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INTRODUCCION Y OBJETIVO

Nuestro grupo demostré que cultivos primarios de células de
ganado BON (CPCB), infectados con los subtipos A24 y O1 del virus
de fiebre aftosa (VFA) o serotipos Indiana (1) y New Jersey (NJ) d el
virus de la estomatitis vesicular (VEV), presentan polimorfismo en
resistencia/susceptibilidad (R/S) a la infeccion. La R/S se correlaciona
con la produccion de interferon inducida por A24 en un 50% y 60%
para O1. Se ha demostrado que la resistencia a enfermedades virales
se debe a la baja expresion de receptores en la célula hospedera (1) o
por induccion de apoptosis (2). Este estudio pretende: 1. Determinar
in vitro si existe correlacion entre R/S a VFA en CPCB y diversidad de
expresion del receptor viral integrina a -b,. 2. Correlacionar la diver-
sidad fenotipica en R/S al VEV con apoptosis como mecanismo de
resistencia.
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METODOLOGIA

La expresion de integrina a -b, se cuantifico por citometria
(IgG1 MAB 19767 anti-integrina). La apoptosis se determind a las 24
y 48 hpi seguin morfologia, hipoploidia y por anexina V.

RESULTADOS

Después de la infeccion con VFA (A24, 01) o VEV (I, NJ), los
CPCB se fenotipificaron como muy resistentes (MR), resistentes (R)
o susceptibles (S). Los resultados promedio de expresion del receptor
para cada fenotipo en los subtipos del VFA, se muestran en la figura 1.
Para A24 hubo diferencia significativa en la expresion del receptor
entre los MRy R 0 S, a diferencia del subtipo 01, en el cual no hubo
ninguna diferencia. La correlacion (r) entre porcentaje de expresion
de integrina y la categoria de R/S fue de -35,36 para el subtipo A24
y de 6,56 para el subtipo O1.

Los resultados parciales de induccion de apoptosis en CPCB
infectados con VEV (I 0 NJ) muestran que NJ es mayor inductor de
apoptosis y que a las 24 hpi presenta un mayor porcentaje de apoptosis
que a las 48 hpi en los tres fenotipos.
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Figura 1. Promedio de expresion de integrina a -b, en los diferentes
fenotipos de resistencia in vitro a VFA de CPCB. A. VFA A24. B. VFA O1.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados de expresion de integrina in vitro estan de
acuerdo con los publicados por otros investigadores quienes de-
muestran que el subtipo A24 utiliza sélo la integrina aV-b3 como
receptor (3) por esto la correlacion negativa entre expresion de
integrina y fenotipo de resistencia a VFA A24, a diferencia del subtipo
01; utiliza ademas heparan sulfato, esto explicaria la no correlacion
entre expresion de integrinaa -b, y R/S a VFA O1. Como los resulta-
dos de apoptosis obtenidos son preliminares, no nos permiten obte-
ner una conclusion definitiva.
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