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Introdução
Amidas graxas endógenas possuem diversas atividades biológicas, sendo

consideradas importantes para o conhecimento de vários processos celulares e
até mesmo para o desenvolvimento de novos medicamentos (Aloe e cols, 1993).
São moléculas nitrogenadas formadas a partir de longas cadeias saturadas ou
insaturadas de ácidos graxos (Bezuglov e cols, 1998) encontradas em
microorganismos, plantas e animais e recentemente descritas como uma família
de lipídios biologicamente ativos (Bezuglov e cols, 2001; Cravatt e cols, 1995).

Considerando a importância da síntese de moléculas sintéticas com
possíveis atividades biológicas, tornou-se pertinente avaliar o possível efeito
citotóxico de amidas graxas derivadas de fontes renováveis nas linhagens
eritroleucêmica humana K562 e de melanoma B16F10.

Metodologia
As células K562 foram mantidas em meio RPMI-1640, -mercaptoethanol,

10% de soro fetal bovino, 1% de antibiótico e antimicótico, em garrafas de cultura
a 37C. As células B16F10 foram mantidas em meio DMEM, suplementadas como
a K562, com exceção do -mercaptoethanol.

Para cada experimento, K562 e B16F10 foram centrifugadas, lavadas com
PBS e suspensas em meio sem -mercaptoethanol para a concentração final de
5x105 células/ml.

As células foram tratadas em meio com diferentes concentrações (10, 100 e
1000 µg/ml) das amidas graxas estearil pirrolidil amida (EPA), ricinoleil pirrolidil
amida (RPA), palmitoil pirrolidil amida (PPA) e oleil pirrolidil amida (OPA) para
K562, e ricinoleilbenzilamida (RIBA) e oleilbenzilamida (OBA) para B16F10. No
grupo controle, o mesmo volume de álcool (5%) e água estéril.

A viabilidade celular foi avaliada pela técnica de exclusão por azul de Trypan
para K562 e pelo ensaio MTT para B16F10, imediatamente, 24, 48 e 72 h após
incubação.

Cada experimento foi repetido em três independentes ocasiões usando
tréplicas das amostras. Dados apresentados como médias + erro padrão,
analisados utilizando ANOVA, pós-teste de Tukey. Valores de p<0,05 foram
considerados estatisticamente significantes.



Resultados e Discussão
Para K562 a concentração de 1000 µg/ml de EPA foi citotóxica em 24 h e a

de 100 µg/ml inibiu proliferação em 72 h. Para amidas graxas endógenas,
atividades de inibição de proliferação em células tumorais foram descritas por
Bisogno e cols (1998) e De Petrocellis e cols (1998). Para RPA e PPA, a de 1000
µg/ml foi citotóxica imediatamente, já a de 100 µg/ml, em 48 h, para PPA e, em 72
h, para RPA. Para OPA, a de 1000 µg/ml foi citotóxica em 24 h e em 48 h para a
de 100 µg/ml.

Para B16F10 a concentração de 1000 µg/ml foi citotóxica em 48 e 72 h para
RIBA. OBA apresentou morte celular em 48 e 72 h para a concentração de 1000
µg/ml, apresentando citotoxicidade com 100 µg/ml em 48 h.

Para K562 e B16F10 a menor dose não apresentou diferença significativa
com relação ao controle para as amidas testadas.

Conclusões
As amidas graxas testadas apresentaram efeito citotóxico de maneira dose-

dependente para K562, sendo que a amida EPA inibiu proliferação celular.
RIBA e OBA apresentaram efeitos citotóxicos significativos na B16F10, de

forma dose/dependente.
Estes resultados demonstram que amidas graxas sintéticas são capazes de

provocar citotoxicidade em ambas as linhagens.
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