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RESUMO 

Evidências vêm sugerindo que o processo inflamatório subclínico desempenha importante função 

na patogênese e progressão de diversas doenças crônicas, inclusive no diabetes melito tipo 2. A 

inflamação crônica se apresenta pelo aumento da concentração de marcadores inflamatórios na 

circulação, como a proteína-C-reativa e interleucinas. A dieta é um possível auxiliador da 

inflamação crônica de baixo grau. O índice inflamatório da dieta (IID) é uma ferramenta 

desenvolvida para categorizar o potencial inflamatório geral da dieta; portanto, o objetivo deste 

estudo foi avaliar a relação entre o IID e o perfil metabólico de pacientes com diabetes melito tipo 

2 no Brasil. Trata-se de um estudo transversal onde foram analisados dados de 225 pacientes com 

diabetes melito tipo 2. Informações prévias como medidas antropométricas, exames laboratoriais 

e consumo alimentar foram obtidos de um banco de dados. O consumo alimentar foi avaliado 

através de um questionário de frequência alimentar validado para a população.  O IID foi estimado 

a partir de 27 parâmetros alimentares. Os participantes foram divididos em dois grupos conforme 

a mediana do IID: dieta mais anti-inflamatória e dieta mais pró-inflamatória. Não foram 

encontradas associações entre o IID e perfil metabólico. Os participantes do presente estudo 

apresentaram dieta mais anti-inflamatória quando comparados a estudos prévios.  

 

Palavras-chave: Índice inflamatório da dieta, diabetes melito, dieta anti-inflamatória.  
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CAPÍTULO 1 - REFERENCIAL TEÓRICO 

 

1. INTRODUÇÃO 

1.1 Diabetes Melito tipo 2 

O Diabetes Melito (DM) é um distúrbio metabólico crônico caracterizado por 

hiperglicemia decorrente da diminuição da secreção e/ou da ação da insulina (1). O Diabetes 

Melito tipo 2 (DM2) é a forma mais comum da doença, sendo que acomete geralmente indivíduos 

na vida adulta, e representa um dos maiores problemas de saúde pública em nosso país devido à 

acentuada morbimortalidade e altos custos envolvidos no seu tratamento (2,3). De acordo com a 

International Diabetes Federation há mais de 16,8 milhões de pessoas entre 20-79 anos com 

diagnóstico de DM no Brasil, ocupando assim a quinta posição entre os países com maior 

prevalência da doença (2). Ainda, a projeção para 2045 é de que o número de pacientes brasileiros 

aumentará para 26 milhões nesta mesma faixa etária (2). Acredita-se que o aumento global da 

prevalência desta condição possa estar associado às mudanças no estilo de vida, fatores 

ambientais, além do envelhecimento da população (4). 

Atingir e manter as concentrações plasmáticas de glicose o mais próximo do adequado, 

refletido pela hemoglobina glicada (HbA1c) menor que 7% (5), é essencial para prevenir e/ou 

retardar o aparecimento das complicações crônicas do DM, sendo elas complicações 

microvasculares (nefropatia e retinopatia), macrovasculares (doença arterial coronariana, acidente 

vascular cerebral e doença macrovascular periférica) e neuropáticas (neuropatia diabética) (6). Os 

fatores de risco conhecidos para essas complicações incluem controle glicêmico inadequado, 

tempo do diabetes, hipertensão e dislipidemia (7,8). Assim, os objetivos do manejo dietoterápico 

incluem o controle glicêmico associado ao controle dos lipídeos séricos e da pressão arterial 

sistêmica, a manutenção adequada do peso corporal e retardar ou impedir as possíveis 

complicações causadas pela doença (5,9). 

Os principais processos fisiopatológicos envolvidos no desenvolvimento do DM2 são a 

resistência à insulina no músculo e no fígado e a falha das células beta na secreção da insulina 

(10), sendo esses mecanismos a principal causa da hiperglicemia. Além disso, a própria 

hiperglicemia pode prejudicar a função das células beta do pâncreas e exacerbar a resistência à 

insulina, levando a hiperglicemia sustentada, causando um agravamento do estado metabólico 

desses pacientes (11). Os sintomas clássicos de hiperglicemia acentuada incluem poliúria, 

polidipsia, polifagia e perda de peso inexplicável (5). Neste sentido, modificações no estilo de 

vida, como alimentação saudável e individualizada associada à prática regular de exercícios 
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físicos, combinadas ao tratamento farmacológico e monitoramento da glicemia são recomendadas 

para o manejo da hiperglicemia (5). No entanto, muitos pacientes não conseguem atingir os alvos 

terapêuticos estabelecidos (12), reforçando a importância da adesão a um estilo de vida saudável 

no controle do diabetes. 

Também, a obesidade está associada ao DM em cerca de 80% dos casos, sendo a mais 

comumente a distribuição da adiposidade corporal na região central, indicando acúmulo de 

gordura visceral. A relação da obesidade e do diabetes pode ser explicada por um aumento nas 

concentrações de ácidos graxos livres (AGL) no plasma levando a resistência à insulina através 

da inibição da transdução do sinal de insulina. O aumento dos AGL resulta na indução do estresse 

oxidativo, inflamação, reatividade vascular anormal e resistência à insulina (13), a qual causa a 

redução da lipase, levando à lipólise e a um aumento adicional na concentração de AGL, criando 

assim um ciclo que aumenta a inflamação, a própria resistência à insulina e ácidos graxos livres 

(14). Desta forma, o DM2 pode ser considerado uma doença crônica inflamatória, sendo 

observado níveis elevados de marcadores inflamatórios como proteína C reativa (PCR), 

interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNFα) e contagem de células brancas nesses 

pacientes (15-20).  

 

1.2 Diabetes Melito tipo 2 e Inflamação 

 Existem algumas evidências que apoiam o fato de que o processo inflamatório subclínico 

desempenha importante função na patogênese e progressão de diversas doenças crônicas, 

inclusive no DM2. De fato, níveis elevados de marcadores inflamatórios, como a interleucina-6 e 

a proteína C reativa, são encontradas em indivíduos com DM2 (15-20), podendo estar associados 

com o desenvolvimento dessa patologia (21).  

 A inflamação é a resposta protetora à lesão tecidual (22). A partir de um estímulo agudo 

de inflamação o sistema responde com uma reação sistêmica conhecida como resposta de fase 

aguda (RFA), que tem o objetivo de eliminar o agente infeccioso e/ou auxiliar no reparo tecidual. 

A RFA é caracterizada por mudanças na concentração de algumas proteínas plasmáticas, também 

chamadas proteínas de fase aguda (23). As proteínas da fase aguda positiva, como a PCR, a 

proteína amilóide sérica, a α-1 glicoproteína-ácida, a haptoglobina e o fibrinogênio têm suas 

concentrações aumentadas na inflamação, ao contrário da albumina, globulina e transferrina que 

são reagentes negativos da fase aguda, onde a concentração é diminuída. As proteínas da fase 

aguda são sintetizadas principalmente no fígado e a produção é estimulada por citocinas pró-

inflamatórias da resposta imune inata - principalmente por IL-6 e TNF-α (24). 
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 Quando esse processo agudo não é controlado adequadamente, o processo inflamatório 

pode evoluir para uma condição crônica de baixo grau (25). Sendo essa inflamação crônica 

caracterizada por uma persistente destruição tecidual e tentativa de reparo dos prejuízos causados 

pelo agente inflamatório (26).   

 O desenvolvimento da inflamação no DM2 pode ser explicado devido ao estresse sofrido 

pelas ilhotas pancreáticas e tecidos sensíveis à insulina, como o adiposo, em função de níveis 

excessivos de glicose e ácidos graxos livres, levando à produção e liberação local de citocinas e 

quimiocinas. Por consequência, as células imunes serão recrutadas auxiliando para a inflamação 

dos tecidos. Assim, a liberação de citocinas e quimiocinas dos tecidos adiposos na circulação irá 

promover a inflamação em outros tecidos, incluindo as ilhotas (27). Ainda, potenciais 

mecanismos envolvidos na resposta inflamatória nesta doença sob as células das ilhotas 

pancreáticas incluem a hipóxia, a qual contribui para disfunções no tecido adiposo (28,29) e 

inflamação devido ao excesso de armazenamento de gordura e excesso de glicose, levando à 

ativação do sistema IL-1, um sensor de estresse metabólico, quimiocinas e adipocinas.  

A hiperglicemia também tem atuação importante na resposta inflamatória. Foi encontrado 

que indivíduos com DM2 tem uma resposta inflamatória pós-prandial mais acentuada quando 

comparados a indivíduos saudáveis (30), assim como glicose plasmática (31). Isto pode ser 

explicado devido ao aumento da produção de radicais livres no período pós-prandial, que pode 

gerar uma resposta inflamatória, diminuindo a capacidade antioxidante (31). 

 

1.3 Envelhecimento, inflamação e Diabetes tipo 2 

O envelhecimento e as doenças relacionadas com a idade, como o DM2, partilham alguns 

mecanismos semelhantes que convergem em grande parte para a inflamação (32-33). No processo 

de envelhecimento o estresse oxidativo e o aumento nas concentrações de radicais livres se 

acumulam e isso pode danificar as células beta pancreáticas e exacerbar a resistência à insulina 

(34,35), estando estes intimamente relacionados à inflamação (36). 

De fato, alguns pesquisadores propõem que a inflamação de baixo grau pode acelerar o 

envelhecimento e, deve ser considerado como um dos pilares nesse processo (37), sendo essa 

inflamação relacionada à idade denominada inflammaging (38). Marcadores inflamatórios 

aumentados estão associados à perda de massa e força muscular, fragilidade, bem como ao 

declínio cognitivo nesta população (39, 40). 
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1.3 Terapia Nutricional e Diabetes tipo 2 

Estudos epidemiológicos com diferentes populações (41-43) têm demonstrado que o 

estilo de vida, incluindo fatores dietéticos, estão relacionados ao desenvolvimento do DM2. 

Estudo transversal que inclui 229 pacientes com essa doença avaliou a relação entre qualidade da 

dieta avaliada pelo Healthy Eating Index 2010 (HEI-2010) e controle glicêmico avaliado por 

glicemia plasmática em jejum e hemoglobina glicada e mostrou que aqueles com dietas de menor 

qualidade tiveram quase três vez mais um pior controle glicêmico (2,92; IC 95% 1,27 a 6,71; p = 

0,012) do que aqueles no grupo de dieta de melhor qualidade (44). 

Uma coorte realizada nos Estados Unidos com 69.554 mulheres mostrou que aquelas com 

elevado consumo (quinto quintil) de um padrão alimentar composto por carnes vermelhas e 

processadas, doces, batatas fritas e grãos refinados, apresentaram um risco para o 

desenvolvimento de diabetes 49% superior (RR=1,49; IC95%: 1,26-1,76) ao de mulheres com 

menor consumo deste padrão alimentar (primeiro quintil) (45). Por outro lado, sugerem que 

indivíduos no primeiro quintil do padrão alimentar, composto por maior consumo de um padrão 

alimentar saudável, com frutas, hortaliças, leguminosas, carnes brancas e grãos integrais tenham 

menor risco para diabetes quando comparados ao quintil mais alto (RR=0,89; IC95%: 0,78-1,02) 

(45). 

Outro estudo transversal com 197 pacientes identificou dois padrões alimentares: “não 

saudáveis” definido por alto consumo de carboidratos refinados, alimentos ultra processados, 

doces e sobremesas; e “saudável” caracterizado por alta ingestão de carboidratos integrais, 

laticínios, carne branca, peixe, frutas e legumes, e mostrou que o grupo saudável alcançou com 

maior frequência alvos terapêuticos para glicemia plasmática em jejum, hemoglobina glicada e 

lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) do que o grupo considerado não saudável (46). Ainda, 

uma metanálise mostrou associação entre dietas com baixo índice glicêmico a um melhor controle 

glicêmico (47). 

Sabe-se que o nutriente que mais afeta os níveis de glicose no sangue são os carboidratos. 

De acordo com a American Diabetes Association (ADA) (48), não há um padrão alimentar ideal 

ou porcentagem de macronutrientes que possa ser recomendado para indivíduos com diabetes. 

Portanto, a distribuição de calorias, carboidratos, proteínas e gorduras deve ser individualizada e 

baseada nas preferências e objetivos metabólicos de cada indivíduo para determinar o padrão 

alimentar mais adequado. Assim, a ênfase deve ser em uma alimentação saudável, com menor 

foco em nutrientes ou alimentos específicos (49). De fato, evidências atuais têm sugerido que a 

qualidade da gordura ingerida é mais importante do que a quantidade, tendo benefícios 

importantes na redução de risco para desfechos cardiovasculares e mortalidade (50-52).  
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Além disso, a ADA recomenda que a ingestão de sódio não deve ultrapassar 2.300 mg ao 

dia e o consumo de álcool deve ser moderado (máximo 15 g de etanol por dia para as mulheres e 

30 g de etanol por dia para os homens), principalmente pelo risco aumentado de hipoglicemia (5). 

Ainda, outro nutriente relacionado ao melhor controle glicêmico é a fibra alimentar (53, 54). Além 

do controle glicêmico, outro efeito benéfico da fibra é sobre o perfil lipídico (55), onde 

demonstrou redução no colesterol total, no LDL-c e triglicerídeos (56,57). 

 

1.4 Padrão Alimentar, nutrientes e Inflamação Crônica 

 A dieta pode desempenhar um papel importante na regulação da inflamação crônica. 

Padrões alimentares são definidos como um conjunto de alimentos frequentemente consumidos 

por indivíduos e populações. Dietas do tipo ocidental, ricas em carne vermelha, laticínios com 

alto teor de gordura, grãos refinados e carboidratos simples, têm sido associados a níveis mais 

elevados de PCR e IL-6 (58, 59). Por outro lado, alguns padrões alimentares como a dieta 

mediterrânea e a dieta DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension) tem demonstrado estarem 

associados à diminuição deste estado inflamatório (59-62). 

A dieta mediterrânea é caracterizada pelo elevado consumo de frutas e verduras, grãos 

integrais, peixes, azeite de oliva, ingestão moderada de álcool, reduzido consumo de leite e 

derivados integrais e baixa ingestão de carne vermelha. Uma metanálise demonstrou em 4 análises 

favorecimento à dieta mediterrânea, com maior redução de HbA1c, variando de -0,3% a -0,47%, 

em comparação com uma dieta controle (63). Ensaio clínico randomizado com 215 participantes 

com recente diagnóstico de DM2 avaliaram a aderência a dieta mediterrânea com PCR e 

adiponectina. Para isso alocaram os indivíduos para uma dieta mediterrânea (n = 108) ou uma 

dieta com baixo teor de gordura (n=107). Após um ano de acompanhamento a PCR caiu 37% e a 

adiponectina aumentou 43% no grupo da dieta mediterrânica, permanecendo inalterada no grupo 

da dieta com baixo teor de gordura, demonstrando que uma dieta mediterrânea pode favorecer 

positivamente para um ambiente menos inflamatório no diabetes tipo 2 (62).  

O padrão alimentar DASH caracterizado por ser rico em frutas, vegetais, laticínios com 

baixo teor de gordura, grãos integrais oleaginosas e pequenas porções de gorduras saturadas, 

doces e bebidas açucaradas e redução do consumo de sódio adicional, apesar de menos estudado 

também foi avaliado em relação ao DM2 e inflamação. Ensaio clínico randomizado no Irã com 

31 participantes aleatoriamente designados para 8 semanas de dieta controle ou dieta DASH, 

foram avaliados em relação à redução da PCR, encontrando alteração percentual média para o 

nível plasmático de -26,9 ± 3,5% após o período de dieta DASH e -5,1 ± 3,8% após o período de 

dieta controle (p = 0,02) (64). Nesse sentido, um estudo realizado com 57 indivíduos com DM2 
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avaliou a associação entre a suplementação de vitamina E e alteração da PCR identificou que os 

níveis dessa proteína plasmática diminuíram significativamente (-49%, p = 0,004), mas em 

contrapartida, não houve redução significativa com a glicose plasmática (65). Em relação às 

fibras, foi demonstrado que uma ingestão maior de 20 g/dia diminui valores de marcadores 

inflamatórios séricos, como IL-6 e PCR, fatores estes que podem estar associados a um menor 

risco para DM (66). 

De fato, dietas ricas em frutas e vegetais têm sido associadas a níveis mais baixos de PCR 

(67-69). Também, alguns nutrientes e alimentos isoladamente demonstraram consistentemente 

estarem associados a níveis mais baixos de inflamação, como, por exemplo, os ácidos graxos (n-

3) (70,71), a vitamina E (72,65) a vitamina C (66) níveis séricos de B-caroteno (74,75), o consumo 

de peixes (76) e a ingestão moderada de álcool (77). Nesse sentido, um estudo realizado com 57 

indivíduos com DM2 avaliou a associação entre a suplementação de vitamina E e alteração da 

PCR identificou que os níveis dessa proteína plasmática diminuíram significativamente (-49%, p 

= 0,004), mas em contrapartida, não houve redução significativa com a glicose plasmática (65). 

Em relação às fibras, foi demonstrado que uma ingestão maior de 20 g/dia diminui valores de 

marcadores inflamatórios séricos, como IL-6 e PCR, fatores estes que podem estar associados a 

um menor risco para DM (66). 

 

1.5 Índice Inflamatório da Dieta (IID) 

No ano de 2009 foi proposto o primeiro índice inflamatório por Cavicchia e colaboradores 

com o intuito de avaliar o potencial pró-inflamatório e anti-inflamatório de alimentos e de 

componentes presentes na dieta de indivíduos (79). Nesse estudo os autores encontraram uma 

associação inversa entre o escore do Índice Inflamatório e a PCR, sugerindo que o aumento da 

pontuação (representando o consumo de uma dieta anti-inflamatória) foi associado a uma 

diminuição da PCR (79).  

Posteriormente, em 2014, um novo instrumento foi proposto por Shivappa e 

colaboradores a partir da análise e revisão de 1943 estudos publicados, e redefiniu o algoritmo 

avaliando 45 parâmetros alimentares, dentre alimentos e nutrientes, sobre seus efeitos em seis 

marcadores inflamatórios: IL-1b, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α e PCR (80). Os componentes 

alimentares incluídos no Índice Inflamatório da Dieta foram categorizados em pró-inflamatórios 

(vitamina B12, carboidratos, colesterol, calorias, gorduras totais, ferro, proteínas, gorduras 

saturadas e gorduras trans) e anti-inflamatórios (álcool, vitamina B6, beta-caroteno, cafeína, óleo 

de cravo, fibras, ácido fólico, alho, gengibre, magnésio, gorduras monoinsaturadas, vitamina B3, 

ômega-3, ômega-6, cebola, gorduras poli-insaturadas, vitamina B2, açafrão, selênio, vitamina B1, 
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cúrcuma, vitamina A, vitamina C, vitamina E, vitamina D, zinco, chá verde e preto, flavonas, 

flavonóis, flavanonas, isoflavonas, antocianidinas, pimenta, orégano e alecrim). As pontuações 

do IID com somatórios mais próximos de ‘+1’ indicam parâmetro alimentar pró-inflamatório e 

os mais próximos de ‘-1’ representam efeitos anti-inflamatórios. A pontuação do IID máxima pró-

inflamatória foi de +7,98, enquanto a pontuação máxima anti-inflamatória foi de -8,87 (80). 

Diferentes estudos avaliaram a associação de IID e indicadores metabólicos em diferentes 

populações. Um estudo de coorte realizado com 90 adultos sedentários e com sobrepeso observou 

uma associação inversa entre um menor escore da dieta anti-inflamatória e maiores valores de 

lipoproteína-colesterol de alta densidade (HDL-c), menor hemoglobina glicada e síndrome 

metabólica (p<0,05). No entanto, não identificaram diferenças entre as categorias do IID e 

composição corporal, medidas antropométricas e pressão arterial (81).  

Poucos estudos avaliaram a relação entre o consumo de uma dieta inflamatória e DM2. 

Um estudo de base populacional realizado na Cidade do México observou que indivíduos que 

consumiam uma dieta mais pró-inflamatória, avaliada por 27 parâmetros alimentares do índice, 

através de um questionário de frequência alimentar (QFA) validado, apresentavam três vezes mais 

chance de apresentar DM2 (OR: 3.02, IC 95%: 1.39 - 6.58; p = 0,005), em comparação aqueles 

indivíduos que consumiam uma dieta mais anti-inflamatória, tendo maior associação nos 

participantes com idade ≥ 55 anos (82).  

Da mesma forma, estudo de caso-controle, realizado no Irã com 214 casos incidentes de 

pré-diabetes e 200 controles selecionados aleatoriamente, avaliou a associação entre IID e risco 

de pré-diabetes, observou que os indivíduos com pontuação mais alta no questionário IID, 

calculado com 27 parâmetros, apresentaram maior chance de desenvolver DM2 em relação aos 

indivíduos do tercil mais baixo. Além disso, os pacientes com dieta mais pró-inflamatória 

apresentaram glicose plasmática de jejum, HbA1c, triglicérides, gordura corporal e massa 

corporal magra significativamente maior (83). 

Ainda, estudo transversal que investigou a associação entre o índice inflamatório da dieta, 

SM e enzimas hepáticas na população iraniana, observou que os participantes com maior 

pontuação no IID (variando de 1,03 a 4,92) apresentaram um risco duas vezes maior de ter SM e 

um risco 2,5 vezes de ter glicemia de jejum mais elevada que os indivíduos com menor pontuação 

no IID, calculado a partir de 30 parâmetros; nenhuma outra associação significativa foi observada 

entre DII e nível de enzimas hepáticas e outros componentes da SM (84). Estudo transversal 

polonês com 3862 participantes e idade média de 56 ± 5 anos observou associação inversa entre 

uma dieta pró-inflamatória e redução da pressão arterial, HDL-c, SM e glicemia nas mulheres. 

Entre os homens, os do quartil mais alto apresentaram uma prevalência aumentada do componente 
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da cintura, porém não foi observado prevalência aumentada para SM ou seus componentes entre 

todos os indivíduos, encontrando pontuação do IID de −4,56 a 4,00 (85).  

Estudos prévios apontam que o IID está associado a doenças cardiovasculares (86,87). 

Um estudo desenvolvido na Espanha avaliou 7216 indivíduos com alto risco de desenvolver 

doença cardiovascular e estimou a associação entre o IID e o risco de desenvolver infarto, acidente 

vascular cerebral (AVC) e morte coronariana. Foi identificado que um maior risco de desenvolver 

eventos cardiovasculares está associado com o aumento dos quartis de consumo do IID, sendo o 

terceiro e quarto quartis (mais pró-inflamatórios) significativos, quando comparados ao primeiro 

(Q3: HR= 1,85; IC 1,27-2,71; Q4: HR= 1,73; IC 1,15-2,60) (86). De fato, estudo de coorte SUN 

que avaliou o risco de eventos cardiovasculares em 18.794 indivíduos de meio idade demonstrou 

que o mesmo aumentou progressivamente a cada quartil do IID (quarto quartil versus primeiro 

quartil: HR=2,03; IC95%: 1,06-3,88), sendo este calculado a partir de 28 parâmetros e pontuando 

-5,14 a +3,97 (87). 

Da mesma forma, o potencial inflamatório da dieta e a mortalidade por DCV têm sido 

investigados em várias populações. Uma metanálise com 5 estudos contemplando 42.268 

participantes demonstrou maior risco de DCV (HR 1,32; IC95% 1,09–1,60; I² = 48,3%, p = 0,102) 

nos participantes da categoria mais alta de DII (fortemente pró-inflamatórios) em comparação 

com aqueles na categoria mais baixa (88). Ainda, a mesma metanálise demonstrou maior risco de 

mortalidade cardiovascular nesses indivíduos (HR 1,24; IC95% 1,01–1,51; I² = 70,7 %, p =0,033) 

(88). Este resultado também foi encontrado em uma metanálise de efeitos aleatórios que reuniu 

14 estudos prospectivos e demonstrou uma associação positiva entre o aumento do IID (dieta pró-

inflamatória) e DCV. Os indivíduos na categoria mais alta versus a mais baixa no IID 

apresentaram um risco 36% maior de incidência e mortalidade por DCV. Quando analisados 

como uma variável contínua, os resultados mostraram um aumento na mortalidade de 8% para 

cada aumento de um ponto no escore IID (89). 

 

2. JUSTIFICATIVA E HIPÓTESE 

O processo inflamatório exerce função importante na patogênese de doenças crônicas não 

transmissíveis, sendo essas a principal causa de morbidade e mortalidade em todo mundo. Sabe-

se que a dieta desempenha importante função na regulação deste processo de inflamação crônica. 

Ainda, a dieta humana é complexa, representando um grande desafio para estudos que 

contemplem sua relação com a doença. 

O Índice Inflamatório da Dieta é um instrumento validado que tem demonstrado 

capacidade para avaliação do potencial inflamatório da dieta, dada a sua associação com 
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desfechos relacionados à inflamação, como marcadores inflamatórios e doenças crônicas. 

Entretanto, no nosso conhecimento, são escassos os estudos que avaliaram o potencial do IID em 

pacientes idosos com DM2 em avaliar distúrbios metabólicos. A hipótese desta dissertação é que 

uma dieta com alto poder inflamatório está associada a um pior controle metabólico, em especial 

controle glicêmico e lipídico nesses pacientes.  

Essa análise pode servir como uma ferramenta clínica útil para entender quais fontes de 

inflamação da dieta possam ser reduzidos ou evitados para que ocorra uma diminuição da 

prevalência de condições metabólicas, sendo de extrema relevância na medida em que pode levar 

ao desenvolvimento de intervenções específicas para melhorar desfechos nestes pacientes. 

 

4. OBJETIVOS 

Avaliar a associação entre o Índice Inflamatório da Dieta e a associação com controle glicêmico, 

níveis pressóricos e perfil lipídico em pacientes idosos com diabetes melito tipo 2. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

No presente trabalho reproduzimos a ferramenta do Índice de Inflamação da Dieta (IID) 

que avalia o potencial inflamatório da dieta de indivíduos. A dieta com potencial anti-inflamatório 

esteve associada ao aumento de HDL-colesterol, mas não foi possível indicar que a dieta tenha 

relação aos marcadores estudados, como marcadores inflamatórios, metabolismo glicêmico e 

composição corporal em pacientes com diabetes tipo 2.  

Ainda que o presente estudo não tenha indicado relação entre dieta e perfil metabólico, 

há múltiplos indicativos na literatura que a composição da dieta, independentemente de seu 

potencial inflamatório, exerce influência sobre os mesmos. Nesse contexto, a atuação do 

nutricionista na prevenção do desenvolvimento e complicações das doenças crônicas é de suma 

importância.  


