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Introduccidn: La artritis reumatmde (AR) es una enfermedad
autoinmune, inflamatoria, cronica de causa desconocida que
afecta pr1nc1palmente las articulaciones diartroideas. Es caracte-
rizada por dolor, inflamacién y destruccion de las articulacio-
nes debido a la formacién de un tejido sinovial invasivo cono-
cido como pannus, el cual consiste de una membrana sinovial
hipertrofica e hiperplasica con infiltrado de células inflamatorias,
expresando localmente enzimas proteoliticas principalmente
metaloproteinasas de matriz (MMPs) que digieren la matriz
extracelular de las estructuras articulares.! El inhibidor de los
activadores del plasminogeno tipo 1 (PAI-1) es un inhibidor
de proteasas de serina y es el principal regulador de la activacién
del plasmmogeno aplasmina. La plasmina degrada directa-
mente proteinas de matriz de cartilago y hueso e indirectamen-
te a través de la activacion de MMPs.? Por otra parte, el
polimorfismo Hind III del gen PAI-1 se ha asociado con cam-
bios en los niveles plasmaticos de la proteina PAI-1.° Por lo
que PAI-1 puede estar involucrado indirectamente en la degra-
daci6n de cartilago y hueso en AR.

Objetivo: Identificar el polimorfismo Hind [ll del gen PAL 1y
cuantificar los niveles plasmaticos de la proteina PAI-1 en pa-
cientes con AR.

Metodologia: De acuerdo a las consideraciones éticas, se rea-
liz6 un estudio de casos y controles. Se incluyeron 50 pacien-
tes con AR clasificados de acuerdo a los criterios del Colegio
Americano de Reumatologia (ACR, 1987) y 50 sujetos sanos
como grupo control. Los genot1pos del polimorfismo Hind
Il se identificaron mediante la técnica de PCR-RFLP con la
enzima de restriccion Hind I11. La cuantificacion de la protei-
na PAI-1 se realiz6 mediante un ensayo de ELISA. Los
parametros hematologicos y bioquimicos se evaluaron por
métodos convencionales. Ademas, a los pacientes con AR se
les aplicaron indices de actividad y discapacidad (DAS28 y
Spanish HAQ-DI, respectivamente). El analisis estadistico
se realizo con los programas MedCalc, SPSS v 10.0 y
STATGRAPHICS v 4.0.

Resultados y discusion: Los indices DAS28 y Spanish HAQ-
DI corroboraron la actividad de la enfermedad y 1a discapacidad
funcional de los pacientes con AR. Niveles elevados de reactantes
de fase aguda (VSG, pCry fibrindgeno), leucocitos y plaquetas
reflejaron el proceso inflamatorio en AR (p < 0.05 vs sujetos sa-
nos). Ademas, el perfil de lipidos demostré niveles bajos de
TG,CT,cHDLycVLDLen AR (p < 0.05 vs sujetos sanos). La
poblacién estudiada se encontré en equilibrio de Hardy-
Weinberg para el polimorfismo Hind 111 del gen PAI-1, demos-
trando que después de varias generaciones de cruzamientos al
azar, las diferentes variantes alélicas del polimorfismo se han
segregado de una generacion a otra de manera aleatoria en la
poblacién. Las frecuencias de los genotipos C/C, C/Gy G/G
en pacientes con AR fueron de 46%, 44% y 10%, mientras que
en sujetos sanos fueron de 50%, 44% y 6%. La frecuencia del
alelo Cen AR y sujetos sanos fue de 68% y 72%, respectivamen-
te, mientras que para el alelo G fueron de 32% y 28%, respectiva-
mente. Los pacientes con AR mostraron niveles mas bajos de la
proteina PAI-1 en plasma comparados con los sujetos sanos
(18.9 vs23.7 ng/mlL, respectivamente). Ademas, los pacientes
con AR portadores del genotipo C/G mostraron un incremen-
to de la proteina PAI-1 (23.0 ng/mL), respecto a los portadores
de los genotipos C/C y G/G (16.8 and 10.5 ng/mL, respectiva-
mente) (p <0.05).

Conclusmnes En el presente estudio, el genotipo C/G se
asocié con un incremento de los niveles plasmaticos de la
proteina PAI-1 en pacientes con AR. Sin embargo, no se en-
contraron diferencias significativas entre las frecuencias
genotipicas y alélicas del polimorfismo Hind III de los pa-
cientes con AR y sujetos sanos, por lo que no se demostrd
una asociacion del polimorfismo Hind 11l del gen PAI-1 con
susceptibilidad para AR.
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