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 چكيده
ررسی اثر رژیم غذایی کتوژنیک مروری حاضر با هدف ب : مطالعةهدف

در درمان صرع مقاوم به دارو در کودکان کم توان ذهنی انجام شده 

جود بر اساس جستجو در پایگاههای اطلاع اطلاعات مو روش:است. 

و کتب معتبر تغذیه بدست آمده است.  ,magiran, pubmedرسانی 

حملات   ،این رژیم که دهد معتبر نشان می علمی و مستندات ها : يافته

لا به صرع مقاوم به دارو تشنجی را در  کودکان کم توان ذهنی مبت

کاربرد آن برای  ،ترین مورد برای استفادۀ این رژیم دهد. رایج کاهش می

مصرف انواع داروهای ضد صرع،  با وجودکودکان مصروعی است که 

رژیم غذایی  نتيجه گيری :تشنجات آنان همچنان ادامه دارد. 

ملات تشنجی در صرع ش مهمی در درمان و کنترل حکتوژنیک نق

دارد و لازم است که متخصصین مغز و اعصاب کودکان  مقاوم به دارو

در فرایند درمان صرع در کودکان کم توان ذهنی به عنوان یک درمان 

 جایگزین به آن توجه داشته باشند.

 

 صرع، رژیم کتوژنیک، کودکان توان ذهنی كلمات كليدی:

________________________________ 
  کرمانشاه،ی پزشک علوم دانشگاه تغذیه،ی ادکتر . نويسندة مسئول:1

 تغذیه در بهداشتی علوم ارشد کارشناسی. 2

 . کارشناسی ارشد آموزش پرستاری،3

 تهران پزشکی علوم دانشگاه ، تغذیه تخصصی یادکتر. 4
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Abstract 

Objective: This article is a review of research 

regarding ketogenic diet in treatment of drug-

resistant epilepsy in mentally retarded children. 

Method: A literature search was conducted using 

Magiran, PubMed and reference books nutrition. 

Results: There are valid scientific documents that 

show this diet reduces seizures in these children. 

The most common usage of this diet is for children 

with epilepsy which despite the use of anti-epileptic 

drugs, their seizures are continued.  Conclusion: 

Ketogenic diet has an important role in the 

treatment and control of seizures in refractory to 

treatment epilepsy and this  approach  should be 

considered by pediatric neurologists as a alternative 

treatment in mentally children who affected by 

drug-resistant epilepsy. 
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 مقدمه

یک معلولیت عبارت است به عنوان  1ذهنی توانی کم

های قابل ملاحظه در عملکرد هوشی و  از محدودیت

های مفهومی،  فتار انطباقی که خود را در مهارتر

دهد. این  عملکردی نشان می -اجتماعی و انطباقی

 ذهنی توانی کمکند.  سالگی بروز می 81ناتوانی قبل از 

که بر ست از عملکرد شناختی از لحاظ آماری عبارت ا

انحراف معیار ، دو اساس آزمون استاندارد هوش

 لوکاسون.د )میانگین جمعیت عمومی باش تر از پایین

مشکلات همراه با کم از  (.2002بورث ویک و بانتیک،

رفتاری، -ت هیجانیمشکلا توان به  می توانی ذهنی

 نای. اکثر اشاره کردهای جسمی  جنسی، و بیماری

 نیز حسی ، حرکتی و صرع های ناراحتی دارای افراد

شایع در  ۀصرع یک پدید به عبارتیند. هسترنج 

ندگی ذهنی به ما است، و عقب کودکان کم توان ذهنی

برای حملات صرعی شناخته عنوان یک عامل خطر 

به  .،(2080شالوک، بورث ویک و برادلی،) شده است

میزان  ،ای که بر اساس مطالعات صورت پذیرفته گونه

درصد  55/80شیوع صرع در این افراد در ایران 

 .(8318  ،حقیقت و رضایی،نچواک) گزارش شده است

ترین اختلالات نروژنیک دوران  یکی ازعمومی 2صرع

که سبب بروز (8990،)هاوزر وهس دورفرکودکی است 

ت یادگیری، رفتاری و حتی عوارضی از جمله: اختلالا

هر  نفر در 30تا  80 اختلالشیوع این  .دشو مرگ می

. (8990)هاوزر وهس دورفر . باشد هزار نفر جمعیت می

عدم درمان صحیح و کنترل این عارضه علاوه بر 

ثیرات سوء اقتصادی، اجتماعی، عملکرد تحصیلی و أت

 دهد ثیر قرار میأمیزان یادگیری کودک را نیز تحت ت

. همچنان که ذکر (2008 اولی وروس،)مورنو ویلارس 

 کم توان ذهنیع در کودکان شای ۀصرع یک پدید ،شد

مر که این ا (2080شالوک، بورث ویک و برادلی، )،است

های مغزی شده و  تواند سبب آسیب مضاعف سلول می

میزان یادگیری و عملکرد رفتاری کودک مبتلا را به 

میزان بیشتری کاهش دهد. و در واقع عدم کنترل 

این کودکان می تواند سبب در صحیح حملات صرعی 

 ،وربک)براد ددا گرهذهنی آن مشکلاتر شدن وخیم ت

لذا ضروری است که تشنجات این گروه از  .(8999

مبتلایان به صرع به منظور پیشگیری از وخیم تر شدن 

 عملکرد ذهنی بطور موثری تحت کنترل قرار گیرید.

صد از در 18اند که  ا همچنین نشان دادهه بررسی

 ذهنی توانی کمدر کودکان  اروموارد صرع مقاوم به د

 صرع موثر احتمال درماندیده شده است. در حقیقت 

 ،کمتر استبا استفاده از رژیم های دارویی  این بیماران

به دارو  3مبتلا به صرع مقاوم اصولاً به عبارتی این افراد

 .(2001، ویلی و سولیوان،سکانسلوس ا)و می باشند

شود  به مواردی از صرع گفته می ارومقاوم به دصرع 

داروی ضدتشنج مناسب به  3مصرف  با وجوده ک

یش از همچنان بحملات تشنجی  ،مقدار و مدت کافی

همزمانی عقب  شود. یک مرتبه در هفته تکرار می

در کودکان  ارواندگی ذهنی با صرع مقاوم به دم

ی را برای کودکان و متعددت مشکلا ،ذهنی توانی کم

صادی ار اقت، و بکند آنها  ایجاد می های هداخانو

، لوی، برگ) کند ها تحمیل می سنگینی را به خانواده

 .(8991 نووتنی،

توان  میترین عوامل خطر ساز ابتلا به صرع از مهم

های  قدان یا کمبود اکسیژن(، ناهنجاری)ف 4آنوکسی به

ای ساختمانی مغز در نوزادان، ه مادرزادی، ناهنجاری

های دستگاه  ، عفونت5ذهنی، ، فلج مغزی گیافتاد عقب

عصبی مرکزی )مننژیت باکتریایی و آنسفالیت 

 .(2002،)لویسون  اشاره نمودویروسی( 

 مدیریت این مشکل شامل درمان دارویی، جراحی

و  هارتمن، رو) باشد و تحریک اعصاب سمپاتیک می

صرعی  ةتعیین نوع تشنج )حمل .(2082 وایتینگ،

 .کلید اجرای درمان موثر است ،کوچک یا بزرگ(

بزرگ معمولا با والپروات یا  تشنجات عمومی و

اپنتین دارویی است که گردد. گاب وئین کنترل میت فنی

شده است و به دلیل بی خطر بودن و  ساختهاخیرا 

ن بسرعت در حال افزایش آاستفاده از مصرف، سهولت 

قادر به کنترل  توئین معمولاً مازپین یا فنیبااست. کار

توانند  ت جزئی صرع هستند. این داروها میحملا
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استفاده از  .ای بیمار را تغییر دهند وضعیت تغذیه

در ارتباط است.  IQفنوباربیتال در کودکان با کاهش 

ای  دهتوئین و پریمیدین با جذب رو فنوباربیتال، فنی

درمان طولانی مدت با این داروها  .دارندکلسیم تداخل 

در  )نرمی استخوان( ممکن است منجر به استئومالاسی

بزرگسالان و یا راشیتیسم در کودکان گردد. لذا مکمل 

این  باوجودشود.  توصیه می Dویتامین  یاری با

غیرقابل  ،از کودکاندرصد  25این اختلال در  ،اقدامات

تواند  می 1ماند، رژیم غذایی کتوژنیک میکنترل باقی 

 . کودکان باشددسته ازیک درمان انتخابی جهت این 

دم استفاده استفاده و یا عة در حال حاضر در زمین

اق نظر توئین بین متخصصین اتف از فنوباربیتال و فنی

 ،های صورت پذیرفته وجود ندارد. براساس بررسی

ین عوارض توئ مصرف داروهای فنوباربیتال و فنی

جانبی نامطلوبی در عقب ماندگان ذهنی مبتلا به صرع 

شود که پزشکان از تجویز این  لذا توصیه می د.دار

این گروه از مبتلایان به  2داروها جهت کنترل تشنج

احتمال  .(8999،ورب ک)براد کنندصرع اجتناب 

بهبودی کودکانی که جهت کنترل تشنجات به چند 

ها  ز کودکانی است که تشنج آنکمتر ا دارو نیاز دارند،

 و رانه برورسون) با یک دارو به خوبی کنترل می شود

ست که بر اساس نتایج ا حالی در این(. 8912

درصد از  45از بیش در الگوی مصرف دارو ات، مطالع

درمان چند دارویی ایرانی ذهنی  ۀمصروعین عقب ماند

 یالگونوع ین ا.(8318  ،حقیقت و رضایی، نچواک )بود

را این کودکان در کنترل تشنج  تواند  می دارو مصرف

 .نماید دشوارتر 

 ای گسترده های ها تلاش طی قرن نیز شناسان یمژر 

 .اند ناشی از صرع انجام دادهل تشنجات را جهت کنتر

کتوژنیک برای اولین بار در غذایی استفاده از رژیم 

گرسنگی  که مشاهده گردید و هنگامی  8920سال  

کاهش تکرر  واثرات ضد صرعی  سبب طولانی مدت

 ، کادیر و چادوویک،مارسون) رع گردیدصتشنجات 

چرب و کم یم پرژپیشنهاد کرد که یک رویلدر . (8991

 1ها بادی لحاظ  تولید کتون کربوهیدرات ممکن است از

 )تشنجی، مانند گرسنگی عمل کندهای ضد گیژبا وی

 .(8928ویلدر 

چرب و کم کربو رژیم پررژیم غذایی کتوژنیک یک 

باشد که بیش از هشتاد سال است جهت  هیدرات می

گوویست، شال ) بر شود استفاده می از آن درمان صرع

 ،این رژیم غذایی بارزترین ویژگی .(2005 ،و گالاگر

ها اجسامی  ادیب هاست. کتون بادی افزایش سطح کتون

اکسیداسیون اسیدهای چرب ایجاد هستند که از 

بوتیرات  هیدروکسیستون، استواستیک و بتاا .شوند می

از جمله اجسام کتونی تولیدی در زمان گرسنگی 

غذایی  مشابه رژِیمدر گرسنگی طبیعی نیز  هستند.

دهد. علت  ها رخ می بادی تولید کتونۀ کتوژنیک پدید

ت در دسترس و ااین امر ناکافی بودن میزان کربوهیدر

این  شد.با نتیجه اکسیداسیون اسیدهای چرب میدر 

، یک متخصص هیوگدر ابتدا بوسیله  رژیم غذایی

چرب و کم ریم پژاطفال اهل میشگان، به عنوان یک ر

ین نرمال که در درمان ئوتکربوهیدرات با سطح پر

کودکان مبتلا به صرع مقاوم به درمان اثرات مفیدی 

اثرات  این پزشک اعلام کرد کهشرح داده شد.  ،دارد

) افزایش  9گرسنگی ناشی از کتوزیس تشنجیضد

ی فرد در اظهار کرد که نگهدار، و باشد می ( ادیب کتون

 ةهای گرسنگی به وسیل شرایط کتوزیس بدون دوره

دریافت کربوهیدرات و پروتئین، دیت شدید در محدو

 تواند منجر به تولید اجسام کتونی در بدن گردد می

صرع حال ظهور داروهای ضد با این .(8922 ،)کانکلین

 ،ن رژیم کمتر مورد توجه قرار گیردسبب شد که ای

اگرچه رژیم کتوژنیک مجددا پس از دو دهه ظهوری 

 .(2002 ، موک لی و سولی،وئهی س ) تازه یافت

ن بر ی آسودمند تقلید اثرات گرسنگی که قبلاً

هدف اصلی این رژیم  ،درمان صرع مشخص شده است

یم ژر (.2005) برگوویست، شال و گالاگر،  باشد می

براساس نسبت چربی به  رژیمی است کهنیک ژکتو

 8به  )چربی(3هیدرات ین و کربوئپروت

)پروتئین +  8به )چربی(  4، یا ()پروتئین+کربوهیدرات

. منبع چربی در این گردد می طراحی کربوهیدرات(
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ین ئ، پروتباشد میبلند  ۀگلیسرید با زنجیر تری، رژیم 

شود اما نباید  تامین میدر حداقل مورد نیاز برای رشد 

ها  کربوهیدراتوزن بدن تجاوز کند.  g/kg8از میزان 

، ویل )هاتن لاکر دنشو محدود به میوه و سبزی مینیز 

 .(8928 بورن و سیگنوره،

 ۀگلیسرید با زنجیر تری ) MCT،8920در سال 

 تواناییبا توجه به  به این رژیم وارد شد. (متوسط

گلیسرید  تری) LCT نسبت به  MCTر بالاتزایی  کتون

مقدار کل  این تغییر سبب کاهش ،( بلند ۀبا زنجیر

افزایش مقدار  مکانکه این امر اشد، چربی مورد نیاز 

. را فراهم ساخت دریافتی فرد ین و کربوهیدراتئپروت

انرژی مورد درصد  10بر اساس مطالعات انجام شده 

ین مأت MCTنیاز فرد تحت درمان با رژیم کتوژنیک از 

رژیم این  ای روده – یا عوارض جانبی معده .شود می

گردید که در  صلاح شدها MCTگیری رژیم  سبب شکل

درصد کالری و  30ن  میدئول تسم MCT ،نآ

دیگر کالری را  درصد 30ر نجیزگلیسرید بلند تری

چه گر. ا(8919 ،ای تون و بوور،وارتزش) کند مین میأت

یم ژزایی ر کتون تواناییتغییر ایجاد شده سبب افزایش 

به دلیل  نیک تغییر یافتهژیم کتوژراین گردید اما 

استفاده  کمتر موردای  روده – ای اثرات جانبی معده

 .(2004ون لوکر،هاپکه،)هات گیرد قرار می

در بیمارستان  دیم بیمار بایرژ اجرای اینجهت 

 غذایی موادساعت  41تا  24و به مدت  ،شود بستری

ب و آطی این دوره فرد مجاز به مصرف  مصرف نکند.

زمانی که شرایط  باشد. های بدون قند می نوشیدنی

 3/8د، در ابتدا شو کتوزیس تثبیت شد رژیم شروع می

 24، با گذشت شود در هر وعده داده می رژیم کالری

افزایش  3/2ریافتی هر وعده به کالری د ،ساعت

 ،دریافت کردکه فرد کل کالری رژیم را  یابد و زمانی می

پس از در حقیقت  .دگرد از بیمارستان مرخص می

اینکه شرایط کتوزیس ایجاد شد و رژیم به طور کامل 

ردید، کودک از بیمارستان ریافت گتوسط کودک د

د، به عبارتی لازم نیست که در تمام شو مرخص می

 .مدت اجرای رژیم کودک در بیمارستان بستری گردد

های  ل بستری شدن در بیمارستان دشواریدلی

ای است که گرسنگی طولانی  رژیم و خطرات بالقوه

 )باشدتواند برای کودک به دنبال داشته  مدت می

بستری لازم  ۀطی دور. (2001،هدریک و ترنر،کوسوف

است که پارامترهای خونی به خصوص گلوکز و کتون 

این دوره خون و ادرار به طور مرتب ارزیابی شوند. 

والدین و  80،متخصصین تغذیه فرصت مناسبی است تا

غذایی مناسب، محاسبه  مواد را از نظر کودک مراقبین

و عوارض و خطرات  مهای رژی سازی وعده و آماده

، وینینگ و )کتروویچ دنقرار دهآموزش  حتت احتمالی

 .(2003 پی زیک،

گرسنگی ۀدور ،یژاز نقطه نظر بیوشیمی و فیزیولو

ابتدایی جهت ایجاد و حفظ شرایط کتوزیس لازم 

شرایط تر  شروع سریع ،مزیت فاز گرسنگی .نیست

فرصتی جهت آموزش والدین در کتوزیس و ایجاد 

باشد. اما این امر خطر استرس  جرای رژیم میاة زمین

دهد،  را افزایش می 82آبی کمو  88خون افت قندروانی، 

فرد  ۀاضافی به خانواد ةهزین همچنین سبب تحمیل

به منظور بستری در بیمارستان  رژیمۀ کنند دریافت

ز در بیشتر هنو ،با این حال. (2000کتییال ) شود می

 ۀکنند فرد دریافتکه شود  کشورها ترجیح داده می

گرسنگی را طی کند، اگرچه بیشتر  ۀاین دور ،رژیم

دا، انگلیس، هند و سوئد متخصصین کشورهای کانا

تاه و یا به طور دهند که این دوره را کو ترجیح می

 .(2001کوسوف،هدریک و ترنر، ) کامل حذف کنند

های صورت گرفته بین دو روش از  براساس بررسی

مشاهده تفاوت معناداری  ،لحاظ زمان کتوزیس شدید

در گروهی از  میزان دهیدراسیون ملایم اما ،نگردید

 .کاهش یافت افراد که فاز گرسنگی را نگذرانده بودند

و نیز  از لحاظ میزان بروز هایپوگلیسمیهمچنین 

ایس )وبین دو گروه تفاوتی وجود نداشت ترل صرعکن

 .( 2004لیپ، بوگهالتر و زوپانک،

کودکان مبتلا به صرع که به دو داروی ضد تشنج 

ه کاندیداهای دریافت این رژیم مقاوم هستند از جمل

باشند. علاوه بر صرع در چندین اختلال متابولیکی  می
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 از جمله کمبود گلات یک )ناقل گلوکز( که حملات

های بارز آن باشد، و  تواند از جمله ویژگی صرعی  می

ناز  نیز ژسندرم نقص کمپلکس پیروات دهیدرو در

تواند به عنوان درمان انتخابی  رژیم غذایی کتوژنیک می

توان با استفاده  این اختلالات را می در نظر گرفته شود.

،مولن و تعیین نمود )اسلوس آزمایشات بیوشیمی از

نتایج برخی مطالعات بیان  ،از طرف دیگر(. 2009 وبر،

یم در برخی از انواع صرع مانند صرع ژاند که این ر کرده

 ،(2002 تاناکا و هایاشی، نیو) اوگ ،83میوکلونیک

 و (2005،سرزوسیمو و سکر،) کاربالو 84سندرم دراوت

 (2001 ، هدریک و ترنر،کوسوف  )سندرم وست

کند. شواهدی از سودمندی این رژیم  تر عمل میموثر

نیز وجود  81و پارکینسون 85در مبتلایان به آلزایمر

 دارد.

پیروات  کمبوداز قبیل  های آنزیمی برخی کمبود 

کارنیتین، کمبود کارنیتین  ةدکربوکسیلاز، کمبود اولی

، کمبود کارنیتین ترانس 2و  8پالمیتیل ترانسفراز 

لوکاز، کمبود کوآنزیم هیدروکسیلاز متوسط و بلند 

ناز کوتاه، متوسط و بلند ژزنجیر و کمبود آسیل دهیدرو

باشد. از ین رژیم می زنجیر از جمله موارد منع مصرف ا

ای و  معده – ای های شدید روده لاکسفیر ،طرف دیگر

تواند مشکلاتی را در استفاده  عادات غذا خوردن نیز می

ورد. به طور کلی استفاده آاز رژیم کتوژنیک به وجود 

. کم آبی، تهوع، اسهال، ستاز این رژیم بدون عارضه نی

ها و یپیدافزایش ل ،درد شکم، یبوست، افزایش عفونت

، 82خون، پانکراتیت داوریک سرم، کاهش قنداسی

، سنگ کلیه، اسیدوز، سنگ مثانه، افزایش 81استئوپنی

های کبدی، کاردومیوپاتی، کمبود منیزیم  نزیمآسطح 

ر اما د .(2001 ،نی)ک هستند آن عوارض ت ازو هپاتی

 باشند.  اکثر مواقع این عوارض نادر می

نقص بتا اکسیداسیون، مشکلات کبدی و  

های متابولیکی که با هموستاز کتون تداخل  اریبیم

استفاده  ها ز از دیگر مواردی هستند که در آندارند نی

کوسوف ، هدریک و  ) ) شود از رژیم کتوژنیک منع می

لذا ضروری است که کودک مبلا به  .((2001ترنر، 

صرع که کاندید دریافت رژیم غذایی کتوژنیک شناخته 

شده است از لحاظ موارد فوق توسط متخصصین 

 .ردمربوطه مورد بررسی قرار گی

رژیم  ةدر زمین ها پرسشترین  یکی از اساسی

کند،  ین است که این رژیم چگونه عمل میا ،کتوژنیک

این رژیم سبب بهبود  ،زیرا همانگونه که شرح داده شد

 با وجودشود،  می به دارو تشنج مبتلایان به صرع مقاوم

کار و رن استفاده از رژیم کتوژنیک، سازیک ق تقریباً

با این اشناخته باقی مانده است. دقیق آن همچنان ن

ن رژیم ای عملکرد ۀنحو ةحال چندین فرضیه در زمین

 PHتوان به تغییر در  ها می آن ةکه از جمل وجود دارد

های یونی حساس  مغز )که ممکن است از طریق کانال

 ،لانانا و لوست،)ال مدللل  به پروتون عمل کند(،

)ملیکاپ و  اه تغییر در تعادل آب و الکترولیت ،(2005

اثر مهاری مستقیم اسیدهای چرب از  ،(8914،جونز 

PUFAجمله 
تغییر  ،(2002 ، موسا و ریان،) کونن 89

)  و تغییر در متابولیسم انرژی  نوروترانسمیترها

نام برد. این رژیم با تغییر   (2002اپولتون و دیویوو .

ل های متابولیسم انرژی مغزی باعث تغییراتی در سلو

یت سبب کاهش قابلیت شود، که در نها مغزی می

 .(2005وایرل ) گردد تحریک مغز می

ر برخی از مواد غذایی رایج مورد استفاده دالگو و  

نشان داده  8در جدول شمارۀ  رژیم غذایی کتوژنیک

اما با توجه به اینکه نیازهای غذایی کودکان  شده است.

 میزانبه انرژی و مواد غذایی بر حسب سن، جنس و 

باشد، ضروری است که مقدار  می متفاوت فعالیت 

مصرفی این مواد برای هر کودک بطور انفرادی تعیین 

 شود. 
 نيكژيك رژيم كتو ةنمون .1جدول شماره

 شام میان وعده ناهار میان وعده صبحانه

 گوجه

 تخم مرغ

 کره
 

 

 توت فرنگی

 خامه 

 خیار

 خامه 

 کاهو و کلم

مرغ   سینه

 بدون پوست

 روغن زیتون

 

 لنارگی

 هویج

 پسته

 سالاد فصل

 کوفته تبریزی

 هلو

 کره

 پنیر

یم سبب بهبود سطح هوشیاری، ژدرمان با این ر

توجه، سطح درک ، سطح فعالیت و استقامت  بیماران 
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مربوط  ،شود. بیشتر عوارض جانبی مبتلا به صرع می

کمبود پروتئین،  است.ی و مواد مغذی ژبه کمبود انر

تواند منجر به می کربوهیدرات و دیگر مواد مغذی

خصوص در  هجلوگیری از افزایش وزن و کاهش رشد ب

تواند سنین جوانی گردد. دریافت ناکافی کلسیم می

 منجر به مینرالیزاسیون ناقص استخوان در کودکانی

تشنج در دریافت داروهای ضد  ةکه در نتیج شود

یم میژ. کمبود فیبر در این رمعرض استئوپنی هستند

جمله  اسیدوز نیز از .دشویبوست  منجر بهتواند 

سنگ کلیه و  .شودمشاهده می اغلبعوارضی است که 

از عوارض جانبی نادر این رژیم می دمی یپیهایپر ل

 . دنباش

واند منجر به تاین رژیم می ،همچنان که ذکر شد

از جمله کمبود انرژی، پروتئین،  ای های تغذیه کمبود

لیپید، کلسترول و  مواد معدنی و ویتامین و نیز افزایش

خصوص در  هچربی اشباع گردد. لذا اجرای آن ب

ای  توجه و پایش دقیق وضعیت تغذیه مستلزمکودکان 

حتی دریافت اندکی است. و نیز الگوی رشد کودک 

غذای اضافی و یا تغییرات کوچک در رژیم پیشنهادی 

ش اثربخشی رژیم شود. به هر حال تواند باعث کاهمی

ی به منظور جلوگیری از مصرف مین انرژی کافأت

امری بسیار ضروری است. دریافت  ،پروتئین عضله

تواند رشد مغذی میناکافی پروتئین، کالری و مواد 

های بر اساس بررسی .ثیر قرار دهدأت تکودک را تح

ت درمان با رژیم رشد کودکان تح ،صورت پذیرفته

به  که شودلذا توصیه می یابد. کتوژنیک کاهش می

بیشتر رژیم، اجرای  یکاهش عوارض و اثربخش منظور

تا در  آن تحت نظارت متخصصین تغذیه صورت پذیرد،

صورت لزوم تغییرات لازم را در رژیم کودک اعمال 

مکمل مولتی ویتامین/مینرال و مکمل  نماید. غالباً

ای  ودن ارزش تغذیهکلسیم برای اطمینان از کامل ب

 .(2001،چافه،ادواردز، نیل ) شودرژیم تجویز می

پس از اینکه شرایط  ،گردید گونه که اشاره همان

کودک کتوزیس ایجاد شد و رژیم به طور کامل توسط 

گردد، ردید، کودک از بیمارستان مرخص میدریافت گ

 ،به عبارتی لازم نیست که در تمام مدت اجرای رژیم

به هرحال شروع  باشد.کودک در بیمارستان بستری 

جذاب وه غیرعلا هب .رژیم غذایی کتوژنیک دشوار است

آن با شود که پذیرش می   بودن آن نیز سبب

ر اجرای برای موفقیت د .مشکلات فراوانی همراه باشد

های رفتاری برای کودکان استفاده از روش ،این رژیم

علاوه والدین نیز ممکن  همفید باشد، بممکن است 

به هرحال  .است به حمایت روانی احتیاج داشته باشند

های  موثر واقع شدن رژیم، تحمل دشواریدر صورت 

صرع  ۀکنند انتر از تحمل حملات ناتوانآن بسیار آس

خوشبختانه طول رژیم غذایی کتوژنیک محدود  .است

شود.  سال قطع می 3-2اغلب موارد پس از است و در 

در هر حال اجرای موفق آن نیازمند به همکاری 

 است.صمیمانه والدین،کودک و متخصصین تغذیه 

 های انجام گرفته در زمینة از مجموع بررسی

ه ان باثربخشی رژیم غذایی کتوژنیک در درمان مبتلای

شود که این رژیم اثرات  صرع مقاوم چنین استنباط می

در قابل توجهی در کنترل تشنجات ناشی از صرع 

 چافه، نیل،)اوم به درمان دارد مبتلایان به صرع مق

 (.2001 ادواردز،

 نتيجه گيری

قابل توجهی و کتوژنیک اثرات مفید  غذایی رژیم

در کنترل تشنجات  کودکان مبتلا به صرع مقاوم به 

درمانی ة تواند به عنوان بخشی از برنام و می دارد ارود

در واقع این رژیم  .این کودکان مورد توجه قرار گیرید

غذایی به عنوان یک درمان جایگزین در کودکان مبتلا 

شود.  در نظر گرفته می ارومقاوم به د به صرع

 عدم پذیرش رژیم توسط کودک و های رژیم، دشواری

را با یم ژاجرای این ر عوارض جانبی ممکن است

 مستلزم این رژیم موفق لذا اجرای ،مشکل مواجه کند

شامل تمامی عوامل دخیل همکاری نزدیک 

نیز  و، مربی بهداشت پرستارتغذیه، اطفال،  ینمتخصص

 د. می باشالدین کودک و

 ها يادداشت
1) Mental retardation 

2) Epilepsy 
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3) Anoxia 

4) Refractory epilepsy 

5) Cerebral palsy 

6) Ketogenic diet 

7) Seizure 

8) Ketone bodies 

9) Ketosis 

10) Nutritionist 

11) Hypoglycemia 

12) Dehydration 

13) Myoclonic epilepsy 

14) Dravet syndrome    

15) Alzheimer 

16) Parkinson 

17) Pancreatitis 

18) Osteopenia 

19) Poly unsaturated fatty acid 
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