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Polimorfismos genéticos de IL1B en la vasculitis IgA: ¿biomarcadores del diagnóstico y pronóstico del daño renal?
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Introducción•La vasculitis IgA (IgAV) es una enfermedad inflamatoria sistémica cuya manifestación
clínica más grave y potencialmente mortal es la nefritis (IgAVN), la cual puede
desembocar en daño renal crónico, enfermedad renal terminal y necesidad de diálisis y
trasplante [1].

• Asimismo, la nefropatía por IgA (IgAN) es una patología indistinguible de la IgAVN
en ausencia de manifestaciones sistémicas, aunque sus pacientes presentan un peor
pronóstico [1].

•Actualmente, no existen biomarcadores para la identificación precoz o el
pronóstico de la IgAVN y su diagnóstico definitivo requiere de técnicas invasivas como
la biopsia renal.

•En este contexto, IL-1b es una citoquina inflamatoria y polimorfismos en el gen que
la codifica (IL1B) se han relacionado previamente con manifestaciones renales
graves en la IgAV [2] y con otras patologías renales inflamatorias o autoinmunes [3].

Objetivo
Determinar si los polimorfismos de IL1B podrían ser útiles como biomarcadores 

genéticos para el diagnóstico y pronóstico del daño renal en la IgAV.
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Figura 1. Se genotiparon dos polimorfismos de IL1B
(rs1143634 y rs16944) mediante reacción en cadena de
la polimerasa cuantitativa empleando sondas TaqMan y
se compararon las frecuencias genotípicas, alélicas y
haplotípicas entre pacientes con IgAV, con y sin nefritis, y
entre aquellos con IgAVN según la gravedad de la nefritis.
También se analizaron las frecuencias genéticas de los
pacientes con IgAV e IgAVN (totales y estratificados)
frente a los de IgAN.

Los polimorfismos de IL1B evaluados en el presente estudio no parecen estar 
implicados en el desarrollo o la gravedad de las manifestaciones renales en la IgAV.

Conclusiones

Resultados

342 pacientes 
caucásicos con IgAV

37,4 % con IgAVN

8,5% IgAVN grave (sindrome nefrítico y/o nefrótico)
26,9% IgAVN moderada (hematuria y/o proteinuria)
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• No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las frecuencias alélicas y genotípicas de 
IL1B rs1143634 y rs16944 entre los pacientes con IgAV sin nefritis e IgAVN, así como entre los 
pacientes de IgAVN estratificados según la gravedad de la nefritis (Tabla 1).

• Asimismo, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las frecuencias genotípicas y 
alélicas al comparar toda la cohorte de pacientes con IgAV y con IgAVN frente a aquellos con IgAN
(Tabla 1).

• Además, entre pacientes de IgAVN moderados y graves, y aquellos con IgAN no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en sus frecuencias genotípicas y alélicas (Tabla 1).

• Finalmente, no se observaron diferencias significativas en las frecuencias haplotípicas cuando se 
compararon entre los grupos antes descritos (Tabla 1).
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