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Introdução e objetivo: As células estreladas hepáticas,  quando ativadas,  possuem um papel importante no 
processo de fibrogênese deste órgão, sendo um alvo relevante para o tratamento da fibrose hepática. A 

Anfotericina B (AnB) é um antifúngico com efeitos variáveis segundo o tipo celular. O objetivo deste estudo foi 

avaliar apoptose e proliferação de células GRX (uma linhagem de células estreladas) após tratamento com AnB. 
Métodos: Células GRX, HepG2 e ARL6 (estas duas últimas usadas como controle)  foram tratadas com AnB  
(1.25µg/mL e 2.5  µg/mL) por 24 horas. Após o tratamento foram realizados ensaios de citotoxicidade (MTT), 

avaliação do ciclo celular por citômetro de fluxo  (iodeto  de  propídio),  proliferação  (Wound  Healing)  e  morte  
celular  através  de imunoflurescência para a proteína LC3. Resultados: O  ensaio  de  MTT  nas  células  GRX  
tratadas  com  AnB  mostrou  que  a viabilidade celular foi 67.2% e 30.8% (respectivo para cada concentração, 
p<0.001) quando comparadas com células não tratadas. Nas HepG2 a viabilidade diminuiu a 80% em ambas 

concentrações (não-significativo versus controle) e as ARL-6 não apresentaram nenhuma variação. A análise de 
ciclo celular demonstrou aumento na população sub-G1, indicando aumento da morte celular (apoptose e ou 
autofagia). As GRX não-tratadas com AnB foram capazes de migrar em 24 horas após Wound Healing, enquanto o 

grupo tratado precisou 48hs. Foi encontrado aumento de expressão de LC3 em células tratadas com AnB quando, 
comparadas com o controle. Conclusão: Podemos concluir que AnB foi capaz de induzir morte celular e reduzir a 
proliferação  nas  células  GRX  e,  portanto,  pode  ser  um  tratamento  promissor  para  o tratamento da fibrose 

hepática. 
 
 

 

 
 

 

 

 




