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INTRODUCCIÓN

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad autoinmune, crónica y degenerativa del 
sistema nervioso central (SNC) que se caracteriza por la inflamación y desmielinización 
del tejido axonal [1] Se ha demostrado la participación de citocinas proinflamatorias ta-
les como: IL-4, IL-6, IL-23, IL-27 e IFN-γ, en el progreso de la enfermedad [2], y regulan un 
mecanismo denominado JAK-STAT, vía asociada con enfermedades autoinmunes, en el 
cual las proteínas supresores de la señalización de citocinas (SOCS); conformadas por 8 
miembros (SOCS1 a SOCS7, y CIS), ejercen una retroalimentación negativa de la vía [3] 
y regulan la actividad de las citocinas proinflamatorias implicadas en la fisiopatología [4]

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dentro de la fisiopatología de la EM se han estudiado algunos mensajeros de la familia 
SOCS en pacientes con EM, donde socs1, socs5 y socs7 se encuentran en bajos niveles, 
y socs3 se encuentra aumentado. Otros miembros como socs4 y socs6 también podrían 
estar relacionados con la fisiopatología de la EM, debido a que podrían regular la trans-
cripción de algunas citocinas proinflamtorias. Debido a esto se ha planteado en este 
trabajo analizar la participación de socs4 y socs6, en pacientes con EM que estén bajo 
tratamiento con Interferon-β (IFN-β) y Acetato de glatirámero (AG), fármacos de primera 
línea, lo que nos permitirá correlacionar los niveles de los transcritos de socs4 y socs6 
con la gravedad de la enfermedad y la terapia farmacológica.

OBJETIVO

Analizar los niveles de transcripción de los genes socs4 y socs6, en células mononuclea-
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res de sangre periférica (CMSP), de pacientes con EM, tratados con IFN-β y AG.

MATERIAL Y MÉTODOS

Mediante RT-PCR en tiempo real fueron estandarizadas las condiciones para poder cuan-
tificar la transcripción de los ARNm soscs4 y socs6, partiendo de ARN total de CMSP 
de pacientes con EM en fase remitente recurrente, bajo los tratamientos de IFN-β y AG 
del servicio de neurología y de un grupo de personas física y neurológicamente sanas 
(grupo control). Los resultados fueron analizados a través del método 2-ΔΔCT.

RESULTADOS

Respecto a la estandarización de las condiciones de amplificación por PCR en tiempo 
real de los genes socs4 y socs6, se realizó la curva de amplificación a diferentes concen-
traciones de ARNm, para socs4 se utilizaron 4.29 ng/μl, 2.14 ng/μl, 1.07 ng/μl, 0.53 
ng/μl, 0.26 ng/μl, 0.13 ng/μl, y para socs6 se utilizaron 2.52 ng/μl, 1.26 ng/μl, 0.63 
ng/μl, 0.35 ng/μl, 0.15 ng/μl, las eficiencias de amplificación para socs4 fue de 104% 
y para socs6 fue de 86%. La concentración óptima de amplificación para socs4 fue el 
promedio de las concentraciones 1.07 ng/μl y 0.53 ng/μl, siendo de 0.8 ng/μl, y para 
socs6 la concentración óptima fue de 0.63 ng/μl. Partiendo de estas condiciones se em-
pezaran a realizar la cuantificación dela transcripción de los ARNm soscs4 y socs6 en 
pacientes con EM y personas sanas.

CONCLUSIÓN

La estandarización de los genes socs4 y soscs6 nos permitirá analizar el ARNm de estos 
genes en pacientes con EM y personas sanas, así poder correlacionar los niveles de 
transcripción de ambos genes con la gravedad de la enfermedad y terapia farmacoló-
gica.
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