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DIETA CETOGENICA EN EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA
REFRACTARIA EN NINOS

RESUMEN
La epilepsia es considerada una patologia neuroldgica crénica que se desencadena

principalmente en los primeros afios de vida, por lo que tiene una elevada prevalencia en
nifios. Un tercio de los pacientes que padecen esta enfermedad suelen presentar crisis
epilépticas continuas a pesar de llevar un tratamiento farmacologico, provocando asi la
Ilamada epilepsia refractaria. Por ello se han asociado otros tratamientos como el uso de la
dieta cetogénica con el fin de ayudar a controlar las convulsiones que se presentan en este
trastorno neurologico. Objetivo: Analizar articulos cientificos que permitan identificar datos
relevantes acerca del estudio de la dieta cetogénica como una alternativa para el tratamiento
de la epilepsia refractaria en nifios con el fin de mejorar su calidad de vida. Metodologia:
propuesta para la revision bibliografica es de caracter descriptivo y explorativa. Se
caracteriza por ser una recopilaciéon de informacién relevante y de actualidad acerca del
tema, la cual se logro obtener mediante: articulos cientificos, revistas y libros. Se utilizo el
método tedrico y empirico y triangulo de ideas. Resultados: En cuanto al total de estudios
seleccionados fue de 23 articulos, 2 manuales, 2 guias y 2 tesis de los cuales el 75% fueron
desde el 2015 hasta la actualidad. En base a las actividades desarrolladas en cada articulo
cientifico, 5 articulos de divulgacion y 18 articulos de comunicacion cientifica. Entre los
criterios de inclusion sobre el tema se dieron a conocer diversos enfoques que fueron de gran
utilidad para desarrollar este estudio bibliografico. Conclusién: La dieta cetogénica
representa una alternativa valida para el tratamiento de la epilepsia refractaria, ya que se
utiliza en condiciones metabdlicas y genéticas especificas, donde incluso puede considerarse
un tratamiento de primera linea. Sus indicaciones deben evaluarse individualmente para cada

paciente, teniendo siempre en cuenta los riesgos y beneficios potenciales de su combinacion.

PALABRAS CLAVE: Dieta cetogénica, Epilepsia, Pediatricos, Tratamiento, Salud.



KETOGENIC DIET IN THE TREATMENT OF REFRACTORY EPILEPSY IN
CHILDREN

ABSTRACT

Epilepsy is considered a chronic neurological pathology that is triggered mainly in the first
years of life, so it has a high prevalence in children. A third of the patients suffering from
this disease usually present continuous epileptic seizures despite taking pharmacological
treatment, thus causing the so-called refractory epilepsy. For this reason, other treatments
have been associated, such as the use of the ketogenic diet, in order to help control the
seizures that occur in this neurological disorder. Objective: To analyze scientific articles that
allow identifying relevant data about the study of the ketogenic diet as an alternative for the
treatment of refractory epilepsy in children in order to improve their quality of life.
Methodology: proposal for the bibliographic review is descriptive and exploratory. It is
characterized by being a compilation of relevant and current information about the subject,
which was obtained through: scientific articles, magazines and books. The theoretical and
empirical method and triangle of ideas were used. Results: As for the total number of selected
studies, there were 23 articles, 2 manuals, 2 guides and 2 theses, of which 75% were from
2015 to the present. Based on the activities developed in each scientific article, 5 popular
articles and 18 scientific communication articles. Among the inclusion criteria on the
subject, various approaches were revealed that were very useful to develop this
bibliographical study. Conclusion: The ketogenic diet represents a valid alternative for the
treatment of refractory epilepsy, since it is used in specific metabolic and genetic conditions,
where it can even be considered a first-line treatment. Their indications must be evaluated
individually for each patient, always taking into account the potential risks and benefits of

their combination.

KEY WORDS: Ketogenic diet, Epilepsy, Pediatrics, Treatment, Health.



CAPITULO 1

1. INTRODUCCION

La epilepsia es una patologia crénica que se produce a nivel cerebral, su origen esta ligado
a descargas eléctricas excesivas de las neuronas, produciendo crisis asumidas de diversas
maneras que van a partir de pérdidas repentinas de la conciencia hasta convulsiones graves
y repetitivas. Se denomina epilepsia refractaria cuando los episodios convulsivos no son
controlados a pesar de llevar un tratamiento con farmacos antiepilépticos. (Acufia Escobar,
2020)

A nivel mundial existen mas de 50 millones de personas que padecen epilepsia, de las cuales
el 80% vive en paises de recursos economicos bajos. Cada afio se diagnostican mas de cinco
millones de casos nuevos, una cifra que va en aumento. La epilepsia representa mas del 0,5%
del total de la cifra de morbilidad a nivel mundial. El riesgo de mortalidad prematura en
personas con epilepsia es mas de tres veces méas grande que en la poblacion general. Las
personas con epilepsia padecen frecuentemente de ansiedad, depresion, y discapacidades
intelectuales, lesiones fisicas como quemaduras y fracturas. (Ginebra, 2019)

En Latinoamérica la prevalencia ha sido reportada entre el 0.6% y 4.4. (Bol-Marroquin et
al., 2022). La tasa de mortalidad de epilepsia en el Caribe y América Latina es de 1,04 por
100.000 habitantes, mayor al de Canada y Estados Unidos, que es de 0,50 por 100.000
habitantes, y también se estima que en algunos paises existe un subregistro importante. El
estado epiléptico es una complicacién que representa del 5 al 15% de mortalidad. (Kestel,
2018)

La poblacion del Ecuador es de aproximadamente 14°483.499 habitantes; la poblacion
menor de 15 afios es de 4°528.425 habitantes: La tasa de incidencia de la patologia es de 7 a
17 casos / 1.000 habitantes, de los cuales el numero absoluto de los casos es de 76.983 por
afio y casos de dificil control es de 15.397 casos refractarios al tratamiento farmacoldgico en
menores de 15 afios. Por esta razdn, es imperativo contar con tratamientos alternativos en el
Ecuador para los pacientes con epilepsia refractaria. Segun datos actuales, en Ecuador no
existen centros publicos o privados que implementen la dieta cetogénica para el tratamiento
de la epilepsia refractaria. (Espinosa & Roman, 2017)

La Dieta Cetogénica es el tratamiento antiepiléptico mas efectivo entre las alternativas
terapéuticas no farmacoldgicas y sin hacer uso de intervenciones quirurgicas. Se ha usado

para el manejo de la epilepsia a lo largo de algunas décadas y es la primera linea de



procedimiento para ciertos trastornos metabolicos. EI mecanismo de accion por el que la
Dieta Cetogeénica funciona como antiepiléptico todavia permanece en auge investigativo, su
efectividad en la epilepsia refractaria oscila entre el 30 y el 50% de los casos. Segun estudios
realizados los menores de doce afios parecen producir cetonas con mas facilidad que los
jévenes y adultos, no obstante, la dieta tuvo efectos positivos en cada una de las edades. En
la actualidad se demostrd que la Dieta Cetogénica podria ser eficaz en diferentes tipos de
epilepsias, mas no solo en epilepsias generalizadas o multifocales sintomaticas, sino ademas

en parciales y lesionales. (Vasquez-Builes et al., 2019)



1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La epilepsia se define como una condicién grave y por ende de evolucion crénica, que
implica cambios en la alteracion de las neuronas de la corteza cerebral. La OMS, refiere que
a nivel global la epilepsia es la segunda patologia neuroldgica que afecta a la calidad de vida
de los pacientes que padecen esta enfermedad, esta relacionada con la gravedad y frecuencia
de las crisis epilépticas que estos presentan, asi como con los efectos secundarios de su
tratamiento con farmacos antiepilépticos. Se caracteriza por una predisposicion después del
inicio de las crisis epilépticas y las consecuencias que las acompafian; psicologicas,
cognitivas, neurobioldgicas y sociales. (Lopez Gonzélez et al., 2019)

La calidad de vida es un conjunto que incluye los aspectos fisicos, psicoldgicos y sociales
del bienestar de las personas y que se define por la evaluacion objetiva y subjetiva que la
persona hace sobre sus condiciones de vida. Respecto a este tema, se puede afirmar que, ante
la aparicion de la enfermedad o alteracion del estado de salud, la calidad de vida de las
personas también puede verse alterada de la misma manera. En enfermedades cronicas,
como la epilepsia refractaria, la calidad de vida del paciente se ve afectada debido a las
implicaciones propias de la patologia, el deterioro en la calidad de vida se ve aumentado por
los efectos adversos de los farmacos. Por estas razones, la epilepsia se considera un modelo
de enfermedades crdnicas con mala calidad de vida. (Cristina et al., 2011)

Se conocen varias causas del problema, siendo las genéticas las de mayor incidencia.
Actualmente existen diversos consensos sobre las principales causas de la epilepsia
refractaria en nifios. Para emplear un tratamiento adecuado para este trastorno neurolégico
hay que tomar en cuenta diversos factores como la evolucion natural de las crisis epilépticas,
la edad de inicio de las crisis y la refractariedad a los farmacos antiepilépticos. La epilepsia
refractaria estd determinada por un control inadecuado de convulsiones a pesar del
tratamiento Optimo con medicamentos de tipo convencional, es decir que las crisis
epilépticas siguen surgiendo a pesar de recibir farmacos antiepilépticos. (Ximena et al.,
2007)

En la actualidad existen diversas alternativas para el tratamiento de la epilepsia refractaria
que van desde un manejo farmacolégico, intervencion quirdrgica y estimulacion del nervio
vago como una de las primeras opciones; se ha considerado la necesidad de asociar otros
tipos de tratamientos para esta enfermedad ya que al incrementar la cantidad de

medicamentos, estos no contribuyen a la eficacia del mismo al contrario ocasionan peligros



en la salud de quienes padecen esta patologia, por lo que se considera un régimen nutricional
especial conocido como dieta cetogénica, ya que ofrece una evidencia positiva en el area
cognitiva y conductual en los pacientes pediatricos. Algunos autores hacen referencia a la
mejoria del estado de animo del nifio, ayuda a que el nifio tenga un menor nivel de ansiedad,
un alto grado de concentracion y que se mantenga atento, que tenga mayor vocabulario
pasivo y mejor rapidez al procesar la informacién y de esa manera los nifios que padecen de
episodios epilépticos se encuentren manejados con dieta cetogénica. (Acufia Escobar, 2020)
La dieta cetogénica como opcion para el tratamiento de la epilepsia refractaria en nifios es
un campo que Se encuentra en permanente auge investigativo gracias a las continuas
actualizaciones sobre este estudio. El régimen alimentario de la dieta cetogénica se basa en
una adecuada porcidn de proteinas, un porcentaje alto en grasas y muy bajo en carbohidratos,
esta modificacion dietaria ha sido utilizada por varios afios como tratamiento de la epilepsia
refractaria, originalmente esta dieta fue elaborada para imitar los cambios bioldgicos
relacionados con el ayuno, en la cual se habia demostrado una asociacion con un descenso
en las convulsiones. Con la introduccion de nuevos farmacos anticonvulsivos,
posteriormente la dieta cayd en descenso y la falta de experiencia llevé a la opinion que ésta

no era util y era mal tolerada. (Ximena et al., 2007)

La dieta cetogénica debe considerarse una opcion segura y eficaz para el tratamiento de la
epilepsia refractaria. Se ha demostrado que reduce el nimero de convulsiones a un 50% en
la mitad de los pacientes que la padecen y en un 90% el tercio de los pacientes. (Vasquez-
Builes et al., 2019)

Por su composicion, al ser consumida produce cambios metabolicos en el organismo
relacionados con el estado de inanicidn. Al iniciar la dieta cetogénica, se producen cambios
en los niveles de cetonas plasmaticas, la glucosa, la insulina, el glucagén y los acidos grasos
libres en las primeras horas. La dieta cetogénica se basa en la teoria de que los cuerpos
cetdnicos (acetoacetato, acetona y beta-hidroxibutirato) sintetizados en el higado a partir de
acidos grasos de cadena larga y media, son un anticonvulsivo directo al atravesar la barrera
hematoencefalica, al ingresar al cerebro funcionan como principal fuente de energia e
inducen a un estado de cetosis. A lo largo de la cetosis hay gran suspension de glutamato,
disminucion del transporte vesicular del mismo e incremento de la conversion de este
neurotransmisor a GABA (Acido Gamma Aminobutirico) que actia como un inhibitorio de

los neurotransmisores que llevan a la ansiedad. (Vasquez-Builes et al., 2019)



Hay mas de 150 centros especializados en esta dieta en todo el mundo, y més de 75 de ellos
estan ubicados en 41 Estados de EE. UU., lo que muestra una impresionante facilidad de
tratamiento, tanto en términos de control de convulsiones como por la mejoria
electroencefalografica. Los efectos anticonvulsivos también se han demostrado en modelos
experimentales. La eficacia de este tratamiento ha sido demostrada en un 75 a 77% de los
pacientes tratados, lo que se ha traducido en una reduccién o incluso eliminacion de los
farmacos antiepilépticos, mayores niveles de excitacion detectable y una mejor integracion
en la vida cotidiana. Su uso no es recomendable por méas de dos afios, aunque sus efectos
perduran en el tiempo. (Espinosa & Roman, 2017)

Para los pacientes resistentes a los medicamentos, la dieta Cetogénica ofrece una esperanza
para sobrellevar la enfermedad de manera no agresiva. Por su eficacia y seguridad, juega un
papel importante en el cuidado de los nifios que la padecen por lo que es utilizado mas en
pacientes pediatricos. (Machado et al., 2015)

La presente investigacion aborda un problema de salud y su solucion representa un valor
social porgue los beneficios mejoran el nivel econdmico y su vez el nivel de salud alcanzado
en una poblacidn con epilepsia refractaria, segun la peticion del sistema Nacional de Salud.
Como solucién se recomienda llevar este conocimiento al sector salud tanto como a los
padres de los pacientes, para que conozcan el funcionamiento de la dieta Cetogénica en el
tratamiento de la epilepsia refractaria y los beneficios para la salud del nifio al emplear otra
alternativa no farmacoldgica como terapia para enfrentar esta patologia. Actualmente, esta
volviendo el interés de la implementacion de esta dieta en la alimentacién de los pacientes
por su uso en el tratamiento de convulsiones. Muchos centros informan que controlan los
ataques epilépticos en uno o dos tercios de los pacientes ya que se ha observado que el ayuno

prolongado puede determinar el cese de las convulsiones. (Machado et al., 2015)



1.2. OBJETIVOS
1.2.1 OBJETIVO GENERAL

e Analizar articulos cientificos que permitan identificar datos relevantes acerca del
estudio de la dieta cetogenica como una alternativa para el tratamiento de la epilepsia

refractaria en nifios con el fin de mejorar su calidad de vida.

1.2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
o Describir los tipos de crisis epilépticas.
e Describir generalidades de la dieta cetogénica

e Analizar el impacto de la dieta cetogénica en la epilepsia refractaria



1.3 JUSTIFICACION

En el tratamiento de la epilepsia se consigue que el 60-70% de los nifios que la padecen estén
libres de crisis epilépticas con el primero o segundo farmaco en monoterapia, Esto ocurre a
menudo en nifios con sospecha de epilepsia con un buen pronostico. En el 30-40% sobrante,
las crisis son reacias al tratamiento en monoterapia y politerapia; en estos casos se debe
tomar en cuenta otras alternativas, como la cirugia en pacientes candidatos, el estimulador

del nervio vago o la terapia a través de la dieta. (Tirado Requero & Alba Jiménez, 2015)

Las causas de la resistencia a los farmacos antiepilépticos pueden sujetarse a un diagnéstico
erroneo de la enfermedad de manera que no se identifique el tipo de crisis que padece el
paciente y este pueda agravarse con un tratamiento inapropiado originandose un inadecuado
control de las crisis epilépticas, también se puede dar por un error terapéutico es decir que
se medique con dosis inferiores 0 méaximas a las que el paciente pueda tolerar o a su vez el
uso de un farmaco antiepiléptico introducido con demasiada rapidez agravando asi el cuadro
clinico de la patologia. Otras causas de la resistencia farmacologica suelen estar relacionada
con el estilo de vida del paciente y la mala adaptacion terapéutica. Los pacientes con
epilepsia refractaria presentan diferentes manifestaciones clinicas, relacionadas con las bases
bioldgicas de la enfermedad (de nueva resistencia, recaida-remisién y progresiva). La
farmacorresistencia en la epilepsia causa un efecto negativo en la calidad de vida y aumenta

significativamente el riesgo de muerte prematura. (Espinoza & Sobrino, 2015)

El objetivo actual del tratamiento de la epilepsia en nifios es mejorar la calidad de vida de
los pacientes, logrando un equilibrio adecuado entre los efectos beneficiosos de los farmacos
antiepilépticos sobre el control de las crisis epilépticas y los posibles efectos secundarios
neuroldgicos y sistémicos del tratamiento. Los efectos cognitivos y conductuales adversos
de los FAE son comunes y pueden afectar negativamente la tolerancia a largo plazo, la
adherencia y el mantenimiento del tratamiento con FAE. En la epilepsia refractaria se debe
considerar tempranamente tratamientos opcionales a los FAE, principalmente aquellos
comportamientos conductual y neurocognitivo, como es el caso de la dieta cetogénica.

La dieta cetogénica y los efectos epilépticos del ayuno aparecieron por primera vez en 1920.
La dieta imita los cambios metabdlicos del ayuno y obliga al organismo del paciente a usar
la grasa como fuente de energia. La dieta cetogénica se refiere a consumir mucha grasa,

reemplazando en gran medida los carbohidratos y conservando las proteinas. Este cambio



en la dieta produce efectos metabdlicos, principalmente cetosis, con un descenso en los
niveles de glucosa, el incremento en los niveles de acidos grasos libres, estado semejante a
la observada durante la inanicion. El control de las crisis epilépticas parece estar dirigido
indirectamente o directamente a los cuerpos cetonicos, acidos grasos libres principalmente
restriccion de glucosa y poliinsaturados. Aun cuando el mecanismo preciso es incierto, se
cree que estos tres factores son indispensables para que la dieta sea util. (Acufia Escobar,
2020)

La dieta cetogénica a parte de ofrecer un buen control de las crisis epilépticas, objetivas
mejorias en los aspectos cognitivos y conductuales de los pacientes que la padecen. Se
informan cambios tales acerca del mejor estado de lenguaje, alerta, funciones sociales, y de
atencion. Los efectos neuropsicoldgicos positivos son de origen intermodal y se asocia con
una frecuencia reducida de convulsiones, una reduccion del nimero o dosis de los farmacos
antiepilépticos concomitantes, y con un posible efecto positivo neuro protector de la propia

dieta cetogénica.
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1.4 MARCO TEORICO

1.4.1 Antecedentes Historicos
En Egipto 1300 a. C. Amenhotep IV, sufrio ataques y escuchaba voces, razon por la cual su
madre lo consideraba el favorito de los dioses. Los antiguos griegos le dieron el nombre de
epilepsia, que significa ser agarrado o atacado por algo; creen que una fuerza extrafia se ha
apoderado del individuo y lo ha hecho perder el conocimiento durante una convulsién. Lo
consideraban un fendmeno sobrenatural, un castigo de los dioses. Hipocrates en 450 a.C.,
repudio la teoria del origen antinatural de la patologia y afirmé que su causa era normal y se
encontraba en el cerebro. En la Edad Media, las personas con epilepsia se consideraban
poseidas por espiritus malignos o demonios y sufrian convulsiones. A partir de ahi empez6
a sentirse rechazada y asustada ante la epilepsia. Por otro lado, la humanidad tardé 19 siglos
en encontrar un tratamiento eficaz para esta enfermedad y por eso se considera incurable, lo
que contribuye al creciente horror por esta enfermedad.
Con el avance de la ciencia se descubrio que la epilepsia se origina en el cerebro por una
disfuncion genética o adquirida y que no tiene nada de sobrenatural, que es una enfermedad
como las enfermedades de raiz, y cada vez se dispone de tratamientos mas efectivos. fue
encontrado y hoy el 90% de los pacientes se han curado completamente de la enfermedad y
Ileva una vida normal. Sin embargo, la gente sigue temiendo el diagndstico de epilepsia y es
funcion de la Federacion Antiepiléptica educar a la gente sobre la enfermedad y como
manejarla correctamente. (Fernandez, 2018)

1.4.2  Antecedentes epidemioldgicos
La epilepsia afecta del 1 al 2% de la poblacion; con una prevalencia de 8 a 17 epilepsias por
1.000 habitantes. En total, el 80% de los pacientes con epilepsia fueron controlados con
terapia médica. ElI 20% son por tanto no curables de la enfermedad cronica y de estos, del 5
al 10% son candidatos a cirugia de la epilepsia. Con una prevalencia del 60% y del 0 al 50%
de los casos, la incidencia de las crisis parciales y las crisis parciales complejas méas
frecuentes. En 60-70% de las crisis parciales complejas alcanzan un control de farmacos y
en muchos casos se puede suspender, en 5- 10% no logran control y la epilepsia puede
progresar. La epilepsia del 16bulo temporal medial es una de las que menos responden al
tratamiento médico. La epilepsia cronica médicamente incurable tiene un mal prondstico,
con una tasa de mortalidad de 1/200 personas por afio, como consecuencia directa de las

convulsiones.
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Algunos autores han demostrado que la mortalidad en todas las causas de resistencia es
menor para los nifios de 1 a 14 afios (4,1 muertes/1000 habitantes/afio) y aumenta con la
edad/32, 1 muerte por 1000 habitantes/afio entre las edades de 55- 72 afios). La edad no se
considera una contraindicacién para la cirugia. (Gémez, 2014)
En la década de 1980, en Ecuador, como en otros lugares, importantes estudios
epidemiologicos que describian la epilepsia no eran comparables ni concluyentes, debido a
importantes diferencias metodoldgicas; Como utilizar diferentes criterios diagnosticos, no
distinguir entre epilepsia activa e inactiva, diferentes modelos de seleccidn de pacientes,
entre otros. Los estudios epidemioldgicos latinoamericanos sobre epilepsia publicados en la
ultima década han sido méas consistentes y confiables, porque utilizaron definiciones claras
y coherentes, a menudo modificadas segun las recomendaciones de la Federacion
Internacional contra la Epilepsia, permiten realizar comparaciones concretas.
En Ecuador el proyecto “Manejo Comunitario de la Epilepsia” (MCE) fue realizado por
Placencia y sus colaboradores en una comunidad andina de 72.121 personas, a través de una
herramienta puerta a puerta validada que mide midio la incidencia de epilepsia activa.
(convulsiones que ocurrieron en los 12 meses anteriores al estudio) de 9 por 1000, y la
incidencia fue “a lo largo de la vida” (lifetime — convulsiones inactivas y activas) desde 12
a19/1000. Prevalencia propia por edad, encontrandose con las cifras mas altas en los grupos
de edad de 20 a 50 afios. EI mismo estudio inform¢ una tasa de convulsiones recurrentes de
172 por 100 000 afos-persona segun datos retrospectivos obtenidos durante 12 meses.
(Carpio et al., 2018)

1.4.3 Definicion de Epilepsia
La International League Against Epilepsy (ILAE) considera que la epilepsia es una
enfermedad del cerebro, funcionalmente definida por una de las siguientes condiciones: dos
0 mas convulsiones inexplicables que ocurren con mas de 24 horas de diferencia; Una
convulsion no provocada y probabilidad de otras convulsiones similares con un riesgo
general de recurrencia de al menos el 60 % después de dos convulsiones no provocadas, que

ocurran dentro de los proximos 10 afios; Diagndstico del sindrome epiléptico.(Kestel, 2018)

1.4.3.1 Definicién de epilepsia refractaria
La epilepsia refractaria se define como la epilepsia correctamente diagnosticada que se
presenta con un control insatisfactorio de las crisis (afectando la calidad de vida del paciente)

con el uso de farmacos antiepilépticos y la combinacion de monoterapia. y por un periodo

12



lo suficientemente largo para asegurar que no tenga efecto. Se estima que alrededor del 30%
de los pacientes con epilepsia no son tratados con medicamentos. (Kwan, 2015)

La International League Against Epilepsy (ILAE) La Federacion Internacional contra la
Epilepsia (ILAE) define la epilepsia intratable como "la epilepsia en la que 2 ensayos de
farmacos antiepilépticos (FAE) han fallado, solos o en combinacion, se toleran, seleccionan,
eligen adecuadamente y utilizan de manera adecuada, para lograr una ausencia prolongada
de convulsion”.(Lépez Gonzalez et al., 2015)

1.4.4 Tipos de epilepsias en funcién de etiologia
Segun la clasificacion actual de la ILAE explica los 3 tipos de epilepsia en funcion a su

etiologia.

Tabla 1. Tipos de epilepsias en funcion de etiologia

Tipos de epilepsias en funcion de etiologia
hay un cambio genético
conocido o sospechado que
causa el trastorno en el que
la epilepsia es el sintoma
principal.

Los cambios estructurales o
metabolicos estan asociados
con un riesgo
significativamente mayor de
epilepsia. Incluye no solo la
epilepsia debida a una lesion
cerebral especifica, sino
también una enfermedad
hereditaria que produce
cambios cerebrales
causando epilepsia.

La naturaleza de la causa
subyacente de la epilepsia
aun se desconoce.

Fuente: Epilepsia en la infancia y la adolescencia: (Tirado Requero & Alba Jiménez, 2015)

Epilepsias de causa
genética (anteriormente
conocida como
idiopaticas):

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Epilepsias de causa
estructural/ metabdlica
(anteriormente epilepsia
sintomatica remota):

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Epilepsias de causa
desconocida:

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

1.4.5 Crisis epilépticas
La International League Against Epilepsy (ILAE) define a una crisis epiléptica como la
aparicion transitoria de signos y/o sintomas debido a la presencia de actividad neurolégica
anormal excesiva, asincronica o concurrente en el cerebro. (Ordofiez. Cabrera & Chéavez-
Valarezo, 2018)
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1.4.5.1 Tipos de crisis epilépticas

Crisis generalizadas: Dependiendo de los fendbmenos motores observados en las crisis

generalizadas, se pueden encontrar los siguientes tipos de crisis:

Tabla 2. Crisis epilépticas generalizadas

Crisis epilépticas generalizadas

Crisis tonicas:

Incluyen un aumento sostenido en el tono
muscular general que dura de segundos a
minutos. Las crisis méas fuertes y
duraderas pueden tener un componente
vibratorio que puede confundirse con una
convulsion clonica.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis clénicas:

Contracciones musculares frecuentes vy
repetitivas del mismo grupo muscular.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis
generalizadas
tonico-cldnicas:

suelen ser crisis bilaterales y simétricas,
pero no siempre. En ellos observamos a
menudo una fase tdénica, con una
contraccién general asociada a: cianosis,
apnea y sintomas vegetativos, y transicion
a la fase clonica, en la que observamos
contracciones asexuales, flexoras,
simétricas y abundantes. Finalmente, se
produce una fase postictal o una fase de
estupor con hipotonia sistémica.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis de
ausencia: Tipica:

Se trata de una crisis amplia y el Unico
sintoma evidente es una breve separacion de
la persona con su medio que lo rodea. Pérdida
de la conciencia, pero no del tono postural,
y pueden acomparfiarse de movimientos de
los péarpados, cabeza, cejas, menton,
musculos alrededor de la boca u otras
partes de la cara, asi como movimientos
espontaneos de manos y boca. El
comienzo y el final son abruptos.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis de
ausencia:
Atipica:

tiene un inicio menos repentino y puede
estar asociado con otras caracteristicas,
como: pérdida del tono muscular en la
cabeza, el tronco o las extremidades que a
menudo disminuye y mioclonias sutiles.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis atonicas:

Disminucidn subita del tono muscular sin
cualidades tonicas o mioclénicas. Son
convulsiones cortas (<2 segundos) Yy
suelen afectar la cabeza, el torso y las
extremidades.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Crisis
miocldnicas:

consisten en una serie de contracciones
musculares muy cortas, bilaterales y
simétricas que no van acompafiadas de
alteraciones de la conciencia

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)
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Crisis
mioclonica-
atoénicas:

Son temblores mioclénicos de las
extremidades superiores o de los masculos
faciales asociados a la fase atonica.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Fuente: Epilepsia en la infancia y la adolescencia: (Tirado Requero & Alba Jiménez, 2015)

1.4.5.2 Crisis focales

Las caracteristicas clinicas de ocurrencia siempre reflejan la region involucrada en el origen

de la crisis, ayudandonos, en muchos casos, a identificar la region involucrada en el origen

de la crisis. Los diferentes tipos de crisis focales, en funcion de sus sintomas, son:

Tabla 3. Crisis focales

Crisis focales

Auras:

Son sintomas subjetivos que consisten en ser
sensoriales o experienciales. Reflejan la liberacién
inicial de la crisis. El aura puede ser un fenémeno
aislado o cambiar de un ataque focalizado a un
ataque bilateral.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Motoras:

Se genera una contraccion muscular provocada
por una accion motora negativa o positiva como
un sintoma de este tipo de crisis.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Autondmicas:

se caracterizan por la aparicion de fenémenos
autonémicos que pueden afectar las funciones
cardiovasculares (palpitaciones),
gastrointestinales  (nduseas 'y  vdémitos),
vasomotoras (palidez) y termorreguladoras
(sensacién de calor y frio, ereccion).

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Discognitivas:

En este tipo de convulsion focal, se altera la
conciencia o la capacidad de respuesta. Serian las
anteriormente  denominadas crisis  parciales
complejas.

(Tirado Requero & Alba
Jiménez, 2015)

Fuente: Epilepsia en la infancia y la adolescencia: (Tirado Requero & Alba Jiménez, 2015)

1.4.6 Sindromes epilépticos

e Sindrome de Ohtahara: También conocida como encefalopatia infantil. Suele

comenzar con convulsiones en los primeros dias de vida (7-10). Las convulsiones

son contracciones musculares intermitentes que duran unos 10 segundos. Ocurren

durante el suefio y la vigilia. Ademas, pueden estar asociados con ataques

mioclonicos focales o convulsiones.
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Sindrome de West: Esta definido como un trio que son: retraso psicomotor,

hipsarritmia y espasmos epilépticos en la cual este ocurren durante el primer afio de

vida. Estos incluyen contracciones axiales de los musculos flexores o extensores del

cuello con la iniciacion o contraccion de las extremidades superiores que duran

menos de 2 segundos y a menudo se repiten en rafagas. Se asocian con el llanto o la

mirada fija. Las contracciones ocurren con frecuencia durante el dia, especialmente

durante la transicién de suefio a vigilia.

Sindrome de Dravet: como también llamada epilepsia miocldnica severa de la

infancia. Inicio dentro de los 12 meses de vida, regularmente entre los 3 a 6 meses.

Hay 3 etapas clinicas en este sindrome:

1) La fase temprana (primeros 2 afios de vida) se caracteriza por convulsiones
febriles prolongadas, a menudo con un estado progresivo.

2) Lasegunda fase (hasta 8 afios) se denomina catastrofica, debido a la aparicién de
una variedad de convulsiones resistentes a los medicamentos.

3) Laterceraetapa es la fase restante, en la que las convulsiones son poco frecuentes
y en las que destacan el retraso cognitivo y la marcha anormal.

Epilepsia mioclonica de la infancia: Convulsiones mioclonicas generalizadas o

focales en lactantes de 4 meses a 3 afios de edad. Desarrollo psicomotor normal.

Pueden ocurrir convulsiones focales asociadas.

Sindrome de Lennox- Gastaut: Las convulsiones comienzan durante los primeros

8 afos, especialmente antes de los 5 afios. La etiologia es variada, principalmente

sintomatica se caracteriza por convulsiones axiales tonico, atonicas o de caida con

inclinacion brusca de la cabeza y ausencia atipica, que pueden progresar a la

ausencia.

Sindrome de Landau-Kleffner: Los nifios entre las edades de 2 y 8 afios que tienen

un desarrollo psicomotor completamente normal tienen afasia del habla y del

lenguaje rapidamente progresiva con comportamientos secundarios muy parecidos a

los del autismo. El paciente no entiende el significado de los sonidos y parece estar

sordo, presentando asi un desequilibrio auditivo.

Sindrome de Doose: periddicamente a partir de los 3 afios. Hay antecedentes

familiares de epilepsia hasta en un 30% de los pacientes. Esta implicado en muchos

casos de convulsiones febriles. Las principales caracteristicas de este sindrome son

crisis epilépticas que se presentan con variabilidad como: atonicas y mioclonicas. La
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mitad de los casos pueden ser dificiles de controlar y pueden ir acompafiados de
deterioro cognitivo.
1.4.7 Tratamiento farmacologico

1.4.7.1 Inicio del tratamiento
El tratamiento debe iniciarse después del segundo ataque no provocado; aumentando asi el
riesgo de recurrencia en el futuro. A pesar de que el tratamiento tiene que ser individualizado
para cada paciente, ya que hay que tener en cuenta el tipo de crisis epiléptica que se
diagnostique. El tratamiento se puede evitar en ciertos casos en donde haya existido
convulsiones no recurrentes y que hayan sido diagnosticadas como benignas.

1.4.7.2 Seleccion del farmaco
A la hora de seleccionar un farmaco se debe tener en cuenta no solo el tipo de epilepsia del
paciente, sino también la edad, el peso, las comorbilidades y los medicamentos
concomitantes del paciente. Existen diferentes farmacos para el tratamiento de los distintos
tipos de sindromes epilépticos, para los cuales la ILAE recomienda farmacos antiepilépticos

adecuados, segun los sindromes epilépticos pediatricos:

e Para las crisis generalizadas el valproato sddico es recomendado, mientras que la
carbamazepina es considerada para las crisis de origen focal.

e Lamotrigina y oxcarbazepina (estudio de nivel I solo con evidencia clase A) también
se consideran opciones en crisis focales y se toleran mejor que la primera.

e Otros problemas préacticos encontrados en la terapia antiepiléptica pediatrica son:
regimenes de dosificacion pediatricos apropiados (disolventes liquidos y granulares),
regulacion del peso, referencias de medicamentos que tienen una vida media larga y
requieren menos mordida.

1.4.7.3 Eleccion del tratamiento

e La monoterapia: es el estdndar de oro para el tratamiento de la epilepsia. Debe
iniciarse una dosis baja y aumentarse gradualmente hasta controlar las convulsiones
0 hasta la dosis maxima recomendada segun la tolerancia del paciente. Si se decide
sustituir un farmaco por otro, la dosis debe reducirse gradualmente hasta suspender
el farmaco, y la dosis del segundo farmaco se inicia y aumenta gradualmente. Para
algunos medicamentos, es Util titular los niveles en sangre cuando se alcanza la dosis
final. Si el farmaco que se utiliza por primera vez en monoterapia no tiene eficacia,

se considera un tratamiento sin adherencia; cuando se realice un nuevo intento con
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el farmaco y este a su vez no logra que las convulsiones se controlen, se ha observado
una probabilidad del 10% de remision completa. Si no se obtiene respuesta después
de administrar el tercer farmaco como monoterapia, se selecciona al paciente para
terapia combinada.

En algunos sindromes epilépticos de muy mal prondstico, como el sindrome de
Dravet o el sindrome de Lennox-Gastaut, se puede considerar la terapia multiple de
forma mas temprana. Si la terapia combinada no es eficaz, lo mas eficaz es volver a
la monoterapia inicial.

e Politerapia: El objetivo de la Politerapia es mejorar la eficacia del tratamiento,
incluido el aumento de la eficacia, la tolerabilidad y/o ambas. Cuando no se consigue
nada de lo anterior tras probar suficientes combinaciones, se aconseja volver a la
monoterapia mas eficaz inicialmente. Entre los criterios propuestos para seleccionar
una combinacion de farmacos antiepilépticos destacamos: evitar posibles
interacciones farmacocinéticas y toxicologicas, evitar la adicion de farmacos con
efectos sedantes especificos y utilizar al menos un farmaco antiepiléptico de amplio
espectro, especialmente cuando se dispone de determinados farmacos
antiepilépticos.
1.4.7.4 Efectos secundarios

En general, todos los farmacos antiepilépticos producen neurotoxicidad, cuyos sintomas
incluyen: mareos, somnolencia, deterioro cognitivo y conductual, ataxia y diplopia. Las
reacciones espontaneas son impredecibles e incluyen: erupcidn cutanea, sindrome de Steven
Johnson, agranulocitosis, anemia aplasica e insuficiencia hepatica. Ademas, se debe tener en
cuenta la posibilidad de que los farmacos antiepilépticos puedan agravar las convulsiones;
Dentro de cada sindrome se han descrito determinados farmacos que pueden exacerbar el
curso de la enfermedad, aunque en ocasiones no es asi. Los pacientes que reciben terapia
combinada tienen un mayor riesgo de eventos adversos debido a las interacciones

farmacodinamicas y farmacocinéticas.(Tirado Requero & Alba Jiménez, 2015)

1.4.8 Cirugia de la Epilepsia.
La cirugia solo trata algunas convulsiones parciales o generalizadas que no se controlan o
no se pueden tratar médicamente. Aunque el porcentaje de epilepsia verdaderamente
refractaria en tratamiento parece alcanzar el 20%, no todas son dignas o no son candidatos a
cirugia. El objetivo de la cirugia es eliminar las convulsiones o al menos reducir su

frecuencia lo suficiente como para lograr un determinado beneficio, mejorar la calidad de
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vida del paciente y permitir una mejor adaptacion psicol6gica, social y profesional. Solo los
pacientes con epilepsia refractaria son candidatos para la cirugia. Pero antes de tratar la
epilepsia como refractaria, es necesario asegurarse de que las convulsiones persistentes sean
realmente una manifestacion de epilepsia. Los pacientes con epilepsia no controlada
farmacoldgicamente experimentan crisis psicoticas en el 15% de los casos. La intervencion
precoz en nifios con epilepsia focal resistente a farmacos es controvertida, porque es dificil
diferenciar entre el tipo y el origen de las crisis en nifios pequefios, como poco interés en el
EEG alternante superficial para determinar la autenticidad, puede confundirse con posibles
condiciones clinicas de buen prondstico mejoran o desaparecen en la adolescencia, se
desconocen los efectos neuroldgicos a largo plazo de las resecciones corticales. (Calderon
etal., 2015)

1.49 Tratamiento Nutricional

1.4.9.1 Valoracién Nutricional
La valoracion nutricional en el paciente es muy importante, se debe realizar a una evaluacién
fisica minuciosa al paciente, también de debe hacer una evaluacion dietética y
antropométrica que incluya la valoracion de pliegues cutaneos, talla y peso para asi poder
conocer el estado nutricional de la persona evaluada. Es recomendable aplicar una encuesta
alimentaria para poder tener conocimiento sobre los habitos alimentarios del nifio, asi mismo
conocer sus gustos, aberraciones y alergias a algun tipo de alimento. Se debe valorar e
identificar el contenido de carbohidratos que contienen los farmacos que usa el paciente, y
si es posible cambiarlos por otro farmaco que contenga menor contenido de carbohidratos y
si es existe uno que no contenga hidratos de carbono en su composicion, seria la mejor

eleccion. (Ferri & Gutiérrez Sanchez, 2012)

1.4.10 Dieta cetogénica
Es un tipo de dieta con un alto consumo de grasas y tiene un consumo bajo en carbohidratos.
El primer uso de la dieta cetogénica se documentd en 1921 para el procedimiento de la
epilepsia en infantes. Actualmente, la dieta cetogénica ha regresado como una forma
potencial de perder peso. (Pérez Kast et al., 2021)

Esta dieta fomenta un elevado consumo de grasas, hasta el 90% de la energia total, un
consumo moderado de proteinas (1 g/kg /dia) y un consumo bastante bajo de hidratos de
carbono: menos de 50 gramo al dia. La dieta cetogénica tradicional es una dieta que da

gramos de grasa por gramo de proteina y carbohidratos combinados. En el procedimiento de
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la epilepsia, esta proporcion puede modificarse y dar menos grasa. La dieta cetogénica podria
ser isocalorica, lo cual supone que da suficientes calorias para conservar el peso del cuerpo,
0 baja en calorias y bastante baja en calorias, lo cual, si se sigue, resulta en la pérdida de
peso. Una dieta alta en grasas y bastante baja en carbohidratos fuerza al cuerpo humano a la
cetosis, un estado metabolico en el cual la grasa da la mayoria del combustible. (Bostock et
al., 2020)

1.4.11 Mecanismos de accion

A lo largo del ayuno, el cuerpo metaboliza los depdsitos de grasa por medio de la lipélisis y
los acidos grasos por medio de la beta-oxidacion, dando sitio a los diferentes cuerpos
cetonicos (acetoacetato, P-hidroxibutirato y acetona). Dichos metabolitos tienen la
posibilidad de ser usados como precursores energéticos y crear adenosin trifosfato (ATP).
Cuando se empieza una dieta cetogénica, la energia del cuerpo proviene mayoritariamente
de la oxidacion mitocondrial de los &cidos grasos que resulta en la produccion de
monumentales porciones de acetil-CoA y un crecimiento en la sintesis hepatica de los
cuerpos cetonicos que son liberados al torrente circulatorio. Los cuerpos cetonicos pasan la
barrera hematoencefdlica y se trasportan por ligandos especificos de &cidos
monocarboxilicos hacia el espacio intersticial del cerebro, la glia y las neuronas. En dichos
tejidos, se utiliza a la glucosa como fuente principal de energia, la misma que se incorpora
al periodo de é&cidos tricarboxilicos y por dltimo produce adenosin trifosfato. Esta
modificacion del metabolismo energético cerebral procura que se adapten mejor a las
situaciones de la patologia. (Sanzana-Cuche & Labbé Atenas, 2020)

Sin embargo, un sistema preciso de la dieta cetogénica no Unicamente restringe el
abastecimiento de hidratos de carbono, sino ademas de proteinas, que entre otros efectos se
sigue de un aumento de fibroblastos 21 (FGF21) que se incrementa la captacion de glucosa
por los adipocitos y disminuye sus niveles en sangre. Ademas, la DC altera especialmente el
microbioma intestinal con un resultado neto de reduccion de la inflamacion intestinal.
(Giner, 2021)

14111 Cambios metabdlicos inducidos por la DC y mecanismos
anticonvulsivantes
Los cambios metabdlicos involucrados con las caracteristicas similares a la dieta cetogénica,
aunque no se limitan a dichos, integran cetosis, disminucién de la glucosa, aumento de los

niveles de &cidos grasos, y optimizacion de las reservas bioenergéticas. Los cuerpos
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cetonicos, primordialmente B-hidroxibutirato y acetoacetato y sus derivados, son
considerados los mediadores primordiales de los efectos anticonvulsivantes,
neuroprotectores y antiinflamatorios de los trastornos del desarrollo de la coordinacion. En
las neuronas, el B-hidroxibutirato compite con la glucosa en la generacion de energia
inhibiendo el glucolisis por arriba de la enzima piruvato quinasa; este crecimiento del
metabolismo oxidativo cerebral, optimizacion ademas la funcion de generar aminoacidos
como el acido gamma amino butirico (GABA). B-hidroxibutirato parece tener efectos
pleiotropicos favoreciendo el reciclaje de vesiculas sindpticas con un impacto neto de
endocitosis preeminente al de exocitosis, un mecanismo con resultado neto anticonvulsivo.
(Lopez, 2011)

En condiciones fisiologicas, la mayor parte de los precursores de los cuerpos ceténicos son
acidos grasos de cadena extensa. Dichos se liberan a partir del tejido adiposo en contestacion
a una disminucion de la glucosa en sangre, de la misma forma que la que se crea a lo largo
del ayuno. Por medio de distintas actividades directas neuro inhibitorias, los &cidos grasos
poliinsaturados (PUFAS), cuya disponibilidad se incrementa con la dieta cetogénica,
inducen la produccién de proteinas neuronales desacoplantes (UCP), que trabajan en la
sobrerregulacion de los genes del metabolismo energético y de la biogénesis mitocondrial.
Ademas, tienen la posibilidad de reducir la excitacion neuronal y dar neuroproteccién al
inducir la abertura de canales de potasio dependientes de voltaje por medio de un vinculo a
un lugar de enlace de los acidos grasos poliinsaturados (PUFAS) conocido en el estado
despejado del canal. (Lépez, 2011)

Los diversos &cidos grasos de cadena media, como el acido heptanoico, el acido octanoico
o el acido decanoico, ejercen efectos anticonvulsivos pleiotrépicos y, por consiguiente, se
han considerado como accesorios usuales de la dieta cetogénica. Modulan el metabolismo
de los astrocitos proporcionando lactato y cetonas como combustible para las neuronas
vecinas por medio del sistema lanzadera glial/ neuronal, ademés de actuar sobre el
metabolismo de los aminoacidos, con una elevacion de triptéfano en el cerebro asociado con
una excitabilidad limitada en el hipocampo. El acido heptanoico puede proporcionar al
periodo del acido tricarboxilico tanto acetil-CoA para la producciéon de energia como
propionil-CoA para reponer el periodo. Se demostro, ademas, que el acido heptanoico puede
conducir a un incremento de los niveles de glutamina en el cerebro de ratones deficientes en
el transportador de glucosa I, lo cual indica un papel en el metabolismo glial del heptanoato.

Diferentes hallazgos sugieren la realidad de un poderoso mecanismo anticonvulsivo de las
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dietas cetogénicas relacionadas a triglicéridos de cadena media (MCT), que se fundamenta

en la inhibicién directa de la neurotransmision excitadora por el &cido decanoico. Este

disminuye de manera directa la excitabilidad neuronal por medio de la inhibicién de la

actividad del receptor AMPA, actuando como un adversario de este receptor. Aumenta

ademas la biogénesis mitocondrial y el nimero de mitocondrias por medio de un mecanismo

mediado por los receptores activados por proliferadores de peroxisomas (PPARy) en los

sistemas de cultivo de células neuronales incrementa la transcripcion de genes involucrados

con el metabolismo de los acidos grasos. A continuacion, se describen varias de las vias-

marcadores metabdlicos implicados:

GABA (acido gamma amino butirico): La sefializacion mediada por el &cido gamma
amino butirico pertenece a los mecanismos que permiten describir la accion
antiepiléptica de la dieta cetogénica. Hay modelos animales de epilepsia inducida por
la gestion de antagonistas de GABA con una contestacion a la dieta cetogénica, se
demostrd una altura de GABA en los sinaptosomas expuestos a acetoacetato o -
hidroxibutirato, asi como altura de los niveles de GABA tanto en el liquido
cefalorraquideo como en los estudios de resonancia magnética con espectroscopia.
(Lépez, 2011)

Otros neurotransmisores, transportadores y receptores: Los cuerpos ceténicos tienen
la posibilidad de cambiar la conducta de los transportadores de vesiculas de
glutamato a las vesiculas presinapticas dependientes de cloro. En este sentido, se
demostrd que el acetoacetato es capaz de inhibir la liberacion de glutamato y parar
las convulsiones en el cerebro de ratas expuestas a 4-aminopiridina. No obstante, la
dieta cetogénica no altera en todos los casos los transportadores de glutamato
neuronal, por lo cual se postula que otros sistemas de neurotransmisores que no
permanecen asociados con epilepsia tengan la posibilidad de estar modificados por
impacto de la dieta cetogénica, como el decrecimiento de la adenosina kinasa que
metaboliza adenosina, por lo cual se potenciaria la neurotransmision purinérgica.
Canales KATP (canales de potasio sensibles a ATP): es considerado un sensor del
estado energético de la célula y actia como un sistema de retroalimentacion para
restringir la activacion neuronal una vez que los niveles de energia son bajos. Los
cuerpos cetonicos tienen la posibilidad de tener un impacto antiepiléptico por medio
de un impacto directo sobre el potencial de membrana neuronal gracias a los cambios

realizados en los canales de potasio sensibles a ATP, que juegan un papel
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determinante en el estado de hiperpolarizacion de neuronas de diferentes superficies
cerebrales cultivadas en medio pobre en glucosa y en presencia de B-hidroxibutirato.
(Lopez, 2011)

e Ciclo de Krebs y cadena de transporte de electrones: La dieta cetogénica optimiza el
desempefio del ciclo de Krebs, al incrementar su sustrato primario, el acetil CoA, y
el B-hidroxibutirato que potencia las actividades redox de la cadena respiratoria
mitocondrial, por medio de la induccién transcripcional de varias subunidades de la
cadena de transporte de electrones. Este efecto de la dieta cetogénica tiene el
potencial de incrementar los niveles de ATP cerebral. El incremento de los niveles
de ATP tiene un impacto estabilizador del potencial de membrana neuronal,
favoreciendo el funcionalismo del sodio, potasio y ATPasas. (Lopez, 2011)

Efectos antioxidantes: El estrés oxidativo conlleva a la formacion de fragmentos de lipidos
reactivos que tienen la posibilidad de empeorar el dafio a nivel celular. La dieta cetogénica
induce un impacto defensor, promoviendo la hidroxilacion @ y o-1 de las especies lipidicas
reactivas dependientas del citocromo P450-4A, un mecanismo que podria ayudar a las
caracteristicas antiinflamatorias de la dieta cetogénica. Los cuerpos cetonicos poseen un
impacto antioxidante demostrado: inhiben la produccion de especies reactivas de oxigeno
resultantes de la exposicion a glutamato en cultivos neuronales primarios, oxidando la
nicotinamida adenina de nucledtido (NADH) més que por un impacto antioxidante mediado
por glutatién. Sin embargo, la dieta cetogénica en relaciéon a la medida de los cuerpos
ceténicos, puede variar el metabolismo del glutation por medio de componentes
transcripcionales. Finalmente, los cuerpos cetonicos poseen un impacto neuroprotector
frente al mal de agentes oxidantes elaborados en estados neuropatol6gicos. (Lopez, 2011)
1.4.12 Ayuno intermitente

Es importante saber que el ayuno intermitente causa respuestas celulares adaptativas en el
transcurso del ayuno, y de aumento y plasticidad a lo largo del tiempo de ingesta de los
alimentos. Esta “flexibilidad metabodlica” tiene efectos relevantes sobre la eliminacién de la
inflamacion, el retraso del envejecimiento y la resistencia al estrés y patologia. Desde las 8-
12 horas de ayuno se activan vias metabdlicas que permanecen usualmente suprimidas en
pacientes que comen en exceso, muchas veces y/o son sedentarias, y que condicionan:
Incremento de la autofagia. Los niveles disminuidos de aminoéacidos, glucosa e insulina
reprimen la actividad de mTOR por lo cual se estimula la autofagia que tiende a eliminar

moléculas perjudicadas, recicla las que se encuentran en buen estado y reduce la inflamacion.
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Activacion de vias de sefializacion celular que incrementan la biogénesis mitocondrial y
resistencia al estrés por medio de los cuerpos cetdnicos y los acidos grasos libres. Los dos
regulan la expresion y la actividad de algunas proteinas. Pérdida de peso y de grasa
abdominal. Ayuda en la regulacién de la glucosa, presion arterial, frecuencia cardiaca, perfil

lipidico y la efectividad del entrenamiento de resistencia. (Cornejo Espinoza, 2017)

1.4.13 Tipos de dieta cetogénica

e Dietaclasica (DCC): Ladieta clasica otorga a través de las grasas un 90% de energia
con uso de triglicéridos de cadena larga (TCL) y el 10% de las calorias se obtienen
de las proteinas y carbohidratos. (Ferri & Gutiérrez Sanchez, 2012)

e Dietacon TCM (Los triglicéridos de cadena media): Se basa en un 71% de grasas,
un 19% de hidratos de carbono y un 10% de proteinas, con una ratio de 1,2:1. Esta
dieta aporta el 60% del valor cal6rico (Ferri & Gutiérrez Sanchez, 2012)

e Dieta Atkins modificada (DAM): Es la mas aceptable y con menor restriccion para
nifios con trastornos de conducta. La estructura es semejante a la dieta con una ratio
0,9-1:1, con un 65% de las calorias que proceden de la grasa. Los hidratos de carbono
se limitan a 10 g/dia al principio, con aumentos progresivos luego de un mes a 15
gramos y luego a 20-30 g/dia segiin como lo tolere el paciente. Los hidratos de
carbono tienen la posibilidad de consumirse en una vez al dia o desplazarlo en
pequefias porciones durante el dia. (Ferri & Gutiérrez Sanchez, 2012)

e Dieta de bajo indice glucémico: La dieta de bajo indice glucémico pretende lograr
unos valores estables de la glucemia, como en la dieta clasica, con un sistema menos
restrictivo. La conjetura es que la clave del triunfo de la dieta se basa en conservar
unas concentraciones estables de glucosa a nivel sanguineo. Es ademas una dieta rica
en grasas (60% de las calorias), aunque posibilita un aporte de hidratos de carbono
mas grande que la dieta cetogénica clasica y la dieta de Atkins modificada. Se
caracteriza ya que, ademas de restringir la porcion total de hidratos de carbono,
unicamente se posibilita el consumo de los que poseen un indice glucémico. (Ferri &
Gutiérrez Sanchez, 2012)

Para elegir el tipo de dieta se debe considerar la edad del infante, el tipo y gravedad del
trastorno epiléptico, la necesidad de respuesta rapida, las caracteristicas de la familia, los
habitos alimentarios del nifio y la disposicién de un profesional en nutricion para la

elaboracion del nuevo régimen alimentario.
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e ;Qué tipo de dieta cetogénica se recomienda en la epilepsia refractaria?
Todos ellos son dificiles de realizar en nifios porque constituyen dietas selectivas, restrictivas
y deficientes que pueden condicionar el compromiso nutricional de estos pacientes en pleno

crecimiento.

La composicion de dieta Atkins modificada tiene una similitud con la dieta clasica, sin
embargo, la proporcion de grasas a hidratos de carbono y el aporte proteico es de 1:1 o
similar. Los liquidos, las calorias y las proteinas son ilimitados y no es necesario pesar los

alimentos. Permite la volatilidad, no es demasiado selectivo.

Duracion de la dieta

El periodo de tratamiento es de aproximadamente 2 afios, después de lo cual cambia
lentamente a una dieta normal. El seguimiento debe comenzar con un chequeo general y
controles regulares por parte de su médico y dietista durante el tratamiento. (Remdn Ruiz et
al., 2021)

1.4.14 Efectos secundarios de la dieta cetogénica como tratamiento de la epilepsia
refractaria en pediatria.
Estos efectos adversos se dividen en agudos y cronicos.

1.4.14.1 Efectos adversos agudos

Los efectos adversos agudos son los siguientes:
e Hipoglucemia

El riesgo de hipoglucemia tiende a aumentar durante el inicio o aparicion de la dieta
cetogénica y en regimenes que incluyen ayuno previo. Un estudio reciente que analizé datos
retrospectivos, usando el protocolo clasico de preayuno, encontrd que el 28 % de los
pacientes tenian niveles basales de glucosa en sangre por debajo de 40 mg % Yy episodios
recurrentes de hipoglucemia con frecuencia que en pacientes mas jovenes. En regimenes sin
ayuno, la hipoglucemia es un efecto cada vez menos frecuente, pero ain debe tenerse en
cuenta en las primeras etapas del tratamiento cuando hay cetosis. La monitorizacion de la
glucosa en sangre capilar debe realizarse cada 4 a 6 horas durante los primeros tres dias
después de la insercion de la dieta cetogénica. La disminucion basal de la glucosa en sangre
generalmente se puede correlacionar con el aumento de la cetosis, a pesar de que puede
existir una variabilidad entre los pacientes. Los valores de glucosa en sangre por debajo de

60 mg/dl no son infrecuentes, y si ocurren, se debe controlar la glucosa en sangre cada hora.
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Si el valor de glucosa en sangre es igual o inferior a 40 mg% o si la hipoglucemia es
sintomética: somnolencia, debilidad, sudoracion, coma. Se debe corregir con fructosa (zumo
de naranja natural exprimido 15/30 ml) y se debe repetir la glucemia. control a los 30 minutos

hasta que la glucosa en sangre esté por encima de 60 mg%. (Armeno et al., 2018)

e Acidosis metabolica
En esta etapa se puede presentar otra posible complicacion que es la acidosis metabolica.
Los sintomas son pocos y por ello se recomiendan pruebas de laboratorio para poder ser
detectada. En este caso, el paciente puede experimentar sintomas clinicos: malestar general,
vomitos, taquicardia e hiperventilacion. Al inicio de la dieta cetogénica, la acidosis se debe
tratar con hidratacién y agentes alquilantes orales. También puede considerar reducir su nivel
de cetosis o detener su progresion para darle a su metabolismo més tiempo para adaptarse al
aumento de cetosis moviéndose mas lentamente hacia el nivel de cetosis deseado. El
tratamiento de la acidosis metabdlica al comienzo de una dieta lleva tiempo. No se
recomienda la correccion rapida con bicarbonato, ya que el organismo se adapta al exceso
de cetonas y compensa por si solo la acidosis. Los pacientes con inestabilidad hemodinamica
0 en terapia concomitante con farmacos que predisponen a la acidosis metabolica requieren
una atencion especial, que debe ajustarse a pH inferior a 7,1 y bicarbonato igual o inferior a
10. En caso de que el paciente tenga una ingesta limitada de liquidos o esté vomitando, la
acidosis puede agravarse, por lo que se debe prestar especial atencién al estado de
hidratacién del paciente. (Armeno et al., 2018)

e Efectos gastrointestinales
Los sintomas gastrointestinales, como nauseas, vomitos y rechazo de alimentos, son
comunes y, a menudo, se asocian con un aumento de la cetosis en las primeras etapas de la
enfermedad. El efecto clésico del estrefiimiento aparecié en muchos casos antes de la
introduccién de la dieta. Debido a la composicion de la dieta, este es un efecto secundario
muy comdn. Siempre que sea posible, se debe fomentar la rehidratacion y la recuperacion.
Los laxantes osméticos no irritantes, como el polietilenglicol, suelen ser necesarios y seguros
durante este proceso.

1.4.14.2 Efectos adversos cronicos

Los efectos a largo plazo generalmente se definen como los que ocurren mas de seis meses
después de comenzar la dieta cetogénica.

Los efectos adversos cronicos son los siguientes:
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e Hiperlipidemia y enfermedad cardiovascular
Se considera un efecto secundario de la dieta cetogénica, alrededor de un 30% a 60% de
pacientes pediatricos presentar hiperlipidemia. Estudios han demostrado que ingerir una
dieta rica en grasas, en especial grasa saturada de cadena larga presenta problemas con los
lipidos a nivel sanguineo y en la funcion endotelial. Al inicio de la dieta cetogénica se
evidencia un elevado aumento del perfil lipidico, el mismo que va disminuyendo conforme
se va progresando con la dieta. Estudios actualizados de la relacion entre la dieta cetogénica
y la funcion vascular han demostrado que la DC reduce la oclusion de la pared carotidea,
siendo este insignificante en los préximos dos afios de control. Hay que tener en cuenta los
casos de dislipidemia familiar, considerando terapias cetogénicas bajas en grasas (Atkins
modificado o bajo indice glucémico) o cambiar el tipo de grasas en la descripcion dietaria.
(Armeno et al., 2018)

e Alteracion del crecimiento
Estudios muestran que con una disminucion de calorias cuando se inicia la dieta cetogénica,
mas un porcentaje de proteinas correcto, se reduce tanto en peso corporal como en estatura,
en un promedio de 1 a 2 afos. Se debe controlar el crecimiento y realizar una antropometria
completa en las consultas de seguimientos, los pacientes que tengan menos de 2 afios deben
someterse a controles frecuentes para monitorear su crecimiento. Cabe recalcar que un
inadecuado aporte de macronutrientes tiende a afectar el crecimiento de los nifios.

e Metabolismo mineral-6seo
Los nifios que reciben tratamiento antiepiléptico tienen un mayor riesgo de osteoporosis.
Ciertos medicamentos prescritos es epilepsia pueden interferir la mineralizacion ésea,
cuando se utiliza de manera prolongada ayuda reducir el metabolismo de ciertas vitaminas
como la D, regula la homeostasis de calcio y fésforo ayudando asi en la formacion y
mantenimiento de la médula 6sea. Los micronutrientes como el fésforo, la vitamina D, el
magnesio y el calcio son necesarios para la mineralizacion 0sea, y quien proporciona estos
niveles suboptimos de los micronutrientes es la DC clasica. La acidosis se considera un
efecto secundario méas de la dieta cetogénica sobre el metabolismo 0seo, que reduce la
reabsorcion tubular del CA y aumenta la excrecion renal. Esto es muy comin en nifios que
no tienen un tratamiento idéneo con citrato o bicarbonato en una dieta cetogénica que
contribuye a la hipercalciuria y al deterioro 6seo. Por todo esto es importante suplementar al
paciente, considerando la necesidad de cada organismo. (Armeno et al., 2018)
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Tabla 4. Manejo clinico de los efectos adversos de la dieta cetogénica

Manejo clinico de los efectos adversos de la dieta cetogénica

Efectos adversos

Monitorizacion
clinica/laboratorio

Manejo clinico

Hipoglucemia

Controles de glucemia capilar
prepandiales

Correccién con zumo de naranja (20 mL)

Acidosis
metabdlica

Control medio interno a la
semana,
al mes y cada tres meses

Hidratacion, citrato de potasio,
disminucion
de la ratio cetogénica, bicarbonato sddico

Gastrointestinales

Reflujo gastroesofagico
Estrefiimiento
Dolor abdominal
Higado graso
Pancreatitis

Bloqueantes H2
Inhibidores de la bomba de protones
Aumentar liquidos, agregar fibra, vaselina
liquida,
laxantes sin carbohidratos
Laboratorio con hepatograma, amilasa,
lipasa, trigliceridemia

Cambiar el tipo de grasas, aumentar los

Hiperlipidemia aceites,
Control del perfil lipidico cada | disminuir las grasas saturadas, reducir el
tres meses colesterol,
consumir omega-3, considerar la
disminucion de la ratio cetogénica
Enfermedad

cardiovascular

Dosis de selenio plasmatico
previo y cada 3-6 meses

Suplementacion adicional con selenio,
controles de niveles plasméticos

Alteracion del
crecimiento

Factor de crecimiento insulinico
de tipo 1

Ajuste de la ratio proteinas/calorias,
disminucion de la ratio cetogénica, ajuste
calérico

Salud 6sea

Radiografia dsea

Absorciometria dual por rayos X
Suplemento de calcio, vitamina D

Fuente: Efectos adversos durante la terapia con dieta cetogénica en la epilepsia refractaria

pediatrica (Armeno et al., 2018)

1.4.15 Conceptos generales sobre cognicién y dieta cetogénica

El objetivo actual del tratamiento de la epilepsia en nifios es mejorar la calidad de vida

general de estos pacientes, logrando un equilibrio adecuado entre los efectos beneficiosos de

los farmacos antiepilépticos sobre el control de las crisis epilépticas y los posibles efectos

secundarios neuroldgicos y sistémicos del tratamiento. Los efectos secundarios cognitivos y

conductuales de los medicamentos antiepilépticos son comunes y pueden afectar

negativamente la tolerabilidad, la adherencia y el mantenimiento a largo plazo de la terapia

antiepiléptica. Por este motivo, en la epilepsia refractaria pediatrica se deben considerar
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tempranamente tratamientos alternativos a los FAE, principalmente aquellos con conductas
neurocognitivas y positivas, como es el caso de la dieta cetogénica. (Garcia-Pefias, 2018)

e Modelos animales de cognicién y dieta cetogénica
Los efectos de la dieta cetogenica sobre la cognicion, el comportamiento y la coordinacion
motora se han evaluado en varios modelos animales de trastornos cognitivos

neurodegenerativos o epilepsia. (Garcia-Pefias, 2018)

e Modelos animales de neuro proteccion

Estudios demuestran que los ratones alimentados con un elevado consumo de carbohidratos
y de lipidos saturados muestran habilidades cognitivas a nivel cerebral dependientes del
hipocampo y algunas disfunciones de la barrera hematoencefalica antes de dar paso a la
obesidad y a la insulinorresistencia. No obstante, una vez que estos roedores se alimentaron
bajo el régimen de una dieta cetogénica y empezaron a desarrollar cuerpos cetonicos en
sangre, no mostraron el dafio cognitivo que se asocia con una disfuncién del hipocampo ni
se observo que la barrera del flujo de sangre cerebral cambie, lo cual secunda los efectos
neuroprotectores de dicha dieta. (Garcia-Pefias, 2018)

e Modelos animales de cognicidn y epilepsia
En estudios que analizaron los posibles efectos neuroprotectores de la dieta cetogénica en
un modelo de ratas con ataques epilépticos inducidos por pentilentetrazol, se observé que
las ratas tratadas con una dieta cetogénica presentaban menos cambios progresivos en la
memoria visuoespacial y la memoria de trabajo en comparacién con las ratas que obtuvieron

una dieta normal.

e Analisis cognitivo y conductual en nifios que padecen epilepsia refractaria con
tratamiento de dieta cetogénica.

EL estudio cientifico de la dieta cetogénica en el tratamiento de la epilepsia en los nifios,

ha demostrado resultados favorables a nivel conductual y cognitivo. (Garcia-Pefas,

2018)

e Estudios observacionales
En estudios observacionales que analizaron los efectos de la dieta cetogénica en aspectos
cognitivos y conductuales en nifios con epilepsia refractaria, se observd una mejora
progresiva general en el comportamiento y la funcidn cognitiva, principalmente en términos

de alerta, atencion e interaccion social reciproca de la dieta cetogénica en una serie de 65
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pacientes epilépticos tratados con esta terapia. Este estudio reportdé una mejora evolutiva
significativa en los indices de desarrollo (p < 0.05) y estos pacientes lograron un mejor
desempefio en retencion de atencidén, comportamiento, control de impulsos e interaccion
social. Estas mejoras no se relacionaron con una reduccion en la frecuencia e intensidad de
las convulsiones o una disminucion en la dosis o cantidad de farmacos antiepilépticos

potencialmente sedantes.

e Modelos clinicos especificos de cognicion y la dieta cetogénica
Hay informacion disponible sobre los procesos cognitivos y conductuales de varias
enfermedades epilépticas que responden al tratamiento con la dieta cetogénica. (Garcia-
Pefias, 2018)
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CAPITULO 2
2 METODOLOGIA
2.1 Metodologia
La investigacion propuesta para la revision bibliogréfica es de caracter descriptivo y
explorativa. Se caracteriza por ser una recopilacion de informacion relevante y de actualidad
acerca del tema, la cual se logré obtener mediante: articulos cientificos, revistas y libros. Se

utilizo el método tedrico y empirico y triangulo de ideas.

2.2 Tipos de investigacion
e Descriptiva: Este tipo de investigacion describe de manera exhaustiva y completa
sobre el tema planteado. Ademas, de definir las generalidades de la dieta cetogénica.
e Explorativa: Permite analizar e investigar diferentes puntos de vista sobre el tema
que ha sido poco estudiado, tratando de recopilar informacion y profundizandolo ya
gue nos ayudara a entender sobre el impacto de la dieta cetogénica en la epilepsia
refractaria.
2.3 Métodos de investigacion
e Teorico: Este método es una herramienta esencial ya que permite revelar la
importancia del objeto de estudio, fue empleada para la basqueda de informacién ya
que la misma busca analizar sobre el tratamiento de dieta cetogénica en la epilepsia
refractaria.
Anélisis y sintesis: El analisis es fundamental para hacer este trabajo, ya que es necesario
estudiar el tema planteado de diversas fuentes cientificas de las cuales al utilizar la sintesis

se puede identificar informacion concisa que le permita alcanzar los objetivos deseados.

e Empirico: La informacion obtenida en este trabajo es parte de un abordaje empirico,
ya que los datos han sido proporcionados en estudios previos por diferentes autores
sobre la relacion entre la dieta cetogénica y la epilepsia.

Triangulacién de ideas: Este sistema metodologico permite un mejor abordaje y
comprension del tema de investigacion seleccionado desde diferentes angulos a partir de una

variedad de fuentes.
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CAPITULO 3

3 RESULTADOS (ANALISIS O PROPUESTA)

En cuanto a los resultados, el total de estudios seleccionados fue de 23 articulos, 2 manuales,
2 guias y 2 tesis de los cuales el 75% fueron desde el 2015 hasta la actualidad. En base a las
actividades desarrolladas en cada articulo cientifico, 5 articulos de divulgacion y 18 articulos
de comunicacidn cientifica. Entre los criterios de inclusion sobre el tema se dieron a conocer
diversos enfoques que fueron de gran utilidad para desarrollar este estudio bibliografico.
Segun Ximena et al., 2007 La dieta cetogénica existe desde hace afios atras y ha sido utilizada
para tratar a nifios con epilepsia refractaria, es decir a aquellos que no han podido controlar
sus crisis epilépticas a pesar de recibir tratamiento farmacoldgico, este tipo de dieta consiste
estrictamente en consumir alimentos ricos en grasa en un 70% a 80% de la molécula caldrica
diaria, el consumo de proteinas es moderado y se restringe al maximo el consumo de hidratos
de carbono, ya que la finalidad de la dieta es que las calorias provengan exclusivamente de
las grasas. Cuando el cuerpo empieza a consumir cantidades altas de grasas y bajas en
carbohidratos utiliza a los cuerpos cetdnicos y a los acidos grasos como fuente de obtencion

de energia fabricando asi mas cetonas en el cuerpo.

Segun Ferri & Gutiérrez Sanchez, 2012 Existen diferentes modelos de dietas que figuran
dentro de la dieta cetogénica, segun la literatura Remon Ruiz et al. Indica que la dieta Atkins
modificada es la mas adecuada para empezar el tratamiento en nifios con epilepsia refractaria
en donde los hidratos de carbono se limitan a 10 g/dia inicialmente, con aumentos
progresivos después de un mes a 15 g y después a 20-30 g/dia segun la tolerancia basada en
el control de las crisis epilépticas. EI modelo de dieta atkins modificada no es tan restrictiva
y puede ajustarse mejor en pacientes pediatricos. Se recomienda el uso de este tipo de dietas
como tratamiento antiepiléptico por un lapso de dos afios, luego de eso retornar al nifio

paulatinamente a un régimen alimentario general.

Segun Calderdn et al., 2015, la dieta cetogénica debe ser implementada progresivamente
debido al cambio que presentara el organismo al ingerir los nutrientes primarios en nuevos
porcentajes segun la molécula caldrica utilizada en este tipo de dietas. Cuando el paciente
empiece el tratamiento nutricional presentara diferentes sintomas como nauseas y vomitos,
los cuales son normales al inicio del periodo de adaptacion. Estos efectos iran

desapareciendo conforme el organismo se vaya adaptando a los nuevos cambios. Sin
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embargo, existen efectos adversos que se presentan a mediano plazo cuando la dieta
cetogénica es muy restrictiva, favoreciendo asi la deficiencia de minerales en el cuerpo como
el potasio y el magnesio. Para mejorar esta carencia nutricional sera necesario realizar una
suplementacion de los minerales que sean necesarios para un equilibrio del estado
nutricional del paciente. Varios autores mencionan que la dieta cetogénica en un periodo de
corto plazo disminuye los porcentajes de colesterol LDL, aumentando los niveles de
colesterol HDL y disminuyendo los valores de triglicéridos en el paciente, mejorando asi el
perfil lipidico y reduciendo los riesgos cardiovasculares. Estudios han demostrado que
aproximadamente la mitad de los pacientes obtienen una reduccion de un 50% en el nimero
de convulsiones y un tercio una disminucion del 90% con tratamiento mediante dieta

cetogeénica.
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CONCLUSIONES

De acuerdo a la literatura existen diversos tipos de crisis epilépticas, las mismas que
se categorizan en dos tipos: crisis epilépticas focales y crisis epilépticas
generalizadas. Las crisis generalizadas comienzan simultdneamente en el cerebro
provocando asi la pérdida del conocimiento, suele manifestarse de distintas formas
como crisis de ausencia, crisis mioclonicas, crisis tonicas crisis atonicas y crisis
tonico - clonico. Estas presentan mayor refractariedad a la medicacion convencional
y van unidas a un gran deterioro mental debido a la enfermedad cerebral que produce
la epilepsia, este tipo de crisis se presentan en el sindrome de Lennox-Gastaut.

La dieta cetogénica es considerada como un régimen alimentario estricto, posee un
alto contenido en grasas y un bajo porcentaje de hidratos de carbono que disminuyen
o detienen los episodios epilépticos. Esta dieta hace que el organismo produzca
cuerpos cetonicos, los mismos que tienen un efecto calmante y ayudan a controlar
las convulsiones. Para elegir el tipo de dieta se debe considerar la edad del infante,
el tipo y gravedad del trastorno epiléptico, los habitos alimentarios del nifio y la
disposicion de un profesional en nutricion para la elaboracion del nuevo régimen
alimentario. Existen diversos tipos de dieta cetogénica, pero la mas recomendada a
utilizar es la dieta de Atkins modificada es la mas palatable y menos restrictiva para
nifos.

La dieta cetogénica representa una alternativa valida para el tratamiento de la
epilepsia refractaria, ya que se utiliza en condiciones metabdlicas y genéticas
especificas, donde incluso puede considerarse un tratamiento de primera linea. Sus
indicaciones deben evaluarse individualmente para cada paciente, teniendo siempre
en cuenta los riesgos y beneficios potenciales de su combinacion. A pesar de los
posibles efectos secundarios, puede usarse con relativa seguridad en la mayoria de
los casos, brindando una opcion adicional para reducir la carga de la enfermedad y
mejorar la calidad de vida de los pacientes cuya condicién a menudo era grave debido
a la alta frecuencia de convulsiones. Se debe incluir pronto en la lista de tratamientos,

después de que el manejo farmacoldgico tradicional haya fallado.
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RECOMENDACIONES

Se debe diagnosticar con exactitud el tipo de crisis epiléptica que sufre el paciente
mediante la realizacion de una exploracion fisica completa, a través de los distintos
medios diagndsticos que existen para identificar este trastorno y asi poder ofrecer un
tratamiento 6ptimo para el nifio que no comprometa su estado de salud en general.
Al iniciar el tratamiento epiléptico con la implementacion de la dieta cetogénica, es
necesario que el paciente sea valorado continuamente por un equipo
interdisciplinario, durante el proceso del tratamiento para que este sea eficaz y a su
vez poder controlar los efectos adversos que se presentan en la adaptacion de este
nuevo régimen alimentario para el organismo del nifio.

Es importante que el entorno familiar del nifio esté dispuesto a emplear el método
terapéutico de la dieta cetogénica correctamente para poder obtener un resultado
favorable en el tratamiento de las crisis epilépticas, la familia también juega un papel
indispensable en el proceso terapéutico porque ayudaran al nifio en el desarrollo
psicoldgico y social brindandoles asi una mejor calidad de vida

Realizar una evaluacion antropométrica para conocer el estado nutricional actual del
paciente, también una evaluacién bioquimica con la finalidad de estudiar las
actividades enziméticas o cambios que se presenten a nivel de los metabolitos en
sangre y por ultimo y no menos importante evaluar dietéticamente al paciente para
conocer preferencias, aberraciones o alergias alimentarias que puedan presentar los
pacientes con el objetivo de ofrecer un régimen alimentario que esté acorde a las
necesidades del nifio y poder obtener resultados positivos ante esta opcion terapéutica

para tratar las crisis epilépticas.
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