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1. Inleiding

Epilepsie is een van de meest voorkomende neurologische aandoeningen ter wereld, maar voor veel mensen blijven
de onderliggende oorzaken onduidelijk. Traditioneel wordt epilepsie gedefinieerd en behandeld als een puur
neurologische aandoening - een storing van de elektrische activiteit in de hersenen. Hoewel dit geldt voor de
symptomen, tonen nieuw onderzoek en persoonlijke ervaringen aan dat epilepsie bij veel mensen ook kan worden

herleid tot onderliggende oorzaken.stofwisselingsstoornissen.

Metabole epilepsie verwijst naar aanvallen die direct verband houden met verstoringen in de energiesystemen, de
stofwisseling van voedingsstoffen of de mitochondriale functie van het lichaam. Deze aanvallen worden niet alleen
veroorzaakt door hersenschade of trauma, maar ontstaan doordat de hersenen zichzelf niet goed van brandstof kunnen
voorzien of hun chemische balans niet kunnen reguleren. Dit perspectief vervangt de conventionele kennis over epilepsie

niet, maar verbreedt deze juist.

De missie van MERIT (Metabolic Epilepsy Remediation & Information Taskforce) is om de aandacht te vestigen op deze vaak
over het hoofd geziene metabole factoren en praktische richtlijnen te bieden aan patiénten, families en behandelaars. Door
wetenschappelijk bewijs te combineren met persoonlijke ervaringen, streeft MERIT ernaar om bewustwording, preventie en

remissiestrategieén te bevorderen die verder gaan dan symptoomonderdrukking en leiden tot daadwerkelijke genezing.

2. Oorsprong van stofwisselingsstoornissen

Astofwisselingsstoornistreedt op wanneer de natuurlijke processen van het lichaam voor het omzetten van voedsel in energie, het
herstellen van cellen of het reguleren van de chemie verstoord zijn. Deze aandoeningen kunnen hun oorsprong vinden in

genetische factoren,omgevingsinvloeden, of een combinatie van beide.

2.1 Genetische oorsprong
Sommige mensen erven aandoeningen die van invloed zijn op hoe hun lichaam energie verbruikt. Bijvoorbeeld:

@ GLUT1-deficiéntiesyndroomverhindert dat glucose efficiént de hersenen bereikt, wat leidt tot

epileptische aanvallen en ontwikkelingsproblemen (NIH, NINDS).
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@® Mitochondriale aandoeningenverstoren de ATP-productie, waardoor hersencellen bijzonder

kwetsbaar worden voor overstimulatie en aanvalsactiviteit (PMC - Mitochondriale Epilepsie).

Deze zeldzame maar belangrijke aandoeningen benadrukken hoe nauw de stofwisseling verbonden is met de

hersenfunctie.

2.2 Oorsprong van milieu en levensstijl
Bij veel anderen ontstaat de stofwisseling geleidelijk aan door voeding, gifstoffen of tekorten.

] Hoge inname van geraffineerde koolhydraten en suikerskan leiden tot chronische glycemische pieken,
insulineresistentie en ontstekingen, die allemaal de energiesystemen in de hersenen kunnen destabiliseren

(Frontiers in Neuroscience).

@ Vitaminetekorten, vooral in het B-complex, verstoren de enzymen die nodig zijn voor de afbraak

van voedsel en ondersteunen de neurotransmitterbalans (NIH: Vitamine B6 en epilepsie).

o Kunstmatige toevoegingenStoffen zoals aspartaam en MSG worden in verband gebracht met excitotoxiciteit,
het overactiveren van neuronen en het verlagen van de drempel voor aanvallen bij daarvoor gevoelige personen

(PubMed Study on Aspartame and Seizures).

2.3 Waarom de hersenen zo gevoelig zijn

De hersenen verbruiken ongeveer20% van de lichaamsenergie, meer dan welk ander orgaan dan ook. Het is afhankelijk van een
delicate balans tussen glucose, ketonen en neurotransmitters om te kunnen functioneren. Zelfs kleine metabolische verstoringen
- of ze nu genetisch zijn of door de levensstijl worden veroorzaakt - kunnen neuronen instabiel maken, wat resulteert in

epileptische aanvallen.

3. Metabole routes en hersenfunctie

De hersenen zijn een van de meest metabolisch veeleisende organen in het menselijk lichaam en verbruiken ongeveer 20%
van de totale energie, ondanks dat ze slechts ongeveer 2% van het totale lichaamsgewicht uitmaken. Hun vermogen om te

functioneren hangt af van een delicate balans tussen nutriéntenmetabolisme en cellulaire energieproductie.
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en chemische signalering. Verstoring in een van deze gebieden kan de aanvalsdrempel van de hersenen verlagen, waardoor

deze vatbaarder worden voor epileptische activiteit.

3.1 De energiebronnen van de hersenen: glucose en ketonen

Onder normale omstandigheden gebruikt de hersenen voornamelijkglucoseals brandstofbron. Glucose
wordt afgebroken via glycolyse en de citroenzuurcyclus omATP, het molecuul dat cellulaire activiteit
aanstuurt. Wanneer het glucosemetabolisme echter verstoord is - door insulineresistentie, mitochondriale
disfunctie of een teveel aan geraffineerde koolhydraten in de voeding - raakt de energievoorziening van de

hersenen instabiel.

Tijdens periodes van vasten of koolhydraatbeperking kan het lichaam overschakelen op het gebruik van
ketonlichamen((afgeleid van vet) als alternatieve brandstofbron. Ketonen zorgen voor een stabielere en
efficiéntere energieroute voor neuronen en blijken de exciterende neurotransmissie te verminderen, GABA (een
remmende neurotransmitter) te versterken en oxidatieve stress te verminderen - dit alles draagt bij aan de

beheersing van aanvallen.
Onderzoeksondersteuning:

@ Paoli, A et al. “Ketogeen dieet en epilepsie: wat we tot nu toe weten.”Grenzen in de

neurowetenschap(2017).Link

@® Masino, SA & Rho, JM “Werkmechanismen van het ketogeen dieet.” Nature

Reviews Neurowetenschappen(2012).Link

3.2 De rol van mitochondrién bij het voorkomen van aanvallen

De mitochondrién - vaak de 'energiecentrales' van de cel genoemd - spelen een cruciale rol bij de omzetting van
voedingsstoffen in ATP. Bij metabole epilepsie is mitochondriale disfunctie een van de meest voorkomende en
meest voorkomende problemen. Wanneer mitochondrién niet efficiént energie kunnen produceren, ervaren
neuronen oxidatieve stress, een calciumtekort en uiteindelijk overmatige prikkeling, wat allemaal aanvallen kan

uitlokken.

Verschillende metabole epilepsieén, zoalsmitochondriale encefalomyopathieén, zijn direct gekoppeld aan genetische of
verworven mitochondriale defecten. Het ondersteunen van de mitochondriale gezondheid door middel van een
evenwichtige voeding, voldoende micronutriénten (met name CoQ10, magnesium en B-vitamines) en het verminderen van

metabole stress kan de neuronale stabiliteit aanzienlijk verbeteren.



https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC6361831/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22787591/
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Onderzoeksondersteuning:

@® Rahman, S. “Mitochondriale ziekte en epilepsie.” Ontwikkelingsgeneeskunde
en kinderneurologie(2012).Link

3.3 Het belang van B-vitamines en co-enzymen

DeB-complex vitaminesspelen een cruciale rol in een gezonde stofwisseling. Ze fungeren als co-enzymen in bijna elk
belangrijk energiepad en helpen bij het omzetten van koolhydraten, vetten en eiwitten in bruikbare energie voor

hersencellen.

@ Vitamine B1 (Thiamine)is essentieel voor het glucosemetabolisme en de neuronale functie.

Een tekort kan leiden tot oxidatieve stress en excitotoxiciteit.

@ vitamine B6 (Pyridoxine)is essentieel voor de synthese van GABA, de belangrijkste remmende neurotransmitter in de

hersenen. Een laag B6-gehalte kan direct leiden tot epileptische aanvallen.

@ Vitamine B12 (Cobalamine)Ondersteunt de vorming van myeline en neuronale signalering. Een tekort is in

verband gebracht met vertraagde neuronale transmissie en een verhoogd risico op aanvallen.

Onderzoeksondersteuning:

@ Clayton, PT “B6-responsieve stoornissen: een model van vitamine-afhankelijkheid.”

Tijdschrift voor erfeljjke stofwisselingsziekten(2006).Link

@ Surtees, R. & Leonard, J. “Vitamine-gevoelige epilepsieén.” Epilepsie(2005). Link



https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1469-8749.2011.04214.x?msockid=07cc92925eed686b160d84125f666961
https://www.nature.com/articles/emm200858
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16763894/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3745849/
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3.4 Elektrolyten en neuronale stabiliteit

Elektrolyten - met namenatrium, kalium, calcium en magnesium—Helpen bij het reguleren van de
elektrische balans tussen neuronale membranen. Een tekort of disbalans in deze ionen kan leiden tot
hyperexcitatie en het ontstaan van aanvallen.

Een laag natriumgehalte (hyponatriémie) kan bijvoorbeeld de elektrische gradiént veranderen die ervoor zorgt dat neuronen
correct activeren, terwijl een laag magnesiumgehalte de regulatie van NMDA-receptoren kan verstoren, wat leidt tot

overstimulatie.
Onderzoeksondersteuning:

@ Nardone, R., Brigo, F., Trinka, E.. “Acute symptomatische aanvallen veroorzaakt

door elektrolytstoornissen”.Link

4. Mechanismen die stofwisselingsstoornissen koppelen aan epilepsie

Hoewel ‘epilepsie’ doorgaans wordt beschreven als een neurologische aandoening, zijn veel gevallen afkomstig van
onderliggendemetabole dysregulatiein plaats van structureel hersenletsel of genetica. Metabole epilepsie ontstaat
wanneer de energiesystemen van het lichaam niet voldoen aan de hoge en constante energiebehoefte van de hersenen,

waardoor instabiliteit in de neuronale signalering ontstaat.

Hieronder staan de belangrijkste mechanismen die metabole disfunctie verbinden met epileptische activiteit.

4.1 Glucosedisregulatie en insulineresistentie

Een van de meest directe verbanden tussen metabolisme en epilepsie ligt inglucosehomeostaseDe hersenen zijn
afhankelijk van een continue, stabiele toevoer van glucose voor een normale functie. Wanneer geraffineerde koolhydraten
en suikers de boventoon voeren in het dieet, verslechtert het vermogen van het lichaam om glucose te reguleren, wat vaak
leidt totinsulineresistentie—waarbij cellen niet langer effectief reageren op het signaal van insuline om glucose te

absorberen.

Als gevolg hiervan ervaren neuronen periodes van beideenergie-overbelasting en uithongeringDe oscillatie
tussen deze toestanden creéert oxidatieve stress en onstabiele elektrische activiteit in de hersenen, waardoor de

aanvalsdrempel wordt verlaagd.


https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC4712283/
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Onderzoeksondersteuning:

@ Pearson-Smith, JN & Patel, M. “Metabole disfunctie en oxidatieve stress bij epilepsie.”

Internationaal tijdschrift voor moleculaire wetenschappen(2017).Link

4.2 Mitochondriale disfunctie en energiefalen

Elke gedachte, emotie en spierbeweging is afhankelijk van ATP, aangemaakt door mitochondrién.
Wanneer de energieproductie in de mitochondrién hapert - door genetische mutaties, toxines,
voedingstekorten of overmatige suikerconsumptie - worden neuronenenergiearmEkn

overprikkelbaar.

Energieverlies verstoort de natrium-kaliumpompen die de membranen van neuronen stabiliseren.
Zonder voldoende ATP kunnen neuronen hun rustpotentieel niet langer handhaven, wat resulteert in

ongecontroleerde vuurstoten - de fysiologische basis van aanvallen.
Onderzoeksondersteuning:

@® Rahman, S. “Mitochondriale ziekte en epilepsie.” Ontwikkelingsgeneeskunde en
kinderneurologie(2012).Link

4.3 Verstoring van de darm-hersen-as

Het darmmicrobioom communiceert met de hersenen via een netwerk dat bekend staat als dedarm-hersen-as, waarbij neurale,
hormonale en immuunroutes betrokken zijn. Wanneer bewerkte voedingsmiddelen, geraffineerde suikers of kunstmatige
toevoegingen de darmflora verstoren, kunnen ze de productie van korteketenvetzuren (SCFA) verminderen - stoffen die essentieel

zijn voor de gezondheid van de mitochondrién en de ontstekingsremmende signalering in de hersenen.

Deze disbalans bevordert systemische ontstekingen, een lekkende darm en verhoogde prikkelende
neurotransmitters - die allemaal het risico op aanvallen verhogen. Daarentegen is aangetoond dat diéten die de
microbiéle balans herstellen (bijv. ketogene, laagglycemische of volwaardige diéten) de epileptische activiteit

verminderen.

Onderzoeksondersteuning:


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29117123/
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1469-8749.2011.04214.x?msockid=07cc92925eed686b160d84125f666961
https://www.nature.com/articles/emm200858
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@® Olson, CA, Vuong, HIJ, Yano, JM, Liang, QY, Nusbaum, DJ, & Hsiao,
EY (2018). De darmflora bemiddelt de anti-epileptische effecten van het
ketogeen dieet. Cell, 174(2), 497-511.Link

4.4 Oxidatieve stress en neuro-ontsteking

Wanneer stofwisselingsprocessen inefficiént worden, produceert het lichaam overtolligreactieve
zuurstofsoorten (ROS)—Onstabiele moleculen die cellen en DNA beschadigen. De hersenen, rijk aan vetzuren

en zuurstof, zijn bijzonder kwetsbaar voor oxidatieve schade.

Chronische oxidatieve stress activeert de immuuncellen van de hersenen (microglia), waardoor neuro-ontsteking
Dat verstoort de elektrische signalering verder en kan aanvalscycli in stand houden. Voedingsstoffen zoals

magnesium, CoQ10 en antioxidanten uit volwaardige voeding zijn essentieel om dit proces tegen te gaan.

Onderzoeksondersteuning:

@® Waldbaum, S. & Patel, M. “Mitochondriale disfunctie en oxidatieve stress bij
epilepsie." Epilepsie(2010).Link

4.5 Voedingstekorten en cofactoronevenwichten

Bepaalde vitamines en mineralen werken alsmetabolische cofactoren, wat betekent dat ze enzymen in staat stellen
om vitale reacties uit te voeren in de energiestofwisseling en de neurotransmitterbalans. Tekorten aan deze

voedingsstoffen kunnen direct epileptische aanvallen uitlokken:

@® Vitamine B6-tekortverstoort de GABA-synthese.
@® Magnesiumtekortdestabiliseert neuronale membranen.
@ Vitamine D-tekortbeinvloedt de calciumregulatie en neurotransmissie.

@ Zink- en seleniumtekortverminderen de antioxiderende capaciteit.

10



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29804833/
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Door deze voedingsstoffen aan te vullen via voeding of supplementen, kunt u de stofwisseling vaak weer normaliseren

en voorkomen dat de aanvallen terugkeren.
Onderzoeksondersteuning:

@ Linnebank, M. et al. “Anti-epileptica interacteren met de serumspiegels van foliumzuur

en vitamine B12."Annalen van de neurologie(2011).Link

@ Shorvon, S. “De etiologische classificatie van epilepsie: metabole en

nutritionele oorzaken.” Epilepsie(2011).Link

5. Voedingsinterventies en levensstijlstrategieén voor
remissie

Terwijl de conventionele behandeling van epilepsie zich vaak richt op het farmacologisch onderdrukken van de symptomen,
blijkt uit een groeiend aantal onderzoeken en levenservaringen datmetabolische en dieetinterventieskan de
onderliggende onevenwichtigheden die aanvallen veroorzaken, corrigeren.

Deze benaderingen zijn gericht opherstel metabolische flexibiliteit,neuro-ontsteking verminderen, En stabiliseren het

energiemetabolisme van de hersenen—het creéren van een interne omgeving die bestand is tegen epileptische aanvallen.

Hieronder vindt u de belangrijkste voedings- en leefstijlkaders die bewezen zijn of in opkomst zijn bij de

behandeling van metabole epilepsie.

5.1 Het ketogene dieet: herprogrammering van hersenbrandstof

Deketogeen dieet (KD)is een van de meest bestudeerde niet-farmaceutische behandelingen voor epilepsie, waarvan de
oorsprong teruggaat tot de jaren 20 van de vorige eeuw. Het dieet vermindert de inname van koolhydraten drastisch

(meestal minder dan 20-50 gram per dag), terwijl de nadruk ligt op een hoge vet- en matige eiwitconsumptie.

Door het beperken van koolhydraten schakelt het lichaam over van glucosemetabolisme naarketonmetabolisme, waarbij

ketonlichamen (B-hydroxybutyraat, acetoacetaat, aceton) uit vetten worden geproduceerd.
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Deze ketonen zorgen voor eenschonere, stabielere energiebronvoor de hersenen — het verminderen van

oxidatieve stress, het stabiliseren van neuronen en het verhogen van de aanvalsdrempel.
Onderzoeksondersteuning:

@ Kossoff, EH et al. “Optimaal klinisch management van kinderen die een
ketogeen dieet volgen: aanbevelingen van de International Ketogenic Diet
Study Group.”Epilepsie Opern(2018).Link

@® Rho, JM & Sankar, R. “Het ketogene dieet in een pil: is dit mogelijk?”
Epilepsie(2008).Link

@ Masino, SA & Rho, JM “Werkmechanismen van het ketogeen dieet.” Epilepsie
(2012).Link

Belangrijkste voordelen:

@ Verbetert de mitochondriale functie en antioxiderende capaciteit.
@ Vermindert glutamaat-excitotoxiciteit en verhoogt de GABA-erge tonus.
o Reguleert de bloedsuikerspiegel en insulineniveaus, waardoor stofwisselingscrashes worden voorkomen.

@ Bevordert de stabiliteit van het darmmicrobioom, wat neuroprotectie ondersteunt.

5.2 Aangepaste Atkins- en laag-glycemische diéten

Voor mensen die het moeilijk vinden om een strikt ketogeen regime vol te houden,Aangepast Atkins-dieet (MAD)En
Behandeling met een lage glycemische index (LGIT)zorgen voor meer flexibiliteit en behouden tegelijkertijd de

metabolische stabiliteit.

Beide diéten richten zich op het minimaliseren van glucosepieken en het ondersteunen van een duurzame
energiebeschikbaarheid. De MAD staat een hogere eiwitinname en een gematigde koolhydraatinname toe (~20-30 g

netto koolhydraten/dag), terwijl de LGIT laagglycemische koolhydraten toestaat die geen snelle insulinepiek veroorzaken.

12



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29881797/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19049610/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22787591/

etabole epilepsie begrijpen: een praktische gids

Onderzoeksondersteuning:

@ Ppfeifer, HH & Thiele, EA “Behandeling met een lage glycemische index: een geliberaliseerd

ketogeen dieet voor de behandeling van hardnekkige epilepsie.” Neurologie(2005).Link

@ Kim, JA et al. “Aangepast Atkins-dieet voor volwassenen met hardnekkige epilepsie.”

Epilepsie(2016).Link

Belangrijkste voordelen:

@ Vermindert post-maaltijdhypoglykemie en insulineresistentie.
. Zorgt voor meer variatie in het dieet en zorgt ervoor dat aanvallen onder controle blijven.

@ verbetertde therapietrouw op lange termijn vergeleken met strikte ketose.

5.3 Volwaardige, voedingsrijke diéten

Een uitgebalanceerd, minimaal bewerkt dieet rijk aanvitaminen, mineralen en antioxidantenis essentieel voor het
herstel van de stofwisseling. Volwaardige diéten leggen de nadruk op biologische groenten, magere eiwitten,
omega-3-vetzuren en natuurlijke zoetstoffen zoalsmonniksvruchtofallulose—die geen glycemische pieken

veroorzaken.

Deze voedingsstoffen ondersteunen de efficiéntie van mitochondrién, de synthese van neurotransmitters en antioxiderende

verdedigingssystemen die oxidatieve stress voorkomen die aanvallen veroorzaakt.

Onderzoeksondersteuning:

@® Boison, D. “Metabole controle van epilepsie door adenosinemodulatie.”
Epilepsie(2012).Link

@ D'Andrea Meira, I. et al. “Ketogeen dieet en epilepsie: wat we tot nu toe weten.” Grenzen

in de neurowetenschap(2019).Link

Voorkomen:
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@ Geraffineerde koolhydraten (witbrood, pasta, gebak).

@ Kunstmatige zoetstoffen (aspartaam, sucralose, sacharine).

@ MSG en sterk bewerkte toevoegingen.

o Overmatig alcohol- of fructosegebruik.

Aanmoedigen:

[ ) Kruisbloemige groenten (broccoli, boerenkool, bloemkool).

@ Wwilde vis, viees van met gras gevoede dieren en eieren.

@ Olijfolie, kokosolie en avocado als primaire vetten.

[ Voedingsgist met B-vitaminen ter ondersteuning van de stofwisseling.

5.4 Ondersteuning van micronutriénten en supplementen

Voedingstekorten spelen vaak een centrale rol bij metabole epilepsie. Door deze aan te pakken met voeding of

supplementen, kan de aanvalsfrequentie worden verminderd en de energiestofwisseling worden verbeterd.
Vaak gunstige supplementen:

@ Vitamine B-complex:Ondersteunt de koolhydraatstofwisseling en de regulatie van

neurotransmitters.

] Magnesium:Kalmeert neuronale prikkelbaarheid.

@ CoQ10:0Ondersteunt de ATP-productie in mitochondrién.

Vitamine D3 + K2:Reqguleert de calciumbalans en neurale signalering.
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[ ) Omega-3-vetzuren (EPA/DHA):Vermindert neuro-ontstekingen.

Onderzoeksondersteuning:

@ Linnebank, M. et al. “Anti-epileptica interacteren met de serumspiegels van foliumzuur

en vitamine B12."Annalen van de neurologie(2011).Link

@ Guerrini, R. et al. “Magnesium en epilepsie: nog steeds een fascinerend onderwerp.”

Epilepsieonderzoek(2011).Link

5.5 Leefstijlstrategieén voor metabolische stabiliteit

Naast het dieet kunnen verschillende veranderingen in de levensstijl de stofwisseling verbeteren en de kans op aanvallen

verkleinen.
Op bewijs gebaseerde strategieén omvatten:

@ Consistente slaapcycli—circadiane verstoring heeft invloed op het glucosemetabolisme en

neuronaal herstel.

@ Intermittent vasten—verbetert de mitochondriale efficiéntie en insulinegevoeligheid.

@ Stressmanagement—Ontregeling van cortisol draagt bij aan metabolische en elektrische

instabiliteit.

o Lichamelijke activiteit—verbetert de glucoseopname, de bloedsomloop en de neuroplasticiteit.

Onderzoeksondersteuning:

@ Yuen, AWC et al. “Intermittent fasting en epilepsie: mogelijke

werkingsmechanismen.” Epilepsie en gedrag(2020).Link

@ Folbergrova, J. “Oefening en hersenenergiemetabolisme.” Fysiologisch
onderzoek(2010).Link
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6. De darm-hersenas en zijn rol bij metabole epilepsie

Uit recent onderzoek is gebleken dat epilepsie niet alleen een neurologische aandoening is, maar ook een
darm-hersennetwerkstoornis. Dedarm-hersen-as—het bidirectionele communicatiesysteem tussen het
spijsverteringskanaal en het centrale zenuwstelsel — speelt een cruciale rol bij energiemetabolisme,

ontstekingen en neurotransmissie.

Bij metabole epilepsie kunnen verstoringen in deze as de vatbaarheid voor aanvallen vergroten, terwijl is aangetoond

dat het herstellen van de darmgezondheid remissie bevordert en de stofwisselingsbalans verbetert.

6.1 Hoe de darm-hersen-as werkt

De hersen-darm-as functioneert via drie hoofdroutes:

1.Neurale paden—Voornamelijk via denervus vagus, die sensorische signalen tussen de darmen en de

hersenen tra nsporteert.

2.Immuunpaden—Het immuunsysteem van de darmen (gut-associated lymphoid tissue, GALT)

reguleert ontstekingen en produceert cytokinen die de hersenfunctie beinvioeden.

3.Metabole routes—Darmmicroben produceren metabolieten zoalskorteketenvetzuren (SCFA's),

die de mitochondriale activiteit en de neurotransmittersynthese in de hersenen beinvlioeden.

Onderzoeksondersteuning:

@ Carabotti, M. et al. “De darm-hersen-as: interacties tussen enterische
microbiota, het centrale en enterische zenuwstelsel.”Annalen van de

gastro-enterologie(2015).Link

@® Martin, CR et al. “Het microbioom en de hersenen: mechanismen en klinische
implicaties.”/ Clin Inves{(2018).Link
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6.2 Dysbiose en de relatie met epilepsie

Dysbiose—Een disbalans in de darmflora is herhaaldelijk waargenomen bij mensen met epilepsie. Een
overgroei van pathogene bacterién en een afname van nuttige bacterién kan de permeabiliteit van de darm
('lekkende darm') vergroten, waardoor gifstoffen en ontstekingsmoleculen in de bloedbaan terecht kunnen

komen.

Deze ontstekingsmediatoren passeren de bloed-hersenbarriére en veranderen de neuronale functie, waardoor de

aanvalsdrempel wordt verlaagd.

Bij metabole epilepsie kan dysbiose de oxidatieve stress versterken, de glucoseregulatie verstoren en het

metabolisme van neurotransmitters (met name GABA en glutamaat) verstoren.
Onderzoeksondersteuning:

@ Peng, A et al. “Veranderde samenstelling van het darmmicrobioom bij patiénten met

medicijnresistente epilepsie.” Neuropsychiatrische ziekte en behandeling(2018)._Link

6.3 Ketogeen dieet en het microbioom

Deketogeen dieet—een hoeksteen van metabole epilepsie-remissie — modificeert de darmflora op manieren die de
stabiliteit van de hersenen ondersteunen.

Uit onderzoek blijkt dat ketogeen eten de gunstige soorten zoalsAkkermansia muciniphila En
Parabacteroides, die SCFA's produceren zoalsboterzuurEnpropionaatdie de gezondheid van de

mitochondrién verbeteren en ontstekingen verminderen.

Deze veranderingen in het microbiéle metabolisme correleren direct met een afname van aanvallen, wat aantoont dat de

balans in de darmen eenmechanistische linktussen voeding en neurologische uitkomsten.
Onderzoeksondersteuning:

@ Olson, CA et al. “De darmflora bemiddelt de anti-epileptische effecten van
het ketogeen dieet.”Cef2018).Link
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6.4 Metabole signalering en neurotransmitters

Darmbacterién reguleren verschillende neurotransmitters en metabolische cofactoren die essentieel zijn voor de beheersing van

aanvallen:

@ GABA (gamma-aminoboterzuur):Remmende neurotransmitter die overstimulatie van
neuronen voorkomt. Bepaalde bacteriestammen (Lactobacillus, Bifidobacterium) de GABA-

productie verbeteren.

o Serotonine:Ongeveer 90% van de serotonine wordt in de darmen aangemaakt; het reguleert de stemming en de

drempel voor aanvallen.

@ SCFA's:Ze komen voort uit de fermentatie van vezels, stabiliseren de bloedglucose en bevorderen de

neurogenese.

Een verstoring van een van deze routes draagt bij aan een verminderd energieverbruik in de hersenen, een

kenmerkend kenmerk van metabole epilepsie.

Onderzoeksondersteuning:

@® Strandwitz, P. “Neurotransmittermodulatie door de darmflora.”
Hersenonderzoek(2018). Link

@ Dalile, B. et al. “De rol van korteketenvetzuren in de communicatie tussen microbiota,

darmen en hersenen.”Nature Reviews Gastroenterologie & Hepatologie(2019). Link

6.5 Dieetherstel van de darmgezondheid

Het ondersteunen van de darmintegriteit en de microbiéle balans is cruciaal bij de behandeling van metabole epilepsie. Diéten
rijk aanfiber, gefermenteerde voedingsmiddelen en natuurlijke prebioticaversterken de darmwand en verminderen

systemische ontstekingen.

Aanbevolen darmondersteunende voedingsmiddelen:
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@ Gefermenteerde voedingsmiddelen: zuurkool, kefir, kimchi, ongezoete yoghurt.
@ Prebiotische vezels: inuline (uit cichoreiwortel), knoflook, uien en asperges.
] Voedingsmiddelen rijk aan polyfenolen: bosbessen, olijfolie, groene thee.

o Omega-3-vetzuren: verminderen ontstekingssignalen in de darmen.

Voorkomen:

@ Bewerkte suikers en geraffineerde koolhydraten voeden schadelijke bacterién en bevorderen dysbiose.
@ Kunstmatige zoetstoffen verstoren de microbiéle diversiteit.

@ Alcohol - beschadigt het darmslijmvlies.

Onderzoeksondersteuning:

@ Cryan, JF et al. “De microbiota-darm-hersen-as.” Fysiologische beoordelingen
(2019).Link

7. Casestudies en opkomend onderzoek naar metabole
epilepsie
Hoewel metabole epilepsie nog steeds niet wordt herkend in de reguliere neurologie, blijkt uit een groeiend aantal

klinische en zelfgerapporteerde bewijzen datgerichte nutritionele en metabolische interventieskan de

aanvalsactiviteit aanzienlijk verminderen en in veel gevallen zelfs helemaal elimineren.

In dit gedeelte worden voorbeelden uit de praktijk, door vakgenoten beoordeelde casestudies en opkomend

onderzoek onderzocht die de relatie tussenmetabolisme, dieet en epilepsie-remissie.

7.1 Casestudy: Ketogeen dieet en medicijnresistente epilepsie
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Een van de best gedocumenteerde voorbeelden van dieetremissie betreft deketogeen dieet (KD)—een dieet met
veel vet en weinig koolhydraten, waarbij de energiestofwisseling van het lichaam verschuift van glucose naar

ketonen.

Een onderzoek uit 2018, gepubliceerd inEpilepsie en gedragvolgde 74 volwassenen met

medicijnresistente epilepsie. Na zes maanden ketogeen dieet:

@® 35% behaalde meer dan een50% kortingin aanvalsfrequentie,
@® 16% werdaanvalsvrij, En

@ De meesten rapporteerden verbeterde alertheid en cognitieve prestaties.

Onderzoeksondersteuning:

@ Cervenka, MC et al. “Effectiviteit van het ketogeen dieet bij medicijnresistente

epilepsie bij volwassenen.”Epilepsie en gedrag(2018).Link

Uit dezelfde studie bleek dat er sprake was van metabolische verbeteringen, waaronder gestabiliseerde insulineniveaus,
verminderde ontstekingsmarkers en een genormaliseerde mitochondriale enzymactiviteit - wat aantoont dat

neurologische stabiliteit begint met metabolische regulatie.

7.2 Casestudy: Glucosetransportdeficiéntie en dieetcorrectie

Glucose Transporter Type 1 Deficiéntie Syndroom (GLUT1-DS)is een genetische stofwisselingsstoornis waarbij de

hersenen glucose niet efficiént kunnen gebruiken voor energie. Dit leidt vaak tot aanvallen vanaf de kindertijd.

Onderzoek toont aan dat ketogene en aangepaste Atkins-diéten dit energietekort volledig kunnen compenseren door

ketonen te leveren als alternatieve brandstof voor de hersenen.

Onderzoeksondersteuning:

@ Leen, WG et al. “Glucose transporter-1 deficiéntiesyndroom: het

uitbreidende klinische en genetische spectrum.”Brein(2010).Link
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@ Klepper, ). et al. “Aanvalcontrole en verbetering van bewegingsstoornissen met
een ketogeen dieet bij GLUT1-deficiéntie.” Neurologie(2005).Link

Deze bevinding versterkt het concept datMetabole inefficiéntie - en niet een inherente neurologische

disfunctie - is de oorzaak van veel epileptische aandoeningen.

7.3 Casestudy: herstel van het darmmicrobioom en remissie van aanvallen

Een baanbrekende studie uit 2018 inCelaangetoond datspecifieke darmbacterién geintroduceerd door het

ketogeen dieetdirect gemedieerde bescherming tegen aanvallen bij muizen.

Wanneer de nuttige soortenAkkermansia muciniphilaEn Parabacteroides merdaewerden opnieuw
geintroduceerd in het darmmicrobioom, zelfs zonder dieetbeperkingen, namen de aanvallen aanzienlijk
af.

Dit suggereert dat metabole epilepsie onder controle kan worden gehouden door het microbiéle evenwicht te herstellen, zelfs

onafhankelijk van strikte dieetprotocollen.
Onderzoeksondersteuning:

@ Olson, CA et al. “De darmflora bemiddelt de anti-epileptische effecten van
het ketogeen dieet.”Cef2018).Link

7.4 Klinische proeven: opkomende therapieén en voedingsstrategieén

Modern onderzoek onderzoekt nu hoemicronutriénten en metabolische cofactoren(zoals vitamine
B1, B6, magnesium en carnitine) moduleren de aanvalsactiviteit.

Belangrijke voorbeelden zijn:

Therapie Mechanisme Studie
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Vitamine B6

(Pyridoxine)

Carnitine

Supplementatie

Magnesium
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Cofactor in GABA-synthese - tekort kan

epileptische aanvallen veroorzaken

Verbetert de oxidatie van vetzuren in de

mitochondrién

Stabiliseert neuronale membranen,

vermindert hyperexcitabiliteit

Wang et al.,Hersenen &
Ontwikkeling(2020) Link

Mortensen et al., Epilepsie
(2016) Link

Kirkland et al.,
Voedingsstoffen (2018) Link

Deze bevindingen komen overeen met observaties in de gemeenschap:Patiénten melden een verminderde aanvalsactiviteit

bij het ondersteunen van het energiemetabolisme door middel van gerichte voedingin plaats van uitsluitend farmaceutische

middelen.

7.5 Patiéntgeleide ontdekkingen en validatie in de praktijk

Buiten het laboratorium hebben mensen met epilepsie onafhankelijk van elkaar remissiepaden ontdekt

die overeenkomen met klinische metabolische bevindingen.

Uit een groeiend aantal persoonlijke gevallen blijkt dat de aanvalsbeheersing bereikt werd door:

o Vermijd geraffineerde suikers, granen en bewerkte voedingsmiddelen.

@ Vervang kunstmatige zoetstoffen door natuurlijke alternatieven (bijv. monniksvrucht, allulose).

@ Een eiwitrijk, koolhydraatarm dieet volgen, verrijkt met kruisbloemige groenten.

] Supplement met vitamine B-complex ter ondersteuning van de koolhydraatstofwisseling.

Hoewel deze consistente uitkomsten anekdotisch zijn, benadrukken ze een fundamentele waarheid:wanneer het

metabolisme stabiliseert, volgt de neurologische gezondheid.
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8. De rol van micronutriénten en supplementen bij het voorkomen van

aanvallen

Micronutriénten - vitaminen, mineralen en cofactoren - zijn de cellulaire hulpmiddelen die een efficiénte stofwisseling en
stabiele neuronale functie mogelijk maken. Bij metabole epilepsie verstoren tekorten of onevenwichtigheden in deze
micronutriénten het vermogen van de hersenen om elektrische activiteit te reguleren, wat leidt tot een verhoogde
vatbaarheid voor aanvallen.

In dit hoofdstuk worden de belangrijkste voedingsstoffen beschreven die verband houden met de regulering van aanvallen en de stabiliteit van

de stofwisseling. Deze worden ondersteund door onderzoek en bewijs uit de praktijk.

8.1 Vitamine B-complex: de metabolische basis

Devitamine B-complex(B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 en B12) spelen een centrale rol in het
energiemetabolisme en de neurotransmittersynthese.
Deze vitamines werken alsco-enzymenbij de afbraak van glucose en de energieproductie in

mitochondrién, twee processen die vaak verstoord zijn bij metabole epilepsie.
Werkingsmechanisme

@ Vvitamine B6 (Pyridoxine):Essentieel voor de omzetting van glutamaat (een stimulerende

neurotransmitter) in GABA (remmend). Een tekort kan direct epileptische aanvallen veroorzaken.

@ Vvitamine B1 (Thiamine):Ondersteunt de glucosestofwisseling en voorkomt de opbouw van melkzuur in de

hersenen.

@ Vvitamine B12 (cobalamine):Behoudt de integriteit van de myelineschede en ondersteunt neuronale

signalering.

Onderzoeksondersteuning:

@ Mastrangelo, M.,. “Vitamine B6-afhankelijke epilepsie: uitbreiding van het klinische
spectrum.” (2023).Link

@ Keyser, A, “Thiaminetekort en epilepsie.” (2022).Link
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@® Reynolds, E. “Vitamine B12, foliumzuur en het zenuwstelsel.” Lancet
Neurologie(2006).Link

Praktisch inzicht

In zowel klinische als gemeenschapsobservaties melden personen met koolhydraatgevoelige
aanvalspatronen vaak verbeteringen metB-complex-suppletie, wat erop wijst dat de onderliggende

metabolische inefficiéntie is gecorrigeerd.

8.2 Magnesium: de neurale stabilisator

Magnesium werkt als eennatuurlijke calciumblokker, waardoor wordt voorkomen dat neuronen overmatig vuren.
Het ondersteunt bovendien de energieproductie in de mitochondrién en vermindert oxidatieve stress. Beide factoren zijn van groot belang

bij het voorkomen van aanvallen.
Werkingsmechanisme

@ Stabiliseert de NMDA-receptor en voorkomt overactivatie door glutamaat.

@ Reguleert de bloedsuikerspiegel en ondersteunt de omzetting van ATP (energie).

@ Een tekort verhoogt de neuronale prikkelbaarheid en verlaagt de aanvalsdrempel.

Onderzoeksondersteuning:

@ Kirkland, AE et al. “Een rol voor magnesium bij neurologische aandoeningen bij

mensen.” Voedingsstoffen(2018).Link

@ Spasov, AA et al. “Magnesiumtekort en de rol ervan bij epilepsie.”Klinische
neurologie en neurochirurgie(2017).Link

Praktisch inzicht
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Sommige mensen melden succes metmagnesiumglycinaatofmagnesiumthreonaat supplementen, die
een superieure biologische beschikbaarheid en bloed-hersenbarriére-permeabiliteit hebben vergeleken

met oxide- of citraatvormen.

8.3 Taurine: het neuroprotectieve aminozuur

Taurine is een zwavelhoudend aminozuur dat betrokken is bij de stabilisatie van neuronale membranen en de

modulering van calciumsignalering. Het versterkt de werking van GABA en vermindert oxidatieve schade.
Onderzoeksondersteuning:

@ ElIdrissi, A. "Taurine-regulatie van neuro-endocriene functie." Vooruitgang in

experimentele geneeskunde en biologie(2017).Link

@ Oja, SS et al. “Taurine als een stimulerende en remmende neuromodulator.”

Neurochemisch onderzoek(2011).Link

Praktisch inzicht

Uit zowel menselijke als dierlijke studies is gebleken dat taurine-suppletie (500-1000 mg per dag)

gepaard gaat met een verminderde aanvalsactiviteit en een verbeterd herstel na een aanval.

8.4 Co-enzym Q10: de mitochondriale beschermer

Co-enzym Q10 (CoQ10) ondersteunt het elektronentransport binnen de mitochondrién en voorkomt oxidatieve
stress. Beide zijn essentieel voor een stabiel neuronaal metabolisme.
Bij mitochondriéle epilepsie is gebleken dat een tekort aan CoQ10 de frequentie van aanvallen

vere rgert.
Onderzoeksondersteuning:

@® Rahman, S. “Mitochondriale ziekte en epilepsie.” Ontwikkelingsgeneeskunde

en kinderneurologie(2012).Link
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@® Mantle, D., “Klinische effecten van co-enzym Q10 bij patiénten met epilepsie.”
BioFactoren(2021).Link

Praktisch inzicht

CoQ10-suppletie (100-300 mg per dag) kan het energieverbruik verbeteren en de oxidatieve belasting

verminderen bij patiénten met metabole epilepsie, vaak als aanvulling op vitamine B en magnesium.

8.5 Zink-, selenium- en antioxidantenbalans

Zink en selenium zijn sporenelementen die het antioxiderende afweersysteem, de
glutathionsynthese en de neuronale signalering beinvloeden.

Zowel tekorten als overschotten kunnen de drempel voor epileptische aanvallen beinvioeden. Een evenwicht is dus essentieel.
Onderzoeksondersteuning:

@ Tavasoli, A.,. “Zink- en koperstatus bij kinderen met idiopathische aanvallen.”
Kinderneurologie(2024).Link

Praktisch inzicht

Een dieet bestaande uit volwaardige voeding met zeevruchten, noten, eieren en kruisbloemige groenten levert voor de meeste

mensen voldoende vitamine D, zonder dat er hoge doseringen supplementen nodig zijn.

8.6 De synergie van nutriéntenherstel
De besproken voedingsstoffen werken zelden alleen. Hun gecombineerde effecten ondersteunen:

@ Mitochondriale efficiéntie en ATP-productie.
@ Neurotransmitterbalans (GABA versus glutamaat).

@ Antioxidante en ontstekingsremmende verdediging.
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@ Glucoseregulatie en energiestabiliteit.

Deze synergie verklaart waarom veel mensen de grootste remissie melden bij het aanvullen van een
breedspectrum B-complex en magnesiumbase, ondersteund door taurine en CoQ10, in combinatie met een

metabolisch geoptimaliseerd dieet.

9. Leefstijl en omgevingsfactoren bij metabole
epilepsie

Epilepsie, met name van metabole oorsprong, wordt niet alleen veroorzaakt door voeding. Verschillende leefstijl-
en omgevingsinvlioeden beinvioeden het biochemische evenwicht van het lichaam - en daarmee de
aanvalsdrempel.

Factoren zoalsslaapritme, stressregulatie, blootstelling aan licht en frequentie, en inname van gifstoffen

Ze spelen allemaal een rol bij het delicate evenwicht tussen energiemetabolisme en neuronale stabiliteit.

Door deze variabelen te begrijpen en te beheersen, kunt u het risico op aanvallen aanzienlijk verkleinen. Dit is een

goede aanvulling op de dieet- en micronutriéntenbenaderingen die in eerdere hoofdstukken zijn besproken.

9.1 Slaap en circadiaans ritme: de energiereset

Slaap is een van de belangrijkste metabolische regulatoren in het menselijk lichaam. Tijdens diepe rustfasen
ruimt de hersenen metabolisch afval op via deglymphatisch systeem, herstelt mitochondriale energie en

herijkt neurotransmitterniveaus.

Verstoringen van het circadiane ritme, zoals onregelmatige bedtijden, blootstelling aan blauw licht 's nachts of
chronisch slaapgebrek, verstoren de glucosestofwisseling en verhogen de stresshormonen (cortisol en adrenaline),

waardoor de kans op aanvallen toeneemt.
Onderzoeksondersteuning:

@® Bazil, CW “Slaap en epilepsie.”Seminars in Neurologie(2017).Link

27



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28837987/

Metabole epilepsie begrijpen: een praktische gids

@® Xie, J.,. “Slaapduur en metabool syndroom: een systematische review.”PLoS
ONK2021).Link

Praktisch inzicht:
Zorg voor een consistent slaapschema, vermijd blootstelling aan beeldschermen een uur voor het slapengaan en zorg
ervoor dat u voldoende magnesium of B-complex binnenkrijgt om de GABA-synthese en melatonineproductie te

ondersteunen.

9.2 Stress en de neuro-endocriene reactie

Stress activeert dehypothalamus-hypofyse-bijnier (HPA)-as, wat de productie van cortisol en adrenaline
verhoogt - hormonen die de afgifte van glucose uit de lever stimuleren.
Bij mensen met metabole epilepsie kan deze plotselinge toename van glucose het neuronale metabolisme

overbelasten en de aanvalsdrempel verlagen.

Chronische stress verhoogt ook de ontstekingsbevorderende cytokinen (IL-6, TNF-a), die de insulinegevoeligheid

verminderen en de neurotransmitteractiviteit veranderen.
Onderzoeksondersteuning:

@ van Campen, JS et al. “Stressgevoeligheid bij epilepsie: een overzicht van
neurobiologische mechanismen en klinische implicaties.” Neurowetenschappen en

biogedragsbeoordelingen(2012).Link

@® Joéls, M. “Stress, de hippocampus en epilepsie.” Epilepsie(2009).Link
Praktisch inzicht:

Door ontspanningstechnieken toe te passen, zoals gecontroleerde ademhaling, meditatie of lichte fysieke activiteit

(bijvoorbeeld wandelen, yoga), kunt u de cortisolproductie reguleren en het glucosegebruik in de hersenen stabiliseren.
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9.3 Licht, frequenties en elektronische blootstelling

Voor bepaalde personen met epilepsie, met namelichtgevoelige of frequentiegevoelige subtypes—
Blootstelling aan flitsende lichten, schermen of specifieke elektronische frequenties kan aanvallen

veroorzaken.

Vanuit een metabolisch perspectief kunnen deze triggers voortkomen uitneurale overstimulatie en
oxidatieve stressveroorzaakt door aanhoudende sensorische input en elektromagnetische blootstelling.
Hoewel meer onderzoek nodig is, suggereert het bewijs datblootstelling aan frequentie kan de neuronale

activiteit verhogenbij mensen die al metabolisch instabiel zijn.
Onderzoeksondersteuning:

@ Fisher, RS et al. “Fotisch geinduceerde aanvallen: Mechanismen en
behandeling.” Epilepsie(2005).Link

@ Baas, K., “Effecten van elektromagnetische velden van mobiele telefoons op EEG: een

overzicht.” Klinische neurofysiologie(2024).Link

Praktisch inzicht:
Vermijd snel knipperende lichten, beperk de blootstelling aan beeldschermen 's nachts en overweeg blauwlichtfilters. Houd indien

mogelijk fysieke afstand tot hoogfrequente apparaten en haal de stekker van elektronica uit het stopcontact tijdens rusturen.

9.4 Milieutoxines en voedselvervuiling

Moderne voedselsystemen en leefomgevingen stellen mensen bloot aan een scala aanneurotoxische en
stofwisselingverstorende chemicaliéndie de mitochondriale functie kunnen verstoren. Veelvoorkomende boosdoeners

zijn onder andere:

@ Pesticiden en herbiciden((bijv. glyfosaat) — verstoren de darmflora en mitochondriale

enzymen.

® Zware metalen((bijvoorbeeld aluminium, lood, kwik) verstoren de neurotransmitterbalans.
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o Kunstmatige toevoegingen((bijv. aspartaam, MSG) — veranderen de neurochemische signalering.

Onderzoeksondersteuning:

@ Grandjean, P. et al. “Neurogedragsmatige effecten van ontwikkelingstoxiciteit.”
De Lancet Neurologie(2014).Link

@ Samsel, A, “Glyfosaatroutes naar moderne ziekten II: Coeliakie en
glutenintolerantie.”Interdisciplinaire Toxicologie(2013).Link

Praktisch inzicht:
Geef de voorkeur aan biologische of lokaal geproduceerde voedingsmiddelen, gebruik gefilterd water en vermijd

bewerkte producten met neuroactieve toevoegingen of synthetische smaakversterkers.

9.5 Lichamelijke activiteit en metabolische balans

Regelmatige lichaamsbeweging bevordert het glucosegebruik, verbetert de insulinegevoeligheid en verbetert de mitochondriale
biogenese. Dit alles is van groot belang voor het verminderen van het risico op aanvallen.
Extreme inspanning of vasten zonder voedingsondersteuning kan echter averechts werken doordat de oxidatieve

stress toeneemt.
Onderzoeksondersteuning:

@ Vancini, RL et al. “Lichaamsbeweging en epilepsie: een kritische update.” Epilepsie

en gedrag(2020).Link

Praktisch inzicht:
Matige, consistente lichaamsbeweging, zoals wandelen, zwemmen of krachttraining, ondersteunt de

metabolische flexibiliteit en stabiliseert de beschikbaarheid van neuronale energie.

9.6 Levensstijl- en voedingsstrategieén combineren

30



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24556010/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3945755/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29166471/

Metabole epilepsie begrijpen: een praktische gids

De stofwisselings- en neurologische systemen van het lichaam functioneren als één geheel. Dieet alleen kan het risico op
aanvallen niet corrigeren als slaap, stress of blootstelling aan gifstoffen de homeostase continu ondermijnen.
Door eeneen holistische levensstijlbenaderingkunnen individuen een blijvende remissie en een hogere

levenskwaliteit bereiken.
Kern Synergieplan:

. Dieet:Volwaardige maaltijden met een lage glycemische index en veel voedingsstoffen.

o Slaap:7-9 uur aaneengesloten, donkere rust zonder beeldscherm.

o Spanning:Dagelijkse ontspanningsrituelen om cortisol te reguleren.

. Omgeving:Verminder de blootstelling aan gifstoffen, bewerkte voedingsmiddelen en elektromagnetische velden.

@ Oefening:Zorg voor matige, volgehouden bewegingsroutines.

Onderzoeksondersteuning:

@ Freeman, )., “Epilepsie en het ketogeen dieet: klinische en mechanistische

inzichten." Nature Reviews Neurologie(2006).Link

10. Paden naar remissie en behoud

Epilepsie wordt traditioneel behandeld als een chronische aandoening, maar metabolisch onderzoek en door patiénten geleide
ervaringen tonen nu aan datremissie is mogelijkwanneer het energiemetabolisme, het dieet en de levensstijl volledig opnieuw

worden afgestemd.

In dit gedeelte wordt een gestructureerd raamwerk gepresenteerd waarmee mensen inzicht krijgen in hoe ze hun stofwisselingssysteem

kunnen stabiliseren, aanvalsactiviteit kunnen verminderen en op de lange termijn een neurologisch evenwicht kunnen behouden.

10.1 Het concept van metabole remissie
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Remissie bij metabole epilepsie verwijst naar deafwezigheid van aanvallen zonder
farmacologische afhankelijkheid, bereikt door correctie van onderliggende metabolische

disfuncties - zoals glucosedisregulatie, mitochondriale beschadiging en voedingstekorten.

In tegenstelling tot symptomatische controle door medicatie, zorgt metabole remissie voor herstel van de fysiologische

stabiliteit op cellulair niveau, waardoor de hersenen de energiestroom en neurotransmissie zelf kunnen reguleren.

Onderzoeksondersteuning:

@ Kossoff, EH et al. “Ketogene dieettherapieén voor epilepsie en andere
aandoeningen: klinische en mechanistische inzichten.” Nature Reviews

Neurologie (2018).Link

@ Neal, EG et al. “Het ketogene dieet voor de behandeling van epilepsie bij kinderen: een

gerandomiseerde gecontroleerde studie.”Lancet Neurologie(2008).Link

10.2 Stap 1: Stel een metabolische basislijn vast

Voordat u veranderingen in uw dieet of supplementen doorvoert, is het belangrijk om inzicht te krijgen in uw huidige

stofwisselingsstatus.
Aanbevolen beoordelingen:

@ Bloedglucose- en ketonentest:Identificeer insulineresistentie of verstoorde

energieomzetting.

@ Micronutriéntenpanelen:Meet de waarden van vitamine B-complex, magnesium, zink en

selenium.
@ Lever- en mitochondriéle markers:ALT, AST en lactaat kunnen cellulaire stress aan het licht brengen.

] Slaap- en stressregistratie:Leg de kwaliteit van uw rust en uw emotionele toestand vast.

Onderzoeksondersteuning:
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@® Wibisono, C. et al. “Monitoring en management van ketogene dieettherapie
bij epilepsie.” Grenzen in voeding(2022).Link

Praktisch inzicht:
Registreer dagelijkse maaltijden, symptomen en slaapcycli gedurende minstens twee weken. Patronen onthullen vaak

voedingstriggers of omgevingsfactoren die verband houden met de frequentie van aanvallen.

10.3 Stap 2: Implementeer een metabolisch correct dieet

Voeding is de basis van remissie. Het optimale plan varieert per individuele tolerantie, maar volgt over

het algemeen de volgende metabolische principes:
Kerndieetkader

@® Primaire energiebron:Gezonde vetten (olijfolie, kokosolie, avocado's, vette vis).

@ Eiwitten:Vlees van grasgevoerde dieren, eieren, collageen en plantaardige eiwitten met mate.

o Koolhydraten:Eet vooral kruisbloemige groenten met een lage glycemische index. Vermijd geraffineerde granen en

suikers.

@ Zoetstoffen:Allulose, monniksvrucht of stevia: natuurlijke alternatieven zonder glycemische

impact.

@ Hydratatie:Gemineraliseerd water en elektrolytenbalans (vooral natrium, magnesium,

kalium).
Onderzoeksondersteuning:
@® Kossoff, EH & Zupec-Kania, BA “Ketogene diéten: een update

voor clinici.” Epilepsie(2020).Link

Praktisch inzicht:

Ga geleidelijk over om de symptomen van de ketogriep te voorkomen. Streef naar metabole flexibiliteit - het vermogen om zowel

glucose als vet efficiént te verbranden zonder abrupte veranderingen.
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10.4 Stap 3: Optimaliseer de ondersteuning van micronutriénten en supplementen

Suppletie moet de stofwisseling versterken, niet de voeding vervangen. Geef prioriteit aan klinisch

ondersteunde voedingsstoffen die de mitochondriale efficiéntie en de neurotransmitterbalans

verbeteren:
Voedingsstof Functie Voorgestelde bron
Vitamine B-complex Glucosemetabolisme, GABA- Dagelijkse aanvulling,
synthese voedingsgist
Magnesium Neuronale stabiliteit 200-400 mg per dag

(Glycinaat/Threonaat)

Co-enzym Q10 Mitochondriale ATP-productie 100-300 mg per dag
Taurine Neuroprotectief aminozuur 500-1000 mg per dag
Omega-3-vetzuren Ontstekingsremmende ondersteuning VisoIie, Iijnzaad

Onderzoeksondersteuning:

@ Kirkland, AE et al. “Een rol voor magnesium bij neurologische aandoeningen.”

Voedingsstoffen(2018).Link
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@® Mantle, D., “Klinische effecten van co-enzym Q10 bij patiénten met epilepsie.”

BioFactoren(2021).Link

10.5 Stap 4: Integreer leefstijlregulatie

Een stabiele levensstijl bepaalt het succes van de stofwisselingsregulatie.

Focus opsamenhang, omdat schommelingen in stress, blootstelling aan licht en slaapcycli de energiebanen kunnen

destabiliseren.

grijkste aandac

[ Slaap:7-9 uur, dagelijks op hetzelfde tijdstip naar bed.
o Spanning:Ademhalingsoefeningen, aarding en activiteiten met weinig stimulatie.
o Schermbelichting:Filter blauw licht en gebruik geen beeldschermen een uur voor het slapengaan.

o Omgeving:Schoon dieet, gifvrij huis en lage blootstelling aan elektromagnetische velden.

Onderzoeksondersteuning:

@ Bazil, CW “Slaap en epilepsie.”Seminars in Neurologie(2017).Link

@ Fisher, RS et al. “Fotisch geinduceerde aanvallen: Mechanismen en

behandeling.” Epilepsie(2005).Link

10.6 Stap 5: Volgen en aanpassen

Metabole remissie is dynamisch: voortdurende aanpassingen zijn de sleutel tot succes.

Te gebruiken hulpmiddelen:
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@ Vvoedsel-en symptoomtijdschriften:Breng maaltijden in verband met neurologische reacties.
@ Ketonmeters en glucosemonitors:Meet de metabolische flexibiliteit.

@ Slaap- en HRV-apps:Houd stress- en herstelcycli bij.

Tijdlijn voor aanpassing:

@ Week 1-2: Elimineer bekende triggers.
@ Week 3-6: Zorg voor consistentie in uw dieet en supplementen.

@ Week 6+: Evalueer de metabolische gegevens opnieuw; pas ze aan op basis van de respons.

Onderzoeksondersteuning:

@ Simeone, TA et al. “Ketonlichamen als anti-epileptische middelen.” Neurochemisch

onderzoek(2017).Link

10.7 Stap 6: Langetermijnonderhoud en terugvalpreventie

Duurzame remissie vereist voortdurend bewustzijn van iemands biologische patronen. Zelfs kleine misstappen -

zoals de herintroductie van geraffineerde suiker of slecht slapen - kunnen metabole stress veroorzaken.
Duurzaamheidstips:

. Blijf eten met een lage glycemische index en veel voedingsstoffen.

@ wissel regelmatig van ketogene toestand voor meer flexibiliteit.

@ cvalueer de micronutriéntenniveaus twee keer per jaar.

. Zorg voor lichte, regelmatige lichaamsbeweging om uw insulinegevoeligheid op peil te houden.
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Onderzoeksondersteuning:

@ raoli, A et al. “Meer dan gewichtsverlies: een overzicht van het therapeutisch gebruik van
ketogene diéten met een zeer laag koolhydraatgehalte.” Europees tijdschrift voor klinische

voeding(2013).Link

11. Gemeenschap en ondersteuning

Genezing van metabole epilepsie gaat verder dan dieet en biologie - het gedijt door

verbinding, onderwijs en empowerment.

Steun van de gemeenschap transformeert een op zichzelf staande ontdekking in collectief begrip, waardoor

anderen hun eigen pad naar remissie kunnen bewandelen.

In dit gedeelte wordt beschreven hoe samenwerking tussen collega's, partnerschappen met experts en publieke belangenbehartiging een

duurzaam ecosysteem voor verandering creéren.

11.1 De kracht van gedeelde ervaringen

In de reguliere geneeskunde wordt epilepsie vaak bekeken vanuit een enge neurologische
invalshoek. De levenservaringen van mensen die hun symptomen hebben teruggedraaid door
metabolische, dieet- en levensstijlinterventieslaten zien dat gedeelde kennis net zo krachtig kan

zijn als klinisch onderzoek.

Wanneer patiénten bespreken wat werkt - specifieke diéten, combinaties van voedingsstoffen of triggers - vergroten ze

gezamenlijk hun kennis van metabole epilepsie, die verder gaat dan wat in de leerboeken staat.

Onderzoeksondersteuning:

@ Lawn, S. et al. “Peer Support en zelfmanagement van chronische aandoeningen.”

Patiéntenvoorlichting en -counseling(2015).Link

Praktisch inzicht:

Gemeenschappen zoalsr/MetaboleEpilepsieof lokale ketogene en functionele voedingsgroepen

37



https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC6361831/
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0738399109004960

Metabole epilepsie begrijpen: een praktische gids

bieden platforms voor verbinding, waardoor deelnemers praktische inzichten kunnen uitwisselen die gebaseerd zijn op

geleefde successen.

11.2 De rol van diétisten en metabole specialisten

Gediplomeerde diétisten en klinische voedingsdeskundigen die gespecialiseerd zijn inneurometabole aandoeningenzijn essentiéle
partners bij de implementatie van veilige en effectieve dieetprotocollen.
Hun expertise combineert medische theorie met individuele zorg, waardoor voldoende voedingsstoffen worden gegarandeerd

en onevenwichtigheden worden voorkomen tijdens overgangen zoals ketogene adaptatie.

Samenwerking tussen patiénten en diétisten versnelt de resultaten en versterkt de geloofwaardigheid — een

essentiéle pijler onder de EEAT-principes.

Praktisch inzicht:
Zoek professionals die bekend zijn met laagglycemische of ketogene metabole therapie. Diétisten die telezorg of consulten op
afstand aanbieden, kunnen helpen bij het personaliseren van plannen, het monitoren van biomarkers en het begeleiden van

voedingsoptimalisatie.

11.3 Het MERIT-netwerk: een nieuw model van bewustzijn

DeTaskforce voor Metabole Epilepsie Remediatie & Informatie (MERIT)fungeert als een wereldwijd
kenniscentrum dat patiénten, verzorgers en professionals die de metabole oorzaken van epilepsie herkennen, met
elkaar in contact brengt.

MERIT is opgericht op basis van persoonlijke ervaringen en slaat een brug tussen onderzoek en inzichten uit de gemeenschap. Zo ontstaat

een transparante omgeving voor gezamenlijke vooruitgang.
Het digitale platform (via Reddit, X en toekomstige webgebaseerde bronnen) bevordert:

@ Open discussie over dieetproeven en resultaten.

@ CEducatieve toegang tot metabolisch onderzoek met bewijsvoering.

@ Stimulering tot zelfbepleiting en geinformeerd experimenteren.

MERIT werkt volgens een eenvoudig principe:
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"Als kennis één persoon kan genezen, kan het er velen genezen."

11.4 Het bouwen van een krachtig ecosysteem

De toekomst van epilepsiezorg ligt in samenwerking - niet in hiérarchie. Patiénten, onderzoekers en

clinici leveren elk een essentiéle bijdrage aan dezelfde puzzel.
Een duurzaam ecosysteem voor metabolische gezondheid zou de nadruk moeten leggen op:

o Transparantie:Toegankelijk onderwijs voor iedereen.

@ Vvalidatie door de gemeenschap:Erkennen van anekdotisch bewijs als uitgangspunt voor

onderzoek.

o Toegankelijkheid:Open-sourcegidsen en digitale hulpmiddelen.

o Eigen vermogen:Zorgen voor wereldwijde toegang tot betaalbare voedingsondersteuning en supplementen.

Onderzoeksondersteuning:

@ Topol, E. “Diepe geneeskunde: hoe kunstmatige intelligentie de gezondheidszorg weer

menselijk kan maken.” Basisboekern(2019).Link

Praktisch inzicht:
Naarmate meer organisaties community-first-frameworks omarmen, zal de integratie van data uit de echte wereld steeds belangrijker worden.
— patiéntenlogboeken, symptoomtrackers en voedingsdossiers — zullen de manier waarop chronische neurologische

aandoeningen worden begrepen, opnieuw definiéren.

11.5 Belangenbehartiging en bewustwording

Om de misvatting dat epilepsie puur neurologisch is, te ontkrachten, moeten voorstanders het metabolische
bewijs benadrukken.
Door het bewustzijn op scholen, in ziekenhuizen en bij openbare beleidsfora te vergroten, kunnen financiering en onderzoek

worden verschoven naar preventieve, op voeding gebaseerde zorgmodellen.
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langrijkste bel

@ oOnderwijs in sociale media:Deel remissie-ervaringen om anderen te inspireren.

. Partnerschappen met non-profitorganisaties in de gezondheidszorg:Bevorder voedingsvoorlichting.

@ Publicaties en voorlichting:Publiceer bevindingen over metabole epilepsie in gezondheidsforums.

@ Lokale workshops:Organiseer informatiesessies met diétisten of holistische

beoefenaars.

Onderzoeksondersteuning:

@ Ahmed, S., “Betrokkenheid van de gemeenschap bij gezondheidszorgonderzoek.”Amerikaans tijdschrift

voor volksgezondheic(2017).Link

Praktisch inzicht:

Zelfs kleine initiatieven - zoals het delen van een verhaal op Reddit of X - kunnen mensen bereiken die niet

geholpen zijn door traditionele behandelmodellen voor epilepsie.

11.6 De toekomst van de metabolische beweging

De opkomst van het bewustzijn van de stofwisseling markeert een paradigmaverschuiving in de neurologie en de zorg voor
chronische ziekten. Opkomend onderzoek bevestigt steeds opnieuw wat velen zelf hebben ervaren:Niet alleen genetica, maar

ook de energiebalans bepaalt de neurologische gezondheid.

Door middel van samenwerking en voortdurende publieke educatie streven gemeenschappen als MERIT ernaar het

verhaal te herschrijven van ‘levenslange conditie’ naar“metabolisch herstel.”

Kernopvatting:
Genezing begint wanneer kennis vrij circuleert - van één ervaring, één
remissie, één gesprek tegelijk.
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12. Conclusie en erkenning

Epilepsie is niet alleen een hersenaandoening. Het is een weerspiegeling van het metabolische evenwicht in het
lichaam.

Gedurende tientallen jaren heeft de medische wereld zich uitsluitend gericht op elektrische activiteit. Daarbij werd vaak voorbijgegaan aan
de diepgaande biochemische systemen die die activiteit in stand houden of destabiliseren.

Deze gids is het resultaat van een gezamenlijke inspanning om dat perspectief te veranderen en om te verduidelijken hoe

voeding, voedingsstoffen en levensstijl de krachtigste neurologische medicijnen vormen die ons ter beschikking staan.

Door tientallen jaren van patiéntenervaring, nieuwe wetenschappelijke bevestiging en een groeiende
gemeenschap van voorstanders, wordt één waarheid onmiskenbaar:

Wanneer de stofwisseling herstelt, herinnert de hersenen zich het evenwicht.

12.1 De MERIT-missie

DeTaskforce voor Metabole Epilepsie Remediatie & Informatie (MERIT)werd opgericht om
wetenschap, ervaring en gemeenschap te verbinden.
Het doel is om op bewijs gebaseerd onderwijs, toegankelijk onderzoek en mensgerichte inzichten te bieden aan

mensen die remissie nastreven door middel van metabolische heroriéntatie.

Elk element van de missie van MERIT - van patiéntgestuurde ontdekkingen tot publieke belangenbehartiging -

wordt geleid door drie principes:

1.Integriteit:Waarheid boven conformisme, wetenschap boven aannames.

2.Machtiging:leder individu heeft het recht om zijn eigen biologie te begrijpen.

3.Hoop:Remissie is geen wonder; het is een proces dat geworteld is in kennis.

MERIT wil bewijzen dat het menselijk lichaam niet kapot is, maar dat het alleen maar wacht

op begrip.

12.2 Dankbaarheid en samenwerking
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MERIT erkent de talloze individuen die moedig hun reizen hebben gedeeld
— zij die de gevestigde medische normen in twijfel trokken, op verantwoorde wijze experimenteerden en

remissie vonden door zelfontdekking.

Deze gids is geinspireerd door hun doorzettingsvermogen, door de klinische artsen en diétisten die de
voedingswetenschap vooruithelpen en door de onderzoekers die de metabolische oorzaken van chronische ziekten blijven

onderzoeken.

Speciale dank aan de onlinegemeenschappen die een open dialoog koesteren, met name r/

MetaboleEpilepsie, dat een baken van transparantie en beleving is geworden.

Aan alle bijdragers, lezers en onderzoekers:

Jouw stem is het bewijs dat genezing plaatsvindt door delen.

12.3 Vooruitgaan

Het voltooien van deze gids markeert niet het einde, maar het begin: een open uitnodiging voor
verdere verkenning, gegevensuitwisseling en gezamenlijke studie.

De volgende fase voor MERIT omvat:

. Publiceren van door vakgenoten beoordeelde gegevens over metabole epilepsie.
@ Uitbreiding van de toegang tot digitale leermiddelen.
@® Samenwerking met diétisten en onderzoeksinstellingen.

@ Het ontwikkelen van patiéntvriendelijke beoordelingskaders voor het identificeren van metabole

onevenwichtigheden.

Of u nu een clinicus, onderzoeker of iemand bent die genezing zoekt, uw deelname
versterkt deze missie.

Samen bouwen we aan een toekomst waarin de behandeling van epilepsie wordt gestuurd door biologie, en niet door

berusting.
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12.4 Laatste bericht
Genezing begint waar nieuwsgierigheid en moed samenkomen.

De weg naar remissie begint met begrip. En begrip groeit wanneer dat gedeeld
wordt.

Moge deze gids dienen als kompas en katalysator voor hen die hun gezondheid willen herwinnen door

middel van metabolische waarheid.

— MERIT | Taskforce voor Metabole Epilepsie Remediatie & Informatie
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