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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS
En Colombia circulan dos virus que producen enfermedad

vesicular en bovinos: Fiebre Aftosa (VFA) y Estomatitis Vesicular (VEV).
El genoma de estos es ssRNA, el cual durante la replicación da lugar a
dsRNA, que es el más potente inductor de  interferón (IFN) tipo I. El
IFN activa tres rutas antivirales: 2-5 oligoadenilatosintetasa (2-5A),
Proteina-kinasa dependiente de dsRNA (PKR) y proteína Mx; las dos
primeras inducen apoptosis (1,2).

Hemos demostrado, in vitro, que en bovinos BON existe
polimorfismo fenotípico en  resistencia/susceptibilidad al VFA y al VEV.
También se demostró asociación entre producción de IFN y resistencia
in vitro al VFA (3), y polimorfismo en la expresión celular de integrina
αV-β3, que es uno de los receptores utilizados por este virus. Este
estudio pretende determinar el(los) mecanismo(s) molecular(es) res-
ponsables de la resistencia/susceptibilidad, in vitro, al VFA y al VEV con
énfasis en IFN, apoptosis y receptores celulares
MÉTODO

Por Western Blot de sobrenadantes y lisados celulares se deter-
minará la presencia de IFN, 2-5A y PKR; la inducción o no de apoptosis

se analizará por la técnica de TUNEL y mediante la presencia de fosfatidil-
serina.  Si la apoptosis resulta involucrada se buscará la ruta activadora.
Los receptores se estudiarán mediante citometría de flujo y si fuere del
caso se buscarán las variantes genotípicas descritas por otros autores.

RESULTADOS ESPERADOS
1.  Definir si la mayor o menor producción de IFN es causa o

efecto de la mayor o menor susceptibilidad celular; 2. Identificar la
principal ruta de resistencia antiviral inducida por IFN  en fibroblastos
BON; 3. Relacionar el perfil de resistencia/susceptibilidad con densidad
de receptores celulares específicos para los virus; 4. Determinar la
participación de la apoptosis en el fenómeno de resistencia/susceptibi-
lidad.

DISCUSIÓN
Además de las implicaciones básicas del estudio, los resultados

contribuyen a la caracterización del ganado criollo colombiano y espe-
cíficamente para definir las bases genéticas de su adaptación al trópico
colombiano, lo cual contribuiría a la generación de una industria pe-
cuaria auténticamente nacional.
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