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INTRODUÇÃO

METODOLOGIA

A pré-eclâmpsia (PE) é uma doença que ocorre em mais de 7% de todas as gestações. Sua fisiopatologia exata ainda

não é conhecida, porém, há o envolvimento de fatores genéticos e imunológicos maternos e fetais, com ocorrência de

hipertensão e proteinúria. Há evidências do aumento da inflamação sistêmica durante o primeiro trimestre da gestação

em mulheres com pré-eclâmpsia. A PE geralmente se desenvolve na segunda metade da gravidez, sendo caracterizada

por eventos de disfunção endotelial e inflamação durante sua patogênese. As quimiocinas (citocinas pró-inflamatórias)

são consideradas as principais determinantes da resposta inflamatória e sua ação através da ligação em receptores

específicos pode estar diretamente relacionada ao desenvolvimento da PE. O receptor de quimiocina do tipo 5 (CCR5) é

uma proteína codificada pelo gene CCR5, que está localizado no cromossomo 3p21.3-p24. A variante polimórfica

CCR5Δ32 leva a produção de uma isoforma não funcional do receptor, e tem sido implicada em uma variedade de

doenças autoimunes. Para investigar o papel deste polimorfismo na patogênese da pré-eclâmpsia, nós avaliamos a

frequência da variante polimórfica CCR5Δ32 entre mulheres com e sem PE.
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RESULTADOS

DISCUSSÃO
Nossas análises apontam o CCR5∆32 como um fator de

proteção contra a pré-eclâmpsia, demonstrando que os

portadores do alelo ∆32 apresentam uma menor chance

de desenvolver a doença (OR 0.342, 95 % CI 0.119–

0.984, P = 0.047). Também identificamos que as

gestantes hipertensas apresentaram um risco elevado

de desenvolver a pré-eclâmpsia (OR 8.696, 95 % CI

3.330–22.706, P < 0.001). Nossa hipótese é que as

células do sistema imune que expressam a proteína

CCR5 truncada não conseguem migrar de forma

apropriada à interface materno-fetal, dessa forma não

favorecendo uma resposta inflamatória exacerbada.

Estes dados reforçam a importância do papel do

polimorfismo no gene do CCR5 no desenvolvimento

desta patologia

Figura 1. Diagrama das diferenças entre o tipo selvagem de CCR5 e o polimorfismo ∆32.
Ilustração da região envolvendo a mutação ∆32 com a seção superior mostrando a
tradução do tipo selvagem da proteína CCR5, enquanto a seção inferior demonstra a
tradução da proteína mutada. A região marcada em vermelho na sequência selvagem
refere-se à região deletada no ∆32. A região marcada em vermelho na sequência da
proteína mutada refere-se aos novos aminoácidos inseridos seguidos do códon de
terminação.
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