
Detailní research: Ketogenní dieta, 
metabolismus a zdravé stárnutí 
Mechanismy, souvislosti, limity a přehled relevantních 
studií 
Dobře formulovaná ketogenní dieta (WFKD) představuje specifický nutriční protokol, který byl 
definován a popularizován zejména vědci jako Jeff Volek a Stephen Phinney. Na rozdíl od 
běžných nebo „špinavých“ variant ketogenního stravování se WFKD vyznačuje důrazem na 
nutriční hustotu, rovnováhu elektrolytů a udržitelný příjem mikronutrientů. Primárním cílem 
tohoto protokolu je navození a udržení stavu nutriční ketózy, což je fyziologický stav, při kterém 
organismus využívá jako hlavní zdroj energie mastné kyseliny a ketolátky namísto glukózy. 

Základní makronutriční parametry WFKD zahrnují drastické omezení sacharidů, obvykle pod 
50\text{ gramů} celkových sacharidů za den, nebo přibližně 5 - 10% celkového energetického 
příjmu. Příjem bílkovin je nastaven na adekvátní úroveň, nikoliv nadměrnou, typicky v rozmezí 1 
- 1,5 g/kg referenční tělesné hmotnosti, aby se zabránilo nadměrné glukoneogenezi, která by 
mohla tlumit produkci ketolátek. Zbývajících 70-80% energie pochází z tuků, s důrazem na 
mononenasycené a nasycené tuky z celistvých potravin. 

Kritickým prvkem WFKD, který ji odlišuje od terapeutických ketogenních diet používaných při 
léčbě epilepsie, je inkluze dostatečného množství neškrobové zeleniny. Tato zelenina, jako je 
brokolice, květák, špenát, kapusta, chřest a cuketa, poskytuje nezbytnou vlákninu a 
mikronutrienty, které podporují zdraví střevního mikrobiomu a zajišťují dostatečný přísun 
minerálů, jako je draslík a hořčík. Tento přístup minimalizuje riziko vedlejších účinků, jako je 
„keto chřipka“, a podporuje dlouhodobou metabolickou stabilitu. 

Stav lehké nutriční ketózy, definovaný hladinou \beta-hydroxybutyrátu (BHB) v krvi v rozmezí 
0,5-1,5 mmol/l, je pro většinu zdravých jedinců a pacientů s metabolickými poruchami 
považován za optimální pro podporu healthspanu. Tato hladina je dostatečně vysoká na to, aby 
spustila klíčové signalizační dráhy ketolátek, ale zároveň nevyžaduje tak extrémní omezení jako 
terapeutická ketóza (3,0\text{ až }5,0\text{ mmol/l}), což zvyšuje adherenci k dietě. 

Parametr Specifikace pro WFKD Klinický cíl 

Celkové sacharidy < 50g/den Snížení sekrece inzulínu 

Bílkoviny 1 - 1,5g/kg Zachování svalové hmoty 

Tuky 70 - 80% energie Primární energetický substrát 



Parametr Specifikace pro WFKD Klinický cíl 

Vláknina Bohatý příjem z neškrobové 
zeleniny 

Zdraví mikrobiomu a sytost 

Hladina BHB 0,5 - 1,5 mmol/l Signální metabolická adaptace 

Sodík / Draslík Suplementace dle potřeby Prevence elektrolytové 
nerovnováhy 

 

Metabolická adaptace a glukózová homeostáza 
Dlouhodobá expozice WFKD vede k zásadní rekonfiguraci lidského metabolismu. Primárním 
mechanismem je snížení cirkulujícího inzulínu a zvýšení glukagonu, což mobilizuje mastné 
kyseliny z tukové tkáně do jater, kde dochází k jejich beta-oxidaci a následné ketogenezi. 
Proces ketogeneze v jaterních mitochondriích produkuje acetoacetát, který je následně 
redukován na \beta-hydroxybutyrát (BHB) enzymem \beta-hydroxybutyrát dehydrogenázou 
(BDH1) v reakci závislé na NAD^+/NADH. 

Z hlediska glukózové homeostázy vykazuje WFKD mimořádnou efektivitu při stabilizaci hladiny 
cukru v krvi a zvyšování inzulínové senzitivity. Výzkumy organizace Virta Health na pacientech s 
diabetem 2. typu prokázaly, že po dvou letech kontinuální péče a dodržování WFKD došlo k 
průměrnému poklesu HbA1c o 0,9\text{ \%} a signifikantní redukci nebo úplnému vysazení 
diabetické medikace u více než 50\text{ \%} pacientů. Tento efekt je dán nejen snížením 
exogenního příjmu sacharidů, ale také adaptací jater na efektivní endogenní produkci glukózy 
(glukoneogenezi) v míře, která přesně odpovídá potřebám tkání závislých na glukóze, jako jsou 
červené krvinky. 

Analýza metabolické flexibility naznačuje, že jedinci v lehké ketóze si zachovávají schopnost 
oxidovat tuky i při vyšších intenzitách zátěže, což šetří zásoby glykogenu a snižuje kolísání 
glykémie. Tento stav „keto-adaptace“ obvykle trvá několik týdnů, během kterých dochází k 
upregulaci transportérů pro ketolátky (MCT1, MCT4) a enzymů ketolýzy (SCOT, ACAT1) v 
extrahepatálních tkáních, zejména v mozku, srdci a kosterním svalstvu. 

Ukazatel metabolismu Změna při WFKD Mechanismus 

Inzulín nalačno Výrazné snížení Redukce sacharidové zátěže 

HOMA-IR Zlepšení (snížení) Zvýšení citlivosti receptorů 

Glykovaný hemoglobin (HbA1c) Pokles o 0,5\text{–}1,5\text{ \%} Stabilizace postprandiální 
glykémie 



Ukazatel metabolismu Změna při WFKD Mechanismus 

Oxidace tuků Zvýšení Upregulace enzymů 
beta-oxidace 

Glykogen v játrech Snížení Adaptace na alternativní 
substráty 

 

Vliv na healthspan a muskuloskeletální integritu 
Zachování svalové hmoty a fyzické funkce je klíčovým pilířem healthspanu, zejména ve 
stárnoucí populaci ohrožené sarcopenií. Sarcopenia, definovaná jako progresivní ztráta svalové 
hmoty a síly, začíná po 40. roce života tempem přibližně 1\text{ \%} ročně. Dlouhodobá nutriční 
ketóza vykazuje v preklinických i klinických studiích překvapivý potenciál pro mitigaci tohoto 
úbytku. 

V experimentálních modelech na myších vedla ketogenní dieta k signifikantnímu nárůstu síly 
úchopu a zachování svalových vláken typu II (rychlá oxidativní), která jsou běžně postižena 
stárnutím jako první. Tento efekt je částečně přisuzován signalizaci BHB, která působí jako 
antikatabolický činitel. BHB může snižovat oxidaci svalových aminokyselin (např. leucinu) a 
podporovat proteinovou syntézu prostřednictvím modulace dráhy mTOR v závislosti na tkáni. 

Klinická data u lidí ukazují, že při adekvátním příjmu bílkovin (1,2\text{–}1,5\text{ g/kg}) 
nedochází na ketogenní dietě k úbytku svalové hmoty ani u jedinců, kteří nevykonávají 
intenzivní sportovní aktivitu. Metaanalýza 33 studií potvrdila, že WFKD nemá nepříznivé účinky 
na svalovou sílu a může dokonce zlepšit aerobní metabolickou kapacitu díky zvýšené efektivitě 
mitochondrií. Důležitým faktorem je také vliv ketózy na redukci ektopického tuku ve svalech 
(myosteatóza), což přímo koreluje se zvýšením kvality svalové tkáně. 

Komponenta svalového zdraví Vliv WFKD Evidence / Zdroj 

Svalová hmota Zachována při adekvátních 
bílkovinách 

 

Síla úchopu Zlepšení / Stabilizace u starších 
modelů 

 

Mitochondriální densita Zvýšení  

Zánět svalů Snížení CRP a cytokinů  

Myosteatóza Redukce vnitrosvalového tuku  



 

Kardiovaskulární markery a lipidový metabolismus 
Vliv ketogenní diety na kardiovaskulární riziko je tématem intenzivních diskusí, především kvůli 
variabilitě v odpovědi LDL cholesterolu (LDL-C). Klasický pohled na aterogenní dyslipidémii 
zahrnuje vysoké triglyceridy, nízký HDL cholesterol a přítomnost malých denzních LDL částic. 
WFKD konzistentně zlepšuje tento profil u většiny populace s nadváhou nebo diabetem: 
triglyceridy klesají o 20-40 % a HDL-C stoupá o 10-20%. 

U některých jedinců však dochází k nárůstu LDL-C. Studie Virta Health ukázala, že po dvou 
letech sice LDL-C mírně vzrostl, ale celková koncentrace ApoB (marker počtu všech 
aterogenních částic) zůstala stabilní. Klíčem k pochopení tohoto jevu je posun ve fenotypu LDL 
částic – dochází k přechodu od malých denzních částic k velkým, na cholesterol bohatým 
částicím, které mají nižší aterogenní potenciál. Absence progrese tloušťky intimy-medie karotidy 
(CIMT) u těchto pacientů naznačuje, že dieta nezvyšuje riziko aterosklerózy. 

Specifickým případem jsou tzv. „Lean Mass Hyper-Responders“ (LMHR), u kterých může LDL-C 
dosáhnout extrémních hodnot (nad 200mg/dL} nebo dokonce 500 mg/dL). Tito jedinci jsou 
typicky štíhlí a vysoce inzulínově senzitivní. Recentní studie KETO-CTA pomocí koronární CT 
angiografie zjistila, že u LMHR nedochází k asociaci mezi hladinou ApoB nebo LDL-C a 
progresí koronárního plátu během jednoho roku sledování. To naznačuje, že v kontextu nízkého 
zánětu a optimálního metabolismu glukózy nemusí být izolovaně zvýšený LDL-C spolehlivým 
prediktorem rizika. 

Lipidový marker Typická změna při WFKD Klinická interpretace 

Triglyceridy Pokles o 24 - 40% Výrazné snížení rizika 

HDL-C Nárůst o 10-18% Zlepšení reverzního transportu 

LDL-C Variabilní (často mírný nárůst) Posun k velkým částicím 

ApoB Stabilní / Mírný pokles Žádné zvýšení počtu částic 

Poměr TG/HDL Výrazné snížení Klíčový marker inzulínové 
senzitivity 

Malé denzní LDL Pokles o 23% Redukce nejvíce aterogenní 
frakce 

 



Molekulární signalizace a epigenetika dlouhověkosti 
Ketolátky, zejména \beta-hydroxybutyrát (BHB), jsou nyní uznávány jako mocné signalizační 
metabolity, které ovlivňují expresi genů prostřednictvím epigenetických modifikací. BHB funguje 
jako endogenní inhibitor histondeacetyláz (HDAC), konkrétně třídy I a IIa. Inhibicí těchto 
enzymů BHB zvyšuje acetylaci histonů v promotorových oblastech genů spojených s ochranou 
proti oxidativnímu stresu, jako jsou Foxo3a a Mt2. Tento mechanismus je analogický účinkům 
kalorické restrikce, která je nejlépe zdokumentovaným zásahem pro prodloužení délky života. 

Kromě inhibice HDAC aktivuje WFKD energetický senzor AMPK (adenosinmonofosfátem 
aktivovaná proteinová kináza). Zvýšený poměr AMP/ATP během ketózy signalizuje buňce 
nedostatek glukózy, což vede k aktivaci AMPK, která následně: 

1.​ Stimuluje mitochondriální biogenezi prostřednictvím koaktivátoru PGC\text{-}1\alpha. 

2.​ Zvyšuje autofagii, proces buněčného čištění, který odstraňuje poškozené proteiny a 
organely. 

3.​ Inhibuje dráhu mTORC1 (mechanistic target of rapamycin), jejíž nadměrná aktivita je 
spojována s urychleným stárnutím a rozvojem rakoviny. 

Tento molekulární posun se odráží v „biologickém věku“ měřeném pomocí epigenetických 
hodin. Studie na pacientech s obezitou prokázala, že nutriční ketóza vyvolaná ketogenní dietou 
vedla k omlazení biologického věku o více než 6let během šesti měsíců, což korelovalo přímo s 
hladinou BHB v krvi. Tyto výsledky naznačují, že WFKD může reálně zvrátit některé aspekty 
molekulárního stárnutí spojeného s metabolickou dysfunkcí. 

Dráha / Senzor Účinek nutriční ketózy Funkční následek 

HDAC1/2 Inhibice Exprese genů odolnosti vůči 
stresu 

AMPK Aktivace Energetická homeostáza, 
spalování tuků 

SIRT1/SIRT3 Aktivace DNA reparace, mitochondriální 
integrita 

mTORC1 Inhibice Stimulace autofagie, 
dlouhověkost 

NLRP3 Inhibice Snížení chronického 
systémového zánětu 



 

Neuroprotekce a kognitivní healthspan 
Mozek je jedním z energeticky nejnáročnějších orgánů a jeho schopnost využívat ketolátky jako 
alternativní palivo má hluboké důsledky pro kognitivní zdraví. U stárnoucích jedinců a pacientů s 
neurodegenerativními chorobami často dochází k deficitu v transportu a metabolismu glukózy 
(tzv. cerebrální hypometabolismus). Ketolátky BHB a acetoacetát mohou tento energetický 
deficit překlenout, protože do mitochondrií vstupují nezávisle na inzulínu a glukózových 
transportérech. 

Dlouhodobá expozice lehké ketóze prokázala v myších modelech zlepšení prostorové paměti a 
motorické koordinace v pokročilém věku. Mechanisticky ketóza snižuje neurozánět tím, že BHB 
potlačuje aktivaci NLRP3 inflammasomu v mikrogliích, což jsou imunitní buňky mozku. Dále 
dochází k upregulaci neurotrofických faktorů a stabilizaci neuronální excitability prostřednictvím 
zvýšení poměru GABA/glutamát. 

Zajímavým objevem je vliv svalové tkáně na mozek během ketogenní diety. Enzymy 
produkované svaly v reakci na ketózu mohou odbourávat neurotoxiny v periferní krvi dříve, než 
se dostanou do mozku, čímž působí jako sekundární ochranný mechanismus proti kognitivnímu 
úpadku. Tato synergie mezi svaly a mozkem podtrhuje význam WFKD jako celostního 
intervence pro zdravé stárnutí. 

Kognitivní doména Vliv WFKD Mechanismus 

Paměť Zlepšení u starších modelů Zvýšená biogeneze 
mitochondrií v hippocampu 

Exekutivní funkce Stabilizace / Zlepšení Redukce oxidativního stresu v 
kůře 

Motorika Prevence věkem podmíněného 
úpadku 

Zachování integrity motorických 
neuronů 

Neurozánět Signifikantní snížení Inhibice NLRP3 a NF-\kappaB 
drah 

Energetika mozku Vyšší produkce ATP Alternativní palivo BHB 

 

 



Význam vlákniny a neškrobové zeleniny pro 
mikrobiom 
Udržení diverzity střevního mikrobiomu je často citováno jako výzva u nízko-sacharidových diet. 
Nicméně dobře formulovaná ketogenní dieta (WFKD) tento problém řeší specifickým výběrem 
rostlinných potravin. Vláknina z neškrobové zeleniny slouží jako prebiotikum pro bakterie 
produkující mastné kyseliny s krátkým řetězcem (SCFA), zejména butyrát, který je klíčový pro 
zdraví kolonocytů a integritu střevní bariéry. 

Výzkum naznačuje, že ketóza může mít specifické účinky na složení mikrobiomu: 

1.​ Akkermansia muciniphila: Tato bakterie, známá svými prospěšnými účinky na 
metabolismus a ochranu hlenové vrstvy střeva, často zvyšuje svou relativní hojnost u 
jedinců na ketogenní dietě. Její nárůst je spojován se zlepšením glukózové homeostázy a 
snížením systémového zánětu. 

2.​ Bifidobakterie: Některé studie pozorují pokles rodu Bifidobacterium při restrikci 
sacharidů, což však může být kompenzováno právě zvýšeným příjmem fermentovatelné 
vlákniny z povolené zeleniny. 

3.​ Redukce zánětu: Změny v mikrobiomu vyvolané ketózou mohou vést k snížení počtu 
pro-zánětlivých Th17 buněk ve střevní sliznici, což má pozitivní dopad na autoimunitní 
stavy. 

Důraz na "well-formulated" aspekt s dostatkem vlákniny (25\text{ až }35\text{ g/den}) zajišťuje, 
že pozitivní metabolické účinky nejsou negovány ztrátou mikrobiální diverzity. Naopak, lehká 
ketóza v kombinaci s vlákninou může optimalizovat komunikaci na ose střevo-mozek. 

Složka zeleniny Funkce ve WFKD Hlavní zdroje 

Nerozpustná vláknina Podpora motility a objemu 
stolice 

Listová zelenina, brukvovité 
plody 

Rozpustná vláknina Fermentace na SCFA (butyrát) Avokádo, lněné semínko, 
artyčoky 

Draslík Prevence únavy a křečí Špenát, avokádo, mangold 

Hořčík Podpora inzulínové senzitivity Dýňová semínka, mandle, 
kakao 

Fytonutrienty Antioxidace a modulace 
enzymů 

Brokolice (sulforafan), 
bobuloviny 



 

Analýza rizik a dlouhodobá udržitelnost 
I přes rozsáhlé výhody existují aspekty WFKD, které vyžadují opatrnost a správné nastavení. 
Mezi nejčastější rizika patří dysbalance elektrolytů v počáteční fázi, známá jako „keto chřipka“, 
která je způsobena zvýšenou exkrecí sodíku a vody ledvinami při poklesu inzulínu. Prevencí je 
adekvátní příjem soli a minerálů, což je nedílnou součástí WFKD protokolu. 

Další obavy se týkají dlouhodobého vlivu na kardiovaskulární systém u specifických podskupin. 
Preklinické studie na myších krmených extrémně vysokým množstvím nasycených tuků (bez 
vlákniny) ukázaly riziko jaterní steatózy a srdeční fibrózy. U lidí však studie Virta Health po dvou 
letech žádné poškození jater ani ledvin neprokázaly; naopak došlo ke zlepšení markerů 
jaterních funkcí (ALT) a redukci zánětu. 

Kritickým faktorem pro zdraví srdce je kvalita tuků. WFKD postavená na mononenasycených 
tucích (olivový olej, avokádo) a omega-3 mastných kyselinách (ryby) vykazuje výrazně lepší 
protizánětlivý profil než diety postavené na procesovaných tucích a uzeninách. Dále je důležité 
monitorovat hladinu kyseliny močové a riziko ledvinových kamenů, které se může u 
predisponovaných jedinců mírně zvýšit. 

Důležitým zjištěním je, že kontinuální, celoživotní striktní ketóza nemusí být pro každého 
optimální. Některé výzkumy naznačují, že cyklování diety (např. 5 dní ketózy a 2 dny vyššího 
příjmu sacharidů z celistvých zdrojů) může poskytovat výhody ketózy a zároveň předcházet 
potenciálnímu metabolickému stresu nebo únavě. 

Potenciální vedlejší účinek Příčina Strategie WFKD pro řešení 

Keto chřipka Natriuréza vyvolaná nízkým 
inzulínem 

Zvýšení příjmu sodíku 
(3\text{–}5\text{ g/den}) 

Zvýšený LDL-C (u některých) Downregulace LDL receptorů / 
Mobilizace 

Důraz na nenasycené tuky, 
monitorování ApoB 

Zácpa Nízký příjem vlákniny a vody Navýšení neškrobové zeleniny 
a tekutin 

Svalové křeče Deficit hořčíku a draslíku Suplementace a konzumace 
listové zeleniny 

Snížení kostní hustoty (u dětí) Metabolická acidóza / Nízký Vit 
D 

Monitorování minerálů a 
suplementace Vit D/K2 



 

Vliv na systémový zánět a imunitní systém 
Chronický zánět nízkého stupně (inflammaging) je hlavním motorem stárnutí a civilizačních 
chorob. WFKD působí jako mocné protizánětlivé opatření prostřednictvím několika paralelních 
cest. Zaprvé, BHB přímo inhibuje NLRP3 inflammasom, čímž snižuje produkci pro-zánětlivých 
cytokinů jako IL\text{-}1\beta a IL\text{-}18. Zadruhé, snížení glykémie a inzulínu omezuje 
produkci reaktivních forem kyslíku (ROS) a aktivaci pro-zánětlivého faktoru NF\text{-}\kappa B. 

Metaanalýzy randomizovaných trialů potvrzují, že ketogenní intervence vedou k signifikantnímu 
snížení C-reaktivního proteinu (CRP), tumor nekrotizujícího faktoru alfa (TNF-\alpha) a 
interleukinu 6 (IL-6), zejména u jedinců s vyšším BMI. U pacientů s autoimunitními chorobami, 
jako je roztroušená skleróza nebo revmatoidní artritida, byly hlášeny klinické úlevy a snížení 
únavy, což je pravděpodobně spojeno s energetickou stabilizací imunitních buněk. 

Lehká ketóza také mění metabolismus T-buněk. Přechod od glykolýzy k oxidaci mastných 
kyselin u imunitních buněk může podpořit tvorbu regulačních T-buněk (Tregs), které tlumí 
nadměrnou imunitní reakci, a zároveň omezit aktivitu efektorových T-buněk spojených s 
chronickým zánětem. Tento imunometabolický posun je zásadní pro prodloužení healthspanu a 
prevenci chorob spojených se stárnutím. 

Marker zánětu Typická změna při WFKD Implikace pro zdraví 

hs-CRP Pokles o 30\text{–}50\text{ \%} Snížení rizika KVO a 
systémového zánětu 

TNF-\alpha Signifikantní snížení Redukce inzulínové rezistence 

IL-6 Pokles (zejména u obézních) Zlepšení metabolické 
homeostázy 

Leukocyty (WBC) Mírný pokles k optimu Snížení celkového zánětlivého 
stavu 

IL-10 Možný nárůst Posílení protizánětlivé odpovědi 

 

Střední délka života a závěry z animálních studií 
Otázka vlivu ketogenní diety na celkovou délku života (lifespan) je nejlépe prozkoumána v 
kontrolovaných studiích na hlodavcích, protože dlouhodobé lidské studie trvající desetiletí zatím 
chybí. Dvě přelomové studie z roku 2017 (Roberts et al. a Newman et al.) poskytly silné důkazy 



o potenciálu ketózy prodloužit život. 

Studie Roberts et al. zjistila, že myši krmené ketogenní dietou od středního věku (12 měsíců) 
vykazovaly: 

●​ 13,6% nárůst mediánu délky života. 

●​ Výrazné snížení výskytu nádorů v době smrti, zejména histiocytárního sarkomu. 

●​ Zachování kognitivních a fyzických funkcí do velmi pozdního věku. 

Studie Newman et al. používala cyklickou ketogenní dietu (týden ketóza, týden kontrolní dieta) a 
rovněž pozorovala snížení úmrtnosti ve středním věku a zlepšení paměti, ačkoliv maximální 
délka života se výrazně nelišila od kontroly. Tyto výsledky naznačují, že klíčem k dlouhověkosti 
může být spíše signální působení ketolátek a periodické přepínání metabolických stavů než 
kontinuální extrémní restrikce. 

Naproti tomu japonská studie z roku 2024 varovala, že u některých genetických linií může 
dlouhodobá kontinuální ketóza vést k dřívější úmrtnosti, pokud není dieta správně vyvážena, 
což opět zdůrazňuje termín „well-formulated“. Celkově se zdá, že u savců ketóza zlepšuje 
kvalitu života (healthspan) univerzálněji než jeho absolutní délku, přičemž největší benefity jsou 
patrné v oblasti zachování svalů a mozkové funkce. 

Závěrečná syntéza 
Dlouhodobá expozice dobře formulované ketogenní dietě vedoucí k lehké nutriční ketóze 
(0,5-1,5 mmol/l) představuje robustní metabolickou strategii pro optimalizaci lidského zdraví a 
prodloužení healthspanu. Hlavní mechanismy účinku zahrnují nejen úbytek viscerálního tuku a 
stabilizaci glykémie, ale především signalizační roli \beta-hydroxybutyrátu jako inhibitoru HDAC 
a aktivátoru drah dlouhověkosti (AMPK, sirtuiny). 

Pro maximalizaci benefitů a minimalizaci rizik je nezbytné dodržovat následující principy: 

1.​ Priorita neškrobové zeleniny: Zajištění dostatku vlákniny a elektrolytů pro ochranu 
mikrobiomu a prevenci vedlejších účinků. 

2.​ Adekvátní příjem bílkovin: Udržení hladiny 1-1,5 g/kg} pro ochranu svalové hmoty před 
věkem podmíněnou atrofií. 

3.​ Kvalita tuků: Upřednostnění celistvých zdrojů (avokádo, ořechy, mastné ryby, olivový 
olej) před procesovanými rostlinnými oleji nebo nadměrným množstvím uzenin. 

4.​ Monitorování: Pravidelné sledování lipidového profilu (se zaměřením na ApoB a poměr 
TG/HDL) a hladiny BHB pro ověření stavu nutriční ketózy. 

5.​ Individualizace: Zvážení cyklických přístupů u sportovců nebo jedinců s extrémní 



odpovědí LDL-C (fenotyp LMHR). 

Dlouhodobá lehká ketóza se jeví jako efektivní nástroj pro odvrácení metabolického syndromu, 
ochranu neurokognitivních funkcí a zpomalení biologického stárnutí na molekulární úrovni. 
Přestože jsou zapotřebí další dlouhodobé lidské studie pro definitivní potvrzení vlivu na 
maximální délku života, současné důkazy silně podporují její roli v prodloužení období života 
prožitého v dobrém zdraví. 
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