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RESUMO

A dieta cetogénica, proposta por Wilder em 1921, é um tratamento ndo farmacoldgico utilizado na
epilepsia refratdria a terapé@utica anti-epiléptica em individuos com esta patologia, essencialmente
criancas. Caracteriza-se por uma dieta rica em gordura e pobre em hidratos de carbono, com o fim
de simular o estado de jejum prolongado. O seu mecanismo de accdo ndo estd completamente
desvendado, porém sdo evidentes os efeitos anti-epilépticos observados. Cerca de um terco a metade
dos doentes tratados com esta dieta apresentam marcada redugdo das crises epilépticas ou mesmo
a sua cessacao.

Actualmente, a dieta cetogénica é indicada para o tratamento de varios sindromes epilépticos e outras
patologias, sendo considerada como terapéutica de primeira linha na deficiéncia do transportador de
glicose tipo 1 e na deficiéncia de desidrogénase do piruvato.

Tal como noutras terapias, a dieta cetogénica ndo é isenta de efeitos laterais. Desidratacado,
hipoglicemia, obstipacdo, recusa alimentar, litiase renal, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
atraso de crescimento, entre outros, sdo alguns dos efeitos laterais observados. Contudo, ha maioria
dos casos ndo é necessario interromper o tratamento.

Desde o surgimento da dieta cetogénica classica, tém surgido outras alternativas a mesma, com o
objectivo de a tornar menos restritiva, mais facil de implementar e cumprir. O aparecimento da dieta
cetogénica suplementada com triglicerideos de cadeia média, da dieta modificada de Atkins e da dieta
com baixo indice glicémico sdo exemplos dessas alternativas.

Apesar de haver ainda algumas lacunas sobre a sua forma de actuagdo, esta pode ser, em alguns
casos, eficaz, devendo ser considerada como hipétese no tratamento da epilepsia refratdria a outras
terapéuticas.

PALAVRAS-CHAVE: Corpos cetdnicos, Dieta cetogénica, Epilepsia

ABSTRACT
The ketogenic diet is a nonpharmacologic treatment for intractable epilepsy, proposed by Wilder in 1921. It is a diet based on high
fatand low carl
elucidated. Hoy

appeared to have had a marked reduction or cessation of their epileptic crisis.

ydrate, which mimic the metabolism of fasting. The mechanism of action of the ketogenic diet has not been fully

ver, the antiepileptic effects are evident, About one third to half of the patients treated with the ketogenic diet

Currently, the ketogenic diet is indicated for the treatment of several epilepsy syndromes and other childnood disorders. This diet is an
appropriate first line therapy for patients with glucose transporter deficiency syndrome type 1 and pyruvate dehydrogenase deficiency.
|

kidney stones, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, growth retardation are some of the side effects reported. Nevertheless,

There are adverse effects present in this treatment, as well as in others. Dehydration, hypoglycemia, constipation, refusal to eat,

the interruption of the treatment is not necessary in most of the cases

There are new alternatives to the classic ketogenic diet that are less

re

strictive and easier to implement and maintain. Some of the
examples of these alternatives are the medium-chain triglyceride ketogenic therapy, the modified Atkins diet and the low glycemic
ndex treatment

Although there are some gaps on its form of actuation, in some cases this treatment can be efficient and must be considered as an

hypothesis in the treatment of intractable childhood epilepsy, as well as in other disorders.

KEYWORDS: Ketone bodies, Ketogenic diet, Epilepsy

INTRODUCAO

A dieta cetogénica (DC) é um tratamento ndo
farmacoldgico para a epilepsia refrataria, caracterizado
por uma dieta rica em gordura e pobre em hidratos de
carbono (1).

A epilepsia afecta um grande nimero de individuos,
sendo um dos disturbios neurolégicos mais frequentes
e graves em idade pedidtrica (2). Caracteriza-se por
disturbios paroxisticos da funcdo cerebral, decorrentes
de descargas neuronais excessivas, subitas e
temporais, com manifestacdo clinica heterogénea
e com varias etiologias (3). Cerca de 20 a 30%
dos individuos com epilepsia desenvolvem crises
convulsivas refratarias a administracdo de farmacos
(1), crises que ndo sao controladas por doses maximas
toleradas de 2 ou 3 farmacos anti-epilépticos (2).

As crises epilépticas refratarias representam uma
ameaca para a crianca, devido ao aumento do risco
de acidentes e mortalidade, malnutricdo secundaria,
com consequente atraso no desenvolvimento fisico e
cognitivo, decorrente da doenca e da terapéutica, cuja
eficacia ndo é a pretendida (4).

Uma das opcOes de tratamento ndo farmacolégico
da epilepsia refrataria ¢ a DC (2), que se tem revelado
eficaz na reducdo da frequéncia de crises epilépticas
em criancas com esta patologia (4).

IndicacGes e Contra-indicactes da Dieta Cetogénica

Na Ultima década, a DC tem vindo a ser cada vez mais
utilizada no tratamento da epilepsia refrataria (1).
Estdo descritos varios sindromes epilépticos e outras
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patologias em que a DC pode ser particularmente
benéfica. De destacar a importancia desta dieta na
terapéutica de primeira linha no tratamento de duas
doencas metabdlicas: deficiéncia do transportador
da glicose tipo 1 e deficiéncia de desidrogénase do
piruvato (5).

A DC também demonstrou ser Util na epilepsia
mioclénica, nomeadamente no Sindrome de Dravet
e no Sindrome de Doose, na esclerose tuberosa
complexa, no Sindrome de Rett e nos espasmos
infantis. Estudos realizados também referiram que a
DC podera ter efeitos benéficos na doenca de Lafora,
na panencefalite subaguda esclerosante, no Sindrome
de Landau-Kleffner, na glicogenose tipo V e em doencas
da cadeia respiratéria mitocondrial (1),

Antes de iniciar a DC é de extrema importancia a
avaliacdo do doente para excluir a presenca de qualquer
patologia em que seja contra-indicado este tratamento.
Na Tabela 1 estdo descritas as contra-indicacdes para
0 uso desta dieta. Na DC a principal fonte de energia
provém dos lipidos e, por essa razdo, o doente ndo
poderd ter qualquer patologia relacionada com o
transporte ou com a oxidacdo dos acidos gordos. Este
tratamento também esta contra-indicado na deficiéncia
de carboxilase do piruvato e em porfirias (1).

Prescricdo da Dieta Cetogénica

Antes de iniciar a DC é importante identificar o tipo
de crises, efectuar uma avaliacdo laboratorial e
nutricional, excluir a existéncia de contra-indicacoes,
e avaliar possiveis factores que possam dificultar o
sucesso da dieta (litfase renal, dislipidemia, doenca
hepatica, acidose metabdlica crénica, entre outros)
(1, 6). De igual modo, a discussdo de questdes
psicossociais e a avaliacdo do ambiente familiar sdo
de extremaimportancia para o sucessodaDC (1, 7). Os
pais e/ ou cuidadores da crianca devem compreender
perfeitamente a aplicacdo da dieta, a necessidade
do seu cumprimento rigoroso, 0s cuidados a ter e 0s
efeitos secundarios que podem ocorrer (1, 7).

0 célculo da dieta é realizado de forma personalizada.
Tradicionalmente, o valor energético total didrio deverd
ser de 80 a 90% das necessidades energéticas didrias
recomendadas para a idade, de forma a garantir que a
obtencdo de energia seja feita a partir do metabolismo
dos lipidos (1). A DC classica é calculada através de
umarazdo entre a quantidade de gordura, em gramas,
e 0 somatdrio das quantidades de proteinas e hidratos
de carbono, também em gramas (1). As razoes
normalmente utilizadas sdo de 3.1 ede 4:1, ou seja 3
ou 4 gramas de gordura, para 1 grama de proteinas e

TABELA 1: Contra-indicacdes para o uso da dieta cetogénica (Adaptada da referéncia 1)

Contra-indicagdes para o uso da Dieta Cetogénica

Deficiéncia primaria de carnitina

Deficiéncia de carnitina palmitoil transferase | ou I

Defeitos na B-oxidacdo
* Deficiéncia de desidrogenase de acil-CoA de cadeia média
(MCAD)
« Deficiéncia de desidrogenase de acil-CoA de cadeia longa
(LCAD)

Contra-indicacoes absolutas

« Deficiéncia de desidrogenase de acil-CoA de cadeia curta

(SCAD)

* Deficiéncia de desidrogenase de 3-hidroxiacil-CoA de
cadeia longa

« Deficiéncia de desidrogenase 3-hidroxiacil-CoA de cadeia
média

Deficiéncia de carboxilase do piruvato

Porfiria

Incapacidade de manter uma nutricdo adequada

Contra-indicacoes relativas

Identificacdo de foco cirtrgico

Ndo cumprimento da dieta cetogénica pelos pais e/ou cuidadores

TABELA 2: Distribuicdo dos macronutrientes dos quatro tipos de dieta cetogénica (% do VET) (Adaptada da referéncie 10)

. . Gordura Proteina Hidratos de carbono
Tipo de dieta
(% do VET) (% do VET) (% do VET)
DC classica (4:1) 90 6 4
DC suplementada 70-75
10 15-18
com TCM (30-60 TCM)
Dieta mod!flcada de 60-65 30 s
Atkins

Dieta de baixo indice 50 30 10

glicémico

VET: valor energética tatal; DC dieta cetogénica; TCM: triglicerideos de cadeia média
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hidratos de carbono, respectivamente, Habitualmente,
em criancas dos 2 aos 11 anos inicia-se a DC com uma
razdo de 4:1, e em criancas com menos de 2 anos ou
clinicamente frageis inicia-se comumarazdo de 3.1 a
3,51 (permitindo uma maior quantidade de proteinas),
bem como em criancas com mais de 11 anos ou que
apresentem valores de indice de massa corporal (IMC)
para a idade iguais ou superiores ao percentil 95 (7).
A quantidade de proteina é calculada de acordo com
as necessidades do individuo, de forma a permitir o
seu crescimento adequado. A gordura e os hidratos
de carbono sdo calculados tendo em conta a razdo
estipulada (8), sendo que a quantidade de hidratos
de carbono deverd ser no minimo de 10g/dia (9).
Na Tabela 2 encontra-se a distribuicdo do valor
energético total pelos diferentes macronutrientes
numa DC classica com uma razdo de 4:1, bem como
noutras dietas cetogénicas (10). Normalmente, na
DC sdo realizadas 3 a 4 refeicOes por dia, em que
cada uma devera conter a razao estipulada correcta.
As refeicOes realizadas na DC classica deverdo
incluir alimentos ricos em proteina de alto valor
bioldgico, baixa quantidade de frutas e vegetais e
grande quantidade de gordura. Um dos alimentos
base da dieta sdo as natas, que podem fornecer,
aproximadamente, cerca de 50% do total de lipidos
calculado (7). Também sdo utilizados alimentos como
manteiga, 6leos, maionese, carne e peixe gordos (11).
Assim, a DC classica é constituida maioritariamente
por triglicerideos de cadeia longa (12). Todos os
alimentos deverdo ser pesados e as refeicdes sdo
tendencialmente pequenas (1).

0 método tradicional de iniciacdo da DC envolve
um periodo de jejum, no qual o doente apenas
poderd ingerir dgua ou bebidas ndo acucaradas,
ainda que com restricdo (1, 13, 14). Este jejum tem
como finalidade promover um estado de cetose
no doente, O jejum deverd ter uma duracdo entre
12h a 72h no maximo, durante o qual a glicemia
deve ser monitorizada (1, 14). O estado de cetose
¢é confirmado através do valor de corpos cetdnicos
urindrios, que deverd estar entre 60-80mg/dL (4).
A necessidade de jejum inicial para a eficacia da DC
tem sido posta em causa. Tem-se verificado que o
tempo necessario para o estabelecimento do estado
de cetose é semelhante ao observado nos protocolos
em que é feito jejum inicial ou ndo (15). Por outro lado,
a auséncia de jejum tem menos efeitos adversos,
nomeadamente, hipoglicemia, acidose, perda de
peso, e aDCémelhor tolerada (1, 16). Alguns centros
continuam a iniciar a DC com jejum, pois parece que
0 tempo necessario para a diminuicdo do ndmero
de crises epiléticas é mais curto (17). A restricdo de
fluidos inicial também parece ndo ser obrigatoria para
0 sucesso da DC (18).

Apos o periodo de jejum, a DC é introduzida
gradualmente, em intervalos de 1/3 até o valor
caldrico total das refeicBes ser tolerado. Outra
abordagem realizada consiste em iniciar a DC com
o valor caldrico total, mas aumentar gradualmente a
razaode 1:1; 2.1, 3.1 a4:1, permitindo que o doente
se adapte a quantidade de gordura (1).

Todo o processo inicial de administracdo da DC
¢ realizado habitualmente em internamento. O
internamento, com uma duracdo de cerca de 5 dias,
constitui um periodo importante na aprendizagem
por parte dos pais e/ou cuidadores sobre a DC, o
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célculo das refeicGes, a pesagem dos alimentos, a
leitura de rétulos dos alimentos e os cuidados a ter
no caso de surgimento de infeccées (14). Porém,
a necessidade de internamento inicial tem sido
questionada. Ja foi demonstrado ser possivel iniciar
aDCsem internamento obtendo igualmente melhoria
das crises epilépticas (15, 19). Oinicio do tratamento
em ambulatério permite garantir um ambiente
mais calmo para o doente e a reducdo dos custos
com a hospitalizacdo (1). Contudo, mais estudos
sdo necessarios, de preferéncia prospectivos, para
confirmar estes dados (19).

A DC ndo é uma dieta equilibrada por implicar
limitacOes na alimentacdo. Os grandes fornecedores
de vitaminas e minerais, como a fruta, os horticolas
e 0s cereais, bem como os alimentos ricos em
calcio, sdo exemplos de alimentos com menor
representacdo nesta dieta. Por essarazao, é essencial
a suplementacdo de vitaminas do complexo B e calcio
(1), bem como de vitamina D, ndo s6 pela alimentacdo,
mas também pela tendéncia a valores baixos de
vitamina D que criancas com epilepsia apresentam
(20). Todos os suplementos vitaminicos e minerais
tém de ser isentos de hidratos de carbono, com o
objectivo de manter o estado de cetose (1). Na
pratica, recorre-se geralmente a um suplemento
polivitaminico com minerais, de forma a cobrir todas
as necessidades em micronutrientes (11, 21).

Mecanismo da Dieta Cetogénica

Apesar da DC ser utilizada no tratamento da epilepsia
ha mais de 80 anos, 0 mecanismo subjacente a sua
eficdcia ainda ndo é totalmente conhecido (22). Varios
estudos tém sido realizados no sentido de descobrir
qual o mecanismo subjacente ao efeito anti-epiléptico
da dieta. Algumas hipdteses tém sido colocadas,
nomeadamente; mudancas no pH cerebral; alteracdes
no balanco hidroelectrolitico; efeito inibitdrio directo
dos acidos gordos, nomeadamente dos acidos gordos
polinsaturados; alteracdes de neurotransmissores;
mudancas no metabolismo energético, relacionadas,
em parte, com a producdo e metabolismo de corpos
cetonicos (6). O mecanismo de actuacdo dos corpos
cetonicos ainda ndo esta esclarecido (12, 23). Estes
poderdo ter uma actividade antiepiléptica directa
ou actuarem de forma a estabilizar as membranas
neuronais, atenuando a actividade eléctrica anormal
(12). Por outro lado, os &cidos gordos polinsaturados
parecem regular a excitabilidade das membranas
neuronais através do bloqueio dos canais de calcio ou
dos canais de sodio dependentes de voltagem. Contudo,
alguns estudos contrariam esta hipdtese (12).

Dadas as alteracGes metabdlicas, fisiolégicas e
hormonais que ocorrem nesta dieta, parece que ndo
€ um Unico mecanismo que explicara todos os efeitos
clinicos da DC, mas sim um conjunto de mecanismos
que actuam paralelamente e possivelmente de forma
sinérgica (6).

Efeitos Laterais da Dieta Cetogénica

Alideiade queaDC é um tratamento "natural’, e como tal
ndo tem efeitos adversos, comparando com os farmacos
anti-epilépticos, deve ser desmistificada (24).

As complicaces iniciais, mais frequentes, ainda
durante o tempo de hospitalizacdo sdo: desidratacdo,
hipoglicemia, vémitos, diarreia, obstipacado e recusa
alimentar (1, 25, 26). De entre as complicaces

a longo prazo destacam-se a litiase renal (27),
infeccOes recorrentes, acidose, hiperuricemia,
hipocalcemia, hipoproteinemia, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, irritabilidade, letargia, recusa
alimentar/ anorexia e também ja foram descritos casos
de cardiomiopatia (1, 25, 26). 0 atraso de crescimento
é outra potencial complicacdo. Aparentemente a DC
fornece os nutrientes necessarios a manutencao
do crescimento dentro dos parametros normais,
especialmente em criancas mais velhas (28), porém,
é possivel ocorrer atraso de crescimento em algumas
criancas (29). O contetido mineral 6sseo também
parece estar diminuido, sobretudo em criancas mais
novas e com um IMC mais baixo (30). Desta forma, a
monitorizacdo do crescimento em criancas com DC
reveste-se de extrema importancia, bem como o ajuste
das necessidades energéticas e proteicas, de forma a
permitir o seu crescimento e ao mesmo tempo manter
o0 controlo das crises epilépticas (28, 29, 31).
Relativamente a complicacdes graves, estas parecem
ser raras (24). Ballaban-Gil et al reportaram que
num conjunto de 52 criancas a fazer DC, cinco
desenvolveram complicacBes graves, nomeadamente
hipoproteinemia, Sindrome de Fanconi e alteracdes
hepaticas, sendo que apenas uma crianca teve de
interromper a dieta (25).

A DC pode causar diversas complicacdes, mas na
maioria das situacdes estas podem ser resolvidas sem
necessidade de a interromper. Contudo, € importante
evitar ao maximo as complicacOes graves que possam
levar a sua interrupcdo, como algumas infeccdes,
pneumonia lipdide devido a aspiracdo, cardiomiopatias,
entre outras que pdem a vida em risco. Assim, é
importante a deteccdo prévia de doencas graves e uma
intervencdo activa, bem como um suporte nutricional
adequado (26).

Monitorizacdo

Apos a alta hospitalar ou oinicio da DC em ambulatério
¢ de extrema importancia o seguimento do doente
para garantir o possivel controlo das crises epilépticas,
um bom estado nutricional e de salude. Para além
da equipa multidisciplinar, constituida por Médico,
Nutricionista, Enfermeiro e outros profissionais de
salide, a familia € um elemento chave para o sucesso
do tratamento (7).

Inicialmente, o doente deverd ser visto a cada 3 meses.
Apds um ano a cumprir esta dieta, o seguimento
deverad ser realizado a cada 6 meses (1). Em cada
visita deverd ser efectuada a avaliacdo do crescimento,
da frequéncia das crises epilépticas, de parametros
laboratoriais e de alteracOes do transito intestinal
(nomeadamente, obstipacdo e esteatorreia) (7). Entre
as visitas, os pais e/ou cuidadores deverdo vigiar 0s
COrpos cetonicos urindrios varias vezes por semana
(1), medidos através daimersdo de tiras teste na urina
(32). O resultado de cetose urindria necessdria, mas
ndo forcosamente suficiente, para atingir um controlo
6ptimo das crises, sera de 3+ a 4+ (80-160mmol/L)
(33). Também deverdo registar o nimero de crises
epilépticas.

Duracdo e Eficacia da Dieta Cetogénica

A duracdo da dieta ndo é igual em todos os casos,
nem o método de descontinuacdo. E aconselhado
que a crianca permaneca na DC pelo menos durante
3meses (1). Se ndo se abservar diminuicdo do nimero

REVISTA NUTRICIAS 22: 16-19, APN, 2014

crises epilépticas até este momento, a dieta deverd
ser descontinuada. Se se obtiver uma reducdo da
frequéncia das crises epilépticas superior a 50%, a
dieta poderd ser interrompida apos 2 anos (1), porém,
ja foram relatados casos em que a DC foi realizada
durante 6 a 12 anos (34). Martinez et al observaram
que em criancas sem crises epilépticas durante a
DC, cerca de 80% permaneceram sem crises apos
suspenderem o tratamento (35), demonstrando que
poderd haver continuacdo da auséncia das crises. A
interrupcdo da DC deverd ser gradual, durante 2 a 3
meses, diminuindo a razdo 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 restricGes. Na auséncia de cetose urindria, o
doente reinicia uma alimentacdo sem limitacoes (1).
Diversos estudos tém sido realizados com o intuito
de avaliar a eficacia da DC no tratamento da epilepsia
refratdria. A maioria destes sdo retrospectivos e
comecaram 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 DG, ocorrendo cessacdo ou marcada reducdo da
frequéncia das crises epilépticas (4). Vining et al, 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 nimero de crises
apos 1 ano de tratamento, excluiram o efeito placebo,
evidenciando assim o possivel efeito terapéutico da
DC (14). Noutro 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 vérios farmacos anti-
epilépticos recentes (36). 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 (37).
Umarevisdo sistematica relatou que apesar de faltarem
estudos controlados, existe evidéncia suficiente para
determinar que a DC é eficaz na reducdo da frequéncia
das crises em criancas com epilepsia refratdria (38).
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
ndmero de crises (39).

Em Portugal apenas um estudo foi ainda publicado
relatando a experiéncia de um servico de Pediatria
no tratamento de criancas com epilepsia refrataria
com DG, tendo os resultados apoiado a utilizacdo da
mesma (40).

Alternativas a Dieta Cetogénica Classica

A DC por si so exige uma alteracdo drastica da
alimentacdo e, normalmente, pode ndo ser muito
bem tolerada no inicio. Por outro lado, é um regime
alimentar muito exigente, uma vez que é necessaria
a quantificacdo dos varios alimentos com vista a
controlar as crises epilépticas. Ao longo do tempo
tém surgido outras alternativas a DC tradicional,
com vista a aumentar a qualidade de vida do doente
e da familia. Estas sdo mais liberais, mas com efeito
semelhante no controlo das crises. Uma das primeiras
alternativas a DC tradicional foi a DC suplementada
com triglicerideos de cadeia média, que tém um efeito
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mais cetogénico que os de cadeia longa, presentes
na DC classica (1, 41). A dieta modificada de Atkins
foi criada com o intuito de ser menos restritiva e
aumentar a palatibilidade, especialmente para criancas
com problemas comportamentais e adolescentes em
gue os pais e neurologistas estdo relutantes em
iniciar a DC (42). Esta pode ser iniciada em casa sem
jejum, nem restricdo caldrica e hidrica (11). Neste
caso, os hidratos de carbono sdo restritos a 10g/
dia em criancas e 20g/dia em adultos, sendo que o
consumo de gordura é encorajado, de forma a manter
o0 estado de cetose (11). Por Ultimo, a dieta de baixo
indice glicémico é outra alternativa apresentada, que
permite uma maior liberalizacdo da quantidade total
de hidratos de carbono, mas restrita a alimentos com
baixo indice glicémico (inferior a 50), de forma a manter
niveis glicémicos estaveis (11, 43). Esta alternativa
também podera ser iniciada em casa, sem o jejum inicial
(11).Na Tabela 2 encontra-se a distribuicdo energética
pelos diferentes macronutrientes nas trés alternativas
a DC classica anteriormente referidas.

ANALISE CRITICA

ADCéaprova de que a alimentacdo pode ser utilizada
como forma terapéutica, por vezes com melhores
resultados que os farmacos convencionais.

Os efeitos laterais que podem advir da DC poderao
ser muito menores, quando comparados com oS
efeitos provocados por crises multiplas didrias e pela
multiterapia farmacoldgica.

A DC surge como uma op¢ao ndo farmacoldgica no
tratamento da epilepsia refratdria. A aplicacdo desta
dieta é extremamente exigente tanto para o doente,
como para a familia, pois implica uma mudanca radical
nos habitos alimentares.

Embora a DC exista hd quase um século e apesar
dos muitos estudos realizados, muito ainda esta
por decifrar relativamente aos mecanismos, eficacia,
indicacGes e contra-indicacdes, efeitos laterais, entre
outros. Mesmo assim, a DC deve surgir como uma
boa opcdo terapéutica no tratamento da epilepsia
refratdria, sendo necessdrias equipas multidisciplinares
preparadas para a implementacdo deste tratamento.
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