
Introducción

La vasculitis IgA (IgAV) y la nefropatía IgA (IgAN) son
enfermedades inflamatorias que comparten mecanismos
patogénicos y moleculares comunes [1] y que pueden
representar diferentes extremos de una misma enfermedad
[2]. El gen interleucina (IL) 17A se ha descrito como un factor
de riesgo implicado en la patogénesis de distintas
enfermedades autoinmunes [3, 4].

Objetivo

El objetivo del presente trabajo fue evaluar si la IgAV y la IgAN
presentan un patrón de asociación IL17A similar.

Métodos

Se genotiparon 5 polimorfismos genéticos localizados en el
gen IL17A (rs4711998, rs8193036, rs3819024, rs2275913 and
rs7747909), que cubrían más del 90% de la variabilidad de
dicho gen, en la cohorte más amplia de pacientes caucásicos
con IgAV analizada hasta la fecha en estudios genéticos (388
pacientes con IgAV), 99 pacientes Caucásicos con IgAN y 1.003
controles sanos (pareados por etnia con los pacientes
reclutados).

La vasculitis mediada por IgA y la nefropatía IgA
muestran una asociación IL17A similar
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Resultados

No se observaron diferencias estadísticamente
significativas entre los pacientes con IgAV y los controles
sanos ni entre los pacientes con IgAN y los controles
sanos cuando cada polimorfismo del gen IL17A se analizó
de forma independiente (Tabla 1). Asimismo, los
pacientes con IgAV y los pacientes con IgAN mostraron
frecuencias genotípicas y alélicas similares (Tabla 1).
Además, no se observaron diferencias significativas en
las frecuencias genotípicas y alélicas entre los pacientes
con IgAV que desarrollaron nefritis y los pacientes con
IgAN (Tabla 2). Finalmente, las frecuencias haplotípas
fueron similares entre los pacientes con IgAV, aquellos
con IgAV y nefritis y pacientes con IgAN.

Conclusiones

Nuestros resultados revelan que la IgAV y la IgAN
muestran una asociación IL17A similar.
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TABLA 1. Frecuencias genotípicas y alélicas del gen IL17A en pacientes con IgAV y controles 
sanos.

TABLA 2. Análisis haplotípico del gen IL17A entre pacientes con IgAV y controles sanos.

Polimorfismo
Cambio

1/2
Set de 
datos

Genotipos, % (n) Alelos, % (n)

1/1 1/2 2/2 1 2
rs4711998 G/A IgAV 53.4 (207) 38.9 (151) 7.7 (30) 72.8 (565) 27.2 (211)

IgAN 49.0 (48) 42.9 (42) 8.2 (8) 70.4 (138) 29.6 (58)
Controles 52.7 (529) 41.2 (413) 6.1 (61) 73.3 (1471) 26.7 (535)

rs8193036 T/C IgAV 57.0 (221) 38.4 (149) 4.6 (18) 76.2 (591) 23.8 (185)
IgAN 64.3 (63) 31.6 (31) 4.1 (4) 80.1 (157) 19.9 (39)
Controles 60.3 (605) 35.2 (353) 4.5 (45) 77.9 (1563) 22.1 (443)

rs3819024 A/G IgAV 44.1 (171) 43.3 (168) 12.6 (49) 65.7 (510) 34.3 (266)
IgAN 39.4 (39) 54.5 (54) 6.1 (6) 66.7 (132) 33.3 (66)
Controles 45.6 (457) 44.6 (447) 9.9 (99) 67.8 (1361) 32.2 (645)

rs2275913 G/A IgAV 44.6 (172) 43.3 (167) 12.2 (47) 66.2 (511) 33.8 (261)
IgAN 39.8 (39) 53.1 (52) 7.1 (7) 66.3 (130) 33.7 (66)
Controles 44.8 (449) 44.2 (443) 11.1 (111) 66.8 (1341) 33.2 (665)

rs7747909 G/A IgAV 53.9 (209) 39.4 (153) 6.7 (26) 73.6 (571) 26.4 (205)
IgAN 41.1 (39) 54.7 (52) 4.2 (4) 68.4 (130) 31.6 (60)
Controles 53.0 (532) 39.4 (395) 7.6 (76) 72.7 (1459) 27.3 (547)

IgAV: vasculitis IgA; IgAN: nefropatía IgA.

Polimorfismo Cambi
o1/2

Set de datos Genotipos, % (n) Alelos, % (n)

1/1 1/2 2/2 1 2

rs4711998 G/A IgAV y nefritis 56.3 (81) 32.6 (47) 11.1 (16) 72.6 (209) 27.4 (79)

IgAN 49.0 (48) 42.9 (42) 8.2 (8) 70.4 (138) 29.6 (58)

rs8193036 T/C IgAV y nefritis 62.2 (89) 32.2 (46) 5.6 (8) 78.3 (224) 21.7 (62)

IgAN 64.3 (63) 31.6 (31) 4.1 (4) 80.1 (157) 19.9 (39)

rs3819024 A/G IgAV y nefritis 45.5 (65) 44.1 (63) 10.5 (15) 67.5 (193) 32.5 (93)

IgAN 39.4 (39) 54.5 (54) 6.1 (6) 66.7 (132) 33.3 (66)

rs2275913 G/A IgAV y nefritis 46.5 (66) 41.5 (59) 12.0 (17) 67.3 (191) 32.7 (93)

IgAN 39.8 (39) 53.1 (52) 7.1 (7) 66.3 (130) 33.7 (66)

rs7747909 G/A IgAV y nefritis 54.5 (78) 40.6 (58) 4.9 (7) 74.8 (214) 25.2 (72)

IgAN 41.1 (39) 54.7 (52) 4.2 (4) 68.4 (130) 31.6 (60)
IgAV: vasculitis IgA; IgAN: nefropatía IgA.


