trado inflamatorio mononuclear perivascular e interal-
veolar principalmente linfocitos, macrofagos y células
plasmaticas. En las meninges del cerebro y cerebelo
marcada congestion de vasos sanguineos con infiltrado
mononuclear difuso, edema cerebral bien manifiesto
alrededor de vasos sanguineos y en el neurdpilo, gliosis
moderada y en varias neuronas se distinguir formaciones
vacuolares asi como también focos de desmielinizacion
leve a moderada en la sustancia blanca. En la médula se
identificd necrosis focal y manguitos perivasculares.

R 07.

Conclusion.

Si bien el resultado seroldgico fue negativo para el CAE,
las alteraciones articulares macroscopicas y las lesiones
microscopicas en pulmoén y sistema nervioso central son
compatibles con la artritis encefalitis caprina CAE, mas
aun, considerando que este animal proviene de una
granja con reporte de casos de esta patologia en caprinos
adultos siendo la madre del presente caso, serolo-
gicamente positiva.

Expresién de calbindina 28k en cerebelos de bovinos normales e intoxicados con
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Calbindin d 28k expression in the cerebellum of normal and solanum bonariense I.

Intoxicated bovines.
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La ingestion natural o experimental de Solanum
bonariense L. ocasiona una degeneracion cortical cere-
belosa en bovinos. Esta lesién se debe a la degeneracion
especifica de las células de Purkinje, postulandose que la
misma se debe a alteraciones metabdlicas especificas,
demostradas previamente por estudios ultraestructurales
e inmunohistoquimicos. La Calbindina-28kD (Cb28k) ha
sido considerada como un marcador especifico de células
de Purkinje. La alteracion de esta inmunoreaccion se
vincula al desarrollo de diferentes enfermedades
neurodegenerativas en humanos. El objetivo del presente
trabajo fue analizar la expresion de Cb28k en cerebelos
de bovinos normales y en los intoxicados con Solanum
bonariense L.

Se obtuvieron cortes de 5um de muestras de cerebelos de
bovinos intoxicados y de controles para la realizaciéon de
estudios inmunohistoquimicos. Se montaron en porta-
objetos cubiertos con 3-aminopropiltrietoxi-silano (Sigma,
EUA), fueron desparafinados con xilol, hidratados con
alcoholes de concentracion decreciente, lavados tres
veces en PBS, y recuperados antigénicamente en horno
microondas. Como anticuerpo primario se usdé un mono-
clonal anti-Cb28k (clon NLC; Novocastra, UK) diluido
1:100. Como sistema de detecciéon inmunohis-toquimico
se empled el método del polimero de dextrano (EnVision®
Universal Peroxidase, DakoCytomation, USA.). Las célu-
las positivas mostraron un color marrén correspondiente a
la reaccion del 3,3 DAB-tetrahidroclorhidrico H202. Se

empled hematoxilina como coloracién de contraste, previo
a la deshidratacién y montaje de los cortes. También se
desarrollé el test de TUNEL para confirmar si la muerte
celular fue debida a apoptosis.

La inmunoreaccién contra CbD28k fue altamente espe-
cifica para las células de Purkinje. Independientemente
del grado de intoxicacién, un gran numero de los somas y
de sus arboles dendriticos de todas las muestras ana-
lizadas mostraron una inmurreactividad intensa. En los
bovinos intoxicados, independientemente de la gravedad
de los sintomas, los esferoides axonales también fueron
inmunorreactivos contra CbD28k. El test de TUNEL para
deteccién de células apoptoticas fue negativo en todos los
casos estudiados.

La inmunohistoquimica contra Cb28k marcd especi-
ficamente las células de Purkinje, pudiendo actuar como
un excelente marcador de este tipo celular en el cerebelo
bovino. En todos los casos se confirmé una fuerte
marcacién de este tipo neuronal, siendo ésta indepen-
diente del grado de degeneracion cerebelosa confirmada
por evaluacion clinica, histopatolégica y ultraestructural.
Esto no coincide con la disminucién progresiva de
marcacion contra CbD28k en células de Purkinje
reportada en otras enfermedades neurodegenerativas,
aunque existe algun antecedente de modelos neuro-
degenerativos con resultados similares al nuestro. La
muerte neuronal en esta neurodegeneracién no es
mediada por apoptosis.
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