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1. Introduzione

L'epilessia & una delle patologie neurologiche piu diffuse al mondo, ma per molte persone le sue cause

sottostanti rimangono poco chiare. Tradizionalmente, I'epilessia & stata definita e trattata come un disturbo
puramente neurologico, ovvero un malfunzionamento dell'attivita elettrica cerebrale. Sebbene cid sia vero a
livello sintomatico, ricerche emergenti ed esperienze personali dimostrano che per molti individui I'epilessia

puo anche essere ricondotta a patologie sottostanti.disturbi metabolici.

L'epilessia metabolica si riferisce a crisi epilettiche direttamente collegate a disturbi nei sistemi energetici
dell'organismo, nel metabolismo dei nutrienti o nella funzione mitocondriale. Piuttosto che essere causate
esclusivamente da danni o traumi cerebrali, queste crisi si verificano perché il cervello non & in grado di alimentarsi
adeguatamente o di regolare il proprio equilibrio chimico. Questa prospettiva non sostituisce la comprensione

convenzionale dell'epilessia, ma la amplia.

La missione di MERIT (Metabolic Epilepsy Remediation & Information Taskforce) & quella di richiamare
I'attenzione su questi fattori metabolici spesso trascurati, fornendo indicazioni pratiche a pazienti, famiglie e
professionisti. Combinando evidenze scientifiche ed esperienze vissute, MERIT mira a promuovere strategie di
consapevolezza, prevenzione e remissione che vadano oltre la soppressione dei sintomi, verso una vera e

propria guarigione.

2. Origini dei disturbi metabolici

UNdisturbo metabolicosi verifica quando i processi naturali del corpo per convertire il cibo in energia,
riparare le cellule o regolare la chimica sono compromessi. Questi disturbi possono avere origine da fattori

genetici,influenze ambientalio una combinazione di entrambi.

2.1 Origini genetiche
Alcuni individui ereditano condizioni che influenzano il modo in cui il loro corpo utilizza I'energia. Ad esempio:

@ Sindrome da carenza di GLUT1impedisce al glucosio di entrare efficacemente nel cervello,

provocando convulsioni e problemi di sviluppo (NIH, NINDS).
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@ Disturbi mitocondrialiinterferiscono con la produzione di ATP, rendendo le cellule cerebrali particolarmente

vulnerabili alla sovrastimolazione e all'attivita convulsiva (PMC - Epilessia Mitocondriale).

Queste condizioni rare ma importanti evidenziano quanto il metabolismo sia profondamente connesso alla funzione

cerebrale.

2.2 Origini ambientali e di stile di vita
Per molti altri, la disfunzione metabolica si sviluppa gradualmente a causa della dieta, delle tossine o delle carenze.

@ Elevato apporto di carboidrati raffinati e zuccheripud portare a picchi glicemici cronici, resistenza
all'insulina e inflammazione, tutti fattori che possono destabilizzare i sistemi energetici del cervello

(Frontiers in Neuroscience).

@ cCarenze vitaminiche, in particolare nel complesso B, compromettono gli enzimi necessari per

scomporre il cibo e sostenere I'equilibrio dei neurotrasmettitori (NIH: Vitamina B6 ed epilessia).

@ additivi artificialicome I'aspartame e il glutammato monosodico sono stati associati all'eccitotossicita,
all'iperattivazione dei neuroni e all'abbassamento della soglia convulsiva negli individui predisposti (studio

PubMed su aspartame e convulsioni).

2.3 Perché il cervello é cosi sensibile

I cervello consuma circa20% dell'energia del corpo, piu di qualsiasi altro organo. Il suo
funzionamento dipende da un delicato equilibrio di glucosio, chetoni e neurotrasmettitori. Anche
piccole alterazioni metaboliche, genetiche o indotte dallo stile di vita, possono portare i neuroni

all'instabilita, con conseguenti crisi epilettiche.

3. Percorsi metabolici e funzione cerebrale

Il cervello € uno degli organi piu esigenti dal punto di vista metabolico del corpo umano, consumando circa il 20%
dell'energia totale pur rappresentando solo il 2% circa del peso corporeo totale. La sua capacita di funzionare

dipende da un delicato equilibrio tra metabolismo dei nutrienti, produzione di energia cellulare e...
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e la segnalazione chimica. L'alterazione di una qualsiasi di queste aree pud abbassare la soglia convulsiva del cervello,

rendendolo piu suscettibile all'attivita epilettica.

3.1 Le fonti energetiche del cervello: glucosio e chetoni

In condizioni normali, il cervello utilizza principalmenteglucosiocome fonte di carburante. Il glucosio viene
scomposto attraverso la glicolisi e il ciclo dell'acido citrico per produrreATP, la molecola che alimenta I'attivita
cellulare. Tuttavia, quando il metabolismo del glucosio € compromesso - a causa di insulino-resistenza,
disfunzione mitocondriale o sovraccarico alimentare di carboidrati raffinati - I'apporto energetico del cervello

diventa instabile.

Durante i periodi di digiuno o di restrizione dei carboidrati, il corpo pud passare all'usocorpi chetonici(
derivati dai grassi) come fonte di energia alternativa. I chetoni forniscono un percorso energetico piu
stabile ed efficiente per i neuroni e hanno dimostrato di ridurre la neurotrasmissione eccitatoria,
potenziare il GABA (un neurotrasmettitore inibitorio) e diminuire lo stress ossidativo, tutti fattori che

contribuiscono al controllo delle crisi epilettiche.
Supporto alla ricerca:

@ Paoli, A et al. “Dieta chetogenica ed epilessia: cosa sappiamo finora”.Frontiere della

neuroscienza(2017).Collegamento

@ Masino, SA e Rho, M “Meccanismi d'azione della dieta chetogenica”.Nature

Reviews Neuroscienze(2012).Collegamento

3.21l ruolo dei mitocondri nella prevenzione delle crisi epilettiche

I mitocondri, spesso definiti le "centrali energetiche" della cellula, svolgono un ruolo fondamentale nella
conversione dei nutrienti in ATP. Nell'epilessia metabolica, la disfunzione mitocondriale &€ uno dei problemi
pit comuni e consequenziali. Quando i mitocondri non riescono a produrre energia in modo efficiente, i
neuroni subiscono stress ossidativo, squilibrio del calcio e, infine, sovraeccitazione, tutti fattori che possono

scatenare crisi epilettiche.

Diverse epilessie metaboliche, comeencefalomiopatie mitocondriali, sono direttamente collegati a difetti
mitocondriali genetici o acquisiti. Supportare la salute mitocondriale attraverso un'alimentazione equilibrata, un
adeguato apporto di micronutrienti (in particolare CoQ10, magnesio e vitamine del gruppo B) e la riduzione dello

stress metabolico pud migliorare significativamente la stabilita neuronale.
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Supporto alla ricerca:

@ Rahman, S. “Malattia mitocondriale ed epilessia”. Medicina dello sviluppo e neurologia

infantile(2012).Collegamento

3.3 L'importanza delle vitamine del gruppo B e dei coenzimi

ILvitamine del gruppo BSono fondamentali per la salute metabolica. Agiscono come coenzimi in quasi tutti i
principali percorsi energetici, contribuendo a convertire carboidrati, grassi e proteine in energia utilizzabile

dalle cellule cerebrali.

@ Vitamina B1 (tiamina)é essenziale per il metabolismo del glucosio e la funzione neuronale.

La carenza puo causare stress ossidativo ed eccitotossicita.

@ Vitamina B6 (Piridossina)é fondamentale per la sintesi del GABA, il principale neurotrasmettitore

inibitorio del cervello. Bassi livelli di B6 possono causare convulsioni.

@ vitamina B12 (cobalamina)Supporta la formazione della mielina e la segnalazione neuronale. La carenza ¢ stata

associata a un ritardo nella trasmissione neurale e a un aumento del rischio di convulsioni.

Supporto alla ricerca:

o Clayton, PT “Disturbi responsivi alla vitamina B6: un modello di dipendenza dalle vitamine”.

Rivista delle malattie metaboliche ereditarie(2006).Collegamento

@ Surtees, R. e Leonard, . “Epilepsie sensibili alle vitamine”. Epilessia(2005)

Collegamento
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3.4 Elettroliti e stabilita neuronale

Elettroliti, in particolaresodio, potassio, calcio e magnesio—Contribuiscono a regolare I'equilibrio
elettrico delle membrane neuronali. Una carenza o uno squilibrio di questi ioni puo portare a
ipereccitabilita e all'insorgenza di crisi convulsive.

Ad esempio, bassi livelli di sodio (iponatriemia) possono alterare il gradiente elettrico che consente ai neuroni di attivarsi
correttamente, mentre bassi livelli di magnesio possono compromettere la regolazione del recettore NMDA, portando a una

sovrastimolazione.
Supporto alla ricerca:

@ Nardone, R., Brigo, F., Trinka, E.. “Convulsioni acute sintomatiche causate da

disturbi elettrolitici”.Collegamento

4. Meccanismi che collegano i disturbi metabolici all'epilessia

Sebbene |'epilessia sia comunemente descritta come una condizione neurologica, molti casi hanno origine da patologie
sottostanti.disregolazione metabolicapiuttosto che da lesioni cerebrali strutturali o fattori genetici. L'epilessia metabolica si
verifica quando i sistemi energetici dell'organismo non riescono a soddisfare I'elevata e costante richiesta energetica del

cervello, creando instabilita nella segnalazione neuronale.

Di seguito sono riportati i meccanismi principali che collegano la disfunzione metabolica all'attivita epilettica.

4.1 Disregolazione del glucosio e resistenza all'insulina

Uno dei collegamenti piu diretti tra metabolismo ed epilessia risiedeomeostasi del glucosioll cervello dipende da un
apporto continuo e stabile di glucosio per il suo normale funzionamento. Quando carboidrati raffinati e zuccheri
predominano nella dieta, la capacita dell'organismo di regolare il glucosio si deteriora, portando spesso aresistenza

all'insulina—dove le cellule non rispondono piu efficacemente al segnale dell'insulina di assorbire il glucosio.

Di conseguenza, i neuroni sperimentano periodi di entrambisovraccarico energetico e fame
L'oscillazione tra questi stati crea stress ossidativo e scariche elettriche instabili nel cervello,

abbassando la soglia convulsiva.
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Supporto alla ricerca:

@ Pearson-Smith, JN e Patel, M. “Disfunzione metabolica e stress ossidativo

nell'epilessia”. Rivista internazionale di scienze molecolari2017).Collegamento

4.2 Disfunzione mitocondriale e insufficienza energetica

Ogni pensiero, emozione e movimento muscolare dipende dall'ATP generato dai mitocondri. Quando
la produzione di energia mitocondriale vacilla - a causa di mutazioni genetiche, tossine, carenze

nutrizionali o consumo eccessivo di zuccheri - i neuroni diventanocarente di energiaE ipereccitabile.

La mancanza di energia interrompe le pompe sodio-potassio che stabilizzano le membrane neuronali. Senza
ATP sufficiente, i neuroni non riescono pit a mantenere il loro potenziale di riposo, con conseguenti scariche di

scarica incontrollata - la base fisiologica delle crisi convulsive.
Supporto alla ricerca:

@ Rahman, S. “Malattia mitocondriale ed epilessia”. Medcina dello sviluppo e neurologia

infantile(2012).Collegamento

4.3 Interruzione dell'asse intestino-cervello

Il microbioma intestinale comunica con il cervello attraverso una rete nota comeasse intestino-cervello, che
coinvolge percorsi neurali, ormonali e immunitari. Quando alimenti trasformati, zuccheri raffinati o additivi
artificiali alterano la flora intestinale, possono ridurre la produzione di acidi grassi a catena corta (SCFA),

composti essenziali per la salute mitocondriale e la segnalazione antinfiammatoria nel cervello.

Questo squilibrio favorisce I'infiammazione sistemica, la sindrome dell'intestino permeabile e I'aumento dei neurotrasmettitori eccitatori,
tutti fattori che aumentano il rischio di convulsioni. Al contrario, & stato dimostrato che le diete che ripristinano I'equilibrio microbico (ad

esempio, diete chetogeniche, a basso indice glicemico o a base di alimenti integrali) riducono I'attivita epilettica.

Supporto alla ricerca:


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, HE, Yano, JM, Liang, QY, Nusbaum, D] e Hsiao,
EY (2018). Il microbiota intestinale media gli effetti anticonvulsivanti della dieta

chetogenica. Cell, 174(2), 497-511.Collegamento

4.4 Stress ossidativo e neuroinfiammazione

Quando i processi metabolici diventano inefficienti, il corpo produce un eccessospecie reattive dell'ossigeno
(ROS)—molecole instabili che danneggiano le cellule e il DNA. Il cervello, essendo ricco di acidi grassi e

ossigeno, € particolarmente vulnerabile ai danni ossidativi.

Lo stress ossidativo cronico attiva le cellule immunitarie del cervello (microglia), causando neuroinfiammazioneche
interrompe ulteriormente la segnalazione elettrica e pud perpetuare i cicli convulsivi. Nutrienti come magnesio,

CoQ10 e antiossidanti provenienti da alimenti integrali sono essenziali per contrastare questo processo.

Supporto alla ricerca:

@® Waldbaum, S. e Patel, M. “Disfunzione mitocondriale e stress ossidativo

nell'epilessia”. Epilessia(2010).Collegamento

4.5 Carenze nutrizionali e squilibri dei cofattori

Alcune vitamine e minerali agiscono comecofattori metabolici, il che significa che consentono agli enzimi di svolgere
reazioni vitali nel metabolismo energetico e nell'equilibrio dei neurotrasmettitori. Le carenze di questi nutrienti

possono provocare direttamente l'attivita convulsiva:

@ Carenza di vitamina B6interferisce con la sintesi del GABA.
@ Carenza di magnesiodestabilizza le membrane neuronali.
@ Carenza di vitamina Dinfluisce sulla regolazione del calcio e sulla neurotrasmissione.

@ Carenza di zinco e selenioridurre la capacita antiossidante.
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Reintegrare questi nutrienti attraverso la dieta o l'integrazione pud spesso normalizzare la funzione metabolica e

prevenire la recidiva delle crisi epilettiche.
Supporto alla ricerca:

@ Linnebank, M. et al. “I farmaci antiepilettici interagiscono con i livelli sierici di folato

e vitamina B12".Annali di neurologia(2011).Collegamento

@ Shorvon, S. “La classificazione eziologica dell'epilessia: cause metaboliche e

nutrizionali”.Epilessia(2011).Collegamento

5. Interventi nutrizionali e strategie di stile di vita per la

remissione

Mentre il trattamento convenzionale dell'epilessia si concentra spesso sulla soppressione farmacologica dei sintomi,
un crescente numero di ricerche e di esperienze vissute dimostrano cheinterventi metabolici e dieteticipud
correggere gli squilibri sottostanti che scatenano le crisi epilettiche.

Questi approcci mirano aripristinare la flessibilita metabolica,ridurre la neuroinfiammazione, E

stabilizzare il metabolismo energetico del cervello—creando un ambiente interno resistente all'attivita

convulsiva.

Di seguito sono riportati i principali quadri nutrizionali e di stile di vita comprovati o emergenti nella

gestione dell'epilessia metabolica.

5.1 La dieta chetogenica: riprogrammare il carburante del cervello

ILdieta chetogenica (KD)é uno dei trattamenti non farmacologici piu studiati per I'epilessia, le cui origini
risalgono agli anni '20. La dieta riduce drasticamente I'assunzione di carboidrati (solitamente meno di

20-50 g al giorno), privilegiando al contempo un consumo elevato di grassi e moderato di proteine.

Limitando i carboidrati, il corpo passa dal metabolismo del glucosio ametabolismo dei chetoni,

producendo corpi chetonici (B-idrossibutirrato, acetoacetato, acetone) dai grassi.

11
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Questi chetoni forniscono unfonte di energia piu pulita e stabileper il cervello: riducendo lo

stress ossidativo, stabilizzando i neuroni e aumentando la soglia convulsiva.
Supporto alla ricerca:

@ Kossoff, EH et al. “Gestione clinica ottimale dei bambini sottoposti a dieta

chetogenica: raccomandazioni dell'International Ketogenic Diet Study Group”.

Epilessia aperta(2018).Collegamento

@ Rho, JM e Sankar, R. “La dieta chetogenica in pillola: & possibile?” Epilessia(
2008).Collegamento

@ Masino, SA e Rho, JM “Meccanismi d’azione della dieta chetogenica”. Epilessia (2012).

Collegamento

Vantaggi principali:

@ Migliora la funzione mitocondriale e la capacita antiossidante.
@ Riduce I'eccitotossicita del glutammato e aumenta il tono GABAergico.
@ Regolailivelli di zucchero nel sangue e di insulina, prevenendo i crolli metabolici.

@ Promuove la stabilita del microbioma intestinale, favorendo la neuroprotezione.

5.2 Diete Atkins modificate e a basso indice glicemico

Per le persone che trovano difficile mantenere rigidi regimi chetogenici,Dieta Atkins modificata (MAD)E
Trattamento a basso indice glicemico (LGIT)forniscono maggiore flessibilita mantenendo la stabilita

metabolica.

Entrambe le diete si concentrano sulla riduzione al minimo dei picchi glicemici e sul supporto di una disponibilita energetica
costante. La dieta MAD consente un apporto proteico piu elevato e un apporto moderato di carboidrati (~20-30 g di carboidrati

netti al giorno), mentre la dieta LGIT consente carboidrati a basso indice glicemico che non inducono rapidi picchi di insulina.

12
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Supporto alla ricerca:

@ rreifer, HH e Thiele, EA “Trattamento a basso indice glicemico: una dieta chetogenica

liberalizzata per il trattamento dell'epilessia intrattabile”. Neurologia(2005).Collegamento

@ Kim, JA et al. “Dieta Atkins modificata per adulti con epilessia intrattabile”. Epilessia(

2016).Collegamento

Vantaggi principali:

@ Riduce l'ipoglicemia post-pasto e la resistenza all'insulina.
@ Offre una maggiore varieta alimentare mantenendo il controllo delle crisi epilettiche.

@ Migliora la compliance a lungo termine rispetto alla chetosi rigorosa.

5.3 Diete ricche di nutrienti e a base di alimenti integrali

Una dieta equilibrata, minimamente elaborata e ricca divitamine, minerali e antiossidantié essenziale per
ripristinare la salute metabolica. Le diete integrali enfatizzano verdure biologiche, proteine magre, acidi

grassi omega-3 e dolcificanti naturali comefrutto del monacoOallulosio—che non inducono picchi glicemici.

Questi nutrienti supportano l'efficienza mitocondriale, la sintesi dei neurotrasmettitori e i sistemi di difesa

antiossidanti che prevengono lo stress ossidativo che scatena le crisi epilettiche.
Supporto alla ricerca:

@ Boison, D. “Controllo metabolico dell'epilessia attraverso la modulazione dell'adenosina”.

Epilessia(2012).Collegamento

@ D'Andrea Meira, I. et al. “Dieta chetogenica ed epilessia: cosa sappiamo finora.”

Frontiere della neuroscienza(2019).Collegamento

Evitare:
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@ Carboidrati raffinati (pane bianco, pasta, dolci).

@ Doilcificanti artificiali (aspartame, sucralosio, saccarina).

. Glutammato monosodico e additivi altamente lavorati.

@ Eccessivo consumo di alcol o fruttosio.

Incoraggiare:

@ Verdure crocifere (broccoli, cavolo riccio, cavolfiore).

. Pesce pescato in natura, carne di animali nutriti con erba e uova.

@ Olio d'oliva, olio di cocco e avocado sono i grassi principali.

@ Lievito nutrizionale con vitamine del gruppo B per il supporto metabolico.

5.4 Supporto di micronutrienti e integrazione

Le carenze nutrizionali svolgono spesso un ruolo centrale nell'epilessia metabolica. Affrontarle attraverso la dieta o

l'integrazione alimentare pud ridurre la frequenza delle crisi e migliorare il metabolismo energetico.
Integratori comunemente utili:

@ Complesso di vitamina B:Supporta il metabolismo dei carboidrati e la regolazione dei

neurotrasmettitori.
@® Magnesio:Calma l'eccitabilita neuronale.
@ CoQ10:Supporta la produzione di ATP mitocondriale.

Vitamina D3 + K2:Regola I'equilibrio del calcio e la segnalazione neurale.
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@® Omega-3 (EPA/DHA):Riduce la neuroinfiammazione.

Supporto alla ricerca:

@ Linnebank, M. et al. “I farmaci antiepilettici interagiscono con i livelli sierici di folato

e vitamina B12".Annali di neurologia(2011).Collegamento

@ Guerrini, R. et al. “Magnesio ed epilessia: una questione ancora affascinante.”

Ricerca sull'epilessia(2011).Collegamento

5.5 Strategie di stile di vita per la stabilita metabolica

Oltre alla dieta, diverse modifiche dello stile di vita possono rafforzare la salute metabolica e ridurre la predisposizione alle

crisi epilettiche.
Le strategie basate sulle prove includono:

@ Cicli di sonno costanti—l'interruzione circadiana influisce sul metabolismo del glucosio e sul

recupero neu ronale.

@ Digiuno intermittente—migliora I'efficienza mitocondriale e la sensibilita all'insulina.

@ Gestione dello stress—La disregolazione del cortisolo contribuisce all'instabilitd metabolica ed

elettrica.

@ Attivita fisica—migliora I'assorbimento del glucosio, la circolazione e la neuroplasticita.

Supporto alla ricerca:

@ Yuen, AWC et al. “Digiuno intermittente ed epilessia: potenziali meccanismi d'azione”.

Epilessia e comportamento(2020).Collegamento

@ Folbergrova, J. “Esercizio e metabolismo energetico del cervello.”Ricerca

fisiologica(2010).Collegamento
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6. L'asse intestino-cervello e il suo ruolo nell'epilessia metabolica

Recenti ricerche hanno rivelato che I'epilessia non & solo una condizione neurologica ma anche una disturbo
della rete intestino-cervello. ILasse intestino-cervello—il sistema di comunicazione bidirezionale tra il tratto
digerente e il sistema nervoso centrale, svolge un ruolo fondamentale nel metabolismo energetico,

nell'inflammazione e nella neurotrasmissione.

Nell'epilessia metabolica, i disturbi di questo asse possono aumentare la suscettibilita alle crisi convulsive, mentre ¢ stato

dimostrato che il ripristino della salute intestinale favorisce la remissione e migliora I'equilibrio metabolico.

6.1 Come funziona l'asse intestino-cervello
L'asse intestino-cervello opera attraverso tre percorsi principali:

1.Percorsi neurali—Principalmente attraverso ilnervo vago, che trasporta segnali sensoriali

tra l'intestino e il cervello.

2.Percorsi immunitari—II sistema immunitario intestinale (tessuto linfoide associato all'intestino,

GALT) regola l'inflammazione e produce citochine che influenzano la funzione cerebrale.

3.Percorsi metabolici—I microbi intestinali producono metaboliti comeacidi grassi a catena corta

(SCFA), che influenzano I'attivita mitocondriale e la sintesi dei neurotrasmettitori nel cervello.

Supporto alla ricerca:

@ Carabotti, M. et al. “L'asse intestino-cervello: interazioni tra microbiota
enterico, sistema nervoso centrale ed enterico”.Annali di

Gastroenterologia(2015).Collegamento

@® Martin, CR et al. “Il microbioma e il cervello: meccanismi e implicazioni

cliniche”./ Clin Invest{(2018).Collegamento
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6.2 Disbiosi e la sua connessione con l'epilessia

Disbiosi—Uno squilibrio del microbiota intestinale & stato ripetutamente osservato in individui con epilessia. Una
crescita eccessiva di batteri patogeni e la riduzione dei ceppi benefici possono aumentare la permeabilita
intestinale ("intestino permeabile"), consentendo a tossine e molecole infiammatorie di entrare nel flusso

sanguigno.

Questi mediatori inflammatori attraversano la barriera emato-encefalica e alterano la funzione neuronale,

abbassando la soglia convulsiva.

Nell'epilessia metabolica, la disbiosi pud amplificare lo stress ossidativo, compromettere la regolazione del glucosio e

interferire con il metabolismo dei neurotrasmettitori (in particolare GABA e glutammato).
Supporto alla ricerca:

@ Peng, A et al. “Composizione alterata del microbioma intestinale nei pazienti con epilessia

farmacoresistente”. Malattie neuropsichiatriche e trattamento(2018)._Collegamento

6.3 Dieta chetogenica e microbioma

ILdieta chetogenica—un elemento fondamentale della remissione dell'epilessia metabolica: modifica il microbiota intestinale in
modi che favoriscono la stabilita cerebrale.

Gli studi dimostrano che I'alimentazione chetogenica aumenta le specie benefiche comeAkkermansia
muciniphila EParabacteroides, che producono SCFA comebutirratoEpropionatoche migliorano la salute

mitocondriale e riducono l'inflammazione.

Questi cambiamenti nel metabolismo microbico sono direttamente correlati alla riduzione delle crisi epilettiche,

dimostrando che I'equilibrio intestinale € uncollegamento meccanicisticotra dieta e risultati neurologici.
Supporto alla ricerca:

@ Olson, CA et al. "Il microbiota intestinale media gli effetti anticonvulsivanti della dieta

chetogenica".Cella(2018).Collegamento
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6.4 Segnalazione metabolica e neurotrasmettitori

I batteri intestinali regolano diversi neurotrasmettitori e cofattori metabolici essenziali per il controllo delle crisi

epilettiche:

@ GABA (acido gamma-amminobutirrico):Neurotrasmettitore inibitorio che impedisce la
sovraeccitazione dei neuroni. Alcuni ceppi batterici (Lattobacillo, Bifidobatterio) migliorano la
produzione di GABA.

@ Serotonina:Circa il 90% della serotonina viene prodotto nell'intestino e regola I'umore e le

soglie convulsive.

@ SCFA:Derivati dalla fermentazione delle fibre, stabilizzano la glicemia e favoriscono la

neurogenesi.

La disfunzione di uno qualsiasi di questi percorsi contribuisce a un utilizzo alterato dell'energia nel cervello, una

caratteristica distintiva dell'epilessia metabolica.
Supporto alla ricerca:

o Strandwitz, P. “Modulazione dei neurotrasmettitori da parte del microbiota intestinale”. Ricerca sul

cervello(2018). Collegamento

@ Dalile, B. et al. “Il ruolo degli acidi grassi a catena corta nella comunicazione microbiota-

intestino-cervello”. Nature Reviews Gastroenterologia ed Epatologia(2019). Collegamento

6.5 Ripristino dietetico della salute intestinale

Il supporto all'integrita intestinale e all'equilibrio microbico & fondamentale nella gestione dell'epilessia

metabolica. Le diete ricche diperfibre, alimenti fermentati e prebiotici naturalirafforzare la barriera intestinale

e ridurre l'inflammazione sistemica.

Alimenti consigliati per il benessere dell'intestino:
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Cibi fermentati: crauti, kefir, kimchi, yogurt non zuccherato.

Fibre prebiotiche: inulina (dalla radice di cicoria), aglio, cipolle e asparagi.

Alimenti ricchi di polifenoli: mirtilli, olio d'oliva, té verde.

Omega-3: riducono la segnalazione inflammatoria intestinale.

Zuccheri lavorati e carboidrati raffinati: alimentano i batteri nocivi e favoriscono la disbiosi.

Dolcificanti artificiali: interrompono la diversita microbica.

Alcol: danneggia la mucosa intestinale.

Supporto alla ricerca:

] Cryan, JF et al. “L'asse microbiota-intestino-cervello”.Recensioni fisiologiche (2019).

Collegamento

7. Casi di studio e ricerche emergenti sull'epilessia

metabolica

Sebbene I'epilessia metabolica sia ancora poco riconosciuta nella neurologia tradizionale, un crescente

numero di prove cliniche e auto-riportate rivela cheinterventi nutrizionali e metabolici miratipuo

ridurre significativamente, e in molti casi eliminare, |'attivita convulsiva.

Questa sezione esplora esempi concreti, casi di studio sottoposti a revisione paritaria e ricerche

emergenti che illuminano la relazione trametabolismo, dieta e remissione dell'epilessia.

7.1 Caso di studio: dieta chetogenica ed epilessia resistente ai farmaci
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Uno degli esempi piu documentati di remissione dietetica riguarda I'dieta chetogenica (KD)—un regime
alimentare ricco di grassi e povero di carboidrati che sposta il metabolismo energetico del corpo dal

glucosio ai chetoni.

Uno studio del 2018 pubblicato in£pilessia e comportamentohanno seguito 74 adulti con epilessia

farmacoresistente. Dopo sei mesi di dieta chetogenica:

@ 11 35% ha raggiunto pitl di unriduzione del 50%nella frequenza delle crisi,
. 11 16% é diventatosenza crisi epilettiche, E

. La maggior parte ha segnalato un miglioramento della vigilanza e delle prestazioni cognitive.

Supporto alla ricerca:

@ Cervenka, MC et al. “Efficacia della dieta chetogenica per I'epilessia farmacoresistente

negli adulti”. Epilessia e comportamento(2018).Collegamento

Lo stesso studio ha osservato miglioramenti metabolici, tra cui livelli di insulina stabilizzati, marcatori di
inflammazione ridotti e attivita enzimatica mitocondriale normalizzata, dimostrando che la stabilita

neurologica inizia con la regolazione metabolica.

7.2 Caso di studio: deficit di trasporto del glucosio e correzione dietetica

Sindrome da carenza del trasportatore del glucosio di tipo 1 (GLUT1-DS)é un disturbo metabolico genetico in cui il
cervello non riesce a utilizzare in modo efficiente il glucosio per produrre energia, provocando spesso convulsioni fin

dall'infanzia.

La ricerca dimostra che le diete chetogeniche e Atkins modificata possono compensare completamente questo deficit energetico

fornendo chetoni come carburante alternativo per il cervello.

Supporto alla ricerca:

@ Leen, WG et al. “Sindrome da deficit del trasportatore del glucosio-1:

I'espansione dello spettro clinico e genetico”. Cervel/lo(2010).Collegamento
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o Klepper, J. et al. “Controllo delle crisi epilettiche e miglioramento dei disturbi del movimento con dieta

chetogenica in caso di deficit di GLUT1". Neurologia(2005).Collegamento

Questa scoperta rafforza il concetto chel'inefficienza metabolica, non la disfunzione neurologica

intrinseca, & la radice di molte condizioni epilettiche.

7.3 Caso di studio: ripristino del microbioma intestinale e remissione delle crisi epilettiche

Uno studio fondamentale del 2018 Ce/laha dimostrato chebatteri intestinali specifici introdotti dalla dieta

chetogenicaprotezione dalle crisi epilettiche mediata direttamente nei topi.

Quando le specie beneficheAkkermansia muciniphilak Parabacteroides merdaesono stati reintrodotti nel
microbioma intestinale, anche senza restrizioni dietetiche, le convulsioni sono diminuite

significativamente.

Cid suggerisce che I'epilessia metabolica puo essere gestita ripristinando I'equilibrio microbico, anche

indipendentemente da rigidi protocolli dietetici.
Supporto alla ricerca:

@ Olson, CA et al. "Il microbiota intestinale media gli effetti anticonvulsivanti della dieta

chetogenica".Cella(2018).Collegamento

7.4 Sperimentazioni cliniche: terapie emergenti e strategie nutrizionali

La ricerca moderna ora esplora comemicronutrienti e cofattori metabolici(come le vitamine B1,
B6, magnesio e carnitina) modulano I'attivita convulsiva.

Alcuni esempi chiave sono:

Terapia Meccanismo Studio
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Vitamina B6 Cofattore nella sintesi del GABA: la Wang e altri, Cervello e sviluppo

(Piridossina) carenza pud indurre convulsioni (2020) Collegamento

Carnitina Migliora I'ossidazione degli acidi grassi Mortensen e altri, Epilessia (2016)

Integrazione mitocondriali Collegamento

Magnesio Stabilizza le membrane neuronali, Kirkland e altri, Nutrienti(2018)
riduce l'ipereeccitabilita Collegamento

Questi risultati sono in linea con le osservazioni basate sulla comunita:i pazienti segnalano una riduzione dell'attivita
convulsiva quando supportano il metabolismo energetico attraverso un'alimentazione miratapiuttosto che esclusivamente

con mezzi farmaceutici.

7.5 Scoperte guidate dai pazienti e convalida nel mondo reale

Oltre ai risultati di laboratorio, i soggetti affetti da epilessia hanno scoperto in modo indipendente
percorsi di remissione che rispecchiano i risultati metabolici clinici.

Un numero crescente di casi personali rivela che il controllo delle crisi epilettiche é stato ottenuto attraverso:

@® Eliminare zuccheri raffinati, cereali e cibi lavorati.

@ sostituzione dei dolcificanti artificiali con alternative naturali (ad esempio, frutto del monaco, allulosio).

@ Adottare diete ricche di proteine e povere di carboidrati, arricchite con verdure crocifere.

@ Integrare il complesso vitaminico B per favorire il metabolismo dei carboidrati.

Sebbene aneddotici, questi risultati coerenti evidenziano una verita fondamentale:quando il

metabolismo si stabilizza, la salute neurologica segue.
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8. Il ruolo dei micronutrienti e degli integratori nella prevenzione delle crisi

epilettiche

I micronutrienti - vitamine, minerali e cofattori - sono gli strumenti cellulari che consentono un metabolismo
efficiente e una funzione neuronale stabile. Nell'epilessia metabolica, carenze o squilibri di questi micronutrienti
compromettono la capacita del cervello di gestire I'attivita elettrica, portando a una maggiore suscettibilita alle
crisi epilettiche.

Questa sezione descrive i nutrienti pit importanti legati alla regolazione delle crisi epilettiche e alla

stabilita metabolica, supportati da ricerche e prove concrete.

8.1 Complesso di vitamina B: la base metabolica

ILcomplesso vitaminico B(B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 e B12) svolgono un ruolo centrale nel metabolismo
energetico e nella sintesi dei neurotrasmettitori.
Queste vitamine agiscono comecoenziminella scomposizione del glucosio e nella produzione di energia

mitocondriale, due processi spesso compromessi nell'epilessia metabolica.
Meccanismo d'azione

@ vitamina B6 (Piridossina):Essenziale per convertire il glutammato (un neurotrasmettitore

eccitatorio) in GABA (inibitore). Una carenza puo scatenare direttamente le crisi convulsive.

@ Vitamina B1 (tiamina):Supporta il metabolismo del glucosio e previene I'accumulo di acido lattico

nel cervello.

@ vitamina B12 (cobalamina):Mantiene l'integrita della guaina mielinica e supporta la segnalazione

neuronale.

Supporto alla ricerca:

@ Mastrangelo, M.,. “Epilessia dipendente dalla vitamina B6: ampliamento dello spettro

clinico.” (2023).Collegamento

o Keyser, A., “Carenza di tiamina ed epilessia.” (2022).Collegamento
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@ Reynolds, E. “Vitamina B12, acido folico e sistema nervoso”. Neurologia

Lancet(2006).Collegamento

Intuizione pratica

Sia nelle osservazioni cliniche che in quelle comunitarie, gli individui con modelli di crisi sensibili ai
carboidrati spesso segnalano miglioramenti conIntegrazione del complesso B, suggerendo una

correzione dell'inefficienza metabolica sottostante.

8.2 Magnesio: lo stabilizzatore neurale

Il magnesio agisce come unbloccante naturale del calcio, impedendo ai neuroni di attivarsi eccessivamente.
Supporta inoltre la produzione di energia mitocondriale e riduce lo stress ossidativo, entrambi fattori cruciali per

prevenire l'inizio delle crisi epilettiche.
Meccanismo d'azione

@ Stabilizza il recettore NMDA, impedendone l'iperattivazione da parte del glutammato.

@ Regola la glicemia e favorisce la conversione dell'ATP (energia).

@ La carenza aumenta I'eccitabilita neuronale e abbassa la soglia convulsiva.

Supporto alla ricerca:

@ Kirkland, AE et al. “Un ruolo per il magnesio nei disturbi neurologici degli esseri

umani”. Nutrient{2018).Collegamento

@ Spasov, AA et al. “Carenza di magnesio e il suo ruolo nell'epilessia”. Neurologia

clinica e neurochirurgia2017).Collegamento

Intuizione pratica
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Alcune persone segnalano il successo conglicinato di magnesioOtreonato di magnesio integratori che

presentano una biodisponibilita e una permeabilita della barriera emato-encefalica superiori rispetto alle

forme di ossido o citrato.

8.3 Taurina: I'amminoacido neuroprotettivo

La taurina & un amminoacido contenente zolfo coinvolto nella stabilizzazione delle membrane neuronali e nella

modulazione della segnalazione del calcio. Potenzia I'azione del GABA e riduce il danno ossidativo.
Supporto alla ricerca:

@ Eldrissi, A. "Regolazione taurina della funzione neuroendocrina".Progressi nella medicina

sperimentale e nella biologia(2017).Collegamento

@ Oja, SS et al. “La taurina come neuromodulatore eccitatorio e inibitorio”.

Ricerca neurochimica(2011).Collegamento

Intuizione pratica

L'integrazione di taurina (500-1000 mg al giorno) é stata associata a una riduzione dell'attivita convulsiva e a un

miglioramento del recupero post-convulsivo sia negli studi condotti su esseri umani che su animali.

8.4 Coenzima Q10: il protettore mitocondriale

Il coenzima Q10 (CoQ10) favorisce il trasporto degli elettroni all'interno dei mitocondri e previene lo stress

ossidativo, entrambi fattori essenziali per un metabolismo neuronale stabile.

Nelle epilessie mitocondriali, & stato riscontrato che la carenza di CoQ10 aumenta la frequenza
delle crisi.

Supporto alla ricerca:

@ Rahman, S. “Malattia mitocondriale ed epilessia”.Medicina dello sviluppo e neurologia

infantile(2012).Collegamento
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@ Mantle, D., “Effetti clinici del coenzima Q10 nei pazienti con epilessia”.

BioFactors(2021).Collegamento

Intuizione pratica

L'integrazione di CoQ10 (100-300 mg al giorno) pud migliorare I'utilizzo dell'energia e ridurre il carico

ossidativo nei pazienti con epilessia metabolica, spesso integrando le vitamine del gruppo B e il magnesio.

8.5 Equilibrio di zinco, selenio e antiossidanti

Lo zinco e il selenio sono oligoelementi che influenzano il sistema di difesa antiossidante, la
sintesi del glutatione e la segnalazione neuronale.

Sia le carenze che gli eccessi possono influenzare le soglie convulsive, quindi I'equilibrio &€ fondamentale.
Supporto alla ricerca:

@ Tavasoli, A.,. “Stato di zinco e rame nei bambini con crisi epilettiche idiopatiche.”

Neurologia pediatrica(2024).Collegamento
Intuizione pratica

Le diete a base di cibi integrali, tra cui frutti di mare, noci, uova e verdure crocifere, forniscono livelli sufficienti per la

maggior parte delle persone, senza la necessita di assumere integratori ad alto dosaggio.

8.6 La sinergia del ripristino dei nutrienti
I nutrienti discussi raramente agiscono singolarmente. I loro effetti combinati favoriscono:

@ Efficienza mitocondriale e produzione di ATP.

(] Equilibrio dei neurotrasmettitori (GABA vs glutammato).

@® Difesa antiossidante e antinflammatoria.
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@ Regolazione del glucosio e stabilita energetica.

Questa sinergia spiega perché molti individui segnalano la maggiore remissione quando integrano un
complesso B ad ampio spettro e base di magnesio, supportato da taurina e CoQ10, insieme a una

dieta metabolicamente ottimizzata.

9. Stile di vita e fattori ambientali nell'epilessia

metabolica

L'epilessia, in particolare quella di origine metabolica, non & causata solo dalla dieta. Diversi fattori, come
lo stile di vita e I'ambiente, influenzano I'equilibrio biochimico dell'organismo e, di conseguenza, la soglia
convulsiva.

Fattori comeritmo del sonno, regolazione dello stress, esposizione alla luce e alla frequenza e assunzione di

tossinetutti contribuiscono a determinare il delicato equilibrio tra metabolismo energetico e stabilita neuronale.

La comprensione e la gestione di queste variabili possono ridurre significativamente il rischio di crisi

convulsive, integrando gli approcci dietetici e micronutrienti discussi nelle sezioni precedenti.

9.1 Sonno e ritmo circadiano: il reset energetico

Il sonno € uno dei regolatori metabolici piu vitali del corpo umano. Durante le fasi di riposo profondo,
il cervello elimina i rifiuti metabolici attraversosistema glinfatico, ripristina I'energia mitocondriale e

ricalibra i livelli dei neurotrasmettitori.

Le alterazioni del ritmo circadiano, come orari irregolari per andare a letto, esposizione alla luce blu durante la notte o

privazione cronica del sonno, compromettono il metabolismo del glucosio e aumentano gli ormoni dello stress (cortisolo e

adrenalina), aumentando la probabilita di convulsioni.
Supporto alla ricerca:

@ Bazil, CW “Sonno ed epilessia”.Seminari di Neurologia2017).Collegamento
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[ ) Xie, J.,. “Durata del sonno e sindrome metabolica: una revisione sistematica.”PLoS ONE2021).

Collegamento

Approfondimento pratico:
Mantenere un ritmo sonno-veglia regolare, evitare I'esposizione agli schermi un'ora prima di andare a dormire e

garantire un adeguato apporto di magnesio o di vitamine del gruppo B per favorire la sintesi del GABA e la produzione di

melatonina.

9.2 Stress e risposta neuroendocrina

Lo stress attiva ilasse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA), che aumenta il cortisolo e
I'adrenalina, ormoni che stimolano il rilascio di glucosio dal fegato.
Nelle persone affette da epilessia metabolica, questo improvviso aumento di glucosio pud sopraffare il

metabolismo neuronale e abbassare la soglia convulsiva.

Lo stress cronico aumenta anche le citochine infiammatorie (IL-6, TNF-a), che compromettono la sensibilita

all'insulina e alterano I'attivita dei neurotrasmettitori.
Supporto alla ricerca:

@ van Campen, JS et al. “Sensibilita allo stress nell'epilessia: una revisione dei meccanismi
neurobiologici e delle implicazioni cliniche”.Recensioni di neuroscienze e

biocomportamentali{2012).Collegamento

@ Joéls, M. “Stress, ippocampo ed epilessia.” Epilessia(2009).Collegamento

Approfondimento pratico:
L'adozione di tecniche di rilassamento come la respirazione controllata, la meditazione o un'attivita fisica leggera (ad

esempio, camminare o fare yoga) aiuta a regolare la produzione di cortisolo e a stabilizzare I'utilizzo del glucosio nel

cervello.

28



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33618187/
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1528-1167.2012.03566.x?msockid=07cc92925eed686b160d84125f666961
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/j.1528-1167.2008.01902.x?msockid=07cc92925eed686b160d84125f666961

Capire I'epilessia metabolica: una guida pratica

9.3 Luce, frequenze ed esposizione elettronica

Per alcuni individui con epilessia, in particolaresottotipi fotosensibili o sensibili alla frequenza—
I'esposizione a luci lampeggianti, schermi o specifiche frequenze elettroniche puo scatenare
convulsioni.

Da una prospettiva metabolica, questi fattori scatenanti possono derivare dasovrastimolazione neurale e
stress ossidativocausati da input sensoriali prolungati ed esposizione elettromagnetica. Sebbene siano
necessarie ulteriori ricerche, le prove suggeriscono chel'esposizione alla frequenza pu6é aumentare

I'attivita neuronalein quelli gia metabolicamente instabili.
Supporto alla ricerca:

@ Fisher, RS et al. “Convulsioni indotte da fotoni: meccanismi e
gestione”. Epilessia(2005).Collegamento

@ Baas, K., “Effetti dei campi elettromagnetici dei telefoni cellulari sullEEG: una revisione”.

Neurofisiologia clinica(2024).Collegamento

Approfondimento pratico:

Evita luci intermittenti, riduci I'esposizione agli schermi di notte e prendi in considerazione I'uso di filtri per la luce blu. Se

possibile, mantieni la distanza fisica dai dispositivi ad alta frequenza e scollega i dispositivi elettronici durante le ore di

riposo.

9.4 Tossine ambientali e inquinamento alimentare

I moderni sistemi alimentari e gli ambienti di vita espongono gli individui a una gamma disostanze chimiche
neurotossiche e che alterano il metabolismoche possono interferire con la funzione mitocondriale. Tra i piu

comuni:

@ Pesticidi ed erbicidi(ad esempio il glifosato) — alterano il microbiota intestinale e gli enzimi

mitocondriali.

. metalli pesanti((ad esempio alluminio, piombo, mercurio) — compromettono I'equilibrio dei neurotrasmettitori.
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. additivi artificiali(ad esempio aspartame, glutammato monosodico) — alterano la segnalazione neurochimica.

Supporto alla ricerca:

@ Grandjean, P. et al. “Effetti neurocomportamentali della tossicita dello sviluppo”.

Neurologia di Lancet(2014).Collegamento

@ Samsel, A., “Vie del glifosato verso le malattie moderne II: Sprue celiaca e intolleranza

al glutine”. Tossicologia interdisciplinare(2013).Collegamento

Approfondimento pratico:
Preferisci cibi biologici o di provenienza locale, usa acqua filtrata ed evita prodotti trasformati che

contengono additivi neuroattivi o esaltatori di sapidita sintetici.

9.5 Attivita fisica ed equilibrio metabolico

L'attivita fisica regolare favorisce I'utilizzo del glucosio, migliora la sensibilita all'insulina e potenzia la
biogenesi mitocondriale, tutti fattori essenziali per ridurre il rischio di convulsioni.
Tuttavia, uno sforzo estremo o il digiuno senza il supporto dei nutrienti possono avere I'effetto contrario, aumentando lo

stress ossidativo.
Supporto alla ricerca:

@ Vancini, RL et al. “Esercizio ed epilessia: un aggiornamento critico”. Epilessia e

comportamento(2020).Collegamento

Approfondimento pratico:
Un esercizio fisico moderato e costante, come camminare, nuotare o allenarsi con la resistenza,

favorisce la flessibilita metabolica e stabilizza la disponibilita di energia neuronale.

9.6 Combinazione di stile di vita e strategie nutrizionali
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I sistemi metabolico e neurologico del corpo operano all'unisono. La dieta da sola non puo correggere il rischio di
convulsioni se il sonno, lo stress o I'esposizione a tossine compromettono costantemente I'omeostasi.
Adottando unapproccio allo stile di vita dell'intero sistema, gli individui possono raggiungere una remissione duratura e una

migliore qualita della vita.
Piano sinergico di base:

@ Dieta:Pasti integrali, a basso indice glicemico e ricchi di nutrienti.

@ Sonno:7-9 ore di riposo costante, al buio e senza schermi.

@ stress:Rituali di rilassamento quotidiani per controllare il cortisolo.

. Ambiente:Ridurre le tossine, gli alimenti trasformati e I'esposizione ai campi elettromagnetici.

@ Esercizio:Mantenere routine di movimento moderate e sostenibili.

Supporto alla ricerca:

@ Freeman, )., “Epilessia e dieta chetogenica: approfondimenti clinici e

meccanicistici”. Nature Reviews Neurologia(2006).Collegamento

10. Percorsi verso la remissione e il mantenimento

L'epilessia & tradizionalmente gestita come una condizione cronica, ma la ricerca metabolica e I'esperienza diretta dei
pazienti dimostrano ora chela remissione é possibilequando il metabolismo energetico, la dieta e lo stile di vita vengono

completamente riallineati.

Questa sezione presenta un quadro strutturato per aiutare le persone a comprendere come stabilizzare i propri

sistemi metabolici, ridurre ['attivita convulsiva e mantenere I'equilibrio neurologico a lungo termine.

10.1 Il concetto di remissione metabolica
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La remissione nell'epilessia metabolica si riferisce allaassenza di crisi convulsive senza dipendenza
farmacologica, ottenuto attraverso la correzione delle disfunzioni metaboliche sottostanti, come la

disregolazione del glucosio, il deterioramento mitocondriale e la carenza di nutrienti.

A differenza del controllo sintomatico tramite farmaci, la remissione metabolica ripristina la stabilita
fisiologica a livello cellulare, consentendo al cervello di autoregolare il flusso di energia e la

neurotrasmissione.
Supporto alla ricerca:

@ Kossoff, EH et al. “Terapie dietetiche chetogeniche per I'epilessia e altre patologie:

approfondimenti clinici e meccanicistici”. Nature Reviews Neurologia (2018).

Collegamento

@ Neal, EG et al. “La dieta chetogenica per il trattamento dell'epilessia infantile: uno studio

randomizzato controllato”. Neurologia Lancef(2008).Collegamento

10.2 Fase 1: stabilire una linea di base metabolica

Prima di iniziare cambiamenti nella dieta o nell'assunzione di integratori, & essenziale comprendere il proprio attuale

stato metabolico.
Valutazioni consigliate:

@ Testdella glicemia e dei chetoni:Identificare la resistenza all'insulina o la conversione energetica

compromessa.

@® Pannelli di micronutrienti:Misurare i livelli di vitamina B, magnesio, zinco e
selenio.

@ Marcatori epatici e mitocondriali:ALT, AST e lattato possono rivelare stress cellulare.

] Monitoraggio del sonno e dello stress:Documentare la qualita del riposo e gli stati emotivi.

Supporto alla ricerca:
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@ Wibisono, C. et al. “Monitoraggio e gestione della terapia dietetica chetogenica

nell'epilessia”. Frontiere della nutrizione(2022).Collegamento

Approfondimento pratico:
Registrare i pasti giornalieri, i sintomi e i cicli del sonno per almeno due settimane. Gli andamenti rilevati spesso

rivelano fattori scatenanti dietetici o ambientali legati alla frequenza delle crisi.

10.3 Fase 2: Implementare una dieta metabolicamente correttiva

L'alimentazione ¢ il fondamento della remissione. Il piano ottimale varia in base alla tolleranza individuale, ma

generalmente segue questi principi metabolici:
Quadro dietetico di base

@ Fonte di energia primaria:Grassi sani (olio d'oliva, olio di cocco, avocado, pesce grasso).

. Proteine:Consumare con moderazione carni, uova, collagene e proteine vegetali provenienti da animali allevati al pascolo.

@ carboidrati:Concentratevi sulle verdure crocifere a basso indice glicemico; evitate i cereali raffinati e gli

zuccheri.

@ Dolcificanti:Allulosio, frutto del monaco o stevia: alternative naturali senza impatto

glicemico.

@ Idratazione:Acqua mineralizzata ed equilibrio elettrolitico (in particolare sodio, magnesio,

potassio).

Supporto alla ricerca:

@ Kossoff, EH e Zupec-Kania, BA “Diete chetogeniche: un aggiornamento per i

medici”. Epilessia(2020).Collegamento

Approfondimento pratico:
Passa gradualmente alla dieta chetogenica per evitare i sintomi della "cheto influenza". Punta alla flessibilita metabolica, ovvero alla capacita di bruciare

sia il glucosio che i grassi in modo efficiente, senza bruschi cambiamenti.
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10.4 Fase 3: Ottimizzare il supporto di micronutrienti e integratori

L'integrazione dovrebbe rafforzare i processi metabolici, non sostituire la dieta. Dare priorita a
nutrienti clinicamente testati che migliorino I'efficienza mitocondriale e I'equilibrio dei

neurotrasmettitori:

Nutriente Funzione Fonte suggerita
Complesso di vitamina B Metabolismo del glucosio, sintesi Supplemento giornaliero,
del GABA lievito alimentare
Magnesio Stabilita neuronale 200-400 mg al giorno

(Glicinato/Treonato)

Coenzima Q10 Produzione di ATP mitocondriale 100-300 mg al giorno
Taurina Aminoacido neuroprotettivo 500-1000 mg al giorno
Omega-3 Supporto antinflammatorio Olio di pesce, semi di lino

Supporto alla ricerca:

@ Kirkland, AE et al. “Un ruolo per il magnesio nei disturbi neurologici”. Nutrienti

2018).Collegamento
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@ Mantle, D., “Effetti clinici del coenzima Q10 nei pazienti con epilessia”.

BioFactors(2021).Collegamento

10.5 Fase 4: Integrare la regolamentazione dello stile di vita

La stabilita dello stile di vita determina il successo della regolazione metabolica.
Concentrarsi sucoerenza, poiché lo stress fluttuante, I'esposizione alla luce e i cicli del sonno possono destabilizzare i

percorsi energetici.
Aree di interesse chiave:

@® Sonno:7-9 ore, sempre alla stessa ora.

@ stress:Esercizi di respirazione, radicamento e attivita a bassa stimolazione.

o Esposizione dello schermo:Filtri per la luce blu e niente schermi un'ora prima di andare a letto.

. Ambiente:Dieta pulita, casa priva di tossine e bassa esposizione ai campi elettromagnetici.

Supporto alla ricerca:

@ Bazil, CW “Sonno ed epilessia”.Seminari di Neurologia2017).Collegamento

@ Fisher, RS et al. “Convulsioni indotte da fotoni: meccanismi e

gestione”. Epilessia(2005).Collegamento

10.6 Fase 5: Traccia e regola
La remissione metabolica & dinamica: gli aggiustamenti continui sono fondamentali per il successo.

Strumenti da utilizzare:
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@ Diari alimentari e sui sintomi:Correlare i pasti con le risposte neurologiche.

@ Misuratori di chetoni e monitor del glucosio:Misurare la flessibilita metabolica.

. App per il sonno e la variabilita della frequenza cardiaca:Monitora i cicli di stress e recupero.

Cronologia degli aggiustamenti:

@ settimana 1-2: Eliminare i fattori scatenanti noti.

@ Settimana 3-6: Stabilire la coerenza nella dieta e nell'integrazione.

@ scttimana 6+: Rivedere le metriche metaboliche; perfezionare in base alla risposta.

Supporto alla ricerca:

@ Simeone, TA et al. “Corpi chetonici come agenti anticonvulsivanti”. Ricerca

neurochimica(2017).Collegamento

10.7 Fase 6: Mantenimento a lungo termine e prevenzione delle ricadute

Una remissione sostenibile richiede una consapevolezza costante dei propri schemi biologici. Anche piccole cadute,

come la reintroduzione di zuccheri raffinati o una scarsa qualita del sonno, possono innescare stress metabolico.
Suggerimenti per la sostenibilita:

. Continuare a seguire un'alimentazione ricca di nutrienti e a basso indice glicemico.

‘ Per una maggiore flessibilita, alternare periodicamente gli stati chetogenici.

@ Rivalutare i livelli di micronutrienti ogni due anni.

@ Praticare un'attivita fisica leggera e regolare per mantenere la sensibilita all'insulina.
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Supporto alla ricerca:

@ Paoli, A. et al. “Oltre la perdita di peso: una revisione degli usi terapeutici delle diete
chetogeniche a bassissimo contenuto di carboidrati”. Rivista europea di nutrizione

clinica(2013).Collegamento

11. Comunita e supporto

La guarigione dall'epilessia metabolica va oltre la dieta e la biologia: prospera attraverso
connessione, istruzione e responsabilizzazione.

Il supporto della comunita trasforma la scoperta isolata in comprensione collettiva, aiutando gli
altri a percorrere i propri percorsi di remissione.

Questa sezione illustra come la collaborazione tra pari, le partnership tra esperti e la difesa pubblica creano un

ecosistema sostenibile per il cambiamento.

11.1 Il potere dell'esperienza condivisa

Nella medicina convenzionale, I'epilessia & spesso vista attraverso una ristretta lente neurologica.
Tuttavia, le esperienze vissute dagli individui che hanno invertito i sintomi attraverso interventi
metabolici, dietetici e sullo stile di vitarivelano che la conoscenza condivisa puo essere efficace

quanto la ricerca clinica.

Quando i pazienti discutono di cio che funziona (diete specifiche, combinazioni di nutrienti o fattori scatenanti),

ampliano collettivamente la comprensione dell'epilessia metabolica oltre i libri di testo.

Supporto alla ricerca:

@ Lawn, S. et al. “Supporto tra pari e autogestione delle condizioni croniche”. Educazione

e consulenza del paziente(2015).Collegamento

Approfondimento pratico:

Comunita comer/Epilessia metabolicao gruppi locali di nutrizione chetogenica e funzionale
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fornire piattaforme di connessione, consentendo ai partecipanti di scambiare spunti pratici basati sul

successo vissuto.

11.2 1l ruolo dei dietisti e degli specialisti metabolici

Dietisti registrati e nutrizionisti clinici specializzati indisturbi neurometabolicisono partner essenziali
nell'implementazione di protocolli dietetici sicuri ed efficaci.
La loro competenza unisce la teoria medica all'assistenza personalizzata, garantendo I'adeguatezza dei nutrienti

ed evitando squilibri durante transizioni come I'adattamento chetogenico.

La collaborazione tra pazienti e dietisti accelera i risultati e rafforza la credibilita, un pilastro
essenziale dei principi EEAT.

Approfondimento pratico:
Rivolgetevi a professionisti esperti in terapia metabolica a basso indice glicemico o chetogenica. I dietisti che utilizzano la
telemedicina o le consulenze a distanza possono aiutarvi a personalizzare i piani, monitorare i biomarcatori e guidare

I'ottimizzazione dei nutrienti.

11.3 La rete MERIT: un nuovo modello di consapevolezza

ILGruppo di lavoro per la bonifica e I'informazione sull'epilessia metabolica (MERIT)funge da centro di
conoscenza globale che mette in contatto pazienti, operatori sanitari e professionisti che riconoscono le radici
metaboliche dell'epilessia.

Fondato sull'esperienza vissuta, MERIT unisce la ricerca e la comprensione della comunita, creando un

ambiente trasparente per un progresso condiviso.
La sua piattaforma digitale (attraverso Reddit, X e le prossime risorse basate sul web) promuove:

@ Discussione aperta sulle sperimentazioni dietetiche e sui risultati.

@ Accesso didattico alla ricerca metabolica supportata da prove.

@ Incoraggiamento all'autodifesa e alla sperimentazione informata.

MERIT opera secondo un principio semplice:
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"Se la conoscenza pud guarire una persona, puo guarirne molte."

11.4 Costruire un ecosistema potenziato

Il futuro della cura dell'epilessia risiede nella collaborazione, non nella gerarchia. Pazienti, ricercatori e medici

contribuiscono ciascuno con tasselli essenziali allo stesso puzzle.
Un ecosistema sostenibile per la salute metabolica dovrebbe enfatizzare:

@ Trasparenza:Istruzione accessibile a tutti.

@ Vvalidazione della comunita:Riconoscere le prove aneddotiche come punto di partenza per la

ricerca.
@ Accessibilita:Guide open source e strumenti digitali.

@ Equita:Garantire I'accesso globale a supporto nutrizionale e integratori a prezzi accessibili.

Supporto alla ricerca:

o Topol, E. “Medicina profonda: come l'intelligenza artificiale puod rendere l'assistenza sanitaria di

nuovo umana”.Libri di base(2019).Collegamento

Approfondimento pratico:
Poiché sempre piu organizzazioni adottano framework incentrati sulla comunita, I'integrazione dei dati del mondo reale
— registri dei pazienti, tracciamenti dei sintomi e registri nutrizionali — ridefiniranno il modo in cui

vengono interpretati i disturbi neurologici cronici.

11.5 Advocacy e consapevolezza

Per sfatare I'idea sbagliata secondo cui I'epilessia & una patologia puramente neurologica, i sostenitori devono mettere in
luce le prove metaboliche.
Sensibilizzare le scuole, gli ospedali e i forum di politica pubblica pud orientare i finanziamenti e la

ricerca verso modelli di cura preventivi e basati sulla nutrizione.
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Principali canali di advocacy:

@ Formazione sui social media:Condividi le esperienze di remissione per ispirare gli altri.
. Partnership con organizzazioni non profit nel settore sanitario:Promuovere I'educazione alimentare.
@ Pubblicazioni e divulgazione:Pubblicare i risultati dell'epilessia metabolica nei forum sulla salute.

@ Laboratori locali:Organizzare sessioni informative con dietologi o
operatori olistici.

Supporto alla ricerca:

@ Ahmed, S., “Coinvolgimento della comunita nella ricerca sanitaria”. Rivista americana di

salute pubblica(2017).Collegamento

Approfondimento pratico:
Anche piccole iniziative, come condividere una storia su Reddit o X, possono raggiungere persone che non hanno ricevuto

risposta dai modelli tradizionali di trattamento dell'epilessia.

11.6 Il futuro del movimento metabolico

L'aumento della consapevolezza metabolica segna un cambiamento di paradigma nella neurologia e nella cura delle malattie
croniche. La ricerca emergente continua a convalidare cid che molti hanno sperimentato in prima persona:l'equilibrio energetico,

non solo la genetica, determina la salute neurologica.

Attraverso la collaborazione e la continua istruzione pubblica, comunita come MERIT mirano a riscrivere la

narrazione da “condizione permanente” a“ripristino metabolico."”

Convinzione fondamentale:
La guarigione inizia quando la conoscenza circola liberamente: da un'esperienza, una

remissione, una conversazione alla volta.
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12. Conclusione e riconoscimenti

L'epilessia non & semplicemente un disturbo del cervello: & il riflesso dell'equilibrio metabolico
dell'organismo.

Per decenni, la medicina si & concentrata esclusivamente sull'attivita elettrica, trascurando spesso i
profondi sistemi biochimici che sostengono o destabilizzano tale attivita.

Questa guida rappresenta uno sforzo collettivo per cambiare questa prospettiva, per far luce su come la

dieta, i nutrienti e lo stile di vita siano i farmaci neurologici piu potenti a nostra disposizione.

Attraverso decenni di esperienza dei pazienti, nuove convalide scientifiche e una crescente
comunita di sostenitori, una verita diventa innegabile:

Quando il metabolismo guarisce, il cervello ricorda I'equilibrio.

12.1 La missione MERIT

ILGruppo di lavoro per la bonifica e I'informazione sull'epilessia metabolica (MERIT)é stata
fondata per unire scienza, esperienza e comunita.
Il suo scopo & quello di fornire un'istruzione basata sulle prove, una ricerca accessibile e una visione incentrata sull'uomo

a coloro che cercano la remissione attraverso il riallineamento metabolico.

Ogni elemento della missione di MERIT, dalla scoperta guidata dai pazienti alla promozione pubblica, &

guidato da tre principi:

1.Integrita:La verita prima del conformismo, la scienza prima delle supposizioni.

2.Potenziamento:Ogni individuo ha il diritto di comprendere la propria biologia.

3.Speranza:La remissione non € un miracolo; € un processo radicato nella conoscenza.

MERIT esiste per dimostrare che il corpo umano non € rotto: aspetta solo di essere

compreso.

12.2 Gratitudine e collaborazione
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MERIT riconosce le innumerevoli persone che hanno coraggiosamente condiviso i loro percorsi

— coloro che hanno messo in discussione le norme mediche consolidate, hanno sperimentato in modo responsabile e hanno trovato la

remissione attraverso l'auto-scoperta.

Questa guida trae ispirazione dalla loro perseveranza, dai medici e dai dietisti che promuovono la scienza

nutrizionale e dai ricercatori che continuano a esplorare le radici metaboliche delle malattie croniche.

Un ringraziamento speciale alle comunita online che alimentano il dialogo aperto, in particolare

r/Epilessia metabolica, che é diventato un faro di trasparenza ed esperienza vissuta.

A tutti i collaboratori, lettori e ricercatori:

La tua voce & la prova che la guarigione si moltiplica attraverso la condivisione.

12.3 Andare avanti

Il completamento di questa guida non segna una fine, ma un inizio: un invito aperto a proseguire
I'esplorazione, la condivisione dei dati e lo studio collaborativo.

La prossima fase di MERIT includera:

. Pubblicazione di dati sottoposti a revisione paritaria sull'epilessia metabolica.

@ Ampliare I'accesso agli strumenti didattici digitali.

@ Creazione di partnership con dietologi e istituti di ricerca.

@ Sviluppo di quadri di valutazione intuitivi per il paziente, volti a identificare gli squilibri

metabolici.

Che tu sia un medico, un ricercatore o un individuo in cerca di guarigione, la tua partecipazione
rafforza questa missione.
Insieme stiamo costruendo un futuro in cui la gestione dell'epilessia sara guidata dalla biologia, non dalla

rassegnazione.
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12.4 Messaggio finale
La guarigione inizia quando la curiosita incontra il coraggio.

Il percorso verso la remissione inizia con la comprensione, e la comprensione cresce quando viene

condivisa.

Che questa guida possa fungere da bussola e da catalizzatore per coloro che stanno recuperando la

propria salute attraverso la verita metabolica.

— MERIT | Taskforce per la bonifica e I'informazione sull'epilessia metabolica

13. Indice di riferimento categorizzato
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