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hemaglutinación, la neutralización y la virulencia. 
En cuanto a la infectividad viral, la VP4 debería 
dividirse en VP5 y VP8.14 La unión del rotavirus 
a los receptores que contienen ácido siálico 
facilita la penetración del virus en la célula. El 
primer contacto se establece a través de la VP8.14 
Los antígenos del grupo ABO están presentes 
en los eritrocitos y en las células epiteliales.15 
Al igual que el ácido siálico en el rotavirus VP8 
animal, el rotavirus VP8 humano se une a los 
antígenos del grupo sanguíneo A en la misma 
localización.15 Sin embargo, en el estudio de 
Yazgan y colaboradores,16 no se ha establecido 
una asociación entre los grupos sanguíneos ABO 
y el rotavirus.

CONCLUSIONES
El grupo sanguíneo A se detecta con mayor 

frecuencia en los lactantes que tienen infección 
por rotavirus. Además, se ha determinado que 
las tasas de hospitalización de estos pacientes 
con grupo sanguíneo A son más altas. Por lo 
tanto, en los niños con el grupo sanguíneo A, 
podría ser necesario estudiar cuidadosamente la 
gastroenteritis por rotavirus. �
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RESUMEN
La dieta de Atkins modificada (DAM) es una alternativa dietaria 
terapéutica en el tratamiento de la epilepsia fármaco-resistente. 
Consiste en una dieta con un aporte de 60% de grasas, 30% de 
proteínas y 10% de carbohidratos.
El objetivo es presentar una serie de 9 pacientes con diagnóstico 
de epilepsia refractaria de diferentes etiologías, que recibieron 
tratamiento con DAM en nuestro hospital.
En nuestro grupo de 9 pacientes, obtuvimos resultados similares 
a los publicados por otros autores, con buena adherencia, 
tolerancia y respuesta. Del total de pacientes, dos lograron una 
reducción en más del 90% del número de crisis; cuatro, del 50-
90%; dos, menos del 50% de control; y solo uno no presentó 
respuesta a la DAM. Ningún paciente presentó aumento del 
número de crisis, y fue bien tolerada en todos los casos.
Palabras clave: epilepsia refractaria, dieta Atkins modificada, dieta 
cetogénica, tolerancia, eficacia.
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INTRODUCCIÓN
La epilepsia refractaria es una condición 

que ocurre en aproximadamente el 30% de 
los pacientes con epilepsia.1 Se define por la 
falta de respuesta a dos regímenes terapéuticos 
(apropiados y bien tolerados), ya sea como 
monoterapia o en combinación, para lograr que el 
paciente quede libre de crisis en forma sostenida.

La dieta cetogénica clásica (DCC) es una 
alternativa dietética terapéutica que se utiliza 
desde hace más de 90 años en el tratamiento 
de la epilepsia fármaco-resistente.2 Esta tendría 
un efecto anticonvulsivo mediante mecanismos 
de acción específicos en neurotransmisores y 
metabolitos.3 La DCC es una dieta estricta, en la 
que el 90% del aporte energético proviene de las 
grasas, lo que lleva ocasionalmente a dificultades 
para su cumplimiento y adherencia.4

La dieta Atkins fue creada en los años setenta 
por el Dr. Robert Atkins para el tratamiento de 
la obesidad. Su formulación estaba dada por un 
elevado aporte de grasas y un aporte de hidratos 
de carbono variable según el peso alcanzado por 
cada paciente.

A fines de los 90, surgió la dieta de Atkins 
modificada (DAM), que consiste en una dieta 
con un aporte calórico adecuado distribuido 
de la siguiente manera: 60% de grasas, 30% de 
proteínas y 10% de carbohidratos, sin restricción 
proteica, lo que ofrece mayor facilidad en su 
realización y una mejor tolerancia.4-6 En el año 
2008, se publicaron los resultados del primer 
estudio aleatorizado controlado, en el que se 
observó la eficacia de la dieta cetogénica como 
tratamiento de las epilepsias refractarias en la 
población pediátrica y en adultos.7

DESCRIPCIÓN DE CASOS
Se presenta una serie de casos de niños con 

epilepsia refractaria, que recibieron tratamiento 
con dieta de Atkins en nuestro hospital, entre 
enero de 2008 y diciembre de 2012.

Se analizaron las historias clínicas de 9 
pacientes con epilepsia refractaria que recibieron 
DAM. Las características clínicas de los pacientes 
se muestran en la Tabla 1. Uno de los pacientes 
había iniciado DCC y había realizado un cambio 
a DAM por falta de tolerancia.

En todos los casos se realizó una evaluación 
antes del inicio de la dieta que incluyó historia 
nutricional, registro diario de tipo y frecuencia 
de cr is is ,  valoración cl ínica con examen 
antropométrico y panel de laboratorio.

El seguimiento se realizó con controles 
programados al mes, 3 y 6 meses de iniciada la 
dieta, y se evaluó la tolerancia y la adherencia, así 
como el registro diario de crisis.

La medición de la eficacia al tratamiento 
se evaluó a los 6 meses del inicio de la dieta 
mediante el control clínico del número de crisis. 
Se determinó que la respuesta era 1) excelente: si 
el control de las crisis era completo (100%); 2) muy 
buen control: disminución de más del 90% de las 
crisis; 3) buen control: disminución del 50-90% en 
el número de las crisis; 4) control regular: < 50% de 
disminución en el número de las crisis; 5) ausencia 
de efecto: sin cambio en el número de las crisis; y 6) 
negativo: aumento del número de las crisis.8

Aquellos pacientes que a los seis meses 
mostraron una reducción en el número de crisis 
mayor del 50% permanecieron en dieta durante 
dos años por considerarse efectiva para el control 
de crisis y fueron controlados de forma similar a 
los 12, 18 y 24 meses. Aquellos que no cumplían 
con esta condición interrumpieron la dieta de 
forma inmediata.

Del total de pacientes (9), dos lograron muy 
buen control de crisis; cuatro, buen control de 
crisis; dos, pobre control de crisis, y solo uno no 
presentó respuesta. Ningún paciente presentó 
empeoramiento con el inicio de la dieta. En 
la Tabla 1, se detallan para cada paciente las 
características de las crisis, así como la frecuencia 
absoluta de episodios previa al inicio de la DAM 
y a los 6 meses de haberla iniciado.

La respuesta evidenciada según el síndrome 
epiléptico fue:
% De los pacientes con crisis focales (seis): uno 

presentó muy buen control de crisis; tres, bue-
nos controles de crisis; uno, control regular, y 
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Caso Edad Tipo  Drogas Crisis mensuales Disminución  Efectos Duración 

 años/  de crisis    antes/después (%) del número adversos de la DAM 

 género     de la DAM de crisis  

1 5 / Mujer - Focal motora Topiramato 240/90 50-90% No 2 años 

  - Generalizada Levetiracetam 

   (tónico/clónica) Ácido valproico 

2 12 / Varón Generalizadas Clobazam 60/40 0-50% Hipokalemia 2 años 

  - Atónicas Lamotrigina   leve 

  - Tónicas Topiramato 

  - Ausencias Levetiracetam 900/450 

   atípicas Rufinamida

3 20 / Mujer - Focal motora Levetiracetam 150/30 50-90% Descenso Continúa 

  - Focal 2ª generalizada Clobazam   de peso (total:  

     Felbamato   IMC = 23, 3 años) 

     Clobazam   previo 26

4 20 / Mujer  Focal motoras Felbamato 6/6 0% Descenso 6 meses 

  - Focal 2ª generalizada Lamotrigina   de peso 

        IMC = 19, 

        previo 21 

5 21 / Varón - Focal motoras  Difenilhidantoína 8/6 0-50% No 6 meses 

     Clobazam 

     Oxcarbazepina  

6 15 / Mujer Generalizadas Ácido valproico 90/20 50-90% No Continúa 

  - Mioclónicas Levetiracetam    (total: 

  - Ausencias     1 año) 

  - Tónico-clónica 

7 15 / Mujer Generalizadas Fenobarbital 200/10 + 90% No Continúa 

  - Ausencias atípicas Difenilhidantoína    (total: 

  - Tónico-clónica Oxcarbazepina    1 año) 

     Lamotrigina 

     Ácido valproico

8 9 / Mujer - Focal motora Lacosamida 150/5 + 90% Descenso Continúa 

  - Focal 2º generalizado Topiramato   de peso (total: 

     Fenobarbital 2/0  IMC= 17, 1 año) 

     Ácido valproico   previo 20, diarrea   

9 17 / Varón - Focal motora  Fenobarbital 20/8 50-90% Elevación del Continúa 

     Lamotrigina   colesterol (total: 

     Clobazam    1 año) 

     Ácido valproico 

     Topiramato    

TABLA 1. Características clínicas de la muestra

uno, ausencia de efecto; por lo tanto, no se ob-
servó diferencia significativa en el control de 
crisis dentro de este grupo.

% De los pacientes con síndrome de Lennox 

Gastaut (dos): uno presentó muy buen control 
de crisis y otro, regular control.

% El paciente con síndrome de Dravet presentó 
buen control de crisis.
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De los 9 pacientes, 6 presentaron disminución 
de al menos 50% del número de crisis. Los 
pacientes que lograron reducción en el número 
de crisis continuaron sin modificaciones en los 
diferentes controles realizados a lo largo de los 
dos años de tratamiento con DAM.

Los efectos adversos encontrados fueron 
descenso de peso, hipercolesterolemia, diarrea 
esporádica autolimitada e hipokalemia. Estos 
consiguieron ser revertidos y en ningún caso 
condicionaron la interrupción de la dieta (ver la 
Tabla 1).

Cuatro pacientes se encuentran actualmente 
realizando la dieta y tres pacientes cumplieron 
dos años de tratamiento sin recaída al retirarla. 
Dos pacientes realizaron la dieta únicamente 
6 meses ya que no tuvieron respuesta, y el 
cumplimiento de la dieta fue adecuado en todos 
los pacientes.

DISCUSIÓN
La dieta Atkins fue creada en los años setenta 

por el Dr. Robert Atkins para el tratamiento de la 
obesidad. Ante sus semejanzas con los principios 
de la DCC y siendo ésta menos rígida, en el 
centro de epilepsia pediátrica del Hospital John 
Hopkins, se iniciaron, en el año 2001, las primeras 
aproximaciones de su uso para epilepsia fármaco-
resistente.

Las primeras publicaciones en DAM datan de 
los años 2003 y 2006,5,7 en las cuales se presentaron 
series de casos que revelaron un efecto favorable 
en el control de crisis.

En 2006,5 un estudio prospectivo incluyó 
a 16 pacientes en tratamiento con DAM, con 
una media de edad de 6,5 años. Se evaluó el 
porcentaje de control de crisis a los 6 meses de 
haber iniciado la dieta: 12 pacientes presentaron 
una disminución de crisis de más del 50%, y de 
estos, en 6, el control fue de más del 90%.

En una reciente publicación de un estudio 
doble ciego de pacientes con epilepsia refractaria 
en los cuales se indicaba DAM, se evaluó su 
eficacia en niños. Los pacientes fueron enrolados 
por 3 meses en DAM y dieta normal en forma 
aleatorizada; posteriormente, los resultados 
mostraron que la dieta había sido efectiva en la 
reducción del número de crisis con escasos efectos 
adversos, con una diferencia estadísticamente 
significativa entre ambos grupos.9

Las diferencias entre la DCC y la DAM son, 
fundamentalmente, su composición nutricional y, 
por ende, su tolerabilidad. El aporte de grasas de 
la DAM es de un 60% del total, a diferencia de la 

DCC, que es de un 90%. Para el inicio de la DAM 
no se requiere internación a diferencia de la DCC. 
Las mediciones de los alimentos se realizan sobre 
la base de tablas de carbohidratos, sin necesidad 
de pesaje de alimentos, lo cual debe ser estricto 
en la DCC. El entrenamiento a los familiares 
para su implementación se realiza en consultas 
ambulatorias.

En la DAM, las proteínas son aportadas 
en  forma l ibre ,  lo  que  permite  evi tar  e l 
incumplimiento de la dieta por falta de saciedad. 
La DAM puede ser una opción terapéutica para 
aquellos pacientes (adolescentes y adultos) con 
dificultades en la accesibilidad a un centro de 
dieta cetogénica o con alteraciones conductuales 
que impidieran el inicio o mantenimiento de la 
DCC (falta de saciedad, transgresión alimentaria, 
anorexia).8-13

La DAM podría ser considerada como segunda 
opción en aquellos pacientes que estuvieron en 
DCC con mala adherencia (pobre tolerancia a 
la restricción calórica) y cumplan, además, con 
alguno de los criterios previamente descriptos 
y en aquellos pacientes con encefalopatías 
epilépticas,13 tales como síndrome de West, 
síndrome de Lennox Gastaut, síndrome de Dravet 
y epilepsias focales sintomáticas.

Para la implementación tanto de la DCC 
como de la DAM se requiere un equipo médico 
multidisciplinario especializado conformado por 
especialistas en nutrición y neurología, para un 
adecuado seguimiento de los pacientes y para 
lograr una buena adhesión al tratamiento.

En nuestro grupo, nueve pacientes obtuvieron 
resultados similares a los publicados por otros 
autores en términos de buena adherencia, 
tolerancia y control de crisis. Ninguno de los 
nueve pacientes presentó efectos adversos graves. 
En aquellos en los que la dieta fue efectiva, se 
pudo completar el tratamiento por dos años. 
Ningún paciente empeoró con el tratamiento.

Consideramos que la DAM debe ser tenida 
en cuenta como una opción de tratamiento, en 
especial en pacientes adolescentes y adultos con 
epilepsia refractaria.�
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RESUMEN
Estudiamos 537 niños internados en el Hospital Dr. Notti, 
entre 1993 y 2011, con enfermedad invasiva neumocócica. La 
mediana de edad fue 19 meses (R = 0-192 m); 34,82% fueron 
< 1 año y 23,46%, t 60 meses. Predominaron neumonía con y 
sin derrame (48,04%) y meningitis (29,05%), con una letalidad 
de 6,14%. El 56,86% de los serotipos identificados fueron 14, 5 
y 1. Mostraron sensibilidad a la penicilina el 99,74% de cepas 
no meníngeas y a la ceftriaxona, el 98,08% de cepas meníngeas. 
Los factores de riesgo en neumonía con derrame se asociaron a 
la edad t 60 meses, RR 1,47 (1,06-2,04), p 0,02, serotipos 5, RR 
2,57 (1,71-3,87), p 0,0001 y 1 RR 1,86 (1,17-2,96), p 0,014 y en 
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las meningitis, principalmente a < 1 año, RR 2,35 (1,87-3,06), p 
0,0000 y serotipo 18C, RR 2,19 (1,3-3,7), p 0,024.
Conclusión. El Streptococcus pneumoniae representó un problema 
importante en menores de un año, en quienes predominó la 
meningitis y causó más de la mitad de las muertes, y en mayores 
de 60 meses, en los que prevalecieron neumonías con derrame. 
La mayoría fueron sensibles a la penicilina y a la ceftriaxona.
Palabras clave: enfermedad invasiva neumocócica, serotipos, 
sensibilidad antibiótica, factores de riesgo.
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INTRODUCCIÓN
El Streptococcus pneumoniae  (Spn) causa 

enfermedades inmunoprevenibles de alta 
mortalidad.1 Una revisión de datos en América 
Latina y el Caribe, entre 1990 y 2006, mostró que 
entre 12 000 y 28 000 menores de 5 años podrían 
morir anualmente a causa de esta enfermedad.2

Los serotipos responsables de la mayoría de 
las enfermedades invasivas neumocócicas (EIN) 
muestran variaciones geográficas y según el 
tipo de enfermedad,3 además de cambios en la 
susceptibilidad antimicrobiana, especialmente 
a la penicilina y a las cefalosporinas de tercera 


