Anemia de Fanconi € uma doenga genética rara dtecautossoOmico recessivo, tendo como caracteristi
principal a suscetibilidade aumentada ao cancatoénga esta associada a defeitos em um de 13 gefes,
produtos interagem formando uma via de sinalizacggparacédo de danos no DNA. Nekl é uma serinaiti@o
cinase envolvida na reparacdo de DNA, que intenagétro com proteinas de reparacéo e regulacdo de ciclo
celular. Este trabalho tem como objetivo comparapedfii de sensibilidade de linhagens deficientes n
proteinas da via de FancomANCA e FANCC) e na proteina NekINEK1) na resposta a danos no DNA. As
células foram tratadas por 3, 24 e 48 horas comtamiss nitrogenada (HN2). Em seguida, foi avaliada a
viabilidade celular através do teste de MTT e a#@mcia de danos no DNA pelo teste cometa. Alérsodia
expresséo das proteinas de sinalizagédo de daraNApAH2AX e Chkl, foi avaliada em todas as linhagens por
imunoblotting. O perfil de sensibilidade das linhagens deficieMEK1, FANCA e FANCC' foi similar, com
aumento significante da sensibilidade em comparagévas linhagens selvagens MRC5 e NEK1. A inci@énc
de danos no DNA também foi maior nas linhagens mesagquando comparadas as selvagens, confirmando um
perfil semelhante entre as linhagens deficientes prateinas de Fanconi e a deficiente na Nekl. ado
preliminares indicam que ndo ha alteracéo na es@ioedas proteinasi2AX e Chkl apoés tratamento com HN2,
entre as células, sugerindo que ocorre quebra dupBBNA e que, pelo menos, o inicio da sinalizagam
reparagdo € ativada. Assim como as proteinas dievi@nconi, Nekl provavelmente esta envolvida&spasta

a adutos intercadeia no DNA induzidos pela mustailagenada, talvez em uma via comum. No entansis

estudos séo necessarios para confirmagéo destétades.



