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Resumo

Introdução: Apesar do consenso generalizado de que a ingestão
de hidratos de carbono (HC) é o factor principal no controlo da
glicémia, estratégias baseadas na redução da ingestão desse ma-
cronutriente continuam a receber pouca atenção ou apoio.A epi-
demia da diabetes (Dt2) durante as últimas três décadas tem sido
acompanhada por um aumento no consumo de HC numa aparente
tentativa de adoptar dietas com baixos valores de gorduras
(DBVGord).
Revisão: O aparente fracasso das DBVGord em conseguir dimi-
nuir a extensão da epidemia de diabetes levanta questões sobre a
sua eficiência como recomendação alimentar. Dietas com baixos
valores de HC (DBVHC) devem ser (re)avaliadas à luz de princí-
pios bioquímicos básicos e da nova evidência científica disponível.
Observações contundentes de estudos clínicos e metabólicos de-
monstram a deterioração do controlo glicémico e da dislipidémia
em pacientes com Dt2 que se encontrem em DBVGord, enquanto
as DBVHC podem reduzir dramaticamente estas disfunções meta-
bólicas, com reduções ou mesmo eliminação de medicação para
controlo de Dt2.
Conclusões: DBVHC são mais favoráveis para: controlo da gli-
cémia, aumento da sensibilidade à insulina, diminuir a dislipidémia
e hipertrigliceridémia, no aumento da fracção de colesterol nas
C-HDL e numa possível modificação positiva do perfil aterogénico
das C-LDL em pacientes com Dt2.

Abstract

Introduction: Consensus that the ingestion of carbohydrates
(CH) is the main factor in the control of blood glucose is generali-
zed but strategies based in the reduction of the ingestion of this
macronutrient still receive scarce attention or support. The dia-
betes type 2 (Dt2) epidemic of the last three decades has been
accompanied by an increase in the consume of CH in an apparent
attempt to adopt diets with low fat content (DLFC).
Review: The apparent failure of the DLFC in diminishing the ex-
tension of the diabetes epidemic raises questions about their effi-
ciency as nutrition recommendation.The diets with low CH con-
tent (DLCHC) must be (re-)evaluated in the light of basic bioche-
mical principles and the new scientific evidence available. Important
data from clinical and metabolism studies demonstrate the dete-
rioration of blood glucose control and lipid parameters in patients
with Dt2 submitted to DLFC; in contrast DLCHC can reduce dra-
matically the same metabolic and lipid dysfunctions resulting in
reductions or even elimination of the medication for blood glucose
control.
Conclusions: In Dt2, the DLCHC are more favourable to: control
blood glucose, increase insulin sensibility, reduce blood total cho-
lesterol and LDL- cholesterol and blood triglycerides and increase
blood HDL-cholesterol, modifying in a positive way the atherogenic
profile.

INTRODUÇÃO

O aumento da epidemia de diabetes é um acontecimento de
elevada importância para a sociedade. Num artigo publicado
na Revista Portuguesa de Diabetes em 2007, Gouveia e Oli-
veira apresentavam alguns números do impacto económico
desta condição em vários países Europeus: em Itália o valor
gasto com a condição de diabetes chegava aos 5,170,028,166
euros, ou em França aos 3,983,000,000 euros. Os custos em
média por doente em países como a Bélgica eram de 3925
euros, 3064 euros na França e 3576 euros na Alemanha (1).
Apesar do consenso generalizado que a ingestão de hidratos
de carbono (HC) é o factor principal no controlo da glicé-
mia, estratégias baseadas na redução da ingestão desse ma-

cronutriente continuam a receber pouca atenção ou apoio.
A American Diabetes Association (ADA) continua a não aceitar
estratégias alimentares que tenham como objectivo a re-
dução da ingestão de HC até aos 130 g/dia (2).A epidemia da
obesidade e diabetes durante as últimas três décadas tem si-
do acompanhada por um aumento no consumo de HC nu-
ma aparente tentativa de adoptar dietas com baixos valores
de gorduras (3,4). De acordo com a United States Daily
Allowance - Continuing Survey of Food Intakes by Individuals (4), o
valor absoluto de gordura consumida decresceu durante a
epidemia de obesidade. Este aparente fracasso das dietas
com baixos valores de gordura (DBVGord) em conseguir di-
minuir a extensão da epidemia de diabetes levanta questões
sobre a sua eficiência como recomendação alimentar.
Dietas com baixos valores de HC (DBVHC) devem ser (re)a-
valiadas à luz de princípios bioquímicos básicos e da nova
evidência científica disponível. No entanto, a aceitação da
necessidade de um maior conhecimento das DBVHC não
parece ser uma realidade no tecido clínico e de profissionais
de nutrição e metabolismo. Apesar de alguns progressos en-
corajantes, continua a haver alguma resistência à aceitação
da existência de potenciais benefícios em maiores reduções

Correspondência:
Ricardo Silvestre 
Instituto Desporto de Portugal – Complexo de Piscinas do Jamor
Gabinete de Avaliação, Controlo e Aconselhamento do Treino
Av. Pierre de Coubertin
1495-751 Cruz Quebrada
Tel.: 214 156400
Fax: 214 156405

AR_DBVCarb e Dt2_105-114  08/07/14  14:36  Page 105



106

Revista Portuguesa de Diabetes. 2008; 3 (2): 105-112 

na quantidade, e melhor controlo da qualidade, da ingestão
de HC. Em Janeiro de 2008 a ADA, num documento com
recomendações nutricionais para o combate à diabetes,
mencionava pela primeira vez os benefícios das DBVHC (5),
apesar de alguns dos “avisos recorrentes” que continuam a
carecer de uma análise (mais) detalhada da literatura cientí-
fica mais recente. De qualquer forma, tratou-se de um pri-
meiro passo importante por parte desta organização. Uma
perspectiva histórica, assim como investigações recentes
mostra que uma diminuição na ingestão de HC pode ser
uma opção válida como estratégia preventiva e de tratamen-
to da condição de diabetes tipo 2 (Dt2). Parecem advir
problemas de saúde devido a alterações dramáticas na in-
gestão calórica, nomeadamente com a introdução no merca-
do de açúcar e farinha (4,6-8). De notar que antes da descober-
ta da insulina, retirar HC de elevado valor glicémico, exacta-
mente o açúcar e as farinhas, da ingestão alimentar de dia-
béticos já era um método proposto para o controlo da gli-
cosúria (9). Uma análise dos padrões de consumo de alimen-
tos durante os períodos das recentes epidemias de obesi-
dade e Dt2 encontrou que o aumento da ingestão calórica
foi maioritariamente um aumento da ingestão de HC (10).
Juntando a estas observações o facto do número de novos
casos de Dt2 continuar a aumentar de forma alarmante, têm
de ser consideradas estratégias alternativas de intervenção
alimentar, particularmente aquelas com recomendações de
redução da ingestão de CH.

REVISÃO

Apesar de recomendações sugerirem o consumo de HC
complexos, assim como o consumo de fibra, a verdade é que
o cidadão comum tem um vasto leque de escolhas de HC
simples e refinados que acabam por ser incluídos na sua ali-
mentação. Este estilo de HC são muito tentadores pela sua
palpabilidade e pela facilidade de aquisição e têm sido incluí-
dos nos hábitos alimentares de uma forma maciça, o que
desequilibrou (muito) a balança energética. É de uma simpli-
cidade perigosa dizer que aumentos de obesidade aconte-
cem principalmente por causa do consumo de gorduras. Os
sintomas de Dt2 são precisamente aqueles que são melho-
rados por DBVHC (11). No entanto, muitas das indicações ali-
mentares não enfatizam a restrição de HC como uma ma-
neira viável de tratar Dt2. Isto apesar de vários autores te-
rem indicado a associação entre o combate à Dt2 e a res-
trição de HC (12,13). É interessante fazer uma revisão histórica
e saber de onde nasceram algumas das indicações actuais
sobre ingestão de HC. Um exemplo imediato foi a concep-
tualização da “pirâmide dos alimentos”. As indicações que
foram a base deste trabalho foram resultado do trabalho de
um nutricionista, Mark Hegsted, de Harvard, que não tinha
nenhuma experiência na área de investigação. Dessas indi-
cações nasceu em 1980 a conhecida “pirâmide dos alimen-
tos”. Em 1992, e perante o continuado aumento de obesi-
dade, essa “pirâmide” foi revista, tornada pública e imple-
mentada pelos profissionais de saúde (14).Apesar dessas alte-
rações continuou a não se verificar uma redução ou estabi-

lização do aumento da prevalência da obesidade, antes pelo
contrário. Facto que levou a um conjunto de críticas por
parte de diversos cientistas (15-19). Consequentemente a pirâ-
mide foi alterada de forma a serem incluídas recomendações
para o consumo de apenas HC complexos, assim como evi-
tar o consumo de comidas com açúcar. Falta saber se estas
novas recomendações podem inverter a tendência das últi-
mas décadas do aumento de obesidade e outras doenças
associadas.
O raciocínio por detrás da recomendação da redução da
ingestão de HC é que, em resposta a uma diminuição de glu-
cose sanguínea, juntamente com alterações nas concentra-
ções de insulina e glucagon, o metabolismo do corpo huma-
no irá ser direccionado para a oxidação de ácidos gordos
em oposição ao armazenamento dos mesmos. Este fenóme-
no causa uma alteração na utilização de substratos orgâni-
cos, que tem sido apresentada recentemente como “meta-
bolismo com uma vertente adipocêntrica” (20). Igualmente, as
DBVHC têm uma acção positiva em melhorar alguns dos
indicadores que estão associados com a síndrome metabóli-
co (SMet), o que pode servir em si mesmo como uma forma
de combate à diabetes. Westman e col. (20) propõem que a
designação de DBVHC seja atribuída a dietas com valores
de ingestão de HC entre 50 e 150 g/dia, valor suficiente para
a geração de corpos cetónicos mensuráveis na urina. Um
dos receios apresentados na comunidade clínica sobre este
estilo de intervenção alimentar é que, a uma redução da
ingestão de HC, pode acontecer um aumento despropor-
cionado da ingestão de gordura. No entanto, em 1980, LaRo-
sa encontrou que participantes em DBVHC não substituem
necessariamente HC por proteína ou gordura, mas sim re-
duzem o consumo de produtos derivados de amido e de
produtos com açúcar (21). Nessas condições, o valor total de
proteína e gordura não aumentam, aumentam são as pro-
porções relativas de cada um desses macronutrientes.

DBVHC E CONTROLO DE PESO

Estudos em pacientes com Dt2 mostraram que uma perda
de 5% do peso inicial é associado a uma diminuição da
resistência à insulina, melhorias na glicémia e lipémia, e re-
dução na pressão arterial (22). Geralmente, as DBVHC são
melhores que as DBVGord para perda de peso corporal em
pessoas aparentemente saudáveis, e para sujeitos com SMet
ou Dt2 (20, 23-28). Esta perda de peso corporal observa-se prin-
cipalmente em perdas de massa gorda (29-32). É frequentemen-
te citado que melhorias na composição corporal de volun-
tários em dietas DBVHC não são estatisticamente melhores
do que em voluntários em DBVGord (28,33). Esta observação,
só por si, já devia ser considerada como um argumento sufi-
ciente para incluir as DBVHC como uma potencial ferra-
menta terapêutica. Importa referir que no desenho experi-
mental destes estudos a longo prazo com DBVHC, foi per-
mita a re-introdução de HC à medida que o estudo progre-
dia. No entanto, apesar de a perda de peso ser igual, as
DBVHC, mesmo com a progressiva introdução de HC, mos-
tram sempre um melhor resultado a nível de outros mar-
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loto de 16 semanas, Yancy e col. (12) mostraram que uma
DBVHC em pacientes com Dt2 e excesso de peso, causou
uma diminuição média de HbA1c de 7.4% para 6.3%.

DBVHC E PERFIL METABÓLICO

Um dos pontos de partida para um perfil metabólico nega-
tivo é o (des)controlo glicémico, principalmente, quando
associado a um aumento de produção de TG hepáticos. Este
aumento, um processo denominado lipogénese de novo, tem
assumido uma crescente importância para se entenderem
os ganhos de gordura em DBVGord. É consensual que dietas
ricas em HC induzem hipertrigliceridémia.Veja-se o exem-
plo do processo metabólico da síntese de ácidos gordos
hepáticos estimulada por moléculas de glucose de tamanho
reduzido, como é o caso de açúcares simples (glucose, sa-
carose, lactose) e de frutose presente em xaropes de fruto-
se (54). Recomendações públicas para reduzir a ingestão de
gordura e aumentar a de HC levam a um consumo exagera-
do de cereais refinados, alimentos com adição de frutose e
seus derivados e HC simples. O aumento da ingestão destes
HC causa um aumento da síntese de TG no fígado, com con-
sequente libertação para a circulação de lipoproteínas que
podem desenvolver um perfil lipídico aterogénico, e aumen-
to da concentração de TG no plasma (55,56).Devido à sua carga
glicémica, as DBVGord causam aumentos nas concentrações
de TG resultantes de um aumento da lipogénese de novo que
se observa tanto em sujeitos normoinsulinémicos como hi-
perinsulinémicos (57,58). Dietas ricas em HC em populações
com RI induzem alterações metabólicas adversas que são
atribuíveis em parte a aumentos da lipogénese de novo (57) e
consequentemente a um aumento da concentração de TG
séricos.
Outro mecanismo que é atribuído às DBVHC é uma maior
utilização de ácidos gordos como substrato energético de
preferência, fazendo assim com que a lipogénese seja mais
reduzida, e com diminuições na acumulação de TG. Esta ne-
cessidade é ainda mais premente para um paciente com Dt2.
Num estudo experimental com dois tipos de intervenções
alimentares para manutenção de peso (dieta 1: 89% HC, 11%
proteína e 0% gordura; dieta 2: 0% HC, 11% proteína e 89%
gordura) e com uma duração de 15 dias, foi identificado que,
após uma infusão hiperinsulinémica e euglicémica nos parti-
cipantes (insulina a 200 pmol/L) durante 3 horas, não houve
uma supressão da oxidação de ácidos gordos, nem houve
um aumento de oxidação de glucose no grupo com dieta
com 0% de HC. Os autores prosseguiram para concluir que,
“como a oxidação de ácidos gordos é uma das deficiências
observadas em pacientes com Dt2, dietas ricas em gordura
parecem reverter esta condição, ao permitir a adaptação a
uma utilização selectiva de ácidos gordos como substrato
metabólico, e mantendo a oxidação de glucose ao mínimo (59).
As melhorias em perfis metabólicos resultantes da inclusão
numa DBVHC acontecem apesar de não existirem neces-
sariamente perdas de peso (26,27,60). Em estudos onde o peso
corporal foi mantido constante ao longo da intervenção com
pessoas normoponderais (61) ou com Dt2 (48,50) uma DBVHC

cadores fisiológicos, como triglicéridos (TG) e a lipoproteí-
na de alta densidade (C-HDL). Finalmente, outra preocupa-
ção, válida, é uma possível perda de massa isenta de gordura
no caso da adesão a uma DBVHC. No entanto, dados mos-
tram que quando a proteína alimentar é incluída na alimen-
tação diária, a manutenção da massa magra é possível, mes-
mo em condições de perca de peso por intervenções hipo-
energéticas (24,32). Numa recente recomendação da American
Diabetic Association, as DBVHC já são aceites como boas
intervenções para controlo de peso em situações de exces-
so de peso ou obesidade (5).

DBVHC,CONTROLO GLICÉMICO E INSULINÉMICO

Estranhamente, dietas que contenham entre 50 a 60% da
ingestão calórica como HC, têm sido uma recomendação
típica para pacientes com Dt2 e SMet (34-36). No entanto, evi-
dências resultantes de estudos epidemiológicos de longa du-
ração (37,38) demonstraram a relação entre a ingestão de HC
(medido pela carga glicémica) e o risco de Dt2 e doença car-
diovascular (DCV). Estudos de natureza longitudinal encon-
tram relações positivas entre a ingestão de HC e o desen-
volvimento de Dt2 (39,40). Observações contundentes de estu-
dos tanto clínicos como metabólicos demonstram uma de-
terioração do controlo glicémico e da dislipidémia em pa-
cientes com diabetes que se encontrem em DBVGord (41-44)

enquanto as DBVHC podem reduzir dramaticamente estas
disfunções metabólicas (26, 28, 33, 45-47). Estes resultados são con-
firmados por vários outros estudos que mostram um be-
nefício da redução da ingestão de HC no controlo da
glicémia (48-51), sendo um dos resultados mais importantes a
redução ou eliminação de medicação para controlo de
Dt2 (13, 28, 45, 52). Uma das preocupações que deve ser mais pre-
mente para prevenção da condição de Dt2 é o controlo
hormonal, nomeadamente da hormona insulina. Ingestões de
HC em grandes quantidades (e de má qualidade) causam
aumentos das concentrações séricas desta hormona. Este
aumento de insulina circulante é consensualmente aceite co-
mo responsável por uma diminuição na sensibilidade dos re-
ceptores para essa hormona, causando um aumento da re-
sistência à insulina (RI). Por outro lado, DBVHC mostram
melhorias nestes indicadores. Boden e col. (28) mostraram
num estudo cuidadosamente controlado em ambiente hos-
pitalar, que sujeitos obesos com Dt2 quando incluídos numa
DBVHC durante 14 dias, tiveram aumentos na sensibilidade
à insulina na ordem dos 75%, e de uma diminuição de HbA1c
de 7.3% para 6.8%.. Dashti e col. (53), num estudo semelhante
relataram uma forte e sustentada redução da glicémia em 31
pacientes diabéticos obesos numa DBVHC durante um pe-
ríodo de 56 semanas. Foram alcançados valores normais por
volta da semana 48. Igualmente, Nielsen e col. (52) concluíram
que uma DBVHC com ingestão de 20% de HC era significa-
tivamente melhor que uma dieta com 55 a 60% de ingestão
de HC a nível de massa corporal, controlo glicémico, e
redução de HbA1c. Neste estudo, a medicação foi reduzida
ou descontinuada. Num follow-up do estudo registou-se que
HbA1c se manteve com valores reduzidos. Num estudo pi-

AR_DBVCarb e Dt2_105-114  08/07/15  19:20  Page 107



108

Revista Portuguesa de Diabetes. 2008; 3 (2): 105-112 

mostrou dramáticas melhorias na concentração de TG e na
concentração de C-HDL, apesar de alterações mínimas na
composição corporal. Igualmente, outros estudos mostram
que reduções no consumo de HC levam a uma melhoria no
perfil lipídico aterogénico [TG, C-HDL, apolipoproteína B
/apoproteína A e tamanho médio das lipoproteínas de baixa
densidade (LDL)] mesmo com a presença na dieta de gor-
dura saturada (62,63).
Outra vantagem das DBVHC é uma redução natural da in-
gestão calórica.Vários estudos confirmam essa redução em
estratégias alimentares que diminuem a ingestão de HC em
5 a 10% do total da ingestão calórica (64). No estudo realizado
por Boden e col. apresentado anteriormente, uma DBVHC
causou igual sensação de fome de que uma DBVGord, ape-
sar da ingestão calórica com a DBVHC ter sido inferior em
1000kcal em pacientes obesos com Dt2 (28). Estas obser-
vações ajudaram a desenvolver o conceito que existe uma
“vantagem metabólica” nas DBVHC, o que pode ajudar a
explicar estes fenómenos. Esta vantagem parece acontecer
devido a uma maior perda de peso por caloria consumida
em dietas ricas em gordura.Apesar de os mecanismos ainda
não estarem totalmente identificados, alguns autores têm
apresentado algumas hipóteses de foro metabólico. Uma re-
dução na ingestão de HC resulta numa mudança de proces-
sos metabólicos mais glucocêntricos para adipocêntricos (20).
Este conceito defende que o organismo passa a utilizar áci-
dos gordos provenientes da alimentação e da lipólise no
tecido gordo como substrato privilegiado para processos
metabólicos.Tecidos que são dependentes de glucose (como
sistema nervoso, glóbulos vermelhos, retina, medula renal)
continuam a receber glucose, neste caso, através de proces-
sos como a neoglucogénese e a glicogenólise. Outra cor-
rente de raciocínio paralela à anterior é a apresentação do
“paradoxo dos ácidos gordos”. A lipémia pósprandial tem
uma diminuição significativa em dietas ricas em gordura (65).
Uma explicação possível para este fenómeno é que, enquan-
to a RI conduz a um aumento na concentração de ácidos
gordos plasmáticos, DBVHC podem aumentar a sensibilida-
de à insulina, ao mesmo tempo que aumentam a concentra-
ção de ácidos gordos. Uma maior utilização de ácidos gor-
dos fará com que haja uma diminuição da esterificação em
TG nas células não hepáticas, ou, ainda mais vantajoso, uma
diminuição da produção de TG hepáticos, com a dimi-
nuição na síntese e libertação para a circulação de lipopro-
teínas de muito baixa densidade (VLDL). Um dos mecanis-
mos propostos e que explicam a vantagem metabólica são
as ineficiências metabólicas introduzidas por mudanças de
substratos e a necessidade de um aumento da neoglucogé-
nese (66,67). Macronutrientes diferentes têm diferentes níveis
de termogénese, e as DBVHC mostram que a mudança para
uma perspectiva adipocêntrica causa maiores gastos ener-
géticos no momento da utilização de proteína para neo-
glucogénese, assim como o aumento de ciclos metabólicos
repetitivos e uma maior dissociação mitocondrial (23,67,68).
Relativamente à regulação dos processos centrais do ape-
tite, uma explicação mais fenomenológica foi apresentada
por Miller e col. onde foram avaliados, a nível hormonal, os

efeitos de uma DBVHC com 20 gramas de HC (69). Neste
estudo foi encontrado que os valores de leptina em jejum se
encontravam reduzidos em 50% e que os do nueropeptídio-Y
estavam reduzidos em 15%. Estas hormonas estão directa-
mente relacionadas com mecanismos de estimulação da fo-
me a nível dos centros de apetite no cérebro. Igualmente
importante é acção da própria insulina.Vários estudos en-
contraram que a insulina causa aumentos da ingestão calóri-
ca, e que macronutrientes que causem elevadas respostas de
insulina são menos satisfatórios (70-72). A conclusão natural
deste estilo de dados é que uma dieta rica em HC causa
menos saciedade e promove picos hormonais que são pre-
judiciais.

DBVHC E FACTORES DE RISCO DE
DOENÇA CARDIOVASCULAR

Múltiplos estudos demonstram que DBVGord são associa-
das a valores elevados de TG circulantes e baixos valores de
C-HDL (26,33,34,36,41,73-75). Outro factor de grande importância são
as alterações qualitativas nas LDL. Estas alterações, principal-
mente uma maior diminuição do seu tamanho para uma li-
poproteína pequena e densa, são causadoras de um maior
risco de desenvolver DCV (76-78). No entanto, com o desen-
volvimento de novas tecnologias, emergiu um novo corpo
de conhecimento, em particular sobre qual a natureza da he-
terogeneidade destas lipoproteínas. Garg e col. (41) propuse-
ram que alterações na quantidade total de LDL, só por si,
podem não ser um indicador preciso sobre risco de DCV.
Volek e col. desenvolveram este princípio e mostraram que,
juntamente com as diminuições de TG devido a uma
DBVHC, respostas no metabolismo das LDL eram muito va-
riáveis (79). Foram propostos pelo grupo liderado por Ronald
Krauss em 1994 (80) dois padrões para medição do risco re-
lativo dos diferentes tipos de LDL, e que são resultantes de
determinantes genéticas: padrão B que contém LDL peque-
nas e mais aterogénicas, e padrão A, com LDL maiores e
mais flutuantes. Num estudo deste grupo, 30% dos partici-
pantes numa DBVGord responderam com diminuições da
concentração de LDL, mas com manutenção do padrão B.
Mais preocupante foi a observação que sujeitos com padrão
A, em regimes alimentares com uma ingestão de gordura
entre os 20 e 24% do total da ingestão calórica, mudaram
para o padrão B (80). Num outro estudo, sujeitos masculinos
com padrão A, foram incluídos num grupo onde a dimi-
nuição da ingestão de gordura chegou aos 10% e o aumen-
to da ingestão de HC aos 76%. Esta alteração resultou numa
mudança para o padrão B nestes sujeitos, com agravamento
continuado de TG, HDL, e paragem na diminuição na con-
centração de LDL (81). Estas observações parecem indicar
que DBVGord possam estar a causar nos seus aderentes
uma alteração qualitativa nas LDL, nomeadamente no ta-
manho destas lipoproteínas, para um padrão B menos fa-
vorável (82). São necessários mais estudos, particularmente
com populações que tenham condição de Dt2, para avaliar
da possibilidade de tais mudanças serem também verificáveis
nesse estilo de população.
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são mais favoráveis para: controlo da glicémia, aumento da
sensibilidade à insulina, diminuir a dislipidémia e hipertrigli-
ceridémia, no aumento da fracção de colesterol nas C-HDL
e numa possível modificação positiva do perfil aterogénico
das C-LDL em pacientes com Dt2. Deve haver um cuidado
especial na aplicação deste tipo de dietas, com uma cons-
tante reavaliação dos seus efeitos. Especialmente, no que se
refere ao tipo de gordura que se ingere, onde a ênfase deve
ser dada à ingestão de gorduras mono e polinsaturadas. No
entanto, até mesmo esta indicação está em estudo, uma vez
que autores defendem que não existem dados concretos
que indiscutivelmente apontem para a necessidade de supri-
mir gorduras saturadas da alimentação (85). À medida que
mais estudos vão sendo realizados sobre DBVHC, alguns
pontos de maior discórdia entre defensores e cépticos
deste estilo de intervenção alimentar em indivíduos com
Dt2 poderão começar a ser clarificados. De qualquer forma,
o argumento para a inclusão das DBVHC como estratégia
para a prevenção e tratamento da Dt2 começa a ganhar
algum reconhecimento, e deve ser analisado com atenção.
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É verdade que a quantidade de hidratos de carbono reco-
mendada na alimentação das pessoas com diabetes tem so-
frido alterações ao longo dos tempos.
A maioria das pessoas com diabetes tipo 2 tem excesso de
peso, associado geralmente a um hiperinsulinismo e insuli-
noresistência que é possível melhorar através da perda de
peso moderada (5 a 7% do peso inicial), proporcionada por
uma restrição moderada de calorias (de 250 a 500 Kcal/dia)
em relação à ingestão habitual (1,2) e actividade física regular.
Para a perda de peso, são tão eficazes as dietas restritivas
com baixo teor em gorduras como as de baixo teor em
hidratos de carbono, a curto prazo (ao fim de 1 ano) (1,5). Mas
é necessária mais investigação para determinar a eficácia e a
segurança a longo prazo das dietas com baixo teor em
hidratos de carbono (1,3), que a American Diabetes Association
(ADA) define como dietas com <40 % das calorias em hi-
dratos de carbono (2).
Existem estudos que comprovam a eficácia de intervenções
sobre o estilo de vida na prevenção da diabetes tipo 2 em
pessoas com tolerância diminuída à glucose, que incluíram
entre outras medidas, a redução moderada de calorias, per-
da de peso moderada, redução da ingestão de gordura total
(< 30%) e de gordura saturada (<10%) (1).
Nas dietas para perda de peso, a ingestão calórica não de-
verá atingir valores inferiores ao que é necessário para o
metabolismo basal. Se houver um baixo aporte de hidratos
de carbono, correr-se-á o risco de o aporte de proteínas e
de lípidos ter de ser percentualmente superior ao recomen-
dado. Segundo as orientações da American Diabetes Associa-
tion, as pessoas com diabetes não devem ultrapassar 20% das
calorias em proteínas e as dietas ricas em proteínas não são
recomendadas para a perda de peso (1). São desconhecidos
os efeitos a longo prazo de uma ingestão proteica >20% das
calorias totais na gestão da diabetes e suas complicações.
Apesar destas dietas poderem originar a perda de peso a
curto prazo e melhoria das glicemias, não está provado que
estes efeitos se mantenham a longo prazo, assim como se
desconhecem os efeitos a longo prazo sobre a função renal
em pessoas com diabetes (1).
Segundo as mais recentes orientações da ADA, as necessi-
dades mínimas de hidratos de carbono digeríveis correspon-
dem a 130 g/dia (1). Este é o mínimo necessário para se asse-
gurar a integridade funcional do sistema nervoso sem recur-
so à produção de glicose a partir das proteínas e gorduras

ingeridas, para que haja energia suficiente para a síntese/re-
novação proteica e para se evitar a cetogénese.
Conforme no artigo de revisão de Silvestre R. (ver nesta edi-
ção),Westman e col. propõem que a dieta de baixo valor em
hidratos de carbono corresponda a uma ingestão de 50 a
150 g/dia, valor suficiente para a geração de corpos cetóni-
cos mensuráveis na urina. Contudo, as dietas cetogénicas
são ainda alvo de críticas por não haver consenso quanto à
sua eficácia e segurança a longo prazo (4).
Para além da quantidade importa também a qualidade dos
hidratos de carbono. Os mais saudáveis como a massa, pão
com fibras e outros amidos com fibras, leguminosas, fruta e
leite/iogurtes, para além de energia contêm outros nutrien-
tes indispensáveis como as fibras, proteínas, sais minerais e
vitaminas, e são portanto necessários na alimentação das
pessoas com diabetes (1), sob pena de se induzir um défice no
aporte de vários nutrientes. O Dr. Neil J. Stone, professor na
universidade de Chicago (5), refere que as pessoas em geral
assim como as pessoas com diabetes, precisam de assegurar
uma ingestão razoável de hidratos de carbono necessária
para o equilíbrio nutricional.
Perante as dúvidas que persistem acerca da eficácia e segu-
rança a longo prazo dos vários tipos de dietas para a perda
de peso mantida e controlo da diabetes tipo 2, a opção ac-
tual ainda é a de se promoverem hábitos alimentares saudá-
veis sustentados que assegurem o aporte de todos os nutri-
entes indispensáveis de forma equilibrada - que inclua uma
ingestão moderada (cerca de 50% das calorias) de hidratos
de carbono saudáveis - e que, complementados com activi-
dade física regular, assegurem uma perda de peso moderada
e mantida.
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