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Dieta baja en carbohidratos y dieta
cetogénica: impacto en enfermedades
metabélicas y reproductivas

JOSE MORENO-SEPULVEDA!?, MAGDALENA CAPPONT

The impact on metabolic and reproductive
diseases of low-carbohydrate and ketogenic diets

With low carbohydrate diets glucose becomes unavailable as a source of energy
for our body, leading to the production of ketones from fatty acids in the liver.
The increase in plasma ketones is known as nutritional ketosis. The available
evidence from basic and clinical studies indicates that both low carbohydrate
and high fat low carbohydrate diets are effective for weight loss and are better
than non-intervention. However, low carbohydrate diet and ketogenic diets
induce unique metabolic changes and consistently improve some markers of
cardiovascular risk, lowering elevated blood glucose, insulin, triglycerides, ApoB
and saturated fat concentrations, reducing small dense LDL particle numbers,
glycated hemoglobin levels, blood pressure and body weight while increasing
HDL-cholesterol concentrations and reversing non-alcoholic fatty liver disease.
Low carbohydrate diets are an efficient strategy for the management of obesity
and metabolic syndrome. They may also benefit patients with polycystic ovary
syndrome. They must be prescribed by trained professionals to balance the risks
and benefits for each individual patient. Future research is required to improve
the knowledge about individual responses to dietary interventions, their safety,
tolerance, efficacy and long-term effects.

(Rev Med Chile 2020; 148: 1630-1639)
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esde su divulgacién en 1920, como trata-

D miento para la epilepsia, y mds tarde para
la obesidad, diversos estudios han intenta-

do entender los mecanismos de las dietas bajas en
carbohidratos (DBC) y su posible aplicacién en di-
versas situaciones clinicas'®. Sin embargo, también
han generado controversia, puesto que mientras
se reportan beneficios en diabetes mellitus tipo 2
(DM2), obesidad y sindrome metabdlico; otros
las consideran riesgosas y poco efectivas a largo
plazo. Todo esto, durante afios en los cuales existe
un consenso global y guias nacionales que apoyan
las dietas bajas en grasas y ricas en carbohidratos
(BGRC) a fin de reducir el riesgo cardiovascular?.
En los dltimos afos, diversas revisiones siste-
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maticas de la literatura han comparado los efectos
de las DBC, dietas tradicionales BGRC y otras
estrategias en cuanto al control del peso y los fac-
tores de riesgo cardiovascular®® En conjunto, estas
establecen que para bajar de peso, las DBC son tan
o mas efectivas que las dietas BGRC>** y que ade-
mas, las DBC se asocian a cambios significativos
en cuanto a factores de riesgo cardiovascular®®.

Definiciones

La dieta baja en carbohidratos (DBC) deter-
mina una inadecuada disponibilidad de glucosa
como fuente energética, lo que hace necesario
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crear otra: los cuerpos ceténicos. El higado
convierte la grasa en dcidos grasos y produce los
cuerpos ceténicos a partir de ésta, reemplazando
a la glucosa como primera fuente energética. El
aumento de cetonas es conocida como cetosis
nutricional. Aunque la respuesta individual es
variable, la cetosis usualmente se desencadena
al restringir la ingesta de carbohidratos a menos
de 50 g diarios con algin grado de restriccién
proteica, evitando la neoglucogénesis a partir de
proteinas.

Aunque las definiciones de la DBC difieren
entre si, las que serdn utilizadas en esta revisién
se muestran en la Tabla 1.

Las DBC pueden ser hipocaldricas o isocald-
ricas segun la ingesta caldrica total, dependiente
de factores como el contenido calérico de los
carbohidratos y de la proporcién de grasas y
proteinas. Existen distintas pautas nutricionales
que establecerdn una DBC iso o hipercalérica,
hiperproteica o alta en grasas; sin embargo, en la
siguiente revision el comin denominador de las
dietas estudiadas es la restriccion de carbohidratos
y sus variantes.

Fisiologia

Los principales cuerpos ceténicos: el dcido
betahidroxibutirico (bOHB), acetoacetato y ace-
tona, se generan en el higado por la b-oxidacién
de dcidos grasos libres. En condiciones habituales,
la energia se origina principalmente de la glucosa
proveniente de los carbohidratos. La glucosa entra
en un proceso de glucélisis, generando acetil coen-
zima A (CoA), que se condensa con oxalacetato
en el ciclo de los dcidos tricarboxilicos o ciclo de
Krebs, cuyos electrones resultantes son usados en
la cadena de transporte de electrones para generar
fosfatos de alta energia (ATP)%°.

En periodos de baja ingesta de carbohidratos,
como en las DBC o ayunos prolongados, se genera
una falla en la glucélisis y una derivacién de la
CoA hacia la cetogénesis, resultando en una acu-
mulacién de cuerpos cetonicos’. El higado expresa
en abundancia HMG-CoA sintasa, una enzima
clave de la cetogénesis, la cual es activada por la
desacetilacién mediada por Sirtuina 3 y cuyo gen
HMGCS2 es regulado negativamente por la insu-
lina a través de mecanismos transcripcionales'!.
Dado que la mitocondria hepdtica carece de enzi-
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Tabla 1. Clasificacion de la dieta segun
contribucion de carbohidratos

Clasificacion™ g/dia % ITE
Dieta muy baja en carbohidratos <50 <10
o dieta cetogénica

Dieta baja en carbohidratos <130 < 26
Dieta moderada en carbohidratos 130-225 26-45
Dieta alta en carbohidratos > 225 > 45

ITE: ingesta total de energia.

mas necesarias para oxidar cuerpos ceténicos, las
cetonas se envian al corazén, musculo esquelético
y cerebro (atraviesan la barrera hematoencefilica),
quienes expresan en abundancia la enzima succinil
CoA:3-cetodcido CoA-transferasa (SCOT), reque-
rida para convertir cuerpos ceténicos a CoA, y asi
obtener la oxidacién terminal del ciclo de Krebs™.

De ésta manera, la cetogénesis hepatica ayuda
a mantener la homeostasis del ciclo de krebs,
previene la acumulacién de 4cidos grasos oxida-
dos incompletamente, mantiene el balance redox
hepético y provee a los 6rganos extrahepaticos de
sustratos energéticos en casos de disponibilidad
limitada de glucosa.

La concentracién circulante de cuerpos cetd-
nicos es determinada primeramente por la ingesta
de carbohidratos y la accién de insulinica. Dentro
de las diferentes DBC, en aquellas con una in-
gesta diaria de carbohidratos menor a 50 g al dia
se generardn mayores niveles de cetonemia. La
utilizacién de cuerpos ceténicos como fuente de
energia, a partir de la grasa, previene la necesidad
de activar la neoglucogénesis hepética a partir de
proteinas y de generar una disminucién de la masa
magra (muscular y dsea)'®'2,

Consideraciones iniciales

La restriccion de carbohidratos es fundamen-
tal para alcanzar cetosis nutricional. El consumo
absoluto de grasas no siempre aumenta, por
lo cual “dieta alta en grasas”, no es un término
adecuado®.

Debido a que a mayor restriccién de carbohi-
dratos la cetosis nutricional serd de mayor mag-
nitud, se han intentado establecer indicaciones y
contraindicaciones para las diferentes DBC segtin
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la ingesta de carbohidratos. La Tabla 2 enumeran
las indicaciones de la dieta cetogénica.

A priori, las DBC no se recomiendan en pa-
cientes con nefrolitiasis, dislipidemia y hepato-
patias; pero se contraindican ante patologias del
transporte de 4cidos grasos, porfiria, deficiencia
de piruvato-carboxilasa o usuarios de inhibidores
SGLT2",

Elaporte caldrico total para cada individuo estd
basado en antropometria, previa ingesta dietética
y actividad fisica.

Los potenciales efectos adversos que aparecen
al corto plazo se agrupan en un estado popular-
mente conocido como “ketoflu”. Estos sintomas
son prevalentes durante los periodos de adapta-
cién y tienden a desaparecer en la mayoria de los
pacientes''>.

Sin embargo, a mediano plazo pueden pro-

Tabla 2. Indicaciones para el uso de la dieta muy
baja en carbohidratos o cetogénica

Indicaciones para el uso de la dieta cetogénica

Enfermedades
endocrinas'336:46.70

Diabetes mellitus tipo 2
Obesidad

Sindrome metabdlico
Sindrome de ovario poliquistico
Hiperinsulinismo congenito
Higado graso no alcohdlico

Enfermedades
neurolégicas'?

Epilepsia refractaria
Epilepsia mioclénica astatica
Enfermedad de Parkinson
Enfermedad de Alzheimer
Esclerosis lateral amiotrofica
Migrana

Narcolepsia

Depresion

Autismo

Enfermedades
metabolicas'?

Deficiencia del transportador de
glucosa tipo 1

Deficiencia del complejo piruvato
deshidrogenasa

Deficiencia de fosfofructocinasa
Otras'328 Trauma e isquemia
Céncer

Acné
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ducirse algunas deficiencias de minerales como
potasio y magnesio, dependiendo del grado de
restriccién de ciertos alimentos'. Se debe preve-
nir la deshidratacién, pues la excrecién de agua y
sodio aumentan por excrecion urinaria de cuerpos
ceténicos y disminucién de la accién insulinica a
nivel renal. En caso de DBC muy restrictivas se
deben prescribir suplementos de calcio, selenio,
zing, vitamina D y citrato potasico para reducir la
incidencia de deficiencias y nefrolitiasis'®.

En cuanto a las dislipidemias, se ha reportado
inicialmente un aumento del colesterol total y
LDL en DBC con predominio de grasas saturadas,
lo que seria clinicamente irrelevante'”'8, puesto
que a mediano plazo se observa disminucién del
LDL, aumento del HDL, disminucién de TG y
aumento del volumen y tamafio de particulas de
LDL, reduciendo el riesgo cardiovascular por dis-
minucién de la aterogenicidad®. Sin embargo no
se han desarrollado estudios atin sobre el impacto
de las DBC en pacientes con hipercolesterolemia
familiar, por tanto se recomienda tomar precau-
ciones debido al riesgo de hipertrigliceridemia y
pancreatitis aguda.

Enla Tabla 3 se enumeran los efectos adversos
de la cetosis nutricional.

Aunque estudios observacionales muestran
que DBCy dietas BGRC tienen adherencias simi-
lares®, una reciente revisiéon sistematica report6
una tasa de desercién mayor en las dietas BGRCS.

Pese a que estudios a largo plazo en ratas re-
portaron una disminucién en masa pancreatica
y osea’?, estudios en humanos han mostrado
resultados contradictorios. Por un lado, un exten-
so estudio de cohortes retrospectivo en mujeres
australianas de entre 50 y 67 afos, report6 que la

Tabla 3. Efectos adversos de la cetosis nutricional

Efectos adversos del
largo plazo'*14

Efectos adversos del
corto plazo'+'®

Anomalias del metabolismo
de los lipidos

Nauseas y vomitos

Estrefimiento Esteatosis hepatica severa

Deshidracion Hipoproteinemia
Anorexia Deficiencias minerales
Letargo Miocardiopatia

Hipoglucemia Nefrolitiasis

Rev Med Chile 2020; 148: 1630-1639
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restriccion de carbohidratos a largo plazo se aso-
ci6 a un aumento de diabetes tipo 2% ; pero por
otro lado recientes publicaciones, incluyendo un
ensayo clinico randomizado no han identificado
efectos metabdlicos deletéreos en DBC con una
adherencia mayor a 6 meses*.

Un error comun es confundir la cetosis nu-
tricional con la cetosis diabética. En las DBC se
genera cetosis nutricional sin cambios del pH san-
guineo, correspondiendo a una respuesta fisiol6-
gica normal, también presente al ayunar, periodo
neonatal y embarazo”. En cambio en diabéticos
con déficit absoluto de insulina, la cetosis se es-
tablece por falta de mecanismos compensatorios
e inhibitorios de cuerpos ceténicos, asocidndose
a acidosis. La concentracién sanguinea habitual
de cuerpos ceténicos es de 0,1-0,3 mmol/L. En
cetosis nutricional estos niveles alcanzan entre
1-8 mmol/L. En contraste en cetoacidosis diabética
se exceden los 25 mmol/L y el ph disminuye bajo
7,3. No existe riesgo de cetoacidosis en individuos
sin diabetes”.

Beneficios reportados

Los cuerpos ceténicos constituyen una super
fuente de energia debido al efecto favorable so-
bre el metabolismo celular de distintos tejidos.
Se reportan beneficios en epilepsia y obesidad;
ademds de promisorios resultados preliminares
en desérdenes neuroldgicos, psiquidtricos, acné
y cdncer’>”?. Ademas activan el gen FGF21 (por
su nombre en inglés fibroblast growth factor 21),
que modula la lip6lisis, eleva concentraciones de
vitamina D y disminuye TG'>*. Investigaciones
en ratones muestran modificaciones de la funcién
mitocondrial y microbiota, optimizando funcio-
nes neurovasculares y disminuyendo radicales
libres y neurodegeneracién’'.

Efecto de las DBC sobre patologias metabdlicas

Obesidad

Desde 1860 existen registros de prescripcion
de DBC como estrategia para bajar de peso, re-
surgiendo el interés en 1972 con la dieta Atkins,
que sin embargo fue desprestigiada debido a las
grasas saturadas y sus riesgos. Durante la dltima
década han aparecido nuevas revisiones sistemati-
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cas comparando DBCy dietas BGRC para bajar de
peso; reportando una eficacia similar>*, o mejores
resultados con DBC™%.

Un ensayo clinico randomizado de 148 adultos
obesos sin diabetes o enfermedad cardiovascular
con dieta BGRC ad libitum versus DBC, mostrd
que el grupo con DBC perdié significativamente
mds peso a los 12 meses (5,3 kg versus 1,8 kg)*.
Resultados similares a favor de DBC se han re-
portado en adolescentes', adultos diabéticos®
y adultos sin diabetes**, y adultos sin restriccién
caldrica®, todos evaluados en ensayos clinicos ran-
domizados con seguimiento de 6 meses a 2 aos.
En esta linea, un reciente metaandlisis de ensayos
clinicos randomizados sugiere que la disminucién
de peso es mds marcada a mediano y largo plazo
(hasta 24 meses) en DBC versus dietas BGRC?.

En la Tabla 4 se muestra el efecto de la dieta
cetogénica sobre algunos factores de riesgo car-
diovascular en pacientes con sobrepeso u obesidad
al afo de seguimiento segtin el metaandlisis de
Bueno et al>.

La adherencia es un tépico fundamental en
las DBC, pues se ha observado una subsecuente
alza de peso si se aumentan los carbohidratos in-
geridos (rebote), secundaria a la descontinuacién
de la cetosis”. Monitorizando estrictamente este
indicador, obtenemos bajas de peso de 12% en
DBC versus 3-7% en dietas BGRC*. Un estudio
report6 pérdidas de hasta 80 kg en DBC*.

Dos mecanismos explicarian estos resultados.
Por un lado, existiria un incremento de la saciedad
determinado por la cetosis, generando modu-
lacién de la leptina y adiponectina (hormonas

Tabla 4. Efectos de la dieta cetogénica sobre
algunos factores de riesgo cardiovascular en
pacientes con sobrepeso u obesidad al aino de
seguimiento’

Marcador Efecto Diferencia promedio
(IC 95%)

Peso (kg) Disminuye -0,91 (-1,65; -0,17)
TG (mmol/l) Disminuye -0,18 (-0,27; -0,08)
HDL (mmol/l) Aumenta 0,09 (0,06; 0,12)
LDL (mmol/l)  Aumenta 0,12 (0,04; 0,20)
PAS (mmHg)  No significativo -1,47 (-3,44; 0,50)
PAD (mmHg) Disminuye -1,43 (-2,43; -0,37)

PAS: presién arterial sistolica; PAD: presion arterial diastélica.
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reguladoras del apetito), y menores instancias
de hipoglucemia, causa comuin de hambre dietas
BGRC, especialmente si padecen de insulinorre-
sistencia (IR)*"*2. Por otra parte, las DBC deter-
minarian un giro de proteinas a gluconeogénesis y
aumento de lip6lisis con reduccién de lipogénesis,
constituyendo una ventaja metabdlica. Este efecto
seria dependiente de si la insulinemia estd dismi-
nuida, lo cual se consigue con DBC*.

En la Tabla 5 se resumen los diferentes meca-
nismos que explicarian los cambios metabdlicos
y ponderales asociados a la cetosis nutricional.

Diabetes Mellitus Tipo 2

Previo al descubrimiento de la insulina, la
restriccién de carbohidratos asociada con ayuno
fue el plan alimentario prescrito en DM2**. Hoy,
las DBC estdn siendo incluidas nuevamente como
tratamiento de primera linea’**. Un estudio de
363 pacientes obesos y sobrepeso, comparé baja
de peso, control glicemico y HbA1c tras prescribir
DBC versus dieta hipocaldrica. Tanto en diabéti-
cos como no diabéticos hubo mayor baja de peso
con DBC; ademis, en los diabéticos el control
glicémico y HbAlc fueron significativamente
mejores con DBC*.

Otros estudios han reportado mejoras signi-
ficativas en la glicemia en ayunas, la insulinemia
en ayunas y los niveles de péptido C durante los
primeros dias de las DBC hipocaléricas**™.

Un estudio randomizé a 34 pacientes DM2
a dieta hipocaldrica versus dieta cetogénica con
ingesta caldrica ad libitum. El grupo con dieta ceto-
génica presentd a los 3 meses una mayor disminu-
cién de HbAlc (6,0% vs 6,9%), mayor pérdida de
peso (-5,5vs -2,6 kg) y una disminucién significa-
tiva del uso de medicamentos hipoglicemiantes®'.
Resultados similares se observaron en el estudio
de Westman et al. que comparé dieta cetogénica
versus una dieta baja en indice glicémico. El grupo
con dieta cetogénica experimenté un descenso
significativamente mayor en HbAlc (-1,5% vs
-0,5%) y una reduccién mayor de medicamentos
hipoglicemiantes (95% vs 62%) a las 24 semanas".

Un reciente estudio prospectivo de un afio
de seguimiento, report6 que pacientes diabéticos
tipo 2 obtienen mejores resultados en cuanto
a reducciéon de HbAlc (-1,29%), disminucién
ponderal (-12,8 kg) al comparar cetosis nutricio-
nal versus cuidados habituales®®. Ademas 100%
de los pacientes insulinorequirientes con cetosis
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Tabla 5. Mecanismos de la cetosis nutricional
que generan disminucion de peso y modulacion
metabolica

Aumento del gasto energético'?*°
Aumento de la actividad simpética por accion del FGF21

Termogénesis postprandial y del metabolismo en reposo

Reduccion del apetito®'#
Supresién del apetito inducida por ingesta proteica
Reducciéon del grelina
Aumento del peptido YY
Por accién del bOHB

Cambios en el metabolismo lipidico*
Reduccién en la lipogénesis
Incremento de la lipolisis

Mayor eficiencia metabdlica en el consumo de grasas

Efecto pancreatico®'?
Reduccién en la secrecion de insulina y glucagédn

Mejoria del animo'33'42
Aumento de la fuerza de voluntad
Aumento de la adherencia

nutricional suspendieron o redujeron dosis de
hipoglucemiantes en comparacién con 23% de
pacientes con cuidados habituales.

Los factores que podrian influir en obtener
resultados favorables son que la DBC ademds sea
hipocalérica, menor edad de los pacientes y una
menor duracién de la diabetes**>*,

Alargo plazo, estudios revelan que DBC hipo-
caldricas se asocian a niveles bajos de glicemia en
ayunas y HbAlc, incluso después de 18 meses de
instaurada la intervenciéon®.

En la Tabla 6 se resumen los efectos de la DBC
sobre algunos factores de riesgo cardiovascular en
pacientes diabéticos al afio de seguimiento™.

La disminucién ponderal mejora el control
glicémico con cualquier dieta, pudiendo asumirse
que los beneficios de DBC irdn asociados a una
baja de peso concomitante; sin embargo se ha ob-
servado que la restriccién de carbohidratos influye
positivamente en el control glicémico incluso en
ausencia de baja de peso™.

Sindrome metabdlico y riesgo cardiovascular

El sindrome metabdlico incluye hipergli-
cemia, hiperinsulinemia, IR; y se relaciona
con dislipidemia aterogénica y enfermedades

Rev Med Chile 2020; 148: 1630-1639
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Tabla 6. Efectos de la dieta baja en carbohidratos
sobre algunos factores de riesgo cardiovascular
en pacientes diabéticos al ano de seguimiento®:

Marcador Efecto Diferencia promedio
(IC 95%)

HbA1c (%) Disminuye -0,28 (-0,53; -0,02)
Peso (kg) No significativo 0,28 (-1,37; 1,92)
TG (mmol/l) Disminuye -0,24 (-0,35; -0,13)
HDL (mmol/l) Aumenta 0,06 (0,04; 0,09)
LDL (mmol/l)  No significativo 0,05 (-0,10; 0,19)
PAS (mmHg)  Disminuye -2,74 (-5,27; -0,20)
PAD (mmHg) No significativo -0,99 (-2,24; 0,25)

PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastolica.

cardiovasculares. Dietas ricas en carbohidratos
promoverian esta condicidn, al favorecer el en-
samblaje y procesamiento de lipoproteinas®. La
cetosis nutricional tendria efectos beneficiosos,
asocidndose a un perfil lipidico no aterogénico
y disminucién de IR, sin observarse efectos ad-
versos renales o hepdticos®®.

Una preocupacién comun es que al aumentar
la ingesta grasa en DBC, aumentaria el riesgo
de enfermedades cardiovasculares; conviccién
originada por los resultados del estudio de Ancel
Keys®y el consiguiente desarrollo de dietas BGRC
preventivas de enfermedades cardiovasculares®'.
Sin embargo, reciente evidencia desestima esta
teoria®*®, sin encontrar asociacién entre grasas
saturadas y mortalidad o progresion de arterioscle-
rosis®. De forma dispar, algunos estudios encon-
traron disminucién o cambios no significativos en
LDL*y otros reportaron aumento®; sin embargo,
un metaandlisis reciente no mostré efectos signi-
ficativos sobre LDLS. Se debe considerar ademads,
que particulas pequefias y densas de LDL tienen
efectos mds aterogénicos versus particulas gran-
des de LDL®; y que las concentraciones de TG se
relacionan inversamente con las particulas densas
de LDL®. La DBC al reducir los TG, determina
una distribucién menos aterogénica, con menor
proporcién de particulas pequenas y densas y
mayor de las grandes®.

Por otro lado, estudios encontraron una dé-
bil asociacién entre ingesta de carnes rojas ultra
procesadas y un aumento del riesgo de cdncer de
colon’; sin embargo, no existe evidencia de que la

Rev Med Chile 2020; 148: 1630-1639

ingesta moderada tenga efectos cardiovasculares
negativos’’.

Numerosos ensayos clinicos muestran cambios
favorables en el riesgo cardiovascular al comparar
DBC con dietas BGRC. Uno de ellos report6 una
disminucién mayor de TG (-0,58 vs -0,22 mmol/L)
y un incremento mayor de HDL (40,30 vs +0,07
mmol/L) en DBC”. La ApoB, un marcador de
riesgo para enfermedad coronaria, también dis-
minuye mas con DBC.

De todas las dietas, ninguna incrementa mas el
HDL como la DBC, superando a dietas con bajo
indice glicémico, dietas BGRCy en algunos casos
a la dieta mediterranea®>"".

Una dieta cetogénica a largo plazo incremen-
ta el flujo sanguineo mediado por dilatacién
arteriolar’, disminucién de biomarcadores in-
flamatorios™, incremento del control glucémico
y reduccién de HbAlc, glicemia, insulinemia® y
disminucién de grasa abdominal visceral. Estos
cambios impactan positivamente el riesgo car-
diovascular®.

Otro efecto tnico de DBC es la reversion del
higado graso no alcohélico (HGNA), condicién
causada por exceso de carbohidratos, especial-
mente fructosa, determinando una elevacién de
TGy VLDL,bajade HDL e IR con una inadecuada
supresion de la glucosa hepdtica por la insulina.
Pacientes con HGNA e IR, presentan dafio endo-
telial y enfermedad aterogénica. Se ha observado
una reduccién de 58% a 19% en la prevalencia de
sindrome metabélico en pacientes obesos tratados
con DBC hasta 8 meses, indicando cudn efectiva
es esta estrategia en IR”.

Sindrome ovario poliquistico

El Sindrome Ovario Poliquistico (SOP) que
afecta mujeres en edad fértil, estd asociado a obe-
sidad, IR, hiperandrogenismo e infertilidad”’. En
pacientes con sobrepeso u obesidad el tratamiento
de primera linea es modificar habitos dietarios y
actividad fisica’. Un estudio de 18.555 pacientes
reporté que en mujeres con una alta ingesta de
carbohidratos el riesgo de infertilidad con factor
ovulatorio aumenta en 78%7°. Reportes recientes
plantean la opcién de indicar una DBC en pacien-
tes SOP. Si bien existe consenso que tanto DBC
como dietas BGRC se asocian a descenso ponderal,
se destacan los beneficios adicionales que apor-
tarfan las DBC a este grupo de pacientes**'. Por
un lado, la restriccion de carbohidratos reduce la
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insulinemia de ayuno y mejora la sensibilidad a la
insulina; y por otro se disminuye el hiperandro-
genismo, gracias al aumento de proteinas trans-
portadoras de hormonas sexuales, mejorando el
porcentaje de testosterona libre y la relacién LH/
FSH®. Esto determina una mejora de la funcién
menstrual y fertilidad.

No obstante, no queda claro si DBC es efec-
tiva sobre los resultados reproductivos, y futuros
estudios clinicos randomizados se encuentran en
curso para responder esta interrogante.

Conclusiones

A partir de la evidencia cientifica disponible,
podemos concluir que tanto DBC como dietas
BGRC son efectivas para bajar de peso, y son mejo-
res que la no intervencién. Ademds, DBC inducen
cambios metabdlicos tnicos, incluyendo mejoras
del control glucémico y de concentraciones plas-
maticas de TG, HDL, ApoB y particulas aterogéni-
cas de LDL. Por todo esto puede establecerse que
DBC es una estrategia eficiente para el manejo de
la obesidad y sindrome metabélico, ademds del
subgrupo de pacientes SOP; sin embargo deben ser
prescritas por profesionales capacitados, quienes
deben evaluar los riesgos y beneficios para cada
paciente en particular.

Finalmente, se requieren futuros estudios para
entender de mejor forma la compleja respuesta in-
dividual a las intervenciones dietarias, seguridad,
tolerancia, eficacia y efectos a largo plazo.
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