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EFEITOS DA PECTINA CiTRICA DE ALTA E BAIXA METOXILACAO E DA
CELULOSE NOS NIiVEIS SERICOS DE COLESTEROL E TRIGLICERIDEQS
EM RATOS HIPERLIPIDEMICOS

Autor: VIVIAN RAHMEIER FIETZ
Orientador: Prof®. Dr*. JOCELEM MASTRODI SALGADO

RESUMO

O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito da pectina, de alta (HMP) e
de baixa (LMP) metoxilacdo, e da celulose nos niveis séricos de: a) colesterol
total; b) triglicerideos; c¢) HDL-colesterol e d) LDL-colesterol em ratos
hiperlipidémicos. Também foram realizadas as determinagdes dos niveis
plasmaticos de uréia e glicose.

O ensaio foi conduzido no Laboratério de Bromatologia e Nutrigdo
Experimental do Departamento de Economia Doméstica da Escola Superior de
Agricultura “Luiz de Queiroz” (ESALQ/USP) no periodo de margo a dezembro
de 1997. Foram realizados dois experimentos em ratos (Rattus norvegicus var.
albinos, linhagem Wistar) machos e adultos, com peso médio inicial de 220 a
250 g. Os experimentos tiveram duracdo de 30 dias (primeiro ensaio biologico)

e de 90 dias (segundo ensaio).
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No primeiro ensaio bioldgico os animais foram divididos em 13 grupos
de seis. Um grupo recebeu uma dieta padrao (testemunha) e os demais, dietas
com niveis diferenciados de pectina (HMP e LMP) e celulose (5; 10; 15 e 20%).
Houve reducdo no ganho de peso dos animais com 0 aumento dos niveis de
fibra. Os tratamentos com celulose produziram menor efeito hipolipidémico e os
com HMP proporcionaram os resultados mais significativos. As dietas com 10 e
15% de HMP apresentaram maior capacidade de reduzir os niveis séricos de
colesterol, triglicerideos e uréia.

O segundo ensaio foi conduzido com base nos resultados mais
satisfatérios obtidos no primeiro experimento. Neste, os animais foram divididos
em 4 grupos de 18. Um grupo recebeu uma dieta padr&o (testemunha) e os
demais, dietas com diferentes concentragdes de HMP (5, 10, 15%). Como no
‘primeiro ensaio, observou-se reducdo no ganho de peso dos animais com 0O
incremento das concentragbes da pectina. N&o houve reversdo do efeito
hipolipidémico durante o periodo do ensaio. As dietas com 10 € 15% de HMP
proporcionaram o efeito mais significativo na reducdo dos niveis plasmaticos
de colesterol total, triglicerideos, LDL-colesterol, uréia e glicose € no aumento

dos niveis séricos da fragdo HDL-colesterol.



EFFECTS OF HIGH AND LOW METHOXYL CITRIC PECTIN AND
CELLULOSE ON SERUM LEVELS OF CHOLESTEROL AND

TRIGLYCERIDES IN HYPERLIPIDEMIC RATS

Author: VIVIAN RAHMEIER FIETZ

Adviser: Prof®. Dr*. JOCELEM MASTRODI SALGADO

SUMMARY

The aim of this work was to evaluate the effect of high (HMP) and low
(LMP) methoxyl pectin and cellulose on serum levels of: a) total cholesterol; b)
tryglicerides; c) HDL-cholesterol, and d) LDL-cholesterol in hiperlipidemic rats.
The plasmatic levels of urea and glucose were also determined.

The trial was conducted at the Laboratério de Bromatologia e Nutricdo
Experimental do Departamento de Economia Doméstica da Escola Superior de
Agricultura “Luiz de Queiroz” (ESALQ/USP) from March throgh December,
1997. Two experiments were performed in rats (Raftus norvegicus var. albinos,
strain Wistar), male adults with initial average weight of 220 to 250 g. The
experiments lasted 30 days (first biological trial) and 90 days (second trial).

On the first biological trial animals were divided into 13 blocks of six rats
each. One group received a standard diet (control) and the remaining ones

were fed on diets with different levels of pectin (HMP and LMP) and cellulose
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(5; 10; 15, and 20%). Body weight decreased as fiber levels increased.
Cellulose treatments produced a lesser hypolipidemic effect and those with
HMP provided more significant results. Diets with 10 and 15% HMP had a
higher capacity to reduce the serum cholesteroi, triglycerides, and urea.

The second trial was based on the more satisfactory results found in the
first experiment. Here animals were divided into 4 groups of 18 rats each. One
group received a standard diet (control) and the remaining ones were fed on
different concentrations of HMP (5, 10, 15%). Likewise the first trial, a
decreased body weight was observed as pectin concentrations increased. No
hypolipidemic effect reversion occurred during the trial period. Diets with 10 and
15% HMP had a more significant effect on reducing plasmatic levels of total
cholesterol, triglycerides, LDL-cholesterol, urea, and glucose, and on the

increased serum levels of the HDL-cholesterol fraction.



1 INTRODUGAO

Cerca de 25% das causas de morte no mundo devem-se as doengas
coronarias. A incidéncia € maior nos paises desenvolvidos, mas essas doeng¢as
também afetam a populacdo dos paises em desenvolvimento. As principais
consequéncias deste problema sdo: aumento dos gastos em saude publica,
reducdo da qualidade de vida, aumento nos sofrimentos dos pacientes e de
mortes subitas. Essas consequéncias ressaltam a importéncia de pesquisas
que busquem meios de prevencgao e profilaxia dessas doengas.

Muitos fatores contribuem para o desenvolvimento das doengas
coronarias, principalmente, a hipertensao, a hiperlipidemia e o tabagismo. Além
destes 0 desenvolvimento dessas doencgas € também afetado por: diabetes
melittus, obesidade, vida sedentaria, tensdes psicossociais, certos fatores
dietéticos e, nas mulheres, a auséncia de hormdénios sexuais na menopausa
(Mahan & Arlin,1995).

Dentre as hiperlipidemias, os altos niveis de colesterol sérico,
especialmente da lipoproteina LDL, s&o considerados os fatores de maior risco.
Porém, a hipertrigliceremia também esta relacionada com as doencas
coronarias.

Os altos niveis de colesterol sérico, fragbes de colesterol e de
triglicerideos podem ser tratados com rigorosa dietoterapia, redugdo do peso
corpéreo e exercicios fisicos. O uso de drogas hipolipidémicas também tem
sido recomendado nos tratamentos das hiperlipidemias. Essas drogas atuam

diminuindo os niveis plasmaticos de ftriglicerideos e de colesterol e o seu



sucesso depende do tipo de dieta ingerida, principalmente dos acidos graxos,
que devem ser na maioria poliinsaturados (Penachiotti et al., 1996).

Os hipolipidémicos quimicos possuem multiplas agbes em organismos
normais. Essa terapia utilizada em humanos esta associada com muitas
reagbes adversas e efeitos indesejaveis, como dores musculares e
indisposicdes (Reddy & Lalwani, 1983), reacdo de toxicidade sistémica,
elevando assim a taxa de mortalidade ndo cardiovascular (Alves & Gerude,
1995).

A partir da década de 70 as propriedades hipolipidémicas das fibras
dietéticas vém apresentando grande interesse nas pesquisas. As populagbes
que tem sua alimentagdo rica em carboidratos complexos sofrem menos de
aterosclerose e das demais doencas coronarias. Por outro lado, altas ingestbes
de sacarose e outros mono e dissacarideos tém influéncia no desenvolvimento
de cardiopatias coronarianas.

As fibras dietéticas sdo consideradas como um grupo, apesar de nao
produzirem efeitos similares no metabolismo lipidico (Tsai et al, 1976). As
fibras dietéticas soluveis em agua sdo mais eficazes do que as insoluveis na
reducdo dos niveis plasmaticos de colesterol, tanto em animais como em
humanos.

As fibras dietéticas encontradas nos cereais podem controlar os niveis
séricos de colesterol. Porém, para que apresente algum efeito, o cereal deve
ser parcialmente soluvel em agua, sendo assim dependente do tipo de fibra
dietética que o compde. O efeito hipolipidémico parece ser neutro em dietas
compostas exclusivamente por celulose (Jackson et al., 1994).

Varios trabalhos realizados com ratos mostram que a ingestéo de fibras
dietéticas soluveis em agua, como a pectina e o farelo de aveia produzem um
decréscimo dos niveis de colesterol sérico e hepatico (Nishina & Freedland,
1990b). Esse efeito hipocolesterolémico das fibras soluveis em agua pode ser
atribuido a alteragdo que as mesmas provocam na absorgdo e no metabolismo
dos nutrientes, principalmente dos lipideos.



A pectina é um polissacarideo complexo, encontrado em células de
varias plantas superiores. Ao contrario da celulose, dietas compostas com
pectina tém se mostrado eficazes na redugdo dos niveis de colesterol
plasmatico e hepatico tanto em ratos como em humanos (Anderson et al.,
1990b).

Nesse trabalho formulou-se as seguintes hipoteses: a) a pectina
apresenta eficacia na reducdo dos niveis séricos de colesterol; b) o efeito das
pectinas € diferenciado, de acordo com o seu grau de metoxilagdo; ¢) a
celulose ndo produz efeito sobre a lipidemia; d) a pectina apresenta efeito mais
significativo quando utilizada em dosagens maiores e €) a pectina exercs-efeito
na glicemia e nos niveis séricos de uréia.

Com base nessas hipdteses, esse trabalho foi desenvolvido com o
objetivo de avaliar o efeito de diferentes quantidades de pectina, de alta e de
baixa metoxilagdo, e de celulose sobre 0s niveis séricos de: a) colesterol total,
b) triglicerideos e c) das fra¢gdes HDL e LDL-colesterol.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Aspectos gerais das fibras alimentares

Trowell (1975), inicialmente definiu fibras dietéticas como todos
polissacarideos e a lignina da dieta que ndo sado digeridas pelas secregdes
enddgenas do trato digestivo humano. Mais tarde, Trowell et al. (1976)
concluiram que algumas fibras podem ser parcial ou totalmente hidrolisadas
por bactérias ceco-coldnicas. Essas bactérias utilizam energia de fontes
monossacarideas para realizar a degradacéo das fibras dietéticas (Selvendran
& Verne, 1990).

Atualmente, em fungdo de avangos nos estudos, sabe-se que as fibras
dietéticas e a estrutura dos polissacarideos sao fisico-quimicamente mais
complexas do que se imaginava. A definicdo original de fibras foi assim
modificada com a inclusdo do termo fibra dietética total, que inclue as porgdes
\‘soluvel” e “insoluvel” e também em fungdo do que ocorre no trato
gastrointestinal. O método de andlise e o processo de extracdo exercem
grande influencia nas quantidades da porgdo soluvel e insoluvel encontradas
nos alimentos (Marlett, 1990).

A partir da década de 70, a fungdo das fibras dietéticas tém sido
amplamente explorada pelos servicos de saude e nutricdo humana e recebido
atencao especial em pesquisas cientificas. Varios “claims” s&do utilizados para
falar do seu valor curativo e profilatico. Porém, das varias propriedades a elas

atribuidas, apenas a constipagdo intestinal foi confirmada e o controle da
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diverticulose pode ser considerado como um efeito provavel. Dentre as
possiveis propriedades, mas que ainda n&o foram completamente
comprovadas, pode-se citar: o controle e a prevengéo de hiperlipidemias, de
hemorrdidas e veias varicosas, isquemia, cancer do cdolon e reto, diabete,
apendicite, obesidade, pedras nas vesiculas, flebites, carie dentaria, colite
ulcerativa e reducédo dos efeitos causados pela ingestéo de substéncias tdxicas
(Anderson, 1990b).

Segundo Selvendran & Verne (1990), os principais componentes das
fibras dietéticas s&o os polissacarideos complexos, alguns associados com
polifendis (incluindo lignina) e proteina. A caracteristica de solubilidade dos
polimeros determina os efeitos fisioldgicos e influencia a sua degradacao pelas
bactérias colénicas. As fibras com baixos niveis de ésteres de acido ferulico
sdo totalmente degradadas pelas bactérias fecais. J& os polimeros fortemente
ligados (especialmente os acidos de arabinoxilanas) e a celulose em tecidos
lignificados s&o mais resistentes a essa degradacéo.

Ainda nao existe um ADI (Ingestdo diaria aceitavel) especifico para as
fibras dietéticas. Segundo Al-Shoshan (1992), para individuos adultos, a
ingestdo diaria de 20 a 35 g é essencial para o funcionamento normal do
intestino e para a prevengdo de certas doengas, como constipagdo e
diverticulites no colon. As dietas vegetarianas estritas, as moderadamente ricas
em fibras e as dietas ocidentais contém, em média, respectivamente, 60, 35 e
20 g de fibras. A ingestdo excessiva de fibras dietéticas pode interferir no
metabolismo e na absor¢éo de oligoelementos, indispensaveis ao metabolismo
de macronutrientes, e ainda provocar disturbios abdominais, gases e diarréia.

A introducéo de fibras dietéticas na alimentag¢do dos individuos deve ser
feita de forma gradual, pois 0 organismo humano necessita de algum tempo
para adaptar-se. Além disso, o efeito da ingestdo das fibras somente é
verificado apos a fase de adaptacéo (Anderson et al., 1990a).

As fibras possuem diversos efeitos sobre o sistema digestivo. Uma

alimentagc@o mais rica em fibras requer maior mastigagéo, o que estimula o



fluxo de saliva. Esse mecanismo afeta diretamente o hipotalamo, produzindo a
sensacdo de saciedade. Também ocorrem mudancgas significativas nos niveis
séricos de insulina, glucagon e outros hormbnios pancreaticos e
gastrointestinais que s&o sensiveis a insulina. A insulina age como chave para
a regulacdo hormonal, tanto para o catabolismo como para o anabolismo dos
lipideos, enquanto o glucagon antagoniza esses efeitos. Estudos nessa area
sugerem que 0s niveis de glicose sérica, insulina e glucagon afetam os niveis
de colesterol hepatico e a sintese de lipoproteinas (Anderson et al., 1988).

Cervato et al. (1997), em estudo realizado no Estado de Séo Paulo
constataram que a contribuicdo calérica dos lipideos e das proteinas, em
detrimento dos carboidratos, estavam acima dos padrdes recomendados.
Sabe-se ainda que o grupo das fibras dietéticas também nédo esta em
quantidade recomendada na dieta habitual da populagdo ocidental. Como
exemplos pode-se citar varios produtos manufaturados, oferecidos em
supermercados e outros estabelecimentos comerciais, em que a fibra foi
suprimida. Segundo Lanza et al. (1987), o uso de fibras dietéticas como
suplemento pode elevar o atual consumo diario na dieta americana de 10 a 15¢g
para a quantidade desejavel de 30 até 40 g/dia.

2.2 Colesterol

O colesterol pode ser endogeno ou exoégeno. O enddgeno € sintetizado
pelo organismo a partir do acetil CoA e o colesterol exégeno provem da dieta
alimentar.

Segundo Angelis & Ctenas (1993), a biossintese de colesterol € um
processo comum a todos os tecidos. O figado e o intestino contribuem com a
maior parte (respectivamente, 84 e 12%), ocorrendo também na pele e nos
demais tecidos. No figado, esta presente nas células do parénguima € no

intestino (ileo) ocorre nas criptas e nas vilosidades. A excregdo da-se pela bile



ou é liberada na corrente sanguinea como lipoproteinas. A sintese de
colesterol é controlada pela enzima HMGCoA (hidroximetilgiutarii CoA-
redutase) e o efeito hipocolesterolémico geralmente esta ligado ao aumento da
sua atividade. Esse mecanismo foi verificado por Fernandez et al. (1994) em
experimento realizado com porquinhos-da-india (Cavia cobaya). Os autores
observaram um aumento na atividade da enzima quando os animais receberam
dietas com 12,5% de pectina e, consequentemente, redu¢do nos niveis séricos
de colesterol.

O colesterol corporal é formado pela soma do sintetizado e do oriundo
da absor¢ao intestinal (dieta e circulagcdo entero-hepatica). Em associagdo com
os aminoacidos taurina e glicina, formam os acidos biliares primarios ou
conjugados. No intestino, por agdo de bactérias, formam-se os acidos biliares
secundarios. Segundo Moundras et al. (1994), esses compostos podem ser
reabsorvidos ou entdo excretados na presenca de fibras dietéticas. As fibras
produzem um complexo com os acidos biliares no lumem intestinal, reduzindo a
atividade de reabsorg¢édo no intestino delgado, causando maior excre¢do fecal.

O bloqueio da reabsorgdo de sais biliares do intestino para o figado, por
drogas ou pela acéo de fibras dietéticas, induz a um aumento da biossintese de
colesterol, utilizando assim, mais do colesterol enddgeno. Esse mecanismo
contribui para a reducéo do colesterol total no organismo.

Quimicamente, o colesterol é definido como um éster de esterdides. E
classificado como lipideo derivado, sendo encontrado como alcool livre ou
combinado com ésteres de acidos graxos. Os esterdides estdo associados a
lipideos que apresentam o nucleo comum do ciclopentano-peridro-fenantreno.
O colesterol ocorre somente em tecidos animais, onde faz parte da estrutura
das membranas celulares de praticamente todos os tecidos. Também esta
presente no plasma sanguineo, associado as lipoproteinas (Lehninger,1993).

O colesterol é precursor de horménios sexuais, acidos biliares, acido
colico, vitaminas D; e D3 e outras. Cerca de 80% deste éster sdo convertidos

em acidos biliares, responsaveis pela emulsdo dos lipideos no processo de



absorcdo. No plasma sanguineo, esta na forma livre ou esterificado com &cidos
graxos. Tanto os acidos biliares como o colesterol s&o reabsorvidos no ileo
terminal e no intestino grosso, voltando para o figado, onde novamente s&o
excretados pela bile (Kritchevski & Story, 1974).

Segundo Anderson et al. (1988), no caso de dietas pobres ou sem
colesterol, como a dos vegetarianos puros, este é sintetizado principalmente
pelo figado, conforme a necessidade do organismo.

Altos niveis plasmaticos de colesterol s&o observados principalmente
nas hiperlipemias, mas também ocorrem no hipotireoidismo, nas diabetes, na
gravidez e nas nefroses (Krause & Mahan, 1991).

2.3 Colesterol e doengas coronarias

No inicio dos estudos sobre as doengas coronarias, mais
especificamente da aterosclerose, pensava-se que as mesmas fossem
consequéncias de injurias mecanicas ou devido a toxinas, presentes nos
alimentos, principalmente nas proteinas de origem animal (Kritchevski, 1995).

Kritchevski (1995) elaborou uma revisdo sobre o desenvolvimento das
pesquisas sobre as doengas coronarias, com 0 objetivo de mostrar como
diversos autores concluiram que o colesterol era um dos principais agentes
causadores da aterosclerose. O autor cita Ignatowski1 (1909) que, alimentando
coelhos com proteina animal, verificou o desenvolvimento de nefrites, cirrose
hepatica e pronunciada aterosclerose. Também cita Kon® (1913) e Kon® (1914)
que verificaram que a quantidade total de lipideos na dieta era importante para

0 desenvolvimento de doengas corondrias, como a aterosclerose. Kritchevski

: IGNATOWSKI, A Uber die wirkung des tierischen eiweisses auf die aorta und die parenchymatosen organe der kaninchen. Virchows
Arch. Pathel. Anat. Physiol. Klin. Med. v.198, p.248-270, 1909.

~ KON'Y. Referat uber arteriosklerose. Trans. Jpn. Pathol. Soc. 3: 8-19, 1913,
> KONY. Futterungsversuche an saugetieren mit leberpulver und eigelb. Trans Jpn. Pathol. Sec. 4: 105-112,1914.



(1995), ainda mostra que estudos subseqientes (Anitschiow & Chalatow |
1913) também consideraram os elevados niveis de colesterol sérico como um
dos fatores responsaveis pelo desenvolvimento de doengas coronarias.
Diecke® (1926) correlacionou definitivamente as doencas coronarias com
hipercolesterolemia.

A relagdo entre o colesterol plasmatico e as doengas coronarias foram
observadas e comprovadas através de estudos onde concluiram que: a) o
colesterol € um componente importante da placa de ateroma; b) a
hipercolesterolemia, adquirida pela dieta ou de forma genética, leva a
aterosclerose; ¢) niveis plasmaticos de colesterol estdo diretamente
correlacionados com a prevaléncia de doengas coronarias € com a gravidade
da aterosclerose e d) a capacidade das lipoproteinas de transportarem
colesterol até a parede arterial interfere na incidéncia da doenga (Alves &
Gerude, 1995). Segundo esses autores, os niveis plasmaticos de triglicerideos
tendem a ser maiores em pacientes portadores de doengas coronarias e, por
isso, também s&o considerados como um fator de risco.

Os principais efeitos do colesterol e lipideos s&o: a) alterar os niveis de
colesterol sérico; b) influenciar na agregacdo de plaquetas e c) originar
depésitos nas paredes das artérias (Anderson et al., 1988).

Segundo Grundy & Denke (1990), as doengas coronarias continuam
sendo causas importantes de morte no mundo ocidental. A concentrag&o do
colesterol plasmatico, a distribui¢do dos lipideos corpdreos e as dietas ricas em
acidos graxos saturados s@o reconhecidas como as maiores causas das
doencgas coronarias.

Os &acidos graxos saturados encontram-se em maior quantidade nos
tecidos animais e seu aumento tem influéncia trés vezes maior nas doencas

coronarias do que o colesterol. Deve-se ressaltar que individuos com altos

* ANITSCKOW. N. & CHALATOW. S. Uber experimentelle cholesterin-steatose und ihre bedeutring fur die eutstehung einiger
pathologischer prozess. ZentralbL Allg. Pathol. Anat. 24: 1-9, 1913.

> DIECKE, O. Beobachtungen an kaninchen mit kinstlicher cholesterinzufuhr. Krankheitsorschung.3:399-418, 1926.
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niveis de colesterol e trigliceridios séricos s8o mais suscetiveis a doencgas
coronarias (Oliveira & Quintdo, 1992).

Segundo Krause & Mahan (1991), os &acidos graxos poliinsaturados
possuem capacidade de reduzir os niveis de colesterol sérico por mecanismos
ainda desconhecidos. A retirada de uma certa quantidade de gordura saturada
da dieta, como uma forma de reduzir o colesterol sérico, é duas vezes mais
eficaz do que acrescentar uma quantidade igual de gordura poliinsaturada.

A concentragdo do colesterol plasmatico é controlada por varios fatores,
incluindo a entrada do colesterol dietético e a liberacdo das lipoproteinas na
circulagdo, por meio de vias dependentes e independentes de receptores
(Jackson et al., 1994).

As lipoproteinas no sangue sao complexos hidrossoluveis com alto peso
molecular e que transportam lipideos. Esses elementos sdo compostos por
colesterol, fosfolipideos, triglicerideos e proteinas em diferentes proporgdes.
Deve-se ressaltar que sempre que houver altos niveis de colesterol e
triglicerideos séricos, havera também altas concentragbes de lipoproteinas
(Anderson et al., 1988).

Segundo Mahan & Arlin (1995), as lipoproteinas séricas séo: (a)
quilomicrons (constituidos de triglicerideos absorvidos na dieta); b) VLDL
(lipoproteinas de muito baixa densidade, compostas por triglicerideos,
colesterol e apoproteinas); ¢) LDL (lipoproteinas de baixa densidade que
carregam 2/3 do colesterol sérico total) e d) HDL (lipoproteinas de alta
densidade).

De acordo com Alves & Gerude (1995), as hiperlipoproteinemias s&o
causadas por disturbios no transporte dos lipideos como consequéncia da
sintese acelerada ou retardo na degradacéo das lipoproteinas transportadoras
do colesterol e dos triglicerideos do plasma.

Evidéncias epidemiolégicas indicam que niveis elevados da fragdo HDL-
colesterol estdo inversamente associados com a incidéncia de doengas

coronarias. A fungdo protetora desta fracdo & devida ao transporte do
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colesterol, dos tecidos periféricos para o figado. Nos estudos de Framinghan,
baixos niveis de HDL foram identificados como fatores de risco para as
doencgas coronarias em homens e mulheres de 49 a 82 anos. Observou-se
ainda aumento dos indices das doengas quando os niveis da fragdo LDL-
colesterol estavam elevados (Anderson et al.,, 1988), devido a formacdo de
faixas de gordura na aorta (Anderson et al., 1990b).

A aterosclerose € uma doenga com origens complexas e a
suscetibilidade dos individuos a mesma diferem marcadamente. Segundo
Lehninger (1993), a aterosclerose € indiscutivelmente influenciada pela dieta,
porém, existe ainda a predisposi¢do genética.

O tabagismo também esta associado com o aumento dos niveis séricos
de triglicerideos, do colesterol total, fragdo LDL, apolipoproteinas A, e B e
reducdo da fracdo HDL (Craig et al., 1989). A modificagdo desses niveis
independe da dieta e do consumo de alcool e, de acordo com Thompson et al.
1992, o monodxido de carbono pode ser o responsavel pelas doengas
coronarias, em fungdo da maior produgdo de radicais livres, alterando assim, o
processo metabdlico pelo aumento de catabolismo de antioxidantes. Portanto,

pacientes fumantes tém maior tendéncia de adquirir doengas aterogénicas.

2.4 Pectina

Pectina € um termo genérico dado a um grupo de substéncias que séo
polissacarideos estruturais e estdo presentes nas paredes das células de todos
os tecidos de plantas superiores. As membranas celulares das plantas
dicotiledbneas contém aproximadamente 35% de pectina, e a lamela média,
que esta situada entre a membrana primaria da célula, é particularmente rica
em pectina. Juntamente com a celulose e a hemicelulose a pectina atua como

cimento intracelular, conferindo firmeza e estrutura aos tecidos (Kertesz, 1951),
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similar ao colageno que € uma substancia intracelular de origem animal
(Lehninger, 1993)

Segundo Robinson (1991), a pectina é fundamentalmente um polimero
linear composto por residuos de acido D-galacturénico esterificado, unidos por
ligacdes glicosidicas «(1,4) axial-axial. Como a maioria dos polissacarideos, o
peso molecular exato das pectinas ainda é desconhecido, podendo conter mais
de 1000 residuos de monossacarideos por molécula.

O termo pectin deriva do grego e significa solidificar. Segundo Kertesz
(1951), o termo genérico pectina é utilizado para acidos pécticos, soluveis em
agua e com variado conteudo de ésteres de metila e de grau de neutralizacéo.
A capacidade de formar géis na presenca de ions de Ca*? ou de agticar e acido
é a propriedade mais importante das pectinas. A caracteristica fisica de
geleificar € consequéncia da formac&o de uma fase tridimensional continua de
ligagdes cruzadas pelos polimeros das moléculas. Um gel pode ser definido
como um produto que possui forma estrutural firme, quando uma fase liquida
continua esta embebida em uma matriz macromolecular dispersa, ou como um
liquido com resisténcia finita.

A quantidade de grupos carboxilicos esterificados e os residuos de acido
urbnico, presentes em forma de ésteres de metila, variam e dependem da
espécie de planta e do cuidado utilizado na sua extragdo. Entre os exemplos
tipicos de géis de polissacarideos estdo o agar, 0 alginato, a carragena e as
pectinas (Thakur et al.,1997).

A molécula de pectina pode desesterificar-se mediante a agdo de acidos
ou é&lcalis ou por processos enzimaticos, resultando em &cidos pécticos e
polimeros de acido a-D- galacturénico. As preparagdes comerciais de pectina
s&o classificadas de acordo com o grau de metoxilagdo e pelo conteudo de
acidos pécticos. Essa classificagdo esta relacionada com a porcentagem de
grupos carboxilicos esterificados com metanol. Segundo Oakenfull & Scott

(1984), as pectinas podem ser classificadas em dois grupos ou categorias: a)



pectinas com alto teor de grupos metoxilicos (quando contém mais de 50% de
seus grupos carboxilicos estdo esterificados e formam géis na presenca de
altas concentragdes de agucar e acido) e b) pectinas de baixo teor de grupos
metoxilicos (quando até 50% de seus grupos carboxilicos estdo esterificados e
formam geéis na presencga de cations divalentes, tais como calcio, ndo exigindo
agucar ou acido).

A pectina estd presente na parede celular de varias plantas, porém
algumas variedades de macgéa e 0s bagagos (casca e albedo) de laranja séo as
duas principais fontes comerciais dessa fibra. Em base seca, o conteudo de
pectina nessa fonte pode chegar a 15 e 30%, respectivamente (Dreher, 1987).
A Tabela 1 mostra o conteudo de pectina presente em algumas frutas.

A extracdo de pectina ocorre por hidrélise acida a quente, seguida por
um processo de precipitagdo alcodlica ou alcalina. A substancia resultante
(pectina em estado bruto) é submetida entdo a purificagdo, secagem, moagem
e homogeneizagao (Robinson, 1991).

Tabela 1. Conteudo de pectina em algumas frutas.

Fruta Substancias pécticas (%)
Maca (Malus spp) 05-16

Banana (Musa acuminata L.) 1,5-2,5

Beterraba (Beta vulgaris) 1,0

Limao (bagago) (Citrus limon) 25-40

Manga (Mangifera indica L.) 0,3-0,4

Laranja (bagaco) (C. sinensis) 35-55

Mamao (Carcia Papaya) 0,7-1,0

Fonte: Anderson et al. 1990 (b).
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As pectinas s&o substancias insolUveis em alcool, soluveis em agua e
parcialmente soluveis em xaropes. A formacdo dos géis depende da
caracteristica do meio (pH, teor de sélidos soluveis € contetudo de célcio) e do
tipo de pectina utilizada. A HMP (pectina de alta metoxilagéo) forma géis com
conteudo de sdlidos soluveis superiores a 60% e com pH em torno de 2,8 a
3,4. A LMP (pectina de baixa metoxilagdo) tem a propriedade de formar géis
termoreversiveis, pela interacdo com calcio em uma larga faixa de sdélidos
soluveis (10 a 80%) e de pH (2,6 a 6,0). Essa pectina apresenta ainda a
capacidade de formar gel tanto a quente quanto a frio (Anderson et al.,1990a).

Provavelmente a pectina € a fibra mais estudada na categoria das
solGveis em agua. Moundras et al. (1994) citam vérios autores (Fernandez® et
al., 1992; Kay and Truswell’ , 1977, Reddy® et al. , 1980) que afirmam que a
pectina serve de substrato para as bactérias e € fermentada no célon do
intestino grosso. Os produtos dessa fermentacdo incluem hidrogénio, didxido
de carbono, metano, agua e acidos graxos de cadeia curta, como acetato,
propionato e butirato. Esses acidos graxos sdo quase totalmente absorvidos e
podem interferir no metabolismo dos lipideos efou alterar a absorgdo do
colesterol e de acidos biliares, possuindo, assim, efeito hipocolesterolémico. A
Tabela 2 mostra a fermentabilidade das principais fontes de fibras dietéticas.

Segundo Cummings & Branch (1986), um dos principais resultados da
fermentac&o € a formac&o de acidos graxos volateis (VFA) e a concentragéo
desses &acidos nas fezes € significativamente afetada pelo tipo de fibra.
Conforme os autores, a celulose proporcionou menores concentracbes e a
pectina produziu altos niveis de VFA. Parte do butirato é metabolizado pela
mucosa do intestino grosso e o restante desse acido e do propionato sédo
enviados ao figado, enquanto que o acetato &€ metabolizado pelos tecidos

® FERNANDEZ, M L. et al. Prickly pear (Opuntia sp.) pectin revers low density lipoprotein receptor
suppression induced by a hypercholesterolemic diet in guinea pigs. J. Nutr. 122: 2330-2340, 1992.

TKAY.RM. & TRUSWELL, A.S. Effect of citrus pectin on blood lipids and fecal steroid excretion in
man. Am. J. Clin. Nutr. 30:171-175, 1977.

® REDDY. B.S. et al. Effect of dietary wheat bran, alfalfa, pectin and carrageenan on plasma cholesterol
and fecal bile acid and neutral sterol excretion in rats. J. Nutr. 110: 1247-1254, 1980.
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periféricos. A partir desses resultados, os autores verificaram que a producdo
de VFA contribue com aproximadamente 5% do valor calérico total (VCT)
consumido nas 24 horas do dia. Essa porcentagem também varia em fungéo da
quantidade de fibras soluveis presentes na dieta.

Tabela 2. Fermentabilidade de fibras sollveis.

Fonte Fermentabilidade (%)
Goma arabica 71

Agar 21a28

Carragenas 9a16

Pectinas 70a85

Guar 76

Fonte: Dreher ,(1987).

As pectinas estdo presentes nos alimentos humanos ha mais de 40.000
anos. Segundo FAO (1969), a pectina € considerada um aditivo seguro, sem
ADI especifico, desde que tenha uma boa pratica de manufatura. Sdo utilizadas
na industria de alimentos como agente geleificante, espessante, texturizante,
emulsificante e estabilizante. Também é utilizada como substituta das gorduras
e de agucar em alimentos “diet’ ou “light’, em cremes vegetais, sorvetes,

produtos de panificagdo e derivados de queijo (Hauksson & Hedetoft,1996).
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2.5 Principais mecanismos de ag¢do hipolipidémica das fibras dietaticas

As fibras ndo possuem as mesmas fungbes no organismo. As sollveis
tém propriedades e efeitos diferentes das insoluveis em agua. Por nao
possuirem propriedades nutricionais, em termos de calorias totais, o valor das
fibras foi esquecido por algum tempo. Nas ultimas décadas tem havido um novo
interesse nas fibras, em fungdo do seu valor profilatico nas enfermidades
cronico-degenerativas ndo transmissiveis, como as doengas coronarias.

O efeito hipolipidémico das fibras pode ser atribuido a suas
propriedades e caracteristicas fisico-quimicas e a sua acdo no trato
gastrointestinal. As suas principais propriedades fisicas e quimicas s&do a
capacidade de absorver agua, a solubilidade, a capacidade de adsorgcdo com
outras substéncias e a degradabilidade (Anderson et al., 1990a).

A viscosidade e a capacidade de formar géis das fibras dietéticas
determinam a sua solubilidade. Segundo Schneeman, (1986), essa
propriedade pode alterar a motilidade intestinal e diminuir a mistura de
nutrientes com as enzimas digestivas. Também pode interferir na digestdo e na
absorg&o dos lipideos dietéticos e/ou aumentar a excregéo fecal dos &acidos
biliares e dos esterdis neutros, agindo como sequestrantes dos acidos biliares.
A excregéo dos sais biliares deve-se a capacidade de adsorgdo das fibras com
diversas moléculas orgénicas (Kay & Truswell, 1977). Apéds a ingestdo de fibras
soluveis ocorre um aumento de esterdis e acidos biliares na excrecao fecal
(Schneeman, 1986).

Ratos alimentados com fibras soluveis, utilizando pectina e “psyllium’
(Plantago ovata), apresentaram maior atividade da enzima colesterol 7 a-
hidroxilase (EC 1.14.13.17), responsavel pela biossintese de acidos biliares no
figado, do que os alimentados com fibras insoluveis ou parciaimente soluveis,
utilizando celulose ou farelo de aveia. Esse aumento no “pool” dos acidos
biliares deve-se ao aumento no catabolismo do colesterol para conversdo em
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acidos biliares (Matheson et al.,, 1995). A regulacdo da homeostase do
colesterol corporal pode ser atribuido ao aumento da biossintese do colesterol
hepatico em resposta as fibras soliveis (Arjmandi et al., 1992).

De um forma geral, os principais mecanismos hipolipidémicos das fibras
dietéticas sdo: a) modificar 0o conteudo de sais biliares e interferir na absorgéo
e metabolismo dos lipideos; b) produzir VFA, a partir das fibras soldveis em
agua, e alterar a biossintese do colesterol e c) alterar a concentragdo de
hormdnios como a insulina, o glucagon e outros, em resposta a ingestdo de
fibras (Anderson et al., 1990b).

Como ja visto anteriormente, as fibras soluveis podem ser parcial ou
completamente fermentadas por bactérias do célon. A producgéo de VFA pode
interferir na biossintese e metabolismo hepatico de colesterol. Segundo
Anderson & Chen (1979), os &cidos graxos, principalmente o propionato,
podem contribuir para o efeito hipocolesterolémico e interferir no metabolismo
do colesterol no figado. Ja para Arjmandi et al. (1992), a producdo dos VFA
nao foi responsavel pela inibicdo da biossintese e, portanto, na redugdo dos
niveis séricos de colesterol.

Uma alimentagao rica em fibras pode melhorar o quadro clinico geral de
pacientes portadores de alguma doenga cronico-degenerativa ndo contagiosa.
Segundo Jenkins et al. (1983), dietas ricas em fibras diminuem o requerimento
de insulina. Assim, baixas concentracdes de insulina podem reduzir a sintese
de colesterol e acidos graxos. Esse tipo de alimentagdo, ainda produz maior
saciedade, resultando em menor ingestéo calbrica e assim prevenindo doengas
como a obesidade (Duncan et al., 1983).
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.. 2.6 Acgéo da pectina no metabolismo lipidico

De acordo com Thakur et al. (1997), vérios estudos, realizados com
humanos e animais, mostram que as pectinas auxiliam na reducdo dos niveis
de colesterol sérico. Um consumo minimo de 6 g/dia foi necessario para
produzir um efeito significativo na reducéo do colesterol e valores inferiores a
este ndo se mostraram efetivos. Em tratamentos com duracdo de 2 semanas
houve reducdo de 13% dos niveis de colesterol sérico. Em alguns pacientes
com risco de doengas cardiacas, a suplementacdo da dieta normal com pectina
reduziu em 7,6% 0s niveis plasmaticos de colesterol. A ingestédo de pectina
provinda de “prickly pear” (Opuntia spp) diminuiu os niveis da fragdo LDL-
colesterol e afetou a absorgdo dos lipideos em porquinhos-da-india, alterando
a homeostase do colesterol hepatico. Os resultados de alguns experimentos
mostraram que ocorreu um prolongamento do esvaziamento gastrico, de 23
para 50 minutos, nas refeigcbes suplementadas com pectina. Estudos em
humanos e animais ileostomisados mostraram que a hidrélise da pectina ocorre
principalmente no célon, por agao das bactérias.

Em experimento realizado com porquinhos-da-india, Fernandez et al.
(1994), verificaram que a pectina citrica produziu efeito mais significativo
guando a dieta dos animais era hiperlipidica e com grandes quantidades de
acidos graxos saturados. Os autores também observaram que houve efeito
mais significativo com altas doses de pectina, sendo os melhores resultados
obtidos com concentragdes de 12,5% dessa fibra. ~
Judd & Truswell (1982) estudaram o efeito da adigdo de 15 g de LMP e

de HMP na dieta habitual de 10 pessoas jovens, adultas e sadias. Observaram

que os niveis séricos do colesterol diminuiram em 16 e 18%, respectivamente,
com a utilizagdo de LMP e HMP. Os niveis da fracdo HDL e de triglicerideos
ndo tiveram alteragcdes. Os autores concluiram que essa redugdo nos niveis

séricos de colesterol ndo apresentou diferenga significativa para os dois tipos
de pectina.
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No entanto Judd & Truswell (1985), em experimento realizado com ratos,
observaram que a HMP foi mais efetiva do que a LMP na reducdo dos niveis
séricos de colesterol.

Segundo Glore et al. (1994), em sua revisdo bibliografica sobre a
influéncia de algumas fibras soltveis no metabolismo lipidico, descreveram que
os efeitos hipolipidémicos dependem do tipo de dieta e das quantidades de
fibras consumidas. Os autores concluiram que a pectina apresenta um
potencial para reduzir os niveis séricos de lipideos. Os efeitos mais
satisfatérios podem ser conseguidos com um consumo diario de 6 a 40 g,
dependendo da dieta ingerida e da resposta do organismo

2.7 Fibras e uréia

O nivel sérico de uréia € um importante parametro indicador das fungdes
do figado e dos rins. Os principais fatores que podem alterar os valores séricos
da wuréia séo: nefrites, obstrugcdo intestinal ou urinaria, pneumonia,
envenenamento por metais, sindrome de Addison, choque cirurgico, diabetes e
doencas cardiacas.

A redutdo nos niveis plasmaticos do catabdlito uréia ocorre quando os
aminoacidos da dieta sédo utilizados corretamente na biossintese das proteinas
corporais € quando ndo ha aminoacidos em excesso para sofrerem degradacao
oxidativa e serem utilizados na producao de energia. As fibras fazem com que
a proteina seja utilizada de maneira correta e assim, promovem uma reducgéo

dos niveis séricos de uréia (metabolito tdxico) no sangue.



3 MATERIAL E METODOS

3.1. Local do experimento

Os ensaios foram realizados no Laboratério de Bromatologia e Nutricdo
Experimental do Departamento de Economia Doméstica da Escola Superior de

Agricultura “Luiz de Queiroz” (ESALQ/USP), no periodo de marco a dezembro
de 1997.

3.2. Matéria prima

Utilizou-se como fontes de fibra soluvel e insoluvel, respectivamente,
pectina citrica, de alta (HMP) e de baixa (LMP) metoxilagdo, e celulose
microcristalina. As pectinas foram fornecidas pela Empresa Citrus Colloids S/A,
cujo nome comercial € Braspectina. A celulose (Avicel) foi adquirida da

empresa Merck.

3.3 Analises quimica e fisica das pectinas

As pectinas foram analisadas com o objetivo de avaliar o seu grau de

pureza. Realizaram-se as seguintes determinagdes:
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3.3.1. Umidade, cinzas e proteina bruta

Os teores de umidade, cinzas e proteina bruta foram determinados de
acordo com a metodologia recomendada pela AOAC (1975). Para obtengéo do
teor de proteina, o valor do nitrogénio total obtido pelo método micro Kjeldahl,
foi multiplicado pelo fator 6,25.

3.3.2 Lipideos totais

Os valores médios de lipideos totais foram obtidos de acordo com a
metodologia apresentada por Bligh & Dyer (1959).

3.3.3 Fibra dietética

O procedimento para determinacéo dos teores de fibra dietética total
baseou-se na metodologia apresentada pela AOAC (1990), que utiliza uma

combinagio dos métodos enzimaticos e gravimetricos.

3.3.4 Granulometria

A granulometria das pectinas foi determinada através de analise fisica,
utilizando o equipamento Granutest com peneiras de 48, 60, 80 e 100 mesh. A
quantidade de amostra peneirada foi de 100 g. Apés 30 minutos, o contetdo

das peneiras foi pesado e a porcentagem de retengdo calculada.
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3.4. Primeiro Ensaio Biolégico

O primeiro ensaio bioldgico teve duragdo de 30 dias e foi realizado com
o objetivo de avaliar o efeito de varias concentragbes das pectinas HMP e LMP
e de celulose no controle dos niveis de colesterol e triglicerideos séricos.
Também foi avaliada a influéncia das duas pectinas nos niveis plasmaticos das
fracdes de colesterol HDL e LDL.

3.4.1 Preparo das dietas

As dietas foram preparadas conforme determinagcdo da AOAC (1975),
nos niveis de 5, 10, 15 e 20% de pectina (HMP e LMP) e de celulose. Também
foi elaborada uma dieta sem adi¢do de fibra (controle ou padrdo), utilizada
como testemunha. Todos os tratamentos tiveram adi¢do de banha de porco,
adquirida junto a empresa Sadia, e foram consideradas hiperlipidémicas.

A adigdo das fibras foi em detrimento do amido, cuja fonte foi o produto
comercial “Maizena” . A caseina foi utilizada como fonte proteica.

A Tabela 3 apresenta a composicdo das treze dietas avaliadas.
Semanalmente foram elaboradas 2 kg de cada dieta. Apés o preparo, as
mesmas foram embaladas em sacos plasticos, etiquetadas e mantidas sob

refrigeragdo entre 5 a 8°C.



Tabela 3. Composigédo (g/100g) das dietas controle e suplementadas com
HMP, LMP e celulose.

Componente Dieta

' 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
Caseina 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150
Banha porco 75 75 75 75 75 75 75 75 75 75 15 75 15
Oleo de milho 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 2,5
Mist. mineral 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35 35
Mist. vitamina. 1,0 10 10 10 10 10 10 10 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
HM (pectina) 00 50 10,0 150 20,0 00 00 00 00 00 00 00 0,0
LM (pectina) 00 00 00 00 00 50 100 150 200 00 00 00 00
Celulose 00 00 00 00 00 00 00 00 00 50 100 150 200
Amido 70,5 655 605 555 50,5 655 605 555 505 655 605 55,5 50,5

"Dieta controle

3.4.2 Animais Utilizados

Utilizaram-se ratos machos e adultos (Rattus norvegicus var. albinos), da
linhagem Wistar, obtidos de cruzamentos sucessivos do biotério do
Departamento de Economia Doméstica da ESALQ/USP. Os animais
apresentavam peso corporal entre 200 a 250 g e idade média de 15 semanas.
Foram utilizados 90 animais selecionados ao acaso, dos quais seis foram
sacrificados no inicio do experimento, apods jejum de 12 horas. O sangue
desses animais foi coletado pela técnica de pungao cardiaca, e os resultados
das analises realizadas foram denominados de inicial. Os demais ratos foram
divididos em 13 grupos de seis para a avaliacdo das dietas. Os animais
permaneceram em gaiolas individuais, em ambiente com temperatura entre 22

a 23°C. A iluminagdo ambiental foi controlada para 12 horas de luz e 12 horas
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de obscuridade. Os animais receberam alimentos e agua “ad libitum”, sendo o

peso corporal e o consumo da dieta registrados semanalmente.

3.4.3 Coleta e analise bioquimica do sangue

O sangue dos animais foi coletado apds jejum de 12 horas. Para
determinagdo do colesterol aos 15 dias (COL 15), o sangue foi retirado da
extremidade da cauda. Na analise do colesterol aos 30 dias (COL 30), dos
niveis de triglicerideos (TRIG) e de uréia, os animais foram sacrificados e 0
sangue retirado pela técnica de pungdo cardiaca. O sangue foi analisado logo
apéds a coleta.

O conteudo plasmatico de colesterol total, triglicerideos, uréia e HDL-
colesterol foi quantificado por teste enzimatico colorimétrico, empregando-se os
kits da industria quimica clinica BIO-DIAGNOSTICA Ltda (Colesterol BD 301;
triglicerideos BD 510-S e uréia BD 201). Os métodos utilizados para
determinag&o do colesterol total e HDL-colesterol seguem os procedimentos
descritos por Allain et al (1974). Os de triglicerideos e uréia seguem,
respectivamente, os descritos por Wieland (1974) e Tabacco et al (1979). A
determinacao da glicemia foi através do aparelho glucometer da ENCORE e os
niveis plasmaticos de LDL-colesterol, pela formula de Friedewald et al. (1972):

triglicerideo

LDL colesterol = colesterol total - 3

—HDL colesterol (1)

3.5 Segundo ensaio biolégico

No segundo ensaio utilizaram-se 72 animais, ou seja, 4 grupos de 18.

Os tratamentos foram definidos com base nos resultados mais satisfatorios do



primeiro ensaio, ou seja, todos as dietas com HMP. Para isso foram avaliadas
as dietas de 1 a 4, de acordo com a Tabela 3. Os animais foram mantidos em
gaiolas por 45, 60 e 90 dias, com agua e alimento “ad libitum”, seguindo o
mesmo procedimento do primeiro ensaio. Apds 45 dias, seis animais de cada
grupo foram sacrificados, e realizadas coletas de sangue e andlises
bioquimicas, conforme a metodologia apresentada no item 3.4.3. Os mesmos
procedimentos foram realizados aos 60 e 90 dias. A avaliagcdo até aos 90 dias
pode ser justificada por haver um risco de reversao do efeito da pectina nas
concentracdes plasmaticas dos elementos analisados.

3.6 Analise Estatistica

O delineamento experimental foi inteiramente ao acaso, tendo cada
tratamento seis repeticdes, conforme metodologia descrita por Pimentel Gomes
(1982). Os tratamentos foram comparados pelo teste F da analise de variancia
e teste de Tukey, utilizando-se os programas estatisticos SAEG da
Universidade Federal de Vigosa (1992).



4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Caracterizagao das pectinas

4.1.1 Composig¢ao quimica

Os resultados da composicdo centesimal para umidade, proteina, cinzas,
extrato etéreo e fibra dietética das pectinas estdo apresentados na Tabela 4.

Os conteudos de umidade e lipideos podem ser considerados
semelhantes nas duas pectinas analisadas. A LMP apresentou niveis maiores

de proteina e de cinzas, enquanto que a HMP apresentou niveis superiores de
fibra dietetica.

Tabela 4. Composi¢&o quimica (g/100g) das pectinas HMP e LMP

Componentes’ HMP LMP
Umidade 6,1 6,8
Proteina 7.0 19,8
Cinzas 0,3 3,4
Lipideos 0,2 0,2
Fibra dietética 82,2 67,6
N&o determinado 42 2,2

' Média de trés repeticdes
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4.1.2 Granulometria

A Tabela 5 apresenta os resultados da granulometria das pectinas HMP
e LMP. O material analisado era constituido, basicamente, de particulas de
pequeno tamanho. Tanto a HMP como a LMP, apresentaram uma pequena
proporgao de particulas de tamanho médio e grande.

Os resultados deste teste fisico foram satisfatérios, uma vez que fibras
constituidas de particulas pequenas apresentam maior capacidade de ligarem-
se a acidos biliares. A ingestdo dessas fibras também produz menor volume
fecal quando comparado com a de fibras constituidas de particulas maiores,

indicando uma maior fermentacéo pelas bactérias (Dreher, 1987).

Tabela 5. Granulometria das pectinas HMP e LMP

Mesh Retencgdo (g/100g)

HMP LMP
48 0,1 0.2
60 0,1 0,1
80 0,2 0,3
100 0,6 8,3

4.1.3 Grau de metoxilagao

De acordo com a empresa fabricante as pectinas HMP e LMP utilizadas
nos ensaios possuiam, respectivamente, grau de metoxilagado de 63,5 e menos
de 25,0 %. A maioria dos trabalhos para avaliagdo do efeito hipolipidémico
utilizam a HMP. No entanto, Judd & Truswell (1982), testando voluntarios

humanos, também obtiveram resuitados satisfatorios com a LMP.



4.2 Primeiro ensaio bioldgico

4.2.1 Analises bioquimicas
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A Tabela 6 apresenta o efeito dos tratamentos nos niveis séricos de

colesterol total, aos 15 e 30 dias, e de triglicerideos e uréia, aos 30 dias de

experimento.

Tabela 6. Concentracao plasmatica de colesterol aos 15 dias (COL 15) e aos
30 dias (COL 30) e de triglicerideos (TRIG) e uréia aos 30 dias em

animais tratados com as dietas experimentais.

Dietas Concentragao Plasmatica (mg/dl) .
Experimentais COL 15 COL 30 TRIG UREIA
Controle’ 82,21%+1,4*  80,47+1,2° 81,99+1,7° 48,38+1,3"
5% de HMP 71,29+1,2*  65,41+1,2° 7475+1,4%  41,62+1,3°
10% de HMP 70,31+1,7° 62,62+12"  72,73+1,3°  38,82+1,2°
15% de HMP 70,03+1,4° 61,79+1,2' 71,89+1,2° 37,94+1,2°
5% de LMP 74,09+1,2° 70,99+1,0°  77,78+1,4%  46,32+0,9°
10% de LMP 73,39+1,4°  69,87+0,9°  77,27+11%  4588+12%
15%de LMP 72,42+1.4°°  68,96+0,9°  74,54+1,3  43,94+1,1%
5% de Celulose  80,53+1,2*  78,52+1,2*  81,48+1,6®  48,38+1,3°
10% de Celulose  79,34+1,0° 77,8413  80,20+1,1™  46,76+1,3*
15% de Celulose  79,41+1,6° 76,01+1,2°  7879+1,6™  44,12+12°

' Sem adig&o de fibra;

Média + desvio padrdo de seis animais por tratamento, (exceto 15% de LMP e 10% de

celulose, com cinco);
3 Médias com letra(s) diferente(s) na vertical diferem significativamente (p < 0,05).



29

Praticamente todos os tratamentos produziram efeito nos niveis séricos
de colesterol, triglicerideos e uréia. O melhor efeito foi observado nos niveis 10
e 15% de HMP. As dietas com 5% de HMP e com 10 e 15% de LMP néao
produziram diferengas significativas no controle do colesterol total aos 15 dias
e nos niveis séricos de ftriglicerideos. Aos 30 dias, a dieta com 5% de HMP
proporcionou um controle mais efetivo do colesterol sérico do que o0s
tratamentos com 10 e 15% de LMP. |

O tratamento com 5% de celulose n&o proporcionou diferenca
significativa em relagdo a dieta padrao ou controle. Os tratamentos com 10 e
15% reduziram os niveis de colesterol e o com 15% também diminuiram os
niveis plasmaticos de triglicerideos. Porém, em relacdo aos tratamentos com
HMP e LMP, o efeito da celulose foi bem menos significativo. Os resultados
obtidos com as dietas com 5% de celulose estdo de acordo com Bell et al.
(1989). Segundo essee autores, muitas vezes a celulose pode ser utilizada
como placebo, pois ndo apresenta efeito significativo nos niveis séricos de
colesterol e triglicerideos. No entanto, nas concentragées de 10 e 15%, os
resultados foram diferentes dos obtidos pelos autores, 0 que pode ser atribuido
aos baixos niveis de celulose (inferiores a 10%) que os mesmos utilizaram.

De maneira geral, os tratamentos com HMP foram mais efetivos do que
os com LMP e confirmam estudos anteriores que mostram a importéncia do
grau de metoxilagdo das fibras (Judd & Truswell, 1985). Os resultados também
estdo de acordo com Jackson et al. (1994) que consideram que as fibras
soliveis possuem efeito mais significativo do que as insolUveis em agua no
controle das hiperlipidemias.

Os tratamentos com 5 e 10% de celulose e 5% de LMP, em relagdo a
dieta controle, ndo diminuiram os niveis séricos de uréia, enquanto que as
dietas com 10 e 15% de LMP e com 15% de celulose proporcionaram redug&o.
Nao houve diferenca estatistica entre as dietas com 5% de HMP e 15% de
LMP, sendo o resultado mais efetivo no controle dos niveis plasmaticos de

uréia proporcionado pelos tratamentos com 10 e 15% de HMP. Segundo
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Krause & Mahan (1991), pacientes hiperlipidémicos também possuem
alteragcbes no metabolismo das proteinas onde a uréia € o principal produto
eliminado do seu catabolismo. Com a ingestdo de dietas ricas em fibras, ha
reducado da uremia o que, normalmente, € um indicativo da maior eficiéncia do
metabolismo proteico. Porém, poucos trabalhos foram desenvolvidos
correlacionando esses dois fatores.

Na Tabela 7, esta apresentado o efeito das pectinas HMP e LMP nos
niveis séricos de HDL e LDL-colesterol.

Os niveis de HDL, praticamente n&o se modificaram com o aumento das
concentragdes de pectina. As dietas controle e com 5% de HMP nao diferiram
estatisticamente, enquanto as demais produziram um aumento significativo nos
niveis séricos.

Tabela 7. Concentragdo plasmatica de HDL-colesterol e LDL-colesterol aos 30

dias em animais tratados com as dietas experimentais

Dietas Experimentais HDL -colesterol LDL-colesterol
Controle' 20,40%+ 1,1% 42,86 +3,3°
5% de HMP 25,5 +2,8° 38,45+ 4,6
10% de HMP 28,00+ 3,5° 29,00 +4,8°
15% de HMP 27,50 42,6 24,86+ 2,7°
5% de LMP 26,00+ 4,6 29,43 +4,1%°
10% de LMP 25,00+ 4,3° 29,41+ 4,0%
15% de LMP 27,50+ 4,5 26,20 +4,2°

" Sem adicdo de fibra;
Média + desvio padrio de seis animais por tratamento, (exceto controle, com cinco);
® Médias com letra(s) diferente(s) na vertical diferem significativamente (p < 0,05).
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As concentragdes plasmaticas da fragdo LDL-colesterol foram reduzidas
em todos os tratamentos, menos no controle. Porém, as dietas com 10 e 15%
de HMP e com 15% de LMP foram mais significativas. Isso ocorreu,
provavelmente, devido a redugdo dos niveis séricos de colesterol total,
triglicerideos e pela elevagéo dos indices de HDL, proporcionados pelas dietas.

As pectinas elevaram os niveis de HDL e reduziram a fragdo LDL-
colesterol. Segundo Anderson et al. (1990b), este comportamento € benéfico,
pois promove a remogadc do colesterol presente nos tecidos e na parede
arterial, levando-o ao figado para catabolismo e excre¢ao, reduzindo, assim, 0s
riscos de doencgas cardiovasculares.

Com base nesses resultados, concluiu-se que a pectina pode ser
considerada positiva quando incluida na dieta habitual de pacientes
hiperlipidémicos. No entanto, ndo se pode extrapolar esse efeito para seres
humanos, uma vez que o ensaio foi realizado com animais.

4.2.2 Ganho de peso e ingestdo alimentar

De maneira geral, houve reducdo no ganho de peso dos animais com 0
aumento dos niveis de HMP, LMP e celulose. Pode-se observar também que a
dieta padrio foi o tratamento que proporcionou 0 maior ganho de peso nos
animais (Figura 1). A ingestao alimentar dos animais foi maior com as dietas de
celulose do que com as demais (Figura 2). Esse comportamento pode ser
atribuido ao carater hidrofilico de certas fibras, como as pectinas e as gomas,
que fazem com que a taxa de esvaziamento gastrico seja mais lenta,
aumentando a saciedade e, consequentemente, reduzindo a ingestdo de
alimentos.

O menor ganho de peso também pode ser atribuido as concentragdes
elevadas de fibras dietéticas na alimentag&o, que proporcionaram uma barreira
fisica na absorgéo dos nutrientes e aumentaram a excrecao fecal (Krotkiewski,
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1984). Além disso, o valor caldrico total das dietas, em fungdo do aumento das
concentragbes de fibras, foi inferior a dieta padrédo, o que reduziu a energia
metabolizavel (Blackburn & Johnson, 1981), apesar das fibras soluveis

contribuirem com o valor calérico total da dieta (Cummings & Branch, 1986).
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Figura 1. Ganho de peso dos animais proporcionado pelas dietas no primeiro

ensaio biolégico.
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Apesar da pectina ndo possuir ADI (Ingestéo diaria aceitavel) especifica,
ver-ificou-se que as dietas com concentragées de 20% de pectina e de celulose
proporcionaram diarréia e redugdo no peso de todos animais e causaram a
morte de alguns. Portanto, esse tratamento n&o foi avaliado, por n&o haver
justificativa de sua utilizacdo. Esse efeito pode ser atribuido ao consumo
excessivo de fibras que provoca um complexo com os nutrientes e, dessa
forma, impede a plena digestdo e absor¢do, bem como acarreta outros
disturbios abdominais (Mahan & Arlin, 1995).
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Figura 2. Ingestdo alimentar dos animais proporcionado pelas dietas no

primeiro ensaio biolégico.
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4.3 Segundo ensaio bioldgico

A maioria dos ensaios biolégicos que avaliam pectinas em animais tém
duracdo de até 30 dias e utilizam concentragdes inferiores a 10%. No entanto,
Glore et al. (1994) descreveram trabalhos em que as maiores reducdes dos
niveis plasmaticos dos lipideos ocorreram quando foram utilizadas doses de
pectina superiores a 10% em ensaios com mais de 30 dias de duragdo. Além
disso, pode ocorrer reversdo do efeito da pectina nos niveis séricos dos
lipideos. Por esses motivos, optou-se em avaliar o efeito da HMP até aos 90
dias. Os tratamentos foram definidos com base nos resultados mais
satisfatérios do primeiro experimento. Também foram avaliados os niveis

séricos de glicose e uréia, como uma forma de complementacdo dos
resultados.

4.3.1 Analises bioquimicas

Nas Tabelas 8, 9 e 10 pode-se observar o efeito das dietas
experimentais nos niveis séricos de colesterol total, triglicerideos, uréia, HDL,
LDL-colesterol e glicose aos 45, 60 e 90 dias de tratamento.

De maneira geral, os tratamentos apresentaram comportamento
diferenciado. A dieta controle, hiperlipidémica e isenta de fibras dietéticas,
elevou 0s niveis séricos de todos elementos analisados, exceto do HDL-
colesterol, onde houve redugéo.

As dietas com 5, 10 e 15% de HMP produziram diferencas significativas
nos niveis séricos de colesterol total. Aos 45 e 60 dias de experimento, 0s
niveis séricos diminuiram com 0 aumento das concentragbes. Aos 90 dias
também houve reducdo, mas a diferenca proporcionada pelas concentragbes
10 e 15% de HMP né&o foi significativa. Esses resultados estdo de acordo com



Thakur et al. (1997), que observaram que a pectina reduz os niveis plasmaticos
de colesterol total.

Tabela 8. Concentragdo plasmatica de colesterol total, triglicerideos, uréia,
HDL-colesterol, LDL-colesterol e glicose aos 45 dias em animais

tratados com as dietas experimentais.

Concentracao Plasmatica Dietas Experimentais

(mg/dl) Controle 5% HMP  10% HMP  15% HMP
Colesterol total 80,48'+12% 7520+22° 69,10+1,4° 61,98+2,4°
Triglicerideos 81,96+1,7° 56,45+2,1° 52,00+2,1° 48,38+1,6"
Uréia 4836+1,3" 42,56+1,5° 38,63+1,6° 35,75+1,2°
HDL-colesterol 21,50+1,9° 25,5+2,9™ 2800435 27,50+2,6°
LDL-colesterol 425642 9" 38,4146 30,66+24° 24,8312 5°
Glicose 137,66+7,2° 134,16+6,9° 120,40+2,6° 119,66+4,7°

" Média + desvio padrao de seis animais por tratamento (exceto 15% de LMP e 10% de
celulose, com cinco);

? Médias com letra(s) diferente(s) na horizontal diferem significativamente (p < 0,05).

Todas as dietas com HMP, e nas trés determinacdes realizadas,
proporcionaram reducgdo significativa nos niveis séricos de triglicerideos.
Portanto, esses resultados indicam a possibilidade da pectina ser benéfica no
tratamento de pacientes com hipertrigliceremia. No entanto, esses resultados
diferem dos obtidos por Judd & Truswell (1985), que observaram n&o haver

mudangas nos niveis de triglicerideos com a ingestao de pectina.
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Tabela 9. Concentracdo plasmatica de colesterol total, triglicerideos, uréia,

HDL-colesterol, LDL-colesterol e glicose aos 60 dias em animais

tratados com as dietas experimentais.

Concentragao Plasmatica

Dietas Experimentais

(mg/dl) Controle 5% HMP  10% HMP  15% HMP
Colesterol total 86,70'+2,1% 69,70+1,8° 62,96+1,2° 59,91+1,2°
Triglicerideos 83,50+1,3" 60,68+1,6° 56,55+1,7° 52,25+1,4°
Uréia 54,56+1,1*° 39,18+1,4° 3533:1,4° 31,21+1,4°
HDL-colesterol 21,16+1,5° 26,8+4,7® 28,00+2,9° 27,83%5,0°
LDL-colesterol 41.46+1,4° 29,88+4,6° 2363+3,1° 21,66+57°
Glicose 143,0+6,2° 127,66+6,5° 124,83+4,7° 119,833 8"

' Média + desvio padrao de seis animais por tratamento, (exceto 10% de HMP, com cinco);
2 Médias com letra(s) diferente(s) na horizontal diferem significativamente (p < 0,05).

Houve reducdo dos niveis' séericos de uréia com 0 aumento das
concentragdes de HMP. Porém, aos 90 dias de experimento as dietas com 5 e
10% nao proporcionaram diferengas significativas entre si e as com 10 e 15%
produziram o mesmo efeito. Assim como no primeiro ensaio, com a redugéo da
uremia pode-se observar que houve maior eficiéncia do metabolismo proteico
na presencga de pectina.

As dietas controle e com 5% de HMP nao proporcionaram diferengas
significativas na fragdo HDL aos 45 e 60 dias. Nessas duas épocas de
avaliacdo os tratamentos com 10 e 15% de HMP produziram um aumento
significativo dessa fragéo. Aos 90 dias todas as dietas com HMP aumentaram a
fracdo do HDL-colesterol, inclusive a de 5%. Esse comportamento indica a
influéncia do tempo de experimento nos niveis séricos dos elementos
avaliados.

O tratamento com 5% de HMP aos 45 dias ndo reduziu os niveis de LDL-

colesterol. Porém, aos 60 e S0 dias proporcionou efeito estatisticamente
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diferente da dieta controle. As dietas com 10 € 15% reduziram os niveis de LDL
nas trés épocas de avaliagdo do experimento. Segundo Anderson et al.
(1990b), a reducéo dos niveis séricos da fragdo LDL deve-se ao aumento da
ingest&o de fibras soluveis, que aumenta a fermentagdo e produgédo de VFA,
cujo mecanismo, indiretamente, reduz a sintese dessa fragdo.

A dieta controle e a com 5% de HMP n&o produziram diferengas nas
concentragbes plasmaticas de glicose aos 45 dias. Nas demais épocas de
avaliag&o, todas as dietas com HMP reduziram os niveis de glicose, sem no
entanto, diferir estatisticamente. Esses resultados podem ser justificados pelo
fato de dietas ricas em fibras, geralmente, reduzirem a necessidade de insulina
e a concentracdo plasmatica de glicose, tanto em pessoas diabéticas como
ndo. Esse comportamento deve-se, principalmente, a redugdes da taxa de
esvaziamento gastrico, de tempo de transito intestinal e de absorcdo dos
carboidratos. Além disso, baixas concentragbes de insulina também podem
reduzir a sintese de colesterol e de acidos graxos (Jenkins et al., 1983).

Tabela 10. Concentragdo plasmatica de colesterol total, triglicerideos, uréia,
HDL-colesterol, LDL-colesterol e glicose aos 90 dias em animais

tratados com as dietas experimentais.

Concentragdo Plasmatica Dietas Experimentais

(mg/di) Controle 5% HMP 10% HMP 15% HMP
Colesterol total 92,91'+1,7%* 61,01+1,6° 56,60+1,4° 55,06+2,0°
Triglicerideos 86,50+2,1° 52,70+2,5° 47,70+1,5° 43,86+1,5°
Uréia 59,20+2,1° 36,11+1,7° 33,14+1,4° 31,03+1,5°
HDL-colesterol 21,16+1,5° 27,50+4,1° 27,40+3,7*° 26,50+2,1°
LDL-colesterol 54,43+0,8° 22,96+4,1° 19,70+40° 19,76+36°
Glicose 148,50+7,0° 120,00+4,1° 117,60+2,3° 111,83%9,8°

" Média + desvio padrao de seis animais por tratamento, (exceto 10% de HMP, com cinco);
2 Médias com letra(s) diferente(s) na horizontal diferem significativamente (p < 0,05).



De maneira geral, observou-se modificagées nos niveis plasmaticos com
o aumento das concentragfes de pectina nas dietas. Esses resultados séo
semelhantes aos obtidos por Hunnighake et al. (1994), que avaliaram o efeito
de algumas fibras soluveis em pacientes hipercolesterolémicos. Os autores
constataram que o efeito foi mais significativo com o aumento do consumo de
fibras e que a suplementagao da dieta convencional com pectina ou goma
guar, pode ser uma forma segura de garantir a ingestdo diaria adequada de
fibras e, assim, melhorar a saude.

Os efeitos das dietas, em fungéao do tempo de experimento, podem ser
visualizados nas Figuras 3 a 8. Nessas figuras estdo os resultados dos niveis
séricos de colesterol, triglicerideos, LDL-colesterol, HDL-colesterol, glicose e
uréia no tempo inicial (cujas amostras foram obtidos de animais sacrificados no
inicio do experimento e sem nenhum tratamento) e aos 45, 60 e 90 dias.

Nas trés épocas avaliadas, todos os ftratamentos com HMP
proporcionaram diferengas significativas em relagdo a dieta controle. Assim,
verificou-se que a duragdo do experimento influenciou os resultados, o que
pode ser atribuido ao fato do organismo necessitar de um tempo para adaptar-
se as fibras (Cassidy et al., 1982). Além disso, a utilizacado de fibras em tempos
e concentragdes maiores pode alterar a morfologia celular do intestino delgado
e proporcionar a proliferagdo de bactérias ceco-coldnicas.

Utilizou-se a expressa@o controle para as dietas que, em relacdo aos
niveis iniciais, diminuiram os niveis plasmaticos dos elementos analisados. A
reducdo foi utilizada para quando foram obtidas concentracdes plasmaticas

iguais ou menores do que daqueles dos ratos normais.
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Figura 3. Niveis séricos de colesterol total em ratos “Wistar” aos 0, 45, 60 e 90

dias de experimento.

Todas as dietas hiperlipidémicas elevaram os niveis de colesterol do
tempo inicial até aos 45 dias (Figura 3). Porém, com o incremento das
concentragbes de HMP as taxas médias de aumento reduziram-se,
comportamento que pode ser visualizado pela menor inclinagédo das retas que
representam os tratamentos com essa pectina. Aos 90 dias, as dietas com 10 e
15% de HMP controlaram e reduziram os niveis séricos de colesterol, enquanto
que o tratamento com 5% houve apenas o controle. No entanto, com a dieta
padrdo houve um aumento constante da colesterolemia. Pode-se também
observar, que os efeitos foram mais significativos com as dietas de maior

concentragcdo e apds aos 45 dias de duracao do ensaio. Schinnick et al. (1990)




40

observou que ratos alimentados com dieta hiperlipidémica e com fibras
soluveis, somente apresentaram efeito hipocolesterolémico quando as

dosagens foram de 8 e 10%.
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Figura 4. Niveis séricos de triglicerideos em ratos “Wistar’ aos 0, 45, 60 e 90

dias de experimento.

As dietas com pectina reduziram os niveis séricos de triglicerideos até
aos 45 dias (Figura 4). Apds esse periodo os niveis aumentaram e dos 60 dias
até o final do ensaio, novamente apresentaram uma reducgéo. A dieta controle
produziu um aumento constante nas concentragcbes plasmaticas de
triglicerideos. Porém, a taxa de aumento foi menor apds aos 45 dias de
experimento. Alguns trabalhos que avaliaram dietas com pectina né&o
observaram mudangas nos niveis plasmaticas de triglicerideos (Nishina &

Freedland, 1990b e Abbey et al.,1993). Porém, o decréscimo na triglicerimia
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observado neste trabalho, segundo Fernandez et al. (1994), pode ser atribuido
as mudancas e variagbes do conteudo de ftriglicerideos contidos nas

lipoproteinas no momento do sacrificio dos animais.
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Figura 5. Niveis séricos de HDL-colesterol em ratos “Wistar” aos 0, 45, 60 e 90

dias de experimento.

Até aos 45 dias de ensaio, todas as dietas com HMP aumentaram os
niveis da fragdo HDL-colesterol (Figura 5). No periodo de 45 a 60 dias, as
concentragbes plasmaticas da HDL praticamente estabilizaram-se nos
tratamentos com 10 e 15% de pectina, ocorrendo uma pequena reducéo apoés
esse periodo. A dieta com 5% de HMP proporcionou aumento dos niveis de
HDL durante todo o experimento. No final do ensaio os niveis de 5 e 10% de
HMP produziram o mesmo efeito. O tratamento padrdo reduziu os niveis

plasmaticos de HDL até aos 60 dias, que praticamente estabilizaram-se apds
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esse periodo. Esses resultados estdo de acordo com Dreher (1987), de que a
ingestdo de pectina pode aumentar os niveis plasmaticos da fragcdo HDL-
colesterol quando a dieta for hiperlipidémica.
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Figura 6. Niveis séricos de LDL-colesterol em ratos “Wistar” aos 0, 45, 60 e 90

dias de experimento

Os niveis da fragdo LDL-colesterol foram influenciados pela duragdo do
experimento (Figura 6). Todas as dietas do tempo inicial até aos 45 dias de
ensaio produziram aumento nos niveis de LDL. Porém, esse efeito foi
minimizado com o aumento das concentracdes de HMP. Apds 45 dias, os
tratamentos com HMP controlaram os niveis plasmaticos de LDL. Com a dieta

padréo, os niveis de LDL foram praticamente estaveis no intervalo de 45 aos

90
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60 dias. No entanto, no periodo de 60 aos 90 dias houve aumento nos niveis
plasmaticos dessa fracdo. Esses resultados estdo de acordo com Thakur et al.
(1997), de que a pectina pode reduzir os niveis séricos da fragdo LDL-
colesterol.

Nos dois ensaios realizados, as dietas com pectina proporcionaram
reducdes significativas nos niveis séricos de LDL e de colesterol total. O
controle das concentragdes sanglineas desses elementos € importante na
prevencdo de doengas coronarias e niveis elevados desses lipideos estdo
diretamente relacionados com a doencga aterosclerética prematura. Portanto,

conclui-se que a pectina pode ser benéfica na prevencdo de doencas
coronarias.
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Figura 7. Niveis séricos de glicose em ratos “Wistar” aos 0, 45, 60 e 90 dias de
experimento
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Até 45 dias, todas as dietas produziram aumento da glicemia (Figura 7).
Apos esse periodo, houve efeito da pectina e os niveis plasmaticos de glicose
decresceram. A dieta padrdo aumentou a glicemia durante todo o ensaio. O
tratamento com 5% de HMP, em comparagédo com o de 10%, proporcionou
efeito mais significativo até 60 dias. Porém, no final do experimento as duas
dietas produziram efeitos semelhantes. O tratamento com 15% de HMP foi o
que proporcionou 0 melhor controle da glicemia. Nessa dieta, a taxa média de
aumento foi a menor até 45 dias e apds esse periodo, reduziu 0s niveis
plasmaticos de glicose.

Alguns autores relacionam o diabetes mellitus secundario com a baixa
ingestao de fibras dietéticas (Krause & Mahan, 1991). Nesse ensaio observou-
se que mesmo em animais nao diabéticos, porém hiperlipidémicos, houve
aumento da glicemia, sendo esse efeito minimizado com a ingestéo de pectina.
Todas as dietas com HMP produziram resultados satisfatorios. No entanto, o
efeito dos tratamentos foi mais nitido apds 45 dias. Leeds et al. (1981)
verificaram que dietas suplementadas com pectina podem reduzir 0s niveis
séricos de glicose, e que o consumo de fibras pode modificar a quantidade e a
funcdo dos receptores de glicose dos tecidos periféricos e ainda aumentar a
sensibilidade a insulina.

Todos os tratamentos com HMP reduziram os niveis séricos de uréia
(Figura 8). O efeito mais significativo foi até aos 60 dias. Apds esse periodo, o0s
niveis séricos de uréia tenderam a estabilizar-se. Conforme salientado
anteriormente, esse comportamento pode ser positivo para saude humana,
uma vez que o metabolismo das proteinas é mais efetivo em dietas ricas em

fibras.
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Figura 8. Niveis séricos de uréia em ratos “Wistar” aos 0, 45, 60 e 90 dias de

experimento.

Pode-se observar que a duragdo do ensaio teve influéncia nos
resultados obtidos. Caso o experimento fosse interrompido aos 45 dias, nao
seriam observados os resultados satisfatérios dos tratamentos aos 60 e 90
dias. De uma maneira geral, verificou-se que ndo houve reversao do efeito
hipolipidémico da pectina. Apesar das altas concentragbes de HMP utilizadas,
0s animais permaneceram fisicamente integros. No entanto, n&o foram

determinados parametros nutricionais para essa afirmacgao.
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4.3.2. Ingestao alimentar e ganho de peso

Assim como observado no primeiro ensaio bioldgico, apesar da

similaridade da ingestéo alimentar de todos os grupos de animais (Figura 9), as

dietas proporcionaram diferentes ganhos de peso (Figura 10).
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Figura 9. Ingestdo alimentar dos animais proporcionada pelas dietas no

segundo ensaio bioldgico.

Os animais tratados com HMP, em relagdo a dieta controle,

apresentaram diferengca na ingestdo alimentar aos 45 e 60 dias de

experimento. Porém, aos 90 dias, o consumo foi praticamente igual. Esse

comportamento, provavelmente, ocorreu em funcdo da menor palatibilidade das

dietas com pectina e da necessidade dos animais adaptarem-se a nova dieta.
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Esses resultados, segundo Judd & Truswell (1985), podem ser atribuidos a
ingestéo alimentar dos animais melhorar em ensaios de maior duragao.
O mesmo comportamento foi verificado no ganho de peso dos ratos

(Figura 10). A diferenga em relagdo a dieta controle foi inicialmente grande,
sendo o efeito reduzido no final do ensaio.
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Figura 10. Ganho de peso dos animais proporcionado pelas dietas no segundo
ensaio bioldgico.

Pode-se observar também que o aumento nas concentra¢cées de HMP
resultou em menores ganhos de peso. Esses resultados estdo de acordo com
Mickelson et al. (1979), que observaram redugéo no ganho de peso em jovens
escolares, quando a dieta dos mesmos foi suplementada com pectina citrica.
Esse comportamento também pode ser atribuido a menor eficiéncia de

conversdo alimentar e as alteragdes que ocorrem no metabolismo lipidico. De
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acordo com Krotkievski, 1984), alguns estudos demonstram que dietas ricas em

fibras podem prevenir e/ou auxiliar no tratamento da obesidade.



5. CONCLUSOES

A analise e interpretacdo dos resultados obtidos nos ensaios com
animais permitiram concluir que:

a) de uma maneira geral, os tratamentos com a pectina de alta metoxilagéo
(HMP) foram mais efetivos do que com as pectinas de baixa metoxilagéo
(LMP). As dietas com 10 e 15% de HMP apresentaram maior capacidade de
reduzir os niveis séricos de colesterol total, triglicerideos e LDL-colesterol e de
aumentar as concentragdes plasmaticas da fragdo HDL-colesterol;

b) o efeito da celulose foi considerado estatisticamente insignificante, na

reducdo dos niveis séricos de colesterol total, triglicerideos e uréia, quando

comparado aos tratamentos com pectinas;

¢) os tratamentos com concentragbes de 20% de fibra, proporcionaram redugéo
de peso e diarréia em todos os animais e causaram a morte de alguns.
Portanto n&o se recomenda sua utilizacdo na elaboracdo de dietas para
experimentos em ratos;

d) n&o foi verificado reversao do efeito hipolipidémico da HMP;
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e) os tratamentos com adicdo de fibras dietéticas (HMP, LMP e celulose),
proporcionaram menor ganho de peso nos animais do que a dieta controle,
apesar da ingestdo alimentar ter sido maior com dietas contendo celulose. Nas

dietas com maior concentracéo, o ganho de peso dos ratos foi menor;

f) a HMP também possue capacidade de reduzir niveis séricos de uréia e
glicose em ratos hiperlipidémicos.
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