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Chế độ ăn sinh ceton (DK) là một phương pháp điều trị không dùng thuốc có hiệu quả đã 
được công nhận cho các bệnh nhi động kinh kháng trị. DK được áp dụng ở nhiều nơi khác 
nhau trên thế giới, với những thay đổi đáng kể tùy nơi áp dụng. Cần những hướng dẫn và 
khuyến cáo điều trị được chuẩn hóa hơn để áp dụng trên lâm sàng và sử dụng cho nghiên 
cứu. Vào tháng 12 năm 2006, tổ chức Charlie đã thành lập một hội đồng gồm 26 bác sĩ 
động kinh học nhi và chuyên gia dinh dưỡng đến từ 9 quốc gia khác nhau để thẩm định 
riêng về việc áp dụng DK. Hội đồng được thành lập nhằm mục đích tìm sự đồng thuận khi 
đánh giá về hiệu quả lâm sàng của DK. Các đề mục gồm chọn lựa bệnh nhân, tư vấn và 
đánh giá trước khi áp dụng DK, chọn loại chế độ ăn đặc biệt, triển khai thực hiện, điều 
chỉnh, theo dõi thực hiện, kiểm tra tác dụng phụ, và ngưng DK, đã được hội đồng thực 
hành của hiệp hội Thần Kinh Nhi công nhận. Các khuyến cáo này dựa trên chứng cứ thích 
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hợp, bao gồm sự đồng thuận và theo dõi, những câu hỏi chưa có đáp án, và hướng nghiên 
cứu trong tương lai. 

Từ khóa : Trẻ em, đồng thuận, ăn kiêng, động kinh, sinh ceton 

Chế độ ăn sinh ceton (DK) là phương pháp điều trị không dùng thuốc, đã được sử dụng trên toàn 
thế giới cho bệnh nhi động kinh kháng trị (Stafstrom & Rho, 2004; Kossoff & McGrogan, 2005; 
Freeman và cộng sự, 2007). DK đã được áp dụng để điều trị động kinh cho trẻ em từ năm 1921 
với ít sự thay đổi cho đến những năm gần đây (Freeman và cộng sự, 2007). Phác đồ ban đầu là 
dùng chế độ ăn nhiều lipid, ít carbonhydrate, được thiết lập bởi trung tâm Mayo Clinic ở 
Rochester, MN (Wilder, 1921), và phổ biến ở BV Johns Hopkins ở Baltimore, MD (Freeman và 
cộng sự, 1998). Thông thường, người ta tiến hành DK bằng cách cho bệnh nhân nội trú nhịn đói 
48 giờ, sau đó bổ sung năng lượng từ từ bằng chế độ ăn dạng DK mỗi chu kỳ 3 ngày. Trẻ em 
được theo dõi định kỳ ở trung tâm về mặt y khoa và dinh dưỡng. 

Trong hơn một thập niên gần đây, tuy nhiên, đã có các khảo sát trên toàn thế giới, về việc DK 
nên áp dụng cho trẻ nào, cũng như phác đồ lí tưởng các chất bổ sung và cách thức theo dõi. 
Không giống như việc điều trị bằng thuốc chống động kinh, có nhiều cách để áp dụng DK và 
mỗi cách đều có giá trị. Do có biến thể, nên cần thiết phải có một phác đồ DK chuẩn để hướng 
dẫn Bác sĩ thần kinh và chuyên gia dinh dưỡng khi bắt đầu áp dụng DK tại các trung tâm và 
hướng dẫn các nghiên cứu đa trung tâm. Hiện tại, chưa có các khuyến cáo quốc tế về DK, nhưng 
có những khuyến cáo ở mức quốc gia như ở Đức (Klepper et al., 2004). 

Qua quan sát cho thấy, chưa có đủ bằng chứng nhóm 1 cho việc áp dụng DK để thiết lập một 
thông số thực hành (Henderson và cộng sự, 2006). Hiệp hội Charlie thiết lập một cuộc họp quốc 
tế giữa các nhà thần kinh học và dinh dưỡng học để thống nhất về DK vào tháng 12 năm 2006 tại 
Hội Thần Kinh Hoa Kỳ, San Diego, CA, USA. Mục đích của cuộc họp này là để đưa ra các 
khuyến cáo thực tiễn cho việc áp dụng DK. 

Phương pháp 

Jim Abrahams, sáng lập viên của tổ chức Charlie, Beth Zupec-Kania, RD,Cd, chuyên gia dinh 
dưỡng của tổ chức Charlie, và Eric Kossoff, MD, giám đốc y tế của trung tâm chuyên chế độ ăn 
sinh ceton John Hopkins có nhiệm vụ xác định các chuyên gia trong việc áp dụng DK trên lâm 
sàng. Các chuyên gia lâm sàng này phải có ít nhất một báo cáo đã được nhận xét về DK. Không 
có quá 3 chuyên gia đến trong cùng trung tâm. Hai mươi sáu chuyên gia lâm sàng, trong đó có 7 
(27%) chuyên gia dinh dưỡng, 11 (42%) những chuyên gia ngoài nước Mỹ. Dr Kossoff và 24 
chuyên gia khác (không bao gồm Ms. Zupec-Kania) không nhận được quỹ trực tiếp từ tổ chức 
Charlie, cũng như bảng đồng thuận trợ cấp theo bất cứ cách nào. 

Những thành viên được yêu cầu viết một chủ đề hoặc ý kiến cá nhân theo từng nhóm hoặc cả hai 
dựa trên sự thẩm định của riêng họ và viết ghi chú cho những bài báo của hai tác giả chính (E.K 
và B.Z.K). Hướng dẫn được đưa vào mỗi phần chính (2-3 đoạn văn) và tập trung chủ yếu vào 
các báo cáo đã được xuất bản và đã được nhận xét. Với những phần chưa được đề cập trong y 
văn, người ta đề nghị các chuyên viên đưa ra các khuyến cáo dựa trên kinh nghiệm của họ cũng 
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như kinh nghiệm của từng trung tâm. Các phần trả lời được thu thập lại (bởi E.K), tổng kết lại 
thành một văn bản hoàn chỉnh, và gửi email đến cho cả nhóm để cùng xem lại.  

Tất cả các thành viên trong hội đồng sẽ xem xét chi tiết mọi bình luận và thay đổi với từng 
khuyến cáo.  Rõ ràng rằng có một vài chủ đề gây tranh cãi nhiều hơn so với các chủ đề khác. Để 
truyền đạt những chủ đề này khi không đạt được sự đồng thuận, một khảo sát nhỏ gồm 15 câu 
hỏi đã được gửi email đến cho cả 26 thành viên để tìm sự đồng thuận. Kết quả từ nghiên cứu này 
sau đó được kết hợp vào bản thảo, đưa ra ý kiến theo tỷ lệ phần trăm cho chủ đề. Sau đó, tất cả 
các thành viên sẽ xem lại toàn bộ bản thảo trước khi xác nhận. Hội Thần Kinh Trẻ Em, sau khi 
xem xét toàn bộ bản thảo, đã xác nhận báo cáo đồng thuận này. 

Khuyến cáo đồng thuận 

Chọn lựa bệnh nhân 

Đa số bệnh nhân động kinh đáp ứng với thuốc, tuy nhiên, khoảng 20 đến 30% bệnh nhân động 
kinh kháng trị với thuốc (Sillanp¨a¨a & Schmidt, 2006). Với các bệnh nhân này, cần cân nhắc các 
phương pháp điều trị «khác», không dùng thuốc như chế độ ăn kiêng vì chúng có hiệu quả cao và 
không nguy hiểm. 

Trong quá khứ, việc sử dụng DK bị giới hạn trong một số trung tâm có kinh nghiệm cũng như 
hiệu quả của DK chưa được kiểm chứng (Freeman và cộng sự, 2007). Tuy nhiên, trong một vài 
thập niên gần đây, vai trò của DK trong việc điều trị động kinh kháng trị đã trở nên rõ ràng với 
nhiều nghiên cứu và số trung tâm áp dụng phương pháp này cũng tăng lên (Kossoff & 
McGrogan,2005; Henderson và cộng sự, 2006; Freeman và cộng sự, 2007). 

DK có thể điều trị động kinh hiệu quả từ nhũ nhi cho đến người lớn. Trong nhiều năm, người ta 
cho rằng trẻ nhũ nhi rất khó áp dụng chế độ ăn này vì không phù hợp với nhu cầu tăng trưởng, và 
do đó DK không được áp dụng thường qui (Nordli và cộng sự, 2001). Người ta chưa xem thanh 
thiếu niên và người lớn là đối tượng áp dụng DK, dù cho có một vài thông tin rằng nó cũng hiệu 
quả trên nhóm đối tượng này (Barborka, 1930; Sirven và cộng sự, 1999; Mady và cộng sự, 2003; 
Kossoff và cộng sự, 2008a). Theo khảo sát, 10 (38%) trong hội đồng đồng thuận cho rằng nên áp 
dụng chế độ ăn này cho người lớn. Không phân biệt tuổi, kiểu cơn, căn nguyên, DK có hiệu quả 
cho một phần ba bệnh nhân, làm giảm > 90% tần suất cơn động kinh (Henderson và cộng sự, 
2006). 

Thông thường, DK được xem như bước điều trị cuối cùng sau khi bệnh nhân đã kháng thuốc, 
nhất là khi thất bại với từ ba thuốc chống động kinh trở lên. Như vậy, khi bệnh nhân đáp ứng 
kém với các thuốc chống động kinh khác, và sẳn sàng cho phương pháp điều trị khác, như chế độ 
ăn Atkins bổ sung (Kossoff và cộng sự, 2006) và chế độ ăn ít carbohydrate (LGIT) (Pfeifer & 
Thiele, 2005), chúng tôi khuyến cáo rằng cần xem xét phương pháp ăn kiêng sớm như là một lựa 
chọn cho các ca động kinh kháng trị. Qua khảo sát, 81% hội đồng tin rằng DK nên được chỉ định 
cho một trẻ sau khi thất bại với 2 thuốc chống động kinh. 

Bảng 1. Hội chứng động kinh và các điều kiện trong đó DK đã được báo cáo là có hiệu quả cụ 
thể 
Chắc chắn có hiệu quả (ít nhất hai báo cáo) 
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Khiếm khuyết Glucose transporter protein 1 (GLUT-1) 
Khiếm khuyết Pyruvate dehydrogenase (PDHD) 
Động kinh giật cơ mất đứng (hội chứng Doose) 
Xơ cứng củ phức tạp (Tuberous sclerosis complex) 
Hội chứng Rett 
Động kinh giật cơ nặng ở nhũ nhi (hội chứng Dravet) 
Co thắt nhũ nhi 
Trẻ em chỉ dùng sữa công thức (nhũ nhi hoặc trẻ được nuôi ăn qua đường tiêu hóa) 
Có thể có hiệu quả (một báo cáo ca lâm sàng hoặc hàng loạt ca) 
Bất thường ty thể chọn lọc 
Glycogenosis nhóm V 
Hội chứng Landeau Kleffner 
Bệnh thể Lafora 
Subacute sclerosing panencephalitis (SSPE) 
 

Có một vài điều kiện chuyên biệt mà hội đồng xem xét áp dụng DK sớm hơn (bảng 1). Chế độ ăn 
này là điều trị lý tưởng cho hai bất thường riêng biệt trong chuyển hóa của não: hội chứng khiếm 
khuyết GLUT1 (Klepper & Leiendecker, 2007) và khiếm khuyết chuyển hóa pyruvate 
dehydrogenase (PDHD) (Wexleretal và cộng sự, 1997). Trong hội chứng khiếm khuyết GLUT1, 
giảm lượng Glucose đi qua hàng rào máu não gây nên cơn co giật, chậm phát triển và bất thường 
vận động (Klepper & Leiendecker, 2007). Hai mươi bốn thành viên trong hội đồng đồng thuận 
(92%) cho rằng nên xem DK là phương pháp điều trị đầu tiên cho hội chứng thiếu GLUT1. 
Trong bệnh PDHD, bệnh lý ty thể nặng gây nhiễm toan do acid lactic, gây chậm phát triển, 
pyruvat không thể chuyển hóa được thành Actetyl CoA (Wexler và cộng sự, 1997). Trong cả hai 
bất thường trên, DK cung cấp ceton, giúp vượt qua được các rối loạn chuyển hóa và cung cấp 
một nguồn năng lượng bổ sung cho não. 

DK cũng được báo cáo có tác dụng tốt trong một số cơn động kinh cụ thể và một số hội chứng 
động kinh. Động kinh giật cơ, bao gồm động kinh giật cơ nặng ở nhũ nhi (hội chứng Dravet) và 
động kinh giật cơ mất đứng (hội chứng Doose) (Oguni và cộng sự, 2002; Laux và cộng sự, 2004; 
Caraballo và cộng sự, 2005, 2006; Kilaru & Bergqvist, 2007; Korff và cộng sự, 2007) có đáp 
ứng tốt với DK. Có bằng chứng từ ba trung tâm điều trị động kinh rằng DK có hiệu quả trong 
bệnh xơ cứng củ Kossoff và cộng sự, 2005; Coppola và cộng sự, 2006a; Kossoff và cộng sự, 
2007c; Martinez và cộng sự, 2007). 

Kinh nghiệm trước đây cũng cho thấy có một số  lợi ích của DK lên động kinh triệu chứng dựa 
trên bệnh về thể Lafora (Cardinali và cộng sự , 2006), hội chứng Rett (Haas và cộng sự, 1986; 
Liebhaber và cộng sự, 2003; Giampietro và cộng sự, 2006), hội chứng Landau-Kleffner 
(Bergqvist và cộng sự, 1999), và subacute sclerosing panencephalitis (Bautista, 2003). Một vài 
báo cáo riêng lẻ đã mô tả việc áp dụng DK vào các bệnh lý chuyển hóa như khiếm khuyết 
phosphofructokinase (Swoboda và cộng sự, 1997), glycogenosis nhóm V (Busch và cộng 
sự,2005) và bất thường chuỗi hô hấp ty thể phức tạp (Kang và cộng sự, 2007a). 
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Bảng 2. Chống chỉ định dùng DK 
Tuyệt đối 
Khiếm khuyết Carnitine (nguyên phát) 
Khiếm khuyết Carnitine palmitoyltransferase (CPT) I hoặc II 
Khiếm khuyết Carnitine translocase  
Khiếm khuyết beta oxidation 
  Khiếm khuyết Acyl dehydrogenase chuỗi trung bình 
  Khiếm khuyết Acyl dehydrogenase chuỗi dài 
  Khiếm khuyết Acyl dehydrogenase chuỗi ngắn 
  Khiếm khuyết 3 hydroxyacyl CoA chuỗi dài 
  Khiếm khuyết 3 hydroxyacyl CoA chuỗi trung bình 
Khiếm khuyết Pyruvate carboxylase 
Porphyria 
Tương đối 
Không thể hấp thu đầy đủ dinh dưỡng 
Tổn thương khu trú có thể phẫu thuật được xác định bằng hình ảnh học và theo dõi điện não 
Không tuân thủ điều trị 
 

DK bị chống chỉ định trong một vài bệnh lý đặc biệt (bảng 2). Đáp ứng chuyển hóa trong DK 
bao gồm việc chuyển đổi Carbonhydrate thành lipid như nguồn năng lượng đầu tiên. Như vậy, 
một bệnh nhân có rối loạn chuyển hóa lipid có thể bị nặng hơn khi nhịn đói hoặc áp dụng DK. 
Do đó, trước khi áp dụng DK một đứa trẻ cần được tầm soát để loại trừ rối loạn chất chuyển hóa 
và oxyd hóa acid béo. 

Các acid béo chuỗi dài được chuyển hóa đi qua màng ty thể bởi carnitine, hoạt hóa bởi carnitine 
palmitoyltransferase (CPT) I và II và carnitine translocase (Tein, 2002). Một khi đi vào chuỗi 
chuyển hóa của ty thể, acid béo được beta oxid hóa thành đơn vị hai carbon của acetyl CoA để 
có thể xâm nhập vào vòng acid ba carbon và được sử dụng để tạo năng lượng hoặc thể keton. 
Khiếm khuyết chuyển hóa bẩm sinh hoặc bất kỳ vị trí nào trong con đường này có thể dẫn đến 
khủng hoảng con đường dị hóa (hôn mê, tử vong) ở một bệnh nhân ăn kiêng hoặc áp dụng DK. 
Khiếm khuyết pyruvate carbonxylase, enzym ty thể xúc tác cho sự chuyển đổi pyruvate thành 
oxaloacetate, sẽ làm giảm chức năng của acid có vòng ba carbon, cũng như làm giảm sự tạo năng 
lượng ở bệnh nhân đang áp dụng DK. Cuối cùng, DK chống chỉ định trong bệnh porphyria, một 
bất thường tổng hợp heme trong đó thiếu hụt porphobilinogen deaminase; thiếu hụt carbohydrate 
trong DK có thể làm nặng thêm sự gián đoạn porphyria cấp tính. Đối ngược lại với những suy 
nghĩ trước đây, DK đã được đề cập đến trong một nghiên cứu hàng loạt ca đơn lẻ rằng DK an 
toàn và hiệu quả trong một số bệnh lý ty thể, đa số là bệnh Complex I (Kangetal., 2007a) 

Trên lâm sàng, nghĩ đến về bất thường chuyển hóa bẩm sinh khi trẻ chậm phát triển, bệnh cơ tim, 
giảm trương lực cơ, thể lực kém, myoglobin niệu và dễ mệt mỏi (Sankar & Sotero de Menezes, 
1999). Nếu có một trong các biểu hiện trên cho thấy trẻ cần được kiểm tra để loại trừ rối loạn 
chuyển hóa bẩm sinh trước khi áp dụng DK. 

Mặc dù không có chống chỉ định rõ ràng, nhưng có một vài bằng chứng cho thấy trẻ động kinh 
cục bộ đáp ứng kém với DK hơn so với phẫu thuật (Stainman và cộng sự, 2007). Trong trường 
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hợp này DK có thể làm giảm cơn co giật trong một thời gian và giảm liều thuốc chống động 
kinh, nhưng hiếm khi làm bệnh nhân hết cơn lâu dài. Hội đồng đồng thuận có nhiều ý kiến khác 
nhau về việc chỉ định DK cho một trẻ có một tổn thương ở não mà tổn thương này có thể phẫu 
thuật, và có 15 (58%) cho rằng nên khi gia đình đã được tư vấn cẩn thận trước đó. 

Một vài nghiên cứu không có nhóm chứng và nghiên cứu trên thú vật mô tả rằng DK có lợi ích 
tiềm năng trong các bệnh thần kinh hơn là động kinh và các bệnh chuyển hóa đã được mô tả 
trước đó. Điều này bao gồm xơ cột bên teo cơ, bệnh Parkinson, bệnh Alzheimer, migraine, tự kỷ, 
chứng ngủ rũ, u não và chấn thương sọ não (Freeman và cộng sự, 2007). Hiện nay, vẫn chưa có 
đủ bằng chứng để khuyến cáo việc áp dụng DK trong những bệnh này vì chỉ có các nghiên cứu 
cơ sở. 

Kết luận của hội đồng 

DK nên được cân nhắc mạnh mẽ nếu bệnh nhi đã kháng trị với phác đồ dùng hai đến ba thuốc 
động kinh, không quan tâm đến tuổi và giới, và đặc biệt trên những bệnh nhân động kinh toàn 
thể triệu chứng. DK là phương pháp điều trị đầu tiên cho hai bất thường chuyển hóa của não là 
hội chứng khiếm khuyết GLUT-1 và PDHD. Trong các hội chứng động kinh đặc biệt như hội 
chứng Dravet, co thắt nhũ nhi, động kinh giật cơ mất đứng, xơ cứng củ phức tạp, DK nên được 
chỉ định sớm hơn.  DK chỉ có một vài lợi ích nhất định với những trẻ có thể được điều trị bằng 
phẫu thuật. Các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh có thể gây ra các cuộc khủng hoảng chuyển hóa. 
Do đó, trước khi bắt đầu DK, cần loại trừ các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh này. Các rối loạn 
chuyển hóa bẩm sinh này bao gồm bất thường chuyên chở acid béo ở ty thể, beta oxy hóa và 
những bất thường biệt hóa khác của ty thể.  

Tư vấn và đánh giá trước khi bắt đầu DK 

Cần khám lâm sàng trước khi bắt đầu DK. Khám lâm sàng để phân loại động kinh, loại trừ các 
bệnh chuyển hóa là chống chỉ định của DK và đánh giá các yếu tố phức tạp đi kèm (sỏi thận, rối 
loạn lipid máu, bệnh gan, suy dinh dưỡng, trào ngược dạ dày thực quản, kém dung nạp bằng 
đường miệng, táo bón, bệnh cơ tim và các bệnh lý chuyển hóa mạn tính (bảng 3). Nhóm DK sẽ 
xem lại tất cả các thuốc đang sử dụng để quyết định hàm lượng carbohydrate và cách thức 
chuyển đổi sang chế độ ăn ít carbohydrate. 

Trước khi bắt đầu chế độ ăn, phải chú ý đến tâm lý xã hội. Bác sĩ lâm sàng phải chắn rằng cha 
mẹ và người chăm sóc hiểu và sẽ tham gia vào việc quản lý DK cho con em họ, đặc biệt là tuân 
thủ chặt chẽ chế độ ăn, tránh carbohydrate và bổ sung thêm các vitamin và khoáng chất, nhận ra 
các tác dụng phụ. Cần xác định được các đặc điểm cá nhân và hành vi của trẻ có thể ảnh hưởng 
đến sự thành công của DK, tiền căn dị ứng/ bất dung nạp thức ăn hoặc yếu tố văn hóa xã hội. 
Đây là các yếu tố cần xem xét đến khi đề cập đến kế hoạch dinh dưỡng.  

Các xét nghiệm cần thiết trước khi tiến hành DK (bảng 3). Nếu gia đình có tiền căn sỏi thận, cần 
siêu âm bụng cho trẻ và hội chẩn với chuyên khoa thận niệu. Như một phần của việc chẩn đoán 
bệnh não động kinh tiến triển, cần chọc dò dịch não tủy (tìm đường, đạm, lactat, chuyển hóa 
folic, acid amin và những chất dẫn truyền thần kinh trung ương), thử máu và thử nước tiểu nếu 
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chưa rõ nguyên nhân động kinh. Điện não đồ (EEG) và chụp cộng hưởng từ (MRI) cho các bệnh 
nhân là ứng cử viên của phẫu thuật điều trị động kinh, do đó, cần xem xét các khảo sát này. 

Một phần quan trọng của DK là thông tin cho gia đình trước khi áp dụng DK. Nhiều gia đình đã 
được tư vấn trước DK là gì, cách áp dụng DK, hiệu quả, do các gia đình có những kinh nghiệm 
khác nhau nhưng bắt đầu DK giống nhau. Những nguồn thông tin hữu ích cho gia đình bao gồm 
sách Chế Độ Ăn Sinh Ceton: Một phương pháp điều trị động kinh cho trẻ em và những người 
khác (Freeman và cộng sự, 2006) và những bài báo, video từ nhóm hỗ trợ như The Charlie 
Foundation và Matthew’s Friends. Thức ăn chứa nhiều carbohydrate có thể được giảm từ từ 
trong DK để chuẩn bị thay đổi chế độ ăn. 

Một điều rất quan trọng để DK thành công là đối thoại với phụ huynh về những mong ước của 
họ. Rất nhiều gia đình hi vọng DK không chỉ giảm cơn động kinh, mà còn giảm được lượng 
thuốc chống động kinh và cải thiện nhận thức (Farasat và cộng sự, 2006). Bác sĩ nên nói rõ 
những hi vọng thực tế cho từng trẻ. Nên báo trước với gia đình thời gian dự kiến để DK thành 
công thường ít nhất là ba tháng (để có thể thấy kết quả). Gia đình phải biết các biến chứng trong 
tương lai gần và xa, ví dụ buồn nôn, nôn, hành vi kích động và nhiều biến chứng khác, và cách 
nhận ra chúng. Nhân viên hỗ trợ cộng đồng trong nhóm có thể hỗ trợ gia đình áp dụng DK bằng 
cách đánh giá nhu cầu của gia đình, tập hợp các nguồn hỗ trợ và liên hệ với những gia đình khác 
cũng đang áp dụng DK để cha mẹ giúp đỡ lẫn nhau. 

Cần báo trước cho gia đình những việc sẽ diễn ra khi nằm viện, như các xét nghiệm nào (như 
điện não) hoặc các thủ thuật (như truyền dịch). Cha mẹ có thể mang theo đồ chơi và sách để trẻ 
được thoải mái. Khi huấn luyện, cần đề cập đến những vấn đề như chuẩn bị bữa ăn, chăm sóc trẻ 
khi bị ốm, đi du lịch, tổ chức kỷ niệm và bổ sung dinh dưỡng. 

Kết luận của hội đồng 

Điều kiện quan trọng nhất khi bắt đầu DK là đảm bảo sự an toàn cũng như gia tăng tối đa khả 
năng thành công. 

Bảng 3. Khuyến cáo đánh giá tiền DK 
Tư vấn 
 Thảo luận về sự giảm cơn DK, thuốc và cải thiện nhận thức 
 Nhận ra được những rào cản tâm lý  xã hội có thể khi áp dụng DK 
 Xem lại các thuốc chống động kinh và các thuốc khác về hàm lượng carbohydrate 
 Khuyến cáo gia đình đọc thông tin dành cho gia đình về DK 
Đánh giá dinh dưỡng 
 Cân nặng, chiều cao và cân nặng lý tưởng cho thể trạng 
 Chỉ số khối (BMI) khi phù hợp 
 Tiền căn dinh dưỡng: ghi chú về thức ăn ba ngày trước, thực phẩm ưa thích, dị ứng, thực 
phẩm không thích, dung nạp. 
Thiết lập công thức cho chế độ ăn: Nhũ nhi, ăn bằng đường miệng, ăn qua ống thông hoặc kết 
hợp.  
 Quyết định bắt đầu bằng chế độ ăn nào (Triglycerid chuỗi trung bình (MCT), cổ điển, Atkins 
cải tiến hoặc phụ lục ít đường) 
 Tính toán năng lượng, dịch truyền và tỷ lệ sinh ceton (hoặc tỷ lệ MCT) 
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 Thiết lập các sản phẩm bổ sung dinh dưỡng dựa trên chế độ ăn kiêng tham khảo. 
 Cận lâm sàng 
 Huyết đồ (có tiểu cầu) 
 Điện giải đồ máu (gồm bicarbonate, protein toàn phần, Calci, kẽm, selenium, magie và 
phosphate 
 Chức năng gan thận (bao gồm AST, ALT, Urê máu, creatine) 
 Mỡ máu khi đói 
 Acylcarnitine trong huyết thanh 
 Tổng phân tích nước tiểu 
 Creatinine và calcium nước tiểu 
 Nồng độ thuốc chống động kinh (nếu có thể) 
 Acid hữu cơ niệu 
 Acid amin huyết thanh 
Xét nghiệm bổ sung (tùy từng trường hợp) 
 Siêu âm và khám thận niệu (nếu có tiền căn sỏi thận) 
 EEG 
MRI 
Dịch não tủy (nếu chưa rõ nguyên nhân động kinh) 
Điện tim (ECG) nếu có tiền căn bệnh tim 
 

Chọn lựa và áp dụng chế độ ăn đặc biệt 

Hiện vẫn còn tranh cãi về công thức tối ưu để áp dụng DK. Công thức cổ điển (acid béo chuỗi 
dài LCT) là công thức truyền thống của DK, do đó có nhiều thông tin, nhưng công thức mỡ 
chuỗi trung bình (MCT) có thể được ưa thích hơn trong vài trường hợp (Huttenlocher, 1976; 
Schwartz và cộng sự, 1989; Neal và cộng sự, 2008). Trong DK cổ điển, chất béo là LCT và được 
hấp thu chủ yếu từ những thức ăn tiêu chuẩn, lượng đạm chủ yếu dành cho nhu cầu tăng trưởng 
tối thiểu, và hạn chế carbonhydrate. Dầu MCT cung cấp nhiều ceton cho mỗi kilo calorie năng 
lượng hơn LCT cùng gốc; chúng được hấp thu dễ hơn và được vận chuyển thẳng đến gan. Việc 
tạo được nhiều ceton hơn có nghĩa là lượng chất béo cần thiết trong công thức MCT ít hơn, do đó 
cho phép có nhiều carbohydrate và đạm hơn. Các dữ liệu nghiên cứu trong vòng hai mươi năm 
gần đây cho thấy không có sự khác biệt giữa hai chế độ ăn này nếu tính toán và áp dụng chính 
xác (Schwartz và cộng sự, 1989; Neal và cộng sự, trên tạp chí). Có một số khác biệt trong việc 
hấp thu nhưng không có ý nghĩa thống kê trong một nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng mà 
nghiên cứu này so sánh trực tiếp giữa hai công thức (Neal và cộng sự, trên tạp chí). 

DK cổ điển được tính toán theo tỷ lệ của gam chất béo so với gam protein và carbohydrate. Tỷ lệ 
thông thường là 4g chất béo cho 1g protein và carbohydrate (tỷ lệ 4:1). Có nghĩa rằng chất béo 
cung cấp 90% năng lượng trong khi protein và carbohydrate cung cấp 10% còn lại. Đôi khi cần 
áp dụng một tỷ lệ thấp hơn cho DK để tăng lượng protein và carbohydrate. Một số bằng chứng 
cho thấy, khi khởi đầu DK với tỷ lệ 4:1, có thể có lợi hơn trong 3 tháng đầu tiên (Seo và cộng sự, 
2007). 

Năng lượng giới hạn ở mức 80-90% nhu cầu cơ bản theo tuổi, tuy nhiên, chưa từng có bằng 
chứng rằng điều này có lợi cho bệnh nhân (Vaisleib và cộng sự, 2004). Thêm vào đó, một đứa trẻ 
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nhẹ cân có thể được bắt đầu bằng năng lượng dựa trên cân nặng hiện tại và tăng dần theo thời 
gian. Với trẻ thừa cân nên áp dụng DK để phát triển chiều cao cho phù hợp với cân nặng hơn là 
giảm cân, mặc dù một số trẻ đạt được cân nặng lý tưởng hơn khi áp dụng. Tương tự, hạn chế 
dịch đến 90% có thể dựa trên kinh nghiệm lịch sử khi áp dụng chế độ ăn hơn là bằng chứng khoa 
học. Nhiều trung tâm không còn hạn chế dịch với trẻ áp dụng DK nữa. 

Công thức MCT truyền thống bao gồm 60% năng lượng từ MCT. Với mức MCT này, một số trẻ 
có biểu hiện khó tiêu, có vài báo cáo về đau bụng, tiêu chảy và nôn ói. Do đó, một công thức 
MCT mới đã được phát triển, trong đó chỉ dùng 30% năng lượng từ MCT, và 30% năng lượng 
còn lại từ mỡ chuỗi dài. Trên thực hành, bắt đầu lượng MCT để cung cấp từ 40% đến 50% năng 
lượng là sự trung hòa tốt nhất giữa việc dung nạp qua dạ dày ruột và việc sinh ceton. Sau đó, có 
thể điều chỉnh tăng hoặc giảm khi cần thiết. Rất nhiều trẻ dung nạp được chế độ ăn mà mức năng 
lượng do MCT cung cấp là 60% hoặc hơn, và cần lượng này để đạt được mức keton tối ưu, từ đó 
kiểm soát cơn co giật. Dầu MCT cũng được dùng trong DK truyền thống để kích thích ceton và 
nhuận tràng. MCT có thể được sử dụng trong chế độ ăn dưới dạng dầu, dầu dừa hoặc nhũ tương 
(Liquigen, SHS, Liverpool, U.K.). MCT nên được thêm vào tất cả các bữa ăn. Hàm lượng MCT 
trong mỗi bữa ăn càng thấp, nhưng ăn nhiều bữa hơn trong ngày, làm tăng sự dung nạp. 

DK có thể được cung cấp dưới dạng toàn bộ là chất lỏng, chế độ ăn kiêng dựa trên công thức 
(Kossoff và cộng sự, 2004a; Hosain và cộng sự, 2005). Sự dung nạp và tác dụng phụ của DK ở 
nhũ nhi tương đương ở trẻ lớn. DK cũng dễ thực hiện ở trẻ em nuôi ăn bằng ống. Đúng như 
mong đợi, trẻ em được muôi ăn bằng ống (bao gồm mở dạ dày ra da và mở hỗng tràng ra da) cho 
thấy tỷ lệ tuân thủ điều trị cao, hơn hẳn so với DK với thức ăn đặc, và hiệu quả cũng cao hơn 
(Kossoff và cộng sự , 2004a; Hosain và cộng sự, 2005). Với chuyên gia dinh dưỡng, việc tính 
toán và kê toa DK dựa trên công thức thường đơn giản, ít cần tham vấn cho gia đình và người 
chăm sóc hơn, và với các sản phẩm DK dạng lỏng sẵn có, việc sinh ceton dễ dàng hơn cũng như 
việc kê toa ít mắc lỗi hơn. 

Để chuẩn bị cho một DK công thức, cần có sẵn ba sản phẩm quan trọng. KetoCal (cho Bắc Mỹ: 
Nutricia, Rockville, MD, U.S.A và cho châu Âu: SHS) là sữa dựa trên protein, dạng bột để pha 
với nước. Công thức này cung cấp tỷ lệ 3:1 hoặc 4:1 DK; tuy nhiên, các phân tử protein và chất 
béo được thêm vào để phù hợp cho từng trẻ. Ross Carbohydrate Free ® Soy Formular Base With 
Iron (abbott Nutririob, Columbus, OH, U.S.A) cung cấp protein, một số chất béo, các vitamin và 
khoáng chất cũng có thể được kết hợp với carbonhydrate polymer như bột Polycose (Abbott 
Nutririon) và nhũ tương tương lipid như Microlipid ® (Nesle, Vevey, Thụy Sĩ) để thêm lượng 
chất béo cần thiết nhằm được tỷ lệ DK mong muốn. Thêm vào đó, cần bổ sung nước vào Ross 
Carbohydrate Free ® Soy Formular. Cả hai loại kết hợp trên được tăng cường thêm vitamin và 
khoáng chất; mỗi công thức cũng cần được so sánh với nhu cầu theo tuổi và được bổ sung để đạt 
được chuẩn cần nhập theo chế độ ăn kiêng (DRI), do Viện Khoa Học Quốc Gia thiết lập. Hơn 
nữa, có thể được tạo ra công thức từ thức ăn của trẻ nhũ nhi được xay nhuyễn với một lượng 
lipid bổ sung dạng lỏng, pha loãng chung với nước, và bổ sung thêm những vi chất dinh dưỡng. 
Công thức này cần thiết khi trẻ bị dị ứng với cả protein từ sữa và protein từ đậu nành.  

Trong một vài năm gần đây, hai công thức được phát triển để điều trị động kinh là công thức 
Atkin cải tiến và LGIT (Pfeifer&Thiele,2005; Kossoff và cộng sự, 2006; Kang và cộng sự, 
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2007b; Kossoff và cộng sự, 2007b). Không giống như DK truyền thống, cả hai chế độ ăn này đều 
không yêu cầu bệnh nhân nằm viện khi bắt đầu và không câu nệ về tỷ trọng của thành phần và tỷ 
lệ thức ăn. Cả hai công thức này đều giảm thời gian tính toán của chuyên gia dinh dưỡng hơn và 
tăng thời gian tự do của cha mẹ. Tất cả (trừ một người) trong hội đồng đồng thuận (96%) áp 
dụng các chế độ này cho trẻ. 

Công thức Atkin cải tiến tương tự như công thức DK cổ điển về thành phần và tỷ lệ sinh ceton 
xấp xỉ 1:1 (Kossoff và cộng sự, 2006). Lượng carbohydrate tiêu thụ trong ngày đầu tiên của công 
thức Atkin cải tiến xấp xỉ 10 gam (so với giai đoạn đầu nghiêm ngặt để giảm cân chặt chẽ của 
công thức Atkin), dự kiến tăng từ 15 đến 20g/ mỗi ngày sau từ 1 đến 3 tháng (Kossoff và cộng 
sự, 2007b). Tuy nhiên, không có giới hạn về protein, lượng dịch và năng lượng, làm cho việc 
thiết kế bữa ăn dễ hơn. 

Công thức LGIT được phát triển khi quan sát những trẻ dùng công thức DK cổ điển có lượng 
đường huyết ổn định và giả thuyết rằng điều này có thể liên quan ít nhất đến một phần trong sự 
chuyển hóa DK (Pfeifer & Thiele, 2005). Với công thức LGIT, tổng lượng carbohydrate nhập 
vào mỗi ngày có thể xấp xỉ 40-60 gam, nhưng cần điều hòa từng nhóm carbohydrate, ưu tiên cho 
nhóm ít làm thay đổi đường huyết (nhóm có chỉ số đường huyết <50). 

Vài báo cáo với cỡ mẫu nhỏ, không nhóm chứng cho rằng tất cả các công thức cải tiến đều có 
hiệu quả tương tự công thức DK cổ điển. Những chế độ ăn này hữu ích với thanh thiếu niên và 
người lớn, không cần thiết phải áp dụng DK cổ điển. Thật sự, 11 (42%) trong hội đồng đồng 
thuận đồng ý áp dụng những công thức này khi bắt đầu điều trị cho thanh thiếu niên. Cần có 
thêm các nghiên cứu ngẫu nhiên với cỡ mẫu lớn để rõ hơn về hiệu quả, sự dung nạp các công 
thức này, và so sánh với công thức cổ điển, và tiềm năng sử dụng trên người lớn.  

Kết luận của hội đồng 

Không có bằng chứng gia tăng hiệu quả của MCT so với LCT, do đó chọn công thức DK nào 
phụ thuộc vào nhu cầu ăn kiêng và thói quen của từng trẻ, mặc dù có thể bị ảnh hưởng bởi kinh 
nghiệm của những người liên quan. Với nhũ nhi, nên dùng thức ăn dạng lỏng, dựa trên DK công 
thức vì những trẻ này chưa chuyển sang chế độ ăn cứng và dựa trên nhu cầu nuôi dưỡng bằng 
đường ruột. Có bằng chứng sơ bộ về việc sử dụng công thức Atkin cải tiến ít nghiêm ngặt và 
công thức LGITs, nhưng chưa xác định được nhóm cha mẹ mục tiêu cho những công thức này. 
Hai công thức cuối cùng có thể hữu ích cho thanh thiếu niên và người lớn.  

Khởi đầu ăn kiêng 

Việc áp dụng DK ban đầu có nguồn gốc lịch sử từ việc nhịn đói ngắt quãng để điều trị co giật. 
Do đó, nhịn đói là một phần để bắt đầu DK trong nhiều trung tâm trên khắp thế giới. Bởi vì 
người ta lo ngại rằng nhịn đói có thể làm hạ đường huyết, toan hóa, buồn nôn, nôn, mất nước, 
biếng ăn, hôn mê và có nguy cơ thấp gây co giật, đa số các trung tâm bắt đầu DK khi bệnh nhân 
nằm viện để theo dõi bệnh nhân sát hơn. Khi bệnh nhân nhập viện, bác sĩ  tư vấn kỹ hơn cho 
người chăm sóc về cách tính toán, cách theo dõi cân nặng, thiết kế bữa ăn và quản lý DK tại nhà. 

Phương pháp truyền thống để khởi đầu DK bao gồm một giai đoạn nhịn đói, với việc cung cấp 
dịch không chứa carbohydrate, và theo dõi đường huyết định kỳ (Freeman và cộng sự, 2006)). 
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Thời gian nhịn đói dao động từ 12 giờ cho đến khi “khi ceton trong nước tiểu đủ nhiều,” có thể 
lên đến trên 48 giờ. Trẻ em không nên nhịn đói quá 72 giờ. Sau đó sẽ cung cấp các bữa ăn với 
năng lượng tăng dần 1/3 cho mỗi bữa, cho đến khi các bữa ăn đầy đủ năng lượng được dung nạp, 
trong khi vẫn giữ nguyên tỷ lệ DK. Một cách làm khác là bắt đầu với toàn bộ năng lượng, nhưng 
tỷ lệ DK tăng dần từ 1:1, 2:1, 3:1, đến 4:1 để bệnh nhân quen dần với sự gia tăng nồng độ lipid 
(Bergqvist và cộng sự, 2005). 

Trong đa số các thử nghiệm lâm sàng về hiệu quả của DK, người ta thường áp dụng phác đồ cho 
nhịn đói vào lúc bắt đầu. Tuy nhiên, hiện tại có những dữ liệu hồi cứu và tiền cứu cho thấy rằng 
không cần nhịn đói để đạt được hiệu quả sinh ceton, và phác đồ khởi đầu từ từ tăng dần cũng có 
hiệu quả kiểm soát cơn co giật tương tự sau 3 tháng với tần số cơn và mức độ nặng của tác dụng 
phụ lúc khởi đầu giảm đáng kể và (Kim và cộng sự, 2004). Thêm vào đó, trong nghiên cứu 
(Bergqvist và cộng sự, 2005) trẻ không nhịn đói ít bị sụt cân, hạ đường huyết và toan hóa. Tỷ lệ 
ói không khác biệt giữa hai phác đồ, nhưng nhóm nhịn đói cần được cung cấp dịch để chống mất 
nước nhiều hơn. Việc tiếp tục phác đồ nhịn đói dựa trên kinh nghiệm riêng của từng trung tâm 
khi thực hành hơn là nhu cầu cần kiểm soát cơn co giật. Một số bằng chứng trước đây và gần đây 
cho thấy nhịn đói có thể làm giảm cơn co giật sớm hơn, do đó có hiệu quả khi cần đạt được đáp 
ứng nhanh (Bergqvist và cộng sự, 2005). Hội đồng đồng thuận có ý kiến khác nhau về việc nhịn 
đói. Mười lăm người (58%) tin rằng nhịn đói không cần thiết nhưng có hiệu quả, tám (31%) 
không tin rằng cần phải nhịn đói và ba (11%) khẳng định rằng cần thiết phải nhịn đói. 

Lý do chính để bắt đầu điều trị trong bệnh viện là an toàn (kiểm soát được các tác dụng phụ cấp 
tính) và giáo dục cho người chăm sóc. Hai mươi ba thành viên (88%) cho bệnh nhân nhập viện 
thường quy khi bắt đầu DK. Dù sao, vẫn có thể bắt đầu DK ngoại trú, dựa trên kết quả của hai 
nghiên cứu hồi cứu bao gồm 8 và 37 bệnh nhân, có bắt cặp tương ứng, trong đó không có giai 
đoạn nhịn đói (Freeman & Vining, 1999; Kossoff và cộng sự, 2008b). Mặc dù không có bất kỳ 
tác dụng phụ nghiêm trọng nào liên quan đến việc bỏ sót các bệnh lý chuyển hóa tiềm ẩn, nhưng 
các nghiên cứu này có cỡ mẫu khá nhỏ để có thể tìm ra được các mối liên quan hiếm gặp này. 

Những thuận lợi đối với bệnh nhân ngoại trú bao gồm, DK bắt đầu từ từ nên giảm căng thẳng 
cho trẻ, người chăm sóc không phải vắng nhà và giảm viện phí. Tuy vậy, để cung cấp DK cho 
bệnh nhân ngoại trú, tất cả các bệnh nhân đều cần được kiểm tra tổng quát tiền DK với các xét 
nghiệm chuyển hóa. Đứa bé cần phải ở gần bệnh viện và các nhân viên y tế cần giáo dục cho gia 
đình trong trường hợp ngoại trú. Mặc dù đã được tiến hành trước đây, đa số các trung tâm vẫn 
cho bệnh nhân nhập viện thường quy khi bắt đầu DK, 19 (73%) thành viên tin rằng việc bắt đầu 
DK ngoại trú chỉ nên thực hiện trong một số trường hợp nhất định. 

Kết luận của hội đồng 

Hiện nay, có bằng chứng cho thấy phác đồ DK truyền thống có thể thành công và dễ dàng thực 
hiện. Nhịn đói có thể ích lợi khi cần có đáp ứng nhanh, nhưng không cần thiết cho hiệu quả lâu 
dài, và có thể gây nhiều tác dụng phụ tức thì. Với một số trường hợp nhất định, có thể thực hiện 
DK với bệnh nhân ngoại trú. 

Thuốc và DK 
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DK thường được chỉ định cho các bệnh nhân kháng trị. Đặc biệt, đây là một thói quen khi áp 
dụng DK cho các bệnh nhân đa trị liệu. Do đó, với một số trường hợp ngoại lệ bệnh nhân đã 
ngưng thuốc vì đáp ứng ngoạn mục với DK, có rất ít thông tin về hiệu quả và dung nạp của DK 
mà không phối hợp đồng thời với thuốc. Ngạc nhiên hơn nữa, dù đã trải qua rất nhiều thập kỷ 
phối hợp giữa thuốc chống động kinh và DK, chúng ta vẫn không biết rõ về tác dụng dược lực 
học thuận lợi hai bất lợi, và chỉ có một số thông tin ít ỏi về sự tương tác giữa DK và dược động 
học của các thuốc chống động kinh. 

Hiện nay, không có bằng chứng hỗ trợ về tương tác dược động học giữa các thuốc chống động 
kinh và DK. Điều đó có nghĩa rằng, không có bằng chứng về sự kết hợp giữa DK và các thuốc 
chống động kinh làm tăng hay giảm hiệu quả lẫn nhau trong việc làm giảm cơn co giật ở thời 
điểm này. DK có thể tác dụng hiệp đồng khi phối hợp với các phương pháp điều trị không dùng 
thuốc khác, như phương pháp kích thích dây thần kinh lang thang (VNS) (Kossoff và cộng sự, 
2007a). Kiểm tra định kỳ nồng độ các thuốc chống động kinh trong máu, điều chỉnh theo liều và 
cân nặng (ví dụ nồng độ trong huyết tương có liên quan đến liều mỗi kg cân nặng cơ thể mỗi 
ngày), không cần thiết phải thay đổi với DK (Dahlin và cộng sự, 2006). 

Có một quan điểm trước đây cho rằng không nên kết hợp acid Valproic với DK. Nguyên nhân do 
người ta lo ngại về tác dụng phụ đặc ứng của acid Valproic (như gây độc gan) và do thuốc này là 
một acid béo chuỗi ngắn. Các nhà lâm sàng lo ngại rằng việc này có thể làm gia tăng sự oxi hóa 
các acid béo, hậu quả của việc sử dụng KD nhiều lipid, có thể làm tăng nguy cơ gây độc gan. 
Không kể những lo lắng này, dữ kiện lâm sàng hiện nay cho thấy sự an toàn khi kết hợp giữa 
acid valproic và DK (Lyczkowski và cộng sự, 2005). Tuy không cần cảnh giác quá mức với phản 
ứng phụ đặc ứng, nhưng phải nhớ rằng thiếu hụt carnitine thứ phát xảy ra riêng với DK hoặc acid 
Valproic có thể bị nặng hơn (Coppola và cộng sự, 2006b) 

DK cũng đã được biết là một nguyên nhân gây toan chuyển hóa thoáng qua mà không triệu 
chứng lâm sàng. Việc kết hợp thêm DK với một đơn thuốc bao gồm những chất ức chế Carbonic 
anhydrase (topamax và zonisamide) có thể làm nặng lên tình trạng nhiễm toan chuyển hóa trước 
đó, nhưng sự giảm nặng nhất bicarbonate trong máu thường xuất hiện sớm sau khi bắt đầu DK. 
Do đó, nên theo dõi kỹ lượng bicarbonate, đặc biệt khi bệnh nhân đang uống các thuốc chống 
động kinh và nên bổ sung bicarbonate khi bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng (ói, mệt mỏi). Có 
rất nhiều lợi ích cho sức khỏe, đặc biệt cho sự tạo xương, khi bổ sung bicarbonate cho một trẻ 
nhiễm toan.  Chúng ta không biết rõ, liệu khi kết hợp những chất ức chế carbonic andydrase và 
DK có làm tăng nguy cơ tạo sỏi hay không (Kossoff và cộng sự, 2002). Dù sao, cần tầm soát để 
phát hiện sỏi ở những bệnh nhân dùng chất ức chế carbonic andydrase và có lẽ nên bắt đầu thử 
nghiệm các citrat đường uống như Polycitra K (Cypress Pharmaceuticals, Madison, MS, U.S.A) 
(Sampath và cộng sự, 2007). Không có bằng chứng ủng hộ việc siêu âm thận thường quy, hoặc 
tự động ngưng các thuốc chống động kinh này trước khi bắt đầu DK.  

Mục tiêu chính của DK là ngưng thuốc chống động kinh là thường xảy ra sau vài tháng DK 
thành công. Nhưng, vẫn có bằng chứng cho thấy có thể ngưng thuốc chống động kinh thành công 
ngay cả trong tháng đầu tiên áp dụng DK (Kossoff và cộng sự, 2004b). Cơn động kinh thường 
xuất hiện lại khi ngưng phenolbarbital và các thuốc nhóm benzodiazepine, do đó cần thận trọng 
khi giảm liều. 
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Cuối cùng, tiêu thụ carbohydrate có thể làm xấu đi sự hình thành ceton ở một số trẻ và có thể gây 
co giật tái phát (Huttenlocher, 1976). Cần nhớ rằng, trong thành phần của nhiều thuốc, ngay cả 
các thuốc chống động kinh đều có thể chứa carbohydrate hoặc đường (Lebel và cộng sự, 2001) 
do đó cần phải có loại thuốc khác thay thế. 

Kết luận của hội đồng 

Hiện nay, có rất ít bằng chứng tương tác giữa DK và các thuốc chống động kinh. DK có thể kết 
hợp tốt với VNS. Đổi lại, cũng không có bằng chứng cho thấy DK ảnh hưởng xấu đến hiệu quả 
hoặc có tác dụng phụ lên bất kỳ thuốc chống động kinh nào. Thuốc có thể được giảm trong vòng 
vài tháng đầu nếu DK thành công, tuy nhiên cần chú ý đặc biệt khi giảm phenolbarbital và 
benzodiazepine. 

Bổ sung vào chế độ ăn 

Chế độ ăn cân bằng thường có đủ vitamin và khoáng chất. Tuy nhiên, trong DK có sự giới hạn 
lượng trái cây, rau, hạt ngũ cốc, và thức ăn có chứa canci, nên cần phải bổ sung một số chất, đặc 
biệt là các vitmamin nhóm B (bảng 4). Trong các thức ăn của DK chỉ có một lượng ít vitamin D, 
thêm vào đó có bằng chứng rằng có sự giảm vitamin D ở trẻ động kinh, do đó cần phải bổ sung 
vitamin D và calci (Bergqvist và cộng sự, 2007). Một số thành viên trong hội đồng khuyến cáo 
nên bổ sung thêm các chất khác (như kẽm, selen, Magie, Phospho), nhưng hiện tại chưa có đầy 
đủ bằng chứng để khuyến cáo dùng các chất trên như là việc bổ sung các vitamin chuẩn.  

Nên dùng các sản phẩm bổ sung vitamin và khoáng chất nhưng không chứa carbohydrate hoặc 
chứa rất ít carbohydrate. Một số vitamin và các chất bổ sung khác được đề cập ở đây có thể 
không có trên thị trường ở vài quốc gia. Ở Mỹ, những sản phẩm phổ biến bao gồm Centrum 
(Wyeth, Madison, NJ, U.S.A) và Bufs Bunny Sugar free (Bayer, Morristown, NJ, U.S.A). 
Multibionta (Seven Seas, Marfleet, U.K) là một sản phẩm bổ sung nhiều vitamin dạng lỏng. Một 
dạng sảng phẩm chứa vitamin mới được thiết kế cho DK và các trẻ bị dị ứng là NanoVM (Solace 
Nutrition, Rockville, MD, U.S.A). Sản phẩm này không chứa Carbonhydrate, công thức chứa 
100% lượng vi chất cần thiết cho trẻ và có hai dạng trình bày cho trẻ từ 1-3 tuổi và 4-8 tuổi. 

Có bằng chứng cho thấy việc sử dụng citrat đường uống (Polycitra K hoặc Bicitra) làm giảm 
nguy cơ tạo sỏi thận. Trong một nghiên cứu hồi cứu, nguy cơ tạo sỏi thận giảm đi ba lần nếu sử 
dụng; rất nhiều trẻ bị sỏi thận trong nhóm đã không dùng Polycitra mặc dù thỉnh thoảng kết quả 
tỷ lệ calcium: creatinin nước tiểu ở mức ngưỡng (Sampath và cộng sự, 2007). Kinh nghiệm về 
việc sử dụng citrat cho tất cả các trẻ dùng DK có thể hữu ích, tuy nhiên nó chưa được chứng 
minh bằng nghiên cứu tiền cứu có nhóm chứng rằng có thể là ngăn ngừa sỏi thận. Citrat có thể 
làm giảm nhiễm toan và làm giảm sự mất khoáng chất ở xương trên lý thuyết; tuy vậy, có bằng 
chứng cho thấy sự hấp thu acid folic bị giảm đi trong môi trường kiềm, bao gồm việc sử dụng 
Bicarbonate, do đó có thể gây nguy cơ thiếu máu hồng cầu to (Benn và cộng sự, 1971). 

Giảm nhu động hệ tiêu hóa là tác dụng phụ thường gặp của DK; tuy nhiên, chưa có nghiên cứu 
về việc  bổ sung theo kinh nghiệm các vi chất có thể làm giảm các triệu chứng này. Trẻ thường 
được sử dụng thuốc nhóm ức chế H2 hoặc ức chế bơm proton để điều trị trào ngược dạ dày thực 
quản, nhưng thường dùng sau khi đã bị trào ngược. Táo bón phổ biến hơn trong DK, cha mẹ nên 
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biết những phương pháp phòng ngừa bao gồm cho ăn nhiều chất xơ, uống nhiều nước và nếu cần 
thiết, dùng thuốc nhuận tràng không chứa carbohydrate. 

Bổ sung Carnitine là một vấn đề gây nhiều tranh cãi, với sự khác nhau giữa nhiều trung tâm trên 
toàn thế giới. Giảm carnitine máu thứ phát có thể gây biến chứng toàn thân nghiêm trọng như 
viêm gan và bệnh cơ tim, mặc dù tỷ lệ khá thấp (Berry-Kravis và cộng sự, 2001). Triệu chứng 
phổ biến khi giảm carnitine máu là đau nhức toàn thân, mệt mỏi quá mức, và giảm sức cơ, 
thường gặp ở nhiều bệnh nhân động kinh kháng trị. Nguyên nhân gây giảm carnitine máu thứ 
phát gồm dùng thuốc chống động kinh lâu ngày như acid valproic, suy dinh dưỡng, và áp dụng 
KD kéo dài, đặc biệt là ở bệnh nhân trẻ tuổi (Coppola và cộng sự, 2006b). Xét nghiệm carnitine 
máu là không khả thi ở một số nước. Bổ sung Carnitine tốn kém nếu bảo hiểm không chi trả và 
thuốc này thường được dùng ba lần một ngày. 70% thành viên hội đồng đồng thuận đồng ý cho 
bổ sung carnitine  ở mức cơ sở, và 81% đồng ý kiểm tra nồng độ carnitine ở lần khám sau. Đa số 
khuyến cáo rằng carnitine chỉ cần được bổ sung bằng đường uống nếu nồng độ trong máu thấp 
(65%) hoặc trẻ có triệu chứng (27%). 

Kết luận của hội đồng 

Có bằng chứng về việc dùng sản phẩm bổ sung chứa đa vitamin và khoáng chất nhưng hàm 
lượng carbonhydrate thấp khi áp dụng KD thường xuyên. Không có bằng chứng về việc sử dụng 
theo kinh nghiệm của các thuốc kháng acid, thuốc nhuận tràng, hoặc carnitine với KD. Bổ sung 
citrat đường uống dường như có thể phòng ngừa sỏi thận, nhưng việc dùng theo kinh nghiệm này 
vẫn chưa được chứng minh rằng có hiệu quả. 

Bảng 4. Các chất cần bổ sung cho trẻ áp dụng KD 
Mọi trường hợp 
   Đa vitamin và khoáng chất (và các vi chất) 
   Calci và vitamin D 
Trong từng trường hợp cụ thể 
   Citrat đường uống (polycitra K) 
   Thuốc nhuận tràng : Miralax, dầu khoáng, glycerin bơm hậu môn 
   Bổ sung selen, magie, kẽm, phospho, vitamin D 
  Carnitine (Carnitor) 
  Dầu MCT hoặc dầu dừa (nguồn cung cấp MCT) 
  Muối (bổ sung Natri vào công thức sẵn có nếu áp dụng cho trẻ trên một tuổi) 
Mọi sản phẩm bổ sung trên đây đều phải dùng dưới dạng các sản phẩm không chứa 
carbohydrate, khi có thể. 
 

Chăm sóc trẻ đang điều trị với KD 

Trẻ điều trị với DK cần được chuyên gia dinh dưỡng và bác sĩ thần kinh biết sử dụng KD (Bảng 
5) theo dõi. Khi ra viện, cần cho cha mẹ số điện thoại và địa chỉ email của đội KD, đặc biệt là 
các chuyên gia dinh dưỡng. Ban đầu trẻ cần được tái khám ít nhất mỗi 3 tháng sau khi xuất viện, 
có liên lạc trong thời gian đó, đặc biệt là nếu không duy trì được sự ceton hóa nước tiểu. Một trẻ 
em dưới 1 tuổi cần được khám lại mỗi 2 đến 4 tuần và cần được theo dõi chặt chẽ hơn với đội 
ngũ KD. Ngoài ra, cũng cần chú ý đến nhóm gồm trẻ bại não, các trẻ có cân nặng có cân nặng 
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bằng hoặc thấp hơn percentile thứ năm, và các trẻ em có khó khăn trong việc tiêu hóa KD hoặc 
bị bệnh ngay sau khi áp dụng DK. Sau một năm, có thể thăm khám trẻ mỗi sáu tháng, hoặc thay 
thế bằng cách gọi điện thoại. 

Hiện nay, đa số (96%) của hội đồng đồng thuận ủng hộ cha mẹ đánh giá thường quy sự ceton 
hóa nước tiểu vài lần mỗi tuần. Có rất ít thông tin về giá trị của β-hydroxybutyrate (BOH) trong 
máu, với một nghiên cứu cho thấy rằng BOH trong máu có thể tương quan tốt với khả năng kiểm 
soát co giật (Gilbert và cộng sự, 2000). Nhiều thành viên trong hội đồng đồng thuận tin rằng việc 
theo dõi BOH trong máu mỗi khi tái khám trẻ áp dụng KD là cần thiết, chỉ có bốn thành viên 
(15%) cho cha mẹ sử dụng BOH meters tại nhà. Việc theo dõi tại nhà thay vì theo dõi BOH 
trong máu tại các khoa lâm sàng là hợp lí vì  sự ceton hóa nước tiểu không tương quan với sự 
kiểm soát các cơn co giật (ví dụ, không có ceton niệu dù bệnh nhân không co giật hoặc có nhiều 
ceton niệu nhưng bệnh nhân co giật nhiều hơn). 

Việc đánh giá tổng quát, bao gồm theo dõi thông số tăng trưởng như cân nặng và chiều cao, làm 
các xét nghiệm cần thiết được khuyến cáo. Cần chú ý đặc biệt đến albumin trong máu và lượng 
protein tổng cộng để đảm bảo KD cung cấp đủ protein và calo. Khi nhịn đói, cholesterol và 
triglyceride thường tăng lên nên phải theo dõi. Quyết định ngưng thuốc chống động kinh phụ 
thuộc vào đáp ứng của trẻ với chế độ ăn kiêng (xem phần trước). Phần lớn các trung tâm không 
làm thường quy các xét nghiệm như siêu âm thận, siêu âm động mạch cảnh, siêu âm tim, hoặc 
đánh giá mật độ khoáng của xương. Chín thành viên (35%) trong hội đồng đồng thuận cho rằng 
nên kiểm tra EEG thường quy sau vài tháng áp dụng KD.  

Khi áp dụng KD, có cần hỗ trợ và quản lý dinh dưỡng liên tục. Lượng calo tiêu thụ và các thông 
số tăng trưởng cần được kiểm tra ít nhất mỗi 3 tháng trong năm đầu tiên áp dụng KD để chắc 
chắn bệnh nhân tăng cân phù hợp với tuổi và chiều cao. Trẻ dưới 1 tuổi nên được theo dõi 
thường xuyên hơn để tránh ảnh hưởng tăng trưởng (Vining và cộng sự, 2002). Nếu một đứa trẻ 
quá đói hoặc không ăn bữa ăn của họ, cần điều chỉnh lượng calo cho phù hợp. Dù sao, không có 
bằng chứng cho thấy việc tăng hoặc giảm cân quá mức có ảnh hưởng đến hiệu quả của DK 
(Hamdy và cộng sự, 2007).  

Tỷ lệ ceton hóa trong KD cổ điển và tỷ lệ dầu MCT cho chế độ ăn dùng  MCT cũng có thể được 
điều chỉnh tăng lên trong trường hợp giảm sự ceton hóa và không kiểm soát được cơn động kinh, 
và giảm xuống trong những trường hợp không dung nạp thức ăn, rối loạn lipid máu nặng, tăng 
trưởng kém, hoặc ceton hóa quá mức gây hôn mê. Theo một nghiên cứu đánh giá kế hoạch giảm 
tỷ lệ từ 4:1 xuống 3:1 sau 3 tháng, không thấy các cơn động kinh tăng khi giảm tỷ lệ hoặc các 
cơn động kinh giảm khi cách tăng tỷ lệ (Seo và cộng sự, 2007). Tỷ lệ cao hơn 4.5: 1 thường 
không được dùng quá vài tháng, vì làm tăng nguy cơ tác dụng phụ và tuân thủ kém. Giảm tỷ lệ 
xuống còn 2: 1 hoặc 1: 1 có thể được thực hiện cho những trẻ em quá khó khăn khi áp dụng các 
tỷ lệ cao, đặc biệt là thanh thiếu niên. Tự do hóa chế độ ăn uống theo cách này là tương tự như 
thực hiện chỉ số đường huyết thấp hoặc phương pháp Atkins sửa đổi (Pfeifer & Thiele, 2005; 
Kossoff và cộng sự, 2006).  

Cần chú ý bổ sung dịch cho những bệnh nhân có nguy cơ mất nước, chẳng hạn như những người 
có hoạt động nhiều, sốt, hoặc tiếp xúc với nhiệt độ cao và trẻ sơ sinh. Chế độ ăn ít carbohydrate 
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có tác dụng lợi tiểu và ngoài ra, không giống như một chế độ ăn uống bình thường, lượng nước ít 
do việc hạn chế thực phẩm trong KD. Cần phải tư vấn cho gia đình về nhu cầu dịch cơ bản mỗi 
ngày. Nếu lượng cung cấp không thể đạt được nhu cầu cơ bản, cần theo dõi trọng lượng riêng 
nước tiểu, nếu trong giới hạn bình thường (<1.015) là một bằng chứng cơ thể  có đủ nước.  

Khi tái khám, theo hội đồng đồng thuận, trung bình sau khoảng 2 năm (từ 0,5 đến 4 năm), cần 
đánh giá lại lợi ích và nguy cơ của KD. Cha mẹ cần được quyền quyết định chính trong việc  duy 
trì KD bao lâu cho con em họ nếu không có những trở ngại y tế rõ ràng. 

Kết luận của hội đồng 

Cần khám liên tục ít nhất mỗi 3 tháng trong năm đầu tiên, sẵn sàng chia sẻ kinh nghiệm rất quan 
trọng để quản lý thành công của trẻ áp dụng KD. Cần khám thường xuyên hơn cho nhũ nhi và 
các bệnh nhân có nguy cơ suy dinh dưỡng cao. Tất cả trẻ em cần được khám bởi Bác sĩ  thần 
kinh nhi và chuyên gia dinh dưỡng nhiều kinh nghiệm và được đánh giá dinh dưỡng, xét nghiệm, 
thảo luận về KD và quyết định ngưng thuốc chống co giật. 

Bảng 5. Khuyến cáo khi khám định kỳ bệnh nhân DK 
Đánh giá dinh dưỡng (với chuyên gia dinh dưỡng)  
Đo chiều cao cân nặng, cân nặng lý tưởng theo tầm vóc, tốc độ tăng trưởng, chỉ số BMI 

Xem lại tính hợp lí của việc kê toa chế độ ăn kiêng (lượng calo, protein, và dịch) 
Xem lại việc bổ sung vitamin và khoáng chất dựa trên hướng dẫn tham khảo chế độ ăn  
Đánh giá sự tuân thủ điều trị  
Điều chỉnh việc điều trị nếu cần để cải thiện sự tuân thủ điều trị và tối ưu khả năng kiểm 
soát cơn. 

Đánh giá y tế (bác sĩ thần kinh) 
Hiệu quả của chế độ ăn kiêng (KD đúng như mong đợi của cha mẹ?) 
Giảm thuốc chống động kinh (nếu có thể)  
Có nên tiếp tục DK nữa không?  

Xét nghiệm 
Huyết đồ bao gồm tiểu cầu  
Điện giải đồ bao gồm cả bicarbonate, protein, canxi, magiê, và phosphate máu 
Chức năng gan thận (bao gồm albumin, AST, ALT, BUN, creatinin)  
Lipid máu khi đói  
Acylcarnitine trong máu 
Tổng phân tích nước tiểu nước tiểu  
Canxi niệu và creatinin niệu 
Nồng độ thuốc chống động kinh  (nếu có thể)  

Tùy trường hợp 
β-hydroxybutyrate (BOH) máu 
Kẽm và selen 
Siêu âm thận  
Đo mật độ xương (DEXA scan)  
EEG 

 

Tác dụng phụ của KD 
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Mặc dù có nhiều thử nghiệm lâm sàng, nhưng các nghiên cứu không có thông báo rõ ràng nào về 
tác dụng phụ riêng của DK. Dù vậy, các tác dụng phụ của việc ăn kiêng là có và các bác sĩ 
chuyên khoa thần kinh và chuyên gia dinh dưỡng cần phải quan sát các tác dụng phụ này 
(Ballaban-Gil và cộng sự, 1998;. Wheless, 2001). 

Rối loạn chuyển hóa là tác dụng phụ tương đối nhẹ của KD, gồm tăng acid uric máu (2% -26%), 
giảm calci máu (2%), hạ magie máu (5%), giảm nồng độ acid amin và toan (2% -5%) (Schwartz 
và cộng sự, 1989; Chesney và cộng sự, 1999; Kang và cộng sự, 2004). Các triệu chứng tiêu hóa 
bao gồm buồn nôn, táo bón, tiêu chảy, đau bụng xảy ra ở 12% -50% trẻ em (Kang và cộng sự, 
2004). Sự giảm carnitine đã được ghi nhận, như đã đề cập ở phần trên (Berry-Kravis và cộng sự, 
2001). Tăng cholesterol máu cũng đã được thông báo, xuất hiện ở 14% -59% trẻ em áp dụng KD 
(Chesney và cộng sự, 1999;. Kwiterovich và cộng sự, 2003; Kang và cộng sự, 2004). 

Sỏi thận xảy ra ở 3% -7% trẻ em áp dụng KD (Furth và cộng sự, 2000; Kossoff và cộng sự, 
2002; Sampath và cộng sự, 2007).Thành phần của sỏi gồm axit uric (50% sỏi), canxi oxalat, 
canxi phosphat và sỏi hỗn hợp canxi/acid uric. Thông thường, không cần ngưng chế độ ăn DK và 
ít khi cần tán sỏi. Như đã đề cập ở trên, PolycitraK giúp ngăn ngừa tạo thành sỏi (Sampath và 
cộng sự, 2007). 

Ảnh hưởng của KD lên sự tăng trưởng ở trẻ em không thống nhất qua các nghiên cứu. Một 
nghiên cứu hồi cứu về đường cong tăng trưởng cho thấy có 86% trẻ em đang ăn chế độ ăn kiêng 
có chậm tăng trưởng, ảnh hưởng này không phụ thuộc vào tuổi trung bình, thời gian áp dụng chế 
độ ăn kiêng, hoặc lượng protein và năng lượng trên mỗi đơn vị cân nặng (Williams và cộng sự, 
2002). Một nghiên cứu tiến cứu trên 237 trẻ em nhận thấy, trong khi trẻ lớn tăng trưởng "gần như 
bình thường"; trẻ nhỏ thường tăng trưởng chậm hơn (Vining và cộng sự, 2002). Dường như 
không có sự khác biệt giữa các chế độ ăn kiêng được áp dụng bất chấp việc bổ sung lượng 
protein lớn hơn trong chế độ ăn MCT (Neal và cộng sự, trên tạp chí). 

Bất thường về tim mạch đã được ghi nhận, dường như không đáng kể, ở trẻ áp dụng KD, bao 
gồm bệnh cơ tim và QT dài (Best và cộng sự, 2000;. Bergqvist và cộng sự, 2003;. Kang và cộng 
sự, 2004). Cơ chế của biến chứng này thì chưa được biết rõ; một trường hợp có liên quan với 
thiếu hụt selen, nhưng những trường hợp khác thì không. Có báo cáo ghi nhận viêm tụy (Stewart 
và cộng sự, 2001; Kang và cộng sự, 2004). 

Các biến chứng xa ở trẻ em áp dụng KD kéo dài trên 2 năm không được xem xét một cách hệ 
thống; trong y văn, chỉ có một báo cáo quan sát trên một nhóm nhỏ bệnh nhân này (Groesbeck và 
cộng sự, 2006). Theo báo cáo này, trẻ có nguy cơ cao bị gãy xương cao hơn, sỏi thận, và chậm 
tăng trưởng, nhưng không thấy rối loại lipid máu (Groesbeck và cộng sự, 2006). Với trẻ điều trị 
bằng KD kéo dài, hoặc dùng thuốc chống động kinh, nên kiểm tra định kỳ bằng X quang xem độ 
hấp thụ xương (DEXA). Đặc biệt, cần xác định những biến chứng xa của chế độ ăn giàu lipid 
này trên hệ tim mạch. 

Hội đồng đồng thuận không thấy có tác dụng phụ nào quá đặc biệt để bắt buộc phải ngưng chế 
độ DK. Tất cả các thành viên tin rằng cần xem xét nguy cơ và lợi ích của DK đối với từng trẻ. 

Kết luận của hội đồng 
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Như mọi phương pháp điều trị khác, KD cũng có tác dụng phụ. Nhìn chung, hiếm có tác dụng 
phụ nặng, và đa số trường hợp KD không cần ngưng DK. Tuy nhiên, các bác sĩ cần biết những 
nguy cơ để tư vấn cho cha mẹ và theo dõi biến chứng trên bệnh nhân. 

Ngưng DK 

Thời điểm và cách ngưng DK thay đổi tùy theo đáp ứng của từng bệnh nhân. Hầu hết cha mẹ sẽ 
được tư vấn tiếp tục KD trong ít nhất 3 tháng, ngay cả khi dường như không hiệu quả, (Freeman 
và cộng sự, 2006). Hội đồng đồng thuận nhất trí rằng thời gian tối thiểu nên áp dụng DK trung 
bình là 3,5 tháng (độ lệch chuẩn 2.2 tháng) trước khi xem xét ngưng. Các dữ liệu gần đây cho 
thấy KD nhanh chóng có hiệu quả, 75% trẻ em đáp ứng trong vòng 14 ngày (Kossoff và cộng sự, 
2008b) và thời gian ngắn này đủ để đánh giá hiệu quả của DK. Tương tự như thuốc chống động 
kinh, khi các cơn co giật nhiều hơn sau vài ngày bắt đầu KD, có thể ngưng DK ngay. Nếu một 
gia đình quyết định áp dụng KD trên 6 tháng mặc dù không có hiệu quả rõ, quyết định cuối cùng 
là của riêng của họ và cần hỗ trợ họ. 

Với trẻ giảm được 50% các cơn co giật, thường ngưng DK sau 2 năm; tuy nhiên, ở các trẻ giảm 
được hầu hết các cơn động kinh (ví dụ giảm trên 90%) và tác dụng phụ ít, có báo cáo rằng chế độ 
ăn này sẽ hiệu quả từ 6-12 năm (Groesbeck và cộng sự, 2006). Việc áp dụng DK trong 2 năm 
dựa trên cơ sở là thời gian sử dụng thuốc chống động kinh, sau thời gian này, nếu bệnh nhân hết 
cơn co giật, thường ngưng điều trị. Trẻ em bị khiếm khuyết GLUT-1, PDHD, hoặc xơ cứng củ 
phức tạp có thể cần áp dụng KD lâu hơn các trường hợp khác. Mười chín thành viên (73%) 
thường xuyên đo EEG trước khi ngưng DK theo kế hoạch. Đối với những bệnh nhân hết cơn khi 
áp dụng chế độ ăn, 80% trẻ em duy trì được kết quả trên sau khi đã ngưng chế độ ăn (Martinez 
và cộng sự, 2007). Tuy nhiên, nguy cơ tái phát cao hơn ở những người có điện não đồ dạng động 
kinh, bất thường cấu trúc não, và  xơ cứng củ phức tạp (Martinez và cộng sự, 2007). 

Mặc dù trong trường hợp khẩn, có thể ngưng chế độ ăn ngay lập tức, như trong trường hợp nằm 
hồi sức, nhưng tốt hơn nên giảm dần trong vòng 2-3 tháng bằng cách hạ thấp tỷ lệ ceton từ 4:1 
còn 3:1, rồi 2:1, sau đó ketogenic thực phẩm này được tiếp tục, nhưng lượng calo và chất lỏng sẽ 
tăng tự do. Khi không còn hiện tượng ceton hóa nước tiểu, có thể bắt đầu lại các loại thực phẩm 
có hàm lượng carbohydrate cao. Khuyến cáo này dựa trên cách thực hành truyền thống, giống 
như việc giảm liều theo tuần khi ngưng thuốc chống động kinh (Freeman và cộng sự, 2006). 
Trong khoảng thời gian này, nhóm khuyến nghị bổ sung dinh dưỡng tiếp. Nếu co giật nhiều hơn, 
có thể tăng DK lại để đạt được hiệu quả kiểm soát cơn như cũ. Đa số (58%) các trường hợp này, 
có thể tái kiểm soát cơn động kinh với KD hoặc thuốc chống co giật (Martinez và cộng sự, 
2007). 

Kết luận của hội đồng 

Cần xem xét ngừng KD sau 3 tháng nếu không thành công, và sau 2 năm nếu hoàn toàn thành 
công, nhưng thời gian áp dụng DK cho GLUT1 và PDHD có thể lâu hơn và phải dựa trên đáp 
ứng của bệnh nhân động kinh kháng trị. Trước khi ngưng chế độ ăn này cho trẻ ổn cơn, cần đo 
EEG thường quy và khám lâm sàng, tư vấn cho gia đình về nguy cơ tái phát, khoảng 20% bệnh 
nhân. Nguy cơ tái phát cao hơn ở các trẻ có EEG dạng động kinh, MRI bất thường, xơ cứng củ 
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phức tạp. Để ngưng DK, cần giảm từ từ trong 2-3 tháng như đã đề cập, nếu không có chỉ định 
khẩn cấp. 

Kết luận 

Bản tuyên bố đồng thuận này đại diện cho các nỗ lực quốc tế đầu tiên để xác định sự tương đồng 
trong việc áp dụng lâm sàng của KD. Đa số các thành viên đã đồng ý trên hầu hết các vấn đề 
chính bao gồm chọn lựa bệnh nhân để áp dụng KD, tư vấn gia đình trước khi bắt đầu, bổ sung 
các chất cần thiết và quản lý bệnh nhi áp dụng KD về dinh dưỡng, xét nghiệm, các tác dụng phụ 
và cuối cùng là ngưng DK. Các phần hội đồng chưa nhất trí bao gồm bắt đầu DK bằng chế độ ăn 
nào (cổ điển, MCT, Atkins sửa đổi, hoặc LGIT) và làm thế nào để bắt đầu KD (nội trú so với 
bệnh nhân ngoại trú, nhịn ăn hay thay đổi từ từ). Việc tạo ra sự đồng thuận này cho thấy các 
trung tâm áp dụng KD khác nhau và các quốc gia khác nhau viết phác đồ cho các hội chứng 
động kinh cụ thể, với cách quản lý thống nhất và giữa các địa điểm nghiên cứu. Ngoài ra, kết quả 
này cho thấy vẫn còn những lĩnh vực quan trọng cần nghiên cứu KD thêm, đặc biệt là xác định 
các phương pháp tối ưu khi thực hiện KD và sử dụng liệu pháp thay thế chế độ ăn. 
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