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RESUMO 

 

Introdução: O índice glicêmico (IG) e a carga glicêmica (CG) são indicadores da qualidade 

do carboidrato e determinantes da resposta glicêmica pós-prandial. Dietas de elevado IG/ CG 

têm sido associadas ao maior risco de diversas doenças crônicas não transmissíveis (DCNT). 

Os valores de IG dos alimentos estão compilados em tabelas e a CG é calculada a partir do IG 

e da quantidade de carboidrato disponível na porção de alimento consumida. No entanto, os 

valores de fórmulas enterais comumente utilizadas na prática clínica não constam nessas 

tabelas.  

Objetivos: A presente dissertação teve dois objetivos principais: 1. Revisar as evidências 

científicas acerca do papel do IG e CG no risco de DCNT e 2. Determinar o IG de fórmulas 

enterais comumente utilizadas na prática clínica.  

Métodos: Foram realizados dois estudos. Para atender ao primeiro objetivo foi conduzido um 

overview de revisões sistemáticas de estudos observacionais com metanálise que avaliaram a 

associação entre IG/ CG e risco de DCNT, em adultos saudáveis, a partir de uma busca da 

literatura científica nas bases de dados PubMed, Cochrane Central e Scopus. O protocolo do 

overview foi conduzido de acordo com as diretrizes Cochrane, sendo todas as etapas 

realizadas por dois revisores de forma independente e utilizada ficha padronizada para a 

coleta de dados. A qualidade metodológica das revisões sistemáticas elegíveis foi avaliada 

pelo questionário Assessing the Methodological Quality of Systematic Reviews (AMSTAR) e 

uma análise qualitativa dos resultados foi realizada. Para atender ao segundo objetivo, foi 

conduzido um ensaio clínico randomizado (ECR) em que foi determinado o IG de nove 

fórmulas enterais de acordo com o protocolo preconizado pela FAO/OMS. Para tanto, foi 

ofertada a cada participante a quantidade de fórmula enteral e de solução de glicose 

equivalente a 25 gramas de carboidrato disponível, tendo como alimento referência a solução 

de glicose. Cada participante realizou o teste de duas fórmulas e da solução de glicose, cuja 

ordem foi estabelecida aleatoriamente. A área sob a curva (AUC) da resposta glicêmica das 

fórmulas enterais, e da solução de glicose, foi determinada a partir da regra trapezoidal e o IG 

foi calculado a partir da razão entre as AUC, sendo o valor multiplicado por 100 para que o 

IG fosse expresso em percentual. O coeficiente de variação interindividual para o IG foi 

determinado.  

Resultados: Foram identificados 711 artigos na busca inicial, dentre os quais 22 preencheram 

os critérios de inclusão para o overview. Foi observada associação positiva entre dietas de alto 

IG/ CG e risco de doença cardiovascular [n = 4; alta CG (ACG) em todos os estudos, alto IG 

(AIG) em 3 estudos], acidente vascular cerebral (AVC) (n = 3; ACG em todos os estudos; 

AIG em nenhum estudo); diabetes tipo 2 (n = 3; ACG em dois estudos, AIG em todos os 

estudos), e câncer (n = 11; ACG em 3 estudos, AIG em 5 estudos). O aumento no risco de 

DCNT variou de 5 a 38%. Quarenta adultos saudáveis (85% mulheres; 27,07±6,72 anos) 

participaram do ECR para a determinação do IG. O IG das fórmulas enterais variou de 

35,40% a 94,89%. Quatro fórmulas enterais apresentaram AIG (Nutrienteral 1.5®, 

Novasource GI Control®, Diamax®, Isosource Soya®), duas IG intermediário (Fresubin 1.2 

HP Fibre®, Nutrison Energy Multifiber 1.5®) e três baixo IG (Trophic 1.5®, Glucerna®, 

Novasource GC HP®).  



8 
 

Conclusão: De acordo com o overview, existem evidências consistentes que suportam a 

importância de reduzir o IG/ CG das dietas como uma estratégia adicional para minimizar o 

risco de DCNT, considerando a associação positiva observada entre dietas de AIG/ ACG e 

risco de doença cardiovascular, diabetes melito tipo 2, AVC, câncer de mama e endométrio. 

Ademais, o IG de fórmulas enterais comumente utilizadas na prática clínica variou entre 35 e 

95% e esta informação nutricional deveria ser ponderada na prescrição dietética de pacientes 

em terapia nutricional enteral.  

 

Palavras-chave: Índice glicêmico; Carga glicêmica; Doenças crônicas não transmissíveis; 

Fórmulas enterais.  
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ABSTRACT 

 

Introduction: The glycemic index (GI) and glycemic load (GL) are indicators of 

carbohydrate quality and determinants of postprandial glycemic response. High GI/ GL diets 

have been associated with increased risk of various non-communicable diseases (NCDs). The 

GI values of foods are compiled into tables and the GL is calculated from the GI and the 

amount of carbohydrate available in the portion of food consumed. However, the GI and GL 

values of enteral formulas commonly used in clinical practice are not included in these tables. 

Aims: The present dissertation had two main aims: 1. To review the scientific evidence about 

the role of GI and GL in the risk of NCDs and 2. To determine the GI of enteral formulas 

commonly used in clinical practice. 

Methods: Two studies were performed. In order to meet the first aim, an overview of 

systematic reviews with meta-analysis of observational studies that evaluated the association 

between GI/ GL and risk of NCDs in healthy adults was conducted through of a search of the 

scientific literature in PubMed, Cochrane Central and Scopus. The overview protocol was 

conducted according to Cochrane guidelines, two reviewers performed all steps independently 

and a standardized data collection form was used to data extraction. The methodological 

quality of the eligible systematic reviews was assessed by the Assessing the Methodological 

Quality of Systematic Reviews (AMSTAR) questionnaire and a qualitative analysis of the 

results was performed. In order to meet the second objective, a randomized clinical trial 

(RCT) was conducted in which the GI of 10 enteral formulas was determined according to the 

protocol recommended by the FAO/ WHO, glucose solution as food reference, being offered 

to each participant the quantity enteral formula and glucose solution equivalent to 25 grams of 

available carbohydrate. Each participant tested two formulas and the glucose solution, whose 

order was established at random. The incremental area under the curve (IAUC) of the 

glycemic response of the enteral formulas and the glucose solution was determined from the 

trapezoidal rule and the GI was calculated from the IAUC ratio, the value multiplied by 100 

for the GI to be expressed as a percentage. The inter-individual coefficient of variation for the 

GI was determined. 

Results: 711 articles were identified in the initial search and 22 met the inclusion criteria for 

the overview. A positive association was observed between the consumption of high GI / CG 

diets and cardiovascular disease risk [n = 4; high GL (HGL) in all studies, high GI (HGI) in 3 

studies], stroke (n = 3; (n = 3, HGL in 2 studies, HGI in all studies), and cancer (n = 11, HGL 

in 3 studies, HGI in 5 studies). The increased risk of NCDs ranged from 5 to 38%. Forty 

healthy adults (85% women, 27.07±6.72 years) participated in the RCT for the determination 

of GI. The GI of the enteral formulas ranged from 35.40% to 94.89%. Four enteral formulas 

presented HGI (Nutrienteral 1.5®, Novasource GI Control®, Diamax®, Isosource Soya®), two 

intermediate GI (Fresubin 1.2 HP Fibre®, Nutrison Energy Multifiber 1.5®) and three low GI 

(Trophic 1.5®, Glucerna®, Novasource GC HP®). 

Conclusion: According to the overview there is consistent evidence supporting the 

importance of reducing dietary GI/ GL as an additional strategy to minimize the risk of NCDs 

considering the positive association observed between HGI/ HGL diets and risk of 

cardiovascular disease, type diabetes 2, stroke, breast and endometrial cancer. In addition, the 
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GI of enteral formulas commonly used in clinical practice varied between 35 and 95% and 

this nutritional information should be considered in the dietary prescription of patients in 

enteral nutritional therapy. 

 

Keywords:  Glycemic index; Glycemic load; Non-communicable diseases; Enteral formulas. 
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FORMATO DA DISSERTAÇÃO DE MESTRADO 

 

 A presente dissertação de mestrado está estruturada de acordo com o formato proposto 

pela Resolução 10/2017 do Colegiado do Programa de Pós-Graduação em Nutrição e Saúde 

da Escola de Enfermagem da Universidade Federal de Minas Gerais – UFMG. 

 A estrutura contempla Introdução, Justificativa, Objetivos, Métodos, Resultados, 

Considerações finais e Referências bibliográficas. Os resultados são apresentados por meio de 

dois manuscritos que foram redigidos de acordo com as normas dos periódicos selecionados 

para submissão, conforme descrito abaixo:  

1. Overview de revisões sistemáticas com metanálise sobre a associação entre dietas de alto 

índice glicêmico/ carga glicêmica e risco de doenças crônicas não transmissíveis em adultos 

saudáveis, submetido para a publicação no periódico Nutrition Reviews: "High glycemic 

index/load diets and risk of chronic diseases: an overview of systematic reviews with meta-

analysis". 

2. Artigo original sobre a determinação do índice glicêmico de fórmulas enterais comumente 

utilizadas na prática clínica, submetido para a publicação no periódico Nutrition Research: 

"Determination of glycemic index of enteral formulas commonly used in clinical practice.". 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Índice glicêmico e carga glicêmica: aspectos gerais.  

 O conceito de Índice Glicêmico (IG) foi proposto por Jenkins et al.1 em 1981, a partir 

da suposição de que não apenas a quantidade de carboidratos no alimento, mas também a 

qualidade do mesmo poderia influenciar na glicemia pós-prandial1. O IG é, portanto, uma 

medida da qualidade do carboidrato consumido, sendo obtida a partir da razão entre a área sob 

a curva (AUC) resultante da resposta glicêmica, após duas horas da ingestão de uma porção 

do alimento teste, e a AUC da resposta glicêmica correspondente ao consumo de uma porção 

do alimento referência, tendo este a mesma quantidade de carboidrato que a porção do 

alimento teste. O valor obtido da razão é multiplicado por 100 para que o IG seja expresso em 

porcentagem. Os alimentos de referência utilizados para comparação com o alimento teste são 

a solução de glicose ou o pão branco1.  

Em 1998, a Food and Agriculture Organization (FAO)2 e a Organização Mundial de 

Saúde (OMS)2  publicaram um relatório sobre o papel dos carboidratos na nutrição humana, 

propondo aspectos metodológicos para a determinação do IG dos alimentos. De acordo com 

esse protocolo, o teste deve ser realizado em, no mínimo, seis voluntários, após jejum noturno 

de 10 a 12 horas2. Além disso, deve ser utilizada uma quantidade fixa de carboidrato 

(normalmente 25 ou 50 gramas) para a comparação do alimento teste à glicose ou ao pão 

branco. Chás, café sem adição de açúcar e água podem ser ofertados durante o teste2. A 

resposta glicêmica deve ser mensurada no sangue capilar (devido à maior facilidade) e 

avaliada por duas horas após o consumo do alimento, caso o teste seja realizado em 

indivíduos com tolerância normal à glicose, ou por três horas após o consumo do alimento, 

caso o teste seja realizado em indivíduos com diabetes melito tipo 2 (DM2)2. A AUC da 

resposta glicêmica deve ser calculada a partir da regra trapezoidal. Os alimentos são 

classificados como de alto índice glicêmico (AIG), quando IG ≥70%, índice glicêmico 

intermediário (IGI), quando IG entre 55% e 70% e como de baixo índice glicêmico (BIG) 

quando IG ≤55%2.  

 Diante do pressuposto de que, não apenas a quantidade, mas também a qualidade do 

carboidrato influenciaria na resposta glicêmica, foi proposto nos anos 1990 o conceito de 

carga glicêmica (CG) como uma medida da qualidade e quantidade do carboidrato 

consumido2. A CG é determinada pelo produto entre o IG do alimento e a quantidade (em 

gramas) de carboidrato disponível (carboidrato total menos fibras dietéticas) e dividindo-se o 
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produto por 100, sendo o valor expresso em gramas. O alimento é classificado como de alta 

carga glicêmica (ACG) quando CG ≥ 20 gramas e de baixa carga glicêmica (BCG) quando 

CG ≤ 10 gramas2.  

 Diversos fatores, inerentes ou não ao alimento, podem impactar na resposta glicêmica 

e, consequentemente, influenciar no seu IG3. O tipo de amido presente no alimento e o seu 

grau de gelatinização4, o tipo de monossacarídeo5, a quantidade de proteína e gordura 

presentes no alimento5, a acidez gástrica5 e a presença de fibras, principalmente as solúveis6, 

são alguns dos fatores que podem influenciar o IG dos alimentos, assim como a estrutura 

física e o grau de processamento dos alimentos, que afetariam a integridade dos grânulos de 

amido e tamanho da partícula7.  

Os valores de IG dos alimentos têm sido determinados e compilados em tabelas8-9. Na 

tabela de Atkinson et al.9 foram compilados os valores de IG de 2.487 itens, divididos em 32 

grandes grupos. Um dos grupos, destinado a produtos de suporte nutricional, traz o IG de 11 

fórmulas enterais, dentre as quais algumas não estão disponíveis no mercado atualmente, haja 

vista que esta tabela foi publicada em 2008. Outros trabalhos determinaram o IG de fórmulas 

enterais. Hofman et al.10, em ensaio clínico randomizado cruzado, avaliaram o IG de 12 

fórmulas enterais industrializadas testadas em 7 a 10 adultos saudáveis. Fórmulas específicas 

para diabetes apresentaram IG significativamente menor, quando comparadas às fórmulas 

padrão. Gattás et al.11 determinaram o IG, de quatro fórmulas enterais em 38 adultos 

saudáveis, em ensaio clínico randomizado. Foi observada menor resposta glicêmica na 

fórmula rica em proteína, e de alta osmolaridade, e na fórmula enteral acrescida de fibras11.  

 Um importante aspecto relacionado à determinação do IG dos alimentos é a 

variabilidade intra e interindividual da resposta glicêmica aos alimentos4. Matthan et al.12 

avaliaram a variabilidade intra e interindividual na resposta glicêmica ao pão branco e 

investigaram os fatores metodológicos e biológicos que potencialmente modulariam essa 

resposta. As variabilidades intra e interindividual foram de 20% e 25%, respectivamente. 

Aumentar o tamanho da amostra, replicar o teste de resposta glicêmica dos alimentos de 

referência e do alimento teste, o tempo de teste e o método de cálculo da AUC não foram 

capazes de reduzir o coeficiente de variação12. O índice insulinêmico e os valores de 

hemoglobina glicada (HbA1c) explicaram 15% e 16% da variabilidade no valor médio do IG 

para o pão branco, respectivamente. As outras variáveis biológicas, como idade, Índice de 

Massa Corporal (IMC), colesterol total e concentrações de proteína C reativa explicaram 5 a 

11% da variabilidade. Além disso, a atividade física e o consumo de álcool antes dos dias de 
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teste podem contribuir para as flutuações do dia a dia nos valores de IG, bem como a refeição 

antes do teste, considerando efeitos tardios pós-prandiais do IG na resposta glicêmica12. A 

determinação dos valores de IG em indivíduos com e sem DM2 poderia também ser uma 

fonte de variabilidade. Entretanto, a comparação dos valores de IG de 20 alimentos testados 

em indivíduos com tolerância normal à glicose e em pacientes diabéticos demonstrou forte 

correlação9.  

 

1.2. Índice glicêmico e carga glicêmica: resposta metabólica e associação com o binômio 

saúde-doença.   

 A reposta metabólica à ingestão de uma refeição de AIG/ ACG resulta em rápida 

absorção de glicose, alterando os mecanismos homeostáticos e dificultando a transição do 

estado pós-prandial para o pós-absortivo13. No período pós prandial precoce, o qual 

compreende as primeiras duas horas após a ingestão de uma refeição de AIG/ ACG, a 

glicemia seria pelo menos duas vezes maior, quando comparada à resposta glicêmica pós-

refeição de BIG/ BCG, contendo as mesmas quantidades de nutrientes e energia. Essa 

hiperglicemia relativa estimula a liberação de insulina e inibe a liberação de glucagon. A alta 

proporção entre insulina e glucagon resultante tende a exacerbar respostas anaeróbias normais 

à alimentação, incluindo a absorção de nutrientes por tecidos sensíveis à insulina, a 

estimulação da glicogênese e lipogênese e a supressão da gliconeogênese e lipólise13. No 

período pós-prandial intermediário (2 a 4 horas após a refeição), a absorção de nutrientes no 

trato gastrointestinal diminui, mas os efeitos biológicos da hiperinsulinemia e baixas 

concentrações de glucagon persistem frente a uma refeição de AIG/ ACG14. A resultante será 

a queda rápida da glicemia podendo ocorrer hipoglicemia. No período pós-prandial tardio (4 a 

6 horas após a ingestão de uma refeição de AIG/ ACG), as baixas concentrações circulantes 

de combustíveis metabólicos desencadeiam uma resposta hormonal contra regulatória que 

restaura a euglicemia, estimulando vias glicogenolíticas e gliconeogênicas, elevando a 

concentração de ácidos graxos (AG) livres em concentrações acima do observado, quando 

comparados a uma refeição de BIG/ BCG15. As concentrações elevadas de hormônios contra 

regulatórios, combinados as concentrações elevadas de AG livres, se assemelham a um estado 

de jejum normalmente alcançado somente após jejum prolongado15.  

 Dietas de AIG/ ACG têm sido associadas a maior risco de doenças crônicas não 

transmissíveis, dentre elas as doenças cardiovasculares (DCV)16, DM217-19 e alguns tipos de 

câncer20,21. A associação com risco aumentado para DCV é atribuído à hiperinsulinemia e 
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hiperglicemia pós prandiais13, que estimulam a oxidação de lipídeos, proteínas e 

lipoproteínas, podendo também ativar vias inflamatórias resultando em alterações pressóricas, 

aumento nas concentrações de lipídeos séricos, fatores de coagulação, mediadores 

inflamatórios e de função endotelial - reconhecidos fatores de risco cardiovascular18. Dietas 

de BIG têm sido recomendadas no tratamento e prevenção do DM2 devido aos efeitos 

benéficos apresentados no metabolismo de glicose e lipídeos17-19. A relação entre o consumo 

de dietas de AIG/ ACG e o risco elevado para alguns tipos de câncer surgiu da hipótese de 

que a hiperinsulinemia crônica concomitante à resistência à insulina, desempenharia papel 

importante na etiologia do câncer20. A consequência direta da resistência à insulina é um 

aumento na concentração sérica de glicose que estimula a secreção de insulina20. A 

hiperinsulinemia crônica tem sido relacionada com a redução da regulação do fator de 

crescimento e com o aumento do fator de crescimento insulínico-1 (IGF-1). Esse aumento na 

insulina biodisponível e do IGF-1 poderia induzir alterações mutagênicas no ambiente 

celular21. 
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2. JUSTIFICATIVA 

 

 Inúmeros benefícios à saúde têm sido atribuídos ao consumo de alimentos de BIG/ 

BCG, dentre os quais a prevenção de diversas doenças crônicas não transmissíveis. 

Considerando-se que essas doenças são as principais causas de mortalidade no mundo e que a 

dieta tem importante papel na sua prevenção e tratamento, compilar as evidências acerca do 

papel das dietas de AIG/ ACG no risco para o desenvolvimento de doenças crônicas torna-se 

relevante para que as recomendações nutricionais possam englobar os conceitos de IG e CG.  

 Ainda, sabe-se que tais doenças são importantes causas de hospitalização e que muitos 

dos pacientes com doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) têm indicação de terapia 

nutricional enteral. Contudo, são poucas as fórmulas enterais comumente utilizadas na prática 

clínica que apresentam o IG determinado, o que aponta para a necessidade de determinação 

do IG desses alimentos a fim de possibilitar a ponderação do IG, entre outros componentes, na 

escolha da fórmula enteral a ser prescrita.  
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo geral 

 Revisar as evidências acerca do papel do IG e CG na prevenção de doenças crônicas 

não transmissíveis e determinar o IG de fórmulas enterais comumente utilizadas na prática 

clínica. 

 

3.2. Objetivos específicos 

• Revisar as evidências acerca da associação entre IG e CG da dieta e risco de 

doenças crônicas não transmissíveis; 

• Determinar o IG de fórmulas enterais comumente utilizadas na prática clínica.  
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4. MÉTODOS 

 

 Foram desenvolvidos dois estudos a fim de responder aos objetivos da presente 

dissertação de mestrado. A metodologia adotada em cada um deles está descrita 

detalhadamente a seguir. 

 

4.1. Estudo I: Dietas de alto índice glicêmico/ carga glicêmica e risco de doenças crônicas 

não transmissíveis: um overview de revisões sistemáticas com metanálise. 

 

4.1.1. Delineamento 

 Trata-se de overview de revisões sistemáticas com metanálise conduzida de acordo 

com as recomendações da Colaboração Cochrane22. O protocolo do presente estudo foi 

registrado no International prospective register of systematic reviews (PROSPERO)23 sob o 

identificador CRD42017076208.  

4.1.2. Critérios de inclusão e exclusão 

 Foram incluídas no presente estudo revisões sistemáticas de estudos observacionais, 

com metanálise, realizados com adultos (≥18 anos) e que avaliaram a associação entre IG/ CG 

e risco de desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis como possíveis desfechos. 

Foram excluídas revisões sistemáticas sem metanálise, revisões sistemáticas de ensaios 

clínicos randomizados, revisões integrativas, revisões narrativas e publicações em duplicata.  

4.1.3. Busca da literatura 

 A busca da literatura foi realizada nas bases de dados PubMed, Cochrane Central e 

Scopus. Foram utilizados descritores relacionados ao fator em estudo (IG e CG) e ao 

delineamento (revisões sistemáticas) para realização das buscas. A estratégia de busca 

aplicada no PubMed está descrita no box 1. As listas de referências dos estudos elegíveis 

também foram revisadas manualmente como fonte de busca adicional. A última busca foi 

realizada em 03 de dezembro de 2017 e não foram estabelecidas limitações quanto aos 

idiomas e data de publicação dos estudos.  

  

https://www.crd.york.ac.uk/prospero/
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Box 1. Estratégia de busca da literatura realizada no PubMed. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.1.4. Seleção dos estudos 

 Os estudos identificados nas bases de dados foram organizados no gerenciador de 

referências bibliográficas Endnote®, sendo excluídas as duplicatas. A elegibilidade dos 

estudos foi avaliada a partir de três perguntas: (1) Trata-se de revisão sistemática com 

metanálise? (2) O fator em estudo foi dieta de AIG/ ACG? (3) O desfecho de interesse foi 

uma doença crônica não transmissível?  

 A primeira etapa de seleção dos estudos, realizada por dois investigadores (F.M.S. e 

J.A.G.T.), compreendeu a leitura dos títulos e resumos. As discordâncias foram resolvidas por 

consenso entre os dois revisores. A segunda etapa, realizada também por dois investigadores 

(J.A.G.T. e V.A.S.L.), compreendeu a leitura do texto completo dos estudos potencialmente 

elegíveis e a exclusão daqueles que não preenchiam os critérios de inclusão. As discordâncias 

foram resolvidas por um terceiro investigador (F.M.S.).  

4.1.5. Extração dos dados 

 A extração dos dados foi realizada de forma independente por dois investigadores 

(J.A.G.T. e V.A.S.L.) em formulário padronizado, conforme apêndice 3. Os seguintes dados 

foram extraídos para cada estudo: autor, ano de publicação, título do periódico, características 

(((((((((systematic review[ti] OR meta-analysis[pt] OR meta-analysis[ti] OR systematic literature review[ti] 

OR (systematic review[tiab] AND review[pt]) OR consensus development conference[pt] OR practice 

guideline[pt] OR cochrane database syst rev[ta] OR acp journal club[ta] OR health technol assess[ta] OR evid 

rep technol assess summ[ta])) OR (evidence based[ti] OR evidence-based medicine[mh] OR best practice*[ti] 

OR evidence synthesis[tiab])) AND (review[pt] OR diseases category[mh] OR behavior and behavior 

mechanisms[mh] OR therapeutics[mh] OR evaluation studies[pt] OR validation studies[pt] OR guideline[pt])) 

OR (systematic[tw] OR systematically[tw] OR critical[tiab] OR (study selection[tw]) OR (predetermined[tw] 

OR inclusion[tw] AND criteri*[tw]) OR exclusion criteri*[tw] OR main outcome measures[tw] OR standard 

of care[tw] OR standards of care[tw])) AND (survey[tiab] OR surveys[tiab] OR overview*[tw] OR 

review[tiab] OR reviews[tiab] OR search*[tw] OR handsearch[tw] OR analysis[tiab] OR critique[tiab] OR 

appraisal[tw] OR (reduction[tw] AND (risk[mh] OR risk[tw]) AND (death OR recurrence)))) AND 

(literature[tiab] OR articles[tiab] OR publications[tiab] OR publication[tiab] OR bibliography[tiab] OR 

bibliographies[tiab] OR published[tiab] OR unpublished[tw] OR citation[tw] OR citations[tw] OR 

database[tiab] OR internet[tiab] OR textbooks[tiab] OR references[tw] OR scales[tw] OR papers[tw] OR 

datasets[tw] OR trials[tiab] OR meta-analy*[tw] OR (clinical[tiab] AND studies[tiab]) OR treatment 

outcome[mh] OR treatment outcome[tw])) NOT (letter[pt] OR newspaper article[pt] OR comment[pt]))) AND 

((((((((Carbohydrates, Dietary[Title/Abstract]) OR Carbohydrate, Dietary[Title/Abstract]) OR Dietary 

Carbohydrate[Title/Abstract]) OR Glycemic Indices[Title/Abstract]) OR Glycemic Index 

Number[Title/Abstract]) OR Glycemic Index Numbers[Title/Abstract]) OR Load, Glycemic[Title/Abstract]) 

OR Glycemic Load[Title/Abstract]) 
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metodológicas das revisões sistemáticas, critérios de inclusão e exclusão, resultados obtidos, 

avaliação do risco de viés e da qualidade das revisões.  

4.1.6. Avaliação de qualidade metodológica das revisões sistemáticas  

 A qualidade metodológica das revisões sistemáticas incluídas no presente overview foi 

realizada a partir do Assessing the Methodological Quality of Systematic Reviews 

(AMSTAR)24. O instrumento é dividido em 11 itens que avaliam (1) a publicação do 

protocolo de projeto de pesquisa, (2) o método de seleção e extração de dados dos estudos 

primários, (3) a abrangência na busca da literatura, (4) a busca em literatura não publicada e 

resumos, (5) a apresentação da lista dos estudos incluídos e excluídos na revisão, (6) a 

apresentação das principais informações dos estudos incluídos, (7) a realização da avaliação 

da qualidade metodológica dos estudos primários, (8) se avaliada, a qualidade dos estudos 

individuais foi corretamente aplicada nas conclusões obtidas pelos autores, (9) a avaliação da 

homogeneidade dos resultados combinados entre os estudos, (10) a avaliação combinada de 

viés de publicação por métodos gráficos e estatísticos e (11) a declaração de conflito de 

interesse pelos autores. Para tanto, o score obtido, após a avaliação, varia de 0 a 11.  

 As seguintes características metodológicas também foram avaliadas: protocolo 

registrado, risco de viés de publicação, risco de viés de tempo, risco de viés de linguagem e 

risco de viés de localização, sendo cada revisão sistemática classificada como “sim”, “não” ou 

“imprecisa”. O risco de viés de publicação foi analisado pelo gráfico defunil ou por testes 

estatísticos; O risco de viés de tempo foi avaliado pela comparação entre a data da busca na 

literatura e a data da publicação da revisão sistemática. Viés de linguagem e viés de 

localização foram definidos quando apenas um idioma ou apenas um banco de dados, 

respectivamente, foi utilizado na pesquisa literária pelos autores. 

4.1.7. Síntese dos dados 

 Os dados extraídos em cada revisão sistemática foram resumidos em tabelas e uma 

síntese narrativa foi conduzida para fornecer um resumo dos resultados. Os dados das 

metanálises de cada revisão sistemática foram apresentados sob a forma de odds ratio (OR) 

ou risco relativo (RR), conforme relatado pelos autores da revisão, com intervalos de 

confiança de 95% (CI), sempre que possível. 

  

https://www.google.com.br/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjvx6_R3eHXAhWGUJAKHUNCAegQFggoMAA&url=https%3A%2F%2Famstar.ca%2F&usg=AOvVaw1YitsKfhV0SGxenPTQ40n1
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4.2. Estudo II. Determinação do índice glicêmico de fórmulas enterais comumente 

utilizadas na prática clínica 

4.2.1. Delineamento e recrutamento 

 Ensaio clínico randomizado cruzado, desenvolvido no laboratório de avaliação 

nutricional, localizado na Escola de Enfermagem da Universidade Federal de Minas Gerais 

(UFMG), no período de janeiro a julho de 2017. Os voluntários foram recrutados a partir de 

divulgação do estudo, pela mídia impressa, junto ao campus saúde da UFMG. 

4.2.2. Critérios de inclusão e exclusão 

 Foram incluídos no estudo indivíduos saudáveis, com idade entre 18 anos e 69 anos, 

peso corporal estável e Índice de Massa Corporal (IMC) entre 18,5 e 24,9 kg/m2. Como 

critérios de exclusão foram considerados: diagnóstico prévio de diabetes ou pré-diabetes, 

histórico de desordens alimentares ou gastrointestinais, uso de medicação que pudesse 

interferir na glicemia, gravidez, em período de amamentação e diagnóstico de intolerância ou 

alergia a qualquer alimento. Todos os critérios foram autorreferidos pelos participantes.  

4.2.3. Tamanho da amostra 

 O tamanho da amostra foi estabelecido, de acordo com o protocolo para a 

determinação do índice glicêmico de alimentos, proposto pela Food and Agriculture 

Organization/Organização Mundial de Saúde (FAO/ OMS)2, em que o teste deve ser 

realizado em, pelo menos, seis indivíduos. Optou-se, pois, por realizar cada teste em oito 

indivíduos, como margem de segurança para potenciais perdas. Ainda, cada participante 

realizou o teste de duas fórmulas enterais e o teste da solução de glicose. Para tanto, foram 

recrutados 40 voluntários para a determinação do IG de dez fórmulas enterais.  

4.2.4. Aspectos éticos 

 Todos os voluntários foram previamente informados sobre os detalhes do protocolo e 

possíveis riscos envolvidos em sua participação (desconforto com as picadas para aferição da 

glicemia capilar) e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), 

previamente à coleta de dados. (Apêndice 1). O protocolo do presente estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética e Pesquisa (COEP) da UFMG sob o número 1.564.221. O protocolo 

http://www.fao.org/
http://www.fao.org/
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desse estudo encontra-se registrado no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (ReBEC) sob o 

identificador RBR-7rjx3k.  

4.2.5. Intervenções: fórmulas enterais  

 Foram selecionas dez fórmulas para a determinação do IG: Isosource Soya® (Nestlé - 

Suíça), Fresubin HP 1.2 Fiber® (Fresenius Kabi - Alemanha), Trophic 1.5® (Prodiet - Brasil), 

Nutrison Energy Multi Fiber® (Danone - Espanha), Diamax® (Prodiet - Brasil), Glucerna® 

(Abott – Estados Unidos), Novasource GI Control® (Nestlé - Suíça), Novasource GC HP® 

(Nestlé - Suíça), Nutrienteral 1.5® (Nutrimed - Brasil), e Nutri Diabetic® (Nutrimed - Brasil). 

A composição nutricional de cada fórmula enteral testada, bem como o volume ofertado aos 

participantes estão descritos na Tabela 1.  

 Foi utilizada como alimento referência a glicose monohidratada (Gluc Up® 50% - 

Newprov - Brasil). Foram ofertados 100 ml de solução teste para cada participante, a fim de 

garantir o consumo de 25 gramas de carboidrato disponível - quantidade isoglicídica ao teste 

das fórmulas enterais em estudo.  

 Algumas fórmulas testadas foram doadas por um hospital local e as demais adquiridas 

pelos pesquisadores do presente estudo.  

 



 
 

Tabela 1. Composição nutricional das fórmulas enterais. 

Fórmula Isosource Soya® 
Fresubin 1.2 HP 

Fibre® 
Trophic 1.5® 

Nutrison Energy 

Multifiber 1.5® 
Diamax® 

Densidade Energética 

(kcal/ ml) 
1,23 1,20 1,50 1,53 1,00 

Carboidrato (g/ 100 ml) 17,00 14,00 20,00 18,00 11,00 

Fonte de Carboidrato Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% 
Maltodextrina 89,2% 

Xarope de Glicose 10,8% 

Maltodextrina de 

Tapioca - 100% 

Proteína (g/ 100 ml) 4,40 6,00 5,80 6,00 4,30 

Fonte Proteica Proteína de soja 100% 
Caseinato de cálcio 

100% 

Caseinato de cálcio 55% 

Proteína de soja 30% 

Proteína isolada do soro 

do leite 15% 

Proteína isolada do soro 

do leite 35% 

Caseinato de cálcio 25% 

Proteína de ervilha 20% 

Proteína de soja 20% 

Caseinato de cálcio 

50% 

Proteína de soja 50% 

(1% L-Carnitina) 

Lipídeos (g/ 100 ml) 4,10 4,10 5,00 5,80 4,30 

Fonte Lipídica 

Óleo de canola 49% 

Triglicerídeo de cadeia 

média 43% 

Mono e diglicerídeos 

5% 

Lecitina de soja 3% 

Óleo de canola 73% 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 24% 

Óleo de peixe 3% 

Óleo de canola 64% 

Óleo de milho 36% 

Óleo de girassol 42,9% 

Óleo de canola 37,9% 

Triglicerídeo de cadeia 

média 17,5% Óleo de 

peixe 1,7% 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 55% 

Óleo de canola 40% 

Óleo de milho 5% 
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Fórmula Isosource Soya® 
Fresubin 1.2 HP 

Fibre® 
Trophic 1.5® 

Nutrison Energy 

Multifiber 1.5® 
Diamax® 

Fibras (g/ 100 ml) 0,00 2,00 0,00 1,50 1,50 

Fonte de Fibras - 

Inulina 50% 

Fibra de trigo 33%                          

Celulose 17% 

- 

Fibra solúvel 80% 

(Inulina, FOS e Goma 

arábica) Fibra insolúvel 

20% (Polissacarídeo de 

soja, Amido resistente e 

celulose) 

Polidextrose 65% 

Polissacarídeo de soja 

35% 

Osmolaridade (mOsm/ 

kgH2O) 

360 445 630 500 334 

Volume (ml) 147,00 208,00 125,00 152,00 263,00 
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Fórmula Nutri Diabetic® Glucerna® 
Novasource GI 

Control® 
Novasource GC HP® Nutrienteral 1.5® 

Densidade Energética 

(kcal/ml) 
1,00 1,00 1,50 1,14 1,50 

Carboidrato (g/ 100 ml) 9,80 8,10 18,00 12,00 21,00 

Fonte de Carboidrato 
Maltodextrina 90% 

Frutose 10% 

Maltodextrina 

modificada 60,8% 

Polissacarídeo de soja 

20,3% 

Frutose 18,9% 

Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% 

Proteína (g/ 100 ml) 3,90 4,20 6,00 6,40 6,40 

Fonte Proteica 

Proteína isolada do 

soro do leite 60% 

Caseinato de sódio e 

cálcio 40% 

Caseinato de cálcio 

100% 

Caseinato de sódio e 

cálcio 100% 

Caseinato de sódio e 

cálcio Proteína isolada 

do soro do leite 

Proteína isolada do 

soro do leite 60%                 

Caseinato de cálcio 

20% 

Caseinato de sódio - 

20%                   

Lipídeos (g/ 100 ml) 5,10 5,40 6,00 4,50 4,20 

Fonte Lipídica 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 70%  

Óleo de canola 20%                                                    

Triglicerídeo de cadeia 

média 3% 

Azeite de oliva 7% 

Óleo de girassol de alto 

teor oleico 85% 

Óleo de canola 10%  

Lecitina 5% 

Óleo de soja 58%                    

Triglicerídeo de cadeia 

média 25%       

Óleo de canola 17% 

Óleo de girassol Óleo 

de soja 

Óleo de canola 79%                        

Óleo de girassol 12% 

Óleo de coco refinado 

9% 
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Fórmula Nutri Diabetic® Glucerna® 
Novasource GI 

Control® 
Novasource GC HP® Nutrienteral 1.5® 

Fibras (g/ 100 ml) 1,60 1,40 2,00 1,20 0,00 

Fonte de Fibras 

Fibra solúvel 70% 

(Inulina e FOS)                                 

Fibra insolúvel 30% 

(Celulose e 

hemicelulose) 

Polissacarídeo de soja 

100% 

Goma guar parcialmente 

hidrolisada 100% 

Fibra de soja                         

Goma guar 
- 

Osmolaridade (mOsm/ 

kgH2O) 

297 354 440 320 410 

Volume (ml) 165,00 373,00 156,00 231,00 119,00 
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4.2.6. Avaliação basal  

 Mediante interesse em participar do projeto, e respeitando-se os critérios de inclusão, 

os participantes foram informados quanto ao protocolo do estudo e assinaram o TCLE, no 

primeiro encontro. Após a assinatura do termo, os participantes foram submetidos à avaliação 

basal que consistiu em: coleta de dados clínicos e sóciodemográficos, e realização de 

avaliação nutricional. Foi realizada avaliação antropométrica com a aferição de peso em 

balança calibrada eletrônica (na qual o indivíduo posicionou-se em pé, no centro da 

plataforma, descalço e com roupas leves25) e estatura (em balança calibrada eletrônica, com 

estadiômetro acoplado com o paciente em pé na plataforma, descalço, com calcanhares juntos, 

costas retas, braços estendidos paralelos ao corpo, cabeça ereta, olhos fixos para frente ou no 

plano horizontal de Frankfort). Foi solicitada a expiração profunda, enquanto a haste 

horizontal do estadiômetro foi abaixada até o ponto mais alto da cabeça25. A partir do peso e 

estatura aferidos, foi calculado o IMC pela razão peso/estatura25, como preconizado pela 

OMS25. Os dados foram coletados em formulário padronizado conforme apêndice 2.  

4.2.7. Protocolo de determinação do índice glicêmico 

 Cada um dos 40 voluntários participou de três experimentos (duas fórmulas enterais e 

solução de glicose) em três momentos distintos. A sequência dos experimentos foi realizada a 

partir da lista de randomização obtida no website www.randomization.com.  

 Em cada um dos três dias de experimento, com intervalo mínimo de três e máximo de 

sete dias, os voluntários foram orientados a realizar jejum noturno de 12 horas, manter o 

consumo de sua dieta habitual, não ingerir bebida alcóolica ou praticar exercícios vigorosos 

nos dias precedentes aos testes.  

 Os volumes ofertados de cada fórmula enteral, bem como da solução teste, foram 

proporcionais, de acordo com a composição da fórmula, equivalendo a 25g de carboidratos 

disponíveis (subtraindo-se a porção de fibras alimentares contidas nas fórmulas enterais), 

conforme demonstrado na tabela 1. Os indivíduos foram cegados quanto ao tipo de fórmula 

enteral testada.  

 Durante os três dias de testes, foram aplicados recordatórios alimentares de 24 horas 

(R24h), de acordo com o método Automated Multiple Pass, proposto pela  United States 

Department of Agriculture (USDA)26. O R24h foi aplicado por uma nutricionista que 

questionou o participante acerca de todos os alimentos e bebidas consumidos nas 24 horas 

anteriores ao dia do teste. A composição nutricional dos R24h foi analisada utilizando-se a 

https://www.usda.gov/
https://www.usda.gov/
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Tabela de Composição de Alimentos (TACO)27 e o software Nutri Soft Brasil®. O cálculo do 

IG e da CG dos R24h foi realizado conforme proposto pela FAO/ OMS2, utilizando os valores 

de IG dos alimentos disponíveis nas Tabelas Internacionais8-9.   

 Nos três dias de teste amostra de sangue capilar foi coletada em jejum. Na sequência, 

os participantes foram orientados a consumir a fórmula enteral ou solução teste em 

aproximadamente 10 minutos. Todos os voluntários permaneceram em repouso durante o 

experimento e foram orientados a não consumir alimentos ou ingerir bebidas, exceto água, até 

o final do teste. As amostras de glicemia capilar pós-prandial foram coletadas aos 30, 60, 90 e 

120 minutos após a ingestão da fórmula enteral ou solução teste. A coleta de sangue foi 

realizada em cinco momentos, por picada de dedo, utilizando-se lanceta descartável e 

glicosímetro, ambas da marca Accu-Chek - Roche Diagnostics®. Ao final do teste, os 

participantes receberam um lanche (suco de frutas e biscoitos). 

 O IG das fórmulas enterais foi calculada com base no método proposto pela FAO/ 

OMS2 a partir do cálculo da AUC da resposta glicêmica, utilizando-se a regra trapezoidal, em 

que valores de glicemia pós-prandial inferiores àquele observado em jejum, foram excluídos 

do cálculo. Para cada fórmula, obtiveram-se oito valores de IG, pela razão entre a AUC da 

fórmula e a AUC da solução teste, sendo estes valores multiplicados por 100 para que o IG 

fosse expresso em percentual. Foi calculada a média dos oito valores encontrados para 

determinação do IG de cada fórmula. Já a CG, foi determinada pelo produto entre o IG e a 

quantidade de carboidrato disponível na fórmula testada, dividido por 100, para que a CG 

fosse expressa em gramas. Utilizou-se como referência o volume de 250 ml de fórmula 

enteral para cálculo da CG. 

4.2.8. Análise de dados 

 Foram calculadas nas estatísticas descritivas, média e desvio-padrão para variáveis 

quantitativas paramétricas, mediana, intervalo interquartil para variáveis quantitativas não 

paramétricas e frequências absolutas e relativas para variáveis categóricas. A normalidade das 

variáveis foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. O coeficiente de variação (CV) foi 

calculado pela razão entre o desvio-padrão e o IG de cada fórmula. Peso, IMC, tempo de 

consumo da fórmula enteral e a composição nutricional dos R24h foram comparados pelo 

teste ANOVA ou pelo teste de Friedman, de acordo com a distribuição da variável. Os dados 

foram analisados utilizando-se software Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

versão 15.0, e valor de P <0,05 foi considerado estatisticamente significante.  
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6. RESULTADOS 

 Os resultados da presente dissertação de mestrado compreenderam dois manuscritos 

originais referentes aos estudos cuja metodologia foi descrita previamente na sessão 

“Métodos”. Ambos os manuscritos serão apresentados a seguir e foram redigidos de acordo 

com as normas dos periódicos selecionados para a submissão dos mesmos à publicação.  

 

Estudo I: Dietas de alto índice glicêmico/ carga glicêmica e risco de doenças crônicas não 

transmissíveis: um overview de revisões sistemáticas com metanálise (submetido ao periódico 

Nutrition Reviews). 

 

Estudo II: Determinação do índice glicêmico de fórmulas enterais comumente utilizadas na 

prática clínica (submetido ao periódico Nutrition Research). 
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6.1. Estudo I 

Dietas de alto índice glicêmico/ carga glicêmica e risco de doenças crônicas não 

transmissíveis: um overview de revisões sistemáticas com metanálise. 
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RESUMO 

O presente overview de revisões sistemáticas de estudos observacionais com metanálise teve 

por objetivo avaliar a associação entre o índice glicêmico (IG)/ carga glicêmica (CG) e o risco 

de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) em adultos saudáveis. Para tanto, foi 

realizada pesquisa bibliográfica nas bases de dados PubMed, Cochrane Central e Scopus. 

Foram realizadas leitura de títulos e resumos, seguida de leitura de texto completo dos estudos 

elegíveis e extração de dados dos artigos incluídos, utilizando formulário padronizado. Dos 

711 artigos identificados, 22 preencheram os critérios de inclusão. Associação positiva entre 

dietas de alto IG/ CG e risco de doenças cardiovasculares (n = 4; ACG em todos, AIG em 3), 

acidente vascular encefálico (n = 3; ACG em todos, AIG em nenhum); diabetes melito tipo 2 

(n = 3; ACG em 2, AIG em todos), e câncer foi observado (n = 11; ACG em 3, AIG em 5). O 

aumento do risco de DCNT variou entre 5 e 38%. Em conclusão, há evidências consistentes 

que apoiam a importância de reduzir o IG/ CG da dieta como uma estratégia para minimizar o 

risco de DCNT. 

 

Palavras-chave: Índice glicêmico; Carga glicêmica; Doenças crônicas não transmissíveis; 

Overview. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

INTRODUÇÃO 

 

 As doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) são o resultado de fatores genéticos, 

fisiológicos, ambientais e comportamentais que têm como principal característica o 

comprometimento da qualidade de vida, relacionada à saúde, em longo prazo. As principais 

doenças classificadas como DCNT são as doenças cardiovasculares (DCV), acidentes 

vasculares cerebrais (AVC), cânceres, doenças respiratórias crônicas e diabetes tipo 2 

(DM2)1. Fatores de risco modificáveis, como tabagismo, inatividade física, dieta não saudável 

e consumo de álcool aumentam o risco de DCNT1. No mundo, as DCNT contribuem para 

70% de todas as mortes1, e prevê-se que essa proporção aumente para 75% até o ano 20202. 

 Os hábitos alimentares são um dos principais fatores de risco modificáveis 

relacionados às DCNT. De fato, diferentes padrões alimentares têm sido associados a fatores 

de risco e proteção para essas doenças3. A Dieta Mediterrânea (MD) - caracterizada pelo alto 

consumo de cereais, legumes, frutas, oleaginosas, azeite como gordura principal, vegetais e 

peixe, consumo moderado de leite e produtos lácteos, consumo moderado de vinho e baixo 

consumo de carne4 - tem sido associado com risco reduzido de DCNT, incluindo DCV5, 

DM26 e cânceres7. Em contrapartida, a adesão a um padrão alimentar ocidental (DP), baseado 

na redução do consumo de alimentos frescos e aumento do consumo de alimentos 

ultraprocessados, tem sido associada ao aumento do risco de DCNT devido às mudanças na 

composição corporal e parâmetros bioquímicos e inflamatórios8. De fato, em uma metanálise 

com nove estudos prospectivos de coorte, em comparação com a categoria de baixo consumo 

de alimentos não saudáveis/ DP àqueles na categoria mais alta tiveram um risco aumentado de 

41% de DM29. De acordo com outra revisão sistemática com metanálise de 12 estudos 

observacionais, o padrão ocidental aumentou significativamente em 1,3 vezes o risco de 

câncer de próstata10. Por outro lado, o risco relativo de DCV, doença arterial coronariana 

(DAC) e acidente vascular encefálico, na comparação entre o alto e baixo consumo de dieta 

com perfil ocidental, em uma metanálise de estudos de coorte foi de 0,69 (IC95%: 0,60 – 0,78; 

I2 = 0%), 0,83 (IC95% 0,75 - 0,92; I2 = 44,6%) e 0,86 (IC95% 0,74 - 1,01; I2 = 59,5%), 

respectivamente11. 

 Dietas de alto índice glicêmico (AIG) ou alta carga glicêmica (ACG) também têm sido 

apontadas como fatores de risco para DCNT12-15, particularmente DCV16, devido aos efeitos 

metabólicos (hiperglicemia e hiperinsulinemia) observados no período pós-prandial, DM217, 

devido à resistência à insulina, além de alterações mutagênicas em ambiente celular18, 
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decorrentes da hiperinsulinemia, e aumento do fator de crescimento insulínico 1 (IGF-1). 

Atualmente, existe vasta literatura sobre a associação entre o índice glicêmico (IG)/ carga 

glicêmica (CG) da dieta e o risco de DCNT. No entanto, os resultados são divergentes e a 

qualidade metodológica dos estudos primários é variável. Considerando que revisões 

sistemáticas com metanálise fornecem evidências mais fortes do que os estudos isolados, foi 

desenvolvido um overview de revisões sistemáticas de estudos observacionais com 

metanálise, para avaliar a associação entre IG e CG da dieta e risco de DCNT. 

 

MÉTODOS 

Delineamento  

 Trata-se de um overview de revisões sistemáticas de estudos observacionais com 

metanálise conduzido de acordo com as recomendações da Colaboração Cochrane19. O 

protocolo do presente estudo foi registrado no International Prospective Register of 

Systematic Reviews (PROSPERO)20 sob o identificador CRD42017076208. 

Critérios de inclusão e exclusão 

 No presente overview foram incluídas revisões sistemáticas com metanálise de estudos 

observacionais, conduzidos com adultos (≥18 anos) e que avaliaram a associação entre IG/ 

CG e o risco de desenvolvimento de DCNT. Foram excluídas revisões sistemáticas sem 

metanálise, revisões sistemáticas de ensaios clínicos randomizados, revisões integrativas, 

revisões narrativas, revisões sistemáticas com metanálise de estudos observacionais 

conduzidas com gestantes e publicações em duplicata.  

Busca da literatura 

 A busca da literatura foi realizada nas bases de dados PubMed, Cochrane Central e 

Scopus. Foram utilizados descritores relacionados ao fator em estudo (IG e CG) e ao 

delineamento (revisões sistemáticas) para realização das buscas. A estratégia de busca 

utilizada no PubMed está descrita no box 1. As listas de referências dos estudos elegíveis 

também foram revisadas manualmente como fonte de busca adicional. A última busca foi 

realizada em 03 de dezembro de 2017 e não foram estabelecidas limitações quanto aos 

idiomas e data de publicação dos estudos. 

  



41 
 

Seleção dos estudos 

 Os estudos identificados nas bases de dados foram organizados no gerenciador de 

referências bibliográficas Endnote®, sendo excluídas as duplicatas. A elegibilidade dos 

estudos foi avaliada a partir de três perguntas: (1) Trata-se de revisão sistemática com 

metanálise? (2) O fator em estudo foram dietas de AIG/ ACG? (3) O desfecho de interesse foi 

uma doença crônica não transmissível?  

 A primeira etapa de seleção dos estudos, realizada por dois investigadores (F.M.S. e 

J.A.G.T.), compreendeu a leitura dos títulos e resumos. As discordâncias foram resolvidas por 

consenso entre os dois revisores. A segunda etapa, realizada também por dois investigadores 

(J.A.G.T. e V.A.S.L.), compreendeu a leitura do texto completo dos estudos potencialmente 

elegíveis e a exclusão daqueles que não preenchiam os critérios de inclusão. As discordâncias 

foram resolvidas por um terceiro investigador (F.M.S.).  

Extração dos dados 

 A extração dos dados foi realizada de forma independente por dois investigadores 

(J.A.G.T. e V.A.S.L.) em formulário padronizado. Os seguintes dados foram extraídos para 

cada estudo: autor, ano de publicação, título do periódico, características metodológicas das 

revisões sistemáticas, critérios de inclusão e exclusão, resultados obtidos, avaliação do risco 

de viés e da qualidade das revisões. 

Avaliação da qualidade metodológica dos estudos elegíveis 

 A qualidade metodológica das revisões sistemáticas incluídas no presente overview foi 

avaliada a partir do Assessing the Methodological Quality of Systematic Reviews 

(AMSTAR)24. O instrumento é dividido em 11 itens que avaliam (1) a publicação do 

protocolo de projeto de pesquisa, (2) o método de seleção e extração de dados dos estudos 

primários, (3) a abrangência na busca da literatura, (4) a busca em literatura não publicada e 

resumos, (5) a apresentação da lista dos estudos incluídos e excluídos na revisão, (6) a 

apresentação das principais informações dos estudos incluídos, (7) a realização da avaliação 

da qualidade metodológica dos estudos primários, (8) se avaliada, a qualidade dos estudos 

individuais foi corretamente aplicada nas conclusões obtidas pelos autores, (9) a avaliação da 

homogeneidade dos resultados combinados entre os estudos, (10) a avaliação combinada de 

viés de publicação por métodos gráficos e estatísticos e (11) a declaração de conflito de 

interesse pelos autores. Para tanto, o score obtido, após a avaliação, varia de 0 a 11.  

https://www.google.com.br/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjvx6_R3eHXAhWGUJAKHUNCAegQFggoMAA&url=https%3A%2F%2Famstar.ca%2F&usg=AOvVaw1YitsKfhV0SGxenPTQ40n1
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 As seguintes características metodológicas também foram avaliadas: registro de 

protocolo, risco de viés de publicação, risco de viés de tempo, risco de viés de linguagem e 

risco de viés de localização, sendo cada característica categorizada como “sim”, “não” ou 

“imprecisa” para cada revisão sistemática. O risco de viés de publicação foi analisado pelo 

gráfico de funil ou por testes estatísticos apresentados pelos autores das revisões sistemáticas; 

o risco de viés de tempo foi avaliado pela comparação entre a data da busca na literatura e a 

data da publicação da revisão sistemática, sendo considerado presente quando a diferença 

entre elas fosse equivalente a mais de um ano. Viés de linguagem e viés de localização foram 

definidos quando apenas um idioma ou apenas um banco de dados, respectivamente, foi 

utilizado na busca da literatura.  

Síntese dos dados 

 Os dados extraídos de cada revisão sistemática foram resumidos em tabelas e uma 

síntese narrativa foi conduzida para fornecer um resumo dos resultados. Os dados das 

metanálises de cada revisão sistemática foram apresentados sob a forma de odds ratio (OR) ou 

risco relativo (RR), conforme relatado pelos autores da revisão, com intervalos de confiança 

de 95% (IC), sempre que possível. 

 

RESULTADOS 

 

 A figura 1 apresenta o fluxograma da seleção dos estudos para o presente overview. 

As buscas eletrônicas nas bases de dados identificaram 711 estudos. Após a análise dos 

títulos, 89 resumos foram analisados e 45 foram excluídos. Nesta etapa, o coeficiente Kappa 

de concordância entre os pesquisadores, na avaliação da elegibilidade dos estudos, foi igual a 

0,822. Após análise dos resumos, 44 revisões sistemáticas foram selecionadas para leitura do 

texto completo; 22 estudos foram então excluídos por não preencherem os critérios de 

inclusão e, portanto, 22 revisões sistemáticas com metanálise foram incluídas no presente 

overview12-15,17,22-38. Uma delas15 foi incluída como dois estudos independentes por apresentar 

dois desfechos distintos (risco de doença cardiovascular e risco de acidente vascular cerebral). 

 As características gerais das revisões sistemáticas incluídas neste overview estão 

apresentadas na Tabela 1. Quatro estudos13,15,28,29 avaliaram a associação entre IG/ CG da 

dieta e o risco de doença cardiovascular, três estudos17,24,26 investigaram como desfecho o 

risco de DM2, e 11 estudos14,22,25,27,30-34,36,38  avaliaram o risco de câncer. Outros três 
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estudos15,23,35 avaliaram a associação entre IG/ CG da dieta e o risco de acidente vascular 

cerebral. Um estudo12 investigou a associação de IG/ CG com DCNT combinadas e no estudo 

de Wu et al.37, o desfecho analisado foi risco de catarata. As revisões sistemáticas analisadas 

neste overview incluíram em média 13 estudos, variando de 437 a 39 estudos14, com um 

período médio de seguimento de 10,7 anos, variando de 7,6 anos26 a 13,7 anos33. Seis (27%) 

revisões sistemáticas25,27,30,32-34 incluíram estudos conduzidos apenas com mulheres, 9 

(41%)14,17,23,24,26,31,35,37,38 não reportaram o gênero dos participantes dos estudos incluídos, e 

em 7 (32%)12,13,15,22,28,29,36, menos de 30% dos participantes eram homens. A idade média dos 

participantes incluídos nas revisões sistemáticas foi de 56 anos, variando de 47,9 anos23 a 65,3 

anos36. No entanto, esses dados não foram descritos em 14 revisões13,14,22,24-27,29,31-35,37. 

 Os valores do IG e CG da dieta foram relatados em 13 estudos12,14,22,24,25,27,29,30-33,35,37 

com um IG médio de 73,17%, variando de 58%12 a 84%29 nas dietas de alto índice glicêmico 

(AIG), e de 62,51%, variando de 49%12 a 72%29 nas dietas de baixo índice glicêmico (BIG). 

Em relação aos valores de CG, a média de CG nas dietas de ACG foi de 175,49 g/ dia, 

variando de 137,34 g/ dia35 a 224 g/ dia29 e 106,95 g/ dia, variando de 81 g/ dia33 a 135 g/ 

dia29 em dietas BCG. No entanto, os valores dietéticos de IG e CG não foram relatados em 

nove revisões sistemáticas13,15,17,23,26,28,34,36,38. Além disso, apenas cinco14,17,29,32,33 estudos 

descreveram a metodologia utilizada para o cálculo do IG e CG da dieta. Em todos eles, 

utilizou-se a Tabela Internacional de IG e CG39,40. Quatorze estudos12-15,17,22-24,26,29,31-34 

mencionaram qual alimento foi usado como referência para a determinação do IG. Todos os 

estudos incluídos nas revisões sistemáticas aplicaram o questionário de frequência alimentar 

(QFA) para avaliar o padrão alimentar dos participantes. 

 As características metodológicas das revisões sistemáticas incluídas nesta revisão 

estão descritas na Tabela 2. Apenas um estudo22 relatou ter o protocolo registrado. O viés de 

publicação foi identificado em quatro revisões sistemáticas14,17,32,33, enquanto que essa 

informação não ficou clara em cinco estudos12,15,31,35,36. O viés de tempo foi identificado 

apenas no estudo de Mullie et al.30 por ter sido publicado em abril de 2015 e a busca 

bibliográfica realizada em dezembro de 2011. O viés de linguagem foi detectado em sete 

revisões sistemáticas23,24,27,28,30,35,38 que restringiram a busca bibliográfica para o 

inglês24,27,28,30,35 ou chinês 23,38. Por fim, o viés de localização foi identificado em uma revisão 

sistemática feita por Dong et al.26, que realizou a pesquisa apenas no PubMed. 

 O score médio do AMSTAR foi sete, variando de quatro26 a 10 pontos23. Tanto a 

extração quanto a seleção dos dados foram realizadas por dois revisores em 14 revisões 
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sistemáticas14,15,22,23,25,27,28,29,31-36. Em cinco estudos12,17,24,30,37, a extração de dados e/ ou a 

seleção foi feita por apenas um revisor e em três estudos13,26,38 essa informação não estava 

clara. O status de publicação (literatura cinza) foi utilizado como critério de inclusão por 11 

estudos12-15,17,22,23,25,28,31,34 e, em um estudo29, essa informação não estava clara. Os principais 

dados (autor, número de participantes, sexo, delineamento, fator de exposição e controle) dos 

estudos incluídos foram descritos em todas as revisões sistemáticas. Apenas duas revisões 

sistemáticas12,31 mostraram a lista de estudos excluídos. A avaliação da qualidade 

metodológica dos estudos primários foi realizada em 10 revisões sistemáticas15,17,23-25,32,33,36-

38, pela escala de Newcastlle-Ottawa41. Declaração de conflito de interesse foi relatada por 18 

revisões sistemáticas12-14,17,22-25,27-32,35-38. 

 Os resultados da metanálise de cada revisão sistemática incluída no overview estão 

apresentados na Tabela 3. Identificamos alta heterogeneidade (I2> 50%) em 12 deles13,14,17,25-

27,30-32,34,36,38. Em quase todas as revisões sistemáticas (n = 21; 95%), a metanálise foi 

realizada utilizando-se modelo de efeitos randômicos12-15,17,22,24-38. A avaliação do viés de 

publicação foi realizada por meio de testes estatísticos em quatro revisões 

sistemáticas22,24,36,38, por gráfico de funil em um estudo12, tanto por testes estatísticos como 

por gráficos em 16 estudos13-15,17,23,25-34,37 e em um estudo esse parâmetro não foi 

investigado35. Nove estudos realizaram a análise de meta-regressão do efeito dose-

resposta14,15,22,23,28,31,34,37,38. 

 Quatro revisões sistemáticas avaliaram o risco de doença cardiovascular associado a 

dietas de AIG/ ACG13,15,28,29. As dietas de ACG foram associadas ao maior risco de doença 

cardiovascular em todas elas, enquanto as dietas de AIG foram associadas com maior risco de 

doença cardiovascular em três revisões sistemáticas13,15,28. Em comparação com as dietas de 

BIG/ BCG, a dieta de AIG e a dieta de ACG parecem aumentar o risco de doença 

cardiovascular em 1,13 vezes13,15,28 e de 1,2328 a 1,3613 vezes respectivamente. A diferença no 

IG e CG entre os grupos com dietas de AIG e de ACG foram relatados em um estudo29, sendo 

igual a 12% e 89 g/ dia, respectivamente. 

 O risco de acidente vascular cerebral associado às dietas de AIG/ ACG foi avaliado 

por três revisões sistemáticas15,23,35. As dietas de ACG foram associadas a um maior risco de 

acidente vascular cerebral em todos os estudos, o que não foi observado nas dietas de AIG. Os 

resultados sugerem que, na presença de dietas de ACG, o risco de acidente vascular cerebral 

aumenta entre 1,1923 e 1,23 vezes35 em comparação a dieta de BCG. A diferença na CG entre 

os grupos de ACG e de BCG, descrita em um estudo35 foi de 40,7 g/ dia. 
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 Três estudos avaliaram a associação entre risco de DM2 e dietas de AIG/ ACG17,24,26. 

As dietas de AIG foram associadas a um maior risco de DM2 em todos eles, enquanto as 

dietas de ACG foram associadas com maior risco de DM2 em dois estudos17,26. Os resultados 

sugerem que o risco de DM2 aumenta entre 1,0724 e 1,16 vezes26 naqueles indivíduos com 

dietas de AIG e de 1,1217 a 1,20 vezes26 naqueles com dietas de ACG em comparação às 

dietas de BIG e de BCG. A diferença na CG entre as dietas de ACG e de BCG foi de 53g/ dia, 

e a diferença no IG entre as dietas de AIG e de BIG foi de 11%24. 

 Onze estudos avaliaram a associação entre risco de câncer e dietas de AIG/ 

ACG14,22,25,27,30-34,36,38. As dietas de AIG foram associadas a um maior risco de câncer de 

mama em três estudos14,25,30, e de câncer colorretal e câncer endometrial em um estudo14. As 

dietas de ACG foram associadas a um maior risco de câncer endometrial em quatro 

estudos14,27,33,34, câncer de mama em um estudo30 e câncer colorretal em um estudo14. Os 

resultados sugerem que uma dieta AIG aumenta o risco de câncer de 1,0530 a 1,36 vezes14 em 

comparação com uma dieta de BIG, e uma dieta de ACG aumenta o risco de câncer em 1,0630 

a 1,38 vezes33 em comparação a uma dieta de BCG. A diferença média no IG entre os grupos 

(AIG vs. BIG) foi de 12,9%, variando de 9,2%22 a 16%32, enquanto a diferença média na CG 

entre as dietas de ACG e de BCG foi de 74,45 g/ dia, variando de 53,8 g/ dia25 a 109 g/ dia33. 

 A associação entre as dietas de AIG/ ACG e risco de DCNT combinadas12 e catarata37 

também foi avaliada. As dietas de AIG foram associadas ao maior risco de DCNT 

combinadas e catarata, enquanto as dietas de ACG foram associadas ao maior risco de DCNT 

combinadas, mas não com catarata. Os resultados sugerem que uma dieta de AIG aumenta o 

risco de DCNT combinadas e catarata em 1,14 vezes e 1,15 vezes, respectivamente, e uma 

dieta de ACG aumenta o risco de DCNT combinadas em 1,04 a 1,15 vezes12. A diferença no 

IG entre as dietas de AIG e de BIG foi igual a 5%12 e 7%37 nesses estudos. A diferença na CG 

entre as dietas de ACG e de BCG nos estudos sobre sua associação com o risco de DCNT 

combinadas foi de 50 g/ dia12. 

 

DISCUSSÃO 

 

 O presente overview teve como objetivo avaliar as evidências científicas acerca da 

associação entre as dietas de AIG/ ACG e o risco de doenças crônicas não transmissíveis. 

Vinte e duas revisões sistemáticas de estudos observacionais com metanálise foram 

identificadas. Foi observada associação positiva entre as dietas de AIG/ ACG e risco de 
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doença cardiovascular (n = 4), DM2 (n = 3) e acidente vascular cerebral (n = 3). A maioria 

das revisões sistemáticas avaliou diferentes tipos de câncer (n = 11) como desfechos, e a 

associação entre dietas de AIG/ ACG e câncer não foi consistente entre eles. No entanto, 

associações significativas foram observadas principalmente entre IG/ CG e cânceres de mama 

e endometrial. Em resumo, este overview fornece evidências que apoiam a adoção de dietas 

de BIG/ BCG como uma estratégia para minimizar o risco de DCNT. 

 O IG é definido como a razão entre a resposta glicêmica resultante da ingestão de uma 

porção de alimento, contendo uma quantidade específica de carboidratos disponíveis (25 ou 

50 gramas), e a resposta glicêmica induzida pela mesma quantidade de carboidrato do 

alimento teste (solução de glicose)42, sendo o valor multiplicado por 100 e o IG expresso em 

porcentagem. Portanto, o IG é um indicador da qualidade dos carboidratos. Por sua vez, a CG 

de um alimento é o produto de seu IG e seu total de carboidratos disponíveis sendo, portanto, 

um indicador da quantidade e da qualidade dos carboidratos do alimento39. O uso do IG e da 

CG no planejamento dietético têm sido testados como uma estratégia em potencial para 

reduzir a taxa de absorção de carboidratos e, consequentemente, reduzir o risco de DCNT43. 

 As dietas de AIG/ ACG têm sido sugeridas como fator de risco para DCNT 

possivelmente devido aos efeitos metabólicos observados no período pós-prandial16. A rápida 

absorção de glicose em resposta a uma dieta de AIG/ ACG afeta os mecanismos 

homeostáticos na transição do estado pós-prandial para o pós-absortivo. No período pós-

prandial precoce (primeiras 2 horas) após a ingestão de uma refeição com AIG/ ACG, o 

aumento na concentração de glicose no sangue pode ser pelo menos duas vezes maior do que 

após uma dieta isocalórica de BIG/ BCG16. Esta hiperglicemia, em conjunto com 

concentrações elevadas de glucagon-like-peptide – 1 (GLP-1) e polipeptídeo insulinotrópico 

dependente de glicose (GIP), estimula fortemente a liberação de insulina pancreática e inibe a 

liberação de glucagon. Isso exacerba as respostas anabólicas à alimentação, incluindo a 

absorção de nutrientes pelos tecidos responsivos à insulina, a estimulação da glicogênese e 

lipogênese e a supressão da gliconeogênese e da lipólise16. No período pós-prandial 

intermediário (2-4 horas), a absorção de nutrientes diminui, mas os efeitos biológicos dos das 

altas concentrações de insulina e baixas concentrações de glucagon continuam, causando 

assim uma acentuada diminuição nas concentrações de glicose no sangue. Além disso, as altas 

concentrações de ácidos graxos livres plasmáticos no período pós-prandial parecem ser 

suprimidas após uma dieta com AIG/ ACG16. Ao final do período pós-prandial, uma resposta 

hormonal contra reguladora restaura a euglicemia e eleva a concentração de ácidos graxos 
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livres a concentrações bem acima daqueles observados após uma dieta de BIG/ BCG. Essa 

combinação de altas concentrações de hormônio contra regulatório e de ácidos graxos livres é 

semelhante a um estado de jejum normalmente alcançado apenas após muitas horas sem 

alimento43. A diminuição das concentrações circulantes de combustíveis metabólicos no 

período pós-prandial intermediário após uma dieta de AIG/ ACG resultaria em aumento da 

fome e da ingestão de alimentos, podendo contribuir para a obesidade45,46. As dietas de AIG/ 

ACG aumentam o risco para DM2, devido aos efeitos da hiperinsulinemia, resistência à 

insulina e disfunção das células beta47. A hiperglicemia pós-prandial também tem sido 

reconhecida como um importante fator de risco para DCV por meio da produção de estresse 

oxidativo16,48. Além disso, a hiperinsulinemia crônica afeta a regulação do fator de 

crescimento e leva ao aumento da liberação do fator de crescimento semelhante à insulina, 

que pode estar envolvido em alterações mutagênicas em ambiente celular14.   

 Quatro revisões sistemáticas avaliaram o risco de doença cardiovascular associada às 

dietas de AIG/ ACG13,15,28,29. As dietas de ACG foram associadas com um risco aumentado de 

DCV em todos eles (RR variando de 1,23 vezes23 a 1,36 vezes13). Dietas de ACG também 

foram associadas a um aumento de 19%23 a 23%35 no risco de acidente vascular cerebral, de 

acordo com os resultados de três revisões sistemáticas15,23,35. A DCV é responsável pela 

maioria dos óbitos por DCNT (17,7 milhões de pessoas por ano)1 justificando a importância 

na mudança dos fatores de risco modificáveis, incluindo o IG13,15,28 e a CG13,15,28,29. Dietas de 

de ACG aumentam o risco de DAC em magnitude semelhante a outros fatores de risco como 

tabagismo49, padrão dietético ocidental50 e sedentarismo51, que aumentam o risco de DAC em 

30%, 45% e 38%, respectivamente. 

 O risco de câncer associado às dietas de AIG/ ACG variou de 5%30 a 36%14 e 6%30 a 

38%33, respectivamente. É importante considerar que cerca de um terço das mortes por câncer 

se deve a cinco fatores de risco comportamentais e alimentares: alto índice de massa corporal, 

baixa ingestão de frutas e hortaliças, inatividade física, uso de tabaco e consumo de álcool1. A 

magnitude do aumento do risco de câncer associado às dietas de AIG/ ACG é semelhante à 

associada a outros fatores de risco. Um aumento de 6% a cada aumento de 5 kg/ m2 no IMC 

foi descrito em uma metanálise de 42 coortes prospectivas e cinco estudos de caso-controle52. 

Em outra metanálise53 de duas coortes e 22 estudos caso-controle, o consumo de álcool foi 

associado a um aumento de 13% no risco de câncer, enquanto o tabagismo aumentou esse 

risco em 1,20 vezes, de acordo com uma metanálise de 25 estudos de coorte54. Além disso, 

uma metanálise de 93 estudos observacionais demonstrou um aumento de 18% no risco de 



48 
 

câncer associado a hábitos alimentares não saudáveis55. Descobertas do presente panorama 

suportam uma associação entre dietas de AIG/ ACG e certos tipos de cânceres, como câncer 

colorretal14,56, mama14,25,30 e endometrial27,33,34. Isso pode ser explicado pelo aumento da 

produção relacionada à hiperglicemia do IGF-157. 

 Além disso, no presente overview, foi observada associação significativa entre as 

dietas de AIG/ ACG e o risco de DM2 (um aumento de 7%24 a 16%26 e 12% 17 a 20%26 no 

risco de DM2 foi associado com dietas de AIG/ ACG, respectivamente). A DM2 é a quarta 

causa de morte no mundo, responsável por 1,6 milhão de mortes em 20151. Além disso, os 

custos totais de diabetes diagnosticados aumentaram 41%, de US$ 174 bilhões em 2007 para 

US$ 245 bilhões em 2012 nos Estados Unidos58. A relação entre dieta e o risco de diabetes 

tipo 2 está bem estabelecida. Uma metanálise de 14 estudos observacionais avaliou a 

associação entre padrões dietéticos “saudáveis” / “não saudáveis” com DM2 e demonstrou 

que a dieta “não saudável” aumentou em 1,44 vezes o risco de DM259. Por outro lado, a dieta 

mediterrânea foi inversamente [0,81 (IC95% 0,73 - 0,90; P <0,0001, I2 = 55%)] associada ao 

risco de DM2 em uma metanálise de um ensaio clínico randomizado e oito coortes 

prospectivas (122.810 participantes)60. Em relação ao IG/ CG, a adoção de dietas de BIG/ 

BCG têm efeito benéfico no controle glicêmico em pacientes com DM2, com redução 

significativa das concentrações de HbA1c61,62. 

 A ferramenta AMSTAR21 foi utilizada para avaliar a qualidade das revisões 

sistemáticas incluídas no presente overview. Em geral, os estudos apresentaram boa qualidade 

metodológica, com pontuação média de sete pontos. Como pontos fortes dos estudos, 

podemos citar: realização de pesquisas bibliográficas abrangentes em pelo menos duas bases 

de dados63; descrição das principais características dos estudos, contribuindo para a 

compilação e interpretação dos dados; e análises de resultados agrupados para evitar erros na 

interpretação de dados e avaliação do viés de publicação64. Como principais fragilidades dos 

estudos, podemos citar: ausência de protocolo registrado em 20 estudos12-15, 17, 24-38 e ausência 

de avaliação da qualidade metodológica dos estudos individuais incluídos em doze revisões12-

14,22,25,27-31,34,35. 

 Além disso, embora tenhamos tentado incluir todas as revisões relevantes no processo 

de pesquisa, não procuramos fontes potenciais de literatura cinza, como resumos de 

congressos e artigos não publicados. Além disso, uma vez que nossa busca foi restrita a 

revisões sistemáticas com meta-nálise de estudos observacionais, a hipótese de que algumas 
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das associações entre dietas e doenças nesses dados podem ser explicadas por viéses ou 

fatores de confusão não podem ser descartados65. 

 Os achados do presente overview sugerem que a adoção de dietas de BIG/ BCG pode 

reduzir o risco de DCNT. As estratégias para diminuir o IG da dieta incluem o aumento do 

consumo de frutas e vegetais, a preferência por alimentos integrais a processados, a 

diminuição do consumo de alimentos ricos em amido e refinados66, bem como a inclusão de 

produtos lácteos na dieta habitual67. Além disso, o consumo de, pelo menos, um alimento de 

BIG por refeição e, pelo menos, duas refeições com alimentos de BIG diariamente também 

podem reduzir o IG da dieta68. A diferença nos valores de IG e CG entre os padrões 

alimentares associados ao risco de DCNT não foi relatada em todas as revisões sistemáticas 

incluídas neste overview. No entanto, dados combinados sugerem que uma redução de 5-16% 

no IG da dieta e uma redução de 41-89 g / dia na CG da dieta poderia diminuir o risco de 

DCNT. Na prática clínica, isso poderia ser facilmente alcançado por medidas como: 

substituição de pão branco por pão de centeio (que pode reduzir o IG em 29%), de mandioca 

(um alimento rico em amido) por massa (que pode reduzir o IG em 48%), ou de abacaxi por 

laranja (que promove uma redução de 29% no IG). Além disso, o IG de uma refeição pode ser 

reduzido pela substituição de seus componentes. Por exemplo, uma refeição composta por pão 

branco (50 gramas - IG = 75%; CG = 18,8 gramas), mel (25 gramas - IG = 61%; CG = 11,6 

gramas), queijo mussarela (10 gramas - IG = não determinado), leite integral (250 ml - IG = 

31%; CG = 3,7 gramas), açúcar (10 gramas - IG = 96%; CG = 9,6 gramas) e suco de uva (200 

ml - IG = 47%; CG = 20,6 gramas) tem IG e CG calculados de 59% e 64,2 gramas, 

respectivamente. A substituição de alguns itens como o pão de centeio (50 gramas - IG = 

40%, CG = 9,3 gramas), margarina (7 gramas - IG = não determinado), queijo mussarela (10 

gramas - IG = não determinado), leite integral (250 ml - IG = 31%; CG = 3,7 gramas) e 

mamão (100 gramas - IG = 56%; CG = 3,7 gramas) resultariam em IG e CG de 40% e 16,7 

gramas, respectivamente, correspondendo a uma diminuição de 19% no IG e de 47,5 gramas 

na CG da refeição. 
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CONCLUSÃO 

 

O presente overview fornece fortes evidências de que a redução do IG/ CG pode ser 

usada como estratégia para minimizar o risco de DCNT, com base na associação positiva de 

dietas de AIG/ ACG com risco aumentado para DCV, DM2, AVC e cânceres de mama e 

endometrial. 
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ANEXOS 

 

Box 1: Estratégia de busca da literatura realizada no PubMed. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fluxograma da seleção dos estudos. DCNT: Doenças Crônicas Não Transmissíveis 

(((((((((systematic review[ti] OR meta-analysis[pt] OR meta-analysis[ti] OR systematic literature review[ti] 

OR (systematic review[tiab] AND review[pt]) OR consensus development conference[pt] OR practice 

guideline[pt] OR cochrane database syst rev[ta] OR acp journal club[ta] OR health technol assess[ta] OR evid 

rep technol assess summ[ta])) OR (evidence based[ti] OR evidence-based medicine[mh] OR best practice*[ti] 

OR evidence synthesis[tiab])) AND (review[pt] OR diseases category[mh] OR behavior and behavior 

mechanisms[mh] OR therapeutics[mh] OR evaluation studies[pt] OR validation studies[pt] OR guideline[pt])) 

OR (systematic[tw] OR systematically[tw] OR critical[tiab] OR (study selection[tw]) OR (predetermined[tw] 

OR inclusion[tw] AND criteri*[tw]) OR exclusion criteri*[tw] OR main outcome measures[tw] OR standard 

of care[tw] OR standards of care[tw])) AND (survey[tiab] OR surveys[tiab] OR overview*[tw] OR 

review[tiab] OR reviews[tiab] OR search*[tw] OR handsearch[tw] OR analysis[tiab] OR critique[tiab] OR 

appraisal[tw] OR (reduction[tw] AND (risk[mh] OR risk[tw]) AND (death OR recurrence)))) AND 

(literature[tiab] OR articles[tiab] OR publications[tiab] OR publication[tiab] OR bibliography[tiab] OR 

bibliographies[tiab] OR published[tiab] OR unpublished[tw] OR citation[tw] OR citations[tw] OR 

database[tiab] OR internet[tiab] OR textbooks[tiab] OR references[tw] OR scales[tw] OR papers[tw] OR 

datasets[tw] OR trials[tiab] OR meta-analy*[tw] OR (clinical[tiab] AND studies[tiab]) OR treatment 

outcome[mh] OR treatment outcome[tw])) NOT (letter[pt] OR newspaper article[pt] OR comment[pt]))) AND 

((((((((Carbohydrates, Dietary[Title/Abstract]) OR Carbohydrate, Dietary[Title/Abstract]) OR Dietary 

Carbohydrate[Title/Abstract]) OR Glycemic Indices[Title/Abstract]) OR Glycemic Index 

Number[Title/Abstract]) OR Glycemic Index Numbers[Title/Abstract]) OR Load, Glycemic[Title/Abstract]) 

OR Glycemic Load[Title/Abstract]) 
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Tabela 1. Características gerais das revisões sistemáticas acerca da associação entre índice glicêmico/ carga glicêmica da dieta e risco de doenças 

crônicas não transmissíveis.  

Autor 

 Ano  

País 

Desfecho 

Estudos primários Característica dos participantes 

Exposição e 

especificidades Estudos/ 

Delineamento 
Duração 

Condição 

clínica 

Número de 

participantes 
Idade 

Homens 

(%) 

RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR 

Dong et al., 

2012; 

China13 

Doença 

cardiovascular 

8 estudos de 

coorte          

9 anos              

(6 a 25 anos) 

Indivíduos 

saudáveis  

Total: 217.865  

Média: 27.233 

(646 a 75.521) 

Média: Não 

reportado 

(30 a 84 anos) 

26% 

(55.929 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Fan et al., 

2012; 

China15 

Doença 

cardiovascular 

12 estudos de 

coorte          

11 anos            

(5 a 25 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 328.535  

Média: 27.378 

(204 a 82.802) 

Média: 56 anos             

(30 a 83 anos) 

21%  

(68.429 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Ma et al., 

2012; 

China28 

Doença 

cardiovascular 

14 estudos de 

coorte          

11,5 anos          

(6 a 20 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 229.213  

Média: 16.372  

(646 a 82.802) 

Média: 55,9 anos  

(20 a 85anos) 

35%  

(80.889 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Mirrahimi et 

al., 2012; 

Canadá29 

Doença 

cardiovascular 

10 estudos de 

coorte         

(12 desfechos 

de IG and 12 

desfechos de 

CG)             

11,1 anos          

(6 a 25 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Participantes IG: 

311.532  

Média: 25.961 

Participantes CG: 

379.752  

Média: 31.646 

Média: Não 

reportado  

(21 a 84 anos) 

20%  

(63.049 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 72,0% (68 a 77) 

versus 84% (79,9 a 91). 

CG: 135 g/dia (83 a 176) 

versus 

224 g/dia (166 a 270). 
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RISCO DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

Cai et al., 

2015; 

China23 

Acidente 

vascular 

cerebral 

7  estudos de 

coorte              

10,71 anos          

(5 a 18 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 225.205  

Média: 32.172 

 (2.897 a 78.779) 

Média: 47,94 

anos              

(35 to 79 anos) 

Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Fan et al., 

2012; 

China15 

Acidente 

vascular 

cerebral 

6 estudos de 

coorte              

10,83 anos          

(5 a 25 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 181.106  

Média: 30.184 

(2.897 a 78.779) 

Média: 50,8 anos             

(42 a 79 anos) 

33% (58.936 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Rossi et al., 

2014; Itália35 

Acidente 

vascular 

cerebral 

7  estudos de 

coorte              

10,50 anos          

(6 a 18 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 242.132  

Média: 34.590  

(15.714 a 78.779) 

Não reportado Não reportado 

Dietas BCG versus 

ACG. 

96,6 g/dia (73 a 121) 

versus 137,34 g/dia (82,9 

a 186). 

RISCO DE DIABETES MELITO TIPO 2 

Bhupathiraju 

et al., 2014; 

EUA17 

Diabetes 

melito tipo 2 

14 estudos de 

coorte             

(10 estudos de 

IG e 14 

estudos de 

CG)              

9 anos               

(4 a 14 anos) 

Indivíduos 

saudáveis sem 

diagnóstico de 

DM2, DCV e 

câncer 

Não reportado 
Média: 56 anos             

(21 a 79 anos) 
Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Choi et al., 

2012;  

Republic of 

Coreia24 

Diabetes 

melito tipo 2 

33 estudos de 

coorte             

(30 estudos de 

IG e 33 

estudos de 

CG) 

11,5 anos               

(5 a 20 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

GI participantes: 

2.912.286 (Média: 

97.076) 

 GL participantes: 

3.314.564  

(Média: 100.441) 

(8.926 a 288.428 

participantes) 

Média: Não 

reportado             

(20 a 87 anos) 

Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 62,3% (44,3 a 82) 

versus 73,84% (52,5 a 

96) 

CG: 111,02 g/dia (52,9 a 

164) versus 164,03 g/dia 

(73,6 a 239,4) 

Dong et al., 

2011; 

China26 

Diabetes 

melito tipo 2 

13 estudos de 

coorte              

7,6 anos           

(4 a 14 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 529.044 

 Média: 44.087  

(1.833 a 91.249) 

Média: Não 

reportado           

 (21 a 79 anos) 

Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   
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RISCO DE CÂNCER 

Aune et al., 

2012; 

Inglaterra22 

Câncer 

colorretal 

12 estudos 

caso-controle           

11, 4 anos               

(7,8 a 20 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 1.237.282  

Média: 103.107  

(4.125 a 262.642) 

Média: Não 

reportado             

(34 a 79 anos) 

32%  

(398.034 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 60,46% (45 a 81) 

versus 69,66% (52,5 a 

89,3). 

CG: 102,69 g/dia (55,3 a 

159,7) versus 171,62 

g/dia (79,5 a 225,9) 

Dong et al., 

2011; 

China25 

Câncer de 

mama 

10 estudos de 

coorte              

10,7 anos               

(5 a 18 anos) 

Mulheres 

saudáveis 

Total: 577.538 

 Média: 57.754  

(8.959 a 90.655) 

Média: Não 

reportado             

(26 a 87 anos) 

0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 60,69% (44 a 70) 

versus 73.6% (55 a 82). 

CG: 126.24 g/dia (84 a 

166) versus 180,09 g/dia 

(127 a 239,4). 

Galeone et 

al., 2012; 

Itália27 

Câncer de 

endométrio 

7 estudos (2 

caso-controle          

and 5 coorte)  

12, 8 anos               

(6,4 a 16,4 

anos) 

Mulheres 

saudáveis 

Total: 593.440  

Média: 84.777  

(1.163 a 288.428) 

Não reportado 0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 56,6% a 89,3% 

CG: 135,3 g/dia a 

213,8g/dia 

Gnagnarella 

et al., 2008; 

Itália 14 

Cânceres: 

estômago, 

cólon-reto, 

pâncreas, trato 

digestivo, 

mama, 

pulmão, 

endométrio, 

ovário, 

próstata e 

tireóide 

39 estudos (15 

caso-controle          

e 24 coorte)  

Não reportado 
Indivíduos 

saudáveis 

Total: 1.678.563  

Média: 43.040  

(865 a 289.138) 

Não reportado Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 69% (63 a 71) versus 

81% (78 a 83) 

CG: 131 g/dia (116 a 

151) versus 190 g/dia 

(169 a 223) 
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RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Mulholland 

et al., 2009; 

Irlanda31 

Câncer de 

trato digestivo  

23 studos                

(7 caso-

controle          

e 16 coortes)  

12,78 anos               

(7,8 a 18 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 1.385.791  

Média: 60.252  

(1.047 a 162.584) 

Não reportado Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 60% (37 a 81) versus 

73% (55 a 89). 

CG: 95 g/dia (19 a 164) 

versus 186 g/dia (89 a 

285). 

Mulholland 

et al., 2008; 

Inglaterra32 

Câncer de 

mama 

14 studies (4 

caso-controle          

e 10 coortes)  

10,1 anos               

(5 a 18 anos) 

Mulheres 

saudáveis 

Total: 496.552  

Média: 35.468 

(865 a 90.655) 

Não reportado 0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 62% (44 a 74) versus 

78% (53 a 112) 

CG: 88 g/dia (44 a 141) 

versus 157 g/dia (103 a 

214). 

Mulholland 

et al., 2008; 

Irlanda33 

Câncer de 

ovário e 

endométrio 

7 studies (2 

caso-controle          

e 5 coortes)  

13,7 anos               

(6,4 a 16,4 

anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 466.186  

Média: 66.598 

(1.163 a 288.428) 

Não reportado 0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 68% (53 a 81) versus 

81% (58 a 92). 

CG: 81 g/dia (58 a 92) 

versus 190 g/dia (144 a 

234). 

Mullie et al., 

2015; 

França30 

Câncer de 

mama 

12 estudos de 

coorte              

9,17 anos               

(4 a 17 anos) 

Mulheres em 

pré ou pós-

menopausa 

Total: 1.474,962  

Média: 122.891 

 (8.926 a 750.334) 

Média: 53,9 anos             

(26 to 87 anos) 
0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 60,73% (44 a 76) 

versus 74,81% (53 a 96); 

CG: 117,9 g/dia (53 a 

202) versus 188,3 g/dia 

(147 a 289). 
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RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Nagle et al., 

2013; 

Australia34 

Câncer de 

endométrio 

7 estudos (2 

caso-controle          

e 5 coortes)  

Não reportado Mulheres 

saudáveis 

Total: 610.026  

Média: 101.671  

(1.163 a 288.428) 

Não reportado 0% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Wang et al., 

2015; 

China36 

Câncer de 

próstata 

6 estudos de 

coorte              

Não reportado Homens 

saudáveis 

Total: 376.379  

Média: 62.730  

(430 a 278.591) 

Média: 65,3 anos             

(40 a 75 anos) 
100% 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

Ye et al., 

2016; 

China38 

Câncer 

gástrico 

6 estudos (4 

caso-controle          

e 2 coortes)  

Não reportado Indivíduos 

saudáveis 

Total: 517.764  

Média: 86.294  

(306 a 446.177) 

Média: 62 anos             

(58 a 67 anos) 
Não reportado 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

Valores de IG/CG não 

foram descritos.   

RISCO DE DOENÇAS CRÔNICAS 

Barclay et 

al., 2007; 

Australia12 

Doenças 

crônicas 

(DM2, DCV, 

AVC, 

cânceres de 

mama, 

colorretal, 

endometrial, 

pâncreas, 

gástrico, 

doença da 

vesícula biliar 

e doença 

ocular) 

37 estudos de 

coorte              

11 anos             

(4 a 20 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 1.507.018  

Média: 55.815  

 (526 a 131.349) 

Média: 53.2 anos             

(24 a 76 anos) 

12% (180.842 

participantes) 

Dietas BIG/BCG versus 

AIG/ACG. 

IG: 49% versus 58% 

CG: 92 g/dia versus 142 

g/dia. 

Wu et al., 

2014; 

China37 

Catarata 

4 estudos (3 

coorte e 1 

transversal) 

8,5 anos             

(5 a 14 anos) 

Indivíduos 

saudáveis 

Total: 6.336  

Média: 1.584  

 (417 a 3.377) 

Média: Não 

reportado  

(49 a 80 anos) 

Não reportado 

Dietas BIG versus AIG. 

IG: 63% (51a 75) versus 

68% (55 a 81). 

BIG: baixo índice glicêmico; BCG: baixa carga glicêmica; AIG: alto índice glicêmico; ACG: alta carga glicêmica; Cont.: continuação. 
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Tabela 2. Características metodológicas das revisões sistemáticas sobre a associação entre índice glicêmico da dieta e risco de doenças crônicas 

não transmissíveis. 

Autor 
Protocolo 

Registrado 

Viés de 

publicação 
Viés de tempo 

Viés de 

linguagem 

Viés de 

localização 

Viés de 

desfecho 

Score 

AMSTAR  

RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR 

Dong et al., 201213 Não Não Não Não Não Não 5 

Fan et al., 201215 Não Não está claro Não Não Não Não 8 

Ma et al., 201228 Não Não Não Sim Não Não 7 

Mirrahimi et al., 

201229 

Não 
Não Não Não Não Não 6 

RISCO DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

Cai et al., 201523 Não Não Não Sim Não Não 10 

Fan et al., 201215 Não Não está claro Não Não Não Não 8 

Rossi et al., 201435 Não Não está claro Não Sim Não Não 5 

RISCO DE DIABETES MELITO TIPO 2 

Bhupathiraju et al., 

201417 

Não Sim Não Não Não Não 
7 

Choi et al., 201224 Não Não Não Sim Não Não 7 

Dong et al., 201126 Não Não Não Não Sim Não 4 
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RISCO DE CÂNCER 

Aune et al., 201222 Sim 
Não Não 

Não está claro 
Não Não 

8 

Dong et al., 201125 Não Não Não Não Não Não 6 

Galeone et al., 

201227 
Não Não Sim Sim Não Não 5 

Gnagnarella et al., 

200814 
Não Sim Não Não Não Não está claro 6 

Mullholand et al., 

200931 
Não Não está claro Não Não Não Não 8 

Mulholland et al., 

200832 
Não Sim Não Não Não Não 8 

Mulholland et al., 

200833 
Não Sim Não Não Não Não 7 

Mullie et al., 201530 Não Não Sim Sim Não Não 5 

Nagle et al., 201334 Não Não Não Não Não Não 6 

Wang et al., 201536 Não Não está claro Não Não Não Não 8 

Ye et al., 201638 Não Não Não Sim Não Não 7 

RISCO DE DOENÇAS CRÔNICAS 

Barclay et al., 200712 
Não 

Não está claro 
Não Não Não Não 

7 

Wu et al., 201437 Não Não Não Não Não Não 7 
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Tabela 3. Resultados das metanálises das revisões sistemáticas sobre a associação entre índice glicêmico/ carga glicêmica da dieta e risco de 

doenças crônicas não transmissíveis. 

Autor 

Resultados da metanálise Teste de viés de publicação 

Análise de subgrupo Meta-regressão Limitações Estimativa do 

efeito 
I2 Teste 

Gráfico de 

funil 

RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR 

Dong et al., 

201213 

IG : RR=1,13 

(1,00 a 1,28) 

CG: RR=1.36 

(1,13 a 1,63) 

IG: 44,2%                                 

CG: 54,4% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência de 

assimetria 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos no subgrupo de maior 

IMC e no subgrupo de homens. 

Análise de subgrupo CG: resultados 

significativos no subgrupo de maior 

IMC e no subgrupo de homens e 

mulheres. 

Não realizado 

Avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

não foi realizada. 

Fan et al., 

201215 

IG: RR=1,13 

(1,04 a 1,22)   

 CG: RR=1.28 

(1,14 a 1,42) 

IG: 32%  

CG: 37% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência de 

assimetria 

Análise dos subgrupos IG e CG: Tanto 

no IG como na CG, resultados 

significativos no subgrupo de mulheres 

(análise por gênero) e nos subgrupos 

com maior IMC (análise do IMC).  

Risco de DCV e aumento de 10 

unidades no IG por dia: sem 

associação significativa. 

Risco de DCV e aumento de 50 

unidades em CG por dia: RR = 

1,05 (1,02 a 1,08); I2: 47,3%. 

- 

Ma et al., 

201228 

IG: RR=1,13 

(1,04 a 1,22) 

CG: RR=1.23 

(1,11 a 1,36) 

IG: 15,2% 

CG: 0% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência de 

assimetria 

Análise dos subgrupos IG e CG: 

resultados significativos nos subgrupos 

de etnia caucasiana, nos subgrupos de 

mulheres e nos subgrupos de DCV. 

Risco de DCV e aumento de 10 

unidades no IG por dia: sem 

associação significativa. 

Risco de DCV e aumento de 50 

unidades na CG por dia: RR = 

1,18 (1,01 a 1,38). 

Restrição de 

idioma (inglês). 

Mirrahimi et 

al., 201229 

IG: RR=1,11 

(0,99 a 1,24) 

CG: RR=1.27 

(1,09 a 1,49) 

IG: 45% 

CG: 43% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Presença de 

assimetria 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos no subgrupo de mulheres. 

Análise do subgrupo CG: resultados 

significativos no subgrupo com <10 

anos de seguimento e no subgrupo de 

mulheres. 

Não realizado 

Avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

não foi realizada. 
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RISCO DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

Cai et al., 

201523 

IG: RR=1,10 

(0,99 a 1,21) 

CG: RR=1,19 

(1,05 a 1,36) 

IG: 23%                  

CG: 5% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência 

de 

assimetria 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos no subgrupo de homens. 

Análise de subgrupo CG: não houve 

resultados significativos na análise de 

subgrupos de acordo com o gênero. 

Risco de AVC e aumento de 

10 unidades no IG por dia: 

RR=1,04 (1,00 a 1,07). 

Restrições de 

idiomas (inglês e 

chinês). 

Fan et al., 

201215 

IG: RR=1,09 

(0,94 a 1,26)   

CG: RR=1.19 

(1,00 a 1,43) 

IG: 0% 

CG: 0% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência 

de 

assimetria 

Não realizado 

Risco de AVC e aumento de 

10 unidades no IG por dia: 

sem associação significativa 

Risco de AVC e aumento de 

50 unidades em CG por dia: 

RR=1,03 (0,98 a 1,08); I2: 

24,7%.  

- 

Rossi et al., 

201435 

CG: RR=1,23 

(1,07 a 1,41) 
CG: 0% Não realizado 

Não 

realizado 

Análise de subgrupo por tipo de 

acidente vascular cerebral: resultados 

significativos no subgrupo de acidente 

vascular cerebral isquêmico. 

Não realizado 
Restrição de 

idioma (inglês). 
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RISCO DE DIABETES MELITO TIPO 2 

Bhupathiraju 

et al., 201417 

IG: RR=1,12 

(1,03 a 1,21) 

CG: RR=1,12 

(1,06 a 1,17) 

IG: 68.5% 

CG: 26.4% 

Viés de 

publicação 

identificado na 

análise de IG e 

DM2 

Não 

reportado 

Maior versus menor categoria de IG e 

DM2 RR=1,18 (1,14 a 1,23); I2: 65,9% 
Não realizado - 

Choi et al., 

201224 

IG: RR=1,07 

(1,04 a 1,11) 

CG: RR=1,02 

(0,96 a 1,08) 

IG: 6.1% 

CG: 45.4% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Não 

realizado 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos no subgrupo de mulheres 

e em estudos realizados na América do 

Norte. Na análise por tipo de câncer, 

foram observados resultados 

significativos para o câncer de mama. 

Análise de subgrupo GL: resultado 

significativo foi observado na análise 

por tipo de câncer para câncer 

endometrial. 

Não realizado 
Restrição de 

idioma (inglês). 

Dong et al., 

201126 

IG: RR=1.16 

(1,06 a 1,26) 

CG: RR=1.20 

(1,11 a 1,30) 

IG: 50.8% 

CG: 34.8% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Não 

reportado 
Não realizado Não realizado 

A avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

não foi realizada. 
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RISCO DE CÂNCER 

Aune et al., 

201222 

GI e Risco de 

câncer 

colorretal: 

RR=1,07 (0,99 

a 1,16) 

CG e Risco de 

câncer 

colorretal: 

RR=1,00 (0,91 

a 1,10) 

IG: 28%  

CG: 39% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Não 

realizado 
Não realizado 

Risco de câncer endometrial e 

aumento de 10 unidades no GI 

por dia: RR=1,07 (0,99 a 1,15); 

I2: 39%. 

Risco de câncer endometrial e 

aumento de 50 unidades em GL 

por dia: RR=1,01 (0,95 a 1,08); 

I2: 47%. 

A avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

não foi realizada. 

Dong et al., 

201125 

IG e risco de 

câncer de 

mama: 

RR=1,08 (1,02 

a 1,14) 

CG e Risco de 

câncer de 

mama: 

RR=1,04 (0,95 

a 1,16) 

IG: 0%                                 

CG: 55,6% 

Ausência de 

viés de 

publicação 

Ausência de 

assimetria 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos no subgrupo de estudos 

realizados na Europa, com mais de 10 

anos de seguimento, com mais de 1.000 

casos e incluindo mulheres em pós-

menopausa. 

Análise de subgrupo CG: Não houve 

resultados significativos na análise de 

subgrupo. 

Não realizado 

A avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

não foi realizada. 

Galeone et 

al., 201227 

IG e risco de 

câncer 

endometrial: 

RR=1,09 (0,92 

a 1,29)  

CG e risco de 

câncer 

endometrial: 

RR=1,19 (1,06 

a 1,34) 

IG: 55.5% 

CG: 0% 

Viés de 

publicação 

identificado no 

IG e na análise 

do câncer 

endometrial 

Não 

reportado 

Análise de subgrupo GI: resultados 

significativos em estudos caso-controle. 

Análise de subgrupo GL: resultados 

significativos em estudos de coorte. 

Não realizado 

Restrições de 

idioma (inglês) e 

data (de dezembro 

de 2007 a setembro 

de 2011). 
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RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Gnagnarella 

et al., 

200814 

IG e risco de 

câncer colorretal: 

RR=1,26 (1,11 a 

1,44) 

CG e risco de 

câncer colorretal: 

RR=1,18 (1,05 a 

1,34) 

IG e risco de 

câncer 

pancreático: 

RR=1,00 (0,94 a 

1,53) 

CG e risco de 

câncer 

pancreático: 

RR=1,11 (0,86 a 

1,43) 

IG e risco de 

câncer de mama: 

RR=1,14 (1,02 a 

1,28) 

CG e risco de 

câncer de mama: 

RR=1,08 (0,96 a 

1,22) 

IG e risco de 

câncer 

endometrial: 

RR=1,36 (1,14 a 

1,62) 

CG e risco de 

câncer 

endometrial: 

RR=1,22 (1,01 a 

1,49) 

IG: 55.5% 

CG: 0% 

Viés de 

publicação 

identificado na 

GL e na análise 

do câncer de 

mama. 

Não 

reportado 

Análise de subgrupo GI: resultado 

significativo para a origem da população 

(população hospitalizada) 

Câncer colorretal e aumento de 

1 unidade do IG e CG por dia: 

IG: RR=1,00 (0,99 a 1,01) 

CG: RR=1,00 (0,99 a 1,01) 

Risco de câncer endometrial e 

aumento de 1 unidade por dia 

de IG e CG 

IG: RR=1,00 (0,99 a 1,00) 

CG: RR=1,00 (1,00 a 1,01) 

A avaliação da 

qualidade dos 

estudos não foi 

realizada. 



 

 

70 
 

RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Mulholland 

et al., 

200931 

IG e Risco de 

câncer colorretal: 

RR=1,15 (0,99 a 

1,34) 

CG e Risco de 

câncer colorretal: 

RR=1,17 (0,98 a 

1,39) 

IG e Risco de 

câncer 

gastrointestinal e 

pancreático: 

RR=0,99 (0,83 a 

1,19) 

CG e Risco de 

câncer de GL e 

pâncreas: 

RR=1,01 (0,86 a 

1,19) 

IG, CG e Risco 

de câncer 

colorretal: 77% 

IG e Risco de 

câncer 

gastrointestinal e 

pancreático: 0% 

CG e Risco de 

câncer 

pancreático: 4% 

Não reportado 

Ausência 

de 

assimetria 

Análise de subgrupo GI: nenhum 

resultado significativo no desenho do 

estudo. Na análise por tipo de câncer 

e delineamento do estudo, foram 

observados resultados significativos 

para o câncer de reto, cólon, 

colorretal e adenoma. 

Análise de subgrupo GL: resultados 

significativos no desenho do estudo 

para câncer de estômago em estudos 

caso-controle. Na análise por tipo de 

câncer e desenho do estudo, não 

foram observados resultados 

significativos. 

Risco de câncer de esôfago e 

aumento de 10 unidades no 

GI por dia: RR=1,10 (0,90 a 

1,50) 

Risco de câncer de esôfago e 

aumento de 100 unidades em 

GL por dia: RR=1,20 (1,00 a 

1,50) 

Avaliação da 

qualidade dos 

estudos primários 

e análise 

estatística do viés 

de publicação não 

foram realizadas. 

Mulholland 

et al., 

200832 

IG e risco de 

câncer de mama - 

mulheres na pré-

menopausa: RR= 

1,14 (0,95 a 1,38) 

CG e risco de 

câncer de mama - 

mulheres na pós-

menopausa: RR = 

1,11 (0,99 a 1,25) 

IG e risco de 

câncer de mama - 

mulheres na pré-

menopausa: Não 

reportado 

CG e risco de 

câncer de mama - 

mulheres na pós-

menopausa: RR = 

1,03 (0,94 a 1,12) 

IG e risco de 

câncer de mama 

- pré-

menopausa: 

49% 

CG e risco de 

câncer de mama 

- pós-

menopausa: 

42% 

IG e risco de 

câncer de mama 

- pré-

menopausa: Não 

relatado 

CG e risco de 

câncer de mama 

- mulheres na 

pós-menopausa: 

12% 

Viés de 

publicação 

identificado 

no IG e 

análise do 

câncer de 

mama - 

mulheres na 

pré-

menopausa 

Ausência 

de 

assimetria 

na análise 

do IG 

  Analisar por design e estado 

menopausal 

     Coorte - Mulheres na pré-

menopausa: RR = 1,20 (1,01 a 1,43); 

I2: 37% 

     Coorte - mulheres na pós-

menopausa: RR = 1,10 (1,02 a 1,19); 

I2: 0% 

Não realizado - 
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RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Mulholland 

et al., 

200833 

IG e câncer 

endometrial:  

RR = 1,20 (0,95 a 

1,51) 

CG e câncer 

endometrial:  

RR = 1,38 (1,08 a 

1,77) 

IG: 62% 

CG: 72% 

Viés de 

publicação 

identificado 

em GI e GL e 

análise de 

câncer 

endometrial 

Ausência 

de 

assimetria 

nas 

analises de 

IG e CG 

Análise de subgrupo GI: resultados 

não significativos 

Análise de subgrupo GL: Resultados 

significativos para IMC> 29 kg / m2 e 

para análise por delineamento em 

estudos de coorte. 

Não realizado - 

Mullie et 

al., 201530 

IG e risco de 

câncer de mama: 

RR = 1,05 (1,00 a 

1,11) 

CG e risco de 

câncer de mama: 

RR = 1,06 (1,00 a 

1,13) 

IG: 20%                                  

CG: 55% 

Ausência de 

vies de 

publicação 

Ausência 

de 

assimetria 

Análises de subgrupo IG e CG de 

acordo com a idade, status 

menopausal e status do receptor de 

estrogênio: nenhum resultado 

significativo. 

Não realizado 

Restrições de 

idioma (inglês). 

Avaliação da 

qualidade dos 

estudos 

individuais não 

foi realizada. 

Nagle et al., 

201334 

IG e risco de 

câncer 

endometrial:  

RR = 1,15 (0,95 a 

1,40) 

CG e risco de 

câncer 

endometrial:  

RR = 1,21 (1,09 a 

1,33) 

IG e risco de 

câncer 

endometrial: 

68,9% 

CG e risco de 

câncer 

endometrial: 0% 

Viés de 

publicação 

identificado na 

análise de IG e 

câncer 

endometrial 

Próximo à 

simetria 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos em estudos de caso-

controle 

Análise de subgrupo CG: resultados 

significativos em estudos de coorte 

Risco de câncer endometrial e 

aumento de 5 unidades por 

dia de GI: RR = 1,00 (0,97 a 

1,03) 

Risco de câncer endometrial e 

aumento de 50 unidades por 

dia de GL: RR = 1,06 (1,01 a 

1,11) 

Avaliação da 

qualidade dos 

estudos não foi 

realizada. Valores 

de GI e GL não 

foram descritos. 
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IG: índice glicêmico; CG: carga glicêmica; DM2: diabetes melito tipo 2; IMC: índice de massa corporal; Cont.: continuação. 

RISCO DE CÂNCER (cont.) 

Wang et al., 

201536 

IG e risco de 

câncer de 

próstata: RR = 

1,06 (0,96 a 

1,18) 

CG e risco de 

câncer de 

próstata: RR = 

1,04 (0,91 a 

1,18) 

IG: 69.5% 

CG: 67% 

Ausência de 

vies de 

publicação 

Não 

realizado 

Análise de subgrupo IG e CG: 

resultados significativos no subgrupo 

de estudos realizados na Europa e no 

desenho de casos e controles. 

Não realizado 

Valores de GI e 

GL não foram 

descritos. 

Ye et al., 

201638 

IG e risco de 

câncer gástrico: 

RR = 1,17 (0,80 

a 1,69) 

CG e risco de 

câncer gástrico: 

RR = 1,06 (0,90 

a 1,26) 

IG: 83.3% 

CG: 45.1% 

Ausência de 

vies de 

publicação 

Não 

realizado 

IG: não foi observada associação 

significativa em ambos os sexos. 

CG: resultados significativos em 

homens. 

Em todas as outras análises de 

subgrupos para IG e CG (desenho do 

estudo, região geográfica e 

população), não foi observada 

associação significativa. 

Análise dose-resposta: 

Nenhuma associação 

significativa 

Restrições de 

idioma (inglês e 

chinês). Valores 

de GI e GL não 

foram descritos. 

RISCO DE DOENÇAS CRÔNICAS 

Barclay et 

al., 200712 

IG e risco de 

doenças 

crônicas: RR = 

1,14 (1,09 a 

1,19) 

CG e risco de 

doenças 

crônicas: RR = 

1,09 (1,04 a 

1,15) 

Não reportado Não realizado 

Ausência 

de vies de 

publicação 

Análise de subgrupo IG: resultados 

significativos para o risco de DM2, 

risco cardíaco, risco de câncer de 

mama e risco de doença da vesícula 

biliar. 

Análise de subgrupo CG: resultados 

significativos para DM2 e risco de 

doença da vesícula biliar. 

Não realizado - 

Wu et al., 

201437 

IG: RR = 1,15 

(1,00 a 1,32) 
IG: 13.1% 

Ausência de 

vies de 

publicação 

Ausência 

de 

assimetria 

Análise de subgrupo GI: Resultados 

significativos para o tipo nuclear de 

catarata. 

Não foi observada uma 

relação dose-resposta clara 

entre o aumento do GI e o 

risco de catarata nuclear. 

- 
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6.2. Estudo II 

Determinação do índice glicêmico de fórmulas enterais comumente utilizadas na prática 

clínica.  

 

 

 

Jéssica Abdo Gonçalves Tosatti1  

Victória Bocardi2  

Ann Kristine Jansen3  

Hugo Bernandes4  

Flávia Moraes Silva5 

 

1Nutricionista. Mestranda do Programa de Pós-Graduação em Nutrição e Saúde da 

Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG. Belo Horizonte, Brasil.  

2Estudante de Nutrição da Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG, Belo Horizonte, 

Brasil. 

3Nutricionista. Professora do Departamento de Nutrição da Universidade Federal de Minas 

Gerais - UFMG, Belo Horizonte, Brasil. 

4Nutricionista. Serviço de Nutrição e Dietética, Hospital Risoleta Tolentino Neves, Belo 

Horizonte, Brasil. 

5Nutricionista. Professora do Departamento de Nutrição da Universidade Federal de Ciências 

da Saúde de Porto Alegre. Professora do Programa de Pós-Graduação em Nutrição e Saúde da 

Universidade Federal de Minas Gerais. Belo Horizonte, Brasil. 

 

*Informações para contato do autor correspondente: Drª Flávia Moraes Silva. 

Departamento de Nutrição, Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre. Rua 

Sarmento Leite, 245. Centro Histórico. 

Porto Alegre, Rio Grande do Sul. Brasil. CEP: 90050-170 

Telefone: +55 51 3303-9000. E-mail: flavia.moraes.silva@hotmail.com  



 

 

74 
 

RESUMO 

 

Introdução: Existem poucas informações sobre o índice glicêmico (IG) das fórmulas enterais 

disponíveis no mercado. Portanto, os autores determinaram o IG de nove fórmulas enterais 

comumente utilizadas na prática clínica. Métodos: Um ensaio clínico randomizado cruzado 

foi realizado com indivíduos saudáveis. Os valores de IG de dez fórmulas enterais - Isosource 

Soya® (Nestlé), Fresubin HP 1.2 Fiber® (Fresenius Kabi), Trophic 1.5® (Prodiet), Nutrison 

Energy Multi Fiber® (Danone), Diamax® (Prodiet), Glucerna® (Abott), Novasource GC 

Control® (Nestlé), Novasource GC HP® (Nestlé), Nutriteral 1.5® (Nutrimed) e Nutri Diabetic® 

(Nutrimed) foram determinados seguindo o método descrito pela Food and Agriculture 

Organization / Organização Mundial da Saúde (FAO/ OMS) tendo a glicose mono-hidratada 

(25g) (GLUC UP® 50% - NEWPROV), como alimento referência. Resultados: Quarenta 

participantes foram incluídos no estudo (85% feminino; 27,07±6,72 anos). O IG das fórmulas 

enterais variou de 40,06% a 85,17%; quatro fórmulas apresentaram alto índice glicêmico 

(Nutrienteral 1.5®, Novasource GI Control®, Diamax®, Isosource Soya®), duas apresentaram 

índice glicêmico intermediário (Fresubin 1,2 HP Fibre®, Nutrison Energy Multifiber 1.5®) e 

três apresentaram baixo índice glicêmico (Trophic 1.5®, Glucerna®, Novasource GC HP®). O 

coeficiente de variação do IG variou de 22,85% (Trophic 1.5®) a 97,29% (Glucerna®). 

Conclusão: O IG das fórmulas enterais comumente utilizadas na prática clínica variou de 

35,40% a 94,89%. 

Palavras-chave: Índice glicêmico, carga glicêmica, fórmulas enterais.  
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INTRODUÇÃO 

 

 O conceito de índice glicêmico (IG) foi proposto por Jenkins et al.1 para diferenciar os 

alimentos pela resposta glicêmica pós-prandial. O IG é uma medida da qualidade de 

carboidratos, determinada pela razão entre a área sob a curva da resposta glicêmica (AUC) 

após a ingestão de 50 gramas de carboidrato de um alimento teste e a AUC após a ingestão da 

mesma quantidade de carboidrato de um alimento referência (solução de glicose, 

preferencialmente). O valor obtido é multiplicado por 100 e o IG é expresso em 

porcentagem2. 

 O método de determinação do IG foi inicialmente proposto pela Food and Agriculture 

Organization / Organização Mundial da Saúde (FAO/ OMS)2. A AUC do alimento teste e do 

alimento de referência deve ser determinada em, pelo menos, seis voluntários, e calculada 

geometricamente pela regra trapezoidal, ignorando a área abaixo da concentração de glicose 

em jejum. As medições de glicose capilar devem ser feitas a cada 30 minutos, por duas horas, 

após 12 horas de jejum noturno quando realizada em indivíduos saudáveis. Chá, café sem 

açúcar ou água podem ser ofertados aos participantes durante o teste. Os alimentos são 

classificados quanto ao IG como de baixo (BIG) (<55%), intermediário (IGI) (maior que 55% 

e menor que 70%) ou alto IG (AIG) (> 70%)2.  

 Considerando que a resposta glicêmica é determinada não apenas pela qualidade, mas 

também pela quantidade de carboidratos consumidos3,4 e que o IG é uma medida da qualidade 

dos carboidratos, na década de 1990 o conceito de carga glicêmica (CG) foi proposto como 

medida de ambos: a qualidade e quantidade de carboidratos4. Para tanto, a CG é calculada a 

partir do produto do IG do alimento teste e do seu teor de carboidratos disponível, dividido 

por 100 e expresso em gramas. O alimento é classificado como de baixa (BCG) (<10 gramas) 

ou alta CG (ACG) (> 20 gramas)4. 

 Os alimentos de BIG/ BCG apresentam diferentes respostas metabólicas pós-prandiais 

em comparação àqueles de AIG/ ACG5. Após a ingestão de um alimento de AIG/ ACG, no 

período pós-prandial precoce (0-2 horas), a rápida absorção de carboidratos resultará em um 

aumento das concentrações glicêmicas e altas concentrações de insulina. No período pós-

prandial intermediário, as concentrações glicêmicas diminuem devido ao aumento da 

liberação de insulina observado no período anterior. No período pós-prandial tardio, os 

hormônios contra regulatórios restaurarão a euglicemia, resultando em um aumento acentuado 

das concentrações de ácidos graxos livres5. Essa resposta metabólica parece justificar a 
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associação descrita na literatura entre IG e desfechos de saúde. Alguns estudos 

epidemiológicos sugerem que as dietas de BIG estão associadas à redução do risco de 

diabetes melito tipo 2 (DM2) em homens6 e mulheres7 e de vários tipos de cânceres8. Além 

disso, dietas de BIG têm sido associadas com a melhora do controle glicêmico em pacientes 

com DM29, melhora do perfil lipídico10 e redução do peso corporal10. 

 Dadas às evidências dos benefícios das dietas de BIG, a determinação do IG dos 

alimentos torna-se importante. O IG de vários alimentos foram determinados e compilados em 

tabelas, como a mais recente, incluindo 2.487 itens11. Entretanto, foram identificados na 

literatura apenas dois estudos que determinaram o IG de fórmulas enterais: o estudo de 

Hofman et al.12, que incluiu doze fórmulas enterais, e o estudo de Gattás et al.13, que incluiu 

seis fórmulas enterais. Portanto, existem diversas fórmulas enterais comumente utilizadas na 

prática clínica cujos valores de IG ainda não foram determinados. Assim, o objetivo do 

presente estudo foi determinar o IG de dez fórmulas enterais comumente utilizadas em 

hospitais brasileiros. 

 

MÉTODOS  

  

Delineamento 

 Ensaio clínico randomizado cruzado desenvolvido no laboratório de avaliação 

nutricional, localizado na Escola de Enfermagem da Universidade Federal de Minas Gerais 

(UFMG), no período de janeiro a julho de 2017.  

 Sujeitos 

 Indivíduos saudáveis foram recrutados nas comunidades locais. Todos os participantes 

preencheram os critérios de inclusão: idade entre 18 e 69 anos, peso corporal estável, índice 

de massa corpórea (IMC) entre 18,5 e 24,9 kg/ m2, tolerância normal à glicose, sem história 

de transtornos alimentares, sem desordens gastrointestinais, nenhuma medicação conhecida 

por afetar a tolerância à glicose, mulheres não grávidas e não lactantes, indivíduos sem 

quaisquer intolerâncias alimentares. Todos os critérios foram autorrelatados pelos 

participantes. 

 Todos os indivíduos foram previamente informados sobre os detalhes do protocolo e 

os riscos envolvidos na participação e deram seu consentimento por escrito para participar do 

estudo. O protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Federal de 
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Minas Gerais (número 1.564.221). O protocolo desse estudo encontra-se registrado no 

Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (ReBEC) sob o identificador RBR-7rjx3k. 

 O tamanho da amostra foi determinado de acordo com o protocolo proposto pela FAO/ 

OMS2, que considera que o teste deve ser realizado em pelo menos seis indivíduos. Optou-se 

por realizar cada teste em oito indivíduos. Considerando que 10 fórmulas entearis foram 

analisadas e que cada participante testou duas fórmulas, a amostra do presente estudo foi 

estimada em 40 participantes. 

Fórmulas enterais 

 Dez fórmulas enterais foram selecionadas para determinação do IG: Isosource 

Soya® (Nestlé - Suíça), Fresubin HP 1.2 Fiber® (Fresenius Kabi - Alemanha), Trophic 1.5® 

(Prodiet - Brasil), Nutrison Energy Multi Fiber® (Danone - Espanha), Diamax® (Prodiet - 

Brasil), Glucerna® (Abott - EUA), Novasource GI Control® (Nestlé - Suíça), Novasource GC 

HP® (Nestlé - Suíça), Nutrienteral 1.5® (Nutrimed - Brasil) e Nutri Diabetic® (Nutrimed - 

Brasil). A composição nutricional de cada fórmula e o volume dado aos participantes está 

descrita na Tabela 1. O alimento de referência foi a glicose mono-hidratada (GLUC UP® 50% 

- NEWPROV - Brasil), ofertada em 100 ml, que forneceu a mesma quantidade de carboidrato 

das fórmulas (25g). Algumas das fórmulas enterais foram doadas por um hospital local e os 

autores compraram algumas delas. 

Avaliação basal 

 Para os indivíduos que manifestaram interesse em participar do estudo e preencheram 

os critérios de inclusão, foi realizada uma primeira visita para explicação do protocolo do 

estudo e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Dados clínicos e 

sociodemográficos foram coletados e a avaliação nutricional foi realizada. Dados 

antropométricos de peso e estatura foram obtidos para o cálculo do IMC (peso/ estatura2)14. 

  

Protocol for determination of glycemic index 

 Cada voluntário participou de três experimentos em três ocasiões diferentes, em que 

foram ofertadas duas fórmulas enterais e o alimento de referência. A seqüência de 

experimentos foi determinada por uma lista de randomização gerada no site 

www.randomization.com. 
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 Os voluntários participaram de cada experimento após jejum noturno de 12 horas, e 

foram instruídos a consumir a mesma refeição na noite anterior a cada dia de teste, e a não 

beber álcool ou realizar exercícios físicos vigorosos no dia anterior ao teste. Os dias de teste 

foram separados por um período de pelo menos sete dias, quando foram orientados a manter 

sua dieta habitual. Todos os experimentos foram realizados no Laboratório de Avaliação 

Nutricional. 

 Os volumes de cada fórmula enteral e do alimento de referência foram os mesmos para 

todos os participantes, equivalentes a 25 gramas de carboidrato (Tabela 1). Os indivíduos 

foram cegados para o tipo de fórmula enteral ofertada. 

 Em cada dia de estudo, um recordatório alimentar de 24 horas foi aplicado de acordo 

com o Método de Múltiplos Passos proposto pelo Departamento de Agricultura dos Estados 

Unidos (USDA)15. Os participantes foram convidados por uma nutricionista a relatar todos os 

alimentos e bebidas consumidos nas últimas 24 horas. A composição nutricional foi analisada 

utilizando a tabela nacional de composição de alimentos (TACO)16 e o software Nutri Soft 

Brazil®. O IG do recordatório de 24 horas e do jantar foram calculados, como proposto pela 

FAO2, a partir da tabela internacional11. 

 Os participantes foram instruídos a consumir a fórmula enteral ou o alimento de 

referência em até 10 minutos. Todos permaneceram sentados durante todo o experimento e 

não foram autorizados a comer ou beber (exceto água) até o final da sessão. Amostras 

capilares para medições de glicose foram coletadas por punção digital (Accu-Chek, Roche 

Diagnostics®) aos 30, 60, 90 e 120 minutos após a refeição. Ao final do teste, os participantes 

receberam um lanche (suco de frutas e biscoitos). 

 

Análises de dados 

 Estatísticas descritivas foram calculadas - frequências absolutas e relativas para 

variáveis categóricas, média e desvio padrão para variáveis quantitativas paramétricas e, 

mediana e intervalo interquartil para variáveis quantitativas não paramétricas. A normalidade 

das variáveis foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. O coeficiente de variação 

interindividual (CV) foi calculado. Peso, IMC, tempo de consumo da fórmula enteral e 

composição nutricional de recordatórios alimentares de 24h foram comparados por ANOVA 

ou pelo teste de Friedman, segundo a distribuição das variáveis. Os dados foram analisados 

utilizando o software SPSS versão 15.0, e valor P <0,05 foi considerado estatisticamente 

significativo. 
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RESULTADOS 

 

 A figura 1 apresenta o fluxograma do estudo. Foram selecionados 41 participantes, 

sendo 40 incluídos (85% do sexo feminino; 27,07 ± 6,72 anos) no presente estudo. Cinco 

deles (12,5%) relataram histórico familiar de diabetes (parentes de primeiro grau). O peso 

corporal e o IMC médios foram de 58,97±7,87 kg e 21,39±2,04 kg/ m2, respectivamente. 

 Não houve diferenças significativas no peso (58,92±7,99 kg versus 58,89±7,87 kg 

versus 59,10±7,94 kg; p = 0,992), ou IMC (21,37±2,04 kg/ m2 versus 21,36±2,07 kg/ m2 

versus 21,44±2,05 kg/ m2; p = 0,985) dos participantes entre os três dias de teste. Além disso, 

não foram encontradas diferenças no tempo de jejum (12h37 [12h15-12h58] versus 12h34 

[12h19-12h47] versus 12h33 [12h14-13h00], p = 0,089] e no tempo de consumo da fórmula 

enteral (2,00 [1,25-3,00]) minutos versus 2,00 [1,00-4,00] minutos versus 2,00 [1,00-2,00] 

min; p = 0,336) minutos. A ingestão alimentar dos participantes antes de cada teste não foi 

diferente entre os dias de teste (Tabela 2). 

 Ao final da coleta de dados, foi observado que o volume da fórmula enteral Nutri 

Diabetic® ofertada aos participantes, em cada dia de estudo, foi determinado incorretamente e, 

portanto, a fórmila foi excluída da análise. As AUC de glicose plasmática e o IG das nove 

fórmulas enterais estão apresentadas na Tabela 3.  

 A fórmula Glucerna® apresentou o menor IG, enquanto o Novasource GI Control® 

apresentou o maior IG. Na Figura 2, as fórmulas enterais foram agrupadas de acordo com a 

classificação do IG como BIG (n = 3), IGI (n = 2) ou AIG (n = 4). O CV do IG variou de 

22,85% para Trophic 1.5® a 97,29% para Glucerna®. A CG de cada fórmula enteral foi 

calculada considerando o volume de 250 mL para comparação. Glucerna® obteve o menor 

valor de CG, enquanto que a fórmula enteral Nutrienteral 1.5® apresentou o maior valor de 

CG. Na Figura 3, as fórmulas enterais foram agrupadas pela classificação de CG como BCG 

(n = 1) CGI (n = 3) ou ACG (n = 5). 

 

DISCUSSÃO 

 

 O objetivo do presente estudo foi determinar o IG de nove fórmulas enterais 

comumente utilizadas na prática clínica. O IG variou de 35,40% a 94,89%, sendo três 

fórmulas classificadas como de AIG, duas como de IGI e quatro como de BIG. A fórmula 
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Glucerna® teve o menor IG enquanto que a fórmula Novasource GI Control® apresentou o 

maior IG dentre as fórmulas testadas. 

 Dois outros estudos determinaram o IG de fórmulas enterais12,13. Hofman et al.12 

determinaram o IG de seis fórmulas enterais padrão e seis fórmulas especializadas para 

diabetes. O IG de todas as fórmulas variou de 12,0% a 61,0%, e o IG das fórmulas enterais 

específicas para diabetes foi estatisticamente menor quando comparado às fórmulas enterais 

padrão12. Gattás et al.13 determinaram o IG de quatro fórmulas enterais, que variou de 27,2% 

a 52,0%13. O IG aumentado das fórmulas enterais analisadas neste estudo foi associado à 

ausência de fibras em sua composição, como nas fórmulas Isosource Soya® e Nutrienteral 

1.5®.  

 Quanto à resposta glicêmica pós prandial, o tipo e a quantidade de fibras das fórmulas 

enterais podem influenciar nesta e, consequentemente, no seu IG17. Em um estudo, dez 

indivíduos saudáveis consumiram uma solução de glicose e seis alimentos ricos em amido 

com uma faixa de valores de IG (52-72), juntamente com 0, 2,5 ou 5 g de fibra dissolvida em 

250 ml de água. A fibra reduziu significativamente o IG de todos os seis alimentos, com uma 

redução média de 19% para a dose de 2,5 g e 30% para a dose de 5 g, equivalente a uma 

redução no IG em sete e 15 unidades, respectivamente18. Além disso, uma correlação 

significativa inversa entre fibra e IG dos alimentos19, refeições e dietas20 tem sido descrita na 

literatura. O efeito benéfico das fibras na resposta glicêmica é atribuído principalmente às 

fibras solúveis devido à formação de uma solução viscosa no estômago que é capaz de 

retardar o esvaziamento gástrico e inibir fisicamente a absorção de glicose no lúmen 

intestinal17. 

 Por outro lado, o baixo IG das fórmulas em nosso estudo pode ser atribuído à alta 

osmolaridade e à presença de certos ingredientes, como o whey protein e o óleo de canola 

(Trophic 1.5®), frutose e polissacarídeo de soja (Glucerna®), e proteína de soro de leite e 

polissacarídeo de soja (Novasource GC HP®). O baixo teor de fibra e a osmolaridade das 

fórmulas Diamax® e Novasource GI Control® podem explicar o alto IG dessas fórmulas 

enterais. O IGI do Nutrison Energy Multifiber® e o Fresubin 1.2 HP Fibre® podem estar 

associados à presença de fibras solúveis e insolúveis. De fato, a quantidade e a qualidade de 

carboidratos, proteínas e lipídios podem influenciar diferentemente a resposta glicêmica21. 

 A quantidade e a qualidade do carboidrato têm efeito direto sobre a resposta glicêmica 

pós-prandial, atuando como seu principal determinante, uma vez que 100% do carboidrato 

ingerido é convertido em glicose no período pós-prandial precoce22. Essa modulação ocorre 
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principalmente pela taxa de carboidratos liberados na corrente sanguínea no período pós-

prandial, pela depuração da glicose resultante da secreção de insulina e pela sensibilidade à 

insulina nos tecidos periféricos22. Para determinação do IG, a mesma quantidade de 

carboidratos (25 g) foi utilizada para comparação entre as fómulas testadas. Assim, as 

diferenças detectadas no IG foram provavelmente devido a diferenças na qualidade, e não na 

quantidade de carboidratos, incluindo a fonte de carboidratos, e a quantidade e tipo de fibras 

alimentares. 

 Todas as fórmulas enterais analisadas no presente estudo continham maltodextrina. 

Não foram encontrados estudos que determinaram o IG da mesma. No entanto, uma vez que 

era um ingrediente comum entre as fórmulas enterais, provavelmente não teve efeito sobre a 

variabilidade dos valores do IG. Uma das fórmulas com IGI (IG = 60,12) - Nutrison Energy 

Multifiber 1.5®) continha xarope de glicose. Um ensaio prévio realizado com oito 

participantes demonstrou maior resposta glicêmica 120 minutos após o consumo de 25g, 50g 

ou 100g de glicose em comparação com a frutose ou sacarose23. 

 Em contraste, a fórmula Glucerna® contendo frutose como fonte de carboidratos, 

apresentou o menor IG (IG = 35,40%). Um estudo realizado com cinco pacientes diabéticos 

demonstrou que a adição de frutose (10%) a uma solução de glicose reduziu a resposta 

glicêmica em 14%24. Outro estudo, incluindo 27 indivíduos com excesso de peso, demonstrou 

a menor AUC após quatro horas de consumo de frutose, em comparação com o consumo de 

sacarose e sucralose25. O efeito da frutose sobre a resposta glicêmica pode ser atribuído ao seu 

metabolismo independente da insulina26.  

 A quantidade e a qualidade da proteína também são capazes de modular a resposta 

glicêmica pós-prandial. Um estudo conduzido com 15 pacientes diabéticos avaliou a resposta 

pós-prandial a um almoço de AIG com ou sem a adição de 27,6 g de whey protein. Este 

demonstrou uma redução de 21% na AUC após a ingestão do almoço com whey protein em 

comparação com almoço sem whey protein27. A proteína pode estimular a secreção de 

insulina, e esse efeito depende do tipo da mesma. Tem sido demonstrado que as 

concentrações séricas de isoleucina, leucina, valina e lisina têm uma forte correlação com a 

resposta à insulina. O conteúdo destes aminoácidos é mais alto em proteína de soro do leite 

quando comparado com albumina ou proteína de soja. Este efeito foi relacionado com um 

aumento do GIP (polipéptido insulinotrópico dependente da glucose) e liberação de glucagon 

like peptide-1 (GLP-1). Portanto, os efeitos das proteínas na resposta glicêmica dependem de 

sua fonte, perfil de aminoácidos e taxa de digestão28,29. 
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 Além disso, a resposta glicêmica pós-prandial pode ser afetada pela quantidade e 

qualidade dos lipídios30. Um estudo examinou o efeito de três diferentes gorduras de 

diferentes graus de saturação na resposta glicêmica do pão branco servido sozinho ou com 30 

g de manteiga, 24,8 g de azeite ou 24,8 g de óleo de semente de uva. A AUC da glicose 

reduziu em 13% após a ingestão de pão com óleo de semente de uva, e 29% após a ingestão 

de pão com azeite em comparação com o pão com manteiga30. Há evidências, em estudos in 

vitro e em animais, de que o comprimento da cadeia e as ligações duplas nos ácidos graxos 

influenciam seus efeitos insulinotrópicos31-32. Bermudez et al.34 demonstraram que em 

indivíduos com triglicérides em jejum normal e alto, a resistência pós-prandial à insulina foi 

menor à medida que a proporção de ácidos graxos monoinsaturados (MUFA) versus ácidos 

graxos saturados (SFA) em gorduras na dieta aumentou. Esse efeito foi acompanhado pela 

melhora da função das células beta pancreáticas no período pós-prandial34-36. 

 Foi observada uma alta variabilidade no IG das fórmulas enterais testadas, com CV 

variando de 42,59% a 83,64%. No estudo de Hofman et al.12, o CV variou de 60,00% a 

113,40%, e no estudo de Gattás et al.13 variou de 61,00% a 104,10%. Outros estudos que 

determinaram o IG de diversos alimentos também demonstraram alta variabilidade 

interindividual37-39, o que também é evidenciado pelos valores médios e desvio-padrão do IG 

da maioria dos alimentos na Tabela Internacional do GI11. 

 Matthan et al.40 examinaram a variabilidade intra e interindividual na resposta 

glicêmica a um único alimento (pão branco) e fatores metodológicos e biológicos poderiam 

interferir nessa resposta. O CV intra e interindividual foram 20% e 25%, respectivamente. O 

aumento do tamanho da amostra, a replicação do experimento do alimento referência e do 

alimento teste e o método de cálculo da AUC não modificaram o CV. O índice de resistência 

insulínica e os valores de hemoglobina glicada explicaram 15% e 16% da variabilidade no 

valor médio de IG para o pão branco, respectivamente. As outras variáveis biológicas, como 

idade, IMC, relação colesterol total: colesterol HDL e concentrações séricas de triglicérides e 

proteína C reativa foram responsáveis por 5-11% da variabilidade40. Além disso, sugere-se 

que a atividade física e o consumo de álcool antes dos dias de teste podem contribuir para as 

flutuações no dia-a-dia nos valores de IG41, bem como a refeição antes do teste, considerando 

os efeitos pós-prandiais tardios do IG na resposta glicêmica42,43. Esses aspectos foram 

controlados no presente estudo e podem ser considerados como pontos fortes do estudo.  

 Evidências científicas atribuem uma série de benefícios para a saúde com o consumo 

de dietas BIG, incluindo melhor controle glicêmico em pacientes com DM244, melhora do 
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perfil lipídico45 e redução do risco DM246, alguns cânceres47 e eventos cardiovasculares48. As 

fórmulas enterais são amplamente utilizadas em ambiente hospitalar e a escolha daqueles com 

menor IG pode ser de interesse para pacientes com DM2 ou hiperglicemia. No entanto, tendo 

em vista a alta variabilidade dos valores do IG de todas as fórmulas analisadas no presente 

estudo, esses achados precisam ser confirmados. Ainda, baseado nos achados do presente 

estudo, sugere-se como primeira opção de escolha, visando um melhor controle glicêmico, a 

fórmula Glucerna® por apresentar menor CG, característica a ser considerada na escolha de 

um alimento isolado.  
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CONCLUSÃO 

 

O IG de nove fórmulas enterais comumente utilizadas em hospitais brasileiros variou 

de 35,40% a 94,89%. A fórmula enteral Glucerna® apresentou o menor IG, enquanto a 

fórmula Novasource GI Control®, o maior IG. O IG de fórmulas enterais deve ser considerado 

na prescrição para pacientes com indicação de suporte nutricional e dentre as fórmulas 

analisadas no presente estudo a Glucerna® parece ser a melhor escolha por apresentar baixo 

IG e baixa CG. 
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ANEXOS 

 

 

Figura 1. Fluxo de seleção e randomização dos participantes. 

IMC: índice de massa corporal; R: Randomização. 
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Figura 2. Índice glicêmico das fórmulas enterais analisadas. 

AIG: alto índice glicêmico; IGI: índice glicêmico intermediário; BIG: baixo índice glicêmico. 

 

 

Figura 3. Classificação das fórmulas enterais de acordo com a carga glicêmica (250 mL).  
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Tabela 1. Composição nutricional das fórmulas enterais analisadas no estudo. 

  

Fórmula Isosource Soya® 
Fresubin 1.2 HP 

Fibre® 
Trophic 1.5® 

Nutrison Energy 

Multifiber 1.5® 
Diamax® 

Densidade Energética 

(kcal/ml) 
1,23 1,20 1,50 1,53 1,00 

Carboidrato (g/100 ml) 17,00 14,00 20,00 18,00 11,00 

Fonte de Carboidrato Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% 
Maltodextrina 89,2% 

Xarope de Glicose 10,8% 

Maltodextrina de 

Tapioca - 100% 

Proteína (g/100ml) 4,40 6,00 5,80 6,00 4,30 

Fonte Proteica Proteína de soja 100% 
Caseinato de cálcio 

100% 

Caseinato de cálcio 55% 

Proteína de soja 30% 

Proteína isolada do soro 

do leite 15% 

Proteína isolada do soro 

do leite 35% 

Caseinato de cálcio 25% 

Proteína de ervilha 20% 

Proteína de soja 20% 

Caseinato de cálcio 

50% 

Proteína de soja 50% 

(1% L-Carnitina) 

Lipídeos (g/100ml) 4,10 4,10 5,00 5,80 4,30 

Fonte Lipídica 

Óleo de canola 49% 

Triglicerídeo de cadeia 

média 43% 

Mono e diglicerídeos 

5% 

Lecitina de soja 3% 

Óleo de canola 73% 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 24% 

Óleo de peixe 3% 

Óleo de canola 64% 

Óleo de milho 36% 

Óleo de girassol 42,9% 

Óleo de canola 37,9% 

Triglicerídeo de cadeia 

média 17,5% Óleo de 

peixe 17% 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 55% 

Óleo de canola 40% 

Óleo de milho 5% 
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Fórmula Isosource Soya® 
Fresubin 1.2 HP 

Fibre® 
Trophic 1.5® 

Nutrison Energy 

Multifiber 1.5® 
Diamax® 

Fibras (g/100ml) 0,00 2,00 0,00 1,50 1,50 

Fonte de Fibras - 

Inulina 50% 

Fibra de trigo 33%                          

Celulose 17% 

- 

Fibra solúvel 80% 

(Inulina, FOS e Goma 

arábica) Fibra insolúvel 

20% (Polissacarídeo de 

soja, Amido resistente e 

celulose) 

Polidextrose 65% 

Polissacarídeo de soja 

35% 

Osmolaridade 

(mOsm/kgH2O) 

360 445 630 500 334 

Volume (ml) 147,00 208,00 125,00 152,00 263,00 
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Fórmula Nutri Diabetic® Glucerna® 
Novasource GI 

Control® 
Novasource GC HP® Nutrienteral 1.5® 

Densidade Energética 

(kcal/ml) 
1,00 1,00 1,50 1,14 1,50 

Carboidrato (g/100 ml) 9,80 8,10 18,00 12,00 21,00 

Fonte de Carboidrato 
Maltodextrina 90% 

Frutose 10% 

Maltodextrina 

modificada 60,8% 

Polissacarídeo de soja 

20,3% 

Frutose 18,9% 

Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% Maltodextrina 100% 

Proteína (g/100ml) 3,90 4,20 6,00 6,40 6,40 

Fonte Proteica 

Proteína isolada do 

soro do leite 60% 

Caseinato de sódio e 

cálcio 40% 

Caseinato de cálcio 

100% 

Caseinato de sódio e 

cálcio 100% 

Caseinato de sódio e 

cálcio Proteína isolada 

do soro do leite 

Proteína isolada do 

soro do leite 60%                 

Caseinato de cálcio 

20% 

Caseinato de sódio - 

20%                   

Lipídeos (g/100ml) 5,10 5,40 6,00 4,50 4,20 

Fonte Lipídica 

Óleo de girassol de 

alto teor oleico 70%  

Óleo de canola 20%                                                    

Triglicerídeo de cadeia 

média 3% 

Azeite de oliva 7% 

Óleo de girassol de alto 

teor oleico 85% 

Óleo de canola 10%  

Lecitina 5% 

Óleo de soja 58%                    

Triglicerídeo de cadeia 

média 25%       

Óleo de canola 17% 

Óleo de girassol Óleo 

de soja 

Óleo de canola 79%                        

Óleo de girassol 12% 

Óleo de coco refinado 

9% 
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Fórmula Nutri Diabetic® Glucerna® 
Novasource GI 

Control® 
Novasource GC HP® Nutrienteral 1,5® 

Fibras (g/100ml) 1,60 1,40 2,00 1,20 0,00 

Fonte de Fibras 

Fibra solúvel 70% 

(Inulina e FOS)                                 

Fibra insolúvel 30% 

(Celulose e 

hemicelulose) 

Polissacarídeo de soja 

100% 

Goma guar parcialmente 

hidrolisada 100% 

Fibra de soja                         

Goma guar 
- 

Osmolaridade 

(mOsm/kgH2O) 

297 354 440 320 410 

Volume (ml) 165,00 373,00 156,00 231,00 119,00 
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Tabela 2. Composição nutricional dos recordatórios de 24 horas e da última refeição (jantar) 

do dia precedente a cada experimento. 

 1º dia de teste 2º dia de teste 3º dia de teste Valor p1 

Calorias     

(Kcal/Dia) 1725,76±484,55 1883,57±609,97 1705,94±508,95 0,294 

Carboidratos     

        Gramas/dia 216,38±78,54 240,55±84,76 223,14±78,35 0,392 

         % de energia 50,05±10,71 51,98±10,11 52,37±10,16 0,582 

Proteína     

         Gramas/dia 76,99±5,41 86,38±6,90 76,66±6,91 0,469 

         % de energia 18,00±7,25 18,05±5,97 17,79±6,68 0,986 

Lipídos     

         Gramas/dia 61,45±21,04 63,56±26,45 55,78±18,62 0,334 

         % de energia 32,03±6,95 29,90±6,75 29,52±7,02 0,237 

Fibras (gramas/dia) 19,14±8,15 21,59±10,73 20,84±9,40 0,501 

IG Total (%) 60,11±8,40 58,82±6,59 57,47±5,77 0,296 

IG Jantar (%) 57,38±19,32 58,74±15,17 55,52±16,59 0,732 

IG: índice glicêmico; 1ANOVA.  
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Tabela 3. Área sob a curva da resposta glicêmica e do índice glicêmico das nove fórmulas 

enterais analisadas no estudo. 

Fórmula Enteral n 
IAUC  

(mg*120 min/dL) 

IG (%) 

IC95% 

CV  

(%) 

Glucerna® 8 868,58 

(406,96 – 1470,00) 

35,40 

(6,61–64,20) 
97,29 

Novasource GC HP® 8 1066,31 

(555,59 – 1586,74) 

43,77 

(21,44–66,10) 
61,02 

Trophic 1.5® 8 1599,42 

(818,08 – 1696,90) 

48,40 

(39,15–57,65) 
22,85 

Nutrison Energy Multifiber 

1.5® 
8 1783,39 

(1129,32 – 2448,75) 

60,12 

(28,36–91,87) 
63,18 

Fresubin 1.2 HP Fibre® 8 1539,92 

(995,96 – 2197,25) 

64,29 

(40,25–88,32) 
44,72 

Nutrienteral 1.5® 8 1729,76 

(1222,33 – 2287,89) 

71,60 

(45,93–97,26) 
42,88 

Diamax® 8 2044,40 

(1300,56 – 3150,94) 

79,26 

(51,04–107,48) 
42,59 

Isosource Soya® 8 2045,46 

(809,10 – 3232,81) 

85,17 

(43,52–126,82) 
58,50 

Novasource GI Control® 8 2540,64 

 (623,68 – 3449,42) 

94,89 

(49,76–140,02) 
42,43 

IAUC: área sob a curva; IG: índice glicêmico; CV: coeficiente de variação. 
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Através do overview de revisões sistemáticas com metanálises de estudos 

observacionais foram compiladas evidências consistentes que suportaram a importância de se 

reduzir o IG/CG das dietas, como uma estratégia adicional, para minimizar o risco de DCNT 

considerando a associação positiva observada entre dietas de alto IG/CG e risco de doença 

cardiovascular, diabetes melito tipo 2, acidente vascular encefálico e cânceres de mama e 

endométrio. A evidência científica oriunda das revisões sistemáticas apontam aumento no 

risco de DCNT entre 5 e 38% atribuído a uma diferença de 5-16% e de 41-89g/dia no IG e na 

CG da dieta, respectivamente. Destaca-se que promover modificações dietéticas que gerem 

reduções dessa magnitude no IG e CG é facilmente aplicável na prática clínica e deveria, pois, 

essa estratégia ser adotada na prescrição dietética de indivíduos adultos como um dos pilares 

da abordagem nutricional direcionada à prevenção de DCNT. 

 Na determinação do IG de fórmulas enterais comumente utilizadas em hospitais 

brasileiros, o índice de nove fórmulas testadas variou entre 35,40% e 94,89%. A fórmula 

enteral Glucerna® apresentou menor IG, enquanto a fórmula Novasource GI Control® foi 

aquela de maior IG. Apesar da importante variabilidade intraindividual observada nos valores 

de IG das fórmulas enterais, já demonstrada por estudos prévios, a informação acerca do IG e 

da CG desses produtos é importante para que a influência da qualidade/ quantidade do 

carboidrato na resposta glicêmica possa ser também um dos critérios para a definição da 

prescrição da terapia nutricional enteral. 

 Como perspectivas futuras, ensaios clínicos randomizados envolvendo pacientes com 

prescrição de dieta enteral poderão comparar o efeito de fórmulas enterais de AIG e de BIG 

no controle glicêmico tanto de pacientes com diabetes como daqueles com hiperglicemia 

associada ao estresse. Provavelmente, pacientes com prescrição de fórmulas enterais de BIG 

apresentarão menor variabilidade glicêmica diária e melhor controle glicêmico em longo 

prazo.  
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8. ANEXOS E APÊNDICES 

 

8.1. Anexos 

8.1.1.  Assessing the Methodological Quality of Systematic Reviews (AMSTAR) 

1. Foi fornecido um projeto a priori ?  

Os critérios de inclusão e exclusão devem ser estabelecidos antes da realização 

da pesquisa.  

[Nota: É necessário haver referência a um protocolo, aprovação ética ou 

objetivos da pesquisa pré-determinados / publicados a priori para marcar um 

"sim".] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

2. Seleção de estudos e extração de dados foi realizada duplamente?  

A extração de dados deve ser realizada por pelo menos 2 pessoas de forma 

independente e deve ser definido um procedimento para resolver discordâncias. 

[Nota: É necessário que pelo menos 2 pessoas tenham feito seleção de estudos, 

2 pessoas tenham feito extração de dados, e divergências resolvidas por 

consenso ou uma pessoa verificou o trabalho da outra.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

3. Foi realizada uma pesquisa/busca bibliográfica abrangente?  

Pelo menos duas fontes eletrônicas devem ser pesquisadas. O relatório deve 

incluir os anos e as bases de dados usadas (por exemplo, Central, EMBASE e 

MEDLINE). As palavras-chave e/ou os termos MeSH devem ser informados e, 

quando possível, a estratégia de busca deve ser fornecida. Todas as buscas 

devem ser complementadas por meio de consulta a conteúdos, revisões, livros-

texto, cadastros especializados atualizados ou especialistas no campo de estudo 

específico e por meio de revisão das referências dos estudos encontrados. 

[Nota: Se foram utilizadas pelo menos 2 fontes + 1 estratégia suplementar, 

responda "sim" (Cochrane register / Central conta como 2 fontes; pesquisa em 

literatura cinzenta conta como literatura suplementar).] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

4. A situação da publicação (por exemplo, literatura cinzenta) foi utilizado 

como um critério de inclusão?  

Os autores devem declarar que procuraram por estudos independentemente de 

sua situação de publicação. Os autores devem declarar se excluíram ou não 

quaisquer estudos (da revisão sistemática), com base em sua situação de 

publicação, idioma etc.  

[Nota: Se a revisão indica que houve uma busca por literatura cinzenta ou 

literatura não publicada, responder "sim". Banco de dados único, teses, anais de 

congressos e registros de estudos são considerados literatura cinzenta. Se a 

busca foi de uma fonte que contém literatura cinzenta e não cinzenta, deve-se 

especificar que eles estavam procurando literatura inédita.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

5. Foi fornecida uma lista de estudos (incluídos e excluídos)?  

Deve ser fornecida uma lista de estudos incluídos e excluídos. 

[Nota: É aceitável que a lista dos estudos excluídos esteja apenas referenciada. 

Se houver um link eletrônico para acesso à lista, mas o link não está ativo, 

responda "não".] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

https://www.google.com.br/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjvx6_R3eHXAhWGUJAKHUNCAegQFggoMAA&url=https%3A%2F%2Famstar.ca%2F&usg=AOvVaw1YitsKfhV0SGxenPTQ40n1
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6. Foram fornecidas as características dos estudos incluídos?  

Devem ser fornecidos de forma agregada (como uma tabela), dados sobre os 

participantes, as intervenções e os resultados dos estudos originais. Devem ser 

relatadas as diversas características em todos os estudos analisados, como idade, 

raça, sexo, dados socioeconômicos relevantes, estádio da doença, duração, 

gravidade ou comorbidades. 

[Nota: É aceitável se não foi apresentado no formato de tabela, desde que 

contemple as informações acima descritas.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

7. A qualidade científica dos estudos incluídos foi avaliada e documentada?  

Devem ser fornecidos a priori os métodos de avaliação (por exemplo, para 

estudos de eficácia, caso os autores optem por incluir apenas ensaios clínicos 

randomizados, duplo-cego, controlados por placebo, ou alocação sigilosa como 

critérios de inclusão). Para outros tipos de estudos, é importante que existam 

itens alternativos. 

[Nota: Pode incluir o uso de uma ferramenta de avaliação de qualidade ou 

checklist (por exemplo, escala de Jadad, risco de viés, análise de sensibilidade, 

etc.), ou uma descrição de itens de qualidade, com algum tipo de resultado para 

cada estudo (é adequado informar escore "baixo" ou "alto", desde que 

claramente descritos os estudos que receberam esses escores. Não é aceitável 

um escore / intervalo resumo para todos os estudos em conjunto).] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

8. A qualidade científica dos estudos incluídos foi utilizada de forma 

adequada na formulação das conclusões?  

O rigor metodológico e a qualidade científica dos estudos deverão ser 

considerados na análise e conclusões da revisão e explicitamente informados na 

formulação de  

Recomendações. 

[Nota: Se foi dito algo como "os resultados devem ser interpretados com 

cautela, devido à má qualidade dos estudos incluídos", não é possível responder 

"sim" para esta pergunta, se respondeu "não" para a pergunta 7.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

9. Os métodos foram usados para combinar os resultados de estudos 

adequados?  

Para os resultados agrupados deve ser feito um teste para garantir que os 

estudos podiam ser agrupados e para avaliar a sua homogeneidade (teste de qui-

quadrado para homogeneidade, I²). Se houver heterogeneidade, deverá ser 

usado um modelo de efeitos aleatórios e/ou a adequação clínica da combinação 

deverá também ser levada em consideração (isto é, combinar os resultados era 

apropriado?). 

[Nota: Responda "sim" se houve menção ou descreveu a heterogeneidade, ou 

seja, se os autores explicaram que os resultados não puderam ser agrupados por 

causa de heterogeneidade / variabilidade entre as intervenções.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 
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10. A probabilidade de viés de publicação foi avaliada?  

Uma avaliação de viés de publicação deve incluir uma combinação de 

ferramentas gráficas (por exemplo, um gráfico de funil e outros testes 

disponíveis) e/ou testes estatísticos (por exemplo, teste de regressão Egger, 

Hedges-Olken).  

[Nota: Se nenhum valor de teste ou gráfico de funil foi incluído, responda 

"não". Se houve menção que viés de publicação não pôde ser avaliado porque 

havia menos de 10 estudos, responda “sim”.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 

11. O conflito de interesses foi informado?  

Possíveis fontes de apoio devem ser claramente informadas, tanto na revisão 

sistemática quanto nos estudos incluídos.  

[Nota: Para obter um "sim", deve indicar fonte de financiamento ou apoio à 

revisão sistemática e para cada um dos estudos incluídos.] 

 Sim 

 Não 

 Não é possível 

responder 

 Não se aplica 
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8.2. Apêndices 

8.2.1. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

Você está sendo convidado para participar do projeto de pesquisa “Índice glicêmico de fórmulas 

enterais e efeito no controle glicêmico de pacientes hospitalizados em unidade de terapia intensiva” que 

tem por objetivo determinar o índice glicêmico de fórmulas enterais industrializadas e verificar se fórmula 

enteral de menor índice glicêmico ajuda a controlar a glicemia (açúcar no sangue) de pacientes 

hospitalizados em unidade de terapia intensiva.  

Esse projeto de pesquisa está dividido em duas partes e você está sendo convidado para participar 

da primeira delas, em que determinaremos o índice glicêmico de fórmulas enterais industrializadas. 

Fórmulas enterais são alimentos líquidos utilizados para nutrição de pacientes por sonda nasoentérica ou 

por via oral. O índice glicêmico é uma medida de quanto o alimento aumenta a glicose no sangue após ser 

consumido.  

O estudo pretende determinar o índice glicêmico de oito fórmulas enterais. Caso você aceite 

participar do estudo, fará o teste de duas fórmulas + o teste de uma solução de glicose. Para o teste você 

comparecerá à Escola de Enfermagem da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) em jejum e terá 

uma amostra de sangue retirada do seu dedo com um glicosímetro (aparelho para medir açúcar no sangue 

através de uma picada no dedo com uma agulha fina). Receberá a fórmula enteral para consumir (entre 

200-400ml) e permanecerá com os pesquisadores do estudo por duas horas: nesse período a sua glicemia 

será medida em outros cinco momentos. Como você fará o teste de duas fórmulas enterais e da solução de 

glicose, você terá de comparecer à Escola de Enfermagem para o procedimento descrito acima em três 

momentos distintos, com intervalo de 3-7 dias entre eles. 

O desconforto em participar dessa pesquisa está na picada com agulha para coleta de amostra de 

sangue do seu dedo. Você não terá nenhum benefício direto com a participação nesse estudo, mas irá 

contribuir para a definição do índice glicêmico de fórmulas enterais utilizadas em pacientes hospitalizados, 

o que pode influenciar na melhora do controle glicêmico já que alimentos com menor índice glicêmico são 

benéficos para isso. Você não é obrigado a participar do estudo e pode se retirar dele em qualquer momento 

caso desista de participar. Os dados dessa pesquisa serão mantidos em sigilo e serão utilizados pelos 

pesquisadores apenas para responder ao objetivo do estudo.  

Eu,............................................................................................................., fui informado dos 

objetivos especificados acima e da justificativa desta pesquisa de forma clara e detalhada.  Recebi 

informações específicas sobre cada procedimento no qual estarei envolvido, dos desconfortos ou riscos 

previstos tanto quanto dos benefícios esperados. Todas as minhas dúvidas foram respondidas com clareza e 

sei que poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além disto, sei que novas 

informações obtidas durante o estudo me serão fornecidas e que terei liberdade de retirar meu 

consentimento de participação na pesquisa em face destas informações. 

O profissional Dr/Dra. ............................................................. certificou-me de que as informações 

por mim fornecidas terão caráter confidencial. Fui informado que caso existam danos à minha saúde 

causados diretamente pela pesquisa, terei direito a tratamento médico e indenização conforme estabelece a 

lei. Também sei que caso existam gastos adicionais, estes serão absorvidos pelo orçamento da pesquisa. 

Você poderá entrar em contato com o pesquisador do presente estudo para esclarecer suas dúvidas 

sempre que necessário, na Escola de Enfermagem da UFMG, no Departamento de Nutrição ou através do 

telefone (51) 93771824. Também poderá entrar em contato com o Comitê de ética em pesquisa da UFMG 

que aprovou a realização desse estudo, através do telefone (31) 3409-4592.  

Assinatura do participante: ........................................................................................................................ 

Assinatura do investigador: ....................................................................................................................... 

 

Pesquisador responsável: Flávia Moraes Silva 
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8.2.2. Ficha de coleta de dados - Determinação do índice glicêmico de fórmulas enterais 

comumente utilizadas na prática clínica 

 

Número identificador: _________  Idade:________ Gênero:_______ 

HMP:_______________________________________________________________ 

 

Recordatório alimentar de 24 horas:  

Calorias:   Proteínas:  Carboidratos:   Lipídios: 

Fibras:   Colesterol: 

 

Avaliação basal: 

Glicose:____   

Peso:_____  Estatura:_____  IMC:_______ 

Diagnóstico nutricional:__________________________________ 

 

Fórmulas enterais em estudo: 

1. _______________________________ 

2. _______________________________ 

 

Ordem randomizada dos experimentos: 

1. __________________________ data: __/__/__ 

2. __________________________ data: __/__/__ 

3. __________________________ data: __/__/__ 

 

Experimento 1: _______________   Tempo para consumo:________ 

Glicemia jejum:_______  Glicemia 30' : ______  Glicemia 60' :______  

Glicemia 90' :______   Glicemia 120 ': ______ 

Experimento 2: _______________   Tempo para consumo:________ 

Glicemia jejum:_______  Glicemia 30' : ______  Glicemia 60' :______  

Glicemia 90' :______   Glicemia 120 ': ______ 

Experimento 3: _______________   Tempo para consumo:________ 

Glicemia jejum:_______  Glicemia 30' : ______  Glicemia 60' :______  

Glicemia 90' :______   Glicemia 120 ': ______ 
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8.2.3. Instrumento de coleta - Overview 

1. Elegibilidade da Revisão Sistemática 

 1.1. O estudo é uma revisão sistemática? 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 1.2. O estudo possui como fator em estudo dietas com baixo índice glicêmico? 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 1.3. O estudo teve como desfecho alguma Doença Crônica Não Transmissível (DCNT)? 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 1.4. O estudo foi conduzido em adultos?  

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 1.5. O estudo é elegível para o overview? 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 

2. Características gerais do periódico 

Revista ____________________________    Ano de publicação ________________ 

Primeiro autor ________________________________________________________ 

 

3. Características da Revisão Sistemática (RS) 

 3.1. O título identifica o trabalho como uma RS, metanálise ou ambos? 

(    ) Sim     (    ) Não     

3.2.   incluindo: Introdução; Objetivos; Fonte de dados; Critérios de elegibilidade; 

Participantes e intervenções; Métodos de avaliação e síntese de estudo; Resultados; 

Limitações; Conclusões e implicações das principais conclusões. 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Parcialmente 

 3.3. Número de registro de revisão sistemática é apresentado? 

 3.4. Onde a revisão sistemática teve seu protocolo registrado? 

 ________________________ 

3.5. A RS apresenta uma questão de pesquisa clara? 

(    ) Sim     (    ) Não     

3.6. A questão de pesquisa atende a estratégia PICO ou PECO. 

(    ) Sim     (    ) Não  

 

P:_________________________ 

I/ E:________________________ 

C:_________________________ 

O:_________________________    

  

4. Metodologia da Revisão Sistemática 

 4.1. Local da busca: 

 (    ) Bases de dados: _____________________________________________ 

 (    ) Lista de referências 

 (    ) Resumos em anais de eventos  

 (    ) Teses e dissertações  

 (    ) Busca manual periódicos relevantes 

 4.2. Há descrição da estratégia de busca?  

 (   ) Sim     (    ) Não      

 4.3. Critérios considerados na busca: 
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 (   ) Fator em estudo (intervenção ou exposição)     

 (   ) Desfecho 

  (   ) População        

  (   ) Delineamento 

 4.4. Foi feita restrição quanto ao idioma na seleção dos estudos primários? 

 (   ) Sim     (    ) Não      

 4.5. Foi feita limitação quanto a data de publicação dos estudos primários? 

 (   ) Sim     (    ) Não      

 4.6. Há descrição de onde os artigos foram organizados? 

 (    ) Endnote 

 (    ) Reference Manager 

 (    ) Outros _____________ 

 (    ) Não descrito 

 4.7. A seleção foi feita por dois revisores? 

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 4.8. A extração dos dados foi feita por dois revisores?  

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

 4.9. A extração dos dados foi feito por ficha padronizada?  

 (    ) Sim     (    ) Não     (    ) Não está claro 

4.10. Como foram resolvidas as discordâncias? 

 (    ) Terceiro revisor   (     ) consenso dois revisores    (     ) não descrito 

 4.12. Critérios de inclusão dos artigos:______________________________________ 

            _____________________________________________________________________ 

 4.13.Critérios de exclusão dos artigos: ______________________________________ 

             _____________________________________________________________________ 

 4.14. Foi avaliada a qualidade dos estudos que compuseram a RS?   

 (  ) sim (  ) não (   ) Não está descrito 

4.15. Se sim, como foi avaliada? 

 ______________________________________________________________ 

4.16. Foi realizada análise estatística na RS? Qual? 

(    ) Sim    (    ) Não       

 4.16.1. Metanálise (    ) Sim    (    ) Não    

                       Efeito fixo (    ) 

                       Efeito randômico (    )    

 4.16.2. Análise de sensibilidade (    ) Sim    (    ) Não       

  4.16.3. Meta-regressão (    ) Sim    (    ) Não       

4.17. Foi realizada análise de viés de publicação? 

(    ) Sim    (    ) Não       

 4.17.1. Gráfico de funil  (    ) Sim    (    ) Não 

 4.17.2. Teste estatístico (    ) Sim    (    ) Não    Qual:______________ 

4.18. Foram realizadas análises complementares? Se sim, quais? 

(    ) Sim    (    ) Não       

___________________________________________________________________ 

5. Resultados da Revisão Sistemática 

5.1. É apresentado o fluxograma de seleção dos estudos? 

(    ) Sim    (    ) Não       
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5.2. Quantos estudos foram encontrados: 

Na busca inicial: _________ 

Após leitura dos títulos e resumos:___________ 

Após leitura do texto completo:_____________ 

Número de estudos incluídos na RS: ___________ 

Número de estudos incluídos na metanálise: ___________ 

5.3.Características Gerais dos ESTUDOS PRIMÁRIOS: 

5.3.1.Delineamento: 

(   ) Ensaio Clínico                                            (   ) Estudo observacional  

      (   ) Paralelo_____        (   ) Transversal _____ 

      (   ) Cruzado _____                                                 (   ) Caso-controle ____ 

      (   ) Randomizado _____                                         (   ) Coorte _____ 

      (   ) Não randomizado_______                                         

5.3.2.Duração dos estudos: 

Média ______   Mínimo ______  Máximo ______ 

5.3.3. Intervenção/ Exposição: ____________________________________  

IG:_______(média) _______(mínimo) ________(máximo) 

CG:________ (média) _______(mínimo) ________(máximo) 

5.3.4. Controle: ____________________________________  

IG:_______(média) _______(mínimo) ________(máximo) 

CG:________ (média) _______(mínimo) ________(máximo) 

5.3.5. Diferença no IG entre os grupos:_________________ 

5.3.6. Diferença na CG entre os grupos:________________ 

5.4. Características dos Participantes 

5.4.1. Qual o número de participantes avaliados:________ (total) _______(média dos estudos) 

_______ (mínimo) _________(máximo) 

5.4.2. Características gerais dos participantes: 

Idade: __________(média dos estudos)  

 __________(mínimo)  

 __________(máximo) 

Gênero: _________% homens nos estudos 

Patologia característica da população: __________________________ 

5.5. Avaliação da qualidade dos estudos individuais: 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

_______________________________________________________ 

5.6. Quais os desfechos analisados? 

 ______________________________________________________________ 

 

5.7. Resultados da metanálise 

5.7.1. Desfecho 1: _____________________________ 

          Estimativa do efeito: ______________ 

          Intervalo de Confiança ____________ 

          I2: _________ 

          Teste t de Cochrane: ___________ 

 

 



 

 

107 
 

5.7.2. Desfecho 2: _____________________________ 

          Estimativa do efeito: ______ 

          Intervalo de Confiança ________ 

          I2: _________ 

          Teste t de Cochrane: ___________ 

          Teste de viés de publicação: ________ 

5.7.3. Desfecho 3: _____________________________ 

          Estimativa do efeito: ______ 

          Intervalo de Confiança: ________ 

          I2: _________ 

          Teste t de Cochrane: ___________ 

          Teste de viés de publicação: ________ 

5.7.4. Desfecho 4: _____________________________ 

          Estimativa do efeito: ______ 

          Intervalo de Confiança: ________ 

          I2: _________ 

          Teste t de Cochrane: ___________ 

          Teste de viés de publicação: ________ 

5.7.5. Desfecho 5: _____________________________ 

          Estimativa do efeito: ______ 

          Intervalo de Confiança: ________ 

          I2: _________ 

          Teste t de Cochrane: ___________ 

          Teste de viés de publicação: ________ 

5.8. O artigo apresenta o forest plot?  

(    ) Sim    (    ) Não 

 

5.09. O artigo apresenta o gráfico de funil?  

(    ) Sim    (    ) Não 

5.10. É identificado viés de publicação? 

(    ) Sim    (    ) Não 

5.11. Foram realizados testes complementares? Se sim, quais foram os resultados? 

(    ) Sim    (    ) Não ______________________________________________ 

 

6. Avaliação da Qualidade da Revisão Sistemática 

 Feita pelos autores? (  ) sim   (  ) não 

6.1. Qualidade metodológica   

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

6.2. Direção da evidência    

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta           

6.3. Heterogeneidade 

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

6.4. Precisão da estimativa do efeito 

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

6.5. Risco do viés de publicação 

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

6.6. Amplitude da magnitude do efeito 
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6.7. Efeito dos fatores confundidores 

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

6.8. Gradiente dose-resposta 

(    ) Muito baixo   (    ) Baixa (    ) Moderada   (    )  Alta 

 6.9. Avaliação da qualidade metodológica da Revisão Sistemática (AMSTAR) 

 Score total: ________ 

 

7. Avaliação do Viés da Revisão Sistemática 

7.1. Viés de publicação    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto  

7.2. Viés de tempo    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto 

7.3. Viés de múltipla  publicação    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto 

7.4. Viés de localização    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto 

7.5. Viés de linguagem    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto 

7.6. Viés de desfecho    (   ) Sim    (    ) Não    (   ) Incerto 

 

8. Conclusão 

8.1. As limitações do estudo foram discutidas? 

(    ) Sim    (    ) Não      (     ) Não está claro 

8.2. A discussão fornece uma interpretação geral dos resultados no contexto de outras 

evidências e implicações para futuras pesquisas? 

(    ) Sim    (    ) Não      (     ) Não está claro 

8.3. Caso se aplique, as fontes de financiamento para a RS ou outro suporte foram citados? Se 

sim, qual foi o papel dos financiadores para a RS? 

(    ) Sim    (    ) Não      (    ) Não está claro  

 

 

 

 


