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RESUMO 

OBJETIVO: Comparar dietas com restrição de carboidratos e 
com restrição de gorduras, para analisar a eficácia de ambas em 
relação a perda de peso, LDL-c, HDL-c, triglicerídeos, glicemia 
em jejum e pressão arterial. MÉTODOS: Foram analisados, em 
três diferentes bancos de dados, estudos de intervenção rando-
mizados publicados entre 2002 e 2016. Após avaliação de qua-
lidade, oito artigos foram selecionados para o presente estudo. 
RESULTADOS: Dietas com restrição de carboidratos demons-
traram maior eficácia em relação à perda ponderal, à elevação 
dos níveis de HDL-c e à diminuição dos níveis de triglicerídeos, 
glicemia de jejum e pressóricos. A única variável em que houve 
maior benefício aparente com a restrição de gorduras foi a di-
minuição dos níveis de LDL-c. CONCLUSÃO: Uma dieta com 
restrição de carboidratos pode ser uma alternativa mais eficaz 
do que com restrição de gorduras no combate à obesidade e à 
síndrome metabólica. No entanto, a realização de estudos mais 
aprofundados é essencial para avaliar alterações em outros mar-
cadores metabólicos importantes.

Descritores: Obesidade/dietoterapia; Metabolismo energético; 
Dieta com restrição de carboidratos; Dieta com restrição de 
gorduras

ABSTRACT

OBJECTIVES: To compare low-carbohydrate and low-fat diets to 
analyze their efficacy in relation to weight loss, LDL-cholesterol, 
HDL-cholesterol, triglycerides, fasting glycaemia and blood 
pressure. METHODS: For this, three randomized intervention 

studies published between 2002 and 2016 were analyzed in 
three different databases. After being evaluated for quality, 
eight articles were selected for the present study. RESULTS:  
Low-carbohydrate diets demonstrated greater efficacy concerning 
weight loss, elevated HDL-C levels and a decrease in triglyceride 
levels, fasting glycaemia and blood pressure levels. The only 
variable in which there was a greater apparent benefit with  
low-fat diet was the decrease in LDL-C levels. CONCLUSION:  
A low-carbohydrate diet may be a more effective alternative 
than a low-fat diet in the fight against obesity and metabolic 
syndrome. However, more in-depth studies are essential to 
evaluate changes in other important metabolic markers.

Keywords: Obesity/diet therapy; Energy metabolism; Diet, 
carbohydrate-restricted; Diet, fat-restricted

INTRODUÇÃO

A obesidade é definida como o acúmulo excessivo de gordura 
corporal, que pode acarretar prejuízos à saúde do indivíduo e 
surgimento de diversas patologias associadas.(1) Não podemos 
considerar esta como uma desordem singular, mas como um 
grupo heterogêneo de condições multifatoriais, que envolve as-
pectos genéticos, ambientais, comportamentais e de condições 
socioeconômicas, que, correlacionados, resultam no fenótipo de 
obesidade.(2)

Atualmente, a obesidade é considerada a mais importante 
desordem nutricional nos países desenvolvidos, devido ao ele-
vado aumento de sua incidência.(1) No ano de 2014, 39% dos 
adultos estavam acima do peso (índice de massa corporal – IMC 
≥25kg/m²) e 13% da população apresentava quadro de obesida-
de (IMC ≥30kg/m²).(3)

A obesidade pode ter consequências crônicas e graves no 
indivíduo, caso o peso corporal não seja bem controlado. As 
patologias mais relacionadas com a obesidade são dislipidemias, 
diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial sistêmica (HAS), es-
teatose hepática não alcóolica, doença arterial coronariana, entre 
outras.(4,5)

Na dislipidemia, pode ser observada, nos pacientes, uma ele-
vação de lipoproteínas de baixa densidade-colesterol (LDL-c) e de 
triglicerídeos, e a diminuição de lipoproteínas de alta densida-
de-colesterol (HDL-c).(6) O aumento da lipólise dos adipócitos 
viscerais e a hiperinsulinemia podem promover maior síntese 
de triglicerídeos hepáticos e de LDL-c, o que ocorre com maior 
prevalência nos indivíduos obesos, fazendo com que a perda de 
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peso tenha efeitos bastante positivos na diminuição dos riscos 
cardiovasculares.(7)

O DM e a intolerância à glicose são uns dos efeitos mais fre-
quentes da obesidade.(8) O aumento do tecido adiposo visceral 
vem sendo associado à elevação crônica da secreção de leptina, 
que, a longo prazo, causa resistência deste hormônio. A concen-
tração fisiológica de leptina leva a uma inibição da secreção de 
insulina, efeito mediado pela ação do sistema nervoso central.(9) 
No entanto, os indivíduos obesos apresentam níveis plasmáticos 
de leptina cerca de cinco vezes mais elevados do que nos indiví-
duos não obesos. Como os obesos secretam muita leptina até a 
resistência deste hormônio, isso acarreta indiretamente aumento 
da secreção de insulina e também sua resistência, sendo esta a 
principal causa do DM tipo 2 no obeso.(10)

A HAS é uma outra patologia bastante prevalente em pa-
cientes obesos. Esta hipertensão pode ser explicada pela hipe-
rinsulinemia, já que a insulina causa aumento significativo de 
retenção de sódio.(11) A ação simpática e antinatriurética da in-
sulina é a base para a investigação da relação desse hormônio 
com a HAS.(12)

Os níveis séricos de HDL-c <40mg/dL em mulheres ou 
<50mg/dL em homens, os níveis de triglicerídeos ≥150 mg/dL, 
a pressão arterial sistêmica ≥130×85mmHg e a glicemia em je-
jum ≥110mg/dL, associados com uma obesidade central (circun
ferência abdominal >102cm em homens e >88cm em mulhe-
res), são os componentes necessários para fechar o diagnóstico 
de síndrome metabólica, sendo necessárias pelo menos três des-
sas cinco alterações.(13)

Atualmente, a obesidade é um sério problema de saúde em todo 
o mundo, e a perda de peso é preocupação constante para toda a 
população. No entanto, são diversas as tentativas de criar novas 
dietas e procedimentos para este fim.(14) Atualmente, existem 
inúmeros tipos de dietas visando à perda ponderal, mas podem-se 
agrupar as mais comuns pela porcentagem de ingestão dos dife-
rentes macronutrientes. Dentre os diversos grupos de dietas, os 
mais comuns atualmente englobam as dietas restritas em gordu-
ras, chamadas também de dietas convencionais, e as dietas restri-
tas em carboidratos, sem restrição de outros macronutrientes.(15,16) 

Por conta da grande importância de conhecer melhor a eficá-
cia dessas dietas, muitos estudos estão sendo realizados com esse 
objetivo. Revisões sistemáticas anteriores(17,18) demonstram que a 
perda ponderal é, em alguns casos, mais acentuada em indivíduos 
em dietas de muito baixo teor de carboidratos (dietas cetogênicas 
com <50g carboidrato/dia) do que naquelas de baixo teor de gor-
duras. No entanto, a escolha da comparação com as dietas ceto-
gênicas limita a observação de resultados que podem ser revelados 
em dietas de baixo teor de carboidratos, mas com menor restrição 
desses macronutrientes (como dietas com 50 a 100g de carboi-
drato/dia). Ademais, muitos estudos de intervenção randomiza-
dos surgem atualmente, fazendo com que as revisões existentes 
até então não incluam os estudos mais atuais sobre a comparação 
entre as dietas.

A presente revisão sistemática analisou estudos de intervenção 
randomizados, com objetivo de avaliar as mudanças do peso cor-
poral e de outros marcadores de síndrome metabólica em obe-
sos, tanto em uma dieta com baixo teor de carboidratos quanto 

em uma dieta com baixo teor de gorduras a médio-longo prazo 
(6 meses ou mais), comparando sua eficácia. Este estudo pode 
demonstrar se existe alguma diferença entre os mecanismos die-
téticos, para prevenir e tratar a obesidade e a síndrome metabó-
lica, além de sugerir se há intervenção que possa ser considerada 
superior à outra nestes indivíduos. O objetivo foi comparar a 
eficiência de dietas com restrição parcial de carboidratos e aque-
las com restrição parcial de gorduras na perda ponderal e na sín
drome metabólica.

MÉTODOS

Tipo de estudo

Revisão sistemática de estudos de intervenção randomizados.
As buscas dos artigos utilizados para a revisão foram reali-

zadas nas bases de dados eletrônicas PubMed/MEDLINE, The 
Cochrane Library e Web of Science. Não houve busca manual de 
artigos. A revisão se restringiu a artigos publicados entre 2002 a 
2016, em português ou inglês. A estratégia de busca incluiu os 
termos (“low-carbohydrate” “low-fat” AND “obesity” OR “ke-
togenic diet” AND “obesity”), encontrados no banco de descri-
tores Medical Subject Headings (MeSH).

Os estudos de intervenção randomizados escolhidos preen-
cheram os seguintes critérios de inclusão: os participantes do es-
tudo eram indivíduos maiores de 18 anos de idade; submetidos à 
dieta de restrição parcial de carboidratos (dieta de ingesta ≤100g 
de carboidratos por dia) ou de gorduras (≤30% das calorias diá
rias ingeridas); tinham IMC ≥25kg/m² (sobrepeso ou obesida-
de); o período de acompanhamento foi ≥6 meses; massa corporal, 
pressão arterial, níveis séricos de triglicerídeos, HDL-c, LDL-C e 
glicemia em jejum dos participantes foram avaliados antes e após 
o período de intervenção. 

Foram excluídos estudos em que os pacientes fizeram uso de 
fármacos ou realizaram gastrectomia para perda de peso durante 
o período; e realizados em animais. Não houve restrição baseada 
em sexo, raça/cor ou presença de comorbidades.

Os títulos e resumos dos artigos foram avaliados individual
mente por dois autores, identificando os estudos que preen-
chiam os critérios de eleição. As versões do texto completo dos 
artigos de potencial inclusão foram recuperadas para avaliação 
profunda, assegurando que fossem incluídos nos critérios pre-
viamente definidos. Para os artigos em que não foi possível acessar 
o texto completo, foi realizado contato via e-mail com os auto-
res, para que estes não fossem imediatamente excluídos. No caso 
de estudos que apresentaram mais de dois grupos de interven-
ção, os mais relevantes foram escolhidos. Foram coletados da-
dos de mudança do peso corporal (em kg), níveis de HDL-c 
(em mg/dL), LDL-c (em mg/dL), triglicerídeos (em mg/dL), 
glicemia em jejum (em mg/dL) e pressão arterial sistólica e 
diastólica (em mmHg) em ambas as dietas, antes e depois do 
período de intervenção, tendo sido realizada uma média arit-
mética para analisar os resultados quantitativos de cada variável, 
comparando os dois grupos de intervenção. Além disso, foram 
descritas, sobre cada artigo, a quantidade de participantes que 
completaram o estudo em relação ao total randomizado, a dura-
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ção da intervenção, a relação entre quantidade de participantes 
do sexo feminino e masculino no estudo, a média de idade e do 
IMC dos participantes, e as quantidades de carboidratos e de 
gorduras utilizada nas dietas de restrição de carboidratos e de 
gorduras, respectivamente (Tabela 1). 

A qualidade de cada estudo foi avaliada seguindo o Consoli-
dated Standards of Reporting Trials (CONSORT),(19) com ponto 
de corte de 80%. O risco de viés foi avaliado pela ferramen-
ta Cochrane Handbook.(20) Como base estrutural e metodológica 
da revisão sistemática, foi utilizado como guia o PRISMA, que 
consiste em uma lista de verificação de itens com objetivo de 
ajudar autores a melhorar a comunicação de revisões sistemáti-
cas e metanálises.(21)

Por se tratar de um estudo de revisão sistemática de artigos 
científicos, não foi necessário submeter o projeto ao Comitê de 
Ética e Pesquisa da instituição.

RESULTADOS

Na pesquisa dos bancos de dados, foram encontradas 698 
referências pela estratégia de busca. Após exclusão dos artigos 
duplicados, foram mantidos 574. Após a leitura de resumos 
e exclusão por divergência dos critérios de seleção, 90 artigos 
foram selecionados para leitura aprofundada. Destes, 74 foram 
encontrados disponíveis para leitura; 13 deles estavam atende-
ram os critérios de seleção. Após passar pelo CONSORT para 
avaliação da qualidade dos estudos, oito artigos foram incluídos 
na revisão (Figura 1).(22-29) 

Entre os oito artigos incluídos, foram randomizados 1.292 
indivíduos no total. Em dois estudos, exisitam mais de dois gru-
pos de intervenção, sendo escolhidos os mais relevantes para a 

comparação neste estudo. Nos grupos mais relevantes de restri-
ção de carboidratos e de restrição de gorduras, foram randomiza-
dos, no total, 546 e 554 indivíduos, respectivamente. A tabela 1 
traz as principais características relevantes dos artigos incluídos 
no presente estudo.

O risco de viés foi avaliado em todos os artigos incluídos em 
relação ao desfecho primário do estudo. Dos oito artigos, dois 
não davam informações suficientes sobre a geração da sequência 
randômica aleatória, e sete não davam informações completas 
sobre ocultação de alocação. Em nenhum dos artigos houve 
perda de dados/desfechos incompletos que tivesse relação com 
o desfecho primário. Em nenhum dos artigos houve relato de 
desfecho seletivo (Quadro 1).

Análise de dados

Peso corporal 
A variável foi analisada nos dois grupos de intervenção mais 

relevantes dos oito artigos revisados, totalizando 1.100 partici-
pantes. Naqueles participantes da dieta com restrição de car-
boidratos (↓CHO) foi observada perda de peso maior do que 
naqueles em restrição de gorduras (↓LPD), com média total de 
perda ponderal de 6,82kg e 4,88kg, respectivamente (Tabela 2).

HDL-c
No total, foram analisados dois grupos de intervenção mais 

relevantes nos oito artigos revisados (com total de 1.100 parti-
cipantes). Na análise dessa variável, foi observado um aumento 
mais significativo nos níveis de HDL nos participantes do grupo 
↓CHO em relação aos dos participantes do grupo ↓LPD, com 
média total de +4,5mg/dL e +1,52mg/dL, respectivamente.

Figura 1. Fluxograma para seleção de artigos.
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Tabela 1. Características dos estudos inseridos na revisão sistemática.

Artigo Duração 
(meses)

Completo/ 
randomizado País Sexo 

feminino (%)
Média de 

idade (anos)
Média de 

IMC (kg/m²)
Ingestão de 

CHO (g/dia)
Ingestão de 

gorduras
Bazzano et al.(22) 12 119/148 Estados Unidos 88,5 47 35,5 <40 <30%
Gardner et al.(23) 6 93/115 Austrália 57,4 58 34,6 <50 <30%
Gardner et al.(24) 24 101/144 Estados Unidos 7,7 60 37,5 <30 <30%
Iqbal et al.(25) 6 79/132 Estados Unidos 17,4 54 42,9 <30 <30%
Samaha et al.(26) 24 316/322 Israel 14 52 30,9 <20 <30%
Shai et al.(27) 6 88/118 Austrália 35 51 33,6 <40 <30%
Tay et al.(28) 12 249/322 Estados Unidos 100 41 32 <50 (Atkins) <10% (Ornish)
Tay et al.(29) 6 49/61 Estados Unidos 62,2 43 33,25 <20 <20g/dia
IMC: índice de massa corporal; CHO: carboidratos.

Quadro 1. Risco de viés nos artigos incluídos.

Artigo Geração da 
sequência aleatória

Ocultação de 
alocação Cegamento Desfechos 

incompletos
Relato de desfecho 

seletivo
Outras fontes 

de viés
Bazzano et al.(22) Baixo Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo
Gardner et al.(23) Baixo Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo
Gardner et al.(24) Baixo Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo
Iqbal et al.(25) Baixo Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo
Samaha et al.(26) Baixo Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo
Shai et al.(27) Incerto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo
Tay et al.(28) Incerto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo
Tay et al.(29) Baixo Baixo Baixo Baixo Baixo Baixo

LDL-c
A análise desta variável foi realizada nos dois grupos de in-

tervenção mais relevantes dos oito artigos revisados (totalizando 
1.100 participantes). Na observação desta variável, podem-se 
observar, em uma média entre os estudos, um aumento pouco sig-
nificativo dos níveis de LDL nos participantes do grupo ↓CHO 
(+0,5mg/dL) e uma diminuição interessante nesses níveis 
(-5,2mg/dL) nos participantes do grupo ↓LPD.

Triglicerídeos
A variável foi analisada nos dois grupos de intervenção de 

maior relevância nos oito artigos revisados (com total de 1.100 par-
ticipantes). Nos participantes do grupo intervenção de ↓CHO, foi 
observada redução muito significante, enquanto que, no grupo 
↓LPD, houve redução menos significante, com média total de 
-30,6mg/dL e -13,2mg/dL, respectivamente.

Glicemia em jejum 
A análise desta variável foi realizada nos dois grupos de maior 

relevância nos oito artigos revisados neste estudo (somando 1.100 
participantes). Observando os dados desta variável, pode-se per-
ceber diminuição dos níveis de glicemia nos dois grupos, embo-
ra a diminuição destes tenha sido maior no grupo ↓CHO do 
que no grupo ↓LPD, com média de -7,1mg/dL e -5,2 mg/dL, 
respectivamente.

Pressão arterial sistólica e diastólica 
Estas variáveis foram analisadas nos grupos de maior rele-

vância em sete dos oito artigos revisados (totalizando 982 parti-
cipantes). Em relação à PAS, os participantes da dieta de ↓CHO 
tiveram uma maior diminuição dos níveis pressóricos em rela-
ção aos participantes da dieta de ↓LPD, com uma média de 
-6.6 mmHg e -4.1 mmHg, respectivamente. Em relação à PAD, 
houve diminuição dos níveis em ambos os grupos, com uma 
diferença mínima entre os dois, com uma média de -3.3 mmHg 
no grupo de ↓CHO e -3.2 mmHg no grupo de ↓LPD.

DISCUSSÃO

As evidências científicas provenientes dos ensaios clínicos ran
domizados representados na presente revisão sistemática demons-
traram que as dietas com restrição parcial de carboidratos promo-
vem, de forma mais significante, a perda ponderal, o aumento 
dos níveis de HDL-c, a diminuição dos níveis de triglicerídeos, 
a diminuição dos níveis de glicemia e a diminuição dos níveis 
pressóricos, em comparação às dietas de restrição parcial de gor-
duras. O único marcador em que foi demonstrada alteração mais 
favorável à restrição das gorduras na dieta foi a diminuição dos 
níveis de LDL-c. 

Os resultados desta revisão relacionados à perda ponderal 
corroboram resultados de revisões sistemáticas anteriores.(17,18) 
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A diminuição do porcentual de gordura corporal mais significa-
tiva nas dietas de baixo teor de carboidratos pode ser explicada 
por diferentes mecanismos fisiológicos relacionados com a di-
minuição da glicemia e da liberação de insulina pós-prandial. 
Esta liberação ocorre logo após refeições ricas em carboidratos 
e, ao reduzir a ingestão desse macronutriente, esse hormônio, 
consequentemente, será liberado em menor quantidade. Como 
uma das principais funções da insulina é a captação da glicose, 
proveniente da ingestão de carboidratos na dieta, armazenando 
essa molécula no tecido adiposo, ela é considerada um hormô-
nio anabólico. Assim, todo o excesso de carboidratos não utiliza-
do como energia ou não armazenado sob a forma de glicogênio 
é convertido em triglicerídeos, produzidos especialmente pelo 
fígado, para armazenamento no tecido adiposo.(30) Por conta 
destes mecanismos, a manutenção de uma dieta com restrição 
de carboidratos, evitando picos de insulina, associada à dimi-
nuição da ingesta calórica, tanto pelo controle dietético quanto 

pela diminuição da sensação natural de fome gerada por uma 
alimentação de maior teor de gorduras, tende a levar a uma re-
dução da gordura corporal mais acentuada do que apenas pelo 
mecanismo de restrição calórica, como ocorre nas dietas de res-
trição de gorduras.(31)

Em relação ao aumento dos níveis de HDL-c e do LDL-c 
em dietas de restrição de carboidratos encontrados nessa revisão, 
as alterações permanecem semelhantes a estudos anteriores.(17,18) 
A provável causa do aumento dos níveis de lipoproteínas, tan-
to do LDL-c quanto do HDL-c, nessas dietas, ocorre pelo au-
mento da ingestão de lipídeos na alimentação. Este aumento 
favorece a síntese das alipoproteínas, que serão combinadas a 
estes lipídeos, formando as lipoproteínas.(32) Atualmente, existe 
um consenso de que a HDL-c é um fator de proteção contra 
doenças cardiovasculares, e seu aumento na dieta é considerado 
extremamente benéfico para o indivíduo, principalmente para 
aqueles com outros fatores de risco.(33,34) Em relação ao LDL, o 

Tabela 2. Comparação de mudanças das variáveis 
Artigos/variáveis Grupos de intervenção Bazzano et al.(22) Gardner et al.(23) Gardner et al.(24) Iqbal et al.(25)

Peso corporal, kg ↓CHO -5,6 (1) -9,6 (6,6) -2,16 (2,14) -2,8 (0,9)
↓LPD -2,3 (1) -7,5 (6) -0,85 (1,6) -2 (0,9)

HDL-c, mg/dL ↓CHO +3,86 (1,93) +4,3 (3,7) +5,21 (9,6) +0,5 (1,6)
↓LPD 0 (1,93) +3,7 (5,9) 0 (9,2) +2,8 (1,6)

LDL, mg/dL ↓CHO -1,54 (4,5) +6,5 (25,7) +1,7 (22,3) +0,9 (4,9)
↓LPD 0 (1,93) -14,4 (23,8) -3,2 (19,9) +2 (4,9)

Triglicerídeos, mg/dL ↓CHO -19,47 (7,9) -35,1 (67,4) -35,6 (64,4) -1 (9,8)
↓LPD -0,88 (8,85) -34,1 (30,1) -7,6 (54,4) -8,9 (10)

Glicemia em jejum, mg/dL ↓CHO -0,54 (1,8) -5,7 (13,6) +0,2 (7,6) -9,5 (8,9)
↓LPD -1,8 (1,8) -2,8 (10) -0,6 (7,3) -7,3 (9)

PAS, mmHg ↓CHO -2,9 (1,6) -8,8 (10,1) -6,4 (9,5) -2,9 (2,6)
↓LPD -2,2 (1,6) -2,2 (9) -1,7 (7) -1,7 (2,6)

PAD, mmHg ↓CHO -1,7 (1,1) -5,3 (7,5) -3,3 (6,9) +1 (1,5)
↓LPD -0,5 (1,1) -2,4 (6,8) -1 (5,6) -2,5 (1,5)

Peso corporal, kg ↓CHO 0 (5) +4,8 (0,8) +9,65 (10,8) +7,72 (11,58)
↓LPD -1 (7) +1,7 (0,7) +3,09 (6,56) +1,93 (7,72)

HDL-c, mg/dL ↓CHO +5 (23) +1 (3,5) +2,32 (22,4) -11,6 (19,3)
↓LPD +3 (18) -0,2 (3) -17,7 (27,4) -11,6 (27)

LDL-c, mg/dL ↓CHO -38 (80) -40 (10) -56,65 (54,8) -19,3 (19,3)
↓LPD -7 (54) -11,7 (5) -30,97 (43,3) -3,86 (19,3)

Triglicerídeos, mg/dL ↓CHO -11 (24) -7,8 (10) -3,24 (7,21) -19,82 (36,6)
↓LPD -2 (21) +4,8 (10) -3,78 (7,21) -28,83 (45)

Glicemia em jejum, mg/dL ↓CHO -2 (0) - -12,3 (14,1) -11 (10,6)
↓LPD -2 (0) - -10,8 (13,2) -8,7 (12,5)

PAS, mmHg ↓CHO -1 (0) - -4,58 (9,78) -8,2 (5,6)
↓LPD -2 (0) - -5,5 (8,6) -8,7 (12,5)

PAD, mmHg ↓CHO -1 (0) - -4,58 (9,78) -8,2 (5,6)
↓LPD -2 (0) - -5,5 (8,6) -8,7 (12,5)

↓CHO: restrição de carboidratos; ↓LPD: restrição de gorduras; HDL-c: lipoproteína de alta densidade-colesterol; LDL: lipoproteína de baixa densidade; PAS: pres-
são arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade-colesterol.
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aumento, mesmo que ínfimo, foi esperado por conta do aumento 
da ingesta de gorduras saturadas na dieta, enquanto houve dimi-
nuição de seus níveis na dieta com restrição de gorduras. No 
entanto, alguns estudos(35,36) demonstram que o aumento das 
gorduras na dieta com a diminuição da ingestão de carboidratos, 
apesar de poder elevar os níveis de LDL-c, geralmente está asso-
ciado ao aumento de partículas de LDL maiores e menos densas, 
predominantemente. Estas são menos oxidadas e, consequente-
mente, possuem menor aterogenicidade do que aquelas partícu-
las de LDL menores e mais densas. O conhecimento sobre quais 
partículas estão presentes em maior quantidade é atualmente 
considerado grande fator discriminante para doenças cardiovas-
culares.(35,36) Não é possível afirmar que a diminuição isolada do 
LDL-c nas dietas com restrição de gorduras e o aumento pouco 
significante nas dietas com restrição de carboidratos observados 
nessa revisão podem levar a alterações do risco cardiovascular, 
de forma positiva ou negativa, já que não foi estabelecido quais 
os tipos de partículas de LDL-c tiveram seus níveis modificados.

Sobre os níveis de triglicerídeos, as alterações também foram 
semelhantes às de revisões anteriores.(17,18) Sabe-se que, quando 
a quantidade de carboidratos ingerida é maior do que pode ser 
utilizada de imediato, o excesso é rapidamente transformado em 
triglicerídeos, que são transportados, em sua maior parte, pelas 
lipoproteínas de muito baixa densidade-colesterol (VLDL-c) para 
o tecido adiposo, onde são armazenados.(30) Alguns estudos(37,38) 
têm demonstrado aumento da liberação de partículas de VLDL-c 
em resposta a dietas com maior teor de carboidratos. Além disso, 
eles demonstram que dietas com maior teor de carboidratos e 
com baixo teor de gordura também tendem a proporcionar dimi
nuição da oxidação da gordura corporal. Assim, estes dois meca
nismos são fortes estímulos para a síntese e o armazenamento de 
triglicerídeos. Isso pode explicar o porquê de uma diminuição 
menos significativa de triglicerídeos em dietas com restrição de 
gorduras do que em dietas de restrição de carboidratos. 

Os resultados da presente revisão, referentes aos níveis de gli-
cemia de jejum, mostram leve divergência em relação a revisões 
sistemáticas anteriores,(17,18)

 em que não apresentaram diferenças 
significativas nas alterações de seus níveis ao comparar as duas 
dietas. Na atual revisão, foi possível observar que, na restrição de 
carboidratos, houve alteração mais significativa do que na restri-
ção de gorduras, embora a diminuição destes níveis não tenha 
sido elevada em ambas as dietas. A provável explicação para essa 
diferença é que uma dieta com diminuição dos níveis de carboi-
dratos, que consequentemente libera menos glicose na corrente 
sanguínea no período pós-prandial, tem mostrado diminuir a 
liberação de insulina, tanto pós-prandial como em jejum, além 
do aumento da sensibilidade tecidual à insulina.(39) Apesar disso, 
já foi demonstrado que, independentemente do mecanismo 
dietético, ao promover uma redução de gordura corporal, ha-
verá diminuição da resistência insulínica e, consequentemente, 
melhora no metabolismo da glicose nos pacientes obesos.(30) No 
entanto, uma restrição da ingestão de carboidratos, que leva 
à diminuição da glicemia e dos picos de liberação de insulina  
pós-prandial, tende a ser mais eficaz no controle glicêmico do 
que as dietas com restrição de gorduras.(39)

Em relação à pressão arterial sistólica e à pressão arterial dias-
tólica, revisões anteriores(17,18) mostraram convergência parcial dos 
resultados com a atual revisão. Embora nesses estudos os resul-
tados tenham favorecido uma dieta de baixo carboidrato, assim 
como nesta revisão, a diferença entre a redução dos níveis pres-
sóricos entre as duas dietas foi menos significante do que no pre-
sente estudo. Outro estudo sobre o tema(40) também corrobora a 
ideia de que dietas que substituem parcialmente os carboidratos 
por proteína ou gordura insaturadas podem baixar ainda mais a 
pressão arterial do que uma dieta tradicional, com restrição de 
gorduras. Na presente revisão foi possível observar diminuição 
em ambas as dietas na pressão arterial sistólica, embora a dieta 
de baixo teor de carboidratos tenha tido resultados ainda mais 
benéficos. Já a pressão arterial diastólica teve diminuição em am-
bas as dietas, sem diferenças significativas. A maior redução dos 
níveis pressóricos na restrição de carboidratos pode ser decorren-
te da redução dos níveis basais de insulina nesses indivíduos.(37) 
Isso ocorre porque a insulina tem papel extremamente impor-
tante na regulação do sódio, sendo que a hiperinsulinemia pode 
modular células musculares lisas dos vasos. Essa modulação cau-
sa estreitamento e, consequentemente, aumenta a pressão vascu-
lar periférica, que pode levar a uma diminuição do fluxo sanguí-
neo renal, ativando o sistema renina-angiotensina-aldosterona. 
Essa ativação leva a um aumento da pressão arterial.(11) Por esses 
motivos, é comum esperar uma diminuição dos níveis pressóri-
cos em ambas as dietas, porém, mais significativa naquelas com 
restrição de carboidratos.

Embora os resultados tenham sido em sua maior parte com-
patíveis com estudos anteriores, esta revisão possui certas limi-
tações. O método de revisão sistemática em si pode ter poten-
ciais limitações, já que a heterogeneidade dos estudos incluídos 
pode acarretar em efeitos negativos em seus resultados. Além 
disso, os abandonos pelos participantes durante a intervenção são 
bastante significativos em alguns estudos, fazendo com que haja 
diminuição da quantidade de indivíduos em relação à amostra 
randomizada, talvez pela forma como a dieta é estabelecida para 
os participantes. Além disso, a falta de acompanhamento e moni-
torização constante das dietas por profissionais de saúde leva a um 
questionamento sobre a execução exata, no período em que o pa-
ciente está fora daquele ambiente de avaliação, daquilo que foi 
preestabelecido. Assim, seria de suma importância a realização 
de estudos de intervenção randomizados com grande amostra 
de indivíduos, com fornecimento individual das refeições adap-
tadas para cada um, além de acompanhamentos frequentes com 
médicos e nutricionistas, para avaliação da eficácia e de possíveis 
efeitos colaterais daquela dieta, e de psicólogos, para trabalhar 
a adesão à dieta e os possíveis transtornos que possam levar à 
sua interrupção. Além disso, alguns estudos mostraram que, em 
muitos casos, há um novo aumento do peso corporal após o tér-
mino do período de intervenção de curta e média duração.(17,18) 
Por este motivo, seria interessante a realização de estudos de 
longa duração (cerca de 5 a 10 anos), com intervenções iniciais 
objetivando a perda ponderal até alcançar o peso final proposto 
para aquele indivíduo e, após essa primeira etapa, realizar novo 
planejamento alimentar para manutenção do peso, seguindo a 
mesma linha dietética, com acompanhamentos regulares dos pro-
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fissionais já citados, para avaliar os principais motivos de in-
terrupção da intervenção, possíveis fatores de risco que foram 
diminuídos ou abolidos de forma permanente, além da dimi-
nuição de sintomas de doenças crônicas já instaladas naqueles 
indivíduos, como DM, dislipidemias e HAS.

CONCLUSÃO

Dietas com restrição de carboidratos são mais efetivas na per-
da ponderal que dietas com restrição de gorduras; levam a um 
maior aumento dos níveis de HDL-c que as dietas com restrição 
de gorduras; promovem diminuição de triglicerídeos mais impor-
tante que dietas com restrição de gorduras; levam a uma diminui-
ção mais acentuada dos níveis de glicemia em jejum que as dietas 
com restrição de gorduras; promovem diminuição mais significa-
tiva da pressão arterial sistólica do que na restrição de gorduras, 
no entanto, as alterações dos níveis de pressão diastólica foram 
semelhantes em ambas as dietas.

Dietas com restrição de gorduras levam a uma diminuição 
dos níveis de LDL-c, enquanto as dietas com restrição de carboi-
dratos não levam a uma alteração significativa nesse marcador; 
no entanto, as alterações quantitativas dessa lipoproteína podem 
ou não ter relação com alterações qualitativas da sua molécula.

Enfim, uma dieta com restrição parcial de carboidratos pode 
ser uma opção mais efetiva no controle da obesidade e da sín-
drome metabólica do que uma dieta com restrição de gorduras. 
No entanto, estudos mais detalhados, analisando principalmente 
outros marcadores de risco cardiovascular ainda não avaliados, 
devem ser realizados para garantir que esta dieta seria realmente a 
melhor escolha para prevenção e o tratamento desses distúrbios, 
além da realização de novos estudos com intervenções de maior 
duração para avaliar as possíveis modificações a longo prazo.
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