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ABSTRACT
Introduction: The ketogenic diet, originally used in the treatment of epilepsy, has recently attracted increasing
interest from scientists. There are more and more reports about the possible benefits of using KD.
Aim of the study: The aim of the study is to present the assumptions of the ketogenic diet and the effects of its
use in weight reduction, treatment of type 2 diabetes and the treatment of cancer and dementia.
Description of the state of knowledge: Beneficial effects of the use of a ketogenic diet related to weight
reduction and improvement of the lipid profile have been described. The ketogenic diet also allows to reduce the
intake of antidiabetic drugs and reduce or discontinue insulin therapy. Animal studies also suggest benefits of
using KD in the treatment of cancer. However, studies involving humans are lacking. There are also reports of
the effect of KD on delaying the onset of dementia symptoms.
Summary: Despite very promising scientific reports, there are no long-term studies on the impact of the
ketogenic diet on cardiovascular risk. Therefore, it should be used after weighing the pros and cons.
Key words: ketogenic diet; obesity; type 2 diabetes; epilepsy; cancer; dementia
ABSTRAKT
Wprowadzenie: Dieta ketogeniczna pierwotnie stosowana w leczeniu padaczki w ostatnim czasie budzi coraz
większe zainteresowanie naukowców. Pojawia się coraz więcej doniesień o możliwych korzyściach
zastosowania KD.
Cel pracy: Praca ma na celu przedstawienie założeń diety ketogenicznej oraz efektów jej stosowania w redukcji
masy ciała, leczeniu cukrzycy typu 2 oraz terapii chorób nowotworowych i demencji.
Opis stanu wiedzy: Opisano korzystne efekty zastosowania diety ketogenicznej związane z redukcją masy ciała
oraz poprawą profilu lipidowego. Dieta ketogeniczna pozwala także na redukcje przyjmowanych leków
przeciwcukrzycowych oraz zmniejszenie bądź zaprzestanie insulinoterapii. Badaniach na zwierzętach sugerują
także korzyści wynikające ze stosowania KD w leczeniu nowotworów. Brakuje natomiast badań z udziałem
ludzi. Pojawiają się również doniesienia o wpływie KD na opóźnienie wystąpienia objawów demencji.
Podsumowanie: Mimo bardzo obiecujących doniesień naukowych brak jest długofalowych badań nad
wpływem diety ketogenicznej na ryzyko sercowo-naczyniowe. Dlatego powinna być stosowana po rozważeniu
za i przeciw.
Słowa klucze: dieta ketogeniczna; otyłość; cukrzyca typu 2; epilepsja; nowotwory; demencja
WPTĘP
W ujęciu historycznym dieta ketogeniczna po raz pierwszy została zastosowana w 1921 w Mayo Clinic jako
alternatywa dla głodówki w leczeniu napadów padaczkowych i była szeroko stosowana w latach 20. i 30. XX
wieku. Straciła na znaczeniu po upowszechnieniu się pochodnych hydantoiny. Od dwóch dekad obserwowany
jest ponowny wzrost zainteresowania dietą ketogeniczną [ 1 ]. Otyłość stanowi obecnie globalna epidemię.
Szacuje się, że 2/3 dorosłych Polaków ma nadwagę lub otyłość, które powodują nasilające się w czasie
powikłania. Najczęstsze to m. in.: cukrzyca typu 2, choroby układu krążenia, oddechowego, pokarmowego, a
także narządu ruchu. Uzyskanie redukcji masy ciała pozwala w dużej mierze cofnąć lub złagodzić przebieg
wielu z tych chorób i poprawić odległe rokowanie[ 2 ]. W ostatnim czasie pojawiają się doniesienia o efektach
zastosowania diety ketogenicznej (KD – ketogenic diet) w redukcji masy ciała oraz w leczeniu cukrzycy typu 2.
Pojawia się także coraz więcej hipotez na temat zastosowania diety ketogenicznej w terapii nowotworów oraz
demencji.
CEL PRACY
Celem niniejszej pracy jest przegląd literatury na temat możliwych korzyści zastosowania diety ketogenicznej w
leczeniu otyłości, cukrzycy typu 2 oraz terapii nowotworów i demencji.
OPIS STANUWIEDZY
Ogólne założenia diety ketogenicznej
Obecnie nie obowiązuje ścisła definicja diety ketogenicznej. Podstawowe założenia obejmują obniżone spożycie
węglowodanów oraz zwiększone spożycie tłuszczy [ 2 ]. Według Accurso i wsp. we wczesnym etapie 10%
energii z diety 2000 kcal powinno pochodzić z węglowodanów lub ich spożycie nie powinno przekraczać 50g
dziennie. [ 3 ]. W trakcie stosowania KD zachodzi proces ketogenezy. Po kilku dniach ograniczonej podaży
węglowodanów w wątrobie z kwasów tłuszczowych powstają: acetooctan (AcAc), β-hydroksymaślan (BHB)
oraz aceton [ 4 ]. Ciała ketonowe podobnie jak glukoza mają zdolność przenikania przez barierę krew-mózg i
stają się źródłem energii dla centralnego układu nerwowego [ 5 ]. Ciała ketonowe zostają wykorzystane przez
tkanki jako źródło energii po przekształceniu ich w acetylo-CoA i włączeniu w cykl Krebsa [ 4 ]. Podczas
fizlologicznej ketozy stężenie ketonów we krwi osiąga maksymalny poziom 7/8 mmol/L bez zmiany pH.
Natomiast w trakcie kwasicy ketonowej u diabetyków stężenie ciał ketonowych przekracza 20mmol/L przy
obniżonym pH [ 6 ]. U zdrowych osób ketony nie osiągają tak wysokich stężeń ponieważ są wykorzystywane
przez centralny układ nerwowy [ 4 ]. Klasyczna dieta ketogeniczna charakteryzuje się wysoką zawartością
tłuszczu, umiarkowaną do niskiej zawartości białka oraz bardzo niską zawartością węglowodanów. Jadłospis
składa się z około 90% tłuszczu, 2% węglowodanów i 8% białka [ 7 ]. W klasycznej diecie ketogenicznej
stosunek tłuszczów do pozostałych składników odżywczych (węglowodany oraz białka) wynosi 3:1 lub 4:1.
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Główne typy KD to:
1) Bardzo niskokaloryczna dieta ketogeniczna (Very Low-Calorie Ketogenic Diet-VLCD) - jest ograniczona
czasowo do ok. 12 tygodni, restrykcyjna kalorycznie (600-800 kcal), charakteryzuje się minimalną zawartością
białka (≥75 g/dzień), ograniczoną zawartością węglowodanów ( 30-50 g/dzień) oraz stałą ilością tłuszczu (20
g/dzień, głównie z oliwy z oliwek i kwasów tłuszczowych omega-3).
2) Dieta o niskim indeksie glikemicznym (Low Glycemic Index Diet) - charakteryzuje się przyjmowaniem
większej ilości węglowodanów (60–80 g/dzień) ze źródeł o niskim indeksie glikemicznym (np. soczewica,
ciecierzyca, otręby zbożowe, marchew). Chociaż dieta o niskim indeksie glikemicznym nie jest strikte dietą
ketogeniczną, okazała się skuteczna w leczeniu niektórych postaci epilepsji i bólów głowy [ 8 ]. Uważa się, że ta
dieta, z większym spożyciem węglowodanów, prawdopodobnie nie będzie miała korzystnego wpływu na raka
[ 9 ].
Stosowanie diety ketogenicznej wiąże się z tzw. okresem ketoadaptacji związanym z przejściem z diety opartej
na węglowodanach, na dietę o niskiej ich zawartości. Występuje wtedy uczucie zmęczenia oraz bóle głowy [10].
Inne skutki uboczne KD obejmują: odwodnienie, dyselektrolitemię oraz hipowitaminozy [ 11 ].

Dieta ketogeniczna u dzieci z padaczką lekooporną

Dieta ketogeniczna jest wykorzystywana w leczeniu padaczki lekoopornej od lat dwudziestych XX wieku, była
ona szeroko stosowana do czasu odkrycia fenytoiny w 1938 roku [ 12 ].
Obecnie zarówno klasyczna KD jak i jej modyfikacje- zmodyfikowana dieta Atkinsa (MAD), leczenie o niskim
indeksie glikemicznym (LGIT), dieta ketogeniczna z trójglicerydami o średniej długości łańcucha (MCTKD) są
powszechnie stosowane celem poprawy kontroli padaczki [ 13 ]. Skuteczność leczenia dietetycznego ocenia się
poprzez zmniejszenie ilości napadów. Podkreśla się także wpływ KD na funkcje poznawcze, jakość snu i rozwój
neurobehawioralny. Pacjenci pozostający na diecie KD zgłaszali poprawę w zakresie czujności i uwagi [ 14 ].
Ponadto KD korzystnie wpływa na jakość snu, poprzez wydłużenie fazy snu REM [ 15 ], poprawia zdolności
adaptacyjne i interakcje społeczne [ 16 ]. Zastosowanie KD wywiera pozytywny wpływ na ocenę jakości życia,
nawet jeśli nie obserwuje się radykalnego zmniejszenia ilości napadów [ 17 ].
Wykorzystując KD można leczyć padaczkę u osób od niemowlęcia do dorosłości [ 18 ].Wykazano, że zarówno
młodzież jak i dorośli mogą być kandydatami to tej formy terapii, w badaniu obserwacyjnym przeprowadzonym
w 2016 dostarczono danych na skuteczność KD u osób dorosłych [ 19 ].W rzeczywistości istnieją dowody, że
dzieci poniżej 2 roku życia lepiej odpowiadają na leczenie KD [ 20 ], prawdopodobnie jest to spowodowane
większą ilością enzymów metabolizujących ketony i produkcją transporterów kwasu monokarboksylowego, co
prowadzi do większej ilości ciał ketonowych, które mogą przekroczyć barierę krew-mózg [ 21 ].
Jedno z pierwszych prospektywnych badań oceniających skuteczność i tolerancję KD u pacjentów z padaczką
było przeprowadzone w John Hopkins Hospital. Analizie poddano 150 dzieci w wieku 1-16 lat, z których
praktycznie wszystkie miały więcej niż dwa napady tygodniowo, pomimo odpowiedniej terapii co najmniej
dwoma lekami przeciwpadaczkowymi. Autorzy odnotowali co najmniej 50% redukcję napadów u 71%, 73% i
90% pacjentów odpowiednio po 3,6 i 12 miesiącach stosowania KD w odniesieniu do pacjentów, którzy
pozostali na diecie KD. Natomiast w stosunku do pacjentów, którzy rozpoczęli terapię KD wskaźnik odpowiedzi
wyniósł odpowiednio 59%, 50% i 50% [ 22 ].
Negatywne skutki leczenia KD są często zgłaszane u dużego odsetka dzieci i stanowią jeden z powodów
rezygnacji z tej formy terapii [ 23v]. Najczęściej zgłaszane działania niepożądane dotyczą przewodu
pokarmowego [ 24 ]. Zaparcia, bóle brzucha, refluks żołądkowo-przełykowy, wymioty występują u 50% dzieci
leczonych dietą KD [ 18 ].
U pacjentów pozostających na diecie z wysoką zawartością kwasów tłuszczowych należy zwrócić uwagę na
skutki uboczne ze strony układu krążenia, w szczególności na wysoki poziom lipidów w surowicy. Ocenę
poziomu lipidów przed i 3 miesiące po wprowadzeniu diety KD analizowano w badaniu opublikowanym w 2019
roku [ 25 ]. Odnotowano nieznaczny wzrost stężenia trójglicerydów i cholesterolu całkowitego, poziom HDL był
nieco niższy niż przed terapią, ale różnice nie były istotne statystycznie (p>0,05). Poziom LDL u dzieci po 3
miesiącach leczenia dietą były istotnie wyższe niż przed leczeniem (p<0,05).
Mimo udowodnionej skuteczność, wykorzystanie KD w leczeniu lekoopornej padaczki wymaga współpracy
doświadczonego i zaangażowanego zespołu ketonowego (lekarz, psycholog, dietetyk) i rodziców/opiekunów
dziecka [ 26 ]. Potrzebna jest odpowiednia motywacja pacjentów lub opiekunów, ponieważ terapia KD jest
bardzo wymagająca, w której najważniejszym elementem powodzenia leczenia jest przestrzeganie zaleceń przez
pacjenta [ 27 ].

Zastosowanie diety ketogenicznej w odchudzaniu
Opublikowano wiele badań dotyczących efektywności diety ketogenicznej w odchudzaniu. Opracowana przez
Bueno i wsp. (2013) metaanaliza 13 badań klinicznych wykazała, że pacjenci stosujący dietę ketogeniczną
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osiągnęli znacznie większą redukcję masy ciała, poziomu trójglicerydów oraz skurczowego ciśnienia krwi w
porównaniu z osobami stosującymi dietę z niską zawartością tłuszczu. Jednocześnie wzrost poziomu LDL oraz
HDL był wyższy na KD [ 28 ]. Ebbeling i wsp. porównali diety niskotłuszczową, o niskim indeksie
glikemicznym i dietę o bardzo niskiej zawartości węglowodanów. Wykazali, że poziom leptyny na diecie o
bardzo niskiej zawartości węglowodanów był niższy niż na diecie o niskiej zwartości tłuszczu. Natomiast
wrażliwośc na leptynę kształtowała się odwrotnie. Jednocześnie zaobserwowano, że w przypadku diety o bardzo
niskiej zawartości węglowodanów poziom kortyzolu był najwyższy [ 29 ]. Wyższe poziomy kortyzolu mogą
sprzyjać otyłości, insulinooporności i chorobom układu krążenia [ 30 ].
Zastosowanie diety ketogenicznej w cukrzycy typu 2
W badaniu wpływu diety ketogenicznej na osoby otyłe z cukrzycą wykazano, że długotrwałe stosowanie LCKD
wykazuje istotne korzystne efekty. We wspomnianym badaniu 64 zdrowych otyłych osób podzielono na dwie
grupy. Do badania włączono grupę składającą się z 31 osób z BMI >30, u których stężenie glukozy we krwi
wynosiło >6,1 mmol/l oraz 33 osoby z prawidłowym stężeniem glukozy we krwi. Masę ciała, poziom glukozy
we krwi, cholesterol całkowity, cholesterol LDL, cholesterol HDL, trójglicerydy i mocznik oznaczono przed i po
8, 16, 24, 48 i 56 tygodniach po podaniu diety ketogenicznej. Wszystkie 64 osoby stosowały dietę ketogeniczną
składającą się z <20 g węglowodanów i 80–100 g białek. Po 12 tygodniach do diety dodano dodatkowe 20 g
węglowodanów. Dietę uzupełniono o mikroelementy i 5 łyżek oliwy z oliwek. Uczestnicy stosowali wysiłek
fizyczny w postaci co najmniej 45-minutowego spaceru dziennie. Wyniki tego badania wykazały, że stężenie
glukozy we krwi, masa ciała, cholesterol całkowity, LDL i trójglicerydy w obu grupach zmniejszyły się istotnie
od początku do 56 tygodnia stosowania diety. Po zastosowaniu LCKD u pacjentów z wysokim stężeniem
glukozy po 56 tygodniach nastąpiła redukcja masy ciała i poziomu glukozy odpowiednio o 24,4 ± 6,7% i 50,9 ±
12,5%. Pacjenci należący do prawidłowej glikemii wykazywali również zmniejszenie masy ciała i poziomu
glukozy, procentowe zmniejszenie masy ciała i poziomu glukozy po 56 tygodniach wyniosło odpowiednio 27,2
± 6,0 i 7,4 ± 11,9. Zmiany poziomu glukozy w obu grupach były istotne statystycznie. Cholesterol HDL
znacznie wzrósł. HDL jest miarą dobrego cholesterolu, a LDL jest miarą złego cholesterolu, podczas gdy
cholesterol całkowity jest sumą HDL, LDL i VLDL. Ponieważ uczestnicy badania rozpoczęli ćwiczenia przed
przystąpieniem do badania zaobserwowane korzystne efekty nie były związane z ćwiczeniami fizycznymi [ 31 ].
Obserwowano także zmniejszenie stosowania leków hipoglikemizujących na diecie ketogenicznej. W badaniu
Saslow i wsp. 60% badanych mogło odstawić pochodne sulfonylomocznika, natomiast 30% metformine. W
grupie kontrolnej nikt nie mógł odstawić leków przeciwcukrzycowych [ 32 ]. W innym badaniu
udokumentowano zmniejszenie bądź zaprzestanie insulinoterapii u 94% badanych stosujących dietę
ketogeniczną, natomiast pochodne sulfonylomocznika odstawiono u 100% osób z grupy badanej. Stosowanie
metforminy zmniejszyło się nieznacznie [ 33 ]. Obserwowano także zmniejszenie uczucia głodu w trakcie diety
ketogenicznej [ 34 ]. Niepokojące jest, że wiele dostępnych badań wykazuje wzrost poziomu LDL w surowicy.
W jednym z nich zdrowi ochotnicy po trzech tygodniach stosowania diety ketogenicznej mieli o 44% wyższy
poziom LDL oraz o 30% mniejszą ekspresję receptorów dla LDL na powierzchni komórek jednojądrzastych
krwi [ 35 ]. Dostępne są jednak badania pokazujące obniżenie poziomu LDL [ 36,37 ]. Pinto i wsp. opisali
przeciwzapalne właściwości KD. β-hydroksymaślan zmniejszał produkcję interleukiny-1beta (IL-1β) oraz
interleukiny 18 [ 36 ]. Dieta ketogeniczna stymuluje czynnik transkrypcyjny Nrf2 (nuclear factor erythroid 2-
related factor 2) kontrolujący ekspresję genów działających cytoprotekcyjnie [ 38 ]. Aktywacja tej ścieżki
sygnalizacyjnej prowadzi do unieszkodliwienia wolnych rodników mogących uszkadzać DNA [ 39 ]. Biorąc pod
uwagę, że otyłości oraz cukrzycy typu 2 towarzyszy stan zapalny [ 40 ] DK może wykazywać działanie
kardioprotekcyjne.
Dieta ketogeniczna w terapii nowotworów
Pomimo swojej szybkiej proliferacji komórki nowotworowe zużywają mniej tlenu niż komórki nienowotworowe
do celów oksydacyjnych. Natomiast zużywają około 10 razy więcej glukozy i wytwarzają około 70 razy więcej
kwasu mlekowego niż normalne komórki. Oznacza to, że nawet przy wystarczającej ilości dostępnego tlenu,
większość typów raka czerpie energię z glikolizy beztlenowej [ 41 ]. Powód dla którego zdecydowana większość
wszystkich nowotworów przechodzi z fosforylacji oksydacyjnej do glikolizy (Efekt Warburga) nie jest znany
[ 42 ]. Podejrzewa się, że kwas mlekowy jest dobrze tolerowany przez komórki nowotworowe i może sprzyjać
dalszemu wzrostowi i rozprzestrzenianiu się nowotworu na inne narządy [ 43 ]. W związku z tym, że przejście
do glikolizy objawia się na początkowym etapie nowotworzenia, wielu autorów uważa to za jedną z cech
charakterystycznych raka [ 44 ]. Wspomniany, efekt Warburga pośrednio przyczynił się do obrazowania PET,
ponieważ badanie to mierzy usuwanie glukozy przez komórki (komórki rakowe pobierają znacznie więcej
glukozy niż komórki otaczające, co pozwala na kontrasty w obrazowaniu).
Inne potencjalne szlaki metaboliczne proponowane jako przyczyna, dla której dieta ketogeniczna może
przynosić korzyści, obejmują możliwość, że poważne ograniczenie spożycia węglowodanów zmienia funkcję
mitochondriów, reguluje ekspresję genów, wpływa na wytwarzanie reaktywnych form tlenu, metabolizm
aminokwasów w komórkach nowotworowych, angiogenezę i unaczynienie środowiska guza [ 45 ]. Dieta
ketogeniczna zwiększa reakcję na stres oksydacyjny w komórkach nowotworowych poprzez odpowiednio
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metabolizm glukozy i metabolizm lipidów. Z jednej strony dieta wysokotłuszczowa i niskowęglowodanowa
zmniejsza zdolność komórek nowotworowych do syntezy NADPH na szlaku pentozofosforanowym, z drugiej
strony oksydacyjny rozkład kwasów tłuszczowych musi przebiegać przez mitochondrialny szlak fosforylacji
oksydacyjnej. Jednak z powodu uszkodzenia lub defektu łańcucha transportu elektronów w mitochondriach
komórek nowotworowych więcej elektronów wycieknie, co ułatwi anionom ponadtlenkowym pozyskiwanie
elektronów i generowanie reaktywnych form tlenu. Dlatego stężenie reaktywnych form tlenu w komórkach
nowotworowych wzrośnie po włączeniu diety ketogenicznej [ 46 ]. Komórki nowotworowe są bardzo wrażliwe
na reaktywne formy tlenu i mogą ulec uszkodzeniu [ 47 ].
Podsumowując, głównym uzasadnieniem proponowania KD w profilaktyce lub leczeniu raka jest pozbawienie
komórek nowotworowych ich podstawowego źródła energii, czyli glukozy, a tym samym przerwanie
skomplikowanych procesów, które są aktywowane przez obecność glukozy i insuliny oraz wydają się odgrywać
ważną rolę rozwoju i proliferacji nowotworów.
Niektóre badania na zwierzęcych modelach raka sugerują, że dieta ketogeniczna może być skuteczną terapią
przeciwnowotworową, zarówno gdy jest stosowana samodzielnie lub jako uzupełnienie standardowych terapii
[ 48 ]. Badania donoszą, że dieta ketogeniczna opóźnia rozwój guza, spowalnia jego wzrost oraz wydłuża czas
przeżycia [ 49,50 ]. Inne badania pokazują, że dieta ketogeniczna może sprawiać, że komórki nowotworowe
staną się bardziej wrażliwe na kombinację chemioterapii i promieniowania. Ponadto również może wzmacniać
efekty terapii celowanej w modelach nowotworów [ 51 ]. Jednak można znaleźć badania inne mówiące o
zwiększonym wzroście guza w szczurzych modelach raka nerki [ 52 ] i mysich modelach czerniaka BRAF
V600E-dodatniego [ 53 ].
Pomimo obiecujących efektów diety ketogenicznej w badaniach na zwierzętach, przeprowadzono niewiele
badań na ludziach, które oceniałyby jej działanie u pacjentów chorujących na nowotwory. Większość
dostępnych badań oceniała ewentualnie bezpieczeństwo i tolerancję diety przez pacjentów [ 54 ]. Na przykład w
4-tygodniowym badaniu oceniano bezpieczeństwo i wykonalność diety ketogenicznej u 10 pacjentów
chorujących na różne nowotwory. Wśród pacjentów, u których choroba pozostała stabilna lub częściowo ustąpiła,
poziom ciał ketonowych był średnio trzykrotnie wyższy w porównaniu z pacjentami, u których choroba
postępowała [ 55 ]. Do tej pory większość zastosowań KD w ludzkich nowotworach dotyczyła terapii
wspomagającej w połączeniu ze standardową opieką ( chemioterapią, radioterapią ).

Dieta ketogeniczna w demencji

Biorąc pod uwagę powodzenie diety ketogenicznej w padaczce i innych stanach, uzasadnione jest rozważenie jej
stosowania w demencji, a zwłaszcza w Chorobie Alzheimera. Zaproponowano kilka potencjalnie korzystnych
mechanizmów diety ketogenicznej u osób z demencją. Obejmują one zwiększoną funkcję mitochondriów [ 56 ],
zmiany metaboliczne [ 57 ], jak wzrost wrażliwości na insulinę [ 58 ], zmiany w przekaźnictwie nerwowym
[ 59 ], zmniejszenie stanu zapalnego [ 60 ], zmniejszenie glikacji apolipoproteiny E [ 61 ]. Te proponowane
mechanizmy dobrze łączą się z obecnym rozumieniem roli metabolizmu i stanu zapalnego w patofizjologii
demencji. Ciała ketonowe są głównym źródłem paliwa, gdy osoba jest na diecie ketogenicznej. Ciała ketonowe
wykazują działanie przeciwutleniające w komórce i podczas metabolizmu wytwarzają mniej reaktywnych form
tlenu niż ich odpowiedniki w postaci kwasów tłuszczowych. [ 62 ]Teoretycznie ta funkcja ciał ketonowych
odciąża mitochondria, aby skuteczniej uczestniczyły w unieczynnianiy innych toksyn. Ponadto osoby z
demencją wykazują zmiany w metabolizmie glukozy w mózgu istotne dla diety ketogenicznej [ 63 ]. W
szczególności u osób z otępieniem obserwowano ogniskowe zmniejszenie metabolizmu glukozy. [ 64 ] Neurony
preferencyjnie wykorzystują ciała ketonowe do metabolizmu energetycznego [ 65 ], a wychwyt ciał ketonowych
nie jest zmieniony, jak w przypadku glukozy u osób z demencją [ 66 ]. Dlatego ketony mogą stanowić
alternatywne źródło energii dla mózgu chorego na chorobę Alzheimera zamiast nieefektywnie metabolizowanej
glukozy. W kilku badaniach z udziałem ludzi odnotowano poprawę funkcji poznawczych i zapobieganie
progresji od łagodnych zaburzeń neuropoznawczych do poważnych zaburzeń neuropoznawczych w demencji
[ 67, 68,69 ].
PODSUMOWANIE
Pojawia się wiele doniesień na temat stosowania diety ketogenicznej w różnych schorzeniach Wydaje się, że
dieta ketogeniczna może dawać obiecujące efekty w otyłości oraz cukrzycy typu 2. Jednak przed zaleceniem jej
pacjentom lekarze powinni dokładnie rozważyć wszystkie za i przeciw. KD wymaga przestrzegania ścisłych
zasad i może być trudna w zależności dotychczasowych nawyków żywieniowych oraz osobistej motywacji. Ze
względu na ryzyko wystąpienia niedoborów pacjentom należałoby zalecić przyjmowanie suplementacji witamin
oraz minerałów. Dodatkowo pacjenci z cukrzycą typu 2 powinni być pod ścisłą kontrolą lekarska ze względu na
możliwość znacznego obniżenia poziomu glukozy we krwi. Nadal brakuje jednej definicji KD co stanowi
ograniczenie podczas analizy dostępnych badań. Nie są także znane długofalowe skutki zdrowotne stosowania
KD. Pewnym rozwiązaniem może być zastosowanie diety ketogenicznej przez pewien okres potrzebny do
obniżenia masy ciała, a następnie wdrożenie diety śródziemnomorskiej, która ma udowodnione długofalowe
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zmniejszenie ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [ 70 ]. Obiecujące są także doniesienia dotyczące
zastosowania KD w demencji oraz wspomaganiu terapii nowotworowych. Na ten moment potrzebne są jednak
dalsze badania, aby móc w pełni ocenić możliwości zastosowania KD w tych schorzeniach.
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