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RESUMO

Tem sido demonstrado que o consumo de sementes ricas em vitamina E, onde o a-tocoferol € o
isdbmero predominante, reduz a oxidac&o de lipideos e aumenta os niveis de vitamina E plasmética
em alguns 0rgdos, prevenindo, assim, doengas relacionadas ao estresse oxidativo. A semente de
abobora (Cucurbita pepo) é rica em vitamina E, principalmente, o isdmero y-tocoferol, proteinas,
lipideos e fibras insolveis. O objetivo deste trabalho foi avaliar a composi¢do quimica da semente
de abdbora de uma partida cultivada em Santo Amaro da Imperatriz- SC e observar o efeito do seu
consumo sobre os danos oxidativos hepaticos em ratos (Rattus novergicus). A semente de abdbora
foi avaliada em relacdo a sua composicao centesimal, contelido de vitamina E, fibra aimentar e
composicao de &cidos graxos. Para verificar o efeito do consumo da semente de abdbora foi
realizado um ensaio bioldgico com duracdo de 42 dias utilizando-se ratos adultos, machos, da
linhagem Wistar, distribuidos em 3 grupos: GC (grupo controle AIN93-M); GSA (grupo semente
de abdbora que recebeu como fonte de vitamina E apenas a semente) e GCS (grupo controle da
semente que recebeu maior quantidade de lipideos e fibras, similares as concentragdes do GSA).
Ao final do ensaio biol6gico os animais foram sacrificados e foram realizadas as andlises de TBA-
RS, FOX e proteina carbonilada no homogeneizado de figado dos animais. A semente de abobora
apresentou 21,4g% de proteina, 28,8 g% de lipideos e 15,3 g% de fibras alimentares. O teor de
vitamina E total foi de 20,3 mg/100g, sendo 1,3 mg/100g de o- tocoferol e 18,7 mg/100g de vy-
tocoferol. O &cido graxo predominante foi o linoléico (47,7%). Foi observado um aumento
significante dos niveis de TBA-RS (p = 0,0007), FOX (p = 0,03) e proteina carbonilada (p = 0,02)
hepética nos animais que consumiram a semente de abObora. Apesar da semente de abdbora
apresentar niveis altos de y- tocoferol, esta causou danos oxidativos nos lipideos e proteinas

hepéticas dos animais.

Palavras-chave: semente de abdbora, composi¢cdo quimica, estresse oxidativo, antioxidantes
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ABSTRACT

It has been demonstrated that the consumption of vitamin E rich seeds, which tocopherol is the
predominant isomer, reduces lipid oxidation and increases plasmatic vitamin levels in some organs,
thus preventing illnesses related to oxidative stress. The pumpkin seed (Cucurbita pepo) isrich in
vitamin E, mainly the isomer y-tocopherol, proteins, lipids and insoluble fibers. The aim of this
work was to evauate the chemical composition of pumpkin seed cultivated in Santo Amaro da
Imperatriz - SC and to observe the effect of its consumption on the liver oxidative damages in rats
(Rattus novergicus). The pumpkin seed was evaluated in relation to its macronutrients composition,
vitamin E content, total fiber and fatty acid composition. To evaluate the effect of pumpkin seed
consumption a biological assay was carried through in 42 days using adult rats, males (Wistar)
divided in 3 groups: GC (control group AIN93-M), GSA (pumpkin seed group that received
vitamin E as source of vitamin from the seed) and GCS (seed control group that received greater
amount of lipids and fibers which is similar to the concentrations of the GSA). In the end of the
biological assay the animals were sacrificed and the analyses of TBA-RS, FOX and carbonyl
protein in the liver homogenate were carried through. The pumpkin seed presented 21,49% of
protein, 28,8 g% of lipids and 15,3 g% of tota fibers. Its content of total vitamin E was 20,3
mg/100g, being 1,3 mg/100g of a-tocopheral and 18,7 mg/100g of y-tocopherol. The mainly faity
acid was linoleic with 47,7%. It was observed a significant increase of the TBA-RS levels (p =
0,007), FOX (p = 0,03) and carbonyl protein (p = 0,02) in the liver of animals that consumed
pumpkin seed. Despite the pumpkin seed presenting high levels of y-tocopherol this food caused

oxidative damage in the lipids and protein in the animal liver.

Key words: pumpkin seeds, chemical composition, oxidative stress, antioxidants
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1INTRODUCAO

1.1 Espécies Reativas de Oxigénio (EROs)

O desenvolvimento e a existéncia de qualquer organismo na presenca de oxigénio, mesmo
em condi¢des fisiologicas normais, esta associado a geracdo de espécies redtivas de oxigénio
(EROs) que sdo responsaveis pelo dano oxidativo em biomoléculas, como o &cido
desoxirribonucléico (DNA), carboidratos, lipideos e proteinas (HALLIWELL & GUTTERIDGE,
1990; SIES, 1991).

As EROs podem ser tanto radicais, que sdo moléculas contendo um ou mais elétrons ndo
pareados, quanto n&o radicais. As mais relevantes s30: 0 anion superéxido (O,"), o radical hidroxil
(OH"), radical hidroperoxil (HO."), peroxil (RO."), acoxil (RO"), o oxigénio singlet (*O,) e
peroxido de hidrogénio (H-0,) (HALLIWELL & GUTTERIDGE, 1989).

O anion superdxido (O;") é formado, continuamente, através de diversos processos

celulares, incluindo os sistemas microssoma e mitocondrial de transporte de elétrons. Outras
fontes dessa molécula s80 a xantina desidrogenase/oxidase e outras oxidases celulares. As células
miel6ides contém um complexo de transferéncia de elétrons associado & membrana plasmatica, a
nicotinamida denina dinucleotideo fosfato (NADPH) oxidase, que reduz o oxigénio com a
NADPH produzindo o anion superéxido. Esse radical € considerado uma espécie pouco reativa
porque ndo se difunde por distancias consideraveis a partir do seu sitio de produgdo, porém pode
se combinar com outras espécies como o0 Oxido nitrico, formando uma espécie mais reativa
(FANG et d., 2002; THOMAS, 2003).

O oxigénio singlet (*O,) é formado pela oxidagdo de outros intermedidrios reativos de
oxigénio e constitui-se como um importante reativo no estresse oxidativo. Seus alvos preferenciais
em reagoes quimicas sdo as duplas ligagdes como em acidos graxos poliinsaturados ou guanina em
bases de DNA (DIPLOCK et al., 1998).

O perdxido de hidrogénio (H.0O,) é gerado pelas mesmas fontes que produzem o anion
superoxido, pois tanto a destrui¢cdo enzimética como a ndo enzimatica deste produzem o peréxido
de hidrogénio. As enzimas peroxissomais associadas com o metabolismo de &cidos graxos e as
enzimas citoplasmaticas responsaveis pela oxidagdo de metabdlitos celulares, também sfo
responsaveis pela sua formacdo. O perdxido de hidrogénio é considerado pouco reativo, pois ndo
ataca diretamente os vérios componentes celulares, mas pode atravessar facilmente as membranas

bioldgicas e se difundir por distancias consideraveis (THOMAS, 2003).
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A reacdo de H,O, com ions de ferro é chamada de reagcdo de Fenton (1894) que leva a
producao do radical hidroxil (*OH).

HO, + Fe* --mmmemmev >Fe* + HO +*HO

O radical hidroxil também pode ser formado a partir de O, ~ e H,O, na presenca de um

cétion de transicdo como o ferro (Fet++) ou cobre (Cu+) nareacdo de Haber-Weiss (1934).

SHOTE O N — Fe/Cu+---—-- >°OH+OH + 0O,

O radical hidroxil € considerado a espécie mais reativa, pois € capaz de reagir com todas as
biomoléculas produzindo derivados que ndo podem ser regenerados pelo metabolismo celular. A
taxa de reacdo do radical hidroxil € controlada por difusdo limitada, portanto, a vida média deste é
muito curta, reagindo no seu préprio sitio de formacéo (DIPLOCK et al., 1998; THOMAS, 2003).

Além das EROs, h4 também as espécies reativas de nitrogénio (ERNS) que contribuem para
alesdo tecidual e formagéo de processos inflamatorios. Um exemplo importante de ERNs € o 6xido
nitrico (NO®), um radical muito reativo e abundante formado a partir da arginina, que atua como
um sina bioloégico oxidativo importante em uma grande variedade de processos fisiologicos,
incluindo o relaxamento do musculo liso e a reducdo da pressdo arterial. Também pode ser
produzido pela ativacdo de macrdfagos contribuindo para a regulacdo da imunidade (BREDT,
1994; BECKMAN, 1996; PACKER, 1996). Um excesso do 6xido nitrico € citotoxico e pode reagir
diretamente com biomoléculas ou combinado com o anion superdxido para formar o peroxinitrito
(ONOQO), aumentando, assim, 0 estresse oxidativo ja que este € capaz de induzir a peroxidacdo
lipidicaem lipoproteinas (BECKMAN, 1996; PACKER, 1996).

As EROs e ERN podem ser visualizadas no quadro a seguir:

16



Quadro 1: Espécies reativas de oxigénio (ERO) e espécies reativas de nitrogénio (ERN)

Radicais

N&o radicais

Erro Superodxido, *O, Peréxido de hidrogénio, H,0»
Hidroxil, *OH Acido hipocloroso, HOCI
Peroxil, ROO® Ozonio, Os
Alcoxil, RO® Oxigénio singlet, 'O,
Hidroperoxil, HOO®

ERN Oxido nitrico, NO* Acido nitroso, HNO,

Diodxido de nitrogénio, NOO*

Cétion nitrosil, NO*

Anion nitrosil, NO

Tetroxido dinitrogénio, N2O4
Tridxido dinitrogénio, N,Os
Peroxinitrito, ONOO

Acido peroxinitroso, ONOOH
Cétion nitronio, NO,"

Alquil peroxinitrito, ROONO

(Modificado de HALLIWELL, 1996).

Os danos oxidativos induzidos nas células estéo relacionados a varios processos patol 6gicos
e sabe-se, hoje, que esse dano tem uma significante contribuicio em doengas como artrite,
esclerose multipla, mal de Parkinson, doenca de Alzheimer, doencas cardiovasculares, AIDS,
hipertensdo, entre outras (MC CORD, 2000). Além disso, os danos ocorridos no &cido

desoxirribonucléico (DNA) podem levar a mutagénese e carcinogénese (MEY DANI et al., 1998).

17



1.2 Estresse oxidativo

As células apresentam sistemas pro-oxidantes/antioxidantes que produzem e detoxificam
oxidantes de modo continuo durante 0 metabolismo aerdbio normal, porém quando ocorrem
eventos oxidativos adicionais desencadeia um desequilibrio nesses sistemas resultando em danos
oxidativos as biomoléculas descritas anteriormente (SIES, 1985). O estresse oxidativo pode levar a
uma ateracdo nos sistemas antioxidantes ao induzir ou reprimir proteinas que participam desse
processo ou a0 exaurir as reservas celulares de antioxidantes (SIES, 1985; THOMAS, 2003). O
alvo celular primario do estresse oxidativo depende do tipo de célula, a natureza da ERO (radical
ou ndo radical), o local da geragdo (intra ou extracelular) e a proximidade com o avo
(HALLIWELL & GUTTERIDGE, 1995).

Quando o dano é moderado, ocorre o aumento da sintese de defesas antioxidantes em
fungdo de restaurar o desequilibrio, porém o estado cronico de estresse oxidativo contribui para o
declinio das funcdes celulares, o envelhecimento, a mutagdo “espontanea” e numerosas patol ogias
(FRIDOVICH, 1998; FANG et d., 2002).

O estresse oxidativo estd associado a inimeras doencas em humanos e, recentemente, tem
sido considerado o fator mais importante na causa de doencas cronicas ndo transmissiveis (NAGI,
2001).

A conseguéncia do estresse oxidativo mais comumente descrita na literatura cientifica é a
peroxidacdo lipidica. Essa oxidagcdo afeta substéncias prevalentes em constituintes alimentares e
compromete 0 sabor dos aimentos e, quando ocorre na membrana celular, a fungdo da mesma é
pregjudicada (THOMAS, 2003). A interacdo entre radicais livres e lipideos envolve reagdes em
cadeia em trés etapas: iniciacdo, propagacéo e terminacdo. Essas reacOes em cadeia podem ser

verificadas abaixo, onde 0 “L” representa o lipideo:

LH + OH- (ou LO)

> L+ HO (ou LOH) Iniciagdo

L'+ 0, >LOO  Propagacdo
LH + LOC >L-+LOOH Propagacdo
LOO +L- >LOOL Terminagdo
LOO + LOO >LOOL + O, Terminagao

Na etapa de iniciagdo ocorre o seqiiestro do hidrogénio do écido graxo insaturado da

membrana celular. Tal seqlestro pode ser realizado pelo OH- ou pelo radical alcoxil (O) com
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conseqiente formagdo do radical lipidico L°. Na propagacdo, o L* reage com Oz, resultando no
radica peroxil (LOO") que, por sua vez, sequestra novo hidrogénio do &cido graxo insaturado,
tornando-o novamente L* e continuando a etapa da propagacdo. O término da peroxidacao lipidica
ocorre quando L* ouLOO" se propaga até se neutralizar (FERREIRA & MATSUBARA, 1997).

Os é&cidos graxos poliinsaturados encontrados nas membranas bioldgicas e na lipoproteina
de baixa densidade (LDL) do sangue sdo, particularmente, vulneraveis ao processo de iniciagdo e
propagacdo devido as suas multiplas duplas ligagdes ao longo de sua cadeia. O dano oxidativo de
membranas resulta na formagdo de ligagdes cruzadas entre proteinas e fosfolipidios, destruindo o
arranjo espacia da membrana e inativando-a, irreversivelmente. O dano oxidativo resulta também
no aumento da fluidez o que ir4 afetar a homeostase da célula e comprometer a integridade da
mesma (SIES, 1985; CLARKSON & THOMPSON, 2000; HONG et a., 2004).

A peroxidagdo lipidica também tem sido relacionada com a patogénese de muitas doengas
degenerativas de grande incidéncia atual, como a diabetes e doencas cardiovasculares. Em model os
experimentais de aterosclerose, 0 aumento da producdo de superdxidos tem sido ligado a fungédo
prejudicada da funcéo endotelial (CAl & HARRISON, 2000; WEST, 2000; GRIENDLING &
FITZGERALD, 2003).

As proteinas apresentam muitos sitios reativos que podem ser danificados durante o
estresse oxidativo. Alteragdes ocorridas nas proteinas podem resultar em mudangas fisicas, como
fragmentagcdo e agregacdo. Essas mudancas conformacionais fazem com que as proteinas sgam
mai s susceptiveis a degradacdo por enzimas proteoliticas (DAVIES, 1993; PACKER, 1997).

As EROs também podem ocasionar danos a0 DNA e a mutagdo pode ser gerada pela
divisdo celular ndo reparada. Entretanto, ndo ha mensuragdes diretas disponiveis para avaiar o
dano in vivo. Se essas mudangas ocorrerem em genes criticos, tais como oncogene ou genes
supressores tumorais, pode resultar na iniciagdo ou progressdo do tumor. O dano celular causado
pelas EROs pode induzir mitoses, aumentando o risco do DNA lesado acarretar mutagOes
(MEYDANI et a., 1998). O dano oxidativo continuo a0 DNA estd associado com o
desenvolvimento da maioria dos canceres, como do colon, do pulm&o, do reto e da prostata
(HERCBERG et al., 1998).
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1.3 Defesas antioxidantes

Os organismos aerdbios, dependentes do metabolismo oxidativo, em sua evolucéo
adaptativa & atmosfera rica em oxigénio, desenvolveram um sistema de defesa antioxidante para
detoxificar as formas reativas de oxigénio e nitrogénio. Sob condi¢des fisioldgicas normais, 0
estresse oxidativo produzido é combatido por um complexo sistema de defesa antioxidante
(HALLIWELL, 1996; FANG, 2002).

Segundo Halliwell & Guitteridge (1989) e Sies (1993) os antioxidantes podem ser definidos
como qualquer substancia que, presente em baixas concentragdes quando comparada a do substrato
oxidavel, atrasa ou inibe a oxidag&o desse substrato de maneira eficaz, protegendo as células contra
aagdo dos oxidantes.

A célula pode se proteger de duas maneiras. Uma delas, atuando como detoxificadora do
agente, impedindo a sua formacdo e, conseqlientemente, o ataque a lipideos, proteinas e as bases do
DNA. A outra linha de defesa tem a funcdo de reparar a lesdo ocorrida. Esse processo esta
relacionado com a remogdo dos danos da molécula de DNA e a reconstituicdo de membranas
celulares (BIANCHI & ANTUNES, 1999).

Muitos constituintes alimentares sdo fontes importantes desses agentes protetores contra a
acdo de radicais livres. Esses congtituintes variam de vitaminas (C, E e carotendides) e minerais
(zinco, cobalto, cobre, selénio) (SIES, 1993; MEY DANI, 1998). Estudos indicam que o0 consumo
de alimentos ricos em antioxidantes € capaz de restringir a propagacéo das reagoes em cadeia e as
lesbes induzidas pelas EROs. Evidéncias claras também mostram que o consumo de alimentos com
propriedades antioxidantes esta inversamente associado ao risco de doengas ocasionadas pelo
estresse oxidativo (MEY DANI et al., 1998).

Os antioxidantes end6genos e exdgenos atuam sinergicamente compondo um sistema
antioxidante que inclui enzimas tais como superéxido dismutase (SOD), catalase e glutationa
peroxidase (GPx) e também substancias ndo enzimaticas como a glutationa (GSH), vitamina E,
&cido ascorbico, carotendides, urato, alguns minerais e flavondides (HALLIWELL, 1996;
NIJVELDT et a., 2001).

No quadro 2 podem ser vistos alguns dos antioxidantes enzimati cos e ndo enzimaticos.

20



Quadro 2: Principais agentes de defesa antioxidante.

N&o enziméaticos Enzimaticos
a- tocoferol e y-tocoferol (vitamina E) Superdxido dismutase (SOD)
[-caroteno Catalase
Acido ascorbico NADPU-quinona oxirredutase
Flavondides Glutationa peroxidase (GPx)
Proteinas plasmaticas Enzimas de reparo
Selénio, cobre, zinco, manganés
Glutationa (GSH)
L-cisteina

Fonte: BIANCHI & ANTUNES, 1999.

1.3.1 Antioxidantes endégenos

Os antioxidantes enddgenos sdo sintetizados no organismo humano e compdem um
sofisticado sistema enzimatico e ndo enzimatico de defesa (BIANCHI & ANTUNES, 1999).

A superdxido dismutase (SOD) constitui-se como uma das enzimas mais importantes que
atuam como antioxidante celular, estando presente nos organismos aerébios sob trés formas
distintas, de acordo com a presenca do cofator metalico no sitio ativo: cobre e zinco (Cu/Zn-SOD),
manganés (Mn-SOD) e ferro (Fe-SOD) (DIPLOCK et a., 1998; SARNI & LEITE, 2003).

As SODs sdo encontradas no citosol de células eucariontes, na mitocdndria e no espago
extracelular dos mamiferos e catalisam a conversao do anion superdxido a peréxido de hidrogénio
(reacdo de dismutacdo) (THOMAS, 2003) da seguinte maneira:

20, +2H"—sop——> 0, + H,0;

A catalase esta presente em grande quantidade em quase todos os tecidos (peroxissomas)
sendo escassa no cérebro, coragdo e musculo esquelético. Ela é componente do figado e possui
como sitio ativo um grupo heme (Fe™) que catalisa a reacso onde o peréxido de hidrogénio é
detoxificado sendo convertido em H20 e Oz:

2 H202 —cATALASE—> 2H20+ O2
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A glutationa peroxidase (GPx) é a principal peroxidase em vertebrados, sendo uma enzima
que usa varios doadores de elétrons para reduzir o H202 a H20. Tanto a catalase como a glutationa
peroxidase possuem efeito protetor no sentido de que ambas removem o peréxido de hidrogénio
(SAGARA et d., 1998; SARNI & LEITE, 2003).

A glutationa (GSH) € o maior composto tiol de baixo peso molecular em vegetais e animais,
constituindo-se num importante antioxidante natural. Ela pode ser proveniente da dieta ou também
ser sintetizada no organismo humano, portanto ela € considerada um antioxidante endogeno e
exogeno. Algumas de suas agBes sd0 servir como substrato para a glutationa peroxidase e também
destoxificar metabdlitos reativos de oxigénio provenientes do ambiente e do préprio organismo,
agindo como agente redutor aceitando elétrons das EROs, neutralizando-os e transformando-os em
espécies menos toxicas (SAGARA et a., 1998; CLARKSON & THOMPSON, 2000).

1.3.2 Antioxidantes exdgenos

Entre os antioxidantes nutricionais ou exdgenos, podemos citar entre os mais estudados o f3-
caroteno e a vitamina E, antioxidantes lipossollveis, a vitamina C, o principal antioxidante
hidrossolGvel, os compostos bioativos encontrados em plantas como os flavondides, fitoestrégenos,

licopeno e fibras e os minerais como zinco, cobre, selénio e manganés.

1.3.2.1 Vitamina E

Descoberta em 1922 por Evans e Bishop como um micronutriente essencia para a
reproducdo em ratos, a vitamina E foi redescoberta nos anos 50 como fator 2 por Klaus Schwarz,
posicionando-se dentro do contexto do sistema celular antioxidante juntamente com o0s
aminoé&cidos sulfurados (fator 1) e o selénio (fator 3). Subseglientemente, a vitamina E provou ser
efetiva contra a peroxidagdo lipidica e outros eventos oxidativos. Sabe-se, hoje, que a atividade
antioxidante interruptora de cadeia, que previne a propagacdo de reagdes de radicais livres, € a sua
funcid mais importante (ESTERBAUER, 1991; BRIGELIUS-FLOHE & TRABER, 1999,
BIANCHINI-PONTUSCHKA & PENTEADO, 2003).

A vitamina E ocorre na natureza em oito formas estruturais. quatro tocoferdis (a-, p-, y-, 6-)
e quatro tocotriendis (a-, p-, y-, 8-) (BRIGELIUS-FLOHE & TRABER, 1999; JANG et al., 2001).

Tanto os tocoferdis quanto os tocotriendis possuem um anel 6-cromanol e uma cadeia lateral; esta
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cadeia € de natureza isoprénica, congtituida por 16 domos de carbono, sendo responsavel pela
lipossolubilidade da vitamina E (BIANCHINI-PONTUSCHKA & PENTEADO, 2003).

Os diferentes isdbmeros desses compostos (a-, -, y-, 6-) diferem entre si pelo nimero e pela
posicdo de grupos metil no anel cromanol. A forma a- tocoferol € predominante em tecidos
humanos e a principal em suplementos nutricionais. A forma y- tocoferol € a mais abundante em
sementes de plantas e seus produtos, possuindo aspectos Unicos que a distinguem do a- tocoferol
(JANG et da., 2001). O a- tocoferol € o mais potente na doagdo de elétrons e € também
considerado 0 mais potente antioxidante interruptor de cadeia, inibindo a peroxidagdo lipidica
(KAMAL-EDIN, APPELQVIST, 1996). Entretanto, 0 y -tocoferol parece ser mais habil em
sequiestrar mutégenos eletrofilicos nos compartimentos lipofilicos como espécies reativas de
nitrogénio, principamente, o peroxinitrito, protegendo, desse modo, lipidios, proteinas e 0 DNA.
Também observou-se que o y-tocoferol complementa a acdo da glutationa que, similarmente,
redliza a varredura de mutégenos eletrofilicos na fase aquosa da célula (BRIGELIUS-FLOHE &
TRABER, 1999; JANG et a., 2001).

Apesar do a- tocoferol apresentar uma maior biopoténcia in vivo, o y- tocoferol, como ja
visto, € predominante em muitos alimentos, sendo, assim, considerado relevante pela sua larga
distribuicdo (COHN, 1997). Os 0leos vegetais, 0 gergelim e as oleaginosas sdo fontes ricas em y-
tocoferol e, devido a sua ampla distribuicdo em alimentos, esse isdmero corresponde a,
aproximadamente, 70% da vitamina E consumida em uma dieta norte americana (JANG et al.,
2001). Em contraste, o a- tocoferol é a forma predominante da vitamina E em muitos tecidos de
seres humanos e animais. Em humanos, a concentracéo de a- tocoferol no plasma é de 4 a 10 vezes
maior que a de y- tocoferol. Entretanto, Burton et a (1998) reportaram que o y- tocoferol constitui-
se de 30 a50% do total de vitamina E na pele, musculo e tecido adiposo de humanos. Handelman
et a (1994) observaram que a suplementacdo de a- tocoferol suprime a concentragdo de y-
tocoferol no tecido e no plasma. Em contraste com esse dado (CLEMENT & BOURRE 1997) foi
observado que a suplementagéo de y- tocoferol levou a um aumento significante da concentragdo
de ambos 0s isdmeros.

Como ja mencionado, a principal funcdo da vitamina E em seres humanos é atuar como
antioxidante lipossoluvel interruptor de cadeia, que age prevenindo a propagacdo das reaces dos
radicais livres nas membranas biolégicas (CLARKSON & THOMPSON, 2000; TRABER, 2003).
Ela é um potente sequiestrador do radical peroxil protegendo os &cidos graxos insaturados dentro
dos fosfolipidios das membranas e nas lipoproteinas plasmaticas. Os hidroperdxidos lipidicos,

quando oxidados a radicais peroxil, produzem uma reacdo mil vezes maior com a vitamina E que
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com o0s &cidos graxos insaturados, pois o grupamento hidroxil fendlico do tocoferol reage com um
radical organico peroxil formando o hidroperoxido organico correspondente e o radical tocoferoxil
(Vitamina E -O%) (TRABER, 2003). O radical tocoferoxil formado migra da dupla camada lipidica
para 0 meio aguoso reagindo com a vitamina C, sendo oxidado e retornando a sua forma estavel. A
vitamina C e a glutationa séo capazes de redlizar essa regeneracdo da vitamina E, ja que sdo
doadores de hidrogénio. No entanto, esse fendbmeno depende da oferta de antioxidantes
hidrossolGveis e da atividade metabdlica das células (TRABER, 2003; MEY DANI, 1998).

A atividade antioxidante da vitamina E tem levado estudiosos a avaliar a sua habilidade
para prevencdo de doengas cronicas, especiamente aguelas relacionadas ao estresse oxidativo
como doencas cardiovasculares, cancer e desordens neurodegenerativas (BRIGELIUS-FLOHE &
TRABER, 1999; TRABER, 2003).

1.3.2.2VitaminaC

A vitamina C é considerada um dos mais poderosos antioxidantes naturais. Ela € solivel em
&gua, sendo encontrada em atas concentragdes em muitos tecidos e reage diretamente com o &nion
superdxido, radical hidroxil e oxigénio singlet (CLARKSON & THOMPSON, 2000). Como
mencionado no item anterior, ha evidéncias de estudos in vitro que a vitamina C é capaz de reagir
com o radical tocoferoxil (Vitamina E -O%) que é formado na inibicdo da peroxidacdo lipidica pela
vitamina E regenerando-o em tocoferol (RIOS & PENTEADO, 2003; TRABER, 2003).

Porém, estudos in vitro, também observaram que o ato consumo de vitamina C pode ser
deletério e apresentar efeitos pro-oxidantes por reduzir o ion férrico (Fe™®) aion ferroso (Fe™), que
pode catalisar a reagdo de Fenton produzindo o radical hidroxil e causando peroxidacéo lipidica
Porém, esses efeitos ndo foram observadosin vivo (DRAPER & BETTGER, 1994; ODIN, 1997).

1.3.2.3 B-caroteno

O B-caroteno &, quantitativamente, 0 mais importante e mais ativo dos carotendides e é
considerado um potente antioxidante originado das plantas, sendo que as EROs mais
eficientemente neutralizadas pelo -caroteno sdo o oxigénio singlet e o radical peroxil (FANG et
a., 2002; ALMEIDA-MURADIAN & PENTEADO, 2003). Assim, como a vitamina E, o B-

caroteno também pertence ao grupo de antioxidantes lipofilicos presentes em lipoproteinas como a
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lipoproteina de baixa densidade (LDL) e de alta densidade (HDL). Sendo assim, €le protege contra
a peroxidacdo lipidica nos tecidos (FANG et a., 2002). O conhecimento da agdo protetora dos
carotenoides, especiamente do B-caroteno, contra os danos oxidativos justifica o seu efeito
benéfico a salde prevenindo, assim, doencas originadas pelo estresse oxidativo (ALMEIDA-
MURADIAN & PENTEADO, 2003).

1.3.2.4 Compostos bioativos

O interesse em compostos bioativos tem crescido muito nos Ultimos anos. Esses compostos
podem ser definidos como constituintes extra-nutricionais, ou seja, congtituintes que, além das
funcBes nutricionais basicas, quando consumidos como parte da dieta usual, produzem efeitos
metabolicos e/ou fisiologicos benéficos a saide (KITTS, 1994). Os alimentos ricos nesses
compostos sd0 0s graos integrais, verduras, legumes, frutas, oleaginosas e sementes, aém dos
produtos originados destes (BRUCE et a., 2000). Os compostos bioativos contém varios grupos
hidroxila ligados a anéis aromaticos. Eles se caracterizam como sendo potenciais agentes redutores
e sua capacidade antioxidante estd4 envolvida com o nimero e o padréo de disposicdo desses
grupamentos hidroxila (KRISSETHERTON et a., 2002). Evidéncias sugerem gue 0S compostos
bioativos possuem atividades bioldgicas que influenciam em funcBes metabdlicas protegendo
contra o risco de doengas cronico-degenerativas como cancer, diabetes mellitus, mal de Parkinson,
doenca de Alzheimer, doengas cardiovasculares, entre outras (MEY DANI et a., 1998).

Os compostos bioativos podem ser divididos em compostos fendlicos, também chamados
de polifendis, que incluem os flavonoides, os fitoestrogenos e os resveratrois; licopeno, compostos
organosulfurados, fitoesterdis e fibras dietéticas (KRIS-ETHERTON et a., 2002). No quadro a

seguir sdo apresentados alguns exempl os desses compostos e suas fontes nutricionais.
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Quadro 3 : Fontes nutricionais dos principais compostos bioativos.

Composto Fonte nutricional

Flavondides (catequina, quercetina) Cebola, macs, chas, azeitona, brocolis,
vinho tinto, cacau

Flavonadis (epicatequing) Chaverde e preto, cacau, chocolate

Fitoestrogenos (lignanas, enterodial), isoflavonas Semente de abobora, linhaga,
(genisteina, daidezeina) e resveratrol gergelim, soja, legumes, uva, vinho

tinto e amendoim

Licopeno Tomate e seus derivados

Compostos organosulfurados (alicina, mercaptano) Alho, cebola

Fibras solUveis (B-glucana, pectina) Vegetais, aveia, frutas, graos

Fitoesterdis (sitostanol, stigmasterol, campesterol) Oleo de soja, sementes, nozes

Fonte: KRISETHERTON et a., 2002.

Os fitoestrogenos sdo polifendis estruturalmente difendlicos (2-fenilnaftaleno) similares ao
estrégeno e que também se ligam aos receptores de estrogeno (ZAVA & DUWE, 1997).
Entretanto, eles atuam tanto como agonistas e antagonistas parciais de estrégeno, possuindo acdes
similares e opostas a0 mesmo (SETCHELL & CASSIDY, 1999). A acdo dos fitoestrégenos como
agonistas ou antagonistas do estrégeno € dependente da concentraggo dietética consumida, do nivel
de estrogeno enddgeno, do sexo e do status da menopausa. O efeito estrogénico pode ser protetor
contra doengas relacionadas a hormonios como o cancer de mama, de préstata, colon e outros e
também em relacdo a doencas cardiovasculares, sintomas da menopausa e osteoporose. Os
fitoestrégenos protegem contra a agdo do estrogeno reduzindo a quantidade de estrégeno circulante
no organismo (BINGHAM et a., 1998, KURZER & XU, 1997). Como outros compostos
bioativos, os fitoestrégenos também possuem propriedades antioxidantes prevenindo contra outros
tipos de canceres. Eles tém demonstrado promover a supressdo de tumores induzidos pela

formacdo do anion superéxido e perdxido de hidrogénio. Porém, fatores como absor¢éo de
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fitoestrégenos, duragdo da exposicdo aos mesmos e influéncia de outros componentes permanecem
incertos, necessitando de mais estudos (KURZER & XU, 1997; KRIS-ETHERTON et al., 2002).

As lignanas sdo fitoestrogenos encontrados em menores concentragtes nas plantas e estdo
envolvidos na formag@o da parede celular das mesmas. As lignanas do tipo secoisolariciresinol
possuem atividades antioxidantes, estrogénicas, antiestrogénicas, antivirais, antifungicas e
inseticidas, entretanto, os niveis de exposi¢cdo e a concentracdo responsaveis por esses efeitos ainda
estdo sendo investigados (MAZUR & ADLERCREUTZ, 1998; MURKQVIC, 2004).

1.4 Abdbbora

A abdbora (Cucurbita pepo) é um vegeta originario das Américas do Norte e Central e
atualmente, é cultivada ao redor do mundo. O vegeta é pertencente a familia Cucurbitaceae que
compreende, aproximadamente, 760 espécies distribuidas em todo o mundo. A familia inclui
pepinos, meldes, abobrinhas e melancias (ZITTER et a., 1998).

Apesar de ndo serem utilizadas com freqiiéncia na industria de alimentos, as abdboras sdo
consumidas no mundo todo. Os frutos podem ser utilizados cozidos, tanto na forma salgada como
na forma doce e também podem ser fermentados e utilizados como real cadores de sabor em sopas e
molhos. As sementes podem ser utilizadas tostadas como castanhas ou como 6leo para saladas,
muito consumido, principalmente, em paises europeus (MURKOQOVIC, 1996; LAZOS, 1995).

De acordo com a Pesquisa de Orcamento Familiar - POF (IBGE, 2004), o consumo per
capita de abobora aumentou de 1,4 kg para 4,6 kg, no Brasil, entre os anos de 2002 e 2003.

1.4.1 Semente de abdbora

A semente de abdbora é ova-oblonga, achatada e mais afilada em uma de suas
extremidades. Possui coloragéo branca ou amarelada com reflexos esverdeados em ambas as faces
(OLIVEIRA et al., 1991 apud CARAMEZ, 2000).

Na Grécia, a semente de abdbora é consumida em quantidades consideréveis na forma
torrada e salgada. Na Austria, 0 6leo da semente de abdbora é muito apreciado para tempero de
saladas em fungdo de seu aroma e gosto caracteristicos (LAZOS, 1995; MURKOQOVIC et a., 1996;
EL ADAWY & TAHA, 2001).

A semente de abobora pode ser considerada boa fonte de proteina (320g/kg) e 6leo (450

o/kg), possibilitando o seu uso na fortificagdo de alimentos e aumentando, assim, as concentragoes
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protéicas de preparagcOes alimentares, além de reduzir custos na produgdo, uma vez que as
sementes, geramente, ndo sdo utilizadas para esse fim (MANSOUR et a., 1999; EL-
SOUKKARY, 2001).

El Adawy & Taha (2001) também avaliaram a composi¢éo da semente de abobora em po e
concluiram que esta apresentou boa digestibilidade in vitro (90%), um consideravel teor de
minerais como ferro (10,9 mg/100g), magnésio (10,9 mg/100g), fosforo (1090 mg/100g), potassio
(982 mg/100g) e manganés (8,9 mg/100g), porém baixo teor de cobre e zinco. Kreft et a. (2002)
observaram gue o 6leo da semente é pobre em iodo e selénio.

De acordo com Murkovic (1996), o 6leo da semente de abdbora possui propriedades
antioxidantes sendo rico em vitamina E, principalmente y- tocoferol e a- tocoferol. O autor
considera que o consumo de 69 g de sementes por dia € necess&rio para acancar a recomendacéo
de 15 mg/dia de acordo com o Dietary Reference Intake (RDI, 2000).

A semente de abdbora possui fitoestrogenos do tipo lignanas O composto
secoisolariciresinol constitui-se como a mais abundante lignana da semente e seu conteido € de,
aproximadamente, 21 mg/100g (base seca), porém a fonte mais conhecida desse composto é a
semente de linhaga, contendo 270 mg/100g (base seca) (MAZUR et d., 1996; MAZUR &
ADLERCREUTZ, 1998).

Os fitoesterdis sdo caracterizados como substéncias presentes em plantas e parecem estar
relacionados a reducéo do colesterol, reducdo de alguns tipos de cancer e na melhora da funcéo
imune (AWAD & FINK, 2000). Philips et a (2005) estudaram esses compostos presentes em
vérias sementes e encontraram 265 mg/100g de fitoesterGis totais na semente de abdbora. Os
autores observaram que os resultados encontrados foram semelhantes aos observados na semente
de girassol e de linhaga. Em contrapartida, o estudo de Murkovic et a (2004) observou uma menor
concentragdo (171 mg/100g) desses fitoesterdis na semente de abdbora

Fruhwirth et al (2003) observaram que, devido ao Oleo da semente de abdbora ndo ser
processado, ele mantém as propriedades antioxidantes, que geralmente sdo removidas durante o

processamento, 0 que ndo ocorre com os 0leos refinados.
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1.4.1.1 Propriedades ter apéuticas da sementes de abobora

A semente de abobora possui um componente chamado cucurbitacina que possui agao anti-
helmintica. Em estudos clinicos com humanos foi observado que as sementes podem ser benéficas
para pessoas com infestacdo de vermes. A semente de aboGbora € utilizada em aguns paises por
apresentar essa acdo vermifuga (QUEIROZ-NETO et a., 1994). Em estudos realizados com
animais infectados, as sementes de abobora também apresentaram resultados benéficos em relagdo
a esses problemas (MAHMOUD et a., 2002).

Carbin et a. (1990) avaliaram, em um estudo clinico randomizado, 53 pacientes com
hiperplasia benigna da préstata que consumiram o extrato de sementes de abdbora durante 3 meses.
Os resultados do estudo mostraram que os individuos apresentaram melhora nas fungdes da bexiga
e da uretra, como o fluxo de urina, o tempo e frequiéncia de mictdria.

Quanhong et a. (2003), em um estudo para verificar a acdo hipoglicémica do déleo da
semente de aboObora, observaram que ratos diabéticos tratados com esse 6leo, intragastricamente,
por 10 dias, obtiveram uma melhor tolerancia a glicose.

O 0leo da semente administrado de maneira isolada, sem a utilizagdo de medicamentos, em
ratos hipertensos durante 4 semanas, mostrou um efeito terapéutico benéfico e retardou a
progressdo da hipertensdo. Quando os animais foram pré-tratados com 6leo por 4 semanas e
receberam as drogas captropril e felodipina observou-se uma agdo hipotensiva significante. Os
autores concluem que esses resultados podem ser explicados devido ao alto teor de tocoferéis
presentes no 6leo da semente de abobora que, quando administrados com medicamentos, podem
produzir um efeito benéfico importante (AL-ZUHAIR et a., 2000).

Utilizado, concomitantemente, com drogas anti-hipercolesterolémicas, o 6leo de semente de
abobora mostrou ter um efeito potencializador de medicamentos. Os efeitos colaterais da utilizagdo
da droga como tonturas, enjéos e dores de cabeca também foram reduzidos. Os autores concluem
que os efeitos positivos na reducéo do LDL-colesterol e aumento do HDL-colesterol ocorreram,
provavelmente, devido ao contelido de écidos graxos poliinsaturados e antioxidantes presentes no
0leo de semente de abdbora (AL-ZUHAIR et al., 1997).

Fahim et a (1995), em um estudo realizado com ratos com artrite, compararam os efeitos
do Oleo da semente de abdbora com os efeitos da droga endometacina, um reconhecido
antiinflamatorio. Os autores verificaram que o 6leo da semente de abdbora administrado durante 22
dias mostrou ter um potencial efeito antiinflamatorio, principalmente, na fase crénica da doenca.

Isso pOde ser observado pela modulagdo dos parmetros alterados na artrite como niveis de
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glutationa e atividade sérica da N-acetil-B-D-glcosaminidase e presenca de edema. Os autores
obtiveram um padr&o similar dos resultados do 6leo da semente e da endometacina, exceto que o
uso da droga elevou os niveis de peroxidacéo lipidica no figado.

Dois estudos clinicos realizados com criangas de 2 a 7 anos de idade, moradores de uma
area hiper-endémica de oxalcristalUria na Tailandia, mostraram que 0 consumo de sementes de
abobora (60 mg/Kg de peso), como petisco, pode gudar a prevenir a formacdo de clculos na
bexiga. A semente de abobora reduziu os niveis de substéncias que promovem a formagdo de
céculos na urina como cristais de calcio-oxalato e aumentou os niveis das substancias que inibem
sua formagdo como o fésforo, pirofostato e glicosaminoglicans (SUPHAKARN et a., 1989;
SUPHIPHAT et al., 1993).

Recentemente, muita atencdo tem sido dada a utilizacdo de produtos que, geralmente, ndo
sd0 utilizados pela industria de alimentos e pela populagdo. Apenas uma parte dos aimentos é
utilizada diretamente para 0 consumo humano, sendo o restante desperdicado. A utilizacdo desses
produtos eliminados poderia contribuir na producdo de novos produtos alimenticios e, a0 mesmo
tempo, minimizar os problemas com desperdicio de aimentos, particularmente, em paises
subdesenvolvidos. Porém, para que isso ocorra € necessario redlizar pesquisas sobre esses
alimentos e, consequientemente, poder orientar 0 consumo dos mesmos.

Observa-se a auséncia de estudos que avaliem a composicdo quimica da semente de
abdbora, especialmente da espécie Cucurbita pepo, cultivada no Brasil. O objetivo deste trabalho
foi avaliar a composicdo quimica da semente de abdbora e também observar o efeito do seu

consumo sobre o dano oxidativo a lipideos e proteinas hepaticos no figado de animais.
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20BJETIVOS

2.1 Geral

Avaliar a composi¢cdo quimica da semente de abobora (Cucurbita pepo) e o efeito do seu

consumo sobre 0 dano oxidativo a lipideos e proteinas hepaticos em ratos (Rattus novergicus).

2.2 Especificos

- Analisar acomposicdo centesimal da semente de abdbora;

- Andlisar o teor de vitamina E da semente de abdbora;

- Analisar o contetido de fibras solUveis e insol iveis da semente de abdbora;

- Determinar a composic¢éo de acidos graxos do 6leo e da semente de abobora;
- Analisar acomposicéo centesimal das racfes experimentais,

- Estimar o teor de vitamina E das ragOes experimentais,

- Determinar avariagdo ponderal dos animais;

- Monitorar o consumo de ragdo dos animais nos grupos experimentais,;

- Avaliar o0 peso das fezes dos animais nos grupos experimentais;

- Medir o dano oxidativo aos lipideos hepaticos dos animais;

- Determinar o dano oxidativo as proteinas hepaticas dos animais.
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3MATERIAL E METODOS
3.1 Delineamento Experimental

3.1.1 Ensaio Biologico

No ensaio bioldgico foram utilizados 18 ratos (Rattus novergicus), adultos e machos, da
linhagem Wistar, com peso médio de 380g e com 80 dias de vida. Esses animais tém sido
utilizados em estudos que envolvem os antioxidantes, a avaliagdo do estresse oxidativo ou a
utilizacdo de sementes (VAN DAM et al., 1999; AL-ZUHAIR et a., 2000). Os animais foram
fornecidos pelo Biotério Central da Universidade Federal de Santa Catarina. O experimento foi
realizado no Laboratdrio de Nutricdo Experimental do Departamento de Nutri¢do da Universidade
Federal de Santa Catarina.

Os animais foram aclimatados as condi¢fes da sala de experimento durante 30 dias,
acondicionados em caixas de polipropileno, em sala com temperatura controlada (22° a 24° C) e
iluminagdo artificial com ciclo claro-escuro de 12/12 horas, recebendo racéo comercia e égua ad

libitum.

3.1.2 Grupos experimentais

Apbs o periodo de aclimatagdo, os animais foram mantidos em gaiolas metabdlicas
individuais, de aco inoxidavel, nas mesmas condic¢des descritas no item acima. Os animais foram
distribuidos em 3 grupos (n = 6) segundo o tipo da dieta of erecida:

Grupo Controle (GC): os animais receberam dieta controle preconizada pelo AIN-93M
para a manutencao da vida de animais adultos (REEVES et al., 1993).

Grupo semente de abdbora (GSA): os animais receberam dieta controle AIN-93M
(REEVES et d., 1993) modificada de acordo com a quantidade de proteina, lipideo, fibra e
vitamina E encontrados na semente de abobora em po.

Grupo controle da semente (GCS): os animais receberam dieta controle AIN-93M
(REEVES €t al., 1993) modificada contendo maior quantidade de fibras e lipideos, similares as

concentragdes do GSA jaque adietado GSA éricaem fibras e lipideos.
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3.1.3 Acompanhamento dos animais

Os animais foram alimentados com as dietas experimentais durante 42 dias. As avaliagdes
do consumo de racdo de acordo com o método resto ingestdo e a limpeza das gaiolas foram
realizadas trés vezes por semana. A avaiacdo do peso corporeo foi realizada duas vezes por
semana.

Nos ultimos 7 dias do experimento, as fezes dos animais de cada grupo experimental foram

coletadas, pesadas e registradas.

3.1.4 Aspectos éticos

Os procedimentos com os animais foram conduzidos de acordo com a legislagdo vigente e o
protocolo da Comissdo de Ensino do Colégio Brasileiro de Experimentagdo Animal (COBEA,
1996) e aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de Animais da Universidade Federal de Santa
Catarina (Projeto n° 328/2005).

3.2 Dietas experimentais
3.2.1 Semente de abdbora

As abdboras da espécie Cucurbita pepo, maduras, foram adquiridas no municipio de
Florianopolis-SC, sendo que todas foram provenientes da mesma partida de abdboras em Santo
Amaro da Imperatriz-SC. A colheita foi realizada no més de marco de 2005. As sementes foram
retiradas das abOboras, selecionadas, lavadas em &gua corrente para retirar todos os residuos do
vegetal e colocadas para secar em estufa de ar circulante (Fanem, 320-SE) a temperatura controlada
de 45 a 55° C durante 48 horas. Ap6s a completa secagem, as sementes foram trituradas, em

moinho, para a formagéo da semente em po.

3.2.2 Célculo e composi¢do

O célculo e a composicdo das 3 racOes experimentais foram baseados segundo a
recomendagdo do American Institute of Nutrition (AIN-93M) (REEVES et al., 1993) (Tabela 1).
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A dieta experimental do grupo semente de abdbora (GSA) foi modificada de acordo com as
concentragBes de lipideos, proteinas, fibras e vitamina E, obtidas da andlise da composicdo
centesimal (Tabela 2) e do contetdo de vitamina E da semente em po (Tabela 3), ja que todos os
ingredientes das dietas estavam em forma de po e, conseglientemente, mais concentrados devido a
perda de umidade.

A quantidade de vitamina E para 1 kg de racéo, segundo AIN-93M (REEVES et d., 1993),
€ de 75 mg, 0 que corresponde a 276 g de semente de abdbora (considerando os isdmeros de maior
contribui¢cdo na semente: (a- tocoferol e y- tocoferol) da semente de aboboraem po (Tabela 3).

A dieta experimental do grupo controle da semente (GCS) foi baseada na proporgéo de
fibras e lipideos da dieta do GSA, devido & grande concentragdo desses componentes encontrados
na semente de abobora (Tabela 1).

Tabela 1. Composicéo (g/kg) das dietas de acordo com 0s grupos experimentais.

Ingredientes GC GSA GCS
Caseina 140 60 140
Sacarose 100 100 100
Amido de milho 620,27 514,74 545,9
Oleo de soja 40 - 107,5
Colina 25 25 25
L-Cistina 1,8 1,8 1,8
Celulose 50 - 57,26
Mistura de Minerais 35 35 35
Mistura Vitaminica 10 - 10
Mist. Vitaminicad vit. E - 9,925 -
Tert Butilhidroquinona 0,029 0,029 0,029
Semente de abobora em po - 276 -
Total 1000 1000 1000

GC: grupo controle, GSA: grupo semente de abdbora, GCS:. grupo controle da semente.



3.2.3 Elaboracao das dietas

As dietas experimentais foram elaboradas no Laboratério de Nutricdo Experimental do
Departamento de Nutri¢&o da Universidade Federal de Santa Catarina.

Os ingredientes em po das ragdes (Tabela 3) foram pesados, individualmente, peneirados e
misturados até que se obteve a completa homogeneizacdo. O 6leo de soja foi adicionado apenas ao
fina e, entdo, a mistura foi peneirada e misturada novamente. Os gréos que permaneceram na
peneiraforam triturados com gral e pistilo de porcelana e incorporados novamente a mistura.

Apés a preparacdo, as ragdes foram acondicionadas em sacos plésticos hermeticamente
fechados com selador e identificados de acordo com o grupo experimental. As ragdes foram

mantidas sob refrigeracéo em freezer a-18° C e ao abrigo daluz.

3.3 Deter minagfes quimicas e bioguimicas

3.3.1 Deter minagdes quimicas da semente de abdbora em poé e das dietas experimentais

3.3.1.1 Determinagédo da composicdo centesmal da semente de abdbora em po e das dietas

experimentais

As andlises foram realizadas no Laboratério de Nutricdo Experimental da Universidade
Federal de Santa Catarina de acordo com os procedimentos utilizados nas Normas Analiticas do
Instituto Adolfo Lutz, 1985.

As andlises de umidade foram realizadas por gravimetria apds secagem total do material em
estufa regulada a 105 °C. As cinzas foram determinadas por gravimetria apds incineracdo do
material em mufla a 550 °C. O extrato etéreo foi determinado em extrator intermitente de Soxhlet,
utilizando-se éter etilico como solvente, e as proteinas foram determinadas em méodo de digestdo
Kjeldahl e foi empregado o fator de 6,25 para a conversdo do nitrogénio em proteinas.

O conteldo de carboidratos foi determinado por diferenca (fragdo nifext- nitrogen free
extract) somando-se os valores referentes as determinagdes de umidade, cinzas, proteinas, extrato
etéreo e fibrabruta, subtraindo o resultado de 100.

Foi redizado também o célculo do valor energético de acordo com os fatores
multiplicadores: 4 para proteinas e carboidratos e 9 para lipideos (DUTRA-DE-OLIVEIRA &
MARCHINI, 1998).
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3.3.1.2 Determinacao de fibras solUveis einsolUveis da semente de abdbora

As andlises foram realizadas no Laboratério de Tecnologia de Cereais da Universidade
Federa de Santa Catarina pelo método enzimético gravimétrico preconizado pela Association of
Officiad Anaytical Chemists (AOAC, 1997). As amostras desengorduradas foram tratadas com
amilase, protease e amiloglicosidase, de forma sucessiva, seguida pela adicdo de 4 volumes de
etanol a 95% para a precipitagdo e posterior determinagdo por gravimetria. Os residuos foram
lavados com etanol e, apds secagem, as cinzas e proteinas desse residuo foram determinadas

separadamente e deduzidas do mesmo para chegar ao valor real de fibra alimentar total.

3.3.1.3 Deter minagéo dos teor es de vitamina E da semente de abobora

A andlise foi realizada pelo Instituto de Tecnologia de Alimentos (ITAL-SP) e foram
determinadas as formas a-, B-, 8-, e y-tocoferol por High Perfomance Liquid Chromatography
(HPLC) com método proposto por Brubacher et al (1985).

3.3.1.3.1 Estimativa dosteores de vitamina E nasragdes experimentais

Os célculos para estimar a quantidade de vitamina E nas ragbes experimentais foram
baseados na quantidade dos isdmeros a.- e y-tocoferol presentes na semente de abdbora em poé e a-
tocoferol da mistura vitaminica
3.3.1.3.2 Estimativa do consumo alimentar de nutrientes

O célculo da estimativa do consumo alimentar de macronutrientes e vitamina E (a- € y-

tocoferol e tocoferdis totais foi baseado no consumo de racéo total dos animais e na quantidade

desses nutrientes em 1 kg de ragéo.
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3.3.1.4 Deter minagao da composicao de acidos graxos do 6leo da semente de abdbora

A andise foi redizada pelo Laboratorio de Oleos e Gorduras da Universidade de
Campinas/SP, por cromatografia gasosa, com coluna capilar de acordo com método CE 1-62
proposto pela American Oil of Chemists’Society (AOCS, 1998). A composicéo qualitativa foi
determinada por comparacd no cromatdgrafo dos tempos de retencdo dos picos com os dos
respectivos padrfes de &cidos graxos. A composi¢ao quantitativa foi realizada por normalizacéo de

area sendo EeXpressa como porcentagem em massa

3.3.2 Deter minagdes bioguimicas hepaticas

3.3.2.1 Preparo do homogeneizado de figado

O preparo do homogeneizado de figado para utilizagdo nas determinagdes quimicas foi
realizado nos Laboratérios de Nutricdo Experimental e de Nutricdo Clinica da Universidade
Federal de Santa Catarina.

Prepar o das solugoes:

Cloreto de potassio (KCI) a 1,15%: Foram diluidos 1,15 g de KCl em &gua destilada g.s.p.
100 mL.

Solucéo salina a 0,9%: Foram diluidos 9 g de cloreto de sddio (NaCl) em &gua destilada
g.S.p. 1000 mL.

Ao término do experimento, os animais foram anestesiados em camara com éter etilico. O
figado foi submetido a perfusdo com 20 mL de solucéo salina a 0,9%. Apos a perfusdo, o 6rgéo foi
retirado, limpo de todos os residuos, lavado 1 (ima) vez em solugdo salina e por 2 (duas) vezes em
solucéo de KCl a 1,15, e pesado.

Em seguida, 1 g de tecido foi separado, picado, colocado dentro de um tubo de vidro
grosso e adicionado 9 mL de solugéo de KCl a 1,15%. O tecido picado foi homogeneizado em
Ultra-turrax (GlasCol) por 45 segundos. O homogeneizado de figado foi colocado em tubos de
ensaio e centrifugado (Beckman Coulter Avanti J-25) a temperatura de 0 a 4° C por 10 minutos a
1000 g (cerca de 3000 rpm). Para a redizagdo da andlise das substéncias reativas ao écido
tiobarbitirico (TBA-RS), FOX, de proteina total e de proteina carbonilada, foi utilizado o
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sobrenadante. Durante todos os procedimentos, os tecidos/homogeneizados foram mantidos em

isopor com gelo.

3.3.2.2 Medida das substanciasreativas ao acido tiobar biturico (TBA-RS)

O malondialdeido (MDA) e outros adeidos formados pela quebra dos acidos graxos
poliinsaturados séo utilizados como parémetros para determinar a extensdo da peroxidacao lipidica
Essa quebra reage com o &cido tiobarbitdrico, que produz uma substancia correl acionada com dano
celular (BUEGE & AUST, 1978).

Para a verificacdo da influéncia do consumo da semente de abdbora sobre a peroxidacdo
lipidica no figado dos animais foi redlizada a medida das substancias reativas ao &cido
tiobarbitdrico (TBA-RS). Essa andlise foi determinada no Laboratério de Nutricéo Experimental da
Universidade Federal de Santa Catarina, de acordo com Buege & Aust (1978) e Halliwell &
Guitteridge (1995).

Prepar o das solugoes:

TCA (acido tricloroacético) a 10%: foram diluidos 50 g de TCA em é&gua MilliQ g.s.p.
100 mL. Ap6s, 20 mL dessa solucéo foram diluidos em agua MilliQ g.s.p.100 mL.

TBA (&cido tiobarbiturico) a 0,67% : foram diluidos 0,67 g de TBA em agua MilliQ
g.S.p.100 mL.

Foram pipetados 500 pL e cada amostra e 500 uL de &gua destilada em tubos de ensaio.
Foram adicionados 1500 uL de TCA, agitados em Vortex (Quimis) por 3 segundos e centrifugados
a 1000 g por 3 minutos a temperatura de 0 a 4°C. Apds isso, 1000 puL do sobrenadante foram
pipetados em um tubo de ensaio resistente ao calor e adicionados 1000 uL de TBA a 0,67%,
agitados novamente em Vortex por 3 segundos e colocados em banho-maria a 100°C por 30
minutos. Foi lido em espectrofotémetro (Spectrumlab) a 535 nm. Para a obtencdo dos resultados de

TBA-RS (nmol/mg de proteina) foi realizado o seguinte calculo:

Céculo: Absorbanciax Vol. Fina (1000 mL)
(1,56x107) x vol. Amostra
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3.3.2.3 Dosagem de proteinas

A concentragcdo de proteinas no homogeneizado de figado foi determinada no Laboratério
de Nutricdo Experimental da Universidade Federal de Santa Catarina, de acordo com o0 método
proposto por Lowry et al. (1951).

Prepar o das solugdes:

Reativo A: bicarbonato de sodio (NaHCO3) a 2% em hidroxido de sodio (NaOH) a 0,1N.
Foram diluidos 0,4 g de NaOH em &gua destilada g.s.p. 100 mL. Apés, foram diluidos 2 g de
(NaHCO3) na solugao preparada anteriormente.

Reativo B;: sulfato de cobre (SO,Cu5H,0) a 1%. Foram diluidos 0,1 g de SO,Cu em &gua
destilada g.s.p.10 mL.

Reativo B,: tartarato de sodio e potéassio (C4H4sKNaOg) a 2%. Foram diluidos 0,2 g de
C4H4KNaOs em &gua destilada g.s.p.10 mL.

Reativo C (Fresco): Reativo A (50 mL) + Reativo B; (0,5 mL) + Reativo B, (0,5 mL)

Reagente de Folin a 1/3: foi diluido a 1/3 em &gua destilada.

Solucéo de albumina bovina: foi diluido 1 mg de albumina paral mL de égua destilada.

O padréo utilizado foi a solugdo de abumina bovina na concentragdo de 1 mg/mL. Foram
utilizados volumes de 50, 100 e 150 uL a fim de obter um fator de correcdo. Foram pipetados
20 pL do homogeneizado de figado em 0,8 mL de &gua destilada, acrescidos de 2 mL do reativo C.
Foi aguardado um periodo de 10 minutos e, logo apos, foram pipetados 0,2 mL do reagente de
Folin a /3. Ap6s 30 minutos, essa solugdo foi lida em espectrofotdmetro (Cary IE-UV) a 625 nm.
Os dados das amostras foram multiplicados pelo fator de correcéo, obtendo-se a quantidade de

proteina por volume de homogeneizado (mg prot./mL).

3.3.2.4 Medida da oxidagdo do ferro em xilenol laranja (FOX)

Essa andise foi realizada no Laboratério de Bioguimica Experimental da Universidade
Federal de Santa Catarina, utilizando-se 0 método proposto por HERMES LIMA, et al (1995). Essa
medida é baseada na oxidac&o do Fe (II) por LOOH em um pH &cido na presenca de um corante
xilenol laranja. A reacdo de H,O, com o Fe (I1) em pH &cido na presenca de xylenol laranjainduz a

formac&o de um complexo Fe (I11) xilenol laranja. Em solug&o écida, o corante mostra somente um
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pico de 440 nm e essa absorbancia cresce linearmente com o aumento da concentragdo do corante.

A andlise avalia a concentracdo de hidroperoxido lipidico na amostra.

Prepar o das solugoes:
Sulfato ferroso amoniacal (FE(NH4)2(SO4)2) [ImM]: foram diluidos 0,196 g de FE(NH4)2(SO4)2
em &gua destilada g.s.p. 500 mL.
Acido sulfarico (H2S04)[0,25 M]: foram diluidos 1,38 mL de H,SO, em &gua destilada g.s.p. 100

mL.
Xilenol laranja [1ImM]: foram diluidos 0,3803 g em agua destilada g.s.p. 500 mL.
Hidroper6xido de cumeno [1 mM]: foram diluidos 0,018 mL em H,O destilada g.s.p.100 mL.

As solugbes preparadas foram misturadas nos seguintes volumes: 250 uL de
Fe(NH4)2(SO4)2, 100 puL de H,SO,, 100 pL de xilenol laranja. Foram adicionados 60 pL do

homogeneizado de figado e 490 uL de &gua destilada, a fim de gustar o volume final para 1 mL.
Para a preparacdo do branco o volume do homogeneizado foi substituido por agua destilada. As
amostras foram incubadas em temperatura ambiente por 24 horas. A absorbancia foi medida em
580 nm. ApoOs essa leitura foram adicionados 5 pL de hidroperdxido de cumeno e, aguardados 60
min, foi lido novamente em 580 nm.

A concentracdo dos hidroperoxidos lipidicos foi expressa em equivalente a hidroperdxido
de cumeno por grama de tecido (CHPE/Q) através da seguinte formula:

CHPE/g peso do tecido = (Abs.amostra/ Abs.SnmoI CHP) x 5nmol CHP x 1000/ V x 6

V = volume do extrato de amostra usado

6 = fator de diluicdo 1:5 g/v.
3.3.2.5 Dosagem dos niveis de proteina car bonilada no tecido

A formacdo de proteina carbonilada é aceita como um fendmeno comum de oxidagdo de
proteinas. A determinacdo de proteina carbonilada possui algumas vantagens quando comparada
aos produtos da peroxidacdo lipidica, ja que esta se forma mais cedo e, geramente, € mais estavel
do que os produtos da peroxidacéo lipidica (DALLE-DONNE et a., 2003).

A dosagem dos niveis de proteina carbonilada no homogeneizado de figado foi determinada

no Laboratério de NutricBo Experimental e no Laboratério de Bioquimica Experimental da
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Universidade Federal de Santa Catarina, de acordo com o método proposto por Abraham et a
(1994).

O método consiste na reagcdo da dinitrofenilhidrazina (DNPH) com as carbonilas das
proteinas, formando hidrazonas que podem ser detectadas espectrofotometricamente. E uma
técnica com alta reprodutibilidade que pode detectar niveis de carbonilas em vérios sistemas
(REZNICK & PACKER, 1994).

Prepar o das solucoes:

Guanidinaa 6 M (PM 95,53): Foram diluidos 5,73 g em é&cido cloridrico (HCl) 25 M
g.s.p. 10 mL

2,4 dinitrofenilhidrazina (DNPH) 10 mM: Foram diluidos 19,8 mg em &cido cloridrico
(HCI) 25M g.sp. 10 mL

Tricloacético (TCA) a 20 % : Foram diluidos 20 g em &gua destilada g.s.p. 100 mL.

Tricloacético (TCA) a 10 %: Foram diluidos 10 g em agua destilada g.s.p. 100 mL..

Etanol — acetato de etila: Misturar os doisreagentes 1:1 (V/V), 40 mL: 20:20 mL

Para a curva da albumina:

0,2 mg albumina/ 0,4 mL de guanidina corresponde a 0,5 mg/mL;

0,4 mg albumina/ 0,4 mL de guanidina corresponde a1 mg/mL;

0,6 mg albumina/ 0,4 mL de guanidina corresponde a 1,5 mg/mL.

Foi colocado 0,8 mL de DNPH com 0,2 mL de homogeneizado de figado. Para cada
amostra foi realizado um branco (para medir a quantidade de proteina da amostra) onde foi
colocado 0,2 mL de amostra e 0,8 mL de HCI 2,5M. Ambos os tubos foram incubados por uma
hora, no escuro, e agitados a cada 15 minutos. Foi adicionado 1 mL de solucéo de TCA a20% em
ambos os tubos sendo, depois, colocados no gelo por 10 minutos e centrifugados por 5 minutos em
centrifuga refrigerada (Beckman Coulter Avanti J-25) (4° C) a 1000 g sendo descartado o
sobrenadante. Ao precipitado de ambos os tubos foi acrescentado 0,8 mL de TCA a 10% e, depois,
agitado com um bast&o de vidro . Foi centrifugado novamente por 5 minutos.

O precipitado foi lavado por trés vezes com 0,8 mL de etanol — acetato de etila. Em cada
lavagem foi realizada a centrifugacéo.

Apos a ultimalavagem o precipitado foi dissolvido em 0,4 mL de guanidina6 M e colocado
em banho-maria com agitagdo por 10 minutos a 37° C sendo, apos, lido em espectrofotébmetro

(Cary IE-UV) a360 nm. O branco foi lido a 280 nm.
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Os dados da absorbancia foram multiplicados por 45,45 nmol/mg e dividido pela
concentracdo de proteinas obtida no branco, obtendo-se, assim, a concentragdo de carbonilas no

tecido.

3.4 Andlise estatistica

Os dados sdo apresentados em forma de tabelas e figuras, representados por média e erro
padrao.

Para redizagdo das figuras foi utilizado o software Microsoft Excel 98. Na andlise
estatisticafoi utilizado o software GraphPad Instat, versdo 3.

Para as varidveis verificadas no experimento (peso corporal, consumo de racdo, peso do
figado, peso das fezes, medida de TBA-RS, FOX e proteina carbonilada) na comparagcéo entre os
trés grupos experimentais (GC, GSA e GCS), foi utilizada a andlise de varidncia (ANOVA)
seguida de teste pos-hoc de Tukey.

Em todos os testes estatisticos foi considerado um nivel minimo de significancia de 5%
(p < 0,05). As diferengas estatisticamente significantes foram representadas através de letras

diferentes.
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4 RESULTADOSE DISCUSSAO

4.1 Avaliacéo quimica da semente de abdbora
4.1.1 Composicao centesimal eteor defibraalimentar da semente de abdbora

Os valores referentes a composicdo centesimal e ao teor de fibra alimentar (solivel e

insolavel) da semente de abdbora podem ser observados na tabela a seguir.

Tabela 2. Composicdo centesima e teor de fibra alimentar da semente de abdbora e da semente

de abdbora em p6 (Cucurbita pepo) cultivadaem Santo Amaro da Imperatriz-SC.

Componentes Semente de abobora Semente de abobora em po
Umidade g% 29,24 4,30

Proteina bruta g% 21,43 28,98

Cinzas g% 2,37 3,21

Extrato etéreo g% 28,80 38,95

Fibras solliveis g% 3,10 4,20
FibrasinsolGveis g% 12,23 16,55

Fracdo Nifext g% 2,83 3,81
EnergiaKcal (100 g) 356,16 481,71

Os dados, acima, demonstram que a semente de abdbora possui ato teor de lipideos (28,80
0%). O contetido de lipideos da semente de abdbora encontra-se em proporgdes similares a outras
sementes como de algodao (22,9 g%) e de soja (21,0 g%) (ESUSOSO et al., 1998).

Murkovic et a (1996), avaliando sementes de abdboras cultivadas na Eslovénia, obtiveram
resultados diferentes, encontrando um maior contelido de lipideos, cerca de 40%. Younis et al
(2000) avaliaram sementes de aboboras cultivadas em dtas e baixas dtitudes no continente
Africano. Os resultados de conteido de 6leo (cerca de 24 g%) foram semel hantes aos resultados do
presente estudo quando avaliaram a semente de aboObora cultivada em baixas atitudes (com

temperatura mais ata) e cerca de 35 g% para os frutos cultivados em atas altitudes (com
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temperatura mais baixa). Os autores demonstraram com esse estudo gque o local e o clima de
cultivo tém grande influéncia sobre o teor de 6leo encontrado nas sementes.

Os dados da tabela 4 também demonstram que a semente de abdbora é rica em proteinas
(21,43 g%). O contetido de proteinas encontrado na semente de abdbora pode ser comparado com
outras sementes amplamente consumidas pela populagdo, como as sementes de girassol (19,8 g%)
e de amendoim (25,5 g%) (MC CANCE et d., 1994). Mansour et a (1993, 1999) observam que a
semente de abdbora exibe propriedades funcionais Unicas como alta absor¢do de &gua e gordura e
possui também propriedades emulsificante, 0 que sugere a habilidade da incorporagdo da semente
de abobora em produtos de padaria. EI Soukkary (2001) também afirma que com o seu alto
contetido de proteinas e lipideos, a semente de abdbora qualificase como uma boa fonte de
nutrientes, podendo ser utilizada para 0 aumento do valor nutricional de pées e bolos.

Em relacdo aos aminoécidos presentes na semente de abdbora, El-Adawy & Taha (2001)
observaram, em um estudo realizado no Egito, que o aminoacido limitante na semente de abdbora é
a lisina, como observado nos cereais, porém faz-se necesséria a realizacdo de estudos para avaliar
0s aminoacidos presentes na semente de abdboras cultivadas no Brasil.

A semente de abobora constitui-se em boa fonte de fibra alimentar sendo seu conteido de
15,33 g%, predominando maior quantidade de fibra insolvel (12,23 g%) (Tabela 4). Esse
resultado encontra-se abaixo do resultado obtido por um estudo realizado com sementes de
aboboras cultivadas no estado de Santa Catarina, porém da espécie Cucurbita moschata que
encontrou um teor de 23,44 g% de fibra alimentar, predominando também a fibra insollvel sobre a
soluvel (CARAMEZ, 2000). As variagOes entre as espécies de abdbora e a maturacéo das sementes

também podem contribuir para as diferencas de valores de fibra nas sementes.

4.1.2 Conteldo detocofer6is da semente de abdbora

Os dados da tabela 3 mostram os valores referentes ao contelido de tocoferéis da semente
de abdbora.



Tabela 3: Contetido de tocoferéis - vitamina E da semente de abdbora e da semente de abobora em

po (Cucurbita pepo) cultivada em Santo Amaro da Il mperatriz- SC.

Tocoferol Semente de abdbora Semente de abdbora em po

a- tocoferol (mg/100 g) 1,36 1,84
B3- tocoferol (mg/100 g) <0,01 <0,02
- tocoferol (mg/100 g) 0,25 0,35
y- tocoferol (mg/100 g) 18,71 25,32
Tocoferol total (mg/100 g) 20,32 27,51
Vitamina E (U1/100 g) 5,93 8,00
Vitamina E expressa como 391 5,29
a-tocoferol

Os dleos vegetais e as oleaginosas sdo as fontes alimentares que mais contém vitamina E,
especialmente os 0leos de gérmen de trigo, de girassol, de soja e de milho (MURKOVIC et al.,
1996).

Na determinacdo do contetdo de tocoferdis da semente de abdbora observa-se que o v-
tocoferol (18,71 mg/100 g) € o isdmero predominante na semente de abdbora seguido do a- (1,36
mg/100 g), 8- (0,25 mg/100 g) e P - tocoferol (<0,01 mg/100 g). O mesmo resultado ocorreu com o
estudo de Murkovic et a (1996) que encontraram valores semelhantes quando avaliaram sementes
de abdbora cultivadas na Austria.

Murkovic et a (2004) anaisaram as mudancas quimicas que ocorrem na semente de
abobora durante o processo de fabricagdo do dleo (tostagem) e observaram que o conteido de
vitamina E da semente ndo permanece constante durante essa etapa, sendo reduzido no inicio do
aquecimento devido as reactes de oxidacdo, porém voltando aos niveis iniciais quando o processo
termina e 0 0leo emerge da estrutura celular. Os autores encontraram um contelido médio de a-
tocoferol de 3,75 mg em 100 g de semente e de y- tocoferol de 38,3 mg por 100 g, portanto valores
superiores em relacdo ao presente estudo. Também foi observado nesse estudo que apenas o
contetido de tocoferdis voltou aos niveis iniciais e que ndo ocorreu 0 Mesmo para os tocotriendis

presentes na semente, indicando uma baixa estabilidade desses compostos.
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Assim como na semente de abdbora, o y- tocoferol é a forma predominante de outras
sementes como a de gergelim, colza, linhaca e também em oleaginosas (LECHNER et al., 1999;
YAMASHITA et a., 2003).

4.1.3 Composicao de acidos graxos do 6leo da semente de abdbora

Os resultados encontrados para a composicéo de &cidos graxos do 6leo e da semente de

abobora encontram-se na tabel a abaixo.

Tabela 4: Composicéo de &cidos graxos do 6leo e da semente de abdbora em pd (Cucurbita pepo)

cultivada em Santo Amaro da Imperatriz-SC.

Acido Graxo Oleo desementede  Semente de abdbora em
abdbora (%) po (%)*

C14:.0 Miristico 0,16 0,05
C16:.0 Palmitico 11,54 3,32
Cl6:1 Palmitoléico 0,11 0,03
C18:.0 Estedrico 9,49 2,73
c18:1 Oléico 30,00 8,64
C18:2 Linoléco 47,70 13,74
C18:3 Linolénico 0,20 0,06
C20:0 Araguidico 0,52 0,15
C20:1 Gadoléco 0,08 0,02
C22:.0 Behénico 0,12 0,03
C24.0 Lignocérico 0,08 0,02
AGS 2191 6,31
AGM 30,19 8,69
AGP 47,90 13,0

*Estimativa do conteido de &cidos graxos da semente de abdbora em pd, através da quantidade de extrato
etéreo da mesma (38,95 g%, tabela 2).
AGS: acidos graxos saturados; AGM: &cidos graxos monoinsaturados; AGP: &cidos graxos polinsaturados.
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Os resultados ilustrados na tabela 6 mostram que os &cidos graxos predominantes no 6leo da
semente de abobora sdo 0 acido graxo linoléico (47,7%), o oléico (30,0%), o pamitico (11,54%) e
0 estearico (9,49%). Em um estudo avaliando a composicdo de acidos graxos do 6leo da semente
de abobora cultivadas na Africa foi observado dados semelhantes a este estudo, sendo que 0s
&cidos graxos linoléico (43,0%) e oléico (34%) foram os predominantes (Y OUNIS et a., 2000). Os
dados do presente estudo também estéo em concordancia com resultados obtidos por Murkovic et
al (1996) que, dentre 100 linhagens de Cucurbita pepo, encontraram como &cidos graxos
predominantes, o linoléico (35,6% a 60,8%) e o oléico (21,0% a 46,9%).

O predominio do &cido graxo linoléco, por ser poliinsaturado, qualifica o 6leo da semente
de abdbora como um 6leo benéfico a salide. Estudos demonstram que o consumo dietético de acido
graxo linoléco esté associado com a redugéo de doencas cardiovasculares (DJOUSSE et al., 2001;
RASTOGI et al., 2004).

Uma questéo presente na elaboragdo e/ou recomendacdo de dietas para pacientes portadores
de doencas cardiovasculares €, principalmente, a proporcéo ideal entre os acidos graxos saturados,
monoinsaturados e poliinsaturados, dentro do consumo total de gordura (LIMA et al., 2000).

A Dietary Reference Intakes (DRI, 2001) recomenda que o consumo de gordura da dieta
sgja de 30% das calorias totais. A recomendacdo para acidos graxos saturados é de menos de 10%
das calorias totais da dieta, para &cidos graxos monoinsaturados de 10% a 15% das calorias totais e
para &cidos graxos poliinsaturados de até 10% das calorias totais, sendo que as recomendacdes
indicam uma propor¢do de acidos graxos linoléico/linolénico desde 5:1 até 10:1. Portanto, é

necessario um equilibrio entre o aporte desses dois &cidos graxos através da dieta.

4.2 Composicao centesimal e estimativa de vitamina E das dietas experimentais

Os vaores referentes a composicdo centesma e estimativa de tocoferdis das dietas

experimentais podem ser observados nas tabelas 5 e 6 a seguir.
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Tabela 5: Composi¢éo centesimal das dietas experimentais.

Componentes GC GSA GCS
Umidade g% 8,88 8,56 8,07
Proteina bruta g% 10,56 12,85 11,18
Cinzas g% 2,51 3,23 2,70
Extrato etéreo g% 6,65 11,61 11,22
Fibra bruta g% 3,24 3,67 3,74
Fracdo Nifext g% 68,16 60,08 63,09
Energia (K cal/100g) 374,73 396,21 398,06

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de ab6bora, GCS: grupo controle da semente.

Tabela 6: Estimativa da composi¢éo de tocoferois das dietas experimentais*.

Componentes GC GSA GCS
a-tocoferol (mg/100 g) 7,50 0,51 7,50
y- tocoferol (mg/100°'g)  ---—--- 699 0 e
Tocoferol total (mg/100 g)** 7,50 7,50 7,50

*Cdculo realizado através do contetido dos componentes da dieta (Tabela 1 e 2): da semente de abdbora em
p6 (GSA) e a-tocoferol da mistura vitaminica (GC e GCS).

** Tocoferol total: a- tocoferol e y- tocoferol.

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de ablbora, GCS: grupo controle da semente.

4.3 Valores dos parametros estudados nos animais

4.3.1 Consumo deragao

O consumo de racdo diario e total (42 dias de experimento) dos animais pode ser
visualizado natabela 7. A figura 1 mostra dados sobre a evolucdo do consumo da ragéo por semana
dos animais.
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Tabela 7: Consumo de ragéo diério e total (g) dos animais.

Grupos GC GSA GCS
Experimentais

Consumo deracao diario (g) 10,7+ 181 13,8+1,83 14,8 £0,5

Consumo deracéo total (g) 449,1+76,3 580,2 £76,7 620,6 £52,8

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abdbora, GCS: grupo controle da semente.
Os valores estdo representados como média e erro padréo da média
Sem diferenca estatistica, p < 0,05 - ANOVA/Teste de Tukey.
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Figura 1: Evolucéo do consumo semanal de racdo (g) dos animais dos grupos experimentais. Os valores
estao representados como média e erro padrdo da média.
GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de ab6bora, GCS: grupo controle da semente.

No presente trabalho podemos observar que apesar dos animais do GC terem consumido
uma menor quantidade de racéo, os testes estatisticos realizados mostram que ndo houve diferenca
estatisticamente significante (p < 0,05) entre os grupos (Tabela 7). Os dados da figura 1 mostram
gue os animais aumentaram o consumo de ragéo a partir da 22 semana de experimento e, ao longo

das semanas, 0 consumo de racdo dos grupos foi variavel.

4.3.2 Andlise do consumo de nutrientes pelos animais

Na tabela 8 podem ser visualizados os resultados do consumo de macronutrientes, fibra e

energia pelos animais.
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Tabela 8: Consumo alimentar total em relacdo a macronutrientes pelos animais.

Macronutriente GC GSA GCS
Lipideo (g) 29,8+5,12 67,3+ 89" 69,6 + 2,4°
Proteina (g) 47,4 £8,0% 745+ 9,8% 65,5+ 2,34

Carboidrato (g) 306,1+52,02 348,6 + 47,0° 391,55 + 13,52
Fibras (g)* 14,53 +2,52 21,29 + 2,83° 2321+0.8"°

Calorias (K cal) 1682,9 +286,0° 2299,0 + 304,02 2470,5 + 85,22

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abobora, GCS: grupo controle da semente

Os valores estdo representados como média e erro padréo da média.

ab em linha: valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.

*Fibra bruta

Consumo de macronutrientes

ge) m GC
& m GSA
5 m GCS

Lipideo Proteina Carboidrato Fibras

Figura 2: Consumo aimentar total (g) em relagdo a macronutrientes pelos animais. Os valores estéo
representados como média e erro padrao damédia.
GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abobora, GCS: grupo controle da semente.

Na andlise do consumo de lipideo, 0 GC foi 0 grupo que apresentou 0 menor consumo
desse nutriente quando comparado aos dois outros grupos (p < 0,01). O GSA e GCS nédo
apresentaram diferenca estatisticamente significante (Tabela 8). Apesar da raggdo dos GSA e GCS
conter uma maior densidade de lipideos (hiperlipidica) (Tabela 1), estes ndo consumiram
guantidades menores em gramas de ragdo (Tabela 7), conseglientemente os animais apresentaram

um maior consumo de lipideos totais (Tabela 8).
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Quando comparados em relacdo ao consumo de fibras, observamos que o GC apresentou
diferenca estatisticamente significante em relagdo ao GCS, mas isso ndo ocorreu quando
comparado ao GSA (Tabela 8).

Os grupos ndo apresentaram diferenca estatisticamente significante com respeito ao
consumo de proteinas, carboidratos e calorias (Tabela 8).

Natabela a seguir pode ser verificado o consumo aimentar total (mg) de a- e y- tocoferol e

tocoferdis totais pelos animais

Tabela 9: Consumo alimentar total (mg) de a- e y- tocoferol e tocoferdis totais pelos animais.

Componentes GC GSA GCS
a - tocoferol (mg) 37,01 45,352 2,94 + 0,33° 44,36 + 2,572
y - tocoferol (mg) 0 40,43 + 4,53 0
Tocoferol total (mg) 37,01+535% 43,37 + 4,88° 44,36 + 2,572

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abobora, GCS: grupo controle da semente.

Os valores estdo representados como média e erro padréo damédia

ab em linha: valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.

Quando a andlise do consumo alimentar total de - tocoferol foi realizada, observamos que
0os GCS e GC ndo apresentaram diferenca estatisticamente significante entre si, porém,
apresentaram diferenca em relacdo ao GSA (tabela 9). Isso pode ser explicado pela menor
guantidade de a- tocoferol na semente de abObora (tabela 6) ja que o isdbmero predominante da
semente € o0 y- tocoferol (tabela 3). O Unico grupo que consumiu, y- tocoferol foi 0 GSA, ndo
havendo necessidade de aplicacdo de testes estatisticos quanto a esse paréametro. Em relaco ao

consumo de tocoferol total, os grupos néo foram diferentes, estatisticamente, entre si (Tabela 9).

4.3.3 Peso cor poral

A tabela 10 e a figura 3 mostram a variacéo do peso dos animais dos diferentes grupos

experimentais apds os 42 dias de experimento.
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Tabela 10: Efeito das dietas experimentais sobre 0 peso corporal dos animais.
Grupos GC GSA GCS

Experimentais

Peso inicial (Q) 378,11+ 9,77 375,94 £ 6,92 379,11 £ 8,0°
Peso final (g) 281,31+ 4306 366,21+3571* 397,14 + 8,80°
Variagao do peso () -98,15+ 33,11*  -20,61 + 31,802° 8,86 + 11,51°

GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abobora, GCS: grupo controle da semente.

Os valores estao representados como média e erro padréo da média.

ab em linha: valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.
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Figura 3: Evolucdo do peso corporal (g) dos animais dos grupos experimentais. Os valores estdo
representados como média e erro padréo da média.
GC: grupo controle AIN-93M, GSA: grupo semente de abdbora, GCS: grupo controle da semente.

Os animais do GCS apresentaram 0 maior ganho de peso corporal ao final do experimento,
porém esses resultados foram diferentes e estati sticamente significantes apenas quando comparados
aos animais do GC e ndo do GSA. Uma hipétese para que os animais do GC terem perdido peso,

foi em func&o do consumo da ragéo ter sido menor.

4.3.4 Peso das fezes dos animais

A tabela 11 e afigura 4 mostram o peso das fezes coletadas, diariamente, na Ultima semana

de experimento.

52



Tabela 11: Efeito das dietas experimentais sobre 0 peso das fezes (g) dos animais.
Grupos GC GSA GCS
Experimentais

Peso das fezes diario (g) 1,11+ 0,212 1,82+0,12°  1,35+0,11%°

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores estéo representados como média e erro padréo da média.

ab em linha valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p<0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.

Peso das fezes
2,500 -
b
2,000
ab
a
1,500
1,000
0,500 -
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GC GSA GCS

Figura 4. Efeito das dietas experimentais sobre 0 peso das fezes (g) dos animais.

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores estéo representados como média e erro padréo da média

a,b valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p<0,05 - ANOVA/Teste de
Tukey.

Sabe-se que afibrainsollvel tem maior propriedade de aumentar o bolo fecal do que afibra
solivel (GOVERS et al., 1999). Foi observado maior contelido fecal no GSA onde a semente de
abobora era a unica fonte de fibra, com 3,10% de fibra solavel e 12,23% de insoluvel (Tabela 2). O
GCS que recebeu celulose na mesma proporcdo da fibra do GSA, ndo apresentou diferenca
estatistica com 0 GSA e GC. Uma hipétese para que isso tenha ocorrido talvez sgja 0 nimero
reduzido de animais em cada grupo (n = 8). Considerando a variacdo biolégica e se 0 nimero de
animais, por grupo, fosse maior talvez houvesse diferenca estatisticamente significante. Importante
ressdtar que a dieta com menor teor de fibra (GC) apresentou menor peso fecal, porém foi

estatisticamente  significativo apenas com o0 GSA (Tabela 11 e Figura 4).

53



4.3.5 Medida dos niveis de substancias reativas ao acido tiobarbiturico (TBA-RS), FOX e

proteina carbonilada no tecido hepatico

A tabela 12 e a figura 5 mostram os resultados obtidos da medida das concentraces de
TBA-RS.

Tabela 12: Medida das concentractes de TBA-RS (nmol/mg prot) hepético dos animais.

Grupos GC GSA GCS
Experimentais

TBA-RS nmol/mg prot 0,12+ 0,02° 0,57+0,11° 0,23+ 0,05°

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de ab6bora.

Os valores estéo representados como média e erro padréo da média.

ab em linha valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p<0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.

TBA-RS FIGADO

0,80 - b
0,70 4
0,60 4
0,50 4

0,40 4

nmol/mg prot

0,30 4
0,20 4

0,10 4

0,00 4
GC GSA GCSs

Figura 5: Medida das concentraces de TBA-RS (nmol/mg de ptn) hepético dos animais.

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores estdo representados como média e erro padréo da média. ab valores com letras diferentes apresentam
diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 - ANOVA/Teste de Tukey.

Quando a medida das substancias reativas ao acido tiobarbitirico (TBA-RS) foi realizada
no figado dos animais, o grupo que recebeu semente de abobora (GSA) mostrou niveis maiores e
significantes em relagdo ao GC e ao GCS (p < 0,001), observando condi¢éo de peroxidaco lipidica
hepatica nos animais do GSA.

A tabela 13 afigura 6 mostram os resultados obtidos através da medida FOX.



Tabela 13: Medida das concentragdes de FOX (CHPE/ g peso de tecido) hepético dos animais.

Grupos Experimentais GC GSA GCS
FOX (CHPE/ g peso de 13,11 + 2,45° 36,36 + 6,99 15,31+ 3,12°
tecido)

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.
Os valores estéo representados como média e erro padréo da média.

FOX FIGADO

50,00 -
45,00 - b
40,00 -
35,00 -
30,00 -
25,00 -
20,00 -
15,00 -
10,00 -

5,00

0,00 -

CHPE/qg peso tecido

GC GSA GCs

Figura 6: Medida das concentractes de FOX (CHPE/g peso tecido) hepatico dos animais.

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores estéo representados como média e erro padrdo da média. a,b vaores com letras diferentes
apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 - ANOVA/Teste de Tukey.

Os resultados da medida de FOX foram semelhantes a medida de TBA-RS, onde o0 GSA obteve
0s maiores niveis de FOX (CHPE/g de tecido) e estatisticamente diferente em relagdo aos GCS e
GC. Esse resultado confirma a peroxidaco lipidicainduzida pelo consumo da semente de abdbora.

O GSA apresentou os maiores niveis de TBA-RS e FOX hepético que, ao contrario do GC edo
GCS, recebeu vitamina E proveniente apenas da semente de abdbora. O isdmero predominante da
semente € o y- tocoferol, que, jA mencionado anteriormente, tem menor afinidade pela proteina
carreadora de o- tocoferol (BRIGELIUS-FLOHE & TRABER, 1999; JANG et a., 2001). Porém,
como pode ser verificado a seguir, estudos realizados utilizando outras sementes ricas em y-
tocoferol, como o gergelim, ndo observaram 0 mesmo resultado.

Em um estudo para avaiar a capacidade antioxidante da farinha de gergelim, um grupo de

coelhos consumiu por 90 dias uma dieta contendo 10% da farinha de gergelim e outro grupo
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consumiu uma dieta controle nas mesmas proporgdes de fibras e gorduras presentes na semente.
Ao final do experimento o grupo que consumiu a farinha de gergelim apresentou niveis de TBA-
RS reduzidos e y- e a- tocoferol aumentados em relagio ao grupo controle (KANG et al., 1999). E
importante ressaltar que esses autores adicionaram a-tocoferol na dieta dos dois grupos, o que néo
ocorreu no nosso delineamento experimental, pois o objetivo era observar os efeitos da semente de
abobora como fonte de vitamina E.

Em um estudo que teve o delineamento experimental similar ao do presente estudo, porém
utilizando o gergelim e avaliando a concentracdo de vitamina E, Y amashita et a (1992) mostraram
que quando adicionaram o gergelim na ragéo este elevou a concentragdo de y- tocoferol no figado
e no plasma de ratos alimentados com uma dieta isenta de a- tocoferol adicional.

Em outro estudo, Yamashita et a (2003) compararam o consumo de semente de linhaga,
gergelim, dleo de linhaga enriquecido com sesaminol (o fitoestrégeno lignana presente na semente
de gergelim), e de uma dieta isenta em vitamina E sobre os nivels de y- e a- tocoferol no figado e
sobre a peroxidagdo lipidica hepatica de ratos. Ao fina de 42 dias, os autores observaram que o
grupo gergelim e o de 6leo de linhaga com sesaminol apresentaram maiores niveis de y- tocoferol
quando comparados com a semente de linhaga e dieta isenta em vitamina E. A concentragdo de a-
tocoferol no grupo semente de linhagca também foi menor do que a dos outros grupos, porém, foi
similar a do grupo isento em vitamina E. Os autores pressuporam gue o gergelim e sua lignana
sesaminol possuem propriedades que elevam os niveis de y- e a- tocoferol, o que ndo ocorre na
linhaga. O grupo que consumiu semente de linhaga apresentou um aumento significante dos nivels
de TBA-RS hepatico em relacdo ao grupo gergelim, 6leo de linhaca com sesaminol e isento de
vitamina E. O gergelim que € uma semente rica em y- tocoferol apresentou os menores niveis de
TBA-RS. Também foi observado que, quando foi adicionado o composto sesaminol na dieta com
0leo de linhaga, esse composto suprimiu completamente a inducéo dos nivels altos de TBA-RS. Os
autores referiram que o ato contelido de &cido graxo linolénico na semente de linhaga pode ter
induzido esse aumento dos niveis de TBA-RS, j& que o 6leo de milho adicionado &s ragdes é rico
em é&cido graxo linoléico e baixo em é&cido graxo linolénico. No presente estudo, ndo podemos
judtificar o aumento da peroxidagcdo lipidica pelo aumento da concentracdo de é&cido graxo
linolénico, j& que o &cido graxo linoléico € predominante na ragdo do GSA proveniente da semente
de abdbora (tabela 4) e na racéo do GC e do GCS proveniente do 6leo de soja (United States
Department of Agriculture, USDA, 2006).

Um estudo realizado por Ratnayake et a (1992) observou que o consumo de semente de

linhaga por ratos reduziu os nivels de vitamina E no plasma. Os autores observaram que, apesar da
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lignana secoisolaricirenol apresentar propriedades antioxidantes, ela também pode causar a reducéo
dos niveis de a- e y- tocoferol no plasma. Em contrapartida, Kamal-Edin et a (2002) adicionaram
4 g de sesaminol por Kg da dieta pobre em vitamina E de ratos e, ao final de 4 semanas, os animais
apresentaram niveis significantemente menores de colesterol e maiores de y- tocoferol no plasma e
no figado. Os autores atribuiram esse resultado a esta lignana presente no gergelim.

Frank et al (2004) extrairam a lignana secoisolaricirenol da semente de linhaca e
misturaram a 1% na dieta de ratos. Apés 27 dias de experimento, 0 consumo do extrato pelos
animais causou um aumento no colesterol hepatico e uma reducgdo dos niveis de a- e y- tocoferol no
plasma e no figado. Os autores concluiram com esse estudo que a lignana secoisolaricirenol possui,
realmente, um efeito redutor de vitamina E em ratos, entretanto eles observam que isso ndo pode
ser explicado até o momento.

De acordo com arevisao bibliogréfica realizada, foi observado que ndo existem estudos que
tenham avaliado o consumo da semente de abdbora sobre os danos oxidativos a lipideos e
proteinas. A semente de linhaga é amplamente estudada e possui composi¢ao quimica similar a da
semente de abdbora. Ambas sdo sementes ricas em proteina (aproximadamente 20 a 30%)
contendo também alta concentracdo de lipideos (aproximadamente 30 a 40%), porém a linhaga
mais rica em &cido graxo linolénico que a semente de abdbora. O contelido de vitamina E dessas
sementes € em sua maior parte na forma, de y-tocoferol e, finamente, ambas possuem a mesma
lignana do tipo secoisolaricirenol, tendo a linhaga 270 mg/100 g e a semente de abdbora 21 mg/100
g (MAZUR et d., 1996; MAZUR & ADLERCREUTZ, 1998SICILIA et a., 2003; YAMASHITA
et d., 2003). Esses fatores sugerem gque o aumento dos niveis de TBA-RS hepatico no GSA pode
ser devido a concentragdo da lignana do tipo secoisolaricirenol presente na semente de abobora.

Outra hipotese a ser observada é a presenca da substancia cucurbitacina nos vegetais da
familia Cucurbitaceae. A cucurbitacina € um composto toxico para muitos organismos, incluindo
mamiferos como os seres humanos (MIRO, 1995). Diferentes formas de cucurbitacinas foram
identificadas, porém ndo foram encontradas referéncias sobre a identificacdo desse agente na
semente de abdbora. O pepino, pertencente a mesma familia da abobora, possui a cucurbitacina C,
gue age como repelente para insetos (RICE et al., 1981). Autores de um outro estudo ndo
realizaram a identificagdo de cucurbitacina, mas avaliaram os efeitos toxicol 6gicos de doses orais
do extrato de semente de abdbora da espécie Cucurbita maxima, em ratos e suinos, e observaram
que o consumo desta ndo causou diferencas quando comparada ao grupo controle em relagdo a
creatinina, uréia, proteina total, contagem de leuctcitos e células vermelhas e hemoglobina

(QUEIROZ-NETO et al., 1994).
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A cucurbitacina também foi estudada como agente inibidor da proliferacdo do linfocito T e
estd sendo utilizada no tratamento da asma e artrite, que sdo doencas mediadas por esse linfécito
(SMIT et a., 2000).

A tabela 14 e a figura 7 mostram os resultados obtidos da medida das concentraces de
proteina carbonilada.

Tabela 14: Medida das concentraces de carbonila (hmol/mg de prot) hepética dos animais.

Grupos GC GSA GCS
Experimentais

Carbonilanmol/mgprot 1,20+ 1,17° 2,92+0,39° 2,20 40,53 3°

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores estéo representados como média e erro padréo da média.

ab em linha: valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 —
ANOVA/Teste de Tukey.

CARBONILA FIGADO

140

120 | ab

100 -

60 4

nmol/mg prot

40

20 4

GC GSA GCsS

Figura 7: Medida das concentragdes de carbonila (nmol/mg de ptn) hepéatica dos animais.

GC: grupo controle AIN-93M, GCS: grupo controle da semente, GSA: grupo semente de abdbora.

Os valores esté@o representados como média e erro padréo da média.

a,b valores com letras diferentes apresentam diferencas estatisticamente significantes p < 0,05 - ANOVA/Teste de
Tukey.
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Os animais que ingeriram dieta contendo semente de ab6bora (GSA) apresentaram 0 maior
nivel de proteina carbonilada, porém essa diferenca foi significativa apenas quando comparada ao
do GC. A tendéncia do aumento da oxidagdo protéica hepética do GCS, uma vez que apresentou
semelhanga estatistica com GSA e GC (Tabela 13; Figura 6), pode ser proprio da dieta com maior
contetdo de lipideos e energiado que GC (Tabela5).

Prasamthi et a (2005) observaram que, quando o 6leo de gergelim foi administrado em
ratos que tiveram estresse oxidativo induzido pela substancia quimica fenvalerato, os niveis de
proteina carbonilada foram reduzidos quando comparados aos animais que ndo receberam o 6leo
de gergelim.

Em pessoas hiperlipidémicas que consumiram um bolinho enriquecido com semente de
linhaga, foram dosados indicadores de dano oxidativo, niveis de proteina carbonilada, e indicadores
de protegdo, niveis de proteinatiol. Em relacdo a proteina carbonilada ndo houve diferenca entre as
pessoas que consumiram O bolinho com linhaga e sem linhaga. Entretanto, quando o0s
pesquisadores avaliaram o grupo de proteina tiol, observaram que o grupo que consumiu o bolinho
enriquecido com semente de linhaga obteve nivels reduzidos desse composto. 1sso indica que
houve diminuicdo das defesas induzida pelo alimento em questdo (JENKINS et al., 1999).

Observa-se que 0 GSA apresentou maiores niveis de oxidacdo de lipideos (Tabelas 12 e 13
e Figuras 5 e 6) e maiores niveis de oxidacdo protéica hepatica (Tabela 14 e Figura 7). Podemos
dizer que a semente de abdbora afetou, em maior proporcdo, os lipideos do que as proteinas, uma
vez que os nivels de TBA-RS e de FOX hepéticos do GSA foi significativamente maior do que
seus dois controles (GC e GCA), enquanto que a proteina carbonilada hepética do GSA foi
significativamente superior apenas com 0 GC, e ndo com o GCS (Tabelas 12, 13 e 14, Figuras 5, 6
e’)
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5 CONCLUSOES

1. Ja foram realizados vérios estudos que avaliaram a semente de abdbora e algumas doencas,
porém este foi um dos primeiros estudos onde foi avaliada a semente de abdbora e o efeito do seu

consumo sobre os danos oxidativos em lipideos e proteinas no figado dos animais,

2. Através da realizagdo da composicdo centesimal e da determinagdo da composicdo de acidos
graxos da semente de abdbora (Cucurbita pepo) cultivada em Santo Amaro da Imperatriz — SC foi
observado que esta apresentou concentracdes altas de proteinas e lipideos. Em relacéo aos &cidos

graxos, houve predominio do &cido graxo linoléico;

3. Através da andlise do contelido de fibras alimentares foi observado que a semente de abdbora
apresentou um alto contetido de fibras insollvels, levando a um aumento do bolo fecal dos animais

gue consumiram aracdo com semente de abobora;

4. Através da andise do contelido de vitamina E foi observado que a semente de abdbora

apresentou niveis elevados de vitamina E, sendo o y- tocoferol 0 isdmero predominante;

5. Os resultados apresentados neste trabalho sugerem que o consumo de semente de abdbora
aumentou oxidacdo hepética de lipideos e de proteinas nos animais. O efeito pro-oxidante causado
pelo consumo da semente neste grupo de animais pode ser sugerido pela presenca de fitoestrogenos

ou cucurbitacina na semente ou, ainda, de substancias a serem investigadas,

6. Recomenda-se futuros estudos in vivo e in vitro para avaliar outros cultivares e outras espécies
de semente de abdbora quanto aos parametros aqui estudados. Além disso, outros estudos em
relacdo a semente de abObora devem ser abordados, como composicdo de aminoécidos,
fitostrégenos e identificacdo de cucurbitacina presentes na semente de aboOboras que possam
elucidar os resultados deste trabal ho.
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