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The most beautiful thing we can experience is the mysterious. It is the 
source of all true art and all science. He to whom this emotion is a 

stranger, who can no longer pause to wonder and stand rapt in awe, is as 
good as dead: his eyes are closed. 

—Albert Einstein 

Knowledge is the eye of desire and can become the pilot of the soul. 

-Will Durant 
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Introdução 

Perspectiva histórica 

Desde que a Diabetes Mellitus foi primeiramente descrita por Areteo de Capadócia 

no século II a.C, na Grécia Antiga, que grande importância foi atribuída à dietoterapia 

desta patologia, tendo sido colocado grande ênfase no controlo rígido da alimentação do 

doente. As primeiras referências da instituição de um regime alimentar específico são 

atribuídas a Apollinaire Bouchardat, (1806-1886) que em meados do século XIX iniciou 

a aplicação pela primeira vez, de uma dieta científica baseada na restrição dos hidratos 

de carbono e numa redução do aporte energético total diário - " ...manger le moins 

possible. "- advogava Bouchardat após a observação do comportamento de alguns 

diabéticos numa situação de grande privação alimentar, como foram os tempos que se 

viveram em 1871, durante o Cerco de Paris. 

Esta abordagem dietética foi desde então adoptada e defendida acerrimamente por 

Frederick M. Allen (1876-1962), que em 1913 propunha a cada diabético uma restrição 

severa das calorias ingeridas diariamente, ao ponto de lhes induzir subnutrição, e na 

maioria dos casos, a morte por inanição. Mesmo após o advento da insulina em 1921 

Allen, manteve-se fiel às suas convicções, ao contrário de muitos outros clínicos que 

passaram a relegar para um plano secundário a dietoterapia, descurando a alimentação 

do diabético. Desde então, a dietoterapia da diabetes foi evoluindo ao sabor das crenças 

pessoais e escola de cada um dos clínicos, resultando muitas vezes de uma solução de 

compromisso entre uma abordagem mais conservadora, rígida e uma outra mais 

"liberal", assentando no entanto em alguns princípios básicos como a restrição calórica 

diária, o controlo da ingestão de proteínas e lípidos em função das circunstâncias, um 

aporte em hidratos de carbono variável, também aqui seguindo uma orientação mais 

"liberal", sujeita a um cálculo semi - quantitativo, utilizando medidas volumétricas 

caseiras (1). 
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Estas foram algumas das linhas mestras da dietoterapia da diabetes adoptadas por 

Ernesto Roma durante os anos 30. Este diabetologista fazia a apologia, no meu entender 

muito acertada, de uma alimentação em que as refeições do diabético deveriam ser 

partilhadas com a família, sem obrigar a cozinhar à parte, alertando para o facto que os 

alimentos consumidos deveriam ser criteriosamente seleccionados e quantificados. Nas 

duas décadas seguintes não foram introduzidas alterações substanciais a estas 

orientações alimentares, até que em 1950 (2), por intermédio da American Diabetes 

Association foram elaboradas e propostas as tabelas de equivalentes com vista a uma 

simplificação da quantificação e planeamento dos regimes alimentares dos diabéticos. 

Um dos objectivos destas tabelas e também um dos argumentos dos defensores da sua 

utilização, é o de possibilitarem uma maior diversidade alimentar por aumentarem as 

alternativas ao dispor do diabético, fornecendo um sistema de cálculo simples e 

universalista, baseado em grupos de alimentos com idênticos conteúdos em calorias, 

hidratos de carbono, proteínas e lípidos. 

As tabelas de equivalentes tornaram-se assim um instrumento de vital importância 

para o cálculo e definição dos planos alimentares, facilitando a tarefa dos profissionais 

de saúde. 

Porventura, esta ânsia de simplificação terá levado muitos deles a incorrerem no erro 

da "padronização " excessiva dos planos alimentares, eliminando a individualidade que 

se deseja viva, desrespeitando as idiossincrasias do diabético, o cerne da questão. 

Este sistema de cálculo, o sistema de equivalências, é ainda hoje largamente 

utilizado, constituindo, mesmo após a introdução de algumas modificações em 1976, 

1986 e 1995, um instrumento precioso no planeamento da alimentação do diabético. 

Esta abordagem da dietoterapia da diabetes, que começou por ser aplicada com o intuito 

de simplificar a vida tanto ao profissional de saúde como ao diabético, acabou também 

por moldar, segundo a minha perspectiva, a forma como se passou a conduzir a 
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investigação científica relativa a este tema, bem como a forma como se percebia as 

relações entre a diabetes mellitus e a alimentação. Esta influência ficou bem patente no 

que concerne aos efeitos fisiológicos da ingestão e digestão dos alimentos, bem como a 

metabolização de cada um dos seus nutrimentos constituintes, em especial os hidratos 

de carbono, e a forma como estes alteravam o metabolismo do diabético, nomeadamente 

o seu controlo glicémico. 

Assim, e em complemento das tabelas de equivalentes, foi introduzido o conceito da 

contagem de hidratos de carbono, com o qual se pretendia instruir os diabéticos, 

especificamente os insulino dependentes, a ajustarem a dose de insulina necessária para 

cobrir as necessidades impostas pela ração de hidratos de carbono contida nas refeições, 

com o objectivo de optimizar o controlo glicémico (3). Esta abordagem surge como 

resposta à crescente adopção pelos diabetologistas dos esquemas terapêuticos 

insulínicos intensivos, estratégia terapêutica defendida pelas conclusões apontadas no 

Diabetes Control and Complications Trial como o procedimento mais eficiente na 

prevenção do desenvolvimento e progressão das complicações tardias da Diabetes 

Mellitus tipo 1 (4). Entre os fundamentos apontados para esta estratégia, a da contagem 

de hidratos de carbono de cada refeição, está aquele que defende que idênticas 

quantidades de hidratos de carbono produzem o mesmo efeito fisiológico, 

nomeadamente da necessidade em insulina para a interiorização celular da glicose por 

eles gerada. Este argumento deriva também do conceito das tabelas de equivalentes e do 

facto de se considerar negligenciável a influência da metabolização das proteínas e 

gorduras na glicemia e na secreção insulínica (3), donde se concluiu que eram bastante 

precisas as estimativas das necessidades em insulina geradas a partir da contabilização 

das gramas de hidratos de carbono de cada uma das refeições. Com base neste 

raciocínio, introduziu-se o conceito de rácio insulina - hidratos de carbono, com o qual 

se pretendia determinar a dose de insulina a administrar antes de cada refeição, em 
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função da quantidade, em gramas, de hidratos de carbono presentes na mesma. Desta 

forma, o diabético poderia determinar a quantidade de insulina a administrar, em função 

daquilo que iria ingerir a cada uma das refeições, mediante a aplicação desta relação 

linear, a qual deveria ser adaptada a cada indivíduo o melhor possível. 

Mas, no maravilhoso e fascinante mundo da Biologia Humana nada obedece a uma 

lógica matemática linear rígida. Daí que, desde logo, se tenha observado que a resposta 

glicémica de cada indivíduo variava em função de diversos factores, inerentes ao 

próprio diabético bem como aos alimentos por ele ingeridos. 

Este tipo de raciocínio linear, proposto para abordar a terapêutica insulínica do 

diabético, bem como da sua dietoterapia foi sendo apoiado em argumentos como os que 

emanam da classificação adoptada para os hidratos de carbono elencando-os como "de 

absorção rápida "- onde se incluem os osídeos de cadeia curta e simples - e os hidratos 

de carbono " de absorção lenta "- como são os amidos com as suas cadeias longas e 

ramificadas. 

Sendo assim, as recomendações alimentares aconselhadas ao diabético apontaram 

sempre no sentido da restrição dos hidratos de carbono simples, das monoses como a 

glicose, a fructose e de diosídeos como a sacarose, que até há bem pouco tempo havia 

sido banida por completo dos planos alimentares dos diabéticos, por estas apresentarem 

um impacto muito grande nos picos glicémicos pós-prandiais, ao contrário do que se 

julgava acontecer com a ingestão de hidratos de carbono complexos, como os amidos, 

cuja absorção se julgava mais lenta e por isso com menos impacto na glicemia pós-

prandial imediata à refeição. 

Contudo, as crescentes evidências de que a resposta glicémica dos alimentos obedece 

a vários factores que lhe incutem elevada variabilidade, proporcionaram nos últimos 10 

anos um vasto campo de investigação, donde surgiram diversos trabalhos dando conta 

dos diferentes impactos fisiológicos que cada alimento provoca em cada um dos 
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indivíduos. Assim surgiu em 1980 a primeira referência a uma classificação de 

alimentos mediante a sua influência na concentração de glicose sanguínea, elaborada 

por Otto e Niklas (5), e posteriormente aplicada por estes na dietoterapia dos seus 

doentes diabéticos, condicionando a escolha de alimentos dos planos alimentares em 

função do impacto, na glicemia dos indivíduos, de cada um dos alimentos. 

A este estudo se referiram Wolever e Jenkins (5) no artigo que estes últimos 

publicaram já em 1991 aquando de uma revisão da metodologia e implicações clínicas, 

do conceito que eles mesmo haviam desenvolvido em 1981 (6) - O índice Glicémico -

com que inauguraram uma nova área de estudo no campo da dietoterapia da Diabetes 

Mellitus. 

Originalmente concebido com o objectivo de complementar a informação das tabelas 

de composição de alimentos, o conceito de índice Glicémico apresentava uma 

informação de cariz fisiológico, dando uma perspectiva das diferentes reacções que 

outros tantos alimentos provocavam no metabolismo de cada indivíduo. 

No entanto, a aceitação do índice Glicémico (IG) não gerou consenso entre as 

principais entidades que, dentro da comunidade de investigadores ligados à dietoterapia 

da diabetes, têm vindo a delinear as linhas mestras de actuação dos profissionais de 

saúde nesta área. As últimas recomendações da American Diabetes Association (7) 

muito embora reconheçam que diferentes tipos de amidos revelam respostas glicémicas 

distintas, afirma que de um ponto de vista clínico se deve dar prioridade à quantidade de 

hidratos de carbono consumidos em detrimento da sua fonte. 

Somos chegados ao pomo da discórdia entre defensores e detractores do IG. Terá o 

IG aplicabilidade clínica ? Será possível extrair deste conceito orientações úteis para o 

planeamento alimentar dos diabéticos, com vista à melhoria do seu controlo 

metabólico? 
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As perguntas estão feitas, caminharemos agora em busca de respostas, analisando os 

argumentos em que cada uma das partes se baseia para defender a sua posição, revendo 

a metodologia do IG, os principais factores que conduzem à variabilidade de resultados 

obtidos com diferentes alimentos na resposta glicémica pós-prandial por eles induzida, 

sejam os relacionados com os próprios alimentos ou aqueles que dizem respeito ao 

próprio indivíduo. 
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Definição 

O índice Glicémico define-se como o somatório da área sob a curva da resposta da 

glicose sanguínea a uma porção de um alimento-teste com 50 g de hidratos de carbono, 

expressa como a percentagem da resposta à mesma quantidade de hidratos de carbono 

de um alimento-padrão consumido? por um mesmo indivíduo (8). O alimento-padrão 

considerado na elaboração do IG pode ser o pão branco ou a glicose. Por uma questão 

de uniformização de resultados, a generalidade dos estudos sobre o índice glicémico de 

diversos alimentos é aferido em relação ao pão branco. 

A metodologia 

Grande parte da polémica em torno do IG prende-se com a grande variabilidade de 

resultados que as determinações do índice glicémico dos alimentos produzem. A esta 

grande variabilidade estão associados diversos factores, donde se destacam os inerentes 

ao indivíduo, ao seu metabolismo, bem como aqueles que dizem respeito aos próprios 

alimentos, à sua composição, processamento, armazenagem, não descurando igualmente 

a própria metodologia que o suporta. 

É a metodologia adoptada para a determinação do índice glicémico a que nos vamos 

referir em seguida, procurando analisar até que ponto algum dos procedimentos podem 

enviesar a veracidade dos resultados obtidos e assim retirar aplicabilidade clínica ao IG. 

Em 1981 Jenkins e Wolever (6) publicam pela primeira vez uma lista de 63 

alimentos e açúcares, subdividida em várias categorias, aos quais haviam sido atribuídos 

um índice glicémico. A determinação destes índices foi executada obedecendo à 

metodologia que ambos os autores reviram 10 anos mais tarde e que publicaram com 

vista ao esclarecimento das dúvidas quanto à aplicabilidade clínica do índice glicémico 

(5). Nele Jenkins e Wolever descrevem os procedimentos adoptados com vista à 

determinação do impacto produzido pelo consumo de diferentes alimentos no perfil 
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glicémico pós-prandial dos indivíduos. Assim, são administrados a grupos de não 

menos que 6 indivíduos, porções de alimentos a serem testados bem como do alimento 

padrão, com 50 g de hidratos de carbono glicémico, leia-se disponível. 

A definição de hidratos de carbono glicémicos é, na prática, igual ao total de hidratos 

de carbono presentes no alimento, menos aqueles provenientes da fibra alimentar 

contida no alimento (8). 

Cada indivíduo deverá ser testado com o alimento-padrão pelo menos três vezes, 

com o objectivo de se reduzir a variabilidade dos resultados obtidos, e uma vez para 

cada alimento-teste (5, 8). 

O impacto produzido na glicemia deverá ser testado através de repetidos testes de 

glicemia capilar, executados aos 0, 15, 30, 45, 60, 90 e 120 minutos após a ingestão do 

alimento, em mãos aquecidas para permitir uma melhor circulação sanguínea. Este 

procedimento é o adoptado para indivíduos saudáveis. No caso de serem diabéticos, as 

determinações da glicemia capilar deverão ser executadas em jejum e a intervalos de 30 

minutos durante um período de 3 horas (5). Nestes últimos, a dose normal de insulina 

exógena, ou de antidiabético oral, se necessária, deve ser tomada após a primeira 

determinação da glicemia capilar em jejum e cerca de 10 a 15 minutos após a ingestão 

do alimento a ser testado (5). 

Se bem que os valores de glicemia obtidos a partir da recolha de sangue venoso 

pudessem ser utilizados, é preferível a utilização da glicemia capilar, por este 

procedimento ser mais fácil de executar, ser menos invasivo e menos dispendioso do 

ponto de vista económico. Outras das vantagens para a utilização da glicemia capilar 

assentam no facto de que a subida da glicemia é mais rápida no sangue contido nos 

vasos capilares do que nas veias, verificando-se uma menor variabilidade dos resultados 

obtidos (8). 
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Relativamente ao alimento-padrão que é utilizado, tem vindo a optar-se, 

preferencialmente, pelo pão branco, uma vez que é possível verificar que os valores de 

IG obtidos para este alimento são cerca de 1,4 vezes superiores do que aqueles obtidos 

para a glicose (8). Entre as razões apontadas para esta escolha encontram-se descritos 

alguns factos relevantes tais como, preocupações com a excessiva doçura e elevado 

efeito osmótico das soluções de glicose administradas , bem como os efeitos por elas 

provocadas a nível do esvaziamento gástrico, ou ainda a constatação de que o consumo 

de pão branco produz uma estimulação insulínica maior, relativamente ao impacto 

produzido na glicemia, do que as soluções de glicose originalmente utilizadas (5). 

Os indivíduos deverão ser testados em dias diferentes, durante a manhã após o já 

referido período nocturno de jejum de 10 a 12 horas (8), havendo a salientar ainda que 

todas as refeições deverão ser acompanhadas por uma bebida, que poderá ser água, chá 

ou café sem açúcar (8). 

A propósito da bebida que deverá acompanhar o alimento a ser testado , será curioso 

perceber que, também aqui se podem encontrar alguns factores dignos de uma reflexão 

mais cuidada. Gom efeito, ao longo dos estudos sobre o índice glicémico, produzidos 

nos últimos anos, tem vindo a verificar-se que a natureza e o volume dos líquidos 

administrados em conjunto com o alimento, variam bastante. Em 1981 (6) Jenkins e 

Wolever advogavam a ingestão de líquidos tão distintos como água, chá ou café e ainda 

leite magro, com a preocupação de não se exceder um volume de 600 ml em cada uma 

das refeições teste. No entanto, dez anos mais tarde, os mesmos autores não fazem 

referência ao volume máximo que cada uma das refeições deve conter (5), mantendo-se 

até bem recentemente (8), as referências à água, chá e café e não se fazendo referência, 

curiosamente, ao leite, que tal como descrito em 1981 acompanhava os cereais de 

pequeno almoço, bem como outros alimentos. Contudo o facto de não se quantificar o 

volume dos líquidos a ingerir com as refeições, poderá influenciar as determinações do 
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IG dos alimentos. Disto mesmo conta Sievenpiper (9) num estudo recentemente 

publicado, onde se conclui que variando o volume de refeições líquidas açucaradas, isto 

é, em cuja composição predominam mono e diosídeos, se altera a resposta glicémica 

pós-prandial. É necessário compreender e investigar mais a este propósito para que se 

possam reduzir a variabilidade do IG dos alimentos , bem como dos testes de tolerância 

oral à glicose. 

Da análise da metodologia que serve de base à determinação do índice glicémico 

ressaltam alguns aspectos, que pelas suas características suscitam algumas dúvidas, 

podendo vir a ser importantes factores que condicionam a aplicabilidade prática do IG 

Encontram-se descritos na própria metodologia coligida por Jenkins e Wolever (5) 

alguns dos aspectos que devem ser tidos em consideração, quando se analisa a 

aplicabilidade clínica do IG, ou se pretende assegurar que os resultados produzidos por 

este índice são fiáveis e coerentes. 

Porção do alimento 

Os autores centram a sua atenção no tamanho da porção de alimento a testar, e na 

forma como a sua "carga hidrocarbonadcT faz variar os resultados obtidos. Sabe-se que 

a dose - resposta para um alimento cujo valor de IG seja intermédio, por exemplo o 

pão, é praticamente linear para porções com quantidades de hidratos de carbono 

disponível até 50g, e que esta mesma dose - resposta começa a nivelar-se, atingindo um 

planalto, para porções com conteúdos em hidratos de carbono que vão dos 50g a 100g 

(5). Isto faz com que se as porções de alimentos constantes das tabelas de composição 

de alimentos não forem rigorosas, relativamente ao conteúdo em fibra, se incorra no 

erro de analisar o IG de um alimento cuja porção testada possua menos de 50g de 

hidratos de carbono disponível, levando a uma subestimação do valor de IG encontrado 

(5). 
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Esta situação pode ser frequente, em especial para alimentos ricos em fibras como os 

legumes, as hortaliças e os frutos. Outro dos factores que podem introduzir 

variabilidade nas determinações do IG de alguns alimentos, diz respeito ao seu conteúdo 

em água, sugerindo-se como medida de precaução, a utilização do peso seco do 

alimento (5). 

Período de tempo, durante a qual é testada a resposta glicémica 

O período de tempo destinado à execução dos testes de glicemia capilar é também 

motivo de uma breve reflexão em torno dos pormenores que poderão afectar a 

variabilidade dos resultados obtidos. Tal como já foi descrito, os testes de determinação 

da glicemia capilar devem ser executados, para indivíduos saudáveis, durante um 

período de tempo que não deve exceder as 2 horas, e para indivíduos diabéticos, durante 

um período de tempo de 3 horas (5,8). A justificação para este facto está intimamente 

ligada com o método utilizado para a determinação do somatório da área sob a curva 

glicémica produzida pela ingestão de um dado alimento. 

Como a determinação do IG é feita a partir da medição da área sob a curva da 

resposta glicémica de um determinado alimento, ignorando-se a área abaixo do eixo das 

abcissas que representa o nível basal, a medição só deverá continuar, em termos ideais, 

até que a resposta glicémica volte ao seu valor basal (5). 

A extensão, por um período de tempo superior, dos testes de glicemia capilar, fará 

com que se reduzam as diferenças entre os valores de IG dos alimentos, facto tanto mais 

evidente para os indivíduos saudáveis, que em face de um alimento com elevado IG 

produzem uma resposta glicémica com um pico glicémico maior, seguido de um 

diminuição da curva de resposta glicémica até níveis inferiores ao basal, enquanto que 

para um alimento com um baixo IG se verifica um pico glicémico menor, seguido de 

uma lenta e prolongada diminuição da curva de resposta glicémica até ao nível basal. 
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Se estas duas curvas das respostas glicémicas forem medidas por período de tempo 

superior a 4 h acabam por ter áreas idênticas, mesmo que se verifiquem, como é do 

conhecimento actual, marcadas diferenças a nível dos efeitos, entre outros, da insulina e 

das hormonas de contra - regulação (5). 

Para os indivíduos diabéticos, o período de tempo adoptado foi de 3 horas, tendo-se 

tomado esta decisão com base num compromisso entre o facto de a curva da resposta 

glicémica levar mais tempo até regressar ao valor basal, cerca de 5 horas, e se verificar 

ser mais cómodo e praticável para indivíduos testando diversos alimentos (5). 

Após ter analisado a metodologia, gostaria de chamar a atenção para uma questão 

que julgo ser pertinente discutir. Essa questão diz respeito à altura do dia em que se 

executam os testes, a que são submetidos os indivíduos, saudáveis ou diabéticos, que 

como indicado na metodologia devem ser executados pela manhã após um período 

nocturno de jejum de 10 a 12 horas, tratando-se, como é óbvio, da primeira refeição do 

dia, o pequeno-almoço. É consensualmente aceite que os indivíduos diabéticos e mesmo 

os indivíduos saudáveis, requerem , pela manhã , uma quantidade maior de insulina para 

metabolização e integração celular da glicose sérica gerada pela ingestão de alimentos, 

fenómeno conhecido como "dawn effect", ficando este facto a dever-se a uma maior 

quantidade de hormonas de contra - regulação em circulação, como é o caso da 

hormona de crescimento (3). A questão que coloco é a seguinte- Serão os resultados 

obtidos para os diferentes alimentos, testados nesta altura do dia, extrapoláveis para as 

outras refeições a realizar durante o dia ? 

Ainda sobre esta problemática, devemos focar a nossa atenção no facto dos 

indivíduos que constituem as amostras a quem se aplica esta metodologia de 

determinação do IG dos alimentos, estar na maioria dos estudos, em regime de 

ambulatório. Nos estudos que pude analisar, não se faz referência à composição da 

última refeição tomada na véspera do dia de testes. Ora como se sabe, a composição da 
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última refeição do dia, vulgo a ceia, influencia de forma indelével nos individuos 

saudáveis, mas com especial importância nos indivíduos diabéticos, todo o perfil 

glicémico registado durante a noite, e mesmo a glicemia registada antes do pequeno 

almoço, podendo este facto conduzir a resultados variáveis na determinação do IG dos 

alimentos, tanto mais quanto se verifica que de entre os factores de variabilidade 

atribuídos aos próprios indivíduos, de que falaremos mais em pormenor à frente, é 

possível extrair a observação de que a subida da glicemia após a ingestão do alimento -

padrão é inversamente proporcional ao valor da glicemia em jejum, e que este facto é 

observável em indivíduos com Diabetes Mellitus do tipo 1 e não em indivíduos com 

Diabetes Mellitus do tipo 2 (5). 

A polémica instalada em torno do conceito de índice glicémico e da possibilidade de 

este vir a ser aplicado na prática clínica com sucesso, deriva em grande parte dos muitos 

factores de variabilidade que lhe estão associados, como os de ordem metodológica, aos 

quais gostaria de acrescentar um outro, que diz respeito ao método de determinação da 

glicemia capilar. 

Muito embora, nos dias de hoje a tecnologia de determinação da glicemia capilar 

estar extremamente avançada com procedimentos menos invasivos, quase indolores, é 

sabido existirem diferenças entre os valores obtidos por diferentes aparelhos de glicemia 

capilar comercializados pelos laboratórios farmacêuticos, por isso este é também um 

aspecto a ter em conta quando se analisam os factores que fazem variar o IG (8). 

Para que o IG tenha utilidade clínica, deverá à luz do cepticismo científico preencher 

quatro critérios, consistência de valores para um mesmo alimento através do tempo e 

espaço, aplicação a sujeitos individuais, aplicação a refeições complexas e por último, 

demonstrar melhorias significativas, em termos clínicos, decorrentes de modificações 

nas práticas alimentares (5). 
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Iremos abordar cada um destes critérios em detalhe, por agora centremos a nossa 

atenção sobre um aspecto particularmente importante no preenchimento do critério de 

consistência dos valores encontrados para cada um dos alimentos testados ao longo do 

espaço e do tempo, os factores que estão directamente implicados na variabilidade do 

IG dos alimentos. 

Faremos este percurso através de duas áreas que se cruzam e relacionam de forma 

directa, mas que abordaremos de forma distinta, para melhor se entender a importância 

que cada uma delas tem na aplicação clínica deste polémico conceito. Desta forma 

abordaremos os factores inerentes ao próprio indivíduo e aqueles que dizem respeito aos 

alimentos. 

Factores de variabilidade do índice Glicémico 

Factores inerentes ao indivíduo 

Além dos factores de variabilidade do IG apontados na secção anterior, podemos 

ainda elencar outros de não somenos importância, tais como o sexo, a idade do 

indivíduo, a sua etnia ou raça, o seu estado de saúde, havendo a verificar neste caso a 

presença de diabetes e caso esta se verifique, saber se o indivíduo tem um bom 

controlo metabólico. Nesta observação não devemos descurar ainda a sua massa 

corporal ou peso, o processo de esvaziamento gástrico e a prática de exercício 

físico, ou ainda, no caso dos indivíduos diabéticos, a dose de insulina ou de anti -

diabéticos orais administrada (5,8). 

Todos estes aspectos têm um papel particular na forma como o indivíduo digere e 

assimila os alimentos, e na forma como influenciam a resposta glicémica às diferentes 

refeições. Por isso será importante fazermos referência ao processo de digestão e 

metabolização dos alimentos, prestando especial atenção ao metabolismo dos hidratos 

de carbono. 
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Neste campo existem algumas investigações que poderão adiantar algumas causas 

para a variabilidade intra e inter - individual que se verifica, quando se fazem 

determinações do índice glicémico. 

Digestão dos hidratos de carbono 

A hidrólise dos polissacarídeos e dos oligossacarídeos dá-se no lúmen do tubo 

digestivo mediante a acção de enzimas segregadas para o efeito, constituindo esta a 

principal via de desdobramento dos hidratos de carbono complexos em moléculas 

hidrocarbonadas mais simples, com vista à sua absorção pela superfície dos enterócitos 

e posterior integração na circulação sanguínea. 

É aqui na superfície dos enterócitos que actuam enzimas como a sacarase, a lactase , 

a maltase e a isomaltase desdobrando os dissacarídeos por forma a serem absorvidos 

através da acção de diferentes mecanismos de transporte para o interior do enterócito. A 

glicose e a galactose, bem como todos os outros análogos da glicose, com excepção da 

fructose, são transportados activamente através da membrana por um co-transportador 

Na+-glicose, o SGLT1, mediante um gradiente electroquímico transmembranar Na+-

dependente, saindo posteriormente do enterócito para a corrente sanguínea através da 

acção de outro transportador, que se encontra na membrana basolateral, o GLUT2 

(10,11). 

A fructose é transportada através da membrana por um mecanismo diferente, que ao 

que se julga saber, assenta num fenómeno de difusão facilitada independente do 

transportador da glicose, o SGLT1, estando associada, segundo estudos recentes, a outro 

transportador o GLUT5 cujo mecanismo de acção ainda não se encontra completamente 

descrito (10). 

Muito embora se tenham realizado até à data variados estudos cinéticos em animais, 

e alguns em humanos, que sugerem a existência de múltiplos transportadores Na -
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glicose, somente o SGLT1 se encontra expresso nos enterócitos, verificando-se ainda 

que a absorção de monossacarídeos a partir de dissacarídeos parece ter uma vantagem 

cinética, o que poderá estar relacionado com um sistema de transporte associado aos 

dissacarídeos (10). A absorção de hexoses é aumentada por uma maior actividade dos 

transportadores membranares SGLT1 e GLUT2, bem como por um número acrescido 

de enterócitos (10) factores que poderão estar associados a uma adaptação intestinal 

induzida por modificações nos hidratos de carbono ingeridos. As modificações nas 

quantidades de hidratos de carbono dos planos alimentares, tanto de indivíduos 

saudáveis como de indivíduos diabéticos, induzem modificações na estrutura e função 

intestinais através de três mecanismos básicos; modificações no número de enterócitos 

funcionantes, modificações ao nível dos transportadores e da sua expressão na 

membrana do enterócito, dos seus processos enzimático e metabólico, bem como de 

uma alteração na maturação da função dos enterócitos, à medida que estes migram das 

criptas para o ápice das vilosidades (10). 

Foi sugerido ainda que um aumento da quantidade de hidratos de carbono ingerida 

levaria a um aumento da capacidade transportadora da glicose através do GLUT2 na 

membrana basolateral, levando este facto a pensar que, porventura, se esteja em 

presença de um outro mecanismo de controlo da absorção de glicose através do tubo 

digestivo (10). 

Relativamente à fructose, monose com um baixo IG, sabe-se ainda muito pouco, 

além daquilo que foi descrito acima, no entanto, têm vindo a ser propostas nos últimos 

tempos algumas teorias para explicar a razão porque a fructose é mais facilmente 

absorvida quando na presença de glicose. Há quem sugira a existência de dois 

mecanismos distintos, um dependente da glicose e outro independente desta hexose, 

havendo ainda quem conjugue estes dois mecanismos num só, ao propor a existência de 

um transportador associado a uma dissacaridase, que faria a internaiização da fructose 
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quando esta fosse ingerida simultaneamente com a glicose, e que a fructose ingerida de 

forma individualizada não seria, por isso, absorvida (10). 

A descrição destes mecanismos, embora não apresente de uma forma clara e directa 

uma relação com o índice Glicémico faz-nos pensar se porventura, as alterações que 

ocorrem a nível celular, com o aumento ou diminuição da expressão dos transportadores 

da glicose, em função das diferenças de quantidade de hidratos de carbono ingerida nas 

refeições, não terá um papel importante nos fenómenos de variabilidade intra e inter-

individual, influenciando, ainda que de uma forma indirecta, o impacto produzido na 

resposta glicémica pela ingestão dos alimentos, cuja composição em hidratos de 

carbono é obviamente variável. 

Por outro lado, e prestando especial atenção à fructose e ao seu mecanismo de 

absorção ainda mal explicado, até que ponto esta pode influenciar o perfil glicémico dos 

indivíduos ? 

Alguns estudos, de curta duração, concluem pela fraca influência da fructose no 

controlo glicémico, ou mesmo na metabolização da glicose, não sendo observável uma 

melhoria significativa do controlo metabólico em indivíduos com Diabetes Mellitus do 

tipo 1 e mesmo em Diabéticos do tipo 2. A concentração insulínica plasmática, em 

jejum, parece não ser afectada pela ingestão de fructose, quer a de ocorrência natural ou 

suplementada nos planos alimentares. No entanto, relativamente ao impacto produzido 

na resposta insulínica pós-prandial não existem grandes certezas, aguardando-se por 

estudos de longo prazo com vista à dissipação das dúvidas existentes (12,13). O efeito 

mais bem conhecido da fructose, ou pelo menos aquele que se encontra mais 

disseminado entre o conhecimento daqueles que trabalham na área da diabetologia, diz 

respeito ao seu potencial efeito hipertrigliceridemiante em indivíduos com quadro 

clínico estabelecido de hipertrigliceridemia, ou que manifestem propensão para tal 

(12,13). 
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As recomendações alimentares neste campo apontam para uma delimitação da 

ingestão de fructose, seja de proveniência natural ou sob a forma de adição, como 

edulcorante, para valores inferiores a 20% do valor calórico total diário (7). 

O esvaziamento gástrico 

Outro dos factores inerentes aos indivíduos diz respeito ao tempo de esvaziamento 

gástrico, que varia em função do conteúdo da refeição, induzindo por seu lado variações 

no ritmo a que o quimo é libertado no duodeno, alterando assim o ritmo de absorção dos 

nutrimentos, levando a diferentes impactos no perfil glicémico pós-prandial. Sabe-se 

que um aumento do conteúdo proteico e lipídico das refeições provoca um aumento 

acentuado do tempo de esvaziamento gástrico, verificando-se uma subida da glicemia 

pós-prandial menos acentuada, com uma subida significativa da insulinemia 

(5,11,14,15,16,17). 

Recentemente, Liljeberg e Bjòrck, concluíram que a adição de ácido acético, sob a 

forma de vinagre, a uma refeição rica em amido, provocava uma diminuição da 

glicemia pós-prandial por um efeito de retardamento do esvaziamento gástrico. Foram 

executados testes in vitro, para despistar um possível efeito inibidor da acção da amílase 

pelo ácido acético, que demonstraram um ritmo idêntico de digestão do amido , quando 

ingerido isoladamente , ou com a adição de ácido acético. Esta observação veio suportar 

a teoria que aponta para um efeito a nível do esvaziamento gástrico (14). Os autores 

concluem ainda que alimentos fermentados ou com adição de ácidos orgânicos 

deveriam ser incluídos na dieta dos indivíduos por forma a se reduzir a glicemia e a 

demanda insulínica pós-prandiais. 

Existe ainda outro aspecto que deve ser tido em conta quando se analisa o ritmo de 

esvaziamento gástrico, e a forma como este afecta o perfil glicémico pós-prandial. Há 

que ter em consideração que o exercício físico tem um efeito marcado no esvaziamento 
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gástrico, aumentando o tempo que a refeição leva a abandonar o estômago (18). No 

entanto deve dizer-se que em indivíduos fisicamente activos, praticantes de exercício 

físico com regularidade, se verifica que , quando em descanso o esvaziamento gástrico 

se processa com maior celeridade do que em indivíduos sedentários, e que este varia em 

função do tipo de exercício praticado (18). 

Os aspectos descritos, levam-me a concluir, que dentro dos factores inter e intra-

individuais também se deve incluir este último, pois como observamos, a actividade 

física dos indivíduos escolhidos para os testes de IG poderá ser motivo de variabilidade 

dos resultados obtidos. 

Alteração do número e frequência das refeições 

Um mecanismo que está intimamente relacionado com o IG dos alimentos, em 

particular com aqueles com um baixo IG, é o que diz respeito aos efeitos metabólicos 

provocados pela alteração do número e frequência das refeições. O aumento do número 

de refeições diárias executadas pelos indivíduos leva a que a ingestão de alimentos se 

realize de uma forma mais frequente, com uma proximidade temporal maior entre as 

diferentes refeições, o que poderá levar a uma absorção mais lenta dos nutrimentos por 

estes serem apresentados ao organismo a um ritmo mais lento. Num estudo levado a 

cabo por Jenkins, em 1994, os resultados obtidos da experimentação da hipótese acima 

enunciada, conduziu à constatação da existência do efeito denominado por Staub-

Traugott, no qual se afirma que a proximidade de uma determinada refeição 

relativamente à seguinte, determina a resposta glicémica à segunda e que quanto mais 

próximas se encontrarem as refeições melhor é a tolerância à glicose (19). O mesmo 

efeito pode ser obtido a partir da ingestão de alimentos com uma composição acrescida 

em fibra hidrossolúvel como a goma de guar, prolongado o tempo de absorção, 

dispersando temporalmente, a carga nutricional da primeira refeição (19, 20). A esta 
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propriedade da fibra hidrossolúvel, bem como a outros factores de natureza alimentar 

que induzem resultados de IG variáveis, farei referência mais à frente nesta monografia. 

Contudo, os efeitos da alteração da frequência com que são efectuadas as refeições não 

se ficam por aqui, tendo vindo a verificar-se, entre os efeitos metabólicos encontrados, 

uma marcada diminuição do colesterol sérico, com especial incidência para a fracção 

LDL e concentração de apolipoproteina B, não tendo sido encontradas significativas 

diferenças na concentração de apolipoproteinas Al, ou nas fracções HDL e 

triglicerídeos sanguíneos (19). O mecanismo pelo qual o aumento da frequência e 

número de refeições provoca esta descida dos lípidos séricos não se encontra ainda 

correctamente esclarecido, contudo adiantam-se duas hipóteses para este efeito, que se 

baseiam essencialmente numa diminuição da demanda insulínica pós-prandial. A 

primeira delas aponta para uma diminuição da actividade da 3-hidroxi-P-metilglutanl 

Coenzima A (HMG Co A) reductase, enzima responsável pela taxa de produção de 

colesterol a nível hepático, cuja expressão e actividade variam em função da 

concentração de insulina circulante (5,19). 

A segunda proposta de explicação para o efeito observado assenta no mecanismo de 

recirculação dos sais biliares durante o dia (ciclo entero-hepático), devido à presença de 

alimentos no tubo digestivo por um período de tempo mais longo, em virtude da maior 

frequência de refeições efectuadas. Isto resultaria numa maior exposição do fígado aos 

sais biliares recirculantes e ao efeito inibitório do ácido quenodesoxicólico na síntese do 

colesterol (11,19). 

As vantagens metabólicas induzidas pelo prolongamento do período de absorção 

podem ser obtidas quando se utilizam preferencialmente alimentos com baixo IG, 

constituindo assim um argumento em defesa da sua utilização. 

Por último, e para finalizar a abordagem que executamos aos factores de 

variabilidade inerentes ao indivíduo, gostaria de chamar à atenção para dois aspectos 
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relacionados com as diferenças registadas nos valores de IG obtidos para grupos 

distintos de indivíduos (saudáveis, diabéticos tipo 1 e diabéticos do tipo 2) e que se 

prendem com o facto de ser possível verificar diferenças significativas na determinação 

do índice glicémico de vários alimentos, com um pequeno aumento dos valores, na 

ordem das 5 unidades, quando comparados diabéticos tipo 1 e diabéticos do tipo 2, uma 

diferença que é atribuível à maior variabilidade das respostas glicémicas nos diabéticos 

do tipo 1 (5). 

Contudo esta diferença não se reflecte de forma relevante na utilidade prática do IG, 

não sendo detectável quando são utilizadas amostras com menos de 60 indivíduos (5). 

O segundo facto digno de nota tem a ver com a importância que os níveis de glicose 

sérica, em jejum, possuem quando se observa a curva de resposta glicémica após a 

ingestão de um dado alimento. Paradoxalmente, observa-se que a subida da glicemia 

pós-prandial é inversamente proporcional ao valor da glicemia em jejum, em indivíduos 

diabéticos do tipo 1, facto que não se verifica em diabéticos do tipo 2 (5). 

Este aspecto produz um aumento da variabilidade da resposta glicémica nos 

indivíduos diabéticos do tipo 1, e enfatiza a argumentação favorável a uma estabilização 

dos valores de glicemia prévios aos testes de determinação do IG, mediante a utilização, 

por exemplo do pâncreas artificial (5). 

E importante não esquecer a orientação que tenho vindo a dar a este nosso percurso. 

Analisamos todos estes pormenores com vista a revermos os factores de natureza 

individual que afectam a variabilidade dos resultados do índice glicémico. Muito 

embora, ao analisarmos os aspectos que têm vindo a ser descritos tenhamos encontrado 

argumentos favoráveis à utilização do IG, não podemos por outro lado, deixar de 

verificar que estes mesmos aspectos contribuem para relativizar os resultados obtidos 

entre os diferentes indivíduos, quando se executam testes com vista à determinação do 

índice glicémico dos alimentos. 

21 



Factores de natureza alimentar 

Quando se analisam os factores que fazem variar a resposta glicémica de um 

indivíduo a um determinado alimento, não se podem escamotear obviamente aqueles 

que dizem directamente respeito aos alimentos. 

Na bibliografia é possível encontrar referências a diversos factores inerentes ao 

próprio alimento, tendo vários estudos vindo a dar conta que as respostas glicémica e 

insulínica pós-prandiais são grandemente afectados pela estrutura e composição dos 

alimentos, nomeadamente pela estrutura botânica e física do amido, pela sua natureza e 

maior ou menor conteúdo em amilose, pelas interacções amido-nutrimentos, pelo grau 

de gelatinização alcançado pelo processamento, pelo maior conteúdo em fibra alimentar 

e sua natureza, pela presença de anti-nutrimentos e de ácidos orgânicos, pelos 

procedimentos de cocção dos alimentos, em particular o tempo e temperatura de cocção, 

pela maturação dos alimentos e condições de armazenamento que induzem 

modificações após a colheita, e por último, a quantidade de proteínas e lípidos presentes 

na refeição (5,21,22,23,24,25,26,27). 

Processamento e confecção dos alimentos 

Comecemos pelos procedimentos de processamento e confecção dos alimentos. 

Assim, se observa que o processamento de alimentos que conduz a uma destruição da 

estrutura física ou botânica dos seus ingredientes faz aumentar a resposta plasmática da 

glicose e da insulina (21). Porventura, será essa a explicação que está na base da 

observação de valores de IG mais baixos nos produtos amiláceos, cujos ingredientes 

apresentam uma estrutura botânica e física intactas (21,26). A destruição, ou rotura da 

estrutura botânica de maçãs, arroz e legumes aumenta a disponibilidade dos hidratos de 

carbono para a digestão e absorção, tendo em conta dois aspectos , a saber, que a 

estrutura do substracto, tal como já referido em secção anterior, influencia a 
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disponibilidade enzimática, e por isso, a resposta glicémica, e que a hidratação do amido 

durante o processamento térmico aumenta a sua disponibilidade à acção das amílases 

(21,26). Estes argumentos dão conta que a textura dos alimentos é um factor muito 

importante na variação dos valores de IG, recomendando-se uma modificação dos 

métodos de processamento, com vista a uma redução do IG, nomeadamente baixando a 

temperatura de processamento, providenciando para uma redução da hidratação do 

conteúdo amiláceo, adoptando procedimentos culinários que preservem a integridade 

botânica dos alimentos de natureza vegetal, com vista a um encerramento do amido 

dentro das paredes celulares do cotilédone, evitando-se assim a sua hidratação e 

disponibilidade para o processo de digestão enzimática (21,26). A este respeito e só para 

dar um exemplo da importância que tem a integridade da estrutura física do alimento 

Wolever (28) revela que o IG de batatas esmagadas, porventura sob a forma de puré, é 

cerca de 25% maior do que o IG de batatas cuja forma e estrutura se mantém íntegra. 

Ritmo e digestão do amido 

Muito embora já se tenha observado que o esvaziamento gástrico é um factor 

importante de variabilidade da resposta glicémica pós-prandial, julga-se ser ainda mais 

importante para essa mesma resposta, o ritmo de digestão do amido (21). Sendo assim, 

há que dar atenção aos diversos factores que afectam a digestão enzimática do amido, 

onde se encontram como já vimos a estrutura dos alimentos e o seu grau de 

desintegração (21), e onde se destacam também a presença de anti-nutrimentos, 

substâncias como o ácido fítico, as lectinas, as saponinas e inibidores enzimáticos (22) e 

taninos (25) que interagem com as amílases, retardando a sua acção. Este mecanismo de 

retardação da acção da amílase pode-se apresentar sob formas distintas, a quelação de 

iões de cálcio (ácido fítico), a aceleração do transporte transmembranar de glicose (ião 

sódio) e a estabilização da acção da amílase (ião cloro) (23), ou ainda mediante a acção 
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de barreiras mecânicas como é o caso da matriz proteica, por exemplo o glúten, que 

encapsula os grãos de amido gelatinizado limitando o acesso da amílase e reduzindo a 

disponibilidade do amido para o processo digestivo. O conteúdo elevado em glúten das 

massas alimentícias poderá assim explicar o seu baixo IG (29). 

A Fibra Alimentar 

Defendida nos últimos anos por muitos autores, as recomendações para o aumento do 

aporte de fibra alimentar nos planos alimentares de indivíduos saudáveis ou portadores 

de patologias como a diabetes mellitus ou hiperlipoproteinemias (7), têm vindo a sofrer 

algumas modificações mercê da investigação que vem sendo conduzida e que se 

concentra nas propriedades fisiológicas da fibra alimentar, elencadas segundo a sua 

natureza, em fibra alimentar solúvel e insolúvel. 

Nos estudos publicados sobre os factores alimentares implicados na variabilidade dos 

resultados do IG, relativos em especial à fibra alimentar, tem vindo a verificar-se que o 

aumento do aporte de fibra alimentar tem vindo a revelar-se como uma boa estratégia 

para diminuir os níveis glicémicos pós-prandiais. Nishimune (23) em 1991, resumia os 

mecanismos pelos quais a fibra alimentar possuía um efeito hipoglicémico, defendendo 

que esta retarda a digestão dos polissacarídeos amiláceos no estômago, retarda a 

passagem do conteúdo do estômago para o duodeno (retardando o esvaziamento 

gástrico), diminui o ritmo de difusão dos vários sacarídeos no intestino delgado, diminui 

o ritmo de hidrólise dos polissacarídeos no intestino delgado proximal e por último pode 

diminuir o ritmo de absorção dos monossacarídeos através das vilosidades das células 

epiteliais no jejuno e na porção proximal do íleo. No entanto, estes efeitos fisiológicos 

da fibra alimentar são mais evidentes quando consideramos a fibra alimentar solúvel 

cuja acção se exerce predominantemente por um aumento de viscosidade e um 

retardamento do esvaziamento gástrico (21,22). Muito embora os mecanismos pelos 
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quais a fibra alimentar altera a resposta glicémica pós-prandial serem extremamente 

importantes no conceito corrente da dietoterapia da diabetes mellitus, Wolever em 1990, 

surpreendentemente concluía que o conteúdo dos alimentos em celulose e da presença 

de ácido urónico, em especial ácido galacturónico (25), na fibra insolúvel eram 

indicadores mais precisos e estavam directamente relacionados com a variação dos 

valores de IG (22) do que a quantidade total de fibra alimentar presente na dieta. 

A forte relação entre celulose e o ácido urónico e o IG podem indicar que os 

alimentos com baixo IG têm paredes celulares contendo grandes quantidades de 

celulose e hemicelulose (22). 

Isto mesmo se verifica com os legumes, que dos alimentos amiláceos são os que 

apresentam as mais baixas respostas glicémicas pós-prandiais (21, 30), pois estes 

possuem uma grande quantidade de fibra hidrossolúvel, sendo por isso vivamente 

defendido o aumento do seu consumo (21). 

Estrutura química do amido. Rácio Amilose - Amilopectina 

Durante muitos anos se considerou que os amidos apresentavam respostas 

fisiológicas idênticas, mas como temos vindo a verificar ao longo desta monografia, a 

investigação tem demonstrado o contrário, nomeadamente no que se refere ao IG 

diversos alimentos amiláceos apresentam respostas glicémicas pós-prandiais opostas 

(26,27). A explicação para este facto tem como um dos seus argumentos base a análise 

da estrutura química do amido, e como esta pode influenciar a sua digestão. Uma das 

observações que tem despontado da investigação refere-se ao conteúdo do amido em 

amilose, tendo-se vindo a verificar que um maior rácio amilose-amilopectina está 

directamente relacionado com uma resposta glicémica pós-prandial mais baixa, 

produzindo valores de IG mais pequenos (21,23,24). Este facto fica-se a dever, nestes 

casos, a uma estrutura mais compacta da amilose, fruto de ligações químicas mais fortes 
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e resistentes ao ataque amilolítico do que a estrutura mais aberta, e ramificada e menos 

resistente da amilopectina (31). 

Um dos alimentos onde se encontra bem patente a importância do conteúdo em 

amilose, bem como do rácio amilose - amilopectina, é o arroz. Ao longo destes últimos 

anos de pesquisa sobre o IG dos alimentos têm vindo a encontrar-se resultados, 

particularmente para o arroz, extremamente díspares e pouco coerentes (24). O âmbito 

de resultados encontrados para o IG do arroz em diversas partes do mundo variava 

desde um mínimo de 54 até um máximo de 121, considerando o pão branco como 

alimento-padrão (IG=100). Esta disparidade de resultados é explicada por Miller em 

1992, mediante a análise das respostas glicémicas, de oito indivíduos saudáveis, após a 

ingestão de 12 variedades distintas de arroz, na qual o autor conclui que a variação dos 

IG se ficava a dever a diferenças na proporção de amilose e amilopectina, ou seja, 

diferenças no rácio amilose - amilopectina (24). Miller observou que muitas variedades 

de arroz contêm normalmente cerca de 20% de amilose, e nas que apresentam valores 

superiores, cerca de 28 a 32%, o ritmo de digestão do amido é mais lento, apresentando 

respostas glicémicas e insulínicas mais baixas. Em face disto Miller advoga que a 

classificação do arroz como um alimento com elevado IG ou baixo IG varia em função 

das variedades comerciais (24). No entanto, à falta de uma tabela que apresente todas as 

variedades de arroz e seus valores de IG respectivos, o consumidor, e mesmo o próprio 

Nutricionista, não tem possibilidade de saber o conteúdo em amilose a partir da simples 

observação do rótulo. Surge aqui mais uma dificuldade na aplicação prática do IG, 

nomeadamente no que diz respeito à selecção dos alimentos que o indivíduo deverá 

executar com vista à redução do impacto que cada refeição executada terá no seu perfil 

glicémico pós-prandial. 

Ainda em relação ao conteúdo em amilose e a forma como este pode alterar os 

valores de IG observados em diversos alimentos, verifica-se que as interacções entre o 
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amido e outros nutrimentos, tais como as proteínas e as gorduras, levam a uma redução 

do ritmo de amilólise, levando a que as respostas glicémicas pós-prandiais sejam 

também menores (21). 

Aliás, se olharmos para o conteúdo em amilose não só como factor que induz 

respostas glicémicas mais baixas em diversos alimentos, através dos mecanismos acima 

citados, mas também como substância que tem marcada influência no metabolismo 

glicídico e lipídico, tal como Kabir (27) o fez quando estudou em populações de ratos 

normais e diabéticos a influência da substituição de uma dieta com elevado conteúdo 

em amilose por uma dieta com baixo conteúdo em amilose nos adipócitos do epidídimo. 

Neste estudo, Kabir verificou que o IG era tanto mais elevado quanto mais elevada era a 

quantidade de amilopectina presente no alimento administrado e que a influência do 

maior conteúdo em amilose se fazia sentir num menor tamanho dos adipócitos, 

indiciando uma menor conversão da glicose em lípidos, apresentando em simultâneo 

um ritmo de lipogénese mais reduzido aos quais se associam concentrações plasmáticas 

de insulina diminuídas (27). 

Este estudo, muito embora tenha sido realizado em ratos, e à partida tenha inerentes 

dificuldades de extrapolação para a população humana, vem reforçar a ideia de que 

diferentes tipos de amidos, além de possuírem diferentes respostas glicémicas, possuem 

efeitos fisiológicos distintos e não negligenciáveis a nível do metabolismo glicídico e 

lipídico, sendo que a utilização de alimentos com baixo IG e maior concentração em 

amilose possa ser encarada como uma terapêutica alternativa viável no combate às 

complicações secundárias da diabetes, à redução dos seus factores de risco bem como 

das doenças cardiovasculares que lhe estão associadas (27). 
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Culturas, colheita, maturação e condições de armazenamento 

Como se sabe, as características dos alimentos sejam elas de natureza química, física 

ou organoléptica variam significativamente em função de diversos factores tais como o 

local e os terrenos onde são produzidos, o tipo de cultura, as diferentes variedades como 

vimos para o arroz, o modo de produção, os procedimentos de colheita e 

armazenamento, e o grau de maturação (25). 

Estes factores de variabilidade intra-alimentar e inter-alimentar têm consequências a 

nível da classificação dos alimentos segundo o seu IG, aumentando a variabilidade 

observada. Disto mesmo dá conta Wolever (28) ao afirmar que ligeiras diferenças de 

maturação de bananas produzem variações que podem duplicar o seu IG. 

Estes factos poderão, na minha opinião, ser ultrapassados com a elaboração de 

tabelas de composição de alimentos suficientemente vastas e actualizadas, que sirvam 

de base a tabelas de IG com uma vasta gama de alimentos típicos da região onde o 

indivíduo diabético habita, por forma a lhe facilitar a escolha e troca de alimentos de 

alto IG por alimentos de baixo IG 

A influência de proteínas e lípido? 

As refeições devem ser sempre encaradas como um fenómeno complexo, onde 

interagem os diversos nutrimentos entre si, com efeitos marcantes em todo o processo 

digestivo, donde se destaca o papel dos lípidos e das proteínas no retardamento do 

esvaziamento gástrico e no aumento da secreção insulínica, com uma consequente 

redução da respostas glicémicas pós-prandiais (5,15). 

Contudo, estes fenómenos parecem ser mais comuns entre indivíduos saudáveis e 

diabéticos do tipo 2 (31). Nos diabéticos do tipo 1, a acção das proteínas faz-se sentir na 

estimulação da secreção de glicagina (31). 
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No que diz respeito aos lípidos, muito embora permaneça verdadeira a convicção que 

a sua acção na redução da resposta glicémica se fica a dever somente a um retardamento 

do esvaziamento gástrico, surgiu recentemente uma outra linha de pensamento que 

propõe um outro mecanismo, envolvendo a estimulação da secreção insulínica por 

acção de uma hormona do tracto gastrointestinal, o peptídeo inibitório gástrico ou GIP 

na denominação anglo-saxónica, cuja acção é estimulada pelos lípidos e proteínas da 

refeição (11,31). 

Permanecem no entanto algumas dúvidas quanto a este mecanismo, aguardando-se 

por mais investigação que venha confirmar a hipótese de serem os lípidos estimuladores 

indirectos da secreção insulínica. 
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A Aplicabilidade Clínica do índice Glicémico 

Para que o IG tenha aplicabilidade clínica deverá preencher 4 critérios essenciais, 

que são: 1) consistência de valores para um mesmo alimento através do espaço e tempo, 

2) aplicação a indivíduos singulares, 3) aplicação a refeições complexas e 4) demostrar 

melhorias terapêuticas significativas mediante modificações nas práticas alimentares. 

Consistência de valores para um mesmo alimento através do espaço e tempo 

O preenchimento destes critérios tem vindo a ser defendido acerrimamente por 

Wolever (5). Este autor apresenta alguns dados para comprovar a consistência de 

valores do IG, obtidos a partir do teste simultâneo de 11 alimentos em 3 centros 

distintos. Neste estudo foi possível verificar que em alguns alimentos regista-se um 

coeficiente de variação bastante grande, muitas vezes superior a 20% , como no caso de 

batatas e arroz, diferenças essas atribuídas a factores como os indicados na secção 

anterior. 

Para muitos a variabilidade parece ser causa de descrédito do IG (17), mas para 

outros é possível estabelecer uma visão alternativa dos dados (5,28), tendo em conta que 

muitos estudos se encontram ainda em fase de execução e que possivelmente poderão 

vir, no futuro, a demonstrar um mais apurado conhecimento das respostas fisiológicas 

de vários alimentos. 

A média dos coeficientes de variação (CV) dos 11 alimentos testados foi de cerca de 

16% , valor que é similar à variabilidade dos valores de IG encontrados em indivíduos 

diabéticos do tipo 2 quando estes se sujeitam a testes repetidos, e menor do que os 

valores observados para indivíduos saudáveis (CV=22%) e diabéticos do tipo 1 

(CV=29%) (5). 
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Aplicação a indivíduos singulares 

Quando se executam testes numa amostra de diferentes indivíduos, as respostas 

encontradas podem variar consideravelmente. Contudo, segundo Wolever (5) isto pode 

não significar necessariamente que existam diferenças reais entre indivíduos, sendo os 

valores encontrados o resultado de um efeito de variação intra-individual. Wolever 

apresenta os resultados de um estudo realizado junto de 12 diabéticos que ingeriram 

refeições de arroz, pão e esparguete, 4 vezes cada uma delas, de acordo aliás com a 

metodologia instituída para o cálculo do IG. Os resultados obtidos para as respostas 

glicémicas pós-prandiais apresentavam uma variabilidade expressa no facto de a 

resposta mais elevada ser cerca de 4 vezes superior à resposta mais pequena. No 

entanto, quando os valores foram apresentados sob a forma de IG não se verificaram 

diferenças significativas entre os indivíduos (5). 

Assim a variabilidade encontrada para o IG deve-se essencialmente a variações intra 

- individuais, o que implica que o IG de alimentos calculados entre um grupo de 

indivíduos pode ser aplicado a indivíduos singulares distintos (5). 

Aplicação a refeições complexas 

Desde que foi proposto, o IG tem vindo a enfrentar desafios quanto à sua 

aplicabilidade prática, sendo que uma das questões que desde logo se colocou tem a ver 

com a sua aplicação a refeições complexas. Esta questão é bastante pertinente uma vez 

que os estudos de determinação do IG são feitos com um só alimento, o que está 

logicamente em oposição ao fenómeno complexo que é a alimentação humana, em que 

as refeições são regra geral, compostas por um conjunto de alimentos que interagem 

entre si. 
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Ao longo dos anos vários autores têm vindo a testar a aplicabilidade do 1G a 

refeições complexas. E como poderemos aplicar o conceito do IG às refeições 

complexas? 

Wolever, na revisão metodológica que efectuou em 1991, afirma que o IG de 

refeições contendo vários alimentos ricos em hidratos de carbono se expressa através da 

média ponderada dos valores de IG de cada um dos alimentos que constituem a 

refeição, sendo a ponderação baseada na proporção que cada alimento representa no 

total de carbohidratos fornecidos pela refeição (5). 

Talvez seja mais fácil compreender este raciocínio se observarmos a tabela 1, que 

representa o cálculo do IG de uma refeição composta por pão, cereais, leite, sacarose, e 

sumo de laranja. 

Refíra-se que este exemplo é puramente hipotético, e adaptado do exemplo constante 

no Relatório de Especialistas da FAO sobre Hidratos de Carbono em Nutrição Humana 

publicado em 1997 (8). 

Alimento Gramas de Proporção do índice Glicémico índice Ghcen 
Hidratos de total de hidratos do da 

Carbono de carbono Alimento Refeição* 
disponíveis disponíveis 

Pão 25 0.342 100 34.2 
Cereais 25 0342 72 24.6 

Leite 6 0.082 39 3.2 
Sacarose 5 0.068 87 5.9 

Sumo de laranja 12 0.164 74 12.1 
TOTAL 73 80.0 

Tabela 1- Cálculo do índice glicémico de uma refeição complexa. 
*Os valores para cada alimento são iguais à proporção do total de hidratos de carbono disponíveis 

multiplicada pelo IG de cada um dos alimentos. A soma destes valores é o IG médio da refeição. 

Utilizando este tipo de cálculo, existe uma boa correlação entre o IG da refeição e as 

respostas glicémicas observadas para refeições com composição idêntica em 

macronutrimentos (5). Ao longo dos anos, vários são os autores que têm vindo a testar a 

aplicabilidade do IG às refeições complexas tendo muitos deles desenvolvido estudos 

que não apresentaram qualquer relação entre a previsão dos valores de IG de uma 
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refeição executada a partir do cálculo acima enunciado e aqueles na realidade 

encontrados. Coulston em 1984 e 1987 e Hollenbeck em 1988, citados por Wolever (5) 

não encontraram qualquer relação entre o IG estimado e aquele encontrado na realidade 

para uma refeição complexa, concluindo que as diferenças de IG entre os alimentos são 

consideravelmente diminuídas quando incorporados num refeição complexa (26) e que 

por isso o IG será de pouca utilidade clínica (5). 

No entanto, o próprio Wolever, no mesmo artigo (5) refere que em 7 estudos 

diferentes realizados em diferentes locais foram encontradas correlações significativas 

entre o IG estimado e aquele efectivamente encontrado para as refeições complexas, 

estudos esses onde se incluem as contribuições do próprio Wolever em 1986 (32), 

quando concluiu que o IG se aplica a refeições complexas contendo gorduras e 

proteínas; de Collier em 1986 (33) em que o autor apresenta um estudo em que 6 

indivíduos diabéticos do tipo 2 testaram 5 refeições complexas, tendo cada refeição uma 

distribuição em macronutrimentos como a que se segue, 50% de hidratos de carbono, 

30% de lípidos e 20% de proteínas, variando somente o tipo de hidrato de carbono 

incluído na refeição. Os hidratos de carbono trocados em cada refeição (batatas, pão 

branco, arroz, esparguete, ou lentilhas e cevada) contabilizavam 37% do valor calórico 

total da refeição. A correlação entre a resposta glicémica pós-prandial estimada e a área 

sob o perfil glicémico pós-prandial verificado foi significativamente elevada. O IG da 

refeição estimado foi praticamente proporcional à resposta glicémica média verificada, 

concluindo assim que o IG pode ser aplicado em refeições complexas com fiabilidade 

(33). 

Chew em 1988 (29), testou 6 refeições diferentes em 8 indivíduos saudáveis e 

comparou os resultados obtidos com os valores estimados a partir dos IG publicados 

para cada um dos alimentos. Pôde concluir também que a correlação entre os valores de 
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IG estimados e aqueles efectivamente encontrados após a ingestão de cada uma das 

refeições era muito elevada. 

Para que se consiga uma aplicação detalhada do IG em refeições complexas, tem de 

existir um valor específico para cada um dos alimentos presentes no plano alimentar ou 

na refeição, havendo necessidade em muitos casos de se determinar esse valor (5). A 

precisão do valor calculado depende da precisão dos valores de IG dos alimentos, que 

como já vimos dependem em grande medida de todos os factores de variabilidade que 

abordamos na secção anterior. 

Efeitos terapêuticos das dietas com baixo índice glicémico 

O último critério a ser preenchido refere-se aos efeitos terapêuticos da utilização 

dietas com baixo IG, que no fundo é de todos o mais esperado pois reflecte-se 

directamente nos indivíduos, nos seus indicadores bioquímicos, demonstrando 

efectivamente que as modificações nos planos alimentares introduzem melhorias 

significativas no seu estado de saúde. 

Wolever afirma em 1991 (5), que reduzindo o IG da dieta, sem no entanto introduzir 

modificações na composição em macronutrimentos, se obtêm reduções modestas mas 

significativas nas concentrações de glicose sérica tanto em indivíduos normais, bem 

como em diabéticos do tipo 1 e 2. Estes resultados fazem-se sentir predominantemente a 

nível da glicolisação das proteínas transportadoras circulantes tal como a hemoglobina e 

a albumina, estando associados a uma redução da secreção insulínica, medida a partir da 

excreção de peptídeo-C urinário, cuja influência se observa a nível do perfil lipídico. 

Uma meta - análise de 11 estudos realizada por Brand Miller em 1994 (34) onde se 

incluem os realizados por Jenkins e Wolever (30,35), dá conta que, em média, as dietas 

com baixo IG reduziram os valores de HbAlc (hemoglobina glicosilada ou albumina 
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glicosilada) em cerca de 9% , de fructosamina em 8%, peptídeo C urinário em 20%, e o 

perfil diário da glicemia em cerca de 16%. 

Os níveis de colesterol total foram reduzidos, em média, cerca de 6% e os 

triglicerídeos em cerca de 9%. 

Em 10 dos 11 estudos analisados por Brand Miller, foi possível observar uma 

descida do IG das dietas dos indivíduos de cerca de 12 a 28 unidades. Isto representa, 

em termos alimentares uma troca de 50% dos hidratos de carbono de elevado IG por 

hidratos de carbono de baixo IG (34). 

Estes valores apontam para marcados benefícios na utilização, por parte dos 

indivíduos diabéticos, de dietas ricas em hidratos de carbono , e que destes grande parte 

sejam de baixo IG, conforme se constata pelas melhorias significativas do controlo 

metabólico encontradas nos diversos estudos analisados. 

A quantidade de fibra alimentar incluída nas dietas adoptadas nestes estudos variou 

sempre em torno dos 26g/dia , tendo a proporção de lípidos no valor calórico total diário 

permanecido nos 30% (34). 

Analisando o perfil lipídico dos indivíduos estudados, retira-se a conclusão que uma 

dieta com baixo IG produz modestas, mas significativas melhorias, do controlo 

glicémico a longo prazo, mas que no entanto, não induz alterações com significado 

estatístico, no perfil lipídico tanto em indivíduos normolipidémicos, bem como em 

diabético dos tipos 1 e 2, bem controlados (34). 

Refira-se aliás, que a utilização de indivíduos normolipidémicos e diabéticos do tipo 

2 bem controlados é feita com o intuito de despistar variações nos resultados, 

decorrentes da inerente variabilidade verificada em diabéticos metabolicamente mal 

controlados (34). 
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Em populações de indivíduos diabéticos dos tipo 1 e 2, com uma concentração 

plasmática de glicose em jejum, mais elevada , hiperlipidemia, e excesso ponderal os 

resultados encontrados são mais expressivos. 

Por exemplo Brand Miller citando Fontvielle, refere os resultados de um estudo 

realizado em 18 diabéticos do tipol e tipo 2, em que se pode verificar uma redução dos 

níveis de glicose em jejum de 11%, nos níveis de fructosamina de 12% e por último nos 

níveis séricos de triglicerídeos de cerca de 21% (34). 

Pegando neste último valor, referente aos níveis séricos de triglicerídeos, parece que 

indivíduos com hipertrigliceridemia (> 2,0 mmol/ L), estão mais susceptíveis a maiores 

modificações do seu perfil lipídico atingindo reduções da ordem dos 20% (34,30). 

Estes resultados foram obtidos em indivíduos em ambulatório que como sabemos 

nem sempre cumprem com rigor os planos alimentares instituídos (34), o que me faz 

supor que os valores encontrados estão já um pouco atenuados por esta circunstância. 

Os estudos citados por Brand Miller, apresentam evidências de que o efeito 

hipolipidémico de algumas dietas não se fica a dever somente ao seu conteúdo em fibra, 

mas também à sua capacidade de reduzir significativamente as respostas glicémica e 

insulínica pós-prandiais (34). 

O mecanismo pelo qual se processam as alterações no perfil lipídico dos indivíduos 

ainda não está completamente esclarecido, alguns autores sugerem que este fenómeno 

se processe através de uma marcada redução da lipogénese hepática devida a uma 

diminuição da glicemia e insulinemia pós-prandiais, que tal como se sabe, regula a 

actividade da 3-hidroxi-3 metilglutaril coenzima A (HMGCoA) reductase, a enzima 

reguladora da síntese hepática de colesterol (5,13,19,34). 

Outras estratégias com vista à redução da resposta insulínica pós-prandial são por 

exemplo as dietas ricas em alimentos com um rácio amilose-amilopectina mais elevado, 

a terapêutica com Acarbose, o aumento do consumo de alimentos ricos em fibra solúvel, 
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como por exemplo os legumes, e o aumento e número das refeições, aspectos que já 

abordamos em secções anteriores (34). 

Perspectivas de investigação futura 

O índice Insulínico e o índice de Saciedade 

Após a análise dos critérios que o IG deve preencher por forma a lhe ser atribuída 

aplicabilidade clínica, poder-se-á afirmar que, teoricamente, o IG preenche todos os 

requisitos para ser utilizado como mais uma "arma" terapêutica da diabetes mellitus. A 

aplicabilidade prática deste conceito é difícil, facto reconhecido por um dos seus 

defensores (28), exigindo da parte da comunidade científica estudos mais prolongados, 

com vista ao esclarecimento e dissipação das dúvidas decorrentes da própria 

complexidade do conceito e do elevado número de factores de variabilidade que lhe 

estão associados. 

Tal como já afirmado anteriormente, o intuito da elaboração das tabelas de IG era o 

de complementar as informações constantes das tabelas de composição dos alimentos, 

apresentando de uma forma inteligível o impacto fisiológico que cada alimento provoca 

após ser ingerido. 

Esta vontade de querer complementar as informações que nos são facultadas pelas 

tabelas de composição dos alimentos, tem vindo a dar origem a novos índices de 

classificação dos alimentos, regra geral baseados na mesma metodologia do IG. São eles 

o índice Insulínico e o índice de Saciedade. 

Estes dois índices são-nos propostos pela mão de Susanne Holt, que em conjunto 

com a sua equipa, elaboraram dois estudos que nos dão conta de pormenores curiosos e 

que muitas vezes são descurados quando estudamos a patofisiologia da diabetes 

mellitus. 
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O índice Insulínico 

É consensualmente reconhecido que nem só a quantidade de hidratos de carbono 

presentes numa refeição estimula a secreção insulínica (15). 

Os alimentos proteicos adicionados a uma refeição podem estimular, ainda ao que se 

julga de forma ligeira, a insulinemia pós-prandial, sem no entanto provocarem grandes 

variações nos valores da glicemia. 

Como vimos, a adição de gordura às refeições, provoca um retardamento do processo 

de esvaziamento gástrico, repercutindo-se esta na glicemia pós-prandial, diminuindo-a. 

Quando em simultâneo se analisa a resposta insulínica é possível verificar que esta 

aumenta, o que leva a crer que as respostas insulínicas pós-prandiais nem sempre são 

proporcionais à concentração plasmática de glicose, nem ao conteúdo em hidratos de 

carbono de uma refeição (15). 

Vários são os factores insulinotrópicos conhecidos que potenciam o efeito 

estimulatório da glicose e que modulam a secreção insulínica pós-prandial. Neles 

podemos identificar a fructose, alguns aminoácidos e ácidos gordos, algumas hormonas 

gastrointestinais como o peptídeo inibitório gástrico (GIP), a glicagina e a 

colecistocinina (15). 

Estes factos vêm dar força ao argumento que alimentos ricos em proteínas e lípidos 

podem induzir uma secreção insulínica substancial, muito embora produzam respostas 

glicémicas relativamente pequenas (15). 

Se a estas observações juntarmos uma outra que nos dá conta que uma das marcas 

idiossincráticas da diabetes mellitus, em especial a diabetes mellitus tipo 2, é uma 

hiperinsulinemia latente, tanto em jejum como em estádios pós-prandiais, podemos 

compreender a importância de conhecermos com mais detalhe a influência que a 

ingestão de certos alimentos possui na secreção insulínica pós-prandial, bem como na 

delimitação de quadros clínicos de insulino-resistência periférica. 
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Para dar resposta a esta questão, e com o objectivo de comprovar que as respostas 

insulínicas pós-prandiais não estão relacionadas, em exclusivo, com o conteúdo da 

refeição em hidratos de carbono, ou tão pouco com os efeitos glicémicos de certos 

alimentos, Holt e seus colaboradores elaboraram um estudo onde compararam, 

sistematicamente, as respostas insulínicas pós-prandiais à ingestão de porções 

isoenergéticas de 1000 Kj (240Kcal) de vários alimentos (15). 

Foram testados em 41 indivíduos saudáveis, 38 alimentos que foram agrupados em 6 

grupos distintos (fruta, produtos de pastelaria, "snacks", alimentos ricos em hidratos de 

carbono, alimentos ricos em proteínas e cereais de pequeno almoço) (15). 

Vamo-nos concentrar essencialmente nos resultados obtidos e reflectir sobre eles. 

Assim Holt pôde verificar que em média, os "snacks" produziam a maior resposta 

insulinémica (89%), seguidos dos produtos de pastelaria (83%), alimentos ricos em 

hidratos de carbono (74%), fruta (71%), alimentos ricos em proteínas (61%) e cereais de 

pequeno almoço (57%) (15). 

Curiosamente, as respostas glicémicas encontradas não respeitam esta ordem, 

verificando-se que em média, os alimentos com maior impacto na glicemia foram 

aqueles mais ricos em hidratos de carbono (88%), seguidos de produtos de pastelaria 

(71%), "snacks" (65%), fruta (61%), cereais de pequeno almoço (59%) e alimentos 

ricos em proteínas (54%) (15). 

Dentro de cada grupo de alimentos considerado, foi possível encontrar respostas 

insulínicas distintas, o que em conjunto com a constatação que não existe 

proporcionalidade entre as duas respostas, a insulínica e a glicémica, nem tão pouco 

entre o conteúdo hidrocarbonado e a resposta pós-prandial insulínica, vem 

consubstanciar a convicção de que os alimentos têm diferentes potenciais 

insulinogénicos que variam consoante a sua composição nos diferentes 

macronutrimentos e não somente na carga hidrocarbonada (15). 
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A comparação sistemática destes efeitos potenciais insulinogénicos e a seriação dos 

alimentos segundo este mesmo critério poderá fornecer aos profissionais de saúde uma 

perspectiva diferente da dietoterapia da diabetes mellitus, uma vez que nos permitirá 

compreender, de forma mais profunda o impacto e os efeitos fisiológicos que cada um 

dos alimentos provoca no organismo humano, nomeadamente, no perfil insulínico, que 

tal como se sabe está directamente relacionado com as modificações no perfil hpídico 

dos diabéticos, podendo constituir-se como um factor de grande relevância para 

prevenção e delimitação de factores de risco de doença cardiovascular associados à 

diabetes mellitus (15). 

O índice de Saciedade (IS) 

Holt e a sua equipa haviam, já em 1995, publicado um outro artigo (36) referente a 

um outro índice de classificação dos alimentos, desta feita, em função da sua maior ou 

menor capacidade de saciar o individuo que o ingeriu. 

Aplicando uma metodologia idêntica àquela que utilizaram para a determinação do 

índice insulínico, testaram 38 alimentos , igualmente divididos em 6 grupos distintos 

(fruta, produtos de pastelaria, "snacks", alimentos ricos em hidratos de carbono, 

alimentos ricos em proteínas, cereais de pequeno almoço) (36). 

Testaram a intervalos regulares de 15 minutos, durante 2 horas, a saciedade induzida 

por cada um dos alimentos comparando-a, tal como na metodologia aplicada no IG, 

com a resposta observada para o pão branco, considerado como alimento padrão. 

Desta forma, Holt e seus colaboradores, verificaram que o maior valor de IS se 

reportava às batatas cozidas (323 ± 51%), resposta aliás sete vezes maior que aquela 

encontrada para o croissant (47 ± 17%) (36). 

Em média, os resultados obtidos evidenciam que grupo da fruta produz o mais 

elevado valor de saciedade (IS) (170 ± 19%), seguido de alimentos ricos em hidratos de 
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carbono (166 ± 24%), e os alimentos ricos em proteínas (166 ± 13%), cereais de 

pequeno almoço, com leite (134 ± 14%), "snacks" (100 ± 10), e por último, os produtos 

de pastelaria (85 ±16%) (36). 

Do fascinante estudo de Holt podemos retirar alguns dados curiosos, como por 

exemplo, constata-se que um alimento como o croissant possui metade do valor de IS 

que o pão, alimento padrão, enquanto que as batatas têm um IS 3 vezes superior que o 

pão branco (36). 

Esta nova abordagem vem demonstrar-nos que alimentos ricos em gordura têm uma 

capacidade para induzirem saciedade muito baixa, facto que de certa forma é 

contraditório como o efeito da gordura a nível do esvaziamento gástrico. Com um 

aumento da estase gástrica, porventura, poder-se-ia assumir que existiria uma maior 

repleção do estômago e por conseguinte atingir-se-ia um estado de saciedade mais 

rapidamente, o que não é verdade segundo os dados deste estudo (36). 

As características hedónicas dos alimentos são um aspecto importante a ter em conta 

quando se analisa, como fez Holt, o poder de induzir saciedade de cada um dos 

alimentos. Assim, verificou-se uma correlação negativa entre a palatibilidade dos 

alimentos e os seus valores de IS, expressa no facto de alimentos com maior 

palatibilidade serem em geral menos saciantes (36). 

Esta constatação está de acordo com o facto de alimentos densamente energéticos, 

ricos em gordura e açúcar, tal como são os produtos de pastelaria, serem também 

aqueles que conferem menor saciedade. 

Ao propor este índice Holt abre as portas para mais uma via a seguir, nesta 

caminhada da terapêutica alimentar de patologias como a obesidade, diabetes mellitus e 

a dislipidemia. Tal como afirma a autora, o índice de saciedade dos alimentos poderá 

servir como uma ferramenta preciosa na elaboração de planos alimentares tanto para 

emagrecimento bem como para ganho ponderal. A elaboração de tabelas onde conste o 
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rácio saciedade / energia de cada um dos alimentos, permitiria a consulta tanto de 

doentes, como do próprio Nutricionista, por forma a se elaborar um plano alimentar, 

que mediante um substituição de alimentos mais energéticos mas menos saciantes por 

outros de características inversas, minimizaria a sensação de fome, o que de certa forma, 

poderá conduzir a uma melhor aceitação dos planos alimentares propostos. 
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Conclusão 

Concluir uma monografia subordinada a um tema, que no mínimo não gera consenso 

entre a comunidade científica, apresenta-se como uma tarefa de grande dificuldade, 

ainda para mais, quando pessoalmente permanece a dúvida se o índice Glicémico tem 

aplicabilidade clínica na dietoterapia da diabetes mellitus. 

Durante o caminho de palavras que calcorreamos, vimos que o IG teoricamente, 

pode ser aplicável na prática clínica, estão estabelecidas algumas linhas mestras para a 

sua utilização, existe uma metodologia instituída e aplicada por vários autores com a 

obtenção de resultados coerentes. 

Contudo, verificamos que lhe estão associados inúmeros factores de variabilidade, 

tanto de natureza alimentar como de natureza individual, orgânica, e que estes lhe 

retiram alguma aplicabilidade prática. O próprio Wolever, reconhece que a 

complexidade do conceito inviabiliza a sua utilização por parte de indivíduos diabéticos 

no seu dia a dia, em especial nos menos educados e com menor capacidade de escolha 

de alimentos (28). Reaven (17) continua a defender as recomendações da ADA (7) que 

apontam pára uma maior preocupação com a quantidade de hidratos de carbono 

ingerida, em detrimento da sua qualidade, muito embora reconheça existirem diferenças 

de carácter fisiológico entre eles. O mesmo autor considera mais importante aspectos 

como o controlo do peso corporal, a delimitação do consumo dos ácidos gordos 

saturados, substituindo-os preferencialmente por ácidos gordos monoinsaturados e a 

proporção de hidratos de carbono e lípidos no valor calórico total dos planos 

alimentares, tendo em vista a diminuição significativa dos factores de risco da doença 

cardiovascular, a principal complicação e causa de morte secundária à diabetes mellitus 

(17,37). 

É possível, no entanto, registar significativas melhorias a nível metabólico quando se 

trocam alimentos com IG elevado por alimentos com IG reduzido. Aliás, basta uma 
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troca de 50% dos hidratos de carbono de elevado IG por hidratos de carbono de 

reduzido IG para se obter, em média, uma redução da ordem dos 11% do IG médio, o 

que conduz a resultados não negligenciáveis a nível do metabolismo dos indivíduos 

(34). 

Existe no fundo desta questão da aplicabilidade clínica do IG um facto que me 

parece indesmentível, a base científica das tabelas de equivalentes publicadas há mais 

de 50 anos, tem que ser posta em causa, uma vez que assumir que porções de alimentos 

com idênticas quantidades de hidratos de carbono (10 a 15g) exercem os mesmos 

efeitos fisiológicos está actualmente em plena contradição com a evidência científica 

experimental. 

As perspectivas de investigação futura que abordamos deram-nos conta de aspectos 

particulares da dietoterapia da diabetes mellitus que devem continuar a ser 

aprofundados por forma a se compreender melhor aquilo a que, na minha opinião, fica 

como a principal conclusão desta monografia, diferentes alimentos provocam efeitos 

fisiológicos distintos. Conhecê-los será muito importante para o planeamento da 

dietoterapia de várias doenças crónicas que crescentemente têm vindo a assolar a 

espécie humana, tais como a obesidade, a dislipidemia e claro está, a diabetes mellitus a 

que nos reportamos nesta monografia. 

A aplicabilidade clínica do índice glicémico, tal qual está definido, permanece ainda 

muito difícil, pois cria entraves de ordem prática tanto ao doente como ao Nutricionista 

na elaboração dos planos alimentares e na escolha dos alimentos que os devem integrar. 

Outras das grandes dificuldades na aplicação plena deste conceito prende-se com a 

inexistência de tabelas de IG que reproduzam os valores encontrados para alimentos de 

países e regiões distintas, como por exemplo para o nosso país. Sem valores precisos de 

IG dos alimentos portugueses muito dificilmente conseguiremos fazer estimativas 

correctas do impacto dos mesmos na glicemia pós-prandial, ou na demanda insulímca 
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pré-prandial. A este propósito será necessário, em Portugal, fomentar a investigação 

deste tema, começando precisamente por actualizar a Tabela de Composição dos 

Alimentos Portugueses, dotando-a de uma informação de cariz fisiológico, que passará 

pela inclusão de um índice glicémico, e porque não, de um índice insulínico e um índice 

de saciedade dos alimentos portugueses. 

Enquanto este trabalho não for executado, a aplicação clínica deste conceito 

permanecerá cingida à consulta de trabalhos como o de Brand Miller (38), que executou 

em 1995 um revisão de todos os trabalhos publicados sobre a determinação do IG de 

diversos alimentos e os compilou numa tabela com 565 alimentos distintos, donde na 

minha opinião é possível realizar algumas recomendações alimentares de carácter geral. 

Assim, em acréscimo às recomendações já aduzidas em prol de um aumento do 

aporte de fibra hidrossolúvel, essencialmente a proveniente do consumo de frutos, 

hortaliças e legumes, pode recomendar-se aos diabéticos, tal como o faz Brand Miller, 

(34) que estes indivíduos troquem alguns alimentos de elevado IG por outros de baixo 

IG, não evitando, ou eliminando por completo da sua dieta, alimentos de IG elevado. 

Procurar por exemplo, utilizar ao pequeno almoço de preferência alimentos com 

baixo IG como os cereais de pequeno almoço, não açucarados, e numa outra refeição do 

dia ao almoço ou jantar, de preferência massas alimentícias como o esparguete (34). 

Miller propõe, e eu concordo, com as trocas de alguns frutos, como por exemplo, 

maçãs (baixo IG) por bananas (elevado IG), evitando (não proibindo) a inclusão de 

frutos tropicais, aliás uma moda muito em voga entre a população portuguesa, que se 

sabe serem mais calóricos por dose, bem como deterem um maior índice glicémico (34). 

Poder-se-á dizer que desta forma se limitam as escolhas alimentares dos diabéticos. 

Talvez. O que é importante reter, é que este tipo de recomendações só poderá ser 

feito em indivíduos bem conscientes da sua doença e da forma como a alimentação 

representa um elemento fundamental no controlo metabólico que desejam alcançar 
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Existe outro pormenor ao qual gostaria de chamar a atenção, os alimentos 

processados constituem nos dias de hoje um papel cada vez mais preponderante na 

nossa alimentação, por essa razão compete também à indústria adaptar os 

procedimentos produtivos por via a produzir alimentos com um mais baixo IG. Seria 

porventura, uma forma de aumentar o leque de escolhas alimentares à disposição dos 

diabéticos e da população em geral. 

A dietoterapia da diabetes mellitus tem vindo ao longo dos anos a evoluir, no 

caminho de um maior aperfeiçoamento do conhecimento que temos da influência da 

alimentação nos processos fisiológicos humanos e no controlo metabólico dos 

indivíduos diabéticos. Julgo estarmos a assistir a mais um desses passos evolutivos. As 

evidências experimentais não permitem que fiquemos imóveis, desrespeitando aquele 

que devemos colocar no centro dos cuidados de saúde que prestamos, o diabético. 

Gostaria de finalizar esta monografia com uma citação de Janette Brand Miller, 

apresentando-a na sua língua original para que não se subverta o seu sentido e que me 

parece resumir no fundo a preocupação que deve nortear o comportamento do 

profissional de saúde, e do Nutricionista que assiste o diabético- "Diets for individuais 

with diabetes must be based on sound scientific evidence, not on opinions or 

tradition ". 
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