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Introduccion: La osteoartritis (OA) y la artritis reumatoide (AR)
son enfermedades reumaticas que tienen como blanco anatémi-
co las articulaciones moviles, se describen con alto grado de
discapacidad y se presentan con mayor frecuencia en poblacién
mayor a 50 afios.! En la génesis de AR y OA se ha establecido
que existe un componente genético importante, en el contexto
del proceso patogénicoy el origen de la enfermedad son diferen-
tes, con la caracteristica comun de que ambas cursan con inflama-
cién; mientras que AR se identifica por ser una sinovitis
inflamatoria, OA, a pesar de no ser clasificada como una enfer-
medad inflamatoria propiamente dicha, en estudios recientes se
reportan niveles incrementados de citocinas pro-inflamatorias
en el fluido sinovial > E-selectina, (CD62E), se expresa exclusiva-
mente en células endoteliales activadas por citocinas® pro-
inflamatorias, su funcion principal es participar en el proceso
inflamatorio. En el gen de E-selectina, se identificd la transversion
A,,,—C que codifica cambio de aminoacido: S ,,R;* estudios
previos, han asociado el proceso inflamatorio y el polimorfismo
A, —Cenelgen de E- stlectina en aterosclerosis, lupus eritema-
toso generalizado, entre otras enfermedades; sin embargo, el
efecto funcional de este polimorfismo no se ha definido, por lo
que se sugiere podria influenciar la susceptibilidad para el desa-
rrollo de OAy AR.

Objetivo: Determinar la distribucion del polimorfismo A, —C
del gen de E-selectina en pacientes con OAy AR.
Metodologia: Cumpliendo con las consideraciones éticas, se
realiz6 un estudio de casos y controles. Se obtuvo ADN
gendmico de 48 (OA de rodilla) y 60 (AR) pacientes clasificados
de acuerdo a los criterios del ACR (1986, 1987, respectivamente)
y 60 controles clinicamente sanos (CCS). Todos caracterizados
como mestizos mexicanos, de acuerdo a la definicion del Insti-
tuto Nacional de Antropologia.® Los genotipos para el
polimorfismo A, —C del gen de E selectina, se identificaron
por la técnica de PCR- RFLP’s con la enzima Pstl
(INVITROGEN TM), (Figura 1).

Resultados: Las frecuencias genotipicas y alélicas del
polimorfismo se muestran en el cuadro 1. Con diferencia entre el
grupo de ARy CCS.

Comparamos las frecuencias genotipica y alélica del
polimorfismo en nuestra poblacion de CCS con las reportadas
para otras poblaciones de controles sanos, y encontramos una
diferencia (p<0.05) con caucasicos, japoneses, chinos, turcosy
africanos.

Discusidny conclusiones: Nuestra poblacion de CCS se en-
contr6 en equilibrio de Hardy-Weinberg (x?=0.4343;NS), de-
mostrando segregacion aleatoria de los alelos de generacion en
generacion. En estudios previos se reporta asociacion entre el
polimorfismo A, —C del gen de E-selectina y enfermedades
que cursan con inflamacion. Nosotros estudiamos por primera
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Figura 1. Fragmentos de restriccion del segmento polimérfico amplificado
por PCR para el gen de E-selectina. Gel de agarosa al 3% tefiido con EtBr.
(Representativo de 168 muestras). Fragmentos de restriccion obtenidos
con Pst I: 249, 219y 30 pb (genotipo A/C); 219 y 30 pb genotipo (A/A); 249
pb (genotipo C/C, no identificado).

Cuadro 1. Distribucion del polimorfismo A, —C de E
selectina en pacientes con OAy AR.

Polimorfismo Frecuencia P
A,—C OA AR &CCS
n(%) n(%) n(%)
A/A 44(91.6) *57(95)  49(82) [R’;\gf’ﬁ&
A/C 4(8.4) 3(5) 11(18) 1.C. 95%=1 12-
cs/c 0(0) 0(0) 0(0) 16.16]
A 92(95.8) 117(97.5)  109(90.8) NS
C 4(4.2) 3(2.5) 11(9.2)

RM: Razén de monios. 1C95%: Intervalo de confianza 95%.

vez este polimorfismo en OA y AR, y encontramos asociacion
del polimorfismo con AR, con probabilidad de susceptibilidad
para el desarrollo de AR de 1.4 veces en los portadores del genotipo
A/A. La diferencia de la frecuencia del alelo C con baja
heterocigocidad, en nuestra poblacion mestiza del Occidente de
Meéxico, con lo reportado para otras poblaciones demuestra que
las distribuciones alélicas entre poblaciones corresponden a sus
relaciones antropoldgicas.
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