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As Glutationas-S-Transferases (GSTs) comp8em uma superfamilia de enzimas de Fase |l de
metabolizacdo/detoxificacdo de xenobidticos e de produtos de espécies reativas de oxigénio, através da conjugacdo
de uma molécula enddgena de glutationa, possibilitando a excrecdo dos metabolitos intermediarios. A Artrite
Idiopatica Juvenil (AlJ) é uma doenga auto-imune, tem origem desconhecida e inicia antes dos 16 anos. Seus
sintomas mais caracteristicos sdo: dores nas juntas causadas pela inflamacéo, inchaco das articulacdes e acimulo de
liquido sinovial, limitando 0 movimento. As manifestac@es dos sintomas persistem por um minimo de seis semanas.
Existem evidéncias da implicacdo das espécies reativas de oxigénio e seus produtos na patologia desta doenca. Nosso
trabalho tem como objetivo analisar as freqiéncias dos polimorfismos de presenca/auséncia dos genes GSTT1 e
GSTM1 em pacientes que desenvolveram AlJ para verificar se estes colaboram com a suscetibilidade para o
desenvolvimento da doenga. Um banco de DNA genbmico formado a partir de 105 pacientes foi utilizado para este
trabalho. A genotipagem das amostras foi realizada através da técnica da PCR multiplex, utilizando protocolo
estabelecido em nosso laboratério. As freqliéncias genotipicas foram comparadas com as frequéncias previamente
descritas para uma populacédo de galchos descendentes de europeus. Para a analise da significancia estatistica foi
utilizado o Teste Exato de Fisher com o programa INSTAT. A freqtiéncia do gen6tipo GSTM1 nulo nos pacientes (0,
613) foi mais elevada que na amostra controle (0, 500), mas ndo diferiu estatisticamente (p= 0, 160). Quanto a
analise do genétipo GSTT1 nulo, a freqliéncia na amostra de AlJ (0, 373) foi maior que a freqiiéncia deste genotipo
na populacdo controle (0, 211) (p=0, 02). Nossos resultados indicam uma possivel participacdo destes genes na
etiologia da AlJ. (PROBIC).
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