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La arteritis de celulas gigar\teS (ACG) es la vasculitis mas frecuente en personas mayores de 50 afios en los & | "Tabla 1. Frecuencias genofipicas, aldlicas y haplotipicas &¢

I'NF en pacientes con ACG.

paises occidentales [1]. Actualmente, pueden identificarse dos fenotipos distintos de la enfermedad en funcion Fenotipo Fenotipo
de la presencia predominante de manifestaciones craneales o extracraneales [1]. Sin embargo, los mecanismos | Polimorfismos °"'?:::')‘°“' ‘:“(:‘;' |
subyacentes a estos dos fenotipos aun son desconocidos. ; v No se encontraron
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F.n este se.ntld.o, ’es.tudlos previos han demostrado que lo.s pacientes con ACG. con una .fuerte respuesta ’ e 2 A 6 50 diferencias estadisticamente
inflamatoria sistéemica presentaron una elevada expresion tisular de citocinas proinflamatorias, destacando el | GA 25,55 (29) 18.92 (7) significativas on las
factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, y que la elevada produccion de esta molécula se asociaba a necesidades | AA 2,61 (3) 0,00 (0) frecuencias genotipicas y
prolongadas de corticosteroides [2]. Ademas, se ha descrito una asociacion entre las concentraciones tisulares \ = el Ml S ol i
e A 15,15 (35) 946 (7) alelicas de los cuatro
elevadas de TNF alfa y la actividad de la enfermedad [3]. | rs3093661 : :
P : . 1 : : o : | GG 90,43 (104) 94,59 (35) pohmorﬁsmos de I'NF
* Por lo tanto, dado que cada vez se presta mas atencion a los polimorfismos geneticos como biomarcadores de A 7.3 (9) 5,41 (2)
. : o , = o | ' Al @ evaluados cuando se
enfermedades inflamatorias, es logico pensar que el TNF podria ser relevante en la expresion fenotipica de la AA 1,74 (2) 0,00 (0) :
ACG | G 9437 218) | 97.30(72) compararon los pacientes
~ — — ————— R —— - | :: S 209(19) | 4008 con fenotipos extracraneal y
'OBJETIVO | GG 84,35 (97) 78,38 (29) craneal clasico (Tabla 1).
. . . . A F g ' . AA 0,87 (1) 0,00 (0)
Determinar si los polimorfismos en TNF pueden ser utiles como biomarcadores parael | : G a77@) | 991960 v Ademas cando B
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diagnostico diferencial entre el fenotipo extracraneal y craneal en los pacientes con ACG. | © e =0 20 o b aron o5
| *’ ,fODS—. " ” ‘ s bl s polimorfismos de  TNF
ME MY S Y ’ GG 2,61 (3) 0,00 (0) conformando diferentes
| o eon | e haplotipos, los pacientes con
- % ' ACG con patron extracraneal
Pacientes con ACG o P ——————————
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FXTRAFEI". CRENAL e m’) | é(c;;i: 1;:*((;4)) 3;; g; con un patron cra?eal clasgco
sin manifestaciones | GAGG 5,6 (13) 1,6 (1) presentaron recuencias
HIGUCEHONS CranReics AmPliﬁcaCién de ADN | fg‘.(:;%nerms de g\ilula;z‘%i(fcl)ntes. *El orif"n%e los hap IOtlp s similares
por sondas Taqman | polimorfismos fue rs1800629, rs3093661, rs1800610, (Tabla 1).

rs3093664. Se muestran los haplotipos con una
frecuencia superior al 2.5% en pacientes con fenotipo
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P aa?n.tes 4 Paa;gggg;g 8 Todos los individuos fueron genotipados - e e
caucasicos CRANEAL para los polimorfismos de un tinico CONCLUSION
con ACG ) ( clésico comprobada nucleotido de TNF rs1800629, rs3093661, _—.
(n=152) mediante biopsia rs1800610, rs3093664 mediante qPCR con
_ (n=37) la tecnologia TagMan.
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