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Dieta Cetogénica
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Resumo

A dieta cetogénica rica em gorduras, pobre em carboidratos e em proteinas, € um tratamento
ndo farmacoldgico, bem estabelecido e efetivo para criancas e adultos com epilepsia de dificil
controle. E o tratamento de escolha para a deficiéncia do transportador de Glut 1 e deficiéncia
de piruvato desidrogenase. E bastante eficaz em outras sindromes epilépticas, como a
sindrome de Dravet, espasmos infantis, epilepsia mioclonico-astatica e esclerose tuberosa,
onde deve ser indicada de forma precoce. Outras terapias dietéticas para epilepsia € a dieta
com triglicérides de cadeia média, a dieta com baixos indices glicémicos e a dieta modificada

de Atkins. A escolha do tipo de dieta deve ser individualizada.
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A dieta cetogénica (DC), rica em gorduras, pobre em carboidratos e em proteinas, é um
tratamento ndo farmacol6gico, bem estabelecido e efetivo para criangas e adultos com
epilepsia de dificil controle. A DC é rigidamente controlada e individualmente calculada,
sendo realizada com diferentes protocolos em varios paises, ocasionalmente com variagdes
significantes na sua administracdo. Ela deve ser realizada de forma multidisciplinar, com a
supervisdo do médico e nutricionista.

O mecanismo de agdo da DC ainda ndo é conhecido, sendo similar a outras medicacfes
antiepilépticas, onde varias a¢des farmacoldgicas sdo descritas, porém persiste o desafio de se
criar uma relacdo causa-efeito definitiva entre o mecanismo de acédo especifico e a acao
antiepiléptica. Assim que a DC ¢é iniciada, com a producgdo dos corpos cetdnicos (acetona,
acetoacetato e 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. N&o se sabe ainda se um ou mais destes corpos
cetdnicos é responsavel pelo controle das crises ou, se sdo indicadores da presenca de outros
fatores ou alteracfes metabdlicas que ainda ndo foram identificadas.

Reconhecendo a insuficiéncia de estudos com nivel de evidéncia de classe | para a
implantacdo da DC e seguimento desses pacientes, em 2009 foi publicado um consenso de
especialistas (Kossoff EH et al., 2009),

Independente da idade, tipo de crise ou etiologia, a DC leva a reducdo de >90% das crises
epilépticas em 1/3 dos pacientes que iniciam (Henderson CB et al., 2006). Em relacéo a
selecdo dos pacientes, o consenso concluiu que a DC deve ser oferecida a criangas apos a
auséncia de resposta a duas ou trés medicacdes antiepilépticas, independente da idade ou sexo
e, principalmente nas epilepsias generalizadas sintomaéticas, devido a sua eficacia e a pouca
chance de controle de crise com novos FAE. A DC é o tratamento de escolha para Sindrome
de De Vivo — deficiéncia do transportador de glicose tipo 1 (Klepper J et Leiendecker B,
2007) e para a deficiéncia de piruvato desidrogenase.(Wexler et al, 1997), quando os corpos
cetonicos contornam o defeito metabolico, sendo fonte de energia para o cérebro. Em
algumas condicdes especificas a DC pode ainda ser usada de forma mais precoce, como a
sindrome de Dravet, espasmos infantis, epilepsia mioclonico-astatica e esclerose tuberosa.
Nas criangas candidatas a cirurgia de epilepsia o seu beneficio € limitado. A DC é
contraindicada em algumas condi¢des especificas como na deficiéncia primaria de carnitina,
deficiéncia de carnitina palmitoiltransferase | e Il, deficiéncia de carnitina translocase,
porfirias, defeitos da B-oxidacao dos acidos graxos, deficiéncia de piruvato carboxilase.
Antes de iniciar a DC, principalmente naqueles com sintomas clinicos de atraso de
desenvolvimento, cardiomiopatia, hipotonia, intolerancia ao exercicio, mioglobinaria e

fatigabilidade, os erros inatos do metabolismo que podem levar a crises catabolicas devem ser



excluidos, como a deficiéncia dos transportadores de &cidos graxos, defeitos da beta oxidacéo
e outras doengas mitocondriais.

A DC cléssica é o tratamento mais tradicional. Em alguns casos pode-se dar preferéncia a
dieta com TCM, dieta modificada de Atkins ou a dieta com baixos indices glicémicos.

A dieta cetogénica classica é calculada a partir da relacdo de proporc¢do de gramas de gordura
para gramas de carboidrato e proteina. A relagdo mais frequente é de 4 gramas de gordura
para 1 grama de proteina e carboidrato, conhecida como dieta 4:1. Isto significa que 90% da
energia origina-se da gordura e 10% da associagdo de proteina e carboidrato.

As calorias sdo tipicamente restritas a 80-90% da recomendacdo diaria para a idade. A
restricdo hidrica de 90% se baseia no uso histérico da dieta mais do que em evidéncias
cientificas. Varios centros ndo adotam mais a restri¢do hidrica em criancas durante a DC.

Na dieta tradicional com TCM, 60% da energia provém do TCM. E frequente o desconforto
gastrointestinal, célica abdominal, diarreia e vomitos. Por esta raz&o foi desenvolvida a dieta
com TCM maodificada, onde 30% da energia provém do TCM e 30% dos triglicérides de
cadeia longa. Na pratica, o0 uso do TCM em um nivel entre 40-50% parece ser 0 melhor nivel
de equilibrio entre a tolerancia gastrica e cetose adequada.

A dieta modificada de Atkins (DMA) é semelhante a dieta cetogénica na sua composi¢do, na
relagdo 1:1. O consumo inicial de carboidratos é de aproximadamente 10 gr. diarias,
aumentando para 15-20 gramas diarias ap6s 1 a 3 meses. Nao existe limitacdo ao consumo de
proteinas, liquidos e calorias, tornando mais facil o planejamento das refeices.

A dieta com baixos indices glicémicos (DBIG) permite a ingestdo de uma gquantidade de
carboidratos diarios de 40-60g/dia, porém controla o tipo de carboidrato, sendo utilizados
aqueles que produzem pouca altera¢do na glicose sanguinea (carboidratos com indice
glicémico < 50), como os produtos integrais.

Estas ultimas duas dietas sdo mais livres e ndo € necessario que os alimentos sejam pesados.
Os niveis mais altos de cetose sdo obtidos com a dieta cetogénica cléssica.

Os estudos sugerem que as dietas modificadas apresentam eficacia semelhante a DC cléssica
e sdo indicadas principalmente para adolescentes e adultos. A escolha do tipo de dieta deve
ser baseada nas necessidades alimentares e nos habitos de cada individuo, além de ser
influenciada pela experiéncia dos profissionais envolvidos.

Introduzimos a DC ambulatorialmente, na propor¢do 2:1. Apds uma semana de adaptacéao e
familiarizacdo com a DC, alteramos a dieta para a proporcao 3:1 e, apds 15 dias, se necessario
para a proporcéo 4:1.

Na DC € necessdria a suplementacdo com vitaminas e minerais, com suplementos livres de
carboidratos. A suplementacéo de carnitina pode ser necessaria em pacientes mais jovens,

com estado nutricional inadequado e uso concomitante de &cido valproico.



Os efeitos adversos podem ocorrer e devem ser monitorados. As anormalidades metabdlicas
incluem hiperuricemia (2%-26%), hipocalcemia (2%), hipomagnesemia (5%), reducéo dos
niveis de aminoacidos e acidose (2-5%) (Kang HC et al., 2004). Alguns pacientes podem
apresentar alteracBes gastrointestinais, vomitos, diarréia, refluxo gastroesoféagico e
constipacao, sendo tratados quando necessario. A hipercolesterolemia ocorre em 14% - 59%
das criangas durante a DC (Kwiterovich PO et al. 2003). Calculos renais ocorrem em 3-7%
das criangas na DC, compostos por &cido Urico (50%), oxalato de célcio, fosfato de célcio e
mistos. N&o é necessario a descontinuacdo da dieta e a litotripsia raramente € necessaria. O
uso de citrato de potassio pode prevenir a formacao de calculos (Sampath A et al, 2007).

Os dados em relacdo ao crescimento durante a DC néo sdo conclusivos. Um estudo
prospectivo com 237 criangas mostrou que criangas maiores crescem de forma adequada
enquanto criangas menores crescem de forma mais lenta (Vining EP et al.2002).

A descontinuacao deve ser feita de forma gradual, em um periodo de 2 a 3 meses, reduzindo
gradativamente a proporgdo de 4:1 para 3:1, 2:1, aumentando as calorias e assim que a cetose
termina, os carboidratos sdo reintroduzidos. Em caso de emergéncia, principalmente quando
0s pacientes sdo admitidos em UTI, a DC poder ser descontinuada abruptamente.

O sucesso da dieta depende principalmente dos pais e responsaveis, pois sdo eles que irdo
preparar, pesar e oferecer os alimentos no dia-a-dia. Assim, eles devem estar comprometidos
com a dieta, ser organizado, disciplinado e, além de tudo, ndo deixar que a ansiedade

atrapalhe o andamento do tratamento.

Ketogenic Diet:

Summary: The ketogenic diet, rich in fats , low in carbohydrates and
adequate in proteins , is a well established and effective non-pharmacological
treatment for children and adults with intractable epilepsy. It is the treatment of
choice for the deficiency of GLUT-1 transporter and pyruvate dehydrogenase
deficiency. It is quite effective in other epileptic syndromes such as Dravet syndrome
, infantile spasms , myoclonic - astatic epilepsy and tuberous sclerosis , which should
be indicated early. Other dietary therapies for epilepsy is the diet with medium chain
triglycerides, diet with low glycemic index and the modified Atkins diet. The type of
diet should be individualized.

Keywords: ketogenic diet, modified Atkins diet, low glycemic index diet, diet for

epilepsy
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