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Dedica 
A chi sceglie di conoscere a fondo il proprio corpo, prima di trasformarlo. 
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PREFAZIONE 
La chetosi nutrizionale rappresenta oggi uno degli argomenti più studiati nel campo della 
nutrizione clinica e del metabolismo. Nonostante la sua crescente popolarità, permane una grande 
confusione su ciò che la chetosi sia realmente, quale sia la sua sicurezza, quali meccanismi 
biochimici la governino e quali applicazioni cliniche siano supportate da evidenze scientifiche 
solide e riproducibili. 

Questo libro nasce con un obiettivo preciso: fornire una trattazione chiara, rigorosa, basata su 
scientificità, priva di estremismi e spiegata in modo accessibile ma completo. Ogni affermazione 
viene accompagnata da spiegazione, contestualizzazione, e fonte scientifica numerata, seguendo lo 
stile delle pubblicazioni accademiche. 
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CAPITOLO 1 — CHE COS’È LA CHETOSI 
 

La chetosi è uno stato metabolico naturale in cui l’organismo utilizza prevalentemente corpi 
chetonici invece del glucosio come fonte energetica principale. Questo fenomeno si verifica 
quando la disponibilità di carboidrati è insufficientemente bassa da ridurre le riserve di glicogeno e 
indurre il fegato a produrre chetoni tramite un processo chiamato chetogenesi. 

Molti associano la “chetosi” a un concetto negativo o pericoloso, ma ciò deriva da una confusione 
concettuale tra chetosi fisiologica e chetoacidosi diabetica. La prima è una condizione metabolica 
assolutamente naturale; la seconda, invece, è un’emergenza medica che si verifica quasi 
esclusivamente in persone con diabete di tipo 1 non trattato. 

 

1.1 – Il ruolo del glucosio nel metabolismo umano 
In condizioni standard, il glucosio rappresenta il principale carburante per la maggior parte dei 
tessuti. Questo avviene perché: 

1.È facilmente ossidabile: richiede meno passaggi metabolici per produrre ATP. 

2.È regolato dall’insulina, un ormone capace di “dirigere” la sua distribuzione. 

3.Il cervello lo utilizza come fonte primaria se disponibile[1]. 

Tuttavia, il corpo non dipende esclusivamente dal glucosio: l’evoluzione ha selezionato 
meccanismi alternativi per garantirci energia in assenza di carboidrati, come avviene nel digiuno o 
in ambienti paleolitici con scarsa reperibilità di alimenti ricchi di amidi. 

 

1.2 – Esaurimento del glicogeno e attivazione della lipolisi 
Quando l’introito di carboidrati scende sotto ~50 g al giorno, il fegato svuota le riserve di 
glicogeno entro 24–36 ore. Poiché il glucosio non arriva più dall’alimentazione, il corpo attiva due 
risposte adattative: 

•aumenta la gluconeogenesi, cioè la sintesi di glucosio da fonti non glucidiche; 

•aumenta la lipolisi, ovvero il rilascio di acidi grassi dal tessuto adiposo. 

Gli acidi grassi vengono quindi convogliati nel fegato per essere ossidati. Quando l’ossidazione 
produce più acetil-CoA di quanto il ciclo di Krebs possa processare, si avvia la chetogenesi. 
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1.3 – I tre corpi chetonici: caratteristiche e funzioni 
I corpi chetonici sono tre: 

•β-idrossibutirrato (BHB) 

•acetoacetato (AcAc) 

•acetone 

Il BHB è il più rappresentato e il più stabile nel sangue. Non solo fornisce energia, ma modula 
anche vie di segnalazione cellulare, come l’inibizione dell’inflammasoma NLRP3, correlato a 
processi infiammatori e malattie metaboliche[2]. 

1.4 – Chetosi vs Chetoacidosi: spiegazione scientifica dettagliata 
La chetosi nutrizionale si verifica quando i chetoni raggiungono valori compresi tra 0,5 e 3,0 
mmol/L, livelli perfettamente fisiologici. Il pH sanguigno rimane stabile grazie a potenti 
meccanismi tampone. 

La chetoacidosi diabetica, invece, si manifesta quando i chetoni superano valori superiori a 10–20 
mmol/L, spesso a causa dell’assenza completa di insulina, che impedisce alle cellule di utilizzare il 
glucosio e blocca la regolazione dei chetoni[3]. 

Per questo motivo, la chetoacidosi non può verificarsi in un individuo sano che segue una dieta 
chetogenica. 
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CAPITOLO 2 — STORIA ED 
EVOLUZIONE DELLA DIETA 

CHETOGENICA 
 

La storia della dieta chetogenica è particolarmente interessante poiché non nasce come dieta 
dimagrante, bensì come strategia terapeutica. 

 

2.1 – Dalla terapia dell’epilessia al moderno utilizzo clinico 
Nel 1921, Russell Wilder della Mayo Clinic sviluppò la versione classica della dieta chetogenica 
per trattare l’epilessia nei bambini. L’obiettivo era replicare gli effetti del digiuno senza privare 
l’organismo di nutrienti essenziali[4]. 

La dieta si basava su un rapporto 4:1 (grassi : carboidrati+proteine), costringendo l’organismo a 
produrre chetoni e migliorando la stabilità elettrica del cervello. 

Risultò così efficace che rimase il trattamento standard fino agli anni 40, quando vennero introdotti 
i primi anticonvulsivanti. 

 

2.2 – Il declino e la riscoperta scientifica 
Con il passare del tempo, la dieta ketogenica fu gradualmente abbandonata, rimanendo confinata a 
casi resistenti ai farmaci. Tuttavia, negli anni ’90, grazie anche alla diffusione di nuovi studi clinici 
e al lavoro del Johns Hopkins Hospital, la dieta tornò sotto i riflettori come strumento terapeutico. 

Negli anni successivi, si sono moltiplicate le ricerche che dimostravano applicazioni utili anche in: 

•obesità 

•diabete di tipo 2 

•sindrome metabolica 

•neuroprotezione 

•oncologia metabolica (ricerca in corso)[5] 
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2.3 Varianti moderne della dieta chetogenica 
Le principali varianti cliniche sono: 

•SKD – Standard Ketogenic Diet 

•VLCKD – Very Low Calorie Ketogenic Diet (clinica) 

•TKD – Targeted Ketogenic Diet (per sportivi) 

•CKD – Cyclical Ketogenic Diet (atleti avanzati) 

La VLCKD è utilizzata in contesti medici per la gestione dell’obesità severa e può portare a perdite 
di peso rapide e controllate, ma deve essere seguita esclusivamente sotto supervisione 
professionale[6]. 
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CAPITOLO 3 — COME MONITORARE LA 
CHETOSI 

 

Monitorare la chetosi permette di valutare se l’alimentazione è effettivamente in grado di indurre la 
produzione di chetoni. 

 

3.1 – Misurazione urinaria 
Le strisce urinarie rilevano l’acetoacetato. Sono utili nelle prime 1–3 settimane, ma poi diventano 
meno affidabili perché il corpo impara a riassorbire i chetoni invece di eliminarli[7]. 

 

3.2 – Misurazione ematica del BHB 
È il metodo più accurato e rappresenta lo standard scientifico. 

Valori tipici: 

•0,5–1,0 mmol/L: ingresso in chetosi 

•1,0–3,0 mmol/L: chetosi stabile ottimale 

•>3,0 mmol/L: non necessario ai fini del dimagrimento 

 

3.3 – Analisi dell’acetone nel respiro 
Strumenti come Ketonix o Biosense misurano l’acetone espirato. Sono pratici e non invasivi, ma la 
correlazione con il BHB non è sempre lineare. 
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CAPITOLO 4 — MECCANISMI DELLA 
PERDITA DI PESO NELLA CHETOSI 

 

La perdita di peso osservata in soggetti che seguono una dieta chetogenica è spesso attribuita in 
modo superficiale alla riduzione dei carboidrati. In realtà, tale riduzione è soltanto la parte più 
“visibile” di un insieme complesso di meccanismi metabolici, ormonali, neurologici e biochimici 
che lavorano in sinergia. 

La letteratura scientifica degli ultimi vent’anni evidenzia come le diete low-carb e chetogeniche 
non agiscano semplicemente riducendo le calorie, ma modificando il modo stesso in cui il corpo 
gestisce l’energia, regola l’appetito e utilizza i substrati energetici[8]. 

 

4.1 – Effetto sull’insulina e sulla lipolisi 
L’insulina è un ormone anabolico che favorisce: 

•l’ingresso del glucosio nelle cellule 

•la sintesi di glicogeno 

•la lipogenesi (accumulo di grasso) 

•l’inibizione della lipolisi 

Quando l’introito di carboidrati scende sotto i 20–50 g al giorno, i livelli di insulina si riducono 
drasticamente. Questa riduzione: 

1.Elimina il “freno” sulla lipolisi → i trigliceridi immagazzinati nel tessuto adiposo 
vengono scissi in acidi grassi liberi. 

2.Aumenta la beta-ossidazione → gli acidi grassi vengono bruciati come carburante. 

3.Riduce la capacità del corpo di immagazzinare nuovo grasso. 

In sostanza, la chetosi crea un ambiente metabolico che favorisce la mobilizzazione del 
grasso rispetto ai carboidrati. 

Uno studio di Hall et al. (2016) ha confermato che una dieta chetogenica, a parità calorica, riduce 
più rapidamente i livelli di insulina rispetto a una dieta ad alto contenuto di carboidrati e facilita 
l’ossidazione degli acidi grassi[9]. 
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4.2 – Effetto sull’appetito: ruolo di grelina e CCK 
La grelina è l’“ormone della fame”. Quando il suo livello è alto, l’appetito aumenta. 
Le diete ipocaloriche tradizionali aumentano significativamente la grelina, rendendo difficile la 
perdita di peso nel lungo termine. 

La chetosi, invece, produce l’effetto opposto: 

•riduce la grelina 

•aumenta la colecistochinina (CCK), che promuove sazietà 

•stabilizza i livelli di glucosio 

A conferma di ciò, studi su pazienti che seguivano una Very Low Calorie Ketogenic Diet hanno 
mostrato riduzione dell’appetito anche in condizioni di forte deficit calorico, probabilmente grazie 
alla presenza dei corpi chetonici, che agiscono come modulanti neurologici della fame[10]. 

 

4.3 – Effetto sulla termogenesi e sull’efficienza metabolica 
Durante la chetosi: 

•aumenta la spesa energetica a riposo 

•aumenta la termogenesi indotta dalla dieta 

•si riduce l’efficienza metabolica del tessuto adiposo 

Il corpo diventa meno efficiente nel conservare energia sotto forma di grasso. 
Questo meccanismo è stato osservato da Feinman e Fine (2004), che hanno introdotto il concetto di 
“advantage metabolico” delle diete low-carb, un fenomeno in cui la perdita di peso risulta 
maggiore rispetto a diete isocaloriche ad alto contenuto di carboidrati[11]. 

 

4.4 – Perdita di peso e stabilizzazione glicemica 
Soggetti con insulino-resistenza o prediabete mostrano benefici particolarmente marcati: 

•minori picchi glicemici 

•riduzione della variabilità glicemica 

•riduzione significativa dell’emoglobina glicata (HbA1c)[12] 

Questa stabilità glicemica riduce anche la sensazione di fame reattiva (craving), spesso causa 
principale dell’abbandono delle diete tradizionali. 
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CAPITOLO 5 — RISULTATI CLINICI E 
PRATICI DELLE DIETE CHETOGENICHE 
 

Un numero crescente di studi clinici ha analizzato gli effetti delle diete chetogeniche sulla perdita 
di peso, sulla composizione corporea e sui marker metabolici. Le evidenze mostrano una tendenza 
chiara: la chetosi produce risultati rapidi e spesso superiori rispetto alle diete convenzionali 
ipocaloriche, soprattutto nei primi 3–6 mesi[13]. 

5.1 – Perdita di peso: dati degli studi clinici 
Studi randomizzati controllati (RCT) hanno mostrato che i soggetti che seguono una dieta 
chetogenica perdono: 

•2–3 volte più peso nei primi 3 mesi 

•maggiore massa grassa rispetto alla massa magra 

•riduzione significativa della circonferenza vita (indicatore di grasso viscerale) 

Uno studio di Dashti et al. (2004) su 83 pazienti obesi ha osservato una riduzione di 19 kg in 24 
settimane, con miglioramenti nei trigliceridi, HDL e glicemia[14]. 

 

5.2 – Riduzione del grasso viscerale 
Il grasso viscerale è metabolicamente attivo e associato a: 

•insulino-resistenza 

•infiammazione sistemica 

•malattie cardiovascolari 

Le diete chetogeniche riducono preferenzialmente proprio questa componente, perché il fegato, 
trovandosi in chetosi, utilizza gli acidi grassi come combustibile principale[15]. 
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5.3 – Benefici nei pazienti con sindrome metabolica 
La sindrome metabolica include: 

•iperglicemia 

•ipertensione 

•trigliceridi alti 

•HDL basso 

•obesità addominale 

Studi come quelli di Volek e Phinney (2011) hanno dimostrato che la dieta chetogenica migliora 
contemporaneamente tutti questi parametri, spesso in tempi molto rapidi[16]. 
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CAPITOLO 6 — COME IMPOSTARE 
CORRETTAMENTE UNA DIETA 

CHETOGENICA 
 

L’impostazione della dieta è fondamentale per la sicurezza e l’efficacia. 
Una dieta chetogenica ben formulata non è una dieta “solo bacon” o una dieta priva di 
micronutrienti: al contrario, deve essere bilanciata e strutturata in modo da garantire un adeguato 
apporto di minerali, vitamine, fibre e proteine. 

 

6.1 – Rapporti macronutrizionali 
Il classico schema chetogenico prevede: 

•Grassi: 65–75% delle calorie 

•Proteine: 20–25% 

•Carboidrati: 5–10% (20–50 g/die) 

Tuttavia, nella pratica clinica esistono varianti più flessibili, a seconda del soggetto, dell’età, della 
massa magra e del livello di attività fisica[17]. 

 

6.2 – Scelta delle fonti alimentari 
Grassi da privilegiare: 

•olio extravergine d’oliva 

•avocado 

•frutta secca 

•semi oleosi 

•burro chiarificato (ghee) 
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•pesce grasso (salmone, sgombro, sardine) 

Proteine ideali: 

•carne magra o moderatamente grassa 

•pesce 

•uova 

•tofu e tempeh 

•carni bianche 

Carboidrati da utilizzare: 

•verdure non amidacee 

•piccole porzioni di frutti rossi 

•funghi 

•ortaggi a basso IG 

 

6.3 – Elettroliti: il punto più importante 
Gli elettroliti sono fondamentali per evitare gli effetti collaterali iniziali. 
La chetosi aumenta l’escrezione di sodio e acqua, per via della riduzione dell’insulina. 

Per questo è spesso necessario integrare: 

•sodio: 3–5 g/die 

•magnesio: 300–500 mg/die 

•potassio: tramite verdure e avocados 

La supplementazione adeguata riduce drasticamente sintomi come stanchezza, mal di testa e 
crampi. 

 

6.4 – Fibre e microbiota 
Una dieta chetogenica ben formulata non è povera di fibre. 
L’inclusione di verdure fibrose (cavoli, broccoli, zucchine, spinaci) garantisce: 

•regolarità intestinale 

•nutrimento per il microbiota 

•produzione di acidi grassi a catena corta (SCFA) 
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CAPITOLO 7 — CHETOSI E 
METABOLISMO GLUCIDICO 

 

La dieta chetogenica esercita un impatto profondo sul metabolismo glucidico, aumentando la 
sensibilità insulinica, riducendo la glicemia e migliorando la stabilità metabolica. Questo capitolo 
analizza in dettaglio tali meccanismi e chiarisce perché la chetosi rappresenti un ambiente 
biochimico favorevole a persone con insulino-resistenza o diabete di tipo 2. 

7.1 – Riduzione dei picchi glicemici e della variabilità glicemica 
In condizioni normali, la glicemia postprandiale aumenta proporzionalmente alla quantità e al tipo 
di carboidrati ingeriti. Una dieta con 200–300 g/die di carboidrati provoca notevoli oscillazioni 
glicemiche, che possono: 

•aumentare la fame nei periodi di calo glicemico 

•promuovere infiammazione sistemica[18] 

•danneggiare il sistema vascolare nel lungo periodo 

La dieta chetogenica elimina praticamente i picchi glicemici, mantenendo la glicemia stabile 
nell’arco della giornata, con oscillazioni minime. 

 

7.2 – Effetti sulla sensibilità insulinica 
La restrizione dei carboidrati provoca una significativa riduzione della secrezione di insulina. In 
individui con insulino-resistenza, questo permette ai recettori cellulari di “resettarsi”, recuperando 
sensibilità. 

Studi clinici (Virta Health, 2017) su 262 pazienti con diabete di tipo 2 trattati con una dieta 
chetogenica supervisionata hanno dimostrato: 

•riduzione dell’HbA1c da 7,6% a 6,3% 

•riduzione del 94% dell’utilizzo di insulina esogena 

•remissione parziale o completa in una quota significativa dei partecipanti[19] 

La chetosi, quindi, non solo riduce la glicemia, ma migliora i meccanismi che la regolano. 
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7.3 – Riduzione del grasso intramuscolare ed epatico 
L’accumulo di grasso nel fegato (steatosi epatica non alcolica, NAFLD) e nei muscoli è 
strettamente associato all’insulino-resistenza. 

Una dieta chetogenica: 

•riduce rapidamente i livelli di trigliceridi epatici 

•incrementa l’ossidazione dei grassi nel fegato 

•migliora la risposta insulinica muscolare 

Uno studio del 2018 ha evidenziato come 6–12 settimane di dieta chetogenica riducano la steatosi 
epatica fino al 40–50% in pazienti obesi[20]. 

 

7.4 – Effetti sulla gluconeogenesi e sul glucosio essenziale 
La dieta chetogenica non elimina il glucosio, ma ne modula la produzione. 
Alcuni organi richiedono glucosio obbligatorio: 

•globuli rossi 

•midollo renale 

•parte del cervello 

Il corpo è perfettamente in grado di produrre fino a 130 g/die di glucosio grazie a substrati non 
glucidici come: 

•glicerolo 

•amminoacidi 

•lattato 

La gluconeogenesi è quindi una funzione naturale, non un processo di emergenza. 
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CAPITOLO 8 — BENEFICI DEI CHETONI 
SUL CERVELLO E SUL SISTEMA 

NERVOSO 
 

Il cervello umano consuma circa il 20% dell’energia totale dell’organismo e utilizza 
preferenzialmente glucosio. Tuttavia, in condizioni di ridotto apporto di carboidrati, il cervello può 
soddisfare fino al 75% del proprio fabbisogno energeticoattraverso i corpi chetonici. 

 

8.1 – I chetoni come carburante “pulito” 
Il β-idrossibutirrato produce più ATP per molecola rispetto al glucosio e genera minore stress 
ossidativo[21]. Questo significa che: 

•i neuroni funzionano in modo più efficiente 

•si riducono i radicali liberi 

•migliora la funzione mitocondriale 

Queste proprietà spiegano l’efficacia della chetosi in disturbi neurologici. 

 

8.2 – Effetti neuroprotettivi 
Numerosi studi suggeriscono che i corpi chetonici abbiano proprietà neuroprotettive grazie alla 
loro capacità di: 

•migliorare la funzione mitocondriale 

•aumentare l’espressione di BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) 

•ridurre l’eccitotossicità da glutammato 

•ridurre l’infiammazione neuronale 
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In modelli animali e in studi preliminari sull’uomo, la chetosi ha mostrato miglioramenti in 
condizioni come: 

•epilessia 

•Alzheimer 

•Parkinson 

•lesioni traumatiche cerebrali 

8.3 – Chetosi e Alzheimer: una possibile strategia metabolica 
Nella malattia di Alzheimer, il cervello mostra un fenomeno noto come disfunzione del 
metabolismo del glucosio. 
I chetoni bypassano questa disfunzione perché utilizzano vie metaboliche alternative. 

In uno studio del 2012, pazienti con Alzheimer lieve–moderato hanno mostrato miglioramenti 
cognitivi misurabili dopo l’induzione della chetosi mediante MCT (trigliceridi a catena media)[22]. 

 

8.4 – Effetti sulla concentrazione e sulla performance mentale 
Molti soggetti riportano: 

•maggiore lucidità 

•migliore concentrazione 

•riduzione del “brain fog” 

•aumento dell’energia mentale 

Tali effetti sono compatibili con la stabilità glicemica e la maggiore efficienza metabolica dei 
chetoni. 
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CAPITOLO 9 — CHETOSI, 
INFIAMMAZIONE E SALUTE 

CARDIOVASCOLARE 
 

Uno dei punti più controversi riguarda l’impatto della dieta chetogenica sulla salute 
cardiovascolare. 
Molti ritengono che un alto apporto di grassi saturi possa innalzare il colesterolo LDL e aumentare 
il rischio cardiaco. Tuttavia, la realtà è più complessa: la dieta chetogenica modifica profondamente 
la struttura delle lipoproteine, non solo i loro valori. 

 

9.1 – Miglioramento dei trigliceridi e aumento dell’HDL 
La letteratura scientifica è estremamente coerente nel dimostrare che la dieta chetogenica: 

•riduce i trigliceridi del 30–50% 

•aumenta l’HDL del 10–20% 

•riduce la trigliceridi/HDL ratio (uno dei migliori indicatori del rischio cardiaco) 

Uno studio su 120 pazienti con sindrome metabolica ha mostrato che una dieta low-carb è tre volte 
più efficace della dieta low-fat nel migliorare i marker lipidici[23]. 

 

9.2 – L’LDL: perché il valore totale non basta 
L’LDL non è una singola molecola, ma un insieme di lipoproteine con caratteristiche diverse. 

Due tipi principali: 

•LDL piccolo e denso (sd-LDL) → aterogeno 

•LDL grande e soffice (pattern A) → poco rilevante clinicamente 
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La dieta chetogenica tende a: 

•ridurre il sd-LDL 

•aumentare il pattern A 

Il risultato è che, anche se in alcuni soggetti l’LDL totale aumenta, il profilo generale migliora, 
perché cambia la qualità delle lipoproteine, non solo la quantità[24]. 

9.3 – Effetto antinfiammatorio dei chetoni (NLRP3) 
Il β-idrossibutirrato inibisce l’inflammasoma NLRP3, una delle principali vie dell’infiammazione 
sistemica. 

L’inibizione di NLRP3: 

•riduce l’infiammazione cronica a basso grado 

•migliora la funzione vascolare 

•riduce lo stress ossidativo[25] 

Questo spiega perché molte persone riportino miglioramenti in: 

•artrite 

•dolore cronico 

•infiammazione intestinale 

 

9.4 – Pressione sanguigna e funzione endoteliale 
Le diete chetogeniche migliorano: 

•la sensibilità insulinica → riduce la ritenzione idrica 

•il tono simpatico → riduce la pressione 

•la produzione di ossido nitrico → migliora la vasodilatazione 

Studi su pazienti obesi hanno mostrato riduzioni della pressione sistolica di 5–10 mmHg dopo 8–12 
settimane[26]. 
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CAPITOLO 10 — BENEFICI AGGIUNTIVI 
DELLA DIETA CHETOGENICA 

 

Oltre ai benefici metabolici, neurologici e cardiovascolari descritti nei capitoli precedenti, la 
chetosi si associa a una serie di miglioramenti sistemici documentati dalla ricerca scientifica. Non 
si tratta di "effetti collaterali positivi", ma di vere e proprie modifiche fisiologiche che derivano da 
un ambiente metabolico più stabile, un’infiammazione ridotta e un metabolismo energetico più 
efficiente. 

 

10.1 – Miglioramento della qualità del sonno 
La chetosi modifica il rapporto tra GABA e glutammato, incrementando l’attività inibitoria del 
primo. Questo favorisce: 

•addormentamento più rapido 

•sonno profondo più stabile 

•riduzione dei risvegli notturni 

Uno studio del 2017 ha rilevato un aumento del sonno REM in soggetti in chetosi dopo 4 settimane 
di dieta low-carb[27]. 

Inoltre, la stabilità glicemica riduce le ipoglicemie notturne, uno dei principali fattori disturbanti 
per il sonno nelle persone con resistenza insulinica. 

 

10.2 – Effetti sulla pelle: acne e infiammazione cutanea 
L’acne è strettamente associata a: 

•iperinsulinemia 

•aumento dell’IGF-1 

•infiammazione sistemica 
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•eccesso di sebo 

La dieta chetogenica riduce insulina e IGF-1, migliorando la composizione del sebo e riducendo 
l’infiammazione cutanea. 
Uno studio del 2013 ha evidenziato che regimi low-glycemic e low-carb migliorano 
significativamente acne moderata[28]. 

10.3 – Benefici sull'umore e ansia 
I chetoni supportano la produzione di GABA e stabilizzano i neurotrasmettitori eccitatori. Da ciò 
derivano: 

•riduzione dell’ansia 

•umore più stabile 

•minore irritabilità 

Diversi studi su modelli animali mostrano che la chetosi migliora marcatori di depressione e ansia 
attraverso modulazione mitocondriale e infiammatoria[29]. 

 

10.4 – Miglioramento dell’energia e riduzione della fatica 
L’energia soggettiva aumenta per tre motivi principali: 

1.ATP più efficiente dai chetoni 

2.stabilità glicemica 

3.miglior funzione mitocondriale 

È molto comune che pazienti riferiscano un "secondo livello di energia" dopo 2–3 settimane di 
chetosi stabile, quando l’adattamento è completo. 

 

10.5 – Supporto nelle patologie neurodegenerative 
Oltre ad Alzheimer e Parkinson, la chetosi mostra potenziale beneficio in: 

•sclerosi multipla 

•SLA (studi preliminari) 

•epilessia refrattaria 

•disturbi cognitivi lievi 

Il filone di ricerca è oggi in rapida espansione, con risultati preliminari promettenti[30]. 
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CAPITOLO 11 — CONTROINDICAZIONI 
REALI DELLA DIETA CHETOGENICA 

 

La dieta chetogenica è molto sicura per la maggior parte delle persone, ma esistono categorie per 
cui è controindicata o deve essere seguita sotto stretta supervisione clinica. 
Specificare chiaramente queste condizioni è indispensabile in un libro serio e scientifico destinato 
al pubblico. 

11.1 – Controindicazioni assolute 
In queste condizioni la dieta chetogenica non deve essere praticata: 

1. Diabete di tipo 1 non gestito 
Rischio di chetoacidosi diabetica, condizione molto diversa dalla chetosi nutrizionale. 

2. Difetti genetici dell’ossidazione degli acidi grassi 

Come le carenze di CPT1, CPT2 o MCAD. 
In queste condizioni il corpo non può utilizzare i grassi come fonte energetica. 

3. Pancreatite acuta o cronica grave 
Il metabolismo dei grassi può aggravare la condizione. 

4. Malattie epatiche gravi 

Il fegato è l’organo deputato a produrre chetoni; se compromesso, la chetosi può essere inefficace o 
pericolosa. 

5. Disturbi alimentari attivi (anoressia o bulimia) 
Qualsiasi dieta restrittiva potrebbe peggiorare lo stato psicologico. 

 

11.2 – Controindicazioni relative (richiedono supervisione) 
Queste condizioni non escludono la chetosi, ma richiedono un monitoraggio medico: 

1. Ipertensione grave 
La rapida diuresi iniziale può influire sui farmaci. 
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2. Insufficienza renale moderata (stadio 2–3) 
La dieta non è iperproteica, ma necessita comunque di attenzione su idratazione ed elettroliti. 

3. Gravidanza e allattamento 
Non esistono rischi documentati, ma è prudente non entrare in chetosi profonda. 

4. Soggetti con ipotiroidismo severo 
Studi recenti mostrano che la chetosi non peggiora l’ipotiroidismo, ma il metabolismo cambia e va 
monitorato[31]. 

 

11.3 – Errori comuni che generano falsi allarmi 
Molti medici non aggiornati confondono: 

•chetoacidosi diabetica (patologica, glicemia 250–700 mg/dl, pH acido) 
vs 

•chetosi nutrizionale (fisiologica, glicemia 70–90 mg/dl, pH normale) 

Numerosi studi hanno dimostrato che la chetosi nutrizionale non acidifica il sangue e non 
rappresenta un rischio[32]. 
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CAPITOLO 12 — EFFETTI COLLATERALI 
E LORO GESTIONE 

 

La dieta chetogenica può provocare effetti collaterali transitori, soprattutto nelle prime due 
settimane. 
Non sono segno che la dieta “fa male”, ma della fase di adattamento metabolico. 

È fondamentale descriverli chiaramente, spiegare il motivo fisiologico e indicare le strategie di 
gestione. 
 

12.1 – Keto flu (influenza chetogenica) 
Tipici sintomi: 

•mal di testa 

•stanchezza 

•irritabilità 

•crampi 

•difficoltà di concentrazione 

Causa: perdita di liquidi ed elettroliti dovuta alla riduzione dell’insulina. 

Gestione: 

•3–5 g/die di sodio (brodo di ossa, sale nell’acqua) 

•300–500 mg magnesio 

•2000–3000 mg di potassio tramite verdure 

•buona idratazione 

Quasi sempre si risolve in 3–7 giorni. 
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12.2 – Crampi muscolari 
Dovuti alla perdita di magnesio e potassio. 
Soluzione: integratori di magnesio (glicinato o citrato) e consumo di verdure a foglia verde. 

 

12.3 – Riduzione delle performance sportive iniziali 
È comune che gli atleti sperimentino un calo temporaneo delle performance anaerobiche. 
Una volta completato l’adattamento (3–8 settimane), la capacità aerobica e la resistenza migliorano 
notevolmente[33]. 

 

12.4 – Stitichezza 
Non è causata dai grassi, ma da: 

•poca acqua 

•scarse fibre 

•elettroliti insufficienti 

Soluzione: verdure fibrose, semi di chia, idratazione. 

 

12.5 – Alito chetonico 
Causato dall’acetone espirato. 
È temporaneo e scompare in genere dopo 2–4 settimane. 
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CAPITOLO 13 — DIETA CHETOGENICA E 
ATTIVITÀ FISICA 

 

L’applicazione della dieta chetogenica negli sportivi è stata a lungo controversa, soprattutto negli 
sport ad alta intensità. Tuttavia, negli ultimi anni, studi scientifici hanno chiarito come la chetosi 
possa essere un potente strumento metabolico anche per l’attività fisica, se utilizzata correttamente. 

 

13.1 – Adattamento metabolico all’esercizio 
Durante la fase di adattamento (3–8 settimane): 

•aumenta la capacità dei mitocondri di ossidare grassi 

•si riduce la dipendenza dal glicogeno 

•si stabilizza la glicemia 

Questa “transizione metabolica” è fondamentale per ridurre la fatica durante l’attività aerobica. 

 

13.2 – Sport di resistenza vs sport anaerobici 
Sport di resistenza (corsa, ciclismo, nuoto a lunga distanza): 

•benefici evidenti: maggiore resistenza, ridotto affaticamento glicemico, minore produzione 
di lattato 

•miglioramento del metabolismo dei grassi 

Sport anaerobici (sprint, sollevamento pesi, CrossFit): 

•iniziale calo della performance 

•richiede spesso una strategia di integrazione mirata di carboidrati pre-allenamento 

•adattamento graduale possibile tramite protocolli targeted ketogenic diet (TKD) 
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13.3 – Targeted ketogenic diet (TKD) 
La TKD prevede l’assunzione di 20–50 g di carboidrati immediatamente prima dell’allenamento. 

Benefici: 

•fornisce energia pronta per sforzi anaerobici 

•mantiene la chetosi per la maggior parte della giornata 

•riduce il rischio di affaticamento precoce 

Studi su atleti endurance dimostrano che TKD può combinare il vantaggio della chetosi con la 
prestazione ad alta intensità[34]. 

 

13.4 – Cyclical ketogenic diet (CKD) 
La CKD alterna periodi di chetosi profonda (5–6 giorni) con periodi di ricarica di carboidrati (1–2 
giorni). 

Vantaggi: 

•supporta guadagni di massa muscolare 

•migliora performance anaerobiche 

•favorisce il recupero glicogenico 

È spesso utilizzata da bodybuilder e sportivi di forza. 

 

13.5 – Protezione muscolare 
La chetosi protegge la massa muscolare durante il deficit calorico, grazie a: 

•stabilità glicemica 

•riduzione della proteolisi 

•uso efficiente dei chetoni come fonte energetica alternativa[35] 
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CAPITOLO 14 — PIANI ALIMENTARI ED 
ESEMPI PRATICI 

 
La dieta chetogenica può essere applicata in modi differenti a seconda degli obiettivi: perdita di 
peso, performance sportiva o gestione metabolica. 

 

14.1 – Piano alimentare tipo per perdita di peso 
Colazione: uova strapazzate con spinaci e avocado + caffè con olio MCT 
Pranzo: insalata di pollo con olio extravergine, noci e verdure a foglia verde 
Spuntino: mandorle o semi di zucca 
Cena: salmone al forno con zucchine e broccoli 
Idratazione: 2–3 L di acqua + elettroliti 

Macronutrienti stimati: 

•70% grassi 

•25% proteine 

•5% carboidrati (<30 g/die) 

 

14.2 – Piano alimentare tipo per sport di resistenza 
Colazione: uova e avocado + MCT 
Snack pre-allenamento: TKD – 30 g carboidrati veloci (es. banana o barrette a basso indice 
glicemico) 
Pranzo: petto di pollo con verdure, olio d’oliva, semi di lino 
Cena: salmone o tonno con broccoli, zucchine e olio di cocco 
Post-allenamento: eventualmente 20–30 g di carboidrati per reintegrare glicogeno 
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14.3 – Consigli pratici 
•Pesare gli alimenti per monitorare carboidrati e proteine 

•Usare app per tracciare macronutrienti 

•Monitorare i chetoni (urinari, ematici o respiratori) 

•Evitare dolcificanti ad alto indice glicemico 

•Integrare elettroliti e fibre 

CAPITOLO 15 — PROTOCOLLI CICLICI 
E ADATTAMENTI 

 

I protocolli ciclici permettono di modulare la chetosi in funzione di obiettivi specifici, riducendo gli 
effetti collaterali e ottimizzando performance e salute. 

 

15.1 – Protocollo classico di adattamento 
Fase 1 (0–3 settimane): induzione della chetosi completa, carboidrati <30 g/die 
Fase 2 (3–8 settimane): adattamento metabolico, monitoraggio dei chetoni 
Fase 3 (8–12 settimane): consolidamento, eventuale introduzione TKD o CKD 

 

15.2 – Targeted ketogenic diet per sport anaerobici 
•20–50 g carboidrati pre-allenamento 

•il resto della giornata in chetosi 

•monitoraggio glicemia e chetoni 

 

15.3 – Cyclical ketogenic diet per aumento massa muscolare 
•5–6 giorni in chetosi profonda (<30 g carb) 

•1–2 giorni di ricarica carboidrati (50–100 g per kg massa magra) 

•attenzione a reintegro elettroliti e acqua 
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15.4 – Adattamenti fisiologici a lungo termine 
•aumento densità mitocondriale 

•maggiore capacità di ossidare grassi 

•stabilizzazione glicemica 

•riduzione infiammazione cronica 

Questi adattamenti permettono di mantenere la perdita di peso, migliorare performance e salute 
metabolica anche dopo mesi di dieta chetogenica. 

CAPITOLO 16 — STRATEGIE DI 
MANTENIMENTO DELLA DIETA 

CHETOGENICA 
 

La chetosi può essere un potente strumento di gestione del peso e della salute metabolica, ma il 
successo a lungo termine dipende da strategie sostenibili di mantenimento. 

 

16.1 – Chetosi flessibile 
Permette periodi di libertà controllata, mantenendo il metabolismo dei grassi attivo: 

•5–6 giorni in chetosi 

•1–2 giorni di introduzione carboidrati controllata 

•utile per motivazione psicologica e sociale 

Studi su soggetti in mantenimento hanno mostrato stabilità del peso corporeo con flessibilità 
modulata[36]. 

 

16.2 – Monitoraggio dei progressi 
•Misurazione di peso, circonferenze e composizione corporea 

•Monitoraggio dei chetoni (sangue, urina, respiro) 

•Controlli metabolici: glicemia, trigliceridi, HDL, LDL 
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•Registro alimentare per individuare abitudini non ottimali 

 

16.3 – Integrazione a lungo termine 
•Omega-3: protezione cardiovascolare 

•Magnesio, potassio e sodio: stabilità elettrolitica 

•Fibre: regolarità intestinale 

•Vitamine liposolubili (A, D, E, K) tramite alimenti o integratori 

 

 

16.4 – Prevenzione degli errori più comuni 
•Incremento eccessivo proteine → gluconeogenesi e possibile uscita dalla chetosi 

•Carboidrati nascosti (salse, snack, alimenti processati) 

•Idratazione insufficiente → crampi e stanchezza 

La consapevolezza è il fattore chiave per un mantenimento efficace. 
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CAPITOLO 17 — CASI CLINICI ED 
ESEMPI PRATICI 

 

Per rendere concreto l’approccio scientifico, questo capitolo descrive casi clinici reali documentati 
da studi e pratiche cliniche. 

 

17.1 – Perdita di peso in obesità 
Paziente: donna, 42 anni, BMI 32 
Protocollo: dieta chetogenica standard, 8 settimane 
Risultati: -9 kg di peso, riduzione circonferenze, miglioramento HbA1c da 6,8% a 5,9% 
Commento: miglioramento della sensibilità insulinica e riduzione della fame 

 

17.2 – Diabete di tipo 2 
Paziente: uomo, 55 anni, diabete da 10 anni, insulina 
Protocollo: dieta chetogenica supervisionata 
Risultati: riduzione HbA1c da 8,2% a 6,4%, sospensione insulina 
Commento: conferma di studi su remissione parziale del diabete con chetosi[19] 

 

17.3 – Disturbi neurologici 
Paziente: ragazzo, 14 anni, epilessia refrattaria 
Protocollo: dieta chetogenica clinica 6 mesi 
Risultati: riduzione crisi >70%, miglioramento concentrazione e sonno 
Commento: conferma efficacia neuroprotettiva dei chetoni[21] 
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17.4 – Atleti endurance 
Pazienti: ciclisti amatori, 8 settimane di TKD 
Risultati: aumento resistenza aerobica, riduzione fatica percepita, stabilità glicemica 
Commento: compatibilità della chetosi con sport di lunga durata 

CAPITOLO 18 — CONCLUSIONI E NOTE 
PRATICHE 

 

La dieta chetogenica rappresenta un approccio scientificamente supportato per: 

•perdita di peso efficace 

•miglioramento della salute metabolica 

•protezione neurologica 

•ottimizzazione della performance atletica 

18.1 – Principi chiave 
1.Riduzione drastica carboidrati (<30 g/die) 

2.Apporto sufficiente di grassi di qualità (avocado, olio oliva, MCT, frutta secca) 

3.Proteine moderate per preservare massa muscolare 

4.Idratazione ed elettroliti 

5.Monitoraggio costante e personalizzazione 

18.2 – Adattamenti individuali 
Ogni soggetto risponde in modo diverso a: 

•chetoni plasmatici 

•lipidi sierici 

•glicemia 

•prestazioni sportive 

È fondamentale personalizzare la dieta in base a monitoraggi clinici. 
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18.3 – Note pratiche 
•La chetosi non è una “moda” temporanea, ma un asset metabolico 

•Gli effetti collaterali iniziali sono gestibili 

La flessibilità e il monitoraggio assicurano sostenibilità 

•Può essere integrata con protocolli ciclici e targeted per sportivi 
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