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Al igual que otros alphaherpesvirus, el herpes virus bovino tipo 1 (BHV-1)
establece infecciones latentes en neuronas sensoriales. EI BHV-1 induce apoptosis en
células linfoides “in vivo’ y en lineas de células epiteliales, sin embargo su capacidad
para inducir apoptosis en neuronas sensoriales es desconocida. En este informe de
avance se muestra el analisis ‘in vivo’ e ‘in vitro’ de la susceptibilidad de las neuronas
ganglionares de conejo a la infeccién con BHV-1. Luego de la infeccidén de neuronas en
cultivo con BHV-1, se pudieron detectar sefiales de apoptosis tales como condensacion
de la cromatina, fragmentacion del ADN y encogimiento celular. La aparicion de estos
cambios fue precedida por la replicacion activa del ADN como se determin6é por
hibridizacion ‘in situ’. Al tratar a los cultivos con un inhibidor de las ADN polimerasas
eucarioticas que bloqueé la replicacion del ADN, la apoptosis fue prevenida
completamente, no asi la adhesion del virus a las neuronas ni la expresion del gen
bICPO. En su conjunto, estos resultados demuestran que las neuronas sensoriales no son
intrinsecamente resistentes a la induccion de apoptosis por el BHV-1 y que la
replicacion del ADN viral juega un rol importante en el disparo del programa
apoptético. La infeccién de conejos con BHV-1 por la via nasal y conjuntival, tuvo
como resultado cambios patoldgicos en el ganglio trigémino (TG) que incluyeron
infiltraciobn de células mononucleares y neuronofagia. No se detectd evidencia
morfoldgica de apoptosis en neuronas, aun en celulas con avanzada citopatologia.
Ademaés, mientras la fragmentacién del ADN fue comun en las células infiltradas, fue
muy rara y esporadica en neuronas. Por consiguiente, deben existir mecanismos en el
TG para prevenir la apoptosis neuronal durante la infeccién por BHV-1.



