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1 INTRODUCAO

O cancer da pele é o mais frequente no Brasil, correspondendo a 25% de
todos os tumores malignos registrados no pais. Dentre eles, o0 melanoma representa
4% das neoplasias malignas da pele, sendo caracterizado como o mais grave devido
a sua alta possibilidade de metéstase. Dentre as radiacdes ultravioletas (UV), a
radiacdo UVA apresenta consideravel risco para a saude da pele, por apresentar
caracteristicas citotoxicas e mutagénicas, também sendo considerada iniciadora no
processo da carcinogénese. Estudos reforcam a ideia de que a interacdo da
radiacao infravermelha (RIV) com a pele pode resultar em um efeito fotoprotetor
eficaz na prevencéo ao cancer da pele causado pela radiacdo UV. Dessa forma, este
estudo tem como objetivo avaliar um possivel efeito fotoprotetor da RIV de uma
lampada atérmica na linhagem celular melanocitica (Melan-a) exposta a diferentes
doses de UVA.
2 REFERENCIAL TEORICO

A radiacdo UVA, em contato com a pele, pode penetrar profundamente na
derme interagindo com o0s queratindcitos, fibroblastos e melandcitos, tendo como
moléculas alvo preferenciais as membranas bioldgicas. Além disso, essa interacdo
pode resultar em danos no DNA por acédo indireta, através da formacéo de espécies
reativas de oxigénio (ERO) (Darr & Fridovich, 1994; Kozma & Eide, 2014). Assim
como a radiacdo UVA, a RIV também resulta em efeitos biol6gicos na pele humana,
como: inibicdo da apoptose; ativagdo de genes como o p53 (Schroeder et al., 2008);
estimulo na sintese de colageno, elastina e fator de crescimento TGF-1, auxiliando
na cicatrizacdo de feridas (Toyokawa et al., 2003). Jantschitsch et al. (2009)
observaram que, a pré-exposicdo a RIV em queratinécitos de murino reduziu os
danos no DNA e a taxa de apoptose destas células apds exposicao a UV.
3 MATERIAIS E METODOS

A linhagem Melan-a foi mantida em meio DMEM suplementado com
bicarbonato de sédio (0,2 g/L), L-glutamina (0,3 g/L) e Hepes (3 g/L), com 10% de
soro fetal bovino, 1% de antibidtico e antimicético e 200 nM de PMA, em garrafas de
cultura a 37°C. Para os experimentos, as células (2x10° célula/mL) foram incubadas
para aderéncia por 24h em placas de cultura a 37°C. Posteriormente, foram testadas
diferentes doses de exposicdo & radiacdo UVA (0,8 Jicm?; 1,2 J/cm?; 1,6 J/cm?; 2,0
Jicm? e 2,4 J/lcm?) e a diferentes doses de RIV (0,8 J/cm?; 1,6 J/cm?; 2,5 Jicm?; 3,3
Jicm? e 4,2 Jicm?). O estudo da interacdo destas radiacdes foi realizado através da
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pré-exposicdo desta linhagem a dose 0,8 J/cm? de RIV e posterior exposicdo a dose
1,2 J/lcm? de UVA (RIV+UVA). A viabilidade celular da linhagem Melan-a foi analisada
imediatamente, 24, 48 e 72 h apdés a exposicdo a estas radiacdes ou interacéo
através do método de excluséo por Azul de Trypan. A andlise foi realizada a partir de
areas de captura num microscopio de epifluorescéncia Olympus IX81 e as células
foram contadas utilizando o software ImageJ.
4 RESULTADOS e DISCUSSAO

As células expostas a RIV apresentaram inibicdo de proliferacdo em 24h nas
doses de 1,6; 2,5 e 3,3 Jicm?, j& a dose de 4,2 J/cm? foi citotdxica neste tempo. A
citotoxicidade também foi observada na dose de 2,5 e 3,3 J/cm? em 48h, 2,5 J/cm?® e
4,2 J/lcm? em 72h. Nenhum efeito foi observado para a dose 0,8 J/cm?. Nas células
expostas a radiacdo UVA ap0s 24 horas de exposicdo foi observada diminuicdo na
viabilidade celular. Apos 48 horas, este efeito manteve-se exceto para 0,8 e 1,2
Jicm?. Em 72 horas apés a exposicdo, a dose de 1,2 J/cm? foi capaz de induzir o
aumento da proliferacdo celular e a dose de 2,4 J/icm? provocou inibicdo da
proliferacéo celular. Nestas andlises, a dose 1,2 J/cm? de UVA induziu proliferacdo
celular, enquanto a dose 0,8 J/cm? de RIV ndo alterou a proliferacéo celular. Por esta
razdo estas doses foram escolhidas para os ensaios de interagdo RIV+UVA. Os
resultados mostram que a pré-exposicdo a RIV ndo foi capaz de diminuir a
proliferacdo celular induzida pela radiacdo UVA, em todos os tempos analisados,
embora outros estudos verifiguem o efeito protetor de RIV em diferentes linhagens
celulares e tecidos (Menezes et al., 1998; Jantschitsch et al., 2009; Gonzales et al.,
2015).
5 CONSIDERACOES FINAIS

Os resultados obtidos revelaram que as radiacbes UVA e RIV provocaram
alteracOes na viabilidade celular, de forma dose e tempo dependentes. Na interagao
RIV+UVA, o efeito protetor ndo foi observado, uma vez que o estimulo a proliferacéo
celular se manteve, mesmo quando as células foram pré-expostas a RIV.
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