD w
chorobie afektywnej dwubiegunowej [57], w schizofrenii [58-60] i w zaburzeniach z napadami objadania si¢ [61].

Niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby

Niealkoholowa sthuszczeniowa choroba watroby (NAFLD) jest gtowna przyczyna przewleklej choroby watroby, charakteryzujacej si¢
akumulacja thuszczu w watrobie i mozliwym rozwojem zapalenia, zwldknienia i raka. Istnieja doniesienia wskazujace na korzystny
wplyw KD w patologii watroby z uznaniem ciatl ketonowych za skuteczne modulatory zapalenia i widknienia. NAFLD, bedacy
nastgpstwem nadmiaru tkanki tluszczowej, zostal powigzany z insulinooporno$cia, zwigkszonym stresem oksydacyjnym i stanem
zapalnym. KD, dzigki bardzo niskiej ilosci weglowodandw, zapobiega nadmiernemu wydzielaniu insuliny, co skutkuje zmniejszeniem
lipogenezy i zwigkszeniem tempa utleniania kwasoéw tluszczowych. Ponadto drastycznie zredukowana ilo$¢ weglowodandéw w diecie
przyczynia si¢ do zmiany mikroflory jelitowej, ktora produkuje kwas foliowy poprawiajacy metabolizm lipidow, a takze ogranicza stres
oksydacyjny i stany zapalne [62]. Dodatkowo ciata ketonowe wywotuja uczucie sytosci, co prowadzi do ograniczenia ilo$ci
przyjmowanych kalorii, a przez to do utraty wagi [63]. Sugeruje si¢ takze, ze keton - a-hydroksymaslan, moze dziata¢ vodparniajaco na
stres oksydacyjny [64]. Oprocz tego opisano jego przeciwzapalna role [65]. Wspomniany keton jest endogennym aktywatorem receptora
GPR109A, ktoérego ekspresja wystepuje w duzym stopniu w komorkach uktadu odpornosciowego, w tym w makrofagach i monocytach
[66]. a-hydroksymaslan powigzano takze z hamowaniem inflamasoméw, w szczegdlnosci NLRP3, kluczowego dla aktywacji cytokin
prozapalnych, zwlaszcza interleukin IL-1beta i IL-18, silnie zwigzanych z otylo$cia i patogeneza insulinoopornosci i cukrzycy typu 2
[67,68]. Stad wnioski i sugestie na temat ochronnego dziatania ketonéw w patogenezie NAFLD i zwigzanych z nim powiktan [62].

Inne choroby

Potencjat diety ketogenicznej i zastosowanie jej w innych schorzeniach sg wcigz badane, a dotychczasowe wyniki sg niejednoznaczne.
Sugeruje si¢ jej uzyteczno$é¢ w chorobach nowotworowych, zespole policystycznych jajnikoéw, niedokrwieniach, urazach moézgowia,
migrenie, bolach glowy, narkolepsji oraz stwardnieniu zanikowym bocznym [69]. Koniczne s3 jednak dalsze badania nad jej
uzytecznos$cig w tych przypadtosciach.

Przeciwwskazania i zagrozenia

Dieta ketogeniczna jest przeciwwskazana u osob z niewydolnoscia watroby, zapaleniem trzustki, wrodzonymi zaburzeniami
metabolizmu tluszczéw, pierwotnym niedoborem karnityny, niedoborem palmotyilotransferazy, niedoborem translokazy karnityny,
porfirig i niedoborem kinazy pirogronianowej [70]. Czeste dziatania niepozadane, wynikajace z rozpoczecia KD, okredla si¢ mianem
“ketogrypy”, ktora obejmuje takie objawy jak zmeczenie, bol i zawroty glowy, nudnosci, wymioty, zaparcia, obnizenie tolerancji
wysitku fizycznego. Objawy te zwykle ustepuja po uptywie kilku dni, niekiedy tygodni, gdy organizm przystosuje si¢ do niskiego
stezenia weglowodandw i stanu ketogenicznego [71]. Tym, co najbardziej zwraca uwage w zwigzku z dziataniami ubocznymi KD, jest
zwigkszona konsumpcja nasyconych kwasoéw thuszczowych i obnizone spozycie btonnika, co przektada si¢ na wzrost cholesterolu LDL,
a przez to zwigkszenie ryzyka choroby wienicowej [72]. Z drugiej strony ostatnie badania podaja w watpliwo$¢ zwigzek migdzy
zwigkszonym spozyciem nasyconych kwasow thuszczowych a wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego, dlatego kwestia ta pozostaje
sporna [73-76]. Zwraca si¢ uwage na podwyzszone ryzyko powstania kamicy nerkowej oraz niedoboréw witaminowych. Tym, co czgsto
decydowato o zakonczeniu stosowania KD u oséb, u ktorych okazywata si¢ skuteczna, byty objawy niepozadane, do ktorych nalezaty
odwodnienie, letarg, sennos¢, ciezkie infekcje, wahania nastroju, wymioty, zaparcia. Oprocz nietolerancji, trudnoscig okazywalo si¢
przestrzeganie zasad diety i jej dlugotrwale utrzymywanie [5]. Brakuje wigc przekonujacych danych co do korzysci ptynacych z diety w
perspektywie dtugoterminowej [70].

Whioski

Wptyw diety ketogenicznej na funkcjonowanie komorek organizmu czlowieka jest coraz lepiej poznawany. Sugestia dotyczaca
zmniejszenia stresu oksydacyjnego i efektu przeciwzapalnego przez wykorzystywanie ciat ketonowych zamiast glukozy jako Zrodta
energii oraz bardziej wydajne pozyskiwanie energii z oddychania mitochondrialnego, wydaja si¢ by¢ obiecujacym tropem i furtkg do
plejotropowego zastosowania KD w lecznictwie. Dieta ketogeniczna jest z powodzeniem stosowana w leczeniu padaczki lekooporne;j,
gldwnie u dzieci. Ma réwniez korzystny wplyw na unormowanie poziomu hemoglobiny glikowanej i regulacje wydzielania insuliny, co
moze poméc osobom z cukrzyca typu 2 w kontroli choroby. Wptywa takze korzystnie na stan zdrowia oséb z niealkoholowa
sttuszczeniowa choroba watroby. Nalezy szczegdlnie uwaznie przyjrze¢ si¢ jej uzyteczno$ci w chorobach neurodegeneracyjnych i
zwigzanych ze stanem zapalnym wystepujagcym w mozgu. Tym, co moze budzi¢ sprzeciw wobec zastosowania tej formy wspomagania
leczenia lub leczenia, jest wzrost poziomu cholesterolu LDL, cho¢ i ten aspekt budzi kontrowersje co do uzytecznosci owego markera
jako miernika ryzyka chordb sercowo-naczyniowych. Podnosi si¢ takze kwesti¢ niedoboréw wynikajacych z restrykcyjnosci diety oraz
trudno$¢ w jej utrzymaniu. Dieta ketogeniczna na pewno stanowi cickawy i wazny punkt wyjs$cia do dalszych badan i préb znalezienia
dla niej zastosowan.
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