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Resumo: A busca por estratégias nutricionais eficazes tem impulsionado o 
interesse pela dieta cetogênica (DC), cujo impacto ultrapassa sua aplicação 
neurológica inicial. Esta revisão explora os fundamentos bioquímicos, as 
aplicações clínicas e os principais desafios fisiológicos da DC. Este trabalho 
tem como objetivo propor uma visão dos mecanismos fisiopatológicos, das 
variações protocolares e das evidências clínicas atuais, oferecendo 
subsídios para a prática e para a pesquisa. Trata-se de uma revisão narrativa 
sobre cetose nutricional induzida pela redução de carboidratos (5–10 % do 
Valor Energético Total), na qual o fígado converte ácidos graxos em corpos 
cetônicos como fonte de energia. Foram revisadas as aplicações da DC 
desde a epilepsia refratária da década de 1920 até o manejo contemporâneo 
de síndrome metabólica, diabetes tipo 2, obesidade e doenças 
neurodegenerativas. A análise dos protocolos Dieta Cetogênica Clássica, 
Dieta com Triglicerídeos de Cadeia Média, Dieta de Atkins Modificada, Dieta 
Cetogênica Mediterrânea Modificada demonstra eficácia clínica, mas revela 
desafios como a necessidade de monitorização da esteatose hepática, 
litíase renal e deficiências de micronutrientes em casos de adesão 
prolongada. O sucesso da DC como ferramenta terapêutica depende da 
síntese entre rigor científico e viabilidade clínica, garantindo segurança e 
eficácia em diferentes contextos. 
 
Palavras-chave: dieta cetogênica; cetose; metabolismo energético; 
dietoterapia. 
 
Abstract: The search for effective nutritional strategies has driven interest in 
the ketogenic diet (KD), whose impact extends beyond its initial neurological 
application. This review explores the biochemical foundations, clinical 
applications, and major physiological challenges of KD. The objective of this 
study was to provide an overview of pathophysiological mechanisms, 
protocol variations, and current clinical evidence, offering support for both 
practice and research. This is a narrative review analyzing nutritional ketosis 
induced by carbohydrate restriction (5–10 % of total energy intake), in which 
the liver converts fatty acids into ketone bodies as an energy source. 
Applications of the KD were reviewed from its use in refractory epilepsy in 
the 1920s to the contemporary management of metabolic syndrome, type 2 
diabetes, obesity, and neurodegenerative diseases. Analysis of the Classical 
Ketogenic Diet, Medium-Chain Triglyceride Diet, Modified Atkins Diet, and 
Modified Mediterranean Ketogenic Diet demonstrate clinical efficacy but 
highlight challenges such as the need to monitor hepatic steatosis, 
nephrolithiasis, and micronutrient deficiencies in cases of long-term 
adherence. The success of the KD as a therapeutic tool depends on 
integrating scientific rigor with clinical feasibility, ensuring safety and 
effectiveness across different contexts. 
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1. Introdução 
 

A dieta cetogênica (DC) constitui um paradigma nutricional cujas origens remontam às 
observações clínicas do período hipocrático, no qual o jejum era empregado como recurso 
terapêutico frente a distúrbios convulsivos. A transição conceitual do jejum para a DC consolidou-
se em 1921, com a demonstração, por Henry Rawle Geyelin, da eficácia da restrição alimentar 
na atenuação de crises epilépticas1. Esse achado impulsionou a formulação do primeiro 
protocolo formal de DC pela Clínica Mayo, sob liderança de Russel Wilder, estabelecendo uma 
proporção lipídio: proteína + carboidrato de 4:1, visando mimetizar os efeitos metabólicos do 
jejum prolongado2. 

Sob o prisma molecular, a DC promove uma reconfiguração do metabolismo 
intermediário. A restrição severa de carboidratos (<50 g/dia) reduz significativamente os níveis 
séricos de insulina, favorecendo a ativação da lipase hormônio-sensível no tecido adiposo3. Os 
ácidos graxos liberados sofrem β-oxidação hepática, gerando acetil-CoA, que em excesso é 
desviado para síntese de corpos cetônicos - acetoacetato (AcAc) e β-hidroxibutirato (βHB) - pela 
ação da HMG-CoA sintase4. Durante a cetose nutricional (definida por concentrações 
plasmáticas de βHB entre 0,5–3,0 mM), estima-se que os corpos cetônicos possam suprir até 70 
% das exigências energéticas do sistema nervoso central, reduzindo a dependência da glicólise5. 

Nas últimas duas décadas, o escopo de aplicação da DC expandiu-se substancialmente. 
Evidências apontam seu potencial na modulação da via mTOR em contextos oncológico6, na 
otimização da sensibilidade à insulina em diabetes tipo 27, na promoção de efeitos 
neuroprotetores em Alzheimer e Parkinson8, e no controle da inflamação sistêmica associada a 
síndrome metabólica9. Contudo, essa expansão não é isenta de críticas. A popularização da DC 
como estratégia para emagrecimento rápido, impulsionada por influenciadores digitais e 
campanhas de marketing, tende a minimizar riscos metabólicos da cetose prolongada, como 
dislipidemia, esteatose hepática e acidose metabólica10. 

Diante deste cenário, observa-se uma lacuna na literatura científica no que tange à 
necessidade de sistematizar o conhecimento técnico frente à banalização comercial da dieta, 
que frequentemente negligência o monitoramento clínico rigoroso. Justifica-se, portanto, a 
presente revisão pela urgência em oferecer um embasamento que equilibre o potencial 
terapêutico da cetose com a segurança metabólica do paciente.  

O objetivo deste artigo é propor uma visão dos mecanismos fisiopatológicos, das 
variações protocolares e das evidências clínicas atuais, oferecendo subsídios para a prática e 
para a pesquisa no uso terapêutico da DC. 

 

2. Métodos 
 

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura. A busca foi conduzida nas bases/motores 
de busca PubMed, Google Scholar e StatPearls, abrangendo o período de 1921 a 2026. Foram 
utilizados os descritores ketogenic diet, ketosis, clinical applications, side effects e 
contraindications. 

Foram incluídos ensaios clínicos, revisões sistemáticas e diretrizes clínicas publicados em 
inglês e português. Estudos duplicados, relatos isolados e publicações sem rigor metodológico 
foram excluídos. 

A seleção dos estudos foi baseada na relevância temática, atualidade e consistência 
científica, priorizando evidências com maior nível de robustez metodológica. 
 

3. Desenvolvimento 
 
3.1 Fundamentos Bioquímicos e Mecanismos de Ação 

A eficácia da DC decorre de alterações fisiopatológicas que transcendem a simples 
indução de cetose. A redução da ingestão de carboidratos (<50 g/dia, representando 5–10 % do 



S Rev Alim Nutr Saúde. 2026;1:e08007. doi: 10.5281/zenodo.21227357 3 

valor energético total— VET) provoca queda de 60–70 % na insulina sérica11. Essa 
hipoinsulinemia ativa a lipase hormônio-sensível, promovendo a lipólise e o uso de ácidos graxos 
como combustível3. 

No fígado, esses ácidos graxos sofrem β-oxidação mitocondrial, gerando excesso de 
acetil-CoA. Em restrição glicídica, a escassez de oxaloacetato – essencial para o ciclo de Krebs 
– desvia o acetil-CoA para cetogênese4. Nessa via, predominantemente mitocondrial, duas 
moléculas de acetil-CoA formam acetoacetato, que pode ser reduzido a βHB ou descarboxilado 
a acetona. Esses corpos cetônicos são exportados para tecidos extra-hepáticos, como cérebro, 
músculo e coração, servindo como fonte energética alternativa12. A dinâmica de geração e 
utilização dos corpos cetônicos está ilustrada na figura 1. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
A cetogênese é regulada principalmente pela HMG-CoA sintase, cuja expressão é induzida 

por glucagon e amplificada pelos próprios corpos cetônicos, sugerindo um mecanismo de 
retroalimentação positiva4. Embora seja o principal local de síntese, o fígado não consome 
corpos cetônicos, devido à ausência da enzima β-cetoacil-CoA transferase13. 

Além de substratos energéticos que suprem até 70 % das exigências do sistema nervoso 
central, os corpos cetônicos exercem funções sinalizadoras cruciais: Inibição de Histona 
Desacetilases (HDACs): O βHB atua como um inibidor endógeno das HDACs de classe I e 
IIa14.As HDACs são enzimas que removem grupos acetil das histonas, resultando em uma 
cromatina mais compacta que dificulta a expressão gênica. Ao inibir essas enzimas, o βHB 
promove a acetilação das histonas, facilitando a transcrição de genes envolvidos na resistência 
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ao estresse oxidativo, como a superóxido dismutase, e fatores neurotróficos que auxiliam na 
sobrevivência neuronal15. Avanços recentes demonstram que o βHB inibe especificamente a 
HDAC3, o que reduz a ativação do inflamassoma NLRP3 em células da micróglia. Esse 
mecanismo promove a ativação da mitofagia, resultando na atenuação da neuroinflamação 
mediada por micróglia em modelos de encefalomielite16. 

Ativação do Receptor GPR109A (HCA2): O βHB é o ligante natural deste receptor 
acoplado à proteína G, expresso em macrófagos, microglia e células epiteliais do cólon. A 
ativação do GPR109A pelo βHB inibe vias pró-inflamatórias, reduzindo a produção de citocinas 
inflamatórias e o estresse oxidativo sistêmico. No sistema nervoso central, essa ativação via 
microglia exerce um papel fundamental na neuroproteção, ao atenuar a neuroinflamação crônica 
observada em patologias como Alzheimer e Parkinson14. 

A compreensão de que os corpos cetônicos, especialmente o βHB, transcendem a função 
de simples substratos energéticos e atuam como potentes moléculas sinalizadoras — inibindo 
HDACs e ativando o receptor GPR109A — fundamenta o potencial neuroprotetor da cetose14. 
Essa modulação epigenética e anti-inflamatória oferece o suporte mecanístico necessário para 
explicar os benefícios observados em doenças neurodegenerativas, onde a neuroinflamação 
crônica e o déficit energético são centrais17. Na prática clínica, essa correlação é evidenciada em 
intervenções como a Dieta Cetogênica Mediterrânea Modificada (DCMM), que demonstrou, em 
estudos com pacientes em risco para Alzheimer, melhora cognitiva significativa associada à 
redução de marcadores inflamatórios e ao aumento da capacidade antioxidante após apenas 12 
semanas de protocolo18,19. 

Esses mecanismos sustentam o uso da DC em múltiplos contextos clínicos, como 
epilepsia refratária, doenças neurodegenerativas, diabetes mellitus tipo 2 e síndrome metabólica. 
 
3.2 Variações Protocolares 

A DC apresenta diferentes versões, adaptadas à idade, condição clínica e objetivos 
terapêuticos: 

 
Dieta Cetogênica Clássica (DCC) 
Mantém a proporção lipídios: proteínas + carboidratos de 4:1 desenvolvida pela Clínica Mayo1. 
É eficaz em crianças com epilepsia refratária, com cerca de 50 % dos pacientes apresentando 
redução superior a 50 % nas crises, e 10–15 % alcançando remissão completa14. Requer 
pesagem precisa dos alimentos e monitoramento intensivo, especialmente nas primeiras 
semanas20. A exigência de pesagem precisa dos alimentos na DCC é fundamental para garantir 
a manutenção da proporção terapêutica de 4:1 ou 3:1 (lipídios para a soma de proteínas e 
carboidratos), uma vez que qualquer desvio mínimo na ingestão de macronutrientes pode 
interromper o estado de cetose e comprometer o controle das crises epilépticas1,14. Quantidades 
inadequadas, sejam para mais ou para menos, podem resultar em efeitos adversos imediatos, 
como hipoglicemia ou acidose metabólica, além de falha terapêutica1,21. No contexto pediátrico, 
o monitoramento intensivo é indispensável, pois a restrição severa de proteínas (apenas 6–8 % 
do VET) e de micronutrientes essenciais pode acarretar prejuízos no crescimento e no 
desenvolvimento neuropsicomotor da criança caso a dieta não seja rigorosamente calculada e 
suplementada21.Portanto, a vigilância constante e o ajuste rigoroso das porções são 
indispensáveis para garantir que a eficácia no controle das crises epilépticas não resulte em 
déficits estaturais ou nutricionais permanentes no paciente infantil. 
 
Dieta com triglicerídeos de cadeia média (TCM)  
Utiliza 71 % do VET provenientes de lipídios (50 % ácidos graxos de cadeia média e 21 % longa 
cadeia), enquanto carboidratos e proteínas representam 19 % e 10 % do VET, respectivamente, 
mantendo proporção de 1,5:1 (lipídios: proteínas + carboidratos)22. Embora seja indicada para a 
epilepsia refratária com eficácia superior a 50 % na redução de crises pediátricas, sua 
implementação exige pesagem precisa dos alimentos e monitoramento rigoroso. Esse cuidado 
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é vital, pois variações nas quantidades podem não apenas anular a cetose, mas desencadear 
efeitos adversos e acarretar prejuízos significativos ao crescimento e desenvolvimento estatural 
da criança. Para mitigar esses riscos e proteger a saúde infantil, a suplementação de cálcio e 
vitamina D torna-se indispensável, prevenindo a redução da densidade mineral óssea e 
garantindo que o tratamento não comprometa a integridade esquelética durante as fases críticas 
de maturação23. 
 
Dieta de Atkins Modificada (DAM)  
Oferece maior palatabilidade e flexibilidade, sendo frequentemente prescrita para adolescentes 
e adultos que buscam maior autonomia alimentar19. A DAM oferece maior palatabilidade e 
flexibilidade, com proteínas entre 25–35 % e lipídios entre 55–65 % do VET. Diferente do 
protocolo clássico, a DAM foca na restrição de carboidratos (10–20 g/dia) sem limitar 
rigorosamente as calorias ou proteínas, o que favorece a adesão de adolescentes e adultos. 
Estudos realizados com adultos portadores de diabetes tipo 21,18 demonstraram redução de 12 
% no peso corporal em seis meses, associada à melhora significativa na resistência à insulina e 
no perfil lipídico. Além do manejo glicêmico, evidências em mulheres com sobrepeso e síndrome 
do ovário policístico também sustentam a eficácia da cetose na redução de peso e melhora 
metabólica24. Este protocolo pode ser conduzido sem hospitalização (regime ambulatorial), 
desde que o paciente receba orientação nutricional adequada19. Essa orientação consiste, 
primordialmente, no ensino da contagem de carboidratos líquidos, no incentivo ao consumo de 
gorduras de boa qualidade e no automonitoramento de sintomas da síndrome conhecida como 
“gripe cetogênica”, dispensando a necessidade de pesagem precisa de todos os alimentos e do 
monitoramento clínico intensivo exigido na DCC. 
 
Dieta Cetogênica Mediterrânea Modificada (DCMM) 
Evolução dos protocolos cetogênicos tradicionais, esta versão é direcionada principalmente ao 
público adulto e idoso, visando o manejo de doenças crônicas17. Um estudo randomizado com 
idosos em risco para Alzheimer demonstrou, após 12 semanas de um protocolo de DCMM, 
caracterizado por uma distribuição de macronutrientes de 60–70 % de lipídios, 15–20 % de 
proteínas e 10–20 % de carboidratos. A dieta priorizou o padrão mediterrâneo através do 
consumo de azeite extravirgem, pescados, nozes e abacate, garantindo uma proporção ideal de 
ácidos graxos ômega-3:ômega-6 ≥ 1:217. Após o período de intervenção, observou-se melhora 
cognitiva significativa nos participantes, redução de marcadores inflamatórios sistêmicos, 
aumento da capacidade antioxidante, alterações positivas na adiposidade e em biomarcadores 
do líquido cefalorraquidiano (LCR), sugerindo um efeito protetor contra a neuroinflamação25. 
 

As principais variações protocolares da DC, incluindo composição e aplicações clínicas, 
estão sintetizadas no quadro 1. 
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A distribuição percentual de macronutrientes nos diferentes protocolos da dieta cetogênica 
é apresentada na figura 2.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 
 

Quadro 1 - Variações protocolares da dieta cetogênica: características nutricionais e aplicações 
clínicas (base de 2000 Kcal/dia). 

Modelo de 
Dieta 

Carboidratos 
(g/dia)  

Proteínas 
(g/kg/dia) 

Lipídios 
(%*)  

Relação 

lipídios: 
não-

lipídios 

Aplicações 

Clínicas 
Principais 

Fontes 

Alimentares 
Chave  

Dieta 
Cetogênica 

Clássica (DCC) 

10-15  
(2-4 %*) 

1 
(6-8 %*) 

87-90 
3:1 a 
4:1 

Epilepsia refratária 
Manteiga, 

óleos, creme 

de leite 

Dieta com 
Triglicerídeos de 

Cadeia Média 
(TCM) 

40-60  

(19 %*) 

1 

(10 %*) 
71 1,5:1 Epilepsia refratária 

Óleo de coco, 
TCM, 

proteínas 
magras 

Dieta Atkins 

Modificada 
(DAM) 

10-20  

(5-10 %*) 

1-1,5  

(25-35 %*) 
55-65 2:1 

Obesidade, 

resistência 
insulínica 

Carnes, ovos, 

vegetais de 
baixo amido 

Dieta 

Cetogênica 
Mediterrânea 

Modificada 
(DCMM) 

50-100 
(10-20 %*) 

1 
(15-20%*) 

60-70 
1,8:1 a 

2:1 

Neurodegeneração, 
Síndrome 

Metabólica 

Azeite 

extravirgem, 
peixes, nozes, 

vegetais 
folhosos 

*% do Valor Energético Total (VET). Fonte: Autores.

Figura 2 - Distribuição percentual da energia proveniente de macronutrientes em diferentes 
protocolos de dietas cetogênicas. 
 

A figura ilustra a proporção de energia derivada de cada macronutriente em quatro variações principais da dieta 

cetogênica, considerando uma ingestão energética total de 2000 Kcal/dia. As proporções indicadas refletem as 
diferenças nas abordagens nutricionais específicas para cada versão da dieta, com base em suas aplicações 

terapêuticas e objetivos clínicos: Dieta Cetogênica Clássica (DCC) — 90 % da energia de LIP, 2 % de CHO e 8 % 

de PTN; Dieta com Triglicerídeos de Cadeia Média (TCM) — 71 % da energia de LIP, 19 % de CHO e 10 % de PTN; 

Dieta Atkins Modificada (DAM) — 65 % da energia de LIP, 10 % de CHO e 25 % de PTN; Dieta Cetogênica 

Mediterrânea Modificada (DCMM) — 70 % da energia proveniente de lipídios (LIP), 10 % de carboidratos (CHO) e 
20 % de proteínas (PTN). As proporções refletem as adaptações específicas de cada protocolo para fins 

terapêuticos, variando em termos de cetogenicidade, palatabilidade e aderência clínica. Fonte: Autores. 
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3.3 Aplicações Clínicas 

O uso da DC tem se expandido para além da epilepsia refratária, embora o nível de 
evidência varie significativamente entre as especialidades: 
 
Neurologia e Psiquiatria  
No manejo da enxaqueca crônica refratária, um estudo demonstrou que a intervenção cetogênica 
por três meses resultou em uma redução de 50 % na frequência e intensidade das crises26. No 
Alzheimer, as evidências são promissoras, mas ainda concentradas em estudos de curto prazo. 
Um estudo randomizado com idosos em risco de Alzheimer submetidos à DCMM por 12 semanas 
revelou melhora cognitiva significativa, redução de marcadores inflamatórios e aumento da 
capacidade antioxidante17. No que tange à performance cognitiva em jovens saudáveis, um 
estudo recente indica que a DC pode melhorar a velocidade de processamento visual-motor, 
embora tenha observado uma redução na precisão em tarefas complexas de memória de 
trabalho após três semanas de intervenção27. Adicionalmente, no campo do 
neurodesenvolvimento, a DC pós-desmame demonstrou capacidade de resgatar déficits sociais 
causados por estresse pré-natal. Esse efeito protetor é dependente do sexo, apresentando 
resultados mais robustos na recuperação da sociabilidade em fêmeas, o que sugere mecanismos 
de resiliência específicos ao gênero28. Em transtornos do humor, a literatura sugere efeitos na 
modulação da barreira hematoencefálica, embora ensaios clínicos de larga escala ainda sejam 
escassos17. 
 
Endocrinologia  
Esta é uma das áreas com evidências mais robustas para adultos. O uso da DAM em pacientes 
com diabetes tipo 2 demonstrou, em seis meses, uma redução média de 12 % no peso corporal18, 
acompanhada de melhora na sensibilidade à insulina e redução da hemoglobina glicada12. Tais 
resultados indicam que a DC é eficaz no controle glicêmico e na síndrome metabólica ao reduzir 
a inflamação sistêmica. 
 
Oncologia  
O uso da DC no câncer fundamenta-se no efeito Warburg, visando privar células cancerosas de 
glicose. Embora existam indícios de que a restrição de carboidratos possa potencializar a 
radioterapia em gliomas e reduzir efeitos colaterais da quimioterapia6, a literatura científica nesta 
área ainda é considerada escassa e preliminar. Portanto, mais evidências são estritamente 
necessárias antes que a DC possa ser recomendada como tratamento padrão, devendo ser 
considerada apenas como uma terapia adjuvante sob rigorosa supervisão.  
 

Para além das bases bioquímicas, a eficácia prática da DC em cenários como epilepsia 
refratária, diabetes mellitus tipo 2 e oncologia é sustentada por evidências clínicas consistentes, 
conforme sintetizado no quadro 2. 
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Quadro 2 – Síntese de estudos clínicos sobre a dieta cetogênica (DC). 

Autor Objetivo Participantes 
Desenho do 

Estudo 
Resultados 

significativos 
Efeitos Adversos 

Relatados 

Sondhi et al.14 

Avaliar 
eficácia da 

DC e da DAM 
na epilepsia 

Crianças com 
epilepsia 
refratária 

Ensaio Clínico 
Randomizado 

Redução >50% 
nas crises em 
cerca de metade 
dos pacientes; 10-
15% com 
remissão total 

Risco de prejuízo 
no crescimento e 
deficiências de 
micronutrientes 

Athinarayanan 
et al.18 

Manejo do 
diabetes tipo 
2 via cetose 
nutricional 

Adultos com 
diabetes 

mellitus tipo 2 

Intervenção de 
cuidado remoto 

(2 anos) 

Redução de 12% 
no peso em 6 
meses; melhora 
na sensibilidade à 
insulina e no perfil 
lipídico 

Não detalhados no 
resumo da fonte, 
mas requer 
monitoria 
renal/hepática 

Brinkley et al.17 

Impacto da 
DC e da 

DCMM no 
Alzheimer 

Idosos em risco 
para doença de 

Alzheimer 

Estudo Clínico 
Randomizado 
(12 semanas) 

Melhora cognitiva; 
redução de 
marcadores 
inflamatórios; 
aumento da 
capacidade 
antioxidante 

Sintomas de 
adaptação inicial 
("gripecetogênica") 

Bongiovanni et 
al.26 

Tratar 
enxaqueca 

crônica 
refratária com 

cetose 

Pacientes com 
enxaqueca 

crônica 

Intervenção 
clínica (3 
meses) 

Redução de 50 % 
na frequência e na 
intensidade das 
crises dolorosas 

Fadiga e cefaleia 
transitórias 
(adaptação) 

Paoli et al.24 
Efeitos da DC 

na SOP 

Mulheres com 
sobrepeso e 

SOP 

Estudo de 
intervenção 
metabólica 

Melhora nos 
parâmetros 
metabólicos e 
redução de peso 
corporal 

Alterações no perfil 
lipídico em casos 
sem 
monitoramento 

DC: Dieta Cetogênica; DAM: Dieta Atkins Modificada; DCMM: Dieta Cetogênica Mediterrânea Modificada; SOP: 
Síndrome do Ovário Policístico. Fonte: Autores. 
 

Embora as evidências para epilepsia e diabetes tipo 2 sejam robustas, o uso da DC em 
outras áreas apresenta limitações. Na oncologia, por exemplo, o embasamento no efeito 
Warburg ainda carece de ensaios clínicos de larga escala, sendo a literatura considerada 
escassa e preliminar para recomendações como tratamento padrão. 

Além disso, a facilidade de seguimento da dieta é variável: enquanto protocolos como a 
DAM e a DCMM favorecem a aderência clínica pela palatabilidade, a DCC impõe desafios 
severos de manutenção devido à rigidez na pesagem dos alimentos. Profissionais devem 
ponderar que efeitos adversos como esteatose hepática (12–15 %)10 e litíase renal (6–8 %)29 são 
riscos reais em adesões prolongadas sem supervisão. 

É importante destacar que o nível de evidência varia entre as diferentes aplicações 
clínicas da dieta cetogênica. Enquanto há evidências robustas para epilepsia refratária e diabetes 
mellitus tipo 2, outras áreas, como doenças neurodegenerativas e oncologia, ainda apresentam 
resultados promissores, porém baseados em estudos de menor escala ou curta duração. Dessa 
forma, a utilização clínica nesses contextos deve ser conduzida com cautela e baseada em 
avaliação individualizada. 

 
3.4 Considerações Práticas 

A adaptação à DC frequentemente desencadeia a "gripe cetogênica", causada por 
mudanças no equilíbrio de fluidos e eletrólitos durante a transição metabólica. É caracterizada 
por fadiga, cefaleia, náuseas e irritabilidade21, sintomas que afetam até 68 % dos iniciantes e 
tendem a se resolver em 2 a 4 semanas, sendo minimizados por hidratação e reposição 
eletrolítica30. 
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É fundamental considerar potenciais interações medicamentosas pois a DC é 
contraindicada em doenças da β-oxidação de ácidos graxos e deficiência de piruvato carboxilase. 
Deve-se ter cautela extrema com o uso de inibidores de Transportador de Sódio-Glicose 2 
(SGLT2) devido ao risco de cetoacidose euglicêmica, cujo mecanismo é impedir a reabsorção 
de glicose nos rins, fazendo com que o excesso seja excretado na urina31. 

Para gerenciar esses sintomas, as fontes propõem o seguinte esquema prático: ingestão 
de, no mínimo, 2 litros de fluidos sem açúcar por dia; caso o paciente apresente sintomas 
relacionados à hipotensão (comum pela natriurese), recomenda-se aumentar a ingestão de sal, 
desde que não existam contraindicações clínicas; o uso de analgésicos em comprimidos 
(evitando formulações líquidas que podem conter açúcar) é sugerido para cefaleias temporárias; 
os eletrólitos que exigem monitoramento periódico rigoroso são sódio, potássio, magnésio e 
bicarbonato. A hiponatremia e a hipomagnesemia são complicações comuns no estágio ativo da 
dieta devido à desidratação e à excreção urinária de corpos cetônicos e o bicarbonato é essencial 
para monitorar o equilíbrio ácido-base, distinguindo a cetose nutricional da acidose metabólica 
perigosa32. 

A adesão prolongada pode acarretar efeitos adversos relevantes, como esteatose 
hepática não alcoólica (com incidência de 12–15 % após um ano)10, litíase renal (afetando 6–8 
% dos pacientes)29 e deficiências de micronutrientes, como selênio, magnésio e vitaminas 
hidrossolúveis9. A literatura define a adesão prolongada à DC como o seguimento do protocolo 
por um período superior a seis meses10. É fundamental ressaltar que a variável tempo impacta 
o risco de diversos efeitos adversos; enquanto a esteatose hepática é uma preocupação em 
protocolos de longo prazo, a incidência de litíase renal e deficiências de micronutrientes, como 
magnésio e selênio, também se correlaciona diretamente com a permanência prolongada em 
cetose nutricional sem a devida vigilância metabólica10. 

Recomenda-se monitorização periódica do perfil lipídico33, função hepática e renal34, 
eletrólitos séricos35 e níveis vitamínico-minerais36. Essa abordagem possibilita a identificação 
precoce de complicações. 

 

4. Considerações finais 
 
A presente revisão evidencia que a dieta cetogênica constitui uma estratégia terapêutica 

relevante, cujos efeitos metabólicos e potenciais ações neuroprotetoras ampliam sua aplicação 
para além da epilepsia refratária. Observa-se eficácia consistente no controle glicêmico, na 
redução ponderal e na modulação da inflamação sistêmica, particularmente em contextos 
metabólicos. 

Entretanto, sua aplicação clínica exige criteriosa avaliação de contraindicações, 
monitoramento contínuo e individualização do protocolo, especialmente em intervenções 
prolongadas. 

As tendências atuais indicam uma transição de modelos rígidos para abordagens mais 
flexíveis, visando melhorar a adesão sem comprometer a eficácia terapêutica. Nesse contexto, 
o sucesso da dieta cetogênica depende da integração entre rigor científico, viabilidade clínica e 
acompanhamento profissional contínuo. 
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