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GENETICA BACTERIANA

EL CAMBIO DE UN UNICO AMINOACIDO
HA MODELADO EL RANGO
PATOGENO-HOSPEDADOR DURANTE
LA EVOLUCION DEL GENERO
MYCOBACTERIUM

Informa: Jests Gonzalo Asensio

La tuberculosis sigue siendo, a principios del siglo xxi,
una de las enfermedades infecciosas mas letales. En los
humanos, esta enfermedad esta causada por Mycobacterium
tuberculosis y se transmite por via aérea. Ademas, la tuber-
culosis también afecta a animales, causando no sé6lo graves
problemas econémicos en ganado sino ademas un potencial
riesgo de transmision a humanos principalmente a través
del consumo de leche sin pasteurizar. Sorprendentemente,
la tuberculosis bovina causada por la bacteria Mycobac-
terium bovis, una vez transmitida al hombre, raramente
contin(ia su transmision aérea entre los humanos.

Aunque sabemos que ambas especies se engloban
dentro del complejo Mycobacterium tuberculosis (MTBC) y
comparten una identidad en su genoma cercana al 99 %,
hasta ahora no se habian consequido establecer determi-
nantes genéticos que expliquen la adaptacion patoégeno-
hospedador dentro del MTBC. La comparacion de genomas
de varias bacterias de origen humano o animal ha per-
mitido encontrar una explicacion a este fendmeno: una
mutacion que sblo esta presente en las bacterias causantes
de la tuberculosis en animales y que provoca la pérdida de
funcion de un sistema regulador de la virulencia llamado
PhoPR. Asi, la introduccion del alelo de M. bovis en M.
tuberculosis anulaba la funcion del sistema PhoPR, mientras
que la introduccion del alelo de M. tuberculosis en M. bovis

restauraba su funcionalidad. Ademas, en este trabajo se
estudian mecanismos genéticos compensatorios por los
que las bacterias causantes de tuberculosis bovina han
mantenido su virulencia en ganado y algunas son capaces
de transmitirse entre humanos.

Este trabajo aplica los principios de la teoria Darwiniana
sobre el origen de las especies a nivel molecular e ilustra
como la comprension de los mecanismos de adaptacion
al hospedador pueden ser explotados para comprender y
prevenir la transmision de enfermedades. Como ejemplo,
la inactivacién del sistema phoPR en M. tuberculosis ha
servido como racional para la construccion de MTBVAC una
vacuna atenuada contra la enfermedad actualmente en
ensayos clinicos.
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