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1.  Introdução
A obesidade é uma doença complexa, de etiologia multifatorial com 

consequências metabólicas e psicossociais, sendo considerada uma questão 
de saúde pública. As doenças crônicas não transmissíveis (DCNTs), como as 
doenças cardiovasculares, o diabetes e o câncer que, também se relacionam 
à perda da qualidade de vida, consistem nas principais responsáveis pela 
mortalidade, respondendo por 71% das causas de mortes no mundo segundo 
a Organização Mundial da Saúde (WHO, 2018).

Estima-se que a prevalência do excesso de peso em 2025 chegue a 2,7 
bilhões de adultos e a obesidade atinja cerca de 700 milhões de pessoas 
(WHO, 2018). No Brasil, 55,7% da população está acima do peso e a 
prevalência da obesidade aumentou 67,8% desde 2006 a 2018, chegando 
a 19,8%, conforme dados da Pesquisa de Vigilância de Fatores de Risco e 
Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL) (BRASIL, 
2019). Em paralelo, é bem estabelecido que a obesidade consiste num dos 
principais fatores de risco para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 
2 (DM2) e ao pior prognóstico da doença. Estima-se que no país, 8,1% das 
mulheres e 7,1% dos homens apresentem diagnóstico de diabetes (BRASIL, 
2019). 

Com o fenômeno de transição epidemiológica alimentar e nutricional, 
observou-se por mudanças nos hábitos alimentares, marcadamente, dentre 
outros fatores, pelo aumento no consumo de alimentos ultraprocessados 
ricos em açúcar, sal e gorduras. De acordo com a Pesquisa de Orçamentos 
Familiares (POF) foi identificado que 61,3% da população brasileira consome 
açúcares simples excessivamente, o que excede o limite máximo de ingestão 
em até 10% do valor energético total (VET) segundo as recomendações da 
OMS (WHO, 2015). Nesse contexto, estratégias que visem a redução da 
ingestão de açúcares simples associando também a flexibilidade do plano 
alimentar, o prazer ao comer e o convívio social, como o uso de edulcorantes, 

Definição

 

PRESENÇA DE SÓDIO

PODER ADOÇANTE 
SUPERIOR AO AÇÚCAR EM

CARACTERÍSTICA

ORIGEM

CONSUMO NA GESTAÇÃO

RESISTÊNCIA A ALTAS 
TEMPERATURAS 

CALORIAS  (1 g) 

PERFIL SABOR

SACARINA

Não recomendado

Petróleo 

Sim 

Artificial

300 vezes 

Sim 

Zero

Amargo/Metálico 

Sem restrições

Sal de Potássio

Não 

Artificial

200 vezes 

Sim 

Zero

Doce

Sem restrições

Planta Stevia rebaudiana

Não

Natural

300 vezes 

Sim 

Zero

Natural da Folha

Sem restrições

Cana-de-açúcar

Não 

Artificial

600 vezes 

Sim

Zero

Doce

Sem restrições

Milho

Não 

Natural

Igual ao açúcar

Sim

2,4

Doce

Controverso

Proteína

Não 

Artificial

200 vezes 

Não

4

Doce

ASPARTAME ACESULFAME K

Controverso

Ácido Ciclâmico

Sim 

Artificial

50 vezes 

Sim 

Zero

Azedo 

CICLAMATO Natural

Sem restrições

Milho

Não 

Natural

70% do açúcar

Sim

0,2

Doce

Tabela 1. Comparativo entre os edulcorantes.
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2. Edulcorantes
Os edulcorantes são substâncias que conferem sabor doce ao alimento, 

sendo utilizados nas situações em que se faz necessária a substituição parcial 
ou total da sacarose como, para controle de peso e em dietas com ingestão 
controlada ou com restrição de açúcares (BRASIL, 2008). Os edulcorantes 
nutritivos (ou de corpo), fornecem textura e energia aos alimentos, enquanto 
os edulcorantes não nutritivos, propiciam doçura intensa e são pouco calóricos 
ou não calóricos (FITCH et al., 2012). Os edulcorantes nutritivos incluem os 
polióis e, embora tecnicamente forneçam energia, alguns trazem pouca ou 
nenhuma caloria, como no caso do eritritol (BRASIL, 2010). 

Os edulcorantes aprovados no país diferem quanto a atributos específicos 
de perfil dulçor, intensidade, persistência do gosto doce e são designados 
de acordo com sua origem, sendo classificados em naturais, como eritritol, 
isomaltitol, lactitol, maltitol, manitol, sorbitol, stevia, taumatina e xilitol ou, 
então em artificiais, como acessulfame-K, aspartame, ciclamato, neotame, 
sacarina e sucralose (BRASIL, 2008). 

Em virtude de características diversas, os edulcorantes podem ser 
encontrados de forma isolada ou, frequentemente, na forma de blend, 
portanto, combinados entre si, com a finalidade de unir propriedades 
desejáveis, diminuindo possíveis desvantagens em termos de palatabilidade, 
estabilidade e custo. A Tabela 1 apresenta o quadro comparativo do eritritol e 
de diferentes edulcorantes. 

 

PRESENÇA DE SÓDIO

PODER ADOÇANTE 
SUPERIOR AO AÇÚCAR EM

CARACTERÍSTICA

ORIGEM

CONSUMO NA GESTAÇÃO

RESISTÊNCIA A ALTAS 
TEMPERATURAS 

CALORIAS  (1 g) 

PERFIL SABOR

SACARINA

Não recomendado

Petróleo 

Sim 

Artificial

300 vezes 

Sim 

Zero

Amargo/Metálico 

Sem restrições

Sal de Potássio

Não 

Artificial

200 vezes 

Sim 

Zero

Doce

Sem restrições

Planta Stevia rebaudiana

Não

Natural

300 vezes 

Sim 

Zero

Natural da Folha

Sem restrições

Cana-de-açúcar

Não 

Artificial

600 vezes 

Sim

Zero

Doce

Sem restrições

Milho

Não 

Natural

Igual ao açúcar

Sim

2,4

Doce

Controverso

Proteína

Não 

Artificial

200 vezes 

Não

4

Doce

ASPARTAME ACESULFAME K

Controverso

Ácido Ciclâmico

Sim 

Artificial

50 vezes 

Sim 

Zero

Azedo 

CICLAMATO Natural

Sem restrições

Milho

Não 

Natural

70% do açúcar

Sim

0,2

Doce

a exemplos dos polióis, podem representar um potencial benefício no 
controle do diabetes, da ingestão calórica e do peso corporal, beneficiando 
adicionalmente, a saúde oral em decorrência da menor incidência de cáries 
dentárias. O eritritol, em especial, apresenta do ponto de vista nutricional em 
relação a outros polióis, menor valor calórico, boa tolerância gastrointestinal 
e promove o controle glicêmico.
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3.  Eritritol
3.1. Definição

Os polióis, denominados álcoois de açúcar ou álcoois polihídricos, 
são obtidos pela redução de açúcares simples ou complexos em 
que a função aldeído ou cetona é substituída por um grupo hidroxila 
(ZUMBÉ et al., 2001). Podem ser classificados em monossacarídeos 
hidrogenados (por exemplo, eritritol, xilitol, sorbitol e manitol), 
dissacarídeos hidrogenados (como maltitol, lactitol e isomalte) e 
misturas de mono- di- e/ou oligossacarídeos, tais como hidrolisados 
de amido hidrogenado (SHANKAR et al., 2013).

O eritritol, por sua vez, é composto por quatro átomos de carbono, 
cada qual carregando um grupo hidroxila. Sua estrutura molecular e 
fórmula química são apresentadas na Figura 1. 

Figura 1. Estrutura molecular e fórmula química do eritritol.

 
Fórmula química: C4H10O4
Nomenclatura IUPAC: (2R,3S)-butane-1,2,3,4-tetraol
Fonte: PubChem Identifier CID 8998. 

A ocorrência do eritritol é naturalmente observada em alimentos 
como melões, pêras, uvas, estando também presente em produtos 
fermentados, como vinho, saquê e molho de soja, conforme 
apresentado na Tabela 2 (SCHIWECK et al., 2012). 

H
O

O

O

O

H

H

H
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Tabela 2. Ocorrência natural de eritritol em diferentes alimentos.

Estima-se que o consumo de eritritol de ocorrência natural em 
alimentos seja de 80 mg/dia ou, aproximadamente, 1,3 mg/kg p.c./
dia (miligramas por kg de peso corpóreo ao dia) nos Estados Unidos. 
O eritritol também pode ser encontrado endogenamente em tecidos 
humanos e de animais e em fluidos corporais, incluindo urina, sangue 
e líquido cefalorraquidiano (BERNT et al., 1996).

Embora o eritritol tenha sido isolado primeiramente no ano de 1852 
e pesquisas acerca dos efeitos à saúde publicados, sobretudo, a partir 
da metade do século XX, foi na década de 90 que o uso do eritritol 
recebeu destaque com a perspectiva de uso como edulcorante 
natural. Atualmente, o eritritol é utilizado na indústria alimentícia, de 
cosméticos e farmacêutica (BOESTEN et al., 2015). 

O eritritol consiste numa substância cristalina branca, anidra, não-
higroscópica, disponível na forma em pó e granular. Por não apresentar 
grupos cetonas ou aldeídos redutores, não possui substrato para 
ocorrência de reações de Maillard (escurecimento não enzimático). 
Quanto às características organolépticas, apresenta-se sem sabor 
residual e com sensação de refrescância quando dissolvido na boca 
devido ao calor negativo de dissolução. Adicionalmente, é utilizado em 
associação a outros edulcorantes, como recurso para contrabalancear 
possíveis sabores indesejáveis.  (SCHIWECK et al., 2012; GREMBECKA, 
2015; REGNAT et al., 2018). O eritritol possui cerca de 60 a 70% do 
dulçor em comparação à sacarose (SCHIWECK et al., 2012; BOESTEN 
et al., 2015). 

Molho de soja

Alimento

Sakê

Vinho

Melão

Pêra

Uva

910 mg/L

Conteúdo de eritritol

1.550 mg/L

130 - 300 mg/L

22 - 47 mg/kg

0 - 40 mg/kg

0 - 42 mg/kg
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A Figura 2 ilustra o perfil de doçura do eritritol e da sacarose, 
sendo observada similaridade entre os perfis de ambas (SCHIWECK 
et al., 2012). 

Figura 2. Perfil sensorial do eritritol e da sacarose em solução a 10% (p/V). 

Observa-se a regulamentação da rotulagem nutricional do eritritol 
variável conforme o país. Assim como nos EUA, Austrália e Nova 
Zelândia, no Brasil, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária 
(ANVISA) considera os valores de 0,2 kcal/g (0,8 kJ/g) como fator 
de conversão para o cálculo do valor energético do eritritol (BRASIL, 
2010). Em paralelo, o Japão e a União Europeia estabelecem esse 
valor como 0 kcal/g (0 kJ/g).

3.2) Processo de extração do eritritol 
O eritritol, embora ocorra naturalmente em alimentos, é produzido 

via processos químicos ou biotecnológicos. A via biotecnológica, 
considerada a alterativa de produção mais eficiente, compreende 
inicialmente a etapa da hidrólise enzimática do amido de milho, 
obtendo-se a glicose. Esta glicose é posteriormente fermentada 
por meio de leveduras osmofílicas, tais como as espécies Moniliella 
pollinis, Trichosporonoides megachiliensis e Yarrowia lipolytica 
(RZECHONEK et al., 2018). 

O detalhamento e fluxograma do processo de extração do eritritol 
pela via biotecnológica, contemplando os processos de purificação 
e filtração, troca iônica para remoção de impurezas orgânicas, 

Doçura

Acidez

Amargor

Sacarose

Eritritol

Sabor de 
açúcar queimado

Sabor de 
caramelo

CorpoDesidratação
em boca

Suavidade

Adstringência
residual

Amargor
residual

Persistência de
sabor doce
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centrifugação de cristais com alta pureza, até a obtenção do produto 
final são apresentados na Figura 3.

Figura 3. Fluxograma de extração do eritritol Linea®
 

Legenda: PCC = Ponto Crítico de Controle

3.3) Absorção, metabolismo e excreção
    A absorção do eritritol ocorre no intestino delgado por meio de 
difusão passiva, sendo então distribuído pelo organismo, atingindo 
concentrações plasmáticas máximas nas primeiras 2 horas após a 
ingestão (BERNT et al., 1996). Nos seres humanos, estima-se que 
cerca de 90% do eritritol seja excretado pelo organismo através 
da urina sem gerar alterações nos níveis de glicose e insulina no 
sangue e que, 10% entre no cólon, sendo eliminado pelas fezes, parte 
estando sujeita à fermentação pela microbiota (Figura 4) e, ainda é 
possível que fração sofra uma reação metabólica reversível como a 
desidrogenação em eritrulose (MOON et al., 2010; MIHOOLIYA et al., 
2019).

Figura 4. Esquema do metabolismo do eritritol. 

Glicose
(proveniente

de milho não-
transgênico)
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Detecção de
materiais Produto
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Diferentemente de outros polióis, o eritritol apresenta como 
característica a maior tolerância em relação a efeitos gastrointestinais. 
Atribui-se essa característica ao fato de que apenas uma pequena 
fração do eritritol chega ao cólon, enquanto outros polióis, de forma 
geral, são menos absorvidos, sendo capazes de provocar efeitos 
gastrointestinais indesejáveis especialmente quando consumidos em 
quantidades excessivas. Estes efeitos ocorrem devido à formação 
de gás por fermentação ou como resultado de efeitos osmóticos, 
gerando efeitos laxativos (BOESTEN et al., 2015). 

Publicações de estudos clínicos indicam que a ingestão de eritritol 
é bem tolerada, não provocando efeitos colaterais gastrointestinais 
em níveis de consumo de 2 a 4 vezes maiores em comparação a 
outros polióis (SCHIWECK et al., 2012). Em adultos, o efeito da 
ingestão de eritritol de até 1,0 g/kg p.c./dia (ingestão estimada de 
78 g/dia), em doses fracionadas durante 5 dias consecutivos, não 
foi estatisticamente diferente em comparação com indivíduos que 
ingeriram a quantidade equivalente de sacarose (TETZLOFF et al., 
1996). Em estudo clínico randomizado duplo-cego, o consumo de 20 
e 35 g de eritritol diluído em meio líquido por voluntários saudáveis 
(n = 70), mostrou-se bem tolerado, sem a observação de sintomas 
intestinais e fezes aquosas em comparação ao grupo controle, que 
recebeu sacarose. No nível mais elevado de ingestão de eritritol, na 
dose de 50 g, verificou-se somente o aumento de sintomas como 
ruído causado pela presença de gases  e náusea (STOREY et al., 
2006).

3.4) Ingestão diária aceitável (IDA)
     3.4.1) Cálculo de consumo máximo

Atualmente, o uso do eritritol é aprovado em mais de 60 países 
(REGNAT et al., 2018). O Japão aprovou o eritritol para uso em 
alimentos em 1990, ao passo que, em 2001, a Food and Drug 
Administration (FDA) dos EUA considerou o poliol como Geralmente 
Reconhecido como Seguro (ou Generally Recognized as Safe, 
GRAS). No ano de 2003, a Autoridade Europeia para a Segurança 
dos Alimentos (European Food Safety Authority, EFSA) também 
o reconheceu como seguro. No Brasil, o eritritol foi incluído pela 
ANVISA na lista de edulcorantes autorizados para uso no ano de 
2008 (BRASIL, 2008).

A ingestão diária aceitável (IDA) é definida como a quantidade 
estimada do aditivo alimentar, expressa em mg/kg p.c., que pode 
ser ingerida diariamente, durante toda a vida, sem oferecer risco 
apreciável à saúde à luz dos conhecimentos científicos disponíveis na 
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época da avaliação. O Comitê Conjunto de Especialistas em Aditivos 
Alimentares da FAO/OMS (Joint FAO/WHO Expert Committee 
on Food Additives, JECFA) estabelece para o eritritol a IDA “não 
especificada”, a categoria de segurança mais alta possível (JECFA, 
2000).

3.5) Segurança e Inocuidade
Estudos de segurança acerca do consumo de eritritol foram 

conduzidos em diferentes modelos experimentais. O eritritol quando 
administrado a seres humanos é rapidamente absorvido no intestino 
delgado e excretado quantitativamente na urina. Os experimentos 
em modelos animais evidenciam que o eritritol é absorvido, não 
metabolizado sistemicamente e excretado por via urinária, denotando 
um alto grau de similaridade com humanos, apoiando o uso de 
modelos animais para a avaliação da segurança do eritritol (MUNRO 
et al., 1998; EFSA, 2015). 

Com base nos estudos disponíveis, o eritritol se mostrou bem 
tolerado (MUNRO et al., 1998) e não produziu evidência de potencial 
quanto à toxicidade aguda e crônica (TIL e MODDERMAN, 1996; 
EAPEN et al., 2017), teratogenicidade (SHIMIZU et al., 1996), efeitos 
sobre a fertilidade e reprodução (WAALKENS-BERENDSEN et al., 
1996; SMITS-VAN PROOIJE et al., 1996) e, potencial mutagênico 
com estudos de genotoxicidade e carcinogênese (LINA et al., 1996; 
CHUNG & LEE, 2013).

3.6) Toxicidade aguda e crônica
Em estudo que avaliou a toxicidade do eritritol em ratos Wistar, 

observou-se por meio da administração de dietas contendo 5 ou 10% 
de eritritol por 28 dias, sintomas como fezes amolecidas e diarréia 
na dosagem mais elevada. Os efeitos gastrointestinais, entretanto, 
foram limitados e reduziram ao longo do estudo. Adicionalmente, 
não foram observadas alterações biologicamente significativas em 
parâmetros hematológicos, clínicos, histopatológicos ou influência 
na mortalidade dos animais (TIL e MODDERMAN, 1996). DEAN et al. 
(1996) examinaram a toxicidade crônica ao eritritol pela administração 
de 2, 5 ou 10% (aproximadamente 0,7, 1,8 ou 3,5 g/kg p.c./dia) de 
eritritol na dieta de cães Beagle. O eritritol foi bem tolerado em todas 
dosagens administradas, sem evidência de sintomas gastrointestinais 
em relação ao grupo controle. Não houve variação nos parâmetros 
hematológicos, bioquímicos e histopatológicos durante o período de 
estudo de 53 semanas. 

EAPEN et al. (2017) realizou estudo de toxicidade aguda e 
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subcrônica por meio da administração oral de eritritol nas doses de 
0, 1,25, 2,5 e 5,0 g/kg p.c./dia a cães durante 13 semanas. A análise dos 
animais quanto à frequência cardíaca e respiratória, diâmetro pupilar 
e temperatura corporal não revelou alterações atribuíveis ao eritritol. 
A administração subcrônica de eritritol foi associada ao aumento do 
débito urinário que, por sua vez, se correlacionou com o incremento 
no consumo de água e a concentração plasmática máxima de eritritol. 
Não houve mudanças significativas nos parâmetros da análise 
urinária, oftalmológica, eletrocardiográfica e nem de mortalidade 
observada pelo consumo de eritritol por cães.

3.7) Genotoxicidade e carcinogenicidade
O eritritol foi avaliado em diferentes ensaios de genotoxicidade 
in vitro e in vivo. Não foi observado em teste que avaliou 
mutações gênicas, efeito do eritritol em cepas de Salmonella 
typhimurium em concentrações de até 5.000 µg de eritritol/
placa. Em outro ensaio, os pesquisadores avaliaram o poliol in 
vitro em concentrações de até 5.000 µg/mL em linha de células 
de fibroblastos de hamster, que se mostrou negativo em testes de 
aberração cromossômica, não demonstrando, portanto, atividade 
clastogênica. Adicionalmente, o eritritol foi testado em ensaio 
de cometa por meio de células em concentrações do eritritol de 
1.250, 2.500 e 5.000 µg/mL, não demonstrando genotoxicidade às 
células. Por fim, avaliou-se o poliol via teste de micronúcleo in vivo, 
observando-se que a administração de até 5.000 µg/mL de eritritol 
não induziu a formação de micronúcleos em células da medula 
óssea de camundongos. Com a avaliação dos resultados conjuntos, 
os autores indicam que o eritritol não apresentou efeito mutagênico 
para células bacterianas e não causa danos cromossômicos em 
células de mamíferos em ensaios in vitro e in vivo (CHUNG & LEE, 
2013). 

Paralelamente, o estudo da toxicidade e carcinogenicidade foi 
realizada em ensaio com ratos Wistar que receberam eritritol em 2, 
5 ou 10% da dieta (respectivamente, 1,0, 2,5 ou 5,0 g/kg p.c./dia do 
poliol). Não foram observados efeitos de toxicidade atribuíveis ao 
eritritol em qualquer um dos parâmetros avaliados num período de até 
dois anos. Não houve evidência de carcinogenicidade por nenhuma 
alteração neoplásica observada pelos exames histopatológicos 
atribuídos à ingestão de eritritol em até 5,0 g/kg p.c./dia (LINA et al., 
1996). 
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3.8) Reprodução, desenvolvimento e 
teratogenicidade

Dentre os estudos que analisaram o efeito da ingestão de eritritol 
quanto à teratogenicidade, administrou-se o poliol a ratas Wistar 
prenhes na concentração de 2,5, 5 ou 10% na dieta (aproximadamente 
1,7, 3,3 ou 6,6 g/kg p.c./dia de eritritol) ao início até o 21º dia de 
gestação. Não foi observada influência sobre o ganho de peso 
durante a gestação e na mortalidade, bem como a examinação de 
possíveis anormalidades externas, viscerais e esqueléticas nos fetos, 
sem evidência de efeitos fetotóxicos, embriotóxicos ou teratogênicos 
do eritritol em comparação ao grupo controle (SMITS-VAN PROOIJE 
et al., 1996). Adicionalmente, o eritritol foi examinado em estudo 
reprodutivo de duas gerações em ratos Wistar de ambos os sexos. 
O eritritol foi administrado nas dietas em concentrações 2,5, 5 ou 
10%, não sendo demonstradas alterações macro ou microscópicas 
em órgãos reprodutivos, assim como incidência de anormalidades 
da prole. Os autores concluem que o poliol não teve efeito sobre a 
fertilidade ou no desempenho reprodutivo em ratos progenitores ou 
em sua progênie (WAALKENS-BERENDSEN et al., 1996). 

Em paralelo, em estudo que investigou a administração do eritritol 
por via intravenosa em coelhas prenhas, não houve evidência de 
efeito teratogênico. Os animais receberam 1,0, 2,2 ou 5,0 g/kg p.c./dia 
do poliol durante o 6º ao 18º de gestação, não sendo demonstrada 
influência do eritritol sobre o desenvolvimento fetal ao longo do 
acompanhamento. Considerando que a ausência de efeitos verificada 
em testes do peso corporal e de órgãos, número de corpos lúteos 
ou índice de implantação, os autores inferem que o desempenho 
reprodutivo das mães e o desenvolvimento fetal não foi influenciado 
pelo eritritol (SHIMIZU et al., 1996). 

Diferentemente dos estudos de intervenção, nos quais os 
pesquisadores realizaram a administração do eritritol, BRUSATI et 
al. (2005) conduziram estudo observacional em mulheres gestantes 
(n = 50) visando mensurar as concentrações plasmáticas fetais e 
maternas de polióis em gestações sem complicações e a termo (≥37 
semanas). Por meio da coleta de amostras de sangue da artéria e veia 
umbilical e de sangue periférico materno no momento da cesariana 
eletiva, determinou-se diferenças na concentração de polióis 
materno-fetal, bem como se havia captação fetal ou placentária 
significativa dos polióis. A concentração fetal de inositol, sorbitol e 
eritritol mostrou-se maior que a concentração materna. Todos os 
recém-nascidos apresentaram peso ao nascimento adequado para 
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a idade gestacional, assim como parâmetros de oxigenação e de 
equilíbrio ácido-base dentro da faixa de normalidade. Cabe ressaltar 
que no estudo, embora no estudo não tenha sido mencionado ou 
avaliado se as participantes consumiam habitualmente o eritritol, a 
presença desse poliol poderia ser atribuída à síntese endógena das 
células a partir da glicose pela via das pentoses-fosfato (HOOTMAN 
et al., 2017). Muito embora as evidências sejam limitadas sobre os 
efeitos dos polióis durante a gravidez em humanos, devido à presença 
de polióis nas amostras maternas e fetais em gestações normais, 
é provável que esses compostos sejam seguros para consumo 
(BRUSATI et al., 2005; POPE et al., 2014). 

É documentada a presença do eritritol na placenta de animais 
ruminantes (BARBIER et al., 2017), de polióis como sorbitol, manitol, 
inositol e eritritol no plasma fetal de ovelhas (BROWN et al., 2014) 
e do eritritol, manitol, sorbitol e inositol, no leite materno (CAVALLI 
et al., 2006) e no plasma de neonatos saudáveis nascidos de 
mães com diabetes (BROWN et al., 2008). A observação destes 
compostos sugere que os polióis possam exercer um papel relevante 
no metabolismo fetal e de recém-nascidos. O inositol, em culturas 
de células humanas é essencial para o crescimento e, demonstra 
redução do risco de doença pulmonar crônica e retinopatia em bebês 
prematuros (HOWLETT et al., 2019), assim como diminuição do risco 
de defeitos do tubo neural no diabetes gestacional (GROENEN et 
al., 2003). Investigações adicionais são necessárias para definir a 
importância biológica dos polióis no metabolismo neonatal (BROWN 
et al., 2008).
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3.9) Segurança para pessoas com diabetes
O cuidado nutricional consiste num dos pilares no tratamento 

do paciente com diabetes, promovendo o melhor gerenciamento 
da doença, visando prevenir ou retardar o desenvolvimento das 
complicações micro e macrovasculares decorrentes, reduzindo 
assim a morbimortalidade (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 
2020). Nesse sentido, o controle da ingestão de açúcares simples, 
tendo como possibilidade a substituição por meio de polióis, pode 
ser de especial interesse no manejo nutricional do diabetes e como 
estratégia para almejar as metas glicêmicas. Os polióis possuem 
características particulares, a exemplo do conteúdo energético 
reduzido e potenciais efeitos benéficos no controle da glicemia, em 
virtude do menor índice glicêmico (IG) quando em comparação à 
sacarose (LIVESEY, 2003). 

Os polióis apresentam valores de muito baixo IG (< 40) e, o eritritol, 
possui valor 0 (zero) de IG. Os valores de IG de demais polióis, como 
o lactilol, manitol, maltitol, sorbitol e xilitol, podem ser visualizados 
na Tabela 3 (LIVESEY, 2003; REGNAT et al., 2018).

Tabela 3. Índice glicêmico (IG) do eritritol e demais polióis em 
comparação à sacarose. 

A representação das respostas glicêmicas à administração de 
glicose, sacarose, além dos polióis, eritritol, maltitol, isomalte, lactitol, 
xilitol, sorbitol e manitol é apresentada na Figura 5. As curvas 
representam a ingestão de 25 g do composto (20 - 64 g para 
eritritol) de estudo misturado à água ou chá sem adição de leite ou 

Lactitol

Eritritol

Sacarose

Manitol

Maltitol

Sorbitol

C12H24O11

Fórmula química

C4H1004

C12H22O11

C6H14O6

C12H24O11

C6H14O6

6,0

Índice glicêmico (IG)

0,0

65,0

0,0

35,0

9,0

Xilitol C5H12O5 13,0
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outros nutrientes (80 a 500 mL). Observou-se a resposta glicêmica 
mais elevada 30 a 60 minutos após a administração de glicose e 
sacarose, ao passo que as respostas de todos os polióis avaliados 
se mostraram inferiores às da glicose e sacarose. (LIVESEY, 2003). 

Figura 5. Curvas glicêmicas para a glicose, sacarose e polióis em 
indivíduos saudáveis. 

 

Legenda: Curvas glicêmicas para (a) glicose, sacarose, maltitol, isomalte, lactitol 
e (b) glicose, sacarose, xilitol, sorbitol, eritritol e manitol em indivíduos saudáveis. 
Dados agrupados de publicações para produzir curvas representativas de 25 g de 
dose (20 - 64 g para eritritol) em água ou chá sem outros nutrientes. Na prática, 
estudos individuais usaram várias doses e a dose foi usada como uma covariável em 
cada ponto de tempo para obter curvas representando 25 g de ingestão.

Os efeitos agudos sobre os níveis de glicose e insulina em homens 
saudáveis foram estudados por meio da administração oral de 0,3 
g/kg p.c. de eritritol em comparação com a mesma dose de glicose, 
utilizada como controle. Os autores observaram que o eritritol 
não gerou aumento nos níveis de glicose ou insulina, além de não 
influenciar outros parâmetros, como níveis séricos de colesterol 
total, triglicérides e de eletrólitos como sódio, potássio e cloro 
(NODA et al., 1994). 

A resposta glicêmica e insulinêmica, medida em indivíduos 
saudáveis após a ingestão de 1,0 g/kg p.c. de eritritol é ilustrada 
pela Figura 6 (SCHIWECK et al., 2012).
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Figura 6. Resposta glicêmica e insulinêmica após ingestão oral de 
dose única de eritritol (1,0 g/kg p.c.) por adultos saudáveis (n = 6).

 

Legenda: (A) resposta insulinêmica; (B) resposta glicêmica

A investigação dos efeitos agudos da administração oral do poliol 
em indivíduos com diabetes, por meio de dose única de 20 g de eritritol, 
não causou alterações no nível de glicose e de insulina pós-prandial. 
Adicionalmente, os pesquisadores administraram 20 g de eritritol via 
oral diariamente aos voluntários durante 14 dias e, foram exibidas 
reduções nos níveis séricos da glicemia e hemoglobina glicada ao 
longo do período. Os autores concluem que a administração diária 
de eritritol pode integrar, de forma segura, a dieta de indivíduos 
diabéticos, ao passo que o declínio da hemoglobina glicada pode 
indicar a utilidade no controle da glicemia a longo prazo (ISHIKAWA 
et al., 1996). Similarmente, HOOTMAN et al. (2017) observaram que 
ingestão de 50 g de eritritol também não influenciou a glicemia.

Num estudo conduzido em modelo animal, avaliou-se o efeito do 
eritritol em comparação com o hipoglicemiante acarbose sobre os 
níveis da glicemia pós-prandiais após administração intragástrica de 
amido em camundongos com diabetes. Foi observado um declínio 
significativo na glicemia pós-prandial para os grupos tratados 
com eritritol e acarbose, demonstrando que ambos exerceram um 
efeito hipoglicêmico, conforme apresentado na Figura 7. Os autores 
investigaram por ensaios de atividade enzimática e de modelagem 
molecular que o eritritol atuou como inibidor competitivo da enzima 
alfa-glicosidase, sugerindo que o eritritol tenha o potencial de 
influenciar positivamente no controle glicêmico (WEN et al., 2018). 
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Figura 7. Níveis de glicemia após administração intragástrica de 
eritritol e acarbose em comparação ao placebo (água) a camundongos 
diabéticos.

FLINT et al. (2014) examinaram, em estudo-piloto, os efeitos na 
função vascular do eritritol em 24 indivíduos com diabetes mellitus 
tipo 2, mediante o consumo de 36 g/dia de eritritol durante 4 semanas 
e, uma dose única de 24 g na consulta inicial e final. Foram testadas 
a função vascular previamente e após o consumo agudo (2 horas) e 
crônico (4 semanas) de eritritol. Observou-se melhora significativa 
da função endotelial pela medida da tonometria arterial periférica 
com o consumo agudo de eritritol. Em paralelo, cronicamente, 
houve redução da pressão de pulso central e da velocidade da 
onda de pulso carotídeo-femoral, parâmetros associados ao risco 
cardiovascular. Com base nos achados, os autores concluem que a 
ingestão aguda e crônica de eritritol melhorou a função endotelial 
e a rigidez arterial.

Em estudo que investigou os efeitos do eritritol em ratos com 
diabetes induzido por estreptozotocina (STZ), a administração 
oral de eritritol em doses de 0,1, 0,2 ou 0,4 g/kg p.c./dia por 10 
dias reduziu, de forma dose-dependente, os níveis de glicose 
no soro, no fígado e nos rins. O eritritol, na dose mais elevada, 
adicionalmente reduziu os níveis de colesterol total e o nível sérico 
de hidroximetilfurfural, utilizado para determinar a extensão da 
glicosilação de proteínas séricas e, consequentemente, do estresse 
oxidativo no organismo. Esses resultados sugerem que o eritritol 
poderia influenciar positivamente o metabolismo da glicose, do perfil 
lipídico e dos danos causados pelo estresse oxidativo envolvidos na 
patogênese do diabetes (YOKOZAWA et al., 2002). O eritritol foi 
estudado quanto à atividade antioxidante e efeito vasoprotetor em 
grupo ratos com diabetes induzidos por STZ e controles saudáveis. 

Água

Eritritol (500 mg/kg p.c.)

Acarbose (4 mg/kg p.c.)
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No estudo, os animais receberam 1,0 g/kg p.c./dia de eritritol ou água 
num período de 21 dias. Além disso, foram determinadas as atividades 
antioxidantes e da função endotelial pela medição da resposta de 
relaxamento de anéis aórticos isolados após estímulos de contração. 
Foi examinado que o eritritol apresentou significativa atividade de 
eliminação de radicais hidroxila, enquanto se apresentou inerte aos 
radicais superóxidos. Adicionalmente, ratos diabéticos aos quais o 
eritritol foi administrado, apresentaram melhor resposta endotelial 
em comparação a seus pares que não o receberam, uma vez que 
se observou tendência do relaxamento nos segmentos aórticos dos 
animais que consumiram eritritol de forma similar aos grupos de ratos 
sem diabetes. O eritritol, portanto, demonstrou capacidade de atuar 
como um antioxidante in vivo, exibindo efeito protetor ao endotélio, 
mecanismo que poderia ser adjuvante na proteção contra os danos 
vasculares induzidos pela hiperglicemia (DEN HARTOG et al., 2010).

Em ensaio in vitro com células endoteliais humanas, o eritritol 
demonstrou melhorar a função endotelial de pequenas artérias e, 
cronicamente diminuiu a pressão de pulso central e reduziu a rigidez 
da aorta central, apresentando efeito protetor vascular sob condições 
hiperglicêmicas, provavelmente devido às suas propriedades 
antioxidantes (BOESTEN et al., 2013).

CHUKWUMA et al. (2018) estudaram em experimento com rato e em 
ensaio ex vivo, o efeito do eritritol na absorção e captação de glicose, 
respectivamente, pelo jejuno e músculo psoas (músculo da região 
do quadril) isolados, que foram incubados em solução do poliol em 
concentrações crescentes entre 2,5 a 20%. Observou-se que eritritol 
gerou um aumento de forma dose-dependente na captação de glicose 
pelo músculo psoas. Em outra etapa do estudo, examinou-se in vivo o 
efeito agudo de dose oral de eritritol (1,0 g/kg p.c.) na absorção intestinal 
de glicose, esvaziamento gástrico e glicemia pós-prandial em ratos com 
e sem diabetes. Os ratos receberam glicose somente ou em conjunto 
com eritritol ou acarbose. Tanto o eritritol quanto a acarbose reduziram 
a absorção de glicose no intestino delgado, lentificaram o esvaziamento 
gástrico, impedindo um pico da glicemia em animais diabéticos. 
Adicionalmente, o eritritol melhorou significativamente a tolerância à 
glicose nos ratos com diabetes, especialmente aos 30 e 60 minutos 
pós-prandiais, além de aumentar acentuadamente as atividades das 
enzimas glicolíticas, hexoquinase muscular e glucoquinase hepática, 
reduzidas na condição de diabetes, enquanto reduziu a atividade da 
enzima glicose-6-fosfatase, envolvida na gliconeogênese. Demonstrou-
se que o tratamento com eritritol aumentou a expressão do RNAm 
do transportador de glicose muscular tipo 4 (GLUT-4) e do substrato 
1 do receptor de insulina (IRS-1) em animais diabéticos, o que é de 
especial interesse, considerando a expressão reduzida está associada 
ao diabetes e a resistência à insulina. Ressalta-se que, embora haja 
limitação de trabalhos publicados sobre o tema, abrem-se perspectivas 
de futuros estudos acerca dos possíveis efeitos da ingestão do eritritol 
na melhora da tolerância à glicose e efeitos anti-hiperglicêmicos no 
diabetes.
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3.10) Microbiota intestinal
Estudos em modelos animais e humanos demonstram que os 

polióis apresentam grande variabilidade na fração capaz de ser 
absorvida pelo intestino delgado e que, consequentemente, chega 
ao cólon sofrendo fermentação pela microbiota intestinal ou como 
resultado de efeitos osmóticos, causa sintomas gastrointestinais tais 
como distensão abdominal, cólicas, fezes amolecidas e diarréia. Cabe 
ressaltar que a manifestação e a intensidade dos sintomas variam de 
acordo com a dose, velocidade de ingestão, consumo concomitante 
ou não com outros alimentos, estado líquido ou sólido, suscetibilidade 
individual, dentre outros (ARRIGONI et al., 2005). 

Adicionalmente, o tamanho molecular do poliol é um fator relevante 
no que diz respeito à sua absorção no intestino delgado. A título 
de comparação, estima-se que o sorbitol apresente peso molecular 
de 182 g/mol, próximo ao limite superior de difusão no epitélio do 
intestino delgado, resultando em menor absorção, enquanto o 
xilitol, possui peso molecular de 152 g/mol e o eritritol, de 122 g/mol. 
Dessa forma, o baixo peso molecular do eritritol pode explicar a sua 
rápida absorção no intestino delgado, menor efeito osmótico, menor 
manifestação de distúrbios gastrointestinais e produção limitada de 
gás em comparação a outros polióis (ZUMBÉ et al., 2001; STOREY et 
al., 2006).                    

ARRIGONI et al. (2005), a fim de investigar a microbiota intestinal 
humana, realizou in vitro a incubação de eritritol em lotes de amostras 
fecais num período de 24 horas. Os padrões de fermentação foram 
estabelecidos por meio da análise da produção total de gás, acúmulo 
de hidrogênio, modificações no pH, produção de ácidos graxos 
de cadeia curta (AGCC) e degradação do substrato. Levando em 
consideração todos os parâmetros de fermentação, os pesquisadores 
verificaram que o eritritol mostrou-se completamente resistente à 
ação bacteriana em comparação ao maltitol, lactulose e controle num 
período de 24 horas. 

Em paralelo, MAHALAK et al. (2020) avaliaram o efeito do eritritol 
in vitro no crescimento bacteriano, utilizando cepas da microbiota 
intestinal humana (Escherichia coli, Enterococcus caccae, Lactobacillus 
rhamnosus, Ruminococcus gauvreauii, Bacteroides galacturonicus e 
Bacteroides thetaiotaomicron). Ao longo do período de 24 horas, não 
foram observadas alterações no crescimento das cepas em resposta 
às concentrações de 25, 50 e 100 µg/mL de eritritol adicionadas às 
culturas bacterianas. Embora os resultados indiquem que o poliol não 
apresentou impacto mensurável na estrutura da microbiota intestinal 
in vitro, os autores descrevem que eritritol foi capaz de influenciar a 
função da microbiota, visto que no estudo, foi quantificado o conteúdo 
de AGCC, sendo que os ácidos butírico e pentanóico aumentaram 
significativamente após a adição de eritritol. Esses resultados são de 
interesse considerando que AGCC, principalmente o ácido butírico, 
estão associados a desfechos positivos à saúde, como efeito protetor 
para a obesidade e doenças inflamatórias intestinais. 
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3.11) Influência sobre o peso corporal
  Diante do crescimento na prevalência do sobrepeso e da obesidade, 
o uso de edulcorantes como meio para redução da ingestão de 
açúcares simples adicionados a bebidas e alimentos, pode figurar 
como estratégia no manejo nutricional para o controle da ingestão 
energética e do peso corporal, quando utilizada dentro do contexto 
de mudanças de estilo de vida (ROGERS et al., 2016). 

Em estudo observacional prospectivo conduzido com 264 
estudantes universitários saudáveis, biomarcadores que poderiam 
estar associados ao ganho de adiposidade foram acessados por 
meio da coleta de plasma para análise do metaboloma, ou seja, 
o conjunto de todos os metabólitos de baixa massa molecular 
que são produtos intermediários ou finais do metabolismo de um 
sistema biológico. No estudo, foram avaliados metabólitos como 
frutose, leucina, isoleucina, valina, ácido lático e eritritol, no início 
do ano letivo e ao final, após nove meses. Observou-se dentre os 
participantes que apresentaram aumento da adiposidade central em 
comparação com aqueles que a mantiveram, níveis estatisticamente 
mais elevados de eritritol. No mesmo estudo, os pesquisadores 
conduziram experimento in vitro e in vivo, demonstrando-se, por 
meio da utilização de isótopos estáveis como marcadores, que as 
células possuem capacidade para a síntese endógena de eritritol a 
partir da glicose pela via das pentoses-fosfato. Cabe considerar que, 
no estudo, não foi avaliada a ingestão de eritritol dos participantes e, 
os autores ressaltam que as associações dos dados observacionais 
são insuficientes para determinar a relação causal entre o eritritol 
e a influência no ganho de peso , visto que o poliol poderia figurar 
somente como um marcador de outras alterações metabólicas mais 
complexas. Adicionalmente, os pesquisadores salientam que ainda 
permanecem desconhecidos diversos aspectos em relação à síntese 
do eritritol em organismos eucarióticos sendo necessários mais 
estudos a respeito (HOOTMAN et al., 2017).

A administração a ratos com obesidade em dieta padrão ou 
com alto teor de gordura, ambas contendo 5% de eritritol, durante 
8 semanas não causou variação no peso ou gordura visceral dos 
animais, bem como alterações no perfil lipídico quando comparados 
ao grupo controle (CHUNG et al., 2012). 

Em paralelo, num ensaio clínico cross-over, duplo-cego e 
controlado por placebo, 10 adultos eutróficos e 10 com obesidade 
foram randomizados e receberam 50 g de xilitol, 75 g de eritritol, 75 
g de glicose ou água via sonda nasogástrica. Tanto o eritritol quanto 
o xilitol, levaram ao aumento acentuado no peptídeo-1 semelhante 
ao glucagon (GLP-1) e na colecistoquinina (CCK), bem como no 
retardo do esvaziamento gástrico. Os níveis de insulina e de glicose 
plasmática apresentaram discreta elevação pela administração de 
xilitol, enquanto não sofreram alterações com o eritritol.  As respostas 
observadas após a administração de eritritol, xilitol, glicose e placebo 
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sobre os níveis de CCK, de GLP-1, na glicemia e insulinemia, são 
apresentadas na Figura 8. Muito embora não foi observada diferença 
estatisticamente significativa em escalas subjetivas de fome entre os 
grupos, deve se considerar que o esvaziamento gástrico mais lento 
favorece a sensação de saciedade. Dessa forma, no estudo, observou-
se que a ingestão aguda de eritritol e xilitol estimularam a liberação 
de hormônios incretínicos e prolongou o tempo de esvaziamento 
gástrico (WÖLNERHANSSEN et al., 2016).

Figura 8. Concentrações plasmáticas de (A) CCK, (B) GLP-1, (C) 
glicose e (D) insulina após a administração de 50 g de xilitol, 75 g de 
eritritol, 75 g de glicose ou placebo (água) via sonda nasogástrica em 
adultos eutróficos e com obesidade (n = 20).

OVERDUIN et al. (2016) conduziram estudo clínico randomizado 
do tipo cross-over, com grupo de 10 indivíduos eutróficos e de 10 
indivíduos com obesidade que consumiram três refeições teste em 
ocasiões distintas, sendo constituídas por refeição controle contendo 
somente sacarose, refeição de mesmo volume com substituição de 
sacarose por eritritol e refeição isocalórica contendo maior quantidade 
de eritritol, porém calorias equivalentes à refeição contendo sacarose. 
Observou-se níveis mais elevados de glicose e insulina após a 
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ingestão de refeições contendo sacarose em comparação àquelas 
com eritritol. Adicionalmente, notou-se o aumento dos níveis de GLP-
1 e de polipeptídeo YY (PYY), assim como redução de escores de 
fome após a refeição isocalórica contendo eritritol em comparação 
à refeição controle nos indivíduos sem obesidade (OVERDUIN et al., 
2016).

3.12) Prevenção de cáries
Mundialmente, estima-se que as cáries afetem cerca de 2,3 bilhões 

de pessoas globalmente, sendo que mais de 530 milhões de crianças 
apresentem cáries de dentes decíduos, de acordo com o estudo 
sobre a Carga Global de Doença (GBD, 2018). Considerando-se o 
consumo de sacarose como um fator dietético proeminente para o 
desenvolvimento de cáries, a utilização de determinados polióis pode 
ser um recurso de interesse para a prevenção e controle das cáries, 
em associação a medidas de higiene bucal, beneficiando assim a 
saúde oral (MÄKINEN et al., 2005; HONKALA et al., 2014). 

Alguns polióis, especialmente o eritritol, têm sido investigados 
quanto ao efeito anticariogênico, atuando por meio da redução na 
formação da placa bacteriana, com diminuição da contagem de 
Streptococcus mutans - bactéria associada ao desenvolvimento 
de cáries, além da neutralização dos ácidos produzidos pela placa, 
evitando assim a desmineralização do esmalte dental (DE COCK, 
2018). A análise dos efeitos de polióis em culturas de bactérias da 
placa dental, demonstrou a capacidade deste poliol na inibição da 
formação de biofilme composto por Streptococcus gordonii e a 
supressão moderada de Porphyromonas gingivalis (HASHINO et al., 
2013). 

Num estudo conduzido em 136 adolescentes saudáveis (média de 
17 anos de idade) com acompanhamento num período de seis meses, 
os voluntários receberam pastilha composta exclusivamente eritritol, 
xilitol ou sorbitol, além de creme dental contendo 34,5% do poliol 
correspondente na composição. A exposição total a cada poliol foi 
de cerca de 7,0 g diárias (6,5 g a partir das pastilhas e 0,5 g por meio 
da pasta de dente). Para o grupo de controle (n = 30) foi somente 
orientada a continuidade dos hábitos alimentares e de higiene bucal 
durante o estudo. Os indivíduos foram submetidos a avaliações 
dentárias e coleta de amostras de placa e de saliva antes do início 
da intervenção e aos 3 e 6 meses de estudo. Foi demonstrada uma 
redução estatisticamente significativa no peso da placa dentária, 
bem como a redução nos níveis de Streptococcus mutans na placa 
e na saliva dos grupos que usaram eritritol ou xilitol (MÄKINEN et al., 
2005). 
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3.13) População pediátrica
O escopo de estudos disponíveis na literatura acerca dos efeitos à 

saúde do eritritol em humanos são explorados majoritariamente em 
adultos e, apresentam-se escassas as publicações a respeito deste 
poliol na população pediátrica. 

Em estudo duplo-cego do tipo cross-over, avaliou-se a tolerância 
gastrointestinal  de  128  crianças entre 4 a 6 anos que foram 
randomizadas em grupos de ingestão de diferentes doses de eritritol 
(5, 15, 20 e 25 g) e placebo (composto por sacarose e maltodextrina), 
consumidos em dose única. Foram examinados sintomas 
gastrointestinais, como dor abdominal, flatulência, ruído causado 
pela presença de gases e náusea, além do padrão de fezes por meio 
da Escala de Bristol. Nas doses mais elevadas de eritritol, foi verificada 
maior incidência de diarréia e outros sintomas gastrointestinais em 
comparação ao controle. Os resultados do estudo indicam que 
a ingestão de até 15 g em dose única, correspondente à 0,71 g/kg 
p.c. de eritritol em crianças de 4 a 6 anos não apresentou efeitos 
adversos (JACQZ-AIGRAIN et al., 2015). 

Num ensaio clínico duplo-cego, acompanhou-se a saúde oral de 485 
crianças com idade entre 7 e 8 anos ao longo de um período de três 
anos. As crianças foram randomizadas em grupos que consumiram 
diariamente pastilhas contendo eritritol, xilitol ou sorbitol, como 
grupo controle. A ingestão diária de poliol foi de cerca de 7,5 g. 
Durante o acompanhamento, o número e o tempo de progressão de 
lesões de cárie em dentina foi menor no grupo que consumiu eritritol 
em comparação aos demais (HONKALA et al., 2014). Em diferente 
publicação, o consumo de pastilhas contendo eritritol por crianças, 
foi associado ao crescimento reduzido da placa dental, a níveis mais 
baixos de ácido acético e propiônico e, a contagens orais reduzidas 
de Streptococcus mutans em comparação ao consumo de pastilhas 
contendo xilitol e, especialmente, sorbitol (RUNNEL et al., 2013).

Apesar de limitadas as pesquisas disponíveis a respeito dos efeitos 
do eritritol em crianças e adolescentes, a observação de estudos 
conduzidos em crianças com idade a partir de 4 anos (JACQZ-
AIGRAIN et al., 2015) e de exposição crônica ao poliol em crianças 
de 7 a 8 anos (HONKALA et al., 2014) fornece evidências que dão 
suporte em relação à segurança da ingestão do eritritol. Em parecer 
científico acerca da segurança do uso do eritritol como aditivo 
alimentar publicado pela EFSA, baseado em publicações sobre a 
tolerância ao eritritol, sugere-se que a idade não seja uma variável 
de influência na sensibilidade a este poliol. Crianças parecem tolerar 
a ingestão de eritritol de forma similar a adultos com base no peso 
corporal e, portanto, pressupõe-se que o poliol seja metabolizado 
de maneira também semelhante após administração oral (EFSA, 
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2015). Em paralelo, considerando-se a necessidade de intervenções 
dietéticas direcionadas para o tratamento da obesidade infantil, a 
redução da densidade energética da dieta por meio da substituição 
de açúcares simples pelo eritritol, por exemplo, consiste em recurso 
importante quando associado à educação nutricional e ao incentivo 
de mudanças de estilo de vida da criança junto à família.
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O eritritol apesenta características particulares, destacando-
se a maior tolerância gastrointestinal quando em comparação a 
outros polióis e, ser não-cariogênico, promovendo a saúde bucal. 
O eritritol, complementarmente, exibe atributos como muito baixo 
índice glicêmico, sendo um potencial adjuvante na prevenção e 
no tratamento do diabetes, assim como reduzido valor calórico, 
constituindo-se de uma ferramenta útil, em associação a mudanças 
de estilo de vida, para o controle do peso corporal.

Adicionalmente, o eritritol consiste num poliol produzido  por 
vias biotecnológicas, sendo classificado como um edulcorante de 
origem natural. Distingue-se também por proporcionar um perfil 
sensorial agradável semelhante à sacarose.

Salienta-se a necessidade de continuidade na realização de 
estudos de intervenção prospectivos e a longo prazo direcionados 
para determinar os efeitos à saúde, não somente do eritritol, 
porém de demais edulcorantes, com o objetivo de respaldar as 
recomendações do uso dos mesmos com o maior embasamento 
científico possível pelos profissionais de saúde. Não obstante, 
cabe ressaltar que a análise de dados da literatura disponível até 
o presente momento, permite demonstrar a segurança do uso 
do eritritol na alimentação devido à ausência de efeitos adversos 
à população de forma geral e a grupos populacionais, como 
indivíduos com diabetes, crianças e gestantes.

Levando-se em consideração as qualidades do eritritol e, diante 
da questão de saúde pública acerca do consumo excessivo de 
açúcares simples presentes em alimentos e bebidas, de inovações 
tecnológicas em edulcorantes proporcionadas pela indústria 
alimentícia e da demanda crescente dos consumidores por 

alternativas seguras para 
a substituição de sacarose, 
o eritritol figura como 
uma opção de escolha 
de uso na alimentação 
associando palatabilidade 
e saudabilidade.

5. Conclusão
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Quem somos
Somos a maior indústria de alimentação saudável sem açúcar 

do País. Nossa história começou em 2002, quando trouxemos ao 
Brasil a sucralose. Em 2016, lançamos o adoçante Stevia 100% em 
contraposição aos blends disponíveis no mercado que misturam 
substancias naturais com artificiais. Nessa mesma linha, em 2018 
apresentamos o Xilitol e em 2020, o Eritritol, outros adoçantes 
100% naturais.

Hoje, com um portfólio de adoçantes derivado da sucralose, 
stevia, xilitol e eritritol, a marca assumiu a liderança no segmento de 
adoçantes e se posicionou no território da alimentação saudável, 
oferecendo uma linha ampla de alimentos sem açúcar acrescidos 
de benefícios funcionais como fibras, proteínas, colágeno e 
reduzidos em ingredientes que trazem algum tipo de prejuízo a 
saúde, como sódio e gorduras. 

Iniciamos em 2020 com 25 categorias regulares: adoçantes com 
origem em alimentos, achocolatado em pó, barras de proteína, 
cereal e nuts, biscoito integral, bombom, cappuccino, chá, 
chocolate, cookies, creme de avelã, doce de leite, gelatina, geleia, 
granola, leite condensado, mistura para bolo, molhos (ketchup, 
mostarda, barbecue), pipoca, pudim, shakes e uma linha dedicada 
ao público infantil, a Linea Kids, com achocolatado UHT, bolinhos 
integrais e chips naturais. Alem de duas categorias sazonais: ovo 
de páscoa e panettone.
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