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Introducción 
 
La proteína 1 del macrófago asociada a resistencia natural (NRAMP1) ha sido considerada 
como un gen candidato para susceptibilidad genética a enfermedades autoinmunes (1). 
NRAMP1 es un gen codificante para un elemento  regulador en la vía de activación y 
diferenciación del macrófago. Así mismo NRAMP1 regula la función del macrófago, 
incluyendo la expresión de TNFα, ILβ1, MHC II así como la actividad antimicrobiana 
mediada por oxido nítrico (2,3,4). Esto sugiere que NRAMP1 es un gen candidato para 
susceptibilidad genética a enfermedades auto inmunes incluyendo artritis reumatoide (AR), 
así como infecciones, involucrando la respuesta por los macrófagos. 
 
Objetivo 
 
Determinar una posible asociación entre los polimorfismos D543N (A/G) y 1729+55del4 
(TGTG) y  la susceptibilidad a artritis reumatoide. 
 
Material  
 
Se analizaron los polimorfismos D543N(A/G) y 1729+55del4 (TGTG) del gen NRAMP1 
en 86  pacientes diagnosticados con AR según los criterios establecidos en 1987 por la 
ARA (Asociación Americana de Reumatología) procedentes del HGZ 110 del IMSS, así 
como en 108 individuos controles.  
 
Métodos  
 
La tipificación de los polimorfismos se hizo a partir del ADN de sangre periférica mediante 
la técnica de PCR-RFLP`s  utilizando los primers y enzimas de restricción descritos por 
(Liu y cols. 1995). Los productos de la digestión enzimática, se resolvieron por 
electroforesis en geles de poliacrilamida (29:1) al 6% teñido con nitrato de plata (AgNO3). 
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Resultados  
 
El análisis estadístico para los polimorfismos D543N y 1729+55del4 mostró que ambos 
tienen un comportamiento similar.  
 

Cuadro 1. Frecuencias genotípicas y alélicas de los sitios polimorficos D543N(A/G) 
y1729+55del4 (TGTG). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En la comparación realizada entre los grupos de estudio se observo que  tuvieron una 
diferenciación estadística no significativa. Similarmente, la comparación  de las frecuencias 
genotípicas entre pacientes y controles no fue significativa (Cuadro 1).  
 
El equilibrio Hardy-Weinberg de la distribución de genotipos fue analizado mediante una 
prueba exacta de Fisher, mostrando que ambos polimorfismos están en equilibrio en la 
población control (p > 0.05).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 1. Representación esquemática del patrón de bandas de los polimorfismos D543N 
(A/G) y 1729+55del4 (TGTG): Se designo A/A y G/G como homocigotos para el cambio 
en D543N y A/G como heterocigotos. Se designo del/del y +/+ como homocigotos para la 
ausencia o presencia respectivamente del fragmento (TGTG) en el sitio 3´UTR 
(1729+55del4) y del/+ como heterocigoto. 
 
 
 

Polimorfism
o 

Frecuencias 
genotípicas FG  n (%) 

Frecuencias 
alélicas FA (%) 

D543N (A/G) AA AG GG A G 
Grupo. AR 0 19(22) 67(78) 19(11) 153(89) 
Grupo. 
Control 0 21(19) 87(81) 21(1) 195(9) 

1729+55del4 
(TGTG) DD D+ ++ D + 

Grupo. AR 0 19(22) 67(78) 19(11) 153(89) 
Grupo.  
Control 0 24(22) 84(78) 24(11) 192(89) 
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Conclusiones 
 
Los polimorfismos D543N y 1729+55del4 no se pueden asociar como un factor de 
susceptibilidad a AR ya que las frecuencias alélicas como genotípicas para ambos grupos 
no mostraron alguna diferencia significativa.   
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