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Resumo 

A prevalência das doenças crónicas como a obesidade, a diabetes e as doenças 

cardiovasculares tem vindo a aumentar, tendo atingido, atualmente, proporções 

epidémicas. Estas doenças estão muito associadas ao estilo de vida e aos padrões 

alimentares ocidentais.  

A dieta Paleolítica é uma dieta que defende a utilização de alimentos presentes na 

natureza, excluindo produtos que surgiram após a Revolução Agrícola e a introdução da 

pastorícia, assim como alimentos resultantes da Revolução Industrial. De acordo com 

algumas correntes, o metabolismo humano está otimizado para este tipo de alimentos.  

A dieta Paleolítica mostrou-se eficaz na redução de alguns dos fatores de risco destas 

doenças, bem como na redução de parâmetros com impacto na morbilidade e 

mortalidade, como o índice de massa corporal (IMC) e o perímetro abdominal, a 

glicémia plasmática e a hemoglobina glicada, a pressão arterial diastólica, o colesterol, 

os triglicéridos e a leptina. A capacidade desta dieta de aumentar a tolerância à glicose 

ou a sensibilidade à insulina é uma questão ainda em discussão e os estudos realizados 

até à data mostram resultados contraditórios. Outros estudos, com mais participantes e 

de maior duração, são necessários para comprovar este efeito a longo prazo.  

A prática da dieta Paleolítica levanta algumas preocupações do ponto de vista da 

saúde. O risco de osteoporose, a promoção de lesões renais e um possível risco 

aumentado do desenvolvimento de neoplasias da mama ou do cólon preocupam a 

comunidade médica, apesar de não haver dados científicos sólidos que o comprovem.  

Em suma, a dieta Paleolítica parece ser um importante método de prevenção e 

terapêutica associado ao estilo de vida para algumas das doenças mais prevalentes do 

século XXI, sendo, em alguns casos, mais eficaz do que a terapêutica farmacológica. 

Abstract 
The prevalence of chronic diseases such as obesity, diabetes or cardiovascular 

diseases has been rising and became an epidemic problem. These diseases are 

associated with the western lifestyle and eating habits. 
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The Paleolithic diet rejects the consumption of products that didn’t exist until the 

Agriculture Revolution, animal domestication and Industrial Revolution. Some authors 

believe that the human metabolism is optimized for this kind of nourishment.  

This diet based on the hunter-gatherer’s eating habits has shown the reduction of 

important risk fators and morbidity and mortality indicators such as reduction in body 

mass index, abdominal circumference, blood glucose, glycated hemoglobin, systolic 

blood pressure, cholesterol levels and leptina. The studies on improvement of glucose 

tolerance or insulin resistance with this diet have shown conflicted results and will 

require more investigation with larger number of participants and longer duration. 

There are some risks that concern health practitioners regarding a Paleolithic diet 

such as osteoporosis, kidney injury and the increase risk of development of oncologic 

diseases, for instance, breast and colon cancer, albeit the few published evidence. 

The Paleolithic diet seems to be a good method to prevent and treat lifestyle 

associated disease of the 21st century and, in some cases, might be better than the 

pharmacologic intervention.   

Palavras-chave: dieta Paleolítica – diabetes – obesidade. Key words: Paleolithic diet – 

diabetes – obesity.     
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Material e Métodos 
Foi realizada uma pesquisa utilizando a base de dados PubMed entre setembro de 

2016 e fevereiro de 2017 utilizando como palavras-chave “Paleolithic diet”; “hunter-

gatherer diet” e “Stone-aged diet”. Não foram feitas restrições relativamente à data de 

publicação dos artigos. Dada a especificidade dos estudos e intervenções inerentes ao 

estudo de padrões e hábitos alimentares, bem como a dificuldade em realizar estudos 

cegos ou aleatorizados, foram incluídos estudos não aleatorizados e não controlados 

assim como estudos aleatorizados e controlados. Mais de 150 artigos foram analisados, 

incluindo algumas das suas referências. Dois estudos foram excluídos por informação 

insuficiente.  

Introdução  
As teorias evolucionistas de Darwin revolucionaram por completo a forma como a 

Biologia estuda e entende o ambiente que rodeia o ser humano. Contudo, esta 

abordagem não foi transposta para o campo da Medicina do mesmo modo que noutras 

áreas da Biologia. Só nos últimos anos tem surgido interesse nesta forma de abordagem 

da Medicina, através da Medicina Evolucionista ou Darwiniana, que estuda a forma 

como as alterações sofridas ao longo da evolução humana podem explicar as doenças 

com as quais nos deparamos atualmente e como podemos usar esse conhecimento no 

tratamento e prevenção dessas doenças [1], [2], [3].  

 É nesta corrente que se inserem os defensores da dieta Paleolítica (DP). O primeiro 

trabalho publicado sobre a dieta Paleolítica é da autoria de Boyd Eaton e Konner e data 

de 1985 [4]. Neste trabalho, os autores defendem a DP como a dieta que melhor se 

adaptada à fisiologia e ao metabolismo dos seres humanos, ao contrário da dieta que 

atualmente é praticada, a dieta dita “ocidental moderna”. Os referidos autores 

postularam que a DP era mais rica em proteínas e macronutrientes provenientes de 

plantas e raízes, estando ausentes os alimentos à base de cereais e produtos lácteos, 

assim como margarinas, óleos e açucares. Esta estratégia estaria mais adaptada ao 

genoma humano. De facto, desde que o Homo sapiens sapiens existe, há cerca de 

40 000 anos, assim como os seus antepassados Homo, que habitavam a nossa terra há 

aproximadamente 1,5 milhões de anos, à luz do que se sabe atualmente, o genoma 

humano sofreu poucas alterações [5], [6], [7]. Excetuando-se algumas 

hemoglobinopatias e a alterações ao nível da produção de algumas enzimas, como a 
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lactase, a enzima que permite a degradação dos dissacarídeos do leite e que é produzida 

para além da infância: modificações genéticas que se pensa terem acontecido 

tardiamente na história evolutiva do Homem, poucas alterações genéticas com impacto 

funcional são conhecidas. O genoma humano foi selecionado num contexto ambiental e 

sociocultural que era muito diferente daquele em que atualmente o ser humano vive, não 

tendo acompanhado a rápida evolução cultural, o que resultou na não correspondência 

entre o comportamento humano e o seu genoma [1]. Atualmente, com o 

desenvolvimento de novas técnicas para o estudo genético, têm sido identificados 

alguns alelos relacionados com a dependência de cereais refinados, mas estes não 

passam de modificações subtis [8]. É consensual para a comunidade científica que não 

foi possível em duzentos anos haver adaptação do genoma às modificações alimentares 

entretanto verificadas, principalmente porque estas alterações não são passíveis de 

provocar uma pressão seletiva, visto apenas diminuírem a esperança de vida e serem 

incapazes de provocar a morte antes da idade reprodutiva [9]. De acordo com esta 

teoria, os alimentos deveriam ser preparados com poucas técnicas de confeção, estando 

mais próximos daquilo que é encontrado na natureza, ao invés de serem processados. O 

consumo de produtos lácteos e de cereais só se iniciou com o advento da agricultura, 

isto é, nos últimos 7000 a 10 000 anos. Este curto período de tempo não foi suficiente 

para nos adaptarmos a alterações tão drásticas dos padrões alimentares. Se 

considerarmos que o tipo de alimentos que resultaram da Revolução Industrial são 

altamente processados e modificados pela indústria e foram introduzidos há menos de 

duzentos anos, esta diferença é ainda maior. O estilo de vida ocidental, com a sua dieta 

altamente rica em alimentos processados, rica em gorduras saturadas e altos índices 

glicémicos, é apontado como responsável por doenças como doença coronária 

aterosclerótica, hipertensão, diabetes mellitus tipo II, obesidade e algumas doenças 

oncológicas como o cancro do cólon e do pulmão [5], [10], [11], [12], [13]. Esses 

impactos são visíveis cedo na vida do ser humano. Ao contrário do que acontecia com 

os caçadores-recoletores, indivíduos jovens sujeitos a um estilo de vida ocidentalizado 

revelam alterações assintomáticas, pelo que o surgimento de doenças crónicas não pode 

apenas ser explicado pelo aumento da esperança média de vida. O facto de os seres 

humanos do período Paleolítico terem uma altura semelhante à que atualmente os seus 

descendentes apresentam, ao contrário dos seus congéneres do Neolítico, é uma prova 

de que tinham uma nutrição adequada às suas necessidades, uma condição determinante 

uma vez que dependiam de um importante aporte energético para as vigorosas 
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atividades físicas inerentes ao estilo de vida nómada [14], [15]. A alimentação que 

praticavam estava bem adaptada às suas necessidades. 

Para além da distribuição de alimentos ser muito diferente da atual, com a carne e o 

peixe a atingirem 50% do total dos alimentos consumidos, consoante a disponibilidade, 

ao contrário das percentagens atuais que chegam a ser de 10% [16], a própria 

constituição dos alimentos era diferente. A carne consumida era, sobretudo, composta 

por tecido muscular magro, com apenas 3,9% de tecido adiposo [17], por oposição aos 

25% a 30% de tecido adiposo da carne proveniente da indústria agropecuária [18]. Para 

além disto, esses alimentos eram mais ricos em ácidos gordos mono e polinsaturados 

[19] e ácido eicosapentaenóico [20], um ómega-3 (ω-3) com propriedades anti-

ateroscleróticas [21]. Ao ingerirem tecido muscular de carne e peixe provenientes de 

animais selvagens, a ingestão de colesterol não era negligenciável. No entanto, o 

consumo de ácidos gordos com efeito de aumento das LDL e de glícidos refinados era 

reduzido, o que se traduziria em valores de colesterol sérico inferiores aos observados 

atualmente [9]. A variedade de vegetais consumidos pelos antepassados do período 

Paleolítico era mais diversificada, apesar de estarem dependentes da flora da época. 

Incluía raízes, leguminosas, frutos secos, tubérculos e frutas, o que tornava a sua dieta 

mais rica em minerais e vitaminas, havendo um consumo reduzido de cereais, ao 

contrário da alimentação pós-revolução agrícola em que o consumo de cereais é muito 

elevado, a diversidade de vegetais é menor e o rácio de amido para proteína dos mesmos 

é maior [18], [22]. Os vegetais selvagens, frutas, raízes e frutos secos representavam 65-

70% dos alimentos então ingeridos [4], pelo que os glícidos consumidos eram 

essencialmente provenientes de alimentos com baixo índice glicémico. Efetivamente, 

estima-se que os caçadores-recolectores ingeririam apenas 2%-3% de glícidos simples, 

provenientes sobretudo do consumo de mel, por oposição aos 15% de glícidos simples 

ingeridos pela generalidade da população americana. Atualmente os cereais representam 

a maior fatia dos glícidos ingeridos, tendo os produtos lácteos um contributo 

importante. Alimentos com índices glicémicos altos chegam mesmo a representar 40% 

do aporte energético atualmente [9], [23]. Relativamente à ingesta de fibra, não só o 

consumo de alimentos com este componente era maior, obtendo dessa forma maior 

quantidade de fibra, como as próprias frutas e vegetais não cultivados tinham um teor de 

fibra mais elevado (13,3 gramas de fibra por 100 gramas de frutos ou vegetais não 

cultivados versus 4,2 gramas de fibra por 100 gramas de alimentos comercializados 
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atualmente). O consumo elevado de fibra pode estar associado a menor 

biodisponibilidade dos minerais, especialmente na presença de ácido fítico. Contudo, 

frutas e vegetais não cultivados são pobres neste componente [24], ao contrário dos 

cereais. São também mais fermentados do que os alimentos cultivados. A quantidade de 

sódio e a relação sódio/potássio era também inferior, com benefício ao nível da pressão 

arterial e do risco de acidentes cardiovasculares [9].  

Alguns benefícios apontados a esta dieta são a redução da pressão arterial, a redução 

dos níveis de colesterol [25], a melhoria no controlo glicémico, maior eficácia na perda 

ponderal e maior saciedade. A quantidade de sódio proveniente desta alimentação era 

quatro vezes menor. A dieta de então era mais rica em fibra e pelo menos duas vezes 

mais rica em proteínas [26], sendo por isso mais saciante [27], [28].  

Os mecanismos moleculares e bioquímicos subjacentes a estes efeitos ainda não 

estão bem esclarecidos, existindo poucos estudos a incidir sobre essa matéria.   

Dieta Paleolítica e Diabetes Mellitus II 
A diabetes mellitus (DM) atinge atualmente proporções epidémicas. De acordo com 

a Organização Mundial de Saúde (OMS), 422 milhões de pessoas sofriam de diabetes 

em 2014, afetando 8,7% da população adulta. Em 2012 estima-se que a diabetes tenha 

sido a causa de 1,5 milhões de mortes em todo o mundo. Níveis de glicémia acima dos 

valores recomendados constituem um importante fator de risco para doenças 

cardiovasculares, estimando-se terem provocado 2,2 milhões de mortes [29]. 

A diabetes é uma doença que se caracteriza por alterações no metabolismo da 

glicose, quer seja por deficiente produção de insulina – tipo I, ou por resistência à sua 

ação, como acontece no tipo II [30]. Cerca de 90 a 95% do total de doentes diabéticos 

sofrem DM II. Esta doença metabólica está associada a complicações microvasculares, 

como retinopatia, neuropatia e nefropatia, mas também a complicações 

macrovasculares, como sejam os acidentes cardiovasculares, constituindo uma das 

principais causas de morte evitável no mundo ocidental [31]. 

Sendo uma doença com elevada morbilidade e mortalidade associadas, importa 

definir quais as melhores estratégias para prevenir a evolução para diabetes, atrasar a 

progressão da doença e o aparecimento de complicações. À luz da informação que 

dispomos, está bem estabelecido que uma intervenção ao nível do estilo de vida é 
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fundamental na prevenção do aparecimento da doença, como ficou comprovado em dois 

grandes estudos, um conduzido por Tuomilehto e outro concebido pelo The Diabetes 

Prevention Program Research Group (DPP) [32], [33], [33], [34]. O estudo conduzido 

pelo DPP mostrou uma diminuição do risco de progressão para DM II em doentes 

classificados como alto risco de vir a desenvolver DM II no futuro em 58% com uma 

intervenção intensiva ao nível estilo de vida. O valor para o grupo que efetuou uma 

intervenção farmacológica com metformina associada a intervenção no padrão do estilo 

de vida foi de apenas 31% [34]. Este estudo também revelou eficácia deste tipo de 

intervenção ao nível da perda de peso. Este é um aspeto muito importante já que se sabe 

que 80 a 90% dos doentes diabéticos tipo II são obesos, isto é, têm um índice de massa 

corporal (IMC) superior a 30kg/m
2
, e que um aumento de 1 kg de massa corporal está 

associado à subida de 9% do risco de vir a desenvolver DM [35]. O aumento de peso é, 

então, um fator major de risco de desenvolvimento de diabetes e o IMC um forte 

preditor de diabetes. Sabe-se que a perda ponderal está associada a um melhor controlo 

glicémico, pelo que a perda de peso deve ser um dos objetivos da intervenção alimentar 

e da intervenção ao nível do estilo de vida [36], [37] pois os doentes diabéticos tipo II 

com obesidade têm níveis mais descontrolados de glicémia, dislipidemias e de 

hipertensão arterial (HTA) [38]. A perda de peso é também fundamental para prevenção 

da DM II e deve ser o principal objetivo a atingir em doentes em risco de desenvolver 

DM II [39].  

É, por conseguinte, inegável a importância das intervenções ao nível do estilo de 

vida. Isto mesmo é reconhecido pela maioria das associações que estudam esta doença. 

A American Diabetes Association (ADA) recomenda uma dieta com glícidos 

provenientes de cereais integrais, vegetais, frutas, leguminosas e produtos lácteos, 

preferindo alimentos ricos em fibra e com baixo índice glicémico e evita os que têm 

altos teores de glícidos simples [40]. Defende, assim, uma dieta do tipo Mediterrânica, 

rica em ácidos gordos monoinsaturados, alimentos ricos em ω-3, frutos secos e 

sementes. Apesar de recomendarem a substituição de alimentos ricos em glícidos 

simples e refinados por cereais integrais, reconhecem que o consumo de cereais pouco 

processados não foi associado a uma melhoria do controlo glicémico em doentes com 

DM II, de acordo com uma revisão sistemática [41]. Na mesma linha de raciocínio 

encontra-se a European Society of Cardiology (ESC), que aconselha um consumo 

energético adequado, com predomínio de frutas, vegetais, cereais integrais e fontes de 
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proteína com baixo teor de gordura, o que se assemelha a uma dieta Mediterrânica [42]. 

Já a OMS recomenda uma prática alimentar com restrição calórica em doentes com 

excesso de peso ou obesidade, substituição de comidas com alto teor de ácidos gordos 

saturados por uma com menos ácidos gordos saturados e mais ácidos gordos 

insaturados, evitar alimentos com açúcar adicionado, o consumo excessivo de bebidas 

alcoólicas e o tabagismo, não se comprometendo com orientações alimentares mais 

específicas [29]. Nestas diversas fontes, a recomendação transversal é a de que a dieta 

deve ser ajustada a cada doente, não havendo uma receita universal. Excetuando a 

ADA, que preconiza uma dieta do tipo Mediterrânica, ainda que otimizada para cada 

doente, não existem diretrizes claras acerca da alimentação mais adequada para fazer 

face à DM II. Tendo em conta que a dieta constitui um dos pilares na abordagem a esta 

doença metabólica, torna-se essencial clarificar a composição ideal que o regime 

alimentar deve incluir. Uma revisão sistemática publicada em 2009 pela The Cochrane 

Collaboration analisou trinta e seis artigos e concluiu que não existem dados suficientes 

para definir qual a dieta mais eficaz [43]. Apenas foi possível comprovar que as 

alterações na dieta associadas à prática de exercício físico foram mais eficazes na 

redução dos valores médios de hemoglobina glicada (HbA1c) aos seis e doze meses (em 

cerca de 0,9% e 1% respetivamente) face a uma intervenção alimentar exclusiva, mas 

não permitiu definir o regime alimentar mais adequado.  

Nas últimas décadas tem surgido uma corrente que defende as dietas pobres em 

glícidos como as que melhor permitem um controlo glicémico, maior redução dos níveis 

médios de HbA1c e maior redução ponderal [44], [45]. Entre as dietas com baixo teor 

glicídico que têm sido recomendadas para os doentes diabéticos, a dieta Paleolítica 

(DP), alicerçada numa teoria evolutiva, tem surgido como a mais adequada e a que 

melhor dá resposta às necessidades metabólicos do corpo humano. Um dos primeiros 

estudos a evidenciar o efeito benéfico desta dieta data de 2007. Depois terem constatado 

que uma população residente numa ilha da Papua Nova Guiné apresentava poucos sinais 

de doença coronária, acidentes vasculares cerebrais (AVCs) ou marcadores de síndrome 

metabólica, fenómeno que associaram à sua alimentação baseada nas fontes tradicionais 

de alimentos que os seus distantes antepassados dispunham, Lindeberg e os seus 

colaboradores [46] usaram uma amostra de vinte e nove doentes com cardiopatia 

isquémica (CI) e DM II e compararam os efeitos metabólicos duma intervenção com 

dieta do tipo Paleolítico com uma intervenção com dieta do tipo Mediterrânica durante 
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12 semanas. Foram escolhidos como amostra doentes com CI e DM II pois existe 

evidência de que a DM II e a tolerância diminuída à glicose constituem fatores de risco 

relevantes para CI e complicações decorrentes como sejam enfarte do miocárdio ou 

insuficiência cardíaca [47], [48]. Em ambos os braços do estudo observou-se uma 

diminuição do perímetro abdominal. No entanto, a redução foi mais acentuada no grupo 

que praticou uma dieta Paleolítica. A redução do peso foi idêntica em ambos os grupos, 

e consistiu numa perda de 4,4 kg em média. Relativamente à area under the curve 

(AUC) da glicose0-120 houve uma descida mais acentuada no grupo que fez dieta 

Paleolítica e esta foi mais prolongada no tempo (-20% nas primeiras seis semanas e -8% 

entre a sexta e décima segunda semanas), ao contrário do grupo que fez dieta 

mediterrânica, em que se observou una estagnação dos seus valores ao fim de 6 semanas 

(ilustração 1).  

 

Ilustração 1 - Glicose plasmática durante TOTGs no início do estudo (círculos preenchidos) e após 12 semanas 
(círculos sem preenchimento) no grupo da dieta Paleolítica (a) e no grupo Consensus (b) [46]. 

Quanto à AUC da insulina0-120, em ambos houve uma diminuição dos valores, mas 

apenas o grupo da dieta Paleolítica conseguiu atingir uma redução estatisticamente 

significativa a partir da segunda metade do estudo. Foi também o grupo que recorreu ao 

regime Paleolítico que conseguiu uma maior redução da glicose plasmática às duas 

horas, tendo-se verificado que, no final do estudo (após doze semanas), todos os 

elementos que praticaram uma dieta Paleolítica tinham valores normais de glicose 

plasmática às duas horas (ilustração 2). Tal só se verificou em cerca de metade dos 

praticantes da dieta do tipo Mediterrânica. Verificou-se ainda uma associação positiva 

entre o consumo de cereais e o perímetro abdominal, e uma associação negativa entre o 

consumo de frutas e o perímetro abdominal. A diminuição do perímetro abdominal 

aumentou com o consumo de frutas e diminui com o aumento do consumo de cereais. 

Os autores concluíram, assim, que apenas nos praticantes da dieta Paleolítica houve 

Ilustração 2: Glicose plasmática durante OGTTs  no  início do estudo ( círculos preenchidos a negro) e após 12 semanas  no grupo da Dieta Paleolítica (a) e no grupo Consensus (b) [46] 
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alterações da tolerância à glicose. Esta melhoria foi independente da perda de peso ou 

do perímetro abdominal. Por outro lado, foi possível associar a alteração da resposta à 

insulina às alterações ao nível do perímetro abdominal e não à dieta atribuída. Estes 

resultados contrariam outros estudos em que o principal fator contribuinte para a 

melhoria da tolerância à glicose foi a perda de peso [39], [49].  

 

Ilustração 2 – Insulina plasmática medida durante TOTGs no início do estudo (círculos preenchidos) e após 12 
semanas (círculos sem preenchimento) no grupo da dieta Paleolítica (a) e no grupo Consensus (b) [46]. 

O estudo de Lindeberg foi o ponto de partida para outros estudos acerca do potencial 

desta dieta. Num estudo de curto prazo verificaram-se alterações significativas no 

espaço de apenas algumas semanas. Frassetto e colaboradores elaboraram um estudo 

não controlado com duração de dez dias em que os participantes efetuaram uma dieta 

Paleolítica. Os investigadores constataram que ocorreu uma melhoria ao nível pressão 

arterial diastólica (-3 mmHg) e do perfil lipídico (redução do colesterol total em 16%, 

redução do colesterol LDL em 22% e redução dos valores de triglicéridos em 35%). 

Apesar dos valores de glicémia em jejum não terem variado de forma significativa, 

houve melhoria da sensibilidade à insulina (-181 pmol na AUC da insulina durante o 

TOTG, posteriormente confirmado pelo homeostatic assessment model) [50]. 

Registaram-se valores inferiores de AUC da insulina para os mesmos valores de AUC 

da glicose. 

Apesar do trabalho de Lindeberg ter mostrado uma melhoria mais acentuada da 

tolerância à glicose com a dieta Paleolítica, quando comparada com a dieta do tipo 

mediterrânica, o trabalho de Frassetto e colaboradores não revelou essa alteração e tal 

não foi comprovado por trabalhos subsequentes. Jönsson e colaboradores efetuaram um 

estudo randomizado e controlado onde compararam o efeito da DP com a Diabetes diet, 

uma dieta que seguia as recomendações da European Association for the Study of 

Diabetes (EASD) de 2004, em doentes com DM II [51]. Neste estudo, cada participante 
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efetuou 3 meses de cada uma das dietas, DP e Diabetes diet. Os resultados mostraram 

valores inferiores de HbA1c (-0,4%), triglicéridos (-0,4 mmol/L), pressão arterial 

diastólica (-4 mmHg), maior redução ponderal (-3 kg) e do perímetro abdominal (-4 cm) 

nos doentes que praticaram uma dieta Paleolítica do que nos doentes que utilizaram a 

Diabetes diet. Os valores de pressão arterial sistólica e glicémia em jejum também 

tenderam a ser mais baixos após uma dieta Paleolítica, apesar de não terem atingido 

significância estatística. No entanto, não se constataram alterações relevantes na 

tolerância à glicose entre os dois grupos. Estes investigadores inferiram também que a 

dieta Paleolítica foi mais saciante do que a dieta controlo, tendo-se verificado menor 

ingestão calórica, apesar de não terem sido impostas restrições de consumo aos seus 

participantes. Esta teoria foi confirmada por outro estudo do mesmo autor, datado de 

2013, em que, apesar de subjetivamente os indivíduos que praticaram uma DP não se 

terem sentido mais saciados, esta foi mais saciante por caloria ingerida do que a 

Diabetes diet, pois apresentava menor valor energético total e menor densidade 

energética do que a Diabetes diet [52]. Os investigadores atribuíram estes efeitos ao 

maior consumo de frutas e vegetais, que contêm maior teor de água, e à maior 

percentagem de proteínas ingeridas [53]. A água presente na comida aumenta a 

capacidade saciante da mesma, dado que reduz a sua densidade energética [54]. A 

melhoria do perfil lipídico foi atribuída à perda ponderal e ao maior consumo de 

alimentos ricos em ω-3. 

Uma vez que a perda de peso é, por si só, um importante interveniente na melhoria 

do controlo do metabólico, este facto constitui um fator confundidor, pois as melhorias 

no controlo glicémico podem ser atribuídas apenas à perda de peso e não às 

propriedades da dieta Paleolítica em si mesma. Nesse sentido, Masharani e os seus 

colaboradores desenharam um estudo em que as dietas efetuadas pelos participantes, 

doentes com o diagnóstico de DM II, eram isocalóricas [55]. Compararam a DP com 

uma dieta baseada nas recomendações da ADA. A perda de peso foi similar em ambos 

os grupos. Apesar disso, em apenas três semanas a HbA1c registou um decréscimo de 

0,3% com a DP, face à diminuição de 0,2% da dieta baseada nas recomendações da 

ADA. A frutosamina, que é um marcador de curto prazo do controlo glicémico, 

diminuiu em 34 micromoles com a DP, versus 3 micromoles na dieta baseada nas 

recomendações da ADA. Estes efeitos, como foi previamente mencionado, foram 

independentes da perda de peso. Os autores avançam com a tese de que a maior fonte de 



16 
 

fibra ingerida pelos participantes praticantes da dieta Paleolítica pode estar na origem 

das melhorias do controlo glicémico, já que as fibras atenuam o pico pós-prandial de 

glicose e de insulina. No que diz respeito à insulina, houve melhorias na resistência a 

esta hormona em ambos os grupos, tendo sido maior nos praticantes de DP (-1.3 

mg/min/kg/mU de insulina) do que nos praticantes da dieta da ADA. Outros efeitos 

observados neste estudo foram alterações estatisticamente significativas nos valores de 

colesterol total, LDL e HDL. Os valores de triglicéridos sofreram diminuição, mas não 

atingiram valores estatisticamente significativos. Como já foi referido, estes são fatores 

de risco relevantes para as doenças associadas a importante morbilidade e mortalidade 

na diabetes. No grupo ADA não houve diminuição de colesterol total, LDL ou 

triglicéridos. Isto pode dever-se, de acordo com os autores, ao facto da DP ser mais 

pobre em ácidos gordos saturados e mais rica em ácidos gordos mono e polinsaturados 

[56]. Não se verificaram alterações ao nível da pressão arterial, tanto sistólica como 

diastólica. Os efeitos observados não foram duradouros, tendo voltado aos valores de 

base após um mês de retorno à dieta prévia.  

Um dos estudos mais recentes incidindo sobre o tema foi efetuado em 2016 e 

recorreu a trinta e dois doentes diabéticos tipo II [57]. Durante doze semanas foram 

comparados dois grupos praticantes de uma alimentação do tipo Paleolítica. Um grupo 

fez DP associada a exercício físico, de acordo com as recomendações atuais (30 minutos 

de exercício moderado diário), e o outro fez DP associada a exercício aeróbico e treino 

de resistência durante 1 hora, três vezes por semana, com supervisionamento. Em doze 

semanas de dieta Paleolítica houve perda de massa gorda, aumento da sensibilidade à 

insulina, valores de glicémia mais controlados e descida da leptina. A melhoria dos 

valores de hemoglobina glicada foi de 0,9%, valores comparáveis aos que são atingidos 

através da terapêutica com metformina [58]. Cada diminuição de 1% resulta numa 

diminuição do risco de complicações microvasculares em 37% e do risco de morte 

associada à diabetes em 21% [59]. Relativamente aos parâmetros cardiovasculares, 

conseguiu-se uma diminuição da frequência cardíaca em repouso, principalmente no 

grupo que fez DP associada a exercício aeróbico e treino de resistência. A pressão 

arterial, tanto sistólica como diastólica, diminuiu em 11%, independentemente do tipo 

de exercício que praticaram. Tal pode-se dever à diminuição do peso associada a esta 

dieta, mas também à menor quantidade de sal que é ingerida diariamente seguindo este 

regime alimentar. Os níveis de leptina diminuíram significativamente, tendo atingido 
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valores mais baixos no grupo que associou a DP ao exercício aeróbico e ao treino de 

resistência. A hiperliptinemia é considerada um fator de risco independente para o risco 

cardiovascular, já que promove a inflamação [60]. Assim se conclui que a DP, por si só, 

foi um componente importante no controlo da massa gorda e do metabolismo da 

glicose, melhorando a sensibilidade à insulina, o controlo glicémico e os valores séricos 

de leptina nestes doentes que sofrem de DM II. A associação ao exercício 

supervisionado apenas resultou numa melhoria dos parâmetros cardiovasculares, não 

tendo contribuído para a melhoria destes parâmetros metabólicos. 

Os componentes da dieta capazes destes efeitos importantes no tratamento e 

prevenção de uma doença tão prevalente como a DM II não estão esclarecidos, 

tampouco quais as reações químicas e processos metabólicos celulares que explicam a 

sua melhor preparação e otimização para lidar com os alimentos semelhantes aos dos 

nossos antepassados. Em alguns destes estudos [46], [51], uma análise focada apenas ao 

nível dos macronutrientes das várias dietas não permitiu comprovar o benefício de cada 

uma das dietas no controlo metabólico, pelo que a explicação poderá residir na dieta 

como um todo, como concluem outros investigadores [61]. Algumas hormonas têm 

surgido como possíveis responsáveis por esses efeitos pois encontram-se alteradas nos 

indivíduos que praticaram uma alimentação Paleolítica. Num estudo de 2016, o 

consumo de alimentos derivados de plantas num regime baseado na alimentação 

Paleolítica fez aumentar duas hormonas de regulação do apetite no período pós-

prandial: o glucagon-like peptide-1 (GLP-1) e o peptide tyrosine or pancreatic peptide 

YY3-36 (PYY) [62]. Para além destes aumentos, as dietas Paleolíticas resultaram em 

maior saciedade e provocaram uma diminuição mais acentuada do gastric inhibitory 

polypeptide  (GIP). Nesta investigação não se observaram melhorias no controlo da 

glicémia, o que pode ser explicado pelo caráter agudo da intervenção. Na dieta de 

referência, baseada nas recomendações da OMS, encontrou-se um padrão diferente do 

padrão das dietas Paleolíticas. Na dieta de referência há apenas uma única resposta, 

inicial, de GLP-1. Tal significa que grande parte da glicose foi metabolizada antes de 

chegar ao duodeno, não havendo um segundo pico de GLP-1. Este segundo pico existe 

nas DP, traduzindo a existência de glicose no duodeno, o que se pode dever ao menor 

índice glicémico, apesar de na experiência os dois tipos de alimentação terem o mesmo 

valor energético. Os autores deste estudo concluíram ainda que a secreção de GLP-1 

depende não só da carga glicémica dos alimentos, mas também de outros fatores, que 
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poderão ser a densidade proteica e lipídica. A secreção de PYY está associada à 

regulação do apetite [63]. Já o GLP-1 tem como um dos seus efeitos o atraso do 

esvaziamento gástrico, ao influenciar o ileal brake [64]. A DP também inclui maior 

quantidade de flavonoides, que têm como efeito de ação a inibição da absorção da 

glicose no jejuno e o atraso do esvaziamento gástrico, permitindo uma resposta mais 

atrasada do GLP-1.  

A informação atualmente disponível ainda é insipiente para explicar os efeitos da DP 

no controlo metabólico. A investigação encontra-se no início e mais estudos, quer em 

laboratório, quer em humanos, serão necessários para se conhecer em detalhe o que é 

que acontece quando se opta por um regime alimentar, em especial o regime Paleolítico. 

O que parece ser consensual é que o consumo de alimentos que já existem desde o 

período Paleolítico contribui para a melhoria dos valores médios de glicémia a longo 

prazo, permitindo a diminuição dos valores de HbA1C, um dos principais objetivos 

presentes nas recomendações das mais importantes sociedades de cardiologia e 

diabetologia. A diminuição do peso e do perímetro abdominal foi de igual modo 

transversal a todos os estudos, excetuando aqueles em que foi estipulado o valor de 

quilocalorias consumidas. Menos consensuais foram a melhoria da tolerância à glicose e 

ao nível da resistência à ação da insulina. Os resultados foram contraditórios, pelo que 

mais estudos, com mais participantes e uma duração mais longa são determinantes para 

avaliar a sua validade. Parece ser possível afirmar que, tendo em conta todos os dados 

analisados, a DP é uma opção mais eficaz como intervenção ao nível do estilo de vida 

em doentes com DM do que a dieta Mediterrânica, a dieta atualmente mais utilizada e 

recomendada pelos diabetologistas, uma vez que é mais eficaz no controlo metabólico e 

no controlo dos fatores de risco, o que se traduz em menor morbilidade e mortalidade.     

Dieta Paleolítica e Doenças Cardiovasculares.  
As doenças cardiovasculares são a primeira causa de morte no mundo ocidentalizado 

e uma das principais causas de morte em todo mundo, sendo responsáveis por 17,3 

milhões de mortes por ano. Um em cada três americanos morre por doenças do foro 

cardiovascular todos os anos [65]. Estas doenças representam um custo de cerca de 

316,6 mil milhões de dólares de acordo com a American Heart Association (AHA) [65]. 

Perante o impacto colossal que estas doenças revelam, é fundamental definir as 

melhores estratégias de abordagem ao problema. A otimização da dieta constitui 



19 
 

habitualmente uma estratégia fundamental como terapêutica inicial e, sobretudo, na 

prevenção de doenças do foro cardiovascular [66]. A DP parece ser uma das melhores 

opções à disposição para o cumprimento destes objetivos.  

Apesar de ser reconhecido que o consumo de ácidos gordos saturados contribui para 

a formação de placas ateroscleróticas, que estas estão na origem da maior parte dos 

acidentes cardiovasculares e sobejamente conhecido o impacto que o estilo de vida 

ocidentalizado tem no processo de patogénese [67], é reconhecido que o consumo de 

proteínas pode ter efeitos promotores da formação dessas placas. Alguns estudos 

mostraram que consumo de caseína promove mais a formação de placas ateroscleróticas 

do que o consumo de proteínas provenientes da soja [68] e que as proteínas de origem 

animal parecem ter um potencial para o desenvolvimento de aterosclerose ainda menor 

que a caseína e as proteínas da soja [69]. Apesar do potencial aterosclerótico, 

populações que ainda consomem uma dieta semelhante à dos seus antepassados 

Paleolíticos têm níveis muito reduzidos de obesidade, hipertensão e diabetes, os mais 

importantes fatores de risco para doenças cardiovasculares [70], [71]. Acidentes 

vasculares e doenças cardíacas isquémicas parecem estar praticamente ausentes nestas 

populações [72]. Um dos dados que mais aponta para o facto da dieta praticada 

atualmente estar na origem de doenças cardiovasculares prende-se com os dados 

estatísticos reveladores de que, em algumas regiões de África, com a chegada da 

alimentação e dos hábitos do mundo desenvolvido, os AVCs, que até então tinham 

pouca expressão, passarem a representar uma emergência neurológica durante o século 

XX [73]. As propriedades da DP benéficas neste tipo de doenças são múltiplas. O baixo 

conteúdo em sódio [74], o consumo abundante de frutas e vegetais [75] e os índices de 

ácido fólico, potássio, magnésio, vitamina B6, vitamina B12 e vitamina C [76], [77]  

podem justificar o risco reduzido para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

no futuro. As populações praticantes deste regime alimentar tendem a ter uma pressão 

arterial inferior, com maior relevância ao nível da pressão arterial diastólica, um IMC 

inferior, sem grandes oscilações ao longo da vida [78], [79] e maior sensibilidade à 

insulina [80], [81], [82]. No que ao colesterol diz respeito, apesar de alguns estudos 

terem mostrado valores de colesterolemia inferiores em praticantes de DP, esses 

resultados não foram transversais a todos os estudos [83], [84]. Lindeberg e 

colaboradores observaram resultados inesperados numa população natural duma ilha 

pertencente à Papua-Nova Guiné, praticante do regime Paleolítico [70]. Não obstante 
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efectuarem uma ingesta lipídica inferior à população sueca, a população controlo nesse 

estudo, os valores relativos ao perfil lipídico foram sobreponíveis entre os habitantes da 

ilha Kitava e a população controlo em algumas faixas etárias. Isto verificou-se não só 

para os valores de HDL e de triglicéridos, mas também para os valores de LDL. Estes 

valores são explicados pela ingestão elevada de lípidos saturados provenientes do 

consumo de coco. Nesta população, estes parâmetros parecem ser fatores de risco de 

importância menor. Nos homens com mais de 40 anos e nas mulheres com mais de 60 

anos, todos os parâmetros lipídicos apresentaram valores mais favoráveis para os 

habitantes da ilha Kitava.  

Tendo em conta os efeitos já descritos da DP em termos cardiovasculares, não é de 

estranhar que doenças como a obesidade, hipertensão, hiperinsulinismo, doenças 

isquémicas do coração e AVCs não sejam observados nas populações que servem de 

modelo para DP como os habitantes nativos de Kitava, Trobriand Islands ou Papua-

Nova Guiné [70],[72], já que o seu estilo de vida parece naturalmente contrariar os 

fatores de risco e mecanismos que conduzem ao aparecimento destas doenças.   

Dois ensaios clínicos foram importantes para comprovar os efeitos benéficos ao nível 

dos fatores de risco para DCV. Österdahl e colaboradores elaboraram um estudo em que 

abordaram os efeitos a curto prazo duma intervenção de curta duração com DP em 

participantes saudáveis e constataram, entre outras coisas, a melhoria dos parâmetros 

que são considerados fatores de risco para DCV, como a diminuição da ingestão de 

ácidos gordos saturados, a diminuição da ingestão de sódio e a diminuição do IMC, do 

perímetro abdominal e da pressão arterial sistólica, em apenas três semanas [85]. Sabe-

se que a diminuição da ingestão de sódio, por si só, é importante para a prevenção do 

risco de hipertensão – um importante fator de risco para DCV [86]. O aumento do rácio 

potássio/sódio verificado também contribui para a prevenção da hipertensão [87]. Outro 

estudo desenvolvido por Pastore e colaboradores testou, numa mesma população, os 

efeitos da DP durante quatro meses, comparando-a com uma dieta respeitando as 

recomendações da American Heart Assotiation (AHA) para os seus doentes, durante o 

mesmo período de tempo e em regimes alternados [88]. A dieta recomendada pela AHA 

aconselha o consumo de frutas e vegetais em grandes quantidades, cereais integrais e 

alimentos ricos em fibras, pouca adição de sal, consumo de alimentos piscícolas pelo 

menos duas vezes por semana, associada a uma redução e restrição do consumo de 

alimentos e bebidas com adição de açúcar, permitindo e promovendo o consumo de 
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produtos lácteos magros ou fat-free [66],[89]. Neste estudo verificou-se uma diminuição 

do consumo energético, diminuição do peso corporal e do colesterol total (CT), LDL e 

TG em relação ao estádio antes do estudo, tanto nos praticantes da dieta da AHA, como 

nos praticantes da DP. Contudo, as melhorias constatadas foram muito superiores nos 

voluntários que praticaram a DP. O consumo energético, assim como o consumo de 

glícidos, foi menor nos praticantes da DP do que nos praticantes da dieta recomendada 

pela AHA, tendo-se verificado ainda um maior consumo de proteínas. O consumo de 

lípidos foi menor na dieta da AHA do que na DP. O peso perdido pelos participantes 

que aderiram à DP foi significativamente maior (-8,1 kg) do que praticantes da dieta da 

AHA (-3,3 kg). O decréscimo dos valores séricos de CT atingiu os 20% na DP, ao passo 

que na dieta da AHA não ultrapassou os 3%. No caso das LDL, esta redução chegou aos 

36% e a redução dos níveis séricos de TG atingiu os 44%. Estes valores registados 

foram independentes da perda de peso. Melhorias desta dimensão ao nível do perfil 

lipídico são apenas habitualmente observadas em intervenções farmacológicas, com os 

efeitos secundários que lhes estão associadas [90]. A melhoria do perfil lipídico tem 

efeito protetor contra a aterosclerose e, consequentemente, diminui o risco 

cardiovascular [91], [92], [93]. 

Tendo em conta todos os dados considerados, é possível concluir que a DP tem um 

efeito benéfico na prevenção e abordagem terapêutica em doentes com patologias do 

foro cardiovascular, podendo até ser melhor que a dieta atualmente recomendada por 

uma das principais associações de cardiologia do mundo, a AHA.  

Dieta Paleolítica e Obesidade 
Tal como as outras doenças previamente mencionadas, a obesidade constitui um 

problema que tem vindo a aumentar de proporção de forma exponencial. Mais de um 

em cada três americanos com idade superior a 18 anos sofre de obesidade (36,5%) [94]. 

Na União Europeia, 47,6% da população sofre de excesso de peso e 12,8% dos adultos 

cumpre os critérios para obesidade, de acordo com dados publicados em 2015 [95]. O 

impacto que tem para os custos em Saúde foi estimado em 147 mil milhões de dólares 

em 2008. Um doente obeso tem em média uma despesa em saúde que acresce 1 429 

dólares ao valor despendido por uma pessoa com o peso normal por ano [96]. É possível 

relacionar o desenvolvimento de obesidade com a inatividade física e a dieta 

frequentemente praticada nos países desenvolvidos, rica em gorduras saturadas e 
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bebidas açucaradas [97], [98]. Sabe-se que a obesidade, principalmente com a 

acumulação de gordura visceral, está associada a maior risco de DM II e DCV [99]. 

A DP constitui um recurso terapêutico importante e com potencial para fazer face a 

esta epidemia. Inúmeros estudos demonstraram o potencial elevado para a perda de peso 

com a introdução de uma dieta baseada em alimentos consumidos pelos ancestrais 

Paleolíticos [50], [51], [85]. No entanto, nenhum destes estudos foi realizado com 

intuito de estudar o efeito desta dieta em doentes obesos, tampouco foi construído 

utilizando uma população com essas características. A maior parte destes estudos 

apenas avaliaram os efeitos a curto prazo. Assim, era necessário elaborar mais estudos 

desenhados com o propósito de avaliar o sucesso de uma intervenção alimentar com o 

regime Paleolítico em indivíduos padecendo de obesidade. Para além disso, apesar de 

inicialmente vários estudos terem constatado diminuição dos parâmetros biométricos, 

como diminuição do peso, do perímetro abdominal e adiposidade intra-abdominal em 

praticantes de dietas ricas em proteína (isto é, mais de 25% da energia total proveniente 

do metabolismo das proteínas), outros estudos mostraram resultados contraditórios 

[100].  

Um estudo desenvolvido por Mellberg e colaborados incluiu setenta mulheres pós-

menopáusicas com um IMC superior a 27 que foram distribuídas por dois grupos: um 

grupo a praticar DP e outro a praticar uma dieta concordante com as Nordic Nutrition 

Recommendation (NNR) durante vinte e quatro meses [101]. Os praticantes da NNR 

seguiram uma dieta que almejava o consumo de 15% de energia proveniente das 

proteínas, 25-30% proveniente dos ácidos gordos, 55-60% proveniente dos glícidos, 

defendendo o consumo de produtos lácteos magros e produtos ricos em fibra. Neste 

estudo, inicialmente a perda de peso foi maior no grupo da DP (-6,5 kg) do que na dieta 

da NNR (-2,6 kg) ao fim de seis meses (ilustração 3). A longo prazo, isto é, ao fim de 

vinte e quatro meses de duração do estudo, esta diferença esbateu-se. Os praticantes de 

DP perderam em média 4,6 kg, ao passo que o grupo que estava a seguir as NNR perdeu 

2,9kg. A diferença entre estes dois grupos deixou de ser estatisticamente significativa. A 

diminuição do perímetro abdominal também foi muito superior quando atingidos os 6 

meses do estudo (-11,1 cm na DP versus -5,8 cm na NNR). 
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Ilustração 3 - Efeitos da intervenção dietética nos diferentes parâmetros antropométricos. (A) representa a 
evolução da massa adiposa, (B) representa o peso corporal, (C) representa o perímetro abdominal e (D) 
representa o perímetro sagital. PD – dieta Paleolítica; NNR – dieta seguindo as recomendações da Nordic 
Nutrition Recommendations [101]. 

Os autores concluíram que o consumo reduzido de glícidos e ácidos gordos saturados 

e o aumento do consumo de ácidos gordos mono e polinsaturados e proteínas tem 

efeitos duradouros e prolongados ao nível da perda de peso, de tecido adiposo e de 

gordura visceral em mulheres obesas em pós-menopausa. No entanto, não ficou 

comprovado que a DP fosse superior na redução desses parâmetros em comparação com 

a dieta da NNR ao fim de vinte e quatro meses. Tal poder-se-á ter devido à ingestão 

abaixo do pretendido de proteínas. Outros estudos revelaram que a adesão a dietas ricas 

em proteínas era inferior do que a adesão a outras dietas [102], [103], [104]. Assim, a 

menor eficácia verificada a longo prazo poderá ser explicada pelo não cumprimento dos 

requisitos da dieta, algo que não se terá verificado aos seis e doze meses, onde a perda 

de peso foi significativamente superior nos praticantes de DP do que nos praticantes de 

NNR. Também se verificou que a ingestão energética diminuiu mais na DP (-20%) do 

que na NNR (-12%), o que é espectável tendo em conta o facto das dietas ricas em 

proteínas serem mais saciantes. A melhoria ao nível dos valores séricos de triglicéridos 



24 
 

foi superior na DP, o que é benéfico dado o risco cardiovascular associado aos doentes 

obesos. 

Uma análise comparando o estilo da população Hadza, uma população que vive no 

norte da Tanzânia e que ainda pratica um estilo de vida caçador-coletor, com a 

população do Ocidente concluiu que, apesar dos Hadza exercerem uma atividade física 

diária intensa, terem um IMC inferior e maior percentagem de massa não gorda do que a 

população ocidental, a energia total despendida diariamente (total daily energy 

expenditure) por ambas as populações em estudo foi muito semelhante, revelando a 

capacidade de adaptação do metabolismo humano às diferenças no estilo de vida [105] 

(ilustração 4). Apesar de estar bem documentado o efeito do exercício físico na perda de 

peso [106], este estudo sugere que o principal problema no estilo de vida moderno se 

prenda com o aumento da ingestão calórica, através de alimentos energeticamente 

densos, mas nutricionalmente pobres, e não com o menor gasto calórico por menor 

atividade física.  

 

 

Ilustração 4 – Comparação entre total daily energy expenditure e fat free mass. A energia despendida pelos 
caçadores-recolectores da tribo Hadza (círculos vermelhos) foi semelhante à despendida pelos povos ocidentais 
(círculos cinzentos. As agricultoras bolivianas (círculos azuis sem preenchimento) revelaram valores superiores de 
total daily energy expenditure do que as mulheres ocidentais ou da tribo Hadza [105]. 

Limitações Apontadas à Dieta Paleolítica 
A adoção de uma dieta como a DP pode levantar algumas questões atendendo para o 

facto de se tratar duma dieta que se afasta do padrão alimentar do mundo 

ocidentalizado, privilegiando alimentos mais frescos e menos processados, e excluindo 

uma vasta gama de alimentos que atualmente estão acessíveis, muitos dos quais têm um 
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custo económico menor. Pode pensar-se que, utilizando apenas fontes de alimentos não 

processados, se pratica uma dieta com carência de determinados elementos e excesso de 

outros, o que pode levar a défices nutricionais, por um lado, e a um risco aumentado 

para o desenvolvimento de outras doenças, por outro.  

Com a exclusão de produtos lácteos da dieta, pode pensar-se que os níveis de cálcio 

ingeridos numa DP são insuficientes comparativamente à dose diária recomendada, 

visto não existir esta fonte rica em cálcio. Contudo, sabe-se que o balanço do cálcio no 

corpo humano não depende apenas da sua ingestão, mas também do equilíbrio ácido-

base [107]. O consumo de elevadas quantidades de frutas e vegetais reduz o conteúdo 

puro de ácido proveniente da dieta e, desse modo, contribui para a preservação do cálcio 

ósseo, que seria utilizado para a normalização do pH [108]. O consumo de uma dieta 

rica em proteínas, associado ao consumo de alimentos como frutas e vegetais pode 

contribuir para uma maior absorção de cálcio da dieta e retenção deste ião no corpo. 

Efetivamente, ao consumir maior variedade de vegetais, raízes, frutos secos e carnes 

idealmente magras, ingere-se uma quantidade média de vitaminas e minerais muito 

elevada. Era o que acontecia com os antepassados humanos do período Paleolítico [26], 

[109]. Estes alimentos, sobretudo os vegetais de folha verde, possuem uma elevada 

densidade de cálcio [2], podendo ser a principal fonte de cálcio em regimes alimentares 

em que não há consumo de leite animal ou produtos derivados do leite. Adicionalmente, 

apesar do elevado consumo de proteínas purificadas aumentar a excreção urinária de 

cálcio, o seu consumo no contexto duma dieta natural não está comprovadamente 

associado ao aumento do risco de osteoporose, desde que acompanhado de ingestão de 

cálcio em quantidades adequadas [110], [111], [112]. Mesmo não ingerindo leite nem 

derivados, não existem dados que nos façam pensar que os nossos antepassados do 

período Paleolítico tivessem níveis insuficientes de cálcio que comprometessem a sua 

estrutura esquelética. Evidência obtida a partir do estudo dos esqueletos de homens do 

período Paleolítico sugere que estes perdiam menos densidade óssea com a idade do que 

a que é perdida pelos homens pós-revolução industrial, que consomem menos proteínas 

[113]. Pensa-se que a fratura da anca era incomum entre as populações aborígenes 

tradicionais [114]. Para além de consumirem muitas frutas e vegetais, entre os quais 

vegetais de folha verde, outros mecanismos provavelmente estariam envolvidos na 

formação e preservação da massa óssea nos indivíduos do período Paleolítico. Ao 

estarem expostos à luz solar a maior parte do dia, os nossos antepassados teriam níveis 
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de vitamina D superiores aos dos humanos atuais. Por desenvolverem uma atividade 

física diária muito intensa, uma vez que a locomoção constituía o único meio de 

transporte e era condição essencial para a caça, assim como para a recolha de frutos e 

raízes, exigindo deslocações diárias, o estímulo para a osteossíntese estava 

constantemente presente. Estas populações atingiam um maior pico de massa óssea e 

sofriam menos de osteoporose, dado sofrerem menor perda óssea com a idade [26]. 

Assim se conclui que a prática de uma DP e o facto de não se consumirem produtos 

lácteos não implica, forçosamente, que existam défices de cálcio e osteoporose. É 

possível, com consumos menos elevados de cálcio na dieta, atingir valores séricos de 

cálcio normais e prevenir o aparecimento precoce da doença osteoporótica [115].  

Dietas com elevado consumo de proteínas, como a DP, também podem estar 

associadas a doença coronária aterosclerótica. No entanto, tal está, provavelmente, 

relacionado com o facto do consumo de carne estar associado a um elevado consumo de 

lípidos, mais precisamente ácidos gordos saturados [26]. Quando associado a consumo 

elevado de frutas e vegetais, como o que acontece na DP, há aumento do valor 

plasmático de HDL com diminuição do colesterol total e dos níveis de triglicéridos, 

traduzindo-se numa diminuição do risco cardiovascular [116]. Mais recentemente, um 

estudo em ratinhos que foram alimentados com uma dieta rica em proteínas, mas pobre 

no seu teor glicídico revelou que estes tinham desenvolvido mais aterosclerose nos 

vasos aórticos do que o grupo controlo, apesar de não ter revelado aumento do 

colesterol total ou das LDL [117].  

Dietas com elevado consumo de carne estão, também, associadas a maior incidência 

de doenças oncológicas, nomeadamente cancro da mama e cancro do cólon [26]. Pouca 

informação tem sido publicada a este respeito, sendo ainda incerta a sua relação ou 

fisiopatologia.  

Sabe-se que dietas com elevados teores proteicos agravam a função renal em doentes 

insuficientes renais [118]. No entanto, este raciocínio não deve ser diretamente aplicado 

a pessoas com uma função renal inalterada, pois não existem estudos que o comprovem. 

O consumo, tanto agudo como crónico, de quantidades elevadas de proteínas está 

associado a alterações hemodinâmicas funcionais e estruturais. Nessas circunstâncias a 

taxa de filtração glomerular (TFG) aumenta e ocorre hipertrofia renal [119]. Em doentes 

com lesão renal, estes mecanismos são patológicos e contribuem para a deterioração da 
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função renal [120]. No entanto, não existe informação suficiente para concluir que estas 

alterações sejam patológicas em pessoas com função renal normal [121]. No caso das 

mulheres grávidas, ao longo da gravidez ocorre aumento da TFG e aumento das 

dimensões renais, sem que isso se traduza no aumento do risco de desenvolvimento de 

doença renal no futuro. Mulheres que já tenham estado grávidas não têm maior risco de 

desenvolver doença renal. A gravidez não é fator de risco para doença renal crónica 

[122]. Após a gravidez, os rins voltam a ter uma TFG igual à que tinham antes da 

gravidez. Em doentes submetidos a nefrectomia e com rim único ocorre, de igual forma, 

aumento da TFG e aumento das dimensões do rim [123] sem que tal implique maior 

incidência de doença renal [124]. Estas modificações podem não passar de alterações 

fisiológicas ao consumo aumentado de proteínas, sendo necessários mais estudos para 

perceber se se trata de um mecanismo patológico. Em estudos de curto e de longo prazo 

com dietas ricas em proteínas não houve aumento dos valores séricos ou urinários de 

creatinina nem de albumina [125], [126]. Importa não esquecer, como já foi abordado 

previamente, que a DP contribui para a prevenção e atraso do aparecimento de doenças 

como a DMII e a HTA, fatores de risco para o desenvolvimento futuro de doença renal 

crónica (DRC). Efetivamente, não se verifica um aumento da incidência de DRC ou 

lesão renal aguda nas populações que atualmente praticam uma alimentação semelhante 

ao dos seus antepassados do período Paleolítico [127].  

 Conclusão  
As aplicações da DP como recurso terapêutico para algumas das doenças mais 

prevalentes da era moderna começaram, neste século, a ganhar robustez científica. Em 

relação à diabetes mellitus tipo II, a DP mostrou em vários estudos ser igual ou superior 

às dietas recomendadas pelas mais importantes sociedades europeias e americanas no 

controlo metabólico, na redução do peso e na redução do perímetro abdominal. São 

necessários mais estudos para perceber se a dieta, por si só, pode ter influência ao nível 

da tolerância à glicose ou da resistência à ação da insulina. No caso das doenças 

cardiovasculares, ao praticar-se uma DP, ingerem-se menores quantidades de sódio e 

consomem-se mais frutas e vegetais, assim como se melhora os parâmetros lipídicos. 

Por este motivo, ou por outros ainda desconhecidos, as doenças cardiovasculares 

parecem estar praticamente ausentes nas populações que praticam uma dieta 

concordante com a DP. O potencial para a redução da massa gorda por parte da DP 
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ficou patente ao longo dos diversos estudos abordados neste trabalho. A perda de peso é 

transversal à maioria dos estudos que avaliaram os efeitos da DP. Conquanto a perda de 

peso estar bem documentada, a capacidade desta dieta a longo prazo promover uma 

redução ou manutenção ponderal sustentada está por provar. Sabe-se que dietas muito 

ricas em proteínas têm uma menor adesão e são difíceis de manter, o que poderá 

explicar os resultados menos animadores a longo prazo. 

Para além das patologias e comorbilidades mencionadas, outras doenças podem 

beneficiar da DP e que não foram abordadas neste trabalho devido à extensão 

pretendida. Desde a década de vinte do século passado que a dieta cetogénica, uma dieta 

pobre em glícidos, à semelhança da DP, é utilizada para o tratamento de crises epiléticas 

refratárias em idades pediátricas [128]. Nos últimos anos têm sido publicados alguns 

artigos que associam a DP a menor incidência de adenomas colorectais [129]. 

Adicionalmente, alguns dados apontam para os benefícios da DP na prevenção das 

doenças inflamatórias intestinais e na doença celíaca. Estas e outras aplicações deverão 

emergir nos próximos anos, à medida que mais trabalhos de investigação acerca dos 

padrões alimentares e da busca pela dieta mais fisiológica vão sendo desenvolvidos.  
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