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RESUMO GERAL 

 

Fibras solúveis, provenientes da parede celular de plantas e leveduras, 
ricas em beta- glucanos (BG) têm sido utilizadas como adjuvantes terapêuticos 
no controle da glicemia e do colesterol plasmático. BGs isolados de leveduras 
são caracterizados como agentes imunoestimulantes, enquanto aqueles derivados 
de plantas apresentam efeitos metabólicos. Indivíduos obesos são mais 
susceptíveis à exacerbação de sinais inflamatórios e, se comprovados efeitos 
metabólicos de BG provenientes de fungos, seus benefícios seriam duplos: 
metabólicos e imunológicos. Desta forma, objetivou-se avaliar o efeito de BG 
(Saccharomyces cerevisiae) sobre parâmetros metabólicos de ratos Wistar 
obesos. O período experimental foi dividido em duas fases: 1) Fase de indução: 
dois grupos de 12 animais receberam ração comercial (controle) e dieta 
hiperlipídica (DH), contendo 20% de gordura suína durante 60 dias, 
respectivamente. Ao final desse período, foram avaliados o peso corporal, a 
glicemia e o índice de Lee (raiz cúbica do peso corporal em gramas dividido 
pelo comprimento crânio caudal em centímetros). 2) Fase de tratamento: Os 
animais foram subdivididos em quatro grupos que receberam 30 mg/kg de BG 
dissolvidos em solução salina por gavagem (Controle + BG e DH + BG) ou 
somente solução salina (Controle + salina e DH + salina) durante 28 dias. O 
delineamento utilizado foi inteiramente casualizado em esquema fatorial 2x2. Os 
dados foram submetidos à analise de variância, teste Tukey ou Teste t pareado. 
A DH promoveu aumento do peso, da glicemia, do índice de Lee; da área, 
densidade e diâmetro do tecido adiposo,  bem como causou esteatose hepática e 
reduziu os níveis de HDL-C. (p<0,05). Os animais do grupo DH + BG 
apresentaram níveis inferiores de colesterol total (13,33%), triacilgliceróis 
(16,77%) e glicemia (23,97%) (p<0,05) em relação aos do grupo DH + salina. O 
uso de BG proporcionou menor incremento do índice de Lee (p<0,05), sem 
promover alteração do consumo de ração e água, peso de órgãos, HDL-C, 
LDL+VLDL-C, composição de carcaça, relação vilosidade/cripta e histologia do 
pâncreas, rim e estômago. Concluiu-se que os BG isolados de Saccharomyces 
cerevisiae promoveram efeitos metabólicos benéficos em ratos recebendo dieta 
hiperlipídica. 
 
 
Palavra-chave: Obesidade. Beta-glucano. Fibra. Dieta. Alimento funcional. 



 

 

GENERAL ABSTRACT 

 

Soluble fibers, derived from the cellular walls of plants and yeast, rich in 
beta-glucan (BG), have been used as therapeutic adjuvants in the control of 
blood glucose and plasmatic cholesterol. BGs isolated from yeast are 
characterized as immunostimulant agents, while those derived from plants 
present metabolic effects. Obese individuals are more susceptible to the 
exacerbation of inflammatory signs and, if BG metabolic effects derived from 
fungi are proven, their benefits would be double: metabolic and immunologic. 
Therefore, we aimed at evaluating the effect of BG (Saccharomyces cerevisiae) 
over metabolic parameters of obese Wistar rats. The experimental period was 
divided into two phases: 1) Induction phase: two groups of 12 animals received 
commercial (control) and high fat diet (HFD) containing 20% of swine fat 
during 60 days, respectively. At the end of this period, we evaluated body 
weight, blood glucose and the Lee index (cube root of the body weight in grams 
divided by the craniocaudal length in centimeters); 2) Treatment phase: the 
animals were subdivided into four groups that received 30 mg/kg of BG 
dissolved in saline solution (control + saline and HFD + saline) during 28 days. 
The design used was completely randomized in a 2 x 2 factorial scheme. The 
data were submitted to analysis of variance, Tukey test or paired t test. The HFD 
promoted increase in weight, of blood glucose levels, of the Lee index, of area, 
density and diameter of the adipose tissue, in addition to causing hepatic 
steatosis and reducing the levels of HDL-C (p<0.05). The animals of the HFD + 
BG group presented inferior levels of total cholesterol (13.33%), triacylglycerol 
(16.77%) and blood glucose (23.97%) (p<0.05) in relation to the HFD + saline 
group. The use of BG provided lower increment of the Lee index (p<0.05), 
without promoting change in feed and water intake, organ weight, HDL-C, 
LDL+VLDL-C, carcass composition, villi/crypt relation and pancreas, kidney 
and stomach histology. We concluded that the isolated Saccharomyces 
cerevisiae BG promoted beneficial metabolic effects in rats receiving high fat 
diet. 

 
 

Keywords: Obesity. Beta-glucan. Fiber. Diet. Functional food. 
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PRIMEIRA PARTE 

1 INTRODUÇÃO 

Dentre os problemas de saúde pública mundial, a obesidade possui 

grande destaque, pois é um fator de risco no desencadeamento de diversas 

doenças crônicas não-transmissíveis tais como a hipertensão arterial sistêmica, a 

dislipidemia, o diabetes mellitus e alterações cardiovasculares (CATTAI et al., 

2008). A obesidade tem sido considerada uma pandemia, em razão de sua alta 

prevalência tanto em humanos quanto em animais, especialmente os de 

companhia, afetando indivíduos em todos os países, independente do seu nível 

de desenvolvimento (ZORAN, 2010; POPKIN; ADAIR; WHEN-NG, 2012).  

Além dos riscos diretos gerados pela obesidade, seu acometimento gera 

inúmeras comorbidades com incremento dos gastos aos sistemas de saúde 

públicos e privados. No Brasil, aproximadamente 50% da população estão acima 

do peso (BRASIL, 2014) e os custos com o tratamento da obesidade e suas 

complicações em 2011 ultrapassaram 33 bilhões de reais (MAZZOCCANTE; 

MORAES; CAMPBEL, 2012).  

Assim, no intuito de minimizar o prejuízo econômico e as consequências 

associadas à obesidade, em diversos estudos têm sido investigados tratamentos 

para o controle desta enfermidade. O uso de modelos experimentais em animais 

tem sido bastante utilizado, já que existem semelhanças fisiológicas que podem 

ser extrapoladas para outras espécies (FAGUNDES; TAHA, 2004; GILBERT; 

FU; LIU, 2011; LUPPI et al., 2014). Estes modelos podem envolver desde 

animais geneticamente modificados, aplicação de glutamato monosódico ou 

indução por dietas altamente energéticas (NAGAI et al., 2009; CHU et al., 

2014). 
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Com relação à indução da obesidade pela dieta, vários estudos utilizam 

dieta hiperlipídica associada ao sedentarismo (GUPTA et al., 2013; 

SASIDHARAN et al., 2013; CHU et al., 2014). Este tipo de indução 

dependendo do protocolo pode provocar dislipidemia, resistência à insulina, 

hipertensão e com maior tempo de duração pode provocar até mesmo doenças 

cardiovasculares (SASIDHARAN et al., 2013). 

O tratamento e prevenção da obesidade, geralmente, envolvem a prática 

de exercícios físicos e manutenção de hábitos alimentares saudáveis (VAN 

DYCK et al., 2014). Entretanto, a utilização de alimentos funcionais vem 

ganhando espaço como medida auxiliar. Nesse contexto aparecem os beta- 

glucanos (BG), que consistem de fibras dietéticas isoladas de plantas ou da 

parede celular de leveduras que têm apresentado efeitos benéficos sobre o 

metabolismo e sobre a resposta imune (KING, 2005; RAHAR et al., 2011; 

MASUDA et al., 2013) dependendo de sua fonte e estrutura química.  

Em grande parte das pesquisas relata-se  que os efeitos do BG isolado da 

levedura Saccharomyces cerevisiae são mais implicados na área imunológica, 

pois sua estrutura química é formada por unidades de glicose com ligações do 

tipo β(1- 3) e β(1- 6) (MANTOVANI et al., 2008). Já, aos BG isolados de aveia 

(planta) que possuem ligações β(1- 3) e β(1- 4), são atribuídos efeitos 

metabólicos como redução do colesterol total plasmático e dos triacilgliceróis, 

além de auxiliarem na prevenção do diabetes mellitus (CAVALLERO et al., 

2002). 

No entanto, há uma escassez de trabalhos em que se investigue a ação 

sobre parâmetros metabólicos e fisiológicos dos BGs isolados de Saccharomyces 

cerevisiae com ligação β(1- 3) e β(1- 6). Este fato se justifica ainda mais pelo 

fato de que indivíduos obesos estão mais susceptíveis à exacerbação de sinais e 

sintomas inflamatórios e infecciosos (SCHIPPER et al., 2012). Assim, se 
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comprovados os efeitos metabólicos deste agente, seus benefícios seriam duplos: 

metabólicos e imunológicos.  

Objetivou-se no presente estudo  investigar a ação metabólica do BG 

isolado da levedura (Saccharomyces cerevisiae) em ratos Wistar obesos 

recebendo dieta hiperlipídica.  
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 Obesidade  

A obesidade é considerada uma doença crônica não- transmissível, 

caracterizada pela deposição excessiva de adiposidade corporal. Esta doença 

pode comprometer a saúde de um indivíduo de tal forma que sua expectativa de 

vida pode ser reduzida (FERREIRA et al., 2006). 

Segundo Popkin, Adair, When Ng (2012), em 2008, a junção de 

indivíduos com sobrepeso e obesos mundiais era de 1,4 bilhões de adultos e a 

projeção drástica para 2025 é de que metade da população no planeta estará 

obesa (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000; CONDE; BORGES, 

2011). 

No Brasil, em 2002, foi observada uma taxa de sobrepeso de 41,4% dos 

homens e 40,9% das mulheres, segundo Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística - IBGE (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E 

ESTATÍSTICA, 2010). Em 2012, (BRASIL, 2014),  por meio de um programa 

de pesquisa telefônica observou-se que 50,8% dos brasileiros estavam acima do 

peso e 17% já eram obesos. 

De forma semelhante aos humanos, a obesidade, também, é um problema 

para os animais de companhia, provocando prejuízos à saúde e ao bem estar, além 

de custos elevados envolvidos no seu tratamento (LUND et al., 2006). 

No Brasil, mais especificamente em São Paulo, a prevalência de cães 

obesos no ano de 2006 foi de 16,5% em uma população de 645 animais 

avaliados (FARIA; ARAÚJO; SOTO-BLANCO, 2005). Ademais, German 

(2006) estimou que 6 a 12% dos gatos no mundo eram obesos. Atualmente, a 

taxa de cães obesos no mundo varia de 22 a 44% dependendo da localização e 

dos critérios de avaliação (ZORAN, 2010; CORBEE, 2013).  
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De acordo com a World Health Organization- WHO (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2006), a obesidade pode ser classificada em sobrepeso, 

obesidade de grau I, obesidade de grau II e obesidade de grau III, segundo o 

IMC (Índice de massa corporal), expressa em KG/m2 e calculada pela razão do 

peso em quilogramas, dividido pelo quadrado da altura em metros (Fórmula 1). 

Aplicando esta medida, o IMC entre 25 e 29,9 Kg/m2 indica sobrepeso, entre 30 

e 34,9 Kg/m2 obesidade grau I, 35 e 39,9 Kg/m2 como obesidade grau II e acima 

de 39,9 Kg/m2 como obesidade grau III. 

 

IMC = peso (Kg)/ altura2(m2)                            

Fórmula 1: Fórmula para cálculo do índice de massa corporal (IMC) (WHO, 

2006). 

 

Quanto às prováveis causas da obesidade destaca-se a falta de equilíbrio 

energético entre calorias consumidas e gastas, ou seja, um desequilíbrio no 

metabolismo energético. Alterações genéticas e/ou endócrinas, também, são 

relatadas, porém o fator ambiental é preponderante (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2006). 

Assim sendo, um estilo de vida sedentário e alimentação hipercalórica, 

característico do estilo de vida atual, predispõem à obesidade e às doenças 

crônico-degenerativas comprometendo a integridade funcional dos sistemas 

responsáveis pelo equilíbrio interno (GONÇALVES et al., 1997). Como 

consequência, pode haver a formação da obesidade do tipo visceral que promove 

o desenvolvimento da resistência à ação da insulina e do diabetes mellitus tipo 2 

(DM tipo 2) (CATTAI et al., 2008; MADEC et al., 2011; BARRET, 2013). 
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3 MODELOS EXPERIMENTAIS DE OBESIDADE 

A utilização de modelos animais tem o propósito de demonstrar os 

mecanismos patológicos que podem ser extrapolados para outras espécies e 

aprimorar a compreensão das patologias (FAGUNDES; TAHA, 2004).  

Dentre os modelos experimentais relacionados à obesidade, os mais são 

os animais geneticamente modificados (MITTWEDE et al., 2013), a aplicação 

de glutamato monossódico (FERNANDES et al., 2012) e o uso de dietas 

hipercalóricas ou de cafeteria (altamente energéticas) (LA LEUR et al., 2014) 

além das dietas hiperlipídicas (CHU et al., 2014). 

3.1 Animais geneticamente modificados e mutantes 

O modelo de animais geneticamente modificados, mais utilizado são os 

camundongos ob/ob (com mutação no gene ob), cujos níveis de leptina 

apresentam-se reduzidos, desenvolvendo um quadro de hiperfagia e, 

consequentemente, a obesidade (WILDING, 2001). 

Outro modelo é o rato OLETF (Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty), 

utilizado como modelo para diabete mellitus tipo 2 e síndrome metabólica 

(NAGAI et al., 2009). 

Os ratos Zucker representam, também, uma linhagem oriunda de 

cruzamentos seletivos para desenvolvimento de obesidade e diabete mellitus tipo 

2 a partir de oito semanas de idade (OLTMAN et al., 2006). A obesidade 

reproduzida nesses animais é ocasionada por uma mutação que causa bloqueio 

da leptina no receptor hipotalâmico aumentando o apetite e, consequentemente, 

a obesidade. Com o avançar da idade, os animais desenvolvem aspectos 

semelhantes à síndrome metabólica humana com um quadro de obesidade, 
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hipertensão arterial (ARTINANO; CASTRO, 2009); dislipidemia, e aumento 

dos níveis de triacilgliceróis (STEPP; POLLOCK; FRISBEE, 2004). 

3.2 Indução com aplicação de glutamato monossódico (MSG) 

O MSG é um aminoácido neuroexcitatório lesivo ao sistema nervoso 

central, comumente utilizado como tempero na culinária (KIZER; NEMEROFF; 

YOUNGBLOOD, 1978). O glutamato aplicado em roedores neonatos provoca 

lesões em locais específicos do hipotálamo, causando a degradação aguda do 

núcleo arqueado, levando a alterações na sinalização de leptina e insulina, 

resultando em hiperleptinemia e hiperinsulinemia (DAWSON et al., 1997; 

DIEMEN; TRINDADE; TRINDADE, 2006). 

A alteração da sinalização da leptina deve-se ao fato do núcleo arqueado 

conter uma maior concentração de receptores da mesma. Esses receptores são 

responsáveis pela estimulação de neuropeptídeos como o neuropeptídeo Y 

(NPY) sendo esse potente estimulador do consumo, que com o avançar da idade 

do animal confere as características de obesidade (NEGRÃO; LINICIO, 2000). 

Adicionalmente acarreta em disfunção sexual, suspensão do 

crescimento, déficit de comportamento, alterações no controle cardiovascular 

(FERREIRA et al., 2011), aumento do nível de triacilgliceróis e deposição de 

tecido adiposo na região abdominal (KONRAD et al., 2012). 

No estudo de Fernandes et al. (2012), o MSG aplicado em repetidas 

doses em ratos neonatos com 2, 4, 6, 8 e 10 dias de nascido na dose de 4mg/kg 

promoveu  obesidade com 120 dias. No entanto, Konrad et al. (2012) 

descreveram que doses de 2mg/kg por dia, durante sete dias, é suficiente para 

induzir a obesidade com 230 dias.  
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3.3 Indução de obesidade em ratos por meio da modificação da dieta  

A indução da obesidade pela dieta comumente envolve preparações 

enriquecidas com leite condensado, biscoitos, sacarose e chocolate (alimentos 

palatáveis), misturados na ração comercial, sendo este modelo denominado de 

dieta hipercalórica, pois há um excesso de calorias ingeridas pelo animal 

(NADERALLI et al., 2003; ESTADELLA et al., 2004; OLIVEIRA et al., 2014). 

Porém, quando adicionados gordura suína ou óleos esta é denominada como 

dieta hiperlipídica (DH) (GILBERT; FU; LIU, 2011).  

A DH tem sido empregada com resultados positivos na reprodução de 

modelos experimentais para obesidade e doenças metabólicas (SASIDHARAN 

et al., 2013).  

Na literatura há muitas opções de dietas, no entanto a concentração de 

lipídios varia de 10 a 60%. Outra diferença observada é a variedade de 

ingredientes utilizados como óleo de milho, de girassol, óleo de peixe, banha 

suína, bovina dentre outros (CHU et al., 2014). 

Os ratos submetidos à DH desenvolvem aumento significativo do peso 

corporal por meio da deposição de gordura na cavidade pélvica, aumento da 

secreção de insulina e alterações do perfil lipídico (DUARTE et al., 2006). 

Alguns estudos indicam que este protocolo de indução provoca o 

aumento de deposição da gordura retroperitoneal (RET) e gordura epididimária 

em ratos, consequentemente, causando alterações no perfil lipídico, aumento do 

peso corporal e obesidade com três semanas de uso da dieta (CESARETTI; 

KOHLMANN, 2006; SILVA et al., 2010) 

Segundo Silva et al. (2010), ratos com maior adiposidade abdominal 

apresentam níveis de triacilgliceróis e colesterol total aumentados, com redução 

nas taxas de HDL- C. Chu et al. (2014), ao avaliarem ração formulada com 
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gordura suína em duas concentrações de 23 e 40% de lipídios, observaram um 

acúmulo de gordura visceral nos animais.  

Quando comparada uma DH com 35% de gordura com uma dieta 

comercial normal (DP) por quatro semanas, Luppi et al. (2014) observaram um 

aumento de peso de 10,86% dos animais. Ao continuar o estudo até a oitava 

semana, essa diferença do peso aumentou para 22,59%. Neste mesmo estudo, ao 

avaliarem os parâmetros bioquímicos sanguíneos no final da oitava semana, os 

animais obesos obtiveram aumento de 25,4% da glicemia, 139% de 

triacilglicerol e 59% de colesterol. 

Sasidharan et al. (2013), ao confrontarem uma dieta padrão e uma DH 

com 40 a 60% de lipídios por 12 semanas, observaram alterações  metabólicas 

como dislipidemia,  aumento dos depósitos de gordura na região reproperitonial, 

perirrenal, epididimária e aumento do peso nos animais que consumiram a dieta 

com 40% de gordura. 

Nos estudos de Correia-Santos et al. (2012), foi utilizado uma (DH) com 

60% de gordura suína em comparação com uma dieta comercial por três 

semanas promovendo aumento do ganho de peso e do nível glicêmico nos 

animais.  
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4 BETA- GLUCANOS (BG) 

Alimentos ricos em fibras são empregados como tratamento alternativo 

no controle da glicemia, na redução do colesterol total plasmático e na atenuação 

da resistência à insulina (KING et al., 2005).  

Além dos efeitos metabólicos, nos animais de produção os BGs são 

utilizados como imunoestimulantes, como forma de maximizar a eficiência 

produtiva e reduzir os custos, aumentando a rentabilidade (AL-BEITAWI; EL-

GHOUSEIN; NOFAL, 2009). 

Os (BG) são polissacarídeos não amiláceos presentes na estrutura da 

parede celular de fungos como cogumelos - Agaricus blazei, leveduras - 

Saccharomyces cerevisiae - (RAHAR et al., 2011), algumas gramíneas como 

aveia, centeio, cevada (VOLMAN; RAMAKERS; PLAT, 2008), Rhynchelytrum 

repens (RIBEIRO et al., 2009), bactérias como Micromonospora (GACTO et 

al., 2000), Alcaligenes faecalis var. myxogenes  (MATSUSHITA, 1990). 

Estas são fibras solúveis com ações sobre parâmetros metabólicos e com 

ação imunomodulatória. Ações foram demonstradas em doenças crônicas como, 

por exemplo, no diabete mellitus (RAHAR et al., 2011), em alterações do perfil 

lipídico, (KING, 2005) e estimulantes da resposta imune (AKRAMIENÉ et al.,  

2007; SANDVIK et al., 2007).  

A estrutura química do BG contém uma ligação linear central do tipo 

β(1- 3), formada por unidades de glicose ligadas na cadeia principal, que se 

diferenciam conforme seu comprimento e ramificações (SONCK et al., 2010; 

XIAO; TRINCADO; MURTAUGH, 2004). 

Os BGs isolados de plantas são lineares e possuem ramificações com 

ligações do tipo β(1- 4), e as provenientes de fungos e leveduras possuem 

ligações do tipo β(1- 6), (Figura 1) promovendo diferentes atividades biológicas 

(RAHAR et al., 2011). 
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Figura 1 Estrutura dos beta-glucanos isolados de plantas (1), com ligações β(1- 
4), e isolados de fungos (2), com ligações β(1- 6)  

Fonte: (RIBEIRO et al., 2009). 

 

A peculiaridade das ações de cada tipo de BG varia com a sua 

conformação, massa molecular, solubilidade e o grau de posicionamento das 

suas ramificações (SONCK et al., 2010). A solubilidade dos BG depende da 

quantidade de ramificações das glicoses unidas à ligação β (1-6) e o grau de 

polimerização (MANTOVANI et al., 2008). Quanto ao peso molecular, os BGs 

com baixo peso usualmente são inativos, os de peso intermediários possuem 

ações biológicas in vivo, mas sua eficácia é baixa em níveis celulares. Já os de 

alto peso molecular, em ensaios in vitro, podem ativar diretamente os leucócitos, 

estimulando suas funções fagocíticas, citotóxicas e atividade antimicrobiana, 

(AKRAMIENÉ et al., 2007).  

A estrutura química dos BGs isolados da aveia possui estrutura linear 

formada por unidades de glicose comunicadas por ligações β (1- 3) e β (1- 4) e 

com ramificações curtas. As ligações β(1- 4) correspondem a 70% das ligações 

glicosídicas, e aparece em sequência de duas ou três unidades de glicose 

interrompidas por uma ligação β(1- 3) (FUJITA; FIGUEROA, 2003). 

Os BGs oriundos da aveia possuem características benéficas nos 

parâmetros metabólicos tais como redução do colesterol plasmático, nos 
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triacilgliceróis, além da prevenção no tratamento do diabetes ao diminuir os 

níveis de glicemia e da secreção de insulina (CHARLTON et al., 2012; ZHENG 

et al., 2013). 

4.1 Saccharomyces cerevisiae 

Saccharomyces cerevisiae é uma espécie de levedura utilizada na 

panificação e na fermentação de bebidas alcoólicas. É uma levedura eucariótica 

unicelular, formada por uma cadeia simples de células esféricas, elipsoidais ou 

cilíndricas. Sua parede é composta de manoproteína, beta- glucano, quitina e 

lipídios (OSTERGAARD; OLSSON; NIELSEN, 2000). 

O BG é encontrado na camada interna na proporção de 30 a 35% na 

forma insolúvel e 20 a 22% na forma solúvel (AKRAMIENĖ et al., 2007). 

Sua estrutura química é composta por unidades de glicose ligadas na 

posição β (1- 3), formando uma estrutura helicoidal tripla que confere resistência 

mecânica à parede celular. As ligações β (1- 3) são ligadas às ramificações  por 

meio da ligação β (1- 6), sendo essas ramificações longas (SONCK et al., 2010; 

XIAO; TRINCADO; MURTAUGH, 2004).  

Dentre as ações do BG isolado de Saccharomyces cerevisiae destacam-

se a, imunomoduladora, antiviral, antibacteriana e antialérgica (AKRAMIENÉ 

et al., 2007; SANDVIK et al., 2007). 

4.2 Atividade metabólica dos beta–glucanos   

Os BGs descritos na literatura possuem atividade tanto na imunidade 

inata quanto na adaptativa, com relatos inclusive de ação anticarcinogênica 

(MASUDA et al., 2013; CHEN; ZHANG; JIANG, 2013), e quimiopreventiva 

(SILVA et al., 2012).  
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Em consequência do seu efeito imunoestimulante, auxilia na prevenção 

de infecções bacterianas, de protozoários como o Toxoplasma gondii 

(VETVICKA, 2011) e de bactérias resistentes (ESTRADA et al.,1997; RICE et 

al., 2005). Adicionalmente, favorecem a fagocitose e a produção de citocinas 

pró-inflamatórias pelos macrófagos, estimulando os neutrófilos e monócitos, 

acarretando na melhora da resposta imune (RUBIM-BEJERANO et al., 2007). 

Estudos com BGs têm demonstrado, também, a eficácia nas funções 

metabólicas, como o seu efeito hipocolesterolêmico e hipoglicemiante (SILVA 

et al., 2012). Lo et al. (2006) descrevem que os BGs de aveia e fungos reduzem 

a glicemia quando oferecidos oralmente, pois formam uma camada gelatinosa 

que funciona como uma barreira que dificulta a absorção da glicose e dos 

lipídios causando a hipoglicemia (REYNA et al., 2003) e a hipocolesterolêmia 

em humanos e animais (TAPPY; GÜGOLZ; WÜRSCH, 1999; MÄLKKY, 

2001; LIATIS, et al., 2009; CHOI et al., 2010; DONG et al., 2011).  

Esta camada gelatinosa deve-se à viscosidade formada na luz intestinal 

que atua filtrando moléculas pequenas, retardando, assim, a digestão e a 

absorção de alguns nutrientes. Assim, as moléculas grandes não são filtradas e 

passam direto e mais rápido pelo intestino (RIBEIRO et al., 2009).   

Há, também, a hipótese que esta camada gelatinosa atrase a interação do 

amido e sua enzima digestiva causando a redução na absorção de carboidratos 

reduzindo, consequentemente, a glicemia (BATTILANA et al., 2001). 

O efeito dessa seleção ocasiona a queda na absorção da glicose pelos 

enterócitos (PAULA et al., 2005) diminuindo a concentração de glicose 

sanguínea (REYNA et al., 2003). Este mesmo efeito induz uma sensação de 

saciedade ocasionada pelo atraso no esvaziamento gástrico, reduzindo a 

necessidade de ingestão de mais alimentos e alterando a energia e o metabolismo 

causando a perda de peso (LIATIS et al., 2009; RIBEIRO et al., 2009; CHOI et 
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al., 2010; KIM et al., 2012; LUMAGA et al., 2012; BROCKMAN; CHEN; 

GALLAHER, 2013). 

Essa particularidade da fibra do BG decorre da sua propriedade 

fisicoquímica (peso molecular e solubilidade), de sua predisposição à retenção 

de água, viscosidade, emulsificação, fermentabilidade, resistência à degradação 

por bactérias intestinais e a sua propensão à absorção de nutrientes 

(SCHNEEMA, 1998; MÄLKKI, 2001). 

Ademais, estudos sugerem que essa viscosidade formada pelos BGs 

reduz os níveis de colesterol total, LDL-C e triacilgliceróis, aumentando a taxa 

de HDL-C prevenindo doenças cardiovasculares (JENKINS et al., 2002; 

NICOLOSI et al., 1999; LIATIS et al., 2009; MAYELL, 2001; GAO et al., 

2012).  

Aparentemente uma dose de BG abaixo de 3,0 g/indivíduo/dia não é 

eficiente na atenuação da glicemia em indivíduos diabéticos (LIATIS et al., 

2009; CUGNET-ANCEUA et al., 2010). No entanto, doses acima de 

6,0g/indivíduo/dia promovem a redução da glicemia e insulinemia. Porém, o 

tempo de consumo parece, também, ser um fator de importância quanto à 

eficácia dos (TAPPY; GÜGOLZ; WÜRSCH, 1999).  

Em relação ao parâmetro do perfil lipídico doses de BG entre 3,0 e 6,0 

g/indivíduo/dia reduziram os níveis de triacilgliceróis, colesterol total (PICK et 

al., 1996; KABIR et al., 2002; LIATIS et al., 2009) e LDL-C (PICK et al., 1996; 

LIATIS et al., 2009),  aumentando os níveis de HDL-C (LIATIS et al., 2009, 

CUGNET-ANCEAU et al., 2010).   

O mecanismo envolvido na redução dos níveis de colesterol e 

triacilgliceróis está associado à redução da captação de colesterol e reabsorção 

de ácidos biliares no intestino, causando a diminuição destas substâncias na 

circulação entero-hepática e acarretando no aumento da conversão de colesterol 

em ácidos biliares (CHANG et al., 2013).  



26 

 

Há relatos de que o BG inibe, in vitro, a captação de ácidos graxos de 

cadeia longa no tecido intestinal, quando estas substâncias estão em alta 

concentração (DROZDOWSKIA et al., 2010). 

Ademais, sugere-se que fibras como o beta- glucano reduzem o risco de 

doenças cardiovasculares e metabólicas  por meio da mediação do processo 

inflamatório (LIU et al., 2002; LIU, 2003). As hipóteses destes mecanismos 

demonstram que os BGs podem diminuir a oxidação de glicose e lipídios 

promovendo um ambiente intestinal saudável; prevenindo a inflamação, 

alterando as adipocitocinas no tecido adiposo e aumentando a circulação entero-

hepática de lipídios e compostos lipofílicos (KING, 2005).  
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RESUMO 

Os alimentos funcionais têm sido utilizados no controle da obesidade. 

Dentre eles estão as fibras solúveis, ricas em beta glucanos (BG). 

Sabidamente, BG provenientes da parede celular de fungos apresentam 

efeito imunoestimulante, porém seus efeitos metabólicos são pouco 

conhecidos. Desta forma, objetivou-se avaliar o efeito de BG 

(Saccharomyces cerevisiae) sobre parâmetros metabólicos de ratos Wistar 

obesos. O período experimental foi dividido em duas etapas, sendo que na 

primeira os animais foram divididos em dois grupos contendo 12 animais 

cada. O primeiro grupo recebeu ração comercial e o segundo recebeu 

dieta hiperlipídica (DH) contendo 20% de gordura suína durante 60 dias. 

Ao final desse período, foram avaliados o peso corporal, a glicemia e o 

índice de Lee. Na segunda etapa, os mesmos 24 animais foram divididos 

em quatro grupos: (C) - animais não obesos e tratados com salina, (CB) - 

animais não obesos tratados com BG, (O) - animais obesos tratados com 

salina e (OB) - animais obesos tratados com BG. Os animais dos grupos 

CB e OB receberam 30 mg/kg de BG dissolvidos em solução salina por 

gavagem e os animais dos grupos C e O receberam somente solução 

salina durante 28 dias. O delineamento utilizado foi inteiramente 

casualizado em esquema fatorial 2x2. Os dados foram submetidos a 

analise de variância e as médias comparadas por teste de Tukey ou por 

Teste t pareado. A DH promoveu aumento do peso, da glicemia, do índice 

de Lee; da área, densidade e diâmetro do tecido adiposo; bem como 

causou esteatose hepática e reduziu os níveis de HDL-C (p<0,05). Os 

animais do grupo OB apresentaram níveis inferiores (p<0,05) de 

colesterol total (13,33%), triacilgliceróis (16,77%) e glicemia (23,97%) 
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em relação aos animais do grupo O. O uso de BG proporcionou menor 

incremento do índice de Lee (p<0,05), sem promover alteração do 

consumo de ração e água, peso de órgãos, HDL-C, LDL+VLDL-C, 

composição de carcaça, relação vilosidade/cripta dos segmentos duodeno, 

jejuno e íleo e histologia do pâncreas, rim, estômago. Concluiu-se que os 

BG isolados de Saccharomyces cerevisiae promoveram efeitos 

metabólicos benéficos em ratos recebendo dieta hiperlipídica. 

 

Palavra chave: Obesidade, beta glucano, fibra, dieta, alimento funcional.   
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INTRODUÇÃO  

 

A obesidade é considerada uma doença crônica não transmissível, 

altamente prevalente em todo o mundo, caracterizada pela deposição 

excessiva de adiposidade corporal [1, 2]. Nos Estados Unidos em 2012 

69% da população era caracterizada como obesa e segundo a WHO 

(World Health Organization) a projeção mundial para 2025 é que a 

metade da população estará obesa [3, 4]. A obesidade tem consequências 

sociais e físicas debilitantes por si só e atua como fator de risco 

desencadeador de diversas comorbidades tais como a hipertensão arterial 

sistêmica, a dislipidemia, o diabetes mellitus tipo II e as doenças 

cardiovasculares [1]. 

Alimentos funcionais ricos em fibras têm sido utilizados como 

método auxiliar no controle do peso corporal e do perfil lipoprotéico 

plasmático, bem como no controle e na atenuação da resistência à insulina 
[5] que geralmente acomete indivíduos obesos. Grande parte dos estudos 

atribui a fibra de beta glucano (BG) isolado da parede celular de plantas e 

leveduras - efeitos metabólicos e imunomoduladores. BG provenientes de 

fungos têm reconhecida ação sobre a resposta imune em virtude de sua 

estrutura química apresentar unidades de glicose com ligações do tipo 

β(1- 3) e β(1- 6) [6]. Já aos BG isolados de cereais que possuem ligações 

β(1- 3) e β(1- 4), são atribuídos efeitos metabólicos como redução do 

colesterol total plasmático, dos triacilgliceróis, além de auxiliar na 

prevenção do diabetes [7].  

Poucos trabalhos na literatura investigaram a ação dos BGs  

isolados de leveduras- em especial de Saccharomyces cerevisiae – sobre 
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parâmetros metabólicos. Este fato se justifica uma vez que indivíduos 

obesos estão mais susceptíveis a exacerbação de sinais e sintomas 

inflamatórios e infecciosos [8] e se comprovados os efeitos metabólicos 

deste agente, seus benefícios seriam duplos: metabólicos e imunológicos.  

Neste sentido, o presente estudo visou investigar a ação 

metabólica do BG isolado da levedura Saccharomyces cerevisiae em ratos 

Wistar obesos induzidos com dieta hiperlipídica. 
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MATERIAL E MÉTODOS 

  

O presente estudo recebeu aprovação pela Comissão de Ética no 

Uso de Animais (CEUA) da Universidade Federal de Lavras - UFLA 

(protocolo número 052/14 – Anexo). 

Um total de 24 ratos machos (Rattus norvegicus albinus, Wistar), 

em estado hígido, recém-desmamados, com 21 dias, pesando entre 80 e 

100g foi selecionado. Os animais foram provenientes do Biotério Central 

da Universidade Federal de Lavras - UFLA. Durante o período 

experimental os ratos foram acomodados aleatoriamente em caixas 

coletivas de polipropileno, com dimensões de 410 x 340 x 175 mm, com 

100g de maravalha (raspas de madeira para absorção de urina e água), 

com seis animais em cada caixa. 

Inicialmente, os ratos foram submetidos a um período de sete dias 

de aclimatação com o ambiente e equipe de execução do projeto. A sala 

foi climatizada a uma temperatura entre 22 ± 2°C e com ciclos de 12/12 

horas claro-escuro. Ração e água foram fornecidas ad libitum durante 

todo o período experimental conforme procedimento realizado por De 

Paula et al. [9].  

 

Indução da obesidade 

 

Após sete dias de aclimatação, os 24 animais foram divididos de 

forma aleatória em dois grupos com doze animais cada. O primeiro grupo 

recebeu ração comercial Nuvilab CR-1® (Quintia S.A CNPJ: 

77.043.511/0001-15 Rua: Maria Dalpá Berseli, 229 Canguiri, 
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Colombo/PR) ad libitum e o segundo grupo recebeu dieta hiperlipídica 

contendo 20% de gordura suína[10] ad libitum durante 60 dias. (Tabela 1). 

 

Tabela 1: Dieta hiperlipídica utilizada na indução da obesidade 

Alimento Ração 

Hiperlipídica 

(g)# 

Amido de milho 435,6 

Caseína 200 

Celulose 50 

Óleo de soja 20 

Açúcar 50 

Pré mix mineral AIN-

93M 

30 

Pré mix vitamínico AIN-

93M 

10 

Colina 2 

Metiolina 2 

Gordura suína 200 

BHT(butil hidróxido de 

tolueno) 

0,2 

Vitamina E 0,2 

#Quantidade para um kg de ração hiperlipídica 
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A dieta hiperlipídica foi preparada e todos os insumos eram 

misturados. A massa resultante era preparada em forma de pellets e 

servida para os animais em temperatura ambiente.  

Após o período de indução de 60 dias, foram mensurados o peso 

corporal, o nível de glicemia medida (através do sangue periférico da 

extremidade da cauda); o consumo de água e de alimento bem como 

oíndice de Lee raiz cúbica do peso corporal em gramas dividido pelo 

comprimento crânio caudal em centímetros  para determinação da 

obesidade. [11, 12, 13]. 

A classificação de obesidade através do índice de Lee proposto 

por Bernardis et al. [11] foi utilizada, onde valores iguais ou inferiores a 

0,3 caracterizaram animais não obesos e valores acima de 0,3 indicaram 

obesidade [13]. 

 

Período experimental 

 

 Ao término da indução da obesidade (60 dias) os animais foram 

divididos pelo delineamento experimental inteiramente casualizado em 

esquema fatorial 2x2 (obesos ou não, tratados e não tratados com beta 

glucano), com seis repetições por tratamento (Tabela 2). Cada parcela foi 

representada por um animal.  
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Tabela 2: Distribuição dos grupos experimentais 

Grupos 

experimentais 

Descrição do tratamento 

(C) (n=6) animais não obesos e tratados com salina 

(CB) (n=6) animais não obesos tratados com BG 

(O) (n=6) animais obesos tratados com salina 

(OB) (n=6) animais obesos tratados com BG 

 

 

Os animais tratados com BG receberam 30 mg/kg de BG isolado 

de Saccharomyces cerevisiae [14], dissolvidos em 0,3 ml de solução salina 

por gavagem e os animais dos grupos C e O receberam o mesmo volume 

de solução salina durante 28 dias. Neste período os animais continuaram a 

receber suas respectivas rações e água ad libitum. Ao final deste período, 

foi realizada uma nova pesagem, avaliação da glicemia e do índice de 

Lee. 

A representação esquemática do delineamento experimental ao 

longo do tempo está representada na figura 2. 



47 

 

 

 

Figura 2: Representação esquemática do delineamento experimental ao 
longo do tempo. 

 

Ao término do período experimental os animais foram induzidos a 

jejum de oito horas e eutanasiados por punção cardíaca sob anestesia 

(Tiopental sódico 50 mg/kg- via intraperitoneal). As amostras de sangue 

foram coletadas em seringas contendo anticoagulante EDTA, e o plasma 

foi utilizado para análise de parâmetros bioquímicos (colesterol total, 

HDL-C e triacilgliceróis) por meio de kits específicos colorimétricos 

(Gold Analisa Diagnósticos®, Belo Horizonte, Brasil) de acordo com Amr 

& Abeer [15]. Os níveis de LDL + VLDL-C de cada animal foram obtidos 

através da seguinte equação: colesterol total –HDL-C = LDL + VLDL-C 
[16].  

Após a coleta de sangue, os animais foram submetidos à abertura 

ampla da cavidade abdominal até a exposição dos órgãos internos. Foram 

coletados e pesados o coração, o fígado, adrenal e rim direito. Os valores 
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de peso destes órgãos e carcaça foram obtidos individualmente [17], e a 

massa relativa de cada órgão, foi calculada através da relação do peso da 

carcaça limpa (peso do órgão/peso da carcaça limpa). 

Foram coletados segmentos do pâncreas, fígado, rim, tecido 

adiposo epididimário e perirrenal, e segmentos do intestino delgado 

(duodeno, jejuno e íleo) para as análises histológicas Estes órgãos foram 

fixados em formaldeído 10% tamponado e processados rotineiramente 

para confecção de lâminas histológicas que foram coradas com 

hematoxilina-eosina [18]. A análise das lâminas foi realizada através de 

microscopia óptica. 

A avaliação histopatológica do pâncreas envolveu a observação 

dos aspectos de integridade das ilhotas de Langerhans, e do mesmo modo, 

as análises do fígado e rins foram realizadas com intuito de identificar 

possíveis lesões microscópicas ou alterações morfológicas. 

As análises histomorfométricas foram realizadas utilizando-se um 

sistema de captura e análise de imagens, constituído por microscópio 

binocular Olympus CX31 (Olympus Optical do Brasil Ltda, São Paulo, 

SP) com câmera acoplada (SC30 CMOS Color Camera for Light 

Microscopy, Olympus Optical do Brasil Ltda, São Paulo, SP). As 

mensurações foram feitas utilizando-se o software Image-Pro® (Express 

versão 6.0 (Media Cybernetics, Rockville, MD, USA).  

Ademais, nos cortes do intestino delgado foi avaliada a relação 

entre a profundidade de criptas e a altura de vilosidades. A profundidade 

de criptas foi obtida pela mensuração da distância vertical da junção 

vilosidade-cripta até o limite inferior final da cripta e a altura de 

vilosidades foi definida como a distância vertical (µm) entre o topo da 
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vilosidade e a junção vilosidade-cripta. Em cada secção foram 

mensuradas dez distâncias para profundidade de cripta assim como para 

altura de vilosidades, e os valores obtidos para cada segmento (duodeno, 

jejuno ou íleo) de cada animal foram representados pela média de três 

secções histológicas [18].  

Já nos tecidos adiposos epididimário e perirrenal, foram avaliados 

os seguintes parâmetros: (1) diâmetro do adipócito, a partir da 

mensuração da menor distância entre duas extremidades da célula [19]; (2) 

área do adipócito, a partir da delimitação da mesma; e (3) densidade de 

adipócitos, utilizando-se um quadrado de área conhecida sobreposto a 

determinados campos das imagens capturadas. A análise da densidade de 

adipócitos (número de adipócitos por unidade de área de tecido) foi 

realizada conforme descrito por Magliano et al.[20]. Todas as mensurações 

histológicas foram realizadas através de avaliação cega, por um único 

avaliador treinado.  

As carcaças dos animais foram pesadas e secas para análise do 

extrato etéreo, umidade e matéria seca. A porcentagem de gordura na 

carcaça foi obtida pelo método de Soxhlet [21]. Para tal análise foram 

retiradas a pele e as vísceras. 

 

Análise estatística 

 

Os dados obtidos ao final do experimento foram submetidos à 

Análise de Variância (ANOVA) e as médias comparadas pelo teste de 

Tukey a 5% entre os grupos. As análises foram realizadas através do 
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programa estatístico SAS (Statistical Analysis System - SAS Institute Inc. 

Cary, NC, USA, 1996).  

Para análise do peso corporal, índice de Lee e glicemia entre os 

valores inicial (após indução da dieta hiperlipídica por 60 dias) e final (88 

dias) foi utilizado o teste t pareado (software Sigma Stat 3.1,- Systal 

Software, Inc. San Jose, CA, USA, 2005), sendo o nível de significância 

fixado em 5%. 



51 

 

RESULTADOS 

 

Após o período de indução da obesidade (60 dias), os animais 

tratados com dieta hiperlipídica (O e OB) estavam significativamente 

mais pesados que os animais tratados com dieta convencional (C e CB) 

(p<0,05) (Figura 3A). Ao final do período de tratamento com BG (88 

dias), os animais não obesos (C e CB) aumentaram o peso entre os dois 

períodos (p<0,05). Já os animais dos grupos O e OB não apresentaram 

alteração significativa no mesmo período. 

Quanto ao índice de Lee (Figura 3B), após 60 dias de dieta 

hiperlipídica, os animais dos grupos O e OB apresentaram valores 

superiores quando confrontados com os animais dos grupos C e CB 

(p<0,05). Adicionalmente, as médias do índice de Lee para os grupos 

obesos foram maiores que 0,3 indicando indução de obesidade. Ao final 

do período de tratamento com BG (dia 88), todos os grupos mantiveram 

seu índice de Lee, exceto o grupo O, cujo índice aumentou 

significativamente entre os dois momentos (p< 0,05).  

Os animais que receberam dieta hiperlipídica (O e OB) 

apresentaram aumento da glicemia (p<0,05) em relação aos que 

receberam dieta normal. Porém, nestes grupos houve redução 

significativa da glicemia nos 28 dias subsequentes, especialmente nos 

animais que receberam BG (p<0,05). 

Ademais, os animais não obesos e tratados com BG (CB) 

apresentaram também uma redução da glicemia (11%; p <0,05) ao longo 

do tratamento, porém o uso de BG em animais obesos (OB) causou uma 
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redução ainda mais significativa (23,97% p<0,001) após 28 dias de 

tratamento (Figura 3C).  
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Figura 3: Parâmetros relativos a peso corporal (A), índice de Lee (B) e 
glicemia (C) de ratos induzidos a obesidade ou não por 60 dias e 
tratados com BG ou salina, durante 28 dias. 

ab Médias seguidas por diferentes letras minúsculas se referem as diferenças 

entre os grupos obesos e não obesos, pelo teste Tukey (p<0,05).  
# Aumento do peso corporal comparando-se o valor final em relação ao inicial 

(CF>CI e CBF>CBI), pelo teste T pareado (p<0,05).  
� Redução da glicemia comparando-se o valor final em relação ao inicial 

(CBF<CBI; OF>OI e OBF<OBI), pelo teste T pareado (p<0,05).  
§ Aumento do índice de Lee comparando-se o valor final em relação ao inicial 

(OF>OI), pelo teste T pareado (p<0,05). 
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Após o período de tratamento com BG não houve diferença 

significativa entre os grupos em relação ao consumo de ração (Figura 

4A). No entanto, foi observada redução no consumo de água pelos grupos 

O e OB (p<0,05) (Figura 4B). O tratamento com BG não influenciou 

estes parâmetros (p>0,05). 

Também foi observado maior percentual de gordura (Figura 4C) e 

menor de umidade (Figura 4D) nos animais dos grupos O e OB (p<0,05). 

Já com relação ao peso da carcaça, este foi superior nos animais que 

receberam dieta hiperlipídica (O e OB) (p<0,05), também sem 

interferência do consumo de BG (p>0,05) (Figura 4E). 

O peso relativo da adrenal e do coração foi semelhante entre os 

grupos (Figura 5A e Figura 5B). Porém, houve uma redução do peso 

relativo dos rins (Figura 5D) e do fígado (Figura 5C) nos grupos O e OB 

(p<0,05), não havendo interferência do tratamento com BG (p> 0,05).  
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Figura 4: Parâmetros relativos ao consumo alimentar, hídrico e composição 
química da carcaça de ratos induzidos a obesidade ou não por 60 
dias e tratados com BG ou salina, durante 28 dias. (A) Consumo 
alimentar, (B) ingestão de água durante o período de tratamento 
de 28 dias, (C) Porcentagem de gordura, (D) Porcentagem de 
umidade e (E) Peso de carcaça. 

ab Médias seguidas por diferentes letras minúsculas se referem as diferenças 

entre os grupos obesos e não obesos, pelo teste Tukey (p<0,05). 
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Figura 5: Parâmetros do peso relativo dos órgãos de ratos induzidos a 
obesidade ou não por 60 dias e tratados com BG ou salina, 
durante 28 dias. (A) Adrenal, (B) Coração, (C) Fígado, (D) Rim. 

ab Médias seguidas por diferentes letras minúsculas se referem as diferenças 

entre os grupos obesos e não obesos, pelo teste Tukey (p<0,05).            

 

 

Em relação ao perfil lipídico, não houve diferença significativa 

entre os grupos quanto aos níveis de LDL-C +VLDL-C (Figura 6C). 

Porém, houve um aumento nos níveis de colesterol total (CT) (Figura 6A) 

e triacilgliceróis (TAG) (Figura 6B), bem como uma redução do HDL-C 

(Figura 6D) nos animais obesos (O e OB) (p<0,05), em relação aos 

animais controle (C e CB). Quando avaliada a eficiência do tratamento 

com BG, os animais do grupo OB apresentaram redução significativa nos 

níveis de colesterol total (13,33%) e TAG (16,77%), em relação ao grupo 

O (p<0,05). 
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Figura 6: Parâmetros bioquímicos relativos ao perfil lipídico de ratos 
induzidos a obesidade ou não por 60 dias e tratados com BG ou 
salina, durante 28 dias. (A) Colesterol total, (B) Triacilglicerol, 
(C) LDL+VLDL-C, (D) HDL-C, no final do período de 
tratamento 

AB Médias seguidas por diferentes letras maiúsculas se referem às diferenças 

entre os tratamento (BG e salina), pelo teste Tukey (p<0,05). 
ab Médias seguidas por diferentes letras minúsculas se referem as diferenças 

entre os grupos obesos e não obesos, pelo teste Tukey (p<0,05).   



58 

 

Após o período de tratamento com BG (28 dias), não houve 

diferença (p>0,05) entre os grupos nos parâmetros histomorfometricos 

intestinais tanto decorrentes da dieta hiperlipídica como da ingestão de 

BG (figura 7). 

 

  

Figura 7: Relação vilosidade/cripta dos diferentes segmentos do intestino 
delgado de ratos induzidos a obesidade ou não por 60 dias e 
tratados com BG ou salina, durante 28 dias. (A) Duodeno, (B) 
Jejuno, (C) Íleo, no final do período de tratamento (88 dias). 
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Observou-se a presença de vacuolização no citoplasma dos 

hepatócitos, evidenciando esteatose hepática nos animais dos grupos (O e 

OB) em relação aos animais recebendo dieta normal (C e CB) (Figuras 8). 

Os demais órgãos não apresentaram alterações dignas de nota (pâncreas, 

adrenal, rim).  

 

 

Figura 8: Fotomicrografia de corte histológico do fígado de ratos induzidos 
a obesidade ou não por 60 dias e tratados com BG ou salina, 
durante 28 dias, por colocaração HE (200x) Animais do grupo O 
(O), Grupo OB (OB), Grupo C (C) e Grupo CB (CB), no final do 
período de tratamento (88 dias). 
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No tecido adiposo houve aumento da área (Figura 9A) e diâmetro 

(Figura 9B) dos adipócitos do tecido adiposo epididimário, e da área dos 

adipócitos do tecido adiposo perirrenal (Figura 9D), bem como redução 

na densidade dos adipócitos do tecido adiposo epididimário e perirrenal 

nos animais obesos (O e OB) quando comparados aos não obesos (C e 

CB) (p<0,05). Em relação ao uso de BG não foi observada interferência 

nos parâmetros relacionados ao tecido adiposo (p>0,05). 

 

 

Figura 9: Parâmetros relativos ao tecido adiposo epididimário e perirrenal 
de ratos induzidos a obesidade ou não por 60 dias e tratados com 
BG ou salina, durante 28 dias (A) Área de adipócito - 
epididimáriao, (B) Diâmetro de adipócito epididimário, (C) 
Densidade de adipócito- epididimário, (D) Área de adipócito- 
perirrenal, (E) Diâmetro de adipócito- perirrenal e (F) Densidade 
de adipócito- perirrenal, no final do período de tratamento (88 
dias). 

ab Médias seguidas por diferentes letras minúsculas se referem as diferenças entre 

os grupos obesos e não obesos, pelo teste Tukey (p<0,05).   
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DISCUSSÃO 

 

O consumo de beta glucanos provenientes de Saccharomyces 

cerevisiae, apresentou resultados metabólicos benéficos como auxiliar na 

redução do colesterol total, triacilgliceróis, glicemia e proporcionou o 

menor incremento do índice de Lee em ratos obesos induzidos por dieta 

hiperlipídica.  

A ação das fibras solúveis no controle de frações lipídicas séricas 

deve-se possivelmente à mudança na viscosidade do meio intestinal 

interferindo na absorção de lipídios e reduzindo a captação de colesterol 

no intestino. Adicionalmente os BG promovem aumento da conversão de 

colesterol em ácidos biliares ocasionando a redução destes lipídios na 

circulação entero-hepática [22, 23, 24, 25].  

Outro mecanismo que explica o controle da concentração dos 

lipídios séricos deve-se a formação de ácidos graxos de cadeia curta 

provenientes da degradação das fibras pela microbiota intestinal, o qual 

reduz a síntese do colesterol hepático, além de inibir as enzimas 

lipogênicas [22, 23, 24].  

No entanto, mesmo havendo diminuição nos níveis de colesterol 

total, o consumo de BG não alterou os níveis de LDL + VLDL-C e HDL-

C. Estes resultados diferem do trabalho de Gao et al [26] que ao utilizarem 

uma dose bem superior de 200mg/kg de BG em animais diabéticos, 

observaram redução dos níveis de CT, TAG e LDL-C.  

O uso de BG também foi efetivo em reduzir a glicemia 

corroborando alguns estudos prévios [7, 27, 28] Ademais, o BG foi eficaz em 

impedir o incremento do índice de Lee. Estes dois fatos devem-se 
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provavelmente a ação do BG atuando diretamente no trato gastrointestinal 

formando uma camada gelatinosa de fibras que dificulta a ação de 

enzimas envolvidas na digestão dos carboidratos [27, 29], reduzindo sua 

absorção.  

Em relação a eficácia da indução da obesidade com a dieta 

hiperlipídica, foi observado que a dieta hiperlipídica contendo 20% de 

banha de porco por 60 dias foi efetiva em provocar obesidade em ratos 

como demonstrado por estudo prévio realizado por CHU et al. [30]. Tais 

achados foram ainda confirmados no presente estudo pelo aumento do 

percentual de gordura na carcaça e do índice de Lee [12, 13, 31, 32]. Assim 

pode-se considerar que o consumo de ração hiperlipídica provocou 

aumento da deposição de gordura no tecido adiposo aumentando o peso 

do animal [33], sendo um eficiente método de indução de obesidade em 

ratos [30, 34].  

Além desses resultados indicarem a presença de obesidade, 

também foi observado através da área, diâmetro e densidade dos 

adipócitos do tecido adiposo epididimário e perirrenal que o consumo de 

dieta com alto teor de gordura provocou hipertrofia dos adipócitos [35]. 

Esta hipertrofia pode estar relacionada à alteração da enzima lipoproteína 

lipase que atua na membrana da célula adiposa hidrolisando o 

triacilglicerol vindo do quilomicron liberando os ácidos graxos causando 

um aumento da reserva do tecido adiposo; e consequentemente 

aumentando os níveis de triacilgliceróis e colesterol total bem como 

redução de HDL-C como demonstrado em estudos prévios [36, 37]  

No presente estudo, os animais obesos demonstraram menor 

ingestão de água e menor porcentagem de umidade na carcaça (p<0,05). 
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Tal resultado indica que a relação entre a quantidade de gordura corporal 

e volume de água é inversamente proporcional [38]. Assim, à medida que o 

percentual de gordura corporal aumenta, a quantidade de água corporal 

tende a reduzir. 

Com relação aos parâmetros bioquímicos sanguíneos, os animais 

tratados com dieta hiperlipídica apresentaram níveis superiores de 

glicemia em relação aos animais não obesos. Tais resultados corroboram 

com a ideia de que o consumo em longo prazo de dieta hiperlipídica pode 

contribuir para um estado de pré-diabetes [39]. 

Já com relação ao peso relativo dos órgãos a ingestão de DH 

promoveu diminuição do peso relativo do fígado e dos rins, bem como foi 

observada a presença de vacuolização no citoplasma dos hepatócitos 

evidenciando esteatose hepática. A presença da esteatose é ocasionada 

pelo acúmulo de gordura no interior dos hepatócitos [40], o que os torna 

mais leves [41]. Já foi demonstrado na literatura que a DH pode provocar 

também o incremento da deposição de gordura nos rins e consequente 

glomerulonecrose [42], no entanto não foram observadas alterações 

histológicas no tecido renal do presente estudo. Estas divergências podem 

ser oriundas do período e da quantidade de gordura ingerida. 

O peso relativo do coração permaneceu similar nos grupos 

estudados, mas é sabido que o uso crônico de uma dieta hiperlipídica 

pode causar hipertrofia no músculo cardíaco e consequentemente 

aumentar o seu peso [43].  

Já com relação ao peso da adrenal também não foi observado 

diferença entre os grupos. Apesar de alguns estudos terem demonstrado 

alteração no eixo hipotálamo-hipófise adrenal em indivíduos obesos [44, 45, 
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46, 47], sugere-se que não há relação entre o aumento da função 

adrenocortical e obesidade. 

A relação vilosidade/cripta analisada ao final do período de 

tratamento com BG foi equivalente entre os grupos estudados. Esta 

relação tem sido utilizada como um indicador da capacidade de absorção 

no intestino delgado, estando diretamente ligada a eficiência da absorção 

de nutrientes, juntamente com a microbiota presente no intestino.[48, 49] 

Em animais diabéticos já foi observado aumento da relação 

vilosidade/cripta como resposta à necessidade de obtenção de energia, em 

consequência da baixa produção/resistência à insulina. [50, 51]. Porém, 

como no presente estudo os animais não estavam diabéticos esta alteração 

não ocorreu.  

De acordo com a literatura os BGs isolados de aveia são 

conhecidos por apresentarem maior potencial metabólico [52], enquanto os 

BGs oriundos de fungos apresentam maior potencial imunológico [53], 

como descrito por Harnack et al. [14] ao avaliarem o efeito 

imunoestimulante em ratos com linfoma na dose de 30 mg/kg - dose 

empregada no presente estudo para avaliação da ação do metabolismo em 

animais obesos.  

Contudo foi demonstrado no presente estudo, que a dose de 

30mg/kg empregada anteriormente como agente imunomodulador 

desempenhou também atividade metabólica importante em indivíduos 

obesos mantidos com dieta hiperlipídica. Este fato se torna especialmente 

importante quando se considera que estes indivíduos são mais 

susceptíveis a exacerbação de sinais e sintomas inflamatórios (11), 

podendo a utilização dessas fibras gerar benefícios imunológicos e 
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metabólicos simultaneamente. Como limitações do presente estudo 

podemos citar a ausência de desafios patogênicos/inflamatórios que 

comprovassem essa dupla ação dos BG. Novos estudos estão sendo 

conduzidos pelo grupo de pesquisa de forma a elucidar tais 

questionamentos. 

Em suma, o consumo de beta glucanos isolados de Saccharomyces 

cerevisiae apresentou resultados metabólicos favoráveis em ratos obesos 

induzidos por dieta hiperlipídica.  
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TABELA 1 Análise de variância para peso inicial e final de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 

 
Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,423) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
  NI 6 0 297,000 14,724 6,011  
NF 6 0 318,000 19,079 7,789  
Difference 6 0 -21,000 8,532 3,483  
 
t = -6,029  with 5 degrees of freedom. (P = 0,002)   
 
95 percent confidence interval for difference of means: -29,954 to -12,046 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = 0,002) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,997 
 
 
Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Failed (P < 0,050) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OI 5 0 345,800 69,460 31,063  
OF 5 0 329,760 44,908 20,083  
Difference 5 0 16,040 94,691 42,347  
 
t = 0,379  with 4 degrees of freedom. (P = 0,724)   
 
95 percent confidence interval for difference of means: -101,534 to 133,614 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,724) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,050 
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Paired t-test:  

 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,456) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
NBI 5 0 273,800 38,707 17,310  
NBF 5 0 302,600 30,599 13,684  
Difference 5 0 -28,800 10,035 4,488  
 
t = -6,417  with 4 degrees of freedom. (P = 0,003)   
 
95 percent confidence interval for difference of means: -41,260 to -16,340 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = 0,003) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,996 
 
 
Paired t-test: 
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,141) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OBI 6 0 392,800 5,706 2,330  
OBF 6 0 359,500 42,138 17,203  
Difference 6 0 33,300 43,876 17,912  
 
t = 1,859  with 5 degrees of freedom. (P = 0,122)    
 
95 percent confidence interval for difference of means: -12,746 to 79,346 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,122) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,242 
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TABELA 2 Análise de variância para índice de Lee inicial e final de ratos 
obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
Paired t-test:  
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,635) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
  NI 6 0 0,289 0,0152 0,00619  
NF 6 0 0,288 0,00581 0,00237  
Difference 6 0 0,000717 0,0204 0,00831  
 
t = 0,0863  with 5 degrees of freedom. (P = 0,935)  
 
95 percent confidence interval for difference of means: -0,0206 to 0,0221 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,935) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,050 
 
 
Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,508) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OI 5 0 0,302 0,0143 0,00639  
OF 5 0 0,319 0,0139 0,00621  
Difference 5 0 -0,0172 0,0136 0,00609  
 
t = -2,826  with 4 degrees of freedom. (P = 0,048)  
 
95 percent confidence interval for difference of means: -0,0341 to -0,000299 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = 0,048) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,518 
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Paired t-test:  

 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,230) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
NBI 5 0 0,290 0,0187 0,00838  
NBF 5 0 0,278 0,0154 0,00689  
Difference 5 0 0,0121 0,0159 0,00710  
 
t = 1,708  with 4 degrees of freedom. (P = 0,163)  
 
95 percent confidence interval for difference of means: -0,00758 to 0,0318 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,163) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,185 
 
 
Paired t-test:  
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,515) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OBI 6 0 0,315 0,0196 0,00802  
OBF 6 0 0,311 0,00766 0,00313  
Difference 6 0 0,00355 0,0239 0,00977  
 
t = 0,363  with 5 degrees of freedom. (P = 0,731)  
 
95 percent confidence interval for difference of means: -0,0216 to 0,0287 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,731) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,050 
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TABELA 3 Análise de variância para consumo de ração de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 

 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1          16.168164         16.168164      4.257 0.0538 
BETA_GLUCA              1          16.168164         16.168164      4.257 0.0538 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.494661          0.494661      0.130 0.7224 
erro                   18          68.359593          3.797755 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21         101.190582 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              10.36 
Média geral:         18.8190909      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 
 
TABELA 4 Análise de variância para consumo de água de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1          61.522914         61.522914    192.360 0.0000 
BETA_GLUCA              1           0.369205          0.369205      1.154 0.2968 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.356791          0.356791      1.116 0.3048 
erro                   18           5.756987          0.319833 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21          68.005895 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               5.57 
Média geral:         10.1495455      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 5 Análise de variância para peso relativo da adrenal de ratos obesos e 
não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1  0.000000000E+0000  0.00000000E+0000      0.000 0.9975 
BETA_GLUCA              1           0.000164          0.000164      3.016 0.0995 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.000096          0.000096      1.770 0.1999 
erro                   18           0.000977          0.000054 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21           0.001236 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              32.41 
Média geral:          0.0227273      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 
 
TABELA 6 Análise de variância para peso relativo do coração de ratos obesos e 
não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1           0.012291          0.012291      2.256 0.1504 
BETA_GLUCA              1           0.001164          0.001164      0.214 0.6495 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.002474          0.002474      0.454 0.5089 
erro                   18           0.098053          0.005447 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21           0.113982 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              10.84 
Média geral:          0.6809091      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 7 Análise de variância para peso relativo do fígado de ratos obesos e 
não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1           2.930950          2.930950     17.451 0.0006 
BETA_GLUCA              1           0.050114          0.050114      0.298 0.5916 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           2.457018          2.457018     14.629 0.0012 
erro                   18           3.023213          0.167956 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21           8.461295 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               6.85 
Média geral:          5.9804545      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 
 
TABELA 8 Análise de variância para peso relativo do rim de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1           0.018041          0.018041      5.253 0.0342 
BETA_GLUCA              1           0.012768          0.012768      3.718 0.0698 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.013361          0.013361      3.890 0.0641 
erro                   18           0.061817          0.003434 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21           0.105986 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               8.40 
Média geral:          0.6977273      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 9 Análise de variância para peso de carcaça de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1        5108.448073       5108.448073     17.204 0.0006 
BETA_GLUCA              1          89.445891         89.445891      0.301 0.5899 
OBESOS*BETA_GLUCA       1 -2.468224848E+0000 -2.46822485E+0000     -0.008 0.9975 
erro                   18        5344.871407        296.937300 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21       10540.297145 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              10.57 
Média geral:        163.0045455      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 
TABELA 10 Análise de variância para composição química de carcaça – extrato 
etéreo de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1         150.231823        150.231823     19.819 0.0003 
BETA_GLUCA              1           0.474223          0.474223      0.063 0.8053 
OBESOS*BETA_GLUCA       1 -2.732063636E-0001 -2.73206364E-0001     -0.036 0.9975 
erro                   18         136.442820          7.580157 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21         286.875659 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              34.03 
Média geral:          8.0913636      Número de observações:           22 
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TABELA 11 Análise de variância para composição química de carcaça - 
proteína de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 
                      

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1           5.170817          5.170817      1.185 0.2892 
GLUCANO                 1          39.015000         39.015000      8.945 0.0072 
OBESIDADE*GLUCANO       1           4.233600          4.233600      0.971 0.3363 
erro                   20          87.235967          4.361798 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        23         135.655383 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               8.85 
Média geral:         23.5908333      Número de observações:           24 
 
 
 

TABELA 12 Análise de variância para composição química de carcaça - 
umidade de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1          16.014223         16.014223      6.245 0.0224 
BETA_GLUCA              1           0.126768          0.126768      0.049 0.8266 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           0.405576          0.405576      0.158 0.6955 
erro                   18          46.159710          2.564428 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21          62.706277 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               2.55 
Média geral:         62.9031818      Número de observações:           22 



87 

 

TABELA 13 Análise de variância para composição química de carcaça – 
matéria seca de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1  0.000000000E+0000  0.00000000E+0000      0.000 0.9975 
BETA_GLUCA              1  0.000000000E+0000  0.00000000E+0000      0.000 0.9975 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           1.363636          1.363636      0.446 0.5126 
erro                   18          55.000000          3.055556 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21          56.363636 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              53.41 
Média geral:          3.2727273      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 
TABELA 14 Análise de teste T pareado entre os valores de glicemia inicial (60 
dias) e final (88 dias) de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina 
ou beta-glucano. 
 
Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,320) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
 Glicemia NI 6 0 75,500 7,635 3,117  
NF 6 0 84,500 6,156 2,513  
Difference 6 0 -9,000 12,426 5,073  
 
t = -1,774  with 5 degrees of freedom. (P = 0,136) 
 
95 percent confidence interval for difference of means: -22,040 to 4,040 
 
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the 
possibility that the difference is due to chance  (P = 0,136) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,217 
 
Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
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Normality Test: Passed (P = 0,205) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OI 5 0 115,400 7,893 3,530  
OF 5 0 101,800 10,964 4,903  
Difference 5 0 13,600 5,030 2,249  
 
t = 6,046  with 4 degrees of freedom. (P = 0,004)    
 
95 percent confidence interval for difference of means: 7,355 to 19,845 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = 0,004) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,992 
 
 
Paired t-test:  

 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,644) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
NBI 5 0 96,400 6,309 2,821  
NBF 5 0 85,800 7,981 3,569  
Difference 5 0 10,600 8,503 3,803  
 
t = 2,788  with 4 degrees of freedom. (P = 0,049)    
 
95 percent confidence interval for difference of means: 0,0422 to 21,158 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = 0,049) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 0,505 
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Paired t-test:  
 
Data source: Data 1 in Notebook 1 
 
Normality Test: Passed (P = 0,326) 
 
Treatment Name  N  Missing Mean Std Dev SEM  
OBI 6 0 117,500 6,348 2,592  
OBF 6 0 89,333 6,890 2,813  
Difference 6 0 28,167 9,065 3,701  
 
t = 7,611  with 5 degrees of freedom. (P = <0,001)    
 
95 percent confidence interval for difference of means: 18,654 to 37,679 
 
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by 
chance; there is a statistically significant change  (P = <0,001) 
 
Power of performed test with alpha = 0,050: 1,000 
 
 
TABELA 15 Análise de variância para colesterol total de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1         124.712018        124.712018      7.539 0.0133 
BETA_GLUCA              1           6.393618          6.393618      0.386 0.5419 
OBESOS*BETA_GLUCA       1           2.238627          2.238627      0.135 0.7173 
erro                   18         297.772173         16.542899 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21         431.116436 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               5.64 
Média geral:         72.1627273      Número de observações:           22 
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TABELA 16 Análise de variância para triacilglicerol de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1        1381.565255       1381.565255      1.331 0.2637 
BETA_GLUCA              1          17.820000         17.820000      0.017 0.8972 
OBESOS*BETA_GLUCA       1         656.445851        656.445851      0.632 0.4368 
erro                   18       18681.584203       1037.865789 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21       20737.415309 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              36.07 
Média geral:         89.3163636      Número de observações:           22 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 
TABELA 17 Análise de variância para LDL-C +VLDL de ratos obesos e não 
obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1          60.135120         60.135120      3.169 0.0940 
BETA_GLUCA              1           0.234329          0.234329      0.012 0.9129 
OBESOS*BETA_GLUCA       1          13.985283         13.985283      0.737 0.4033 
erro                   16         303.603088         18.975193 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        19         377.957820 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              11.58 
Média geral:         37.6170000      Número de observações:           20 
---------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 18 Análise de variância para HDL-C de ratos obesos e não obesos e 
tratados com solução salina ou beta-glucano. 

 
TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 

 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESOS                  1         184.579226        184.579226     15.308 0.0014 
BETA_GLUCA              1           1.276467          1.276467      0.106 0.7494 
OBESOS*BETA_GLUCA       1          63.925445         63.925445      5.301 0.0360 
erro                   15         180.870178         12.058012 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        18         430.651316 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =               9.95 
Média geral:         34.9021053      Número de observações:           19 
---------------------------------------------------------------------- 

 
TABELA 19 Análise de variância para relação de vilosidades: criptas do jejuno 
de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1           0.194930          0.194930      0.166 0.6889 
GLUCANO                 1           0.222480          0.222480      0.189 0.6690 
OBESIDADE*GLUCANO       1           0.441638          0.441638      0.376 0.5480 
erro                   17          19.976933          1.175114 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        20          20.835981 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              43.90 
Média geral:          2.4690476      Número de observações:           21 
-------------------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 20 Análise de variância para relação de vilosidades: criptas do íleo de 
ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
                      
 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1           0.204020          0.204020      0.863 0.3666 
GLUCANO                 1           0.019220          0.019220      0.081 0.7792 
OBESIDADE*GLUCANO       1           0.002000          0.002000      0.008 0.9278 
erro                   16           3.781240          0.236328 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        19           4.006480 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              24.11 
Média geral:          2.0160000      Número de observações:           20 
---------------------------------------------------------------------- 

 
 
TABELA 21 Análise de variância para relação de vilosidades: criptas do 
duodeno de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 
 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1           0.000455          0.000455      0.001 0.9712 
GLUCANO                 1           0.864073          0.864073      2.542 0.1283 
OBESIDADE*GLUCANO       1           0.342211          0.342211      1.007 0.3290 
erro                   18           6.119643          0.339980 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        21           7.326382 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              24.39 
Média geral:          2.3909091      Número de observações:           22 
---------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 22 Análise de variância para área de adipócito de tecido perirrenal de 
ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1    26431063.443225   26431063.443225     56.656 0.0000 
GLUCANO                 1      830212.545600     830212.545600      1.780 0.2070 
OBESIDADE*GLUCANO       1      923857.380625     923857.380625      1.980 0.1847 
erro                   12     5598242.935050     466520.244587 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        15    33783376.304500 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              10.52 
Média geral:       6489.9275000      Número de observações:           16 
-------------------------------------------------------------------------------- 
 
 

TABELA 23 Análise de variância para área de adipócito de tecido epididimário 
de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-glucano. 
 
                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1    34574769.308189   34574769.308189     28.252 0.0001 
GLUCANO                 1     3256260.720537    3256260.720537      2.661 0.1224 
OBESIDADE*GLUCANO       1     1028290.496996    1028290.496996      0.840 0.3729 
erro                   16    19580920.268758    1223807.516797 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        19    58440240.794480 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              19.58 
Média geral:       5650.5960000      Número de observações:           20 
-------------------------------------------------------------------------------- 
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TABELA 24 Análise de variância para diâmetro de adipócito de tecido 
epididimário de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 

                     TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1        2667.699491       2667.699491     21.519 0.0003 
GLUCANO                 1         389.752293        389.752293      3.144 0.0952 
OBESIDADE*GLUCANO       1          98.048312         98.048312      0.791 0.3870 
erro                   16        1983.498558        123.968660 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        19        5138.998655 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              12.06 
Média geral:         92.3315000      Número de observações:           20 
 
 
 

TABELA 25 Análise de variância para densidade de adipócito de tecido 
epididimário de ratos obesos e não obesos e tratados com solução salina ou beta-
glucano. 

TABELA DE ANÁLISE DE VARIÂNCIA 
 
-------------------------------------------------------------------------------- 
FV                     GL                 SQ                QM         Fc  Pr>Fc 
-------------------------------------------------------------------------------- 
OBESIDADE               1       73458.921840      73458.921840     25.525 0.0001 
GLUCANO                 1        2237.062249       2237.062249      0.777 0.3910 
OBESIDADE*GLUCANO       1        1000.634878       1000.634878      0.348 0.5637 
erro                   16       46046.447128       2877.902946 
-------------------------------------------------------------------------------- 
Total corrigido        19      122743.066095 
-------------------------------------------------------------------------------- 
CV  (%) =              21.58 
Média geral:        248.5555000      Número de observações:           20 
-------------------------------------------------------------------------------- 

 


