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INTRODUCAO

A proteina CCR5 esta envolvida na quimiotaxia de células como linfocitos e monaocitos. A sua variante CCR5A32
condiciona um coédon precoce de parada e a consequente producao de uma proteina truncada, que nao atinge a
membrana celular. Visto que portadores do alelo polimérfico apresentam numeros baixos (WT/A32) ou nulos
(A32/A32) dessa proteina na membrana celular, a variante em estudo tem sido relacionada a diversas doencas como
Ldpus, AIDS e a viruléncia do Virus do Oeste do Nilo. A artrite reumatoide (AR) € uma doenca autoimune de
inflamacao cronica que acomete principalmente as articulacées do corpo. Sua causa € pouco conhecida, tendo
fatores genéticos — além de ambientais e hormonais — como evidentes moduladores de predisposicao e
prognostico.

CCR5 — sequéncia selvagem de nucleotideos RESULTADOS
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A frequéncia do alelo A32 mostrou-se superior na
CCR5A32 — sequéncia variante com delec¢do de 32pb stoo  populacao de controles caucasoides de Porto Alegre
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Aminodcidos alterados pela delecdo 0,02). O fato era esperado devido a auséncia do alelo
Imagem 1: comparacao entre as sequéncias de nucleotideos dos alelos em populagoes nativas nao caucasianas € ao maior
CCR5 e CCR5A32. Observa-se um frameshift e a criacao de um codon de grau de miscigenagﬁo observado na populagéo de

parada precoce (TGA) se comparado a fase de leitura selvagem (GAG). Belém

Obs:er\{ou-se, em ambas as populagﬁgs, menor
frequéncia de portadores do alelo variante nos
O presente estudo visa investigar a relacao entre o pacientes com AR em relacao aos controles (Belém:
polimorfismo CCR5A32 e a suscetibilidade a artrite 0,028 vs. 0,062; Porto Alegre: 0,08 vs. 0,014,
reumatoide em populacoes de Porto Alegre e de Belém, respectivamente).
a fim de buscar uma melhor compreensao do O odds ratio associado a presenca do alelo A32 em
componente genético dessa doenca. relacao a suscetibilidade a AR obtido a partir de
regressao logistica controlando por local foi de 0,478

MATERIAIS E METODOS (1C95% = 0,298 a 0,765), indicando um efeito protetivo

contra o risco ao desenvolvimento da AR.

* 137pb (WT) e 105pb (A32) Grafico 1: Frequéncia de portadores do alelo A32 nas populacdes analisadas.
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