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Introdução: Na pandemia de COVID-19, a principal estratégia para proteger a população foi 

o desenvolvimento de vacinas seguras e eficazes que promovessem imunidade. Como as β-

glucanas de origem fúngica possuem propriedades imunomoduladoras capazes de preparar 

o sistema imunológico inato para responder melhor às infecções, foi proposta a 

suplementação com essa biomolécula natural em associação à primovacinação contra 

COVID-19. Objetivo: Avaliar a capacidade imunoestimulatória de β-glucanas na imunidade 

celular e expressão de quimiocinas plasmáticas após primovacinação contra COVID-19 com 

o imunizante ChAdOx1 (AZD1222). Casuística e método: Trata-se de um estudo clínico, de 

coorte populacional, longitudinal, com intervenção e análise de desfecho. Foram avaliados 28 

homens (não vacinados para SARS-CoV-2), divididos em dois grupos conforme suplemento 

oral administrado por 14 dias (com início 07 dias antes da 1ª dose da vacina), sendo os grupos: 

Glucana (n=16) e Controle (n=12). Coletou-se amostras de sangue periférico em três 

timepoints: pré-vacinação (M1), 30 dias após cada dose de vacina, 1ª dose (M2) e 2ª (M3), 

sendo avaliadas subpopulações periféricas de linfócitos T (LT), B, células NK, monócitos e 

níveis de quimiocinas. Resultados: O uso de β-glucanas levou ao aumento de monócitos 

intermediários (MoI) após o booster (M3) (p=0,0485). Diferentemente do grupo controle que 

apresentou maiores níveis de plasmablastos (p=0,0167) e linfócitos B de memória (p=0,0373) 

após imunização completa. Nas análises pareadas dos timepoints de cada grupo, após 1ª 

dose o grupo glucana teve aumento de monócitos clássicos (p=0,0017), IP-10 (P=0,0216) e 

RANTES (p=0,0202). Já no grupo controle, houve aumento de LT CD8 (p=0,0009) e NK totais 

(p=0,0097), e após a 2ª dose (M3) verificou-se aumento de LT (P=0,0051). Houve correlação 

positiva entre níveis de IP-10 (M2) e MoI (M3) no grupo glucana, enquanto no controle o 

aumento de linfócitos B de memória (M3) esteve associado ao aumento de LT CD8 TEMRA 

(M3). Discussão: MoI contribuem para proliferação/ativação de LT e maior produção de 

citocinas inflamatórias, atuando na transição da resposta imune inata para adaptativa. A 

correlação de MoI com IP-10 e LT CD4 TEMRA pode indicar prévia sensibilização do sistema 

imune com β-glucana, potencializando os efeitos da vacina. Conclusão: A suplementação 

com β-glucanas oralmente administradas foi viável, de baixo custo, sem efeitos adversos e 

promoveu alteração na imunidade celular obtida após primovacinação contra COVID-19, 

culminando em diferentes níveis de monócitos e LT e aumento da produção de quimiocinas, 

possivelmente contribuindo para a geração de memória mais longa e direcionada. Descrição 

do produto/processo gerado: A β-glucana pode ser benéfica em contextos vacinais, 

influenciando o número de doses necessárias, o intervalo entre elas e ajudando indivíduos 

imunocomprometidos ou de resposta lenta, atuando como imunomodulador que pode ser 

aplicado a diversas vacinas. 
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Introduction: During the COVID-19 pandemic, the main strategy to protect the population was 

the development of safe and effective vaccines that promote immunity. Since fungal β-glucans 

have immunomodulatory properties capable of preparing the innate immune system to better 

respond to infections, supplementation with this natural biomolecule in association with primary 

vaccination against COVID-19 was proposed. Objective: To evaluate the immunostimulatory 

capacity of β-glucans on cellular immunity and plasma chemokine expression after primary 

vaccination against COVID-19 with the ChAdOx1 (AZD1222) vaccine. Case series and 

method: This is a clinical, population-based, longitudinal cohort study with intervention and 

outcome analysis. Twenty-eight men (unvaccinated for SARS-CoV-2) were evaluated, divided 

into two groups according to oral supplementation administered for 14 days (starting 7 days 

before the first dose of the vaccine), namely: Glucan (n=16) and Control (n=12). Peripheral 

blood samples were collected at three timepoints: pre-vaccination (M1), 30 days after each 

vaccine dose, 1st dose (M2), and 2nd dose (M3), and peripheral subpopulations of T 

lymphocytes (LT), B lymphocytes, NK cells, monocytes, and chemokine levels were evaluated. 

Results: The use of β-glucans led to an increase in intermediate monocytes (MoI) after the 

booster (p=0.0485). In contrast, the control group had higher levels of plasmablasts (p=0.0167) 

and memory B lymphocytes (p=0.0373) after complete immunization. In the paired analyses 

of the timepoints for each group, after the first dose, the glucan group had an increase in 

classical monocytes (p=0.0017), IP-10 (P=0.0216), and RANTES (p=0.0202). In the control 

group, there was an increase in CD8 LT (p=0.0009) and total NK (p=0.0097), and after the 

second dose (M3), there was an increase in LT (P=0.0051). There was a positive correlation 

between IP-10 (M2) and MoI (M3) levels in the glucan group, while in the control group, the 

increase in memory B lymphocytes (M3) was associated with an increase in LT CD8 TEMRA 

(M3). Discussion: MoI contribute to LT proliferation/activation and increased production of 

inflammatory cytokines, acting in the transition from innate to adaptive immune response. The 

correlation of MoI with IP-10 and LT CD4 TEMRA may indicate prior sensitization of the 

immune system with β-glucan, potentiating the effects of the vaccine. Conclusion: 

Supplementation with orally administered β-glucans was feasible, low-cost, without adverse 

effects, and promoted changes in cellular immunity obtained after primary vaccination against 

COVID-19, culminating in different levels of monocytes and LT and increased production of 

chemokines, possibly contributing to the generation of longer and more targeted memory. 

Description of the product/process generated: β-glucan may be beneficial in vaccination 

contexts, influencing the number of doses required, the interval between them, and helping 

immunocompromised or slow-response individuals, acting as an immunomodulator that can 

be applied to various vaccines. 

 

Keywords: Beta-Glucans; COVID-19; Vaccines; Trained Immunity. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Considerada emergência de saúde global pela Organização Mundial da Saúde 

(OMS) em janeiro de 2020, a infecção pelo SARS-CoV-2, coronavírus 2 causador de 

Síndrome Respiratória Aguda Grave, tornou-se um problema grave de saúde pública, 

não só no Brasil como no mundo. Em 2019, na cidade de Wuhan, província chinesa 

de Hubei, foram relatados os primeiros casos de sintomas semelhantes à pneumonia, 

mas de causa desconhecida e com elevada transmissibilidade. Com o 

sequenciamento genético pôde-se identificar um novo vírus, o SARS-CoV-2, como 

causador da doença por coronavírus 19, a COVID-19. Posteriormente, em março do 

mesmo ano, a doença foi classificada como pandemia, fato justificado pela ocorrência 

em mais de 160 países (1,2). 

Segundo o Ministério da Saúde (3,4), foram registrados no Brasil até julho de 

2025, 39.287.312 casos confirmados da doença e 716.358 óbitos, com a região 

sudeste concentrando o maior número (15.721.170). Entretanto, embora o país tenha 

atingido um platô no número de infectados e a OMS tenha declarado o fim do estado 

de emergência de saúde pública de importância internacional em março de 2023 (5), 

a COVID-19 continua sendo objeto de estudos, cujos resultados mostram-se valiosos 

tanto para o momento atual quanto para o enfrentamento de possíveis cenários 

pandêmicos futuros (6,7). 

Inicialmente denominado 2019-nCoV pelo governo chinês e posteriormente 

SARS-CoV-2 pelo International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV), o vírus 

causador da COVID-19 pertencente à família Coronaviridae, gênero Betacoronavirus 

(Figura 1A) e pode ocasionar infecções assintomáticas, leves, moderadas, graves e 

até mesmo o óbito (1,8). O SARS-CoV-2 é um vírus envelopado que possui genoma 

de RNA de fita simples não segmentado e proteínas estruturais: proteína Spike (S), 

proteína do envelope (E), proteína do nucleocapsídeo (N), proteína de membrana (M), 

como observado na Figura 1B. O novo vírus é semelhante a outros coronavírus, como 

o causador da Síndrome Respiratória Aguda (SARS-CoV) e o vírus da Síndrome 

Respiratória do Oriente Médio (MERS-CoV), embora apresente menor letalidade e 

maior transmissibilidade (2,3).  
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Figura 1: Classificação filogenética (A) e estrutura do SARS-CoV-2 (B). 

Fonte: Adaptada de Mittal, et al. (9) 

 

Estas proteínas estruturais do vírus são essenciais para sua patogenicidade, 

auxiliando na ligação às células do hospedeiro, replicação viral e processo de 

exocitose. A proteína Spike é responsável pela ligação aos receptores celulares 

denominados ACE2 (do inglês - Angiotensin-Converting Enzyme 2), que são 

encontrados em diversos tecidos humanos, como pulmões, vasos sanguíneos, fígado, 

coração, rins e trato gastrintestinal. A ligação do vírus a este receptor estimula a 

produção de angiotensina-2 (AT2), levando ao aumento da permeabilidade pulmonar 

e, consequentemente, a formação de lesões (2,10). 

Como mecanismo de escape do sistema imunológico os vírus são capazes de 

limitar a formação de uma resposta específica contra eles, devido a inibição da 

sinalização dos receptores responsáveis pelo desencadeamento dessa resposta. 

Dessa maneira, induzem a ativação patológica de macrófagos, ativação policlonal e 

apoptose de linfócitos e imunossupressão (10-12). 

Por se tratar de um vírus de RNA, uma característica relevante é a capacidade 

de desenvolvimento de mutações. A partir do contato e adaptação aos hospedeiros, 

passam por processos de evolução genética, melhorando a replicação e a expressão 

de genes, dando origem a diferentes variantes, sendo que algumas têm propriedades 

importantes que podem impactar na situação epidemiológica. Fatores relacionados a 

transmissibilidade, patogenicidade, evasão imunológica, escape diagnóstico, 

gravidade da doença e forma como respondem à vacinação são relevantes para 

classificação de variantes virais. De acordo com a OMS novas variantes do SARS-

CoV-2 são classificadas como variantes de preocupação (variants of concern, VOC), 
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de interesse (variants of interest, VOI) ou sob monitoramento (variants under 

monitoring, VUM) (13,14). 

Caracterizando-se como a principal estratégia de proteção da população, o 

desenvolvimento de uma vacina segura, eficaz e implementável contra o SARS-CoV-

2 tornou-se meta mundial durante a pandemia. Isto pois as vacinas são capazes de 

induzir tanto a resposta imune humoral quanto celular contra determinado patógeno, 

tendo como objetivos o aumento da resposta imune, a geração de memória 

imunológica de longa duração e produção de altos níveis de anticorpos (15,16). 

As diferentes plataformas tecnológicas de desenvolvimento das vacinas, as 

quais podem envolver vírus vivos atenuados, proteínas de vírus inativados, 

subunidades conjugadas a polissacarídeos, partículas semelhantes a vírus, ácidos 

nucleicos (DNA e RNA), vetores virais e proteínas recombinantes, geram diferentes 

respostas imunes com predomínio da resposta adaptativa (16,17). Aprovadas pelo 

Ministério da Saúde, as vacinas para COVID-19 autorizadas para uso no Brasil em 

2023, as quais obtiveram sucesso nos estudos clínicos, foram: Coronavac-Butantan 

(vírus inativado), Comirnaty-Pfizer, Wyeth (RNA mensageiro), Janssen Vaccine-

Janssen-Cilag (vetor adenoviral recombinante humano), Spikevax bivalente-Moderna 

(RNA mensageiro), Comirnaty Bivalente BA.1 e BA.4/BA.5-Pfizer (RNA mensageiro) 

e ChAdOx1 nCoV 19 - Universidade de Oxford/Astrazeneca (vetor adenoviral não 

replicante) (18). Atualmente, as vacinas disponíveis para as novas variantes são 

Comirnaty-Pfizer-BioNTech, Spikevax-Moderna e Serum-Novavax/Zalika, sendo os 

antígenos-alvo, plataforma e posologia descritos na Tabela 1. 

 

Tabela 1: Vacinas disponíveis para a COVID-19 no Brasil em 2025. 

Vacina Fabricante Plataforma Cepas 
Antígeno 

alvo 
Faixa 
etária 

Posologia 

Comirnaty 
Pfizer-

BioNTech 

mRNA em 
nanopartículas 

lipídicas 

Monovalente 
JN.1 

Proteína 
Spike (S) 

≥ 6 
meses 

População em geral 
(5 a 59 anos) - 1 
dose 

 
Crianças (6 meses a 
4 anos) - 3 doses 

 

Idosos (60 anos ou 
mais) – 2 doses 
anuais 
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Fonte: Adaptada de (19-21). 

 

A vacina produzida pela farmacêutica Astrazeneca em parceria com a 

Universidade de Oxford, denominada ChAdOx1 nCoV-19 (AZD1222), foi o imunizante 

avaliado no presente estudo. Sua plataforma tecnológica é de vetor adenoviral de 

chimpanzé com deficiência de replicação e possui o gene do antígeno de superfície 

denominado proteína Spike, incluindo a porção RBD (Receptor Binding Domain), 

sendo esta sua proteína alvo (22,23).  

Três ensaios clínicos randomizados dessa vacina foram realizados em 2020 no 

Reino Unido, Brasil e África do Sul, demonstrando uma eficácia média de 70,4% 

quando administadas duas doses e de 64,1% quando administrada dose única, 

indicando ser eficiente e possuir nível de segurança aceitável. Outro estudo realizado 

no Brasil, na cidade de Botucatu-SP, observou eficácia de 39,2% após primeira dose 

e de 74,5% após a segunda, também demonstrando efetividade de 76% e 81,3% 

contra as variantes Delta e Gamma, respectivamente. Além disso, pode ser 

administrada em todas as faixas etárias, tendo imunogenicidade semelhante entre 

elas. De acordo com a OMS e a Food and Drug Administration (FDA), para que uma 

vacina contra o SARS-CoV-2 fosse passível de licenciamento deveria apresentar 

efetividade mínima de 50% (22-24).  

Nessa plataforma vacinal, vetores virais são modificados, tornando-se capazes 

de inserir no genoma das células hospedeiras os genes de interesse, como os 

responsáveis pela codificação da proteína S, no caso da vacina contra a COVID-19. 

Vacina Fabricante Plataforma Cepas 
Antígeno 

alvo 
Faixa 
etária 

Posologia 

Spikevax Moderna 

mRNA em 

nanopartículas 
lipídicas 

Monovalente 

XBB.1.5 

Proteína 

Spike (S) 

≥ 6 

meses 

População em geral 

(5 a 59 anos) - 1 
dose 

 
 Crianças (6 meses a 

4 anos) - 2 doses 
 
Idosos (60 anos ou 
mais) – 2 doses 

anuais 

Covovax Novavax-Zalika 
Proteína 

recombinante 
Cepa ancestral 

Proteína 

Spike (S) 

≥ 12 

anos 

População em geral 
(5 a 59 anos) - 1 
dose 

 
Idosos (60 anos ou 
mais) – 2 doses 
anuais 



27 
 

As células hospedeiras passam a produzir a proteína de interesse (antígeno) e uma 

resposta imune específica será desenvolvida. Essa plataforma vacinal é capaz de 

promover a ativação da resposta imune humoral e celular, induzindo aumento da 

resposta de linfócitos T CD8 (LT CD8), produção de interferons e citocinas 

inflamatórias (25). Em relação à influência nas populações celulares, a resposta imune 

inata promove aumento robusto na frequência de monócitos, macrófagos e transitório 

em células NK. Já na resposta adaptativa, induz imunidade mediada por linfócitos T 

vigorosa e duradoura, especialmente em LT CD4 com perfil T helper 1 (Th1) e T 

efetores de memória (TEM) e em LT CD8 de memória efetoras terminais (TEMRA). 

Também podem ser observados níveis elevados de plasmócitos, possivelmente 

devido à ativação de LT CD4 foliculares, os quais são relacionados à indução de 

plasmablastos (26,27,28). 

Diversas estratégias visam contribuir com o aumento da eficácia das vacinas. 

O uso de imunomoduladores que possam favorecer a montagem da resposta 

imunológica se mostra promissor. Nesse contexto, o fenômeno de “imunidade 

treinada” (do inglês, Trained Immunity - TRIM) tem sido explorado. Neste processo 

uma reprogramação epigenética gerada por um estímulo antigênico inicial (seja um 

patógeno ou uma vacina) pode induzir ativação e adaptação a longo prazo das células 

imunes inatas, influenciando na intensidade e velocidade da resposta secundária, 

tornando-a mais robusta frente a uma posterior exposição a um antígeno heterólogo. 

O modelo de TRIM mais estudado é o induzido pela vacina Bacillus Calmette–Guérin 

(BCG) contra tuberculose, capaz de provocar intensas alterações no sistema 

imunológico fazendo com que a resposta imune inata adquira características de 

adaptativa, especialmente no que se refere à memória (29–31).  

Diversas populações celulares são influenciadas pela imunidade treinada, 

como monócitos, macrófagos, células dendríticas, neutrófilos, células Natural Killers 

(NK) e células linfóides inatas (ILCs). Nas células mielóides observa-se um incremento 

da função fagocítica através do aumento da produção de citocinas e da capacidade 

melhorada de síntese e liberação de espécies reativas de oxigênio. Ademais, células 

linfóides também desenvolvem aumento da produção de citocinas, sendo as células 

NK as primeiras células da resposta imune inata descritas a apresentarem 

características de memória (32).  

O fator protetivo a longo prazo induzido pelo efeito TRIM é ocasionado pela 

reprogramação das células progenitoras presentes na medula óssea, processo 
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denominado imunidade central treinada, e pelas modificações funcionais nas células 

teciduais, denominada imunidade periférica treinada (Figura 2), podendo esse 

fenótipo durar de meses a anos (30,32). Segundo Geckin e colaboradores (32) os 

eventos epigenéticos mais relevantes que ocorrem durante o treinamento da 

imunidade inata incluem a desmetilação do DNA, alteração das histonas e acesso à 

cromatina, indução da atividade de RNA longo não codificante e reestruturação 

cromossômica no âmbito dos domínios topologicamente associados. Acredita-se que 

tais eventos sejam responsáveis pelas modificações que tornam as células imunes 

inatas mais eficientes e adaptadas quando expostas a um estímulo secundário não 

relacionado, caracterizando o efeito TRIM (30). 

 

Figura 2: Indução da imunidade treinada. 

Fonte: Geckin, et al. (32) 

 

Além da vacina BCG, outros estímulos são capazes de induzir TRIM, como β-

glucanas. As β-glucanas, caracterizadas como biomoléculas naturais, são 

polissacarídeos que constituem a parede celular de bactérias, fungos e leveduras e 

proporcionam efeito imunomodulador tanto na imunidade inata quanto adaptativa, 

ampliando tais respostas quando expostas a um estímulo secundário e heterólogo. 

Isso ocorre, pois, acredita-se que esses polissacarídeos sejam reconhecidos por 

receptores específicos localizados na superfície de células do sistema imune, atuando 

como Padrões Moleculares Associados a Patógenos (PAMP´s - Pathogen-Associated 

Molecular Patterns) (29,34,35). 
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A parede celular da levedura Saccharomyces cerevisiae é uma importante 

fonte de β-glucanas, a qual pode ser purificada através de bioprocessos e utilizada 

como suplemento alimentar para humanos e animais. Seus polímeros de glicose são 

interligados por um núcleo de cadeia β-glicosídica linear na posição 1→3 e possuem 

ramificações laterais variáveis na posição 1→6. Acredita-se que quanto mais 

complexa sua estrutura, maiores são os efeitos imunomodulatórios (34-36). Às β-

glucanas derivadas de cereais (que contém apenas ligações glicosídicas 1→3 e 1→4), 

caracterizadas como fibras alimentares, são atribuídas funções de melhora na 

microbiota intestinal, redução dos níveis de colesterol e diminuição das espécies 

reativas de oxigênio. Já as β-glucanas com ramificações 1→6, derivadas de fungos e 

bactérias, estão relacionadas aos processos de ativação ou inativação de receptores 

específicos (37). 

Após ingeridas, as β-glucanas não perdem sua bioatividade, sendo 

internalizadas pelas células epiteliais intestinais e/ou células M (microfold) no intestino 

delgado e apresentadas em sua superfície às células do sistema imunológico nas 

placas de Peyer, local propício à absorção devido à proximidade ao lúmem intestinal. 

Já foi demonstrado que 24 horas após a ingestão, os polissacarídeos podem ser 

encontrados no interior das células. As células imunes reconhecem os polissacarídeos 

devido sua ligação aos receptores específicos de reconhecimento de patógenos 

(PRRs), como toll-like receptor (TLR), lectina tipo C, CR3 (CD11b/CD18) e dectina-1, 

estando este último presente em monócitos, macrófagos, neutrófilos, células 

dendríticas e linfócitos T. Os macrófagos fagocitam e clivam a β-glucana em 

fragmentos menores, sendo transportados até a medula e o sistema retículo-

endotelial. Quando esses fragmentos são liberados pelos macrófagos e reconhecidos 

por demais células, ocorre a ativação celular, resultando em diversas respostas como 

liberação de citocinas, quimiocinas, espécies reativas de oxigênio, estimulação da 

atividade citotóxica de células NK, aumento da atividade antimicrobiana de neutrófilos 

e de células mononucleares (29,34,38,39). Ainda, as partículas de β-glucanas 

conseguem alcançar órgãos linfóides distantes, sendo levadas através do sangue ou 

linfa, e assim, exercem efeito na medula óssea (MO), contribuindo para que as 

alterações promovidas pelo fenômeno TRIM sejam duradouras (37,40-43). Porém, 

ainda não está elucidado quais as populações leucocitárias sustentam este efeito a 

longo prazo (45). 
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A dectina-1, caracterizada como um receptor de proteína transmembrana do 

tipo II, é o principal receptor para as β-glucanas insolúveis. Ela liga-se aos ramos 1→3 

e 1→6 das glucanas, iniciando e regulando a resposta imune inata, desencadeando 

mecanismos como fagocitose e síntese de fatores pró-inflamatórios. Além disso, a 

dectina-1 é responsável por induzir eventos inflamatórios e imunorregulatórios 

amplamente conectados, como a quimiocinese, a quimiotaxia e liberação de citocinas 

pró-inflamatórias através do fator nuclear kappa-B (NF-κB) (37). Ainda, através da via 

endocítica do MHC-II, as β-glucanas são capazes de ativar linfócitos T CD4+. Isto pois 

são polissacarídeos que possuem cargas negativas e positivas (polissacarídeos 

zwitteriônicos), os quais são processados em carboidratos de menor peso molecular 

através de processo dependente de óxido nítrico, ligando-se ao MHC-II no interior das 

células apresentadoras de antígenos, onde são expostos às células T helper (34). A 

estimulação de células dendríticas pelas β-glucanas leva à produção de Interferon-

beta (IFN-β) que por sua vez ativa linfócitos T CD8+, culminando na produção de 

Interferon-gamma (IFN-γ) e Granzima-B (29). Na imunidade humoral, as β-glucanas, 

também através da ligação à dectina-1, promovem a produção de fator de necrose 

tumoral-alfa (TNF-α), interleucinas (IL)- 2, IL-10 e IL-12 por monócitos, macrófagos e 

células dendríticas, resultando na ativação de linfócitos B e produção de anticorpos 

(34). 

Segundo a European Food Safety Authority (EFSA) (46) a dose máxima de β-

glucanas provenientes de Saccharomyces cerevisiae considerada segura para 

crianças maiores de 12 anos e adultos é de 1275mg/dia e 675mg/dia para menores 

de 12 anos. O uso de glucanas como agentes farmacológicos para imunoestimulação 

(adjuvantes) é autorizado em diversos países, como Canadá, Suécia, Estados Unidos, 

China e Japão (37). Nos Estados Unidos é classificada pela FDA como GRAS 

“geralmente reconhecida como segura” (do inglês, generally recognized as safe), 

indicando que a substância foi avaliada e considerada segura com base em evidências 

científicas (38).  

Embora as β-glucanas sejam conhecidas pelos seus efeitos na imunidade, 

estudos são escassos sobre a sua utilização neste contexto vacinal, ou seja,  

concomitante à vacinação contra COVID-19, principalmente utilizando-se vacina de 

vetor-viral, como a ChAdOx1, sendo pouco demonstrado como a imunomodulação 

proporcionada pelas β-glucanas interage com as respostas imunológicas geradas pela 

vacina. Além disso, a maioria dos estudos que avaliaram a performance de β-glucanas 
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nas respostas imunológicas, estas foram administradas concomitante a outros 

compostos, como zinco e selênio, havendo viés nos resultados, uma vez que estes 

compostos também podem influenciar na resposta imune celular, diferentemente do 

presente estudo, onde foi avaliado o impacto de β-glucanas purificadas e não 

associadas a nenhum outro composto. 

Ademais, ainda que seja descrito na literatura o perfil de expressão de 

quimiocinas em indivíduos durante a COVID-19, tanto infectados como vacinados, são 

raros os estudos que retratem essa expressão em indivíduos saudáveis 

primovacinados contra o SARS-CoV-2 e o impacto direto da suplementação com β-

glucanas nesse mesmo contexto.  

Neste contexto, avaliar o impacto da suplementação com β-glucana purificada, 

não associada a outros compostos, na resposta imune celular de indivíduos 

submetidos à primovacinação para COVID-19 é relevante, considerando que, 

havendo imunomodulação, esta pode servir de modelo para outros processos 

vacinais. 
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6 CONCLUSÃO 

 

A suplementação com β-glucanas oralmente administradas foi uma prática 

viável, de baixo custo, que não causou efeitos adversos nos participantes e promoveu 

alteração na imunidade celular obtida após primovacinação para COVID-19. 

Na comparação entre os grupos foram observadas diferenças significativas dos 

níveis de MoI, LT CD4 (relativo e absoluto), plasmablastos e linfócitos B. 

Nas análises pareadas dos timepoints de cada grupo foram observadas 

diferenças de monócitos (MoNC e MoC), IP-10, RANTES e MIG no grupo glucana, 

enquanto no grupo controle os diferenciais foram de linfócitos B, linfócitos totais, 

linfócitos T, LT CD8, NK e relação CD4/CD8. Além disso, os níveis de IL-8 diferiram 

nos timepoints em ambos os grupos.  

Em conjunto, os dados indicam que a suplementação com β-glucana favorece 

o preparo do sistema imunológico para o recebimento da vacina através de 

imunomodulação de populações celulares periféricas, culminando em diferentes 

níveis de monócitos e células T, assim como no aumento na produção de quimiocinas, 

possivelmente contribuindo para a geração de memória de longa duração e mais 

direcionada. 

Isto reforça que o uso de β-glucana pode ser benéfico nos contextos vacinais, 

podendo influenciar no número de doses necessárias à imunização completa, no 

intervalo de aplicação das doses, favorecer indivíduos imunocomprometidos ou mal 

respondedores, como a população idosa, caracterizando assim como o modelo de 

imunomodulação que pode ser replicado a outras vacinas, além da COVID-19. 
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