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Biogenic Amines: A Public Health Problem

Abstract: Biogenic amines (BA) are toxic low molecular weight organic bases with aliphatic,
aromatic or heterocyclic structures that can be found in several foods and are mainly produced
by microbial decarboxylation of amino acids. The consumption of food containing large
amounts of BA can result in allergic reactions, characterized by difficulties in breathing, rash,
vomiting and hypertension. BA are also known as possible precursors of carcinogens such as N-
nitrosamines. They are frequently found in high concentrations in food and cannot be reduced
by high-temperature treatments, which makes difficult the use of conventional methods of
food preservation for this purpose. Food irradiation is an alternative technology for their
reduction because it can induce the formation of less toxic BA sub products by radiolysis.

Keywords: Biogenic amines; public health; food contamination.

Resumo

Aminas biogénicas (AB) sdo bases organicas toxicas de baixo peso molecular com estruturas
alifaticas, aromaticas ou heterociclicas, que podem ser encontradas em varios alimentos. Elas
sdo, normalmente, produzidas através da descarboxilagdo de aminodcidos promovida por
micro-organismos (MO). O consumo de alimentos contendo grandes quantidades de AB pode
resultar em reagdes alérgicas caracterizadas por dificuldade de respirar, urticaria, vomito e
hipertensdo. Elas sdo também conhecidas como possiveis precursores de carcindgenos tais
como as N-nitrosaminas. As AB sdo frequentemente encontradas em altas concentrages nos
alimentos e o seu conteldo ndo pode ser reduzido por tratamentos térmicos, fato que dificulta
a sua reducdo através dos métodos convencionais de preservacdo. Uma alternativa para a
reducdo do teor destas substancias é aplicar a irradiacdo para induzir a radidlise das AB
levando a subprodutos menos toxicos.
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1. Introdugao

No atual panorama mundial a garantia da
seguranca alimentar tem sido foco de agGes
nacionais e internacionais. Tanto os perigos
guimicos quanto os bioldgicos sdo motivos de
preocupacdo. Na fronteira entre esses dois
grupos estdo as toxinas, que sdo substancias
guimicas oriundas das atividades metabdlicas
de seres vivos. Segundo a Organizagao
Mundial de Saude (OMS), as toxinas tém se
caracterizado como uma das principais
causas de doencas de origem alimentar.!

Entre os diversos tipos de toxinas com
potenciais riscos a seguran¢a alimentar, se

destacam as produzidas por micro-
organismos (MO) como fungos e bactérias.
Os alimentos sdo frequentemente sujeitos a
contaminacdao por MO e suas toxinas em
todas as fases de seu processamento. Mesmo
atentando para os conceitos de seguranga
alimentar, ja difundidos atualmente, como o
uso de boas praticas e a avaliagdo e controle
de riscos, €é muito dificil impedir
completamente a contaminac;éo.2 Esse
problema compromete o consumo, ja que a
ingestdo de comida imprdpria pode causar
desde uma simples alergia até a morte do
individuo.?

A intoxicacdo alimentar é conceituada
como a patologia causada pelo consumo de
alimentos contaminados por MO ou pelas
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suas respectivas toxinas’ e sua forma aguda é

uma das causas mais significativas de
morbimortalidade em paises em
desenvolvimento. Estimativas  recentes

indicam que tal causa seja responsdvel por 76
milhGes de episddios de doencgas, 325.000
hospitalizagcGes e 5.000 mortes por ano nos
EUA. No mundo, as mortes podem chegar até
1,8 milhGes de casos por ano.’

Devido a essa preocupacdo constante,
alimentos contaminados acima dos niveis
aceitaveis para consumo humano e de
animais sdo considerados impréprios e, por
isso, descartados, levando a significativas
perdas econdmicas. Além disso, esse
desperdicio contribui para o aumento do
problema da fome, jad que, uma
disponibilidade menor faz com que o
alimento se torne menos acessivel a
populacdo em um panorama mundial com
crescente desequilibrio entre a procura e a
oferta de alimentos.

Para minimizar as perdas surge a
necessidade do uso de métodos de
conservacdo de alimentos. Os métodos

convencionais fazem uso do calor, do frio e
do controle de umidade, proporcionando
uma inativacdo enzimatica e microbioldgica e
prolongando consideravelmente a vida util
dos produtos.® Entretanto, apesar de
diminuirem ou retardarem a contaminagdo
por MO, esses métodos nao sdo efetivos na
diminui¢do do conteudo de toxinas presentes
nos alimentos. Sendo assim, existe a
necessidade de descontaminagdo antes do
consumo para que esses produtos possam
ser aproveitados.” Vérios procedimentos de
descontaminagdo desempenham um papel
importante na prevengdo a exposicdo as
toxinas e seus efeitos. A detoxificagdo pode
ser alcancada pela remocao, eliminagdo ou
inativacdo das toxinas por métodos fisicos,
quimicos ou bioldgicos.?

1.1. As Aminas biogénicas

As aminas sdo compostos basicos
nitrogenados formados normalmente pela

Vo

substituicdo de um, dois ou trés atomos de
hidrogénio da amdnia por grupos alquila e/ou
arila.’ As aminas biogénicas (AB) s3o assim
chamadas devido a sua origem bioldgica ja
qgue elas ocorrem naturalmente em MO,
plantas e animais, atuando nos seus
processos metabdlicos com diferentes
funcdes fisioldgicas.™ No geral, elas possuem
baixo peso molecular e sua formagdo é
essencialmente resultado da descarboxilagao
enzimdtica de aminoacidos livres e da
transaminac3o de aldeidos e cetonas.™

As AB podem ser classificadas em fungao
do nimero de grupamentos amina presentes
e da estrutura quimica. Quanto ao numero
de grupamentos amina na molécula, elas se
classificam em monoaminas [ex: tiramina (1)
e feniletilamina (2)], diaminas [ex: histamina
(3), triptamina (4), serotonina (5), putrescina
(6) e cadaverina (7)], e poliaminas [ex:
espermidina (8), espermina (9), e agmatina
(10)]. Quanto a estrutura quimica, as AB
podem ser classificadas em alifaticas (ex:
putrescina (6), cadaverina (7), espermidina
(8), espermina (9) e agmatina (10)],
aromaticas [ex: tiramina (1), feniletilamina
(2), sinefrina (11)] e heterociclicas [ex:
histamina (3), triptamina (4)]."* As estruturas
guimicas destas AB sdo ilustradas na Figura 1.

As AB sdo amplamente distribuidas na
natureza, estando presentes nas células e nos
tecidos como compostos essenciais ao
crescimento, renovagao e metabolismo. Elas
podem desempenhar diversas fungoes
celulares, entre as quais, o aumento da
sintese do RNA, do DNA e de proteinas, além
da estabilizagdo de membranas. Nos vegetais
participam ainda da  floragdo, do
desenvolvimento do fruto (do surgimento a
senescéncia), da resposta ao estresse e da
sintese de metabdlitos secundarios,™
podendo, portanto, ser encontradas
naturalmente em alimentos como frutas e
hortalicas. Os alimentos de origem animal
sdo naturalmente ricos em aminodacidos livres
e, com isso, sdo suscetiveis a contaminacgdo
por AB. Nas carnes e peixes o seu teor
aumenta postmortem, devido a elevada
guantidade de enzimas proteoliticas
presentes no trato intestinal, combinada com
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Figura 1. Estruturas quimicas de: tiramina (1); feniletilamina (2), histamina (3), triptamina (4),
serotonina (5), putrescina (6), cadaverina (7), espermidina (8), espermina (9), agmatina (10) e
sinefrina (11)

A descarboxilagdo de aminoacidos ocorre
pela remocdo do grupo a-carboxila para
geracdo da amina correspondente. Nos
alimentos, esse processo pode ocorrer por
duas vias bioquimicas: através de enzimas
descarboxilase endogenas, presentes,
naturalmente, nos alimentos, ou através de
enzimas descarboxilase exdgenas liberadas
por MO associados aos alimentos. No
entanto, a produ¢cdo enddgena de aminas é
muito pequena quando comparada com a via
exégena.'" Por isso, uma grande quantidade
de AB presentes em alimentos em geral
indica que houve condig¢des favoraveis para a
proliferacdo de MO e a produgdo de enzimas,
como nos processos de decomposi¢do ou
deterioracdo de alimentos. Sendo assim, as
AB podem servir como indicativos da
qualidade do alimento, ja que grandes
guantidades desses compostos podem ser
encontradas antes mesmo do alimento
apresentar sinais de que esta estragado ou
ter suas propriedades sensoriais alteradas.

Normalmente, as AB estdo ausentes ou
encontram-se em concentragdes minimas
(<10 ppm) em alimentos frescos. Contudo,
em alimentos como pescado, queijos, carnes,
ovos e fermentados,’ podem estar presentes
em concentragdes significativas (> 50 ppm),
sendo assim capazes de induzir uma

intoxicacdo quimica, também conhecida
historicamente por envenenamento
escombroide, devido a sua associagdo com a

ingestdo de pescado (principalmente
tunideos e sardas).
Apesar de serem necessarias em

diferentes fungbes fisioldgicas dos seres
humanos e animais, as AB possuem diversos
efeitos toxicos. Contudo, esses efeitos sé sdo
observados quando elas sdo ingeridas em
excesso (alimentos muito contaminados) ou
guando os mecanismos naturais de seu
catabolismo sdo inibidos ou geneticamente
deficientes.’ Com base no modo de acao, as
AB podem ser classificadas como aminas

vasoativas ou  psicoativas.””  Aminas
psicoativas atuam nos  transmissores
nervosos do sistema nervoso central,

enquanto que aminas vasoativas atuam
direta ou indiretamente sobre o sistema
vascular. A histamina (3), a putrescina (6) e a
cadaverina (7) sdo aminas psicoativas,
enquanto que a tiramina (1), a triptamina (4)
e a feniletilamina (2) sdo exemplos de aminas
vasoativas.

O envenenamento escombroide é um
problema mundial, que ocorre apés o
consumo de alimentos contendo AB
psicoativas, particularmente a histamina (3),
em concentragdes acima de 500 ppm. Ele se
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manifesta tipicamente como uma reacao
alérgica caracterizada por dificuldade em
respirar, prurido, erup¢do cutanea, vomitos e
febre.' As a¢des dos compostos vasoativos
[tiramina (1), triptamina (4) e feniletilamina
(2)] causam principalmente crises
hipertensivas incluindo também outros
sintomas como dores de cabeca, enxaquecas,
alteragdes do ritmo cardiaco e derrames.”’
AB também s3o precursores de compostos
cancerigenos como as N-nitrosaminas.*®

A Tabela 1 apresenta as principais AB
normalmente encontradas como
contaminantes de alimentos, seus
respectivos aminodcidos precursores e o0s
seus principais efeitos no organismo.

As principais formas de se impedir a
contaminagao por AB sdo a inibicdo do
crescimento microbiano e/ou a reducdo da
atividade da enzima descarboxilase. Para
tanto, sdo necessarios controle de
temperatura, matérias-primas de qualidade,
boas prdticas de manuseio do material, uso
de culturas ndo formadoras de aminas em

produtos fermentados” e o uso de
embalagens e aditivos.”® Quanto a
temperatura, o resfriamento inibe o

crescimento e a agdo bacteriana, enquanto
que temperaturas elevadas eliminam MO.*
Contudo, uma vez formadas as AB no
alimento, reduzir seu conteudo é bastante
dificil j3 que elas sdo termicamente estaveis
mesmo em exposi¢des prolongadas.

No caso especifico do pescado a FDA
(Food and Drug Administration) americana

Vo

estabeleceu para a histamina (3) um nivel
maximo de 500 mg por kg de alimento e
recomenda a utilizacdo dos seguintes niveis
de seguranca: <50 mg/kg seguro para
consumo, 50-200 mg/kg possivelmente
toxico, 200-1000 mg/kg provavelmente
toxico e >1000 mg/kg tdxico e improprio para
o consumo humano.*

Por outro lado, a Unido Europeia
estabeleceu como aceitdvel que o conteudo
médio de histamina (3) ndo deve exceder os
100-200 mg/kg para espécies pertencentes as
familias de peixes Scomberesocidae e
Scombridae™ e sugeriu o estabelecimento de
um limite maximo de 300 mg/kg para o total
de AB presentes no pescado ou produtos de
pesca.* A legislacdo brasileira estabelece
limites de até 100 mg de histamina (3) para
cada quilo de peixe pertencente a familia rica
em histidina (12), em conformidade com o
recomendado pela literatura cientifica e os
niveis estabelecidos internacionalmente.”

Quantos as demais AB e produtos,
atualmente  ndo  existem legislacGes
especificas. Mesmo assim, impostas
barreiras comerciais a produtos
contaminados acima dos limites
recomendados. S3o recomendados, por
exemplo, 100 mg de tiramina (1) e 30 mg de
feniletilamina (2) para cada Kg de alimento.*
Com a crescente preocupagdo com a
seguran¢a alimentar e o crescimento dos
mercados consumidores, a redu¢ao no teor
de AB representa um novo desafio.

sao

Tabela 1. Aminas biogénicas, seus aminoacidos precursores e principais efeitos no organismo’

Aminoacidos

Aminas biogénicas Efeitos
precursores
Vasodilatacdo, liberagdo de adrenalina
N 0 e noradrenalina, excita¢do da

Histamina (3) Histidina (12)

musculatura lisa do Utero, intestino e
do trato respiratdrio, estimulagdo dos
neurdnios sensoriais e motores,
controle da secrecdo acida gastrica,
mediacdo primaria da resposta alérgica
imediata.
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Vasoconstricdo, aumento do pulso
cardiaco, da pressao sanguinea, da
taxa respiratdria e do nivel de glicose
no sangue, liberacdo da noradrenalina
no sistema nervoso simpatico,
lacrimacdo, salivacao excessiva e
derrames.

Feniletilamina (2)

)
OH
NH,

Fenilalanina (14)

Liberagao da noradrenalina no sistema
nervoso simpatico, aumento da
pressdo arterial, vasoconstricao e
derrames.

NH,
N\
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Triptamina (4)
Triptofano (15)

H
2

0
o
NH
A\
N
H

Aumento da pressdo arterial e
vasoconstri¢ao.

Putrescina (6)
Ornitina (16)

0
H2N/A\V/A\T/H\OH
NH,

Diminuicdo da pressao arterial e da
frequéncia cardiaca, tetania, paralisia

Cadaverina (7)
Lisina (17)

@)
NH,

nas extremidades, potencializacdo da
toxidez das outras aminas.

1.2. Micro-organismos produtores

A capacidade bacteriana para
descarboxilagdo de aminoacidos tem sido
descrita em diferentes géneros, espécies e
estirpes de bactérias Gram positivas e Gram
negativas. Alguns exemplos envolvem os
géneros Enterobacteriaceae, Clostridium,
Lactobacillus, Streptococcus, Micrococcus e
espécies do género Pseudomonas.

A producdo de AB por bactérias pode ser
associada tanto a uma estratégia microbiana
para sobreviver em ambientes acidos quanto
ao fornecimento alternativo de energia para
as funcdes metabdlicas de células expostas a

condig¢des e substratos n3o ideais.” Na via de
catabolismo de aminodcidos, geralmente, a
acao combinada das descarboxilases e uma
troca funcional substrato/produto
transmembranar, resulta numa forga motriz
de prétons que leva a alcalinizagdo do
citoplasma.”> Outras ag¢des, como na
regulacao do DNA e na eliminagdo de radicais
livres, também foram sugeridas.26

Peixes e derivados estdo entre os
alimentos com as maiores concentragdes de
AB [principalmente histamina (3)], devido ao
numero de bactérias entéricas, bem como
Pseudomonas, propensas a sintetizar aminas
nesse substrato. Em segundo lugar estdo os
produtos fermentados, onde as bactérias de
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acido lactico (BAL) sdo as principais
produtoras de AB. Em queijos e produtos
carneos fermentados, a tiramina (1) é a AB
mais abundante e cepas de Enterococcus e
Lactobacillus s3o os principais produtores.’® A
Tabela 2 resume alguns dos principais
alimentos sujeitos a contaminagdo por AB e
as bactérias produtoras encontradas em suas
matrizes conforme reportado por Shalabye

/
Vo
colaboradores.’

O conhecimento atual sobre MO
produtores de AB varia de acordo com a
espécie ou estirpe em questdo. Em alguns
casos, os genes que codificam as enzimas
para a producdo de AB (descarboxilases e
transportadoras) foram sequenciados e ja
tiveram sua regulaco estudada.”’

Tabela 2. Principais alimentos sujeitos a contaminac¢do por AB e seus MO produtores

Alimento Bactérias isoladas Aminas encontradas
Morganella morganii, Klebsiella pneumonia, tiramina (1), histamina (3),
Hafnia alvei, Proteus mirabilis, Proteus putrescina (6), cadaverina
Peixes vulgaris, Clostridium perfringenes, (7), espermidina (8)
Enterobactera erogenes, Vibro alginolytiens, espermina (9), agmatina
Bacillus spp. ,Staphylococcus xylosus (10).
Lactobacillus buchneri, Lactobacillus 30a, L. tiramina (1), feniletilamina
Queiios bulgaricus, L. plantarum, L. casei, L. (2), histamina (3),
J acidophilus, Streptococcus faecium, S. mitis, triptamina (4), putrescina
Bacillus macerans, propionibacterium (6), cadaverina (7).
tiramina (1), feniletilamina
Carnes Pediococcus, Enterobacteriacea, Lactobacillus, (2), histamina (3),
derivados Pseudomonas, Streptococcus, Micrococcus triptamina (4), putrescina
(6), cadaverina (7).
. ) . ) tiramina (1), histamina (3),
Vegetais Lactobacillus  plantarum, Pediococci  sp., I. I . (1), hi ! ( )
. triptamina (4), putrescina
fermentados Leuconostocmes enteroides .
(6), cadaverina (7).
P — 1) hi -
rodutos Rhizopus oligosporus, Trichosporon beiglli, “Tam'”‘?‘( ), histamina (.3)'
fermentados Lactobacillus plantarum triptamina (4), putrescina
de Soja p (6), cadaverina (7).

1.3. Toxicologia

As AB s3o componentes enddgenos
indispensaveis as células vivas, fundamentais
para a proliferacdo e a diferencia¢do celular,
regulacdo das fung¢des do nucleo, sintese de
proteinas, desenvolvimento cerebral,
regulagio e manutencdo do sistema
nervoso.”® Devido & sua importancia na
fisiologia celular, as concentracbes de AB
presentes nas células e tecidos permanecem
em equilibrio, sendo reguladas nas etapas de
biossintese, catabolismo, captacdo e fluxo.™
A ingestdo de alimentos ricos em AB poderia,

infelizmente, alterar esse equilibrio, iniciando
processos compensatoérios. Estudos com
ratos adultos mostraram que, apods a
ingestdo, as AB rapidamente aparecem no
intestino, no sangue e em diversos outros

o6rgdos. Além disso, varios estudos
destacaram os efeitos toxicoldgicos de
algumas AB, mesmo em pequenas

quantidades, apés administragdo oral.”>** A

ingestdo desses compostos toxicos pode
provocar sintomas digestivos, circulatdrios e
respiratorios.

Os mamiferos possuem um sistema de
detoxificagcdo relativamente eficiente, capaz
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de metabolizar a ingestdo diaria normal de
AB. A oxidacdo é a principal via de
detoxificacdo de AB apés a ingestdo, embora
processos de metilacdo e acetilagdo também
estejam implicados na detoxificacdo da
histamina (3). Nos humanos, em condicdes
normais de saulde, as AB em excesso sdo
rapidamente convertidas em seus produtos
de degradacdo fisiologicamente inativos,
principalmente pela acdo de amino-oxidases
(AO) especificas. Estas enzimas sdo
geralmente classificadas como monoamino
oxidases (MAQ) ou diamino oxidases (DAQ),
dependendo do numero de grupos amino
preferencialmente oxidados. E as MAO sao
classificadas de acordo com os seus
inibidores como MAO-A e MAO-B.

A MAO-A age na regulacdo de serotonina
(5) no sistema nervoso central e também é
responsdvel, no sistema gastrointestinal, pela
detoxificagdo das monoaminas ingeridas,
como a tiramina (1) e a triptamina (4). A
MAO-B ¢é encontrada principalmente no
figado e musculos atuando na desaminacdo
da dopamina e da feniletilamina (2).

Histamina (3) e putrescina (6) séao
desaminadas pela DAO no intestino,
oferecendo protecao contra as

concentracdes normalmente presentes nos
. 2
alimentos.?

A gravidade dos sintomas clinicos
causados por AB depende da quantidade e
variedade de AB ingeridas, da
susceptibilidade e do nivel de atividade de
detoxificacdo individuais. Esses fatores
individuais podem diferir por razdes
genéticas ou pela a¢do de alguma doenga.
Pessoas com problemas respiratdrios,
cardiacos, ou caréncia de vitamina B12 sdo
particularmente mais sensiveis. Individuos
com problemas gastricos normalmente
possuem menor atividade oxidativa intestinal
e também se encontram no grupo de risco.®
Fumantes também podem apresentar uma
reducdo significativa da atividade da MAO-A
e da MAO-B chegando a 30% em alguns
casos.>

Contudo, um dos principais fatores é a
influéncia de compostos inibitérios das

Cardozo et al.

enzimas AO. Esses inibidores agem
especialmente no sistema nervoso central
como antidepressivos e agentes anti-
Parkinson, sendo considerados mais efetivos
em alguns subgrupos como pessoas com
crises  ansioliticas e idosos.**  Outros
medicamentos inibidores da MAO e da DAO
incluem os usados no tratamento da malaria
e tuberculose pulmonar, além de isoflavonas
e seus metabdlitos. A associagdo entre esses
medicamentos e o consumo de alimentos
aminados, mesmo em concentracdes bem
inferiores as recomendadas, pode levar a
crises hipertensivas e alérgicas.™

A ingestdo concomitante de diferentes
aminas também potencializa a toxicidade das
mesmas ja que as aminas menos toxicas
também inibem as AO. Além disso, outros
compostos naturalmente presentes em
alimentos também competem pelas AO, o
gue explica o fato de AB em pescados e em
gueijos curados serem mais téxicas do que
em solucdo. Analogamente, o etanol e o
acetaldeido também agem potencializando
os efeitos toxicos das AB, aumentando a
permeabilidade da parede intestinal a estes
compostos. Este efeito é particularmente
importante em bebidas alcodlicas
fermentadas que podem ter altas
concentragdes de AB.™

Em geral, ndo sdo observados efeitos
cronicos devido a acdo de AB como agentes
téxicos nos organismos, dado que a
normalizacdo dos niveis de aminas ocorre
num curto espago de tempo. Contudo, cresce
atualmente a preocupacdo de que as aminas
reajam com os nitritos presentes em diversos
aditivos alimentares com producdo de
nitrosaminas, compostos conhecidamente
cancerigenos e prejudiciais ao homem.
Estudos envolvendo animais domésticos
alimentados com farinha de arenque
conservada com nitrito mostraram o
desenvolvido de disturbios hepaticos graves
que foram atribuidos a presenca de
nitrosaminas.” A formag3o de nitrosaminas
também estd associada ao aquecimento,
sendo comum o aparecimento desses
compostos apds processos térmicos como
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cozimento, fritura e defumacdo. Os seres
humanos podem também ser expostos a
nitrosaminas através da nitrosa¢do in vivo
das aminas ingeridas, ja que condicGes
semelhantes as estomacais também sdo
propicias a sua formaggo.’

Dependendo da gravidade dos sintomas,
os efeitos das AB podem ser descritos como
reacoes de intolerdncia, intoxicacdo ou
mesmo envenenamento. Os primeiros
sintomas incluem nauseas, sudorese, erup¢ao
cutanea, pequenas variacbes na pressao
arterial e leve dor de cabeca. Nos casos de
intoxicagdo, os sintomas s3do vOmitos,
diarreia, rubor facial, erupcdo de placas
vermelhas, broncoespasmo, taquicardia,
gueimacdo oral, hipo ou hipertensdo e
enxaqueca. Em casos de envenenamento por
AB, os maiores riscos envolvem uma crise
hipertensiva (pressdo arterial > 180/120
mmHg) que pode levar a lesGes do coragdo
ou do sistema nervoso central.™®

1.4. Aminas vasoativas:
feniletilamina e triptamina

tiramina,

Tiramina (1), feniletilamina (2) e
triptamina (4) (Figura 1) tém propriedades
vasoconstritoras acentuadas, podendo
provocar o aumento de pressao em todo o
sistema vascular e a sobrecarga do musculo
cardiaco. Os primeiros sinais de que as AB
poderiam  ser  associadas a  crises
hipertensivas, foram observados por um
neurologista ao perceber que sua mulher,
quando estava recebendo tratamento com
inibidores da MAO, tinha fortes dores de
cabega quando comia queijo (causadas pela
vasoconstri¢ao cerebral seguida de
dilatacdo). O queijo é um alimento rico nas
aminas supracitadas, principalmente a
tiramina (1). A reacdo a aminas vasoativas
passou, a partir de entdo, a ser chamada de
“reacdo do queijo”.*

Nos ultimos anos, a medida que métodos
analiticos cada vez mais sensiveis e
especificos foram sendo aplicados, a
presenca destes compostos nos tecidos
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cerebrais e nos liquidos fisioldgicos
despertou a atencdo crescente de parte da
comunidade cientifica, dada a importancia
gue poderiam assumir em determinadas
patologias. A feniletilamina (2), a tiramina (1)
e a triptamina (4) conjuntamente com os
produtos de hidroxilacdo das duas primeiras:
octopamina (18) e feniletanolamina (19)
(Esquemal). Estas duas aminas sdao chamadas
habitualmente de aminas de rastreamento
("trace amines" na designacdo inglesa) e
encontram-se presentes no cérebro em
concentra¢cdes duas ordens de magnitude
mais baixas do que as catecolaminas e a
serotonina (5).* Essa baixa concentracdo é
resultado, muito provavelmente, da sua
grande susceptibilidade a MAO. A sua acdo,
embora ainda ndo completamente elucidada,
parece ser a de ativadores sindpticos ou
neuromoduladores capazes de manter a
regido sindptica numa espécie de estado de
alerta e de, simultaneamente, regular a
intensidade dos neurotransmissores
classicos.*®

A feniletilamina (2) (Tabela 1) pode ser
considerada como a estrutura base da qual

todas as aminas  simpaticomiméticas
derivam. Embora seja geralmente vista
apenas como um neuromodulador

excitatério, capaz de estimular a ag¢do das
catecolaminas e da serotonina (5) a partir dos
neurdnios  simpaticos. Alguns autores
postulam a existéncia de receptores
especificos para ela no organismo.>**’

A feniletilamina (2) é uma amina de féormula
molecular CgH;;N e massa molar 121,18
g/mol, constituida por um anel benzeno
ligado a um grupo etila aminado, sendo
derivada da fenilalanina (14). E um liquido
incolor na temperatura ambiente e soluvel
em agua, etanol e éter. Semelhante a outras
aminas de baixa massa molecular, tem um
odor de peixe. Apds a exposi¢do ao ar, forma
carbonato sélido com o didxido de carbono.
A feniletilamina é fortemente bdsica e forma
um cloridrato cristalino estavel com um
ponto de fusdo de 217 2C. A feniletilamina (2)
também é um possivel irritante e
sensibilizador da pele."*"
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Triptamina (4)

H
Serotonina (5)

Esquemal. Reagbes de hidroxilacdo das aminas vasoativas

Os experimentos de administracdao da
feniletilamina (2) em animais suscitaram
numerosos sintomas do tipo excitatérios. No
homem é conhecida a sua implicagdio em
diversas desordens psiquicas, incluindo crises
de esquizofrenia.’” Na fenilcetonuria, doenca
metabdlica hereditaria caracterizada pela
auséncia da enzima fenilalanina-hidroxilase
no figado, sabe-se que os seus niveis
aumentam, tanto no plasma como em
diversos tecidos, mas o seu papel no
desenvolvimento da doenca ndo estd ainda
elucidado.* Niveis baixos de feniletilamina
(2) parecem estar também relacionados a
doencas depressivas.®’

A tiramina (1) é um sdlido com coloragao
entre o branco e o bege claro. Seu ponto de
fusdo é 164 °C e é um composto estavel
desde que ndo entre em contato com acidos
fortes ou agentes oxidantes. Sua massa molar
é 137,18 g/mol, sua féormula molecular é
CsH1:NO e sua estrutura contém um fenol

ligado na posicdo para a uma etila
monaminada. E derivada da tirosina (13). A
tiramina (1) é também conhecida pelas suas
propriedades simpaticomiméticas indiretas
no organismo humano. Sabe-se que sua
presenga no sangue pode desencadear fortes
crises de hipertensdo arterial, provavelmente
como consequéncia da liberagdo massiva de
catecolaminas como a dopamina, a
noradrenalina e a adrenalina nas terminagdes
nervosas simpaticas.”’ No entanto, ela é
incapaz de atravessar a barreira
hematoencefalica, ndo sendo por isso
psicoativa.

Tal como acontece com a feniletilamina
(2), verificou-se que os niveis de tiramina (1)
aparecem aumentados em doentes com
fenilcetondria, o que a primeira vista ndo era
esperado, dado a doenca se caracterizar pelo
bloqueio da sintese da tirosina (13), o
aminodacido do qual ela se forma. Sabe-se
hoje que a tiramina (1) pode ser sintetizada
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diretamente a partir da feniletilamina (2),
provavelmente pela acdo de uma hidroxilase
microssomal.’’

A triptamina (4) é um alcaloide
monoaminado encontrado em plantas,
fungos e animais. Estruturalmente ela é
composta por um anel indol ligado a um
grupo etila aminado e é derivada do
aminoacido triptofano (15). E um sdlido
cristalino  alaranjado, nas  condigGes
ambientais, com férmula molecular CigHq;N,,
massa molar 160,22 g/mol e ponto de fusdo
de 114,5 9C. Ela é soluvel em dgua e em
solventes organicos polares como o metanol
e o etanol. Nos mamiferos atua no cérebro
como amina de rastreamento,*® mas também
serve de ponto de partida para compostos
como neurotransmissores e  drogas
psicodélicas. Muitas, se ndo todas as plantas
contém pequenas quantidades de triptamina
(4), dado que o composto atua como um
intermedidrio na via biossintética das
auxinas, hormoénios que coordenam varios
processos de crescimento e desenvolvimento
das plantas. Acredita-se também que a
triptamina (4) atue como um pesticida
natural.®® Nos vertebrados, ela atua como
agente de liberacdo da serotonina (5) e no
aumento da atividade serotoninérgica,
podendo levar a depressado e a encefalopatia
hepatica.” Sua detoxificagio é realizada
prioritariamente pela MAO-A, mas também
pela MAO-B.*' Entre os derivados da
triptamina (4) encontram-se a serotonina (5)
(neurotransmissor) a melatonina (horménio
de regulaggo do sono), alcaloides
psicotrépicos comuns em plantas, fungos e
animais e alguns medicamentos.

1.5. As enzimas MAO-A e MAO-B

As MAO A e B sdo enzimas localizadas na
membrana mitocondrial externa com a
funcdo de catalisar a reacdo de desaminacdo
das AB e xenobidticos. As MAO contém um
dinucleotideo de flavina e adenina (FAD)
ligado covalentemente a um residuo de
cisteina por uma ligacdo 8a-(S-cisteinil)-
riboflavina.*? A inibicdo das MAO aumenta o
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nivel de neurotransmissores no sistema
nervoso central. Seus inibidores podem atuar
como medicamentos no tratamento da
depressdo e como neuroprotetores, aliviando
os sintomas de pacientes com as doengas de
Parkinson ou de Alzheimer.

As MAO dividem-se em duas isoenzimas
(enzimas distintas, que catalisam as mesmas
reacoes) a MAO-A e a MAO-B cujas
sequéncias de aminoacidos sdo até 70%
idénticas, embora cada uma tenha substratos
Unicos e inibidores especificos.* A MAO-A
humana localiza-se, preferencialmente, no
figado e é distribuida de maneira dispersa no
cérebro, além de estar presente também na
placenta. J& a MAO-B humana localiza-se
especialmente nas plaquetas, linfdcitos,
figado e também se concentra em algumas
regides especificas do cérebro.**

Os principais neurotransmissores que
atuam como substratos da MAO e suas
funcdes sdo a epinefrina (adrenalina) que
tem acdo sobre o coragdo e o musculo liso
vascular, sendo um poderoso estimulante
cardiaco, e a norepinefrina (noradrenalina)
gue age perifericamente na constricdo dos
vasos sanguineos, causando aumento da
pressao arterial, e no sistema nervoso central
(SNC) em que age sobre a regulagdo das
emocgdes, relacionando-se com
manifesta¢des de agressividade e depressao.
A dopamina é o precursor metabdlico
imediato da norepinefrina e da epinefrina e,
além disso, é um neurotransmissor central,
particularmente importante na regulagao do
movimento. A serotonina (5) é um regulador
do musculo liso do sistema cardiovascular e
do trato gastrointestinal, além de ser um
neutrotransmissor do SNC com grande
importancia para a regulacdo da dor e do
humor.*

A MAO-A metaboliza principalmente a
serotonina (5), a epinefrina e a norepinefrina,
enquanto que a MAO-B tem como substratos
preferenciais a feniletilamina (2) e a
benzilamina. A clorgilina e a befloxatona sdo
inibidores especificos da MAO-A, enquanto
gue a rasagilina e a selegilina (L-deprenil) sdo
inibidores seletivos da MAO-B. No cérebro, a
MAO-B humana é a responsavel pela maior
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parte do metabolismo oxidativo da
dopamina. A fenelzina e a tranilcipromina
inibem tanto a MAO-A quanto a MAO-B.***

Na pratica, os inibidores seletivos da
MAO-A apresentam melhores resultados
para tratamento de depressdo relacionada
com déficit de serotonina (5) e como agentes
cardioprotetores, uma vez que a MAO-A esta
associada com a degeneracdo de células
cardiacas. Ja os inibidores seletivos da MAO-
B sdo mais usados para o tratamento do mal
de Parkinson em estdgio inicial, permitindo o
aumento nos niveis de dopamina bem como
diminuicdo dos danos decorrentes de sua
oxidacdo. Inibidores inespecificos podem
causar efeitos indesejaveis, porque
potencializam a acdo de outras monoaminas
através da inibicdo do metabolismo
periférico.”’

A formacdo de subprodutos tdxicos no
metabolismo oxidativo é um dos fatores que
podem levar a degradacdo neuronal, uma das
possiveis causas de disturbios
neurodegenerativos como as doencas de
Parkinson e de Alzheimer. Isso ocorre devido
ao fato do metabolismo oxidativo gerar
compostos bastante reativos durante o
processo, como, por exemplo, perdxido de
hidrogénio ou radicais de oxigénio. Esses
produtos, se ndao forem devidamente
convertidos, podem causar danos ao DNA e
as membranas celulares, com consequente

Cardozo et al.

morte neuronal. Esses processos sdo
denominados, muitas vezes, de estresse
oxidativo.”*®

Os maiores desafios para estudos
experimentais decorrem da dificuldade de
obtencdo de MAO-A e MAO-B humanas
purificadas, uma vez que elas se localizam na
membrana externa das mitocondrias e
também podem estar presentes em vdrios
outros tecidos. O aprimoramento das
técnicas experimentais de obtencdo das
enzimas purificadas permitiu um avanco na
determinacdo estrutural das enzimas MAO.
Assim a primeira estrutura cristalografica da
MAO-B humana foi determinada em 2002,*
e a da MAO-A humana, em 2005.° A MAO-B
humana foi cristalizada como um
homodimero, no qual cada mon6mero tem
520 residuos de aminoacidos, e com o FAD
cocristalizado.”® J& a MAO-A humana foi
cristalizada como um monémero.*” A Tabela
3 relaciona os residuos envolvidos nos trés
dominios de ligagdo das enzimas
supracitadas.

A estrutura cristalina da MAO-A humana
complexada com o inibidor harmina, com
resolucdo de 2,2 A estd depositada no PDB*
sob o cédigo 2z5X.°' A MAO-B humana
complexada com o produto da reagdo entre o
inibidor trans-2-fenilciclopropilamina e o
cofator FAD, com resolugao de 2,2 R, esta
depositada no PDB**sob o cédigo 2XFU.*

Tabela 3. RegiGes das enzimas MAO-A e MAO-B humanas

Dominio Residuos na MAO-A Residuos na MAO-B
13-88 4-79

Ligacdao com o FAD 220-294 211-285
400-462 391-453
80-210
lLri]?sigdéoor com o Substrato / 28995'-231999 286-390
454-488
Ligagdo com a membrana ou 463-506 489-500

C-Terminal
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1.6. A histamina

De todas as AB, a histamina (3) é a mais
estudada tanto no que compete as suas
atividades no organismo humano quanto a
sua deteccdo e quantificacdo em alimentos.
Trata-se de um composto com caracteristicas
vasodilatadoras acentuadas, que
desempenha fung¢bes de mediador celular em
muitas e importantes a¢des biolégicas como
a regulagdo do conteudo e quantidade das
secrecOes gastricas e a mediacdo de reacdes
de hipersensibilidade e inflamatérias do
organismo em resposta a agressoes externas.
Nos ultimos anos também tem se levantado
0 seu papel como neurotransmissor no
SNC.12'14'16

A histamina (3) nas condi¢gdes ambientes
forma cristais incolores higroscépicos que
fundem a 84 2C e sao facilmente dissolvidos
em agua, metanol e etanol, mas ndo em éter.
A histamina (3) possui férmula molecular
CsHgN3, e massa molar 111,15 g/mol. Em
dgua, ela existe em duas formas
tautoméricas, N"-H-histamina e N%-H-
histamina. A histamina (3) tem dois centros
basicos: o grupo amino alifatico e um dos
atomos de nitrogénio do anel imidazol que
ndo esteja protonado. Sob condigGes
fisiolégicas, o grupo amino alifatico (com pKa
em torno de 9,4) esta protonado, mas ndo o
nitrogénio do anel imidazol (pKa = 5,8).
Assim, a histamina (3) é normalmente
protonada a um cation mono carregado.

A histamina (3) ocorre em plantas e
bactérias bem como em diversos tecidos
animais, ja tendo sido identificada como
componente de venenos e secrecdes.’’ No
homem ¢é geralmente classificada como um
autacoide, ou seja, uma substancia com
fungdes hormonais locais embora ndo exista
uma glandula prépria para a sua producdo.®
Em seres humanos, ela é produzida e
armazenada no interior de granulos situados
em células especializadas, capazes de regular
sua liberacdo quando ativadas. A semelhanca
do que se verifica nos MO, ela é sintetizada
por descarboxilacdo da histidina (12) pela
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acdo da enzima histidino-descarboxilase. Os
mais importantes depdsitos de histamina (3)
sdo os mastdcitos, células presentes nos mais

variados  tecidos.”’ Outro  importante
depdsito do composto é o basodfilo
sanguineo.

A liberagdo de histamina (3) pode resultar
de uma resposta alérgica do organismo ou
ser induzida diretamente. No primeiro caso, a
resposta é mediada por anticorpos TgE
previamente ligados a superficie membranar
dos mastdcitos e capazes de, na presenca do
antigeno respectivo, desencadear uma série
de eventos bioquimicos em cascata que
levam a liberagdo da histamina (3) e de uma
série de outros componentes armazenados
conjuntamente, como a heparina e diversas
enzimas hidroliticas.*

A histamina (3) exerce seus efeitos por
interacdo com receptores  especificos
presentes nas membranas das células. Os
guatro receptores de histamina (3)
descobertos em seres humanos sdo
designados como H1, H2, H3 e H4, e sdo
todos receptores acoplados a proteina G
(GPCR).>* 0Os efeitos dos diferentes
receptores estdo resumidos na Tabela 4.

Os H1 foram os primeiros a ser
descobertos e deram origem a uma série de
farmacos anti-histaminicos, de grande
utilidade no tratamento de reag¢des alérgicas,
como derivados da etanolamina e da
etilenodiamina e as alquilaminas. Ao atuar
sobre os receptores H1, a histamina (3)
cumpre o papel fisioldgico de defender o

organismo de agentes estranhos, danos
mecénicos, queimaduras e infeccdes.>
Os receptores H2 situam-se

majoritariamente nas paredes estomacais,
sendo responsaveis pela produgdo do acido
cloridrico nas células parietais. Uma situacdo
patoldgica resulta em uma hipersecrecdo
cloridrica com consequente formacgdo de
Ulceras gastricas e duodenais. Ja os
receptores H3 e H4, s6 foram descobertos
mais recentemente e ainda ndo ha muita
informacdo na literatura sobre eles.
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Tabela 4. Receptores de histamina (3), suas areas de atuacdo e fungdes nos seres humanos

Tipo Localizagao Fungao
Causa  broncoespasmos, contracdo da
musculatura brénquica lisa, vasodilatagao,
. separagao das células endoteliais

Receptor de Encontrado nos musculos ) o .

. . . . ) (responsdvel pela urticdria), dor e coceira

histamina (3) lisos, endotélio e tecidos do . . . o

H1 SNC devido a picadas de insetos, sdo os receptores
primarios nos sintomas de reagGes alérgicas e
disturbios de movimento, atuam também na
regulacdo do sono.

Receptor de Localizado em células

histamina
H2

parietais e células musculares
lisas vasculares

Principalmente envolvidos na vasodilatacdo e
na estimulacdo da secrecdo de acido gastrico

Encontrado no SNC e, em
menor extensdo, no tecido do
sistema nervoso periférico

Receptor de
histamina
H3

dos
(3),

Diminuigado da liberacdo
neurotransmissores histamina
acetilcolina, serotonina (5) e noradrenalina

Encontrado  principalmente
nos basofilos e na medula
6ssea. Também é encontrado
no timo, no intestino delgado,
no baco e no célon.

Receptor de
histamina
H4

Desempenha um papel na quimiotaxia.

A diamino-oxidase (DAO) é a principal
enzima responsavel pela inativacdo da
histamina (3) no trato gastrointestinal (Figura
2) impedindo sua absor¢do na forma intacta
e a consequente liberagdo da toxina na
corrente  sanguinea. Adicionalmente, a

HNS~C0 — >

\=N
Imidazol acetaldeido (20)

NN NH,

\=N
N-metil histamina (21)

Histamina (3)

HaNS OH

icido imidazol-4-acEtico (22)

- \N\_%/\,o

N-metil imidazol acetaldeido (23)

histamina-N-metiltransferase (HMT) também
converte a histamina (3) em compostos
posteriormente metabolizados pela MAO. Os
principais produtos formados nas rotas
metabdlicas supracitadas sdo resumidos na
Figura 2.

\=N

Rlbose\N/\/YOH
== \=N g

jcido N-ribosil imidazol-4-acEtico (24)

—_— \N/\/YOH
“—N
(0]

icido N-metil imidazol-4-acEtico (25)

Figura 2. Produtos da biotransformacdo da histamina (3) no sistema gastrointestinal

1.8. ADAO

Os seres humanos possuem trés genes
funcionais que codificam enzimas AO
contendo cobre (CAO). Essas enzimas sdo
encontradas em toda a natureza e tém por

funcdo a catdlise de aminas transformando-
as por desaminagdo oxidativa nos aldeidos
correspondentes, com produgdo
concomitante de peréxido de hidrogénio e
amonia. A CAO codificada pelo gene AOC1 é
chamada de diamino-oxidase (DAQ), devido a
sua preferéncia por substratos diaminados,
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particularmente a histamina (3).

De fato essa preferéncia foi confirmada
em teste in vitro, mostrando que ndo s6 a
histamina (3), mas também a 1-metil-
histamina sdo excelentes inibidores da DAO.
Essa caracteristica deve-se aparentemente a
presenca do grupo imidazol nessas estruturas
no lugar das aminas primdrias presentes em
substratos tipicos. A DAO é a principal enzima
de degradacdo da histamina (3) exdgena e
niveis reduzidos de DAO mostraram
correlacdo direta com a intolerancia a
histamina (3).>

A DAO também possui uma especificidade
ampla para diaminas como a cadaverina (7) e
a putrescina (6), e para poliaminas como a
espermidina (8) e a espermina (9). Contudo,
possui baixa atividade frente a monoaminas,
como a benzilamina e a metilamina,
substratos tradicionais das demais CAO.*’

A DAO ¢é mais fortemente ativa na
placenta, no rim, ao longo do intestino e no
pulmao, com niveis mais baixos no cérebro.>®
Apesar de ja ter sido proposto que a DAO
seria liberada pelas células epiteliais do
intestino e dos rins,56 aparentemente a DAO
é liberada pelas vesiculas basolaterais na
membrana plasmatica em resposta a um
estimulo externo da heparina e é eliminada
da circulacdo de forma rapida.

Na natureza, as CAO em geral sdo
homodimeros com uma arquitetura em
comum> composta de subunidades com
aproximadamente 700 residuos de
aminodcidos. Uma enzima da E. coli foi a
primeira estrutura de CAO a ser determinada,
sendo descrita como um cogumelo com a
haste formada a partir dos dois dominios D1
e a tampa formada pelos dominios D2, D3 e
D4 em cada subunidade.”® Os dois sitios

ativos sdo localizados no dominio D4 e
contém ions Cu”> e o cofator tri-
hidroxifenilalaninoquinona (TPQ)

caracteristico. O TPQ ¢é formado pos-
translacionalmente a partir de um residuo de
tirosina (13) em uma reacdo espontanea na
presenca de ions Cu** e oxigénio molecular. A
reacdo enzimatica envolve uma etapa de
reducdo na qual o substrato aminado reage
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com o TPQ para formar uma base, e uma
etapa oxidativa envolvendo a liberacdo do
aldeido no produto e reoxidacdo da enzima
com oxigénio molecular. Todas as demais
estruturas de CAO se assemelham a da E. coli,
exceto que normalmente elas ndo tém o
dominio D1.>°

A DAO ndo é uma excegao a regra e tem
os trés dominios D2, D3 e D4. A interface do
dimero é formada por residuos provenientes
das unidades que formam um anel central e
extensivas areas de contato feitas por bracos
que vao de uma subunidade a outra. Os
dominios D2 e D3 encontram-se na periferia
da tampa, D2 compreende os residuos de 27
a 135. Oito residuos ligam D2 ao D3 que se
estende a partir do residuo 144 até o 258.
Ambos, D2 e D3 sdo semelhantes em
comprimento e sdo compostos por quatro
folhas-B presas e trés a-hélices. Eles ndo tém
qualquer funcdo especifica conhecida além
de um simples papel estrutural. Uma ponte
de 51 residuos liga um lado a outro da
estrutura, percorrendo o caminho do D4 ao
D3. D4, o maior dominio, é composto pelos
residuos 310 a 751 e contém o sitio ativo e os
bracos que ligam as subunidades. Cada uma
das subunidades D4 é dominada por uma
parte central envolvida de cada lado por um
trancado de seis ou oito folhas-B. O sitio ativo
de cada subunidade localiza-se entre e em
direcdao a borda dessas folhas-B com ambos
os elementos que contribuem para a sua
ativacdo.”®

A estrutura cristalina da DAO humana
complexada com os inibidores berenil e
pentamidina, com resolugao de 1,8 A estd
depositada no PDB** sob o cédigo 3H17.>°

2. Descontaminagao de aminas
biogénicas

Como a contaminacdo por toxinas é
muitas vezes inevitavel devem ser tomadas
medidas de descontaminagdao para evitar
riscos a saude, prejuizos econdmicos e a
diminuicdo no fluxo de alimentos. Apesar de
alguns tratamentos reduzirem os niveis de
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algumas toxinas especificas, nenhum método
ja desenvolvido é igualmente eficaz contra a
grande variedade de toxinas que podem
ocorrer em conjunto em varios produtos.
Dessa forma, ndo ha um método Unico para
resgatar os alimentos contaminados para o
uso na alimentacdo com a garantia de
seguranca.

O procedimento de descontaminacgdo
ideal deve: 1. inativar completamente,
destruir ou remover a toxina, reduzindo sua
concentracdo a niveis aceitaveis; 2. nao
produzir ou deixar residuos toéxicos,
cancerigenos ou mutagénicos nos
alimentos/racbes; 3. preservar o valor
nutritivo dos alimentos/racdes; 4. ndo alterar

Cardozo et al.

a aceitabilidade ou as propriedades
tecnoldgicas do produto; 5. reduzir as cepas
de MO que poderiam em certas condicOes
proliferar e produzir novas toxinas
recontaminando a amostra; 6. ser integrados,
se possivel, ao processamento regular dos
alimentos; 7. ter boa relacdo custo-beneficio;
8. ser facil de usar; 9. ndo destruir, danificar
equipamentos ou colocar em perigo a saude
dos operadores e 10. ser aprovado pelos
6rgsos reguladores.®

Diferentes estratégias foram descritas
para a reducdo do conteldo de toxinas em
produtos e alimentos conforme resumido na
Tabela 5.

Tabela 5. Estratégias para a reducao de toxinas em alimentos

Remogao Inativagao
Biodegradagao
Fisica Quimica Fisica Quimica

Produca a I iaca M

ugao Separagao i rradiacdo Produtos 0]

N M Extracdo Calor Quimicos ol

¢ oagem Adsorcio antas
Alimento - Produtos MO

Irradiagdo o

Pronto Quimicos Plantas

Os métodos de descontaminacdo de
toxinas podem ser processos fisicos, quimicos
e bioldgicos. Os processos fisicos incluem a
remogao de toxinas pela separagao de
produtos contaminados de misturas ou por
moagem e inativagao por meios fisicos, como
calor, cozimento, torrefagdo, adsorcao e
irradiacdo.®* Os processos de degradacdo
quimica de toxinas envolvem a extragdo com
o uso de diversos solventes e a detoxificagdo
pelo uso de produtos como cloro, perdxido
de hidrogénio, o0zOGnio, amoénia e outros
alcalis e acidos com poder de destruicdo que
ainda s3o objeto de estudo.’’ Métodos
bioldgicos usam enzimas, MO ou plantas que
removem as toxinas dos substratos
transformando-as em produtos menos
toxicos.

Métodos fisicos como o aquecimento por
micro-ondas e tratamentos por irradiagao

estdo ganhando espaco em aplicagGes na
industria de alimentos como ferramentas de
controle da seguranga dos produtos,
auxiliando na preservagao e prevengao da
deterioragdo.”> Por serem  potenciais
tratamentos de inativacdo de toxinas, eles
também aliam mais um beneficio a sua
aplicacgao.

3. Inativacao de aminas biogénicas
por irradiagdao gama

Em AB, a irradiacdo pode agir de duas
formas: por degradacdo radiolitica ou por
reducdo do numero de  bactérias
responsaveis por sua producdo. A
degradacdo radiolitica ja foi mostrada com a
utilizacgdo de sistemas modelo.**”* Em
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alimentos, a

maior

parte dos

estudos
investiga a producdo de aminas ao final de
um tempo especifico de armazenagem,
verificando se ha reducdo da quantidade das

Vo

AB que se acumulariam se ndo houvesse a
irradiacdo. Os resultados das principais a¢cées
da irradiacdo em AB estdo resumidos na
Tabela 6.

Tabela 6. Conteudo de AB apds tratamento por irradiacdo conforme reportado por diversos

autores®*”!
Tipo de Condigao de -
P 699 «  Armazenamento Redugdo das AB
Alimento Irradiagao

Agua destilada
contendo 100

Doses (KGy):
0,255, 10,
15, 20, 25**,

A 20 KGy histamina (3),
feniletilamina (2), putrescina (6),
espermidina (8) e espermina (9),
sao destruidas completamente;

ppm de AB Taxa : 5KGy/h A 25 KGy tiramina (1), triptamina
al2°c (4), cadaverina (7), e agmatina (10)
sdo destruidas completamente.®
Decréscimo de aminas a 20 KGy:
inguga  DOses (KGy) Empacotadacom IR SR TCE REA0 B0 07
peperoni 0,5,10,20%%;  Are argmazenada destr;igéo completa), esp:ermidina
(fermentada) Taxa: 5 I;Gy/h a4 Cpord (8) (caindo de 11,8 para 8,4 ppm) e
al2C semanas. . .
espermina (9) (caindo de 9,6 para
4,2 ppm).%
Conteudo inicial pouco afetado.
Pasta de soja Doses (KGy): Reducgdo a 15 KGy (2 a 12
fermentada com 5, 10, 252eC semanas): histamina (3) e
pouco sal (com 6 15**KGy.Taxa: 12 semanas espermidina (8) (18 a 34 %),
%e8%desal) 5KGy/ha13°C triptamina (4) (cerca de 10 %) e
putrescina (6) (40 a 60 %).°°
Decréscimo de aminas a 2Gy:
tiramina (1), (caindo de 24,7 para
9,3 ppm em carne bovina, e de 1,3
Doses (KGy): para 0,8 ppm em carne suina),
Carne bovina e 0;0,5; 1; 2** 4°C putrescina (6) (caindo de 4,7 para
suina Taxa: 83,3 20 horas 2 ppm em carne bovina, e de 2,3
Gy/min a 12°C para 0,3 ppm em carne suina), e
espermina (9) (caindo de 28,4 para
22,4 ppm em carne bovina, e 31,3
para 25,9 ppm em carne suina).®’
Peixe cavalinha Dose (KGy): A1leCcom Reducdo significativa da histamina
(embalado a ) circulacdo de ar (3) (caindo de 50,91 para 2,87
. 1,5 . 68
vacuo) 14 dias ppm).
Doses (KGy):
Peixe bonito 0; 1,5; 3; A2z+1°com No primeiro dia, reducdo da
(Sarda sarda) 4,5:6; 7,5. circulacdo de ar histamina (3) (caindo de 1,5 para
temperado Taxa: 0,52 21 dias 0,3 ppm).®
Gy/s.
Salsichas egipcias ZDZSZS '(FZ(;:').Z 42C A BkGy: Redugdo do contedido
) , 30 dias total de aminas 180 a 57 mg/kg.”

maturadas

KGy/h a 12°C
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Ti P
!po CE C°“°"Fa‘3 25 Armazenamento Reducgao das AB
Alimento Irradiagdo*
Amostras ndo irradiadas: conteldo
de ABs foi de 1023,4 a2 2310.2
. Doses (KGy): 5¢C mg/kg; Aminas irradiadas:
Queijo azul 2;4; 6. 90 dias Contetido de AB foi de 976,7 a

431,5 mg/kg. Destruicdo total de
histamina (3) de 2 a 6 KGy.”

*Poténcia da Fonte: 100 kCi; **dose de melhor reducdo

4. Consideragoes finais

No presente trabalho procurou-se fazer
uma pequena revisao sobre as AB com énfase
em seus efeitos tdxicos e o problema que
essa classe de substancias representa para a
saude publica como contaminante de
alimentos. Também foram apresentadas e
discutidas as principais formas de eliminar ou
reduzir essas substancias dos alimentos de
forma a se garantir uma maior seguranca
alimentar e também aumentar a vida util de
alimentos num contexto mundial de
crescente demanda alimentar. A irradiacdo
gama é apresentada como uma alternativa
bastante atraente para essa finalidade uma
vez que é capaz de inativar essas moléculas
por radidlise em doses seguras para o
consumo humano. Com esse trabalho espera-
se contribuir para o maior entendimento da
importancia e dos riscos para a saude
representados pelas AB, além de motivar
novos estudos voltados para essa importante
classe de moléculas.
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