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Introdução 

A atividade biológica das amidas graxas tem sido 

amplamente investigada por diversos grupos de  
pesquisa

1-2
. Estudos vêm demonstrando seus  

efeitos sobre os sistemas imunológico, sanguíneo,  

endócrino e metabólico
3
. Além disso, estes 

compostos têm sido recentemente estudados como 
potenciais agentes antitumorais

4
. Em vista destas  

propriedades, as amidas graxas de origem natural 
ou sintética são consideradas atualmente como uma 
nova família de lipídios biologicamente ativos

1
. 

Nosso grupo vem sintetizando amidas graxas e  
investigando a relação entre variações estruturais  
destes compostos com a atividade biológica

5
. Neste 

trabalho, reportamos os resultados obtidos a partir 
do estudo da atividade antiproli ferativa de amidas 
graxas de origem sintética frente a diferentes 

linhagens de câncer.  

Resultados e Discussão 

As amidas graxas 1-8 testadas foram previamente 
sintetizadas a partir da aminólise dos ácidos graxos 

esteárico, oléico, linoléico e ricinoleico (principal 
constituinte do óleo de mamona) com aminas 
disponíveis comercialmente (Figura 1).  

Figura 1. Amidas graxas 1-8. 
 
Os compostos foram submetidos aos ensaios de 

atividade antiproli ferativa frente às linhagens U251 
(glioma, SNC); UACC-62 (melanoma); MCF-7 
(mama); NCI-ADR/RES (ovário com fenótipo de 

resistência a múltiplas drogas); 786-0 (rim); NCI-
H460 (pulmão, tipo não pequenas células); PC-3 
(próstata); OVCAR-3 (ovário); HT-29 (colorretal);  

VERO (rim, célula normal, macaco verde). Os 
experimentos seguiram procedimento descrito na 

literatura
6
. Os resultados observados para a inibição 

do crescimento celular são mostrados na Tabela 1.  
 

Tabela 1. Total Growth Inhibition - TGI (g/mL):  

concentração necessária para que ocorra 0% de 
crescimento celular 
 

Ent U251 
UAC
C-62 

MCF-
7 

NCI-
ADR 

786-
0 

NCI-
H460 

PC-3 
OVC
AR-3 

VER
O 

DOX 0,46 1,3 1,2 >25 1,0 1,1 >25 3,6 4,1 

1 40,2 181 133 >250 147 166 >250 >250 196 
3 5,8 17,7 >250 5,6 23,3 153 21,9 14,0 10,6 

5 6,5 4,2 3,7 5,4 20,4 9,8 23,5 8,8 7,6 

7 12,0 27,9 27,5 7,7 21,9 36,6 32,6 33,9 45,1 

 

Entre as amidas graxas testadas a 1, 3, 5 e 7, 

apresentaram os melhores resultados. O composto 

1 apresentou atividade antiproli ferativa fraca. A 

ricinoleiletanolamida (5) mostrou uma seletividade 

relativa e um bom perfil de atividade com inibição de 

crescimento e morte para a maioria das células. Já 

os compostos 3 e 7 apresentaram, de maneira 

geral, inibição de crescimento com morte celular 

dependente de concentração e seletividade para as 

linhagens de ovário resistente e glioma, sendo a 

amida graxa 3 a com melhor perfil de atividade.  

Conclusões 

A partir dos resultados obtidos, as amidas graxas 

derivadas de cadeias insaturadas e de aminas 

cíclicas apresentaram melhor perfil de atividade,  

sendo a oleilpirrolidilamida (3) a mais seletiva. Este 

composto inibiu o crescimento e provoc ou morte 

celular, com seletividade para as linhagens de 

ovário resistente e glioma. Outras amidas graxas 

serão testadas visando investigar a influência de 

variações estruturais na atividade antiproli ferativa.  
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