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RESUMO

CURTY, Beatriz De Melo. Utilizacdo da dieta cetogénica como manejo de
tratamento em paciente com epilepsia refrataria. Monografia (Bacharel em
Nutri¢cdo) — Faculdade de Ciéncias da Saude Archimedes Theodoro — FAC
SAUDE ARTH da Fundacio Educacional de Além Paraiba, 2020.

A presente monografia aborda O Efeitos Da Dieta Cetogénica Na Epilepsia Refratéria. A epilepsia é
uma doenca neurodegenerativa cronica que atinge criancas e adultos em todo mundo, e dos varios
tipos que existe, a epilepsia refrataria afeta varias pessoas prejudicando sua qualidade de vida. A
epilepsia compreende uma ampla categoria de sinais e sintomas complexos, que tem como elo
comum a presenca de distarbios paroxisticos da fungdo cerebral, decorrente de descargas neuronais
excessivas, subitas e temporais. A epilepsia refrataria ocorre quando o paciente persiste em ter
crises epilépticas mesmo com a utilizacdo de drogas antiepiléticas (DAE), tendo que procurar
tratamentos alternativos. Contudo no presente trabalho teve como objetivo relacionar a dieta
cetogénica como terapia no tratamento de epilepsia refrataria. Na pesquisa a metodologia
empregada foi a revisdo bibliografica através de pesquisa em livros, revistas, artigos e autores
estudiosos do assunto. O trabalho busca apresentar tipo de dieta que ajudem no controle das crises.

Palavras-chaves: Epilepsia. Dieta Cetogénica. Epilepsia Refrataria



ABSTRACT

CURTY, Beatriz De Melo. Utilizacdo da dieta cetogénica como manejo de
tratamento em paciente com epilepsia refrataria. Monografia (Bacharel em
Nutricdo) — Faculdade de Ciéncias da Saude Archimedes Theodoro — FAC
SAUDE ARTH da Fundagéo Educacional de Além Paraiba, 2020.

This monograph addresses the effects of the ketogenic diet on refractory epilepsy. Epilepsy is a
chronic neurodegenerative disease that affects children and adults worldwide, and of the various
types that exist, refractory epilepsy affects several people, impairing their quality of life. Epilepsy
comprises a wide category of complex signs and symptoms, the common link of which is the
presence of paroxysmal disorders of brain function, resulting from excessive, sudden and
temporal neuronal discharges. Refractory epilepsy occurs when the patient persists in having
epileptic seizures even with the use of antiepileptic drugs (AEDs), having to seek alternative
treatments. However, in the present study, it aimed to relate the ketogenic diet as therapy in the
treatment of refractory epilepsy. In research, the methodology employed was bibliographic review
through research in books, magazines, articles and authors who studied the subject. The work
seeks to present a type of diet that helps in the control of crises.

Keywords: Epilepsy. Ketogenic Diet. Refractory Epileps
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1- INTRODUCAO

A dieta cetogénica € um tema que atualmente estd sendo usado no mundo fitness, relacionando a
dieta cetogénica como uma forma de emagrecimento mais rapido. Porém, a dieta cetogénica foi
desenvolvida por Wilder em 1921 com intuito de controlar as crises epiléticas em pacientes com
epilepsia. Ele se baseou em consumo de alta percentagem de gorduras saturadas de cadeia longa
(TCL), com proporcéao 4:1 ( 4g de lipideos para 1g de carboidrato) produzindo cetose combinada
com a limitacdo da ingestdo de proteinas e 10% de hidratos de carbono (HC). Desde entdo se usa
dieta cetogénica como manejo de terapia em pacientes com epilepsia.

Ainda nesse contexto, por mais que muitos estudos tem comprovacao da sua eficacia nas crises
epiléticas, ainda sim ndo se sabe o mecanismo de acdo da dieta cetogénica no controle das crises
epiléticas. Os autores relatam que sua eficacia € melhor em criancas e adolescentes. Porém nem
todos conseguem sucesso na terapia. Segundo os pesquisadores, 0s pacientes devem seguir 0
planejamento da dieta por pelo menos 2 anos, restritamente (por isso que o apoio da familia é
fundamental). Apo6s dois anos € possivel tem bom controle das crises e o abandono das drogas
antiepiléticas (DAE).

E nesse sentido que apresentamos a dieta cetogénica no tratamento da epilepsia refrataria tendo
sua eficacia comprovados por muitos autores no bom controle das crises epiléticas. Fazendo com
que os pacientes tenha uma vida mais confortavel, ndo sé pros portadores de epilepsia, mas
também pros seus familiares.

Apesar da funcionalidade da dieta cetogénica no controle das crises, muitas ndo conseguem fazer
o tratamento. Infelizmente ndo é em todos os lugares que tem um centro especializado. Para
seguir o tratamento € necessario uma equipe multidisciplinar. Precisar de ter também uma
disponibilidade financeira que ndo é a realidade de todo mundo. Muitos dependem da ajuda do
governo, ou salario do més ndo cobre todas as despesas. Muitas das pesquisas foram feitos por
pacientes voluntariamente. Em uma selecéo tendo que ter todos os pré requisitos para da inicio ao
tratamento.

Vimos que para seguir o tratamento paciente ndo podera ter qualquer patologia relacionada com o
transporte ou com a oxidacdo dos acidos graxos. Este tratamento também estd contraindicado na

deficiéncia de carboxilases do piruvato e em porfirias.
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O presente estudo teve como objetivo relacionar a dieta cetogénica como terapia no tratamento
de epilepsia refrataria, assim como caracterizar a epilepsia refrataria e a dieta cetogénica,
explicar o mecanismo de acdo da dieta cetogénica na epilepsia refrataria, reconhecer os efeitos
metabolicos da dieta, conhecer os efeitos indesejaveis no uso da dieta cetogénica na epilepsia
refrataria. Trata-se de uma de levantamento bibliografica través de uma revisdo de literatura, a
partir de artigos, periodicos indexados nas bases de dados google academico, Pubmed e Scielo.
Foram consultados livros sobre o tema, e sites como Ministério da Saude, LBE, Organizagdo
Mundial da Satde (OMS), no periodo de 1985 e 2020 com excecédo do artigo publicado no ano
1921 pois relata a primeira citacdo do autor sobre o tema. Nos idiomas: portugués, e espanhol.
Os meios utilizados para selecionar trabalhos disponiveis foram por consultas na internet,
publicacBes literarias e selecdo e andlise de artigos académicos. ApoOs levantamento
bibliogréafico foi realizado um estudo do material encontrado e em seguida uma leitura seletiva.
A parte de Revisdo Bibliogréafica foi dividida em trés partes. Na primeira parte, apresentamos
conceito de epilepsia, epidemiologia, etiologia, epilepsia refrataria. Na segunda parte, foi
tracado um panorama geral sobre a dieta cetogénica em paciente que tem epilepsia. Nas terceira
e ultima parte ficaram as consideracdes finais descritos os pontos conclusivos destacados,
seguidos da estimulagdo a continuidade dos estudos e reflexdes. A presente pesquisa foi dividida
em Introducdo, Objetivos, Materiais e Métodos, Revisdo Bibliografica e ConsideracGes Finais.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 EPILEPSIA
2.1.1 CONCEITO

De acordo com Marcelo Forastieri (2019), as epilepsias sdo um grupo de distdrbios
caracterizados por alteracfes paroxisticas cronicas e recorrentes na fungdo neuroldgica, causadas
por anormalidades na atividade cérebro. A definicdo de epilepsia pode ser atribuida a qualquer
uma das seguintes condicGes: pelo menos 2 crises ndo provocadas ocorrendo em periodo maior
que 24h, uma crise nao-provocada e a probabilidade de recorréncia de novas crises semelhantes
(pelo menos 60%), apds duas crises ndo provocadas , ocorrendo ao longo dos proximos 10 anos
ou diagnostico de sindrome epiléptica (FISHER et al., 2014). Independente da causa ou
sintomatologia da doenca, as repercussoes desta doenca cerebral envolvem consequéncias
neurobioldgicas, cognitivas, psicolégicas e consequéncias sociais (FISHER et al., 2014).
Aqueles que ndo alcancam o controle adequado das crises, mesmo com VArios ensaios com
AED, sdo considerados refratarios (MANJUNATH R et al.., 2012). H& estudos que
demonstraram que a DC é tanto ou mais eficaz do que qualquer um dos medicamentos mais
recentes na reducdo da frequéncia de crises (ZAMANI GR, et AL..., 2016).

Segundo Araya-Quintanilla (2016) da fisiopatologia, a epilepsia é produzida por
impulsos nervosos anormais e excessivos de um grupo de neurbnios. Isso é explicado
principalmente pela perda do equilibrio entre a inibicdo e a excitagdo em todos ou alguma parte
do cérebro. Os impulsos nervosos sdo normalmente controlados por neurotransmissores. O
principal neurotransmissor inibitorio (acido y-aminobutirico, GABA por seu acrdnimo) e
excitatorio (glutamato) pode inibir ou ativar o impulso nervoso, respectivamente. O
desequilibrio de ambos leva ao aspecto clinico de ataques epilépticos. As caracteristicas das
crises sdo varidveis e dependem da area do cérebro onde que o distirbio comeca e sua
propagacdo. Os impulsos nervosos sdo normalmente controlados por neurotransmissores. O
principal neurotransmissor inibitorio (acido y-aminobutirico, GABA por seu acrdnimo) e
excitatorio (glutamato) pode inibir ou ativar o impulso nervoso, respectivamente. O
desequilibrio de ambos leva ao aspecto clinico de ataques epilépticos. As caracteristicas das
crises sdo variaveis e dependem da area do cérebro onde que o distirbio comeca e sua
propagacdo (ARAYA Q, et al.., 2016).
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2.1.2 EPIDEMIOLOGIA

No mundo, cerca de 50 milhdes de pessoas possuem epilepsia. A proporcao estimada da
populacdo em geral com epilepsia ativa (crises continuas) em um 16 determinado intervalo de
tempo varia de 4 a 10 por 1000 pessoas. Em paises de baixa e média renda possuem uma
proporcao maior, entre 7 e 14 por 1000 pessoas. Estima-se que 2,4 milhdes de casos de epilepsia
sejam diagnosticados a cada ano (ORGANIZACAO MUNDIAL DA SAUDE, 2017).

A mortalidade proporcional por epilepsia, segundo os grupos etarios (Figura 2),
evidenciou 7.075 Obitos (21,67%) em menores de 20 anos; 13.234 o¢bitos (40,53%) em
individuos com idade entre 20 e 39 anos; 8.353 6bitos (25,58%) em individuos com idade entre
40 e 59 anos; e 3.748 o6bitos (11,48%) em individuos com 60 anos ou mais. A idade foi ignorada
em 245 Abbitos (0,75%). O célculo dos coeficientes de mortalidade por epilepsia, segundo 0s
grupo etérios, evidenciou: reducdo de 51,39% para individuos com menos de 20 anos
(0,72/100.000 em 1980 a 0,35/100.000 em 2003); reducdo de 34,48% para individuos com idade
entre 20 e 39 anos (1,45/100.000 em 1980 a 0,95/100.000 em 2003); reducdo de 7,93% para
individuos com idade entre 40 e 59 anos (1,64/100.000 em 1980 a 1,51/100.000 em 2003); e
aumento de 28,86% para individuos com 60 ou mais anos (1,49/100.000 em 1980 a
1,92/100.000 em 2003). Existe poucas literatura sobre a epidemiologia da epilepsia no Brasil,
estudos estimam que cerca de 1,8 milhdes de brasileiros apresentam epilepsia ativa e 9 milhdes
apresentaram ao menos uma crise epiléptica na vida (AZEVEDO DE LI- MA, et AL. 2017).
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Gréfico 1 : Mortalidade proporcional por epilepsia segundo grupos etarios no Brasil.

Fonte: Associacao Brasileira de Salde Coletiva
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213 ETIOLOGIA

Scheffer IE et al (2017) enfatiza que a epilepsia pode ter diversas etiologias, como
estrutural, genética, metabdlica, infecciosa, imune ou desconhecida (tabela 1).

Genético, quando a epilepsia é resultado direto de uma mutacdo genética definida ou
presumida; estrutural, se refere a anormalidades visiveis em estudos de neuroimagem;
infeccioso, no qual o processo infeccioso resulta em epilepsia e ndo em crises provocadas na
condicdo de infecgdo aguda como meningite e encefalite; metabdlico, quando a epilepsia é o
resultado direto de um distdrbio metabdlico conhecido ou presumido. Causas metabdlicas se
referem a manifestagdes ou alteracdes bioquimicas como erros inatos do metabolismo. Causa
imune quando ha evidéncia de uma inflamagdo imunomediada no sistema nervoso central e

causa desconhecida quando a etiologia néo foi definida (FISHER RS, et al..2017).

Segundo Shorvon (2011), houve maior énfase na categorizacdo do tipo de crise de
epilepsia do que na etiologia, mesmo com a classificacdo etioldgica realizada pela ILAE. N&o
houve uma distincdo especifica das diversas classes de etiologia, sendo estas, primordiais para
eficacia no tratamento, avaliacdo do progndstico e evolugdo clinica

As primeiras investigacdes envolvem neuroimagem, e a ressonancia magnética quando
disponivel, permitindo ao clinico decidir se ha uma etiologia estrutural para a epilepsia do
paciente. As etiologias ndo sdo hierarquicas e a importancia dada a cada grupo dependera da
circunstancia. A epilepsia de um paciente pode ser classificada em mais de uma categoria
etiologica. (FISHER et al, 2017).



21

Nova classificacdo etioldgica proposta da ILAE

Genética

Epilepsias em que foi comprovada ou que
pode ser deduzida uma etiologia genética.

Estrutural

Epilepsias secundéarias a uma lesao

cerebral estrutural identificavel.

As  lesbes podem  ser congénitas
(lisencefalia)ou adquiridas (traumaéticas),
estaticas ou  progressivas (neoplasia.)
Agumas  epilepsias  estruturais séo
determinadas  geneticamente (esclerose

tuberosa).

Metabbélica

Epilepsias secundarias & doenca metabdlica
herdada, em que a epilepsia é considerada

resultado do disturbio mebélico

Imune

Epilepsias secundérias a um processo
patoldgico mediado pelo sistema
imunoldgico, evidéncia de inflamacdo do

SNC(encefalite autoimune).

Infecciosa

Epilepsias secundérias a uma infecgéo,

como malaria ou encefalite viral.

Desconhecida

Epilepsiasemquenenhumacausa
identificavel foi encontrada e nem pode

ser deduzida.

Tabela 1: Classificacao etioldgica de epilepsia

Fonte: Adaptada de ZUBERY;SYMONDS, 2015.
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2.2 EPILEPSIA REFRATARIA

Segundo Meavillas S, et al (2001) no diagndstico recente de epilepsia, o primeiro linha de
tratamento sdo o0s anticonvulsivantes. Quando ndo ha resposta a trés medicamentos
anticonvulsivantes, é chamada de epilepsia refrataria.

Outro conceito que Barros (2016) ressalta € que a epilepsia relaciona-se a persisténcia de
crises epilépticas com a utilizacdo de drogas antiepiléticas (DAE), a chamada epilepsia refrataria
ou também denominada epilepsia intratavel, epilepsia de dificil controle medicamentoso ou
epilepsia farmacorresistente. Estima-se que 80% dos pacientes com epilepsia terdo suas crises
controladas com DAE e 20% serdo farmacorresistentes (BARROS, 2006). Aproximadamente
80% do total de pacientes epilépticos serd melhor controlado com uma Unica droga e 10% a
15% com uma combinacdo de dois agentes (BARRQOS, 2006). Se a cessacdo das crises ndo
ocorrer com o primeiro DAE, a chance de remissdo completa com o segundo € de 40%. Para
cada droga antiepiléptica malsucedida, as chances de abrandar os sintomas com outra diferente
diminuem cada vez mais. Um terco das criancas com epilepsia continuara a apresentar crises
epiléticas independentemente de qualquer medicamento testado (ZUBER et al..., 2015). Cerca
de 30% das criancas que desenvolvem epilepsia possuem convulsdes descontroladas ou efeitos
colaterais intolerdveis aos DAE, além de ter opcbes limitadas de tratamento cronico
(SAMPAIOQ, 2016).
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2.3 TRATAMENTOS NA EPILEPSIA REFRATARIA

Aproximadamente um terco destes pacientes evolui com epilepsia intratdvel do ponto de
vista medicamentoso, sendo necesséria a exploracdo de tratamentos alternativos como a cirurgia.
Parte significativa destes pacientes sdo criancas com epilepsias generalizadas (HAUSER W et
al..., 1996)

Paralela e independentemente da medicacdo 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 metabolica induzida pelo jejum (GEYELIM HR, 1921) .

Wilder em (1921), propds entdo uma dieta que simulasse as alteragbes bioquimicas
associadas aos periodos de jejum, conhecida como dieta cetogénica. De acordo com o autor
Swink TD et al (1997) com o surgimento de novas drogas mais eficientes e com maior
tolerabilidade, a dieta cetogénica caiu em desuso. Recentemente, no entanto, ressurgiu o
interesse pela dieta cetogénica, no tratamento de pacientes epilépticos com crises refratarias ao
uso das drogas antiepilépticas (BAINBRIDGE JL, et al..1999) , mas o seu lugar no arsenal
terapéutico das epilepsias ainda néo foi definido (BAINBRIDGE JL, et al..1999).

Seu uso estd indicado principalmente para criancas com elevado numero de crises
epilépticas de dificil controle, que ndo respondem as medicacGes usuais. Pode, ainda, ser
indicada para pacientes que apresentam intolerancia aos efeitos adversos cronicos das drogas
antiepilépticas (WHELESS JW et al..., 2001). No capitulo a seguir veremos o tratamento da
dieta cetogénica na epilepsia refrataria.
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2.4 DIETA CETOGENICA

2.4.1 CONCEITO

A Dieta Cetogénica (DC) desenvolvida por Wilder em 1921 tem sido amplamente
utilizada como alternativa e importante tratamento farmacologico adjuvante da epilepsia
refrataria (KOSSO FFEH, WANG HS, 2013) . E uma dieta rica em gordura, pobre em
carboidratos e moderada em proteinas ( AMERNO M, et AL.., 2014).

A proporcéo de gordura para carboidratos e proteinas pode variar de 2: 1, 3: 1 e 4: 1, que
se refere a proporcéo de gramas de gordura na dieta para cada grama de carboidratos e proteinas
( (KOSSO FFEH, ZUPEC KA- NIA, et AL...,2009).

De acordo com Kossoff& Wang (2013) aproximadamente um terco dos pacientes com
epilepsia refrataria tratados com DC teve uma redugdo de 90% no numero de crises e 1 em cada
10 pacientes ndo teve crises durante o tratamento; a producdo de corpos cetdnicos esta

diretamente associada ao controle das crises(GANO LB,2014).

2.4.2 OBJETIVOS DA DIETA CETOGENICA

Segundo o autor (FARIA A, 2017) a dieta cetogénica melhorar o controlo das crises e 0
padrdo eletroencefalografico; Diminuir a utilizacdo de antiepiléticos e consequentemente
diminuir os possiveis efeitos secundarios; Evitar a possivel deterioracdo neuroldgica; Controlar
a doenca metabdlica de base, quando existe; Melhorar a qualidade de vida dos doentes e
familiares (FARIA A, 2017).
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2.4.3 COMPOSICAO DA DIETA CETOGENICA

A dieta cetogénica consiste em ser normoproteica, rica em lipidios e pobre em
carboidratos, com proporcdes especificas e rigorosamente calculadas, de modo que cerca de
75% a 90% da energia tenham origem lipidica, e tem como objetivo produzir a cetose e imitar
alteracbes metabolicas que acontecem no jejum (AMORIM et al, 2013; PRUDENCIO et al,
2017).

Gomes (2001) ressalta que antes de iniciar a dieta cetogénica, o ideal é que o paciente
esteja em cetose. Assim, aproximadamente 24 a 48 horas de jejum sdo necessarias para atingir
cetondria de 160mg/dL. A partir deste momento, a DC sera oferecida em trés refei¢bes/dia. As
primeiras trés refeicdes devem fornecer um terco de energia diaria total, evoluindo para dois
tercos a partir da quarta refeicdo, chegando ao total na sétima refei¢do. Durante todo este
periodo o paciente devera estar internado para monitorizacdo (GOMES, 2011).

Ha diferentes tipos de dietas como a DC classica com proporcao 4:1 de gordura (em gramas) com
proteinas e carboidratos. Para tornar a dieta mais palatavel, a DC de triglicerideos de cadeia média
foi introduzida pois TCMs sdo mais cetogénicos por calorias, permitindo mais proteina e car-
boidrato. A dieta TCM originalmente tem 60% de suas calorias do 6leo TCM. Dieta TCM
modificada, para diminuir os efeitos colaterais gastrointestinais, deriva 30% de suas calorias do
6leo de TCM e 30% de gorduras de cadeia longa. Outras dietas foram propostas: a dieta Atkins
modificada (MAD) e o tratamento com indice de glicemia baixa (LGIT), para maior flexibilidade
e palatabilidade (PAYNE et al, 2011). A Tabela 2 demonstra a composicao da dieta cetogénica e

suas variagoes.



%
Razéo % % %
Dieta cetogénica [Carboidrat |Proteina | Gordura Gordura
-0 (TCL) (TCM)
DC
Cléssica 4:1 4 6 90 0
Dieta
TCM 3:1 19 10 11 60
Dieta
TCM
Modificad 31 19 10 41
-a 30
MAD
1:1 10 25 65 0
LGIT
0,6:1 10 30 60 0

DC: dieta cetogénica; TCM: triglicerideo de cadeia média; MAD: dieta

Atkins modificada; LGIT: tratamento com baixa glicemia; LCT: trigliceri-

deo de cadeia longa.

Tabela 2. Composicao da dieta cetogénica e suas variagdes.

Fonte: Adaptada de PAYNE et al, 2011.
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2.4.4 MECANISMO ANTIEPILETICOS DA DIETA CETOGENICA

De acordo com Neal EG, et al (2008) séo sugeridos diferentes mecanismos pelos quais a
DC exerce seu efeito antiepiléptico, e observa-se que, para determinada epilepsia, um

mecanismo pode ser mais importante que o outro.

Estudos sugerem que os tipos de acidos graxos ofertados na DC podem interferir nesses
mecanismos de forma diferenciada. Referem, ainda, que os &acidos graxos poliinsaturados
(PUFAS), especialmente o 6mega 3 e o &cido docosahexanoico (DHA), tém propriedades
antiepilépticas e podem apresentar maior eficécia clinica no controle de crises epilépticas em
compara¢do com os acidos saturados (KOSSOFF EH, et al..,2005).

Outros estudos em modelos animais sugerem uma mudanga da composi¢do da membrana
celular que pode estar associada a ativacdo de receptores de proliferagdo do peroxissomos
(PPARS), sugerindo efeito antiinflamatdrio e maior controle de crises epilépticas (KOSSOFF
EH, et al...,2009).

De maneira geral, o efeito da DC esta associado especialmente a modulacdo dos
neurotransmissores, potencial de membrana, canais de ions, mudancas na concentracdo de

monoaminas e a¢ao neuroprotetora (figura 2).
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2.4.5 EFEITOS ADVEROS CRONICOS

Segundo Schwartzkroin PA, (2008), os efeitos de longo prazo sdo geralmente definidos
como as que ocorrem seis meses apds o inicio da DC. Os efeitos adversos de ocorréncia

potencial incluem os seguintes.

2.4.6 HIPERLIPIDEMIA E DOENCA

A hiperlipidemia é um efeito adverso comum, e ocorre em cerca de 30-60% das criancas
tratadas com DC. Varios estudos postulam que o consumo prolongado de uma dieta rica em
gordura, particularmente acidos graxos de cadeia longa saturados, tem efeitos negativos sobre os
lipidios do sangue e a funcdo endotelial. O genético e a composi¢do das gorduras dietéticas
poderia desempenham um papel importante no desenvolvimento de hipercolesterolemia. Dados
preliminares sugerem um aumento na niveis de lipidios durante os primeiros meses de o DC,
declinando espontaneamente e direcdo aos valores normal, sem qualquer intervencdo na metade
do pacientes. Trabalhos recentes sobre DC e funcdo vascular (KAPETANAKIS M, et al...,
2014).

DC causaria uma diminuicdo na complacéncia da parede carotidea, mas esta alteracdo
seria reversivel e ndo significativo apds dois anos rastreamento. Deve-se ter consideracdo
especial em pacientes com dislipidemias familiares, considerando terapias cetogénicas com
menor teor de gordura (Atkins modificado ou baixo indice glicémico) ou mudancas nas fontes
de gordura da dieta. Ao suspeitar de disfuncao vascular ou em pacientes com fatores de risco, o
custo beneficio de abandonar a DC deve, eventualmente, ser considerado depois de completados
os dois anos de tratamento (KAPETANAKIS M, et al..., 2014).
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2.4.7 ALTERACAO DO CRESCIMENTO

Do tratamento com CD em criancas com epilepsia refrataria uma diminuicdo nos niveis
de IGF-1, diretamente proporcional a altos niveis cetonemia e baixa progressdo de peso e altura.
A diminuicdo dos niveis de IGF- 1 afeta o aumento da massa magra, a velocidade de
crescimento e formacdo Ossea. Restricdo de proteina e energia, diminuicdo do fator de
crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) e pressdo arterial baixa sd@o postulados como
fatores predisponentes. Acidose metabdlica cronica devido ao aumento de corpos cetogénicos
sustentados. A evidéncia mostra em estudos prospectivos, com restricdo caldrica no inicio do
CD e contribuicdo proteina adequada, que produz uma diminuicdo na 0s percentis de peso e
altura em um ano (NEAL EG, et AL, 2008).

Nation J et al em uma contribui¢do inadequada de os macronutrientes podem ser um fator
que condiciona o crescimento dessas criancas. Se a ingestdo calérica ndo for suficiente, parte
das proteinas serd usada como fonte de energia ao invés de ser usada para o crescimento. Para
evitar esta situacdo, Sugere-se enfatizar a relacdo entre a ingestdo caldrica e proteica,
recomendando uma contribui¢do de 1,5 g de proteina por 100 calorias. Groleau et al estudaram o
crescimento linear em pacientes apds 15 meses em DC e também encontraram uma diminuicao
do mesmo, sem alterar 0 peso ou gasto energético dos pacientes, 0 que corrobora a hipétese de
quea DC diminui a DC. IGF-1, mesmo sem privacdo caldrica, como outros estudos foram

postulando.
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2.4.8 METABOLISMO MINERAL OSSEO

Criancas em terapia antiepiléptica sdo com risco aumentado de osteoporose (BERGQVIST
AG, et al..., 2007). Gissel T et al relatar que alguns dos medicamentos antiepilépticos interferem
na mineralizacdo Ossea e seu uso prolongado pode alterar a metabolismo da vitamina D, que
regula a homeostase do célcio e do fosforo e, portanto, o formagdo e manutencdo 6ssea. Célcio,
vitamina D, fésforo e magnésio sdo necessarios para a mineralizagdo 0ssea e a dieta cetogénico
classico fornece niveis sub6timos desses quatro micronutrientes. Outro potencial efeito adverso
da DC no o metabolismo 6sseo € a acidose, que diminui a reabsor¢do tubular renal de calcio e
aumenta sua excre¢do renal. E comum em criangas que recebem tratamento improprio com
citratos ou bicarbonato durante o CD e pode contribuir de varias maneiras com hipercalciuria e
perda de massa 6ssea [Hawkes CP1, Levine MA, 2014].

A DC pode piorar o metabolismo 6sseo e pacientes durante este tratamento constituem
uma populacdo com alto risco de desenvolver osteopenia e possiveis fraturas, dai a importancia
da suplementacdo adequada, que deve ser prescrita de acordo com as necessidades de cada
individuo (BERTOLI S, et al..., 2002).

2.4.9 HIPERURICEMIA E NEFROLITIASE

A CD causa alteracdes metabdlicas que predispdem a nefrolitiase. Niveis de acido drico
em eles sdo geralmente elevados. Corpos cetbnicos sdo acido e determinar um pH urinario
acido; hipercalcidria e baixo teor de citratos na urina sdo todos fatores que contribuem para a
formacéo de pedra renal (FURTH SL, et AL 2000). Pedras nos rins sédo encontradas em 3-7% de
pacientes com DC (KLIEB S, et al.., 200). Prevengdo com o uso de citratos durante DC reduz o
risco de formacédo de pedra (SAMPAT A, et al..., 2007), bem como o monitoramento da litiase
renal (exame de urina, calcio / creatinina urinaria e ultrassom abdominal) e manter a hidratagédo

adequado.
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2.4.10 DEFICIENICAS DE VITAMINAS, MICRONUTRIENTES E OLIGO-
ELEMENTOS

Apesar de ser a composicao de macronutrientes das CD responsaveis por seu poderoso
efeito anticonvulsivante, o teor de micronutrientes durante este tratamento deve ser
cuidadosamente revisado porque os grupos de alimentos séo restritos com alto teor de vitaminas
e minerais (principalmente carboidratos). Estudos indicam que DC é deficiente em a maioria das
vitaminas, célcio, fdésforo e magnésio; portanto, a possibilidade de deficiéncia de
micronutrientes é alto na auséncia de suplementacdo adequada. Efeitos adversos especifico
foram relatados em relacdo as deficiéncias de vitamina D e célcio (NAATION J,2014), vitamina
C tiamina e selénio. Os niveis de zinco, selénio e magnésio em criancas com DC tendem a cair.
O zinco plasmatico ndo parece ser diretamente influenciado pela dieta cetogénica porque, na
maioria dos estudos, os niveis populacionais de zinco plasma em pacientes com epilepsia

refratarios sdo geralmente menos do que as recomendac6es antes de iniciar a DC .

No entanto, em virtude do papel essencial do zinco na divisdo celular e na crescimento
(GIBSON RS, 2008), niveis de zinco no plasma deve ser uma preocupacao na populacdo de
pacientes com DC, na qual o retardo do crescimento pode ser um efeito colateral conhecido. Os
niveis de magnésio também tendem a cair na DC classica, e isso geralmente ocorre em apesar da
suplementacdo adequada. De todas as deficiéncias de vitaminas que ocorrem durante a DC, a de
selénio parece ser a mais grave. Foi descrito em criangas com DC que seu déficit pode alterar a
funcdo miocardica (GROESBECK DK, et al.., 2006). A principal funcdo do selénio ¢ como
cofator da enzima glutationaperoxidase, que catalisa a reducdo do perdxido de hidrogénio pelo
glutationa. E essencial remover os radicais livres do corpo e evitar danos oxidativos no tecidos.
A deficiéncia de selénio estd associada a cardiomiopatia congestiva, choque cardiogénico,
insuficiéncia cardiaca congestiva, miopatia, osteoartropatia, anemia, doenca cardiovascular,
infertilidade e deficiéncia metabolismo da tiredide. DC fornece poucos alimentos ricos em
selénio, desde produtos gordurosos (que fazem parte do 90% do DC) séo baixos neste mineral.
No estudo publicado por Berggvist et al, no que administrou selénio a 40 criancas com epilepsia
refratarios que estiveram em DC por 17 meses, 20% da amostra tinha baixos niveis de selénio

(seis no inicio, dois durante e um sintomatico).
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Os pesquisadores ndo encontraram correlacéo entre a duragdo da DC, a idade de inicio da
epilepsia, o nimero de efeitos adversos ou os niveis do selénio anterior. A deficiéncia de selénio
também foi descrita em pacientes alimentados exclusivamente com a formula cetogénica
(HAYASHI A, et al.., 2013). Apos a deteccdo de baixos niveis de selénio, deve indicar duas
vezes a dose didria recomendada por via oral e solicitar uma avaliacdo cardioldgica
eletrocardiograma (procurando prolongamento de QT) e ecocardiograma para avaliar possiveis
alteraces estruturais. Apos a suplementacao, vocé deve repetir a dose todos 0s meses. O uso de
CD apenas com alimentos naturais requer um conhecimento preciso da ingestdo dietética
recomendada por idade. Em geral, multivitaminas e oligoelementos sdo indicados em conjunto
com suplementos de célcio e vitamina D. E importante ter suplementagio especifica para DC
(sem carboidratos e com a ingestdo dietética recomendada de acordo com a idade de cada
micronutriente). As férmulas enterais cetogénicas sdo complementadas com micronutrientes,

portanto, em geral, ndo é necessario complementa-los (HAYASHI A, et al.., 2013).
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2.4.11 DEFICIENCIA DE CARNITINA

A DC cléssica geralmente tem 90% das calorias na forma de gordura, principalmente
acidos graxos de cadeia longa. O transporte destes acidos graxos dentro da mitocondria para
subsequente B-oxidacdo no figado requer esterification pela carnitina, um aminoacido néo
essencial sollivel em 4gua que é sintetizado pelo corpo, ingerido pelos alimentos e armazenado
principalmente no musculo. Uma deficiéncia severa de carnitina prejudica a oxidacdo de &cidos

graxos na mitocéndria e a producdo de corpos cetonicos. Varios medicamentos antiepilépticos

foram associados para diminuir os niveis de carnitina (COPPOLA G, et al.., 2006).

No pacientes com epilepsia tratados com acido valproico, deficiéncia de carnitina
segundo Anil M et al, foi relatada embora seu déficit também dependa do estado nutricional do
paciente e da ingestdo alimentar que o contém (leite, carne, ovo).

Verrotti A et al relata também se associou o esgotamento da carnitina com o uso
carbamazepina e fenobarbital, especialmente em terapia de combinagdo com acido valpraico.
Apesar desta evidéncia, a suplementacéo a profilaxia com carnitina permanece um tépico
controverso. O consenso internacional (KOSSOFF EH, et al, 2009) sugere que nédo suplemento
empiricamente e rotineiramente. A suplementacdo sé é sugerida para crian¢as sintomaticas
(letargia, fraqueza muscular, deficiéncia de crescimento, disturbios gastrointestinais) com niveis
séricos baixos. Se 0 concentracdo de carnitina sérica, a suplementacdo empirica é recomendada
em pacientes com DC com fatores de risco para deficiéncia de carnitina, como em pacientes
com DC alimentados com férmulas sem carnitina, em terapia combinada nada com drogas
antiepilépticos ou com o uso de acido valproico por um tempo prolongado, isso de acordo com
Fukuda M, el AL.
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2.4.12 MECANISMO DE ACAO DA DIETA CETOGENICA

Esta terapia “alternativa” foi originalmente projetada para imitar as mudancas bioquimicas
associadas ao jejum, um tratamento relatado anedoticamente ao longo de milénios para controlar
a atividade convulsiva. As caracteristicas marcantes do tratamento DC s&o a producdo de corpos
cetonicos (principalmente B-hidroxibutirato, acetoacetato e acetona) - produtos da oxidagéo de
acidos graxos no figado - e niveis reduzidos de glicose no sangue (Figura 3). Os corpos
cetbnicos fornecem um substrato alternativo a glicose para utilizacdo de energia e, no cérebro
em desenvolvimento, também constituem blocos de construgdo essenciais para a biossintese de
membranas celulares e lipidios. (SUSAN A, et al.., 2012)
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Figura 3: produtos da oxidacao de acidos graxos no figado - e niveis reduzidos de glicose no sangue
Fonte: Jasper's Basic Mechanisms of the Epilepsies [Internet]. 42 edicéo.

Segundo a Revista Mexicana de Neurociencia 0 mecanismo de agdo pelo qual DC
funciona como uma droga antiepiléptica ainda estd sob investigacdo. A principal teoria baseia-se
no fato de que os corpos cetdnicos sintetizados no figado a partir de acidos graxos de cadeia
longa e média, sdo anticonvulsivantes diretos para cruzar a barreira hematoencefalica. Ao entrar
no cerebro, funcionam como fonte primaria de energia e induzem um estado de cetose. Durante
a cetose, existem aumento da eliminacdo de glutamato, diminuicdo transporte vesicular e

aumento a conversao deste neurotransmissor para GABA12,
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2.4.13 VIAS METABOLICAS ENVOLVIDAS NA DIETA CETOGENICA (CD)

Kim dY e Rho JM (2008) afirmava que no figado, os acidos graxos sdao normalmente
convertidos em acetil-CoA, que entra no ciclo do acido tricarboxilico (TCA). Quando os niveis
de acidos graxos estdo elevados e excedem a capacidade metabdlica do ciclo do TCA, a acetil-
CoA ¢ desviada para a cetogénese. Dois acetil-CoAs podem se combinar por meio de uma
enzima tiolase para produzir acetoacetil-CoA, que € um precursor da sintese de acetoacetato
(ACA) e B-hidroxibutirato (BHB). A acetona, o outro corpo cetdnico importante, é produzida
principalmente pela descarboxilacdo espontanea do ACA e pode ser eliminada como um
substrato volatil pelos pulmdes e rins. No sangue, 0 ACA e o BHB séo transportados do lumen
vascular para o espaco intersticial do cérebro, e para a glia e os neurénios, por transportadores
de acido monocarboxilico (MCTs). O MCT-1 € o principal transportador localizado no endotélio
vascular. Dentro dos neurénios, tanto o ACA quanto o BHB sao transportados diretamente para
a mitocondria e depois convertidos em acetil-CoA por meio de varias etapas enzimaticas.

O BHB ¢ convertido em ACA por meio da D-B hidroxibutiratodesidro- genase, e 0 ACA
sofre subsequente conversdo em acetoacetil-CoA por meio de uma enzima succinil-CoA
transferase. Finalmente, a acetoacetil- CoA-tiolase converte acetoacetil-CoA em duas fracdes de
acetil-CoA que entéo entram no ciclo de TCA. (Kim dY, Rho JM, 2008).



37

2.4.14 ALTERACOES METABOLICAS INDUZIDAS PELA DIETA
CETOGENICA

De acordo com Wheless JW (2008) a DC induz o organismo a utilizar a gordura como
fonte de energia. Os lipidios sdo metabolizados no figado em acidos graxos e, posteriormente,
oxidados na mitocondria do hepatdcito, gerando um excesso de acetil-CoA. Em uma dieta
habitual, a acetil- CoA segue para a via do ciclo de Krebs e produz energia, na forma de ATP.

Na DC, devido a baixa concentragdo de oxaloacetato, a velocidade de oxidagdo por meio
dessa via € reduzida, favorecendo a cetogénese, ou seja, a geracdo dos corpos cetdnicos
denominados acetoacetato, acetona ¢ B- hidroxibutirato (KOSSOFH EH, et AL..., 2016). Os
corpos cetbnicos atravessam a barreira hematoencefalica, por meio dos transportadores de acido
monocarboxilica , e entram no ciclo de Krebs, sendo o substrato energético para o cérebro.
Dessa forma, a oferta excessiva de gordura € capaz de manter o estado metabdlico de jejum,
situacdo em que os lipidios sdo usados como fonte energética, mantendo um estado de Cetose.

SegundoWheless JW (2008) as principais alteracbes metabdlicas induzidas pela DC
incluem o aumento dos corpos cetbnicos no plasma, o efeito sedativo destes, o grau de acidose,
a desidratacdo parcial, a estabilizacdo dos niveis séricos de glicose, mudancas na concentracdo
lipidica e a adaptacdo do cérebro.

A concentracdo de corpos cetdnicos totais pode ser avaliada na urina — medida da
cetondria — e/ou no sangue — medida da cetose capilar. Pode, também, ser avaliado no sangue o
nivel sérico do corpo cetdnico especifico, como a concentracao sérica de B-hidroxibutirato. Para
a cetose urinaria, o objetivo sdo trés cruzes com indicacdo de cor roxa (> 150mg/dl) e a cetose
capilar de 3mmol/l a 6mmol/ (WOODYATT RT, 1921).

De acordo com o autor Geyelin HR (1921) devido as alteracBes metabdlicas, alguns
individuos apresentam sonoléncia no inicio da DC, por um periodo que pode variar de trés a
quatro dias a até 20 dias. O acumulo excessivo de corpos cetdnicos pode levar a redugéo
significativa do pH sanguineo, tornando-o muito acido. A cetoacidose ou acidose metabolica
pode ocasionar efeitos adversos que, quando ndo tratados, impactam a adesdo ao tratamento e
podem evoluir com consequéncias maiores (vomitos recorrentes, inapeténcia, hipotonia,

hipotensao).
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Nesse caso, é necessario intervir com administracdo de solucdo tampéo, sendo comum o
uso de bicarbonato de sddio, que atenua e estabiliza essa alteracdo metabodlica. A estabilizacéo
dos niveis séricos de glicose parece contribuir para o controle das crises epilépticas.
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2.4.15 ACIDOSE METABOLICA

Segundo Massino SA (2017), outra complicacdo que pode surgir durante este estagio é
acidose metabolica. Os sintomas sdo escassos, por isso sugestdo de realizar laboratério para sua
deteccdo. Se ocorrerem, na clinica, os pacientes podem apresentar vomitos, letargia ou
irritabilidade, taquicardia e hiperventilagdo. Durante a indugéo de DC, a acidose deve ser tratada
com hidratacdo e com o uso oral de agentes alcalinizantes (por exemplo, citrato de potassio).

Pode também pode considerar reduzir o propor¢do cetogénica, ou interromper sua
progressdo para dar mais tempo para o metabolismo se adaptar ao aumento da cetose,
progredindo mais lentamente até atingir a proporcao cetogénica desejada. Gestdo da acidose
metabolica durante a indugdo da dieta leva tempo. Ndo € recomendavel corrigir rapidamente
com bicarbonato, pois que o corpo se adapta metabolicamente ao excesso cetonas e compensa a
acidose espontaneamente (MASSIANO SJ, 2017). Pacientes requerem atencdo especial com
situacdo hemodinamica instavel ou em uso de medicacdo concomitante que predispde a acidose
metabdlica (como topiramato ou inibidores da anidrase carbdnica), que sera corrigida quando o
pH é menor que 7,1 e o bicarbonato, 0 mesmo ou menos. Durante intercorréncias ou ocasifes
em que o paciente diminui sua ingestdo usual de liquidos ou vomitos, a acidose pode aumentar,
entdo deve prestar atencdo principalmente ao estado de hidratacdo do paciente (MASSIANO SJ,
2017).
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2.4.16 CONTRA INDICACOES DA DIETA CETOGENICA

Kossoff EH et al (2009) ressalta que antes de iniciar a DC € de extrema importancia a
avaliacdo do doente para excluir a presenca de qualquer patologia em que seja contraindicado
este tratamento. Na figura 4 estdo descritas as contrandicacdes para 0 uso desta dieta. Na DC a
principal fonte de energia provém dos lipidos e, por essa razdo, o paciente ndo podera ter
qualquer patologia relacionada com o transporte ou com a oxidacdo dos &cidos graxos. Este
tratamento também esta contraindicado na deficiéncia de carboxilase do piruvato e em porfirias
( KOSSOFF EH et al.., 2009).

Deficiéncia priméria de camniting

Deficiéncla de carnitina paimitoll transferase | ou Il

Defeitos na B-oxidacao
« Deficiéncia de desidrogenase de acli-CoA de cadeia média
(MCAD)
» Deficiéncia de desidrogenase de acil-CoA de cadela longa
(LCAD)

Contra-indicacdes absolutas « Deficiéncia de desidrogenase de acil-CoA de cadela curta

(SCAD)
« Deficiéncia de desidrogenase de 3-hidroxlacil-CoA de
cadeiag longa
« Deficiéncia de desidrogenase 3-hidroxiaci-CoA de cadela
média

Deficiéncia de carboxilase do piruvato

Porfiria

Incapacidade de manter uma nutricao adequada
Contra-indicacdes relativas Identificacdo de foco cirGrgico
N0 cumprimento da dieta cetogénica pelos pais e/ou culdadores

Figura 4: Contra- indicacBes para uso da dieta cetogénica
Fonte: Revista Nutricias no.22 Porto set. 2014- Scielo
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12.4.17 DURACAO E EFICACIA DA DIETA CETOGENICA

Segundo o autor Kossoff EH et al (2009), a duracdo da dieta ndo é igual em todos o0s
casos, nem o método de descontinuacdo. E aconselhado que a pessoa permaneca na DC pelo
menos durante 3 meses. Se ndo se observar diminui¢cdo do numero crises epilépticas até este
momento, a dieta devera ser descontinuada. Se se obtiver uma reducdo da frequéncia das crises
epilépticas superior a 50%, a dieta podera ser interrompida apds 2 anos, porém, Groesbeck et
AL cita que ja foram relatados casos em que a DC foi realizada durante 6 a 12 anos
(GROESBECK DK, et al.., 2006).

Martinez et al (2007) observaram que em criangas sem crises epilépticas durante a DC,
cerca de 80% permaneceram sem crises ap0s suspenderem o tratamento, demonstrando que
poderd haver continuacdo da auséncia das crises. A interrupcao da DC devera ser gradual,
durante 2 a 3 meses, diminuindo a razéo de 4:1, para 3:1 e para 2:1; mantendo-se de seguida a
ingestdo de alimentos cetogénicos, aumentando- se as calorias e os fluidos sem restri¢cGes. Na
auséncia de cetose urinéria, o doente reinicia uma alimentacéo sem limitagdes (Kossoff EH,
Zupec-Kania BA, et al,...2009). Diversos estudos tém sido realizados com o intuito de avaliar a
eficacia da DC no tratamento da epilepsia refrataria. A maioria destes sdo retrospectivos e
comecgaram a surgir na década de 20 e 30 do século anterior. De uma forma geral, cerca de um
terco a metade dos doentes parecem ter uma boa resposta a DC, ocorrendo cessa¢do ou marcada

reducdo da frequéncia das crises epilépticas ( Wheless JW, 2006).

Vining et al, (1998) num estudo prospectivo ndo randomizado, relataram a eficacia da DC
na reducdo da frequéncia das crises, e tendo em conta que cerca de 40% das criancas tiveram
uma reducdo de mais de 50% do numero de crises apos 1 ano de tratamento, excluiram o efeito
placebo, evidenciando assim o possivel efeito terapéutico da DC (Vining EP, Freeman JM, et al
1998). Em outro estudo prospectivo, Freeman et al, relataram uma diminuicdo do nimero de
crises superior a 50% em 59% dos casos ao fim de 3 meses com DC, sendo esta mais eficaz do
que varios farmacos antiepilépticos recentes (Vining EP, Freeman JM, et al 1998). Apesar dos
varios estudos ja realizados, ndo existe muita evidéncia baseada em estudos randomizados.

Porém, um estudo prospectivo randomizado recente, concluiu a eficacia da DC no

tratamento da epilepsia refrataria em criancas (Lefevre F, Aronson N, 2000). Uma revisdo
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sistematica relatou que apesar de faltarem estudos controlados, existe evidéncia suficiente para
determinar que a DC ¢ eficaz na reducdo da frequéncia das crises em criangas com epilepsia
refrataria (Lefevre F, Aronson N, 2000). Mais recentemente, outra revisdo sistematica relatou
que cerca de 15,6% dos doentes tratados com DC demonstraram auséncia de crises epilépticas e
que cerca de 33% teve uma reducdo superior a 50% do namero de crises (KEENE DL, 2006).
Em Portugal um estudo foi publicado relatando a experiéncia de um servi¢co de Pediatria no
tratamento de criangas com epilepsia refrataria com DC, tendo os resultados apoiados a
utilizacdo da mesma (Margal M, Deuchande S, et al.., 2009).
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2.4.18 RECOMENDACAO DA DIETA CETOGENICA NA EPILEPSIA
REFRATARIA.

Meavillas S, et al (2001) afirmava que a indicacao para dieta cetogénica segundo em
certas sindromes epilépticas e em algumas etiologias de epilepsia onde esta terapia é
especialmente util, incluindo, entre outros (MEAVILLAS S, et AL..., 2011), sindrome de
Dravet, espasmos epilépticos infantis e sindrome de West, Doose, sindrome de Lennox-Gastaut,
complexo de esclerose tuberosa e sindrome FIRES (sindrome de epilepsia relacionada a
infeccdo febril). Por outro lado, a dieta cetogénica € o tratamento de escolha para doencas
metabolicas que pode causar epilepsia incluindo a sindrome do déficit do transportador de
glicose tipo | (GLUT1- DS) e deficiéncia do enzima piruvatodesidrogenase. No geral, 50-60%
dos pacientes tratados em uma experiéncia de dieta cetogénica pelo menos 50% reducdo na
frequéncia de suas crises, sendo livre de crises em até 15-20% [1-7]. Além do bom controle das
crises, observa-se melhora nos aspectos cognitivos e comportamentais desses
pacientes.(REVISTA DE NEURO-LOGISTA,2018).
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2.4.19 EFICACIA DA DIETA CETOGENICA NA EPILEPSIA

Neal et al. realizaram o primeiro ensaio clinico aleatorizado (ECA), publicado em
2008, para avaliar a eficicia da DC em criangas com ERTF. Um total de 145 criancas foram
divididas aleatoriamente em dois grupos: um recebeu a DC imediatamente (grupo de
investigacao); outro recebeu a DC ap0s trés meses com uma combinacdo de dois FAE (grupo
controlo). Apds 3 meses, as criancas do grupo de investigacao, apresentaram uma reducao de
75% na frequéncia das crises; 38% mostraram uma reducdo > 50%; e 7% obtiveram uma
reducdo > 90%, em comparagdo com o grupo controlo. O mesmo grupo comparou a DCC com a
dieta TCM e concluiram que ambas as terapias tém eficicia e tolerabilidade comparaveis
(Kverneland M, et AL..., 2019).

Um ECA publicado em 2017, avaliou a eficacia da DC na frequéncia e na gravidade
das crises em criancas e adolescentes. Obtiveram resultados alinhados com ECA de Neal et al.,
em que 50% dos individuos com DC apresentaram uma reducao > 50% na frequéncia das crises,
enquanto que apenas 18% dos individuos do grupo com FAE, obtiveram a mesma percentagem
de reducdo. Relativamente a reducdo da gravidade das crises, a DC mostrou-se mais eficaz, com
uma diminuicdo das pontuacGes da gravidade duas vezes superior. Uma revisdo sistematica de
2018 resume os dados de 11 ECA referentes a DC. Esta abrange um total de 778 pacientes,
incluindo 712 criangas e 66 adultos. Do total, 85% dos pacientes apresentaram uma reducdo de
mais de metade das crises, apds 3 meses de tratamento com DCC; 55% apresentaram liberdade
convulsiva (GOSWAMI JN, et AL.., 2019).

Goswami JN, et al (2019) e os demais, verificaram que a DC pode melhorar as funcgdes
cognitivas, estado de alerta, socializacdo e qualidade do sono. Varios estudos demonstraram que
a DAM, para além de mais palatavel, é tdo eficaz quanto a DCC no tratamento da ERTF em
criangas com mais de 2 anos de idade. No entanto, a DCC foi mais eficaz em criangas com
menos de 2 anos(GOSWAMI JN, et AL.., 2019).

Liu H, et al, (2018) em uma meta analise publicada em 2018, reuniu 16 estudos, com um
total de 338 pacientes adultos que foram submetidos a DC como um complemento aos FAE.

A analise mostrou que 13% dos pacientes ficaram livres de crises; 53% obtiveram uma
reducao > 50% e 27% mostraram uma redugao < 50%( LIU H, et AL..., 2018).
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Um estudo observacional descritivo, publicado em janeiro deste ano, realizado com 26
criancas tratadas com a DC, durante mais de 2 anos, verificaram que metade dos pacientes
apresentou liberdade convulsiva e, cerca de 60 a 75% uma diminui¢ao > 90% (Ruiz Herrero J et
AL..., 2020).

Para aderir a dieta cetogénica, o autor Ramos AMF (2011) citar que o paciente deve passar
por triagem com uma equipe multidisciplinar que nela incluem neuropediatra, pediatra,
assistente social, psicologo e nutricionista (Ramos AMF, 2011).

De acordo com Kossoff EH, et AL, (2009) a equipe multidisciplinar realizard exames
preliminares para avaliar a maior probabilidade de éxito no tratamento e analisar os resultados
dos exames de sua competéncia. O neurologista € responsavel pela avaliacdo neurologica,
etiologia, tipo de convulsdes, frequéncia de crises, Holter Cerebral, drogas antiepilépticas e
outras avaliagdes de medicamentos e ressonancia magnética. Segundo Kossoff EH, et al os
demais exames devem ser avaliados em conjunto com o nutricionista e pediatra, sendo essa
avaliacdo do perfil bioquimico sanguinea, principalmente o sodio, potassio, cloreto, calcio,
fosfato, magneésio, fosfatase alcalina, aspartato aminotransferase, alanina aminotransferase,
bilirrubina total, glicemia, ureia, creatinina, exame de urina e lipidograma. O psicologo fara a
avaliacdo cognitiva e junto da assisténcia social a avaliacdo dindmica familiar. E por fim, o
nutricionista realizara a avaliacdo nutricional através do peso, altura e peso ideal para a estatura,
indice de massa corporal (IMC), dobras cutaneas, histérico da dieta, analise de impedéancia
bioelétrica e calorimetria indireta. Caso tenha histérico de doencas cardiacas, cabe ao

cardiologista apresentar o eletrocardiograma e ultrassom do abdome (Kossoff EH et al, 2009)
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3 CONSIDERACOES FINAIS

Observou-se que h& grande incidéncia de pessoas com epilepsia no mundo,
principalmente com a epilepsia refrataria. E cada vez mais andam em buscas de métodos
alternativos para a melhora a qualidade de vida.

A epilepsia refrataria se caracteriza quando ndo ha resposta de até trés medicamentos
anticonvulsivantes, e assim € chamada de epilepsia refrataria ou de dificil controle
medicamentoso.

Um dos tratamentos para epilepsia refrataria € a dieta cetogénica, que € o ideal na primeira
infancia tendo sua eficacia comprovada.

E fundamental ressaltar que o tratamento deve ser iniciado ap0s criteriosa avaliagdo do
paciente, incluindo exames neuroldgicos, clinicos, laboratoriais e nutricionais, necessitando que
seja iniciada, por precaucdo, em ambiente hospitalar e do envolvimento de uma equipe
multidisciplinar. Ndo somente a crianca, mas toda a sua familia, deve estar inserida no
tratamento, para que o paciente se sinta acolhido e incluido no contexto familiar.

O planejamento da dieta é individualizado, seguindo-se recomendagdes energéticas e
proporcGes dos nutrientes (gorduras, proteinas e carboidratos) especificos.

A dieta cetogénica é uma alternativa importante para o tratamento de pacientes com
epilepsia refrataria ao uso de farmacos antiepiléticos. A aplicacdo da dieta na préatica exige da
familia e da crianca uma mudanca radical nos habitos alimentares, 0 que representa um grande
desafio dos profissionais de salde envolvidos no tratamento da epilepsia, especialmente o
nutricionista, de forma a contribuir com a cooperagéo e adesdo ao tratamento.

Apesar de varios estudos sobre mecanismo de acdo da dieta cetogénica, ainda é
controverso. Porém teorias relacionam os corpos cetonicos como fonte de energia em jejum,
alterando assim o neurotransmissor GABA.

Os efeitos metabdlicas induzidas pela dieta cetogénica incluem: desidratacdo parcial, a
estabilizacdo dos niveis séricos de glicose, mudancas na concentracdo lipidica e a adaptagdo do

cérebro.
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Os efeitos indesejaveis da dieta incluem: vomitos, letargia ou irritabilidade, taquicardia e
hiperventilagéo

Sobre a eficécia da dieta, os pacientes tém obtido uma boa resposta ao tratamento, com a
reducdo de crises devido ao estado cetotico que € imposto a ele.

Apesar da dieta cetogénica estd sendo utilizada para tratamento de epilepsia, ainda nédo se
conhece 0 mecanismo de acdo da mesma.

Conclui que a dieta cetogénica é uma alternativa que traz bons resultados no tratamento de
pacientes com epilepsia refrataria. Os estudos apresentados demonstram a eficacia no controle
de crises epilépticas, mas em conclusdo dos presentes artigos, ainda se faz necessario estudos
mais aprofundados.
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