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O principal regulador da sintese protéica é o fator 2 do inicio da traducdo de eucariotos (elF2), formado por trés subunidades nao-
idénticas: a, B, e y. As fungOes da subunidade B, essenciais a integridade do processo, estdo relacionadas a presenca de um dominio
composto por trés blocos de 6 a 8 residuos de lisinas. Em Saccharomyces cerevisiae, a expressdo do gene recombinante de elIF2B
desprovido dos blocos de lisinas foi capaz de inibir o crescimento celular. Desse modo, o objetivo desse trabalho foi determinar o efeito
da expressdo de elF2B humano desprovido dos blocos de lisinas (eIF2BA3K) na sintese protéica, proliferacdo e viabilidade de células
humanas. A regido codificadora de eIF2BA3K foi gerada por mutagénese sitio dirigida. Para analisar o efeito de eIF2B selvagem
(eIF2BWT) e elF2BA3K foi utilizado um sistema plasmidial de expressao regulada por tetraciclina na linhagem celular Hek293TetR. A
analise da expressao constitutiva de dEGFP como marcador de sintese protéica foi realizada por citometria de fluxo. A proliferagdao celular
foi mensurada pela incorporacdo de timidina triciada e a viabilidade celular pelo ensaio de MTT. Nossos resultados mostram uma redugao
de 80% na sintese protéica apos 96h da expressdo de eIF2BA3K e uma diminuicdo de 55% da proliferagdo celular apos 48h. A analise
por MTT mostrou uma redugdo de 30% na viabilidade celular 96h apds a expressdo de eIF2BA3K. Podemos concluir que os blocos de
lisinas em eIF2B humano apresentam uma funcdo essencial no processo de sintese protéica e que sua auséncia na proteina diminui a
proliferacdo e a viabilidade de células humanas. Esse efeito poderia fazer de eIF2BA3K humano uma possivel ferramenta para novas
estratégias de terapia génica direcionada a situagGes de proliferacdo celular indesejada.
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