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ABORDAGEM IMUNOGENETICA DAS PROTEINAS APOPTOTICAS NA PATOGENESE DO LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO
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Chies, Andrese Aline Gasparin, Priscila Vianna, Renata Livi Ramos, Lucian Souza, Bruna Rigo. Hospital de Clinicas de
Porto Alegre (HCPA)

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doencga inflamatdria cronica autoimune que afeta multiplos drgdos.
Fatores imunoldgicos, ambientais, hormonais e genéticos parecem predispor a doenga. A apoptose é um mecanismo
de morte celular programada, cuja desregulacdo pode gerar autoantigenos responsaveis pela autoimunidade. Os
objetivos deste estudo foram avaliar polimorfismos genéticos, expressdo de proteinas e marcadores apoptéticos em
pacientes com LES e controles. Avaliaram-se 491 pacientes lUpicos e 423 controles, doadores de sangue. Os
polimorfismos foram analisados por PCR-RFLP e os marcadores apoptoticos por citometria de fluxo. Observou-se
uma maior frequéncia do gendtipo FASL-844CC (p<0,001) e do alelo C (p<0,0021) entre pacientes com LES
afrodescendentes quando comparados aos controles. Mulheres lUpicas apresentaram expressdo diminuida das
proteinas pré-apoptoéticas BAX (p=0,005) e p53 (p=0,044) em linfocitos T regulatérios e de BCL-2 antiapoptdtica
(p<0,001) e BAX em linfécitos TCD4+ (p <0,001). Houve uma maior expressao de FASL em linfécitos TCD8+ e de
FAS em TCD4+, e maior frequéncia de linfocitos mortos nestas pacientes em relacdo aos controles (p=0,001,
p=0,032 e p<0,001, respectivamente). A presenca acentuada de FASL-844C, relacionado a maior expressao de
FASL, poderia levar a um aumento de apoptose nos pacientes afrodescendentes. A elevada expressdo da proteina
FASL nas células efetoras e de FAS, aliada a BCL-2 diminuida, nas células alvo de mulheres lUpicas contribuiria para
uma maior taxa de apoptose, com possivel producao de autoanticorpos. Ja, a reduzida expressao de BAX e p53 nas
células T regulatérias poderia conduzir a menor capacidade de supressdo da resposta imune exacerbada no LES,
favorecendo assim a sua ocorréncia. Aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do HCPA. Palavra-chave: LES;
autoimunidade; apoptose. Projeto 120174
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