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  Zdrowe życie, szczupła sylwetka, dobre samopoczucie


  Czym jest dieta ketogenna? Ten termin robi od pewnego czasu medialną karierę: wszyscy zapewne zdążyli się z nim zetknąć, ale nie wszyscy wiedzą, na czym polega specyfika ketogennego stylu życia. Tym bardziej, że wokół tematu zdążyło już urosnąć wiele mitów i półprawd. To niedobrze, bo właściwie dobrana dieta ketogenna niesie ze sobą wiele korzyści. Pozwala nie tylko w szybkim tempie pozbyć się nadmiaru kilogramów, ale też poprawia parametry metaboliczne oraz biochemiczne naszej krwi, a także wspiera leczenie popularnego w XXI w. zespołu metabolicznego (w tym powszechnej cukrzycy typu 2 i insulinooporności). Reguluje także ciśnienie, poziom cukru i insuliny. Działa również korzystnie na pracę układu nerwowego, co szeroko wpływa na funkcjonowanie naszego umysłu, a w konsekwencji całego organizmu.


  Wracając do postawionego wyżej pytania: o co chodzi w ketodiecie? Bardzo mocno rzecz upraszczając, jest to sposób odżywiania oparty na niskiej zawartości węglowodanów w posiłkach. Ale to tylko część prawdy. W książce, którą trzymasz w rękach, autorka wymienia ponad dziesięć rodzajów znanych diet niskowęglowodanowych, co i tak nie wyczerpuje listy. Czytaj dalej, a dowiesz się nie tylko, na czym polega specyfika każdej z odmian diety ketogennej, ale także:


  
    	na jakie zachodzące w organizmie procesy wpływa dieta ketogenna;


    	jakie są wskazania, aby rozpocząć jej stosowanie;


    	jak dopasować dietę do swoich potrzeb i możliwości;


    	jak uniknąć błędów i potknięć;


    	jak skomponować posiłki;


    	jakie są medyczne przesłanki ketodiety.

  


  Zdobędziesz również wiele innych informacji, powstałych nie tylko na bazie najnowszych badań klinicznych, ale i własnych doświadczeń autorki, pozyskanych podczas wielu lat praktykowania diety ketogennej oraz pracy z ludźmi.


  Nauka jest jak niezmierne morze. Im więcej jej pijesz, tym bardziej jesteś spragniony.


  — Stefan Żeromski


  Kiedy masz jakieś wątpliwości, idź do biblioteki.


  — J.K. Rowling


  Dla moich rodziców i braci, i dla Was, Drodzy Czytelnicy.


  O autorce


  Mgr inż. Sabina Sztuba jest biotechnologiem, dietetykiem, autorką książek, blogerką. W 2016 r. przeszła na żywienie ketogenne. Ukończyła studia I stopnia na kierunku biotechnologia na Politechnice Wrocławskiej, gdzie obroniła pracę związaną z zagadnieniem epigenetyki pt. „Badania kliniczne inhibitorów histonowych deacetylaz”. Następnie ukończyła studia magisterskie II stopnia na kierunku biotechnologia molekularna i biokataliza na Politechnice Wrocławskiej, gdzie realizowała badania związane z metabolizmem i hodowlą komórek nowotworowych i obroniła pracę pt. „Metabolizm komórek nowotworowych w warunkach głodu glukozowego”. Ukończyła również studia z zakresu dietetyki klinicznej, w trakcie których obroniła pracę na temat zaburzeń odżywiania. W codziennej pracy pomaga w odzyskaniu zdrowia z zastosowaniem diet niskowęglowodanowych w rozwijającym się młodym zespole złożonym z wykształconych osób. Autorka darmowych e-booków i prezentacji na temat zdrowia, chorób i diet oraz książek o diecie ketogennej. Bezustannie pracuje nad kolejnymi publikacjami.


  W trakcie kariery naukowej odbyła staż w laboratorium hodowli komórkowej oraz w laboratorium medycznym w szpitalu, gdzie zafascynowała się pracą nad ludzkim materiałem biologicznym (komórki, krew, tkanki, wymazy itp.). Od tamtego czasu nieustannie pogłębia wiedzę medyczną i szkoli się na licznych konferencjach i warsztatach. Rezultaty pracy przedstawia na blogu naukowo-kulinarnym, gdzie publikuje pod pseudonimem KetoReva.pl i porusza przeróżne zagadnienia: od diety, przez szeroko pojętą medycynę po zdrowie publiczne. Uwielbia gotować, więc na blogu znajdziesz także ponad 500 przepisów zgodnych z dietą niskowęglowodanową! Stara się edukować ludzi tak, aby zawsze się czegoś nauczyli i potrafili sami rozwiązywać zagadki żywieniowe. Zawsze bazuje na wiedzy akademickiej i badaniach naukowych.


  Dietę ketogenną poznała w 2014 r. na zajęciach z biochemii, ale dopiero od 2016 stosuje ją bez przerwy. Od roku 2017 działa również na blogu dotyczącym zdrowia i diet niskowęglowodanowych www.ketoreva.pl. I choć nie obyło się bez małych potknięć i błędów, ketogenny styl życia nie tylko pomógł jej stracić ponad 20 zbędnych kilogramów, odzyskać zdrowie i komfort życia, ale także wyleczył ją z bolesnych migren, z którymi nie mogli sobie poradzić nawet lekarze, zlecając wiele badań i analizując je bez skutku. Niegdyś comiesięcznie przyjmowane antybiotyki odeszły w zapomnienie, a uporczywy trądzik zniknął. Dziś jest jedną z osób dbających o rzetelną edukację ludzi w Polsce nie tylko w zakresie żywienia i niskowęglowodanowego stylu życia, ale wszystkich technik poprawy zdrowia zwanych potocznie biohackingiem. Każdego dnia publikuje na blogu oraz w mediach społecznościowych inspirujące materiały i pouczające artykuły. Po przeanalizowaniu na samej sobie wielu metod dietetycznych wie, jak poprowadzić za rękę osoby raczkujące w temacie diety ketogennej. Codziennie pokazuje, jak może wyglądać życie osoby, która stosuje świadome odżywianie oraz życie w zgodzie z naturą. Sprawdź!


  Zobacz więcej na www.ketoreva.pl.


  Przedmowa


  Dieta ketogenna, dieta Atkinsa, lecznicze posty, popularne „posty okresowe”, chronobiologia czy „biohacking” — pewnie słyszałeś jeden z powyższych terminów, skoro sięgnąłeś po moją książkę. Zastanawiasz się, dlaczego i skąd się wzięły? A może już korzystasz z powyższych rozwiązań, aby osiągnąć zamierzone cele, od redukcji masy ciała, przez zmniejszenie częstotliwości napadów padaczkowych po poprawę stanu zdrowia w szerokim rozumieniu? Czy chcesz poznać różne triki i wskazówki, aby maksymalnie zoptymalizować dietę i styl życia? Pozwól, że bazując na własnym doświadczeniu naukowym, wykształceniu, stażu praktycznym zdobytym w laboratoriach naukowych oraz pracy z podopiecznymi, wprowadzę Cię w świat diety ketogennej. Choć zgodnie z założeniami wstępnymi jest ona dietą ściśle niskowęglowodanową, wcale nie musisz jej stosować w takim wydaniu. Dzięki wieloletnim działaniom w obszarze zdrowia i nauki pokażę Ci, jak możesz dowolnie modyfikować dietę pod założone cele, a nawet jeść duże porcje węglowodanów i stale być w stanie ketozy! Pamiętaj, że to dieta jest dla Ciebie, a nie Ty dla niej. Jeśli czujesz się jak niewolnik, prowadząc zdrowy tryb życia, wiedz, że nie tędy droga, i koniecznie powinieneś to zmienić. Bardzo często zmiany są potrzebne nie w żywieniu, ale w głowie, więc w książce zahaczyłam również o tematy z dziedziny psychologii.


  Jeśli chcesz, przeprowadzę Cię za rękę przez piękny świat metabolizmu komórkowego, biochemii człowieka, dietoterapii i chronobiologii, a także badań naukowych, i udowodnię, że styl życia, który Ci proponuję, jest ciekawy i wart zainteresowania. Powiem Ci, skąd się wzięła moja miłość oraz pasja do poznawania własnego organizmu, i pokażę, że aby żyć na poziomie maksymalnie zsynchronizowanym ze światem zewnętrznym, powinieneś zainteresować się biologią, chemią i fizyką. Ale spokojnie: nie będzie to „zwykłe” wydanie biologii z liceum. Zaufaj mi, a poznasz wiele ciekawostek i wskazówek, które z pewnością wykorzystasz w praktyce, nawet jeśli nie zechcesz być na diecie ketogennej. Obalę wiele mitów na temat tej diety i nie tylko. Obraz diety ketogennej, który Ci przedstawię, będzie prawdziwy i całkowicie inny niż ten, który poznałeś w mediach czy na przypadkowych grupach internetowych. Wszystko podeprę nauką i najnowszą wiedzą medyczną. Jeśli zechcesz, możesz odnieść się sam do obszernej bibliografii, zawierającej setki artykułów naukowców z całego świata! Ta książka nauczy Cię więcej, niż mógłbyś przypuszczać, a Twoja dieta i życie nigdy już nie ujmą Cię w kajdany. I bez obaw: znajdziesz w niej tylko rzetelne, potwierdzone badaniami informacje.


  Jesteś gotowy? Ja nie mogę się doczekać! Zaczynajmy!


  mgr inż. Sabina Sztuba


  autorka bloga KetoReva.pl


  Część I. Podstawy diety ketogennej


  Rozdział 1. Poznaj dietę ketogenną


  Historia diety ketogennej


  Początki


  Historia diety ketogennej jako środka zastosowania medycznego sięga zamierzchłych czasów. Niektórzy naukowcy prowadząc rozważania na temat diety ketogennej, cofają się aż do prehistorii i czasów ok. 500 lat przed naszą erą, a w swych pracach naukowych wspominają zastosowanie postu jako najstarszego środka przeciw padaczce, omawiając pierwsze udokumentowane związki z dietą ketogenną. Takie wzmianki można znaleźć nawet w zbiorach Hipokratesa (Wheless, 2008). Ale o tym, jakie konkretnie podstawy biochemiczne wskazują na związek postu z dietą ketogenną, opowiem w innym fragmencie książki.


  Wróćmy do historii. Kolejne przypadki zastosowania postu jako elementu terapii zdarzały się już w naszej erze, w historii opisanej w Biblii, gdy Mateusz opowiada o Jezusie uzdrawiającym chłopca z epilepsją, twierdząc, że „ten rodzaj nie wychodzi inaczej, jak tylko przez modlitwę i post” (Nowy Testament, Mt 17:14 – 21). Przykład z Biblii oraz zapiski Hipokratesa można uznać za najsłynniejsze próby leczenia postem, a co za tym idzie, za prapoczątki diety ketogennej w całym ketoświecie.


  Pierwsze współczesne próby


  Pierwsze bardziej współczesne próby leczenia padaczki z użyciem postu zostały przeprowadzone i opisane na początku XX w. W tym stuleciu nastąpił swoisty przełom, który sprawił, że pojawiła się dużo obszerniejsza literatura medyczna z wynikami badań przeprowadzonych z udziałem ludzi niż kiedykolwiek wcześniej. I tak przenosimy się do Paryża 1911 r., gdzie dwóch paryskich lekarzy, Guillaume Guelpa i Auguste Marie, w trakcie swoich badań naukowych sprawdzało nasilenie napadów padaczkowych u 20 osób (zarówno dzieci, jak i dorosłych) w trakcie diety z elementami poszczenia. Niestety nie podano bardziej szczegółowych danych oprócz opisu „15 pacjentów nie przestrzegało diety, u 4 wykazano silną poprawę, a u 2 osób zaobserwowano poprawę na chwilę przed porzuceniem diety” (Guelpa, Marie, 1911).


  Na badania kolejnych pionierów zajmujących się epilepsją i postami trzeba było czekać do 1921 r., w którym to Robert T. Wilder z Kliniki Mayo zaproponował dietę o bardzo dużej przewadze kalorii pochodzących z tłuszczów. Owa dieta miała naśladować post i zmiany zachodzące w trakcie poszczenia w organizmie osób chorych na padaczkę. Dieta została nazwana dietą ketogenną (ang. ketogenic diet). W tym samym roku po raz pierwszy scharakteryzowano dietę ketogenną pod jej współczesną nazwą (Allen i in., 2014). Trwały także badania innych naukowców zajmujących się epileptykami, m.in. dr. Henry’ego Geyelina, endokrynologa ze Szpitala Prezbiteriańskiego w Nowym Jorku. Opisał on swoje doświadczenia z postami na konwencji Amerykańskiego Towarzystwa Medycznego. Był pierwszym lekarzem, który prowadził dokumentację stwierdzającą poprawę funkcji poznawczych w trakcie leczenia padaczki (Geyelin, 1921). Jego sukces szeroko rozniósł się po świecie, a nawet został opisany w podręczniku dotyczącym epilepsji autorstwa Wildera Penfielda i Theodore’a C. Ericksona z The Montreal Neurological Institute.


  Kolejne obserwacje zanotowali Stanley Cobb i Wiliam G. Lennox z Harvard Medical School. Ustalili, że poprawa w obszarze napadów padaczkowych następuje już po dwóch – trzech dniach stosowania postu lub głodówki. Lennox napisał, że cały proces opiera się na zajściu zmian w produkcji energii na szlakach metabolizmu komórkowego przy braku spożycia (lub przy niedostatku) węglowodanów w diecie, co „zmusza” organizm do intensywniejszego metabolizowania kwasów tłuszczowych niż w przypadku stosowania standardowej diety zalecanej przez różnorakie instytuty zdrowia (Wheless, 2008).


  To jeszcze nie koniec odkryć roku 1921. Roger G. Woodyatt zauważył, że aceton i kwas beta-hydroksymasłowy pojawiają się u pacjentów stosujących głodówkę lub dietę z niewielką ilością węglowodanów i sporą ilością tłuszczu (Woodyatt, 1921). Przypomnę, że w tym samym czasie Wilder zaproponował rozwiązanie, które pozwoliło uzyskać ketonemię (stan charakteryzujący się zawartością ciał ketonowych we krwi), i nazwał je dietą ketogenną, oraz wypróbował nowatorski sposób leczenia na pacjentach w Klinice Mayo (Wilder, 1921). Idąc tym tropem, kolejny uczony, Greg M. Peterman, również pracownik Kliniki Mayo, obliczył dzienne proporcje makroskładników w diecie ketogennej stosowane do dziś w wydaniu klinicznym w szpitalach: 1 g białka na kilogram masy ciała u dzieci, 10 – 15 g węglowodanów i reszta kalorii pochodzących z tłuszczu. Ponadto udokumentował i opisał nauczanie opiekunów w prowadzeniu diety i ważną rolę, jaką jest ścisła obserwacja pacjenta przed wypisem z kliniki (Peterman, 1925).


  Po raportach z roku 1921 pojawiły się kolejne — Simona G. Talbota i współautorów z Harvard Medical School oraz Irvine’a McQuarriego i Haddowa M. Keitha z Mayo, a zastosowanie diety ketogennej jako dietoterapii epilepsji opisano w niemal każdym podręczniku wydanym w latach 1941 – 1980 na temat padaczki u dzieci (Wheless, 2004). Kolejne lata obfitowały w szerokie zastosowanie diety ketogennej w medycynie. W podręczniku z 1972 r. autorstwa Samuela A. Livingstona można znaleźć wyniki jego dietoterapii u ponad 1000 dzieci z padaczką. Były one bardzo obiecujące: u 52% pacjentów stwierdzono całkowite opanowanie napadów, a u 27% lepsze niż sprzed momentu zastosowania diety (Livingston, 1972).


  Upadek dietoterapii ketogennej?


  Przełom nastąpił w roku 1938, kiedy to odkryto difenylohydantoinę — lek przeciwepileptyczny, który odciągnął uwagę naukowców i lekarzy od leczenia dietą ketogenną. Nastąpił krach w branży dietetyków, nie było zapotrzebowania na specjalistów w diecie ketogennej, co stanowiło wynik prób leczenia dzieci lekami, a nie dietą. Brak przeszkolonych specjalistów powodował, że jeśli już zaistniała chęć leczenia dietą, to wdrażano tę dietę niepoprawnie, z błędnymi obliczeniami, co prowadziło do braku efektów leczenia i w konsekwencji opinii o rzekomej nieskuteczności diety ketogennej w leczeniu epilepsji. W latach 1970 – 2000 w naukowej bazie PubMed pojawiało się rocznie zaledwie od 2 do 8 publikacji na temat leczenia dietą ketogenną.


  Wielki przełom


  Dzień 26 października 1994 r. to przełomowa data dla diety ketogennej. Tego dnia świat ponownie zwrócił na nią uwagę dzięki emisji amerykańskiego programu Dateline, który dotyczył prawdziwej historii terapii Charliego, dwuletniego chłopca z trudną do leczenia padaczką. Charlie trafił do Szpitala Johna Hopkinsa na leczenie dietą ketogenną przez dr. Waltera Freemana i panią dietetyk Milicent Kelly (która pracowała wcześniej z cytowanym tu już dr. Livingstonem). U chłopca bardzo szybko zmniejszyła się liczba napadów, a jego ojciec w podziękowaniu i chęci niesienia pomocy założył The Charlie Foundation. Po obejrzeniu tej wzruszającej historii w programie telewizyjnym widzowie mieli do dyspozycji bezpłatny numer w celu otrzymywania informacji o dietoterapii. Również neurolodzy w Stanach Zjednoczonych zainteresowani tematem dostali obszerne, 50-minutowe nagranie na kasecie z instruktażem i wskazówkami pt. „Wprowadzenie do diety ketogenicznej — leczenie padaczki dziecięcej”, wysłanej przez The Charlie Foundation. Dzięki istnieniu fundacji i szerokiemu zainteresowaniu dr. Freemanowi udało się napisać książkę The Epilepsy Diet Treatment: The Introduction to the Ketogenic Diet („Leczenie padaczki dietą. Wprowadzenie do diety ketogenicznej”). Od czasu emisji programu zanotowano radykalny wzrost zainteresowania dietą ketogenną w bazie PubMed (Freeman i in., 1994).


  Opracowanie diety Atkinsa


  Rok obfitujący w przełomowe wydarzenia związane z epilepsją to także rok 1970, w którym Robert Atkins opracował dietę ograniczającą węglowodany. Dieta ta była zmodyfikowaną dietą ketogenną, a jej główny cel, oprócz redukcji masy ciała, to próba leczenia epilepsji. W przeciwieństwie do diety ketogennej dieta Atkinsa nie ogranicza spożycia białka i kalorii, zazwyczaj zawiera 60% kalorii pochodzących z tłuszczów, 30% z białek i 10% z węglowodanów (Sharma, Jain, 2014). Z zastosowaniem tego planu żywienia leczeniu poddano siedmioletnią dziewczynkę z nieuleczalnym typem padaczki. Przez tydzień stosowano u niej dietę opracowaną przez Atkinsa, a po trzech dniach napady padaczki zaczęły ustępować. Co ciekawe, u pacjentki nie wystąpiły żadne napady przez kolejne trzy lata wykorzystywania planu żywieniowego Atkinsa. W 2006 r. dietę Atkinsa stosowaną medycznie nazwano MAD (ang. modified Atkins diet), aby odróżnić ją od wersji stosowanej przez zdrowe osoby (D’Andrea Meira i in., 2019). Plan żywienia Atkinsa jest obecnie wykorzystywany w dietoterapii osób chorych na skrajną otyłość oraz epilepsję.


  Dieta ketogenna dzisiaj


  Ostatnio dieta ketogenna ponownie staje się przedmiotem zainteresowania ośrodków medycznych i badań naukowych, i to nie tylko w leczeniu epileptyków. Niestety dane z 2005 r. wskazują, że metoda terapii z zastosowaniem tej diety wciąż jest ostatnią lub przedostatnią metodą wybieraną przez neurologów w leczeniu pacjentów (Mastriani i in., 2008). Istnieje ogromna potrzeba poprawy postrzegania diety ketogennej, która wypada naprawdę korzystnie w leczeniu epilepsji w badaniach naukowych. Popularne wyrażenie „jesteś tym, co jesz” przypomina, że nasze życie jest jednoznacznie skorelowane z wartością żywności dostępnej na świecie, szczególnie biorąc pod uwagę wzrost liczby przypadków otyłości i nadwagi u dzieci i dorosłych. Rozwój i konsumpcjonizm mają długotrwałe konsekwencje zdrowotne, choćby takie jak cukrzyca i choroby sercowo-naczyniowe. Z drugiej strony, media stale bombardują nas wizją szczupłej sylwetki, obiecując szczęście i wysokie poczucie pewności siebie, natomiast nie baczą na ewentualne skutki niedożywienia czy problemów ze zdrowiem, także na tle psychicznym (Stafstrom i in., 2008). Obsesja na punkcie jedzenia albo na braku jedzenia — czy w obecnym świecie popadamy ze skrajności w skrajność? Czy dieta ketogenna okaże się „Świętym Graalem” rozwiązującym wszystkie problemy?


  Czym jest dieta ketogenna? Biochemia komórki ludzkiej w zarysie


  Glikoliza, cykl kwasów trójkarboksylowych, glukoneogeneza, proces beta-oksydacji — na pewno pamiętasz te terminy z lekcji biologii w liceum. Poznałeś je w momencie, gdy nauczyciel poruszał zagadnienia metabolizmu komórkowego, czyli całości wszystkich przemian zachodzących w komórkach: syntezy cząsteczek (anabolizmu), rozkładu cząsteczek (katabolizmu) oraz przetwarzania cząsteczek. Aby w pełni zrozumieć zasadę funkcjonowania diety ketogennej, należy wskazać zmiany zachodzące w naszych komórkach, szczególnie te związane z procesami pozyskiwania energii. Chodzi o zmiany, które zachodzą na poziomie molekularnym. Nie zamierzam prowadzić tutaj wykładu z chemii organicznej, omawiając każdą cząsteczkę, chcę jedynie sprawić, że zrozumiesz, jak działa Twój organizm i każda pojedyncza komórka. Pragnę w prosty sposób objaśnić Ci podstawowe zasady funkcjonowania metabolizmu ludzkiego. Konieczne jest, abyś już teraz poznał przedstawione w tym fragmencie książki zagadnienia, ponieważ wiedza o procesach metabolicznych to podstawa gwarantująca zrozumienie mechanizmu działania diety ketogennej, a także innych szlaków biochemicznych omawianych lub wspominanych w dalszej części książki. Wiedza o własnym metabolizmie to niezbędny element na drodze do pełni zdrowia każdego człowieka!


  
    
      	
        Jak powstają cząsteczki zwane przenośnikami energii, gdy odżywiasz się „tradycyjnie”, a Twój talerz od lat powiela popularny dietetyczny schemat: połowa talerza węglowodanów, ćwierć talerza białka i ćwierć warzyw z łyżką oliwy? Czy zastanawiałeś się, co dalej dzieje się z owymi węglowodanami, białkami i tłuszczami? Czy wiesz, jak przebiega metabolizm na diecie ketogennej? Czy wiesz, co napędza Cię do życia, nawet gdy przez krótki okres nie jesz? Energia. Energia powstająca w każdej żywej ludzkiej komórce. Energia, która jest niezbędna do życia. Energia, którą komórki w naszym organizmie generują nawet w trakcie naszego snu.
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  Rys. 1. Metabolizm


  
    
      	
        Metabolizm to wszystkie reakcje zachodzące w organizmie ludzkim, na które składają się procesy rozkładu cząsteczek, syntezy cząsteczek oraz różnorakich przemian cząsteczek.


        Makroskładniki to substancje przyjmowane wraz z pokarmem: białka (B), tłuszcze (T) oraz węglowodany (W), zwane w skrócie BTW (skrót ten znajdziesz na opakowaniach produktów oraz w przepisach i dietach, także w moich przepisach na końcu książki). Makroskładniki z pożywienia ulegają procesom trawienia, aby mogły później być przekształcone w energię użyteczną biologicznie do podtrzymania wszystkich naszych procesów życiowych.

      
    

  



  Budowa ludzkiej komórki


  Nie sposób zrozumieć działania metabolizmu komórkowego, nie znając podstawowej budowy komórki, czyli najmniejszej zdolnej do życia i organizacji struktury złożonej w przyrodzie. Zacznę od przedstawienia najważniejszych elementów tego unikatowego elementu ludzkiego ciała, z którego składa się każda tkanka i każdy organ naszego organizmu. Naukowcy szacują, że życie na Ziemi pojawiło się ok. 3,7 mld lat temu, a pierwsze komórki eukariotyczne (do których należą komórki ssaków, w tym komórka ludzka) powstały dużo, dużo później, bo ok. 1,6 mld lat temu (Błaszczyk, 2013).


  W każdej ludzkiej komórce zachodzi wiele setek reakcji chemicznych, które składają się na metabolizm komórkowy. Są to reakcje syntezy, rozkładu, utleniania oraz redukcji, procesy transportu, wydalania i pobierania oraz wiele innych. Ponieważ każda z reakcji ma swoje charakterystyczne środowisko i warunki, komórka ludzka jest podzielona na wiele przestrzeni (zwanych kompartmentami). Takie struktury mają przeróżną budowę i pełnią przeróżne funkcje, czasem mają kształt kulisty, czasem płaski, a czasem jeszcze inny w zależności od zadań. Poszczególne elementy komórki nazywamy organellami komórkowymi (łac. organellum to mały narząd) (Błaszczyk, 2013). Poniżej przedstawiłam wszystkie najważniejsze elementy ludzkiej komórki, bez których człowiek nie mógłby istnieć. Zapoznaj się z nimi, abyśmy mogli przejść dalej, do opisu metabolizmu i sedna diety ketogennej. Znajomość struktur komórkowych ułatwi Ci zrozumienie metabolizmu.
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  Rys. 2. Budowa ludzkiej komórki


  Błona komórkowa


  
    	Komórka ludzka nie posiada ściany komórkowej, więc otacza ją jedynie błona komórkowa, której głównym zadaniem jest nadanie kształtu naszym komórkom.


    	Błona komórkowa składa się z dwuwarstwy lipidowej i często nazywana jest „płynną mozaiką”.


    	Odpowiada także za przekazywanie sygnałów ze środowiska zewnętrznego do wnętrza komórki.


    	W błonie komórkowej zachodzi transport substancji zarówno niezgodnie, jak i zgodnie z gradientem stężeń, a także z udziałem białek transbłonowych (białek, które są wbudowane w błonę i mają ściśle określone funkcje).


    	Dzięki błonom komórki kontaktują się ze sobą nawzajem i jest możliwa wymiana informacji.


    	Błony składają się z lipidów, cukrów i białek (Alberts i in., 2019).

  


  Jądro komórkowe


  
    	Znajduje się zwykle w centralnej części komórki i zawiera informację genetyczną w postaci kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA) zorganizowanego w formie chromosomów, określaną mianem genomu jądrowego.


    	Na zewnątrz jądra jest błona jądrowa zwana kariolemmą, otaczająca macierz jądrową zwaną nukleoplazmą, jąderko lub jąderka oraz chromatynę jądrową.


    	Może mieć kształt owalny, kulisty lub soczewkowaty. Nie każda ludzka komórka zawiera jądro — np. dojrzałe erytrocyty (czerwone krwinki) go nie mają. Jedna komórka zazwyczaj posiada jedno jądro, ale istnieją też komórki z większą liczbą jąder — np. komórki wątroby lub mięśni szkieletowych.


    	Wewnątrz jądra komórkowego znajduje się jąderko, które zawiera materiał genetyczny w postaci kwasu rybonukleinowego (RNA) oraz białka (Błaszczyk, 2013).

  


  Cytoplazma (cytozol)


  
    	Stanowi środowisko komórki, w którym panują określone warunki fizyko-chemiczne.


    	Składa się z koloidu, czyli wodnego roztworu substancji organicznych oraz nieorganicznych.


    	Dzięki cytoszkieletowi nadaje komórce kształt i gwarantuje prawidłowe rozmieszczenie organelli, które są w niej zanurzone (Błaszczyk, 2013).

  


  Siateczka śródplazmatyczna (inaczej: retikulum endoplazmatyczne, ER)


  
    	To sieć kanałów, cystern i pęcherzyków otoczonych błonami plazmatycznymi.


    	Zachodzą w niej procesy biosyntezy.


    	Występuje w dwóch formach:

      
        	gładkiej (gdzie zachodzi biosynteza różnych cząsteczek biologicznych: lipidów, fosfolipidów, cholesterolu, trójglicerydów, glikolipidów; tutaj również gromadzi się wapń);


        	szorstkiej (gdzie zachodzi synteza i modyfikacja białek oraz procesy potranslacyjnej modyfikacji białek) (Błaszczyk, 2013).

      

    

  


  Aparat Golgiego


  
    	Składa się z wielu płaskich cystern ułożonych jedna nad drugą.


    	Powstaje z siateczki śródplazmatycznej szorstkiej.


    	W jego obrębie tworzą się lizosomy.


    	Ma budowę biegunową, czyli dwie strony: cis (skierowaną do jądra komórkowego) i trans (skierowaną do błony komórkowej).


    	Odpowiada za procesy potranslacyjnej modyfikacji białek i lipidów (Błaszczyk, 2013).

  


  Lizosomy


  
    	Odpowiadają za trawienie wewnątrzkomórkowe, dlatego płyn wewnątrz lizosomów ma niskie pH (ok. 5).


    	Są otoczone pojedynczą błoną plazmatyczną, stanowią część wielkiego sys­temu błon komórkowych.


    	Są bogate w enzymy zwane hydrolazami, trawiące węglowodany, białka, lipidy i inne cząsteczki.


    	Stężenie protonów jest 100 razy większe wewnątrz lizosomów niż w cytoplazmie, co zapewnia kwaśne środowisko niezbędne do procesu trawienia (Błaszczyk, 2013).

  


  Peroksysomy


  
    	To unikalne organelle, których funkcje różnią się w zależności od typu komórki i stopnia rozwoju organizmu.


    	Odgrywają ważną rolę w metabolizmie (przebiega w nich ok. 50 różnych procesów biologicznych!).


    	Są miejscem syntezy cholesterolu, kwasów żółciowych, fosfolipidów, katabolizmu D-aminokwasów, poliamin i metabolizmu puryn.


    	Uczestniczą w detoksykacji ksenobiotyków i reaktywnych form tlenu zwanych ROS (ang. reactive oxygen species), w tym wolnych rodników tlenowych.


    	To miejsce, w którym zachodzi alfa- i beta-oksydacja nienasyconych i nasyconych kwasów tłuszczowych, szczególnie tych o długim łańcuchu, które nie są metabolizowane w mitochondrium (Stradomska, 2011).

  


  Wakuole


  
    	Mają niewielki rozmiar i występują w wielu kopiach w pojedynczej komórce.


    	Wnętrze jest otoczone pojedynczą błoną i wypełnione wodą oraz substancjami organicznymi i nieorganicznymi, a także substancjami zapasowymi (białkami, tłuszczami, polisacharydami) (Błaszczyk, 2013).

  


  Mitochondria


  
    	To centrum energetyczne komórki, zwane często fabryką energii.


    	To także specyficzne organellum, zbudowane z dwóch błon otaczających wnętrze zwane macierzą mitochondrialną (ang. matrix). Pomiędzy błonami obecna jest przestrzeń międzybłonowa.


    	W macierzy mitochondrialnej zawarte są wszystkie składniki potrzebne do przeprowadzenia cyklu Krebsa, enzymy niezbędne do przekształcenia pirogronianu (produktu szlaku glikolizy) oraz do metabolizmu kwasów tłuszczowych i aminokwasów.


    	W mitochondrium umieszczony jest także cały system „łańcucha oddechowego”, który dostarcza ostatecznej formy energii niezbędnej do funkcjonowania organizmu ludzkiego.


    	Na wewnętrznej błonie mitochondrium obecne są liczne fałdy i grzebienie, które zwiększają powierzchnię błony; zachodzi tutaj synteza ATP.


    	Posiada własne DNA (inne niż DNA obecne w jądrze komórkowym).


    	To głównie tutaj zachodzi proces beta-oksydacji kwasów tłuszczowych przyjmowanych z pokarmem (Błaszczyk, 2013).

  


  
    
      	
        Liczba mitochondriów w komórce eukariotycznej (czyli także ludzkiej) jest zazwyczaj proporcjonalna do metabolizmu tlenowego komórki i jej zapotrzebowania na energię. Zależność jest bardzo prosta: im lepszy masz metabolizm, im lepiej się odżywiasz i trenujesz oraz im lepszy masz stan zdrowia, tym więcej masz mitochondriów.

      
    

  



  Znasz już podstawy budowy komórki. To ważne, abyś miał chociaż ogólny obraz elementów komórkowych. Dzięki temu będzie Ci łatwiej wyobrazić sobie, który proces zachodzi w której części komórki. Naucz się wiązać procesy energetyczne z mitochondriami — naszymi fabrykami energii — ponieważ to głównie ich dotyczy dalsza część książki i to w nich odbywa się większość procesów związanych z produkcją energii. Znasz już także bezpośredni związek sportu i zdrowego stylu życia z metabolizmem, a dokładniej z liczbą mitochondriów. Aktywność i zdrowa dieta to kluczowe czynniki odpowiedzialne za prawidłowe funkcje i liczbę mitochondriów w naszym organizmie. Można powiedzieć, że dbając o dietę i aktywność, dbasz bezpośrednio o własne mitochondria!


  Teraz możemy przejść do sedna: produkcji energii w organizmie ludzkim! Opiszę Ci działanie podstawowych szlaków metabolicznych i wyjaśnię sedno diety ketogennej — opowiem Ci o ciałach ketonowych i o ketozie.


  Biochemia komórki w zarysie


  Dieta dostarcza nam witamin, minerałów, ale przede wszystkim tłuszczów, węglowodanów i białek, czyli makroskładników niezbędnych do życia. Z makroskładników nasz organizm pozyskuje energię w procesach określanych mianem metabolizmu. O tym już wiesz! Energia pożywienia jest wyrażona w kaloriach (cal) lub kilokaloriach (kcal). Kalorie i kilokalorie można przeliczyć na kilodżule lub dżule (kJ lub J), ponieważ 1 kcal = 4,184 kJ. 1 g węglowodanów i białek dostarcza ok. 4 kcal energii, a 1 g tłuszczu ok. 9 kcal. Takie wartości zostały wyznaczone po wykonaniu eksperymentów z uwzględnieniem strawności składników pokarmowych.


  
    
      	
        Co ciekawe, także błonnik pokarmowy dostarcza nam energii! Nie każdy, lecz jedynie ten, który jest rozpuszczalny, ponieważ błonnik pokarmowy dzielimy na nierozpuszczalny (którego człowiek nie trawi) oraz rozpuszczalny (który trawimy w części). Związki, które nie są trawione w naszym organizmie, nie dostarczają nam energii. Pełnią często inne funkcje — błonnik nierozpuszczalny działa jak „miotełka” dla naszych jelit, wspomagając ich pracę, lecz jest wydalany w całości z kałem. Z kolei błonnik rozpuszczalny dostarcza ok. 2 kcal na każdy gram, gdyż jest fermentowany w jelicie grubym człowieka. Proces fermentacji to proces metaboliczny, dlatego błonnik rozpuszczalny dostarcza kalorii podczas spożywania go w diecie. Błonnik nierozpuszczalny całkowicie pomijamy w obliczeniach do codziennej diety — nie liczymy substancji, które są wydalane w całości. Pomijając błonnik nierozpuszczalny w obliczeniach, wyrażamy tzw. węglowodany netto, czyli węglowodany przyswajalne. Niektórzy w celu ułatwienia obliczeń w codziennej diecie wyrażają także węglowodany netto, pomijając wartość kaloryczną błonnika rozpuszczalnego. Bez względu na to, czy liczyć błonnik, czy nie liczyć — warto go jeść i nie zapominać o nim w diecie.


        Licząc kalorie w diecie, pamiętaj, że również alkohol dostarcza energii! Każdy 1 g czystego alkoholu etylowego jest wyrażany jako 7 dodatkowych kcal.

      
    

  



  
    
      	
        1 g węglowodanów = ok. 4 kcal = ok. 17 kJ


        1 g białka = ok. 4 kcal = ok. 17 kJ


        1 g tłuszczu = ok. 9 kcal = ok. 37 kJ


        1 g błonnika rozpuszczalnego, przyswajalnego = ok. 2 kcal = ok. 8 kJ


        1 g alkoholu etylowego = ok. 7 kcal = ok. 29 kJ

      
    

  



  Jak powstaje energia z pokarmu?


  Na produkcję energii z pokarmu składają się głównie procesy katabolizmu, czyli rozkładu cząsteczek. Pierwszy etap przetworzenia pokarmu to jego jedzenie — przeżuwanie to etap startowy reakcji rozkładu pokarmu. Procesy trawienia zachodzą z udziałem enzymów, dlatego nazywamy je procesami enzymatycznymi. Niektóre enzymy znajdują się już w jamie ustnej, gdy żujesz pokarm! To dlatego tak ważne jest długotrwałe i powolne przeżuwanie. Im lepiej gryziesz jedzenie, tym lepiej je przetrawisz.


  Po zjedzeniu zachodzą kolejne reakcje enzymatyczne, których celem jest rozbicie dużych cząsteczek na mniejsze. Białka są trawione do aminokwasów, polisacharydy, czyli cukry złożone, do cukrów prostych takich jak glukoza czy fruktoza. Tłuszcze są trawione do glicerolu i kwasów tłuszczowych. Te etapy można nazwać przygotowaniem przed główną fazą produkcji energii.
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  Rys. 3. Etapy pobierania energii z pożywienia


  Kolejne etapy mają na celu różnego rodzaju reakcje przeróbki kwasów tłuszczowych, glicerolu, glukozy i aminokwasów, aby w konsekwencji otrzymać cząsteczki acetylo-CoA. Już na tych etapach, gdy metabolizm dąży do produkcji acetylo-CoA, powstaje energia, lecz w małej ilości. Proces rozkładu tłuszczów z pożywienia polega na ich rozpadzie do kwasów tłuszczowych i glicerolu i zwany jest beta-oksydacją. To na beta-oksydacji zatrzymamy się dłużej przy omawianiu diety ketogennej od strony biochemicznej.


  Beta-oksydacja, czyli jak spalić tłuszcz?


  Proces beta-oksydacji (ścieżka metabolizowania kwasów tłuszczowych) zachodzi w macierzy mitochondrialnej i polega na produkcji krótkich fragmentów acetylo-CoA. Tłuszcz spożyty w diecie rozpada się na glicerol i kwasy tłuszczowe dzięki działaniu enzymów — lipaz. Następnie kwasy tłuszczowe są aktywowane przez związanie z cząsteczką koenzymu A. Powstająca cząsteczka nosi nazwę acylo-CoA. Tylko taka cząsteczka może być przeniesiona przez błonę mitochondrium, ale w przypadku dłuższych łańcuchów acylo-CoA transport cząsteczki przez tę błonę wymaga udziału cząsteczki karnityny oraz enzymów (transferaz) i transportera karnityny. Zaraz po przetransportowaniu cząsteczki z udziałem karnityny następuje usunięcie karnityny i powstanie niezwiązanego estru acylo-CoA. Cały szlak beta-oksydacji zachodzi z udziałem wielu enzymów, które prowadzą różne reakcje, ale celem jest odczepianie krótkich fragmentów cząsteczek acetylo-CoA, które mogą być dalej wykorzystane w procesach energetycznych (Carmant, 2008).
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  Rys. 4. Rozkład kwasów tłuszczowych


  Kwasy tłuszczowe nasycone czy nienasycone — co spalisz szybciej?


  Kwasy tłuszczowe dzielą się na nasycone (które mają jedynie wiązania pojedyncze w strukturze) oraz nienasycone (które mają wiązania wielokrotne w strukturze). Utlenianie nienasyconych kwasów tłuszczowych jest możliwe jedynie z zaangażowaniem dodatkowych enzymów obecnych w organizmie ludzkim. Proces beta-oksydacji opisał w 1904 r. chemik George F. Knoop, więc można spotkać również nazwę oksydacja Knoopa. Istnieją różnice w szybkości utleniania kwasów tłuszczowych zależnie od struktury zjedzonych tłuszczów (a dokładniej od długości kwasów tłuszczowych wchodzących w ich skład). Najszybciej zachodzi utlenianie średniołańcuchowych kwasów: alfa-linolenowego i linolenowego, co zwiększa ich potencjał ketogenny. Wyższy potencjał ketogenny oznacza, że dany związek potrafi lepiej „wspomóc” procesy związane z dietą ketogenną i ketozą. Średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe mogą swobodnie przenikać przez błonę mitochondrialną nawet bez udziału karnityny, więc to z nich najszybciej powstają cząsteczki zwane przenośnikami energii w formie ATP (Carmant, 2008).


  
    
      	
        Może słyszałeś o czymś zwanym ATP? To cząsteczka, która „przenosi w sobie energię”. ATP to adenozynotrójfosforan (stąd skrót ATP, ang. adenosine triphosphate). Cząsteczka ATP jest najpopularniejszym przenośnikiem energii, ponieważ może „stracić” grupy fosforanowe, a utrata tych grup wiąże się z wyzwoleniem ogromnej ilości energii. ATP ma trzy takie grupy. Gdy traci jedną (pierwszą, zewnętrzną grupę fosforanową pod kątem budowy), staje się cząsteczką ADP (adenozynoDIfosforanu) i wyzwala energię. Tracąc dwie grupy fosforanowe, staje się cząsteczką AMP (adenozynoMONOfosforanu) i również wyzwala dawkę energii, ale to utrata pierwszej, zewnętrznej grupy fosforanowej jest termodynamicznie korzystniejsza w porównaniu do utraty dwóch grup, których uwolnienie wyzwala mniejszą energię. Proces pozyskiwania energii podczas utraty jednej grupy fosforanowej przez adenozynotrójfosforan nazywany jest defosforylacją i można go zapisać sumarycznie: ATP <=> ADP + reszta fosforanowa + uwolniona energia. Proces jest odwracalny, co oznacza, że z cząsteczki ADP może znów powstać cząsteczka ATP. Taką reakcję nazywamy fosforylacją (reakcja odwrotna do reakcji defosforylacji). Te dwie reakcje to bardzo ważne elementy naszej biochemii, ponieważ mają znaczenie nie tylko dla metabolizmu, ale także dla różnych procesów chorobotwórczych.

      
    

  



  Oddychanie komórkowe


  Etap procesów przetwarzających cząsteczki acetylo-CoA (powstałe z białek, tłuszczów i węglowodanów) to produkcja ATP na większą skalę. Proces ten zachodzi w wyniku utlenienia grup acetylo-CoA. Najważniejsze procesy metaboliczne w komórce ludzkiej, które mają znaczenie w rozkładzie białek, tłuszczów i węglowodanów, składają się na oddychanie komórkowe. Oddychanie to procesy biologiczne, które prowadzą do utleniania substratów powstałych ze wstępnie przetworzonych, strawionych makroskładników w taki sposób, aby dostarczyć energii niezbędnej do funkcjonowania komórek, zespołów komórek, tkanek, organów, a w konsekwencji całego organizmu. Oddychanie komórkowe u człowieka to procesy oddychania tlenowego oraz beztlenowego (czyli fermentacji).


  
    
      	
        Czym naprawdę są „zakwasy” po treningu? W pracującym mięśniu w trakcie treningu zachodzi proces zwany fermentacją. Dzieje się tak w warunkach niedoboru tlenu, a w efekcie fermentacji powstaje mleczan, potocznie uważany za „zakwasy po treningu” (ponieważ mleczan to w chemii organicznej inna nazwa kwasu mlekowego, nazwa bólów potreningowych miała sugerować ZA-KWAS, od nazwy kwasu mlekowego). Zakwasy nie są jednak skutkiem produkcji kwasu mlekowego. To po prostu mikrourazy i mikrostany zapalne w mięśniach wywołane uszkodzeniami w trakcie treningu (Stryer i in., 2009).

      
    

  



  Oddychanie tlenowe to najważniejszy typ oddychania. Odbywa się ono w komórkach ludzkich (a dokładniej w mitochondriach). Na proces oddychania składają się różne szlaki biochemiczne:


  
    	
      Glikoliza to proces zachodzący w cytoplazmie komórki, polegający na przekształceniu glukozy (czyli cukru prostego) w cząsteczki pirogronianu.

      [image: rys_2.tif]


      Rys. 5. Glikoliza

    


    	
      Reakcja utlenienia pirogronianu to osobny proces, którego efektem jest produkcja cząsteczek acetylo-CoA.

      [image: rys_3.tif]


      Rys. 6. Reakcja utlenienia pirogronianu

    


    	Kolejny etap polega na przemianie acetylo-CoA w procesie zwanym cyklem Krebsa (inaczej: cyklem kwasu cytrynowego lub cyklem TCA — cyklem kwasów trójkarboksylowych). Acetylo-CoA to cząsteczka, która jest efektem trawienia wszystkich makroskładników: białek, węglowodanów i tłuszczów. W tym szlaku zostają wyprodukowane cząsteczki CO2 oraz mała ilość energii zmagazynowanej w cząsteczkach zwanych przenośnikami energii, na które składają się: ATP, NADH, FADH2.

      [image: rys_4.tif]


      Rys. 7. Cykl Krebsa

    


    	Ostatni element to łańcuch oddechowy (fosforylacja oksydacyjna), którego celem jest produkcja przenośników energii w postaci ATP. W tym procesie zostaje także uwolniona woda (Stryer i in., 2009).
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      Rys. 8. Łańcuch oddechowy

    

  


  Sumaryczny rachunek oddychania tlenowego przebiegającego w sposób opisany powyżej można zapisać w postaci równania chemicznego w formie modelowej:


  C6H12O6 (glukoza) + 6 O2 (tlen) + 36 ADP (adenozynodifosforan) + 36 Pi (reszta fosforanowa)

  =>

  6 CO2 (dwutlenek węgla) + 6 H2O (woda) + 36 ATP (adenozynotrifosforan, przenośnik energii)


  
    
      	
        W procesie oddychania tlenowego i szeregu reakcji biochemicznych nasze komórki są w stanie uzyskać aż 36 cząsteczek ATP. Dla porównania: w procesie oddychania beztlenowego 1 z mola glukozy pozyskują w procesach metabolicznych zaledwie 2 cząsteczki ATP. Taka informacja może mieć znaczenie w przypadku tzw. treningów tlenowych i beztlenowych.

      
    

  



  [image: rys_9.tif]


  Rys. 9. Schemat glukoneogenezy


  Procesy zachodzące w komórce w trakcie niedoboru cukru


  Utrzymanie stałego stężenia glukozy w komórkach i w osoczu krwi to bardzo ważne zadanie organizmu. Chociaż mięśnie i mózg mogą wykorzystywać ciała ketonowe jako źródło energii, to istnieją komórki, które wykorzystują głównie glukozę (np. erytrocyty). Ale bez obaw: jeśli nie będziesz spożywał cukru, organizm sobie poradzi! Glukoza może być produkowana na szlaku glukoneogenezy, który jest aktywowany np. w okresie długiego postu, aby móc utrzymać przy życiu komórki wymagające glukozy — takie jak właśnie erytrocyty. Glukoza powstaje wtedy z mleczanu (pozyskanego w procesie fermentacji, który zachodzi w pracującym mięśniu), aminokwasów (czyli monomerów budujących białka, które mogą pochodzić z pożywienia lub, w okresie głodzenia, z rozkładu białek mięśni) oraz glicerolu (który może być pozyskany z rozpadu tkanki tłuszczowej w trakcie postu lub z rozkładu tłuszczu z pożywienia). Jednak w warunkach zapotrzebowania na glukozę najpierw zachodzi rozkład glikogenu, który jest formą zapasową glukozy. Proces ten nosi nazwę glikogenolizy. Największa ilość glikogenu znajduje się w wątrobie (ok. 100 g) i w mięśniach szkieletowych (ok. 400 g łącznie). Gdy zapotrzebowanie na glukozę wzrasta, cząsteczki glikogenu są rozkładane z udziałem enzymów na cząsteczki pojedynczego cukru. Na diecie ketogennej na początku stracisz niemal 0,5 kg, czyli prawie całą zawartość glikogenu, ponieważ organizm będzie próbował się bronić przed obniżoną dostępnością glukozy z pożywienia i uruchomi rozkład glikogenu (Stryer i in., 2009).
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  Rys. 10. Degradacja glikogenu, czyli glikogenoliza


  
    
      	
        Wskazówka


        Czy w trakcie postu tracisz mięśnie? Poszcząc, aktywujesz proces glukoneogenezy, w trakcie którego dochodzi do dwóch kluczowych zjawisk: rozkładu naszych mięśni (ponieważ potrzebne są aminokwasy do procesów metabolicznych) oraz rozpadu tkanki tłuszczowej (ponieważ potrzebny jest glicerol). Procesy metaboliczne odpowiadają na warunki, jakimi jest post. Organizm mobilizuje się do utrzymania metabolizmu i podtrzymania funkcji życiowych. Zachodzi zjawisko rozkładu włókien mięśniowych na części składowe, aby pozyskać z nich elementy do produkcji glukozy, czyli cukru. Ale dla równowagi rozpada się również tkanka tłuszczowa. Dzieje się tak, aby utrzymać przy życiu podstawowe komórki wymagające cukru do życia. W trakcie postu zachodzi również proces glikogenolizy, aby wykorzystać Twój zapas glikogenu w organizmie do produkcji glukozy (Stryer i in., 2009). Jeśli jesteś w trakcie budowy masy mięśniowej i rozkład tkanki mięśniowej jest dla Ciebie niekorzystny w tym okresie, ale chciałbyś stosować posty, wybieraj krótki okres poszczenia — 1, maksymalnie 2 dni w ciągu miesiąca. Pamiętaj również, aby po zakończeniu postu dostarczyć organizmowi dużą dawkę białka. Jeśli stosujesz posty okresowe (ang. intermittent fasting — IF), nie powinieneś obawiać się problemów utraty tkanki mięśniowej, o ile pamiętasz o dostarczeniu odpowiedniej ilości białka w ciągu dnia (nawet powyżej 1,5 – 1,8 g na kilogram masy ciała, jeśli trenujesz siłowo i budujesz masę mięśniową). Jednak w trakcie dłuższych okresów (np. 5 dni postu bez jedzenia z rzędu) sytuacja się zmienia.

      
    

  



  
    
      	
        Zapas glikogenu u przeciętnej osoby, czyli ok. 0,5 kg, daje nam łącznie ok. 2000 kcal do spalenia (pamiętaj, że 1 g węglowodanów to ok. 4 kcal, a glikogen jest zbudowany z cząsteczek glukozy, więc można przyjąć taką średnią wartość do obliczeń). Taki zapas powinien zaspokoić zapotrzebowanie na energię w ciągu całego dnia dla organizmu przeciętnej osoby. Pamiętaj, że osoby po treningu, osoby stosujące posty, osoby na diecie ketogennej i innej niskowęglowodanowej, osoby głodujące (np. osoby przebywające w szpitalach) mają mniejsze zapasy glikogenu, więc tu mowa o osobie, która po prostu stosuje zbilansowaną dietę i stale uzupełnia swój zapas glikogenu.

      
    

  



  Ciała ketonowe pokarmem w głodzie?


  Kolejne szlaki uruchamiane w okresie długotrwałego postu to szlak ketogenezy, czyli produkcji ciał ketonowych. Taka sytuacja ma miejsce u cukrzyków lub osób poszczących oraz u osób na diecie ketogennej, ale także u osób na standardowej diecie, gdzie ciała ketonowe są wytwarzane w niewielkiej liczbie. Po spożyciu kwasów tłuszczowych powstają cząsteczki acetylo-CoA (w procesie beta-oksydacji), które zwykle trafiają do cyklu Krebsa, lecz aby tak się stało, cząsteczka acetylo-CoA musi się połączyć z cząsteczką zwaną szczawiooctanem. Podaż szczawiooctanu zależy od obecności węglowodanów: związek ten powstaje z pirogronianu, który jest końcowym produktem glikolizy — jak pamiętasz, szlaku rozkładu cukru prostego: glukozy. Gdy na diecie ketogennej brak węglowodanów lub są szybko zużywane (np. w trakcie treningu), stężenie szczawiooctanu w komórce spada, gdyż jest kierowany na ścieżkę glukoneogenezy, aby powstała glukoza mogła zasilić w energię np. erytrocyty. W tej sytuacji acetylo-CoA nie może trafić do cyklu Krebsa, gdyż jedną z pierwszych reakcji cyklu jest synteza cytrynianu ze szczawiooctanu i acetylo-CoA. Zatem w wyniku niedoboru szczawiooctanu (zużywanego w procesie glukoneogenezy) powstaje nadmiar acetylo-CoA, który trzeba metabolizować. Takie warunki są idealne, aby z cząsteczek acetylo-CoA w szeregu reakcji mogły powstać ciała ketonowe: acetooctan, aceton i beta-hydroksymaślan (BHB). Główne miejsce produkcji ciał ketonowych to wątroba (hepatocyty), a właściwie mitochondria wątrobowe. Stamtąd ciała ketonowe trafiają do obiegu krwi i są transportowane do różnych tkanek. Co ciekawe, serce i nerki nawet lepiej wykorzystują ciała ketonowe (a dokładniej acetooctan) niż glukozę, a w długotrwałym poście i na diecie ketogennej 75% zapotrzebowania na energię mózgu jest pokryte z użyciem ciał ketonowych (Stryer i in., 2009).


  Acetooctan jest głównym ciałem ketonowym, które powstaje w szeregu (widocznym na schemacie niżej na stronie 40) reakcji w hepatocytach. Produkcja ciał ketonowych może też zachodzić (w mniejszej liczbie) w astrocytach (komórkach glejowych, występujących w centralnym układzie nerwowym), enterocytach (komórkach jelita cienkiego) i komórkach nabłonka nerek (Grabacka i in., 2016).


  Ketoliza to proces (w pewnym sensie) odwrotny do ketogenezy, który polega na uzyskaniu energii przez utlenienie ciał ketonowych w mitochondriach. Z acetooctanu w reakcji chemicznej powstaje aceton i beta-hydroksymaślan. Beta-hydroksymaślan po dotarciu do tkanek pozawątrobowych jest przekształcany na acetooctan z udziałem dehydrogenazy beta-hydroksymaślanu. Następnie zachodzi produkcja acetylo-CoA, a później (już w znanym Ci cyklu kwasów trójkarboksylowych) przenośników energii w liczbie 22 cząsteczek ATP na każdą cząsteczkę acetooctanu. Aceton (jedno z ciał ketonowych) nie może być przekształcony w acetylo-CoA, dlatego jest wydalany z moczem lub wydychany. Jedynie acetooctan i beta-hydroksymaślan są wykorzystywane do produkcji energii. Ketoliza zachodzi w niemal wszystkich komórkach ludzkich (Grabacka i in., 2016). Efektywne wykorzystywanie ciał ketonowych w procesie ketolizy to główny cel, do którego dążą osoby na diecie ketogennej. Ciała ketonowe wykorzystują również osoby na diecie zbilansowanej — w małej intensywności.
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  Rys. 11. Ciała ketonowe


  Ketogeneza jest regulowana na wiele sposobów: przez udział hormonów i różnych cząsteczek. Cały proces nazywa się przeprogramowaniem metabolizmu tak, aby organizm mógł przystosować się do warunków postu, głodu lub diety ketogennej. Procesy przeprogramowania zachodzą na wielu poziomach: hormonalnym, transkrypcji i modyfikacji potranslacyjnej białek enzymatycznych, a także na poziomie biochemicznym.


  
    
      	
        Wskazówka


        Ogólna zasada brzmi: hormony anaboliczne hamują ketogenezę, a hormony kataboliczne ją stymulują.

      
    

  



  Czynniki i hormony regulujące produkcję ciał ketonowych:


  
    	Insulina — hormon anaboliczny. W jej obecności ketogeneza jest hamowana nawet, gdy w obrębie komórki pojawiły się inne hormony kataboliczne. Insulina blokuje lipolizę, wspomaga wychwyt glukozy i jej utlenianie, dlatego na diecie ketogennej jej poziom zazwyczaj spada z powodu ograniczenia węglowodanów. Jednak insulina nie powinna być postrzegana negatywnie, ponieważ jest bardzo ważnym hormonem, niezbędnym choćby do metabolizmu węglowodanów czy budowy masy mięśniowej.


    	Glukagon — zwany hormonem przeciwregulacyjnym. Jest wydzielany podczas hipoglikemii. W niektórych badaniach wykazano jego efekt stymulujący ketogenezę, jednak bezpośredni wpływ glukagonu na proces ketogenezy u ludzi jest wciąż kontrowersyjnym tematem.


    	Kortyzol — zwany hormonem stresu. Również jest wydzielany podczas hipoglikemii, aby doprowadzić do wzrostu poziomu cukru; stymuluje lipolizę, krótkotrwale wspiera ketogenezę.

  


  
    
      	
        Stale wysoki (ponad normę laboratoryjną) poziom kortyzolu często jest powodem problemów z wejściem w stan ketozy u wielu osób, które żyją w chronicznym stresie i próbują stosować dietę ketogenną. U zdrowej osoby na diecie ketogennej, czyli takiej, która nie doświadcza chronicznego stresu spowodowanego różnymi czynnikami (np. pracą w nocy od wielu miesięcy, chorobą lub urazem), poziom kortyzolu nie przekracza norm i wszystko przebiega prawidłowo. Temat ten omówiłam szerzej w rozdziale 2., podrozdziale pt.: „Rzetelna ocena bezpieczeństwa diety ketogennej”.

      
    

  



  
    	
      Katecholaminy — biogenne aminy, są pochodnymi tyrozyny (aminokwasu budującego białka), stymulują lipolizę, wspierają ketogenezę. Są najczęściej wydzielane w odpowiedzi na stres i działają krótkotrwale na wielu poziomach biochemicznych. Co ciekawe, katecholaminy biorą udział w reakcji organizmu zwanej „walcz lub uciekaj”: podnoszą ciśnienie i poziom cukru oraz przyspieszają akcję serca. Ich udział w procesie ketogenezy wciąż nie jest poznany, choć ich funkcja sugeruje efekt podobny do działania kortyzolu — krótkotrwały wpływ na intensyfikację procesu ketogenezy (długotrwały wpływ sugerowałby efekt podobny jak w przypadku długotrwałego wpływu hormonu stresu: problem z wejściem w stan ketozy przez podniesienie poziomu cukru):

      
        	adrenalina i noradrenalina — przykłady katecholamin, które stymulują lipolizę, wspierają ketogenezę; u ludzi dożylny wlew adrenaliny powoduje silny wzrost liczby ciał ketonowych (Grabacka i in., 2016);


        	dopamina — sugerowana rola stymulująca proces ketogenezy (Johnston i in., 1983).

      

    


    	Hormony tarczycy — należą do nich tyroksyna (T4) oraz trijodotyronina (T3). Hormony tarczycy stymulują lipolizę, wspierają ketogenezę (Grabacka i in., 2016).


    	Zmniejszony poziom glukozy, wzrost poziomu cAMP (cykliczny adenozynomonofosforan, przekaźnik komórkowy) — stymulowanie ketogenezy. Zmniejszony poziom glukozy objawia się na skutek głównie zmniejszonego poziomu insuliny obserwowanego na diecie ketogennej. Z kolei wzrost cAMP to skutek zwiększonej aktywności enzymu zwanego cyklazą adenylową, która jest aktywowana np. przez glukagon czy adrenalinę.


    	Zwiększona liczba wolnych kwasów tłuszczowych — wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych to skutek głównie niskiego poziomu insuliny, wysokiego poziomu adrenaliny czy zwiększonego poziomu kortyzolu — wolne kwasy tłuszczowe krążące w osoczu są związane z intensyfikacją procesu ketogenezy.


    	Zwiększone wchłanianie wolnych kwasów tłuszczowych do mitochondriów — wspiera ketogenezę (Dhillon, Gupta, 2021).

  


  Ketoza — czym jest tak naprawdę?


  Ketoza to miano określające sytuację, gdy w osoczu wzrasta stężenie ciał ketonowych przy jednocześnie prawidłowym i stabilnym poziomie insuliny i glukozy. Niektóre dane naukowe określają ketozę od poziomu 0,5 mmol/l odnoszącego się do stężenia ciał ketonowych we krwi (do nawet 8 – 9 mmol/l u zdrowej osoby!). Organizm w stanie ketozy jest skierowany na wykorzystanie ciał ketonowych z osocza do zaspokojenia większości swych potrzeb energetycznych (Volek, Phinney, 2011). Na przykład w mózgu aż 75% zapotrzebowania na energię może być pokryte za pomocą ciał ketonowych, co oznacza, że mózg może skutecznie funkcjonować, czerpiąc większość energii z metabolizmu ciał ketonowych, a jedynie część (25%) z metabolizmu cukru i innych cząsteczek. Badania naukowe podają, że krótkotrwały stan ketozy może być osiągnięty już po 12 – 14 godzinach postu lub nawet po przyjęciu suplementu i po treningu (Ghimire, Dhamoon, 2019). Nie myśl, że u osoby, która nie stosuje ani postu, ani diety ketogennej, ani nie trenuje, ciała ketonowe nie powstają. Powstają, lecz najczęściej w małej liczbie, i są wydalane z moczem i w wydychanym powietrzu.


  
    
      	
        Ketozę można podzielić na endogenną (która zachodzi po wytworzeniu ciał ketonowych w organizmie człowieka) oraz egzogenną (która zachodzi po przyjęciu ciał ketonowych w formie suplementu z zewnątrz). Jednak przyjmowanie suplementów nie zwalnia nas z dbałości o to, co trafia na nasze talerze. Prowadzenie diety ketogennej „na suplementach” bez udziału zbilansowanych posiłków nie jest dobrym rozwiązaniem. Dietę zawsze stawiaj na pierwszym miejscu.

      
    

  



  Kiedy może zajść krótkotrwała lub długotrwała ketoza (a wraz z nią ketogeneza lub/i ketoliza)?


  
    	W trakcie postu.


    	W tracie głodu i w nocy, gdy nie dostarczamy pokarmu (większość ludzi rano wydala ketony z moczem oraz pozbywa się ich z oddechem po długiej nocy bez posiłku).


    	W trakcie stosowania diety z obniżoną zawartością węglowodanów, np. diety ketogennej (tzw. ketoza żywieniowa).


    	W trakcie terapii klinicznej (celowa indukcja ketozy terapeutycznej).


    	W trakcie stosowania suplementów diety (np. oleju MCT, który może indukować krótkotrwałą ketozę egzogenną nawet u osoby na diecie zbilansowanej).


    	W trakcie długotrwałej głodówki/silnej restrykcji kalorii, czyli pokrywania jedynie niewielkiego procentu zapotrzebowania na energię (np. codzienne dostarczanie 500 kalorii to głodówka prowadząca do niedożywienia).


    	W trakcie długotrwałego wysiłku fizycznego i po nim (tzw. ketoza powysiłkowa).


    	W trakcie choroby nowotworowej lub długotrwałej grypy czy przeziębienia (ketoza pojawia się wtedy głównie na skutek głodu organizmu, ponieważ osoby chore na nowotwór często mają problem z przyjmowaniem odpowiedniej liczby kalorii; także osoby z chorobami przewodu pokarmowego lub osoby długotrwale chore na zwykłą grypę mogą doświadczać ketozy; co ciekawe, niektóre osoby w trakcie choroby i gorączki doświadczają odwrotnego skutku — „wypadają” z ketozy).

  


  Udało się! Przebrnąłeś przez bardzo ważną część książki! Teraz już wiesz, jak powstaje energia z pożywienia, jak nasze komórki produkują ciała ketonowe i czym jest stan ketozy oraz kiedy zachodzi. Wiesz, że istnieje bezpośredni związek między zmniejszeniem liczby węglowodanów w diecie a indukcją szlaku ketogenezy i odwrotnie — duża zawartość węglowodanów w diecie najczęściej wiąże się ze zmniejszeniem liczby ciał ketonowych (choć pamiętaj, że nawet w takiej sytuacji można uzyskać warunki, gdy mimo wysokiej liczby węglowodanów jest możliwe zachowanie stanu ketozy i obecności ciał ketonowych we krwi — np. podczas zjawiska ketozy powysiłkowej). Wiesz także, jakie elementy regulują produkcję ciał ketonowych oraz czym jest ketoliza (rozkład ciał ketonowych prowadzący do uzyskania formy energii użytecznej komórkowo). Zapamiętaj również, że ciała ketonowe to naturalny produkt naszego organizmu bez względu na dietę. Powstają w ściśle określonych warunkach i są używane jako źródło energii równie dobrze jak glukoza, a nawet lepiej! Wiesz już także, że klasyczny model odżywiania prowadzi do aktywacji głównie szlaku glikolizy oraz że nasz organizm może przeprowadzać proces oddychania beztlenowego, w efekcie czego otrzymujemy zaledwie 2 cząsteczki ATP/mol glukozy w porównaniu do procesu oddychania tlenowego, gdzie otrzymujemy aż 36 cząsteczek ATP/mol glukozy. W procesie ketolizy z kolei z każdej cząsteczki beta-hydroksymaślanu otrzymujemy 22 cząsteczki ATP. Zapamiętaj również, że każdy gram tłuszczu to aż 9 kcal, a każdy gram białka i węglowodanów to tylko 4 kcal — ta informacja przyda się do obliczeń, gdy zaczniesz się uczyć komponowania diety. W kolejnej części przedstawię Ci wszystkie niezbędne informacje na temat diety ketogennej i diet pokrewnych.


  Rodzaje diet ketogennych oraz diet pokrewnych


  Obecnie istnieje naprawdę wiele typów diety ketogennej, które różnią się zawartością makroskładników w planie żywieniowym: tłuszczów, białek czy nawet węglowodanów w zależności od wybranych celów i założeń. Poniżej zebrałam i opisałam wszystkie znane mi z medycyny rodzaje diet niskowęglowodanowych. Myślę, że sam będziesz zdziwiony, odkrywając niektóre z nich!


  Kliniczna (medyczna) dieta ketogenna (ang. medical ketogenic diet — MKD)


  Jest to dieta dedykowana osobom chorym na epilepsję i stosowana jedynie w wydaniu klinicznym — pod ścisłym nadzorem medycznym. Uwzględnia znikomą zawartość węglowodanów, średnią ilość białka i naprawdę ogromną ilość tłuszczu. Pamiętasz Petermana z Kliniki Mayo, który obliczył dane na diecie ketogennej dla pacjentów kliniki? Określił wartości: węglowodany — 10 – 15 g, białka — 1 g na każdy kilogram masy ciała, tłuszcze — cała reszta podaży kilokalorii.


  Jednakże obecnie zdania są podzielone, a badania pokazują, że lekarze stosują różne proporcje białek, węglowodanów i tłuszczów w zależności od pacjenta. Ich rozkład opiera się na tzw. stosunku ketogennym, który jest obliczany na podstawie stosunku ilościowego tłuszczu (w gramach) do ilości węglowodanów i białek razem (w gramach). Dane medyczne opracowane przez lekarzy wskazują, że niemowlęta i nastolatki na ogół poddawane są diecie ze stosunkiem ketogennym 3:1, a dzieci z pozostałych przedziałów wiekowych otrzymują dietę o stosunku ketogennym 4:1. W badaniach naukowych zaobserwowano, że zastosowanie wyższego stosunku ketogennego daje w efekcie lepsze opanowanie napadów u chorego, choć istnieją badania wskazujące, że także niższe stosunki działają korzystnie (Wirrell, 2008). Pamiętaj, aby nie stosować tego typu diety na własną rękę.


  Standardowa/klasyczna dieta ketogenna (ang. standard ketogenic diet — SKD)


  To dieta o bardzo niskiej zawartości węglowodanów, średniej ilości białek i bardzo dużej ilości tłuszczów. Niektóre dane literaturowe wskazują na rozkład kaloryczny: węglowodany 10%, białka 20%, tłuszcze 70%. Ten typ diety stosowany jest przez większość osób, które żyją na diecie ketogennej długo i starają się uzyskać sporą liczbę ciał ketonowych we krwi (Shilpa, Mohan, 2018). Sprawdza się dobrze przy przeciętnej aktywności, natomiast przy bardzo aktywnym trybie życia często wymaga modyfikacji. Istnieje specjalny rozkład makroskładników na okres wstępny diety ketogennej, zwany adaptacją, który powinien być stosowany krótkotrwale, aby następnie wdrożyć standardową dietę ketogenną oraz indywidualne modyfikacje. Napiszę o tym w innym rozdziale.


  Cykliczna dieta ketogenna (ang. cyclical ketogenic diet — CKD)


  CKD obejmuje okresy, gdy dana osoba spożywa większą liczbę węglowodanów. Bardzo często polega na jedzeniu zgodnie z cyklem: pięć dni diety ketogennej standardowej oraz dwa dni wysokiej zawartości węglowodanów w diecie (Shilpa, Mohan, 2018). Ten typ diety często stosują osoby uprawiające sporty wymagające dużej ilości łatwo dostępnej energii (kulturyści czy maratończycy). W takim przypadku dni z węglowodanami w planie żywieniowym często przypadają na dni z najcięższymi treningami. Liczba węglowodanów jest dobierana indywidualnie w zależności od treningu, stanu zdrowia, stylu życia i stażu diety.


  Ukierunkowana dieta ketogenna (ang. targeted ketogenic diet — TKD)


  TKD jest dietą podobną do CKD pod względem zastosowania wyższej liczby węglowodanów, jednakże ten rodzaj pozwala na zjedzenie dodatkowych węglowodanów w okresach intensywnych treningów i wysiłku fizycznego, zamiast stosować dni bez węglowodanów w posiłkach i dni z nimi, jak w diecie CKD. Węglowodany najlepiej w tym czasie spożywać okołotreningowo (najczęściej przed treningiem w celu uzyskania łatwo dostępnej energii na treningu, podobnie jak na CKD, gdzie dni z węglowodanami przypadają najczęściej na dni treningowe) (Shilpa, Mohan, 2018).


  Wysokobiałkowa dieta ketogenna (ang. high-protein ketogenic diet — HPKD)


  Ten rodzaj diety ketogennej zawiera większą zawartość białek, bo ok. 35% kalorii pochodzących z białek oraz 60% z tłuszczów i 5% z węglowodanów (Shilpa, Mohan, 2018). Pamiętaj, że medycyna określa każdą dietę powyżej 2,5 g białka na kilogram masy ciała dziennie za dietę potencjalnie niebezpieczną dla zdrowia, więc dietę wysokobiałkową zawsze stosuj pod opieką specjalisty.


  Bardzo niskokaloryczna dieta ketogenna (ang. very low-calorie ketogenic diet — VLCKD)


  VLCKD to dieta stosowana przez dietetyków i lekarzy w celu szybkiej utraty masy ciała u osób z ogromną otyłością. Jednakże ten rodzaj diety absolutnie nie jest polecany do stosowania bez nadzoru lekarza, choć charakteryzuje się bardzo dobrą skutecznością redukcji masy ciała. Rozkład makroskładników w tej diecie ketogennej wynosi: < 20 g węglowodanów na dzień, 1 – 1,5 g białek na kilogram docelowej masy ciała, 15 – 30 g tłuszczów dziennie i zawiera łącznie 500 – 800 kalorii na dobę, a posiłki są bardzo podobne do tych spożywanych na diecie śródziemnomorskiej (Bruci i in., 2020). Jak widać, podaż kalorii jest zdecydowanie poniżej poziomu podstawowej przemiany materii i prowadzenie tej diety jest bardzo niebezpieczne dla zdrowia bez opieki odpowiednio wykwalifikowanej kadry lekarskiej.


  Dieta ketogenna z trójglicerydami o średniej długości łańcucha (ang. medium chain triglyceride ketogenic diet — MCTKD)


  Dieta MCTKD zawiera dodatek trójglicerydów o średniej długości łańcucha (ang. medium chain triglycerides — MCT), które powstały w procesie przetworzenia oleju kokosowego i/lub oleju palmowego w laboratorium (Liu, 2008). Zgodnie z wiedzą na temat tej diety jest ona wariantem diety ketogennej o stosunku ketogennym 4:1 i została wprowadzona w 1971 r. przez Petera Huttenlochera w celu poprawy smaku potraw przy jednoczesnym silnie funkcjonującym stanie ketozy, ponieważ trójglicerydy MCT są dużo bardziej ketogenne niż te o długich łańcuchach (ang. long chain triglycerides — LCT) (Huttenlocher i in., 1971). W badaniu opublikowanym w 1989 r. opisano próbę przeprowadzoną z udziałem 50 osób z epilepsją, u których zastosowano dietę MCTKD o stosunku 1,2:1 i uzyskano opanowanie napadów oraz ponad 90-procentową redukcję liczby ataków u 58% pacjentów, zanotowano także niewielkie skutki uboczne w postaci biegunki (to niestety częsty efekt uboczny stosowania MCT). W innym badaniu MCTKD porównano z klasyczną, medyczną wersją diety ketogennej i uzyskane efekty były bardzo zbliżone, co wskazuje na możliwe zastosowanie obu tych typów diet w klinicznych ośrodkach (Schwartz i in., 1989).


  Dieta Atkinsa (ang. the Atkins diet — AD)


  Opracowana przez Roberta Atkinsa dieta (w zamierzeniu autora jest to głównie dieta odchudzająca) to zmodyfikowana wersja diety ketogennej, która różni się od swojej prekursorki brakiem ograniczenia spożycia białek i liczby kalorii, a jej rozkład kaloryczny zazwyczaj opiera się na proporcji: 60% tłuszczów, 30% białek i 10% węglowodanów (Sharma, Jain, 2014).


  Zmodyfikowana dieta Atkinsa (ang. modified Atkins diet — MAD)


  Zmodyfikowana dieta Atkinsa to dieta stosowana klinicznie w przypadkach epilepsji, a od standardowej diety Atkinsa odróżniają ją trzy rzeczy. Po pierwsze, faza indukcji z ograniczeniem węglowodanów trwa stale i nieprzerwanie. Po drugie, zalecana jest również żywność wysokotłuszczowa. Po trzecie, główny cel diety to redukcja masy ciała i kontrola napadów padaczkowych (Atkins, 2002).


  Dieta o niskim indeksie glikemicznym (ang. low glycemic index diet — LGID)


  Ten typ diety jest bardzo często stosowany w przypadku zaburzeń gospodarki węglowodanowej (np. cukrzycy czy insulinooporności), ale w literaturze medycznej związanej z dietą ketogenną został użyty w leczeniu padaczki lekoopornej oficjalnie po raz pierwszy w 2005 r. Dieta łącząca uwzględnianie indeksu glikemicznego i zagadnień keto opiera się na stosunku ketogennym 0,6:1, zawiera najczęściej 60% kcal z tłuszczów, 30% z białek i 10% z węglowodanów o niskim indeksie glikemicznym (< 50), który stanowi informację o wpływie danego produktu na stężenie glukozy we krwi w ciągu dwóch – trzech godzin po posiłku. W porównaniu ze standardową dietą ketogenną LGID nie charakteryzuje się tak dużą liczbą ciał ketonowych we krwi, ale w badaniach wykazuje całkiem dobrą skuteczność terapii epilepsji (D’Andrea Meira i in., 2019).


  
    
      	
        Indeks glikemiczny to wskaźnik, który w prosty sposób klasyfikuje produkty żywnościowe w zależności od wpływu na stężenie glukozy po spożyciu. Dużo dokładniejszym parametrem jest ładunek glikemiczny żywności, który pozwala ocenić zawartość i wpływ węglowodanów na poziom cukru we krwi po posiłkach, ponieważ zawiera dwie składowe: masę węglowodanów w porcji posiłku oraz indeks glikemiczny. Wzór na ładunek glikemiczny to wartość indeksu glikemicznego pomnożona przez porcję węglowodanów w danym produkcie, a następnie podzielona przez 100%.

      
    

  



  Dieta niskowęglowodanowa (ang. low carbohydrate diet — low carb)


  To szeroka nazwa całej grupy diet niskowęglowodanowych. Zasada prowadzenia diety niskowęglowodanowej opiera się na obniżeniu podaży węglowodanów w porównaniu do zbilansowanej diety zalecanej przez instytuty medyczne (np. American Institute of Medicine (USAIM) proponuje do 65% kalorii pochodzących z węglowodanów, dietą niskowęglowodanową będzie więc dieta zawierająca 30 – 35% kalorii z węglowodanów). W badaniach naukowych były stosowane różne zawartości węglowodanów zależnie od indywidualnego przypadku uwzględniającego styl życia, płeć, wiek, sport i stan zdrowia (najczęściej od 50 g do nawet ponad 150 g węglowodanów) (Oh i in., 2020).


  Dieta niskowęglowodanowa wysokotłuszczowa (ang. low carbohydrate, high fat diet — LCHF)


  Dieta LCHF zgodnie z danymi naukowymi nie wyklucza żadnych grup żywności, ale ogranicza spożycie węglowodanów, co klasyfikuje ją jako dietę z grupy niskowęglowodanowych. Natomiast nie ogranicza ich całkowicie i pozwala na spożycie węglowodanów pełnowartościowych, złożonych. Bardzo różni się od standardowej diety ketogennej, opisywanej w medycynie, ponieważ dopuszcza wartości do 100 – 150 g węglowodanów i wartości białek na poziomie 15 – 25%, a pozostałe kalorie pochodzą z tłuszczów. Naukowcy wyrażają obawy o stosowanie tej diety ze względu na możliwą dużą zawartość tłuszczów nasyconych w połączeniu z węglowodanami, co zwiększa ryzyko chorób układu krążenia (Zinn, Rush i in., 2018). Prawidłowo stosowana z dodatkiem zdrowych tłuszczów nienasyconych może przynieść wiele korzyści, a jej przeprowadzenie dla wielu osób bywa prostsze i łatwiejsze niż w przypadku standardowej diety ketogennej.


  Podsumowanie


  W tym rozdziale poznałeś historię diety ketogennej. Dowiedziałeś się, jak funkcjonuje ludzka komórka, jak powstaje energia i jak są metabolizowane makroskładniki: białka, tłuszcze i węglowodany. Poznałeś także procesy keto i warunki, które należy wstępnie spełnić, aby powstały ciała ketonowe. Następnie przedstawiłam Ci wszystkie typy diety ketogennej oraz diet pokrewnych i opisałam, jak mogą być stosowane. To wiedza w pigułce. Dzięki temu wiesz, że wcale nie 5% kcal z węglowodanów jest wyznacznikiem diety ketogennej w wydaniu standardowym, a 10%! Wiele osób popełnia ten błąd i przez miesiące stosuje podaż 5% kcal z węglowodanów zamiast zalecanych 10% na diecie standardowej — ketogennej. To złe rozwiązanie. O procesie adaptacji i innych aspektach, które warto wprowadzić w życie, napiszę w kolejnym rozdziale. Następnie przejdziemy do zagadnień, które pomogą Ci przygotować się do diety. Dowiesz się, dlaczego dieta ketogenna może być dla Ciebie idealna, ale powiem Ci także, dlaczego nie każdy może przejść na tę dietę. Zwrócę uwagę na konieczność wykonania badań (skupiając się głównie na tych aspektach badań medycznych, które wielokrotnie obserwowałam jako wynik z odchyleniem od norm referencyjnych w mojej praktyce dietetycznej) i pomogę Ci określić Twój styl życia. Pokażę Ci również, jak skutecznie analizować styl życia i dobrać swój idealny typ diety. Ale na początku nowego rozdziału przekażę Ci trochę wiedzy naukowej! Poznasz porażki i sukcesy naukowców i lekarzy stosujących dietę ketogenną w leczeniu chorób. To co, zaczynamy?


  Rozdział 2. Przygotuj się do zmiany stylu życia i zaplanuj pierwsze kroki


  Potencjalne wskazania do diety ketogennej oraz nadzieje na przyszłość


  Obecnie istnieje naprawdę dużo badań (z udziałem ludzi, a nie tylko zwierząt) związanych z dietą ketogenną. W tym miejscu przedstawię Ci szeroki przegląd badań naukowych i wyzwań, z jakimi zmierzyli się naukowcy oraz lekarze i odnieśli mały lub wielki sukces w pracy z pacjentami, co obecnie przełożyło się na coraz szersze zalecenia stosowania diety ketogennej w terapiach medycznych oraz prowadzenie dalszych, lepiej skonstruowanych badań klinicznych. Z pewnością pamiętasz, dlaczego i jak powstała dieta ketogenna. Chodziło o opanowanie choroby zwanej epilepsją, szczególnie wersji epilepsji lekoopornej. To pierwszy element składający się na listę potencjalnych wskazań do diety ketogennej. Sprawdź pozostałe, a może się zdziwisz. W tym rozdziale opisałam różnorakie próby kliniczne z udziałem ludzi. Nie uwzględniłam badań z udziałem zwierząt, ponieważ są bardzo trudne w ocenie i nie można ich przekładać 1:1 względem gatunku ludzkiego, dlatego pamiętaj, abyś rozwijając swoją wiedzę na tematy związane ze zdrowiem człowieka, bazował na badaniach z udziałem ludzi.


  Epilepsja


  Dieta ketogenna z powodzeniem stosowana jest w tym schorzeniu oficjalnie od 1920 r., jeszcze przed pojawieniem się leków. Obecnie w niektórych przypadkach jest w stanie całkowicie wyeliminować potrzebę podawania leków i stanowi samodzielny rodzaj terapii — dietoterapię. Co ciekawe, od XX w. mechanizm wpływu stanu ketozy na drgawki wciąż nie jest znany. Istnieją różne teorie: o bezpośrednim wpływie ciał ketonowych przez stabilizację ośrodkowego układu nerwowego, o modyfikacji progu dawkowego, o zmianie równowagi wodno-elektrolitowej, która działa hamująco na liczbę napadów, oraz o działaniu przeciwdrgawkowym wywołanym zmianą stężenia lipidów. Nie wiemy, która z nich jest najwłaściwsza, ale jedno jest pewne: dieta działa i jest stosowana. Frank Lefevre i Naomi Aronson wydali w 2000 r. przegląd 11 badań z łącznym udziałem prawie 500 chorych na epilepsję. Wskazali, że w 9 na 11 badań napady (przez okres obserwowania i analizy lekarskiej) nie wystąpiły u 7 – 33% dzieci. Odsetek pacjentów z ponad 90-procentową redukcją liczby napadów odnotowano w aż 6 na 11 badań i wynosił on od 22 do 56%. Dodatkowo liczba napadów zmniejszona o ponad połowę została zapisana w 9 na 11 badań u nawet 100% pacjentów (Lefevre, Aronson, 2000).


  Z moich prywatnych obserwacji (zarówno sposobu odżywiania osób dorosłych z epilepsją na diecie ketogennej, jak i diety chorych dzieci prowadzonej przez ich rodziców) wynikają takie same zależności jak te płynące z powyższych badań — napady w większości przypadków naprawdę zostały zniwelowane niemal do zera, a komfort życia chorych osób poprawił się diametralnie. Co ciekawe, osoby te nie zawsze stosują kliniczne odmiany diety ketogennej, bazując na wysokim stosunku ketogennym typu 3:1 czy 4:1, ale zawsze w pewnym stopniu generują ciała ketonowe i uruchamiają inne mechanizmy związane z dietą ketogenną, które prawdopodobnie są odpowiedzialne za zmiany w przebiegu choroby. Niestety obserwuję także duży odsetek osób (szczególnie rodziców epileptyków), które są niewyedukowane i nie prowadzą prawidłowo diety dzieci oraz wykonują mało miarodajne pomiary (o których więcej napiszę w rozdziale 3., podrozdziale pt.: „Sposoby pomiaru liczby ciał ketonowych. Jak zmierzyć stan ketozy?”). Pomiary, które prowadzą takie osoby, dotyczą głównie liczby ciał ketonowych obecnych w moczu i w konsekwencji uniemożliwiają rzetelne obserwowanie stanu ketozy i jednocześnie zachowanie odpowiedniej ketonemii we krwi. Pamiętaj, że stosowanie diety w kontekście dietoterapii różnych chorób zawsze jest możliwe tylko pod opieką lekarza i dietetyka. Jeśli chcesz spróbować tej diety u bliskiej osoby właśnie w celu terapii epilepsji, szukaj dietetyków specjalizujących się w dietach niskowęglowodanowych i sprawdzaj ich wiedzę, ponieważ obecnie istnieje ogromny problem z edukacją dietetyków wdrażających dietę ketogenną, stąd obserwuje się rozpaczliwe próby podejmowania diety na własną rękę przez rodziców dzieci chorych na epilepsję — z różnym skutkiem.


  Otyłość i nadwaga


  Otyłość i nadwaga to dziś bardzo szeroko rozpowszechnione problemy na świecie. Czy dieta ketogenna może pomóc je skutecznie zwalczyć? Okazuje się, że tak! W świecie nauki można odnaleźć wiele badań z udziałem ludzi, w których udowodniono skuteczność diety ketogennej w redukowaniu masy ciała. W jednym z nich z 2017 r. wzięło udział 20 otyłych pacjentów w wieku od 18 do 65 lat z indeksem masy ciała (BMI) powyżej 30. Wszyscy stosowali dietę ketogenną typu VLCKD (500 – 800 kcal dostarczane w specjalnie przygotowanych preparatach) przez 4 miesiące. W badaniu podano analizę wielu parametrów, w tym siłę mięśni, pomiar ketonemii, gęstość kości. Jednakże za najważniejszy parametr uznano wagę, która po 4 miesiącach zmniejszyła się średnio o 20,2 kg. Zaobserwowano duży spadek masy tłuszczowej, lekki spadek masy beztłuszczowej i spore zmiany w zawartości wody w organizmie (Gomez-Arbelaez i in., 2017). W kolejnym z badań wzięło udział 83 otyłych pacjentów (39 mężczyzn i 44 kobiety) z BMI powyżej 35, a także z wysokim poziomem glukozy i cholesterolu we krwi. Pacjentów poddano 24-tygodniowej diecie ketogennej składającej się z 20 – 30 g węglowodanów w postaci zielonych warzyw, 80 – 100 g białka w postaci ryb, mięsa, drobiu, jaj, owoców morza i serów oraz 20% tłuszczów nasyconych i 80% wielo- i jednonienasyconych. Po 12 tygodniach do diety wprowadzono dodatkowe 20 g węglowodanów. Średnia masa ciała osób badanych wynosiła 101 kg na początku badań i znacznie spadała na każdym etapie leczenia (średnie masy w tygodniu 8. — 91 kg, w tygodniu 16. — 89 kg, a w tygodniu 24. — 86,7 kg). Dodatkowo zanotowano znaczący spadek cholesterolu, wzrost HDL, spadek trójglicerydów i spadek poziomu glukozy we krwi (Dashti i in., 2004).


  W 2013 r. został wydany artykuł bazujący na metaanalizie 13 wcześniej opracowanych badań, w których wzięło udział łącznie 1415 pacjentów (na diecie VLCKD oraz diecie niskotłuszczowej), w celu porównania diety wysoko- i niskotłuszczowej. W badaniu wykazano znacznie większą utratę masy ciała na diecie VLCKD w porównaniu do diety niskotłuszczowej przez roczny okres obserwacji pacjentów, a także znaczny wzrost poziomu HDL u pacjentów stosujących VLCKD, spadek poziomu insuliny, spadek ciśnienia krwi, spadek liczby trójglicerydów, ale także wzrost poziomu LCL w grupie z dietą wysokotłuszczową. Wzrost LDL przypisano zwiększonej zawartości kwasów tłuszczowych nasyconych w diecie pacjentów (Bueno i in., 2013).


  Naukowcy zebrali i opisali hipotetyczne mechanizmy, które powodują szybką utratę wagi na diecie ketogennej:


  
    	Zmniejszenie apetytu przez przyjmowanie „kompletnych białek” zawierających wszystkie potrzebne człowiekowi aminokwasy, czyli przyjmowanie tzw. białek pełnowartościowych, co jest niezwykle ważne na każdej diecie niezależnie od stylu żywienia (Westerterp-Plantenga i in., 2009), wpływ diety ketogennej na hormony związane z regulowaniem apetytu, takie jak leptyna, grelina, cholecystokinina i kilka innych, oraz hamujący wpływ ciał ketonowych na apetyt (Sumithran i in., 2013).


    	Zwiększenie kosztów metabolicznych glukoneogenezy (przypominam, że glukoneogeneza to szlak odpowiadający za produkcję glukozy z substratów niebędących cukrami) i termicznej roli białek (to hipotetyczne mechanizmy wysnute w badaniach termodynamiki układów) (Feinman i in., 2007).


    	Zmniejszenie lipogenezy de novo (w ogólnym ujęciu jest to zmniejszenie produkcji tłuszczu i zapobieganie rozwojowi tkanki tłuszczowej) i wzrost lipolizy (wzrost rozkładu tkanki tłuszczowej) (Cahill, 2006; Veldhorst i in., 2009).


    	Większa wydajność metaboliczna spożycia tłuszczów oraz poprawa utleniania składników w trakcie spoczynku nawet do 20 dni po zakończeniu diety (można powiedzieć, że dieta ketogenna po prostu wspomaga spalanie zjedzonego pokarmu) (Paoli, Grimaldi i in., 2012; Paoli i in., 2013; Tagliabue i in., 2012)1.
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