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EFEITO DA DEFLAMINA NO MODELO EXPERIMENTAL 
DE COLITE INDUZIDA POR ÁCIDO ACÉTICO

A Retocolite Ulcerativa Indeterminada (RCUI) trata-se de uma inflamação crônica, sem causa conhecida e que acomete o trato

gastrointestinal nas regiões do reto e cólon. O processo inflamatório é caracterizado por lesões e destruições nos tecidos que geram

um aumento das Espécies Reativas de Oxigênio (ERO), levando ao quadro de Estresse Oxidativo (EO). O isolado proteico deflamina,

originado do extrato concentrado de tremoço-branco, possui propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias. Logo, a suplementação

com a deflamina pode retratar uma nova abordagem terapêutica na inibição tanto dos danos inflamatórios, tanto os provocados pelo
EO na RCUI. O presente estudo objetivou avaliar os efeitos da deflamina em modelo experimental de colite induzida por ácido acético.

Controle + Deflamina (CO+CD) n = 6
Controle (CO) n = 6

Colite (CL) n = 6
Colite + Deflamina (CL+CD) n = 6

24 ratos Wistar
machos ± 350g 

Enema intracolônico com 
ácido acético 4% (4mL).

Solução salina 0,9% 
no volume de 4mL.
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Deflamina (15mg/kg) administrada via oral por gavagem e o tratamento 
começou após 3 horas da indução da colite, durante 3 dias

LPO – TBARS
(nmoles/mgprot)

SOD
(USOD/mgprot)

GPx
(nmoles/min/mgprot)

Pressão anal esfincteriana
(cmH2O)

Histologia
(hematoxilina-eosina)

Estatística (GraphPad Instat):
ANOVA ONEWAY Student-Newman-Keuls

Nível de significância: 5% (p<0,05)
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Figura 4: Observamos um
aumento na atividade da enzima
no grupo tratado em relação ao
grupo CL (p<0,01).

Figura 1: Observamos um
aumento significativo no grupo
tratado em relação ao grupo CL
(p<0,001).

Figura 2: Observamos uma
diminuição da lipoperoxidação
no grupo tratado em relação ao
grupo CL (p<0,001).
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Figura 3: Observamos uma
diminuição na atividade da
enzima no grupo tratado em
relação ao grupo CL (p<0,01).
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Figura 5: Observamos no grupos CO e CO+D a integridade das criptas (CP)
com o epitélio simples glandular e submucosa (SM) normal. O grupo CL
demonstrou alterações na arquitetura do cólon, destruição das CP, edema
de submucosa (E) e infiltrado inflamatório (IF). No grupo CL+CD
observamos uma regeneração das CP, redução do E e pouco IF. Aumento de
10x20.

O uso da deflamina sugere um efeito protetor contra as ERO,

diminuição da LPO e restauração das atividades enzimáticas da SOD

e GPx, redução do dano tecidual através da diminuição de edema e

reorganização das criptas.
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