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Un grupo de genes

define la proteccion
ante la enfermedad,
revelaron cientificos
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BOSTON.— Existen 11 genes
que definen la proteccion
frente a los contagios de co-
vid-19, revel6 un estudio de
los Laboratorios Nacionales
de Enfermedades Infeccio-
sas Emergentes (NEIDL) de
la Universidad de Bostony la
Universidad de Princeton, en
Estados Unidos.

Los cientificos detallaron
que quienes reportan sinto
mas leves podrian tener el
equilibrio adecuado de un
tipo de células inmunitarias
llamadas macrofagos.

El estudio, publicado en
Cell Reports, analizé el im-
pacto de covid en quienes se
enferman gravemente y en
quienes no.
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que parecen desviar facil

mente el virus o recuperarse
rdpidamente, encontraron un
conjunto de genes que deter

minan si las células inmunita-
rias cuentan con una defensa
solida o se vuelven
rebeldes.

Los investigadores vincu
laron esta respuesta antivi
ral positiva a un conjunto de
11 genes que llamaron “genes
que definen la proteccion”
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Estaban dominados porun
macrofago proinflamatorio,
células que responden a virus
y bacterias, llamado M1.

enfermedad.

que estos ma
crofagos nece
sitan expresar para
proteger el pulmon”, ex
plico Kenney.

Para el hallazgo, el equipo
desarroll6 un modelo, unra
ton injertado con tejido pul-
monar humano y reforzado

con un sistema inmunolégico
humano derivado de c€lulas
madre, para monitorear las
etapas de la infeccion.

Florian Douam, profesor
asistente de microbiologia de
la Universidad de Boston, ex-
plicé que los ratones con te-
jido pulmonar humano, pero
sin el sistema inmunitario
humano, no reaccionan bien
ala infeccion: los tejidos pul
monares se dafian de manera
similar a las personas con un
caso grave de la enfermedad.

Pero cuando estudiaron
ratones que también tenfan
un sistema inmunolégico hu-
manizado, fue diferente.

“Parece que impulsan esta
respuesta hiperinflamatoria,
y conduce a un estado de en-
fermedad mas grave”, explico
Kenney.



