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Atividades farmacológicas de um composto isolado de Jatropha mutabilis 

(Pohl) Baill na terapia da doença de Alzheimer. Orientadora: Chistiane Mendes 

Feitosa. Dissertação de Mestrado. Programa de Pós-Graduação em Ciências 

Farmacêuticas. Centro de Ciências da Saúde, UFPI, 2018. 

 

 
RESUMO 

 
O composto 8-C-β-D-glicosilapigenina denominada vitexina é um flavonoide que foi 
isolado das folhas da espécie Jatropha mutabilis (Pohl) Bail, conhecida 
popularmente como “pinhão de seda”, encontrada particularmente na região da 
caatinga brasileira. Inibidores da AChE tem sido bastante estudado na terapêutica 
da Doença de Alzheimer (DA), visto que esta enzima é responsável pela hidrólise do 
neurotransmissor acetilcolina nas sinapses nervosas. O presente estudo teve como 
objetivo avaliar a atividade inibitória da vitexina frente à enzima AChE e avaliar seu 
efeito sobre a memória dos camundongos Swiss, através de protocolos de avaliação 
da memória e cognição. Os camundongos foram tratados por via oral durante quatro 
dias, com solução salina, rivastigmina 2,0 mg/kg e a vitexina 1,0, 10 e 30 mg/kg, 
para a realização dos testes novo reconhecimento de objeto (NRO) e esquiva 
passiva. A Vix apresentou CI50= 88,38 μg/mL para inibição da AChE in vitro. No teste 
NRO a vitexina na dose 30 mg/kg apresentou resultado estatatiscamente significante 
em realação a rivastigmina. No teste esquiva passiva promoveu a retenção da 
memória de curto e longo prazo nas doses de 10 e 30 mg/kg, sendo capaz de inibir 
a ação da enzima acetilcolinesterase no córtex frontal e hipocampo. A vitexina foi 
efetiva em melhorar a memória e a cognição nos parâmetros avaliados comparada a 
rivastigmina. Portanto, os resultados obtidos com a vitexina foram promissores na 
continuação de novos estudos focados na terapia da DA. 

Palavras-chave: Acetilcolinesterase; Memória; Vitexina. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

Pharmacological activities of a natural product isolated from Jatropha 

mutabilis (Pohl) Baill in the therapy of Alzheimer's disease. Advisor: Chistiane 

Mendes Feitosa. Master’s Dissertation. Post-graduate Program in Pharmaceutical 

Sciences. Center for Health Sciences. UFPI, 2018. 

 
 

ABSTRAT  

The compound 8-C-β-D-glycosylapigenin is a flavonoid that has been prominent in 
the leaves of the species Jatropha mutabilis (Pohl) Bail, popularly known as "silk 
pinion", particularly in the Brazilian caatinga region. Inhibitors of AChE have been 
extensively studied in Alzheimer's disease (AD) therapy, since this enzyme is 
responsible for the hydrolysis of the neurotransmitter acetylcholine in the nerve 
synapses. The aim of the present study was to evaluate the memory of the Swiss 
adolescence through the analysis of the memory and memory of the Swiss through 
their databases of evaluation and cognition. Mice were treated orally for 4 days with 
saline, rivastigmine 2.0 mg / kg and vitexin 1.0, 10 and 30 mg / kg for the new object 
test (NOR) and passive avoidance. One Vix had IC 50 = 88.38 μg / mL for inhibition 
of AChE in vitro. In the NRO test a dose of 30 mg / kg showed a statistically 
significant result in relation to rivastigmine. In the passive avoidance test, short and 
long term memory retention was performed at doses of 10 and 30 mg / kg, and the 
action of the enzyme acetylcholinesterase was inhibited in the frontal cortex and 
hippocampus. Vitexin was effective in improving memory and cognition in the 
parameters evaluated compared to rivastigmine. Therefore, the results of its results 
were promising in the continuation of new studies focused on AD therapy. 
. 
Keywords: Acetylcholinesterase; Memory; Vitexin. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O Brasil é um país de grande diversidade de espécies vegetais, com muitas 

plantas medicinais que são matérias-primas para a fabricação de fitoterápicos e 

outros medicamentos (FIGUEREDO et al., 2014). Apesar da tradição de uso e 

aceitação de plantas medicinais pela população brasileira, o número de produtos à 

base de plantas medicinais licenciado no país é pequeno quando comparado a 

outras nações (CARVALHO et al., 2014). Mas seu uso é comprovado por séculos 

pela população, não apenas a partir do início da colonização, mas antes dela, pelos 

habitantes nativos que tinham nas plantas medicinais o principal meio de cura de 

suas enfermidades (BRUNING et al., 2012). 

Sendo assim, o crescente interesse de países desenvolvidos em fitoterápicos 

é uma conjuntura propícia para o estímulo à pesquisa de plantas medicinais, seu 

uso terapêutico pela comunidade e o desenvolvimento de medicamentos delas 

derivados. No entanto, apesar de bastante promissor, neste campo ainda ressente 

se da falta de estudos farmacológicos (FEITOSA et al., 2015). Mas como todos os 

medicamentos, os fitoterápicos são caracterizados pelo conhecimento da eficácia, 

dos riscos de seu uso, pela reprodutibilidade e constância de sua qualidade 

(OLIVEIRA; ROPKE, 2016). 

Dentre as plantas utilizadas para fins medicinais, pode ser destacada, as 

pertencentes a família Euphorbiaceae está representada nas regiões tropicais e 

temperadas de todo o planeta por um total de 8.000 espécies, distribuídas em 317 

gêneros, estes estão agrupados em 49 tribos e cinco subfamílias (SÁTIRO; ROQUE, 

2008). Segundo Zappi e colaboradores (2015), Euphorbiaceae está entre as 10 

famílias de Angiospermas mais diversas da flora brasileira, com 934 espécies 

reconhecidas no país. Sua distribuição é ampla, possuindo representantes em todos 

os diferentes tipos de vegetação do país, foi classificada como a terceira em número 

de espécies na Caatinga, com uma estimativa de 73 espécies (SILVA et al, 2014). 

Dentre os gêneros da família Euphorbiaceae, a Jatropha mutabilis (Pohl) Baill é uma 

espécie monóica, endêmica de Caatinga, ocorrendo desde o Piauí até a Bahia, em 

áreas de Caatinga hiperxerófila, sendo encontrada em terreno arenoso (GALLINDO, 

1985; SANTOS et al., 2005).  

A fitoquímica da família Euphorbiaceae indica a presença de compostos 

químicos biologicamente ativos variados, tais como flavonoides, saponinas, terpenos 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S037887411731797X#bib15
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(di e triterpenoides), ésteres, alcaloides, glicosídeos cianogênicos, taninos, lecitinas 

e glicoproteínas (TRINDADE; LAMEIRA, 2014). Os flavonoides são considerados um 

dos maiores grupos de metabólitos secundários das plantas, e encontrados 

amplamente em frutas, folhas, chás e vinhos (SILVA et al., 2015). São uma classe 

de compostos apresentados de forma ampla na natureza, com amplos benefícios 

biotivos rentáveis, incluindo antivirais/bacterianos, antiiflamatórios, cardioprotetores, 

antidiabéticos, anticancerígenos, antienvelhecimento e a bioatividade contra a 

neurodegeneração atribuída aos efeitos antioxidantes, onde extratos de flavonoides 

de espécies da Salvia apresenta ação inibidora da acetilcolinesterase (AChE), sendo 

importante para o estudo da Doença de Alzheimer (WANG et al., 2018). 

A doença de Alzheimer (DA) é o distúrbio neural mais prevalente associado à 

demência, que inclui cerca de 70% de todos os casos notificados por demência. A 

complicação mais incomodante associada à DA é incapacitação na realização de 

funções diárias de rotina. Além disso, o fracasso dos regimes terapêuticos 

atualmente existentes no tratamento da DA aponta fortemente a necessidade de 

desenvolvimento de nova geração de terapias para melhorar o desempenho 

cognitivo ou pelo menos diminuir a taxa de progressão do mesmo (BAKHTIARI et 

al., 2017).  

A DA e outras demências afetam milhões de pessoas em todo o mundo 

(PRINCE et. al., 2013). De acordo com Yang e colaboradores (2017) o Relatório 

Mundial de Alzheimer de 2016 produzido por Doença de Alzheimer Internacional, 

havia globalmente em média de 47 milhões de pessoas com perda de memória a 

partir de 2015, e esse quadro deve avançar rapidamente aos 131,5 milhões em 2050 

devido ao aumento da expectativa de vida. Os casos de demência pela DA 

representam até 70% (BROOKMEYER, 2011). A associação deste está interligada a 

importantes desafios de saúde, criando um grande gasto econômico para ambas as 

sociedades e prestadores de cuidados de saúde (TAKIZAWA, 2015).  

O tratamento para a DA é sintomático e consiste na tentativa de restaurar a 

função colinérgica, uma vez que a elevação dos níveis do neurotransmissor 

acetilcolina tem se mostrado útil na melhora da deficiência da aprendizagem, um dos 

sinais da doença; por isso, substâncias inibidoras da enzima acetilcolinesterase 

(AChE) são amplamente usadas no tratamento dessa doença (SERENIKI et al., 

2008). 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/anti-diabetic-medication
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O desenvolvimento de inibidores baseados no mecanismo das enzimas 

implicadas na DA é a opção mais útil no desenvolvimento da droga anti-DA. A este 

respeito, os inibidores das enzimas acetilcolinesterase (AChE) e butirilcolinesterase 

(BChE) envolvidos na degradação do neurotransmissor acetilcolina (ACh) 

representam os principais compostos aprovados para uso clínico no tratamento 

sintomático da DA (AYAZ et al., 2017). As plantas são importantes fontes de 

compostos naturais com propriedades antioxidantes, anticolinesterásica, e anti-

inflamatória, que são importantes no tratamento da DA (FEITOSA, 2017). 

Nesse contexto, em estudos preliminares foi comprovado que o flavonoide 

vitexina isolado das folhas da Jatropha mutabilis (Pohl) Baill (Euphorbiaceae) 

mostrou atividade in vitro frente á enzima acetilcolinesterase e apresentou um valor 

significativo de inibição.  Diante disso, este trabalho teve como objetivos avaliar os 

efeitos da vitexina sobre a memória de camundongos, com ênfase na atividade 

anticolinesterásica. 

O presente trabalho foi estruturado em capítulos sendo que o primeiro 

capítulo consiste de uma revisão de literatura sobre a espécie Jatropha mutabilis 

(Pohl) Baill (Euphorbiaceae) e a substância isolada vitexina; o segundo capítulo 

apresenta estudos in vitro para verificação das atividades anticolinesterásica do 

flavonoide vitexina; o terceiro capítulo mostra estudos in vivo para os efeitos da 

vitexina em teste de memória em camundongos Swiss. 
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2. OBJETIVOS  

 

2.1 Objetivo geral 

  

 Verificar a atividade acetilcolinesterásica da vitexina e seu efeito sobre a 

memória por meio de protocolos de memória e cognição em camundongos 

Swiss, visando sua aplicação na terapia da doença de Alzheimer.  

 

2.2 Objetivos específicos 

 

 Pesquisar sobre a espécie Jatropha mutabilis (Pohl) Baill e a substância isolada 

vitexina;  

 Estabelecer o valor da quantidade mínima de vitexina capaz de inibir cinquenta 

por cento da atividade da enzima acetilcolinesterase (CI50);  

 Analisar a toxicidade da vitexina no teste de Artemia salina; 

 Avaliar o efeito da vitexina sobre a memória e a atividade locomotora de 

camundongos Swiss, utilizando protocolos de memória e cognição. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 A família Euphorbiaceae 

 

As plantas têm sido usadas na medicina desde o início da civilização humana, 

podendo ser utilizadas na prevenção ou tratamento de doenças. (MARQUES et al., 

2013). Na doença de Alzheimer as plantas são uma alternativa para busca de novos 

medicamentos para tratamento dessa doença, principalmente na hipótese 

colinérgica. Algumas espécies como Solanum tuberosum e Cereus Jamacaru 

(QUEIROZ; NASCIMENTO; SCHWARZ, 2011), assim como a Moringa oleífera P. 

piperoides apresentaram inibição da acetilcolinesterase (MOTA et al., 2012). 

Algumas ervas chineses também podem ser fontes para novos medicamentos para 

o tratamento da doença d e Alzheimer como o Herba Epimedii, Coptis 

Chinensis Franch , Rhizoma Curcumae Longae, Chá verde, Ganoderma e Panax 

Ginseng. (JIANG; GAO; TURDU, 2017). 

 Alguns gêneros da família das Euphorbiaceae também já foram estudadas 

para avaliação da atividade inibitória da acetilcolinesterase e demostraram inibição 

em frações de diclometano e metanol, sugerindo assim mais estudos que possam 

levar a futuros medicamentos para doença de Alzheimer (SEEBALUCK-SANDORAM 

et al., 2017). Essa família de plantas possui alguns metabólitos secundários como os 

terpenos, alcaloides e flavonoides que justificam suas várias aplicações medicinais 

(CAMERO et al., 2017). 

 

3.2 A espécie Jatropha mutabilis (Pohl) Baill 
 

 O gênero Jatropha que pertence á família Euphorbiaceae, contém 

aproximadamente 170 espécies conhecidas, o nome de Jatropha é derivado da 

palavra grega '' jatros '' (médico) e '' trophe '' (comida), o que implica seus usos 

medicinais (KUMAR; SHARMA, 2008).  No Brasil, as espécies de Jatropha mais 

comuns são Jatropha gossypiifolia, Jatropha curcas, Jatropha mollissima, Jatropha 

mutabilis e J. Ribifolia (OLIVEIRA, 2011). São arbustos principalmente encontrados 

nos continentes africano e americano (NEVES et al., 2010). 

 Várias espécies conhecidas do gênero Jatropha são conhecidas pelo seu uso 

medicinal, como Jatropha curcas Linn (DADA et al., 2014), J.  neopauciflora (Pax) 

(HERNÁNDEZ-HERNÁNDEZ et al., 2016) J. elliptica Muell. Arg. (SANTOS et al., 

http://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/coptis-chinensis
http://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/coptis-chinensis
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b1060
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b0455
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hern%26%23x000e1%3Bndez-Hern%26%23x000e1%3Bndez%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28331913
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b0910
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2014),  J. Gaumeri Greenm (ALONSO-CASTRO et al., 2011), J. glandulifera Roxb 

(NAYA; PATEL (2009), J. gossypiifolia Linn (FÉLIX-SILVA et al., 2014) J. integerrima 

Jacq (KOLAWOLE et al., 2017) J. macranta (PARDO, 2002), J. multifida Linn 

(RAMPADARATH et al., 2014) J. Tanjorensis Ellis e Saroja (ORHUE et al., 2008). 

 A Jatropha mutabilis (Pohl) Baill (Fig. 1) é uma espécie endêmica da 

Caatinga, encontradas em terrenos arenosos. Esta espécie é popularmente 

conhecida como "pinhão de seda" e suas folhas e flores são utilizadas na medicina 

tradicional para constipação e depurativo (COSTA et al, 2014). Conforme o estudo 

dos constituintes químicos do gênero Jatropha já foram isoladas diversas classes de 

metabólitos como: alcalóides, peptídios cíclicos, terpenos (monoterpeno, 

sesquiterpenos, diterpenos e triterpenos), flavonoides, lignanas, cumarinas, 

Floroglucinois, fenólicos, ácidos graxos entre outros (SABANDAR et al., 2013).   

 

 
 

Figura 1 – A planta Jatropha mutabilis (Pohl) Baill.  Fonte: Suyanne (2017) 

 

 

3.3 Flavonoides do gênero Jatropha 

 
Os flavonóides são encontrados em inúmeras plantas, frutas e vegetais e são 

conhecidos como os fitoquímicos mais comuns que possuem uma gama múltipla de 

efeitos farmacológicos (LIU, 2014). Esses metabólitos secundários têm sido 

descritos como antioxidantes potentes, sequestrantes de radicais livres, quelantes 

metálicos (NDAY et al., 2015). Apresentam atividades anticolinesterásicas 

(ADEDAYO et al., 2015), antienvelhecimento (LIN et al., 2015), anti-inflamatório 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b0725
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b0675
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b1065
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(AHMED et al., 2013), papéis neurotróficos (TELES et l., 2018), melhorando o 

aprendizado e a memória e as atividades neuroprotetores que mantém a função das 

células neurais durante o estresse oxidativo (WILLIAMS; SPENCER, 2012).  

 Possuem efeitos antidepressivos e antiamiloidogênicos (NABAVI et al., 

2015), suprimindo a ativação da microglia e mediando processos inflamatórios no 

sistema nervoso central (SNC) (SPENCER et al, 2012). Essas propriedades unidas 

tornam os flavonoides uma alternativa terapêutica para doenças 

neurodegenerativas, especialmente para doença de Alzheimer (BAKHTIARI et al., 

2017; LI et al., 2013).  

 Os flavonoides são importantes constituintes de alimentos e bebidas e têm 

várias atividades neurofarmacológicas (ABBASI et al., 2012). Estes são 

categorizados de acordo com suas estruturas moleculares em flavonois, flavonas, 

flavanonas, isoflavonas, catequinas, antocianina e calconas. São capazes de 

modular a atividade de enzimas e afetam o comportamento de muitos sistemas 

celulares e exercem benefícios ao corpo (SANDHAR et al., 2011). E demonstraram 

efetivamente manter a função das células neurais durante o estresse oxidativo, a 

inflamação ou outras condições prejudiciais ao cérebro (BAKHTIARI et al., 2017). 

Algumas espécies do gênero Jatropha possuem flavonoides como a J. curcas 

e seus compostos tomentin e nobiletin (RAVINDRANATH et al., 2004); J. 

gossypiifolia, compostos isovitexina e apigenina (FÉLIX-SILVA et al., 2014; 

CALATAYUD, 2011); J. unicostata, composto luteolina (FRANKE et al, 2004) e J. 

macranta, composto catequina (BENAVIDES et al., 2006). 

 

3.4 Vitexina composto isolado da Jatropha mutabilis (Pohl) Baill 

 

 A vitexina (8-C-β-D-glicosilapigenina), substância isolada da Jatropha 

mutabilis (Pohl) Baill, referido como 'Mujingsu' em chinês, é um flavonoide ativo 

encontrado em muitos medicamentos tradicionais chineses. É uma flavona c-

glicosilada (Fig. 2), encontrada em várias plantas medicinais (HE et al., 2016), como 

por exemplo: a Passiflora incarnata (ZOCOLOTTO et al., 2011), Mimosa pudica Linn 

(ZHANG et al., 2011), Triticum aestivum L. (MOHEB et al, 2011), Bambusa oldhamii 

(WANG et al., 2010) e principalmente a vitexina é encontrada nas folhas da espécie 

Crataegus (EDWARDS et al., 2012). É considerada tão importante quanto outros 

flavonóides como quercetina, rutina, kaempferol (ASLAM., 2015). 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0031942212004657#b0860
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Figura 2 - Estrutura química de 8-C-β-D-glicosilapigenina (Vitexina) 

 

 A vitexina apresenta importantes atividades farmacológicas á saber: 

antioxidante (SUN et al., 2013), neuroprotetora (ABBASI et al., 2012), 

antiinflamatória (ROSA et al., 2016), cardioprotetora (DONG et al., 2013), efeitos 

anticarcinogênicos (AN et al., 2015; YANG et al., 2012), antinociceptiva (ÖZKAY; 

CAN., 2013) anticonvulsiva (ABBASI et al., 2012), antidepressivas (CAN et al., 

2013), efeitos antiepilépticos (ASEERVATHAM et al., 2016), propriedades 

ansiolíticas (VENTURINI et al., 2018) e atividades antidiabéticas (NURDIANA et al., 

2018).  

 

3.5 Atividade antioxidante da vitexina 

 
 Um antioxidante ou bioantioxidante pode ser caracterizado como uma 

substância que, presente em baixas concentrações, quando comparada com um 

substrato oxidável, diminui significativamente a oxidação do referido substrato 

(FEITOSA, 2017). Em conceitos atuais, pode ser definida como uma sustância que 

previne ou repara o dano oxidativo de uma determinada molécula-alvo (ORION; 

ESCRICHE, 2015). Nos últimos anos, os antioxidantes ganharam grande 

importância no tratamento ou prevenção de câncer, diabetes, doenças 

cardiovasculares e neurodegenerativas e que está tendo grande intessere por 

estudos com o objetivo de investigar o potencial terapêutico de compostos 

antioxidantes para prevenir ou controlar o estresse oxidativo em vários tipos de 

doença (HEPEL; ANDREESCU, 2015; WIEGMAN et al., 2015).  
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           Ao longo das últimas décadas, foram utilizados ensaios antioxidantes para 

gerar dados sobre vitexina em uma ampla gama de estudos, incluindo ensaios 

clínicos clássicos in vitro, que descrevem de forma abrangente suas propriedades 

antioxidantes em vários aspectos (LOPÉZ-ALARCÓN; DENICOLA, 2013). 

           Radicais livres e espécies reativas de oxigênio eram conhecidos por causar 

dano oxidativo ao corpo (VALKO et al., 2007). Antioxidantes naturais de plantas 

como flavonóides e polifenóis podem reduzir significativamente o dano (ROUTRAY; 

ORSAT, 2012). A vitexina é um composto de acoplamento de flavona aglicona com 

glicosídeos por Ligação C-C que são quimicamente estáveis e resistentes ao ácido 

normal ou hidrólise enzimática, onde os C-glucósidos de flavona são frequentemente 

encontrados em alimentos e produtos para saúde (BARRETA et al., 2011). 

           Segundo Sun e colaboradores (2013) a vitexina obteve resultados 

antioxidantes que mostraram atividade de eliminação do meio contra DPPH com a 

Cl50 = 217.9 ± 2.7 μg/mL no entanto nenhuma atividade de eliminação contra ABTS.+ 

dentro da concentração 800 μg/mL. Em outros testes realizados por Kim e 

coloboradores (2005) através da vitexina isolada da planta Acer palmatum mostra a 

eliminação do meio contra DPPH com Cl50 = 84 μg/mL. E Sinjman e colaboradores 

(2009), obteveram atividade de eliminação contra ABTS.+ com a lC50 > 2131 μM, a 

partir da vitexina isolada da planta Aspalathus linearis. 

 
3.6 A Doença de Alzheimer 
 

A definição de neurodegeneração é dita como qualquer alteração física ou 

bioquímica que ocorre devido ao desgastamento gradual dos neurônios, gerando um 

comprometimento das funções como amnésia, sintomas comportamentais anormais 

e incoordenação muscular. A neurodegeneração é o perfil principal das doenças 

neurodegenerativas, como a DA, doença de Parkinson, esclerose lateral amiotrófica, 

degeneração lobar frontotemporal e comprometimento cognitivo vascular (SHARMA; 

KHURANA; MUTHURAMAN, 2017; CHEN et al., 2016). 

A DA pertence a essa escala de doenças e desafios da saúde do século XXI 

(SCHELTENS et al., 2016) que impossibilitam o portador da doença a realizar 

inúmeras atividades devido ao comprometimento progressivo da mémoria. É uma 

doença neurodegenerativa gradual que é a causa mais freqüente de demência entre 

a população mundial acima de 65 anos (50-70% dos casos de demência) (THIES; 

BLEILER, 2013).  
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É considerada crônica e progressiva, apresentando déficits de múltiplas 

funções cerebrais (principalmente ao nível do córtex e do hipocampo), incluindo 

memória, pensamento, orientação, compreensão, cálculo, capacidade de 

aprendizagem, linguagem e julgamento (CHIANG K, KOO; 2014). As alterações no 

déficit cognitivo são acompanhadas por uma deterioração do controle emocional e 

do comportamento (FOLCH et al., 2015).  

De acordo com Wimo e colaboradores (2014) este número é projetado para 

dobrar até 2030 (65 milhões) e atingir cerca de 115 milhões em 2050, a menos que 

haja grandes melhorias na prevenção e / ou cura. Este aumento será maior nos 

países de baixa e média renda, onde será exponencial, embora em países de alta 

renda, o aumento será mais linear. 

 A DA é a mais prevalente dos distúrbios neurodegenerativos, caracterizada 

por disfunções cognitivas, turbulência comportamental, perda gradual de memória, 

escassez na neurotransmissão colinérgica, estresse oxidativo, acúmulo de placas 

amilóides (amilóide-β, Aβ) e emaranhados neurofibrilares (NFTs) nas áreas do 

cérebro (AYAZ et al., 2017). A manifestação clínica da doença consiste em 

diferentes estágios: uma fase pré-clínica, uma fase de comprometimento cognitivo 

leve (CGL) e uma fase de demência. A progressão doença depende da fase e da 

idade do indivíduo, mostrando taxas diferentes de declínio dos marcadores clínicos: 

cognitivo, imagens e biológico (BLANCO et al, 2017). 

Diferentes hipóteses a respeito das bases moleculares da DA têm sido 

levantadas, modificando-se gradualmente devido aos diversos avanços tecnológicos 

ocorridos ao longo do tempo. A teoria mais antiga é representada pela hipótese 

colinérgica, postulada no início da década de 80. Já na metade dessa década, há o 

surgimento da hipótese glutamatérgica. A hipótese da "cascata amiloide" foi 

primeiramente proposta em 1992. Outras conjecturas, como as hipóteses 

oligomérica e metálica, podem ser consideradas extensões da hipótese amiloide e 

começaram a tomar maiores proporções durante a década de 90. A hipótese mais 

recentemente postulada correlaciona a DA com o diabetes, originando o termo 

"diabetes de tipo 3" (FALCO et al., 2015). 

 

3.7 O estresse oxidativo e a Doença de Alzheimer 
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 A DA apresenta etiopatogênese multifatorial e a associação desses 

fenômenos culminam com o desenvolvimento dos sinais e sintomas dos portadores 

da neuropatologia. Vários estudos têm identificado alterações que contribuem para o 

início, degeneração e morte neuronal. Dentre essas alterações destaca-se o 

estresse oxidativo (PRASAD, 2016).  

 O estresse oxidativo é definido pela acumulação de níveis muito elevados 

de oxigênio reativo (ROS), desempenhando um papel fundamental na morte do 

neurônio, que é característica da DA (NGUYEN et al, 2017). A acumulação de ROS 

pode ocorrer por uma superprodução ou uma insuficiente eliminação de ROS. Em 

doenças neurodegenerativas como Alzheimer e Parkinson, os cérebros mostram 

danos oxidativos e estresse oxidativo muitas vezes parecem estar implicados em 

muitos deles (CHEIGNON et al., 2017).   Assim, tanto a produção aumentada de 

espécies reativas de oxigênio (EROs) como o sistema antioxidante prejudicado farão 

com que o balanço redox celular resulte em desequilíbrio oxidativo e causem 

superprodução de EROs. As ERO geralmente são altamente reativas, instáveis e 

têm uma meia-vida muito curta, dificultando a medição direta (WANG et al., 2014). 

 Na literatura, uma quantidade considerável de dados foi relatada indicando 

que no paciente com DA, o cérebro está sob o estresse oxidativo aumentado que 

poderia ter um papel na degeneração neuronal com resultados sérios, como a 

morte. 

Principalmente, esses estudos indicam que os radicais livres estão possivelmente 

envolvidos no patogênese da morte neuronal em DA. Esses radicais livres reativos 

são prejudiciais e parte de uma série de eventos que podem levar à morte neuronal. 

Assim sendo, esforços terapêuticos destinados à remoção de espécies reativas de 

oxigênio(ROS) ou prevenção de sua geração pode ser útil a DA (KHATOON et al., 

2018). 

 Segundo Tramutola e colaboradores (2017), várias linhas de evidência 

apoiam a noção de que o estresse oxidativo e nitrosativo desempenha um papel 

prejudicial na patogênese da DA que leva ao dano de elementos celulares vitais, 

como ácidos nucleicos , lipídios, proteínas, enzimas e ao DNA, assim como à danos 

na integridade das células nervosas, que não são completamente reparados e 

resultam em modificações como a perda neuronal e disfunção sináptica na DA. 

 Representando um desequilíbrio entre a formação de agentes oxidantes no 

organismo e as defesas protetivas antioxidantes, o estresse oxidativo vem sendo 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/nucleic-acids
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considerado em alguns estudos como um evento inicial na patogênese da DA 

sustentado pelo fato de que em alguns modelos de pesquisa, como modelos de 

cultura de células e modelos de animais transgênicos com Alzheimer. Esse 

fenômeno também vem sendo considerado um fator que contribui para a progressão 

da DA (SINHA et al., 2010; MECOCCI; CRISTINA, 2012). 

 

3.8 O tratamento da Doença de Alzheimer 

 
 O tratamento farmacológico da DA, cujo ainda não possui um teste de 

diagnóstico definitivo ou biomarcador confiável, se baseia em uma associação entre 

exames clínicos e informações de biomarcadores (DUBOIS et. al., 2014). No campo 

farmacológico várias substâncias psicoativas têm sido propostas para preservar ou 

restabelecer a cognição, o comportamento e as habilidades funcionais do paciente 

com demência (FORLENZA, 2005).  

   A terapia da DA buscar retardar a evolução da doença, sintomas e 

alterações comportamentais, além de melhorar a cognição do indivíduo. A maioria 

dos fármacos utilizadas na DA são baseados na “Hipótese Colinérgica”, no qual 

esses fármacos visam amenizar o déficit colinérgico por meio da inibição parcial da 

enzima acetilcolinesterase (KOLYKHALOV et al., 2011; CARREIRAS et al., 2013; 

SHI; WANG; QIAO, 2013). Há apenas quatro fármacos atualmente aprovados e 

disponíveis comercialmente para o tratamento da doença de Alzheimer: galantamina 

(Reminyl®, 1), rivastigmina (Exelon®, 2), donepezil (Aricept®, 3) e nemantina 

(Namenda®, 4,) (Fig. 3) (DIAS et al., 2015). 

 

 

Figura 3 – Fármacos atualmente disponíveis comercialmente para Doença de Alzheimer. 
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 Apesar desses quatro fármacos serem os mais utilizados atualmente, o 

primeiro fármaco utilizado para a doença de Alzheimer foi a tacrina aprovada em 

1993, que baseia-se na inibição dupla da acetilcolinesterase e a butirilcolinesterase, 

no entanto como apresentava efeitos colaterais como, náuseas, vômito, perca de 

peso, dores musculares, toxidade hepática e baixa biodisponibilidade, foi restrita a 

pacientes que não respondem aos outros medicamentos e devido a esses efeitos 

secundários a tacrina não é mais comercilizada (TUMIATTI et al., 2010; PEREIRA et 

al., 2011). 

O fármaco mais utilizado é a galantamina, produto natural que pode ser 

isolado dos gêneros Galanthus e Narcissus da família Amaryllidaceae e é um 

inibidor da enzima acetilcolinesterase, considerado atualmente o medicamento mais 

efetivo no tratamento da doença de Alzheimer (MUREBWAYIRE et al., 2009). A 

rivastigmina é um inibidor reversível da acetilcolinesterase e a butirilcolinesterase, 

sendo indicada para portadores da doença de Alzheimer em fase moderada (EMRE 

et al., 2010). 

Portanto, a acetilcolina (Ach) é um mediador químico de sinapses no sistema 

nervoso central (SNC), no sistema nervoso periférico e também na junção 

neuromuscular. A Ach, seus receptores e o aparato enzimático responsável por sua 

síntese e degradação constituem o sistema de neurotransmissão colinérgica, onde     

a Colina-O-Acetil-Transferase (ChAT) é a enzima responsável pela síntese da Ach a 

partir de acetil-coenzima A e colina (Fig. 4) (VENTURA et al., 2010). 

A sua utilização baseia-se na hipótese de que a redução dos níveis de 

acetilcolina está relacionada à progressão da DA. Dessa forma, a utilização de 

compostos capazes de inibir a enzima responsável pela degradação da ACh 

prolonga o tempo de permanência do neurotransmissor na fenda sináptica 

atenuando os danos promovidos pela sua redução no cérebro de portadores do Mal 

de Alzheimer (RIEDEL et. al., 2017; SERENIKI; VITAL, 2008).  
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Figura 4 – Esquema da reação para formação e degradação neurotransmissor acetilcolina. 

 

Os produtos naturais também constituem potentes combatentes descritos 

pela farmacognosia como recursos importantes para o tratamento da doença, 

desempenhando um papel importante na gestão do distúrbios neurológicos. Por 

exemplo, as folhas de Aquilaria subintegra podem tratar pacientes com doença de 

Alzheimer, supostamente através da inibição de acetilcolina e a formação de 

amiloide pode ser inibida pela silimarina, que é um extrato padronizado do cardo de 

leite (GHANEMI, 2015).  

Segundo Elufioye e colaboradoes (2017), inúmeros produtos naturais, mas 

principalmente extratos de plantas, têm sido relatados como sendo usados na 

medicina tradicional para fins neuroprotetores, de melhoramento da memória e 

antienvelhecimento. Exemplos de tais plantas incluem Ginkgo biloba, Panax 

ginseng, Curcuma longa, Bacopa monnieri e Salvia officinalis.  

Os extratos de plantas são compostos de muitas substâncias que 

supostamente atuam em múltiplos alvos moleculares de uma maneira aditiva ou 

mesmo sinérgica (LONG, et al., 2015). As plantas medicinais fornecem uma fonte 

vasta e vital de compostos, alguns dos quais podem ser eficazes contra a doença de 

Alzheimer. 
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RESUMO: A acetilcolinesterase (AChE) é uma enzima específica do substrato 

expressa em muitos tecidos que degradam o neurotransmissor acetilcolina (ACh) 

nas sinapses nervosas. Portanto, este estudo objetivou verificar a atividade 

anticolinesterásica in vitro do flavonoide 8-C-β-D-glicosilapigenina (vitexina), 

composto isolado das folhas da espécie Jatropha mutabilis. No teste quantitativo 

houve inibição em todas as concentrações 1,0; 0,5; 0,25; 0,125 e 0,00625 mg/mL, 

onde a vitexina apresentou atividade anticolinesterásica (CI50 = 88,38 μg/mL), 

quando comparada ao medicamento padrão utilizado no tratamento da Doença de 

Alzheimer, a rivastigmina 1 mg/mL (CI50= 74,99% μg/mL). Esses resultados sugerem 

que o flavonoide vitexina é um promissor candidato para elaboração de 

fitomedicamentos voltados para Doença de Alzheimer.  

 

Palavras-chave: Acetilcolinesterase, Doença de Alzheimer, Vitexina.  

 

ABSTRACT: Analysis of the in vitro anticholinesterase activity of vitexin, 

flavonoid isolated from leaves of Jatropha mutabil is (Pohl) Baill. 

Acetylcholinesterase (AChE) is a substrate-specific enzyme expressed in many 

tissues that degrade the neurotransmitter acetylcholine (ACh) at nerve synapses. 

Therefore, this study aimed to verify the in vitro anticholinesterase activity of 

flavonoid 8-C-β-D-glycosylapigenin (vitexin), a compound isolated from leaves of the 

Jatropha mutabilis species. In the quantitative test there was inhibition at all 

concentrations 1.0; 0.5; 0.25; (IC 50 = 88.38 μg / mL), when compared to the 

standard drug used in the treatment of Alzheimer's disease, rivastigmine 1 mg / mL 
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(IC 50 = 74, 99% μg / ml). These results suggest that the flavonoid vitexin is a 

promising candidate for phytomedication aimed at Alzheimer's disease. 

 

Keywords: Acetylcholinesterase, Alzheimer’s disease, Vitexin. 

 
1. Introdução 

A Doença de Alzheimer (DA) um tipo de demência mais comumente 

encontrada em pessoas idosas, é um transtorno neurodegenerativo multifatorial e 

fatal, caracterizado por um declínio inexorável na função cognitiva e na memória que 

progride para a completa degradação da personalidade (MAKHAEVA et al., 2017). 

Envolve degeneração de neurônios colinérgicos e diminuição da transmissão 

colinérgica (MUFSON, et al., 2008). Os fármacos anticolinérgicos são usados para 

compensar a deficiência do neurotransmissor acetilcolina. Eles reabastecem o déficit 

de acetilcolina no cérebro por inibição das colinesterases, aumentando assim a 

duração da ação da acetilcolina nos receptores pós-sinápticos, aumentando assim a 

transmissão colinérgica (MARTINEZ; CASTRO, 2005). 

 A doença leva à perda progressiva de declínio mental, comportamental, 

funcional e capacidade de aprender. E aproximadamente 200 mil pessoas com 

menos de 65 anos compreendem a população com DA, de início mais jovem e 

espera-se que até 2050, um novo caso de DA se desenvolva cada 33 segundos, ou 

quase um milhão de novos casos por ano (KUMAR; SINGH; EKAVALI, 2015). 

 A etiologia da DA é multifatorial, com componentes genéticos, ambientais, 

comportamentais e de desenvolvimento desempenhando um papel. A DA é 

caracterizada pelo acúmulo neuronal de peptídeo β-amiloide (Aβ) em placas 

extracelulares, depósitos intracelulares de proteína tau, inflamação, estresse 

oxidativo, perda neural e perda sináptica. (ROSINI et al., 2016; SPIRES-JONES; 

HYMAN, 2014; VILLEGAS, 2015). De acordo com a hipótese colinérgica, distúrbios 

comportamentais e comprometimento da memória estão parcialmente relacionados 

com a redução observada da atividade colinérgica no cérebro (PANDOLFI et al., 

2017).  

O primeiro inibidor de colinesterase (ChEI) aprovado para DA foi a tacrina em 

1993. Hoje em dia, inibidores reversíveis da colinesterase a rivastigmina e a 

galantamina são os medicamentos mais prescritos para o tratamento da fase inicial 

da DA para melhorar os sintomas cognitivos. Ambos os agentes foram derivados de 
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plantas e exemplificam a relevância e o potencial de produtos naturais na 

descoberta de medicamentos. Além disso, os produtos naturais continuam sendo 

uma excelente fonte de drogas e fármacos (HOGAN, 2007). 

Portanto o flavonoide vitexina presente em várias plantas medicinais, possui 

inúmeros efeitos farmacológicos, incluindo, mas não se limitando  a efeitos 

antioxidantes, anti-inflamatórios, anticancerígenos, antinoceptivos, antidepressivos e 

neuroprotetores (BORGHI et al., 2013).  

E desde 1980 até hoje, cerca de 50% de todos os medicamentos de 

moléculas pequenas são produtos naturais baseados/inspirados (WEIMANN et al., 

2017). Diante deste cenário, o objetivo desse estudo foi avaliar a capacidade 

inibitória da vitexina sobre a enzima AChE in vitro. 

 

2. Materiais e Métodos 
 
2.1 Material vegetal (coleta) 
 

A obtenção da vitexina foi realizada em colaboração com o grupo de pesquisa 

da Profa. Dra. Edigênia Cavalcante da Cruz Araújo (UNIVASF). Foram coletadas as 

folhas da espécie Jatropha mutabilis (Euphorbiaceae) de uma população localizada 

no Campus de Ciências Agrárias, no Centro de Recuperação de Áreas Degradadas 

(CRAD/UNIVASF), no município de Petrolina-PE, a coleta foi realizada no mês de 

março de 2015, no período da manhã das 07:00 às 08:00 hs. Uma exsicata de 

identificação botânica encontra-se depositada no Herbário da Univasf (HVASF) com 

número de tombo #14316. 

 

2.2  Químicos 

 

 Ácido 5,5’-ditiobis-2-nitrobenzóico; iodeto de acetiltiocolina; dimetilsufóxido; 

placas de sílica gel e enzima acetilcolinesterase foram obtidos da Sigma Chemical 

Co. (St. Louis, MO, USA). Todos os outros reagentes utilizados foram de grau 

analítico. 

 

2.3  Extração e Isolamento do flavonoide vitexina 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hogan%20DB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19300586
https://pubs.acs.org/author/Borghi%2C+Sergio+M
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    As folhas foram secas em estufa com circulação de ar à 50ºC por um período 

de 72 horas, posteriormente com a percepção de aparente ausência de água nas 

folhas, estas foram submetidas à moagem em um moinho de facas, obtendo-se um 

pó das folhas secas e foi realizada a pesagem do material estudado desde a folha 

fresca até o pó obtido da moagem das folhas secas. Em seguida utilizando o pó das 

folhas secas foi feita a extração a frio com etanol realizada em percolador durante 72 

horas, obtendo após a solução extrativa, que foi filtrada com auxílio de filtro de papel 

e funil. A retirada do solvente da solução extrativa foi realizada em evaporador 

rotativo sob pressão reduzida e temperatura de 45ºC.  

No isolamento, a substância de cor amarela obtida da fase acetato de etila, 

precipitou durante a retirada do solvente em evaporador rotativo sob pressão 

reduzida e temperatura de 45ºC. O precipitado obtido foi analisado utilizando 

cromatografia em camada delgada analítica (CCDA) para determinação e 

monitoramento da pureza do mesmo. Após análises de elucidação estrutural a 

saber: Ressonância magnética Nuclear de H1 e C13, bidimensionais, Infravermelho, 

dentre outras, foi constatada a pureza do sólido, sendo este material identificado 

como o flavonóide 8-C-β-D-glicosilapigenina, denominado de vitexina (Fig. 1) 

(COSTA et al., 2014). 

 

 
Figura 1 - Estrutura química de 8-C-β-D-glicosilapigenina (Vitexina) 

 

 

2.4  Ensaio in vitro para atividade AChE  

2.4.1 Inibição qualitativa da AChE 

O ensaio para detecção de inibição qualitativa da enzima AChE foi realizado 

com o flavonoide vitexina dissolvido em metanol em uma concentração de 1 mg/mL 
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e as concentrações testadas foram de 1,0; 0,5; 0,25; 0,125 e 0,00625 mg/mL. Logo 

depois, 1,5-2,5 μL da amostra foi aplicada em placa de gel de sílica e eluída em 

clorofórmio: metanol (8:2). Após o desenvolvimento da placa, a atividade inibitória da 

vitexina eluída foi detectada utilizando revelador baseado no método de Ellman e 

colaboradores (1961). A placa foi pulverizada com DTNB (ácido 5,5’-ditiobis-2-

nitrobenzóico), ATCI (Iodeto de acetiltiocolina), (1 mmol/L DTNB e 1 mmol/L ATCI 

em tampão Tris-HCl 10 mL, pH 8) até a saturação com o reagente, evitando 

escorrer. As placas foram secas em temperatura ambiente durante 3-5 minutos e 

posteriormente pulverizadas com 10 U/mL da enzima acetilcolinesterase (AChE). A 

cafeína, um alcaloide isolado da espécie Paulinia cupana Kunth e que possui 

conhecida atividade anticolinesterásica, foi utilizada como padrão positivo. O teste 

positivo foi observado através da formação, na placa, de manchas brancas em um 

campo amarelo. 

 

2.4.2 Inibição quantitativa da AChE  
 

O efeito inibitório da vitexina sobre atividade da AChE foi avaliado por uma 

adaptação do método espectrofotométrico de Ellman e colaboradores (1961). Em 

um tubo de ensaio (triplicata), adicionou-se 100 μL da amostra (concentração de 

0,1% em solução de tampão Tris-HCl 50 mmol/L, pH 8, e 10% de metanol), 

misturou-se com 100 μL de AChE 0,22 U/mL (22 U de enzima diluída em 100 mL de 

tampão Tris-HCl 50 mmol/L, pH 8, 0,1% BSA) e 200 μL de tampão (Tris-HCl 50 

mmol/L, pH 8, 0,1% BSA). Incubou-se a mistura por 5 min a 30°C. Posteriormente, 

adicionou-se, 500 μL de DTNB (na concentração de 3 mmol/L em tampão Tris-HCl, 

pH 8, e NaCl 0,1 mol/L, MgCl2 0,02 mol/L) e 100 μL de ATCI (4 mmol/L em água). 

Preparou-se o branco por substituição de  AChE por 100 μL de tampão (Tris-HCl 50 

mmol/L, pH 8, 0,1% BSA). A reação foi monitorada em espectrofotômetro por 5 min 

em 412 nm e a absorbância inicial (V0) gravada. A atividade anticolinesterásica (I%) 

foi calculada através da seguinte equação: 

 

I (%) = [1 – (Vo amostra / Vo branco)] x 100 

 

Onde, Vo amostra e Vo branco representam as absorbâncias iniciais da amostra e 

do branco. Os valores de CI50 foram obtidos por intermédio de plotagem Log-Probit. 
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2.5 Análises estatísticas  

 
A análise estatística foi realizada utilizando one way ANOVA, seguida pelo 

teste Bonferroni’s e Tukey’s como post hoc teste. Os resultados foram considerados 

estatisticamente significativos quando p<0,05. As análises foram realizadas 

utilizando o programa GraphPad Prism 5.01 (San Diego, CA, USA). E também foi 

calculado o valor da CI50 para a atividade inibitória ACh.  

 
3. Resultados e Discussão 
 
3.1 Inibição da enzima AChE 
 

A acetilcolinesterase (AChE) existe em todo o sistema nervoso central e 

periférico dos animais e ajuda a manter os níveis de neurotransmissor acetilcolina 

catalisando a hidrólise da acetilcolina na colina (ZHANG et al., 2017).  O uso de 

inibidores da enzima acetilcolinesterase é amplamente aceito como a farmacoterapia 

de primeira linha para o alívio sintomático da doença de Alzheimer, por promover um 

aumento nos níveis de acetilcolina nas sinapses cerebrais, melhorando os deficits 

cognitivos e de memória dos doentes (GIACOBINI, 2003; LOIZZO et al., 2008). 

O flavonoide vitexina apresentou resultado positivo de inibição qualitativa 

frente à AChE. Na placa de CCD foram observadas manchas brancas na 

cromatoplaca amarela indicativo de inibição da enzima AChE pela cafeína (padrão) 

e pela vitexina em todas as concentrações. A Figura 2 mostra o resultado do teste 

qualitativo da vitexina para atividade anticolinesterásica. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 - Placa de inibição qualitativa da vitexina frente à AChE. Vitexina nas 

concentrações de 1,0; 0,5; 0,25; 0,125 e 0,00625 mg/mL, onde todas as concentrações 

inibiram a enzima AChE; P= cafeína (controle positivo). 
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Reações envolvidas no processo de inibição da enzima AChE em 1961, 

Ellman e Colaboradores propuseram o método colorimétrico mais empregado 

atualmente para a determinação da atividade da AChE. Este método foi 

desenvolvido pela combinação dos conhecimentos divulgados por Koelle (1951) e 

Ellman (1951), onde neste último é exposto o emprego do ácido 5,5′-ditiobis-(2- 

nitrobenzóico) [DTNB], reagente de Ellman, na quantificação de compostos de 

enxofre em tecidos celulares (ELLMAN, 1959). O método de Ellman é baseado na 

taxa de hidrólise da acetiltiocolina (ACTI) pela AChE dando origem à tiocolina, que 

reage com o ânion carboxilato do DTNB, formando o 2-nitrobenzoato 5- 

mercaptotiocolina e um ânion de coloração amarela, o 5,5’-ditiobis-2- nitrobenzoato, 

que é quantificado espectrofotometricamente em comprimento de onda de 412 nm, 

(Figura 3). 

 

 

 

Figura 3 – Formação do ânion amarelo do 5-tio-2-nitrobenzoato resultado da reação entre a 

tiocolina e o íon 5,5’-ditiobis-2-nitrobenzoato. 

 

 

 

 



 

 

47 

 

O teste quantitativo (Figura 4) permitiu calcular a quantidade mínima de 

vitexina capaz de inibir a atividade da enzima AChE em 50%. Houve uma inibição de 

74,42%; 60,11%; 59,45%; 45,36%; 41,43%, nas concentrações de 1,0 mg/mL; 0,5 

mg/mL; 0,25 mg/mL; 0,125 mg/mL e 0,00625 mg/mL, respectivamente. Portanto, 

houve diferença estatisticamente significativa com p<0,05. Também observou-se 

diferenças significativas entre a rivastigmina 1,0 mg/mL e a vitexina 0,125 mg/mL e 

0,00625 mg/mL. E diferenças significativas entre a vitexina 0,00625 mg/mL e a 

vitexina 1,0 mg/mL. 

A CI50 encontrada da vitexina foi de (88,38 μg/mL), um valor maior do que a 

CI50 da rivastigmina 1,87 μg/mL (SILVA, 2016), um medicamento inibidor da AChE 

muito utilizado no tratamento de pessoas com Alzheimer.  
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Figura 4 - Porcentagem de inibição da enzima nas concentrações: 0,00625 mg/mL 

(41,43%); ,125 mg/mL (45,36%); 0,25 mg/mL (59,45%); 0,5 mg/mL (60,11%) do controle 

rivastigmina 1,0 mg/mL (74,42%) 1,0 mg/mL. 

 

 Esses valores encontrados de inibição da AchE pela vitexina estão bem 

próximos aos encontrados na literatura por outros flavonoides. 13 flavonoides 

isolados da planta medicinal Ginkgo biloba (Ginkgoaceae) utilizada no tratamento da 

doença de Alzheimer demonstraram inibição da AchE que variaram de 57,8 a 133,1 
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μg/mL, valores bem próximos ao encontrado para vitexina (Ding et al., 2013).  Da 

mesma forma flavonoides (catequinas) isolados da Camellia sinensis var. assamica 

(WANG et al., 2017), e o flavonóide linarina, isolado da espécie Mentha arvensis 

(FENG et al., 2015), apresentaram também baixas concentrações inibitórias médias 

de inibição da AchE. De acordo com dados na literatura os flavonoides demonstram 

a ação neuroprotetora, relacionadas com as suas propriedades antioxidantes 

(Vauzour et al., 2008). 

 

 4. Conclusões  

 

A vitexina é uma molécula promissora para a elaboração de medicamentos, 

por inibibir a enzima acetilcolinesterase bem como por sua ação neuroprotetora 

antioxidante. Nos experimentos realizados a ação inibidora da vitexina foi  de CI50 = 

88,38 μg/mL, sendo maior do que CI50 o fármaco de referência rivastigmina CI50 = 

1,87 μg/mL e a outros flavanoides obtidos de plantas com relatada atividade 

neuroprotetora. Ainda assim, são necessários testes mais específicos que 

justifiquem sua utilização em detrimento dos fármacos já existentes no mercado. 
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