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O Brasil, assim como diversos países da América 
Latina, vem experimentando nas últimas 
décadas uma rápida transição demográfica, 
epidemiológica e nutricional1. 
A transição demográfica está relacionada com 
a inversão dos termos do espaço físico: de uma 
população fundamentalmente rural, passamos à 
condição de país urbano, com mais de 80% das 
pessoas atualmente vivendo nas cidades2.
A transição epidemiológica pode ser 
compreendida no contexto dos avanços 
tecnológicos e da melhora do acesso, cobertura 
e resolubilidade das ações de saúde, como as 
campanhas de vacinação2. Também melhoraram 
as condições de saneamento e o acesso aos meios 
de comunicação em massa, como a televisão e a 
internet, que são importantes e influentes meios 
de comunicação.
A transição nutricional, por sua vez, refere-
se ao fenômeno no qual ocorre uma inversão 
nos padrões de distribuição dos problemas 
nutricionais de uma dada população no tempo, 
sendo em geral, uma passagem da desnutrição 
para a obesidade1. Reduções expressivas de 
desnutrição infantil tem sido observadas no Brasil 
nas últimas décadas, sendo que o déficit de peso 
em relação à idade caiu de 5,4% em 1989 para 
1,8% em 2006 e continua reduzindo3. 
Dentro desse contexto, a obesidade foi 
se consolidando como agravo nutricional 
associado à elevada incidência de doenças 
crônicas não transmissíveis (DCNT), como 
doenças cardiovasculares, câncer e diabetes, 
influenciando no perfil de doenças e mortalidade 
das populações1.
A prevalência de diabetes mellitus é uma das 
mais expressivas e vem crescendo mundialmente, 
configurando-se como uma epidemia. Os fatores 
que contribuem para a expansão global do 
diabetes são o envelhecimento da população, 
assim como o sedentarismo, a alimentação 

inadequada e o aumento da obesidade4. A 
International Diabetes Federation, em sua mais 
recente publicação sobre a situação mundial do 
diabetes5 constata que cerca de 12,5 milhões de 
brasileiros com idade entre 20 e 79 anos são 
diabéticos e estima que este número pode chegar 
a 20,3 milhões até 2045.
Por meio de dados coletados através de inquérito 
telefônico em 2016, pelo sistema de Vigilância 
de Fatores de Risco e Proteção para Doenças 
Crônicas não Transmissíveis por Inquérito 
Telefônico (VIGITEL), a prevalência de diabetes 
autorreferido foi de 7,8% entre homens e 9,9% 
entre mulheres. Este estudo chamou a atenção 
também para a alarmante prevalência de 
hipertensão autorreferida, que foi de 23,6% entre 
homens e 27,5% entre mulheres6.
Dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares 
(POF)7 e do VIGITEL realizadas pelo Instituto 
Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) e 
Ministério da Saúde, mostram a evolução dos 
indicadores antropométricos na população, 
através dos gráficos 1, 2 e 3. O peso dos brasileiros 
vem, de fato, aumentando nos últimos anos. Em 
2009, uma em cada três crianças de 5 a 9 anos 
estava acima do peso recomendado pela OMS. Já 
o déficit de altura, que é um importante indicador 
de desnutrição, caiu de 29,3% (1974-75) para 7,2% 
(2008-09) entre meninos e de 26,7% para 6,3% 
entre meninas no mesmo período. A parcela dos 
meninos e rapazes de 10 a 19 anos de idade com 
excesso de peso passou de 3,7% (1974-75) para 
21,7% (2008-09), já entre as meninas e moças o 
crescimento do excesso de peso foi de 7,6% para 
19,4%. 
Da mesma maneira, os dados do VIGITEL 2016, 
apontaram prevalência de excesso de peso de 
57,7% entre os homens e 50,5% entre as mulheres 
e de obesidade de 18,1% e 19,6% entre homens e 
mulheres, respectivamente6.

1. Introdução
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Fonte: IBGE. Estudo Nacional da Despesa Familiar 1974-1975. Instituto Nacional de Alimentação e Nutrição. Pesquisa 
Nacional sobre Saúde e Nutrição 1989. IBGE, Diretoria de Pesquisas. Coordenação de Trabalho e Rendimento. Pesquisa 
de Orçamentos Familiares 2008-2009.

Fonte: Ministério da Saúde, Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para 
Doenças Crônicas não Transmissíveis por Inquérito Telefônico (VIGITEL).

Fonte: Ministério da Saúde, Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para 
Doenças Crônicas não Transmissíveis por Inquérito Telefônico (VIGITEL).

Gráfico 2. Evolução de excesso de peso em adultos, por sexo
Brasil – 2006-20166

Gráfico 1. Evolução de indicadores na população de 20+ anos de idade, por sexo – Brasil 
períodos 1974-75, 1989, 2002-2003 e 2008-2009 7

Gráfico 3. Evolução de obesidade em adultos, por sexo – Brasil – 2006-
20166.
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A etiologia da obesidade é multifatorial, sendo 
a alimentação um importante fator responsável 
pelo aparecimento desta doença e suas 
comorbidades. Estudos mostram que o padrão 
alimentar atual tem contribuído para o aumento 
da obesidade. As principais mudanças no hábito 
alimentar do brasileiro no decorrer dos anos, 
verificadas a partir da evolução da disponibilidade 
domiciliar de alimentos, incluem a diminuição da 
participação de cereais e leguminosas (arroz e 
feijão) e aumento de carnes, leite, açúcar, óleos, 
refrigerantes, embutidos, biscoitos e alimentos 
prontos8.
Ainda segundo o VIGITEL 20166, apenas 1 entre 
3 brasileiros consomem frutas e hortaliças em 5 
ou mais dias da semana, conforme preconizado 
pela Organização Mundial da Saúde (OMS). A 
ingestão frequente de carnes gordurosas (32%), 

leite integral (54,8%) e refrigerantes e sucos 
artificiais (16,5%) também é preocupante. 
O enfrentamento da transição nutricional requer 
que sejam colocadas em prática várias políticas 
públicas articuladas em uma “agenda única de 
nutrição”, mediante a promoção da alimentação 
saudável em todo o curso da vida9.
Para a promoção da alimentação saudável, a 
indústria de alimentos desempenha um papel 
relevante, podendo atuar como divulgadora 
de informações que auxiliam os indivíduos a 
fazerem escolhas alimentares mais saudáveis, por 
meio da rotulagem nutricional dos alimentos, por 
exemplo. Outro aspecto de grande importância 
é o desenvolvimento de alimentos processados 
cada vez mais saudáveis, com teores limitados de 
açúcar, gorduras e sal10.
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2. Por que reduzir o consumo 
de açúcar?

Os açúcares estão presentes em diversos 
alimentos, sendo que alguns deles contêm 
açúcares naturalmente em sua composição, 
enquanto outros contêm açúcares que são 
adicionados durante o seu processamento pela 
indústria de alimentos. Tem-se ainda a presença 
na dieta do açúcar que é adicionado aos alimentos 
no momento do consumo, como café, chá, suco, 
dentre muitos outros exemplos.
Os açúcares são amplamente consumidos 
devido a seu poder de aumentar a palatabilidade 
de alimentos, tornando-os mais atrativos e 
provocando estímulos sensoriais prazerosos. 
No entanto, sabe-se que o consumo de açúcar, 
sobretudo quando ocorre de forma exagerada, 
causa uma série de efeitos deletérios à saúde. 
Estes efeitos negativos podem ser classificados 
em duas categorias, uma envolvendo os efeitos 
adversos do consumo de açúcar per se e outra 
envolvendo os efeitos indesejáveis causados pelo 
excesso de ingestão de energia proveniente de 
açúcar, incluindo o ganho de peso11.
O açúcar é um alimento calórico e sem nenhum 
valor nutricional, fonte do que pode se chamar de 
“calorias vazias”12. Além disso, sua rápida digestão 
provoca elevação nos níveis de glicemia e otimiza 
o depósito de gordura nas células, portanto seu 

consumo deve ser limitado16.
A Organização Mundial da Saúde (OMS), em 
documento que aborda a prevenção de doenças 
crônicas não transmissíveis, recomenda que a 
ingestão de açúcares livres, ou seja, aqueles 
adicionados aos alimentos pela indústria ou pelo 
consumidor, além do açúcar presente no mel, 
xaropes e sucos de frutas, seja inferior a 10% do 
total de calorias ingeridas por um adulto por dia13.
Assim, um indivíduo que consome 2000 kcal 
por dia deveria ingerir no máximo 200 kcal 
provenientes de açúcar por dia. Como cada 
grama de açúcar fornece 4 kcal, esta quantidade 
corresponde a no máximo 50 gramas de açúcar 
por dia. A Figura 1 ilustra como é fácil ultrapassar 
esta recomendação por meio do consumo de 
produtos industrializados que possuem açúcar 
em sua composição.
A American Heart Association (AHA), 
em publicação de 2009, apresentou uma 
recomendação ainda mais restrita para o consumo 
de açúcar livre, visando à saúde cardiovascular. 
Assim, a quantidade máxima consumida por 
mulheres deveria ser equivalente a 100 kcal e, por 
homens, 150 kcal14.
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Embora os riscos à saúde decorrentes de seu 
consumo excessivo sejam bem conhecidos, 
a ingestão de açúcar pela população ainda é 
bastante elevada no Brasil, assim como em muitos 
outros países. Segundo dados da Pesquisa de 
Orçamentos Familiares (POF) divulgada pelo 
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
(IBGE), a participação de açúcares livres no total 
de calorias ingeridas pela população brasileira no 
biênio 2008-2009 foi de 16,4%15.

A redução da ingestão de açúcar na dieta é, 
portanto, necessária, devendo fazer parte de 
ações em saúde pública, em conjunto com outras 
recomendações para uma alimentação saudável. 
A aquisição de açúcar refinado diminuiu 48,3% 
(de 6,1 para 3,2 quilos) no período de 2003 a 
200916.
Quatro argumentos principais, baseados em 
inúmeras evidências científicas, justificam os 
esforços para promover a diminuição do consumo 
de açúcar pela população:

Os argumentos apontados neste texto confirmam 
a necessidade de seguir as recomendações atuais 
para reduzir o consumo de açúcar na dieta. Nesse 
contexto, os adoçantes artificiais surgem como 
fortes aliados, uma vez que auxiliam a ampliar 
as escolhas alimentares, controlar a ingestão de 
energia, manter e/ou reduzir o peso corporal, 
controlar a glicemia em pessoas com diabetes e 
reduzir o risco de cáries dentárias26.
Portanto, a ingestão de açúcares deve limitar-se 
a alimentos de bom valor nutricional que contêm 
açúcar naturalmente em sua composição, 
como frutas, hortaliças, alimentos contendo 
carboidratos complexos, bem como o leite e seus 
derivados. O açúcar de adição, quando utilizado, 
deve ser restrito a no máximo 10% do total de 
calorias da dieta24.

Quando utilizados em substituição ao açúcar, os 
adoçantes não nutritivos contribuem para menor 
ingestão de calorias, afetando de forma benéfica 
o balanço energético22.
Experiências na Europa demonstram que somente 
a substituição de refrigerantes com açúcar por 
equivalentes contendo adoçantes resultaria em 
economia energética suficiente para reduzir o 
Índice de Massa Corpórea médio em 1,7 kg/m2 
em homens e 1,3 kg/m2 em mulheres27.
A população que se preocupa com a manutenção 
de sua saúde e também da boa forma física 
busca, com frequência, alternativas para a 
realização de uma alimentação balanceada. Uma 
das estratégias possíveis é a redução do consumo 
de açúcares, substituindo-os por substâncias 
denominadas edulcorantes 28 . 

1 Lata  de Refrigerante
comum = 37g

1 Barra de chocolate
pequena = 18g

55g de açucar livre

O CONSUMO DE AÇUCAR AUMENTA A PREVALÊNCIA DE CÁRIES DENTARIAS 17,18,19

O CONSUMO DE AÇÚCAR ESTÁ ASSOCIADO COM RISCO DE OBESIDADE, SÍNDROME METABÓLICA E DIABETES 
TIPO 2. 20,21

O CONSUMO DE AÇÚCAR ESTÁ ASSOCIADO COM MAIOR RISCO PARA DOENÇAS CARDIOVASCULARES 22,23,24

O CONSUMO DE AÇÚCAR RELACIONA-SE COM A PIORA DA QUALIDADE DA DIETA COMO UM TODO 25,14

O QUE FAZER PARA REDUZIR A QUANTIDADE DE AÇÚCAR NA DIETA?

Figura 1. Exemplo da quantidade de açúcar livre proveniente em alimentos industrializados (produtos não-dietéticos).
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3. Adoçantes / edulcorantes
Edulcorante é o termo utilizado para descrever 
compostos que têm um sabor doce, mas que 
aportam poucas ou nenhumas calorias, ou 
compostos que têm um sabor doce de tal forma 
intenso que podem ser utilizados em produtos 
alimentares em concentrações suficientemente 
baixas de forma a não contribuírem 
substancialmente para o conteúdo calórico29. 
Todos, com exceção dos polióis, têm um poder de 
adoçar muito mais poderoso do que o açúcar, o 
que representa uma das maiores vantagens para 
seu uso. Eles são utilizados em várias bebidas e 
produtos alimentares, incluindo os refrigerantes, 
as pastilhas elásticas, confeitaria, sobremesas 
geladas, iogurtes, pudins; e também na área 
farmacêutica, tornando alguns medicamentos 
mais saborosos e fáceis de consumir30. 
Cada edulcorante tem o seu perfil único de 
sabor, de características técnicas e de benefícios. 
Eles podem ser usados isoladamente ou em 
combinação com outros como uma mistura 
denominada Blend, que tem o objetivo de reduzir 
a quantidade usada de cada edulcorante, realçar 
as vantagens e favorecer o sabor e a estabilidade 

pela sinergia entre eles e redução de custos31.
Os edulcorantes são aditivos alimentares com 
poder de dulçor muito superior à sacarose, e que 
conferem ao alimento pouca ou nenhuma caloria. 
Por definição, adoçante é o produto que contém 
um ou mais edulcorantes acompanhado de um 
veículo que o transporta, que pode ser água, 
maltodextrina, lactose entre outros. Entende-se 
como veículo (excipiente ou diluente ou solvente) 
o produto utilizado na formulação dos adoçantes 
com as propriedades de conferir volume e ou 
proporcionar diluição à concentração conveniente, 
facilitando o seu uso28.
No Brasil, os edulcorantes são classificados de 
acordo com sua origem em naturais (sorbitol, 
manitol, isomalta, esteviosídeo, maltitol, lactitol e 
xilitol) ou artificiais (acessulfame-K, aspartame, 
sacarina, ciclamato, neotame e sucralose). 
Podem também ser classificados conforme o 
valor nutricional em nutritivos, quando fornecem 
energia e textura aos alimentos, e não nutritivos, 
quando fornecem doçura acentuada, porém sem 
calorias32.

COMPRARATIVO ENTRE OS EDULCORANTES

Tabela 1:

 

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
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Fonte: www.inmetro.gov.br/consumidor/produtos/adocantes.pdf 33
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O dulçor de todos os edulcorantes é comparado com o da sacarose, o que é tecnicamente chamado de 
dulçor relativo, considerada padrão de referência, tendo, portanto, o seu dulçor igual a um32.

A autorização e as condições de utilização de adoçantes de baixas calorias, tal como qualquer outro 
aditivo alimentar, é uniformizada a nível europeu. A EFSA (Autoridade Europeia de Segurança Alimentar) 
é responsável pela provisão de pareceres científicos e de apoio técnico para a formação de legislação e de 
medidas por parte da União Europeia, nos campos que têm implicação direta ou indireta com os alimentos 
e com a segurança alimentar. Os candidatos (por exemplo, fabricantes de ingredientes) só podem solicitar a 
aprovação de um edulcorante depois de testes extensivos demonstrarem evidência em torno da segurança 
na utilização desse produto. A petição oferece detalhes técnicos sobre o produto e dados abrangentes 
obtidos a partir de estudos de segurança. No mínimo são necessários dados para responder às seguintes 
questões: 

• Como e em que quantidades o produto vai ser consumido? 

• Quem, incluindo grupos vulneráveis, como as crianças ou grávidas, vai consumir o 
ingrediente e quais as quantidades consumidas por cada grupo? 

• O ingrediente é adequado para utilização no processamento dos alimentos? 

• O que é que o ingrediente faz, enquanto aditivo alimentar? 

• Existe evidência que demonstre que esse ingrediente não causa efeitos adversos nos 
níveis relevantes de utilização? 

Os dados de segurança são avaliados pela EFSA. Por vezes, é necessário que sejam realizados estudos 
adicionais. 
A conclusão e análise dos estudos de segurança podem demorar mais de 10 anos. Na sequência da 
publicação de um parecer científico da EFSA, a União Europeia elabora uma proposta de autorização e 
somente se o comitê científico estiver plenamente convencido da segurança do produto, é que será dada 
a aprovação. Isto significa que todos os edulcorantes aprovados no mercado europeu são seguros para 
consumo humano30.
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Figura 2. Representação das moléculas de sacarose e sucralose

4. Sucralose

A sucralose, descoberta em 1976, é um 
edulcorante artificial obtido a partir da sacarose, 
em um processo que substitui três grupos 
hidroxila por três átomos de cloro, como pode 
ser observado na figura abaixo.  Por esta razão, 
é classificada quimicamente como carboidrato 
clorado38, 39.
A sucralose apresenta-se como um pó branco 
cristalino e é caracterizada como o único 

edulcorante intenso não-metabolizável obtido 
por meio da sacarose, nulo em valor energético, 
mas com intenso poder adoçante38.
As suas características sensoriais se aproximam 
muito às características do açúcar, e por esta 
razão apresenta perfil de sabor mais semelhante 
ao do açúcar quando comparado a outros 
edulcorantes, sem o indesejável sabor residual 
(after taste) amargo ou metálico40.

11

Diversos estudos têm sido desenvolvidos com o objetivo de avaliar o poder adoçante da sucralose, a 
satisfação ao paladar e as características organolépticas de produtos fabricados com o edulcorante, sempre 
o comparando ao açúcar. Em todas as situações, os resultados são positivos à sucralose, comprovando a 
semelhança das características sensoriais aos produtos convencionais produzidos com sacarose41. 
Um estudo realizado com 16 degustadores treinados comparou o sabor entre os edulcorantes acesulfame-K, 
sacarina, estévia e sucralose e demostrou que a sucralose não apresenta sabor residual amargo quando 
comparada aos demais edulcorantes estudados42.

4.1. Definição
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4.2. Metabolismo e 
Excreção
Estudos sobre absorção, distribuição, metabolismo e excreção em diferentes modelos experimentais, 
incluindo humanos, demonstraram que a sucralose não é hidrolisada no lúmen intestinal, havendo absorção 
limitada e rápida excreção urinária e fecal43. Roberts et al. (2000) observaram em humanos taxa média de 
excreção total de sucralose de 96,7%, sendo 85,5 % pelas fezes e 11,2 5 pela urina44. 
A molécula de sucralose é relativamente pequena e é polihidroxilada, sendo altamente hidrossolúvel, 
portanto não é lipofílica e não se acumula no organismo. Estudos metabólicos utilizando sucralose 
radiomarcada confirmaram que não ocorre bioacumulação40. 
A sucralose ingerida é distribuída por todos os tecidos, indicando incorporação na água corporal total, 
o que é consistente com elevada solubilidade em água. Por outro lado, não ocorre transporte ativo de 
sucralose através da placenta ou através da barreira hemato-encefálica no sistema nervoso central40.
A sucralose não é utilizada como fonte de energia em humanos nem em animais, não perde os átomos de 
cloro e não é degradada a compostos clorados menores. A meia-vida da sucralose é de aproximadamente 
13 horas, portanto relativamente rápida, sendo que o pico da concentração plasmática ocorre entre 1,5 a 3 
horas depois da ingestão40.

(-)= Sem amostra; DP = Desvio Padrão ; N/A = Não Aplicável. Os resultados são apresentados como % da dose administrada.

0-3
3-6
6-12
12-24
24-36
36-48
48-72
72-96
96-120

3.47
3.10
2.73
1.53
0.53
0.23
0.13
0.08
0.10

3.99
3.33
1.87
0.98
0.53
0.15
0.17
0.08
0.04

2.36
3.02
2.19
1.81
0.67
0.60
0.59
0.12
0.06

4.67
5.16
3.68
1.67
0.79
0.50
0.68
0.46
0.32

1.48
1.76
2.34
1.07
0.91
0.46
0.49
0.16
0.10

6.99
4.41
2.49
1.76
0.52
0.28
0.23
0.10
0.06

4.05
3.94
3.02
1.85
1.18
0.68
0.50
0.16
0.10

8.55
6.40
2.57
2.24
0.67
0.47
0.48
0.21
0.07

2,32
1,44
0,55
0,42
0,23
0,18
0,20
0,13
0,09

4.45 ±
3,89 ±
2,61 ±
1,61 ±
0,73 ±
0,42 ±
0,41 ±
0,17 ±
0,11 ±

6.278.3 ±

0-120

89.6 81.3 79.8 81.5 75.8 76.5 72.6 69.4

4.292.7 ±98.4 99.2 91.2 92.6 87.8 93.3 88.1 91.1

4.3014.40 ±8.77 17.93 11.42 11.14 11.97 16.84 15.48 21.66

Urina

TEMPO(hr) Média ± DP

SUBJECTS

1  2  3  4  5  6  7  8

Total

TOTAL EXCRETADO
NA URINA E FEZES

0-120
Total

3 5 6 6 10 5 10 8NO DE AMOSTRAS

0-24
24-48
48-72
72-96
96-120

-
16.1
63.3

-
10.2

-
0.0
0.0
39.8
41.5

18.3
34.0
23.5
3.4
0.6

-
79.2
2.0
0.3
0.0

23.7
49.4
2.1
0.4
0.2

63.4
-

12.0
0.6
0.5

30.1
29.7
5.1
7.0
0.7

8.2
39.5
13.2
6.8
1.7

N/A
N/A
N/A
N/A
N/A

N/A

Fezes

Tabela 2 - Excreção em humanos de 14C-sucralose radioativa na urina e nas fezes após uma dose oral de (1 mg / kg) 44
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4.3. Ingestão diária 
aceitável (ida)

4.4. Cálculo de
Ingestão

No processo de aprovação, uma Ingestão 
Diária Aceitável (ADI) é estabelecida pela EFSA 
para cada edulcorante. A ADI é em relação à 
quantidade que representa a dose segura em 
que cada adoçante de baixas calorias pode ser 
consumido, numa base diária, ao longo da vida de 
uma pessoa, sem efeitos negativos para a saúde.
A ADI é uma guideline calculada com base na 
quantidade máxima que pode ser consumida 
por dia, ao longo da vida, de acordo com testes 
realizados em animais, sem que tenha ocorrido 
qualquer efeito adverso, ou seja, nível sem efeito 
adverso observado (NOAEL).
ADI é calculada a partir do NOAEL dividida por 
100 vezes, de forma a poder ser utilizada com 
segurança nos grupos mais suscetíveis como é o 
caso das crianças e dos idosos. A utilização do 
princípio da ADI para a avaliação toxicológica e de 
segurança dos aditivos alimentares é aceita por 
todos os órgãos reguladores em todo o mundo. 
Uma vez que a ADI se refere ao consumo de um 
determinado aditivo ao longo da vida, ela oferece 
uma margem de segurança suficientemente larga 
para os cientistas não se preocuparem com o fato 
de um indivíduo superar a ADI num curto período 
tempo 34,35,36. 

A equação abaixo simplifica o cálculo da IDA:

IDA = NOAEL (No Observed Adverse Effect Level)

100 (FATOR DE SEGURANÇA)

O JECFA (Joint FAO/WHO Expert Committee 
on Food Additives) introduziu o conceito da 
ADI para a regulação da segurança de todos 
os aditivos alimentares em 1961. Diferentes 
autoridades científicas internacionais tais como 
a JECFA, a EFSA e a AFSSA (Agência Francesa 
de Segurança Sanitária dos Alimentos), agora 
ANSES, utilizam o mesmo método, garantindo a 
consistência da segurança dos alimentos a nível 
global. No Brasil, o uso da sucralose em produtos 
alimentícios está aprovado desde 199527. A 
Anvisa estabelece os limites máximos do uso 
de edulcorantes em alimentos, de acordo com 
as recomendações do (JECFA), que avalia os 
estudos de segurança para o uso de aditivos em 
alimentos e define os valores de IDA. Tais valores 
são definidos como a estimativa da quantidade 
máxima que uma substância pode ser ingerida 
diariamente e durante toda vida de um indivíduo, 
sem oferecer risco à saúde. Ela é expressa em 
mg/kg de peso corporal37.

Em 1990, o JECFA estabeleceu que a IDA de 
sucralose é 15 mg por kg de peso corporal45, 
recomendação vigente até os dias atuais.  

Para ilustrar este dado, façamos um cálculo 
estimando um peso fictício de 70Kg.

- Consumo seguro de adoçante à base de 
sucralose cerca de 500 gotas por dia ou 75 
sachês ou 160 comprimidos por dia.

Por exemplo, se seu paciente pesa 85kg, deve-se 
multiplicar seu peso por 500 gotas ou 75 sachês e 
dividir por 70kg. O resultado será a quantidade de 
gotas ou sachês indicados para uma pessoa de 85kg, 
que nesse caso são 607 gotas ou 91 sachês por dia.

500
GOTAS

75
SACHÊS

QUANTIDADE 
INDICADA DE GOTAS 

OU SACHÊS PARA 
PACIENTE DE x KG=70 Kg

PESO DO
PACIENTE (Kg) X 500 GOTAS

OU 75 SACHÊS
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5. Segurança 
E inocuidade
A sucralose tem sido estudada por mais de 20 anos, havendo muitas publicações sobre os mais diversos 
aspectos químicos, toxicológicos e fisiológicos. Em 1998 recebeu aprovação total do FDA (Food and Drug 
Administration) para o consumo humano46.
A sua aprovação pelo FDA baseou-se em inúmeras pesquisas que mostraram que o edulcorante pode 
ser seguramente consumido, ao demonstrarem que a sucralose é inócua à saúde, mesmo em níveis de 
consumo muito superiores ao necessário para adoçar39.

5.1. Riscos neurológicos, 
carcinogênicos e 
reprodutivos

5.3. Uso de Sucralose
por Gestantes

5.2. Sistema imunológico

O FDA concluiu que a sucralose não apresenta 
riscos neurológicos, carcinogênicos e reprodutivos 
para os seres humanos, havendo provas 
suficientes de que não deve haver preocupações 
a esse respeito46.
A ausência de potencial carcinogênico é 
consistente com os achados de uma série de 
estudos experimentais que observaram que a 
sucralose não apresenta genotoxicidade, ou seja, 
não induz alterações genéticas quando consumida 
em longo prazo, portanto seu uso é seguro47.

Existe uma grande preocupação na indicação do 
uso de edulcorantes para gestantes, sendo que 
alguns realmente devem ser evitados durante 
o período gestacional. A sacarina, por exemplo, 
pode atravessar a placenta e persistir nos tecidos 

Segundo documento do European Commission – 
Health & Consumer Protection Directorate (2000), 
estudos garantem que um consumo diário de até 
3000 mg de sucralose por kg de peso corporal 
por dia, ou seja, quantidade muito superior a IDA 
estabelecida, não ocasiona quaisquer efeitos sobre 
os tecidos linfóides e o sistema imunológico39.

do feto devido ao baixo clearance fetal48. Por outro 
lado, estudos mostram que a sucralose não é 
ativamente transportada através da placenta para 
o feto49,50.
O potencial teratogênico da sucralose foi estudado 
em roedores e coelhos, utilizando superdosagens 
do edulcorante. Estes estudos encontraram 
evidências de que o consumo materno de 
altas doses de sucralose, durante o período de 
organogênese, não provoca alterações detectáveis 
nos fetos, os quais foram amplamente avaliados 
quanto ao desenvolvimento normal, não só pela 
observação externa, mas também por análise de 
todos os tecidos moles e desenvolvimento de 
todo o esqueleto interno38. 
A toxicidade crônica da sucralose também 
foi avaliada em 20 ratas gestantes ao serem 
administradas doses de 500, 1000, e 2000 mg por 
kg de peso corporal por dia a partir do 6º ao 15º 
dia de gestação. O número de nascidos vivos, bem 
como o peso fetal e placentário não foi afetado 
pela exposição à sucralose46. 
De acordo com as evidências existentes, conclui-
se que a sucralose não é teratogênica, pois seu 
consumo durante a gestação não ocasiona qualquer 
efeito sobre a reprodução normal, crescimento e 
desenvolvimento fetal ou neonatal46,51,52.
Além do mais, em estudo publicado em 2011 em 
que se avaliou a exposição à sucralose em ratos 
no período neonatal, não foram observadas 
quaisquer alterações em parâmetros bioquímicos 
relacionados com o desenvolvimento neuronal, 
demonstrando que a exposição precoce ao 
edulcorante parece não ser prejudicial53.
Em resumo, os estudos que avaliaram o efeito do 
consumo de sucralose durante os períodos críticos 
de desenvolvimento fetal foram experimentais. 
Estes incluem estudos detalhados de 
teratogenicidade realizados em coelhos , ratos54 e 
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um estudo de neurotoxicidade neonatal conduzido 
em camundongos55. Não foi observada evidência 
do efeito de sucralose no desenvolvimento ou 
crescimento fetal. A sucralose, adicionada à 
dieta de camundongos também não apresentou 
efeitos na reprodução de machos ou fêmeas ou no 
desenvolvimento da prole56.

5.4. Pacientes com 
diabetes
O uso da sucralose é totalmente seguro para os 
indivíduos com diabetes tanto do tipo 1 (DM1) 
como do tipo 2 (DM2). Pode-se afirmar que 
não prejudica o controle glicêmico de pacientes 
diabéticos e não produz efeitos adversos em 
indivíduos que utilizam tratamento com insulina57. 
Em indivíduos saudáveis, a sucralose não altera 
a homeostase da glicose, segundo pesquisa 
recente que comparou intervenções com água, 
sucralose e sacarose em mulheres eutróficas58.
Diversos estudos clínicos avaliaram o efeito 
da sucralose nas respostas glicêmicas, 
especialmente após a descoberta de receptores 
doces no intestino e alterações da microbiota que 
poderiam alterar o controle glicêmico. 
Em 2013, Pepino et al.59 observaram um aumento 
da glicose, seguido por um aumento de 20% na 
taxa de secreção de insulina após a ingestão de 
sucralose em 17 indivíduos obesos sensíveis à 
insulina, sem história prévia de uso de adoçantes,  
em comparação com o controle. Em contraste , Wu 
et al. 201360 relataram que não houve diferenças 
nas respostas de glicose no sangue induzida por 
teste de tolerância oral a glicose (OGTT), insulina 
sérica ou GLP-1 entre os tratamentos com água 
e sucralose . Temizkan et col. 2015 61também 
relataram que o consumo de uma bebida adoçada 
com sucralose (contendo 24 mg de sucralose) 
15 minutos antes de um OGTT resultou em uma 
diminuição significativa na área sob a curva da 
glicose no sangue (AUC), em comparação  ao 
controle da água em indivíduos saudáveis.
Deve-se levar em consideração que os 
parâmetros avaliados nesses estudos são 
variáveis, com diferenças na composição das 
refeições para estímulo da glicose, o tempo entre 
a pré-carga e a refeição, os grupos estudados 
(idade, sexo, indivíduos saudáveis, diabéticos ou 
obesos) e forma de pré-carga (sólida ou líquida) 
administrada.

Grotz e col 2017 62 realizaram um estudo 
randomizado com seguimento de 12 semanas 
em homens voluntários e normoglicêmicos que 
consumiram 333,3 mg de sucralose encapsulada 
3 x/dia ou placebo nas refeições. Não foi 
demonstrado alteração da glicemia, insulina, 
peptídeo C ou hemoglobina glicosilada em relação 
aos níveis basais ou após Teste oral de tolerância 
a glucose. Os resultados estão disponíveis no 
gráfico 4.

Sylvetsky et al. (2016)63 também relataram 
os resultados de dois estudos em indivíduos 
saudáveis; um com sucralose adicionado à água 
e um com refrigerantes dietéticos. Neste estudo, 
os pré-carregamentos de 68, 170 e 250 mg de 
sucralose adicionados à água não tiveram efeito 
sobre os parâmetros glicêmicos e incretina 
medidos após um OGTT, incluindo glicose no 
sangue, insulina, peptídeos C e GLP-1 e AUCs, 
absorção de glicose, esvaziamento e medidas 
de fome e saciedade. Este estudo demonstra 
claramente que a sucralose, isoladamente ou 
em combinação com outros adoçantes de 
baixa caloria, não tem efeito agudo sobre os 
parâmetros glicêmico e incretínico, absorção de 
glicose, esvaziamento gástrico ou classificações 
de fome e saciedade. 
Os Gráficos  5 e 663  mostram os níveis de hormônios 
intestinais responsáveis pela saciedade (glp-
1 e gip) e níveis de glicose, insulina e peptideo 
c (fração da insulina) após uma sobrecarga de 
glicose nos tempos 0, 30, 60, 90 até 120 min.

Sucralose-Baseline 1

Sucralose-Baseline 2

Sucralose-Baseline 1

Sucralose-Baseline 2

0 
0 

2

4 

6 

8 

10

12

30 60 120
TIME (min)

Gráfico 4: Um ensaio clínico randomizado de 12 semanas investigando o 
potencial de sucralose para  afetar a homeostase da glicose. 62
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O resultado é que a sucralose não alterou a secreção desses hormônios.
Em resumo, a maioria das evidências clínicas dos estudos randomizados e de intervenção confirma 
que a sucralose não tem efeito sobre o controle da glicemia em indivíduos normoglicêmicos ou 
hiperglicêmicos.
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Gráfico 5: Comportamento dos hormônios intestinais após consumo de bebidas adoçadas.

Gráfico 6 - Resposta dos níveis de glicose, insulina e peptídeo c (fração da insulina) após uma sobrecarga de glicose associado ao consumo de bebidas adoçadas.

(a) (GLP-1) e (b)  (GIP) após ingestão de Diet Rite Cola™ (      ), Diet Mountain Dew™ (      ), 68 mg sucralose and 41 mg acesulfame de 
potássio com água (        ) ou água com gás (        )10 min antes de uma carga oral de glicose de 75g.

(a) Glicose (b) insulina (c) e C peptideo C após a ingestão de Diet Rite Cola™ (      ) Diet Mountain Dew™ (      ), 68 mg sucralose and 41 
mg acesulfame-potassium (      ) ou água com gás (      ).
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5.5. Sucralose e 
ganho de  peso
A maioria dos estudos de intervenção em 
humanos sugerem efeitos neutros ou benéficos 
do uso de adoçantes para controle de peso 64,65,66, 
particularmente quando os edulcorantes são 
comparados com bebidas adoçadas e calóricas64 
ou quando são associados a dieta para perda de 
peso e terapia comportamental66.
Em 2012, foi publicado na revista New England 
Journal of Medicine um estudo de 18 meses 
envolvendo 641 crianças com peso normal 
entre 4 anos e 11 anos64. Os participantes foram 
aleatoriamente designados para receber 250 ml 
por dia de uma bebida adocicada artificialmente 
com sucralose ou acessulfame K sem açúcar 
(grupo isento de açúcar) ou uma bebida contendo 
açúcar com a mesma quantidade de calorias - 104 
kcal (grupo de açúcar). Os autores concluíram que 
a substituição de bebidas contendo açúcar (      ) 
por bebidas não calóricas contendo adoçantes 
(    )reduziu o ganho de peso e o acúmulo de 
gordura em crianças com peso conforme dados 
do gráfico 7.

Em 2014 , outro estudo randomizado analisou a 
ingestão de água ou bebidas contendo adoçantes 
em 303 homens e mulheres que participaram de 
um programa de tratamento de perda de peso com 
alterações comportamentais. Após 12 semanas os 
autores demonstraram que no grupo da Água, 

Recentes meta-análises e revisões sistemáticas 
também mostraram evidenciaram que o uso de 
adoçantes em substituição do açúcar, em crianças 
e adultos, leva à redução do peso, e possivelmente 
também quando comparado com a água66,67.
Em contrapartida, alguns estudos populacionais 
observacionais e prospectivos relataram uma 
correlação positiva entre o uso de edulcorantes 
e ganho de peso 68,69. Um estudo epidemiológico 
que analisou a população do San Antonio Heart 
Study (5158 adultos) em 2008 e 2015 indicou uma 
correlação positiva dose-resposta direta entre 
o consumo de bebidas contendo edulcorante e 
a incidência de obesidade (2008) e aumento da 
circunferência da abdominal (2015) em indivíduos 
com índice de massa corporal (IMC) <3070,71. No 
entanto, alguns fatores conflitantes devem ser 
analisados com cuidado nos resultados dos estudos 
observacionais, como por exemplo: indivíduos 
que já apresentam sobrepeso ou maior risco para 
doenças metabólicas utilizam adoçantes com 
maior frequência do que os indivíduos magros e 
sem fator de risco. Portanto, as evidências obtidas 
a partir de dados observacionais entre uso de NNS 
e ganho de peso não podem sugerir relação de 
causalidade. 
Especula-se alguns mecanismos biológicos 
observados em estudos experimentais com ratos, 
moscas e camundongos que podem explicar a 
associação do uso de adoçantes e ganho de peso :
Receptores para sabor doce, alterações da 
microbiota, alteração do paladar e o fenômeno 
da compensação. (ingestão de calorias mais tarde 
para compensar o déficit de energia causado pelo 
edulcorante). Entretanto, os achados encontrados 

43,0% dos participantes perderam> 5% do seu 
peso corporal, enquanto 64,3% dos participantes 
no grupo de bebidas da NNS perderam> 5% e 
concluíram que a água não é superior às bebidas 
NNS para perda de peso durante um programa 
abrangente de perda de peso comportamental65. 
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Gráfico 7 – IMC zScore em crianças que beberam bebidas adoçadas com 
adoçantes durante 18 meses.64

Gráfico 8- O gráfico mostra o percentual de participantes que perderam mais 
de 5% do peso corporal65
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em ratos, camundongos ou moscas que 
corroboram essas teorias, não foram reprodutíveis 
em humanos.
Os ratos são expostos de forma intermitente ao 
sabor doce exclusivamente pelo uso do adoçante 
ou das soluções açucaradas nos experimentos. Já 
os seres humanos são expostos continuamente a 
alimentos e bebidas doces e portanto os achados 
nos estudos experimentais não podem ser 
confirmados em humanos, já que encontram-se 
em exposição e condições diferentes. Além disso, 
o sistema fisiológico de controle do metabolismo 
e saciedade dos ratos, moscas e camundongos 
não pode ser reprodutível nos humanos.
Wang e col , 2014 72 demonstraram em moscas 
Drosophila melanogaster que a ingestão de 
sucralose ativa uma resposta de jejum neural 
(via NPY) que desencadeia a alimentação, a 
recompensa gustativa e a redução de energia 
que modificam o modo como a comida doce é 
percebida. Em condições de jejum, ou quando a 
doçura sensorial dos alimentos não corresponde 
ao conteúdo calórico durante um período 
prolongado, é ativada uma resposta neural 
compensatória que altera a sensibilidade gustativa 
e o comportamento alimentar.
Entretanto, há evidências conflitantes de estudos 
em humanos e animais se os adoçantes sintéticos 
interagem ou não com a fisiologia geral ou a 
regulação da homeostase energética.
Para concluir, recentemente, em 2018, foi publicado 
uma revisão que demonstrou que o consumo 
de adoçantes artificiais está associado a maior 
peso corporal e doença metabólica em estudos 
observacionais. Em contraste, ensaios clínicos 
randomizados e controlados demonstraram que 
os adoçantes podem estar associados a perda 
de peso, particularmente quando comparados a 
bebidas adocicadas e utilizados ​​ como  suporte 
para perda de peso e terapia comportamental 67.

Em 2008, um estudo experimental, cujos 
resultados foram publicados por Abou-Donia et 
al.73, sugeriu que a sucralose teria capacidade 
de suprimir bactérias benéficas da microflora 
de ratos machos, além de afetar a expressão 
da glicoproteína-P e de isoenzimas do sistema 
citocromo P450, proteínas relacionadas com a 
biodisponibilidade de fármacos e nutrientes.  
Contudo, esta pesquisa foi avaliada por um 
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grupo de especialistas de diferentes áreas, 
incluindo toxicologia, histopatologia, nutrição e 
pesquisa científica. Os peritos identificaram falhas 
significativas no desenho e metodologia do trabalho 
de Abou-Donia et al., a exemplo do tamanho dos 
grupos de estudo, com número insuficiente de 
animais para garantir poder estatístico às análises. 
Além disso, foram utilizados somente machos, o 
que é considerado inapropriado para estudos de 
segurança de ingredientes alimentares, conforme 
preconizado em diretrizes internacionais. A 
conclusão de que a sucralose produz efeitos 
adversos ao perfil de bactérias intestinais e altera 
o sistema citocromo P450 não é sustentada pela 
literatura atual74. 
Em 2011, um pesquisador levantou a hipótese de 
que poderia haver uma relação entre o consumo de 
sucralose e a incidência de doenças inflamatórias 
intestinais (DII), como colite ulcerativa e doença 
de Crohn75,76. Esta suposição não foi avaliada em 
estudos prospectivos, portanto não é possível 
estabelecer qualquer conclusão sobre o tema. A 
mesma suspeita já havia sido levantada contra a 
sacarina há mais de uma década. No entanto, a 
redução do uso deste adoçante no Canadá, por 
exemplo, não foi acompanhada pela diminuição 
de casos de DII75.
Artigos recentes publicados na Nature (2014)77 

relataram que a ingestão de NNS em camundongos 
por 11 semanas levou ao desenvolvimento 
de intolerância à glicose devido alteração da 
microbiota intestinal77,78. Camundongos de 10 
semanas de idade foram alimentados com 
diferentes padrões de dieta (dieta normal / dieta 
rica em gordura), e foi misturada a água com glicose 
ou glicose misturada com sacarina. Camundongos 
alimentados com sacarina desenvolveram 
intolerância à glicose em comparação com o 
grupo controle, e essa intolerância foi abolida por 
tratamento com antibióticos e por transplante fecal, 
confirmando assim o papel da sacarina em tornar 
o microbioma insalubre. Esse estudo resultou em 
alertas de que o uso de edulcorantes em humanos 
pode exacerbar distúrbios metabólicos causados ​​
por disbiose e aumentar o risco de progressão 
para diabetes e obesidade. Entretanto a sucralose 
e outros edulcorantes apresentam estruturas 
químicas e perfis metabólicos muito diferentes da 
sacarina e as alterações observadas na microflora 
de animais alimentados com sacarina não podem 
ser consideradas representativas de todos os 
edulcorantes artificiais.
Estudos realizados com sucralose e outras fontes 
de microflora, incluindo patógenos da cavidade 
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5.7. Uso de Sucralose
por crianças

oral 79 e microflora ambiental80, confirmam que a 
sucralose é não nutritiva a bactérias e resistente à 
degradação. Recentemente foi publicado um artigo 
que avaliou os efeitos da ingestão de sucralose 
ou acessulfame-K (no máximo nível de ingestão 
diária aceitável (ADI), 15 mg / kg de peso corporal) 
no microbioma intestinal em camundongos. O 
consumo de sucralose por 8 semanas reduziu a 
quantidade relativa de Clostridium cluster XIVa 
nas fezes81.
É importante lembrar que as populações de 
microflora intestinal mudam rapidamente 
com variações na dieta e há uma variabilidade 
interindividual significativa no perfil do microbioma 
intestinal para humanos. Não se pode presumir 
que mudanças essas resultem em consequências 
adversas.

A avaliação de ingestão de ingredientes alimentares 
em crianças é importante porque elas têm maior 
ingestão de alimentos e bebidas por quilo de peso 
corporal quando comparado ao adulto 82,36.
Três estudos recentes 83,84,85 relataram estimativas 
de exposição de adoçantes com baixas calorias 
em crianças e, especificamente, crianças com 
necessidades dietéticas especiais. 
Martyn et al. (2016)83 estimou o consumo 
alimentar de 4 adoçantes, incluindo sucralose, em 
crianças irlandesas de 1 a 4 anos, usando dados 
de consumo de alimentos da Pesquisa Pré-escolar 
de Nutrição da Irlanda (2010-11) e dados analíticos 
para concentração de adoçantes em alimentos e 
bebidas. Quatro diferentes métodos para avaliar 
o consumo foram utilizados, e todos mostraram 
que a ingestão média de sucralose foi abaixo do 
nível de ingestão diária aceitável (ADI). Os autores 
concluíram que não há risco para a saúde de 
crianças pré-escolares irlandesas com os níveis 
atuais de ingestão de sucralose.
O’Sullivan et al. (2016)84 estimaram a ingestão de 
adoçantes artificiais, incluindo a sucralose, para 
crianças de 1 a 3 anos com restrições alimentares 
devido à fenilcetonúria ou à alergia ao leite de vaca. 
As estimativas para a exposição à sucralose nestas 
crianças não excederam os níveis de ingestão 
diária aceitável (ADI) para o consumo médio 
(percentil 50). Portanto, há pouca probabilidade 
de que o consumo de sucralose exceda a ADI 
em crianças que aderem a essas dietas especiais. 

Isto está de acordo com o recente parecer do 
Painel da EFSA sobre Aditivos Alimentares e 
Fontes Nutricionais Adicionadas à Alimentação 
(ANS) sobre a segurança do uso de sucralose 
em alimentos dietéticos para fins medicinais 
específicos destinados a crianças de 1 a 3 anos de 
idade (EFSA- 2016)86.
Dewinter et al. (2016)87 avaliaram a ingestão de 
adoçantes, incluindo sucralose em crianças belgas 
com Diabetes tipo 1. Em crianças com DM1, a média 
e o percentil estimado de ingestão de sucralose 
foram: 2,6 e 8,6 mg / kg / dia, 2,0 e 5,1 mg / kg / 
dia, e 1,1 e 4,9 mg / kg / dia, para crianças entre 4 
- 6 anos , 7–12 anos e 13–18 anos, respectivamente. 
Em todos os casos, as estimativas média e alta 
de ingestão estavam bem abaixo do ADI para a 
sucralose, indicando que não há preocupação de 
segurança com relação ao consumo de alimentos 
contendo sucralose por essa população especial 
de crianças com DM1, que devem ser consumidores 
elevados.
Esses estudos recentes especificamente em 
crianças e pessoas com necessidades dietéticas 
especiais forneceram confiança adicional de que o 
consumo de sucralose está em níveis seguros nessa 
população. Contudo, uma vez que os mecanismos 
de metabolismo e excreção da sucralose estão 
completamente esclarecidos e há estudos clínicos 
que comprovam sua inocuidade à saúde, o 
uso por crianças é seguro e não compromete o 
crescimento e desenvolvimento88.
Levando em consideração a precocidade com 
que se tem observado o aparecimento da 
obesidade, seus efeitos consequentes à saúde e 
a relação existente entre obesidade infantil e sua 
persistência até a vida adulta, intervenções para 
prevenir ou tratar esta doença devem ser iniciadas 
o quanto antes89. 
A sucralose pode ser uma ferramenta importante 
para a redução do valor calórico da dieta destes 
pacientes, especialmente por sua semelhança de 
sabor com a sacarose, que favorece a aceitação. 
Resultados positivos foram encontrados em um 
estudo realizado com crianças com sobrepeso 
em que se avaliou a efetividade de um programa 
de modificação de hábitos, incluindo mudanças 
como aumento de atividade física e dieta, cuja 
diminuição calórica de 100 kcal/dia se deu através 
da redução no consumo de açúcar pelo uso de 
edulcorantes e bebidas adoçadas com sucralose. 
Após 6 meses de acompanhamento, concluiu-se 
que o programa pode ser utilizado com sucesso 
em crianças para ajudar a manter ou diminuir o 
Índice de Massa Corporal90.
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Recentemente, Sylvetsky AC et al 91,92, demonstraram 
que os adoçantes: sucralose, acessulfane K e 
sacarina foram encontrados no leite materno de 
65% das vinte mulheres lactantes incluídas no 
estudo.  Não existem dados se a amplificação da 
doçura do leite materno pelo adoçante pode afetar 
as preferências alimentares futuras. Considerando 
que 85% da sucralose consumida é excretada 
pelas fezes, uma quantidade minima de sucralose 
foi encontrada no leite materno após a ingestão 
de refrigerante dietético variando de 4,0 a 7387,9 
ng / mL / 360 min, quantidade  insignificante 
comparada a IDA de 15mg/quilo de peso.

Quatro artigos sobre a ingestão de adoçantes 
artificiais e desfechos de saúde utilizando dados 
populacionais foram publicados em 2011-2012. 	
Em um estudo transversal (n=791 homens e 
mulheres, 18-70 anos), o maior consumo de 
bebidas com adoçantes foi associado à maior 
circunferência da cintura, IMC e percentual de 
gordura corporal total, mas não com a adiposidade 
visceral 93. Para o maior consumo de bebidas com 
sacarose, nenhuma mudança foi observada no IMC 
ou gordura corporal, mas observou-se aumento 
na circunferência da cintura e na proporção de 
gordura visceral em relação à gordura subcutânea 
no tecido adiposo abdominal (VAT%). Este 
último achado corrobora os dados do estudo de 
intervenção de Maersk et al. 94.
Resultados de estudos transversais devem, no 
entanto, ser interpretados com cautela, uma 
vez que pessoas com determinadas condições 
clínicas podem alterar seus hábitos alimentares e, 
dessa forma, associações espúrias ou causalidade 
reversa podem aparecer. Por exemplo, sabe-
se que pessoas com diabetes consomem mais 
refrigerantes diet do que as que não possuem 
diabetes 95. Entretanto, isto não significa que a 
bebida dietética causa diabetes, mas sim mostra 
que os diabéticos optam por este tipo de bebida 
para controlar sua ingestão de carboidratos e a 
glicemia. Os estudos populacionais longitudinais 
com dados de seguimento são, portanto, mais 
relevantes para identificar como um determinado 
padrão de consumo alimentar afeta a saúde.
Três estudos longitudinais provenientes de 
três grandes coortes norte-americanas foram 
recentemente publicados. Em um destes, um total 
de 120.877 homens e mulheres foram observados 

5.8. Estudos
populacionais

em intervalos de 4 anos entre 1986 e 2006. 
Diversos fatores foram estudados, e após ajustes 
multivariados (para idade, IMC no baseline e 
todos os fatores relacionados ao estilo de vida) 
foi encontrado que a ingestão de refrigerante 
com adoçantes apresentava associação negativa 
(- 0,1 kg a cada 4 anos) com mudanças no peso 
corporal, enquanto a ingestão de açúcar estava 
associada positivamente (+ 1,3 kg a cada 4 anos)96.
Dois artigos da coorte Health Professionals Follow-
up Study foram publicados recentemente97,98 . 
Esta coorte envolve por volta de 41.000 homens 
que foram seguidos durante cerca de 20 anos. No 
seguimento, 3683 casos de doença coronariana e 
2680 casos de diabetes tipo 2 foram identificados. 
Os dados mostraram que bebidas contendo 
adoçantes artificiais não estavam associadas 
com doenças coronarianas ou marcadores 
relacionados, enquanto as bebidas com açúcar 
aumentavam o risco de doença coronariana e 
afetavam negativamente os lípides plasmáticos, 
marcadores de inflamação e a concentração de 
leptina, mesmo após ajuste para possíveis fatores 
de confusão estatística 98.
A partir de dados de pacientes com diabetes tipo 2 
verificou-se que, após ajuste para todos os fatores 
de confusão relevantes, a ingestão de bebidas 
com sacarose foi associada significativamente 
com aumento do risco de diabetes, enquanto o 
mesmo não foi verificado para as bebidas com 
adoçantes artificiais 97. Um resultado de interesse 
também é que em geral o consumo de bebidas 
com adoçantes foi associado significativamente 
com um padrão de estilo de vida, por exemplo, 
com melhor qualidade da dieta, menor tabagismo, 
maior nível de atividade física e com histórico 
familiar de diabetes tipo 2. Isto demonstra que 
mais fatores estão envolvidos quando se considera 
a relação entre adoçantes artificiais e saúde, 
dificultando a interpretação dos dados.
Para obter uma visão clara da importância do 
consumo de adoçantes artificiais na saúde, ensaios 
clínicos aleatorizados controlados são, portanto, os 
melhores. Todavia, os estudos populacionais ainda 
são relevantes e, ao interpretar dados provenientes 
destes, todos os fatores de confusão devem ser 
lembrados, e apenas associações e não relações 
de causa e efeito podem ser estabelecidas.
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5.9. O efeito de adoçantes 
na regulação do apetite

5.10. O efeito da Sucralose 
e o desenvolvimento de 
cáries

5.11. Cloro e meio-ambiente

A influência de adoçantes artificiais no apetite, 
ingestão de energia e peso corporal foi revisada 
cuidadosamente na última década e achados 
relativamente consistentes foram reportados 
99,100. Estudos iniciais indicaram que os adoçantes 
artificiais tinham um efeito paradoxal sobre 
o apetite, levando a aumento da fome e da 
compensação energética quando comparados à 
água, por exemplo101,102. Foi levantada a hipótese 
de que o sabor doce dos adoçantes artificiais 
poderia desencadear sensações de fome após 
a sua ingestão. Entretanto, isto não foi replicado 
de forma convincente desde então. Em estudos 
subsequentes, a adição de adoçantes artificiais 
a alimentos, bebidas ou refeições fornecendo 
energia não promoveu mudanças na fome em 
comparação à sacarose 99. 
Sabe-se que o apetite é influenciado, por 
exemplo, por sinais hormonais provenientes do 
trato gastrointestinal. De maneira interessante, 
avanços recentes sugeriram a localização dos 
receptores gustativos para o sabor doce no trato 
gastrointestinal, mais especificamente um novo 
mecanismo de sinalização que regula a secreção 
de hormônios intestinais por meio do receptor 
T1r2 + T1r3 (receptores tipo 1 2 e 3; duas proteínas 
juntas formando um heterodímero), expresso 
por células enteroendócrinas (células L) no trato 
gastrointestinal 103.
A aplicação da sucralose às células L in vitro 
estimulou a secreção de GLP-1, um efeito que 
foi inibido pela coadministração de um inibidor 
do receptor T1r3 103. Especulou-se, então, que 
a ingestão oral de sucralose poderia, in vivo, 
estimular a liberação de GLP-1 e peptídeo YY (PYY) 
derivados da célula L, diminuindo assim a fome. 
Para estudar esta hipótese, os efeitos agudos da 
sucralose sobre os hormônios intestinais e o apetite 
foram investigados em participantes saudáveis e 
eutróficos 104. A sucralose foi comparada à água, 
maltodextrina ou sham-feeding (método em que 
é utilizado apenas o estímulo oral, sem ingestão 
da substância). Os resultados não indicaram 
efeitos nos níveis de GLP-1 e PYY, na classificação 
subjetiva do apetite e na ingestão de energia 
em uma refeição subsequente. No entanto, este 
foi um estudo pequeno (n=8) e, portanto, a falta 
de poder estatístico poderia explicar a ausência 
de achados significativos. São necessários 18 
a 33 participantes para se observar diferenças 

estatisticamente significantes na classificação da 
fome ou na ingestão de energia ad libitum 105,106.
Embora estudos de curta duração sejam relevantes 
para a geração de hipóteses, é o padrão de 
consumo em longo prazo que é importante para 
causar efeitos permanentes sobre o peso corporal 
e a saúde humana.

Devido à sua estreita relação com a química 
do açúcar, foram conduzidos estudos clínicos 
sobre a possível relação entre sucralose e o 
desenvolvimento de cárie dentária. Estudos 
clínicos in vitro e em animais demonstraram que 
a sucralose não exerce nenhum efeito sobre o 
metabolismo bacteriano, não tendo capacidade 
de induzir ou promover a cárie dentária. 
Posteriormente, estudos clínicos sobre o pH da 
placa dental humana in vivo foram realizados, 
concluindo que a sucralose não é acidogênica, e 
portanto, não cariogênica107. 
Em 2006, a sucralose teve a alegação de saúde 
“não causa cáries dentárias” aprovada pelo FDA108.

Devido à sua composição química, a sucralose 
pode ser chamada de dissacarídeo clorado ou 
carboidrato clorado. Existe um tipo bem diferente 
de compostos contendo cloro, chamados de 
hidrocarbonetos clorados, que são altamente 
tóxicos, sendo que os do tipo volátil causam 
efeitos deletérios sobre a camada de ozônio, 
enquanto os compostos bifenílicos policlorados 
(PCBs) têm impacto sobre a saúde humana109. 
Apesar da similaridade entre os nomes, a sucralose 
é totalmente diferente destes compostos tóxicos, 
sendo a principal diferença o fato de a sucralose 
ser muito mais solúvel em água, o que limita seu 
acúmulo em tecidos contendo lipídeos, como 
o tecido cerebral53. Ademais, o metabolismo da 
molécula da sucralose não libera átomos de cloro 
no organismo40.
A poluição ambiental com PCBs tem sido 
relacionada, em estudos epidemiológicos, a 
aumento do volume tireoideano e alterações nos 
níveis de triiodotironina (T3), tetraiodotironina 
(T4) e do hormônio tireoestimulante (TSH)110.  
Cumpre destacar que são os compostos bifenílicos 
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A sucralose é o edulcorante de alta intensidade mais versátil 
do mercado e, devido às suas características sensoriais, 
físicas e químicas não ocasiona reação com produtos 
químicos, ácidos, estabilizantes, aromas e corantes. 
É estável a altas e baixas temperaturas e por longos 
períodos de armazenamento, podendo ser utilizado em 
qualquer alimento sem açúcar, como: adoçante de mesa, 
pães, bolos, chocolates, sobremesas lácteas, refrescos 
em pó, bebidas carbonadas, xaropes, gomas de mascar, 
balas duras, balas mastigáveis, caramelos, chás, gelatinas, 
pudins, molhos prontos, temperos, compotas, dentre 
outros113,114,115.
Um artigo científico publicado por pesquisadores da 
Unicamp em 2014, alertou para os potenciais riscos do uso 
da sucralose, em alimentos e sobremesas quentes116.
No recente estudo, foi apontado que, quando aquecida, 
a sucralose torna-se quimicamente instável, liberando 
substâncias potencialmente tóxicas e cumulativas ao 
organismo humano.

6. Aplicações

policlorados que atuam como disruptores endócrinos; 
novamente, ressalta-se que estes compostos são 
totalmente distintos da sucralose em termos biológicos 
e toxicológicos.
Além de não haver acúmulo de sucralose nos tecidos 
e órgãos humanos, este edulcorante também é seguro 
ao meio-ambiente. Não ocorre transformação da 
sucralose em compostos clorados menores e, embora 
seja identificada em ambiente aquático, uma vez 
que apresenta grande estabilidade físico-química, 
demonstrou-se que não há bioacumulação de sucralose 
na biota aquática que habita áreas que recebem resíduos 
de atividades humanas111.
Estudos de toxicidade utilizando protocolos validados 
indicaram que a sucralose não altera a sobrevivência, o 
crescimento e a reprodução de organismos aquáticos 
como algas, plantas, crustáceos e peixes, mesmo em 
concentrações 9000 vezes maiores do que aquelas 
encontradas no ambiente112.
Existem especulações de que o cloro presente na 
molécula de sucralose pudesse interagir com o iodo e 
prejudicar a produção de hormônios tiroidianos. Como 
dito acima, o metabolismo da molécula da sucralose não 
libera átomos de cloro no organismo40 e temos outras 
fontes de clora na dieta como sal de cozinha e não há 
trabalhos na literatura atual que tenham dosado iodo ou 
cloro após consumo de sucralose.
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Figura 3. Representação esquemática da situação experimental para a avaliação térmica da sucralose, antes da análise por espectrometria 
de massa de alta resolução (HRMS).

Porém, análise do estudo constatou-se algumas 
irregularidades em sua condução:
- O estudo foi realizado com a sucralose pura, 
apenas matéria-prima, e não com os adoçantes 
de mesa, portanto, nenhuma condição testada, 
se  aplica ao uso real do adoçante em chá, café 
ou mesmo bolos. O comportamento de uma 
substância química submetida ISOLADAMENTE 
a temperaturas elevadas não é o mesmo  do 
observado quando na presença de outros 
ingredientes. Temos o exemplo do açúcar, quando 
aquecido isoladamente escurece e torna-se 
duro, já em uma preparação como o bolo ou ao 
adoçar uma bebida quente, se comporta de forma 
diferente, se dilui e não muda de cor.
- O hábito usual do consumidor é a adição do 
adoçante à bebida imediatamente antes do 
consumo, com temperatura próxima de 650C 
e se houvesse a decomposição da sucralose, o 
sabor doce seria perdido. O estudo usou uma 
temperatura diferente do consumo habitual, 
elevou de 25oC a 98oC.
- a quantidade utilizada também está muito acima 
do consumo, foi analisada 1g de sucralose que 
equivale a cerca de 600g de açúcar, quantidade 
não consumida de uma única vez.
- O estudo sinaliza a presença de substâncias 
potencialmente tóxicas (chamadas HPACs) 

Hidrocarbonetos aromáticos policíclicos, porém, 
não determina a quantidade liberada. 
Os HAPs são emitidos por fontes naturais ou 
resultantes da atividade humana. Existem muitos 
HAPs no ambiente, são formados pela combustão 
incompleta de material orgânico. Quatro fontes 
são consideradas como as principais responsáveis 
pela presença de HPAs em alimentos e bebidas: 
fontes naturais (queimadas em florestas, 
processos geoquímicos); poluição ambiental 
(tráfego, sistemas de aquecimento, atividades 
industriais, vazamentos de óleo); alguns tipos de 
processamentos (defumação, secagem direta com 
madeira, torrefação) e materiais de embalagem. 
Compostos orgânicos clorados são encontrados 
em quase todas as classes de biomoléculas 
incluindo alcalóides, terpenos, aminoácidos, 
flavonoides, esteroides e ácidos graxos.117

A contaminação do café por HPAs ocorre durante 
o processo de torrefação dos grãos, acreditava-
se que grande parte dos HPAs presentes no pó 
passasse para a bebida. No entanto, pesquisas 
posteriores sugeriram que apenas 20 a 30% (ou 
até menos) dos HPAs são extraídos do pó. O chá, 
em geral, apresenta níveis superiores de HPAs 
em relação ao café torrado, sendo a poluição 
ambiental, aliada à secagem direta das folhas de 
chá os responsáveis pela contaminação117.

Prato de Aquecimento

Banho-maria com 
temperatura controlada

Frasco de vidro
com sucralose
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As fontes antropológicas representam o principal processo de produção de HAPs e dizem respeito a:

   • pirólise de madeira para produção de carvão;

	 • operações de transporte e refinação do petróleo;

	 • incineração de resíduos domésticos e industriais;

	 • queimas de matéria orgânica de campos e florestas;

	 • geração de energia via queima de combustíveis fósseis;

	 • pirólise de querosene para a formação de benzeno, tolueno e outros solventes orgânicos;

	 • emissão de motores de veículos (particularmente a diesel);

	 • fumo do tabaco;

	 • cozidos, como forneamento de pães. 

	 • incêndios

Assim sendo, os HPAs estão no nosso convívio e ainda não é claro na literatura atual qual a quantidade 
tem potencial risco cancerígeno. Como os próprios pesquisadores deste estudo sugerem: “ é imperativo 
que a investigação sobre a exposição crônica de humanos a esses derivados clorados seja aprofundada em 
relação aos possíveis efeitos prejudiciais à saúde“ , assim sendo  mais estudos precisam ser realizados para 
esclarecer e não apenas alarmar a população.
Portanto, as evidências científicas apontadas NÃO confirmam que o uso dos adoçantes à base de sucralose 
representam um risco para a saúde do consumidor. 
A sucralose pode ser uma ferramenta importante para a redução do valor calórico da dieta, especialmente 
por sua semelhança de sabor com a sacarose, que favorece a aceitação.
Inclusive, recentemente, o Conselho Federal de Nutricionista liberou um comunicado afirmando a segurança 
no consumo de sucralose. 
Considerando esta extensa aplicação, atualmente grandes indústrias de alimentos integram em seu 
portfólio produtos adoçados com sucralose. Vale ressaltar que a declaração de sucralose como ingrediente 
na embalagem não requer qualquer mensagem de advertência que possa causar preocupação aos 
consumidores.
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7. Conclusão
A indústria de alimentos desempenha um papel 
fundamental nesse cenário, podendo oferecer 
produtos mais adequados para proporcionar 
saúde e bem-estar aos consumidores, em paralelo 
aos avanços científicos recentes, buscando sempre 
a disseminação de hábitos alimentares saudáveis, 
capazes não só de tratar, mas também prevenir 
doenças como obesidade, diabetes e doenças 
cardiovasculares.
Raben e Richelsen (2012)118 revisaram as evidências 
recentes sobre o efeito de adoçantes na saúde e 
concluíram que estes não estimulam a fome, ao 
contrário da sacarose. A redução na ingestão 
de energia que pode ser obtida com o uso de 
adoçantes é da ordem de 250-500 kcal/dia. 
Estudos de intervenção de duração entre 10 e 26 
semanas indicam que, diferente da sacarose, os 
adoçantes não aumentam o peso, não promovem 
o acúmulo de gordura hepática e visceral e não 
alteram a glicemia e a insulinemia109.
Porém, alguns estudos observacionais 
demostraram um efeito negativo das bebidas 
adoçadas artificialmente, principalmente 
refrigerantes diet, sobre o ganho de peso , 
diabetes, derrame e demência. Entretanto esse 
tipo de estudo apresenta limitações que podem 
levar a conclusões errôneas. Por exemplo:
É impossível contabilizar todos os fatores que 
podem influenciar os resultados dos estudos 
observacionais, não randomizados . Por exemplo, 
talvez pessoas com diabetes ou um histórico 
familiar de diabetes escolham refrigerantes sem 
açúcar com mais frequência do que pessoas 
sem diabetes. Assim, poderia ser o diabetes e o 
histórico familiar de doenças metabólicas, e não o 
consumo de refrigerante dietético, o  responsável 
por suas taxas mais altas de glicemia, ganho de 
peso, derrame e demência encontrada nesses 
estudos observacionais.
Além disso, esse tipo de estudo observacional 
não pode estabelecer relação de causa e efeito. 
Mesmo se houver uma prevalência maior de 
ganho de peso, diabetes, ou de doença cerebral 
em pessoas que bebem mais refrigerantes diet, 
não podemos ter certeza de que os refrigerantes 
dietéticos foram a causa.
Importante reforçar que estes estudos foram 
conduzidos com bebidas adoçadas artificialmente 
com  sacarina , acessulfame-K  ou aspartame . 

Os adoçantes mais novos, como a sucralose, não 
foram incluídos.
Por outro lado, alguns estudos mais robustos, 
randomizados e de intervenção demonstraram 
a perda de peso e melhora da glicemia, 
particularmente quando utilizados como 
substituição do açúcar e em associação com a 
terapia comportamental. Também foi demonstrado 
através de estudos randomizados que não há 
efeito adverso sobre a saúde ou índices glicêmicos 
alterados após o consumo de sucralose no longo 
prazo em indivíduos saudáveis e diabéticos.
Até o momento, a revisão crítica da extensa 
bibliografia dos últimos 10 anos demonstra que a 
Sucralose é segura para o uso pretendido como 
uma alternativa de açúcar não calórico. A ingestão 
diária estimada de sucralose em diferentes 
subgrupos de estudos populacionais, incluindo 
estudos recentes em crianças com necessidades 
dietéticas especiais, permanece bem abaixo da 
ingestão diária aceitável.
Em relação as populações específicas como 
crianças, grávidas e lactantes, as evidências atuais 
dos efeitos metabólicos de longo prazo são 
limitadas. Portanto é fundamental a continuidade 
dos estudos para determinar com maior 
profundidade o efeito dos adoçantes na saúde, a 
fim de promover recomendações com maior apoio 
científico possível.
A análise da literatura científica atual, como pode 
ser observado por meio dos estudos citados neste 
material, sugere que o consumo de sucralose é 
seguro e apropriado para todos os consumidores 
incluindo, mas não limitando, aos adultos, crianças, 
gestantes, diabéticos, sem nenhuma restrição ou 
risco a saúde.
Considerado o edulcorante mais semelhante ao 
açúcar, a sucralose vem ganhando destaque na 
aceitação dos consumidores e é um dos mais 
recomendados entre os profissionais de saúde 
como coadjuvante ao tratamento de diversas 
enfermidades, em destaque na luta contra a 
epidemia da obesidade.
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QUEM SOMOS

8. Linea alimentos

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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Receita BOLO DE MAÇÃ

Rendimento: 16 porções

Tempo de Preparo: 60 minutos

Calorias: 115 a porção com 50g
Proteínas: 2,1g

Carboidratos: 12,8

Gorduras: 6g

Gorduras Saturadas: 0,6g

Colesterol: 35mg

Fibras: 0,5g

Sódio: 10,6mg

Ingredientes
3 ovos
1/2 xícara (chá) de Adoçante Forno & Fogão Linea 
Sucralose
1/2 xícara (chá) de óleo de canola
1 xícara (chá) de farinha de trigo
1 xícara (chá) de farelo de aveia
1/2 xícara (chá) de leite desnatado
2 maçãs médias
1/2 xícara de uvas passas sem sementes
1 colher (café) de canela em pó
1 colher (café) cravo da índia em pó
1 colher (café) de noz moscada ralada
Casca ralada de meia laranja 
1 colher (sopa) de fermento em pó

Para Cobrir
1 colher (sopa) de Adoçante Forno & Fogão Linea 
Sucralose
1 colher (sopa) de leite em pó desnatado
1 colher (chá) de canela em pó

Preparo
Bata os ovos até ficar um creme fofo. Adicione o 
Adoçante Forno & Fogão Linea Sucralose e bata 
mais um pouco. Acrescente o óleo e bata mais um 
minuto. Desligue a batedeira e alterne a farinha de 
trigo e o farelo de aveia com o leite e adicione a 
maçã em cubinhos e as uvas-passas. Por último 
acrescente a canela em pó, o cravo em pó, a noz 
moscada, a casca ralada de laranja e o fermento 
em pó. Unte uma forma média de bolo inglês 
com margarina e polvilhe farinha de trigo. Asse 
em forno médio (200°C), pré-aquecido por cerca 
de 30 minutos. Retire do forno espere amornar, 
desenforme e deixe esfriar. Pincele com ageleia e 
polvilhe as nozes picadas. Sirva em fatias.
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Receita CHEESECAKE DE 
MANGA E CÚRCUMA

Tempo de preparo: 60 minutos 

Geladeira: 2 horas

Rendimento: 16 porções

Calorias: 115 a porção de 80g
Proteínas: 2,8g

Carboidratos: 14g

Gorduras: 5g

Fibras: 2,7g

Sódio: 96mg

Ingredientes
Base 
3 pacotes de Cookies com Maçã e Canela Linea 
40g (120g)
3 colheres (sopa) de leite desnatado 
Recheio 
3 mangas médias picadas 
1 colher (chá) de cúrcuma em pó
2 potes de cream cheese light (300g)
1 xícara (chá) de Adoçante Culinário Linea 
Sucralose
1 envelope de gelatina em pó sem sabor
1/2 xícara (chá) de água
2 xícaras (chá) de frutas para enfeitar (morango, 
kiwi, manga)

Preparo
Triture os cookies em um processador de 
alimentos. Misture o leite a esta farinha de cookies 
e forre o fundo de uma forma desmontável média, 
apertando bem. Leve ao forno médio (200°C), 
pré-aquecido, por cerca de 15 minutos. Retire e 
reserve.
Para o recheio, bata no liquidificador a manga, a 
cúrcuma, o cream cheese, o Adoçante Culinário 
Linea Sucralose a gelatina dissolvida na água fria e 
aquecida em banho-maria. Coloque sobre a massa 
de cookies reservada. Leve à geladeira para firmar. 
Enfeite com as frutas fatiadas e sirva.
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Receita DOCINHO DE ABACAXI E 
BATATA DOCE

Rendimento: 36 unidades

Calorias: 37 a unidade de 15g
Proteínas: 0,6g

Carboidratos: 4,7g

Gorduras: 1,7g

Gorduras Saturadas: 0,3g

Colesterol: 0

Fibras: 0,6g

Sódio: 0,9mg

Ingredientes
Massa 
1 abacaxi médio
1 xícara (chá) de batata doce cozida e amassada
1/2 xícara (chá) de adoçante em pó, próprio para 
forno e fogão
2 colheres (sopa) de amido de milho
1/2 xícara (chá) de castanha do Pará moídas 

Preparo
Descasque o abacaxi, rale no ralo grosso e deixe 
escorrer bem em uma peneira. Coloque a polpa 
de abacaxi em uma panela com a batata doce, 
o Adoçante Culinário LineaSucralose e o amido 
e leve ao fogo até ficar bem encorpado. Retire 
e deixe esfriar. Misture a castanha do Brasil com 
o amaranto. Faça bolinhas, passe na mistura 
de castanha do Pará e amaranto e coloque em 
forminhas.

Dica: utilize o suco de abacaxi para preparar um 
suco ou outra receita de sua preferência. 
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