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Introduccion: El cancer es una enfermedad compleja y heterogénea que surge

por las interacciones de factores geneticos y ambientales tras los cuales una v ¥V v ¥
celula escapa d§ los controles de su d|V|s:|on y diferenciacion. “Una de las o T R Parada del
herramientas mas valiosas para el diagndstico temprano del cancer oral (CO) es sk~

el reconocimiento de los riesgos poblacionales e individuales, que depende de la
disponibilidad de estrategias metodologicas para identificar los perfiles geno-
fenotipicos de las personas. Los genes de TP53, XPD, XCCR3 participan en la
regulacion del ciclo celular y la reparacion del ADN, estos resultan importantes
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en la c%rcmogenea_s ya que estabilizan el genoma reduciendo mutaciones :i;ig i D‘:"“;?“';:“y::gm“ﬁ“ Rotura de doble cadena  A-6 Msmatch
neradas por carcin0genos. . _ _ By joer el g -

o jetivo: eValuar los caracteres genotipicos (polimorfismos de genes . i '
iIndividuales o de grupos de genes ya identificados) de pacientes con cancer oral ocisién e bases  Escion de  Recombinchion Homéloga Mismatch Repair Mutaciones eancen
(CO) a fin de desarrollar un modelo estadistico de prediccion de riesgo para o "R P — (R ] — Sovieciniete
poblaciones de Argentina, con el fin de mejorar su prevencion, tratamiento y ey

seguimiento.

mteriales y métodos: Se realizd un estudio caso-control (2:1) en pacientes mayores de 18 afos de ambos sexos (n=100)
atendidos por demanda espontanea en la Catedra de Estomatologia “A” de la Facultad de Odontologia-UNC- Argentina. Todos
los datos fueron registrados en una historia clinica medica-odontologica, los pacientes considerados casos fueron
diagnosticados de CO por biopsia. Los controles no presentaban lesiones de ninguna patologia. Se excluyeron pacientes con
corticoterapia o quimioterapia, enfermedades sistemicas graves o no compensadas, alcoholismo cronico y consumo de
drogas. La toma de material se realizd por citologia exfoliativa (CE) utilizando cytobrush (Medibrush®, Medical Engineering,
Buenos Aires, Argentina) del lado sano opuesto a la lesion y de similar lugar en los controles. Se realizo extraccion de ADN
siguiendo protocolos propios (Zarate et al., 2013, 2017). El ADN genomico (150 ng) se amplifico por PCR convencional a 50yl
de volumen final, utilizando los cebadores para identificar los polimorfismos de TP53 Codon 72er 1042522, XPD Lys751GIny
XRCC3 Thr241Met. Los productos de PCR fueron separados en un gel de agarosa 2% (Tris/Borato/EDTA) pre-tenido con
bromuro de etidio. Se utilizéo un marcador de DNA de 100 bp (Cien Marker- Promega USA).

Analisis estadisticos: se realizo regresion logistica y curva de ROC.

Este estudio esta aprobado por el Comité de Etica e Investigacion del Adulto- Hospital Cérdoba- n° 1378
\@p://www.cba.gov.ar/Iistado—de-investigaciones-registradas/)

Resultados
[Gen Genotipo Co Con Con respecto a TP53Arg72Prose se observaron asociaciones
FA | FR(%) | pvalor | FA | FR(%) | pvalor | gignjficativas entre controles y genotipo GG; y entre CO con los

L © e L 2P PR genotipos GC y CC. En el andlisis de XPDLys751GlIn, se

e 5333 TRETYY detectaron los genotipos: AA, AC y CC, encontrdndose asociacion
XPD AA 11 | 3929 | ooos7 | 10 | 4545 | o1a16 | Significativa entre el genotipo AC y el AA con CO. En relacion al

AC 15 | 5357 9 | 4091 XRCC3Thr241Met se detectaron los genotipos CC, CT, TT y hubo
— EE 121 ;_1:8 — 131 135':4 =5 asociacion significativa entre CCy CT con CO

- RRPTIT T XPDLys751GIn: mostro una asociacion significativa entre CO y los

TT 1 | 476 0 0 genotipos con la variante polimorfica. XRCC3Thr241Met: se

observo asociacion significativa entre CO y su variante polimaorfica.
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Genotipos amplificados por PCR convencional, Genotipificacién de XPD 751 en gel de agarosa al 2%. MW: peso Genotipificacion de XRCC3 241 en gel de agarosa al 2%. OLP: liquen
corridos en gel de agarosa 2%. Linea M: peso molecular. OLP: liquen plano oral, OL: leucoplasia oral; OC: cancer plano oral, OL: leucoplasia oral; CO: cancer oral; Con: control. CC:
molecular. CG: heterocigota; CC y GG: homocigotas. oral; Con: control. AA: 234-110 bp; CC: 161-110-63 bp; AC: 234- 315-140 bp; CT: 315-210-140 bp; TT: 210-140 bp
Variante genética Arg72: 142bp; variante Pro72 171-110-63 bp. CN: control negativo
178bp. CO cancer oral.
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Conclusion: Los polimorfismos juegan diferentes roles en el desarrollo del cancer en diferentes poblaciones, por lo tanto es posible que las variaciones
se deban a diferencias geograficas y raciales sumados a otros factores de riesgo. Este trabajo muestra nuestros resultados preliminares que deberan

- ser confirmados en estudios que incluyan mayor numero de pacientes que pertenezcan a diferentes regiones de Argentina )




