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RESUMO 

A quantidade excessiva de radicais livres no organismo pode desencadear um estresse oxidativo, 

que está relacionado a processos inflamatórios e diversas doenças degenerativas. Os compostos 

bioativos presentes nos vegetais podem reverter este processo, promovendo melhorias na qualidade 

de vida. Deste modo, esta revisão visa elucidar a ação dos compostos bioativos na redução do 

estresse oxidativo e nos processos inflamatórios. Para tanto, realizou-se uma pesquisa bibliográfica, 

através de consultas em bases de dados, utilizando descritores e critérios de inclusão e exclusão. Por 

meio de estudos, sabe-se que a produção de radicais livres pode ocorrer como um processo 

fisiológico natural ou podem ser produzidos atráves da alimentação, consumo de álcool, tabagismo 

etc. Para contrabalançar essa produção, o organismo possui um sistema antioxidante que pode 

interceptar radicais livres do metabolismo celular ou fontes exógenas. Além disso, alguns vegetais 

possuem compostos bioativos, especialmente compostos fenólicos, terpenóides e algumas 

vitaminas, que apresentam uma atividade antioxidante e antiinflamatória por meio de diversos 

mecanismos de ação, podendo, por exemplo, neutralizar os radicais, diminuindo o estresse 

oxidativo, ou até mesmo inibir a expressão de enzimas envolvidas na inflamação. Portanto, os 

compostos bioativos são agentes promissores para o tratamento de diversas doenças. 

Palavras-chave: Radicais Livres. Antioxidantes. Metabólicos secundários.  

 

ABSTRACT 

The excessive amount of free radicals in the body can trigger oxidative stress, which is related to 

inflammatory processes and various degenerative diseases. The bioactive compounds present in 

plants can reverse this process, promoting improvements in quality of life. Thus, this review aims to 



 

 

 

elucidate the action of bioactive compounds in the reduction of oxidative stress and inflammatory 

processes. For this, a bibliographic research was carried out, through database queries, using 

descriptors and inclusion and exclusion criteria. Through studies, it is known that the production of 

free radicals can occur as a natural physiological process or can be produced through food, alcohol 

consumption, smoking etc. To counterbalance this production, the body has an antioxidant system 

that can intercept free radicals from cellular metabolism or exogenous sources. In addition, some 

plants have bioactive compounds, especially phenolic compounds, terpenoids and some vitamins, 

which have antioxidant and anti-inflammatory activity through several mechanisms of action, for 

example neutralizing radicals, reducing oxidative stress, or even inhibit the expression of enzymes 

involved in inflammation. Therefore, bioactive compounds are promising agents for the treatment 

of various diseases. 

Keywords: Free radicals. Antioxidants. Secondary metabolic. 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

O uso de plantas para prevenção, 

tratamento e cura de doenças é um costume 

medicinal antigo na humanidade [1]. Existem 

diversas práticas comuns que envolvem uso 

de extratos de plantas com efeitos biológicos 

ainda desconhecidos e, deste modo, não 

comprovados sua eficácia [2, 3]. Entretanto, 

há uma grande evolução mundial no comércio 

de produtos derivados de plantas como: 

fitoterápicos, suplementos alimentares, 

cosméticos etc. Cerca de 25% dos fármacos 

industrializados nos dias de hoje advêm de 

forma direta ou indiretamente de produtos 

naturais e representam a principal fonte de 

agentes terapêuticos inovativos para doenças 

infecciosas e câncer [4-6]. 

Estudos apresentam resultados 

positivos em relação ao potencial 

farmacológico de diversas plantas [7-9]. Isso 

porque, além dos, macro e micronutrientes 

oferecidos, alguns vegetais também oferecem 

compostos químicos que exercem uma alta 

atividade biológica, os quais são chamados de 

compostos bioativos e podem desempenhar 

diversos papéis em benefício da saúde 

humana [10]. 

 Os compostos fitoquímicos são 

provenientes do metabolismo secundário dos 

vegetais e geralmente estão relacionados com 

os sistemas de defesa das plantas contra a 

radiação ultravioleta ou as agressões de 

insetos ou outros patógenos [11, 12]. Estes 

compostos possuem como função fisiológica 

a ação contra radicais livres e, deste modo, 

consegue proteger o organismo contra o 

estresse oxidativo, evitando e prevenindo uma 

série de distúrbios crônico-degenerativos, por 

meio de suas atividades antioxidante, anti-

inflamatória e antitumoral, reduzindo os 

riscos de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares e inibição do surgimento de 

certos tipos de tumores malignos [13, 14]. 

O emprego de fitoterápicos no Brasil 

vem sendo privilegiado por apresentar 25% 

da flora mundial e menos de 1% obtiveram 

suas propriedades cientificamente avaliadas 

para comprovar uma provável ação medicinal 



 

 

 

[15]. A região Amazônica dispõe de uma 

enorme riqueza biológica formada por 

ambientes naturais, com uma riqueza cultural 

oriunda do conhecimento das populações 

locais que moram na região [16]. Por meio de 

estudos fitoquímicos já foram identificados 

diversos compostos bioativos em plantas 

utilizadas tradicionalmente pela população 

amazônica, como as espécies Myrciaria dubia 

e Peperomia pelúcida, evidenciando o 

potencial que esta região possui para o 

desenvolvimento de fármacos para o 

tratamento de diversas doenças [17, 18]. 

O conhecimento sobre os compostos 

bioativos oriundos de espécies vegetais e suas 

atividades em relação ao estresse oxidativo é 

fundamental para que a população insira estes 

vegetais em seus hábitos alimentares e a 

indústria desenvolva novos medicamentos 

com base em produtos naturais. Deste modo, 

esta revisão visa destacar a ação dos 

compostos bioativos naturais como agentes 

promissores na redução do extresse oxidativo 

e processos inflamatórios.  

 

2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Nesta pesquisa, a revisão foi 

composta pelas seguintes etapas: identificação 

do tema, estabelecimento de critérios para 

inclusão e exclusão de estudos e fichamento 

dos temas selecionados.  

Após a identificação do tema, foi 

realizado o critério de exclusão, o qual se 

relacionou ao período de publicação dos 

trabalhos científicos, sendo anos anteriores a 

2000 descartados. Deste modo, foram 

incluídas na pesquisa apenas publicações 

científicas, compreendidas no período de 

2000 a 2017, que estavam relacionadas com o 

tema proposto. Para tanto, utilizou-se as bases 

de dados: PubMed, Scielo, Google 

Acadêmico, Science-Direct e Springer link, 

onde a pesquisa foi feita por meio das 

palavras chaves em português: “Compostos 

bioativos”, “fitoquímicos”, “atividade 

antioxidante”, “radicais livres”, “estresse 

oxidativo” e “inflamação”, e em inglês 

“Bioactive compounds”, “phytochemicals”, 

“antioxidant activity”, “free radicals”, 

“oxidative stress”, “inflammation”. 

A pesquisa ocorreu no período de 

agosto a dezembro de 2017. Neste período, 

foram analisados 150 trabalhos referentes ao 

tema, sendo selecionados 101 para compor a 

revisão. Após a identificação do material que 

continha algumas das palavras chaves acima 

relacionadas, foi realizada uma leitura 

exploratória destes e feito o fichamento do 

conteúdo.  

 

3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

Os radicais livres são espécies 

reativas de oxigênio (ERO) e nitrogênio 

(ERN), produzidos naturalmente no 

organismo, sendo importantes para a 

manutenção da homeostase [19].



 

 

 

No entanto, possuem um número 

ímpar de elétrons, o que os torna altamente 

reativos e instáveis. Consequentemente 

podem reagir rapidamente com outras 

substâncias para obter estabilidade. Enquanto 

isso, a molécula atacada pode se tornar um 

radical livre ao perder o elétron e iniciar uma 

reação em cadeia causando danos à célula 

viva [20]. 

Os métodos de geração de radicais 

livres acontecem, comumente, nas 

mitocôndrias, membranas celulares e no 

citoplasma e esses procedimentos podem ser 

favorecidos por íons como ferro e cobre. A 

mitocôndria é fonte provedora de radicais 

livres, por meio da cadeia transportadora de 

elétrons, durante a geração de energia com o 

uso da glicose e do oxigênio. Outra essencial 

fonte produtora de radicais livres são as 

enzimas NADPH oxidases, que são proteínas 

de membrana que tem a incumbência de 

transferir elétrons através das membranas 

celulares [21]. Além disso, durante o seu 

processo catalítico normal, as enzimas 

encontradas nos peroxissomas podem 

produzir peróxido de hidrogênio (H2O2), 

superóxido (O2 • -) ou óxido nítrico (NO •), 

que pode reagir prontamente para formar 

radicais livres, tais como peroxinitrito 

(ONOO-), radical hidroxilo (OH) e peróxidos 

de alquilo (ROOH) [22]. Os autores revisados 

demonstram que existem diversas fontes 

exógenas de produção de ERO e ERN, dentre 

este, destacam-se o tabagismo, consumo de 

álcool, exposição a radiações e metais 

pesados [23-26]. 

Pesquisas demostram que a 

exposição contínua ao etanol desde a 

adolescência até a fase adulta é capaz de 

fornecer danos neurocomportamentais e 

neurodegenerativos ao córtex cerebral, devido 

produção de radicais livres durante a 

metabolização do álcool, que leva ao estresse 

oxidativo, sendo indicado pelo aumento dos 

níveis de peroxidação de nitrito e lipídios e 

maior presença de óxido nítrico sintase, além 

da diminuição da superóxido dismutase [27-

29].    

O efeito dos cigarros, tanto naturais 

quanto eletrônicos, no organismo, aponta para 

respostas oxidativas e inflamatórias que 

alteram a regulação redox, causando danos a 

células e tecidos pulmonares, podendo levar a 

apoptose de fibroblastos pulmonares [30, 31]. 

Em relação aos metais pesados, estudos 

indicam que a exposição a baixas doses de 

partículas carregadas causa um estresse 

oxidativo persistente e comprometimento 

cognitivo em tempos prolongados [32]. Além 

disso, alguns metais pesados encontrados em 

frutos do mar, frutas e legumes, dependendo 

da sua concentração, podem se tornar tóxicos, 

pois potencializam processos de inflamação 

crônica que consequentemente induzem o 

estresse oxidativo [33].  

Durante o extresse oxidativo, entre 

os principais alvos dos radicais livres estão o 

DNA, as proteínas e os lipídios [34]. Quando 



 

 

 

estes atacam o DNA, suas bases podem ser 

danificadas, ou terem a ordem alterada, dando 

origem a mutações e podendo estimular a 

oncogênese. Ao atacar uma enzima, esta pode 

perder ou modificar suas atividades. Já a 

oxidação de lipídios pode interferir tanto no 

transporte ativo e passivo como ocasionar a 

ruptura das membranas, ocasionando morte 

celular [35, 36]. 

Atualmente, o impacto do estresse 

oxidativo e seus fatores associados tornaram-

se uma importante questão da saúde humana. 

Em decorrência desses fatores ocorrem 

inúmeras doenças de cunho multifuncional, 

principalmente diversos tipos de câncer, 

doenças cardiovasculares e casos 

inflamatórios [37-39].  

Para auxiliar na manutenção do 

equilíbrio e evitar o estresse oxidativo, além 

das defesas produzidas pelo próprio 

organismo, existe uma grande variedade de 

moléculas naturais com propriedades 

antioxidantes que constituem um sistema 

exógeno de defesa. Essas moléculas são 

definidas como compostos bioativos e são 

metabolizadas pelas plantas como mecanismo 

de defesa contra a radiação ultravioleta ou a 

agressões de insetos ou patógenos [11]. No 

organismo, essas moléculas, podem ter sua 

ação em diferentes alvos fisiológicos e com 

distintos mecanismos de ação. A atividade 

antioxidante, por exemplo, é devido a 

capacidade de óxido redução dessas 

moléculas, o que ocasiona uma estabilização 

dos radicais livres. Além disso, elas podem 

competir por sítios ativos e receptores em 

diversas estruturas celulares, ou atuar na 

modulação da expressão de genes que 

codificam proteínas envolvidas na defesa 

contra processos oxidativos e degenerativos 

de estruturas celulares [40]. 

Os compostos bioativos podem ser 

nutrientes, os quais são essenciais para as 

funções do organismo e não nutrientes, que 

não são essenciais às funções do organismo, 

mas melhoram a saúde tendo um papel ativo 

e/ou protetor [41]. Os fitoquímicos assumem 

o papel de não nutrientes ativos [42]. Quando 

entram na célula, eliminam de modo direto os 

radicais livres, levando à geração de “sinais 

de estresse químicos ou eletrofílicos”, que 

regulam inúmeras vias de sinalização celular 

[43]. 

Entre os fitoquímicos mais 

importantes estão os terpenóides, os 

compostos nitrogenados (alcalóides, 

aminoácidos, peptídeos, aminas, entre outros), 

carotenóides, tocoferóis, ácido ascórbico e os 

compostos fenólicos [44, 45,13]. 

As classes dos compostos fenólicos 

apresentam uma grande diversidade e podem 

interagir com ERO / ERN e terminar a reação 

em cadeia antes da viabilidade celular ser 

seriamente afetada [19]. Entre as 

bioatividades notáveis dos compostos 

fenólicos, as atividades antioxidantes têm sido 

amplamente estudadas. O potencial 

antioxidante de Guayusa (Ilex guayusa L.) foi 



 

 

 

relacionado a presença de compostos 

fenólicos, particularmente isómeros de ácido 

mono- e dicaffeoylquinico [46]. A atividade 

antioxidante de compostos fenólicos está 

relacionada principalmente às suas 

propriedades de óxido-redução, as quais 

podem desempenhar um importante papel na 

absorção e neutralização de radicais livres, 

quelando o oxigênio ou decompondo 

peróxidos [47]. 

Além dos compostos fenólicos, no 

café, a atividade antioxidante presente, foi 

relacionada também a presença de compostos 

nitrogenados, podendo citar por exemplo, a 

cafeína [48]. Em um estudo recente, cujo 

objetivo era investigar os efeitos 

modificadores da cafeína na lesão hepática 

induzida pela administração de tioacetamida 

(TAA) em ratos machos, no grupo de co-

tratamento os animais receberam uma dose de 

TAA de 200 mg / kg b.w e 37,5 mg / kg de 

cafeína. Após oito semanas de tratamento, foi 

observado que o TAA induziu toxicidade 

hepática, e aumentou consideravelmente os 

níveis de citocinas pró-inflamatórias (TNF-a, 

IL-1β e IL-6) no soro. O co-tratamento com 

cafeína e TAA restaurou a estrutura e função 

normal do fígado. Deste modo, a cafeína 

forneceu um efeito anti-fibrogênico, anti-

inflamatório e antioxidante que foi associado 

à recuperação de alterações hepáticas 

histológicas e funcionais da hepatotoxicidade 

induzida por TAA [49]. 

De acordo com os autores revisados 

as vitaminas também estão relacionadas à 

diminuição do estresse oxidativo. O potencial 

antioxidante do suco de camu-camu foi 

atribuído a presença de grande quantidade de 

vitamina C (ácido ascórbico) no fruto 

amazônico [17]. Esta vitamina é um 

importante antioxidante devido à sua 

capacidade de neutralizar os radicais livres. 

Além disso, estudos em cultura de células 

demonstram que a vitamina C pode alterar a 

expressão de genes envolvidos na resposta 

inflamatória [50]. Supõe-se que a ela atue 

indiretamente na expressão gênica, alterando 

a expressão de genes responsivos a espécies 

oxidantes ou, diretamente, modulando a 

ligação de alguns fatores de transcrição ao 

núcleo [51]. 

A vitamina E, por sua vez, pode ser 

encontrada de diferentes formas, cuja mais 

ativa é o α-tocoferol, por suas características 

químicas o α-tocoferol é considerado um 

potente antioxidante ligado a membranas, 

tendo como maior função prevenir a 

peroxidação lipídica [52]. A atividade 

antioxidante dos tocoferóis é principalmente 

devida à capacidade de doar seus hidrogênios 

fenólicos aos radicais livres lipídicos 

interrompendo a propagação em cadeia [53]. 

É importante notar que, ao proteger os 

lipídeos da oxidação, a vitamina E se converte 

em um radical tocoferil, precisando ser 

regenerada para recuperar seu potencial 

antioxidante. Do sistema de regeneração da 



 

 

 

vitamina E, participa o ácido ascórbico, uma 

vez que a vitamina C é depletada, outros 

compostos antioxidantes, como o ácido úrico 

e proteínas contendo tiol, podem reduzir o 

radical α-tocoferila [54, 55]. A alta 

capacidade antioxidante observada em 

extratos de semente de Caryocar villosum, 

deve-se a substâncias, como carotenóides e α-

tocoferol [56].  

A compreensão de como 

antioxidantes atuam em vias moleculares em 

respostas ao estresse oxidativo é de suma 

importância para o desenvolvimento de novas 

alternativas de tratamento e/ou prevenção de 

doenças [57]. 

Dentre os compostos fenólicos 

envolvidos na modulação da resposta 

inflamatória, podem ser encontrados: o 

resveratrol, a quercetina e as catequinas. A 

atuação do resveratrol ocorre por meio da 

supressão da ativação do fator de transcrição 

Nf-kB, o qual é responsável pela regulação de 

genes que irão codificar citocinas pró-

inflamatórias, moléculas de adesão, fatores de 

crescimento, enzima cicloxigenase-2 (COX2) 

e enzima óxido nítrico sintase induzível 

(iNOS), que estão envolvidos na resposta 

inflamatória e, deste modo, ligados ao 

desenvolvimento de diferentes doenças [41, 

58, 59]. 

O NF-kB é um dímero de proteínas 

que se apresenta inativo no citoplasma das 

células, quando está ligado ao inibidor IkB. 

No entanto, algumas citocinas pró-

inflamatórias, como o TNF-α ou 

lipopolissacarídeos bacterianos (LPS), 

conseguem ativar este fator de transcrição. 

Estas citocinas ao interagirem com seus 

respectivos receptores ativam proteínas 

quinases, como a IKK ou as MAPK, que 

possuem a capacidade de fosforilar o IkB, 

liberando o NF-kB para o núcleo, onde este 

passa a interagir com região a promotora do 

DNA, e pode estimular a expressão de genes 

que codificam as proteínas inflamatórias [58].  

A enzima COX-2 é expressa em maior 

quantidade mediante presença de citocinas, 

fatores de crescimento e estimulantes 

tumorais [60, 61]. O óxido nítrico, oriundo da 

atividade de iNOS, exibe propriedades 

deletérias, participando na fisiopatologia de 

doenças como, por exemplo, a cistite 

hemorrágica [62]. As quercetinas reduzem a 

resposta inflamatória mediante a inibição in 

vitro da expressão gênica destas enzimas e 

pela diminuição da translocação do fator de 

transcrição NF-κB do citoplasma para o 

núcleo, onde iria ocorrer sua ativação [63]. 

Também possuem a capacidade de inibir as 

proteínas ERK e JNK, que são proteínas 

quinases pertencentes ao grupo MAPK.  Essas 

proteínas fosforilam resíduos de tirosina e 

treonina para se tornarem ativas e, participam 

na regulação de processos celulares como 

crescimento, proliferação e diferenciação 

celular. São divididas em três subfamílias: 

quinases reguladas por sinal extracelular 

(ERK); quinases c-Jun N-terminal (JNK) e as 



 

 

 

quinases p38 [64]. Sua ativação é ocasionada 

por citocinas inflamatórias, como o TNF-α, 

que ao interagirem com seus receptores, dá 

início as fosforilações. Deste modo, as formas 

fosforiladas de ERK, JNK e p38 ativam 

fatores de transcrição, como o NFkB, que irão 

dar origem a genes que codificam citocinas 

inflamatórias [65]. 

Estudos demonstram que compostos 

bioativos presentes em alimentos são capazes 

de modular a via Nrf2/ Keap1 e, desta forma, 

atuar indiretamente no estresse oxidativo e na 

expressão do fator de transcrição NFκB, 

atuante na resposta inflamatória [66, 67]. O 

Keap1 regula a atividade do Nrf2 [68]. A 

ligação de Keap1 a Nrf2 reprime a transcrição 

de genes mediada por Nrf2 sob condições 

homeostáticas. Após exposição ao estresse 

oxidativo, o Nrf2 escapa da repressão feita 

por Keap1 e consegue translocar para o 

núcleo e ativar a expressão de seus genes 

alvo, desde modo ocorre a indução da 

produção de antioxidantes [69]. A ativação da 

sinalização Nrf2 pode ser feita por produtos 

químicos específicos, sendo assim o consumo 

de alimentos que possuem a capacidade de 

modular esta via pode ser considerada como 

uma forma eficiente de prevenção de estresses 

oxidativos. Entre os produtos químicos, 

presentes em alimentos vegetais, que possuem 

esta função, estão os compostos fenólicos, 

como por exemplo, o resveratrol presente nas 

uvas, e o curcumin presente do açafrão [70, 

71]. 

Diversos estudos têm comprovado o 

potencial farmacológico de terpenos [72, 73]. 

Em uma pesquisa realizada avaliando a 

composição do óleo essencial da espécie 

Piper divaricatum, da Amazônia brasileira, 

identificaram que este é rico em mono e 

sesquiterpenos [74-76]. Os monoterpenos são 

um grupo de terpenos, com grande 

importância farmacológica. A literatura 

destaca o potencial anti-inflamatório desses 

compostos graças a sua capacidade de inibir a 

formação de mediadores inflamatórios [73]. 

Exemplo disto é o monoterpeno citronelol, a 

atividade anti-inflamatória foi avaliada a 

partir da indução da inflamação por 

carragenina, onde o mesmo foi capaz de 

reduzir o número de leucócitos totais, além de 

diminuir o nível dos marcadores TNF-α e 

óxido nítrico [77].  

Nos últimos anos, muitos esforços 

foram para identificar novas metas 

promissoras para o tratamento de doenças 

inflamatórias intestinais (IBDs). As IBDs são 

caracterizadas por liberação de citocinas pró-

inflamatórias e a formação de espécies 

reativas de oxigênio [78]. Neste contexto, o 

uso de terapia à base de plantas ou compostos 

ativos de plantas constitui uma abordagem 

atraente para o tratamento [79]. O β-

cariofileno  (BCP) é um sesquiterpeno 

encontrado em muitas espécies de planta [80, 

81, 82, 83] e exibe anticorpos orais e tópicos 

de longa duração, propriedades inflamatórias 

em diferentes modelos inflamatórios [84, 85]. 



 

 

 

Uma pesquisa recente atribuiu a atividade 

antiinflamatoria do BCP em colite induzida, a 

uma redução na ativação de ERK1 / 2, JNK, 

NFκB, IKKα / β entre outros, que podem ser 

estimulados por exemplo, pelo LPS.  Além 

disso, os autores relatam que o efeito benéfico 

do BCP depende da ativação dos receptores 

CB2 e PPARγ [86, 87]. O CB2 é expressado 

principalmente em células imunes e sua 

ativação limita a inflamação intestinal [88] e 

reduz a liberação do mediador pró-

inflamatório [89]. Vários estudos apoiam a 

noção de que os endocanabinoides, como o 

CB2, exercem suas propriedades anti-

inflamatórias, pelo menos em parte, pela 

ativação da via receptor-gama ativada por 

proliferador de peroxissoma (PPARγ ) [90, 

91]. O PPARγ é um membro da superfamília 

dos receptores nucleares e tem atividade 

antiinflamatória importante [92, 93] porque 

inibe a ativação de genes pró-inflamatórios 

[94, 95]. 

Pesquisas indicam que ambos os 

agonistas CB2 e PPARγ reduzem a atividade 

MPO, a qual representa um índice de 

acumulação de neutrófilos [96, 97], e 

aumentam o perfil de citocinas TH2, que são 

citocinas que podem minimizar as lesões 

causadas pela inflamação [98, 99].  

Sendo assim, os compostos bioativos 

possuem diversos mecanismos de ação, 

podendo atuar também como agentes de 

estresse de baixa dose ou pró-oxidantes, 

fazendo com que as células consigam resistir 

às condições mais rígidas de estresse. Por 

meio de doses baixas, as vias de sinalização 

são ativadas, o que resulta na elevação da 

expressão de genes que codificam proteínas 

visando à proteção celular [100].  Deste 

modo, um fitoquímico é capaz de modular 

reações que irão afetar diferentes processos 

inflamatórios e, consequentemente, o 

desenvolvimento de diversas doenças 

crônicas não transmissíveis [101]. 

 

4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Com base nos artigos estudados 

pode-se afirmar que o processo inflamatório, 

que desencadeia diversas doenças no 

organismo, é decorrente do estresse oxidativo 

que, por sua vez, se deve a grande produção 

de radicais livres no organismo. Alguns 

compostos bioativos encontrados em 

alimentos e plantas possuem potencial 

antioxidante e conseguem neutralizar a ação 

dos radicais livres, contribuindo assim para 

um equilíbrio do organismo, impedindo a 

oxidação e inativação de macromoléculas e 

evitando patologias.  

Deste modo, é de suma importância 

o conhecimento sobre as propriedades 

antioxidantes de produtos naturais, não só 

para o desenvolvimento de fármacos, mas 

também buscando sua inclusão no cotidiano 

dos indivíduos por meio da dieta.
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