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1. Introdução

A epilepsia é uma das condições neurológicas mais comuns do mundo, mas, para muitas pessoas, suas causas 

subjacentes permanecem obscuras. Tradicionalmente, a epilepsia tem sido definida e tratada como um distúrbio 

puramente neurológico — um mau funcionamento da atividade elétrica no cérebro. Embora isso seja verdade em 

termos de sintomas, pesquisas recentes e experiências pessoais mostram que, para muitos indivíduos, a epilepsia 

também pode ser atribuída a doenças subjacentes.distúrbios metabólicos.

A epilepsia metabólica refere-se a convulsões diretamente relacionadas a perturbações nos sistemas 

energéticos do corpo, no metabolismo de nutrientes ou na função mitocondrial. Em vez de serem causadas 

apenas por danos ou traumas cerebrais, essas convulsões surgem porque o cérebro é incapaz de se alimentar 

adequadamente ou regular seu equilíbrio químico. Essa perspectiva não substitui a compreensão 

convencional da epilepsia — ela a expande.

A missão da MERIT (Força-Tarefa de Remediação e Informação sobre Epilepsia Metabólica) é chamar a atenção 

para esses fatores metabólicos frequentemente negligenciados, fornecendo orientações práticas para 

pacientes, familiares e profissionais. Combinando evidências científicas com experiências vividas, a MERIT 

busca promover estratégias de conscientização, prevenção e remissão que vão além da supressão dos 

sintomas em direção à cura genuína.

2. Origens dos Distúrbios Metabólicos

UMdistúrbio metabólicoocorre quando os processos naturais do corpo para converter alimentos em energia, 

reparar células ou regular a química são prejudicados. Esses distúrbios podem ter origem em fatores 

genéticos,influências ambientais, ou uma combinação de ambos.

2.1 Origens Genéticas

Algumas pessoas herdam condições que afetam o uso de energia pelo corpo. Por exemplo:

● Síndrome de deficiência de GLUT1impede que a glicose entre eficientemente no cérebro, 

causando convulsões e problemas de desenvolvimento (NIH, NINDS).
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● Distúrbios mitocondriaisinterferem na produção de ATP, tornando as células cerebrais especialmente 

vulneráveis   à superestimulação e à atividade convulsiva (PMC – Epilepsia Mitocondrial).

Essas condições raras, mas importantes, destacam o quão profundamente o metabolismo está conectado à função 

cerebral.

2.2 Origens ambientais e de estilo de vida

Para muitos outros, a disfunção metabólica se desenvolve gradualmente devido à dieta, toxinas ou deficiências.

● Alta ingestão de carboidratos refinados e açúcarespode levar a picos glicêmicos crônicos, resistência à 

insulina e inflamação, todos os quais podem desestabilizar os sistemas de energia do cérebro (Frontiers in 

Neuroscience).

● Deficiências de vitaminas, especialmente no complexo B, prejudicam as enzimas necessárias para 

decompor os alimentos e manter o equilíbrio dos neurotransmissores (NIH: Vitamina B6 e Epilepsia).

● Aditivos artificiaiscomo o aspartame e o MSG foram associados à excitotoxicidade, à 

superativação de neurônios e à redução dos limiares convulsivos em indivíduos suscetíveis 

(Estudo PubMed sobre Aspartame e Convulsões).

2.3 Por que o cérebro é tão sensível

O cérebro consome cerca de20% da energia do corpo, mais do que qualquer outro órgão. Depende de um 

delicado equilíbrio de glicose, cetonas e neurotransmissores para funcionar. Mesmo pequenas perturbações 

metabólicas — sejam elas genéticas ou induzidas pelo estilo de vida — podem levar os neurônios à instabilidade, 

resultando em crises epilépticas.

3. Vias metabólicas e função cerebral

O cérebro é um dos órgãos metabolicamente mais exigentes do corpo humano, consumindo cerca de 20% da 

energia total, apesar de representar apenas cerca de 2% do peso corporal total. Sua capacidade de funcionar 

depende de um delicado equilíbrio entre o metabolismo de nutrientes e a produção de energia celular.
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e sinalização química. A interrupção em qualquer uma dessas áreas pode diminuir o limiar convulsivo do cérebro, 

tornando-o mais suscetível à atividade epilética.

3.1 Fontes de energia do cérebro: glicose e cetonas

Em condições normais, o cérebro usa principalmenteglicosecomo sua fonte de combustível. A glicose é 

decomposta pela glicólise e pelo ciclo do ácido cítrico para produzirATP, a molécula que impulsiona a atividade 

celular. No entanto, quando o metabolismo da glicose é prejudicado — devido à resistência à insulina, disfunção 

mitocondrial ou sobrecarga alimentar de carboidratos refinados — o suprimento de energia do cérebro torna-se 

instável.

Durante períodos de jejum ou restrição de carboidratos, o corpo pode mudar para o usocorpos 

cetônicos(derivado da gordura) como fonte alternativa de combustível. As cetonas fornecem uma via 

energética mais estável e eficiente para os neurônios e demonstraram reduzir a neurotransmissão 

excitatória, aumentar o GABA (um neurotransmissor inibitório) e diminuir o estresse oxidativo — tudo 

isso contribuindo para o controle das convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Paoli, A. et al. “Dieta cetogênica e epilepsia: o que sabemos até agora.”Fronteiras 
em Neurociência(2017).Link

● Masino, SA & Rho, JM “Mecanismos de ação da dieta cetogênica”.Nature 
Reviews Neurociência(2012).Link

3.2 O papel das mitocôndrias na prevenção de convulsões

As mitocôndrias — frequentemente chamadas de "usinas de energia" da célula — desempenham um papel crucial 

na conversão de nutrientes em ATP. Na epilepsia metabólica, a disfunção mitocondrial é um dos problemas mais 

comuns e consequentes. Quando as mitocôndrias não conseguem produzir energia de forma eficiente, os 

neurônios sofrem estresse oxidativo, desequilíbrio de cálcio e, eventualmente, superexcitação, fatores que podem 

desencadear convulsões.

Várias epilepsias metabólicas, comoencefalomiopatias mitocondriais, estão diretamente ligados a defeitos 

mitocondriais genéticos ou adquiridos. Promover a saúde mitocondrial por meio de nutrição balanceada, 

micronutrientes suficientes (especialmente CoQ10, magnésio e vitaminas do complexo B) e redução do estresse 

metabólico pode melhorar significativamente a estabilidade neuronal.
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Apoio à Pesquisa:

● Rahman, S. “Doença mitocondrial e epilepsia”.Medicina do Desenvolvimento e 
Neurologia Infantil(2012).Link

3.3 A importância das vitaminas B e coenzimas

OVitaminas do complexo Bsão essenciais para a saúde metabólica. Atuam como coenzimas em quase todas 

as principais vias energéticas, ajudando a converter carboidratos, gorduras e proteínas em energia utilizável 

pelas células cerebrais.

● Vitamina B1 (Tiamina)é essencial para o metabolismo da glicose e para a função neuronal. A 

deficiência pode resultar em estresse oxidativo e excitotoxicidade.

● Vitamina B6 (Piridoxina)é essencial para a síntese de GABA, o principal neurotransmissor inibitório do 

cérebro. Baixos níveis de B6 podem levar diretamente a convulsões.

● Vitamina B12 (Cobalamina)auxilia na formação da mielina e na sinalização neuronal. Sua deficiência tem 

sido associada ao atraso na transmissão neural e ao aumento do risco de convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Clayton, PT “Distúrbios responsivos à vitamina B6: um modelo de dependência de vitaminas”. 

Revista de Doenças Metabólicas Hereditárias(2006).Link

● Surtees, R. & Leonard, J. “Epilepsias responsivas a vitaminas”.Epilepsia(2005). Link
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3.4 Eletrólitos e Estabilidade Neuronal

Eletrólitos — particularmentesódio, potássio, cálcio e magnésio—ajudam a regular o equilíbrio elétrico 

nas membranas neuronais. Uma deficiência ou desequilíbrio nesses íons pode levar à hiperexcitabilidade 

e ao início de convulsões.

Por exemplo, níveis baixos de sódio (hiponatremia) podem alterar o gradiente elétrico que permite que os neurônios disparem 

corretamente, enquanto níveis baixos de magnésio podem prejudicar a regulação do receptor NMDA, levando à 

superestimulação.

Apoio à Pesquisa:

● Nardone, R., Brigo, F., Trinka, E.. “Convulsões sintomáticas agudas causadas por 

distúrbios eletrolíticos”.Link

4. Mecanismos que ligam distúrbios metabólicos à epilepsia

Embora a “epilepsia” seja comumente descrita como uma condição neurológica, muitos casos têm origem em doenças 

subjacentes.desregulação metabólicaem vez de lesão cerebral estrutural ou genética. A epilepsia metabólica surge 

quando os sistemas energéticos do corpo não conseguem atender às altas e constantes demandas energéticas do cérebro, 

criando instabilidade na sinalização neuronal.

Abaixo estão os principais mecanismos que conectam a disfunção metabólica à atividade epiléptica.

4.1 Desregulação da glicose e resistência à insulina

Uma das ligações mais diretas entre o metabolismo e a epilepsia reside emhomeostase da glicoseO cérebro 

depende de um suprimento contínuo e estável de glicose para seu funcionamento normal. Quando carboidratos e 

açúcares refinados dominam a dieta, a capacidade do corpo de regular a glicose se deteriora, muitas vezes levando a

resistência à insulina—onde as células não respondem mais efetivamente ao sinal da insulina para absorver glicose.

Como resultado, os neurônios passam por períodos desobrecarga de energia e fome. A 
oscilação entre esses estados cria estresse oxidativo e disparos elétricos instáveis   no cérebro, 
diminuindo o limiar convulsivo.
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Apoio à Pesquisa:

● Pearson-Smith, JN & Patel, M. “Disfunção metabólica e estresse oxidativo na 
epilepsia”.Revista Internacional de Ciências Moleculares(2017).Link

4.2 Disfunção Mitocondrial e Falha Energética

Cada pensamento, emoção e movimento muscular depende do ATP gerado pelas mitocôndrias. Quando a 

produção de energia mitocondrial falha — devido a mutações genéticas, toxinas, deficiências nutricionais 

ou consumo excessivo de açúcar — os neurônios se tornamdeficiente em energiae hiperexcitável.

A falta de energia interrompe as bombas de sódio e potássio que estabilizam as membranas dos neurônios. 

Sem ATP suficiente, os neurônios não conseguem mais manter seu potencial de repouso, resultando em 

surtos de disparos descontrolados — a base fisiológica das convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Rahman, S. “Doença mitocondrial e epilepsia”.Medicina do Desenvolvimento e 
Neurologia Infantil(2012).Link

4.3 Perturbação do Eixo Intestino-Cérebro

O microbioma intestinal comunica com o cérebro através de uma rede conhecida comoeixo intestino-cérebro, 

envolvendo vias neurais, hormonais e imunológicas. Quando alimentos processados, açúcares refinados ou aditivos 

artificiais perturbam a flora intestinal, podem reduzir a produção de ácidos graxos de cadeia curta (AGCC) — 

compostos essenciais para a saúde mitocondrial e a sinalização anti-inflamatória no cérebro.

Esse desequilíbrio promove inflamação sistêmica, intestino permeável e níveis elevados de neurotransmissores excitatórios — 

todos os quais aumentam o risco de convulsões. Por outro lado, dietas que restauram o equilíbrio microbiano (por exemplo, dietas 

cetogênicas, de baixo índice glicêmico ou de alimentos integrais) demonstraram reduzir a atividade epiléptica.

Apoio à Pesquisa:
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● Olson, CA, Vuong, HE, Yano, JM, Liang, QY, Nusbaum, DJ e Hsiao,
EY (2018). A microbiota intestinal media os efeitos anticonvulsivantes da 
dieta cetogênica. Cell, 174(2), 497–511.Link

4.4 Estresse Oxidativo e Neuroinflamação

Quando os processos metabólicos se tornam ineficientes, o corpo produz excessoespécies reativas de 

oxigênio (ERO)—moléculas instáveis   que danificam células e DNA. O cérebro, sendo rico em ácidos graxos e 

oxigênio, é especialmente vulnerável a danos oxidativos.

O estresse oxidativo crônico ativa as células imunológicas do cérebro (microglia), causando neuroinflamação

que interrompe ainda mais a sinalização elétrica e pode perpetuar os ciclos convulsivos. Nutrientes como 

magnésio, CoQ10 e antioxidantes de alimentos integrais são essenciais para combater esse processo.

Apoio à Pesquisa:

● Waldbaum, S. & Patel, M. “Disfunção mitocondrial e estresse oxidativo na 
epilepsia”.Epilepsia(2010).Link

4.5 Deficiências de nutrientes e desequilíbrios de cofatores

Certas vitaminas e minerais atuam comocofatores metabólicos, o que significa que permitem que enzimas 

realizem reações vitais no metabolismo energético e no equilíbrio dos neurotransmissores. Deficiências nesses 

nutrientes podem provocar diretamente convulsões:

● Deficiência de vitamina B6interfere na síntese de GABA.

● Deficiência de magnésiodesestabiliza membranas neuronais.

● Deficiência de vitamina Dafeta a regulação do cálcio e a neurotransmissão.

● Deficiência de zinco e selênioreduzir a capacidade antioxidante.
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Repor esses nutrientes por meio de dieta ou suplementação pode muitas vezes normalizar a função metabólica e 

prevenir a recorrência de convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Linnebank, M. et al. “Os medicamentos antiepilépticos interagem com os níveis séricos 

de folato e vitamina B12.”Anais de Neurologia(2011).Link

● Shorvon, S. “A classificação etiológica da epilepsia: causas 
metabólicas e nutricionais.”Epilepsia(2011).Link

5. Intervenções nutricionais e estratégias de estilo de vida para 

remissão

Embora o tratamento convencional da epilepsia se concentre frequentemente na supressão farmacológica dos sintomas, 

um crescente conjunto de pesquisas e experiências vividas demonstra queintervenções metabólicas e dietéticaspode 

corrigir os desequilíbrios subjacentes que desencadeiam convulsões.

Estas abordagens visamrestaurar a flexibilidade metabólica,reduzir a neuroinflamação, e 

estabilizar o metabolismo energético do cérebro—criando um ambiente interno resistente à atividade 

convulsiva.

Abaixo estão as principais estruturas nutricionais e de estilo de vida comprovadas ou emergentes 

no tratamento da epilepsia metabólica.

5.1 A Dieta Cetogênica: Reprogramando o Combustível Cerebral

Odieta cetogênica (DC)é um dos tratamentos não farmacêuticos mais estudados para epilepsia, com origens que 

remontam à década de 1920. A dieta reduz drasticamente a ingestão de carboidratos (geralmente menos de 20–50 g 

por dia), ao mesmo tempo em que enfatiza o alto consumo de gordura e o consumo moderado de proteínas.

Ao restringir os carboidratos, o corpo muda do metabolismo da glicose parametabolismo de cetonas, produzindo 

corpos cetônicos (β-hidroxibutirato, acetoacetato, acetona) a partir de gorduras.
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Essas cetonas fornecem umafonte de energia mais limpa e estávelpara o cérebro — reduzindo o 

estresse oxidativo, estabilizando os neurônios e aumentando o limiar convulsivo.

Apoio à Pesquisa:

● Kossoff, EH et al. “Manejo clínico ideal de crianças que recebem dieta 
cetogênica: Recomendações do Grupo Internacional de Estudo de Dieta 
Cetogênica”.Epilepsia Aberta(2018).Link

● Rho, JM & Sankar, R. “A dieta cetogênica em uma pílula: isso é possível?” 
Epilepsia(2008).Link

● Masino, SA & Rho, JM “Mecanismos de ação da dieta cetogênica”.Epilepsia 
(2012).Link

Principais benefícios:

● Melhora a função mitocondrial e a capacidade antioxidante.

● Diminui a excitotoxicidade do glutamato e aumenta o tônus   GABAérgico.

● Regula os níveis de açúcar no sangue e de insulina, prevenindo quedas metabólicas.

● Promove a estabilidade do microbioma intestinal que auxilia na neuroproteção.

5.2 Atkins modificado e dietas de baixo índice glicêmico

Para indivíduos que acham difícil manter regimes cetogênicos rigorosos,Dieta Atkins Modificada (MAD)e

Tratamento de baixo índice glicêmico (LGIT)proporcionam mais flexibilidade, mantendo a estabilidade 

metabólica.

Ambas as dietas se concentram em minimizar os picos de glicose e manter a disponibilidade energética sustentada. A 

dieta MAD permite maior ingestão de proteínas e carboidratos moderados (~20–30 g de carboidratos líquidos/dia), 

enquanto a dieta LGIT permite carboidratos de baixo índice glicêmico que não induzem picos rápidos de insulina.
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Apoio à Pesquisa:

● Pfeifer, HH & Thiele, EA “Tratamento de baixo índice glicêmico: uma dieta cetogênica 

liberalizada para tratamento de epilepsia intratável”.Neurologia(2005).Link

● Kim, JA et al. “Dieta Atkins modificada para adultos com epilepsia intratável”. 
Epilepsia(2016).Link

Principais benefícios:

● Reduz a hipoglicemia pós-refeição e a resistência à insulina.

● Oferece mais variedade alimentar, mantendo o controle das convulsões.

● Melhora a adesão a longo prazo em comparação à cetose estrita.

5.3 Dietas ricas em nutrientes e com alimentos integrais

Uma dieta equilibrada, minimamente processada e rica emvitaminas, minerais e antioxidantesé essencial para 

restaurar a saúde metabólica. As dietas de alimentos integrais enfatizam vegetais orgânicos, proteínas magras, 

ácidos graxos ômega-3 e adoçantes naturais comofruta do mongeoualulose—que não induzem picos glicêmicos.

Esses nutrientes auxiliam na eficiência mitocondrial, na síntese de neurotransmissores e nos sistemas de defesa 

antioxidante que previnem o estresse oxidativo que desencadeia convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Boison, D. “Controle metabólico da epilepsia por meio da modulação da adenosina”. 

Epilepsia(2012).Link

● D'Andrea Meira, I. et al. “Dieta cetogênica e epilepsia: o que sabemos até agora.” 
Fronteiras em Neurociência(2019).Link

Evitar:
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● Carboidratos refinados (pão branco, massas, doces).

● Adoçantes artificiais (aspartame, sucralose, sacarina).

● MSG e aditivos altamente processados.

● Excesso de álcool ou frutose.

Incentivar:

● Vegetais crucíferos (brócolis, couve, couve-flor).

● Peixes selvagens, carnes alimentadas com capim e ovos.

● Azeite de oliva, óleo de coco e abacate como gorduras primárias.

● Levedura nutricional com vitaminas do complexo B para suporte metabólico.

5.4 Suporte de micronutrientes e suplementação

Deficiências nutricionais frequentemente desempenham um papel central na epilepsia metabólica. Lidar com elas por meio de 

dieta ou suplementação pode reduzir a frequência das convulsões e melhorar o metabolismo energético.

Suplementos comumente benéficos:

● Complexo de vitamina B:Auxilia no metabolismo de carboidratos e na regulação de 

neurotransmissores.

● Magnésio:Acalma a excitabilidade neuronal.

● CoQ10:Auxilia na produção de ATP mitocondrial.

● Vitamina D3 + K2:Regula o equilíbrio do cálcio e a sinalização neural.
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● Ômega-3 (EPA/DHA):Reduz a neuroinflamação.

Apoio à Pesquisa:

● Linnebank, M. et al. “Os medicamentos antiepilépticos interagem com os níveis séricos 

de folato e vitamina B12.”Anais de Neurologia(2011).Link

● Guerrini, R. et al. “Magnésio e epilepsia: ainda uma questão fascinante.” 
Pesquisa em Epilepsia(2011).Link

5.5 Estratégias de estilo de vida para estabilidade metabólica

Além da dieta, diversas modificações no estilo de vida podem fortalecer a saúde metabólica e reduzir a suscetibilidade a 

convulsões.

As estratégias baseadas em evidências incluem:

● Ciclos de sono consistentes—a interrupção circadiana afeta o metabolismo da glicose e a 

recuperação neuronal.

● Jejum intermitente—melhora a eficiência mitocondrial e a sensibilidade à insulina.

● Gestão do estresse—A desregulação do cortisol contribui para a instabilidade metabólica e 

elétrica.

● Atividade física—melhora a captação de glicose, a circulação e a neuroplasticidade.

Apoio à Pesquisa:

● Yuen, AWC et al. “Jejum intermitente e epilepsia: potenciais mecanismos de 
ação.”Epilepsia e Comportamento(2020).Link

● Folbergrová, J. “Exercício e metabolismo energético cerebral”.Pesquisa 
Fisiológica(2010).Link
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6. O eixo intestino-cérebro e seu papel na epilepsia metabólica

Pesquisas recentes revelaram que a epilepsia não é apenas uma condição neurológica, mas também uma 

distúrbio da rede intestino-cérebro. Oeixo intestino-cérebro—o sistema de comunicação bidirecional 

entre o trato digestivo e o sistema nervoso central — desempenha um papel crítico no metabolismo 

energético, na inflamação e na neurotransmissão.

Na epilepsia metabólica, distúrbios nesse eixo podem aumentar a suscetibilidade a convulsões, enquanto a 

restauração da saúde intestinal demonstrou promover a remissão e melhorar o equilíbrio metabólico.

6.1 Como funciona o eixo intestino-cérebro

O eixo intestino-cérebro opera por meio de três vias principais:

1.Vias neurais—Principalmente através donervo vago, que transporta sinais sensoriais entre 
o intestino e o cérebro.

2.Vias imunológicas—O sistema imunológico do intestino (tecido linfoide associado ao 

intestino, GALT) regula a inflamação e produz citocinas que afetam a função cerebral.

3.Vias metabólicas—Os micróbios intestinais produzem metabólitos comoácidos graxos de cadeia 

curta (AGCC), que influenciam a atividade mitocondrial e a síntese de neurotransmissores no 

cérebro.

Apoio à Pesquisa:

● Carabotti, M. et al. “O eixo intestino-cérebro: interações entre 
microbiota entérica e sistemas nervosos central e entérico.”Anais de 
Gastroenterologia(2015).Link

● Martin, CR et al. “O microbioma e o cérebro: mecanismos e implicações 
clínicas”.J Clin Invest(2018).Link
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6.2 Disbiose e sua conexão com a epilepsia

Disbiose—Um desequilíbrio na microbiota intestinal — tem sido observado repetidamente em indivíduos com epilepsia. 

O crescimento excessivo de bactérias patogênicas e a depleção de cepas benéficas podem aumentar a permeabilidade 

intestinal ("intestino permeável"), permitindo que toxinas e moléculas inflamatórias entrem na corrente sanguínea.

Esses mediadores inflamatórios atravessam a barreira hematoencefálica e alteram a função neuronal, 

diminuindo o limiar convulsivo.

Na epilepsia metabólica, a disbiose pode amplificar o estresse oxidativo, prejudicar a regulação da glicose e 

interferir no metabolismo dos neurotransmissores (especialmente GABA e glutamato).

Apoio à Pesquisa:

● Peng, A. et al. “Composição alterada do microbioma intestinal em pacientes com 

epilepsia resistente a medicamentos”.Doença Neuropsiquiátrica e Tratamento(2018). 

Link

6.3 Dieta cetogênica e o microbioma

Odieta cetogênica—um pilar da remissão da epilepsia metabólica — modifica a microbiota intestinal de maneiras 

que apoiam a estabilidade do cérebro.

Estudos mostram que a alimentação cetogênica aumenta espécies benéficas comoAkkermansia 
muciniphila eParabacteroides, que produzem AGCCs comobutiratoepropionatoque melhoram a 

saúde mitocondrial e reduzem a inflamação.

Essas alterações no metabolismo microbiano estão diretamente relacionadas à redução das convulsões, 

demonstrando que o equilíbrio intestinal é umligação mecanicistaentre dieta e resultados neurológicos.

Apoio à Pesquisa:

● Olson, CA et al. “A microbiota intestinal medeia os efeitos anticonvulsivantes da 

dieta cetogênica.”Célula(2018).Link
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6.4 Sinalização Metabólica e Neurotransmissores

As bactérias intestinais regulam vários neurotransmissores e cofatores metabólicos essenciais para o controle das 

convulsões:

● GABA (ácido gama-aminobutírico):Neurotransmissor inibitório que previne a 

superexcitação dos neurônios. Certas cepas bacterianas (Lactobacillus, Bifidobacterium) 

aumentam a produção de GABA.

● Serotonina:Cerca de 90% da serotonina é produzida no intestino; ela regula o humor e os 

limiares convulsivos.

● SCFAs:Derivados da fermentação de fibras, eles estabilizam a glicemia e promovem a 

neurogênese.

A disfunção em qualquer uma dessas vias contribui para o uso prejudicado de energia no cérebro — uma 

característica definidora da epilepsia metabólica.

Apoio à Pesquisa:

● Strandwitz, P. “Modulação de neurotransmissores pela microbiota intestinal”.Pesquisa 

Cerebral(2018). Ligação

● Dalile, B. et al. “O papel dos ácidos graxos de cadeia curta na comunicação microbiota-

intestino-cérebro.”Nature Reviews Gastroenterologia e Hepatologia(2019). Ligação

6.5 Restauração Alimentar da Saúde Intestinal

Manter a integridade intestinal e o equilíbrio microbiano é crucial no tratamento da epilepsia metabólica. 

Dietas ricas emfiber, alimentos fermentados e prebióticos naturaisfortalecer a barreira intestinal e 

reduzir a inflamação sistêmica.

Alimentos recomendados para o bem-estar intestinal:
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● Alimentos fermentados: chucrute, kefir, kimchi, iogurte sem açúcar.

● Fibras prebióticas: inulina (da raiz de chicória), alho, cebola e aspargos.

● Alimentos ricos em polifenóis: mirtilos, azeite de oliva, chá verde.

● Ômega-3: reduz a sinalização inflamatória intestinal.

Evitar:

● Açúcares processados   e carboidratos refinados — alimentam bactérias nocivas e promovem disbiose.

● Adoçantes artificiais — interrompem a diversidade microbiana.

● Álcool — danifica o revestimento intestinal.

Apoio à Pesquisa:

● Cryan, JF et al. “O eixo microbiota-intestino-cérebro”.Revisões fisiológicas 
(2019).Link

7. Estudos de caso e pesquisas emergentes em epilepsia 

metabólica

Embora a epilepsia metabólica ainda seja pouco reconhecida na neurologia convencional, um crescente conjunto 

de evidências clínicas e auto-relatadas revela queintervenções nutricionais e metabólicas direcionadaspode 

reduzir significativamente — e em muitos casos eliminar — a atividade convulsiva.

Esta seção explora exemplos do mundo real, estudos de caso revisados   por pares e pesquisas 

emergentes que iluminam a relação entremetabolismo, dieta e remissão da epilepsia.

7.1 Estudo de caso: dieta cetogênica e epilepsia resistente a medicamentos
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Um dos exemplos mais bem documentados de remissão alimentar envolve adieta cetogênica (DC)—um 

regime rico em gordura e pobre em carboidratos que muda o metabolismo energético do corpo de glicose 

para cetonas.

Um estudo de 2018 publicado emEpilepsia e Comportamentoacompanhou 74 adultos com epilepsia resistente a 

medicamentos. Após seis meses de dieta cetogênica:

● 35% alcançaram mais de um50% de reduçãona frequência de convulsões,

● 16% tornaram-sesem convulsões, e

● A maioria relatou melhora no estado de alerta e no desempenho cognitivo.

Apoio à Pesquisa:

● Cervenka, MC et al. “Eficácia da dieta cetogênica para epilepsia resistente a 

medicamentos em adultos”.Epilepsia e Comportamento(2018).Link

O mesmo estudo observou melhorias metabólicas, incluindo níveis de insulina estabilizados, marcadores de 

inflamação reduzidos e atividade enzimática mitocondrial normalizada — demonstrando que a estabilidade 

neurológica começa com a regulação metabólica.

7.2 Estudo de caso: Deficiência de transporte de glicose e correção alimentar

Síndrome da Deficiência do Transportador de Glicose Tipo 1 (GLUT1-DS)é um distúrbio metabólico genético no qual o 

cérebro não consegue usar glicose de forma eficiente como energia, o que geralmente resulta em convulsões desde a 

infância.

Pesquisas mostram que as dietas cetogênica e Atkins modificada podem compensar totalmente essa lacuna energética fornecendo 

cetonas como um combustível alternativo para o cérebro.

Apoio à Pesquisa:

● Leen, WG et al. “Síndrome de deficiência do transportador de glicose-1: o 

espectro clínico e genético em expansão”.Cérebro(2010).Link
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● Klepper, J. et al. “Controle de convulsões e melhora do distúrbio do movimento com 

dieta cetogênica na deficiência de GLUT1.”Neurologia(2005).Link

Esta descoberta reforça o conceito de queA ineficiência metabólica — e não a disfunção neurológica 

inerente — é a raiz de muitas condições epilépticas.

7.3 Estudo de caso: restauração do microbioma intestinal e remissão de convulsões

Um estudo histórico de 2018 emCélulademonstrou quebactérias intestinais específicas introduzidas pela dieta 

cetogênicaproteção contra convulsões mediada diretamente em camundongos.

Quando as espécies benéficasAkkermansia muciniphilaeParabacteroides merdaeforam reintroduzidos 

no microbioma intestinal, mesmo sem restrição alimentar, as convulsões diminuíram 

significativamente.

Isso sugere que a epilepsia metabólica pode ser controlada restaurando o equilíbrio microbiano — mesmo 

independentemente de protocolos dietéticos rigorosos.

Apoio à Pesquisa:

● Olson, CA et al. “A microbiota intestinal medeia os efeitos anticonvulsivantes da 

dieta cetogênica.”Célula(2018).Link

7.4 Ensaios clínicos: terapias emergentes e estratégias de nutrientes

A pesquisa moderna agora explora comomicronutrientes e cofatores metabólicos(como vitaminas B1, 

B6, magnésio e carnitina) modulam a atividade convulsiva.

Exemplos importantes incluem:

Terapia Mecanismo Estudar
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Vitamina B6

(Piridoxina)
Cofator na síntese de GABA — 

deficiência pode induzir convulsões

Wang e outros,Cérebro e 

Desenvolvimento(2020) Ligação

Carnitina

Suplementação
Melhora a oxidação de ácidos graxos 

mitocondriais

Mortensen e outros,Epilepsia 

(2016) Ligação

Magnésio Estabiliza as membranas neuronais, 

reduz a hiperexcitabilidade

Kirkland e outros,Nutrientes 

(2018) Ligação

Essas descobertas estão alinhadas com observações baseadas na comunidade:os pacientes relatam redução da 

atividade convulsiva ao apoiar o metabolismo energético por meio de nutrição direcionadaem vez de meios 

exclusivamente farmacêuticos.

7.5 Descobertas conduzidas pelo paciente e validação no mundo real

Além do laboratório, indivíduos que vivem com epilepsia descobriram independentemente 

caminhos de remissão que refletem descobertas metabólicas clínicas.

Um número crescente de casos pessoais revela controle de convulsões alcançado por meio de:

● Eliminar açúcares refinados, grãos e alimentos processados.

● Substituir adoçantes artificiais por alternativas naturais (por exemplo, fruta do monge, alulose).

● Adotar dietas ricas em proteínas e com baixo teor de carboidratos, enriquecidas com vegetais crucíferos.

● Suplementação de vitaminas do complexo B para auxiliar o metabolismo de carboidratos.

Embora anedóticos, esses resultados consistentes destacam uma verdade fundamental:quando o 

metabolismo se estabiliza, a saúde neurológica acompanha.
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8. O papel dos micronutrientes e suplementos na prevenção de 

convulsões

Micronutrientes — vitaminas, minerais e cofatores — são as ferramentas celulares que permitem um metabolismo 

eficiente e uma função neuronal estável. Na epilepsia metabólica, deficiências ou desequilíbrios nesses 

micronutrientes prejudicam a capacidade do cérebro de gerenciar a atividade elétrica, levando a uma maior 

suscetibilidade a convulsões.

Esta seção descreve os nutrientes mais importantes ligados à regulação de convulsões e à estabilidade 

metabólica, com base em pesquisas e evidências do mundo real.

8.1 Complexo de vitamina B: a base metabólica

Ocomplexo de vitamina B(B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 e B12) desempenham um papel central no metabolismo 

energético e na síntese de neurotransmissores.

Essas vitaminas atuam comocoenzimasna degradação da glicose e na produção de energia mitocondrial — 

dois processos frequentemente prejudicados na epilepsia metabólica.

Mecanismo de Ação

● Vitamina B6 (Piridoxina):Essencial para converter glutamato (um neurotransmissor 

excitatório) em GABA (inibitório). A deficiência pode desencadear convulsões diretamente.

● Vitamina B1 (Tiamina):Auxilia no metabolismo da glicose e previne o acúmulo de ácido lático 

no cérebro.

● Vitamina B12 (Cobalamina):Mantém a integridade da bainha de mielina e auxilia na sinalização 

neuronal.

Apoio à Pesquisa:

● Mastrangelo, M.,. “Epilepsia dependente de vitamina B6: expandindo o espectro 

clínico.” (2023).Link

● Keyser, A., “Deficiência de tiamina e epilepsia.” (2022).Link
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● Reynolds, E. “Vitamina B12, ácido fólico e o sistema nervoso”.Lancet 
Neurologia(2006).Link

Visão prática

Em observações clínicas e comunitárias, indivíduos com padrões de convulsão sensíveis a carboidratos 

frequentemente relatam melhorias comSuplementação de complexo B, sugerindo uma correção da 

ineficiência metabólica subjacente.

8.2 Magnésio: O Estabilizador Neural

O magnésio atua como umbloqueador natural de cálcio, evitando que os neurônios disparem excessivamente.

Ele também auxilia na produção de energia mitocondrial e reduz o estresse oxidativo, ambos cruciais na 

prevenção do início de convulsões.

Mecanismo de Ação

● Estabiliza o receptor NMDA, prevenindo a superativação pelo glutamato.

● Regula a glicose no sangue e auxilia na conversão de ATP (energia).

● A deficiência aumenta a excitabilidade neuronal e diminui o limiar convulsivo.

Apoio à Pesquisa:

● Kirkland, AE et al. “Um papel para o magnésio em distúrbios neurológicos de 

humanos”.Nutrientes(2018).Link

● Spasov, AA et al. “Deficiência de magnésio e seu papel na epilepsia.”
Neurologia Clínica e Neurocirurgia(2017).Link

Visão prática
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Alguns indivíduos relatam sucesso comglicinato de magnésiooutreonato de magnésio suplementos, 

que têm biodisponibilidade superior e permeabilidade da barreira hematoencefálica em comparação às 

formas de óxido ou citrato.

8.3 Taurina: O Aminoácido Neuroprotetor

A taurina é um aminoácido sulfurado envolvido na estabilização das membranas neuronais e na 

modulação da sinalização do cálcio. Ela potencializa a ação do GABA e reduz os danos oxidativos.

Apoio à Pesquisa:

● El Idrissi, A. “Regulação da taurina da função neuroendócrina”.Avanços em 
Medicina Experimental e Biologia(2017).Link

● Oja, SS et al. “Taurina como neuromodulador excitatório e inibitório.” 
Pesquisa Neuroquímica(2011).Link

Visão prática

A suplementação de taurina (500–1000 mg por dia) foi associada à redução da atividade convulsiva e à 

melhora da recuperação pós-convulsão em estudos com humanos e animais.

8.4 Coenzima Q10: O Protetor Mitocondrial

A coenzima Q10 (CoQ10) auxilia no transporte de elétrons dentro das mitocôndrias e previne o 

estresse oxidativo, ambos vitais para o metabolismo neuronal estável.

Em epilepsias relacionadas às mitocôndrias, descobriu-se que deficiências de CoQ10 exacerbam a frequência das 

convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Rahman, S. “Doença mitocondrial e epilepsia”.Medicina do Desenvolvimento e 
Neurologia Infantil(2012).Link
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● Mantle, D., “Efeitos clínicos da coenzima Q10 em pacientes com epilepsia”. 
BioFatores(2021).Link

Visão prática

A suplementação de CoQ10 (100–300 mg por dia) pode melhorar a utilização de energia e reduzir a carga 

oxidativa em pacientes com epilepsia metabólica, geralmente complementando vitaminas B e magnésio.

8.5 Equilíbrio de Zinco, Selênio e Antioxidantes

Zinco e selênio são minerais que influenciam o sistema de defesa antioxidante, a 
síntese de glutationa e a sinalização neuronal.
Tanto deficiências quanto excessos podem afetar os limiares convulsivos, portanto o equilíbrio é fundamental.

Apoio à Pesquisa:

● Tavasoli, A.,. “Estado de zinco e cobre em crianças com convulsões idiopáticas.” 
Neurologia Pediátrica(2024).Link

Visão prática

Dietas de alimentos integrais com frutos do mar, nozes, ovos e vegetais crucíferos fornecem níveis suficientes para a 

maioria dos indivíduos sem a necessidade de suplementação em altas doses.

8.6 A Sinergia da Restauração de Nutrientes

Os nutrientes discutidos raramente agem sozinhos. Seus efeitos combinados contribuem para:

● Eficiência mitocondrial e produção de ATP.

● Equilíbrio de neurotransmissores (GABA vs glutamato).

● Defesa antioxidante e anti-inflamatória.
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● Regulação da glicose e estabilidade energética.

Essa sinergia explica por que muitos indivíduos relatam a maior remissão ao suplementar umcomplexo 

B de amplo espectro e base de magnésio, apoiado por taurina e CoQ10, juntamente com uma dieta 

metabolicamente otimizada.

9. Estilo de vida e fatores ambientais na epilepsia 
metabólica

A epilepsia, particularmente a de origem metabólica, não é causada apenas pela dieta. Uma série de influências 

ambientais e de estilo de vida afetam o equilíbrio bioquímico do corpo — e, consequentemente, o limiar 

convulsivo.

Fatores comoritmo do sono, regulação do estresse, exposição à luz e frequência e ingestão de 

toxinastodos moldam o delicado equilíbrio entre o metabolismo energético e a estabilidade neuronal.

Entender e gerenciar essas variáveis   pode reduzir significativamente o risco de convulsões, 

complementando as abordagens dietéticas e de micronutrientes discutidas nas seções anteriores.

9.1 Sono e Ritmo Circadiano: A Redefinição Energética

O sono é um dos reguladores metabólicos mais vitais do corpo humano. Durante os estágios profundos de 

repouso, o cérebro elimina os resíduos metabólicos por meio dasistema glinfático, restaura a energia 

mitocondrial e recalibra os níveis de neurotransmissores.

Interrupções no ritmo circadiano — como horários irregulares de dormir, exposição à luz azul à noite ou privação 

crônica de sono — prejudicam o metabolismo da glicose e elevam os hormônios do estresse (cortisol e adrenalina), 

aumentando a probabilidade de convulsões.

Apoio à Pesquisa:

● Bazil, CW “Sono e Epilepsia”.Seminários em Neurologia(2017).Link
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● Xie, J.,. “Duração do sono e síndrome metabólica: uma revisão sistemática.”PLoS 
ONE(2021).Link

Visão prática:
Mantenha um horário de sono consistente, evite a exposição à tela uma hora antes de dormir e garanta uma 

ingestão adequada de magnésio ou complexo B para auxiliar na síntese de GABA e na produção de melatonina.

9.2 Estresse e a Resposta Neuroendócrina

O estresse ativa oeixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA), que aumenta o cortisol e a adrenalina 
— hormônios que estimulam a liberação de glicose pelo fígado.
Para indivíduos com epilepsia metabólica, esse aumento repentino de glicose pode sobrecarregar o 

metabolismo neuronal e diminuir o limiar convulsivo.

O estresse crônico também eleva as citocinas inflamatórias (IL-6, TNF-α), que prejudicam a sensibilidade à 

insulina e alteram a atividade dos neurotransmissores.

Apoio à Pesquisa:

● van Campen, JS et al. “Sensibilidade ao estresse na epilepsia: uma revisão dos 

mecanismos neurobiológicos e implicações clínicas.”Revisões de Neurociência e 

Biocomportamentais(2012).Link

● Joëls, M. “Estresse, hipocampo e epilepsia.”Epilepsia(2009).Link

Visão prática:
Incorporar técnicas de relaxamento como respiração controlada, meditação ou atividade física leve (por 

exemplo, caminhada, ioga) ajuda a regular a produção de cortisol e estabilizar a utilização de glicose no cérebro.
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9.3 Luz, frequências e exposição eletrônica

Para certos indivíduos com epilepsia — particularmentesubtipos fotossensíveis ou sensíveis à frequência

—a exposição a luzes piscantes, telas ou frequências eletrônicas específicas pode desencadear convulsões.

De uma perspectiva metabólica, esses gatilhos podem resultar desuperestimulação neural e estresse 

oxidativocausada por estímulos sensoriais sustentados e exposição eletromagnética. Embora mais pesquisas 

sejam necessárias, as evidências sugerem quea exposição à frequência pode aumentar o disparo neuronal

naqueles já metabolicamente instáveis.

Apoio à Pesquisa:

● Fisher, RS et al. “Convulsões induzidas fotologicamente: mecanismos 

e tratamento”.Epilepsia(2005).Link

● Baas, K., “Efeitos dos campos eletromagnéticos de telefones celulares no EEG: uma 

revisão”. Neurofisiologia Clínica(2024).Link

Visão prática:
Evite luzes com flashes rápidos, reduza a exposição a telas à noite e considere usar filtros de luz azul. Se possível, 

mantenha distância física de dispositivos de alta frequência e desconecte os eletrônicos durante o horário de 

descanso.

9.4 Toxinas Ambientais e Poluição Alimentar

Os sistemas alimentares modernos e os ambientes de vida expõem os indivíduos a uma série deprodutos químicos 

neurotóxicos e desreguladores metabólicosque podem interferir na função mitocondrial. Os agressores comuns 

incluem:

● Pesticidas e herbicidas(por exemplo, glifosato) — perturbam a microbiota intestinal e as enzimas 

mitocondriais.

● Metais pesados(por exemplo, alumínio, chumbo, mercúrio) — prejudicam o equilíbrio dos neurotransmissores.
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● Aditivos artificiais(por exemplo, aspartame, MSG) — alteram a sinalização neuroquímica.

Apoio à Pesquisa:

● Grandjean, P. et al. “Efeitos neurocomportamentais da toxicidade no 

desenvolvimento”. The Lancet Neurologia(2014).Link

● Samsel, A., “Caminhos do glifosato para doenças modernas II: doença celíaca e 

intolerância ao glúten”.Toxicologia Interdisciplinar(2013).Link

Visão prática:
Dê preferência a alimentos orgânicos ou de origem local, use água filtrada e evite produtos processados   que 

contenham aditivos neuroativos ou intensificadores de sabor sintéticos.

9.5 Atividade Física e Equilíbrio Metabólico

A atividade física regular promove a utilização da glicose, melhora a sensibilidade à insulina e melhora a 

biogênese mitocondrial — tudo isso essencial para reduzir o risco de convulsões.

No entanto, esforços extremos ou jejum sem suporte nutricional podem ter um efeito contrário ao esperado, aumentando 

o estresse oxidativo.

Apoio à Pesquisa:

● Vancini, RL et al. “Exercício e epilepsia: uma atualização crítica.”Epilepsia e 

Comportamento(2020).Link

Visão prática:
Exercícios moderados e consistentes — como caminhada, natação ou treinamento de resistência — promovem 

a flexibilidade metabólica e estabilizam a disponibilidade de energia neuronal.

9.6 Combinando estratégias de estilo de vida e nutrição

30

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24556010/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3945755/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29166471/


Compreendendo a epilepsia metabólica: um guia prático

Os sistemas metabólico e neurológico do corpo funcionam como um só. A dieta por si só não pode corrigir o risco 

de convulsões se o sono, o estresse ou a exposição a toxinas prejudicarem continuamente a homeostase.

Ao adotar umaabordagem de estilo de vida de sistema completo, os indivíduos podem alcançar remissão duradoura e 

maior qualidade de vida.

Plano de Sinergia Central:

● Dieta:Refeições integrais, com baixo índice glicêmico e ricas em nutrientes.

● Dormir:7 a 9 horas de descanso consistente, escuro e sem telas.

● Estresse:Rituais diários de relaxamento para controlar o cortisol.

● Ambiente:Reduza toxinas, alimentos processados   e exposição a CEM.

● Exercício:Mantenha rotinas de movimento moderadas e sustentáveis.

Apoio à Pesquisa:

● Freeman, J., “Epilepsia e dieta cetogênica: percepções clínicas e 
mecanicistas”.Nature Reviews Neurologia(2006).Link

10. Caminhos para a remissão e manutenção

A epilepsia é tradicionalmente tratada como uma condição crônica, mas a pesquisa metabólica e a experiência conduzida 

pelo paciente agora demonstram quea remissão é possívelquando o metabolismo energético, a dieta e o estilo de vida 

são totalmente realinhados.

Esta seção apresenta uma estrutura para ajudar os indivíduos a entender como estabilizar seus 

sistemas metabólicos, reduzir a atividade convulsiva e manter o equilíbrio neurológico a longo prazo.

10.1 O Conceito de Remissão Metabólica

31

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16523530/


Compreendendo a epilepsia metabólica: um guia prático

A remissão na epilepsia metabólica refere-se àausência de convulsões sem dependência 

farmacológica, alcançado por meio da correção de disfunções metabólicas subjacentes — como 

desregulação da glicose, comprometimento mitocondrial e deficiência de nutrientes.

Ao contrário do controle sintomático por meio de medicamentos, a remissão metabólica reconstrói a 

estabilidade fisiológica no nível celular, permitindo que o cérebro autorregule o fluxo de energia e a 

neurotransmissão.

Apoio à Pesquisa:

● Kossoff, EH et al. “Terapias dietéticas cetogênicas para epilepsia e outras 

condições: percepções clínicas e mecanicistas.”Nature Reviews Neurologia 

(2018).Link

● Neal, EG et al. “A dieta cetogênica para o tratamento da epilepsia infantil: um 
ensaio clínico randomizado.”Lancet Neurologia(2008).Link

10.2 Etapa 1: Estabelecer uma linha de base metabólica

Antes de iniciar mudanças na dieta ou na suplementação, é essencial entender seu estado 
metabólico atual.

Avaliações recomendadas:

● Teste de glicemia e cetona:Identifique resistência à insulina ou conversão energética 

prejudicada.

● Painéis de micronutrientes:Meça os níveis de vitaminas do complexo B, magnésio, zinco e 

selênio.

● Marcadores hepáticos e mitocondriais:ALT, AST e lactato podem revelar estresse celular.

● Monitoramento do sono e do estresse:Documente a qualidade do descanso e os estados emocionais.

Apoio à Pesquisa:
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● Wibisono, C. et al. “Monitoramento e gerenciamento da terapia dietética cetogênica na 

epilepsia”.Fronteiras em Nutrição(2022).Link

Visão prática:
Registre as refeições diárias, os sintomas e os ciclos de sono por pelo menos duas semanas. Os padrões geralmente revelam 

gatilhos alimentares ou fatores ambientais associados à frequência das convulsões.

10.3 Etapa 2: Implementar uma dieta metabolicamente corretiva

A nutrição é a base da remissão. O plano ideal varia de acordo com a tolerância individual, mas 

geralmente segue estes princípios metabólicos:

Estrutura Dietética Básica

● Fonte de energia primária:Gorduras saudáveis   (azeite de oliva, óleo de coco, abacate, peixes gordurosos).

● Proteínas:Carnes alimentadas com capim, ovos, colágeno e proteínas vegetais com moderação.

● Carboidratos:Concentre-se em vegetais crucíferos de baixo índice glicêmico; evite grãos refinados e 

açúcares.

● Adoçantes:Alulose, fruta do monge ou estévia — alternativas naturais sem impacto 

glicêmico.

● Hidratação:Água mineralizada e equilíbrio eletrolítico (especialmente sódio, magnésio, 
potássio).

Apoio à Pesquisa:

● Kossoff, EH & Zupec-Kania, BA “Dietas cetogênicas: uma atualização 

para médicos”.Epilepsia(2020).Link

Visão prática:
Faça a transição gradualmente para evitar os sintomas da "gripe cetogênica". Busque flexibilidade metabólica — a capacidade de 

queimar glicose e gordura com eficiência, sem mudanças bruscas.
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10.4 Etapa 3: Otimizar o suporte de micronutrientes e suplementação

A suplementação deve reforçar os processos metabólicos, não substituir a dieta. Priorize nutrientes 

clinicamente comprovados que melhorem a eficiência mitocondrial e o equilíbrio dos 

neurotransmissores:

Nutriente Função Fonte sugerida

Complexo de vitamina B Metabolismo da glicose, síntese 

de GABA

Suplemento diário,

levedura nutricional

Magnésio
(Glicinato/Treonato)

Estabilidade neuronal 200–400 mg por dia

Coenzima Q10 Produção de ATP mitocondrial 100–300 mg por dia

Taurina Aminoácido neuroprotetor 500–1000 mg por dia

Ômega-3 Suporte anti-inflamatório Óleo de peixe, linhaça

Apoio à Pesquisa:

● Kirkland, AE et al. “Um papel para o magnésio em distúrbios neurológicos”. 
Nutrientes(2018).Link

34

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC6024559/


Compreendendo a epilepsia metabólica: um guia prático

● Mantle, D., “Efeitos clínicos da coenzima Q10 em pacientes com epilepsia”. 
BioFatores(2021).Link

10.5 Etapa 4: Integrar a regulamentação do estilo de vida

A estabilidade do estilo de vida determina o sucesso da regulação metabólica.

Focar emconsistência, pois o estresse flutuante, a exposição à luz e os ciclos de sono podem desestabilizar os 

caminhos energéticos.

Principais áreas de foco:

● Dormir:7–9 horas, mesma hora de dormir todos os dias.

● Estresse:Atividades de respiração, aterramento e baixa estimulação.

● Exposição da tela:Filtros de luz azul e nada de telas uma hora antes de dormir.

● Ambiente:Dieta limpa, casa livre de toxinas e baixa exposição a CEM.

Apoio à Pesquisa:

● Bazil, CW “Sono e Epilepsia”.Seminários em Neurologia(2017).Link

● Fisher, RS et al. “Convulsões induzidas fotologicamente: mecanismos 

e tratamento”.Epilepsia(2005).Link

10.6 Etapa 5: Rastrear e ajustar

A remissão metabólica é dinâmica — ajustes contínuos são essenciais para o sucesso.

Ferramentas para usar:
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● Diários de alimentos e sintomas:Correlacione as refeições com as respostas neurológicas.

● Medidores de cetona e monitores de glicose:Avalie a flexibilidade metabólica.

● Aplicativos de sono e VFC:Acompanhe os ciclos de estresse e recuperação.

Cronograma de ajuste:

● Semana 1–2: Elimine gatilhos conhecidos.

● Semana 3–6: Estabeleça consistência na dieta e na suplementação.

● Semana 6+: Reavalie as métricas metabólicas; ajuste com base na resposta.

Apoio à Pesquisa:

● Simeone, TA et al. “Corpos cetônicos como agentes anticonvulsivantes”.Pesquisa 

Neuroquímica(2017).Link

10.7 Etapa 6: Manutenção de longo prazo e prevenção de recaídas

A remissão sustentável requer consciência contínua dos padrões biológicos. Mesmo pequenos lapsos — 

como a reintrodução de açúcar refinado ou sono ruim — podem desencadear estresse metabólico.

Dicas de sustentabilidade:

● Continue com uma alimentação rica em nutrientes e com baixo índice glicêmico.

● Faça ciclos periódicos de estados cetogênicos para obter flexibilidade.

● Reavalie os níveis de micronutrientes semestralmente.

● Pratique exercícios leves e regulares para manter a sensibilidade à insulina.
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Apoio à Pesquisa:

● Paoli, A. et al. “Além da perda de peso: uma revisão dos usos terapêuticos de 

dietas cetogênicas com muito baixo teor de carboidratos”.Revista Europeia de 

Nutrição Clínica(2013).Link

11. Comunidade e Suporte

A cura da epilepsia metabólica vai além da dieta e da biologia — ela prospera por meio 
conexão, educação e empoderamento.
O apoio da comunidade transforma a descoberta isolada em compreensão coletiva, ajudando outros a 

navegar em seus próprios caminhos de remissão.

Esta seção descreve como a colaboração entre pares, as parcerias com especialistas e a defesa pública criam um 

ecossistema sustentável para a mudança.

11.1 O Poder da Experiência Compartilhada

Na medicina convencional, a epilepsia é frequentemente vista através de uma lente neurológica estreita. 

No entanto, as experiências vividas por indivíduos que reverteram os sintomas através intervenções 

metabólicas, dietéticas e de estilo de vidarevelam que o conhecimento compartilhado pode ser tão 

poderoso quanto a pesquisa clínica.

Quando os pacientes discutem o que funciona — dietas específicas, combinações de nutrientes ou gatilhos — eles 

expandem coletivamente a compreensão da epilepsia metabólica além dos livros didáticos.

Apoio à Pesquisa:

● Lawn, S. et al. “Apoio de pares e autogestão de condições crônicas”. Educação 
e aconselhamento ao paciente(2015).Link

Visão prática:
Comunidades comor/Epilepsia Metabólicaou grupos locais de nutrição cetogênica e funcional
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fornecer plataformas para conexão, permitindo que os participantes troquem insights práticos baseados no 

sucesso vivido.

11.2 O papel dos nutricionistas e especialistas em metabolismo

Dietistas registrados e nutricionistas clínicos especializados emdistúrbios neurometabólicossão parceiros 

essenciais na implementação de protocolos alimentares seguros e eficazes.

Sua expertise une teoria médica com cuidados individualizados, garantindo suficiência de nutrientes e 

evitando desequilíbrios durante transições como adaptação cetogênica.

As colaborações entre pacientes e nutricionistas aceleram os resultados e reforçam a credibilidade — 

um pilar essencial dos princípios da EEAT.

Visão prática:
Procure profissionais familiarizados com terapia metabólica de baixo índice glicêmico ou cetogênica. Nutricionistas que utilizam 

telemedicina ou consultas remotas podem ajudar a personalizar planos, monitorar biomarcadores e orientar a otimização de 

nutrientes.

11.3 A Rede MERIT: Um Novo Modelo de Conscientização

OForça-Tarefa de Remediação e Informação sobre Epilepsia Metabólica (MERIT)serve como um centro de 

conhecimento global que conecta pacientes, cuidadores e profissionais que reconhecem as raízes metabólicas da 

epilepsia.

Fundada a partir de experiências vividas, a MERIT une pesquisa e conhecimento da comunidade, criando um 

ambiente transparente para progresso compartilhado.

Sua plataforma digital (por meio do Reddit, X e futuros recursos baseados na web) promove:

● Discussão aberta sobre testes dietéticos e resultados.

● Acesso educacional à pesquisa metabólica baseada em evidências.

● Incentivo à autodefesa e à experimentação informada.

A MERIT opera com um princípio simples:
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“Se o conhecimento pode curar um, ele pode curar muitos.”

11.4 Construindo um ecossistema fortalecido

O futuro do tratamento da epilepsia reside na colaboração — não na hierarquia. Pacientes, pesquisadores e clínicos 

contribuem, cada um, com peças vitais para o mesmo quebra-cabeça.

Um ecossistema de saúde metabólica sustentável deve enfatizar:

● Transparência:Educação acessível para todos.

● Validação da comunidade:Reconhecendo evidências anedóticas como ponto de partida para 

pesquisa.

● Acessibilidade:Guias de código aberto e ferramentas digitais.

● Equidade:Garantir acesso global a suporte nutricional e suplementos acessíveis.

Apoio à Pesquisa:

● Topol, E. “Medicina profunda: como a inteligência artificial pode tornar a assistência médica 

humana novamente”.Livros Básicos(2019).Link

Visão prática:
À medida que mais organizações adotam estruturas que priorizam a comunidade, a integração de dados do mundo real

— registros de pacientes, rastreadores de sintomas e registros nutricionais — redefinirão a forma como os distúrbios 

neurológicos crônicos são compreendidos.

11.5 Advocacia e Conscientização

Para desmantelar o equívoco de que a epilepsia é puramente neurológica, os defensores devem destacar as 

evidências metabólicas.

Aumentar a conscientização em escolas, hospitais e fóruns de políticas públicas pode direcionar o financiamento e a 

pesquisa para modelos de tratamento preventivos baseados em nutrição.
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Principais vias de advocacia:

● Educação em mídias sociais:Compartilhe experiências de remissão para inspirar outras pessoas.

● Parcerias com organizações sem fins lucrativos de saúde:Promover educação alimentar.

● Publicações e divulgação:Publique descobertas sobre epilepsia metabólica em fóruns de saúde.

● Oficinas locais:Organize sessões informativas com nutricionistas ou profissionais 

holísticos.

Apoio à Pesquisa:

● Ahmed, S., “Engajamento comunitário na pesquisa em saúde”.Revista Americana 
de Saúde Pública(2017).Link

Visão prática:
Mesmo pequenas iniciativas — como compartilhar uma história no Reddit ou no X — podem alcançar indivíduos que não foram 

atendidos pelos modelos tradicionais de tratamento da epilepsia.

11.6 O Futuro do Movimento Metabólico

A ascensão da conscientização sobre o metabolismo marca uma mudança de paradigma na neurologia e no tratamento de doenças 

crônicas. Pesquisas emergentes continuam a validar o que muitos já vivenciaram em primeira mão:O equilíbrio energético, e não 

apenas a genética, determina a saúde neurológica.

Por meio da colaboração e da educação pública contínua, comunidades como a MERIT pretendem reescrever 

a narrativa de “condição vitalícia” para“restauração metabólica”.

Crença Fundamental:

A cura começa quando o conhecimento circula livremente — a partir de uma experiência, uma 

remissão, uma conversa de cada vez.
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12. Conclusão e Reconhecimento

A epilepsia não é apenas um distúrbio do cérebro — é um reflexo do equilíbrio metabólico 
do corpo.
Durante décadas, a lente médica se concentrou estritamente na atividade elétrica, muitas vezes ignorando os 

profundos sistemas bioquímicos que sustentam ou desestabilizam essa atividade.

Este guia é um esforço coletivo para mudar essa perspectiva — para esclarecer como a dieta, os nutrientes e o 

estilo de vida funcionam como os medicamentos neurológicos mais poderosos disponíveis para nós.

Ao longo de décadas de experiência do paciente, validação científica emergente e uma crescente 

comunidade de defensores, uma verdade se torna inegável:

Quando o metabolismo se cura, o cérebro se lembra do equilíbrio.

12.1 A Missão MERIT

OForça-Tarefa de Remediação e Informação sobre Epilepsia Metabólica (MERIT)foi fundada 

para unir ciência, experiência e comunidade.

Seu objetivo é fornecer educação baseada em evidências, pesquisa acessível e insights centrados no ser humano 

para aqueles que buscam remissão por meio do realinhamento metabólico.

Cada elemento da missão da MERIT — desde a descoberta liderada pelo paciente até a defesa pública — é 

guiado por três princípios:

1.Integridade:A verdade antes da conformidade, a ciência antes da suposição.

2.Empoderamento:Todo indivíduo tem o direito de entender sua biologia.

3.Ter esperança:A remissão não é um milagre; é um processo enraizado no conhecimento.

O MERIT existe para provar que o corpo humano não é quebrado — ele está simplesmente esperando para ser 

compreendido.

12.2 Gratidão e Colaboração
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O MERIT reconhece os inúmeros indivíduos que corajosamente compartilharam suas jornadas
— aqueles que questionaram normas médicas de longa data, experimentaram de forma responsável e encontraram 

remissão por meio da autodescoberta.

Este guia se inspira na persistência deles, nos médicos e nutricionistas que promovem a ciência 

nutricional e nos pesquisadores que continuam a explorar as raízes metabólicas das doenças crônicas.

Agradecimentos especiais às comunidades online que promovem o diálogo aberto — principalmente 

r/Epilepsia Metabólica, que se tornou um exemplo de transparência e experiência vivida.

Para cada colaborador, leitor e pesquisador:
Sua voz é a prova de que a cura se multiplica através do compartilhamento.

12.3 Seguindo em frente

A conclusão deste guia não marca um fim, mas um começo — um convite aberto para exploração 

contínua, compartilhamento de dados e estudo colaborativo.

A próxima fase do MERIT incluirá:

● Publicação de dados de epilepsia metabólica revisados   por pares.

● Expandindo o acesso a ferramentas educacionais digitais.

● Formar parcerias com nutricionistas e instituições de pesquisa.

● Desenvolver estruturas de avaliação amigáveis   ao paciente para identificar desequilíbrios 

metabólicos.

Seja você um clínico, pesquisador ou indivíduo em busca de cura, sua participação 
fortalece esta missão.
Juntos, estamos construindo um futuro onde o tratamento da epilepsia é guiado pela biologia, não pela 

resignação.

42



Compreendendo a epilepsia metabólica: um guia prático

12.4 Mensagem Final

A cura começa onde a curiosidade encontra a coragem.

A jornada para a remissão começa com a compreensão — e a compreensão cresce quando 

compartilhada.

Que este guia sirva como bússola e catalisador para aqueles que buscam recuperar sua saúde 

por meio da verdade metabólica.

— MERIT | Força-Tarefa de Remediação e Informação sobre Epilepsia Metabólica
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