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Diety ketogeniczne (DK) roznych autorow ciesze sie od lat duza popularnoscig. Od kilkudziesieciu lat
tego rodzaju diety wykorzystywane sa z powodzeniem w lecznictwie. Zastosowanie DK w schorzeniach
neurodegeneracyjnych prowadzi do spektakularnej poprawy stanu pacjentow z epilepsja czy choroba
Alzheimera (1-3). Ponadto, wiele 0sob szuka szansy utraty masy ciata poprzez stosowanie diet, ktore
nie sa zbyt restrykcyjne, a daja nadzieje. Do diet tego typu zalicza sig diete Kwasniewskiego, Atkinsa
czy South Beach. Diety wysokottuszczowe niskoweglowodanowe doprowadzajg do skutkow metaboli-
cznych dajacych efekt utraty masy ciata, stad ich rosnaca popularnos¢ w spoteczenstwach, w ktorych
problem nadwagi i otytosci jest znaczny (4-6). Z uwagi na fakt, iz diety tego typu sa dietami
niedoborowymi w szereg sktadnikow odzywczych, powszechno$t ich stosowania przez dtugi okres
wydaje sie byt zjawiskiem na tyle niepokojacym, ze Polskie Towarzystwo Nauk Zywieniowych wydato
oSwiadczenie przestrzegajace przed stosowaniem diety Kwasniewskiego jako jednej z DK.

Diety ketogeniczne z zatozenia zwigzane sa z pewna restrykcja kaloryczna, badz tez posrednio
prowadza do ograniczenia spozycia pokarmu. Wedtug wielu badah restrykcja kaloryczna jest pod-
stawowa przyczyna utraty masy ciata 0s6b stosujacych DK (4, 7).

Woysokie spozycie thuszczu przy ograniczeniu dowozu weglowodandw prowadzi do zablokowania
utleniania kwasow thuszczowych i powstawania ciat ketonowych. Powstajace zwiazki jak aceton,
beta-hydroksymaslan, metylglioksal, czy acetooctan moga powodowat w organizmie szereg zmian (8).
Doprowadzaja do powstawania kwasicy ketonowej, glikowania biatek, stresu oksydacyjnego, ingerencji
w mechanizm regulacji przyjmowania pokarmu czy zmian w kondycji psychofizycznej (9-14). DK
ciesza sie duza popularnoscig ze wzgledu na ich znacznie mniejsza uciazliwoSt zwiazang z ograniczo-
nym odczuwaniem gtodu przy stosowaniu diet niskokalorycznych. Wysoka podaz ttuszczu doprowadza
miedzy innymi do nasilonej sekrecji cholecystokinino-pankreozyminy, hormonu odpowiedzialnego za
regulacje czynnosci motorycznej uktadu pokarmowego (np. skurcze woreczka zotciowego) jak rowniez
oddziatywujacego na mechanizm kontroli spozycia pokarmu. Jest to hormon hamujacy czynnost
zotadka o silnym dziataniu anorektycznym (15-17). Ponadto powstajace ciata ketonowe maja
mozliwos¢ oddziatywania na osrodkowy uktad nerwowy doprowadzajac do hamowania spozycia
pokarmu. Nasilony metabolizm biatek obserwowany doprowadza do zwigkszonej termogenezy, co
z kolei powodowat moze dodatkowy efekt hamowania taknienia (18).

Zmiana struktury spozycia skiadnikdw odzywczych polegajaca na ograniczeniu spozycia weg-
lowodanoéw jak ich prekursorow pod postacia aminokwasow, prowadzi¢ musi nieuchronnie do zmian
w gospodarce weglowodanowej (19). Nastepstwem tego jest ograniczenie wykorzystania glukozy jako
materiatu energetycznego dla komorek migsniowych poprzez zahamowanie biosyntezy przenosnika
glukozy GLUT-4 w komorkach migsniowych (20). Poprawia to dostepnost glukozy dla komorek uktadu
nerwowego oraz krwinek czerwonych. Zmniejszenie poziomu rezerw glikogenu moze by¢ rowniez jedna
z przyczyn szybkiej utraty masy ciata w nastepstwie stosowania DK. Efekt ten jest dodatkowo
spotegowany poprzez obnizenie zawartosci wody w organizmie zwigzanej z glikogenem (ok. 4 g H.O/g
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glikogenu) (1). Wykazano, iz stosowanie DK prowadzi do obnizenia zawartosci wody w organizmie
(21). Dla utrzymania odpowiedniego stezenia glukozy we krwi dochodzi do nasilenia przemian
glukoneogenezy miedzy innymi na drodze zwigkszonego wydzielania glukokortykoidow, glukagonu
oraz hormonu wzrostu. Poprzez to dochodzi do nasilonego katabolizmu biatek i wykorzystania
aminokwasow jako prekursorow glukozy. Skutkowac to bedzie zwigkszonym wydalaniem azotowych
produktow przemiany materii, a co za tym idzie zwigkszonej diurezy z racji koniecznosci utrzymania
statego rozciehczenia tych metabolitow w moczu. Spadek poziomu insuliny jak réwniez wzrost poziomu
katecholamin i hormonu wzrostu prowadzi do wzrostu poziomu cAMP odpowiedzialnego za regulacje
hormonozaleznej lipazy. Ponadto, diety wykottuszczowe-niskoweglowodanowe prowadza do ogranicze-
nia aktywnoSci dehydrogenazy pirogronianowej, co ogranicza mozliwost katabolizmu glukozy (22).

Nasilona degradacja aminokwasbw w obliczu ograniczonego spozycia biatka w DK jest niewatpliwie
zjawiskiem niepokojacym. W dtuzszym czasie nieuchronnie taki stan bedzie prowadzi¢ do wszystkich
negatywnych konsekwencji zwigzanych z dieta niedoborowa w biatko. W poczatkowym okresie
stosowania diety moze dochodzi¢ do katabolizmu biatek strukturalnych, czyli gtownie komorek
mieSniowych, co da efekt utraty masy ciata, lecz masa tkanki na tej drodze nie zostanie zmniejszona.
Dtuzsze stosowanie DK moze prowadzi¢ do nasilenia katabolizmu oraz zmniejszonej biosyntezy biatek
funkcjonalnych (enzymow czy biatek btonowych). W badaniach na dzieciach poddanych DK obser-
wowano zahamowanie wzrostu prawdopodobnie spowodowane niedoborami aminokwaséw w organiz-
mie (1). Zmniejszona dostepnost biatka dla organizmu wiaze si¢ dodatkowo ze zmniejszona dostepnos-
cig prekursora serotoniny, tryptofanu w zakofnczeniach nerwowych (23). Obserwowanym efektem tego
zjawiska jest obnizenie poziomu serotoniny ze wszystkimi negatywnymi skutkami. Obnizenie poziomu
neurotransmiterow, poziomu glukozy oraz wzrost zawartosci HbAcl jest prawdopodobnie przyczyna
pogorszenia samopoczucia, wzrostu poziomu agresji oraz rozdraznienia u 0sob ze zwigkszona koncent-
racja ciat ketonowych. W licznych badaniach tego typu wykazano pogorszenie wynikow testow
psychologicznych. Jest to na tyle silne dziatanie, iz jest ono w stanie znosi¢ euforyzujace dziatanie ciat
ketonowych (24-27).

DK wptywaja rowniez na gospodarke ttuszczami w organizmie. Nie ma petnej zgodnosci, co do ich
oddziatywania na poziom cholesterolu catkowitego, w pisSmiennictwie pojawiaja sie sprzeczne doniesie-
nia. Obserwowane byly wszelkie kierunki zmian w zakresie tego parametru (6, 28). Moze to byt
spowodowane miedzy innymi réznym stanem zdrowia 0sob, towarzyszacych schorzeh osob pod-
dawanych badaniom. Czesto obserwowanym zjawiskiem jest obnizenie poziomu triglicerydow, co
mozna ttumaczy€ ich intensywniejszym zagospodarowaniem w gospodarce energetycznej (29). Spadek
poziomu cholesterolu wykazany w pracach moze byt ttumaczony ograniczona synteza wiasna chole-
sterolu poprzez wysoki dowbdz tego sktadnika z pokarmem. Niedobory glukozy w organizmie
doprowadzaja do intensywniejszego metabolizmu kwasow ttuszczowych jako sktadnika alternatywnego
dla wielu tkanek. Utleniane sa one bezpoSrednio w watrobie lub tez zamieniane sa do ciat ketonowych
(5, 13, 29, 30).

Co wigcej, stosowanie diet wysokottuszczowych prowadzi do oddziatywania na czynniki transkryp-
cyjne i receptory jadrowe odpowiedzialne w konsekwencji za metabolizm ttuszczu (PPAR o 3, PPAR
y1i2,SREBP-1i-2, PKC, HNF 4 o 7, LXR & 3, RXR ). Moze prowadzi¢ do hamowania ekspresji
genu ChREBP (carbohydrate responsive element-binding protein); biatka aktywowanego w odpowiedzi
na wysoki poziom glukozy we krwi. ChREBP jest odpowiedzialne za synteze cholesterolu poprzez
regulacje aktywnosci reduktazy HMG-CoA. Ponadto, przez hamowanie ChREB ograniczane jest
zuzycie glukozy oraz lipogenezy. Jest to szczegolnie istotne w odniesieniu do chorob dietozaleznych,
jak: nadwaga, cukrzyca czy miazdzyca. Jednak oddziatywanie ttuszczu jest uzaleznione od kompozycji
spozywanego ttuszczu, krotkotahcuchowe kwasy ttluszczowe czy wielonienasycone kwasy ttuszczowe
(C18:2, C20:5, C22:6) hamuja aktywnos¢ ChREBP, podczas gdy nasycone kwasy ttuszczowe powszech-
nie wystepujace w diecie KwaSniewskiego nie maja takiej mozliwosci oddziatywania (31).

Kolejny istotny aspekt oddziatywania DK to ich wplyw na przebieg reakcji wolnorodnikowych.
Z jednej strony DK w duzej mierze oparte sa 0 spozycie znacznych ilosci ttuszczu pochodzenia
zwierzecego ubogiego w nienasycone kwasy ttuszczowe szczegolnie podatne na dziatanie reaktywnych
form tlenu, z drugiej za$ drastycznie ograniczana jest podaz niskoczasteczkowych antyoksydantow.
Ponadto, ograniczone spozycie biatka po pewnym czasie stosowania doprowadza do zmniejszenia iloci
enzymow antyoksydacyjnych podatnych na tego typu stany niedoborowe. Zwigkszenie koncentracji ciat
ketonowych skutkuje pojawieniem sie AGEs (advanced glycation endproducts) produktow glikacji
odpowiedzialnych za nasilenie stresu oksydacyjnego, inaktywacje szeregu enzymow, uszkodzenia
biatek, ttuszczbw DNA oraz za szereg negatywnych zmian degeneracyjnych (32). DK moga, wiec
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w sposob znaczacy oddziatywac na potencjat antyoksydacyjny organizmu cztowieka, a co za tym idzie
przyczyniat sie do powstawania chordb zwigzanych ze stresem oksydacyjnym.

Z drugiej strony DK z racji pojawiajacej sie restrykcji kalorycznej moga prowadzi¢ do poprawy
statusu antyoksydacyjnego. W licznych badaniach wykazano, iz ograniczenie w dowozie energii
zwigksza ilos¢ antyoksydantow niskoczasteczkowych, ale rowniez doprowadza do wzrostu ilos¢
enzymodw antyoksydacyjnych (33, 34). Stad tez moze pojawiat si¢ niejednorodnost uzyskiwanych
wynikbw badania stresu oksydacyjnego w nastepstwie stosowania DK. Sama restrykcja kaloryczna
w zbilansowanej diecie pod wzgledem pozostatych sktadnikow mogtaby przynosi¢ rownie pozytywne
efekty bez dodatkowego zagrozenia zwigzanego z dieta ketogeniczna (35).

Niewatpliwie pozytywnym skutkiem stosowania DK jest ograniczenie stresu oksydacyjnego zwigza-
nego ze zwigkszong koncentracjg poziomu glukozy we krwi. W szeregu prac wykazano, ze DK
doprowadzaja do obnizenia stezenia glukozy we krwi (9). Wiadomo, ze glukoza odpowiedzialna jest za
nasilenie stresu oksydacyjnego i szereg negatywnych zmian zdrowotnych. Wysoki poziom glukozy we
krwi doprowadza miedzy innymi do uszkodzefh komorek beta trzustki i ograniczenia syntezy insuliny.
Pozytywne konsekwencje stosowania DK wérod chorych na cukrzyce niewatpliwie spowodowane sg
jedynie zmniejszona podaza weglowodanbw oraz ograniczona podaza energii i nie stanowia racjonal-
nego uzasadnienia dla stosowania wysokiej podazy thuszczu wsrod tej grupy osob.

Ograniczenie podazy weglowodanbéw prowadzi do ograniczenia glikacji oraz zwiazanego z tym stresu
oksydacyjnego, co moze po czesci ttumaczyc poprawe stanu chorych na Alzheimera stosujacych DK,
gdzie stres oksydacyjny jest czynnikiem nasilajgcym objawy tej choroby (36).

Podsumowujac mozna stwierdzic, ze DK niosa ze soba szereg zagrozeh miedzy innymi niedoborow
sktadnikow mineralnych, witamin oraz biatka. Im dtuzszy bedzie czas stosowania tego typu sposobu
odzywiania tym wigksze prawdopodobiefistwo pojawienia sie negatywnych konsekwencji zdrowotnych.
Obnizenie poziomu glikogenu migsniowego rzutowat bedzie na ograniczenie mozliwosci wysitkowych
organizmu. Ponadto DK prowadzg do ostabienia funkcji kognitywnych i pogorszenia samopoczucia.

Rosnace zainteresowanie DK w redukcji masy ciata wydaje si¢ by¢ nieuzasadnione. Do tej pory nie
udokumentowano roznic w skutecznosci redukcji nadwagi przez zastosowanie DK w stosunku do innych
diet niskoenergetycznych nieniosgcych ze sobg wigkszego ryzyka powiktah zdrowotnych. Jedynym jak
do tej pory uzasadnianiem podjecia tego typu diety sa choroby neurodegeneracyjne.
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