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diene, determinate de scaderea activitatii fizice si a activitatii
sociale, cu majorarea problemelor de ordin emotional. Rata
exacerbdrii BPCO si, implicit, severitatea dispneei au un im-

pact determinant in deteriorarea calitétii vietii.
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Indicii sistemului antioxidant in artrita juvenila idiopatica
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The antioxidant system of the juvenile idiopathic arthritis

The pathogenesis of juvenile idiopathic arthritis (JIA) is complex, in a permanent study. Oxidative stress has shown to play an important role in the
perpetuating inflammation. The antioxidant barrier is a complicated system of enzymes, elements and substances that are formed to protect the aerobic
organisms against high concentrations of oxygen. 150 children with JIA and 20 real healthy children were included in a randomized study. The authors
examined the indices of the antioxidant system (total antioxidant activity (AAT), superoxiddismutase (SOD), catalase, glutathione-peroxidase, glutathione-
reductase and ceruloplasmin) of 90 patients with JTA and 20 healthy children. A low endogenous antioxidant capacity was found in the patients with JIA
and the functional parameters of SOD, catalase, glutathione-peroxidase and glutathione-reductase were found to be much lower for the patients with
JIA, compared with the control group. The values of the antioxidant indices were significantly lower in the systemic form, while glutathione-peroxidase,
glutathione-reductase and ceruloplasmin were noted as having practically the same values in all evolutionary variants.

Key words: juvenile idiopathic arthritis, oxidative stress, antioxidant system.

]/IH}ICKCI)I aHTI/IOKCI/II[aHTHOﬁ CUCTEMBI TPV WBEHVW/IbHOM VNONATNYECKOM apTPpUTE

ITaToreHes 0BeHNIBHOTO VMAMoNaTYeckoro apTputa (FOVA) [ocTaTouHO CIOXKHBII Tpolecc. BaykHy o porb B COXpaHEHNN BOCIATUTETbHOTO ITPO-
Ijecca uMeeT OKMCIUTEIbHBI CTpecc. AHTHOKCUIAHTHDII 6apbep sIB/IsIeTCS CIOKHOI CUCTEMOIT aHTMOKCULAHTHBIX (PepMEHTOB, 9/IEMEHTOB I BEIeCTB,
KOTOpbIe 00pasyIoTCs 1A 3alUThl a9POOHBIX OPTaHM3MOB IIPOTHB KOHI[EHTPALMM KUCTOPOfa. B laHHOE MccnenoBanme ObIIM BKTIOYEHbI 150 meTeit ¢
FOVIA n 20 3popoBsix getett. Y 90 60mprbix ¢ IOVIA 1 20 30poBbIX feTell 6bIIa OLjeHeHa aHTMOKCUAHTHAS ccTeMa (0061ast aHTMOKCH/AHTHASI aKTVB-
Hoctb (OAA), cynepokcupancmyrasa (COJT), karamasa, Iy TATMOH-TIePOKCH/IA3a, TTy TATMOH-PeyKTasa 1 Iiepynonnasmut). Takum o6pasom, y meteit
¢ IOMA 6vin sapeructpuposan Huskmit yposerb COJl, KaTanaspl, Iy TaTHOH-TIEPOKCU/A3bl U [Ty TaTMOH-PENYKTa3bl B CPAaBHEHUM C KOHTPOJIBHON
rpymmoit. [Tokasarenn aHTHOKCUAAHTHOI CHCTEMBI MMe/y Gojlee HU3KIe TOKA3aTe/y Py CUCTEMHOM BapyaHTe, TOTAa KaK [Ty TaTMOH-IIEPOKCUAA3a,
Iy TaTMOH-PeYKTa3a 1 LePy/I0IUIa3MIH MM/ IIPAKTUYeCK! OMHAKOBbIe 3HAYeHN BO Bcex BapuaHTax IOVA.

KiroueBble cTOBa: 10BEHMIbHBIN MANOIATUYECKIIT aPTPUT, OKUCTUTEbHbII CTPECC, aHTUOKCUAHTHAA CUCTEMA.
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CLINICAL RESEARCH STUDIES

Introducere

Artrita juvenila idiopatica (AJI), conform definitiei ILAR
(Durban, 1997; revizuire Edmonton, 2001), reprezintd artrita
persistentd cu debutul inaintea varstei de 16 ani si durata de
cel putin 6 saptdmani, fard a se putea stabili o cauza cunoscuta
a bolii [8].

Patogenia AJT este complexd, in studiu permanent. Un rol
separat in perpetuarea raspunsului inflamator il ocupa stresul
oxidativ. In cazul AJI, producerea radicalilor liberi ai oxigenu-
lui (RLO) depéseste capacitatea antioxidantd celulard. Natura
a amplasat in organism propriul sistem de apdrare contra
surplusului de RLO. S-a demonstrat, ca odata cu cresterea
nivelului RLO, creste si necesitatea totala de antioxidanti a
organismului. In conditia epuizarii aparirii antioxidante a
organismului are loc acumularea in cantitati maria RLO, ceea
ce induce dezechilibrul homeostaziei interne [5, 7].

In prezent se cunosc antioxidanti enzimatici si neenzima-
tici. Antioxidantii neenzimatici pot fi hidrosolubili (actioneaza
in compartimentul hidrofil) si liposolubili (actioneazd in
compartimentul hidrofob). De asemenea, se cunosc antio-
xidanti endogeni (sintetizati de catre organism) si exogeni
(prin aport exterior). Existd antioxidanti preventivi, care
impiedicd formarea RLO si antioxidanti, care neutralizeaza
RLO existenti si asigura eliminarea lor. Prin donarea unui
electron RLO, antioxidantii stopeaza reactia in lant. Astfel,
are loc cu vitezd mare recombinarea RLO si transformarea
lor in molecule stabile. Contracararea actiunilor nocive ale
RLO este posibild datorita prezentei sistemelor antioxidante
endogene. Sunt cunoscute 4 categorii de molecule cu actiune
antioxidanta: 1. Enzime cu actiune in special la nivel eritrocitar
- superoxiddismutaza (SOD), catalaza, glutation-peroxidaza,
glutation-reductaza, glutation-S-transferza; 2. Macromole-
cule cu actiune, in special, in ser/plasma - ceruloplasming,
flavonoide, albuming, transferina; 3. Unii hormoni estrogeni,
angiotensina, melatonina; 4. Alte molecule - tocoferoli, glu-
tation, carotinoide, acid ascorbic, coenzima Q10, acid uric,
acid lipoic. Din punct de vedere chimic, un antioxidant este
un reductor care reactioneaza cu un oxidant pentru a-I neu-
traliza. Antioxidantii se gdsesc in orice celuld, sunt molecule
care protejeaza organismul de distrugerile, provocate la nivel
celular de RLO [1].

Asadar, bariera antioxidanta este un sistem complicat
de enzime, elemente si substante care se formeaza pentru a
proteja organismele aerobe impotriva concentratiilor crescute
de oxigen, din care rezultd producerea de RLO distructive.

Scopul studiului

Aprecierea rolului protectiei antioxidante in diferite vari-
ante evolutive ale AJI.

Material si metode

Studiul clinic randomizat a fost efectuat in sectia reu-
matologie a Institutului de Cercetiri Stiintifice in Domeniul
Ocrotirii Sandtatii Mamei si Copilului in perioada anilor
2008-2010 si a inclus 150 de copii cu AJI. Diagnosticul de AJT
a fost stabilit in conformitate cu clasificarea ILAR (Durban,

1997; revizuire Edmonton, 2001). In studiu au participat 98 de
biietei (65,3%) si 52 fetite (34,7%) cu varstele cuprinse intre
18 si 221 luni (media 134,22 + 4,71 luni). Durata maladiei a
constituit dela 1,0 luna panala 198,0 luni (media 36,19 + 3,22
luni). Termenul adresirii la reumatolog dupa debutul maladiei
afost dela 1,0 lund pand la 72,0 luni (media 6,01 + 0,86 luni).
In functie de forma clinica, repartitia a fost urmatoarea: forma
oligoarticulara - 61 (40,7%) copii, forma poliarticulara — 59
(39,3%) copii, forma sistemicéd — 18 (12,0%) copii, artrita cu
entezite — 9 (6,0%) copii, artrita psoriazica - 2 (1,3%) copii si
alte artrite - 1 (0,7%) copil.

Din lotul de studiu, la 90 de pacienti cu AJI s-au apreciat
indicii sistemului antioxidant (activitatea antioxidanta totala
(AAT), SOD, catalaza, ceruloplasmina). Activitatea glutation-
peroxidazei si glutation-reductazei a fost determinata la 40
de pacienti cu AJIL.

Grupul de control a constituit 20 de copii practic sdnatosi,
cu varstele cuprinse intre 22,0 si 184,0 luni (varsta medie
113,45 + 11,11 luni). La toti copiii din grupul de control s-au
apreciat indicii sistemului antioxidant (AAT, SOD, catalaza,
glutation-peroxidaza, glutation-reductaza si ceruloplasmina).

Toti acesti indici au fost cercetati in Laboratorul de Bio-
chimie al USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Rezultatele studiului

Totalul pe grup AAT a avut valori de la 3,14 pana la 69,71
mmol/l (media 22,17 + 1,76 mmol/l), pe cand copiii din grupul
de control au notat valori de la 12,25 pana la 31,71 mmol/I
(media 24,02 + 1,25 mmol/l), ceea ce denota o tendinta spre
scadere a capacitétii antioxidante endogene in AJI (p > 0,05),

(fig. 1).
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Fig. 1. AAT la copiii cu AJI si la cei din grupul de control.

SOD total pe grup a notat valori de la 534,0 pana la 1826,53
uc/l (media 1130,77 + 29,21 uc/l), iar copiii din grupul de
control au notat valori ale SOD de la 634,15 pand la 1609,8
uc/l (media 1196,79 + 50,10 uc/l), fiind prezenta tendinta spre
scadere a SOD la copiii cu AJI, ceea ce reflecta scaderea bari-
erei antioxidante endogene in AJI (p>0,05), ea fiind enzima
ce joaca un rol important in apararea antioxidantd practic a
tuturor celulelor care se afld in contact cu oxigenul (fig. 2).

Catalaza in totalul pe grup a notat valori de la 6,31 pand
la 66,07 pmol/s.l (media 29,79 + 2,2 pmol/s.l), iar copiii din
grupul de control au avut valori ale catalazei cuprinse intre
23,251 68,02 pmol/s.] (media 50,41 + 2,78 umol/s.l). Catalaza,
actionand in conversia peroxidului de hidrogen, care este un
agent oxidant puternic, s-a dovedit a avea valori mult mai
scazute la pacientii cu AJI, comparativ cu copiii din grupul
de control, fapt ce denotd scaderea protectiei antioxidante
endogene in AJI (p < 0,001), (fig. 3).
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Fig. 2. SOD la copiii cu AJI si la cei din grupul de control.

O grupul de control B pacienti cu AJl

Fig. 3. Catalaza la copiii cu AJI si la cei din grupul de
control, ***p < 0,001.

Glutation-peroxidaza in totalul pe grup a avut valori in-
cepand de la 56,59 pana la 240,98 U/l (media 153,78 + 7,46
UI/1), pe cand copiii din grupul de control au notat valori
ale glutation-peroxidazei de la 122,32 péna la 278,87 Ul/I
(media 199,95 + 8,53 UI/l). Glutation-peroxidaza, alaturi de
SOD, fiind principalul distrugator de RLO, la pacientii cu AJI
a notat valori mai scdzute, comparativ cu copiii din grupul
de control, atestandu-se o capacitate antioxidanta endogena
scazuta in AJI (p < 0,001), (fig. 4).
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Fig. 4. Glutation-peroxidaza la copiii cu AJT si la cei din
grupul de control, ***p < 0,001.

Glutation-reductaza in totalul pe grup a notat valori de
la 8,18 pana la 92,46 nmol/s.] (media 33,94 + 2,19 nmol/s.l),
atunci cand copiii din grupul de control au notat valori ale
glutation-reductazei, cuprinse intre 34,49 si 67,56 nmol/s.l
(media 50,02 + 2,20 nmol/s.]). Glutation-reductaza, fiind o
enzima importanta a ciclului redox glutationic, care mentine
la un nivel adecvat glutationul redus (GSH) celular (GSH -
antioxidant activ, care reactioneaza cu RLO), s-a dovedita fi cu
valori mult mai scizute la copiii cu AJI, comparativ cu copiii
din grupul de control, ceea ce denota epuizarea capacititii
antioxidante in AJI (p < 0,001), (fig. 5).

O grupul de control M pacienti cu AJI

Fig. 5. Glutation-reductaza la copiii cu AJI si la cei din
grupul de control, ***p < 0,001.

Ceruloplasmina in totalul pe grup a notat valori de la 70,74
pana la 482,35 mg/l (media 177,03 + 7,31 mg/l) comparativ
cu copiii din grupul de control, care au avut valori ale ceru-
loplasminei cuprinse intre 65,68 si 301,0 mg/I (media 198,38
+ 17,08 mg/l). Ceruloplasmina, fiind o enzima cu proprietati
antioxidante (neutralizeaza RLO), la copiii cu AJI are tendinta
spre scddere, comparativ cu copiii din grupul de control, ceea
ce reflectd o barierd antioxidantd endogend scdzuta in AJI
(p > 0,05), (fig. 6).
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Fig. 6. Ceruloplasmina la copiii cu AJI si la cei din grupul
de control, p > 0,05.
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Indicii sistemului antioxidant au fost studiati in functie de
varianta evolutivd a AJI. Astfel, AAT a avut valori mult mai
scazute in forma sistemicé (13,36 + 2,86 mmol/l), comparativ
cu forma poliarticulara (21,84 + 2,44 mmol/l; p < 0,05) si
forma oligoarticulara (26,26 * 3,38 mmol/l; p < 0,01), ceea
ce reflecta o bariera antioxidanta endogend mult mai scazuta
in forma sistemicd, comparativ cu celelalte variante evolutive
ale AJL.

Analiza valorilor SOD a determinat valori mai scizute in
forma sistemica (1068,64 + 65,18 uc/l), comparativ cu forma
poliarticulard (1143,30 + 51,10 uc/l) si forma oligoarticulara
(1159,81 + 43,81 uc/l), insd fara diferente statistice (p > 0,05).

S-au notat valori mai inalte ale catalazei in forma oligoar-
ticulard (32,78 £ 3,6 pmol/s.]) si forma poliarticulard (31,83 +
3,71 pumol/s.l), comparativ cu forma sistemicd (20,78 + 4,44
pmol/s.]; p < 0,05).

Glutation-peroxidaza nu a prezentat diferente statistic
semnificative, avind tendintd spre un nivel mai scizut in
forma oligoarticulara (150,41 + 11,31 UI/l), comparativ cu
forma sistemica (161,27 + 16,34 UI/]) si forma poliarticulara
(158,61 + 11,40 UI/L; p > 0,05).

Glutation-reductaza a avut practic aceleasi valori in toate
formele clinice (p > 0,05), care in forma sistemicd a fost de
35,21 + 8,24 nmol/s.], in forma poliarticulard — 33,24 + 4,22
nmol/s.l si in forma oligoarticulard - 34,85 + 2,65 nmol/s.l.

Ceruloplasmina nu a inregistrat diferente statistice, dar a
notat o tendintd spre scidere a valorilor in forma oligoarti-
culard (176,91 £ 11,72 mg/l) si forma poliarticulara (174,83
+ 10,28 mg/l), comparativ cu forma sistemica (182,72 + 24,42
mg/l; p > 0,05) (tab. 1).

A fost efectuat un studiu comparativ al indicilor sistemu-
lui antioxidant in functie de durata bolii. Cercetarea AAT a

Tabelul 1
Indicii sistemului antioxidant in functie de varianta evolutiva a AJI
g - .
$_ " s _ S - ;S
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M+m M+m M+m M+m M+m
AAT, mmol/l| 24,02+1,25 13,36+£2,86 | 21,84+2,44 | 26,26%3,38 24,81+7,17 >0,05 >0,05->0,05 >0,05|>0,05|>0,05
SOD, uc/l [1196,79+50,1|1068,64+65,2|1143,30+51,1|1159,81+43,8 | 1044,34+145,1|>0,05 | >0,05 | >0,05 | >0,05 | >0,05 |>0,05|>0,05|>0,05 | >0,05 | >0,05
Catalaza,
pmol/s.| 50,41+2,78 | 20,78+4,44 | 31,83+3,71 32,78+3,60 24,02+7,82 >0,05 >0,05(>0,05|>0,05[>0,05
Glutation-
peroxidaza, | 199,95+8,53 [161,27+16,34| 158,61+11,4 | 150,41+11,3 | 117,75+61,16 >0,05 |>0,05|>0,05(>0,05|>0,05|>0,05
(V]7]]
Glutation-
reductaza, | 50,02+2,20 35,21+8,24 | 33,24+4,22 | 34,85+2,65 29,87+4,62 >0,05 |>0,05|>0,05(>0,05|>0,05|>0,05
nmol/s.|
Ceruloplas-
mina mg/l 198,38+17,08| 182,72+24,4 | 174,83+10,3 | 176,91+£11,7 | 175,03+13,95 (>0,05| >0,05 | >0,05 | >0,05 | >0,05 |(>0,05|>0,05|>0,05|>0,05|>0,05

determinat valori mai inalte in cazul duratei bolii pana la 6
luni (25,37 + 4,43 mmol/l), comparativ cu durata bolii mai
mare de 24 de luni (19,36 + 1,95 mmol/l), ceea ce denoti o
capacitate antioxidantd endogend mai mare in perioada pre-
coce a AJI (p > 0,05).

Valorile SOD s-au determinat mai inalte in cazul duratei
bolii mai mare de 24 de luni (1171,50 + 40,28 uc/l), comparativ
cu durata bolii pana la 6 luni (1070,18 + 51,90 uc/l; p > 0,05).

Valorile catalazei s-au dovedit a fi mai mici in cazul duratei
bolii pand la 6 luni (26,36 + 4,05 umol/s.1) si mai mari in cazul
duratei bolii mai mare de 24 de luni (31,25 + 3,02 pmol/s.]),
insd nu au reflectat diferente statistice (p > 0,05).

Glutation-peroxidaza a avut, practic, aceleasi valori in
cazul duratei bolii pana la 6 luni (150,16 + 17,85 UI/]) si mai
mare de 24 de luni (150,46 + 10,35 Ul/; p > 0,05).

Glutation-reductaza a notat valori mai scazute in cazul

duratei bolii mai mare de 24 de luni (32,81 + 1,99 nmol/s.]),
comparativ cu durata bolii pana la 6 luni (44,19 + 7,40
nmol/s.l), dar fard diferente statistice (p > 0,05).

Studiul ceruloplasminei a relevat valori mai scdzute in
cazul duratei bolii mai mare de 24 de luni (173,27 + 9,43 mg/1),
comparativ cu durata bolii pand la 6 luni (196,40 + 17,91mg/1),
dar fira diferente statistice (p > 0,05) (tab. 2).

Sistemul antioxidant a fost cercetat in functie de clasa func-
tionala dupa Steinbrocker. Astfel, AAT a avut valori mult mai
scazute in cazul CFIII, IV (12,46 + 2,56 mmol/l), comparativ
cu CF I, II (24,76 £ 2,02 mmol/l; p < 0,001), ceea ce denota
o capacitate antioxidantd endogena mai redusa in CF III, IV.

Studiul SOD in functie de clasa functionala dupa Steinbro-
cker nu a relevat diferente statistice, dar tendinte de scadere a
valorilor in cazul CFIIL IV (1042,07 + 72,27 uc/1), comparativ
cu CFL II (1154,5 £ 31,27 uc/L; p > 0,05).
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Tabelul 2
Indicii sistemului antioxidant in functie de durata AJI
Grupul de control Durata AJI < 6 luni Durata AJI > 24 luni
(n=20) (n=21) (n=51) P1,2 P13 P23
1 2 3
M+tm M+m M+m

AAT, mmol/Il 24,02+ 1,25 25,37 +4,43 19,36 = 1,95 > 0,05 > 0,05 > 0,05

SOD, uc/I 1196,79 £ 50,10 1070,18 £ 51,90 1171,50 £ 40,28 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Catalaza, pmol/s.| 50,41+2,78 26,36 + 4,05 31,25+ 3,02 > 0,05
Glutation-peroxidaza, Ul/I 199,95 + 8,53 150,16 £ 17,85 150,46 = 10,35 -i

Glutation-reductaza, nmol/s.| 50,02 +2,20 44,19+ 7,40 32,81+1,99 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Ceruloplasmina, mg/| 198,38 + 17,08 196,40 + 17,91 173,27 £9,43 > 0,05 > 0,05 > 0,05

S-au semnalat valori mai inalte ale catalazei in cazul CF I,
I1 (30,97 + 2,44 umol/s.l) comparativ cu CF III, IV (25,39 +
5,07 umol/s.l), dar nu s-au notat diferente statistice (p > 0,05).

Valorile glutation-peroxidazei s-au dovedit a fi mai inalte
in cazul CF IIL, IV (172,34 + 19,82 UI/l), comparativ cu CF [,
I1 (150,33 £ 8,04 UL/L; p > 0,05).

Glutation-reductaza a avut, practic, aceleasi valori in cazul

CFL1I (33,91 £ 2,46 nmol/s.l) si in cazul CF III, IV (34,14 £
3,99 nmol/s.; p > 0,05).

Cercetarea ceruloplasminei a determinat valori mai inalte
in cazul CFIIL, IV (193,1 + 19,6 mg/1) si valori mai scazute in
cazul CF I, I (172,7 + 7,63 mg/l), dar fara diferente statistice
(p > 0,05) (tab. 3).

Studiul indicilor sistemului antioxidant a fost efectuat in

Tabelul 3
Sistemul antioxidant in functie de clasa functionala dupa Steinbrocker
Grupul de control CFL Il CFIL IV
(n=20) (n=71) (n=19) P1,2 P1,3 P23
1 2 3
M+m M+m M+m

AAT, mmol/l 24,02+ 1,25 24,76 +£2,02 12,46 + 2,56

SOD, uc/I 1196,79 £ 50,10 1154,5 +£ 31,27 1042,07 £72,27
Catalaza, pmol/s.| 50,41 +2,78 30,97 £2,44 25,39+ 5,07

Glutation-peroxidaza, Ul/I 199,95 + 8,53 150,33 + 8,04 172,34+ 19,82

Glutation-reductaza, nmol/s.| 50,02 +2,20 3391+246 34,14 +£ 3,99

Ceruloplasmina, mg/| 198,38 £ 17,08 172,7+7,63 193,19+ 19,64

functie de stadiul radiologic dupé Steinbrocker. S-au notat
valori mult mai scazute ale AAT in cazul stadiilor radiologice
IIL, IV (12,72 £ 2,71 mmol/l), comparativ cu stadiile radiolo-
gice I, 1T (23,91 £ 1,96 mmol/l; p < 0,05).

Studiul SOD nu a constatat diferente statistice (p > 0,05),
dar tendinte de scddere a valorilor in cazul stadiilor radio-

logice III, IV (1038,99 + 96,56 uc/l), comparativ cu stadiile
radiologice I, IT (1147,67 £ 29,61 uc/l).

Catalaza a notat practic aceleasi valori in cazul stadiilor
radiologice I, IT (29,80 * 2,33 pmol/s.l) si in cazul stadiilor
radiologice ITI, IV (29,73 + 6,52 umol/s.l; p > 0,05).

Valorile glutation-peroxidazei s-au determinat a fi mai

Tabelul 4
Sistemul antioxidant in functie de stadiul radiologic dupa Steinbrocker
Grupul de control St.R.L1I St.R. 1L, IV
(n=20) (n=76) (n=14) P1,2 P13 P23
1 2 3
M+m M+m M+m
AAT, mmol/Il 24,02 £1,25 23,91 +1,96 12,72 £ 2,71
SOD, uc/I 1196,79 £ 50,10 1147,67 £ 29,61 1038,99 £+ 96,56
Catalaza, pmol/s.l 50,41 +2,78 29,80+2,33 29,73 +6,52
Glutation-peroxidaza, UI/I 199,95 + 8,53 150,33 + 8,04 172,34+ 19,82
Glutation-reductaza, nmol/s.l 50,02 2,20 33,91 +2,46 34,14+ 3,99
Ceruloplasmina, mg/| 198,38+ 17,08 171,59+7,18 206,56 + 25,61




CLINICAL RESEARCH STUDIES

inalte in cazul stadiilor radiologice III, IV (172,34 + 19,82
UI/1) si mai scézute in cazul stadiilor radiologice I, IT (150,33
+ 8,04 UT/l), fird a se inregistra diferente statistice (p > 0,05).

Glutation-reductaza a avut practic aceleasi valori in cazul
stadiilor radiologice I, IT (33,91 + 2,46 nmol/s.]) si in cazul
stadiilor radiologice III, IV (34,14 + 3,99 nmol/s.l; p > 0,05).

Ceruloplasmina a avut valori mai inalte in stadiile radio-
logice III, IV (206,56 + 25,61 mg/l) si mai scazute in stadiile
radiologice I, II (171,59 + 7,18 mg/l), dar fara diferente sta-
tistice (p > 0,05) (tab. 4).

Discutii

Studiul a 20 de pacienti cu AJI si 10 copii sdnatosi, la care
s-au determinat SOD, catalaza, glutation-peroxidaza, a notat
cd la pacientii cu AJI nivelul enzimelor antioxidante a fost
redus. Astfel, determinarea nivelului enzimelor antioxidante
poate fi consideratd drept marker al evolutiei AJI [4].

Un grup de autori din Israel a studiat activitatea enzimelor
antioxidante la pacientii cu AJI in ser si salivd. In studiu au
fost inclusi 22 de pacienti cu AJI si 15 copii sanatosi. Astfel,
s-a determinat un nivel crescut semnificativ al activitatii en-
zimelor antioxidante la pacientii cu AJI in ser si salivd. SOD
salivard a crescut semnificativ la pacientii cu AJI, indeosebi
in forma sistemica [2].

Studierea AAT, SOD si glutation-peroxidazei la pacientii cu
AJI(14 copii), initial si peste 12 luni de terapie antiinflamatorie,
a constatat cd activitatea SOD a fost mai mare la pacientii cu
AJI, comparativ cu grupul de control. Dupa tratamentul
antiinflamator, timp de 12 luni, a crescut AAT, atunci
cand SOD si glutation-peroxidaza nu au suferit schimbari.
Astfel, analiza markerilor stresului oxidativ si potentialului
antioxidant ar putea fi utila in monitorizarea tratamentului
la copiii bolnavi de AJI [6].

In studiul DeLeo M. s-a confirmat majorarea glutation-
reductazei in lichidul sinovial la pacientii cu AJI. De aseme-
nea, s-a mentionat majorarea indicilor stresului oxidativ si
micsorarea nivelului antioxidantilor la bolnavii cu AJI [3].

Concluzii

1. Capacitatea antioxidanta endogend in AJI este scazut,
caracterizata prin valori joase ale indicilor antioxidanti:
AAT, SOD, catalaza, glutation-peroxidaza, glutation-
reductaza, ceruloplasmina.

2. Indicii sistemului antioxidant au determinat valori mult
mai scizute in forma sistemica, comparativ cu formele
poliarticulara si oligoarticulara, ceea ce reflecta o capa-
citate de protectie antioxidantd endogena mult mai sca-
zuta in forma sistemica, comparativ cu celelalte variante
evolutive ale AJIL.

. In functie de durata bolii, indicii sistemului antioxidant
au inregistrat valori mai inalte in cazul duratei bolii pana
la 6 luni, comparativ cu durata bolii mai mare de 24 de
luni, ceea ce denota o capacitate antioxidantd endogena
mai mare in perioada precoce a AJI pe fundal de inten-
sitate mai inaltd a proceselor oxidative specifice acestei
etape a maladiei.

. AAT, SOD si catalaza au constatat valori mai scazute
in cazul claselor functionale III, IV dupé Steinbrocker,
iar AAT si SOD au notat diminuarea valorilor in cazul

stadiilor radiologice III, IV dupd Steinbrocker.
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