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RESUMO 
 
 
 
 
 
 
Um grande interesse tem sido reportado às proteínas vegetais, em particular as da 

soja, cujo consumo tem indicado alternativa promissora para prevenção da 

dislipidemia e aterosclerose. Este estudo investigou o efeito da proteína β-

conglicinina isolada da soja, frente à resposta de um fármaco hipolipemiante 

(fenofibrato), em animais submetidos a uma dieta hipercolesterolêmica. Cinquenta e 

quatro ratos machos Wistar foram divididos em 6 grupos (n=9). O grupo controle 

(STD) recebeu uma dieta de caseína, e os demais ― hipercolesterolêmicos (HC), β-

conglicinina de 200mg/kg (HC+7S1), e 300mg/kg (HC+7S2), fenofibrato de 30mg/kg 

(HC+FF) e β-conglicinina 300mg/kg associada com fenofibrato 30mg/kg 

(HC+7S2+FF) ― receberam dieta de caseína suplementada com 1% de colesterol e 

0,5% de ácido cólico. Não foram observadas, nos tratamentos, alterações no 

crescimento, tecido adiposo, consumo e eficiência alimentar. O fenofibrato provocou 

aumento do peso e da concentração de triglicerídeo hepático. A proteína β-

conglicinina mostrou reduzir significativamente os efeitos dislipidêmicos séricos e 

hepáticos provocados pela dieta hipercolesterolêmica; no entanto, não foi observada 

adição destes efeitos quando associada ao fenofibrato. Os resultados reportados 

neste estudo sugerem que esta proteína tenha importante ação na regulação do 

metabolismo lipídico. Tais efeitos podem estar associados a peptídeos desta 

proteína, muito embora os mecanismos envolvidos não permaneçam completamente 

esclarecidos. 

 

Palavras-chaves: Soja; β-conglicinina; Fenofibrato; Dislipidemia; Ratos wistar. 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

ABSTRACT 
 

 

 

 

 

 

A great interest has been reported about plant proteins, particularly those of soybean 

whose consumption has shown potential alternatives to dyslipidemia and 

atherosclerosis prevention. This study investigated the effect of β-conglycinin protein 

isolated from soybean and its response to hypolipemiant drug (fenofibrate) in animals 

submitted to a hipercolesterolemic diet. Fifty four male Wistar rats were divided into 6 

groups (n = 9). The control group (STD) had received casein diet and the others ― 

hypercholesterolemic (HC), β-conglycinin of 200mg/kg (HC+7S1) and 300mg/kg 

(HC+7S2), fenofibrate  30mg/kg (HC+FF) and β-conglycinin of 300mg/kg associated 

to fenofibrate of 30mg/kg (HC+7S2+FF) ― received casein diet supplemented with 

1% of cholesterol and 0.5% of cholic acid. There was no change in growth, adipose 

tissue, consumption and efficiency food for all treatments. The fenofibrate showed 

increase in weight and hepatic triglycerides. The β-conglycinin protein had showed 

significantly reduce the effects in dyslipidemic serum and liver caused by 

hypercholesterolemic diet, however; it was not observed some additional effects 

when associated with fenofibrate. The results reported in this study suggest that the 

protein has an important action in the regulation of lipid metabolism. These ones may 

be associated with their peptides although the mechanisms involved are not already 

completely understood. 

 

Keywords: Soybean; β-conglycinin; Fenofibrate; Dyslipidemia; Rats Wistar. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A alimentação é um dos principais fatores determinantes da saúde humana 

(SIRTORI et al., 2008; SIRTORI et al., 2004; KUSHI et al., 1999; SIRTORI et al., 

1998). Sempre existiu, dentro da sociedade, a preocupação em prevenir e/ou 

retardar o aparecimento de doenças a partir da dieta. Os alimentos de origem 

vegetal têm importante contribuição na nutrição humana como fonte de nutrientes, 

além de proporcionarem compostos químicos que apresentam efeitos benéficos à 

saúde (DURANTI et al., 2007; SAWASHITA, 2006; DURANTI, 2006). Estudos 

epidemiológicos sugerem dietas à base de vegetais e grãos como fator de 

prevenção de doenças cardiovasculares (DCV) (SAWASHITA, 2006; FOOD AND 

DRUG ADMINISTRATION, 1999). 

Os grãos de leguminosas são amplamente reconhecidos como importantes 

fontes protéicas na alimentação humana (MAGNI et al., 2004; DOMONEY, 1999; 

DURANTI & GIUS, 1997). A literatura cita efeitos positivos da ingestão protéica de 

origem vegetal em relação à animal, em especial aqueles relacionados ao 

metabolismo lipídico, onde tem sido extensivamente investigada (SIRTORI et al., 

2008; FUKUI et al., 2002; MADANI et al., 2000; ANDERSON et al., 1995; POTTER, 

1995). Recentemente, ações “nutracêuticas”, relacionadas a frações e/ou peptídeos 

biologicamente ativos, vêm sendo atribuídas a proteínas de alguns grãos de 

leguminosas (DURANTI, 2006, AOYAMA et al., 2001; SUGANO et al., 1990). 

Frutos e vegetais em geral são ricos em componentes biologicamente ativos 

que contribuem de alguma forma à saúde humana; nesse aspecto, tem-se dado 

grande destaque à soja, principalmente naqueles países onde é um importante 

componente da dieta. Estudos têm mostrado que o baixo risco de doenças 
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coronarianas em países Asiáticos está relacionado ao consumo da soja (SACKS et 

al., 2006; NAGATA et al., 1998), em especial da fração protéica (PAK et al., 2005; 

DURANTI et al., 2004). A proteína de soja vem sendo apontada como importante 

promotora da redução dos fatores de risco para desenvolvimento das DCV. 

(SIRTORI et al., 2007; SAWASHITA, 2006).  

Estudos em humanos (HOIE et al., 2005; ROSELL et al., 2004; TONSTAD 

et al., 2002; CARROLL & KUROWSKA, 1995) e em animais (WILSON et al., 2007; 

SAWASHITA, 2006; CHEN et al., 2003; MADANI et al., 2000; IWAMI et al., 1986; 

NAGATA, 1982) demonstram que a ingestão da proteína de soja reduz a 

concentração sérica do colesterol total e do triacilglicerídeo, o que motivou o FDA 

(Food and Drug Administration, 1999) a recomendar a ingestão de 25g/dia de 

proteína isolada de soja visando à redução do risco de DCV. 

Muitos estudos têm sido realizados no sentido de elucidar os efeitos 

benéficos e mecanismos ligados ao metabolismo de lípides pelo consumo do isolado 

protéico de soja. Algumas evidências mostram-se favoráveis à ação direta da 

proteína e/ou peptídeos em lugar de outros componentes químicos presentes na 

proteína de soja (SACKS et al., 2006). A remoção das isoflavonas do isolado 

protéico não reduziu os efeitos na concentração sérica do colesterol, lipoproteína de 

baixa densidade (LDL-C) e triacilglicerídeo em estudos com animais (DURANTI et al., 

2004; FUKUI et al., 2002; AOYAMA et al., 2001) e em humanos (LICHTENSTEIN et 

al., 2002; JENKINS et al., 2002). Recentemente, vem sendo discutida uma proposta 

que relaciona a presença de peptídeos formados durante a digestão protéica, os 

quais estariam envolvidos na regulação do metabolismo lipídico (PAK et al., 2005; 

DURANTI et al., 2004; MORIYAMA et al., 2004; MANZONI et al., 2003; GREAVES et 

al., 2000; LOVATI et al., 2000; SIRTORI et al., 1995). 
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O isolado protéico de soja constitui-se predominantemente da fração 

globulínica, que representa entre 75-85% do conteúdo protéico total da semente. As 

frações glicinina (11S) e β-conglicinina (7S) correspondem a 31-44% e 37-39%, 

respectivamente, da proteína total (BROOKS, 1984). Vários estudos in vitro (Pak et 

al., 2005; MANZONI et al., 2003; LOVATI et al., 2000; LOVATI et al., 1996; SIRTORI 

et al., 1995; LOVATI et al., 1992; LOVATI et al., 1991; LOVATI et al., 1987) e in vivo 

(DURANTI et al., 2004; MORIYAMA et al., 2004) indicam que estas frações 

apresentam efeitos benéficos em diversas alterações metabólicas, em especial no 

metabolismo do colesterol, das lipoproteínas plasmáticas e da glicose. 

Embora os estudos realizados indiquem efeitos fisiológicos benéficos a 

partir do consumo da proteína de soja, in vitro e in vivo, os determinantes e 

mecanismos envolvidos encontram-se distante de uma compreensão definitiva que 

relacione a ingestão da proteína com a regulação do metabolismo lipídico (DURANTI 

et al., 2007; ADAMS et al., 2002; LOVATI et al., 2000). Neste sentido, este estudo 

avaliou o efeito da administração da fração β-conglicinina, isolada da soja, no 

metabolismo lipídico e das lipoproteínas séricas em ratos alimentados com dieta 

indutora de hipercolesterolemia. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo Geral 

Avaliar o efeito da administração da proteína β-conglicinina, isolada da soja, 

no perfil lipídico de ratos alimentados com uma dieta hipercolesterolêmica. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

Isolar, quantificar e caracterizar eletroforeticamente as subunidades 

protéicas que formam a β-conglicinina (7S) e glicinina (11S) da soja; 

Verificar os efeitos da administração da β-conglicinina nos níveis 

plasmáticos de colesterol total, triacilglicerídeo e das lipoproteínas de alta densidade 

(HDL-C) e fração não-HDL-C (VLDL-C + LDL-C) em ratos submetidos a diferentes 

tratamentos experimentais; 

Verificar os efeitos da administração da β-conglicinina nos níveis hepáticos 

de colesterol total e triglicerídeo; 

Comparar os efeitos da administração da β-conglicinina em relação aos 

efeitos do medicamento fenofibrato nos níveis de colesterol total e triglicerídeos 

plasmático e hepático; 

Avaliar o efeito da administração simultânea da β-conglicinina e do 

fenofibrato nos níveis plasmáticos de colesterol total, triglicerídeos e das frações 

lipoprotéicas HDL-C e não-HDL-C. 
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3. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

3.1. Dislipidemia e drogas hipolipemiantes (Fibratos) 

O termo dislipidemia, quadro clínico caracterizado por concentrações 

anormais de lipídios e/ou lipoproteínas no sangue, ocorre por consequência 

multifatorial ligado a interações entre fatores genéticos e ambientais (YAMADA et al., 

2007). Na literatura, sua participação como fator determinante para o DCV encontra-

se bastante elucidada a partir de evidências epidemiológicas, clínicas, genéticas e 

estudos em animais (YAMADA et al., 2007; HORN et al., 2008). É considerada a 

principal causa de morte na civilização ocidental (SANTOS et al., 2001). Nos 

Estados Unidos, estas doenças responderam por 38,5% de todas as mortes em 

2001. No Brasil, constituem a principal causa de morbimortalidade. Os indicadores 

brasileiros revelam que as doenças cardiovasculares excedem outras causas de 

óbito e, em 1998, foram responsáveis por 27% das mortes (GRILLO et al., 2005). O 

ônus econômico das DCV tem crescido exponencialmente nas últimas décadas. No 

ano de 2000, foram responsáveis pela principal alocação de recursos públicos, com 

aproximadamente 821 milhões de dólares. Entre 1991 e 2000, os custos 

hospitalares atribuídos às DCV aumentaram 176% (SANTOS et al. 2001). 

Nos últimos anos, tem-se observado um aumento da prevalência da 

dislipidemia na população geral, caracterizada por altos níveis de LDL-C e baixos 

níveis de HDL-C (NCEP III, 2002; JENKINS et al., 2003). As mudanças no estilo de 

vida que levam ao aumento do sedentarismo e hábitos alimentares caracterizados 

por dietas hipercalóricas, com conseqüente sobrepeso e obesidade, tornam-se 

fatores que favorecem a ascendência desta prevalência (MC-NAMARA, 2000). Os 

níveis altos de triacilglicerídeo, por sua vez, teriam papel indireto neste processo por 
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determinar partículas de LDL-C pequenas e densas que seriam mais aterogênico, 

resultado da sobreprodução e/ou subutilização desta fração (JENKINS et al., 2003; 

LAFOREST et al., 2008). 

Ross (1999) faz referência a este quadro como fator de risco para a 

formação de ateroma, causa inicial do desenvolvimento da aterosclerose, que 

consiste num processo multifatorial patológico. Iniciando-se geralmente na infância, 

pela presença de estrias gordurosas, e que reporta manifestações clínicas na idade 

adulta média e/ou tardia. Estes eventos ocorrem no endotélio vascular, a partir da 

sinalização de citoquinas, para moléculas de adesão propragarem os eventos 

vasculares (KRITCHEVSKY, 2002; KINLAY et al., 2001). A oxidação da LDL é 

considerada o principal evento de iniciação do desenvolvimento da aterosclerose 

(CHISOLM, & STEINBERG, 2000; JIALAL & DEVARA, 1996). A LDL-oxidada (LDL-

ox) age como fator quimiotático para monócitos que, transformados em macrófagos 

túrgidos com lipídios (células espumosas), exercem efeitos citotóxicos sobre as 

células endoteliais, aumentando a ativação de plaquetas, estimulando a migração e 

a proliferação de células musculares lisas e antagonizando os efeitos 

vasodilatadores do óxido nítrico (LIMA & COUTO, 2006; CHISOLM & STEINBERG, 

2000). A redução do HDL-C circulante apresenta relevância para este evento 

(ASSMANN & NOFER, 2003). Além disso, este episódio está diretamente 

acompanhado do acréscimo do colesterol de lipoproteínas aterogênicas VLDL-C e 

LDL-C. 

Por outro lado, estudos clínicos e epidemiológicos têm relacionado 

fortemente o aumento da concentração da HDL-C como fator protetor no 

desenvolvimento das doenças coronarianas (LIMA & COUTO, 2006; YOUNG et al., 

2004). O efeito antiaterogênico desta lipoproteína se dá, sobretudo, devido à sua 
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propriedade de transportar lípides, principalmente ésteres de colesterol, dos tecidos 

periféricos para o fígado, o que é conhecido como transporte reverso do colesterol 

(FREDENRICH & BAYER, 2003; VON ECKARDSTEIN, et al., 2001). Outras ações 

protetoras importantes têm sido descritas em diversos modelos experimentais e 

estudos epidemiológicos (LIMA & COUTO, 2006), que incluem: proteção 

antioxidante (FREDENRICH & BAYER, 2003; KONTUSH et al., 2003; MACKNESS 

et al., 2000), mediação do efluxo de colesterol, inibição da expressão de moléculas 

de adesão celular, ativação de leucócitos (CYBULSKY et al., 2001; COCKERILL et 

al., 1999), indução da produção de óxido nítrico (ANDERSON, 2003; CANNON, 

1998), regulação da coagulação sangüínea e da atividade plaquetária (NOFER et al., 

2002; NOFER et al., 1998; RIDDELL et al.,1997). 

No tratamento medicamentoso das dislipidemias empregam-se, 

freqüentemente, drogas derivadas do ácido fíbrico. Os fibratos, como são 

conhecidos usualmente, pertecem a uma classe de drogas hipolipemiantes, entre os 

quais o bezafibrato, etofibrato, ciprofibrato, clofibrato e o gemfibrozil, e que são 

utilizados rotineiramente na clínica (ANONYMOUS, 2001). Já há algum tempo foi 

desenvolvido o fenofibrato (2-[4-(4-clorobenzoil)fenoxil]-2-metilpropionato), 

considerado a terceira  geração dos derivados do ácido fíbrico (Figura 1). Este 

medicamento apresenta ação hipolipidêmica mais efetiva que seus antecessores, a 

partir da modificação da estrutura química original, produzindo o princípio ativo 

fenoximetilpropionico (YAMAMOTO et al., 1996).  

O mecanismo de ação dos fibratos, particulamente do fenofibrato, 

apresenta-se bem descrito na literatura. Os efeitos no metabolismo dos lípides 

ocorrem devido à inibição hepática na síntese de ácidos graxos, intensificação do 

catabolismo dos triglicerídeos dos quilomicrons e de VLDL, aumento da atividade da 
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lipoproteína lípase nos tecidos periféricos (YAMAMOTO et al., 1996), combinado 

com um processo complexo que envolve a expressão coordenada de numerosos 

genes, cuja expressão pode ser regulada através de fatores de transcrição ativados 

por ligantes, denominados receptores nucleares ativados pelos proliferadores dos 

peroxissomos (PPARs). Estes receptores foram identificados quando uma das 

isoformas (PPARα) foi mostrada ser receptora de xenobióticos capazes de induzir a 

proliferação de peroxissomos em fígado de roedores. Posteriormente, dois outros 

genes de PPARs, PPARβ e PPARγ1/γ2 foram descritos (CHINETTI, et al., 2001).  

 

 

Figura 1. Estrutura química do fenofibrato 

 

Estudos iniciais in vivo sobre a propriedade terapêutica e o mecanismo de 

ação do fibrato reportaram que este grupo hipolipidêmico agiria com eficácia na 

inibição da atividade da enzima 3-hidroxi-3-Metilglutaril CoA redutase (HMG-CoA) e 

da colesterogenese no fígado (BALFOUR et al., 1990; VESSBY et al., 1990). 

Entretanto, não foi observada variação na atividade desta enzima em microssomos 

de fígado in vitro, quando tratadas com fenofibrato (BALFOUR et al., 1990; PASCAL 

et al. 1987), permitindo sugerir que o efeito dos derivados do ácido fíbrico na 

colesterogenesis seria secundário nas alterações ocorridas no metabolismo lipídico. 

Por outro lado, a redução plasmática do colesterol total estaria atribuída diretamente 

ao aumento da remoção da partícula de LDL, devido ao acréscimo dos receptores e 

inibição da síntese de colesterol no fígado (YAMAMOTO et al., 1996). 



Revisão bibliográfica 

 

25 

Sirtori (2007) reporta a capacidade farmacológica dos fibratos no 

metabolismo da HDL. Staels et al., (1998) descreveram que a indução da lipólise 

das lipoproteínas, ácidos graxos hepáticos, aumento do catabolismo da partícula de 

LDL, da estimulação da produção e do transporte reverso da HDL, são os 

importantes efeitos da ação dos fibratos, reportados a partir de estudos em animais 

e humanos. O mecanismo de ativação desta lipoproteína está ligada ao sistema dos 

PPARs, sendo os fibratos os agonistas deste processo, agindo nas três classes α, β 

e γ. O PPARα é expresso, principalmente, em tecidos que apresentam altas taxas 

de oxidação de ácidos graxos, como fígado, músculo esquelético, tecido adiposo 

marrom, coração e rim (STAELS et al., 1998; KERSTEN, 2002). O fenofibrato é 

ligante sintético potente e possui ação direta na regulação destes receptores 

nucleares ativados pelos proliferadores de peroxissomos, que desempenham papel 

importante no fígado, controlando o metabolismo lipídico e das lipoproteínas, por ser 

considerado um ativador potente da oxidação dos ácidos graxos no hepatócito 

(REDDY, 2001). Além disso, participam ativamente no sistema cardiovascular, nas 

células endoteliais e do músculo liso cardíaco. Evidências sugerem, ainda, que os 

PPARα possam reduzir a progressão da lesão aterosclerótica por ação direta anti-

aterogênica e anti-inflamatória (KERSTEN et al., 2000). 

Os efeitos hipolipidêmicos têm sido bastante reportados no tratamento com 

fenofibrato. Pourbaix et al., (1984) e Nagayama et al., (1995) reportaram a ação do 

fenofibrato na atividade peroxissomal, promovendo aumento da oxidação dos ácidos 

graxos no fígado, redução da síntese e secreção das lipoproteínas ricas em 

triglicerídeos. Srivastava et al., (2006) demonstraram que o fenofibrato é capaz de 

prevenir a hipertrigliceridemia em camundongos com deficiência do receptor da LDL. 

Ferreira et al. (2006) observaram, em ratos Wistar tratados com fenofibrato, a 
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redução do ganho de peso corporal, bem como a deposição do tecido adiposo; 

porém, este efeito não foi relacionado à alteração na ingesta alimentar, e nem às 

variações na concentração plasmática de leptina. Foi observado, ainda, redução das 

concentrações séricas de triglicerídeos e colesterol total. Entretanto, a massa 

hepática dos animais tratatos com fenofibrato foi significamente maior comparada ao 

grupo não tratado com medicamento, como conseqüência do acúmulo de gordura no 

fígado, resultante, pelo menos em parte, da incapacidade desse órgão em secretar 

as VLDL e de apresentar uma menor oxidação de ácido graxo. 

Sotomayor et al. (2007) mostraram, em ratos Wistar tratados com 

fenofibrato (100mg/kg/dia) por 8 semanas, redução significativa no peso corpóreo 

dos animais, não havendo alterações no consumo alimentar. A dose administrada 

promoveu a redução sérica de 51,9%, 60,9% e 45,8%, respectivamente para 

colesterol total, LDL-C e triacilglicerídeo. Yamamoto et al. (1996) reportaram 

alteração no metabolismo hepático ocasionado pela oxidação dos ácidos graxos 

livres e esterificados, nos hepatócitos, em parte determinado pela redução da 

concentração plasmática do triacilglicerídeo para ratos com dieta suplementada 

0,05% de fenofibrato.  

 

3.2. Proteína vegetal x benefícios à saúde 

A alimentação é um dos principais fatores determinantes da saúde humana 

(SIRTORI et al., 2008; SIRTORI et al., 2004; KUSHI et al., 1999; SIRTORI et al., 

1998). De acordo com Mazur et al., (1998), os fatores dietéticos são extremamente 

importantes e devem sempre ser considerados ao se determinarem os riscos de 

algumas doenças. Estudos têm sido reportados há algum tempo, demonstrando que 

a substituição da fonte protéica de origem animal pela vegetal traz diversos 



Revisão bibliográfica 

 

27 

benefícios à saúde, entre estes, a homeostase nas concentrações séricas dos 

lípides (CARROLL, 1992; LEFEVRE et al., 1984; GIBNEY et al., 1983). A dieta é 

reconhecida também como importante fator quando se deseja fazer a prevenção de 

doenças cardiovasculares, outras doenças crônicas não transmissíveis e alguns 

tipos de câncer (LAMPE, 1999). 

A III diretriz brasileira sobre dislipidemias e diretriz de prevenção da 

aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia sugere que uma alimentação rica em frutas e vegetais, em especial com 

presença de grãos, fornece doses apropriadas de substâncias antioxidantes e fibras, 

que diminuiriam riscos do desenvolvimento da doença aterosclerótica (SANTOS et 

al., 2001). Estes alimentos contêm quantidades significativas de bioativos que 

podem fornecer desejáveis benefícios à saúde. Possivelmente, as ações sinérgicas 

de compostos biologicamente ativos são responsáveis diretos pelos efeitos 

mencionados, alcançados por meio da condição dietética adequada (LIU et al., 

2003). 

O NCEP (Current National Cholesterol Education Program, 2002) reporta 

que a redução da ingestão de gordura e colesterol pode reduzir a LDL-C em até 

18%. Entretanto, outras modificações podem ser realizadas, tais como o aumento da 

ingestão de fibras dietéticas (JENKINS et al., 1993), e o consumo de proteínas de 

grãos (ANDERSON et al., 1995) e de fitoesteróides (MIETFINEN et al., 1995), que 

podem reduzir, em ação individual, o colesterol plasmático de 5% a 10% adicional. 

Os grãos são importantes componentes da dieta humana, como demonstrado pela 

recomendação da Food Guide Pyramid and US Dietary Guidelines (National 

Research Council, 1989). Eles compõem a base da pirâmide alimentar como parte 

de uma dieta saudável e promoção de benefícios à saúde (USDA, 2005). 
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Estudos epidemiológicos mostram que o consumo regular de grãos está 

associado à redução de risco de várias doenças crônicas, como as cardiovasculares, 

diabetes tipo 2, e alguns cânceres (LIU et al., 2007; LIU et al., 2003). O Dietary 

Guidelines for Americans and Healthy People, de 2005, recomendou o consumo 

diário de pelo menos três porções de grãos. No entanto, a ingestão média de grãos 

inteiros nos EUA é inferior a uma porção por dia, e 90% dos americanos não 

atendem a esta recomendação de ingestão (USDA, 2005). Deste grupo de alimento, 

destacam-se as sementes de leguminosas, que, por serem consideradas boas 

fontes de proteína, calorias, minerais e certas vitaminas, desempenham papel 

importante na alimentação humana, especialmente em países pobres de diferentes 

regiões, como os afro-asiáticos e outros em desenvolvimento (IQBAL et al., 2006; 

DESHPANDE, 1992). 

A família das leguminosas é constituída de aproximadamente 16 a 19000 

espécies; no entanto, cerca de apenas 20 são utilizadas na alimentação humana, 

fato este que decorre de aspectos culturais e econômicos (IQBAL et al., 2006). As 

proteínas são consideradas elementos essenciais da dieta para sobrevivência dos 

animais e humanos, e sua funcionalidade adequada no organismo torna-se 

dependente da ingestão apropriada em quantidade e qualidade dos aminoácidos. No 

entanto, a qualidade nutricional da proteína depende dos fatores ligados à própria 

ingestão, digestão, absorção e biodisponibilidade dos aminoácidos (DURANTI et al., 

2007; DURANTI & GIUS, 1997). As proteínas deficientes em um ou mais 

aminoácidos são consideradas de baixa qualidade nutricional, o que caracteriza boa 

parte das sementes de leguminosas que possuem elevado conteúdo protéico. 

Porém, suas proteínas majoritárias mostram limitações para aminoácidos sulfurados 

e, no entanto, apresenta quantidades adequadas de lisina, deficiente nos cereais 
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(FARZANA & KHALIL, 1999). Além disso, essas sementes apresentam fatores 

antinutricionais, como os inibidores de enzimas digestivas e lectinas, que interferem 

na digestibilidade e qualidade nutricional da proteína (FRIEDMAN & BRANDON 

2001). 

Por outro lado, vários estudos têm evidenciado efeitos positivos 

relacionados ao consumo de proteínas de origem vegetal (SIRTORI et al., 2008; 

DURANTI et al., 2007; SIRTORI et al., 2007; SAWASHITA, 2006; DURANTI, 2006; 

DABAI et al., 1996; KINGMAN et al., 1993; GIBNEY et al., 1983). Sautier et al., 

(1986) reportaram que, em estudo com cinco grupos de ratos, aqueles alimentados 

com proteína isolada da alfafa, fava, glúten, ervilha e soja apresentaram menores 

concentrações de LDL-C e colesterol total séricos que os que receberam fonte 

protéica de origem animal, caseína, lactalbumina e ovalbumina. Mokady e Liener 

(1982) também demonstraram que ratos alimentados com fontes protéicas à base 

de soja apresentaram concentrações significativamente menores dos lipídios 

sanguíneos comparados ao grupo caseína. 

A soja e seus derivados protéicos têm sido extensivamente abordados em 

estudos como potenciais na prevenção e terapêutica de doenças crônicas, 

principalmente as cardiovasculares e o controle da homeostase lipídica 

(SAWASHITA, 2006; SACKS et al., 2006; ANDRESON et al., 1995; SIRTORI et al., 

1995; LOVATI et al., 1987). Além das propriedades nutricionais da proteína devido à 

composição química que confere a esta leguminosa um notável valor nutritivo, em 

virtude principalmente do expressivo percentual protéico, os efeitos benéficos 

associados ao seu consumo têm mostrado redução na concentração de lipídios 

séricos reportados em estudos com animais (SIRTORI et al., 2008; DURANTI et al., 

2004; MORIYAMA et al., 2004; CHEN et al. 2003; FUKUI, et al. 2002) e humanos 
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(SIRTORI et al., 2007; REYNOLDS et al., 2006; ROSELL et al., 2004; TONSTAD et 

al., 2002; HUFF, et al., 1977). 

 

3.3. A soja 

A origem e o cultivo da soja (Glycine max, L) iniciaram-se na China, em 

meados do primeiro milênio, de onde se espalhou para a Ásia e passou a ser 

utilizada como alimento. Historicamente, foi introduzida nas colônias americanas por 

volta de 1765, por Samuel Bowen (HYMOWITZ & HARLAN, 1983). No Brasil, o grão 

chegou com os primeiros imigrantes japoneses, em 1908, mas foi inserido 

oficialmente no Rio Grande do Sul apenas em 1914. Porém, a real expansão da soja 

no Brasil ocorreu nos anos 70, com o interesse crescente da indústria de óleo e 

demanda do mercado internacional (SGARBIERI, 1996). A soja é uma das mais 

importantes oleaginosas cultivadas no mundo. Seu elevado teor protéico confere a 

esta leguminosa excelente fonte deste nutriente na alimentação animal e humana. O 

grão de soja é cultivado em regiões de clima temperado, subtropical e tropical, 

inicialmente para obtenção de óleo e proteína, hoje considerada a maior fonte de 

proteína vegetal (DURANTI et al., 2007; SGARBIERI, 1996). Seus produtos e 

subprodutos oferecem grande diversidade de uso para a indústria alimentícia 

(FARZANA & KHALIL, 1999; DURANTI & GIUS, 1997). 

A composição do grão varia de acordo com condições de plantio e solo. 

Pode-se obter, do grão, entre 35 e 45% de proteína, 18 a 25% de lipídios, 

aproximadamente 30 a 34% de carboidrato e 5% de minerais (SGARBIERI, 1996; 

HYMOWITZ & HARLAN, 1983). Dentre os minerais, destacam-se: o potássio 

(1900mg), cálcio (230mg), magnésio (220mg), fósforo (580mg), ferro (9,4mg) e 

cobre (0,1mg), por 100 gramas de grão (TOOLE, 1999). 
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No processo produtivo de derivados protéicos de soja (Tabela 1), após a 

remoção do óleo, obtém-se a farinha desengordurada, que pode ser utilizada 

diretamente como ingrediente, bem como matéria-prima no beneficiamento dos 

derivados (HYMOWITZ & HARLAN, 1983, WOLF, 1970). A soja e derivados têm 

recebido atenção dos estudos, devido não apenas à quantidade, mas à qualidade da 

proteína, considerada, dentre os vegetais, o melhor substituto de produtos de origem 

animal (CARROLL, 1992; KRITCHVSKY, 1979). 

 

Tabela 1. Composição química do grão, farinha integral, desengordurada e resíduo 

da soja* 

 Proteína Carboidrato Lipídio Cinza 

Grão de soja 38,0 23 24,5 2,88 

Farinha integral 39,5 29,6 23,3 4,98 

Farinha desegordurada 50,4 36,5 -- 6,18 

Resíduo 26,8 53,9 12,3 4,54 

*Adaptado de Kwok et al., 1997. 

 

A utilização da soja na alimentação no Brasil é considerada limitada. Este 

fato está ligado principalmente por questões culturais e pelo consumo não habitual, 

embora o país tenha uma extensa produção do grão. Estudos realizados nos últimos 

anos têm evidenciado determinadas propriedades terapêuticas da proteína de soja, 

tais como, anticancerígena, redutora na taxa dos lipídios séricos, controle do 

sobrepeso, obesidade, diabetes, nos efeitos da menopausa e prevenção das 

doenças cardiovasculares (REYNOLDS et al., 2006; IQBAL et al., 2006; SACKS et 

al., 2006; HOIE et al., 2005; FRIEDMAN & BRANDON, 2001). Deste modo, 

permanece uma tendência mundial, inclusive no Brasil, no aumento do consumo 
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devido aos benefícios à saúde, que vêm sendo atribuídos à proteína de soja e seus 

derivados protéicos (SGARBIERI, 1996). 

 

3.4. Proteína da soja 

A proteína da soja é usada na alimentação humana em uma diversidade de 

produtos e preparações, que incluem fórmulas infantis, farinhas, proteína isolada, 

concentrada e texturizada, adicionada em alimentos como queijos, bebidas, 

temperos, tofu, salame e substitutos de carne vegetariana (LIU, 2000; SINGH et al., 

2000). 

A grande parte da proteína encontra-se em corpúsculos contidos nas 

células cotiledonares. Os pesos moleculares das proteínas da soja variam de 8.000 

a 600.000 Daltons, com maior concentração na faixa de 110.000 a 350.000 Daltons. 

Na soja, a separação das proteínas por ultracentrifugação apresenta frações cujos 

coeficientes de sedimentação são 2S, 7S, 11 e 15S (CHEFTEL et al., 1989; WOLF, 

1970; LIU, 1997). Os primeiros estudos de caracterização de proteínas de reserva 

foram realizados com o grão de ervilha que mostraram dois grupos principais com os 

coeficientes de sedimentação de 7 e 11 “S” (unidades Svedberg, a 20°C em água), 

sendo nomeados, respectivamente, de vicilina e legumina. Posteriormente, em 

termos gerais, as proteínas correspondentes de outras leguminosas são 

frequentemente denominadas de leguminas e vicilinas. Apesar da heterogeneidade 

das proteínas de reserva nas diferentes espécies, e até dentro de uma única espécie 

(DESHPANDE et al., 1987), as globulinas 7S e 11S têm sido também identificadas 

para outras sementes de leguminosas (SIMON et al., 1985), indicando uma suposta 

origem ancestral comum entre essas proteínas de reserva, posteriormente 

corroborada em bases moleculares e genéticas (GIBBS et al., 1989; SHUTOV et al., 
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1995). 

Estudos têm mostrado que as frações 11S e 15S da soja são constituídas 

de proteínas puras (FRIEDMAN & BRANDON, 2001; CHEFTEL et al., 1989; WOLF, 

1970, LIU, 1997). A fração 2S, que representa aproximadamente 20% do total 

protéico, é composta por proteínas biologicamente ativas e inibidores de tripsina. 

Como característica das leguminosas, em geral, as globulinas são proteínas 

majoritárias, inclusive tratando-se da proteína de soja, que apresenta característica 

insolúvel em água, porém, dissolvem em soluções salinas diluídas em valores de pH 

acima ou abaixo de seu ponto isoelétrico; quando solubilizadas em solução, 

mostram-se sensíveis ao tratamento térmico (DURANTI & GIUS, 1997; WOLF, 1970). 

As frações globulínicas 7S e 11S representam juntas cerca de 70% das 

proteínas contidas no grão. O grupo do coeficiente de sedimentação 7, composto 

pelas enzimas β-amilase, lipoxigenase, hemaglutinina e citocromo C, tem como 

fração majoritária a globulina denominada β-conglicinina, uma glicoproteína de 

reserva comumente chamada de globulina 7S. A glicinina conhecida como globulina 

11S, também proteína de reserva, corresponde a 37-45% do conteúdo protéico total 

da soja, o que garante a esta fração a denominação de proteína principal do grão. A 

fração 15S (globulina 15S) perfaz cerca de 10% do total de proteínas (CHEFTEL et 

al., 1989; KOSHIYAMA, 1983). 

Como citado anteriormente, as frações 7S (vicilina) e 11S (legumina) 

representam as principais globulinas da soja (ZHANG, et al., 2002; DURANTI & 

GIUS, 1997). As vicilinas normalmente não contêm cisteínas e, portanto, não 

apresentam ligações disulfídicas (DOMONEY et al., 1986).  A vicilina sofre um 

processo proteolítico mais extenso que a legumina, resultando em grande número 

de fragmentos polipeptídeos, que, apesar do processo, ainda se mantém associada 
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à estrutura (GATEHOUSE et al., 1983). Por outro lado, a fração 11S apresenta 

polipeptídeos ácidos e básicos que contém 3 ou 4 vezes mais metionina e cisteína, 

por unidade de proteína, que a fração vicilina (FRIEDMAN & BRANDON, 2001; LIU, 

1997; WOLF, 1970). A fração 11S (glicinina) torna-se bastante valiosa sob o ponto 

de vista nutricional, em virtude da deficiência em aminoácidos sulfurados da proteína 

de soja (KITAMURA, 1995). A proteína glicinina apresenta-se nas formas 

oligoméricas (normalmente hexameros), mas são menos suscetíveis à dissociação, 

exceto em pH muito baixo (DURANTI & GIUS, 1997; KOSHIYAMA, 1983). 

A estrutura da 7S (β-conglicinina) é mais heterogênea que a proteína 11S, 

apresentando glicosilação assimétrica entre suas subunidades (SCHOLZ et al., 

1983). É geralmente formada de um trímero de polipeptídeos de 40000-75000 

Daltons, constituindo uma proteína nativa de aproximadamente 150000-170000 

Daltons (WOLF, 1970). As propriedades de associação-dissociação são 

intensamente dependentes do pH e força iônica. A estrutura química constituída das 

três subunidades α’ 57-83 kDa (Figura 2), α 57-76 kDa e β 42-53 kDa interagem 

para formar cerca de 6 isômeros, conhecidos como B1 a B6. Outra subunidade β’ foi 

observada em algumas variedades de soja, onde juntamente com a β são ricas em 

asparagina, glutamina, leucina, arginina e deficientes em metionina. As subunidades 

α e α’ são similares quanto à composição de aminoácidos, caracterizada pela 

elevada concentração de cisteína e baixa em metionina (FRIEDMAN & BRANDON, 

2001; LIU, 1997). 

A importância da proteína de soja mostrou-se, por muito tempo, 

subestimada, devido à sua limitação em aminoácidos sulfurados, especialmente em 

metionina, comparado às quantidades encontradas em alimentos de origem animal 

(DURANTI, 2006; DURANTI & GIUS 1997; SGARBIERI 1996). Por outro lado, estas 
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duas fontes apresentam condições antagônicas, quando analisadas pelo aspecto 

funcional. A proteína animal, embora seja considerada uma fonte completa de 

aminiácidos, proporciona ação hipercolesterolemica, contraposto aos efeitos 

hipocolesterolemico das fontes vegetais, propriedade evidente na proteína da soja 

(SIRTORI et al., 2007). 

 

 
Figura 2. Trímero de polipeptídeos da fração α’ 

da β-conglicinina. Fonte: WANG & MEJIA, 2005. 

 

A proteína de soja apresenta grande interesse científico e numerosos 

indicadores de publicação, em virtude de seus efeitos observados na regulação dos 

genes envolvidos no metabolismo do colesterol e triacilglicerídeo (SHUKLA et al., 

2007; SIRTORI et al., 2007), enzimas hepáticas (TORRES, et al. 2006), redução da 

lipotoxicidade (TORRES, et al. 2006) e aumento da oxidação dos triacilgliceróis pelo 

aumento da remoção de partícula LDL, devido ao acréscimo dos receptores no 
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fígado (SHUKLA et al., 2007; MANZONI et al., 2003; LOVATI et al., 2000; LOVATI et 

al., 1996; LOVATI et al., 1992). 

 

3.5. Proteína de soja x metabolismo lipídico 

O consumo da proteína de soja, em animais (SIRTORI et al., 2008; 

DURANTI et al., 2004) bem como em humanos (SIRTORI et al., 2007; REYNOLDS 

et al., 2006; ANDERSON et al. 1995; HUFF, et al., 1977), demonstra redução 

significativa de colesterol sérico. A proteína da soja tem sido relacionada ao 

metabolismo lipídico, comparada com as proteínas de origem animal desde 1940 

(MEEKER & KESTEN, 1941), porém, não havia evidências suficientes a respeito dos 

efeitos, bem como dos componentes que poderiam estar associados (ANTHONY et 

al., 1996). Posteriormente, outros estudos epidemiológicos observaram relação 

positiva na redução da incidência de doenças cardiovasculares no Japão e em 

outros países asiáticos, onde a ingestão de soja e produtos à base da proteína era 

representativa e maior. Nestas regiões, as concentrações séricas de colesterol e 

incidência de doenças cardiovasculares eram significativamente menores (SACKS et 

al., 2006; NAGATA et al., 1998; KEYS, 1980). Por outro lado, alguns estudos 

mostraram que estes efeitos não pareciam evidentes em humanos (VAN RAAIJ et al., 

1981; VAN RAAIJ et al., 1982; SACKS et al., 1983). 

Dentre os compostos químicos associados à proteína de soja que têm sido 

reportados na alteração do metabolismo do colesterol, encontram-se os inibidores 

de tripsina, fibras, saponinas, ácido fítico isoflavonas, aminoácidos e peptídeos 

(CARROL et al., 1999; CARROL & KUROWSKA, 1995; POTTER 1995; CARROL 

1992). Estudos a partir dos anos de 1970 demonstraram, pela substituição da 

proteína animal pela vegetal, principalmente de soja, uma associação aos efeitos 
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hipocolesterolemicos (SIRTORI et al., 1977; SIRTORI et al., 1979; CARROLL, 1982). 

Durante a década de 70 a 80, os estudos de composição de aminoácidos foram 

intensificados na tentativa de explicar o efeito nos lípides séricos e redução dos 

riscos da aterosclerose (BALOGUN et al., 1982; HUFF et al., 1977; HUFF e 

CARROLL, 1980; KRITCHEVSKY, 1979; NAGATA et al., 1982). Em geral, não foi 

encontrada relação entre aminoácidos e os efeitos observados. Ainda nessa década, 

Sirtori et al., (1979) e Descovich et al., (1980) postularam que a proteína de soja era 

capaz de reduzir o LDL-C de 20 a 30% nos casos de hipercolesterolemia severa em 

humanos. 

A partir dos anos 90, muitos estudos têm sido realizados com compostos de 

isoflavona (ANTHONY et al., 1996, BALMIR et al., 1995). Estes componentes 

químicos mostram efeitos hipocolesterolemicos quando associado à proteína da soja 

(DOUGLAS, et al., 2006; ADAMS, et al., 2002; GREAVES, 2000; GREAVES et al., 

1999; CROUSE, 1999; HODGSON et al., 1998; KIRK et al., 1998; TOVAR-PALACIO 

et al., 1998; ADAMS et al., 1997; ANTHONY et al., 1996; MANNING et al., 1996). 

Entretanto, diferentes estudos com suplementação da isoflavona em humanos 

(MEINERTZ et al., 2002; SIMONS et al., 2000; HOWES et al., 2000; NESTEL et al., 

1999; CROUSE, 1999; HODGSON et al., 1998; NESTEL et al., 1997) e em animais 

(GREAVES, 2000; GREAVES et al., 1999; ADAMS et al., 1997; MANNING et al., 

1996), não demonstraram redução significante da concentração sérica do colesterol 

total ou LDL-C. Por outro lado, a remoção destes compostos do isolado protéico da 

soja não alterou os resultados observados pelo efeito de ingestão nos níveis de 

colesterol total e triacilglicerídeo (DURANTI et al., 2004; FUKUI et al., 2002, 

LICHTENSTEIN et al., 2002; AOYAMA et al., 2001). 

Uma meta-análise publicada em 1995, na tentativa de evidenciar alguma 
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relação em meio muitos estudos divergentes a respeito da proteína de soja e os 

lipídos séricos, sugeriu uma tendência positiva encontrada em resultados de 38 

estudos, envolvendo 743 indivíduos (ANDERSON et al., 1995). Este estudo mostrou 

uma significante redução do colesterol total (9,3%), LDL-C (12,9%) e triacilglicerídeo 

(10,5%). Resultados semelhantes foram observados por Lichtenstein et al., (2002). 

Deste modo, favoreceram-se novos estudos do efeito da proteína de soja no 

processo hipercolesterolêmico, embora com limitações. Contudo, nenhuma relação 

evidente foi encontrada entre isoflavonas, colesterol total e LDL-C (SACKS, et al., 

2006). 

O número de estudo tem se intensificado nos último 10 anos, que resultou 

em evidências sobre o consumo da proteína de soja em vários aspectos ligados ao 

metabolismo lipídico (CLARKSON, 2002). Os efeitos observados inicialmente em 

animais hipocolesterolemicos foram confirmados em diversos estudos conduzidos 

em humanos (REYNOLDS et al., 2006; ROSELL et al., 2004; TONSTAD et al., 2002; 

SANDERS et al., 2002; WONG et al., 1998). Embora os resultados reportem 

redução significativa, as diminuições mostram-se entre 6-12% do colesterol total 

(FRIEDMAN & BRANDON, 2001), além da redução da LDL-C, triacilglicerídeo e 

aumento da lipoproteína HDL-C (SIRTORI et al., 2007; REYNOLDS, et al., 2006). 

Um possível mecanismo deste efeito seria habilidade de se modular os 

receptores de LDL, aumentando a captação e oxidação no fígado (CARROLL & 

KUROWSKA, 1995). Uma segunda hipótese, observada em animais, seria a relação 

entre os aminoácidos lisina/arginina, que alterariam a relação insulina/glucagon 

quando alimentados com proteínas de soja, já que o aumento na proporção 

insulina/glucagon provoca eventual aumento do risco de DCV, resultado da ação 

hiperlipidêmica e aterogênica desta relação (TORRES et al., 2006; SANCHEZ et al., 
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1991; SANCHEZ et al., 1988). As fibras apresentam capacidade de alterar a 

excreção de colesterol e sais biliares nas fezes, aumentando o “turnover” hepático, 

sendo postulada a hipótese desses efeitos na proteína de soja. Porém, estudos 

mostram que os produtos protéicos de soja apresentam quantidades não 

significantes deste nutriente para que ele exerça este efeito (ERDMAN, 2000). 

A proteína de soja ganhou, assim, uma notável atenção, em virtude do 

potencial em melhorar fatores de risco para doenças cardiovasculares. Em outubro 

de 1999, a US Food and Drug Administration (FDA) postulou a recomendação de 

ingestão da proteína de soja na prevenção de doenças do coração. O FDA, baseado 

em levantamento de estudos clínicos, indicou que o consumo de 25g de proteína de 

soja por dia, ou mesmo, de 6,25g nas refeições, pelo menos 4 vezes ao dia, 

reduziria o colesterol total e LDL-C. O FDA declarou que as evidencias não 

sustentam uma ação significante das isoflavonas presente na soja em relação ao 

metabolismo lipídico (FOOD LABELING, 1999). A redução do colesterol sérico pela 

ingestão de produtos protéicos à base de soja está bem documentada, porém, não 

existem estudos populacionais de longa duração que caracterizem a diminuição das 

incidências de DCV. Além disso, o mecanismo pelo qual a proteína exerce efeito 

hipocolesterolemico não foi totalmente elucidado (SIRTORI et al. 2007; DURANTI et 

al., 2007; ADAMS et al., 2002; LOVATI et al., 2000; WASHBURN et al., 1999). Kohro 

et al., (2006) reportaram redução significativa de 14% no TG e aumento de 5% no 

HDL-C, em estudo com 138 volutários com idade entre 26-69 anos, que 

apresentavam concentração de triacilgliceróis igual ou acima de 1,69 mmol/L, 

tratados com β-conglicinina (0,63g) ou placebo (0,63g caseína) durante 12 semanas, 

Estes resultados foram corroborados com redução do TG nas frações de VLDL-C, 

LDL-C e HDL-C. No segundo teste, com 102 volutários, que apresentavam índice de 
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massa corpórea entre 25 e 30, tratados por 20 semanas, mostraram redução na 

gordura visceral comparados ao grupo placebo. 

Sirtori et al., (1984) compararam o efeito hipocolesterolemico da proteína de 

soja em relação à caseína, indicando envolvimento de componentes peptídicos na 

regulação de receptores hepáticos ligados às lipoproteínas. Os grupos delineados 

foram: caseína (C), caseína (CCol) e soja (SCol) acrescida de colesterol (1,2%). 

Houve aumento significativo nos níveis séricos de colesterol total, VLDL-C e LDL-C 

do grupo CCol comparado ao C. Os animais alimentados com proteína de soja 

tiveram redução sérica do colesterol total, triacilglicerol, colesterol livre, esterificado e 

massa hepática, além de promover atenuação do efeito do colesterol na atividade 

das enzimas HMG-CoA redutase, colesterol 7α-hidroxilase e acil-CoA:colesterol O-

aciltransferase (ACAT). 

Um dos primeiros estudos de LOVATI et al. (1987), nos anos 80, mostrou 

que a dieta com proteína de soja reduziu em 15,9% o colesterol total e 16,4% da 

LDL-C, em indivíduos hipercolesterolêmicos, quando comparado aos tratados com 

fonte protéica animal, já indicando que a proteína de soja era o componente 

responsável pelos efeitos no metabolismo no lipídico, a partir da indução na 

expressão de receptores LDL, como evidenciado em resultados in vitro em cultura 

de células humanas. 

Desde meados da década de 1990, alguns estudos com as diferentes 

frações globulínicas da soja isoladas e polipeptídeos, vêm sendo conduzidos e 

sugerem um possível efeito dessas frações no metabolismo dos lípides (SUGANO et 

al., 1997; LOVATI et al., 1996; SIRTORI, 1995; LOVATI et al., 1992). Lovati et al. 

(1992) reportaram a hipótese de que as frações protéicas da soja, 7S e 11S, teriam 

capacidade de modular os receptores de atividade da LDL. Com isto, estudos mais 
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recentes vêm atribuindo estes efeitos a um ou mais peptídeos formados durante a 

digestão da proteína de reserva da soja, observando outros efeitos ligados à 

proteína de soja (PAK et al., 2005; DURANTI et al., 2004; MORIYAMA et al., 2004; 

MANZONI et al., 2003; LOVATI et al., 2000). 

Aoyama et al. (2000) observaram, em ratos que receberam proteína isolada 

de soja íntegra ou hidrolisada, redução do colesterol total, triacilglicerol, glicose, 

peso hepático e tecido adiposo, em relação à caseína. Entretanto, a deposição de 

gordura foi significativamente reduzida somente no experimento conduzido em 

camundongos espontanemente obesos. Por outro lado, após secagem da carcaça 

dos animais, foi observado o aumento da massa muscular e a diminuição da gordura 

corporal nos dois experimentos, sendo que os resultados do grupo com proteína 

hidrolisada foram mais expressivos comparados à proteína íntegra, postulando 

alternativa no controle de ganho de peso. Aoyama et al. (2001) reportaram, em ratos 

jovens e adultos, redução do peso hepático, mas não do tecido adiposo, quando 

tratados com isolado protéico de soja e proteína β-conglicinina, em relação à 

caseína. Não foram observadas alterações no consumo, peso final, eficiência 

alimentar e glicose circulante, entre os tratamentos. Por outro lado, as 

concentrações séricas de colesterol total, triacilgliceróis e índice aterogênico foram 

menores nos animais tratados com isolado, sendo mais relevante no grupo da β-

conglicinina.  

Madani et al. (2000) observaram, em ratos alimentados com caseína ou 

proteína de soja nas concentrações de 10, 20 e 30%, redução do peso corporal e 

hepático, mas não houve alterações significativas nas concentrações lipídicas sérica 

entre os tratamentos. Porém, sugeriu-se que a quantidade e tipo de proteína 

desempenhariam importante relação com o metabolismo das lipoproteínas e o 
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aumento da sensibilidade dos tecidos a peroxidação lipídica, desempenhando efeito 

secundário na regulação do colesterol. 

Fukui et al. (2002) verificaram, em ratos tratados com isolado protéico de 

soja isento de compostos de isoflavonas, redução significativa da concentração 

sérica do colesterol total, comparado ao grupo caseína. A adição do concentrado de 

isoflavona em um grupo caseína ou mesmo no isolado protéico não influenciaram 

este parâmetro lipídico. Efeitos semelhantes foram encontrados para excreção de 

esteróide fecal. Deste modo, os resultados mostraram que o fator 

hipocolesterolêmico estaria relacionado diretamente com componentes protéicos da 

soja. Chen et al. (2003) observaram, em ratos Wistar hipercolesterolêmicos (1% 

colesterol e 0,25% de ácido cólico), tratados com 2, 5 e 10% da fração não-digerida 

resultante da hidrólise protéica da soja, redução sérica significativa do colesterol 

total, triacilglicerídeo, VLDL-C e VLDL-C nos grupos com 5 e 10% da fração. O 

colesterol, o triacilglicerídeo e o peso hepático foram menores nos grupos tratados, 

que apresentavam concentração de colesterol e ácidos biliares totais excretados nas 

fezes aumentados. No entanto, não houve diferença estatística comparado ao 

controle para esses parâmentros. Dados semelhantes foram encontrados para 

ganho de peso corpóreo, ingestão, o coeficiente de eficácia alimentar e índice 

hepatossomático. 

Fukui et al. (2004) observaram, no fígado de ratos tratados com β-

conglicinina, aumento da atividade da enzima carnitina palmitoiltransferase e 

redução da ácido graxo sintetase, associados com acréscimo da excreção fecal 

relativa e de ácidos graxos, que postulam hipótese ligada à proteína na modulação 

da síntese no fígado, como agente estimulante da β-oxidação mitocondrial e 

excreção fecal de ácidos graxos. 



Revisão bibliográfica 

 

43 

Moriyama et al. (2004), em camundongos normais e espotaneamente 

obesos tratados com β-conglicinina e glicinina, demonstraram efeitos no ganho de 

peso, tecido adiposo e hepático. A β-conglicinina promoveu redução mais 

significativa do triacilglicerídio sérico, comparado a glicinina, associado à diminuição 

da atividade enzimática da ácido graxo sintetase e aumento da Acil-CoA oxidase, 

enzima relacionada a oxidação ácidos graxos hepático, confirmada pelo acréscimo 

da expressão mRNA desta enzima. Porém, esses resultados não foram 

acompanhados de alteração da excreção de triacilglicerídio e colesterol nas fezes. 

Rho et al. (2007) isolaram um peptídeo a partir de uma soja “preta” 

chamado de peptídeo de soja preta - BSP (black soy peptide). In vivo, utilizando 

ratos alimentados com BSP em 2, 6 e 10% do valor calórico da dieta, observaram 

redução significativa do peso corpóreo, acentuado proporcionalmente pelo aumento 

da concentração, sem incidir com alteração da ingesta dos animais. A excreção fecal, 

por sua vez, foi significativamente maior no grupo caseína, comparado ao BSP 2%, 

BSP 6% e semelhante ao BSP 10%. Houve ainda, redução do tecido adiposo, peso, 

colesterol, triacilglicerídeo hepático, acompanhados da diminuição sérica do 

colesterol total, triacilglicerídeo, VLDL-C, LDL-C e índice aterogênico. O HDL-C foi 

significativamente aumentado, mostrando relação com a concentração de BSP. Por 

outro lado, essas reduções não foram acompanhadas do aumento da excreção de 

colesterol e triacilglicerídeo nas fezes. 

Lovati et al. (2000) demonstraram que a regulação do colesterol, em estudo 

com células Hep G2, ocorria pelo efeito das frações globulina 7S e, em menor 

intensidade, pela 11S. Todavia, os resultados sustentam a hipótese de que a 

proteína desprovida dos componentes de isoflavona seja a provável responsável 

pelos efeitos no metabolismo lipídico. Estudos in vitro realizados com células 
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mononucleares Hep G2 evidenciam que a β-conglicinina modula a ativação e 

aumento de receptores da LDL, promovendo aumento na captação e degradação 

desta pelas células hepáticas (MANZONI et al., 2003; LOVATI et al., 2000). As 

células incubadas na presença da subunidade protéica (8x10-6M) mostraram 

aumento da captação de LDL-C em 192% e degradação em 143%, comparada ao 

controle. Efeito semelhante foi observado quando as células foram incubadas na 

presença de simvastatina. Estes resultados foram confirmados pelo acréscimo no 

mRNA do SREBP2 e mRNA dos receptores LDL (LOVATI et al., 2007). 

Pak et al. (2005), em experimentos in vitro, utilizando hidrolisados da 

proteólise da glicinina com diferentes enzimas, demonstraram atividade 

hipocolesterolemica desta fração. Resultados semelhantes foram obtidos em 

experimento com ratos Sprague-Dawley alimentados com dieta hipercolesterolêmica 

e globulina 7S isolada de soja, em um período de 28 dias (DURANTI et al., 2004). 

Os dados sugerem um possível mecanismo de interação com saís biliares e inibição 

da enzima HMG-CoA redutase. Outros estudos sugerem que este efeito decorre da 

interação dos peptídeos com colesterol e seus metabólitos, promovendo assim sua 

excreção (AOYAMA et al., 2000; IWAMI et al., 1986). Recentemente, Shukla et al. 

(2007), Torres et al. (2006) e Brandsch et al. (2006) reportaram como conseqüência 

a modulação do SREBP na expressão do gene SREBP-1c, envolvido na síntese de 

triacilglicerídeo e colesterol. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1. Local do experimento 

O estudo foi realizado nos Laboratórios de Bioquímica de Alimentos e de 

Nutrição Experimental do Departamento de Alimentos e Nutrição, localizados na 

Faculdade de Ciências Farmacêuticas de Araraquara (FCFAR), da Universidade 

Estadual Paulista (UNESP). 

 

4.2. Material 

A farinha de soja comercial utilizada na obtenção da fração protéica β-

conglicinina empregada no estudo in vivo foi obtida na região de Araraquara – SP. 

 

4.2.1. Extração da fração lipídica da farinha de soja 

A farinha de soja, com granulação de 60 mesh, foi desengordurada 

utilizando-se n-hexano, na proporção de 1:8 massa-volume, por um período de 4 

horas sob agitação, à temperatura ambiente (22ºC), com repetição do processo na 

proporção 1:6 m/v, por mais 4 horas, após a troca do solvente. Posteriormente, fez-

se filtração e secagem à temperatura ambiente, por 24 horas. A farinha 

desengordurada foi estocada em câmara fria a 4oC. 

A composição química foi determinada de acordo com metodologia descrita 

pela Association Official Analytical Chemistry (AOAC, 1998). A determinação da 

umidade foi realizada por gravimetria, após secagem em estufa a 105 ºC. A 

determinação de proteína foi feita pelo método de Kjeldahl, o lipídeo foi determinado 

em Soxhlet com extração em hexano, as cinzas, por calcinação da amostra à 

temperatura de 550ºC, e o carboidrato foi calculado por diferença. 
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4.2.2. Extração e isolamento da proteína β-conglicinina da soja 

Para obtenção da β-conglicinina, a partir da farinha desengordurada de soja, 

foram realizados os procedimentos descritos por NAGANO et al. (1992).  

Primeiramente, foi realizada a extração da proteína total da farinha 

desengordurada, utilizando-se água destilada na proporção de 1:15 m/v, pH 7,5, 

ajustado com NaOH 2N, em temperatura ambiente durante uma hora, sob agitação. 

Em seguida, o material foi centrifugado a 7000rpm durante 60 minutos. O precipitado 

foi descartado e, ao sobrenadante, à temperatura de 4 ºC, adicionou-se metabisulfito 

de sódio na relação de 0,98g/L, sendo o pH ajustado para 6,4, permanecendo 

“overnight”. O material foi centrifugado em 6500rpm por 20 minutos. O precipitado 

contendo a fração globulina 11S foi descartado, e o sobrenadante foi levado à 

concentração de 0,25 mol/L de NaCl, o pH levado à 5,0 com adição de HCl 2N, 

permanecendo durante uma hora em repouso. Posteriormente, o material foi 

centrifugado a 7000rpm, durante uma hora. O precipitado foi descartado e o 

sobrenadante diluído (duas vezes) em água destilada, levado ao pH 4,8, e mantido 

“overnight”. Por fim, o material foi centrifugado a 6500rpm, por 30 minutos, e o 

precipitado, contendo a fração globulina 7S, foi recolhido por solubilização em 

solução tampão fosfato de sódio a 0,25 mol/L, pH 7,0 seguido de armazenamento à 

temperatura de -24 ºC (Figura 3).  
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4.3. Métodos 

4.3.1. Determinação da proteína 

As proteínas, em todas as etapas do isolamento, foram determinadas pelo 

método de LOWRY et al. (1951), utilizando-se albumina de soro bovino como padrão. 

 

 

Figura 3. Fluxograma de obtenção da fração protéica globulina 7S. Adaptado e 

modificado a partir de NAGANO et al. (1992). 
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4.3.2. SDS-PAGE da proteína globulina 7S 

As proteínas isoladas foram analisadas por SDS-PAGE, para a identificação 

do peso molecular, conforme método descrito por LAEMMLI (1970), utilizando gel de 

poliacrilamida 12%. Os géis, após eletroforese por 3 horas a 150 V, foram corados 

com Comassie Blue R 250, e descorados com solução de ácido 

acético/metanol/água. As seguintes proteínas padrões de peso molecular foram 

utilizadas para determinação de massa molecular: fosforilase b (94 kDa), albumina 

de soro bovino (66 kDa), ovalbumina (45 kDa), anidrase carbonica (29 kDa), inibidor 

de tripsina de soja (21.5 kDa) e citocromo C de coração de cavalo (12,4 kDa). Os 

géis foram reproduzidos em scanner (alpha Innotech®), e analisados por 

densitometria com software alpha Imager version 6.0, para identificação e 

quantificação das subunidades. 

 

4.2.3. Ensaio biológico 

O ensaio biológico teve como objetivo principal testar o efeito da 

administração da β-conglicinina, nas concentrações de 200 e 300mg por quilo de 

peso do animal por dia, em parâmetros lipídicos plasmáticos e hepáticos, 

comparando e testando com efeitos resultantes da administração de 30mg por quilo 

de peso do animal por dia do medicamento fenofibrato. Para isso, utilizaram-se 

animais submetidos a dietas específicas conforme descrito abaixo. 

 

4.2.3.1. Dietas 

Foram elaboradas duas dietas experimentais, conforme as recomendações 

de composição para ratos e roedores, sugeridos pela American Institute of Nutrition - 

(AIN-93M) e descrito por Reeves et al. (1993). A primeira foi uma dieta padrão 
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normal e uma segunda, considerada hipercolesterolemica, acrescida de 1% de 

colesterol e 0,5% de ácido cólico (NATH et al. 1959). As dietas foram produzidas 

pela empresa PragSoluções® Ltda, variando-se apenas o conteúdo de amido entre 

as formulações, como descrito na Tabela 2. 

 

4.2.3.2. Animais experimentais 

Foram utilizados 54 ratos machos adulto-jovens (Rattus norvegicus var. 

Albinus), linhagem Wistar, com 7 semanas de idade, peso inicial de 148 ± 12,3g, 

provenientes do Biotério Central da Universidade Estadual Paulista (UNESP), 

Campus Botucatu. Os animais permaneceram no local do experimento por uma 

semana, em gaiolas coletivas, seis animais por gaiola, à temperatura controlada de 

22 ± 2°C, com ciclo de claro-escuro de 12 horas, recebendo ração comercial Purina® 

e água ad libitum, para adaptação e aquisição do peso ideal, entre 180 e 200 

gramas. Todos os procedimentos realizados com os animais foram executados de 

acordo com o Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (National Research 

Council, 1985), após análise e aprovação do comitê de ética em pesquisa da 

Faculdade de Ciências Farmacêuticas, sob parecer protocolado de número 19/2007. 
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Tabela 2. Composição das dietas experimentais ofertadas durante 28 dias. 

INGREDIENTE (g/kg dieta) STD HC HC+7S1 HC+7S2 HC+FF HC+7S2+FF 

Caseína# 147,4 147,4 147,4 147,4 147,4 147,4 

Amido 458,3 443,3 443,3 443,3 443,3 443,3 

Amido dextrinizado 155,0 155,0 155,0 155,0 155,0 155,0 

Sacarose 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 

Óleo de soja 40,0 40,0 40,0 40,0 40,0 40,0 

Celulose  50,0 50,0 50,0 50,0 50,0 50,0 

Mistura mineral‡ 35,0 35,0 35,0 35,0 35,0 35,0 

Mistura vitamínica‡ 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0 

L-Cistina 1,8 1,8 1,8 1,8 1,8 1,8 

Birtatarato de colina 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 

Colesterol* 0,00 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0 

Ácido cólico# 0,00 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 
       

Proteína (% energia) 22,8 23,3 23,3 23,3 23,3 23,3 

Lipídio (% energia) 6,3 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 

Carboidrato (%energia) 70,9 70,2 70,2 70,2 70,2 70,2 
       

Tratamento  

β-conglicinina (mg/kg/day) 

 

--- 

 

--- 

 

200,0 

 

300,0 

 

--- 

 

300,0 

Fenofibrato (mg/kg/day) --- --- --- --- 30 30 

# Reagentes da sigma®; ‡ Fornecido pela PragSoluções®. *Reagente da Reagen®. STD = Grupo padrão; HC = Grupo hipercolesterolêmico; 
HC+7S1 = Grupo 7S 200mg; HC+7S2 = Grupo 7S 300mg; HC+FF = Grupo fenofibrato 30mg; e HC+7S2+FF = Grupo 7S 300mg associado à 
Fenofibrato 30mg. 
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4.2.4. Protocolo experimental 

Os animais experimentais foram divididos em seis grupos, permanecendo 

nove animais em cada grupo experimental (n=9), e mantido em gaiolas individuais 

(Figura 4). O primeiro grupo recebeu a dieta normal sem qualquer tipo de tratamento. 

O segundo grupo (HC) recebeu a dieta hipercolesterolemica, sendo administrado 

apenas o veículo ausente de proteína. O terceiro (HC+7S1) e quarto grupos 

(HC+7S2) receberam a dieta hipercolesterolemica, sendo administrada a proteína β-

conglicinina solubilizada em solução salina, em doses de 200 e 300mg/kg de peso 

corporal/dia, respectivamente. Os grupos cinco (HC+FF) e seis (HC+7S2+FF) 

também receberam a dieta HC e foram tratados com 30mg/kg de peso corporal/dia 

de fenofibrato, e 300mg/kg de β-conglicinina associado à 30mg/kg de fenofibrato 

simultaneamente, respectivamente (Tabela 3). 

 

 
Figura 4. Distribuição individual dos animais em gaiolas de contenção. 
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A administração das doses da proteína β-conglicinina e da droga 

hipolipemiante foi realizada diariamente as 9 e 14 horas, respectivamente, 

considerando o peso corpóreo dos animais durante os 28 dias do experimento. A 

administração foi realizada por técnica de gavagem, com o animal imobilizado, por 

meio de tração manual da pele da região dorsal (Figura 5). 

 

TABELA 3.  Grupo de animais e os diferentes tratamentos durante os 28 dias do 

experimento. 

GRUPOS DIETA TRATAMENTO 

I.    Padrão (STD) Normal Ausente 

II.   HC Hipercolesterolêmica Veículo 

III.  HC+7S1 Hipercolesterolêmica 200mg de β-conglicinina (7S1) 

IV.  HC+7S2 Hipercolesterolêmica 300mg da 7S2 

V.   HC+FF Hipercolesterolêmica 30mg de Fenofibrato 

VI.  HC+7S2+FF Hipercolesterolêmica (7S2) + Fenofibrato 
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 Figura 5. Administração da proteína β-conglicinina. 

 

4.2.5. Crescimento ponderal, consumo alimentar e excreção fecal 

As pesagens dos animais foram realizadas de dois em dois dias, sempre 

nos mesmos horários, em balança semi-analítica com precisão de 0,5g. A ingestão 

foi determinada pela diferença do peso da dieta ofertada no dia anterior em relação 

às sobras do dia posterior, pesadas em balança analítica com precisão de 0,01g. As 

fezes foram coletadas, secas em estufa à temperatura de 60ºC “overnight”, 

posteriormente, pesadas em balança analítica com precisão de 0,01g, armazenadas 

e conservadas em temperatura de congelamento de -24 ºC para posteriores análises 

comparativas do comportamento entre os grupos que receberam diferentes 

tratamentos durante os 28 dias do período experimental. 
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4.2.6. Eficácia Alimentar (EA) 

A eficácia alimentar foi calculada a partir do monitoramento do ganho de 

peso em relação ao consumo alimentar diário, sendo medido a partir da seguinte 

equação: ( ) 100% ×







=

Ca

Gp
CEA . 

Onde: Gp = ganho de peso; Ca = consumo alimentar. 

 

4.2.7. Coleta do material biológico 

Ao final dos 28 dias do experimento e após 12 horas de jejum, os animais 

foram sacrificados por decapitação. O sangue foi coletado em tubos contendo gel 

separador SST II (Vacutainer BD®), e em seguida centrifugado a 1900g por 15 

minutos. O soro foi recolhido, armazenado sob congelamento à -20ºC, para 

posteriores análises bioquímicas. A gordura retroperitoneal, o fígado e coração 

foram removidos, lavados em solução salina (9g NaCl/L), pesados, imediatamente 

congelados e armazenados à -20 ºC, para subseqüente análises comparativas entre 

os grupos experimentais. 

 

4.2.8. Análises bioquímicas séricas 

Foram realizadas análises séricas de colesterol total, HDL-colesterol e 

triglicérides por meio de métodos enzimáticos utilizando kits da marca Labtest®.  

O colesterol total foi determinado pela oxidação do colesterol pela ação da 

colesterol oxidase (COD), com prévia hidrólise dos ésteres de colesterol pela 

colesterol esterase (COE). O colesterol era oxidado, produzindo peróxido de 

hidrogênio (H2O2). Este composto produzia a ligação oxidativa do fenol com a 4-

aminofenazona (4–AF), catalisada pela peroxidase (POD), com a formação de uma 

quinoneimina vermelha, com um máximo de absorção em 500nm. A intensidade da 
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coloração formada é diretamente proporcional à concentração de colesterol na 

amostra e estável por 60 minutos. 

Para o tracilglicerídeo, a metodologia teve como princípio a hidrólise dos 

triglicerídeos pela lípase lipoprotéica (LPL), produzindo glicerol e ácidos graxos. O 

glicerol era fosforilado com ATP na presença da glicerol quinase (GK), formando 

glicerol-3-fosfato, o qual foi oxidado liberando peróxido de hidrogênio na presença 

da enzima glicerol fosfato oxidase (GPO). O H2O2, na presença da 4-aminoantipirina 

e 4-clorofenol, numa reação catalisada por uma peroxidase (POD), formou a 4-p-

benzoquinona-monoiminofenazona, que possui um máximo de absorção em 505nm. 

A determinação desta fração HDL-C foi realizada inicialmente pela 

precipitação seletiva das lipoproteínas de baixa e muito baixa densidade (LDL e 

VLDL, respectivamente), mediante adição do ácido fosfotúngstico. No sobrenadante, 

separado por centrifugação, permaneciam as lipoproteínas de alta densidade (HDL). 

A determinação do colesterol ligado a estas lipoproteínas seguiu as reações 

descritas para colesterol total. 

A fração não-HDL-C (LDL-C + VLDL-C) foi calculada pela diferença entre 

colesterol total e o HDL-C. A razão colesterol total/HDL-C e o índice aterogênico (IA) 

calculado pela relação colesterol total-HDL-C/HDL-C foram calculados e 

comparados entre os grupos experimentais. Os índices hepato-somático e gordura 

víscero-somático foram calculados pelas seguintes relações, respectivamente, peso 

do fígado/peso corpóreo x 100, e peso gordura visceral/peso corpóreo do animal x 

100. 
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4.2.9. Análises dos lípides hepáticos  

Para determinação do colesterol total e triglicerídeos hepático foi realizada 

extração de acordo com metodologia descrita por Haug & Hostmark (1987). 

Amostras dos fígados foram removidas, misturadas a uma solução de isoproprílico 

em concentração de 10% m/v, homogeneizado em Potter-elvehjem durante cinco 

minutos e mantidos em repouso por 48 horas, à temperatura de 4 ºC. 

Posteriormente, o material foi centrifugado a 1000g por 10 minutos. A partir do 

sobrenadante obtido, foram realizadas as determinações do colesterol total e 

triglicerídeos por kits enzimáticos de acordo como descrito para as análises séricas. 

 

4.2.10. Análise estatística 

Os dados dos seis tratamentos com nove repetições foram analisados 

utilizando o software SigmaStat® 3.5 (Dundas software, Germany, 1999). Os dados 

foram analisados por meio da análise de variância (ANOVA) e pelo teste de Student-

Newman-Keuls (SNK), para comparação múltipla entre os tratamentos. Foi 

estabelecido P < 0,05 como nível de significância. Todos os resultados foram 

apresentados pela média ± erro padrão (SEM). O coeficiente de correlação de 

Pearson foi realizado a partir da análise integral dos dados, considerando todos os 

tratamentos. 
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5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

5.1. Composição química da farinha de soja desengordurada 

Os resultados encontrados na composição química da farinha 

desengordurada de soja utilizada na obtenção da β-conglicinina encontram-se 

expostos na Figura 6. 

A farinha desengordurada apresentou uma concentração protéica e lipídica 

de 51,02% e 6,14%, respectivamente. A matéria mineral representou 6,53% da 

constituição da farinha. Estes resultados demonstram que a farinha desengordurada 

apresenta elavada concentração de proteína comparada à média de 38% presente 

no grão como citado por Kwok et al. (1997). 

 

 

Figura 6. Composição química da farinha de soja desengordurada. 

 

Os concentrados e isolados de soja, além de se tornarem ingredientes de 

elevado valor nutritivo devido teor protéico, mineral e de fibras, constituem material 

mais adequado para a realização da extração e isolamento da β-conglicinina. 
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5.2. Isolamento da proteína ββββ-conglicinina 

O método de extração da β-conglicinina, adpatado e modificado de acordo 

com metodologia de Nagano et al. (1992), mostrou-se aceitável para obtenção do 

material necessário para a execução do experimento in vivo, como mostrado nas 

figuras 7 e 8. 

O rendimento de 9,23% da 7S em relação à farinha desengordurada foi 

considerado relativamente baixo, porém, quando relacionado ao conteúdo protéico 

na farinha, este percentual passou a representar 19,96%. A análise densitométrica 

mostrou que a fração 7S representa 38,1% do total protéico da farinha, que permitiu 

o cálculo, a partir da determinação da proteína obtida do processo de extração e 

isolamento, do rendimento igual a 47,65%. A eficiência na obtenção da proteína 

torna-se difícil devido à série de etapas necessárias para garantir um isolamento 

adequado (figura 7). 

 

Figura 7. Análise de rendimento na obtenção da β-conglicinina. 
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A figura 8 mostra a eletroforese do isolado protéico da soja (PI), proteína β-

conglicinina (7S) e glicinina (11S) isoladas. A análise por densitometria mostrou que 

as globulinas constituem 90% do isolado protéico de soja, sendo que a glicinina, 

proteína majoritária, representa 55,2% e a β-conglicinina, 38,1% da proteína total do 

isolado. A relação 11S/7S encontrada foi de 1,44, semelhante às espécies cultivadas 

no Japão que apresentam relação de 1,28 a 1,70 (tabela 4). 

 

 

 

Figura 8. SDS-PAGE em condições redutoras da globulina 7S e suas subunidades separadas de 

acordo com procedimentos descritos em métodos. Linha PI: extrato protéico total; Linha 11S: 

globulina 11S isolada (glicinina); linha 7S: globulina 7S isolada (β-conglicinina); Linha M: proteínas 

padrão. Amostras aplicadas na faixa de 5µg. 

 

A fração 11S apresentou contaminação de 8,3% da subfração β, que 

constitui a 7S. Por outro lado, a fração 7S formada pelas subunidades α’-conglicinina, 

α-conglicinina e β-conglicinina, apresentou grau de pureza de 92%, mostrado na 

figura 8 e descrito na tabela 4. A análise da proteína β-conglicinina demonstrou que 

a fração β representa a principal subunidade, resultados semelhantes aos 

reportados por Fujita et al. (2001) para os cultivares Hayahikari (Japan), Kitamusume 
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(Japan) e Akishirome (Japan), que, por sua vez, diferenciam dos cultivares Clark 

(Egypt), Sangra (U.S.A.) e Bragg (U.S.A.), cuja fração principal é a subunidade α’.  

 

Tabela 4. Descrição das bandas, massa molecular (MM) e pureza das subunidades 

do isolado protéico, glicinina e β-conglicinina 

FRAÇÃO BANDA MM % SUBUNIDADE 

1 82,14 11,9 α' 7S 
2 76,03 12,2 α 7S 
3 70,67 3,8 - 
4 58,14 14,0 β 7S 
5 47,83 2,9 acid 11S 
6 41,66 22,6 acid 11S 

 
 

PI 

7 18,87 32,6 basic 11S 
- 58,14 8,3 - 
1 47,83 5,2 acid 11S 
2 41,66 43,8 acid 11S 

 
11S 

3 22,07 42,6 basic 11S 
1 82,14 19,7 α' 7S 
2 76,03 25,1 α 7S 
3 58,14 47,4 β 7S 
- 41,66 3,5 - 

 
 

7S 

- 22,07 4,3 - 
PI = Isolado protéico, 11S = glicinina e 7S = β-conglicinina. 

 

5.3. Experimento in vivo: crescimento ponderal 

A figura 9 mostra o ganho de peso dos grupos experimentais no período de 

28 dias. O ensaio in vivo demonstrou que os grupos alimentados com a adição de 

colesterol e ácido cólico (HC; HC+7S1; HC+7S2; HC+FF; HC+7S2+FF) ou não (STD) 

tiveram crescimento ponderal semelhante durante o período experimental. Estes 

resultados foram próximos aos reportados por Fukui et al. (2004), Chen et al. (2003) 

e Kern et al. (2002), que utlizaram o mesmo protocolo para desenvolver 

hipercolesterolemia em ratos.  

Por sua vez, o tratamento com 200 ou 300mg/kg/dia da β-conglicinina não 

mostrou ocasionar alteração no ganho de peso, como pode ser observado nos 
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grupos HC+7S1 e HC+7S2 (Tabela 5). Resultados similares foram reportados por 

Wilson et al. (2007), Fukui et al. (2002), Kern et al. (2002) com isolado protéico de 

soja comparado ao grupo caseína, Fukui et al. (2004) com β-conglicinina, e Chen et 

al., (2003), com a fração não-hidrolisada da proteína de soja. Apenas Rho et al., 

(2007) observaram redução de 27% do peso corpóreo dos animais tratados com 

10% da caloria como fonte protéica de um peptídeo (BSP) de soja preta (black soy 

peptide). 

 

 

 

Figura 9. Ganho de peso dos grupos experimentais tratados e não tratados com a proteína β-

conglicinina durante 28 dias. Valores representados em média ± SEM. STD = Padrão; HC = 

Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 

300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 

30mg/kg/dia. 
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Neste estudo, não foi observada alteração para este parâmetro, quando os 

grupos (HC+FF e HC+7S2+FF) foram tratados com 30mg/kg/dia de fenofibrato. 

Condição semelhante foi verificada por Tsutsumi et al. (2001) e Yamamoto et al. 

(1996), utilizando ratos tratados com 30mg/kg/dia e 0,05% na ração, 

respectivamente. Por outro lado, sabe-se que este medicamento hipolipidêmico 

provoca significativa redução de peso durante um tratamento prolongado. 

Sotomayor et al. (2007), após 8 semanas, e Ferreira (2006), passados nove dias, 

observaram este efeito em ratos Wistar tratados com concentração de 100mg/kg/dia 

do fenofibrato, comparado ao controle. Metais et al. (2008) reportaram, em ratos 

Zucker diabéticos tratados com 100mg/kg/dia, a redução de peso somente a partir 

da 14ª semana de tratamento. Dados de Mancini et al. (2001), em ratos Wistar, 

mostrou que a redução no ganho de peso inicia-se a partir da 8ª semana de 

tratamento, com uma concentração de 320mg/kg/dia. 

Certamente, este efeito não foi observado neste estudo devido ao período 

de quatro semanas, associado à concentração de 30mg/kg/dia de fenofibrato, 

empregado no experimento. De tal modo, não foram observadas alterações em 

outros parâmentros analisados. 

 

5.4. Consumo, eficácia alimentar (EA) e excreção fecal 

A tabela 5 mostra o efeito da dieta, da β-conglicinina e do fenofibrato, no 

consumo, eficácia alimentar e excreção fecal dos grupos experimentais, 

acompanhados durante 28 dias. 

De maneira semelhante ao observado para o ganho de peso, o tipo de dieta 

STD ou HC não provocou alterações significativas nos parâmentros citados 

anteriormente, com exceção da excreção fecal, sendo estes resultados semelhantes 
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aos reportados por Rho et al. (2007), Chen et al. (2003), Fukui et al. (2002), Kern et 

al. (2002) e Aoyama et al. (2000). 

Por outro lado, a excreção fecal foi maior nos grupos alimentados com a 

dieta suplementada com colesterol. O HC, comparado ao STD, teve aumento de 

37,55% do peso seco, sendo ainda que este grupo apresentou acréscimo 

significativo de 26,40%, 22,10%, 22,10% e 26,85% respectivamente, comparado aos 

grupos HC+7S1; HC+7S2; HC+FF e HC+7S2+FF, oposto encontrado por Chen et al. 

(2003), Fukui et al. (2002), Kern et al. (2002) e Aoyama et al. (2000). Somente os 

resultados de Rho et al. (2007), mostraram que a excreção do grupo 

hipercolesterolêmico confrontado aos grupos alimentados com peptídeo BSP, 2% e 

6% da caloria total da dieta, teve um aumento, respectivamente, de 61,74 e 86,00%, 

resultados estes similares aos encontrados neste estudo. 

Os dados observados a partir da administração da dose de 30mg/kg/dia de 

fenofibrato nos grupos HC+FF e HC+7S2+FF, comparados aos grupos HC+7S1 e 

HC+7S2, permitem sugerir que o consumo e a excreta fecal não apresentam 

relações com a ação do medicamento. Estes resultados confirmam os apresentados 

por Ferreira et al. (2008) e Sotomayor et al. (2007), que não observaram alterações 

no consumo alimentar em ratos tratados com 100mg/kg/dia de fenofibrato. Metais et 

al. (2008) mencionam o acréscimo da ingestão na 7ª semana de tratamento com 

100mg/kg/dia. 
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Tabela 5. Peso corpóreo, ingestão, excreção fecal e eficácia alimentar (EA) dos grupos experimentais após 28 dias. 

GRUPOS EXPERIMENTAIS‡ 

STD HC HC + 7S1 HC + 7S2 HC+FF HC+7S2+FF ANOVA  

VARIÁVEIS 
MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM P ≤ 

 

Peso Inicial (g) 

 

195,23 

 

5,03 

 

196,55 

 

4,63 

 

191,12 

 

4,79 

 

195,26 

 

3,64 

 

193,26 

 

3,64 

 

193,18 

 

3,62 

 

0,961 

Peso Final (g) 287,77 7,07 295,01 5,43 287,61 5,75 300,64 7,71 281,14 4,25 306,64 7,71 0,088 

Ganho de peso (g/dia) 3,31 0,24 3,51 0,32 3,44 0,22 3,76 0,29 3,86 0,29 3,14 0,17 0,065 

Consumo alimentar (g/dia) 15,47 0,27 16,74 0,33 16,22 0,32 16,25 0,22 15,35 0,22 15,61 0,30 0,069 

Excreção  (g/dia) 2,61c 0,08 3,59a 0,12 2,84b 0,09 2,94b 0,09 2,94b 0,09 2,83b 0,09 0,001 

CEA 21,36 1,67 21,01 1,44 21,24 1,26 23,05 1,93 23,21 1,93 20,90 1,51 0,091 

‡Valores representados em média ± SEM. Médias com letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística 

significativa (P < 0,05) pelo teste de Student-Newman-Keuls. STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-

conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-

conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 
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5.5. Peso relativo dos órgãos e índices hepato e víscero-somáticos 

Os resultados descritos na tabela 6 mostram que peso relativo do fígado 

dos animais alimentados com 1% de colesterol e 0,5% de ácido cólico (dieta HC) foi 

significativamente maior (P < 0,01), comparado ao padrão (STD). Para o grupo HC, 

este aumento representou 24,22%, efeito semelhante ao reportado por Sirtoti et al. 

(1984), em ratos alimentados com dieta suplementada com 1,2% de colesterol. 

A administração da proteína β-conglicinina nos grupos HC+7S1 e HC+7S2 

não promoveu redução deste efeito, que foi ratificado pelo índice hepato-somático 

(Figura 10). Resultado similar foi observado Chen et al. (2003), utilizando ratos 

alimentados com a fração não-hidrolisada do isolado protéico de soja, e Aoyama et 

al. (2000), em camungongos geneticamente obesos e alimentados com isolado e 

hidrolisados de proteína de soja. Por outro lado, Aoyama et al. (2001) reportaram, 

em ratos alimentados com isolado protéico ou β-conglicinina, redução do peso 

hepático de 15,85 e 21,14%, respectivamente. Esse comportamento foi observado 

inicialmente por Sirtori et al. (1984), em ratos que tiveram redução de 13,44% do 

peso, quando alimentados com proteína de soja e comparando-se ao grupo caseína. 

No entanto, a dose de 30mg/kg/dia do fenofibrato promoveu um aumento 

significativo (P < 0,001) do peso hepático nos grupos HC+FF e HC+7S2FF, iguais a 

93,57% e 77,25%, respectivamente, quando comparados ao STD, e 55,83% e 

42,69%, respectivamente, em relação ao HC. O grupo HC+7S2FF teve efeito de 

23,54% menor comparado ao HC+FF (P < 0,01), indicando que a β-conglicinina 

minimizou os efeitos produzido pelo fenofibrato (Figura 10). Yamamoto et al. (1996) 

mostraram, em ratos que consumiram, durante nove dias, dieta suplementada com 

0,05% de fenofibrato, um aumento de 42,59% do peso hepático. Dado semelhante 
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foi reportado também por Mancini et al. (2001), em ratos tratados por 60 dias, em 

que o acréscimo foi de 35,29%. 

No entanto, o peso relativo do tecido adiposo, índice víscero-somático, do 

coração e a relação coração / peso corpóreo não apresentaram diferenças 

significativas entre os grupos experimentais padrão (STD), hipercolesterolêmico 

(HC), tratados com proteína (HC+7S1 e HC+7S2) e fenofibrato (HC+FF; HC+7S2+FF) 

(Tabela 6). Estes resultados foram semelhantes aos reportados por Aoyama et al. 

(2000) e Kern et al. (2002), em ratos Sprague-Dawley alimentados com dietas com 

isolado ou hidrolisado de soja como fonte protéica, corroborando posteriormente 

(Aoyama et al., 2001) em ratos adultos Wistar alimentados com isolado protéico e 

mesmo com a proteína β-conglicinina. Por outro lado, Rho et al. (2007), em ratos 

Sprague–Dawley tratados com BSP (black soy peptide), apresentaram redução do 

tecido adiposo em 12,23%, 19,68% e 26,06%, respectivamente, para os animais 

alimentados com o peptídeo BSP em 2%, 6% e 10% da caloria total da dieta. 

Moriyama et al. (2004), em camundongo normal (ICR) e geneticamente modificado 

(KK-AY), observaram redução não significativa da deposição de gordura nos animais 

tratados com as proteínas β-conglicinina ou glicinina da soja. 

Embora não tenha sido observada redução significativa do tecido adiposo 

neste experimento, o índice víscero-somático (Figura 11) mostrou diminuição de 

6,88% e 13,23%, respectivamente, para os grupos HC+FF e HC+7S2+FF, que 

receberam o fenofibrato. A ação do medicamento pode ter sido responsável pelo 

observado, já que nos grupos HC+7S e HC+7S2 nada foi alterado. 
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Tabela 6. Peso relativo dos órgãos, tecido adipose e índices hepato (IHS), víscero (IVS)-somáticos, dos grupos experimentais após 

28 dias 

GRUPOS EXPERIMENTAIS‡ 

STD HC HC + 7S1 HC + 7S2 HC+FF HC+7S2+FF ANOVA  

VARIÁVEIS 
MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM MÉDIA SEM P ≤ 

 

Fígado (g) 

 

10,90d 

 

0,45 

 

13,54c 

 

0,36 

 

12,61c 

 

0,41 

 

13,55c 

 

0,87 

 

21,10a 

 

0,69 

 

19,32b 

 

0,38 

 

0,001 

IHS (%) 3,79d 0,12 4,59c 0,14 4,38c 0,10 4,41c 0,20 7,51a 0,27 6,30b 0,12 0,001 

Tecido adiposo (g) 5,05 0,36 5,54 0,23 5,22 0,44 5,39 0,46 4,97 0,24 5,02 0,28 0,521 

IVS (%) 1,75 0,11 1,89 0,10 1,81 0,15 1,79 0,13 1,76 0,09 1,64 0,11 0,032 

Coração (g) 1,088 0,04 1,032 0,04 0,998 0,03 0,944 0,03 0,957 0,03 0,957 0,02 0,085 

Coração / Peso (g) 0,379 0,01 0,349 0,01 0,347 0,01 0,309 0,02 0,341 0,01 0,331 0,01 0,070 

‡Valores representados em média ± SEM. Médias com letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística 

significativa (P < 0,05) pelo teste de Student-Newman-Keuls. STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-

conglicinina 200mg/Kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/Kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/Kg/dia e HC+7S2+FF = β-

conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/Kg/dia. 
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Figura 10. Comparação entre os índices hepato-somático (IHS) dos grupos experimentais. *Valores 

representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com letras distintas comparadas entre 

colunas apresentam diferença estatística significativa (P < 0,05). 
  

 

Figura 11. Comparação entre os índices víscero-somático (IVS) dos grupos experimentais. *Valores 

representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com letras distintas comparadas entre 

colunas apresentam diferença estatística significativa (P < 0,05). STD = Padrão; HC = 

Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/Kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 

300mg/Kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/Kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 

30mg/kg/dia. 
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5.6. Lipídios e lipoproteínas plasmáticas 

Na figura 12 encontra-se o resultado da concentração sérica do colesterol 

total nos grupos com dieta STD ou HC, tratados com a proteína β-conglicinina ou 

fenofibrato. 

O colesterol total sérico foi significativamente maior nos grupos que 

receberam a dieta HC, enriquecida com 1% de colesterol e 0,5% de ácido cólico, 

durante os 28 dias. Entretanto, a administração, em diferentes concentrações da 

proteína β-conglicinina, promoveu uma atenuação da ação provocada pela dieta HC. 

Os resultados mostram que a β-conglicinina provocou uma diminuição significativa 

do nível plasmático de colesterol total nos grupos HC+7S1 (P<0,05) e HC+7S2 

(P<0,01), quando comparados ao grupo HC. O HC+7S2 teve uma redução superior 

quando comparado ao HC+7S1 (P<0,05). Os grupos HC+FF e HC+7S2+FF tratados 

com o fenofibato apresentram redução mais intensa e significativa (P < 0,001). 

O resultado do colesterol total, em relação aos diferentes tratamentos, 

mostra que o HC (3,88 ± 0,22 mmol/L) apresentou um aumento de 142,50% em 

relação ao STD (1,60 ± 0,05 mmol/L) após os 28 dias experimentais (P < 0,001). 

Resultados semelhantes aos reportados por Fukui et al. (2002), e Zhong et al. 

(2007), em ratos com dieta suplementada com 1% de colesterol e 10% de gordura 

de porco, que durante apenas 10 dias provocou aumento de 100,89%. 

A administração da β-conglicinina provocou uma diminuição de 11% e 23% 

respectivamente, nos grupos HC+7S1 (3,45 ± 0,11 mmol/L) e HC+7S2 (2,99 ± 0,10 

mmol/L), quando comparados ao HC. É importante ressaltar que o HC+7S2 mostrou 

redução de 13,5% superior ao HC+7S1. A administração de fenofibrato em 

associação ou não com a β-conglicinina, acarretou redução, comparativamente ao 

grupo hipercolesterolêmico. Deste modo, os grupos HC+FF (2,49 ± 0,15 mmol/L) e 
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HC+7S2+FF (2,33 ± 0,22 mmol/L) apresentaram redução, respectivamente, de 

35,82% e 39,95. Por outro lado, no grupo HC+7S2+FF, em que os animais foram 

tratados com a associação da proteína-medicamento, não houve uma redução 

significativa em relação ao grupo HC+FF (P > 0,05).  

 

 
Figura 12. Concentração sérica de colesterol total dos grupos experimentais com diferentes 

tratamentos após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com 

letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P<0,05). 

STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = 

β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e 

fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

Este efeito observado no colesterol sérico dos animais tratados com a β-

conglicinina foi reportado por Aoyama et al. (2000) que obtiveram redução de 

29,08% em ratos alimentados com isolado de soja hidrolisado. Fukui et al. (2002) 

verificaram diminuição de 20,57%, em ratos Sprague-Dawley alimentados com 

dietas à base de isolado protéico de soja ausente de compostos de isoflavona. Chen 

et al. (2003) apontou uma redução de 29,18% em ratos Wistar alimentados com 
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10% da fração não-hidrolisada obtida de isolado protéico de soja. Recentemente, 

Duranti et al. (2004) reportaram uma redução de 49% e 36%, respectivamente, em 

ratos Sprague-Dawley tratados com β-conglicinina e com a subunidade α’ da β-

conglicinina. Por outro lado, Adams et al. (2002) observaram redução de 33,91%, 

somente em camundongos fêmeas ovariectomizadas transgênicos deficientes em 

receptores de LDL (LDLR -/-), com dieta isenta de isoflavona, o que não se observou 

nos machos. Para ambos os sexos, em camundongos transgênicos deficientes em 

Apo E (Apo E -/-), não foram observadas alterações quando alimentados com 

proteína isolada de soja isenta ou suplementada com compostos de isoflavona. 

Moriyama et al. (2004) não obtiveram alteração para este evento em camundongos 

normais e geneticamente obesos tratados com glicinina e β-conglicinina. 

A ação do fenofibrato observada neste experimento foi igualmente reportada 

por Tsutsumi et al. (2001) que, em ratos Wistar com peso inicial entre 160 e 190g, e 

tratados durante 28 dias com concentrações de 5 e 30mg/kg/dia do fenofibrato, 

observaram redução de 14,07% e 37,11%, respectivamente, do colesterol sérico. 

Ferreira et al. (2008) e Sotomayor et al. (2007) observaram redução de 45,88% e 

43,71%, respectivamente, em ratos Wistar, quando tratados com dose de 

100mg/kg/dia. 

A figura 13 mostra o resultado da concentração sérica de triglicerídeos nos 

grupos com dieta STD ou HC, tratados com a proteína β-conglicinina ou fenofibrato. 

Como observado com o colesterol, a concentração de triglicérides séricos foi 

aumentada significativamente, comparada ao grupo padrão (P < 0,001), após os 28 

dias alimentados com a dieta HC. Entretanto, a administração em diferentes 

concentrações da β-conglicinina promoveu uma redução significativa nos níveis de 

triglicerídeos dos grupos HC+7S1 (P < 0,05) e HC+7S2 (P < 0,01), observada 
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também nos grupos HC+FF (P < 0,001) e HC+7S2+FF (P < 0,001). O grupo HC+7S2 

apresentou uma redução mais próxima ao HC+FF (P < 0,05) que o grupo HC+7S1.  

As concentrações plasmáticas de triglicérides dos grupos tratados com β-

conglicinina apresentaram valores 25% e 34,78% menores, respectivamente, para o 

HC+7S1 (0,69 ± 0,05 mmol/L) e HC+7S2 (0,60 ± 0,04 mmol/L), em relação ao HC 

(0,92 ± 0,05 mmol/L). Por outro lado, o HC+7S2 apresentou redução de 9,78% maior 

que o HC+7S1. Os grupos HC+FF (0,50 ± 0,02 mmol/L) e HC+7S2+FF (0,49 ± 0,03 

mmol/L) mostraram diminuição de 45,65 e 46,74%, respectivamente, comparados ao 

HC. 

 
 

Figura 13. Concentração sérica de triglicerídeo dos grupos experimentais com diferentes tratamentos 

após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com letras distintas 

comparadas entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P < 0,05). STD = Padrão; HC = 

Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 

300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 

30mg/kg/dia. 

 

O efeito da proteína β-conglicinina no triglicéride, evidenciado em nosso 

estudo, foram distintos dos descritos por Aoyama et al. (2000), em ratos Sprague-
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Dawley, que apresentaram redução não significativa de 24,81% e 33,33%, 

respectivamente, para isolado protéico e seu hidrolisado, comparado ao controle 

caseína. O mesmo foi evidenciado por Fukui et al. (2002), em ratos da mesma 

linhagem, alimentados com isolado protéico suplementado ou não com compostos 

de isoflavona. Por outro lado, resultados similares aos nossos foram reportados por 

Aoyama et al. (2001), que observaram, em ratos adultos Wistar, diminuição de 

38,98% com isolado protéico de soja e 58,31% com a β-conglicinina. Fukui et al. 

(2004) mostraram redução de 41,30% nos triglicérides séricos em ratos Wistar 

tratados por 10 dias com β-conglicinina. Duranti et al. (2004), em ratos Sprague-

Dawley tratados com β-conglicinina ou com a subunidade α’ da β-conglicinina, 

evidenciaram uma redução do triglicerídeo sérico em 34% e 50%, respectivamente. 

Zhong et al. (2007) reportaram, em camundongos tratados durante 30 dias com 

peptídeo obtido da hidrolise da proteína de soja (SAPH), uma redução de 18,38%, 

11,76% e 19,85%, respectivamente, quando tratados com dose de 0,1g, 0,5g e 2,5g 

SAPH/kg. 

Os grupos tratados com fenofibrato apresentaram redução significativa da 

concentração dos triglicerídeos séricos, semelhante aos resultados evidenciados por 

Ferreira et al. (2006), que mostraram uma redução de 59,06% em ratos Wistar 

alimentados com dieta normal e tratados por nove dias com 100mg/kg/dia de 

fenofibrato. Posteriormente, corroborado por Ferreira et al. (2008), em estudo com 

uma dieta suplementada com 1% de ácido orótico, que nas mesmas condições 

anteriores mostrou diminuição de 65,26%, quando comparado ao controle. 

Sotomayor et al. (2007), em ratos Wistar com dieta normal e administrando 

100mg/kg/dia de fenofibrato, durante 8 semanas, observaram redução de 36,36% 
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dos triglicerídeos. Isso foi também reportado por Metais et al. (2008), que notaram 

uma diminuição de 44,18% em ratos Zucker diabéticos. 

Na figura 14 e 15 encontram-se os resultados das concentrações séricas da 

fração HDL-C e não-HDL-C, nos grupos com dieta STD ou HC, tratados com a 

proteína β-conglicinina ou fenofibrato. A dieta hipercolesterolêmica (HC) provocou 

redução siginificativa (P < 0,05) da concentração sérica da lipoproteína HDL no 

grupo HC (0,45 ± 0,02 mmol/L), comparado ao grupo padrão (0,79 ± 0,03 mmol/L). 

Por outro lado, a administração da proteína β-conglicinina mostrou minimizar este 

efeito, como observado nos grupos HC+7S1 (P > 0,05) e HC+7S2 (P < 0,05), que 

apresentaram valores aumentados desta lipoproteína em relação à sua 

concentração do HC. No entanto, este efeito foi percentualmente inferior ao 

observado nos animais tratados com o fenofibrato. Os grupos HC+FF (P < 0,01) e 

HC+7S2+FF (P < 0,001) mostraram aumento mais significativo neste parâmentro em 

relação ao HC. A concentração do HDL-C indicou aumento de 32,81% e 56,85%, 

respectivamente, para os grupos HC+7S1 (0,59 ± 0,02 mmol/L) e HC+7S2 (0,70 ± 

0,05 mmol/L), em relação ao grupo HC, e o grupo HC+7S2 apresentou valor 24,04% 

maior que o HC+7S1. No HC+FF (0,88 ± 0,13 mmol/L) e HC+7S2+FF (0,93 ± 0,10 

mmol/L) este acréscimo foi de 97,98% e 109,66%, respectivamente. 

Por outro lado, a concentração plasmática da fração não-HDL-C (VLDL-C + 

LDL-C), que se mostrou expressivamente aumentada no grupo HC (P < 0,001) em 

relação ao STD (0,81 ± 0,08 mmol/L), foi significativamente menor nos grupos 

HC+7S1 (P < 0,05) e HC+7S2 (P < 0,01), tratados com β-conglicinina, e no HC+FF 

(P < 0,001) e HC+7S2+FF (P < 0,001), que receberam o fenofibrato. A fração não-

HDL-C mostrou-se 16,62% (2,86 ± 0,14 mmol/L) e 33,24% (2,29 ± 0,10 mmol/L) 

menor, respectivamente, para os grupos HC+7S1 e HC+7S2, se comparados ao HC 
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(3,43 mmol/L). O HC+7S2 apresentou uma redução 16,62% superior ao HC+7S1. No 

grupo HC+FF (1,61 ± 0,06 mmol/L) e HC+7S2+FF (1,39 ± 0,12 mmol/L), este 

decréscimo foi de 53,06% e 59,48%, respectivamente. 

 

 

Figura 14. Concentração sérica da lipoproteína HDL-C dos grupos experimentais com diferentes 

tratamentos após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com 

letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P < 0,05). 

STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-

conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e 

fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

Os resultados mostrados neste estudo para HDL-C e não-HDL-C foram 

semelhantes aos reportados por Dabai et al. (1996) que verificaram que algumas 

espécies de leguminosas ― Phaseolus vulgaris, Phaseolus lunatus e a Vigna 

subterrânea ― elevaram o HDL-C em 41,84%, 40,82% e 68,37%, em ratos Wistar 

alimentados com dieta hipercolesterolêmica com 1% de colesterol e 0,5% de ácido 

cólico.  
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Figura 15. Concentração sérica da fração não-HDL (VLDL-C + LDL-C) dos grupos experimentais com 

diferentes tratamentos após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados 

sobrescritos com letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística 

significativa (P<0,05). STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 

200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e 

HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

Rho et al. (2007), em ratos Sprague–Dawley tratados com BSP (black soy 

peptide), mostraram aumento do HDL-C em 29,28%, 41,00% e 122,62%, e redução 

da fração não-HDL-C em 13,84%, 24,44% e 54,28%, respectivamente, para BSP em 

2%, 6% e 10% do valor calórico da dieta. Kern et al. (2002) observaram acréscimo 

não significativo da HDL-C, porém, houve redução de 38,32% na fração não-HDL-C 

em ratos Sprague-Dawley alimentados com isolado protéico de soja. Choi et al. 

(2005) reportaram aumento na HDL-C de 105,26% e 66,67%, respectivamente, em 

camundongos diabéticos geneticamente modificados (KK-Ay), com dieta normal e 

hiperlipídica, ambos alimentados com proteína isolada de um grão de milho 

(Panicum miliaceum L). Resultados contrários foram observados por Aoyama et al. 
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(2000), em ratos Sprague–Dawley alimentados com isolado protéico, em que não 

ocorreu alteração da HDL-C. Posteriormente, no entanto, Aoyama et al. (2001) 

mostrou que o isolado protéico e a β-conglicinina da soja provocavam redução em 

ratos Wistar, comparados à caseína, em grupos alimentados com o hidrolisado 

protéico. Por outro lado, Wilson et al. (2007) observaram um aumento significativo, 

na 2ª semana, de 17,11% da HDL-C; no entanto, a fração não-HDL-C foi menor em 

53,16%, 57,12% e 41,51%, respectivamente, na 2ª, 4ª e 6ª semanas, em Hamsters 

alimentados com proteína isolada de soja isenta de isoflavonas. Zhong et al. (2007) 

mostraram, em camundongos tratados com peptídeo obtido da hidrólise da proteína 

de soja (SAPH), uma redução da concentração da fração não-HDL-C de 9,46%, 

34,46% e 44,59%, respectivamente, quando tratados com dose de 0,1, 0,5 e 

2,5g/SAPH/kg. 

As figuras 16 e 17 mostram os respectivos resultados das relações entre 

colesterol total-HDL-C e do índice aterogênico, nos grupos com dieta STD ou HC, 

tratados com a proteína β-conglicinina ou fenofibrato. 

A razão colesterol total–HDL-C e o índice aterogênico, definido como 

indicador da pré-disposição da incidência às doenças do coração, no grupo HC (8,33 

± 0,58 mmol/mmol e 8,09 ± 0,07) foram intensamentes aumentados, determinando 

relações negativas comparados ao grupo STD (2,02 ± 0,04 mmol/mmol e 1,02 ± 

0,03) (P < 0,001), e contrários aos evidenciados nos grupos HC+7S1 (P < 0,001) e 

HC+7S2 (P < 0,001), que apresentaram valores menores em relação ao grupo HC, 

sendo observado também para os grupos HC+FF (P < 0,001) e HC+7S2+FF (P < 

0,001). Estes resultados indicam que a β-conglicinina tem efeito na modulação das 

lipoproteínas, que interferem diretamente no índice aterogênico indicador da pré-

disposição da incidência das doenças do coração. Uma vez que estes eventos foram 
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mais evidentes comparados aos dados de colesterol total, pelo fato de se tratar da 

relação entre duas variáveis relacionadas, que possibilitaram demonstrar que os 

grupos HC+7S1 (5,90 ± 0,28 mmol/mmol e 4,91 ± 0,11) e HC+7S2 (4,52 ± 0,42 

mmol/mmol e 3,52 ± 0,11), em relação ao grupo HC apresentaram redução de 

29,17%, 39,31% e 45,74%, 56,49%, respectivamente, para cada grupo, no colesterol 

total/HDL-C e no índice aterogênico. O grupo HC+7S2 apresentou uma redução de 

16,57% e 17,18% maior que o grupo HC+7S1 para esses parâmetros. 

 

 
Figura 16. Relação entre colesterol total – HDL-C dos grupos experimentais. *Valores representados 

em média ± SEM. Resultados sobrescritos com letras distintas comparadas entre colunas apresentam 

diferença estatística significativa (P<0,05). STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = 

β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 

30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

A atuação do fenofibrato observada na razão colesterol total/HDL-C e índice 

aterogênico, respectivamente nos grupos HC+FF (2,96 ± 0,34 mmol/mmol e 1,96 ± 

0,12) e HC+7S2+FF (2,84 ± 0,47 mmol/mmol e 1,53 ± 0,15), mostrou um efeito 
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superior à β-conglicinina, minimizando a ação da dieta (HC) e levando-a próximo aos 

valores do grupo padrão (STD). A redução observada para colesterol total/HDL-C foi 

de 64,47% e 65,91%, e no índice aterogênico de 75,77% e 81,09%, respectivamente. 

 

 
Figura 17. Índice aterogênico dos grupos experimentais com diferentes tratamentos após 28 dias. 

*Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com letras distintas comparadas 

entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P<0,05). STD = Padrão; HC = 

Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 

300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 

30mg/kg/dia. 

 

Os efeitos da proteína β-conglicinina para estes paramêntros evidenciados 

em nosso estudo, mostraram-se semelhantes aos reportados por Rho et al. (2007), 

que observaram redução do índice aterogênico em ratos tratados com BSP (black 

soy peptide) de 30,78%, 48,88% e 80,04%, respectivamente, para dietas contendo 

peptídeo BSP em 2%, 6% e 10% do valor calórico da dieta. Song et al. (2003) 

mostraram, em Hamsters machos, uma redução de 28,04% e 16,82%, e em fêmeas 

de 55,69% e 41,12%, respectivamente, quando alimentados com isolado protéico de 
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soja isento ou suplementado com daidzeína. Kern et al. (2002) evidenciaram uma 

diminuição de 22,91% e 40,95%, respectivamente, em ratos alimentados com 

isolado protéico de soja. Por outro lado, Aoyama et al. (2000; 2001), em ratos 

tratados com isolado protéico hidrolisado ou não, e posteriormente com a β-

conglicinina, não observaram redução do índice aterogênico, quando comparado ao 

grupo caseína. 

A análise de correlação mostrou uma significante (P < 0,01) dependência 

entre as seguintes variáveis: colesterol total e colesterol não-HDL (Figura 18) com r2 

= 0,941, r = 0,914 (Pearson); colesterol total e índice aterogênico (AI) (Figura 19) 

com r2 = 0, 739, r = 0,820 (Pearson); e colesterol HDL e AI (Figura 20), com r2 = 

0,522 , r = - 0,513 (Pearson). 

 

 
Figura 18. Correlação entre colesterol total e colesterol não-HDL sérico, dos grupos experimentais 

com diferentes tratamentos após 28 dias. STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = 

β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 

30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 
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A dieta hipercolesterolêmica (HC) mostrou aumentar significativamente o 

colesterol total sérico (Figura 12), sendo que este parâmentro apresentou relação 

direta com acréscimo da fração não-HDL-C e do AI, o que confirma analogia positiva 

para a dislipidemia. 

 
Figura 19. Correlação entre colesterol total sérico e índice aterogênico, dos grupos experimentais 

com diferentes tratamentos após 28 dias. STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = 

β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 

30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 
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Figura 20. Correlação entre colesterol HDL sérico e índice aterogênico, dos grupos experimentais 

com diferentes tratamentos após 28 dias. STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = 

β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 

30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

A fração HDL-C, reduzida pela ação da dieta HC (Figura 14), mostrou uma 

relação negativa com índice aterogênico. Estes resultados confirmam que o 

aumento do HDL-C possui uma relação negativa, enquanto o colesterol total e o não 

HDL-C, nos ratos alimentados com a dieta HC, esteve diretamente relacionada com 

o aumento da pré-disposição aterogênica. Por outro lado, a administração da 

proteína β-conglicinina mostrou alterar este quadro. 

 

5.7. Lipídios hepáticos 

A figura 18 mostra o resultado da determinação do colesterol total hepático 

nos grupos com dieta STD ou HC, tratados com a proteína β-conglicinina ou 

fenofibrato. O colesterol total hepático foi significativamente maior (P < 0,001) nos 

grupos que receberam a dieta HC (58,44 ± 0,85 µmol/g), enriquecida com 1% de 
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colesterol e 0,5% de ácido cólico durante os 28 dias, comparado ao grupo STD (7,1 

± 0,33 µmol/g). Por outro lado, a administração em diferentes concentrações da 

proteína β-conglicinina promoveu diminuição da ação provocada pela dieta HC. Os 

resultados mostram que a β-conglicinina provocou uma redução significativa do 

colesterol total hepático nos grupos HC+7S1 (P < 0,01) e HC+7S2 (P < 0,001), 

quando comparado ao grupo HC, com o HC+7S2 apresentando redução superior ao 

HC+7S1 (P < 0,05). Os grupos HC+FF e HC+7S2+FF apresentram redução mais 

intensa e significativa (P < 0,001), comparado aos efeitos da proteína. Os grupos 

que receberam a β-conglicinina apresentaram valores de 10,95% e 20,91% menores, 

respectivamente, para o HC+7S1 (52,04 ± 0,90 µmol/g) e HC+7S2 (46,22 ± 0,65 

µmol/g) em relação ao HC, com. o HC+7S2 apresentando redução de 9,96% maior 

que o primeiro. Os grupos HC+FF (39,58 ± 0,85 µmol/g) e HC+7S2+FF (37,86 ± 0,80 

µmol/g) mostraram diminuição de 32,26% e 35,20%, respectivamente, comparados 

ao HC. 

Chen et al. (2003) observaram redução de 17,59% do colesterol total 

hepático em ratos alimentados com 10% da fração não-hidrolisada obtida de isolado 

protéico de soja. Dabai et al. (1996) mostraram, em estudo de comparação entre os 

efeitos de várias espécies de leguminosas, uma redução 6,45% em ratos 

alimentados com a proteína isolada do feijão Phaseolus lunatus. Sirtori et al. (1984) 

observaram redução de 95,30% no colesterol esterilificado e 23,53% no livre, em 

ratos Sprague–Dawley alimentados com proteína de soja.  
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Figura 21. Concentração hepática de colesterol total dos grupos experimentais com diferentes 

tratamentos após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com 

letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P<0,05). 

STD = Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = 

β-conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e 

fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

Gatchalian-Yee et al. (1997), em hamsters alimentados com óleo de “perila” 

10% e 0,2% de colesterol na dieta, tendo como fonte protéica fração não-digerida da 

proteína de soja, mostraram redução de 79,37% do colesterol hepático, e de 47,17% 

no sérico, em relação ao grupo alimentado com isolado protéico de soja. Em um 

segundo experimento, nas mesmas condições anteriormente citadas, alterando a 

fonte lipídica para 10% de óleo de girassol e 0,5% de colesterol, observou-se uma 

diminuição do colesterol hepático e sérico, respectivamente, em 57,71% e 27,39%. 

Resultado distinto foi reportado por Rho et al. (2007), mostrando, em ratos Sprague–

Dawley tratados com BSP (black soy peptide), que não ocorreu alterações 

significativas para este evento. Em estudo Yamamoto et al. (1996), em ratos Wistar 
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com dieta suplementada com 0,05% do fenofibrato, durante nove dias, foi observado 

um aumento significativo do peso hepático, redução da secreção dos triglicerídeos, 

porém, sem alteração dos parâmetros ligados ao colesterol. 

Na figura 19 encontra-se o resultado da determinação do triglicerídeo 

hepático, nos grupos com dieta STD ou HC, tratados com a proteína β-conglicinina 

ou fenofibrato. A presença do triglicerídeo no fígado foi significativamente maior nos 

grupos que receberam a dieta HC. Essa dieta hipercolesterolêmica provocou 

aumento siginificativo (P < 0,001) no grupo HC (56,97 ± 2,15 µmol/g), comparado ao 

STD (15,60 ± 0,54 µmol/g). Por outro lado, a administração da proteína β-

conglicinina mostrou minimizar este efeito, como observado no HC+7S1 (P > 0,05) 

HC+7S2 (P < 0,05) e HC+FF+7S2 (P < 0,05), que apresentaram quantidades 

menores em relação ao grupo HC. Contrariamente, este efeito não foi observado no 

grupo HC+FF (P > 0,05) tratados com o fenofibrato, que apresentou resultado 

semelhante ao reportado para o HC. Os grupos HC+7S1 (52,31 ± 3,30 µmol/g) 

HC+7S2 (48,52 ± 2,8 µmol/g) e HC+FF+7S2 (47,64 ± 2,38 µmol/g) mostraram 

redução do triglicerídeo hepático, respectivamente, de 8,18%, 14,83% e 16,38% 

comparado ao HC. Enquanto, O grupo HC+FF (60,06 ± 1,76 µmol/g) mostrou um 

aumento não significativo de 5,42% em relação ao HC. 
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Figura 22. Concentração hepática de triglicerídeo dos grupos experimentais com diferentes 

tratamentos após 28 dias. *Valores representados em média ± SEM. Resultados sobrescritos com 

letras distintas comparadas entre colunas apresentam diferença estatística significativa (P<0,05). STD 

= Padrão; HC = Hipercolescolesterolêmico; HC+7S1 = β-conglicinina 200mg/kg/dia; HC+7S2 = β-

conglicinina 300mg/kg/dia; HC+FF = Fenofibrato 30mg/kg/dia e HC+7S2+FF = β-conglicinina 200 e 

fernofibrato 30mg/kg/dia. 

 

Nossos resultados mostrados para triglicerídeo hepático divergem dos 

reportados por Gatchalian-Yee et al. (1997), em hamsters alimentados com óleo de 

“perila” 10% e 1,2% de colesterol na dieta, tendo como fonte protéica a fração não-

digerida da proteína de soja, que verificaram redução de 53,54% do triglicerídeo 

hepático, sem alteração da concentração sérica. Em um segundo experimento, nas 

mesmas condições anteriormente citadas, alterando a fonte lipídica para 10% de 

óleo de girassol e 0,5% de colesterol, observou-se uma diminuição do triglicerídeo 

hepático em 23,18%, entretanto, novamente sem apresentar redução sérica. Rho et 

al. (2007) também evidenciaram uma redução do triglicerídeo hepático em 11,21%, 

em ratos tratados por 28 dias com BSP (black soy peptide), na concentração de 10% 
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(BSP-10) da caloria total procedente da fonte protéica, porém, os grupos BSP em 

2% e 6% do valor calórico da dieta não mostraram redução.  

Chen et al. (2003) não observaram redução em ratos alimentados com a 

fração não-digerida da proteína de soja. Contrariamente, Choi et al. (2005) 

mostraram, em camundongos diabéticos genéticamente modificados (KK-Ay), com 

dieta normal e hiperlipídica, ambos alimentados com proteína isolada de Panicum 

miliaceum L., respectivamente, um aumento hepático do triglicerídeo em 50,78% e 

21,06%; porém, o colesterol mostrou-se reduzido, respectivamente, em 30,77% e 

27,27%. O resultado obtido neste estudo para o grupo tratado com fenofibrato foi 

semelhante ao reportado por Yamamoto et al. (1996), que observaram aumento de 

30,30% do triglicerídeos hepático, em ratos Wistar com dieta suplementada com 

0,05% do fenofibrato durante nove dias. Contrariamente, Tsutsumi et al. (2001) 

observaram redução siginificativa do triglicerídeo hepático, em ratos alimentados 

com 36% da caloria total procedente de álcool, tratados por quatro semanas com 

30mg/kg/dia com fenofibrato. 

Os resultados evidenciados neste estudo indicam que a proteína β-

conglicinina da soja tem efeito em vários índices importantes associados às 

lipoproteínas plasmáticas e na regulação do metabolismo lipídico. Para os efeitos 

provocados pela proteína da soja nas concentrações de colesterol total e 

triglicerídeos mostrados, respectivamente, nas figuras 12 e 13, tem-se postulado a 

idéia de que tais ações poderiam estar associadas por modificação da atividade de 

enzimas ligadas ao metabolismo lipídico, interações e pela modulação de mRNA. 

Investiga-se a participação de peptídeos gerados na digestão 

gástrica/intestinal da proteína, que, atravessando a barreira intestinal, atingiriam o 

fígado, onde teriam papel na modulação da homeostase do colesterol (LOVATI et al., 
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2000; DURANTI et al., 2004). A redução do colesterol tem sido mostrada como uma 

conseqüência do aumento dos receptores de LDL. Duranti et al. (2004) e Manzoni et 

al. (2003) reportaram que a globulina 7S desempenha um papel regulatório no 

metabolismo do colesterol em células HepG2, pelo aumento dos níveis de mRNA do 

receptor da LDL. Outros trabalhos sugerem que esta diminuição ocorre em 

conseqüência da interação dos peptídeos com o colesterol, metabólitos, esteróides 

neutros e sais biliares, promovendo a excreção que estimularia o fígado a recorrer à 

captação plasmática para manter a homeostase hepática (AOYAMA et al., 2001; 

IWAMI et al., 1986). Neste sentido, Fukui et al. (2004) observaram um aumento da 

excreção fecal do triglicerídeo e colesterol, devido à ação inibitória da interação com 

lipase pancreática, promovida pela β-conglicinina ou peptídeos gerados da digestão, 

associado ao aumento da β-oxidação mitocondrial, redução da síntese de ácidos 

graxos e redução do peso hepático. 

Moriyama et al. (2004) mostraram, em camundongos, que a β-conglicinina 

reduziu a concentração de triglicérides séricos, provocada pela aceleração da β-

oxidação associada à diminuição da atividade da ácido graxo sintetase. Iritani et al. 

(1996) mostraram a diminuição desta atividade e da lipogênese no tecido hepático 

de ratos. Sugano et al. (1982) observaram que estes efeitos promoveriam a redução 

da liberação de VLDL na corrente sanguínea, que estaria relacionada à diminuição 

dos níveis de colesterol e triglicerídeo sérico. Aoyama et al. (2000) e Shinjyo et al. 

(1992) reportaram, em ratos alimentados com proteína de soja versus caseína, uma 

redução significativa da gordura corporal e no nível de insulina. Este efeito estaria 

ligado à proteína de soja, que teria ação na conversão da tiroxina para triiodotironina, 

provocado pela alteração na expressão de genes de enzimas ligada à lipogênese 

hepática em ratos obesos. Esta observação sugere que a proteína teria ação sobre 
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o balanço hormonal e aumentaria o catabolismo lipídico, promovendo maior 

mobilização e diminuição do tecido adiposo. 

Shukla et al. (2007), Torres et al. (2006) e Brandsch et al. (2006) reportaram 

que os efeitos hipocolesterolêmico e hipotrigliceridêmico podem ser conseqüência 

de uma importante regulação do SREBP, modulação na lipogênese hepática no 

mRNA do SREBP-1c (proteína-1c ligante do elemento regulatório de esterol) e 

mRNA da G6PDH (glicose-6-fosfato desidrogenase), envolvidos na síntese de 

triglicerídeos e colesterol no fígado, provocada por peptídeos formados durante a 

hidrólise da proteína de soja. Recentemente, em revisão publicada por Sirtori et al. 

(2008), tornou-se evidente a hipótese dos componentes peptídicos formados da 

hidrólise da proteína de soja, com menos de 15 aminoácidos que apresentam 

potencial para serem absorvidos, que teriam efeito hipocolesterolêmico, devido 

ativação de receptores de LDL. Lovati et al. (2008) confirmaram a suposição de 

participação de peptídeos neste evento, pelo isolamento de um oligopeptídeo da 

proteína de soja presente no hepatócito de ratos. A seqüência deste oligopeptídeo e 

as primeiras observações clínicas estão sendo aguardadas com expectativas. 
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6. CONCLUSÃO 

Este estudo reportou o efeito da proteína β-conglicinina isolada da soja no 

metabolismo lipídico sérico e hepático de ratos alimentados com uma dieta indutora 

de hipercolesterolêmia. 

O método empregado para separação e isolamento da proteína mostrou-se 

eficiente apresentando um grau de pureza adequado às necessidades do 

experimento. A subunidade β representou a principal fração da composição da 

proteína β-conglicinina. 

Os resultados in vivo mostraram que a proteína β-conglicinina promoveu 

redução dos níveis séricos de colesterol total, triglicerídeo, não-HDL-C e aumento 

menos significativo de HDL-C. Foi observado redução dos níveis de colesterol e 

triglicerídeo hepático nos grupos tratados com β-conglicinina. Porém, nos resultados 

reportados neste estudo, não se observou adição  de efeitos quando a β-conglicinina 

foi associada ao fenofibrato. 

A proteína β-conglicinina reduziu significativamente os efeitos dislipidêmicos 

séricos e hepáticos provocados pela dieta hipercolesterolêmica em ratos, o que 

mostra importante ação na regulação do metabolismo lipídico. Os efeitos destacados 

podem estar associados a peptídeos desta proteína, muito embora os mecanismos 

envolvidos permaneçam ainda pouco esclarecidos. 
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