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Objetivos de la conferencia

1. Exponer fundamentos teoricos de la
DIETA CETOGENICA.

2. Promover los métodos de trabajo del
GAN del INN en el abordaje de pacientes
con epilepsia refractaria.

3. Brindar herramientas para la aplicacion
de la DIETA CETOGENICA.



Fundamentos teoricos.

Hay evidencias creciente que la dieta cetogénica en principio altera
la bioquimica de las neuronas de una manera que no solo inhibe la
hiperexcitabilidad neuronal, sino también induce un efecto protector.
Asi, la dieta cetogénica puede ser finalmente util en el tratamiento
de una variedad de desordenes neurologicos.

Un cambio fundamental en el metabolismo intermediario de la glia,
inducido por la dieta cetogenica es necesario y suficiente para la
eficacia clinica.

La restriccion de glucosa, los cuerpos cetonicos y los acidos grasos
poli insaturados juegan un papel importante en los mecanismos de
accion, posiblemente reforzando la respiracion mitocondrial y la
produccion de ATP, y disminuyendo la produccion de las especies
reactivas del oxigeno (ROS).



« Los defectos en la produccion de ATP, por trastorno de
la compleja actividad respiratoria mitocondrial (qué
puede resultar de las mutaciones en el ADN y ARN
mitocondrial), y la generacion de las especies reactivas
del oxigeno (ROS) estan implicados en la patogénesis
de varios los desordenes neurologicos, incluso la
epilepsia del farmaco-resistente.

« Es ahora firmemente establecido que el tratamiento de
opcion para la deficiencia el transportador la glucosa es
la dieta del cetogénica, donde el transporte de cuerpo
cetonicos a traves de MCTs puede compensar la falta
de transporte de glucosa en el cerebro.



En el higado, los acidos grasos
Ketogenic diet son ordinariamente convertidos
en el acetil-CoA que entra en el
ciclo del acido del tricarboxilico
l (TCA).

Fatty acids (FA) Cuando los niveles de acidos

grasos son elevados y exceden
l la capacidad del metabdlico del
ciclo de TCA, la acetil-CoA se
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En la sangre, ACA y BHB se transportan del
espacio vascular al espacio intersticial del
cerebro, y de ahi a la glia y las neuronas,
por los transportadores del acido
monocarboxilico (MCTs).

MCT-1 es el portador principal localizado en
el endotelio vascular.

Dentro de las neuronas, ACAy BHB se
transportan directamente a la mitocondria, y
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« Estas observaciones han formado la base para
el uso clinico exitoso de la dieta cetogenica en
los desdrdenes neurologico como la epilepsia
asociada a dafno de la actividad de la MRC.

* Por ejemplo, la dieta cetogenica ha sido
beneficioso en el tratamiento de la deficiencia
de piruvato deshidrogenasa.

« Especificamente, mas de 90% de reduccion en
la frecuencia de crisis se vio en |los pacientes
tratados con dieta cetogénica con los defectos
en MRC (I, Il, y IV)



Los PUFAs
(Polyunsaturated fatty acids)

La dieta del cetogénica induce elevaciones de acidos grasos
poliinsaturados (PUFAs) como el docosahexaenoico (DHA; C22: 6v-
3), acido araquidonico (C20: 4v-3), en el suero y cerebro de los
pacientes, que sugieren que éstos substratos podrian ejercer efecto
anticonvulsivo y actuan inhibiendo los canales de sodio y el calcio.

Mediciones en el suero del acido araquidonico y el DHA durante el
tratamiento de dieta cetogenica sugieren que la elevacion de
PUFAs durante el tratamiento de dieta cetogenica pueda actuar
limitando el excitabilidad neuronal y mejorar las crisis.

La actividad DHA, como un componente esencial de los
fosfoacngllceroles juega un papel critico en el neurogénesis y
plasticidad de las sinapsis en el cerebro y retina.

Se ha visto la adicion dietético de un suplemento de DHA suprimio
la secrecion de las células del amyloide b (Ab) mejorado la
expresion de la proteina del synaptises y restaurando Ila funcion
cognoscitiva.



Los cuerpos cetonicos y PUFASs son los substratos metabdlicos que
estan elevados en pacientes epilépticos tratados con la dieta
cetogénica y se ha demostrado que ejercen efecto neuroprotector
en condiciones neurodegenerativas asociadas con la funcion del
mitocondrial danada.

Algunos de los mecanismos salientes de neuroproteccion
probablemente involucran la reduccion de la produccion de
radicales libres (ROS) en la mitocondria que disminuye el estrés
oxidativo, y potencialmente, la lesion neuronal.

Se sugieren que la sintesis de ATP mejorada y la supresion de la
produccion de ROS puede prevenir el epileptogénesis y
probablemente, actividad convulsiva.

La dieta cetogénica, puede demostrar ser una intervencion eficaz
para un grupo de desordenes neurologicos asociados con trastorno
mitocondriales y el estrés oxidativo.



Antecedentes Iinternacionales

La popularidad de la dieta cetogénica disminuyé durante el ultimo
siglo. El interés inicial era promovido por el éxito dramatico, pero se
suplanté rapidamente por el uso de nuevas drogas anticonvulsivas
disponibles en los anos treinta. Era mas conveniente administrar una
droga que llevar a cabo un régimen exigente que requiere la atencion
exquisita de los alimentos y la anulacion de hidratos de carbono.

La aplicacion de la dieta cetogenica recobrd un lugar en el tratamiento de la
epilepsia cuando un grupo de pacientes dentro de este trastorno no
respondid/responde a las drogas antiepilépticas (DAE).

La dieta del cetogénica experimentd un resurgimiento mayor en los afnos
noventa, seguido del exitoso el tratamiento de Charlie, el hijo de un
productor Hollywoodense, de quien la historia se resaltd en noticias de la
television.

Varias clinicas en el mundo se especializan en este tipo de tratamiento,
como alternativa para aquellos pacientes que resultan refractarios a las
DAE.



Situacion en Cuba hasta el ano
2010:

En Cuba no se recoge de forma
documentada experiencias en este
tipo de tratamiento y no se ha
encontrado evidencias de su
aplicacion e impacto en pacientes
cubanos.




Informacion precedente:
El Inst. de Neurologia y Neurocirugia

« ElI INN acoge pacientes en
cuantia y condiciones tales,
donde es posible la aplicacion
de esta dieta de forma
alternativa, ante una acertada
prescripcion neuroldgica.

« EI GAN de esta institucion
prepara sus mecanismos para
afrontar la tarea y de manera
consecuente con una
institucion especializada y de
3er nivel de atencion.




El GAN del INN, se traza los
objetivos de:

1. Ofrecer el servicio de
aplicacion de regimen
de alimentacion
cetogenico cuando se
le solicite por
neurologia, con la
calidad requerida.

2. Ofrecer capacitacion
en el tema a otras
Instituciones
Interesadas




El metodo para lograrlo es:

* Crear bases teodricas y practicas que faciliten el
trabajo con profesionalidad. Entre ellas se
encuentra:

* La creacion de un protocolo de trabajo propio del
servicio con el diseno de instrumentos como: un
sistema calculo automatizado interactivo, tablas
de porciones de Intercambio de alimentos,
iInstructivos para madres y cuidadores, manual de
recetas, entre otros.
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Se obtuvo como resultado general de este
trabajo preparatorio

» El perfeccionamiento del equipo
del GAN para afrontar el trabajo
de aplicacion del régimen de
alimentacion cetogénico.



Conclusiones:

La dieta cetogenica requiere de un estricto protocolo de
control a cargo de un equipo multidisciplinario
especializado para detectar precozmente las posibles
complicaciones.

El GAN del INN puede brindar un servicio de mayor

calidad a pacientes y familiares, y sus proyecciones son
convertirse en un centro de referencia para la aplicacion
y adiestramiento profesional en este tipo de tratamiento.

La mayoria de las complicaciones descritas son
transitorias y pueden manejarse en forma conservadora,
sin necesidad de suspender el tratamiento.
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