-

P
brought to you by .. CORE

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Diposit Digital de la Universitat de Barcelona

ORIGINAL

Servicio de Neurologia (A. Ramirez-
Camacho, J. Campistol); Seccién
de Gastroenterologia y Nutricién

(S. Meavilla, N. Catalan, A. Gutiérrez);

Hospital Sant Joan de Déu;

Universitat de Barcelona. Esplugues

de Llobregat, Barcelona, Espaiia.

Correspondencia:

Dr. Jaume Campistol Plana.
Servicio de Neurologia. Hospital
Sant Joan de Déu. Passeig Sant
Joan de Déu 2. E-08950 Esplugues
de Llobregat (Barcelona).

E-mail:
campistol@hsjdben.org

Aceptado tras revision externa:
07.04.11.

Como citar este articulo:
Ramirez-Camacho A, Meavilla S,
Catalan N, Gutiérrez A, Campistol J.
Experiencia con la dieta cetogénica
como tratamiento en la epilepsia
refractaria. Rev Neurol 2011;
53:524-30.

© 2011 Revista de Neurologia

524

Experiencia con la dieta cetogénica como tratamiento
en la epilepsia refractaria

Alia Ramirez-Camacho, Silvia Meavilla, Natalia Catalan, Alejandra Gutiérrez, Jaume Campistol

Introduccién. La epilepsia es una enfermedad neuroldgica que se controla con farmacos antiepilépticos en la mayoria de ca-
50s. Sin embargo, aproximadamente un 25% de epilepsias son refractarias al tratamiento farmacoldgico. La dieta cetogéni-
ca es una de las opciones terapéuticas para este tipo de epilepsia. A pesar del aumento en los Ultimos afios de la popularidad
de ésta como tratamiento anticonvulsivo, no se ha establecido un consenso internacional para sus indicaciones y manejo.

Objetivo. Evaluar la respuesta, tolerancia y efectos secundarios en los pacientes con epilepsias refractarias que han recibi-
do dieta cetogénica en nuestra institucién en un periodo de 20 afios.

Pacientes y métodos. Se revisaron las historias clinicas de 30 pacientes que utilizaron dieta cetogénica como coadyuvante al tra-
tamiento de epilepsia refractaria sequidos en nuestro centro. Se obtuvo informacién completa para el estudio en 27 casos.

Resultados. Diez pacientes (35,7%) presentaron una respuesta positiva en la reduccién del nimero de crisis por mas de
seis meses; cinco de ellos con una disminucidn del 50-75% de las crisis y cinco de mas del 75%. Los efectos adversos mas
frecuentes a corto plazo fueron diarrea, vomitos e hipoglucemias, y a largo plazo, estrefiimiento y aumento de peso.

Conclusiones. Existe una respuesta positiva con la dieta cetogénica en una tercera parte de nuestros pacientes con epilep-
sia refractaria. La tolerancia es aceptable y los efectos adversos existentes pueden prevenirse o corregirse. Puede conside-
rarse una opcion terapéutica frente a epilepsias refractarias antes de iniciar otras medidas mas agresivas o cuando no es

factible la opcién quirdrgica.

Palabras clave. Dieta cetogénica. Efectos secundarios. Encefalopatia epiléptica. Epilepsia refractaria.

Introduccion

La epilepsia es una enfermedad en la que —en la ma-
yoria de los casos— se logra un adecuado control
con los fairmacos antiepilépticos (FAE). Sin embar-
go, aproximadamente en un 25% de casos la epilep-
sia es refractaria al tratamiento farmacolégico [1].

La dieta cetogénica se ha utilizado como trata-
miento anticonvulsivo desde 1921. Con la aparicién
de los FAE su uso disminuyd; sin embargo, en los
ultimos 20 afos ha vuelto a resurgir como trata-
miento de la epilepsia refractaria a medida que se
realizan mads investigaciones cientificas acerca de
su efectividad y conforme no se obtienen los resul-
tados esperados con los nuevos FAE [2,3].

Hasta el momento, no se conoce el mecanismo
de accidn especifico por el cual la dieta cetogénica
tiene un efecto anticonvulsivo. La investigacion rea-
lizada en torno a ella sugiere multiples mecanismos
de accién en neurotransmisores, metabdlicos y ge-
néticos [4]. Hay evidencia que defiende que la dieta
cetogénica favorece la sintesis de glutamina, pre-
cursor esencial del dcido y-aminobutirico, que es un

neurotransmisor inhibitorio y un importante agente
anticonvulsivo. Otros estudios sugieren entre los
posibles mecanismos de accién que la dieta tam-
bién altera el metabolismo o la funcién de las ami-
nas bidgenas [4,5].

Se postul6 que la dieta cetogénica tenia la misma
efectividad en los distintos tipos de epilepsia. Ac-
tualmente la evidencia parece demostrar un mayor
beneficio en ciertos tipos de epilepsia: mioclonica
atoénica, sindrome de Dravet y displasias corticales,
entre otras [3,6]. En dos entidades metabdlicas,
deficiencia del transportador de glucosa cerebral
tipo 1 (GLUT-1) y en la deficiencia de la piruvato
deshidrogenasa (especialmente en la primera), se
considera el tratamiento de primera eleccién [2,3].

Se utilizan diferentes tipos de dieta cetogénica
de acuerdo con los habitos alimentarios y los re-
querimientos nutricionales de los pacientes ademas
de la experiencia del centro hospitalario donde se
administre [6,7]. Existen variaciones en las relacio-
nes entre lipidos y carbohidratos + proteinas (4 a 1
0 3 al), asi como en la fuente lipidica (triglicéridos
de cadena larga o media) de la dieta cetogénica, sin
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encontrarse diferencias en su efectividad, aunque si
en su tolerancia [8,9] (Tabla I).

En la dieta cetogénica clasica el 90% de la ener-
gia total procede de las grasas saturadas de cadena
larga de los alimentos, o de un preparado comercial
especial para dieta cetogénica. Su relacion con el
contenido en hidratos de carbono y proteinas pue-
de variar, lo que da lugar a ratiosde 3alo4al
[10-12] (es decir, por cada 3 o0 4 g de grasa se admi-
nistra 1 g de hidratos de carbono mas proteinas). E1
inconveniente de esta dieta es que el exceso de gra-
sa la hace menos apetecible y poco variada [10-13].

En la dieta cetogénica con triglicéridos de cade-
na media (TCM) se afiade este suplemento de acei-
te hasta alcanzar un 60% del total de las calorias,
con lo que se disminuye asi el total de grasas proce-
dentes de la dieta. Esta dieta tiene mayor capacidad
para inducir cetosis e incluye menor proporcién de
grasas, pero se ha visto una mayor intolerancia di-
gestiva en aceites ricos en TCM con aparicién de
diarreas frecuentes, lo que la hace menos tolerable
que la dieta cetogénica clésica [14].

La dieta cetogénica combinada estd constituida
por un 30% de TCM y un 40% de grasas de cadena
larga, con lo que las grasas suponen un 70% del to-
tal de la energia, de modo que se mejora la toleran-
cia de la dieta, haciéndola méds apetecible, a diferencia
de los otros tipos de dieta. Sin embargo, no ha de-
mostrado ser mds efectiva que las anteriores [12,13].

La dieta cetogénica modificada incorpora grasas
de cadena media y larga, con menores volimenes
de aceite, lo que la vuelve mas apetecible. Esta tam-
poco ha demostrado ser mis efectiva que las ante-
riores. Otra alternativa a la dieta cetdgena es la die-
ta Atkins [15], que también induce a la cetosis, es
menos restrictiva en calorias, proteinas y liquidos y
no requiere el ingreso hospitalario en la implanta-
cién de la dieta. La dieta Atkins consiste en un 60%
del valor caldrico total en forma de grasas, un 30%
del valor caldrico total en forma de proteinas y un
aporte inicial de 10 g/dia de carbohidratos; ademas
se puede modificar segun el estado del paciente.
Este tipo de dieta se debe suplementar con comple-
jos vitaminicos y minerales. Se ha observado que
provoca menos efectos adversos, y es mejor tolera-
da por el paciente, ya que disminuye los episodios
de nduseas, vomitos y pérdida de apetito. Una de
las desventajas de ésta es que la induccién a la ceto-
sis resulta mds lenta en comparacién con la dieta
cetogénica [15,16].

Existen algunas recomendaciones para el uso de
la dieta cetogénica como tratamiento en la epilepsia
refractaria (Tabla II). Sin embargo, a pesar del au-
mento en los ultimos afos de la popularidad de di-
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Tabla I. Composicidn de las distintas variantes de dieta cetogénica.

Triglicéridos de

Grasas cadena media Proteinas Carbohidratos
Clasica3 a1 87% - 13% Entre ambas
Clasicadan 90% - 10% Entre ambas
Triglicéridos de cadena media N% 60% n% 19%
Combinada 40% 30% 10% 20%

cha dieta como tratamiento anticonvulsionante, no
se ha establecido un consenso universal para sus in-
dicaciones y manejo.

El objetivo fue evaluar la respuesta, tolerancia y
efectos secundarios en los pacientes con epilepsias
refractarias que han recibido dieta cetogénica en
nuestra institucién en un periodo de 20 aiios.

Pacientes y métodos

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes en
seguimiento por el Servicio de Neurologia y la Sec-
cién de Gastroenterologia y Nutricién del Hospital
Sant Joan de Déu, que utilizaron la dieta cetogénica
como tratamiento coadyuvante de la epilepsia re-
fractaria en los dltimos 20 anos.

La muestra estaba constituida por 30 pacientes:
14 mujeres y 16 varones. La edad de inicio de la epi-
lepsia fue entre los 3 dias de vida y los 6 afos de
edad, con una edad media de 14,8 meses. La edad
en el momento del inicio de la dieta cetogénica fue
entre los 6 meses y 15 afios, con una edad media de
32,3 meses. Se excluyeron tres pacientes de sexo
masculino por datos incompletos en la historia cli-
nica para obtener la informacién necesaria, por lo
que finalmente se incluyeron 27 pacientes.

Los diagnosticos de los diferentes tipos de epi-
lepsia se basaron en la ultima clasificacién de la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE) [17,18]. La
distribucién de acuerdo con ésta fue la siguiente:
epilepsia focal en 8 casos (29,6%), epilepsia gene-
ralizada en 10 (37,3%) y encefalopatias epilépticas
en 9 (33,3%).

Se consider6 epilepsia refractaria aquélla en la
que las crisis no se lograron controlar mediante el
tratamiento adecuado con dos FAE tolerados, ade-
cuadamente elegidos y pautados [17]. Todos los pa-
cientes de nuestra muestra cumplian con las carac-
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Tabla Il. Indicaciones de la dieta cetogénica en la epilepsia refractaria.

Déficit del transportador

Tratamiento de eleccién de glucosa cerebral (GLUT-1)

Sindrome de Doose

Sindrome de Dravet

. Sindrome de Lennox-Gastaut
Tratamiento

probablemente util

Espasmos infantiles

Esclerosis tuberosa

Sindrome de Rett

Punta-onda continua del suefio

Tratamiento en estudio
Estado de mal epiléptico

teristicas de esta definicion, habiendo recibido como
tratamiento entre tres y seis FAE en monoterapia o
terapia combinada. Todos los pacientes presenta-
ban mds de cuatro crisis semanales de acuerdo con
el registro de éstas, por parte de la familia, previo al
inicio de la dieta.

En ningun caso se habia utilizado la administra-
cién de inmunoglobulinas, estimulacion del nervio
vago o cirugia como terapia antiepiléptica previa-
mente a la dieta cetogénica. Sélo dos pacientes re-
cibieron esteroides antes de la dieta, sin éxito.

El tipo de dieta se indicé en funcién de las carac-
teristicas del paciente y de la tolerancia al tipo de
dieta (clasica, con TCM o combinada).

La eficacia de la dieta cetogénica se evalué de
acuerdo con el porcentaje de reduccién de la fre-
cuencia de las crisis (> 75%, 74-50% o < 50%). Se
consideré una respuesta positiva cuando los pa-
cientes presentaron una reduccién > 50% de las cri-
sis de base (Tabla III). El plazo minimo para valorar
la efectividad de la dieta fue de tres meses. Si no se
obtenia una respuesta favorable a partir de los tres
meses, se retiraba la dieta. Todos los pacientes, a
excepcién de dos, iniciaron la dieta cetogénica en
nuestro centro durante un ingreso programado de
3-4 dias. Durante dicho ingreso se explicé a la fami-
lia la pauta dietética, que se individualizé hasta ob-
tener una cetonuria adecuada, modificindola segun
la tolerancia.

Se consideraron efectos secundarios a corto pla-
zo los que aparecieron dentro de las primeras cua-
tro semanas de instauracién de la dieta cetogénica,

y como efectos secundarios a largo plazo, aquellos
que se presentaron con posterioridad a este perio-
do. Estos se monitorizaron segtn el protocolo esta-
blecido en nuestra institucién mediante control nu-
tricional —con valoracién antropométrica y veloci-
dad de crecimiento— y controles bioquimicos cada
tres meses, ecografia renal, control oftalmolégico y
electrocardiograma cada seis meses [11,12].

Resultados

Los pacientes recibieron distintos tipos de dieta ce-
togénica segun las caracteristicas de cada caso: 9
pacientes recibieron una dieta cetogénica clésica;
6 pacientes, una dieta combinada, y 12, una dieta
con TCM. Se alcanz6 una cetonuria adecuada (igual
o mayor a +++) solamente en 15 pacientes (55,5%),
y de éstos sdlo 10 obtuvieron un respuesta positiva
anticonvulsiva con una reduccion > 50% de las crisis.

El cumplimiento de la dieta por parte del pacien-
te y sus familiares fue correcto a excepcién de dos
casos. En estos dos casos no se alcanzé una adecua-
da cetonuria en ningiin momento del tiempo es-
tablecido para valorar su efectividad y, finalmente,
abandonaron la dieta.

Del total de pacientes (n = 27) con dieta cetogé-
nica, 10 (37%) presentaron una respuesta positiva
en la reduccién del niumero de crisis por més de seis
meses; cinco de ellos con una disminucién del 50-
75%, y cinco > 75%. Los pacientes que mostraron
una respuesta positiva mantuvieron la dieta cetogé-
nica entre 19 meses y 6 afos segun los resultados
obtenidos, sin agravamiento de su epilepsia durante
el tratamiento con la dieta ni tras su suspension.

Todos los pacientes presentaban al inicio de la
dieta cetogénica politerapia con un minimo tres FAE,
por lo que se consideraron pacientes con epilepsia
refractaria. En cinco pacientes, dada la estabilidad
en el control de crisis con la dieta cetogénica, se lo-
gré disminuir el nimero de FAE empleados y se
pas6 de un promedio de dos FAE a un solo FAE.

Sélo se observaron cambios electroencefalografi-
cos favorables y mantenidos en los pacientes que
ofrecieron una respuesta positiva en la reduccién de
las crisis > 75%. En estos casos se constaté una me-
jorfa en el trazado de base, asi como la desaparicién
de las anomalias paroxisticas. Légicamente, la me-
joria de las crisis coincide con la mejoria electroen-
cefalografica en los casos respondedores.

Los pacientes mantuvieron el tratamiento con
dieta cetogénica un minimo de tres meses para va-
lorar su efectividad. Sélo en siete pacientes se debi6
suspender la dieta cetogénica antes del mes por in-
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Tabla Ill. Resultados de la dieta cetogénica en funcién del sindrome epiléptico.

Sindrome electroclinico N.2 de

Reduccidn del nimero de crisis

y otros tipos de epilepsia observaciones

>75% 74-50% <50% Sin respuesta

Epilepsia secundaria a
cromosoma 20 en anillo

Epilepsia miocldnica idiopatica

Epilepsia refleja

Convulsiones o . _—
generalizadas Epilepsia secundaria a meningitis

Epilepsia ténica generalizada

Epilepsia secundaria a malformacién cortical

Epilepsia secundaria a déficit de GLUT-1

Esclerosis tuberosa

Epilepsia secundaria a cavernoma

Convulsiones

Epilepsia secundaria a displasia cortical
focales

Epilepsia focal frontal

Epilepsia secundaria a déficit de GLUT-1

Sindrome de Ohtahara

Sindrome de West

Sindrome de Lennox-Gastaut
Encefalopatias

epilépticas Sindrome de Dravet

Sindrome de Doose

Epilepsia con mutacién en CDKL5

GLUT-1: transportador de glucosa cerebral.

tolerancia o efectos secundarios a corto plazo. Los
vémitos fueron la principal causa de intolerancia.

La tolerancia de la dieta fue aceptable en la ma-
yoria de los casos, a excepcidén de los siete pacientes
(25,9%) ya mencionados. Cinco pacientes presenta-
ron voémitos continuos, y dos, hipoglucemias, a pe-
sar del ajuste del aporte calérico y de la fuente lipi-
dica de la dieta. No observamos una mejor toleran-
cia con un tipo de dieta especifica.

Los efectos adversos a corto plazo que eviden-
ciaron nuestros pacientes fueron diarrea en 13 pa-
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cientes (48,1%), vomitos en 8 (29,6%), hipogluce-
mias en 6 (22,2%), acidosis metabdlica en 1 (3,7%),
incremento de enzimas hepdticas en 1 (3,7%) y au-
mento del colesterol en 1 (3,7%), efectos que no
obligaron a suspender la dieta y que se corrigieron
con reajustes dietéticos.

Los efectos adversos observados a largo plazo fue-
ron estrefiimiento en 4 pacientes (14,8%), aumento
de peso en 3 (11,1%), enlentecimiento del creci-
miento en 1 (3,7%), deficiencia de zinc, hierro y cal-
cio en 1 (3,7%), y aumento del colesterol en 1 (3,7%).
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Discusion

En nuestra experiencia, la respuesta positiva en la
reduccién del numero de crisis ha sido algo menor
que la publicada en otros estudios [13,16,19,20], en
los que se comunica una disminucioén > 50% de la
frecuencia de las crisis en un 60% de los pacientes
con dieta cetogénica. Cabe senalar que la poblacién
de nuestra muestra es pequefia y que en menos de
la mitad de los pacientes se alcanz6 una cetonuria
adecuada. Ademas, la mayoria de los pacientes ini-
ciaron la dieta cetogénica algo tarde, después de
haber utilizado més de cinco FAE. En otros trabajos
se recomienda iniciarla tras haber ensayado dos
FAE o antes, para lograr mayor efectividad [16,19,
20]. Los pacientes que presentaron una mayor dis-
minucién del nimero de convulsiones fueron aque-
llos con epilepsia secundaria a deficiencia de GLUT-1.
En el grupo de las encefalopatias epilépticas, el sin-
drome de Doose y el sindrome de Ohtahara fueron
los que alcanzaron una reduccién en el numero de
convulsiones del 50-74%, sin objetivar disminucién
alguna en los dos pacientes con sindrome de West
ni en los otros sindromes epilépticos. Sin embargo,
la serie es muy corta para extraer conclusiones.

En nuestra muestra no se encontré una mayor
efectividad ni tampoco una mayor tolerancia a un
tipo de dieta especifico, como se menciona en la bi-
bliografia [16,20,21]. Al igual que los tratamientos
farmacolégicos anticonvulsivos, la dieta cetogénica
presenta varios efectos adversos. Una de las venta-
jas con respecto a algunos FAE es que no se han
evidenciado efectos secundarios cognitivos. Sin em-
bargo, la mayoria de los estudios realizados no va-
loran los que puedan presentar los pacientes afos
después de haber recibido la dieta cetogénica, sino
los que se presentan durante la utilizacién de ésta
[20,22]. En nuestra poblacién no hallamos efectos
secundarios cognitivos a largo plazo, ni litiasis re-
nal, ni afectacién hepdtica. El paciente que mayor
tiempo ha mantenido la dieta (seis afos) se encuen-
tra libre de crisis y asintomadtico, de acuerdo con los
controles realizados por nuestros servicios. En este
paciente afecto de epilepsia mioclénica aténica he-
mos logrado la remisién completa de las crisis epi-
lépticas, una mejoria electroencefalogréfica y en el
rendimiento escolar y la reduccién del tratamiento
con FAE; se pasé de tres firmacos a monoterapia.

En la bibliografia se mencionan efectos secunda-
rios casi inmediatos a la introduccién de la dieta
(vomitos, célculos renales, hemorragias gastroin-
testinales, hiperlipidemia tipo I, colitis ulcerosa e
incluso coma) [6,7,21]. También se citan alteracio-
nes bioquimicas precoces tras la instauracién de la

dieta cetogénica: hipoglucemia, hipertrigliceridemia,
hiperuricemia, hipertransaminemia,hipercolestero-
lemia, hipoproteinemia, hipomagnesemia, hipona-
tremia y acidosis metabdlica [8,19,20]. En algunas
ocasiones hemos constatado la hipoglucemia, que
se resolvio con medidas dietéticas.

A largo plazo también se han comunicado efec-
tos negativos de la dieta, como retardo del desarro-
llo, fallo hepético, estrefiimiento, exacerbacion, re-
flujo gastroesofagico, urolitiasis, osteopenia, cardio-
miopatia, alargamiento del intervalo QT, neuropatia
Optica y alteraciones en los ganglios basales [22,23].

Las complicaciones bioquimicas a largo plazo de
la dieta cetogénica son anemia, hipocarnitinemia,
dislipidemias, elevacién de acidos grasos de cadena
muy larga y déficits vitaminicos y minerales [24].

Existe ademds una serie de patologias en las que
la introduccién de la dieta cetogénica podria ser
contraproducente y podria agravar la situacién ba-
sal, como la acidosis metabdlica, la deshidratacion,
la presencia de célculos renales, cardiomiopatia, he-
patitis, pancreatitis y problemas gastrointestinales.
También se deberia tener precaucién cuando el pa-
ciente recibe FAE (zonisamida, topiramato o aceta-
zolamida) que producen acidosis metabdlica [23,24].

Nuestros resultados son similares; sin embargo,
tenemos la impresién de que cuando se instaura
lentamente la dieta con una buena explicacién y
aceptacién por parte de la familia y del nifio, la tole-
rancia y los resultados son mejores. Los efectos ad-
versos, si bien son numerosos, son tolerables y, en
general, transitorios. Un equipo multidisciplinar
que conozca bien la dieta cetogénica y sus complica-
ciones puede ayudar a minimizar los posibles efectos
secundarios precoces y anticiparse a las complica-
ciones tardias [12,21,22]. Es también importante
seleccionar a los pacientes candidatos a la dieta aun
a pesar de que no existen criterios universales de
tratamiento. Cabe mencionar que los efectos se-
cundarios a corto y largo plazo que observamos en
la serie se detectaron durante el seguimiento con-
trolado de nuestros pacientes y se corrigieron sin
presentar mayores complicaciones hasta el momen-
to de realizacién de este estudio. Es de gran impor-
tancia el control y manejo nutricional de estos pa-
cientes. Con pequefias modificaciones en la dieta y
el aporte de suplementos minerales, como se seiiala
en la bibliografia [22-24], se eliminaron las posibles
complicaciones atribuidas a la dieta.

En los estudios realizados sobre la dieta cetogéni-
ca se revela un efecto favorable en la epilepsia [7,
25,26]. Sin embargo, la mayoria de los estudios son
observacionales y carecen de validez estadistica. En
una revisiéon Cochrane se concluye que no hay evi-
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dencia cientifica en estudios aleatorizados controla-
dos sobre la dieta cetogénica, aunque se considera
una opcién mds en el tratamiento de las epilepsias
refractarias [6]. En el 2008 se publicaron los resulta-
dos del primer estudio aleatorizado controlado, don-
de se observa la eficacia de la dieta cetogénica como
tratamiento de las epilepsias refractarias [7].

Debemos sefialar el valor de la dieta cetogénica
en los pacientes con defecto del GLUT-1, que con
mucha frecuencia asocia epilepsia refractaria a los
FAE. El uso precoz de la dieta permite controlar la
epilepsia y mejorar el prondstico de estos pacientes.
En otras enfermedades metabolicas también se pre-
coniza el empleo de la dieta cetogénica; no obstante,
los resultados no son tan espectaculares como en el
GLUT-1. Por contra, en algunas enfermedades me-
tabdlicas la dieta cetogénica puede empeorar la si-
tuacién basal (porfiria, acidurias orgdnicas, déficits
de piruvato carboxilasa, defectos de oxidacién de
dcidos grasos, defectos primarios de la cetogénesis/
cetdlisis, etc. [2,8,12,21].

Finalmente, como se expone en la tabla I, se estd
ensayando la dieta cetogénica en otros tipos de epi-
lepsia, e incluso en el estado de mal epiléptico.

En conclusidn, a pesar de las limitaciones de nues-
tro estudio —retrospectivo y con una muestra corta
de pacientes—, podemos observar que existe una
respuesta positiva en el control de las crisis epilép-
ticas con la dieta cetogénica en mas de un tercio de
los casos de epilepsia refractaria. La dieta cetogéni-
ca puede ser efectiva, pero no estd exenta de ries-
gos. Los efectos adversos deben conocerse: un nu-
tricionista con experiencia puede prevenirlos o co-
rregirlos sin mayores complicaciones. Es necesario
estandarizar las indicaciones especificas y el mane-
jo de la dieta cetogénica para poder llevar a cabo
estudios con validez suficiente como para demos-
trar su efectividad. Es probable que con una mejor
monitorizacién de la dieta cetogénica se puedan al-
canzar mejores resultados si se consigue introducir
y tolerar adecuadamente.

Con los datos comunicados, la dieta cetogénica
es una opcién mas en el tratamiento de las epilep-
sias refractarias antes de valorar otras opciones te-
rapéuticas mds agresivas, como la colocacién de un
estimulador del nervio vago u otro tipo de cirugia,
o incluso en pacientes que no sean candidatos a ci-
rugia. Ademads estd muy especialmente indicada en
el déficit del GLUT-1.
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Experience with ketogenic diet as treatment for refractory epilepsy

Introduction. Epilepsy is a disease where most patients have a good control with pharmacological antiepileptic treatment.
Nevertheless, 25% of the patients have a refractory epilepsy to usual antiepileptic drugs. Ketogenic diet is one of the
treatment options for this type of epilepsy. In spite of the increased popularity of it as an antiepileptic treatment, it does
not exist an international consensus of its indications and management.

Aim. To evaluate the response, tolerance and adverse effects of the patients with refractory epilepsy at our hospital during
the last 20 years.

Patients and methods. We reviewed the data of 30 patients with ketogenic diet and the follow-up at the Neurology and
Nutrition Services in our Hospital.

Results. Ten patients (35.7%) had a positive response with reduction of their seizures for more than six months; five of
them had a 50-75% decrease in seizures and five of them had more than 75% of seizure reduction. The most common
short term adverse effects were diarrhea, vomiting and hypoglicemia whereas long term adverse effects were constipation
and weight gain.

Conclusions. We recommend to use ketogenic diet as treatment in refractory epilepsy since there is a positive response in
seizure control in some cases. The adverse effects seen could be prevented or treated without complications. It is a preferable
treatment option before using other aggressive therapeutical measures or when surgery is not feasible.

Key words. Adverse effects. Epileptic encephalopathy. Ketogenic diet. Refractory epilepsy.
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