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INTRODUÇÃO

	 A população tem procurado, cada vez mais, adotar 
hábitos mais saudáveis de vida, em busca da longevidade. 
Para que esses hábitos se modifiquem é necessária, na 
maioria das vezes, a mudança dos hábitos alimentares. 
A idéia de que o alimento pode prevenir ou mesmo curar 
algumas doenças não é novidade. Na cultura chinesa, as 
pessoas acreditam que os alimentos possuem efeitos me‑
dicinais (MORAES & COLLA, 2006).
	 Embora, atualmente, seja dada uma atenção espe‑
cial aos alimentos funcionais, esse assunto é tão antigo 
quanto a Medicina. Há, aproximadamente, 2.500 anos, Hi‑
pócrates, o pai da Medicina, já dizia: “Faça do alimento 
seu medicamento, e do medicamento seu alimento”. Isto 
é, desde que começamos a nos preocupar com nossa saú‑
de, sabemos – intuitivamente – que os alimentos podem 
colaborar para nos manter em boa forma. Com o estresse 
da vida moderna, muitas pessoas apresentam sintomas 
como cansaço, irritabilidade, depressão, problemas cardí‑
acos etc; sendo assim, a nutrição correta é fator essencial 
para determinar a qualidade de vida que uma pessoa des‑
frutará no futuro (DUARTE, 2007).
	 O estresse oxidativo é um processo natural de nosso 
corpo, porém, hábitos de vida inapropriados, tais como a 
ingestão de álcool, fumo e dieta inadequada; condições 
ambientais impróprias, tais como a exposição à radiação 
não ionizante ultravioleta (UV) e ondas curtas; poluição; 
alta umidade relativa e temperatura elevada (VANCINI et 
al., 2005), aliados ao sedentarismo, favorecem o acelera‑
mento desse estresse, gerando a liberação de uma quan‑
tidade maior de radicais livres (RL), que, atualmente, se 
sabe estão envolvidos numa série de patologias, tais como 
câncer, Alzheimer, aterosclerose e o próprio processo de 
senescência, entre outros (REBELATTO et al., 2008).

	 Do ponto de vista epidemiológico, as incidências de 
câncer de colo, do endométrio e do ovário são menores na 
Ásia e na Europa Oriental do que no Ocidente, o que tem 
sido atribuído à dieta rica em produtos de soja, espécie 
vegetal com importante teor em isoflavonas, consumidos 
em grande quantidade nos países asiáticos (TRUEBA & 
SÁNCHEZ, 2001).
	 Da mesma forma, a baixa incidência de doenças em 
alguns povos chamou a atenção dos cientistas para a pre‑
venção, ou até mesmo a cura de algumas doenças, baseada 
na sua dieta. Os esquimós, com a alimentação baseada em 
peixes e produtos do mar ricos, em Ômega 3 e 6, tem baixo 
índice de problemas cardíacos, assim como os franceses 
consumidores de vinho tinto. Nesses países, o costume de 
consumir frutas e verduras também resulta em uma redu‑
ção do risco de doenças coronarianas e de câncer, compro‑
vada por dados epidemiológicos (ANJO, 2004).
	 A inserção de alimentos funcionais na dieta da po‑
pulação é uma das mais novas formas para a busca de uma 
vida saudável. Para Moraes & Colla (2006), “alimentos 
funcionais são todos os alimentos ou bebidas que, consu‑
midos na alimentação cotidiana, podem trazer benefícios 
fisiológicos específicos, graças à presença de ingredientes 
fisiologicamente saudáveis”. Por isso, com a adesão a ali‑
mentos funcionais na dieta, o indivíduo tem uma alimen‑
tação mais saudável, o que lhe proporcionará uma melhora 
na qualidade de vida, além de contribuir para a prevenção 
de várias doenças.
	 O presente trabalho tem por objetivo demonstrar a 
relação entre algumas doenças, estresse oxidativo e RL, 
e a importância da inserção de alimentos antioxidantes 
ou funcionais na dieta como meio de prevenção destas 
doenças. Sendo assim, esta pesquisa, de caráter bibliográ‑
fico, buscou informações em artigos científicos, de 1997 a 
2008, nos sites Scielo, PubMed, Bireme e Elservier.
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ESTRESSE OXIDATIVO E RADICAIS LIVRES

	 O envelhecimento biológico do ser humano é um 
fenômeno que está associado a mudanças na atividade 
das células, tecidos e órgãos, como também à redução da 
eficácia de um conjunto de processos fisiológicos (REBE‑
LATTO et al., 2008). Segundo Ferreira & Matsubara (1997), 
“nas últimas décadas, foram realizadas inúmeras pesqui‑
sas para esclarecer o papel dos RL em processos fisiopato‑
lógicos, como o envelhecimento e o câncer”.
	 De maneira simples, o termo RL refere‑se a átomo 
ou molécula altamente reativo, que contem número ím‑
par de elétrons em sua última camada eletrônica. É este 
não‑emparelhamento de elétrons da última camada que 
confere alta reatividade a esses átomos ou moléculas 
(FERREIRA & MATSUBARA, 1997). Ou seja, um RL é uma 
estrutura química que possui um elétron desemparelhado, 
ocupando um orbital atômico ou molecular sozinho. Isso 
o torna muito instável, extraordinariamente reativo e com 
uma enorme capacidade para combinar‑se, inespecifica‑
mente, com as diversas moléculas integrantes da estrutura 
celular e derivados de cada uma delas. Os RL, em geral, 
são formados por absorção de radiação (UV ou visível), 
por reações redox ou por processos de catálise enzimática 
(BORELLA & VARELA, 2004).
	 Em verdade, RL não é o termo ideal para designar 
os agentes reativos patogênicos, pois alguns deles não 
apresentam elétrons desemparelhados na última camada. 
Como, em sua maioria, são derivados do metabolismo do 
O2 (oxigênio molecular), o termo mais correto para nos re‑
ferirmos é “espécies reativas do metabolismo do oxigênio” 
(ERMO) (FERREIRA & MATSUBARA, 1997). Para Halliwell & 
Gutteridge (2000), “Espécies Reativas de Oxigênio” (ERO) 
também é um termo coletivo, frequentemente, usado para 
incluir não apenas RL de O2, mas também alguns não ra‑
dicais derivados do O2 capazes de gerar RL, como exemplo 
o peróxido de hidrogênio (H2O2) e o ácido hipocloroso 
(HClO), entre outros.
	 O H2O2 é considerado uma importante ERO por sua 
capacidade de gerar radical hidroxila (OH.) em presença de 
metais como o ferro. O radical OH. é extremamente reati‑
vo, ou seja, uma vez formado tem uma meia‑vida extre‑
mamente curta, reagindo rápida e inespecificamente com 
os alvos celulares mais próximos, podendo lesar ácido de‑
soxirribonucléico (DNA), proteínas, carboidratos e lipídios 
(FRIDOVICH, 1998).
	 O radical superóxido (O2

‑) é o mais comum e abun‑
dante na célula, sendo formado no organismo, principal‑
mente, através da cadeia de transporte de elétrons, ou 
por ação das células fagocitárias (neutrófilos, monócitos 
e macrófagos) para defesa bactericida. Pode ser gerado, 
também, por reações de autoxidação (hemoglobina, mio‑
globina e catecolaminas) e reações enzimáticas em diver‑
sas organelas celulares. Apesar de o nome sugerir que esse 

radical tem alto poder oxidante, o O2
‑ atua na maioria das 

reações como um agente redutor (BABIOR, 1997).
	 Já o radical óxido nítrico (NO‑) reage muito rápido 
com outras espécies radicalares para produzir as espécies 
reativas do nitrogênio (ERN), que podem modificar muitas 
macromoléculas, incluindo proteínas, lipídios e ácidos nu‑
cléicos (BORELLA & VARELA, 2004).
	 As ERO podem ser formadas nos vários processos do 
metabolismo oxidativo, tais como a cadeia respiratória, 
enzima nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato redu‑
zida (NADPH) oxidase, nas reações de autoxidação envol‑
vendo flavoproteínas, elétrons reduzidos, como também, 
em processos químicos celulares. Uma das principais fon‑
tes de RL é a cadeia respiratória (FRIDOVICH, 1998).
	 Em condições fisiológicas do metabolismo celular 
aeróbio, o O2 sofre redução tetravalente, com aceitação 
de quatro elétrons, resultando na formação de H2O (água). 
Durante esse processo são formados intermediários reati‑
vos, como os radicais O2

‑, HO2
‑ e OH., e o H2O2. Normalmen‑

te, a redução completa do O2 ocorre na mitocôndria, e a 
reatividade das ERO são neutralizadas com a entrada dos 
quatro elétrons (FERREIRA & MATSUBARA, 1997).
	 As ERO são, normalmente, produzidas pelo metabo‑
lismo corporal. Todavia, elas apresentam a capacidade de 
retirar elétrons de outros compostos celulares, sendo ca‑
pazes de provocar lesões oxidativas em várias moléculas, 
fato que leva à perda total da função celular (CRUZAT et 
al., 2007).
	 Sabe‑se que o organismo tem a capacidade de pro‑
duzir compostos que apresentam grande capacidade de 
defesa antioxidante, direta ou indireta, atuando a fim de 
manter o estado de equilíbrio celular (BORELLA & VARE‑
LA, 2004). Para a defesa contra a ação dos RL, o corpo 
utiliza substâncias antioxidantes. Estas substâncias são 
de três tipos: antioxidantes de prevenção, varredores e 
de reparo. Os primeiros são usados para que não haja 
uma formação de RL, os segundos para impedir que os RL 
já formados não consigam reagir com os compostos do 
corpo humano, e os últimos são utilizados para reparar os 
danos causados pelos RL, que já reagiram com as mem‑
branas celulares, com o DNA ou com proteínas do corpo 
(BONATTO et al., 2004).
	 Segundo Bonnefoy et al. (2002), “o sistema de defe‑
sa antioxidante enzimático é representado, principalmen‑
te, pelas enzimas superóxido dismutase (Sod), catalase 
(Cat), glutationa‑peroxidase (GPx) e glutationa‑redutase 
(GR)”. À Sod cabe a dismutação do O2

‑ e H2O2, que é menos 
reativo e pode ser degradado por outras enzimas, como 
Cat ou GPx. A GPx é uma seleno‑enzima (utiliza selênio 
como co‑fator), cuja ação é baseada na oxidação da gluta‑
tiona reduzida (GSH), ao dissulfeto correspondente gluta‑
tiona oxidada (GSSG). A razão entre GSH/GSSG em células 
normais é alta, pois existe um mecanismo para reduzir 
GSSG novamente a GSH, realizado pela enzima GR, a qual 
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catalisa a reação (BORELLA & VARELA, 2004). Conforme 
Fridovich (1998), “a enzima Cat é uma ferrihemoenzima, 
cuja função principal é dismutar H2O2 formando H2O e O2”.
	 Entre os antioxidantes não enzimáticos podem‑se 
citar as vitaminas, os compostos polifenólicos e os de 
baixo peso molecular. A deficiência de vitaminas, em ge‑
ral, ocasiona doenças como escorbuto, beribéri e ceguei‑
ra noturna. Por outro lado, entre seus efeitos benéficos 
inclui‑se a atividade antioxidante. Dentre as vitaminas 
podemos destacar a vitamina A, as vitaminas do complexo 
B, a vitamina C e a vitamina E (SPADA & SILVA, 2004).
	 Os polifenóis (taninos e flavonóides) são compos‑
tos com um ou mais anéis aromáticos carregando grupos 
hidroxilas, sendo, portanto capazes de quelar metais e 
varrer RL pela formação de radicais fenoxil (TRUEBA & 
SÁNCHEZ, 2001). Dentre os compostos antioxidantes de 
baixo peso molecular podemos citar a bilirrubina, os áci‑
dos ‑ceto (piruvato e ‑cetoglutarato), a melatonina, o 
ácido úrico, o ácido lipóico e os estrógenos (hormônios 
sexuais femininos: estradiol, estrona e estriol). E, por fim, 
podemos citar, ainda, como outro composto antioxidante, 
a coenzima Q (CoQ) (HALLIWELL & GUTRIDGE, 2000).
	 Os RL formam‑se, em condições fisiológicas, em pro‑
porções controladas pelos mecanismos defensivos celula‑
res. Entretanto, em situações patológicas, essa produção 
pode aumentar substancialmente. O estresse oxidativo 
pode resultar de uma situação em que há uma diminuição 
nos níveis das enzimas antioxidantes, uma elevada veloci‑
dade de produção de ERRO, ou uma combinação de ambas 
as condições (GARCEZ et al., 2004).
	 Sob condições de excesso de agentes oxidantes, e/
ou deficiência do sistema protetor, haverá desequilíbrio 
entre o consumo de GSH e a produção de GSSG, o que 
caracteriza o estresse oxidativo. A GSH é considerada um 
dos agentes mais importantes do sistema de defesa antio‑
xidante da célula (FERREIRA & MATSUBARA, 1997).
	 Portanto, o estresse oxidativo é causado por um 
desequilíbrio entre a produção de ERO e/ou ERN e a ha‑
bilidade dos mecanismos de defesa do sistema biológico 
necessários para eliminar este estresse (WAKAMATSU et 
al., 2008), e este estresse tem como consequência danos 
a biomoléculas. Estes danos, quando não reparados, com‑
prometem o funcionamento fisiológico normal da célula e 
podem ocasionar apoptose ou necrose (BARBOSA et al., 
2006). Sendo assim, o estresse oxidativo tem sido aceito 
como um fator envolvido em várias doenças agudas, crô‑
nicas e até mesmo no envelhecimento fisiológico (WAKA‑
MATSU et al., 2008).

ESTRESSE OXIDATIVO E DOENÇAS

	 Existem evidências crescentes de que o estresse 
oxidativo desempenha um importante papel em várias 
condições clínicas, tais como neoplasias, diabetes, ate‑

rosclerose, doenças neurovegetativas (principalmente a 
Doença de Parkinson (DP), a Doença de Alzheimer (DA) 
e a esclerose lateral amiotrófica (ELA)), inflamações crô‑
nicas e danos causados pela isquemia e reperfusão, entre 
outras. De um modo geral, danos tissulares podem ser 
causados por espécies reativas e/ou resultar num acú‑
mulo delas.
	 Em alguns casos, as ERO e as ERN podem apresentar 
uma contribuição significante à doença, em outros casos 
não (SALVADOR et al., 2004). Porém, os RL, com maior 
destaque para os derivados dos hidroperóxidos, tem sido 
intimamente associados a processos de envelhecimento 
acelerado e doenças como aterosclerose, câncer, DP, e hi‑
pertensão, entre outras (POLLONIO, 2000).
	 A seguir, apresentamos as principais doenças asso‑
ciadas às ERO e as ERN de acordo com os últimos artigos 
publicados nos sites de pesquisa científica.
	N eoplasias: Várias evidências mostraram que os RL 
participam dos processos de iniciação, promoção e/ou 
progressão tumoral (estágios da carcinogênese), sendo 
que, em 1984, ficou demonstrado que a exposição de fi‑
broblastos de rato a ERO levava á transformação do teci‑
do normal em tumoral. Muitos tipos de células cancero‑
sas apresentam quantidades significativas de ERO ou de 
produtos decorrentes de danos oxidativos ao DNA. (DAS, 
2002). Muita atenção tem sido dada a 8‑hidroxi‑2’‑deoxi‑
guanosina (8‑OHdG), um produto mutagênico produzido 
no DNA por diferentes ERO, já que dietas ricas em gor‑
duras também podem aumentar a formação de 8‑OHdG 
e estão relacionadas ao surgimento de alguns tipos 
de câncer, como o de cólon e mama (SALVADOR et al., 
2004). Mas é possível que somente o dano oxidativo ao 
DNA seja insuficiente para causar câncer, ou então que 
exista um nível determinado de danos oxidativos ao qual 
o surgimento das neoplasias esteja associado. Por isso, 
dietas ricas em compostos antioxidantes não enzimáticos 
mostraram‑se capazes de diminuir os danos oxidativos 
ao DNA e reduzir o risco de desenvolvimento de algumas 
neoplasias (SUN et al., 2002).
	D oenças neurovegetativas: Entre as doenças neu‑
rovegetativas mais comuns estão a DP, a DA e a ELA. Além 
da idade, que é um dos fatores de risco, as disfunções mi‑
tocondriais e o estresse oxidativo possuem um papel im‑
portante na morte neuronal característica dessas doenças, 
e o cérebro, que consome grandes quantidades de oxigê‑
nio, é particularmente suscetível ao estresse oxidativo. Os 
últimos estudos comprovaram que o 4‑didroxi‑2‑transno‑
nenal (4‑HNE) é capaz de induzir apoptose, sugerindo que 
essa molécula seja o mediador entre o estresse oxidativo 
e o dano neuronal. Alem disso, níveis elevados do fator de 
transcrição NF‑kB – que são ativados pelas ERO ‑, foram 
encontrados em regiões do sistema nervoso central (SNC) 
de pacientes portadores da DP, da DA e da ELA (SALVADOR 
et al., 2004).
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	 As placas senis (característica fundamental da DA), 
são compostas principalmente por peptídios ‑amilóides 
(A ), e algumas evidências sugerem que os RL estão im‑
plicados na neurotoxicidade destes peptídios, sendo que, 
a exposição de células neuronais ao peptídio A  aumenta 
a produção de RL levando à ativação do fator de transcri‑
ção NF‑kB. Também têm sido encontrados altos níveis de 
8‑OHdG e de nitrotirosina (um aa oxidado) em neurônios 
de pacientes com DA (GUO et al., 1999).
	 Portadores da DP apresentam níveis elevados de 
ferro total na substância negra, o que poderia facilitar a 
geração de RL.Os trabalhos relatando peroxidação lipídica 
e danos oxidativos ao DNA em pacientes portadores da 
doença corroboram a participação do estresse oxidativo 
nessa patologia. A etiologia da DP é multifatorial, mas 
pode‑se afirmar que todos os processos que produzem RL 
são, também, responsáveis pelo surgimento da doença no 
indivíduo (BARBOSA et al., 2006).
	 Estudos clínicos demonstraram que o estresse oxida‑
tivo está envolvido na patogenia da ELA, verificado pelo 
aumento de 4‑HNE, 8‑OHdG e nitrotirosina nos pacientes 
portadores da doença. Além disso, o fator NF‑kB mos‑
trou‑se, significativamente, ativado em astrócitos desses 
pacientes, provavelmente, devido ao estresse oxidativo 
(SALVADOR et al., 2004).
	 O estresse oxidativo pode desencadear o processo 
de neurodegeneração, que pode ser comprovado pelo fato 
de que neurônios são altamente propensos a situações 
de estresse oxidativo. Neste sentido, é importante res‑
saltar que estudos epidemiológicos mostraram que dietas 
ricas em vitamina E reduzem os riscos de incidência da DP 
(BARBOSA et al., 2006).
	D iabetes mellitus: Ensaios in vivo sugerem que a 
hiperglicemia possa ser o fator responsável pela geração 
do estresse oxidativo, observado, principalmente, em ní‑
vel mitocondrial. Também a ‑oxidação, que está elevada 
em pacientes diabéticos, pode contribuir com a geração 
de ERO nos peroxissomos, onde é formado o H2O2 (SALVA‑
DOR et al., 2004).
	 Em adição ao aumento das ERO, no diabetes obser‑
va‑se, também, uma redução da capacidade antioxidan‑
te. O uso da vitamina E parece ser efetiva na regulação 
da anormalidade hemodinâmica da retina e na função 
renal para pacientes com diabetes tipo I de curta du‑
ração. O ácido lipóico e a N‑acetilcisteína mostram‑se 
capazes de reduzir ou até bloquear a ativação do fator 
NF‑kB, tanto in vitro quanto em pacientes com diabetes 
do tipo II.
	 Pacientes diabéticos tratados somente com ácido 
lipóico mostraram supressão significativa da ativação do 
fator NF‑kB e de marcadores da peroxidação lipídica. Die‑
tas ricas em antioxidantes, principalmente frutas e verdu‑
ras, podem compensar os baixos níveis de defesas antio‑

xidantes no plasma de portadores de diabetes tipo II, ou 
em indivíduos pré‑diabéticos, contribuindo para a redução 
do risco de desenvolvimento da doença, de resistência à 
insulina e para o aumento da proteção do endotélio vas‑
cular (CAO et al., 1998).
	A terosclerose: Na ausência de distúrbios genéticos 
do metabolismo dos lipídeos, a quantidade de colesterol 
no sangue está, fortemente, relacionada com a ingestão 
de gordura saturada na dieta (TERASAWA et al., 2000). 
A oxidação da proteína de baixa densidade (LDL) pode 
ser mediada pela ação de íons metálicos, lipooxigenases, 
mieloperoxidases e RL ou ERRO, provenientes de células 
endoteliais ou de macrófagos.
	 A participação do NO. no desenvolvimento da ateros‑
clerose tem sido investigada, pois, na presença de O2

‑ ou 
de peroxidases, o NO. Reage, rapidamente, para produzir 
uma variedade de ERN como ânion peroxinitrito (ONOO‑), 
radical dióxido de nitrogênio (NO2

‑) e cloreto de nitrila 
(NO2Cl), sendo que essas espécies são capazes de oxidar 
moléculas‑alvos, promovendo alterações na sua estrutura 
e, consequentemente, na sua função.
	 A expressão das enzimas antioxidantes pode estar 
modificada na aterosclerose, por isso, a eficácia de vá‑
rios compostos antioxidantes já foi testada para preve‑
nir ou evitar a oxidação da LDL, incluindo o ácido ascór‑
bico (BONNEFOY et al., 2002). Já o ‑tocoferol é capaz 
de proteger, parcialmente, os lipídeos componentes da 
LDL da oxidação por ERN, agindo como um terminador 
de reação. Um estudo utilizando ratos suscetíveis à ate‑
rosclerose, obtido por disrupção do gene Ttpa que codi‑
fica a biossíntese do ‑tocoferol, aumentou a severidade 
das lesões ateroscleróticas na aorta proximal (SALVADOR 
et al., 2004).
	I squemia e reperfusão: O tempo necessário para 
que a hipóxia induza a lesão celular irreversível varia, 
consideravelmente, de acordo com o tipo da célula e com 
as condições nutricionais e hormonais do homem. Dessa 
maneira, o cérebro é o mais sensível, pois consome gran‑
des quantidades de O2, sendo que, apenas de 3 a 5 minu‑
tos de isquemia causam danos irreversíveis aos neurônios 
(SALVEMINI & CUZZOCREA, 2002).
	 Inicialmente, a reperfusão parece ser benéfica ao 
órgão, porém essa reintrodução de O2 pode ser ofensiva, 
já que a maior produção de RL ocorre durante a reperfu‑
são. A geração de ERO pode ocorrer devido à supressão/
diminuição de O2 no tecido, o que diminui os níveis de 
adenosina trifosfato (ATP) e, consequentemente, causa o 
acúmulo de hipoxantina e xantina. A xantina oxigenase 
em presença de O2 leva à formação de ácido úrico, O2

‑ e 
H2O2. e, em presença de metais de transição (Fe+2, Cu+2) 
ocorre a formação de radicais OH., que podem causar da‑
nos às proteínas, lipídios e ácidos nucléicos. O radical O2

‑, 
produzido durante a fase de reperfusão, pode reagir rapi‑
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damente com o NO. e formar ONOO‑, que é um dos maiores 
mediadores do citotoxicidade (DRÖGE, 2002).
	 Tratamentos realizados com a administração de Sod 
e Cat em ratos mostraram redução nos danos causados pela 
isquemia. A avaliação dos níveis enzimáticos (Cat, GPx, 
SodCuZn e SodMn) de órgãos isquêmicos mostraram que 
ocorre um decréscimo na atividade dessas enzimas, que é 
proporcional ao tempo de exposição do órgão à condição 
isquêmica. Existem importantes evidências mostrando que 
alguns danos causados pela isquemia podem, em parte, 
ser mediados por RL, formados principalmente durante o 
processo de reperfusão (SALVADOR et al., 2004).
	S enescência: A relação taxa metabólica/tempo de 
vida feita através da demonstração do consumo de O2 por 
organismos aeróbicos e a geração de ERRO, foi capaz de es‑
tabelecer uma ligação entre a teoria da taxa da longevida‑
de de Pearl e a hipótese do estresse oxidativo do envelhe‑
cimento. A “Hipótese do Radical Livre” (HEO) está centrada 
no fato de que a geração de EROs é a causa primária que 
associa a perda de funções fisiológicas com a senescência, 
que pode ser atenuada desde que haja uma redução na ge‑
ração de estresse oxidativo, ou nos danos causados pelos 
diferentes tipos de EROs (BONATTO et al., 2004).
	 Estudos mostraram que a quantidade de danos oxi‑
dativos gerados em várias macromoléculas – como lipíde‑
os, proteínas e DNA – aumenta, exponencialmente, du‑
rante o envelhecimento, em uma variedade de tecidos de 
diferentes espécies. Dessa maneira, a especificidade de 
danos protéicos gerados por EROs fornece a base para ex‑
plicar algumas das alterações fisiológicas associadas com 
a senescência.
	 Entre os vários tipos de danos oxidativos a macro‑
moléculas, durante a senescência, as modificações em 
proteínas intracelulares constituem a principal causa da 
perda de funções fisiológicas associadas com a idade. Sen‑
do assim, como as células‑mães senescentes acumulam 
EROs na mitocôndria, a mesma possui um papel funda‑
mental na expectativa de vida de um organismo, em que 
a taxa de geração de EROs é inversamente proporcional à 
expectativa de vida máxima (SOHAL, 2002).
	 É interessante salientar que a única manipulação 
conhecida capaz de diminuir a taxa de envelhecimento, 
a restrição calórica (RC), não altera os níveis de fatores 
antioxidantes endógenos de forma significativa, mas di‑
minui a geração de EROs mitocondrial. Num estudo feito 
com camundongos, comparando animais alimentados ad 
libitum (AL) e animais em RC, os grupos RC alcançaram 
um tempo de vida 35% maior que os animais do grupo AL 
(BONATTO et al., 2004).
	 Portanto, podemos colaborar com as defesas do nos‑
so organismo buscando, nos alimentos funcionais, mais 
uma alternativa visando aumentar nossa longevidade com 
mais saúde.

A AÇÃO DOS ALIMENTOS FUNCIONAIS NO ORGANISMO

	 Alimentos funcionais são semelhantes, em aparên‑
cia, ao alimento convencional. Consumidos como parte 
da dieta usual, são capazes de produzir demonstrados 
efeitos metabólicos, ou fisiológicos, úteis na manuten‑
ção da boa saúde física e mental, podendo auxiliar na 
redução do risco de doenças crônico‑degenerativas, além 
de suas funções nutricionais básicas. Mais importante, 
entretanto, é o potencial dos alimentos funcionais dimi‑
nuírem as doenças, promoverem a saúde e reduzirem os 
custos em cuidados com a saúde. Obviamente, todos os 
alimentos são funcionais, visto que proporcionam sabor, 
aroma ou valor nutritivo (RODRIGUES et al., 2003). Se‑
gundo Carvalho et al. (2006), “dietas ricas em gordura, 
sal e açúcar, e pobres em carboidratos complexos, vita‑
minas e minerais, aliadas a um estilo de vida mais seden‑
tário, são responsáveis pelo aumento de várias doenças 
ligadas à dieta”.
	 Inúmeras pesquisas relatam que o estresse oxidativo 
em indivíduos obesos, por exemplo, é responsável pelo 
estabelecimento da síndrome metabólica, por intermédio 
dos seguintes mecanismos: o aumento na produção de RL 
leva ao desequilíbrio na produção das adipocitocinas, e o 
aumento seletivo das ERRO, nas regiões em que há acú‑
mulo de gordura, leva à elevação do estresse oxidativo 
sistêmico (LIMA et al., 2008).
	 Desta forma, uma dieta rica em vegetais e frutos 
está, reconhecidamente, ligada à proteção contra muitas 
doenças crônicas. O papel individual dos compostos res‑
ponsáveis por essa proteção vem sendo amplamente estu‑
dado, para que sejam administrados os melhores agentes 
que possam inibir ou impedir a instalação de doenças 
relacionadas ao estresse oxidativo. Muitos desses atuam 
como varredores de RL, quelantes de metais, e/ou bloque‑
adores de ERO e ERN (SPADA & SILVA, 2004).
	 Os compostos antioxidantes, presentes em alguns 
alimentos funcionais, podem atuar de diversas formas no 
nosso organismo, seja evitando a formação de RL, pela re‑
ação com os produtos iniciais da oxidação lipídica forma‑
da; ou quelando os metais pesados, que são catalisadores 
das reações de oxidação; ou desativando a molécula de 
oxigênio singlet, evitando, assim, a formação de hidrope‑
róxidos (POLLONIO, 2000).
	 Segundo Anjo (2004), “os alimentos funcionais, lan‑
çados no Japão, fazem parte de uma nova concepção de 
alimentos saudáveis feitos para uma população que enve‑
lhecia, e apresentava uma grande expectativa de vida”.
	 Conforme definição da Portaria n° 398, de 
30/04/1999, da Secretária de Vigilância Sanitária, do Mi‑
nistério da Saúde (MS), “alimento funcional é todo aquele 
alimento ou ingrediente que, além das funções nutricio‑
nais básicas, quando consumido na dieta usual, produz 
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efeitos metabólicos e/ou fisiológicos e/ou benéficos à 
saúde, devendo ser seguro para consumo sem supervisão 
médica” (PIMENTEL et al., 2005).
	 Vários estudos tem relatado, por exemplo, o poten‑
cial dos flavonóides na quimioterapia preventiva do cân‑
cer, e alguns tem demonstrado capacidade de interagir 
sobre a gênese do câncer, bloqueando o estágio de promo‑
ção, pela inibição da síntese da ornitina‑descarboxilase. 
As classes que tem apresentado atividade antitumoral in 
vitro e em modelos animais são: chalconas, flavanonas, 
flavanóis, flavonas, flavonóis e isoflavonas (TRUEBA & 
SÁNCHEZ, 2001).
	 Já levando em conta os fatores complexos que in‑
fluenciam no processo de desenvolvimento das manifes‑
tações relacionadas ao envelhecimento, devem ser con‑
siderados, além do comportamento alimentar (dieta), os 
estados fisiológicos, constituição genética, estilo de vida 
e atividade física de cada indivíduo ou organismo em es‑
tudo (BONATTO et al., 2004). Por isso, a inserção de ali‑
mentos funcionais na dieta usual visa a colaborar para a 
manutenção da boa saúde, não substituindo, porém, o uso 
de medicamento, se for o caso.
	 Entretanto, alimento funcional não deve ser confun‑
dido com medicamento. O primeiro está, principalmente, 
ligado à nutrição, tem como função manter a saúde e é 
recomendado à população em geral, pois não deve apre‑
sentar riscos, enquanto que o segundo está ligado à área 
médica, tem como objetivo curar doenças, e é receitado, 
especificamente, ao indivíduo doente, pois apresenta uma 
relação risco/benefício (RODRIGUES et al., 2003).
	 Embora muitos estudos já tenham evidenciado o po‑
tencial antioxidante de vários compostos, torna‑se inte‑
ressante o conhecimento acerca das concentrações ideais, 
assim como do composto antioxidante a ser administrado, 
para que se obtenha o resultado esperado, visto que a 
natureza disponibiliza uma série de compostos com capa‑
cidade/ potencialidade antioxidante ou funcional (SPADA 
& SILVA, 2004).

CONCLUSÕES

	 Os alimentos funcionais podem, de fato, ajudar‑nos 
a ter uma vida mais longa e mais saudável, colaboran‑
do na manutenção da saúde e na prevenção de doenças 
(DUARTE, 2007). Com a melhora nos padrões de vida, a 
população está se transformando em uma população obe‑
sa, dependente de medicamentos, e com uma vida com 
menos saúde. Portanto, hábitos alimentares adequados e 
consumo de alimentos pobres em gorduras saturadas e ri‑
cas em fibras, juntamente com um estilo de vida saudável, 
repleto de exercícios físicos regulares, ausência de fumo e 
moderação no álcool, passa a ser peça‑chave na redução 

do risco de doenças e na promoção de qualidade de vida 
(POLLONIO, 2000).
	 Basta, portanto, que cada pessoa fique atenta ao 
equilíbrio e à variedade das refeições diárias para que nos‑
so corpo receba uma alimentação saudável. Isso, aliado 
a uma vida não sedentária, é o suficiente para manter 
uma saúde longeva e prevenir doenças. É claro que nem 
todas as pessoas gostam, exatamente, ou tem de passar 
a gostar de todos estes tipos de alimentos apresentados, 
pois cada pessoa é única e os alimentos, por sua vez, tem 
características organolépticas (cor, sabor e textura), que 
excitam os sucos digestivos de maneira individual. Sendo 
assim, foque sua busca pela saúde nos alimentos que mais 
lhe apetecem, buscando sempre descobrir novos sabores 
que possam agradar ao seu paladar (DUARTE, 2007).
	 Entretanto, a realização de novas pesquisas bus‑
cando a relação entre doenças e o uso de alimentos fun‑
cionais deve continuar, para que saibamos, exatamente, 
qual alimento é o mais indicado para qual doença e, além 
disso, qual a concentração ideal a ser ingerida para que o 
alimento funcional possa, realmente, colaborar na preven‑
ção de doenças e na manutenção da boa saúde.
	 É primordial, também, lembrar que, geralmente, o 
principal erro da nossa alimentação são os excessos. Por 
isso, para mantermos uma vida saudável nunca devemos 
cometer excessos de nenhum tipo, nem de exercícios, nem 
de alimentos funcionais, pois o ideal é comer de tudo sem 
comer tudo. Uma vida longeva e saudável necessita, fun‑
damentalmente, de equilíbrio.
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