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RESUMO 

 

  

O objetivo deste trabalho foi avaliar a atividade gastroprotetora dos extratos hexânico 

EH e etanólico EE de Momordica charantia em modelos experimentais. Foram 

utilizados camundongos Swiss, machos, pesando 253 g, distribuídos em grupos de 10 

animais cada, mantidos em jejum prévio (18 h) com água ad libitum. EH e EE foram 

obtidos de partes aéreas de M. charantia e foram ministrados aos animais, 45 minutos 

antes da indução experimental das lesões gástricas, por via oral em dose única das 

diferentes concentrações (10, 50 e 100 mg/Kg). O omeprazol (20 mg/Kg) e a ranitidina 

(100 mg/Kg) foram utilizados como drogas de referência e a salina como controle. As 

lesões agudas na mucosa gástrica foram induzidas por etanol, agente necrosante, ácido 

acetil salicílico e indometacina. A avaliação dos tratamentos foi feita quanto ao grau das 

lesões atribuindo-se escores, ao teor de proteínas totais do muco (g/L, Bradford) e aos 

parâmetros histológicos ao microscópio óptico (H&E). Para a análise dos escores das 

lesões e proteínas totais utilizou-se o teste de Kruskal-Wallis e para a comparação dos 

grupos o teste t-Student (P0,05). EH e EE conferiram gastroproteção em modelo do 

etanol associada aos parâmetros histológicos e bioquímicos, respectivamente, e da 

indometacina associada a citoproteção. EE apresentou gastroproteção tanto no modelo 

do ácido acetil salicílico como no do agente necrosante atribuída ao teor de proteínas do 

muco. A atividade gastroprotetora da M. charantia parece estar relacionada à presença de 

esteróides, em ambos os extratos, detectada na análise fitoquímica.  
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ABSTRACT 

 

  

The aim of this work was to evaluate the gastroprotection activity of hexane (HE) and 

ethanol (EE) extracts of Momordica charantia in experimental models. It was used Swiss 

mice, males, weighting 253 g, distributed into groups of ten animals each, maintained at 

previous fast (18 h), with water ad libitum. HE and EE were obtained from aerial parts of 

M. charantia and were administrated on the animals, 45 min before to experimental gastric 

lesions induction by oral via at single dose of the different concentrations (10, 50 and 100 

mg/Kg). Omeprazole (20 mg/Kg) and ranitidine (100 mg/Kg) were used as references 

drugs and saline as control. The acute gastric lesions were induced by ethanol, 

necrosante agent, acethylsalicylic acid and indomethacin. The evaluation of the treatments 

was realized to the gastric lesions degree, through the scores of lesions, the total proteins 

of gastric mucous (g/L, Bradford) and the histopathological parameters on optical 

microscopy (H & E). To analyze the lesions scores and total proteins it was used Kruskal-

Wallis and the comparisons between the groups it was used t-Student test (P0.05). EH 

and EE conferred gastroprotection in ethanol model associated with the histopathological 

and biochemical parameters, respectively, and indomethacin associated with 

citoprotection. EE presents gastroprotection in both models acethylsalicylic acid and 

necrosante agent, associated with the proteins of gastric mucous. The gastroprotection 

activity of Momordica charantia may be related to presence of the steroids in both extracts, 

detected on phytochemical analysis. 
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1 - Introdução 
 

Problemas gástricos como gastrites, úlceras e câncer acometem humanos, 

mamíferos e aves, e ocorrem devido a um desequilíbrio entre fatores ofensivos, 

como ácido clorídrico e pepsina, e fatores defensivos, como a secreção de muco e 

prostaglandinas SAIRAM et al., 2002.  

Dentre as espécies animais acometidas por úlceras pépticas podemos citar 

caninos, felinos, eqüinos, suínos e ruminantes. Sua etiologia deve-se ao emprego 

de drogas antiinflamatórias não esteroidais, ao estresse e às infecções 

bacterianas.  

 O tratamento dessas patologias é realizado utilizando drogas sintéticas que 

diminuem a síntese de ácido clorídrico (HCl) ou estimulam a secreção do muco 

gástrico (SPINOSA et al., 1999). Entretanto, muitos efeitos colaterais são 

observados. 

 As plantas medicinais têm estimulado pesquisas que visam o isolamento de 

novos princípios ativos, que possam ter ação eficaz no tratamento de úlceras 

pépticas (ALKOFAHI & ATTA, 1999; GONZALES et al., 2000).  

 A Momordica charantia (Melão-de-São-Caetano) é uma trepadeira muito 

encontrada nos trópicos e em grande abundância no Nordeste brasileiro. Vem 

sendo utilizada como remédio popular para diversas doenças. Várias propriedades 

medicinais vêm sendo descritas tais como: hipoglicemiante BAILEY et al.,1985; 

DAY et al., 1990; SHIBIB et al., 1993; ALI et al., 1993; CAKICI et al., 1994; 

SARKAR et al., 1996; JAYASOORIYA et al., 2000, antibacteriana KHAN et al., 

1998, antiviral, anti-HIV LEE-HUANG et al.,1995; GROVER & YADAV, 2004 , 

antiulceratogênica GÜRBÜZ et al., 2000, anti-helmíntico (YESILADA et al., 1999 

a).  

Ensaios preliminares com o extrato etanólico bruto de suas folhas (LEITE et 

al., 2002) demonstrou uma boa atividade gastroprotetora em lesões induzidas por 

etanol. Entretanto, faz-se necessário o estudo mais aprofundado dessa ação 

frente a diferentes modelos de indução. Esses resultados poderão contribuir para 

o desenvolvimento de novos fitoterápicos. 
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1.2- Revisão de Literatura 

 

1.2.1- Anatomia Estomacal 

 

O estômago é considerado a grande dilatação do canal alimentar e está 

localizado entre o esôfago e o intestino delgado (GETTY, 1986). Divide-se 

anatomicamente em cinco regiões: cárdia, fundo, corpo, antro e piloro TWEDT  

MAGNE, 1992 Figura 1. O cárdia é uma pequena porção do estômago 

imediatamente dorsal a junção gastroesofágica.  A porção proximal do estômago 

que se estende abaixo do nível da junção gastroesofágica é chamada de fundo, o 

restante ao longo da menor curvatura incisuria angularis é o corpo, e a porção 

distal a este ângulo é chamada de antro ROBBINS, 1994. Localizado entre o 

antro e o duodeno existe um esfíncter anatômico, o piloro TWEDT  MAGNE, 

1992. 

 

 

A mucosa e parte da submucosa possuem tortuosas dobras gástricas 

orientadas paralelamente ao longo do órgão, estas variam inversamente de 

acordo com a distenção do estômago BANKS, 1993. Essas numerosas 

invaginações da superfície da mucosa formam as fossetas gástricas TWEDT  

MAGNE, 1992, que são pequenas depressões onde se localizam as glândulas 

Figura 1: Anatomia estomacal. Fonte: ROBBINS, 1994. 
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gástricas BANKS, 1993 Figura 2. Mitoses são extremamente comuns nesta 

região, renovando as células superficiais descamadas aproximadamente uma vez 

a cada dois a seis dias ROBBINS, 1994. Células epiteliais colunares simples 

estendem-se revestindo toda a mucosa gástrica. Estas células produzem uma 

camada de muco que lubrifica e protege a mucosa gástrica da ação do ácido 

clorídrico e das enzimas digestivas TWEDT  MAGNE, 1992.  

 A lâmina própria da mucosa possui vários linfócitos, macrófagos e células 

plasmáticas provocando uma hipercelularidade BANKS, 1993. 

No estômago são encontradas três tipos de regiões glandulares: a cárdica, 

a fúndica, e a pilórica. As glândulas gástricas em cada região abrem-se na base 

das fossetas gástricas e estendem-se profundamente na mucosa TWEDT  

MAGNE, 1992.  

 

 

 

Na região glandular cárdica, as glândulas são encontradas em uma zona estreita 

ao redor do cárdia, são compostas de células epiteliais mucosas, e funcionam 

secretando muco para lubrificação TWEDT  MAGNE, 1992. 

Figura 2: Corte transversal anatômico do estômago com destaque microscópico. 

Fonte: ETTINGER, 1992. 
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A região glandular fúndica compreende a maior área, incluindo o fundo e o 

corpo do estômago. Estas glândulas atuam na digestão produzindo ácido 

clorídrico e pepsinogênio. Os quatro tipos colunares que compõem as glândulas 

fúndicas são células principais, células parietais, células mucosas e células 

argentafins. As células mucosas são relativamente poucas em número e são 

encontradas na região basal das glândulas TWEDT  MAGNE, 1992. 

As células principais estão em concentração mais elevada na base da 

glândula TWEDT  MAGNE, 1992 e são responsáveis pela secreção de 

enzimas proteolíticas, pepsinogênio I e II, que são uma forma de co-enzima 

ROBBINS, 1994. Ultraestruturalmente, na porção apical, possuem vários 

complexos de golgi repletos de grânulos que são secretados por um processo de 

exocitose quando estimulados pelo influxo de cálcio. Na parte basal, as células 

apresentam vários retículos endoplasmático rugosos e ribossomos livres BANKS, 

1993.  

As células parietais células oxintícas estão espalhadas na porção média 

da glândula e são responsáveis pela secreção de ácido clorídrico TWEDT  

MAGNE, 1992, podem também secretar um fator intrínseco necessário para 

absorção de vitamina B12 BANKS, 1993. Estas células são distinguidas das 

outras pela coloração rosa que seu citoplasma assumem, em cortes histológicos 

corados por hematoxilina-eosina BANKS, 1993. Na sua membrana 

citoplasmática encontra-se uma bomba de prótons, hidrogênio-potássio adenosina 

trifosfatase H+/K+- ATPase, responsável pelo transporte ativo do íon hidrogênio 

H+ em troca de um íon potássio K+ ROBBINS, 1994. 

As células argentafins são células endócrinas espalhadas entre as 

glândulas gástricas, e contêm grânulos que armazenam serotonina, uma potente 

substância vasoconstritora TWEDT  MAGNE, 1992. São responsáveis também 

pela secreção de motilina, glucagon pancreático, colecistocinina, peptídeo 

intestinal vasoativo, somatostatina, gastrina, neurotensina, secretina e 

enteroglucagon BANKS, 1993.  
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 As glândulas pilóricas são encontradas na região antral do estômago. O 

principal tipo celular é a célula mucosa. Na região glandular média existem muitas 

células que contém gastrina células G. As células G possuem forma piramidal e 

estendem longos processos dentro do lúmen gástrico para detectar a natureza e 

pH do conteúdo gástrico. Sob estimulação, o hormônio gastrina um potente 

estimulador para secreções de ácido clorídrico, é liberado. Abaixo das glândulas 

repousa a lâmina própria, a porção de tecido conjuntivo da camada mucosa 

gástrica. Espalhados entre lâmina própria e submucosa estão numerosos 

mastócitos, que atuam como mediadores da secreção gástrica TWEDT  

MAGNE, 1992.    

 

1.2.2- Fisiologia Estomacal 

 

 O estômago apresenta três funções importantes. Fornece um reservatório 

ajustável, adaptando-se rápida e marcadamente em volume com o aporte de 

alimento, sem o desenvolvimento de pressão intragástrica excessiva. Mistura os 

conteúdos gástricos com secreção gástrica TWEDT  MAGNE, 1992 e libera, 

controladamente, o seu conteúdo para o duodeno, em humanos e animais 

monogástricos como cão, gato e camundongo (DUKES, 1993).  

Em relação à função mecânica o estômago pode ser dividido em três 

zonas. A porção dorsal, ou fundo, está envolvida com a recepção e 

armazenamento do alimento. O corpo, ou corpus, é responsável por misturar os 

alimentos com o suco gástrico. O antro, ou antrum é a bomba gástrica e regula a 

propulsão do alimento em direção ao duodeno através do esfincter pilórico 

(DUKES, 1993). 

O estômago secreta ácido clorídrico, pepsinogênio, gastrina, eletrólitos, e 

muco para dentro do lúmen. Estas secreções são reguladas por estimulantes e 

inibidores neurais e hormonais TWEDT  MAGNE, 1992.  

Há três caminhos distintos que são capazes de estimular a secreção 

gástrica. As substâncias agem com mediadores químicos, ligam-se aos receptores 

da membrana da célula parietal e assim estimulam-na BOOTHE, 1999. As 
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substâncias atingem as células parietais por diferentes vias. A acetilcolina ACh é 

liberada dos neurônios colinérgicos (DUKES, 1993), através da via 

neuroendócrina, interage com receptores muscarínicos locais nas células parietais 

WOLFE et al.,1989; BOOTHE, 1999. A substância endócrina, gastrina, é liberada 

pelas células G da área glandular pilórica para a circulação sangüínea, onde torna 

a atingir a célula parietal (DUKES, 1993) interagindo com receptores de gastrina 

WOLFE et al.,1989; BOOTHE, 1999. A substância parácrina, histamina, é 

liberada pelos mastócitos localizados na lâmina própria da mucosa (DUKES, 

1993) e interagem com receptores histaminérgicos do tipo 2 (H2) WOLFE et 

al.,1989; BOOTHE, 1999. 

Os mensageiros intracelulares estimulam a secreção gástrica de forma 

variada que depende do receptor que foi estimulado Figura: 3. A gastrina, a Ach 

e drogas colinérgicas agem através do aumento de cálcio intracelular, 

provavelmente pelo influxo ativo de cálcio através dos canais presentes na 

membrana celular WOLFE et al.,1989; BOOTHE, 1999. A histamina age através 

de adenosina monofosfato cíclico (AMPc) (DUKES, 1993). O aumento dos níveis 

de AMPc promove mobilização dos estoques intracelulares de cálcio (Ca++) 

viabilizando a secreção glandular (SPINOSA et al., 1999). Esses dois mensageiros 

intracelulares interagem em cada via com um intermediário comum para promover 

potencialização da secreção ácida (DUKES, 1993). 

Figura 3: Mediadores da secreção gástrica interagindo com receptores da célula 

parietal. Fonte BOOTHE, 1999. 
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A secreção de ácido clorídrico HCl a nível celular requer energia, porque o 

ácido é movido contra um gradiente de concentração. Para cada H+ secretado 

resta um OH- que pode ser neutralizado através da anidrase carbônica. O dióxido 

de carbono formado dentro da célula é hidratado passando a ácido carbônico 

H2CO3 através da ação da anidrase carbônica. O ácido carbônico é dissociado 

em H+ e bicarbonato HCO3
- formando um tampão para os excessos de OH-. O 

movimento para dentro e para fora da célula ocorre de uma maneira previsível. Os 

íons cloro Cl- difundem da circulação sangüínea para dentro da célula, o H+ 

disponível liga-se ao Cl- e estes ativamente são transportados para o lúmen 

gástrico. Este transporte ativo é realizado em troca dos íons sódio Na+ existente 

no tubo digestivo. Os íons sódio são transportados ativamente através da 

membrana em troca de K+. Os íons potássio são transportados passivamente em 

troca de HCO3
-. Dessa forma, através do transporte ativo e passivo associado a 

secreção de HCl ocorre a manutenção do equilíbrio eletrolítico celular BANKS, 

1993.  

A secreção gástrica ocorre em quatro fases: cefálica, gástrica, intestinal e 

basal BOOTHE, 1999. Na fase cefálica a secreção gástrica é estimulada pela 

expectativa, visão, sabor, aroma e passagem do alimento pela orofaringe. Áreas 

corticais do cérebro medeiam esta fase através de fibras vagais eferentes, que 

terminam em células G secretoras de gastrina, células parietais e células 

principais. Portanto o estímulo vagal libera gastrina, ácido clorídrico e 

pepsinogênio TWEDT  MAGNE, 1992. A fase gástrica ocorre como resultado 

da presença de alimento no estômago, inclui reflexos neurais vagais e locais que 

respondem à distensão gástrica. Ocorre também uma resposta dos 

quimioreceptores presentes nas células G aos peptídios ou aos aminoácidos 

presentes no estômago. O resultado final é que tanto a gastrina como a ACh 

estimulam as células parietais a secretar íon (H+)(DUKES, 1993). Na fase 

intestinal ocorre uma auto-regulação da atividade gástrica. A presença do alimento 

no intestino delgado estimula a secreção ácida através do refelexo enterogástrico. 

Várias substâncias estimulam à ação da secretina e colecistocinina que 

antagonizam os efeitos da gastrina BANKS, 1993. A quarta fase é a basal que 
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ocorre na ausência de estímulos externos e varia de acordo com o ciclo circadiano 

de cada espécie WOLFE et al.,1989; BOOTHE, 1999. 

 

1.2.3- Mecanismo de proteção da mucosa 

 

No estômago, em condições fisiológicas, existe um equilíbrio entre os 

fatores agressores e os mecanismos gastroprotetores (FORSELL, 1988). Como a 

concentração do íon (H+) no lúmen é muitas vezes maior do que na lâmina 

própria, ocorrem alguns mecanismos que evitam a difusão da volta do íon para os 

tecidos ao redor. O primeiro é que a resistência elétrica da membrana celular 

apical e os complexos juncionais da área glandular gástrica própria são 

extremamente altos. Essa resistência, mais o potencial elétrico negativo do lúmen, 

restringe o movimento passivo do íon (H+). Segundo, o muco é secretado pelas 

células superficiais e colo gástrico em resposta a ACh e estimulação mecânica 

para formar uma camada não transponível adjacente à mucosa. Terceiro, os íons 

bicarbonato são secretados pela superfície epitelial e se tornam retidos no gel 

mucoso (DUKES, 1993). Quarto, a barreira epitelial gástrica composta por 

fosfolipídeos ativos, lipoproteínas da membrana celular previne o retorno por 

difusão do íon (H+) Figura: 4 BOOTHE, 1999. 

Outros mecanismos de defesa que previnem e reparam os danos da 

mucosa gástrica são: o fluxo sangüíneo da mucosa, que promove o fornecimento 

de nutrientes e oxigênio para as células e remove os íons (H+) que penetram na 

barreira, a rápida replicação das células epiteliais da mucosa e a produção de 

agentes citoprotetores. A secreção local de prostaglandina E2 é um importante 

mecanismo de defesa porque aumenta a produção de muco e bicarbonato, o fluxo 

sangüíneo e a reepitelização. Promove também produção local de fatores 

sulfidrílicos que agem diminuindo a produção de radicais livres que promovem o 

dano celular Figura: 4 SZELENYI et al., 1986; BOOTHE, 1999. 
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1.2.4- Lesões da mucosa gástrica 

  

 As lesões gástricas ocorrem devido a um desequilíbrio entre fatores 

ofensivos e fatores defensivos SAIRAM et al., 2002. O dano é provocado quando 

a mucosa perde a habilidade de proteger-se através das secreções de bicarbonato 

e muco bem como de promover uma nova epitelização BOOTHE, 1999. A 

difusão de retorno do ácido luminal para a mucosa é crucial na patogênese da 

lesão. A ação tópica de muitos agentes endógenos e exógenos pode alterar os 

mecanismos de defesa, aumentando deste modo a permeabilidade da mucosa ao 

ácido TWEDT  MAGNE, 1992. Com o aumento da entrada de ácido, ocorre 

uma cadeia de eventos TWEDT  MAGNE, 1992, começando com lesão direta 

da mucosa e seguindo por destruição da submucosa (LIPTAK et al., 2001). Os 

mastócitos na submucosa e lâmina própria degranulam e liberam histamina 

quando em contato com o ácido. A histamina liberada estimula a secreção celular 

parietal de ácido clorídrico, assim como inflamação local e edema agudo. O ácido 

pode ainda lesionar vasos sangüíneos e estimular nervos da parede gástrica, 

provocando contrações musculares exacerbadas TWEDT  MAGNE, 1992.  

Figura 4: Mecanismo de proteção contra ulcerações gastroduodenais. 

Fonte: BOOTHE, 1999. 
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 A alteração no fluxo sangüíneo da mucosa é outro fator de grande 

importância na gênese das injúrias gástricas. O fluxo sangüíneo pode ser 

severamente alterado por ação de drogas, como o ácido acetil salicílico, etanol e 

pela entrada de agentes luminais, como ácido e pepsina ROBBINS, 1994. A 

cicatrização das lesões fica comprometida devido à redução do fluxo sangüíneo 

na mucosa causada por estes agentes BOOTHE, 1999.  

As drogas antiinflamatórias não esteroidais tais como, indometacina, 

ibuprofen e ácido acetil salicílico, causam lesões na mucosa gástrica TWEDT  

MAGNE, 1992 por agirem bloqueando tanto a cicloxigenase 1 COX-1, que age 

na síntese das prostaglandinas PGs, importante nos mecanismos fisiológicos 

renais, gastrointestinais e vasculares, como a cicloxigenase 2 COX-2, que leva a  

síntese de PGs que participam de eventos inflamatórios patológicos. Esse fato 

faz com que ocorram muitos efeitos colaterais como as gastrites difusas, erosões 

gástricas, ulcerações, gastroenterite hemorrágica fatal, insuficiência renal aguda, 

injúrias renais crônicas (SPINOSA et al., 1999). O ácido acetil salicílico ainda 

provoca uma perda da característica hidrofóbica do muco gástrico, a qual confere 

proteção às células epiteliais. Quando em meio ácido, o ácido acetil salicílico 

torna-se lipossolúvel e dessa forma consegue atravessar por difusão a membrana 

das células epiteliais. No interior das células em pH neutro se ioniza, torna-se 

solúvel em água, acumula-se e causa modificação na característica do muco 

HOCHAIN et al., 2000. 

Estudos experimentais têm demonstrado que a geração de radicais livres é 

importante na patogênese de lesões gástricas agudas induzidas por etanol LA 

CASA, 2000. O etanol causa diminuição dos níveis de proteína gástrica e 

aumenta a quantidade de radicais livres, que medeiam à injúria no tecido 

estimulando a peroxidação dos lipídios, danos na membrana celular através da 

coagulação de proteínas, lipídios e ácidos nucléicos AL-SHABANAH et al., 2000. 

Com a oxidação dos lipídios há formação de compostos, que recrutam por 

quimiotaxia as células polimorfonucleadas para o local intensificando o processo 
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inflamatório LA CASA, 2000. As lesões histopatológicas mais evidenciadas são 

congestão, edema, hemorragia, erosão e necrose AL-SHABANAH et al., 2000.   

As úlceras gastrointestinais parecem ocorrer em várias espécies de 

animais. Têm sido documentadas em cães, gatos e todas as espécies domésticas 

de animais de grande porte. Uma doença de grande importância quando se trata 

de mamíferos de zoológico e de raposas silvestres, que estão em reabilitação em 

cativeiro PAPICH, 1993. Em cães, as causas mais comuns de úlceras 

gastroduodenais são neoplasias, doenças hepáticas, gastroenterites e uso de 

drogas antiinflamatórias não esteroidais. Os felinos parecem não ser 

frequentemente acometidos. Existem poucos relatos na literatura e sua etiologia 

não está bem esclarecida (LIPTAK et al., 2001). 

O estresse vem sendo outro fator importante para o aparecimento de 

úlceras pépticas em animais domésticos. Bovinos submetidos a situações 

estressantes, como: desmame precoce, cirurgias, transporte e parto, tornam-se 

susceptíveis ao desenvolvimento de ulcerações na mucosa do abomaso. Cães e 

gatos também são acometidos por gastrite e úlceras por estresse, principalmente 

por serem criados em espaços limitados (ARAÚJO & FERREIRA, 2002), bem 

como os eqüinos, principalmente aqueles usados para a prática do hipismo e 

corridas (TARANTO, 2002).  

Estudos realizados demonstraram que a administração de epinefrina em 

cães aumenta a secreção gástrica, diminuiu o pH estomacal e aumentou a 

concentração sérica de gastrina. Nos suínos foi observado aumento na 

concentração sérica de gastrina e diminuição do pH e da secreção gástrica, onde 

se observou a suscetibilidade ao estresse dessas espécies (MAROLF, 1993). 

Somando-se ao aumento da secreção de ácido e pepsina, a redução da 

resistência da mucosa às infecções bacterianas pode estar ligada a patogênese 

das úlceras gatroduodenais (AKAH et al., 1998).    
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1.2.5- Tratamento das lesões gástricas 

 

O tratamento das úlceras consiste na eliminação da dor, na cicatrização das 

lesões e na prevenção do aparecimento de novas lesões BERARDI, 1986; 

ALBIERO et al., 2002. Os agentes terapêuticos usados para o controle ou 

tratamento de gastrites ou úlceras são inibidores da secreção gástrica ou 

citoprotetores BOOTHE, 1999. 

           Os antiácidos neutralizam quimicamente o ácido clorídrico presente no 

lúmen, gerando íons cloro, água e dióxido de carbono BRUTON, 1995; BOOTHE, 

1999. O hidróxido de alumínio pode ainda inativar a pepsina, ligar-se aos sais 

biliares e induzir a síntese local de protetores da mucosa SZELENYI et al., 1986; 

VERGIN et al., 1990; BOOTHE, 1999. Entretanto, o hidróxido de alumínio pode 

causar constipação e diminuir a absorção de fosfato devido à formação de fosfato 

de alumínio no intestino, sua administração prolongada pode causar uma 

hipofosfatemia BOOTHE,1999. O hidróxido de magnésio é mais efetivo no 

aumento do pH estomacal do que o hidróxido de alumínio MORRISSEY et 

al.,1974; BOOTHE,1999. Os sais de magnésio têm uma ação laxativa, são 

solúveis, mas inabsorvíveis no intestino o que provoca a retenção de água e 

conseqüente diarréia BOOTHE, 1999. As apresentações farmacêuticas 

combinam os dois sais para reduzir esses efeitos (RANG et al., 2001).  A 

desvantagem do uso dos antiácidos é sua administração oral continuada, 

acarretando na limitação da sua prescrição PAPICH, 1993. 

 Os antagonistas histaminérgicos do tipo H2 agem competindo com a 

histamina em todos os receptores H2 Figura: 3, mas seu uso clínico visa somente 

a inibição da secreção gástrica (RANG et al., 2001).  A célula parietal é estimulada 

a secretar ácido via ativação de três receptores: da acetilcolina, da gastrina e da 

histamina, mas o bloqueio de um dos seus receptores reduz significativamente a 

secreção ácida PAPICH, 1993.  Estes agentes reduzem os níveis de pepsina e o 

volume do suco gástrico, mas não bloqueiam a estimulação basal, provocada pela 

presença de alimento no estômago (RANG et al., 2001). A cimetidina foi o primeiro 

medicamento a ser utilizado no tratamento da hipersecreção gástrica (SPINOSA et 
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al., 1999). A utilização prolongada deste fármaco causou ginecomastia em 

homens, que provavelmente está relacionado a sua afinidade por receptores 

androgênicos. A cimetidina inibe ainda o citocromo P-450 retardando o 

metabolismo hepático de algumas drogas. Por apresentar menor ocorrência de 

efeitos colaterais a ranitidina tem sido a droga de eleição (RANG et al., 2001).  

Os inibidores da bomba de prótons agem bloqueando reversivelmente a 

bomba de prótons localizada na membrana das células parietais responsáveis 

pela secreção de HCl, chamada H+/K+- ATPase Figura: 3 (SPINOSA et al., 

1999). Inibem a estimulação basal da secreção gástrica. São inativados em pH 

neutro e se acumulam nos canalículos das células parietais preferencialmente em 

áreas de pH muito baixo. O omeprazol é administrado oralmente e reduz o pH 

rapidamente (RANG et al., 2001). Uma importante diferença entre o omeprazol e 

os antagonistas histaminérgicos do tipo H2 é seu longo tempo de ação. Nos cães, 

o omeprazol é dez vezes mais potente que a cimetidina WALLMARK, 1986; 

PAPICH, 1993. O omeprazol é metabolizado pelo fígado, ele inibe a atividade de 

algumas enzimas do citocromo P-450, interferindo em certas reações que 

comprometem o metabolismo de diversas drogas MATON, 1991; PAPICH, 1993. 

Os efeitos colaterais são incomuns, mas pode ocorrer diarréia, ginecomastia, 

sonolência, dores musculares e confusão mental (RANG et al., 2001).  

 Alguns agentes denominados citoprotetores podem aumentar os 

mecanismos protetores da mucosa e/ou promover uma barreira física sobre a 

superfície da úlcera. O misoprostol é um análogo sintético da prostaglandina E1. 

Inibe a secreção basal de HCl  devido a uma ação direta sobre as células 

parietais. Aumenta o fluxo sangüíneo da mucosa aumentando a secreção de muco 

e bicarbonato (RANG et al., 2001). Promove também uma estabilização dos 

mastócitos lesados no processo de ulceração JONES et al., 1989; BOOTHE, 

1999. Porém possui como efeito colateral o aumento da motilidade uterina e 

intestinal (SPINOSA et al., 1999). 
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1.2.6- Plantas medicinais com atividade gastroprotetora 

 

 Os efeitos indesejáveis das drogas sintéticas utilizadas nos tratamentos de 

úlceras têm estimulado pesquisas que visam ao isolamento de novos princípios 

ativos, obtidos a partir de plantas medicinais (ALKOFAHI & ATTA, 1999; 

GONZALES et al., 2000). 

 A atividade antiulceratogênica de várias plantas vem sendo estudada. A 

Diodia sarmentosa (toda a planta), a Cassia nigricans (folhas), a Ficus exasperata 

(folhas) e a Synclisia scabrida (folhas), quatro plantas tradicionais da Nigéria, 

demonstraram uma significativa atividade antiulceratogênica dose-dependente 

(AKAH et al., 1998). As folhas e os frutos da Sapindus saponaria, planta 

encontrada no Norte, Nordeste e Centro-Oeste do Brasil, demonstraram um bom 

potencial antiulceratogênico em úlcera induzidas por estresse (ALBIERO et al., 

2002). O uso do extrato metanólico de Emblica officinalis demonstrou um aumento 

na secreção de muco e uma diminuição na secreção de ácido gástrico e pepsina 

em ratos tratados duas vezes ao dia durante cinco dias consecutivos (SAIRAM et 

al., 2002). O óleo essencial de Lippia sidoides apresentou efeito gastroprotetor em 

modelo experimental de lesões gástricas induzidas por etanol (MONTEIRO, 2003). 

 A atividade gastroprotetora das plantas medicinais pode ser atribuída a 

vários compostos químicos isolados de muitas espécies vegetais. Os flavonóides, 

os esteróides, os triterpenóides e as saponinas são exemplos de substâncias 

químicas que apresentam atividade protetora da mucosa gástrica (SOUCCAR, 

2002). 

 Os flavonóides são um heterogêneo grupo de componentes fenólicos, 

dotados de várias atividades biológicas, incluindo as atividades imunomoduladora, 

antiinflamatória e antioxidante (IELPO et al., 2000). 

 Muitos flavonóides isolados de plantas medicinais apresentam atividade 

gastroprotetora. A rutina, um flavonóide natural, é conhecido por sua atividade 

antiinflamatória e vasoativas, diminuindo a permeabilidade capilar, causando uma 

vasoconstrição periférica e inibindo o fator de agregação plaquetária. Este 

composto consegue prevenir ulcerações na mucosa gástrica por ser um 
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importante agente anti-peroxidação lipídica e antioxidante (LA CASA et al., 2000).

 A quercetina, o flavonóide mais abundante na dieta humana, apresenta 

atividade gastroprotetora atribuída as suas propriedades antioxidante, 

antiinflamatória e anti-histamínica (LA CASA et al., 2000).  

 Esteróides isolados do extrato metanólico de Hippocrateca exelsa, 

demonstraram uma boa atividade gastroprotetora frente a lesões induzidas por 

etanol, ácido acetil salicílico mais ácido clorídrico, indometacina mais histamina. 

Eles não inibiram a secreção gástrica, mas elevaram os níveis de prostaglandina. 

Para que ocorra uma atividade antiulceratogênica os esteróides e triterpenóides 

devem apresentar na sua estrutura um grupo hidroxil livre ou derivado na posição 

C-3 (NAVARRETE et al., 2002).  

 Os esteróides também apresentam outras atividades como antioxidante, 

observada no extrato das folhas de Bauhinia monandra ARGOLO et al., 2004, 

antiinflamatória tópica do extrato hexânico de Tillandsia streptocarpa 

DELAPORTE et al., 2004. 

 A atividade gastroprotetora do extrato aquoso de Pteleopis subserosa foi 

atribuida a saponinas e triterpenóides (DE PASQUALE et al. 1995). A propriedade 

de formar uma camada protetora sobre a mucosa gástrica pode ser o possível 

mecanismo gastroprotetor das saponinas e triterpenóides. O extrato metanólico 

desta planta também reduziu as lesões gástricas, aumentou a síntese de muco e 

apresentou atividade bactericida in vitro contra cepas de H. pylori (GERMANÓ et 

al, 1998). 

   

1.2.7- Momordica charantia  

  

A M. charantia é uma trepadeira pertencete à família Curcubitaceae sendo 

comumente conhecida  no Inglês como “bitter melon”, melão amargo (GROVER & 

YADAV, 2004). No Brasil foi denominada popularmente como melão-de-são-

caetano, erva-de-lavadeira, erva-de-são-vicente, fruta-de-cobra e melãozinho 

(SOUZA, 2001).  
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A Momordica possui folhas com bordas pontiagudas que dão a impressão de 

terem sido mordidas. Todas as partes da planta, incluindo os frutos, possuem 

sabor amargo. Os frutos são de formato retangular e se assemelham a um 

pequeno pepino, quando jovens são de coloração verde esmeralda e passando a 

amarelo alaranjado quando maduros (GROVER & YADAV, 2004) Figura 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A M. charantia é encontrada nas áreas tropicais da Ásia, América do Sul, 

África e Caribe, aonde vem sendo cultivada e utilizada para tanto para o consumo 

bem como remédio popular. Muitos países em desenvolvimento como Brasil, 

China, Colômbia, Cuba, Guiana, Haiti, Índia, México, Nova Zelândia, Nicarágua, 

Panamá e Peru têm utilizado a planta tradicionalmente como medicamento 

(SATYAWATI et al, 1987; YESILADA et al., 1999 a; GROVER & YADAV, 2004).  

A M. charantia possui glicosídeos, saponinas, alcalóides, óleos fixos, 

triterpenos, proteínas e esteróides que são os responsáveis por suas ações 

biológicas (RAMAN & LAU, 1996). Vários constituintes fitoquímicos têm sido 

isolados de todas as partes da planta, sendo estes momorcharins, 

momordicilin, momordenol, momordicins, momordicinin, momordin, 

Figura 5: Momordica charantia.  
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momordolol, charantin, charine, cryptoxanthin, cucurbitins, cucurbitacins, 

cucurbitanes, cycloartenols, diosgenin, ácido elaeostearico, erythrodiol, ácido 

galacturonico, ácido gentisico, goyaglycosides, goyasaponins e multiflorenol 

(HUSAIN et al., 1994; XIE et al., 1998; YUAN et al., 1999; PARKASH et al.,2002; 

MURAKAMI et al., 2001).  

Os frutos verdes da planta são uma boa fonte de vitamina C, vitamina A, 

ferro e fósforo (GROVER & YADAV, 2004. Apresentam também uma mistura de 

saponinas esteroidais conhecidas como charantia, peptídeos semelhantes a 

insulina e alcalóides (RAMAN & LAU, 1996) que são os responsáveis pela 

atividade hipoglicemiante  e antihiperglicêmica (ALI et al., 1993). Dos frutos da M. 

charantia foi isolada a proteína MAP30, a qual foi atribuída a atividade anti-tumoral 

in vitro, observada em certas linhagens celulares (RYBAK et al., 1994) e atividade 

anti-HIV (ROSS, 1999). Observou-se in vitro uma atividade antibacteriana contra 

Helicobacter pylori quando se utilizou o extrato obtido dos frutos de M. charantia 

(YESILADA, et al., 1999 b). 

As folhas apresentam vários esteróides e proteínas como constituintes, o 

octasone, 1-triacontanol, 7-stigmasten-3-ol, 7,25-stigmastadien-3-ol, 5,25-

stigmastadien-3-ol glucosideo, fitosfingosine, momordicine I, II, III 

SCARTEZZINI  SPERONI, 2000.  

Os extratos das folhas (aquoso, etanólico e metanólico) de M. charantia têm 

demonstrado clinicamente e experimentalmente uma atividade antimicrobiana de 

largo espectro de ação (KHAN, 1998). In vitro, apresentou ação contra Escherichia 

coli, Salmonella paratyphi, Shigella dysenterae e Streptomyces griseus 

(OMOREGBE et al., 1996; OGATA et al., 1991), observou-se também um 

aumento na resistência a infeções virais (CUNNICK et al., 1990). 

A M. charantia tem demonstrado uma boa atividade antiulceratogenica frente 

a diferentes modelos de indução de úlceras. Em um estudo realizado onde foi 

utilizada a momordin Ic (10 mg/ Kg, P.O.) verificou-se uma gastroproteção frente a 

indução por etanol (MATSUDA et al., 1999). O extrato etanólico dos frutos 

demonstrou em ratos uma atividade antiulceratogênica significativa contra úlceras 

induzidas por etanol e etanol mais ácido clorídrico (GURBUZ et al., 2000). 
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 No Nordeste brasileiro a M. charantia é encontrada em abundância e foram 

descritas onze espécies que são próprias da região www.umbuzeiro.cnip.org.br. 

Muitas pesquisas têm sido feitas com essas espécies, suas folhas foram utilizadas 

oralmente na forma de infusão e cozimento como antidiarréico e anti-reumático 

(MATOS, 1997). O extrato etanólico das folhas demonstrou atividade contra o 

Haemonchus contortus, nematóide comum em caprinos (BATISTA et al., 1999), 

atividade contra lesões gástricas induzidas experimentalmente por etanol (LEITE 

et al., 2002), atividade antiinflamatória em modelos experimentais (FARIAS, 2003), 

antifúngica contra Microsporum canis em camundongos e coelhos tratados 

durante cinco dias consecutivos BRAGA, 2003. 

Em relação à toxicidade, a M. charantia tem se demonstrado segura. Animais 

que experimentalmente receberam baixas doses durante dois meses não 

apresentaram nenhum sinal de nefrotoxicidade e nem de hepatotoxicidade, além 

de não acarretar alteração no consumo de alimentos, no ganho de peso ou nos 

parâmetros hematológicos (PLATEL et al., 1993; VIRDI et al., 2003). Entretanto, 

uma baixa toxicidade em todas as partes da planta tem sido descrita. Altas doses 

dos extratos quando administradas por via intravenosa ou intraperitoneal tem 

demonstrado toxicidade e levado a morte de animais de laboratório (KUSAMRAN 

et al., 1998). Um efeito abortivo foi observado tanto experimentalmente como 

clinicamente. Os frutos e as sementes são mais tóxicos que as folhas e as partes 

aéreas da planta. Alguns efeitos adversos como coma hipoglicêmico e convulsões 

foram descritos em crianças. Observaram-se episódios de cefaléia em adultos.  Já 

em camundongos, houve uma redução da fertilidade, aumento da gama-

glutalmiltransferase e fosfatase alcalina (BASCH et al., 2003). 
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1.3- Justificativa 

 

A Momordica charantia é uma planta utilizada na medicina popular para o 

tratamento de dores estomacais (RAMAN & LAU, 1996) e para auxiliar nos 

reparos de lesões (GROVER & YADAV, 2004). Entretanto essas atividades devem 

ser avaliadas cientificamente. 

Os extratos dos frutos de M. charantia demonstraram atividade anti-

ulceratogênica em lesões induzidas por etanol, indometacina e ácido clorídrico 

associado ao etanol GÜRBÜZ et al., 2000. Como vários constituintes são 

encontrados em toda a planta (HUSAIN et al., 1994; XIE et al., 1998; YUAN et al., 

1999; PARKASH et al.,2002; MURAKAMI et al., 2001) é de grande importância 

avaliar se extratos das partes aéreas também apresentam esta atividade.  

Ensaios preliminares demonstraram que o extrato etanólico das folhas de M. 

charantia possui atividade gastroprotetora em modelo de úlceras induzidas por 

etanol (LEITE et al., 2002). No entanto, torna-se necessário o uso de outros 

modelos experimentais de indução de úlceras para comprovar a eficiência da 

gastroproteção e determinar a dose mais adequada. Esses resultados poderão 

contribuir para o desenvolvimento de novos fitoterápicos. 
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1.4- Objetivos Gerais 

  

 1.4.1- Avaliar o efeito gastroprotetor dos extratos etanólico e hexânico das 

partes aéreas de M. charantia em modelos experimentais de lesões agudas da 

mucosa gástrica. 

 

 

1.5- Objetivos Específicos 

 

1.5.1- Avaliar o efeito gastroprotetor dos extratos etanólico e hexânico sobre 

lesões agudas na mucosa gástrica induzidas por etanol, agente necrosante, ácido 

acetil salicílico e indometacina através dos escores de lesões. 

 

1.5.2- Avaliar o efeito gastroprotetor dos extratos etanólico e hexânico sobre 

os parâmetros bioquímicos da mucosa gástrica através da análise dos teores de 

proteínas totais do muco. 

 

1.5.3- Avaliar o efeito gastroprotetor dos extratos etanólico e hexânico sobre 

lesões agudas na mucosa gástrica através dos parâmetros histológicos. 
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2 - Material e Métodos 

  

2.1. - Coleta da planta 

 

A planta M. charantia foi coletada pela manhã, no mês de Março de 2003, 

no Campus do Itaperi, na Universidade Estadual do Ceará - UECE. A identificação 

botânica da planta foi realizada no Herbário Prisco Bezerra do Departamento de 

Botânica e Biologia da Universidade Federal do Ceará - UFC, onde foi depositada, 

recebendo o “voucher” de número 32441. 

 

2.2. - Preparo dos extratos 

 

 Os extratos hexânico e etanólico foram preparados a partir de partes 

aéreas de M. charantia. As partes aéreas da planta foram mantidas em local 

fresco e arejado por sete dias para a secagem. Para o preparo do extrato 

hexânico, o material seco foi submerso em hexano por sete dias. A solução obtida 

foi filtrada e evaporada em evaporador rotatório a uma temperatura de 69C, 

obtendo-se o extrato hexânico EH. O resíduo do material exposto ao hexano 

ficou dois dias em repouso para evaporação do hexano residual e, posteriormente, 

foi submerso em etanol por sete dias, para obtenção do extrato etanólico EE, 

após filtração e evaporação completa do etanol em evaporador rotatório a 78,5C. 

Os extratos obtidos, EH e EE, foram diluídos em solução de NaCl 0,9% acrescida 

de 0,5% de Tween 20 e administrados aos camundongos por via oral, em dose 

única de 0,1 ml nas concentrações de 10, 50 ou 100 mg/Kg de acordo com o 

protocolo experimental. 
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2.3- Estudo fitoquímico 

  

 Os testes fitoquímicos foram realizados para identificar ou não a presença 

de fenóis, taninos, leucoantocianidinas, catequinas, flavonas, flavonóis, 

flavononas, flavanonóis, xantonas, triterpenóides, saponinas, resinas, esteróides, 

alcalóides, nos EE e EH das partes aéreas de M. charantia de acordo com a 

metodologia descrita por Matos (1997). 

 

2.4- Animais 

 

 Camundongos “Swiss”, machos, entre 2 e 4 meses, oriundos do Biotério 

Central da Universidade Federal do Ceará, foram separados em grupos, mantidos 

em caixas plásticas assépticas, submetidos a um regime de 12 horas de luz e 

alimentados com água e ração ad libitum.  

 Antes de cada experimento os animais foram mantidos em jejum de 18 

horas recebendo somente água a vontade. 

 O protocolo de pesquisa foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Universidade Estadual do Ceará. 

 

 2.5- Atividade antiulceratogênica e indução de lesões agudas na mucosa 

gástrica 

  

 No teste farmacológico para a atividade antiulceratogênica, diferentes 

grupos de camundongos (n=10) receberam previamente extrato hexânico (EH) ou 

extrato etanólico (EE) de M. charantia nas concentrações de 10, 50 e 100 mg/Kg 

de peso vivo do animal. As drogas de referência usadas foram o omeprazol (20 

mg/kg) e a ranitidina (100 mg/kg). Os grupos controles receberam solução de 

NaCl 0,9%, sendo que o controle negativo não sofreu indução de lesão enquanto 

o controle positivo recebeu o indutor de lesão de acordo com o protocolo 

experimental. Todos os grupos receberam 0,1 mL dos tratamentos por via oral, 45 

minutos antes da indução da úlcera. As lesões agudas da mucosa gástrica foram 
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induzidas pela administração de 0,1 mL de cada agente indutor: etanol 95% 

SAIRAM et al., 2002, solução de agente necrosante (6 mL de etanol + 0,17 mL 

de ácido clorídrico + 3,83 mL de água) (MIZUI & DOUTEUCHI, 1988), solução de 

ácido acetil salicílico 200 mg/kg SAIRAM et al., 2002 ou solução de  

indometacina 40 mg/kg (DE PASQUALE et al., 1995). Os animais foram 

sacrificados, por deslocamento cervical, após 1 hora da administração do etanol 

ou da indometacina e após 4 horas da administração de ácido acetil salicílico ou 

do agente necrosante. O estômago foi removido e aberto na porção de curvatura 

maior, lavado em salina, coletado o muco. Cada estômago foi fixado entre duas 

lâminas de vidro e em seguida escaniado (Scanner Jet HP) (GONZALEZ, 2001) e 

as imagens foram avaliadas no visualizador de imagens e fax do windows xp no 

zoom de 50%. Foram atribuídos escores de acordo com o grau das lesões: 0 

nenhuma alteração, 1 áreas hiperêmicas, 2 áreas hiperêmicas com presença 

de petéquias, 3 áreas discretas de necrose e hemorragia, 4 necrose e 

hemorragia, 5 amplas áreas de necrose com intensa hemorragia. As lesões 

foram analisadas histologicamente em coloração padrão de hematoxilina-eosina 

(HE) ao microscópio óptico. A análise dos resultados foi realizada em duplo-cego. 

  

2.6- Determinação das proteínas totais do muco gástrico 

 

O método descrito por GERMANÒ et al. (1998) foi utilizado para 

determinar o muco da parede gástrica. Após a lavagem com salina, o muco 

gástrico obtido foi homogeneizado em 4 mL de água destilada. As proteínas totais 

(g/l) foram determinadas pela técnica colorimétrica do BRADFORD, através de 

um microensaio usando-se um leitor de ELISA com filtro de 600 nm (BRADFORD, 

1976). 
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2.7 - Análise histológica do tecido gástrico 

 

 Os estômagos (n=5) utilizados para a avaliação histológica não foram 

submetidos à coleta de muco e nem prensados entre lâminas.  Após a coleta 

foram preservados em uma solução de formalina tamponada a 10% e submetidos 

à coloração padrão de hematoxilina-eosina, excepcionalmente à de PAS para 

confirmação da presença de muco. Para a avaliação histológica, através de 

microscopia óptica, foram utilizados os seguintes parâmetros: congestão, edema, 

hemorragia, necrose SHAN  KHAN, 1997, exulceração, úlcera e hiperprodução 

de muco. Os achados foram quantificados através de escores, da seguinte forma: 

- sem danos, () focos escassos, + discreto, ++ moderado, +++ acentuado. 

Os cortes foram analisados através de forma duplo-cego. 

 

2.8- Análise estatística 

 

Para a análise dos escores das lesões e proteínas totais do muco utilizou-

se o teste de Kruskal-Wallis para o somatório das ordenações e para a 

comparação dos grupos utilizou-se o teste t-Student. Os dados obtidos na 

determinação das proteínas totais não estavam dentro de uma curva normal, 

dessa forma optou-se por determinar freqüências e observar a média dos dados. 

As diferenças significativas foram consideradas como P< 0,05. 
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3- Resultados  

 

3.1- Estudo fitoquímico do EE e do EH 

  

 O estudo fitoquímico dos EE e EH revelou a presença de esteróides, e a 

ausência para alcalóides, saponinas, catequinas, taninos, fenóis, flavonas, 

flavonóis, flavononas, flavanonóis, leucoantocianidinas, xantonas, triterpenóides, 

resinas e alcalóides. 

  

3.2- Efeito dos extratos obtidos de partes aéreas de M. charantia sobre as 

lesões gástricas 

 

3.2.1- Lesões induzidas por etanol 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre os escores das lesões gástricas 

induzidas por etanol estão representados na Tabela 1. Todos os grupos testes 

diferiram significativamente do grupo controle negativo P<0,05.  A ranitidina não 

modificou significativamente P<0,05 as lesões gástricas e foi semelhante ao 

controle positivo. Os grupos tratados com EH (10, 50 ou 100 mg/Kg) e EE (10 ou 

100 mg/Kg) foram semelhantes ao grupo tratado com omeprazol P<0,05. O EE 

50 mg/Kg apresentou melhor resultado entre os grupos testes P<0,05 e foi                                     

semelhante aos grupos tratados com omeprazol, EH 50 e EE (10 e 100 mg/Kg) 

P<0,05.  
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Tabela 1: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

os escores de lesões gástricas induzidas por etanol. 

 

 

Tratamentos 

 

Escores de lesões 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

Média* 

Controle         

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

10 0 0 0 0 0 120,0d 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

0 0 0 3 2 5 826,0a 

Referências        

 Ranitidina  

(100 mg/Kg) 

0 0 2 0 5 3 785,5a 

 Omeprazol  

(20 mg/Kg) 

2 1 1 4 2 0 510,0bc 

Extrato Hexânico         

 10 mg/Kg 2 1 1 3 2 1 544,0b 

 50 mg/Kg 2 3 1 3 1 0 429,5bc 

 100 mg/Kg 1 2 1 4 1 1 543,0b 

Extrato Etanólico         

 10 mg/Kg 0 4 1 4 1 0 498,5bc 

 50 mg/Kg 4 4 0 0 2 0 338,0c 

 100 mg/Kg 2 1 3 3 1 0 455,5bc 

n = 10 

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

Os dados foram analisados através da freqüência dos intervalos pelo teste de 

Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do teste t-Student.  

Letras iguais não diferem P< 0,05. 
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3.2.2- Lesões induzidas por indometacina 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre os escores das lesões gástricas 

induzidas por indometacina estão representados na Tabela 2. Todos os grupos 

diferiram significativamente do controle negativo P<0,05.  No entanto nenhum 

tratamento foi eficaz. O EE (10, 50 ou 100 mg/Kg), EH 100 mg/Kg, a ranitidina e o 

omeprazol não reduziram significativamente as lesões gástricas induzidas por 

indometacina quando comparados ao controle positivo P<0,05. Os tratamentos 

com EH (10 ou 50 mg/Kg), EE 100 mg/Kg e o omeprazol foram semelhantes entre 

si e não diferiram do controle positivo. No entanto, EE (10 ou 50 mg/Kg) e EH 100 

mg/Kg diferiram dos grupos tratados com EH (10 ou 50 mg/Kg) P<0,05.  
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Tabela 2: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

os escores de lesões gástricas induzidas por indometacina. 

 

 

Tratamentos 

 

Escores de lesões 

  

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

Média* 

Controle        

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

10 0 0 0 0 0 175,0c 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

3 4 2 1 0 0 549,0ab 

Referências        

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

4 6 0 0 0 0 403,0b 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

3 4 3 0 0 0 537,0ab 

Extrato Hexânico         

 10 mg/Kg 1 2 7 0 0 0 741,0a 

 50 mg/Kg 1 5 4 0 0 0 645,0a 

 100 mg/Kg 5 2 2 1 0 0 473,0b 

Extrato Etanólico         

 10 mg/Kg 3 6 1 0 0 0 473,0b 

 50 mg/Kg 2 8 0 0 0 0 479,0b 

 100 mg/Kg 2 5 3 0 0 0 575,0ab 

n = 10 

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

Os dados foram analisados através da freqüência dos intervalos pelo teste de 

Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do teste t-Student.  

Letras iguais não diferem P< 0,05.  
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3.2.3- Lesões induzidas por ácido acetil salicílico 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre os escores das lesões gástricas 

induzidas por ácido acetil salicílico estão representados na Tabela 3. Não houve 

diferença significativa entre os tratamentos P<0,05, apesar de haver diferença 

entre as médias dos somatórios das ordenações dos escores. 
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Tabela 3: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

os escores de lesões gástricas induzidas por ácido acetil salicílico. 

 

 

Tratamentos 

 

Escores de lesões 

  

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

Média* 

Controle        

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

10 0 0 0 0 0 175,0 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

1 5 4 0 0 0 665,0 

Referências        

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

3 5 2 0 0 0 520,0 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

5 4 0 0 0 0 317,5 

Extrato Hexânico         

 10 mg/Kg 2 4 4 0 0 0 625,0 

 50 mg/Kg 2 6 2 0 0 0 560,0 

 100 mg/Kg 3 5 2 0 0 0 520,0 

Extrato Etanólico         

 10 mg/Kg 3 6 1 0 0 0 487,5 

 50 mg/Kg 2 5 3 0 0 0 592,5 

 100 mg/Kg 3 6 1 0 0 0 487,5 

 

n = 10 

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

Os dados foram analisados através da freqüência dos intervalos pelo teste de 

Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do teste t-Student.  
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3.2.4- Lesões induzidas por agente necrosante 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre os escores das lesões gástricas 

induzidas pelo agente necrosante estão representados na Tabela 4. O grupo 

tratado com EE 100 mg/Kg reduziu as lesões gástricas P<0,05 e foi semelhante 

aos grupos controle negativo e tratado com EE 10 mg/Kg. Os grupos tratados com 

EH (50 ou 100), omeprazol e ranitidina não diferiram do controle positivo P<0,05. 

EE (10 ou 50 mg/Kg), EH e omeprazol não reduziram as lesões e foram 

semelhantes ao controle positivo P<0,05.  
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Tabela 4: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

os escores de lesões gástricas induzidas por agente necrosante. 

 

 

Tratamentos 

 

Escores de lesões 

  

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

Média* 

Controle        

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

10 0 0 0 0 0 85,0d 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

0 0 2 3 2 3 597,5ab 

Referências        

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

0 0 0 2 1 7 783,0a 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

0 0 3 1 3 3 600,0ab 

Extrato Hexânico         

 10 mg/Kg 1 0 0 5 1 3 575,0b 

 50 mg/Kg 0 0 0 4 5 1 610,0ab 

 100 mg/Kg 0 0 1 1 5 3 677,0ab 

Extrato Etanólico         

 10 mg/Kg 0 1 5 2 1 1 410,0bc 

 50 mg/Kg 2 0 2 2 2 2 479,0b 

 100 mg/Kg 3 3 3 0 1 0 233,5cd 

n = 10 

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

Os dados foram analisados através da freqüência dos intervalos pelo teste de 

Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do teste t-Student.  

Letras iguais não diferem P< 0,05.  
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3.3- Efeito dos extratos obtidos de partes aéreas de M. charantia sobre o teor 

de proteínas totais do muco gástrico  

 

3.3.1- Lesões induzidas por etanol 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre o teor de proteínas totais do muco 

gástrico em lesões induzidas por etanol estão representados na Tabela 5. O grupo 

tratado com EE 100 mg/Kg aumentou o teor de proteínas quando comparado aos 

demais grupos e foi superior ao controle negativo P<0,05 enquanto os grupos 

tratados com EE nas concentrações 10 e 50 mg/Kg foram semelhantes ao 

controle negativo. O tratamento com EH nas concentrações 50 e 100 mg/Kg não 

diferiram significativamente do omeprazol, no entanto o EH 100 diferiu P<0,05 do 

controle positivo e da ranitidina. Os grupos tratados com EH 10 e 50, omeprazol e 

ranitidina foram semelhantes entre si P<0,05 e não diferiram do controle positivo. 

Vale ressaltar que EE 100 aumentou P<0,05 o teor de proteínas em relação ao 

EH 100. 
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Tabela 5: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

o teor de proteínas totais do muco gástrico de camundongos submetidos à 

indução de lesão gástrica por etanol. 

 

Tratamentos 

 

Concentração das proteínas totais g/l1 

 Até 
0,27 

Até 
0,54 

Até 
0,82 

Até 
1,09 

Até 
1,36 

Até 
1,64 

Até 
1,91 

Até 
2,18 

Até 
2,46 

Média* 

Controle           

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

0 12 3 0 0 0 0 0 0 1417,5b 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

13 1 1 0 0 0 0 0 0 667,0d 

Referências           

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

13 2 0 0 0 0 0 0 0 639,0d 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

11 2 2 0 0 0 0 0 0 801,5cd 

Extrato Hexânico  
          

 10 mg/Kg 13 1 1 0 0 0 0 0 0 667,0d 

 50 mg/Kg 11 4 0 0 0 0 0 0 0 746,5cd 

 100 mg/Kg 7 5 3 0 0 0 0 0 0 1043,0c 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg 0 5 5 5 0 0 0 0 0 1677,5b 

 50 mg/Kg 2 5 3 3 1 0 1 0 0 1537,0b 

 100 mg/Kg 0 0 0 1 4 2 5 2 1 2128,5a 

n = 10  

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

1 Como os dados em relação a concentração de proteínas não estavam dentro de 

uma curva normal, eles foram divididos em intervalos e dessa forma observada a 

freqüência dos mesmos. Os dados foram analisados através da freqüência dos 

intervalos pelo teste de Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do 

teste t-Student. Letras iguais não diferem P< 0,05. 



 

 

48 

3.2- Lesões induzidas por indometacina 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre o teor de proteínas totais do muco 

gástrico em lesões induzidas por indometacina estão representados na Tabela 6. 

O tratamento com EE (10, 50 ou 100 mg/Kg) aumentou o teor de proteínas totais 

em relação aos grupos controles negativo e positivo, omeprazol e EH (10, 50 ou 

100 mg/Kg).  O EE 100 mg/Kg não diferiu da ranitidina, enquanto o EH 50 foi 

semelhante ao omeprazol e ao controle negativo. Vale ressaltar que o teor de 

proteínas no muco induzido por EH 10 e 100 mg/Kg foi semelhante ao controle 

positivo.  
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Tabela 6: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

o teor de proteínas totais do muco gástrico de camundongos submetidos à 

indução de lesão gástrica por indometacina. 

 

 

Tratamentos 

 

Concentração das proteínas totais g/l1 

 Até 
0,30 

Até 
0,60 

Até 
0,90 

Até 
1,21 

Até 
1,51 

Até 
1,81 

Até 
2,12 

Até 
2,42 

Até 
2,72 

Média* 

Controle           

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

0 12 3 0 0 0 0 0 0 1038d 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

9 6 0 0 0 0 0 0 0 543e 

Referências           

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

2 2 6 1 4 0 0 0 0 1376c 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

2 10 3 0 0 0 0 0 0 952d 

Extrato Hexânico            

 10 mg/Kg 11 4 0 0 0 0 0 0 0 457e 

 50 mg/Kg 3 9 1 1 0 1 0 0 0 965d 

 100 mg/Kg 9 5 0 1 0 0 0 0 0 597e 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg 0 0 1 2 2 4 1 4 1 1999a 

 50 mg/Kg 1 0 3 4 2 1 1 1 2 1752ab 

 100 mg/Kg 0 1 6 4 2 1 1 0 0 1646bc 

n = 10  

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

1 Como os dados em relação a concentração de proteínas não estavam dentro de 

uma curva normal, eles foram divididos em intervalos e dessa forma observada a 

freqüência dos mesmos. Os dados foram analisados através da freqüência dos 

intervalos pelo teste de Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do 

teste t-Student. Letras iguais não diferem P< 0,05.  
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3.3.3- Lesões induzidas por ácido acetil salicílico 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre o teor de proteínas totais do muco 

gástrico em lesões induzidas por ácido acetil salicílico estão representados na 

Tabela 7. O tratamento com EE (10, 50 ou 100 mg/Kg) aumentou 

significativamente o teor de proteínas em relação aos demais tratamentos e aos 

grupos controles. A ranitidina não diferiu dos controles P<0,05. O teor de 

proteínas induzido pelo EH (10, 50 ou 100 mg/Kg) foi semelhante ao omeprazol e 

foi reduzido P<0,05 em relação aos controles e ranitidina.  Os controles não 

diferiram entre si. 
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Tabela 7: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

o teor de proteínas totais do muco gástrico de camundongos submetidos à 

indução de lesão gástrica por ácido acetil salicílico. 

 

 

Tratamentos 

 

Concentração das proteínas totais g/l1 

 Até 
0,28 

Até 
0,57 

Até 
0,85 

Até 
1,14 

Até 
1,42 

Até 
1,71 

Até 
1,99 

Até 
2,28 

Até 
2,56 

Média* 

Controle           

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

0 11 4 0 0 0 0 0 0 1026,5b 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

1 9 1 1 2 1 0 0 0 1139,0b 

Referências           

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

2 2 5 3 3 0 0 0 0 1320,5b 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

6 8 0 1 0 0 0 0 0 693,5c 

Extrato Hexânico            

 10 mg/Kg 7 6 2 0 0 0 0 0 0 669,0c 

 50 mg/Kg 12 3 0 0 0 0 0 0 0 394,5c 

 100 mg/Kg 7 8 0 0 0 0 0 0 0 602,0c 

Extrato Etanólico            

 10 mg/Kg 0 0 3 3 5 1 2 0 1 1793,0a 

 50 mg/Kg 0 0 3 4 2 2 1 2 1 1814,5a 

 100 mg/Kg 0 1 1 2 3 3 2 1 2 1872,5a 

n = 10  

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

1 Como os dados em relação a concentração de proteínas não estavam dentro de 

uma curva normal, eles foram divididos em intervalos e dessa forma observada a 

freqüência dos mesmos. Os dados foram analisados através da freqüência dos 

intervalos pelo teste de Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do 

teste t-Student. Letras iguais não diferem P< 0,05.  
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3.3.4- Lesões induzidas por agente necrosante 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre o teor de proteínas totais do muco 

gástrico em lesões induzidas por agente necrosante estão representados na 

Tabela 8. O tratamento com EE nas concentrações estudadas aumentou 

significativamente o teor de proteínas no muco gástrico em relação aos demais 

tratamentos e controles. O tratamento com EH nas concentrações 10 e 50 mg/Kg 

não diferiu do omeprazol e do controle positivo, no entanto o EH 50 induziu maior 

produção de proteínas em relação ao EH 100 P<0,05 que por sua vez é 

semelhante ao EH 10 e a ranitidina.  Os controles não diferiram entre si. 
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Tabela 8: Efeito dos extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia sobre 

o teor de proteínas totais do muco gástrico de camundongos submetido a indução 

de lesão gástrica por agente necrosante. 

 

Tratamentos 

 

Concentração das proteínas totais g/l1 

 Até 
0,27 

Até 
0,54 

Até 
0,82 

Até 
1,09 

Até 
1,36 

Até 
1,64 

Até 
1,91 

Até 
2,18 

Até 
2,46 

Média* 

Controle           

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

0 11 4 0 0 0 0 0 0 1191,0b 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

6 4 2 2 1 0 0 0 0 1014,5bc 

Referências           

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

13 2 0 0 0 0 0 0 0 473,5d 

 Omeprazol  

(20 mg/Kg) 

5 8 1 0 0 0 1 0 0 943,5bc 

Extrato Hexânico  
          

 10 mg/Kg 7 6 2 0 0 0 0 0 0 809,5cd 

 50 mg/Kg 7 3 2 3 0 1 0 0 0 956,5bc 

 100 mg/Kg 12 2 1 0 0 0 0 0 0 550,0d 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg 0 1 5 0 6 1 2 0 0 1810,0a 

 50 mg/Kg 0 2 3 2 3 3 1 0 1 1804,0a 

 100 mg/Kg 0 2 2 6 2 0 2 1 0 1772,0a 

n = 10  

* Média referente ao somatório das ordenações no teste Kruskal-Wallis. 

1 Como os dados em relação a concentração de proteínas não estavam dentro de 

uma curva normal, eles foram divididos em intervalos e dessa forma observada a 

freqüência dos mesmos. Os dados foram analisados através da freqüência dos 

intervalos pelo teste de Kruskall-Wallis e foram comparados entre si através do 

teste t-Student. Letras iguais não diferem P< 0,05.  
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3.4- Efeito dos extratos obtidos de partes aéreas de M. charantia sobre 

alterações histológicas da mucosa gástrica induzidas por agentes 

ulcerativos 

   

3.4.1- Lesões induzidas por etanol 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre as alterações histológicas induzidas 

na mucosa gástrica por etanol estão representados na Figura 6 e Tabela 9. O 

controle positivo, que recebeu somente etanol, apresentou moderada congestão, 

hemorragia e necrose. O EH 100 mg/Kg reduziu a congestão, o edema e a 

necrose quando comparado às concentrações de 10 e 50 mg/Kg. O EE 10 mg/Kg 

reduziu a congestão e a hemorragia e não alterou a necrose. O EE nas 

concentrações 50 e 100 mg/Kg aumentou a congestão, a hemorragia e a necrose. 

O omeprazol não apresentou edema e congestão, porém teve hemorragia e 

necrose moderada. A ranitidina foi semelhante ao controle positivo, apesar de ter 

reduzido a área de necrose.  
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Figura 6: Aspectos histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados com 

extratos hexânico e etanólico de M. charantia e submetidos à indução de lesão por 

etanol. 

a- controle negativo (NaCl a 0,9%) 4X, b- controle positivo (NaCl a 0,9% + indução 

da lesão por etanol 95%) 10X, c- ranitidina (100 mg/Kg) 10X, d- omeprazol (20 

mg/Kg) 10X, e- EH (100 mg/Kg) 4X, f- EE (10mg/Kg) 4X. 

  a 

  c 

  b 

  d 

  e   f 



 

 

56 

Tabela 9: Parâmetros histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados 

com extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia e submetidos a 

indução de lesão por etanol. 

 

 

Tratamentos 

 

 

Parâmetros Histológicos 

Escores de Lesões 

 Congestão 

 

 M        SM 

Edema 

 

 M       SM 

Hemorragia Exulceração Úlcera Necrose Hipertrofia 

células 

mucosas  

Controle          

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

- - - - - - - - - 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

++ ++ - - ++ - - ++ - 

Referências          

 Ranitidina 

 (100 mg/Kg) 

++ - - - ++ - - + - 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

- - - - ++ - - ++ - 

Extrato Hexânico           

 10 mg/Kg ++ - ++ + + - - + - 

 50 mg/Kg ++ - ++ + + - - + - 

 100 mg/Kg + - + - + - -  - 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg - - ++ + + - - ++ - 

 50 mg/Kg +++ +++ ++ + ++ - - +++ - 

 100 mg/Kg +++ +++ ++ + ++ - - +++ - 

n = 10 

M – Mucosa  

SM – Submucosa  

- ausência ; + discreto; ++ moderado; +++ acentuado;   focos escassos  
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3.4.2- Lesões induzidas por indometacina 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre as alterações histológicas induzidas 

na mucosa gástrica pela indometacina estão representados na Figura 7 e  Tabela 

10. O grupo controle positivo que recebeu somente indometacina apresentou 

congestão, edema e exulceração moderadas aos níveis de mucosa e submucosa. 

O grupo tratado com omeprazol apresentou-se semelhante ao controle negativo, 

sem alterações tissulares. O EH e EE reduziram a congestão, o edema e a 

exulceração, e causaram hipertrofia das células da mucosa. O EE na dose de 100 

mg/kg reduziu completamente a congestão o edema de submucosa e acentuou a 

hipertrofia das células mucosas. 
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Figura 7: Aspectos histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados com extratos 

hexânico e etanólico de M. charantia e submetidos à indução de lesão por indometacina . 

a- controle negativo (NaCl a 0,9%) 4X, b- controle positivo (NaCl a 0,9% + indução da 

lesão por indometacina) 4X, c- ranitidina (100 mg/Kg) 4X, d- omeprazol (20 mg/Kg) 4X, e- 

EH (100 mg/Kg) 4X, f- EE (100 mg/Kg) 20X, g- EE (100 mg/Kg) corado em PAS sem 

diastase 4X, h- EE (100 mg/Kg) corado com PAS com diástase 10X. 

  a 

  c 

  b 

  d 

  e   f 

  g   h 
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Tabela 10: Parâmetros histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados 

com extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia e submetidos a 

indução de lesão por indometacina. 

 

 

Tratamentos 

 

 

Parâmetros Histológicos 

Escores de Lesões 

 Congestão 

 

 M        SM 

Edema 

 

 M   SM 

Hemorragia Exulceração Úlcera Necrose Hipertrofia 

células 

mucosas 

Controle          

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

- - - - - - - - - 

 Positivo  

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

++ ++ + ++ - ++ - - - 

Referências          

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

+ + - - - - - - - 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

- - - - - - - - - 

Extrato Hexânico           

 10 mg/Kg + + + + - + - - - 

 50 mg/Kg + + + + - + - - + 

 100 mg/Kg + + - - - - - - + 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg + + - - - + - - ++ 

 50 mg/Kg + + - + - + - - ++ 

 100 mg/Kg + - - - - + - - +++ 

n = 10 

M – Mucosa  

SM – Submucosa  

- ausência ; + discreto; ++ moderado; +++ acentuado;   focos escassos  
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3.4.3- Lesões induzidas por ácido acetil salicílico 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre as alterações histológicas induzidas 

na mucosa gástrica por ácido acetil salicílico estão representados na Figura 8 e 

Tabela 11. O grupo controle positivo que recebeu somente ácido acetil salicílico 

apresentou congestão e edema de submucosa.  A ranitidina reduziu a congestão e 

o edema de submucosa. Os demais tratamentos não modificaram a congestão e o 

edema de submucosa, apresentando ainda focos escassos de exulcerações. 
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Figura 8: Aspectos histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados com 

extratos hexânico e etanólico de M. charantia e submetidos à indução de lesão por 

ácido acetil salicílico. 

a- controle negativo (NaCl a 0,9%) 4X, b- controle positivo (NaCl a 0,9% + indução 

da lesão por ácido acetil salicílico) 10X, c- ranitidina (100 mg/Kg) 4X, d- omeprazol 

(20 mg/Kg) 4X, e- EH (100 mg/Kg) 4X, f- EE (10 mg/Kg) 4X. 

  a 

  c 

  b 

  d 

  e   f 
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Tabela 11: Parâmetros histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados 

com extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia e submetidos a 

indução de lesão por ácido acetil salicílico. 

 

 

Tratamentos 

 

 

Parâmetros Histológicos 

Escores de Lesões 

 Congestão 

 

 M        SM 

 Edema 

 

 M   SM 

Hemorragia Exulceração Úlcera Necrose Hipertrofia 

células 

mucosas 

Controle          

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

- - - - - - - - - 

 Positivo  

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

- ++ - + - - - - - 

Referências          

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

-  _  - - - - - 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

+ + ++ - -  - - - 

Extrato Hexânico           

 10 mg/Kg + ++ + ++ - + - - - 

 50 mg/Kg - + - + -  - - - 

 100 mg/Kg - + - + -  - - - 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg - + - + - - - - - 

 50 mg/Kg - ++ - + -  - - - 

 100 mg/Kg - ++ - + -  - - - 

n = 10 

M – Mucosa  

SM – Submucosa  

- ausência ; + discreto; ++ moderado; +++ acentuado;   focos escassos  
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3.4.4- Lesões induzidas por agente necrosante 

 

 Os resultados dos tratamentos sobre as alterações histológicas induzidas 

na mucosa gástrica pelo agente necrosante estão representados na Figura 9 e 

Tabela 12. O grupo controle positivo que recebeu somente agente necrosante 

apresentou congestão e edema acentuados aos níveis de mucosa e submucosa e 

necrose. Os tratamentos não modificaram plenamente as alterações histológicas 

provocadas pelo agente necrosante. Vale salientar que a ranitidina, o EH nas 

diferentes concentrações e o EE 100 mg/Kg induziram hemorragia. O EE 100 

mg/Kg reduziu a necrose em relação a todos os tratamentos. 
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Figura 9: Aspectos histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados com 

extratos hexânico e etanólico de M. charantia e submetidos à indução de lesão por 

agente necrosante. 

a- controle negativo (NaCl a 0,9%) 4X, b- controle positivo (NaCl a 0,9% + indução 

da lesão por agente necrosante) 4X, c- ranitidina (100 mg/Kg) 4X, d- omeprazol 

(20 mg/Kg) 10X, e- EH (100 mg/Kg) 4X, f- EE (100 mg/Kg) 4X. 

  a 

  c 

  b 

  d 

  e   f 
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Tabela 12: Parâmetros histológicos do tecido gástrico de camundongos tratados 

com extratos hexânico EH e etanólico EE de M. charantia e submetidos a 

indução de lesão por agente necrosante. 

 

 

Tratamentos 

 

 

Parâmetros Histológicos 

Escores de Lesões 

 Congestão 

 

 M         SM 

 Edema 

 

 M       SM 

Hemorragia Exulceração Úlcera Necrose Hipertrofia 

células 

mucosas 

Controle          

 Negativo 

(NaCl a 0,9%) 

- - - - - - - - - 

 Positivo 

(NaCl a 0,9% + 

indução lesão) 

+++ +++ +++ +++ - - - +++ - 

Referências          

 Ranitidina 

(100 mg/Kg) 

+++ +++ +++ +++ + - - +++ - 

 Omeprazol 

(20 mg/Kg) 

++ ++ ++ ++ - - - ++ - 

Extrato Hexânico           

 10 mg/Kg +++ +++ +++ +++ ++ - - +++ - 

 50 mg/Kg ++ ++ ++ ++ ++ - - ++ - 

 100 mg/Kg ++ ++ ++ ++ + - - ++ - 

Extrato Etanólico           

 10 mg/Kg +++ +++ +++ +++ - - - +++ - 

 50 mg/Kg ++ ++ ++ ++ - - - ++ - 

 100 mg/Kg ++ ++ ++ ++ ++ - - + - 

M – Mucosa  

SM – Submucosa  

- ausência ; + discreto; ++ moderado; +++ acentuado;   focos escassos  
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4. Discussão 
 
 A M. charantia é uma planta encontrada em abundância no Nordeste 

brasileiro, sendo utilizada na medicina popular no tratamento de doenças 

associadas à processos inflamatórios e infecções parasitárias. Popularmente, seu 

uso tem sido associado a dores estomacais (RAMAN & LAU, 1996). Neste 

sentido, objetivou-se avaliar e validar a possível ação gastroprotetora dos extratos 

obtidos de suas partes aéreas.  

A abordagem fitoquímica dos extratos hexânico e etanólico das partes 

aéreas de M. charantia revelou a presença de esteróides em ambos. Vale 

ressaltar que como os solventes apresentam diferenças de polaridade, os 

esteróides encontrados no método qualitativo devem conter estruturas que 

conferem características particulares. Vários constituintes já foram isolados das 

diferentes partes de M. charantia (ROSS, 1999), inclusive esteróides das suas 

folhas (SCARTEZZINI & SPERONI, 2000).  

 Muitos modelos experimentais têm sido utilizados para a avaliação do efeito 

gastroprotetor, destacando-se o etanol (GÜBÜZ et al., 2000; LA CASA et al., 2000; 

SAIRAM et al., 2002; NAVARRETE et al., 2002), a indometacina (DE PASQUALE 

et al., 1995; PETROVIC et al., 2003), o ácido acetil salicílico (SAIRAM et al., 2002; 

GALUNSKA et al., 2002) e agente necrosante (etanol mais ácido clorídrico) (MIZUI 

& DOUTEUCHI, 1988; GÜBÜZ et al., 2000), que foram usados como referência 

neste estudo. 

 O etanol provocou congestão, hemorragia e necrose moderada na mucosa 

gástrica Tabela 9, entretanto não foram observaram erosões (AL-SHABANAH et 

al., 2000). Quando se avaliaram os escores de lesões o EE induziu gastroproteção 

em todas as concentrações avaliadas, diferente do EH que só conferiu proteção 

significativa na concentração de 50 mg/Kg, tendo sido os mesmos semelhantes à 

droga de referência, omeprazol Tabela 1. Com relação à dosagem de proteínas 

o EE demonstrou efeito dose dependente, pois a concentração de 100 mg/Kg 

induziu maior teor de proteínas quando comparados com 10 e 50 mg/Kg. O EH 

também aumentou a produção de proteína dose dependente, contudo foi inferior 

aos animais normais (controle negativo) e ao EE Tabela 5. Na análise 
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histológica, o EE não conferiu mudanças associadas à proteção da mucosa, o que 

foi observado com o EH Tabela 9. Levando-se em conta o aumento nos teores 

de proteínas apesar da ausência de efeito protetor ao nível histológico, pode-se 

inferir que EE apresenta efeito gastroprotetor. Com relação ao EH, apesar de não 

ter sido verificado elevados teores de proteínas os parâmetros histológicos estão 

relacionados à proteção. Pode-se sugerir que EH confere gastroproteção 

principalmente na concentração de 100 mg/Kg, enquanto EE demonstrou este 

efeito associado ao teor de proteínas no modelo induzido por etanol. 

 A indometacina provocou congestão, edema e exulceração Tabela 10. 

Com relação à análise macroscópica das lesões, EE nas concentrações 

estudadas e EH na concentração de 100 mg/Kg reduziram os escores de lesões 

Tabela 2. Quando foram avaliadas as proteínas no muco verificou-se que o EE 

nas diferentes concentrações elevou os teores de proteínas totais, enquanto que 

somente o EH 50 mg/Kg foi semelhante aos animais que não sofreram indução de 

lesão experimental Tabela 6. Na análise microscópica tanto EH quanto EE 

conferiram discretas mudanças histológicas semelhantes a ranitidina, droga de 

referência. Vale ressaltar que somente os animais que foram tratados com EH ou 

EE apresentaram hipertrofia das células mucosas em relação às drogas de 

referência Tabela 10. O elevado teor de proteína associado à hipertrofia das 

células mucosas confere uma gastroproteção relacionada a citoproteção (DUKES, 

1993). Este dado foi corroborado pela coloração do PAS (Figura). 

 Neste estudo, o ácido acetil salicílico provocou congestão e edema Tabela 

11. Em relação aos escores de lesões, os tratamentos não conferiram mudanças 

macroscópicas (Tabela 3). EE nas concentrações estudadas aumentou o teor de 

proteínas no muco de modo superior a ranitidina e aos controles (Tabela 7). Vale 

ressaltar que os tratamentos não conferiram mudanças nos parâmetros 

histopatológicos (Tabela 11). Esse modelo de lesão parece não ser adequado 

para o estudo farmacológico desses extratos, pois até mesmo as drogas de 

referência não conseguiram reverter significativamente as alterações morfológicas. 

No entanto, sugere-se que o aspecto bioquímico, dosagem de proteínas, deve ser 

levado em conta como gastroproteção induzida por EE. 
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 O agente necrosante, ácido clorídrico associado ao etanol, provocou 

congestão, edema e necrose acentuados (Tabela 12).  Em relação aos escores de 

lesões não foram observadas diferenças entre o controle positivo e os 

tratamentos, exceto EE na concentração de 100 mg/Kg que reduziu os escores de 

lesão e foi semelhante aos animais que não sofreram indução experimental de 

úlcera (Tabela 4). Quanto à avaliação bioquímica do muco, somente EE aumentou 

o teor de proteínas em relação ao controle positivo. Os animais tratados com 

ranitidina apresentaram baixos teores de proteínas totais em relação aos 

encontrados nos grupos controles, enquanto o omeprazol e o EH nas 

concentrações 10 e 50 mg/Kg foram semelhantes ao controle positivo (Tabela 8). 

Os tratamentos não modificaram as lesões histopatológicas provocadas pelo 

agente necrosante. Apesar do aumento das proteínas totais está relacionado com 

a degradação tissular, o EE demonstrou efeito gastroprotetor associado ao teor de 

proteínas em detrimento ao alto grau de comprometimento da mucosa gástrica 

observado no controle positivo (Tabela 8). Comparando-se o teor de proteínas no 

muco induzido tanto no modelo do etanol como no do agente necrosante verifica-

se claramente o efeito protetor do EE em ambos os modelos (Tabela 5 e 8). 

 Quanto aos aspectos gerais das lesões induzidas experimentalmente na 

mucosa gástrica verificou-se que os tratamentos à base de extratos de M. 

charantia induziram uma melhora ora na produção de muco ora evitando dano 

celular, portanto protegendo a integridade da mucosa. 

O efeito gastroprotetor de algumas plantas medicinais tem sido atribuído a 

presença de constituintes como: flavonóides, triterpenóides, taninos e esteróides 

(GONZALEZ et al., 2001; SUJA PANDIAN et al., 2002; REPETTO & LLESUY, 

2002; SCHEMEDA-HIRSCMANN et al., 2002; NAVARRETE et al., 2002; 

KAHRAMAN et al., 2003).   

 Os extratos etanólico e hexânico obtidos dos frutos de M. charantia quando 

administrados por via oral inibiram as lesões gástricas induzidas por etanol 

(GÜBÜZ et al., 2000), conferindo atividade gastroprotetora. A presença de 

esteróides (SCARTEZZINI & SPERONI, 2000) foi detectada nas folhas de M. 

charantia as quais possuem atividade antioxidante. Navarrete et al., (2002) 
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associaram a presença de esteróides à gastroproteção. Desta forma, pode-se 

inferir que a atividade gastroprotetora dos extratos estudados está relacionada 

com sua atividade antioxidante. No entanto, o mecanismo de ação dos extratos 

obtidos de partes aéreas de M. charantia necessita ser elucidado. 
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5. Conclusões 

 

1- EH e EE conferiram gastroproteção em modelo do etanol associada aos 

parâmetros histológicos e bioquímicos, respectivamente. 

 

2- EH e EE conferiram gastroproteção no modelo da indometacina, possivelmente 

associada a citoproteção. 

 

3- EE conferiu proteção no modelo do ácido acetil salicílico associada ao 

aumento no teor de proteínas 

 

4- EE apresentou efeito gastroprotetor em modelo do agente necrosante 

associado ao teor de proteínas a despeito da degradação tissular. 

 

5- O efeito gastroprotetor dos extratos obtidos das partes aéreas de Momordica 

charantia parecem estar associados à presença de esteróides. 
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6. Perspectivas 

 

 Os problemas gástricos acometem humanos e animais principalmente 

aqueles submetidos a tratamentos com drogas antiinflamatórias não esteroidias e 

condições estressantes. As plantas medicinais gastroprotetoras têm surgido como 

uma alternativa no tratamento dessa patologia. 

 A M. charantia vem sendo utilizada na medicina popular para o tratamento 

de dores estomacais (RAMAN & LAU, 1996). Os extratos dos frutos têm 

demonstrado ação gastroprotetora sobre modelos experimentais de indução de 

úlcera (GÜBÜZ et al., 2000).  

 A ação gastroprotetora dos extratos obtidos das partes aéreas de M. 

charantia demonstrada através dos modelos experimentais valida cientificamente 

o uso popular. No entanto, novas pesquisas devem ser realizadas com a 

finalidade de desvendar o mecanismo de ação e para isso modelos crônicos de 

indução de úlcera devem ser utilizados para comprovar sua eficiência. O 

isolamento dos constituintes que possam estar ligados a essa atividade 

gastroprotetora é de extrema importância para o desenvolvimento de novos 

fitoterápicos capazes de promover um tratamento eficaz, com poucos efeitos 

adversos.  

 Como os problemas gástricos acometem animais de diferentes espécies, a 

utilização de fitoterápicos com ação gástrica comprovada cientificamente permitiria 

a população de baixa renda o tratamento adequado de seus animais a um baixo 

custo. 

 A Etnoveterinária é um vasto campo a ser explorado, devido as 

peculiaridades fisiológicas das espécies animais. Além do mais, o mercado 

farmacêutico prepara medicamentos para uso preferencial em humanos. 
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Extrato hexânico de partes aéreas de Momordica charantia apresenta  efeito gastroprotetor 

(Hexanic extract from aerial parts of Momordica charantia presents gastroprotection effect) 
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