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Η Κετονική Δίαιτα στη Θεραπεία της 
Ανθεκτικής Επιληψίας στα Παιδιά

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ

 ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η επιληψία είναι μια σοβαρή νευρολογική διαταραχή με συχνή 
εμφάνιση τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες ( ετήσια επίπτωση 50-
70 περιπτώσεις/ 100.000 πληθυσμού). Αντιεπιληπτική φαρμακευτική 
αγωγή εφαρμόζεται για έλεγχο των κρίσεων στη πλειονότητα των 
περιπτώσεων, αν και ένα σημαντικό ποσοστό φαίνεται ότι δεν 
ανταποκρίνεται στην θεραπεία. Η εφαρμογή της κετονικής δίαιτας 
δοκιμάστηκε για πρώτη φορά το 1920 στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
της μη ανταποκρινόμενης στα φάρμακα επιληψίας. Η ανακάλυψη 
νέων φαρμακευτικών σκευασμάτων από το 1940 παρόπλισε τη 
κετονική δίαιτα. Την τελευταία όμως δεκαετία το ενδιαφέρον για 
τη κετονική δίαιτα έχει αυξηθεί, λόγω των παρενεργειών των νέων 
αντιεπιληπτικών φαρμάκων.

Η κετονική δίαιτα είναι μια υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος 
δίαιτα χαμηλή σε υδατάνθρακες και φυσιολογική σε πρωτεΐνη. 
Επειδή πλήθος ερευνητικών μελετών επισημαίνουν την επίδραση 
της νηστείας στη μείωση της συχνότητας εμφάνισης των επιληπτικών 
εκδηλώσεων, η κετονική δίαιτα έχει σχεδιαστεί να προκαλεί κέτωση, 
όπως και η κατάσταση νηστείας. H διαιτητική αγωγή μπορεί να αποβεί 
πολύτιμο θεραπευτικό εργαλείο στην αντιμετώπιση της ανθεκτικής 
επιληψίας, όταν οι μηχανισμοί με τους οποίους δρα διερευνηθούν 
και κατανοηθούν πλήρως. (Δελτ Α’ Παιδιατρ Κλιν Πανεπ Αθηνών 
2010,57 (1):43-53)

Λέξεις κλειδιά: ανθεκτική επιληψία, κετονική δίαιτα

Τhe ketogenic diet as a treatment of the intractable 
childhood epilepsy.

P. Manta, O. Papandreou

(Ann Clin Paediatr 2010, 57 (1) :43-53)
Epilepsy is the most prevalent of the serious neurological disorders, the 

highest incidence occurring in early childhood and old age. The ketogenic 
diet is a high fat, adequate protein, low carbohydrate diet that has been 
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used for the treatment of intractable childhood epilepsy 
since the 1920s. Although less commonly used in later 
decades because of the increased availability of anti-
convulsants, the ketogenic diet has re-emerged as a 
therapeutic option, with concerns about side effects of 
medications. The diet mimics the biochemical changes 
associated with starvation, which create ketosis. Ef-
ficacy and safety have been demonstrated in several 
studies over the past decade. There are two main types 
of ketogenic diet. The classical diet is based on a ratio 
of fat to carbohydrate and protein. The fat component 
is long chain triglycerides, mainly provided from foods. 
Protein is based on minimum requirements for growth, 
and carbohydrate is very restricted. A modification of this 
diet was introduced using medium chain triglycerides 
as an alternative fat source. The Atkins diet is a recently 
used, less restrictive, therapy that also creates ketosis 
and can lower the number of seizures. Dietary thera-
pies may become even more valuable in the therapy of 
epilepsy when the mechanisms underlying their success 
are understood. 

Key Words: Ketogenic diet, pediatric epilepsy, sei-
zures

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η επιληψία είναι η νοσηρή κατάσταση κατά την 
οποία υπέρμετρη και παροξυσμική εκφόρτιση των 
εγκεφαλικών νευρώνων οδηγεί σε παροδική και 
επαναλαμβανόμενη διαταραχή της συνείδησης όπως 
και ποικίλων σωματικών και νοητικών λειτουργιών. 
Προκαλείται από διάφορες αιτίες όπως: εμπύρετες 
καταστάσεις, εγκεφαλική παράλυση ή νεοπλάσματα, 
ενώ στη πλειονότητα των περιπτώσεων (περίπου 
70%) η αιτιολογία είναι άγνωστη. Κλινικά οι κρίσεις 
ταξινομούνται σε γενικευμένες και εστιακές. Η επι-
ληψία που δεν έχει φυλετικές, πολιτισμικές ή εθνικές 
προτιμήσεις προσβάλλει περίπου 100 εκατομμύρια 
ανθρώπους στον πλανήτη. Σύμφωνα με την διεθνή 
οργάνωση κατά της επιληψίας (Ι.L.A.E – International 
Leaque Against Epilepsy) αλλά και την Παγκόσμια 
Οργάνωση Υγείας (Π.Ο.Υ), στις αναπτυσσόμενες 
χώρες συχνά ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών με 
επιληψία θεραπεύεται ατελώς1. Αλλά και στην Ευ-
ρώπη και τις ΗΠΑ αρκετοί ασθενείς (περίπου 15%) 
δεν ανταποκρίνονται στα υπάρχοντα σήμερα α-
ντιεπιληπτικά φάρμακα (ΑΕΦ) και άλλες θεραπείες 
είναι απαραίτητες, όπως η χειρουργική παρέμβα-
ση ή η επιλογή εμφύτευσης συσκευής διέγερσης 
του παρασυμπαθητικού συστήματος (vagal nerve 

stimulator). 
Η κετονική δίαιτα (ΚΔ), μια δίαιτα πλούσια σε 

λίπη και πτωχή σε υδατάνθρακες και λεύκωμα, έχει 
δοκιμασθεί σε ανθεκτικές επιληπτικές κρίσεις από 
το 1920, ενώ είχε εγκαταλειφθεί τη δεκαετία του 
1970, λόγω της ταχείας ανάπτυξης νέων ΑΕΦ. Την 
τελευταία δεκαετία, μολονότι υπάρχουν αρκετές 
θεραπευτικές ή παρεμβατικές επιλογές για τους 
ασθενείς, υπάρχουν πολλοί λόγοι για τους οποίους 
η ΚΔ κερδίζει συνεχώς έδαφος διεθνώς1:
• �Θεωρείται φυσική εναλλακτική λύση, τελικής επι-

λογής με μικρότερο κόστος.
• �Έχει λιγότερες παρενέργειες από τα ΑΕΦ, οι πε-

ρισσότερες των οποίων αντιμετωπίζονται ή είναι 
αναστρέψιμες. Σημειωτέον ότι ενώ έχουν παρα-
σκευαστεί νέα φάρμακα, τα περισσότερα διατί-
θενται για λίγα μόλις χρόνια οπότε και η εμπειρία 
από την εφαρμογή τους σε παιδιατρικούς ασθενείς 
είναι περιορισμένη.

• �Η αποτελεσματικότητά της είναι μεγαλύτερη σε 
σχέση με την αντιεπιληπτική αγωγή στα παιδιά με 
ανθεκτική επιληψία και υπάρχουν εντυπωσιακά 
αποτελέσματα εξάλειψης των κρίσεων που έχουν 
κεντρίσει το ενδιαφέρον της δημοσιότητας.

• �Έχει δοκιμαστεί περίπου για έναν αιώνα.
• �Η διακοπή της δίαιτας, εφόσον κριθεί αναποτελε-

σματική, είναι εύκολη και χωρίς επιπλοκές.

Ιστορική αναδρομή

Από τις αρχές του 20ού αιώνα οι επιλογές για τη θε-

Σχήμα 1. Μεταβολικές οδοί που οδηγούν στην παραγω-
γή κετονικών σωμάτων σε περίοδο νηστείας ή κατά την 
εφαρμογή ΚΔ.  Οι συγκεντρώσεις των κετονικών σωμάτων, 
β-υδροξυβουτυρικού οξέος, ακετοξικού και ακετόνης στο 
αίμα εγγράφονται στα ορθογώνια πλαίσια. Οι μετρήσεις 
ιδιαίτερα του β-υδροξυβουτυρικού στο αίμα κρίνονται 
απαραίτητες για τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας 
της δίαιτας.

Fatty acids
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Acetoacetyl-CoA

Acetoacetate Acetone
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KD:?? 1-4 mmol/L
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KD: 0.2-1.8 mmol/L

Fasting: 0.2-1.3 mmol/L 
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ραπευτική αντιμετώπιση της επιληψίας περιορίζονταν 
στη χρήση φαινοβαρβιτάλης και βρωμιούχων αλάτων. 
Η ιδέα για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της επιληψίας 
με δίαιτα και μάλιστα υδρική προτάθηκε αρχικά 
από τον Rawle Geyelin το 1921 και εφαρμόστηκε 
σε παιδιά για 3 περίπου εβδομάδες. Ο Dr Wilder 
από την Mayo Clinic τον ίδιο χρόνο πρότεινε ένα 
νέο τύπο δίαιτας (με υψηλό ποσοστό λίπους και 
μηδαμινή συμμετοχή υδατανθράκων) για μακρο-

πρόθεσμη εφαρμογή που μιμείται την κατάσταση 
νηστείας2. Ο Talbot, το 1927, ανέπτυξε ένα πρω-
τόκολλο ΚΔ με αναλογία 4:1 γραμμαρίων λίπους 
προς υδατάνθρακες, το οποίο εισήγαγε μετά από 
περίοδο νηστείας σε συνδυασμό με περιορισμένη 
πρόσληψη υγρών3. Είναι αξιοσημείωτο το γεγονός 
ότι η ίδια δίαιτα εφαρμόζεται και σήμερα, 80 χρόνια 
αργότερα. Μέχρι το 1938, η ΚΔ αποτελούσε ένα 
βασικό θεραπευτικό μέσο για την αντιμετώπιση της 
επιληψίας. Η ανακάλυψη, όμως, νέων φαρμακευτικών 
σκευασμάτων κατέστησε τη δίαιτα απαρχαιωμένη 
και μη αναγκαία. Για πολλές δεκαετίες μετέπειτα 
θεωρήθηκε ως ανθυγιεινή, δυνητικά επικίνδυνη 
και επιστημονικά επισφαλής. Το ενδιαφέρον για τα 
θεραπευτικά αποτελέσματα της δίαιτας ανέκυψε από 
το 1994 όταν εφαρμόστηκε για την αντιμετώπιση 
επιληψίας μη ανταποκρινόμενης τόσο σε χειρουργική 
παρέμβαση όσο και σε φαρμακευτική αγωγή3. Tα 
τελευταία 8 χρόνια η χρήση της ΚΔ έχει θεαματικά 
αυξηθεί παγκοσμίως και εφαρμόζεται περίπου από 
75 κέντρα σε 45 χώρες. Πολιτισμικές, θρησκευτικές 
και οικονομικές διαφορές μεταξύ των κέντρων έχουν 
οδηγήσει σε διαφορετικούς τρόπους προσέγγισης και 
εφαρμογής της δίαιτας. Μερικά κέντρα τροποποιούν 
την αναλογία λίπους προς υδατάνθρακες, άλλα 
εισάγουν μικρότερη ή καθόλου περίοδο νηστείας 
ενώ άλλα αυξάνουν την πρόσληψη υγρών όπως και 
των θερμίδων4.

Τύποι κετονικής δίαιτας

Υπάρχουν διάφορα πρωτόκολλα ΚΔ, χωρίς να 
υπάρχει συγκεκριμένη τυποποίηση ως προς τη δομή 
των διαφόρων διαιτητικών σχημάτων με συνέπεια 
να υπάρχουν παραλλαγές αλλά και διαφοροποιή-
σεις ακόμα και μεταξύ των κύριων τύπων δίαιτας 
(κλασσικής και τροποποιημένης με MCT) που χρη-
σιμοποιούνται περισσότερο. 

	 Διαιτητική	 Θερμίδες ανά	 Λίπος ανά	 Πρωτεΐνη + Υδ/κες ανά
	 Αναλογία	 διαιτητική μονάδα	 διαιτητική μονάδα	 διαιτητική μονάδα

	 2 : 1	 22	 2	 1

	 3 : 1	 31	 3	 1

	 4 : 1	 40	 4	 1

	 5 : 1	 49	 5	 1

Πίνακας 1. Διαιτητική αναλογία- Διαιτητικές μονάδες

Σχήμα 2. Μεταβολικές τροποποιήσεις στη σύνθεση 
γλουταμινικού και γ-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) 
λόγω κέτωσης από μειωμένη παροχή γλυκόζης. Κατά τη 
κέτωση το β-υδροξυβουτυρικό και το ακετοξικό συνεισφέ-
ρουν άμεσα στην παροχή ενέργειας στον εγκέφαλο. Ένα 
κλάσμα του πυροσταφυλικού (1) μετατρέπεται κανονικά 
σε ακετυλο-συνένζυμο Α δια μέσου της πυροσταφυλικής 
αφυδρογονάσης. Σε αντίθεση, όλα τα κετονικά σώματα πα-
ράγουν ακετυλο-συνένζυμο Α, το οποίο μπαίνει στο κύκλο 
του Krebs, δια μέσου της συνθετάσης του κιτρικού(2). Ο 
μεταβολικός αυτός δρόμος εμπλέκει το οξαλοξικό οξύ που 
είναι απαραίτητο για την τρανσαμίνωση του γλουταμινικού 
σε ασπαρτικό οξύ. Έτσι, λιγότερο οξαλοξικό χρησιμοποι-
είται μέσω της αμινοτρανσφεράσης του ασπαρτικού, 
οπότε λιγότερο γλουταμινικό μετατρέπεται σε ασπαρτικό 
και ως εκ τούτου περισσότερο γλουταμινικό διατίθεται για 
τη σύνθεση γ- αμινοβουτυρικού οξέος(3).
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Κλασσική κετονική δίαιτα

Το παραδοσιακό πρωτόκολλο της κλασσικής κετονι-
κής δίαιτας με αναλογία 4g λίπους προς 1g πρωτεΐνης 
και υδ/κων (4:1) είναι εκείνο που χρησιμοποιείται 
περισσότερο και σημαίνει ότι 90% των θερμίδων 
προέρχεται από λίπος και 10% από πρωτεΐνη και 
υδ/κες5 (πίνακας 1). Η σύσταση του λίπους αφορά 
τριγλυκερίδια μακράς αλύσου (LCT- Long Chain 
Triglycerides) κυρίως κεκορεσμένα, ακόρεστα ή 
πολυακόρεστα που φαίνεται ότι είναι περισσότερο 
κετογονικά από τα κορεσμένα6. Το ποσοστό της 
πρωτεΐνης υπολογίζεται με βάση το απαιτούμενο ποσό 
για την ανάπτυξη, ενώ οι υδατάνθρακες περιορίζονται 
πάρα πολύ. Μικρότερη αναλογία 3:1, είναι δυνατόν 
να εφαρμοστεί σε μικρότερα παιδιά ή σε ασθενείς 
που είναι σε φαρμακευτική αγωγή που αυξάνει 
τον κίνδυνο για οξέωση και υπερβολική κέτωση. 
Μερικά κέντρα αρχίζουν την εφαρμογή της δίαιτας 
με αναλογία 2:1 και προσαρμόζουν σταδιακά σε 
υψηλότερη αναλογία σε διάστημα μερικών ημερών 
ή εβδομάδων. Η απευθείας εισαγωγή της δίαιτας με 
αναλογία 4:1 γίνεται μόνο σε νοσοκομείο.

Τροποποιημένη κετονική δίαιτα με MCT

Η τροποποιημένη ΚΔ με μέσης αλύσου τριγλυκερίδια 

(MCT- Medium Chain Triglycerides) ως εναλλακτικής 
πηγής λίπους εισήχθη το 19707. Η δίαιτα αυτή αποδίδει 
μεγαλύτερο ποσό κετονικών σωμάτων, τα οποία 
απορροφώνται πιο αποτελεσματικά και αποδίδονται 
άμεσα στο αίμα από το ήπαρ. Έτσι είναι δυνατόν 
να μειωθεί η ποσοστιαία συμμετοχή του λίπους στη 
δίαιτα, ενώ να αυξηθεί αντίστοιχα η συμμετοχή των 
υδατανθράκων και των πρωτεϊνών. Πρόσφατες μελέτες 
προτείνουν ως εξίσου αποτελεσματικές και τους δύο 
τύπους δίαιτας8. Υπάρχει μάλιστα μία ελεγχόμενη με-
λέτη που συνέκρινε την κλασσική και την ΚΔ με MCT 
με μία τροποποιημένη δίαιτα (δίαιτα Radcliff) που 
περιέχει τόσο μακράς (LCT) όσο και μέσης αλύσου 
(MCT) λιπαρά οξέα και κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι δεν υπάρχει διαφορά ως προς την αποτελεσμα-
τικότητα μεταξύ των τριών9.

Tροποποιημένη δίαιτα Atkins

Η δίαιτα Atkins με μειωμένο ποσό υδατανθράκων 
(10-20g/ημέρα) και κατανομή 60% των ολικών θερ-
μίδων από λίπος, 30% των θερμίδων από πρωτεΐνη 
και 10% των θερμίδων από υδατάνθρακες, θεωρείται 
ότι προκαλεί κέτωση όπως η κλασσική ΚΔ. Εισάγεται 
και εφαρμόζεται εύκολα χωρίς να απαιτείται εισαγω-
γή σε νοσοκομείο ή εφαρμογή νηστείας. Θεωρείται 

Πίνακας 2. Επιπλοκές της κετονικής δίαιτας 

Μεταβολικές
Οξέωση
Απώλεια βάρους
Ανεπαρκής ανάπτυξη
Ταχεία κέτωση/οξέωση
Υπερλιπιδαιμία
Ανεπάρκεια βιταμινών, ιχνοστοιχείων
Υπογλυκαιμία
Υπερουριχαιμία
Χαμηλά επίπεδα Na, Mg
Γαστρεντερικές
Ναυτία/ έμετος (έναρξη της δίαιτας)
Δυσκοιλιότητα( κλασσική κετονική) 
Διάρροια ( κετονική δίαιτα με MCT)
Οξεία παγκρεατίτις
Υποπρωτεϊναιμία
Καρδιακές
Σύνδρομο παρατεταμένου QT
Καρδιομυοπάθεια

Νεφρικές
Συμπτωματική νεφρολιθίαση (6%)
Νεφρική σωληναριακή οξέωση Fanconi
Αφυδάτωση
Νευρολογικές
Αλλαγές βασικών γαγγλίων
Κώμα, εξασθένιση
Οπτική νευροπάθεια (ανεπάρκεια Β1)
Αιματολογικές
Αναιμία
Εύκολες κακώσεις
Λευκοπενία
Ορθοπεδικές
Κατάγματα
Λοιμώξεις
Επιδεκτικότητα στις λοιμώξεις
Άγνωστες
Οστά
Μύες
Ήπαρ 

Σημείωση: οι πλάγιοι χαρακτήρες υποδηλώνουν μεμονομένες περιπτώσεις.
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ότι είναι χρήσιμη, ιδιαίτερα σε ασθενείς με πρώιμη 
έναρξη αλλά μικρότερου βαθμού επιληπτικές κρίσεις. 
Μπορεί επίσης να είναι η δεύτερη επιλογή μετά από 
σποραδική χρήση της παραδοσιακής ΚΔ από εφήβους 
και ενήλικες10. 

Δίαιτα χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη

Στη δίαιτα αυτή η κατανάλωση φρούτων, ψωμιού 
και δημητριακών αποφεύγεται ενώ το επιτρεπόμενο 
ποσό υδατανθράκων είναι μικρότερο από εκείνο της 
τροποποιημένης δίαιτας Αtkins11.

Η τεράστια κλινική εμπειρία από την διαχρονική 
εφαρμογή της ΚΔ αποδεικνύει ότι σχεδόν κάθε τύπος 
δίαιτας που προκαλεί κετοναιμία και /ή μειωμένα 
επίπεδα γλυκόζης στο αίμα μπορεί να έχει αντιεπιληπτική 
δράση. Κετονικές δίαιτες που αποτελούνται είτε από 
μακράς αλύσου τριγλυκερίδια (LCTs) ή τριγλυκερίδια 
μέσης αλύσου (MCTs) είναι εξίσου αποτελεσματι-
κές στον έλεγχο των κρίσεων, όπως και δίαιτες που 
περιέχουν διάφορα είδη λιπών, αλλά με χαμηλό 
περιεχόμενο σε υδ/κες. Συνεπώς, ενώ η σύσταση της 
ΚΔ ως προς το λίπος, δεν φαίνεται να επηρεάζει την 
αποτελεσματικότητά της, εφόσον επέρχεται η επιδι-
ωκόμενη κέτωση4, η διαιτητική όμως αναλογία και 
ο περιορισμός των θερμίδων δρουν προστατευτικά 
στον έλεγχο των κρίσεων12. Υπάρχει επιβεβαιωμένη 
βελτίωση του ελέγχου των αντιεπιληπτικών εκδηλώσεων 
όταν η ΚΔ εφαρμόζεται με διαιτητικές αναλογίες ≥ 
3:1, αλλά σημαίνοντα ρόλο διαδραματίζει επίσης 
και ο θερμιδικός περιορισμός ανεξάρτητα από τον 
τύπο της δίαιτας που συστήνεται. Είναι γνωστό ότι, 
επιπλέον θερμίδες από υδατάνθρακες ή πρωτεΐνες 
διακινούνται μεταβολικά για τη παραγωγή γλυκόζης 
μέσω νεογλυκογένεσης με αποτέλεσμα να μειώνεται 
η αποτελεσματικότητα της ΚΔ. Συνεπώς αιφνίδια 
εμφάνιση κρίσεων αιτιολογείται από υπερεκτίμηση στη 
χορήγηση θερμίδων και ως εκ τούτου ο θερμιδικός 
περιορισμός ασκεί συμπληρωματικά αντιεπιληπτική 
δράση ενισχύοντας την αποτελεσματικότητα της 
ΚΔ ανεξάρτητα από την ηλικία στην οποία αυτή 
εφαρμόζεται. 

Mηχανισμός δράσης

Ο ακριβής αντιεπιληπτικός μηχανισμός δράσης 
της ΚΔ παραμένει αδιευκρίνιστος12. Μεταξύ των 
επικρατέστερων θεωριών που έχουν προταθεί 
είναι:
1. �Έμμεση επίδραση των κετονικών 

σωμάτων (Σχήμα 1.)

Τα κετονικά σώματα ( β-υδροξυβουτυρικό, 
ακετοξικό και η ακετόνη) σχηματίζονται από το 

καταβολισμό των λιπαρών οξέων και των κετονικών 
αμινοξέων στο ήπαρ, όταν ο οργανισμός βρίσκεται σε 
προχωρημένο στάδιο νηστείας και η προσφερόμενη 
γλυκόζη δεν είναι επαρκής, εξασφαλίζοντας μια 
εναλλακτική πηγή ενέργειας για το σώμα και τον 
εγκέφαλο.

Η χρησιμοποίηση των κετονικών σωμάτων από 
τον εγκέφαλο μπορεί να αλλάξει τον μεταβολισμό 
του γλουταμινικού οξέως που κατατάσσεται στους 
διεγέρτες των νευροδιαβιβαστών (Σχήμα 2).

Η μειωμένη τρανσαμίνωση του γλουταμινικού 
σε ασπαρτικό οξύ αυξάνει άμεσα τη διαθεσιμότητα 
του γλουταμινικού οξέος για τη σύνθεση γ-
αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) που είναι αναστολέας 
νευροδιαβιβαστής στον εγκέφαλο.

Οι αλλαγές στα επίπεδα του γ-αμινοβουτυρικού 
οξέος αλλά και άλλων αμινοξέων του εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού φαίνεται ότι δρουν κατασταλτικά στην 
εμφάνιση επιληπτικών κρίσεων σε ασθενείς που 
εφαρμόζουν κετονική δίαιτα13. 

Το β-υδροξυβουτυρικό οξύ είναι το κύριο 
κετονικό σώμα που μετριέται στο αίμα κατά την 
εφαρμογή της ΚΔ. Μολονότι παρατηρείται αύξηση 
των επιπέδων του στο αίμα κατά την εφαρμογή της 
ΚΔ, δεν προκύπτει άμεση συσχέτιση μεταξύ των 
τιμών του β-υδροξυβουτυρικού οξέος στο πλάσμα 
και της εμφάνισης ή όχι κρίσεων. Επιπλέον, ενώ 
φαρμακοδυναμικές μελέτες in vivo έχουν αποδείξει 
ότι τόσο το ακετοξικό οξύ όσο και η ακετόνη μπορεί να 
δρούν σαν αντιεπιληπτικοί παράγοντες, δεν υπάρχουν 
σαφείς ενδείξεις ότι τα κετονικά σώματα μπορεί να 
τροποποιήσουν άμεσα τη συναπτική διαβίβαση 
και την νευρωνική διεγερσιμότητα. Πρόσφατες 
μελέτες υποστηρίζουν ότι το ακετοξικό οξύ και η 
ακετόνη ενδεχόμενα ενεργοποιούν μια νέα ομάδα 
καναλιών Κ και συγκεκριμένα τον τύπο Κ2P, τα οποία 
υπερπολώνουν τις κυτταρικές μεμβράνες ρυθμίζοντας 
έτσι τη διεγερσιμότητα προ- και μετασυναπτικά14. 
Τα κανάλια Κ2P, τροποποιούνται από αλλαγές PH, 
οσμωτικότητας, θερμοκρασίας, όπως και από 
ορισμένα είδη λιπαρών οξέων. Η σχέση μεταξύ της 
αύξησης των κετονικών σωμάτων που προκαλεί η ΚΔ 
των λιπαρών οξέων και των καναλιών Κ2P συνεχίζει 
να είναι υπό έρευνα.

Από την κλινική εμπειρία, ως γνωστό, απαιτείται 
παρατεταμένη κέτωση προκειμένου να υπάρξει κλινική 
αποτελεσματικότητα, η οποία μεγιστοποιείται σε διά-
στημα εβδομάδων αντί ημερών, παρά το γεγονός ότι, 
η κέτωση επιτυγχάνεται εντός ωρών. Πιθανολογείται 
ότι διαιτητικοί και φαρμακοκινητικοί παράγοντες 
δρουν προστατευτικά στον έλεγχο των κρίσεων, η 
κλινική εκδήλωση των οποίων προαπαιτεί διάστημα 
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περίπου 2 εβδομάδων για τον βέλτιστο αποτέλεσμα. 
Αυτό ίσως υποδηλώνει την φαρμακοδυναμική δράση 
της ΚΔ, που υπογραμμίζει και την αντιεπιληπτική 
της φύση. Συνεπώς, τα ερευνητικά δεδομένα υπο-
δεικνύουν μάλλον προσαρμοστικούς μεταβολικούς 
μηχανισμούς παρά άμεση επίδραση της κέτωσης, 
ως βασική εξήγηση της αντιεπιληπτικής επίδρασης 
της ΚΔ12,15.

2. Ο ρόλος του περιορισμού της γλυκόζης.

Σύμφωνα με υποθέσεις, ο περιορισμός της 
γλυκόζης κατά την εφαρμογή της ΚΔ ενεργοποιεί τα 
ATP κανάλια Κ (ΚΑΤΡ). Τα κανάλια αυτά εκφράζονται 
ευρέως δια μέσω του ΚΝΣ τόσο στα γάγγλια όσο 
και στην νευρογλοία, συνδέοντας τη διεγερσιμότητα 
της κυτταρικής μεμβράνης με τα αυξομειούμενα 
επίπεδα του ADP και ATP. Η ενεργοποίηση του 
υποδοχέα αυτού από την μείωση της σχέσης AΤP/
ADP, ανοίγει το κανάλι και οδηγεί στην υπερπόλωση 
της μεμβράνης. Όταν η γλυκόζη μειώνεται (π.χ. με 
την κλασσική ΚΔ που είναι περιορισμένη σε θερμίδες 
κατά 25%), τα κανάλια ΚΑΤΡ πιθανότατα ανοίγουν 
λόγω της διαφοράς δυναμικού στο κύτταρο, διότι 
η συγκέντρωση του ενδοκυττάριου ΑΤΡ πέφτει. 
Αντίστροφα όταν υπάρχει γλυκόζη και η συγκέ-
ντρωση του ΑΤΡ αυξάνεται, τα κανάλια ΚΑΤΡ κλεί-
νουν. Έτσι δρουν προστατευτικά έναντι ποικίλων 
στρεσσογόνων παραγόντων όπως υποξίας, ισχαιμίας 
και υπογλυκαιμίας, ενώ πιθανότατα έτσι ρυθμίζουν 
και τον ουδό των επιληπτικών κρίσεων.

3. Ο ρόλος των λιπαρών οξέων

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFAs- Polyun-
saturated Fatty Acids), όπως το δοκοσαεξανοϊκό 
οξύ (DΗΑ), αραχιδονικό (ΑΑ), ή εικοσαπεντανοϊκό 
(ΕΡΑ), αναφέρεται ότι παρουσιάζονται αυξημένα 
τόσο στον ορό, όσο και στον εγκέφαλο ασθενών 

και πειραματόζωων με την εφαρμογή της ΚΔ. 
Γενικότερα τα PUFAs μπορεί να μπλοκάρουν την 
εμφάνιση κρίσεων με τους ακόλουθους τρόπους: 

αναστέλλοντας άμεσα τo δυναμικό στα κανάλια 
ιόντων Na+ και Ca++ συζευγμένα με τα κετονικά 
σώματα πιθανόν να ενεργοποιούν τη λιποευαί-
σθητη ομάδα των καναλιών Κ2Ρ και ενισχύοντας 
τη δραστηριότητα της αντλίας Na. 

Τα αυξημένα επίπεδα των ω3 (PUFAs) και τα ελατ-
τωμένα επίπεδα των ω6 (PUFAs) πολυακόρεστων 
λιπαρών οξέων στο πλάσμα αυξάνουν σημαντικά 
τη λειτουργία της αντλίας Na. Τα ευρήματα αυτά 
δείχνουν ότι τα αυξημένα επίπεδα των PUFAs μετά 
την εφαρμογή της ΚΔ μπορεί με άμεσο τρόπο να 
συμβάλλουν στη μείωση της ευερεθιστότητας των 
νευρώνων12.

4. Μοριακή ρύθμιση

Προσαρμοστικοί μεταβολικοί μηχανισμοί ευαι-
σθητοποιούνται σε κυτταρικό επίπεδο με την κετο-
γένεση, όπως η ενεργοποίηση του μεταγραφικού 
παράγοντα των λιπαρών οξέων (πολλαπλασιαστι-
κός υποδοχέας του περοξεισώματος- PPARa) που 
επιδρά στον μεταβολισμό των νευροδιαβιβαστών, 
ασκώντας σημαντικό ρόλο στην αντιεπιληπτική 
δράση της δίαιτας15. 

5. ο Ρόλος των νευροπεπτιδίων και της 
νορεπινεφρίνης.

Σύμφωνα με την νοραδρενεργική υπόθεση (no-
radrenergic hypothesis) η δράση της ΚΔ συνδέεται 
με την νορεπινεφρίνη, τους υποδοχείς της, όπως 
και με τη σειριακή σηματοδότηση. Υποστηρίζεται 
μάλιστα ότι η αύξηση του νοραδρενεργικού 
τόνου ασκεί αντιεπιληπτική δράση. Οι αναστολείς 
της νορεπινεφρίνης μπορεί να αποτρέπουν την 
εμφάνιση κρίσεων σε αρουραίους με γενετική 

• �0, 3, 6 ημέρες και 1, 2, 3, 6, 12, 18, 24 μήνες 
Γενική αίματος και αιμοπετάλια, ουρία, κρεατινίνη, ηλεκτρολύτες, Ca, P, ΑΦ, Mg, ουρικό οξύ, ηπατικές 
παράμετροι (ολική πρωτεΐνη/αλβουμίνη, ολική χολερυθρίνη, SGOT και SGPT, λιπιδαιμικό προφίλ 
(χοληστερόλη, HDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια), κετόνες αίματος, γλυκόζη αίματος, γενική ούρων

• �0, 3, 6, 12, 24 μήνες 
Επίπεδα αντιεπιληπτικών φαρμάκων στο αίμα, υπερηχογράφημα κοιλίας

• �0, 6, 12, 24 μήνες 
�Ψευδάργυρος, Rö καρπού για οστική ηλικία και εφόσον ενδείκνυται DEXA, PTH, 25(ΟΗ) βιταμίνη D3, 
1.25(ΟΗ)2 βιταμίνη D3, οστεοκαλσίνη και ηλεκτροκαρδιογράφημα

Πίνακας 3. Εργαστηριακός έλεγχος προς εκτίμηση των επιπλοκών της κετονικής δίαιτας 
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προδιάθεση στην επιληψία ενώ οι φαρμακολογικοί 
αγωνιστές της νορεπινεφρίνης πιστεύεται ότι ασκούν 
αντιεπιληπτική δράση. Βλάβη στον υπομέλα τό-
πο μετατρέπει περιστασιακές κρίσεις σε αυτοσυ-
ντηρούμενο status epilepticus σε αρουραίους. 
Τα πειραματόζωα μάλιστα, σύμφωνα με μελέτες, 
είναι περισσότερο επιρρεπή σε κρίσεις όταν η 
νορεπινεφρίνη μειώνεται φαρμακολογικά από 
τη ρεζερπίνη. Συνεπώς, εάν η ΚΔ ενισχύει την 
απελευθέρωση της νορεπινεφρίνης, πιθανότατα 
προάγει τη δράση αντιπαροξυσμικών ορεξιογό-
νων πεπτιδίων όπως του νευροπεπτίδιο Υ και της 
γαλανίνης. Το νευροπεπτίδιο Υ έχει δειχθεί ότι 
αναστέλλει τη μέσω γλουταμινικού συναπτική δι-
αβίβαση και την πρόκληση εμφάνισης κρίσεων in 
vitro. Η γαλανίνη έχει βρεθεί επίσης ότι, περιορίζει 
το αυτοσυντηρούμενο status epilepticus και μειώνει 
τόσο τη διέγερση της συναπτικής διαβίβασης όσο 
και τις επιληπτικές κρίσεις in vitro. Tα δύο αυτά 
νευροπεπτίδια αυξάνονται με τον περιορισμό των 
θερμίδων. Ωστόσο δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 
ενισχυμένης μεταγραφής των νευροπεπτιδίων 
αυτών στον εγκέφαλο με την εφαρμογή της ΚΔ, 
οπότε ενδεχόμενα να μην συνεισφέρουν σημαντικά 
στο αντιεπιληπτικό αποτέλεσμα16.

Ενδείξεις και αντενδείξεις εφαρμογής 

Η ΚΔ σήμερα είναι μια θεραπευτική επιλογή για 
ασθενείς όλων των ηλικιών με παροξυσμούς ποικίλου 
τύπου ή με διάφορα επιληπτικά σύνδρομα όπως: 
σύνδρομο Lennox-Gastaut, σπασμοί της βρεφικής 
ηλικίας, σοβαρή μυοκλονική επιληψία της βρεφικής 
ηλικίας ( σύνδρομο Dravet), οζώδης σκλήρυνση, 
ασταθής μυοκλονική επιληψία της παιδικής ηλικίας, 
σύνδρομο Landau-Kleffner και σύνδρομο Rett17.

Η ΚΔ γενικότερα εφαρμόζεται σε ασθενείς με 
ανθεκτική επιληψία στους οποίους η φαρμακευτική 
χορήγηση δύο τουλάχιστον φαρμακευτικών 
σκευασμάτων έχει αποτύχει ή έχει προκαλέσει 
δυσάρεστες επιπλοκές. Η χορήγηση ΑΕΦ με τη 
δίαιτα δεν επαυξάνει το θεραπευτικό αποτέλεσμα. Ο 
συνδυασμός όμως δίαιτας και πνευμονογαστρικού 
διεγέρτη μπορεί να αποδώσει.  Μολονότι 
υπάρχουν αρκετές μελέτες που επισημαίνουν την 
αποτελεσματικότητα της δίαιτας στους ενήλικες, 
η πρωταρχική χρήση της αφορά κυρίως παιδιά18. 
Η εφαρμογή της δίαιτας φαίνεται επίσης ότι 
επιδρά θετικά στην αντιμετώπιση προβλημάτων 
συμπεριφοράς σε παιδιά με αυτισμό19, ενώ έχει 
περιορισμένο αποτέλεσμα σε παιδιά με προβλήματα 
συμπεριφοράς που εκδηλώνουν άρνηση τροφής.

Η χρήση της δίαιτας έχει επεκταθεί στην 
αντιμετώπιση διαταραχών μεταβολισμού της 
ενέργειας, όπως στις περιπτώσεις ανεπάρκειας 
του ενζύμου GLUT-1 (glucose transporter protein 
deficiency) ή του ενζύμου της πυροσταφυλικής 
αφυδρογονάσης. Υπάρχουν όμως ορισμένες 
ενδογενείς μεταβολικές διαταραχές στις οποίες η 
δίαιτα αντενδεικνύεται όπως: ανεπάρκεια του ενζύμου 
της πυροσταφυλικής καρβοξυλάσης, διαταραχές στην 
οξείδωση των λιπαρών οξέων, έλλειψη καρνιτίνης, 
μερικά μιτοχονδριακά νοσήματα20. Η ύπαρξη ηπατικής 
νόσου αποτελεί επίσης αντένδειξη, όπως και υπάρχον 
ιστορικό νεφρολιθίασης ή υπερλιπιδαιμίας. 

Η δίαιτα θα πρέπει να εφαρμόζεται με προσοχή από 
παιδιά που λαμβάνουν διουρητικά ή άλλα φάρμακα 
που ενέχουν τον κίνδυνο οξέωσης. Συνυπάρχουσα 
αγωγή με στεροειδικά φαρμάκων μπορεί επίσης να 
μειώσει τη κέτωση. 

Επιπλοκές 

Oι πιθανές επιπλοκές της ΚΔ διακρίνονται σε συχνές, 
λιγότερο συχνές και σπάνιες1,18( πίνακας 2).

Οι πιο συχνές επιπλοκές που εμφανίζονται με 
τη εισαγωγή της δίαιτας περιλαμβάνουν: οξέωση, 
υπογλυκαιμία, γαστρεντερικές διαταραχές, δυσκολία 
πρόσληψης βάρους, δυσκοιλιότητα, αφυδάτωση 
και λήθαργο.

Οι λιγότερο συχνές περιλαμβάνουν: νεφρολιθίαση 
(6%), αναστολή της ανάπτυξης κυρίως στα μικρότερα 
παιδιά, και υπερλιπιδαιμία. Ο κίνδυνος νεφρολιθίασης 
δεν αυξάνεται με την επιπρόσθετη χορήγηση 
αντιπαροξυσμικών φαρμάκων (τοπιραμάτης, 
ζονισαμίδης) τα οποία αποτελούν ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου δημιουργίας νεφρολιθίασης σε 
ποσοστό 2-4%. Απώτερες επιπλοκές που εμφανίζονται 
σε παιδιά μετά από 3μηνη εφαρμογή της δίαιτας 
περιλαμβάνουν αύξηση της ολικής χοληστερόλης, 
των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών και των 
τριγλυκεριδίων. Η αύξηση της χοληστερόλης μπορεί 
να οφείλεται στην προκαλούμενη από τη δίαιτα μείωση 
της απολιποπρωτεϊνης Β, του κύριου μεταφορέα 
της χοληστερόλης στον ορό. Τα επίπεδα βέβαια 
σταθεροποιούνται μετά από 6 μήνες εφαρμογής της 
ΚΔ και ομαλοποιούνται με τη διακοπή της. Διαιτητικές 
προσαρμογές με αύξηση της πρωτεϊνικής πρόσληψης 
και των πολυακορέστων λιπών συστήνονται ιδιαίτερα 
σε παιδιά με πολύ αυξημένα επίπεδα λιπιδίων. Οι 
μακροπρόθεσμες αυτές επιπλοκές δεν έχουν μελετη-
θεί επαρκώς αν και αποτελούν την πιο συχνή αιτία 
διακοπής της δίαιτας.

Σπάνιες επιπλοκές σε μεμονωμένες περιπτώσεις 
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περιλαμβάνουν: καρδιομυοπάθεια, παρατεταμένο 
σύνδρομο QT, ανεπάρκειες βιταμινών και μετάλλων, 
παγκρεατίτιδα21, βλάβη βασικών γαγγλίων22 και 
μώλωπες23. 

Αποτελεσματικότητα

Η αποτελεσματικότητα της ΚΔ έχει εκτιμηθεί με 
πλήθος επιστημονικών αναφορών7,18,20,24,25,26,27 οι 
περισσότερες των οποίων αφορούν μη ελεγχόμενες 
προοπτικές ή αναδρομικές μελέτες. Η μεγαλύτερη 
μελέτη24 που συμπεριέλαβε 150 παιδιά με επιληψία 
από το νοσοκομείο Johns Hopkins έδειξε ότι ένα 
χρόνο μετά από την εφαρμογή της δίαιτας 50% 
των παιδιών είχαν >50% μείωση των κρίσεων και 
ειδικότερα το 27% είχε βελτίωση >90%. Όταν 
επανελέχθηκαν μετά από 3 και 6 έτη, τα οφέλη 
παρέμειναν παρά τη διακοπή της δίαιτας με το 44% 
των παιδιών να έχει > 50% βελτίωση25. Σε σύγκριση 
με την αποτελεσματικότητα των περισσότερων ΑΕΦ, 
τα οποία παρέχουν 30-40% δυνατότητα για >50% 
βελτίωση, η ΚΔ είναι εμφανέστατα περισσότερο 
αποτελεσματική, δεδομένου του γεγονότος, ότι οι 
περισσότεροι ασθενείς εντάχθηκαν σ’ αυτήν μετά 
από ανεπιτυχή χρήση τουλάχιστον τριών ΑΕΦ24. 
Οι Νeal και συνεργάτες σε μια τυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μελέτη8 όπου συνέκριναν τη δράση 
δύο τύπων κετονικής δίαιτας, της κλασσικής και της 
τροποποιημένης με MCT, ως προς τον έλεγχο των 
κρίσεων, διεπίστωσαν ότι 38% των παιδιών συνολικά 
είχαν > 50% μείωση των κρίσεων σε σύγκριση με 
6% της ομάδας ελέγχου. Επίσης, αναφέρεται ότι η 
βελτίωση στον έλεγχο των κρίσεων ήταν παρόμοια 
μεταξύ των παιδιών με συμπτωματική γενικευμένη 
επιληψία και αυτών που παρουσίαζαν εστιακά 
επιληπτικά σύνδρομα. 

Γενικότερα, από μια ολιστική εξέταση των ε-
ρευνητικών μελετών της τελευταίας δεκαετίας20, 
το 10-15% των παιδιών με επιληψία που άρχισαν 
τη δίαιτα, δεν παρουσίασαν καθόλου κρίσεις ένα 
χρόνο αργότερα, 30% είχε >90% μείωση και 40-50% 
των παιδιών διέκοψε τη δίαιτα κατά τη διάρκεια 
των πρώτων 6 μηνών, είτε λόγω προβλημάτων 
συμμόρφωσης είτε λόγω αναποτελεσματικότητας 
στον έλεγχο των κρίσεων.

Περιγραφή της κλασσικής κετονικής 
δίαιτας

Ο σχεδιασμός της δίαιτας βασίζεται σε 3 
παράγοντες:
• �Αναλογία γραμμαρίων λίπους προς γραμμαρίων 

πρωτεΐνης και υδατανθράκων( βλ. πίνακα 1)

• �Ενεργειακές ανάγκες
• �Πρωτεϊνικές ανάγκες

Ενέργεια

Το συνολικό ποσό των ημερήσια προσλαμβα-
νόμενων θερμίδων στη ΚΔ μειώνεται σε σχέση 
με το απαιτούμενο για την ηλικία. Η μείωση της 
προσλαμβανόμενης ενέργειας κάτω από την προ-
απαιτούμενη για την ηλικία πρέπει να γίνεται με 
πολύ μεγάλη προσοχή. Αρχικά, συστήνεται μία 
συντηρητική θερμιδική μείωση της τάξης του 10% 
και γίνονται ανάλογες προσαρμογές στη συνέχεια, 
εφόσον δεν επιτευχθεί κέτωση. H ΚΔ έχει καλύτερα 
αποτελέσματα όταν εφαρμόζεται σε παιδιά που 
έχουν κανονικό βάρος για την ηλικία τους, καθόσον 
υπάρχει απόθεμα λίπους που μπορεί να χρησιμο-
ποιηθεί για παραγωγή ενέργειας στα μεσοδιαστή-
ματα των γευμάτων. Εάν το απόθεμα λίπους είναι 
υπερβολικό, τότε δύσκολα επιτυγχάνεται κέτωση 
και έλεγχος των κρίσεων.

Επισημαίνονται τα ακόλουθα σημεία που χρήζουν 
ιδιαίτερης προσοχής:
• �Τα μικρότερα παιδιά έχουν μεγαλύτερες ενεργει-

ακές απαιτήσεις κατά κιλό βάρους σώματος.
• �Τα πιο δραστήρια παιδιά χρειάζονται περισσό-

τερες θερμίδες σε σύγκριση με εκείνα που είναι 
σε αναπηρικό καροτσάκι.

• �Τα ελλιποβαρή παιδιά χρειάζονται το φυσιολογικό 
ποσό θερμίδων για την ηλικία ενώ τα υπέρβαρα 
λιγότερο.
Στην ΚΔ με MCT οι συστάσεις για την ενεργειακή 

πρόσληψη γίνονται με βάση το προαπαιτούμενο 
ποσό για την ηλικία, επιτρέποντας ένα μεγαλύτε-
ρο βαθμό ελευθερίας στη δίαιτα σε σχέση με τη 
κλασσική. Ωστόσο, πρόσφατες μελέτες δεν ανα-
φέρουν διαφορές στο καθορισμό της ενεργειακής 
πρόσληψης μεταξύ των δύο τύπων δίαιτας8,9. H 
προκαθορισμένη ενεργειακή πρόσληψη τόσο στη 
κλασσική όσο και στην τροποποιημένη ΚΔ με MCT 
επανελέγχεται λεπτομερειακά και τροποποιείται 
ανάλογα με την πορεία ανάπτυξης του παιδιού.

Πρωτεΐνη

Η σύσταση για το απαιτούμενο ποσό πρωτεΐνης 
στα πλαίσια της ΚΔ είναι 1g/kg για τα μεγαλύτερα 
παιδιά και 1.5g/kg για τα ταχέως αναπτυσσόμενα 
μικρά παιδιά. Συνεπώς, στην κλασσική ΚΔ η πρω-
τεϊνική πρόσληψη είναι εμφανώς μικρότερη της 
συστηνόμενης σε φυσιολογικές καταστάσεις. Ω-
στόσο, διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι ο ρυθμός 
της ανάπτυξης και οι βιοχημικές και αιματολογικές 
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παράμετροι δεν φαίνεται να διαταράσσονται τόσο 
στα μικρότερα όσο και στα μεγαλύτερα παιδιά28.

Υδατάνθρακες

Το ποσό των υδατανθράκων στη δίαιτα είναι 
μηδαμινό, αλλά επαρκές για να προλαμβάνει τις 
χαμηλές τιμές γλυκόζης στο αίμα ή τα συμπτώματα 
υπογλυκαιμίας. 

Λίπος

Τα λίπη που χρησιμοποιούνται περισσότερο είναι: 
σαντιγύ υψηλών λιπαρών, κρέμα γάλακτος, Calogen 
(ειδικό διαιτητικό σκεύασμα με μακράς αλύσου λιπα-
ρά οξέα), βούτυρο, όλα τα έλαια και οι μαργαρίνες 
(με 75g λίπος στα 100g προϊόντος). Όλες οι ανωτέρω 
πηγές λίπους, εκτός από το Calogen, είναι ιδιαίτερα 
υψηλής περιεκτικότητας σε βιταμίνη Α, γεγονός που 
θα πρέπει να συνυπολογισθεί στο προκαθορισμό 
της απαιτούμενης ποσότητας συμπληρωμάτων 
βιταμινών. 

Υγρά

Τα υγρά δεν περιορίζονται. Επαρκής πρό
σληψη υγρών κρίνεται απαραίτητη λόγω του 
πιθανολογούμενου κινδύνου νεφρολιθίασης. Ωστόσο,  
υπερβολικές ποσότητες προσλαμβανομένων υγρών 
θα πρέπει να μειώνονται στις φυσιολογικές απαιτήσεις 
λόγω του κινδύνου μείωσης της κέτωσης29. 

Βιταμίνες και ιχνοστοιχεία

Συμπληρώματα βιταμινών και μετάλλων κρίνονται 
απαραίτητα λόγω του περιορισμού της διαιτητικής 
πρόσληψης πρωτεϊνών και υδατανθράκων. Το 
σκεύασμα που συνήθως χρησιμοποιείται στη ΚΔ 
είναι το PhlexyVits. 

Υπολογισμός της δίαιτας

Ο πιο απλός και ακριβής τρόπος σχεδιασμού, 
βασίζεται στη διαιτητική αναλογία που εκφράζεται ως 
μονάδες ενέργειας (πίνακας 1). Από την επιλεγμένη 
διαιτητική αναλογία με κατάλληλους διαιτητικούς 
χειρισμούς θα προσδιορισθεί η ημερήσια απαιτούμενη 
ποσότητα λίπους, πρωτεΐνης και υδατανθράκων στο 
σύνολο των θερμίδων, ώστε να σχεδιασθεί η δίαιτα 
με τη βοήθεια των ισοδυνάμων τροφίμων. 

Σχεδιασμός της δίαιτας με βάση τα 
ισοδύναμα τροφίμων

Αρχικά υπολογίζεται η ποσότητα της πρωτεΐνης 
που προσλαμβάνεται από προϊόντα όπως κρέας, 

πουλερικά, ψάρια, αυγά κ.λ.π. με τη χρήση των 
ισοδυνάμων των 3g πρωτεΐνης.

Κατόπιν υπολογίζεται το λίπος που προσλαμβάνεται 
από προϊόντα όπως κρέμα γάλακτος υψηλής περι-
εκτικότητας σε λιπαρά, βούτυρο, λάδι ελιάς ή άλλα 
σπορέλαια ή Calogen με τη χρήση των ισοδυνάμων 
των 15g λίπους.

Τέλος, υπολογίζεται το ποσό των υδατανθράκων 
που απαιτείται, από φρούτα και λαχανικά χρησιμο-
ποιώντας τον πίνακα των ισοδυνάμων των 2g από 
υδατάνθρακες.

Ελεύθερα τρόφιμα όπως τσάι, καφές χωρίς προσθή-
κη γλυκαντικής ουσίας με μαλτοδεξτρίνες, μεταλλικό 
νερό, νερό, διάφορα λαχανικά για σαλάτα όπως σέλι-
νο, ραδίκια, αγγούρι, μαρούλι, κρεμμυδάκια φρέσκα 
ή πράσινα λαχανικά όπως μπρόκολο, κουνουπίδι, 
κολοκύθια, φασολάκια πράσινα, πράσο, μανιτάρια, 
κρεμμύδια, πιπεριές, σπανάκι και καρυκεύματα όπως 
αλάτι, πιπέρι, αρωματικά βότανα, μπαχαρικά, ξύδι, 
κύβοι κρέατος, ζελατίνη μπορεί να καταναλώνονται 
σε λογικές ποσότητες. Αν γίνεται αλόγιστη χρήση το 
επίπεδο των κετονών στο αίμα πέφτει και δεν είναι 
δυνατόν να υπάρχει έλεγχος των κρίσεων.

Τεχνητά γλυκαντικά

• Η ασπαρτάμη και η σακχαρίνη επιτρέπονται.
• �Γλυκαντικά που περιέχουν σουκρόζη, φρουκτόζη, 

γλυκόζη, λακτόζη, μαλτοδεξτρίνη ή σορβιτόλη 
δεν επιτρέπονται.

• �Προϊόντα για διαβητικούς δεν επιτρέπονται.

Εισαγωγή της κετονικής δίαιτας

Η εφαρμογή της ΚΔ εξατομικεύεται και απαιτεί: 
προσεκτική θερμιδική εκτίμηση με 4ημερη ανάλυση 
διατροφικού ιστορικού, εκτίμηση της ανάπτυξης( 
βάρος, ύψος), της νευρολογικής και κινητικής 
κατάστασης και της αντίστοιχης φαρμακευτικής 
αγωγής. 

Σύμφωνα με το αρχικό πρωτόκολλο του John 
Hopkins5, τα παιδιά εισάγονται στο νοσοκομείο για 5 
ημέρες και η δίαιτα εφαρμόζεται σταδιακά μετά από 
νηστεία 24-48 ωρών, οπότε επιτυγχάνεται συνήθως 
κέτωση. Κατά τη περίοδο νηστείας ελέγχονται: τα 
αέρια αίματος, η γλυκόζη και οι κετόνες κάθε 4-6 ώρες 
στο αίμα και στα ούρα, ενώ επιτρέπεται η χορήγηση 
υγρών χωρίς θερμίδες. Σε περίπτωση υπογλυκαιμίας 
(γλυκόζη ορού < 30mg/dl), συνιστάται η χορήγηση 
30ml χυμού και επανέλεγχος της γλυκόζης μετά 
από 1 ώρα, ενώ εάν εμφανιστούν νευρολογικά συ-
μπτώματα η χορήγηση υδατανθράκων αυξάνεται 
(χορήγηση 100ml φρουτοχυμού). Η εμφάνιση υπερ-
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κέτωσης με ταχεία συμπτωματολογία όπως ερύθημα 
προσώπου, έμετος, ταχύπνοια, ξαφνικός λήθαργος 
είναι πιθανή κατά τη περίοδο εισαγωγής στη δίαιτα 
και αντιμετωπίζεται το ίδιο όπως η υπογλυκαιμία. Η 
αντιεπιληπτική αγωγή δεν αλλάζει για 3-6 μήνες, αν και 
μπορεί σταδιακά να ελαττωθεί. Ωστόσο, πρόσφατες 
μελέτες έχουν δείξει ότι δεν απαιτείται περίοδος νη-
στείας πριν την εφαρμογή της δίαιτας, υποστηρίζοντας 
ότι η επαρκής κέτωση μπορεί εξίσου να επιτευχθεί 
με πλήρη εφαρμογή της δίαιτας30 και μάλιστα εκτός 
νοσοκομείου29,30. Πολλά κέντρα όμως εξακολουθούν 
να εφαρμόζουν μικρές περιόδους νηστείας ή εισάγουν 
τα παιδιά στο νοσοκομείο προκειμένου να ελεγχθούν 
ασφαλέστερα ενδεχόμενες επιπλοκές. 

Διαρκής καθημερινός έλεγχος της δίαιτας

Μετά την εγκαθίδρυση της ΚΔ είναι απαραίτητο 
να υπάρχει διαρκής καθημερινός έλεγχος της 
αποτελεσματικότητας με:
• �Διατήρηση εκ μέρους των γονέων ημερολογίου κα-

ταγραφής των καθημερινά εμφανιζόμενου αριθμού 
και τύπου των κρίσεων.

• �Εξέταση κετονών (ακετοξικού) στα ούρα 1- 2 
φορές την ημέρα. Στόχος είναι η επίτευξη επιπέδων 
4-16mmol/l. Καλό είναι οι μετρήσεις να γίνονται σε 
διαφορετικές ώρες και πριν από διαφορετικά γεύμα-
τα, προκειμένου να εκτιμηθεί συνολικά η δίαιτα.

• �Εξέταση κετονών στο αίμα ( β-υδροξυβουτυρικό) 
αρχικά 2 ή περισσότερες φορές την ημέρα εφόσον 
ενδείκνυται και κατόπιν 1 φορά ημερησίως πριν 
από διαφορετικά γεύματα κάθε φορά. Στόχος 
είναι η επίτευξη επιπέδων β-υδροξυβουτυρικού 
2-4mmol/l. Υψηλότερα επίπεδα εγείρουν τον κίνδυνο 
υπερκέτωσης, οπότε η δίαιτα τροποποιείται σε 
μικρότερη αναλογία.

Εμετός και διάρροια

Σε περίπτωση ίωσης, λοίμωξης με πυρετό, έμετο ή 
διάρροια, η δίαιτα διακόπτεται. Συστήνεται η χορήγηση 
υγρών με χαμηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες 
π.χ. νερό ή χυμός χωρίς ζάχαρη. Υγρά ενυδάτωσης 
με χαμηλή συγκέντρωση γλυκόζης όπως Risolyte 
μπορεί να χρησιμοποιηθούν εάν κρίνεται απαραίτητο, 
μολονότι απορυθμίζουν τη κέτωση. Εάν τα ανωτέρω 
αποτύχουν, συστήνεται η ενδοφλέβια χορήγηση δια-
λύματος NaCl προκειμένου να περιοριστεί η κέτωση. 
Η ενίσχυση του διαλύματος με δεξτρόζη γίνεται όταν 
υπάρχει κίνδυνος υπογλυκαιμίας ή όταν η ενδοφλέβια 
αγωγή παρατείνεται. Αιματολογικές εξετάσεις 
πρέπει να γίνονται ανά τακτά χρονικά διαστήματα 
για να αντιμετωπισθεί έγκαιρα η υπογλυκαιμία ή η 

υπερκέτωση. Όταν οι έμετοι υποχωρήσουν, η δίαιτα 
σταδιακά επανεισάγεται. Αρχικά, εάν τα κανονικά 
γεύματα δεν γίνονται ανεκτά λόγω της υψηλής σύ-
στασης σε λίπος, το λίπος μπορεί παροδικά να μειωθεί 
στη μισή ποσότητα σε κάθε γεύμα. Ακολούθως, το 
λίπος σταδιακά αυξάνεται, σύμφωνα με το βαθμό της 
προσωπικής ανοχής, για να επανέλθει στα προκαθο-
ρισμένα επίπεδα τις επόμενες μέρες.

Διάρκεια και διακοπή της δίαιτας

Συστήνεται η εφαρμογή της δίαιτας για 3 τουλάχιστον 
μήνες και εφόσον κριθεί αναποτελεσματική, διακόπτεται. 
Αν αποδειχθεί επιτυχής, η εφαρμογή της διακόπτεται 
όταν δεν εμφανίζονται κρίσεις για δύο χρόνια18 αν 
και σε μερικές περιπτώσεις οι κρίσεις παύουν άμεσα, 
υποδηλώνοντας τη μόνιμη επίδραση της δίαιτας στην 
υποκείμενη νευρολογική διαταραχή26. Πρόσφατες 
έρευνες δείχνουν ότι τα παιδιά που δεν παρουσίασαν 
κρίσεις μετά τη διακοπή της δίαιτας, διατρέχουν ένα 
κίνδυνο επανεμφάνισης κρίσεων στο 20%, ενώ σε 
δεύτερο χρόνο η θεραπευτική αντιμετώπιση στηρίζεται 
αποκλειστικά στη φαρμακευτική αγωγή31. Η διακοπή 
της δίαιτας πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή, 
μειώνοντας σταδιακά την αναλογία του λίπους υπέρ της 
αναλογίας υδατανθράκων και πρωτεϊνών προκειμένου 
να γίνει ομαλή εισαγωγή στη φυσιολογική δίαιτα σε 
διάστημα μερικών εβδομάδων. Οι συστάσεις από το 
John Hopkins Hospital υποδεικνύουν ότι μετά από 
την επιτυχή έκβαση της δίαιτας η αναλογία μειώνεται 
από 4:1 σε 3:1 για 6 μήνες και κατόπιν σε 2:1 για 
άλλους 6 μήνες προτού, γίνει πλήρης εισαγωγή στην 
κανονική δίαιτα5. Εάν οι κρίσεις επανεμφανιστούν ή 
παρουσιάσουν επιδείνωση κατά το στάδιο αυτό, η 
δίαιτα επαναφέρεται στη προηγούμενη αναλογία. Τα 
επίπεδα κετονών εξακολουθούν να ελέγχονται κατά 
το μεταβατικό αυτό στάδιο. Μολονότι η περίοδος 
διακοπής είναι χρονοβόρα, θεωρείται η πλέον ασφαλής, 
διότι η απροσχημάτιστα γρήγορη διακοπή περικλείει 
το κίνδυνο της αύξησης του αριθμού αλλά και της 
έντασης των κρίσεων. 
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