
Um dos sabores que o ser humano é capaz de reconhecer é o
doce. Na Natureza, esta sensação é despertada pelo consumo de açú-
cares, nomeadamente mono e dissacáridos como a glicose, a frutose,
a lactose ou a sacarose. Paralelamente, há mais de 100 anos que
estão descritas substâncias com poder de despertar esse sabor, mas,
ao contrário dos açúcares, com valor energético nulo ou insignificante.
Fazem parte destas a sacarina, o aspartame, o ciclamato, o acessul-
fame K ou a sucralose e o seu uso tem aumentado nos últimos anos,
em alimentos sólidos mas sobretudo em bebidas.(1)

O termo edulcorante refere-se, assim, a toda a substância capaz
de conferir um sabor doce. Esta característica, sabemos hoje, é confe-
rida pela capacidade de estimular um tipo específico de recetores,
localizados na língua, mais concretamente nas papilas localizadas à
sua superfície. O sabor doce resulta, assim, da interação entre o edul-
corante e o respetivo recetor, localizado nas microvilosidades do bordo
apical dessas células epiteliais.(2)

Esta característica, comum à maior parte dos vertebrados, confere
a capacidade de reconhecer nutrientes potencialmente interessantes,
nomeadamente açúcares, permitindo deste modo uma escolha ali-
mentar adequada sob o ponto de vista energético, já que este sabor
desperta uma sensação reconhecidamente agradável.(3-4)

Na base desta sensação, está a estimulação de um recetor aco-
plado a proteínas G, um heterodímero contendo uma unidade desi-
gnada por T1R2 e outra designada por T1R3.(5) Este heterodímero está
ligado a outra proteína, designada de α-gustducina, cuja ativação,
após estimulação do recetor, desencadeia uma cascata intracelular de
eventos (aumento da entrada de cálcio, ativação de canais iónicos e
despolarização) que vão levar à estimulação de neurónios aferentes e
consequente perceção do sabor doce.

Mais recentemente, foram identificadas quer as subunidades
T1R2 e T1R3 quer a α-gustducina em células intestinais de várias espé-
cies, entre as quais o Homem. A sua presença foi observada em célu-
las epiteliais de tipo L, células estas de tipo endócrino e com a capa-
cidade de produzir e libertar substâncias como o GLP-1 e o GIP, pépti-
dos que pertencem a um conjunto de substâncias habitualmente de-
signados por incretinas.(6-8)

Em alguns trabalhos recentes, foi possível verificar que a estimu-
lação destas células por edulcorantes é capaz de aumentar a liberta-
ção destas incretinas. Paralelamente, foi também observado que, em
algumas espécies, as células epiteliais do intestino respondem ao
aumento de GLP1 induzido pelos edulcorantes aumentando a sua
capacidade de absorver glicose através do transportador de glicose
dependente do sódio, SGLT1.(7, 9-12) No entanto, têm sido aparentes al-
gumas discrepâncias entre os efeitos no Rato e os efeitos no Homem,
sendo que na nossa espécie os edulcorantes não parecem afetar nem
a libertação de incretinas nem a absorção de glicose.(11)

Pese embora alguns dos efeitos dos açúcares e dos edulcorantes
não energéticos possam ser partilhados ao longo do tubo digestivo
através da estimulação destes recetores,  dados recentemente publi-
cados apontam para algumas divergências entre as duas classes de
compostos em mecanismos relevantes para a manutenção da home-
ostasia energética. Assim, foi possível observar que a glicose é capaz
de desencadear importantes ações ao nível do sistema nervoso cen-
tral, nomeadamente induzir a libertação de dopamina no núcleo
accumbens, que sabemos estar envolvido em mecanismos de recom-
pensa ligados ao consumo de alimentos, mas que este efeito não é
mimetizável pelos edulcorantes não energéticos.(13)

Também no sistema nervoso central foi possível observar a pre-
sença deste tipo de recetores, nomeadamente em áreas hipotalâmi-
cas envolvidas na regulação energética. Dos estudos efetuados, con-
cluiu-se que, nestas áreas cerebrais, a sua estimulação funciona como
mecanismo de deteção dos níveis extracelulares de glicose e que
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opera independentemente do metabolismo celular dessa mesma gli-
cose. No entanto, os níveis plasmáticos dos vários edulcorantes não
energéticos usados na alimentação humana são insuficientes para
despertar uma resposta destes recetores.(14)

Parece assim claro que, no Homem, embora possam despertar a
sensação agradável do sabor doce, os efeitos fisiológicos dos edulco-
rantes não energéticos são modestos ou mesmo inexistentes. Assim
sendo, importa comparar os dados obtidos em estudos populacionais,
sobretudo quando avaliamos o efeito de bebidas contendo edulcoran-
tes versus bebidas contendo açúcar.

Os dados de que dispomos são de complexa interpretação e de-
verão, no nosso entender, ser lidos à luz do fenómeno global do
aumento marcado do número de indivíduos obesos nos locais onde a
maioria dos estudos foram realizados (sobretudo, nos Estados Unidos
da América).

Os primeiros dados epidemiológicos surgiram nos anos 80 do
século passado, e mostram que os consumidores de bebidas adoçadas
com edulcorantes não energéticos apresentavam um peso significati-
vamente mais elevado do que aqueles que não as consumiam.(15) Este
tipo de achado foi sendo confirmado em estudos subsequentes.(16, 17)

No entanto, estes estudos não comparam o efeito dos edulcorantes
com o da sacarose. Os trabalhos onde se fez esta comparação, nomea-
damente estudos de intervenção, não apresentam uniformidade de
conclusões. No trabalho de Ebbeling et al. (2006)(18), não houve redu-
ção de peso em adolescentes após 25 semanas de substituição de
refrigerante açucarado por refrigerante “Diet” (com edulcorante não
energético), excepto no grupo de indivíduos mais pesados. Num tra-
balho anterior, verificou-se que substituindo alimentos com sacarose
por equivalentes contendo aspartame de forma impercetível para os
participantes, era possível reduzir cerca de 25% a ingestão energética
em indivíduos obesos.(19)

Numa revisão recente, Yang (2010)(1) advoga que o consumo de
edulcorantes não energéticos favorece e perpetua uma tendência para
o consumo de alimentos doces, favorecendo deste modo a manuten-
ção de um peso excessivo ou mesmo o seu aumento. Esta tese é sus-
tentada igualmente em dados obtidos ao nível dos mecanismos de
controlo do apetite e da recompensa situados no sistema nervoso cen-
tral, onde o consumo de edulcorantes não energéticos parece desper-
tar uma componente hedónica (associado ao sabor doce) mas não a
compensação na ingestão energética que é típica dos açúcares como
a sacarose.(20)

Em contraponto com o acima exposto, um trabalho recente onde
são comparados fatores dietéticos e de estilo de vida relacionados com
o ganho de peso em adultos, mostrou que o consumo de bebidas com
açúcar se acompanha de uma significativamente maior probabilidade
de aumento de peso (cerca de 0,5 kg em 4 anos, sendo mesmo um
dos fatores com maior impacto sobre o ganho de peso), ao contrário
das bebidas “Diet”, onde não se observaram diferenças significativas.(21)

Estas contradições mostram, pelo menos, a complexidade dos sis-
temas de regulação energética no Homem e da dificuldade em com-
preendermos o contributo de cada fator isoladamente. Presente-
mente, e de acordo com as recomendações da American Dietetic
Association(22), o uso de edulcorantes não energéticos pode ajudar a
aumentar o consumo de alimentos saudáveis de baixa palatibilidade.
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«... o uso de edulcorantes não energéticos pode ajudar a aumentar 

o consumo de alimentos saudáveis de baixa palatibilidade.»

Cremos, face ao estado atual do conhecimento, que a substituição de
alimentos açucarados (sobretudo bebidas) pelos seus congéneres
contendo edulcorantes não energéticos pode ainda fazer sentido para
os indivíduos que desejem reduzir a sua ingestão energética e/ou o
teor de glícidos. No entanto, e dada a indefinição sobre a globalidade
dos efeitos metabólicos destes compostos, esta escolha deverá ser
sempre acompanhada por um conjunto de outras escolhas alimenta-
res equilibradas e energeticamente adequadas, de forma a minimizar
os seus putativos efeitos sobre o modo como nos alimentamos.

Nuno Borges
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