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Resumen

Son numerosas las especies antioxidantes presentes en el cuerpo humano (tanto endégenas
como exdgenas, unas de ellas hidrofilicas, otras lipofilicas, unas enzimaticas y otras no
enzimaticas, intracelulares y extracelulares) para la proteccion de procesos corporales
y contra agentes oxidantes agresivos. La formacion excesiva de especies oxidantes
reactivas (Ej., especies de oxigeno y nitrogeno) en el organismo, producen dafios a lipidos,
carbohidratos, proteinas, acidos nucleicos y afectan a genes, células, érganos, tejidos,
sistemas organicos y otros. En el articulo se establece la relacidon entre procesos redox y
actividad de agentes antioxidantes, en particular cataliticos, y se presenta una revision del
origen, procedencia, accion, actividad y recomendaciones para la proteccion y defensa del
organismo, con los agentes antioxidantes. Es importante mencionar, que en general y de
acuerdo a su constituciéon y propiedades, los antioxidantes presentan selectividad en la
proteccidn que realizan, por lo que es recomendable mantener una dieta variada de los
mismos.
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Abstract

There are numerous antioxidant species present in the human body (both endogenous
and exogenous, some of them hydrophilic, others lipophilic, some enzymatic and others
non-enzymatic, intracellular and extracellular) for the protection of corporal processes and
againstaggressive oxidizing agents. The excessive formation of reactive oxidizing species (eg,
oxygen and nitrogen species) in the body, cause damage to lipids, carbohydrates, proteins,
nucleic acids and affect genes, cells, organs, tissues, organic systems and others. The
article establishes the relationship between redox processes and the activity of antioxidant
agents, particularly catalytic agents, and crops a review of the origin, provenance, action,
activity, and recommendations for the protection as well as the defense of the human body
with antioxidant agents. It is important to mention that in general and according to their
constitution and properties, antioxidants show selectivity in the protection they perform, so
itis advisable to maintain a varied diet of them.
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Introduccion

Son mdltiples y variadas las vias de
produccion de especies oxidantes en
el organismo, necesarios para el buen
funcionamientoorganico, controlyproteccion
de procesos corporales en él. El problema
para nuestra salud se produce cuando ocurre
un desbalance en el organismo (producido
por un desbalance interno y/o por presencia
de agentes contaminantes externos que
penetran en el organismo) y ocurre una
sobreproduccion de agentes oxidantes
por tiempos prolongados [1]. Por ello, la
naturaleza ha dotado también a organismos
aerobios, por ej., el cuerpo humano, de
multiples sistemas destoxificadores o
antioxidantes. Las reacciones redox en

agentes antioxidantes intracelulares y
extracelulares alli presentes [7] y tal como
se mencion6 anteriormente, un desbalance
prooxidante-antioxidante se manifiesta
como lesién a nivel corporal, por ejemplo,
ataque a compuestos quimicos presentes
en las células (glicidos, lipidos, proteinas,
ADN, otros) [8-12] y aparicion de graves
desordenes fisioldgicos y enfermedades y/o
alteracion del desempeno fisico o psiquico
de una persona [13-17]. En este articulo nos
centraremos en los agentes antioxidantes y
el proceso redox, su produccién en el cuerpo
humano, procedencia, accion, actividad,
en el organismo y recomendaciones para
nuestra proteccion.

Oxidantes en el cuerpo Humano

el organismo constituyen una fuente de

especies oxidantes [2,3], también los Tal como se ha mencionado, la actividad
traumatismos, lesiones, infecciones, oxidante-antioxidante en el organismo
inflamaciones,  exposicion  prolongada humano, es explicable por la ocurrencia de

a la luz solar y radiaciones energéticas,
incorporacién al organismo de agentes
oxidantes, contaminacién ambiental,
entre otros [4-6]; muchos de ellos también
explicables porprocesosredox. La capacidad
de agentes oxidantes para modificar
moléculas organicas de forma perjudicial,
normalmente esta bloqueada por numerosos

{Reducciﬂn Oxidacion

procesos redox (reacciones electroquimicas
de oxido-reduccion), tal como se muestra
en la figura 1. Este mismo proceso ha de ser
utilizado para el control del equilibrio redox
necesario internamente, la neutralizacion
del exceso de oxidantes y la proteccidon
integral del organismo.

>
4 -3 2.1 0 +1 4243 +4
A AN+

(Reducto rfintiuxidante]

B

(Oxidado)

-

(Reducido)
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(Oxidante, prooxidante)
A+ B = A"+ B"™

Figura 1.- Proceso de 6xido-reduccion (redox). (Ref. 3)
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La produccién de radicales libres (oxidantes)
en sistemas biol6gicos ocurre mediante
procesos redox (intercambio electrénico
entre especies reaccionantes; el reductor
cede electrones mientras que el oxidante
los recibe), y existencia de factores, bien
enddgenos, o exdgenos.

En el organismo humano, existen diversos
procesos endbgenos, generadores de
especies reactivas de oxigeno y nitrogeno
principalmente, que son necesarios para
el funcionamiento y balance arménico de

sus sistemas. También hay la formacidn
de estas especies reactivas, por la accidn
de factores exdgenos (tabla 1), todo ello
puede conducir a situaciones de produccion
excesiva de estas especies oxidantes,
que en condiciones de desequilibrio,
pueden producir desérdenes fisiologicos,
alteraciones del sistema inmune, alteracion
estructural de macromoléculas, dar lugar
a diversas enfermedades y al desarrollo de
diferentes estados patolégicos [18-29].

Tabla 1.- Produccion de Radicales Libres en Sistemas Bioldgicos (Ref. 1, tabla ampliada)

Factores Enddgenos

Factores exogenos

Proceso respiratorio

Contaminacién ambiental

Accién de enzimas oxidantes

Hidrocarburos y Aldehidos

Células fagocitarias

Aceites vegetales hidrogenados

Sintesis de prostaglandinas

Acidos grasos trans

Sistema Citocromo p-450

Alimentos, Bebidas, Drogas

Reaccidon de Oxigeno con organicos

Radiaciones ionizantes

Activacion de polimorfo nucleares

Quimicos y Farmacos

Metabolismo del acido araquidénico

Estrés fisico o psiquico

Catalisis por liberacién de hierro y cobre

QOzono

Oxidos de nitrégeno

Alteracion  estructural de macromoléculas

celulares

La formacion excesiva de especies
reactivas de oxigeno y nitrogeno en el
organismo, tal como se ha mencionado
previamente, produce alteraciones a lipidos,
carbohidratos, proteinas, acidos nucleicos
y afectan genes, células, 6rganos, tejidos,
sistemas organicos y otros (se discutira
en la préxima seccién), causando dafos

severos al organismo. La figura 2, presenta
la formacién de especies radicales en la
cadena respiratoria, efecto de la exposicidn
a radiaciones; antioxidantes protectores, los
cuales se identificaran mas adelante en este
articulo, y algunas especies que resultarian
afectadas [1,3].
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0,

Cadena Arginina
respiratori IN(}S
0; NO
CAT ISDD ONOC:.‘-“"'NU'
H0-5o-H,0,  |H 3
x 2 OH + NO: Nltmﬁﬂtfléﬁ
% IFE Z deproteinas
f_}.
Oxidacién de % oH
proteinas [\

ROOZR.

Oxidacion de
ADN

Peroxidacidn
lipidica

Figura 2.- Formacion de especies reactivas de Oxigeno y Nitrégeno in vivo (Ref. 1, figura modificada en ref. 3)

Antioxidantes (enzimas): Super Oxido
Dismutasa (SOD); Catalasa (CAT); Glutation
Peroxidasa (GPx); Sintasa del Oxido Nitrico
(NOS).

Dianas de Radicales Libres

Son Dianas de los radicales libres las
macromoléculas organicas: lipidos,
carbohidratos, acidos nucleicos, ADN vy

proteinas[30-35]. Unradical hidroxilo sustrae
un atomo de hidrégeno del doble enlace
de un lipido insaturado vecino, formando
un hidroperéxido y un radical alquilo; éste
reacciona a su vez con el oxigeno para
regenerar un radical lipidico peroxilo capaz
de iniciar de nuevo el proceso oxidativo
[36,37]. También son dafos producidos por
radicales libres (oxidantes), una disminucién
del nimero de mitocondrias (disminucion
de la funcionalidad celular) responsable
de envejecimiento; La mutacion genética
celular, conducente al cancer; Dafios en
lipidos y proteinas de la membrana celular
(se inhibe el intercambio de nutrientes y
descarte de materiales de desecho, también
se inhibe la regeneracion y reproduccion
celular). Los aminoacidos en proteinas
sufren modificacibn en su estructura

molecular, lo cual inhibe su accién biologica
y las enzimas (proteinas) pierden su accion
catalizadora, lo que produce limitaciones
en sus funciones. Los polisacaridos que
cumplen una funcién de proteccion y/o
lubricacion de los epitelios, al ser afectados
disminuyen las defensas y se favorecen las
inflamaciones.

En la oxidacién de proteinas [38] se han
detectado dafios especificos tales como la
oxidacién de grupos sulfidrilos, reduccion
de bisulfitos, aduccion oxidativa de residuos
de aminoacidos, reacciéon con aldehidos,
fragmentacion peptidica, inactivacién de
enzimas, etc. Los radicales libres afectan
la estructura de la dermis y la degradan
provocando trastornos cutaneo. Aumentan la
degradacion de proteinas como el colageno,
importante para el mantenimiento de la piel
tersa y la elastina. Ademas, la radiacion
UV-B puede llegar a provocar eritemas o
incluso la aparicion de cancer de piel. Se
provoca un dano oxidativo en las proteinas
que tiene las clasicas consecuencias de los
danos prematuros en la piel que pasan por
las arrugas, el envejecimiento aceleradoy la
aparicion de manchas.
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La oxidacion del ADN [8,12] puede provocar
alteraciones en sus bases, como laformacion
de 8-hidroxiguanosina, utilizado como
marcador del dafo genético, o la ruptura
de la doble hélice, entre otras alteraciones
mutagénicas. Por ello, las células disponen
de sofisticados sistemas de reparacion del
ADN.

Antioxidantes

El producto antioxidante es aquel que
previene la formacion de especies reactivas
de oxigeno (ERO) y/o nitrogeno (ERN) en
cantidades perjudiciales para el organismo
humano, estimula los mecanismos de
reparacion endégenos al dano causado por
el ataque de esas especies, o suministra
entidades quimicas que aumentan la
capacidad endbégena de secuestro de
radicales libres formados en exceso en el
organismo[17,39-43].Estasdietas (suministro
de entidades  quimicas) contienen
antioxidantes exégenos como carotenos
o las vitaminas A, C, E, y otros. También en
la patogénesis de la arterioesclerosis se
ha involucrado la produccién excesiva de
especies oxidantes, las cuales generan un
proceso de lipoperoxidacién, induciendo
una muerte masiva de macréfagos, con
lo que se inicia la formacion de lesiones
arterioescleréticas. Algunos estudios
revelan que esta lipoperoxidacion puede ser
disminuida porlavitaminaE.Se ha propuesto
qgue algunos agentes bloqueadores de la
cadena respiratoria, como la Coenzima

Q10, la vitamina E, la nicotinamida y la
vitamina C podrian amortiguar algunos de
los efectos de las mitocondriopatias y el
envejecimiento [19]. Se ha reportado que la
melatonina es capaz de prevenir el estrés
oxidativo y la muerte de neuronas expuestas
a la proteina amiloide; este hecho, entre
otros, sugiere que la melatonina podria
ser un potente neuroprotector, gracias a su
poder antioxidante. La melatonina es una
hormona altamente lipofilica, propiedad
qgue la habilita para atravesar cualquier
barrera fisiol6gica, logrando penetrar hasta
el ndcleo celular y, en su camino, a todos
los sitios celulares en donde seria capaz de
neutralizar radicales libres. Es importante
sefalarque la concentracion de melatoninay
de otras sustancias endégenas antioxidantes
se reduce durante el envejecimiento lo que
da inicio al incremento del estrés oxidativo
y el envejecimiento celular [44]. Con base
en estos hechos, el uso de antioxidantes
en la dieta diaria de individuos, en etapa
de envejecimiento, podria disminuir
las alteraciones generadas por el estrés
oxidativo, no “rejuveneciendo” al sujeto
sino mejorando su calidad de vida.

La figura 3 ilustra vias de formacion
de especies reactivas de oxigeno en el
organismo y la accién de algunas especies
antioxidantesneutralizantes. Son numerosas
las especies antioxidantes presentes en
el cuerpo humano, tanto endégenas como
exdgenas, unas de ellas hidrofilicas, otras
lipofilicas.

02 .
%0, . RH _I—’ROO — —> ROOH
~——3 OH =——>H,0 + R" Vitamina E (H")
H* Las, 8
2H*, 2e "'fo?- , =z
sSOD H,0; atalasa LIERRAa0 E
=]
=
| : » 2H,0 + CS5G oy
CGH-peroxidasa + 2GSH ﬂ
- - :J
0,==50, ———s0onoo &
I
v

ROH + H,0 + CS5G

Figura 3.- Vias de formacién de especies reactivas de oxigeno en el organismo, y la accién de especies

antioxidantes, neutralizantes (en zonas rosa).
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En reacciones redox, son importantes,
parametros tales como su potencial de
reaccion (AE), potencial estandar (AEo)
y cambios de energias libres de reaccidn
(AG) y energia libre estandar (AGo). En
esos calculos, se hace uso de tablas de
potenciales, ecuacion de Nernst y relacién
AG-AE (para proceso espontaneo, se
obtienen valores positivos de potencial
de reaccion y negativos de cambios en
energia libre). Adicionalmente es necesario
considerarla cinética de reaccion (velocidad)
y el rol antioxidante en ese caso. Se habla
entonces de control termodinamico vy
control cinético de una reaccién. Cuando la
reaccion es espontanea pero muy lenta (en
algunos casos se requiere una activacion
energética adicional), el control es cinético
y refiriéndonos al caso que se discute en
este articulo, se requiere, por ejemplo, de
la incorporacion de un catalizador (enzima
?ntim)(idante, catalizadora), asi por ejemplo
Ec, 1):

0,(g)+ 4H* + 4e© — H,O+Energia

AE®=1,23V. AG=-88,8K. mol? (1)

Es una reacciébn termodindmicamente
favorecida, sin embargo es una reaccion
con control cinético, aln en el organismo
humano, es una reaccién con secuencia de
pasosy velocidades variables.

e = 2HT+e” HY+e™ , “H20+H  +e”
02 — 02 H202 HO HZO
Uy Uz U,
| SoD T | CAT T
U, s
)

Donde vy,v,,v3,v, y Vs, son las respectivas
velocidades de reaccion.

La enzima antioxidante y catalizador
superoxido dismutasa (SOD), incrementa
considerablemente la desaparicion del
radical superdxido (v, > v, ), y la enzima
antioxidante y catalizador, catalasa (CAT),
conduce al peroxido, a la formacion
directa de H,0, evitando la formacion del

radical hidroxilo (HOe) (v > V3 vy, ) (Ec.
2). La funcién de la en2|ma superOX|do
dismutasa, es convertir el anién superdxido
en peréxido de hidrogeno, y la catalasa en
H,0, comprobandose asi, la existencia de
una maquinaria blologlca especial para la
eliminacion de radicales libres. Existen en
las células otros radicales libres, como el
radical hidroxilo, el mas peligroso de ellos.
Aunque el anién superéxido puede actuar
como oxidante o como reductor, la mayor
amenaza que representan los radicales
libres, en particular el radical hidroxilo,
es por su capacidad oxidante, es decir, su
capacidad de tomar electrones; esto puede
ser fatal por diversas causas: mutaciones en
elADN, inactivacion de enzimasy destruccion
de las membranas celulares (peroxidacion
lipidica). Por eso existe una serie de enzimas
protectoras 0 antioxidantes cataliticos.
Ademas de varias especies superbxido
dismutasa con estructuras muy diferentes,
existen la catalasay la glutatiéon peroxidasa,
las cuales tienen como funcién convertir el
peréxido de hidrogeno en oxigeno y agua,
previniendo asi la formacién del radical
hidroxilo.

Enla cadenarespiratoria, durante la etapa de
reduccion del Oxigeno por la Nicotinamida
Adenina Dinucledtido Reducida (NADH), se
obtiene como producto energia (til, utilizable
para la sintesis de ATP (almacenador de
energia para su utilizacién por el organismo
cuando sea requerido) (Ec, 3).

()
10,+2H*+2e" — H,0  E°=0,816 V
NADH —> NAD*+H*+2¢é- E®=0,324V

NADH+HY+ 1205 NADY+H,0 AE®=1.14V

AG°= -nFAE®=-2(96,5 KV mol™)*1,14V= -220 K] mol
AG® = energia utilizada en la sintesis de ATP

Minerales y metales de transicion como
el selenio, el cobre, el zinc, el manganeso
e incluso el hierro, son indispensables
para el funcionamiento de las enzimas
antioxidantes. Existen ademas moléculas
relativamente sencillas de apoyo, como son
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las vitaminas Cy E, la melatonina y diversos exdgenas, y su accidén antioxidante y de
flavonoides. La tabla 2, lista importantes proteccién al organismo.
especies antioxidantes enddgenas vy

Tabla 2.- Especies antioxidantes de accidn protectora (Ref. 45,46)

EXOGENOS ACCION ENDOGENOS ACCION COFACTOR
Vitamina C -Neutraliza 0z singlete Enzima SOD Neutraliza Cobre
radical
-Captura Oz-, OH- superoxido Zinc
-Regenera forma oxidada O Manganeso
de vitamina E
Vitamina E -Neutraliza 'O: singlete Enzima Catalasa | Neutraliza Hierro
H202
-Captura Oz, OH- &
o
-Neutraliza perdxidos §
. o = )
-previene envejecimiento A <
celular, aparicién de cancer o 5\
N L
y enfermedades cerebrales Q .
o
Vitamina A -Protege visidn Enzima Glutation | Neutraliza Selenio =
Peroxidasa H202 - 2
-Aumenta defensas 5 E
= S
Carotenos -Neutraliza 'O2 Glutation -Barrera Magnesio en i ':
fisioldgica metabolismo de = g
-F,’revien.e envejecimiento, (enfrenta carbohidratos y - 3
cancer, infartos oxig. desde | aminoacidos = B
coenzima Q g ]
-Aumentan las defensas hasta § _2
células) % :‘-:
‘ED g
Flavonoides Neutraliza 102 Coenzima Q < 'E'
S ©
Licopeno Neutraliza 'O2 Acido Tioctico '~
= =
5 o
i 2 = L
Antocianina é =
Indoles / Tioles %
Catequinas é
[a4
Coenzima Qo
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Los antioxidantes enddgenos son
principalmente enzimaticos, mientras que
los exdgenos corresponden a vitaminas,
compuestos  organicos y  cofactores
metalicos, presentes en su mayoria en los

alimentos (vegetales, animales, minerales).
La tabla 3, lista antioxidantes no enzimaticos
ylatabla 4 muestrala distribucion de algunos
antioxidantes segln el sitio de accion.

Tabla 3.- Antioxidantes no enzimaticos (Ref. 17)

e Albumina )

o Alopurinol

e Aminoacidos .
azufrados

Dimetil e Pentaeritritol
Sulféxido e Perindoril
Etanol e Probucol

e Flavonoides

¢ Prometazina

(glutation, ¢ Glucoproteinas ¢ Salazopirina
gisteina) (mucosa e Selenio (en
* Acido citrico gastrica y sinergia con
* Acido fosférico Bronquial) Vita. E)
e Acido urico ¢ Glucosa e Taurina

¢ Acido benzoico
e Acido 5-ASA

e Bilirrubina

e Butanol

e Carotenoides

o Captopril

e Carvedilol

o Ceruloplasmina

e Coenzima Qo
Ubiquinonas
e Desferroxiamina

o Haptoglobina

hemopexina

Hidroquinonas

e Transferrina
Lactoferrina

e Trolox C

e Tungsteno

Histidina e Vitamina A
Licopenos ¢ Vitamina C
Lidocaina ¢ Vitamina E
Manitol (tocoferoles)
Melatonina * Tioles

Mieloperoxidasa
N-acetil cisteina
NADH

o Tioésteres
(metionina), etc.

Tabla 4.- Distribucion de antioxidantes seg(in el sitio de accion (Ref. 47)

INTRACELULAR MEMBRANA EXTRACELULAR
Superdxido Dismutasa Vitamina E Ceruloplasmina
Catalasa Betacarotenos Transferrinas
Peroxidasa Ubiquinol 10 Lactoferrinas
DT-deafarasa Albuminas
GSH Haptoglobinas
Proteinas c/ metales Vitamina C
Sistemas proteoliticos Acido urico
Vitamina C Vitamina E
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El consumo de alimentos es una importante
via de incorporacion al organismo de
antioxidantes y compuestos vitaminicos vy
paralaproteccionenhumanos, esimportante
tener en cuenta la necesidad del consumo

Tabla 5.- Alimentos Vitaminicos (Ref. 39)

variado y de mdltiple incorporacién de estos
compuestos vitaminicos. La tabla 5 lista una
variedad de alimentos ricos en vitaminas A,
CyE

Alimentos ricos en Vitamina | Alimentos ricos en Vitamina | Alimentos ricos en Vitamina
A (retinol) C (ac. Ascorbico) E (tocoferol)
(Mg/100g. Recomendado 800- (mg/100g. Recomendado 50- (mg/100g. Recomendado 8-10
1000 ug /dia) 60 mg/dia) mg/dia)

Visceras (animales) 5800 Kiwi 500 Aceite de Girasol 55
Acederas 2100 Guayaba 480 Aceite de Maiz 31
Zanahorias 2000 Pimiento rojo 204 Germen de Trigo 30
Espinacas 1000 Grosella negra 200 Avellanas 26
Perejil 1160 Perejil 150 Almendras 25
Mantequilla 970 Caqui 130 Coco 17
Batata (Vinagrera) 670 Col de Bruselas 100 Germen de Maiz 16
Aceite de soja 583 Limén 80 Aceite de Soja 14
Atan y Bonito frescos 450 Coliflor 70 Soja germinada 13
Quesos 240 Espinaca 60 Aceite de Oliva 12
Huevos 220 Fresa 60 Margarina 10
Tomate, Lechuga, etc. 130 Naranja 50 Cacahuetes y Nueces 9

El antioxidante, al chocar con el radical
libre (oxidante) cede un electron, se oxida
y se transforma en un radical libre débil no
toxico. En el ambiente intracelular existen
antioxidantes naturales: Superéxido
dismutasa, catalasa y glutation peroxidasa.
El glutation contiene selenio y ayuda en
la prevencion de la formacion del radical
hidroxilo, también regenera la vitamina
C, la cual a su vez regenera la vitamina
E. En el plasma sanguineo se encuentran
antioxidantes naturales -proteinas- como
la trasferrina, lactoferrina, ceruloplamina vy

albdmina. Otros antioxidantes encontrados
en el plasma sanguineo o suero son:
la bilirrubina, acido drico, melatonina,
flavonoides y estrogenos. Los flavonoides
son compuestos polifenélicos encontrados
en muchas plantas, frutas y vegetales, que
son excelentes antioxidantes. También
se encuentran en el té, principalmente té
verde, en el vino y en las frutas maduras,
gran cantidad de flavonoides, carotenoides,
licopenos, todos con una potente accidn
antioxidante. Un nutriente tiene propiedades
antioxidantes cuando es capaz de neutralizar
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la accion oxidante de la molécula inestable
de un radical libre sin perder su propia
estabilidad electroquimica. El organismo
esta luchando contra radicales libres a
cada momento del dia, pero el problema se
produce cuando tiene que tolerar de forma
continuada un exceso de radicales libres.

El propio cuerpo humano produce varias
sustancias destinadas a unirse a los
radicales libres y neutralizarlos. En los
alimentos ingeridos también hay sustancias
antioxidantes que ayudan en esta tarea.
En términos generales, los antioxidantes
funcionan donando electrones con lo que
evitanquelosradicaleslibreslos tomendelas
células humanas. Ya se ha mencionado, que
las vitaminas Cy Ey el Beta caroteno poseen
propiedades antioxidantes; del mismo
modo se sabe que los minerales: selenio,
zinc, hierro, manganeso y cobre cumplen
una funcién importante ayudando a activar
el sistema de defensas contra los radicales
libres del cuerpo. Un dato importante acerca
de los antioxidantes es que ninguno tiene
la capacidad de controlar los diversos tipos
de radicales libres y productos de oxidacion
gue se producen en el organismo; algunos
antioxidantes se encargan de un tipo de
radical libre mientras que otros se encargan
de otros. Otro dato importante es que una

S0D, CAT, GPy, GSH, PHGPy

roteina c/Cu:

Tlypily

CAT, GPy, CoQ,, Met-e

E, acidos grasos poli
Urico, Bilirrubina, Alb
avonoides, Estrogenos,

GPy, GR, MSR
Proteinasas, Proteasas, Peptidasas
Glicolasas, Nucleasas

vez un antioxidante lleva a cabo su labor
protectora se convierte también en un radical
libre. En ese momento varias cosas pueden
suceder: otro antioxidante puede venir en su
auxilioy regenerarlo, también el antioxidante
puede autodestruirse o en el peor de los
casos puede reaccionar con alguna parte de
la célula causando dafos; por esta razdn, es
importante ingerir una variedad de éstos.

Los antioxidantes exdgenos, que ingresan
al organismo por la via de los alimentos,
cuando llegan a las células se depositan
en sus membranas y las protegen de la
lipoperoxidacion (caso de las vitaminas
Ey C, y del caroteno). A diferencia de
los antioxidantes enzimaticos, estos
otros reaccionan con los radicales libres
y modifican su estructura, es decir, los
capturan o neutralizan, y se oxidan en el
proceso.

Proteccion Antioxidante

Los mecanismos antioxidantes con que
cuenta el organismo humano para reducir el
exceso de ERO (especies reactivas oxidantes
del 02), causado por factores endégenos o
exdgenos, pueden clasificarse de la siguiente
forma (figura 4) y detalles en referencias [40,

47- 49].

Proteina c/Fe:

OAfJUSADIY

Jopeujuii3

Jopeiedoy

L -

SOD: Superéxido dismutasa

CAT: Catalasa

GPy: Glutation peroxidasa
GSH: Glutatién
CoQyy: Coenzima Qg

MSR: Metionina-sulféxido reductasa
PHGPy: Fosfolipido Hidroperdxido glutation peroxidasa

GR: Glutation reductasa

Figura 4.- Mecanismos de proteccion antioxidante
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Mecanismo preventivo: De esta forma se
previene la formacion de ERO muy dafinas
como, por ejemplo, los radicales hidroxilo, a
partir de otras moléculas. La deficiencia de
alguna de estas proteinas en el organismo
0 de los metales Cu y Fe, alrededor de los
cuales se forman dichos complejos de
coordinacién, o su alteracion estructural
por causas genéticas o fisiolégicas, deja
al organismo sin proteccién contra la
sobreproduccién endégena de ERO.

Mecanismo secuestrador (eliminador):
consiste en la eliminacion del exceso de ERO
formadas en el organismo, lo cual puede
lograrse porla accion de enzimas tales como
la SOD, GPx, Cat y otras metaloenzimas o
la presencia de entidades quimicas con
capacidad secuestradora de radicales libres,
talescomolos acidos grasos poliinsaturados,
Gricoyascérbico (vitamina C), los tocoferoles
(vitamina E), la bilirrubina, albimina, tioles,
los carotenoides y flavonoides [48]. Unos
son hidrofilicos y otros lipofilicos.

Mecanismo reparador: constituido por
enzimas que reparan o eliminan las
biomoléculas que han sido danadas por el
ataque de ERO, tales como GPx, GR y MSR.
Las enzimas proteoliticas, proteinasas,
proteasas, y peptidasas, presentes en
el citosol y en la mitocondria de células
mamarias, reconocen, degradan y remueven
proteinas oxidativamente modificadas vy
previenen su acumulacién. Otras enzimas
tales como las glicolasas y las nucleasas
son reparadoras de danos al ADN. Dichas
enzimas actlan como intermediarias en
dicho proceso reparador del dafo oxidativo,
por el ataque de ERO producidas en
exceso [50]. Hay otra importante funcidn
llamada adaptacién, donde la sefhal para
la produccién y reacciones de radicales
libres, induce la formacion y transporte del
antioxidante apropiado al sitio correcto [51].

Alternativas a mecanismos de defensa:

- Eliminar habitos toxicos tales como el
consumo de drogas, tabaco y exceso de
alcohol.

- Incrementar el consumo de hortalizas,
vegetalesy frutas.

- Disminuir el consumo de grasasy alimentos
fritos.

la dieta con productos
probada eficacia e

Suplementar
antioxidantes de
inocuidad.

- Considerar la existencia de una dieta
balanceada como el primer paso en el
camino de lograr un satisfactorio estado de
salud.

Actividad antioxidante

En la figura 5a, se presenta la agresion
molecular por especies oxidantes, a nivel
celular. El radical libre en este caso, toma el
electron de una de sus moléculasy le provoca
modificaciones, entre ellas, la convierte a su
vez en otro radical libre, que puede actuar
0 no (si es débil o ha sido neutralizada)
sobre sus companeras. En la figura 5b, se
nota como la presencia de antioxidantes
bloquea las moléculas, protegiéndolas;
el antioxidante cede un electrén al radical
libre, lo neutraliza y él termina como radical
libre débil, no agresivo (sustancia inocua);
de esta manera, el antioxidante evita que
los componentes celulares se oxiden,
protegiendo al organismo.

Cuando los radicales libres agreden las
células, inducen cambios tales como:
alteracion de su funcionamiento, pueden
llegar a la ruptura celular y la apoptosis,
producen metabolitos tdxicos, producen
estrés oxidativoy envejecimiento fisioldgico,
se les atribuye el inicio de reacciones
andmalas y modificaciones genéticas.

La oxidacion de lipidos (peroxidacion
lipidica)  afecta  principalmente las
membranas celulares, siendo especialmente
toxica dado que se generan reacciones
en cadena [9-11, 36,50]. La vitamina E,
en combinacién con la vitamina C, puede
frenar esta oxidacion en cadena (Figura 6) y
posteriormente, los sistemas de reparacion
lipidica sustituir los acidos grasos dafiados.
Como en el caso del ADN, se producen
también rupturas de lipidos dando lugar a
compuestos como el malondialdehido o el
4-hidroxinonenal que son marcadores del
dano lipidico.
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( \ Molécula agredida

© Electrén
% Hueco

@ Antioxidarte
Antioxidante degradado
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Ataque por radicales libres
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Figura 5.- Proteccion antioxidante a biomoléculas

a — Tocoferol
Vitamina E
CH,8 ( )
HO CH; CHy  CH,
-
CH, 3
CH, l
*0
CH; CH, CH
i * +RH
H,C i CH;
CH H! . . .
3 Radical libre Tocoferoxilo

(Vitamina E oxidada)

Figura 6.- Eliminacion de radicales y bloqueo de reaccién en cadena por accién de la vitamina E.

La oxidacion de proteinas [9,51-55] afecta
principalmente la cadena lateral de los
aminoacidos. Entre las modificaciones
reversibles se tienen las que afectan a los
grupos sulfidrilo de las cisteinas, dando
lugar a puentes disulfuro, conjugacién con
glutation o acido sulfénico. La metionina,
otro aminoacido con un atomo de azufre,
se oxida dando metionina sulféxido. Todas

estas oxidaciones pueden ser suprimidas
por distintos sistemas enzimaticos y por
tanto pueden actuar como mecanismos de
regulacion de la funcién proteica.

Entre las oxidaciones irreversibles [56]
se tiene una gran variedad de productos,
destacando laformacion de grupos carbonilo
(aldehidos o cetonas) en lisina, prolina,

=
L o
1
o
i
v
(-
(-]
=
(1]
£
-
=
(=]
.
T
(]
-
(]
—
(]
=
(]
(]
el
=
(1]
=
%
2
el
=
(L]
(1]
(]
=
(]
L
-]
(=]

Revista de Ingenieria y Tecnologia Educativa (RITE) Vol. 3, N2 1; Enero - Junio 2020, ISSN: 2665-0339

30



argininay treonina, que son utilizados como
marcadores de dafo a proteinas y que en la
mayoria de los casos la inactivan. Puesto
gue no existen sistemas de reparacion, estas
proteinas oxidadas deben ser degradadas.
Cuando los sistemas de degradacion,
como el proteasoma, no son capaces de
eliminarlas de forma adecuada, bien porque
estan en exceso o por deterioro del propio
proteasoma, las proteinas oxidadas se
acumulan en el interior celular, provocando
toxicidad o muerte celular.

El envejecimiento se caracteriza por una
acumulacién de todas estas macromoléculas
danadas y un desgaste progresivo de los
mecanismos de reparacion y degradacion.
Esta situacion de estrés oxidativo en la que
la generacion de ROS (enddgena o causada
por fuentes externas como radiaciones,
el tabaco, etc.) supera la capacidad
antioxidante celular, puede explicar la
elevada incidencia de tumores a edad
avanzadao que eltejido cardiacoy el sistema
nervioso estén especialmente afectados,
dado que sus células no se dividen.

Dano oxidativo a Glacidos

Los glicidos reaccionan con facilidad con los
radicales hidroxilos. Los monosacaridos y
disacaridosresistenlaacciondelosradicales
libres de oxigeno, mientras que La glucosa
constituye un captadordelradical superéxido
al retenerlo e impedir su accién sobre otras
moléculas. La manosa y el manitol son
eliminadores del radical hidroxilo. Por ello,
se ha observado que diversos polisacaridos
actlian como agentes protectores celulares
[57]. El dano oxidativo a los gllcidos
reviste importancia cuando se trata de
polisacaridos de funcidén estructural, ya que
los polisacaridos son despolimerizados
por los radicales libres (58) dando lugar a
procesos degenerativos. Un caso especial
es el del acido hialurénico cuya funcidn
estructural reside en mantener la viscosidad
del fluido sinovial. La exposicién a agentes
oxidantes (sobre todo radical super6xido)
provoca su fragmentacion, lo que conduce a
la desestabilizacion del tejido conectivoy a
la pérdida de viscosidad del fluido sinovial,
como es el caso de la artritis reumatoide
[59,60].Se haobservado que laSOD es capaz

de proteger frente a la despolimerizacion
del acido hialurénico, en el liquido sinovial
[61]. Los proteoglicanos estan sujetos a
rotura oxidativa de forma similar [59]. Se
ha observado una relacion directa entre los
radicales libres y el estrés oxidativo con la
diabetes mellitus, enfermedad inicialmente
caracterizada por pérdida en la homeostasis
de la glucosa, asi como también, con las
complicaciones diabéticas. Se postula que
una anormal regulacién en el metabolismo
de los peroxidos y los metales de transicion
colabora en el establecimiento de la
enfermedad, asi como en las complicaciones
que aparecen a largo plazo [55,62].

El caso de la Lipoperoxidacion

A modo de ejemplo, exponemos el caso
de la lipoperoxidacion (Figura 7). El lipido
insaturado es atacado por el radical
hidroxilo, pierde un electrén y es convertido
en un radical lipidico, este a su vez, en
presencia de oxigeno molecular forma el
radical peroxil, el cual en presencia de
otra molécula del lipido insaturado, forma
el peréxido y un nuevo radical lipidico.
El proceso se convierte en una reaccidn
en cadena, hasta que el encuentro entre
dos radicales los neutraliza por formacion
de un dimero. Ocurre la descomposicion
de lipidos en aldehidos, cetonas, acidos
organicos, hidrocarburos de cadena corta
como etano y pentano, etc., [30, 32, 35, 62-
65]. Muchos aldehidos formados reaccionan
con componentes celulares causando
mutaciones al ADN y danos estructurales y
funcionales a proteinas [64]. La peroxidacion
lipidica es también un factor importante en
la fluidez de membranas y el envejecimiento
celular [66,67].

Proteinas

La oxidacién irreversible de proteinas
se da por medio de cuatro mecanismos:
la carbonilacién, la ruptura de enlaces
peptidicos, la nitracion y la formacién de
enlaces proteina-proteina. Estas oxidaciones
son ocasionadas por reaccién de proteinas
con EROs, algunosdeloscualessonradicales
libres generados porradiaciénionizantey por
oxidacién catalizada por un metal [51,68-70].
Todas las proteinas son potenciales blancos
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7 Radical lipido

Iniciacion
Lipido insaturado 02
Pmpagacron
7
OOH
Lipido peroxido Radical lipido peroxil

l

Aldehido, cetona, acido organico, etc

Figura 7.- Peroxidacion lipidica y fragmentacién molecular (Ref. 36, ampliado)

de oxidacion. Dentro de las principales
modificaciones que sufren ante la oxidaci6n
son: la pérdida de la actividad catalitica,
modificaciones en aminoacidos, formacion
de grupos carbonilo, alteracion de la
estabilidad térmica, cambio en laviscosidad,
fragmentacion, formacion de enlaces
covalentes interproteicos o intraprotéicos,
formacion de puentes disulfuro vy
mayor susceptibilidad a protedlisis. La
carbonilacion ocurre principalmente en
los residuos prolina, arginina y lisina, y
los productos de la carbonilacién de estos
residuos son el semialdehido glutamico

(producto de la oxidacién de arginina vy
prolina) y semialdehido aminoadipico
(producto de la oxidacion de lisina) [51].
Existen modificaciones extensas en cadenas
laterales de las proteinas, producto de
la oxidacion, entre ellas se encuentra la
aparicion de grupos carbonilo (aldehidos
y cetonas), oxidacion de residuos de
histidina a oxo-histidina y otros productos
de degradacién, de fenilalanina a orto vy
meta-tirosina, la conversion de metionina
a metionin-sulféxido o la degradacidn
oxidativa de triptofano a quinureninas
(tabla 6)

Tabla 6.- Modificacién a proteinas por oxidacion, tipo y efectos (Ref. 51)

MODIFICACION POR OXIDACION TIPO EFECTO
Carbonilacion, Nitracién, Formacién de | Irreversible Degradacion o Agregacién de
Enlaces Proteina-Proteina, Ruptura de Proteinas
enlaces Peptidicos
Glutationilacion, S-nitrosilacion Reversible Proteccion de Cisteinas o

regulacion de funcién Proteica

32

Revista de Ingenieria y Tecnologia Educativa (RITE) Vol. 3, N2 1; Enero - Junio 2020, ISSN: 2665-0339

I
e
1
o
-
)
a
e
£
©
E
S
£
°
a
I
@
3
©
—
o
=
@
@
el
c
©
]
%
=
el
c
©
©
@
£
o
L
@
a




La figura 8 representa el proceso de
pérdida de funcién por desnaturalizacion
de la proteina, quien es posteriormente

Radical libre/

fragmentada y sufre protedlisis, conducente
a una produccion final de aminoacidos.

,.J . - fie J\.- ':
3 n-“-*g} 5oy oxidante e. _I_.av\ ﬂt: Fragmantac;n 2% 9% wo 3

. O LI, % kS ot

. Desnaturalizacién * broteina ) e
Protef na funcional (pérdidadefuncion) .o olibada Proteina
fragmentada
Protedlisis
-

Aminoacidos

Figura 8.- Desnaturalizacién de proteina, fragmentacién y proteélisis

Las proteinas pueden ser oxidadas en
regiones adyacentes a puntos de union de
metales de transicion o sufrir pérdida de
grupos R-SH, etc. Los aminoacidos presentes
en las proteinas tienen residuos susceptibles
de ser atacados por los radicales libres,
sobre todo por el radical hidroxilo [71].
Dentro de los aminoacidos fisiologicos,
la tirosina, la fenilalanina, el triptéfano,
la histidina, la metionina y la cisteina son
los que mas procesos oxidativos sufren,
formandose grupos aldehidos o cetonas [51-
53]. Esta oxidacién también puede dar lugar
a un cambio conformacional de la proteina
y por tanto a una pérdida o modificacin
de su funcién biolégica. En condiciones
anaerobicas, los radicales libres promueven

Glutation reducido

GPy
—

ROOH+2GSH

un entrecruzamiento considerable entre
proteinas, mientras que en presencia de
oxigeno los radicales libres provocan una
gran fragmentacion de la cadena peptidica
[71]. Algunos ejemplos de este fendmeno
serian: la peroxidacion de acidos grasos
insaturados, modificaciones en el ADN
(alteraciones de las bases nitrogenadas,
rotura de hebras, intercambio de cromatidas,
establecimiento de enlaces cruzados con
proteinas del entorno, etc.) [8,72].

La inactivacion del perdxido de hidrégeno
por la enzima glutation peroxidasa (GPX) se
muestra en la ecuacion 4.

También puede ocurrir la neutralizacién de
hidroperoxidos lipidicos (Ecuacion 5)

Glutation oxidado

ROH + GSSG + H20 (5)

33

Revista de Ingenieria y Tecnologia Educativa (RITE) Vol. 3, N2 1; Enero - Junio 2020, ISSN: 2665-0339

=
L o
1
o
i
v
(-
(-]
=
(1]
£
-
=
(=]
.
T
(]
-
(]
—
(]
=
(]
(]
el
=
(1]
=
%
2
el
=
(L]
(1]
(]
=
(]
L
-]
(=]




ElGSH desempefna numerosas e importantes
funciones metabdlicas [73], una de ellas es
la de proteger a la célula contra los radicales
libres, los perbxidos y otros compuestos
toxicos, asi como proteger frente al efecto
nocivo de las radiaciones.

Daiio oxidativo al ADN

ELADN es el c6digo de vida, es el responsable
del parecido entre padres e hijos y de que
exista un molde comin para cada especie.
Contiene toda la informaciéon genética. La
mayor parte del ADN esta en el ndcleo de las
células. Cada molécula de ADN se compone
de dos cadenas de nucle6tidos que se
cruzan entre si en forma de doble hélice. Los
nucledtidos son moléculas mas pequenas,
y hay de cuatro tipos: Adenina (A), Timina
(T), Citosina (C) y Guanina (G). Las cuatro se
combinan para formar el c6digo genético.
Las evidencias experimentales, obtenidas
tanto in vitro como in vivo, a nivel de
biomodelos de experimentacion, permiten
asegurar que la célula atacada por ERO
puede:

- Alterar su codigo genético por modificacion
de la estructura espacial de la molécula de
ADN o la destruccion de pares de bases

- Reprimir la expresion de genes mediante
la inhibicién, alteracion o destruccion de
factores transcripcionales

- Perder su integridad por ruptura de la pared
celular causada por la oxidacién lipidica

- Modificar sus funciones por la acumulacién
de lipoproteinas oxidadas de baja densidad
(LDD),

- Activar o inactivar enzimas esenciales para
el funcionamiento de la célula.

Las células al dividirse organizan su
material genético en estructuras llamadas
cromosomas, en ellos se agrupan pequenos
filamentos (genes). La nueva copia deberia
seridéntica, pero no lo es; lo habitual es que
en el proceso se cometan fallos, entonces
hablamos de mutaciones. Todos tenemos
algunas mutaciones en los genesy es en gran
parte lo que hace diferentes a los humanos

entre si. Las mutaciones a veces aportan
una ventaja sobre el resto de individuos y
contribuyen a la evolucion de la especie y
en ocasiones en cambio pueden provocar
enfermedades u otras consecuencias.
Cada gen contiene informaciéon para la
produccién de una proteina (nica la cual
realizara una funcién especializada en la
célula. Miles de genes en la célula guian el
crecimiento, desarrollo y salud de animales
y humanos. Las mutaciones puntuales
qgue son estables y se transmiten entre
generaciones se consideran variantes
genéticas o polimorfismos de un nucleétido
(A, T, C, G), es decir, son cambios simples en
la secuencia de ADN, que resultan en una
variaciondelafuncionalidad delasproteinas.
Estas variaciones pueden determinar tanto
las diferencias del aspecto de individuos
(color de piel, ojos y cabello, estatura,
etc.), como diferencias en el metabolismo
y funcionamiento interno incluyendo la
propension de un individuo a envejecer de
una determinada manera. Determinar, que
genes tienen variantes genéticas con una
frecuencia poblacional alta, discriminantes
entre individuos e incidencia dermatolégica,
es esencial en la evaluacion diagnoéstica
genética de variables fundamentales para la
ruta de envejecimiento de la piel y nuestra
apariencia,comosonlacapacidad degenerar
radicales libres, oxidacion, elasticidad-
estructura tisular, sensibilidad, formacion
de arrugas, pigmentacion, fotosensibilidad,
hidratacién y longevidad celular.

El ADN es también susceptible al dano
oxidativo en todos sus componentes. El
oxigeno es capaz de adicionarse a las bases
o al azicar del ADN, formandose el radical
peroxil. Reacciones posteriores de estas
especies radicalarias en el ADN dan lugar a
un gran nimero de productos. El nimero de
bases modificadas diferentes encontradas
en el ADN tras un ataque oxidativo supera
la veintena. La alteracion de este tipo
que se observa con mas frecuencia es
la 8-hidroxi-2’ desoxiguanosina (8oxod
G). Su importancia reside en su poder
mutagénico ya que durante la replicacion
producira transversiones T por C [74,75].
El dafo oxidativo asociado a proteinas y al
ADN no debe ser considerado de manera
independiente; la acumulacion de formas
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inactivas de enzimas reparadores puede
aumentar la acumulacién de dano oxidativo
en el ADN, por lo que se pueden potenciar
uno al otro. Cuando la replicacion del ADN
danado tiene lugar antes de la reparacién o
cuando un ADN danado se repara de forma
incorrecta, tiene lugar una mutacion [30,
76, 771; por ello, las lesiones oxidativas
al ADN parecen estar implicadas no solo
en el envejecimiento celular sino también
en la patogénesis de las enfermedades
asociadas a la edad avanzada. El ADN
danado es reparado por enzimas que cortan
la parte afectada, que es entonces excretada
por la orina [30]. Puesto que las enzimas
reparadoras no llegan a eliminar todas las
lesiones, estas se acumulan, con lo que el
ndmero de mutaciones aumenta con la edad

[78].

El dano al ADN por radicales libres puede
ocurrir de dos modos principales (reversible
(@) eirreversible (b, ¢):

(@) Reaccion con los residuos desoxirribosa.
Cuando un radical libre ataca a una
desoxirribosa del ADN, generalmente
produceunarupturadelahebra.Sinembargo,
la hebra intacta puede mantener juntos los
dos extremos de la hebra dafhada hasta que
actlen las enzimas reparadoras, por lo que
este tipo de dafo no es usualmente critico
para la célula a no ser que haya una rotura
cercana en las dos cadenas [75].

(b) Reaccion con las bases del ADN. La
adicion a las bases del ADN es mas habitual
que la ruptura de las cadenas, y da lugar a
una gran variedad de productos derivados.
El principal modo de reaccion consiste en
la adicion a los carbonos C5 y Cé6 de las
pirimidinas y C4 y C8 de las purinas [75]. El
resultado del ataque a estos carbonos de
las purinas y pirimidinas es un conjunto de
formas radicales de las bases, las cuales
sufren diversas reacciones hasta obtener
productos finales muyvariados. En presencia
de oxigeno, los aductos de purinas con
radicales libres pueden sufrir en ciertos
casos una reconversion a la purina inicial

(75).

(c) La oxidacion de la desoxiguanosina
a 8-oxoguanosina es una de las lesiones

mas frecuentes, y reviste gran importancia
por su alto efecto mutagénico [74] El
ADN mitocondrial sufre mucho mas dafo
oxidativo que el ADN nuclear [78]. El genoma
mitocondrial presenta ciertos rasgos que
le hacen especialmente susceptible de ser
atacado por agentes oxidantes: carece de
histonas que puedan recibir el ataque en
lugar del ADN [79], el sistema de reparacion
es poco efectivo [80,81] y por dltimo, se
encuentra muy cerca de la cadena de
transporte mitocondrial, uno de los sistemas
principales de produccion de especies
activadas de oxigeno. Otro factor distintivo
del ADN mitocondrial es que no posee
intrones, de manera que la modificacion de
cualquierbase afecta usualmente aunazona
de ADN codificante [79,84] y su repercusion
suele ser por tanto, mas importante. En
la figura 9 [78], se presenta un esquema,
que muestra la pérdida de funcionalidad
de proteinas, en fragmentos del ADN, por
efecto de radiaciones ionizantes incidentes.

Antioxidantes en la piel

En la piel los RL sustraen un electrén a la
célula del tejido elastico, esencialmente
al colageno, lo cual va seguido de
adelgazamiento cutaneo, de pérdida de
elasticidad, resequedad y de aparicidn
precoz de las arrugas (83). En el
envejecimiento las mitocondrias entran en
un estado de disfuncién, lo cual propende a
que el peroxinitrito dane al ADN mitocondrial.
Algunos genes que regulan la longevidad
actian mediante una mayor carga genética
de enzimas antioxidantes.

La oxidacion de los tejidos, se conoce hoy
en dia que es una de las causas del dafio
tisulary envejecimiento prematuro, de ahi la
importancia que tiene mantener el equilibrio
entre los oxidantes y los antioxidantes
[84-86]. El envejecimiento es inevitable
pero las condiciones de vida pueden
acelerarlo o retardarlo. Asi, por ejemplo,
puede ser acelerado bajo condiciones de
vida desordenadas, descontroladas, poco
saludables. Se refiere a una alimentacion
descuidada y desordenada, de exponerse
a contaminantes con frecuencia, fumar y
beber en exceso, descuidar la atencidn
personal y el medio ambiente local, no
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Figura 9.- Dafno oxidativo al ADN por radiaciones energéticas ionizantes (Ref. 78). Pérdida de funciones
proteicas por mutaciones en su duplicacion. En la ecuacién 6, formacion de radicales hidroxilo por radiacion

ultravioleta.

ejercitarse fisicamente en forma adecuada,
vivir bajo estrés, depresiéon y/o ansiedad,
etc. El colageno es una proteina cuya
funcion es mantener unidas las diferentes
estructuras del organismo, se compone de
fibras entrecruzadas que dan fuerza a las
estructuras del cuerpo (vasos sanguineos,
tracto digestivo, corazon, rifones,
ligamentos, tejido conectivo, piel, etc. Es
componente basico de cartilagos, tendones,
ligamentos, masculos, huesos, piel, cuero
cabelludo, cérnea ocular, encias, dentina,
vasos sanguineos [87]. El envejecimiento no
destruye el colageno, sino que incide en una
menor producciéon y en el endurecimiento
de las fibras. Como consecuencia, la piel
pierde grosor y elasticidad, mientras que
las articulaciones se vuelven mas rigidas.
Aparecen flacidez y arrugas, pérdida de
densidad 6sea y dolores articulares. Los

aminoacidos son las moléculas estructurales
del colageno, pero tan necesarios como ellos
son los cofactores quimicos que intervienen
en las reacciones necesarias para su sintesis
y que protegen el tejido conjuntivo: las
vitaminas C, E, B1, B2 y B6, la coenzima Q10
y el magnesio [88].

La melanina es la pigmentacion de la piel
(Figura 10). Es una particula en forma de
pigmento que procede del aminoacido
tirosina y de los melanocitos. Protege de la
radiacion solar, ultravioleta, agrupandose
y formando una barrera protectora para
evitar que las células sufran dafios. También
esta relacionada con eumelanina, que es la
sustancia organica que da coloral pelo. Es la
responsable del color de la piely del cabello.
Protege de las quemaduras y cuanta mas hay
mas oscura es la piel [89].

36

Revista de Ingenieria y Tecnologia Educativa (RITE) Vol. 3, N2 1; Enero - Junio 2020, ISSN: 2665-0339

T
T
1
o
-
"
a
°
£
]
E
E]
=
°
a
)
o
=]
(=]
—
]
£
o
)
el
c
]
°
%
°
=
c
]
m
]
£
o
L
o
a




HO

HO

o

OH

IZ,-""IE,"'IZ,/"

(COOH)

(COOH)

(COOH)

Figura 10.- Estructura de la molécula de Melanina (Ref. 89)

Los queratinocitos, son las células presentes
en mayor cantidad en la piel [90]. Los
gueratinocitos son los responsables de la
durezadelapielydelallamadaqueratina,que
esta presente tanto en la epidermis, la capa
cornea, como en el pelo, las unas, y forman
estructuras en oOrganos tan importantes
como el estdbmago o la boca. Es muy
importante tener muchos melanocitosya que
de este derivara melanina y queratinocitos
produciendo queratina para dar grosor a los
tejidos vivos. Una buena comunicacion entre
los pigmentos melaninicos y los melanocitos
asegura, en parte, una piel sanay un cabello
fuerte. Algunas enfermedades que aparecen
por mala salud de los melanocitos son el
melanoma o cancer de piel y el vitiligo. Pero
no siempre es asi, en muchas ocasiones,
la mayoria, en lugar de degenerar hacia
patologias su formacion solo produce pecas,
lentigos y lunares. También es bueno tomar
alimentos con vitamina E. Las personas
con piel oscura asi como las que se ponen
morenas tienen mas cantidad de melanina
en la piel. Cuando es evidente la falta de
melanina, la piel toma una coloracion
blanquecina, sin color. En este sentido
existe una enfermedad o trastorno llamado
hipo-melanosis. Es caracteristica porque
aparecen pequenas “marcas de color blanco
en la piel”, maculas. La falta de melanina
es conocida como hipo-pigmentacion. Esta

aparece por el envejecimiento y su ausencia
también puede ser debida a consecuencia
de un trastorno en la formacién de pigmentos
de la piel.

Al exponerte al sol hay una mayor demanda
deproduccionde melaninaylos melanocitos,
las células encargadas de ellas, pueden
aumentar en ndmero; cuando esto ocurre sin
control o por una exposicion frecuente al sol,
es posible que el crecimiento sea excesivo;
asi, puede aparecer el cancer de piel
denominado melanoma, que es, en realidad,
el crecimiento de células sin control. El Acido
hialurénico esunasustancianatural presente
en la piel de la cara y en el cartilago. Tiene
propiedades hidratantes y regeneradoras,
participa en la regeneracion del tejido
conectivo actuando en la epidermis, en
el liquido sinovial, en el cartilago y las
articulaciones y en los masculos y tendones
del cuerpo humano. Junto con el colageno es
la base anti-envejecimiento de la mayoria de
los tratamientos de belleza.

Ademas de la informaci6én previa, se
anexa la tabla 7, producto de la revision
bibliografica realizada y que complementa
la recomendaciéon, de wuna variada
alimentacién, para una proteccién natural
del organismo.
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Tabla 7-. Algunos Alimentos recomendados para su consumo

NUTRIENTE

ALIMENTOS QUE LO CONTIENEN

DISMINUCION DE
RIESGO DE

Carotenos, pro vitamina A,
presente en vegetales

Damasco, meldn, zanahoria, zapallo,
acelga, espinaca, perejil, mantequilla,
quesos, huevos, pescados

Cancer, infartos cardiacos
y arterioesclerosis

Vitamina C Frutos citricos, limén, naranja, Cancer. Regenera la
mandarina, grapefruit, kiwi, guayaba, | vitamina E
fresa, tomate, papa

Vitamina E Acelga, espinaca, remolacha, Cancer, infarto cardiaco,

achicoria, apio, aceites vegetales,
harina integral, frutos secos

arterioesclerosis

Licopeno, del grupo de los
carotenos

Tomate

Cancer de préstata, reduce
el tamafio del tumor e
inhibe su diseminacion

Isoprenocides

Tomate, aceite de oliva, fresa, ciruela,
uva, patilla

Cancer de mama,
estdmago, leucemia

Flavonoides

Frutas, vegetales, pergjil, tomillo,
manzanilla, cacao, cebolla, ajo,
manzana, brocoli, garbanzo, batata,
almendras, citricos, fresa, ciruela,
apio, pimentdn

Antioxidante, antiinflama-
torio. Beneficia la funcion
pulmonar, cardiovascular y
cerebral Anticancerigeno

Antocianinas

(flavonoides)

Vegetales, bayas y otros alimentos de
color rojo, azul y morado

Normalizacién de presion y
fuerza capilar. Optimiza el
control de azucar en
sangre. Inhiben formacién
de trombocitos.
Disminuyen estrés
oxidativo e inflamacién

Zinc Ostras, carnes rojas Curacion de lesiones
(reparacién y crecimiento
de tejidos). Favorece el
desarrollo inmunolégico

Selenio Mariscos, guisantes, lentejas, Cancer: destruccion de

caraotas, cereales integrales,
visceras

peréxidos (trabaja con la
vitamina E). Evita las
enfermedades
cardiovasculares (infarto,
apoplejia). Tratamiento de
artritis. Antitumoral

Cataratas, dafio macular
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Conclusiones

Se ejemplifica el papel protagonico de reacciones redox en el control de agentes agresivos
oxidantes en el organismo humano, su equilibrio, control, neutralizacidon y eliminacidn
cuando se hace necesario, y producto de la revision blbllograflca incorporada, se establece
adicionalmente la relacién que ello implica en diversas agresiones a células y drganos,
que se traducen en la aparicion del denominado estrés oxidativo, afectacion al proceso
del envejecimiento, posibilidad de aparicion de una gran variedad de enfermedades y
posibilidad de apoptosis y necrosis. Se presentan vias de apoyo al equilibrio oxidante-
antioxidante, con el consumo variado de alimentos y medidas de proteccion a la exposicion
de factores exdgenos productores de especies oxidantes, cuando actdan en el organismo.
El estilo de vida efectivamente influye sobre la salud, por lo que se debe tener eso presente.
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