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El genotipo del donante para el polimorfismo A7488G del gen de la IL-17 
influye en la recaída y la supervivencia de los pacientes sometidos a 
trasplante alogénico de donante familiar HLA idéntico
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Introducción: La interleucina 17 (IL-17) es una citocina proinflamatoria secretada por linfocitos T 
cooperadores (células Th17). El polimorfismo A7488G de la IL-17F se ha asociado con patologías 
autoinmunes, de modo que el alelo G del parece tener un efecto protector en el desarrollo de estas 
patologías. Se desconoce, sin embargo, el impacto del polimorfismo en el desarrollo de complica-
ciones después de un trasplante hematopoyético alogénico (alo-TPH). 

Objetivo: Analizar la influencia del genotipo de donante (D) y receptor (R) para el polimorfismo 
A7488G de la IL17F en el éxito del alo-TPH. 

Material y métodos: Se han estudiado 203 TPH (406 muestras de D y R) pertenecientes al banco 
de ADN del GETH. El polimorfismo se analizó mediante PCR-RFLP siguiendo el método desarro-
llado por Seider et al. (Infalmm Bowel Disease 14:2008). 

Resultados: El análisis clínico-biológico de los resultados de la determinación del polimorfismo 
en los D y R muestra que el genotipo del donante influye en el desarrollo del TPH, fundamental-
mente en la recaída (51/185 (27,5%) cuando el D es AA frente a 2/18 (11,1%) cuando el D es AG; 
p=0.129) y en la supervivencia global (muerte 82/185 (44,3%) D AA frente a 5/18 (27,7%) D AG; 
p=0.176). No existe asociación entre los genotipos del D/R y la enfermedad injerto contra huésped 
(EICHa/c). Las diferencias observadas en recaída y supervivencia se hacen más evidentes Consi-
derando de manera independiente el subgrupo de pacientes con genotipo AG (no se observan 
diferencias cuando el genotipo del R es AA), las diferencias observadas se hacen más evidentes, 
tanto en términos de recaída (5/7 (71,42%) cuando el D es AA frente a 1/15 (6,66%) cuando el D 
es AG; p=0.001) como de supervivencia global (muerte 7/7 (100%) cuando con D AA frente a 3/15 
(20%) con D AG; p<0.001). En las curvas de Kaplan-Meier se observa una tendencia a una mayor 
SLE (no alcanzado vs 292 días p=0.216) y la SG (no alcanzado vs 652 días p=0.429). Las curvas para 
el subgrupo de pacientes AG muestran que los TPH hechos con D AG tienen significativamente 
mejor SLE (no alcanzado vs 81 días p=0.005) y SG (no alcanzado vs 145 días p=0.002). 

Conclusiones: El polimorfismo A7488G influye en el desarrollo de complicaciones post-TPH. 
La presencia del alelo G en el D tiene un efecto favorable, asociándose a menos recaídas y mayor 
supervivencia global, especialmente en pacientes que también poseen este alelo G. La caracteriza-
ción de este polimorfismo puede condicionar la selección del donante óptimo y favorecer un mejor 
manejo clínico del paciente trasplantado.


