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RESUMEN 

Introducción: La tuberculosis cervical ganglionar (TCG) es la manifestación extrapulmonar más 

común de la enfermedad, con una incidencia del 28% al 56.3%. La presentación de esta entidad 

es el resultado de la interacción entre factores ambientales y genéticos del hospedero y del 

agente etiológico. La respuesta inmune contra TB está regulada por varias citocinas que 

presentan polimorfismos de un nucleótido (SNPs) relacionados con sus niveles de expresión.  

Objetivo: El propósito de este trabajo fue determinar la asociación de los SNPs de los genes IL8, 

IL10 y TNFA con el desarrollo de TCG en pacientes de la población mexicana. 

Métodos: Se evaluó la asociación alélica, genotípica y de haplotipos de dos SNPs del promotor 

de TNFA, tres de IL8 y tres de IL10 en 13 pacientes con TCG y 138 controles del mismo grupo 

étnico y etario, reclutados de enero a junio de 2015. 

Resultados: El alelo TNFA-238A (P= 0.03; OR [CI95%] 6.7 [1.41-31.82]) y los genotipos TNFA-

238(G/A), (P= 0.03; OR [CI95%] 7.37 [1.44-37.69]) e IL8+396(G/G) (P= 0.01; OR [CI95%] 8.2 

[1.69-39.14]) se asociaron a susceptibilidad para desarrollar TCG. El alelo IL8+781C mostró una 

tendencia de asociación con la enfermedad (P= 0.08; OR [CI95%] 2.46 [0.89-6.76]). Los 

haplotipos TNFA-AA e IL0-GTA fueron de susceptibilidad a desarrollar TCG, mientras que el 

haplotipo IL8-ATT fue de protección. 

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que los SNPs de estas citocinas están relacionados 

con la manifestación de la TGC en pacientes de población mexicana. Sin embargo, es necesario 

incrementar el tamaño de la muestra, así como incluir polimorfismos de otras citocinas 

implicados en la patogénesis de esta enfermedad. 

Palabras clave: Tuberculosis ganglionar, polimorfismos genéticos, susceptibilidad a 

enfermedades, citocinas, IL10, IL8, TNFA.   
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ABSTRACT 

Introduction: Lymph node tuberculosis (LNTB) is the most common extrapulmonar disease 

manifestation, with an incidence of 28% to 56.3%. The expression of this form results from 

environmental and genetic factors of the host and the etiologic agent. Immune response 

against TB is regulated by several cytokines which have single nucleotide polymorphisms (SNPs) 

related to its expression levels. 

Objective: The purpose of the present study was to establish the association of TNFA, IL8 and 

IL10 SNPs with LNTB in patients of the Mexican population.  

Methods: In this study, we evaluated allele, genotype and haplotype associations of two SNPs 

of the TNFA promoter, three of IL8 and three of the IL10 genes in 13 patients with LNTB and 

138 controls from the same ethnic and age group, recruited from January to June 2015. 

Results: The allele TNFA-238A (P= 0.03; OR [CI95%] 6.7 [1.41-31.82]) and the genotypes TNFA-

238(G/A), (P= 0.03; OR [CI95%] 7.37 [1.44-37.69]) and IL8+396(G/G) (P= 0.01; OR [CI95%] 8.2 

[1.69-39.14] were associated with susceptibility to develop LNTB. The allele IL8+781C showed 

some association trend with the disease (P= 0.08; OR [CI95%] 2.46 [0.89-6.76]). Haplotypes 

TNFA-AA and IL0-GTA were of susceptibility, whereas haplotype IL8-ATT protective. 

Conclusions: Our findings suggest that these cytokine SNPs are related with LNTB manifestation 

in Mexican population patients. However, it is necessary to increase the sample size, as well as 

to include other cytokine polymorphisms involved in the pathogenesis of this disease. 

Keywords: Lymph node tuberculosis, genetic polymorphism, disease susceptibility, cytokines, 

IL10, IL8, TNFA.  
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Introducción 

La tuberculosis (TB) fue identificada como emergencia global en 1993 y es la segunda causa de 

muerte producida por un solo agente patógeno. Mundialmente, cerca de 40 millones de 

personas se infectan todos los años con Mycobacterium tuberculosis (Mtb), de éstos, 8 millones 

presentan datos de enfermedad clínica. Cada infección tiene un riesgo de 5% a 10% de 

progresar a enfermedad1. En México, la TB constituye un problema de salud prioritario. La tasa 

de incidencia de TB se ha mantenido estable, si se toma en cuenta que la tasa notificada 

subestima la real, que se calcula en 50 casos por 100,000 habitantes2,3. Diferentes estudios 

permiten suponer que entre 30% y 40% de la población mexicana adulta está infectada por 

Mtb4-6 y, por lo tanto, en riesgo de desarrollar TB de reactivación. Por otro lado, se ha 

documentado que tanto en países desarrollados como en países en desarrollo, incluido México, 

la frecuencia de transmisión de TB con progresión rápida a enfermedad es de alrededor de 28% 

a 40%7. 

La tuberculosis cervical ganglionar (TCG) es la manifestación extrapulmonar más común de la 

enfermedad8, con una incidencia del 28% al 56.3%9. Los ganglios linfáticos pueden estar 

afectados tanto en tuberculosis primaria como en tuberculosis secundaria por diseminación de 

un foco caseificante hacia la circulación llegando a ganglios linfáticos periféricos o por 

diseminación contigua. La mayoría de los estudios muestran una predominancia en el sexo 

femenino con una relación 2:1, lo que resulta de cierta forma paradójica dado que la 

tuberculosis pulmonar tiene una mayor incidencia en hombres10. Se presenta en adultos 

jóvenes con un pico de incidencia de los 20 a los 40 años. Ocurre generalmente de 6 a 9 meses 

posterior a la infección inicial11. La localización periférica más común es en la región cervical, 

con preferencia por la cadena ganglionar cervical posterior y supraclavicular. La TCG se 

manifiesta con linfadenopatías generalmente unilaterales de crecimiento progresivo, indoloras 
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acompañadas ocasionalmente de síntomas sistémicos como fiebre, pérdida de peso, fatiga y 

diaforesis nocturna12. Existe antecedente de contacto con tuberculosis en el 21.8% y de 

infección por tuberculosis en el 16.1% de los casos13. Un interrogatorio y exploración física 

completa, prueba de tuberculina y tinción acido alcohol resistente, ayudan a establecer el 

diagnóstico, que debe ser confirmado mediante histopatología. 

La progresión a la TB es el resultado de la interacción entre factores ambientales, factores del 

hospedero y características de la cepa de Mtb. Se han descrito diferencias en la infección y en 

el desarrollo de TB entre diversos grupos étnicos14 y en cepas de animales de laboratorio15, 

además de la concordancia de la enfermedad entre gemelos monocigóticos16 y la agregación 

familiar17. En general, un nivel socioeconómico bajo, la presencia de alguna condición que 

afecte la función normal del sistema inmune (infección por VIH, desnutrición o tratamiento 

inmunosupresor) aumentan la probabilidad de que un individuo infectado con Mtb desarrolle 

TB activa. 

Las citocinas son glicoproteínas inmunomoduladoras, producidas por una amplia variedad de 

células que pueden regular positiva o negativamente la división celular, el crecimiento, 

diferenciación, migración, muerte y la producción de otras citocinas. Una red funcional de 

citocinas es el elemento central en la homeostasis de la respuesta inmune y alguna alteración 

en éstas puede desencadenar una respuesta inmune anormal18. 

El perfil genético de un individuo sin duda puede determinar la aparición de la enfermedad 

activa5-7. En este aspecto, se sabe que la Interleucina 12 (IL-12) y el Interferón gamma (IFN-J) 

son factores determinantes en el desarrollo de una respuesta celular efectiva al Mtb y que las 

mutaciones en los receptores de estas citocinas se han asociado con infecciones diseminadas 

por Mtb16,17. Los genes del factor de necrosis tumoral (TNFΑ) parecen tener un papel 
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importante en la patogénesis de la TB, incluyendo la formación de granulomas y la contención 

de la infección19. 

La respuesta inmune a TB es regulada por interacciones entre linfocitos con células 

presentadoras de antígeno y las citocinas producidas por estas células. Durante la infección los 

fagocitos se activan para producir citocinas pro-inflamatorias incluyendo IL-12 y TNFΑ. La IL-12 

induce la producción de citocinas Th1 por las células T y NK (natural killers), como el IFN-J que 

activan a los macrófagos infectados para eliminar el Mtb20. La IL-6 secretada por macrófagos 

está involucrada en la estimulación temprana de la producción de IFN-J20. Se sabe que el IFN-J 

y la IL-10 juegan papeles opuestos en la inmunidad del hospedero contra TB, ya que la IL-10, 

una citocina anti-inflamatoria secretada alternativamente por macrófagos activados y células 

T, inhibe la respuesta Th1 y suprime la expresión de las moléculas MHC clase II, así como la 

secreción de TNFα y óxido nítrico por macrófagos21. La IL-4, un potente inductor de la 

diferenciación de las células Th2, inhibe las respuestas Th122. Aunque las citocinas presentan 

un bajo grado de variaciones genéticas, un creciente número de estudios de asociación han 

implicado polimorfismos de un nucleótido localizados en regiones promotoras o codificantes 

de los genes de citocinas como factores del hospedero que influyen en la susceptibilidad a 

enfermedades infecciosas. Las mutaciones en esos genes pueden dar lugar a sitios de 

reconocimiento de factores de transcripción alterados, afectando la activación de la 

transcripción y alterando los niveles de producción de la citocina15-17,23-28. 

Dentro de los múltiples marcadores activos potenciales para TB, la IL-10 ha sido implicada en 

dificultar la respuesta inmune celular asociada a TB activa29,30. Niveles bajos de IL-10 se asocian 

a pacientes con afección pleural, sin embargo existe controversia sobre su relación con TB 

pulmonar o ganglionar. Esto se debe a que la tuberculosis pleural es la forma con mayor 

respuesta inflamatoria local31. Tres polimorfismos de un solo nucleótido dentro del gen 
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promotor a la IL10 en la localización -1082, -819, and -592, han demostrado correlación con la 

producción de interleucina 10. 

La infección por hepatitis B persistente se ha asociado a algunos SNPs en IL-10. La hepatitis B 

por sí sola no causa enfermedad hepática, sin embargo una respuesta inmune anormal del 

hospedero hacia el virus puede favorecer el daño crónico y la progresión de la enfermedad. En 

un meta-análisis reciente, en el cual se incluyeron 24 estudios, se encontró una clara asociación 

entre IL-10 y hepatitis B persistente, principalmente en población asiática, lo cual es de gran 

relevancia puesto que la hepatitis B es la principal causa de enfermedad hepática aguda y 

crónica a nivel mundial32. 

El TNFα tiene funciones múltiples en la defensa y patología de la TB. La producción elevada de 

TNFα se asocia a formas severas de malaria, leishmaniasis mucocutánea y lepra y, en algunos 

casos, de TB33,34. El TNFα puede actuar de manera sinérgica con el IFNJ activando macrófagos, 

sin embargo su función principal es la formación de granulomas en TB crónica. En ratones con 

niveles bajos de TNFα se observó formación de granulomas deficientes con áreas extensas de 

necrosis, favoreciendo la diseminación de Mtb. La expresión in vivo o in vitro de TNFα, activa 

la producción de IL-10 y esta interacción (IL-10/TNFα) se encuentra involucrada en la 

progresión de tuberculosis pulmonar35. 

Como puede observarse, varias citocinas están involucradas en la respuesta inmune de TB, pero 

no existen estudios de estos polimorfismos en formas extrapulmonares de TB o de 

micobacteriosis, por consiguiente, es importante conocer si algunos de estos SNPs pudieran 

estar participando en la manifestación de esta forma de la enfermedad. Si cada individuo en 

riesgo puede ser identificado como potencialmente vulnerable, a futuro se podrán realizar 

diferentes estrategias de vacunación individualizadas, diagnósticos más tempranos y 

tratamientos profilácticos en pacientes susceptibles36. 
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El objetivo de este estudio fue determinar la asociación entre los polimorfismos de los genes 

de citocinas IL10, IL8 y TNFΑ con el desarrollo de micobacteriosis ganglionar cervical en 

pacientes de la población mexicana. 

Métodos 

Se estudiaron pacientes con diagnóstico de micobacteriosis ganglionar cervical confirmada por 

histopatología, atendidos en el servicio de otorrinolaringología del Hospital General Dr. Manuel 

Gea González en el periodo de enero a junio de 2015. 

Se incluyeron 13 pacientes con diagnostico confirmado por histopatología de micobacteriosis 

ganglionar cervical; y el grupo control fue formado por 138 sujetos sin antecedentes, ni 

presencia de micobacteriosis ganglionar cervical, pareados por edad y residencia con los 

pacientes.  

Posterior a la firma del consentimiento informado por el paciente o por un control, se tomaron 

20 ml de sangre periférica de la cual se extrajo el DNA genómico. Se amplificaron 8 

polimorfismos de los genes IL10, IL8, y TNFΑ, mediante PCR (polymerase chain reaction); IL10 

(–1082, –819, –592), IL8 (-251, +396, +782) y TNFΑ (-238, -308). 

Las reacciones se estandarizaron en un volumen de reacción de 20 μL un termociclador de 

punto final para establecer las condiciones ideales de cada juego de iniciadores. Una vez 

estandarizada la PCR, se llevó a cabo la reacción en tiempo real con el equipo LightCycler 480 

Roche para el análisis por curvas de disociación (High Resolution Meeting), empleando un 

fluorocromo intercalante como el SYBR green de alta resolución, que al intercalarse con mayor 

frecuencia que el SYBR green convencional permite evidenciar diferencias en las curvas de 

disociación de los productos de PCR y determinar las diferencias hasta en un nucleótido ya que 

su temperatura de disociación es diferente, dependiendo de la secuencia del amplicón. Esto se 
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traduce en la obtención de una curva de disociación diferente para cada alelo de prueba, 

permitiendo discernir entre los homocigotos (una sola curva) y los heterocigotos (dos curvas).  

Se calcularon las frecuencias alélicas y genotípicas por conteo directo y se compararon entre 

los pacientes y los controles mediante la aplicación de Chi-cuadrada con corrección de Yates, 

se utilizó la prueba exacta de Fisher cuando la frecuencia fue menor a 5, se consideró una P 

<0.05 como el mínimo nivel de significancia. Se determinó la razón de Momios y el intervalo de 

confianza para establecer asociaciones. Los haplotipos de cada gen se obtuvieron mediante el 

programa Haploview 4.2. 

Resultados 

En los casos no hubo predilección de sexo, la relación de hombres y mujeres fue 1:1. La media 

de edad fue de 29.28 años + 17.5. Todos los pacientes contaban con diagnostico por 

histopatología de micobacteriosis ganglionar cervical. Únicamente uno de los pacientes, 7%, 

tenía comorbilidades, hipertensión arterial sistémica en control. El grupo control fue de 138 

pacientes, con una media de edad de 28.16 ± 13.6 años; la distribución hombre-mujer fue 

1.2:0.8. El grupo control se reclutó de manera aleatoria de la población general, perteneciendo 

al mismo grupo étnico que nuestros casos. 

Se analizaron los polimorfismos de los genes de tres citosinas: TNFA, IL8 e IL10, estudiando las 

frecuencias alélicas, las frecuencias genotípicas y las frecuencias de los haplotipos.  

Las frecuencias alélicas de los polimorfismos de TNFA, IL8 e IL10, en pacientes con 

micobacteriosis ganglionar cervical y controles, con modelo codominante se muestran en la 

tabla 1, en la que puede observarse que solamente el alelo TNFA-238A está asociado a 

susceptibilidad (P= 0.03; OR [CI95%] 6.7 [1.41-31.82]), lo cual hace que por reciprocidad, el 

alelo TNFA-238A se asocie con protección (P= 0.03; OR [CI95%] 0.14 [0.03-0.71]). El alelo 
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IL8+781C mostró una tendencia de asociación con la enfermedad (P= 0.08; OR [CI95%] 2.46 

[0.89-6.76]). 

El modelo codominante de las frecuencias genotípicas se muestra en la tabla 2. Los genotipos 

TNFA-238(G/A), (P= 0.03; OR [CI95%] 7.37 [1.44-37.69]) e IL8+396(G/G) (P= 0.01; OR [CI95%] 

8.2 [1.69-39.14]) se asociaron a susceptibilidad para desarrollar TCG, mientras que el genotipo 

TNFA-238(G/G), (P= 0.03; OR [CI95%] 0.13 [0.02-0.69]) fue de protección. 

La frecuencia de haplotipos de los polimorfismos de TNFA, IL8 e IL10 se muestra en la tabla 3. 

Los haplotipos TNFΑ-AA (P< 0.001; OR [CI95%] 15.82 [2.54-260.13]) e IL10-GTA (P= 0.02; OR 

[CI95%] 6.59 [1.02-42.57]) se asociaron con susceptibilidad y el haplotipo IL8-ATT (P= 0.01; OR 

[CI95%] 0.27 [0.09-0.83]) con protección. 

Discusión 

La patogénesis en tuberculosis es dependiente de muchos componentes del hospedero, del 

patógeno y ambientales. El presente estudio tuvo como objetivo evaluar la posible correlación 

de los SNPs de los genes IL8, IL10 y TNFA con la presencia de micobacteriosis ganglionar 

cervical.  

De acuerdo a Varahram et al., 201437, los alelos -238A y -857C de TNFA son de susceptibilidad 

para desarrollar tuberculosis pulmonar en pacientes Iraníes (P= 0.02; OR [CI95%] 0.6 [0.4-0.9] 

y P= 0.00; OR [CI95%] 5.5 [3.4-9.0], respectivamente), pero no hubo correlación entre la 

diferentes subtipos de M. tuberculosis y los SNPs que estudiaron. En nuestro estudio 

encontramos resultados similares, el alelo -238A mostró asociación con la susceptibilidad de 

desarrollar micobacteriosis ganglionar cervical, presentando un riesgo 6.7 veces más en los 

individuos que llevan este alelo. 

Contrario a nuestros resultados, en un estudio con 138 casos de tuberculosis pulmonar, 

comparado con 419 controles, Correa et al., 200438, encontraron asociación del alelo TNFA -
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308A (P= 0.02; OR [CI95%]: 1.9 [1.2-3.1]) con la enfermedad y del genotipo -238(G/A) (P= 0.02; 

OR [CI95%]: 0.5 [0.3-0.9]) con protección. Sin embargo, existen estudios cuyos hallazgos 

sugieren que los polimorfismos de TNFA no son un factor de riesgo para el desarrollo de 

tuberculosis, como es el caso del trabajo de Sharma et al., 201039, en el que analizan cinco 

polimorfismos del promotor del gen TNFA en pacientes de la India, sin encontrar asociación, 

concluyendo que los polimorfismos de TNFA no son los principales factores de riesgo para 

desarrollar tuberculosis en la India, aunque están reconocen que el tamaño de su muestra es 

relativamente pequeño y sería recomendable hacer otros estudios con un tamaño de muestra 

mayor. 

En un meta-análisis reciente sobre la asociación de los polimorfismos del promotor de IL10, se 

describe que el alelo IL10-819T se encuentra asociado con mayor riesgo de desarrollar TB en 

asiáticos (P=0.003; OR [95% CI] 1.17 [1.05-1.29]), de la misma manera que sus genotipos, bajo 

todos los modelos genéticos descritos: TT vs. CC (P = 0.006; OR [95% CI] 1.37 [1.09–1.72]), 

CT+TT vs. CC (P = 0.006; OR [95% CI] 1.33 [1.09–1.63]), TT vs. CT+CC (P= 0.03 OR [95% CI] 1.17 

[1.02–1.35]). Sin embargo, no encontraron asociación en europeos ni en africanos en ninguno 

de los modelos genéticos40. Mientras que el alelo IL10-592A (P=0.03; OR [95% CI] 0.77 [0.60–

0.98]), así como el modelo AA vs. CC (P = 0.03; OR [95% CI] 0.53 [0.30–0.95]), mostraron una 

asociación significativa con protección en europeos. No encontraron asociación con el 

polimorfismo IL10-1082. Los haplotipos GCC y ACC se asociaron a TB en Europeos, mientras 

que solo el último fue significativo en asiáticos. Nuestro estudio difiere del anterior, ya que no 

hubo asociación con los alelos ni con los genotipos, únicamente resultó con significancia 

estadística el haplotipo GTA, que no está presente en las poblaciones analizadas en el meta-

análisis. 
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En la literatura existe solo un estudio en el que analizan micobacteriosis no tuberculosa y el 

polimorfismo IL8 -251A>T, sin encontrar asociación41. En el presente trabajo, describimos por 

primera vez la asociación de tuberculosis ganglionar cervical y el genotipo IL8 +396(G/G) y 

haplotipo IL8-ATT, así como una tendencia de asociación del alelo IL8+781C. 

Sin embargo, sabemos que podemos tener un poder de la prueba bajo, debido al tamaño 

reducido de la muestra, es por ello que estamos obteniendo intervalos de confianza tan 

grandes. Debido a lo anterior, consideramos que este estudio deberá ser corroborado con una 

muestra más grande de pacientes. 

Como puede observarse, varias citocinas están involucradas en la respuesta inmune de TB, por 

consiguiente, si cada individuo puede ser identificado como potencialmente vulnerable, a 

futuro se podrán realizar diferentes estrategias de medicina individualizada para crear 

diagnósticos más tempranos, vacunas y tratamientos tanto como preventivos como curativos 

dirigidos.  Un claro ejemplo son las estrategias empleadas actualmente en el desarrollo de 

tratamiento antituberculosis, basados en una combinación de distintos anticuerpos 

monoclonales dirigidos contra una toxina específica que han demostrado tener un efecto 

protector en sujetos vulnerables42. 

Conclusiones 

Nuestros hallazgos sugieren que los SNPs de estas citocinas están relacionados con la 

manifestación de la TGC en pacientes de población mexicana. Sin embargo, es necesario 

incrementar el tamaño de la muestra, así como incluir polimorfismos de otras citocinas 

implicados en la patogénesis de esta enfermedad.  
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Tabla 1. Frecuencias alélicas de los polimorfismos de TNFΑ, IL-8 e IL-10 en pacientes con 
micobacteriosis ganglionar cervical y controles. Modelo codominante.  

Alelos Casos 
(%) 

Controles 
(%) P OR(95%CI)* 

TNFΑ      

-238G 88.46 98.06 0.03 0.14 (0.03-0.71) 

-238A 11.54 1.94 0.03 6.70 (1.41-31.82) 

-308G 88.46 94.66 0.41 0.39 (0.10-1.52) 

-308A 11.54 5.34 0.41 2.53 (0.64-9.74) 

IL8     

–251A 73.08 63.04 0.42 1.53 (0.62-3.75) 

–251T 26.92 36.96 0.42 0.65 (0.27-1.61) 

+396G 57.69 42.81 0.21 1.79 (0.79-4.06) 

+396T 42.31 57.19 0.21 0.56 (0.25-1.25) 

+781C 80.77 61.38 0.08 2.46 (0.89-6.76) 

+781T 19.23 38.62 0.08 0.41 (0.15-1.11) 

IL10     

–1082G 38.46 45.31 0.64 0.76 (0.34-1.76) 

–1082A 61.54 54.69 0.64 1.30 (0.57-2.98) 

–819C 57.69 54.65 0.93 1.12 (0.49-2.53) 

–819T 42.31 45.35 0.93 0.89 (0.39-2.02) 

–592C 46.15 61.02 0.21 0.55 (0.25-1.24) 

–592A 53.85 38.98 0.21 1.81 (0.81-4.08) 

* Razón de momios (95% intervalo de confianza). Los caracteres en negritas y cursivas 
significan asociación. Los caracteres solo en negritas significan tendencia de asociación 
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Tabla 2. Frecuencias genotípicas de los polimorfismos de TNFΑ, IL-8 e IL-10 en pacientes con 
micobacteriosis ganglionar cervical y controles. Modelo codominante. 

Genotipos Casos 
(%) 

Controles 
(%) P OR(95%CI)* 

TNFΑ      

-238(G/G) 76.92 96.12 0.03 0.13 (0.02-0.69) 

-238(G/A) 23.08 3.88 0.03 7.37 (1.44-37.69) 

-308(G/G) 76.92 89.32 0.40 0.37 (0.09-1.56) 

-308(G/A) 23.08 10.68 0.40 2.68 (0.64-11.24) 

IL8     

–251(A/A) 46.15 34.06 0.57 1.67 (0.53-5.25) 

–251(T/T) 0.00 7.97 0.62 ---- 

–251(A/T) 53.85 57.97 0.99 0.84 (0.26-2.63) 

+396(G/G) 23.08 3.60 0.01 8.2 (1.69-39.14) 

+396(T/T) 7.69 17.99 0.58 0.54 (0.07-4.34) 

+396(G/T) 69.23 78.42 0.68 0.59 (0.17-2.04) 

+781(C/C) 61.54 42.28 0.29 2.10 (0.65-6.80) 

+781(T/T) 0.00 19.51 0.17 ---- 

+781(C/T) 38.46 38.21 0.78 1.04 (0.32-3.37) 

IL10     

–1082 (G/G) 7.69 10.94 0.91 0.95 (0.11-7.85) 

–1082(A/A) 30.77 20.31 0.60 1.83 (0.52-6.42) 

–1082(G/A) 61.54 68.75 0.82 0.71 (0.22-2.29) 

–819(C/C) 30.77 20.16 0.59 1.85 (0.53-6.48) 

–819(T/T) 15.38 10.85 0.97 1.73 (0.35-8.62) 

–819(C/T) 53.85 68.99 0.42 0.52 (0.16-1.65) 

–592(C/C) 0.00 25.98 0.15 0.22 (0.01-3.77) 

–592(A/A) 7.69 3.94 0.93 2.67 (0.29-24.79) 

–592(C/A) 92.31 70.08 0.17 3.58 (0.45-28.55) 

* Razón de momios (95% intervalo de confianza). Los caracteres en negritas y cursivas 
significan asociación.  
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Tabla 3. Frecuencia de haplotipos de los polimorfismos de TNFΑ, IL-10 e IL-8 en pacientes con 
micobacteriosis ganglionar cervical y controles. 

Haplotypes Casos 
(%) 

Controles 
(%) P  OR(95%CI)d 

TNFΑ  a     

GG 88.10 93.20 0.34 0.54 (0.15-1.99) 

AG 0.40 4.90 0.29 0.08 (0.00-38.90) 

AA 11.10 0.50 <0.001 15.82 (2.54-260.13) 

GA 0.40 1.40 0.65 0.26 (0.00-144.25) 

IL8 b     

AGC 41.40 27.00 0.32 1.91 (1.05-3.46) 

TTC 9.00 15.70 0.15 0.53 (0.22-1.27) 

TTT 7.30 14.50 0.10 0.46 (0.18-1.18) 

ATC 21.70 13.00 0.10 1.85 (0.87-3.93) 

ATT 4.30 14.10 0.01 0.27 (0.09-0.83) 

AGT 5.60 9.10 0.34 0.59 (0.19-1.76) 

TGC 8.70 5.50 0.38 1.63 (0.54-4.95) 

TGT 2.00 1.30 0.69 1.55 (0.17-14.35) 

IL10c     

ACA 34.90 26.80 0.37 1.47 (0.63-3.45) 

GTC 18.90 25.70 0.45 0.67 (0.24-1.86) 

ATC 11.20 17.10 0.44 0.61 (0.17-2.16) 

GCA 6.70 10.10 0.56 0.62 (0.13-3.12) 

ACC 10.40 9.60 0.89 1.09 (0.29-4.13) 

GCC 5.70 8.70 0.61 0.64 (0.12-3.54) 

GTA 7.20 1.20 0.02 6.59 (1.02-42.57) 

ATA 5.10 1.00 0.09 5.29 (0.61-45.88) 

a Haplotipos de TNF: –308, –238; b haplotipos deIL-8: –251, +396, +781; c haplotipos de IL-10: 
–1082, –819, –592; d Razón de momios (95% intervalo de confianza). Los caracteres en 
negritas y cursivas significan asociación. 
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