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APOPTOSE INDUZIDA POR ESTRESSE OXIDATIVO EM CELULAS DE TUMOR DE WALKER
256
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A morte celular programada ou apoptose € um importante mecanismo de resposta a danos no
material genético e na regulagéo da proliferagédo celular dos organismos. Falhas neste mecanismo
podem gerar células tumorais, o que torna a apoptose um importante alvo de estudos em
oncologia. O tumor de Walker 256 tem sido amplamente utilizado como modelo experimental em
pesquisas sobre o cancer. Sabe-se que este tumor expressa grandes quantidades de proteina Bcl-
2, a qual previne eventos pro-apoptoticos na mitocondria. O objetivo deste trabalho é avaliar o
processo de morte induzida por estresse oxidativo nas células de tumor de Walker 256. As células
tumorais foram isoladas e cultivadas durante 1 hora na presenga de 100uM do agente pro-oxidante
tert-butil hidroperéxido (tBOOH). Viabilidade celular, producdo de espécies reativas de oxigénio
(EROs), concentragdo de Ca®* citosdlico, potencial elétrico de membrana mitocondrial (A¥,,) e
apoptose foram estimados. Diminui¢cdo da viabilidade celular foi observada nas células tratadas
com tBOOH, em comparagao as células nao tratadas. tBOOH induziu morte celular por apoptose,
como demonstrado pela marcagao com AnexinaV/Pl, processo este totalmente revertido pela
adicdo de PFT, inibidor de p53. tBOOH aumentou significativamente os niveis de EROs e ca”
citosolico porém néo alterou o AY¥,,. Os resultados obtidos sugerem que o tratamento de células de
tumor de Walker 256 com tBOOH induz apoptose in vitro através da ativagdo de p53, independente

de alteragdes de AY,,, provavelmente as custas da alta expressao de Bcl-2 nestas células.
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