
 

 

 

 

 

 

KetoCitra®        医疗食品即用型粉末 

 

KetoCitra®为一种专利配方的溶液，含有D，L-β-羟基丁酸盐，柠檬酸盐和无机电解质 

（钾，钙，镁）的离子混合物。 

 

调味料： 柠檬水（天然⻛味） 

容量： 13.76 盎司（390 克），60 份或一个月用量* 

份量： 两圆勺（6.5克）。建议每天两份（四圆勺），总共13克/天。 

 

KetoCitra® 是一种医疗食品，用于常染色体显性遗传性多囊肾病（ADPKD）轻度至中度阶段(CKD1-

3)饮食管理，旨在在医疗监督下使用。在使用本产品之前，请仔细阅读使用说明，警告和禁忌症。 

 

KetoCitra® 不适用于晚期ADPKD (CKD4-5期)，高钾血症（高钾水平）或肾功能严重受损或电解质 

稳态受损的个体。 在首次使用 KetoCitra
® 之前，您的医生应检查您的血液电解质状态。  

 

美国制造，采用严格的cGMP标准，采用进口和国产成分。 

 

为圣巴巴拉营养公司制造 

圣巴巴拉， CA 93106， 美国 • 805-272-0029 

访问 SantaBarbaraNutrients.com 了解更多信息 

 

 

涵盖在美国专利号11，013，705和美国和国外专利申请中 

扫描左侧的 QR码 以获取最新的包装说明书或重新订购KetoCitra®。  

注意：本产品应在医生的监督下使用

 

产品特点 

 

每天两份（四圆勺;总共13克/天）提供KetoCitra®
 

 

• 5.3克β-羟基丁酸酯 • 300毫克钙 

• 3.5克柠檬酸盐 • 250毫克镁 

• 600毫克钾 • 51 mEq 碱 

 

非转基因 可忽略不计的钠 素食 

无麸质 不含乳制品 不含大豆 

天然香料  天然甜味剂 可忽略不计的糖 

生酮饮食友好型  肾脏友好 



 

 

 

描述： KetoCitra® 是一种特殊配方的医疗食品 ，含有 D，L-β-羟基丁

酸盐（BHB），柠檬酸盐和矿物盐（钾，钙，镁）的混合物，用于轻度至

中度 ADPKD（CKD阶段 1-3）患者的饮食管理。ADPKD是一种遗传性

疾病，其特征在于代谢缺陷，肾囊肿生长，进行性慢性肾脏疾病和其他

严重并发症。ADPKD中肾细胞的代谢异常导致首选葡萄糖作为能量来

源而非酮体 BHB（注：1-15）。ADPKD中的其他代谢异常可导致代谢性

酸中毒，伴有尿液酸化和尿枸橼酸水平低（尿素水平低下）。此外，患有

ADPKD的个体经常具有高水平的尿酸（高尿酸血症）甚至临床痛风。

总而言之，这些情况可能会增加肾结石（肾结石）和相关肾损伤的风

险，这可能会进一步加速疾病进展 （注：16-27）。KetoCitra® 提供经过

特殊改良的营养支持，通过增加酮体 BHB的循环水平，并使尿液 pH值

和尿枸橼酸盐正常化，满足 ADPKD患者的独特营养需求。 

由于这些疾病特异性代谢异常，工业化社会中大多数人食用的以碳

水化合物为主的传统饮食可能会恶化 ADPKD 的进展。高碳水化合物摄

入导致高血糖和胰岛素水平，超重，肥胖，代谢综合征和糖尿病，这已

经与 ADPKD的更快速的进展有关（注：7，15，28，29） 。这种饮食导

致持续的高水平血糖和低水平的血液 BHB。膳食摄入草酸盐，无机磷酸

盐和嘌呤 - 结合低尿 pH值和 ADPKD中发现的低尿酸尿素 - 由于肾小管

钙或尿酸晶体沉淀而增加肾结石（肾结石）的风险，可能导致肾损伤并

加剧 ADPKD进展（注：16，25） 。 

患有 ADPKD的个体可能受益于营养管理，目的是通过将天然酮体

BHB的循环水平提高到健康水平，并维持正常，中性的尿液 pH值和正

常的尿液柠檬酸盐水平来解决这些代谢异常。KetoCitra® 旨在通过提供

首选的细胞能量底物酮 BHB而不是有问题的葡萄糖，并通过提供柠檬酸

盐和碱基负载来促进 ADPKD患者的营养管理。KetoCitra® 通过避免钠

和提供 BHB作为矿物盐的混合物来避免过量摄入任何一种矿物质，从而

对肾脏安全。这些矿物质经过精心挑选，以提供额外的营养支持。钙和

镁 - 特别是随餐服用时 - 结合食物来源的草酸盐和无机磷酸盐并降低其

胃肠道吸收，从而通过饮食干预进一步降低草酸钙和磷酸钙微晶肾脏沉

淀的风险，这些微晶可能加速 ADPKD疾病进展 （注:30-32）。  

因为 ADPKD是一种慢性，缓慢进展的疾病，需要管理数年或数十

年，改变正常饮食无法满足这些独特的营养需求。试图单独改变饮食以

解决 ADPKD的独特营养需求是不可行的。此外，循环 BHB水平可以通

过延长禁食或使用严格的生酮饮食来提高。然而，对于大多数人来说，

这种广泛的饮食变化是非常难以坚持的，特别是从长远来看，并且还可

能增加营养不良，肾结石形成和其他不良反应的风险（注:33-38）增加柠

檬酸盐摄入量可以通过消耗柠檬汁或柠檬水（注：39，40）来实现。然

而，所需的大量使得这在长期内不可行，并且消耗大量的柠檬汁/柠檬水

可能导致过量的糖摄入量和增加牙齿侵蚀的风险（注: 39，41-43）。 

 

KetoCitra
® 可以单独服用，而无需对正常饮食进行任何其他改变。但

是，建议使用 KetoCitra® 作为整体营养管理计划的一部分，并在医疗监

督下进行合理的饮食改变。  

 

 

KetoCitra® 已经开发，标记，并应根据“医疗食品”的法律定义使

用，如“孤儿药法”（21 U.S.C 360ee（b）（3））第 5（b）节中定义，并

纳入食品和药物管理局（FDA）法规：“在医生的监督下配制用于消费或

肠道给药的食品，旨在用于疾病或病症的特定饮食管理根据公认的科学

原理，通过医学评估确定哪些独特的营养需求。 请注意美国 FDA在上

市前不评估医疗食品的安全性或健康益处，也没有 FDA对医疗食品进行

上市前审查或批准。   

医疗食品，如 KetoCitra®，是专门配制的食品，用于具有某些具有

独特营养需求的医疗条件的个体的饮食管理，这些饮食不能通过改变正

常饮食来管理。医疗食品必须在医生的监督下使用。  

 

成分： KetoCitra® 中的所有成分在其使用条件下通常被认为是安全的

（GRAS）。请参阅下面的营养信息表，以获取更多信息和完整的成分

列表。 

 

常量营养素简介： KetoCitra® 不含脂肪或蛋白质。天然流动剂（可

溶性玉米纤维）和天然调味剂（柠檬提取物和柠檬汁浓缩物与阿拉伯树

胶相结合）贡献了少量的碳水化合物。每份推荐份量（6.5 克）15 千卡

（卡路里）的能量以柠檬酸和 β-羟基丁酸（BHB）的柠檬酸盐形式提供，

BHB 是一种天然存在的酮体，被身体中几乎所有组织（包括肌肉，大脑

和心脏）用作能量基质。 

 

D，L-β-羟基丁酸酯（BHB）： 酮基化™含有酮体 BHB 的矿物盐形

式，作为外消旋混合物。KetoCitra® 提供矿物盐（钾，钙和镁）的混合

物，以提供最大量的 BHB，同时最大限度地减少任何一种矿物质的总含

量。  

 

柠檬酸盐：  KetoCitra®以柠檬酸的形式提供柠檬酸盐。在将

KetoCitra® 溶解在水中后，柠檬酸被KetoCitra® 的其他成分部分中和，

以提供平衡的整体酸度水平。  

 

矿物质：KetoCitra® 含有重要的电解质（钾，钙和镁）的混合物。

KetoCitra®被配制为只含有可忽略不计的钠，而膳食钠摄入量与 ADPKD

和其他形式的慢性肾脏疾病的加速疾病进展有关（注：44，45） 。

KetoCitra® 柠檬酸中使用的柠檬酸形式和天然柠檬味提供的钠量可以忽

略不计。KetoCitra® 的配方以有机酸的矿物盐的形式提供碱。 

 

调味剂和甜味剂： KetoCitra® 中不使用人造香料或甜味剂，为了避

免引入会提高血糖和胰岛素并拮抗酮症的糖，KetoCitra® 使用来自植物

物种甜叶菊叶的天然甜味剂。KetoCitra® 使用脱水的天然柠檬提取物和

柠檬汁浓缩物的混合物在阿拉伯树胶上提炼，阿拉伯树胶是一种通常来

自金合欢树的天然纤维。。 

 

可溶性玉米纤维： 为了保持粉末稠度并防止结块，KetoCitra® 含有

可溶性玉米纤维，这是一种不符合 FDA膳食纤维定义的不可消化的碳水

化合物。这种膳食纤维的消化方式与玉米淀粉不同。相反，它由结肠中

的微生物群落发酵。 （注：46， 47）. KetoCitra® 中使用的可溶性玉米

纤维是非转基因的。 

 

不含不必要的成分： 加工食品或膳食补充剂中常见的许多成分可能

是肾脏应激源，可能对 ADPKD 患者有害。KetoCitra® 是特别配制的，



 

 

考虑到肾脏安全，避免任何不必要的填充剂，填充剂或其他人造或潜在

有害成分。  

• 没有人造香料。 

• 无色素。 

• 没有美白剂。 

• 无磷酸盐。 

• 没有防腐剂。 

 

营养信息和完整的成分列表 

 

 

用法： 推荐的成人份量为两圆勺，每天服用两次，总共四圆勺（13 克/

天）。每天两次，用 8-16 盎司水摇匀或用力搅拌两满勺（约 6.5 克）

KetoCitra®，然后慢慢饮用（一小时或更长时间），最好随餐服用。一

旦重新配制，任何未使用的混合物应冷藏并在 24小时内食用。  

您的医生可能会根据临床评估（包括您的血液电解质水平）推荐不

同的份量或频率。 这可能会影响每个容器的份数。首次使用者开始时每

天两次，每次半份（一圆勺，约 3.3 克），持续一周，以评估耐受性并逐

渐增加到推荐的份量。如果胃肠道不适或任何其他不耐受的迹象，请减

少份量或停止使用产品，并咨询您的医生。 

内容物按重量出售，而不是按体积出售。在运输和处理过程中可能

会发生一些沉降。份量按重量测量，并附上勺子，方便您使用。由于处

理和产品密度的变化，两个圆形勺子中含有的产品量可能高于或低于 6.5

克。  

  

份量测定： KetoCitra® 酒应在医疗监督下使用。在首次使用KetoCitra®

之前，您的保健医生应检查您的代谢血液检查，肾功能以及身体处理

KetoCitra® 中含有的电解质（钾，钙，镁）的能力。保健医生在确定份

量和频率时，需要考虑患者的体重、医疗状况、药物、饮食摄入量和肾

功能。  

份量可能会增加或减少，具体取决于您的肾功能水平和其他医疗考

虑因素。增加份量将提供更高的 BHB和柠檬酸盐摄入量，但也会导致更

高的电解质摄入量。建议您的保健医生定期监测您的血液中钾，钙和镁

的水平，并可能相应地调整KetoCitra® 的份量。 

 

尿液 pH 值： KetoCitra® 旨在帮助使尿液 pH 值（酸度）正常化。

ADPKD 患者的代谢变化经常导致尿液异常酸性，pH 值低，可能增加肾

晶体沉淀的风险，这可能对 ADPKD 的进展产生不利影响。正常、平衡

的尿液 pH 值在 pH 值 6.0-7.0 的中性范围内。您的保健医生应监测您的尿

液 pH 值，并可能相应地调整 KetoCitra® 的份量。您可能希望使用

KetoCitra® 随附的 pH测量条来定期监测您的尿液 pH值，并将值传达给

您的保健医生。 

KetoCitra
® 不应与其他尿液碱化剂（如碳酸氢钠）一起使用，除非

您的医生建议。 

 

警告和禁忌症： 

• KetoCitra® 含有大量的电解质钾，钙和镁，不适合晚期慢性肾脏疾

病或其他严重肾功能受损或电解质稳态受损原因的个体。  

• KetoCitra® 中含有的钾可能会增加高钾血症患者的血钾水平。

KetoCitra® 禁用于高钾血症患者（或有易患高钾血症的疾病），因

为血清钾浓度的进一步升高可能会变得危险。这些疾病包括慢性肾

功能衰竭、不受控制的糖尿病、急性脱水、广泛的组织分解或给予

保钾利尿剂。  

 

 

在使用 KetoCitra® 之前，合格的保健医生应检查您的血液电解质水平，

并确定是否存在任何高钾血症（高血钾水平）的易感性或任何病史。如

果您的医生告诉您需要限制钾的膳食摄入量，请不要服用 KetoCitra
®。 

 

● KetoCitra® 禁用于活动性尿路感染患者。如果您有尿路感染，请勿

使用 KetoCitra® 。酮枸橼™酸增加尿枸橼酸盐的能力可能因细菌酶

降解枸橼酸盐的细菌酶降解而减弱。此外，服用 KetoCitra® 引起的

尿 pH值升高可能会促进细菌的进一步生长。  

● 一些使用 KetoCitra® 的人可能会出现胃部不适，腹泻，便秘或胃痛。

这些副作用更有可能发生在首次使用者或使用非常高的份量时。首

次使用的用户应从建议份量的一半开始，只有在建立耐受性后才增

加份量。建议随餐服用KetoCitra®。 

● 除非您的医生建议，否则不建议孕妇或哺乳期妇女使用酮 Citra™。 

● 使用 KetoCitra® 可能会影响某些药物的代谢方式。在开始使用产品

之前，请与您的医生讨论您正在服用的所有药物。 

● 过敏原：KetoCitra® 不含所有 8 种主要食物过敏原（牛奶，鸡蛋，

鱼类，甲壳类贝类，坚果，花生，小麦和大豆），通过每批面筋，

乳制品和大豆的直接成品测试以及严格的消毒，储存和调度程序的

组合来确认，旨在消除共享设备上的交叉污染。这些过程根据严格

的现行良好生产规范（cGMP）在 FDA 注册的设施中执行，并由合

格的第三方审核员和认证机构进行独立验证。 

● 不可用作唯一来源的营养。 

 

防篡改：  如果安全密封缺失或破损，或者包装损坏或打开，请勿使用。 

 



 

 

储存： 将装有干粉的容器密闭在阴凉干燥处。粉末从空气中吸收水分。

容器内含一包干燥剂，以防止因潮湿而结块。请始终将干燥剂包保存在

容器中。不要吃干燥剂。 
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