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RESUMO

A mistura polpa de laranja/goma guar (PLG) foi caracterizada fisica e
fisico- q.ﬁi.fnicﬁamente, apresentaﬁd.o as seguihtes cafacter.is.ticas: fibra total
(76,12%) com predominancia da frag&o soluvel (43,54%) sobre a insolivel
(32,58%); predominancia de particulas de tamanho pequeno (89,7%) em relacéo
as de tamanho médio (10,3%); capacidade de hidratacdo (16,30 gramas de
agual/gramas de amostra); densidade aparente de 0,17 gramas/mL; viscosidade
de 4,25 cP. Por se fratar de uma fonte de fibra semi- purificada, apresentou,
também, proteinas (6,70%), aclcares solaveis totais (2,60%), lipidios (7,90%),
umidade (5%) e cinza (1,7%). No primeiro ensaio biologico, utilizaram-se ratos
wistar machos, adultos, normais (N) e diabéticos (D), tendo a mistura PLG (10
mg/ mL) provocado redugdo (p<0,05) da glicemia durante o teste de tolerancia a
glicose nos animais normais (30 e 60 minutos) e diabéticos (30, 60 e 80 minutos)
que receberam por sonda orogastrica, solugéo de glicose (0,15 g/ Kg de peso
corpéreo). No segundo ensaio, ratos wistar machos adultos, normais (N) e
diabéticos (D) foram alimentados, durante 32 dias, com dietas contendo 0% (N e
D) e 20% da PLG (NF e DF). Observou-se no grupo NF_em relacdo ao grupo N,
reducdo da ingest&o alimentar, embora nao significativa, devido, provaveimente,
& diminuicdo da taxa de esvaziamento gastrico provocada pela fragéo soluvel da
PLG, com consequente aumento da saciedade. Além disso, o grupo NF,
apresentou reducdo do ganho de peso corporeo (p<0,05) como resultado ndo

somente da menor ingestdo alimentar como também pela redugao da
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digestibilidade aparente da proteina da dieta (Da), o que refletiu no guociente de
eficiéncia protéica operacional (PER.op). Aingestéo da PLG, ainda, causou nos
animais normais e diabéticos (p<0,05) redugdo do tempo de transito intestinal
inicial, aumento da freqiéncia de defecacdo, aumento do peso & volume fecal.
Além disso, o grupc DF também apresentou menor perda de pesc corpéreo, o
que refletiu no aumento dos indices de Valor Bioldgico aparente operacional
(Vba.op), Utilizagdo Liquida da Proteina (NPU.op) e do teor de nitrogénio
muscular; foram também verificados reducdo nos niveis plasmaticos de glicose
(p<0,05 ), o que contribuiu para atenuar os aspectos fisiopatoldgicos
caracteristicos do diabetes, tais como hiperfagia, polidipsia e polidria. Por outro
lado, o grupc DF também apresentou aumento do teor de gordura fecal e
diminuicdo dos teores de colesterol e triglicerideos plasmaticos devido,
provavelmente, & menor bicdisponibilidade de nutrientes da dieta em funcao dos
efeitos da PLG sobre a motilidade intestinal. A menor mobilizagdo das reservas
endogenas do grupo DF permitiu que se observasse maior peso absoluto e
relativo do musculo gastrocnémio e teor de gordura epididimaria. Verificou-se

também que a PLG n&o provocou alteracdes morfoiégicas significativas no

- estbmago, intestino delgado e grosso. tanto nos-animais normais: gquanto Tios
diabéticos. Assim, os resuitados obtidos indicam que a PLG podera ser utilizada

como componente alimentar na terapia do diabetes.



SUMMARY

- The physical and physicochemical characteristics of the crange pulp/guar
gum mixture (PLG) were determined, presenting the following resuits: total fibers
(76.12%) with soluble fraction predominance (43.54%) in relation to the insoluble
fraction {32.58%); small size particies predominance (89.7%) in relation to the medium
size particles (10.3%); hydration capacity (16.30 g water/g sample), apparent density
0.17 g/ml; viscosity 4.25 cP. Being a source of semi-purified fiber, the mixture also
presented proteins (6.70%), total sugars (2.60%), lipids (7.90%), moisture (5%) and
ashes (1.7%). in the first biological essay, normal (N) and diabetics (D) male aduit
Wistar rats were used, observing reduction (p<0.05) of the glucemia during the glucose
tolerance test in the normal (30 and 60 minutes) and diabetics animals (30, 60 and 80
minutes) that received by orogastric catheter a glucose solution (1,5 g/ Kg body weight)
with 10 mg/ mL of PLG. In the second essay normal (N) and diabetics (D) male adult
Wistar rats were fed, during 32 days, with diets containing 0% (N and D) and 20% of
PLG (NF and DF). it was observed in the group NF in relation to the group N, a
reduction of the food ingestion, but not significant, probably due to the decrease of the
of the satiety. Besides that the group NF presented reduction of the body weight gain
{p<0.05) as result not only of the smallest food ingestion but also of the reduction of the
apparent protein digestibility (Da) of the diet, that reflected in the operational Protein
Efficiency Ratio (PER.op). The ingestion of PLG also caused in the normal and diabetic
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animals (p<0.05) a reduction of the initial intestinal transit time, an increase of the
defecation frequency, fecal weight and fecal bulk. Besides that the group DF also
--presented smaller-loss of corporal-weight, which refiected in the increase of the indexes"
of operational Apparent Biological Value (Vba.op), Protein Liquid Use (NPU.op) and of
the muscular nitrogen content; it was also verified the reduction in the plasmatic glucose
levels (p<0,05), that contributed to attenuate the physiopathological aspects,
characteristic of the diabetes, such as hiperphagia, polydipsia and polyuria. On the
other hand, the group DF also presented an increase of the fecal fat content and a
decrease of the cholesterol and plasmatic triglyceride contents, probably due to the
smallest nutrient bioavailability of the diet in function of the effects of PLG on the
intestinal motility. The smallest mobilization of the endogenous reserves of the group
DF allowed that a larger absolute and relative weight of the gastrocnemius muscle and
epipidimarial fat content were observed. It was also verified that the PLG did not
provoke significant morphologic alterations in the stomach, large and small intestines,
both in normal and diabetics animals. Thus, the obtained resuits indicate that PLG may

be used as food component in the diabetes therapy.
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TEU LIVRO

- (Emmanuel)

A existéncia na Terra € um livro que estas escrevendo...

Cada dia é uma pagina...

Cada hora é uma afirmagdo de tua personalidade, através das
pessoas e das situagbes que te buscam.

N&o menosprezes o ensejo de criar uma epopéia de amor em torno
de teu nome.

As boas obras sdo frases de luz que enderecas a Humanidade
inteira.

Em cada resposta aos outros, em cada gesto para os semelhantes,
em cada manifestacgéo dos teus pontos de vista e em cada demonstragéo de
tua alma, grafas com tinta perene, a histéria de tua passagem.

Nas impressfes que produzes, ergue-se © livro dos teus
testemunhos.

A morte € a grande colecionadora que recolhera as folhas esparsas
de tua biografia, gravada por ti mesmo, nas vidas que te rodeiam.

Ndo desprezes, assim, a companhia da indulgéncia, através da
senda que o Senhor te deu a trilhar.

Faze uma area de amor ao redor do proprio coracéo, porque s6
amor é suficientemente forte e sabio para orientar-te a escritura individual,
convertendo-a em compéndio de auxilio e esperanca para quantos te seguem
08 PASSOS.

Vive, pois, com Jesus, na intimidade do coracgido, ndo te afastes
d’Ele em tuas acSes de cada dia e o livro de tua vida converter-se-4 num
poema de felicidade e num tesouro de béncios.”

(Chicc Xavier)



1. INTRODUCAD

O crescimento demografico e o éxodo rural para os ¢entros urbanos,
associados a0 progresso tecnoldgico das industrias de alimentos, determinaram
importantes mudangas nos habitos alimentares das populagBes que
aumentaram, assim, © consumo de carboidratos e de alimentos industrializados
e reduziram a ingestdo de fibras alimentares.

Conseqlentemente, estudos epidemiolégicos observaram um
aumento na incidéncia de doengas cronicas como diabetes, neoplasias malignas
intestinais, doencas cardiovasculares e obesidade, nas quais a intervencéo
dietética pode ser usada com fins preventivos e terapéuticos.

Dessas doengas, o diabetes afeta 7,8% da populacéo brasileira entre
30 e 69 ancs de idade, percentual que tem aumentado progressivamente devido
a presenca de fatores predisponentes como obesidade, sedentarismo e estresse
emocional comuns as regides urbanas de paises industrializados (Malerbi et al.,
1992). Caracteriza-se o diabetes, fundamentaimente, pela deficiéncia do
pancreas em produzir insulina, resultande em um aumento da concentracdo
degl:cose n.o sangue A;;r.elseﬁié.-se sob duas formas: a) insulino-dependente:
manifesta-se geralmente em individuos jovens podendo estar relacionado
a hereditariedade; b) n&oc insulino - dependente: ocorre geralmente em
individuos adultos concomitantemente & obesidade e, principalmente, associado

a dietas inadequadas.



A deficiéncia de insulina prejudica a metabolizac&o intracelular da
glicose, bem como a sintese de glicogénio, causando hiperglicemia e eliminagéo
do excesso de glicose na urina (glicosuria). A polidria (aumento do volume
urinario), a polidipisia (aumento da ingestdo de agua) e a hiperfagia (aumento da
ingestao de alimento) s&o sintomas também presentes no diabetes. A medida
gue a enfermidade progride, verifica-se um aumento do catabolismo das
proteinas e lipideos resultando em perda de peso corpdreo e cetoacidose. Além
disso, no diabetes n&o tratado, também sdo observadas complicacbes
progressivas como disturbios cardiovasculares e nefropatias que podem resultar
em redugdo da expectativa de vida.

O controle do diabetes pode ser feito através do uso de insulina ou
hipoglicemiantes orais, sempre associados 3 dieta e atividade fisica adequadas.
Partindo-se do principio de que a principal fonte de energia do organismo é a
glicose, esta deve ser fornecida ao individuo diabético para a satisfacdo das
suas necessidades metabdlicas, porém, de forma que ndo promova picos

hiperglicémicos significativos e prolongados.

Assim, apos a descoberta e uso da insulina em 1922, houve grande

interesse pelo estudo da dieta ideal para o paciente diabético. Trabalhos

desenvolvidos na década de 80 sobre indice glicdmico dos alimentos,
demonstraram que a forma de preparo, o cocgéo, a presenca de anti-nutrientes

e fibras influenciam na resposta glicemica do organismo ao alimento.



Determinados tipos de fibras sdo eficazes no tratamento do diabetes,
pois contribuem para reduzir a hiperglicemia e, consequentemente, diminuem a
frequéncia de doses de insulina permitindo, entdo, uma alimentagdo menos
restrita.

Os mecanismos pelos quais as fibras afetam o metabolismo dos
nutrientes n&o s&o totalmente conhecidos, existindo véarias hipdteses que tentam
explicar suas acbes. Assim, diversos estudos tém demonstrado que as fibras
apresentam efeitos fisiologicos importantes que comprometem a absorgéo de
carboidratos.

Por outro lado, o aumento indiscriminado no consume de fibras pode
apresentar efeitos adversos como flatuléncia, interferéncia na atividade de
enzimas e de hormonios gastrointestinais, além de reduzir a biodisponibilidade
de macro e micronutrientes com consequente perda fecal de vitaminas e
minerais (Behall, 1997).

Dessa forma, o interesse pela utilizacdo das fibras alimentares cresce
constantemente, sendo que novas fontes, purificadas ou ndo, tém sido
estudadas visando uma provavel recomendagio terapéutica. Dentre as fontes de
fibfas héo pu.riﬁcadé.s, a polpa de laranja obtida. durante o processamento
industrial para a produgéo de suco, tem sido utilizada em nosso laboratério como
componente de dietas experimentais. E formada pelas vesiculas gue contém ©
suco e a membrana que separa as vesiculas em gomos apresentando 71,1% de

fibra alimentar total (38,9% de fragdo sollvel e 32,2% de fragao insoltvel).



No tratamento do diabetes, dados da literatura t&ém demonstrado que
a frag&o soldvel é mais eficaz em reduzir a hiperglicemia pés-prandial (Jenkins et
al., 1975, Jenkins et al., 1976; Jenkins et al., 1978; Morgan et al., 1985: Ink &
Hurt, 1987; Rosado & Diaz, 1995; Lampe et al., 1993).

Dessa forma, incrementou-se o teor da fragéo solivel da polpa de
laranja através da adigdo de um polissacaridec de aita viscosidade (goma-guar)
objetivando aumentar a eficdcia, anteriormente observada por Areas (1 994),

dessa fonte de fibra no tratamento de animais diabéticos.



1.1. OBJETIVOS

Tendo em vista a importancia das fibras na alimentacdo e os
resultados anteriormente obtidos com a polpa de iaranja na dieta de animais
diabeticos desenvolvemos este trabalho tendo por objetivos:

a) determinar as caracteristicas quimicas e fisico-quimicas da mistura
polpa de laranja/goma guar;

b) verificar os efeitos da mistura poipa de laranja/ goma guar sobre a
tolerancia a glicose em ratos Wistar machos adultos diabéticos;

c) verificar os efeitos da administracéo de dieta contendo a mistura
polpa de laranja/goma guar sobre parametros nutricionais, fisiolégicos e

morfolégicos em ratos Wistar machos adultos diabéticos.



2. REVISAO BI1BLIOGRAFICA

21 Historico

Na (récia Antiga j& se conheciam os efeitos da alta ingestdo de
cereais sobre O transito intestinal e caracteristicas fecais. Tinham no feijdo uma
boa fonte de fibras, e se consumido em excesso, levava & flatuléncia (British
Nutrition Fondation, 1880). Por muito tempo, a ciéncia teve a fibra como
componente sem fungdo nutricional, até mesmo néo recomendando seu usc em
determinadas patologias (Kingma et al, 1981, Bijlani, 1985; Marshall, 1993).
Porem, a comunidade cientifica aumentou seu interesse em estudar as fibras
alimentares a partir de dados epidemiologicos obtidos por Burkitt (1973), Walker
(1974), Heller & Hacker (1978) e, mais recentemente, por Morgan et al. (1990) e
Nelson et al. (1991), os quais observaram efeitos benéficos das fibras
alimentares na prevencdc e tratamento do diabetes, neoplasias malignas,

disturbios gastrointestinais, doenc¢as cardiovasculares e obesidade.

Entretanto existe mmta reszstencna das poputag;oes de areas urbanas

enléu remtroduzur as f bras na al;mentag;ao em razao do abandono deste habito
alimentar. Assimn, segundo Tattersall e Mansell (1990) a alteracdo drastica no
habito alimentar constitui-se num dos principais fatores responsaveis pela
desisténcia das dietas ricas em fibras prescritas por médicos e nutricionistas. Tal

fato deve-se ac grande desenvolvimento tecnoldgico da indUstria alimenticia que



propcrcionou praticidade na aquisicdo e preparo dos alimentos em detrimento
das suas caracteristicas fisico-quimicas originais.

Portanio, tendo em vista habitos alimentares inadequados e os
prejuizos decorrentes da redugdo do consumo de fibra, torna-se importante
esclarecer a funcdo de novas fontes desse componente alimentar, com o
propésito de proporcionar opcdes preventivas ou terapéuticas auxiliares em
patologias nas quais a dieta exerce papel fundamental para a eficacia do

tratamento.

2.2. Classificacao das Fibras Alimentares

Segundo Marlett (1983) as fibras alimentares constituem complexa
mistura de diferentes tipos de polissacarideos e lignina, com estrutura quimica e
morfoldgica diversas e, consequentemente. efeitos fisiologicos diferentes
(Roberfroid, 1993).

Trowell et al (1976) definiram as fibras como “o residuo derivado das

paredes das células vegetazs res;stente a hldroilse pelas enzimas digestivasdo

homem Atualmente o termo considerado mais adequado é Fibra Alimentar
Total (FAT), que acrescenta & definicdo anterior polimeros resultantes da reacdo
de Maillard, amidos resistentes (por exemplo, amido retrogradado) e

polidextroses (Gordon, 1989).
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As fibras s@o compostas por celulose, hemiceluioses, liginina,

substancias pécticas, gomas e mucilagens podendo ser classificadas segundc a

estiutura - das' paredes celulares, natureza quiniica ¢ soiubilidade em 4gua

(Slavin, 1987).

Quanto & solubilidade, as fibras podem ser: a) soltveis {pectinas,
gomas, mucilagens e certas hemiceluloses) as quais predominam em frutas,
hortalicas e leguminosas (Schinnick et al., 1991); b) insolGveis (celuiose, liginina
e algumas hemiceluloses) gque sdo encontradas em hortalicas, verduras,
leguminosas e cereais.

As gomas, um dos componentes da dieta do nosso estudo, s@o
polissacarideos soluveis em dgua, extraidos de plantas terrestres e marinhas ou
de metabdlitos de microorganismos e que possuem a capacidade de contribuir
em viscosidade ou geleificac@o para suas dispersdes (Ma e Barbosa-Canovas,

1993).

2.3. Propriedades Fisico- Quimicas das Fibras Alimentares

Dewdoaheterogeneadade : das ..;).é:.'ede; .ce.luié.rés das céluias
vegetais, torna-se necessdrio conhecer as caracteristicas fisico-quimicas de
fracdes especificas ou do material fibroso integra;, para que se possa
compreender as respostas organicas proporcionadas por tais fontes de fibras. As

principais propriedades, segundo Schneeman (1986) e Thibault et al (1992) sé&o:



a) susceptibilidade a degradac&o bacteriana: a fibra alimentar é degradada por
fermentagio bacteriana no intestino grosso; enquantc fibras solliveis sofrem
degradagé&o completa, as insoilveis s&o degradadas parciaimente; essa
degradacdo, permite a formacio de 4cidos graxos de cadeia curta, a acidificacio
do pH e o aumento da flatuléncia intestinal; b) capacidade de hidratacéo (Ch):
essa propriedade é caracteristica dos polissacarideos que apresentam residuos
de aglcar com grupos polares livres, contribuindo para aumentar a viscosidade
do contelde intestinal interferindo, assim, no tempo de digestéio e absorcdo de
nutrientes; dentre as fibras, as pectinas, mucilagens e gomas sdo as que
apresentam maiores indices; ¢) adsorséc de moléculas organicas: as fibras
pcdem adsorver compostos toxicos, colesterol e &cidos biliares; liginina e
pectina aumentam a excrecdo fecal de esterdides e &cidos biliares por
adsorverem com facilidade essas substancias, enquanto que a celulose tem
menor capacidade para tal fungdo; d) troca catidnica: essa propriedade esta
relacionada a fitatos e compostos fendlicos presentes na fibra, os quais se ligam
a minerais e eletrdlitos impedindo, assim, a absorcdc intestinal desses

micronutrientes.
2.4. Efeitos das Fibras Alimentares

As fibras alteram a fungdo do trato gastrointestinal tanto fisica como

quimicamente, através das suas fragbes insolUvel e solivel (Spiller, 1994;



Scheneeman, 1994; Rosade & Diaz, 1995; Gideme, 1994; Forsum et al., 1990;
Alabaster et al., 1997). Enquanto as fibras insoltveis, atuando principalmente no
" intestino "grosso, ‘aceleram ¢ {rénsito intestinal e aumentam o volume fecal
(Burkitt, et al., 1972; Trowell et al., 1976; Haber et al., 1877; Huang et al., 1978;
Kelsay, 1978; Sandberg et al., 1983; Walker, 1993 Ryden, 1895; Sloan, 1995;
Cherbut, 1994; Lampe et al., 1993; Forsum et al., 1990), as solGveis atrasam o
esvaziamento gastrico e diminuem a acdo enzimatica digestiva refletindo, em
ambos 0S8 casos, numa reducdo da absorcdo intestinal. Além disso, as fibras
soluveis e insoluveis interferem com funcdes endocrinas alterando a secrecio de
glucagon, insuiina e peptideo inibidor da gastrina (Morgan et al., 1979: Rivellese
et al., 1980; Simpson et al., 1981; Hopewell et al., 1993; Rosado & Diaz, 1995;
Johansen et al., 1296).

O tamanho da particula da fibra também contribui para a diversidade
dos efeitos fisioldgicos causados por esse componente alimentar, uma vez que
fibras insoluveis grosseiramente moidas foram mais eficazes em estimular a

defecac@o do que as constituidas por particulas finas (Ellis & Davoud, 1991:

Mclntyre et ai 1997) Asssm 0s palses desenvo!wdos dewdo a evoiuc;ao_

tecnotogzca proporcionam alzmentos altamente refinados para o consumo,
observando-se nas populagbes, tempo de transito intestinal mais lento e um
menor volume fecal, o que pode resultar em constipacdo intestinal, sendo
recomendavel, nesse caso, a ingestdc de dietas ricas em fibras insoliveis

constituidas por particulas grandes (Heller et al., 1980).
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2.4.1. Fibra Alimentar e Cancer

Sabe-se que pigmentos biliares sofrendo a acdo da microflora
intestinal, podem formar agentes carcinogénicos e co-carcinogénicos a partir da
desidrogenac&o do nucleo do &cide biliar. Assim, sdo capazes de determinar, a
longo prazo, © aparecimento de cancer de cdlon em pacientes com transito
intestinal lento (Alcantara et Speckmann, 1976).

Para diminuir a incidéncia desse tipo de cancer pesquisadores
sugeriram que a ingestao de dieta rica em fibra, acelerando o transito intestinal,
pode impedir a estase fecal e reduzir a acdo bacteriana sobre os residucs
intestinais evitando, portanto, a formacéo e o contato de agentes cancerigenos
com a mucosa intestinal (Lederer, 1990; Geil and Anderson, 1994; Gray, 1995;
Steinmetz et Potter, 1996; Harris et al., 1996; Alabaster et al., 1997).

Além disso, Erhardt et al. (1997) verificaram que dieta pobre em fibra
e rica em gordura aumenta a formac&o do radical hidroxila nas fezes e isso pode

levar ao cancer coloretal.
2.4.2. Fibras Alimentares e Obesidade

As fibras tém a capacidade de afetar o processo de digestéo e

absorcéo dos alimentos em tedo o trato digestivo. Proporcionam, por exemplo,
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aumente do fluxo de saliva por necessitarem de mastigacdc mais prolongada
diminuindo a velocidade de ingestac dos alimentos, o que leva & reducso do
valor caiérico da ingestéo. Além disso, a mastigacao prolongada tem efeito sobre
o hipotalamo contribuindo para a sensacao de saciedade (Heaton, 1973).

Holt et al (1979) também verificaram que o retardamento do
esvaziamento gastrico, causado por polissacarideos viscosos, promove
distens&o gastrica aumentando ou prolongando a saciedade.

Por esses aspectos, alguns estudos mostraram que dietas ricas em
fibras, podem prevenir ou auxiliar o tratamento da obesidade (Krotkiewski, 1984;

Geil & Anderson 1994).
2.4.3. Biodisponibilidade de Nutrientes

2.4.3.1. Proteinas
Alguns estudos indicam que as fibras alteram a digest&o e a absorgdo
da proteina da dieta. Shneeman e Gallaher (1986) verificaram que a tripsina efou
quimiotripsina, duas proteases pancredticas, podem ser inibidas ‘i vitro® pela
farmha de girassoi soja celulose, pectina e carragemia e gque, aliadas asos
efeitos também inibidores da celulose e pectina purificadas no intestino, podem
reduzir a digestibilidade da proteina. Entretanto, os mesmos autores concluiram
que se a proteina for de alta qualidade e o seu consumo adequado, o balanco de

nitrogénio n&o sera comprometido pela presenca da fibra na dieta.

12



2.4.3.2. Lipidios

A habilidade que certas fibras tém de sequestrarem monoglicerideos,
acidos graxos, fosfolipidicos, sais biliares e pequenas fracbes de colesterol
presentes na dieta, indicam sua importancia na absorcdo dos lipidios e,
consequentemente, na prevencao da aterosclerose e colecistopatias (Vahouny,
1982; Simons et al., 1982; Hozumi et al., 1995; Bennett & Cerda, 1996; Pasquier
et al., 1996).

Diversos mecanismos de acdo tém sido proposto para explicar o
efeito da reduc@o dos lipidios plasmaticos pela fibra alimentar. Assim, as fibras,
ao formarem um gel coloidal no ldmen intestinal, diminuem a digestibilidade dos
lipidios como conseqiéncia da inibicdo da formacio da micela soltvel (Schinnick
et al., 1991; Topping, 1891).

Por outro lado, a resposta hipocolesterolémica induzida pela dieta
rica em fibra pode ser conseqlente, também, da reducdo dos niveis de
lipoproteinas de baixa densidade (LDL) concomitantemente & diminuicdo ou
manutengéo dos niveis de lipoproteinas de alta densidade (HDL) (Simons et al.,
198.2;“ S.els. e{ ai “1.991; Ycés.hidamé.i Ié.l.,m19.91.; Biésenﬁbach et al., 1983; ltakura,
1983; Hirano et al., 1996).

Além disso, os &cidos graxos de cadeia curta, produzidos pela
fermentac&o das fibras soluveis, sdo utilizados como fonte de energia para

processos metabdlicos intestinais ou absorvidos pela mucosa intestinal, podem



exercer fungado hipocolesterolémica (Scheppach et al., 1988; Hughes, 1991:
Yoshida et al., 1991; Behall, 1997).

Segundo Glore et al. (1991) o efeito da reducdo dos lipidios
plasméticos em humanos pode ser conseguido com o consumo diério de 8 a 40
g de pectina, 8 a 36 g de goma, 100 & 150 g de feijdo seco ou sementes de

leguminosas, 25 & 100 g de farelo de aveia ou 10 a 30 g de Psyllium.

2.4.3.3. Carboidratos

Dados experimentais indicaram que alguns tipos de fibras podem
afetar o metabolismo da glicose da dieta através da alteracdo de processos
digestivos, sendo que fibras solGveis parecem ser mais eficazes gue as
insoldveis em reduzir a glicemia (Jenkins et al., 1975).

Assim, verificou-se que a interferéncia da fibra na compaosicéo, teor
caldrico e osmolaridade do quimo, no pH gastrico e na atividade de horménios
intestinais influenciaram o transito alimentar €, consequentemente, a absorgio

de nutrientes (Schwartz et al., 1982). Diversos pesquisadores observaram um

retafdo no esvazlamento gastnco e absorgao intestmai mais ienta de

| carboadratos como consequencua da ungestao de dietas ricas em fibras
contribuindo, entdo, para uma menor elevago da giicose sangllinea pos-
prandial (Burkitt and Trowell, 1975; Cherbut, 1994, Munoz, 1984; Dryden et al.,

1985; Edwards, 1990; Jenkins et al., 1990; Schneeman, 1990 Areas, 1294).
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Além disso, para Roberfroid (1983), os acidos graxos de cadeia curta
produzidos peia fermentacéo das fibras solGveis por bactérias coldnicas, podem
~contribuir para diminuir a glicemia pos-prandial pelo fato de aumentarem a

-

sensibilidade dos tecidos & insulina (Fukagawa et al, 1990) e reduzirem a
gliconeogénese hepatica {(Anderson, 1986).

Deve ser destacado tambem que o grau de viscosidade da fibra
também pode diminuir a glicemia pos-prandial através da formagio de um gel
coloidal que diminui o contato do quimo com a mucosa e, consequentemente,
reduz a absorc&o intestinal de mono e dissacarideos (Jenkins et al., 1976; Ink e
Hurt, 1987; Jenkins, 1979; Heading, 1980).

As fibras podem, ainda, alterar respostas hormonais como verificado
por Rinfel et al (1990), em individuos diabéticos, nos quais a ingestao
prolongada de farelo de trigo diminuiu a liberacdo de giucagon pds-prandial,
refletindo em reducgéo dos niveis glicemicos; Reimer et al. (1997) verificaram a
importancia da fermentabilidade da dieta com fibra na modulacao da expressaoc
do pré glucagon intestinal. Morgan et al. (1990) também observaram que
;ngestao de fibras insoliveis aumentaram os niveis pos prandlais de GIP
(Pohpeptldeo Imbtdor da Gastnna) o] qual esta envo!v:do na regulag.ao endocrana
pancreatica estimulando a liberag&o de insulina na presenca de glicose (Delvalie

e Yamada, 1990).



2.4.3.4. Minerais

Para-alguns pesquisadores a biodisponibilidads de minerais pode ser

afetada pela presenca da fibra alimentar (Reinhold et al., 1976; Kelsay, 1978;
Drews et al., 1979; Stasse et al., 1979). Por outro lado, segundo Rossander et al.
(1992), apesar da capacidade da fibra se ligar “in vitro’ a um mineral, ndo ha
evidencias de que ela possa inibir a absorgio dos minerais “in vivo’. O que
parece interferir na absorcdo de minerais é a presenca de substancias
associadas as fibras, como fitatos e taninos (Davies et al., 1977: Franz et al.,
1980; Morris & Eilis, 1980; Brune et al. 1992). Dessa forma, Coudray et al.
(1997) ndo encontraram alteracdo significativa no balango de Mg™, Fe™ e
Zn++, na presenca de dieta rica em fibra alimentar com predominancia da fracdo

soltvel.

2.4.4. Alteragdes Morfolégicas Intestinais

As aiteragoes morfoioglcas zntestmaxs causadas pelas ﬂbras podem

comprometer a absorg:ao da gEicose e de outros nutrsentes pelo fato de
induzirem um espessamento da mucosa intestinal (Schwartz & Levine, 1980)
efou reduzirem o numero de vilosidades através da descamacgdc celular
(Johnson & Gee, 1986, Areas, 1994). Tais fatos podem acarretar alteragdes no

pesc e comprimento dos intestinos delgado e grosso, na secrecéc de muco e na
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ricas em fibras possam estar relacionadas 2 hiperirofia das regides mais distais
do intestino | delgado, a regio duodenal geraimente apresenta alteragbes
atréficas (Jacobs & Schneeman, 1981), o que foi também verificado por Areas
(1994 utilizando a polpa de laranja sem a adi¢gdo de goma guar, como fonte de

fibra.

2.4.5. Fibras Alimentares e Diabetes

Trowell (1973) sugeriu, pela primeira vez, que as fibras alimentares
poderiam estar envolvidas com a etiologia do diabetes meliitus. Desde entéo,
varios estudos epidemiologicos foram realizados onde se constataram beneficios
da inclusdo de fibras na dieta (Himsworth, 1935; Huet, 1991; Sels et al., 1991;
Hopwell et al., 1993; Nuttall, 1993; Streedevi & Chaturdevi, 1993; Gray, 1995;
Guevin et al., 1996; Pick et al., 1996; Sheehan et al., 1997).

Alguns autores, entretanto, n&o conseguiram verificar alteracGes na
glicemia pds-prandial em pacientes diabéticos n&oc-insulino dependentes,
submetidos & dieta suplementada com fibra de cereais (Crapo et al., 1981) e
adicionando ia.rﬁbé.rh”go.rhé .gué.r d.urén.t.e. 20 se.r.r.za.n.as .(Té.tteréail .&.Ma.nsell,
1990).

Por outro lado, Areas(1994) observou, em ratos diabéticos, que dieta
com polpa de laranja e isenta de goma guar reduziu a biodisponibilidade da

glicose e, consequentemente, diminuicdo da hiperglicemia pos-prandial
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sugerindo a utilizag&o da polpa de laranja na terapia do diabetes, pelo fato de ter
melhorado as condigbes organicas desses animais.

Como descrito anteriormente, as fibras soliiveis goma guar e pectina,
por exemplo, agem diminuindo a hiperglicemia pés-prandial provavelmente pelo
fato de proporcionarem aumento da viscosidade do contelido gastrointestinal
(Ink & Hurt, 1987) retardando o esvaziamento gastrico e processos absortivos
intestinais (Jenkins et al., 1990). As fibras insoltveis, embora apresentem menor
efeito se comparadas as fibras solliveis, como aceleram o transito intestinal,
também contribuem para diminuir a glicemia pos-prandial, (Heaton et al., 1990;
Low, 1988). Por outro lado, pacientes diabéticos podem apresentar alteracdes
no transito intestinal em conseqléncia de degenerac3o do sistema nervoso
autdnomo (Haines, 1985), sendo recomendado o uso de fibras para regularizar
tal fungdo (Haber et al. 1977; Walker, 1993).

Dessa forma, devido & contribuicdo das fibras no tratamento do
diabetes, diversas sociedades de nutricdo e diabetes recomendam a utilizacéo

desse componente alimentar na dieta de individuos portadores ou predispostos

a essa patoicgla (Canad:an Dlabetes Assomatlon 1981 Amencan Dlabei‘es

| Assomaison 198? Dlabetes and Nutr;taon Study Group of the European

Association for Study of Diabetes, 1988; American Diabetes Association, 1994).
Para individuos sadios, a ingestdo de fibra deve estar entre 20 a 30
gramas por dia, na base seca (Piich, 1987). Dessa forma, pacientes diabéticos

que ingeriram 30 gramas de fibra por dia (20g de goma-guar e 10g de farelo de
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trigo) conseguiram reduzir a excrecdo urinaria de glicose e a concentracao de

glicose plasmatica.

nutricionais nao somente sobre o uso de fibras como também de certos
procedimentos terapéuticos para pacientes com diabetes mellitus “carecem de
fundamento cientifico e propagam de maneira anti-ética falsas esperancas”.
Pondera ainda que “uma das principais metas da diabetologia contemporanea
seria proteger pacientes diabéticos de recomendagdes nutricionais injustificadas
que alterem o estilo de vida de cada individuo”.

Assim, a elaboragdo de uma dieta para um paciente diabético deve
considerar dados antropométricos, habitos alimentares, requerimentos
nutricionais, parametros bioguimicos (glicemia, colesterolemia, por exemplo,
assim como a composi¢do e quantidade dos alimentos a serem prescritos
(American Diabetes Association, 1994; Vessby 1994; Tan et al., 1997; Spollett,

1997).
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* No campo da vida, a maior e melhor Nutricao,

sempre muito bem balanceada e incapaz de provocar
disturbios ao organismo da aima, serd em todo tempo a
vivencia do bem, de ingestdo suave e nem sempre
desejada, embora de digestdo tranqiila, perpassando a
corrente dos ideais enobrecidos, para aumentar as
energias da alma nos servigos do Senhor...”

(Jose Raul Teixeira)



3. MATERIAL. E METODOS

3.1, Preparo das dietas

As dietas foram preparadas conforme especificado na tabela 1. A
PLG foi adicionada em detrimento do amido e utilizando-se a caseina como
fonte protéica. Nas tabelas 2 e 3 estdo apresentados, respectivamente, 0s
componentes das misturas salina e vitaminica acrescentadas as dietas.

O teor de nitrogénio das dietas foi determinado segundo o método

Micro-Kjeldanl, conforme mencionado no item 3.1.

Tabela 1. Composicdo das dietas utilizadas (Cruz & Joki, 1986) no ensaio  bioldgico
{g/100g ).

DIETAS
COMPONENTES
A B
Proteina (*) 20,00 20,00
Oleo de soja 7,00 7,00
Mistura saiina 3,50 3,50
Mistura vitaminica 1,00 1,00
CMistura PLG e 2000

Amido de milho 38,75 18,80
Dextrina 13,20 13,20
Sacarose 10,00 10,00
Celuiose 5,00 5,00
Cistina 0,30 0,30
Colina 0,25 0,25

(*) % de proteina = %N x 6,25.
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Tabela 2. Composicdo da mistura salina (Rogers e Harper, 1965).

COMPONENTES

%

Molibdato de amdnio - (NH,) s Mo7029.4 H ,O

Carbonato de caicic — CaCO;
Fosfato de calcio - CaHPO,

Sulfato caprico - CuSQ,™

Citrato férricc - Fe +(CeHg)7.H0),
Sulfato de magnésio - MgSQ,. 7H.O
Suifato de manganés - MnS0,.H,O
lodeto de potassio - Ki

Fosfato de potassioc - KoHPO,
 Cioreto de sédio - NaCl

Selenito de sédic — Na;SeO;

Cloreto de zinco — ZnCl

0,0030

29,2800

0,4300

0,1560

0,6200

9,8800

0.1210

0,0005

34,3100

25,060

0,0020

0,0200
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Tabela 3. Composicdo da mistura vitaminica (NBC, 1977 e 1978).

COMPONENTES mg (*)

Vitamina A 90,000
Vitamina D 10,000
Biotina 2,00
Vitamina E 500,00
Vitamina K 225,00
Vitamina B8 106,00
Vitamina B12 0,13
Inositol 500,00
Niacina 450,00
Riboflavina 100,00
Cloridrato de tiamina 100,00
Acidofélico 9,00
Pantotenato de calcio 300,00
Acido p-aminobenzobico 500,00
Cloridrato de colina 7.500,00
Acido ascorbico 4,500,00
Dextrose para 100 g 85.2213,80

%) Exceto para vitaminas A 2.0, que estBo rm.unidades iIntemacionais, ...
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3.2. Obtengao da mistura Polpa de laranja/goma guar (PLG)

A polpa de laranja utiizada como fonte de fibra foi obtida como
subprodutc na produg&c de suco de laranja e formecida pela CITROSUCO
PAULISTA - S/A, Limeira, S&o Paulo, Brasil.

Esse material, sob a forma de pd, constituido pelas vesiculas que
armazenam O Suco e a membrana que separa as vesiculas em gomos (figura 1),
foi embalado em sacos de polietileno e armazenado a 22° C.

A goma guar comercial utilizada como fonte de fibra solGvel foi
fornecida pela empresa DAMISCO INGREDIENTES BRASIL LTDA, Pirapozinho,

S&c Paulo, Brasil.

3.3. Caracterizacdo quimica da mistura polpa de laranja/goma guar

3.3.1. Teores de fibras

Os teores de fibra soltvel, insolivel e total da mistura PLG foram

determinados segundc Proscky et al. (1984) utilizando uma associacdo de

métodos enzimaticos e gravimétricos.



Figura 1: Secc&o transversal de uma laranja: a) glandula de 6leo essencial; b) semente;

¢) vesicula de suco; d) albedo; ) polpa; f) membrana (adaptado de Huet, 1991).
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3.3.2. Proteina

Foi determinado o teor de nitrogénio total através do método Micro-
Kieldahl, procedimento 46-12 da AACC (1 976), utilizando-se como catalizadores
suifato de cobre, sulfato de potassio e didxido de titanio. Muttiplicou-se o valor do

nitrogénio pelo fator 6,25 para obtencdo do teor de proteina.

3.3.3. Lipidios
A dosagem de lipidios foi feita segundo o método 30-25 da AACC
(1976), por extragéo no aparelho Goldifish, durante duas horas usando-se ster

de petrdlec como solvente.

3.3.4. Agucares sollveis totais
Os acucares totais foram determinados através de método
colorimétrico utilizando fenol e &cido sulftirico, como descrito por DUBOIS et al
(1958).
33.5. Umidade |
- Determenou—se .;feo.r“ cfe umidédé de acordo com o procedimento
14.004 da AOAC (1975), sendo que as amostras foram colocadas em estufa a

100°C durante seis horas.



3.3.6. Cinza
O teor de cinza foi obtido segundo o procedimento 14.006 da AOAC

(1975).

3.3.7. Propriedades fisico - quimicas da mistura polpa de laranja/goma

guar

3.3.7.1. Granulometria

A granuiometria foi determinada através de peneiragem de 100
gramas de amostra por 20 minutos usando agitador Produtest com peneiras
de 10, 20, 32, 60, 80 e 100 mesh. O contelido das peneiras foi pesado para se
verificacdo da quantidade retida em cada uma, em relagéo ao peso total da

amostra.

3.3.7.2. Densidade aparente
A densidade aparente foi determinada segunde os procedimentos

descritos por Parrot & Trall ( 1978).

3.3.7.3. Capacidade de hidratacao

A capacidade de hidratagcdo foi determinada de acordo com a

metodologia desenvolvida por Robertson & Eastwood { 1981).
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3.3.7.4. Viscosidade

A viscosidade da mistura PLG foi determinada em redmetro Brookfield
modelo DV 11l LV, utilizando spindle T-A ¢ SC4-18.

As medidas de viscosidade foram realizadas em solucdo a 0,5% da
mistura em 800 ml de agua destilada, em temperatura de 36° C.

Para efeito de comparagéo, a viscosidade da polpa de laranja e da
goma guar também foram determinadas nas mesmas condigtes que a mistura

PLG.

3.4. Obtencaoc de animais diabéticos

3.4.1. Primeiro ensaio bioldgico

Ap®Gs jejum de 24 horas, os animais foram submetidos a injecéo de
monoidrato de aloxana (40 mg/ Kg de peso corporal), dissolvida em solucéo
salina, na veia dorsal do pénis. O pH da solugdo foi previamente ajustado para

4,5 com tampé&o citrato 0,01 molar e o volume, entéo, foi injetado lentamente. Os

animais tweram hvre acesso a alsmentagao 30 m;nutos apos a :njeg:ao de

aioxana (thelro 1988) O controle do desenvolvnmento do diabetes foi feito
pela determinacio do teor de glicose na urina através de fita Dextrostix Test
(Barmett & Cash, 1965) e pela reducdo do peso corporal, tendo sido
selecionados 0Os animais que apresentaram glicemia superior a 300 mg/di.. A

dose utilizada foi suficiente para causar diabetes de moderada intensidade
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(Lazarow & Palay, 1946). A aloxana, quando presente na circulacio, liga-se as
membranas das células beta do pancreas causando necrose seletiva e
" consequente destruicio da arquitetura das ilhotas de Langerhans. E observado,
"in vivo", estabelecimento de hiperglicemia permanente apds um a dois dias de

sua administracéo (Grodsky et al., 1982).

3.4.2. Segundo ensaio biolégico

Em razé&o do elevado indice de mortalidade verificado com a
administracio de aloxana, para a obtengéo de animais diabéticos necessarios a
realizagdo do Teste de Tolerancia a Glicose, optamos peilo uso da
streptozotocina para a indugdo do diabetes nesta segunda fase, na expectativa
de reduzirmos tal indice sem que alterassemos o tipo do diabetes a ser induzido.
Assim, apés periodo de jejum de 24 horas, 20 animais foram submetidos a
injecdo de streptozotocina (60 mg/Kg de peso corporal} dissolvida em solugéo
0,01 M de citrato de so6dio (pH 4,5) aplicada intraperitonealmente, imediatamente
apos sua preparacdo. A dose utilizada foi suficiente para causar, de modo
seme!hante aquefe IﬂdUZidO pe!a Aioxana dlabetes de moderada mtensudade
”como observado pelos valores de insulina plasmattca determmada ao fi nal do |
periodo experimental (figura 17), acompanhada por redugéo significativa da taxa
de mortalidade. Os animais tiveram livre acesso a alimentagac 30 minutos apés

a injecéo de streptozotocina.
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O controle do desenvolvimento do diabetes foi feito diariamente pela
determinac&o do teor de glicose na urina através de fita Dextrostix Test (Barnett
& Cash, 1985) e pela reducdo do peso corporal, tendo sido selacionadoes os

animais que apresentaram glicemia superior a 300 mg/dL.

3.5. Animais e grupos experimentais
Para o primeiro e segundo ensaios biologicos foram utilizados,
respectivamente, 28 e 36 ratos machos "Wistar" adultos, livres de patogenos
especificos, fornecidos pelo Centro de Bioterismo da Universidade Estadual de
Campinas, com peso corporal médio de 317g e 250g, respectivamente.

No primeiro ensaio, apés periodo de adaptacdo de 7 dias, os animais
foram distribuidos aleatoriamente em 4 grupos experimentais, para a realizacdo
do teste de toleréncia a glicose (GTT):

N = grupo normal, constituido por 7 animais, submetidos &
administrag@o de solugéo de glicose;

NF = grupo normal, constituido por 7 animais, submetidos a

administraglo de solugdo de glicose com a adiggio de PLG;

(WY

D = grupo diabético, constituido por 7 animais, submetidos
administragado de solugdo de glicose;
DF = grupo diabético, constituido por 7 animais, submetidos a

administrag&o de solugéo de glicose com a adicfo de PLG.
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No segundo ensaio bioldgico os animais foram distribuidos
aleatoriamente em gaiolas metabdlicas individuais, em ambiente com
‘temperatura entre 22° e 26° C e com periodo de 12 horas de Iuz e 12 horas de
obscuridade durante 32 dias de experimentacdo. Foram constituidos 4 grupos
experimentais:
N : grupo normal, constituido por 9 animais, alimentados com dieta
isenta de PLG;
NF : grupo normal, constituido por 9 animais, alimentados com dieta
contendo 20% de PLG;
D : grupo diabético, constituido por 9 animais, alimentados com dieta
isenta de PLG;
DF : grupo diabético, constituido por 9 animais, alimentados com dieta

contendo 20% de PLG.
3.6. Parametros analisados
3.6.1. Ensaio I: Teste de tolerancia a glicose ( GTT)
Para a realizagdo do GTT, os animais foram submetidos a periodo de
24 horas de jejum, sendo determinada, entdo, a glicemia de cada rato através

de amostras de sangue coletadas da veia caudal. A seguir, por via orogéastrica,

administrou-se solugéo de glicose (0,15 g/ Kg de peso corporal) sem € com PLG
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(10 mg/ mL} em um volume total de 4 mL de &gua destilada {Daumerie &
Henquin,1982). Posteriormente, amosiras de sangue foram coletadas da veia
~caudal dos animais aos 30,60, 90's 120 minuios apés & sobracarga oral de
glicose, sendo determinada a glicose plasmatica, através do método glicose -

oxidase (Daumerie & Henquin, 1982).

3.6.2. Ensaio li: Parametros Nutricionais, Fisiolégicos e Morfolégicos

3.6.2.1. peso corporal : a determinacéo foi realizada, a cada dois dias, em
balanga para pesagem de animais com precisdo de 1 grama, sempre a mesma
hora. Tal procedimento permitiu avaliar o ganho de peso corporeo total;

3.6.2.2. ingestdo de dieta e de agua: foram fornecidos aos animais dieta e
agua ad libiturn em quantidade e volume conhecidos. Diariamente, anotaram-se
as sobras de dieta e agua, calculando-se, entdo, as quantidades ingeridas;
3.6.2.3. tempo de transito intestinal inicial (TTI): no décimo- sétimo dia do

periodo experimental, os animais foram submetidos a jejum por dezessete

horas, quando entéo foram fornecidos a cada rato 2,5 gramas das respectivas

dietas contendo 10 mg do corante Azul Brilhante (C.1.1971: 42090) Ipor 1 hora.
Nao houve sobra de dieta. A seguir, foram recolocadas as respectivas dietas
sem corante. As fezes foram coletadas em intervalos de tempo que variaram de
zero a /2 horas. Foram determinados, entdo, o tempo decorride entre a

ingestao de dieta contendo o corante e o aparecimento das primeiras fezes
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coloridas (Tempo de Transito Intestinal Inicial - TT1) e o nimero de defecacdes
observadas no periodo (Frequéncia de Defecacéo - FD).

'3.6.2.4, voiume e nitrogénio urinario: a urina foi coletada em proveta graduada
e seu volume determinado. Durante o periodo de balango, 1 ml da urina coletada
foi condicionada em frasco plastico contendo 1 ml de HCI concentrado. As
amostras de urina foram congeladas para andlise do teor de nitrogénio pelo
metodo micro- Kjeldahl.

3.6.2.5. peso, nitrogénio e volume fecal: as fezes eliminadas pelos animais e
retidas nas gaiolas metabdlicas foram recolhidas, pesadas e armazenadas em
frascos plasticos e mantidas sob refrigerac@o para obtencéc do peso fresco. Em
seguida, foram colocadas em estufa & temperatura de 105° C, para
determinagdco do peso seco. A diferenga entre os pesos fresco e seco indicou o
teor de umidade fecal. Posteriormente, o material fecal recolhido de cada rato no
periodo do balanco, fol pulverizado para determinag&o do teor de nitrogénio pelo
método micro-Kjeldahl. As fezes dos Ultimos quatro dias de experimento foram
utilizadas para a determinagéo do volume fecal ( Parrot & Thrall, 1978).

3.6.2.6. balanco de nitrogénio: o estudo do balanco de nitrogénio foi rea_iizaqo
érﬁ t.c.o.c.io.s .os an:ma;s ﬂo peraodocompreendldo ent.re. c.>s. d.ias. 22 e28 dd ;.Jer.ioc.i.c
experimental, calculando-se a diferenca entre a ingestdo e a excrecdo de
nitrogénio, sendo representada da seguinte forma:

BN= Ni - (NF+NU)



BN = balanco de nitrogénio;
NI = nitrog&nio ingerido;
“NF = nittogénio fecal:
NU = nitrog&nio urinario.
3.6.2.7. digestibilidade aparente: porcentagem das proteinas da dieta que séo
hidrolizadas pelas enzimas gastrointestinais e absorvidas como compostos
nitrogenados. A digestibilidade foi determinada relacionando-se o nitrogénio
ingerido com a dieta e o nitrogénio eliminado nas fezes, podendo ser
representada do seguinte modo:

NI - NF NA

Da= X 100 = X 100
NI Ni

Da = digestibilidade aparente
NI = nitrogénio ingerido

NF= nitrogénio fecal;

NA = nitrogénio absorvido.

3.6.2.8. valor biolégico aparente (operacional) * : representa a porcentagem

seguinte forma:

NI - (NF+NU) ' NR
VBa{op) = X 100 = X 100
NI-NF NA

{*} = calculado segundo as nossas condigdes experimentais:

rvideo-que-é relido peio-orgarismo Pode ser represenadoda



VBalop} = valor bioldgico aparente operacional;
NI = nitrogénio ingerido;
- NF = nitrogérmio fecal;
NU = nitrogé&nio urinario;
NR = nitrogénio retido;
NA = nitrogénio absorvido.
3.6.2.9. utilizacéao liquida da proteina {operacional) *; este indice é definido
como o quociente do nitrogénio retido pelo nitrogénio ingerido. Basicamente
o NPU é igual ao valor bioldgico multipiicado pela digestibilidade
(NPUop = VBaop x Da), podendo ser descrito da seguinte forma:
NI - (NF+NU}

NPU(op)} = X 100
Ni

{* ) = calculado segundo nossas condi¢des experimentais;
NPU{op) = utiliza¢do liquida da proteina operacional;
NI = nitrogénio ingerido;
NF = nitrogénio fecal;
-NU = nitrogénic urinario. -
3.6.2.10. quociente de eficiéncia protéica (operacional)*: este indice avalia o
guociente do ganho de peso (gramas) pela quantidade de proteina ingerida
{gramas), podendo ser assim representado:

ganho de peso (g)
PER{op) =

proteina consumida {g)



{*) = calculado segundo nossas condi¢es experimentais,

PER({op) = guociente de eficiéncia protéica operacional.

3.6.2.11. peso de tecidos e 6rgaos: foram determinados, ao final do periodo
experimental, os pesos absoluto (gramas) e relativo (gramas / 100 gramas do
peso corporec) dos seguintes 6rgéos e tecidos: musculo gastrocnémio direito,
rim direito, estdmago, ceco + cdlon, figado e gordura epididimaria,

3.7. Parametros Bioquimicos: Foram coletadas amostras de sangue dos
animais no estado alimentado (pds - prandial) no segundo e décimo - sexto dia
pela veia caudal e no final do perfodo experimental (dia 32) através de puncgéo
cardiaca, apOs anestesia pela inalacdo de éter sulfirico. O sangue foi coletado
em tubos previamente heparinizados, centrifugado e o plasma utilizado para as
seguintes determinagdes utilizando-se dos respectivos Kits da CELM ( Barueri -
Sao Paulo):

a) glicose plasmatica: determinada no inicio, meio e final do experimento,
segundo 0 método enzimatico colorimétrico para determinacéo de glicose em

sangue e outros I:quedos b;ologzcos descrito por Henry e’c al 1974

b) colesteroi p!asmétlco determmado aos 32 dias do ensaio blolog;co de
acordo com © método enzimatico colorimétrico para determinacdo de colesterol

em soro ou plasma, segundo Henry et al., 1974,



c¢) triglicerideos plasmaticos: determinado aos 32 dias do ensaio bioldgico
conforme o meétodo enzimatico colorimétrico para determinagéo de triacilglierdis
&M Soro ou plasma, segundo Henry et al., 1974,

d) insulina piasmatica: determinada ao final do ensaio bioldgico de acordo com
o método de radioimunoensaio para determinacdo de insulina, usando-se
insulina murina como referéncia ( Laboratério NOVOQ - Dinamarca), segundo
Desbuguois & Aurbach, 1971.

e} gordura fecal: as fezes coletadas durante todo o periodo experimental foram
utilizadas para a determinagéo do teor de gordura fecal avliado segundo o
metodo descrito por Kamer et al., 1949,

Ao final do experimento, os animais foram anestesiados através de
inalaggo de éter suliurico e, em seguida, sacrificados por puncdo cardiaca
obtendo-se, entdo, amostras de sangue para as determinagdes bioquimicas.
Foram também retirados os tecidos e 6rgéos abaixo relacionados os quais foram
submetidos aos seguintes procedimentos:

f) ~misculo gastrocnémio: logo apds a exsanguinacdo realizou-se a
dissecacdo da pata posterior direita, para retirada do musculo gastrocnémio, o

qu.él.foi obtidd“ sem oseu téﬁdé.o.. .V.efiﬁ.c;u-s.sé o pééé éb"éo.l.u.tb. e (ﬁ pe”so“ }elativo
(gramas de tecido muscular / 100 gramas de peso corporal). Em seguida, foram
mantidos congelados para posterior determinagdo do teor de nitrogénio

muscular, segundo o método micro-Kjeldahl.



g) figado: foi determinado o peso absoluto, em gramas, e o peso relativo
(gramas de tecido hepatico / 100 gramas de peso corporal).

"~ 3.8. Parametros morfologicos: Foram avaliados histolégicamente segmentos
de 40 milimetros das regides proximais dos intestinos delgado (duodeno) e
grosso (coion), segundo procedimentos descritos por Brown et al. (1979).
Realizou-se a remog&o cirtrgica dos segmentos seguida de lavagem em solucdo
salina 0,9%. O material foi fixado em Bouin (24 horas) sendo entdo preparado
para inclus&o e microtomia em parafina. Os cortes foram corados por tricrédmio

de Masson.

3.8. Analise estatistica

Para o estudo estatistico utilizou-se da andlise de variancia e teste de
Tukey para o estabelecimento da significancia das diferencas comparando-se
os seguintes grupos: N x NF: N x D; D x DF. Estabelecemos p<0,05 como nivel

de significancia ( Cochran & Cox, 1975).



“ Ha homens que lutam por um dia e sao bons.
Ha outros que lutam por um ano e sdo melhores.
Ha os que lutam muitos anos e sao muito bons.
Mas ha os que lutam a vida inteira.
Esses sao indispensaveis.”

(Bertod Brecht)



4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1, Composi¢ao fisico-quimica da PLG

4.1.1. Teorde fibrada PLG

Os teores de fibra da PLG encontram-se na tabela 4. Observou-se
slevado teor de fibra total (76,12%) com predominancia da fracdo sollvel
(43,54%) sobre a insoluvel (32,58%). Por outro lado, a PLG, por se tratar de
uma fonte de fibra ndo purificada, apresentou também proteinas, aglcares totais

e lipidios, cujas porcentagens encontram-se quantificados na mesma figura.

4.1.2. Granulomeiria

A tabela 5 contém os dados referentes & granulometria da PLG.
Tendo em vista os parametros estabelecidos por Parrot & Thrall (1978),

observou-se gue 10,3% das particulas ficaram retidas entre as peneiras de 32 e

B0 mesh senda; portanto; constituidas de particulas de tamanho médic (20Ca

500 um). Por outro lado, 88,7% das particulas ficaram retidas entre o fundeo e a
peneira de 80 mesh, sendo constituidas por particulas de tamanho pequenc
{menor que 200 um) .

Comparando-se a granulometria da PLG com a da polpa de laranja

estudada anteriormente em nosso laboratorio (Areas, 1994), verificamos que



houve acrescimo de 59,9% de particulas pequenas, diminuicdo de 59,5% de
particulas de tamanho médio, e auséncia de particulas de tamanho grande.
Dessa forma, a adi¢do da goma-guar alterou a distribuigio percentual
do tamanho dos granulos da fibra em estudo, ocorrendo predominancia das
particulas pequenas. Tal fato pode ter contribuido para elevar a capacidade de

hidratacéo da PLG, como veremos adiante.

4.1.3. Densidade aparente ( Dap) e Capacidade de hidratagzo {Ch)

Os vaiores encontrados para a densidade aparente e capacidade
de hidratagdo da PLG encontram-se na tabela 6. A PLG apresentou
baixa densidade e elevada capacidade de hidratacBo. Assim, a celulose e a
hemiceluiose  presentes na fragdo insolUvel, pelo fato de apresentiarem
acentuada capacidade de absorcio de dgua (Parrot & Thrall, 1978), associadas
a hidrofilicidade das substancias pécticas e gomas presentes na fracéo soldvel

(Proscky et al.,1984), proporcionaram significativa retencdo de agua entre as

particulas da PLG além de possibitjtarer_a_‘_t, provavelmente, a formacao de uma

maitriz fibrosa viscosa em forma de gel no trato gastrointestinal.



Tabela 4. Teores, em porcentagem, de fibra alimentar solivel, insolGvel e total da
polpa de laranja/ goma guar em relagéo a 100 g de material seco.

Componenies A
Proteina 6,70
Lipidios 7,80
AcUcares soltveis fotais 2,60
Fibra Alimentar Soldvel ( FAS) 43 54
Fibra Alimentar insoluvel ( FAI) 32.58
Fibra Alimentar Total ( FAT) * 76,12
Umidade 5.00
Cinza 1,70

* celulose 17,3; hemicelulose 1,4; lignina 3,1; substancias pécticas 26,7 e goma guar
27.8.

Tabela 5. Distribuic&o percentual dos tamanhos das particulas da PLG.

Mesh Abertura Fracdo (%)
10 1,69 0
20 0,84 0
32 0,50 02
60 0,25 10,1
80 0,177 17,1
100 0,148 6.8
Fundo e 65.8

Tabela 8. Densidade aparente- - Dap - {g/mL}) e Capacidade de hidratagio - Ch- (g de
agua/ g de matéria seca) da PLG.

PARAMETROS VALORES
Dap 0,1
Ch 16,30
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4.1.4. Viscosidade

Nas figuras 2 e 3 estéo representados os valores das viscosidades da
polpa de laranja e da PLG em relacdo ao tempo e ac nimero de rotacbes por
minuto, respectivamente; as figuras 4 e 5 relacionam o torgue e o ndmero de
rotagbes por minuto obtidas com a polpa de laranja, a PLG e a goma guar,
respectivamente.

A goma guar apresentou viscosidade extremamente alta
impossibilitando que a mesma fosse determinada no spindle SC- 18 o que
acarretaria em aumento excessivo do torque em baixa rotag&o por minuto (figura
5). Assim, sua viscosidade foi determinada no spindle T-A variando- se a rpm de
30 a 130 a fim de se manter o torque na faixa de 10 & 100%, recomendado para
tal medida.

Observou-se que a adicdo da goma guar a polpa de laranja
proporcionou aumento significativo da viscosidade da PLG, a qual permaneceu
relativamente constante, tanto em relacéo ao tempo (figura 2) quanto ao nlmero
e rotagbes por minuto (figura 3). Tal fato ¢ corroborado pelos valores do torque

| emfungéo d.d..é.urhé.nfondé .f‘.pm (figura 4), uma vez que o aumento do torque foi

diretamente proporcional ac aumento da viscosidade.
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VISCOSIDADE (cP)

TEMPO {min)

- Figura Z; Viscosidade - ¢a polpa de larania e da mistura polpa de laranja/ goma guar

(PLG) em relagdo ao tempo, utilizando splindle SC4 -18. O - Polpz; B- Mistura PLG
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VISCOSIDADE ({ cP)

RPM

Figura 3: Viscosidade da polpa de laranja e da mistura polpa de laranja/ goma guar
(PLG) em relag@o & rotacdo por minuto (rpmy), utilizando spindle SC4 -18. O - Polpa; #
- Mistura PLG



TORQUE (%)

RPM

Figura 4: Valores em porcentagens do torque da polpa de laranja e da mistura poipa de
laranja/ goma guar (PLG) em relagdo & rotag&o por minuto (rpm), utilizando spindie

SC4- 18. O - Polpa; 8- Mistura PLG
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Figura 5: Valores percentuais do torque da goma guar em relagio a rotagdo por minuto

{ rpm), utilizando spindle T-A. O - Goma Guar.



Em resumo, a PLG apresentou, em relagdo a polpa de laranja,
predominancia da fragdo soidvel sobre a insoltivel, elevada capacidade de
hidratagdo e maior viscosidade, satisfazendo um dos objetivos deste trabalho
que foi proporcionar uma fonte alternativa de fibras com alta densidade que
pudesse ser utilizada como componente alimentar na terapia de doencas

cronico- degenerativas comoe o diabetes, por exemplo.
4.2. TESTE DE TOLERANCIA A GLICOSE

As tabelas 7 e 8 apresentam os valores referentes ao teste de
tolerancia a glicose (GTT) dos grupos de animais normais e diabéticos,
respectivamente.

Observou-se que a PLG reduziu significativamente a glicemia nos
animais normais (30 e 60 minutos) e diabéticos (30, 60 e 90 minutos) apds a
sobrecarga oral de glicose. Esses resultados estdc de acordo com diversos
autores gue relataram efeitos benéficos de fibras alimentares soliveis na
melhorié da gi.i;:éz.'.n“i.a de i.ﬁ.di.v.:'duos e animais diabéticos (Himsworth, 1935; Huet,
1991, Sels et al, 1891, Hopwell et al, 1993; Nuttall, 1993: Streedevi &
Chaturdevi, 1993; Gray, 1995;Guevin et al., 1996; Pick et al., 1996; Sheehan et

al., 1997).
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Tabela 7.

Teste de Tolerancia a Glicose (GTT) dos ratos normais submetidos 3
administrag&o de glicose sem e com a adigdo polpa de laranja/goma-guar (PLG).

RATO PESQ [ TEMPO O - {TEMPO 30 [TEMPO 80 [TEMPO 90 [TEMPO 120
N1 375 96 183 123 117 62

N2 340 53 199 180 124 58

N3 3215 51 201 175 127 74

N4 286 83 217 180 122 90

N5 286 78 211 125 g2 82

NG 320 66 213 161 140 97

N7 275 91 174 150 133 43

MEDIA 315,3 69,4 1997 156,3 1221 723

SD 31,7 17,3 14,9 228 141 17,7

NF1 380 74 120 127 111 78

NF2 400 60 119 100 105 100

NF3 381 55 110 98 108 89

NF4 320 67 126 130 131 104

NF5 315 70 131 118 100 97

NF6 304 98 145 130 125 54

NF7 245 94 147 120 120 90

MEDIA 336.4 74 128,3* 117 .6* 114,3 87 4

SD 52.1 15,1 12,7 12,5 10,4 15,8
Resultados expressos como média + desvio padric dos valores da glicemia

(mg/dL) em funcgao do tempo (0, 30, 80 90 & 120 minutos) apds a sobrecarga oral das
solugbes de glicose; ratos normais submetidos & administracdo de glicose (0.15 o/ Kg

de peso corporeo) sem (N) e com (NF) a adiggo de PLG (10 mg/ mL) em 4 mL
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Tabeia 8. Teste de Tolerancia a Glicose (GTT) dos ratos diabéticos submetidos 2
administrag&c de glicose sem e com a adigéo de polpa de faranja/goma-guar (PLG).

ARATO. IPESO  [TEMPO O [TEMPQO 30 . [TEMPO 80 [TEMPC 90 1TEMPO 120}
D1 316 357 453 503 507 375
D2 335 310 486 510 489 340
D3 309 287 499 537 560 430
D4 328 314 484 522 585 373
D5 335 233 325 363 325 400
D8 390 277 404 339 358 353
D7 320 298 414 353 348 342
MEDIA [333,3 296,7 437,8 446,7 4531 373,3
SD 24,8 35,2 57,1 83,1 99,6 30,3
DF1 343 325 325 382 371 325
DF2 297 267 290 330 347 360
DF3 305 211 245 301 329 337
DF4 290 336 348 302 293 327
DF5 215 397 409 394 373 432
DF6 342 282 313 294 303 320
DF7 235 295 342 351 355 360
MEDIA [289,6 301.8 3246 * 336,3* 338,7* 351,86
SD 45,4 54,3 47,3 37,6 29,3 36,1

Resultados expressos como média + desvio padrdo dos valores da glicemia (mg/dL)

em fungao do tempo (0, 30, 60 90 e 120 minutos) apés a sobrecarga oral das solugdes

de glicose; ratos diabéticos submetidos & administragéio de glicose (0.15 g/ Kg de

peso corporec) sem (D) e com (DF) a adigdo de PLG (10 mg/ mL) em 4 mL agua

destilada; significante p.<0.05em relagioa: ) =DxDFrn=7 -
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Dessa forma, o efeito da PLG na reducgdo da biodisponibilidade da
glicose administrada deveu-se a sua elevada capacidade de hidratacéc e
viscosidade. De fato, fibras com alta capacidade de retencdo hidrica e viscosas
proporcionaram reducdo tanto de taxa de esvaziamento gastrico (Gassull et
al.,1976; Jenkins et al. 1978, Holt et al., 1979) como da absorcio intestinal de
nutrientes (Jenkins, 1979, Holt et al., 1979; Bueno et al., 1981; Blackburn et al ,
1984; Lembcke et al., 1984; Meyer et al., 1988; Cherbutt et al.,1990; Torsdottir
et al., 1991; Schonfeld et al., 1997) pelo fato de formarem solugbes viscosas no
conteudo intestinal diminuindo, assim, a interagdo enzimas digestivas/substratos
e, consequentemente, a absorgdo intestinal.

Além disso, pelo fato da PLG apresentar significativa porcentagem de
fibra insoluvel, € provavel que o transito intestinal tenha sido alterado, como
veremos posteriormente, reduzindo a absorcac em funcdo do menor tempo de
exposicao do substrato & superficie absortiva intestinal (O'Dea et al., 1980;
Heading, 1980, Jenkins et al., 1986; Heaton et al, 1988; Low, 1988: Areas,
19094).

Portanto a PLG prOporc;lonou reduc;ao da elevagao ghcemica pos-
prand;ai fato que, prinmpalmente nos animais diabéticos, pode ter contribuido
para a melthoria do estado fisiopatoldgico caracteristico dessa enfermidade,

como veremos posteriormente.
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4.3. Tempo de Transito Intestinal (TTi)

Para esclarecer a agdo da PLG no tempo de transito intestinal (TTI),
& fundamental considerar sua composicéo fisico-gquimica ja que cada tipo de
fibra exerce efeitos fisioldgicos especificos (Hansene et al., 1992; Hillemeier,
1995).

A figura 6 contém os dados do tempo de fransito intestinal inicial,
enquanto que a figura 7 apresenta os valores da freqiiéncia de defecacdo dos
grupos experimentais. Assim, a PLG proporcionou reducéo do tempo de transito
intestinal inicial dos animais normais e diabéticos em 20% e 23%,
respectivamente; aléem disso a freqUéncia de defecacdo aumentou 40% nos
animais normais e 20% nos diabéticos que consumiram a PLG. Entretanto,
Areas (1894) observou redugdo de 68% e 42% no TTI para ratos normais e
diabéticos, respectivamente, tratados com dietas ricas em polpa de laranja sem
a adicéo de goma guar.

O menor efeito da PLG sobre o TTl em relagdo a polpa de laranja
isoladamente, pode ser explicado pelo fato da fonte de fibra utilizada neste
exper:mento apresentar maior proporgaca de fi bras soiuvels em comparag;ao com
a polpa de 1aranja utmzada por Areas (1994) Asssm enquanto fibras soluveis
retardam o transito pelo fato de formarem satugées viscosas com o conteudo
gastrointestinal {Walker, 1993; Cherbut et al., 1997), as insoliveis aumentam a
frequéncia dos movimentos peristalticos através do estimulo mecanico

promovido pela distens&o da parede intestinal proporcionada pela incorporacdo



dos residuos fibrosos insoliveis as fezes aumentando assim o peso e o volume
fecal (Haber et al., 1997; Mc Intyre, 1997).

Assim, as alteragdes observadas no fransito intestinal foram
resultantes dos efeitos combinados dessas duas fracbes presentes na PLG
sobre os mecanismos de controle da motilidade gastrointestinal.

Comparando-se os animais diabéticos aos normais observou-se que
o grupo D, em relacdo ac N, apresentou maior frequéncia de defecacdo devido,
provavelmente, a significativa elevacao da glicemia desse grupo, fato que pode
ter interferidc na fungéo motora do trato gastrintestinal afetando por exemplo,
receptores opidides intestinais envolvidos em mecanismos de inibic&o do transito

intestinal atraveés da redugéio do peristaltismo (Kamei et al., 1995).

4.4. Parametros Nutricionais, Fisiologicos e Morfoldgicos

4.4.1. Ingestao de dieta

A introducdo da PLG nas dietas foi feita em substituicdo a uma

quantidade equivalente de carboidrato digerivel.
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HORAS

Figura 6. Tempo de Transito intestinal inicial — TTI - (h); N e NF {ratos normais sem ¢
com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos sem e com a
mistura PLG na dieta, respectivamente); valores expressos comgo média £ desvio
padrio; diferenga significativa (p <0,05) para: (=) = N x NF; {8) = N xD; () =D x DF.
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FREQUENCIA DE DEFECACADO
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Figura 7. Freqiéncia de defecacdo (%)); N e NF (ratos normais sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos sem e com a mistura PLG na
dieta, respectivamente; valores expressos como média + desvio padrao; diferenca

significativa (p< 0,05} para: (*} = N X NF.n=9.
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Tal fato pode ter contribuido para o maior teor de agua fecal dos
animais diabé&ticos, como veremos adiante.

v Esse procedimento  (adicdc convencional) mantém constante &
porcentagem dos diversos componentes da dieta apesar de proporcionar menor
valor energético.

A figura 8 apresenta a ingestdo total das dietas dos grupos
experimentais normais e diabéticos. Observou-se que o0s animais que
consumiram @& PLG (NF e DF) apresentaram menor ingest&o alimentar, embora
nao significativa, o que implicou na reducgdo da hiperfagia verificada no grupo
DF.

E provavel que a reducdo da ingestio alimentar dos animais gue
consumiram & PLG tenha ocorrido em func&o da fragdo solGvel presente nessa
fonte de fibra alimentar, a qual deva ter proporcionado, provavelmente, reducéo
do esvaziamento gastrico o que pode ter aumentado a saciedade. Os resultados
encontrados, ainda que verificados em ratos, sdo corroborados por agueles
relatados por Shearer (1976) e Bolton et al. (1981) e os quais verificaram, em
humanos, aumento da saciedade e reducdo da ingestéo alimentar conseqgiientes
& ingestéo de laranjas inteiras (sem casca) ou de suco de laranja.

Outros autores também observaram, em humanos, reducdo da
ingestdo alimentar em fun¢&o da presenca de fibras de diversas fontes na dieta
(Haber et al., 1977, Durrant & Royston, 1979; Duncan et al.,, 1983; Hylander &

Rossner, 1983; Krotkiewski, 1984; Anderson, 1986; Schneeman, 1986; American



Diabetes Association, 1987, Burley , 1887; Tattersall & Mansell, 1990: Hockaday,
1990, Areas, 1994).

- Por outro lado, a redugéo da hiperglicemia pds-prandial do grupo DF a
ser discutida posteriormente, pode ser consequéncia de uma diminuigdo da
absorcao intestinal da glicose da dieta atenuando, assim, a hiperfagia

geralmente observada em individuos diabéticos.

4.4.2. Ingestao de agua e volume urinario

Nas figuras @ e 10 est@o representados, respectivamente, os dados
referentes ao consumo de agua e 0 volume urindric dos grupos experimentais.
N&o se observaram diferencas significativas entre os animais normais (N e NF)
em relacéo a esses dois parametros.

O aumento da excre¢do de glicose na urina (glicosuria) verificada no
diabetes ocorre quando a glicemia ultrapassa o limiar de reabsor¢io renal dessa

molécula produzindo, entdo, aumento do volume urinério (polidria) o que pode

acarretar severa deSIdratagao A perda excesswa de agua por sua vez provoca

a sede estsmuiando a ingestéo hidrica (poiadlpSla) a fim de manter o equilibrio
hidro-eletrolitico do organismo. No grupo DF em relagéo ao grupo D, verificou-se
reduc@o, ndo significativa da polidipsia, e da polidria devido, provavelmente, 2
diminuigdo da hiperglicemia diabética (figura 16) decorrente do consumo da

PLG, como veremos adiante. Resultados semelhantes foram relatados por

th
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INGESTAO TOTAL DIETA
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Figura 8. Ingestio fotal de dieta (g) durante todo o periodo experimental; N e NF (ratos
normais sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos
sem e com-a mistura PLG na dista, respectivamente; valores expressos como -média £

desvio padrdo; diferenca significativa (p< 0,05) para; (s)=NxD;n=9,
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Figura 8. ingestdc total de agua (mL) durante todo o periodo experimental; N e NF
(ratos normais sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF
{ratos diabélicos sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente; valores
2XPressos come média .+ -desvio--padrio; diferenga  sigrificativa (p < 0,05} para;

() =NxD. n=9.
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VOLUME URINARIO TOTAL
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Figura 10. Volume urinario total (mL) durante todo o periodo experimental; N e NF
(ratos normais sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos
diabéticos sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente; valores expressos

como media % desvio padrao; diferenca significativa (p< 0,05) para: (e) =NxD.n=8.



Anderson (1988, Scheeman & Gallgher (1986b). American Diabetes

Association (1987}, Hockaday (1990) e Tattersall & Mansei| {(1990) e Areas

diabéticos

Por outro lado, o Qrganismo humén'o, gasta 4,1 Kea| Para cada gramg
de glicose excretada; tal fatg Provoca no individuo diabético, aumento do
Consumo de alimento (hipeﬁagia) numa  tentativa dge reposicio Caidrica,
elevando, entéo, ainda majs g taxa glicdmica € a glicostria. Em Conseqlidncia,

ha mobilizacdo de reservas endégenag de proteina e gordura com Conseqiente

Os valores referentes ao peso, Porcentagem de agua fecal o volume,
dos grupos experimentais estéo apresentados nag figuras 11,12 & 13

réspectivamente Observou-se aumento do Peéso fresco, volume e teor de agua

constituidas por agua. bactérias, acidos biliares, metabdlitos da bilirrubing,

produtos da. fermentacas bacteriana o residuos de fibras alimentares nae

& cCapacidade de retencdo de agua em fibras com menor resisténcig a

fermentagéo (Smith et al., 1981: Eastwood, 1984). As fibras Soldveis podem ser




PESO FECAL

200
15C
100

50

(9)

FRESCO SECO
NF CID ODF

Figura 11. Peso fecal total fresco e seco g) durante todo o periodo experimental; N e
NF (ratos normais sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos
diabeticos sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente; valores expressos
como meédia + desvio padrdo; diferenca significativa (p< 0,05) para: (s) N x D;

(y=DxDF.n=9
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TEQOR DE AGUA FECAL

30 ODF

Figura 12. Teor de agua fecal {%); N e NF (ratos normais sem e com a mistura PLG na
dieta, respectivamente), D e DF (ratos diabéticos sem e com a mistura PLG na dieta,
respectivamente; valores expressos como média + desvio padrdo; diferenca

significativa  (p < 0.05 para (s)=NxD. n=9.



VOLUME FECAL

Figura 13. Volume fecal, em mililitros/grama de fezes frescas; N e NF (ratos normais
sem e com mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos sem & com
a mistura PLG na dieta, respectivamente; valores expressos com media * desvio

padrao; diferenga significativa (p<0,05) para: (*) =N xNF. n= 9.
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rapidamente degradadas pelas bactérias que penetram em sua matriz estrutural
~contribuindo para o aumento’ do volume e peso fecal (Stephen & Cummings,
1980).

Por outro lado, as fibras insoltveis por sez‘ém mais resistentes a acédo
das bactérias, pocdem se incorporar as fezes aumentando também o voiume e
peso das mesmas (Stephen | 1985).

Dessa forma, devemaos considerar a alta capacidade de hidratacéo da
PLG como provavel causa da pequena diferenca do peso seco nos grupos
experimentais.

Por outro lado, o aumento do peso fresco e seco bem como do teor
de agua fecal dos grupos diabéticos (D e DF), em relagao aos normais (N e NF),
acreditamos que seja devido, como visto anteriormente, & maior frequéncia de
defecac&o desses grupos o que pode ter reduzido a taxa de absorcéo de agua e

substancias n&o digeridas no intestino grosso.

4.4 4. Ganho de peso corpbreo
Na tabela 9 encontram-se os dados referentes a evolugdo do ganho
de pesc corpdreo no periodo experimental, enquanto a figura 14 mostra o ganho

de pesc corpérec total ao final do referido periodo. Observou-se tendéncia de



Tabela 9. Peso corpdreo inicial (g) e finat (g); ganho de peso corpdreo (g) ao final do
periodo experimental.

PESO INICIAL (g) |PESO FINAL (g) GANHO DE PESO {g)
N 253 +10,7 |385 £250 132,2 £210
NF 2518 =111 1317 +216 = 85 273 =%
D 2516 17 182 +237 e -70,8 £228s
DF 2468 217 |204 +29,0° -42.1 £227°

Resuitados expressos em media £ desvio padrdo; N e NF (ratos normais sem & com a
mistura PLG na dieta, respectivamente); D ¢ DF { ratos diabéticos sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); diferenca significativa (p , 0,05) em relaco a: {*) = N X
NF; (&)=NxD; ®)=DxDF;n=09.
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Figura 14 . Ganho de peso corpéreo total (g) ao final do periodo experimental: N e NF
(ratos normais sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente), D e DF (ratos

diabéticos sem e com a mistura PL.G na dieta, respectivamente; valores expressos

como média * desvio padréio; diferenca significativa (p< 0,05) para (s) = N x D.

n=9



menor ganho de peso no grupc NF em relacdo ao grupo N devido,
‘provaveimente, & indugio da saciedade provocada pela distensdo gastrica
resultante do aumento da viscosidade do conteldo estomacal proporcionada
pela fragdo soiuvel da PLG.
Esses resultados corroboram aqueles obtidos por Delargy et al.
(1997) e Cameron et al. (1997), que observaram menor ganho de peso corpéreo
em humanos e ratos diabéticos, respectivamente, decorrente da modulagéo do
apetite proporcionada pelas fibras alimentares.

A acentuada perda de peso corpéreo dos animais diabéticos
alimentados com dieta isenta da PLG (D) pode ser decorrente do aumento do
catabolismo da proteina e gordura enddgenas, como geralmente observado em
individuos ou animais portadores de diabete cronico n&o tratado. Entretanto, os
animais diabeticos que consumiram a PLG (DF) apresentaram menor perda de
peso, como consequéncia provavel da atenuacZo desses processos em
conseqléncia do melhor controle da hiperglicemia pés-prandial, como veremos

adiante.
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4.4.5. Avaliacéo Nutricional: Balanco de nitrogénio (BN); Digestibilidade
aparente {Da); Valor Biolégico aparente operacional (Vba. op); Utilizacao
liquida aparente da proteina (NPUa); Quociente de eficiéncia protéica
operacional {PER.op)

A tabela 10 apresenta os dados referentes ao Balanco de Nitrogénio
(BN) e o ganho de peso corpéreo dos grupos experimentais durante o respectivo
periodo. Com relagéo aos animais normais (N e NF), pode-se observar que o
grupo NF apresentou balango positivo com tendéncia de redugéo, quando
comparado ao grupo N. Quanto aos animais diabéticos, o grupo D apresentou
balango negativo de nitrogénio, enquanto que no grupo DF a negatividade do
baiango foi menos acentuada. Com relagso ao ganho de peso corpéreo durante
o periodo do balango, observou-se que enguanto o grupo D, em reiagéo ao N,
apresentou acentuada perda de peso, o grupo NF, em relagdo ao N, ganhou
menos peso; por outro lado, o grupo DF, em relacdo ao D, apresentou menor
perda de peso corpdreo.

Foram também avaliados o efeito da PLG sobre a Digestibilidade

aparente (Da), Valor Biclégico aparente operacional (VBa.op), Utilizagao Liquida

. aparente da proteina dieta (NPU.a) e Quociente de . Fficidéncia. Protéica. . ... .

operacional (PER.op) da proteina presente na dieta (tabela 11). Verificou-se que,
entre os animais normais (N e NF), os que consumiram a PLG (NF)
apresentaram reducdes da Da, VBa.op, NPU.op e PER.op, indicando que parte

da frag@o de nitrogénio absorvido (Da) n&o foi retida pelo organismo (Vba.op e
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NPU.a) e, consequentemente, n&o pode ser transformada em ganho de peso
corporeo (PER.op).

Comparando-se os resultados obtidos nos grupos normais com os
relatados na literatura verificamos que os mesmos estéo de acordo com os de
Kelsay et al. (1978) e Oliveira et al. (1991) os quais, avaliando o efeito do
residuo fibroso proveniente de frutas em humanos e da polpa do milho verde
em ratos, respectivamente, observaram redugéo da Digestibilidade aparente da
proteina ingerida juntamente com tais fontes de fibras. Qutros autores também
verificaram menores valores para Da, PERop e BN em ratos alimentados com
fibras insoliveis ou soluveis (Shaw et al, 1982; Mongeau et al., 1989; Hsu &
Penner, 1989).

Entretanto, a introdugdo da PLG para os animais diabéticos (DF), em
relagéo ao grupo D, n&o alterou a Da e proporcionou aumento nos indices de
VBa.op, NPU.2 e PER.op. indicando maior retencdo de nitrogénio pelo
organismo o que refletiu na menor perda de pesc corpéreo desse grupo. Tal fato
pode ter sido consequente da menor mobilizacdo das reservas energéticas
endogenas, como veremos a seguir, resultante da melhoria do estado diabético
propdfcionada .ﬁela if.'.fgestéo.da dieté ic:()r':tez.ncfo..PL.G-.. Esses aédos rat.iﬁ.c.am as
observacbes de Heger et al. (1990) e Areas (1994), os quais verificaram reducao
da Da e aumento do VBa em ratos diabéticos alimentados com fibras soliiveis e

insolGveis.
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Tabela 10. Balango de nitrogénio (g) e ganho de peso corpéreo (g) durante o respectivo
periodo.

NITROGENIO NITROGENIO INITROGENIO BALANCO DE - |GANHO DE
INGERIDO (g) URINARIO (g) FECAL {g) NITROGENIO (gIPESO (g)

N 4,736 x0,614 |0,823 0,280 |0,194 20,017 3,717 0,538 285 +73
NF 14048 +0,750 1,091 *0,512 0,325 0,059+ (2,627 #0,942 1130 6.0
D 7,200 0,781 17,706 +1,6100|0,486 10,064 |-0,993 +1.196e 14,6 £12,7e
DF 6226 +0,330 16,356 11,601°/0,468 +0,104° |-0,534 +1459° |-7,5 +16.4°

Resultados expressos em média + desvio padréo; N e NF (ratos normais sem e com a
mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF ( ratos diabéticos sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); diferenca significativa (p , 0.05) em relaco a: (#*) = N x
NF, (¢)=NxD;(®)=DxDF; n=¢8.

Tabela 11. Digestibilidade aparente (Da), Valor Biolégice aparente operacional (Vbaop),
Utilizac&o Liquida da Proteina da Dieta aparente (NPUa) e Quociente de Eficiéncia
Protéica operacional (PERop) determinados durante o periodo do balanco de nitrogénio.

| Da(%) | VB a op(%) INPUa(%) IPER(op)
N igs,go +0,97 (8188 7,16 |7849 +578 0,95 £0,12

NF 191,97 +0,56 %7089 £26,19 |63,84 +17,03 0,56 0,34
D 19325 +0,900-1477 +685e -1547 +17.8+ |-0,33 +028e
DF |92.48 +0,66° -10,38  +1516 °-9,60 £107° 0,19 +042°

Resultados expressos em média + desvio padréo; N e NF (ratos normais sem & com a
mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF ( ratos diabéticos sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); diferenca significativa (p , 0,05) em relacdoc a: (*) = N x

o NF @ =NXD (V=D XDFnE9.
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Cs mecanismos pelos quais a ingestdo da PLG afetou a utilizacdo da
proteina da dieta s8c decorrentes das caracteristicas quimicas e
propriedades fisico-quimicas dessa fonte de fibra. Dessa forma, a fragéo soluvel
pode ter dificultado a interacdo da proteina da dieta com as enzimas do trate
digestivo, através da' formacdo de uma solugdo viscosa que reduz a superficie
de contato com o alimento, dificultande, entdo, tanto as reacles enzimaticas
guanto os mecanismos de transporte envolvidos na absor¢do intestinal. Assim,
Acton et al. (1982) verificaram em ratos reducdc da hidrdlise intestinal da
caseina na presenca de pecting, faioc que também pode ter ocorrido em nosso
experimento em funcdc da fracdc solivel da PLG conter significativa
porcentagem de substancias pécticas; por outro iado, a fracio insoltvel da PLG,
acelerandc o transito intestinal, pode ter reduzido o tempo de digestdo e
absorcdo da proteina da dieta refletindo, ambos os mecanismos, em reducédo da

biodisponibilidade dos nutrientes da dieta rica em PLG.

4.4.8. Nitrogénio muscular total e gordura epididimaria

Com o objetive de verificar mais detalhadamente os processos de
ahébolismd e c.atabléf.isz;ﬁé da pféteé’h.é. c&ﬁc.)réi. p.ei.o.s. grupos e.xperi.rhé.n.t.aié foi N
avaiiado o teor de nitrogénio musculiar total.

Utilizou-se o musculo esquelético para as determinagdes pelo fato do

masmo censtituir porcentagem significativa e relativamente constante do peso
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NITROGENIO MUSCULAR TOTAL

{o/KaMF})

Figura 15. Teor de nitrogénio muscular total (g/Kg de musculo fresco); N e NF (ratos
normais serm e com a mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos
sem e com a mistura PLG na dieta, respectivamente; valores expressos como média +

desvio padréo, diferenca significativa (p< 0,05) para: (s) =N xD.n =9

71




corporal e por conter elevada proporcdo da massa celular do organismo

(Graystone & Cheek, 1969; Cheek et al., 1971).

“Na figura 15 estéo representados os teores de nitrogério muscular

total dos grupos normais (N ¢ NF) e diabéticos (D e DF). Observou-se que o
grupo D apresentou significativa reducéo do teor de nitrogénio, em relacéo ao
grupo N, em razao da menor incorporagio da proteina da dieta, como visto
anteriormente, resuitante do aumento do catabolismo protéico conseqgliente ao
estado diabético.

Por outro lado, o grupo DF apresentou valores superiores de
nitrogénio muscular total, embora ndo significativos, em relacéo ao grupo D. Tal
fato se justifica tanto pelo maior aproveitamento da proteina da dieta quanto pela
redugdo do catabolismo protéico, sugerindo maior preservacdo da massa
protéica muscular, resultando ent&o num balango de nitrogénio menos negativo.

Assim, nas tabelas 12 e 13 respectivamente, pode ser observado que
o grupo DF apresentou maior peso absoluto e relativo do musculo gastrocnémio,
embora n&o significativo, em relag&o ao grupo D; além disso, a provével reducio
dos processos catabdlicos também pode ter refletido na maior preservagao da
.gordura corporai do grupo DF em relagao ao D uma vez que a ingestdo de.
dieta rica em PLG proporcionou ao grupo DF maior teor de gordura epididimaria
(tabelas 12 e 13). E interessante destacarmos neste momento gue a menor

captagao da glicose plasmatica no individuo diabético pode levar & queda da
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Tabela 12. Pesos (g) e dimensdes (cm

) absolutos de érgos ao final do periodo

experimental.

ESTOMAGO [INTESTINO [INTESTINO CECO + CECO

) DELGADO(g) DELGADO (cm) |COLON (g) . [+COLON (cm)
N 12,07 £0,22 577 1,37 130,03 [+547 265 20,34 (23,75 £2.36
NF 1182 £0,26 6,23 +1,17 132,01 |£4,93 428 £0,60«[294 #0809+
D 1172 £0,29 19,32 41,15« | 163,60 [410,41¢/2,86 026 (2583 %250
DF [1.54 £ 0,13 81 +12 (162,16 (3199 |43 +042°/332 3397°

FIGADO (g) RIM DIREITO|GORDURA GASTROCNEMIO

(g) EPIDIDIMARIA [DIREITO (g)
DIREITA, (9)

N (11,83 095 [1,25 023512 0,55 |242 +0,61
NF 10,7 +083 (125 011|326 +032+ [2.06 +0,49
D |884 £073e« |153 022,082 +040 [0.86 +0,22 e
DF |9 £118 13 #021/1,06 +031° |1,21 + 0,20

Resuitados expressos em média + desvio padréo; N e NF (ratos normais sem e com a
mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF ( ratos diabéticos sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); diferenca si

NF; (#)=NxD; (®=DxDF;n=9.

Tabela 13. Pesos e dimensdes relativas

gnificativa (p , 0,05) em relagdo a: (*) = N x

(g-cm/100 g peso corpéreo) de 6rgdos ao final

do pericdo experimental.

ESTOMAGO |INTESTINO [INTESTINO |CECO + CECO+COLON

(@) DELGADO [DELGADO COLON (g) (cm)

(©) (cm)

N 10,55 *0,10 |1,50 *0,24 [3375 *3.86 065 0,08 6,30 1,12
NF 10,60 *0,08 (175 *0,61 41,75 *3.86 % |1,03 0,17+ (8,98 *0,97
D 0,90 *0,09 e |532 *0,93 {9321 %870+ |1,77 20,30 (13,00 216
DF {0,756 *0,08 4,15 *0,28 |89,05 *12,1 12,10 0,34 1985 314

FIGADO (g) {RIM DIREITO (@) {GORDURA GASTROCNEMIO

EPIDIDIMARIA, (g) DIREITC, (g)

N {330 +£0,20 [0,33 %019 1,33 +0,19 063 0,15
NF 1437 +2,03 /038 +018 0,80 0,18 = 058 +0,10
D 481 £050 |098 1023« 0,40 0,23 e 0,44 0,17
DF 477 =+0,53 {088 10,13 0,44 0,13 063 0,20

Resultados expressos em média + desvio padriio: N e NF (ratos normais sem e com a

mistura PL.G na dieta, respectivaments); D e DF { ratos diabéticos sem e com a mistura
PLG na dieta, respectivamente); diferenca significativa (P, 0,05) em relagio a: (*) = N x
NF; (8)=NxD; (*)=DxDF;n=9.
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producdo de aceti-CoA, NADPH" e alfa-glicerofosfato no tecido adiposo,
reduzindo, portanto, a sintese de acidos graxos e triglicerideos.
~ Concomitantemente, a lipdlise pode ser ativada aumentando entdo, a
liberac&o de acidos graxos livres (AGL) e glicerol para o plasma o gue implica
em perda de peso corpéreo. O elevado afluxo e catabolizagdo de acidos graxos
tivres no figado leva a maior sintese de aceti-CoA nesse 6rgdo com
conseqliente aumento da producdo de acetodcidos, 0os quais sdo utilizados
como substrato energético (Strowig & Raskin, 1988) ao mesmo tempo que,
acidificando o pH do sangue comprometem a atividade de enzimas envolvidas
em processos vitais fundamentais. A provavel ocorréncia desses fendmenos
hepéticos, contudo, ndo acarretou alteracdes significativas nos pesos hepatico
absoluto e relativo (labelas 12 e 13, respectivamente) entre os grupos diabéticos
(D e DF).
Quanto ao rim, ndo foram observadas diferengas significativas no
peso absoluto (iabela 12) entre os grupos estudados. Peio fato dos animais

diabéticos terem apresentado menor peso corpdreo, © peso relativo do rim dos

suficiente para discutirmos provaveis alteracSes que possam ter ocorrido na
fisiologia renal desses animais como consegléncia do diabetes.

Portanto, os efeitos da ingestdo de dieta rica em PLG sobre os
metabolismos protéico e lipidico dos grupos diabéticos (D e DF) podem ser

conseqléncia da atividade dessa fonte de fibra sobre o trato intestinal que,

74



consequéncia da atividade dessa fonte de fibra sobre o trato intestinal gue,
proporcionam menor absorcdo da glicose da dieta, como veremos a seguir, e
aumentam & sensibilidade periférica dos tecidos & insulina, como sugerido
adiante. A redugdc do pico hiperglic&mico pos-prandial contribuiu, assim, para
diminuir @ perda da proteina e gordura endégenas, fato este geraimente

observado em individuos diabéticos cronicos ndo compensados.

4.4.7. Glicemia pés-prandial e insulina plasmatica

Durante o teste de tolerancia & glicose (GTT) observou-se que a
administrag@o da PLG em dose Unica, reduziu os niveis de glicose plasmatica
em ratos normais e diabéticos. Assim, foi avaliada a glicemia dos grupos
experimentais (figura 16), em irés periodos (2°, 16° e 32° dia de
experimentac&o) onde se observam os vaiores glicemicos pbs-prandiais dos
grupos normais e diabéticos alimentados a longo prazo com dietas contendo
PLG como fonte de fibra.

Com relagdo aos animais normais observou-se que o grupo NF

apresentou tendéncia de redugao da gllcemla no 32° d|a de expenmentagao em

”relagao ao N Por outro iado o] grupo DF apresentou redug:ao srgnn‘” icativa da
hiperglicemia nos trés periodos, em relac&o ao grupo D.
A acéao das fibras alimentares sobre a resposta glicémica esta

diretamente relacionada a viscosidade e/ou & concentracdo do teor de fibra no



GLICEMIA POS-PRANDIAL
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Figura 16. Glicemia pos-prandial {(mg/dL} determinada nos dias 2, 16 ¢ 32 do periodo
experimental: N e NF (ratos normais sem & com a mistura PLG na dista,
respectivamente);, D e DF (ratos diabéticos sem & com a mistura PLG na dieta,
respectivamente; valores expressos como media # desvio padrio; diferenca
significativa (p <0,05) para: () =N xD; *}=DxDF. n=9,
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INSULINA PLASMATICA

Figura 17. Teor de insuiina plasmatica (ng/dL) ; N e NF (ratos normais sem e com a

mistura PLG na dieta, respectivamente); D e DF (ratos diabéticos sem e com & mistura
PLG na dieta, respectivamente; valores expressos como média + desvio padrao;
diferenca significativa (p< 0.08) para: () =NxD.n=9.
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alimento, sendo gue ha necessidade de significativa hidratacéo da fonte de fibra

para que a viscosidade altere a resposta glicBmica (Wood et al., 1994; Wirsch &
Sdunvyer, 1997). Eliis et al., (1991), Jenkins et al. (1977), Areas (1994), Hanai et
al. (1997) e Diez et al. (1998) verificaram redugzo significativa da glicemia pés-
prandial, tanto em animais quantc em individuos diabéticos alimentados com
dieta contendo alta concentragéo de fibra sollvel. Por outro lado, a fracéo
insoluvel da PLG também contribuiu para a eficacia da reducao da hiperglicemia
pos-prandial dos animais diabéticos pelo fato de ter diminuido o tempo de
transito intestinal reduzindo, assim, a absorgdo intestinal de glicose; tais fatos
também foram observados por Villaume et al. (1984), Vaaler (1986), Heaton et
al. (1988), Low (1988), e Nelson et al. (1991).

Quanto ao teor de insulina plasmatica (figura 17), verificou-se que os
animais diabéticos (D e DF) apresentaram, ao final do experimento,
concentragdes significativamente inferiores ac grupo normal alimentado com
dieta isenta de PLG (N) e que a PLG ndo afetou o0s niveis plasmaticos de
insulina nos animais normais (N e NF). Esses resultados demonstram que a
de diabetes de moderada intensidade nos grupos D e DF. E interessante
destacar contudo, que apesar de nd&o ser estatisticamente significativo, o teor de
insulina do grupo DF foi maior que o do grupo D. Este fato poderia indicar uma
interferéncia da PLG em processos de producgic efou secrecdo da insulina

remanescente nesses animais, o que devera ser objeto de futuras investigagbes.
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4.4.8. Colesterol e triglicerideos plasmaticos e gordura fecal

O metabolismo lipidico no diabetes tem recebido grande aten¢aoc da
comunidade cientifica, uma vez que a hipercolesterolemia encontra-se,
invariavelmente, presente em individuos diabéticos (Anderson & Bryant, 1986).
Estudos epidemiolégicos tém demonstrade a existéncia de uma relacéo entre o
consumo de fibra alimentar e a incidéncia de doencas cardiovasculares
decorrentes do aumento dos lipidios plasmaticos (Anderson & Tietyen-Clark,
1986). Os efeitos das fibras alimentares sobre os niveis de colesterol sérico
datam de 1963 com De Groot et al, os quais observaram diminuicéo da
colesterolemia em individuos que se alimentavam com aveia, o que também
tem sido observado por outros pesquisadores (Ripsin et al., 1992; Bartram et
al., 1992; Glore et al., 1994; Tillotson et al., 1997: Maryniuk & Peterson, 1997).
Davidson et al. (1991) e Behall et al. (1997) verificaram , ainda, que a diminuicdo
do LDL colesterol & dose dependente de fibra solUvel enquanto Garcia-Diez et

al. (1996) verificaram que a fibra solivel na dieta de ratos, por aumentar a

excrecdo de acido biliar fecal, pode aumentar tambem a smtese “de novo” de

”ac:do bliiar com consequente reduc;,ao da colesteroiemxa hepa’nca e sérica.
Recentemente, a Food and Drug Administration (FDA) destacou a importancia
da fibra soltvel na prevencdc de doencas coronarianas, pelo fato de apresentar
agdo hipocolesterolémica quando usada na dieta juntamente com menor teor de

gordura saturada e colesterol { FDA, 1997).

7%
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Figura 18. Teor de triglicerideos piasmaticos (mg/mL) determinado ao final do periodo
experimental; N & NF (ratoes normais sem e com a mistura PLG na dieta,
respectivamente); D e DF {ratos diabéticos sem e com a mistura PLG na dieta,
respectivamente; valores expressos como média % desvio padrdo; diferenca

significativa (p<0,05) para ()= NxD; (®)=DxDF. n=8.
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COLESTEROQOL PLASMATICO

BNF oD DF

Figura 19. Teor de colesterol plasmatico (mg/dL) ) determinado ao final do periodo
experimental; N e NF (ratos normais sem e com a mistura PLG na dieta,

respectivamente); D e DF (ratos diabéticos sem e com a mistura PLG na dieta,

- respecivamente; valores expressos-comomédia - desvio padrio; dife rerca significativa

(p<0,05) para: (o) =NxD; (®)=DxDF. n=9
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GORDURA FECAL TOTAL

BN BNF 0D ODF

Figura 20. Teor de gordura fecal (g/100 g de fezes frescas); N e NF (ratos normais sem
& com a mistura PLG na dieta, respectivamenta); D e DF (ratos diabéticos sem e com a
mistura PLG na dieta, respectivamente; vaiores expressos como média + desvio padrao;

diferenca significativa (p< 0,08) para: (o) =NxD; *)=DxDF n=8.



Assim, foram determinados os valores de triglicerideos e colesterol

plasmaticos tanto nos animais normais (N e NF) quanto nos diabéticos (D e DF),

~aofinal.do periodo.experimental. Os resultados estdo demonstrades nas figuras

18 e 19, respectivamente.

Pode-se observar que a PLG nos animais do grupo NF, em relacao
aoc N, reduziu nao significativamente os niveis de triglicerideos e reduziu
significativamente os niveis de colesterol plasmatico.

Por outro lado, os elevados teores plasmaticos de colesterol e
triglicerideos nos animais diabéticos, tiveram reducac significativa no grupo que
consumiu @ PLG (DF), quando comparado ac seu controle (D).

Esses resultados sdo corroborados por Kesanieme et al {(1990) que
observaram redugdo significativa de colestero] plasmatico decorrente da
ingestéc de fibras provenientes de frutas e pectina citrica em individuos normais,
concomitantemente ac aumento da excrecdo de gordura fecal.

Assim, avaliamos, também, os teoras de gordura fecal & observamos
que, enquanto o grupo NF apresentou tendéncia de aumento, o grupo DF
apresentou aumento significative no teor de gordura fecal, em relacdo ao grupo
D (ﬁgma 29} S B S
Esses resultados est&o de acorde com Nygren et al. (1981) e Areas

(1994) que verificaram aumento da excrecdo de gordura fecal em ratos

diabéticos tratados com dietas ricas em fibras como resultado tanto da



aceleragd@o do transito intestinal quanto da reducdo dos processos digestivos e

absortivos intestinais.

4.5. Parametros morfologicos

4.5.1. Estdmage

A figura 21 apresenta as fotomicrografias da regidc fundica do
estdmago dos grupos normais (N e NF) e diabéticos (D & DF). Observou-se a
presenca de giandulas, criptas, mucosa e camada muscular integras & com
dimensdes apareniemente proporcionais. Assim, a ingestdo da dieta rica em
PLG ndo provocou alteracdes morfoldgicas significativas na regido fundica do
estdmago, tanto nos animais normais quantc nos diabéticos. Esses resuitados
s&o coerentes com os valores do peso absoluto e relativo do estdmage {tabelas
12 e 13, respectivamente} dos grupos em estudo, uma vez que nado se
observaram diferencas significativas no peso estomacal gue pudessem estar
relacionadas a alteracbes morfoldgicas gastricas, pelo fato das mesmas néo
terem sido observadas.
com El-Salhy e Spangeus (1998), que também ndo observaram diferencas

significativas na determinagdc da area da mucosa gastrica de roedores
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Figura 21: Fotomicrografia da regide findica do estbmage dos grupos normais &
diabeticos alimentados com dieta sem (N e D) e com a mistura PLG (NF e DF).
Cbservam-se glandulas gastricas (a), criptas (b) e camada muscular {c} integras.
{tricrémio de Masson: 10X

ST
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D DF

Figura 22: Fotomicrografia do duodeno dos grupos normais e diabéticos
alimentados com  dieta sem (N e D) @ com (NF e DF) a mistura PLG.
Observam-se vilosidades intestinais (&), glénduias de Brunner (b}, submucosa
{c) e camada muscular (d). Verificam-se irregularidades no apice das vilosidades
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diabeticos e controles. Entretanto, os mesmos autores também observaram
reduc8o na densidade das células produtoras de gastrina, enquanto outros
~verificaram hiperplasia. e hipertrefia- des-éas -célulasem pacientes diabéticos -
(Lichtenberger e Ramaswamy, 1979; Kostic et al.. 1 990). Os autores propuseram
que afteracbes em células enddcrinas géstricas podem ser relevantes para a
compreenséo de disfungbes do trato gastrointestinal superior decorrentes do
diabetes.

Dessa forma, procuraremos avaliar, futuramente, o efeito da PLG nas
células gastricas produtoras de gastrina, uma vez que as fibras alimentares
parecem interferir na composi¢&o e volume da secreco gastrica (Ikegami et al.,

1990).

4.5.2. intestino delgado

A figura 22 apresenta as fotomicrografias do intestiné delgado
(duodeno proximal) dos grupos experimentais normais e diabéticos. Com relagdo
aos animais normais, 0os grupos N e NF ndo apresentaram diferencas
hustotog:cas s:gn:f cativas entre si. Eniretanto, os animais d;abetlcos (E}) em
i H'reiagao aos normats (N) apresemtaram vﬂos;d&des aparentemente maicres e de |
formato irregular em fodo o seuy comprimento, com acentuacdo dessa
irregularidade principalmente no épice, assim como aparente reduc¢do da regido

da mucosa onde se encontram células glandulares.
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Esses resultados estdo de acordo com Mantle et al (1989) e Ettarh &

Carr (1997) que estudaram o efeito do diabetes induzido por streptozotocina

sobre g morfotogia intestinal de roedores. Os autores afribuiram tai fato a efeitos

locais efou sistémicos como por exemplo, cinética das células das criptas,
influéncias neuronais e desidratacdo que sdo condicdes presentes na complexa
fisiopatologia do diabetes.

De fato, as significativas polidipsia (figura 10) e poliuria (figura 11)
observadas principalmente nos animais diabéticos do grupo D, sugerem que
esses ratos podem ter apresentado um processo de desidratacdo que
justificasse as alteragbes morfoldgicas descritas acima. Esse fato pode ter
refletido no significativo aumento dos pesos absoluto e relativo e no
comprimento do intestino delgado observado no grupo D em relacéoc ao N
(tabelas 12 e 13, respectivamente).

Assim, roedores diabéticos ndo tratados podem apresentar aumento
do peso do intestino delgado apesar da redugdo do peso corporal, devido ac
alongamentc do intestino e/ou aumento da mucosa e camada muscular

intestinais. O aumento da mucosa ocorre, prmc;paimente no intestino delgadc
.mproxsmai sendo ev;denc;ada por exemplo peio aurnento noe comprzmento das”
vilosidades (Ettarh & Call, 1897).

Por outro lado, a introducdo da PLG na dieta dos animais diabéticos

(DF) proporcionou menor discrepancia no formato das vilosidades devido,

provavelmente, & melhoria do quadro fisiopatoldgico do diabetes, como visto
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anteriormente, reduzindo, assim, o impacto dessa doenca sobre a morfoiogia
intestinal.

(goma guar e pectina, por exemplo) podem interferir na digestéo e absorcédo de
nutrientes  {Cardoso, 1998), resultando na reducdio da digestibilidade e
consequente aumento compensatério nos pesos e dimensdes de orgéos
digestivos através de processos que provoquem hiperplasia/ hipertrofia do trato
gastrintestinal e aumento da secrecio de sucos digestivos ( lkegami et al,,
1990).

Dessa forma, pode-se observar nas tabelas 12 e 13,
respectivamente, os pesos absolutc e relativo e o comprimento do intestino
delgado dos grupos experimentais. Os animais do grupo NF, em relacéo aos do
grupo N, apresentaram nesses parametros, valores significativamente maiores
como consequléncia provavel da nossa proposicdo acima, visto que a PLG
apresentou alto teor de fibras solliveis com alta viscosidade.

4.5.3. Intestino grosso

A figura 23 apresenta as fotomicrografias do célon proximal dos
grupos experimentais normais (N e NF) e diabéticos (D e DF). Nao se
observaram diferencas morfolégicas significativas nas células caliciformes,

criptas de Lieberklhn, mucosa, submucosa e camada muscular, as quais
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apresentaram-se integras e sem alteracfes aparentes na espessura das regides
analisadas.

Nossos resultados est@o de acordo com Spangeus and Ei-Salhy
(1998), que, estudandc aspectos do intestine grosso de roedores portadores de
diabetes, também n&o observaram diferencas estatisticas nos ;Sarémetros
morfologicos analisados neste trabaiho. Dessa forma, nem a PLG e nem o
diabetes. associados ou isoladamente, interferiram na histologia do cdion
proximal dos animais estudados.

Por cutro lado, os grupos normais e diabéticos alimentados com a
PLG apresentaram intestino grosso significativamente mais pesado que seus
respectivos controles. Come a andlise histoldgica dessa ragiao ndo evidenciou
diferencas significativas, tal fato pode ser creditado ao maior comprimente do
intestino grossc proporcionado pela ingestéo de dieta contendo a PLG.

Assim, pelo fato de resistir a hidrélise através de enzimas digestivas,
as fibras alimentares entram no inteétino grosso praticamente intactas podendo
sofrer, nessa regido, a acgéo de bacterias que hidrolisam as fibras e fermentam
seus residuos. Os predufos dessa fermentagdo podem exercer importante
funcio metabélica no célon.

Do ponto de vista quantitativo, a hidrdlise e posterior fermentacao
determinam a proporgdo de fibras alimentares que passardo através do intestino

grossc & seréo excretadas nas fezes. Qualitativamente,a hidrdlise e a
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D . pF

Figura 23: Fotomicrografia do cdlon proximal dos grupos normais e diabéticos
alimentados com dieta sem (N e D) e com (NF e DF) a mistura PLG. Observam-
se pregas da mucosa (a), criptas de Lieberkuhn (b), células caliciforme (c},
submucosa (d), e camada muscular (e) integras. (tricrémic de Masson; 10 X).
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fermentagdc determinam a composicBo dos produtos de fermentacéo e,
consequentemente, seus efeitos sobre o crescimento da mucosa coldnica.

‘Como visto' anteriormente, a fonte de fibras utilizada neste
experimento foi constituida de fibras insollveis e soliveis, com predominancia
desta fracBc sobre a insolivel. Assim, a fragéo insollvel ndo sendo hidrolizada
ou sendo pouco fermentada pelas bactérias do colon, exerceu efeitos
predominantemente mecanicos contribuindo para aumentar o peso e volume
fecal (figuras 11 e 13, respectivamente) e estimulando assim, a mucosa
coldnica; tal fato refletiu na aceleracéo do transito intestinal inicial dos grupo NF
e DF, em relac&o aos seus respectivos controles (figura 6).

Por outro lado, a fragdo solivel da PLG, provavelmente, foi
hidrolizada e fermentada pela microbiota intestinal. Os produtos da fermentacdo
de fibras solUiveis (gases, acido lactico e acidos graxos de cadeia curta) podem
atuar na mucosa coldnica ou alcancarem a circulagdo sistémica. Os gases
podem promover distens@o intestinal favorecendo, assim, a propulsac do seu
conteudo.

Os Aacidos graxos de cadeia curta,_ por sua vez, apr_gge_r}tg_m” gfei}_tgs_____
tréficos sobre o intestino grosso e, assim, podem ter contribuido tanto quanto a
frac&o insoltvel, para maior peso e comprimento do intestino grosso dos grupos
NF e DF (tabelas 12 e 13), em relac&o aos seus respectivos controles. Acredita-
se que esse fato seja decorrente de um mecanismo endécrino que envolva a

participaggo de hormonios gastrointestinais como o enteroglucagon, o qual

92



exerce reconhecido efeito tréfico intestinal (Roberfroid, 1993). Além disso,
segundo esse autor, esses &cidos graxos podem potencializar a secrecao de
insulina glicose- dependente, assim como aumentar a sensibilidade periférica
dos tecidos & glicose, fato que pode ter contribuido para reduzir a hiperglicemia

do grupo DF, resultando na melhoria do quadro fisiopatoldgico do diabetes.




“SE JESUS NOS RECOMENDOU AMAR OS INIMIGOS,
IMAGINEM OS COM QUE IMENSO AMOR NOS COMPETE

AMAR AQUELES QUE NOS OFERECEM O CORAGAO.”

(André Luiz — Chico Xavier)



5. Conclusbes

Os resultados mostraram que a associacdo entre a poipa de laranja e
a goma-guar {FPLG) proporcionou uma mistura rica em fibras com predominancia
da fragcdo soluvel sobre a insolivel 0 que determinou sua alta viscosidade e
capacidade de hidratac&o. Por ser uma fonte de fibra parciaimente purificada,
também apresentou proteinas, aclcares e lipideos em sua composicdo. De um
modo geral, sua adi¢do na dieta de ratos diabéticos:

- a) reduziu o tempo de transito intestinal e aumentou a frequéncia de defecagdo.
b) reduziu a bicdisponibilidade da glicose da dieta.

¢) reduziu a hiperglicemia p&s-prandial.

d) reduziu a hiperfagia, a polidipsia, a politria e a perda de peso corporal.

e) aumentou a excregao fecal de gordura;

f) reduziu os teores plasmaticos de triglicerideos e colesteroi.

g) reduziu a mobilizac@o da proteina muscular.

h} possibilitou melhor aproveitamento nutricional da proteina da dieta.

Esses efeitos podem ser atribuidos, em parte, & acéio de_ssa fon_te de N
fibras sobre é .fﬁngé.c.a. géétrafntestinal sem que tenha havido comprometimento
significativo da morfologia do estdmago e intestinos delgado (duodeno) e grosso
(ceco+cblon).

Dessa forma, a mistura de fibras polpa de laranja/goma guar, pelo

fato de melhorar as condigbes organicas dos animais diabéticos, podera ser
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utilizada como fonte de fibra na dieta de individuos portadores dessa patologia,

assim como na terapia do diabetes.
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