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RESUMO

Paez, L. G. Propriedades antioxidantes de cafés: Consideracdes sobre o uso da Terapia
Antioxidante na Epilepsia, 2010. 71 f. Dissertacdo de Mestrado — Curso de Mestrado

Profissional em Farmdcia, Universidade Bandeirante de Sdo Paulo, Sao Paulo 2010.

Os radicais livres sdo espécies quimicas que contém um ou mais elétrons
desemparelhados, caracteristica esta que lhes confere baixa estabilidade e conseqiientemente
alta reatividade. Sua producdo ocorre principalmente na respiracdo aerdbica através da
reducdo do oxigénio molecular, havendo a formacdo do radical livre primério chamado
super6xido (0,"). Também sdo formadas espécies ndo radicalares, as vezes tdo oxidantes
quanto os radicais livres. Chamamos de “espécies reativas de oxigénio” (EROs) ao conjunto
de espécies quimicas altamente oxidantes, tanto de natureza radicalar quanto de natureza nio
radicalar. Antioxidantes sdo compostos quimicos que reagem preferencialmente com as
EROs, promovendo assim, ac¢do protetora de tecidos e liquidos corpéreos que seriam oxidados
e danificados por estas espécies oxidantes. Os antioxidantes no organismo sdo produzidos
endogenamente e também adquiridos pela dieta. Quando ha um desbalanco favorecendo um
aumento na produgdo de EROs, em detrimento da producdo de antioxidantes, dizemos que o
organismo se encontra em estado de “estresse oxidativo”.

O café possui apenas 1 a 2,5% de cafeina, grande variedade de minerais e
aminodcidos, lipideos como triglicerideos e dcidos graxos livres, aglcares como sucrose,
glicose, frutose, arabinose, galactose, maltose e polissacarideos. Adicionalmente, o café
também possui uma vitamina do complexo B, a niacina (vitamina B3 / PP) e, em maior
quantidade que todos os demais componentes, os dcidos clorogénicos, na propor¢do de 7 a
10%, dentre os quais se destaca o 4cido caféico, que é um composto com alto poder
antioxidante. Neste trabalho foram determinados os valores de capacidade antioxidante dos
cafés de diferentes marcas, para fins comparativos. Os resultados mais surpreendentes foram a
capacidade antioxidante similar nos diversos tipos de cafés (cafeinados, descafeinados e
organicos) e a possivel utilizacdo do café descafeinado (livre da substincia estimulante -
cafeina) por pessoas que ndo podem ingerir a cafeina, tal como epilépticos, sem a reducgio das

substiancias antioxidantes.

Palavras-chave: Radicais Livres, Antioxidantes, Café, Estresse Oxidativo, Epilepsia.



ABSTRACT

Paez, L. G. Antioxidant properties of coffee: Considerations on the use of Antioxidant
Therapy in Epilepsy, 2010. 71 f. Dissertation - Masters course in Pharmacy, Bandeirante
University of Sdo Paulo, Sdo Paulo 2010.

Free radicals are chemical species that contain one or more unpaired electrons which
possess, in general, low stability (i.e., high reactivity). Their formation occurs mainly during
aerobic respiration through the reduction of molecular oxygen, leading to the formation of
superoxide (0O,"). Additionally, powerful non radical oxidants can be formed. The term
“reactive oxygen species” (ROS) has been defined as a group of chemical species, including
free radicals and non radicals, that present highly oxidant properties. Antioxidants are
chemical species that react preferentially with ROS, therefore promoting protection to tissues
and plasma that otherwise would be oxidized and damaged by these oxidants. Antioxidants
are produced endogenously and also acquired from the diet. In the body, an imbalance
favoring an increase in the production of ROS, with decrease in the production of
antioxidants, is known as a state of “oxitative stress”.

The coffee is only 1 to 2.5% caffeine, a variety of minerals and amino acids, lipids
such as triglycerides and free fatty acids, sugars such as sucrose, glucose, fructose, arabinose,
galactose, maltose and polysaccharides. Additionally, the café also has a vitamin B complex,
niacin (vitamin B3 / PP) and in greater quantity than all other components, chlorogenic acids
at a ratio of 7 to 10%, among which stands the acid caffeic acid, which is a compound with
high antioxidant power. In this study we determined the values of antioxidant capacity of
coffees of different brands, for comparison purposes. The most surprising results were similar
antioxidant activity in different types of caffee (caffeinated, decaffeinated and organic) the
potential use of decaffeinated coffe (free of stimulant — caffeine) for people who can not

ingest caffeine, as epileptics, without reducing antioxidants.

Keywords: Free radicals, Antioxidants, Coffea, Oxidative Stress, Epilepsy.
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1. INTRODUCAO

1.1 RADICAIS LIVRES

Espécies quimicas que possuem um ou mais elétrons ndo pareados em sua Orbita
externa, caracteristica essa que confere aos radicais livres a instabilidade, meia-vida
curtissima e alta reatividade quimica. (BIANCHI; ANTUNES, 1999).

Esta alta reatividade quimica é a grande responsavel pela instabilidade do atomo, uma
vez que essas moléculas tendem a acoplarem seus elétrons ndo pareados com um outro que
esteja presente em estruturas proximas a sua formagao, passando a se comportar assim como
receptores (oxidantes) ou como doadores (redutores) de elétrons. Os radicais livres podem ser
eletricamente neutros, terem carga positiva ou negativa. A presenca destes é extremamente
critica para a manutengdo de fungdes fisioldgicas normais do organismo.

Sua produgdo ocorre geralmente na respiracdo anaerdbica através de um processo que
envolve a reducdo inadequada do oxigénio molecular, processo este que ocorre na
mitocOndria, mais precisamente em sua cadeia respiratdria, formando assim espécies reativas
de oxigénio. Os radicais livres também podem ser gerados no citoplasma ou na membrana e o
seu alvo celular é definido de acordo como o seu sitio de formacdo, podendo ser proteinas,
lipideos, carboidratos e DNA.

A formacio de radicais livres in vivo ocorre via acdo catalitica de enzimas durante os
processos de transferéncia de elétrons que ocorrem no metabolismo celular e também estio
relacionados a exposicdo a fatores exdgenos.

Por serem espécies quimicas que contém um elétron desemparelhado em sua 6rbita,
estes possuem caracteristicas cruciais quanto a sua reatividade quimica em relacdo as espécies
reativas derivadas do oxigénio molecular. Com base nisso citamos como exemplos principais
alguns radicais livres:

'0, Oxigénio Singlete

0, Radical Superéxido

'OH Radical Hidroxila

NO Oxido Nitrico

O oxigénio (Oz) que respiramos € metabolizado em nosso organismo de maneira que

aproximadamente 90% deles sdo utilizados pelas mitocdndrias através da cadeia de transporte
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de elétrons, e os 10% restantes s@o utilizados por enzimas responsdveis pelas oxidases,
oxigenases e também por reagdes quimicas de oxidagao direta.

Na parte terminal da cadeia de transportes de elétrons, ocorre a acdo da enzima
Citocromo Oxidase que € responsavel pela remo¢do de apenas um elétron, assim, acabam por
oxidar o composto e adicionam o elétron removido ao Oxigénio e formam assim a molécula
de agua. Os elétrons restantes sdo reduzidos de maneira univalente em metabdlitos que sdo

denominados de espécies reativas de oxigénio (HALLIWELL, 1995 apud SCHNEIDER;
OLIVEIRA, 2004). Reacgdo 1:

5

&l

O, +4e + 4H* = 2 H,0 + energi

Reag¢do 1 — Reagdo tetravalente do oxigénio

Fonte — SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004
1.1.1 FORMACAO DE ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO (EROs)

Devido a sua configuracdo eletrdnica, o Oxigénio demonstra uma forte tendéncia a
receber elétrons, porém isso ocorre apenas da forma de uma unidade por vez. A adi¢do de um
elétron a uma molécula de oxigénio no estado fundamental gera a formacdo do radical
superdxido (0,").

Reagao 2; O,+e — 0
Reagdo 2 — Formacao do radical superéxido ( O;")

Fonte — SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004

O radical superdxido (O,”) apés receber mais um elétron e dois ions hidrogénio forma
o peroxido de hidrogénio (H,0,), através de um processo chamado de dismutagdo. Essa
reacdo ¢é catalisada pela enzima superéxido dismutase (SOD) que é encontrada em grandes
quantidades nas células de mamiferos e sdao responsdveis por acelerar a reagdo em até 10
vezes, com base em uma freqii€éncia espontanea para dismuta¢do num pH fisiolégico
(SCHENEIDER; OLIVEIRA, 2004). Esse radical é produzido durante a ativacdo de
Neutrdfilos, Mondcitos, Macréfagos e Eosindfilos e sua presenga pode ser observada em

quase todas as células aerdbicas.

SO0
Reagdo 3: 20" + 2H' —="— H,0,

Reagdo 3 — Equacdo demonstrativa da formacdo do Peréxido de hidrogénio

Fonte — SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004
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Quando o H,0; (Peréxido de Hidrogé€nio) recebe mais um elétron e mais um fon
hidrogénio se forma entdo o radical hidroxil (OH"), que é considerado o mais reativo em
relacdo as outras espécies reativas de oxigénio, sendo capaz de reagir e alterar quaisquer
estruturas celulares localizadas proximas a ele, influenciando de forma negativa as enzimas,
membranas e dcidos nucléicos. O radical hidroxil pode ser formado quando o H,O, reage com
fons de Ferro ou Cobre. Esse radical hidroxil é considerado a mais reativa dentre as espécies
de EROs presentes em sistemas bioldgicos, quando esses sao produzidos proximo ao DNA e
juntamente a ele estiver fixado um metal, poderd ocorrer modificacdes nas bases purinicas e

pirimidicas, sendo responséveis assim pela inativacdo ou mutacdo do DNA.

Reacao 4: Fe*/Cu* + H,O, — OH* + OH" + Fe*/Cu*
Reacdo 4 — Reacgdo de Fenton.

Fonte — SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004

Os radicais superéxido e hidroxil possuem elétrons desemparelhados em sua Orbita
mais externa e devido a esse fator recebem o nome de radicais livres. Outra espécie reativa de
oxigénio de muito interesse € o Oxigé€nio singlete, que se define por ser uma forma de
Oxigénio com spin alterado, sendo o Oxigénio singlete caracterizado por ser uma forma
excitada de Oxigénio e por sua extrema importincia em eventos bioldgicos, como a
fagocitose. O oxigénio singlete € um oxidante muito forte, também responsavel na Terapia
Fotossensibilizante (LEITE, 2003; SCHNEIDER, 2004).

As espécies reativas de Oxigénio sdo oriundas do metabolismo de alguns compostos
exdgenos ao organismo e dessa forma acabam por gerar diferentes tipos de radicais livres.
Dentre os processos formadores de radicais livres podemos destacar a fosforilagdo oxidativa
que é responsavel por gerar energia ao organismo através do ATP presente na mitocOndria.
Todos esses metabdlitos descritos sdo denominados de espécies reativas de Oxigénio (ERQO’s)
e demonstram como caracteristica principal um aumento de sua reatividade em relagcdo as
outras biomoléculas. Essas espécies reativas acabam por alterar a conformidade molecular e o
tamanho dos elementos com os quais interagem (SCHENEIDER; OLIVEIRA, 2004).

Embora as ERO’s possam ser caracterizadas como causadoras de doencas, sua
formacdo ndo € somente deletéria, sendo de grande importancia na defesa contra infec¢des,
uma vez que tomam parte na destruicdo dos microorganismos durante processo de fagocitose.
Os radicais livres (ERO’s) atuam como fatores de transcricdo durante a sinalizacdo

intracelular e acabam por induzir a apoptose (LEITE; SARNI, 2003).
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Na presenca de um estimulo exagerado, se observa uma exacerbada produgédo destas
espécies reativas de Oxigénio e estas em associagdo as falhas na defesa antioxidante do
organismo, possivelmente desencadeard varios eventos biolgicos nocivos ao organismo.
Podemos evidenciar como exemplo destes eventos nocivos doencas neurodegenerativas e
degenerativas como catarata, artrite, enfisema, doenca de Parkinson, Epilepsia, diabetes,
mutagdes genéticas, envelhecimento precoce, cincer e estresse oxidativo.

A fim de promover o controle da agdo ‘“benéfica” ou “maléfica” das ERO’s, o

organismo faz uso de substancias que recebem o nome de antioxidantes.

1.2 ANTIOXIDANTES

As ERO’s sdo formadas continuamente por processos normais do metabolismo, todas
as células possuem mecanismos que tem a finalidade de protecdo celular a esses efeitos
agressores. Surge entdo o mecanismo definido como defesa antioxidante cuja composi¢do
difere conforme cada tecido e tipo celular envolvido em sua formacao.

O sistema de defesa antioxidante é dividido em enzimatico € ndo enzimatico, sendo o
do subgrupo enzimdtico composto pelas enzimas superoxido desmutase (SOD), catalase
(CAT) e glutationa peroxidase (GPx), dentre esse subgrupo destaca-se o papel da enzima
glutationa peroxidase (GPx) que também funciona como um mecanismo de protecdo celular
contra o estresse oxidativo. Este subgrupo tem como caracteristica principal sua cadeia longa
de substancias hidrossoliveis composta por acidos graxos poliinsaturados. O equilibrio entre
as enzimas antioxidantes como CuZnSOD, MnSOD, CAT, GPx é de extrema importancia
para a manutencdo da integridade celular (SCHENEIDER; OLIVEIRA, 2004).

Outro subgrupo definido dentro do mecanismo de defesa antioxidante € o ndo
enzimdtico que inclui compostos sintetizados pelo organismo humano como a bilirrubina,
ceruloplasmina, horménios sexuais, melatonina, 4cido drico e outros elementos que sdo
ingeridos através da dieta regular ou através de suplementagdo alimentar como o &4cido
ascorbico (vitamina C), vitamina E, andlogos de vitamina E (Trolox), precursores de vitamina
A e grupos fendis de plantas (Flavonéides) (SCHENEIDER; OLIVEIRA, 2004).

Com base nestes conhecimentos o mecanismo de defesa antioxidante pode ser
definido entdo por sua agfdo protetora de tecidos e liquidos corporeos sobre lesdes causadas
por radicais livres, porém vale lembrar que as defesas antioxidantes ndo conferem uma
protecdo completa contra os radicais livres que acabam por serem produzidos durante

importantes processos inflamatorios.
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Assim o equilibrio entre os radicais livres e as defesas antioxidantes tendem
ligeiramente a favorecer as espécies reativas de oxigé€nio, de modo a fazer com que elas
cumpram as suas fungdes bioldgicas (SIES, 1993 apud BIANCHI; ANTUNES, 1999).

As defesas antioxidantes s@o utilizadas com a finalidade de restabelecer o equilibrio e
assim o organismo acaba por tolerar o mecanismo de estresse oxidativo gerado pelo actimulo
de radicais livres. Na presenca de determinadas doengas e em quadros de desnutricdo este
equilibrio € entdo rompido e promove um grande estresse, responsavel por causar alteragdes
no metabolismo celular, eles promovem também lesdes no DNA e nas estruturas
transportadoras presentes na membrana celular, elevam a concentracdo de cdlcio e ferro
ionizados e aumentam consideravelmente o indice de peroxidagdo lipidica. Esses eventos
anteriormente descritos contribuem para a progressdo da inflamacdo sistémica que culmina
em morte celular e disfun¢do miltipla dos 6rgdos. (SIES, 1993 apud BIANCHI; ANTUNES,
1999).

Os antioxidantes atuam em diferentes niveis na acdo protetora do organismo, sendo o
primeiro mecanismo descrito através da inibi¢do da formacdo dos radicais livres através de
reacOoes que inibem as reacdes em cadeia promovidas pelo ferro e cobre. O segundo
mecanismo descreve como ag¢do antioxidante a capacidade destas substancias de interceptar os
radicais livres gerados pelo metabolismo celular ou por fontes exdgenas e assim impedir o
ataque dos mesmos sobre os: lipidios, aminoacidos, dupla ligacio de d4cidos graxos
poliinsaturados e as bases de DNA, evitando assim a formag@o de lesdes e perda da
integridade celular (BIANCHI; ANTUNES, 1999; LEITE, 2003).

Outro mecanismo de prote¢do é o reparo das lesdes causadas pela presenca dos
radicais livres no organismo, tal processo de reparo, relaciona-se com a remog¢do dos danos
das moléculas de DNA e a reconstituicdo das membranas celulares danificadas (BIANCHI,;
ANTUNES, 1999).

Em algumas situac¢des se observa uma adaptacio do organismo em resposta a geracio
de radicais livres e assim se verifica um aumento da sintese de enzimas antioxidantes, sendo
extremamente importante o controle do nivel destas enzimas nas células a fim de que sua
funcdo protetora sobre os efeitos maléficos dos radicais livres mantenha sua atividade
(BIANCHI; ANTUNES, 1999).

O uso de medicamentos, o tabagismo, o consumo de &lcool, a poluicdo do ar, as
condicdes nutricionais e outros fatores podem diminuir os niveis de antioxidantes celulares,

os mecanismos de defesa antioxidantes do organismo podem ser restabelecidos com dietas
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apropriadas e suplementos vitaminicos (MACHLIN, 1992; ANDERSON, 1996 apud
BIANCHI; ANTUNES, 1999).

Durante este processo de definicdo do mecanismo de atividade antioxidante pode se
observar uma inibicdo dos danos oxidativos através da acdo antioxidante da vitamina E,
glutationa, vitamina C e carotendides, sendo estes os constituintes principais do mecanismo
de defesa endégena do organismo (RILLEY, 1994 apud BAINCHI; ANTUNES, 1999).

A vitamina E € encontrada em grandes quantidades nos lipideos e evidéncias recentes
acabam por associar sua presenca com o impedimento ou minimiza¢do dos danos provocados
pela presenga de radicais livres, estando esses danos associados a algumas doencgas especificas
tendo como exemplo o cancer, a artrite, a catarata, e o envelhecimento precoce, sendo a
vitamina E a grande responsavel por impedir a propagacdo das reagdes em cadeia induzidas
pela presenca dos radicais livres nas membranas bioldgicas (MORRISSEY et. al., 1994;
HEINONEN et al., 1998 apud BIANCHI, 1999).

A vitamina A também é um fator importante no processo de crescimento e
diferenciacdo celular e além destes processos se observa também uma exacerbada acdo
preventiva no desenvolvimento de tumores de bexiga, mama e estdmago (BIANCHI;
ANTUNES, 1999).

Dentre os antioxidantes presentes nos vegetais os mais ativos e frequentemente
encontrados s@o os compostos fendlicos dentre os quais se destaca os flavondides. As
propriedades benéficas destes compostos s@o atribuidas a sua capacidade de sequestrar os
radicais livres, dentre os compostos fendlicos os mais estudados sdo: o 4dcido caféico, o acido
gdlico, o d4cido eldgico e os flavondides naturais que podem ser descritos pelas
epigalocatequinas, sendo esses compostos extremamente importantes na dieta por inibirem o
processo de peroxidacdo lipidica. Observa-se também que os estrégenos também podem ser
considerados antioxidantes devido a sua acdo como “sequestrador”’, inibindo a oxidacdo
lipidica das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) iniciada pelas ERO’s (HARTMAN,
1990; HALLIWELL et. al.,1995 apud BIANCHI; ANTUNES, 1999).

Os flavondides atuam como antioxidantes na inativacdo dos radicais livres nos
compartimentos hidrofilicos e lipofilicos presentes nas células. Esses compostos tém a
capacidade de doar atomos de hidrogénio e assim acabam por inibir as reacdes em cadeia
provocadas pelos radicais livres. Verifica-se que a epigalocatequina possui grande
propriedade antioxidante e é a grande responsdvel pela inibicdo dos processos de

carcinogénese, sendo sua presenca verificada em grandes quantidades no café (AHAU, 2008).
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O termo antioxidante € utilizado para denominar a fungdo de proteg¢do celular contra
os efeitos danosos dos radicais livres, sendo esse mecanismo de protecio realizado por alguns
nutrientes naturalmente presentes ou adicionados aos alimentos devido a suas propriedades
antioxidantes. A efici€ncia da fun¢fo antioxidante dos derivados presentes na alimentacgdo é
extremamente dependente da sua biodisponibilidade e da ingestdo em quantidades adequadas
dos nutrientes.

Assim a utilizagdo de agentes antioxidantes representa uma nova abordagem na
inibi¢do dos danos provocados pelo excesso de radicais livres em sistemas bioldgicos,
contudo sua aplicacdo farmacoldgica pode interferir com os mecanismos celulares dentre os
quais estdo incluidas as alteragdes na atividade enzimdtica e alteracdes nas estruturas das

membranas (BIANCHI; ANTUNES, 1999).

1.3  ESTRESSE OXIDATIVO

Em 1985 ja se era sabido que o aumento da producdo celular das chamadas espécies
reativas de oxigénio, seja esse aumento causado por: radiagdes de alta energia, alta tensdo de
oxigénio, metabolismo de poluentes e medicamentos, combate a microorganismos ou
disponibilidade de ions de metais de transicdo levava os lipideos, proteinas e DNA a
oxidacdo. Essa oxidacdo em conseqiiéncia acabava por prejudicar a funcéo fisiologica das
moléculas envolvidas (AUGUSTO, 2006).

Algumas pesquisas realizadas com modelo animal demonstraram claramente a
presenga no organismo de enzimas que tem como fung¢do principal limitar as quantidades das
espécies reativas de oxigénio. O mecanismo principal de atividade destas enzimas pode ser
descrito por sua capacidade de decompor o peréxido de hidrogénio e peréxidos organicos
como a catalase e a glutationa peroxidase. (BIANCHI; ANTUNES, 1999).

Enzimas que recompdem antioxidantes endégenos como GSH e o NADPH que sdo
co-fatores de enzimas antioxidantes e o efeito antioxidante de algumas vitaminas jd era de
conhecimento cientifico, porém foram descobertas enzimas que tinham a funcio de reparar
biomoléculas oxidadas, sendo que esta funcdo iria além da fung¢do da enzima glutationa
peroxidase que € a de reparar os lipideos peroxidados (AUGUSTO, 2006).

O conceito de estresse oxidativo € entdo definido por um desequilibrio celular nos
quais os oxidantes predominam sobre os antioxidantes, ocasionado assim um potencial dano
oxidativo. Este conceito teve um grande impacto social e tornou consensual que uma dieta

rica em frutas, verduras, vegetais, cereais € sementes e, portanto, em produtos ricos em
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substancias com atividade antioxidante, juntamente com a realizacfo de atividades fisicas sdo
essenciais para a saide humana, uma vez que intimeras evidéncias acabam por associar um
componente oxidativo a muitas doencas humanas (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004;
AUGUSTO, 2006).

A maioria das células dos mamiferos foi exposta em estudo a pressdes muito baixas de
oxigénio (dez vezes menor que a pressdo atmosférica), neste processo verificou-se um
aumento ndo isolado da pressdo do oxigé€nio, mas também da disponibilidade dos ions de
metais de transicdo que estavam presos aos tecidos, assim, o dano oxidativo era monitorado
principalmente pela producdo de produtos finais de peroxidacdo lipidica e pela quebra das
moléculas de DNA (AUGUSTO, 2006).

Iniciaram-se entdo estudos e pesquisas que visam a prote¢do ou combate de doengas
relacionadas a esse acumulo de espécies reativas de oxigénio, estando o estresse oxidativo
relacionado ao envelhecimento, apoptose, cancer, diabetes mellitus e arteriosclerose.

A maneira como ocorrem estas doengas podem ser classificadas em dois grupos, sendo
o primeiro definido como estresse oxidativo mitocondrial, caracterizado pela ocorréncia de
um desequilibrio do estado redox sistémico (balango tiol/ dissulfeto) e uma depuracio
prejudicada da glicose, esta definicdo acaba por sugerir que o principal sitio de geracdo das
ERO’s seja a mitocondria do musculo esquelético. O segundo grupo associa o surgimento
dessas doencas a condicdo oxidativa inflamatéria, que ocorre quando hd uma estimulacio
excessiva da atividade da NADPH oxidase, sendo essa estimulacdo promovida pelas
Citoquinas e outros agentes. (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004; AUGUSTO, 2006).

Quando ndo ¢é possivel a neutralizagdo das ERO’s, devido a uma sobrecarga do
mecanismo de defesa antioxidante, dizemos que hd uma situacdo de estresse oxidativo,
situagdo essa que acaba por desencadeando diversos danos ao sistema bioldgico. Estudos
também associam o estresse oxidativo aos hormonios tireoideanos, uma vez que descrevem
que os mesmos regulam o metabolismo de muitos tecidos, como exemplo, podemos citar: o
musculo esquelético e cardiaco, o figado, os rins e o cérebro, sendo este metabolismo
regulado através do aumento do consumo de oxigénio, produgdo de calor e pressao arterial.
Sendo assim, essa exacerbada fun¢do mitocondrial observada é responsdvel por uma maior
fosforilagdo oxidativa, levando a uma maior producdo das ERO’s.

O estresse oxidativo também € intimamente relacionado a iniciagdo e promocdo dos
processos de carcinogénese, portanto, com a finalidade de protecdo passou-se a fazer uso de
suplementagdes alimentares com compostos ricos em moléculas antioxidantes (AUGUSTO,

20006).
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2. CAFES - Coffea arabica e Coffea robusta

O café ¢ uma planta do reino Plantae, da classe Magnoliopsida, familia Rubiaceae, do
género Coffea spp., originada da Etiépia (Africa) e introduzida no ocidente pelos drabes. As
partes usadas da planta sdo: fruto e semente. A palavra “café” vem do drabe Kahoua ou
Qahwa (“o excitante”) e designa: o fruto do cafeeiro. Bebida preparada por infusio de dgua
quente com café torrado ou moido. E uma das bebidas mais consumidas depois da dgua. A
primeira plantagdo de café no Brasil se deu em 1727 e hoje somos o maior produtor e
exportador desse produto, seguido pela Coldmbia, Vietnam e Indonésia (ABIC, 2009; Nestlé,
2009).

No Brasil temos duas qualidades de cafés:

1- ARABICA — Cafés de melhor qualidade, mais finos e requintados. Tem grios de
cor esverdeada, é cultivado em regides com altitude acima de 800 metros e é origindrio do
Oriente, resultado de seu nome. Cerca de 0,6 a 1,7% de cafeina (Nestlé, 2009).

2- ROBUSTA - Originério da Africa possui um trato mais rude e pode ser cultivado
ao nivel do mar (altitudes mais baixas). Ndo possui sabores variados e refinados como o
arabica, dizendo-se que tem um “sabor Unico”. Sua acidez € mais baixa e seu teor de cafeina é
maior do que nos ardbicos, cerca de 1,16 a 3,27% (Nestlé, 2009).

A semente de café € o grio que da origem ao café torrado. As sementes se originam
apenas nos frutos maduros, que em seguida sdo lavados, despolpados (retirada da casca e da
polpa) e finalmente secos até atingir 15 a 20% de umidade, quando entdo estardo prontos para
o semeio (International Coffee Organization, 2009).

O semeio ocorre entre abril e julho, colocando-se duas sementes por saquinho. Apds
45 dias, aquela que tiver tido o melhor crescimento permanece e a outra é descartada. Quando
as mudas tém trés pares de folhas e um sistema radicular estabelecido € feita a selecdo e o
plantio definitivo (ABIC, 2009).

Um pé de café comeca a produzir plenamente cinco anos depois de ter sido plantado.
Ele produz em média 2,5kg de frutos por ano. Esses 2,5kg renderdo 0,5kg de café verde
(graos), o que corresponde a cerca de 0,4kg de café torrado. A qualidade e sabor do café
variam de acordo com a variedade da planta, clima, altitude e processamento do grio (ABIC,
2009).

Depois do plantio, a florada é a fase mais importante do cafeeiro. Ocorre geralmente,

entre setembro e novembro, podendo repetir-se por trés ou quatro vezes durante esse periodo.
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Nessa época cada galho da planta se torna um buqué branco com cheiro de jasmim. As flores
desabrocham numa s6 manh3, agrupadas em pequeno feixe. Da flor resulta o surgimento do
chumbinho, pequena infruténcia que vai desenvolver-se ao longo de 6 a 8 meses,
transformando-se no grio de café (PLANTAMED, 2009).

O grao de café, com 10 a 15mm de didmetro, por 17 e 18mm de altura, tem a cor
vermelha enquanto maduro por isso a denominagdo “grio cereja”. Este fruto contém dois
graos colados. O grio de café tem coloracdo cinza amarelado, variando segundo a regido de
producdo, a maneira como € processado apods a colheita (PLANTAMED, 2009).

O café para seu consumo necessita obrigatoriamente ser torrado. Antes de torrados, os
graos s@o selecionados, passam por triagem e calibragem. O processo de torrefacdo consiste
em submeter o grdo a elevagdo progressiva e rapida da temperatura, fazendo com que sua
umidade interna chegue a 3%. Durante o processo, os graos sdo mexidos continuamente para
que a torrefacdo seja uniforme. Esta fase é determinante na caracteristica final da bebida, pois
o grau de torrefacdo evidencia e / ou esconde muitas propriedade do grio (Mundo Del Café,
2009).

Para cada cliente ou mercado consumidor, para cada tipo de café (variedade e preparo)
ha um grau de torrefagdo diferente. Esta ¢ a marca registrada de cada empresa e seus
diferentes produtos. Depois de torrado o café precisa passar por um processo de
desgaseificacdo e, depois deste descanso, ele serd moido ou apenas embalado (café em grios)
dependendo do tipo de utilizagd@o a que se destina (ABIC, 2009).

Alguns individuos pensam que o café € o “vilao”, mas esquecem das suas
propriedades benéficas a satde e qualidade de vida. O café ndo possui somente cafeina, ele
tem outros compostos que o nosso corpo muito necessita. (Mundo Del Café, 2009).

O café ¢ uma bebida muito apreciada que ajuda a prevenir vérias doencas, como a
depressdo. Através da pesquisa experimental, tornou-se notério o fato de que os cafés de
diferentes marcas presentes no mercado possuem diferentes valores de atividade antioxidante.

Visando o uso dessas substincias com elevada atividade antioxidante a fim de se
combater as doengas degenerativas e principalmente o combate ao estresse oxidativo devemos
fazer uso das amostras de cafés que apresentaram as melhores capacidades antioxidantes,
dentre elas, destacam-se os cafés orgénicos, cultivados na auséncia de agrotoxicos e
fertilizantes, assim sendo além de combater as doengas relacionadas ao acimulo de radicais
livres, esses compostos orginicos ndo causam danos ao organismo. Além destas acdes

benéficas no organismo humano, podemos citar também que devido ao fato dos produtos
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organicos serem cultivados sem agrotéxicos, acabam por poluir menos o solo da regido aonde
sdo cultivados e assim diminuem drasticamente os niveis de poluicdo ambiental.

O cultivo de produtos organicos visa preservar a biodiversidade, os ciclos e as
atividades biolégicas dos solos, com isso a agricultura organica enfatiza o uso de praticas de
manejo do solo em oposicdo ao uso de elementos estranhos ao meio rural, abrangendo os
conhecimentos agrondmicos, bioldgicos e mecanicos, excluindo por total o uso de substancias
quimicas e outros materiais sintéticos que desempenhem fungdes estranhas e deletérias ao
solo, vale salientar o fato de que além de todos os beneficios trazidos ao organismo e a
agricultura com o advento do cultivo dos produtos orgénicos, estes também demonstram uma
grande importancia econdmica, uma vez que a produ¢do dos mesmos tem um custo menor em

relacdo aos produtos da agricultura convencional. (Mundo Del Café, 2009).

2.1 COMPOSICAO QUIMICA DOS CAFES

Recentes estudos demonstram as propriedades benéficas dos cafés para a saidde e
qualidade de vida e o coloca na lista dos 50 alimentos com mais quantidade de antioxidantes.
A maioria das pessoas que toma café diariamente ignora quais s@o as substincias que estdo
presentes no café e pensa que o café contém apenas cafeina. O café possui compostos
quimicos responsaveis pelo seu aroma e sabor, cerca de 1 a 2,5% de cafeina e diversas outras
substancias em maior quantidade. E estas outras substancias sdo mais importantes do que a

cafeina para o organismo humano (ABIC, 2009).

O grio de café (café verde) possui mais de 1000 substancias quimicas distintas,
incluindo aminodcidos (alanina, arginina, asparagina, cisteina, acido glutdmico, glicina,
histidina, isoleucina, lisina, metionina, fenilalanina, prolina, serina, treonina, tirosina e valina)
e outros compostos nitrogenados, polissacarideos, lipidios como triglicerideos e dcidos graxos
livres (4dcido linoléico, diterpenos, acidos voléteis - férmico e acético / ndo volateis - latico,
tartdrico, pirdvico, citrico), compostos fendlicos (dcido clorogénico), cumarina (4cido
cafeico), cafeina, substancias volateis (800 identificadas — das quais 60 a 80 contribuem para
o aroma do café), vitaminas, grande variedade de minerais como potassio (K), magnésio
(Mg), célcio (Ca), sédio (Na), manganés (Mn), rubidio (Rb), zinco (Zn), cobre (Cu), estroncio
(Sr), cromo (Cr), vanadio (V), bario (Ba), niquel (Ni), cobalto (Co), chumbo (Pb), molibdénio
(Mo) titanio (Ti) e cadmio (Cd) e aciicares como sucrose, glicose, frutose, arabinose,

galactose, maltose. Adicionalmente, o café também possui uma vitamina do complexo B, a
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niacina (vitamina B3, PP ou “Pelagra Preventing” do inglés) e, em maior quantidade que
todos os demais componentes, os acidos clorogénicos (ex: acido linoleico), na proporcao de 7

a 10%, isto é, 3 a 5 vezes mais que a cafeina (ABIC, 2009).

2.2 CAFEINA

Apenas a cafeina é termo-estavel, isto €, ndo é destruida com a torrefagcdo excessiva.
As demais substincias, como aminodcidos, agucares, lipideos, niacina e os d4cidos
clorogénicos, sdo preservadas, formadas ou mesmo destruidas durante o processo de
torrefacdo.

A cafeina (1,3,7-trimetilxantina) ¢ uma das trés metilxantinas presentes no café
“cafeinado” junto com a teofilina e a teobromina. Este alcaléide atua como estimulante do
sistema nervoso central e se encontra presente também na forma natural em chds e no cacau.

A cafeina € absorvida rapidamente no tubo digestivo e se distribui em todos os tecidos
do organismo. A concentracdo plasmética maxima de cafeina alcanca S0uM logo apds uma
ingesta habitual de café e sua vida média no corpo é de 2,5 a 10 horas. O metabolismo da
cafeina ocorre principalmente no figado, onde o citocromo P450 da conta de 95% da sua
transformacdo e geram mais de 25 metabdlitos, sendo os 5% restantes, excretados pela urina.

A cafeina atua antagonizando os efeitos da adenosina (substancia quimica do cérebro -
neurotransmissor) que causa o sono e da micro circulagio, onde melhora o fluxo sanguineo.
Aos 4cidos clorogénicos (7 — 10%) sao polifendis com ag@o antioxidante que no processo de
torrefacdo forma quinideos, os quais possuem um potente efeito antagonista opidide.
Adicionalmente, os quinideos inibem a recea¢@o da adenosina ( a qual atua por mais tempo),
agindo de forma protetora contra os efeitos da cafeina nas células nervosas e melhorando a
micro circulagdo. Por isto o consumo regular de uma planta como o café, na dose de 4 xicaras
didrias, pode ajudar a prevenir a depressdo e suas conseqiiéncias, como o consumo de drogas,
conforme dados de diversos estudos cientificos modernos no Brasil e no exterior (Nestlé,
2009).

Estes resultados inéditos caracterizam porque a humanidade escolheu esta planta como
bebida matinal para consumo logo ao acordar e para se manter desperta, ativa e de bom humor
durante o dia: a cafeina estimula a vigilia, a atencdo, concentracdo e a capacidade intelectual e
os acidos clorogénicos modulam o estado de humor. Por isto o consumo didrio de café com

ou sem leite em doses moderadas de até quatro xicaras didrias é recomendado para jovens e
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adultos de todo o mundo. A bebida, uma solu¢do aquosa, ndo contém gorduras e proteinas,

sendo destituida de valor caldrico (Nestlé, 2009).

2.3 DITERPENOS

Os diterpenos, tal como o Cafestol, se encontram nas sementes de café verde na forma
livre de palmitato. Sdo responsdveis pelo aumento dos niveis de colesterol total e LDL,
observado quando ndo ocorre a filtracdo do café, ou seja, cafés turcos, escandinavos. Os
diterpenos sdo extraidos pela dgua quente, entretanto, quando filtra-se o café, eles ficam

retidos no papel filtro (Nestlé, 2009).

2.4 ACIDOS CLOROGENICOS

O café possui uma série de ésteres fendlicos, denominados acidos clorogénicos, que
sdo derivados da unido de éster com o 4cido caféico e dcido quinico. No café tipo Robusta
identifica-se cerca de 11 4cidos clorogé€nicos. A denominacgio de 4cido clorogénico é dada ao
que estd em maior quantidade (5-O-cafeoilquinico). Junto aos 4cidos feruloilquinicos, ésteres
de 4cido caféico e dcido fertlico sdao considerados uma fonte de fendis dietarios. O contetido
de 4cidos clorogénicos é de 7% no café verde, mas se decompdem parcialmente (30 a 70%)
ao torrar o café, alcancando niveis da ordem de 4% (ABIC, 2009).

O grio de café contém um fator alergizante, que € liberado durante o processo de
torrefacdo. Admite-se que o dcido clorogénico seja responsavel pela manifestagdo alérgica. As

pessoas sensiveis devem evitar aproximacao de locais de torrefagdo (ABIC, 2009).

2.5 ATIVIDADE ANTIOXIDANTE DOS CAFES

O café muitas vezes € associado a hébitos de vida ndo muito sauddveis, como exemplo
ao tabagismo, e isso causa uma imagem negativa. Varios estudos concluem que componentes
presentes no café aumentam a capacidade antioxidante no figado, o que significa um efeito
protetor do café frente ao desenvolvimento de alguns tipos de cirrose. O uso da semente crua
e ainda verde estimula o sistema hepdatico, através de diurese. O infuso de café é considerado
uma bebida ligeiramente estimulante, e seu uso proporcionam melhora da coordenacio

motora e muscular, facilita a concentracdo e agilidade mental. Além desses beneficios,



25

também ha estudos que comprovam sua eficicia em diabetes mellitus tipo 2 e no Mal de
Parkinson (GOTTELAND & PABLO, 2007).

O café ndo € considerado remédio, mas a comunidade cientifica considera a planta
como funcional (previne doengas mantendo a satide), ou mesmo nutracéutica (nutricional e
farmacéutico). Isto porque o café ndo possui apenas cafeina, mas também potdssio, zinco,
magnésio e diversos outros minerais, embora em pequenas quantidades. O grdo do café
também possui aminodcidos, proteinas, lipideos, além de agucares e polissacarideos. Mas, o
principal segredo: possui uma enorme quantidade de polifendis antioxidantes, chamados
dcidos clorogénicos, capazes de combater os radicais livres. Durante a torra do café, esses
4cidos clorogénicos formam novos compostos bioativos: os quinideos. E nessa etapa também
que as proteinas, aminoacidos, lipideos e acticares formam quase mil compostos volateis
responsaveis pelo aroma caracteristico do café. E toda essa composic¢io que faz do café uma
bebida natural e saudiavel (GOTTELAND & PABLO, 2007).

Os 4acidos clorogénicos sdo bem reconhecidos como antioxidantes. A capacidade anti
Radical Hidroxila (OH.) do café verde torrado depende do acido 5-O-cafeoilquinico. Ja ha
estudos que descrevem a mistura de acido caféico com acido clorogénicos a ser utilizada
como alternativa de consumo de antioxidantes sintéticos.

Estudos demonstram que o café instantaneo pode atuar como prd-oxidante para o
acido ascorbico e como cagador de radicais livres Superéxido. A atividade antioxidante do
café ndo se deve somente aos compostos polifendlicos, mas também a presenca de cafeina e
compostos derivados do processo de torra. A cafeina tem a capacidade de inibir a
lipoperoxidacgdo induzida por radicais hidroxilas (OH.), per6xidos (ROO.) e oxigénio singlete,
convertendo em um potente antioxidante com capacidade similar a glutationa e superior ao
dcido ascérbico. Além disso, o processo de torra do café induz a formagdo de compostos de
alto peso molecular, como as melanoidinas, e de baixo peso molecular que também tem
atividade antioxidante. A formacdo destes compostos compensaria a diminui¢do dos dcidos
clorogénicos durante a torrefacdo. A atividade antioxidante mdxima se detecta no café
moderadamente torrado. O café é uma das bebidas com maior poder antioxidante no mundo

inteiro (GOTTELAND & PABLO, 2007).

2.6 FORMAS QUE ENCONTRAMOS OS CAFES

PO DE CAFE - Torrado e moido, dependendo do grau de moagem, esse tipo pode ser

utilizado para preparar o café de coador ou o expresso.
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GRAOS DE CAFE TORRADO - Sio apenas torrados, mas ndo moidos. Mais comum
para café expresso, esse tipo de produto também estd na preferéncia de consumidores de café
coado que ndo dispensam pé sempre frescos (TIPOS DE CAFE, 2009; ABIC, 2009).

CAFE SOLUVEL - Os grios sdo torrados e moidos, depois sélidos soliveis sio
extraidos e solubilizados, resultando o produto na forma de granulos ou pé.

CAFE AROMATIZADO — Café com adi¢io de aroma.

CAFE GOURMET - Trata-se de uma indicacio comercial de que o produto é o
melhor dentro de uma determinada marca ou categoria.

CAFE ORGANICO - Produzido em lavouras sem uso de agrotéxicos e fertilizantes
quimicos (TIPOS DE CAFE, 2009; ABIC, 2009).

##% CAFE DESCAFEINADO — A cafeina é extraida dos grdos verdes de café antes
de serem torrados. O café descafeinado é obtido dos grios verdes tratados por vapor a pressao
e posteriormente extracdo da cafeina com solventes orgénicos e extragdo supercritica. Para ser
chamado de descafeinado, um café tem que ter no minimo 97% de sua cafeina retirada. Apds
a extracdo, torram-se os graos. O teor de cafeina nesse tipo de café gira em torno de (0,12%).

Os experimentos com cafés descafeinados demonstraram que a remog¢do da cafeina

ndo reduz o potencial antioxidante (TIPOS DE CAFE, 2009; ABIC, 2009).

2.7 TIPOS DE CAFES PREPARADOS

CAFE PERCOLADO - A 4gua passa pelo café torrado e moido, extraindo-lhe parte
das substancias que irdo compor a bebida. A preparagido do café percolado pode ser a frio ou a
quente sem pressio e com filtro (TIPOS DE CAFE, 2009; ABIC, 2009).

CAFE EXPRESSO — O café é percolado a quente, mas sob pressio em maquina
apropriada. A médquina pode ser comercial ou doméstica.

CAFE INSTANTANEO — Também chamado café solivel, os granulos de café

preparado industrialmente sdo simplesmente dissolvidos diretamente em dgua fervente.

2.8 PROPRIEDADES MEDICINAIS DOS CAFES

Analgésica, anti-hemorragica, antidiarréico, antigripal, antiinflanatorio,
broncodilatador, cardiotdnico, depurativo, desintoxicante, digestivo, diurético, estimulante

sistema nervoso central e dentre outros (Agricultura Org., 2008; ARTS, M.J.T.J. et al, 1980).
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2.9 EFEITOS COLATERAIS DOS CAFES E CONTRA-INDICACOES

As xantinas do café podem causar irritacdo das mucosas do estdbmago e das vias
urindrias, insonia e palpitacdes. (COFFEA ARABICA, 2009; ABIC, 2009)

Nio deve ser consumido por quem tem gastrite, tlcera, péptica, insOnia, taquicardia e
dentre outras. Uma das principais criticas das pessoas que ndo gostam ou que ainda possuem
preconceito contra o café é de que a bebida causa dependéncia. Talvez seja pela dgua que o
café possui. Pois como uma pessoa seja colocada numa sala com alimentos, mas sem dgua por
uns poucos dias, ela reclamard a falta da dgua. E apresentard sinais de dependéncia da dgua.
Boca seca, sede intensa, apatia, prostragdo e fraqueza sdo sinais iniciais da falta da dgua. A
seguir podem surgir delirios, alucinacdes e alteracdes do comportamento. A pessoa

lentamente fica confusa e perde a consciéncia. A seguir entra em coma e morre. (ABIC, 2009)

A primeira coisa que cada ser humano faz ao nascer € se tornar dependente quimico.
Ao respirar pela primeira vez o recém nascido tornar-se dependente do oxigénio para todas as
atividades bioquimicas de seu organismo. A seguir torna-se dependente quimico do mais
nobre dos alimentos: o leite materno. Por isto podemos ser dependentes de coisas sauddveis,
como 4gua, leite, café e exercicios (habitos sauddveis) ou dependentes quimicos de
substancias que prejudicam a sauide (vicio), como o tabaco, dlcool e drogas ilegais.

Para milhares de criangas brasileiras a primeira e muitas vezes a principal refeicdo do
dia é uma mistura de café com leite. Somada a forca e a perseverancga, estas criancas
sobrevivem saudaveis e podem servir de exemplo para outras, ao vencerem na vida, apesar de
tudo e todos. O preconceito contra o café faz com que uma gama de criancas tome pouco ou
mesmo nio tomem café diariamente, puro ou com leite, 0 mesmo ndo acontece com outras
bebidas. Na atualidade tomar refrigerante ou sucos artificiais para saciar a sede é um hébito
didrio de muitas criangas, em lugar de um simples copo de dgua. Estudos recentes feitos por
médicos ingleses detectaram que o consumo exagerado de refrigerantes por adolescentes nao
apenas ajuda a destruir os dentes, mas pode provocar problemas de comportamento e afetar o
crescimento. E cerca de 1/3 das criangas americanas sdo obesas gragas ao consumo de bebidas
e alimentos artificiais, incluindo refrigerantes. E ao mesmo tempo, as criangas sio
erroneamente educadas de que o consumo de café pode ser prejudicial para a saide. Pois o
café pode ajudar as criangas, adolescentes e jovens nas escolas. O consumo moderado e didrio
de café, ao estimular o sistema de vigilia, atencéo e concentragcdo, pode ajudar no aprendizado

escolar. E para tal basta que o café seja tomado pela manhd — com ou sem leite — e na
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merenda escolar, depois do café da manhd, seguindo-se um café¢ no lanche da tarde. A
humanidade escolheu o café como bebida diurna porque ele estimula o sistema de vigilia do
cérebro humano, mantendo-o mais acordado. O consumo diario e moderado de café torna o
cérebro mais atento e capaz de suas atividades intelectuais, diminui e incidéncia de apatia e
depressdo e estimula a memdria, atengc@o e concentracdo, melhorando a atividade intelectual
normal (ABIC, 2009).

Corredores de maratona e atletas de outras formas de exercicio intenso aumentam os
niveis de endorfina no cérebro, criando uma forma de auto-gratificagdo interna (“self-
reward”). Isto faz com que o atleta treinado siga adiante e atinja o ponto médximo de cansago,
ao passo que as pessoas sem treinamento param por fadiga. Caso os atletas tomassem café
diariamente durante treinos, na dose minima de 4 xicaras, € possivel imaginar que os acidos
clorogénicos / quinideos do café bloqueariam os receptores que sdo estimulados pelas
endorfinas, peptideos opidides cerebrais (HIDGON, J.; FREI, B., 2006).

Isto faria com que os neurdnios do cérebro aumentassem sua descarga de endorfinas
para trazer o estimulo necessdrio para o atleta prosseguir, atingindo a auto-gratificacdo. Desta
forma, atletas treinados consumindo diariamente café, caso parassem de toma-lo na véspera e
nos dias de competi¢do, poderiam ter sua performance aumentada de forma significativa, sem
qualquer tipo de “doping”. Apenas aumentado, além da capacidade dos miusculos, a

capacidade do cérebro de prosseguir mais além (HIDGON, J.; FREI, B., 2006).

3. CONSIDERACOES SOBRE EPILEPSIA

Desde os tempos mais remotos a epilepsia tem intrigado a humanidade. O caréter ictal,
as manifestacdes convulsivas, a perda do controle volitivo e o desconhecimento por parte do
paciente de todo o ocorrido durante o evento convulsivo suscitavam explicacdes magicas.
Inicialmente, as explicacdes das crises epilépticas tiveram como base a possessdo do paciente
por deuses ou demodnios. Essa visdo religiosa foi, em parte, responsdvel pelo estigma e
preconceito que os pacientes portadores de epilepsia sofreram e continuam sofrendo nos dias
atuais. S6 no século XIX, com os trabalhos de Sommer, foi possivel caracterizar a relagdo

entre crises convulsivas e lesdes localizadas no Sistema Nervoso Central (SNC).

Em funcdo de suas caracteristicas fisiopatogé€nicas, as epilepsias acometem os

individuos, independente dos aspectos etnicos, climdticos ou regionais. No entanto, em
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decorréncia de sua alta incidéncia e prevaléncia, provocam grandes repercussdes nos aspectos

sécio-econdmicos (OSUNTOKUN et al., 1987; LI et al., 1985).

Os estudos da prevaléncia e da incidéncia das epilepsias encontrados na literatura
apresentam indices com grande variabilidade. Tém sido descritos valores para prevaléncia
entre 0,9 e 57 casos / 1.000 habitantes e para a incidéncia entre 26 e 190 casos / 100.000
habitantes, porém essas variagdes sdo resultantes de problemas metodoldgicos durante as
investigacdes. Os problemas metodoldgicos mais comuns sdo: utilizacdo de diferentes critérios
diagnosticos, de classificacdo e diferentes métodos de sele¢do de casos e definicdes de
epilepsia (HAUSER; KURLAND, 1975; SANDER ; SHORVON, 1985; McNAMARA, 1994,
JALLON et al., 1997).

Apesar desses problemas, as informacdes obtidas nessas investigagdes indicam que as
epilepsias continuam sendo grave problema de saide publica nos paises em desenvolvimento

(O.M.S., 1978).

As altas taxas de incidéncia e prevaléncia das epilepsias nos paises em
desenvolvimento afetam a economia a medida em que aumentam os custos econdomicos diretos
da doenca, provenientes dos gastos médicos (drogas e hospitaliza¢gdes) e gastos ndo médicos
(cuidados residenciais e transporte para o hospital). Ao mesmo tempo, aumentam 0s custos
econdmicos indiretos decorrentes da perda de producdo econdmica por desemprego, licenca
médica ou morte prematura (ROBINSON, 1993). Como exemplo, na Argentina o custo médio
das drogas antiepilépticas (DAE) € 25% mais alto que nos Estados Unidos e 145% mais alto
que na Europa. Por outro lado, as novas DAE s@o 86% mais caras que nos Estados Unidos e

55% mais caras que na Europa (KOCHEN, 1996).

A alta incidéncia das epilepsias nos paises em desenvolvimento € decorrente da
deficiente assisténcia pré-natal e maternal, alto indice de prematuridade, desnutri¢do, traumas
durante o parto, convulsdes febris da infancia e de infec¢des, particularmente as decorrentes de

parasitismo (SANDER; SHORVON, 1985; FERNANDES et al., 1992).

O termo epilepsia se refere a um distirbio da atividade cerebral caracterizada pela
ocorréncia periddica e espontanea de atividade elétrica altamente sincronizada, acompanhada
de manifestacdes comportamentais. Dado o carater freqiientemente focal do gerador da

atividade epiléptica, os pacientes podem apresentar uma grande variedade de sinais clinicos.
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Uma vez desencadeada essa descarga excessiva pode propagar-se para outras regides cerebrais
incorporando-as a atividade epiléptica. Além desse aspecto, um mesmo paciente pode
apresentar formas diferentes de crises epilépticas. Esse fato dificultou o estudo sistematico
das epilepsias tanto do ponto de vista epidemiolégico quanto clinico e experimental

(McNAMARA, 1994).

As crises epilépticas sdo fendmenos clinicos transitérios, decorrentes da descarga
excessiva e sincronizada da rede neuronal. Essas crises podem surgir espontaneamente ou ser
desencadeadas por situacdes como: febre, distirbio eletrolitico, intoxicacdo e alteragdes
vasculares. As manifestagdes clinicas apresentadas pelos pacientes dependem das regides
envolvidas, podendo o paciente apresentar desde um simples sinal motor focal até crises
motoras generalizadas. Neste caso, o paciente perde a consciéncia e apresenta atividade

motora intensa acometendo toda a musculatura estriada (PEDLEY et al., 1997).

Quando a crise é acompanhada de atividade motora é denominada de crise convulsiva.
Essa atividade motora pode assumir formas tdnicas, indicando contracdes musculares
mantidas, ou cldnicas, sob a forma de contragdes musculares intermitentes. No entanto, o
paciente pode apresentar uma crise com perda da consciéncia sem sinais convulsivos

(PEDLEY et al., 1997).

As crises epilépticas foram classificadas em: parciais e generalizadas. As crises
parciais por sua vez foram divididas em parciais simples e complexas. As crises parciais
simples tém carater focal, iniciando em um sitio cortical com preservacio da consciéncia. As
manifestagdes comportamentais das crises epilépticas sdo ditadas pelas funcdes normalmente
exercidas pelas regides corticais nas quais a crise comegou, isto €, uma crise com origem no
cortex motor se manifesta com atividade motora clonica da parte do corpo controlada pela
regido cortical de origem da crise. Da mesma forma, uma crise com origem no giro pds-central
provoca o surgimento de sinais somestésicos na parte do corpo correspondente a zona de
recepgdo cortical sensorial. A crise parcial pode, no entanto, generalizar-se secundariamente
quando, entdo, se acompanhard de perda da consciéncia e da presenga ou nio de sinais
convulsivos generalizados. As crises parciais complexas por sua vez sdo caracterizadas pela

presenca de sinais focais de origem limbica e sdo geralmente acompanhadas de alteracdes da

consciéncia desde o inicio, com ou sem a preseng¢a de automatismos (COMMISSION, 1981).
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Nas crises generalizadas ocorre o envolvimento das regides corticais de ambos os
hemisférios desde o inicio da atividade epiléptica, sendo acompanhadas de perda da
consciéncia. Crise de auséncia, crises mioclonica e tdnico-clonica sdo exemplos de crises
generalizadas. Uma crise de auséncia € caracterizada por uma interrupcdo da atividade,
acompanhada de olhar para o infinito com duragido de 5 a 15 segundos, seguida do retorno a
atividade normal. A crise mioclonica consiste de breves abalos musculares, semelhantes a
choques, os quais podem ser confinados a uma extremidade ou generalizados. Uma crise
tonica consiste de contracdo muscular sustentada, enquanto que uma crise clonica consiste de
contracdes musculares alternantes dos musculos flexores e extensores. O mais freqiiente é que
0 paciente apresente um periodo inicial de atividade tonica seguido por um periodo de

atividade cldnica (COMMISSION, 1981).

As crises parciais complexas sdo as mais freqiientemente observadas na clinica.
Caracterizam-se pela presenga de automatismos, principalmente orofaciais, acompanhados de
embotamento da consciéncia, e geralmente se iniciam no lobo temporal (COMMISSION,

1981).

Como mencionado anteriormente, um mesmo paciente pode apresentar mais de um tipo
de crise epiléptica. Baseado nesse aspecto, bem como em outros fatores (etiologia e idade do
inicio das crises) e nos achados eletrograficos, foi criada uma nova classificacdo das

sindromes epilépticas (COMMISSION, 1989).

O uso de substancias antioxidantes nas doencas neurodegenerativas como a Epilepsia
pode ser facilmente compreensivel, visto que o SNC ¢ altamente sensivel ao estresse
oxidativo, em face do alto consumo de oxigénio; do alto contetido lipidico, principalmente de
dcidos graxos poliinsaturados, dos altos niveis de ferro e da baixa defesa antioxidante
(DELWING, 2003).

O tratamento farmacoldgico controla as crises em aproximadamente 80% dos
pacientes com epilepsia. O hédbito de beber muito café cafeinado, embora possua capacidade
antioxidante, contribui para o aumento na freqiiéncia das crises devido a concentragdo de
cafeina (BONILHA, 2004).

O controle das crises epilépticas pode ser prejudicado por uma série de fatores,
principalmente:

- a complexidade das crises convulsivas;

- o uso de anticonvulsivantes inadequados para o tipo de epilepsia;
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- interacdes medicamentosas que prejudicam a ac¢do da droga antiepiléptica;
- diminuicao do sono;

- estresse excessivo oxidativo;

- ingestdo de substdncias estimulantes, tal como, a cafeina (KENNETH & RAJESH, 2003).

A literatura sugere, que os pacientes com epilepsia devem evitar bebidas com cafeina,
pois estudos in vivo, realizados com camundongos, demonstraram que O aumento na
frequéncia de crises estava associado ao consumo excessivo de bebidas cafeinadas e que a
reducdo das crises ou o seu controle s6 foi notado quando as bebidas cafeinadas foram
substituidas por descafeinadas. Apds controlar as crises, os animais foram submetidos
novamente as bebidas cafeinadas e o niimero de crises aumentou novamente (KENNETH &
RAIJESH, 2003).

A ingestdo de alimentos que contenham estimulantes do sistema nervoso central pode
aumentar a excitabilidade da zona epileptogé€nica. Acredita-se que a cafeina age bloqueando
os receptores Al de adenosina A2A, funcionando como um estimulante global. Isto pode ser
responsavel pelo disparo neuronal repetitivo, aumentando o niimero de crises. O habito de
beber muito café, leva a reducdo do controle das crises epilépticas. Presumivelmente, a
reducdo do consumo didrio de café pode as vezes ajudar no tratamento da epilepsia
(BONILHA, 2004).

A toxicidade estd associada com o consumo excessivo e cumulativo da cafeina. A
cafeina € metabolizada pelo citocromo P450 1A2; a saturacdo desta enzima pode ocorrer com
o consumo elevado de cafeina ou a inibicdo desta enzima, resultando no aumento da
toxicidade pela cafeina. Estudos farmacocinéticos mostram que a cafeina ndo afeta os niveis
sanguineos dos anticonvulsivantes (carbamazepina, valproato, fenobarbital e fenitoina), mas
que a protecdo realizada por eles frente as crises € progressivamente reduzida com a
exposicdo cronica a cafeina. Além da cafeina (1,3,7-trimetilxantina), podemos incluir a
teobromina (3,7-dimethylxanthine) e a teofilina (1,3-dimethylxanthine) como as trés
metilxantinas onipresentes em bebidas e preparacdes alimenticias que interferem no cotidiano
e tratamento dos epilépticos. Os pesquisadores sugerem que dietas com metilxantinas nao
sejam feitas por portadores de Epilepsia (KENNETH & RAJESH, 2003).

Os autores observaram que os anticonvulsivantes mais recentes sdo importantes para
controlar a epilepsia e em muitos casos, apresentam menos efeitos colaterais que os
anticonvulsivantes mais antigos. No entanto, o uso dos medicamentos novos ndo permite que
o médico e paciente se esquecam dos fundamentos de controle da epilepsia, incluindo a

reducdo da ingestdo de bebidas cafeinadas (KENNETH & RAJESH, 2003).
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O consumo de café ndo fica comprometido pelos Epilépticos, pois temos uma gama
extensa de cafés no mercado, inclusive cafés descafeinados. Os estudos sugerem apenas que
os epilépticos deixem de consumir alimentos ricos em metilxantinas, sendo assim, os cafés

descafeinados podem ser apreciados pelos mesmos.

4. JUSTIFICATIVA

A dieta é raramente associada as crises convulsivas em pacientes com epilepsia.
Estudos revelam casos de pacientes com epilepsia, cujo hdbito didrio de beber café cafeinado
aumentou a frequéncia das crises. Estes pacientes tiveram reducio acentuada na freqiiéncia de
crises apds a interrup¢do da ingestdo de café. A cafeina € um estimulante global e a redugio
da sua ingestdo pode ajudar no tratamento da epilepsia (BONILHA, 2004).

A ingestdo excessiva de bebidas cafeinadas aumenta consideravelmente a freqii€ncia
das crises epilépticas. Quando substituidas por bebidas descafeinadas, a freqiiéncia das crises
epilépticas retorna ao normal. Estudos recomendam evitar o excesso de cafeina em pacientes
com epilepsia (KENNETH & RAJESH, 2003).

A capacidade antioxidante tem a finalidade de combater as doencas associadas a
presenca e ao acumulo das espécies reativas de oxigénio, bem como minimizar os efeitos
negativos oxidativos ocasionados por tais doencas. O potencial antioxidante dos compostos
fendlicos antioxidantes presentes nos diversos tipos de cafés é importante para prevenir
doencas, portanto, pretende-se determinar as diferencas de capacidades antioxidantes dos

cafés cafeinados, descafeinados e organicos.

5. OBJETIVO

Este trabalho visa determinar a capacidade antioxidante de diferentes tipos e marcas de
cafés encontradas no mercado, através do método de abstracio de radical livre ABTS, capaz
de determinar quantitavamente a capacidade antioxidante de cada solucdo de café analisada,
bem como, sugerir dentre os cafés analisados, qual o melhor café para o portador de

Epilepsia.
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6. MATERIAIS E METODOS
6.1 DROGAS E REAGENTES UTILIZADOS

- ABTS" (2,2’- Azino-bis-3 ethil-benzothiazoline-6-sulfonic acid);
- Agua deionizada / Milli-Q;
- MnO:2 (Diéxido de Manganés);

- Solvente dibasico e monobasico (para preparo da solucio tampao).

6.2 CONCEITOS BASICOS

O fundamento do ensaio de determinacdo de capacidade antioxidante consiste
basicamente na reducdo de radicais livres de ABTS ™ (2,2’- Azino-bis-3 ethil-benzothiazoline-
6-sulfonic acid) pelas moléculas antioxidantes presentes nas bebidas estudadas
(PELEGRINNI et al, 1999; SCHLESIER et al, 2002; ARTS et al, 2005; HUANG, 2005;
GLISZCYNSKA-SWIGLO, 2006).

CH;

{
" 058 g N=(

Figura 1 — Estrutura quimica do radical ABTS "
6.3 PREPARO DE SOLUCAO TAMPAO FOSFATO 200 mM

Em balanga analitica sdo pesados 5,52 gramas de solvente Monobdsico e o mesmo é
diluido em 200 mL de 4gua deionizada.

Durante a segunda etapa deste processo se pesa 5,68 gramas de solvente Dibdsico
sendo entdo dissolvido em 200 mL de dgua deionizada. Apds a realizag@o destas duas etapas,

deve-se medir o pH da solu¢do, devendo este se manter em pH aproximado de 7,4.
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6.4 PREPARO DE SOLUCAO TAMPAO FOSFATO 20 mM

Com o auxilio de uma pipeta graduada de 10 mL se pega 8 mL da solugéo diluida de
solvente Dibdsico, depois de realizado esse procedimento, se pega com o auxilio de uma
pipeta graduada de 5 mL exatos 2 mL de solu¢do diluida de solvente Monobdsico, assim
temos como produto final 10 mL de tampao 200 mM.

Em um balao volumétrico de 100 mL € colocado dgua milli-Q e através de uma pipeta
graduada se retira 10 mL de dgua do baldo volumétrico, resultando em um volume total de 90
mL de dgua milli-Q, ao qual é adicionada & solucdo anterior de 10 mL de tampao Fosfato 200

mM.
6.5 PREPARO DE SOLUCAO DE ABTS>

Em baldo de 25 mL s@o pesados 0,0274 gramas de ABTS, apds a realizacdo desta
etapa, faz-se uso de agua milli-Q para completar o respectivo baldo até o limite de seu

volume.
6.6 PREPARO DE SOLUCAO 60 uM DO RADICAL ABTS~

A uma solucdo de 100 uM de ABTS, em tampao fosfato 20 mM (pH 7.,4), adiciona-se
MnQO, e agita-se em vortex por um tempo aproximado de 1 minuto. Apds a realizagdo desta
etapa leva-se a amostra para a centrifuga por um tempo determinado de 28 minutos, a
centrifuga tem sua rotacdo definida em 3.800 rpm. Ao término da etapa de centrifugacio é
realizado um processo de filtragem da amostra, tendo como produto final uma solugdo de
ABTS". A amostra é mantida a baixas temperaturas (resfriamento a gelo), a fim de evitar a

sua degradagdo.

6.7 PREPARO DAS AMOSTRAS DOS CAFES

Em um baldo volumétrico foi adicionado 300 mL de dgua mineral e em uma balancga
analitica foram pesadas 18,5 gramas do café a ser estudado, as amostras foram submetidas ao
preparo, utilizando-se a cafeteira Wallita 110W.

Foi inserido 300 mL de dgua mineral no compartimento de dgua da cafeteira. Foi

inserido o papel filtro Mellita 102 no compartimento de filtragem e em seguida adicionou-se
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18,5 gramas do café estudado. Apds 5 minutos o café estava pronto. Para ser utilizado era

preciso aguardar 20 minutos até o mesmo alcancar a temperatura adequada para ser utilizado.

6.8 DETERMINACAO DA ABSORBANCIA

Ap6s a filtragem da amostra, se pega com uma pipeta graduada 2 mL da amostra e
adiciona-se a uma cubeta de poliestireno, esta cubeta é entdo levada ao espectrofotdmetro
Femto no qual se calibra o comprimento de onda de 734 nm, sendo a absorbancia da amostra
monitorada num total de tempo de 180 segundos. Ao final deste tempo se anota a absorbancia

de referéncia da amostra, absorbancia essa que deve se manter em torno de 0,85 a 0,95.
6.9 ENSAIO

A 10 pL de amostras de diferentes concentracdes da bebida contida em cubetas de
poliestireno, adiciona-se rapidamente 2 mL da solucdo 60 uM de ABTS 7, e entdo monitora-
se as variacdes de absorbancia em funcdo do tempo. Essas variacdes sdo entdo anotadas e sdo
entdo submetidas a seguinte andlise matemdtica: absorbancia de referéncia — absorbancia da
amostra / absorbancia de referéncia X 100 = %. Essa andlise matemadtica € realizada com a
finalidade de se obter o valor exato (em porcentagem) da quantidade de radicais de ABTS™~

que foram neutralizados pela amostra de bebida estudada.
6.10 ANALISES DE DADOS

Valores de capacidade antioxidante referente a remoc¢do de 50% dos radicais de
ABTS"", CAsp, sdo obtidos pela expressdo CAsp= 10.FDso, onde FDsy (FD= fator de dilui¢do)
¢é obtido por regressdo linear dos dados experimentais e corresponde a diluicdo que se deve
fazer da amostra (bebida) a fim de se obter 50% da supressao de radicais de ABTS". Os
experimentos foram realizados em duplicatas e os desvios que podemos observar nas tabelas
descritas nos resultados, correspondem as estimativas dos desvios padroes da média da
absorbancia das amostras.

Para a determinagdo dos valores de CAsg, primeiramente sdo construidas as curvas de
decaimento espectrofotométrico do radical ABTS'", sendo estas curvas obtidas mediante a
realizacdo de ensaios com diferentes concentracdes das amostras de bebida a serem estudadas.
Faz-se entdo um grafico de porcentagem de radicais seqiiestrados (% RS) versus fator de

dilui¢do (FD), do qual se obtém por regressao linear o valor de FDsg utilizado para determinar
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os valores de CAsy, para este procedimento de descricdo numérica da porcentagem de radicais
seqiiestrados pela amostra se utiliza a equag@o matemdtica que se resume em:

RS (%) =[(A = — A amostra) / A ©] x 100 = %
7. RESULTADOS GRAFICOS (CURVAS CINETICAS)
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Grifico 1 - Curvas cinéticas de decaimento do radical ABTS™ na presenca de diferentes
diluicdes (FD) do Café Aralto Cafeinado (C1). A amostra foi preparada através de cafeteira,
utilizando-se 18,5g de café e 300mL de d4gua mineral.
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Grifico 2 - Curvas cinéticas de decaimento do radical ABTS™ na presenca de diferentes
diluicdes (FD) do Café Aralto Descafeinado (D1). A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua.



38

1,0

FD

0,8

0,6 ~— 16

\‘ 10
054 \ 8
0,2} 6

00030 60 90 120 150 180

Tempo (s)

Absorbancia 734 nm

Grifico 3 - Curvas cinéticas de decaimento do radical ABTS™ na presenca de diferentes
dilui¢des (FD) do Café Organico (Ol). A amostra foi preparada através de cafeteira,
utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua mineral.

7.1 GRAFICOS - GRUPO 01 (CAFES CAFEINADOS)

CAFE ARALTO CAFEINADO C1
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Grifico 04 - Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus

Fator de Diluicao (FD) para o “Café Aralto Cafeinado (C1)”. A amostra foi preparada através
de cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE ARALTO CAFEINADO C1 (duplicata)
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Grifico 05 - Grafico de Porcentagem de Radicais de ABTS"™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicao (FD) para o “Café Aralto Cafeinado (C1)”. A amostra foi preparada através
de cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 06 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE CAFEINADO C2 (duplicata)
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Grifico 07 — Gréfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua mineral. R = 0,99
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Grifico 08 — Grafico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C3)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua mineral. R = 0,99
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CAFE CAFEINADO C3 (duplicata)
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Griafico 09 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Cafeinado (C3)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua mineral. R = 0,99
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Grifico 10 - Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS"™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C4)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE CAFEINADO C4 (duplicata)
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Grifico 11 - Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C4)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 12 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Cafeinado (C5)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 13 — Griéfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C5)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 14 — Grafico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C6)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 15 — Grafico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C6)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 16 — Gréfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C7)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE CAFEINADO C7 (duplicata)
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Grifico 17 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Cafeinado (C7)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99

7.2 GRAFICOS - GRUPO 02 (CAFES ORGANICOS)
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Grifico 18 — Griéfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Organico (O1)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE ORGANICO O1 (duplicata)
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Grifico 19 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Organico (O1)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 20 — Gréfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Organico (O2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE ORGANICO 02 (duplicata)
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Grifico 21 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicao (FD) para o “Café Organico (O2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 22 - Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS"™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Organico (O3)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 23 - Grafico de Porcentagem de Radicais de ABTS"™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Organico (O3)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99

7.3 GRAFICOS - GRUPO 03 (CAFES DESCAFEINADOS)

CAFE ARALTO DESCAFEINADO D1

100

80

60

40

RS (%)

20

%,0 0,1 0,2 0,3
1/FD

Grifico 24 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢ao (FD) para o “Café Aralto Descafeinado (D1)”. A amostra foi preparada
através de cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 25 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Diluicdo (FD) para o “Café Aralto Descafeinado (D1)”. A amostra foi preparada
através de cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de dgua mineral. R = 0,99
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Grifico 26 — Gréfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Descafeinado (D2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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CAFE DESCAFEINADO D2 (duplicata)
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Grifico 27 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Descafeinado (D2)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 28 — Grifico de Porcentagem de Radicais de ABTS", seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Descafeinado (D3)”. A amostra foi preparada através de
cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,99
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Grifico 29 — Griéfico de Porcentagem de Radicais de ABTS™, seqiiestrados (% RS) versus
Fator de Dilui¢do (FD) para o “Café Descafeinado (D3)”. A amostra foi preparada através de

cafeteira, utilizando-se 18,5g de café e 300mL de 4gua mineral. R = 0,997.

7.4 ANALISES ESTATISTICAS

Tabela 1 — Valores de capacidade antioxidante (CAsg) dos cafés do grupo 01 preparados por
infusdo a quente (cafeteira). A tabela apresenta a marca e o fabricante dos cafés, bem como
parametros importantes para a realizagcdo dos célculos de determinacdo de CAsy.

" CAs5
Tipo de p . Absorbancia P
p Cafés Cafeinados . Tempo FDsy CAsy (média)
preparo referéncia <
D. padrao
0,94 180's 5,46 54,6
Café Aralto Cafeinado (C1) 53+2
0,94 180 s 5,13 51,3
0,90 180 s 8,22 82,2
Café Cafeinado (C2) 786
0,90 180 s 7,53 75,3
0,94 180 s 6,97 69,7
Café Cafeinado (C3) 66 £6
0,94 180 s 6,33 63,3
Infusao
. 0,94 180 s 7,86 78,6
a quente Café Cafeinado (C4) 79+1
0,94 180 s 8,01 80,1
(Cafeteira)
0,90 180 s 6,45 64,5
Café Cafeinado (C5) 62+3
0,90 180 s 6,07 60,7
0,90 180 s 8,25 82,5
Café Cafeinado (C6) 80+£3
0,90 180 s 7,91 79,1
0,90 180 s 8,82 88,2
Café Cafeinado (C7) 86+3
0,90 180 s 8,44 84,4
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Griafico 30 — Gréfico de comparatividade de CAS0 dos cafés cafeinados pesquisados (C1 a
C7 —em ordem da esquerda para a direita).

De acordo com o grifico 30 e o anexo 03, desenvolvidos pelo programa GraphPad
Prism e método One-Way ANOVA Bonferroni adjustment, temos os valores de CAS50 dos
cafés (C1 a C7).

Os valores tiveram significancia. Os cafés C1, C3 e C5 demonstraram resultados
estatisticamente equivalentes. Esses resultados representam que tais cafés possuem
capacidade antioxidante menor em relagdo aos demais cafés do grupo cafeinado, ou seja, C2,

C4,C6e CT7.
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Tabela 2 — Valores de capacidade antioxidante (CAsgp) dos cafés do grupo 02 (orgénicos)
preparados por infusdo a quente (cafeteira). A tabela apresenta a marca e o fabricante dos
produtos analisados, bem como parametros importantes para a realizacdo dos cdlculos de

determinacdo de CAs.

. A . CAsg
Tipo de , A Absorbancia P
P Cafés Organicos A . Tempo FDsy CAs (média)
preparo referéncia <
D.padrao
0,90 180s 7,77 77,7
Café Organico (O1) 77+ 1
0,87 180 s 7,61 76,1
0,89 180's 7,51 75,1
5 Café Organico (02 73 +4
Infusio ganico (02) 0,90 180s 7,08 70,8
a quente
(Cafeteira)
0,93 180's 7,79 77,9
T6+£3
Café Organico (03) 0,93 180 s 7,44 74,4
Cafés Organicos
100-
e —_—
b By
e EEEE NN
c 60- e e N EE NN
m b e e
< me:-:::-:-:::-:::-:::-: EEEEEEEN
0 40 - oo o ]
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Griafico 31 - Grafico de comparatividade de CAS50 dos cafés organicos pesquisados (O1, O2

e O3 — em ordem da esquerda para a direita).

De acordo com o grifico 31 e o anexo 04, desenvolvidos pelo programa GraphPad

Prism e método One-Way ANOVA Bonferroni adjustment, temos os valores de CAS50 dos

cafés (O1, O2 e O3). Os valores ndo tiveram significincia, ou seja, estatisticamente possuem

a mesma capacidade antioxidante, ndo havendo diferenca significativa.
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Tabela 3 — Valores de capacidade antioxidante (CAsg) dos cafés do grupo 03 (descafeinados)
preparados por infusdo a quente (cafeteira). A tabela apresenta a marca e o fabricante dos
produtos analisados, bem como pardmetros importantes para a realizacdo dos cdlculos de

determinacdo de CAs.

. A CAs
Tipo de Cafés Descafeinados AbsorlA)an.ma Tempo FDsy CAsy (média)
preparo referéncia -

D.padrao

0,90 180s 3,85 38,5

Café Aralto Descafeinado (D1) 38+1
0,92 180s 3,76 37,6
Infusio 0,87 180s 8,09 80,9

a quente Café Descafeinado (D2) 80 +2
(Cafeteira) 0,90 180s 7,89 78,9
0,94 180s 7,04 70,4

Café Descafeinado (D3) 71 +£2
0,94 180s 7,29 729

Cafés descafeinados

Grafico 32 - Grifico de comparatividade de CAS0 dos cafés descafeinados pesquisados (D1,
D2 e D3 — em ordem da esquerda para a direita).
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De acordo com o grifico 32 e o anexo 02, desenvolvidos pelo programa GraphPad
Prism e método One-Way ANOVA Bonferroni adjustment, temos os valores de CAS50 dos
cafés (D1, D2 e D3). Os valores tiveram significincia entre si, ou seja, estatisticamente siao

diferentes significativamente em termos de capacidade antioxidante.

8. RESULTADOS GERAIS ENTRE OS TIPOS DE CAFES

Quadro 01 — Valores de capacidade antioxidante (CAsp) dos cafés dos grupos 01
(cafeinados), 02 (orgénicos) e 03 (descafeinados).

CAFES CAFEINADOS - GRUPO 01 CA 50 (média)
C7 86+3
C6 80+3
C4 79+1
C2 78+6
C3 666
C5 62+3
C1- ARALTO 53+2
CAFES ORGANICOS - GRUPO 02 CA 50 (média)
o1 771
03 76+3
02 73 +4
CAFES DESCAFEINADOS - GRUPO 03 CA 50 (média)
D2 80 +2
D3 712
D1 - ARALTO 38+1
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Griéfico 33 — Gréfico de comparatividade de CAS0 entre os trés tipos de cafés pesquisados
(Segue a ordem da esquerda para a direita: D3, D2, D1, O1, 02, O3, C7, C6, C5, C4, C3, C2,
Cl).

De acordo com o grifico 33 e o anexo 0I, desenvolvidos pelo programa GraphPad

Prism e método One-Way ANOVA Bonferroni adjustment, temos os valores de CAS50 dos
cafés cafeinados (C1 a C7), organicos (O1, O2 e O3) e descafeinados (D1, D2 e D3).

Os cafés que tiveram significincia, ou seja, que s@o diferentes um do outro em termos
de capacidade antioxidante: C1 e C2; C1e C3; Cl eC4;Cl e C6;Cl e C7;Cl e Ol;Cl e
02;Cl1eCle03;CleDl;CleD2;CleD3;C2e(C3;C2e(C5;C2eD1;C3eC4;C3e
C6;C3eC7;03eD1;03eD2;C4eC5;C4eDI1;C5eC6;C5eC7;C5e01;C5e03;C5
e03;C5eDI1;C5eD2;C6eD1;C7¢02;C7eD1;C7eD3;01eD1; 02eDI1;03eDI;
D1 eD2; D1eD3.

Os cafés que ndo tiveram significancia, ou seja, que sdo equivalentes em termos de
capacidade antioxidante: C1 e C5; C2 e C4; C2e C6; C2e C7; C2e O1; C2e O2; C2 e O3;
C2eD2;C2eD3;C3e(C5;C3e01;C3e02;C3e03;C3eD3;C4eC6;C4eC7;C4e¢
01;C4e02;C4e03;C4eD2;C4eD3;C5e02; C5e D3; C6e C7; Coe Ol; Coe O2; Co
e 03;C6eD2; C6e D3; C7e O1; C7e O3; C7e D2; Ol e O2; Ol e O3; Ol e D2; Ol e D3;
02e03;02eD2;02eD3; 03 e D2; O3 e D3; D2 e D3.

9. DISCUSSAO

Neste trabalho foram avaliados trés tipos de cafés, cafeinados e descafeinados. Dentre

os cafés cafeinados estes se subdividiram em duas classes, tradicionais e orgénicos.
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Foram avaliadas 7 marcas diferentes de cafés tradicionais, 3 marcas de cafés orgénicos
e 3 marcas de cafés descafeinados. Dentre todos os cafés avaliados tanto os cafeinados como
os descafeinados da categoria Aralto apresentaram capacidade antioxidante inferior aos
demais cafés estudados. Uma das hipéteses € que a menor capacidade antioxidante pode estar
associada a composicdo quimica do extrato (solucdo de café), devido ao seu cultivo em
elevadas altitudes e menor concentracdo de oxigé€nio e, por consequéncia, reducdo da
producao de compostos fendlicos pela biosintese da planta.

Os cafés organicos (Grupo 02) apresentaram bons resultados, CAsy de 76. A
caracteristica principal dos cafés organicos € o cultivo por métodos organicos, semeados na
auséncia de pesticidas e fertilizantes sintéticos, o que representa um café mais saudavel que os
demais. Esperava-se que o uso de pesticidas e fertilizantes artificiais fossem os responsaveis
pela degradacao ou inibicdo da biossintese dos antioxidantes presentes no café. Entretanto, os
dados obtidos pelo método utilizado mostraram o contrdrio, a capacidade antioxidante dos
cafés organicos € muito semelhante aos demais tipos de cafés.

Esse estudo comprova que a remocdo da cafeina dos cafés ndo diminue o potencial
antioxidante dos mesmos, pois os cafés descafeinados apresentam valores de capacidade
antioxidante tdo relevantes quanto os demais tipos de cafés. Os portadores de doengas que ndo
podem ingerir a cafeina (substincia estimulante), ndo terdo prejuizo em termos de capacidade
antioxidante, por utilizarem os cafés descafeinados. E importante ressaltar que o Café Aralto
Descafeinado (D1) é uma excecdo no grupo em termos de capacidade antioxidante, pois
apresenta um CAsg (38+1) que € um valor significativamente menor, quando comparado com
os demais cafés do grupo estudado. Sua capacidade antioxidante possivelmente foi
prejudicada pela maneira como é plantado, colhido e cultivado. Dentre todos os cafés
analisados, sugere-se que os melhores cafés, com capacidade antioxidantes (CAsp) mais

elevadas sdo: O1, 02 e O3; D3 e D2; C2, C4, C6e C7.

Os cafés com menor capacidade antioxidante sdo: D1; C1, C3 e C5
10. CONCLUSAO

De acordo com as capacidades antioxidantes dos cafés, obtidas pelo modelo de
determinagdo da atividade antioxidante por abstracdo de radical livre ABTS" e analisadas

estatisticamente pelo programa GraphPad Prism, método One-Way ANOVA Bonferroni

adjustment, conclui-se que no Grupo 01 (cafés cafeinados) temos os cafés C1, C3 e C5 com
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resultados estatisticamente equivalentes, porém, inferiores em termos de capacidade
antioxidante se comparados aos cafés C2, C4, C6 e C7.

No grupo 02 (cafés organicos), os valores ndo tiveram significincia, ou seja,
estatisticamente os cafés Ol, O2 e O3 possuem a mesma capacidade antioxidante, nio
havendo diferenca significativa.

No que diz respeito a andlise das amostras de cafés do grupo 03 (cafés descafeinados),
os valores tiveram significincia entre si, ou seja, estatisticamente os cafés D1, D2 e D3 sdo
diferentes significativamente em termos de capacidade antioxidante. O café descafeinado do
tipo Aralto D1, apresentou o menor valor entre todos os cafés analisados, em termos de

capacidade antioxidante pelo modelo ABTS".
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ANEXO 01

Referente aos dados contidos no grafico 33

Table Analyzed

One-way analysis of variance

P value
P value summary

Are means signif. different? (P < 0.05)

Number of groups
F
R squared

ANOVA Table

Treatment (between columns)
Residual (within columns)

Total

Tukey's Multiple Comparison Test

Column A vs Column B
Column A vs Column C
Column A vs Column D
Column A vs Column E
Column A vs Column F
Column A vs Column G
Column A vs Column H
Column A vs Column |

Column A vs Column J
Column A vs Column K
Column A vs Column L
Column A vs Column M
Column B vs Column C
Column B vs Column D
Column B vs Column E
Column B vs Column F
Column B vs Column G
Column B vs Column H
Column B vs Column |

Column B vs Column J
Column B vs Column K
Column B vs Column L
Column B vs Column M
Column C vs Column D
Column C vs Column E
Column C vs Column F
Column C vs Column G
Column C vs Column H
Column C vs Column |

Column C vs Column J
Column C vs Column K
Column C vs Column L
Column C vs Column M
Column D vs Column E
Column D vs Column F

Data 1

< 0.0001
Yes

13
48.95
0.9783

SS
4214
93.25
4307

Mean Diff.
-25.80
-13.55
-26.40
-9.650
-27.85
-33.35
-23.95
-20.00
-23.20
14.90
-26.95
-18.70
12.25
-0.6000
16.15
-2.050
-7.550
1.850
5.800
2.600
40.70
-1.150
7.100
-12.85
3.900
-14.30
-19.80
-10.40
-6.450
-9.650
28.45
-13.40
-5.150
16.75
-1.450

df

12
13
25

q
13.62

7.155
13.94
5.095
14.71
17.61
12.65
10.56
12.25
7.868
14.23
9.874
6.468
0.3168
8.528
1.082
3.987
0.9768
3.063
1.373
21.49
0.6072
3.749
6.785
2.059
7.551
10.45
5.491
3.406
5.095
15.02
7.075
2.719
8.844
0.7656

MS
351.2
7173

Significant? P < 0.05?
Yes
Yes
Yes
No
Yes
Yes
Yes
Yes
Yes
Yes
Yes
Yes
Yes
No
Yes
No
No
No
No
No
Yes
No
No
Yes
No
Yes
Yes
No
No
No
Yes
Yes
No
Yes
No

Summary

*kKk

**

ns
ns
ns
ns
ns
>k
ns
ns

ns

**

ns
ns
ns

*kKk

*k

ns

*k

ns
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95% ClI of diff
-36.45t0 -15.15
-24.20 to -2.897
-37.05t0 -15.75
-20.30 to 1.003
-38.50 to -17.20
-44.00 to -22.70
-34.60 to -13.30
-30.65 to -9.347
-33.85 t0 -12.55
4.247 to 25.55
-37.60 to -16.30
-29.35 to0 -8.047
1.597 t0 22.90
-11.25 10 10.05
5.497 to 26.80
-12.70 to 8.603
-18.20 t0 3.103
-8.803 to 12.50
-4.853 to 16.45
-8.053 to 13.25
30.0510 51.35
-11.80 to 9.503
-3.553 t0 17.75
-23.50 to -2.197
-6.753 to 14.55
-24.95 to0 -3.647
-30.45 t0 -9.147
-21.05 to 0.2530
-17.10 t0 4.203
-20.30 to 1.003
17.80t0 39.10
-24.05 t0 -2.747
-15.80 to 5.503
6.097 to 27.40
-12.10 t0 9.203



Column D vs Column G
Column D vs Column H
Column D vs Column |
Column D vs Column J
Column D vs Column K
Column D vs Column L
Column D vs Column M
Column E vs Column F
Column E vs Column G
Column E vs Column H
Column E vs Column |
Column E vs Column J
Column E vs Column K
Column E vs Column L
Column E vs Column M
Column F vs Column G
Column F vs Column H
Column F vs Column |
Column F vs Column J
Column F vs Column K
Column F vs Column L
Column F vs Column M
Column G vs Column H
Column G vs Column |
Column G vs Column J
Column G vs Column K
Column G vs Column L
Column G vs Column M
Column H vs Column |
Column H vs Column J
Column H vs Column K
Column H vs Column L
Column H vs Column M
Column | vs Column J
Column I vs Column K
Column I vs Column L
Column I vs Column M
Column J vs Column K
Column J vs Column L
Column J vs Column M
Column K vs Column L
Column K vs Column M
Column L vs Column M

-6.950
2.450
6.400
3.200
41.30
-0.5500
7.700
-18.20
-23.70
-14.30
-10.35
-13.55
2455
-17.30
-9.050
-5.500
3.900
7.850
4.650
42.75
0.9000
9.150
9.400
13.35
10.15
48.25
6.400
14.65
3.950
0.7500
38.85
-3.000
5.250
-3.200
34.90
-6.950
1.300
38.10
-3.750
4.500
-41.85
-33.60
8.250

3.670
1.294
3.379
1.690
21.81
0.2904
4.066
9.610
12.51
7.551
5.465
7.155
12.96
9.135
4.779
2.904
2.059
4.145
2.455
2257
0.4752
4.831
4.963
7.049
5.359
25.48
3.379
7.736
2.086
0.3960
20.51
1.584
2772
1.690
18.43
3.670
0.6864
20.12
1.980
2.376
22.10
17.74
4.356

No
No
No
No
Yes
No
No
Yes
Yes
Yes
No
Yes
Yes
Yes
No
No
No
No
No
Yes
No
No
No
Yes
No
Yes
No
Yes
No
No
Yes
No
No
No
Yes
No
No
Yes
No
No
Yes
Yes
No

ns
ns
ns
ns

*kKk

*kKk

*kKk

ns
ns
ns

*k

ns

*kKk

ns
*%

ns
ns
*kk
ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns

*kKk

ns
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-17.60 to 3.703
-8.203 t0 13.10
-4.253 10 17.05
-7.453 t0 13.85
30.6510 51.95
-11.20 t0 10.10
-2.953 t0 18.35
-28.85 to0 -7.547
-34.35t0 -13.05
-24.95 to0 -3.647
-21.00 to 0.3030
-24.20 to -2.897
13.90 to 35.20
-27.95 10 -6.647
-19.70 to 1.603
-16.15 10 5.153
-6.753 to 14.55
-2.803 to 18.50
-6.003 to 15.30
32.10to 53.40
-9.753 t0 11.55
-1.503 to 19.80
-1.253 t0 20.05
2.697 to 24.00
-0.5030 to 20.80
37.60 to 58.90
-4.253 10 17.05
3.997 to 25.30
-6.703 to 14.60
-9.903 to 11.40
28.20 10 49.50
-13.65 to 7.653
-5.403 t0 15.90
-13.85 to 7.453
24.2510 45.55
-17.60 to 3.703
-9.353 to 11.95
27.4510 48.75
-14.40 to 6.903
-6.153 to 15.15
-52.50 to -31.20
-44.25 to -22.95
-2.403 t0 18.90



ANEXO 02

Referente aos dados contidos no grafico 32

Table Analyzed

One-way analysis of variance

P value

P value summary

Are means signif. different? (P < 0.05)
Number of groups

F

R squared

ANOVA Table

Treatment (between columns)
Residual (within columns)
Total

Bonferroni's Multiple Comparison Test
Column A vs Column B
Column A vs Column C
Column B vs Column C

Data 1

0.0001
Yes

3
533.2
0.9972

SS
1966
5.530
1971

Mean Diff.

-41.85
-33.60
8.250

awnNn Qo
=

30.82
24.75
6.076

MS
982.8
1.843

Significant? P < 0.05?
Yes
Yes
Yes

Summary

*kKk
*kKk

*
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95% ClI of diff
-48.44 to -35.26
-40.19 to -27.01
1.656 to 14.84



ANEXO 03

Referente aos dados contidos no grafico 30

Table Analyzed

One-way analysis of variance

P value
P value summary

Are means signif. different? (P < 0.05)

Number of groups
F
R squared

ANOVA Table

Treatment (between columns)
Residual (within columns)

Total

Bonferroni's Multiple Comparison Test

Column A vs Column B
Column A vs Column C
Column A vs Column D
Column A vs Column E
Column A vs Column F
Column A vs Column G
Column B vs Column C
Column B vs Column D
Column B vs Column E
Column B vs Column F
Column B vs Column G
Column C vs Column D
Column C vs Column E
Column C vs Column F
Column C vs Column G
Column D vs Column E
Column D vs Column F
Column D vs Column G
Column E vs Column F
Column E vs Column G
Column F vs Column G

Data 1

0.0001
Yes

7
28.28
0.9604

SS
1723
71.07
1794

Mean Diff.
-25.80
-13.55
-26.40
-9.650
-27.85
-33.35
12.25
-0.6000
16.15
-2.050
-7.550
-12.85
3.900
-14.30
-19.80
16.75
-1.450
-6.950
-18.20
-23.70
-5.500

df
6
7
13

t
8.097
4.252
8.285
3.028
8.740
10.47
3.844
0.1883
5.068
0.6433
2.369
4.033
1.224
4.488
6.214
5.257
0.4551
2.181
5.712
7.438
1.726

MS
287.2
10.15

Significant? P < 0.05?
Yes
No
Yes
No
Yes
Yes
No
No
Yes
No
No
No
No
No
Yes
Yes
No
No
Yes
Yes
No

Summary

**

ns

**
ns
**

*kKk

ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns

**

*

ns
ns

*

**

ns
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95% ClI of diff
-40.57 10 -11.03
-28.32 10 1.222
-41.17t0-11.63
-24.42105.122
-42.62 10 -13.08
-48.1210-18.58
-2.522 10 27.02
-15.37 t0 14.17
1.378 to 30.92
-16.82 10 12.72
-22.32 10 7.222
-27.62 10 1.922
-10.87 to 18.67
-29.07 10 0.4723
-34.57 to -5.028
1.978 to 31.52
-16.22 t0 13.32
-21.72 10 7.822
-32.97 t0 -3.428
-38.47 to -8.928
-20.27 10 9.272



ANEXO 04

Referente aos dados contidos no grafico 31

Table Analyzed

One-way analysis of variance

P value

P value summary

Are means signif. different? (P < 0.05)
Number of groups

F

R squared

ANOVA Table

Treatment (between columns)
Residual (within columns)
Total

Bonferroni's Multiple Comparison Test
Column A vs Column B
Column A vs Column C
Column B vs Column C

Data 1

0.3389
ns

No

3
1.586
0.5139

SS

17.60
16.65
34.25

Mean Diff.

3.950
0.7500
-3.200

awnNna
=

1.677
0.3184
1.358

MS
8.802
5.550

Significant? P < 0.05?
No
No
No

Summary
ns
ns
ns

71

95% ClI of diff

-7.492 to 15.39
-10.69to 12.19
-14.64 t0 8.242



