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Introduccidn: La tuberculosis (TB) es una enfermedad de mag-
nitud mundial causada por Mycobacterium tuberculosis (MTB),
responsable de 8 millones de nuevas infecciones y 2 millones de
muertes al afio. El éxito de MTB como pat6geno recae en su
capacidad para mantenerse latente en su huésped por afios e
incluso décadas; aunado a esto se sabe que aproximadamente
un tercio de la poblacién mundial posee la infeccién latente y que
aproximadamente del 5 al 10% de esta poblacién infectada
sufrird la reactivacion de dicha enfermedad,! por lo tanto, es
importante estudiar y conocer los factores genéticos que permi-
ten a MTB entrar en persistencia dentro del huésped, a fin de
establecer las bases para un mejor control y tratamiento de la TB.
Se han propuesto numerosos modelos de laboratorio que si-
mulan la latencia, sin embargo, los mas efectivos han sido el
modelo in vitro de Wayne,? que se basa en la induccién de la
latencia mediante la aplicacién de una baja concentracion de oxi-
geno, asi como los modelos murinos® in vivo, que involucran la
respuesta inmunoldgica del huésped, asi como el ambiente real
en donde se produce la tuberculosis.

Obijetivo: Determinar el nivel de expresién genética de los genes
parA, parB, hspX, ftsZ e icl de Mycobacterium tuberculosis, durante
lainfeccion progresiva y latencia murina, asi como en el modelo
de hipoxia de Wayne.

Metodologia: Se infectaron de forma intratraqueal ratones
BALB/c (infeccion progresiva)®y C57BL/6JXDBA/2] (latencia)
con Mycobacterium tuberculosis H37Rv, extrayendo ARN total de
los pulmones a los 14, 21 y 28 dias postinfeccion (infeccion
progresiva), asi como alos 1,3 5y 7 meses (latencia). EI ARN se
purifico mediante lavados con TRIZOL®, y se retrotranscribié
mediante el kit Thermoscript RT. Se cuantificé el nimero de
copias de CADN correspondientes a los genes parA, parB, hspX,
ftsZ e icl mediante PCR cuantitativa en termociclador de tiempo
real Corbett Williams. Para los experimentos de latencia in vitro,
se emple6 el modelo hipdxico de Wayne, obteniendo ARN to-
tal de fase logaritmica de crecimiento, asi como latencia inducida,
este ARN se purificO mediante lavados con TRIZOL® y se
retrotranscribié con AMV-RT Promega, se cuantificd de manera
semejante al modelo murino.

Los resultados se normalizaron con respecto a la cantidad de
copias de el rARN 16S, que también se cuantifico en todas las
muestras experimentales in vivo e in vitro.

Resultados:
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II. Expresion i vivo.

Discusion y conclusiones: Se encontrd expresion de algunos genes
de latencia aiin durante la latencia in vivo e in vitro, que indican que
puede existir replicacion celular durante este estadio. También se
encontrd que la expresion de icl, antes implicada con la latencia, es
incluso mayor durante la infeccién progresiva, obteniendo el mis-
mo resultado durante el crecimiento logaritmico in vitro.
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