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ÖZET 

Günümüzde artan obezite ve kronik hastalık prevalansları ağırlık kaybı sağlamak ya da 

hastalıkların tedavisinde ilaç kullanımını azaltmak amacı ile yeni diyet yöntemlerine olan talebi 

önemli ölçüde artırmıştır. Uzun yıllardır obezite ve diğer hastalık komplikasyonlarının önüne 

geçebilmek adına pek çok diyet çeşidi gündeme gelmiş ve bu alanlarda farklı çalışmalar 

yürütülmüştür. Şüphesiz ki ketojenik diyet en çok ilgi çeken diyet türlerinden biri olmuştur. 

Keton cisimlerinin üretimini teşvik etmek amacıyla açlık durumunun metabolizmasını taklit 

eden bu diyet türü yüksek yağ ve çok düşük karbonhidrat içeriğine sahiptir. Ketojenik diyetin 

terapötik etkisi yapılan son çalışmalara göre başta epilepsi olmak üzere diyabet, obezite ve 

kanser gibi pek çok hastalığın tedavisinde umut vadedici görünmektedir. Yüksek yağ içeriğinin 

kalp damar hastalıkları ve genel risk faktörleri üzerindeki etkisi ise tartışmalı bir konu olup 

artan ilgiye bağlı olarak yaygın ve bilinçsiz şekilde uygulanması, potansiyel uzun vadeli 

sonuçlarıyla ilgili bazı endişeleri beraberinde getirmektedir. Bu derleme, kardiyovasküler 

sağlığa yönelik ketojenik diyet yaklaşımını incelemekte ve ketojenik diyetlerle ilgili mevcut 

bilimsel kanıtları değerlendirmektedir. 
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ABSTRACT 

Today, the increasing prevalence of obesity and chronic diseases has significantly increased the 

demand for new dietary methods to achieve weight loss or to reduce the use of drugs in the 

treatment of diseases. For many years, many types of diets have come to the agenda in order to 

prevent obesity and other disease complications and different studies have been carried out in 

these areas. Undoubtedly, the ketogenic diet has been one of the most interesting diet types. It 

mimics the metabolism of starvation to promote the production of ketone bodies and is high in 

fat and very low in carbohydrates. According to recent studies, the therapeutic effect of the 

ketogenic diet seems promising in the treatment of many diseases such as epilepsy, diabetes, 

obesity and cancer. The impact of high fat content on cardiovascular diseases and general risk 

factors is a controversial issue, and its widespread and unconscious implementation due to its 

increasing popularity raises some concerns about its potential long-term consequences. This 

review examines the ketogenic diet approach to cardiovascular health and assesses the current 

scientific evidence on ketogenic diets. 

Keywords: Healthy eating, Ketogenic diet, Cardiovascular diseases, Metabolism 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



JASHSO 2025;1(1)                                            DOI:XX.XXXXX 
                                                                                 

   

GİRİŞ 

Beslenme yaşam kalitesinin artırılması, büyüme ve gelişmenin sağlanması, sağlığın korunması, 

iyileştirilmesi, geliştirilmesi için gerekli olan besin ögeleri ve biyoaktif bileşenlerini sağlayan 

besinlerin tüketilmesidir. Güncel çalışmalarda, beslenme sürecinde farklı diyet çeşitlerinin 

mevcut olduğu görülmektedir. Bu durum da kullanılan diyetlerin sağlık üzerinde olumlu ya da 

olumsuz etkileri olabileceği düşüncesini akla getirmiştir (1). 

Günümüzde artan obezite prevalansı ağırlık kaybetmek için yeni diyet yöntemlerine olan talebi 

önemli ölçüde artırmıştır. Uzun yıllardır ağırlık takibi sağlamak, obezite ve diğer hastalık 

komplikasyonlarının önüne geçebilmek adına pek çok diyet profili gündeme gelmiş ve bu 

alanlarda farklı çalışmalar yürütülmüştür (2). Şüphesiz ki ketojenik diyet (KD), en çok ilgi 

gören diyetlerden birisi olmuştur (3). Araştırmacılar ve insanlar dünya çapında KD’ye büyük 

ilgi duymaktadır (4). 

KD Tanımı ve Tarihçesi 

KD, 1920'lerden bugüne geleneksel olarak inatçı epilepsiyi tedavi etmek için kullanılan 

karbonhidrat (CHO) bakımından kısıtlı bir diyet modelidir (5). Aynı zamanda ağırlık kaybı 

amacı ile bireyler tarafından sıklıkla tercih edilmektedir (6). KD’nin kullanımı, 2008'de epilepsi 

ve diğer nörolojik bozukluklar için diyet tedavilerinde düzenlenen ilk uluslararası konferanstan 

bu yana artmaya devam etmiştir. Bu konferansın ardından Uluslararası Çalışma Grubu 

Konsensüs Bildirisi (International Ketogenic Diet Consensus Statement- IKDCS) 

yayınlanmıştır. Bu belgenin amacı, dünyadaki daha büyük merkezlerden elde edilen deneyim 

ve uygulamaları paylaşarak KD’nin daha doğru ve daha etkili bir yöntem olarak kullanımını 

sağlamak olmuştur (7). Son zamanlarda KD, metabolik sendrom için etkili bir yaşam tarzı 

müdahalesi olarak kabul görmüş, ağırlık kaybında hatta pek çok hastalığın mevcut 

komplikasyonlarının iyileşmesinde faydalı olduğu bildirilmiştir (8). 

KD Türleri 

KD oranı, diyetteki toplam yağ gramının, CHO ve proteinin toplam gramına oranlanmasıyla 

[yağ: (protein + CHO)] hesaplanmaktadır. En yaygın kullanılan oranlar ise 3:1 ve 4:1 olarak 

kabul gören klasik KD uygulamaları olmaktadır. Bu şekilde, diyet enerjisinin %90'ının 

yağlardan, %10'unun da CHO ve protein birleşiminden sağlanması amaçlanmaktadır. KD’nin 

en popüler versiyonu CHO alımını yaklaşık 20-50 g/gün ile sınırlamaktadır (6). Günümüzde 

yaygın olarak kullanılan diğer KD türleri ise 
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• Modifiye Atkins Diyeti (MAD),  

• Orta Zincirli Trigliserit (MCT- Medium Chain Trygliseride) diyeti ve  

• Düşük glisemik indeks diyeti (LGI- Low Glycemic Index) olarak belirtilmektedir (9). 

MAD: Bu diyet %60-65 yağ, %30 protein ve %10 CHO oranlarını içermektedir. Klasik KD’ye 

göre protein oranı daha yüksek ve enerji kısıtlaması olmayan bir diyet türüdür. Enerji 

kısıtlaması olmadığından ağırlık kazanımına dikkat edilmelidir (9-14). 

MCT diyeti: Orta zincirli yağ asitlerine ağırlık veren bu diyet türünde, diyet oranı [yağ: 

(protein + CHO)] 1,2:1 ya da 1,6:1 olarak şekillenmektedir. Daha yüksek CHO içermesinden 

dolayı daha lezzetli ve tüketimi diğer diyet türlerine göre daha kolaydır. Ancak şiddetli diyare 

bu diyet türü için önemli bir dezavantajdır (9-14). 

Düşük glisemik indeksli diyet: Günlük 40-60 gram CHO tüketimi sağlayan bu diyette seçilen 

CHO kaynaklarının düşük glisemik indeksli olmasına önem verilmektedir (9-14). 

KD’nin Uygulanma Alanları 

KD’ler düşük oranda CHO ve yüksek oranda yağ içeren, metabolik süreçleri değiştiren ve 

karaciğerde yağdan türetilen keton cisimlerinin üretimiyle sonuçlanan diyetlerdir (10). Düşük 

CHO’lu diyetler, net diyet CHO’ların toplam enerji alımının yaklaşık %10-25'ine katkıda 

bulunması olarak tanımlanırken, çok düşük CHO’lu KD’ler net CHO tüketimini enerji alımının 

≤%10'u ile sınırlar ve amino asitler nedeniyle protein tüketimini de sınırlayabilir. Bu tür diyet 

kalıpları, daha yüksek CHO’lu diyet kalıplarına karşı hem potansiyel ağırlık kaybı hem de 

diyabet kontrolü sağladığı savunulmaktadır (11). Son zamanlarda KD, refrakter epilepsi 

tedavisinin yanı sıra otizm, yaşlanma, obezite, diyabet, metabolik sendromda kan şekeri 

regülasyonu ve insülin sinyali düzenleme ve çeşitli kanser türlerinin tedavisinde destekleyici 

olarak kullanılmaktadır (12). Bu diyetlerin mekanizmaları, yağ oksidasyonunu teşvik etmeleri 

ve inflamasyonu tetikleyen eklentilerin oluşumunda proteinlere glukoz eklenmesini en aza 

indirmeleridir. Ancak optimum sağlık için gereken diyet CHO miktarı tartışma konusu olmaya 

devam etmektedir (13). 

KD için Genel Metabolizma 

Beynin kullandığı en önemli enerji kaynağı CHO’ların yapısında bulunan glukozdur (15). Buna 

karşın KD’lerde CHO bakımından zengin olan tahıl, nişastalı sebze ve meyve besin 

gruplarından sağlanan glukozun tüketimi kısıtlanmaktadır. Bu durum ise metabolizmayı 

alternatif bir enerji kaynağına yönlendirmektedir (14). Glukoz yokluğunda ise vücutta alternatif 
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enerji kaynağı olarak yağ yakımı başlamakta ve yağların kullanımı ile ketonların üretimi 

gerçekleşmektedir. Ketonlar, esas olarak hepatositlerin mitokondrileri tarafından üretilen, 

ancak bir dereceye kadar kalpte, bağırsakta, ketojenik enzimler olan tiolaz ve HMG-CoA 

sentazda üretilen organik bileşiklerdir. Ketogenezin anahtar düzenleyicileri insülin ve glukagon 

hormonlarıdır. İnsülin ketogenezi inhibe ederken, glukagon ketogenezi uyarır. Düzenleyici 

metabolik yol, hormona duyarlı lipaz ve asetil koenzim A (CoA) karboksilaz ile β-hidroksi-β-

metilglutaril CoA (HMG CoA) sentaz aracılığıyla çalışır. İnsülin, hormona duyarlı lipazın 

inhibisyonu yoluyla lipolizi azaltır ve ketogenezin substratı olan serbest yağ asitlerinin 

miktarını düşürür. İnsülin, lipogenezi kontrol eden asetil-CoA-karboksilazı uyarır. Ek olarak 

insülin, ketogenezde hız sınırlayıcı adım olan mitokondriyal HMG-CoA sentazı inhibe eder 

(16). 

Ketogenez süreci, yağ asitlerinin lipoliz sonucu serbest yağ asitlerine dönüşmesiyle başlar ve 

bunlar daha sonra adipositten hepatosit ve asetil CoA’ya oksitlenir (14). Düşük glukoz 

koşullarında asetil CoA birikir ve daha sonra tiolaz enzimi ile asetoasetil CoA'ya dönüştürülür. 

Daha sonra, HMG CoA sentaz tarafından katalize edilen asetoasetil CoA'dan bir HMG CoA 

sentezi gerçekleşir (16). HMG CoA, HMG CoA liyaz ile asetoasetil CoA ve asetoasetata geri 

dönüştürülür. Asetoasetat ayrıca β-hidroksibutirat hidrojenaz yoluyla 3-β-hidroksibütirata veya 

enzimatik olmayan dekarboksilasyon yoluyla asetona dönüştürülebilir. Aseton artık 

kullanılmaz ve böylece idrarla atılır veya akciğerler yoluyla dışarı verilir. Keton cisimlerinden 

enerji elde etmek için ketoliz meydana gelmelidir. Ketolizde, asetoasetat ve 3-β-hidroksibutirat, 

süksinil CoA: 3-oksoasit CoA transferaz (SCOT) ve asetiltransferaz (ACAT1) tarafından tekrar 

asetil CoA'ya dönüştürülür. Asetil CoA, krebs döngüsünden geçer ve molekül başına 22 

adenozin trifosfat (ATP) oluşumu ile oksitlenmeye devam eder. Ketoliz çoğunlukla hepatik 

olmayan hücrelerde meydana gelmektedir. Çünkü karaciğer ana keton üreticisi olmasına 

rağmen, SCOT eksikliği bunları kullanma yeteneğini sınırlar (14). CHO’dan mahrum kaldığı 

sürece metabolizma ketotik durumda kalmaktadır. Keton cisimciklerinin üretimi dinlenme 

bazal metabolizma hızı (BMH) ve vücut yağ yüzdesi gibi faktörlere bağlıdır. Süper yakıt olarak 

adlandırılan keton cisimcikleri glukoza kıyasla daha fazla ATP üretmekte, böylece vücudun 

enerji açığı sırasında bile verimli yakıt üretimini sürdürmesi sağlanmaktadır (17). KD’lerin 

güvenli ve etkili bir diyet sağladığı öne sürülmüştür. Ancak ketoz risksiz değildir, diyabetik 

ketoasidozda görüldüğü gibi çok yüksek konsantrasyonlarda keton cisimlerinin tehlikeleri geniş 

çapta belgelenmiştir (13). Bu nedenle uygulanması aşamasında komorbiditeler ortaya 
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çıkabileceğinden hastanın sürekli izlenmesini gerektirir (18). KD’nin sağlığa kısa vadeli etkileri 

iyi belirlenmesine rağmen uzun vadeli etkileri için sonuçlar yetersizdir. Kanda optimum keton 

seviyesinde (normal yaşamda) vücudun yağ depolaması azalmaktadır. Ketojenik beslenme 

modelinde leptin, ghrelin, kortizol hormonları artmakta; trigliseridler, insulin ve inflamasyon 

azalmaktadır. KD’nin en yaygın ve kısa vadeli yan etkileri bulantı, kusma, baş ağrısı, 

yorgunluk, baş dönmesi, uykusuzluk, egzersiz toleransında zorluk ve bazen keto gribi olarak 

adlandırılan kabızlık gibi bir dizi semptomu içermektedir (17). Bu nedenle KD’nin eksik 

yönleri, avantaj ve dezavantajları, koruyucu yönlerine dair mekanizmaların belirlenmesi ve 

mümkünse daha pratik farmakolojik protokollerin uygulanması kritik öneme sahiptir (19). 

Ketojenik diyetlerin farklı sağlık etkileri insan ve hayvan çalışmaları ile değerlendirilmiştir. 

 

 İnsan çalışmaları: 

Yakın zamanda 15.428 yetişkin ile yapılan ve yedi ulusu kapsayan prospektif çalışmanın meta 

analizinde yüksek yağlı ve düşük CHO içerikli KD’nin uygulandığı bireylerde hastaların 

önemli ölçüde daha yüksek plazma tümör nekroz faktörü seviyelerine rastlanılmış ve bu durum 

yükselen plazma keton cisimciklerine bağlı olarak artan mortalite riskiyle ilişkilendirilmiştir 

(20). İsveçli 43.396 kadın üzerinde yapılan bir araştırma, düşük CHO’lu diyetlerin artmış 

kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (21). Obez bireyler üzerinde 12 

hafta boyunca KD uygulaması gerçekleştiren bir çalışma sonucunda bireylerin vücut ağırlığı ve 

açlık kan şekerlerinde önemli azalmalar meydana gelmiştir. Ayrıca KD’nin obez bireylerde 

kalp hastalığı risk faktörlerini olumlu yönde etkileyerek güvenli bir beslenme modeli 

olabileceği ifade edilmiştir (22). Bir inceleme, KD’nin kardiyovasküler sağlık göstergeleri 

üzerindeki etkilerini tartışmalı olarak bildirmiş ve KD’nin yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) kolesterol seviyelerindeki artışlarla ilişkili olmasına rağmen, aynı zamanda düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol seviyelerini de artırabileceğini savunmuştur. Altı ay 

süre ile 60 obez bireyde kardiyo renal metabolizma üzerine KD etkilerini inceleyen farklı bir 

çalışmada ise yüksek protein ve yağ oranlarına rağmen mevcut diyet uygulamasının kalp ve 

böbrek sağlığını riske atmadığı sonucu elde edilmiştir. Ancak uzun vadedeki etkileri konusunda 

fikir birliğine varılmamıştır (2). 

KD’lerin aterojenik dislipidemili yetişkinler üzerindeki etkisini değerlendirmek için 

tasarlanmış bir çalışma, 90 gün sonra ApoB ve LDL kolesterolünde önemli artışlar rapor 

etmiştir. Bireylerin kan lipid seviyelerinde önemli olumsuzluklar tespit eden bu çalışma, 
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öncesinde dislipidemi tanısı olan ve dislipidemiye karşı genetik yatkınlık taşıyan bireylerin bu 

diyet modelinden uzak durması gerektiğini vurgulamıştır (23). İlaca dirençli epilepsili erişkin 

hastalarda KD’nin kardiyometabolik parametreler (lipid profili, glisemik profil ve vücut 

kompozisyonu değişkenleri) ve nöbet kontrolü üzerindeki etkisini değerlendirmek için 

prospektif bir çalışma yapılmıştır. Hastalar 24 hafta boyunca günde 20 g CHO, yeterli protein 

miktarları ve yağ kısıtlaması ile takip edilmiştir. On ikinci ve 24. haftalarda yapılan ölçümlerde 

artmış nöbet kontrolü, insülin ve HOMA-IR seviyesinde azalma, etkin kan şekeri kontrolü, 

azalmış toplam yağ kütlesi/beden kütle indeksi (BKİ)/bel çevresi gibi olumlu sonuçlar elde 

edilmiş, ancak aynı zamanda artmış LDL kolesterol seviyelerine de rastlanmıştır. Kan lipidleri 

haricindeki diğer olumlu bulguların kardiyometabolik belirteçleri iyileştirme üzerine olumlu 

etkisi olabileceği vurgulanmış ve kan lipidlerindeki yükseklik önemli bir risk teşkil etmeyebilir, 

uzun vadede ki bulguları değerlendirilmelidir denilmiştir (18). Diyetteki yağ oranı artışının 

plazma lipidlerini olumsuz etkilediğini gösteren bir çalışmada ise LDL, çok düşük yoğunluklu 

lipoprotein (VLDL), non-HDL kolesterol, trigliserit ve total apoB’nin arttığı, HDL kolesterolün 

anlamlı olarak azaldığı bildirilmiştir. Başka bir çalışmada KD ile dislipidemi gelişiminin 

bağlantılı olduğu tespit edilmiştir (24). Farklı bir çalışmada ise CHO'nun ciddi şekilde 

kısıtlanması, nişastalı olmayan sebzeleri ve diyet posası bakımından zengin nişastalı sebzelerin 

yanı sıra kardiyometabolik riskin azalmasıyla ilişkilendirilen besinler olan çoğu meyve, 

baklagiller ve tam tahılların tüketimi azaldığı ve bu durumda kardiyovasküler hastalıklar için 

ek risk teşkil edebileceği belirtilmiştir (5). Son zamanlarda epileptik hastaların 6-24 aylık 

takipleri ile kan lipidlerinin yükseldiği ve karotid arterde intima kalınlaşmasının KD’nin 

potansiyel kardiyovasküler riskleri hakkında endişeleri artırdığı bildirilmiştir. Yapılan bir 

çalışmada Ağustos 2001 ile Ocak 2016 arasında Almanya'daki iki hastanede Glut1D hastaları 

KD tedavisine alınmıştır. Çalışmanın asgari takip süresi 10 yıldır. KD’ye başlamadan önce 

BKİ, toplam kolesterol, HDL/LDL kolesterol ve trigliseritlerin standart sapma skorları (SDS), 

6 ay, 2 yıl ve 5 yıllık ilgili değerlerle kıyaslanmıştır. Tedaviden 10 yıl sonra, BKİ, karotis intima 

medya kalınlığı (CIMT) ölçümü ve kan basıncı ile değerlendirilen kardiyovasküler risk, sağlıklı 

bir referans popülasyonla (n=550) karşılaştırılmıştır. Dislipidemi bildiren çalışmaların çoğunun 

aksine, 6-24 aylık takipte sonuçlar başlangıçtaki dislipideminin zamanla normale 

dönebileceğini göstermiştir. Veriler KD’nin neden olduğu ilk dislipideminin geçici 

olabileceğini ve 10 yıl sonra CIMT’nin normal kaldığını göstermiştir. Uzun süreli KD 

uygulamasında BKİ ve kan basıncı parametrelerinde herhangi bir değişiklik gözlenmemiştir 

(22). 
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Sandhoff hastalığı, GM2 gangliozitlerin birikmesiyle meydana gelen kaba yüz hatları, gelişim 

geriliği, refrakter nöbetler, hipertrofik kardiyomiyopatisi karakterize ilerleyici bir 

nörodejeneratif hastalıktır. Sandhoff hastaları üzerinde KD uygulamasının kalp sağlığı ve genel 

nöbet gelişimi üzerine etkisini değerlendiren bir çalışmada miglustat ve KD ile tedavi, 

hastalığın kardiyak belirtilerini önemli ölçüde iyileştirmiş, kardiyak tutulumun miglustat 

tedavisine duyarlı olduğunu, ancak etki mekanizmasının hala belirlenemediği ifade edilmiştir 

(25). Aşırı kilolu/obez yetişkinlerde çok düşük, düşük ve orta CHO’lu, yüksek yağlı diyetler ile 

yüksek CHO’lu, düşük yağlı diyetlerin 6, 12 ve 24 ay süreli uygulamasının LDL kolesterol ve 

diğer lipid belirteçleri üzerindeki etkilerini karşılaştırmak amacıyla gerçekleştirilen bir meta-

analizde, en az 6 ay süreli CHO kısıtlaması, düşük yağlı diyetlerle karşılaştırıldığında lipid 

belirteçlerini iyileştirmede üstün görülmüştür (26). Daha düşük CHO alımı, insülin seviyelerini 

düşürüp ve HMG-CoA liyazı aktive ederken HMG-CoA redüktaz aktivasyonunu ve kolesterol 

sentezini engellemektedir. Ancak KD’ler dislipidemisi olan ya da akut pankreatite yatkınlığı 

olan bireylerde kontraendikedir (5). KD’nin arteriyel morfoloji ve boyundaki büyük damarların 

endotel fonksiyonu ve kardiyak diyastolik fonksiyon üzerindeki etkisini değerlendirmeyi 

amaçlayan bir çalışmada, en az 6 aylık uygulamadan sonra her hastaya CIMT, karotis arter 

sertliği, ekokardiyografi ve diyastolik fonksiyon değerlendirmesi ölçümü yapılmıştır. Çalışma 

sonucunda KD ile tedavi edilen hastaların, CIMT’sinde herhangi bir değişiklik olmaksızın 

arteriyel sertliklerinde önemli bir artış bulunmuş ve böylece arteriyel sertliğin kardiyovasküler 

hasarın erken bir belirteci olduğu doğrulanmıştır (27). Enerji kısıtlı düşük CHO’lu yüksek yağlı 

ketojenik ve ketojenik olmayan diyetin güç, vücut kompozisyonu, hormonal ve lipid profili 

üzerindeki etkilerini araştıran bir çalışmada eğitimli ve orta yaşlı 20 erkek, 4 hafta boyunca 

ağırlık koruma programı ve direnç eğitimine dahil edilmiştir. Ardından 8 hafta boyunca 

ketojenik ve ketojenik olmayan diyet gruplarına ayrılmıştır. Keton cisimciği (beta 

hidroksibütirat) seviyeleri haftalık, testosteron ve insülin seviyeleri iki haftada bir, kuvvet ve 

vücut kompozisyonu aylık, lipid profili ve kan glukoz seviyeleri ise çalışmanın başında ve 

sonunda ölçülmüştür. Çalışma sonucunda insülin seviyeleri önemli düzeyde azalırken, kan 

glukozu ve kan yağlarında anlamlı değişiklikler bulunmamıştır (28). Öte yandan, birçok 

araştırma ile KD uygulamalarının faydaları da rapor edilmiştir. Philadelphia'da 132 obez 

yetişkinin dahil edildiği randomize kontrollü bir çalışmada, düşük CHO diyeti uygulanmış ve 

1 yıl sonunda ortalama ağırlık kaybının normal diyet gruplarına göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Ayrıca KD’nin kan trigliseritlerini ve kolesterolü düşürmek ve HDL kolesterol 

seviyesini yükseltmek gibi diğer faydaları tespit edilmiştir (29). Raporlar, KD’nin insülin 
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direncini tersine çevirmeye yardımcı olduğunu ve böylece kan glukozunu ve insülini stabilize 

etmeye yardımcı olduğunu belirtmektedir (30,31). Ayrıca KD uygulayan bireylerde vücut 

enerjisini, dayanıklılığı ve esnekliği artırmanın yanı sıra daha az sistemik inflamasyon ve ağrı 

olduğunu bildirilmiştir (31). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda KD’nin birçok hastalığın 

önlenmesinde, kontrolünde ve tedavisinde anahtar bir rol oynama potansiyeline sahip olduğu 

gösterilmiştir. Diyabet, epilepsi, akne, nörolojik hastalıklar (örneğin baş ağrısı, nörotravma, 

Alzheimer hastalığı, Parkinson hastalığı, uyku bozuklukları, beyin kanseri, otizm, ağrı ve 

multipl skleroz), kanser ve polikistik over sendromu (PCOS) bu hastalıklar arasında yer 

almaktadır (32-34). Obez bireyler üzerinde 12 hafta boyunca gerçekleştirilen KD uygulaması 

sonucunda diyetin güvenli olduğu ve obez bireylerde kalp hastalığı risk faktörlerini olumlu 

yönde değiştirdiği belirtilmiştir. Bu çalışmada sunulan veriler, KD’nin obez bireylerde ağırlık 

kaybı için doğal bir terapi görevi görmenin yanı sıra triailgliserol, toplam kolesterol, LDL 

kolesterol ve glukoz seviyesini önemli ölçüde azalttığını ve HDL kolesterol seviyesini 

artırdığını göstermiştir. Bu sonuçlar, nispeten uzun bir süre KD uygulamasının güvenli 

olduğunu ve obez bireylerde kalp hastalığı risk faktörlerini olumlu yönde değiştirdiğini 

göstermektedir (35). İnsanlar üzerinde yapılan klinik çalışmalar sonucunda olumlu ve olumsuz 

veriler elde edilmiştir. Uzun zincirli doymuş yağ asitlerinin (SFA) (16- ve 18-karbon), esas 

olarak LDL kolesterolü artırarak ve damar sisteminde aterosklerotik plakların büyümesini 

teşvik ederek kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı bildirilmektedir (36). Bu doğrultuda, 

SFA yüksek alımının kardiyovasküler sağlık ve inflamatuar süreçler üzerindeki potansiyel 

zararlı etkileri nedeniyle KD tartışmalıdır. 

Hayvan çalışmaları: 

Hipertansif bireylerde KD etkilerini inceleyen bir çalışmada fareler üzerinden 10 haftalık bir 

modelleme yapılmış ve eNOS ekspresyonu, inflamatuar faktörler ve nispi sinyal yolu 

incelenmiştir. Çalışma sonucunda KD’nin trigliserit seviyesini artırdığı, mezenterik arterlerde 

endotel bağımlı gevşemeyi bozduğunu ve farelerde hipertansiyon gelişimini ilerlettiği 

bildirilmiştir. Bu durum hipertansif bireylerde KD’nin klinik uygulamasında daha dikkatli 

olunması gerektiğini düşündürmektedir (8). Farelerde yüksek yağlı diyetin genel metabolik 

etkilerini inceleyen bir çalışmada ise yüksek yağlı diyet, serbest yağ asitleri ve sitokinler 

tarafından lipoksijenaz aktivasyonu yoluyla glukozu artıran ve ardından glukoz intoleransını ve 

hiperinsülinemiyi indükleyen yağ sentezi yolunun enzim aktivitesini artırarak trigliserit 

ekspresyonunu yükseltecektir. Adipoz dokudaki hiperinsülinemi ve inflamasyon, lipolizi ortaya 
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çıkararak karaciğerde serbest yağ asitlerinin glukoneogenezi teşvik etmesine neden olacaktır. 

Yüksek yağlı diyetin indüksiyonu altında, farelerde serum kolesterol konsantrasyonu 16. 

haftada normal kalmış, ancak 24. haftada kontrol grubundan önemli ölçüde daha yüksek ve 

hiperkolesterolemi oluşmuştur. Bu sonuçlar, farelerde yüksek yağlı diyet tüketiminin neden 

olduğu deneysel hiperglisemi ve hipertrigliseridemi modelini göstermiştir. Yüksek yağlı diyet 

uzun vadede bilişsel işlevleri etkilemiş, inflamasyonu artırmış ve sonuç olarak 

nörodejenerasyon için risk faktörlerini tetiklemiştir. Çalışma sonucunda yüksek yağlı diyet 

uzun süreli uygulandığında inflamasyonu tetiklediği ve bu durumun da dolaylı olarak 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı bildirilmiştir (10). 

Kardiyak arestin kalp ve beyin üzerinde oluşturabileceği hasara odaklanan farklı bir çalışmada 

ise fareler 4 hafta süreyle KD ile beslenmiş, ardından kalp durması ve kardiyopulmoner 

resüsitasyona tabi tutulmuşlardır. KD’nin sağkalımı iyileştirdiği ve pentoz fosfat yolağı ve ilgili 

antioksidan savunma sisteminin aracılık ettiği kardiyak arest sonrası beyin hasarını azalttığı 

tespit edilmiştir (37). KD’nin farelerde yaşlanmayla ilişkili miyokardın yeniden şekillenmesini 

ve işlev bozukluğuna etkisini değerlendirmeyi amaçlayan bir çalışmada, genç ve yaşlı erkek 

fareler, dört ay boyunca KD veya standart şekilde beslenmiştir. Deney sonunda miyokardiyal 

fonksiyon, ekokardiyografi ile değerlendirilmiştir. Yetişkin grubuyla karşılaştırıldığında, uzun 

süreli KD tüketiminin yetişkin farelerde miyokardiyal fonksiyon üzerinde anlamlı etkisi 

olmamıştır. Ancak Newman ve ark. (38), KD’nin yaşlı farelerde genç kardiyak fenotipi 

koruduğunu bildirmiştir. Çalışmada kalp hızı, sol ventrikül kütlesi, aort kapağı basınç gradyanı 

ve fraksiyonel kısalma üzerinde yararlı bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir (38).  

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Obezite tedavisi ve pek çok kronik hastalığa ait komplikasyonların iyileştirilmesinde, KD 

uygulamalarına dair olumlu sonuçların elde edildiği çalışmalar artmaktadır. Kardiyovasküler 

hastalıklara ait risk faktörleri ve genel tedavi prosedüründe KD uygulamalarını içeren çeşitli 

insan ve hayvan çalışmalarında olumlu sonuçlar elde edilmiş olsa da bazı komplikasyonlar ve 

artmış risk faktörleri göz ardı edilememiştir. Buna bağlı olarak net bir bulgu ile genelleme 

yapılamazken özellikle insan çalışmalarından elde edilen sonuçlar, kalp damar hastalıkları 

açısından genetik yatkınlığı olan ve kalp damar hastalıklarına ait risk faktörlerini taşıyan 

bireyler için KD uygulamalarının uzun vadedeki yan etkilerinin bilinmediğini, bu nedenle 

KD’nin güvenli olmayacağı yönünde olmuştur. KD uygulamaları belirli tıbbi durumları olan 

bireyler için faydalı bulunmuştur. Ancak yapılan insan ve hayvan çalışmalarında bu tür 
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diyetlerin kardiyovasküler hastalıklar açısından uzun vadede güvenli olup olmadığını 

sorgulamak için yeterli kanıt bulunmamaktadır. Bu nedenle uzun vadede uygulamanın olası 

etkilerini daha iyi anlayabilmek ve daha bilinçli uygulama için insanlar ve hayvanlar üzerinde 

gerçekleştirilen daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Kısaltmalar  

ACAT1: Asetiltransferaz  

ATP: Adenozil trifosfat  

BKİ: Beden kütle indeksi  

BMH: Bazal metabolik hız  

CHO: Karbonhidrat  

CIMT: Karotis intima medya kalınlığı  

CoA: Koenzim A  

HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein  

HMG CoA: β-hidroksi-β-metilglutaril CoA  

IKDCS: International Ketogenic Diet Consensus Statement  

KD: Ketojenik diyet  

LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein  

LGI: Düşük glisemik indeks diyeti  

MAD: Modifiye atkins diyeti  

MCT - Medium Chain Trygliseride: Orta zincirli trigliserit  

PCOS: Polikistik over sendromu 

SCOT: Süksinil CoA: 3-oksoasit CoA transferaz  

SDS: Standart sapma skoru  

SFA: Doymuş yağ asidi  

VLDL: Çok düşük yoğunluklu lipoprotein  
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