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RESUMO

Todas as células do nosso corpo necessitam constantemente de oxigénio para converter
os nutrientes absorvidos dos alimentos em energia. Entretanto, a queima do oxigénio pelas
¢élulas (oxidagdo) libera moléculas de radicais livres que sdo instaveis e, por isso, altamente
reativas. Varias substincias contribuem para o combate a estes radicais. Essas substincias sdo
chamadas de antioxidantes, podendo ser obtidas por alimentos ricos em carotendides como o
tomate. Quanto ao seu carater nutricional ¢ fonte de diversos nutrientes como vitaminas do
complexo A e do complexo B, minerais como fosforo e potéssio, acido folico, célcio e licopeno.
O licopeno ¢ um carotendide que apresenta marcante a¢do antioxidante, que atua nos radicais
livres contribuindo na prevengdo de doengas coronarianas, impedindo a oxidagéio do LDL. Esta
revisdo aborda o que sdo radicais livres, como sdio formados, sua agdo prejudicial a saude na
formagéo de células espumosas responsaveis pela formagdo de placas de ateroma, qual melhor
fonte para adquirir antioxidantes capazes de inativar os radicais e nos protegendo de doengas

como as cardiovasculares.
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1 INTRODUCAO

O surgimento do oxigénio na atmosfera, ao longo dos periodos evolucionérios, trouxe
como conseqiléncia a sua toxidade, ja que seus metabolitos sdo muito reativos. Ha afirmagdes
que em conseqiiéncia disso, alguns organismos morreram, alguns escolherem processos de
obtengdo de energia diferentes (anaerobiose e outros, considerados oportunistas, utilizaram o
oxigénio para extrair mais energia dos nutrientes, em decorréncia de seu alto potencial
eletroquimico e tiveram que se adaptar para se defenderem dos efeitos deletérios do oxigénio.
(FRIDOVICH, 1989 apud RIBEIRO et al, 2005, p. 140).

Durante o metabolismo celular normal podem ser formadas substincias altamente
reativas, os chamados radicais livres. Espécie que tem um ou mais elétrons desemparelhados
com fung¢do oxidante ou redutoras de elétrons. Assim havendo uma oxidagdio de LDL na
circulagédo sanguinea.

O LDL-colesterol ¢ uma lipoproteina de baixa densidade e seu excesso na corrente
sanguinea lesa vasos pela sua oxidagdo, facilitando o depdsito nesses canais ¢ aumentando os
riscos de provocar doengas cardiovasculares.

A principal agdo contra dislipidemias é a dietoterdpica, sendo esta uma conduta
teraplutica indicada isoladamente ou em conjunto com outros tipos de tratamentos; mas nio
existe outro tipo de tratamento das dislipidemias sem estar associado condutas dietoterapicas.

Entre os tratamentos dietoterdpicos na prevengdo de doengas coronarianas estd o
consumo de carotendides, um potente antioxidante. Composto alimentar capaz de remover os
radicais livres e espécies reativas de oxigénio.

O Objetivo desta revisdo ¢ abordar a geragio de radicais livres e das espécies reativas de
oxigénio incluindo seus efeitos nas lipoproteinas DL na formagéo de placas de ateroma e
principal mecanismo de defesa antioxidante adquirida em uma alimentagfio rica em carotendides

como o tomate.

2 RADICAIS LIVRES

Radical livre ¢ qualquer atomo ou molécula com um desemparelhamento de elétrons em

sua ultima camada, contendo um ou mais elétrons nio pareados.lIsto induz uma atra¢do para um




campo magnético, o que pode tornd-lo altamente reativo, capaz de reagir com qualquer composto
situado préximo & sua orbita externa, passando a ter uma fungdo oxidante ou ou redutora de
elétrons. (HALLIWELL, 1999 apud MACHADO, 2005).

Para que as células de nosso corpo obtenha energia necessaria para suas atividades
biologicas ¢ preciso que ocorra oxidagdo de substratos energéticos , tais como carboidratos,
lipidios e proteinas, usando o oxigénio (O2) como aceptor final de elétrons. A molécula de O2
em seu estado diatdbmico é uma espécie com alto poder oxidante (Eo = 0,82mV), o que €
fundamental para o processo de obtengfio de energia através da fosforilagdo oxidativa
mitocondrial. (OLIVEIRA, 2011, p. 3).

O oxigénio por possuir dois elétrons desemparelhados ¢ classificado como uma espécie
radicalar, mais especificamente birradical de estado triplete. (HALLIWELL; GUTTERIDGE,
2007 apud OLIVEIRA, 2011, p. 3).

“Estes elétrons possuem spins paralelos e compartitham o mesmo namero quéntico.
Consegllentemente, apesar do seu alto potencial oxidante possui reatividade moderada,
uma vez que de acordo com o principio de exclusiio de Pauli, 0 O2 apenas receberd um
par de elétrons de outra molécula caso estes possuam spins que necessariamente sejam
antiparalelos aos ja existentes na molécula de O2. Como isto raramente acontece o 02
reage lentamente na auséncia de um fator catalitico, e tende a receber elétrons de forma
individual durante sua redugio, gerando moléculas intermediarias instdveis e altamente
reativas, chamadas espécies reativas de oxigénio”. (EROS) (LEEUWENBURGH;
HEINECK, 2001 apud OLIVEIRA, 2011, p. 3).

2.1 Espécies Reativas de Oxigénio

O oxigénio possui uma forte tendéncia a receber um elétron de cada vez, pela sua
configuragdo eletronica. Apresentando um numero impar em sua Gltima camada o que faz capaz
de reagir com outros compostos a fim de promover sua estabilidade. A conversdo univalente do

oxigénio a dgua processa-se da seguinte maneira:

(a) Formagdo de superoxido (O2 «-) a partir de adi¢@o de um elétron a uma molécula de

oxigénio ao seu estado fundamental.
(02 »-) (reagdo 2). (OLIVEIRA, 2004, p. 309)

Reagdo 2: 02 +e- — 02



(b) O super6xido ao receber mais um elétron e dois fons hidrogénio forma peroxido de
hidrogénio (H202), através do processo chamado dismutagdo.(PAL, 1994 apud OLIVEIRA,
2004, p. 309) Essa reagdo ¢ catalisada pela enzima superoxido dismutase (SOD) que ¢
encontrada em quantidades elevadas nas células de mamiferos e que acelera a reagdo a 104 vezes
a freqiiéncia para dismutagio espontdnea num pH fisiologico (reagdo 3). (OLIVEIRA, 2004, p.
309).

o Reagdo 3: 2 02 »- + 2H+ 3P— H202

(¢) Quando o H202 recebe mais um elétron ¢ um fon hidrogénio, ¢ formado o radical
hidroxil (OHe), que é o mais reativo dos intermedidrios, pois pode reagir e alterar qualquer
estrutura celular que esteja proxima e assim influenciar enzimas, membranas ou écidos
nucléicos. (JENKINS, 1988 apud OLIVEIRA, 2004 p. 309). O radical hidroxil pode ser formado
quando o H202 reage com fons ferro ou cobre (reagio 4). A reagdo ¢ conhecida como Reagéo de

Fenton. (OLIVEIRA, 2004, p. 309).

e Reagdo 4: Fe2+/Cut + H202 — OH+ + OH- + Fe3+/Cu2+

Os fons de metais de transigdo podem também catalisar a reagdo entre H202 e
superOxido, conduzindo a produgdo de radical hidroxil (rea¢@o 5), a chamada Reagdo de Haber-
Weiss. (OLIVEIRA, 2004, p. 309).

e Reagdo 5: H202 + 02 »- "““50He + OH- + 02

Os radicais superoxido e hidroxil sdo chamados de radicais livres por possuirem um
desemparelhamento em sua Orbita mais externa. O peréxido de hidrogénio ndo ¢ um radical
livre; no entanto, representa um metabolito de oxigénio parcialmente reduzido. Outras espécies
reativas de interesse s@o os oxigénio singletes, que sdo formas de oxigénio spin-alteradas. Esses
metabolitos derivados do oxigénio, considerados em conjunto, sdo denominados espécies
reativas de oxigénio (ERO), em fung¢do da sua aumentada reatividade para as biomoléculas,
(FISCHER, 1987 apud OLIVEIRA, 2004, p. 309) e em geral alteram o tamanho e a forma dos

compostos com os quais eles interagem.



Além disso, o radical superoxido pode reagir o dxido nitrico (NO), um radical livre

centrado no nitrogénio, gerando peroxinitrito. Este pode levar a formagdo de um oxidante com

caracteristicas do radical hidroxil (reagfo 6).

e Reagdo 6: 02- + NO — ONOO- — ONOO- + H+ — OHs

2.2 Oxidacilo lipidica ocasionado por radicais livres

Niveis plasmaticos elevados de lipoproteina de baixa densidade (LDL) sao considerados
um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento de doenga aterosclerdtica
cardiovascular. (ROSS; GLONSET 1976, p. 1). O primeiro passo no desenvolvimento destas
doencas se da com a oxidagdo de lipoproteinas (LDL), com sua posterior absor¢do por
macrofagos na parede das artérias. O acimulo desse material causa a formagdo de células
“espumosas” (foam cells) e o surgimento de placas ateroscleréticas, que podem resultar em
acidentes cardiovasculares. (RAO, 2002 apud MACHADO 2005, p. 9).

Sabe-se que diversos fatores estdo associados a ocorréncia da oxidag@o lipidica em
organismos Vivos. Sabemos que o exercicio fisico, o estresse psicologico, a idade avangada, as
infecgdes/ inflamagdes, a hipertermia/hipotermia, a isquemia/reperfusdo, a aterosclerose, o
diabetes mellitus, a doenga de Parkinson, a catarata, os metais pesados, os poluentes aéreos
(ambiente de trabalho ou externo e fumaga de cigarro), os agrotoxicos (DDT, lindane, eldrin,
paraquat), as drogas (4lcool, anticancerigenos, sulfonamidas, tetraciclinas, etc.) e os alimentos
(café, dietas ricas em gordura e pré-oxidantes e pobres em antioxidantes) constituem varidveis
relacionadas a génese da oxidagdo de gorduras. (DUTHIE, 1993; KEHRER, 1993;
HALLIWELL, 1994; MOLLER et al, 1996 apud FERRARI, 1998, p. 4). Em relag¢do a dieta,
sabe-se que o consumo excessivo de alimentos com elevado teor de Aacidos graxos
poliinsaturados, a deficiéncia de vitamina E, carotenéides, selénio e outros antioxidantes ¢ a
desnutricdo Kwashiorkor constituem fatores que favorecem a oxidagéo lipidica. (SLATER et al
1987, DUTHIE, 1993, PAPAS, 1996 apud FERRARI, 1998, p. 4).

A peroxidagdo lipidica (LPO) pode ser definida como uma cascata de eventos
bioquimicos resultante da a¢io dos RL lipides insaturados das membranas celulares, gerando
principalmente Le, LO* ¢ LOOe, levando a destruigdo de sua estrutura, faléncia dos mecanismos

de troca de metabdlitos e, numa condigdo extrema, & morte celular. (BENZIE, 1996 apud LIMA;



ABDALLA, 2001, p. 293-294). A LPO talvez se constitua no evento citotoxico primario que
desencadeia seqiiéncia de lesdes na célula. As alteragdes nas membranas levam a transtornos da
permeabilidade, alterando o fluxo idnico e o fluxo de outras substancias, 0 que resulta na perda
da seletividade para entrada e/ou saida de nutrientes e substancias toxicas a célula, alteragdes do
DNA, oxidagio da LDL e comprometimento dos componentes da matriz extracelular
(proteoglicanos, colageno e elastina). (VACA; WILHEM; HARMS-RINGDAHL, 1988:
BABER: HARRIS, 1994).

A lipoperoxidagdo ¢ uma reagdo em cadeia, representada pelas etapas de iniciagdo,
propagagdo ¢ terminagdo. Estas etapas estdo apresentadas nas reagdes seguintes, onde L
representa o lipidio: (GARDES-ALBERT; JORE, FERRADINI, 1991 apud FERREIRA;
MATSUBARA, 1997).

LH + OH (ou LO)

> L.+ H,0 (ou LOH) Iniciagdo

L +0, > LOO Propagagdo

LH + LOO" > L+ LOOH Propagagio
LOO + L. > LOOL Terminagdo

LOO + LOO > LOOL + O; Terminagéo

A reagdio acima inicia-se com o seqilestro do hidrogénio do acido graxo polinsaturado
(LH) da membrana celular. Tal seqiiestro pode ser realizado pelo OH' ou pelo LO" (radical
alcoxila), com conseqiiente formagdo do L (radical lipidico). Na primeira equagdo de
propagag¢do, o L' reage rapidamente com o Oy, resultando em LOO (radical peroxila), que, por
sua vez, seqiiestra novo hidrogénio do acido graxo polinsaturado, formando novamente o 1. na
segunda equagio de propagagdo. O término da lipoperoxidagéio ocorre quando os radicais (L ¢
LOO) produzidos nas etapas anteriores propagam-se at¢ destruirem-se a si proprios.
(FERREIRA; MATSUBARA 1997).

A lipoperoxidag@io pode ser catalisada por ions ferro, por conversdo de hidroperdxidos
lipidicos (LOOH) em radicais altamente reativos (alcoxila, LO" e peroxila, LOO), que, por sua
vez, iniciam nova cadeia de reagdes, denominada ramificagfio. Essas reagdes, que podem ser
rapidas ou lentas, dependem da valéncia do ferro (BORG; SCHAICH 1987 apud FERREIRA;
MATSUBARA, 1997), a saber:

LOOH + Fe'" — rapida —> LO + OH + Fe'™
LOOH + Fe"™™" — lenta ——> LOO + H" + Fe'"



O radical hidroxila (OH) ¢ freqiientemente reconhecido como a espécie iniciadora e a
mais importante da lipoperoxida¢éio.( GUTTERIDGE 1987 apud FERREIRA; MATSUBARA
1997) Entretanto, estudos recentes indicam que o ferro também desempenha papel determinante

A

na iniciagdio deste processo, sendo necessaria uma relagio equimolar Fe' ™ : Fe™ no meio, para
que ocorra a lipoperoxidagdo. (MINOTTI; AUST 1987 apud FERREIRA; MATSUBARA,

1997);

2.3 Aterosclerose ocasionada pela oxidacdo lipidica

Aterosclerose ¢ uma doenga progressiva caracterizada por um acimulo de lipidios e
elementos fibrosos nas grandes artérias. As lesdes iniciais da aterosclerose consistem em
acamulo de colesterol em macréfagos no endotélio, também conhecidas como células
espumosas. Em humanos, podem ser encontradas na aorta na primeira década de vida, nas
corondrias na segunda década e nas artérias cerebrais nas terceira ¢ quarta décadas. Pela
dindmica diferencial do fluxo sanguineo, existem locais “preferenciais™ para a formacéo das
lesdes nas artérias. As estrias gordurosas niio sdo significantes clinicamente, mas sdo precursoras
da maioria das lesdes avangadas caracterizadas pelo acimulo de lipidios, debris necroticos e
células musculares lisas. (LUSIS, 2000 apud TORNATORE, 2006, p. 37). As lesdes fibrosas
tipicas possuem uma capa fibrosa formada por células musculares lisas e matriz extracelular que
envolvem um nucleo necrético rico em lipidios. As placas podem se tornar extremamente
complexas, com calcificagdo, ulceragdo na face luminal e hemorragia de pequenos vasos que
crescem na camada média da parede vascular. Além disso, as lesdes avangadas podem crescer o
suficiente bloqueando o fluxo sanguineo o que provoca uma oclusdio aguda, um trombo,
resultando em um infarto do miocardio e derrame. Comumente, a trombose est4 associada com a

ruptura ou erosdo da lesdo. (TORNATORE, 2006, p. 37).
2.4 Inicio da aterosclerose ¢ formagiio de células espumosas
A aterosclerose ¢ uma doenga inflamatéria que tem inicio no primeiro ano de vida,

progredindo bem lentamente até a idade adulta. Seu inicio se caracteriza com o surgimento de

estrias gordurosas que dardo origem as placas de ateroma podendo levar a obstrugiio da luz



arterial. “Se inicia com a passagem da lipoproteina de baixa densidade (LDL) da circulagéo para
a {ntima dos vasos, através da camada endotelial. (ROSS 1999 apud STRALIOTTO, 2011).

As LDL sfo oxidadas, liberando fosfolipideos bioativos que podem ativar as células
endoteliais. Por sua vez as células endoteliais ativadas expressio vérios tipos de
moléculas de adesdio para leucécitos (principalmente VCAM-1), que promovem o
rolamento e adesdo destas células na superficie vascular. Apés a adesdo a camada
endotelial, os leucécitos migram para a intima em resposta a estimulos quimioatraentes,
incluindo quimiocinas, dentre elas a MCP-1 (proteina quimiotatica para monécitos-1),
que recruta monéeitos circulantes para o local da lesio. (HANSSON; LIBBY., 2006
apud STRALIOTTO, 2011, p. 3).

As LDL quando oxidadas tornam um radical livre capazes de oxidar novas células a fim
de se estabilizar ¢ come¢am a lesionar as células endoteliais, assim liberando quimiocinas

atraindo leucécitos.

Na camada intima, os mondcitos adquirem caracteristicas dos macréfagos teciduais e
passam a expressar receptores sequestradores que ligam ¢ internalizam particulas de
lipoproteinas modificadas. O conjunto destes processos origina as células espumosas,
que sfio o resultado do acumulo de goticulas lipidicas dentro do citoplasma destes
macr6fagos (BROWN; GOLDSTEIN, 1983, ROSS, 1999, LIBBY, 2002 apud
STRALIOTTO 2011, p. 3).

Os macrofagos possuem receptores especificos para lipoproteinas oxidadas, onde sdo
fagocitadas. As lipoproteinas por serem goticulas gordurosas ndio conseguem ser metabolizadas

pelos macrofagos, e vdo tornando maiores onde recebem o nome de células espumosas.

Dentro da intima arterial, os macréfagos participam de muitas fungdes relacionadas a
aterosclerose e suas complicagdes. Notavelmente, as células espumosas secretam
citocinas pro-inflamatorias, que amplificam a resposta inflamatéria no local da lesdo,
bem como intensificam a produgio de espécies reativas de oxigénio (ROS). Além disto,
os macréfagos e as células espumosas tém um papel fundamental nas complicagbes
trombéticas da aterosclerose através da produgdo e secre¢dio de metaloproteinases de
matriz (MMP). Estas enzimas proteoliticas podem degradar a matriz extracelular
resultando em ruptura da placa aterosclerdtica, e assim o sangue circulante entra em
contato com o fator tecidual pré-coagulante, levando 4 formagio de um trombo
sobrejacente. (LIBBY 2002 apud STRALIOTTO, 2011, p. 3).



Recrutamento e ativagéio de macrdfagos na lesdo aterosclerotica
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Figura 1- Recrutamento e ativagio de macréfagos na lesdo aterosclerotica.

Fonte: (STRALIOTTO, 2011, p.3).

Monécitos da circulagiio se aderem as células endoteliais através de moléculas de
adesio vascular (VCAM-1), atravessam a camada endotelial e na camada fntima
adquirem caracteristicas de macrofagos teciduais. Os macrofagos expressam receptores
que incorporam particulas de LDL modificadas e formam as células espumosas,
componentes essenciais para o estabelecimento da les#o aterosclerftica. Estes
macréfagos ativados, secretam componentes inflamatorios (citocinas, MMPs, ROS, etc)
que intensificam e perpetuam o processo. (Adaptado de LIBBY 2002 apud

STRALIOTTO, 2011, p. 4).

Com a formagdio de células espumosas os macrofagos comegam a secretar componentes

inflamtérios que aumentam o processo inflamtorio, responsavel pela formagdo de placas de

ateroma.

Com a ruptura da placa aterosclerdtica, o material contido no interior da lesfio entra em
contato com o sangue circulante, o qual associado com as plaquetas ativadas pela
trombina gerada a partir da cascata de coagulagio, favorece a formagdio de trombos. Se
o trombo obstruir o vaso persistentemente, o resultado pode acarretar eventos tais como:
infarto agudo do miocardio ¢ acidente vascular cerebral. Por outro lado, a resposta de
cicatrizagio desencadeada pela trombina gerada durante a coagulagdo sanguinea, pode
estimular a proliferagio de células da musculatura lisa e o estabelecimento de placas
estveis. O aumento da migragdo, proliferagdo e sintese de matriz extracelular por
células musculares lisas aumenta a espessura da cépsula fibrosa e provoca uma maior
expanso da intima, levando a constri¢fio do limen, consequentemente restringindo o
fluxo, especialmente em situagdes de maior demanda cardiaca, levando a isquemia e
sintomas como a angina de peito. (LIBBY et al ., 1996, LIBBY, 2002, STOCKER;

KEANEY 2004 apud STRALIOTTO 2011, p. 4).

Quanto a classifica¢@io, as placas aterosclerédticas podem ser divididas em estéveis ou
vulnerdveis 4 ruptura. As placas estdveis possuem um pequeno niicleo lipidico, uma
densa camada fibrosa e poucas células inflamatérias; enquanto as placas vulheraveis
apresentam uma fina capa fibrosa e nimero elevado de células inflamat6rias. (LUSIS

2000, STOCKER; KEANEY 2004 apud STRALIOTTO, 2011, p. 4).
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Figura 2- Progresséio do ateroma

Fonte: (STRALIOTTO, 2011, p. 4)

No ateroma inicial, o recrutamento de células inflamatorias e o acimulo de lipideos
promovem uma expansdo da parede arterial em dire¢io ao lumen do vaso. Se as
condigdes inflamatérias e os fatores de risco, tais como a dislipidemia, persistirem, o
ntcleo lipidico aumenta e a capa fibrosa torna-se menos espessa, formando uma lesdo
vulneravel e susceptivel a ruptura. Quando esta ruptura acontece, 0 sangue entra em
contato com o contetdo da lesfio promovendo a formagdo de um trombo, que pode por
sua vez pode obstruir o vaso de maneira persistente e resultar em infarto agudo do
miocardio. (Adaptado DE LIBBY 2002 apud STRALIOTTO 2011, p. 4).

2.5 Antioxidantes, carotendides e licopeno

Os organismos expostos a radicais livres precisaram desenvolver mecanismos de defesa
contra a agdo nociva destes compostos, dessa forma, algumas substincias assumiram o papel de
antioxidantes, possibilitando a sobrevivéncia destes organismos. Estas substincias podem ser
tanto de origem enddgena, como enzimas produzidas pelo proprio organismo exposto, ou
exdgenas, sendo obtidas pela alimentagdo. Os antioxidantes sdo substancias capazes de previnir
os efeitos deletétios da oxidagdo, inibindo o inicio da lipoperoxidagdo, sequestrando radicais
livres ¢ /ou quelando ions metdlicos.eles protegem organismos aerobicos do estresse oxidativo,
definido como elevagio na formagdo de esperices reativas de oxigenio. ( THEROND et al, 2000
apud HOSANA et al, 2003). Entre os antioxidantes que tém recebido maior atengiio, por sua
possivel agdo benéfica na glicemia e prevengdo da doenga aterosclerotica, estdo as vitaminas ¢

(4cido ascorbico) e (tocoferol), os carotendides e os flavonodides. (HOSANA et al, 2003).
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2.6 Mecanismo antioxidante enzimatico-

Inclui as enzimas superoxido dismutase (SOD), catalase (CAT) e glutationa peroxidase
(GPx). (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004, p. 309).
A catalase desempenha importante papel na eliminagdo do H202, promovendo a sua

catélise até dgua. (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004, p. 309).
Reaggio 7: H202 + H202 “— 02 +2H20

A glutationa reduzida (GSH) é um tripeptideo, formado por glicina, acido glutdmico e
cisteina e constitui o tiol redutor mais abundante no meio intracelular (SIES, 1985 apud
RIBEIRO; QUEIROZ:; PELUZO, 2005, p. 140) a manutengdo de niveis adequados de GSH ¢
feita as custas da atividade da glutationa redutase, a qual utiliza, a qual utiliza equivalentes
redutores do NADPH para manter glutationa na forma reduzida, como substrato para glutationa
peroxidase . Assim, a atuagdo efieficiete de Gpx exige um sistema enzimatico seqiiencial que
envolve a glutationa redutase e as enzimas que mantem niveis de NADPH, nos compartimentos
citosolico e mitocondrial. (REMACLE et al, 1992 apud RIBEIRO; QUEIROZ; PELUZO, 2005,
p. 140).

Dessa forma, tanto a CAT quanto a GPx evitam o acumulo de radical superéxido e de
peroxido de hidrogénio para que ndo haja produgdo de radical hidroxil, contra o qual ndo existe
sistema enzimatico de defesa. (MONCADA; HIGGS apud SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004, p.
309).

O perfeito equilibrio entre as enzimas antioxidantes (CuZnSOD, MnSOD, CAT, GPx) ¢
importante para a manutengdo da integridade celular. (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004, p.309).

2.7 Mecanismo antioxidante néo - enzimatico

Sdo moléculas obtidas pela alimentagdo com auto poder antioxidante, dentre elas estdo a

vitamina C, a glutationa, o dcido trico, a vitamina E e os carotenoides.
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2.8 Carotendide

Os carotendides sdo pigmentos naturais sintetizados por plantas e microorganismos,
sendo componente essenciais dos alimentos. (STHAL; SIES, 2003 apud AUGUSTI, 2007, p.
23). Essas substéncias tem como fungfio primaria absorver luz durante a fotossintese em plantas
ou fotoprotegdio de microrganismos. Sua estrutura quimica ¢ composta por ligagdes duplas
conjugadas, que sdio responsdveis por sua cor e por algumas de suas fungdes biologicas.
(MOREIRA; SHAMI, 2004 apud MACHADO, 2007, p. 23). Juntamente com as vitaminas, sdo
as substdncias mais investigadas como agentes quimiopreventivos, funcionando como
antioxidantes em sistema biolégico. (MOREIRA; SHAMI, 2004 apud MACHADO, 2007 p.23).
Algumas das principais fontes de carotendides sdo as cenouras e as aboboras (o e - caroteno),
tomates ¢ produtos derivados, como extrato, polpa e molhos (licopeno), espinafre (luteina),
laranja (B- criptoxantina) (SILVA; NAVES, 2001 apud MACHADO, 2007, p. 23) ¢ algumas
espécies de salmdo e crusticeos, que bioacumulam astaxantina produzida por algas.
(MACHADO, 2007, p. 23).

2.9 Licopeno

O licopeno ¢ um carotendide que contém 40 atomos de carbono, lipossoltvel, altamente
insaturado, composto por ligagdes duplas conjugadas e ndo conjugadas. Possivelmente devido a
presenga das duas ligagdes duplas ndo conjugadas, o que lhe oferece maior reatividade. (DI;
KAISER: SIES, 1989 apud SHAMI; MOREIRA). E encontrada em alguns alimentos de cor
vermelha como tomates ¢ seus produtos derivados, goiaba melancia, mamdo e pitanga.
(MOREIRA; SHAMI, 2004 apud MACHADO, 2007, p.24). De acordo com Giovannuci (1999
apud MACHADO, 2007, p. 24), o tomate vermelho maduro contém maior quantidade de
licopeno que o B- caroteno, por isso a cor vermelha predomina. A razio licopeno/ - caroteno ¢
responsavel pela diferenga de colorag@o, que também esté associada a enzima p- ciclase, enzima
que participa da transformagéo do licopeno em f- caroteno. (MACHADO, 2007, p. 24).

A ingestdo do licopeno na forma natural (trans-licopeno), ¢ pouco absorvido, mais

estudos demonstram que o processamento térmico melhora a biodisponibilidade por ajudar no



rompimento da parede celular e extragiio (WILLCOX et al, 2003 apud MACHADO, 2007, p. 24)
o consumo de gordura na dieta facilita a absorgdo e biodisponibilidade do licopeno (MOREIRA;
SHAMI, 2004 apud MACHADO, 2007, p. 24). O licopeno ingerido ¢ incorporado nas micelas, e
absorvido na mucosa intestinal por difusdo passiva, sendo incorporado aos quilomicrons e
transportado pelo sistema linfético até o figado, principal 6rgéo de reserva. (AGARWAL; RAO,
2000 apud MACHADO, 2007, p. 24).

3 MECANISMO DE PROTECAO ANTIOXIDANTE

A estrutura quimica dos carotendides ¢ baseada em uma cadeia de carbonos com a
presenga de ligagdes duplas, compartilhadas ou ndo (Fig. 1). Estas ligagdes duplas caracteristicas
fazem desses compostos potenciais antioxidantes, uma vez que suas moléculas séio capazes de
receber elétrons de espécies reativas, neutralizando os radicais. A equagio abaixo demonstra a
reagio do oxigénio singlet com um carotendide hipotético, resultando em oxigénio no estado

basal de energia e em um radical do carotendide:
| 3
02 + Car = O2 + Care

Este carotenoide triplet, formado na reaglo, rapidamente dissipa a energia incorporada

para o ambiente na forma de calor, voltando ao seu estado original:

3
Care = Car + calor (energia térmica)

A agldio seqilestradora de radicais € proporcional ao ntimero de ligagdes duplas
conjugadas, presentes nas moléculas dos carotendides. O mecanismo pelo qual os carotendides
protegem os sistemas biologicos dos radicais depende da transferéncia de energia do oxigénio
excitado para a molécula do carotendide, em que a energia ¢ dissipada por meio de rotagdes e

vibragdes do carotenbide no meio solvente. (STAHL, 1999 apud MACHADO, 2005, p. 4-5).



4 CONCLUSAO

Vivemos em um mundo onde praticidade ganha destaque quando se fala em produgéo
de alimentos saudéveis. Preparar pratos benéficos esta ficando cada vez mais distante da rotina
da populagdo. A preferéncia ¢ para pratos prontos, como sanduiches, pizzas, enlatados...
alimentos pobres em nutrientes e ricos em colesterol, sédio ... que sfio prejudiciais a saide
humana.

Distanciar de alimentos caléricos e a priorizagdo de alimentos funcionais ¢ fundamental
para o fortalecimento e prote¢éio da satde humana.

A presente revisdo de literatura confirmou a importdncia do consumo de alimentos
funcionais como tomates e seus derivados. Um fruto rico em licopeno com alto poder
antioxidante, capazes inibir a lipoperoxidagéo e neutralizagdo dos radicais livres.

Assim, ao que tudo indica, estaremos no caminho certo para evitar o estresse oxidativo

e os danos celulares, dando um grande passo na busca de uma vida mais saudavel.

TOMATO-ACTION AS ANTIOXIDANT IN THE PREVENTION OF CORONARY
DISEASE

ABSTRACT

All cells in our body constantly need oxygen to convert nutrients absorbed from food into
energy.However, the burning of oxygen by the cells (oxidation) releases free radical molecules
that are unstable and therefore reactive. Several substances contribute to the fight against these
radicals. These substances are called antioxidants, which can be obtained from foods rich in
carotenoids such as tomatoes. As for his character is nutritional source of many nutrients such as
vitamins A and B complex. minerals such as phosphorus and potassium. folate. calcium and
lycopene. Lycopene is a carotenoid that has remarkable antioxidant, which acts on free radicals
contributing to the prevention of coronary heart disease by preventing LDL oxidation .This
review discusses what are free radicals, they are formed, their actions injurious to the formation
of foam cells responsible for the formation of atherosclerotic plaques, what better source for
acquiring antioxidant capable of inactivating the radicals and protecting us from diseases such as

cardiovascular .
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