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Introduccién: La Aspergilosis Pulmonar Invasiva (API) es una complicacion clinica
grave en pacientes inmunocomprometidos y se caracteriza por la invasiéon y
necrotizacion de los senos paranasales y el tejido pulmonar. Los pacientes
oncohematolégicos son el principal grupo de riesgo debido a su tratamiento
quimioterapico prolongado y al deterioro del sistema inmune. Recientes estudios, han
sugerido que alteraciones en la produccion de interleuquinas anti-inflamatorias pueden
determinar la susceptibilidad a desarrollar API. Determinados polimorfismos en genes
de interleukinas afectan a los niveles de produccién de las mismas y podrian
determinar la susceptibilidad a API. El objetivo de nuestro estudio fue investigar si el
polimorfismo -1087 (G/A) en la region promotora del gen de la IL-10 o un VNTR en el
exon 2 del antagonista del receptor de la IL-1 estan relacionados con la susceptibilidad
a desarrollar API.

Metodologia: Se incluyeron 81 pacientes hematoldgicos con riesgo de padecer APl y
124 controles. El diagndstico de API se realizo siguiendo los criterios previamente
establecidos en 55 pacientes. Los factores extrinsecos (patologia de base y TMO) se
correlacionaron con los siguientes criterios diagnésticos: factores del hospedador (fase
de neutropenia prolongada, fiebre refractaria a los antibiéticos, signos y sintomas de
enfermedad injerto contra huésped, terapia con corticoides y episodios previos de
infeccion en anteriores fases de neutropenia); criterios microbiolégicos (GM positivo
en 2 muestras consecutivas de sangre) y criterios clinicos (criterios mayores como el
TAC patoldégico y/o criterios menores como Rx de Térax patoldgica, tos, hemoptisis,
auscultacion patolégica y dolor toracico). EI ADN de los pacientes se amplificd por
métodos basados en PCR. Los resultados se analizaron estadisticamente mediante
tablas de contingencia 2X3 y 2X2 y el valor de p fue calculado con el test de #x°.

Resultados: Las frecuencias alélicas y genotipicas fueron similares en la poblacién
control y la poblacién hematolégica. Cuando comparamos la distribucion genotipica en
funcién de la infeccidn fungica, no se observaron diferencias en la distribucion en el
caso del IL-1Ra entre pacientes APl y no API. Sin embargo, en el caso de la IL-10,
observamos que el genotipo GG estaba asociado a un incremento en la
susceptibilidad a desarrollar API (p = 0,022, OR = 5,51, 1C95% [1,21-26,5]).

Conclusion: El polimorfismo -1087 (G/A) en el promotor del gen de la IL-10 pueden
ser clave en la susceptibilidad a API.





