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Resumen

Introduccion: Los genes de la via de sefalizacion de las citocinas son un componente esencial de la
red genética implicada en la patogénesis de la vasculitis mediada por inmunoglobulina A (IgAV). El
gen de la interleucina (IL) 17A se ha descrito como un factor de riesgo genético de distintas
enfermedades autoinmunes, tales como la arteritis de células gigantes y la espondiloartritis.

Objetivos: El objetivo del presente trabajo fue evaluar la posible influencia del gen IL17A en la
patogénesis de la IgAV.

Métodos: Se genotiparon 5 polimorfismos genéticos del gen IL17A (rs4711998, rs8193036,
rs3819024, rs2275913 and rs7747909), que cubrian mas del 90% de la variabilidad de dicho gen, en
la cohorte mas amplia de pacientes caucasicos con IgAV analizada hasta la fecha en estudios
genéticos. En concreto, se genotiparon 360 pacientes diagnosticados de IgAV y 1.003 controles
sanos (pareados por sexo y etnia con los pacientes reclutados).

Resultados: No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes con
IgAV y los controles sanos cuando cada polimorfismo del gen IL17A se analizé de forma
independiente (tabla 1). Del mismo modo, no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los pacientes con IgAV y los controles sanos cuando los cinco polimorfismos de
IL17A se evaluaron de manera conjunta formando haplotipos (tabla 2). Ademads, no se observaron
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diferencias estadisticamente significativas en las frecuencias genotipicas, alélicas y haplotipicas del
gen IL17A cuando se estratificé a los pacientes con IgAV en base a la edad de inicio de la
enfermedad o a la presencia/ausencia de manifestaciones gastrointestinales o renales.

Tabla 1. Frecuencias genotipicas y alélicas del gen IL17A en pacientes con vasculitis mediada por
IgAV y controles sanos

Cambio Genotipos, % (n) Alelos, % (n)
Polimorfismo 1/2 Set de datos 11 1/2 2/2 1 2

. 53,3 392 271
rs4711998 G/A Pacientes (192) (141) 7,5 (27) 72,9 (525) (195)
527 412 73,3 26,7
Controles 5200 (@413)  OLOL 1471y (535

18193036 T/C Pacientes 561 595 014)4,7(17) 75,7 (545) 2%3
(202) : : : (175)

60,3 352 77.9 22,1
Controles 605)  (353) 049 (1563 (a43)

. 439 433 128 34,4
rs3819024 A/G Pacientes (158) (156) (46) 65,6 (472) (248)
456 44,6 67,8 32,2
Controles @57) @4y 2909 4351y (645)

. 447 428 125 33,9
rs2275913 G/A Pacientes (161) (154) (45) 66,1 (476) (244)
Controles 448 442 111 668 33,2
(449)  (443)  (111) (1341)  (665)

. 53,6 397 26,5
rs7747909 G/A Pacientes (193) (143) 6,7 (24) 73,5 (529) (191)
Controles 53,0 39,4 7,6 (76) 72,7 27,3

(532) (395) (1459) (547)
Tabla 2. Andlisis haplotipico del gen IL17A en pacientes con vasculitis mediada por IgA y controles
sanos.

Odds ratio
[intervalo de

Haplotipos P confianza al
95%]
rs4711998 rs8193036 rs3819024 rs2275913 rs7747909
G T A G G - Ref.
1,09 10,77
G T G A A 0,58 1.54]
0,99 0,68
A T A G G 0,97 1.42]
0,99 [0,66
A C G A A 0,96 1.47]
1,02 [0,68
A T G A A 0,90 151]

Conclusiones: Nuestros resultados no apoyan una influencia del gen IL17A en la patogénesis de la
IgAV.
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