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RESUMO

O estudo discute como temética a Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de epilepsias
farmacorresistentes. O objetivo geral deste estudo foi discutir os beneficios causados
pela utilizagdo da Dieta Cetogénica (DC) como tratamento adjuvante ou alternativo,
no tratamento de epilepsias farmacorresistentes. Como objetivos especificos, explicar
0 que € a epilepsias; caracterizar o que € uma Dieta Cetogénica (DC) e identificar os
beneficios causados pela utilizacdo da Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de
epilepsias farmacorresistentes. Trata-se de uma revisdo bibliogréfica, no qual, os
bancos de dados utilizados na procura foram a Biblioteca Virtual de Saude (BVS),
Scientific Electronic Library Online (Scielo) e Sistema Online de Busca e Andlise de
Literatura Médica (Medline). A epilepsia € um distarbio neurolégico crénico
caracterizado por crises epilépticas repetidas. Nao existem estatisticas globais sobre
a prevaléncia ou incidéncia de epilepsia na populacéo brasileira. Os resultados obtidos
apontam que a Dieta Cetogénica (DC) € uma dieta terapéutica cuja composicao é rica
em lipideos, moderada em proteinas e pobre em carboidratos. Ha uma substituicdo
dos carboidratos por lipideos que provém uma fonte energética alternativa para o
cérebro, as cetonas, e diminui-se levemente a quantidade de proteinas.

Palavras-chave: Epilepsias; Dieta cetogénica; Nutricdo.



PAULA, Leticia Costa de. Ketogenic diet in the treatment of drug-resistant
epilepsies. 2022. 40 f. Completion of course work (Graduate in Nutrition) —
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ABSTRACT

The study discusses the Ketogenic Diet (CD) as a theme in the treatment of drug-
resistant epilepsies. The general objective of this study was to discuss the benefits
caused by the use of the Ketogenic Diet (CD) as an adjuvant or alternative treatment
in the treatment of drug-resistant epilepsies. As specific objectives, explain what
epilepsy is; to characterize what a Ketogenic Diet (CD) is and to identify the benefits
caused by the use of the Ketogenic Diet (CD) in the treatment of drug-resistant
epilepsies. This is a bibliographic review, in which the databases used in the search
were the Virtual Health Library (VHL), Scientific Electronic Library Online (Scielo) and
Online System of Search and Analysis of Medical Literature (Medline). Epilepsy is a
chronic neurological disorder characterized by repeated epileptic seizures. There are
no global statistics on the prevalence or incidence of epilepsy in the Brazilian
population. The results obtained indicate that the Ketogenic Diet (DC) is a therapeutic
diet whose composition is rich in lipids, moderate in proteins and low in carbohydrates.
There is a substitution of carbohydrates for lipids that provide an alternative energy
source for the brain, ketones, and the amount of proteins is slightly reduced.

Keywords: Epilepsies; Ketogenic diet; Nutrition.
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1 INTRODUCAO

O estudo discute como tematica a Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de
epilepsias farmacorresistentes. Nonino-Borges et al. (2004) explicam que a epilepsia
€ um disturbio neuroldgico cronico caracterizado por crises epilépticas repetidas. De
acordo com estes autores, ndo existem estatisticas globais sobre a prevaléncia ou
incidéncia de epilepsia na populagéo brasileira. Os mesmos autores afirmam que
aproximadamente um terco dos pacientes evolui com epilepsia intratdvel do ponto de
vista medicamentoso, sendo necessaria a exploracdo de tratamentos alternativos
como a cirurgia e parte significativa destes pacientes sdo criancas com epilepsias
generalizadas.

Pereira et al. (2010) afirmam que a Dieta Cetogénica (DC) é uma dieta
terapéutica cuja composicao € rica em lipideos, moderada em proteinas e pobre em
carboidratos. Segundo estes autores, ha uma substituicdo dos carboidratos por
lipideos que provém uma fonte energética alternativa para o cérebro, as cetonas, e
diminui-se levemente a quantidade de proteinas.

A terapia para epilepsia possui trés objetivos. De acordo com Beninca et al.

(2021) o primeiro objetivo € eliminar ou diminuir ao maximo possivel a frequéncia das
crises, 0 segundo é evitar os efeitos colaterais associados ao tratamento crénico e o
terceiro € auxiliar o paciente na manutencao ou restauracéo da sua vida psicossocial
normal e laboral. Diante disto, o estudo buscou a seguinte pergunta: A dieta
cetogénica atua na epilepsia?
Dados da Organizacdo Mundial da Saude (OMS, 2015) apontam que a epilepsia é
definida por duas ou mais crises convulsivas ndo provocadas, sendo considerada uma
das condi¢des mais antigas do mundo, com relatos datados ha mais de 4.000 a.C. e,
além disso, é comum a todas as idades e civiliza¢des. Segundo a OMS, atualmente,
a epilepsia afeta 50 milhdes de pessoas no mundo, o que a torna uma das doencas
neurolégicas mais comuns globalmente.

Apesar da comprovada eficiéncia da Dieta Cetogénica (DC) como terapéutica
alternativa para pacientes farmacorresistentes, notadamente em criangas, este tipo de

dieta ainda é muito subutilizada em nosso meio. Neste sentido, o estudo contribui com
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a divulgacédo dos beneficios da Dieta Cetogénica para a comunidade cientifica, ou
outros interessados no assunto.

A baixa adesao ao emprego da Dieta Cetogénica (DC) decorre principalmente
de sua implementacédo ser de maneira mais dificil e laboriosa que a introducao, ou até
mesmo a troca de drogas antiepilépticas, o que dificultaria ou mesmo impediria seu
uso cotidiano. Neste sentido, o estudo busca esclarecer as davidas existentes envolta
do tema, acreditando que tais dificuldades pode estar superestimadas.

O objetivo geral deste estudo foi discutir os beneficios causados pela utilizacdo
da Dieta Cetogénica (DC) como tratamento adjuvante ou alternativo, no tratamento de
epilepsias farmacorresistentes. Como objetivos especificos, explicar o que é a
epilepsias;, caracterizar o que é uma Dieta Cetogénica (DC) e identificar os beneficios
causados pela utilizacdo da Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de epilepsias
farmacorresistentes.

Trata-se de uma revisao bibliografica, no qual, os bancos de dados utilizados
na procura foram a Biblioteca Virtual de Saude (BVS), Scientific Electronic Library
Online (Scielo) e Sistema Online de Busca e Andlise de Literatura Médica (Medline).
As buscas foram realizadas a partir da digitacdo em diferentes combinacfes e de
modo aleatério de descritores como “epilepsias” e “dieta cetogénica”.

A inclusao dos artigos obedeceu a critérios como data de publicacéo entre 2010
a 2020, em idioma portugués do Brasil, inglés e espanhol. Algumas obras publicadas
anteriores ao ano de 2010 foram incluidas devido a relevancia cientifica da pesquisa,
e por autores que sao considerados com referéncia naquele determinado tema.

Para exclusdo e inclusdo dos artigos, foram estabelecidos os seguintes
critérios: estudo com significativo grau de importante para a pesquisa; bases teéricas
claramente especificadas; discussdo dos resultados apresentada de forma coerente;
relevancia da revisdo da literatura apresentada na fundamentacao tedrica. Artigos que

nao atenderam esses requisitos forma excluidos.
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2 A EPILEPSIAS

Gomes (2006) afirma que as crencas predominam na histéria da epilepsia.
Segundo o mesmo autor, afirma que as pessoas com epilepsia da Roma antiga eram
evitadas por medo de contagio. Para o autor, na idade Média, elas foram perseguidas
como bruxas e ano de 1494, foi lancado o manual de cacar bruxas, Malleus
maleficarum, escrito por dois frades dominicanos vinculados a famigerada Inquisi¢éo
Catdlica. Segundo o mesmo autor, a presenca de crises epilépticas (CE) era uma
caracteristica de feiticaria e orientacdo do mencionado tratado levou a perseguicao,
tortura e morte a mais de 100.000 mulheres, conclui-se que varias delas eram PCE.

No entendimento de Gomes (2006) na primeira metade do século passado nos
Estados Unidos essas pessoas eram rotuladas como desviantes e 0 seu matrimonio
e reproducéo eram restringidas através de legislacdo e médicos eugenicistas, como
Gordon Lennox (1884-1960). Segundo o0 mesmo autor, existem também relatos de
conversao religiosa relacionada temporalmente a CE, assim como o acometimento de
epilepsia de varios lideres religiosos. Para a visao do autor, epilepsia é como devida
a influéncias ocultas ou mas teve partidarios até mesmo na Medicina durante os
tempos antigos. Segundo o mesmo autor, foram prescritos tratamentos magicos ou
religiosos, algumas praticas que persistem até hoje em parte da populacao leiga. No
Renascimento, houve a tentativa de se ver a epilepsia como uma manifestacdo de
doenca fisica em lugar de uma mais obscura.

Masia e Devinsky (2000) foi durante o lluminismo que a epilepsia comecgou a
ser considerada de forma mais moderna, com a ajuda de avancos da anatomia,
patologia, quimica, farméacia e fisiologia. Segundo o mesmo autor, a evolucao do
conhecimento sobre o transtorno € pontificado por nomes como Hipdécrates, Galeno,

Arateus, Avicena, Paracelsus, Willis, Boerhaave e Tissot.

O Corpus Hipocraticum, conceitos médicos de Hipdcrates e de sua escola,
com abordagem holistica, se fez valer até meados dos anos de 1700. Esses
conceitos se apoiavam em variados aforismos sendo que alguns ainda
norteiam a Medicina e a ética médica. Varios dos textos a seguir
apresentados e transcritos por Pearce demonstram como ao longo do
tempo teorias fisiopatogénicas das CE se somaram escolarmente. Andréas
Vesalius (1514-1564) reconheceu a epilepsia focal. Brown-Séquard (1858)
teve um papel importante na teoria da irritabilidade de nervo aferente
periférico, sendo a medula o componente central do mecanismo reflexo.
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Robert Bentley Todd acreditou que as CE eram conseqlientes ao
acometimento inicial dos lobos hemisféricos, logo seguido pelo corpo
quadrigémino, sendo a intensidade da perturbacdo dependente do

comprometimento da medula oblongada e da espinha dorsal (MASIA,
DEVINSKY, 2000, p. 25).

Silva et al. (2013) afirmam que as seguintes etiologias nos casos de epilepsia
que ocorreram em Rochester, Minnesota, no século passado, entre as décadas de
1930 e 1980. Segundo os mesmos autores, 67% eram ditas idiopéticas, 20%
congénitas, 4,7% por traumatismos, 4% infecciosas, 1,5% vasculares, 1,5%
neoplasicas e 0,7% degenerativas. A visdo dos autores, as epilepsias podem ser
classificadas como genéticas (resultado direto de um defeito genético conhecido ou
presumido em que as crises sao o principal sintoma da afecc¢ao), estrutural/metabdlica
(condicao estrutural ou metabdlica ou outra doenca que tem risco de desenvolver CE)
e causa desconhecida.

Ainda conforme Silva et al. (2013) em um estudo com 613 criangas menores
de 15 anos de idade, estudo constatou que 45% tinham crises generalizadas, e 55%
parciais. Segundo os autores, das generalizadas, 51% eram idiopaticas, 36%
criptogénicas e 13% sintomaticas. JA das parciais, 14% eram idiopaticas, 63%
criptogénicas, e 23% sintomaticas, sinalizando que a crise generalizada tem maior
probabilidade de ser idiopatica do que a parcial.

Yacubian (2002) afirma que uma crise epiléptica é apenas uma manifestacao
de um distarbio cerebral subjacente, e pode ser melhor avaliada levando em
consideracdo outros fatores como idade, dados do exame fisico, resultados de
estudos de imagem e eletrencefalogramas. Segundo o mesmo autor, estas
informacgdes devem ser reunidas para possibilitar o diagnostico sindromico, que é
fundamental para a programacéo terapéutica e determinacdo do progndéstico. O autor
afirma ainda que o conhecimento da sindrome epiléptica permite ao clinico formular
uma hipdétese racional sobre a necessidade do tratamento com medicagao
antiepiléptica e qual medicacao deve ser escolhida.

Ainda conforme Yacubian (2002) as sindromes epilépticas idiopaticas séo
aquelas sem substrato lesional, provavelmente relacionadas a predisposi¢ao

genética, e cursam com maior possibilidade de controle das crises. Na visao do autor,
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um exemplo de uma sindrome epiléptica generalizada idiopatica comum € a epilepsia
mioclénica juvenil, que corresponde a 10% das epilepsias em geral. A Figura 1
apresenta as epilepsia mioclénica juvenil, uma sindrome idiopatica que, quando nédo
identificada, induz a erros terapéuticos e controle insatisfatério das crises

Figura 1: As epilepsia mioclénica juvenil

* Inicio geralmente entre 8 e 20 anos.

* Mioclonias arritmicas predominando nos membros superiores, ac despertar,
precipitadas pela privacao de sono.

* Crises tonico-clonicas generalizadas em 90% dos pacientes.

EEG interictal: complexos de espicula-onda e polispiculas generalizados.

EEG ictal: polispiculas-ondas generalizadas.

Resposta a valproato em 90% dos casos. Possivel resposta a lamotrigina.

Risco de recorréncia elevado a retirada da medicagao, que devera ser mantida por

toda a vida.
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Fonte: Yacubian (2002, p. 2)

Yacubian (2002) afiram que as formas idiopaticas se contrapdem as epilepsias
sintomaticas, nas quais as crises representam um sintoma de lesdo estrutural do
sistema nervoso. Segundo 0 mesmo autor, as epilepsias provavelmente sintomaticas,
a lesdo presumida ainda ndo pode ser demonstrada com os métodos atualmente
disponiveis. A visdo do autor, as crises focais e generalizadas estdo presentes em
cada um destes trés grupos, com uma proporcao significativamente mais elevada de
pacientes com epilepsias provavelmente sintomaticas do que os com epilepsias

idiopaticas continuara a apresentar crises, a despeito do tratamento.
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Lopes-Cendes (2008) explica que as epilepsias sdo alguns dos disturbios
neurolégicos mais comuns, sendo que sua prevaléncia atinge 1-1,5% da populacao
geral e, portanto, a doenca é considerada um sério problema de saude publica.
Segundo este autor, a revolucdo da genética molecular permitiu uma nova
compreensao das epilepsias idiopaticas humanas. Recentemente, foi sugerido um
papel importante para o0s canais i6nicos voltagem-dependentes e ligacéo-
dependentes na etiologia de muitas sindromes epilépticas.

Conforme Lopes-Cendes (2008) até o momento, 0s genes que codificam as
subunidades de canais de sédio e potassio, assim como as subunidades receptoras
colinérgicas nicotinicas, foram identificados para epilepsias idiopaticas mendelianas.
O mesmo autor aponta que os estudos in vitro e in vivo das muta¢cées demonstram
mudanc¢as funcionais, 0 que permite uma nova compreensao dos mecanismos
subjacentes a hiperexcitabilidade. O autor afirma ainda que o0 progresso recente nessa
area é tao intenso que os pesquisadores hoje estao tentando identificar os genes para
as formas mais comuns de epilepsia que seguem hereditariedade complexo.

Tilelli et al. (2003) explicam que a palavra epilepsia é derivada do grego
“epilambaneim” e significa “possuir’, “apossar-se de” ou “acometer’. Segundo estes
autores, para 0s antigos gregos a epilepsia era um fenbmeno mistico provocado pelos
deuses. Os autores afirmam ainda que a primeira definicio moderna de crise
epiléptica foi dada por Hughlings Jackson, na segunda metade do século XIX.
Conforme estes autores, ele a definiu como uma descarga ocasional, subita, rapida e
localizada na substancia cinzenta.

Tilelli et al. (2003) apontam que a epilepsia € um conjunto de alteracdes
neurolégicas relativamente comum, que apresenta uma taxa de prevaléncia de 11,9
casos para cada 1000 habitantes na cidade de S&o Paulo, e de 16,5 casos para cada
1000 habitantes em Porto Alegre. Os mesmos autores destacam que as crises
epilépticas sdo provocadas por descargas anormais, excessivas, hiper-sincronas e
transitorias de grupos de células nervosas (localizadas) ou de ambos os hemisférios
cerebrais (generalizadas). Os autores ressaltam que as manifestacdes clinicas das
crises epilépticas dependem da localizacdo das descargas iniciais e de sua
propagacédo, podendo ser motoras, sensoriais, autonémicas e psiquicas.

Ainda conforme Tilelli et al. (2003) o termo crise convulsiva s6 € aplicado
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guando a principal manifestacdo da crise € de carater motor. De acordo com estes
autores, a epilepsia € uma condicdo crbénica na qual as crises epilépticas apresentam
fundamentalmente um caréater recorrente e espontaneo. Os autores pontuam que as
crises epilépticas que s6 ocorrem associadas a fatores desencadeantes sao
denominadas crises reflexas. Segundo os autores, quando as crises epilépticas estédo
associadas a caracteristicas clinicas e neurofisiolégicas bem definidas como idade de
inicio, padrao tipico de EEG, semiologia ictal, historia familiar e progndstico, define-se

uma sindrome epiléptica.
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3 DIETA CETOGENICA (DC)

3.1 DIETA CETOGENICA (DC)

Pereira et al. (2010) explicam que a Dieta Cetogénica (DC) € uma dieta
terapéutica cuja composicao é rica em lipideos, moderada em proteinas e pobre em
carboidratos. De acordo com estes autores, h4 uma substituicdo dos carboidratos por
lipideos que provém uma fonte energética alternativa para o cérebro, as cetonas, e
diminui-se levemente a quantidade de proteinas.

Pereira et al. (2010) explicam ainda que a Dieta Cetogénica (DC) constitui um
tipo de tratamento alternativo para epilepsia de dificil controle além de patologias
relacionadas com a deficiéncia das enzimas GLUT-1, piruvato desidrogenase e
defeitos da glicolise cerebral. Os autores ressaltam que em algumas situa¢des podem
acarretar a piora ciclica, entre elas deficiéncia de piruvato-carboxilase, carnitina,
doenca mitocondrial ou defeitos na oxidacdo de &cidos graxos. Os mesmos autores
apontam que a Dieta Cetogénica € proposta para determinados pacientes quando
todos os outros procedimentos, como a utilizacao de diversos medicamentos, isolados
ou em diversas combinacfes e dosagens, sao ineficazes.

Armeno et al. (2014) explicam gue a Dieta Cetogénica (DC) € um tratamento
farmacolégico e eficaz usado como método alternativa para o manejo da epilepsia
refrataria desde 1921. De acordo com estes autores, a Dieta Cetogénica consiste na
selecéo de alimentos que fornecem alto teor de gordura, baixo teor de carboidratos e
ingestao proteica recomendada para a idade do paciente. Os autores afirmam ainda
que a proporc¢ao de gorduras é trés a cinco vezes maior do que a soma de carboidratos
e proteinas. Conforme estes autores, isso € uma dieta rigida, calculada
matematicamente, individual e medicamente controlada.

Nonino-Borges et al. (2004) apontam que paralela e independentemente da
medicacédo utilizada, observou-se, desde o inicio do século passado, que pacientes
epilépticos apresentavam melhor controle de suas crises quando em jejum ou na
presenca de acidose metabdlica induzida pelo jejum. De acordo com estes autores,
Wilder propdés em 1921 uma dieta que simulasse as alteracbes bioquimicas

associadas aos periodos de jejum, conhecida como dieta cetogénica. Os autores
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destacam que com o surgimento de novas drogas mais eficientes e com maior
tolerabilidade, a dieta cetogénica caiu em desuso.

Conforme Nonino-Borges et al. (2004) recentemente, no entanto, ressurgiu o
interesse pela dieta cetogénica, no tratamento de pacientes epilépticos com crises
refratarias ao uso das drogas antiepilépticas. Segundo os autores, 0 seu lugar no
arsenal terapéutico das epilepsias ainda nao foi definido. Os mesmos autores
destacam que seu uso estd indicado principalmente para criancas com elevado
namero de crises epilépticas de dificil controle, que ndo respondem as medicacdes
usuais. Conforme os autores, pode ser indicada para pacientes que apresentam
intolerancia aos efeitos adversos cronicos das drogas antiepilépticas.

Cunha Moreira (2020) afiram que a dieta cetogénica é definida como uma dieta
rica em gordura, e restrita em hidratos de carbono, além de teor adequado de
proteinas e com restricdo energética e hidrica. Segundo o mesmo autor, € um modelo
bioquimico de jejum, que provoca uma alteracéo sistémica do metabolismo da glicose
para o metabolismo de acidos gordos. Na visdo do autor, a oxidacdo dos AG nas
mitocéndrias hepaticas resulta na producao excessiva de acetil-CoA.

Ainda com o entendimento de Cunha Moreira (2020) o seu acumulo origina trés
corpos ceténicos, o acetoacetato, o B-hidroxibutirato e a acetona. Segundo o0 mesmo
autor, o acetoacetato e o B-hidroxibutirato entram na circulagdo sanguinea e séo
absorvidos por tecidos extra-hepaticos, como o cérebro, os musculos e o coracao.
Nestes 6rgaos, o acetoacetato e o B-hidroxibutirato seréo transformados em acetil-
CoA, que posteriormente entra no ciclo do &cido tricarboxilico, nas mitocondrias e leva
a sintese de adenosina trifosfato, enquanto a acetona, produzida em menores
quantidades, € excretada na urina ou pelos pulmdes. A Tabela 1 apresenta os
variantes da dieta cetogénica.

Tabela 1: Variantes da dieta cetogénica

Tipo Caracteristicas

Dieta cetogénica Cunha Moreira (2020) afirma que a dieta cetogénica classica a
classica mais utilizada para a ERTF em criancas e lactentes. E rica em
gordura, cerca de 90%, principalmente triglicerideos de cadeia
longa (TCL), pobre em HC e adequada em proteinas, cerca de
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Dieta cetogénica
com triglicerideos

de cadeia média

Dieta de Atkins

modificada

10%. Segundo o mesmo autor, € geralmente composta por uma
proporcao de 3:1 ou 4:1 — 3 ou 4 gramas de gordura para 1
grama de proteina mais HC. O mesmo autor afirma que € um
regime alimentar com elevada exigéncia, uma vez que as
refeicbes sdo calculadas de modo a fornecer a mesma
guantidade de energia e de macronutrientes, com pesagem
rigorosa dos alimentos. O mesmo autor afiram que todos os dias
sdo realizados 0 mesmo numero de refeicbes e nos mesmos
horarios. Por ser uma dieta altamente restritiva, requer
hospitalizacdo na sua implementacéao.

Ainda conforme Cunha Moreira (2020) a dieta cetogénica com
TCM é uma modificagcdo da DCC com TCM e que possibilita
uma maior ingestdo de HC. Segundo o0 mesmo autor,
griginalmente fornecia 60% de TCM, 10% de proteinas, cerca
de 19% de HC e 11% de TCL. No entanto, 0 mesmo autor
ressalta que, devido aos efeitos adversos frequentes,
principalmente gastrointestinais, foi proposta uma dieta
cetogénica com TCM modificada, em que 30% do valor
energético total corresponde a TCM e outros 30%
correspondem a TCL. Por fim, o mesmo autor acredita que 0s
TCM se metabolizam mais rapidamente que os TCL e
produzem uma cetose mais rapida e eficiente, permitindo que
com percentagens mais baixas de gordura, se alcancem
resultados semelhantes aos obtidos com uma dieta cetogénica.
Cunha Moreira (2020) a Dieta de Atkins modificada foi criada
com o intuito de proporcionar maior flexibilidade e
palatabilidade, com um racio cetogénica de 1 a 2:1. Segundo o
mesmo autor, contém cerca de 65% de gordura, 10% de HC e
25% de proteinas. Os HC sao restritos a 10 a 20 g por dia em
criancas e 15 a 20 g por dia em adultos e o0 consumo de gordura
€ encorajado. Para o mesmo autor, esta dieta ndo implica

hospitalizagdo prévia, nem jejum inicial, ndo ha restricdo
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energeética, hidrica e proteica e ndo é exigido a pesagem dos
alimentos. O autor acredita que o paciente pode definir o
ndmero e o horario das refei¢des, que podem diversificar de um
dia para o outro. Segundo 0 mesmo autor, € uma boa alternativa
para os pacientes que néao toleram a DCC, que € mais restrita,
e parece ser mais compativel com os adultos devido ao elevado
grau de descontinuagdo da DCC nessa faixa etaria.

Dieta de baixo Ainda conforme Cunha Moreira (2020) a Dieta de baixo indice

indice glicémico  glicémico € a variante mais recente e mais liberal que visa
simplificar a implementacéo da dieta. Segundo 0 mesmo autor,
€ baseada em 40 a 60 g de HC por dia, com indice glicémico
(IG) < 50 e, aproximadamente 60% de gordura e 20 a 30% de
proteinas. O entendimento deste autor é a implementacéo
desta variante requer educacao especifica sobre os conceitos
de IG. Segundo o autor, esta dieta produz cetose minima,
guando comparada com a DCC, contudo € mais facil de
implementar, possui melhor tolerabilidade, eficacia equivalente
e os efeitos adversos sdo mais leves.

Fonte: Adaptado de Cunha Moreira (2020, p. 10-12)

Vasconcelos et al. (2004) afirmam que a Dieta Cetogénica (DC) foi criada por
Wilder na Mayo Clinic em 1921, para tratar criancas com epilepsia. De acordo com
estes autores, partindo da antiga observacéo clinica, citada na Biblia (Mateus 17, 14-
21), de que o jejum exercia uma acao anticonvulsivante em pacientes epilépticos,
Wilder concebeu uma dieta com restricAo de carboidratos, taxas minimamente
adequadas de proteinas e alto teor de lipidios, a qual mantinha uma producéo hepatica
continua de corpos cetdnicos tanto no estado alimentado quanto no jejum.

Vasconcelos et al. (2004) apontam que em vigéncia de cetose sanguinea
continua, ha uma fase de adaptacdo do metabolismo cerebral estimada em até 20
dias, depois da qual os neurbnios passam a utilizar os corpos cetdnicos em lugar da
glicose como principal gerador de energia, e o efeito terapéutico é a elevacgédo do limiar

convulsivo. Os mesmos autores apontam que embora se desconheca 0 mecanismo
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de acdo exato da DC, alguns autores demonstraram que 0S niveis sanguineos de
acetoacetato e B-hidroxibutirato guardam relacdo direta, porém néo linear, com o grau
de protecdo contra crises epilépticas, e talvez esta protecao esteja relacionada com
um aumento das reservas cerebrais de energia.

Sampaio (2016) afirma que a dieta cetogénica, rica em gorduras, pobre em
carboidratos e em proteinas, € um tratamento nao farmacoldgico, bem estabelecido e
efetivo para criangas e adultos com epilepsia de dificil controle. Segundo o mesmo
autor, a dieta cetogénica é rigidamente controlada e individualmente calculada, sendo
realizada com diferentes protocolos em varios paises, ocasionalmente com variacoes
significantes na sua administracdo. No entendimento do mesmo autor, ela deve ser
realizada de forma multidisciplinar, com a supervisdo do médico e nutricionista. O
mecanismo de acdo da dieta cetogénica ainda nao € conhecido, sendo similar a outras
medicacOes antiepilépticas. Segundo o autor, varias a¢bes farmacologicas sao
descritas, porém persiste o desafio de se criar uma relacdo causa-efeito definitiva
entre 0 mecanismo de acao especifico e a acdo antiepiléptica.

No entendimento de Sampaio (2016) a dieta cetogénica é iniciada, com a
producdo dos corpos cetbnicos, como a acetona, 0 acetoacetato e o hidroxi-butirato,
estes se tornam disponiveis na circulacdo e atravessam a barreira hemato-encefalica
e entram no sistema nervoso central, onde atuam no inicio, propagacao e término da
crise epiléptica. Na visdo do autor, ndo se sabe ainda se um ou mais destes corpos
cetdnicos é responsavel pelo controle das crises ou, se sao indicadores da presenca
de outros fatores ou alteragdes metabdlicas, ainda ndo foram identificadas.

Ramos et al. (2004) recomendam que a insuficiéncia de estudos com nivel de
evidéncia de classe | para a implantacdo da dieta cetogénica e seguimento desses
pacientes, em 2009 foi publicado um consenso de especialistas, independentemente
da idade, tipo de crise ou etiologia, a dieta cetogénica leva a reducdo de > 90% das
crises epilépticas em 1/3 dos pacientes que iniciam.

Ainda conforme Ramos et al. (2004) em relagéo a selecdo dos pacientes, o
consenso concluiu que a dieta cetogénica deve ser oferecida a criancas apos a
auséncia de resposta a duas ou trés medicacdes antiepilépticas, independentemente
da idade ou sexo e, principalmente nas epilepsias generalizadas sintomaticas, devido

a sua eficacia e a pouca chance de controle de crise com novos FAE. Segundo o
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mesmos autores, a dieta cetogénica € o tratamento de escolha para Sindrome de De
Vivo — deficiéncia do transportador de glicose tipo 1 e para a deficiéncia de piruvato
desidrogenase. Segundo a visdo dos mesmos autores, quando 0s corpos cetonicos
contornam o defeito metabdlico, sendo fonte de energia para o cérebro. Em algumas
condicbes especificas a dieta cetogénica pode ainda ser usada de forma mais
precoce, como a sindrome de Dravet, os espasmos infantis, as epilepsia mioclénico-

astatica e a esclerose tuberosa.
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4 BENEFICIOS CAUSADOS PELA UTILIZACAO DA DIETA CETOGENICA (DC) NO
TRATAMENTO DE EPILEPSIAS FARMACORRESISTENTES

Tomé et al. (2003) afirmam que a dieta cetogénica tipicas apresentam a relagéo
de 2 a 5, ou seja, dois a cinco gramas de lipideos para um grama de carboidratos,
mais a quantidade adequada de proteinas. Segundo os mesmos autores, isto se
traduz em uma quantidade de gordura de 80% a 90% do total de energia da dieta,
fazendo com que os alimentos predominantes sejam: creme de leite, maionese e
gorduras vegetais.

Ainda conforme Tomé et al. (2003) afirmam que a dieta cetogénica € proposta
para um determinado paciente quando todos 0s outros procedimentos, como a
utilizagdo de diversos medicamentos, isolados ou em diversas combinagbes e
dosagens, foram considerados ineficazes. Segundo os mesmos autores, talvez por
isso ela seja recebida com desconfianca e descrenca pelas maes, que a consideram
algo novo, diferente, ndo vinculado a doenca, como acontece com o medicamento.
Contudo, os autores ao constatarem a presenca de alimentos, 0s quais Ssao
percebidos como fonte de vida e salde, elas parecem aceitar melhor este tratamento.

Henriques et al. (2001) afirmam que a dieta cetogénica pode ser eficaz para
o tratamento das epilepsias refratarias aos medicamentos antiepilépticos. De acordo
com estes autores, cerca de 20 por cento dos pacientes em dieta cetogénica podem
ter suas crises reduzidas em 90 por cento, e em 40 por cento dos pacientes a reducao
da frequéncia das crises € de cerca de 50 por cento.

Henriques et al. (2001) apontam que dietas com altos teores lipidicos também
podem ser Uteis no tratamento de certos erros inatos do metabolismo. Pacientes que
sdo mantidos nessa dieta necessitam de supervisdo médica e de seguimento por
nutricionista. De acordo com 0s autores, a dieta cetogénica produz efeitos colaterais
em aproximadamente 10 por cento dos casos.

De acordo com Nonino-Borges et al. (2004) o mecanismo pelo qual a dieta
cetogénica leva a reducao das crises epilépticas ainda néo esta esclarecido; sugere-
se que a oferta excessiva de gorduras é capaz de manter o mecanismo metabdlico de
inani¢do, pois nesta situacdo, este macronutriente é utilizado como fonte energética

no lugar da gordura estocada, criando e mantendo um estado de cetose. Estes autores
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afirmam que o efeito sedativo dos corpos cetdnicos (acetoacetato e B-hidroxibutirato),
a concentracdo destes no plasma, o grau de acidose, a desidratacdo parcial, a
mudanca na concentracao lipidica e a adaptacdo metabdlica energética do cérebro
decorrentes desta cetose seriam 0s principais fatores envolvidos e responsaveis pelo
controle das crises.

Ainda conforme Nonino-Borges et al. (2004) a demonstracéo de que o sistema
nervoso central é capaz de metabolizar corpos cetbnicos sugere que estes possam
estar relacionados com o efeito desta dieta. Os autores explicam que 0S corpos
cetbnicos contribuem ndo s6 como fonte de energia para o cérebro, mas também para
constituintes cerebrais dependentes de glicose (GABA e glutamato). Os mesmos
autores apontam que como a oxidacdo de &acidos graxos produz uma grande
quantidade de ATP, sugere-se que 0 aumento das reservas energéticas cerebrais seja
um fator protetor contra as crises. Por fim, os autores destacam que outro ponto a
favor deste achado é que o cérebro de criancas € mais eficiente na metabolizacdo dos
corpos cetdnicos do que o de adultos, uma possivel explicacdo para o melhor efeito
da dieta cetogénica em criangas.

Rizzutti et al. (2006) afirmam que em virtude da adaptacdo a uma nova
situacdo, o momento mais dificil da dieta cetogénica € o comeco, sendo especialmente
trabalhosa nas primeiras semanas, necessitando persisténcia e cuidados por parte de
todas as pessoas envolvidas. Segundo 0os mesmos autores afirmam que como em
situacbes de doenca debilitante, a equipe de salude, além de proporcionar suporte
técnico-diagndstico, deve estar em sintonia com a familia do paciente e ouvir suas
gueixas, suas duvidas, buscando estratégias que facilitem sua adaptacéo ao estilo de
vida exigido pela doenca.

Outro importante fator de impacto no inicio do tratamento, apontando por
Rizzutti et al. (2006), é a caracteristica da alimentacdo oferecida, pois a dieta
cetogénica contém elevada concentracéo de lipideos, para alcancar o valor energético
necessario com menor quantidade de alimento. Segundo os mesmos autores, talvez
um dos maiores impactos na oferta da dieta, seja a primeira refeicéo, realizada depois
de um jejum de 24 a 48 horas, porque, além da caracteristica acima, ela é ainda mais

reduzida: cerca da metade ou de um ter¢co de uma xicara de cha.
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No entendimento de Rizzutti et al. (2006) a primeira refeicdo, comumente, € um
creme doce elaborado com gema de ovo, creme de leite, suco de laranja e adocgante
artificial. Segundo os mesmos autores, no tratamento de uma crianga com 2 anos e 6

meses, a primeira refeicdo ofertada continha as seguintes quantidades:

20g de creme de leite (1 colher de sopa);
79 de gema de ovo (1/2 gema);
5mL de suco de laranja e adocante (livre) (RIZZUTTI et al., 20086, p, 4).

Rizzutti et al. (2006) afirmam que de todos os esclarecimentos em relacéo a
composicao, restrices e dificuldades pertinentes a adocéo da dieta, o contato com a
primeira refeicdo oferecida n&o deixa de provocar impacto nos familiares,
especialmente na mée. Segundo 0s mesmos autores, a dieta cetogénica, inUmeras
outras dietas modificam a rotina familiar, ao provocar alterac6es de habitos e praticas
alimentares.

Nascimento et al. (2020) entendem que o prazer ao alimentar-se, assim como
a sociabilidade e a comensalidade ocasionadas por este ato, podem ficar prejudicados
se o paciente e a familia ndo contarem com o apoio de profissionais atentos a todas
as implicacdes que uma dieta restrita pode desencadear. Segundo 0s mesmos
autores, € necessario reconhecer a importancia dos aspectos psicoemocionais e
ambientais no processo saude-doenca e no relacionamento do profissional com o
cliente.

No entendimento de Nascimento et al. (2020) ndo sé o conhecimento técnico-
cientifico, mas também a sensibilidade e a empatia dos profissionais complexos séo
basicas para a adoc¢éao e, especialmente, para a continuidade e o sucesso da terapia.
Segundo 0 mesmos autores, participar ativamente de todo o processo, consentindo
ao interlocutor exprimir integralmente o préprio ponto de vista, oferecer firmemente
informagbes claras, orientacdo e apoio adequados a cada nova etapa, e,
especialmente, envolver os sentimentos e os valores particulares em relagcdo ao

alimentacao fazem parte de uma atuagéao profissional competente e humana.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

O estudo discutiu como tematica a Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de
epilepsias farmacorresistentes. O objetivo geral deste estudo foi discutir os beneficios
causados pela utilizacdo da Dieta Cetogénica (DC) como tratamento adjuvante ou
alternativo, no tratamento de epilepsias farmacorresistentes. Para tanto, explicou
como é as epilepsias, caracterizou o que € uma Dieta Cetogénica (DC) e identificou
os beneficios causados pela utilizacdo da Dieta Cetogénica (DC) no tratamento de
epilepsias farmacorresistentes.

A epilepsia é um disturbio neurolégico crénico caracterizado por crises
epilépticas repetidas. N&o existem estatisticas globais sobre a prevaléncia ou
incidéncia de epilepsia na populagao brasileira.

Os resultados obtidos apontam que a Dieta Cetogénica (DC) é uma dieta
terapéutica cuja composicao € rica em lipideos, moderada em proteinas e pobre em
carboidratos. H4 uma substituicdo dos carboidratos por lipideos que provém uma fonte
energética alternativa para o cérebro, as cetonas, e diminui-se levemente a

guantidade de proteinas.
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