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Diety ketogeniczne (DK) różnych autorów cieszę się od lat dużą popularnością. Od kilkudziesięciu lat
tego rodzaju diety wykorzystywane są z powodzeniem w lecznictwie. Zastosowanie DK w schorzeniach
neurodegeneracyjnych prowadzi do spektakularnej poprawy stanu pacjentów z epilepsją czy chorobą
Alzheimera (1 – 3). Ponadto, wiele osób szuka szansy utraty masy ciała poprzez stosowanie diet, które
nie są zbyt restrykcyjne, a dają nadzieję. Do diet tego typu zalicza się dietę Kwaśniewskiego, Atkinsa
czy South Beach. Diety wysokotłuszczowe niskowęglowodanowe doprowadzają do skutków metaboli-
cznych dających efekt utraty masy ciała, stąd ich rosnąca popularność w społeczeństwach, w których
problem nadwagi i otyłości jest znaczny (4 – 6). Z uwagi na fakt, iż diety tego typu są dietami
niedoborowymi w szereg składników odżywczych, powszechność ich stosowania przez długi okres
wydaje się być zjawiskiem na tyle niepokojącym, że Polskie Towarzystwo Nauk Żywieniowych wydało
oświadczenie przestrzegające przed stosowaniem diety Kwaśniewskiego jako jednej z DK.

Diety ketogeniczne z założenia związane są z pewną restrykcją kaloryczną, bądź też pośrednio
prowadzą do ograniczenia spożycia pokarmu. Według wielu badań restrykcja kaloryczna jest pod-
stawową przyczyną utraty masy ciała osób stosujących DK (4, 7).

Wysokie spożycie tłuszczu przy ograniczeniu dowozu węglowodanów prowadzi do zablokowania
utleniania kwasów tłuszczowych i powstawania ciał ketonowych. Powstające związki jak aceton,
beta-hydroksymaślan, metylglioksal, czy acetooctan mogą powodować w organizmie szereg zmian (8).
Doprowadzają do powstawania kwasicy ketonowej, glikowania białek, stresu oksydacyjnego, ingerencji
w mechanizm regulacji przyjmowania pokarmu czy zmian w kondycji psychofizycznej (9 – 14). DK
cieszą się dużą popularnością ze względu na ich znacznie mniejszą uciążliwość związaną z ograniczo-
nym odczuwaniem głodu przy stosowaniu diet niskokalorycznych. Wysoka podaż tłuszczu doprowadza
między innymi do nasilonej sekrecji cholecystokinino-pankreozyminy, hormonu odpowiedzialnego za
regulację czynności motorycznej układu pokarmowego (np. skurcze woreczka żółciowego) jak również
oddziaływującego na mechanizm kontroli spożycia pokarmu. Jest to hormon hamujący czynność
żołądka o silnym działaniu anorektycznym (15 – 17). Ponadto powstające ciała ketonowe mają
możliwość oddziaływania na ośrodkowy układ nerwowy doprowadzając do hamowania spożycia
pokarmu. Nasilony metabolizm białek obserwowany doprowadza do zwiększonej termogenezy, co
z kolei powodować może dodatkowy efekt hamowania łaknienia (18).

Zmiana struktury spożycia składników odżywczych polegająca na ograniczeniu spożycia węg-
lowodanów jak ich prekursorów pod postacią aminokwasów, prowadzić musi nieuchronnie do zmian
w gospodarce węglowodanowej (19). Następstwem tego jest ograniczenie wykorzystania glukozy jako
materiału energetycznego dla komórek mięśniowych poprzez zahamowanie biosyntezy przenośnika
glukozy GLUT-4 w komórkach mięśniowych (20). Poprawia to dostępność glukozy dla komórek układu
nerwowego oraz krwinek czerwonych. Zmniejszenie poziomu rezerw glikogenu może być również jedną
z przyczyn szybkiej utraty masy ciała w następstwie stosowania DK. Efekt ten jest dodatkowo
spotęgowany poprzez obniżenie zawartości wody w organizmie związanej z glikogenem (ok. 4 g H2O/g
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glikogenu) (1). Wykazano, iż stosowanie DK prowadzi do obniżenia zawartości wody w organizmie
(21). Dla utrzymania odpowiedniego stężenia glukozy we krwi dochodzi do nasilenia przemian
glukoneogenezy między innymi na drodze zwiększonego wydzielania glukokortykoidów, glukagonu
oraz hormonu wzrostu. Poprzez to dochodzi do nasilonego katabolizmu białek i wykorzystania
aminokwasów jako prekursorów glukozy. Skutkować to będzie zwiększonym wydalaniem azotowych
produktów przemiany materii, a co za tym idzie zwiększonej diurezy z racji konieczności utrzymania
stałego rozcieńczenia tych metabolitów w moczu. Spadek poziomu insuliny jak również wzrost poziomu
katecholamin i hormonu wzrostu prowadzi do wzrostu poziomu cAMP odpowiedzialnego za regulację
hormonozależnej lipazy. Ponadto, diety wykotłuszczowe-niskowęglowodanowe prowadzą do ogranicze-
nia aktywności dehydrogenazy pirogronianowej, co ogranicza możliwość katabolizmu glukozy (22).

Nasilona degradacja aminokwasów w obliczu ograniczonego spożycia białka w DK jest niewątpliwie
zjawiskiem niepokojącym. W dłuższym czasie nieuchronnie taki stan będzie prowadzić do wszystkich
negatywnych konsekwencji związanych z dietą niedoborową w białko. W początkowym okresie
stosowania diety może dochodzić do katabolizmu białek strukturalnych, czyli głównie komórek
mięśniowych, co da efekt utraty masy ciała, lecz masa tkanki na tej drodze nie zostanie zmniejszona.
Dłuższe stosowanie DK może prowadzić do nasilenia katabolizmu oraz zmniejszonej biosyntezy białek
funkcjonalnych (enzymów czy białek błonowych). W badaniach na dzieciach poddanych DK obser-
wowano zahamowanie wzrostu prawdopodobnie spowodowane niedoborami aminokwasów w organiz-
mie (1). Zmniejszona dostępność białka dla organizmu wiąże się dodatkowo ze zmniejszoną dostępnoś-
cią prekursora serotoniny, tryptofanu w zakończeniach nerwowych (23). Obserwowanym efektem tego
zjawiska jest obniżenie poziomu serotoniny ze wszystkimi negatywnymi skutkami. Obniżenie poziomu
neurotransmiterów, poziomu glukozy oraz wzrost zawartości HbAc1 jest prawdopodobnie przyczyną
pogorszenia samopoczucia, wzrostu poziomu agresji oraz rozdrażnienia u osób ze zwiększoną koncent-
racją ciał ketonowych. W licznych badaniach tego typu wykazano pogorszenie wyników testów
psychologicznych. Jest to na tyle silne działanie, iż jest ono w stanie znosić euforyzujące działanie ciał
ketonowych (24 – 27).

DK wpływają również na gospodarkę tłuszczami w organizmie. Nie ma pełnej zgodności, co do ich
oddziaływania na poziom cholesterolu całkowitego, w piśmiennictwie pojawiają się sprzeczne doniesie-
nia. Obserwowane były wszelkie kierunki zmian w zakresie tego parametru (6, 28). Może to być
spowodowane między innymi różnym stanem zdrowia osób, towarzyszących schorzeń osób pod-
dawanych badaniom. Często obserwowanym zjawiskiem jest obniżenie poziomu triglicerydów, co
można tłumaczyć ich intensywniejszym zagospodarowaniem w gospodarce energetycznej (29). Spadek
poziomu cholesterolu wykazany w pracach może być tłumaczony ograniczoną syntezą własną chole-
sterolu poprzez wysoki dowóz tego składnika z pokarmem. Niedobory glukozy w organizmie
doprowadzają do intensywniejszego metabolizmu kwasów tłuszczowych jako składnika alternatywnego
dla wielu tkanek. Utleniane są one bezpośrednio w wątrobie lub też zamieniane są do ciał ketonowych
(5, 13, 29, 30).

Co więcej, stosowanie diet wysokotłuszczowych prowadzi do oddziaływania na czynniki transkryp-
cyjne i receptory jądrowe odpowiedzialne w konsekwencji za metabolizm tłuszczu (PPAR α β , PPAR
γ 1 i 2, SREBP-1 i -2, PKC, HNF 4 α β γ , LXR α β , RXR α). Może prowadzić do hamowania ekspresji
genu ChREBP (carbohydrate responsive element-binding protein); białka aktywowanego w odpowiedzi
na wysoki poziom glukozy we krwi. ChREBP jest odpowiedzialne za syntezę cholesterolu poprzez
regulację aktywności reduktazy HMG-CoA. Ponadto, przez hamowanie ChREB ograniczane jest
zużycie glukozy oraz lipogenezy. Jest to szczególnie istotne w odniesieniu do chorób dietozależnych,
jak: nadwaga, cukrzyca czy miażdżyca. Jednak oddziaływanie tłuszczu jest uzależnione od kompozycji
spożywanego tłuszczu, krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe czy wielonienasycone kwasy tłuszczowe
(C18:2, C20:5, C22:6) hamują aktywność ChREBP, podczas gdy nasycone kwasy tłuszczowe powszech-
nie występujące w diecie Kwaśniewskiego nie mają takiej możliwości oddziaływania (31).

Kolejny istotny aspekt oddziaływania DK to ich wpływ na przebieg reakcji wolnorodnikowych.
Z jednej strony DK w dużej mierze oparte są o spożycie znacznych ilości tłuszczu pochodzenia
zwierzęcego ubogiego w nienasycone kwasy tłuszczowe szczególnie podatne na działanie reaktywnych
form tlenu, z drugiej zaś drastycznie ograniczana jest podaż niskocząsteczkowych antyoksydantów.
Ponadto, ograniczone spożycie białka po pewnym czasie stosowania doprowadza do zmniejszenia ilości
enzymów antyoksydacyjnych podatnych na tego typu stany niedoborowe. Zwiększenie koncentracji ciał
ketonowych skutkuje pojawieniem się AGEs (advanced glycation endproducts) produktów glikacji
odpowiedzialnych za nasilenie stresu oksydacyjnego, inaktywację szeregu enzymów, uszkodzenia
białek, tłuszczów DNA oraz za szereg negatywnych zmian degeneracyjnych (32). DK mogą, więc
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w sposób znaczący oddziaływać na potencjał antyoksydacyjny organizmu człowieka, a co za tym idzie
przyczyniać się do powstawania chorób związanych ze stresem oksydacyjnym.

Z drugiej strony DK z racji pojawiającej się restrykcji kalorycznej mogą prowadzić do poprawy
statusu antyoksydacyjnego. W licznych badaniach wykazano, iż ograniczenie w dowozie energii
zwiększa ilość antyoksydantów niskocząsteczkowych, ale również doprowadza do wzrostu ilość
enzymów antyoksydacyjnych (33, 34). Stąd też może pojawiać się niejednorodność uzyskiwanych
wyników badania stresu oksydacyjnego w następstwie stosowania DK. Sama restrykcja kaloryczna
w zbilansowanej diecie pod względem pozostałych składników mogłaby przynosić równie pozytywne
efekty bez dodatkowego zagrożenia związanego z dietą ketogeniczną (35).

Niewątpliwie pozytywnym skutkiem stosowania DK jest ograniczenie stresu oksydacyjnego związa-
nego ze zwiększoną koncentracją poziomu glukozy we krwi. W szeregu prac wykazano, że DK
doprowadzają do obniżenia stężenia glukozy we krwi (9). Wiadomo, że glukoza odpowiedzialna jest za
nasilenie stresu oksydacyjnego i szereg negatywnych zmian zdrowotnych. Wysoki poziom glukozy we
krwi doprowadza między innymi do uszkodzeń komórek beta trzustki i ograniczenia syntezy insuliny.
Pozytywne konsekwencje stosowania DK wśród chorych na cukrzycę niewątpliwie spowodowane są
jedynie zmniejszoną podażą węglowodanów oraz ograniczoną podażą energii i nie stanowią racjonal-
nego uzasadnienia dla stosowania wysokiej podaży tłuszczu wśród tej grupy osób.

Ograniczenie podaży węglowodanów prowadzi do ograniczenia glikacji oraz związanego z tym stresu
oksydacyjnego, co może po części tłumaczyć poprawę stanu chorych na Alzheimera stosujących DK,
gdzie stres oksydacyjny jest czynnikiem nasilającym objawy tej choroby (36).

Podsumowując można stwierdzić, że DK niosą ze sobą szereg zagrożeń między innymi niedoborów
składników mineralnych, witamin oraz białka. Im dłuższy będzie czas stosowania tego typu sposobu
odżywiania tym większe prawdopodobieństwo pojawienia się negatywnych konsekwencji zdrowotnych.
Obniżenie poziomu glikogenu mięśniowego rzutować będzie na ograniczenie możliwości wysiłkowych
organizmu. Ponadto DK prowadzą do osłabienia funkcji kognitywnych i pogorszenia samopoczucia.

Rosnące zainteresowanie DK w redukcji masy ciała wydaje się być nieuzasadnione. Do tej pory nie
udokumentowano różnic w skuteczności redukcji nadwagi przez zastosowanie DK w stosunku do innych
diet niskoenergetycznych nieniosących ze sobą większego ryzyka powikłań zdrowotnych. Jedynym jak
do tej pory uzasadnianiem podjęcia tego typu diety są choroby neurodegeneracyjne.
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