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Introduccién: La osteoartritis (OA) es un desorden crénico
degenerativo caracterizado por la pérdida del cartilago articular,
hipertrofia del hueso marginal, esclerosis subcondral y alteracio-
nes bioquimicas y morfoldgicas de la membrana sinovial y la
capsulaarticular'. Su etiologia exacta se desconoce, sin embargo,
varios factores entre ellos ambientales, genéticos y biomecanicos
pueden alterar la homeostasis del cartilago, desencadenando la
enfermedad. TGF-f31 es una citocina reguladora con funciones
fundamentales en varios procesos bioldgicos como la produc-
cion y deposito de matriz extracelular en varios tejidos, entre
ellos el cartilago? En la OA la concentracion de TGF-f1 se eleva
ejerciendo un efecto dual sobre el cartilago. Por una parte, pre-
senta un efecto reparador al estimular la sintesis de proteoglicanos
y colagena tipo I, regular el efecto de la IL-1 e incrementar la
sintests de los inhibidores tisulares de metaloproteinasas
(TIMPs). Por otra parte, participa en la patogénesis de la enfer-
medad al exacerbar la inflamacion de la sinovia articular e in-
ducir angiogénesis en la articulacién osteoartritica, resultando
en hipertrofia temprana del condrocito y formacién de
osteofitos®. Por lo que en el presente estudio se planteo la
asociacion del polimorfismo G915C del gen TGF-f1 con la
susceptibilidad a OA.

Objetivo: Identificar el polimorfismo G915C del gen TGF-f1
en pacientes con OA de rodilla.

Metodologia: Cumpliendo con las consideraciones éticas, se
realiz6 un estudio de casos y controles. Se obtuvo gDNA de 47
pacientes con OA de rodilla clasificados de acuerdo a los criterios
del Colegio Americano de Reumatologia (ACR, 1986) y 50 con-
troles clinicamente sanos (CCS). Todos caracterizados como
mestizos mexicanos de acuerdo al Instituto Nacional de Antro-
pologla y residentes del occidente de México. La identificacion de
los genotipos para el polimorfismo G915C se realizé mediante
latécnica de PCR-RFLP con la enzima de restriccion Bgl I Ade-

mas, se determind la discapacidad funcional de los pacientes con
OA mediante los indices de Lequesne y WOMAC. El analisis
estadistico se realiz6 con los paquetes MedCalc, SPSS v10.0 y
SigmaPlot v 10.0.

Resultados: Mediante los indices de Lequesne y WOMAC co-
rroboramos que los pacientes con OA se encontraban con
discapacidad funcional (media de 12 y 2, respectivamente). La
frecuencia paralos genotipos G/G, G/Cy C/C en OA fueron
de 90%, 10% y 0% respectivamente, mientras que para los CCS
fueron de 84%, 16% y 0%. La frecuencia para el alelo G fue de
95% en OA y 92% en CCS, mientras que para el alelo C fue de
5% en OA 'y 8% en CCS.

Discusion y conclusiones: La poblacion de CCS se encontrd
en equilibrio de Hardy-Weinberg (¥*=0.378; INS) para el
polimorfismo G915C del gen TGF-f1, lo que demuestra la se-
gregacion aleatoria de los alelos de una generacién a otra. Con
respecto a las frecuentas genotipicas y alélicas del polimorfismo,
no se encontraron diferencias significativas entre el grupo de
estudio y el grupo control, por lo que en este estudio no se
demostré asociacion del polimorfismo con susceptibilidad a
OA. Ademas, se evalu la relacién del polimorfismo con los
indices de Lequesne y WOMAC de los pacientes con OA, encon-
trando una falta de asociacién entre el polimorfismo y la
discapacidad funcional de estos pacientes.
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