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RESUMO 

Ishimoto EY. Atividade antioxidante in vitro em vinhos e sucos de uva. São 

Paulo; 2003. [Dissertação de Mestrado - Faculdade de Saúde pública/USPJ. 

Nas últimas décadas, muita atenção tem sido direcionada ao envolvimento dos 

radicais livres na patogênese de diversas doenças não transmissíveis; o 

consumo de antioxidantes é considerado o principal mecanismo de defesa contra 

o efeito deletério destes radicais. Evidências recentes comprovaram as 

propriedades antioxidantes dos compostos fenólicos presentes em produtos 

derivados da uva (Vitis vinffera), como sucos e vinhos, especialmente o vinho 

tinto. Objetivo. Avaliar a atividade antioxidante de vinhos e sucos de uva 

brasileiros e quantificar o teor total de compostos fenólicos nestas bebidas, 

verificando possíveis correlações entre os métodos empregados. Metodologia. 

Marcas diferentes de vinhos tintos, rosados, brancos e sucos de uva foram 

submetidos a três testes analíticos in vitro: quantificação de fenólicos totais pelo 

método de Folin-Ciocalteu, inibição da oxidação lipídica pelo método do tiocianato 

férrico e avaliação do poder redutor. Resultados. O teor de fenólicos totais, 

inibição de oxidação lipídica e poder redutor variaram de 297 a 2478 mg/L, 25,75 

a 59,66% e 0,087 a 0,751 (densidade ótica, À = 700 nm) respectivamente. 

Diferenças significantes (p < 0,05) foram detectadas entre os diferentes tipos e 

marcas de bebidas. Os vinhos tintos apresentaram os maiores teores de 

fenólicos e os melhores resultados na avaliação da atividade antioxidante; os 

rosados apresentaram valores intermediários e os brancos, inferiores. Os teores 

de fenólicos em sucos de uva foram relativamente altos, porém como 

antioxidantes não foram tão efetivos quanto os vinhos tintos. Conclusão. Este 

estudo evidenciou uma forte correlação entre o teor de fenóllcos totais e atividade 

antioxidante, tanto na inibição da oxidação lipídica (r = 0,862) quanto no poder 

redutor (r = 0,839); entre estes últimos, a correlação foi mais fraca (r = 0,690), 

sugerindo que o perfil de compostos fenólicos influencia a atividade antioxidante, 

tanto em termos quantitativos como qualitativos. 
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Palavras-chave: radicais livres, atividade antioxidante, vinhos, sucos de uva, 

compostos fenólicos. 
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SUMMARV 

Ishimoto EY. In vltro antioxidant activity In wines and grape juices. São Paulo 
(BR); 2003. [Dissertação de Mestrado - Faculdade de Saúde Pública da USP]. 

In the last decades increasing attention has been given to the envolvement of free 

radicais in the pathogenesis of several non-communicable diseases; the 

consumption of antioxidants is believed to be the main defense rnechanism 

against the deleterious effects of these radicais. Recent evidences showed the 

antioxidant properties of phenolic compounds present in products derived trom 

grape (Vitis vinffera) , as juices and wines, specially red wine. Objective. 

Evaluate the antioxidant activity of Brazilian wines and grape juices, and quantify 

the content of total phenolics in these beverages, examining possible correlations 

between the methods. Methodology. Different brand and types of red, pink and 

white wines, and grape juices were submitted to three in vitro experiments: 

quantification of total phenolic compounds by Folin-Ciocalteu method, inhibition of 

lipid oxidation by ferric thiocianate test, and the evaluation of reducing power. 

Results. The content of total phenolics , inhibition of lipid oxidation and the 

reducing power varied from 297 to 2478 mgl L IGAE (gallic acid equivalent), 25,75 

to 59,66% and 0,087 to 0,751 (optical density, À = 700 nm), respectively. 

Significant differences (p < 0,05) were detected between the samples. The red 

wines presented the highest contents of phenolics and the best results in the 

evaluation of antioxidant activity; the pink ones presented intermediate values and 

the white ones, the lowest. The content of phenolics in grape juices were 

relatively high, but as antioxidant they were not as effective as the red wines. 

Concluslon. This study showed a strong correlation between the content of 

phenolics and antioxidant activity, in the inhibition of lipid oxidation (r = 0,862) as 

in the reducing power (r = 0,839); between these two last methods, however, the 

correlation was not significant (r = 0,690), suggesting that the profile of phenolic 

compounds influence the antioxidant activity, both in quantitative and qualitative 

aspects. 

Key-words: free radicais, antioxidant activity, wines, grape juices, phenolic 

compounds. 

IX 



LISTA DE TABELAS 

Tabela 1 - Principais compostos fenólicos em uvas e vinhos ........................ 22 

Tabela 2 - Tipos de bebida, uvas empregadas na produção, teor de açúcar 

e ano de safra ................................................................................................. 30 

Tabela 3 - Teores médios ± desvio padrão de resíduo seco e fenólicos totais 

em vinhos e sucos de uva.............................................................................. 36 

Tabela 4 - Valores médios ± desvio padrão da atividade antioxidante de 

vinhos, sucos de uva e BHT diluídos em etanol, na concentração de 0,02%, 

pelo teste do tiocianato férrico .................................................................... ,... 41 

Tabela 5 - Médias e desvios padrão do poder redutor de vinhos e sucos de 

uva diluídos em metanol, em 3 concentrações diferentes ............................... 45 

Tabela 6 - Médias e desvios padrão do teor de fenólicos totais, inibição da 

DL e poder redutor de vinhos e sucos de uva................................................. 46 

Tabela 7 - Pesos das variáveis nos componentes principais 1 e 2 ................. 48 

Tabela 8 - Correlação entre as variáveis......................................................... 50 

x 



LISTA DE FIGURAS 

Figura 1 - Estrutura química básica de um f1avon6ide ......................................... 23 

Figura 2 - Curva padrão para a determinação de fen6licos totais ....................... 35 

Figura 3 - Teor de fen6licos totais, por tipo de bebida ......................................... 37 

Figura 4 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos tintos, pelo 

método do tiocianato férrico ................................................................................. . 39 

Figura 5 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos rosé, pelo 

método do tiocianato férrico ................................................................................. . 40 

Figura 6 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos brancos, 

pelo método do tiocianato férrico .......................................................................... 40 

Figura 7 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de sucos de uva, 

pelo método do tiocianato férrico .......................................................................... 41 

Figura 8 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos tintos.. ........................ 43 

Figura 9 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos rosé ............................ 43 

Figura 10 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos brancos.................... 44 

Figura 11 - PoçJer redutor em amostras diluídas de sucos de uva....................... 44 

Figura 12 - Relação entre as amostras, por análise de componentes principais 49 

Figura 13 - Agrupamento de dados das amostras avaliadas................................ 50 

Xl 



À 

A 

ACP 

ATP 

BHA 

BHT 

DCI 

DNA 

DRI 

e-

EAG 

ERRO 
ERN 
ERTO 
Fe+2 

Fe+3 

[Fe(CN)613-

[Fe(CN)6t 

FOSHU 

FRAP 

g 

°C 
H 

HDL 

H20 2 

~[Fe(CN)61 

L 

LISTA DE ABREVIATURAS, SIGLAS E SíMBOLOS 

comprimento de onda 

antioxidante 

análise de componentes principais 

adenosin triphosphate (trifosfato de adenosina) 

butil-hidroxi-anisol 

butil-hidroxi-tolueno 

doenças coronarianas isquêmicas 

ácido desoxirribonucleico 

dietary reference intakes (ingestão diária recomendada) 

elétron desemparelhado 

equivalente de acido gálico 

espécie reativa de oxigênio 

espécie reativa de nitrogênio 

espécie reativa tóxica de oxigênio 

ferro (11), íon férrico 

ferro (111), íon ferroso 

ferricianeto 

ferrocianeto 

foods for special health use (alimentos para uso específico de 

saúde) 

ferric reducing antioxidant power (poder antioxidante pela 

redução do íon ferroso) 

grama 

graus Celsius 

hidrogênio 

high density lipoprotein (Iipoproteína de alta densidade) 

peróxido de hidrogênio 

ferricianeto de potássio 

litro 

xii 



L" 

LDL 

LH 

LO" 

LOO" 

LOOH 

M 

~g 

mg 

mL 

mn 

n 

NO' 

02 

03 
102 

0-2 

ONOO

OH" 

OL 

PG 
p/p 

pH 

p/v 

R 

rpm 

SOO 

TBHQ 

vlv 

WHO 

radical livre lipídico 

low density lipoprotein (Iipoproteína de baixa densidade) 

ácido graxo insaturado 

radical alcoxila 

radical peroxila 

hidroperóxido 

concentração molar 

micrograma 

miligrama 

mililitro 

nanômetro 

número de amostras 

óxido nftrico 

oxigênio molecular 

gás ozônio 

oxigênio singlete 

radical superóxido 

peroxinitrito 

radical hidroxila 

oxidação lipídica 

propil galate (gaiato de propila) 

peso/peso 

potencial hidrogeniônico 

peso/volume 

radical livre iniciador de reação em cadeia 

rotações por minuto 

superóxido dismutase 

terci-butil-hidroquinona 

volume/volume 

world health organization (organização mundial da saúde) 

xiIT 



íNDICE 

LISTADETABELAS......................................................................................... x 

LISTA DE FIGURAS .. .... .............. ......... ..... ........ ... ...... ................... ................... xi 

LISTA DE ABREVIATURAS, SIGLAS E SrMBOLOS ....................................... xii 

1. INTRODUÇÃO............................................................................................. 1 

1.1 Radicais livres e deterioração oxidativa ................................................. 2 

1.1.1 Espécies reativas de oxigênio (ERO) .......... .................................. 3 

1.1.2 Espécies reativas de nitrogênio (ERN) ........................................... 5 

1.1.3 Oxidação Lipídica .. .......................................... ......... ..................... 6 

1.2 Antioxidantes ...................... ,.................................................................... 8 

1.2.1 Mecanismos de ação ....... .............. ...... ........................................... 8 

1.2.2 Antioxidantes em sistemas biológicos............................................ 9 

1.2.3 Antioxidantes em alimentos........... ................................................. 10 

1.2.3.1 Antioxidantes como aditivos. ....................... .............................. 11 

1.2.3.2 Fontes naturais de antioxidantes ....................... ............... ........ 12 

1.2.3.3 Compostos fenólicos: antioxidantes de origem vegetal............ 13 

1.2.4 Avaliação da atividade antioxidante ............................................... 13 

1.3 Estresse oxidativo .................................................................................. 15 

1.4 Alimentos Funcionais .............................................................................. 15 

1.5 Vinho: Aspectos culturais, científicos e de saúde pública ...................... 17 

1.5.1 Histórico .......................................................................................... 17 

1.5.2 Tipos de vinho, produção e consumo. ......... ....................... ............ 18 

1.5.3 Composição química... ........... ......... ................ ....... ....... ...... ........... 20 

1.5.4 Vinho e saúde .............. ................................................................... 23 

1.5.4.1 A questão do álcool.. ............. ......... .................................... ...... 26 

1.6 Outros derivados da uva ............... ........ .............. ........... ........... ............. 26 

xiv 



2. OBJETIVOS ................................................................................................. 28 

2.1 Objetivo geral ................................. .... .... ............. ................................ 28 

2.2 Objetivos específicos .......................................................................... 28 

3. MATERIAIS E MÉTODOS ..... .................. ............................... ..................... 29 

3.1 Materiais. ................... ......... ....... ........... ........ .......... ........ ............... ...... 29 

3.1.1 Solventes e reagentes........... .... ... ...... ...... ....... .... ......... ..... ..... ...... 29 

3.1.2 Amostragem ................................................................................ , 29 

3.2 Métodos............................................................................................... 31 

3.2.1 Determinação do resíduo seco .................................................... 31 

3.2.2 Quantificação dos compostos fenólicos ........... ....... ............. ........ 31 

3.2.3 Avaliação da atividade antioxidante .... ............ ...... ....................... 32 

3.2.3.1 Método do tiocianato férrico .. ..... ...... ............ ..... .... ......... ........ 32 

3.2.3.2 Avaliação do poder redutor ........ ...... ............... ........ ..... ....... ... 33 

3.2.4 Análise estatfstica ................................................................ ........ 34 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO ................................................................... 35 

4.1 Concentração de matéria seca e de fenólicos totais ... ............ .......... 35 

4.2 Atividade antioxidante .................................................... '" ..... ...... ....... 39 

4.2.1 Método do tiocianato férrico . ............................... .... .......... ......... 39 

4.2.2 Avaliação do poder redutor ......................................................... 43 

4.3 Correlação entre as variáveis ...... ,...................................................... 48 

5. CONCLUSOES ........................................................................................... 52 

6. REFERÊNCIAS 53 

ANEXOS 

Anéio 1 Marca, tipo, procedênciM, teor de álcool e açúcar das amostras ....... A1 

xv 



1. INTRODUÇÃO 

Entre as dez principais causas de óbito no mundo, cinco são 

desencadeadas por doenças não transmissíveis, ou seja, 50%; contudo, em 

termos absolutos, estas são numericamente mais representativas. Por esta 

razão, são consideradas o maior desafio em termos de saúde pública. A 

principal causa registrada em 1990, em oito regiões do mundo (incluindo 

América Latina), foi a doença isquêmica do coração, seguida de acidentes 

cerebrovasculares, totalizando 10,7 milhões de óbitos (MURRAY e LOPEZ, 

1997). No Brasil, a principal causa de mortalidade é representada pelas 

doenças do aparelho circulatório, onde se incluem as doenças 

cardiovasculares (MELLO JORGE et ai., 2001). 

Nas últimas décadas, inúmeros estudos têm relacionado fatores 

dietéticos à prevenção de doenças não transmissíveis, como câncer e 

doenças cardiovasculares (BLOCK, 1992; HERTOG et aI., 1993; WILLETT, 

1994; KNEKT et ai., 1996; CRAIG, 1997; BECK, 2000; LAMARTINIERE, 

2000; CORDER et ai., 2001). 

Entretanto, a crença na capacidade dos alimentos em curar, atenuar 

ou prevenir doenças é antiga, remonta a época de Hipócrates, há 2.500 

anos, quando este defendia o uso de alimentos como medicamentos. Em 

contrapartida, a sociedade moderna consolidou a utilização de drogas 

produzidas pela indústria farmacêutica, que, apesar de seus comprovados 

benefícios, representam riscos de efeitos colaterais indesejáveis. Isto, 

somado ao grande avanço da ciência na capacidade analítica em nível 

molecular, bem como o desenvolvimento da área de tecnologia de 

alimentos e ingredientes alimentares, renovaram o antigo conceito sobre a 

função dos alimentos em promover a saúde (LABUZA, 1999). 

Alguns componentes alimentares já são considerados agentes que 

previnem o desenvolvimento de certas doenças, como as citadas acima, e 

entre estes componentes estão os antioxidantes, encontradoS' 

principalmente em alimentos de origem vegetal. Os antioxidantes 

alimentares atuam na inibição dos efeitos deletérios provocados por radicais 

livres, ou seja, espécies reativas de oxigênio (ERO) e nitrogênio (ERN), 
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freqüentemente relacionados à patogênese de diversas doenças não 

transmissíveis (WEISBURGER, 1999). 

O vinho tinto é uma das fontes mais significativas de antioxidantes 

provenientes da dieta, e são cada vez mais fortes as evidências indicando 

uma correlação negativa entre consumo moderado de vinho tinto e 

incidência de doenças cardiovasculares (RENAUD e de LORGERIL, 1992; 

FRANKEL et aI., 1995; MÉRILLON et aI., 1997). 

A importância dos antioxidantes para a saúde consiste na sua 

capacidade em inibir ou retardar a formação e ação deletéria de certos 

compostos oxidantes provenientes do metabolismo do oxigênio molecular, 

popularmente conhecidos como radicais livres. 

1.1 Radicais livres e deterioração oxidativa 

Denomina-se radical livre toda espécie capaz de uma existência 

independente (daí o termo "livre"), e que contém um elétron ímpar, isto é, 

desetnparelhado, em sua órbita externa (HALLlWELL, 1996). Dentro das 

moléculas, os elétrons em geral se reúnem em pares. Um par de elétrons é 

mais estável que os elétrons isolados, e o não-emparelhamento de elétrons 

da última camada confere uma alta reatividade a estas moléculas, 

propiciando reações em cadeia que instabilizam o meio molecular 

(HALLlWELL e GUTTERIDGE,1990). 

A maioria dos radicais livres deriva do metabolismo do oxigênLo 

molecular (02), utilizado na cadeia respiratória, que ocorre na membrana 

interna da mitocôndria para a produção de energia, na forma de ATP 

(trifosfato de adenosina). Entretanto, não é todo o oxigênio disponível na 

'célula que se converte em energia; uma pequena parte (5%) dá origem a 

radicais livres, também conhecidos como espécies reativas tóxicas de 

oxigênio - ERTO (RABAY e TORRES, 1997), ou espécies reativas de 

oxigênio - ERO (HALLlWELL, 1996). A produção de radicais livres é, 

portanto, uma consequência natural da existência dos seres aeróbicos, que 

utilizam o oxigênio para oxidar (queimar) substratos ricos em carbono e 
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hidrogênio, obtendo a energia química e térmica (calor), essenciais para a 

vida (GUTTERIDGE, 1995). 

HARMAN (1956), citado por NOHL (1993, p.653) propôs que os 

radicais livres induzem o processo de envelhecimento. Desde então, um 

número crescente de estudos têm relacionado os radicais livres não só à 

senescência, mas também à patogênese de mais de 50 doenças crônicas 

não transmissíveis ou eventos nosológicos, como: aterosclerose, enfisema, 

diabetes, câncer, infecções virais, doenças cérebro-vasculares, catarata, 

doenças neurodegenerativas e outros (BLOCK et al.,1992; NOHL, 1993; 

CRAIG 1997; BECK 2000). 

Uma das características relevantes dos radicais livres é a sua 

capacidade de reagir imediatamente com uma molécula vizinha, 

estabilizando-se, e, de forma geral, produzindo um novo radical livre. Esta 

reação pode ser de doação (oxidação) ou recepção (redução) do elétron 

não pareado. Portanto, os radicais livres ou provocam ou resultam destas 

reações de óxido-redução (FERREIRA e MATSUBARA, 1997). 

Apesar de amplamente empregado, o termo radical livre não é o 

ideal, considerando que nem todos os agentes reativos apresentam 

elétrons desemparelhados em sua última camada. Portanto, o termo mais 

adequado é aquele que inclui radicais e não radicais, como o oxigênio 

singlete. O termo genérico "espécies reativas de oxigênio" (ERO) e 

"espécies reativas de nitrogênio" (ERN) foram então adotados por diversos 

autores (HALLlWELL et aI., 1995). 

1.1.1 Espécies reativas de oxigênio (ERO) 

- Radical superóxido (02"): formado pela adição de um elétron na molécula 

de 02 em seu estado fundamental: 

Seu potencial tóxico está relacionado à formação de outras espécies 

reativas, ou seja: peróxido de hidrogênio, radical hidroxila e peroxinitrito. 
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Sua importância biológica reside, portanto, na capacidade em gerar outras 

espécies de maior reatividade (HALLlWELL, 1996). 

- Peróxido de hidrogênio (H202): resultante da redução bivalente do 02: 

o H20 2 pode ser proveniente também de uma reação de dismutação 

enzimática do radical superóxido gerado in vivo. Com forte pOder oxidante, 

o peróxido de hidrogênio pode produzir outro radical altamente reativo, o 

radical hidroxila (HALLlWELL et aI., 1995). 

- Radical hidroxila (OH"): sua formação in vivo parece estar relacionada 

com a decomposição do peroxinitrito (RADI et aI., 1991), do peróxido de 

hidrogênio (HALLlWELL et aI., 1995), e com reações catalisadas por metais 

de transição, conhecidas como reações de Fenton e Haber-Weiss, descritas 

abaixo: 

Fe 2+ + H20 2 ~ Fe 3+ + OH" + OH' 

Fe 3+ + H202 ~ Fe 2+ + H02· + H+ 

Embora o cobre também possa catalisar a reação de Haber-Weiss, o 

ferro é o metal pesado mais abundante no organismo e está biologicamente 

mais capacitado para catalisar as reações de oxidação de biomoléculas. 

Entre as espécies de oxigênio, o radical hidroxila é o de maior 

reatividade em sistemas biológicos. Algumas evidências indicam que este 

radical é mais reativo que o superóxido, por sua maior facilidade em iniciar 

a destruição de membranas biológicas (HALLlWELL e GUTTERIDGE, 

1986, citados por FERREIRA e MATSUBARA, 1997, p.62). 

- Oxigênio singlete (102): não é um radical livre, pois não possui elétrons 

desemparelhados em sua última camada; é uma forma excitada de oxigênio 
, 

molecular (GUTTERIDGE, 1995). Pode ser gerado durante a peroxidação 

lipídica (descrita no item 1.1.3), por reações de fotossensibilização ou por 

reações do gás ozônio (03) com moléculas biológicas (HALLlWELL et ar, 
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1995). Poucas doenças foram atribuídas à sua presença; segundo 

HALLlWELL e GUTERIDGE (1990), citados por FERREIRA e MATSUBARA 

(1997, p.62), a excessiva formação desta espécie foi relacionada ao dano 

em células visuais, expostas à luz por tempo prolongado, e a certos 

sintomas na epiderme (erupções e espessamento). 

1.1.2 Espécies reativas de nitrogênio (ERN) 

• Óxido nítrico (NO'): gerado in vivo a partir do aminoácido L-arginina, 

possui um potencial tóxico semelhante ao radical superóxido, ou seja, está 

relacionado à formação de outras espécies de alta reatividade, como o 

radical hidroxila e o peroxinitrito, como apresentado abaixo: 

- Peroxinitrito (ONOO} espécie com potencial citóxico, age diretamente 

sobre moléculas biológicas, particularmente através da oxidação de 

grupamentos sulfidrilas de biomoléculas (RADI at aI., 1991). É encontrado 

no ar pOluído e na fumaça gerada na queima de materiais orgânicos, como 

o cigarro (HALLlWELL at aI., 1995). A decomposição deste radical leva à 

geração de outras espécies tóxicas, incluindo o radical hidroxila, conforme 

representado abaixo: 

Embora as ERO e as ERN estejam envolvidas com processos 

biológicos indesejáveis, é importante ressaltar que nem sempre a presença 

destas espécies é prejudicial à saúde. Foi comprovado que o ânion 

superóxido, por exemplo, possui um papel importante no combate a 

infecções provocadas por bactérias, auxiliando os neutrófilos na destruição 

dos microrganismos. Além disso, algumas ERO estão envolvidas na 

regulação do tônus muscular (BAST at aI., 1991), e o óxido nítrico contribui 
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no controle da pressão e fluxo sanguíneo do sistema cardiovascular, entre 

outras funções (MONCADA e HIGGS, 1993). 

-1.1.3 Oxidação Lipidica 

Todos os componentes celulares são suscetíveis ao ataque dos 

radicais livres, mas a membrana, que é rica em lipídios insaturados (ácidos 

graxos poliinsaturados), é um dos mais atingidos. A oxidação lipídica, 

lipoperoxidação ou peroxidação lipídica, é uma das principais 

consequências das reações radicalares, e ocorre também em alimentos 

(óleos, gorduras e frações lipídicas). Nos alimentos, resultam em alterações 

nas suas características sensoriais e nutricionais, reduzindo sua vida útil 

(NAWAR, 1996). 

O radical hidroxila (OH') é frequentemente reconhecido como a 

espécie iniciadora da oxidação lipídica, cujos aspectos principais são 

,descritos abaixo (KAHL e HILDEBRANDT, 1986): 

- Em um processo chamado iniciação, ácidos graxos insaturados (LH) são 

convertidos, via abstração de hidrogênio (H'), em radicais livres lipídicos 

(L"): 

LH -4 L' + H' 

- Este processo é catalisado por luz, calor e na presença de metais de 

transição, como o ferro. Os radicais livres gerados são oxidados pelo 

oxigênio molecular (02), originando radicais peroxila (LOO"): 

- Os radicais peroxila são capazes de abstrair o H' de uma nova molécula 

LH, em um processo denominado propagação, formando hidroperóxidos 

(LOOH), que são os produtos primários da oxidação lipídica: 

LOO' + LH -4 LOOH + L' 
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- Concomitantemente, quantidades expressivas de LOOH se decompõem, 

por reações secundárias, a uma grande variedade de produtos 

monoméricos e poliméricos, cuja química ainda não é completamente 

compreendida; entre as espécies geradas, estão os radicais alcoxila (LO') e 

hidroxila (OH'), 

LOOH -+ LO' + OH' 

- Entre os produtos da decomposição dos hidroperóxidos estão certos 

compostos voláteis, responsáveis pela deterioração no sabor e odor dos 

lipídios oxidados, e provavelmente são gerados a partir dos radicais 

alcoxila, 

Uma vez iniciada, a reação de oxidação lipídica segue em cadeia, e 

somente termina quando estiverem esgotadas as reservas de ácidos graxos 

insaturados e o oxigênio do meio (KIRK, 1984, citado por FERRARI, 1998, 

p,5), Deste modo, a fase da terminação tem como característica a formação 

de produtos finais estáveis ou não reativos (GRAV, 1978): 

L' + L' -+ LL 

L' + LOO' -+ LOOL produtos não radicais 

LOO' + LOO' -+ LOOL + 02 

Estes processos oxidativos resultam em alterações na estrutura e na 

permeabilidade das membranas, gerando produtos citotóxicos, como o 

malonaldeído, culminando com a morte celular (OLlVIERI et aI" 1994; 

FERREIRA e MA TSUBARA, 1997), Os produtos tóxicos da 

lipoperoxidação, sejam estes gerados no meio celular ou em alimentos, têm 

sido relacionados com a patogenia de diversos distúrbios e doenças 

degenerativas, particularmente a aterosclerose, A peroxidação lipídica 

contribui para o desenvolvimento de placas de ateroma, que evolui para a 

aterosclerose (TORRES et aI" 1988; STEINBERG et aI" 1989), um dos 

principais fatores de risco da doença isquêmica do coração, a principal 

causa de óbito registrada em oito regiões do mundo (MURRA V e LOPEZ, 
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1997). Por esta razão, os fatores que desencadeiam, bem como os que 

previnem a peroxidação lipídica são amplamente discutidos e 

documentados, tendo sido importante objeto de estudo nas últimas décadas 

(GRAY, 1978; TORRES, 1987; TORRES e OKANI, 1997; FERRARI e 

TORRES, 2000). 

1.2 Antioxidantes 

O termo antioxidante se refere a qualquer substância que, quando 

presente em baixas concentrações em relação ao substrato oxidável, atrasa 

ou inibe consideravelmente a oxidação do substrato (GUTTERIDGE, 1995). 

THOMAS (2000) refere que o conceito de antioxidação inclui todos os 

processos que diminuem ou cessam a oxidação de radicais livres. Pode-se 

dizer que os antioxidantes possuem um papel de vital importância na defesa 

contra os efeitos prejudiciais dos radicais livres. 

1.2.1 Mecanismos de ação 

SHAHIDI et aI., (1992) classificaram os antioxidantes de acordo com 

o seu modo de ação, dividindo-os em primários e secundários. Os 

antioxidantes primários possuem basicamente dois mecanismos de ação: 

(1) evitam a fase de iniciação da reação pela captação de radicais 

iniciadores, doando hidrogênio ou elétrons: 

R+ AH -+ RH + A' ,onde: R= radical iniciador 

A = antioxidante 

H = hidrogênio 

Entre os compostos que exercem este mecanismo de ação estão os 

compostos fenólicos (descritos no item 1.2.2.3), tocoferol, carotenóides e 

alguns aminoácidos (NAMIKI, 1990). 
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(2) quelam metais catalisadores da oxidação lipídica, inibindo a formação de 

espécies reativas. O ácido cítrico, alguns compostos fenólicos e 

aminoácidos parecem possuir este mecanismo (DONNELLI e ROBINSON, 

1995). Um exemplo clássico é a reação catalisada pelo ferro: 

Os antioxidantes secundários agem na decomposição de peróxidos, 

convertendo-os à forma inativa, através da captação de espécies reativas, 

como o radical peroxila (ROO') e alcoxila (ROl 

ROO' +AH ~ ROOH +A' ou RO' +AH ~ ROH +A 

Alguns compostos fenólicos e aminas atuam através deste mecanismo 

(NAMIKI, 1990). 

1.2.2 Antioxidantes em sistemas biológicos 

O desenvolvimento de sistemas naturais de defesa antioxidante pelo 

organismo está relacionado ao processo evolutivo da vida anaeróbica para 

a aeróbica. Os primeiros organismos vivos sobre a Terra eram 

essencialmente anaeróbios; sua evolução para a forma de vida aeróbica 

envolveu a adaptação a maiores níveis de oxigênio. Para que isto fosse 

possível, foi necessário o desenvolvimento de mecanismos de defesa 

antioxidante contra as propriedades tóxicas do oxigênio (GUTTERIDGE, 

1995). 

O ar atmosférico é composto, em sua maior parte, por nitrogênio 

(78%) e oxigênio (21%). Níveis maiores de oxigênio parecem produzir 

efeitos prejudiciais ao organismo humano (HALLlWELL, 1996). Um desses 

efeitos foi constatado após o uso de grandes concentrações de oxigênio no 

tratamento de bebês prematuros, provocando danos na retina e, em casos 

mais severos, cegueira (Anonymus, 1991). 
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De acordo com NAMIKI (1990), o radical hidroxila tem papel 

importante na toxicidade do oxigênio, pela sua capacidade em provocar 

reações que levam à cisão na cadeia de ONA (ácido desoxiribonucleico), 

cujos efeitos podem causar mutagênese e carcinogênese. 

GER8CHMAN et aI. (1954) sugeriram que o efeito tóxico do oxigênio 

pOderia ser atribuído à formação do radical superóxido, e desta hipótese 

surgiu a "teoria da toxicidade do superóxido", ou seja, do oxigênio em sua 

forma reduzida. O desenvolvimento de um sistema natural de defesa com a 
I 

participação da enzima superóxido dismutase (800) reforça esta hipótese. 

A ação desta enzima é essencial para a proteção da célula contra o dano 

causado pelo radical superóxido (FRIOOVICH, 1986), ou seja, esta enzima 

atua como um antioxidante endógeno. 

Os sistemas naturais de defesa incluem compostos com ação 

antioxidante sintetizados no organismo humano (HALLlWELL, 1996). Estes 

sistemas incluem: (1) enzimas e seus substratos: superóxido dismutase 

(800), glutationa peroxidase, catalase e glutationa reduzida; estas 

substâncias atuam removendo radicais superóxido, hidroperóxido, peroxila 

e espécies reativas de nitrogênio, como o ONOO- (BECKMAN et aI., 1994, 

citado por HALLlWELL, 1996, p.37); (2) sistema de seqüestro de íons de 

metais catalisadores: algumas biomoléculas formam complexos com 

metais, como a transferrina, que se liga ao ferro, bloqueando sua ação 

como catalisador de reações oxidativas. 

1.2.3 Antioxidantes em alimentos 

Basicamente, há duas formas em que os antioxidantes podem ser 

encontrados em alimentos: adicionados por processamento tecnológico ou 

como constituinte natural. Quando adicionado, é considerado um aditivo, e 

em geral é empregado para preservar a qualidade sensorial de alimentos 

que contém lipídios. 
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1.2.3.1 Antioxidantes como aditivos 

As embalagens à vácuo e sob atmosfera modificada são recursos 

que excluem o oxigênio, sendo portanto utilizados para prolongar a vida útil 

dos alimentos, uma vez que previnem a oxidação lipídica. Entretanto, estes 

meios não asseguram a exclusão total de oxigênio, e bastam quantidades 

mínimas para iniciar o processo oxidativo. Portanto, a combinação destes 

métodos com o uso de antioxidantes é meio mais indicado para conservar 

as propriedades qualitativas dos alimentos (NAMIKI, 1990). 

Por sua eficácia em reduzir o impacto negativo dos processos 

oxidativos sobre as características sensoriais dos alimentos, os 

antioxidantes têm sido aplicados como aditivos pela indústria alimentícia há 

várias décadas. Desse modo, é possível controlar fatores indesejáveis, 

como o desenvolvimento de sabor e aroma (f1avor) de requentado, 

resultante da oxidação lipídica (PEARSON et ai., 1977). Quanto à 

procedência, os antioxidantes podem ser sintéticos ou naturais. 

Os antioxidantes sintéticos mais utilizados atualmente são: BHA 

(butil-hidroxi-anisol), BHT (butil-hidroxi-tolueno), gaiato de propila (PG) e 

TBHQ (terci-butil-hidroquinona) (DORKO, 1994). 

Se por um lado estes composto~ possibilitaram melhor controle da 

qualidade dos alimentos, fatores também relacionados à qualidade 

suscitaram polêmica, devido a possíveis efeitos tóxicos provocados pelo 

seu consumo. Segundo MARTIN e GILBERT (1968) e HALLADAY et ai. 

(1980), o BHA e BHT causaram hepatomegalia e alterações na atividade 

das enzimas do fígado e intestino de ratos. Estes antioxidantes são 

largamente empregados pela indústria alimentícia em óleos, gorduras, 

salgadinhos e produtos cárneos (FERRARI e. TORRES, 2000). Em função 

da preocupação por alimentos mais seguros, uma das tendências consiste 

em pesquisas com a finalidade de viabilizar a substituição de antioxidantes 

sintéticos por naturais (ECONOMOU et ai., 1991). 

Quanto aos compostos naturais empregados como antioxidantes, os 

mais utilizados são: ácido cítrico, ácido ascórbico e palmitato de ascorbila 

(DORKO, 1994). Muitas outras substâncias de origem vegetal têm sido 

propostas com a mesma finalidade, entre as quais se incluem: especiarias 
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(CHIPAUL T et ai., 1952), sementes de frutas cítricas (PEREIRA, 1996) e 

microalgas (MIRANDA, 1997). 

1.2.3.2 Fontes naturais de antioxidantes 

Os organismos vivos, incluindo as plantas, sofrem exposlçao ao 

radical hidroxila (OH'), uma vez que este é gerado durante o processo de 

divisão da molécula de água, induzido pela radiação ambiental. A presença 

de antioxidantes em plantas se deve, portando, a um mecanismo de defesa 

natural desenvolvido para minimizar os efeitos prejudiciais de agentes 

agressores, como o radical hidroxila (HALLlWELL, 1996). 

Entre os componentes bioativos dos alimentos, o grupo dos 

antioxidantes é considerado um dos mais relevantes, e cada vez mais tem 

merecido a atenção da comunidade científica. 

Um dos aspectos importantes diz respeito às recomendações de 

quantidades de antioxidantes a serem ingeridos habitualmente. Entretanto, 

o estágio atual de conhecimento acerca destes componentes é ainda 

precoce para se definir seus níveis seguros de consumo. Nos Estados 

Unidos, foi formado um grupo de estudos para discutir especificamente 

questões sobre a ingestão diária recomendada (Dietary Reference Intakes -

DRI) dos "antioxidantes alimentares", assim denominados pelo grupo, que 

propôs a seguinte definição: "Um antioxidante alimentar é uma substância 

presente em alimentos que diminui significativamente os efeitos adversos 

das espécies reativas de oxigênio e de nitrogênio, ou ambas, em condições 

normais de funcionamento fisiológico em humanos" (INSTITUTE OF 

MEDICINE, 1998). 

Entre os componentes naturais de plantas capazes de agir como 

antioxidantes se incluem: vitamina E, vitamina C, (3-caroteno e outros 

carotenóides, alguns minerais (principalmente os que constituem enzimas, 

como o selênio) e compostos fenólicos, cujo significado nutricional é 

discutido no próximo item. 
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1.2.3.3 Compostos fenólicos: antioxidantes de origem vegetal 

Quantitativamente, os compostos fen61icos são os antioxidantes mais 

representativos, e podem ser quimicamente definidos como substâncias 

que possuem um anel aromático com uma ou mais hidroxilas; podem 

também apresentar outros grupos substituintes em sua estrutura, como 

ésteres, metil-ésteres e glicosídeos (MARTINEZ-VALVERDE et aI., 2000). 

Mais de 8000 compostos fen6licos foram identificados; quando 

formam estruturas poliméricas, são também conhecidos como polifen6is. De 

acordo com HARBONE (1989), as classes de fen6is ou polifen6is com 

maior significado para a saúde são: 

- fen6is, ácidos fen61icos e ácidos fenil acéticos 

- ácidos cinâmicos, cumarinas, isocumarinas e cromon6is 

lignanos e neolignanos 

- f1avon6ides 

- taninos 

Alguns polifen6is , como os taninos, são considerados anti nutrientes 

por formarem complexos com proteínas, amidos e enzimas digestivas, 

reduzindo a digestibilidade e portanto o valor nutricional dos, alimentos 

(DREOSTI, 2000). Entretanto, a descoberta do grande potencial destes 

compostos como antioxidantes estimulou a realização de inúmeros estudos, 

desde levantamentos epidemiol6gicos até investigações a nível molecular. 

As fontes alimentares de polifen6is foram investigadas. De acordo 

com SCALBERT e WILLlAMSON (2000), os f1avon6ides correspondem 

aproximadamente a dois terços do total de compostos fen6licos 

normalmente ingeridos no padrão dietético ocidental; os ácidos fen6licos 

representam o terço restante. 'Esse estudo concluiu que as frutas e algumas 

bebidas, como vinho, suco de frutas, chá, café e chocolate, são as 

principais fontes alimentares de compostos fen6licos. 

1.2.4 Avaliação da atividade antioxidante 

Diversos métodos podem ser aplicados para avaliar a capacidade 

antioxidante de substâncias bioativas em alimentos ou componentes 
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alimentares. Técnicas in vitro são normalmente empregadas, e entre as 

mais utilizadas estão aquelas que quantificam subprodutos da oxidação 

lipídica, que variam de simples avaliações organolépticas à análises 

químicas e físicas (GRAY, 1978; SILVA et aI., 1999). 

O método do tiocianato férrico utiliza um sistema qUlmlco para 

quantificar produtos primários da oxidação lipídica, ou seja, hidroperóxidos; 

estes, por sua vez, oxidam o íon ferroso a íon férrico (ALLlNGER et aI., 

1997). 

ROOH + Fe+2 -+ RO· + HO' + Fe+3 

O íon fé rrico , ao reagir com o tiocianato de amônio forma o tiocianato 

férrico, gerando compostos de cor vermelha, que são dosados por 

colorimetria. As amostras que apresentarem baixos valores de absorbância 

indicarão alto nível de ativiqade antioxidante (KIKUZAKI e NAKA TANI, 

1993). Portanto, o potencial antioxidante do composto em estudo é avaliado 

pela sua capacidade em inibir a oxidação lipídica. 

Dois estudos que aplicaram este método em vinhos obtiveram bons 

resultados, indicando que esta técnica pode ser reproduzida em bebidas 

(LARRAURI et aI., 1996; SANCHEZ-MORENO et aI., 1999). 

Outro método colori métrico, denominado poder redutor, consiste na 

verificação da capacidade dos compostos em doar elétrons - desse modo, 

é possível converter os radicais livres a produtos mais estáveis, 

interrompendo a reação em cadeia. Neste processo, o ferricianeto -

[Fe(CN)s13- - é reduzido a ferrocianeto - [Fe(CN)st , que reage com íons 

férrico produzindo coloração esverdeada, cuja concentração é determinada 

espectrofotometricamente. Ao contrário do método anterior, o aumento nos 

valores de absorbância indica o poder redutor das amostras (YEN e CHEN, 

1995). JAYAPRAKASHA et aI. (2001) comprovaram, através deste método, 

um alto nível de atividade antioxidante em extratos de sementes de uva 

(Vitis vinifera). 

Estudos comparativos entre vinhos tintos e brancos, com relação ao 

potencial antioxidante, foram realizados em diversos países, com diferentes 

tipos de vinhos. VINSON e HONTZ (1995) concluíram que o vinho tinto 
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possui atividade antioxidante significativamente maior que o vinho branco, 

dado este consistente com diversos outros relatos (FRANKEL et aI., 1995; 

SIMONETTI et aI., 1997; JAMROZ e BEL TOWSKI,2001). CAMPOS e LlSSI 

(1996) investigaram as propriedades antioxidantes de vinhos chilenos, 

comparando tintos, rosados e brancos; o potencial antioxidante variou 

conforme a intensidade da cor, ou seja, os tintos foram mais efetivos que os 

rosados, e estes mais do que os brancos. Estes dados sugerem que há 

uma correlação positiva entre teor de fenólicos (que é maior em vinhos 

tintos), e atividade antioxidante, quando são comparados diferentes tipos de 

vinhos. A quantidade total de compostos fenólicos na amostra pode ser 

medida colori metricamente, e foi proposta por SINGLETON e ROSSI em 

1965; desde então, esta técnica tem sido amplamente utilizada, nos mais 

diversos tipos de alimentos ou constituintes alimentares de origem vegetal. 

1.3 Estresse oxidativo 

Em condições em que há excesso de ERO e ERN, e deficiência no 

sistema de defesa, ocorrerá um desequilíbrio entre agentes agressores e 

defensores, caracterizando o estresse oxidativo. Em consequência, ocorrem 

modificações na função e na estrutura celular, causando, lenta e 

progressivamente, alterações nos tecidos e no código genético. FERREIRA 

e MATSUBARA (1997) salientam que as ERO podem ser causa ou 

consequência de doenças humanas associadas ao estresse oxidativo, 

muitas delas doenças crônicas não transmissíveis, já citadas anteriormente. 

Uma das fortes tendências para combater o estresse oxidativo e a 

oxidação lipídica consiste no consumo de alimentos fontes de antioxidantes 

(HALLlWELL et aI., 1995). 

1.4 Alimentos Funcionais 

O crescente interesse na aplicação de terapias preventivas contra a 

instalação de doenças crônicas, levando a um envelhecimento mais 

15 



saudável, tem incentivado inúmeros pesquisadores a explorar os possíveis 

fatores de risco, estejam estes relacionados a fatores biológicos (genética), 

ou ambientais (estilo de vida), e como estes fatores se relacionam entre si. 

Evidências recentes associaram o consumo de dietas ricas em frutas 

e verduras com a redução do risco de doenças de alta prevalência em 

países do ocidente; ou seja, o consumo habitual destes alimentos, quando 

comparado ao seu baixo consumo, pode reduzir em até 50% o risco de 

doenças crônicas. Os efeitos protetores destes alimentos têm sido 

atribuídos à presença de constituintes bioativos, que equilibram ou 

modulam o metabolismo, auxiliando a reduzir o risco de doenças futuras 

(LAJOlO, 2000). O grupo mais representativo destes constituintes é o dos 

fitoquímicos, definidos por CRAIG (1997) como toda substância química 

biologicamente ativa que ocorre naturalmente em plantas. 

Entre as observações médicas e científicas que sugeriram a 

influência dos fitoquímicos na promoção da saúde, se incluem: abordagens 

médicas tradicionais, pesquisas epidemiológicas, intervenções e 

experimentos controlados em humanos, estudos laboratoriais com animais, 

investigações a nível celular (organelas), e experimentos químicos 

(BEECHER, 1999). 

DIPlOCK et ai. (1999) e ROBERFROID (2000) ressaltaram que um 

alimento só pode ser considerado como funcional se os seus benefícios 

sobre uma ou mais funções orgânicas, além de seus valores nutricionais 

(inerentes à composição química), forem cientificamente demonstrados, 

tanto para a manutenção da saúde e bem-estar quanto para a redução de 

riscos de doenças. 

A idéia de agrupar estes alimentos em uma categoria especial surgiu 

nos anos 80, no Japão, através de propostas que relacionavam duas 

questões principais: o aumento da longevidade e os altos índices de 

doenças crônicas na população idosa. Em 1991, o governo japonês 

regularizou a legislação referente a este grupo distinto de alimentos, que 

passou a ser chamado de "Foods for Special Health Use" (FOSHU) 

(LAJOlO, 2000). 

Os achados médicos e científicos, somados aos recentes avanços no 

campo da tecnologia de alimentos e ingredientes alimentares, provocaram 
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um processo de mudança na ciência da nutrição - se antes o consumo dos 

alimentos era enfocado na prevenção de carências nutricionais, hoje eles 

representam promoção de saúde e menor risco de desenvolver doenças 

(HARDY, 2000; ROBERFROID, 2000). A Organização Mundial da Saúde 

recomenda o consumo diário de pelo menos 400 gramas de frutas e 

verduras, incluindo pelo menos 30 gramas de leguminosas, nozes, grãos e 

sementes (WHO, 1990). 

Atualmente o grande desafio neste campo de estudo tem sido o de 

esclarecer questões ainda pouco consistentes, como os fatores que afetam 

a biodisponibilidade e a atividade antioxidante destes compostos bioativos 

(DREOSTI, 2000; SCALBERT e WILLJAMSON, 2000). Neste sentido, há um 

crescente interesse nos potenciais efeitos benéficos de certos alimentos e 

bebidas, em especial o vinho. 

1.5 Vinho: aspectos culturais, científicos e de saúde pública 

1.5.1 Histórico 

Não se sabe precisamente onde e quando se deu a origem do vinho, 

mas alguns registros históricos indicam que foi há cerca de 6000 anos, no 

Oriente, na região do Cáucaso, onde se localizam atualmente a Georgia e a 

Armênia (SOLEAS et aI., 1997). Desde então, o vinho tem sido parte da 

história da humanidade, sendo utilizado para os mais diversos fins, desde 

religiosos até medicinais. No Egito, o vinho era primordial em rituais de 

celebração às entidades divinas, sendo também usado para purificar o altar 

e a vítima nos sacrifícios religiosos. Na liturgia católica, o vinho faz parte da 

celebração da missa, representando o sangue de Cristo, filho de Deus 

(ALBERT e FEDERICO, 2002). Gregos e romanos consideravam a uva, 

matéria prima do vinho, um alimento afrodisíaco, sendo então compolJente 

comum no cardápio de banquetes. H i pócrates , Galeno e Celsius, eminentes 

médicos da antiguidade, exaltaram as propriedades medicjnais do vinho, 
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que foi descrito, entre outras funções, como um componente importante no 

preparo de antídotos de venenos (JOHNSON, 1989). 

Do Cáucaso, a cultura do vinho se instalou na Grécia, onde se 

verificou um notável desenvolvimento da vinicultura na Europa. 

No Brasil, o marco inicial se deu em 1532, quando Martim Afonso de 

Souza desembarcou em São Vicente, cidade litorânea paulista, trazendo 

consigo algumas cepas de Vitis vinifera, uva de origem européia. 

Entretanto, apenas no século XIX, com a presença de imigrantes italianos e 

alemães na Região Sul do país, é que foi impulsionada a vinicultura 

brasileira (LONA, 2001). 

Apesar de ser produzido há milênios, o processo de !ermentação do 

vinho somente foi compreendido no século XIX, a partir das descobertas 

dos microrganismos, por Louis Pasteur (1822-1895), fato este de 

fundamental importância para o desenvolvimento da enologia moderna 

(JOHNSON, 1989). 

A elaboração dos vinhos no mundo tomou novos rumos a partir do 

século XX, com a evolução de recursos tecnológicos aplicados à viticultura 

e enologia, entre os quais se incluem: cruzamento genético de diferentes 

cepas de uvas, desenvolvimento de cepas de leveduras selecionadas 

geneticamente, colheita mecanizada, fermentação "a frio" na elaboração 

dos vinhos brancos, entre outros (ALBERT e FEDERICO, 2002). 

1.5.2 Tipos de vinho, produção e consumo 

A uva é o fruto da videira ou vinha, planta que possui a seguinte 

classificação botânica (MACRAE et aI., 1993): 

• Ordem: Ramnidea 

• Família: Vitacea 

• Sub-família: Ampelidea 

• Gênero: Vitis 

• Sub-gênero: Euvitis 
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• Espécies: Vitis vinifera, Vitis labrusca, Vitis rupestris, Vitis aestivalis, Vitis 

riparia, Vitis cinerea. 

Cada uma dessas espécies possui diferentes variedades, 

denominadas cepas ou castas. As uvas que originam os melhores vinhos 

são da espécie Vitis vinifera, de origem européia, que possui inúmeras 

castas, entre as quais se destacam: Cabernet Sauvignon, Merlot, Pinot Noir, 

Syrah e Chardonnay. As demais espécies são de origem americana e, em 

geral, não são adequadas para a elaboração de vinhos, prestando-se mais 

como uvas de mesa e suco. Essas espécies também possuem muitas 

variedades, cujos melhores exemplos no Brasil são a Niáaara e Isabel, que 

até a década de 80 eram as únicas castas utilizadas na elaboração dos 

vinhos brasileiros (LONA, 2001). Embora a qualidade dos vinhos brasileiros 

tenha evoluído positivamente, ainda são produzidos vinhos com a espécie 

americana Vitis labrusca, em função do seu menor custo, e, apesar da 

qualidade inferior, são bastante populares entre consumidores de baixo 

poder aquisitivo. 

As uvas são as frutas mais cultivadas no mundo (cerca de 65 

milhões de toneladas/ano), e aproximadamente 80% do total produzido são 

usados na produção de vinhos. A Europa concentra a maior parte do cultivo 

de uvas, e somente três países europeus - Itália, França e Espanha -

respondem por cerca de 40% da produção mundial de uvas (MAZZA, 1995). 

O vinho é o produto resultante da fermentação dos açúcares do suco 

da uva sã, fresca e madura, por ação de leveduras. Quanto à coloração, o 

vinho mais consumido no Brasil e no mundo é o tinto, embora o branco e o 

rosado (ou rosé) sejam também apreciados. A qualidade do vinho resulta 

basicamente de quatro elementos: a cepa, o solo, condições climáticas e o 

processo de vinificação (ALBERT e FEDERICO, 2002). 

A determinação da cor dos vinhos depende do processo de 

elaboração, e nem sempre da cor da uva. Por exemplo, os vinhos brancos 

podem ser elaborados tanto a partir de uvas tintas quanto brancas, já que 

na sua produção não ocorre o contato com a casca da fruta, onde estão 

presentes pigmentos intensamente coloridos, denominados antocianinas, 
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responsáveis pela coloração azul, violeta e vermelho de diversos vegetais 

(MAZ2A, 1995). Isto justifica a cor dos vinhos tintos, cuja produção inclui a 

maceração, etapa onde as uvas são prensadas juntamente com as cascas, 

e este procedimento dura, em média, de quatro a cinco dias. Já na 

elaboração dos vinhos rosados, são empregadas uvas tintas, onde as 

cascas permanecem em contato com o líquido somente algumas horas, até 

a aquisição da cor rosada desejada (LONA, 2001). 

Quanto ao teor de açúcar, os vinhos brasileiros normalmente seguem 

a seguinte denominação (BRASIL, 1990): 

- seco: de 3 a 5 gramasllitro 

- demi-sec (ou semi-seco): 5 a 20 gramasllitro 

- suave: teor maior do que 20 gramasllitro. 

A maior parte da produção de vinhos nacionais, isto é, 92%, se 

concentra no estado do Rio Grande do Sul, especialmente na região da 

Serra Gaúcha, considerada o centro da vitivinicultura brasileira, não só pela 

quantidade, mas também pela qualidade dos vinhos produzidos; nesta 

região, os principais municípios produtores são: Bento Gonçalves, Caxias 

do Sul e Garibaldi. Os 8 % da produção restante são produzidos no Paraná, 

Santa Catarina, São Paulo e Minas Gerais (VIOTTI, 2002). 

Em termos de produção e consumo, o Brasil está longe de atingir os 

níveis europeus, embora a procura por vinhos nacionais, especialmente os 

de melhor qualidade, tenha crescido muito nos últimos anos (ALBERT e 

FEDERICO, 2002). De acordo com a UVIBRA - União dos Vitivinicultores do 

Brasil (1994), os estados brasileiros que mais consomem vinhos são: 

Rio Grande do Sul: 4,8 litros per capita I ano; 

- São Paulo: 3,95 litros per capita I ano; 

- Paraná: 3,20 litros per capita I ano. 

1.5.3 Composição química 

Mais de 500 compostos foram reconhecidos no vinho, entretanto, 

apenas alguns são responsáveis pela sua estabilidade e características 

sensoriais, entre os quais se incluem (SOLEAS et aI., 1997): 
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- Água: constituinte predominante em uvas e vinhos, essencial na maioria 

das reações químicas envolvidas na fermentação e envelhecimento do 

vinho; 

- Açúcares: glicose e frutose são os principais açúcares; estes, fornecem 

a energia metabólica para a levedura Saccharomyces cerevisae, necessária 

para o processo de fermentação do vinho; a sacarose raramente é 

encontrada em espécies Vitis vinífera. 

- Polissacarídeos: pectinas e ~-glucans estão presentes em pequenas 

quantidades nos vinhos, e são extraídas durante a fase da maceração; 

- Etanol: álcool mais importante e mais abundante em vinhos, atinge a 

concentração média de 10 a 13%. É crucial para a estabilidade, maturação 

e propriedades sensoriais do vinho, atuando como um dos componentes 

principais na formação de compostos voláteis. Outros álcoois presentes em 

menores quantidades no vinho são: metanol, 1-propanol e 3-metil-1-butanol; 

- Ácidos: podem ser divididos em duas categorias: voláteis e não 

voláteis. O componente volátil mais comum em vinhos é o ácido acético. Os 

não voláteis são representados pelos ácidos carboxílicos, como o ácido 

cítrico, que controlam o pH do vinho; 

- Compostos fenólicos: conforme citados no item 1.2.3.3, constituem 

uma grande classe de compostos químicos, que ocorrem naturalmente em 

vegetais. Em vinhos, influenciam as propriedades sensoriais (cor, aroma, 

adstringência e "corpo") e vida útil - em função de seus efeitos bactericidas, 

os fenólicos do vinho são essenciais no seu envelhecimento (LEE e 

JAWORSKI, 1987, citados por SHAHIDI e NACZK, 1995, p.136). A 

composição dos fenólicos do vinho depende do tipo de uva usada para a 

vinificação, sua extração, procedimentos empregados na produção do vinho 

e das reações que ocorrem durante o envelhecimento (MACHEIX e SAPIS, 

1990). O contato entre o mosto (líquido resultante da prensagem das uvas) 

e o barril de madeira, bem como o tipo de madeira, justificam a presença de 
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certos fenólicos no vinho. Alguns fenóis simples, certos f1avonóides e 

taninos podem ser passados da madeira para o vinho. A fermentação de 

substâncias não fenóticas, a solubilização e extração de fenótiCos pelo 

etanol também influenciam o perfil dos fenóticos da bebida (SINGLETON, 

1992, citado por SHAHIDI e NACZK, 1995, p.137). Os principais fenóticos 

identificados em uvas e vinhos podem ser divididos em duas classes 

principais: f1avonóides e não f1avonóides, conforme apresentado na tabela 

1. 

Tabela 1. Principais compostos fenólicos em uvas e vinhos (adaptado de: 

FRANKEL et ai., 1995 e SOLEAS et ai., 1997). 

Flavonóides 

Flavon6is. Exemplos: quercetina, 
kaempferol, miricetina. 

Antocianinas. Exemplos: cianina, 
delfinina, peonina, malvina 

Flavan-3-óis. Exemplos: catequina, 
epicatequina, galocatequina, 
procianidinas, taninos condensados 

Não flavonóides 

Ácidos benz6icos. Exemplos: 
ácido vanílico, ácido gálico, 
taninos hidrolizáveis 

Benzaldeídos. Exemplos: vanilina, 
siringaldeído 

Ácidos cinâmicos. Exemplos: 
ácido P- cumárico, ácido ferúlico, 
ácido clorogênico, ácido cafeico 

Cinamaldeídos. Exemplos: 
coniferaldeído, sinapaldeído 

Tirosol 

Resveratrol 

Os f1avonóides (figura 1) representam o maior grupo de potifenóis 

encontrados em alimentos (SCALBERT e WILLlAMSON 2000), além de 

serem considerados os mais potentes antioxidantes entre os compostos 

fenóticos (SHAHIDI et ai., 1992). São solúveis em água e solventes 

orgânicos, sendo mais comumente encontrados na forma de glicosídeos. 
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Figura 1. Estrutura química básica de um flavonóide: C6-C3-C6 (RICE

EVANS et aI., 1996). 

Em vinhos, sub-classes de flavonóides (antocianinas, flavonóis e 

catequinas) determinam suas características aromáticas (AMERINE e 

OUGH, 1988). 

Os ácidos fenólicos, especialmente os taninos, contribuem com a 

adstringência do vinho (AMERINE e OUGH, 1988). 

O resveratrol é uma fitoalexina presente na casca da uva, sendo, 

portanto, praticamente inexistente na composição de vinhos brancos 

(FRANKEL et aI., 1995). 

1.5.4 Vinho e saúde 

É antiga a crença nas propriedades benéficas do vinho em relação à 

prevenção de doenças e manutenção da saúde. Mas só recentemente esta 

teoria ganhou importância no meio científico, graças à evolução da ciência e 

da tecnologia, o que possibilitou a análise do comportamento de 

substâncias bioativas em nível molecular. A demanda pela ampliação do 

conhecimento nesta área fez surgir um novo campo de estudo - a biologia 

molecular, que hoje é reconhecida como um instrumento imprescindível na 

compreensão da complexa interação entre nutrientes conhecidos, 

compostos alimentares bioativos (talvez uma nova classe de nutrientes) e 

fisiologia humana. 

Diversos achados epidemiológicos apresentaram uma forte 

correlação negativa entre consumo moderado de vinho tinto e incidência de 

doenças cardiovasculares (ST LEGER et aI., 1979; RENAUD e DE 
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LORGERILL, 1992; HERTOG et ai., 1993; KNEKT et ai., 1996) e 

cerebrovasculares (TRUELSEN et ai., 1998). Destes estudos, um dos mais 

notórios foi o realizado por RENAUD e DE LORGERILL (1992), que 

investigaram os hábitos referentes ao estilo de vida da população francesa, 

que apresenta elevados índices de tabagismo, sedentarismo e, 

especialmente, alto consumo de gordura saturada, três conhecidos fatores 

de risco para doenças cardíacas coronarianas; contudo, esta população 

apresenta apenas um terço da incidência destas doenças em relação à 

população americana, fato este que ficou conhecido como "o paradoxo 

francês" (RENAUD e DE LORGERILL, 1992). Este paradoxo tem sido 

atribuído, em grande parte, ao consumo habitual de vinho tinto que, em 

comparação com outras bebidas alcoólicas, possui um teor de compostos 

fenólicos significativamente maior (MÉRILLON et ai., 1997); KLURFELD e 

KRITCHEVSKY (1981), citados por SOLEAS et ajo (1997, p. 296) 

comprovaram, em um estudo com coelhos, a superioridade do vinho tinto 

em relação a cinco outras bebidas alcoólicas na prevenção da 

aterosclerose. Uma explicação plausível está na capacidade destes 

compostos em atuar como antioxidantes, inibindo a formação de óxidos de 

colesterol, produtos da oxidação das lipoproteínas de baixa densidade, ou 

LDL (Iow density lipoprotein) colesterol. Um número cada vez maior de 

evidências aponta para a oxidação destas lipoproteínas como o principal 

fator responsável pela promoção da aterogênese. Ou seja, o colesterol, na 

forma de LDL, torna-se aterogênico por oxidação (VINSON e HONTZ, 

1995). 

Segundo a teoria corrente, o início da lesão aterosclerótica ocorre no 

endotélio (epitélio que reveste o coração e os vasos sanguíneos); neste 

processo, há afluxo de macrófagos que, quandO ativados, liberam radicais 

superóxido, peróxido de hidrogênio e enzimas hidrolíticas, que provocam a 

lesão de células vizinhas. Esta lesão pode ser exacerbada pela fumaça do 

cigarro que, por ser rica em ferro, catalisa a oxidação do LDL colesterol. Tal 

oxidação estimula a internalização destas lipoproteínas nos macrófagos, os 

quais, conseqüentemente, se convertem em células espumosas, 

contribuindo para a formação da placa de ateroma; esta, ao se romper, leva 

à formação de um coágulo ou trombo, cuja presença pode provocar a 
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interrupção do fluxo sanguíneo, caracterizando a trombose, responsável por 

mais de 90% das mortes por doenças coronarianas isquêmicas 

(STEINBERG et aI., 1989; HALLlWELL e GUTTERIDGE, 1990, citados por 

FERREIRA eo MATSUBARA, 1997; KINSELLA et aI., 1993; MÉRILLON et 

aI., 1997). 

FRANKEL et aI. (1993) demonstraram, através de um estudo in vitro, 

que os compostos fenólicos extraídos do vinho tinto inibem a oxidação das 

Iipoproteínas de baixa densidade, dado este consistente com outras 

abordagens, como: experimentos controlados em humanos (FUHRMAN et 

aI., 1995), estudos laboratoriais com animais (LUZ et aI., 1999), 

investigações em nível celular (TEISSEDRE et aI., 1996), entre outros. 

O mecanismo vascular mediado por compostos fenólicos do vinho 

tinto constitui, também, um dado relevante, uma vez que estes inibiram a 

síntese da endotelina-1, um peptídeo vasoativo que possui papel crucial no 

desenvolvimento da aterosclerose (CORDER et aI., 2001). 

Experimentos in vitro e in vivo sugeriram que a agregação 

plaquetária, importante fator de risco para coronariopatias, é inibida pelo 

resveratrol (WANG et aI., 2002), e pelos flavonóides quercetina e catequina 

(PIGNATELLI et aI., 2000). 

Outras propriedades farmacológicas foram atribuídas ao fenólicos do 

vinho, como descrito abaixo: 

• Proteção contra disfunções neurológicas, exercida pelo resveratrol (SUN 

et aI., 2002); 

• Efeito anti-inflamatório e imunomodulador do flavonóide quercetina, 

inibindo a ação inflamatória da citoquina e influenciando a produção de 

óxido nítrico (CHO et aI., 2003); 

• Ação anticancerígena, através de diversos mecanismos, como a inibição 

do crescimento de células tumorais e apoptose (ou morte celular 

programada). Tais efeitos têm sido atribuídos principalmente à 

quercetina (WEI et aI., 1994) e catequina (STAVRIC, 1994). 
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1.5.4.1 A questão do álcool 

Já está bem estabelecido que o consumo moderado de bebida 

alcoólica produz efeito cardioprotetor, principalmente pelo aumento dos 

níveis de HDL colesterol, fator de risco negativo para doenças 

cardiovasculares. Este efeito parece ser exercido pelo etanol, 

independentemente do perfil de CQmpostos fenólicos existentes na bebida 

(GAZIANO et aI., 1993; KLATSKY, 1996; PACE-ASCIAK et aI., 1996). 

Alguns estudos sugeriram a existência de um sinergismo entre os dois 

componentes, ou seja, o etanol e os constituintes fenólicos atuariam em 

conjunto na proteção contra doenças coronarianas isquêmicas (DCI) 

(GOLDBERG et aI., 1996; CHAN et aI., 2000). 

Apesar dos dados convergirem para o efeito protetor do etanol 

contra DCI, é importante salientar que o consumo excessivo de álcool, ou a 

associação do consumo de álcool a alguns fatores de risco, pode inverter 

esta correlação (KLATSKY et aI., 1974). Portanto, é razoável presumir que 

profissionais da área de saúde devem adotar uma conduta cautelosa 

quanto à pOSSibilidade de recomendar o uso de bebidas alcoólicas - caso 

isto seja feito, deve ser enfatizada a importância da moderação na dose 

ingerida. 

O consumo moderado de álcool pOde ser definido como sendo a 

ingestão máxima de 59,2 g de álcool por dia. Isto equivale a 394 mL de 

vinho (aproximadamente meia garrafa) com 15% de graduação alcoólica, ou 

1184 mL de cerveja (quase duas garrafas) com 5% de álcool, ou ainda 

118,4 mL de bebidas destiladas (duas doses) com teor alcoólico de 50% 

(KLATSKY, 1990). 

1.6 Outros derivados da uva 

Considerando o amplo espectro de ação bioquímica dos compostos 

fenólicos do vinho e, em contrapartida, a preocupação em não se estimular 

o alcoolismo, uma das tendências atuais consiste na busca de fontes 

alternativas destes compostos, isentas de álcool; entre as possibilidades, se 
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incluem: sucos de uva, extratos e suplementos de sementes e cascas de 

uva (DURAK et aI., 1999; JAYAPRAKASHA et ai., 2001). 

Há diversos estudos comparando os efeitos biológicos, 

especialmente na proteção celular contra os danos oxidativos, entre sucos 

de uva e vinhos, e os resultados são conflitantes. Alguns indicaram que o 

potencial antioxidante do suco de uva é equivalente ao do vinho tinto 

(DURAK et aI., 1999; VINSON et aI., 2001), enquanto outros evidenciaram o 

contrário, ou seja, o efeito antioxidante do vinho tinto não é reproduzido por 

sucos de uva (GOLDBERG et aI., 1996; MIYAGI et aI., 1997; SÁNCHEZ

MORENO et aI., 1999). Tais controvérsias apontam para a necessidade de 

outros estudos comparativos sobre a atividade antioxidante destas bebidas. 

Além disso, embora haja inúmeros estudos com vinhos e sucos disponíveis 

na literatura mundial, são precárias as informações relatando as 

propriedades antioxidantes de vinhos e sucos de uva brasileiros. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Geral 

- Avaliar a atividade antioxidante de diferentes tipos e marcas de vinhos e 

sucos de uva brasileiros. 

2.2 Especificos 

- Determinar o teor de fenólicos totais nas bebidas selecionadas e 

comparar os valores entre os diferentes tipos e marcas; 

- Avaliar a atividade antioxidante através de dois métodos in vitro: 

inibição da oxidação lipídica e -poder redutor, e comparar os resultados 

entre os diferentes tipos e marcas; 

- Avaliar a correlação entre o teor de fenólicos totais e os dois métodos de 

avaliação da atividade antioxidante. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1 Materiais 

3.1.1 Solventes e reagentes 

Os solventes e reagentes utilizados nos experimentos eram de 

qualidade analítica, e tiveram as seguintes procedências: Sigma Aldrich 

Brasil Ltda; Merck S.A. Produtos para Laboratório Ltda; Synth-Labsynth 

Produtos para Laboratórios Ltda; Dinâmica Química Contemporânea Ltda; 

Quimex Produtos Químicos Ltda. 

3.1.2 Amostragem 

Foi feito um levantamento das marcas mais vendidas de vinhos tinto, 

rosé, branco e sucos de uva, nas quatro maiores redes de hipermercados 

da cidade de São Paulo. As amostras foram adquiridas nestes mesmos 

locais. Foram incluídos neste estudo 8 tipos diferentes de bebidas, 

apresentadas na Tabela 2. 

De acordo com VINSON et aI. (2001 a), o número de amostras para 

este tipo de estudo deve variar de 2 a 6. Em função da considerável 

variedade de amostras (8 tipos de bebidas, 10 marcas diferentes), optou-se 

por trabalhar com 2 amostras de cada marca. Para os tipos vinho tinto 

suave e suco de uva, foram utilizadas 2 marcas diferentes; quanto aos 

demais, uma marca para cada tipo foi adquirida, ou seja, foram avaliadas 10 

marcas diferentes de bebidas. Como foram adquiridas 2 amostras de cada 

marca (do mesmo lote), foram incluídos neste estudo um total de 20 

amostras. Todas as análises foram realizadas em triplicata. 
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Tabela 2. Tipos de bebida, uvas empregadas na produção, teor de açúcar e 

ano de safra. 

Tipo de bebida Sigla' Espécies de uva Safra Teor de Teor 
açúcar4 Alcoólico 

(%) (%) 

Vinho tinto VT1 Vitis labrusca 2002 5,0 10,6 

suave (n=4) VT2 (ambas as marcas) 2002 9,0 11,0 

Vinho tinto VT3 Vitis vinifera, variedade: 2001 0,5-0,6 11,0 
demi-sec (n=2) Cabernet Sauvignon 

Vinho tinto VT4 Vitis vinifera, variedades: 2001 0,25 11,5 
seco (n=2) Cabernet Sauvignon, 

Merlot, Pinot Noir e 
Alicante Bouschet 

Vinho rosá VR1 Vitis vinifera, variedades: 2001 3,5 11,5 
suave (n=2) Gamay Bejoaulais e 

Napa Gamay 

Vinho rosá VR2 Vitis vinifera, variedade: 2001 1,5 10,3 
demi-sec (n=2) empresa não informou 

Vinho branco VB1 Vitis labrusca 2002 6,0 11,0 
suave (n;t2) 

Vinho branco VB2 Vitis vinifera 2002 1,5 11,5 
demi-sec (n=2) 

Suco de uva S1 Fabricantes 20033 11,0 

(n=4) S2 não informaram2 20033 15,5 

1 duas siglas diferentes para o mesmo tipo de bebida representam marcas diferenciadas, onde n=2 
para cada marca. 
2 segundo os produtores, infQrmações sobre a matéria prima utilizada (qualidade e quantidade) são 
confidenciais. 
3 ano de fabricação. 
4 informação fornecida pelos fabricantes. 

As marcas das bebidas, bem como suas respectivas procedências, 

estão relacionadas no ANEXO 1. 
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3.2 Métodos 

3.2.1 Determinação do resíduo seco 

Amostras de 50 mL foram coletadas em cápsulas de porcelana, de 

acordo com as normas analíticas do Instituto Adolfo Lutz (1985). Antes de 

serem levadas à estufa, as amostras (com exceção dos sucos) foram 

colocadas em banho-maria, a 100°C, por 40 minutos, para evaporar o álcool 

e parte da água. O resíduo seco foi determinado secando-se as amostras 

concentradas (parcialmente evaporadas) em estufa a 105°C, por 16 horas 

(SANCHEZ-MORENO et aI., 1999), seguido de resfriamento em dessecador 

e pesagem. 

3.2.2 Quantificação dos compostos fenólicos 

A obtenção do total de compostos fenólicos presentes nos vinhos e 

sucos foi realizada pelo método desenvolvido por SINGLETON e ROSSI 

(1965), com o reagente Folin-Ciocalteu. Este método colori métrico baseia

se na redução dos ácidos fosfomolíbdico e fosfotúngstico em solução 

alcalina, e é o mais utilizado para a determinação de compostos fenólicos 

totais em alimentos. A cor azul produzida pela redução do reagente Folin

Ciocalteu pelos fenólicos é medida espectrofotometricamente, no 

comprimento de onda de 765 nm. Os procedimentos foram realizados na 

seguinte sequência: alíquotas de 1 mL.Qª bebida foram diluídas em água 

deionizada em diferentes proporções, ou seja: 

• vinhos tintos = 1: 1 00 

• vinhos rosé = 1 :20 

• vinhos brancos = 1: 1 O 

• sucos de uva = 1:100 

Em seguida, 2 mL da amostra diluída foram colocados em um tubo 

de ensaio; 10 mL do reagente Folin-Ciocalteu, previamente diluído em 1: 1 O 
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(1 mL de reagente + 9 mL de água destilada) foram adicionados. A mistura 

foi homogeneizada em agitador, e, após 8 minutos e 30 segundos, foram 

adicionados 8 mL de solução saturada de Na2C03 (75 g/L). Após agitar 

novamente, as amostras foram deixadas em repouso à temperatura 

ambiente, por 2 horas; a medida da absorbância, em comprimento de onda 

de 765 nm, foi obtida utilizando-se espectrofotômetro UV-visível, marca 

CECI L, modelo CE 1020 (Cambridge, UK). Para o branco, utilizou-se água 

destilada. O cálculo do teor de fenólicos foi realizado através da elaboração 

de curvas padrão, onde o ácido gálico foi utilizado em 5 concentrações 

diferentes (0101 a 0,05 mg/mL). 

3.2.3 Avaliação da atividade antioxidante 

3.2.3.1 Método do tiocianato férrico 

Foi utilizada a metodologia descrita por MITSUDA et aI. (1966) e 

OSAWA e NAMIKI (1981), citados por KIKUZAKI e NAKATANI (1993, 

p.1407). 

Procedimentos: 1 mL de amostra (p/p) diluída em etanol absoluto foi 

misturado com: 1,1 mL de ácido linoléico (2,51 % em etanol absoluto), 2 mL 

de tampão fosfato (0,05M, pH 7,0) e 0,9 mL de água, em um frasco com 

tampa rosqueável; os frascos foram estocados em estufa a 40°C, no 

escuro. Para 0,1 mL desta solução, foram adicionados 9,7 mL de etanol 

75%, 0,1 mL de tiocianato de amônio 30% (p/p) e 0,1 mL de cloreto ferroso 

O,02M recentemente preparado. Após exatamente 3 minutos de reação à 

temperatura ambiente, foi realizada a leitura da aborbância em 500 nm; a 

primeira leitura foi realizada antes de armazenar as amostras em estufa, ou 

seja, no "tempo zero" (to). O procedimento foi repetido a cada 24 horas, até 

que a cor do controle (solução sem o antioxidante) alcançasse um máximo. 

Para a obtenção do controle, foram utilizados os mesmos reag~ntes, com 

exceção da amostra diluída em etanol, que foi substituída por etanol 

absoluto, na mesma quantidade. 
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Nesta análise, foi utilizado o espectrofotõmetro da marca CELM, 

modelo E210D (São Paulo, Brasil). 

A porcentagem de inibição da oxidação lipídica foi calculada de 

acordo com a fórmula: 

% inibição = Abs*. média final do controle - Abs. média final da amostra x 100 

Abs. média final do controle 

*Abs. = absorbância 

Para esta análise, as amostras foram padronizadas a uma 

concentração de 0,02% (p/v) com base no resíduo seco; além das bebidas, 

foi avaliada uma solução com BHT (antioxidante padrão), na mesma 

concentração e solvente. 

3.2.3.2 Avaliação do poder redutor 

o poder redutor das amostras foi determinado de acordo com o 

método de OYAIZU (1986), citado porYEN e CHEN (1995, p.28). 

As amostras foram diluídas em 3 concentrações diferentes: 300, 500 

e 800 IJg, em 1 mL de metanol, com base na proporção de resíduo seco. 

Em seguida, foram misturadas com 2,5 mL de tampão fosfato (0,2M, pH 

6,6) e 2,5 mL de ferricianeto de potássio ~[Fe(CN)6] a 1 % (p/v). Os tubos 

de ensaio com a mistura foram levados à estufa a 50°C, por 20 minutos. 

Uma alíquota de 2,5 mL de ácido tricloroacético (10%, p/v) foi adicionada à 

mistura, a qual foi centrifugada (3.000 rpm, 10 minutos, temperatura 

ambiente), em centrífuga refrigerada, marca ALC Intemational, modelo 

4239R (Milão, Itália) ; 2,5 mL do sobrenadante foram retirados e misturados 

com 2,5 mL de água destilada e 0,5 mL de FeCb (0,1%, p/v). Após agitar 

os tubos, a absorbância foi lida em 700 nm, em espectrofotõmetro da marca 

CECIL, modelo CE 1020 (Cambridge, UK). 
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3.2.4 Análise estatística 

As médias dos resultados foram comparadas conforme as técnicas 

disponíveis no Software SPSS for Windows 10.0. Os resultados foram 

submetidos à análise de variância, utilizando-se o delineamento em blocos, 

pelo teste de Tukey (NETER et aI., 1996), análise por componentes 

principais (ACP) e agrupamento de dados. O nível de significância de 5% foi 

estabelecido para as avaliações dos resultados. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

4.1 Concentração de matéria seca e de fenólicos totais 

Para a determinação do teor total de compostos fenólicos, utilizou-se 

a equação obtida através da curva padrão, a partir da relação entre a 

absorbância e a concentração de ácido gálico (0,01 a 0,05 mg/mL), o 

padrão utilizado para esta análise. Portanto, a medida do resultado é 

expressa em equivalentes de ácido gálico (EAG). Ao longo do experimento, 

seis curvas padrão foram elaboradas, e seus coeficientes de regressão 

variaram de 0,9904 a 0,9978. Como modelo, a última curva analítica 

elaborada é apresentada na figura 2. 

0,7 

I 0,6 

8 0,5 +---------=""------
t::. 

i :~ +--- ...",."------------1 
0,1 +--~--------~~~ 

O ~--~--~--~--~~~~ 
o 0,01 0,02 0,03 0,04 0,05 0,06 

ConcentraçAo (mg/mL) 

y.11,14x+ 0,0256 
R2 .O,9978 

Figura 2 - Curva padrão para a determinação de fenólicos totais, onde y = 
valor da absorbância; x = concentração de fenól icos, cujo varôrdeverá ser 
posteriormente multiplicado pelo fator diluição; R2 = coeficiente de 
determinação. 

Os valores obtidos em relação ao resíduo seco e compostos 

fenólicos totais variaram de 22,0 a 123,0 mg/mL, e 297 a 2478 mgIUEAG, 

respectivamente (tabela 3). 
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Tabela 3. Teores médios ± desvio padrão de resíduo seco e fenólicos totais 
em vinhos e sucos de uva. 

Tipo de bebida Sigla Resíduo Fenálicos totais Teor de fenáticos 
Seco (m,9/UEAG1) totais em relação ao 

(mg/mL) residuo seco (%} 
i 

Vinho tinto suave, marca A VT1 61,6 1.298 ± 83,85a 2,11 
Vinho tinto suave, marca 8 VT2 82,6 939 ± 48,79a 1,09 

Vinho tinto demi-sec VT3 22,4 1.874 ± 33,94b 8,48 

Vinho tinto seco VT4 23,2 2.478 ± 110,31c 10,78 

Vinho rosé suave VR1 38,4 964 ± 82,97d 2,60 

Vinho rosé demi-sec VR2 22,0 642 ± j4,888 2,73 

Vinho branco suave VB1 58,2 313 ± 16,97f 0,52 

Vinho branco demi-sec VB2 23,8 297 ± 65,53f 1,26 

Suco de uva, marca A S1 114,0 1.117 ± 23,578 0,96 
Suco de uva, marca 8 S2 123,0 1.184 ± 23,57a 0,98 

1 EAG = equivalentes de ácido gálico. 
Letras diferentes na mesma coluna indicam diferença estatisticamente significante (p<O,05) 

Em relação ao total de resfduo seco, a concentração de fenólicos 

totais apresentou uma grande variação, ou seja, de 0,52 a 10,78%; os 

maiores percentuais não correspondem n~cessariamente aQS maiores 

teores de fenólicos totais. O VT 4, por exemplo, apresentou os valores mais 

altos de fenólicos e percentual em relação à matéria seca; entretanto, o 

inverso ocorreu com os sucos (S1 e S2) - seus teores de fenólicos são 

relativamente altos, mas, com relação à matéria seca, estão entre as 

menores proporções. Isto se deve à expressiva contribuição dos açúcares 

na composição dos sucos - em média 140 g/L (Del Valle, 2003), que é 

bastante superior ao encontraqo em vinhos "demi-sec", ou "semi-secos", 

termo que se refere à concentração de açúcar na faixa de 5 a 20 gramas 

por litro (BRASIL, 1990). Nesta linha de raciocínio, o VB2 deveria 

apresentar percentual de fenólicos semelhante ao VT3, já que ambos são 

semi-secos. Isto não ocorreu, pois, como se sabe, os vinhos brancos são 

produzidos sem o contato com a casca da uva, onde se concentra a maior 
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(!) 

parte dos compostos fen61icos (SINGLETON, 1982, citado por KANNER et 

ai., 1994, p.67). 

Os valores de fen6licos totais são apresentados, por tipo de bebida, 

na figura 3. 

2500 

2000 

~ 1500 
:::J 
C, 1000 
E 

500 

VT4 VT3 VT1 52 51 VR1 VT2 VR2 VB1 VB2 

amostras 

Figura 3: Teor de fenólicos totais 

O vinho tinto 4 (VT 4) apresentou o maior teor de fen6licos totais; esta 

bebida foi elaborada com diferentes variedades de espécies européias (Vitis 

vinifera), ou seja: Cabernet Sauvignon, Merlot, Pinot Noir e Alicante 

Bouschet. Observou-se diferença significativa desta marca (VT4) em 

relação aos demais tipos e marcas, indicando a influência das condições 

empregadas na vinificação, bem como a qualidade das uvas, sobre o teor 

de compostos fen61icos do vinho. O VT3, também produzido com uva nobre 

(Cabernet Sauvignon), apresentou teor significativamente maior do que as 

outras marcas e tipos, perdendo apenas para o VT4. 
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Conforme esperado, os vinhos tintos apresentaram maiores teores 

de fen6licos totais em relação aos vinhos rosé, e estes em relação aos 

brancos. Quanto ao sucos de uva, não houve diferença significativa 

(p=0,136) destes com os vinhos tintos suave (VT1 e VT2). Os vinhos tintos 

suave foram elaborados com cepas da espécie americana (Vitis labrusca) , 

mas provavelmente o processo de vinificação, e não a qualidade da uva, 

exerceu maior influência sobre o resultado obtido, ou seja, os teores de 

fenólicos em VT1 e VT2 são significativamente menores dos que os 

ençontrados em VT3 e VT 4. Como se sabe, os vinhos feitos com a espécie 

americana são considerados de qualidade inferior, já que esta espécie não 

é a mais indicada na elaboração de vinhos; portanto, as condições 

empregadas na sua produção (como menor tempo de fermentação), são 

diferentes, visando o menor custo final do produto. Já os vinhos tintos 

elaborados com cepas da espécie européia (VT3 e VT4), são de qualidade 

superior em relação a VT1 e VT2, não só em relação à qualidade das 

cepas, mas também quanto à vinificação, onde os procedimentos e 

materiais empregados permitiram uma maior extração de compostos 

fenólicos, justificando este resultado. 

Os vinhos brancos foram as bebidas que apresentaram os menores 

teores de fenólicos, como já era esperado, e não houve diferença 

significativa (p=O, 1359) entre VB 1 e VB2. 

Os valores obtidos estão de acordo com os dados disponíveis na 

literatura, tanto em relação aos vinhos (FRANKEL et aI., 1995; HONER et 

aI., 2002) quanto aos sucos de uva (MIYAGI et aI., 1997). 

No que se refere ao ano de safra, este fator não determinou 

diferenças ou semelhanças entre as amostras, uma vez que todos os 

vinhos são jovens·, como a maioria dos vinhos nacionais. 

• o vinho jovem é elaborado para ser consumido em até 2 anos após o engarrafamento, 
enquanto o vinho de guarda deve ser consumido somente após 2 anos da data de seu 
engarrafamento (LONA, 2001). 
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4.2 Atividade antioxidante 

4.2.1 Método do tiocianato férrico 

Avaliou-se o potencial antioxidante das amostras através da 

capacidade de seus compostos bioativos em inibir a oxidação do ácido 

linoleico, substrato utilizado no método do tiocianato férrico. 

Para fins comparativos, utilizou-se um antioxidante sintético, o BHT, 

na mesma concentração das amostras, ou seja, 0,02%. O comportamento 

das amostras diluídas em etanol sobre a oxidação do ácido linoleico, ao 

longo das 96 horas de incubação a 40°C, está representado nas figuras 4, 

5,6 e 7. 

2,000 -r----------------, 

I 1,600 

~ 1,200 
ai 
'0 
c: l 0,800 

J:I 
« 0,400 

0,000 .... ---.,----..-----.-------1 
o 24 48 72 96 

Tempo de incubação (horas) 

-+-Contro/e 
_ BHT 

--.-VT1 

-+-VT2 
_ VT3 

-+-VT4 

Figura 4 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos tintos, 
pelo método do tiocianato férrico. 
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Figura 5 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos rosé, 
pelo método do tiocianato férrico. 
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Figura 6 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de vinhos brancos, 
pelo método do tiocianato férrico. 
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Figura 7 - Atividade antioxidante das amostras diluídas de sucos de uva, 
pelo método do tiocianato férrico. 

Com os valores da absorbância, calculou-se a porcentagem de 

inibição da oxidação lipídica (OL) de cada amostra, conforme apresentado 

na tabela 4. 

Tabela 4. Valores médios ± desvio padrão da atividade antioxidante de 

vinhos, sucos de uva e BHT diluídos em etanol, na concentração de 0,02%, 

pelo teste do tiocianato férrico. 

Amostra Inibição da OL (%) 

VT4 59,66 ± 1,638 

VT1 52,41 ± 3,18b 

VT3 52,19 ± 4, 12b 

VT2 51 ,38 ± 6,53b 

BHT 50,98 ± 2,60b 

VR1 38,97 ± 4,96c 

51 38,39 ± 2,00c 

52 37,27 ± 2,70c 

VR2 36,09 ± 5,60c 

VB1 29,36 ± 4,33d 

VB2 25,75 ± 2, 10d 

Letras diferentes na mesma coluna indicam diferença 
estatisticamente significante (p < 0,05). 
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De acordo com NAMIKI (1990), os antioxidantes naturais são menos 

efetivos do que os sintéticos; entretanto, verifica-se, pela tabela 4, que 

todos os vinhos tintos apresentaram maior porcentagem de inibição da Ol 

em relação ao BHT, utilizado nas mesmas condições e concentração, 

embora a diferença tenha sido significativa apenas em relação a VT 4. 

Os sucos de uva, apesar de seus níveis de polifenóis serem 

estatisticamente semelhantes a VT1 e VT2, apresentaram valores 

significativamente inferiores de inibição de. Ol, e esta diferença aumenta 

quando são comparados com VT 4. Este resultado é consistente com o 

relatado por GOlDBERG et ai. (1996) e SÁNCHEZ-MORENO et ai., (1999). 
I 

O potencial antioxidante de vinhos tintos foi demonstrado in vitro 

(FRANKEl et ai., 1993) e in vivo (FUHRMAN et ai., 1995); entretanto, 

quando se trata de sucos de uva, os dados são bastante controversos. 

GAZIANO et ai. (1993) e GOlDBERG et ai. (1996) e SOlEAS et ai. (1997), 

especulam que a vantagem dos vinhos tintos sobre os sucos de uva está na 

presença do .etanol, que exerce uma influência indireta sobre a atividade 

antioxidante por melhorar a solubilidade dos fenólicos em meio aquoso. 

MIYAGI et ai. (1997) avaliaram a capacidade antioxidante de vinhos tintos e 

sucos de uva sobre o lDl colesterol. Os autores concluíram que ambos 

exercem efeito semelhante em sistema in vitro; no entanto, em sistema in 

vivo o suco de uva não foi efetivo. Os autores sugerem que a diferença está 

principalmente na melhor biodisponibilidade dos fenólicos do vinho tinto. 

Isto se deve, provavelmente, à transformação dos fenólicos durante a 

fermentação do vinho, que são convertidos, da forma polimérica, para a 

monomérica. Complexos poliméricos de f1avonóides não são facilmente 

quebrados pelo suco digestivo, além de sua relativa insolubilidade em meio 

aquoso; ou seja, a forma monomérica e hidrosolúvel de f1avonóides parece 

ser melhor absorvida pelo intestino humano. 
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4.2.2 Avaliação do poder redutor 

Estudos recentes relatam que a atividade antioxidante tem uma 

correlação com o poder redutor (YEN e DUH, 1993). Segundo OKUDA et aI. 

(1983, citados por DUH e YEN, 1997, p.645), os taninos inibem a formação 

de peróxidos lipídicos em função do seu poder redutor. 

O poder redutor de cada amostra diluída em metanol foi avaliado 

através de gráficos com os valores de absorbância contra a concentração 

(300, 500 e 800 J,.Ig/mL). Os maiores valores de absorbância indicam maior 

poder redutor (figuras 8, 9, 10 e 11) . 

..... 
E 0,8 -+-VT1 c: 

~ 0,6 
_ VT2 

CID -.-VT3 
'U 
c: 

0,4 -+-VT4 

i 
~ 0,2 

o 
300 500 800 

Concentração (~g/mL) 

Figura 8 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos tintos. 
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Figura 9 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos rosá. 
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Figura 10 - Poder redutor em amostras diluídas de vinhos brancos. 
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Figura 11 - Poder redutor em amostras diluídas de sucos de uva. 

Partindo-se da premissa que o material testado apresenta poder 

redutor, o aumento da concentração deste levaria a um proporcional 

aumento da coloração após o teste, ou seja, maior absorbãncia em 700 nm. 

Verificamos nas figuras 8 a 11 que as amostras VT 4 e VT3 apresentaram 
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este comportamento, indicando que os mesmos apresentam esta 

propriedade. Já as demais amostras não apresentaram aumento 

significativo na absorbância com o uso de quantidades crescentes, o que 

indica que o poder redutor das mesmas é reduzido ou nulo, como foi o caso 

de 81. Na tabela 5, são apresentados os valores médios obtidos neste 

teste. 

Tabela 5. Médias e desvios padrão do poder redutor de vinhos e sucos de 

uva diluídos em metanol, em 3 concentrações diferentes. 

Amostra 300 ~g/ml 500 ~g/ml 800 ~g/ml 

VT1 0,138 ± 0,01 0,166 ± 0,02 0,209 ± 0,02d 

VT2 0,130 ± 0,01 0,140 ± 0,00 0,179 ± 0,01 d 

VT3 0,264 ± 0,05 0,458 ± 0,09 0,521 ± 0,1 Ob 

VT4 0,345 ± 0,02 0,510 ± 0,01 0,751 ± 0,038 

VR1 0,150 ± 0,00 0,193 ± 0,01 0,253 ± 0,01 c 

VR2 0,152 ± 0,01 0,200 ± 0,02 0,268 ± 0,03c 

VB1 0,105 ± 0,00 0,114 ± 0,00 0,138 ± 0,01 e 

VB2 0,116 ± 0,00 0,138 ± 0,00 0,168 ± 0,01 d 

81 0,083 ± 0,01 0,082 ± 0,00 0,087 ± O,OOf 

82 0,114 ± 0,00 0,138 ± 0,01 0,163 ± O,OOd 

Letras diferentes na mesma coluna indicam diferença estatisticamente significante 
(p<O,05). 

Os resultados indicam que VT 4 possui maior poder redutor, ou seja, 

possui maior capacidade de doar elétrons e reagir com radicais livres, 

convertendo-os a produtos mais estáveis. 

Os vinhos rosé (VR1 e VR2), ao contrário do que ocorreu no teste de 

inibição da Ol, apresentou poder 'redutor significativamente maior do que os 

vinhos tintos suave (VT1 e VT2). Isto pode ser explicado pela diferença no 

perfil de compostos fenólicos entre os dois tipos de vinho, e/ou interação 

destes compostos com outros componentes da bebida. Foi demonstrado 

que os polifenóis do vinho podem atuar como agentes redutores, mas este 
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é apenas um dos diversos mecanismos de ação já evidenciados nestes 

compostos (RICE-EVANS et aI. , 1996; BURNS et aI., 2000). 

Tal argumento vale também para justificar, em parte, os níveis 

bastante inferiores de poder redutor encontrados nos sucos de uva, que, no 

teste do tiocianato fé rrico , foram tão efetivos quanto os vinhos rosé. O perfil 

de polifenóis desta amostra pode explicar o resultado; entretanto, os sucos 

de uva possuem outros componentes cujo poder redutor é conhecido, como 

o ácido ascórbico (SZETO et aI., 2002) e os açúcares - com exceção da 

sacarose, que não possui esta propriedade (MORRISON e BOYO, 1973). 

Uma das possibilidades é a alteração química destes componentes durante 

o processo de industrialização do suco, influenciando suas propriedades 

redutoras. Um outro estudo comparativo poderia elucidar esta questão, 

incluindo suco de uva natural, preparado pouco antes da realização do 

experimento, com ou sem adição de açúcar. 

Os valores médios obtidos nos 3 experimentos, bem como o teor de 

açúcar, foram reunidos na tabela 6. 

Tabela 6. Médias e desvios padrão do teor de fenólicos totais, inibição da 

OL e poder redutor de vinhos e sucos de uva. 

Amostra Teor de Teor Fen61icos totais Inibição da OL Poder redutor1 

açúcar Alcoólico (mg/UEAG) (%) (800 ~glmL) 
{%} (%) 

VT1 5,0 10,6 1.298 ± 83,858 52,41 ± 3,186 0,209 ± O,02d 

VT2 9,0 11,0 939 ± 48,798 51,38 ± 6,53b 0,179 ± O,01 d 

VT3 0,5 - 0,6 11,0 1.874 ± 33,94b 52,19 ± 4,12b 0,521 ± 0,1 Ob 

VT4 0,25 11 ,5 2.478 ± 110,31c 59,66 ± 1,638 0,751 ± 0,038 

VR1 3,5 11 ,5 964 ± 82,97d 38,97 ± 4,96c 0,253 ± O,01 c 

VR2 1,5 10,3 642 ± 34,88e 36,09 ± 5,60c 0,268 ± O,03c 

VB1 6,0 11 ,0 313 ± 16,97' 29,36 ± 4,33d O,138±O,01e 

VB2 1,5 11 ,5 297 ± 65,53' 25,75 ± 2,10d 0,168 ± O,01 d 

S1 14,0 1.117 ± 23,578 38,39 ± 2,OOc 0,087 ± 0,00' 

S2 15,5 1.184±23,578 37,27 ± 2,70c 0,163 ± O,Ood 

1 Nesta tabela foi considerado o maior valor encontrado em todas as amostras, que foi obtido 
com a maior concentração, ou seja, 800 IJglmL. 
Letras diferentes na mesma coluna indicam diferença estatisticamente significante (p<O,05). 
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No geral, os vinhos tintos apresentaram maior poder antioxidante (p 

< 0,05) do que os rosados e brancos, conforme relatado em diversos outros 

estudos, onde os métodos aplicados foram os mesmos (SÁNCHEZ

MORENO et aI., 1999), ou diferentes (FRANKEL et aI., 1995; VINSON e 

HONTZ,1995; SIMONETTI et aI., 1997; JAMROZ e BELTOWSKI, 2001) dos 

apresentados neste trabalho. 

Confirmando as expectativas, os vinhos brancos (VB 1 e VB2) 

apresentaram baixos valores nos três experimentos deste estudo. 

Um dos fatores que pode interferir na atividade antioxidante de 

vinhos é a adição de sulfito de sódio, empregado como conservador 

(JAMROZ e BEL TOWSKI, 2001). Entretanto, o teor médio adicionado deste 

composto é o mesmo em todos os vinhos, independentemente da cor, 

graduação alcoólica ou teor de açúcar; como os resultados na avaliação do 

potencial antioxidante foram bastante diversificados entre as diferentes 

bebidas, pode-se afirmar que, nesta avaliação, não houve influência 

significativa deste conservante. 

JAMROZ e BELTOWSKI (2001) evidenciaram, através do método 

FRAP (ferric reducing antioxidant power), uma influência significativa do teor 

de açúcar sobre a atividade antioxidante de vinhos secos, semi-secos, 

suaves e sucos de uva. De acordo com os autores, as bebidas com 

menores teores de açúcar foram mais efetivas como antioxidantes do que 

as mais doces; assim, os autores concluíram que a glicose presente em 

vinhos e sucos, cujo teor variou de 5 a 50%, não possui atividade 

antioxidante pelo método FRAP. 

No presente estudo, os vinhos tintos com menor teor de açúcar (VT3 

e VT4) foram significativamente mais efetivos do que os tintos suaves (VT1 

e VT2) e sucos de uva (tabela 6); entretanto, entre os rosados e os brancos 

não houve esta relação, refletindo a possibilidade da interferência de outros 

fatores. Para uma avaliação mais aprofundada dos açúcares sobre as 

propriedades antioxidantes de vinhos e sucos, seria necessário realizar um 

estudo com um número maior de amostras - este trabalho incluiu, por 

exemplo, apenas 2 amostras de vinho tinto seco (VT4), o que limita a 

comparação estatística desta bebida com as demais, em relação a este 

fator, ou seja, teor de açúcar. 
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A possível influência do etanol sobre a composição dos fen6licos, e 

portanto sobre a atividade antioxidante pode explicar a significativa 

inferioridade dos valores obtidos para os sucos em relação aos vinhos 

tintos 1 e 2, apesar de não haver diferença estatística com relação ao teor 

de fenólicos entre ambos os grupos. Como já exposto anteriormente, 

estudos sugerem que o etanol aumenta o potencial antioxidante, por 

melhorar a solubilidade dos compostos fenólicos em água, e influenciar a 

transformação química dos flavonóides durante a fermentação alcoólica 

(GOlDBERG, 1995). 

4.3 Correlação entre as variãveis 

Com os valores obtidos nos 3 experimentos, realizou-se a análise de 

componentes principais (ACP), que permite visualizar, em forma de gráfico, 

a relação entre as 3 variáveis do estudo, ou seja: 1. fenólicos totais; 2. 

inibição da oxidação lipídica; 3. poder redutor. 

Para cada variável foi atribuído um peso, como indicado na tabela 7. 

Tabela 7. Pesos das variáveis nos componentes principais 1 e 2. 

Variável Componente principal 1 

Fenólicos totais 0,719 

Inibição da OL 0,923 

Poder redutor 0,374 

Componente principal 2 

0,651 

0,357 

0,920 

Verifica-se, pela tabela acima, qu.e a componente principal 1 é 

influenciada principalmente pela inibição da Ol, enquanto a componente 2 

é mais influenciada pelo poder redutor. Na representação gráfica (figura 12), 

observa-se o comportamento das amostras em função dos pesos das 

variáveis, sendo que o gráfico das duas componentes principais 

corresponde a 96,91% da informação estatística. 
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Figura 12. Relação entre as amostras, por análise de componentes principais. 

Pelo gráfico acima, observa-se que a componente principal 1 separa 

os vinhos tintos das demais bebidas, por estes apresentarem maiores 

valores de inibição da OL, e os vinhos brancos estão à esquerda pois, nesta 

variável, apresentaram os menores valores. 

Na parte superior estão representados os vinhos tintos 3 e 4 por 

exibirem maior poder redutor, e o vinho tinto 4 se destaca dos demais 

(região superior e à direita) por apresentar valores superiores nas 3 

variáveis estudadas. 

O mesmo resultado é representado na figura 13, na forma de 

dendrograma, obtido por análise de agrupamento de dados. 
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O 5 10 15 20 25 
Amostra N° +---------+---------+---------+---------+---------+ 
VB1 7 

VB2 8 

VT1 1 

VT2 2 

Sl 9 

S2 10 

VR1 5 

VR2 6 

VT3 3 

VT4 4 

Figura 13. Agrupamento de dados das amostras avaliadas. 

A figura acima mostra que os vinhos tintos 3 e 4 diferem bastante do 

restante do grupo, pelo distanciamento destes em relação às demais 

amostras; pela proximidade entre as bebidas do mesmo tipo, observa-se 

que há uma grande similaridade entre as mesmas. 

Pelo teste de correlação de Pearson, verificou-se a existência de 

correlação positiva entre os métodos utilizados neste estudo, conforme 

indicado na tabela 8. 

Tabela 8. Correlação entre as variáveis. 

Variável Fenólicos Inibição Poder 
totais daOL redutor 

Fenólicos CP 1,000 0,862 0,839 
totais 

NS 0,001 0,002 

Inibição CP 0,862 1,000 0,690 
daOL 

NS 0,001 0,027 

Poder CP 0,839 0,690 1,000 
redutor 

NS 0,002 0,027 

CP = correlação de Pearson; NS = nível de signiticência. 
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Diversos autores relataram a existência de uma correlação 

significativa entre o teor de fenólicos totais e atividade antioxidante 

(FRANKEL et ai., 1995; SIMONETTI et ai., 1997; BURNS et ai., 2000; 

BRENNA e PAGLlARINI, 2001; KARAKAYA et ai., 2001; HCNER et ai., 

2002). Este dado foi comprovado também neste estudo; como se verifica na 

tabela 8, houve uma boa correlação entre o teor de fenólicos totais e o 

método do tiocianato férrico (r = 0,862), bem como em relação ao poder 

redutor (r = 0,839). 

Entre os métodos do tiocianato férrico e poder redutor observou-se 

uma correlação mais fraca (r = 0,690), indicando que componentes 

bioativos capazes de inibir a oxidação lipídica não são, necessariamente, 

fortes agentes redutores. Isto reforça o que já foi demonstrado, ou seja, os 

diversos compostos fenólicos atuam como antioxidantes através de 

diferentes mecanismos (RICE-EVANS et aI., 1996; WEISBURGER, 1999). 

Os dados evidenciados neste estudo reafirmaram a hipótese de que 

os compostos bioativos de vinhos, especialmente os tintos, são 

potencialmente benéficos à saúde, uma vez que foi demonstrada a sua 

capacidade em inativar espécies reativas de oxigêniO. Contudo, cabe 

ressaltar que resultados obtidos em experimentos in vitro nem sempre são 

reproduzidos em sistemas in vivo. Outros estudos são necessários para se 

avaliar o comportamento destes compostos em sistemas biológicos, seja 

através de experimentos com animais ou ensaios clínicos com humanos. 
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5. CONCLUSOeS 

• Os vinhos tintos 3 e 4 (VT3 e VT 4) apresentaram os melhores valores na 

avaliação da atividade antioxidante, sendo que o VT4 foi a mais efetiva 

entre todas as bebidas avaliadas neste estudo; 

• Na quantificação de fenólicos totais, os maiores teores foram verificados 

nos vinhos tintos 3 e 4, e o VT 4 apresentou o maior entre todos os 

valores obtidos; 

• Os sucos de uva avaliados apresentaram valores de inibição da 

oxidação lipídica e poder redutor significativamente inferiores (p < D,OS) 

aos valores encontrados nas 4 marcas de vinhos tintos; 

• Os resultados obtidos para os vinhos rosé (VR 1 e VR2) situaram-se, 

entre os vinhos, em posição intermediária, em todos os testes; 

• As duas marcas de vinhos brancos (VB 1 e VB2) apresentaram os 

menores valores de fenólicos totais, e também foram pouco efetivos nos 

testes de avaliação da atividade antioxidante; 

• Não foi evidenciada correlação significativa entre os 2 métodos de 

avaliação da atividade antioxidante Cr = 0,690); 

• Verificou-se uma boa correlação entre o teor de fenólicos totais e os dois 

métodos utilizados para a avaliação da atividade antioxidante, ou seja, 

em relação à inibição da oxidação lipídica Cr = 0,862) e ao poder redutor 

Cr = 0,839); 

• Os resultados indicam uma provável influência do perfil de compostos 

fen6licos, tanto em termos quantitativos como qualitativos, sobre a 

atividade antioxidante in vitro nas bebidas avaliadas. 
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Anexo 1: Marca, tipo, procedência, teor de álcool e açúcar das amostras. 

lAmO~ Marca F Empresa Local de Teor Teor de 
produção alcoólico Açúcar 

(%) (%) 

I Sangue de Tinto - Vinícola Bento 

~r:-Boi suave Aurora Gonçalves/RS 
.' II Chapinha . Tinto - Passarin Ind e Jundiaí/SP 

~~ suave Com 

I Almadén Tinto - Seagram do Santana do 

C.S. demi-sec Brasil Livramento/RS F~ , 0,6 

I Miolo Tinto - Vinícola Miolo Bento r-:-F Seleção seco GonçalveslRS II Mmadén 
Rosé- Seagram do Santana do 

r-:-~ suave Brasil Livramento/RS 

I 
Chateau Rosé- Bacardi- GaribaldilRS 

FF Duvalier den1f-sec Martini do 

Brasil 

II Branco Vinhos Salton Bento 

r-:-~ suave S/A GonçalveslRS 

I Sonnenberg Branco Vinhos Salton Bento r-:-00 demi-sec S/A Gonçalves/RS 

II Suco F ~r-:-de uva Americana/SP 

II1 Sucode I-uva Parmalat Jundiaí/SP ~r-:-




