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Comité Organizador: 
 

 
 

 

Dr. Celso Ramos García 

Centro de Investigación sobre Enfermedades Infecciosas 

Instituto Nacional de Salud Pública 

(777) 329 30 00 ext. 2331 

cramos@correo.insp.mx 

 

Dr. Rodolfo de la Torre Almaraz 
FES-Iztacala 

Universidad Nacional Autónoma de México 

(55) 56 23 11 39 

drodolfo@servidor.unam.mx 

 

Dr. Julio Roberto Reyes Leyva 

Centro de Investigación Biomédica de Oriente 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

(244) 4 44 01 2 

julio.reyes@imss.gob.mx 
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Programa Científico 
 

Miércoles 8 de marzo,  

 

12:00-16:00    Registro de Participantes  

 

Sesión Plenaria 1- Conferencia Inaugural    
 

17:00-18:00 PROTEÍNAS CELULARES I MPLICADAS EN LA ENTR ADA Y REPLICACIÓN DEL VIRUS DENGUE  

 Dra. Rosa María del Ángel 

 Departamento de Patología Experimental, CINVESTAV, México. 

 

Sesión Ordinaria I " Inmunología y Vacunas" , Moderador: Dr. Julio Reyes Leyva. CIBIOR, IMSS  
 

18:00-18:20  SO-I-1 PROPIEDADES BIOLÓGICAS DE UN PÉPTIDO DE LA PROTEÍNA HN DEL VIRUS DE  

   PAROTIDITIS EXPRESADO EN CÉLULAS VERO.  

   Emma Herrera Martínez, ENCB, IPN. blue_emma79@hotmail.com, bbarron@ipn.mx 

 

18:20-18:40 SO-I-2  INDUCCIÓN DE UNA RESPUESTA DE LINFOCITOS T CITOTÓXICOS ANTÍGENO  

   ESPECÍFICA CONTRA EL EPITOPO DE DENGUE NS3 298-306 MEDIADA POR UNA  

   SALMONELLA ATENUADA QUE EXPRESA PÉPTIDOS FUSOGÉNICOS. 

   Rosendo Luria Pérez, CINVESTAV. Luria_pr@yahoo.com 

 

18:40-19:00 SO-I-3  EXPRESIÓN DEL ANTÍGENO RÁBICO EN ZANAHORIA. UNA ALTERNATIVA DE  

   VACUNA COMESTIBLE.  

   Edith Rojas Anaya, CENID-Microbiología, INIFAP. edith_ra23@yahoo.com.mx,   

   Loza.elizabeth@inifap.gob.mx 

 

19:00-19:20 SO-I-4  DISTINTOS MECANISMOS DE INDUCCIÓN DE INTERFERON TIPO I EN CELULAS  

   DENDRITICAS HUMANAS POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO Y EL   

   METAPNEUMOVIRUS HUMANO. 

   María Antonieta Guerrero Plata, UTMB, USA. maaguerr@utmb.edu 

 

19:20-19:40  SO-I-5  EL VIRUS DEL SÍNDROME REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO PORCINO (PRRS)  

   INFECTA Y MODULA LA PRODUCCIÓN DE CITOCINAS EN CÉLULAS DENDRÍTICAS  

   PORCINAS DERIVADAS DE MONOCITOS.  

   Jesús Hernández López, CIAD. jhdez@cascabel.ciad.mx 

 

19:40-20:00 SO-I-6  EL VIRUS DE PAROTIDITIS DISMINUYE LA RESPUESTA INDUCIDA POR   

   INTERFERÓN 

   Nora Rosas Murrieta, CIBIOR, IMSS, nhrosas@siu.buap.mx, jreyesleyva@correo.unam.mx 

 

20:00-   Brindis de Bienvenida (Salón Mediterráneo) 

 

 

../../Datos%20de%20programa/Microsoft/Participantes/resúmenes%20para%20revisar/Herrera_Martinez%20E%20resumen%20CNV2006.doc
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Jueves 9 de marzo 

 

Sesión ordinaria II " Interacciones Virus-Célula I" , Moderador: Dra. Ana Lorena Gutiérrez, CINVESTAV  
 

8:20-8-40 SO-II -1  PAPEL DE LOS MICRODOMINIOS MEMBRANALES EN LA ENTRADA DEL VIRUS  

   DENGUE. 

   Salvador Chávez Salinas, CINVESTAV, limphoma@hotmail.com, rmangel@cinvestav.mx 

 

8:40-9:00 SO-II -2  EFECTO DEL CHOQUE TÉRMICO EN LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DEL DENGUE EN 

   LAS CÉLULAS C6/36. 

   Juan Salas Benito, ENMH IPN, jsalasb@yahoo.com, rmangel@cinvestav.mx 

 

 

9:00-9:20 SO-II -3 ESTUDIO DEL PAPEL DE LA GLICOPROTEÍNA GH DE HSV-1 EN CÉLULAS   

   NEURONALES.  

   Elizabeth Ortega Soto, ENCB, IPN, qbp_eos@yahoo.com.mx, bbarron@ipn.mx 

 

9:20-9:40 SO-II -4 DIFERENCIAS EN LA ENTRADA DE DIFERENTES CEPAS DE ROTAVIRUS 

   Pavel Isa, IBT UNAM, pavel@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

9:40-10:00 SO-II -5 ROTAVIRUS DEPENDE DE MOLÉCULAS BASOLATERALES PARA INFECTAR  

   CÉLULAS MDCKII POLARIZADAS. 

   Mauricio Realpe Quintero, IBT UNAM, mrealpe@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

Sesión Plenaria 2- Conferencia Magistral   
 

10:00-11:00   HEPATI TIS C: TRATAMIENTO CON BIOMOLÉCULAS  

  Dr. Ricardo Jiménez Méndez 

  Roche / CINVESTAV, México. 

 
11:00-11:20   Receso 

 
Sesión Ordinaria III " Interacciones Virus-Célula II " , Moderador: Dr. Vicente Madrid, CISEI, INSP 

 

11:20-11.40  SO-III -1 ESTUDIO DE LA PARTICIPACIÓN DE LA PROTEÍNA PDI EN LA INFECCIÓN POR  

   DENGUE. 

   Sofía Lizeth Alcaraz Estrada, CINVESTAV, sofializeth@gmail.com, rmangel@cinvestav.mx 

 

11:40-12:00  SO-III -2 ROTAVIRUS PROTEIN NSP1 IS DEGRADED THROUGH A PROTEASOME-DEPENDENT 

   PATHWAY. 

   Carolina Piña Vázquez, IIB UNAM, caropv@yahoo.com, lpadilla@servidor.unam.mx 

 

12:00-12.20 SO-III -3 VIRAL GENE PRODUCTS REGULATE THE STABILITY OF ROTAVIRUS PROTEIN NSP1 

   TO PROTEASOME DEGRADATION. 

   Luis Padilla Noriega, IIB UNAM, lpadilla@servidor.unam.mx 

 

12:20-12:40 SO-III -4 REGULACIÓN DE LA SÍNTESIS DE PROTEÍNAS DURANTE LA INFECCIÓN CON  

   ROTAVIRUS. 

   Hilda Montero L. de Guevara, IBT UNAM, hildam@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

12:40-13:00 S0-III -5 IMPORTANCIA DE LA DIMERIZACIÓN N-TERMINAL DE LA PROTEINA E2 DEL  

   HPV16. 

   Elena Hernández Ramón, UM Genómica, HGM, elenah_itzel@yahoo.com 

 

13:00-15:00   Comida 

 

Mesa redonda I  "Enfermedades virales emergentes y re-emergentes" Moderador: Dr. Celso Ramos, INSP 

mailto:limphoma@hotmail.com
mailto:rmangel@cinvestav.mx
mailto:jsalasb@yahoo.com
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mailto:rmangel@cinvestav.mx
mailto:caropv@yahoo.com
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15:00-17:00     SÍNDROME AGUDO RESPIRATORIO SEVERO 

     Dr. Jos® Ignacio Santos, Hospital Infantil de M®xico ñFederico G·mezò 

   FIEBRE POR DENGUE 

     Dr. John Roehrig, Center for Disease Control  and Prevention, USA. 

   INFLUENZA HUMANA Y AV IAR  

    Dr. Juan García, Investigador Independiente 

 

Sesión Plenaria 3- Conferencia Magistral   

 

17:00-18:00  PLANT VIRUSES AND AGRICULTURE : THE PAST, THE PRESENT AND THE FUTURE 

  Prof. Roger Hull 

  Emeritus Fellow John Innes Centre, Norwich Research Park, Colney, UK. 

 

 

18:00-19:00   Presentación de Carteles 

 

 

Viernes 10 de marzo 

 

Sesión Ordinaria IV " Ciclo Replicativo", Moderador: Dr.  Luis Padilla, IIB, UNAM  
 

8:20-8:40 SO-IV-1  THE ADENOVIRAL E1B-55KDA PROTEIN IS REQUIRED FOR EARLY AND LATE  

   EVENTS OF THE VIRAL REPLICATION CYCLE IN NORMAL HUMAN FIBROBLASTS. 

    Ramón González García-Conde, FC, UAEM, rgonzalez@servm.fc.uaem.mx 

 

8:40-9:00  SO-IV-2 POSIBLES INTERACCIONES ENTRE LOS EXTREMOS 5ô Y 3ô DE LOS RNAS DEL  

   VIRUS NORWALK. 

   Carlos Sandoval Jaime, CINVESTAV  anima_latro@yahoo.com.mx, alonso@cinvestav.mx 

 

9:00-9:20  SO-IV-3 PAPEL DE LAS CHAPERONAS MOLECULARES DEL RETÍCULO ENDOPLÁSMICO EN  

   LA MORFOGÉNESIS DE ROTAVIRUS. 

   Liliana Maruri Avidal,  IBT UNAM maruri@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

9:20-9:40 SO-IV-4  CARACTERIZACIÓN DEL PROCESO DE MORFOGÉNESIS DE LOS ROTAVIRUS. 

   Margarita Zayas López, IBT UNAM  margara@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

9:40-10:00  SO-IV-5 PAPEL DE LA PROTEÍNA La DE MOSQUITO EN LA REPLICACIÓN DEL VIRUS DEL  

   DENGUE. 

   Martha Yocupicio Monroy, UACM  martha_ym@yahoo.com.mx, rmangel@cinvestav.mx 

 

Sesión Plenaria 4- Conferencia Magistral   
 

10:00- 11:00 WEST NILE FEVER AS A PUBLIC HEALTH PROBLEM IN AMERICA  

  Dr. John Roehrig 

  CDC Fort Collins, Colorado, USA 

 

11:00-11:20   Receso 

 

Sesión Ordinaria V "Patogenia Viral" , Moderador: Dra. Susana López, IBT, UNAM 

 

11:20-11:40  SO-V-1  EFECTO DEL VPH SOBRE LA EXPRESIÓN DE LA PROTEÍNA SURVIVINA IN VIVO.  

   María Cristina Aguilar Calles, IIB, UNAM, yendiyou@yahoo.com.mx, saodayi@hotmail.com  

 

mailto:rgonzalez@servm.fc.uaem.mx
mailto:F.anima_latro@yahoo.com.mx1
mailto:alonso@cinvestav.mx
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11:40-12:00  SO-V-2  LA EXPRESIÓN DE LA PROTEÍNA DE MEMBRANA Y DE LAS PROTEÍNAS NO  

   ESTRUCTURALES NS2BNS3 Y NS3 DEL VIRUS DENGUE INDUCEN APOPTOSIS EN  

   CÉLULAS ENDOTELIALES. 

   Melina Vázquez Ochoa, CINVESTAV, tummvo97@yahoo.com.mx 

 

12:00-12:20 SO-V-3  EL AUMENTO EN LA ONCOGENICIDAD DEL VIRUS DE PAPILOMA 16 ASIÁTICO- 

   AMERICANO SE ASOCIA A LA REPRESIÓN DISMINUIDA DE E2 SOBRE LA   

   TRANSCRIPCIÓN DEL ONCOGÉN E6/E7.  

   Jaime Berumen Campos, UM Genómica, HGM, elenah_itzel@yahoo.com 

 

12:20-12:40 SO-V-4  POLIMORFISMO EN EL GEN QUE CODIFICA PARA LA PROTEÍNA NSP4 DE   

   ROTAVIRUS Y SU ASOCIACIÓN CON LA SEVERIDAD DE LA DIARREA.  

   Guadalupe González Ochoa, FCB, UANL, lupitaglezo@hotmail.com 

 

12:40-13:00 SO-V-5  BUSQUEDA DE INTERACCIONES DE LAS REGIONES NO TRADUCIDAS DEL VIRUS  

   DEL MOSAICO DE LA CAÑA DE AZÚCAR (SCMV) DEL GRUPO MAIZ CON   

   PROTEÍNAS VIRALES Y DE SU HOSPEDANTE.  

   Giovanni Chaves Bedoya, CINVESTAV Irapuato gchavesb@ira.cinvestav.mx,   

   lsilva@ira.cinvestav.mx 

 

 

13:00-15:00   Comida 

 

Mesa redonda II   "Nuevas estrategias para el estudio de las infecciones virales",  

      Moderador: Dr. Rodolfo de la Torre, FES-Iztacala, UNAM 

 

15:00-17:00  USO DE M ICROARREGLOS  GENÉTICOS EN EL ESTUDIO DE INF ECIONES VIRALES  

   Dr. Mauricio Salcedo, Instituto Mexicano del Seguro Social 

  APLICACIONES DE LA PROTEÓMICA Y GENÓMICA  A LA INVESTIGACIÓN D E VIRUS  

   Dr. Jaime Berumen, Unidad de Medicina Genómica, Hospital General de México. 

  SILENCIAMIENTO DE GEN ES POR RNA DE INTERFERENCIA , 

    Dr. Tomás David López, Instituto de Biotecnología, UNAM. 

 

Sesión Plenaria 5- Conferencia Magistral   
 

17:00-18:00  ZOONOTIC VIRAL DISEAS ES 

  Dr. Frederick A. Murphy  

  University of Texas Medical Branch Galveston, Texas, USA 

 

Reuniones Satélite    
 

18:00-19:00 RS-1 Grupos de investigación sobre virus de plantas 

 RS-2 Grupos de investigación sobre virus de importancia veterinaria 

 

 

21:00-   Cena del congreso 

 

 

mailto:tummvo97@yahoo.com.mx
mailto:elenah_itzel@yahoo.com
mailto:lupitaglezo@hotmail.com
mailto:gchavesb@ira.cinvestav.mx
mailto:lsilva@ira.cinvestav.mx


Memorias  IV Congreso  Nacional de Virología , 8 -11 de marzo 2006, Veracruz, México.  

 7 

Sábado 11 de marzo  

 

Sesión Ordinaria VI: "D iagnóstico, Epidemiología y Evolución Viral " ,  

            Moderador: Dr. José Luis Valdespino, Coordinación de los Institutos Nacionales de Salud 
 

8:20-8:40 SO-VI-1  DIVERSIDAD DEL VIRUS DE LA MANCHA ANULAR DE LA PAPAYA EN MEXICO. 

   Juan Carlos Noa Carrazana, CINVESTAV Irapuato, lsilva@ira.cinvestav.mx 

 

8:40:9:00  SO-VI-2 MUTACIONES EN EL DOMINIO DE UNIÓN A RETINOBLASTOMA DE LA PROTEÍNA  

   REP DE GEMINIVIRUS REVIERTEN CON UNA FRECUENCIA DE 100% EN PLANTAS  

   INFECTADAS.  

   Gerardo Argüello Astorga, IPICYT, grarguel@ipicyt.edu.mx 

 

9:00-9:20  SO-VI -3  CARACTERIZACION MOLECULAR DEL VIRUS DE BRONQUITIS INFECCIOSA AVIAR 

   EN MÉXICO. 

   Alonso Morales R, FMVZ  UNAM, ralonsom@servidor.unam.mx 

 

9:20-9:40 SO-VI -4 DETECCIÓN DE UNA NUEVA VARIANTE DEL VIRUS DE LA RABIA, QUE CIRCULA  

   EN QUIRÓPTEROS. 

   Elizabeth Loza Rubio, CENID-M INIFAP, loza.elizabeth@inifap.gob.mx 

 

9:40-10:00 SO-VI -5 UNA NUEVA ESPECIE DE BEGOMOVIRUS AISLADA DE OKRA PRESENTA ITERONES 

   ATÍPICOS Y UNA PROTEÍNA DE REPLICACIÓN CON UN DOMINIO SIMILAR A LA DE 

   UN VIRUS DE TAILANDIA .  

   Rodolfo De la Torre Almaraz, Gerardo Argüello Astorga G, FES-I-UNAM,    

   drodolfo@servidor.unam.mx, grarguel@ipicyt.edu.m 

 

 

Sesión Plenaria 6- Conferencia de Clausura   
 

10:00- 11:00  HPV Y CÁNCER CERVICOUTERINO  

  Dr. Eduardo Lazcano 

  Instituto Nacional de Salud Pública. 

 

11:00-11:20  Clausura del congreso 

 
11:30- 12:30 hr   Reunión de Líderes de Grupos de Investigación. 

 

 

mailto:lsilva@ira.cinvestav.mx
mailto:grarguel@ipicyt.edu.mx
mailto:ralonsom@servidor.unam.mx
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Ubicación  de las Actividades 
 

Registro de Participantes     Salón Mediterráneo miércoles 8, 11:00-16:00 h 

 

Conferencias Magistrales     Salón Báltico  miércoles-sábado 

 

Sesiones Ordinarias (Presentaciones Orales)  Salón Báltico  miércoles-sábado 

 

Mesas Redondas     Salón Báltico  jueves 9 y viernes 10, 15:00 h 

 

Presentación de Carteles    Salón Mediterráneo jueves 9, 18:00 h. 

 

Reuniones Satélite    Salón Caspio  viernes 10, 18:00 h. 

 

Reunión Líderes de Grupos de Investigación Salón Caspio  sábado 11:30 h. 

 

Exposición Comercial    Salón Mediterráneo miércoles-sábado 

 

 

Brindis de Bienvenida    Salón Mediterráneo miércoles 8, 20:00 h. 

 

Recesos (café y refrescos)    Salón Mediterráneo jueves 9 y viernes 10, 11:00 h 

 

Cena del Congreso    Salón Cantábrico  viernes 10, 21:00 h. 
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Lista de carteles 
Exposición permanente miércoles-viernes 

Presentación y Discusión de Carteles: jueves 9 de marzo 18:00-19:00 horas. 

 

Sección de carteles I: Interacciones de Virus con Proteínas de Membrana Celular 

 

001  C-I-1 MECANISMO DE ADHESIÓN E INGESTIÓN DE BACTERIAS A MACRÓFAGOS INFECTADOS  

   CON VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO. 

   Gerardo Arrevillaga Boni, FM, UNAM, gboni0000@yahoo.com.mx, begomez@servidor.unam.mx 

 

002 C-I-2  PAPEL DEL RECEPTOR SCAVENGER 80KH Y LOS RECEPTORES TLR4 Y TLR2 EN LA   

   INFECCIÓN POR EL VIRUS DENGUE 2 EN MONOCITOS HUMANOS. 

   Ivonne Ceballos Olvera, CINVESTAV, ivonneceo@gmail.com, rmangel@cinvestav.mx 

 

003  C-I-3 RUTA DE ENDOCITOSIS DE LAS GLICOPROTEÍNAS DEL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO EN  

   CÉLULAS HEP-2. 

   Abel Gutiérrez Ortega, FM UNAM, agutierrster@gmail.com, begomez@servidor.unam.mx 

 

004  C-I-4 ESTABLECIMIENTO DE UNA LÍNEA CELULAR C6/36 PERSISTENTEMENTE INFECTADA CON  

   EL VIRUS DEL DENGUE 2 QUE MUESTRA INTERFERENCIA VIRAL HOMÓLOGA. 

   Juan Salas Benito, ENMH IPN, jsalasb@yahoo.com 

 

Sección de carteles II: Interacciones de Virus con Proteínas Intracelulares 

 

005 C-II -1  LA PROTEÍNA E2 DE HPV-16 INTERACTUA CON EL FACTOR HTAFII250. 

  Federico Centeno Cruz, CINVESTAV, fcenteno@cinvestav.mx, egarrido@cinvestav.mx 

 

006  C-II -2 ANALISIS DE LA PARTICIPACION DE SP1 EN EL MECANISMO DE REGULACION   

  TRANSCRIPCIONAL DE LA LCR DE VPH-18 POR E2F1. 

  Jorge Gutiérrez Cuevas, CINVESTAV, egarrido@cinvestav.mx 

 

007 C-II -3 MODIFICACIONES DE LAS PROTEÍNAS CELULARES POR LA ACTIVIDAD DE LA PROTEASA 3C 

  DEL VIRUS NORWALK. 

  Gloria Isela Guzmán Reyes, CINVESTAV, airolisela@hotmail.com, alonso@cinvestav.mx 

 

008 C-II -4 EFECTO DE LA INTERACCIÓN ENTRE LA E1B-55KDA Y LA E4ORF6 DE ADENOVIRUS SOBRE  

  APOPTOSIS, EN PRESENCIA DE P53. 

  Francisco López Cardoso, FC, UAEM, miguel3_@hotmail.com, rgonzalez@servm.fc.uaem.mx 

 

009 C-II -5 EFECTO DE LA INTERACCIÓN ENTRE LA E1B-55KDA Y E1B-AP5 SOBRE LA EFICIENCIA DE  

  REPLICACIÓN DE ADENOVIRUS, EN PRESENCIA DE P53. 

  Norma Ramírez Pérez, FC UAEM, narp_fcb@yahoo.com.mx rgonzalez@servm.fc.uaem.mx 

 

010 C-II -6 INTERACCIÓN DE LA PROTEÍNA E2 DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO TIPO 16 VARIANTE 

  ASIÁTICO-AMERICANA CON LA PROTEÍNA HTAF1. 

  Eric Ramírez Salazar, CINVESTAV, ericgrs@yahoo.com.mx egarrido@cinvestav.mx 

 

011  C-II -7  CAMBIOS EN EL PATRÓN DE PROCESAMIENTO DEL ARNm DE LA MOLÉCULA   

  COESTIMULADORA CD86 EN BIOPSIAS CON LESIONES DE BAJO GRADO DE CÉRVIX   

  HUMANO INFECTADAS CON VPH. 

  Elizabeth Ortiz Sánchez, CINVESTAV, elinfkb@yahoo.com.mx  

 

012 C-II -8  EXPRESIÓN DE SIALILTRANSFERASAS EN MUESTRAS DE CÉRVIX CON DIFERENTE GRADO  

  DE NEOPLASIA Y POSITIVAS A VPH. 

  Verónica Vallejo Ruiz, CIBIOR IMSS, veronica_vallejo@yahoo.com 
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mailto:alonso@cinvestav.mx
mailto:miguel3_@hotmail.com
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mailto:veronica_vallejo@yahoo.com


Memorias  IV Congreso  Nacional de Virología , 8 -11 de marzo 2006, Veracruz, México.  

 10 

013 C-II -9 ANALISIS DE LA EXPRESION DE LAS CASPASAS EN TUMORES Y LINEAS CELULARES DE  

  CANCER CERVICO-UTERINO. 

  Elena Aréchaga Ocampo, CINVESTAV, arechaga_ocampo@yahoo.com.mx 

 

Sección de carteles III: Respuesta Inmune y Vacunas Antivirales 

 

014  C-III -1  ANÁLISIS COMPARATIVO DE AMINOÁCIDOS Y EPÍTOPOS INMUNODOMINANTES DE S1 DE  

  SPIKE DEL VIRUS DE BRONQUITIS AVIAR Y DEL VIRUS DEL SÍNDROME RESPIRATORIO  

  AGUDO SEVERO. 

    José Alberto Campillo Balderas, IIB UNAM, clon666@biomedicas.unam.mx 

 

015  C-III -2  ESTUDIO DE LA CAPACIDAD DE ANTICUERPOS INDUCIDOS POR UNA VACUNA GÉNICA  

    CONTRA EL HPV-16, PARA INHIBIR LA UNIÓN DEL VIRUS A HEPARINA.  

    Clotilde Cancio Lonches, UNAM, cleocancio@yahoo.com.mx 

 

016 C-III -3  EVALUACIÓN DE LA PRESENCIA DE LA MOLÉCULA COESTIMULADORA CD86 EN   

    NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICA L GRADO I  (NIC-I) Y SU RELACIÓN CON LA   

    INFECCIÓN POR EL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH). 

     Pedro Chávez Olmos, CINVESTAV, pchavez@cinvestav.mx, egarrido@cinvestav.mx 

 

017  C-III -4  UTILIZACIÓN DE ANTÍGENOS DEL VIRUS DE LA POLIOMIELITIS HUMANA PARA LA   

    INMUNOTERAPIA DEL MELANOMA.  

    Wendy Espinosa Hernández,  IIB, UNAM, wendyespin@yahoo.com.mx, cleocancio@yahoo.com.mx 

 

018 C-III -5  ANÁLISIS DEL POLIMORFISMO DE LOCI  DE HLA DE CLASES I Y II EN PACIENTES MESTIZOS  

    MEXICANOS CON FIEBRE POR DENGUE. 

    Jorge Abelardo Falcón Lezama, CISEI, INSP, jfalcon@espm.insp.mx cramos@correo.insp 

 

019  C-III -6  ESTUDIO DEL INCREMENTO EN MACRÓFAGOS DE LA FAGOCITOSIS MEDIADA POR   

    RIII POR LA PERSISTENCIA DEL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO.  

    Jorge Gaona Bernal, FM UNAM, jgaber24@hotmail.com begomez@servidor.unam.mx 

 

020 C-III -7  ANALISIS DEL POLIMORFISMO EN EL PROMOTOR DE TNF-a EN PACIENTES CON DENGUE. 

    Alma Rosa García Trejo, CISEI INSP, cramos@insp.mx  

 

021  C-III -8  CELULAS DENDRITICAS HUMANAS INFECTADAS CON EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO Y 

     EL METAPNEUMOVIRUS HUMANO INDUCEN DISTINTA RESPUESTA ALOESTIMULATORIA.  

     Antonieta Guerrero Plata, UTMB, USA, maaguerr@utmb.edu 

 

022  C-III -9  DETECCIÓN DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL EN ANIMALES  

    DEL ZOOLÓGICO DE VILLAHERMOSA, TABASCO.  

    Ana Cecilia Hidalgo Martínez, CISEI, INSP ahidalgo@espm.insp.mx cramos@correo.insp.mx 

 

023  C-III -10 RIESGO DE ESCAPE INMUNOLÓGICO EN VACUNACIÓN PROFILÁCTICA CONTRA VPH/CACU.  

    Aurora Londoño Avendaño, IPICYT, aurora@ipicyt.edu.mx 

 

024  C-III -11 APOPTOSIS: INHIBICIÓN EN MACRÓFAGOS POR PERSISTENCIA DEL VIRUS SINCICIAL  

    RESPIRATORIO. 

     Yuko Nakamura López, FM UNAM, begomez@servidor.unam.mx  

 

025  C-III -12 DETECCIÓN DE LA RESPUESTA INMUNE HUMORAL CONTRA EL VIRUS DEL NILO   

    OCCIDENTAL EN EQUINOS VACUNADOS, POR MEDIO DE UN ELISA DE BLOQUEO.  

    Fernando Puerto Manzano, UAY, pmanzano@tunku.uady.mx 

 

026 C-III -13 INFECCIÓN CON HAEMOPHYLUS INFLUENZAE NO TIPIFICABLE DE MACRÓFAGOS   

    PERSISTENTEMENTE INFECTADOS CON EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO MODULA LA  

    PRODUCCIÓN DEL OXIDO NÍTRICO. 

    Carlos Alberto Santiago Olivares, FM UNAM, carlocelote@yahoo.com.mx, begomez@servidor.unam.mx 
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027 C-III -14 LA PERSISTENCIA DEL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIA EN MACRÓFAGOS ALTERA SUS  

    FUNCIONES BIOLÓGICAS. 

    Rosa Elena Sarmiento Silva, FM UNAM, begomez@servidor.unam.mx 

 

028  C-III -15 PATRONES DE EXPRESIÓN GÉNICA ESPECÍFICOS EN LINFOCITOS DE SANGRE PERIFÉRICA   

     EXPUESTOS A VIRUS RESPIRATORIOS Y A ARENAVIRUS. 

     Juan Carlos Zapata,  IHV, Baltimore Maryland, USA, zapata@umbi.umd.edu 

 

Sección de carteles IV: Ciclo Replicativo y Morfogénesis 

 

 

030 C-IV-1 CINÉTICA  DE TRANSCRIPCIÓN  Y  REPLICACIÓN  DEL GENOMA  DE  ROTAVIRUS  DURANTE 

   SU  CICLO  REPLICATIVO. 

   Camilo Ayala Bretón, IBT UNAM, camilo@ibt.unam.mx susana@ibt.unam.mx 

 

031 C-IV-2 DELIMITACIÓN EXPERIMENTAL DEL DOMINIO DE UNIÓN ESPECÍFICA AL DNA DE LA  

   PROTEÍNA INICIADORA DE LA REPLICACIÓN DE GEMINIVIRUS. 

   Bernardo Bañuelos Hernández, IPICYT, bernardo@ipicyt.edu.mx grarguel@ipicyt.edu.mx 

 

032 C-IV-3 ROTAVIRUS VIROPLASMS ARE ASSOCIATED TO MICROTUBULES, PROBABLY BY NSP2 AND  

   NSP5. 

   Claudio Cabral Romero, IIB UNAM, claudiohubble@hotmail.com 

 

033 C-IV-4 DETERMINACION DEL PATRON DE TRANSCRITOS PROCESADOS DEL VPH-16 EN LINEAS  

   CELULARES PROVENIENTES DE CANCER CERVICOUTERINO TRANSFECTADAS CON UN  

   MINIGEN DE E6-E7. 

   Oscar Del Moral Hernández, CINVESTAV, odelmoral@cinvestav.mx 

 

034 C-IV-5 CARACTERIZACIÓN DE LA FORMACIÓN DE VIROPLASMAS EN UNA INFECCIÓN POR   

   ROTAVIRUS. 

   José de Jesús Carreño Torres, IBT, UNAM, jcarreno@ibt.unam.mx, susana@ibt.unam.mx 

 

035  C-IV-6 LOCALIZACION CELULAR DE LAS PROTEÍNAS ESTRUCTURALES DE ASTROVIRUS   

   PRODUCIDAS DURANTE SU MORFOGÉNESIS. 

    Ernesto Méndez Salinas, IBT UNAM, ernesto@ibt.unam.mx susana@ibt.unam.mx 

 

036 C-IV-7  IMPORTANCIA DE NSP5 EN EL CICLO REPLICATIVO DE ROTAVIRUS. 

   Margarito Rojas Jacinto, IBT UNAM, mrojas@ibt.unam.mx susana@ibt.unam.mx 

 

037  C-IV-8 ANÁLISIS DE LAS SECUENCIAS CONTROL DE VARIANTES DEL VIRUS DE PAROTIDITIS QUE  

   DIFIEREN EN SU NIVEL TRANSCRIPCIONAL EN CÉLULAS NERVIOSAS HUMANAS.  

   Gerardo Santos López, CIBIOR IMSS, gsantos@cinvestav.mx, jreyesleyva@correo.unam.mx 

 

038  C-IV-9 DELIMITACIÓN DE SECUENCIAS INVOLUCRADAS EN EL SILENCIAMIENTO Y    

   TRANSACTIVACIÓN DE LOS GENES TARDÍOS DEL VIRUS HUASTECO DEL CHILE (PHV).  

   Alejandro Juárez Reyes, IPICYT, ajuarez@ipicyt.edu.mx 

 

039  C-IV-10 IDENTIFICACIÓN DE PROTEÍNAS CELULARES NECESARIAS PARA LA REPLICACIÓN DE  

   ROTAVIRUS EN CÉLULAS EN CULTIVO POR MEDIO DE RNAI A GRAN ESCALA. 

   Daniela Silva Ayala, IBT UNAM, dsilva@ibt.unam.mx 

 

Sección de carteles V: Diagnóstico, Epidemiología y Evolución Viral 

 

040 C-V-1 VIROSIS EN CULTIVOS DE MAIZ (ZEA MAYS) DE TEMPORAL EN QUECHULTENANGO,   

   GUERRERO, MÉXICO. 

   Yolanda Escalante Estrada, IIC, UA Guerrero, y_escalante@yahoo.com.mx 
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041  C-V-2  DETECCIÓN E IDENTIFICACIÓN DE VIROSIS EN CULTIVOS DE JAMAICA (HIBISCUS   

   SABDARIFFA L.) EN LA COSTA CHICA DE GUERRERO, MÉXICO.  

   Yolanda Escalante Estrada, IIC, UA Guerrero, y_escalante@yahoo.com.mx 

 

042 C-V-3  CARACTERIZACIÓN DE GENOMAS B DE GEMINIVIRUS POR UN NUEVO METODO   

   MOLECULAR. 

   Armando Mauricio Castillo, IPICYT, jarmando@ipicyt.edu 

 

043  C-V-4  DESARROLLO DE UN MÉTODO MOLECULAR PARA AMPLIFICAR EL GENOMA A DE   

   BEGOMOVIRUS PERTENECIENTES AL LINAJE DEL SQUASH LEAF CURL VIRUS (SLCV).  

   Armando Mauricio Castillo, IPICYT, jarmando@ipicyt.edu 

 

044  C-V-5 IDENTIFICACIÓN DEL VIRUS DEL RAYADO AMARILLO DEL PUERRO (LYSV) EN AJO ALLIUM  

   SATIVUM L. EN EL ESTADO DE GUANAJUATO. 

    Blanca Ruiz Castro, CINVESTAV Irapuato, bruiz@ira.cinvestav.mx, lsilva@ira.cinvestav.mx 

 

045  C-V-6 CARACTERIZACIÓN DE GEMINIVIRUS DE NUEVO REGISTRO EN MEXICO EN EL CULTIVO DE 

   TOMATE EN EL ESTADO DE MORELOS. 

   Juan Carlos San Agustín Rosales, FES-I-UNAM, drodolfo@servidor.unam.mx 

 

046  C-V-7 DETECCIÓN DE CALICIVIRUS EN INFANTES CON GASTROENTERITIS.  

   Erika Torres Hurtado, FCB UANL, vatzia@hotmail.com, jcontreras@fcb.uanl.mx 

 

047  C-V-8  INCIDENCIA DE VIROSIS E IDENTIFICACIÓN DE BEGOMOVIRUS EN CULTIVOS DE CHILE Y 

    JITOMATE EN EL SUR DE JALISCO,  

    Artemiza Bernal Alcocer, UA Agraria Antonio Narro, artemiza_b@hotmail.com 

 

048  C-V-9 CARACTERIZACIÓN PARCIAL DE UN VIRUS ASOCIADO CON LA ENFERMEDAD DEL FRUTO  

   BLANCO DEL CHAYOTE EN EL ESTADO DE VERACRUZ, MEXICO.  

   José Luis Contreras Oviedo, FES-I-UNAM, drodolfo@servidor.unam.mx 

 

049  C-V-10  CARACTERIZACIÓN DE GEMINIVIRUS EN MALEZAS ASOCIADAS AL CULTIVO DE OKRA EN  

   LOS ESTADOS DE MORELOS Y GUERRERO, MEXICO.  

   Sandra de la Riva-Álvarez, FES-I-UNAM, drodolfo@servidor.unam.mx 

 

050 C-V-11 SECUENCIA COMPLETA DEL VIRUS DEL MOSAICO DE LA CAÑA DE AZÚCAR  DE UN   

   AISLAMIENTO MEXICANO . 

   Giovanni Chaves Bedoya, CINVESTAV Irapuato, gchavesb@ira.cinvestav.mx, lsilva@ira.cinvestav.mx 

 

051 C-V-12 ANÁLISIS DEL PROCESO DE REVERSIÓN FENOTÍPICA DE MUTACIONES EN EL DOMINIO DE  

   UNIÓN A RETINOBLASTOMA DE LA PROTEÍNA REP DE GEMINIVIRUS. 

   Josefat Gregorio Jorge, IPICYT, josefat@ipicyt.edu.mx, grarguel@ipicyt.edu.mx 

 

052  C-V-13  DETECCIÓN DEL VIRUS DENGUE EN SU VECTOR STEGOMYIA AEGYPTI EN REGIONES   

   ENDÉMICAS EN EL ESTADO DE OAXACA: SU TIPIFICACIÓN Y TRANSMISIÓN    

   TRANSOVÁRICA. 

   Jeannette Gunther, ENMH, IPN, quetzaljea@hotmail.com, jsalasb@yahoo.com 

 

053  C-V-14 EFECTIVIDAD DE BACILLUS THURINGENSIS EN EL CONTROL DE AEDES AEGYPTY EN   

    MORELOS. 

    Verónica Chávez, CISEI, INSP, vchavez@correo.insp.mx 

 

054  C-V-15 DENGUE VIRUS EN PACIENTES FEBRILES SIN CUADRO DE INFECCIÓN APARENTE. 

   Ruth Rendón Ramírez, UA Colima, rendonrruth@hotmail.com, ecastro@cgic.ucol.mx 

 

055 C-V-16  FRECUENCIA DEL VIRUS DE PAPILOMA HUMANO EN BIOPSIAS DE PACIENTES CON CÁNCER 

   CERVICO UTERINO Y LESIONES PRECURSORAS DEL HOSPITAL GENERAL REGIONAL DE  

   LEÓN, GUANAJUATO. 

   Beatriz González Yebra, FM, U Guanajuato, begoye@yahoo.com.mx 

mailto:y_escalante@yahoo.com.mx
mailto:jarmando@ipicyt.edu
mailto:jarmando@ipicyt.edu
mailto:bruiz@ira.cinvestav.mx
mailto:lsilva@ira.cinvestav.mx
mailto:drodolfo@servidor.unam.mx
mailto:vatzia@hotmail.com
http://mx.f349.mail.yahoo.com/ym/Compose?To=jcontreras@fcb.uanl.mx&YY=20578&order=down&sort=date&pos=0&view=a&head=b
mailto:artemiza_b@hotmail.com
mailto:drodolfo@servidor.unam.mx
mailto:drodolfo@servidor.unam.mx
mailto:gchavesb@ira.cinvestav.mx
mailto:lsilva@ira.cinvestav.mx
mailto:josefat@ipicyt.edu.mx
mailto:grarguel@ipicyt.edu.mx
mailto:quetzaljea@hotmail.com
mailto:jsalasb@yahoo.com
mailto:vchavez@correo.insp.mx
mailto:rendonrruth@hotmail.com
mailto:ecastro@cgic.ucol.mx
mailto:begoye@yahoo.com.mx


Memorias  IV Congreso  Nacional de Virología , 8 -11 de marzo 2006, Veracruz, México.  

 13 

 

056 C-V-17 COMPARACIÓN DEL NIVEL DE EXPRESIÓN DE LOS GENES TEMPRANOS E6/E7 y E1/E2  ENTRE 

   LAS VARIANTES ASIÁTICO-AMERICANO Y EUROPEAS  EN TUMORES CERVICALES   

   POSITIVOS PARA EL VPH 16. 

   Cyntia Serralde Martínez, UMG, HGM. cyverluna@yahoo.com.mx, elenah_itzel@yahoo.com 

 

057 C-V-18 DETECCIÓN DEL GENOTIPO P[8] DE CEPAS PATÓGENAS DE ROTAVIRUS EN LA CIUDAD DE  

   CHIHUAHUA, CHIHUAHUA. 

   Rocío Infante Ramírez, FCB UANL, lupitaglezo@hotmail.com 

 

058 C-V-19 EPIDEMIOLOGIA DE LA ENCEFALITIS RABICA HUMANA EN EL ESTADO DE MEXICO,   

   PERIODO 1983-2004 

   Luis Pérez Sotelo, FMVZ-ISEM, Luis_msp07@yahoo.com.mx 

 

059  C-V-20  EL FENÓMENO DE MIGRACIÓN Y SU RELACIÓN CON MARCADORES SEROLÓGICOS VIRALES 

   EN DONADORES DE SANGRE DEL ESTADO DE PUEBLA, MÉXICO. 

   Francisca Sosa Jurado, CIBIOR IMSS, jreyesleyva@correo.unam.mx 

 

060  C-V-21 CLASIFICACIÓN MOLECULAR DE CEPAS DEL VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL HUMANO  

   AISLADAS EN LA CIUDAD DE PUEBLA, MÉXICO. 

   Carlos Téllez Osorio, FCQ, BUAP, cateos60@yahoo.com.mx 

 

061  C-V-22 EPIDEMIOLOGÍA MOLECULAR DE ROTAVIRUS: POLIMORFISMO DE LOS GENES QUE   

   CODIFICAN PARA LA PROTEÍNAS DE SUPERFICIE VP4 Y VP7. 

   Karina Zapata Cisneros, FCB UANL, zapata_081081@hotmail.com 

 

062 C-V-23 POLIMORFISMO GENÉTICO DEL DNA MITOCONDRIAL ASOCIADO A LAS VARIANTES DEL  

   VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 16 EN CÁNCER DE CÉRVIX.  

   Ingrid Medina Martínez, UMG, HGM fiemed@hotmail.com, elenah_itzel@yahoo.com 

 

063 C-V-24  VARIACIÓN GENETICA DEL GENE L1 DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 16 ASIATICO- 

   AMERICANO: POSIBLES IMPLICACIONES EN LA RESPUESTA INMUNE.  

   Alan Beristain Aguilar, UMG, HGM. Ulisesber@yahoo.com.mx, elenah_itzel@yahoo.com 

 

064  C-V-25  ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS FOCOS DE FIEBRE PORCINA CLASICA (FPC) EN EL  

   ESTADO DE MEXICO (1997-2005). 

   Alicia Valadez Sanabria, FV, UAEM, alicia_valadez@yahoo.com 

 

065  C-V-26 ANÁLISIS DEL GEN ORF-5 DEL VIRUS DEL SÍNDROME REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO  

   PORCINO (PRRS) EN EL ESTADO DE SONORA. 

   Jesús Hernández López, CIAD Hermosillo, jhdez@cascabel.ciad.mx 

 

066  C-V-27 CAMBIOS GENÓMICOS EN EL ORF DEL GEN HN DEL RUBULAVIRUS PORCINO. 

   Iván Sánchez Betancourt, FMVZ, UNAM, aisb_7@yahoo.com.mx 

 

072  C-V-28 IDENTIFICACIÓN DE MUTACIONES ASOCIADAS A RESISTENCIA A ANTIRRETROVIRALES EN 

   EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA TIPO 1 A PARTIR DE SUJETOS PERUANOS. 

   Carlos Augusto Yábar Varas, Inst. Nal. De Salud de Perú, bioyabar@yahoo.es   

 

073 C-V-29 AGENTES CAUSALES DE DIARREAS EN NIÑOS DESPUÉS DE LA PRESENCIA DE UN DESASTRE 

   NATURAL EN MÉRIDA YUCATÁN.  

   Marylin Puerto Solis, U. A. de Yucatán psolis@tunku.uady.mx  

 

074 C-V-30 RT-PCR PARA DIAGNÓSTICO DE AQUABIRNAVIRUS EN PECES PORTADORES    

   ASINTOMÁTICOS. 

   Luis Guerrero Cabrera, ENCB. lguerrero_c@yahoo.com.mx 
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075 C-V-31 DIFERENCIAS EN LA DISTRIBUCIÓN DE GENOTIPOS DEL VIRUS DE LA HEPATITIS B EN DOS  

  GRUPOS DE PACIENTES MEXICANOS CON DIFERENTES FACTORES DE RIESGO: ELEVADA  

  PREVALENCIA DE LOS GENOTIPOS G Y H 

  Laura Sánchez Orozco, CUCS, U. de G. lvsorozco@yahoo.com.mx 

 

076 C-V-32 ESTANDARIZACIÓN DE LA TÉCNICA DE DETECCIÓN DE LOS VIRUS INFLUENZA A/H5N1 Y  

  SARS COV MEDIANTE PCR Y RT-PCR EN TIEMPO REAL EN EL CIENI DEL INER 

  Joel Vázquez Pérez, INER  joevazpe@yahoo.com.mx  

 

077 C-V-33 DIAGNÓSTICO DEL VIRUS DEL RAYADO DEL BANANO (BSV) EN COLOMBIA 

  Juan Carlos Noa Carrazana, LABIOTECA, UV jnoa@uv.mx 

 

078 C-V-34 CARACTERIZACIÓN MOLECULAR DE UN AISLAMIENTO MEXICANO DEL VIRUS DEL   

  MOSAICO DE LA PAPAYA (PAPMV). 

  Evangelina Cortés Ortiz, LABIOTECA, UV   jnoa@uv.mx 

 

079  C-V-35  EPIDEMIOLOGÍA MOLECULAR DEL VIRUS DE VARICELA ZOSTER EN LA CIUDAD DE MÉXICO 

  EN EL PERIODO 2004-2005 

  Araceli Rodríguez Castillo, INDRE aracelirc2@yahoo.com.mx 

 

080 C-V-36 EPIDEMIOLOGÍA MOLECULAR DEL SARAMPIÓN EN MÉXICO 2003-2006 

  Ernesto Ramírez González,  INDRE  ernestoramirez@salud.gob.mx 

 

081    C-V-37  EL CIRCOVIRUS PORCINO 1 Y 2 O SUS PROTEÍNAS NO SE EXPRESAN EN RATONES Y   

  CONEJOS EXPUESTOS A ISLOTES DE LANGERHANS O CÉLULAS  PK-15 

           María de Lourdes Sánchez Villafañe, CIBIOR, IMSS phja@att.net.mx 

 

Sección de carteles VI: Clonación y expresión de proteínas virales 

 

067  C-VI -1 CLONACIÓN Y EXPRESIÓN DE LA PROTEASA NS3 DEL VIRUS DE HEPATITIS C. 

    Alejandro Bermúdez Aguirre, CIBIOR IMSS, jreyesleyva@correo.unam.mx 

 

068  C-VI -2  ANÁLISIS DE LA PROTEÍNA E4ORF6 DE ADENOVIRUS EXPRESADA POR UN BACULOVIRUS  

   RECOMBINANTE EN CÉLULAS SF-9. 

   Mayra Cobaxin Cárdenas, FCQ, UAEM , cobaxin@yahoo.com.mx 

 

069  C-VI -3 CLONACIÓN DE LA REGIÓN PROTEASA DE LA PROTEÍNA NS3 Y SU PRECURSOR NS2B/NS3  

   DEL VIRUS DENGUE. 

   Norma Moncada Muñoz, CINVESTAV, biolilicel@yahoo.com.mx 

 

070  C-VI -4 CLONACIÓN DEL GENE QUE CODIFICA A LA PROTEÍNA VP1 DE ROTAVIRUS. 

   Layla Ortiz García, IIB UNAM, layla_ortiz@hotmail.com 

 

071  C-VI -5  GENERACIÓN DE UN ADENOVIRUS RECOMBINANTE QUE EXPRESA EL GEN E6 DEL VIRUS  

   DEL PAPILOMA HUMANO TIPO 18. 

   José Glustein Pozo Molina, CINVESTAV, jpozo@cinvestav.mx 

 

029 C-VI -6 CONSTRUCCIÓN DE UN REPLICÓN SUBGENÓMICO DE DENGUE 4.  

   Raúl Agis Juárez, CINVESTAV, ragisbe@gmail.com, rmangel@cinvestav.mx 
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Resúmenes de los Trabajos Presentados Oralmente 
 

Sesión Ordinaria I: Inmunología y vacunas. 

 

SO-I -1 

PROPIEDADES BIOLÓGICAS DE UN PÉPTIDO DE LA PROTEÍNA HN DEL MUV EXPRESADO 

EN CÉLULAS VERO.  

Herrera Martínez E, Muñoz JL, Méndez A, Pérez G, Barrón BL. 

Escuela Nacional de Ciencias Biológicas, IPN 

blue_emma79@hotmail.com Tel: (01 55) 53.83.58.78 

Antecedentes. La infección con el virus de la parotiditis humana (MuV) produce el síndrome conocido como 

parotiditis o paperas. Este síndrome puede presentar diversas complicaciones, entre las más importantes se 

encuentran la meningitis y la encefalitis. La proteína hemaglutinina-neuraminidasa (HN) del MuV, es la proteína 

que reconoce al receptor especifico en la superficie celular, e induce la fusión entre las membranas celular y 

viral. El control de esta infección viral se ha realizado mediante la vacunación sin embargo, en los últimos años 

se han detectado casos de parotiditis, meningitis y encefalitis asociados a las cepas vacunales; además de que se 

ha observado la circulación de diferentes genotipos dentro de una misma población vacunada. Esto sugiere que 

las vacunas que se utilizan actualmente no protegen del mismo modo ante los diversos genotipos y que las cepas 

vacunales poseen cierta neurovirulencia no deseada.  Objetivo. Expresar en la línea celular Vero un péptido de 

189 aminoácidos proveniente de una región altamente conservada de la proteína HN del MuV y evaluar algunas 

de las propiedades biol·gicas ñin vitroò de este p®ptido. Resultados y Conclusiones. Se determinó por RT-PCR, 

inmunohistoquímica y Western Blot, que las células Vero transfectadas expresan el mRNA del inserto HN189 y 

el péptido HN189 (20-25 KDa).         Así mismo se observó que este péptido posee la propiedad de hemadsorber 

gl·bulos rojos de cobayo y que puede bloquear la infecci·n viral ñin vitroò, por lo que proponemos estudiar más 

ampliamente este péptido para utilizarlo como una posible vacuna para proteger contra la infección del MuV. 

 

 

SO-I -2 

INDUCCIÓN DE UNA RESPUESTA DE LINFOCITOS  T CITOTÓXICOS ANTÍGE NO ESPECIFICA 

CONTRA EL EPITOPO DE  DENGUE NS3 298-306 MEDIADA POR UNA SALM ONELLA ATENUADA 

QUE EXPRESA PÉPTIDOS FUSOGÉNICOS 

Luria Pérez R, Cedillo L, Santos L, Ortiz V, González C. 

CINVESTAV ; CMN ñLa Razaò, IMSS. 

luria_pr@yahoo.com Tel: 01 55 50613800  Ext. 5024 

Varias propuestas están en progreso para generar inmunidad celular a través del uso de vacunas, que involucren 

la generaci·n de  Linfocitos T Citot·xicos (CTLôs) empleando p®ptidos fusog®nicos conjugados al ant²geno de 

interés. Nosotros reportamos el uso de una Salmonella enterica serovar typhimurium SL3261 como un 

acarreador del epitopo de  NS3 298-306  del virus Dengue acoplado a un péptido fusogénico sintético, el cual es 

expresado en la superficie bacteriana a través del autotransportador MisL y liberado al medio extracelular 

usando una secuencia de corte para la proteasa OmpT. Una vez en el fagosoma el epitopo de dengue puede ser 

traslocado al citosol por medio del péptido fusogénico, en donde la presentación de antígenos será  dependiente 

de TAP.  Objetivo: Construir una Salmonella typhimurium con la habilidad de liberar la proteína quimérica que 

contendrá el péptido fusogénico fusionado al epitopo del virus dengue, e inducir una respuesta especifica de 

CTLôs. Los oligonucle·tidos codificantes para los péptidos: fusogénico sintético, epitopo del virus dengue, una 

bandera molecular Flag o NANP y el sitio de corte para la proteasa OmpT fueron insertados en un vector que 

contiene un promotor inducible en anaerobiosis (pnirB), la secuencia señal de LTB  y el dominio ɓ del 

autotransportador MisL. Los plásmidos fueron transformados en Salmonella enterica serovar Typhimurim 

SL3261, la expresión fue analizada por western blot, inmunofluorescencia y citometría de flujo.  La evaluación 

funcional in vitro de los péptidos fusogénicos fue realizada por lisis de GRC.  La evaluación in vivo del péptido 

fusogénico fue realizada en ratones BALB/C inmunizados con las diferentes cepas recombinantes a través de 

ensayos de proliferación (CFSE y 
3H-

T) y de citotoxicidad antígeno específica (CFSE y 
51

Cr). Los resultados 

demuestran que es posible el uso de una salmonella para producir proteínas quiméricas conformadas por 

p®ptidos fusog®nicos y epitopos antig®nicos para inducir respuestas de CTLôs.      
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SO-I -3 

EXPRESIÓN DEL ANTÍGENO RÁBICO EN Z ANAHORIA. UNA ALTERN ATIVA DE VACUNA 

COMESTIBLE.  

Rojas Anaya E, Loza Rubio E, Olivera MT, Saucedo LJ, Gómez Lim MA. 

CENID-Microbiología, INIFAP; FQ -UNAM;  CINVESTAV Irapuato . 

edith_ra23@yahoo.com.mx Tel: 5570-0616 
La OMS ha informado que se presentan más de 50,000 casos de rabia en el mundo, esto hace necesario el 

desarrollo de vacunas antirrábicas de  bajo costo y fácil distribución, características presentadas por las vacunas 

comestibles. El objetivo de este trabajo fue la expresión de la glicoproteína del virus de la rabia en zanahoria y 

evaluar su respuesta inmune en ratones. El gen G del virus de la rabia fue clonado entre el promotor y el 

terminador del 35S CaMV. Con este casete de expresión fueron transformados callos embriogénicos de 

zanahoria mediante biobalística. La selección de las células transformadas se llevó a cabo en medio líquido con 

glufosinato de amonio. De las plantas regeneradas fue extraído el ADN para identificar el transgen por PCR en 

el genoma; la proteína G fue detectada por western blot y se determinó su concentración por densitometría. Un 

grupo de ratones fue alimentado con zanahoria transgénica que contenía 50µg de la glicoproteína; otro grupo fue 

alimentado con zanahoria sin transformar; un tercer grupo recibió una dosis de vacuna de virus vivo atenuado y 

un cuarto grupo como testigo. Todos los animales fueron desafiados a los 90 días con virus rábico de origen 

vampiro. Las células transformadas en suspensión regeneraron 300 plantas. De éstas, el 93.3% integraron y 

expresaron el gen G con un nivel de expresión de 0.2 a 1.4% de proteína total soluble.  El 50% de los animales 

inmunizados  sobrevivieron al desafío. Este estudio informa por primera vez la selección de células en 

suspensión, con un buen nivel de expresión de la proteína G. Por lo anterior concluimos que la zanahoria es un 

buen sistema de expresión cuya inmunogenicidad puede ser aumentada con el uso de adyuvantes orales.   

 

 

 

SO-I -4 

DISTINTOS MECANISMOS DE INDUCCIÓN DE INTERFERON TIPO I EN CELULAS 

DENDRITICAS HUMANAS POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO Y EL 

METAPNEUMOVIRUS HUMANO  

Guerrero-Plata A, Casola A, Liu T, Garofalo R. 

The University of Texas Medical Branch 

maaguerr@utmb.edu Tel: (409) 772 3657 

La respuesta antiviral es mediada por una rápida inducción de interferón tipo I (IFN) y citocinas pro-

inflamatorias. Las células dendriticas (DC) secretan grandes cantidades de IFN en respuesta a virus. En este 

trabajo, examinamos el mecanismo de inducción de IFN por infección del virus sincitial respiratorio (RSV) y del 

recientemente descubierto metapneumovirus humano (hMPV) en DC plasmacitoides (pDC) y DC-derivadas de 

monocitos (moDC). pDC humanas fueron aisladas directamente de sangre periferica y moDC fueron 

diferenciadas de monocitos con IL-4 y GM-CSF. La producción de IFN-

adicionales por el sistema Bio-Plex. RNA viral fue extraído de stocks virales. Nuestros resultados demuestran 

que pDC humanas producen IFN-

es capaz de inducir IFN-

IFN- - ral fue dependiente de la 

acidificación endosomal, como se demostró por el tratamiento de pDC con cloroquina. Para determinar si los 

Toll-like receptors (TLRs) encontrados en el endosoma median la producción de IFN-

hMPV en pDC, bloqueamos la expresión de TLR7 y TLR9 usando siRNA. Dichos experimentos mostraron que 

la ausencia de TLR7 en pDC bloqueó la producción de IFN-

en moDC, la inducción de IFN- sino de la via de PKR, ya que la 

presencia de 2-aminopurina bloqueó la producción de IFN-

evidencia de las distintas vías de inducción de IFN-  

 

mailto:Edith_ra23@yahoo.com.mx
mailto:maaguerr@utmb.edu


Memorias  IV Congreso  Nacional de Virología , 8 -11 de marzo 2006, Veracruz, México.  

 17 

 

SO-I -5 

EL VIRUS DEL SÍNDROM E REPRODUCTIVO Y RESPIRATO RIO PORCINO (PRRS) INFECTA Y 

MODULA LA PRODUCCIÓN  DE CITOCINAS EN CÉLU LAS DENDRÍTICAS PORC INAS 

DERIVADAS DE MONOCIT OS. 

Hernández J, Resendiz M, Flores L, Osorio F. 

Lab. Inmunología, Centro de Investigación en Alimentación y Desarrollo, A.C. 

Dept of Veterinary and Biomedical Sciences, University of Nebraska-Lincoln, Lincoln, NE, USA. 

jhdez@cascabel.ciad.mx Tel: (662) 211 2372 

Posterior a la captura de antígenos en los tejidos periféricos, las células dendríticas maduran (mDC) y migran a 

los ganglios linfáticos donde presentan péptidos a linfocitos T vírgenes y de esta manera inician una respuesta 

adaptativa de linfocitos cooperadores (CD4) o citotóxicos (CD8). Muchos virus logran evadir esta respuesta al 

infectar o modular la producción de citocinas en las células dendríticas. Este trabajo evaluó el efecto del virus 

del síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRSv) en células dendríticas derivadas de monocitos. Se 

obtuvieron células adherentes de cerdos sanos y se estimularon en presencia de IL-4 (20µg/mL) y GM-CSF 

(20µg/mL) durante 8 días cambiando el medio cada dos días. En el día 6, las células dendríticas inmaduras (iDC) 

se estimularon con LPS (2µg/mL) o con virus PRRS (10
3
 DICC50). El efecto del PRRSv y el LPS se analizó por 

citometría de flujo en las iDC y mDC a través de la expresión de CD14, CD80/86, MHC-II y SWC3. La 

presencia del antígeno viral en las células infectadas se determinó por RT-PCR anidada del gen ORF-5, por 

citometría de flujo y el sobrenadante se tituló en células MARC-145. La producción de citocinas en las células 

dendríticas se analizó por RT-PCR y los transcritos fueron semi-cuantificados por absorbancia. Los resultados 

muestran que el virus PRRS infecta y se replica en las células dendríticas. La infección modula la expresión de 

receptores de superficie, en especial la expresión de CD80/86. En cuanto a la producción de citocinas, el virus 

incrementa la producción de IL-10 y TNF-alfa, mientras que disminuye la expresión IL-1 e IL-6. Estos 

resultados sugieren que, al menos en parte, la inmunopatología del PRRS es debida a la interacción del virus con 

las células dendríticas. 

Proyecto financiado por SEP-CONACYT (Proy. 43602) y parcialmente por USDANRICGP (Proy. 2005-01810) 

 

 

SO-I -6 

EL VIRUS DE PAROTIDITIS DISMINUYE LA RESPUESTA INDUCIDA POR INTERFERÓN  

Rosas Murrieta N, Santos López G, Herrera Camacho I, Vallejo Ruíz V, Reyes Leyva J. 

 Lab. Virología, CIBIOR -IMSS; Lab. Bioquímica, CQ, IC, BUAP.   

nhrosas@siu.buap.mx,  jreyesleyva@correo.unam.mx Tel: 24 44 44 01 22 

La cepa Urabe AM9 del virus de parotiditis es causante  de meningitis aséptica posvacunal y se compone de dos 

variantes HN-A1081 (genotipo asociado a virulencia) y HN-G1081 (genotipo atenuado). No se conocen los 

determinantes de la permisividad de células nerviosas a la infección por el virus de parotiditis siendo importante 

conocer la interacción entre las proteínas virales y el interferón. Las células humanas SH-SY5Y (neuroblastoma) 

y HeLa (cáncer cervicouterino) fueron tratadas con interferón y posteriormente infectadas con las variantes del 

virus de parotiditis para evaluar el efecto citopático. La expresión de genes virales y celulares se analizó por RT-

PCR a partir de ARNm.  La infección viral se demostró por hibridación in situ, utilizando una sonda 

complementaria al gen P/V.  La variante HN-A1081 mostró una ventaja replicativa y transcripcional en células 

nerviosas sobre la variante HN-G1081, siendo este evento mayor en células no estimuladas con IFN-a. Aunque la 

variante HN-A1081 fue mejor inductora de IFN de tipo I (a y b) en células SH-SY5Y, el análisis de genes de la 

vía de señalización del interferón reveló un efecto inhibitorio sobre la transcripción de los genes STAT1, 

STAT2, p48, PKR y OAS. Además, encontramos una relación inversa entre la expresión del gen antiviral MxA 

y el nivel de transcripción de genes virales en células nerviosas, esto se confirmó en células HeLa, que son 

deficientes en MxA, en las cuales se observó una mayor transcripción viral y un mayor efecto citopático. 

Aunado a esto la variante HN-A indujo una reducción de la transcripción del gen MxA en células nerviosas 

tratadas con interferón. CONCLUSIONES. Uno de los determinantes de permisividad de células nerviosas a la 

infección por el virus de parotiditis es la reducción en la expresión de genes inducidos por interferón.  

Proyecto financiado por FOFOI IMSS 2003/028; CONACYT Salud 2003-C01-085. 
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Sesión Ordinaria II: Interacciones virus-célula I  

 

SO-I I -1 

PAPEL DE LOS MICRODOMINIOS MEMBRANALES EN LA ENTRADA DEL VIRUS DENGUE  

Chávez-Salinas S, Reyes Del Valle J, Del Ángel R. M. 

Depto. de Patología Experimental, CINVESTAV 

limphoma@hotmail.com, rmangel@cinvestav.mx Tel: 55 50613800 ext: 5647 
La fiebre del dengue es la enfermedad viral transmitida por mosquitos más importante en las zonas tropicales y 

subtropicales del mundo. La interacción inicial del virus dengue con su célula blanco se realiza a través de la 

proteína principal de envoltura E, y receptores celulares específicos. En células  U937 y macrófagos humanos el 

virus dengue requiere de un grupo de moléculas (complejo receptor) para su entrada, entre ellas, se ha podido 

identificar a dos proteínas de choque térmico Hsp 70 y Hsp 90. Ambas proteínas tienen una localización 

mayoritaria en el citoplasma celular, y reportes recientes las ubican también en la membrana plasmática 

asociadas a microdominios membranales o rafts lipídicos. En células U937, se ha observado que ambas proteínas 

de choque térmico se asocian a rafts en respuesta a la interacción con dengue. Por tanto, con la finalidad de 

analizar la participación de los rafts en la entrada del virus dengue, células U937 y macrófagos humanos fueron 

tratados con diferentes dosis de metil-b-ciclodextrina. Esta droga  inhibe la formación de los microdominios al 

secuestrar el colesterol presente en la membrana. Empleando esta estrategia, pudimos demostrar que la metil-b-

ciclodextrina inhibe de manera dosis dependiente la infección por dengue  confirmando la importancia de los 

rafts lipídicos en la entrada viral. Por otra parte, y considerando que Hsp 70 y Hsp 90 son proteínas de choque 

térmico, decidimos evaluar el efecto del choque térmico en la infección por dengue. El choque térmico indujo la 

redistribución de ambas proteínas a la membrana de células U937 aumentando la infección por dengue. Todos 

estos datos apoyan el hecho de la participación de las Hsp y de los rafts en la infección por dengue. 

 

 

 

SO-I I -2 

EFECTO DEL CHOQUE TÉ RMICO EN LA INFECCIÓ N POR EL VIRUS DEL DENGUE EN LAS 

CÉLULAS C6/36. 

Salas Benito J, Reyes del Valle J, Salas Benito M, del Ángel RM 

ENMyH, IPN; CINVESTAV.  

jsalasb@yahoo.com Tel: (55) 57296000  Ext. 55536 
Antecedentes: El dengue es una enfermedad viral ocasionada por un miembro de la familia Flaviviridae y 

transmitida al hombre por mosquitos del género Stegomyia. Se encuentra distribuida en  las regiones tropicales y 

subtropicales del mundo y su forma hemorrágica es potencialmente mortal. Recientemente se ha demostrado que 

las proteínas de choque térmico HSP90 y HSP70 se encuentran involucradas en el proceso de entrada del virus 

del dengue a las células U937, neuroblastoma y a monocitos de sangre periférica. Objetivo: Analizar el efecto 

del choque térmico en la infección a las células C6/36 por el virus del dengue 2. Metodología: Monocapas de 

células C6/36 fueron sometidas a una temperatura de 41º C para posteriormente infectarlas con el virus del 

dengue 2. Se valoró el grado de infección y la unión del virus a la superficie mediante citometría de flujo. La 

participación de proteínas celulares en el proceso de infección se evidenció mediante western blot, overlay y 

citometría de flujo. Resultados: Las células C6/36 sometidas a choque térmico no mostraron un incremento en la 

cantidad de antígeno viral en su interior pero sí en la unión del virus a la superficie celular. Una proteína de 

aproximadamente 70 kDa, cuya expresión en la superficie celular se ve incrementada con el choque térmico,  fue 

reconocida tanto por anticuerpos dirigidos contra la HSP90 como por el virus. Así mismo los anticuerpos contra 

la HSP90 reconocieron a la gp45 (probable receptor del virus del dengue en células C6/36) y viceversa. 

Conclusiones: El choque térmico no favorece la entrada del virus del dengue 2 a las células C6/36 pero sí la 

unión a su superficie, proceso en el que parece estar involucrada una proteína de 70 kDa relacionada con la 

HSP90. 

 

mailto:limphoma@hotmail.com
mailto:rmangel@cinvestav.mx
mailto:jsalasb@yahoo.com


Memorias  IV Congreso  Nacional de Virología , 8 -11 de marzo 2006, Veracruz, México.  

 19 

 

SO-I I -3 

ESTUDIO DEL PAPEL DE  LA GLICOPROTEÍNA gH DE HSV-1 EN CÉLULAS NEURONALES 

Ortega Soto E, Barragán Rodríguez K, Pérez Ishiwara DG, Barrón BL 

ENCB, IPN; ENMyH, IPN  

qbp_eos@yahoo.com.mx Tel: 57 29 63 00 ext 62377 
Antecedentes: El HSV-1, agente causal de diversas lesiones en piel y SNC, entra a las células mediante la 

fusión de su envoltura con la membrana celular empleando las glicoproteínas gB, gD, gH y gL. Se sabe que en 

células epitelioides la glicoproteína gH juega un papel importante en la etapa de fusión de las membranas. Sin 

embargo, se desconoce si esta proteína también participa en la entrada del virus a células de tipo neuronal. 

Objetivo: Analizar sí la glicoproteína gH de HSV-1 participa en la entrada del virus a las células neuronales. 

Resultados: Al llevar a cabo el ensayo de neutralización de HSV-1 con el Mab LP11 que es un anticuerpo que 

reconoce a gH observamos protección de las células SK-SY-Y5 (neuroblastoma humano), al igual que cuando se 

utilizó el suero policlonal anti-HSV. Estos mismos resultados se obtuvieron con las células Vero, lo que sugiere 

que gH participa en la entrada de HSV-1 en ambos tipos celulares. Para estudiar más a fondo el papel de la gH se 

planteó obtener la gH recombinante amplificando por PCR el gen UL22 de HSV-1 que codifica para gH. El 

amplicón se clonó en el vector pET101/D-TOPO, obteniendo el plásmido pET101-gH. De este plásmido se 

liberó UL22 por restricción y se  subclonó en el vector pcDNA3.1 (-), generándose el plásmido pcDNA-gH. Con 

la construcción pcDNA-gH se transfectaron células Vero, gH fue detectada por inmunohistoquímica usando el 

Mab LP11, encontrando que la proteína recombinante se localizó en la superficie celular. Por Western blot, se 

encontraron dos bandas de 110 y 90 KDa, correspondientes a la gH. Conclusiones: El Mab LP11 anti gH fue 

capaz de bloquear la infección por HSV-1 y se expresó la proteína viral gH recombinante en células Vero 

transfectadas con pcDNA-gH. 

 

 

SO-I I -4 

DIFERENCIAS EN LA EN TRADA DE DIFERENTES CEPAS DE ROTAVIRUS. 

Isa P, Pérez-Vargas J, Espinosa R, Sánchez C, Romero P, López S, Arias C. 

IBT, UNAM  

pavel@ibt.unam.mx Tel: 52 777 3291612 
Los rotavirus son el principal agente de gastroenteritis viral en niños menores de dos años. El tropismo celular de 

los rotavirus es específico, ya que in vivo  infecta casi exclusivamente los enterocitos maduros del intestino 

delgado. La primera interacción de algunas cepas de rotavirus con las células huésped es a través de ácidos 

sialicos (ASs). Aparte de los ASs, varias otras moléculas han sido identificadas como posibles receptores de 

rotavirus en la superficie de las células MA104, entre las cuales están las integrinas a2, a4, b2, b3, y la proteína 

de choque térmico hsc70. Sin embargo, estudios recientes sugieren que no todas cepas de rotavirus utilizan 

integrinas para unirse y entrar a la célula huésped. A pesar de que varios receptores de rotavirus han sido 

caracterizados, aun no se conoce el mecanismo por el cual los rotavirus entran a su célula huésped. En este 

estudio nos propusimos estudiar comparativamente la entrada de cuatro distintas cepas de rotavirus: la cepa de 

simio RRV [sensible a NA (NA+) y dependiente de integrinas (Int+) ], la cepa porcina TFR-41 (NA+, Int -), la 

cepa humana Wa (NA-, Int +), y la cepa bovina UK (NA-, Int-). Encontramos que hay diferencias importantes en 

la velocidad de la entrada, con los extremos representados por las cepas RRV y Wa. La infectividad de todas las 

cepas se ve disminuida después de el tratamiento de las células MA104 con metil-b-ciclodextrina (MbC), un 

reactivo que secuestra el colesterol de la membrana celular, y desestabiliza los dominios resistentes a detergentes 

(DRMs). Encontramos que todas las cepas se asociaron con DRMs, aunque algunas cepas mostraron preferencia 

por DRMs resistentes a lysis con el detergente Lubrol-WX. La infectividad de todas las cepas se disminuyó al 

utilizar anticuerpos y/o ligando específicos de la proteína hsc70. Estos datos sugieren que existen pasos comunes 

y diversos en la entrada entre distintas cepas de los rotavirus. 
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SO-I I -5 

ROTAVIRUS DEPENDE DE MOLÉCULAS BASOLATERA LES PARA INFECTAR CÉ LULAS 

MDCKII POLARIZ ADAS. 

Realpe Quintero M, López S, Arias C 

IBT, UNAM  

mrealpe@ibt.unam.mx Tel: 55 56 22 7612 
Se ha propuesto que en la entrada de rotavirus podría participar un complejo-receptor, entidad supramolecular de 

varias moléculas en un ambiente dinámico específico de la superficie de las células para conferir susceptibilidad 

a rotavirus (Isa et al., 2004).  En celúlas epiteliales polarizadas este tipo de arreglo lo exhiben complejos de 

unión y adhesion intercelular y de la célula con su sustrato, de los cuales participan algunas integrinas que han 

sido involucradas en la entrada de rotavirus. En este trabajo se describen los primeros eventos de infección de 

rotavirus en células MDCKII polarizadas, particularmente su dependencia de ácido siálico y su posible tropismo 

a la superficie basolateral. Se ha notado que cepas como RRV altamente dependientes de ácido siálico y por 

tanto sensible al tratamiento con neuraminidasa en células no-polarizadas, son notablemente resistentes al mismo 

tratamiento en células MDCKII polarizadas y posiblemente independientes de ácido siálico para infectar este 

tipo de células. La exposición transitoria de la superficie basolateral mediante tratamiento con EGTA dio lugar a 

un importante aumento de la infectividad de cepas independientes de ácido siálico como UK y WA y un poco 

menor en el caso de RRV y TFR41.  Tal aumento es reversible si previo a la infección se reconstituye el calcio 

extracelular y esto concuerda con la relocalización de proteínas que hacen parte de los complejos de unión 

intercelular como las uniones estrechas y las uniones adherentes.  Adicionalmente, una incisión a lo largo de una 

monocapa de células polarizadas genera un patrón de infección preferencial por el borde de tal manera expuesto 

y también en islotes de células subconfluentes. Se sugiere que los bordes podrían estar permitiendo a rotavirus 

interactuar con un receptor de distribución basolateral. 

 

 

 

Sesión Ordinaria III : Interacciones virus-célula II 

 

SO-II I -1 

ESTUDIO DE LA PARTICIPACIÓN DE LA PROTEÍNA PDI EN LA INFECCIÓN POR DENGUE  

Alcaraz-Estrada, S. L.
1
, Yocupicio-Monroy, R. M. E.

2 
y R. M. del Angel

1
  

Depto. de Patología Experimental, CINVESTAV-IPN;  Postgrado en Ciencias Genómicas, Universidad 

Autónoma de la Ciudad de México 

 sofializeth@gmail.com Tel. (55) 5061-3800 ext. 5647 
El virus dengue posee un genoma de RNA de polaridad positiva por lo que primero debe ser traducido y 

posteriormente es replicado. Para que la replicación ocurra es indispensable la circularización del genoma, la 

presencia de las proteínas virales y probablemente de proteínas celulares, como ha sido descrito para otros virus 

de RNA. A este respecto se han estudiado las proteínas celulares que se unen a las UTRs 3ô del RNA viral entre 

las que se han identificado a la proteína disulfuro isomerasa (PDI). Esta proteína es una chaperona e isomerasa 

residente de retículo endoplasmático, sin embargo, su participación en la replicación viral se desconoce. En el 

presente trabajo se analizó la función de PDI en relación a la replicación viral mediante el uso de la tecnología 

del RNA interferente (RNAi), en donde se reduce específicamente la expresión de un gen a través de moléculas 

de RNA de doble cadena denominadas siRNA. Sintetizamos siRNAs para PDI y se transfectaron a células Vero 

y con esta metodología observamos un 57% de silenciamiento a las 72 h y un 46% de silenciamiento a las 120 h 

de la proteína. Estas células se infectaron con dengue 4 y se observo que la ausencia de esta proteína en células 

Vero disminuye un 97.7% la producción de virus, sugiriendo que esta proteína esta involucrada en la ciclo 

replicativo de DEN en este tipo celular.  
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SO-III -2 

ROTAVIRUS PROTEIN NSP1 IS DEGRADED THROUGH A PROTEASOME -DEPENDENT 

PATHWAY  

Piña-Vázquez C, Guzmán-León S, Padilla-Noriega L. 

Depto. de Biología Molecular y Biotecnología, Instituto de Investigaciones Biomédicas, Universidad 

Nacional Autónoma de México 

 caropv@yahoo.com Tel: (55)5622-9208 
Rotavirus protein NSP1, the least abundant non-structural viral protein, binds specifically to the 5´ end of viral 

mRNAs and to interferon regulatory factor 3. We aimed to determine if the expression of NSP1 is regulated 

post-translationally in a strong vaccinia virus expression system, in comparison to the viral protein NSP3, as 

control. A poor level of NSP1 expression was obtained in comparison to NSP3, while the amounts of their 

corresponding recombinant mRNAs were identical, indicating that NSP1 expression is regulated post-

translationally. The half lives of NSP1 and NSP3 were similar, however NSP1 but not NSP3 was stabilized by 

proteasome inhibitors. These data indicate that NSP1 is degraded through a proteasome-dependent pathway. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SO-III -3 

VIRAL GENE PRODUCTS REGULATE THE STABILITY OF ROTAVIRUS PROTEIN NSP1 TO 

PROTEASOME DEGRADATION  

Padilla-Noriega L, Piña-Vázquez C, Guzmán-León S. 

Depo. de Biología Molecular y Biotecnología, Instituto de Investigaciones Biomédicas, Universidad 

Nacional Autónoma de México. 

 lpadilla@servidor.unam.mx. Tel: (55)5622-9209 

The non-structural rotavirus protein NSP1 binds specifically to all 11 viral mRNAs, and is produced in infected 

cells in far lower amounts than NSP3 in spite of the occurrence of similar amounts of their corresponding 

mRNAs. We aimed to determine if the expression of NSP1 is regulated post-translationally, and for that purpose 

we compared the yield of NSP1 and NSP3 produced by recombinant vaccinia viruses in mammalian cells. In this 

system the yield of NSP1 is 5- to 7-fold lower than NSP3, mostly as a result of proteasome degradation of NSP1. 

The observed susceptibility of NSP1 to proteasome degradation could be fully reversed in a dose dependent 

manner by transfection with total rotavirus mRNAs, or partially reversed by transfection with fragments of total 

rotavirus mRNAs unable to be translated as viral proteins. These findings demonstrate that viral gene products 

regulate the stability of NSP1 to proteasome degradation. 
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SO-III -4 

REGULACIÓN DE LA SÍN TESIS DE PROTEÍNAS DURANTE LA INFECCIÓN CON ROTAVIRUS  

Montero L. de Guevara H* Hilda, Espinosa Organista R, Arias Ortiz CF, López Charretón S Instituto de 

Biotecnología, UNAM  

hildam@ibt.unam.mx Tel: 01 777 3291612 
Los rotavirus son virus no envueltos formados por tres capas de proteína que rodean al genoma que está 

constituido por once segmentos de RNA de doble cadena. Cada segmento codifica para una proteína, excepto el 

segmento 11 que codifica para dos proteínas, lo que da lugar a doce proteínas virales, de las cuales seis son no 

estructurales (NSP) y seis son estructurales. Durante la infección, la síntesis de proteína celular disminuye, 

mientras que la síntesis de proteína viral es muy eficiente. Nuestro interés ha sido determinar cómo los rotavirus 

son capaces de controlar la maquinaria de síntesis de proteínas de la célula y para esto hemos caracterizado a los 

factores traduccionales eIF4GI y eIF2 que son puntos clave de regulación del inicio de la traducción. Se ha 

propuesto que la proteína viral NSP3 es la responsable de la regulación traduccional durante la infección debido 

a su interacción con el factor eIF4GI. Para determinar cuál es la importancia de esta interacción durante una 

infección, se realizó el silenciamiento de la expresión del factor eIF4GI y se analizó el efecto de su ausencia en 

la síntesis de proteína celular y viral. Los resultados obtenidos por autorradiografía y Western blot, indican que 

la síntesis global de proteína celular fue afectada en un 20%, mientras que la síntesis de proteína viral no se 

afectó por la ausencia de este factor. Mediante estudios de rendimiento viral encontramos que la progenie viral 

tampoco fue afectada. Sorprendentemente, encontramos que el factor eIF2 se mantiene fosforilado durante la 

infección. Actualmente estamos evaluando la importancia de su fosforilación en la síntesis de proteína viral y 

celular. 

 

 

SO-III -5 

IMPORTANCIA DE LA DI MERIZACIÓN  N-TERMINAL DE LA PROTE ÍNA E2 DEL HPV16. 

Hernández-Ramón EE, Burn C, Burns JE, Maitland NJ. 

Unidad de Investigación en Cáncer, Departamento de Biología, Universidad de York, UK. 

elenah_itzel@yahoo.com Tel. 59996133 ext:1280 
La proteína E2 del HPV juega un papel central en la regulación de la expresión génica y en la replicación viral. 

La región C-terminal de E2 contiene los dominios específicos de unión al DNA y de dimerización, en tanto que 

el N-terminal es responsable de las funciones de replicación y transactivación. La determinación de la estructura 

tridimensional de la región N-terminal reveló una segunda interfase de dimerización en esta región.  Con el 

objetivo de investigar el significado biológico de la dimerización N-terminal, se realizaron las mutaciones R37A, 

A69Q y E80A. Estos aminoácidos están directamente involucrados en dicha interacción y, de acuerdo a 

predicciones utilizando el software QUANTA (Accelrys, Inc) estas substituciones alterarían la interfase de 

dimerización sin causar alteraciones mayores en la estructura de la proteína. La habilidad de las proteínas para 

unirse al DNA fue comprobada por ensayos de retardamiento, indicando que la dimerización C-terminal y la 

unión a DNA estaban conservadas. Se investigaron los efectos de las mutaciones en las funciones de 

transactivación y replicación. Las tres proteínas mutadas mostraron una reducción marcada en la función de 

transactivación de un gen reportero responsivo a E2 en tres líneas celulares. La función de replicación no fue 

afectada. El efecto de las mutaciones en la formaci·n de ñloopsò de DNA fue visualizado por microscop²a de 

fuerza atómica, usando proteínas purificadas y un fragmento del LCR del HPV-16. Las tres proteínas mutadas, a 

diferencia de la silvestre, fueron incapaces de generar ñloopsò de DNA. Estos resultados sugieren que la 

dimerización N-terminal podría jugar un papel esencial para la función de transactivación, y que esta interacción 

podría ser la responsable de la formación de ñloopsò en el DNA, el cual es un mecanismo com¼n para la 

regulación remota de la transcripción génica. 
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Sesión Ordinaria IV: Replicación y Transcripción. 

 

SO-IV -1 

THE ADENOVIRAL E1B -55KDA PROTEIN IS REQUIRED FOR EARLY AND LATE EVENTS OF 

THE VIRAL REPL ICATION CYCLE IN NOR MAL HUMAN FIBROBLAST S. 

González García-Conde RA, Flint SJ 

Fac. de Ciencias, UAEM; Dept. Molecular Biology, Princeton University. 

rgonzalez@servm.fc.uaem.mx Tel: (777) 329-7020 
 The human adenovirus type 5 (Ad5) E1B-55kDa (E1B) protein is required for selective export of viral 

late mRNAs from the nucleus and inhibition of export of cellular mRNAs in HeLa cells and other established 

human cell lines. Replication of Ad5 mutants null for production of this protein is cold-sensitive, cell-cycle 

restricted and dependent on the human cell line used as host. Moreover, it is not known whether regulation of 

mRNA export contributes to viral replication in normal human cells. We have therefore examined the 

phenotypes exhibited by viruses carrying mutations in the E1B-55kDa protein coding sequence in normal human 

fibroblasts. A mutation (A143) that specifically impaired export of viral late mRNAs from the nucleus in 

infected HeLa cells, induced a more severe defect in human foreskin fibroblasts (HFFs). This mutation also 

resulted in mislocalization of the E1B protein within HFF nuclei. These observations indicate that the E1B 

regulates mRNA export during the late phase of infection of normal human cells. Other mutants exhibited 

phenotypes not observed in HeLa cells. In HFFs infected by the E1B null mutant Hr6, synthesis of viral late 

mRNAs and proteins was severely impaired. Such defects in late gene expression were the result of inefficient 

progression into the late phase of infection, for viral DNA synthesis was some 10-fold less efficient in Hr6-

infected HFFs compared to cells infected by Ad5. Similar, but less severe, defects in viral DNA synthesis were 

induced by the mutation H224, which inhibits binding of the E1B-55kDa protein to p53. These results have 

allowed us to identify defects in entry into the late phase of the infectious cycle associated with certain 

mutations, phenotypes that are not observed in transformed human host cells. 

 

 

SO-IV -2 

POSIBLES INTERACCIONES ENTRE LOS EXTREMOS 5ô Y 3ô DE LOS RNAS DEL VIRUS 

NORWALK  

Sandoval-Jaime C, Escobar-Herrera J, Gutiérrez-Escolano AL. 

CINVESTAV Tel: 5528658366 
 anima_latro@yahoo.com.mx

1
 moemraf@yahoo.com

2 
alonso@cinvestav.mx

3  
 

La circularización de los RNAs mensajeros celulares es un fenómeno implicado en la regulación de la 

traducción.  Asimismo, en el caso de los RNAs gen·micos virales, la interacci·n de sus extremos 5ô y 3ô 

terminales se requiere frecuentemente para su traducción y replicación. Dadas las características particulares de 

cada una de estas regiones en los virus,  las estrategias para la circularización son diferentes. En el caso del Virus 

Norwalk (NV), el extremo 5ô terminal es una regi·n estructurada muy conservada que posee unida 

covalentemente a la proteína viral VPg al primer nt. Esta región también interactúa con las proteínas celulares 

La, hnRNP-L, PTB, y PCBP, las cuales tienen  papeles importantes en la traducción, replicación y 

circularizaci·n de otros virus. As² mismo, la regi·n 3ô no traducida interacciona con las prote²nas La, PCBP-2  y 

PABP,  la cual se une directamente a la cola de poli A. Existen evidencias que sugieren que el genoma del NV se 

circulariza durante su ciclo replicativo. Esto podría ocurrir  mediante dos estrategias: 1) a través de la interacción 

de la VPg con la PABP mediante la participación de otras proteínas como el factor eIF3 o 2) que la interacción 

de los extremos del RNA ocurra mediante interacciones con proteínas celulares. Por ensayos de retardamiento 

hemos detectado la  interacci·n entre los extremos 5ô y 3ô del RNA gen·mico de NV en presencia de extractos 

celulares, sugiriendo que estas interacciones pueden ocurrir en ausencia de proteínas virales, sin embargo la 

funcionalidad de las mismas no ha sido comprobada todavía.  La participación de VPg  así como  las 

interacciones que ocurren con la cadena de RNA negativa están siendo analizadas.   
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SO-IV -3 

PAPEL DE LAS CHAPERONAS MOLECULARES DEL RE EN LA MORFOGÉNESI S DE 

ROTAVIRUS  

Maruri Avidal L, Arias Ortiz C, López Charretón S  

Instituto de Biotecnología, UNAM 

maruri@ibt.u nam.mx Tel. (01)777 3291612 
El retículo endoplásmico provee un ambiente que facilita el plegamiento adecuado de proteínas, además de 

contener chaperonas moleculares tales como grp78, calnexina y grp94, que interactúan transitoriamente con las 

proteínas durante su síntesis para asistirlas en el plegado correcto y así prevenir su agregación. Rotavirus utiliza 

el retículo endoplásmico para su maduración y se ha visto que, i) tratamientos que modifican la glicosilación de 

las proteínas virales NSP4 y VP7, o que alteran la concentración de calcio en el RE, afectan la morfogénesis 

del virus, y ii) las chaperonas grp78, grp94 y calnexina interactuán con polipéptidos de rotavirus. En este 

trabajo evaluamos el papel de grp78, grp94 y calnexina en la morfogenesis de rotavirus, utilizando el sistema 

de interferencia del RNA. Encontramos que al silenciar el gen de grp94 la infectividad de rotavirus no cambia, 

mientras que, al silenciar el gen de grp78 la progenie viral disminuye y la producción de partículas virales 

aumenta, aunque su infectividad específica dismuye un 50%. Al analizar la unión de partículas obtenidas 

silenciando a grp78, se observa que su capacidad de unirse a la célula está disminuida en un 50%, por lo que 

concluimos que en ausencia de grp78 hay cambios conformacionales en la proteina viral encargada de la unión 

del virus a la superficie celular, probablemente  VP4. Cuando silenciamos el gen de calnexina, observamos que 

disminuye la infectividad del virus obtenido en estas condiciones, y la mitad de las partículas que se ensamblan 

no son infecciosas, sin embargo, estas partículas son capaces de unirse a la célula huesped, por lo que la 

deficiencia en la estructura del virus afecta su infectividad en un paso posterior a su unión con la célula. Estos 

resultados sugieren que las proteínas grp78 y calnexina participan en el proceso de morfogenesis de rotavirus. 

 

 

SO-IV -4 

CARACTERIZACIÓN DEL PROCESO DE MORFOGÉNESIS DE LOS ROTAVIRUS 

Zayas López M, Arias  Ortiz CF, López Charretón S. 

Instituto de Biotecnología, UNAM  

margara@ibt.unam.mx Tel. (01)777 3291612 

Los rotavirus están formados por tres capas protéicas y presentan una ruta morfogénica muy particular, 

en la cual las part²culas de dos capas (DLPôs), ensambladas en el citoplasma, geman a través de la membrana del 

retículo endoplásmico (RE). Durante este proceso adquieren una membrana transitoria, en la que se encuentran 

las glicoproteínas virales; NSP4 y VP7, formando una partícula intermediaria envuelta en membrana (PIEM). 

Esta envoltura es removida junto con NSP4 y las proteínas VP4 y VP7 se ensamblan para formar las partículas 

de tres capas (TLPôs). Recientemente, encontramos que al silenciar la expresi·n de VP7 se detiene la 

morfogénesis en el estadio de PIEM. Para estudiar este proceso aislamos y caracterizamos las PIEM. Dos 

enfoques fueron utilizados para incrementar las PIEM: 1) se silenció la expresión de VP7 por RNAi y 2) se 

inhibió la N-glicosilación con tunicamicina. Las PIEM se aislaron en gradientes discotinuos y su composición 

protéica fue determinada. Encontramos que en los controles las PIEM; 1) contienen VP4, VP7 y NSP4 además 

de las proteínas de la DLP. En estas PIEM solamente VP4 y NSP4 fueron susceptibles a la proteólisis con 

tripsina y al tratarlas con tritón, NSP4 dejó de formar parte de la partícula. 2) En las PIEM obtenidas por el 

tratamiento con tunicamicina encontramos que se inhibió la glicosilación de; NSP4 y VP7 y el tratamiento con 

tripsina degradó completamente a VP4 y VP7. 3) Cuando la expresión de VP7 fue silenciada, encontramos que 

las PIEM contienen a VP4 y NSP4. En conclusión encontramos que la inhibición de la glicosilación causa que 

las proteínas de la capa externa se vuelvan más susceptibles a la degradación por tripsina, sugiriendo que VP4 y 

VP7 no pueden plegarse correctamente y esto resulta en que el proceso de maduración normal del virus no pueda 

llevarse a cabo correctamente. 
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SO-IV -5 

PAPEL DE LA PROTEÍNA  LA DE MOSQUITO EN LA  REPLICACIÓN DEL VIRU S DEL DENGUE 

Yocupicio Monroy RM, Padmanbhan  R , Medina  Ramírez F, del Ángel Núñez de Cáceres RM 

Universidad Autónoma de la Ciudad de México; Georgetown University; CINVESTAV-IPN 

martha_ym@yahoo.com.mx Tel: (55)50613800 ext 5647 

 La síntesis de los RNAs de polaridad positiva y negativa de algunos virus requiere de la interacción de 

secuencias virales regulatorias con proteínas celulares y virales. De manera general, las secuencias regulatorias 

se localizan dentro de las regiones no traducidas (RNT) y funcionan como promotores para la síntesis de RNA. 

Las proteínas celulares que se unen a estas regiones pertenecen a grupos tales como los de las proteínas 

heterogeneonucleares, factores de traducción, proteínas del citoesqueleto y chaperonas entre otras.  El genoma 

del virus del dengue, una molécula de RNA de cadena sencilla y polaridad positiva, se encuentra flanqueado por 

las RNTs localizadas en los extremos 5ô y 3ô. En nuestros estudios previos se determin· que la RNT 3ô (+) 

interacciona con la proteína de unión al tracto de polipirimidinas (PTB) y el factor de alargamiento 1a de 

mosquito (EF1a), mientras que la RNT 3ô (-) interacciona con la proteína La, calreticulina y la proteína disulfuro 

isomerasa (PDI) provenientes de monocitos humanos. La proteína La es de nuestro particular interés pues se ha 

demostrado su participación en el control traduccional de Poliovirus y Hepatitis C al igual que en la replicación 

de este último. Con la idea de analizar la posible función de la proteína La en el ciclo replicativo de dengue 

empleamos diversas estrategias entre ellas, su expresión en forma de proteína recombinante y su capacidad de 

unión a las RNTs de dengue, su papel en ensayos de replicación in vitro así como en ensayos in vivo silenciando 

su expresión mediante el uso de RNAs pequeños interferentes (siRNA). 

 

 

 

 

Sesión Ordinaria V: Patogenia Viral  

 

 

SO-V-1 

EFECTO DEL VPH SOBRE LA EXPRESIÓN DE LA PROTEÍNA SURVIVINA IN VIVO  

Aguilar Calles MC, Rocha  Zavaleta L. 

Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM  

yendiyou@yahoo.com.mx, saodayi@hotmail.com Tel: 59 86 45 26 y 56 22 92 18 

La prote²na survivina pertenece a la familia de las IAPôs y su forma activa es la  fosforilada en el residuo 34 de 

treonina. Algunos virus inhibidores de apoptosis tienen como molécula blanco a survivina, por ejemplo, la 

proteína HBX del virus de la hepatitis B, asociado con el desarrollo del carcinoma hepatocelular, interacciona 

con la proteína survivina, suprimiendo la apoptosis en hepatocitos. En el caso del virus del papiloma humano 

(VPH) se ha estudiado profundamente el mecanismo oncogénico pero se sabe muy poco acerca de los 

mecanismos que el virus utiliza para infectar a la célula. Nosotros hemos estudiado la relación del VPH y la 

expresión de la proteína survivina, utilizando biopsias de cérvix humano sano e infectado por VPH. La presencia 

del VPH fue determinada mediante PCR utilizando los oligonucleótidos MY09-MY11. Mediante 

inmunohistoquímica observamos la presencia de survivina en 77.14 % de tejido infectado por VPH y 14.28% de 

muestras sanas. El 100% de las muestras infectadas mostró una co-localización de survivina y VPH.  La tinción 

para survivina fue específicamente nuclear en tejido infectado por VPH, mientras que en líneas celulares 

presentó una localización heterogénea.  Se estudió también si la proteína era activa (fosforilación Thr
34

) 

observándose que en el 100% de muestras la proteína se encontró en su forma activa. Interesantemente, el 

análisis de retrotranscripción (RT-PCR) del gen de survivina demostró que la expresión de survivina no es 

alterada por la presencia de VPH. En conclusión, existe una asociación de la presencia y fosforilación de 

survivina con el VPH en etapas tempranas de la infección, pero esta no es a nivel transcripcional. 
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SO-V-2 

LA EXPRESIÓN DE LA P ROTEÍNA DE MEMBRANA Y DE LAS PROTEÍNAS NO 

ESTRUCTURALES NS2BNS3 Y NS3 DEL VIRUS DENGUE INDUCEN APOPTOSIS EN CÉLULAS 

ENDOTELIALES  

Vázquez Ochoa M,  García Cordero J, Moncada Muñoz N, Després  P, Cedillo Barrón L. CINVESTAV;  

Instituto Pasteur 

tummvo97@yahoo.com.mx Tel: 50613800  Ext.  5024 
La muerte celular inducida por apoptosis es un posible evento patogénico importante durante las complicaciones 

severas de la infección por el virus Dengue (DEN) como la fiebre hemorrágica del dengue (FHD) y el síndrome 

de choque por dengue (SCD).  La apoptosis ha sido demostrada in vivo e in vitro como resultado de la infección 

por el virus DEN; recientemente se han caracterizado las proteínas responsables de dicho evento, encontrándose 

que la expresión de la proteína de Membrana y las proteínas no estructurales NS2BNS3 y NS3 inducen apoptosis 

en células derivadas de epitelio. Dadas las manifestaciones clínicas características de las formas severas que 

incluyen hemorragia, fuga vascular, y choque acompañado de trombocitopenia y activación de complemento, 

sugieren que el endotelio vascular es afectado.  Objetivo: Determinar si la expresión de las proteínas virales de 

membrana, NS2BNS3 y NS3 inducen apoptosis en células endoteliales (HMEC-1) derivadas de 

microvasculatura dermal humana las cuales serian una célula blanco durante la infección. Mediante ensayos de 

transfeccion transitoria se expresaron las proteínas virales como proteínas de fusión a la proteína verde 

fluorescente en células endoteliales, a diferentes tiempos postransfección se evaluó la  translocación de 

fosfatidilserina por ensayos de unión a  Anexina V y mediante técnicas de TUNEL y tinción con IP (búsqueda de 

población sub G1) se realizó la detección de DNA fragmentado. Los ensayos de fragmentación de DNA 

muestran que la expresión de las proteínas virales de Membrana, NS2BNS3 y NS3 inducen apoptosis en células 

endoteliales a partir de las 24 horas postransfección, siendo este efecto más evidente a las 48 horas 

postransfección.  Conclusión: La apoptosis inducida por las proteínas virales en células endoteliales podría ser la 

responsable de la disfunción del endotelio vascular, lo que contribuiría en parte a la patogénesis del DEN. 

 

 

SO-V-3 

EL AUMENTO EN LA ONC OGENICIDAD DEL VIRUS  DE PAPILOMA 16 ASIÁT ICO-

AMERICANO SE ASOCIA A LA REPRESIÓN DISMI NUIDA DE E2 SOBRE LA TRANSCRIPCIÓN 

DEL ONCOGÉN E6/E7. 

Ordóñez, RM
1
; Juárez, ME

1
; Serralde, CV

1
; Armendáriz, J

2
; Berumen, C.

1 

1
Unidad de Medicina Genómica, Hospital General de México. 

2
Instituto de Biología Molecular y Terapia Génica, Universidad de Guadalajara. 

jaimeberumen@hotmail.com Tel: 59996133 ext: 1281 
Las variantes asiático-americanas (AA) del virus de papiloma humano 16 (HPV-16) están ligadas a una alta 

incidencia de cáncer cervical en México. Algunas evidencias sugieren fuertemente que estas variantes son más 

oncogénicas que las variantes europeas (E). En las variantes E, la transcripción del oncogen E6/E7 es reprimida 

por la proteína E2 y es frecuentemente incrementada por la ruptura del gen E2 durante la integración viral. En 

contraste, el gen E2 es retenido íntegramente en la mayoría de los tumores positivos para la variante AA, 

surgiendo la posibilidad de mecanismos alternativos que incrementen la transcripción del oncogén viral.  Los 

autores investigaron si la mayor oncogenicidad de las variantes AA está ligada a diferencias en la transcripción 

de E6/E7 y al mecanismo de desactivación de E2. Los transcritos E6/E7 y E1/E2 fueron explorados por RT-PCR 

en 53 carcinomas cervicales positivos para HPV-16, 39 presentaban la región E1/E2 íntegra (20 europeos y 19 

AA) y 14 la habían perdido (12 europeos y 2 AA). La represión de la transcripción efectuada por E2 fue probada 

en 4 líneas celulares. Los transcritos del oncogen E6/E7 se encontraron en todos los carcinomas, pero solo 

aquellos positivos para las variantes AA tuvieron los transcritos de E2 completos. Los transcritos de E2 fueron 

regulados negativamente por ñsplicingò en carcinomas positivos para las variantes E que retuvieron los genes 

E1/E2. Las proteínas E2 AA mostraron menor represión de la transcripción del oncogen viral E6/E7 in vivo. 

Estos resultados sugieren que la expresión del oncogen E6/E7 empieza más tempranamente en las infecciones 

con las variantes AA que en aquéllas con las variantes E, ya que éstas necesitan que E2 sea destruido a regulado 

negativamente. 
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SO-V-4 

POLIMORFISMO EN EL GE N QUE CODIFICA PARA LA PROTEÍNA NSP4 DE ROTAVIRUS Y SU 

ASOCIACIÓN CON LA SE VERIDAD DE LA DIARRE A. 

González Ochoa G, Rodríguez Uribe JO, Zapata Cisneros KL, Tamez Guerra RS, Contreras Cordero JF 

FCB, U.A.N.L. 

lupitaglezo@hotmail.com Tel: 01 (81) 8298-2734 
De los virus que causan gastroenteritis, rotavirus provoca la muerte de cerca de 440,000 niños por año a nivel 

mundial. Estudios relacionados con la patogenicidad de rotavirus señalan a la proteína NSP4 como una 

enterotoxina, la cual desencadena los procesos diarreicos a través de un desbalance de calcio. Aunque todavía no 

se conocen los mecanismos por los cuales rotavirus  puede causar una gastroenteritis severa. El objetivo del 

presente trabajo es determinar si existe una correlación entre el polimorfismo del gen que codifica para NSP4 

con los casos severos de diarrea. Se analizaron 123 muestras de heces de niños menores de 5 años colectadas de  

Octubre de 2004 a Marzo de 2005. La presencia del RNA característico de  rotavirus se realizó a través de 

electroforesis en un sistema continuo. Posteriormente el  RNA se sometió a RT-PCR para determinar los 

genotipos NSP4. Los productos de PCR fueron desnaturalizados y sometidos a un sistema de SSCP (Single 

Strand Conformational Polymorphism) para determinar polimorfismo intragenotípico de las cepas de estudio. 

Los resultados muestran que 64 (52%) de las cepas presentaron el modelo de migración característico de los 

rotavirus. De éstos, 23 (35%) de los niños  presentaron gastroenteritis severa, 24 (37%) moderada y 18 (28%) 

leve.  Los análisis por RT-PCR indican la presencia de 57 (89%) cepas genotipo Wa, 7 (11%) no amplificaron. 

Posteriormente, 40 de las cepas Wa se analizaron por SSCP donde se detectaron 5 modelos de migración. Un 

análisis de estos modelos en relación a la severidad de la diarrea indica que los  modelos 1, 2 y 4 predominan en 

casos severos y moderados, los modelos 3 y 5 con casos  leves. Lo que sugiere que mutaciones en el gen 10 de 

rotavirus pueden ser un importante factor de  patogenicidad. 

 

 

 

SO-V-5 

BÚSQUEDA DE INTERACCIONES DE LAS REGIONES NO TRADUCIBLES DEL   VIRUS DEL 

MOSAICO DE LA CAÑA D E AZÚCAR (SCMV) DEL GRUPO DE MAÍZ CON PROTEÍNAS DE SU 

HOSPEDANTE. 

Chaves Bedoya G, Guitérrez-Escolano AL, Valdéz Rodríguez S, Silva Rosales L. 

CINVESTAV Irapuato y CINVESTAV México DF  

gchavesb@ira.cinvestav.mx Tel: 462 6239600 
Si bien el virus del mosaico de la caña de azúcar (SMCV) no es un patógeno de gran importancia agronómica en 

el país, es un excelente modelo de estudio para conocer mecanismos de patogenicidad viral en plantas pues se 

conoce el genoma de maíz. La otra etapa es el conocimiento de las proteínas del hospedante que interactúan con 

las proteínas virales o con las regiones no traducibles del genoma (NTR). Para  y secuenciaron  LP de la 

transcripción se clonaron las regiones 3´y 5´ del SCMV que infecta maíz, de un aislamiento de Veracruz. A 

partir de éste se derivaron transcritos marcados radiactivamente y se entrecruzaron con extractos proteicos de 

hojas de maíz sana e infectada con el SMCV. De manera preliminar se ha detectado, en ambos extractos, dos 

proteínas putativas de 27 y 37 kDa que interactúan in vitro con la región 5´ del genoma viral. Se presentarán y 

discutirán avances adicionales. 
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Sesión Ordinaria VI : Diagnóstico, Epidemiología y Evolución Viral.  

 

SO-VI -1 

DIVERSIDAD DEL VIRUS DE LA MANCHA ANULAR DE LA PAPAYA EN MEXICO  

Noa Carrazana JC, Ruiz Castro S, González de León Ibáñez D,  Piñero D, Becerra Leor N,   

Silva Rosales L. 

CINVESTAV Irapuato; LABIOTECA, UV; UNA M;  INIFAP, Campo Cotaxtla. 

lsilva@ira.cinvestav.mx, jnoa@uv.mx Tel: 462 6239600 

En este trabajo se reportan los resultados de la búsqueda de variabilidad del PRSV en México. Para tal fin se 

colectaron 267 muestras de 85 localidades en las regiones papayeras del país. Del total de muestras colectadas, 

157 fueron positivas para el PRSV. Al buscar si había otros virus en las colectas como el virus del mosaico de la 

papaya (PapMV), el virus de la marchitez manchada del jitomate (TSWV) y el virus anular del tabaco (TRSV), 

solamente encontramos al primero (PapMV).  Sin embargo, PRSV estuvo presente en todos los lugares de 

muestreo, mientras que el PapMV fue menos frecuente. Ambos virus se detectaron en infecciones sencillas o 

mixtas tanto en papayas como en otras hospedantes que podrían ser reservorios virales. La diversidad del PRSV 

se analizó con base en la secuencia nucleotídica del cistrón de la proteína de la cubierta (PC) de treinta y seis 

aislamientos. La divergencia entre aislamientos fue de 0.4 % a 9.9 % y fue comparable a la encontrada en otras 

partes del mundo. De manera contrastante a la diversidad del PRSV reportada en otros lugares del mundo, en 

México se detectó una clara correlación entre las secuencias de la cubierta y el origen geográfico (regiones 

fisiográficas) de los aislamientos. A partir de este análisis proponemos que en México hay al menos cinco 

variantes del PRSV. 

 

 

SO-VI -2 

MUTACIONES EN EL DOMINIO DE UNIÓN A RETINOBLASTOMA DE LA PROTEÍNA REP DE 

GEMINIVIRUS REVIERTEN CON UNA FRECUENCIA DE 100% EN PLANTAS INFECTADAS.  

Argüello Astorga G,  Ascencio Ibáñez JT, Hanley Bowdoin L. 

IPICYT; North Carolina State University  

grarguel@ipicyt.edu.mx Tel: (444) 834 20 00 ext. 2079 

La proteína iniciadora de la replicación del virus del mosaico dorado del tomate (TGMV) interactúa con la 

proteína de plantas homóloga a Retinoblastoma (pRBR), un regulador clave del ciclo celular. Por analogía con 

ciertos virus oncogénicos, como los papilomavirus, se piensa que esta interacción puede inactivar parcialmente a 

pRBR de forma tal que la célula diferenciada experimenta una progresión hacia G1, induciendo así condiciones 

favorables a la replicación del DNA viral. En un estudio reciente se encontró que ciertas substituciones en el 

residuo L148 del dominio de unión a retinoblastoma de Rep reducen significativamente sus interacciones con 

pRBR y disminuyen de modo drástico los niveles de replicación viral en protoplastos (Argüello-Astorga et al., 

2004. J. Virol. 78: 4817). Una mutante L148V de TGMV inoculada a plantas de Nicotiana benthamiana indujo 

síntomas tan severos como el virus silvestre, pero que aparecieron con un retraso variable, de días a semanas. El 

análisis de la progenie viral de las plantas sintomáticas reveló que la mutación L148V había revertido en todos 

los casos, aunque los cambios genéticos involucrados fueron muy variados, incluyendo la substitución de V148 

por metionina (M), isoleucina (I), o leucina (L), o más raramente, por aparición de mutaciones supresoras en 

otros residuos de Rep. Una mutación L145A en el dominio homólogo de otro geminivirus, el virus del 

enchinamiento de la hoja de la col (CaLCuV) revirtió también en plantas de Arabidopsis y tabaco con una 

frecuencia del 100% dentro de los 12-20 días posteriores a la inoculación. El análisis de las revertantes de 

CaLCuV reveló también una variedad de cambios genéticos asociados a la reversión fenotípica. Estas 

observaciones sugieren que los geminivirus poseen la capacidad para evolucionar a tasas inusualmente elevadas 

entre los virus de DNA. 
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SO-VI -3 

CARACTERIZACION MOLECULAR DEL  VIRUS DE BRONQUITIS INFECCIOSA  

AVIAR EN MÉXICO  

Selva Gómez A, Huerta  Lozano B, Gayosso  Vázquez A, Ledesma  Martínez N,  

Merino  Guzmán R, Alonso Morales R. 

Lab. de Genética Molecular, FMVZ, UNAM;  Depto. de Aves, FMVZ, UNAM 

ralonsom@servidor.unam.mx Tel: 55 56225956 
Se estudiaron 23 aislamientos virales del Bronquitis Infecciosa Aviar (VBIA) por el polimorfismo de los 

tamaños de restricción (RFLP) del gen que codifica para la glicoproteína S1. Se purificó RNA viral del líquido 

alantoideo de embriones infectados y por RT-PCR se amplificó un fragmento de 1720 pb del gen S1. Los 

amplificados se digirieron con tres enzimas de restricción (BstYI, HaeIII y XcmI) las cuales distinguen las cepas 

virales. Diecinueve aislados correspondieron a cepas previamente reportadas en México: Massachussets (N=7), 

Connecticut (N=4), BL-56 (N=5) y UNAM97 (N=3). Cuatro aislados (nombrados como UNAM2001-2) 

tuvieron un patrón no descrito. Con el interés de conocer los orígenes y las relaciones genéticas de estas 

variantes se estudiaron 7 de estas cepas (así como 2 no clasificadas) mediante la secuenciación de nucleótidos de 

690 pb del extremo 5' del gen S1. El análisis filogenético reveló que la mayoría de los aislados se agruparon 

junto a secuencias del mismo genotipo identificados por RFLP; sin embargo el aislamiento UNAM 2001-2 se 

ubicó lejano a cualquier otro genotipo descrito hasta el momento, lo cual lo identifica como una variedad nueva 

en México. Igualmente, encontramos que la cepa UNAM97, es muy divergente sin relación con otras variantes 

virales. El análisis filogenético mostró que la variante BL-56 esta relacionada a los serogrupos GREY y JMK. 

En los asilamientos no clasificados por RFLPs, uno se encontró cercano al grupo MASS. En cambio otro 

aislamiento se ubicó entre las cepas Florida y Connecticut, sin poder definir a que serogrupo pertenece. Aunque 

la secuenciación de nucleótidos del gen S1 da información sobre el grado de similitud o divergencia y origen de 

los aislados virales, se requieren pruebas adicionales para evaluar sus características antigénicas como es la 

seroneutralización y la inoculación experimental en aves. 

 

 

SO-VI-4 

DETECCIÓN DE UNA NUE VA VARIANTE VIRAL DE L VIRUS DE LA RABIA,  QUE CIRCULA EN 

QUIRÓPTEROS 

Loza Rubio E, Nadin-Davis S 

CENID-Microbiología, INIFAP, México; ADRI/CFIA, Canadá  

loza.elizabeth@inifap.gob.mx Tel: 5570-06-16 

En México, mientras que la rabia canina ha descendido en  los últimos años gracias a las campañas de 

vacunación, la rabia silvestre provocada por quirópteros se ha incrementado.  Con el propósito de mejorar el 

conocimiento de estas tendencias epidemiológicas, se caracterizaron 64 aislamientos positivos a rabia de 

diferentes especies. A diferencia de la mayoría de las investigaciones realizadas sobre este tema, en este estudio 

se utilizó por primera vez en muestras mexicanas, al gen que codifica a la fosfoproteína (P)  del virus de la rabia, 

para realizar el análisis filogenético. Las muestras se sometieron también a caracterización antigénica con un 

panel reducido de anticuerpos monoclonales que distribuye el Centro de Control y Prevención de Enfermedades 

de los Estados Unidos (CDC).  Antigénicamente se identificaron siete variantes; sin embargo, hubo diez 

aislamientos cuyo patrón de reactividad no concordó con ninguna. El mayor enfoque estuvo dirigido a la 

variación mostrada en los quirópteros, donde se detectaron dos variantes antigénicas, la 3 y la 11 y la  9 en un 

murciélago insectívoro (T. brasiliensis). En el análisis filogenético, los aislamientos se separaron en dos grandes 

ramas (A y B), dentro de las cuales se presentaron distintos grupos. De ellas una incluyó especimenes que son 

semejantes  a aislamientos de Sudamérica y el Caribe. Un aislamiento recuperado de un gato, cuya 

caracterización antigénica no concordó con ninguna variante incluida en el panel reducido, y que en el análisis 

del ADN estuvo asociada con virus que circulan en los murciélagos pequeños cafés de Canadá y grandes de este 

mismo país y Texas, representa una nueva variante viral, no identificada previamente en Norte América y que 

probablemente circula en murciélagos insectívoros.  
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SO-VI -5 

UNA NUEVA ESPECIE DE BEGOMOVIRUS AISLADA DE OKRA PRESENTA ITERONES 

ATÍPICOS Y UNA PROTEÍNA DE REPLICACIÓN CON UN DOMINIO SIMILAR A LA DE UN 

VIRUS DE TAILANDIA.  

De la Torre Almaraz R, Monsalvo Reyes A, Argüello Astorga G, Ambriz Granados S. 

FES-Iztacala, UNAM;  IPICYT  

drodolfo@servidor.unam.mx Tel: (55) 56 23 11 39 

Desde hace varios años las áreas productoras de okra (una hortaliza exótica) en los estados de Morelos y 

Guerrero se han visto afectadas por una enfermedad cuyos síntomas incluyen un moteado amarillo y el 

enchinamiento de las hojas, así como frutos severamente deformados. En noviembre del 2004 se colectaron 

muestras de tres localidades: Mazatepec, Xochitepec, e Iguala:, y se examinaron por métodos inmunológicos y 

moleculares para determinar la presencia de virus. A partir de extractos de 8 plantas sintomáticas se amplificaron 

por PCR secuencias correspondientes a un mismo begomovirus, y se obtuvo la secuencia completa del genoma 

A de uno de los aislados (Mazatepec-3). Esta secuencia (Accesion no. DQ022611) se comparó con las 

depositadas en la base de datos EMBL-GenBank, y se encontró que la similitud en secuencia con sus parientes 

más cercanos, Sida yellow vein virus (85.4%) y Chino del tomate virus (84.4%), es comparativamente baja, 

definiendo a este virus como una nueva especie, la cual denominamos Okra yellow mottle Mexico virus. El 

análisis comparativo de secuencias con las 120 especies de begomovirus conocidas reveló que OYMoMV 

presenta iterones (sitios de unión de la proteína de replicación, Rep) con una secuencia GGTACACA, que no se 

encuentra en ningún otro begomovirus conocido. De modo interesante, el análisis comparativo del dominio de 

unión al DNA de Rep (aa 1-130) utilizando el programa BlastP, dio la mayor identidad en secuencia (91%) con 

el dominio homólogo de Ageratum yellow vein virus, de Tailandia, cuyos iterones (GGTACTCA) muestran la 

mayor semejanza con los de OYMoMV. El posible significado de esta convergencia evolutiva a nivel molecular 

entre virus de dos continentes será discutido. 
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Resúmenes de los Trabajos Presentados en Cartel 
 

C-I Interacciones de Virus con Proteínas de Membrana Celular 

 

C-001 

MECANISMO DE ADHESIÓ N E INGESTIÓN DE BACTERIAS A MACRÓFAGOS INFECTADOS 

CON VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO  

Arrevillaga Boni G, Gutierrez Ortega A, Rosales García V, Gómez García B. 

UNAM y CINVESTAV   

gboni0000@yahoo.com.mx Tel: (55)56232469 

Datos epidemiológicos y observaciones clínicas apoyan la interpretación de que infecciones por virus 

respiratorios predisponen a la coinfección con bacterias, a las cuales les considera factor de riesgo para 

posterior hiperreactividad bronquial, asma y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). El curso de 

EPOC se caracteriza por exacerbaciones recurrentes e inflamación de las vías respiratorias asociadas a la 

presencia de células pro-inflamatorias  principalmente monocitos y macrófagos alvolares. Las infecciones por 

VSR que ocasionan bronquiolitis o neumonía viral severas en los primeros años de vida,  son asociadas con 

cuadros posteriores y recurrentes del EPOC, sugiere que la persistencia del RSV está involucrada con la 

coinfección crónica. Durante las exacerbaciones de EPOC en pacientes con antecedentes de infección por 

RSV es posible aislar del esputo a Haemophilus influenzae no tipificable (HiNT), lo que implica que la 

exacerbación se favorece por la coinfección de la bacteria y el virus. El mecanismo involucrado en la 

exacerbación de EPOC por la coinfección de VSR y HiNT se desconoce. En el laboratorio caracterizamos un 

modelo in Vitro de infección persistente de VSR (MfP) en una línea celular similar a macrófagos que 

permite investigar modificaciones en la  respuesta por la infección viral. Nuestro objetivo es utilizar como 

patógeno blanco a NTHi para determinar los mecanismos del macrófago infectado con VSR para: adherir 

bacterias e ingerir bacterias. Se llevaron a cabo ensayos infectando o coinfectando a Macrófagos Normales 

MfN y MfP con  HiNT marcada con bromuro de etidio, se obtuvieron índices de Adhesión-Ingestión por 

citometría de flujo utilizando cristal violeta para apagar la señal de las bacteria que se encuentran en la 

periferia de los macrófagos en varios tiempos, nuestros resultados indican un abatimiento de la ingestión en 

MfP. 

 

C-002 

PAPEL DEL RECEPTOR SCAVENGER 80KH Y LOS RECEPTORES TLR4 Y TLR2 EN LA 

INFECCIÓN POR EL VIRUS DENGUE 2 EN MONOCITOS HUMANOS 

Ceballos I, Reyes-del Valle J, Del Ángel R. M.  

Departamento de Patología Experimental CINVESTAV-IPN México D. F.  

ivonneceo@gmail.com52 Tel: (55) 50613800 ext. 5647 

El Dengue es una enfermedad viral que se manifiesta en el hombre con diferentes síndromes clínicos de 

gravedad variable. Las formas graves de la enfermedad se relacionan principalmente con una respuesta 

inmunitaria enérgica pero inespecífica, que activa al endotelio vascular. La proteína viral de la envoltura (E), 

responsable del reconocimiento del receptor en la célula blanco, interacciona con las proteínas HSP-90 y 

HSP-70 que son parte del complejo receptor en monocitos/macrófagos humanos. Ambas HSPs se asocian a 

rafts en la superficie celular en respuesta a la interacción con Dengue, sin embargo, este complejo receptor 

requiere de moléculas adaptadoras que medien la señalización intracelular para permitir la entrada viral. 

Entre las moléculas que podrían funcionar como adaptadores se encuentran los receptores tipo toll (TLR), 

principalmente TLR2 y TLR4, que participan en la respuesta celular a la entrada de diversos virus y/o el 

receptor tipo scavenger 80K-H, purificado e identificado en el laboratorio como una proteína que reconoce al 

virus. Por lo anterior, nos propusimos analizar el papel de los receptores TLR2, TLR4 y 80K-H en la entrada 

del virus Dengue. Los resultados sugieren que TLR2, TLR4 y 80K-H no interaccionan directamente con la 

proteína E, sin embargo TLR4 y 80K-H se relocalizan a rafts en respuesta a la infección, tal como sucede con 

el complejo receptor del virus. Los anticuerpos contra 80-KH, TLR2 y TLR4 fueron incapaces de inhibir la 

infección por Dengue. Nuestros datos no descartan la posibilidad de que estas proteínas tengan un papel en la 

señalización celular inducida durante la entrada viral en monocitos/macrófagos. 
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C-003 

RUTA DE ENDOCITOSIS DE LAS GLICOPROTEÍNA S DEL VIRUS SINCITIA L RESPIRATORIO 

EN CÉLULAS HEP-2.  

Gutiérrez Ortega A, Gómez García B. 

UNAM   

agutierrster@gmail.com Tel: (55)56232469 

Antecedentes.  Glicoproteínas codificadas por virus con envoltura tienen señales en el tallo citoplasmático que 

les permiten ser internalizadas, ya sea solas o bien, el complejo antígeno-anticuerpo antiviral.  Aunque el papel 

que desempeña dicho fenómeno es incierto, se ha demostrado con el virus de pseudorabies (herpetoviridae) que 

éste es capaz de disminuir la lisis celular mediada por anticuerpos.  A la fecha no se ha documentado la 

endocitosis de las proteínas de superficie del virus sincitial respiratorio (VSR).  Objetivo.  Establecer si ocurre la 

internalización de antígenos del VSR en una línea celular humana y determinar la vía de endocitosis que sigue.  

Metodología.  Se infectaron células Hep-2 con el VSR (m.o.i. 2) por 12 h y se incubaron con anticuerpos 

policlonales anti-VSR de cabra solos o en presencia de monodansilcadaverina (MDC) y metil-b-ciclodextrina 

(MbCD), inhibidores de endocitosis vía clatrina y caveolina, respectivamente, a 4C̄ por 30 min.  Después se 

retiraron los anticuerpos que no se unieron y las células se incubaron a 37C̄ por 30 min en ausencia o presencia 

de los inhibidores según fuera el caso.  Por último, las células se fijaron y permeabilizaron y se incubaron con un 

conjugado IgG-FITC de conejo anti-IgG de cabra para la observación de los complejos antígeno-anticuerpo por 

microscopía confocal.  Resultados.  La microscopía confocal muestra que hay complejos internalizados en los 

tratamientos sin inhibidor o en la presencia de MbCD.  Por el contrario, el tratamiento con MDC muestra que los 

complejos se encuentran en la membrana celular.  Conclusiones.  La endocitosis de las proteínas de superficie 

del VSR ocurre a través de la ruta de clatrina.   

 

 

C-004 

ESTABLECIMIENTO DE UNA LÍNEA CELULAR C6/36 PERSISTENTEMENTE INFECTADA CON 

EL VIRUS DEL DENGUE 2 QUE MUESTRA INTERFERENCIA VIRAL HOMÓLOGA  

Salas Benito J, García Espitia M, Del Ángel Núñez de Cáceres RM. 

ENMyH -IPN  y CINVESTAV -IPN  

jsalasb@yahoo.com Tel. (55) 57296000 Ext 55536 
Antecedentes: El dengue es una enfermedad viral, transmitida por un mosquito y potencialmente mortal que 

se encuentra distribuida en las zonas tropicales y subtropicales del mundo, incluido México. No existe ni una 

vacuna ni tratamiento farmacológico específico. Se ha observado que células de mosquito pueden desarrollar 

una infección persistente con el virus del dengue así como resistencia a ser reinfectadas por el virus 

homólogo, sin embargo los mecanismos mediante los cuales esto sucede no están claramente entendidos. 

Objetivo: Establecer una línea celular C6/36 persistentemente infectada con el virus del dengue para poder 

estudiar los mecanismos involucrados en la interferencia viral. Metodología: Monocapas de células C6/36 

fueron infectadas con el virus del dengue 2 y se hicieron pases semanales durante 1 año. Se evaluaron los 

títulos virales por la técnica de placa lítica en células BHK-21, el efecto citopático por microscopía y la 

presencia del genoma viral por RT-PCR. Se hicieron además ensayos de interferencia viral homóloga y se 

evaluó el efecto de los sobrenadantes del medio de cultivo de estas células sobre el proceso de infección del 

virus del dengue. Resultados: El efecto citopático desapareció después de las 7 semanas y los títulos virales 

fueron nulos después de la semana 42, sin embargo el genoma viral estuvo presente en las semanas 

posteriores. Esta línea celular presentó interferencia viral homóloga para los virus del dengue 2 y 4 y sus 

sobrenadantes tuvieron efecto inhibitorio sobre la infección en células C6/36 normales. Conclusiones: Se 

estableció una línea celular C6/36 persistentemente infectada con el virus del dengue 2 que presenta 

interferencia viral homóloga y que libera algún factor antiviral al medio de cultivo, probablemente partículas 

defectuosas interferentes. 
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C-II  Interacciones con Proteínas Intracelulares. 

 

C-005 

LA PROTEÍNA E2 DE HPV -16 INTERACTUA CON EL FACTOR hTAF II 250  

Centeno Cruz F, Valencia Hernández A, Garrido Guerrero JE 

CINVESTAV -IPN  

fcenteno@cinvestav.mx Tel: 50613800 ext 5371 
Los papilomavirus humanos (HPV) de alto riesgo son el principal agente etiológico del cáncer cérvico-uterino y 

en México el tipo viral 16 es el de mayor prevalencia. La proteína viral E2 es un factor que participa 

determinantemente en el ciclo replicativo de los papilomavirus, ya que además de interactuar con E1 para 

regular la replicación viral, regula también la transcripción de los oncogenes virales E6 y E7. La proteína E2 

posee un dominio de unión al DNA con el que reconoce sitios específicos en el promotor viral y otro dominio 

que activa la transcripción mediante su interacción con diversos factores celulares. En nuestro grupo de trabajo, 

previamente se demostró que E2 de HPV18 y de BPV1 interactúan con hTAFII250, por lo que en este trabajo 

analizamos la posibilidad de que hTAFII250 también sea blanco de E2 de HPV16, así como el posible efecto 

biológico de la interacción. Se clonó el cDNA de E2 de HPV16 en el vector pGEX2T, se indujo la expresión y 

se capturó la proteína recombinante GST-E2. Por otra parte, se clonó hTAFII250 y dominios de la misma en el 

vector pOS7 para producir proteína marcada con 
35

S-metionina por transcripción-traducción acoplada in vitro. 

Mediante ensayos de interacción in vitro demostramos que la proteína E2 de HPV16 interactúa con los dominios 

con actividad cinasa y acetiltransferasa de la proteína hTAFII250. Actualmente estamos analizando el efecto de 

la interacción sobre la actividad de hTAFII250, en cultivos celulares. Adicionalmente estamos delimitando la 

región de E2 de HPV16 involucrada en la interacción con hTAFII250 y se llevan a cabo ensayos para evaluar la 

participación de ésta proteína en la regulación de la actividad de construcciones que presentan sitios E2 y el gen 

reportero de luciferasa, lo cual nos permitirá inferir el efecto de hTAFII250 sobre la regulación transcripcional 

mediada por E2. 

 

 

C-006 

ANALISIS DE LA P ARTICIPACION DE SP1 EN EL MECANISMO DE R EGULACION 

TRANSCRIPCIONAL DE L A LCR DE VPH -18 POR E2F1 

Gutiérrez Cuevas J, Centeno Cruz F, Castañeda Patlán MC, Cuevas Bennett CD, Garrido Guerre ro  JE 

CINVESTAV -IPN y Facultad de Medicina, UNAM  

egarrido@cinvestav.mx Tel: 50 61 38 00 Ext. 5373 

El Virus del Papiloma Humano (VPH) esta implicado en el desarrollo del Cáncer Cérvico-Uterino. El genoma de 

este virus posee marcos de lectura abierta para dos genes de expresión tardía y seis de expresión temprana. Dos 

de estos genes tempranos son considerados los oncogenes virales (E6 y E7) y su expresión es regulada por una 

región no codificante conocida como región larga de control (LCR). En esta región hay secuencias de unión para 

una variedad de factores de transcripción entre los que se encuentra Sp1 y probables sitios E2F. El factor E2F1 

se comporta generalmente como un activador transcripcional mientras que en ciertos genes blanco, reprime la 

transcripción mediante un complejo mecanismo. Resultados obtenidos por nuestro grupo, han mostrado que 

E2F1 puede reprimir la actividad transcripcional de la LCR de VPH-18. Sin embargo, esta represión no parece 

estar mediada por la unión de E2F1 a sitios específicos en el ADN, y muy posiblemente el mecanismo involucre 

su interacción con co-activadores transcripcionales utilizados por otros factores de transcripción. Por lo anterior 

nuestro objetivo fue analizar si el factor Sp1 esta involucrado en el efecto represor de E2F1 sobre el promotor 

P105 de VPH-18. Mediante transfecciones transitorias en células C-33A, utilizando una construcción llamada 

ñLCR cortaò de VPH-18 que consiste de un fragmento de la LCR que incluye la secuencia de unión para Sp1, 

YY1 y GRE, así como versiones mutadas en estos sitios, seguidas por la secuencia del gen de la luciferasa y 

plásmidos que sobre-expresan Sp1 y E2F1, observamos que el efecto de E2F1 sobre la actividad transcripcional 

del promotor P105 de VPH-18 es influenciado por el sitio de unión a Sp1, sugiriendo que E2F1 reprime la 

actividad transcripcional del promotor P105 de VPH-18 por su interacción con un co-activador transcripcional 

que requiere Sp1. 
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C-007 

MODIFICACIONES DE LAS PROTEÍNAS CELULARES POR LA ACTIVIDAD DE LA PROTEASA 

3C DEL VIRUS NORWALK.  

Guzmán-Reyes GI
1
, Escobar-Herrera J

2
, Gutiérrez-Escolano AL.

3 

Departamento de Patología Experimental, CINVESTAV-IPN, México, D.  F. 

airolisela@hotmail.com
1
 moemraf@yahoo.com

2
 alonso@cinvestav.mx

3
 (55) 5061-3800 ext. 5655 

El virus Norwalk (NV), prototipo de los calicivirus humanos, es responsable de la mayoría de los brotes de 

gastroenteritis no bacteriana en el mundo. Su genoma es un RNA de cadena sencilla y polaridad positiva 

organizado en tres marcos de lectura abiertos. El primero codifica a una poliproteína  que es procesada por la 

única proteasa viral (3C) para dar origen a las proteínas no estructurales 2C-helicasa, 3A, 3B-VPg, 3C y 3D-

polimerasa. Los otros dos marcos codifican a las proteínas estructurales  VP1 y VP2. Durante la infección con 

algunos virus, las proteasas virales participan en el establecimiento de la misma, procesando y/o relocalizando  

proteínas celulares involucradas en la  regulación de sus propios mecanismos replicativos.  Ejemplos de ello son 

el procesamiento del factor de traducción eIF4G  por las proteasas 2A de Poliovirus (PV) y 3C de NV, y el de la 

PABP por las proteasas 3C de  PV y NV. Así mismo, las proteasas de PV  procesan proteínas celulares tales 

como la PCBP, La y PTB implicadas en la regulación de procesos como la traducción y replicación de su RNA. 

Dado que la 3C de PV y NV actúan en sitios de procesamiento semejantes, es posible que  esta última también 

procese proteínas celulares que participen en la replicación de NV.  Para probar esta hipótesis se obtendrán las 

proteínas recombinantes 3C, 3D, 3CD nativa y mutada en el sitio de auto-procesamiento y se determinará su 

actividad in vitro sobre La, PTB y PCBP. Estas secuencias serán también clonadas en vectores de expresión en 

eucariontes para determinar su efecto en el procesamiento y/o relocalización de La, PCBP, PTB y nucleolína en 

células transfectadas.   

 

C-008 

EFECTO DE LA INTERACCIÓN ENTRE LA E1B -55kDa Y LA E4Orf6 DE ADENOVIRUS SOBRE 

APOPTOSIS, EN PRESENCIA DE p53.  

López Cardoso F, González García-Conde R. 

Facultad de Ciencias Biológicas / UAEM  

miguel3_@hotmail.com Tel. (777) 329-7020 

Las proteínas tempranas, E1A, E1B y E4 de adenovirus, son importantes para el ciclo de replicación productivo 

del virus y pueden cooperar en la transformación oncogénica de la célula. La E1A induce a la célula a entrar en 

la fase S, mientras que E1B y E4 inhiben la apoptosis. Las proteínas E1B 55kDa (E1B) y E4 Orf6 (E4) se unen e 

inactivan al supresor tumoral p53 y como complejo son responsables de su degradación. Sin embargo, no se sabe 

si la formación del complejo E1B-E4 es necesaria para inhibir la apoptosis dependiente de p53. Para analizar el 

papel de este complejo sobre apoptosis, en presencia de p53, utilizamos un mutante de adenovirus (A143) en el 

que se abate la interacción de la E1B con E4. Inicialmente, comparamos la susceptibilidad de células humanas 

primarias (HFF) que expresan niveles normales de p53 y células HeLa, a la infección con adenovirus silvestre 

(Ad5) y el mutante A143. Encontramos que aunque las HFF son ca. 75 veces menos susceptibles a la infección, 

la diferencia de ca. 2 veces entre Ad5 y A143 es comparable a la observada en células HeLa. Analizamos 

entonces el efecto de la ausencia del complejo E1B-E4, sobre la localización intranuclear de la E1B y sobre la 

inhibición de apoptosis. Encontramos que: i) La E1B pierde su localización intranuclear correcta en A143. ii) La 

E4 mantiene una localización normal. iii) La incidencia de apoptosis aumenta en relación con Ad5. Los 

resultados indican que la ausencia del complejo E1B 55kDa-E4 Orf6, provoca una localización alterada de la 

E1B y afecta la eficiencia de inhibición de apoptosis y, sugieren que el complejo es necesario para contrarrestar 

la actividad de p53. 
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C-009 

EFECTO DE LA INTERACCIÓN ENTRE LA E1B -55kDa Y E1B-AP5 SOBRE LA EFICIENCIA DE 

REPLICACIÓN DE ADENOVIRUS, EN PRESENCIA DE p53.  

Ramírez Pérez N, González García-Conde R 

Facultad de Ciencias Biológicas / UAEM  
narp_fcb@yahoo.com.mx Tel (777) 329-7020 

La proteína E1B-55kDa (E1B) de adenovirus ha sido blanco de muchos experimentos recientes enfocados en 

obtener virus modificados con capacidad oncolítica; sin embargo, a la fecha no se sabe porqué las alteraciones en 

el gen de la E1B pueden resultar en virus que infectan y matan células transformadas con mayor eficiencia que 

células normales. La E1B interacciona con varias proteínas virales y celulares; entre éstas el supresor tumoral, 

p53 y la proteína E1B-AP5 (AP5). La interacción de la E1B con p53 es responsable de la inhibición de 

apoptosis, mientras que la unión con AP5 está ligada a la regulación de la exportación de mRNAs virales. 

Ambos eventos, modulados por la E1B y necesarios para la replicación eficiente del virus. Recientemente se 

reportó que la AP5 interacciona también con p53, pero la función de esta interacción se desconoce. Para estudiar 

las funciones de la E1B, en este trabajo utilizamos un mutante de adenovirus (S380) que tiene una eficiencia de 

replicación mayor a la del virus silvestre y en el que se abate la interacción de la E1B con AP5. Para analizar el 

papel de la interacción de la E1B con AP5, en presencia de p53, comparamos la síntesis y localización 

intracelular de la E1B en cultivos primarios de células (HFF) infectadas con Ad silvestre y el mutante S380; 

determinamos la eficiencia de replicación de cada uno de los virus y cuantificamos el efecto de la infección 

sobre apoptosis. Encontramos que en ausencia de la interacción entre E1B y AP5, la localización intranuclear de 

la E1B se favorece y la inhibición de apoptosis es más eficiente, resultando en un incremento en la eficiencia de 

replicación del virus. Los resultados sugieren que la inhibición de apoptosis podría tener un impacto mayor sobre 

la replicación del virus, que la exportación regulada de mRNA virales. 

 

 

C-010 

INTERACCIÓN DE LA PR OTEÍNA E2 DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO TIPO 16 

VARIANTE ASIÁTICO -AMERICANA CON LA PROTEÍNA hTAF1 

Ramírez Salazar E, Centeno  Cruz F, Valencia  Hernández  A,  Berumen  Campos J,  

Garrido  Guerrero  JE. 

CINVESTAV -IPN y Hosp. Gral. Mex SSA  

ericgrs@yahoo.com.mx Tel: 50613800  Ext. 5371 
La proteína E2 del Virus del Papiloma Humano presenta dos funciones en la progresión del ciclo viral: coopera 

con la proteína E1 para regular la replicación del genoma viral y regula la expresión de los oncogenes E6 y E7. 

Cuando el genoma viral se integra al celular, interrumpiendo generalmente el marco de lectura de E2, aumenta la 

expresión de E6 y E7, induciendo proliferación celular. La reintroducción del gen E2 en líneas celulares con 

HPV integrado, provoca arresto del ciclo celular y apoptosis. Sin embargo, también se ha observado que E2 

afecta procesos celulares, independientemente de la presencia de E6 y E7. Estos efectos son atribuidos a 

interacciones de la proteína E2 con proteínas celulares, entre las que se encuentran los factores asociados a TBP 

(TAF´s). Nuestro grupo ha demostrado la interacción in vitro de hTAF1, con las proteínas E2 de los 

papilomavirus Bovino (BPV1), Humano tipo 18 (HPV18) y Humano tipo 16 variante Europea (HPV16 

prototipo). La mayor agresividad de la variante Asiático-Americana del HPV16 (HPV16AA), y los cambios en 

la estructura primaria de la proteína E2 de ésta variante hacen suponer que E2HPV16AA podría interactuar con 

diferente afinidad con sus blancos. El objetivo de éste trabajo fue analizar la interacción entre hTAF1 y 

E2HPV16AA. Se realizaron ensayos de interacción in vitro de la proteína E2HPV16AA expresada en bacterias 

fusionada a GST mediante clonación en el plásmido pGEX-2T, con las proteínas hTAF1 completa (hTAF1-FL) 

y una forma carente del dominio carboxilo terminal (hTAF1-æCTK), marcadas con 
35

S-metionina mediante 

transcripción-traducción in vitro. De este modo demostramos qua la interacción de hTAF1 con E2HPV16AA es 

de mayor afinidad que la que sucede con E2HPV16 prototipo, y que la región carboxilo de hTAF1 no es 

necesaria para esta interacción, concluyendo que los cambio de aminoácidos en E2HPV16AA favorecen su 

interacción con hTAF1. 
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C-011 

CAMBIOS EN EL PATRÓN DE PROCESAMIENTO DEL ARNm DE LA MOLÉCULA 

COESTIMULADORA CD86 EN BIOPSIAS CON LESIONES DE BAJO GRADO DE CÉRVIX 

HUMANO INFECTADAS CON VPH.  

Ortiz Sánchez E, Chávez Olmos P, Castro Martínez T, Gómez Villa E, Escobedo García A,  

Garrido Guerreo  JE. 

CINVESTAV -IPN y Hospital de la Mujer SSA. 

elinfkb@yahoo.com.mx Tel: 50 61 38 00 Ext. 5371 

La mayoría de los virus han desarrollado mecanismos de evasión de la respuesta inmune, favoreciendo la 

persistencia de dichas infecciones. Antecedentes directos de nuestro grupo de trabajo han mostrado la presencia 

de la molécula coestimuladora CD86 en la membrana de los queratinocitos del epitelio cervical normal, así como 

su disminución en lesiones de bajo grado provenientes de pacientes infectadas con el Virus de Papiloma Humano 

(VPH)-16. Por hibridación in situ, demostramos que en estas lesiones existe además un bajo nivel del ARNm de 

CD86. Por tal motivo, el objetivo de este trabajo fue iniciar el análisis del mecanismo de regulación del gen 

CD86 en lesiones de bajo grado de cérvix, VPH-positivas. Metodología. Se extrajo RNA total de biopsias de 

tejido cervical normal y de lesiones de bajo grado infectadas con VPH, utilizando TRIZOLMR y se efectuaron 

reacciones de RT-PCR utilizando como cebadores, oligonucleótidos que hibridizan en diferentes regiones del 

cADN de CD86. Los resultados muestran la disminución del nivel de ARNm de CD86 sugiriendo un primer 

mecanismo de regulación negativa a nivel transcripcional. Por otra parte, se encontró la eliminación de los 

exones 7, 8 y la región 3´UTR en el ARNm de CD86 de las lesiones premalignas, sugiriendo que esta posible 

isoforma de ARNm produciría una proteína carente de la región carboxilo, necesaria para transducir señales al 

interior celular, por lo que aun cuando interactuara con su receptor, no podría inducirse la activación completa de 

la respuesta inmune. El papel de VPH sobre la regulación de CD86 en estas lesiones aun no es claro, sin 

embargo nuestros resultados indican que la presencia del virus favorece la disminución de CD86 en el epitelio 

cervical humano con lesiones premalignas infectadas con VPH, lo que podría ser un mecanismo adicional de 

evasión de la respuesta inmune por parte de este virus. 

 

 

C-012 

EXPRESIÓN DE SIALILT RANSFERASAS EN MUESTRAS DE CÉRVIX CON DI FERENTE GRADO 

DE NEOPLASIA Y POSIT IVAS A VPH.  

Velázquez Márquez N, Santos López G, Reyes Leyva J, Vallejo Ruiz V.  

Lab. Biología Molecular, Centro de Investigación Biomédica de Oriente. IMSS. Metepec, Puebla 

veronica_vallejo@yahoo.com Tel: 01 24 44 44 01 22 

La glicosilación es uno de los procesos que se encuentra frecuentemente alterado en células cancerígenas. Los 

cambios en el nivel de expresión y en el tipo de carbohidratos terminales, principalmente ácido siálico,  se han 

asociado con la progresión del tumor hacia la malignidad, esto puede deberse a  modificaciones en la expresión y 

actividad de las sialiltransferasas. No se conoce si la infección por el virus del papiloma humano origina origina 

estos cambios en la glicosilación. OBJETIVO: Determinar la relación entre la infección por el virus del 

papiloma humano (VPH) y los cambios en la transcripción de sialiltransferasas en muestras de cérvix con 

diferente grado de neoplasia. MATERIAL Y MÉTODOS: Se obtuvieron muestras con diagnóstico de NIC 1, 2, 

3, del Hospital General Regional No 36, y del Hospital General de Zona No. 5, se extrajo el ADN y ARN de las 

muestras y se determinó la presencia y el tipo de VPH por la técnica de PCR, el nivel de expresión de los ARNm 

de las sialiltransferasas ST3Gal III, ST3Gal IV y ST6Gal I se determinó por la técnica de RT-PCR. 

RESULTADOS: La expresión del ARNm de las enzimas ST3Gal III, ST3Gal IV y ST6Gal I. se incrementó en 

relación al grado de neoplasia. Este incremento fue aún mayor en las biopsias donde se detectó neoplasia y 

presencia de VPH. CONCLUSIÓN: Los resultados muestran que existe una asociación entre la infección con el 

virus de papiloma humano y el incremento en la transcripción de sialiltransferasas en cáncer cervicouterino. 
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