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RESUMO

O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é uma condicdo crbnica
de grande prevaléncia na populagdo brasileira. Assim,
novas dietas, como a Low Carb, tém sido introduzidas na
rotina alimentar dos pacientes como forma de tratamento
da patologia. Analise de 22 artigos, minima de 26
participantes a maxima de 363, com varia¢do de tempo
entre 5 a 96 semanas de avaliacdo. Dos artigos estudados,
90% demonstraram reducdo do peso corporal; 72%
avaliaram melhora no lipidograma; 81% identificaram
controle da hemoglobina glicada e glicemia de jejum;
9,09% relataram hipoglicemia e ndo houve episodio
algum de cetoacidose diabética. A adesdo a dieta
LC/VLCK por pacientes com DM2 proporcionou perda
de peso corporal, controle glicémico, redugdo de
triglicerideos e elevagdo de HDL. Em curto prazo, ndo
foram identificadas reagdes adversas agudas graves, como
cetoacidose diabética. A prescricdo dessa terapia
nutricional é uma alternativa benéfica e segura no
tratamento e controle doDM2quando implementada em
curto prazo.

PALAVRAS-CHAVE: Metabolismo, diabetes mellitus
tipo 2, carboidratos, dieta.

ABSTRACT

Diabetes mellitus Type 2 (DM2) is a chronic condition of
high prevalence in the Brazilian population. Therefore, new
diets such as Low Carb have been introduced in the eating
routine of the patients as a form of treatment for the
pathology. Analysis of 22 articles, minimum of 26
participants and a maximum of 363, with time variation
between 5 to 96 weeks. From the studied articles, 90%
showed body weight loss; 72% evaluated improvement of the
lipid panel; 81% identified controlled glycosylated
hemoglobin and fasting glycemia; 9.09% reported
hypoglycemia and no episode of diabetic ketoacidosis
occurred. The DM2 patient’s adherence to the LC/VLCK diet
has shown to provide body weight loss, glycemic control,
reduction of triglyceride levels and increasement of HDL
levels. In a short term, no severe acute side effects were
identified, such as diabetic ketoacidosis. The prescription of
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this nutritional therapy is a good and safe nutritional therapy
is a good and safe alternative in the treatment and control of
the DM2 in a short period of time.

KEYWORDS: Metabolism, diabetes mellitus type 2,
carbohydrates, diet.

1. INTRODUCAO

O diabetes mellitus (DM) abrange disturbios
metabolicos diferentes que tém a hiperglicemia como
caracteristica principal. A alteragdo glicémica é
consequéncia de falha na a¢do da insulina, da produgéo
desse hormdnio ou da juncdo de ambas?.

O DM2 é a forma mais frequente (90% dos casos),
acomete especialmente adultos, entretanto cada vez
mais criangas e adolescentes se tornam portadores,
segundo a International Diabetes Federation (IDF) em
2015. Fatores ndo apenas genéticos, mas também
ambientais estdo envolvidos na etiologia da doenca, de
maneira que o tratamento deve ser baseado no ajuste
destest.

Quando o valor cal6rico alimentar ingerido é maior
que o energético consumido no mesmo periodo, o
excedente & convertido em gordura corporal. Dessa
forma, como a maior parte das pessoas com DM2 é
obesa ou tem sobrepeso, uma dieta baseada na reducédo
do consumo energético traz beneficios. O objetivo da
terapia nutricional (TN) é manter a glicemia, os lipidios
séricos, a pressao arterial e o peso corporal dentro dos
limites adequados®2.

Segundo Xavier (2017), a dieta Low Carb pode ser
dividida em Low Carbohydrate Diet e Very Low
Carbohydrate Ketogenic Diet/Low Carbohydrate
Ketogenic Diet. Em ambas existem uma reducdo da
quantidade de carboidratos, no entanto apenas a
segunda écapaz de levar o organismo a producdo de
cetonemias.

Manter a dieta Low Carb pode acarretar fadiga, e as
opcbes de alimentos tornam-se limitadas. Por esse
motivo, pode haver ingestdo deficitaria de nutrientes
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importantes e muitas pessoas podem enfrentar
dificuldades em dar continuidade®.

Apesar de crescente a procura da dieta Low Carb
para o controle do DM2, ainda é escasso 0 numero de
estudos sobre o tema. N&o ha padronizacdo da
quantidade de carboidratos, a durabilidade das dietas
relatadas é variavel e sabe-se pouco do simpactos no
organismo diabético, principalmente no que diz
respeito a cetogénese. Assim, faz-se necesséria a
analise da seguranca e a eficacia de seu uso como
tratamento em tais pacientes, objetivo desta revisdo
bibliografica, para se avaliar a viabilidade da
implementacdo no cotidiano dos portadores de DM2.

2. MATERIAL E METODOS

O trabalho foi desenvolvido a partir da busca por
artigos de estudos controlados e pesquisas envolvendo
pacientes portadores de DM2, associados a dieta Low
Carb/Very Low CarbKetogenic e também nos grupos
controles. Foram efetuadas pesquisas em bancos de
dados e bibliografias especializados em assuntos da
salde, como LILACS, SciELO, PubMed, Diretriz da
Sociedade Brasileira de Diabetes, revistas e jornais da
area de nutricéo, entre outros. Devido apouca variedade
de estudos relacionados ao assunto, foram incluidas
referéncias em qualquer periodo de publicacéo,
preferencialmente a partir de 2011.

Os descritores utilizados para a busca foram: Dieta
Low Carb em diabéticos, Dieta Low Carbe suas
consequéncias, Dieta Low Carb, Diabetes Mellitus tipo
2, Perda de peso em diabéticos, Dieta Low Carb para
perda de peso e Bioquimica metabdlica. Além de
artigos e livros publicados em portugués, constaram
estudos em inglés e espanhol.

3. DESENVOLVIMENTO

Foram selecionados 22 artigos contendo estudos
randomizados, nos quais ocorreu a comparacdo das
dietas LC ou VLCK, em pacientes com DM2, a outras
terapias nutricionais. O objetivo era analisar alteracGes
em pardmetros antropométricos e metabdlicos nos
individuos.

Dessas pesquisas, foram selecionadas 16 (Tabela 1)
para andlise no presente estudo. O motivo da exclusdo
das demais foi a auséncia de grupo controle para
comparagdo das dietas e/ou deficiéncia de pardmetros
analisados. A grande maioria dos artigos teve como
critério de incluséo pacientes com
IMC>25kg/m2correspondente  a  sobrepeso  ou
obesidade.

O tempo dos estudos variou de cinco semanas a 24
meses, € a maioria deles teve duragdo entre seis e 12
meses (corresponde a quatro e cinco artigos,
respectivamente). J& no que diz respeito a quantidade
de individuos envolvidos no estudo, o nimero variou
no minimo de 26 ao maximo de 363 participantes.
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Nem todos os estudos tiveram adesdo completa até
o fim. O total de desistentes foi de aproximadamente
15,48%, o que corresponde a 240 dos 1551
participantes. Um dos motivos que levou ao abandono
foi a dificuldade em sequir a dieta estabelecida.

A perda de peso corporal (Tabela 2) é uma variavel
importante a ser analisada, pois estd associada a
reducdo da resisténcia periférica a insulina e melhora
no controle do DM2. Foi observada perda de peso,
independentemente da dieta estipulada, tanto nos
grupos em dieta LC e VLCK como nos grupos de
controle.

Nas pesquisas onde os autores detalharam as perdas
de peso em diferentes periodos do estudo, como
fizeram Saslow et al. (2017), Goldstein et al. (2011),
Davis et al. (2009) e Larsen et al. (2011), é possivel
verificar que a reducdo foi maior nos primeiros 3 meses
de adesdo a dieta. Apds esse periodo, ha uma tendéncia
a estabilizacdo na perda ponderal®®72,

O controle glicémico é um dos objetivos principais
da associagdo da dieta Low Carb ao tratamento do
DM2. Nos artigos analisados, esse controle foi
demonstrado por meio de pardmetros como glicemia de
jejum, HbAlc, que é a média da glicemia dos Gltimos 3
meses e reducdo e/ou interrupcdo da medicagéo
hipoglicemiante. Assim, a reducdo da glicemia de
jejum foi identificada por alguns autores, como Tay et
al. (2015), Tay et al. (2014), Guldbrand et al. (2012) e
Westman et al. (2008), principalmente, em um periodo
médio de seis meses de dieta restrita em carboidrato.
Tay et al. (2015) identificaram maior estabilidade
diurna da glicemia dos pacientes, enquanto Elhayany et
al. (2010) perceberam reducdo da glicemia pos-
prandia|9,1o,1l,12,13.

Em relacdo a HbAlc, ap6s a redugdo de CHO
nadieta, algumas pesquisas de 6 meses de duracdo, com
uma média de <50g/dia, como em Westman et al.
(2008), Tay et al. (2014) e Sato et al. (2016),
mostraram diminuigdo significativa da HbAlc dos
participantes do estudo em relacdo ao grupo controle.
Elhayany et al. (2010) e Goldstein et al. (2011) usaram
como base uma diaria de 14% —35% de carboidratos e,
no final de 12 meses, também notaram decréscimo da
HbAlc. Diferentemente, Saslow et al. (2017)
utilizando 20 -50g/dia de carboidrato por 12 meses
notarama reducdo da HbAlc até seis meses de estudo,
mas apds esse periodo retornou ao valor da linha de
base5’6-10'12~13'14.

De maneira geral, ap6s a analise dos artigos, foi
identificado que o controle glicémico ocorre na maioria
que aderiu a dieta Low Carb e VLCK, principalmente,
quando a andlise ocorre em até seis meses e €
comparada ao grupo controle. Isso pode ser visto
também através da reducdo e/ ou interrupcdo de
medicamentos hipoglicemiantes na dieta LC. Essa
mudanca foi notada em 10 dos 13 artigos interpretados
na Tabela 3.
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Tabela 1. Caracterizago do estudo.
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POPULA(;AO ESTRATEGIA ABANDONO
AUTORES DESENHO DURACAO DO ESTUDO ESTRATEGIA DIETETICA DIETETICA (E/IC)
DO ESTUDO DO ESTUDO (N) (GE/GC) GE GC
Estudo Reducéo na
Daly et al., multicéntrico 3 meses N =102 70g de CHO/dia restricio de 11/12
2005 randomizado, (51/51) gordura (néo
controlado especifica)
Dyson,
Beatty, Estudo 3 meses N =26 <40g de CHO/dia Deficit de 4
Matthew, randomizado (12/14) 500K cal/dia
2007
Westman et Estudo N =84
al., 2008 randomizado 24 semanas (38/ 46) <20g CHO/ dia 500 kcal/dia 17/ 17
Aos 3 meses: 53%
Aos 3 meses: 24% de cal de de CHO e 25% de
CHO e 49% cal de lipidios lipidios
Aos 6 meses: 34% de CHO e Aos 6 meses: 48%
Davis et al., Ensaio clinico 12 meses N =105 43% de lipidios de CHO e 31% de
2009 randomizado (55/50) Aos 12 meses: 33% de CHO e lipidios 10/10
44% de lipidios Aos 12 meses:
50% de CHO e
31% de lipidios
Estudo
randomizado
Elhayany et paralelo N=174 35% CHO, 45% lipideos, 15 — 50 — 55% CHO,
al., 2010 (Grupo ADA 12 meses (85/ 89) 20% proteina 30% lipideos, 15 — 24/ 26
n&o incluido 20% proteina
nessa
andlise)
Em 3 meses: 49%
Estudo Em 3 meses: 40% CHO, 28% CHO, 21%
Larsen et randomizado 12 meses N =99 proteina; proteina;
al., 2011 paralelo (53/ 46) Em 12 meses: 42% CHO, 27% Em 12 meses: 4/1
proteina 48% CHO, 19%
proteina
Estudo Até 6 semanas: 25g de CHO/dia Homens:
Goldstein et randomizado, 12 meses N =52 (26/26) A partir de 6 semanas: 40g de 1500kcal/dia; 12/10
al., 2011 controlado CHO/dia mulheres:
1200kcal/dia
Hussain et Estudo 6 meses N =363 20g de CHO/ dia 2200 kcal N&o houve
al., 2012 randomizado (220/143) desisténcias
Dieta de 1.600
Dieta de 1.600 Kcal/ dia Kcal/ dia mulheres
Guldbrand Estudo mulheres e 1.800 Kcal/dia e 1.800 Kcal/dia Nao
et al., 2012 randomizado 24 meses N =61 homens: 50% lipideos, 20% homens: 30% informado
paralelo (30/31) CHO e 30% proténa lipideos, 55 — 60%
CHO e 10 — 15%
proteinas
Dieta de 1.600 —
Estudo Dieta de 1.600 — 1.800: 25% 1.800: 55% CHO,
Bibraet al., paralelo e N =32 CHO, 30% proteina, 45% 20% proteinas, Nao
2014 parcial 5 semanas (16/16) lipideos (25% monoinsaturado e 25% lipideos (10 — informado
cruzado 10% poliinsaturado) 15%
monoinsaturado)
Saslow et Estudo
al., 2014 randomizado, 3 meses N =34 <50g de CHO/dia 1659 de CHO/dia 1/Nao
paralelo (16/18) informado
Tay et al., Estudo N =115 14% de CHO (<50g/dia), 28% de 53% de CHO,
2014 randomizado, 24 semanas (58/57) proteina, 58% de lipidios 17% de proteina, 12/10
paralelo 30% de lipidios
Ensaio
Tay et al., randomizado 52 semanas N =115 14% de CHO (<50g/dia), 28% de 53% de CHO, 16/21
2015 em grupo (58 /57) proteina, 58% de lipidios 17% de proteinas,
paralelo e <30% de lipidios
Sato et al., Estudo N =66 130g de CHO / dia 28 kcal x peso
2016 controlado 6 meses (33/33) corporal ideal / dia 3/1
randomizado
Estagio 1: Até 30 — 45 dias 600 —
Estudo clinico 800kcal/dia baseada em <50g de 500 — 1000 kcal:
Goday et randomizado CHO, 10g de lipidio, 0,8 — 1,2/kg <30% de lipidios,
al., 2016 prospectivo, 4 meses N =89 de proteina 10 — 20% de 5/8
aberto e (45/44) Estégio 2 e 3: Dieta com proteinas, 45 —
multicéntrico consumo de 150 — 2250 kcal/dia 60% de CHO
(néo especifica macronutrientes)
Saslow et Ensaio 12 meses N=34 20 — 509 de CHO/dia 45 — 50% das Nao
al., 2017 randomizado (16/18) calorias derivadas informado
em grupo de CHO
paralelo

GE: grupo estudo; GC: grupo controle; N: numero total de participantes; NI: ndo informado; SD: sem desisténcias.
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Tabela 2. Andlise da perda de peso (kg).
AUTOR VLCK - GC

Westman et al., 2008 * 4,2

Hussain et al., 2012 * 12,45 6,69 5,76 0,001

Tay et al., 2014 *

Goday et al., 2016 * 14,7 5,05 9,65 0,001

LC GC LC- GC i
3 meses: 5,2 3 meses: 3,2 2,0
Davis et al., 2009 ** 6 meses: 4,8 6 meses: 4,4 0,4 0,005
12 meses: 3,1 12 meses: 3,1 0

3 meses: 2,79 3 meses: 3,08 0,29 0,9
Larsen et al., 2011 ** 12 meses: 2,23 12 meses: 2,17 0,06

Bibra et al., 2014 * 2,6 1,6 1,0 0,495

VLCK: Very Low Carb Ketogenic; LC:Low Carb; GC: grupo controle; VLCK-GC ou LC-GC: diferenga de perda de peso dos grupos VLCK
e LC com GC; *: perda total durante todo o estudo; **: perda de peso analisada em tempos diferentes, dentro do estudo, comparado a linha
de base; p: valor de significancia comparativa entre 0s grupos.

Tabela 3. Alteragdes no perfil glicémico.

TEMPO HBA1C HBA1C DIMINUICAO/INTERRUPCAO DE
AUTORES DE GJ INICIO GJ FINAL INICIO FINAL HIPOGLICEMIANTES ORAIS E/OU INSULINA
ESTUDO

HPGO:
VLCK: VLCK: VLCK VLCK: 21 usavam no inicio, no final 20
Westman et 6 meses 178.1 mg/ dl 158.2 mg/ dl (p=0.009): VLCK: 7.3 % interromperam/ reduziram
al., 2008 GC: GC: 8.8% GC:7.8% GC: 29 usavam no inicio, no final 18
166.8 mg/ dl 150.8 mg/ dl GC: 8.3% interromperam/ reduziram

Diferenca dos grupos: p<0.01

LC (p=0.50): HPGO e INSUL (Final):
Larsen et 12 meses NI NI LC: 7.89 % -0.23% LC (n=48): 8.17% interromperam 0 USO
al., 2011 GC:7.78 % GC (p=0.50): GC (n=41): 4.56% interromperam 0 uso

-0.28 % Diferenca dos grupos: p=0.05

LC (p=0.23): LC (p=0.98): Dose de INSUL:

58.5 mmol/mol 58.4 mmol/mol Inicio (p=0.86):

Guldbrand 24 meses NI NI GC (p=0.23): GC (p=0.29): LC: 42 £ 65 Ul
etal., 2012 55.6 mmol/mol 57.6 mmol/mol GC:39+51Ul

Final: LC: - 7 Ul (p=0.14)
GC: - 3 Ul (p=0.50)
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Continuacao Tabela 3. Alteragdes no perfil glicémico.
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TEMPO HBA1C HBA1C DIMINUIGAO/INTERRUPGAO DE
AUTORES DE GJ INICIO GJ FINAL INiCIO FINAL HIPOGLICEMIANTES ORAIS E/OU INSULINA
ESTUDO
LC (p=0.62):
150 mg/ dl LC (p<0.01): LC (p=0.23): LC (p<0.001):
Bibra et al., 5 GC =17 mg/ dl 6.9 % -0.3% NI
2014 semanas (p=0.62): GC (p<0.001): GC (p=0.23): GC (p<0.01):
158 mg/ dl =30 mg/ dI 74 % -0.3%
VLCK: VLCK: VLCK
Saslow et 3 meses 124,4 mg/ dl 113,3 mg/ dl VLCK: 6,6 % (p<0.01): HPGO (Final):
al., 2014 GC: 140,6 GC: GC:6,9% 6,0 % VLCK: 7 interromperam o uso
mg/ dl 139,5 mg/ dI GC: sem GC: 2 interromperam o uso
alteracdes
VLCK: VLCK
7.8 VLCK: VLCK: 7.3 % (p=0,002): HPGO (Final):
Tay et al., 6 meses mmol/mol 6,8 mmol/mol GC:7.4% -2,6 % VLCK: 4 pessoas reduziram e 3 aumentaram
2014 GC: GC: GC (p=0.002): GC: 2 pessoas reduziram e 2 aumentaram
8.4 6,7 mmol/mol -1,9%
mmol/mol
VLCK
(p<0.05):
7.8 VLCK VLCK
mmol/mol VLCK (p=0.1): (p<0.05): (p=0.65): HPGO e INSUL (Final): p<0.01
Tay et al., 12 meses GC -0.7 mmol/mol 7.3 % -1.0% VLCK: 52% reduziram = 20% GC: 21%
2015 (p<0.05): 8.4 GC (p=0.1): reduziram = 20%
mmol/mol -1.5 mmol/mol GC (p<0.05): GC (p=0.65):
7.4 % -1.0 %
HPGO e INSUL (Final):
LC (p<0.01): LC: 6 pessoas diminuiram 2 HPGO e 3 pessoas
Sato et al., 6 meses NI NI LC: 8.0 % -0.65 % diminuiram 8UI INSUL
2016 GC (p<0.01): GC: 1 pessoa diminuiu 2 HPGO, 2 pessoas
GC:8.3% sem alteragcdo aumentaram 6Ul e 3 pessoas diminuiram 3UI
INSUL
VLCK VLCK VLCK
(p=0.1821): VLCK: (p=0.1453): (p<0.0001): HPGO: LCK: 33 usavam no inicio, no final
Goday et 4 meses 140.5 mg/ dl 123.3 mg/ dl 6.8 % -0.9 % apenas 20 (p=0.0267) GC: 38 usavam no inicio,
al., 2016 GC GC: GC GC no final apenas 30 (p=0.7057)
(p<0.0001): 108.9 mg/ dl (p<0.0001): (p=0.1453):
136.9 mg/ dl 6.9 % -0.4 %
HPGO: LCK: 10 pessoas usavam
VLCK Sulfonilureias, no final 6 interromperam; 10
Saslow et 12 meses NI NI VLCK: 6,6 % (p=0.007): pessoas usavam Metformina, no final 3
al., 2017 GC: 6,9 % 6,1 % interromperam
GC (p=0.007): GC: 4 pessoas usavam Sulfonilureias e 12
6,7 % usavam Metformina, no final nenhuma

interrompeu e 2 iniciaram Sulfonilureias

LC: Low carb; VLCK: Very Low Carb Cetogenic; GC: Grupo controle; GJ: Glicemia de jejum; LB: Linha de base; NI: Néo
informado; HPGO: Hipoglicemiante oral; INSUL: Insulina; sem.: Semanas; M: Meses; * = mmol/mol; ** = %; *** = mg/ dI.

Mais um quesito em analise é o perfil lipidico dos

individuos que realizaram a LC, ja que pode haver um
aumento compensatorio no consumo de gorduras.
Larsen et al. (2011) identificaram que o colesterol
total, HDL e triglicerideos melhoraram em todos os
participantes da pesquisa e ndo houve diferenca
significante entre os grupos. Houssain et al. (2012), em
uma avaliacio de dieta cetogénica, também
demonstraram melhorias nesses trés indices, além da
reducdo do LDL®5,

Davis et al. (2009) constataram aumento no nivel
de HDL e ndo encontraram alteracBes significativas
nos triglicérides, LDL e colesterol total em adeptos da
LC. J& Elhayany et al. (2010) mostraram que pessoas
submetidas a dieta de baixo indice de carboidrato
tiveram aumento importante do HDL, mas com
melhora nos pardmetros de triglicerideos e LDL.
Guldbrand et al. (2012) também apresentaram melhora
do HDL naqueles que restringiram carboidrato em 6
meses e em 24 meses, e houve redugdo do LDL ao fim
do estudo”%13,

Westman et al. (2008), Dyson, Beatty e Matthews
(2007), Tay et al. (2014) e Tay et al. (2015)
demonstraram aumento no HDL e diminuicdo do
triglicerideo em dietas LC. Ja Goday et al. (2016)
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também observaram reducgdo do triglicerideo, mas sem
alterac@es significativas em HDL e LDL em uma dieta
cetogénica. Saslow et al. (2017) descreveram um
aumento do LDL em 6 meses, no entanto em 12 meses
nao teve alteracdo significativa®%10.1216.17,

Ndo ocorreram mudangas significativas no
lipidograma dos pacientes que aderiram & dieta LC nos
estudos realizados por Saslow et al. (2014) e Sato et al.
(2016)>4. Daly et al. (2006) exibiram melhoria na
relagdo do colesterol total/ HDL ao final de trés meses,
com diminuicdo de 0,48 mmol/L (p=0,011) e
diminuicdo do triglicérides de 0,67 mmol/L (p=0,223).
Bibra et al. (2014) e Goldstein et al. (2011)
apresentaram melhorias no perfil lipidico dos
participantes das dietas LC8®1°, Porém, por nio
elucidacéo total dos dados, ndo foram mencionados na
Tabela 4.

Dos 16 artigos listados, seis ndo evidenciaram
andlise da variacdo da PA durante a dieta (TAB. 6) e 10
ndo abordaram se houve presenca de hipoglicemia ou
quadros de cetoacidose no seguimento do estudo (TAB.
5). Essa auséncia de dados deve-se ao fato de diversas
pesquisas terem apenas o0 objetivo comparativo da
eficacia da dieta estudo com a dieta controle, excluindo
muitas vezes a abordagem das reagdes adversas as
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quais estdo sujeitos os individuos randomizados para

cada grupo.

Tabela 4. Variagéo do perfil lipidico entre valor inicial e final.

V.24,n.2,pp.125-135 (Set - Nov 2018)

LC/VLCK Controle
AUTOR HDL TG LDL CT HDL TG LDL CT
Dyson, 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses:
Beatty, +0,08 -0,6 +0,24 0 +0,06 +0,1 -0,17 -0,1
Matthew, p=NI p=NI p=NI p=NI p=NI p=NI p=NI p=NI
2007*
6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
Westman et +5,6 -67,5 +1,3 -4,4 0 -19,3 -2,8 -5,8
al., 2008** p<0,05 p<0,05 p=0,79 p=0.85 p=0.09 p=0.17 p=0.79 p=0.85
6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
Davis et al., +16 -0,02 -10 +0,05 -0,01 +0,04 -0,25 -0,27
2009* p=0,002 p=0,53 p=0,23 p=0,37 p=0,002 p=0,53 p=0,23 p=0,37
Continuacao
12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses:
+0,16 -0,15 -0,04 0,10 +0,06 -0,01 -0,18 -0,13
p=0,002 p=0,53 p=0,23 p=0,37 p=0,002 p=0,53 p=0,23 p=0,37
Elhayany et 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses:
al., 2010* +0,13 -1,52 -0,61 -0,88 -0,05 -0,88 -0,37 -0,86
p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,001
3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses:
0 -0,5 -0,04 -0,23 0 -0,45 -0,11 -0,31
Larsen et al., 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 12 meses: 2 meses:
2011* +0,08 -0,47 -0,05 -0,15 +0,08 -0,30 +0,01 +0,01
p=0,008 p<0,001 p=0,42 p=0,002 p=0,008 p<0,001 p=0,42 p=0,002
Hussain et 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
al., 2012* +0,6 -0,4 -0,6 -0,8 0 -0,2 -0,5 -0,1
p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001 p<0,0001
6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
+0,12 -1,5 -0,2 +1,1 -1,8 -0,1
p=0,018 p=0,39 p=0,37 p=0,36 p=0,79 p=0.69
Guldbrand et 24 meses: 24 meses: 24 meses: NI 24 meses: 24 meses: 24 meses: NI
al., 2012* +0,23 -15 -0,3 +1,2 -1,7 -0,3
p=<0.001 p=0,22 p=0,020 p=0,002 p=0,81 p=0.017
Saslow et 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses: 3 meses:
al., 2014 +0,9* -22,3* -2,1* NI -0,9* -3,9%* -3,4* NI
p=NS/NI p=NS/NI p=NS/NI p = NS/NI p=NS/NI p=NS/NI
6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
Tay et al., +0,2 -0,5 -0,3 -03 +0,05 -0,1 -0,3 -03
2014* p=0,007 p=0,001 p=0,81 p=0,89 p=0,007 p=0,001 p=0,81 p=0,89
Tay et al., 52semanas: 52semanas: 52semanas: 52semanas: 52semanas: 52semanas: 52semanas: 52semanas:
2015* +0,1 -0,4 -0,1 -0,1 +0,06 -0,01 -0,2 -0,1
p=0,002 p=0,001 p=0,76 p=0,97 p=0,002 p=0,001 p=0,76 p=0,97
4 meses: 4 meses: 4 meses: 4 meses: 4 meses: 4 meses: 4 meses: 4 meses:
Goday et -1,4 -36 -2 -12,5 +2,7 -17,8 -2,1 -7,7
al., 2016** p=0,5728 p=0,004 p=0,7892 p=0,1615 p=0,3017 p=0,3308 p=0,7629 p=0,4489
Sato et al., 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
2016** +1 -20 -5 NI +1 0,5 +3 NI
p=NS p=NS p=NS p=NS p=NS p=NS
6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses: 6 meses:
+3,5 -16,4 +9,2 +2,3 -15,7 P=0,48 -10
Saslow et p=0,58 p=0,48 p=0,003 p=0,58 12 meses: p=0,003
al., 2017** 12 meses: 12 meses: 12 meses: NI 12 meses: +14,5 12 meses: NI
+4,9 -9,9 +6,9 +4,9 p=0,08 -2
p=0,45 p=0,08 p=0,20 p=0,45 0,20

*:mmol/l ; **: mg/dL; NS: n&o significante; NI: ndo informado; p: coeficiente de significancia <0,05

Tabela 5. Reacdes adversas na dieta restrita em carboidratos.
N° DE INDIVIDUOS

N° DE INDIVIDUOS

AUTOR QUE DESENVOLVERAM QUE DESENVOLVERAM

HIPOGLICEMIA NO GE CETOACIDOSE NO GE
Daly et al., 2005 NI NI
Dyson, Beatty, Matthew, 2007 NI NI
Westman et al., 2008 NI NI
Davis et al., 2009 NI NI
Elhayany et al., 2010 NI NI
Larsen et al., 2011 NI NI
Goldstein et al., 2011 0 0
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Continuacdo Tabela 5. Reagdes adversas na dieta restrita em carboidratos.

N° DE INDIVIDUOS Ne DE INDIVIDUOS
AUTOR QUE DESENVOLVERAM QUE DESENVOLVERAM
HIPOGLICEMIA NO GE CETOACIDOSE NO GE
Hussain et al., 2012 NI NI

Saslow et al., 2014 0 0

Tay et al., 2014 NI NI

Goday et al., 2016

NI: ndo informado; GE grupo estudo.

Tabela 6. Alteragdes nos valores da PA.

AUTOR TEMPO ALTERACAO NA PA EM mmH

As Ad As Ad

0
o
o
R

Dyson, Beatty, Matthew, 2007 NI

Davis et al., 2009 6 meses -0.78 -0.93 Pas: 0.15 -3,7 +0.95 Pas: 0.15
12 meses: +2.0 -2.9 PAd: 0.62 -2.9 -2.2 PAd: 0.62

Larsen et al., 2011 12 meses -5.03 +0.21 NI -0.76 +0.65 NI

6 meses: 6 meses:

6 meses -9 -4 PAs: 0.004 -8 -3 PAs: <0.001

Guldbrand et al., 2012 24 meses -9 -5 PAd: 0.019 -11 -6 PAd: 0.049
24 meses: 24 meses:

PAs: 0.012 PAs: <0.001

PAd: 0.004 PAd: 0.001

Bibra et al., 2014 NI

Tay et al., 2014 24 semanas -11 -8,2 PAs: 0,26 -8,7 -6,4 PAs: 0,26
Pad: 0,10 Pad: 0,10

Sato et al., 2016 NI

Saslow et al., 2017 6 meses +3,6 0,0 NI** +1,2 -0,3 NI**
12 meses +3,2 -1,5 -1,7 -2,7

* alteracdo da PA comparada ao valor basal; **o p descrito no artigo era comparativo aos 2 grupos, ndo em relacédo a linha de
base; NS: ndo significativo; PAs: pressdo arterial sistolica; PAd: presséo arterial diastolica; NI: ndo informado.
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De um total de 1551 individuos integrantes dos 16
estudos abordados, retirando 1161 pela auséncia de
dados notificando as reacdes adversas, e considerando
apenas 0s 164 randomizados para 0s grupos estudo
restantes, apenas quatro casos de hipoglicemia foram
descritos. Um desses episddios foi relatado por Tay et
al. (2015) sobre um integrante do grupo VLCK, o qual
ndo necessitou internacdo para tratamento®. Os outros
trés pacientes acometidos pertenciam ao estudo
realizado por Sato et al. (2016)'*. Nao houve abandono
das pesquisas devido a hipoglicemia. Em tempo, deve-
se salientar que nenhum episddio hipoglicémico foi
abordado nos grupos controle.

Na maioria dos estudos, ndo houve alteracdo
significativa da PA no decorrer das pesquisas. No
entanto, Goldstein et al. (2011) apresentaram uma
reducdo significativa da PAs e PAd nos primeiros 3
meses, em ambos 0s grupos, reducdo esta que ndo se
manteve até o fim®. Westman et al. (2008) descreveram
que, ao final de sua anélise, houve reducdo da PAs e
PAd no grupo da dieta VLCK e também no controle!?.

Guldbrand et al. (2012) relataram redugdes
estatisticamente significativas da PAs e PAd dos
grupos estudo e controle em 6 meses e, diferentemente
dos estudos anteriores, tais redugdes se mantiveram até
24 meses, demonstrando um intervalo de controle
maior't. E vélido mencionar que todos os valores de
significancia (p) descritos na tabela sdo de comparagéo
de cada grupo com a linha de base, ndo havendo valor
estatistico comparativo entre 0s grupos.

Apesar de alteragdes em alguns marcadores renais,
muitas vezes transitérias, ndo foi descrita qualquer
deterioracdo de sua funcdo. Isso pode estar associado
ao curto periodo de duragdo dos estudos analisados
(méaximo de 24 meses), uma vez que ndo seria uma
complicacdo aguda, mas crénica, ou ao fato de, durante
a randomizagdo, serem excluidos quaisquer
participantes que apresentassem alteracdo renal
préviabi418,

Segundo Goday et al. (2016), apds quatro meses, a
microalbumindria estava presente em 6,3% dos
individuos no grupo VLCK e em 17,6% do grupo
controle, no entanto ndo alcancou diferengas
significativas entre esses grupos (p=0,156)'". Da
mesma forma, ndo houve alteracBes significativas nos
valores de creatinina e ureia sanguineas em dois e
quatro meses de estudo, seja em relagdo a linha de
base, seja entre as dietas. Foi descrito ainda um
aumento do nivel de acido Grico nos integrantes do
grupo estudo na segunda semana (p=0,021), aumento
que nao se manteve em 2 ou 4 meses de analise.

Tay et al. (2015) observaram que a excrecdo
urinaria de creatinina aumentou com a dieta LC em
relagdo & linha de base e manteve-se maior quando
comparada ao grupo controle em 52 semanas
(p<0,01)°.

A conclusdo semelhante chegaram Tay et al.
(2014), que descrevem uma reducdo na taxa de
excrecdo de ureia-creatinina (-2,2 + 6,2) com a dieta
controle e aumento na dieta LC (4,2 £+ 8,7), p<0,001, ao
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final de 3 meses®. Ambos os artigos indicam que a
reducdo no consumo de CHO levou ao aumento da
ingestdo proteica nos grupos estudo Goldstein et al.
(2011) descreveram em seu ensaio que nenhum dos
grupos  apresentou alteragdes nos niveis de
microalbumindria, creatinina ou &cido drico séricos®.
No grupo VLCK, no entanto, houve um aumento
transitorio da ureia plasmatica (+6,4 + 10) aos trés
meses (p=0,003), ndo verificado em seis ou 12 meses.
Larsen et al. (2011), por sua vez, notaram que em trés
meses a albumina excretada reduziu em 9,55 no grupo
estudo quando comparada a linha de base, enquanto no
grupo controle essa reducdo foi de 1,97 apenas. Ja aos
12 meses, essa taxa nao foi mantida, sendo a reducdo
do grupo LC de 4,5 e do grupo controle de 4,6(também
relacionadas & linha de base)®. Nenhuma dessas
mudancas teve significAncia estatistica (p=0,18). A
taxa de filtracdo glomerular reduziu em 0,01 nos
primeiros 3 meses no grupo LC (p=0,001) e aumentou
em 1,21 no grupo controle (p=0,001). Aos 12 meses foi
verificado um aumento de 3,2 com relacdo ao valor
basal nos individuos adeptos a LC (p=0,001) e um
aumento de 1,98 (p=0,001) no mesmo pardmetro do
grupo controle.

Nenhum participante das pesquisas desenvolveu
cetoacidose diabética (TAB.5), condicdo que ocorre
quando a producéo de cetona se encontra aumentada e
com niveis séricos superiores a 25 mmol/L, além da
glicemia maior que 250mg/DI°.

De acordo com Goday et al. (2016), houve aumento
na concentragdo de B-hidroxibutiratono grupo VLCK.
A cetonemia positiva (>0,3mmol/L) foi detectada em
91,1% desses individuos no seguimento de quatro
meses, sendo que o maior valor, 1,15+ 0,96mmol/L, foi
registrado apés duas semanas'’. O participante que
atingiu cetonemia de 4,2mmol/L ndo apresentou
glicemia aleatéria >250 mg/DIl ou pH <7,3. Baseado
nisso, ndo houve diferenca na seguranga entre as dietas
VLCK e controle (p=0.05). No mesmo estudo, apenas
um paciente do grupo VLCK interrompeu a pesquisa
devido a nauseas associadas & cetose. Saslow et al.
(2014) descreveram que, ao final do primeiro més,
momento em que a maioria dos integrantes da dieta
VLCK fazia a transicdo para a cetose nutricional, 55%
(6/11) dos individuos evidenciaram um nivel de f-
hidroxibutirato >0,5mmol/Le 73% (8/11) nivel >0,3
mmol/L®. Na sexta semana, 82% (9/11) apresentaram
nivel >0,5mmol/Le 92% (11/12) relataram nivel
>0,3mmol/L.

Tay et al. (2014) e Tay et al. (2015) apontaram que
as concentragdes plasmaticas de [-hidroxibutirato
mostraram uma interacdo tempo-dieta (p<0,001)%1,
Foi descrito um aumento trés vezes maior na
concentragdo sérica de B-hidroxibutirato apés as quatro
semanas no grupo estudo, quando comparado ao grupo
controle. Esse aumento, embora ndo tenha permanecido
na mesma propor¢do, manteve-se até 52 semanas
(p<0,001).
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4. DISCUSSAO

Diabetes Mellitus Tipo 2

E constante 0 aumento mundial das taxas de
incidéncia e prevaléncia do DM. Esse fato ¢é
consequéncia de um padrdo alimentar inadequado, do
sedentarismo, do envelhecimento da populagdo e da
maior sobrevida do diabético. Por ser uma doenca
inicialmente assintomatica, muitas wvezes ndo €
realizado o diagndstico precoce. O diabetes pode
acometer pessoas de qualquer idade, especialmente
adultos acima de 40 anos com sobrepeso e
obesidade®?°,

O DM2 é uma afeccdo sem etiologia
completamente esclarecida e caracteriza-se pela
produgdo pancredtica insuficiente de insulina e/ou
resisténcia periférica a esse horménio. A principio,
quando ocorre a resisténcia, ha producdo insulinica
compensatoria, que ndo é mantida em longo prazo®2.,

O tratamento e o controle adequados da afecgéo
gera melhor qualidade de vida e reduz complicagGes.
Desse modo, é benéfica uma mudanga no estilo de
vida, com dieta apropriada e exercicios fisicos
regulares, além da prescricdo de medicagdes
hipoglicemiantes®?°,

Essa patologia estd susceptivel a complicacBes
metabdlicas agudas associadas a hiperglicemia, como a
cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperosmolar
hiperglicémico (EHH). Quando ha deficiéncia na
insulina sérica, ocorre aumento dos hormdnios
contrarreguladores, sintese hepéatica de glicose e
reducdo da sua captacdo periférica. Assim, é
desencadeado o EHH, no qual a concentracdo
insulinica, ainda que baixa, é capaz de interromper a
lipolise exacerbada e a cetogénese. Na CAD, desfecho
incomum no DM2, a produgdo de insulina €
extremamente restrita estimulando a lipélise com
producio de corpos ceténicos?.

Terapia nutricional recomendada

A TN tema finalidade de controlar os indices
glicémicos e prevenir complicacdes futuras da doenga e
deve ser iniciada desde o diagndstico do DM2, visto
que estudos demonstraram queda nas taxas de
hemoglobina glicada (HbAlc) ap6s cerca de 3 a 6
meses de seguimento?.

A American Diabetes Association (ADA) em 2018
preconiza  aproximadamente 16  sessBes de
acompanhamento nutricional no periodo de 6 meses, e
a cada consulta deve ser avaliado o indice de massa
corporal (IMC) a fim de adequar o peso as medidas
intervencionistas®®>,  Devem  ser  incluidos o
acompanhamento nutricional e a atividade fisica,
objetivando uma restricdo energética diaria de 500 a
750 kcal/dia. No caso dos diabéticos com sobrepeso ou
obesidade, o objetivo é que ocorra uma perda ponderal
de, no minimo, 5 a 10%.

A Diretriz Brasileira de Diabetes (2016) recomenda
que a composicdo quantitativa de cada nutriente na TN
diaria do diabético deve ser composta de 45 a 60% das
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calorias provenientes de carboidratos (CHO), ndo
sendo inferior a130g/dia®. Além disso, deve conter no
minimo 14g/1.000 kcal de fibras, sendo o apropriado
para 0 DM2de 30 a 50g. A gordura total ingerida deve
permanecer entre 25 a 35% do valor energético
consumido por um ndo diabético na mesma faixa
etéria. A quantidade de &cidos graxos saturados menor
que 7%, os poliinsaturados até 10% e o0s
monoinsaturados de 5 a 15%. Por fim, o colesterol
segue a margem de menos que 300mg/dia. Os
percentuais de proteina devem permanecer entre 15 a
20% do valor energético total. Vitaminas e minerais
ndo sofrem alteracdo, sendo 0 mesmo valor tanto para a
populacéo diabética, quanto para a geral®.

O que é adieta Low Carb?

A dieta Low Carb (LC) é caracterizada pelo
consumo diario inferior a 200g de carboidratos ou
menor que 30% da ingesta energética total. Essa
definicdo é controversa, pois determinados autores
afirmam que, desse modo, 0s objetivos metabdlicos
ndo sdo atingidos. Outro pardmetro utilizado para
defini-la é a restricdo para50 a 130g/dia de carboidrato
ou ingesta menor que 26% total da energia. A ADA
(2002) ndo indica esse tipo de restricdo para TN em
diabéticos, entretanto tal quantidade de hidratos de
carbono n&o culmina em cetose no organismo®2425,

Existe também outra vertente da dieta denominada
Very Low Carb Ketogenicou Low Carb Ketogenic, na
qual a ingesta de carboidratos gira em torno de 20 a 50
g/dia ou menor que 10% de uma alimentacdo com
2.000 Kcal/dia. Nesse modelo hé& ocorréncia de cetose,
porém esse fendmeno ocorre de forma individualizada
e depende de fatores associados, como a quantidade de
glicogénio hepatico existente325,

Uso da dieta na perda de peso

Segundo Alcantara, Cruz e Gascon (2015), o
mecanismo da dieta Low Carb na perda de peso é
baseado no fato de o organismo utilizar o carboidrato
como principal fonte de energia. Assim, quando houver
baixo aporte desse macronutriente, sera usada gordura
como base energética secundaria para algumas
células?®,

A baixa ingesta de carboidratos também pode levar
a inducdo da saciedade, o que estd diretamente
associado a perda de peso. Autores levantam varias
hip6teses para essa saciedade precoce, como a
diminuicdo da producdo da insulina pela dieta Low
Carb, uma vez que a insulina estimula o apetite. Outra
causa pode ser que os alimentos com pouco carboidrato
tendem a ser menos saborosos, pois sdo restritos em
acucar, ou até pelo baixo indice glicémico que adieta
confere, levando a alteracbes hormonais, como do
peptideo Y, que regulam o apetite®,

A bioguimica metabdlica envolvida na dieta

A fisiologia da dieta Low Carb pode ser explicada
com recurso a bioquimica do metabolismo.
Carboidratos sdo a fonte organica primaria na obtencéo
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de energia. A glicose pode ser adquirida por meio da
dieta ou da gliconeogénese, permanecendo sollvel nos
fluidos corporais ou estocada na forma polimérica
chamada glicogénio (muscular ou hepético). Exceto as
células que utilizam o lipidio como fonte energética
primaria, enquanto a glicose estiver disponivel sera
usada e o0 metabolismo lipidico, reduzido®?.

No entanto, quando é iniciada a restri¢do dietética
desse macronutriente em um mecanismo semelhante ao
jejum, ocorrem alteragdes metabdlicas, e a via
inicialmente glicolitica torna-se lipolitica. Esse fato é
concomitante a aceleracdo da gliconeogénese, processo
no qual glicose é sintetizada a partir do glicerol
(proveniente da lipblise) e de aminoacidos (da
protedlise muscular), a fim de fornecer energia aos
tecidos que a exigem como Unica ou principal fonte
energética®®,

A baixa ingestdo de carboidratos resulta em menor
quantidade de insulina circulante. Assim, ocorre
reducdo na lipogénese e aumento dos niveis de acidos
graxos séricos usados para oxidacdo hepética e
produgdo de corpos cetdnicos. Quando é iniciada uma
dieta extremamente restrita em carboidratos, como é o
caso da VLCK, as reservas de glicose tornam-se
insuficientes para a oxidacdo dos &cidos graxos por
meio do fornecimento de oxaloacetato no ciclo de
Krebs, reduzindo o suprimento do SNC3%°,

O composto acetil-CoA formado no figado durante
a oxidacdo dos 4cidos graxos e aminoacidos
cetogénicos (como leucina e lisina) pode entrar no ciclo
do &cido citrico e ser completamente oxidado ou sofrer
conversao a “corpos cetonicos”: acetona, acetoacetato e
D-B-hidroxibutirato, para exportagdo a outros tecidos.
A acetona, produzida em menor quantidade, é exalada
(conferindo o odor adocicado da cetose). O
acetoacetato e o D-B-hidroxibutirato sdo transportados
pelo sangue para tecidos extra-hepaticos, onde serdo
reconvertidos a acetil-CoA e oxidados no ciclo de
Krebs, fornecendo a energia necessaria para tecidos
como o musculo esquelético, o cardiaco e o cortex
renal. O cérebro, que usa preferencialmente glicose
como combustivel (j& que 4&cidos graxos ndo
atravessam a barreira hematoencefalica), adapta-se ao
uso de acetoacetato ou D-B-hidroxibutirato apds 3-4
dias sem o consumo de carboidratos, quando ndo ha
mais disponibilidade de glicose (o glicogénio esgota-se
em 36h)25,27,28_

Em condic¢Ges adequadas de carboidratos dietéticos,
a producdo de corpos cetbnicos é insignificante (< 3
mg/100 mL) e rapidamente metabolizada. O que ocorre
no jejum prolongado ou nas dietas hipocaloricas é que
a gliconeogénese consome os intermediarios do ciclo
do &cido citrico, desviando toda a acetil-CoA formada
para a producdo de corpos cetdnicos, podendo seus
niveis sanguineos chegar a 90 mg/mL (cetose). Esse
acimulo resultante acelera a formacdo de corpos
cetdnicos além da capacidade de oxidacdo dos tecidos
extra-hepaticos, aumentando os niveis sanguineos de
acetoacetato e D-B-hidroxibutirato e, por vezes,
reduzindo o pH sanguineo, causando a cetoacidose®?’,
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Impacto da dieta no organismo, beneficios e
efeitos adversos

Um fato observado ap6s analise dos estudos é que,
independentemente da dieta institucionalizada, se
houver associacdo com a diminuicdo do valor
energético ingerido diariamente, isso culminard na
perda de peso. Tal reducéo pode ser ou ndo de maxima
significancia, porém € uma consequéncia final
provavel®.

5. CONCLUSAO

Apobs a analise dos estudos, foi possivel concluir
que, quando comparados aos grupos controle, a perda
ponderal total é semelhante, no entanto as dietas LC e
VLCK estdo associadas a uma reducdo no peso mais
acentuada nos primeiros trés meses, estaghando ou
reduzindo apds esse periodo. No perfil lipidico, houve
melhora no HDL e triglicérides dos pacientes
independentemente do tempo de seguimento. A maioria
dos autores mostrou diminuigdo significativa da
glicemia de jejum e HbAlc no grupo da intervengéo
dietética em comparacdo aos grupos controle,
principalmente nos primeiros 6 meses, além da redugéo
e/ou interrupcdo da medicagdo hipoglicemiante.

Os valores de pressdo arterial foram abordados por
poucos autores, e ndo se observou reducdo significativa
da mesma ao fim dos estudos. J& o fato de a funcéo
renal ndo ter sido alterada, a baixa ocorréncia de
episédios hipoglicémicos e nenhum relato de
cetoacidose diabética, apesar da dieta cetogénica,
configura seguranga ao seu uso por periodos de curto a
médio prazo em pacientes diabéticos tipo 2. No
entanto, deve ser lembrado que o reduzido tempo dos
estudos permite apenas a abordagem de eventos
agudos, ndo evidenciando complicagBes cronicas,
como doenca ateroesclerdtica, nefropatia, neuropatia
ou retinopatia. Dessa forma, conclui-se que estratégias
dietéticas com baixo teor de carboidratos sdo tdo
eficazes e seguras, por periodos de curto e médio
prazo, quanto a estratégia dietética convencional
preconizada atualmente em pacientes portadores de
DM2. No entanto, ndo é possivel afirmar a eficécia e
seguranca dessa estratégia dietética de longo prazo,
fazendo-se necessarias pesquisas com maior tempo de
seguimento.
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