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Definizione

✓ LOW-CARBOHIDRATE DIET : intake di CHO tra 50 e 150 gr / die

✓ VERY – LOW – CARBOHIDRATE KETOGENIC DIET : intake di CHO tra 20 e 50 gr /die



Si definisce chetogenico un regime dietetico in grado di 

indurre e mantenere uno stato cronico di chetosi cioè una 

condizione metabolica in cui vengono utilizzati corpi 

chetonici come fonte energetica. 

Dieta Chetogenica

I corpi chetonici sono 

tre composti 

denominati acetone, 

acido acetoacetico e 

acido beta-

idrossibutirrico

normalmente presenti 

nel sangue in quantità 

trascurabile.





Riduzione dei livelli d’insulina:
inibizione delle attività glicolitica e 
liposintetica

Aumento dei livelli di glucagone:
attivazione delle attività 
gluconeogenica e lipolitica

Catabolismo dei 
trigliceridi

40%

Corpi chetonici

Beta ossidazione 
muscolare

60%

Glicemia stabile

Insulina
Meccanismo reciproco di controllo dei

corpi chetonici e dell’insulina circolanti

Glicerolo

Acidi grassi liberi



La dieta chetogenica inizialmente è nata come trattamento per l’epilessia.
Negli anni venti il dottor Hugh Conklin, osteopata nel Wisconsin, scoprì che facendo 
digiunare per 25 giorni bambini epilettici poteva controllarne  gli attacchi epilettici.
Conklin inizialmente pensò che questo effetto fosse correlato ad un minor lavoro da parte 
del sistema gastrointestinale.



.
Nel 1921 il Dr Wilder della Mayo Clinic scoprì che in realtà erano i metaboliti
prodotti durante il digiuno a far sì che il sistema nervoso centrale mettesse in
atto meccanismi di controllo sulle crisi epilettiche.
Wilder ipotizzò che il digiuno, cosi come elaborato da Conklin, poteva essere in
realtà simulato da una dieta vera e propria denominata chetogenica dai prodotti
finali di questo processo metabolico.
Nel 1938, tuttavia, la dieta chetogenica fu medicalmente accantonata dopo 
l’immissione sul mercato della Fenitoina, farmaco definito  ‘gold standard’ per il 
trattamento dell’epilessia.
Solo negli anni ’90 la dieta chetogenica fu ripresa, quando ci fu un caso di un 
bambino epilettico, resistente ai farmaci, il cui padre dopo ricerche 
accuratissime sulle diete chetogeniche ed i vari trattamenti farmacologici per 
l’epilessia, riuscì a permettere un trattamento ‘alternativo’ per il figlio.



Dieta chetogenica
Pur con le diversità legate alle differenze climatiche e ambientali, si possono così riassumere le 
caratteristiche  dell’alimentazione durate da circa 2 milioni di anni fa a 8.000 anni fa                                     
( periodo paleolitico e mesolitico, o dei fruttivori e carnivori cacciatori e raccoglitori )

• Necessità di gestire la giornata prevalentemente in funzione della ricerca di cibo
• Ciclica comparsa di periodi di scarsa disponibilità del cibo stesso, alternando periodi di maggior 

alimentazione ed altri di quasi digiuno
• Ciclica assunzione  di elevate quantità di proteine di origine animale in caso di caccia favorevole, 

con contenuto di grassi medio-basso (consumo di soli animali selvatici), da consumare in pochi 
giorni

• Apporti medi stimati di circa 70-80 gr di proteine e 1800-2000 kcalorie, con grassi non 
superiori al 20% delle calorie totali

• Nella scarsità di carboidrati, gli zuccheri semplici erano pressochè assenti
• L’apporto di fibre era molto elevato

(Fondazione ADI ; POSITION PAPER : LA DIETA CHETOGENICA 2014;6 : 38-41 )



Queste fluttuazioni hanno condizionato il nostro pattern metabolico, gradualmente disorientato dalla 
costante disponibilità di cibo, già apparsa con l’avvento dell’agricoltura circa 8.000 anni fa e molto 
amplificata nell’era moderna industriale e post-industriale.
Il «gene risparmiatore», influenzando fortemente la selezione della specie ed incrementando la 
sopravvivenza anche in funzione delle capacità metaboliche sviluppate, è diventato co-protagonista della 
pandemia di obesità, diabete mellito tipo 2 e malattie cronico-degenerative correlate allo stile di vita. 
Infatti, l’aumento di resistenza insulinica è stata correlata in vari studi con la sospensione di questa 
alternanza tra digiuno e sazietà, con conseguente ridotta capacità di preservare il glucosio per le funzioni 
vitali, quali attività cerebrale e la riproduzione. 

Le cosiddette « paleo-diete», le diete chetogeniche fortemente ipocaloriche e alcune diete «commerciali» 
come ad es. l’Atkins, condividono quindi il recupero di capacità metaboliche sviluppatesi nel periodo 
precedente la comparsa dell’agricoltura.

(Fondazione ADI; POSITION PAPER : LA DIETA CHETOGENICA 2014;6 : 38-43 )



CHETOSI = CHETOACIDOSI?



CHETOSI = CHETOACIDOSI

x 70 X 300



Diete Chetogeniche
Questi approcci dietetici poiché inducono chetosi 

vengono spesso annoverati in un unico gruppo, 

ma in realtà differiscono molto per apporto di 

carboidrati e di proteine

% Atkins
inizio

Atkins
6 mesi

Scarsdale Dukan Equilibrata

Carboidrati 10 37 34 15 55-60

Lipidi 60 41 22 26 25-30

Proteine 30 22 43 59 15

Ripartizione in nutrienti (espressi in percentuale 

sull’apporto calorico totale giornaliero) di diete ipoglucidiche a 

confronto con una dieta equilibrata



Kcal 600 – 800

CHO < 50 gr

Proteine 1 – 1,2 gr/kg/peso id

Lipidi 10 – 15 gr

Acqua 1,5 – 2 Lt/die

Microelementi (Vitamine, Sali Minerali), Fibre, Omega 3

Very Low Calorie Ketogenic Diet 
(VLCKD)

IPOCALORICA

NORMOPROTEICA

IPOGLUCIDICA

IPOLIPIDICA



Effetti della Dieta Chetogenica
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Conclusion
The information presented in this review shows efficacy of ketogenic diet in glycemic control in 
hyperlipidemic diabetic patients with type 2 diabetes. In addition to reduction in body weight and 
improving lipid profile, there was a significant improvement in HbA1c and reduction in the intake of 
insulin and oral antidiabetic drugs in patients with type 2 diabetes. Low carbohydrate shifts the body 
to an alternate metabolic pathway that stabilizes insulin resistance, normalizes blood glucose, 
glycosylated hemoglobin and hepatic, renal and plasma lipid profile in type 2 diabetic patients. Due 
to the significant effect of LCKD in lowering blood glucose level and contributing to the reduction of 
insulin and antidiabetic medication, the diabetic patients on LCKD diet should be routinely monitored 
to understand the optimal adjustments for insulin, antidiabetic, and diuretic medications in order to 

avoid hypoglycemia and dehydration complications.



Statistical significance between week 1 and week 56 observation of various parameters studied in diabetic subjects (n = 31 )

Changes in blood glucose (a) and glycosylated
hemoglobin (b) level in diabetic and nondiabetic
subjects after the administration of a low-calorie diet or 
a LCKD for 24 weeks. Black circles, ketogenic and 
nondiabetic; black triangles, ketogenic and diabetic; 
white circles, low calorie and nondiabetic; white 
triangles, low calorie and diabetic.
LCKD, low-carbohydrate ketogenic diet.



Nutrients 2020, 12, 2005



Conclusions 
A ketogenic diet was more effective in improving weight control and metabolic parameters related to glycemic 
and lipid controls in patients with overweight or obesity, especially those with preexisting T2DM, as compared 
to low-fat based comparator diets. Its effects on other risk markers, such as blood pressure, CRP and SCr were 
comparable to those of low-fat diets. Further studies are warranted to determine the long-term sustainability 
of a ketogenic diet and its effects on the more clinically important endpoints such as obesity-related morbidity 
and mortality







Abstract
Ketone bodies have emerged as central mediators of metabolic health, and 

multiple beneficial effects of a ketogenic diet, impacting metabolism, neuronal 
pathologies and, to a certain extent, tumorigenesis, have been reported both in 
animal models and clinical research. Ketone bodies, endogenously produced by 
the liver, act pleiotropically as metabolic intermediates, signaling molecules, 
and epigenetic modifiers. The endothelium and the vascular system are central 
regulators of the organism’s metabolic state and become dysfunctional in 
cardiovascular disease, atherosclerosis, and diabetic micro- and macrovascular 
complications. As physiological circulating ketone bodies can attain millimolar 
concentrations, the endothelium is the first-line cell lineage exposed to them. 
While in diabetic ketoacidosis high ketone body concentrations are detrimental 
to the vasculature, recent research revealed that ketone bodies in the low 
millimolar range may exert beneficial effects on endothelial cell (EC) functioning 
by modulating the EC inflammatory status, senescence, and metabolism. Here, 
we review the long-held evidence of detrimental cardiovascular effects of 
ketoacidosis as well as the more recent evidence for a positive impact of ketone 
bodies—at lower concentrations—on the ECs metabolism and vascular 
physiology and the subjacent cellular and molecular mechanisms. We also 
explore arising controversies in the field and discuss the importance of ketone 
body concentrations in relation to their effects. At low concentration, 
endogenously produced ketone bodies upon uptake of a ketogenic diet or 
supplemented ketone bodies (or their precursors) may prove beneficial to 
ameliorate endothelial function and, consequently, pathologies in which 
endothelial damage occurs. 



Concentration dependency of the biochemical and physiological responses to ketone bodies. Low to medium 

concentrations of ketone bodies, attained through fasting, ketogenic diet, or physical effort, convey physiologically beneficial

effects. Conversely, pathological ketone body concentrations, observed in diabetic ketoacidosis, contribute to the disease 

morbidity and can be life threatening. HDACs: Histone deacetylases.
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EFFICACIA DELLA DIETA 
CHETOGENICA

IN PAZIENTI AFFETTI DA OBESITA’ 
ASSOCIATA A COMORBILITA’:

CASE REPORT

CRISTOFARO M. , MAZZOLA E.
SC ENDOCRINOLOGIA-DIABETOLOGIA 
P .O. «A CARDARELLI» CAMPOBASSO

Tra tutti gli accessi del nostro ambulatorio per l’Obesità 
del mese di Giugno 2019, abbiamo selezionato 

4 pazienti da trattare con VLCKD con le seguenti 
caratteristiche

Pz 1: Maschio di 46 anni affetto da obesità di 2° grado 
associata a dislipidemia combinata,epastosteatosi e 
ipertensione arteriosa

Pz 2: Femmina di 54 anni affetta da Obesità di 3°
associata a Diabete Mellito tipo 2, sindrome delle apnee 
notturne,dislipidemia e ipentensione arteriosa

Pz 3: Femmina di 38 anni con obesità di 2° grado , 
associata a diabete mellito tipo 2, dislipidemia, 
epatosteatosi e ipertensione arteriosa

Pz 4: femmina di 26 anni con sovrappeso, associato a 
policistosi ovarica ed insulino-resistenza



Alla visita iniziale tutti i pazienti hanno effettuato rilevazione 
misure antropometriche, esame della composizione corporea
con apparecchio TANITA MC-180MA,
ed esami di laboratorio.
I parametri descritti sono stati poi rivalutati dopo
dopo 2 mesi (in corso di Dieta VLCKD)e dopo 3 mesi ( a fine 
percorso)

In tutti i pazienti trattati con VLCKD abbiamo osservato
una importante perdita di peso ( 15-20kg) con modificazioni
significative della composizione corporea e una riduzione
Dell’HOMA INDEX nella paziente con policistosi

Esempio modifiche della composizione corporea della Pz 3

44,5 %

41,8 %

39,3 %



TAKE HOME
MESSAGE

❑ La VLCKD può essere considerata una 
valida opzione terapeutica per il 
trattamento dell’obesità e delle comorbilità 
associate

❑ E’ fondamentale che il paziente sia seguito 
durante la chetosi e nelle fasi successive 
da un team multidisciplinare

❑ Sono necessari ulteriori studi clinici a lungo 
termine per consolidare i benefici 
significativi che la VLCKD ha evidenziato in 
letteratura e nella real life



Grazie per l’attenzione !


