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Resumo: Introducdo: O antigeno 4 associado ao linfécito T citotoxico (CTLA4) € um receptor crucial do
ponto de controle imunoldgico que regula a ativagdo das células T. A tireoidite autoimune pode
esta associada a sindrome de Down (SD) assim como ao gene CTLA4 por competicdo com a
glicoproteina CD28. Objetivo: Simular computacionalmente a metilacdo da regido promotora do
gene CTLA4 como fator epigenético desencadeante de tireoidite autoimune em criancas com
(SD). Método: Por ssimulagdo in silico, analisamos os cen&rios de hipermetilacdo da regido
promotora do gene CTLA4, alinhando sequéncias do CTLA4 e da glicoproteina CD28 [Homo
sapieng] através do BLAST - http://blast.nchbi.nim.nih.gov/Blast.cgi e, identificando seus locais
CpG metilados e ndo metilados. Resultados: Demostramos a localizagdo do CTLA4 no
cromossoma 2 (Figura 1), do ainhamento das sequéncias de aminoécidos. CTLA4 e
glicoproteina CD28 [Homo sapiens] (Figura 2) e os locais de metilagdo (Figura 3). Concluséo:
Em criancas com SD a hipermetilagdo promove a reducéo da expresséo do CTLA4, por
competicdo com o CD28 e inativagéo da célula T, aumentando o risco de tireoidite autoimune.
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