











urinare decat dupd 10 zile de la instituirea dietei. Nivelurile
cetonelor urinare trebuie inregistrate; se pot corela cu
evolutia crizelor. O scadere brusci a cetonelor urinare poate
indica o infectie incipientd; cetonele vor creste din nou dupa
vindecare. Daci cetonele sunt scizute sau absente, trebuie
verificat: daca dieta este corect administrata, de exemplu
dacd nu se administreaza cantititi mai mari de alimente
sau alimente ce contin zahdr; dacd nu s-au administrat
medicamente ce contin zahar; dacé s-a respectat o impartire
egala a lipidelor de-a lungul zilei; uneori este necesar sia
se administreze o portie de lipide seara inainte de culcare
pentru a obtine cetone urinare a doua zi dimineata; sa nu se
consume mai mult de 1000 ml lichide zilnic. Daca nici unul
din acesti factori nu este implicat, trebuie redusa cantitatea
de glucide din dieta, pastrand numarul de calorii constant
si administrand in schimb lipide.

Efectele adverse ale dietei cetogenice

Efectele adverse ale DC sunt greu de evaluat deoarece
nu s-au facut studii prospective pe termen lung.

DC nu are reactii adverse de tip alergic, cum au MAE
si are putine efecte adverse dependente de doza (13). DC
este inceputa de obicei dupd o perioada de post mentinuta
pana ce urina devine intens pozitivd pentru cetone. In timpul
acestei faze, copilul devine adesea letargic si exista risc de
hipoglicemie. Unii autori citeaza stupor si acidoza intensa
persistentd in timp.

Principalele sale efecte adverse sunt:

Cresterea lipidelor serice. Se cunoaste cd alimentatia
bogata in grasimi produce ateroscleroza. Acest lucru este
insa valabil pentru indivizii predispusi genetic. Nu exista
dovezi ca DC ar fi aterogenica (22). Dupa initierea DC creste
colesterolul seric (36). Modificarile altor lipoproteine sunt
incd in curs de investigare. DC nu este permanenti si dupa
intreruperea sa ar trebui sa se resoarba orice aterom format.
Oricum, efectele pe termen lung si scurt ale unei asemenea
diete bogate in grasimi trebuie inca investigate (36).

Constipatia. Este cea mai frecventa complicatie asociata
cu dieta (4). Cauzele sale nu sunt clare; restrictia de lichide
poate fi unul dintre factori. Alt factor implicat in diminuarea
cantitatii de materii eliminate poate fi scaderea marcatd a
aportului alimentar.

Inhibarea cresterii.

Carenta de vitamine hidrosolubile.

Litiaza renala. A fost citatdi de mai multi autori, de
exemplu Hopkins, in 1992 identifica 3 pacienti cu litiaza
renald din 58, 2 cu hiperuricemie. Incidenta urolitiazei pare
a fi 5% (18). Pietrele pot contine fie urat, fie calciu (4, 17).
Trebuie urmariti cu atentie copiii cu AHC de litiaza renala.
Toti pacientii cu DC trebuie supusi unui screening pentru
hematurie (18).

Acidoza si cetoza in exces in timpul afectiunilor
intercurente,

Neuropatia optica a fost citata la pacienti care nu au
primit vitamine, sugerand ca suplimentarea cu vitamine
este vitala (20).

Este citatd afectarea functiei granulocitare (41).

Acuze digestive: greatd, vomad, discomfort abdominal
se citeaza la 50% dintre pacientii tratati cu TLM in timpul
initierii dietei. Aceste reactii adverse apar cand se introduc
brusc cantitdti mari de uleiuri cu TLM. Ele pot fi diminuate
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prin scaderea temporard a cantitatii de ulei, apoi cresterea
sa progresivd. Reactiile adverse gastrointestinale sunt mai
putin frecvente in cazul dietei clasice (4).

Woody si colab. (41) au notat o infectie cutanati severd
la un pacient cu DC, motiv pentru care au investigat functia
neutrofilelor la alti copiii care aveau DC. Au fost observate
diferente semnificative intre probele de sange din timpul
dietei si dinaintea dietei in ceea ce priveste fagocitoza si
distrugerea bacteriilor, desi acesti copii nu aveau probleme
clinice (41). Hopkins (1992) (in 23) citeaza infectii recuren-
te la pacientii din grupul sau tratati cu DC.

Copiii cu DC pot avea tulburiri ale metabolismului
mineral, urmat de osteomalacie prin deficit de vitamina
D, necesitand administrare de supliment de vitamina D si
calciu (17).

Deoarece VPA este acid gras, pacientii tratati cu VPA
si DC au risc potential de disfunctie mitocondriala, desi
pana in prezent nu au fost citate asemenea cazuri. Oricum,
in literaturd se sugereaza evitarea administrarii concomitente
VPA+DC la pacienti cu posibile tulburari metabolice.

Este citatd anemia hemolitica (4).

Efecte pe termen lung: Livingston a examinat multi
adulti intre 40-45 ani care au fost tratati in timpul copilariei
cu DC 4:1 si nu a gasit nici o dovada de afectare a functiei
cardio-vasculare (ateroscleroza, HTA, anomalii ‘cardiace)
(13). Colesterolemia a aratat valori normale (13). In general
efectele pe termen lung ale dietei cetogenice nu au fost
evaluate extensiv.

Eficacitatea clinica a DC

Asa cum dovedesc multe studii efectuate de-a lungul
a catorva zeci de ani si in ciuda aparitiei multor MAE
noi, dieta cetogenicad cotroleaza complet crizele la 20-30%
dintre pacienti si produce imbunatitire semnificativa (>50%
reducere a frecventei crizelor) la 60-80% dintre pacienti (13,
14). Dieta pare a nu avea nici o eficacitate la 20-40% dintre
pacienti (13, 14). Variatiile depind de un numar de factori,
si anume: tipul crizelor, varsta pacientului, complianta la
dietd, timpul de urmadrire al pacientilor si metodele folosite
pentru determinarea eficacitatii (28).

Durata si intreruperea dietei

Dieta trebuie urmata minimum 3 luni (13, 14). La
intreruperea ei precoce pot apare probleme greu de rezolvat.
Dieta este destinatd copiilor cu epilepsie rezistenta la
tratament si nu trebuie considerati o dietd pentru intreaga
viatd. Durata optimd a dietei este necunoscutd si adesea
este determinatad de gradul compliantei pacientului si
apartinatorilor. Cercetdrile au aratat ca existi efecte benefice
ale DC aplicate intre 6 luni si 4 ani (13). Este necesara o
reevaluare a necesarului energetic si o ajustare a dietei la
fiecare 6luni dacd administrarea DC se prelungeste peste
aceastd perioada (14). Cantitatile de MAE trebuie scazute
pe perioada administrarii DC. Daca se ia decizia intreruperii
dietei, acest lucru trebuie facut lent, intr-o perioada de 5-10
zile, in functie de perioada de timp cét a fost administratd
DC; cresterea bruscd a glucidelor din dietd sau scaderea
brusci a cetonelor urinare poate fi urmata de precipitarea
crizelor. Daca reapar crizele in orice stadiu al opririi DC,
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se reia dieta din punctul in care controlul crizelor a fost
acceptabil (12).
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Harrison’s Principles of Internal Medicine
16th edition, 2005

Traducere selectiva pentru examenul de rezidentiat
Kasper D., Fauci A., Longo D., Braunwald E., Hauser S., Jameson L. (editori)
Ministerul Sanatatii - Centrul National de Perfectionare in Domeniul Sanitar
Editura Medicald, 2005, 91 p.
Aparitia acestei mici, dar importante lucrari reprezinta un model de rezolvare optimi a unei situatii potential con-
flictuale. Sa recapitulam: fosti, actuali si viitori rezidenti au obiectat ¢a, dacd un concurs se desfisoara in limba romand,
bibliografia nu este normal si corect si fie (si) intr-o limba straind (pentru a se evita, astfel, diferente de interpretare si
notare, cat si cheltuieli prea mari pentru punga siraca a mai tuturor rezidentilor!). Venindu-le in intampinarea doleantelor,
Centrul National de Perfectionare in Domeniul Sanitar a acceptat traducerea in limba romana a capitolelor selectionate
din “Harrison’s Principles of Internal Medicine” pe care si-a asumat-o, cu deplin succes, dl. conf. dr. Corin Badiu si, mani-
festind intelegere, Editura Medicala s-a angajat sa o publice. Cel dintai capitol al volumului priveste hemostaza normala,
este intitulat Singerarea si tromboza si este semnat de Robert I. Handin. Sunt enumerate, mai intai, circumstantele si
afectiunile in care pot aparea hemoragie sau/si tromboembolism, apoi sunt detaliate etapele de hemostazi primara si
secundari in viziune fiziopatologica; aici noutitile de detaliu referitoare la factorii activatori si inhibitori, agonisti fac deose-
birea fatii de cunostintele “clasice”, dobandite anterior. Partea cea mai extinsa a lucrarii, Principii de geneticd umana (J.
Larry Jameson, Peter Kopp) este si cea mai innoitoare si sti sub semnul consecintelor medicale si etice ale enunturilor:
“inceputul noului mileniu a fost marcat de anuntul ¢ marea majoritate a genomului uman a fost secventializat(3)” - o
“piatra de hotar in explorarea genomului uman”; astfel incat, ,pe termen scurt ne putem astepta la cresterea rolului
geneticii in diagnostic, preventie si tratamentul bolilor®, iar pe termen mediu, “farmacogenomica va permite din ce in ce
mai mult terapia medicamentoasa individualizata, va permite imbunatitirea eficientei medicamentoase, reduce reactiile
adverse si pune la dispozitie o ingrijire farmaceutica cost eficienta”. Dupa recapitularea notiunilor clasice privind modelul
ereditatii simple mendeliene, insotite de corectiile aduse de noile tehnici de studiu genomice (cu precizarea modalitatilor
de transmitere a bolilor monogenice si indicarea bazelor de date relevante pentru genomica si boli genetice disponibile
pe internet), precum si a exceptiilor de la modelul mendelian de transmitere (bolile mitocondriale, asocierea alelica si
dezechilibrul de linkaj), sunt trecute in revista datele referitoare la genetica populatiilor si studii de asociere, bolile epo-
ligenice si multifactoriale, trasaturile generatice complexe si sunt prezentate, succint, metodele de diagnostic prenatal al
bolilor genetice. Retin, in mod deosebit atentia, referirile la serioasele aspecte bioetice, mergand deja pana la “probleme
neasteptate de discrimiare legate de asiguratorii de sinatate si de angajatori”. Cel de-al treilea capitol al selectiei Celulele
stem si transferul de gene in medicina clinica (David Bodine, J. Larry Jameson, Ron McKay) defineste terapia genica,
indicd metodele de transfer genic si afectiunile potential influentate de ele, ca si aplicatiile potentiale ale terapiei cu celulele
stem, consemneaza caracteristicile celulelor stem si ale celulelor stem hematopoietice pluripotente, detaliaza enuntiativ
“o varietate de metode” de transfer genic in genomul celulelor tintd si tehnologia celulelor stem embrionare si somatice
in medicind (in afectiuni cardiovasculare, hepatice, pancreatice si ale SNC-boala Parkinson) si releva serioasele probleme
etice si sociale potentiale, “care trebuie si fie rezolvate in paralel cu problemele medicale si stiintifice”. Ultima sectiune a
cartii, Principii de endocrinologice (J. Larry Jameson), porneste de la afirmatia cd “managementul afectiunilor endocrine
necesita o intelegere a diferitelor arii disparate ca metabolismul intermediar, fiziologia reproducerii, metabolismul osos
si cresterea”, ceea ce face ca practica endocrinologicd si fie “strins legatd de un cadru conceptual pentru intelegerea
secretiei si actiunii hormonilor i a principiilor sistemelor de control prin feedback”. Conform cu aceste orientiri, autorul
face o trecere in revistd actualizatd a obiectului endocrinologiei, a familiilor de hormoni si receptori, a datelor esentiale
privind sinteza, procesarea, secretia, transportul si degradarea hormonilor, a actiunii lor prin receptori (de membrana,
nucleari), a functiilor lor, a sistemelor de reglare prin feedback si a controlului paracrin si autocrin. Cartea, care contine
29 de figuri si 12 tabele ce faciliteazd mai buna intelegere a textului, se incheie cu o utila anexa cuprinzand un numar
mare de exemple de teste cu raspunsuri unice sau multiple, esentiale pentru autocontrol. Dati fiind valoarea lucrarii,
am face o remarci: este de asteptat ca numirul cititorilor potentiali sa-1 depiseasca mult pe acela al publicului tinta
anticipat, ceea ce ar putea determina Editura Mecicald si prevada o suplimentare de tiraj.
Dr. Valeriu Mihaila
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