La zarigleya (Didelphis marsupialis) es un buen candidato
para cumplir esta funcién, debido a que es la especie silvestre
mayormente capturada en zonas enzoodticas; presenta altos
porcentajes de infeccion natural (3), resiste la antropizacion y
ademas, su comportamiento le permite interactuar con
diferentes poblaciones de vectores u otros reservorios en los
bosques y servir como fuente de infeccion para las especies
domésticas susceptibles.

OBJETIVOS

Contribuir al conocimiento del ciclo natural y la ecoepide-
miologia del VEV en Antioguia.

Demostrar excrecion viral, mediante aislamiento en cultivos
celulares y RT-PCR, a partir de muestras de sangre, saliva,
hisopado nasal, conjuntival y rectal en diferentes intervalos de
tiempo.

METODOLOGIA

Infeccion experimental de 10 animales, dos controles, cuatro
inoculados por escoriacion en el hocico y cuatro de manera
intradermolingual; el inéculo contiene 1x107 ufp. Se hara
seguimiento con tomas de muestrasalas 0, 12, 24, 48 horasy
alos 3-7, 14 y 21 dias.

AVANCE DE RESULTADOS

Hallazgos clinicos: @ momento se han infectado seis
animales, uno como control, tres de manera intradermolingual,
presentando lesiones tipicas en cavidad bucal: vesiculas y
desprendimiento del epitelio lingual. Los otros dos infectados
por escoriacién en hocico presentaron vesiculas e inflamacién
de las aletas nasales y secrecion nasal. Se adelantan los procesos
de deteccion de anticuerpos y virus por seroneutralizacién y RT-
PCR, y su aislamiento a partir de cultivos celulares.

DISCUSION

A nivel clinico es posible establecer la susceptibilidad de la
especie a la infeccién experimental. No tenemos informacion al
respecto de otras investigaciones con esta especie y el VEV.
Nuestros resultados constituyen un aporte importante a la
epidemiologia de la enfermedad. Se espera el procesamiento
de las muestras almacenadas y tener conclusiones definitivas al
respecto.
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Deteccion de la proteina core del virus
de la hepatitis C y nivel de expresion
de la proteina p 53 en casos
de carcinoma hepatocelular

Claudia M. Alvarez F.', Juan C. Arango?,
Gonzalo Correa®, Juan C. Restrepo*, Maria C. Navas®.

INTRODUCCION

El principal factor de riesgo en mas del 80% de los casos de
carcinoma hepatocelular, es la infeccion por el Virus de la hepa-
titis B (HB) o el de la hepatitis C (VHC). Algunos estudios sugieren
que la proteina Core del VHC estaria implicada en el mecanismo
oncogeénico del VHC, debido a la capacidad de transformacion
celular en cooperacion con H-ras (1), la capacidad de regulacion
o de interaccion proteina-proteina con p53 (2) y al desarrollo de
HCC en ratones transgénicos para la proteina Core (3).

OBJETIVO

Mediante un estudio descriptivo, se pretende establecer si
existe correlacion entre la expresion de la proteina Core y el
nivel de expresion de p53 en casos de HCC asociado a la infeccion
por el VHC. Adicionalmente se determinara el estado replicativo
viral.

METODOLOGIA

Se estudié un total de 105 muestras de tejido hepatico
tumoral, incluido en parafina, de casos de carcinoma
hepatocelular de 3 hospitales de las ciudades de Medellin y Cali
durante el periodo 1995 - 2003. La proteina Core del VHC se
detectara mediante inmunohistoquimica en cortes de tejido
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hepético incluido en parafina, con el anticuerpo monoclonal
humano anti-Core B12.F8. La deteccion el ARN gendmico y
antigenémico se realizara utilizando la enzima rTth y la
extraccion del ARN total obtenido de cortes de tejido utilizando
un kit comercial (kit OPTIMUM Ambion). El nivel de expresion
de mARN de p53 se determinara por RT-PCR semicuantitativa.
Como control se amplificara el mRNA de D-globina.

AVANCE DE RESULTADOS
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CONCLUSIONES

Un total de 42 casos de HCC fue diagnosticado en el Hospi-
tal Universitario San Vicente de Paul y el Hospital Pablo Tobén
Uribe en Medellin, durante el periodo 1995 - 2003.

La deteccidn de la proteina Core del VHC se logré
inicialmente en células HepG2 transducidas con el rSFV-Core;
posteriormente se detectd la proteina Core en tejido hepatico
proveniente de pacientes con diagndstico de HCC asociado al
VHC, mediante recuperacion antigénica con buffer citrato pH
2.5 y vaporizador por 30 minutos, incluyendo como control
negativo, tejido hepatico sano.

PERSPECTIVAS

Se iniciaran las extracciones de ARN usando el Kit OPTI-
MUM para detectar el genoma viral y la determinacion
semicuantitativa del mRNA para p53 usando los primers
5'ttgcegteeccaageaatggatgld y 5'cagecaagtctgtgactigeacg3d’
correspondientes al exon 4.
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Trombofilias en pacientes con pérdida
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INTRODUCCION Y OBJETIVO

Una de las posibles causas de la PGR es la trombofilia, la
cual se define como una tendencia a desarrollar trombosis con
variabilidad en las manifestaciones clinicas dependiente de la
regién vascular afectada por |a ausencia del flujo sanguineo. La
tfrombosis es una enfermedad multifactorial, en la cual
contribuyen factores genéticos y ambientales al riesgo del
desarrollo de la enfermedad (1). Las trombofilias heredadas
estan asociadas a polimorfismos en los genes del factor V Leiden
G1691A, protrombina G20210A y metilentetrahidrofolato-
reductasa (MTHFR) C677T; también se asocia a las deficiencias
de los niveles de antitrombina Il (AT-III), proteina C (PC) y proteina
S (PS) en el sistema vascular y a la resistencia a la proteina C
activada (RPCa). Varios estudios han encontrado asociacion de
las trombofilias heredadas con PGR y trombosis venosa asociada
al embarazo (2), aunque los mecanismos fisiopatolégicos res-
ponsables de las patologias vasculares placentarias en mujeres
con trombofilia aun no han sido esclarecidos (3).

El objetivo de este estudio es establecer la asociacion de las
trombofilias heredadas G1691A, G20210A, CB77T, las
deficiencias de AT-Ill, PC. PS y laRPCa, con la pérdida gestacional
recurrente.

METODOLOGIA

Se esta realizando un estudio analitico de casos y controles
para determinar la asociacion entre las trombofilias y la PGR.
La determinacion de los polimorfismos se realiza por PCR-RFLP
ylas de AT lll, PC, PS y RPCa por métodos bioguimicos utilizando
estuches comerciales.

RESULTADOS PRELIMINARES
Hasta la fecha se han analizado, para los polimorfismos

genéticos, 72 casos y 108 controles y para los niveles de AT I,
PS, PC y RPCa, 46 casos y 97 controles.
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