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Resumen

Objetivos. Los receptores activadores de la proliferacion de los peroxisomas (PPAR), forman unafamilia de
receptores nucleares hormonal es dependientes de ligando que incluyen tres subtipos principales: PPAR alfa,
beta/deltay gamma, este Ultimo regula la diferenciacion de los adipocitos, la sensibilidad alainsulinay el
metabolismo de lipidos, por lo que se haimplicado en desordenes cronicos como la obesidad, la diabetes, la
esteatosis hepatica no alcohdlica (EHNA) y la ateroesclerosis. Se haidentificado una mutacion CCA por
GCA en € codon 12 del exdn B del gen PPARGamma2 (rs1801282), que provoca la sustitucion de alanina
(Al@) por prolina (Pro) y reduce la capacidad de transactivacion de la molécula PPARGamma2. El objetivo
de este estudio fue analizar la distribucion del polimorfismo Prol2Aladel PPARGamma2 y su relacion con
la obesidad.

Métodos: Se realiz6 un estudio observacional de casosy controles en €l que se incluyeron pacientes obesos
con indice de masa corpora (IMC) > 35, alos que se les redliz6 cirugia bariétrica el ectiva en e Hospital
Universitario de Salamanca, entre noviembre de 2010 y marzo de 2013, y se compararon con controles
voluntarios sanos. La determinacion alélica del polimorfismo del codén 12 de PPARGamma2 (rs1801282) se
realizd mediante PCR en tiempo real empleando sondas TagMan. El andlisis estadistico se realiz6 mediante
la prueba de estadistico exacto de Fisher. La desviacion del equilibrio de Hardy-Weinberg en sujetos sanos se
evalud mediante la prueba de 2.

Resultados: Se incluyeron 19 controles sanosy 33 pacientes obesos. El 73% de |os pacientesy e 63% de
controles fueron mujeres. La desviacion de las frecuencias genotipicas de los control es presentaron una
diferencia significativa respecto al equilibrio de Hardy-Weinberg (p 0,001). Las frecuencias genotipicas
observadas en los controles y en |os pacientes se muestran en latabla. No se observaron diferencias
estadisticamente significativas entre las frecuencias genotipicas de los dos grupos (p = 0,493).

Discusion: La obesidad es considera una enfermedad multifactorial que resulta de la interaccién entre
factores genéticos y ambientales. Alrededor de 30 polimorfismos se han relacionado con una mayor
susceptibilidad ala obesidad. V arios estudios han reportado una asociacion entre Alal2, el aumento de la
sensibilidad alainsulinay un menor riesgo de diabetestipo 2, sin embargo, |os resultados de |a eval uacion
del SNP Prol2Alay €l riesgo de la obesidad han sido controvertidos. Un meta-andlisis reciente evidencio que
los portadores del alelo Alal2 del gen PPARG2 tenian un IMC més ato. En nuestro estudio no se
encontraron diferencias genotipicas entre |0os obesos y |o0s controles, sin embargo €l poco tamario muestral
puede ser una limitacion paralainterpretacion de estos datos.

Tabla (V-237). Frecuencias genotipicas
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Genotipo Pacientes (n, %) Controles (n, %)

Prolina/Prolina 28 (84,9) 17 (89,5)
Alanina/Prolina 1(3) 0(0)
Alanina/ Alanina 4(12,1) 2 (10,5)

Conclusiones: El polimorfismo PRO12ALA no se relaciond con la presencia de obesidad en nuestra muestra.
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