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Resumo
Os índices séricos de glicose e lipídios, a microbiota intestinal e a produção de ácidos graxos voláteis de cadeias curtas (AGV) foram 
determinados em ratos Wistar submetidos às dietas: padrão (AIN-P), padrão modificada (AIN-M) e às dietas contendo frações de parede 
celular de levedura: glicana insolúvel (GI), manana (M) e glicana mais manana (G+M), como única fonte de fibra alimentar. O fracionamento 
da parede celular (PC) foi realizado por processos físicos e químicos de extração, centrifugação e secagem em “spray dryer”. Os índices séricos 
foram dosados através de “kits” comerciais. A microbiota e a produção de AGV foram determinadas nos conteúdos intestinais, incluindo 
cólon, ceco e reto. Considerando os níveis de colesterol no tempo (T0) e no tempo 28 (T28), as dietas AIN-P, AIN-M e M apresentaram efeito 
hipocolesterolêmico, tendo em vista que a composição das dietas eram de natureza hipercolesterolêmica. Em relação à glicose sérica, no 
tempo (T0) observou-se uma elevação geral da glicemia, sugerindo um efeito hiperglicêmico das dietas estudadas. A dieta G+M foi a que 
apresentou valores significantemente mais elevados de lipídios séricos no tempo T14, e os níveis mais baixos foram observados na dieta M e 
na dieta GI no T14 e nas dietas AIN-M e AIN-P. A dieta AIN-P foi a que apresentou valor significantemente mais elevado de triacilgliceróis nos 
tempos T14 e T28. Os níveis mais baixos nos tempos T14 foram constatados para as dietas G+M e GI e no tempo T28 para as dietas AIN-M e 
M. De um modo geral, não houve modificações significativas na microbiota intestinal dos animais em nenhuma das dietas. Dentre os AGV, 
o ácido acético foi o predominante, seguido do propiônico e do butírico, em todas as dietas estudadas. 
Palavras-chave: parede celular; glicana insolúvel; manana; índices séricos. 

Abstract
The blood serum indexes of glucose and lipids, the intestinal microbiota and the production of volatile fatty acids (VFA) were determined 
in Wistar rats which were fed a standard (AIN-P) diet, a modified standard (AIN-M) diet, and diets containing the following yeast cell wall 
fractions: insoluble glycan (IG), mannan (M), and a mixture of glycan + mannan (G+M) as the only source of dietary fiber. Fractionation of 
the cell wall was carried out by means of physicochemical extraction processes, centrifugation, and drying in a “spray dryer”. Serum indexes 
were dosed by means of commercial kits and the influence of the fractions on the intestinal microbiota and the production of short-chain 
volatile fatty acids (VFA) were carried out by collecting intestinal contents (colon, cecum, and rectum). Considering the cholesterol levels at 
time zero (T0) and at time 28 (T28), diets AIN-P, AIN-M, and M presented a hypocholesterolemic effect considering the hypercholesterolemic 
nature of the diets. Regarding serum glucose, at the onset of the experiment (T0), a general increase in glycemia was observed which suggests 
a hyperglycemic effect of the examined diets. The G+M diet yielded the highest significant values of serum lipids at T14 and the lowest values 
were found in the M diet and the IG diet at T14 and in the AIN-M and AIN-P diets. The AIN-P diet yielded the highest significant values of 
triacylglycerols at T14 and T28. The lowest levels at T14 were found in the G+M and IG diets and at T28 for the AIN-M and M diets. In general, 
there were no significant modifications in the intestinal microbiota of the rats in any diet. Regarding the VFA, the acetic acid was predominant, 
followed by the propionic and butyric acids in all the tested diets. 
Keywords: cell wall; insoluble glycan; mannan; serum indexes.

Influência de frações da parede celular de levedura (Saccharomyces cerevisiae) 
sobre os índices séricos de glicose e lipídios, microbiota intestinal e produção de 

ácidos graxos voláteis (AGV) de cadeias curtas de ratos em crescimento
Influence of yeast (Saccharomyces cerevisiae) cell wall fractions on serum indexes of glucose and 
lipids, intestinal microbiota and production of short-chain volatile fatty acids (VFA) in growing rats

Saula Goulart CHAUD1, Valdemiro Carlos SGARBIERI1*, Eduardo VICENTE2, 
Neusely DA SILVA2, Adriana Barreto ALVES2, José Alvaro Ribeiro DE MATTOS2

1 Introdução
A biomassa de levedura (Saccharomyces sp.) tem sido 

produzida no Brasil em três setores industriais importantes: o 
setor sucroalcooleiro, com uma produção de aproximadamente 
240 mil t/ano, como subproduto da produção de etanol19; o 
setor cervejeiro, contribuindo com cerca de 35.000 t/ano e o 
setor de panificação, com uma produção de 120 mil t/ano46. O 
Brasil é o maior produtor mundial de álcool de cana-de-açúcar, 
com uma produção de 12 milhões de metros cúbicos de álcool 

anidro e hidratado na safra de 1999/0026 e que utiliza levedura 
na transformação do açúcar em álcool19.

O fracionamento da levedura produz derivados que podem 
ser adicionados em alimentos. Alguns desses derivados são 
o autolisado, obtido pelo processo de autólise das células; o 
extrato de levedura e a parede celular (PC), obtidos pelo fracio-
namento do autolisado em fração solúvel (extrato) e insolúvel 
(parede celular) e, ainda, o concentrado protéico63. 

A fração referente à parede celular integral da levedu-
ra é composta de polissacarídeos que podem servir como 
fonte de fibra dietética tendo sido considerada como agente 
hipocolesterolêmico2.

De acordo com SGARBIERI e PACHECO55, a ação da fibra 
alimentar na redução dos riscos de câncer de cólon pode ser 
atribuída a algumas propriedades: a) redução da exposição a 
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agentes carcinogênicos, pelo aumento do bolo fecal ou dimi-
nuição do tempo de trânsito do bolo intestinal; b) redução da 
produção de ácidos biliares secundários (desoxicólico, lito-
cólico), pela diminuição de bactérias produtoras de enzimas 
(7-α-desidroxilases) responsáveis pela conversão dos ácidos 
biliares primários (cólico e quenodesoxicólico) nos ácidos 
secundários, que são pró-carcinogênicos; c) efeito ligante da 
fibra a hormônios (estrógenos promotores de câncer de cólon 
e de mama); e d) produção de ácidos graxos de cadeias curtas 
que contribuem para o abaixamento do pH do bolo intestinal e 
desempenham papel fisiológico importante em nível de tecido 
epitelial e hepático. 

Oligossacarídeos de manose (MOS), derivados de células 
de levedura (parede celular), têm proporcionado uma melhora 
na saúde e desempenho de animais monogástricos. Os MOS 
(manooligossacarídeos) podem bloquear a fixação de certas 
bactérias patogênicas na parede intestinal42.

As fibras apresentam grande importância na alimentação 
e na manutenção da saúde. Por isso, faz-se necessário avaliar 
e pesquisar mais sobre este componente alimentar e suas inte-
rações com outros componentes da dieta em nível metabólico. 
Tendo em vista que a parede celular de levedura é composta 
por carboidratos que auxiliam na redução do colesterol, é de 
interesse estudar a eficiência das frações obtidas (G+M, M e 
GI) da parede celular como fonte de fibra alimentar. Na tenta-
tiva de elucidar os efeitos da fibra contida na PC, o presente 
trabalho teve como objetivos: analisar sua influência sobre os 
índices séricos de glicose e lipídios, produção de ácidos graxos 
voláteis (AGV) de cadeias curtas e influência das frações G e M 
sobre a microbiota intestinal. 

2 Material e métodos

2.1 Material

A biomassa de levedura (Saccharomyces sp.) coletada 
sem sofrer o processo de termólise foi recebida da usina São 
José, Zillo Lorenzetti (Macatuba - SP), em suspensão de apro-
ximadamente 20% (p.v -1) de células. A higienização e posterior 
fracionamento das células em extrato de levedura (EX) e parede 
celular bruta (PC) na forma desidratada foram realizados como 
descrito por SGARBIERI et al.54. 

A fração lipídica foi isolada da PC desidratada com etanol 
95% na proporção de 1:2 (p.v -1) (2 extrações), n-hexano na pro-
porção de 1:2 (p.v -1) (4 extrações). A combinação dos extratos 
obtidos com etanol e com n-hexano foi filtrada e concentrada 
em rotavapor, conforme metodologia descrita por KOLLAR 
et al.30 com algumas modificações, tais como: as extrações 
com etanol 95% (2 extrações), n-hexano (4 extrações) foram 
realizadas utilizando rotação de 14.000 g durante 20 minutos, 
à temperatura de 10 °C. 

As frações da PC utilizadas neste trabalho foram obtidas 
seguindo a metodologia proposta por OTERO et al.44 a partir 
da parede celular desengordurada (Figura 1).

As frações obtidas em todo o processo de fracionamento, 
três repetições, foram reunidas e dialisadas (membrana MWCO 

6000 a 8000 Da, 50 mm x 30 m, Thomas, Swedesboro - New 
Jersey - EUA) em água destilada a 4 °C, com agitação e troca 
de 3 vezes ao dia (volume 10 L) durante 3 dias. O objetivo da 
diálise foi eliminar o NaCl e compostos de baixo peso molecular 
(PM < 8000 Da). Em seguida, as amostras dialisadas foram 
liofilizadas ou desidratadas em “spray dryer” e pesadas para 
determinação do rendimento, sendo armazenadas a –18 °C 
para posterior realização dos estudos programados.

2.2 Ensaio com ratos

Foram utilizados para o estudo ratos machos Wistar 
adquiridos do Centro de Bioterismo da UNICAMP (CEMIB), 
com idade de 21 dias, os quais foram inicialmente pesados 
e separados em grupos. Cada grupo continha 8 animais que 
foram sacrificados nos tempos T14 e T28. Os ensaios biológicos 
tiveram duração de 28 dias. 

Preparo das dietas

As dietas foram elaboradas seguindo-se as recomendações 
da AIN-93G49, com algumas modificações: dieta controle com 
17% de caseína e 5% de celulose (AIN-P); dieta controle mo-
dificada (AIN-M) com 10% de celulose comercial, adicionada 
de 1% de colesterol e 10% de gordura de coco. A gordura de 
coco contém elevada percentagem de ácidos graxos saturados 
(ácido láurico, ácido mirístico, ácido palmítico, ácido cápri-
co, ácido caprílico, etc.) e é freqüentemente usada em dietas 
experimentais semipurificadas39 com o objetivo de promover 
hipercolesterolemia.

As dietas experimentais foram preparadas contendo 10% 
de cada fração da PC, mais 1% de colesterol e 10% de gordura 
de coco, e foram denominadas dietas G+M, M ou GI, conforme 
a fração incorporada. Os outros nutrientes foram ajustados de 
acordo com a dieta controle (AIN-93G), utilizando-se caseína 
como fonte protéica (17% p.p-1). 

Instalação do ensaio (animais, regime de alimentação, 
tratamentos, condições do biotério)

Os animais foram mantidos em gaiolas metabólicas indivi-
duais, com livre acesso às dietas e à água. Durante o ensaio, a 
temperatura do laboratório foi mantida em 22 ± 2 °C e a ilumi-
nação controlada, com períodos de luz e escuro de 12 horas.

Para a realização do ensaio foram selecionados 88 animais, 
dos quais 8 foram sacrificados no início do experimento (T0), 
após jejum de 16 horas, para coleta de sangue por punção 
cardíaca e extração de conteúdo intestinal (ceco, cólon e reto) 
para ensaios microbiológicos e análise dos ácidos graxos vo-
láteis de cadeia curta (AGV). O plasma e o conteúdo do ceco, 
cólon e reto foram analisados, e os valores em T0, considerados 
como referência. Os demais foram distribuídos em 5 grupos 
de 16 animais. Oito animais de cada tratamento foram sacrifi-
cados após 14 dias (T14) e oito foram sacrificados aos 28 dias 
(T28) para as respectivas análises (coleta de sangue, ensaios 
microbiológicos e análises de ácidos graxos voláteis no conte-
údo intestinal).
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2.3 Determinações químicas e bioquímicas

A composição centesimal foi realizada para os seguintes 
materiais: parede celular (PC), glicana mais manana (G+M), 
manana (M) e glicana insolúvel (GI). Os cálculos foram feitos 
a partir da média de três repetições analíticas com estimativas 
de desvio padrão.

O sangue dos animais foi coletado por punção cardíaca, no 
início (T0), após 14d (T14)  e no final do experimento (T28), após 
jejum de 16 horas. As amostras de sangue individuais foram 
deixadas em banho-maria a 37 °C por 30 minutos e a seguir 
centrifugadas a 2.500 rpm/15 minutos. Os soros, sobrenadan-
tes, foram recolhidos para as análises bioquímicas.

Composição centesimal das frações

Os teores de umidade e de sólidos totais foram determi-
nados segundo a A.O.A.C.1. Os sólidos totais foram obtidos 
pela diferença entre o peso total da amostra e o conteúdo em 

umidade, pela secagem em estufa a 105 °C até peso constante. 
O teor de cinza1 representou o resíduo que permaneceu após 
a incineração da amostra a 500-550 °C, com destruição da 
matéria orgânica. Os teores de fibra solúvel e insolúvel foram 
obtidos por método enzimático e gravimétrico48. O nitrogênio 
foi determinado pelo método de Kjeldahl semi-micro1 multipli-
cando-se o teor de N pelo fator 6,25 para obtenção do conteúdo 
de proteína bruta. Os lipídios polares e apolares (lipídios totais) 
foram determinados gravimetricamente após extração com uma 
mistura dos solventes (clorofórmio:metanol:água) na proporção 
de 10:20:0,8 e evaporação do solvente6.

Lipídios séricos totais

Os lipídios séricos foram determinados pelo método de 
FRINGS e DUNN18. Os lipídios séricos, incluindo os ácidos 
graxos insaturados livres e esterificados e o colesterol livre 
e seus ésteres, foram colocados a reagir com a vanilina em 
ácido fosfórico, primeiramente reagindo com ácido sulfúrico 

Sobrenadante (A)

Sobrenadante

Sobrenadante

NaOH 1% (1:3 p.v-1)

Parede celular desengordurada

Liofilização ou 
"spray drying"

Glicoproteína (GP)

Suspensão

3 volumes etanol 95%
12 horas, 4 °C

Aquecida a 75 °C, 20 minutos,
em banho com agitação

Descartado

Precipitado

(Centrifugação)

(Centrifugação)

Glicana bruta

Extração com KOH 2%
3 horas/93 °C (neutralização/

centrifugação)

2. Liofilização ou
"spray drying"

Resuspensa em
água e "spray dried"

Sobrenadante

Precipitado

Fração insolúvel
(Glicana bruta)

Lavada com água

Etanol 95% (3 vol.)
12 horas/4 °C
(centrifugação)

1. Lavagem com 
Etanol 95%

Descartado

Resíduo (A)
(G+M)

Manana bruta (M)

Glicana insolúvel (GI)

Figura 1. Fluxograma de obtenção das frações glicana+manana (G+M), glicoproteína (GP), glicana insolúvel (GI); e manana (M) a partir da 
parede celular desengordurada.
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aquecido. O cromóforo rosa violáceo assim obtido foi lido 
espectrofotometricamente em 530 nm e foi proporcional à con-
centração dos lipídios totais da amostra; utilizou-se Kit CELM 
(Cia. Equipadora de Laboratórios Modernos, Barueri - SP). 

Triacilgliceróis

Para a determinação de triacilgliceróis foi utilizado o mé-
todo de BUCOLO e DAVID7. Utilizou-se Kit Labtest (Labcenter, 
Campinas - SP). Os triacilgliceróis foram extraídos com uma 
mistura de varsol, isopropanol e ácido sulfúrico, havendo 
separação em fases, com recuperação quantitativa dos tria-
cilgliceróis na fase não-polar (superior), juntamente com as 
proteínas. Os triacilgliceróis extraídos foram saponificados a 
glicerol e ácidos graxos. O glicerol foi oxidado a formaldeído, 
formando o complexo dihidrolutidina (amarelo), através da 
reação de Hantzch. 

Colesterol

Para a determinação do colesterol total utilizou-se o Kit 
Labtest (Labcenter, Campinas - SP). A determinação foi baseada 
na reação de Lieberman-Buchard e o método foi o descrito por 
HUANG et al.24.

Glicose sérica

Para a determinação de glicose sérica foi utilizado o mé-
todo enzimático-colorimétrico (GOD-POD), segundo LOTT 
e TURNER34. Utilizou-se o Kit CELM (Cia. Equipadora de 
Laboratórios Modernos, Barueri - SP). A leitura foi realizada 
em espectrofotômetro a 505 nm.

Ácidos graxos voláteis de cadeias curtas (AGV)

A extração dos ácidos graxos foi feita a partir do conteúdo 
do ceco, cólon e reto de 4 animais de cada grupo, nos tempos 
T0, T14 e T28. O material cuidadosamente coletado foi tratado 
com etanol (40% v.v -1) mais formaldeído (1% v.v -1) e homogenei-
zado. O homogenato foi submetido à centrifugação (20.000 g, 
15 minutos). O volume do sobrenadante foi medido e estocado 
em refrigerador ou congelador até a análise57. A quantificação 
dos ácidos graxos de cadeias curtas, acético, propiônico e 
butírico foi feita pelo método de COCHRANE11 com algumas 
modificações. Utilizou-se um cromatógrafo VARIAN 3700, 
equipado com detector de ionização de chama (FID) e coluna 
Megabore (AT-WAX, 30 m de comprimento, diâmetro interno 
0,53 mm, espessura de filme 2,50 µm). Todos os resultados 
da análise cromatográfica foram expressos em miligramas por 
grama de conteúdo intestinal (base úmida). 

As condições da análise cromatográfica foram as seguintes: 
temperatura da coluna - isotérmica 120 °C, após 8 minutos 
220 °C por 10 minutos (para limpeza da coluna); temperatura 
do injetor 150 °C; temperatura do detector 230 °C; vazões - co-
luna: 30 µL por minuto (H2); injetor: split 30 mL por minuto; 
detector: H2, 30 mL por minuto (H2 da coluna). Ar: 300 mL 
por minuto. Make-up: 30 mL por minuto (N2). Sensibilidade 
do detector: 10-12 (A.mv -1). 

Antes de cada injeção de amostra, foi injetado 1 µL de ácido 
fórmico (98%) para evitar o aparecimento de picos fantasmas. 
Após 2 minutos foi injetado 1 µL de amostra. Foram usados 
padrões para identificação dos ácidos graxos, com base nos 
tempos de retenção. 

2.4 Análises microbiológicas

A coleta do conteúdo intestinal (cólon, ceco e reto) foi 
realizada em 4 animais de cada grupo nos tempos T14 e T28, 
utilizando-se pinças e tesouras estéreis. O material foi recolhido 
em placas de Petri estéreis e encaminhado ao laboratório de 
Microbiologia do Instituto de Tecnologia de Alimentos (ITAL) 
(não ultrapassando 8 horas após a coleta). Foram utilizadas 
jarras de anaerobiose contendo o Kit Anaerobac (Probac do 
Brasil) para o transporte das amostras, o que garantiu a at-
mosfera anaeróbica. Foi pesado 1,0 g do conteúdo intestinal 
(cólon, ceco e reto) e transferido assepticamente, com espátula 
estéril, para um tubo de ensaio contendo 9,0 mL de diluente, 
conforme metodologia descrita por TANAKA e MUTAI59. Em 
seguida, foram realizadas as diluições decimais necessárias e 
o plaqueamento em superfície (0,1 mL) nos meios específicos 
para cada microrganismo. 

Contagem de microrganismos viáveis

A contagem de microrganismos viáveis foi realizada em 
meio de Caldo de Carne e Levedura com 0,2% glicose (MVL-G)59, 
incubação a 37 °C/48 horas em jarra de anaerobiose, utilizando 
sistema comercial de geração de atmosfera anaeróbica.

Contagem de bifidobactérias

Para a contagem de bifidobactérias foi utilizado o Meio 25 
para Bifidobactérias (BIM-25)21,41, incubação a 37 °C/72 horas 
em jarra de anaerobiose, utilizando o sistema comercial de 
geração de atmosfera anaeróbica (GasPak Anaerobic System 
BBL 70304, Gas Generating Kit Oxoid BR 38, Anaerocult A 
Merck 13829). 

Contagem de clostrídios 

Para a contagem de clostrídios foi utilizado o Meio Refor-
çado para Clostrídio (RMC) (DIFCO 1808, Merck 5411, BBL 
11566, Oxoid CM 149), incubação a 37 °C/48 horas em jarra 
de anaerobiose, utilizando sistema comercial de geração de 
atmosfera anaeróbica.

Contagem de bacteróides

A contagem de bacteróides foi realizada em Meio de Caldo 
de Carne e Levedura com 0,2% glicose (MVL-G)59 suplementado 
com 7,5 µg.mL-1 de vancomicina e 5 µg.mL-1 de gentamicina64, 
incubação a 37 °C/48 horas em jarra de anaerobiose, utilizando 
sistema comercial de geração de atmosfera anaeróbica. 

Contagem de enterobactérias

Para a contagem de enterobactérias foi utilizado o Agar 
Desoxicolato sulfeto de Hidrogênio Lactose (DHL) (Merck 
11435)64 e incubação a 37 °C/24 horas.
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Contagem de enterococos

A contagem de enterococos foi realizada em Agar KF 
Streptococus (DIFCO 0496, Merck 10707, BBL 11313, OXOID 
CM 701)64 e incubação a 37 °C/48 horas.

2.5 Análise estatística

Os resultados foram analisados por meio da análise de 
variância (ANOVA) e as diferenças significativas entre as mé-
dias (p < 0,05) pelo teste de Tukey22, utilizando-se o programa 
Statistica: Basic Statistics and Tables.

3 Resultados e discussão
As frações extraídas da Parede Celular (PC) com maior 

rendimento corresponderam às mananas 25,1% e às glicanas 
42,9%. 

A literatura traz poucas referências sobre a quantidade 
e proporção de frações de polissacarídeos na parede celular 
de Saccharomyces cerevisiae. Além disso, três aspectos se 
destacam: a) são referências das décadas de 50 e 60; b) são 
analisadas células cultivadas em meio sintético de laboratório, 
em condições de crescimento ideais; e c) os dados referem-se ex-
clusivamente a duas frações denominadas glicana e manana.

MACWILLIAM36 relata que as glicanas e as mananas repre-
sentam 30 a 45% do peso seco da parede celular de levedura 
de cervejaria. Cita, ainda, que o valor médio para cada uma 
dessas frações é de 40%. ROSE51 afirma que 60 a 90% da 
parede celular de S. cerevisiae é composta por polissacaríde-
os. Assim, a literatura aponta para a existência de glicanas e 
mananas em proporções praticamente iguais na parede celular 
de S. cerevisiae e com teor total entre 60 a 90%. 

A composição centesimal da PC de levedura e de suas 
respectivas frações, obtidas nesta pesquisa, está apresentada 
na Tabela 1. Pode-se observar que a composição centesimal da 
parede semipurificada é muito semelhante à relatada na litera-
tura por vários pesquisadores do Brasil e do exterior14,45.

Na PC, o componente quantitativamente mais importante 
é a fibra (77,8%), com predominância de fibra solúvel (74%), 
permanecendo, mesmo depois de lavada exaustivamente 
com água, de 18 a 20% de proteínas, que são glicoproteínas 
estruturais8,61.

Resultados do presente estudo demonstraram também que 
a fibra se apresenta na forma predominante de fibra solúvel 
(70,3%) para as mananas (M) e 74% para a PC. A fração GI é 
representada por 75% de fibra insolúvel.

Manana e glicana insolúvel apresentaram cerca de 6% 
de proteína, enquanto que a fração G+M, por ainda conter 
as glicoproteínas, apresentou teor bem mais alto de proteína 
(21,4%).

Na Tabela 2, estão apresentadas as concentrações obtidas 
de colesterol sérico para a média dos ratos submetidos aos 
vários tratamentos. Pode-se observar que a dieta G+M apre-
sentou valor significativamente mais elevado nos tempos T14 e 
T28, enquanto a dieta M, apesar de ter produzido uma elevação 
em T14, revela nível abaixo do inicial em T28. 

Comparando‑se os níveis obtidos de colesterol no tempo 
zero (T0) e no tempo 28 (T28), nota-se que as demais dietas, com 
exceção da GI e G+M, apresentaram efeito hipocolesterolêmico 
(Tabela 2), considerando que a composição das dietas era de 
natureza hipercolesterolêmica. 

MATHESON et al.37 estudando a atividade da enzima 
7α‑hidroxilase em experimentos realizados com ratos, obser-
varam que a presença de fibra solúvel influenciou o metabo-
lismo do colesterol, causando alterações no perfil dos ácidos 
biliares circulantes. 

HORTON et al.23 verificaram, em experimentos realizados 
com hamsters, um efeito hipocolesterolêmico pela adição de 
7,5% de psilium (fibra solúvel) à ração. Os autores atribuíram 
este efeito ao aumento da atividade da enzima 7α-hidroxilase, 
que é similar àquele produzido pela presença de 1% de coles-
teramina. 

Em trabalho realizado por DERIVI e POURCHET-
CAMPOS13, estudando duas variedades de feijões: feijão carioca 
(Phaseolus vulgaris) e feijão macassar (Vigna sinensis), a 
pectina foi identificada como um componente hipocolesterol
êmico presente nas leguminosas. Os autores verificaram que 
o acentuado efeito hipocolesterolêmico apresentado pelo feijão 
carioca era devido à presença de um alto teor de pectina solúvel 
(1,46 g%), enquanto que este efeito não foi observado no feijão 
macassar que apresentava 0,64 g% de pectina solúvel em sua 
composição. 

Tabela 1. Composição centesimal da parede celular (PC) semipurificada de levedura da fermentação alcoólica obtida pelo processo de autólise 
industrial e de suas respectivas frações dialisadas.

Componente (% b.s.)1 PC G+M M GI
Proteína (Nx6,25) 18,8 ± 0,5b 21,4 ± 0,2a 6,0 ± 0,4 c 6,2 ± 0,5c

Fibra alimentar:

Total 77,8 ± 0,6b 69,7 ± 0,2c 83,9 ± 0,1a 84,4 ± 0,2ª
Insolúvel 3,8 ± 0,1d 9,5 ± 0,5c 13,5 ± 0,5b 75,2 ± 0,2ª
Solúvel 74,0 ± 0,6a 60,2 ± 0,4c 70,3 ± 0,6b 9,2 ± 0,5d

Cinza 1,4 ± 0,02c 3,2 ± 0,09b 3,1 ± 0,02b 4,0 ± 0,08ª
Lipídios totais 2,0 ± 0,05c 3,8 ± 0,03b 0,6 ± 0,06d 4,0 ± 0,05ª
Não determinados2 (diferença) 0 1,9 6,8 1,4

b.s. = base seca; 1Média de três determinações (triplicata) ± desvio padrão. Os resultados seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05). PC = parede 
celular; G+M = glicana + manana; M = manana; e GI = glicana insolúvel; e 2Não determinados = 100 menos somatória dos outros componentes.
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De acordo com EASTWOOD e KAY15, o efeito hipocoles-
terolêmico das fibras solúveis se deve à sua propriedade de 
hidratação no meio aquoso intestinal formando géis e ligações 
cruzadas com ácidos biliares, dificultando a reabsorção e 
aumentando a excreção desses ácidos, o que concorre para a 
diminuição do colesterol circulante. 

Em relação aos níveis de glicose sérica (Tabela 3), obser-
va‑se que todas as dietas apresentaram valores significativa-
mente maiores que T0 no tempo T14. Porém, observou-se após 
28 dias (T28) uma diminuição dos níveis de glicose em todas as 
dietas. Os níveis mais baixos de glicose sérica foram observados 
na dieta AIN-P aos 14 dias (T14) e na dieta G+M aos 28 dias 
(T28). Comparando-se a glicose sérica no início do experimento 
(T0), observou-se, em todas as dietas estudadas, uma elevação 
geral da glicemia sugerindo efeito hiperglicêmico (Tabela 3). 

JENKIN et al.28 observaram, em diferentes estudos in vitro, 
que a adição de fibra solúvel viscosa em bolsas de diálises 
diminuiu a difusão de glicose através da membrana. 

Alguns estudos in vivo relatam que a suplementação com 
fibras viscosas diminui a resposta glicêmica frente a uma inges-
tão elevada de hidratos de carbono10,16,20,32,62. A causa deste efei-
to, segundo os autores, pode estar na ação dos polissacarídeos 
viscosos sobre as propriedades físicas do conteúdo intestinal, 
porém este mecanismo fisiológico não está totalmente esclare-
cido, já que existem outros fatores que podem contribuir para 
este fenômeno, tais como: o atraso no esvaziamento gástrico, 
que segundo alguns autores seria o principal fator na modi-
ficação da movimentação intestinal; a redução na velocidade 
de difusão da glicose nas células da mucosa e, por último, o 
aumento da viscosidade do conteúdo intestinal e a diminuição 
do acesso da enzima alfa-amilase a seu substrato.

 Os resultados apresentados nesta investigação (Tabela 3) 
representam duas tendências consistentes e opostas, nos dois 
períodos considerados. No período inicial de duas semanas 
(T0-T14), houve um aumento significativo da glicose sérica 
para todos os tratamentos; já no período (T14-T28), houve uma 
diminuição significativa e igualmente consistente em todos 
os tratamentos, exceto o tratamento AIN-P para os níveis de 
glicose sérica. 

Uma tentativa de explicação para essa inversão de ten-
dência procura conciliar os dados da Tabela 3 com dados 

da literatura. No período T0-T14, os ratos eram jovens (recém 
desmamados), provavelmente com suas barreiras intestinais 
ainda não totalmente desenvolvidas. A introdução a uma dieta 
artificial, rica em carboidratos e em fibras induziu a uma rá-
pida absorção de glicose resultando em significativa elevação 
de seus níveis séricos. É provável também que neste curto 
período (2 semanas) de exposição às dietas a barreira de gel 
que dificulta a absorção de glicose, ainda não tivesse sido 
completamente formada, permitindo uma absorção rápida e 
significativa de glicose, em todas as dietas. No período T14-T28, 
a barreira intestinal natural dos ratos deve ter atingido um 
estágio de maior maturação e maior seletividade quanto à 
absorção de nutrientes, além do que, a camada de gel protetor 
formada pelas fibras, particularmente as fibras solúveis, deve 
ter-se consolidado, passando a oferecer maior obstáculo para 
absorção da glicose, resultando em diminuição significativa da 
glicemia em todas as dietas, exceto na dieta padrão (AIN-P) em 
que a glicemia continuou aumentando, provavelmente pelo fato 
desta dieta conter apenas 5% de celulose, como fibra. As fibras 
insolúveis, em concentração elevada, aumentam o volume fecal 
e reduzem a absorção de glicose3,9,47. Esta explicação, embora 
teórica, e um tanto especulativa, harmoniza os dados aqui 
apresentados com os resultados da literatura. 

Tabela 3. Níveis de glicose sérica em mg.dL-1 (média ± desvio padrão) 
de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos dietéticos, com 
17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Glicose sérica (mg.dL-1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 69,35 ± 1,04cA 102,43 ± 7,00bE 121,47 ± 2,34aC

AIN-M 69,35 ± 1,04cA 137,98 ± 2,11aC 123,34 ± 2,38bC

G+M 69,35 ± 1,04cA 126,54 ± 3,05aD 105,04 ± 0,93bD

GI 69,35 ± 1,04cA 153,56 ± 3,38aB 134,83 ± 3,70bB

M 69,35 ± 1,04cA 165,84 ± 2,60aA 145,22 ± 5,18bA

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05).T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).

Tabela 2. Níveis de colesterol sérico em mg.dL-1 (média ± desvio padrão) 
de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos dietéticos, com 
17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Colesterol sérico (mg.dL-1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 40,74 ± 1,10aA 31,23 ± 2,39bC 27,08 ± 1,55cD

AIN-M 40,74 ± 1,10aA 29,97 ± 1,51bC 30,13 ± 0,84bC

G+M 40,74 ± 1,10bA 65,66 ± 3,64aA 44,83 ± 1,53bA

GI 40,74 ± 1,10aA 32,40 ± 2,16bC 39,41 ± 1,33aB

M 40,74 ± 1,10bA 45,32 ± 2,07aB 37,83 ± 1,36bB

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05). T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).

A Tabela 4 apresenta as concentrações obtidas de lipídios 
séricos dos ratos submetidos aos diferentes tratamentos e 
demonstra que a dieta G+M foi a que apresentou valor sig-
nificativamente mais elevado no tempo T14. No tempo T28, as 
dietas G+M e GI se igualaram apresentando os valores mais 
elevados. Os níveis mais baixos de lipídios séricos foram ob-
servados na dieta M e na dieta GI no T14 e nas dietas AIN-M e 
AIN-P, seguida pela dieta M no T28. 

Na dieta GI foi observado que não houve variações significa-
tivas nos níveis de lipídios séricos nos tempos T14 e T28. Porém, 
em relação às dietas AIN-P, AIN-M, M e G+M observou-se uma 
diminuição nos níveis de lipídios séricos aos 28 dias (T28). 

Considerando o tempo zero (T0) e T28, todas as dietas 
provocaram uma queda dos índices lipidêmicos, apesar da 
natureza hiperlipidêmica da composição das dietas, sugerindo 
uma ação hipolipidêmica dos vários tipos de fibras que com-
puseram as dietas. 
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Estudos têm demonstrado que componentes da dieta, 
como fibras de grãos de leguminosas e outros vegetais apre-
sentaram resposta na alteração do metabolismo lipídico, em 
humanos e animais de experimentação, com redução dos 
lipídios circulantes e aumento da excreção fecal de ácidos 
biliares4,17,25,29,31. 

Dessa forma, outros estudos revelaram que a inclusão de 
5% de fibra (farelo de trigo, soja e milho) em dietas hiperco-
lesterolêmicas contendo 1% de colesterol, reduziu os níveis 
de lipídios totais do plasma e dos tecidos hepático e cardíaco 
de ratos machos Wistar durante um período de 4 semanas de 
alimentação60.

Pelos resultados obtidos nas análises microbiológicas, 
constatou-se que não houve variação significativa na contagem 
de bactérias anaeróbicas viáveis, bifidobactérias, enterococos e 
lactobacilos, quando comparadas às várias dietas empregadas 
durante os tempos T0, T14 e T28, como também não se observou 
variação estatística significativa entre os vários tratamentos 
(Tabelas 6 e 7). 

A importância em se investigar a presença de clostrídios 
baseia-se no fato de que os mesmos são bactérias putrefativas 
e patogênicas que produzem componentes tóxicos no cólon, 
como: amônia, aminas, nitrosaminas, fenóis, cresóis, indol, 
ácidos biliares secundários e agliconas. A concentração desses 
compostos é baixa no cólon, porém seus efeitos tóxicos não 
podem ser ignorados por estarem presentes no intestino e 
em contato com a membrana da mucosa intestinal por longo 
período na vida humana40.

No presente estudo, foi observada diminuição em relação à 
contagem de clostrídios no tempo T28 para as dietas AIN-P, AIN-
M, GI e M. A dieta G+M foi a que apresentou valor relativo mais 
elevado no T28 (Tabela 6) não diferindo do T0 . Exceção feita à 
dieta G+M: observou-se diminuição de clostrídios no T28 em 
relação a T0 após ter havido ligeira elevação no tempo T14. 

Em relação à contagem de enterobactérias (Tabela 7), foi 
constatado aumento significativo em todas as dietas analisadas 

Tabela 4. Níveis de lipídios séricos em mg.dL-1 (média ± desvio padrão) 
de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos dietéticos, com 
17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Lipídios séricos (mg.dL-1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 351,22 ± 3,53aA 250,04 ± 3,13bB 145,09 ± 10,36cC

AIN-M 351,22 ± 3,53aA 233,89 ± 2,88bC 121,91 ± 2,61cD

G+M 351,22 ± 3,53bA 373,87 ± 4,62aA 214,49 ± 3,99cA

GI 351,22 ± 3,53aA 219,74 ± 4,89bD 219,64 ± 2,24bA

M 351,22 ± 3,53aA 214,35 ± 4,76bD 173,71 ± 2,89cB

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05).T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).

Os resultados obtidos na determinação dos níveis de 
triacilgliceróis demonstraram que a dieta AIN-P foi a que apre-
sentou valor significativamente mais elevado nos tempos T14 
e T28 (Tabela 5). Os níveis mais baixos de triacilgliceróis nos 
tempos T14 foram constatados para as dietas G+M e GI e no 
tempo T28 para as dietas AIN-M e M. Observou-se também que 
aos 28 dias (T28) houve uma tendência à elevação dos níveis 
de triacilgliceróis séricos em todos os tratamentos analisados, 
quando comparados com o T14, embora ainda tivessem per-
manecido significativamente inferiores aos níveis do tempo T0, 
sugerindo mais uma vez um efeito hipolipidêmico das dietas, 
que pode ser atribuído à fração fibra. 

Resultados semelhantes foram encontrados em estudos re-
alizados por ROBBINS e SEELY50, com 20 ratos albinos (10 ma-
chos e 10 fêmeas) que receberam dietas hipercolesterolêmicas 
(1% de colesterol) com adição de 5 e 20% de celulose, ou 20% 
de parede celular de levedura (β-glicana), por um período de 
5 meses, no qual se constatou que a dieta com 20% de parede 
celular (β-glicana) reduziu os níveis de triacilgliceróis quando 
comparada às dietas contendo 5 ou 20% de celulose.

Os resultados reportados por ROBBINS e SEELY50 foram 
importantes para mostrar a capacidade da fibra de levedura em 
baixar os níveis de triacilgliceróis circulantes em ratos, embora 
não se possam fazer comparações diretas entre os resultados 
reportados com os apresentados neste trabalho, por se tratar 
da parede celular íntegra e não de frações da PC, como inves-
tigada no presente trabalho, além das concentrações usadas 
nas dietas terem sido diferentes nos dois trabalhos. 

Tabela 5. Níveis de triacilgliceróis séricos em mg.dL-1 (média ± desvio 
padrão) de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos dieté-
ticos, com 17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Triacilgliceróis séricos (mg.dL-1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 193,05 ± 6,34aA 26,86 ± 1,60cA 70,14 ± 1,62bA

AIN-M 193,05 ± 6,34aA 24,40 ± 2,45bAB 28,25 ± 3,07bC

G+M 193,05 ± 6,34aA 15,09 ± 0,82cD 39,42 ± 1,62bB

GI 193,05 ± 6,34aA 16,91 ± 3,60cCD 38,82 ± 2,95bB

M 193,05 ± 6,34aA 20,34 ± 2,35cBC 31,39 ± 1,26bC

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 8 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05). T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).

Tabela 6. Contagem de clostrídios log UFC.g-1 (unidades formadoras de 
colônia/g) (média ± desvio padrão) de conteúdo intestinal (ao natural) 
de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos dietéticos, com 
17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Contagem de clostrídios (log UFC.g -1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 6,88 ± 0,49aA 7,42 ± 0,16aAB 5,00 ± 0,00bB

AIN-M 6,88 ± 0,49aA 7,10 ± 0,13aB 5,36 ± 0,72bAB

G+M 6,88 ± 0,49abA 7,15 ± 0,58aB 6,32 ± 0,19aA

GI 6,88 ± 0,49aA 7,04 ± 0,08aB 5,78 ± 0,87bAB

M 6,88 ± 0,49bA 7,83 ± 0,16aA 5,00 ± 0,00cB

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 3 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 3 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05). T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).
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no T14 e no T28 em relação ao T0. O maior aumento ocorreu 
com a dieta M no T14. Contudo, observou-se que no T28 ocorreu 
diminuição desse valor para a dieta M, permanecendo signi-
ficativamente superior ao T0. O menor aumento foi verificado 
na dieta GI no T14, valor que permaneceu no T28. 

A microbiota intestinal é relativamente estável em indi-
víduos saudáveis, podendo ser alterada por vários fatores 
endógenos, como: a disponibilidade de nutrientes, tipo de 
dieta, pH do lúmen intestinal, diarréia, e por fatores exógenos, 
como: terapia com antibióticos, tensão emocional, desordem 
do sistema imunológico e doenças do fígado. As enterobac-
térias possuem como produtos finais do seu metabolismo o 
ácido acético, fórmico e butírico, e os distúrbios no ecossis-
tema intestinal são geralmente caracterizados pelo aumento 
na contagem de bactérias, principalmente enterobactérias no 
intestino delgado, havendo redução das bactérias benéficas 
como bifidobactérias58. 

influenciar algumas fases do metabolismo hepático, como a 
síntese de colesterol, bem como pode produzir, por apoptose, 
a morte de células cancerígenas no colo e no reto27, o ácido 
butírico alcança muito pouco o fígado, e é o ácido graxo me-
nos utilizado como fonte de energia para o enterócito colônico 
podendo, entretanto, apresentar ação antiinflamatória, agindo 
sobre o sistema imunológico e antitumoral promovendo apop-
tose de células cancerígenas e hiperacetilação da histona H4 e 
a estabilização de oncogenes56.

Juntos, os AGV apresentam implicações positivas na 
prevenção do câncer de cólon52. Especialmente o butirato, 
que vem sendo estudado quanto ao seu efeito no processo 
biológico, envolvendo a carcinogênese33. O butirato é a maior 
fonte de energia para as células epiteliais do cólon, e uma baixa 
concentração deste composto causa alteração celular, podendo 
inibir o carcinoma de cólon43,58. 

Comparando-se as dietas estudadas (Figura 2), pode-se 
observar que a dieta AIN-M foi a que produziu a maior quan-
tidade de ácido acético (2,95 mg.g -1 de conteúdo intestinal) 
no T14; a dieta M foi a que produziu a maior quantidade de 
ácido propiônico (1,56 mg.g -1 de conteúdo intestinal) e de 
ácido butírico (0,53 mg.g -1 de conteúdo intestinal) no T14. No 
T28, a dieta AIN-M foi a que apresentou maior quantidade de 
ácido acético (2,26 mg.g -1 de conteúdo intestinal); a dieta M 
foi a que apresentou a maior quantidade de ácido propiônico 
(1,60 mg.g -1 de conteúdo intestinal) e as dietas G+M, GI e M 
as que apresentaram as maiores quantidades de ácido butírico 
(0,58 mg.g -1; 0,57 mg.g -1; 0,58 mg.g -1 de conteúdo intestinal) 
respectivamente.

Em relação aos tempos T0 e T28, constatou-se que houve um 
aumento significativo de ácidos graxos voláteis (AGV) de cadeia 
curta em todas as dietas estudadas. O ácido acético foi o pre-
dominante, seguido do propiônico e do butírico (Figura 2). 

Tabela 7. Contagem de enterobactérias log UFC.g-1 (unidades forma-
doras de colônia.g -1) (média ± desvio padrão) de conteúdo intestinal 
(ao natural) de ratos Wistar submetidos aos diferentes tratamentos 
dietéticos, com 17% de proteína, nos tempos 0, 14, e 28 dias.

Tratamentos Contagem de enterobactérias (log UFC.g -1)
(fonte de fibras) T0 T14 T28

AIN-P 4,36 ± 0,40bA 6,60 ± 0,21aAB 6,03 ± 0,55aA

AIN-M 4,36 ± 0,40bA 6,23 ± 1,01aAB 5,67 ± 0,52abA

G+M 4,36 ± 0,40bA 6,16 ± 0,81aAB 5,76 ± 0,61aA

GI 4,36 ± 0,40bA 5,47 ± 0,25aB 5,83 ± 0,78aA

M 4,36 ± 0,40cA 7,21 ± 0,25aA 6,03 ± 0,53bA

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; 
G+M → 10% glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados 
(médias ± desvio padrão de 3 ratos por dieta) seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não 
diferem ao nível de 5% (p > 0,05). Os resultados (médias ± desvio padrão de 3 ratos por dieta) 
seguidos de mesma letra maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p > 0,05). T0, T14 e 
T28 → duração do ensaio (dias): tempo inicial (T0), 14 dias (T14), e 28 dias (T28).

Os principais produtos do metabolismo dos prebióticos 
são os AGV, (acetato, propionato e butirato) e os gases (dióxido 
de carbono, metano e hidrogênio)12,43. Esses ácidos graxos de 
cadeia curta (AGV) são produtos intermediários e finais da 
degradação microbiana endógena e exógena, sendo componen-
tes derivados do trato gastrointestinal de todas as espécies de 
mamíferos, embora a relativa importância de sua produção 
varie de espécie para espécie. Essa produção se dá através da 
ação de várias espécies bacterianas e através de diferentes vias 
metabólicas38. Acredita-se que os AGV sejam eficientemente 
absorvidos e utilizados pelas células epiteliais humanas, esti-
mulando a absorção de sais e água, o crescimento de células 
epiteliais e a motilidade intestinal53. A quantidade e tipo de 
AGV produzido no cólon depende do tipo de carboidrato e da 
composição da microbiota intestinal52,53. 

Em se tratando do acetato, propionato e butirato, sabe-
se que os mesmos são produzidos pela fermentação da fibra 
solúvel no intestino e podem ser utilizados como substrato 
energético pelas células intestinais ou ser absorvidos pela mu-
cosa intestinal, passando para a corrente sangüínea. O ácido 
acético é o único dos ácidos que alcança a circulação sistêmica 
podendo ser utilizado como fonte de energia na lipogênese5,35. 
O ácido propiônico é metabolizado no fígado e é o único dos 
ácidos graxos voláteis (AGV) com ação gliconeogênica, podendo 
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Figura 2. Valores médios de extração e quantificação dos ácidos graxos 
voláteis de cadeia curta acético (Ac), propriônico (Pr) e butírico (Bu) 
no conteúdo intestinal (mg.g -1) (média ± desvio padrão de 3 ratos por 
dieta), para ratos Wistar submetidos aos vários tratamentos dietéticos, 
com 17% de proteína (caseína): dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas 
modificadas: controle (AIN-M) → 10% celulose comercial; G+M → 10% 
glicana + manana; GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana em 
0 (T0), 14 (T14) e 28 (T28) dias de administração da dieta.
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4 Conclusões
Os resultados encontrados e discutidos nesta pesqui-

sa permitiram concluir que: a parede celular de levedura 
(Saccharomyces cerevisiae) parcialmente purificada e suas 
frações (glicana e manana) são ricas em fibras solúveis (mana-
na) e insolúveis (glicana); as frações glicana insolúvel, manana 
ou glicana mais manana quando utilizadas na concentração de 
10% das dietas hipercolesterolêmicas para ratos, promoveram 
consistentemente a redução dos níveis séricos de colesterol, 
triacilgliceróis e lipídios totais evidenciando propriedades 
hipolipidêmicas; em todas as dietas as frações de levedura 
promoveram drástica elevação de glicose (hiperglicemia) nos 
primeiros 14 dias da dieta, seguindo-se uma queda da glicemia 
aos 28 dias e mantendo-se ainda alta em relação ao tempo zero 
(T0); os ácidos graxos voláteis (acético, propriônico, butírico) 
aumentaram significativamente no conteúdo intestinal dos 
ratos que receberam dietas com os vários tipos de fibra. A 
microbiota intestinal variou muito pouco em função dos tipos 
de fibra, observando-se diminuição na contagem de clostrídeos 
nas dietas contendo glicana insolúvel e manana. O estudo con-
tribuiu para mostrar alguns benefícios bioquímico-nutricionais 
importantes das fibras provenientes de levedura permitindo 
ampliar o leque de aplicações desse material ainda muito pouco 
utilizado no Brasil.
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