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1. GIRIŞ
Ketojenik diyet; proteinden sınırlı, düşük kar-
bonhidrat ve yüksek yağ içeriğine sahip bir diyet 
türüdür. Diyetin amacı, belirli yiyeceklerin sınırlı 
oranlarda yenmesiyle vücudun açlık durumunu 
taklit ederek karaciğerde yağ asitlerinden keton 
üretmesini sağlamaktır.1,2 İlk olarak 1921’de Russel 
Wilder tarafından açlığın epileptik nöbetler üze-
rinde olumlu etkisinin fark edilmesi ile ketojenik 
diyet terimi kullanılmıştır ve uzun yıllardır bu di-
yet epilepsi tedavisinde kullanılmaktadır.3

2. ETKI MEKANIZMASI
Vücutta sentezlenen keton cisimleri kalp, kas do-
kusu ve böbrekler tarafından enerji üretimi için 
kolayca kullanılabilirler. Keton cisimleri, beyne 
alternatif bir enerji kaynağı sağlamak için kan-be-
yin bariyerini de geçebilirler. Beyin doğrudan yağ 
asitlerini kullanmaz ama keton cisimlerini okside 
eder. Ketonemi, ketojenik diyetin etkili olması için 
gereklidir .4,5

Yağ asidi biyosentezi sitozolde yer alırken, yağ 
asidi oksidasyonu mitokondride meydana gelir 
ve adenosin trifosfat (ATP) üretir. Oksitlenebilir 
substrat, diyet kaynaklarından (ketojenik diyet) 
veya periferik yağ depolarının mobilizasyonun-
dan (açlıktan) elde edilebilir. Artmış yağ asidi ok-
sidasyonu karaciğer tarafından keton oluşumuna 
yol açar. Karaciğerde, 3 oksoasit CoA transferaz 
enzim eksikliği nedeni ile asetoasetat oluştuğunda 
yağ asitlerine geri metabolize edilemez.6

Glukoz, beyin metabolizması için ana subst-
rattır. Açlık ve ketojenik diyet gibi belirli koşullar 
altında, insan beyni yakıt için keton cisimlerini 
kullanır. Keton cisimlerinin beyne geçişi mono-
karboksilik bir transport sistemine bağlıdır. Keton 
cisimlerinin iki bileşeni olan asetoasetat ve be-
ta-hidroksibutirat, öncelikle mitokondriyal böl-
mede metabolize edilir. Beyinde, asetoasetil-CoA, 
asetil-CoA’ya bölünür ve trikarboksilik asit döngü-
sünde oksitlenir (Şekil 1).7,8 Beta-hidroksibutirat 
ve asetoasetat’ı asetil CoA’ya parçalayan enzimler, 
erken yaşlarda maksimal ekspresyon gösterirler ve 
bu sayede çocukların beyinde ketonlar yetişkinle-
re kıyasla daha fazla kullanılır.9

Şekil 1. Beyinde keton cisimleri kullanımı
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11. ALTERNATIF DIYETLER
Son yıllarda, yapılması daha kolay, daha fazla 
enerji, sıvı ve protein alımına izin veren diyetler 
ketojenik diyete alternatif olarak ortaya çıkmıştır. 
Bunlardan en çok kullanılan Modifiye Atkins di-
yeti ve düşük glisemik indeks diyetidir. Etkinlik ve 
yan etki profillerini değerlendirmek için üç diyetle 
ile ilgili yeterli karşılaştırılmalı çalışma bulunma-
maktadır, ancak bu alternatif diyetlerin son 10 ila 
15 yıl içerisinde, kullanımları yaygınlaşmıştır.55,56

11.1. Modifiye Atkins Diyeti
Modifiye Atkins diyeti, yüksek yağ alımına 

izin verirken karbonhidrat alımını sınırlamak-
tadır. Klasik ketojenik diyetin aksine protein ve 
enerji alımında sınırlama yapılmamaktadır. Aynı 
zamanda diyete başlamak için açlığa gerek du-
yulmamaktadır. Diyetin bileşimine bakıldığında 
%60’ı yağ, %30’u protein ve %10’u karbonhidrat 
içermektedir. Modifiye Atkins diyetindeki oran 
klasik ketojenik diyetteki 1:1 oranına benzerdir.57 
Çocuklarda karbonhidrat sınırlaması başlangıçta 
10 g/gün iken bir sonraki ayda 15 g/güne ve nö-
bet kontrolünün sağlanmasına bağlı olarak 20-30 
g/güne de çıkılabilmektedir.55 Poorshiri ve ark. 
çalışmasında, ketojenik diyet ve Modifiye Atkins 
diyeti arasında etkinlik açısından anlamlı fark bu-
lunmazken Modifiye Atkins diyetinde daha az yan 
etki bildirilmiştir.58

11.2. Düşük Glisemik İndeks Diyeti
Düşük glisemik indeks diyetinde, düşük gli-

semik indeksli karbonhidratlarla karbonhidrat 
alımı 40-60 g/güne kadar sınırlandırılırken total 
enerjinin %60’ı yağdan, %20-30’u ise proteinden 
gelmektedir. Glisemik indeks, karbonhidrat içe-
ren bir yiyeceğin, eşit miktardaki referans karbon-
hidrata göre kan şekerini yükseltme hızının ölçü-
müdür. Düşük glisemik indeks diyetindeki oran 
klasik ketojenik diyetteki 1:1 oranına benzerdir. 
Düşük glisemik indeks diyetinde ketojenik diyete 
göre keton vücut seviyelerinde yükselme daha az 
olur. Pfeifer ve ark., düşük glisemik indeks diyeti-
ni klasik ketojenik diyet ile karşılaştırıldığında iki 
diyetin benzer etkinliğe sahipken düşük glisemik 
indeks diyetinin daha iyi tolere edilebilir ve daha 
kolay uygulanabilir olduğunu bildirilmiştirler.59,60

12. SONUÇ
Ketojenik diyet, özelllikle epilepsi cerrahisi için 
uygun olmayan, antiepileptik ilaç tedavisine di-
rençli epilepsi hastaları için bir alternatif olarak 
düşünülmelidir. Ketojenik diyet tedavisinin et-
kinliği, diyet kurallarına uyulması ve diyetin dü-
zenli yapılması ile doğrudan ilişkilidir. Hastaların 
ve ailelerinin, multidisipliner profesyonel bir ekip 
tarafından sürekli destek, izlem ve eğitimi gerekli-
dir. Ketojenik diyet tedavisi, dirençli epilepsi teda-
visinde daha sık ve daha uzun süreli, epilepsi dışı 
endikasyonlarda ise alternatif tedavi seçeneği ola-
rak giderek daha fazla kullanılmaktadır. Ketojenik 
diyetin uzun dönem uygulanmasındaki etkilerini 
inceleyecek prospektif, daha fazla hasta sayılı ça-
lışmanın yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır.
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