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"Niveis glicémicos normais no sangue 24h por dia ndo eram apenas
uma meta ilusdria, mas eram frequentemente possiveis se a pessoa com

diabetes tivesse aprendido as técnicas apropriadas.” (Dr. Bernstein)



RESUMO

O diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) ¢é uma doenga autoimune caracterizada pela destrui¢ao das
células beta pancredticas e deficiéncia absoluta de insulina. Como resultado, a glicose
permanece no sangue, ao invés de ser utilizada como fonte de energia. Os macronutrientes da
alimentac¢do, principalmente os carboidratos sdo responsaveis pelas flutuagdes sanguineas em
pacientes com DM 1. Apesar disso, as diretrizes de satide ndo reconhecem uma dieta de baixo
carboidrato como alternativa para o tratamento de pacientes com DM, e recomenda o consumo
de cerca de 50% - 60% das calorias diarias em forma de carboidratos. Com isso, desenvolvemos
um modelo de protocolo detalhado, para avaliar os efeitos da dieta de baixo carboidrato no
tratamento de pacientes adultos com DM1. Para isso, foram recrutados 12 pacientes de 21 a 50
anos de idade, com diagnostico de DM1, com uma hemoglobina glicada >7,0% e dentro dos
critérios de inclusdo e exclusdo previamente definidos. Os pacientes foram submetidos a trés
fases da dieta durante o estudo: fase 1: 130g carboidratos/dia (15 dias), 90g de carboidratos/dia
(7 dias) e por fim, 50g de carboidratos/dia até completar o sexto més de tratamento. Foram
realizados exames laboratoriais em trés momentos: antes do inicio do tratamento, ao completar
trés meses na dieta de 50g de carboidratos/dia e no final do sexto més de tratamento. Nossos
achados indicaram uma reducao clinicamente significativa da hemoglobina glicada (Hb1Ac),
padrao ouro para analise do controle do diabetes, de antes do inicio do tratamento para o terceiro
més, persistindo até o sexto més. Concomitante, com a redugdo significativa da Hb1Ac, os
pacientes apresentaram aumento significativo na porcentagem de tempo no alvo (70 mg/dL —
180 mg/dL) e reducdo da porcentagem de hipoglicemia (< 70mg/dL) e hiperglicemia (>
180mg/dL). Além disso, foram avaliados a func¢do lipidica, hepatica, renal e tireoidiana, bem
como, os marcadores de risco cardiovascular, que ndo foram afetados por essa abordagem,
indicando que o protocolo ¢ seguro. Portando, nossos achados indicam que uma dieta
nutricionalmente densa e pobre em carboidratos, juntamente com a abordagem de contagem de
carboidratos, proteinas e gorduras proposta no estudo, ¢ facil, viavel e pode ser uma alternativa
segura e eficaz para pacientes com DMI. Esta abordagem proporciona melhor controle
glicémico e menor variabilidade glicémica, sendo um protocolo muito interessante para ensaios

clinicos randomizados maiores € multicéntricos.

Palavras-chave: diabetes Mellitus tipo 1; hemoglobina glicada; controle glicémico; dieta de

baixo carboidrato; terapia dietética.



ABSTRACT

Type 1 diabetes Mellitus (DM1) is an autoimmune disease characterized by the destruction of
pancreatic beta cells and absolute insulin deficiency. As a result, glucose stays in the blood
instead of being used as an energy source. Food macronutrients, mainly carbohydrates, are
responsible for blood fluctuations in patients with DM1. Despite this, health guidelines do not
recognize a low carbohydrate diet as an alternative for the treatment of patients with DM1, and
recommend the consumption of approximately 50% - 60% of daily calories in the form of
carbohydrates. With this, we developed a detailed protocol model to evaluate the effects of a
low carbohydrate diet in the treatment of adult patients with DM1. For this, 12 patients aged 21
to 50 years old, diagnosed with DMI1, with a glycated hemoglobin >7.0% and within the
previously defined inclusion and exclusion criteria, were recruited. The patients were submitted
to three phases of the diet during the study: phase 1: 130g of carbohydrates/day (15 days), 90g
of carbohydrates/day (7 days) and finally, 50g of carbohydrates/day until completing the sixth
month of treatment. Laboratory tests were performed at three moments: before the start of
treatment, at three and six months. Our findings indicated a clinically significant reduction in
glycated hemoglobin (Hb1Ac), the gold standard for analyzing diabetes control, from before
the start of treatment to the third month, persisting until the sixth month. Concomitantly, with
the significant reduction in Hb1Ac, the patients showed a significant increase in the percentage
of time on target (70 mg/dL — 180 mg/dL) and a reduction in the percentage of hypoglycemia
(< 70mg/dL) and hyperglycemia (> 180mg/dL). In addition, lipid, liver, kidney and thyroid
function were evaluated, as well as cardiovascular risk markers, which were not affected by this
approach, indicating that the protocol is safe. Therefore, our findings indicate that a nutritionally
dense, low-carbohydrate diet, along with the carbohydrate, protein, and fat counting approach
proposed in the study, is easy, feasible, and may be a safe and effective alternative for TIDM
patients. This approach provides better glycemic control and less glycemic variability, being a

very interesting protocol for larger and multicenter randomized clinical trials.

Keywords: type 1 diabetes Mellitus; glycated hemoglobin; glycemic control; low carbohydrate
diet; diet therapy.
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O diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) é uma doenca autoimune que geralmente surge na
infancia, mas pode afetar individuos em quase todas as idades (ADA, 2014). A doencga ¢
caracterizada pela destruicao das células B do pancreas, responsavel pela produgdo de insulina,
causando hiperglicemia cronica que, se nao tratada, pode levar ao 6bito (Cobo-Vuilleumier,
Gauthier, 2020). A presenga de um infiltrado inflamatorio crénico que afeta as ilhotas
pancreaticas ¢ caracteristico da destrui¢do nas células B do pancreas em individuos com DM 1
(Veld, 2011; Cobo-Vuilleumier, GAUTHIER, 2020).

Os principais sintomas do DM1 sdo: polidipsia, polifagia, poliuria, perda de peso e
fadiga, resultante do transporte defeituoso de glicose da corrente sanguinea para os tecidos
(KAHANOVITZ, SLUSS, RUSSELL, 2017). Além desses sintomas, o déficit de crescimento
e a susceptibilidade a infeccdes também estdo presentes em pacientes com hiperglicemia
cronica. Em paises desenvolvidos, a taxa de mortalidade por cetoacidose diabética varia de 2%
a 5%, e nos paises em desenvolvimento essa faixa varia de 6% a 24% (DUCA et al., 2017).
Estudos mostram que, a cetoacidose diabética pode estar presente em 25% a 30% dos casos de
DMI1, logo no inicio da doenca (DABELEA, et al., 2014). Manifesta-se por hiperglicemia,
liberacdo descontrolada de 4cidos graxos livres que serdo f-oxidados nos hepatdcitos, para se
tornar uma fonte alternativa de energia, proporcionando o acimulo de cetonas e acidos graxos
(NYENWE, KITABCHI, 2016). A cetoacidose diabética apresenta sinais € sintomas de
diabetes descompensada, podendo chegar ao coma e morte (NYENWE; KITABCHI, 2016).

Ha registros de que o nimero de pessoas com diabetes estd aumentando cada vez mais
em paises de média e baixa renda comparado aos paises de alta renda, sendo maior em homens.
As mulheres sofrem uma carga desigual das consequéncias do DM1 e estdo propensas a uma
mortalidade mais elevada do que os homens (COBO-VUILLEUMIER, GAUTHIER, 2020).
Segundo a Federacdo Internacional do Diabetes, em 2019, 1 a cada 11 adultos, com idade entre
20 e 79 anos tem diabetes no mundo (463 milhdes de pessoas) (IDF, 2019); 2 em cada 3 pessoas
com diabetes vivem em areas urbanas (IDF, 2019). Cerca de 1 em cada 2 adultos com diabetes
nao foi diagnosticado (232 milhdes de pessoas) (IDF, 2019). O diabetes ¢ considerado uma das
principais causas de cegueira, insuficiéncia renal, ataques cardiacos, derrame e amputacdes de
membros inferiores (WHO, 2020). Entre 2000 e 2016, registrou-se um aumento de 5% na
mortalidade prematura por diabetes. Aproximadamente 1,6 milhdo de mortes foram causadas
diretamente pelo diabetes. A Organizagdao Mundial de Saude estimou em 2016, que o diabetes
foi a sétima causa de morte, considerando que, metade de todas as mortes tem como causa a
glicose elevada no sangue (WHO, 2020). Dados da Sociedade Brasileira de Diabetes, aponta

que o Brasil ¢ o quarto pais com maior nimero de diabetes entre individuos de 20 a 79 anos
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(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2019-2020). A Associacdo Americana do
Diabetes, registrou em 2018, 34,2 milhdes de americanos (10,5% da populagdo) com diabetes.
Cerca de 1,6 milhdo de americanos t€ém DMI, incluindo cerca de 187.000 criangas ¢
adolescentes. O indice de novos casos a cada ano ¢ de aproximadamente 1,5 milhdo de
americanos (ADA, 2018). Em pacientes idosos (com mais de 65 anos) o nimero da doenga esta
aumentando rapidamente (CDC, 2020), e o avanco da idade contribui para o aparecimento das
complicagdes cronicas do diabetes (MORDARSKA, GODZIEJEWSKA-ZAWADA, 2017). O
impacto economico dessas complicacdes ¢ exorbitante: em 2019, o diabetes foi responsavel por
aproximadamente US $ 760 bilhoes em gastos com satde (SBEM, 2019), representando 10%
dos gastos globais com saude, considerando a elevada utilizagdo dos servigos de satude, perda
de produtividade e cuidados prolongados requeridos para tratar suas complica¢des cronicas,
como, insuficiéncia renal, cegueira, problemas cardiacos e pé diabético (SBEM, 2019).

O controle glicémico e o alcance da hemoglobina glicada normal (HbAlc <7,0% ou 53
mmol / mol) sdo os preditores mais fortes do controle das complica¢des do diabetes, porém essa
meta parece estar bem distante da realidade (FEINMAN et al., 2015; TURTON, RAAB,
ROONEY, 2018).

Estudos mostram que 60 - 90% dos pacientes apresentam controle glicémico
inadequado, com HbAlc > 7,0% (MOREIRA et al., 2010; SASTRE et al., 2012; BRAGA DE
SOUZA et al., 2015). Um estudo conduzido por McKnight e seus colaboradores, (2015),
mostrou que a meta de hemoglobina glicada ndo est4 sendo alcangada. Foi possivel identificar
uma média elevada da hemoglobina glicada em vérias localidades. Na Europa, Japao, Australia
e América do Norte as criancas apresentaram uma média entre 8,3 e 8,9%. Em paises como
Suécia foi registrado uma média de hemoglobina glicada de 6,8% e 8,2%; 7,8% na Austrélia e
7,8% na Indonésia (MCKNIGHT, et al. 2015), despertando a necessidade de reavaliacdo das
terapias e estratégias atualmente utilizadas (TURTON et al., 2018). Altos niveis de glicose estao
associados a elevados niveis de complicagdes macro e microvasculares (EMANUELSSON,
2020). Um estudo de Emanuelsson e seus colaboradores (2020), mostraram a relagdo entre
niveis elevados de glicose e complicagdes em pacientes diabéticos. A partir de hemoglobina
glicada (HblAc) de 5,1%, pode-se notar risco aumentado para retinopatia, neuropatia
periférica, neuropatia diabética, doencga arterial periférica e infarto do miocardio
(EMANUELSSON, et al., 2020). Lembrando que as metas de controle de glicemia adotadas
pela ADA sdo de reduzir a hemoglobina glicada (HbA1c) abaixo de 7,0%.

Assim, o uso de insulina, a adequag¢ao no estilo de vida, como a mudanca na alimentacao

e a adesdo a pratica de exercicios fisicos sao necessarios para o bom controle glicémico nesses
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pacientes, e isso requer um elevado compromisso e comprometimento dos pacientes
(NOKOFF; REWERS, 2013; SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2015). A terapia
com insulina ¢ fundamental para o paciente com DMI1 e deve ser iniciada logo apds o
diagnostico. A terapia consiste em diversas doses durante o dia, que podem ser administradas
com o uso de caneta, seringa ou bombas de infusdo de insulina, tendo como finalidade, manter
as glicemias controladas para assim, evitar complicacdes. Apesar da imprescindivel
necessidade do uso continuo de insulina por pacientes com DM, a baixa adesdo a insulina ¢
bastante comum e tem grande responsabilidade sobre o controle glicémico ruim (WANG, YU,
LEE, 2013; BAHIA et al., 2017) Um estudo realizado no Instituto Bagai de Diabetologia e
Endocrinologia (BIDE) e Associacao de Diabéticos do Paquistao (DAP), em 2014, por Raiz e
seus colaboradores, mostrou que, de um total de 194 pacientes, de ambos os sexos, 88,1% nao
aderiram ao regime de insulina prescrito (RAIZ et al., 2014; SARBACKER, URTEAGA,
2016). Entre as razdes para essa elevada propor¢ao estao: nivel de escolaridade, apoio familiar,
duracdo da doenga, histéria familiar de diabetes, frequéncia de visitas a clinica de diabéticos,
conhecimento sobre a doenga, e o medo de hipoglicemia (RAIZ et al., 2014). Além da HbAlc
e a glicemia, outras proteinas podem ser utilizadas para avaliar o controle da glicemia, como a
albumina glicada e a frutosamina. Ambos sdo testes utilizados para controle da glicemia a curto
prazo (PARRINELLO; SELVIN, 2014).

Convencionalmente, hd dados na literatura que mostram o impacto da alimentacao em
pacientes com DM1 (RAHATI, et al., 2014). Apesar dos estudos disponiveis na literatura ainda
serem bastante restritos e conflitantes sobre os efeitos das estratégias nutricionais de baixo
carboidrato em pacientes com DM1 (WYLIE-ROSETT, et al., 2014), ha evidencias, que o
elevado consumo de carboidratos em individuos diabéticos pode levar a descontroles
glicémicos (LUDWIG, 2018). Um estudo realizado por Ahola e seus colaboradores (2019),
mostra que a adesdo a dieta de baixo carboidrato proporcionou uma redu¢ao no IMC, menor
variabilidade das medicdes de glicose no sangue, maior concentragdo do colesterol HDL e
menor pressao diastolica arterial. Estudo realizado por Sarah Halberg criticando o guideline de
2019 da ADA, mostrou que os guidelines atuais ndo foram feitos seguindo a melhor
metodologia de revisdo sistematica, e varios estudos relevantes foram negligenciados
(HALBERG et al., 2019). A revisdo sistematica da Dra. Sarah Halberg, concluiu que a dieta de
baixo carboidrato ¢ a melhor para o controle do diabetes (HALBERG et al., 2019).

Os tratamentos dietéticos para o tratamento de doencas sdo utilizados ha mais de 200
anos. No que diz respeito as estratégias nutricionais de baixo carboidrato, a dieta cetogénica

esta muito bem estabelecida no tratamento da epilepsia. As dietas com baixo teor de
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carboidratos ndo sdo nenhuma novidade e, se voltarmos h4d mais de um século, podemos
encontrar a sua origem. William Banting (1796-1878), comecou uma dieta baixa em
carboidratos por ordem de seu médico, apds lutar contra a obesidade. A dieta defendida por
Banting seria familiar para qualquer pessoa que siga uma dieta baixa em carboidratos hoje,
enfatizando carnes, vegetais e frutas e evitando agtcar e amido. No inicio, alguns estudos foram
desenvolvidos seguindo essa dieta. Atkins liderou um estudo em uma crianca de 7 anos, que
apresentava epilepsia intratavel provocada por uma displasia cortical parietal esquerda.
Aplicado a dieta com baixo carboidrato, apos 3 dias de tratamento, foi observada a cessagao
das crises. O mais intrigante foi que, em tratamento dietético continuo, a mesma permaneceu
livre de crises por 3 anos (MEIRA et al., 2019). Apesar da negligéncia de estudos nessa area e
dos dados conflitantes presentes na literatura, a dieta com baixo carboidrato tem se mostrado
muito promissora (TURTON et al., 2018). Além da epilepsia, essa estratégia nutricional tém
sido aventada como uma intervengdo promissora para o tratamento de diversas outras doengas
metabolicas, como diabetes, a sindrome de deficiéncia do transportador de glicose 1 (GLUT-1)
e a deficiéncia de piruvato desidrogenase (KOSSOFF et al., 2018), enxaqueca, alzheimer,
mieloma multiplo, esclerose lateral amiotrofica, esteatose e esteatohepatite ndo alcoolica,
parkinson e cancer.

Na literatura ha inimeras evidéncias da eficacia do tratamento do diabetes, utilizando a
dieta com baixo carboidrato (TURTON, et al, 2018). Sabe-se que, antes da descoberta da
insulina, dietas com baixo carboidrato eram aceitas para o tratamento da doenga (ARORA;
MCFARLANE, 2005). Apesar dos diversos avangos nos tratamentos para DM1, o controle
glicémico ainda permanece insatisfatorio (MCKNIGHT, et al., 2015; BAHIA et al., 2017,
FOSTER et al., 2019).

A atencdo aos alimentos consumidos € essencial para ajustar a dose de insulina, antes
das refeicdes, considerando que hoje sdo recomendagdes dos profissionais de sauide (DAFNE,
2002). Na literatura sao escassos estudos com DM e dietas com baixo teor de carboidrato e,
os dados que temos, sdo conflitantes e precisam de mais estudos para serem elucidados. Em um
estudo realizado por Krebs e seus colaboradores, pacientes adultos com DMI1 foram
randomizados para uma dieta padrdo (sem restrigdes), onde a ingestdo média de carboidratos
dos pacientes foi de 203 + 92 g/ dia) ou para uma dieta restrita de carboidratos (75 g de
carboidratos/dia). Passando 12 semanas, o grupo que recebeu uma dieta restrita de carboidratos
demonstrou redugdes significativas nas doses didrias de insulina e HbAlc e uma redugdo nao
significativa no peso corporal, além de nenhuma alteracdo na variabilidade glicémica (KREBS

et al., 2016). Estudos observacionais com 1020 pacientes ambulatoriais europeus com DM,
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mostrou que, uma menor ingestao de carboidratos estava associada a niveis menores de HbAlc
(BUYKEN et al., 2000). H4 indicios de que a dieta com baixo carboidrato também estejam
diretamente ligada a perda de peso e reducao da massa gorda, além da melhora no perfil lipidico,
como, o aumento de HDL, diminui¢ao dos triglicerideos e controle glicémico, também
influenciando nos parametros cardiovasculares (KREBS et al., 2016).

De acordo com Luidgi e seus pesquisadores (2018), a dieta com baixo teor de
carboidrato pode ser definida por uma redugdo na quantidade de carboidratos, de modo que esse
macronutriente nao seja o de maior percentual na alimentacao, uma vez que, este nao € essencial
para a producdo de energia e o organismo tem a capacidade de utilizar, de forma muito eficiente,
outras fontes para a geracdo de energia, como ¢ o caso da gordura e da proteina (estes sim,
essenciais) (NOAKES & WINDT, 2017).

Segundo a Associacdo Americana de Diabetes (ADA), a dieta de baixo carboidrato sdo
definidas pelo consumo de menos de 130g de carboidratos ao dia (TURTON et al., 2018). Essa
abordagem nutricional vem se destacando pela sua capacidade de diminuir o estimulo de
secrecdo da insulina quando comparado a dietas tradicionais (MEHTA, 2017). A dieta
cetogenica, caracterizada por uma maior restricdo da ingestdo de carboidratos (HARTMAN &
VINING, 2003; COHEN et al., 2018), ¢ responsavel pela diminui¢do de insulina e o aumento
do glucagon séricos (KOPPEL & SWERDLOW, 2018). Isso resulta na quebra da gordura
corporal e da dieta em acidos graxos, parte dos quais sdo convertidos em corpos cetonicos pelo
figado (B-hidroxibutirato (BOHB), acetoacetato e acetona). O figado continua produzindo
glicose suficiente para as partes do cérebro glicose-dependentes (menos da metade), hemacias,
cérebro e coragdo. E importante destacar que, além do figado, os rins e o intestino delgado
também fazem gliconeogénese (KOPEL & SWERDLOW, 2018).

O BOHB encontra-se em uma taxa basal muito baixa no soro (0.1-0.3 mmol/L) quando
fora de dietas cetogénicas, porém, quando ha a adocdo desse tipo de alimentacdo os corpos
cetonicos podem atingir até 5 mmol/L (NOAKES & WINDT, 2017), taxa esta que ainda esta
muito distante dos valores prejudiciais encontrados na cetoacidose diabética (10-25 mmol/L),
qual ocorrem acidose metabdlica e hiperglicemia, bem diferente da cetose nutricional induzida
por uma dieta de baixo carboidrato, onde o pH sanguineo esta normal e ndo hé hiperglicemia
(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION 2010; FURUKAWA et al., 2004). Diante do
cenario apresentado, caracterizado pelo crescimento exacerbado de individuos portadores de
DMI, auséncia de estudos concretos, dados conflitantes apresentados pela literatura e os
elevados gastos do Sistema Unico de Satde, h4 a necessidade de elucidar o efeito de dietas de

baixo carboidrato em individuos DM1. E de extrema relevancia buscar tratamentos que sejam
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promissores tanto para proporcionar melhor qualidade de vida aos individuos com DM1, quanto
para reduzir as complicagdes advindas do controle inadequado. Do ponto de vista
socioecondmico € muito melhor investir em educagdo em diabetes e preven¢ao do que tratar as
complicagdes diretas da doenca (amputagdes, hemodidlise, cegueira) ou indiretas (diabetes

como complicador de qualquer outra comorbidade aguda ou cronica) da doenga.
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2.1 Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1)

O diabetes ¢ um dos problemas de satide publica mais impactantes do mundo (WHO,
2020). Pertence a uma classe de doencas metabodlicas que apresentam em comum um aumento
do nivel de glicose no sangue, denominado hiperglicemia. O aumento da glicemia no sangue
esta diretamente relacionado a um defeito na secre¢do do hormonio insulina, na sua a¢do, ou
em ambos (ADA, 2014; WHO, 2020). O diabetes estd ligado a fatores ambientais ¢ a
predisposicao genética do individuo (ATKINSON, 2012), podendo ser classificado segundo
sua etiologia, em trés principais tipos, diabetes Mellitus tipo 1, diabetes Mellitus tipo 2 e
diabetes gestacional (ADA, 2014).

O DM1 ¢ uma doenga autoimune cronica que tem como caracteristica a destrui¢ao de
células beta do pancreas, que resulta em deficiéncia absoluta da produgao de insulina pelo nosso
corpo, causando hiperglicemia cronica, ou seja, aumento do nivel de agiicar no sangue, que
pode levar a 6bito (DIMEGLIO, EVANS-MOLINA, ORAM, 2018). A doenga ¢ mediada
principalmente pela agdo de linfocitos T, pela presenca de diversos fatores ambientais ou em
individuos geneticamente susceptiveis (ZOKA et al., 2013). Esse tipo de diabetes ¢ mais
comum em criancas ou adultos jovens, porém pode ser desencadeado em qualquer faixa etaria
(DIMEGLIO, EVANS-MOLINA, ORAM, 2018). Quando o DM1 aparece na vida adulta, em
uma pessoa de 35 anos, por exemplo, chamamos de LADA (Latent autoimune diabetes of the
adult), que pode ou nao ser dependente de insulina desde a descoberta, mas que, em pacientes
com altos titulos de anti-GAD, vale a pena a insuliniza¢@o precoce para tentar aumentar o tempo
de lua de mel, que ¢ o periodo em que, apds a insulinizagdo, ocorre uma redugao na velocidade
de destruicdo de células beta, e ainda ha células beta produzindo insulina. Assim, as
necessidades de insulina diarias sdo muito pequenas (STENSTROM et al., 2005; O'NEAL,
JOHNSON, PANAK, 2016).

Os principais sintomas de hiperglicemia aparecem de forma répida, entre dias até meses,
como, politria, polidipsia, consideravel perda de peso, polifagia, fome excessiva, fraqueza,
cansaco e visao turva (KAHANOVITZ, SLUSS, RUSSELL, 2017). A hiperglicemia também
pode impactar no crescimento e aumentar a susceptibilidade a infecgdes (DEMIR et al., 2010).
Se o individuo com DMI1 ndo for diagnosticado em tempo agil e iniciar o tratamento
rapidamente, os sintomas podem agravar-se para sonoléncia, desidratacdo severa, vomitos,
dificuldades respiratorias, seguido de coma. Quando acontece esse quadro mais grave,
denominamos cetoacidose diabética, uma das primeiras manifestagdes da doenca, presente em

cerca de 20% a 30% dos individuos (ADA, 2010), exigindo internacdo para o seu tratamento,
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podendo ser mortal (DIMEGLIO EVANS-MOLINA, ORAM, 2018). Manifesta-se por
hiperglicemia, liberacdo descontrolada de &acidos graxos livres que serdo B-oxidados nos
hepatdcitos, para se tornar uma fonte alternativa de energia, proporcionando o acimulo de
cetonas e acidos graxos (NYENWE, KITABCHI, 2016).

Episddios de hiperglicemia constante, ndo controlada, podem resultar em complica¢des
do diabetes em curto e longo prazo, como complicagdes microvasculares (neuropatia,
nefropatia e retinopatia) e complicagdes macrovasculares (doenca arterial coronariana, doenga
vascular periférica e acidentes vascular cerebral).

Individuos com DM1, necessitam da insulina para a sua sobrevivéncia (ATKINSON;
EISENBARTH; MICHELS, 2014). Apesar da necessidade da insulina, muitos apresentam
dificuldade em aceitar o tratamento, por diversos motivos, como, medo de agulha, dependéncia
das aplicacdes para se alimentar, medo de hipoglicemias, ndo aceitagdo da doenca, acarretando
em problemas psicologicos e sociais para o individuo (SARBACKER; URTEAGA, 2016). O
tratamento para pacientes com DMI, consiste em aplicagdes diarias de doses de insulina
(KELLY; MANSOOR; DOHM, 2014). Porém, apesar da terapia de reposi¢do de insulina ser
fundamental para a sobrevivéncia de pacientes com DM, e retardar as complicagdes a curto e
longo prazo, a terapia com insulina, ainda apresenta dificuldades, baseado que, a reposicao
exogena de insulina, mesmo com o uso de bomba de insulina, nunca conseguira substituir com
eficacia e precisdo a cinética da secrecao de insulina realizada pelas células beta do pancreas
(KREBS et al., 2018). Além do mais, elevadas quantidades de insulinas usadas para atingir
metas de controle glicémico, tem consequéncias impactantes para a saude a longo prazo, como,
a hiperinsulinemia, que esta diretamente associada a obesidade, aterosclerose e sindrome
metabolica (KELLY; MANSOOR; DOHM, 2014). Além de tudo, grandes quantidades de
insulina aumentam o risco de hipoglicemias. Episodios constantes de hipoglicemias afetam a
qualidade de vida do paciente com diabetes e dificulta o controle da glicemia (BAHIA et al.,
2017).

O diagnostico do DM1 ¢ realizado através da dosagem da glicemia sanguinea e
hemoglobina glicosilada, além dos sintomas e sinais e a dosagem de anticorpos (ADA, 2019).
Para confirmar o diagnostico do DM1 € necessario sempre realizar dois exames de sangue, em
dias diferentes (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2014-2015). E importante frisar
que € necessario ao menos dois resultados alterados de HbAlc e glicemia de jejum para
confirmar o diagndstico de diabetes (BAKRIS et al., 2015; SHERWANI, et al., 2016).

A Hbl1Ac foi identificada h4a mais de 40 anos como uma hemoglobina incomum presente

em pacientes com diabetes, sendo considerada um importante teste laboratorial no controle do



26

diabetes (RAHBAR; BLUMENFELD; RANNEY, 1969). HbAlc ¢ a porcentagem de células
vermelhas do sangue, as quais transportam o oxigénio pelo sangue, que foram danificadas
(glicadas) pela glicose (NATHAN; TURGEON; REGAN, 2007; SHERWANI, et al., 2016).
Com o passar dos tempos a hemoglobina glicada passou a ser considerada um parametro
importante para a medida do controle da glicemia no sangue (SHERWANI et al., 2016),
correspondendo a medida da glicose plasmatica sérica nos 120 dias anteriores ao teste (CHOI
et al., 2019), sendo o resultado, 50% das glicemias do més anterior ao teste (NETTO et al.,
2009). Suas caracteristicas permitiram ser o teste padrdo ouro para avaliar o controle glicémico
em pacientes com DMI1 (NETTO et al., 2009; PARRINELLO; SELVIN, 2014). Além da
hemoglobina glicada, outros pardmetros podem ser considerados para avaliar o controle
glicémico, como a albumina glicada e a frutosamina. Ambas apresentam resultado para duas a
trés semanas anteriores, podendo ser considerados como marcadores de hiperglicemia. A
hemoglobina glicada ¢ um excelente pardmetro para as complicagdes associadas ao diabetes
(PARRINELLO; SELVIN, 2014). As diretrizes colocam que uma hemoglobina normal para
um diabético seria abaixo de 7, porém a HBAlc de uma pessoa normal ¢ de 4,5% a 5,6%
(MALKANI; MORDES, 2011). Em um estudo, em uma populacdo sem diabetes, foi observado
que a hemoglobina glicada era de 5,1%, representando uma média de 99 mg/dL, com 97% das
glicemias entre 70 mg/dL e 140 mg/dL, e somente 2% apresentaram uma glicemia diaria de
140 mg/dL (BECK, et al., 2019; FOSTER et al., 2019). Se considerarmos uma hemoglobina
glicada de 7%, podemos dizer que as pessoas com diabetes estdo muito longe de apresentar um
controle glicémico normal, mesmo com o uso de bombas de insulina (BECK et al., 2019;
FOSTER et al., 2019). Em um outro estudo, conduzido por Emanuelsson e seus colaboradores,
¢ possivel entender que quanto maior a hemoglobina glicada, maiores os riscos das
complicacdes do diabetes, como, retinopatia, nefropatia diabética, neuropatia diabética e infarto
do miocardio. Em ultima analise, terapias que complementam e minimizam o uso da insulina
para o tratamento do DM, sdo necessarias para reduzir as complicacdes a longo prazo e
proporcionar melhores qualidades de vida ao individuo com diabetes (MILLER et al., 2015;

TURTON et al., 2018; FOSTER et al., 2019).

2.2 Dieta de baixo carboidrato

Segundo a Associacdo Americana de Diabetes (ADA), a dieta de baixo carboidrato ¢

definida pelo consumo de menos de 130g de carboidratos ao dia (TURTON et al., 2018). O uso

de terapias adjuvantes, como manipulagdes dos macronutrientes presentes nas dietas, em
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especial a restri¢do de carboidratos e gorduras para o tratamento de doengas e a perda de peso
¢ bem antigo (SAMPAIO, 2016). Um exemplo ¢ a dieta Atkins, utilizada ha mais de 45 anos
(SAMPALIO, 2016). A dieta de Atkins restringe carboidratos e aumenta proteinas e gorduras,
com o objetivo de reduzir a gordura corporal (BETONI; ZANADO; CENI, 2010; SAMPAIO,
2016). Apesar da dieta de Atkins ser bastante conhecida, a dieta de baixo carboidrato ¢ ainda
mais antigas (HARVEY, 1872). Em 1872, Harvey foi contra a alimentacdo composta por
alimentos ricos em amido e agucar para individuos obesos (HARVEY, 1872), e, logo, em 1943,
Cutting, também demonstrou a eficdcia na restri¢ao de paes, batatas e doces para perda de peso
(CUTTING, 1943). Em 1921, a dieta cetogénica passou a ser utilizada, quando o Dr. Wilder,
na clinica Mayo Clinic, em uma pesquisa, concluiu que, a dieta cetogénica tinha a capacidade
de gerar corpos cetonicos sem necessidade de jejum. Em 1925, Dr. Peterman criou o termo
“dieta cetogénica”, utilizada até hoje no tratamento da epilepsia (PETERMAN, 1925;
WHELESS, 2008; WILDER, 1921). Desde séculos atras, os beneficios da dieta de baixo
carboidrato, como a redugdo de riscos cardiovasculares, alguns tipos de canceres, diabetes e
sindrome metabolica ja eram estudados (LAROSA et al., 1980).

Em relagdo ao diabetes, poucos estudos sao encontrados na literatura, e os que sao
encontrados ndo fornecem dados consistentes para se chegar a uma conclusdo precisa dos
beneficios da dieta de baixo carboidrato no tratamento do DM1 (TURTON et al., 2018). Com
a descoberta da insulina, as diretrizes passaram a recomendar de 50% a 60% do consumo de
carboidratos para individuos com diabetes. O termo dieta de baixo carboidrato “low carb” foi
bastante utilizado para referir-se a dietas que restringem carboidratos a menos de 20% da
ingestdo calorica, mas também aplica-se a dietas que limitam os carboidratos a proporgdes
menores ou iguais a 50g de carboidratos/dia. Muitas vezes utilizar porcentagens como medida,
ndo ¢ o ideal, considerando que em dietas de até 1500 Kcal, 45% pode ndo representar uma
quantidade desejavel de carboidratos para ser considerada uma dieta de baixo carboidrato. Na
literatura, encontra-se muitas controvérsias em relacdo a uma definicdo para a dieta de baixo
carboidrato, dificultando a comparacao entre as mesmas. Lembrando que, a definicao exata de
quantos gramas de carboidratos sdo necessarios para uma dieta saudavel ¢ considerada
indefinido (EVERT et al., 2019). A ideia de que o metabolismo cerebral necessitaria da ingestao
de aos menos 130g/dia de carboidratos, ndo prosseguiu, considerando que em situagdes de
restricdo desse macronutriente o corpo realiza glicogendlise e gliconeogénese, levando a
hipoteses de que ndo ha a determinacdo de uma quantidade ideal de carboidrato a ser ingerido
na nutri¢do humana (DIABETES CARE, 2021; EVERT et al., 2019). O Instituto de Medicina

da Academia Nacional Americana, em 2002, estabeleceu em um documento ptiblico em que
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enfatiza que os carboidratos ndo sd3o macronutrientes essenciais, como sdo as proteinas e
gorduras (INSTITUTE OF MEDICINE, 2005). A estratégia dietética de baixo carboidrato se
destaca por diminuir o estimulo de secrecao de insulina, comparado a dietas tradicionais.

Além da dieta de baixo carboidrato, existe uma dieta mais restrita ainda em carboidratos,
denominada, dieta cetogénica. Assim como a dieta de baixo carboidrato, hd uma taxa maior de
gordura e adequada em proteinas, utilizada desde 1921, por Russel Wilder na Mayo Clinic,
observando que a mesma poderia gerar corpos cetdonicos sem necessariamente jejuar. A partir
dai, a dieta comecou a ser utilizada como medida terapéutica para tratar a epilepsia pediatrica
intratavel. Porém foi em 1925, que Mynie Peterman criou o termo classificatorio “dieta
cetogénica” até hoje utilizada para tratar epilepsia (PETERMAN, 1925; WHELESS, 2008;
WILDER, 1921). Multiplas estratégias podem ser adquiridas para alcangar a cetogénese, como
a restricdo caldrica, exercicios extenuantes, administracdo de triglicerideos de cada média
(TCM) e dieta cetogénica que minimizam os carboidratos e aumentam a quantidade de
proteinas e gorduras (KOPPEL & SWERDLOW, 2017). Ainda ¢ encontrado na literatura, de
forma equivocada, a associacdo de cetonas com um estado patoldgico de cetoacidose,
complicagdo presente no diabetes. Por isso, ¢ muito importante enfatizar que nessas
intervengdes hd uma producdo leve, de aproximadamente 5 mM de cetonas, enquanto a
cetoacidose ocorre quando as cetonas no sangue chegam em uma faixa de 10 a 25 mM
(KOPPEL & SWERDLOW, 2017), reforcando que, a cetose nutricional nessa estratégia
nutricional ndo causa niveis tdo altos de cetose, capaz de levar a cetoacidose. Estudos na
literatura, mostram que a dieta cetogénica ¢ um passo importante para o tratamento da epilepsia,
diminuindo as convulsdes, porém a baixa adesdo e o advento dos medicamentos antiepiléticos
da época, fez com que a dieta caisse em desuso (COHEN et al.,, 2018), at¢ que mais
recentemente, tem ressurgido o seu uso e grandes interesses em pesquisas que avaliam seus
mecanismos e os efeitos adversos (COHEN et al., 2018).

Para o tratamento de epilepsia a dieta cetogénica tem sido considerada padrao dietético
ouro. A dieta cetogénica provoca uma alteracdo sistémica do metabolismo da glicose para o
metabolismo de 4cidos graxos livres, imitando o jejum. A oxidagdo dos acidos graxos livres
nas mitocondrias hepéticas, causa uma produgdo excessiva de acetil-CoA. Quando os acidos
graxos livres acumulam, originam-se trés corpos cetonicos: acetoacetato, o B-hidroxibutirato, e
a acetona (ULAMEK-KOZIOL et al., 2019; YANG et al.,, 2019). Acetoacetato ¢ o [3-
hidroxibutirato entram na corrente sanguinea e sdo absorvidos por tecidos extra-hepaticos,
como o cérebro, coracdo ¢ musculos, onde serdo transformacgao em acetil-CoA, entrando em

seguida, no ciclo tri carboxilico, nas mitocondrias, levando a sintese de adenosina trifosfato
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(ATP), enquanto a acetona produzida em menores quantidades ¢ excretada na urina ou através
dos pulmdes (ULAMEK-KOZIOL et al., 2019; YANG et al., 2019). Pensando na epilepsia, os
mecanismos anticonvulsivos permitidos pela dieta cetogénica esté ligado ao aumento de ATP,
além do mais, ha alteragdes na atividade elétrica dos neurdnios, juntamente com o aumento da
excitabilidade e dos potenciais de acdo. Além disso, um outro mecanismo antiepilético da dieta
cetogénica ocorre devido alteracdes na quantidade de neurotransmissores, que influenciam a
polaridade da membrana neuronal (RHO, 2017). H& estudos na literatura que fornecem
evidéncias que os corpos cetonicos leva a sintese ou impedem a degradagao do GABA, o
principal neurotransmissor do sistema nervoso (RHO, 2017; ULAMEK-KOZIOL et al., 2019).

Na dieta de baixo carboidrato ha uma menor quantidade de insulina sérica ¢ um aumento
do glucagon sérico (MANNINEN, 2004; KOPPEL; SWERDLOW, 2018). Com isso, hd um
favorecimento na gliconeogénese a partir da inibi¢ao de glicoquinase e piruvato desidrogenase,
ativacdo de fosfoenolpiruvato carboxicinase e a glicose-6-fosfatase para manter a euglicemia
(MANNINEN, 2004). Ocorre um aumento da mobiliza¢do dos acidos graxos do tecido adiposo,
capazes de modificar a resposta metabolica hepatica (MANNINEN, 2004), promovendo a
reducdo da secrecdo de insulina e o aumento da oxidacdo de gordura, que sdo utilizadas como
fonte de energia (PHINNEY, 2004).

Ainda ha muitas criticas em relacdo a pratica dietética de baixo carboidrato no
tratamento de doencas, € uma delas ¢ o receio de que uma dieta com maior teor de gordura seja
prejudicial a satde, principalmente nas alteragcdes do perfil lipidico, como o colesterol
(MANNINEN, 2004). O colesterol ¢ encontrado somente nas gorduras de origem animal quase
totalmente ndo esterificado, ou seja sua forma livre. Suas principais fontes alimentares sdo o
leite e derivados gema de ovo, carnes, miudos e pele de aves (LOTTENBERG, 2009). Tanto a
gordura de origem alimentar e a endogena sdo transportadas no plasma por meio das
lipoproteinas, e sdo classificadas em quilomicrons, lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDL), lipoproteinas de densidade intermediaria (IDL), lipoproteinas de baixa densidade
(LDL) e lipoproteinas de alta densidade (HDL). No plasma sdo continuamente remodeladas
durante o transito no compartimento plasmatico, em razdo da agdo de enzimas e de proteinas
de transferéncia. Os quilomicrons e as VLDL tem como principal fun¢do transportar,
respectivamente, os TG alimentares e os de sintese hepatica (gordura endogena). As LDL sao
as principais lipoproteinas transportadoras de colesterol proveniente do figado para os tecidos
periféricos e as HDL removem o colesterol de tecidos periféricos e de outras lipoproteinas,
enviando-os ao figado, o que caracteriza o denominado “transporte reverso de colesterol”

(LOTTENBERG, 2009). O colesterol e os outros lipideos celulares tem papel fundamental na
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sintese de membrana plasmaticas, em cascatas de transducdo de sinal que sdo responsaveis pelo
direcionamento celular e nas membranas de organelas (LOTTENBERG, 2009). Sendo assim,
a captagao, sintese, metabolismo e eliminagdo de lipidios por todas as células sdao reguladas por
proteinas de ligacdo do elemento regulador de esterol, que sdo fatores de transcrigdo
responsaveis por regular os promotores de genes envolvidos na lipogénese e na biossintese de
colesterol. Trés isoformas de proteinas de ligagdo do elemento regulador de esterol estdo
envolvidas na regulagdao dos promotores de genes envolvidos na lipogénese e na biossintese de
colesterol: SREBP1a; SREBP1c ¢ SREBP2, a primeira esta envolvido na sintese de acidos
graxos e armazenamento de energia, a segunda tem papel na regulacdo do colesterol
(SHIMANO & SATO, 2017). A sintese de colesterol e as vias de absor¢ao sao reguladas no
nivel transcricional por meio da inibi¢ao de feedback do produto final classico da 3-hidroxi-3-
metilglutaril-CoA redutase (HMGCoA redutase), uma enzima limitante da taxa para a
biossintese do colesterol via receptor do LDL que medeia a endocitose do colesterol. Sendo
assim, a regulacdo do colesterol celular ocorre pelo colesterol intracelular induzir a menor
sintese de receptores de LDL e concomitantemente, inibir a atividade da HMGCoA redutase.
O contrario ocorre em situagdes onde ha niveis baixos de colesterol, mantendo a concentragao
intracelular constante e sofrendo pouca influéncia da ingestio do colesterol vindo dos
alimentos. Apesar do colesterol oriundos dos alimentos estar diretamente relacionado com o
aumento do colesterol plasmatico, a dieta contribui pouco, cerca de 300 mg/dia para o total de
colesterol presente no limen, sendo a principal fonte, cerca de 800 a 1200 mg/dia, razdo pela
qual o colesterol proveniente dos alimentos tem menor influéncia sobre a colesterolemia (MOK
et al., 1979; LOTTENBERG, 2009).

Na literatura, estudos mostram, um aumento do colesterol logo ap6s o inicio da dieta
cetogénica e o porqué a cetogénese pode aumentar os niveis do colesterol plasmatico. Acontece
que, com a ingestdo baixa de carboidratos, ha uma redug@o de insulina sérica e aumento de
glucagon sérico, promovendo a glicogendlise hepatica e a gliconeogénese (MANNINEN, 2004;
KOPPEL; SWERDLOW, 2018). A redugdo da insulina causa aumento de tecido adiposo
branco, elevando a circulacdo de acidos graxos livres e a B-oxidagdo (MANNINEN, 2004). A
B-oxidacdo 4&vida de acidos graxos ocorre nas mitocondrias do figado, causando niveis
aumentados de acetil-CoA (GARBER et al., 1974). Quando acetil-CoA ultrapassa a capacidade
do ciclo do &cido tri carboxilico de degrada-lo, ha um desvio para outras necessidades, como a
sintese de colesterol ou a cetogénese (GARBER et al., 1974). Na cetogénese, duas moléculas
de acetil-CoA sdo unidas pela tiolase para gerar acetoacetil-CoA e uma terceira molécula de

acetil-CoA ¢ entdo adicionada para produzir HMGCoA, que participa da biossintese do
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colesterol (MIDDLETON, 1972). Com isso, o aumento de colesterol nos primeiros meses de
uma terapia dietética de baixo carboidrato ¢ esperado um aumento de colesterol plasmatico. Ha
estudos na literatura que mostram que com aproximadamente um ano ou mais da terapia com a
dieta, os niveis dos lipideos séricos tendem a normalizar (SAMPAIO et al. 2018). Além do
aumento do colesterol, pode acontecer alguns efeitos adversos no inicio da dieta de baixo
carboidrato, como o aumento da diurese, que pode causar desidratacdo e perda de eletrolitos
(KANG et al., 2004), sendo necessario maior ingestao de agua. Individuos com equilibrio de
sodio normal experimentam natriurese por dois a seis dias, com o pico em quatro dias,
recuperando se espontaneamente. A halitose também ¢é bem relatada, onde os pacientes
apresentam com frequéncia mau halito, com odor caracteristico de fruta, devido atingir a cetose
completa, causado pelo aumento dos niveis de cetona (MUSA-VELOSO, 2002). Nauseas,
vOmito, diarreia e constipacdo também acontecem com frequéncia. A diarreia muitas vezes €
causada pela absor¢ao deficiente e intolerancia a gordura, considerando que o alto teor de
lipideos pode retardar o esvaziamento gastrico, podendo causar a doenca do refluxo
gastresofagico, nduseas e vomitos (WHELESS, 1999).

Apesar de poucos estudos abordarem os efeitos da dieta de baixo carboidrato no
tratamento de pacientes com DM, é possivel encontrar na literatura evidéncias que sugerem
os beneficios da terapia dietética proposta. Em um estudo conduzido por Davison e sua equipe,
(2014), com 221 individuos com DM1 em um centro de referéncia publico brasileiro para o
tratamento do DM1, demonstrou que, 96,8% dos pacientes tiveram pelo menos 1 hipoglicemia
sintomadtica nos ultimos trés meses. 68% dos pacientes apresentaram hipoglicemias noturnas
com frequéncia e 34,8% tém hipoglicemias graves (DAVISON et al., 2014). Além disso,
concluiu-se que, uma taxa muito pequena, de apenas 6,8% de pacientes seguem a recomendacao
da ADA, porém, um fato interessante, ¢ que, tanto os pacientes com DM1 que seguem as
recomendagdes da ADA, como os pacientes que ndo seguem, apresentam um péssimo controle
do diabetes, prevalecendo com um indice de hemoglobina glicada > 9,0% (DAVISON et al.,
2014). Em um outro estudo Halberg, et al., 2019, enfatiza o uso da dieta de baixo carboidrato
para o tratamento do diabetes Mellitus tipo 2. A autora busca mostrar que a reversao do diabetes
¢ possivel com a dieta de baixo carboidrato, porém ¢ necessario revisar as opg¢des com a
discussao centrada no paciente (HALBERG et al., 2019).

Uma outra revisao sistematica foi conduzida para examinar o efeito da dieta de baixo
carboidrato no tratamento do DM1. Nessa revisdo, nove estudos foram considerados para
elegibilidade, desses, oito estudos relataram uma mudanca média na HbAlc com uma dieta

baixa em carboidratos. Quatro relataram uma mudanca ndo significativa, e trés relataram
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redugdes estatisticamente significativas. Dois estudos relataram hipoglicemia grave, cinco
relataram insulina total, trés relataram indice de massa corporal, € um relatou glicose sanguinea
(TURTON, et al., 2018). No geral, ¢ visivel redugdes na dose de insulina, episodios de
hipoglicemia e na hemoglobina glicada (HbAlc). Porém, vale ressaltar que as evidéncias
existentes até o momento apresentam uma heterogeneidade de informagodes, reforgando a
necessidade de estudos de curto a longo prazo que avaliem o controle do DM utilizando a dieta
de baixo carboidrato para alcangar a seguranca do seu uso na pratica (TURTON, 2018).
Bastante controverso na literatura sao os achados que mostram o impacto da dieta de
baixo carboidrato na fung¢do renal em pacientes com DM2. Em um estudo recente, demonstrou-
se que, uma dieta rica em proteinas pode nem sempre ser ruim para a fun¢do renal. Muitos
médicos aconselham que as pessoas com doenca renal cronica, limitem as proteinas em sua
dieta, uma vez que alguns estudos sugerem que uma alta ingestao de proteinas, especialmente
de carne, estd ligada uma progressao mais rapida da doenga renal cronica. Mas, esse novo
estudo, parece estar em conflito com essas descobertas anteriores, € mostra que os beneficios
da limitacdo de carboidratos em pessoas com DM2 e doenga renal cronica podem superar
quaisquer riscos de um maior consumo de proteina. A doencga renal cronica ¢ uma complicagao
microvascular do DM2, provocada por um aumento cronico da pressao glomerular,
hiperfiltragdo e aumento da pressao arterial. A hiperglicemia pode ser considerada central para
todos esses fatores (DAVID et al., 2021). Para o DM1, poucos estudos avaliam o impacto da
dieta de baixo carboidrato na fungao renal. Com isso, € necessario estudos robustos € com um
protocolo sélido para avaliar ndo so a fungdo renal, mas os demais perfis (lipidico, hepético,
tireoidiano, marcadores de risco cardiovascular, entre outros parametros), para comprovar a

eficicia da dieta e mostrar as reacdes causadas no organismo.

2.3 Dieta de baixo carboidrato e DM1

Sao poucos os estudos presentes na literatura que abordam o impacto da dieta de baixo
carboidrato no manejo do DM1. Os poucos estudos apresentam resultados heterogéneos, que
ndo permitem chegar a uma conclusdo dos beneficios da dieta diante das complicagdes a curto
e longo prazo no DM1 (TURTON et al., 2018). Um ensaio randomizado que comparou o efeito
de uma dieta de baixo carboidrato e a contagem padrao de carboidratos em pacientes com DM,
mostrou que o grupo com restri¢do de carboidratos apresentou uma significativa redugdo de
hemoglobina glicada (HbA1c), melhor controle glicémico e uma redugdo na quantidade didria

de insulina (KREBS et al., 2016). Um outro estudo, que avaliou os efeitos de uma dieta de baixo
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carboidrato sobre as variaveis cardiovascular em pacientes com DMI, resultou em menor
variabilidade glicémica e menos hipoglicemias (RANJAN, et al., 2017).

Um grupo de pesquisadores coordenado por Nielsen, 2005, avaliou um grupo de
pacientes com DMI, com elevada variabilidade glicémica, receberam uma dieta de
aproximadamente 70g a 90g de carboidratos por dia, durante um peridio de intervencao de 12
meses, mostrou reducao significativa da hemoglobina glicada (HbA1c¢), reducao da necessidade
de insulina di4ria e diminui¢do de hipoglicemias (NIELSEN; JONSSON; IVARSSON, 2005).

Diante do cenario encontrado, ¢ necessario, buscar tratamentos que sejam promissores
tanto para proporcionar melhor qualidade de vida aos individuos com DM 1, quanto para reduzir
as complicagdes advindas do controle inadequado. Para isso, um estudo de intervengao, com
um protocolo bem definido ¢ ideal para alcangar resultados confiaveis e eficazes para avaliar

os beneficios da dieta de baixo carboidrato no tratamento do DM1.
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O diabetes se tornou um sério um problema de satde publica com incidéncia mundial e
grande impacto na vida social, devido as complica¢des micro e macrovasculares de médio a
longo prazo causadas por essa doenga. Os macronutrientes da alimentacao, principalmente os
carboidratos, sdo responsaveis pelas flutuagdes sanguineas em pacientes com DMI1. Apesar
disso, as diretrizes de satde ndo reconhecem uma dieta de baixo carboidrato como alternativa
para o tratamento de pacientes com DM1, e recomenda o consumo de cerca de 50% - 60% das
calorias diarias em forma de carboidratos. Considerando que os estudos que investigam os
efeitos da dieta de baixo carboidrato no tratamento de pacientes com DM1 nao apresentam um
contexto solido, e devido a forte influéncia dos macronutrientes dos alimentos no controle
glicémico em pacientes com DM, ¢ relevante avaliar o impacto da dieta de baixo carboidrato
no tratamento de pacientes adultos com DMI. Elucidar as respostas da dieta nos principais
perfis de satide do paciente ajuda a desenvolver estratégias mais racionais e eficientes para o

controle do DM1, proporcionando melhora na qualidade de vida.
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4 OBJETIVOS



4.1 Objetivo geral

Avaliar os efeitos da alimentagdo de baixo carboidrato no tratamento de pacientes

adultos com diabetes Mellitus tipo 1.
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4.2 Objetivos especificos

a) Construir um protocolo para o tratamento de pacientes adultos com diagnostico de DM1;

b) Construir materiais didaticos (guias, manuais e roteiros) para a educacao em diabetes;

¢) Implementar a educagdo em diabetes em todos os pacientes durante todo estudo;

d) Avaliar a massa corporal de pacientes adultos com DM1 em trés periodos: antes do inicio do
tratamento, com trés e seis meses;

e) Analisar os niveis de hemoglobina glicada em trés periodos: antes do inicio do tratamento,
com trés e seis meses;

f) Analisar os niveis de glicemia em jejum em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com
trés e seis meses;

g) Analisar os niveis de frutosamina em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés
€ sels meses;

h) Analisar os niveis de peptideo-C em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e
seis meses;

1) Avaliar o lipidograma completo em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e
seis meses;

J) Avaliar a funcdo renal em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e seis meses;
k) Avaliar a fun¢do hepatica em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e seis
meses;

1) Avaliar a fungdo tireoidiana em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e seis
meses;

m) Avaliar a funcao renal em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés e seis meses;
n) Avaliar a relacdo APO B/APO A-1 em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés
€ seis meses;

0) Avaliar a relagdo triglicérides/HDL em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com trés
€ seis meses;

p) Avaliar a relagdo colesterol total/HDL em trés periodos: antes do inicio do tratamento, com
trés e seis meses;

q) Avaliar a porcentagem de tempo no alvo (70 mg/dL — 180 mg/dL) em trés fases do estudo:
130g de carboidrato/dia, 90g carboidrato/dia e 50g carboidrato/dia.

r) Avaliar a porcentagem de hipoglicemia (< 70mg/dL) em trés fases do estudo: 130g de
carboidrato/dia, 90g carboidrato/dia e 50g carboidrato/dia.
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s) Avaliar a porcentagem de hiperglicemia (> 180 mg/dL) em trés fases do estudo: 130g de

carboidrato/dia, 90g carboidrato/dia e 50g carboidrato/dia.

t) Avaliar a dose didria total de insulina em trés fases do estudo: 130g de carboidrato/dia, 90g

carboidrato/dia e 50g carboidrato/dia.
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5 CAPITULO 1



41

Implementando uma dieta de baixo carboidrato em pacientes adultos para o manejo do

diabetes Mellitus tipo 1.

RESUMO

O diabetes Mellitus tipo 1 ¢ uma doenca autoimune caracterizada pela destruicao das células
beta pancreaticas e deficiéncia absoluta de insulina. Apds a descoberta da insulina, as diretrizes
passaram a recomendar o consumo de 50% a 60% de carboidratos em individuos com diabetes.
No entanto, essa recomendagao ¢ ineficaz, uma vez que o carboidrato ¢ o macronutriente que
causa o maior impacto na glicemia. Sendo assim, o objetivo desta pesquisa ¢ avaliar a eficacia
de uma dieta de baixo carboidrato em adultos com diabetes Mellitus tipo 1. O estudo ¢ um
ensaio clinico de seis meses. Durante os primeiros 15 dias, os pacientes receberam
aproximadamente 130 g de carboidratos diarios, seguindo-se uma fase de 7 dias, com o
consumo de 90 g de carboidratos didrios e, por fim, o consumo de 50 g de carboidratos até o
sexto més de tratamento. Foram recrutados 12 pacientes com diagnostico de DM 1, hemoglobina
glicada (HbA1lc) >7,0% e idade entre 21 e 50 anos, além dos parametros definidos nos critérios
de inclusdo e exclusdo estabelecidos. A HblAc, padrao ouro para avaliar o controle do DM1,
foi considerado o principal desfecho para alcangar o objetivo proposto. Além deste parametro,
foram investigados o perfil lipidico, tireoidiano, hepatico, renal e marcadores cardiacos. Para
alcancar os objetivos propostos foi construido um protocolo completo e minucioso com todas
as informacdes necessarias para conduzir o tratamento de pacientes adultos com DM1 com a
dieta de baixo carboidrato, de forma segura e eficaz. Apesar das evidéncias de que a dieta de
baixo carboidrato ¢ eficaz no tratamento do DM2, ha poucas evidéncias para a recomendagao
em pessoas com DMI1. A fim de melhorar a qualidade de vida desse grupo e as diretrizes da
pratica clinica e promover o desenvolvimento dos profissionais de satide, sdo necessarios mais

estudos delineados e robustos.

Palavras-chave: diabetes Mellitus tipo 1; dieta baixa em carboidratos; controle glicémico.
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ABSTRACT

Type 1 diabetes Mellitus is an autoimmune disease characterized by the destruction of
pancreatic beta cells and absolute insulin deficiency. After the discovery of insulin, guidelines
began to recommend consumption of 50% to 60% carbohydrates in individuals with diabetes.
However, this recommendation is ineffective, since carbohydrate is the macronutrient that
causes the greatest impact on blood glucose. Therefore, the objective of this research is to
evaluate the effectiveness of a low-carbohydrate diet in adults with type 1 diabetes Mellitus.
The study is a six-month clinical trial. During the first 15 days, patients received approximately
130 g of daily carbohydrates, followed by a 7-day phase, with the consumption of 90 g of daily
carbohydrates and, finally, the consumption of 50 g of carbohydrates until the sixth month of
treatment. Twelve patients diagnosed with DM1, glycated hemoglobin (HbAlc) >7.0% and
aged between 21 and 50 years, in addition to the parameters defined in the established inclusion
and exclusion criteria, were recruited. Hb1Ac, the gold standard for assessing DM1 control,
was considered the main outcome to achieve the proposed objective. In addition to this
parameter, the lipid profile, thyroid, liver, kidney and cardiac markers were investigated. To
achieve the proposed objectives, a complete and detailed protocol was constructed with all the
necessary information to conduct the treatment of adult patients with DM1 with a low-
carbohydrate diet, in a safe and effective way. Despite the evidence that a low-carbohydrate
diet is effective in the treatment of T2DM, there is little evidence for recommending it in people
with TIDM. In order to improve the quality of life of this group and the guidelines of clinical
practice and promote the development of health professionals, more well-designed and robust

studies are needed.

Keywords: type 1 diabetes Mellitus,; low carbohydrate diet; glycemic control.
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3 INTRODUCAO



44

O DM1 ¢ uma doenga autoimune que costuma aparecer na infancia, mas pode acometer
individuos de quase todas as idades (ADA, 2014). A doenga ¢ caracterizada pela destrui¢ao
das células beta do pancreas, responsaveis pela produgdo de insulina, causando hiperglicemia
cronica, que, se nao tratada, pode levar a morte (EVANS-MOLINA, ORAM, 2018; COBO-
VUILLEUMIER, GAUTHIER, 2020; DIMEGLIO). De acordo com a Federagao Internacional
de Diabetes, existem aproximadamente 463 milhdes de pessoas com diabetes em todo o mundo
(IDF, 2019). O doenga ¢ considerada uma das principais causas de cegueira, insuficiéncia renal,
ataques cardiacos e amputacdes de membros inferiores (WHO, 2020). Dados de a Sociedade
Brasileira de Diabetes, mostra que o Brasil é o quarto pais com o maior numero de individuos
com diabetes entre 20 e 79 anos (SBD, 2019). Aproximadamente 1,6 milhdo de americanos tém
DM1, sendo 187.000 deles criangas e adolescentes (ADA, 2018). A taxa de novos casos ha
cada ano ¢ de 1,5 milhdo de americanos (ADA, 2018). O impacto econdmico dessas
complicagdes ¢ exorbitante; em 2019, o diabetes foi responsavel por US$ 760 bilhdes em gastos
com saude (SBEM, 2019). Isso representa 10% dos gastos globais com saude, que incluem a
alta utilizacdo dos servigcos de satide, perda de produtividade e cuidados de longo prazo
necessarios para tratar suas complicagdes cronicas, como insuficiéncia renal, cegueira,
problemas cardiacos e pé diabético (SBD, 2019). Os principais sintomas do DM1 sdo
polidipsia, polifagia, poliuria, perda de peso e fadiga resultante do transporte deficiente de
glicose da corrente sanguinea para os tecidos (KAHANOVITZ, SLUSS, RUSEEL, 2018).
Além desses sintomas, déficit de crescimento e suscetibilidade a infecgdes estdo presentes em
pessoas com DM1, com hiperglicemia cronica (CASQUEIRO, CASQUEIRO, ALVES, 2012).
Um dos primeiros sintomas que podem aparecer em pessoas com DMI1 ¢ a cetoacidose
diabética, uma complica¢do grave do diabetes (ATKILT, TURAGO, TEGEGNE, 2017). A
cetoacidose diabética ocorre quando os triglicerideos armazenados sdo decompostos em 4cidos
graxos, 0 que causa um aumento na cetona no sangue e leva a cetoacidose (ATKILT, TURAGO,
TEGEGNE, 2017; BENOIT, et al.; 2018). Em paises desenvolvidos, a taxa de mortalidade por
doenga arterial coronariana (DAC) varia de 2% a 5% e, em paises em desenvolvimento, varia
de 6% a 24% (DUCA, et al.; 2017). Estudos mostram que a DAC pode estar presente, no inicio
da doenga, em 25% a 30% dos casos de DM1 (DABELEA, et al.; 2014).

O controle glicémico e a obtengdao de hemoglobina glicada normal (HbAlc <7,0% ou
53 mmol/mol) s@o os preditores mais fortes do controle das complicag¢des do diabetes, mas esse
objetivo parece estar longe da realidade (TURTON, RAAB, ROONEY, 2018; FEINMAN et
al.; 2015). Estudos mostram que 60% a 90% dos pessoas com DMI tém controle glicémico

inadequado, com HbAlc >7,0% (MOREIRA, et al.; SASTRE, et al.; 2012). O maior desafio
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no diabetes ¢ atingir niveis de HbAlc <7%, enquanto niveis elevados estdo associados a
complicacdes cronicas relacionadas a hiperglicemia (CRAIG, TWIGG, DONAGHUE, 2011).
Estudos mostram que 84% de diabéticos tipo 1 em 19 paises tem HbAlc acima de 7%
(MCKNIGHT, WILD, LAMB, 2015). Para cada 1% de HbAlc >7,0%, a mortalidade
cardiovascular em pessoas com DMI1 aumenta em 52% (JUUTILAINEN, et al., 2008). O
tratamento para pessoas com DM consiste em aplicacdes didrias de doses de insulina (WANG,
YU, LEE, 2013; KELLY, MANSOOR, DOHM, 2014) No entanto, apesar de a terapia de
reposicao de insulina ser essencial para a sobrevivéncia de pessoas com DMI1 e retardar as
complicagdes a curto e longo prazo, a terapia com insulina ainda apresenta desafios. A
reposicao exdgena de insulina, mesmo com o uso de uma bomba de insulina, ainda ndo pode
substituir de forma eficaz e precisa a cinética de secrecdo de insulina realizada pelas células
beta pancreéticas (KOLIC, JOHSON, 2021) Além disso, altas quantidades de insulina usadas
para atingir as metas de controle glicémico tém consequéncias impactantes para longo prazo
longo prazo, como a hiperinsulinemia, que esta diretamente associada a obesidade,
aterosclerose e sindrome metabolica (WANG, YU, LEE, 2013; KELLY, MANSOOR, DOHM,
2014). Além disso, grandes quantidades de insulina aumentam o risco de hipoglicemia (KOLIC,
JOHSON, 2021). Episédios constantes de hipoglicemia afetam a qualidade de vida de pessoas
com diabetes e resultam em um pior controle da glicemia (BAHIA, et al.; 2017; OROZCO et
al.; 2018). Em ultima andlise, terapias que complementem e minimizem o uso de insulina para
o tratamento do DM 1 sdo necessdrias para reduzir as complicagdes a longo prazo e proporcionar
melhor qualidade de vida aos individuos com diabetes. O manejo ainda ¢ um dos principais
problemas enfrentados mundialmente entre pessoas com DM1, especialmente em paises em
desenvolvimento (BASSUK, MANSON, 2005. Embora ndo tenha uma dieta recomendada para
individuos com DM, as orientagdes gerais parecem nao ser eficazes, de acordo com um gama
de estudos que demonstram alta prevaléncia de dislipidemia, riscos para doengas
cardiovasculares e outras complicagdes do diabetes (PATTON, 2011; SAMI, et al.; 2017,
SAINSBURY, KIZIRIAN, PARTRIDGE, 2018). A terapia nutricional ¢ uma terapia adjuvante
e importante no controle do diabetes, juntamente com a pratica de exercicios fisicos (PATTON,
2011). Dieta praticas entre pessoas com diabetes sdo influenciadas principalmente por
contextos culturais (OOSTERVEER, 2006). Convencionalmente, existem dados na literatura
que mostram o impacto da nutri¢do em pessoas com diabetes (RAHATI, et al.; 2014). Embora
os poucos estudos disponiveis na literatura ndo apresentem um consenso sobre os efeitos da
estratégias nutricionais de baixo carboidrato em pessoas com DM1, ha evidéncias que mostram

uma relacdo entre o alto consumo de carboidratos com maiores desequilibrios glicémicos
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(WYLIE-ROSETT, et al.; 2012; LUDWIG, EBBELING, 2018). O carboidrato ¢ o principal
macronutriente que determina a dose de insulina antes das refei¢des e a resposta glicEémica pds-
prandial, considerando que 100% do carboidrato ¢ convertido em glicose (WOLPERT, et al.;
2013). Os poucos achados na literatura demonstram que a adesdao a uma dieta de baixo
carboidrato proporcionou reducdo do indice de massa corporal (IMC), menor variabilidade nas
medidas de glicemia, maior concentracdo de lipoproteina de alta densidade (HDL) e menor
pressao arterial diastolica (FEINMAN, et al.; 2015).

De acordo com a Associagdo Americana de Diabetes, uma dieta de baixo carboidrato ¢
definida pelo consumo de <130 g de carboidratos por dia ou 26% da ingestdo total de energia
(OSLER, MCCRAE, 1920. Um estudo de coorte retrospectivo com 48 pessoas com DM1 e
HbAlc <6,1%, em um acompanhamento de quatro anos, no qual os individuos receberam em
média <75 g de carboidratos diarios, mostrou que os participantes aderiram a dieta e ndo
desistiram. Um total de 13 participantes com DMI; tiveram uma melhora significativa na
reducdo da hipoglicemia, além de uma redugdo significativa na HbAlc, de 7,9% para 6,0%
(NIELSSEN, GANDO, PAULSSON, 2012). Em um estudo de Krebs e colaboradores,
participantes adultos com DM1 foram randomizados para uma dieta padrdo (sem restrigdes),
onde a ingestdo média de carboidratos dos participantes foi de 203+92 g/dia) ou a uma dieta
restrita em carboidratos (75 g de carboidratos/dia) (KREBS et al.; 2016). Apds 12 semanas, o
grupo que recebeu uma dieta restrita em carboidratos apresentou redugdes significativas nas
doses diarias de insulina, HbAlc e peso corporal, além de nenhuma alteracao na variabilidade
glicémica (KREBS et al.; 2016). Estudos observacionais com 1.020 pacientes ambulatoriais
europeus com DM1, mostraram que a menor ingestdo de carboidratos foi associada a niveis
mais baixos de HbAlc. (BUYKEN, TOELLER, HEITKAMP, 2000. Além disso, o estudo
demonstrou que o consumo de aproximadamente 70 g a 90 g de carboidratos por dia em
participantes com DM, por 12 meses, permitiu uma redugao significativa nas quantidades de
insulina, hipoglicemia e Hb1Ac (TURTON, RAAB, ROONEY, 2018). Uma revisao sistematica
de 2018, que avaliou os estudos da literatura sobre a dieta baixo em carboidratos, revelou que
nenhum dos estudos considerados na revisdo mostraram danos estatisticamente significativos
com a dieta de baixo carboidrato, porém ¢ visivel a necessidade de mais estudos, que
demonstrem a eficicia da dieta de baixo carboidratos no manejo do DM1 (TURTON, RAAB,
ROONEY, 2018). Assim, faltam estudos que, apesar da individualidade de cada paciente no
manejo do diabetes, comprovem a eficacia da dieta baixo em carboidratos no controle do
diabetes (TURTON, RAAB, ROONEY, 2018). E de extrema importancia buscar tratamentos

que sejam promissores tanto para proporcionar melhor qualidade de vida aos individuos com
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DM, quanto para reduzir as complicagdes decorrentes do controle inadequado. Do ponto de
vista socioecondmico, ¢ muito melhor investir na educacdo e prevengdo do diabetes do que
tratar as complicacdes diretas da doenca (amputagdes, hemodidlise e cegueira) ou indiretas

(diabetes como complicador para qualquer outra comorbidade, aguda ou cronica).
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7 MATERIAIS E METODOS
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7.1 Protocolo para tratamento de pacientes com DM1

Construcao de um protocolo detalhado para o tratamento de pacientes adultos com
diagnostico de DM1 utilizando a dieta de baixo carboidrato como estratégia dietética de

tratamento.
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8 RESULTADOS
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8.1 Tipo de estudo

O estudo longitudinal caracteriza-se como um ensaio clinico, e foi realizado em

pacientes com diagndstico de DM1, idade entre 21 a 50 anos e de diferentes regides do Brasil.

8.2 Materiais e reagentes para o protocolo de pesquisa

As planilhas das dietas (fornecidas pela equipe multidisciplinar) foram construidas
considerando o género e a altura dos individuos, padronizadas de acordo com a quantidade de
carboidratos consumidos/dia, da seguinte forma: 130g, 90g e 50g de carboidratos/dia,
distribuidos em quatro refeicdes didrias: café da manha, almoco, lanche e jantar; insulinas
basais (exceto NPH), regular, rédpida e Ultra-rapida; tiras de medicao de glicose; lancetadores e
lancetas; seringa para insulina BD ultrafina 6 mm graduada 2 em ' unidade; canetas de
insulina; a¢tcar; acucar liquido Gli Instan; e mapa glicémico (fornecido pela equipe). Balanga
de cozinha digital de precisdo de 10 kg; balanca para peso corporal; medidor de glicose

(glicometro); sensor e leitor de glicose FreeStyle Libre.

8.3 Design do estudo

O recrutamento dos pacientes com DM1 foram realizados através das redes sociais, mais
concretamente, através do perfil no Instagram (criado pelo nosso grupo de pesquisa),
denominado Bdiet (@bdiet.project). Além do recrutamento, foram adicionados varias
publicacdes direcionadas a educacdo em diabetes, com o intuito de alcangar ndao s6 o publico
de pacientes recrutados para o estudo, mas também disseminar conteido de grande relevancia
para a populacio de interesse. E importante ressaltar a interface pesquisa e extensio realizada
nesse estudo. Os interessados passaram por criteriosa avaliagdo através da anamnese realizada
inicialmente por um questiondrio online € em um segundo plano, pela equipe médica. Neste
questionario, o paciente foi instruido a responder a varias perguntas. Essa anamnese foi avaliada
pelo nosso grupo de pesquisa (endocrinologista, enfermeira, nutricionista e discente de
doutorado) com o objetivo de apresentar ao paciente a proposta de tratamento do estudo,
conhecer seu estado geral de saude e avaliar os critérios de inclusdo e exclusdo, previamente
definidos. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice 1), foram

disponibilizados a todos os participantes ou responsaveis por autorizar a aderéncia ao estudo.



52

As assinaturas foram coletadas por meio do recebimento do formuldrio de consentimento por

e-mail.

8.4 Critérios de inclusao e exclusdo

8.4.1 Critério de inclusio

e Pacientes com diagnéstico de DM1;

e Jdade entre 21 a 50 anos;

e Ambos 0s sexos;

e HblAc>7,0%;

e Concordar com o protocolo para o tratamento;

e Pertencer a qualquer regido do pais;

e Possuir depuragao de creatinina <60;

e  Usar um glicosimetro ou sensor (Libre, monitoramento flash de glicose) para um minimo
de 7 medigdes por dia;

e Realizar um exame de fundo de olho para auséncia ou diagndstico de retinopatia diabética;

e Apresentar retinopatia leve tratada (a ser avaliada pelo oftalmologista e endocrinologista);

e Estar disposto a consumir, durante os primeiros 15 dias do protocolo, a quantidade de 130g
de carboidratos/dia;

e Assinar a autorizacdo para participar da pesquisa por meio do Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido (TCLE);

e Estar de acordo em realizar todos os exames laboratoriais antes de iniciar o tratamento, com
trés meses apos o inicio do periodo de consumo de 50g de carboidratos/dia, e ao completar

seis meses de tratamento (Final do estudo).

8.4.2 Critério de exclusdo

e Pacientes que apresentaram retinopatia diabética moderada a avancgada (a serem avaliados
pelo oftalmologista e endocrinologista);

e Apresentar relatos, suspeita ou diagndstico de gastroparesia;

e Apresentar distirbios alimentares, como, a compulsdo alimentar;

e Ser atleta;

e Usar bomba de insulina;



53

e (Qravidas

8.5 Educacdo em diabetes

Antes de iniciar o tratamento, todos os pacientes passaram por "educagdo em diabetes",
com o objetivo de compreender a importancia da doenga, tornando-o um gestor de seu
autocontrole, melhorando o controle glicémico e assim, evitando complicagdes a curto e longo
prazo. Com o intuito de fornecer ao pacientes um aprendizado sélido, foram criados e
disponibilizados pelo nosso grupo de pesquisa um Protocolo de Hipoglicemia (Apéndice 3),
um Manual de Diabetes (Apéndice 4) e um manual de Contagem de Carboidratos (Apéndice

5).

8.6 Padrdes bioquimicos e antropométricos

Apds o paciente enquadrar nos critérios de inclusdo e exclusdo previamente definidos,
o médico endocrinologista fez a emissdo do pedido dos exames laboratoriais, necessarios para
avaliar o estado geral de satide do mesmo. Na primeira consulta com o médico endocrinologista,
os exames laboratoriais dos pacientes ja se encontravam “em maos”, agilizando o inicio do
tratamento. Além do DM, a satde geral dos pacientes foram avaliadas e se necessario tratados
pelo médico. Os mesmos exames laboratoriais foram realizados por todos pacientes antes do
inicio do tratamento, ao completar trés meses do inicio da dieta de 50g de carboidratos/dia e ao
completar seis meses de tratamento, ou seja, no final do estudo. Além dos exames bioquimicos,

0s pacientes registraram o peso (kg).

8.7 Acompanhamento com a equipe multidisciplinar

O protocolo de tratamento apresentou duragdo de seis meses. Durante esse periodo do
estudo, os pacientes realizaram quatro consultas com o endocrinologista. A primeira consulta
aconteceu antes do inicio do protocolo de tratamento; a segunda, quinze dias apds o inicio; a
terceira, ao completar 90 dias do inicio do consumo de 50g de carboidratos/dia, e, por fim, a
ultima consulta, que ocorreu no final do sexto més de tratamento, ou seja, no término do estudo.
Durante essas consultas, foram avaliados o controle glicémico, bem como quaisquer questdes
relevantes que podiam ocorrer em relacao ao estado geral de saude do paciente. Os pacientes

passaram por trés consultas com a equipe de nutri¢do para explicar e detalhar a dieta proposta,
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além de adequar as individualidades de cada um. Juntamente com as consultas agendadas, os
pacientes contaram com o suporte didrio da equipe de nutricdo. Aulas individuais foram
realizadas para que os pacientes aprendessem questoes relevantes para o andamento e sucesso
do tratamento, como a contagem de carboidratos, proteinas e gorduras, ajustes de dose de
insulina, protocolo de hiperglicemia e hipoglicemia, além de aspectos importantes para o
correto manejo do diabetes. Os pacientes foram acompanhados diariamente, 24 horas/dia,
mesmo em finais de semanas e feriados, através de grupos de WhatsApp, composto pela nossa
equipe multidisciplinar e o paciente. Neste grupo, os pacientes relatavam todos os passos, em
todos os momentos de checagem da glicemia e refeicdes realizadas. Fotos de todos os pratos
das refeigdes, nas quatro refei¢des do dia, juntamente com os calculos e dose de insulinas
utilizadas, eram relatados no grupo. Durante as 24h (em tempo real) do dia sempre havia um
profissional disponivel sanar duvidas e acompanhar decisdes importantes no manejo do

diabetes.

8.8 Fases e duracdo do tratamento

8.8.1 Fase 0 ou fase controle

Fase em que os pacientes consumiram diariamente, aproximadamente 130g de
carboidratos/dia durante quinze dias, distribuidos em quatro refei¢des diarias: café da manha,
almoco, lanche e jantar. As refei¢des foram padronizadas pela equipe de nutri¢do, e avaliadas
de acordo com as necessidades individuais. Esta fase foi considerada a fase controle. Para a
fase controle também foram considerados exames laboratoriais realizados pelo paciente antes

do inicio do tratamento

8.8.2 Fase 1

Ap6s a fase 0 ou fase controle, os pacientes consumiram, aproximadamente, 90g de
carboidratos/dia, durante sete dias, distribuidos em quatro refei¢des didrias: café da manha,
almoco, lanche e jantar. As refei¢des foram padronizadas pela equipe de nutri¢do, e avaliadas

de acordo com as necessidades.

8.8.3 Fase 2
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Nesta fase, os pacientes consumiram, aproximadamente, 50g de carboidratos/dia; até o
sexto més de tratamento. As refei¢des foram padronizadas pela equipe de nutri¢do, e avaliadas

de acordo com as necessidades individuais.

8.8.4 Fase 3

Caso o paciente ndo alcangasse o controle glicémico na fase de 50g de carboidratos/dia,
passaria para 30g de carboidratos/dia. No entanto, nenhum paciente precisou aderir a fase 3 do

tratamento proposto.

8.9 Orientagdes para o protocolo

8.9.1 Checagem da glicemia

A glicemia (ponta de dedo) foi verificada com o glicosimetro e com sensores de glicose,
como o FreeStyle Libre. Em situa¢des de hipoglicemia os pacientes foram instruidos, a checar
a hipoglicemia na glicemia capilar e ndo apenas confiar somente no sensor. O objetivo dos dois
parametros estabelecidos para checagem da glicemia foram fornecer dados originais com menor

chance de erros.

8.9.2 Mapa glicémico

O mapa glicémico (Apéndice 6) ¢ um importante documento no qual os pacientes
registraram todas as medidas de glicemia durante o dia. Para desenvolver este protocolo, um
mapa glicémico foi criado e padronizado de acordo com as necessidades do estudo. As
informagdes registradas no mapa glicémico incluiram pelo menos sete medi¢des didrias de
glicemia. A instrucao da insulinizagdo para a pratica de atividade fisica foram padronizadas

pelo médico endocrinologista, considerando as necessidades individuais.

8.9.3 Alvo glicémico e intervalo glicémico

A meta glicémica sdo os valores que a equipe multidisciplinar (endocrinologistas,

enfermeiros e outros profissionais de saude) determinaram, juntamente com o paciente, para
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diferentes periodos do dia. Nesse protocolo, foi adotado a meta glicémica de 100 mg/dL e o

intervalo glicémico de 70 mg/dL a 180 mg/dL.

8.9.4 Fator de Sensibilidade

O fator de sensibilidade determina quanto a glicemia diminui em mg/dL, com 1 unidade
de insulina. Neste protocolo, partiu-se de um fator de sensibilidade de 50 ou 100, padronizado
para diferentes situagdes. Para pos-prandial, rebote de hipoglicemia, glicemia pos-exercicio e
no periodo das 22h as 6h, foi considerado o fator de sensibilidade 100. Nas demais situagdes,
adotou-se o fator de sensibilidade 50. Independentemente do fator de sensibilidade proposto,
ao longo do tratamento, o fator de sensibilidade individual de cada paciente foi ajustado,

conforme as necessidades individuais, diariamente.

8.9.5 Relacao insulina: carboidrato

O protocolo iniciou-se com a relagdo insulina/carboidrato de 1:15, ou seja, 1 unidade de
insulina para cada 15g de carboidratos, sendo ajustado diariamente para cada paciente ao longo
do protocolo, respeitando a individualidade. A mesma propor¢ao de insulina para o carboidrato
do almoco, muitas vezes ndo foram as mesmas para o lanche da tarde, ou seja, uma quantidade
diferente de insulina para os carboidratos da refeicdo pode ser necessaria para cada refeicdo. A

individualidade foi considerada nesta decisao.

8.9.6 Correcdo da hiperglicemia

A hiperglicemia pré-prandial foi corrigida com a glicemia >140 mg/dL e a hiperglicemia
pos-prandial com glicemia >180 mg/dL, duas horas apos a refeicdo, com metade da dose de
insulina.

Quando a glicemia pré-prandial estava >140 mg/dL e a glicemia pds prandial >180

mg/dL, a correcdo foi realizada de acordo com a seguinte formula:

Glicemia atual — 100 mg/dL (Meta)

Fator de sensibilidade (de acordo com a situagao)
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Para correcdo da hiperglicemia pos-prandial e entre as 22:00 e 06:00 da manha, foi
utilizado o fator de sensibilidade 100. Nas demais situacdes, os pacientes adotaram o fator de
sensibilidade 50. O fator de sensibilidade foi determinado de acordo com a individualidade de

cada paciente.

8.9.7 Correcdo da hipoglicemia

A hipoglicemia ocorre quando o nivel de agticar no sangue esta abaixo de 70 mg/dL; e
pode ser classificado em nivel 1 - glicemia relativamente baixa: 70 a 55 mg/dL; nivel 2 -
glicemia muito baixa: abaixo de 55 mg/dL; e nivel 3 - comprometimento cognitivo que requer
ajuda.

Para o tratamento da hipoglicemia, os pacientes seguiram rigorosamente o protocolo de
hipoglicemia, construido para este estudo. Em caso de suspeita de hipoglicemia, os pacientes
checavam a glicemia capilar (ponta de dedo) para confirmar a hipoglicemia e o seu nivel. Para
glicemia entre 55 mg/dL e <70 mg/dL, os pacientes usaram agtcar diluido em agua. A Tabela
1, mostra o impacto na glicemia apods a administragdo oral de 1 g de agucar. O peso corporal do
paciente (kg) foi utilizado para o calculo da quantidade de agucar a ser ingerida. Os pacientes
foram orientados a checar a glicemia capilar “ponta do dedo” a cada 15 minutos apos a ingestao
de actcar diluido (quantidade determina pela tabela 1, de acordo com a massa corporal do
paciente (kg)), em agua; até retornar a meta glicémica de 100 mg/dL. Apo6s 1 hora do
reestabelecimento da glicemia na meta, os pacientes foram orientandos a novamente checar a
glicemia capilar (ponta de dedo), por seguranca. Caso o paciente estivesse proximo ao horario
da refei¢do, foram orientados a aguardar a glicemia atingir a meta glicémica (100 mg/dL), para
sO entdo, aplicar a dose de insulina para a refei¢do, e aguardar o tempo de ac¢do da insulina para
comer. Para niveis de glicemia abaixo de 54 mg/dL, ou se o paciente apresentasse sintomas
graves, o uso do Gli Instan foi recomendado, que corresponde a 15g de glicose. Os pacientes
foram instruidos a ndo confiar apenas nos sensores de glicose para avaliar uma hipoglicemia.
A medi¢do da glicemia capilar foi essencial, pois, o sensor retarda a glicemia intersticial, que €
mais lenta para refletir mudangas bruscas na glicemia plasmatica.

E importante ressaltar que a corregdo de hipoglicemia foi realizada individualmente, de

acordo com a tabela 1, fornecida e explicada ao paciente.
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Tabela 1: Elevagdo da glicemia com 1g de agucar (sacarose) de acordo com o peso corporal
(Kg).

Peso corporal Elevacao da glicemia com lg
de acucar (sacarose)
(Kg) (mg/dL)
16 20
32 10
18 7
64 S
80 4
95 3.3
111 3
128 25
143 22

Fonte: Bemstein. 2011

8.9.8 Manejo da glicemia antes das refeigdes

Os pacientes foram instruidos a corrigir hipoglicemia antes da alimentagdo da seguinte
forma: se o nivel de agucar no sangue estivesse <70 mg/dl, os pacientes eram instruidos a
corrigir a hipoglicemia com agucar diluido em &4gua, de acordo com a Tabela 1. Apds a
administragdo do agucar diluido na 4gua foi necessario aguardar 15 minutos e verificar a
glicemia capilar, para confirmar o alcance da meta glicémica (100 mg/dL), ou préoximo a
mesma. Se a meta glicémica estivesse sido alcangada (100 mg/dL), os pacientes administravam
a insulina, e assim, cobriria os macronutrientes da refei¢do. Se a glicemia estivesse abaixo de
70 mg/dL, os pacientes repetiam o protocolo, desde o inicio, até que a glicemia alcancasse a

meta (100 mg/dL).
8.9.9 Sintomas de adaptacdo a dieta — “gripe Low-carb”
Os pacientes foram informados e instruidos sobre possiveis sintomas de adaptacdo a

dieta, causados pela redu¢do da insulina plasmatica e uma desidratacdo inicial, com perdas

urindrias de alguns eletrélitos, como magnésio e potassio.
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Além disso, o aumento do consumo de alimentos com mais magnésio, potdssio e
ingestdo de sal aconteceu durante todo o tratamento. Todos os pacientes usaram 400 mg de

magnésio quelado durante todo tratamento.

8.9.10 Insulinas

Pacientes com DM1 usaram a insulina basal para suprimir a neoglicogénese hepatica e
manter a glicemia de jejum controlada por 24 horas. As insulinas basais utilizadas foram
escolhidas de acordo com a disponibilidade e preferéncia do paciente, mas ficaram restritas as
seguintes insulinas: Degludeca, Detemir e Glargina, sendo dividida em duas doses para melhor
cobrir as 24 horas. Além da insulina basal, os pacientes utilizaram as insulinas rapidas e Ultra-
rapidas para cobrir os macronutrientes nas refeicdes (carboidratos, proteinas e gorduras). Para
cobrir os carboidratos, os pacientes utilizaram a insulina rapida (Asparte- Fiasp) ou Ultra-rapida
Lispro (Humalog), Asparte (Novorapid), Glulisine (Apidra). Para proteinas e gorduras, o
pacientes utilizaram a insulina regular. O rodizio dos locais de aplicacdo de insulina foi
aconselhado para prevenir a lipodistrofia, que se caracteriza por uma deformidade no tecido
subcutaneo, resultando na absorc¢ao prejudicada da insulina, causando risco de hiperglicemia e
promovendo maior variabilidade no controle da glicemia. A seringa para insulina BD ultrafina
6 mm graduada 2 em "2 unidades foi padronizada para aplicagdo das insulinas. As canetas de
insulina foram utilizadas apenas para a aplica¢do de doses maiores, como € o caso da insulina

basal.
8.9.11 Manejo das insulinas antes das refei¢coes

Os pacientes foram orientados a aguardar quinze minutos apos a aplicag@o da insulina,
antes de fazer uma refeicao. No entanto, o tempo de aplicacao foi avaliado e ajustado de acordo
com as necessidades individuais.
8.9.12 Bolus alimentar

Para cobrir os carboidratos, os pacientes consideraram que 100% dos carboidratos sao

convertidos em glicose. Assim, o total de carboidratos consumidos na refei¢ao foram divididos

por 15, levando em consideragdo a propor¢do inicial de 1:15, ou seja, 1 unidade de insulina
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rapida cobre 15g de carboidratos. E importante lembrar que a proporgdo de insulina para o
carboidrato foi determinada individualmente.

Para cobrir as proteinas a insulina utilizada foi a regular. Os pacientes consideraram que
50% de proteinas foram transformadas em glicose. Assim, a dose de insulina calculada para a
proteina seguiu a mesma propor¢ao utilizada na contagem de carboidratos (1:15).

Somente quando se ingeria mais que 30g de gordura na refeicdo, calculava-se para cobrir
gorduras. A gordura ¢ um macronutriente com pouco impacto na glicemia, se ingerida em
pequenas quantidades; porém, acima de 30g por refeicdo, a gordura costuma passar a ter um
impacto maior e tardio na glicemia. Neste estudo, espera-se que 30% da gordura da refei¢ao
seja transformada em glicose. A mesma propor¢ao usada na contagem de carboidratos (1:15),
foi usada para o célculo da insulina para cobrir a gordura. A insulina regular também foi usada
para cobrir a gordura dos alimentos.

Em caso de glicemia alta antes da refeigdo, os pacientes eram instruidos a corrigir a
hiperglicemia. A dose calculada de insulina rapida para corre¢do foi adicionada ao bolus
prandial para cobrir os carboidratos e aplicadas juntas, com o objetivo de evitar mais aplicacdes.

A insulina regular para cobrir proteinas e gorduras foram somadas e aplicada a0 mesmo tempo.

8.9.13 Construcao e padronizacao das dietas de 130g, 90g, 50g e 30g de carboidratos/dia

Para elaborar as dietas, os alimentos foram padronizados em grupos de acordo com a
fonte de macronutrientes: carboidratos, como frutas, cereais, leguminosas, graos ou farinha de
cereais, folhosos, vegetais com baixo teor de amido e frutas; proteinas, como carnes/peixes
gordurosos, carnes/peixes magros, ovos, queijos gordurosos, leite e iogurte, queijo com baixo
teor de gordura e requeijao; e gorduras, como oleaginosas, sementes, castanha de caju e abacate.
Diariamente os pacientes preenchiam uma planilha alimentar, de acordo com os alimentos
escolhidos dentro de cada grupo alimentar proposto. A Tabela 2 lista a quantidade de

macronutrientes em cada grupo de alimentos.
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Tabela 2: Grupo de alimentos e macronutrientes

CEUPOS DE ALTMENTOS |

CARBOIDEATOS CARB
CEREAL 12z
LEGUMINOSAS 12z
FARTWNHAS DE GRAQ OU

CEREAL 4g
TUBERCULOS 12z
FEUTAS DOCES ig
FOLHOSOS 1

VEGETAL DE BATOD AMIDOD 4g
FEUTAS DE BATHD CARBO 4E

POLRA DE FEUTAS i
FROTEINAS FROT
CLARA DE OVO i
CARNES GORDAS PETHE A5g
CARNES MAGEAS / PETXE 15g
ovios Ae
QUEITDS GORDD 4g
LEITES E IOGURTES i
QUEDDS MAGRL 4
QUEDTDS COTTAGE 1.7z
CORDURAS COED
GORDITRAS iz
OLEAGINOSAS 10z
SEMEMNTES i
CASTANHA DE CATT f.4=
ABACATE 5.8z

Fonte: Taco, Tucundava, USDA.

A partir da quantidade desejada de macronutrientes em cada grupo de alimentos, foram
estabelecidos o tamanho da por¢do, permitindo que os pacientes chegassem a equivaléncias e
realizassem substituicdes dentro de cada grupo de alimentos. A tabela de composi¢cdo de
alimentos deste protocolo foi elaborada com base em tabelas como Taco, Tucunduva ou USDA,
que foram utilizadas para chegar a equivaléncia e permitir substituigdes dentro dos grupos de
alimentos propostos. As quantidades de macronutrientes foram mantidas fixas entre as refei¢cdes
para simplificar o controle da glicemia sanguinea. Idealmente, macronutrientes padronizados
foram usados para calcular o tamanho da porgao.

Por exemplo, sabendo que 100 g de batata baroa contém 18,9 g de carboidratos, uma

porcao de 12 g de carboidratos teria 63 g de batata baroa.
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Para encontrar a quantidade de 1 por¢@o do tubérculo. Considere que a porc¢ao tem 12g

de carboidratos:

100g batata baroa ----- 18,9g carboidratos
X mmmmmmmen 12g carboidratos x = 63g batata baroa

Para encontrar a quantidade de lipidios para 63 g de batata baroa (12 g de carboidratos),

o seguinte calculo foi realizado:

100g batata baroa ----- 0,2g de lipideos
63g batata baroa ---------- X x =0,12g de lipideos

Para encontrar a quantidade de proteina presente em 63 g de batata baroa (12 g de

carboidratos), o seguinte calculo foi realizado:

100g batata baroa ----- 0,9¢ de proteinas
63g batata baroa ---------- X x =0,5g de proteinas

O tamanho da porg¢ao de cada grupo alimentar foi determinado com base na quantidade
de carboidratos em cada alimento. A dieta foi construida a partir da quantidade de carboidratos
consumidos diariamente, distribuidos em quatro refei¢des diarias (café da manha, almoco,
lanche e jantar), considerando as necessidades alimentares de cada grupo de individuos
distribuidas por sexo e altura. A dieta iniciou com 130 g, seguido de 90 g, e por fim 50g, e se
preciso, 30g de carboidratos/dia. O objetivo foi diminuir gradualmente a quantidade de
carboidratos, reduzir a carga glicémica e o indice glicémico dos alimentos consumidos pelos

pacientes.
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9 DISCUSSAO
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Apesar dos avangos no tratamento do DMI, o controle glicémico ainda permanece
insatisfatorio. Apos a descoberta da insulina, a recomendagdo passou a ser “coma o que quiser
e aplique insulina”, que ¢ ineficaz para atingir valores normais de hemoglobina glicada e reduzir
a variabilidade glicémica. Niveis elevados de glicose na corrente sanguinea sao prejudiciais e
podem levar a diversas complicagdes a curto e longo prazo no organismo, como problemas
cardiovasculares, acidente vascular cerebral (AVC), hipertensao, amputacdo de membros, entre
outros. Apos a descoberta da insulina, as diretrizes passaram a recomendar de 50% a 60% das
calorias provenientes do consumo de carboidratos para individuos com diabetes. No entanto,
essa recomendacado ¢ ineficaz, uma vez que o carboidrato ¢ o macronutriente que causa maior
impacto na glicemia, em especial, na glicemia p6s-prandial, principal determinante da Hb1Ac.
O método atual, que se baseia na determinacdo das doses de insulina de acordo com os
macronutrientes da refei¢do, por meio da contagem de carboidratos, ¢ impreciso, imprevisivel
e ndo elimina erros, acarretando maiores riscos aos pacientes.

Em contraste, a dieta de baixo carboidrato ¢ uma forma eficaz e segura de controlar o
diabetes, e sua eficacia ¢ reconhecida desde 2019, ainda que timidamente pela ADA, para o
tratamento do DM2. Diante desse contexto, um estudo de intervengao, no qual cada paciente €
seu proprio controle, ¢ de extrema importancia, para investigar ¢ fornecer a comunidade
cientifica dados concretos e precisos sobre a abordagem da dieta de baixo carboidrato no
tratamento do DM1.

E importante buscar tratamentos promissores, proporcionar melhor qualidade de vida
aos individuos com DMI, reduzir as complicagdes decorrentes do controle inadequado e
fornecer orientagdes de informacdes efetivas e concretas para o manejo do DM1. Do ponto de
vista socioecondmico, ¢ muito melhor investir na educagdo e prevencao do diabetes do que
tratar as complicagdes diretas da doenga (amputacdes, hemodidlise e cegueira) ou indiretas

(diabetes como complicador de qualquer outra comorbidade aguda ou crdnica).
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10 CONCLUSAO
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Para individuos com DM2, a eficicia de uma dieta de baixo carboidrato para o
tratamento da doenca ja € clara. No entanto, para DM1, as diretrizes ainda ndo recomendam a
dieta de baixo carboidrato. Portanto, ha necessidade de estudos solidos e eficazes que mostrem
que a dieta de baixo carboidrato ¢ uma estratégia segura, que reduz medicamentos, reduz
hipoglicemia e hiperglicemia, melhora a qualidade da alimentacao, e assim proporciona melhor

qualidade de vida e satide ao paciente, e a longo prazo, reduz as complicagdes desta condigdo.
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Ensaio clinico prospectivo sobre o efeito da dieta de baixo carboidratos no tratamento

de pacientes adultos com Diabetes Mellitus tipo 1.

RESUMO

Os macronutrientes da alimentagdo, principalmente os carboidratos, sdo responsaveis pelas
flutuagdes nos niveis de glicose sanguinea em pacientes com DM 1. No entanto, as diretrizes de
saude nao reconhecem a dieta de baixo carboidrato como alternativa para o tratamento de
pacientes com DM1, e recomenda o consumo de cerca de 50% a 60% das calorias didrias de
um diabético na forma de carboidratos. Através de um protocolo construido por nosso grupo de
pesquisa, avaliamos a eficacia de uma dieta de baixo carboidratos no tratamento de pacientes
adultos (21 a 50 anos) com DMI. Doze individuos diagnosticados com DMI1 foram
acompanhados por uma equipe multidisciplinar durante seis meses de tratamento, onde
passaram por trés fases da dieta: 130g, 90g e 50g de carboidratos consumidos por dia. Os
pacientes usaram insulina basal associado a duas insulinas para cobrir as refei¢des; a insulina
regular para proteinas e gorduras e a insulina Ultra-rdpida ou répida para contagem de
carboidratos e corre¢do de hiperglicemia. Durante todo o periodo do estudo, os pacientes
checaram a glicemia pelo menos seis vezes ao dia. Os exames laboratoriais foram avaliados em
trés momentos do estudo, no inicio do tratamento e apos trés e seis meses. Os principais
parametros avaliados foram hemoglobina glicada, frutosamina, glicemia de jejum, peptideo-c,
perfil lipidico, hepatico, renal, tireoidiano, além de fatores de risco cardiovascular. Dose diaria
total de insulina, porcentagem de tempo no alvo (70 mg/dL - 180 mg/dL), hiperglicemia e
hipoglicemia também foram avaliados. Nossos resultados indicaram uma reducdo estatistica e
clinicamente significativa da hemoglobina glicada (HblAc) do inicio ao terceiro més de
tratamento, que persistiu até o final do periodo do estudo (sexto més de tratamento). Os
pacientes apresentaram maior porcentagem de tempo no alvo, menos episodios de hipoglicemia
e hiperglicemia, bem como menor dose total diaria de insulina (TDI). Nao houve efeitos
colaterais graves durante todo o periodo do estudo. As func¢des hepdtica, renal e tireoidiana,
bem como os fatores de risco cardiovascular, ndo foram afetados por nossa abordagem. Nossos
achados demonstram que uma dieta nutricionalmente densa e baixa em carboidratos,
juntamente com a abordagem de contagem de carboidratos, proteinas e gorduras proposta no
estudo, € facil, vidvel e pode ser uma alternativa segura e eficaz para pacientes com DM1. Essa
abordagem proporciona melhor controle glicémico e menor variabilidade glicémica, sendo um

protocolo muito interessante para ensaios clinicos randomizados maiores e multicéntricos. O
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diabetes ¢ uma doenga dificil de controlar e hd uma necessidade urgente de op¢des mais seguras

e eficazes para oferecer aos nossos pacientes.

Palavras-chave: diabetes Mellitus tipo 1; hemoglobina glicada; glicemia de jejum; tempo no

alvo; dieta de baixo carboidrato.
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ABSTRACT

Food macronutrients, mainly carbohydrates, are responsible for fluctuations in blood glucose
levels in patients with type 1 diabetes mellitus (DM1). However, health guidelines do not
recognize the low carbohydrate diet as an alternative for the treatment of patients with DM,
and recommend consuming about 50% to 60% of a diabetic's daily calories in the form of
carbohydrates. Through a protocol constructed by our research group, we studied the
effectiveness of a low-carbohydrate diet in the treatment of adult patients (21 to 50 years old)
with DM1. Twelve individuals diagnosed with DM1 were followed by a multidisciplinary team
during six months of treatment in three phases: 130g, 90g and 50g of carbohydrates/day.
Patients used basal insulin and two insulins, regular insulin for protein and fat, and ultra-fast
insulin for carbohydrate counting. During the entire study period, patients measured their blood
glucose at least six times a day. Laboratory tests were evaluated at three moments of the study,
at the beginning of treatment and after three and six months. The main parameters evaluated
were glycated hemoglobin, fructosamine, fasting glucose, lipid profile, liver, kidney, thyroid
and cardiovascular risk diseases. Total daily insulin dose, percent time on target (70 mg/dL -
180 mg/dL), hyperglycemia and hypoglycemia were also evaluated. Our results indicated a
statistically and clinically significant reduction in glycated hemoglobin (Hb1Ac) from baseline
to the third month of treatment, which persisted until the end of the study period. Patients had
a higher percentage of time on target, fewer episodes of hypoglycemia and hyperglycemia, as
well as a lower total insulin dose. There were no serious side effects during the entire study
period. Liver, kidney and thyroid function, as well as cardiovascular risk factors, were not
affected by our approach. Our findings indicate that a nutritionally dense, low-carbohydrate
diet, along with the carbohydrate, protein, and fat counting approach proposed in the study, is
easy, feasible, and may be a safe and effective alternative for DM1 patients. This approach
provides better glycemic control and less glycemic variability, making it a very interesting
protocol for larger, multicenter randomized clinical trials. Diabetes is a difficult disease to

manage and there is an urgent need for safer and more effective options to offer our patients.

Keywords: type 1 Diabetes Mellitus; glycated hemoglobin; fasting blood glucose; time on

target; low carbohydrate diet.
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O DMI1 ¢ uma doenca autoimune caracterizada pela destruicdo das células beta
pancreaticas e deficiéncia absoluta de insulina (MAYER-DAVIS et al., 2018; VANDERNIET,
JENKINS, DONAGHUE, 2022). O tratamento padrao para individuos com DM1 consiste em
terapia com insulina, monitoramento da glicemia e pratica de contagem de carboidratos
(JUUTILAINEN et al., 2008; CHEUNG et al., 2009). Os individuos afetados apresentam
hiperglicemia cronica, que, se ndo for tratada, pode levar a cetoacidose diabética e, muitas
vezes, a morte (STRATTON et al., 2000). O padrao-ouro para o controle do diabetes ¢ a
hemoglobina glicada (HbAIc), que mede a glicemia nos ultimos trés meses (STRATTON et
al., 2000). De acordo com as diretrizes de saude publica, este ¢ um preditor de bom controle do
diabetes e deve ser <7% (HbAlc < 7,0% ou 53 mmol/mol) para evitar a maioria das
complicagdes (STRATTON et al., 2000; FEINMAN et al., 2015). No entanto, um estudo
recente em dezenove paises da Australasia, Europa ¢ América do Norte (n = 324.501) sobre o
controle glicémico do DMI no século XXI, mostrou que cerca de 84% tiveram resultados de
HbA1c acima da meta ideal, mostrando que dietas convencionais, abordagens de insuliniza¢ao
e educagdo do paciente para o tratamento do diabetes requerem uma reavaliagdo urgente nas
diretrizes atuais (NADC, 2016).

Durante décadas, as diretrizes da Associacdo Americana de Diabetes (ADA) recomenda
o consumo de 50-60% das calorias didrias de um diabético na forma de carboidratos
(NATIONAL HEALTH AND MEDICAL RESEARCH COUNCIL et al., 2006; CRAIG et al.,
2011). Com essas orientacdes, a média de pacientes com DMI1 no alvo terapéutico da
hemoglobina glicada (HbA1c) ndo passa de 10-15%, mostrando que ndo estamos sendo eficazes
no tratamento, seja por orientagdo inadequada ou ma adesao, inclusive dificuldade em seguir a
dieta proposta pela ADA (OSLER, MCCRAE, 1920).

Recentemente, a dieta de baixo carboidratos (<26% do total de calorias diarias ou menos
de 130g de carboidratos por dia (g/dia) foi reconhecida nas diretrizes de saude plblica como
uma opgao terapéutica eficaz para pacientes com DM2 (DIABETES UK, 2017; DAVIES et al.,
2018). Evidéncias demonstraram, que a dieta de baixo carboidrato ¢ uma intervencao dietética
eficaz para o controle do DM2 (DAVIES et al., 2018). Um estudo observacional de individuos
com DM1 (n = 316), mostrou que os niveis de HbAlc de aproximadamente 5,7% (39 mmol/
mol) foram alcancados aderindo a uma dieta muito baixa em carboidratos (cerca de 35g/dia)
(LENNERZ et al., 2018).

Dietas de baixo carboidrato sdo definidas, de acordo com as classificacoes da
Associagdo Americana de Diabetes (ADA), como menos de 130 g/dia ou 26% da ingestdo total

de energia (TEI) de carboidratos (LIND et al., 2014; DIABETES UK, 2017; DAVIES et al.,
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2018). Antes da descoberta da insulina, dietas de baixo carboidrato eram um método aceito de
tratamento do diabetes, com restri¢do severa de carboidratos (<10g/dia) (LENNERZ et al.,
2021).

As oscilagdes nos niveis de glicose sanguinea em pacientes com DM1 s3o devidas
principalmente aos macronutrientes dos alimentos, em especial os carboidratos, mais
claramente amidos e aglcares, tendo em vista que esses macronutrientes sao quase 100%
transformados em glicose (THE UNIVERSITY OF SYDNEY, 2019). Estudos tém mostrado
que os carboidratos da dieta sdo responsaveis pelo maior impacto nos niveis de glicose no
sangue pos-prandial. O tipo de carboidrato e o indice glicémico dos alimentos, especialmente
aqueles com alto teor de carboidratos, influenciam os niveis de glicose pds-prandial (BELL et
al., 2015). Proteinas e gorduras, especialmente quando consumidas em grandes quantidades,
também podem influenciar os niveis de glicose no sangue pos-prandial (MA et al., 2009; BELL
et al., 2015; MENG et al., 2017; THE UNIVERSITY OF SYDNEY, 2019). Além dos
carboidratos, a insulina exdgena também desempenha um papel direto nas flutuagdes da glicose
no sangue. Ao reduzir os carboidratos da dieta, a necessidade de insulina exdgena ¢ menor,
diminuindo o percentual de erro nas doses necessarias, permitindo maior estabilidade da
glicemia (GENTILCORE, et al., 2006). Como esperado, pode haver uma menor frequéncia de
episodios de hiper e hipoglicemia, além de uma reducdo nas necessidades globais de insulina
(GENTILCORE et al., 2006; NIELSEN et al., 2012; MENG et al., 2017). Existem varias
complexidades envolvidas no manejo do DM1, além das consideracdes individuais de cada
individuo (BLANTON et al., 2006).

Até o momento, os profissionais de saude incentivam abordagens que permitem maior
flexibilidade dietética e insulinica, como o Ajuste da Dose para Alimentagao Normal (DANFE)
(LAWTON et al., 2011). Essa estratégia, no entanto, ¢ totalmente dependente da contagem de
carboidratos e ajustes da dose de insulina, uma técnica que exige muito conhecimento do
paciente, € um bom acompanhamento profissional. Uma revisao incluindo pacientes DANFE
mostrou que a grande maioria dos pacientes decidiram reduzir a quantidade de carboidratos em
suas refeigdes, pois observaram que grandes quantidades de carboidratos e as consequentes
doses mais altas de insulina necessarias resultavam em oscilagdes na glicemia, variando de
hiper e hipoglicemia, causando grandes flutuagdes na glicemia (LAWTON et al., 2011).

Dadas as contradigdes e escassez de estudos solidos na literatura para avaliar o impacto
de uma dieta de baixo carboidrato no tratamento de pacientes adultos com DM1 (TURTON,
RAAB, ROONEY, 2018), realizamos um estudo clinico experimental de seis meses para avaliar

o efeito de uma dieta de baixo carboidrato no controle do DM1 em individuos adultos. O
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objetivo principal do estudo foi avaliar a hemoglobina glicada como padrao ouro para o controle
do diabetes, em trés momentos: antes do inicio do tratamento, com trés e seis meses.
Investigamos também os perfis lipidico, renal, hepatico e tireoidiano e, além disso, avaliamos
os marcadores de risco cardiaco. O estudo teve trés fases da dieta (130g, 90g e 50g de
carboidratos/dia) e, em cada fase, avaliamos a porcentagem de tempo no alvo, porcentagem de

hipoglicemia e hiperglicemia, ¢ a dose didria total de insulina.
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13.1 Grupo de estudo

Pacientes diagnosticados com DM1, com idades entre 21 e 50 anos, de ambos os sexos,
foram recrutados por meio de um questionario de anamnese (Apéndice 1), de acordo com
critérios de inclusdo e exclusdo previamente definidos (FELIZARDO, et al., 2022). O
recrutamento foi realizado através das redes sociais, mais especificamente através do Instagram,
criado pelo nosso grupo de pesquisa para disseminar o estudo e facilitar no recrutamento
(@bdiet.project). Uma equipe multidisciplinar composta por médicos endocrinologistas,
nutricionistas e outros profissionais, avaliaram a anamnese de cada paciente. Todos os
individuos aptos a participar do estudo assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE), via e-mail, autorizando sua participacdo. Nosso grupo de pesquisa
desenvolveu um protocolo contendo todos os parametros necessarios para um tratamento
seguro e eficaz. Este protocolo foi publicado em um periddico internacional, indexado,
intitulado “Implementing a low-carbohydrate diet in adults to manage type 1 diabetes mellitus:
a standard of care protocol” (FELIZARDO, et al., 2022). O estudo foi aprovado pelo Comité
de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais (parecer niimero: 4.961.640).
Registro do ensaio: O ensaio foi registrado em URL: https://ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-

107jk4tn. Nimero UTN: U1111-1270-4313.

13.2 Construg@o de um protocolo para o tratamento utilizando a dieta de baixo carboidrato em

pacientes adultos com DM1

O protocolo foi construido considerando alguns parametros. Para a checagem da
glicemia capilar os pacientes usaram glicosimetro e/ou sensores de glicemia (FreeStyle Libre).
Durante os seis meses de tratamento, os pacientes preencheram um mapa glicémico (documento
com informacodes sobre a glicemia didria), em todos os horarios estabelecidos pelo protocolo
proposto. Uma meta glicémica pré-prandial de 100 mg/dL e uma faixa glicémica de 70 mg/dL
a 180 mg/dL foi estabelecido. Para o ajuste do fator de sensibilidade consideramos a diminui¢ao
da glicemia apds receber 1 unidade de insulina Ultra-rapida por via subcutinea, utilizado em
equagoes visando a corre¢do dos niveis de glicemia. Sendo um valor individual, mas para efeito
do estudo comecamos com um nimero de 50 (1 unidade de insulina ultrarrapida reduz 50
mg/dL nos valores de glicemia) e ajustamos esse fator de acordo com a resposta do paciente.

Para algumas situacdes, como pos-prandial, hiperglicemia de rebote, pos-exercicio, pds-
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estresse emocional e entre 22h ¢ 6h, foi inicialmente considerado um fator de sensibilidade de
100 (FELIZARDO, et al. 2022).

Em relagdo a contagem de carboidratos, consideramos inicialmente que uma unidade de
insulina cobriria 15g de carboidratos, e entdo ajustamos para cada participante de acordo com
sua individualidade, diariamente até que um bom controle glicémico pos-prandial fosse
alcangado. Para corre¢des de hiperglicemia foram estabelecidos valores de glicemia >180
mg/dL e para corre¢do de hipoglicemia foram considerados valores de glicemia <70mg/dL.
Para correcao da hipoglicemia, optou-se pela administragdo de quantidades pré-determinadas
de agucar, calculadas de acordo com o peso corporal (kg) do paciente (FELIZARDO, et al.,
2022). Para o manejo da insulina antes das refei¢des, foi estabelecido que a insulina deveria ser
aplicada 15 minutos antes das refei¢des, e ajustada de acordo com os resultados didrios de cada
paciente. Durante o periodo de inicio da dieta, os pacientes foram orientados sobre possiveis
sintomas de adaptagdo a dieta causados pela redugdo da insulina plasmatica e desidratagdo
inicial, devido a reducdo de carboidratos, com perdas urinarias discretas de alguns eletrolitos,
como magnésio e potassio. Cada paciente usou durante todo o estudo, 400 mg de magnésio
quelado na hora de dormir, e teve uma dieta rica em potassio (FELIZARDO, et al., 2022).

Em nosso protocolo (FELIZARDO, et al., 2022), duas insulinas foram usadas para
cobrir as refeigdes. A insulina Ultra-rapida ou rapida foi utilizada para cobrir os carboidratos
da refeigdo e para corrigir a hiperglicemia. Sua acdo tem inicio apos 10-15 minutos e seu efeito
dura menos, sendo ideal apenas os carboidratos da refeicdo, com menos risco de hipoglicemia
tardia. A insulina regular, ideal para cobrir proteinas e gorduras, leva 30 minutos para fazer
efeito e sua acdo dura em torno de 2 a 4 horas. Além das insulinas para as refeicoes, os pacientes
usaram a insulina basal. As insulinas basais (Degludeca, Detemir e Glargina) foram divididas
em duas doses (manha e noite). Para os carboidratos, os pacientes usaram insulina Ultra-rapida
ou rapida, Lispro (Humalog), Aspart (Novorapid ou Fiasp), Glulisine (Apidra). Para proteinas
e gorduras, usaram a insulina regular. Os pacientes foram instruidos a realizar o rodizio nos
locais de aplicacdo para prevenir a lipohipertrofia. A seringa de insulina Bd Ultrafino 6mm
graduada em unidade ’% por /% foram utilizadas para aplicacdo das doses de insulinas necessarias
para as refeicdes e as canetas de insulina foram utilizadas apenas para a aplicacdo de doses
maiores, como a insulina basal (FELIZARDO, et al., 2022).

Para cobrir os carboidratos da refei¢do, os pacientes foram instruidos a converter 100%
dos carboidratos em glicose. Para as proteinas, consideramos que 50% sdo convertidas em
glicose, e para as gorduras, so as incluimos na contagem se o paciente ingerisse mais de 30g de

gordura na refeicao. Se o paciente ingerisse acima de 30g, foi considerado que 30% da gordura
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seria convertida em glicose. Todos os pacientes receberam suporte didrio via WhatsApp pelos
médicos endocrinologistas € um farmacéutico treinado em relagdo aos calculos das insulinas
para as refei¢des, correcoes de niveis elevados de glicose ou correcdo de hipoglicemia. Os
pacientes receberam treinamento através de protocolo de hipoglicemia elaborado pelo nosso
grupo de pesquisa (FELIZARDO, et al., 2022).

As dietas foram elaboradas por nutricionista especialista em dietas de baixo carboidrato
e padronizadas em grupos, de acordo com a fonte de macronutrientes, carboidratos (frutas,
cereais, leguminosas, graos ou farinhas de cereais, vegetais folhosos, vegetais de baixo teor de
amido e polpas de frutas); proteinas (carnes/peixes gordos, carnes/peixes magros, ovos, queijo,
leite, queijo magro e requeijdo) e gorduras (oleaginosas, sementes, castanha de caju, abacate).
Os pacientes receberam seu plano alimentar prescrito de acordo com altura e género

(FELIZARDO, et al., 2022).

13.3 Materiais e reagentes para o protocolo de estudo

Os pacientes receberam planilhas de dieta construidas considerando o género e altura,
padronizadas em dietas de 130g, 90g e 50g de carboidratos diérios, incluindo quatro refeigdes
diarias: café da manha, almogo, lanche da tarde e jantar (fornecido pelo nosso grupo de
pesquisa). Os pacientes devem ter (ndo fornecidos pela equipe de pesquisa) suas insulinas basais
(exceto NPH), insulina regular, insulinas rdpidas ou Ultra-rapidas; tiras de medicao de glicose;
lancetadores e lancetas; seringa para insulina BD ultrafina 6mm graduada 2 em 2 unidade;
canetas de insulina; sachés de 5g de acucar; actcar liquido Gli Instan; e um mapa glicémico
(fornecido pela equipe) (FELIZARDO, et al., 2022). Além disso, foi necessario fazer uso de
balanca de cozinha digital de precisao de 10 kg; balanga para peso corporal; medidor de glicose

(glicometro); e sensor e leitor de glicose FreeStyle Libre (FELIZARDO, et al., 2022).

13.4 Critérios de inclusdo e exclusao

Os pacientes foram recrutados de acordo com critérios de inclusdo e exclusdo ja
publicados (FELIZARDO, et al., 2022), elaborados por profissionais médicos do nosso grupo
de pesquisa. Foram recrutados pacientes com DM, de qualquer regido do pais, com idade entre
21 e 50 anos, hemoglobina glicada (HbAlc) > 7,0%, clearance de creatinina < 60mL/min, que
ndo estivesse em periodo de lua de mel. Pacientes com retinopatia moderada a avancgada,

suspeita de gastroparesia, disturbios alimentares (por exemplo, compulsdo alimentar), atletas
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profissionais, usuarios de bombas de insulina e mulheres gravidas foram excluidos

(FELIZARDO, et al., 2022).

13.5 Educacao em diabetes

Todos os pacientes recrutados passaram por um processo de educa¢dao em diabetes, por
meio de aulas didaticas e expositivas realizadas pela plataforma Google Meet ou Zoom. Foram
fornecidos aos pacientes materiais didaticos, desenvolvidos por nosso grupo de pesquisa, com
o objetivo de facilitar o entendimento e o aprendizado, além de nivelar o conhecimento entre
todos os pacientes. Foram elaborados o manual do Diabetes, o manual de Contagem de
Carboidratos e o protocolo de Hipoglicemia, contendo todas as informagdes necessarias para a

conducdo do tratamento (FELIZARDO, et al., 2022).

13.6 Fases e duragao do tratamento

O estudo teve uma duracao de seis meses, dividido em trés fases da dieta, considerando

a quantidade de carboidratos consumidos diariamente:

e Fase 1: 130g carboidrato/dia, durante 15 dias
e Fase 2: 90g carboidrato/dia, durante 7 dias

e Fase 3: 50g carboidrato/dia até o sexto més de tratamento

Os macronutrientes foram distribuidos em quatro refei¢cdes diarias: café da manha,
almoco, lanche da tarde e jantar. Tipo de carboidrato, proteina e gordura dietética, além da
energia total, foram considerados para a composi¢ado da dieta. Durante todo o tratamento, cada
paciente foi acompanhado por uma equipe de nutricionistas para atender as demandas
individuais. Detalhes de quaisquer ajustes feitos na dieta para qualquer paciente especifico de

acordo com suas necessidades individuais foram relatados.

13.7 Atendimento e acompanhamento dos pacientes

As consultas com profissionais meédicos e nutricionistas foram realizadas por

Telemedicina e aconteceram em quatro momentos durante o tratamento. Os pacientes foram

monitorados e acompanhados para ajustes diarios das doses de insulina, 24 horas por dia,
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durante os seis meses do estudo via WhatsApp, com o objetivo de desenvolver sua autonomia.

A qualquer hora do dia, havia um profissional qualificado para atender os pacientes.

13.8 Padrdes bioquimicos e antropométricos

Alguns parametros antropométricos foram avaliados em todos os pacientes, como massa
corporal (kg) antes do inicio do tratamento, com trés e seis meses. Os exames bioquimicos
foram realizados e avaliados em trés momentos durante o tratamento: antes do inicio do
tratamento, ao completar trés meses da dieta de 50g de carboidratos/dia, e apods completar seis
meses do tratamento, no final do estudo. Cada paciente realizou exames bioquimicos em
laboratdrio de sua preferéncia, em sua regido de origem, em datas pré-estabelecidas de acordo
com a fase do tratamento, seguindo as orientacdes de preparo dos exames laboratoriais,

instruidas pelo laboratério e nosso grupo de pesquisa.

13.8.1 Exames bioquimicos

e Hemoglobina glicada (HbAlc), glicemia de jejum, frutosamina, peptideo-c;

e Triglicerideos, Colesterol Total, Colesterol LDL, Colesterol HDL

e Transaminase oxalacética (AST), transaminase piruvica (ALT), Fosfatase Alcalina
(ALP), Gama Glutamil Transferase (GGT);

e Albumina, creatinina, ureia;

e Triiodotironina Livre (T3 Livre), Triiodotironina Total (Total T3), Tiroxina Livre (T4

Livre);

13.9 Protocolo clinico

Os pacientes preencheram um questionario online (anamnese) no momento do
consentimento para fornecer dados demograficos e informacgdes gerais de saude. Esses dados
incluiam: sexo, altura, data de nascimento (para calculo da idade); etnia; religido; escolaridade
completa; profissdo; altura; endereco completo de residéncia; tempo de diagnostico de DM1;
comorbidade; uso de aparelho para monitoramento continuo da glicemia e/ou sensor de
monitoramento de glicose (Fast SecretLibre), quantidade de carboidratos consumidos

diariamente antes de iniciar o tratamento.



85

13.10 Tempo no alvo, porcentagem de hipoglicemia e hiperglicemia

A porcentagem de tempo no alvo foi avaliado analisando os intervalos de glicose no
sangue (70 - 180 mg/dL) e os eventos de baixa glicose (<70 mg/dL) registrados por um
dispositivo de monitoramento continuo de glicose e/ou um aparelho para medir a glicemia
(glicosimetro). A glicose foi monitorada durante os seis meses do estudo através de registros

fotograficos das glicemias diarias pelo glicosimetro ou sensor Libre.

13.11 Dose diaria total de insulina

A dose diaria total de insulina foi avaliado através do acompanhamento didrio dos
pacientes. A dose diaria total de insulina basal foi ajustada pelo profissional médico,
diariamente, de acordo com as necessidades, na medida que o consumo total da quantidade
diaria de carboidratos reduzia. O fator de sensibilidade também foi ajustado de acordo com as
respostas individuais, assim como a relac¢do insulina: carboidrato. Os dados foram relatados e
monitorados através de um grupo de WhatsApp, individual para cada paciente, com a presenga

de todos os profissionais envolvidos no estudo.

13.12 Registro de dieta

Os pacientes registravam diariamente, em todas as refei¢des (café da manha, almoco,
lanche e jantar) as refeicoes com a dieta prescrita. Os registros foram feitos pela camera do
celular de cada paciente, com o objetivo de detectar visualmente possiveis erros na pesagem
dos alimentos. Por meio desses registros, os pacientes foram monitorados continuamente,

24h/dia, durante os seis meses de tratamento.

13.13 Analise estatistica

A avaliacdo estatistica foi realizada por meio do teste de Wilcoxon (ideal para testar
diferencas de medianas), para avaliagao inicial dos primeiros resultados em relacao aos tltimos,
apos o tratamento com dieta de baixo carboidrato. Considerou-se diferenga estatistica para
valores de p <0,05 e sem diferencga estatistica, valores p >0,05. As anélises foram realizadas no
software SPSS 25.0. Para analise do céalculo amostral foi utilizado o software Gpower (3.1),

considerando um poder de teste de 96% e significancia de 5%, baseado nos valores de variancia
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e média da hemoglobina glicada, publicado por NIELSEN et al., 2012, para isso foram

necessario o acompanhamento de 12 individuos.
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14 RESULTADOS
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14.1 Caracteristicas dos pacientes

Tabela 3: Caracteristicas dos pacientes (n=12)

M | 33 | 175 | Parda SR o | adeet® | MG 13 N Libre s NR
. Pos Analista .
F 37 | 160 |Parda | Catélica wedo | Fiomesiro SP 2 N Libre 5 NR
M | 30 | 181 | Parda SR sI Empresirio | MG 10 N Libre 5 =500
M | 36 | 180 | Parda | Catlica | Graduado |  Advogado MG 19 N Libre B 200
F | 50 | 170 |Branca| SR | Graduado NR MG | 31 | Hipertensdo/ Libre s NR
Glancoma
Analista de
F | 34 | 156 |Branca| SR Graduado |yt MACE | sC 24 N N 5 NR
F 32 | 171 | Branca SR Graduado Fﬁ’“""? PE 4 N Libre s 200g
manceira
. Amxiliar de
F | 21 | 170 | Parda | Evangélico | EMC Eeeritinio SP 8 N N 5 200-400g
F | 23 | 162 | Branca| Cristho EMC Atendente RJ 1 N Libre 5 > 250
M | 48 | 170 | Branca| Jesuita | Graduado | Servidor Publico | RJ 33 N Libre 5 > 200
F 50 | 170 | Parda | Catlica | Graduado | Dermatologista | MG 20 Hm“:’;’“'“ Libre 5 NR
F | 34 | 159 | Negmo | Catdlica sI Cabeleireira | MG 21 N Libre 5 NR

Legenda: SR- sem religido; IH- superior incompleto; CHS- ensino médio completo, N — Nao, S- Sim, NR — ndo informado
Fonte: Proprio autor
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As caracteristicas dos pacientes incluidos no estudo (n=12) sdo apresentadas na Tabela
3. 66,7% (8/12) dos pacientes eram mulheres e 33,3% eram homens com idade média de 35
anos (21-50 anos). Apenas 16% (2/12) apresentavam comorbidade (hipertensao/glaucoma;
hipotireoidismo). Todos os pacientes (12/12) usaram um monitoramento continuo da glicose

no sangue e¢/ou um aparelho para checar a glicemia capilar (glicosimetro)
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Figura 1: Representacdo fotografica das trés fases da dieta: 130g, 90g e 50g de carboidratos/dia.

O plano alimentar consiste em quatro refeigdes didrias: café da manha, almoco, lanche e jantar.

Dieta de 130g de carboidratos/dia
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Dieta de 50g de carboidratos/dia

Fonte: Proprio autor
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14.2 Achados clinicos

14.2.1 Porcentagem de Hemoglobina glicada (HbA 1c), niveis de Frutosamina, Glicemia de

jejum e Peptideo-c.
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Figura 2. Niveis de Hemoglobina glicada (HbA1c), Frutosamina, Glicemia de jejum e Peptideo

- ¢ em pacientes adultos com DM1. Dados representativos de 12 pacientes por grupo.

2A) Porcentagem de Hemoglobina glicada (HbAlc) de pacientes adultos com DM, em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, 3 € 6 meses;

2B) Niveis de Frutosamina em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes

do inicio do tratamento, 3 e 6 meses;

2C) Niveis de Glicemia de jejum em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo:

antes do inicio do tratamento, 3 € 6 meses;

2D) Niveis de Peptideo-c em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes

do inicio, com trés e seis meses de tratamento.
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Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses apos o inicio da dieta
de 50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim da pesquisa).

A mediana da Hb1Ac diminuiu de 8,85% (75 mmol/mol) para 6,0% (42 mmol/mol) em
trés meses de tratamento. Todos (12/12) pacientes apresentaram um valor pos-HbA lc, em trés
e seis meses dentro da faixa alvo de gerenciamento de DM1 de < 7,0% (53mmol/mol). Quatro
pacientes com os valores iniciais mais altos de HbAlc, apresentaram as maiores redugdes no
tratamento, considerando trés semanas de acompanhamento (12,8% a 5,7%; 10,9% a 6,5%;
10,0% a 5,6%%; e 9,0 a 6,6%,). Nao houve aumento na HbAlc de trés a seis meses de
tratamento. Nenhum paciente apresentou aumento da HbAlc em qualquer fase do tratamento
(Figura 2A).

Os pacientes mostraram uma redug¢do significativa na mediana de frutosamina desde o
inicio até trés meses de tratamento de 359 micromol/L para 267 micromol/L (p < 0,05; figura
1B). O perfil de frutosamina correlacionou-se com os achados de Hbl1Ac dos pacientes. Nao
houve diferencga significativa de trés a seis meses de tratamento (p >0,05; figura 2B), mas houve
diferenca estatistica desde o inicio até 6 meses de tratamento (p < 0,05).

Concomitantemente ao perfil de Hb1 Ac, os pacientes apresentaram reducdo da glicemia
de jejum (170,5 mg/dL (antes do inicio do estudo) para uma mediana de 116,50 mg/dL em trés
meses de tratamento) (p< 0,05). Dos doze pacientes, sete iniciaram tratamentos com niveis mais
elevados de glicemia de jejum (247 mg/dL, 263 mg/dL, 236 mg/dL, 227 mg/dL, 196 mg/dL e
161 mg/dL). Nao foram encontradas diferencgas estatisticas de trés a seis meses de tratamento
(p> 0,05; figura 2C).

Os pacientes com DM1 nao apresentaram diferenga estatistica nos niveis de peptideo -

c (p>0 05, figura 2D), lembrando que nenhum paciente estava em lua de mel.
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14.2.2 Porcentagem de tempo no alvo, hipoglicemia, hiperglicemia e dose diaria total de

insulina
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Figura 3: Porcentagem de Tempo no alvo, Hipoglicemia, Hiperglicemia e Dose didria total de

insulina (DTI) em pacientes adultos com DM1. Dados representativos de 12 pacientes por

grupo.

3A) Porcentagem de tempo no alvo em pacientes adultos com DM1 em trés fases da dieta:

130g, 90g e 50g de carboidratos/dia;

3B) Porcentagem de hipoglicemia em pacientes adultos com DM1 em trés fases da dieta: 130g,

90g e 50g de carboidratos/dia;

3C) Porcentagem de hiperglicemia em pacientes adultos com DM1 em trés fases da dieta: 130g,

90g e 50g de carboidratos/dia;

3D) Dose diaria total de insulina (DIT) em pacientes adultos com DM1 em trés fases do estudo:

130g, 90 e 50g de carboidratos/dia.
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Legenda: Fase 1: Consumo de 130g de carboidratos/dia; Fase 2: Consumo de 90g de carboidratos/dia;
Fase 3: Consumo de 50g de carboidratos/dia.

A porcentagem de tempo no alvo (70-180 mg/dL) foi maior em todas as fases do
tratamento (p <0,05). A medida que a quantidade diaria de carboidrato consumida pelos
pacientes diminuiu, a porcentagem de tempo no alvo aumentou (Figura 3A).
Consequentemente, houve uma diferenca estatisticamente significativa na mediana de
hipoglicemia e hiperglicemia antes de iniciar o tratamento em compara¢do com o terceiro e

sexto més de tratamento (p <0,05).

14.2.3 Perfil Lipidico
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Figura 4: Perfil lipidico em pacientes adultos com DM1. Dados representativos de 12 pacientes

por grupo. Os valores ndo apresentaram diferenca estatistica durante o acompanhamento.

4A) Niveis de triglicerideos em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes

do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;
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4B) Niveis de colesterol total em pacientes adultos com DMI1 em trés momentos do estudo:

antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

4C) Niveis de colesterol LDL em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo:

antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

4D) Niveis de colesterol HDL em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo:

antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses.

Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses apos o inicio da dieta

de 50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim do estudo).
Nao foram encontradas diferengas estatisticamente significativas entre os grupos de
pacientes com DM em relagdao a maioria dos marcadores do perfil lipidico durante o estudo

(triglicerideos, colesterol HDL e colesterol LDL) (p > 0,05, figura 4A, 4C, 4D).
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Figura 5: Marcadores de risco cardiovascular em pacientes adultos com DMI. Dados

representativos de 12 pacientes por grupo. Os valores ndo apresentaram diferenca estatistica

durante o acompanhamento.

5A) Relagdo entre Triglicerideos e Colesterol Total em pacientes adultos com DM1 em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

5B) Relagao entre Colesterol Total e Colesterol HDL em pacientes adultos com DM1 em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

5C) Relagdo entre Apo B/ Apo 1-A em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do

estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 e 6 meses.

Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses apos o inicio da dieta

de 50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim do estudo).

cardiovascular (p > 0,05, figura 5A, 5B, 5C).

14.2.5 Perfil Hepatico
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Figura 6: Perfil Hepatico em pacientes adultos com DMI1. Dados representativos de 12
pacientes por grupo. Os valores ndo apresentaram diferenca estatistica durante o

acompanhamento.

6A) Niveis de Transaminase Oxalacética (AST) em pacientes adultos com DM1 em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

6B) Niveis de Transaminase Piravica (ALT) em pacientes adultos com DM1 em trés momentos

do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 e 6 meses;

6C) Niveis de Gama Glutamil Transferase (GGT) em pacientes adultos com DM1 em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

6D) Niveis de Fosfatase Alcalina (ALP) em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do

estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses.

Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses ap0s o inicio da dieta
de 50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim do estudo).

Os pacientes ndo apresentaram alteracdes significativa nos niveis de Transaminase
Oxalacética (AST), Transaminase Piravica (AST), Fosfatase Alcalina (ALT), e Gama Glutamil
Transferase (GGT) (p < 0,05, figura 6A, 6B, 6C, 6D).
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14.2.6 Perfil Renal
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Figura 7: Fungdo Renal em pacientes adultos com DM 1. Dados representativos de 12 pacientes por

grupo. Os valores ndo apresentaram diferenga estatistica durante o acompanhamento.

7A) Niveis de Albumina em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes do

inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

7B) Niveis de Ureia em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes do inicio

do tratamento, com 3 ¢ 6 meses;

7C) Niveis de Creatinina em pacientes adultos com DM1 em trés momentos do estudo: antes do

inicio do tratamento, com 3 € 6 meses.

Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses apos o inicio da dieta de

50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim do estudo).

Foram avaliados albumina, ureia e creatinina, ndo havendo diferengas estatisticamente

significantes entre os grupos analisados, mostrando que a intervengdo ¢ segura. (Figura. 7A,
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7B, 7C). A albumina manteve-se estavel durante toda a intervengdo, mostrando que a dieta era

nutricionalmente densa.

14.2.7 Perfil Tireoidiano
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Figura 8: Perfil Tireoidiano em pacientes adultos com DM1. Dados representativos de 12
pacientes por grupo. Os valores ndo apresentaram diferenca estatistica durante o

acompanhamento.

Legenda: Basal — Antes do inicio do tratamento; 3 Meses — Ao completar 3 meses ap0s o inicio

da dieta de 50g carboidratos/dia; 6 Meses: Ao completar 6 meses de tratamento (fim do estudo).

8A) Niveis Triiodotironina total (T3 Total) em pacientes adultos com DM1 em trés momentos
do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;
8B) Niveis de Triiodotironina Livre (T3 livre) em pacientes adultos com DMI em trés

momentos do estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses;

8C) Niveis de Tiroxina Livre (T4 Livre) em pacientes adultos com DMI1 em trés momentos do

estudo: antes do inicio do tratamento, com 3 € 6 meses.
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Nao houve diferenca estatistica nos testes de Funcao Tireoidiana em nenhum momento
do estudo, mostrando que a reducdo de carboidratos na dieta nao alterou a fungdo tireoidiana

(Figura 5A, 5B, 5C).



102

15 DISCUSSAO
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Neste ensaio clinico prospectivo, avaliamos a eficacia de uma dieta de baixo carboidrato
em pacientes adultos com DM, através de um protocolo desenvolvido por nosso grupo de
pesquisa, com o objetivo de fornecer parametros detalhados para um tratamento seguro de
pacientes com DM1 (FELIZARD, et al., 2022).

Uma dieta de baixo carboidrato sob supervisdo profissional parece ser uma opgao segura
e eficaz para adultos com DM1 e pode melhorar os resultados clinicos dos pacientes. Os
pacientes foram acompanhados por uma equipe de nutricionistas especializados em dietas com
baixo teor de carboidratos, promovendo seguranca e conforto, de acordo com as necessidades
individuais de cada um. A educacdo em diabetes foi fundamental para que os pacientes com
DMI tivessem ferramentas para compreender e se tornarem autonomos na doenga € no
tratamento proposto. Portanto, com o objetivo de nivelar o conhecimento de todos os pacientes,
nosso grupo de pesquisa construiu didaticamente manuais, protocolos e guias com todas as
informagdes relevantes para o manejo do DM1. Além disso, todos os pacientes foram instruidos
sobre as mudangas nas praticas de auto monitoramento da glicose no sangue € no manuseio ¢
gerenciamento da insulina.

Doze pacientes com DM participaram deste estudo, dos quais (8/12) eram mulheres
(66,7%) e (4/12) homens (33,3%), com idades entre 21 ¢ 50 anos (média de 35 anos) e
provenientes de diferentes regides do Brasil.

A hemoglobina glicada (Hb1Ac) ¢ considerada o padrdo ouro para medir o controle do
DM1, refletindo em média, o controle glicémico 90 dias antes do exame, resultando em 50%
da glicemia do més anterior ao exame. As diretrizes de tratamento da American Diabetes
Association (ADA) sugerem uma meta de HbAlc de <7,0% (53 mmol/mol) em adultos com
DM1 e <7,5% para criancas com DM, para reduzir o risco de complicacdes relacionadas ao
diabetes a longo prazo (NATHAN, 2013; ADA, 2019). Infelizmente, dados recentes do DM 1
Exchange de 22.697 individuos com DM1 nos Estados Unidos demonstraram que apenas 17%
das criancas e adolescentes com menos de 18 anos e apenas 21% dos adultos com mais de 30
anos estdo atingindo suas metas de HbAlc (FOSTER et al., 2019).

Uma observacao alarmante dentro deste registro ¢ que os niveis de HbAlc estdo se
deteriorando, ao invés de melhorar, apesar de um aumento no uso de tecnologias desenvolvidas
recentemente, como dispositivos de monitoramento continuo de glicose € bombas de insulina
(FOSTER et al., 2019). Estudos na literatura tém demonstrado a importancia da diminui¢ao da
HbA ¢ para reduzir o risco de complicagcdes micro e macrovasculares em pacientes com DM,
também pode ser encontrada em pacientes com pré-diabetes (STRATTON et al., 2000;
SCHOFIELD, HO, SORAN, 2019; COLOM et al., 2021; LAMPROU et al., 2023).
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Em um estudo conduzido por Palladino e seus colaboradores em 2020, (PALLADINO
et al.,, 2020), onde avaliaram a presenca de doenca microvascular e macrovascular em
individuos com DM recém-diagnosticado, por estado glicEémico dentro de trés anos antes do
diagnostico. Em uma populacdo de 159.736 individuos examinados, metade da populagdo
estudada (49,9%) tinha pelo menos uma doenca vascular; mais de um ter¢o (37,4%) tinha
doencga microvascular e quase um quarto (23,5%) tinha doenga macrovascular diagnosticada no
momento do diagnostico de DM2, em comparagao com individuos com valores glicémicos
dentro da normalidade. Aqueles detectados com pré-diabetes antes do diagndstico apresentaram
76% e 14% de chances aumentadas de retinopatia e nefropatia, respectivamente, ¢ 7% de chance
maior de diagndstico de sindrome coronariana aguda em modelos totalmente ajustados no
momento do diagnostico de diabetes. Esse risco maior em pré-diabéticos levanta preocupagdes
sobre os alvos glicémicos da ADA em DMI, especialmente porque comecam cedo na vida e
tém toda a vida pela frente com niveis elevados de glicose.

Uma revisdo de 2016, revelou que algumas complica¢des de longo prazo do diabetes
podem se manifestar em individuos ainda com pré-diabetes, como distirbios microvasculares
(8% retinopatia, 15,5% nefropatia) e macrovasculares, alertando para o papel do controle
glicémico no desenvolvimento dessas complicagdes (BRANNICK, WYNN, DAGOGO-JACK,
2020).

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa de mortalidade entre os pacientes
com DMI, afetando cerca de 55%, em comparacdao com 2% a 4% em individuos ndo DM1
(LETHO et al., 1999). Emanuelsson e colegas (2020), relataram o impacto da HbAlc nas
complicagdes do diabetes (EMANUELSSON et al., 2020). Os niveis de glicose na faixa pré-
diabética e acima foram associados a um alto risco de retinopatia diabética, nefropatia e
neuropatia. Outro estudo, que avaliou o controle glicemico no DM1, mostrou que 84% dos
pacientes em 19 paises tém Hb1Ac acima de 7% (KREBS et al., 2016).

Ainda existe uma enorme resisténcia na comunidade médica a dieta de baixo carboidrato
no DM1, por medo de hipoglicemia, o que ndo ¢ provavel quando a transi¢cdo para a dieta baixa
em carboidratos acontece com a ajuda de um profissional de saude experiente, seguindo um
protocolo sdlido e seguro (FELIZARDO et al., 2022). Se o paciente ingerir menos carboidratos,
consequentemente terd menos chances de erro na contagem de carboidratos (erros na estimativa
de carboidratos na alimentacdo), a necessidade de insulina serd menor, € consequentemente,
terd menos hipoglicemia. No Brasil, a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA)

(ANVISA, 2005), permite um erro padrao no contetido de carboidratos em rotulos de 20% (para
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mais ou para menos), tornando muito complicado para o DMI1 prever o conteudo de
macronutrientes e calcular as doses de insulina necessaria.

Em nosso estudo, os pacientes apresentaram redugdes clinicamente significativas na
Hb1Ac, considerando a porcentagem antes do inicio do tratamento, comparado a porcentagem
de Hb1Ac apds 90 dias do consumo de 50g de carboidratos/dia, persistindo até o sexto més de
tratamento. Os pacientes com valores de Hb1Ac mais elevados antes do inicio do tratamento
apresentaram as reducdes mais significativas. Os niveis de Hb1Ac permaneceram dentro de
uma boa faixa de controle (mediana de HbAlc apds 6 meses de 6,15%), mostrando a eficacia
da dieta de baixo carboidrato quando adotada por um periodo de tratamento mais longo. E
importante ressaltar que nenhum dos pacientes apresentaram aumento da HblAc. Para
confirmar a HblAc e tentar avaliar os resultados da variabilidade glicémica, os pacientes
realizaram em média dez “pontas de dedos” por dia. Apds o terceiro més, os pacientes
reduziram o monitoramento para seis medigdes por dia. Reforgando o controle glicémico, os
pacientes apresentaram uma reducao significativa na glicemia de jejum antes do inicio do
tratamento até 90 dias do consumo de 50g carboidratos/dia, consistente até o sexto més. Nielsen
e outros. 2012, mostraram em um estudo de intervengao de 4 anos (n=48), que uma dieta de
baixo carboidrato(<75g/dia) reduziu significativamente a HbAlc em 0,7% (da linha de base de
7,6% para 6,9%) em adultos com DM1 (NIELSEN et al., 2012).

Outro ensaio controlado randomizado de 12 semanas (n = 10), mostrou que uma dieta
de baixo carboidrato(~100g/dia) diminuiu a HbAlc em 0,7% (7,9% a 7,2%) em comparagdo
com nenhuma mudang¢a com uma dieta rica em carboidratos (~200g / dia) (KREBS et al., 2016).
Uma reducdo de HbAlc de 0,7% ¢ considerada clinicamente relevante para pacientes com DM1
(LENTERS-WESTRA et al., 2014), particularmente se a HbAlc for mantida abaixo da meta
recomendada de 7,0%, mas talvez pacientes com HbAlc mais alta desde o inicio tenham
mostrado uma vantagem melhor na abordagem dietética de baixo carboidrato. Mudar a meta de
HbAlc de < 7,0%, para valores mais baixos sem aumentar o risco de hipoglicemia seria muito
interessante, especialmente analisando os dados de complicagdes microvasculares em pré-
diabéticos (HbAlc 5,7-6,4%). Um grande estudo sueco (n = 10.000) mostrou que pacientes
com DMI1 com HbAIlc entre 6,5% e 6,9% tinham menor risco de desenvolver retinopatia e
doenca renal precoce em comparagao com pacientes com HbAlc >7,0% (LIND et al., 2019).

Nosso estudo foi realizado durante a pandemia de Covid-19, e alguns pacientes
contrairam a infec¢ao por covid-19 durante o estudo e apresentaram pior controle glicémico em
alguns periodos. Estudos na literatura mostram que, a infec¢do por Covid-19 aumenta a

resisténcia a insulina, mas um excelente monitoramento e controle glicémico durante a infec¢ao
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diminui a mortalidade, mantendo a glicemia razoavelmente controlada durante o periodo de
infeccdo (GREGORY et al., 2021). Durante o estudo foi notavel o controle glicémico dentro da
faixa na maior parte do tempo em nossos pacientes que apresentaram Covid-19.

As diretrizes da ADA sugerem uma abordagem flexivel para a ingestao de carboidratos
combinada com a terapia de insulina, facilitada por programas como o DANFE (DANFE,
2002). Alguns pacientes, como a maioria da populacdo mundial, estdo consumindo mais
alimentos industrializados, € acham que se conseguirem contar os carboidratos, conseguirao o
controle da glicemia. Alimentos processados sdo ricos em acucar, gordura e calorias,
dificultando o calculo dos macronutrientes. Doses mais altas de insulina necessarias para cobrir
alimentos hipercaléricos podem estar contribuindo para a resisténcia a insulina em DMI.
Estudos mostram que, o consumo de alimentos caloricos potencialmente nao saudaveis esta
diretamente relacionado ao desenvolvimento de obesidade e sindrome metabodlica em pacientes
com DM1 (MERGER et al., 2016).

Estd bastante claro na literatura que, individuos com DMI1 sdo constantemente
imprecisos ao estimar o teor de carboidratos em sua alimentagao, principalmente quando o teor
de carboidratos ¢ maior (MEADE, RUSHTON, 2016). Para complicar ainda mais, a taxa de
absor¢do de insulina subcutidnea pode variar em até 30% quando os niveis de dosagem de
insulina sao altos (HEINEMANN, 2008). Se o paciente apresentar lipohipertrofia pelo uso
incorreto da insulina, o risco de variabilidade de absor¢do (na quantidade e na velocidade de
absor¢do) aumenta ainda mais a variabilidade glicémica. Portanto, grandes refei¢des com alto
teor de carboidratos podem causar uma incompatibilidade entre a absor¢ao de carboidratos e a
acao da insulina, levando a flutuacdes de glicose com excesso de insulina aumentando o risco
de hipoglicemia (GINGRAS et al., 2018).

Uma dieta de baixo carboidrato permite estimativas mais precisas da quantidade de
carboidratos nas refei¢des, exigindo uma dosagem menor de insulina para cobrir os
macronutrientes da alimentagdo e, assim, reduzindo a variabilidade glicémica e o risco de
hipoglicemia (SCOTT et al., 2019). Em nosso protocolo de estudo, recomendamos fontes de
alimentos saudaveis e nenhum alimento processado como um estilo de vida rotineiro. Apesar
de nosso estudo oferecer uma reducdo gradativa de carboidratos totais na dieta, a ingestdo
inicial de carboidratos j& era baixa, 130g/dia, em comparacdo com a média consumida pela
populacdo. Dados de um estudo anterior, que analisou os perfis de macronutrientes de adultos
com DMI1 do Australian Health Survey, 2011-2013, relataram que a ingestdo média de
carboidratos foi de 213g/dia (TURTON et al., 2020).
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Para compor as demais necessidades energéticas, foi recomendado o consumo de
proteinas e gorduras, conforme proposto na dieta prescrita. A gordura dietética fornece uma
importante fonte de energia e nutrientes lipossoluveis para individuos em uma de baixo
carboidratos, ¢ a substituicdo de carboidratos por gorduras e proteinas, juntamente com o
monitoramento e orientacdo sobre o gerenciamento das dosagens de insulina, pode permitir
menor variabilidade glicémica e menor carga glicémica. Assim, gorduras minimamente
processadas de carne, peixe, ovos, castanha de caju, sementes, abacate, azeite, manteiga, entre
outras, sao fontes de gordura fortemente recomendadas em estudos, € contém um equilibrio
natural de dcidos graxos monoinsaturados, poli-insaturados e saturados (TURTON et al., 2020).
Em contraste, 6leos ultra processados com quantidades exacerbadas de acidos graxos poli-
insaturados 6mega 6 foram identificados como responséaveis por causar obesidade e doencas
cardiovasculares (DCV) (EWERS et al., 2019). Além dos carboidratos, a gordura e a proteina
da dieta afetam o controle glicémico pos-prandial e as necessidades de insulina no DM1
(PATERSON et al., 2019).

Uma revisdo de 2019, conduzida por Paterson e seus colaboradores, que avaliou 14
estudos de 1992 a 2018, mostrou que a proteina afeta a glicose pos-prandial, especialmente se
consumida com refeigdes contendo carboidratos. Ao incluir gordura em uma refei¢ao rica em
proteinas, o impacto na resposta glicémica e nas necessidades de insulina aumentou ainda mais
(PATERSON et al., 2019). Portanto, em pacientes que ndo utilizam bomba de insulina, sugere-
se o uso de insulina regular, aplicada imediatamente antes da refei¢cdo, com o objetivo de cobrir
o pico de proteina e gordura. Em pacientes que usam bomba de insulina, o ideal € usar o bolus
de insulina de onda dupla, usando 1/3 da insulina rapida e o restante distribuido em 2h ou 3h,
ou quando houver mais gordura em 3h ou 4h, afirmando que as necessidades de insulina sao
diferentes quando a proteina ¢ consumida sozinha ou combinada com carboidrato ou gordura
(PANKOWSKA, BLAZIK, GROELE, 2012; SMART, KING, LOPEZ et al., 2020).

Em nosso estudo, investigar os fatores de risco de doenga cardiovascular em uma dieta
de baixo carboidrato, incluindo alteragdes lipidicas e marcadores cardiovasculares, foi
fundamental. Os pacientes apresentaram alteracdes lipidicas pequenas, mas ndo clinicamente
significativas, durante o estudo, exceto por um aumento pequeno, mas estatisticamente
significativo, no perfil de colesterol total comparado os niveis antes de iniciar o tratamento para
90 dias ap6s o consumo de 50g de carboidratos/dia (mediana de 212mg/dL para 273,5mg/dL),
seguido de uma redu¢do de 90 dias de consumo de 50g carboidratos/ dia para o sexto més de

tratamento (de uma mediana de 273,5mg/dL para 26 1mg/dL),
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Um estudo desenvolvido por Foster e colegas (2010) avaliou por dois anos em 307
pacientes os resultados metabolicos de uma dieta de baixo carboidrato em comparagdo com
baixa em gordura. Aos seis meses, o grupo de dieta de baixo carboidrato mostrou redugdes
significativas na pressao arterial diastdlica, nos niveis de triglicerideos, nos niveis de colesterol
de densidade muito baixa (VLDL) e nos niveis de colesterol de baixa densidade (LDL),
mostrando que a dieta de baixo carboidrato estd associada a mudangas favoraveis nos fatores
de risco de doengas cardiovasculares (FOSTER et al., 2019; DONG et al., 2020). Uma meta-
analise onde doze estudos foram incluidos na analise, mostrou que uma dieta de baixo
carboidrato foi associada a diminuicao dos niveis de triglicerideos, aumento da lipoproteina de
alta densidade (colesterol HDL), além de ndo mostrar alteragdes significativas na lipoproteina
niveis de colesterol de baixa densidade (colesterol LDL) e colesterol total. Houve também
reducdo da pressdo arterial sistdlica e diastolica (DONG et al., 2020). Apesar das preocupagdes,
muitos estudos na literatura mostram evidéncias de resultados positivos. O aumento transitorio
do colesterol total em nosso estudo ndo parece ser clinicamente relevante. A relagdo Colesterol
TotallHDL (CT/HDL) e a relagdo Triglicerideos/HDL (CT/HDL) sdo sabidamente mais
relevantes na avaliagdo do risco cardiovascular, em comparagdo com a avalia¢ao individual do
colesterol total ou LDL isolada. Em nosso estudo, o CT/HDL passou de uma mediana de 3,10
no inicio do estudo para 3,23 no final do periodo de estudo. A relagdo TG/HDL passou de uma
mediana de 1,27 para 1,41 no final do periodo do estudo (KOSMAS et al., 2023), que estdo na
faixa ideal. Um melhor controle glicémico, ndo apenas demonstrado como redu¢do no
barramento HBA1lc, mas principalmente com menor variabilidade glicémica como discutido
acima, ¢ extremamente relevante para o risco cardiovascular.

A dieta de baixo carboidrato também se mostra uma opg¢ao util no DM1 para melhorar
e manter o controle glicémico com maior tempo na meta, menos hipoglicemia e hiperglicemia
e reducdo da dose diaria total de insulina. A presente andlise demonstrou um aumento
clinicamente significativo na porcentagem de tempo no alvo de 85,7% para 95% em seis meses
de tratamento. No entanto, vale ressaltar que em apenas trés meses de tratamento, os pacientes
j& haviam alcangado um aumento significativo no tempo alvo para 91,55%.

Uma preocupagao comum sobre o uso de uma dieta de baixo carboidrato no DM1 ¢é o
aumento do risco de hipoglicemia grave. No entanto, nossos dados mostram que o tempo total
em hipoglicemia (<70 mg/dL) diminuiu significativamente. Um estudo na literatura de 12
meses com 46 adultos que reduziram os carboidratos para aproximadamente 162 g/dia, resultou
em uma reducdo na hipoglicemia de 3,7 para 0,2 episddios por ano (MURDOCH et al., 2023).

E de extrema importancia deixar claro que a mudanca na dieta e/ou estilo de vida em pacientes
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com DM1 pode aumentar o risco de hipoglicemia em curto prazo, devido a necessidade de auto
monitoramento da glicemia e das dosagens de insulina, que na maioria casos sao gradualmente
reduzidos. Pensando nessa questdo, os pacientes receberam treinamento € acompanhamento
continuos 24 horas por dia, durante os seis meses de tratamento, por um profissional treinado
para ajustar as dosagens de insulina, de acordo com a fase da dieta proposta em nosso protocolo.
Além disso, os pacientes tiveram acompanhamento médico durante todo o tratamento, com
consultas periddicas e avaliacdo e revisao do manejo da insulina. Infelizmente, as diretrizes
baseadas em evidéncias para ajustar medicamentos para pacientes com DM1 em uma dieta de
baixo carboidrato sdo escassas, mas as diretrizes de satde ja reconhecem a dieta de baixo
carboidrato como uma alternativa para o tratamento de pacientes com DM2 (SCOTT et al.,
2019), e guias praticos podem ser usado como uma base 1til para os praticantes. E importante
observar que a hipoglicemia também impacta no ganho de peso, considerando que a
hipoglicemia aguda est4 associada ao desejo por alimentos, principalmente carboidratos, para
resolver a hipoglicemia, o que pode levar a comportamentos alimentares desinibidos e
hiperglicemia de rebote, que ¢ prejudicial e dificil de controlar (CORBIN et al., 2018). Se a
incidéncia de hipoglicemia fosse reduzida com a dieta pobre em carboidratos, a ingestdo de
carboidratos para recuperacdo de um episédio de hipoglicemia também seria reduzida,
ajudando assim no controle do peso.

Uma série de casos de 10 adultos com DM1 demonstrou uma redugao na dose total de
insulina diaria (DTI) de -17 U/dia (47 a 30U/dia) ao longo de 8-61 meses em uma dieta
cetogénica (30g/dia) (O’NEILL, WESTMAN, BERNSTEIN, 2003). A dependéncia excessiva
a longo prazo de altas doses de insulina pode levar a complica¢des adicionais relacionadas a
hiperinsulinemia, como obesidade, DM2 e hipertensao (CORBIN et al., 2018). Portanto, com
a reducdo da DTI diaria de em pacientes com DMI, ¢ bastante provavel uma melhora na
sensibilidade a insulina, com base em estudos animais e observacionais limitados. Além da
necessidade de menos insulina, pode resultar em reducao de custos para os pacientes com DM 1
e para o sistema publico de saude, visto que muitos insumos para o tratamento do diabetes,
como insulina, fitas dosadoras de glicose, entre outros, sdo fornecidos na Unidade Basica de
Satde (UBS) no Brasil. Um estudo de Gamble e colegas (2018) sugeriu que uma dose mais alta
de insulina esta associada ao aumento da mortalidade em pessoas com DM2 (GAMBLE et al.,
2010).

Em nosso estudo, os pacientes apresentaram redugdo significativa da insulina total ao

longo dos seis meses de tratamento. Todos os pacientes tiveram redugao de pelo menos 50% na
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DTI diaria, chegando a uma redu¢dao maxima de 88,5%, associado ha um melhor controle
glicémico e menor risco de hipoglicemia.

Pacientes com DM1 que seguem uma dieta de baixo carboidrato podem aumentar a
ingestdo de proteinas na dieta. A proteina dietética pode modular a fun¢ado renal, o que levanta
preocupacdes sobre seu papel na doencga renal. Existe a preocupagao de que uma maior ingestao
de proteinas possa causar danos aos rins. Analisando o perfil renal dos pacientes do nosso
estudo, nao houve alteracdes clinicamente significativas, afirmando que a dieta de baixo
carboidrato ¢ segura para pacientes com DM1. Uma revisao de Unwin (2021) e colegas, onde
avaliaram dados clinicos de rotina de um servigo de atengdo primdaria ao longo de 7 anos,
encontrou evidéncias de que uma dieta de baixo carboidratos em pacientes com DM2 pode
melhorar os fatores de risco renais. 143 pacientes com fung¢ao renal normal ou apenas doenga
renal cronica leve (DRC) foram avaliados por uma média de 30 meses, mostrando melhorias
na creatinina sérica (UNWIN et al., 2021).

Facchini e Saylor, 2003, investigaram se uma dieta com restri¢ao de carboidratos, baixo
teor de ferro e enriquecida com polifendis retarda e melhora o resultado da nefropatia diabética
quando comparada a restricdo padrdo de proteinas. 191 pacientes com DM2 foram
randomizados para duas intervengdes diferentes. O grupo de intervencdo consumiu (do total de
calorias diarias) 35% de carboidratos, 30% de gordura e 25-30% de proteina e o grupo controle
consumiu 65% de carboidratos, 25% de gordura e 10% de proteina. Alguns parametros foram
avaliados: duplica¢do da creatinina sérica, incidéncia cumulativa de doenga renal terminal e
mortalidade por todas as causas. Durante um intervalo médio de acompanhamento de 3,9 +/-
1,8 anos, a concentracdo de creatinina sérica dobrou em 19 pacientes que consumiram uma
dieta de baixo carboidrato em comparagao a 31 individuos do grupo controle (deve-se notar que
o grupo com baixo teor de carboidratos teve mais proteina na dieta do que o grupo controle). A
terapia de substitui¢do renal ou morte ocorreu em 18 pacientes que consumiram a dieta de baixo
carboidrato, em comparagdo com 31 individuos no grupo com restrigdo de proteinas. Em
conclusdo, o grupo de pacientes com DM2, que aderiu a uma dieta de baixo carboidratos e 25-
30% de proteina foi 40% - 50% mais eficaz do que o grupo que aderiu a restri¢do de proteina
(FACCHINI SAYLOR, 2003). Isso mostra a relevancia do controle glicémico sobre a restri¢ao
proteica em pacientes com doenca renal cronica leve com microalbuminuria.

Em outro ensaio clinico randomizado, 30 pacientes com DM2 com doenga renal
subjacente leve a moderada (CDK EPI estagios II/III) foram avaliados e foram prescritos 12
semanas de baixa ingestdo de carboidratos (ingestdo didria <20g) e baixa ingestdo de proteinas

(0,8g/kg/dia) ou apenas baixa ingestdo de proteinas (0,8g/kg/dia) sem restri¢ao de carboidratos.
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Os achados revelaram que ndo houve diferencgas significativas em nenhum grupo de estudo nas
alteracdes de creatinina, no entanto, o grupo que consumiu uma dieta de baixo carboidrato
apresentou melhorias no controle glicémico, nas medidas antropométricas e na interleucina-6
(IL-6), demonstrando que a intervengao dietética de uma dieta muito baixa em carboidratos em
pacientes com doenca renal diabética era segura, fortalecendo essa intervengao dietética como
parte do manejo de pacientes com doenca renal diabética (ZAINORDIN et al., 2021). Em
pacientes com microalbuminuria provavelmente ¢ mais interessante restringir a proteina na
dieta (ha evidéncias suficientes para isso), mas também seguir uma dieta baixa em carboidratos.

Estudos avaliando o impacto de uma dieta de baixo carboidrato na fun¢do hepatica e
tireoidiana sdo escassos na literatura. Em nosso estudo, ndo foram encontradas diferengas
clinicamente significativas em nenhum dos perfis avaliados. Existem dados na literatura
mostrando que a substituicdo de carboidratos por proteinas e gorduras em uma dieta por seis
semanas reduziu o teor de gordura hepatica em individuos com DM2 estaveis.

Alguns pacientes podem alcancar um bom controle glicémico com maior teor de
carboidratos na dieta, juntamente com muita assisténcia e contagem de carboidratos, mas a
maioria dos pacientes, mesmo seguindo a dieta ADA, ndo conseguem um bom controle na
maioria dos paises, apesar de serem ricos ou pobres, apresentando que ndo ¢ apenas uma
questao de situagado financeira.

Levando em consideracdo que o DM1 ¢ uma doenga tdo complicada, e que a maioria
dos pacientes apresentam complica¢cdes micro e macrovasculares, incluindo mais amputagdes
ao longo dos anos e que os nimeros estdo piorando, devemos como sociedade cientifica
oferecer opcdes mais eficazes aos nossos pacientes, que tém o direito de aprender essas
diferentes opcdes, ter acesso ao conhecimento e tomar suas proprias decisdes. Uma dieta de
baixo carboidrato pode ser restritiva, mas também nutricionalmente densa, com comida de
verdade, adequada em micronutrientes, proteinas e calorias. Nossos resultados mostram que,
pelo menos em adultos, uma dieta de baixo carboidrato com prescricao de insulina ajustada e
diferente (como sugerimos) contagem de carboidratos, proteinas e gorduras ¢ uma abordagem
viavel, eficaz e segura, levando a melhores resultados do que as recomendacdes atuais para o
DMI1. Pode-se até argumentar que essa abordagem ¢ mais custo-efetiva, uma vez que reduz as
necessidades de insulina e também considerando que menos episoddios de hiperglicemia e
hipoglicemia poderiam reduzir as hospitalizagoes.

E importante buscar tratamentos promissores, proporcionar melhor qualidade de vida

para esses pacientes, diminuir as complicagdes decorrentes do manejo inadequado e fornecer
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orientacdes com informacdes detalhadas e subsidios para inserir esse tratamento como

alternativa para pacientes com DM1.
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Para individuos com DM2, a eficicia de uma dieta de baixo carboidrato para o
tratamento da doenca ja € clara. No entanto, para DM, as diretrizes ainda ndo recomendam a
dieta de baixo carboidrato. Portanto, devido a necessidade de estudos solidos e eficazes que
mostrem que a dieta de baixo carboidrato ¢ uma estratégia segura, tornou-se necessario a
criacdo de um protocolo de pesquisa, ja publicado em revista internacional e indexada, e o
desenvolvimento de uma pesquisa clinica segura e sélida para permitir que os individuos com
diabetes tipo 1 tenham uma alternativa para alcancar o controle glicémico. Através desta
pesquisa foi possivel mostrar que uma dieta de baixo carboidrato promove uma diminuigdo
clinicamente significativa na hemoglobina glicada (Hb1Ac), hiperglicemia, hipoglicemia ¢ um
aumento significativo na porcentagem de tempo no alvo. Nao houve alteracdes significativas
no perfil lipidico, hepatico, renal, tireoidiano, e nos marcadores cardiacos, mostrando a
seguranca ¢ a densidade da dieta para o paciente. Deste modo, ¢ interessante estudos com um
numero amostral maior para reforgar os achados encontrados nesta pesquisa. E importante que
individuos com DM1 tenham opgdes de tratamento para ter um controle glicémico normal e

melhor qualidade de vida.
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multidisciplinar. Estou ciente que arcarei com os custos dos meus exames e insumos necessarios para o meu tratamento da
doenca. Os resultados dos dados coletados serdo analisados e poderdo ser publicados, mas minha identidade ndo sera divulgada,
sendo guardada em sigilo. Para obter outras informacdes, poderei a qualguer momento entrar em contato com a pesquisadora
no endereco de e-mail: janainaendocrino@gmail.com.
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informado(a) sobre o que as pesquisadoras pretendem fazer e porque precisa da minha colaboracdo, e entendi a explicacdo. Por
isso, eu estou de acordo em participar do projeto, sabendo que ndo ha ganho e prejuizo algum e que poderei sair quando quiser.
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Domicilio (rua, praga, conjunto):

Bloco/N2./Complemento:

Bairro/CER/Cidade

Ponto de referéncia: Telefone:

Contato de urgéncia: Sr(a)

Domicilio: (rua, praga, conjunto):

Bloco/N2./Complemento:

Bairro/CER/Cidade:

Ponto de referéncia: Telefone:

Enderego do responsavel pela pesquisa: Dr.2 Janaina Koenen
Endereco: Av. Raja Gabaglia, n. 1580, 122 andar, sala 1200
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ANAMNESE

Este questionario tem como objetivo fornecer as informacdes relevantes sobre vocé
e seu estado de saude geral. Responda com extrema sinceridade, por favor!

Obrigado! Equipe B-diet!

1) Nome Completo

2) Voceé possui diagnostico médico de diabetes Mellitus tipo 1?
( ) Sim
( )Nao

3) Qual era sua idade quando seu diabetes comegou?

4) Nos ultimos 12 meses, vocé fez alguma outra consulta médica para controle do seu
diabetes?

( )Nao

() Sim, mas nao regularmente (somente quando me sentia mal ou achava que estava

descompensado(a)

( ) Sim, regularmente (independentemente de estar me sentindo bem controlado (a))

5) Geralmente, vocé se consulta para seu diabetes sempre com 0 mesmo médico?
( ) Nao, faco consulta com o médico que estiver disponivel

( ) Sim, sempre com o0 mesmo médico

6) Nos ultimos 12 meses, onde voc€ se consultou para controle do seu diabetes?
( ) Nao me consultei neste periodo

( ) Servico publico geral (ndo especializado em diabetes)

() Servico publico especializado em diabetes (Centro de Referéncia)

() Consultorio particular

7) Nos ultimos 12 meses, vocé participou de alguma palestra, aula ou curso sobre

diabetes?



( )Nao
( ) Sim
8) Vocé participa de algum grupo ou associacao de diabéticos?
( )Nao
( ) Sim

9) Nos ultimos 12 meses, vocé diria que o controle do seu diabetes tem sido... (SEJA
SINCERO)

( ) Péssimo

( ) Ruim

( ) Regular

( ) Bom

( ) Excelente

10) Vocé tem outro(s) caso(s) de diabetes na familia (pais, avos, filhos, irmaos)?
( )Nao

( ) Sim

( ) Nao sei

11) Além de diabetes Mellitus tipo 1, vocé possui outra doenga? Qual? (Se ndo possui

outra doenga, responda "0").

12) Se vocé tem diagndstico de diabetes Mellitus tipo 1, qual a sua ultima glicemia (ponta

de dedo)?

13) Sexo (designado no nascimento):
( ) Feminino

( ) Masculino

14) Idade e Data de Nascimento

15) Escolaridade
( ) Ensino Fundamental Completo

( ) Ensino Fundamental Incompleto



( ) Ensino Médio Completo

( ) Ensino Médio Incompleto

( ) Ensino Superior Completo

( ) Ensino Superior Cursando ou Incompleto

( ) Pos graduacao (Latu Sensu) - Especializacao
( ) Mestrado

( ) Doutorado

16) Ocupagao

( ) Estuda

( ) Trabalha

( ) Estuda e trabalha

( ) Nao estuda e nem trabalha

17) Profissao

18) Estado Civil
() Solteiro (a)

( ) Casado (a)

( ) Uniao Estavel
( ) Divorciado (a)
( ) Separado (a)
() Viuvo (a)

19) Cor

( ) Branco
( ) Preto

( ) Pardo

( ) Amarelo

20) Peso em Kg:

21) Altura em cm:



22) Tabagismo:
( ) Sim
( )Nao

23) Vocé fuma?
( ) Sim
( )Nao

24) Quando comegou a fumar? (Se vocé nao fuma, responda "0").

25) Se vocé parou de fumar, quando foi? (Se ndo fuma, responda "0")

26) Quantos macos por dia vocé fuma ou fumava? (Se ndo fuma, responda "0")

27) Ingestao de bebida alcodlica:
( ) Sim
( )Nao

28) Quantas vezes voce ingere bebida alcodlica por semana? (Se vocé nao bebe responda
"0™).

( ) Menos que 1 vez por semana

( ) 1a2 vezes por semana

( ) 3 a4 vezes por semana

( )5 a6 vezes por semana

( ) Todos os dias da semana

29) Qual ¢ a quantidade de bebida alcodlica que vocé ingere por semana? (Se vocé nao

ingere bebida alcodlica, responda "0")

30) Qual tipo de bebida alcodlica vocé ingere? (Cerveja, vinho, caipirinha, whisky, entre

outros) Responda detalhadamente. (Se vocé nao ingere bebida alcodlica, responda "0")

31) Vocé tem ins6nia? Tem dificuldade para pegar no sono, acorda as 3 horas da manha,

apresenta varios despertares durante a noite?



( ) Sim
( )Nao

32) Vocé ja teve algum diagnostico de apneia (Disturbio do sono possivelmente grave em
que a respiracao para e volta diversas vezes)?

( ) Sim

( )Nao

33) Voce ronca?
( ) Sim
( ) Nao

34) Vocé ronca sempre ou s6 quando faz uso de bebida alcodlica? (Se ndo ronca, responda

"OH)

35) Quantas horas de sono por dia:
( ) 6 horas de sono

( ) 8 horas de sono

( ) 12 horas de sono

( ) Menos que 6 horas de sono

( ) Mais que 12 horas de sono

36) Voce ja apresentou neuropatia/neurite (dorméncia, “pontadas’” nas pernas/pés)?
() Sim
( )Nao

37) Vocé tem vasculopatia periférica (“pé diabético”, ulceras/feridas cronicas nas pernas)
( ) Sim
( )Nao

38) Voce apresenta algum desses sintomas? (Marque mais de uma opgao se precisar)
( ) Batedeira
( ) Tontura

() Dor no peito aos esforgos



() Palpitagoes

( ) Nenhuma das alternativas

39) Vocé ja teve infarto ou angina?
() Sim

( )Nao

40) Quando foi realizado o ultimo teste ergométrico, cintilografia miocardica e/ou ECO
de estresse? (Favor inserir o nome do exame e quando foi realizado, se ndo realizou,
responder "0").

41) Qual foi a sua ultima avaliagdo com o oftalmologista?

42) Durante sua consulta com o oftalmologista, foi realizado o exame de fundo de olho?

Se sim, vocé precisou de laser? (Se ndo foi realizado, responder "0")
43) Quando foi a sua ultima foto coagula¢do com laser? (Se nunca fez, responda "0").
44) Apresenta algum problema ortopédico? Se sim, qual?

45) Vocé tem infeccdo urinaria de repeticao?

( ) 0-2 vezes ao ano

( ) Mais de 3 vezes por ano

46) Vocé tem candidiase de repeticao?

( ) 0-2 vezes ao ano

( ) Mais que 3 vezes por ano

47) Vocé tem ou ja teve pedras nos rins?

( ) Sim

( )Nao

48) Se vocé tem ou ja teve pedras nos rins, quando foi a ultima crise?

49) Como esta seu trato gastrointestinal?



( ) Normal

( ) Diarreia

() Constipacao (Intestino preso - dificuldades para evacuar, evacuagdo incompleta ou
com fezes petrificadas),

( ) Alterna entre diarreia e constipagao

50) Quantas relagdes sexuais vocé tem em um meés?

51) Como esta seu apetite sexual? (Libido)
( ) Otimo

( ) Bom

( ) Ruim

52) Faz uso de algum aplicativo para contagem de macronutrientes? Qual?

53) Conte-me como vocé corrige sua hipoglicemia (SEJA BEM DETALHISTA)

54) Quantas hipoglicemias (glicemias abaixo de 70 mg/dL) estd tendo ao dia,

aproximadamente?

55) Faz contagem de carboidratos? Como faz a contagem? (Se ndo faz contagem de

carboidrato e nao sabe fazer, responder 0).

56) Conte-me como ¢ a sua alimentagdo no decorrer do dia (Café da manha, almogo, café
da tarde, jantar e ceia). Essa pergunta ¢ IMPORTANTE, responda detalhadamente por

refeicao.

57) Realiza alguma atividade fisica? Qual? (Se ndo realiza atividade fisica, responda "0").

58) Vocé realiza atividade fisica quantas vezes por semana?
( ) 1 vez por semana

( ) 2 vezes por semana

( ) 3 vezes por semana

( ) 4 vezes por semana



( ) 5 vezes por semana
( ) 6 vezes por semana
( ) 7 vezes por semana

59) Por quanto tempo vocé realiza atividade fisica no dia?

60) Vocé se alimenta antes da pratica de atividade fisica? Se sim, quanto tempo antes?

(Caso nao realize atividade fisica, responder 0).

61) O que vocé come antes da atividade fisica? (Se nao se alimenta antes da atividade

fisica, responda "0").
62) Voce aplica insulina antes da atividade fisica?
( ) Sim

( )Nao

63) Qual ¢ a insulina que vocé aplica antes da atividade fisica e quantas unidades? (Se

ndo aplica insulina antes da atividade fisica, responder "0").

64) Vocé monitora a glicemia antes da atividade fisica? (Caso ndo realize atividade fisica,

responder "0").

65) Como comporta a sua glicemia durante a atividade fisica? (Caso nao realize atividade

fisica, responder "0").

66) Vocé tem historico de hipoglicemia durante ou ap6s a pratica de atividade fisica?

(Caso nao realize atividade fisica, responder "0").

67) Qual ¢ o valor do resultado do tltimo exame de hemoglobina glicada?

68) Quando voce realizou o ultimo exame de hemoglobina glicada? (Responder més e

ano)

69) Vocé apresenta retinopatia (lesdo no fundo de olho) Pergunte ao seu oftalmologista



( ) Retinopatia nao proliferativa
() Retinopatia proliferativa
( ) Ausente (fundo de olho normal)

( ) Nao realizei os exames

70) Alguém ja disse que vocé tem gastroparesia diabética (demora no esvaziamento
gastrico)?

( ) Sim

( ) Nao

71) Faz uso de algum medicamento?
( ) Sim
( )Nao

72) Se vocé faz uso de medicamento, qual medicamento utiliza? Descreva todos os
medicamentos com a dose detalhadamente. (Se ndo faz uso de medicamento, responda
"OH)-

73) Sinceramente, como vocé diria que € o seu seguimento no uso de medicacao? *

() Péssimo (Uso a medicagdo apenas quando me sinto mal)

( ) Ruim (Uso a medicagdao muito irregularmente)

( ) Regular (As vezes esqueco/deixo de tomar a medicagio)

( ) Bom (Poucas vezes esqueco/deixo de tomar a medicagado)

( ) Excelente (Quase nunca esqueco/deixo de tomar a medicagao)

( ) Nao fago uso de medicamentos

74) Qual insulina Basal vocé utiliza? (Se ndo utiliza, responda "0").

75) Quantas UN por dia de Insulina Basal vocé utiliza? (Se nao utiliza, responda "0").

76) Quantas vezes ao dia vocé faz uso da insulina basal? (Se nao utiliza, responda "0"):

77) Qual insulina Ultra Rapida vocé utiliza? (Se nao utiliza, responda "0").



78) Quantas UN por dia de Insulina Ultra Rapida vocé utiliza? (Se ndo utiliza, responda

HOH).

79) Quantas vezes ao dia vocé faz uso da insulina Ultra Rapida? (Se nao utiliza, responda

HOH):

80) Sinceramente, como vocé diria que € o seu seguimento no uso de insulina?
( ) Péssimo (Uso insulina apenas quando me sinto mal)

( ) Ruim (Uso insulina muito irregularmente)

( ) Regular (As vezes esqueco/deixo de tomar insulina)

( ) Bom (Poucas vezes esquecgo/deixo de tomar insulina)

( ) Excelente (Quase nunca esqueco/deixo de tomar insulina)

( ) Nao fago uso de insulina

81) Faz uso de Insulina Lantus, NPH, Levemir, Glargina ou Degludeca?
( ) Sim
( ) Nao

82) Faz uso de seringa?
() Sim
( )Nao

83) Se vocé faz uso de seringa, qual agulha vocé usa? (Se ndo faz uso de seringa, responda

HOH).
84) Voce faz uso de caneta?
( ) Sim

( )Nao

85) Se vocé faz uso de caneta. Qual ¢ a Unidade, 0,5 Ul ou 1,0 UI)? (Se nao faz uso de

caneta, responder "0").

86) Vocé faz uso de Bomba de Insulina?



( ) Sim
( )Nao

87) Faz uso de glicosimetro:
() Sim
( )Nao

88) Faz uso de sensor?
() Sim
( )Nao

89) Se voce faz uso de sensor, qual vocé usa? (Libre, Monitor continuo de glicose (CGM,

outros)

90) Quantos gramas vocé ingere aproximadamente por dia de carboidrato:
( ) Até 100 gramas de carboidratos

( ) De 100 até 150 gramas de carboidratos

( ) De 150 até 200 gramas de carboidratos

() Maior ou igual a 200 gramas de carboidratos

( ) Nao sei a quantidade de carboidratos que consumo por dia

91) Vocé faz dieta?
( ) Sim
( )Nao

92) Qual dieta vocé faz?

93) Sinceramente, como voceé diria que ¢ o seu seguimento a dieta?
( ) Péssimo (Nunca sigo a dieta)

( ) Ruim (Raramente sigo a dieta)

( ) Regular (As vezes sigo a dieta)

( ) Bom (Quase sempre sigo a dieta)

( ) Excelente (Sempre sigo a dieta)

( ) Nao fago nenhum tipo de dieta



94) Vocé tem alguma divida? Se sim, escreva aqui.
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Diabetes Mellitus € uma doenca caracterizada pela elevacao da glicose no
sangue (hiperglicemia). Pode ocorrer devido a defeitos na producao ou na agao do
hormonio insulina, que é produzido no pancreas, pelas chamadas células beta. A funcao
principal da insulina é promover a entrada de glicose nas células, de forma que possa ser
transformada em energia e utilizada para diversas fungoes do organismo. A falta da
Insulina ou um defeito na sua ac¢ao resulta, portanto, em acumulo de glicose no sangue,
0 que chamamos de hiperglicemia. Sabemos hoje que diversas condigoes podem levar
ao diabetes, porém a grande maioria dos casos esta dividida em dois grupos: Diabetes
tipo 1 e Diabetes tipo 2.

Essa forma de diabetes é resultado da destruicao das células beta do pancreas,
as responsaveis pela producao de insulina, por um processo imunologico, ou seja, pela
formacao de anticorpos pelo proprio organismo contra as células beta, levando a
deficiéncia de insulina. Em geral costuma acometer criangas e adultos jovens, mas pode
ser desencadeado em qualquer faixa etaria. Quando o diabetes tipo 1 aparece na vida
adulta, em uma pessoa de 35 anos, por exemplo, chamamos de LADA (Latent
auto-imune diabetes of the adult). E importante reconhecer essa forma de diabetes, pois
também requer insulina desde o Inicio e, muitas vezes, passa despercebida. O quadro
clinico mais caracteristico do Diabetes tipo 1 é de um inicio relativamente rapido (alguns
dias até poucos meses) de sintomas como: muita sede, urinar bastante, varias vezes
durante o dia e a noite, fome excessiva, grande perda de peso em pouco tempo, cansaco
e fraqueza. Se o tratamento nao for realizado rapidamente, os sintomas podem evoluir
para desidratacao severa, sonoléncia, vomitos, dificuldades respiratérias e coma. Esse
quadro mais grave € conhecido como Cetoacidose Diabética, pode levar a morte e
necessita de internacgao para tratamento.
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VAMOS APRENDER HIPOGLICEMIA

Voceé ja se pegou com as maos suadas, tremendo, muita fome, tonteira ou mal
estar? Alguém ja te disse que voceé ficou esquisito,confuso, irritado sem razao ou com a
fala arrastada? Esses podem ser sintomas de hipoglicemia. Mas o que é HIPOGLICEMIA?
Por que ela acontece? Quais podem seras consequéencias? Como evita-la? Qual a
melhora forma de trata-la? Hipoglicemia € o nome que damos quando a glicose no
sangue (glicemia) cai abaixo de 70mg/dL. O nosso cérebro depende da glicose para
funcionar, entao quando a glicose esta baixa nao conseguimos raciocinar com clareza e,
se a glicose baixar demais (abaixo de 40mg/dL, por exemplo), podemos até mesmo
desmaiar ou ter uma convulsao. Pessoas podem ateé ter sequelas neurologicas quando
uma hipoglicemia grave nao é tratada a tempo e da forma correta.

Hood (ncese aeed Kobore Mamihineg 5
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Acima esta um glicosimetro, usado para medir a glicemia capilar, que voce pode
pedir no posto de saude (cada cidade tem o seu glicosimetro, as marcas variam). Todos
os diabéticos tipo 1 e alguns do tipo 2 (que usam insulina, com relatério médico), tém
direito a receber o glicosimetro de graca do SUS, com as fitas de glicemia (pergunte ao
seu médico quantas fitas vocé precisa por més).
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QUAIS SAO 0S SINTOMAS DA HIPOGLICEMIA?

Os sintomas nao sao muito especificos, mas é importante saber os mais comuns, que
sao chamados "sinais de alarme":
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QUEM TEM MAIS RISCOS DE TER UMA HIPOGLICEMIA?

Geralmente, os diabéticos que usam Insulina estao mais sujeitos a terem

hipoglicemia, mas diabéticos que tomam medicacgoes orais também podem apresentar
glicose baixa em algum momento de suas vidas. Se vocé é diabético, faz uso de
medicacao para baixar a glicose e se esquece de comer, a medicacao continua
funcionando independente disso, e a glicemia pode baixar. Se aplicar a dose errada de
Insulina ou tomar comprimidos a mais, voceé também corre o risco de ter hipoglicemia.
Por isso, € muito importante estar com a Insulina basal ajustada e ter um
endocrinologista com experiéncia em medicacoes para diabetes. Evite medicagoes que
causem hipoglicemia.
E importante também entender como sua medicacdo funciona, seja ela a insulina
(existem varios tipos de insulina com agoes diferentes) ou comprimidos, e usa-la na
hora certa e a dose que seu médico definiu. Medir a glicose com frequéncia (pergunte a
seu médico com qual frequéncia vocé deve medir sua glicemia) também ajuda a
entender o que acontece na sua rotina, com relacao a atividade fisica, ao que vocé come
e 0 que voceé sente, enfim, a entender como o diabetes se manifesta na sua vida. Quanto
mais uma pessoa mede, em geral, melhor o controle.

COMO DEVEMOS TRATAR A HIPOGLICEMIA?

Muitos diabéticos, ao terem sintomas de hipoglicemia (suor aumentado,
dorméncia nas maos ou em volta da boca, tremores nas maos, enjoo, mal estar,
irritabilidade, tonteira, raciocinio lento, fala arrastada), nao medem a glicemia e comem
logo alguma coisa. Se voce tiver seu glicosimetro, € bom medir a glicemia, pois nem
sempre esses sintomas sao de glicose baixa. Na duvida, é melhor tratar como se fosse,
pois o atraso no tratamento pode ser perigoso.

120

70 .\\/

B-DIET



Acucar! A glicose nao esta baixa? Pois entao, temos que ingerir glicose na forma
de acucar. Muitos comem pao de queljo, chocolate, barrinha de cereal... Sao atitudes
erradas. O chocolate e 0 pao de queijo contém gordura, que atrasa a absorcao do acucar.
A barrinha de cereal, contém muitas fibras, que também atrasam a absorcao do acucar.
Entao o que acontece é que vocé acabacomendo muito mais até sentir alguma melhora
nos sintomas. O melhor mesmo é colocar 1 colher de sopa de agucar (ou pacotinhos
individuais como na imagem abaixo) em um copo d'agua, misturar bem e beber. Se nao
houver agucar puro, pode ser uma colher de mel, ou um copo de suco de fruta normal ou
um copo de refrigerante ndo-diet. E muito importante medir a glicemia capilar 15
minutos depois de ingerir o agucar, para ver se funcionou, pois pode ser que seja pouco.
Vocé deve evitar comer demais ou beber muito agucar "pra garantir”, pois 1Sso pode
gerar um REBOTE ou seja, a glicose pode subir demais. O ideal mesmo é que a glicose
nasse de 100mg/Dl e entao vocé pode se alimentar normalmente. Se quiser, existem
nastilhas de glicose e glicose em forma liquida que podem ser comprados e que vocé
node carregar sempre com Voce€, por precaucao. Caso tenha hipoglicemia voce ingere
uma unidade de Gl Instan ou 5 de GlicoFast, espera 15 minutos e mede a glicose
novamente. O ideal, é vocé saber quanto sobre sua glicose no sangue com essas fontes
de acucar e calcular quanto vocé precisa para sua glicose chegar a 100mg/dL. Se ela
continuar baixa, tome mais um e assim em diante, até que a glicose suba até 100mg/dL,
pelo menos. Existe uma injecao de um hormonio chamado Glucagon que, em caso de
hipoglicemia grave, pode salvar sua vida! So deve ser aplicada em caso de perda de
consciéncia, portanto, seus familiares e pessoas proximas devem saber como aplica-la.
Deve ser guardada na geladeira e aplicada subcutanea ou intramuscular. Leia a bula com
seus familiares e tire as duvidas com seu médico para que, se algum dia vocé precisar,
nao haja duvidas.
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SUSPEITA DE HIPOGLICEMIA

CHECAR NA PONTA DO DEDO A GLICEMIA PERD'A: O
CONSCIENCIA

GLICEMIA GLICEMIA
<54 mg/dL ou ENTRE 55 E
sintomas graves <70 mg/dL
GLI INSTAN AGUCAR UNIAO GLUCAGON CHAMAR
(15 gramas de SACHE (N&o se deve dar IMEDIATAMENTE
glicose) (5g de glicose) nada pela boca POR AJUDA
Diluir em dgua do paciente) 192 SAMU

Sempre checar a glicemia de 15 em 15 minutos apos a realizacao do tratamento
até que passe de 100 mg/dL e apos 1 hora.
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VOCE NUNCA DEVE ESCONDER DAS PESSOAS DO SEU CONVIVIO
QUE VOCE E DIABETICO, POIS ELES PODEM SALVAR SUA VIDA
EM CASO DE HIPOGLICEMIA!

Ser diabético nao é nenhuma vergonha. Seus familiares e colegas de trabalho,
professores, devem saber como agir em caso de hipoglicemia grave. Caso vocé esteja
inconsciente, alguém deve ligar para o SAMU (192) imediatamente, enquanto outra
pessoa coloca uma colher de acucar ou de mel entre os seus dentes e sua bochecha.
Esse acucar é absorvido rapidamente. Nao devem tentar dar liquidos adocados a voceé
se estiver muito confuso, sonolento ou desmaiado, pois o liquido pode ir para os
pulmoes e piorar a situacgao.

CUIDADOS QUE VOCE DEVE TER PARA EVITAR A HIPOGLICEMIA EM

SITUACOES ESPECIAIS:

« Sempre tenha, junto a seus documentos na carteira, bem visivel, um cartao que diga
que voceé é diabético e que faz uso desta ou daquela medicacao. Existem cartoes
padronizados, inclusive com orientagoes sobre o que fazer em caso de hipoglicemia.
Desta forma, se vocé tiver uma hipoglicemia grave e estiver confuso ou desmaiado,
outra pessoa pode te ajudar rapidamente. Faca o download do cartao disponivel no site,
Imprima, preencha e leve sempre com vocé em sua carteira.

 Sempre que for fazer atividade fisica, lembre-se de medir a glicemia capilar antes e, se
estiver menor que 100mg/dL, faca um lanche antes de iniciar a atividade. E prudente
medir a glicemia a cada hora de atividade fisica moderada a intensa. Sempre tenha um
lanche ou uma fruta com voce.

« Se for dirigir longas distancias, meca a glicemia a cada hora. Lembre-se, nem todos
tém os sintomas da hipoglicemia. Muitos pacientes diabéticos perdem a capacidade de
sentir quando a glicose cai e, as vezes, nao passam pelos sinais de alarme e a
hipoglicemia aparece como perda de consciéncia ou crise convulsiva. Portanto, confiar
demais em sl mesmo nem sempre é o mais seguro, vocé pode sofrer um acidente.

O mais importante e : APRENDER CADA VEZ MAIS O QUE PUDER SOBRE DIABETES,
SOBRE TRATAMENTOS DISPONIVEIS, COMO EVITAR AS COMPLICACOES DESSA
DOENCA E, PRINCIPALMENTE, SOBRE COMO O DIABETES SE MANIFESTA NA SUA
VIDA, COMO VOCE PODE SE ADAPTAR E CONQUISTAR TODOS 0S SEUS OBJETIVOS
PARA TER UMA VIDA MELHOR!
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1) Glicosimetro = ——
2) saché de acticar Uniao (5g de glicose) &
3) saché Gli Instan (15g de glicose)

Nivel 1: glicemia entre 55 e 70mg/dL
Nivel 2: glicemia abaixo de 54mg/dL ou sintomas graves
Nivel 3: ajuda de terceiros ou perda de consciéncia

Alvo Glicemia — Glicemia Atual

Variacao na glicemia causada por 1g de glicose

EXEMPLO:
Para diabéticos com 64Kg, 1g de glicose eleva a glicemia em 5mg/dL.

*cada participante ira definir essa relacao com a ajuda da equipe. Consultar tabela de
variagao da glicemia no “Manual de Aprendizado de Contagem de Carboidratos,

Proteinas e Gorduras".
Quantidade de glicose

Alvo da glicemia (100mg/dL) — Glicemia atual (50 mg/dL) para a correcao (10g) =

= 02 sachés de acucar
Uniao diluidos em um
copo de agua

Variagao na glicemia causada por 1g de glicose (5mg/dL)

» Apos a correcao, checar a glicemia capilar de15 em 15 minutos apos o tratamento, até
que passe de 100 mg/dL e apds 1 hora.

* Se a glicemia estiver no alvo, mas os sintomas persistirem, manter o controle e
esperar 10 min, se nao melhorarem os sinomas, repetir tratamento.

» Se persistir em hipoglicemia, repetir o protocolo.

1) Se antes de uma refeicao estiver em hipoglicemia: iniciar o protocolo.

2) Para a refeicao apos o episodio de hipoglicemia corrigido, deve-se contar
carboidratos, proteinas e gorduras de forma habitual, portanto aplicar a insulina
programada logo antes de iniciar a refei¢ao.



GLOSSARIO DO DIABETES

AJUSTE DE INSULINA: Mudanca na quantidade de insulina que uma pessoa
com diabetes recebe baseado em fatores como planejamento de refeigoes,
atividade fisica e niveis de glicemia sanguinea.

ALBUMINURIA: Presenca de albumina na urina. A albumintria pode ser um
sinal de nefropatia diabética (doenca nos rins causada pelas complicagoes
do diabetes mal controlado) ou aparecer em infecgoes urinarias.

AGUCAR: A definicao classica do actcar consiste no composto SACAROSE
(uma molécula de frutose com uma de glicose — um dissacarideo). Quando
compramos algo escrito “zero acucar”, 1sso significa que o produto nao
contem a sacarose. Outros acucares podem subir a glicose no sangue,
como a lactose (glicose+galactose) ou maltose (glicose+glicose). A
maltodextrina e o amido tambem sobem a glicose, embora sejam
chamados de carboidratos complexos.

ANALOGOS DA INSULINA: Forma criada de insulina em que alguns
aminoacidos em sua molécula foram modificados artificialmente pela
Industria. Os anglogos atuam da mesma forma que a insulina original, mas
com alguns!B€netictos-diferenctatspara-aspessoas-com-diabete

BOLUS: Um&%Jantidade® Fdsadapara corrigiram aumento
Inesperado % licemia, ou -*
BOMBAD NSULINA: Pequena bhomba implantada no corpc allberar
insulina de maheira continua ao longo do dia. A liberagao de msulma e
comandada pelo usuario da bomba atraves de um controle remoto. Podem
ser liberados bolus de insulina ( varlas unldades a0 mesmo tempo) nas

refeicoes ou quan S nivel tos, baseados na
programacao feita ysuar b S sao acopladas a
sensores de glicose! suspen aln Ins@lina antes que ocorra

uma hipoglicemia. Outra vantagem e que o cateter e trocado a cada 3 dias,
ou seja: uma picada a cada 3 dias apenas.

CALORIA: Unidade que representa a energia fornecida pelos alimentos.
Carboidratos, proteinas, gorduras e alcool fornecem calorias na dieta.
Carboidratos e proteinas tém 4 calorias em cada grama, gorduras téem 9
calorias por grama e alcool tem 7 calorias por grama.

CANETA DE INSULINA: Dispositivo para injecao de insulina que se parece
com uma caneta tinteiro e pode ser recarregada com cartuchos de insulina.
Também pode ser adquirida para uso descartavel.

CELULAS-ALFA: Tipo de célula do pancreas. As células-alfa produzem e
liberam um hormonio chamado glucagon quando os niveis de glicose
sanguinea diminuem.

CELULAS-BETA: Tipo de célula do pancreas. As células-beta produzem
Insulina e sao encontradas nas ilhotas de Langerhans do pancreas.



GLOSSARIO DO DIABETES

CETOACIDOSE DIABETICA: Complicacao aguda comum do diabetes
mellitus, é caracterizada pela triade de hiperglicemia, cetose e acidose.
Laboratorialmente se caracteriza por pH arterial < 7,3, bicarbonato < 15
mEg/l e glicemia > 250 mg/dl, com moderado grau de cetonemia e
cetonuria. Esta condicao pode ser precipitada principalmente por
Infeccoes, Infarto agudo do miocardio, acidente vascular encefalico,
trauma e tratamento inadequado do diabetes. Os sinais clinicos da
cetoacidose sao nauseas, vomitos, dor epigastrica (no estomago), halito
cetonico e respiracao rapida. O nao-tratamento desta condi¢ao pode levar
ao coma e a morte.

CETONURIA: Condicao que ocorre quando as cetonas estao presentes na
urina, um sinal de alerta na cetoacidose diabética, principalmente se a
glicose estiver alta. Em dietas de baixo carboidrato voce pode ter cetonuria
sem estar em cetoacidose, principalmente se a glicemia estiver normal.

COMPLICACOES DO DIABETES: Sao os efeitos prejudiciais do diabetes no
organismo, taip como: danos aos olhos, coracao, vasos sanguineos,
sistema nervosp, dentes e gengivas, pés, pele e rins. Os estudos mostram
que aqueles qup mantem os niveis de glicose do sangue normais podem
evitar ou postergarestes-problemas

CREATININA!SProduto-rest S proteinas-da- diéta e dos-musculos do
corpo. E excretdqda do organlsmo pelos rlns 13 vez que as doencas renais
progridem, d Riyetdecrez T au T TT0 Sanque.

GLICOSE: O tiplinho principal dos carboidratos, € um monossacarideo
(uma molécula). Os carboidratos, quando quebrados, geram glicose,
frutose e galactose. Nao e um alimento essencial, 0 nosso figado produz o
necessario.

DIABETES MELLIT esenca @ceflso @ic@ no sangue, seja por

falta de insulina ou™por resistéencia a sua a¢ao (veja no manual um texto
explicando sobre os diversos tipos)

DIABETES TIPO 1: Condicao caracterizada por altos niveis de glicose
causada por deficiéncia na producao de insulina. Ocorre quando o préprio
sistema Imune do organismo produz anticorpos contra as células-beta
produtoras de insulina, destruindo-as. O diabetes tipo 1 se desenvolve
principalmente em criancgas e jovens, mas pode ocorrer em adultos, quando
chamamos de LADA (Latent autoimmune diabetes of the adult).

DIABETES TIPO 2: Condicao caracterizada por altos niveis de glicose
causada tanto por graus variaveis de resisténcia a insulina quanto por
deficiéncia relativa na secrecao de insulina. O tipo 2 se desenvolve
predominantemente em pessoas na fase adulta, mas pode aparecer em
jovens. Atualmente mais e mais crian¢as tem apresentado a doenca.

ENDOCRINOLOGISTA: Médico especialista em hormonios e metabolismo,
tratando doencas da tireoide, obesidade, diabetes, tumores
neuroendocrinos, Infertilidade, ovarios policisticos, esteatose hepatica,
entre outros.



GLOSSARIO DO DIABETES

FASE DE LUA-DE-MEL: Remissao temporaria da hiperglicemia que ocorre
em algumas pessoas proximo ao diagnostico do diabetes tipo 1, quando
alguma secrecao de insulina retoma sua agao por um curto periodo de
tempo, geralmente alguns meses, antes de parar novamente. Pode ser
estendida por varios meses se houver bom controle do diabetes.

FENOMENO DO ALVORECER: E 0 aumento dos niveis de glicemia das 4 as 8
horas da manha. O “fenomeno do alvorecer” é explicado pela hiperglicemia
resultante dos picos de cortisol e de GH (hormoénio de crescimento)
determinado pelo ciclo circadiano. As pessoas confundem com perda da
acao da insulina basal noturna e as vezes aumentam sua dose, causando
hipoglicemias de madrugada.

GASTROPARESIA: Tipo de neuropatia que afeta o estomago e intestino. A
digestao dos alimentos pode ser incompleta ou retardada, resultando em
nauseas, vomitos ou sensacao de plenitude gastrica, tornando o controle
glicemico dific|l. E muito comum ter hipoglicemia logo apds comer e
hiperglicemia fardia, horas depois (quando a comida é finalmente
absorvida)

GLICEMIA [;ll:zg JUM: Teste que checa 0S nivels de glicose apos um periodo

de jejum des8 &<12-horas-(frequentemente dura uma noite)-Este teste é
usado para dlanostlcar 0 pre- dlabetes e o~diab tes Tambem pode ser
UsadOparam )€ 0C 8 drabetesedosesde ’

GLICEMIA POS-PRANDIAL: Teste de glicose feito 2 horas apos a refeicao.
GLICEMIA PRE-PRANDIAL: Medida da glicemia logo antes da refeicao.

e nos musculos. Ela
d per plantas, chamamos

GLICOSE SANGUINEA: Também chamada de actcar no sangue, é o
principal acucar encontrado no sangue e a principal fonte de energia para o
organismo.

GLICOGENIO: Form dé gllcose
forma cadelas comg 0sSTUM
de amido.

GLICOSIMETRO: Pequeno acessorio portatil usado por pessoas diabéticas
para checar os niveis de glicose sanguinea. Apos um pequeno corte na pele
com uma agulha ou bisturi, é colocada uma gota de sangue em uma fita
propria para leitura dos niveis de glicose no glicosimetro. O monitor ou
glicosimetro faz a leitura e mostra o nivel de glicose por um numero que
aparece no display digital do aparelho.

GLICOSURIA: Presenca de glicose na urina.

GLUCAGON: Hormonio produzido pelas células alfa do pancreas. Ele
aumenta a glicose sanguinea. Uma forma injetavel de glucagon, disponivel
por prescricao medica, pode ser usada no tratamento da hipoglicemia
severa.



GLOSSARIO DO DIABETES

HEMOGLOBINA GLICADA: O exame da Hemoglobina Glicada (A1C), ou
Hemoglobina Glicosilada, € um teste laboratorial de grande importancia na
avaliacao do controle do diabetes. Ele mostra o comportamento da glicemia
em um periodo anterior ao teste de 90 dias, possibilitando verificar se o
controle glicemico foi efetivo neste periodo. Isso ocorre porque durante os
ultimos 90 dias a hemoglobina vai incorporando glicose em funcao da
concentracao que existe no sangue. Caso as taxas de glicose apresentem
nivelis elevados no periodo, havera um aumento da hemoglobina glicada.
Valores normais sao de 5,6% ou abaixo.

HIPERGLICEMIA: Excesso de glicose no sangue. Hiperglicemia de jejum é o
nivel de glicose acima dos niveis considerados normais apos jejum de 8
horas. Hiperglicemia poés-prandial seria a glicemia acima de niveis
considerados normais 2 horas apos alimentacao.

HIPERINSULINEMIA: Condicao em que os niveis de insulina no sangue
estao mais altgs que o normal. Causada pela superproducao de insulina
pelo organismg estimulada pelo excesso de carboidratos na dieta e pela
obesidade.

120
HIPERLIPIDEMIA: Condicao em que 0s nivels de gorduras e colesterol estao
mais altos 8@ gmormal. =< =

HIPERTENSKB Conc |(;ao presente quano 0 sangue ul atraves dos vasos
com forca +¢ THe-a-he : :

HIPOGLICEMIA: Condicao que ocorre quando ha uma queda excessiva nos
nivels de glicose, frequentemente abaixo de 70 mg/dL com aparecimento
rapido de sintomas.jAssinais de 'ogll fadiga, tremores,
tontura, taquicardiﬁdorﬁe ﬂ 07, p é]i:nﬁlda visao turva e
confusao mental. S for tratleer pod a e morte. E tratada
com o consumo de alimentos ricos em carbmdratos como acucar
(preferéncia) pastilhas ou sucos com glicose. Pode também ser tratada

com uma injecao de glucagon caso a pessoa esteja inconsciente ou incapaz
de engolir.

HIPOGLICEMIA SEM SINTOMAS: Estado em que a pessoa nao sente ou nao
reconhece os sintomas de hipoglicemia. As pessoas que tém episodios
frequentes de hipoglicemia podem deixar de sentir os sinais de alerta, algo
muito perigoso.

ILHOTAS: Grupo de celulas localizadas no pancreas responsaveis pela
producao de hormonios que ajudam o organismo a quebrar e utilizar os
alimentos. Por exemplo, as células-alfa produzem glucagon e as
células-beta produzem insulina. Também chamadas de células de
Langerhans.

INSULINA: Hormonio produzido pelas células-beta do pancreas que ajuda o
organismo a usar glicose como fonte de energia.



GLOSSARIO DO DIABETES

mg/dL: Miligramas por decilitro, unidade de medida que mostra a
concentracao de uma substancia em uma quantidade especifica de fluido.
Nos Estados Unidos, os testes de glicose sao dados em mg/dL. Jornais
médicos e outros paises usam milimols por litro (mmol/L). Para fazer a
conversao basta multiplicar mmol/L por 18. Exemplo: T0 mmol/L x 18 = 180
mg/dL.

MICROALBUMINURIA: Pequena quantidade da proteina chamada albumina
presente na urina, detectavel por exame laboratorial. E um sinal precoce de
dano aos rins (nefropatia), uma complicagdo comum e séria do diabetes. A
ADA (American Diabetes Association) recomenda que as pessoas com
diabetes tipo 2 testem a microalbuminuria no momento do diagnostico e uma
vez por ano apos o diagnostico. Pessoas com diabetes tipo 1 devem ser
testadas apos 5 anos do diagnostico e a cada ano apos o diagnostico. A
microalbuminuria é evitada com o controle da glicemia, reducao na pressao
sanguinea e modificacao na dieta.

NIVEL DE GLIGOSE SANGUINEA: Quantidade de glicose em uma amostra
de sangue. E mddida em miligramas por decilitros ou mg/dL.

PANCREASZ% gao_que produz Insulina e enzimas que participam da

N

digestao. O pangreas €sta localizado-ne-abdomen (retropefitdneo) abaixo do

estdmago e seu tamanho & mrais ou menos UMpalmo.
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PEPTIDEO C: Shibstancia que o pancreas libera para a corrente sanguinea em
Igual quanfidad¢ a da insulina. Thdiretamente, indica a secrecao de insulina
pelo pancreas.!Um teste com baixos nivels de peptideo C demonstra
deficiéncia de secrecao da insulina. Valores abaixo de 1,2 ng/ml| EM PESSOAS
COM GLICOSE ALTA indicam deficiéncia severa de insulina e necessidade de

administracao de mﬁ para o E eT

PRE-DIABETES: C ao em D glicdse, feito apos 8 a 12
horas de jejum, mostra um nivel de gllcose mais alto que o normal, mas nao
tao alto para um diagnostico de diabetes. A medida esta entre 100 mg/dL e
125 mg/dL. 10-12% dos pre diabéeticos ja apresentam retinopatia, neuropatia
e nefropatia. Logo, deve ser vista como uma doenca e nao como um fator de

risco para o diabetes.

PROTEINA: Macronutriente presente nas carnes. Em 100g de carne pronta
pode ter de 20-30% de proteinas

RESISTENCIA A INSULINA: Inabilidade do corpo para responder e usar a
Insulina produzida. A resisténcia a Insulina esta relacionada a sindrome
metabolica, que compreende a hipertensao, diabetes, obesidade, esteatose
hepatica (gordura no figado), Alzheimer, cancer, sindrome dos ovarios
policisticos, enxaqueca, entre outras.

RETINOPATIA DIABETICA: Dano causado aos pequenos vasos da retina dos
diabéticos. E assintomatica e pode levar a perda da visao. Todo diabético deve

ser avaliado ANUALMENTE pelo oftalmologista.



GLOSSARIO DO DIABETES

RETINOPATIA NAO PROLIFERATIVA: Caracterizada por alteracoes
Intra-retinianas associadas ao aumento da permeabilidade capilar e a oclusao
vascular que pode ou nao ocorrer. Sao encontrados micro aneurismas, edema
macular e exsudatos duros (extravasamento de lipoproteinas). Também
chamada de retinopatia simples.

RETINOPATIA PROLIFERATIVA: Condicao caracterizada pelo crescimento
de novos vasos e tecido fibroso na retina e na superficie posterior do vitreo,
podendo provocar tragoes retinianas até o descolamento e perda da visao nos
casos mais avancgados.

TESTE DA FRUTOSAMINA: Este exame fornece informacoes do controle
glicemico das ultimas 4 ou 6 semanas. Pode ser util para a avaliagcao de
alteracoes do controle de diabetes em intervalos menores, para julgar a
eficacia de mudancgas terapéuticas, assim como no acompanhamento de
gestantes com diabetes.

UNIDADE DE INSULINA: Medida basica de insulina. UIT00 significa 100
unidades de insgyilina por mililitro (mL) ou centimetro cutbico de solucao. Ul =
unidades interngcionails.
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O QUE E DIABETES?

yV 4

Diabetes Mellitus € uma doenca caracterizada
pela elevacao da glicose no sangue (hiperglicemia).
Pode ocorrer devido a defeitos na producao ou na
acao do hormonio insulina, que e produzido no
pancreas, pelas chamadas células beta. A funcao
principal da insulina € promover a entrada de glicose
nas celulas, de forma que possa ser transformada em
energia e utilizada para diversas funcoes do
organismo. A falta da insulina ou um defeito na sua
acao resulta, portanto, em acumulo de glicose no
sangue, o que chamamos de hiperglicemia.

Sabemos hoje que diversas condicoes podem
levar ao diabetes, porém a grande maioria dos casos
esta dividida em dois grupos: Diabetes tipo 1 e
Diabetes tipo 2.




DIABETES TIPO 1 (DM 1)

Essa forma de diabetes é resultado da destruicao das células beta
do pancreas, as responsaveis pela producao de insulina, por um
processo Imunologico, ou seja, pela formacao de anticorpos pelo
proprio organismo contra as células beta, levando a deficiéncia de
iInsulina. Em geral costuma acometer crian¢as e adultos jovens, mas
pode ser desencadeado em qualquer faixa etaria. Quando o diabetes
tipo 1 aparece na vida adulta, em uma pessoa de 35 anos, por exemplo,
chamamos de LADA (Latent auto-imune diabetes of the adult). E
importante reconhecer essa forma de diabetes, pois também requer
Insulina desde o Iniclo e, muitas vezes, passa despercebida.

O quadro clinico mais caracteristico do Diabetes tipo 1 & de um
inicio relativamente rapido (alguns dias até poucos meses) de sintomas
como: muita sede, urinar bastante, varias vezes durante o dia e a nolite,
fome excessiva, grande perda de peso em pouco tempo, cansaco e
fraqueza. Se o tratamento nao for realizado rapidamente, os sintomas
podem evoluir para desidratacao severa, sonoléncia, vomitos,
dificuldades respiratorias e coma. Esse quadro mais grave é conhecido

como Cetoacidose Diabética, pode levar a morte e necessita de
Internacao para tratamento.




DIABETES TIPO 2 (DM 2) A

Nesta forma de diabetes esta incluida a grande maioria dos casos
(cerca de 90% dos pacientes diabéticos). Atualmente, ha inclusive
criangas com diabetes tipo 2. No diabetes tipo 2 ocorre uma mistura de
fatores:

- A insulina e produzida pelas células beta pancreaticas, poréem, em
quantidade insuficiente (ao diagnostico do diabetes tipo 2, 40-50% das
células beta ja foram destruidas).

- A acao da insulina que resta esta dificultada pela obesidade,
sedentarismo, dieta errada, outras doencas, algumas medicacoes,
caracterizando um quadro de resistéencia insulinica. Isso val levar a uma
tentativa de aumento da producao de insulina para manter a glicose em
nivelis normais. Quando 1Sso nao € mais possivel, surge o diabetes. A
Instalacao do quadro é mais lenta e os sintomas - sede, aumento do
volume da urina, dores nas pernas, alteracoes visuais e outros - podem
demorar varios anos ate se apresentarem. Muitas vezes, ao diagnostico
do diabetes tipo 2, o paciente ja tem a Retinopatia Diabética que, se nao
tratada a tempo, pode levar a cequeira. A retinopatia é silenciosa e, se
esperarmos os sintomas aparecerem (como a visao turva), ja sera tarde
demais.
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DIABETES GESTACIONAL A

Atencao especial deve ser dada ao diabetes diagnosticado
durante a gestacao. E dado o nome de Diabetes Gestacional.
Pode ser transitorio ou nao e, ao termino da gravidez, a
paciente deve ser investigada e acompanhada. Na maloria
das vezes, e detectado no 3o trimestre da gravidez, atraves
de um teste de sobrecarga de glicose. As gestantes que
tiverem historia previa de diabetes gestacional, de

perdas fetais, malformacoes fetais, hipertensao
arterial, obesidade ou historia familiar de
diabetes nao devem esperar o 3° trimestre

para serem testadas, ja que sua chance

de desenvolverem a doenca e maior.
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COMO SABER SE ESTOU DIABETICO?
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