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Esta revisão de literatura teve como objetivo reunir informações a 
respeito do processamento e armazenamento de alimentos ricos 
em amido sobre o índice glicêmico e a resposta glicêmica. Foram 
abordados o conceito, a composição e as propriedades do amido, 
assim como do amido resistente. Tem sido evidenciada associação 
entre o consumo dos alimentos que promovem baixa resposta 
glicêmica e a prevenção de doenças crônicas não transmissíveis. 
Neste sentido, alguns métodos de processamento e armazenamento 
têm sido sugeridos como alternativas capazes de reduzir a resposta 
glicêmica dos alimentos ricos em amido. Concluiu-se que esforços 
na tentativa de se modifi car a estrutura do amido podem constituir 
alternativa para se reduzir o índice glicêmico dos alimentos e devem 
ser incentivados para a promoção da saúde.

PALAVRAS-CHAVE: AMIDO - PROCESSAMENTO; AMIDO - ARMAZENAMENTO; RESPOSTA GLICÊMICA; 
AMIDO RESISTENTE.
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1 INTRODUÇÃO

As taxas de digestão e absorção apresentadas pelos carboidratos afetam as respostas 
glicêmica e insulinêmica pós-prandiais, as quais podem ser determinantes para o controle 
metabólico de algumas doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) (JENKINGS et al., 2002; 
SHARMA e YADAV, 2008). Por esta razão, cresceu o interesse a respeito dos efeitos biológicos dos 
carboidratos no organismo humano (FAO/WHO, 1998; LAJOLO e MENEZES, 2001; JENKINGS 
et al., 2002).

O índice glicêmico (IG), parâmetro utilizado para classifi car os alimentos de acordo com a 
resposta glicêmica que promovem em relação à resposta observada após o consumo de alimento 
referência (glicose ou pão branco), avalia indiretamente a disponibilidade in vivo de carboidratos 
(WOLEVER et al., 1991; FAO/WHO, 1998; BROUNS et al., 2005). 

Vários fatores podem infl uenciar a velocidade de digestão e/ou de absorção, resultando 
em diferenças no IG dos alimentos. Os principais fatores que interferem nesse parâmetro incluem: 
o estágio de maturação das frutas, a forma física apresentada pelo alimento, a composição do 
alimento (quantidade de carboidratos, proteínas, lipídeos, fi bras e conteúdo de água), o tipo de 
amido (amilose e amilopectina), o tipo de processamento ao qual o alimento foi submetido, acidez, 
volume e temperatura do alimento ingerido, além do estado fi siológico apresentado pelo indivíduo 
(FAO/WHO, 1998; CARVALHO e ALFENAS, 2008). 

Em relação ao tipo de amido, verifi ca-se que grânulos crus quando gelatinizados, durante 
o cozimento, são rompidos aumentando a sua suscetibilidade à degradação enzimática (HOLM et 
al., 1988). Entretanto, o resfriamento do amido submetido ao calor úmido resulta no processo de 
retrogradação, o qual aumenta a sua resistência às enzimas digestivas, podendo reduzir o seu IG 
(FREDRIKSSON et al., 2000; FREI, SIDDHURAJU e BECKER, 2003).

 Os resultados de vários estudos têm evidenciado os efeitos benéfi cos do consumo de 
dietas com baixo IG em indivíduos saudáveis e em portadores de DCNT, como obesidade, diabetes, 
doenças cardiovasculares e alguns cânceres (BUYKEN et al., 2001; FRANCESCHI et al., 2001; 
AUGUSTIN et al., 2002; HU et al., 2006). A prevalência de DCNT cresce mundialmente e estima-se 
aumento ainda maior nos próximos anos (BARRETO et al., 2005; LOW, CHIN e DEURENBERG-
YAP, 2009; IKEOKA, MADER e PIEBER, 2010). Neste sentido, há grande interesse entre os 
pesquisadores quanto à identifi cação de estratégias dietéticas capazes de promover a saúde e 
assegurar a qualidade de vida da população (MARINHO, HAMANN e LIMA, 2007). Assim, o objetivo 
deste trabalho foi revisar o efeito do processamento e armazenamento de alimentos ricos em amido 
sobre o IG e a resposta glicêmica.

2 METODOLOGIA

Realizou-se pesquisa bibliográfi ca nas bases de dados Pubmed, Science Direct, Scielo, 
HighWire Press e periódicos da Capes, além de outras fontes consideradas relevantes. Os descritores 
utilizados foram: amido, amido resistente, processamento de alimentos, estocagem de alimentos, 
índice glicêmico e seus correspondentes em inglês.

3 AMIDO

O amido constitui o carboidrato de reserva energética mais comum em vegetais, incluindo 
as sementes, frutas, tubérculos e raízes. Trata-se da fonte mais importante de carboidrato na 
alimentação humana (SINGH, DARTOIS e KAUR, 2010). O amido, polímero relativamente simples, 
é composto de moléculas de glicose que estão ligadas entre si de duas formas diferentes: amilose 
e amilopectina (Figura 1). A amilose constitui de 20 a 30% do amido, sendo uma molécula linear 



B.CEPPA, Curitiba, v. 29, n. 2, jul./dez. 2011 283

em que as unidades de glicose são unidas por ligações α (1→ 4). Já a amilopectina, o principal 
componente do amido (70 a 80%), têm cadeias ramifi cadas, pois apresenta ligações α (1→ 4) nas 
cadeias e α (1→ 6) nos pontos de ramifi cações, além de maior massa molecular (JOBLING, 2004; 
SINGH, DARTOIS e KAUR, 2010). A proporção de amilose e amilopectina presentes no grânulo 
de amido difere em função da fonte botânica, variedades da mesma espécie de planta e, até na 
mesma variedade, de acordo com o grau de maturação da planta (TESTER, KARKALAS e QI, 
2004).

FIGURA 1 - ESTRUTURA DO AMIDO: (A) ESTRUTURA LINEAR DA MOLÉCULA DE AMILOSE 
COM LIGAÇÕES α (1→ 4); (B) ESTRUTURA RAMIFICADA DA MOLÉCULA DE 

AMILOPECTINA COM LIGAÇÕES α (1→ 4) E α (1→ 6)

Amilose e amilopectina apresentam diferentes propriedades. A natureza química da 
amilose permite a formação de complexos com pequenas moléculas de natureza hidrofóbica, como 
no amido de cereais, nas quais está complexada com lipídeos, o que pode reduzir a degradação 
do amido por enzimas (BALL e MORELL, 2003). Já a estrutura ramifi cada da amilopectina permite 
maior espaçamento entre as moléculas, facilitando a entrada de água que, por sua vez, carreia com 
grande facilidade as enzimas digestivas. Desta forma, não somente as extremidades, mas todo o 
grânulo sofre o ataque enzimático ao mesmo tempo, liberando rapidamente grandes quantidades 
de glicose (TESTER, KARKALAS e QI, 2004; BROUNS et al., 2005; SINGH, DARTOIS e KAUR, 
2010).

As propriedades mais importantes com infl uência no valor nutricional do amido incluem a 
taxa e a extensão da digestão ao longo do trato gastrointestinal e o metabolismo dos monômeros 
absorvidos (LOBO e SILVA, 2003). Um dos métodos mais utilizados para classifi car os amidos 
baseia-se na cinética de digestão in vitro, sugerido por Englyst, Kingman e Cummings (1992). 
Assim, de acordo com a velocidade com a qual o alimento é digerido, o amido classifi ca-se como 
rapidamente digerível quando converte-se em glicose em 20 minutos; lentamente digerível quando 
converte-se em glicose em 120 minutos; e amido resistente.
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3.1 AMIDO RESISTENTE

O amido resistente é um componente natural da dieta, sendo que seu consumo médio 
equivale a aproximadamente 3 g/dia. É encontrado em alimentos não processados como grãos, 
batata crua, banana verde ou mesmo em alimentos processados e retrogradados como a casca de 
pão ou a batata cozida resfriada (SLAVIN, 2004; PEREIRA, 2007; RAMOS, LEONEL e LEONEL, 
2009).

Em 1982, Englyst, Wiggins e Cummings sugeriram pela primeira vez o termo amido 
resistente. Verifi caram que alimentos processados continham maior concentração aparente 
de polissacarídeos não amiláceos (celulose, hemicelulose e pectina) do que os produtos crus 
correspondentes. Análises mais específi cas demonstraram que a maior concentração ocorria 
em função da formação de compostos de n-glicose, que podiam ser dispersos em hidróxido 
de potássio, sendo resistentes à dispersão em água fervente. Deste modo, defi niram amido 
resistente como sendo aquele que além de apresentar as propriedades anteriormente citadas, 
resiste à hidrólise pela ação da amilase pancreática. Essa fração era constituída, principalmente, 
de amilose retrogradada, que também parecia ser altamente resistente à digestão (CHAMP e 
FAISANT, 1996). No entanto, a partir do ano de 1992, a defi nição de amido resistente, assumiu 
nova denotação relacionando-se aos seus efeitos biológicos, compreendendo a soma do amido 
e dos produtos de sua degradação que não são absorvidos no intestino delgado de indivíduos 
saudáveis, podendo ser fermentados no intestino grosso (FAISANT et al., 1993; EERLINGEN e 
DELCOUR, 1995; GOÑI et al., 1996). 

O amido resistente pode ser classifi cado em quatro tipos (ENGLYST, KINGMAN e 
CUMMINGS, 1992). No Tipo I, a forma física do alimento pode impedir o acesso da amilase 
pancreática e diminuir a digestão do amido. Isto ocorre quando o amido está contido em estrutura 
inteira ou parcialmente rompida da planta (como nos grãos); quando as paredes celulares rígidas 
inibem o seu intumescimento e dispersão (como nos legumes); ou por sua estrutura densamente 
empacotada (WALTER, SILVA e EMANUELLI, 2005; FUENTES-ZARAGOZA et al., 2010). O amido 
resistente do Tipo II compreende o grânulo nativo do amido, encontrado no interior da célula vegetal, 
que está protegido da digestão devido às características intrínsecas da estrutura cristalina dos 
seus grânulos, como em batatas cruas, bananas verdes e amidos com elevadas concentrações 
de amilose (LOBO e SILVA, 2003; NUGENT, 2005). O Tipo III consiste na fração de amido não 
digerida, formada a partir de tratamentos hidrotérmicos que causam a retrogradação do amido. 
Já amido resistente, pertencente ao Tipo IV, envolve o grupo de amido que foi quimicamente 
modifi cado de modo a diminuir sua digestibilidade (NUGENT, 2005; FUENTES-ZARAGOZA et al., 
2010).

A maioria dos alimentos fonte de amido ingerida pelo homem precisa ser submetida 
a tratamentos térmicos associados, frequentemente, à umidade. Esse processamento da 
matéria resulta, normalmente, no rompimento da estrutura do amido causado pela gelatinização, 
aumentando sua suscetibilidade para a digestão e absorção pelo intestino delgado (BOTHAM et 
al., 1995). Assim, o processamento de alimentos, que envolve a aplicação de calor e umidade, 
resulta na formação do amido do tipo III (FARAJ, VASANTHAN e HOOVER, 2004). Esse tipo 
de amido é geralmente formado durante a retrogradação dos grânulos de amido (FUENTES-
ZARAGOZA et al., 2010). A retrogradação ocorre com o resfriamento e envelhecimento do amido 
gelatinizado, formando nova estrutura parcialmente cristalina mais ordenada, insolúvel e resistente 
à digestão enzimática, porém apresentando conformação diferente da inicial (THOMPSON, 2000; 
HERNÁNDEZ, EMALDI e TOVAR, 2008; LIU et al., 2009). Outros fatores também podem levar 
à formação de amido resistente tipo III: a) repetidos ciclos de aquecimento e resfriamento; b) 
fonte botânica do amido (tubérculos ou cereais), a qual infl uencia a relação amilose/amilopectina 
(à temperatura ambiente, quanto maior o teor de amilose, mais rápida e pronunciada será a 
formação de amido resistente, devido à estrutura linear de sua molécula) (GOÑI, GARCIA-
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ALONSO e GARCIA, 1995); e c) quantidade de água utilizada durante a gelatinização, ou seja, 

quanto mais água, maior será a taxa e a extensão da retrogradação (ESCARPA e GONZÁLEZ, 

1997; FREDRIKSSON et al., 1998; THOMPSON, 2000). 

O aumento da utilização de amido resistente pela indústria alimentícia é relevante, uma 

vez que representa ingrediente que não causa alterações sensoriais tão pronunciadas quanto as 

fontes tradicionais de fi bra. No entanto, o principal interesse pelo amido resistente se deve aos 

seus potenciais efeitos fi siológicos benéfi cos (YUE e WARING, 1998; SAJILATA e SINGHAL, 2005; 

WALTER, SILVA e EMANUELLI, 2005; BAIXAULI et al., 2008). O consumo de amido resistente 

tem sido relacionado com a prevenção de DCNT como o câncer de cólon (WALTER, SILVA e 

PERDOMO, 2005), obesidade (KEENAN et al., 2006) e diabetes (HAUB et al., 2010), além de efeito 

hipocolesterolemiante (HAN et al., 2003).

O amido resistente, juntamente com os polissacarídeos não amiláceos (celulose, 

hemicelulose e pectina) e os oligossacarídeos resistentes (frutooligossacarídeos e inulina) são 

considerados como carboidratos não glicêmicos (ENGLYST e ENGLYST, 2005). O amido resistente 

contribui para a redução do IG dos alimentos, proporcionando menor resposta glicêmica e, 

consequentemente, menor resposta insulínica. Desta forma, pode melhorar o controle metabólico 

do diabetes, principalmente do tipo 2. Além disso, a não digestão do amido resistente no intestino 

delgado permite que esses carboidratos alcancem o intestino grosso e sejam fermentados pelas 

bactérias colônicas, produzindo ácido graxos de cadeia curta (acetato, propionato e butirato) 

(FUENTES-ZARAGOZA et al., 2010; HAUB et al., 2010). Os ácidos graxos produzidos, principalmente 

o butirato, são absorvidos através da mucosa intestinal e utilizados como substratos energéticos 

pelos colonócitos, além de exercerem efeito trófi co sobre a mucosa intestinal (HAMER et al., 2008). 

Em função desse efeito no organismo, o amido resistente foi considerado pelo Institute of Medicine 

(IOM, 2005) como fi bra funcional, a qual consiste de carboidratos que, quando isolados, exercem 

efeito benéfi co ao indivíduo.

As reduções das respostas glicêmicas a partir do consumo de amido resistente tipo II e 

IV foram demonstradas por Haub et al. (2010) quando comparadas com o controle de dextrose. 

Esses autores verifi caram também, que os diferentes tipos de amido resistente provocam respostas 

glicêmicas distintas. A resposta glicêmica ocasionada pelo consumo de amido resistente do tipo IV 

foi 23,4% menor que a causada pelo amido resistente do tipo II.

Embora estudos demonstrem os efeitos benéfi cos associados ao consumo de diferentes 

quantidades e tipos de amido resistente sobre as respostas glicêmicas e insulinêmicas, seus 

resultados são ainda controversos (CARREIRA, LAJOLO e MENEZES, 2004; SHARMA e YADAV, 

2008). Por exemplo, altos valores de IG foram verifi cados em humanos após o consumo de 

cereais matinais que, conhecidamente, contêm signifi cativas concentrações de amido retrogradado 

(TRUWELL, 1992).

A indústria de alimentos tem se apoiado nas modifi cações da estrutura do amido para 

a obtenção de alimentos com baixo IG (JOBLING, 2004; FERNANDES, VELANGI e WOLEVER, 

2005). Nesse sentido, alguns métodos de processamento e armazenamento estão sendo 

apontados como alternativas para reduzir o impacto dos alimentos com alto IG na glicemia e 

insulinemia.

4 PROCESSAMENTO E ARMAZENAMENTO DO AMIDO VS RESPOSTA GLICÊMICA E IG

As respostas glicêmica e insulinêmica são variáveis para alimentos ricos em carboidratos, 

mesmo quando a quantidade de carboidrato ingerido permanece constante. A adição de fi bras 

solúveis aos alimentos fonte de carboidrato pode reduzir as respostas glicêmica e insulinêmica por 

aumentarem a viscosidade dos mesmos (COLLINGS, WILLIAMS e MACDONALD, 1981).
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A cocção úmida não só aumenta a viscosidade, como também quebra os grânulos 

de amido, aumentando sua disponibilidade à amilase. Collings, Williams e MacDonald (1981) 

pesquisaram as respostas glicêmica e insulinêmica do amido cru e submetido à cocção. Nesse 

estudo, onze estudantes saudáveis do sexo masculino receberam de forma aleatória e após o 

jejum noturno 1 g de equivalente de glicose/kg de peso corporal na forma de amido de milho cru 

ou cozido (0,91 g/kg de peso corporal) ou glicose monoidratada (1,1 g/kg de peso corporal) em 

4 mL de água/kg de peso corporal. O cozimento do amido cru ocorreu em água à temperatura 

de 68-70°C, sob agitação, até completa formação do gel. O amido cru e a água foram ingeridos 

como pasta e a glicose monoidratada como solução. Amostras de sangue foram coletadas antes 

da ingestão (0 minuto) e 15, 30, 60 e 90 minutos após a ingestão da refeição teste. As respostas 

glicêmicas à glicose monoidratada e ao amido cozido foram muito semelhantes, enquanto que as 

do amido cru mostraram-se signifi cativamente menores. A área abaixo da curva insulinêmica foi 

signifi cativamente maior após a refeição contendo glicose monoidratada em relação à refeição 

composta por amido cozido que, por sua vez, mostrou-se signifi cativamente maior que a refeição 

contendo amido cru. De acordo com os autores, a natureza diferente da resposta glicêmica para 

amido cru e cozido pode ter ocorrido pela menor disponibilidade do amido cru à amilase ou pela 

diferença na viscosidade das duas refeições teste (amido cru e cozido) (COLLINGS, WILLIAMS e 

MACDONALD, 1981). No entanto, as menores respostas glicêmica e insulinêmica para o amido 

cru sugerem que a alteração na viscosidade não foi o fator responsável. Assim, parece que a 

capacidade de alterar a resposta glicêmica ou insulinêmica, ou ambas, numa refeição rica em 

carboidratos não é peculiar a certos tipos de fi bra alimentar, mas também pode ser provocada 

pelo cozimento.

Alimentos crus ganharam popularidade porque quando consumidos frescos, inteiros e sem 

tratamento térmico, são boas fontes de vitaminas e minerais. Além disso, alimentos ricos em amido 

e não cozidos podem ter o IG relativamente baixo, já que não foram submetidos ao processo de 

cocção (SAKUMA et al., 2009). 

O processo de cocção, capaz de perturbar a estrutura do amido, pode aumentar as respostas 

glicêmica e insulinêmica porque o rompimento da estrutura do amido causado pela gelatinização 

aumenta sua suscetibilidade para a digestão e absorção pelo intestino delgado (HOLM et al., 1988; 

SHARMA e YADAV, 2008). 

A estrutura apresentada pelos alimentos ricos em amido também desempenha importante 

papel na resposta pós-prandial. Alimentos como centeio, aveia, trigo e cevada resultam em baixas 

respostas glicêmica e insulinêmica. No entanto, quando a matéria-prima é triturada antes de ser 

cozida ocorre aumento da área de contato com o trato gastrointestinal, que eleva a velocidade 

de digestão e absorção, podendo aumentar as respostas glicêmica e insulinêmica (ALMINGER e 

EKLUND-JONSSON, 2008; JUNG et al., 2009). 

Jung et al. (2009) testaram a hipótese de que o arroz cru (que tem nível relativamente 

baixo de gelatinização) poderia resultar em menor resposta nos metabolismos glicêmico e 

insulinêmico em comparação com arroz cozido (ACoz). Para avaliar os efeitos da gelatinização 

de arroz sobre o metabolismo de glicose e de insulina, os autores investigaram as respostas 

glicêmica e insulinêmica de estudantes do sexo feminino (n=12) em 3 refeições compostas por 

arroz em diferentes graus de gelatinização: ACoz (76,9% gelatinização), arroz em pó cru (APC: 

3,5% gelatinização) e arroz em pó cru e liofi lizado (APL: 5,4% gelatinização). A liofi lização diminui 

o teor de umidade de produtos alimentares devido à sublimação, o que infl uencia o grau de 

hidratação do amido e, portanto, o grau de gelatinização (HICKMAN, JANASWAMY e YAO, 2009). 

Os resultados obtidos demonstraram que o arroz em pó (APC e APL) acarretou menores respostas 

glicêmica e insulinêmica em comparação ao ACoz. O grau relativamente baixo de gelatinização 

do arroz em pó cru resultou em menores IG (ACoz: 72,4 vs APC: 49,7; APL: 59,8). Em suma, 

o arroz em pó cru que era menos gelatinizado que o arroz cozido, induziu menores respostas 

glicêmica pós-prandial e insulinêmica.
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Carreira, Lajolo e Menezes (2004) avaliaram a infl uência do armazenamento de alimentos 
sob baixa temperatura (-20ºC) e formação de amido resistente sobre o IG de alimentos apenas 
cozidos ou cozidos e armazenados a -20ºC por 30 dias. Foi evidenciado aumento signifi cativo 
no conteúdo de amido resistente para todos os alimentos estudados. O armazenamento dos 
alimentos resultou em redução signifi cativa no IG do feijão e do grão de bico. Já o IG do macarrão 
permaneceu o mesmo e o IG do fubá de milho aumentou. Portanto, observaram que a formação 
de amido resistente pode levar à redução do IG. O armazenamento de alimentos ricos em amido 
sob baixa temperatura pode colaborar com a ingestão de amido resistente, mas o seu efeito sobre 
o IG dependerá das características dos carboidratos de cada alimento, uma vez que os teores de 
amilose e amilopectina variam.

Tahvone et al. (2006) tiveram como objetivo comparar o efeito do processamento industrial 
e do armazenamento sob refrigeração por 3 ou 4 dias de produtos de batata. Vinte e dois voluntários 
saudáveis (13 homens e 9 mulheres) foram divididos em dois grupos (grupo 1 e grupo 2). Quatro 
refeições teste e uma refeição contendo o alimento de referência (50 g glicose em 300 mL de 
água) foram fornecidas ao grupo 1 e três refeições teste e uma refeição contendo o alimento de 
referência (50 g glicose em 300 mL de água) foram fornecidas ao grupo 2 durante 5 semanas. 
As respostas glicêmicas foram avaliadas após período de jejum de pelo menos 8 horas, sendo a 
refeição da noite anterior padronizada. As coletas de sangue ocorreram nos tempos 0, 15, 30, 45, 
60, 90 e 120 minutos após a ingestão da refeição teste ou do alimento de referência. As refeições 
teste consistiram de: a) Batatas frescas contendo, em média, 13,5% de amido e em porções de 
tamanho sufi ciente para fornecer 50 g de carboidrato disponível; b) Batatas frescas cozidas a vapor 
por 30 a 40 minutos; c) Batatas em cubos (batatas frescas descascadas, imersas em solução de 
metabissulfi to de sódio e estocadas em sacos plásticos). No dia seguinte, as batatas foram cortadas 
em cubos e cozidas a vapor em caçarolas. Os cubos foram refrigerados por 3 dias e servidos 
frios; d) Caçarola 1: batatas frescas descascadas, imersas em solução de metabissulfi to de sódio 
e estocadas em sacos plásticos. No dia seguinte, as batatas foram cortadas em cubos, cozidas a 
vapor em caçarolas e assadas em forno de convecção a 175ºC por 1 hora. Depois de prontas, as 
batatas foram mantidas quentes até o momento de servir; e) Caçarola 2: preparadas de acordo com 
o procedimento anterior, com a diferença de que, depois de assadas, as batatas foram resfriadas 
a 5ºC e estocadas por 3 dias. Antes de serem servidas, as batatas foram reaquecidas a 70-80ºC 
em forno de convecção e mantidas quentes até o momento de servir; f) Caçarola 3: batatas frescas 
descascadas, imersas em solução de metabissulfi to de sódio e estocadas em sacos plásticos. No 
dia seguinte, foram cozidas a vapor, amassadas e assadas sob a forma de purê em caçarolas 
a 150ºC por 1 hora. Posteriormente, foram resfriadas a 5°C por 4 dias. Antes de ser servida, a 
preparação foi reaquecida a 70-80ºC em forno de convecção e mantida quente até o momento de 
servir; g) Caçarola 4: preparada conforme o item anterior, com tempo de assamento de 50 minutos e 
servidas de forma similar; e h) Caçarola 5: preparadas semelhantemente ao procedimento anterior. 
As batatas foram cozidas a vapor e amassadas. Posteriormente, foram congeladas sem passar 
pela cocção. Após 14 dias, as batatas foram descongeladas e reaquecidas a 70-80ºC em forno de 
convecção e mantidas quentes até o momento de servir. O IG e a área abaixo da curva de resposta 
glicêmica foram signifi cativamente menores para as batatas em cubos (batatas cozidas, resfriadas 
e servidas frias) quando comparados à caçarola 1 (batatas fatiadas, servidas imediatamente) e à 
caçarola 5 (purê de batatas, congelado e reaquecido). O resfriamento continuou apresentando efeito, 
mesmo depois do reaquecimento, uma vez que o IG da caçarola 2 (batatas cozidas, resfriadas e 
reaquecidas) foi signifi cativamente menor que o da caçarola 1 (servida quente depois de assada). O 
ato de amassar (purê) ou fatiar a batata não produziu diferenças no IG. Os resultados desse estudo 
indicam a ocorrência de mudanças signifi cativas na estrutura do amido durante o resfriamento e a 
estocagem a frio (nesse caso, por 3 ou 4 dias).

Os resultados obtidos por Tahvone et al. (2006) podem ser devidos ao fato de parte do amido 



B.CEPPA, Curitiba, v. 29, n. 2, jul./dez. 2011288

gelatinizado sofrer retrogradação durante o armazenamento, sendo esse fenômeno mais rápido em 
baixas temperaturas, uma vez que as pontes de hidrogênio são mais fortes em temperaturas frias 
(SHAMAI, BIANCO-PELED e SHIMONI, 2003). A retrogradação da amilose torna-se mais rápida em 
temperatura próxima a 1ºC, e cerca de 20% da fécula de batata é geralmente constituída de amilose. 
A amilopectina apresenta menor retrogradação em condições convencionais de processamento de 
alimentos (TAHVONE et al., 2006).

Akerberg et al. (1998) encontraram aumento no teor de amido resistente em batatas cozidas 
quando foram armazenadas a 5ºC por 24 h. Os autores utilizaram método in vitro para analisar o 
amido resistente, mimetizando o processo digestivo. 

Sucessivos ciclos de resfriamento e reaquecimento aumentaram a  quantidade de amido 
resistente em testes in vitro, de acordo com Kingman e Englyst (1994). Alguns autores (KINGMAN e 
ENGLYST, 1994; GARCIA-ALONSO e GOÑI, 2000) sugerem a formação de amido resistente do tipo 
III quando as batatas são armazenadas em geladeira após temperaturas de fervura ou cozimento. 
Desse modo, o processo de resfriamento e a armazenagem a frio de alimentos industrializados à 
base de batata parece ser favorável para a redução do IG.

5 CONCLUSÃO

Os carboidratos exercem papel fi siológico essencial no organismo humano, sendo que as 
taxas de digestão/absorção e, consequentemente, as respostas glicêmica/insulinêmica apresentadas 
pelos mesmos podem ser determinantes para o controle metabólico de algumas DCNT. Por esse 
motivo, o interesse sobre a utilização biológica dos carboidratos pelo organismo tornou-se crescente, 
especialmente em relação ao amido resistente.

A obtenção de amido resistente por meio de alguns métodos de processamento e 
armazenamento de alimentos tem demonstrado importância não só na indústria para produção 
de alimentos de alta qualidade, mas também por resultar em menores respostas glicêmica e 
insulinêmica pós-prandiais. Esforços na tentativa de se modifi car a estrutura do amido ou o método 
de preparação tradicional dos alimentos ricos em amido podem constituir perspectiva para se reduzir 
o IG dos alimentos e devem ser incentivados.

ABSTRACT

EFFECT OF PROCESSING AND STORAGE OF STARCHY FOODS ON THE GLYCEMIC INDEX AND 
GLYCEMIC RESPONSE

This literature review aimed to gather information regarding the processing and storage of starchy foods and its 
effect on the glycemic index and glycemic response. Were addressed the concept, composition and properties 
of starch and resistant starch. An association between the consumption of foods that promote low glycemic 
response and the prevention of chronic diseases has been verifi ed. In this sense, some methods of processing 
and storage have been suggested as alternatives that can reduce the glycemic response of starchy foods. It was 
concluded that efforts on trying to change the structure of starch may be an alternative to reduce the glycemic 
index of foods and should be encouraged to promote health. 

KEY-WORDS: STARCH-PROCESSING; STARCH-STORAGE; GLYCEMIC RESPONSE; RESISTANT 
STARCH.
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