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Resumen 

La tiroiditis de Hashimoto es la enfermedad endocrina autoinmune más común y la 

principal causa de hipotiroidismo en áreas yodo suficientes. Se ha demostrado que el 

desarrollo de esta patología depende de un defecto inmunológico en un individuo con 

susceptibilidad genética y epigenética junto con factores ambientales. En diversos 

estudios se ha evidenciado la asociación entre el polimorfismo +49 A>G del gen de 

CTLA4 y la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto con respecto a otras poblaciones, sin 

embargo, nuestros resultados preliminares no muestran dicha asociación en lo que 

respecta a nuestra población de estudio.  

Introducción 

La tiroiditis de Hashimoto (HT), también conocida como tiroiditis autoinmune o tiroiditis 

linfocítica crónica, es una enfermedad autoinmune de la glándula tiroides, caracterizada 

por aumento del volumen tiroideo e, histológicamente, por una infiltración linfocítica del 

parénquima y presencia de anticuerpos específicos contra antígenos tiroideos [1].  

El CTLA-4 es una glicoproteína transmembranal de la superfamilia de las 

inmunoglobulinas que se expresa en los linfocitos T y transmite una señal inhibitoria a las 

células T al unirse a B7, promoviendo la inmunoregulación. Se encontró asociación de 

riesgo entre el SNP +49 A>G del gen CTLA4, con enfermedades autoinmunes, tales como 

HT, en diferentes poblaciones [1]. 

 

Justificación 

Análisis de la asociación del polimorfismo +49A>G del 

gen de CTLA4 con la susceptibilidad a tiroiditis de 

Hashimoto en pacientes del Occidente de México.  

Analysis of the Association of the +49A>G Polymorphism in the CTLA4 
Gene with Susceptibility to Hashimoto's Thyroiditis in Patients from 

Western Mexico.  

Abstract 

Hashimoto's thyroiditis is the most common autoimmune endocrine disease and the leading 

cause of hypothyroidism in iodine-sufficient areas. It has been demonstrated that the 

development of this pathology depends on an immunological defect in an individual with 

genetic and epigenetic susceptibility, along with environmental factors. Various studies have 

shown an association between the +49 A>G polymorphism in the CTLA4 gene and 

susceptibility to Hashimoto's thyroiditis in other populations. However, our preliminary 

results do not demonstrate such an association in our study population. 
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La finalidad es generar conocimiento básico sobre 

los mecanismos moleculares implicados en la 

fisiopatología y la susceptibilidad de la tiroiditis de 

Hashimoto en la población del Occidente de México 

mediante el estudio del polimorfismo +49 A>G del 

gen de CTLA4.  

 

Objetivo 

Analizar la asociación entre el polimorfismo +49 

A>G del gen de CTLA4 y la susceptibilidad a 

tiroiditis de Hashimoto en adultos del Occidente de 

México.  

 

Material y métodos 

Presentes en la (Figura 2). 

 

Resultados 

El grupo control está en equilibrio Hardy-Weinberg. 

Al analizar la distribución de las frecuencias 

genotípicas observamos mayor frecuencia de los 

genotipos AG tanto en pacientes (40.38%) como en 

controles (47.69%), sin diferencia estadística 

(p=0.511). Además, al comparar ambos grupos, no 

encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre las frecuencias entre los 

genotipos AA y GG (p=0.950), ni entre las 

frecuencias alélicas A y G (p=0.890).  
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Figura 1. El papel del sistema inmunitario en la progresión 

de la tiroiditis de Hashimoto. 

Imagen tomada de Wrońska K, y col. International Journal of Molecular 

Sciences. 2024; 25(13):6883. https://doi.org/10.3390/ijms25136883  

CTLA-4: anticuerpos para el antígeno citotóxico de células T 4; HLA-DR: 

antígenos leucocitarios humanos de clase II; PTPN22: proteína tirosina 

fosfatasa no receptora tipo 22; NK: linfocitos “natural killer”; Tfh: células T 

foliculares auxiliares; Th: células T colaboradoras; Tc: linfocitos T citotóxi-

cos; Treg: células T reguladoras; ↑ o ↓: aumento o disminución en la 

síntesis. 

Figura 2. Diagrama de metodologías empleadas en el 

estudio. 

Figura 3. Resultados.                                               

EHW: equilibrio de Hardy-Weinberg. 



Cortés-Ruiz MG 

93 CARTEL 

Discusión 

Estudios previos han encontrado asociación entre el 

polimorfismo +49 A/G de CTLA4 con el desenlace 

clínico en procesos infecciosos y con la 

susceptibilidad a enfermedades autoinmunes, entre 

ellas tiroiditis autoinmunes. A pesar de ello, en 

México no existen estudios sobre la relación que 

pudiera tener el polimorfismo +49 A/G de CTLA4 y 

la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto en 

población del Occidente de México [3].  

 

Conclusiones 

Al analizar los resultados no se encontró asociación 

entre el polimorfismo +49 A>G del gen de CTLA-4 y 

la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto en 

sujetos del Occidente de México.  
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Figura 4. Resultados de digestión. 

Fuente: propia. 

Genotipos AA: 329 pb; AG: 329, 254 y 75 pb. 

pb: pares de bases; MPM: marcador de peso molecular. 


