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Introduccidn: La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
autoinmune cronica e inflamatoria que afecta la membrana
sinovial de las articulaciones diartroideas.! Su manifestacion mas
notable es el desarrollo de sinovitis persistente y progresiva en
lasarticulaciones, lo que conlleva a dafio articular y pérdida de su
funcién. Las principales citocinas proinflamatorias involucradas
en la patogénesis de la AR son la interleucina 1 (IL-1) y el factor
de necrosis tumoral ot (TNF-), las cuales favorecen y perpetian
el proceso inflamatorio. Ademas, regulan la secrecion y activa-
ci6n de metaloproteinasas de matriz (MMPs), enzimas respon-
sables de la degradacion de cartilago y hueso en la articulacién.?
Elinhibidor de los activadores del plasmmogeno tipo 1 (PAT-1)
es el principal regulador de la activacion del plasmmogeno a
plasmina. La plasmina degrada directamente proteinas de ma-
triz de cartilago y hueso e indirectamente a través de la activacién
de MMPs, de tal forma que PAI-1 puede estar involucrado indi-
rectamente en la degradacién de cartilago y hueso en AR >*

Objetivo: Identificar la frecuencia del polimorfismo -844 G/A
del gen PAI1 y asociarlo con la expresion del mRINA en pacien-
tescon AR.

Metodologia: Se incluyeron 50 pacientes con AR clasificados de
acuerdo alos criterios del ACR de 1987 y 50 sujetos sanos como
grupo control. Los genotipos se identificaron mediante la técni-
ca PCR-RFLP con la enzima de restriccion Xho 1. La expresion
del mRNA del gen PAI-1 se cuantificé mediante la técnica PCR
en tiempo real. El analisis estadistico se realiz6 con SPSS v 10.0
ySTATGRAPHICS v4.0.

Resultados y discusion: La poblacién se encontrd en equilibrio
de Hardy-Weinberg para el polimorfismo -844 del gen PAL1, 1o
cual indica que después de varias generaciones de cruzamientos

al azar, los diferentes genotipos o variantes alélicas del
pohmorﬁsmo -844 del gen PAI-1 se han segregado de una gene-
racién a otra de manera aleatoria en la poblacién. En AR, la
frecuencia de los genotipos fue de: 46% (G/G), 48% (G/ A)
6% (A/A), mientras que en el grupo control fue de: 48% (G/
G),38% (G/A)y 14% (A/A). Lafrecuenciadel alelo Gen AR y
controles fue de 70% y 67% respectivamente, mientras que para
el alelo A fue de 30% y 33%, respectivamente. No se encontr6
diferencia significativa debido a que ambos grupos presentaron
una distribuci6n similar, lo que indica que el polimorfismo -844
del gen PAI-1 no se asocia con susceptibilidad para AR. Con
respecto a la expresion del mRNA, los pacientes con AR mos-
traron un incremento en la expresion del mRINA del gen PAI-1
de 1.58 veces mas respecto al grupo control (p < 0.05). Ademas,
los pacientes portadores del genotipo A/A mostraron un incre-
mento de 3.1 veces mas en la expresion del mRNA, respecto a
los portadores de los genotipos G/A y G/G (1.89 y 1.27, res-
pectivamente) (p < 0.05).

Conclusiones: El polimorfismo -844 del gen PAI-1 en este
estudio no se asoci6 con susceptibilidad al desarrollo de AR; sin
embargo, los portadores del genotipo A/A muestran incremen-
to en la expresién del mRNA en pacientes con AR.
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