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RESUMO 
 

Introdução: A Síndrome do Ovário Policístico (SOP) é uma alteração endócrina 

que afeta mulheres em idade reprodutiva, sem causa esclarecida, tendo a 

resistência à insulina um papel central na patogênese da síndrome. Portanto, é 

importante saber como a dietoterapia, por meio da modificação de 

macronutrientes pode auxiliar nesse tratamento.  

Objetivo: Avaliar o efeito da manipulação dietética sobre os sintomas típicos em 

mulheres com SOP. 

Métodos: Foram selecionados artigos científicos de ensaios clínicos ou estudos 

observacionais (transversais ou coorte) que abordaram como tema central a 

SOP e a manipulação dietética como tratamento de seus sintomas, com até 10 

anos de publicação. Descartou-se artigos de revisão, Metanálise, artigos de 

opinião, livros e publicações técnicas sobre o assunto. Os resultados avaliados 

nos estudos foram em relação ao efeito dos tratamentos dietéticos testados na 

redução de sintomas típicos da SOP, verificou-se as dietas e metodologias 

aplicadas para avaliação desses efeitos presente em cada estudo. 

Resultados: Uma dieta balanceada, caracterizada pela redução de carboidratos 

e baixa em calorias, demonstrou benefícios clínicos para as pacientes, 

evidenciando a melhora dos sintomas característicos. Adicionalmente, observou-

se uma diminuição no risco de desenvolvimento de diabetes, dislipidemias, 

resistência à insulina, hirsutismo e uma regulação mais eficaz do ciclo menstrual. 

Conclusão: Mudanças especificas na quantidade de macronutrientes, 

principalmente carboidratos, resultaram na melhora nos perfis metabólicos, 

hormonais e sintomas típicos da SOP. 



Palavras-chave: Síndrome do Ovário Policístico, consumo alimentar, dieta com 

restrição de carboidratos. 

  



INTRODUÇÃO  
 

A Síndrome do Ovário Policístico (SOP) é uma alteração endócrina e 

metabólica que afeta de 4% a 8% das mulheres em idade reprodutiva.¹ Esse 

desequilíbrio resulta na formação de microcistos nos ovários, aumento dos níveis 

de hormônios masculinos, se manifestando em sintomas como acne, excesso 

de pelos, queda de cabelo, manchas na pele, ciclos menstruais irregulares e 

comprometimento da fertilidade.²    

A patogênese da síndrome ainda não está totalmente elucidada, mas 

fatores como genética, resistência à insulina e obesidade são considerados os 

principais predisponentes para o seu desenvolvimento.³ O diagnóstico é 

baseado nos critérios de Rotterdam (2004)4 (disfunção menstrual, 

hiperandrogenismo, ovários policísticos) e exames laboratoriais. SOP não tem 

cura e a abordagem terapêutica precisa ser personalizada.  

Existem diversas alternativas de tratamento disponíveis, destacando-se 

os anticoncepcionais e os medicamentos que aumentam a sensibilidade à 

insulina, como a metformina.5 Além disso, a adoção de hábitos alimentares 

saudáveis e a prática regular de exercícios físicos desempenham um papel 

fundamental no controle e melhora dos sintomas.6   

A presença da SOP traz grandes desequilíbrios no organismo e com isso 

aumenta o risco de comorbidades, especialmente as que levam a problemas 

cardiovasculares. Portanto, a dietoterapia deve ser voltada para a prevenção 

destas comorbidades, assim como o controle do índice glicêmico e controle do 

peso corporal.7 Há um aumento do interesse por intervenções que modificam a 

composição de macronutrientes das dietas no tratamento da SOP, essas dietas 

em geral são hiperproteicas com redução, alteração ou restrição de 



carboidratos.8  Entretanto, outras estratégias dietéticas têm sido elencadas 

como promotoras de efeitos positivos na saúde de mulheres com a síndrome.9 

As dietas com redução de carboidratos recebem destaque, devido a uma 

possível redução dos fatores de risco para comorbidades coronarianas nesse 

público.8 Portanto, a presente pesquisa teve como objetivo avaliar o efeito da 

manipulação dietética sobre os sintomas típicos em mulheres com SOP.  

   

   

   

   

   

  

   

  



  

MÉTODO  

  

Foi realizada uma revisão narrativa da literatura na base de dados 

Pubmed para identificar artigos que avaliaram a relação com a modificação dos 

macronutrientes na dieta como abordagem para o tratamento dos sintomas da 

SOP.  

Para a seleção e inclusão de artigos na revisão foram utilizados os 

seguintes critérios: ensaios clínicos ou estudos observacionais (transversais ou 

coorte), estudos com até 10 anos de publicação, em língua inglesa, portuguesa 

ou espanhola.  

Foram excluídos os artigos publicados antes de 2010, bem como aqueles 

que não preencheram os critérios de inclusão. Portanto, foram excluídas as 

publicações não relacionadas a estudos clínicos, tais como artigos de revisão, 

metanálises, artigos de opinião, livros e publicações técnicas sobre o tema.  

Após consultar os Descritores em Ciências da Saúde (DeCS) foram 

selecionados os descritores: Polycystic Ovarian Syndrome, PCOS, diet, 

macronutrients e low carbohydrate, assim como seus sinônimos em português, 

síndrome do ovário policístico, dieta, macronutrientes e redução de 

carboidratos.  

Para identificar os estudos, a seguinte estratégia foi empregada: 

“Polycystic Ovarian Síndromes” OR “PCOS” AND “Diet” OR “Macronutrients” OR 

“Low Carbohydrate” OR “Ketogenic diet”.  

A seleção de artigos na base de dados foi realizada inicialmente pela 

leitura dos títulos. Logo após, os artigos que foram selecionados na primeira 



etapa, tiveram seus resumos lidos e os que não atenderam aos critérios de 

inclusão foram descartados, os selecionados foram lidos na integra.  

Os estudos incluídos na revisão tiveram seus dados relevantes para a 

análise extraídos e organizados em um quadro resumo. As informações 

selecionadas para análise foram: tamanho amostral, características da amostra 

(faixa etária e estado nutricional), intervenção dietética, parâmetros de análises 

de resultados, os desfechos primários (resistência à insulina, perfil lipídico, perfil 

de hormônios sexuais e androgênios, alterações em peso e composição corporal) 

e secundários (risco cardiovascular).  

A análise foi feita de forma comparativa entre os estudos, verificando os 

desfechos obtidos em relação a cada tratamento proposto. Portanto, foi possível 

compreender quais as características de uma dieta que trouxeram efeitos 

positivos no tratamento da SOP.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

RESULTADOS   

  

Foram selecionados 11 ensaios clínicos randomizados para a revisão. 

Todos os estudos analisados tiveram como objetivo avaliar a ingestão dietética 

e seu impacto na melhoria ou tratamento de sintomas relacionados à SOP, 

conforme pode ser observado na Figura 1.   

Figura 1. 

Os estudos se dedicaram a explorar distintos pontos específicos 

relacionados à alimentação e seu efeito benéfico na saúde dessas mulheres. 

Seus objetivos estiveram direcionados à investigação da resposta dos sintomas 

da SOP mediante os efeitos da mudança da composição dietética.     

Quanto ao local de realização do estudo, observou-se que a maior parte 

dos estudos foi realizada no continente americano, sendo cerca de 45% (n= 5) 

deles, 36% (n= 4) no continente asiático, 18% (n= 2) no continente europeu e 

um único estudo (9%) realizado no continente africano. A idade das mulheres 

estudadas variou de 15,4 ± 1,3, no estudo com indivíduos mais jovens10, até o 

limite de 31,2 ± 5,8 anos no estudo com maior faixa etária.11 Todas as amostras 

foram formadas por mulheres com sobrepeso ou obesidade o IMC variou de 

31,57 ± 5,83 (kg/m²)11 até 39,2 ± 6,1 (kg/m²).12     

O tamanho amostral variou de acordo com cada estudo, em que o de 

menor número de participantes analisou 14 indivíduos13 e o maior analisou 60 

indivíduos.14 O tempo de seguimento dos ensaios clínicos foi de 8 a 24 

semanas.    

Apenas seis dos estudos utilizaram o cálculo de Índice de Massa Corporal 

(IMC) como método de avaliação em seus resultados, os autores Asemi e 



Esmailzadeh (2015)15, Azadi-Yazdi et al. (2017)16 utilizaram adicionalmente a 

circunferência da cintura (CC) e circunferência do quadril (CQ). Enquanto, Yazdi 

et al. (2016)16 e Li et al. (2021)12 também utilizaram a relação cintura quadril 

(RCQ).     

Avaliação dos exames bioquímicos foi utilizada em todos os ensaios 

clínicos, principalmente a dosagem de parâmetros como resistência insulínica 

(RI), testosterona, perfil lipídico, hormônio folículo estimulante (FSH) e hormônio 

luteinizante (LH). De forma complementar, proteína C-reativa foi analisada nos 

artigos de Asemi e Esmailzadeh (2015)15, Asemi et al. (2014)17 e Azadi-Yazdi et 

al. (2017)16. 

A dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) foi testada nos 

estudos de Asemi e Esmailzadeh (2015)15, Asemi et al. (2014)17 e Azadi-Yazdi 

et al. (2017)16 demostrando resultados positivos e não lesivos a saúde das 

participantes. Esse padrão dietético levou a melhora nos marcadores do 

metabolismo da glicose, tais como insulina e outros marcadores de resistência 

insulínica, aumento na atividade antioxidante, redução nos níveis de 

androstenediona e redução de marcadores inflamatórios.     

Outro tratamento utilizado nos estudos avaliados foi a dieta baixa em 

carboidratos (CHO), as mulheres com o controle de ingesta desse nutriente 

apresentaram redução na secreção da insulina basal associada a redução da 

testosterona circulante, redução dos lipídeos sanguíneos, menor massa gorda e 

de CC.   

 A dieta de baixo teor de carboidratos se destacou como a mais eficaz, 

em que houve maior diferença com efeitos positivos após o tratamento. Os 

principais resultados observados com o uso dessa dieta incluem a redução de 



peso, de testosterona, além do controle dos parâmetros glicêmicos e do perfil 

lipídico. Conforme pode ser observado no Quadro 1. 

Quadro 1. 

  



DISCUSSÃO   

No geral, as mulheres com SOP apresentam excesso de peso e uma 

menor sensibilidade à insulina, o que aumenta riscos cardiovasculares e de 

outros agravos a saúde, incluindo Diabetes Mellitus (DM), dislipidemia, 

obesidade, Síndrome Metabólica (SM) e complicações durante a gravidez.18 A 

partir desta revisão foi possível compreender que um padrão alimentar com baixo 

teor de carboidratos (qualquer valor abaixo da recomendação de 45% -65%)19, 

resultou em mais benefícios para mulheres com SOP, incluindo melhora dos 

sintomas típicos e redução do risco de desenvolvimento de DM e dislipidemia.   

Na literatura está bem descrito que em pacientes diagnosticadas com 

SOP o excesso na ingestão de glicose desencadeia um estado de estresse 

oxidativo que estimula uma resposta inflamatória, mesmo na ausência de 

obesidade. A inflamação crônica decorrente de uma dieta inadequada pode 

servir como fator para o desenvolvimento da resistência à insulina. 

Adicionalmente, foi constatado que a obesidade abdominal nessas mulheres 

desempenha um papel significativo na inflamação.20     

A hiperinsulinemia está intimamente associada ao aumento da produção 

ovariana de andrógenos e às manifestações clínicas da SOP.21 O aumento da 

insulina circulante atua de forma sinérgica com o LH nas células da teca (células 

encontradas nos ovários), estimulando a produção de hormônios esteroides, 

principalmente os androgênios. Além disso, a insulina também reduz a produção 

de globulina ligadora de hormônios sexuais (SHBG) pelo fígado. Esses dois 

efeitos combinados resultam em um aumento da concentração de testosterona 

livre.22  



Portanto, em uma dieta reduzida em carboidratos, devido a redução da 

ingestão de glicose e, consequentemente, dos níveis de insulina circulante, 

poderia haver uma redução da resistência à insulina. A diminuição da insulina 

pode resultar em uma redução na produção de androgênios ovarianos, 

normalizando os desequilíbrios hormonais característicos da SOP, como a 

hiperandrogenemia.23    

A restrição de carboidratos pode também promover a perda de peso e a 

redução da gordura corporal, o que por sua vez pode melhorar a sensibilidade à 

insulina e reduzir a inflamação crônica associada à SOP. A regulação dos níveis 

de glicose sanguínea também pode influenciar positivamente a regularidade 

menstrual e a ovulação, aspectos frequentemente comprometidos em mulheres 

com SOP.24    

Em se tratando de dietas baixas em calorias, sua eficácia no tratamento 

pode ser devido a seus efeitos na redução do peso corporal e na melhora da 

sensibilidade à insulina.25 A restrição do consumo energético com a manutenção 

do gasto de calorias resulta em um déficit calórico, ocasionando a perda de peso 

e possibilitando a redução da gordura corporal.26 A perda de peso, por sua vez, 

está associada a aumento da sensibilidade à insulina, redução dos níveis 

circulantes desse hormônio e diminuição na produção de androgênios 

ovarianos.27    

O excesso de gordura corporal resulta em um quadro de inflamação 

crônica, como já mencionado anteriormente. A diferenciação desmoderada do 

tecido adiposo causa um cenário de microhipóxia, o que ativa a sinalização 

mediada pelo fator de transcrição nuclear (NF-κB). Esse processo aumenta a 

expressão de genes relacionados no processo de inflamação e favorece o 



recrutamento de macrófagos, mecanismos que em conjunto contribuem para a 

liberação de adipocinas (desencadeiam ações de caráter pró-inflamatório ou 

anti-inflamatório). A liberação dessas adipocinas tais como fator de necrose 

tumoral (TNF), interleucina-6 (IL-6), leptina, resistina, visfatina, apelina tem sido 

associada à criação de um ambiente propício para o desenvolvimento da RI em 

pessoas com obesidade.28,29    

Outra adipocina importante é a leptina que possui a capacidade de 

diminuir a ligação da insulina aos seus receptores.30 Os dois hormônios se 

regulam mutuamente, já que a insulina aumenta a produção de leptina nas 

células de gorduras, enquanto a leptina reduz a produção de insulina nas células 

β do pâncreas.31   

Durante a perda de peso, os níveis de adipocinas, entre elas a 

adiponectina, tendem a aumentar, essas substâncias têm efeitos anti-

inflamatórios e aumentam a sensibilidade à insulina. Por outro lado, os níveis de 

adipocinas pró-inflamatórias, como o TNF-α e a resistina, tendem a diminuir essa 

sensibilização. Portanto, é de se esperar que a redução no peso corporal possa 

ter efeito adicional na melhora da resposta a insulina e da inflamação, 

contribuindo para um melhor controle glicêmico.32   

A perda de peso pode ajudar também a reduzir a atividade da aromatase, 

especialmente no tecido adiposo, o que pode auxiliar no equilíbrio dos níveis 

hormonais. Isso ocorre porque a perda de peso está associada à diminuição da 

produção de adipocinas e à redução da resistência à insulina, fatores que podem 

influenciar a atividade da aromatase.33    

A aromatase é uma enzima presente em vários tecidos do corpo, incluindo 

os tecidos adiposo, ovariano e adrenal. Sua função principal é converter 



hormônios androgênicos, como a testosterona, em estrogênios, como o estradiol. 

Na SOP, a produção do hormônio chamado FSH diminui, ele ativa a produção 

de aromatase. Com menos FSH, há menos aromatase, o que leva a um aumento 

dos hormônios masculinos no corpo, causando os sintomas da SOP. Mutações 

no gene da aromatase também podem fazer com que menos hormônios 

femininos sejam produzidos, contribuindo ainda mais para esse desequilíbrio 

hormonal.33   

A redução de peso na faixa de 5 a 10% resultará em diminuição dos níveis 

de insulina e testosterona, e promoverá melhorias na função ovulatória 

aumentando as taxas de gravidez em mulheres com a síndrome.34   

Embora não haja uma dieta específica recomendada para o tratamento 

da SOP, estudos demonstraram que dietas hipocalóricas de baixo teor de 

carboidratos são mais eficazes do que dietas hipocalóricas padrão, devido aos 

seus efeitos reguladores adicionais na secreção de insulina.35    

Como exemplo, dentre os estudos analisados foi justamente um com 

essas características que apresentou resultados mais relevantes13 avaliou o 

efeito da dieta cetogênica em mulheres com SOP e sobrepeso. Relatou que 

houve uma redução significativa do peso corporal, IMC e massa gorda. Foi 

observada uma diminuição significativa nos níveis sanguíneos de glicose, 

insulina, de triglicerídeos, colesterol total e LDL-c, juntamente com um aumento 

nos níveis de HDL-c. A relação LH/FSH, LH total e testosterona livre e os níveis 

sanguíneos de DHEAS também foram significativamente reduzidos. Estradiol, 

progesterona e SHBG aumentaram.    

Outro autor, também aplicou esse tipo de tratamento e obteve resultados 

semelhantes com redução de composição corporal (peso, IMC, massa gorda), 



além de avaliar a relação de cintura e quadril (RCQ) que também apresentou 

redução. O FSH, LH, estradiol e testosterona também sofreram diminuições 

significativas.12    

Alguns estudos analisaram outras formas de tratamento para SOP. 

Cowan et al. (2023)36 apresentou uma ampla visão das evidências existentes 

sobre estratégias que visam a mudança no estilo vida para nesse tratamento e 

obteve como resultado que uma dieta baixa em carboidratos, leva a uma perda 

de peso, e consequentemente melhora aspectos da função reprodutiva, perfil 

lipídico, nível de androgênios e controle glicêmico. Além disso, reduz 

significativamente CC, IMC, melhora a sensibilidade a insulina, diminui risco para 

DM e doenças cardiovasculares. Este estudo mostrou resultados parecidos com 

os relatados anteriormente, porém em sua pesquisa foram analisados outros 

fatores além da dieta que podem tem influenciado na resposta como: atividade 

física, mudança comportamental, intervenções psicológicas e de sono, uso de 

suplementos, fitoterapia, acupuntura e yoga. 

Han et al. (2023)37 avaliaram o efeito de uma dieta rica em gordura no 

desenvolvimento da SOP e estratégias de intervenção no estilo de vida. 

Observou que dietas hiperlipídicas (DH), independentemente de causarem ou 

não obesidade, podem causar RI, hiperinsulinemia, o que aumenta a síntese de 

gordura e diminui sua degradação e, consequentemente, aumenta a produção 

de fatores inflamatórios. Afirma que existe uma correlação entre DH e SOP. 

Como solução apresenta uma abordagem que traz como intervenção: exercício 

físico, perda de peso, terapia e mudanças dietéticas, já que composição da dieta, 

especificamente a quantidade e qualidade dos carboidratos consumidos, pode 

impactar a sensibilidade à insulina, independentemente da perda de peso. 



Além desses Barrea et al. (2019)9 avaliaram a adesão da dieta 

mediterrânea, uma estratégia dietética diferente dos outros estudos. Os 

resultados mostraram que as mulheres com SOP tiveram menor adesão à dieta 

e consumiram menos azeite extra-virgem, legumes, peixe e nozes do que o 

grupo controle. Além de consumirem uma quantidade maior de carboidratos de 

alto índice glicêmico, menos fibras, MUFA e PUFA, o que causou um efeito pró-

inflamatório, demonstrado pelo aumento dos níveis de PCR, também foram 

responsáveis pelo aumento do estresse oxidativo, causado pela hiperglicemia 

pós-prandial. Este estado pró-inflamatório pode resultar no aumento da RI, 

hiperandrogenismo e inflamação em mulheres com SOP. 

A presente revisão apresentou uma análise da literatura mais atual sobre 

o tema, conseguindo indicar possíveis caminhos para o tratamento dietoterápico 

clínico de pacientes com SOP. Contudo, é importante ressaltar a baixa 

diversidade demográfica nos ensaios analisados, com a predominância de 

estudos provenientes do Irã, o que consequentemente diminui a diversidade 

genética e cultural das amostras. 

É também necessário mencionar que a utilização de uma única plataforma 

para a busca de artigos pode causar uma restrição ao acesso de alguns artigos 

científicos publicados em outras bases. Apesar da base de dados selecionada 

exigir um alto padrão de qualidade para inclusão de periódicos, não foi aplicado 

um instrumento de análise de qualidade dos artigos incluídos nessa revisão.   

Sendo assim, são necessárias mais pesquisas clínicas sobre o tema, 

principalmente no Brasil para se ter mais dados sobre como a SOP se apresenta 

diante das características de diversas populações. Pesquisas que investiguem 



dietas com alimentos antioxidantes, quantidade e qualidade de carboidratos e 

outros macronutrientes como proteínas e lipídios no tratamento da SOP.  

  

   

  

 
  



 
CONCLUSÃO    
 

Mudanças específicas na composição de macronutrientes da dieta como 

uma abordagem de tratamento da SOP obtiveram melhora em vários sintomas 

clássicos desse problema de saúde. O padrão de dieta DASH, a dieta reduzida 

em carboidratos e os tratamentos em que aplicaram dietas hipocalóricas 

resultaram em efeitos positivos.    

Dentre as alterações ocasionadas pelos tratamentos, as mais relevantes 

foram a melhora do controle glicêmico, da composição corporal e do perfil lipídico, 

além de redução nos níveis inflamatórios, das alterações endócrinas e do 

hirsutismo. Esses efeitos apresentaram melhor resultado quando aplicada uma 

dieta com restrição de carboidratos.   
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Quadro 1. Dados resumidos dos artigos selecionados para revisão (n= 11). 
 

Autor Amostra Duração Intervenção dietética Desfechos 

 
Asemi e 

Esmailzadeh 
(2015)15 

 
48 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade (29,4 ± 
6,2 anos) 

 

 
8 sem 

Dieta DASH 
 

com restrição de 350-700 
kcal de acordo com IMC. 
  
Dieta controle: 52% CHO, 
18% PTN, 30% LIP 
 
Dieta DASH: 52% CHO, 
18% PTN, 30% LIP, com 
sódio inferior a 2.400 
mg/dia. 

 
↓ insulina sérica (p = 0,03) 
↓ de peso (p< 0,001) 
↓ GA e CC (p = 0,003) 
↓ CQ (p< 0,0001) 

 
Paoli et al. 
(2020),13 

 
14 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade (27,5 ± 
8,3 anos) 

 
12 sem 

Dieta Cetogênica 
 

Com 1.600/1.700 kcal/dia 
 
Dieta: CHO (4,8 ± 1,2%), 
PTN (24,1 ± 5,6%), LIP 
(71,1 ± 9,3%) 

↓ Glicose (p<0,0001) 
↓ Insulina (p<0,0001) 
↓ Triglicerídeos (p<0,0008) 
↓ Colesterol total 
(p<0,0001) 
↓ LDL-c (p<0,0001) 
↓ Peso (p< 0,0001) 
↓ GA (p< 0,0001) 
↓ CC (p= 0,0015) 
↓ LH (p<0,0001) 
↓ Testosterona total 
(p<0,0001) 
↓ DHEAS (p<0,0001) 
↑ FSH (p=0,0258) 
↑ Estradiol (p<0,0001) 
↑ Progesterona (p< 
0,0001) 
↑ SHBG (p<0,0001) 

 
Soares et al. 

(2016)37 

 
22 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade (26 ± 6,0 
anos) 

 
12 sem 

Dieta baixa em calorias 

Com restrição de 500 kcal 
de acordo com IMC.  

Dieta: 60% CHO, 15% 
PTN, 25% LIP e 25g/dia de 
Fibras 

 
↓ GJ (p< 0,027) 
↓ Insulina em jejum (p< 
0,001) 
↓ Triglicerídeos (p< 0,385) 
↓ HDL-c (p< 0,068) 
↓ LDL-c (p < 0,001) 

Asemi et al. 
(2014)17 

48 M com 
sobrepeso ou 

obesidade 
Idade (24,7 ± 

6,0 anos) 

8 
semanas 

Dieta DASH 

restrição de 350-700 kcal 
de acordo com IMC.  

Dieta controle: 52% CHO, 
18% PTN, 30% LPD 

Dieta DASH: 52% CHO, 
18% PTN, 30% LPD, com 
sódio inferior a 2.400 
mg/dia. 

 

↓ Peso (p<0,001) 
↓ Triglicerídeos (P = 0,005)  
↓ NSI insulina (P =0,03) 
Não afetou 
significativamente os 
níveis de glicose 
plasmática em jejum  
↑ GSH total P=0,005) 

 
Nybacka et 
al. (2017)38 

 
43 M com 

sobrepeso ou 
16 sem 

Dieta baixa em calorias 
 

com restrição de 600 kcal 

↓ IMC (p= <0,05) 
↓ Colesterol total (p<0,01) 
↓ LDL-c (p<0,05) 



obesidade 
Idade 29,9 ± 5,5 

anos 
 

Dieta: 55 - 60% CHO, 25 - 
30% LIP, 10 - 15% PTN 

↓ CC (p<0,0001) 

 
Hoover et al. 

(2021)11 

 
27 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade (31,2 ± 
5,8 anos) 

 

 
8 sem 

Dieta de baixo índice 
glicêmico (índice de 50) vs. 

Dieta de alto índice 
glicêmico (índice de 60) 

Dieta de baixo índice 
glicêmico:  41% CHO, 19% 
PTN, 40% LIP 

Dieta de alto índice 
glicêmico:  55% CHO, 18% 
PTN, 27% LIP 

↓ Cortisol (p<0,0001) 
↓ Glicose (p<0,0001)  
↓ Insulina (p<0,0001) 

 
Marzouk; 

Sayed 
Ahmed; 
(2015)14 

 
60 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade (19,3±1,3 
anos) 

 

 
24 sem 

Dieta com restrição calórica 
 

com redução de 500 kcal: 
50-55% CHO, 15-20% 
PTN, 30% LIP 
 
Dieta do grupo controle 
(sem restrição calórica):  
50-55% CHO, 15-20% 
PTN, 30% LIP 

↓ Peso (p<0,41) 
↓ IMC (p<0,028) 
↓ PH (p<0,013) 
↓ CC (p<0,029) 

 
Turner-

McGrievy et 
al. (2014)39 

 
18 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade: (27,8 ± 
4,5 anos) 

 
24 sem 

Dieta vegana vs Dieta 
baixa em calorias 

Dieta vegana: foram 
instruídos a excluir todos os 
produtos de origem animal  

Dieta com restrição 
calórica: incluía metas 
diárias de ingestão de 
energia de 1.200 kcal/d 
para participantes com 
peso igual ou inferior a 90 
kg e 1.500 kcal/d para 
participantes com peso 
superior a 90 kg. 

↓ Peso (p<0,04) 
↓ PH (p<0,67) 

 
Azadi-Yazdi 

et al. 
(2017)16. 

 
55 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade 31,95 
(6,07) anos 

 
12 sem 

Dieta DASH com restrição 
calórica e baixa em 

carboidrato 

restrição de 350-500kcal 

Dieta: 50-55% CHO, 25-
30% PTN, 25-30% LIP, 
com sódio inferior a 2.400 
mg/dia. 

↓ Peso (p=0,032) 
↓ IMC (p=0,02) 
↓ GA (P=0,008) 
↑ SHBG (p<0,05) 
↓ Testosterona (p<0,001)  
Não houve diferença na 
massa corporal magra, 
CC, CQ, RCQ. 

 
Li et al. 
(2021)12 

 
18 M com 

sobrepeso ou 
obesidade 

Idade: (28,90 ± 
4,93 anos)  

 

 
12 sem 

Dieta cetogênica 
 

Dieta cetogênica: 5-10% 
CHO, 18-27% PTN, 70-
75% LIP 

↓ IMC (p<0,05) 
↓ Peso (p<0,05) 
↓ GA (p<0,05) 
↓ RCQ (p<0,05) 
↑ FSH (p<0,05) 
↓ LH (p<0,05) 



↓ Estradiol (p<0,05) 
↓ Progesterona (p<0,05) 
↓Testosterona (p<0,05) 
↓ Prolactina (p<0,05) 
↑ HDL-c (p<0,05) 
↓ LDL-c (p<0,05) 
↓ Triglicerídeos (p<0,05) 
↓ Glicemia (p<0,05) 
↓ Colesterol total (p<0,05) 

Wong et al. 
(2016)10 

19 adolescentes 
com sobrepeso 
ou obesidade 
Idade (15,4 ± 

1,3 anos) 

24 sem 

Dieta de baixa carga 
glicêmica (BCG) vs Dieta 
com baixo teor de gordura 

(BTG) 
 
BCG: 45% CHO, 20% PTN, 
35% LIP 
 
BTG: 55% CHO, 20% PTN, 
25% LIP 

↓ Peso (p<0,05) 
↓ HDL-c (p=0,02) 
↓ Testosterona 
biodisponível (p = < 0,80) 
A testosterona 
biodisponível foi 
relacionada positivamente 
com a alteração na 
insulina em jejum (r=0,64; 
p=0,01) 

*Legenda: M= mulheres, DASH= Dietary Approaches to Stop Hypertension, GA= 
gordura abdominal, CC= Circunferência da cintura, CQ= Circunferência do quadril, LDL-
c= Lipoproteína de baixa densidade, LH= Hormônio luteinizante, DHEAS= 
Dehidroepiandrosterona (esteroide), FSH= Hormônio folículo-estimulante, SHBG= 
Globulina ligadora de hormônios sexuais, HDL-c= Lipoproteina de alta densidade, IMC= 
Índice de massa corporal, GSH total= Glutationa,  GJ= Glicemia de jejum, RCQ= 
Relação cintura quadril, NSI= Níveis séricos de insulina, PH = Pontuação de hirsutismo 


