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Ketogen ní dieta –  účin ná nefarmakologická léčba 
dětské a adolescentní epilepsie

Ketogenic diet –  eff  ective treatment 

of childhood and adolescent epilepsies

Souhrn
Ketogen ní dieta se v léčbě epilepsie uplatňuje již téměř 100 let. Své nezastupitelné místo má v dětské 

epileptologii, především v terapii myoklonicko-atonické epilepsie, kde představuje pravděpodobně 

vůbec nejefektivnější způsob léčby. S poznáním a zavedením modifi kované Atkinsonovy diety 

a diety s nízkým glykemickým indexem do praxe se pole působnosti ketoterapie, jak jsou dnes 

souhrn ně označovány všechny dietní režimy založené na restrikci sacharidů a nadbytku lipidů, 

rozšířilo prakticky na všechny věkové kategorie pa cientů s epilepsií. Stále se však jedná o léčbu 

vysoce selektivní, tzn. určenou pro úzký okruh pa cientů s dokonalou compliance, která je 

základním předpokladem úspěchu. Tato práce si klade za cíl podat ucelený přehled současných 

znalostí v oblasti ketoterapie a přiblížit klinikům i ně kte ré praktické aspekty managementu 

dietní léčby.

Abstract
Ketogenic diet has been established in the treatment of epilepsy for almost 100 years. It is ir-

replaceable in paediatric epileptology, especial ly in the treatment of myoclonic-atonic epilepsy, 

mak  ing it the most eff  ective therapeutic option. With grow  ing knowledge and implementation of 

the modified Atkins diet and the low glycaemic index treatment in clinical practice, the usage of 

ketother apy, which is an umbrel la term for all dietary regimes based on carbohydrate restriction 

and fat surplus, has been extended to all age brackets of epilepsy patients. Nevertheles s, it is still 

a highly-selective ther apy, specified for an exclusive circle of patients with perfect compliance, 

which is fundamental for clinical succes s. This work aims to provide an overview of cur rent 

knowledge in the field of ketother apy and to provide clinicians with the insight into the important 

practical aspects of its management. 
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Historické aspekty
Myšlenka, že vyloučení ně kte rých potra-

vin ze stravy či přímo hladovění může pod-

statně eliminovat záchvaty, pochází již z 5. 

století před Kristem, tj. z dob Hippokrato-

vých. První opravdu vědecký text o benefi -

tech hladovění v léčbě epilepsie pak publiko-

vali francouzští lékaři Guelpa a Marie v roce 

1911 [1]. Následně, v roce 1921, H. R. Geyelin 

prezentoval soubor 20 (z 26) pa cientů, u kte-

rých záchvaty vymizely po 20den ním hlado-

vění, přičemž u dvou z nich navodilo i dlou-

hodobou klinickou remisi [2]. Geyelin se 

inspiroval prací H. W. Conklina, amerického 

chiropraktika, který věřil, že záchvaty pro-

vokují toxiny ze stravy, jež přecházejí z ten-

kého střeva do krevního oběhu a dále do 

mozku. Svou práci „Cause and treatment of 

epilepsy“, s podobnými výsledky jako Gey-

elin, publikoval o rok později [3]. Tyto první 

klinické úspěchy odstartovaly vědecký vý-

zkum metabolických pochodů při hladovění 

cílený na odhalení podstaty jeho antikonvul-

zivního efektu a zároveň také hledání takové 

stravy, která by tyto pochody imitovala a při-

tom byla pa cienty dlouhodobě tolerována. 

Tématu se nezávisle věnovali především 

R. T. Woodyatt z Chicaga a R. M. Wilder z Ro-

chesteru, kteří jako první v roce 1921 pouká-

zali na antikonvulzivní efekt ketolátek, resp. 

na to, že strava bohatá na tuky a chudá na 

sacharidy navozuje v organizmu obdobný 

ketogen ní stav jako prosté hladovění [4– 6]. 
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Tím byly položeny základy klasické keto-

gen ní diety (KD), které v mnoha ohledech 

platí dodnes. KD se v léčbě epilepsie rychle 

etablovala a byla používána v mnoha cent-

rech. Zlatou éru ukončilo až v roce 1938 obje-

vení fenytoinu a posléze dalších antiepileptik 

(anti-epileptic drugs; AEDs). Určitou rene-

sanci zaznamenáváme opět od 90. let minu-

lého století, kdy i přes dostupnost velkého 

počtu nových AEDs zůstává stále 20– 30 % 

pa cientů s epilepsií farmakorezistentních. 

Velkou měrou se o popularizaci KD zaslou-

žil i americký režisér J. Abrahams, který na zá-

kladě zkušenosti s nemocným synem, jehož 

KD zcela zbavila záchvatů, natočil v roce 

1994 úspěšný autobio grafi cký fi lm „First Do 

No Harm“, aby následně ve spolupráci s John 

Hopkins Hospital založil nadaci The Charlie 

Foundation, která je na poli KD dodnes ak-

tivní. V současnosti je KD široce rozšířenou 

a mezinárodně uznávanou „lege artis“ nefar-

makologickou terapií v dětské, adolescentní 

i dospělé epileptologii. 

Ketoterapie –  defi nice, základní 
pojmy a typy diet
Všechny dietní režimy, založené na re-

strikci sacharidů a zvýšeném zastoupení 

tuků ve stravě, indukující v organizmu al-

ternativní energetický metabolizmus spo-

jený s navozením a dlouhodobým udrže-

ním ketózy, jsou dnes souhrn ně označovány 

pojmem ketoterapie (KT) nebo „metabo-

lism-based ther apy“ (MBT). Jedná se o kla-

sickou KD, dietu s triglyceridy se středně 

dlouhým řetězcem (medium-chain triglyce-

ride; MCT), dietu s nízkým glykemickým in-

dexem (the low-glycaemic index treatment; 

LGIT) a modifi kovanou Atkinsonovu dietu 

(modified Atkins diet; MAD). Všechny uve-

dené typy KT/ MBT více či méně odporují 

zásadám zdravé, racionální výživy (obr. 1) –  

nelze je proto považovat za dietu v hovoro-

vém slova smyslu, nýbrž za skutečnou a ná-

ročnou léčbu s mnoha riziky. Nepříliš exaktní 

pojem ketóza chápejme v kontextu KT/ MBT 

jako žádoucí metabolický stav charakteri-

zovaný nadprodukcí ketolátek (acetoacetát, 

β-hydroxy-butyrát [BHB] a aceton) při akcen-

tovaném zpracování vysoké dodávky tuků 

ze stravy procesem b-oxidace v mitochon-

driích hepatocytů. Pojmy ketonurie a ke-

tonemie představují měřitelné složky ke-

tózy –  koncentraci acetonu v moči, resp. 

koncentraci BHB v krvi, jejichž stanovení 

je rutin ní součástí monitoringu pa cientů. 

Přesnější, ovšem méně využívanou, meto-

dou je vyšetření acetoacetátu a BHB v pro-

fi lu organických kyselin v moči. Ketózu jako 

celek validně kvantifi kovat nelze –  za korelát 

„adekvátní“ ketózy bývá sice často považo-

vána koncentrace BHB v kapilární krvi v roz-

mezí 4– 6 m mol/ l, je to však nepřesná simpli-

fi kace, která zcela jistě nepostihuje všechny 

proměn né determinující výsledný stupeň 

ketózy.

Klasická ketogen ní dieta

Klasická KD je v dětské epileptologii nej-

déle a stále nejčastěji používaným typem 

KT/ MBT. U dospělých je její využití ome-

zené, např. jen jako iniciační fáze v rámci 

MAD či při zintenzivnění MAD přidáním jed-

noho ketogen ního jídla v přísném poměru. 

Představuje nejpřísnější dietní režim, s nej-

vyššími nároky na compliance, ovšem také 

s nejvyšším ketogen ním potenciálem. Slo-

žení stravy je přesně propočítáno a při pří-

pravě jídel musí být všechny suroviny od-

važovány s přesností na desetiny gramu. 

Poměrné zastoupení makronutrientů je 

striktně dáno tzv. ketogen ním poměrem 

(obvykle 4 : 1 nebo 3 : 1) udávajícím počet 

gramů tuků k množství gramů sacharidů 

a proteinů dohromady. Kalorický příjem je 

zpravidla snížený, od dříve doporučované re-

strikce tekutin se již téměř upustilo. Detailní 

popis přípravy, iniciace a následného man-

agementu KD bude následovat níže v textu. 

Na tomto místě pro úplnost uvádím stručné 

charakteristiky ostatních typů KT/ MBT. 

MCT dieta

MCT dieta je modifi kací klasické KD a po-

prvé ji popsali Huttenlocher et al v 70. le-

tech minulého století [7]. Je založena na pře-

vaze MTC, které představují 30– 60 % veškeré 

energetické potřeby. MCT na rozdíl od tri-

glyceridů s dlouhým řetězcem prostupují 

z enterocytů přímo do portálního řečiště 

a k transportu do mitochondrií hepatocytů 

nevyžadují karnitinový přenašeč. Tyto me-

tabolické charakteristiky MCT vedou k jejich 

rychlejší a výraznější oxidaci s vyšší produkcí 

ketolátek než při oxidaci triglyceridů s dlou-

Racionální 

strava

35 %

15 %

50 %

tuky (35 %)
proteiny (15 %)
sacharidy (50 %)

Klasická ketogenní dieta 

v poměru 4 : 1 

90 %

6 %
4 %

tuky (90 %)
proteiny (6 %)
sacharidy (4 %)

MCT

dieta

73 %

10 %

17 %

tuky (73 % vč. 30–60 % MCT)
proteiny (10 %)
sacharidy (17 %)

Modifikovaná

Atkinsonova dieta

65 %

30 %

5 %

tuky (65 %)
proteiny (30 %)
sacharidy (5 %)

LGIT

60 %
30 %

10 %

tuky (60 %)
proteiny (30 %)
sacharidy (10 %)

Obr. 1. Zastoupení makronutrientů v jednotlivých typech ketogenní terapie; přibližné procento energetické hodnoty z tuků, proteinů 
a sacharidů.
LGIT – dieta s nízkým glykemickým indexem; MCT – triglyceridy se středně dlouhým řetězcem

Fig. 1. Representation of macronutrients in individual types of ketogenic therapy; an approximate percentage of energy value from 
fats, proteins and carbohydrates.
LGIT – the low-glycaemic index treatment; MCT – medium-chain triglyceride
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hými řetězci (MCT mají vyšší ketogen ní po-

tenciál). Celkový obsah tuků tak může být 

při MCT dietě nižší, a naopak, obsah sacha-

ridů a proteinů vyšší. Přílišné množství MCT 

však způsobuje limitující gastrointestinální 

obtíže, především průjmy a střevní diskom-

fort. Jejich 60% zastoupení proto často není 

pa cienty tolerováno. Jejich 30% zastoupení, 

v rámci mírnější tzv. John Radcliff  e Diet, zase 

ztrácí ketogen ní potenciál. Pro úvodní fázi 

diety se proto volí kompromisní řešení, ob-

vykle 40– 55 % kalorií z MCT, jež zajišťuje 

dobrou toleranci i schopnost navodit ade-

kvátní ketózu. Základem jídelníčků jsou puri-

fi kované MCT oleje nebo emulze (50 % MCT 

oleje a 50 % vody), povětšinou vyráběné 

z kokosového oleje, který je na MCT přiro-

zeně bohatý. Účin nost diety s MCT je srov-

natelná s klasickou KD [8].

Modifi kovaná Atkinsonova dieta

Modifikovaná Atkinsonova dieta je bene-

volentnějším typem KT/ MBT v léčbě epi-

lepsií používaným od roku 2003. Ketogen ní 

poměr se pohybuje kolem 1 : 1, jídelníčky 

jsou chutnější a celý management jedno-

dušší, protože není vyžadováno přesné od-

važování všech surovin, a rovněž riziko nežá-

doucích účinků je nižší. To umožňuje iniciaci 

diety a edukaci pa cientů ambulantní ces-

tou. MAD je užívána v dětské, ale zejména 

v adolescentní a dospělé epileptologii, kde 

nejpřísnější režimy nelze reálně použít. I tak 

je ale míra non-compliance u starších dětí 

a dospělých vysoká –  až třetina pa cientů ne-

vydrží na léčbě ani 3 měsíce [9]. Jídelníčky 

jsou založeny na výrazném omezení sacha-

ridů, ovšem bez kalorické a tekutinové re-

strikce. Množství sacharidů je nejnižší v prv-

ním měsíci –  u dětí 10 g/ den, u adolescentů 

15 g/ den, u dospělých 15– 20 g/ den. Poz-

ději se jejich obsah navyšuje na konečných 

20 g/ den u dětí, resp. 30– 40 g/ den u dospě-

lých. Sacharidové potraviny nejsou blíže spe-

cifi kovány, ale preference sacharidů s níz-

kým glykemickým indexem (GI) je výhodná 

(kombinují se tak principy MAD a LGIT). 

Ostatní makronutrienty není nutné přesně 

počítat, nicméně převaha tučných potravin 

musí být zachována. Pa cienti si tak vlastně 

„hlídají“ pouze den ní příjem sacharidů, což 

jim (alespoň v našem centru) usnadňují pře-

hledové tabulky tzv. sacharidových po-

travin. Dlouhodobě lepších výsledků lze 

pravděpodobně dosáhnout krátkodobým 

zpřísněním MAD v úvodní fázi léčby („strict 

fi rst month“) –  většinou přidáním jednoho 

ketogen ního jídla v poměru 4 : 1 (což zvy-

šuje celkový keto gen ní poměr na přibližně 

1,8 : 1) nebo zahájením klasickou KD v po-

měru 2 : 1 [10]. Opačný postup, tzn. pozvolný 

úvod a následné zpřísňování, může být také 

efektní [11,12], ale z psychologického hle-

diska pro pa cienty hůře přijatelný. 

Dieta s nízkým glykemickým 

indexem

Dieta s nízkým glykemickým indexem na-

chází uplatnění mimo epileptologii i v te-

rapii diabetu, obezity, srdečních chorob 

a syndromu polycystických ovarií. V mnoha 

ohledech je podobná MAD, liší se především 

výběrem sacharidových potravin. Čistý pří-

jem sacharidů je limitován na 40– 60 g/ den, 

což představuje cca 10 % energetického 

zisku (pro srovnání při MAD 5 %). Základ-

ním principem je volba potravin s nízkým 

GI (GI < 50), tzn. s malou tendencí zvyšovat 

glykemii a s tím spojenou inzulinovou od-

pověď. Hodnotu GI ovlivňuje řada proměn-

ných. Obecně vhodné, a proto využívané, 

jsou však potraviny s vysokým obsahem 

vlákniny, protože vláknina (např. pektin) pro-

kazatelně snižuje glykemickou odpověď [13]. 

GI snižuje i současná konzumace tuků, tudíž 

je kombinace sacharidových a tučných po-

travin součástí standardů LGIT. Limitací je ne-

dostupnost GI pro všechny potraviny, a tedy 

omezený výběr surovin (stanovení GI je po-

měrně náročné –  získává se jako podíl dvou 

AUC [area under the curve, plocha pod křiv-

kou], získaných měřením glykemie v dvou-

hodinových intervalech po konzumaci de-

fi novaného množství testované potraviny 

a následně glukózy, a to po zprůměrnění tes-

tování na 10 subjektech [14]). 

Mechanizmy účinku
Esenciálním metabolickým procesem všech 

typů KT/ MBT je ketogeneze (nadprodukce 

ketolátek, které pak slouží jako náhradní 

energetický zdroj pro CNS). Sama ketóza 

nicméně není pro klinický účinek dosta-

tečná a ani vždy nekoreluje s mírou účin-

nosti. Přesné mechanizmy účinku nejsou 

dosud plně pochopeny, pravděpodobně 

však půjde o komplexní systémovou adap-

taci na s ketózou spojené pochody, přede-

vším omezení glykolýzy a zintenzivnění oxi-

dace mastných kyselin. Antikonvulzivní efekt 

má dle modelů jak snížené množství vyu-

žitelné glukózy, tak i celková kalorická re-

strikce [15]. Stejně tak polynenasycené 

mastné kyseliny hrají zřejmě důležitou, ač-

koliv ne plně objasněnou roli –  inhibují na-

pěťově řízené Na+/ Ca2+ kanály a působí na 

nukleární receptory PPARs (peroxisome pro-

liferator-activated receptors), které se účastní 

mj. i regulace metabolizmu mastných kyse-

lin [16]. Přímé antikonvulzivní působení ace-

toacetátu a acetonu (nikoli BHB) bylo pro-

kázáno v animálním modelu [17], jejich 

modulační vliv na γaminomáselnou kyselinu 

(GABA
A
) a glutamátové receptory, resp. sy-

naptickou transmisi in vivo se však následně 

nepotvrdil [16,18]. Rovněž úloha BHB je ne-

jasná, pravděpodobně ale zvyšuje odolnost 

buněk k oxidativnímu stresu cestou inhibice 

histon-deacetylázy a/ nebo působí protizá-

nětlivě prostřednictvím specifi ckého účinku 

na NLRP3 infl am masome [16]. Dalšími díl-

Tab. 1. Kontraindikace ketoterapie [12]. 
Metabolické vyšetření cílené na dia-

gnostiku poruch β-oxidace mastných 

kyselin je nutno provést i při negativním 

výsledku novorozeneckého screennigu.

Absolutní

primární karnitinový defi cit

defi cit karnitinpalmitoyltransferázy typ 

I a II (CTP I a CTP II)

defi cit karnitinacylkarnitintranslokázy 

(CACT)

poruchy β-oxidace mastných kyselin

defi cit acyl-CoA-dehydrogenázy 

mastných kyselin s krátkým řetězcem 

(SCAD)

defi cif acyl-CoA-dehydrogenázy 

mastných kyselin se středně dlouhým 

řetězcem (MCAD)

defi cit 3-hydroxy-CoA-dehydrogenázy 

mastných kyselin s dlouhým řetězcem 

(LCHAD)

defi cit acyl-CoA-dehydrogenázy 

mastných kyselin s velmi dlouhým 

retězcem (VLCAD)

defi cit 3-hydroxy-CoA-dehydrogenázy 

mastných kyselin se středně dlouhým 

řetězcem (MCHAD)

defi cit pyruvát karboxylázy

porfýrie

Relativní

závažná malnutrice

potenciální možnost resekční epilepto-

chirurgie s kurativním záměrem 

non-compliance

konkomitantní terapie propofolem (v akut-

ních stavech)
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čími mechanizmy působení KD jsou např. 

inhibice rapamycinové signální dráhy [19], 

zvýšení hladiny GABA [20] nebo stabilizace 

neuronální membrány vlivem zvýšené do-

stupnosti bio energetických substrátů [16]. 

Za zmínku stojí také recentní poznatky z ani-

málních modelů, jež poukazují na význam-

nou roli KT/ MBT ve smyslu stimulace mito-

chondriální bio geneze a mitochondriálního 

metabolizmu prostřednictvím PGC1α-SIRT3-

-UCP2 (peroxisome proliferator-activated γ-

-coactivator-1α –  mitochondrial NAD+-de-

pendent deacetylase sirtuin 3 –  uncoupl  ing 

protein 2) osy [21].

Indikace a účin nost KT/ MBT
V kontrastu se spekulacemi nad podstatou 

patofyziologických mechanizmů účinku 

není o klinické účin nosti KT/ MBT pochyb. 

Efektivita byla prokázána u generalizova-

ných i fokálních epilepsií, resp. generalizova-

ných i fokálních záchvatů, a to u dětí všech 

věkových kategorií, adolescentů i dospělých. 

Po vyloučení absolutních a posouzení rela-

tivních kontraindikací (tab. 1) může tak být 

indikována prakticky u jakéhokoliv pa cienta 

s farmakorezistentní epilepsií. U ně kte rých 

onemocnění a dětských epileptických syn-

dromů s obecně velmi dobrou odpovědí na 

KT není již ani naplnění kritérií farmakorezi-

stence mandatorní. Výčet klinických jedno-

tek s nadprůměrnou účin ností KT/ MBT (de-

fi nováno jako benefi t o min. 20 % vyšší, než 

je průměrná 50% response-rate KT) před-

kládá tab. 2. Jednotky s průměrnou účin ností 

pak tab. 3. KT/ MBT tedy zdaleka není léčbou 

poslední volby, jak bývá mnohdy chápána, 

naopak –  dřívějších indikací přibývá. Klí-

čový význam má v léčbě dvou metabolicky 

podmíněných syndromů –  glucose trans-

porter-1 (GLUT-1) defi cience a defi citu py-

ruvátdehydrogenázy (PDHD), u kterých lze 

hovořit o terapii kauzální. V poslední době 

narůstá využití také v akutních stavech, tj. 

v léčbě super refrakterního status epilep-

ticus vč. febrile infection-related epilepsy 

syndrome (FIRES), kde je účin nost KT ve 

srovnání s intravenózními AEDs, anestetiky 

i různými typy imunoterapie nejvyšší, ob-

zvláště v iniciálním stadiu nemoci [22]. Stále 

se však jedná o terapii vysoce selektivní, tzn. 

určenou pro úzký, pečlivě zvolený okruh 

pa cientů. 

Účin nost KT/ MBT u dětí dokládá za téměř 

100 let celá řada studií, dlouho však chy-

běly studie kvalitně designované a přede-

vším randomizované, což bylo terčem kritiky. 

V roce 1998 byla autory z John Hopkins Hos-

pital publikována první velká, dosud často 

citovaná prospektivní studie čítající 150 dětí 

s epilepsií ve věku 1– 16 let po selhání min. 

dvou AEDs –  po 6 měsících zůstávalo na 

léčbě klasickou KD 71 % pa cientů, přičemž 

51 % pa cientů dosáhlo větší než 50% re-

dukce a 32 % pa cientů větší než 90% redukce 

záchvatů [23]. Následná metaanalýza 11 kli-

nických studií autorů F. Lefevra a N. Aronsona  

pak poukázala na 56 % pa cientů s větším než 

50% zlepšením, 32 % pa cientů s větším než 

90% zlepšením a 16 % pa cientů, kteří do-

sáhli kompletní klinické remise [24]. V rando-

mizované studii Bergqvistové et al dosáhlo 

po 3 měsících klinické remise 21 % pa cientů, 

a to shodně v obou testovaných skupinách –  

s úvodním hladověním i bez něho [25]. Vý-

sledky bývají citovány jako důkaz, že iniciální 

hladovění není z pohledu dlouhodobé efek-

tivity esenciální, což se i přes stále trvající dis-

kuze s postupujícím časem potvrzuje [12]. 

Mezi lety 2008 a 2017 byly publikovány další 

čtyři randomizované kontrolované studie (tři 

s důkazem třídy III a jedna s důkazem třídy II), 

které výše uvedenou efektivitu KT/ MBT po-

tvrzují –  tzn. přibližně 50 % respondérů (defi -

nováno jako alespoň 50% redukce záchvatů) 

a 15 % pa cientů (míněno z celé kohorty) 

zcela bez záchvatů [8,26– 28]. 

Účin nost MAD (a podobně LGIT) byla 

v posledních 15 letech dokumentována 

na cca 30 různě designovaných prospek-

tivních a retrospektivních studiích s vcelku 

konzistentními výsledky [12]. Pro ilustraci 

z kohorty 347 dětí a dospělých dosáhlo 

144 (41 %) pa cientů větší než 50% redukce 

a 86 (25 %) pa cientů větší než 90% redukce 

záchvatů [29]. V metaanalýze 12 studií hod-

notících účin nost KT/ MBT výhradně u do-

spělých pa cientů dosáhlo větší než 50% 

redukce záchvatů celkem 40 % nemoc-

ných (49 % klasická KD vs. 34 % MAD) [30]. 

Z 27 dětí převedených z MAD na klasic-

kou KD, 10 (37 %) dosáhlo dalšího zlepšení 

Tab. 2. Onemocnění a epileptické 
syndromy (abecedně uspořádané) 
s dokumentovaným nadprůměr-
ným benefi tem ketoterapie (alespoň 
o 20 % vyšší než je obecně uváděný 
50% průměr ve smyslu 50% redukce 
záchvatů).

Angelmanův syndrom

defi cit pyruvátdehydrogenázy (PDHD)

děti na defi nované enterální stravě 

(gastrostomie, jejunostomie)*

Dravetové syndrom

febrile infection – related epilepsy 

syndrome (FIRES)

glucose transporter-1 (GLUT1)-defi cit

komplex tuberózní sklerózy (TSC) 

mitochondriální onemocnění 

s poruchou komplexu I dýchacího 

řetězce

myoklonicko-atonická epilepsie (MAE) 

Ohtahara syndrom 

super-refrakterní status epilepticus 

Westův syndrom (infantilní spasmy) 

* bez ohledu na epileptický syndrom 

(s vý hodou lze využít komerčně vyrábě-

ných přípravků s defi novaným ketogen-

ním poměrem a adekvátním množstvím 

mikronutrientů, což usnadňuje administ-

raci stravy, resp. celý management ketote-

rapie, a zvyšuje compliance)

Tab. 3. Onemocnění a epileptické 
syndromy (abecedně uspořádané) 
s dokumentovaným benefi tem ke-
toterapie (nepřesahujícím obecný 
50% průměr ve smyslu 50% redukce 
záchvatů).

CDKL5 epileptická encefalopatie*

defi cit adenylosukcinátlyázy

defi cit fosfofruktokinázy

dětské absence 

(Childhood Absence Epilepsy; CAE)

epilepsie při malformacích kortikálního 

vývoje

epilepsie s migrujícími fokálními 

záchvaty v raném dětství

epileptická encefalopatie 

s kontinuálními hrot-vlna výboji 

ve spánku vč. Landau-Kleff nerova 

syndromu

glykogenóza typ V**

juvenilní myoklonická epilepsie 

(Juvenile Myoclonic Epilpsy; JME)

Laforova choroba (Lafora disease)

Lennox-Gastautův syndrom

Rettův syndrom

subakutní sklerozující panencefalitida 

(Subacute Sclorising Panencephalitis; SSPE)

* CDKL5 – cyklin-dependent kinase-like 5 

nebo také serine/threonine kinase 9

** epilepsie není obvyklým symptomem 

nemoci 
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alespoň o 10 % a 5 (19 %) dosáhlo 100% 

bezzáchvatovosti, přičemž všech těchto 

5 pa cientů mělo myoklonicko-atonickou 

epilepsii (MAE) [10]. V souhrnu tedy platí, že 

procento respondérů je s klasickou KD srov-

natelné, šance na úplnou klinickou remisi je 

však podstatně nižší, a to především u dětí 

s MAE a syndromy z blízkého spektra. V praxi 

proto považujeme MAD za sice účin nou, ale 

spíše paliativní terapii. U dětských pa cientů 

s předpokladem významného benefi tu stále 

preferujeme iniciaci klasickou KD. 

Praktický management KD
Praktický management KT/ MBT začíná vý-

běrem vhodného kandidáta a edukačním 

pohovorem s rodinou, při kterém jsou pro-

diskutovány všechny „cost/ benefi t“ aspekty 

a stanoveny reálné cíle léčby. Důraz je kladen 

na dokonalou compliance rodiny, která je 

pro úspěch KT zásadní. Následuje podrobné 

metabolické vyšetření (k vyloučení absolut-

ních kontraindikací), výběr konkrétního typu 

diety a stanovení základních parametrů –  

v případě klasické KD ketogen ního poměru, 

celkového kalorického příjmu, množství bíl-

kovin a distribuce jednotlivých porcí v prů-

běhu dne. Parametry stanovuje erudovaný 

lékař (neurolog, pediatr) ve spolupráci s nu-

tričním specialistou, který je nedílnou sou-

částí týmu. Připravuje konkrétní jídelníčky 

a podílí se na edukaci rodičů/ pa cientů v prů-

běhu iniciace. Volba parametrů je do značné 

míry odrazem zkušeností a zvyklostí praco-

viště a je více „uměním“ než „protokolární 

léčbou“. Nicméně pro děti do 2 let věku se 

používá poměr 2, 3 nebo 4 : 1 [31], pro starší 

batolata, předškolní a školní děti 4 : 1, pro 

adolescenty opět benevolentnějších 2– 3 : 1. 

Odhad kalorického příjmu lze zpřesnit analý-

zou několikaden ního záznamu dosavadního 

jídelníčku dítěte (tzn. nutriční re-cal l), popř. 

využít ně kte ré z dostupných rovnic pro vý-

počet den ní energetické potřeby pro daný 

věk a pohlaví s přihlédnutím k fyzické akti-

vitě. Iniciace klasické KD probíhá ve většině 

center za hospitalizace s monitorací vnitř-

ního prostředí pa cienta, a to buď s úvod-

ním 12– 48h hladověním nebo graduovaně, 

tj. bez hladovění (v anglosaské literatuře také 

fasting, resp. non-fast  ing protocol). Fast  ing 

protokoly vedou k rychlejšímu navození ke-

tózy, a tím k rychlejšímu ověření účin nosti, 

jsou však zatíženy větším množstvím akut-

ních nežádoucích účinků (hypoglykemie, 

zvracení, rozvoj metabolické acidózy, dehyd-

ratace) [25]. Tyto nežádoucí účinky ovšem 

bývají přechodné, předvídatelné a dobře 

zvládnutelné (např. hypoglykemii lze ve vět-

šině případů dobře korigovat podáním ma-

lého množství ovocného džusu; vzestup 

glykemie zmírňuje i zvracení a tendenci 

k metabolické acidóze). Po stabilizaci dítěte 

na ketogen ní stravě (cca 5– 7 dní), edukaci 

rodiny a propuštění do ambulantní péče na-

vazuje fáze ladění diety („fi ne-tuning“), kdy 

se parametry mohou dle individuálních po-

třeb upravovat. V dalším průběhu se pravi-

delně monitorují antropometrické ukazatele, 

glykémie, sérové hladiny AEDs, vitaminu D, 

zinku a selenu, lipidový profi l, krevní obraz, 

parametry vnitřního prostředí a renální 

funkce, provádí se UZ urotraktu a při delším 

trvání léčby pak i vyšetření kostní denzity 

(DEXA scan) [12]. Pro kontrolu „stupně ke-

tózy“ slouží jednoduché stanovení acetonu 

z moči nitroprusidovou metodou nebo vy-

šetření sérového BHB z kapilární krve –  ko-

relace těchto hodnot s mírou redukce zá-

chvatů však není jednoznačná [12,32]. Nutná 

dlouhodobá suplementace vitaminů, váp-

níku a příp. i selenu a zinku může být dopl-

něna o L-karnitin, který zefektivňuje využití li-

pidů ze stravy.

Non-fast  ing protokoly, jež spočívají v po-

stupném (graduovaném) zpřísňování 

ketogen ního poměru (např. z úvodního 1 : 1 

přes 2 : 1 a 3 : 1 k cílovému 4 : 1), jsou z po-

hledu akutních komplikací bezpečnější, a lze 

je proto iniciovat i ambulantní cestou (s vý-

jimkou dětí mladších 1 roku, kde je hospitali-

zace jednoznačně doporučována). 

První jídelníčky připravuje nutriční spe-

cialista, další si již tvoří rodiče dle vlastních 

preferencí. Kalkulace a vlastní příprava jídel 

není složitá a brzy se stává rutinou, je však 

zapotřebí stále dodržovat maximální přes-

nost v odvažování a volbě vhodných suro-

vin a ctít pravidla při jejich kuchyňském zpra-

cování. Existují i programy a on-line aplikace, 

které tvorbu jídelníčků usnadňují a zároveň 

slouží jako nástroj kontroly (v našem cen-

tru: „ketokalkulačka“, dostupná na webových 

stránkách kd.fnbrno.cz).

Má-li být KD účin ná, až v 75 % dojde k ná-

stupu efektu již po 14 dnech [33], validní 

hodnocení efektivity však provádíme po 

3– 6 měsících. V případě významného be-

nefi tu pokračujeme v dietě po dobu 2 let 

a následně ji pozvolna ukončujeme, popř. 

převádíme na mírnější dietní režim. Dřívější 

ukončení je doporučováno u infantilních 

spazmů a v případě úspěšně zvládnutého 

super-refrakterního status epilepticus [12]. 

Z dětí, které na KT/ MBT dosáhly 100% kli-

nické remise, zůstává až 80 % kompenzova-

ných i po návratu k racionální stravě [34], ně-

kteří pa cienti jsou však na KT/ MBT „závislí“ 

a setrvávají na ní i několik let.

Nežádoucí účinky
Jako každá terapie i KT/ MBT má své nežá-

doucí účinky. Mezi nejčastější patří gas-

trointestinální obtíže (obstipace, zvracení, 

abdomenalgie), které postihují přibližně 

polovinu pa cientů [12]. Ve většině případů 

jsou ale mírné a lze je zvládnout úpravou jí-

delníčků či běžnými medikamenty. Hyper-

lipidémie (zvýšené hodnoty triglyceridů 

a/ nebo cholesterolu) je dle studií přítomna 

u 14– 59 % dětí na klasické KD [35,36], nic-

méně prvotní vzestup hodnot na několika-

násobek normy se do 12 měsíců opět často 

normalizuje [37,38]. Logická konsekvence 

a otázka, zda hyperlipidémie zvyšuje riziko 

kardiovaskulárních chorob, není jasná. Testo-

ván byl dosud jen vliv hypercholesterolemie 

na vlastnosti stěny koronárních tepen –  vý-

sledky studií jsou však nekonzistentní [39,40]. 

Nefrolitiáza se vyskytuje u 3– 7 % pa-

 cien tů [41,42], zřídka ovšem bývá důvodem 

k přerušení KT. Jako prevence tvorby renál-

ních konkrementů se používají perorální 

citráty (např. Schol lův roztok), výhodné 

zejména při současné terapii inhibitory kar-

bonátanhydrázy (topiramát, zonisamid). Ne-

gativní (ovšem minimální) dopad na tělesný 

růst je patrný u mladších dětí, růstová křivka 

starších dětí významně ovlivněna není [43]. 

Profil nežádoucích účinků při dlouholeté 

dietní léčbě nebyl dosud systematicky stu-

dován, byl však popsán zvýšený výskyt kost-

ních zlomenin a renálních konkrementů, ni-

koliv ale dyslipidémie [38]. U adolescentních 

dívek a mladých žen stojí za zmínku poruchy 

hormonálního cyklu až sekundární amenor-

hoea. Přes obsáhlý výčet možných nežádou-

cích účinků (do kterých nutno zařadit ještě 

i vzácně popsané případy pankreatitidy 

a kardiomyopatie [44,45]) bývá však KT tole-

rována až překvapivě dobře, obzvláště v pří-

padech plného efektu. 

Klinika dětské neurologie LF MU 
a FN Brno, Centrum pro epilepsie 
Brno –  zvyklosti a zkušenosti 
Od zahájení programu KT v roce 2012 jsme 

indikovali a realizovali KT/ MBT u 30 dětských 

a 10 dospělých pa cientů (v 38 případech z in-

dikace farmakorezistentní epilepsie, v jed-

nom případě pro GLUT1-defi cit s dominující 

ataxií a v jednom případě pro glioblastoma 

multiforme po vyčerpání „konvenční“ on-

kologické terapie; věk nejmladšího pa cienta 
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Závěr
Ketoterapie se svou téměř stoletou tradicí 

zdaleka není léčbou obsolentní, ale naopak 

léčbou moderní, účin nou a bezpečnou. 

Striktní klasická KD se uplatňuje u mladších 

dětí, kde nezřídka vede i k plné klinické kom-

penzaci. Alternativní dietní režimy dávají 

možnost lepší kvality života i adolescentům 

a dospělým s refrakterní epilepsií. 

Seznam zkratek
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KT –  ketoterapie
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GI –  glykemický index

PPARs –  peroxisome proliferator-activated receptors

GABA –  γaminomáselná kyselina

GLUT-1 –  glucose transporter-1 
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11. Mezi absolutní kontraindikace 
ketoterapie nepatří:
a) defi cit fosfofruktokinázy

b) defi cit pyruvátkarboxylázy

c) primární karnitinový defi cit

12. V akutních stavech je kontraindikací 
ketoterapie konkomitantní aplikace:
a) thiopentalu

b) levetiracetamu

c) propofolu

13. Obvyklou cílovou koncentrací 
β-hydroxy-butyrátu v kapilární krvi 
u pacientů léčených ketogenní dietou je:
a) 1–2 mmol/ l

b) 4–6 mmol/ l

c) 7–10 mmol/ l

14. V případě významného benefi tu 
ukončujeme ketoterapii zpravidla:
a) po 3 měsících

b) po 2 letech

c) nikdy – léčba je vždy doživotní

15. Nefrolitiáza komplikuje ketoterapii v:
a) 3–7 %

b) 10–14 %

c) 16–25 %

Vědomostní test
1. Ketoterapie je založena na:
a)  zvýšeném zastoupení tuků a sníženém 

zastoupení cukrů ve stravě

b)  sníženém zastoupení bílkovin a cukrů ve 

stravě

c)  sníženém zastoupení tuků a zvýšeném 

zastoupení bílkovin ve stravě 

2. Ketogenní poměr udává poměrné 
hmotnostní zastoupení makronutrientů ve 
stravě a lze ho schematicky vyjádřit jako:
a) cukry : tuky + bílkoviny

b) bílkoviny : tuky + cukry

c) tuky : cukry + bílkoviny

3. Nejvyšší ketogenní potenciál má:
a) klasická ketogenní dieta v poměru 4 : 1

b) modifi kovaná Atkinsonova dieta 

c) dieta s nízkým glykemickým indexem

4. Při klasické ketogenní dietě v poměru 
4 : 1 představují tuky přibližně:
a) 40 % energetické hodnoty ze stravy

b) 60 % energetické hodnoty ze stravy 

c) 90 % energetické hodnoty ze stravy 

5. Modifi kovaná Atkinsonova dieta nachází 
uplatnění především:
a) u kojenců

b) u adolescentů a mladých dospělých

c) v akutních indikacích

6. Kombinování principů modifi kované 
Atkinsonovy diety a diety s nízkým 
glykemickým indexem je:
a) nesmyslné

b) nemožné

c) výhodné

7. Limitací diety s vysokým zastoupením 
triglyceridů se středně dlouhým řetězcem je 
především:
a) gastrointestinální dyskomfort

b) minimální ketogeneze

c) ekonomická náročnost

8. Jedním z pravděpodobných mechanizmů 
účinku ketoterapie je:
a)  stimulace mitochondriální 

bio geneze

b)  stimulace mitochondriální 

bio degradace

c) navození metabolické alkalózy v CNS

9. Ketogenní dieta je léčbou 
první volby u:
a) defi citu karnitinacylkarnitintranslokázy 

a defi citu karnitinpalmitoyltransferázy

b)  defi citu pyruvátdehydrogenázy a glucose 

transporter-1 defi citu

c) defi citu pyruvátkarboxylázy

10. Efektivita ketogenní diety je 
nejvyšší u:
a) juvenilní myoklonické epilepsie

b) myoklonicko-atonické epilepsie

c) Landau-Kleff nerova syndromu
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