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1. INTRODUÇÃO 
 

  O eugenol é um composto obtido a partir do óleo de cravo (Eugenia 
caryophyllata). Estudos apontam sua capacidade anti-inflamatória (LEE et al.,  
2007), antidepressiva (IRIE; KEUNG, 2004), antioxidante (GULÇIN, 2011)  entre 
outras (ANUJ et al., 2010). 

Diversos estudos demonstraram a capacidade antioxidante do eugenol e 
dos seus derivados em inibir a peroxidação lipídica induzida por espécies reativas 
de oxigênio. Um estudo de estrutura-atividade do eugenol revelou que, além do 
anel fenólico, a cadeia lateral tem um papel importante na atividade antioxidante 
(ITO; MARUKAMI; YOSHINO, 2005).  

Os radicais livres são estruturas químicas instáveis, altamente reativas e 
com enorme capacidade para combinar-se com diversas classes de moléculas 
integrantes da estrutura celular. Essas espécies reativas são geradas no 
metabolismo aeróbico e também por agentes externos, podendo causar dano 
celular. Assim, para que isso seja evitado, o organismo possui defesas 
antioxidantes que controlam os níveis de espécies reativas, permitindo que essas 
desempenhem seu papel dentro do metabolismo normal (HALLIWELL; 
GUTTERIDGE, 2007).  

Estudos recentes demonstram que diversos processos patológicos estão 
relacionados ao desequilíbrio entre formação aumentada de espécies reativas e 
os níveis das defesas antioxidantes do organismo (BARSCHAK et al., 2008; 
STEFANELLO et al., 2007). Quando formadas em excesso as espécies reativas 
são capazes de oxidar proteínas celulares, ácidos nucléicos e lipídeos, causando 
danos que podem ser irreversíveis (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007).   

Devido à problemática abordada, o objetivo desse trabalho foi avaliar o 
efeito de derivados do eugenol sobre a lipoperoxidação induzida em córtex 
cerebral de ratos. 
 

 
2. METODOLOGIA 

 
2.1 Obtenção dos Compostos 

Todos os derivados do eugenol foram preparados no LAHBBio – 
Laboratório de Heterociclos Bioativos e Bioprospecção. Para a obtenção dos 
derivados do eugenol foram realizadas reações simples de acilação e alquilação 
da hidroxila fenólica. Essas alterações permitiram à obtenção de compostos com 
características físico-químicas variadas, na presença de grupamentos químicos 
potencialmente geradores de interações entre a molécula e o seu sítio alvo. 

 
 



 

 
2.2. Animais 

Para os testes biológicos foram utilizados ratos Wistar obtidos a partir do 
Biotério Central da Universidade Federal de Pelotas, Pelotas, RS. Os animais 
foram sacrificados por decapitação e o córtex cerebral foi retirado e armazenado 
até o momento dos ensaios bioquímicos.  

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal da 
Universidade Federal de Pelotas. 

 
2.3. Indução de Dano Oxidativo 

O peróxido de hidrogênio e o sulfato de ferro foram utilizados para induzir 
dano oxidativo. Diferentes concentrações de derivados do eugenol (50 a 200 µM) 
foram incubadas durante 1 h a 37°C, juntamente com os indutores de dano e o 
tecido cerebral. O antioxidante sintético butil-hidroxitolueno (BHT) foi usado como 
padrão. 

 
2.4. Determinação das Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico  

As substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), um índice de 
peroxidação lipídica, foram determinadas de acordo com o método descrito por 
BUEGE; AUST (1978) com algumas modificações. Os resultados foram 
expressos como nmol de TBARS/mg de proteína. 

 
2.5. Determinação de Proteínas 

A determinação proteica foi realizada pelo método de LOWRY et al. (1951), 
utilizando albumina bovina como padrão. 

 
2.6. Analise Estatística 

Os dados foram expressos como média ± desvio padrão. As comparações 
das médias foram analisadas por análise de variância (ANOVA) seguida por um 
teste de Duncan quando o valor de F era significativo. Um valor de P<0,05 foi 
considerado significativo. As análises foram realizadas utilizando o programa 
Statistical Package for Social Sciences (SPSS). 

. 
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Dos compostos sintetizados, os quatro que apresentaram resultados 
satisfatórios nos ensaios de triagem da atividade antioxidante foram utilizados 
para avaliação da medida de TBARS. Os derivados do eugenol testados, nas 
concentrações de 50, 100 e 200 µM, reduziram os níveis de peroxidação lipídica 
em córtex cerebral de ratos jovens, com resultados semelhantes ao eugenol nas 
mesmas concentrações. 
 

4. CONCLUSÕES 
 

Os resultados do presente trabalho demonstraram que derivados do 
eugenol apresentam uma potencial atividade antioxidante em córtex cerebral. 
Sendo assim, estudos complementares in vitro e também in vivo serão realizados 
com objetivo de melhor compreender os mecanismos de ação destes compostos.  
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