Detailni research: Ketogenni dieta,
metabolismus a zdravé starnuti

Mechanismy, souvislosti, limity a prehled relevantnich
studii

Dobfe formulovana ketogenni dieta (WFKD) pfedstavuje specificky nutriéni protokol, ktery byl
definovan a popularizovan zejména védci jako Jeff Volek a Stephen Phinney. Na rozdil od
béznych nebo ,Spinavych® variant ketogenniho stravovani se WFKD vyznacuje dlirazem na
nutrini hustotu, rovnovahu elektrolytl a udrzitelny pfijem mikronutrientl. Primarnim cilem
tohoto protokolu je navozeni a udrzeni stavu nutricni ketdzy, coz je fyziologicky stav, pfi kterém
organismus vyuZziva jako hlavni zdroj energie mastné kyseliny a ketolatky namisto glukozy.

Zakladni makronutriéni parametry WFKD zahrnuji drastické omezeni sacharidt, obvykle pod
50\text{ gramU} celkovych sacharidll za den, nebo pfiblizné 5 - 10% celkového energetického
pfijmu. Pfijem bilkovin je nastaven na adekvatni uroven, nikoliv nadmérnou, typicky v rozmezi 1
- 1,5 g/kg referenéni télesné hmotnosti, aby se zabranilo nadmérné glukoneogenezi, ktera by
mohla tlumit produkci ketolatek. Zbyvajicich 70-80% energie pochazi z tuku, s ddrazem na
mononenasycené a nasyceneé tuky z celistvych potravin.

Kritickym prvkem WFKD, ktery ji odliSuje od terapeutickych ketogennich diet pouzivanych pfi
IéCbé epilepsie, je inkluze dostateéného mnozZstvi neSkrobové zeleniny. Tato zelenina, jako je
brokolice, kvétak, Spenat, kapusta, chiest a cuketa, poskytuje nezbytnou vlakninu a
mikronutrienty, které podporuji zdravi stfevniho mikrobiomu a zajiStuji dostatecny pfisun
mineral(, jako je draslik a hof&ik. Tento pfistup minimalizuje riziko vedlejSich ucink, jako je
.Keto chfipka“, a podporuje dlouhodobou metabolickou stabilitu.

Stav lehké nutriéni ket6zy, definovany hladinou \beta-hydroxybutyratu (BHB) v krvi v rozmezi
0,5-1,5 mmol/l, je pro vétSinu zdravych jedincu a pacientl s metabolickymi poruchami
povazovan za optimalni pro podporu healthspanu. Tato hladina je dostate¢né vysoka na to, aby
spustila kliCové signalizacni drahy ketolatek, ale zarover nevyzaduje tak extrémni omezeni jako
terapeuticka ketéza (3,0\text{ az }5,0\text{ mmol/l}), coz zvySuje adherenci k dieté&.

Parametr Specifikace pro WFKD Klinicky cil
Celkové sacharidy < 50g/den SniZeni sekrece inzulinu
Bilkoviny 1-1,59/kg Zachovani svalové hmoty

Tuky

70 - 80% energie

Primarni energeticky substrat




Parametr Specifikace pro WFKD Klinicky cil
Viaknina Bohaty pfijem z neSkrobové  [Zdravi mikrobiomu a sytost
zeleniny
Hladina BHB 0,5 - 1,5 mmol/l Signalni metabolicka adaptace
Sodik / Draslik Suplementace dle potieby Prevence elektrolytové
nerovnovahy

Metabolicka adaptace a glukézova homeostaza

Dlouhodoba expozice WFKD vede k zasadni rekonfiguraci lidského metabolismu. Primarnim
mechanismem je snizeni cirkulujiciho inzulinu a zvySeni glukagonu, coz mobilizuje mastné
kyseliny z tukoveé tkané do jater, kde dochazi k jejich beta-oxidaci a nasledné ketogenezi.
Proces ketogeneze v jaternich mitochondriich produkuje acetoacetat, ktery je nasledné
redukovan na \beta-hydroxybutyrat (BHB) enzymem \beta-hydroxybutyrat dehydrogenazou
(BDH1) v reakci zavislé na NAD”*+/NADH.

Z hlediska glukd6zové homeostazy vykazuje WFKD mimoradnou efektivitu pfi stabilizaci hladiny
cukru v krvi a zvySovani inzulinové senzitivity. Vyzkumy organizace Virta Health na pacientech s
diabetem 2. typu prokazaly, Ze po dvou letech kontinualni péée a dodrzovani WFKD doSlo k
primérnému poklesu HbA1c o 0,9\text{ \%} a signifikantni redukci nebo UpInému vysazeni
diabetické medikace u vice nez 50\text{ \%} pacientl. Tento efekt je dan nejen sniZzenim
exogenniho pfijmu sacharidu, ale také adaptaci jater na efektivni endogenni produkci glukézy
(glukoneogenezi) v mife, ktera pfesné odpovida potfebam tkani zavislych na glukéze, jako jsou
Cervené Krvinky.

Analyza metabolické flexibility naznacuje, ze jedinci v lehké ketdze si zachovavaji schopnost
oxidovat tuky i pfi vySSich intenzitach zatéze, coz Setfi zasoby glykogenu a sniZuje kolisani
glykémie. Tento stav ,keto-adaptace® obvykle trva nékolik tydna, béhem kterych dochazi k
upregulaci transportéru pro ketolatky (MCT1, MCT4) a enzym0 ketolyzy (SCOT, ACAT1) v
extrahepatalnich tkanich, zejména v mozku, srdci a kosternim svalstvu.

Ukazatel metabolismu Zména pfi WFKD Mechanismus
Inzulin nalaéno Vyrazné snizeni Redukce sacharidové zatéze
HOMA-IR ZlepSeni (snizeni) ZvySeni citlivosti receptort

Glykovany hemoglobin (HbA1c)Pokles o 0,5\text{—}1,5\text{ \%}|Stabilizace postprandialni
glykémie




Ukazatel metabolismu Zména pfi WFKD Mechanismus

Oxidace tuki ZvySeni Upregulace enzymu
beta-oxidace

Glykogen v jatrech Snizeni Adaptace na alternativni
substraty

Vliv na healthspan a muskuloskeletalni integritu

Zachovani svalové hmoty a fyzické funkce je kliCovym pilifem healthspanu, zejména ve
starnouci populaci ohroZzené sarcopenii. Sarcopenia, definovana jako progresivni ztrata svalové
hmoty a sily, za€ina po 40. roce zivota tempem pfiblizné 1\text{ \%} rocné. Dlouhodoba nutri¢ni
ketdza vykazuje v preklinickych i klinickych studiich pfekvapivy potencial pro mitigaci tohoto
Ubytku.

V experimentalnich modelech na mySich vedla ketogenni dieta k signifikantnimu nardstu sily
uchopu a zachovani svalovych vlaken typu Il (rychla oxidativni), ktera jsou bézné postizena
starnutim jako prvni. Tento efekt je Castecné pfisuzovan signalizaci BHB, ktera pusobi jako
antikatabolicky Cinitel. BHB muze snizovat oxidaci svalovych aminokyselin (napf. leucinu) a
podporovat proteinovou syntézu prostfednictvim modulace drahy mTOR v zavislosti na tkani.

Klinicka data u lidi ukazuji, Ze pfi adekvatnim pfijmu bilkovin (1,2\text{—}1,5\text{ g/kg})
nedochazi na ketogenni dieté k ubytku svalové hmoty ani u jedincd, ktefi nevykonavaiji
intenzivni sportovni aktivitu. Metaanalyza 33 studii potvrdila, ze WFKD nema nepfiznivé ucinky
na svalovou silu a mize dokonce zlepSit aerobni metabolickou kapacitu diky zvysené efektivité
mitochondrii. Dulezitym faktorem je také vliv ketézy na redukci ektopického tuku ve svalech
(myosteat6za), coz pfimo koreluje se zvySenim kvality svalové tkané.

Komponenta svalového zdravi |Vliv WFKD Evidence / Zdroj
Svalova hmota Zachovana pfi adekvatnich
bilkovinach
Sila uchopu ZlepSeni / Stabilizace u starSich
modelu
Mitochondrialni densita ZvySeni
Zanét svalu Snizeni CRP a cytokin(
Myosteatdza Redukce vnitrosvalového tuku




Kardiovaskularni markery a lipidovy metabolismus

Vliv ketogenni diety na kardiovaskularni riziko je tématem intenzivnich diskusi, pfedevsim kvuli
variabilité v odpovédi LDL cholesterolu (LDL-C). Klasicky pohled na aterogenni dyslipidémii
zahrnuje vysoké triglyceridy, nizky HDL cholesterol a pfitomnost malych denznich LDL &astic.
WFKD konzistentné zlepSuje tento profil u vétSiny populace s nadvahou nebo diabetem:
triglyceridy klesaji 0 20-40 % a HDL-C stoupa o 10-20%.

U nékterych jedincll vS§ak dochazi k naristu LDL-C. Studie Virta Health ukazala, Ze po dvou
letech sice LDL-C mirné vzrostl, ale celkova koncentrace ApoB (marker poctu vSech
aterogennich ¢astic) zustala stabilni. Klicéem k pochopeni tohoto jevu je posun ve fenotypu LDL
¢astic — dochazi k pfechodu od malych denznich ¢astic k velkym, na cholesterol bohatym
Casticim, které maji niZ8i aterogenni potencial. Absence progrese tloustky intimy-medie karotidy
(CIMT) u téchto pacientli naznacuje, ze dieta nezvysuje riziko aterosklerozy.

Specifickym pfipadem jsou tzv. ,Lean Mass Hyper-Responders” (LMHR), u kterych mize LDL-C
dosahnout extrémnich hodnot (nad 200mg/dL} nebo dokonce 500 mg/dL). Tito jedinci jsou
typicky &tihli a vysoce inzulinové senzitivni. Recentni studie KETO-CTA pomoci koronarni CT
angiografie zjistila, ze u LMHR nedochazi k asociaci mezi hladinou ApoB nebo LDL-C a
progresi koronarniho platu béhem jednoho roku sledovani. To naznacuje, ze v kontextu nizkého
zanétu a optimalniho metabolismu glukdzy nemusi byt izolované zvySeny LDL-C spolehlivym
prediktorem rizika.

Lipidovy marker Typicka zména pfi WFKD Klinicka interpretace

Triglyceridy Pokles 0 24 - 40% \Vyrazné snizeni rizika

HDL-C Narust o 10-18% ZlepSeni reverzniho transportu

LDL-C Variabilni (€asto mirny nartst) [Posun k velkym &asticim

ApoB Stabilni / Mirny pokles 7adné zvyseni podtu &astic

Pomér TG/HDL \Vyrazné snizeni KliCovy marker inzulinové
senzitivity

Malé denzni LDL Pokles 0 23% Redukce nejvice aterogenni
frakce




Molekularni signalizace a epigenetika dlouhovékosti

Ketolatky, zejména \beta-hydroxybutyrat (BHB), jsou nyni uznavany jako mocné signalizacni
metabolity, které ovliviuji expresi gent prostfednictvim epigenetickych modifikaci. BHB funguje
jako endogenni inhibitor histondeacetylaz (HDAC), konkrétné tfidy | a lla. Inhibici téchto
enzymu BHB zvySuje acetylaci histond v promotorovych oblastech gend spojenych s ochranou
proti oxidativnimu stresu, jako jsou Foxo3a a Mt2. Tento mechanismus je analogicky uc¢inkiim
kalorické restrikce, ktera je nejlépe zdokumentovanym zasahem pro prodlouzeni délky Zivota.

Kromé inhibice HDAC aktivuje WFKD energeticky senzor AMPK (adenosinmonofosfatem
aktivovana proteinova kinaza). ZvySeny pomér AMP/ATP béhem ketdzy signalizuje burice
nedostatek glukézy, coz vede k aktivaci AMPK, ktera nasledné:

1. Stimuluje mitochondrialni biogenezi prostfednictvim koaktivatoru PGC\text{-}1\alpha.

2. Zvysuje autofagii, proces bunécného Cisténi, ktery odstrafiuje poSkozené proteiny a
organely.

3. Inhibuje drahu mTORC1 (mechanistic target of rapamycin), jejizZ nadmérna aktivita je
spojovana s urychlenym starnutim a rozvojem rakoviny.

Tento molekularni posun se odrazi v ,biologickém véku“ méfeném pomoci epigenetickych
hodin. Studie na pacientech s obezitou prokazala, Ze nutri¢ni ketdza vyvolana ketogenni dietou
vedla k omlazeni biologického véku o vice nez 6let béhem Sesti mésicl, coz korelovalo pfimo s
hladinou BHB v krvi. Tyto vysledky naznacuji, Ze WFKD mUze realné zvratit nékteré aspekty
molekularniho starnuti spojeného s metabolickou dysfunkci.

Draha / Senzor Uginek nutriéni ketozy Funkéni nasledek

HDAC1/2 Inhibice Exprese genl odolnosti vici
stresu

AMPK Aktivace Energetickd homeostaza,

spalovani tuku

SIRT1/SIRT3 Aktivace DNA reparace, mitochondrialni
integrita
mMTORCA1 Inhibice Stimulace autofagie,

dlouhovékost

NLRP3 Inhibice SniZzeni chronického
systémového zanétu




Neuroprotekce a kognitivni healthspan

Vv s

alternativni palivo ma hluboké dusledky pro kognitivni zdravi. U starnoucich jedincu a pacientl s
neurodegenerativnimi chorobami ¢asto dochazi k deficitu v transportu a metabolismu glukozy
(tzv. cerebralni hypometabolismus). Ketolatky BHB a acetoacetat mohou tento energeticky
deficit pfeklenout, protoze do mitochondrii vstupuji nezavisle na inzulinu a glukézovych
transportérech.

Dlouhodoba expozice lehké ketdze prokazala v mySich modelech zlepSeni prostorové paméti a
motorické koordinace v pokrocilém véku. Mechanisticky ketdza sniZuje neurozanét tim, Zze BHB
potlauje aktivaci NLRP3 inflammasomu v mikrogliich, cozZ jsou imunitni buriky mozku. Dale
dochazi k upregulaci neurotrofickych faktort a stabilizaci neuronalni excitability prostfednictvim
zvySeni poméru GABA/glutamat.

Zajimavym objevem je vliv svalové tkané na mozek béhem ketogenni diety. Enzymy
produkované svaly v reakci na ketézu mohou odbouravat neurotoxiny v periferni krvi dfive, nez
se dostanou do mozku, ¢imz plsobi jako sekundarni ochranny mechanismus proti kognitivnimu
upadku. Tato synergie mezi svaly a mozkem podtrhuje vyznam WFKD jako celostniho
intervence pro zdravé starnuti.

Kognitivni doména Viiv WFKD Mechanismus

Pamét ZlepSeni u starSich model( ZvySena biogeneze
mitochondrii v hippocampu

Exekutivni funkce Stabilizace / ZlepSeni Redukce oxidativniho stresu v
kire
Motorika Prevence vékem podminéného [Zachovani integrity motorickych
Upadku neuronu
Neurozanét Signifikantni snizeni Inhibice NLRP3 a NF-\kappaB
drah

Energetika mozku \VySSi produkce ATP Alternativni palivo BHB




Vyznam vlakniny a neskrobové zeleniny pro
mikrobiom

Udrzeni diverzity stfevniho mikrobiomu je ¢asto citovano jako vyzva u nizko-sacharidovych diet.
Nicméné dobfe formulovana ketogenni dieta (WFKD) tento problém feSi specifickym vybé&rem
rostlinnych potravin. Vlaknina z neSkrobové zeleniny slouZi jako prebiotikum pro bakterie
produkujici mastné kyseliny s kratkym fetézcem (SCFA), zejména butyrat, ktery je kliCovy pro
zdravi kolonocytu a integritu stfevni bariéry.

Vyzkum naznaduje, ze ketéza mize mit specifické ucinky na slozeni mikrobiomu:

1. Akkermansia muciniphila: Tato bakterie, znama svymi prospé&Snymi ucinky na
metabolismus a ochranu hlenové vrstvy stfeva, €asto zvySuje svou relativni hojnost u
jedincu na ketogenni dieté. Jeji narlst je spojovan se zlepsenim glukézové homeostazy a
sniZzenim systémového zanétu.

2. Bifidobakterie: Nékteré studie pozoruji pokles rodu Bifidobacterium pfi restrikci
sacharidd, coz v§ak muze byt kompenzovano pravé zvySenym pfijmem fermentovatelné
vlakniny z povolené zeleniny.

3. Redukce zanétu: Zmény v mikrobiomu vyvolané ketézou mohou vést k snizeni poctu
pro-zanétlivych Th17 bunék ve stfevni sliznici, coz ma pozitivni dopad na autoimunitni
stavy.

Duraz na "well-formulated" aspekt s dostatkem viakniny (25\text{ az }35\text{ g/den}) zajistuje,
Ze pozitivni metabolické ucinky nejsou negovany ztratou mikrobialni diverzity. Naopak, lehka
ketéza v kombinaci s vliakninou muze optimalizovat komunikaci na ose stfevo-mozek.

Slozka zeleniny Funkce ve WFKD Hlavni zdroje
Nerozpustna vlaknina Podpora motility a objemu Listova zelenina, brukvovité
stolice plody
Rozpustna vidknina Fermentace na SCFA (butyrat) JAvokado, Inéné seminko,
artyCoky
Draslik Prevence unavy a kieci Spenat, avokado, mangold
Hoficik Podpora inzulinové senzitivity |Dynova seminka, mandle,
kakao
Fytonutrienty Antioxidace a modulace Brokolice (sulforafan),
enzym bobuloviny




Analyza rizik a dlouhodoba udrzitelnost

| pfes rozsahlé vyhody existuji aspekty WFKD, které vyzaduji opatrnost a spravné nastaveni.
Mezi nejCastéjSi rizika patfi dysbalance elektrolytd v pocatecni fazi, znama jako ,keto chfipka®“,
ktera je zpusobena zvySenou exkreci sodiku a vody ledvinami pfi poklesu inzulinu. Prevenci je
adekvatni pfijem soli a minerall, coz je nedilnou soucasti WFKD protokolu.

DalSi obavy se tykaji dlouhodobého vlivu na kardiovaskularni systém u specifickych podskupin.
Preklinické studie na mySich krmenych extrémné vysokym mnozstvim nasycenych tukud (bez
vlakniny) ukazaly riziko jaterni steatézy a srdecni fibrozy. U lidi vSak studie Virta Health po dvou
letech zadné poskozeni jater ani ledvin neprokazaly; naopak doslo ke zlep$eni markerd
jaternich funkci (ALT) a redukci zanétu.

Kritickym faktorem pro zdravi srdce je kvalita tuk(. WFKD postavena na mononenasycenych
tucich (olivovy olej, avokado) a omega-3 mastnych kyselinach (ryby) vykazuje vyrazné lepsi
protizanétlivy profil nez diety postavené na procesovanych tucich a uzeninach. Dale je dulezité
monitorovat hladinu kyseliny mo€ové a riziko ledvinovych kamen, které se mize u
predisponovanych jedincu mirné zvysit.

Dulezitym zjisténim je, ze kontinualni, celozivotni striktni ketéza nemusi byt pro kazdého
optimalni. Nékteré vyzkumy naznacuji, Ze cyklovani diety (napf. 5 dni ketézy a 2 dny vysSiho
pfijmu sacharidud z celistvych zdroji) mize poskytovat vyhody ketdzy a zaroven predchazet
potencialnimu metabolickému stresu nebo unave.

Potencialni vedlejsi u€inek Pficina Strategie WFKD pro feSeni

Keto chfipka Natriuréza vyvolana nizkym ZvySeni pfijmu sodiku
inzulinem (3\text{-}5\text{ g/den})

ZvySeny LDL-C (u nékterych) [Downregulace LDL receptort / [Ddraz na nenasycené tuky,
Mobilizace monitorovani ApoB

Zacpa Nizky pfijem viakniny a vody  |[Navyseni neskrobové zeleniny

@ tekutin
Svalové kieCe Deficit hof€iku a drasliku Suplementace a konzumace

listové zeleniny

Snizeni kostni hustoty (u déti) [Metabolicka acidéza / Nizky Vit [Monitorovani mineralt a
D suplementace Vit D/K2




Vliv na systémovy zanét a imunitni systém

Chronicky zanét nizkého stupné (inflammaging) je hlavnim motorem starnuti a civilizacnich
chorob. WFKD pUsobi jako mocné protizanétlivé opatfeni prostfednictvim nékolika paralelnich
cest. Zaprvé, BHB pfimo inhibuje NLRP3 inflammasom, ¢imz snizuje produkci pro-zanétlivych
cytokinl jako IL\text{-}1\beta a IL\text{-}18. Zadruhé, sniZzeni glykémie a inzulinu omezuje
produkci reaktivnich forem kysliku (ROS) a aktivaci pro-zanétlivého faktoru NF\text{-}\kappa B.

Metaanalyzy randomizovanych trial(l potvrzuji, ze ketogenni intervence vedou k signifikantnimu
shizeni C-reaktivniho proteinu (CRP), tumor nekrotizujiciho faktoru alfa (TNF-\alpha) a
interleukinu 6 (IL-6), zejména u jedincu s vy$Sim BMI. U pacient(l s autoimunitnimi chorobami,
jako je roztrouSena skleréza nebo revmatoidni artritida, byly hlaSeny klinické ulevy a sniZeni
unavy, coz je pravdépodobné spojeno s energetickou stabilizaci imunitnich bunék.

Lehka ketdza také méni metabolismus T-bunék. Pfechod od glykolyzy k oxidaci mastnych
kyselin u imunitnich bunék mize podpofit tvorbu regulaénich T-bunék (Tregs), které tlumi
nadmérnou imunitni reakci, a zarovefi omezit aktivitu efektorovych T-bunék spojenych s
chronickym zanétem. Tento imunometabolicky posun je zasadni pro prodlouzeni healthspanu a
prevenci chorob spojenych se starnutim.

Marker zanétu Typicka zména pfi WFKD Implikace pro zdravi

hs-CRP Pokles o 30\text{—}50\text{ \%} [Snizeni rizika KVO a
systémového zanétu

TNF-\alpha Signifikantni snizeni Redukce inzulinové rezistence

IL-6 Pokles (zejména u obéznich) [ZlepSeni metabolické
homeostazy

Leukocyty (WBC) Mirny pokles k optimu Snizeni celkového zanétlivého
stavu

IL-10 Mozny narist Posileni protizanétlivé odpovédi

Stredni délka zivota a zavéry z animalnich studii

Otazka vlivu ketogenni diety na celkovou délku zivota (lifespan) je nejlépe prozkoumana v
kontrolovanych studiich na hlodavcich, protoZe dlouhodobé lidské studie trvajici desetileti zatim
chybi. Dvé prelomové studie z roku 2017 (Roberts et al. a Newman et al.) poskytly silné dukazy




o potencialu ketdzy prodlouzit Zivot.

Studie Roberts et al. zjistila, Ze mysi krmené ketogenni dietou od stfedniho véku (12 mésicl)
vykazovaly:

e 13,6% narlst medianu délky Zivota.
e \/yrazné snizeni vyskytu nadorl v dobé smrti, zejména histiocytarniho sarkomu.
e Zachovani kognitivnich a fyzickych funkci do velmi pozdniho véku.

Studie Newman et al. pouzivala cyklickou ketogenni dietu (tyden ketéza, tyden kontrolni dieta) a
rovnéz pozorovala snizeni umrtnosti ve stfednim véku a zlep3eni paméti, ackoliv maximalni
délka zZivota se vyrazné neliSila od kontroly. Tyto vysledky naznacuiji, Ze klicem k dlouhovékosti
muze byt spiSe signalni plsobeni ketolatek a periodické pfepinani metabolickych stavu nez
kontinualni extrémni restrikce.

Naproti tomu japonska studie z roku 2024 varovala, Ze u nékterych genetickych linii maze
dlouhodoba kontinualni ketéza vést k dfivéjsi umrtnosti, pokud neni dieta spravné vyvazena,
coz opét zdlUraznuje termin ,well-formulated®. Celkové se zda, Zze u savcu ketdza zlepSuje
kvalitu zivota (healthspan) univerzalnéji nez jeho absolutni délku, pfi¢emz nejvétsi benefity jsou
patrné v oblasti zachovani svalll a mozkové funkce.

Zavérecna syntéza

Dlouhodoba expozice dobfe formulované ketogenni dieté vedouci k lehké nutriéni ketéze
(0,5-1,5 mmol/l) pfedstavuje robustni metabolickou strategii pro optimalizaci lidského zdravi a
prodlouzeni healthspanu. Hlavni mechanismy u&inku zahrnuji nejen ubytek visceralniho tuku a
stabilizaci glykémie, ale pfedevsim signalizacni roli \beta-hydroxybutyratu jako inhibitoru HDAC
a aktivatoru drah dlouhovékosti (AMPK, sirtuiny).

Pro maximalizaci benefitd a minimalizaci rizik je nezbytné dodrzovat nasledujici principy:

1. Priorita neSkrobové zeleniny: Zajisténi dostatku vlakniny a elektrolytd pro ochranu
mikrobiomu a prevenci vedlejSich U&inka.

2. Adekvatni prijem bilkovin: UdrZeni hladiny 1-1,5 g/kg} pro ochranu svalové hmoty pfed
vékem podminénou atrofii.

3. Kuvalita tukd: Upfednostnéni celistvych zdroju (avokado, ofechy, mastné ryby, olivovy
olej) pfed procesovanymi rostlinnymi oleji nebo nadmérnym mnozstvim uzenin.

4. Monitorovani: Pravidelné sledovani lipidového profilu (se zaméfenim na ApoB a pomér
TG/HDL) a hladiny BHB pro ovéfeni stavu nutri¢ni ketdzy.

5. Individualizace: Zvazeni cyklickych pfistupl u sportovcu nebo jedincu s extrémni



odpovédi LDL-C (fenotyp LMHR).

Dlouhodoba lehka ketdza se jevi jako efektivni nastroj pro odvraceni metabolického syndromu,
ochranu neurokognitivnich funkci a zpomaleni biologického starnuti na molekularni drovni.
Prestoze jsou zapotiebi dalsi dlouhodobé lidské studie pro definitivni potvrzeni vlivu na
maximalni délku zivota, sou€asné dlkazy silné podporuiji jeji roli v prodlouzeni obdobi zivota
prozitého v dobrém zdravi.
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