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Dieta ketogenna jest pozafarmakologiczną metodą, która powinna być traktowa-

na jako jedna z opcji terapeutycznych w leczeniu padaczki lekoopornej u dzieci.  

Pierwsze wzmianki o korzystnym wpływie postu i głodówki na leczenie konwul-

sji znajdujemy w Biblii. W nowoczesnej literaturze medycznej pojawiają się 

wzmianki z 1911 roku, gdy Guelpa i Marie zaobserwowali korzystny wpływ cztero-

dniowego głodzenia na poprawę kontroli napadów padaczkowych u 20 pacjentów 

[1]. Następnie, wpływ 3 tygodniowego głodzenia na kontrolę napadów padaczko-

wych, utrzymujący się nawet po zakończeniu głodówki, został opisany w roku 1921 

przez Geyelina [2]. U 20 (69%) spośród badanych 26 chorych z padaczką, wykazał 

on poprawę w kontroli napadów padaczkowych po zastosowaniu głodówki, w tym u 

18 pacjentów poprawa była znacząca, a u 2 pacjentów (8%) napady nie występowa-

ły przez ponad rok. Jedynie u 6 (23%) nie obserwowano poprawy kontroli napadów. 

Badania te dały początek rozważaniom, iż dieta z dużą zawartością tłuszczów i 

niską zawartością węglowodanów, może zastępować efekt głodzenia i dawać po-

dobnie korzystne efekty terapeutyczne. Te korzystne efekty miałyby być rezultatem 

wytwarzanej ketonemii. W roku 1921, w sposób praktyczny klasyczna dieta keto-

genna z wysoką zawartością tłuszczów, a niską węglowodanów i białek została 

zastosowana po raz  pierwszy w leczeniu  padaczki  lekoopornej [3].  W  1922  roku  
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Wilder i Winter wykazali, że dla wystąpienia i utrzymania kwasicy ketonowej po-

winno się zachować w diecie proporcje kwasy tłuszczowe/ glukoza jak co najmniej 

3:1 [4]. Natomiast badania nad skutecznością już opracowanej diety ketogennej 

opublikowali jako pierwsi klinicyści z Mayo Clinic – Peterman w 1925 [5] i 

Helmholz w 1927 roku [6]. Peterman lecząc grupę 37 pacjentów zaobserwował 

ustąpienie napadów u 19 (51%) z czego 8 było wolnych od napadów w czasie od 

roku do 2,5 lat, u 13 (35%) znaczącą poprawę kontroli napadów i u 2 nie zaobser-

wował poprawy. Ponadto Peterman określił minimalne dobowe zapotrzebowanie 

kaloryczne w diecie, oraz zapotrzebowanie na białko wynoszące 1g/kg cc. W 1927 

roku Helmholz przedstawił grupę 91 pacjentów, w której u 23% wystąpiła znacząca 

poprawa po leczeniu dietą, a u 31% napady padaczkowe ustąpiły zupełnie. Do-

świadczenia z Mayo Clinic podsumował Keith, który wykazał, że w grupie 700 

pacjentów około 1/3 pozostawało wolnymi od napadów po zastosowaniu diety keto-

gennej [7]. Sukcesy zastosowania diety ketogennej spowodowały rozwój badań nad 

wyjaśnieniem mechanizmu działania głodu i diety ketogennej, oraz nad zjawiskiem 

metabolicznej homeostazy organizmu. Zagadnieniami tymi zajmowali się liczni 

badacze, między innymi Gamble i wsp., Bridge i Iob, Lennox i Cobb [8, 9, 10]. W 

latach 40-tych i 50-tych XX wieku, gdy pojawiły się nowoczesne na owe czasy leki 

przeciwpadaczkowe takie jak fenytoina czy etosuksymid stosowanie diety ketogen-

nej stało się o wiele rzadsze. Dopiero ponownie w latach 90-tych, gdy okazało się, 

że leki, także te nowej generacji nie są w pełni skuteczne w kontroli napadów pa-

daczkowych ponownie wzrosło zainteresowanie dietą ketogenną. W wielu ośrod-

kach dieta stała się dostępną metodą terapii padaczki. 

MECHANIZM DZIAŁANIA DIETY KETOGENNEJ 

Pomimo wielu lat doświadczeń i licznych badań istota mechanizmu działania 

diety ketogennej pozostaje nadal nieokreślona. Skuteczność tej metody przypisuje 

się kwasicy, odwodnieniu komórkowemu, bezpośredniemu działaniu acetooctanu i 

betahydroksymaślanu, oraz zmianom żródeł energii wykorzystywanej przez mózg. 

Podstawowym założeniem diety ketogennej jest to, że jest ona bogata w tłuszcze, a 

uboga w węglowodany i białka.  

W warunkach prawidłowych, przy dietach zawierających zrównoważoną ilość 

węglowodanów i tłuszczów, wyłącznym materiałem energetycznym tkanki mózgo-

wej jest glukoza. Mózg człowieka zużywa około 60% całkowitego zapotrzebowania 

na glukozę tj. 120 g glukozy/dobę. Niedobór węglowodanów np. w okresie głodze-

nia, a także dieta z ograniczeniem węglowodanów i jednoczesnym dostarczaniem 

dużej ilości tłuszczów powoduje, że tłuszcze stają się alternatywnym źródłem ener-

gii organizmu. Same kwasy tłuszczowe, ponieważ są związane z albuminami, nie 

mogą przekraczać bariery krew-mózg i nie mogą być wykorzystywane jako paliwo 

przez mózg. Jednak ulegają one spalaniu w procesie beta-oksydacji, a rezultatem ich 

utleniania przy niedoborze węglowodanów jest nadmiar acetylo-CoA, który na dro-

dze kondensacji powoduje wytwarzanie ciał ketonowych: acetooctanu, beta-

hydroksymaślanu, acetonu i acetylokarnityny. Ciała ketonowe, produkowane głów-
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nie w wątrobie, przedostają się do krwi, następnie do tkanek obwodowych i przeni-

kają przez barierę krew-mózg .Acetooctan i betahydroksymaślan zużywane są jako 

materiał energetyczny przez tkankę mózgową, acetylokarnityna działa jako prekur-

sor acetylocholiny w mózgu, natomiast ostateczna rola acetonu nie jest do końca 

poznana. Powolne ograniczenie dostarczania glukozy może spowodować, że mózg 

może się zaadaptować do wykorzystywania ciał ketonowych jako materiału energe-

tycznego nawet w 70%. Całkowity wzrost zawartości ciał ketonowych we krwi 

(ketonemia) i zwiększone ich wydalanie w moczu (ketonuria) prowadzą do stanu 

kwasicy ketonowej organizmu tzw. ketozy [11] .  

Jednakże ostateczny mechanizm działania diety ketogennej, ani mechanizm dzia-

łania ciał ketogennych w padaczce nie jest znany. Uwzględniając wyniki badań na 

modelach zwierzęcych wiadomo, że mechanizm działania diety ketogennej różni się 

od mechanizmów działania innych leków przeciwpadaczkowych [12]. Ciała keto-

nowe wpływają na układ neurotransmiterów pobudzających i hamujących w mózgu, 

zwłaszcza aceton wykazuje właściwości przeciwdrgawkowe. Jak wykazano dieta 

ketogenna zwiększa oksydatywną fosforylację i produkcję ATP, przyczynia się do 

zwiększenia syntezy GABA w mózgu, oraz zwiększa hiperpolaryzację neuronów 

poprzez wpływ na kanały potasowe, co hamuje nadmierną pobudliwość neuronalną i 

działa ochronnie na rozwój spontanicznych napadów nawracających w modelach 

padaczki przewlekłej, oraz wykazuje właściwości neuroprotekcyjne w różnych mo-

delach schorzeń neurodegeneracyjnych [12, 13].  

RODZAJE DIETY KETOGENNEJ 

Istnieją trzy rodzaje diety ketogennej, które znajdują zastosowanie w leczeniu 

padaczki lekoopornej głównie u dzieci: 

1) klasyczna dieta ketogenna oparta na długołańcuchowych trójglicerydach (LCT). 

W diecie tej wszystkie posiłki są w przygotowywane i spożywane w proporcjach 

4:1 tj. 4 g tłuszczu na1 g białka lub węglowodanów, 

2) dieta ketogenna oparta na średniołańcuchowych trójglicerydach (MCT), 

3) dieta ketogenna oparta na zmodyfikowanych średniołańcuchowych trójglicery-

dach. 

Rodzaj diety ketogennej, która może być zastosowana u danego pacjenta zależy 

od wieku chorego, rodzaju napadów padaczkowych, stopnia ich ciężkości i odpo-

wiedzi na wcześniejsze leczenie, ale także od płci i stylu życia chorego. Początkowo 

sądzono, że dieta może być skuteczna w napadach nieświadomości, następnie spek-

trum jej zastosowania poszerzyło się o napady atoniczne, tak że przez lata miała 

zastosowanie w leczeniu zespołu Lennoxa-Gastauta [14]. Nie ma nadal satysfakcjo-

nujących badań klinicznych, które pozwoliły by określić, które postacie napadów są 

najbardziej wrażliwe na działanie diety. Wg Hopkinsa dieta ketogenna może być 

brana pod uwagę w leczeniu różnych typów napadów, o różnej etiologii, u wszyst-

kich dzieci z napadami opornymi na inne metody leczenia [15]. 
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W diecie ketogennej ważne są proporcje tłuszcz/węglowodany lub białko, przy 

czym proporcja 4:1 jest bardziej rygorystyczna i jest zwykle stosowana u dzieci, 

natomiast proporcja 3:1 może być stosowana u niemowląt, nastolatków lub dzieci z 

wyrażnie wysokim zapotrzebowaniem na białko. Oczywiście dokładną dietę dopa-

sowuje się w sposób indywidualny do konkretnego pacjenta, uwzględniając jego 

preferencje smakowe. Wszystkie składniki diety wyliczane są w gramach, a nie w 

kaloriach, aby zaś uniknąć przyrostu masy ciała dietę ustala się tak, aby pokrywała 

75% dziennego zapotrzebowania na kalorie. Posiłki przygotowywane w diecie keto-

gennej muszą być bardzo uważnie planowane i przygotowywane w taki sposób, aby 

osiągnąć określone ograniczenia białek i węglowodanów. Ze względu na to, że dieta 

jest uboga w witaminy i minerały, niezbędne jest jej uzupełnianie w wapń, witaminę 

D (zapobieganie złamaniom kości), żelazo i kwas foliowy (profilaktyka anemii) 

[15]. 

Druga forma diety tj. dieta oparta na średniołańcuchowych trójglicerydach zosta-

ła zaproponowana przez Huttenlochera i wsp. w 1977 roku, którzy usiłowali popra-

wić walory smakowe klasycznej diety ketogennej. Zaobserwowali oni, że trójglice-

rydy kwasu kaprylowego i dekanowego są bardziej ketogenne niż tłuszcze zawarte 

w diecie i sugerowali, że 60% zapotrzebowania kalorycznego powinno zostać po-

kryte olejami zawierającymi średniołańcuchowe trójglicerydy. Olej był mieszany z 

przynajmniej dwa razy większą objętością mleka odtłuszczonego i spożywany jako 

napój do posiłków. W tej formie diety, zamiast 87% jak w diecie klasycznej 3:1, 

tylko 71% zapotrzebowania kalorycznego było w postaci tłuszczów, 10% w postaci 

białka i 19% w postaci węglowodanów [16].  

Dieta ketogenna oparta na zmodyfikowanych średniołańcuchowych trójglicery-

dach została stworzona w celu wyeliminowania trudności pojawiających się przy 

stosowaniu wyżej przedstawionej formy diety oraz w celu zwiększenia jej możliwo-

ści dostosowania dla danego pacjenta. W tej formie diety 30% kalorii zapotrzebo-

wania dobowego pokrywają oleje ze średniołańcuchowych trójglicerydów, 41% 

długołańcuchowe tłuszcze nasycone, 10% białka i 19% węglowodany [17].  

Klasyczna dieta ketogenna jest przeznaczona dla dzieci w wieku 1-15 lat. U 

młodszych dzieci problemem jest utrzymanie kwasicy na odpowiednim poziomie 

oraz częste pojawianie się klinicznych objawów hipoglikemii. Pierwsze schematy 

stosowania diety ketogennej rozpoczynały się od przyjęcia dziecka do szpitala, 

gdzie stosowano głodówkę, pozwalając dziecku przyjmować jedynie wodę w ogra-

niczonych ilościach, aż do osiągnięcia głębokiej kwasicy i utraty co najmniej 10% 

masy ciała. Tak rygorystyczne postępowanie wiązało się z ogromnym stresem, dla-

tego  póżniej złagodzono protokół postępowania.  

Protokół diety ketogennej przedstawiony przez Freemana rozpoczyna się gło-

dówką od obiadu w dzień poprzedzający przyjęcie dziecka do szpitala. Rodzicom 

doradza się stopniową redukcję węglowodanów w diecie dziecka już dwa dni wcze-

śniej. Głodówka jest następnie kontynuowana w warunkach szpitalnych, przy jedno-

czesnej kontroli cukru we krwi co 4 godziny. Jeśli pacjent nie ma objawów klinicz-

nych, utrzymuje się nieleczony poziom glikemii nawet rzędu 20-40 mg/dL. Gło-

dówka jest kontynuowana, aż dojdzie do głębokiej kwasicy (w moczu 160 ug/mL) u 

dziecka lub utrzymuje się przez 48 godzin. Następnie stopniowo jest wprowadzana 
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dieta, rozpoczynając od jednej trzeciej zapotrzebowania kalorycznego w pierwszym 

dniu, dwóch trzecich w drugim dniu i pełnego zapotrzebowania kalorycznego w 

trzecim dniu. Duża ilość tłuszczów w diecie u dzieci zakwaszonych może prowadzić 

do wystąpienia wymiotów i niechęci do jedzenia. Jeśli dziecko dobrze toleruje dietę, 

może już w czwartym czy piątym dniu być wypisane do domu. Rodzice są infor-

mowani o konieczności badania kontrolnego krwi i poziomu ciał ketonowych w 

moczu dziecka przez pierwszy miesiąc leczenia, początkowo częściej, po miesiącu 

co 2 tygodnie, póżniej co miesiąc, a nawet rzadziej. W moczu powinien utrzymywać 

się stały poziom ciał ketonowych, co pośrednio świadczy o zachowaniu właściwej 

proporcji składników pokarmowych w posiłkach. W czasie tej krótkiej hospitalizacji 

rodzice i dzieci uczeni są jak liczyć kalorie i przygotowywać odpowiednie posiłki 

[18]. 

Wg niektórych autorów nie ma konieczności rozpoczynania diety głodówką, po-

nieważ stan ketozy osiąga się podczas stosowania diety, jakkolwiek początkowy 

okres postu przyspiesza pojawienie się stanu ketozy. Dalsze leczenie prowadzone 

jest w warunkach domowych, ale pacjent podczas stosowania diety ketogennej po-

winien pozostawać stale pod opieką lekarza prowadzącego i dietetyka [19].  

Najczęstszymi problemami, które pojawiają się w pierwszym miesiącu stosowa-

nia diety są głód, pragnienie i objawy toksyczne stosowanych leków przeciwpa-

daczkowych. W czasie stosowania diety dziecko nie powinno tracić ani przybierać 

na wadze, w przypadku takiej sytuacji należy skorygować składniki diety pod 

względem kalorycznym. Zalecane jest aby posiłki były podawane w sposób atrak-

cyjny, aby zachęcić do ich spożywania. Ponadto powinny być podawane w jedna-

kowych odstępach czasu, w takich samych ilościach, z przestrzeganiem dozwolonej 

ilości płynów. W czasie stosowania diety należy ściśle monitorować objawy tok-

syczne przyjmowanych leków przeciwpadaczkowych, tak aby w odpowiednim cza-

sie móc skorygować ich dawkę. Acetazolamid powinien być odstawiony przed 

wprowadzeniem diety ketogennej, barbiturany i benzodiazepiny zwiększają senność, 

zwłaszcza podczas głodówki, natomiast wydaje się, że pacjenci dobrze tolerują 

stosowanie kwasu walproinowego. Stosując dietę ketogenną można osiągnąć sto-

sunkowo wysoką skuteczność w padaczce lekoopornej zwłaszcza u dzieci, wymaga 

to jednak dużego zaangażowania i niezwykle trudnej do realizacji współpracy ze 

strony rodziców [20]. 

Istnieje gotowy, kompleksowy preparat o nazwie Ketocal, zawierający odpo-

wiednie składniki, w odpowiednich proporcjach, stosowany w leczeniu dietą keto-

genną padaczek lekoopornych u małych dzieci pozostających jeszcze na mieszan-

kach mlecznych, a także u tych dzieci, które wymagają karmienia przez sondę dożo-

łądkową. 

WSKAZANIA DO ZASTOSOWANIA DIETY KETOGENNEJ 

Wśród wskazań do zastosowania diety ketogennej znajduje się leczenie padaczek 

mioklonicznych, atonicznych napadów nieświadomości, uogólnionych napadów 

toniczno-klonicznych oraz napadów o etiologii wieloogniskowej. Dieta może być 
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stosowana w leczeniu wspomagającym w dziecięcych padaczkach opornych na 

farmakoterapię, w sytuacji, gdy farmakoterapia jest powodem nasilonych, trudnych 

do zaakceptowania objawów ubocznych, a także, gdy rodzice nie wyrażają zgody na 

farmakoterapię u swoich dzieci. Dieta zalecana jest zwłaszcza u dzieci w wieku 

między 1 a 12 rokiem życia [17]. Do tej pory nie ma pewnych i jednoznacznych 

dowodów na skuteczność stosowania diety ketogennej w leczeniu padaczki u osób 

dorosłych. Przyczyny tego upatruje się głównie w trudnościach związanych z przy-

rządzaniem i zaakceptowaniem walorów smakowych diety i w związku z tym z 

trudnościami w przestrzeganiu ograniczeń spowodowanych dietą. Niezwykle istotne 

jest rygorystyczne przestrzeganie diety ketogennej w celu osiągnięcia skuteczności 

jej działania. Jakiekolwiek odchylenia od schematu mogą skutkować wystąpieniem 

napadu padaczkowego. Wskazaniem do zakończenia leczenia dietą ketogenną jest 

brak jej skuteczności po upływie co najmniej trzech miesięcy od jej wdrożenia, 

nasilenie objawów ubocznych diety przewyższające jej korzystny efekt kliniczny, 

oraz sytuacja, gdy dieta nie jest skrupulatnie przestrzegana. Zakończenie leczenia 

dietą może także nastąpić, gdy napady padaczkowe nie występują od dwóch lat. 

Stosowanie diety nie jest przeciwwskazaniem do zażywania leków przeciwpadacz-

kowych, ale poprawa kontroli napadów padaczkowych może pozwolić na redukcję 

dawek, a nawet niekiedy na odstawienie leków przeciwpadaczkowych [20]. 

SKUTECZNOŚĆ DIETY KETOGENNEJ 

Na przestrzeni wielu lat pojawiło się szereg badań nad skutecznością zastosowa-

nia diety ketogennej. W 1937 roku Wilkins przedstawił skuteczność diety u 30 ba-

danych pacjentów. Ośmiu z nich (27%) uzyskało całkowitą kontrolę napadów, 

siedmiu innych (23%) prezentowało poprawę, natomiast połowa nie odniosła żad-

nych korzystnych efektów leczenia [21].  

W 1954 roku Livingstone zaprezentował 300 pacjentów, u których zastosowano 

dietę ketogenną. U 43% uzyskano kontrolę napadów padaczkowych, u 34% znaczą-

cą poprawę w kontroli, natomiast 22% pacjentów nie odpowiedziało na leczenie 

[22]. W badaniach opublikowanych w 1977 roku ten sam autor zaobserwował, że w 

grupie 975 dzieci z napadami mioklonicznymi zastosowanie diety ketogennej po-

zwoliło na całkowitą kontrolę napadów u 54%, znaczącą poprawę w kontroli u 26%, 

natomiast 20% nie zareagowało na leczenie [14].  

Skuteczność tradycyjnej diety ketogennej przedstawili również Hopkins i Lynch 

w 1970 roku, którzy leczyli 34 dzieci z żle kontrolowanymi napadami. U 10 (29%) 

obserwowano bardzo znaczącą poprawę, u 4 (12%) niewielką poprawę w kontroli 

napadów [15]. 

W 1989 roku Schwartz i wsp. opublikowali wyniki badania porównującego kla-

syczną dietę ketogenną z dietą średniołańcuchowych trójglicerydów i dietą opartą na 

zmodyfikowanych średniołańcuchowych trójglicerydach. Pięćdziesięciu pacjentów, 

w tym trzy osoby dorosłe otrzymało określony rodzaj diety. 81% całej grupy miało 

ponad 50% redukcję częstości napadów w przynajmniej 6 tygodniowym okresie 

terapii. 19% miało redukcję mniejszą niż 50%. Wszystkie typy napadów wydawały 

się reagować na dietę, nie zaobserwowano też różnic pomiędzy różnymi typami 
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diety ketogennej jeśli chodzi o jej skuteczność. Dieta ze średniołancuchowymi trój-

glicerydami częściej była przyczyną wymiotów i biegunek, natomiast dieta oparta 

na zmodyfikowanych średniołańcuchowych trójglicerydach była znacznie lepiej 

tolerowana [17]. 

W roku 1992 Kinsman SL i wsp. przeprowadzili retrospektywną analizę 58 ko-

lejnych przypadków dzieci z upośledzeniem umysłowym, mózgowym porażeniem i 

mieszanymi postaciami napadów, u których zastosowano dodatkowo w leczeniu 

dietę ketogenną. 29% dzieci z tej grupy osiągnęło prawie całkowitą kontrolę napa-

dów, 38% uzyskało ponad 50% redukcję częstości napadów, a około 1/3 badanych 

nie zareagowała na leczenie. U 10% reagujących na leczenie zaistniała możliwość 

odstawienia wszystkich leków przeciwpadaczkowych [23].  

Największym jak dotąd badaniem oceniającym skuteczność diety ketogennej by-

ło badanie przeprowadzone przez Freemana JM i wsp. w 1998 roku [24]. To pro-

spektywne badanie objęło 150 dzieci w wieku 1-16 lat. Przed rozpoczęciem stoso-

wania diety ketogennej dzieci miały średnio 410 napadów na miesiąc i stosowały co 

najmniej 2 leki przeciwpadaczkowe. Po 6 miesiącach stosowania diety ketogennej: 5 

(3%) dzieci było bez napadów, 43 (29%) dzieci miało co najmniej 90% redukcję 

częstości napadów, 29 (19%) dzieci miało 50-90% redukcję częstości napadów. Po 

12 miesiącach odsetek dzieci bez napadów wyniósł 7% tj. 11 dzieci, 30 (20%) dzieci 

miało redukcję co najmniej 90% częstości napadów i 34 (23%) dzieci miało 50-90% 

redukcję liczby napadów. W niektórych przypadkach dieta przyczyniła się do 

zmniejszenia dawki lub nawet odstawienia leków przeciwpadaczkowych.  

Sirven J i wsp. w roku 1999 przeprowadzili badanie prospektywne grupy 11 

osób dorosłych, w wieku 19-45 lat, z objawową padaczką częściową u 6 osób i z 

objawową padaczką uogólnioną u 5 osób. Po 8 miesiącach od włączenia diety keto-

gennej, jako terapii dodanej do leków przeciwpadaczkowych, obserwowali: u 3 

pacjentów spadek częstości napadów rzędu 90%, u 3 rzędu 50-80%, u 1- poniżej 

50% i u 4 nie obserwowano skuteczności leczenia dietą [25].  

Kolejne lata to dalsze doniesienia na temat zastosowania diety ketogennej m. in. 

w zespole Draveta czy w padaczce miokloniczno-astatycznej, oraz doniesienia doty-

czące oceny wpływu diety ketogennej na zapis czynności bioelektrycznej mózgu 

[26, 27, 28]. Keene DL opublikował w 2006 roku zestawienie prac od 1990 roku, w 

których przedstawiono zastosowanie diety ketogennej [29]. Od roku 1990 znalezio-

no 26 badań z zastosowaniem diety ketogennej. Podsumowując wyniki  tych badań 

można stwierdzić, że całkowitą kontrolę napadów uzyskiwano u 20-30% pacjentów, 

ponad 50% redukcję częstości napadów uzyskiwano u 60-80% pacjentów, natomiast 

brak skuteczności diety ketogennej obserwowano zaledwie u 20-40% badanych. 

Dosyć rzadko u osób leczonych pojawiały się objawy niepożądane. Różnice w od-

setkach osób reagujących na leczenie zależą od typu występujących napadów, wieku 

pacjentów, skrupulatności w przestrzeganiu diety i od długości okresu obserwacyj-

nego. Istnieje wiele badań obserwacyjnych z zastosowaniem diety ketogennej, ale 

niestety brak jest prospektywnych, kontrolowanych prób klinicznych, które mogłyby 

obiektywnie ocenić skuteczność leczenia dietą ketogenną. 
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OBJAWY UBOCZNE DIETY KETOGENNEJ 

Zastosowanie diety ketogennej wiąże się z możliwością wystąpienia wielu obja-

wów niepożądanych. W 1992 roku Kinsman SL i wsp. opisali w grupie leczonych 

dietą 58 pacjentów objawy niepożądane pod postacią kamieni nerkowych u 3, hipe-

rurykemię u 2, a u pojedynczych pacjentów wystąpiła hipokalcemia, nawracające 

infekcje. Przypadki kamicy nerkowej występują średnio u 5% leczonych dietą keto-

genną, a szczególna obserwacja jest wymagana w przypadku rodzinnego obciążenia 

tym schorzeniem [23]. Dzieci pozostające na diecie ketogennej mogą mieć zaburzo-

ny metabolizm minerałów, czego skutkiem może być osteomalacja z niedoborem 

witaminy D i redukcja masy kostnej. Dzieci te wymagają podawania witamin i wap-

nia. Wśród innych objawów niepożądanych wymienić należy senność, zaparcia, 

utratę apetytu, narastające pragnienie, dolegliwości brzuszne, spowolnienie szybko-

ści wzrostu dziecka, oraz możliwość zaostrzenia zaburzeń metabolicznych. Pomimo 

wysokiej podaży lipidów w diecie ketogennej wydaje się, że ryzyko rozwoju miaż-

dżycy u dzieci jest stosunkowo niewielkie, jakkolwiek trwają badania nad wyjaśnie-

niem tego problemu [30]. W celu minimalizacji zagrożeń związanych z zastosowa-

niem diety ketogennej istnieje konieczność ścisłej współpracy z lekarzem w trakcie 

jej stosowania.  

W ostatnich latach znacznie wzrosło zainteresowanie dietą ketogenną, ale nadal 

opinie środowisk lekarskich co do skuteczności, a zwłaszcza bezpieczeństwa stoso-

wania diety są podzielone. 
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STRESZCZENIE 

Dieta ketogenna jest niefarmakologiczną metodą leczenia padaczki lekoopornej 

zwłaszcza u dzieci i może znajdować zastosowanie jako alternatywna metoda terapii 

w szczególnych przypadkach. Mechanizm działania diety ketogennej nie jest do 

końca poznany. Wyróżnia się trzy rodzaje diety ketogennej: klasyczną, opartą na 

średniołańcuchowych trójglicerydach i na zmodyfikowanych, średniołańcuchowych 

trójglicerydach. Wydaje się, że dieta ketogenna jest skuteczna w kontroli wielu 

typów napadów padaczkowych, jakkolwiek nie ma kontrolowanych badań potwier-

dzających tą skuteczność. 

ABSTRACT 

The ketogenic diet (KD) is an estabilished, nonpharmacologic treatment for in-

tractable epilepsy particularly in children and it can been used as a therapeutic alter-

native to antiepileptic drugs for especial cases. The mechanism underlying its clini-

cal effects remains unknown. Three forms of the KD are recognized: the classic KD, 

the medium-chain triglyceride diet, and the modified medium-chain triglyceride 

diet. It appears efficacious in a wide variety of seizure types, although controlled 

studies evaluating efficacy are lacking. 
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