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Resumen

Introduccién: El gen delaheat shock protein 27 cardiaca (HSPB7) se harelacionado con €l riesgo de
miocardiopatia dilatada idiopatica (MCDI) y de fallo cardiaco no isquémico. En concreto €l alelo G del
polimorfismo del intron 2 (SNP rs1739843 A/G) seria un factor de riesgo. Un estudio reciente ha sugerido
gue este efecto podriaresidir en un gen ligado, CLCNKA, mutado en el sindrome de Bartter. Un efecto de la
variacién en éste gen sobre la funcién renal podriaexplicar € riesgo de fallo cardiaco atribuido aHSPB?7. El
objetivo de nuestro estudio ha sido analizar larelacién entre lavariacion en los dos genesy € riesgo de
patologia cardiaca (MCDI e hipertréfica) y lafuncion renal en la poblacion general.

M étodos: Estudiamos 120 pacientes con patologia cardiaca (no isquémica) y 600 personas de la poblacién
genera (controles) de Asturias (misma edad media en ambos grupos). De todos se obtuvieron datos de la
funcion renal, y fueron genotipados para |os polimorfismos rs10927889 (CLCKNA) y rs1739843 (HSPB7)
mediante sondas Tagman o PCR-RFLP. Las diferencias en las frecuencias de | os genotipos entre los grupos y
su relacion con lafuncion renal se determinaron mediante andlisis estadistico.

Resultados: Hallamos una mayor frecuencia de portadores rs1739843 G (HSPB7) entre los pacientes
cardiacos vs controles (p = 0,040). Los portadores de este alel o tenian valores de filtrado glomerular menores
en |los pacientes (no significativa) y en los controles (p = 0,002). No hallamos diferencias significativas entre
los genotipos del polimorfismo CLCNKA vy el riesgo de fallo cardiaco o lafuncion renal.

Conclusiones: Lavariacion en el gen HSPB7 seria un factor de riesgo para el fallo cardiaco no isquémico.
Este efecto no puede explicarse por su desequilibrio con el gen CLCKNA. HSPB7 podria contribuir ala
patol ogia cardiaca a través de un efecto sobre la funcion renal. Planteamos analizar su papel en el gje cardio-
renal, incluyendo la caracterizacion de su espectro mutacional.



