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RESUMEN 

 

Las enfermedades virales en los cerdos constituyen una causa importante de 

problemas sanitarios asociados con pérdidas económicas a nivel mundial en 

la industria porcina. A pesar de lo anterior se desconocen varios aspectos 

relacionados con los diferentes agentes en general y con las cepas actuantes 

en  nuestro medio en particular.  En éste contexto, el síndrome de 

emaciación post-destete  (PMWS) ha sido estudiado en los últimos años, 

conociéndose hasta el momento la participación de agentes virales tales 

como el circovirus porcino tipo 2 (PCV2), el virus causante del síndrome 

reproductivo y respiratorio porcino (PRRS),  el parvovirus porcino (PPV) y el 

virus de la enfermedad de Aujesky, además de  agentes bacterianos 

asociados. Sumado a lo anterior, recientemente se ha sugerido la 

participación de nuevos agentes virales  asociados al PMWS tales como el 

bocavirus porcino (SwBoV) y los torquetenovirus tipo I y II (TTV1 y 2). 

Teniendo en cuenta lo anterior, el objetivo principal de éste trabajo fue el de 

establecer la presencia de dichos  agentes virales no convencionales en 

explotaciones porcinas con antecedentes de presentación del PMWS. 

 

Para este estudio se seleccionaron 152 muestras de suero de  animales 

sanos pertenecientes a 32 granjas y 48 muestras de tejidos provenientes de 

animales que presentaban sintomatología compatible con PMWS 

correspondientes a 16 granjas. Todas las muestras, tanto de sueros como 

tejidos provenían de animales de 8 a 15 semanas de edad, de explotaciones 

ubicadas en los departamentos de Antioquia, Cundinamarca, Valle, Cauca, 

Caldas y Risaralda, correspondientes a las áreas de mayor producción 

porcícola en Colombia. Se analizó el ADN extraído a partir de las muestras 

seleccionadas, con el fin de determinar la presencia del material genético 

para cada uno de los 4 virus a estudiar (parvovirus porcino, bocavirus 

porcino, torquetenovirus tipo I y II), por medio de PCR convencional.  
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Con el fin de establecer la posible relación entre la presencia viral y el estado 

clínico del animal para el caso de las muestras de tejido, se analizaron los 

resultados obtenidos por PCR junto con los datos de signos clínicos y de  

necropsia, con una prueba de Chi2 usando el paquete estadístico SPSS v.19, 

de tal forma se logró establecer la relación entre las variables analizadas 

como presencia viral versus el estatus clínico del animal.  

 

Resultados: Los resultados de PCR demostraron la presencia de virus 

porcinos de tipo PPV, SwBoV, TTV 1 y 2 en las muestras seleccionadas para 

éste estudio, encontrándose un menor porcentaje de presentación para 

SwBov (8%) y PPV (3%) en las muestras de suero. Al analizar las muestras 

de tejido,  se observó un aumento en el porcentaje de presentación de 

SwBov (58%). Por otro lado,  se encontró significancia estadística (p=0.03) al 

determinar que  solo la presencia de  PCV2 era una condición suficiente para 

producir  PMWS sistémico, caso similar se encontró con SwBov (p=0.06). 

 

Al analizar la presencia de co-infecciones en las muestras estudiadas, se 

observó un alto porcentaje de co-infecciones en las muestras de tejido para 

PCV2 y TTV 1-2 (16.6%) por un lado y de SwBoV y TTV 1-2 (20.8%) por el 

otro. Lo anterior permite sugerir que dichos virus podrían estar jugando un 

papel importante en el desarrollo del PMWS bien sea solos o en asocio con 

PCV2, agente viral considerado como uno de los principales causantes del 

PMWS en cerdos. El   análisis estadístico, mostró que cuando estaba 

presente la coinfección PCV2 y TTV1-2, aumentaba el riesgo de 

presentación de PMWS sistémico en 6.25 (p=0.017), así mismo se encontró 

que  la coinfección de SwBov y TTV1-2 no era suficiente para explicar la 

presentación de PMWS sistémico, posiblemente debido a la participación de 

otros agentes no evaluados en este estudio  (p=0.026). 
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Conclusiones: Los resultados de éste estudio muestran que PPV, SwBoV y 

TTV 1 y 2, están circulando en la población porcina colombiana en animales 

en crecimiento de 8-15 semanas de edad y que aparentemente estos virus 

podrían estar relacionados con la presentación del PMWS. Al analizar de 

forma independiente cada uno de los virus frente a la presencia o ausencia 

de PCV2, no se encontró diferencia estadística significativa. Por otro lado de 

las 13 coinfecciones analizadas  frente a PMWS, solamente PCV2 y TTV1-2, 

parecen  tener una participación importante en el desarrollo del  PMWS 

sistémico.   

 

Este estudio constituye la primera aproximación al establecimiento de la 

presencia de agentes virales no convencionales tipo parvovirus, bocavirus y 

torquetenovirus porcinos, los cuales pueden tener relación con la presencia 

de PMWS en  Colombia, tal como ha sido sugerido en otros países. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Viral diseasesin pigsare a major causeof health 

problemsassociated withglobal economiclossesin the swine industry. In 

thiscontext, thepost-weaning multisystemic wasting syndrome (PMWS) has 

been studied in recent years, establishing the role of viral agents such as the 

porcine circovirustype 2 (PCV2) and theporcine reproductive and respiratory 

syndrome (PRRS),porcine parvovirus(PPV) and the Aujeszky'sdisease 

viruses, as well as associatedbacterial infections. In addition, it has been 

suggested the involvement ofother non-conventional viral agents such as pig 

bocavirus (SwBoV) and type I and II torquetenovirus (TTV1 and 2) associated 

with PMWS recently.Despite of the above, general aspectsof different actors 

and the specific strainsactingon the field in Colombia are still unknown. The 

main purpose of this study was to determine the presence of those novel 

viruses along with PCV2 in clinically normal and PMWS affected pigs. 

 

Materials and Methods: 152serum samples from32 farmsand 48tissue 

samples from16 farms (from clinically healthyand from PMWS suspected 

animals) were selected. The samples belonged to animalsfrom 8 to15 

weeksof age, from the major pig producing regions in Colombia. DNA 

extractionwas performed using a commercial DNA minikit (Quiamp®), 

subsequently the presenceof genetic material foreach of the four viruses 

(PPV, TTV1, TTV2, SwBoV) object of this study was conducted by 

PCRusingprimerspreviously described, except for PPV. Results from PCR 

along with clinical signsand necropsy findings were analyzed onthe group 

oftissue samples usingChi2test and the statistical packageSPSSv.19.  

 

Results: PCR results showed the presence ofPPV-like swine viruses, SwBoV, 

TTV 1 and2 inthe samples selected forthis study.The lowest percentage was 

for SwBovand PPV inserum samples. In contrast, when analyzing tissue 
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samples, the percentage of SwBov detection by PCR was surprisingly 

increased. When analyzing individual results for PCV2 on the same samples, 

theChi2test, showed with statistical significance (p = 0.03), that PCV2 

alonewas enough to causesystemicPMWS.A similar conclusion 

wasdeterminedfor the SwBov (p= 0.06). Interestingly, analysisof the presence 

ofco-infections, particularly in the tissue samples, showed a high percentage 

ofco-presentation of PCV2 with TTV1 and TTV-2. It was also found an 

association between SwBoV and TTV1-2, in the absence of PCV-2.These 

findings suggest thatthose virusesmay playa rolein the development 

ofPMWSalone orin association withPCV2. Statisticalanalysis showed that the 

presenceof PCV2and TTV1-2 together increased the risk 

ofsystemicPMWSby6.25 (p = 0.017). On the other hand, apparently co-

infection withSwBovandTTV1-2 was not enough to explainthe presentation 

ofsystemic PMWS (p = 0.026), therefore, in this case otheragents might be 

involved. 

 

Conclusions: Results from thisstudy demonstrate thatPPV,SwBoV and TTV1 

and 2,are circulatingin the swine populationin Colombiaand that apparently 

these virusesmight play a role inthe presentationof the PMWS. The 

independent analysis foreach of the viruses againstthe presence or absence 

of PCV2showed nostatistical significance. Remarkably, from the analysis of 

13 co-infections associated toPMWS, only PCV2andTTV1-2, seem to havea 

role in the development ofsystemicPMWS. 

 

This study isthe first approach trying to understand the agents, apart from 

PCV2, involved in the occurrence of PMWS in Colombia. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Este trabajo nace de un macro proyecto realizado por el grupo de 

investigación en Microbiología y Epidemiología Veterinaria, de La FMVZ de la 

Universidad Nacional de Colombia, clasificado como grupo A1, con gran 

reconocimiento en el área, titulado “Circovirus porcino tipo 2: epidemiologia, 

diagnóstico, caracterización y estrategias para el control de la enfermedad en 

Colombia”,  cuyo principal objetivo fue estudiar PCV2 asociado a PMWS en 

Colombia, aunque se han resuelto interrogantes iniciales han quedado 

preguntas sin resolver frente a la presencia de otros agentes virales en el 

síndrome. 

 

Estudios realizados en infecciones experimentales de cerdos gnotobióticos 

en donde no se ha logrado replicar el PMWS, e infecciones en donde han 

potenciado al PCV2 con la adición de otros agentes virales,  sugieren que 

hasta el momento el PCV2 es un factor importante, pero no suficiente, para 

el desarrollo del PMWS. 

 

Con el fin de entender mejor el comportamiento del síndrome de emaciación 

postdestete, el objetivo principal de este trabajo es conocer desde un 

panorama global otros agentes virales no convencionales que puedan estar 

asociados con el PCV2 en animales con PMWS ya sea de tipo clínico o sub-

clínico. Teniendo en cuenta que en el país no se conoce la situación en 

cuanto a la presencia de dichos agentes, se tomó como base la presencia de 

PCV2 como factor desencadenante del PMWS para analizar a partir de éste 

los resultados obtenidos.  

 

El reconocimiento de la presencia de estos agentes en la población porcícola 

colombiana es de gran importancia ya que da las bases para estudios 
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posteriores que permitan aclarar la etiología del PMWS en nuestro país,  con 

el fin de desarrollar metodologías de control tendientes a reducir las pérdidas 

económicas ocasionadas por éste síndrome.  

 

Los procedimientos desarrollados en esteestudio ofrecen alternativas 

importantes para la detección de los agentes virales estudiados dado a que 

no existían previamente en el país y sugiere la necesidad de realizar estudios 

complementarios que permitan caracterizar los agentes actuantes en la 

presentación del PMWS en nuestro medio. 
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2. MARCO TEÓRICO  

 

Las enfermedades virales en los cerdos constituyen una causa importante 

deproblemas sanitarios asociados con pérdidas económicas a nivel mundial 

en la industria porcina (Allan G et al, 2006). 

 

A pesar de lo anterior se desconocen varios aspectos relacionados con los 

diferentes agentes en general y con las cepas actuantes en  nuestro medio 

en particular.  En éste contexto, el síndrome de emaciación post-destete  

(PMWS) ha sido estudiado en los últimos años, conociéndose hasta el 

momento la participación del circovirus porcino tipo 2 (PCV2) (Harding J et 

al,2004, Nauwynck H et al, 2007 y Segalés J et al, 2004) y otros agentes  

tales como el virus del síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS),  

el parvovirus porcino (PPV) y el virus de la enfermedad de Aujesky, además 

de  agentesbacterianos asociados (Opriessnig et al, 2012).  

 

Sumado a lo anterior, recientemente se ha sugerido la participación de otros 

agentes virales tales como el bocavirus porcino (SwBoV) y los 

torquetenovirus tipo I y II (TTV1 y 2) asociados al PMWS (Kekarainen et al, 

2006 y Blomström et al, 2009).  

 

Este trabajo presenta un avance de los hallazgos  con respecto a la 

presencia de estos nuevos virus en la población porcina colombiana desde 

una perspectiva para establecer otros posibles agentes involucrados en la 

presentación de PMWS en nuestro país,  siendo el primer estudio realizado 

enColombia. 
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2.1 El síndrome de emaciación post-destete,  PMWS 

El PCV2 está asociado a diferentes patologías del cerdo, tales como la 

circovirosis porcina, falla reproductiva, síndrome de dermatitis y nefropatía 

porcino (PNDS), neumonía proliferativa necrotizante (NPN) y complejo 

respiratorio porcino (Segalés et al., 2005; Opriessnig et al., 2007). De tal 

forma que el  PMWS (Postweaning Multisystemic Wasting syndrome)  causa 

importantes pérdidas económicas en el sector porcino.  

Se ha asociado principalmente con la presencia del circovirus porcino tipo 2 

(PCV2) (Segalés J, et al,  2005, Shulze C et al, 2004) y otros agentes tales 

como Mycoplasma hyoneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae, 

Pasterella multocida, Lawsonia  intracellularies, Salmonella spp, parvovirus 

porcino, el virus causante del PRRS y de la enfermedad de Aujesky (Allan 

GM et al,  1999,   Harms PA et al, 2002, Pallares FJ et al, 2002,  Kim J.et al, 

2003). 

El primer reporte del PMWS se realizó en Canadá en el año 1997 en granjas 

técnificadas (Harding et al 1997, Pogranichnyy R. et al. 2001, Vigre et al. 

2005). Desde entonces ha sido catalogado como una enfermedad epizoótica 

de distribución mundial, cuya importancia se relaciona con  pérdidas 

económicas  en la industria porcina (Opriessnig T et al, 2007).  

El impacto productivo asociado al síndrome se ha relacionado con un 

aumento de días de retorno al celo post destete, baja de la tasa de parición, 

baja en la ganancia de peso diario y aumento en la mortalidad (Nielsen E. et 

al. 2006).  

El rango de edad en que aparecen los síntomas oscila entre 7 y 14 semanas 

de edad, encontrándose retraso en el crecimiento seguido del deterioro de la 

condición corporal del animal (Figura 1A), además de sintomatología 
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respiratoria y gastrointestinal en la mayoría de los casos (Harding, et al 2004 

y Segalés, et al 2004). 

Dentro de las lesiones macroscópicas observadas en la necropsia se 

encuentran en su mayoría una canal de apariencia caquéctica, pálida y 

abdomen distendido;  en algunos casos se observan signos de diarrea en la 

zona perineal,losganglios linfáticos periféricos, principalmente  los inguinales 

y mesentéricos, se encuentran pálidos y aumentados de tamaño (Figura 1B, 

1C). En lacavidad abdominal se observa ascitis, congestión hepática, en 

algunos casos edemas en el mesenterio y úlceras gástricas (Segalés et al, 

2004).  

No hay tratamiento para PMWS, sin embargo, se usa terapia con antibióticos 

para controlar otros agentes infecciosos relacionados con el síndrome. El 

control de PMWS se logra con el uso de la bioseguridad y medidas 

sanitarias, como el aislamiento de los cerdos afectados y la desinfección de 

corrales después de su uso, la disminución de los factores de estrés (la 

densidad de población alta, ventilación inadecuada, insuficiente control de la 

temperatura) y la vacunación contra patógenos comunes. (Enoe C et al, 

2006). 

 

 
 
Figura 1. Signos clínicos y lesiones observadas en animales con  PMWS. A. La foto 
muestra dos animales de la misma edad donde se observa  en el animal de la izquierda 
pérdida de peso progresiva hasta alcanzar un estado de total emaciación, fuente 
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http://www.saecoop.com/bolI+D+I/febrero09.htm. B. Las flechas señalan ganglios inguinales 
aumentados de tamaño. C. Ganglios mesentéricos aumentados de tamaño, Fuente B y C: 
Rincón María Antonia. 

En el año 2008, el Instituto Colombiano Agropecuario (ICA) diagnosticó por 

primera vez el síndrome de emaciación postdestete en el país (PMWS), 

empleando técnicas de  inmunihistoquímica. Actualmente se conoce que 

está ampliamente distribuido en el territorio nacional (Clavijo JA et al,  2007).  

2.2 Virus implicados en la presentación del PMWS. 

2.2.1 Circovirus porcino tipo 2 (PCV2) 

El Circovirus Porcino tipo 2 (PCV2), perteneciente a la familia Circoviridae es 

un virus de tipo ADN de cadena sencilla,  de un tamaño pequeño entre 16 y 

18nm, altamente resistente al medio y a los desinfectantes comunes 

(Nauwynck et al, 2007 y Royer R et al, 2001). Este virus se ha asociado 

como el principal causante de PMWS (Nauwynck H., et al 2007, Mateusen B. 

et al, 2007). 

El diagnóstico de PCV2 como causante de PMWS se basa en la 

presentación de los signos clínicos, la presencia de las lesiones 

histopatológicas características y la identificación del PCV2 por aislamiento 

viral o por técnicas de PCR (Allan et al, 2006). Sin embargo, estudios 

epidemiológicos han determinado la presencia del PCV2 en granjas con y sin 

PMWS, lo que sugiere que factores de riesgo adicionales u otros agentes 

pueden estar asociados al síndrome o incluso potenciarlo (Welsh et al. 2006, 

C. Chae. et al, 2005).  

En España un estudio retrospectivo de PCV2, encontró que el 84.4% de las 

muestras eran positivas a PCV2 (Rodríguez et al, 2003), en USA 54% 

(Opriessnig  et al, 2005), en Taiwan 49.6% (Wang C el al, 2004). 
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Un estudio realizado por Opriessniget al, publicado en el 2012, sugiere que el 

PCV2 no se presenta solo como causa de la enfermedad, encontrando que 

sólo en el 1.9% de los animales la enfermedad  se debía a el PCV2  en 

comparación con  otros agentes como el virus del PRRS en combinación con 

PCV2 (35.5%) y el  Mycoplasma con el PCV2 (15.5%).  

2.2.2 Parvovirus porcino (PPV) 

El Parvovirus porcino (PVP) pertenece a la familia Parvoviridae, tiene ADN 

de cadena sencilla, con un tamaño de 18 a 26 nm. Este virus está 

ampliamente distribuido en todo el mundo (Falcon et al, 1988, Mengeling et 

al, 1992, Ovaldia et al, 1991), y se asocia principalmente con fallas de tipo 

reproductivo (Kim J et al,  2003,  Cutler RS et al, 1983, Mengeling WL  et al, 

1986). 

Con respecto a la relación entre PPV y PMWS, un estudio realizado en la 

República de Corea demostró su presencia en un 25.6% de casos de PMWS 

y en un 18% en Canadá (Ellis JA et al, 2000,  Kim J et al,  2002).  En 

Colombia no se ha estudiado su papel en el PMWS.  

 

De manera experimental, el parvovirus porcino ha sido usado junto con el 

PCV2 para inducir PMWS con el fin de estudiar los mecanismos por los 

cuales la infección con PPV potencia el efecto del PCV2 para el desarrollo 

del PMWS, (Allan GM et al, 1999,  Kennedy S et al, 2000, Krakowka S et al, 

2000) los cuales no son bien conocidos. El estudio realizado en Corea por J. 

KIM  en el 2006  siguiere que el PPV está asociado con el aumento de TNF-

alfa, desencadenando mayores manifestaciones clínicas de la enfermedad 

generando posiblemente una respuesta inmune exacerbada. Hallazgos 

similares son reportados por otros estudios que sugieren que la coinfección 

de PPV y del PCV2 en los macrófagos alveolares, induce altos niveles de 

replicación de PCV2, y del mismo modo se desencadena  el TNFalfa, por 
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ejemplo, a cerdos inoculados con los dos virus, se les midió los niveles de IL-

10 a través del tiempo encontrando incremento, de la misma forma un 

aumento en la replicación del PCV2 (Ellis JA et al, 2000,  J. Kim et al, 2003, 

Hui-Wen Chang et al 2006). 

 

2.2.3 Torquetenovirus porcino (TTV) 

 

Los Torquetenovirus (TTV) pertenecen a la familia de los circoviridae y al 

género anellovirus, son virus ADN de cadena sencilla con tamaños variables 

de acuerdo a la especie, siendo los más grandes los de tipo humano con 3.6 

a 3.9 kb, 30-32 nm, hasta el momento se han descrito 40 genotipos (Leonor 

Jofré M,  ISSN 0718-3321). 

El torquetenovirus fue conocido  inicialmente en la especie humana en el año 

1997, cuando se halló en un paciente con hepatitis post transfusional  

(Nishizawa, T et al, 1997); desde entonces se ha  estudiado en  humanos 

con el fin de determinar cuál podría ser su papel como patógeno,  sin 

embargo hasta el momento no se ha establecido si tiene relación específica 

en alguna patología. (Niel et al, 2000, Peng et al, 2002, Jelcic et al., 2004).  

Posteriores estudios revelaron la presencia de estos virus en otras especies 

incluyendo animales domésticos como el pollo, la vaca,  la oveja, el perro,  el 

gato  y  el cerdo y en animales no domésticos  como la Tupaia tana, los 

primates (Cong et al, 2000, Inami et al 2000) y el jabalí (Hiroaki et al, 2002). 

Un estudio reportado por Okamoto et al, 2002, demostró con análisis 

filogenéticos que el TTV porcino y TTV canino, están más cerca deTTVsde 

primates de orden inferior, en contraste con el TTV detupaya más cercano a 

los TTV de primates superiores. Con estopodría concluirse que los TTVs son 

especie específicos pues la homología nucleotídica es realmente baja entre 

los virus de las diferentes especies. 
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Con respecto a los torquetenovirus porcinos, se han descrito  dos tipos el  I y 

II.  Estudios retrospectivos revelan que estos virus están circulando desde 

1985 en España y se ha encontrado asociación con otros patógenos, 

potenciando el PMWS (Kekarainen et al, 2006, Ellis, J et al, 2008). Estudios 

realizados en cerdos provenientes de diferentes países reportan las 

siguientes prevalencias para TTV: Canadá 46%, China 80%, Corea 85%, 

España 90% (Kekarainen et al, 2006), Italia 24% (Martelli et al, 2006), 

Francia 73% (Bigarre´ et al, 2005), Tailandia 40%, Estados Unidos 36%, 

Japón y Hungría (McKeown N.E et al, 2004), lo que sugiere que el 

torquetenovirus está diseminado mundialmente en la población porcina.  

Las coinfecciones con los dos tipos de TTVs se han encontrado tanto  en 

humanos como en  jabalís, donde se reportan prevalencias de más del 50% 

para los dos genotipos, siendo la de TTV2 mayor entre un 10 a 20% 

(Martínez et al, 2006). Así mismo, en cerdos domésticos se han reportado 

coinfecciones similares (Niel et al, 2000). La prevalencia entre granjas puede 

ser muy variable tal como lo reportó un estudio italiano con 40% de 

positividad a TTVs para granjas de engorde, sin embargo no se ha 

establecido si hay alguna relación de la infección con respecto a la 

explotación (Martelli et al. 2006). En los cerdos, al igual que en los humanos, 

se ha observado una susceptibilidad a TTV1 en los lechones o animales 

jóvenes; para el caso de TTV2, otros estudios han reportado que la tasa de 

infección es proporcional con la edad en cerdos hasta de 15 semanas (D. 

Nieto, et al 2011). 

El TTV al igual que el PCV2 es excretado por vía nasal, rectal, semen y 

calostro (Martínez- Guinó et al, 2009, Kekarainen et al, 2007), lo que sugiere 

que éstas podrían ser sus vías de trasmisión, lo cual es comparable con lo 

que ocurre en la especie humana (Okamoto et al, 1998, Maggi et al, 2001, 

Matsubara et al, 2001, Komatsu et al, 2004).  
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Estudios adicionales han demostrado la presencia de TTV en productos 

derivados del cerdo  de uso humano o porcino, tales como vacunas o 

enzimas (Kekarainen et al, 2009) lo que implicaría que estos virus podrían 

ser contaminantes habituales de este tipo de productos de origen porcino.  

Los TTVs se han encontrado en diferentes tejidos de origen porcino  y 

humano como hígado, médula ósea, pulmón, bazo, páncreas, riñón, órganos 

linfáticos y glándula tiroides (Okamoto et al, 2000a, Okamoto et al, 2000b, 

Okamoto et al, 2001a), lo que sugiere una infección multisistémica que 

aparentemente se puede diseminar por vía sanguínea y una adaptación de 

los virus a ciertos tipos de células (Okamoto et al, 2001a, Bigarré, L et al,  

2005).  No obstante, actualmente no se cuenta con un método de aislamiento 

viral, solamente con el uso de técnicas moleculares, lo cual ha limitado la 

búsqueda para resolver si estos virus se replican en  diferentes tejidos o si su 

aparente diseminación sistémica se debe a la presencia en el torrente 

sanguíneo.  

Hasta el momento existe una gran brecha para esclarecer si existe una 

directa causalidad entre los TTVs  humanos y  porcinos con el desarrollo de 

patologías, esto en gran parte debido a la falta de recursos diagnósticos, ya 

que como se mencionó anteriormente, sólo se cuenta hasta el momento con 

técnicas de PCR, sin poder replicar la infección en modelos experimentales 

con el fin de conocer mecanismos de infección, respuesta inmune, entre 

otros. 

 

Con respecto al papel de los TTVs en el PMWS, en un estudio realizado en 

España por Kekarainen y cols, se determinó la presencia de TTV por PCR en 

un mayor porcentaje de cerdos que tenían PCV2 (97%) que en animales que 

no lo tenían (78%) encontrando mayoritariamente TTV2, pero sin 

significancia estadística (Kekarainen et al, 2006). Por otro lado, un estudio 

realizado en cerdos gnotobióticos inoculados con TTV1 previamente a la 
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infección por PCV2, se encontró que el TTV1 facilitó el desarrollo del PCV2 

(Ellis, et al, 2008).  

 

Basados en la evidencia hasta el momento conocida con respecto a los TTV 

en humanos y en porcinos, se ha sugerido que el virus  no es un factor 

suficiente para desarrollar enfermedad, pero que probablemente en asocio 

con otros agentes si podría serlo (M. Aramouni, et al 2011). 

 

Teniendo en cuenta el total desconocimiento de la situación con respecto a   

éstos virus en Colombia, el primer paso es determinar la presencia en la 

población porcícola en términos de prevalencia, seguido de estudios que 

lleven a esclarecer la posible asociación de los mismos con el PMWS, la 

dinámica de la infección, su relación con  la carga viral y la posible 

implicación en cuadros clínicos que afectan la salud y productividad de la 

especie porcina en nuestro país. 

 

2.2.4 Bocavirus porcino (SwBoV) 

 

El primer reporte de Bocavirus en la especie humana se realizó por Allander 

T en el 2008, en secreciones respiratorias de niños, hoy en día es reconocido 

como un virus emergente asociado a síndromes respiratorios (Foulongne V 

et al, 2006), aunque también ha sido detectado en pacientes adultos con 

sintomatología respiratoria y/o digestiva (Bastien N, et al, 2006).  Desde el 

2006, fue clasificado dentro de la familia Parvoviridae, género Bocavirus.  

 

En el 2005 se reporta el Bocavirus en caninos y bovinos (Allander T et al, 

2005). En el 2009,  basados en el análisis de secuenciación a gran escala de 

muestras provenientes de animales con historialde PMWS (Blomström Anne-

Lie et al, 2009), se reporta en la especie porcina, por lo que se busca la 

posible asociación de este virus con dicha patología. En Suecia se reportó 
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por primera vez la asociación de éste virus y PMWS  encontrando positividad 

para TTV1/2 y SwBoV entre el 70 y 90% de las muestras analizadas 

(Fossum et al, 2010). Resultados similares reportados en China sugieren que 

el Bocavirus porcino podría tener una participación en el desarrollo de PMWS 

(Zhai et al, 2010). 

 

Aparentemente los Bocavirus de las diferentes especies tienen un patrón 

similar en la presentación de signos clínicos de tipo respiratorio y digestivo, lo 

que permitiría comparar y de alguna manera inferir frente a la situación de 

bocavirus porcino,  pero una de las preguntas que esta sin resolver, es si la 

infección multiviral podría estar asociada con la presentación del PMWS o 

con otros agentes asociados a circovirosis porcina. 

 

2.3 Porcicultura en Colombia 

 

La reciente apertura del tratado de libre comercio, afecta a la industria 

porcina, obligándola  a buscar constantemente mejorar sus parámetros 

productivos, con el fin de ser más competitiva en el mercado nacional e 

internacional. Como consecuencia de lo anterior, la porcicultura colombiana 

tiene tendencia al aumento de cabezas sacrificadas, por ejemplo de acuerdo 

al boletín publicado por el DANE del 31 de agosto del 2011, el sacrificio de 

ganado porcino presentó una variación positiva de 10,4% respecto al mismo 

período del año 2010 (Tabla N°1). 

 

 

 

 

 

 

 



18 
 

ESPECIE 

PERIODO VARIACION % 
 

2010-2011 2010 2011 

CABEZAS 
PESO EN 

CANAL (TON) CABEZAS 
PESO EN 

CANAL (TON) CABEZAS 
PESO EN 

CANAL (TON) 

VACUNOS * 884,374 187,376 938,931 197,356 6,2 5,3 

Cve (%) 3,2 3,1 3,3 3,1     

PORCINOS 597,127 47,120 658,969 52,306 10,4 11 

Cve (%) 1,9 1,6 1,4 1,3     

OVINOS 4,582 84 6,382 114 39,3 35,6 

Cve (%) 2,9 3,1 1,5 2     

CAPRINOS 2,108 31 3,972 66 88,5 115,5 

Cve (%) 6 6,1 1,6 1,6     

BUFALINOS 1,323 362 2,251 541 70,1 49,6 

Cve (%) 0 0 0 0     

 
Tabla N°1.Sacrificio de ganado y peso en canal, según especies, segundo trimestre 2010- 
2011. Fuente: DANE-ESAG * Incluye sacrificio para exportación. Los coeficientes de 
variación estimados iguales a cero (0), se presentan debido a que para este dominio las 
fuentes que reportaron sacrificio pertenecen al estrato de inclusión forzosa. 
 

En un informe realizado por la Asociación Colombiana de Porcicultores en el 

2010, se consideró las siguientes regiones con una mayor concentración de 

predios porcícolas tecnificados: Antioquia con el 35.51%, región Occidental; 

constituida por los departamentos de Caldas, Quindío, Risaralda y Valle del 

Cauca con el 27.93%, región Central; constituida por los departamentos de 

Boyacá, Cundinamarca, Meta y Tolima con el 22.92%, costa Atlántica; 

constituida por los departamentos de Atlántico, Bolívar, Cesar, Córdoba, 

Guajira, Magdalena y Sucre con el 6.72%, región Sur; constituida por los 

departamentos de Cauca, Caquetá, Huila y Nariño con el 4.82%; y, región 

Oriental; constituida por los departamentos de Arauca, Casanare, Norte de 

Santander y Santander con el restante 2.64% (Asociación Colombiana de 

Porcicultores, 2010). 

 

En Colombia no se conoce que impacto tendría el PMWS en el número de 

cabezas sacrificadas, sin embargo podría disminuir las expectativas de 

producción o la oferta de productos de origen porcino, reflejándose en 
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pérdidas económicas al productor y disminución de la competitividad en la 

porcicultura colombiana.  
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo general 

Determinar la presencia de virus porcinos de tipo Bocavirus, parvovirus y 

torquetenovirus I y II en cerdos provenientes de diferentes regiones de 

Colombia y establecer su posible relación con el PMWS. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

- Establecer molecularmente la presencia de los siguientes agentes 

virales: bocavirus, parvovirus y torquetenovirus porcino I y II en 

muestras de suero de animales sanos y en tejidos de animales con 

signos clínicos de  PMWS. 

 

- Determinar la relación entre la presencia o ausencia de bocavirus 

porcino, parvovirus porcino y torquetenovirus porcino I y II con 

circovirus porcino, como posibles causantes del PMWS. 

 
- Analizar la presencia de posibles co-infecciones y su relación con la 

presentación de PCV2 en animales clínicamente sanos y con PMWS. 
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4. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

4.1. Toma de muestras: 

La toma de muestras de sangre y de tejidos provenientes de cerdos para 

llevar a cabo el presente estudio se realizó en explotaciones comerciales 

intensivas de ciclo completo de las tres principales regiones productoras de 

porcinos del país. Se conformó un banco de sueros y de tejidos del 

laboratorio del grupo de Microbiología y Epidemiologia Veterinaria de la 

Universidad Nacional, conformado por 3153 sueros y 51 tejidos. Con base en 

las anteriores muestras, para este estudio se realizó un muestreo aleatorio 

simple de la siguiente manera: 

Muestras de suero (animales clínicamente sanos): 

Unidad de muestreo: Con base en las granjas tecnificadas del país, la unidad 

de muestreo correspondió a la granja de producción porcícola, las cuales 

fueron seleccionadas teniendo en cuenta los siguientes criterios de inclusión: 

-Ser explotaciones de ciclo completo, con control sobre cría, levante y ceba. 

-Poseer registros productivos y sanitarios, mínimo de los dos últimos años. 

-Con más de 300 madres. 

-Consentimiento informado. 

 

Las muestras de sangre se recolectaron por punción de la vena cava 

anterior, recuperando aproximadamente 4ml de sangre total. 

 

Población de estudio: Con los datos del número de explotaciones porcícolas 

en el país obtenidos en colaboración con la Asociación Colombiana de 

Porcicultores, se realizó un muestreo simple aleatorio (MSA).  
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Durante el año 2008 a 2010, se recolectaron 3153 muestras de suero, de 77 

granjas del territorio nacional, dichas muestras provenían de cerdas de 

reemplazo y cerdos en crecimiento (precebo y ceba).  

 

Para el caso puntual del objetivo de este estudio, la población tomada en 

cuenta correspondía a 1087 muestras de suero, por corresponder a los 

animales en crecimiento (de 8 a 15 semanas de edad), puesto que se ha 

reportado previamente que esta es la edad más predominante para la 

presentación del PMWS(Opriessnig et al, 2012). 

 

Con base en 1087 muestras de suero los parámetros estadísticos calculados 

fueron: 

- Prevalencia esperada: 70%, debido al desconocimiento de la prevalencia 

de los agentes a evaluar.  

-   Nivel de confianza: 95%.  

-   Error estimado: 6.75%.  

 

Para un total de 152 animales a evaluar. Los datos anteriores se obtuvieron 

con la ayuda del paquete estadístico Epi Info™ 2000 diseñado por el Centro 

para el Control de Enfermedades de Atlanta (CDC). 

 

Las muestras analizadas correspondían a 32 granjas de diferentes regiones 

del país tales como Valle, Cundinamarca, Antioquia, Caldas, Risaralda y 

Cauca por ser las que más aportan a la porcicultura colombiana.  

 

Muestras de tejido (animales con síntomas compatibles con PMWS): 

Las muestras de tejido provenían de animales que fueron sacrificados por 

presentar alguna sintomatología compatible con PMWS, los cuales  

pertenecían a 16 granjas del territorio nacional. En el  momento de la toma 

de muestra se registraron datos del animal, como edad, sexo, signos y 
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síntomas y hallazgos de la necropsia.  Los tejidos recuperados 

correspondieron a pulmón, ganglios linfáticos, tonsila, corazón, hígado, riñón 

entre otros. 

 

Todas las muestras de tejido recolectadas fueron analizadas en este estudio, 

dado que la naturaleza de las muestras,  ayudaría a responder la hipótesis 

sobre si PPV, SwBov y TTVs se encontraban o no en animales 

presuntamente enfermos.  

Las muestras de suero y de tejido recolectadas para este estudio no 

correspondían al mismo animal, ya que para el caso de las muestras de 

tejido (animales presuntamente enfermos) solo se tuvo acceso en el 

momento en que la granja reportó que tenia animales con dichas 

características; para el caso de las muestras de suero (animales sin 

sintomatología aparente) no existía la posibilidad de sacrificarlos para 

obtener las muestras de tejido, pues ésto hubiese requerido esperar a que 

eventualmente los animales se enfermaran, lo cual no era  el propósito de 

éste trabajo. 

 

4.1.2 Preparación de las muestras. 

La sangre total se tomó de la vena cava anterior en tubo sin anticoagulante y 

con gel separador, seguidamente se centrifugó a 3500rpm por 10 minutos 

para separar el suero de las células sanguíneas y se envío al laboratorio en 

condiciones de refrigeración. Una vez en el laboratorio, se separó el suero en 

alícuotas de 1ml recuperando mínimo dos alícuotas por suero del animal. La 

muestra se almacenó a -20°C hasta su procesamiento. 

 

Las muestras de tejido se transportaron en condiciones de refrigeración a la 

mayor brevedad posible al laboratorio. Se almacenaron a -70°C hasta su 
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procesamiento. Para realizar extracción del ADN de las muestras, se tomó un 

pool de tejidos por animal (que incluía bazo, riñón, hígado,  ganglios, pulmón) 

empleando 25 mg de cada tejido, a partir de éste se realizó un macerado y 

se sometió a sonicación a 30Kz/30 segundos una sola vez (este 

procedimiento se realizó para cada pool de tejidos de cada uno de los 

animales). La concentración final de la suspensión de tejido fue de 10mg/1ml 

de PBS. El macerado de los tejidos correspondientes a cada una de las 

muestras se dividió en alícuotas de 200ul que fueron empleadas para realizar 

extracción del ADN, intento de aislamiento viral y una contramuestra. Estas 

alícuotas fueron almacenadas a -70°C hasta su procesamiento. 

 

4.2  Extracción de ADN 

 

Para realizar la extracción de ADN, tanto a partir de muestras de suero como 

para el pool de macerado de los tejidos, se empleó un volumen de  200ul y el 

kit Qiamp DNA mini kit, de Qiagen®. El procedimiento se realizó de acuerdo 

a las indicaciones del fabricante, en resumen de la siguiente manera (Figura 

2): 
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Pool de tejidos                                                             Pool de sueros 

 

 

 

 

 

 

 

 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 2. Protocolo de extracción empleado. Resumen. *Buffer asignado en el kit  Qiamp 

DNA mini kit, de Qiagen®. 

 

 

4.3  Diseño de primers y amplificación por PCR 

4.3.1 PCR para PPV 

El gen seleccionado para dirigir la amplificación fue el que codifica para la 

proteína no estructural NS1, dado  que se conoce que es altamente 

conservada entre los parvovirus (J.M. Soucie, et al 2000).Se realizó una 

búsqueda en la base de datos del NCBI con base en una secuencia 

genómica completa de NS1 (gene identifier: 194277770) de PPV,  

200ul de muestra en un tubo 
eppendorf de 1,5ml. 

Lisis de la 
muestra 

Suero + proteinasa K(20ul) +  AL*(200ul) Tejido + ATL(180ul) + proteinasa K(20ul) Tejido + ATL*(180ul) + proteinasa K*(20ul) 

Precipitación 

Vortex 

56° C por 2h + AL(200ul)  
70°C por 10min. 

Etanol al 96-100% 

56° C 10min. 

Unión del DNA a la 
membrana de sílica 

QIAamp mini spin + lisado, 8000rpm 1min. 

Lavado 

Adición en la columna AW1*, centrifugación + 
AW2*, centrifugación (14000rpm/3min). 

Elución 

Eluido + AE* (200ul), centrifugación. 

Lavado 

Recolección del filtrado 
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identificándose más de 50 secuencias con el 100% de identidad, y se empleó 

un mínimo de 10 secuencias (de distintos orígenes geográficos) con el fin de 

escoger la región a amplificar, para lo que se empleó Clustal W desarrollado 

por el EMBL (European Bioinfornatics Institute). Posteriormente los primers 

fueron chequeados con las secuencias reportadas en las bases de datos 

para establecer su posible homología, adicionalmente se empleó el programa 

Oligo analyzer, v.3.1 desarrollado por Integrated DNA Technologies, Inc,  con 

el que se verificó que tuvieran un porcentaje de identidad mayor al 99% en 

secuencias de PPV reportadas de distintos orígenes geográficos, lo anterior 

se realizó sometiendo los primers al programa BLASTn (Basic Local 

Alignment Search Tool, www..ncbi.nlm.nih.gov). El análisis bioinformático de 

estos primers aparece en el anexo 1. El amplicón resultante fue una región 

de 389pb dentro del gen NS.  

 

La amplificación por PCR se llevó a cabo con un volumen final de 26ul, 

empleando 24ul de la mezcla de reacción (Platinum ready mix, Invitrogen®) y 

2ul de ADN. La amplificación del fragmento se realizó aplicando el siguiente 

programa: 1 ciclo de denaturación inicial (94°C por 5 min), 35 ciclos de 

denaturación (94°C por 30 seg), anillaje (58,8°C por 30 seg) y extensión 

(72°C 30 seg) y finalmente 1 ciclo de extensión a 72°C durante 5 minutos. 

Tabla 4.  

 

Para evaluar la sensibilidad intrínseca de la prueba en términos del límite de 

dilución que podía ser detectada con esta PCR, se realizaron diluciones 

seriadas partiendo de 10-1 hasta 10-10con agua libre de nucleasas del ADN 

extraído y seleccionado como control (ADN total proveniente de una muestra 

positiva identificada por PCR y secuenciada, donada por el ICA, procedente 

de un animal asintomático). 
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Para verificar la especificidad intrínseca, las secuencias de los primers fueron 

comparados con las secuencias reportadas hasta ese momento y se validó  

con muestras negativas para PPV. Con el fin de determinar una potencial 

reacción cruzada, la PCR se evaluó con un grupo de ADN control (PCV2a, 

PCV2b, PCV1, virus de la enfermedad de Aujesky, APP, M. hyoneumoniae, 

H. parauis, TTV1-2 y  SwBov), por ser diferentes agentes que podrían estar 

presentes en las muestras provenientes de animales de campo. Se 

determinó que la PCR bajo las condiciones empleadas en el presente 

estudio,  resultó negativa para todos los ADN. (Figura 3). 

 

 
Figura 3. Amplificación por PCR del fragmento NS-1 de PPV. A) Prueba de 
especificidad, Carril 1: PCV2 A, Carril 2: PCV2B, Carril 3: PCV1, Carril 4: Aujesky, Carril 5: 
APP, Carril 6: Mycoplasma hyoneumoniae, Carril 7: Haemophilus parasuis, Carril 8: Control 
negativo, Carril 9: Marcador de peso 100 pb “DNA Ladder” Fermentas®; B) Concentración 
límite,  Carril 10: ADN sin diluir, Carril 11: DNA diluido 10-1, Carril 12: DNA diluido 10-2, Carril 
13: DNA diluido 10-3, Carril 14: DNA diluido 10-4. 
 

 

4.3.2 PCR para SwBov 

 

Para la realización de esta PCR, se emplearon los primers reportados 

previamente  por Shaolum et al 2010, dirigidos a amplificar la región que 

codifica para la proteina VP1-2, dado que este gen es altamente conservado 

(99-100%) entre los bocavirus porcinos. El análisis bioinformático de estos 
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primers aparece en el anexo 2. El amplicón resultante es una región de 

496pb dentro del gen VP1-2. 

 

La amplificación por PCR se llevó a cabo con un volumen final de 26ul, 

empleando 24ul de la mezcla de reacción (Platinum ready mix, Invitrogen®) y 

2ul de ADN. La amplificación del fragmento se realizó aplicando el siguiente 

programa: 1 ciclo de denaturación inicial (94°C por 5 min), 35 ciclos de 

denaturación (94°C por 30 seg), anillaje (57,2°C por 30 seg) y extensión 

(72°C 30 seg) y finalmente 1 ciclo de extensión a 72°C durante 5 minutos.  

 

Para evaluar la sensibilidad intrínseca, en términos del límite de detección de 

la PCR,  se realizaron diluciones seriadas del ADN plasmídico seleccionado 

como control (donado por el Department of Swine Infectious Diseases, 

Shanghái Veterinary Research Institute, Chinese Academy of Agricultural 

Sciences) partiendo de 10-1 hasta 10-10 con agua libre de nucleasas.  

 

Para verificar la especificidad intrínseca, las secuencias de los primers fueron 

comparados con las secuencias reportadas hasta ese momento para 

establecer posible homología, validado con muestras negativas para SwBov 

y la potencial reacción cruzada se evaluó con un grupo de ADN control 

(PCV2a, PCV2b, PCV1, virus de la enfermedad de Aujesky, APP, M. 

hyoneumoniae, H. parauis, TTV1-2 y  PPV), por ser diferentes agentes que 

podrían estar presentes en las muestras de animales de campo. Se 

determinó que la PCR de SwBov bajo las condiciones empleadas en el 

presente estudio  resultó negativa para todos los ADN (Figura 4). 
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Figura 4. Amplificación por PCR del fragmento VP1-2 de SwBov. A) Concentración 

límite,  Carril 1: Marcador de peso 100 pb “DNA Ladder” Fermentas®, Carril 2: DNA diluido 

10-5, Carril 3: DNA diluido 10-6, Carril 3: DNA diluido 10-7, Carril 4: DNA diluido 10-8, Carril 5: 

DNA diluido 10-9, Carril 6: DNA diluido 10-10.B) Prueba de especificidad, Carril 7: PCV1, 

Carril 8: PCV2A, Carril 9: PCV2B, Carril 10: APP, Carril 11: Aujesky, Carril 12: Mycoplasma 

hyoneumoniae, Carril 13: Control negativo. 

 

 

4.3.3 PCR para TTV 1-2 

 

Para la realización de esta PCR, se emplearon los primers reportados 

previamente por Kekarainen T, et al 2009, dirigidos a amplificar la región 

5´UTR por ser la más conservada del virus (Carrillo, et al 2006). El análisis 

bioinformático de estos primers aparece en el anexo 3. El amplicón 

resultante es una región de 304pb para TTV-1 y 252pb para TTV-2 dentro del 

gen 5´UTR.  

 

 La amplificación por PCR se llevó a cabo con un volumen final de 26ul, 

empleando 24ul de la mezcla de reacción (Platinum ready mix, Invitrogen®) y 

2ul de ADN en tubos independientes para los dos agentes. La amplificación 

del fragmento se realizó aplicando el siguiente programa: 1 ciclo de 
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denaturación inicial (94°C por 5 min), 35 ciclos de denaturación (94°C por 45 

seg), anillaje (57°C por 30 seg) y extensión (72°C 45 seg) y finalmente 1 ciclo 

de extensión a 72°C durante 5 minutos. 

 

Para el caso de la PCR de TTV1, la sensibilidad intínseca se determinó con 

base al límite de detección, el cual  se realizó con diluciones seriadas del 

ADN plasmídico de TTV1  (donado por el Department of Swine Infectious 

Diseases, Shanghái Veterinary Research Institute, Chinese Academy of 

Agricultural Sciences) con agua libre de nucleasas.  

 

Para la PCR de TTV2, la sensibilidad intrínseca, en términos del límite de 

dilución, se realizó con ADN total extraído  de una muestra proveniente de un 

animal clínicamente sano (ADN proveniente de una muestra positiva, donada 

por el CRESA, Universidad Autónoma de Barcelona). Se realizaron 

diluciones seriadas del ADN con agua libre de DNAsas y RNAsas. 

 

Para verificar la especificidad intrinséca de la PCR de TTV1 y TTV2, las 

secuencias de los primers fueron comparadas con las secuencias reportadas 

hasta ese momento en las bases de datos, con el fin de establecer posible 

homología, adicionalmente se validó con muestras negativas para TTV1 y 

TTV2 y la potencial reacción cruzada se evaluó con un grupo de ADN control 

(PCV2a, PCV2b, PCV1, virus de la enfermedad de Aujesky, SwBov, APP, M. 

hyoneumoniae, H. parauis y  PPV), por ser diferentes agentes que podrían 

estar presentes en las muestras de animales de campo.  

 

Se determinó que la PCR de TTV-1y 2 bajo las condiciones empleadas en el 

presente estudió  resultó negativa para todos los ADN evaluados (Figura 5 y 

6, datos no mostrados para TTV-2). 
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Figura 5. Amplificación por PCR del fragmento 5´UTR de TTV-1.A) Concentración límite,  
Diluciones seriadas de 10-1 a 10-26 con intermedio un control negativo y marcador de peso 
100 pb “DNA Ladder” Fermentas. B) Los primeros carriles corresponden a un segundo 
montaje de algunas de las diluciones de la prueba de especificidad, en la mitad el marcador 
de peso 100 pb “DNA Ladder” Fermentas® y la Prueba de especificidad para cada uno de 
los agentes evaluados.  
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Figura 6. Amplificación por PCR del fragmento 5’UTR de TTV-2. A. Dilución límite, Carril 1: 
Marcador de peso 100 pb “DNA Ladder” Fermentas, Carril 2: ADN sin diluir, Carril 3: DNA 
diluido 10-1, Carril 4: DNA diluido 10-2, Carril 5: DNA diluido 10-3, Carril 6: DNA diluido 10-4, 
Carril 7: Control negativo, Carril 8: Control positivo. B) Muestras de campo. 
 

En todos los casos, la concentración de los componentes de la mezcla 

maestrafue la siguiente:22 U/ml Taq DNA polymerase con el anticuerpo  

Platinum® Taq , 22 mM Tris-HCl (pH 8.4), 55 mM KCl, 1.65 mM MgCl2, 220 

µM dGTP, 220 µM dATP, 220 µM dTTP, 220 µM dCTP y 0.6uM de cada 

primer. 

 

Todos los productos de PCR se sometieron a electroforesis horizontal, 

empleando un gel de agarosa al 1,5% en buffer TBE 0,5X1y EZvision®con el 

fin de verificar el tamaño del amplicón esperado. Las imágenes se 

visualizaron empleando el analizador de imágenes UV Gel Doc 1000 ® y se 

adquirieron con el programa "Molecular Analysis" versión 1,5 de BIO-RAD.  

 

Todas las secuencias de los primers empleados para el desarrollo de las 

PCR, se encuentran descritas en la Tabla 2.  

                                                           
1 Buffer TBE 0,5X: Tris-borato 45mM y 1mM EDTA. pH 8,3. 
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4.3.4 PCR para PCV2 

Para el caso de PCV2, se emplearon los datos generados como resultado 

del proyecto realizado previamente mencionado en la introducción (Grupo de 

microbiología y epidemiología veterinaria), usando la PCR descrita por 

Calsamiglia M et al, 2002. La amplificación por PCR se llevó a cabo con un 

volumen final de 25ul con 22.5ul de la mezcla de reacción (GoTaq DNA 

polimerasa 0.05U/ul, primers 0.5uM, buffer 1X, Mg 3mM y dNTPs 0.2mM) y 

2,5ul de ADN. La amplificación del fragmento se realizó aplicando el 

siguiente programa: 1 ciclo de denaturación inicial (94°C por 30 seg), 35 

ciclos de denaturación (94°C por 30 seg), anillaje (64°C por 12 seg) y 

extensión (72°C por 30seg) y finalmente 1 ciclo de extensión a 72°C durante 

7 minutos. 

 

 

Virus y 

región 

amplificada 

 

Secuencia de oligonucleótidos 

5´-3´ 

 

Tamaño 

esperado (pb) 

 

Referencia 

 

PPV (NS1) 

 

PPVF: GGTTGCTACAATGCAGCCAATG 

PPVR: GCTAGCCATTGTTGCTTGG 

 

389 

 

Corredor et al, 

2012. 

 

TTV1 

(5UTR) 

 

TTV1F: CGGGTTCAGGAGGCTCAAT 

TTV1R: GCCATTCGGAACTGCACTTACT 

 

204 

 

 

 

 

Segalés, et al 

2009 

 

TTV2 

(5UTR) 

 

TTV2F: 

TCATGACAGGGTTCACCGGAA 

TTV2R: 

GTCTGCGCACTTACTTATATACTCTA 

 

252 

 

SwBoV 

(VP1-2) 

 

SBoV-F: 

GGGCGAGAACATTGAAGAGGT 

SBoV-R: 

TTGTGAGTATGGGTATTGGTG 

 

 

 

496 

 

 

Shaolum et al 

2010 
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Tabla 2. Secuencias de los primers empleados para el desarrollo de las 
PCR. Se describe para cada uno de los casos el virus y la región 
seleccionada de amplificación, la secuencia nucleotídica de los 
oligonucleótidos, el tamaño en pares de bases esperado y la referencia 
de los mismos.  

 

 

4.4 ADN empleados como controles 
 
Para realizar las pruebas de especificidad para cada una de las anteriores 

reacciones de PCR, se emplearon ADN donados por el laboratorio de 

biología molecular del Instituto Colombiano Agropecuario, ICA. Dichos ADN, 

correspondían a aislamientos de campo realizados por el laboratorio.  

 

Como controles de corrida para todos los casos se emplearon los  

respectivos controles positivos señalados en los numerales 4.3  y negativos 

(agua y células de  riñón de cerdo, PK15). 

 

 

4.5 Secuenciación de productos de PCR para los diferentes agentes 

 

Para cada agente se seleccionaron cinco de los productos de PCR positivos 

al azar, se purificaron para posteriormente ser secuenciados con el fin de 

verificar si  el amplificado correspondía al ADN evaluado. Figura 7.El 

procedimiento aquí descrito fue realizado con vacuum manifold y el kit – 

QIAquick Gel Extraction kit ® - de Qiagen. 

 

Posteriormente las secuencias fueron analizadas con la ayuda de los 

programas Bioedit v.7 y Mega 4. Adicionalmente sometidas a BLASTn, con el 

fin de confirmar la identidad de las mismas. 
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. 

 
 
Figura 7. Resumen purificación del ADN a partir de gel. Los productos de PCR fueron 
purificados a partir de gel , empleando el kit QIAquick Gel Extraction kit ® - de Qiagen 
 

Una vez purificado el ADN, se envió a secuenciar a Macrogen® USA.  

 

4.6 Análisis de inmunoperoxidasa (IPX) 

 

Se analizaron las muestras de tejido provenientes de 48 animales con  

sintomatología compatible con PMWS, incluyendo ganglio linfático, bazo, 

pulmón hígado y riñón. Las muestras de tejidos  se fijaron en formalina 

tamponada al 10% y posteriormente fueron procesados con la técnica de 

inclusión en parafina y coloreados con hematoxilina y eosina descrita por la 

Universidad  de Iowa (esta técnica fue desarrollada en el laboratorio de 

patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia de la 

Universidad Nacional de ColombiaSede Bogotá). La clasificación de las 

lesiones asociadas a PMWS fueron analizadas por un patólogo quien 

Siembra producto de PCR (50ul) en  gel de agarosa (1%), 

corrido y corte de la banda de interés. 

En la columna 

1 volumen de isopropanol por cada volumen de gel 

Pesado 

Agregar la suspensión 

50°C 10 min y vortex cada 3 min. 

750ul de PE 

Elución 

30 a 50ul de buffer EB 

Centrifugación 
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desconocía los antecedentes clínicos relacionados con cada muestra en 

particular y se asignó un valor para calificar las lesionesdonde 0 corresponde 

a leve, 2 corresponde a moderado y 3 corresponde a severo, de acuerdo con 

la clasificación dada por Segalés et al, 2010.   

 

4.7 Análisis estadístico 

 

Los siguientes análisis estadísticos se realizaron con el fin de responder a los 

siguientes interrogantes: 

 

- ¿Cual es la prevalencia para cada uno de los virus en las explotaciones 

porcícolas colombianas evaluadas? 

- ¿Hay relación entre la presentación de PCV2 vs. los nuevos agentes 

virales? 

- ¿Hay relación entre la presentación de los agentes virales vs. 

enfermedad? 

Con los datos obtenidos de los resultados de las PCR y aquellos 

recolectados al momento de la toma de la muestra para el caso de los 

tejidos, se realizaron diferentes fases del análisis estadístico empleando el 

paquete SPSS v.19, de la siguiente manera. 

 

� Variables del estudio dicotómicas: exposición versusrespuesta: 

� Variable exposición: la cual evalúa la presencia o ausencia del agente 

determinado por PCR (positivo o negativo) vs. la  variable respuesta: 

presencia o ausencia de enfermedad (para el caso de los tejidos).  

� La asociación causal se determinó por tablas  de contingencia de Chi2 de 

2x2, con un nivel de confiabilidad de P<0,05. 

� La asociación de riesgo se determinó por el ODS ratio (Razón cruzada) 

con sus respetivos límites de confianza al 95%. 



37 
 

El primer análisis estadístico se realizó con los datos de las muestras de 

suero, que constituyen las muestras provenientes de animales sanos y el 

segundo análisis se realizó con las muestras de tejidos provenientes de 

animales que aparentemente podían tener PMWS. 

 

Para evaluar la significancia del Chi2 se tuvo en cuenta la prueba de Pearson 

(Chernoffet al, 1954) y la de Fisher (Fisher, R.A et al, 1942) dependiendo de 

si en la tabla de contingencia se tenían valores mayores o menores de 5 

respectivamente. Seguidamente si el valor de p era significante se calculó el 

Odds Ratio manualmente ya que el paquete estadístico no arrojaba ese 

resultado.  

OR=  

 

Adicionalmente se empleó gráficas comparativas entre la variable de 

exposición Vs. la presentación de la variable de respuesta.  
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5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

5. 1  Pruebas de especificidad intrínseca:  

 

Se verificó la especificidad de los primers empleados para la amplificación de 

cada uno de los agentes como se evidencia por el resultado negativo cuando 

las muestras fueron sometidas a los diferentes procedimientos de 

amplificación dado que no hubo amplificación inespecífica de los productos  

para cada caso (Figuras 3, 4, 5). Teniendo en cuenta lo anterior se ratifica la 

detección por PCR de los agentes virales motivo de estudio  (PPV, SwBov, 

TTV 1 y 2). 

 

Adicionalmente se tuvo en cuenta el ADN aislado de células de origen 

porcino (PK15) que resultó  negativo para todos los agentes mencionados 

anteriormente, lo cual comprobó que no había amplificación inespecífica con 

alguna secuencia de cerdo. El anterior control  junto con el agua libre de 

DNAsas y RNAasas, constituyeron los controles negativos de corridas.  

 

5.2 Pruebas de sensibilidad intrínseca (límite de detección y límite de 

dilución):  

 

Para cada  caso, como se muestra en los materiales y métodos se realizaron 

diluciones seriadas del ADN y se demuestra que los limites de detección y/o 

dilución son los siguientes: para el caso de PPV hasta 10-3  (Figura N°3) 

equivalente a 6,96 x 10-2 ng de ADN total,para SwBov  5,7 x 10-7 ng de ADN 

de SwBov (Figura N°4), para TTV-1 1,6 x 10-15 ng de ADN de TTV1 (Figura 

N°5) y para TTV-2  hasta 10-3equivalente a 2ng de ADN total (Figura N°6). 

 

No se obtuvo el ADN puro para el agente en todos los casos, lo que no 

permitió conocer exactamente la concentración límite para dos de ellos, sin 
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embargo para el caso del límite de dilución de la PCR de PPV y de TTV2, los 

ADN procedían de una muestra de suero de un animal clínicamente sano en 

edad de crecimiento. 

 

5.3 Detección molecular de agentes virales en las muestras evaluadas: 

 

Los resultados arrojados por la PCR bajo las condiciones empleadas en este 

estudio, demostraron por primera vez en Colombia la presencia de virus 

porcinos de tipo PPV, SwBoV, TTV 1 y 2 en las muestras de suero 

seleccionadas para éste estudio, los resultados obtenidos fueron del 3% 

(4/152) para PPV; 8% (12/152) para SwBoV, 70% (106/152) para TTV1, 71% 

(108/152) para TTV2 y 24% (36/152) para PCV2. En las muestras de tejido 

se encontró 4% (2/48) para PPV; 58% (28/48) para SwBoV, 67% (32/48) 

para TTV1, 81% (39/48) para TTV2 y 52% (25/48) para PCV2 (Tabla 3). 

 

Encontrando en las muestras de suero, correspondientes a animales sanos, 

un menor porcentaje de presentación de SwBov y PPV (8 y 3% 

respectivamente) en contraste a la presentación de TTV (alrededor del 70%) 

(Figura 8). 

 

Al analizar las 48 muestras de tejido provenientes de animales con 

sintomatología compatible a PMWS, se encontró que 58% eran positivas 

para SwBov  en comparación al 8% encontrado al analizar las 152  muestras 

de suero provenientes de animales sin sintomatología aparente. 

 

Con respecto a PCV2, se encontró 52% de positividad en las muestras de 

tejido frente al 24% de las muestras de suero, resultados que son 

perfectamente esperados por la conocida relación entre PCV2 y la patogenia 

del PMWS (Laila Darwicha et al 2012).  
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PPV SwBov TTV1 TTV2 PCV2 

% (x/n) en muestras de suero 

3(4/152) 8 (12/152) 70(106/152) 71(108/152) 24 (36/152) 

                                % (x/n) en muestras de tejido 

4(2/48) 58(28/48) 67(32/48) 81(39/48) 52(25/48) 

 
Tabla 3. Porcentaje de positividad/ totales encontrado frente a cada uno de los virus en 
muestras de suero y tejido. 
 

Los resultados de TTV-1 aparentemente no evidenciaron diferencia en el 

porcentaje de presentación con respecto a las muestras provenientes de 

animales sanos (sueros) versus las muestras provenientes de animales 

enfermos (tejidos), lo que podría sugerir que no están implicados hasta el 

momento con la presentación de enfermedad clínica, lo cual concuerda con 

lo demostrado hasta ahora en la especie humana (Nishizawa et al, 1997). 

 

Paralelamente se encontró 81% de positividad a TTV-2 en las muestras de 

tejido frente al 71% en las muestras de suero (Figura 8B),  lo cual sugiere 

que aparentemente el TTV-2 tiene relación con la presentación del cuadro 

clínico en comparación con el TTV-1, y concuerda con lo reportado en el 

estudio realizado por  D. Nieto et al, 2011, donde se encontró mayor 

prevalencia de TTV2  en animales con PMWS, sin embargo la razón de esta 

diferencia no ha podido ser aclarada. 

 

Los porcentajes de presentación del ADN viral en las muestras de suero y 

tejido analizadas se describen en la tabla N°4.  
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Aunque PPV en términos generales se asocia más con problemas 

reproductivos en cerdas (Mengeling WL et al, 2006, Clark LK et al, 1996, 

Cutler RS et al, 1983 y Mengeling WL et al, 1986) y no en PMWS, se  incluyó 

en este estudio debido a que se ha reportado que está en asocio con PCV2  

y podría estar involucrado en el desarrollo del PMWS (Ellis JA et al 2000, 

Choi C et al, 2000 y Kennedy S et al, 2000).  

 

El contagio del PPV es por vía oro-nasal y en ocasiones, por vía venérea, de 

tal forma que el macho juega un papel importante en la  transmisión, por ser 

portador del virus en el semen o diseminador mecánico entre las hembras 

susceptibles (L. A. van Leengoed, et al 1983). A éste respecto se encontró 3 

y 4% de positividad de PPV, en muestras de suero y tejido respectivamente, 

es posible, dado el mecanismo de transmisión de PPV, que los animales que 

dieron positivos se comporten como diseminadores del virus y que  en asocio 

con PCV2 y/o otros factores, contribuyan al desarrollo de enfermedad, sin 

embargo en este estudio no se encontró dicha relación. 
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Figura 8. Porcentaje de positividad de ADN viral. A) Resultados obtenidos en las 
muestras de suero, provenientes de animales sin sintomatología aparente de PMWS, B) 
Resultados obtenidos en las muestras de tejido, provenientes de animales con 
sintomatología aparente de PMWS. Se puede observar un aumento en la presentación de 
SwBov en las muestras de tejido vs. el que se encontró en las de suero (flecha verde). 
*En ambos casos, el eje de las Y corresponde al virus analizado vs. el eje de las X que 
corresponde al porcentaje de positividad encontrado.  
 

 

Tipo de 
muestra 

Porcentaje de positividad  

PCV2 SwBov PPV TTV-1 TTV-2 

Suero 24 8 3 70 71 

Tejido 52 58 4 67 81 
 
Tabla 4. Porcentajes de positividad de ADN  viral en muestras de suero y tejido.  Basados en 
los resultados de PCR, se presentan los porcentajes de muestras positivas para cada uno de 
los virus evaluados, en muestras de suero provenientes de animales sin sintomatología 
aparente de PMWS y de tejidos de animales con sintomatología compatible a PMWS. 
 
 

5.4 Comportamiento de presentación viral por departamento 

Al realizar el análisis de distribución por departamento se encontró  para el 

caso de SwBov un mayor porcentaje de presencia en el departamento del 

Cauca (20%) en el caso de animales clínicamente sanos (muestras de 

sueros), para el caso de los tejidos no fue posible analizar ninguno de los 

virus debido a que durante el tiempo del muestreo ningún caso con 

sintomatología compatible a PMWS fue reportado por estas granjas a 
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nuestro laboratorio o no cumplieron con las condiciones requeridas para la 

toma y el envío de las muestras.  

 

En el departamento del Valle SwBov presentó 12% de positividad en sueros 

y para el caso de los tejidos correspondientes a animales con sintomatología 

compatible con PMWS una positividad del 50%. Los porcentajes de 

positividad  para SwBov en el departamento de Cundinamarca fueron del 7% 

en sueros y el 41% en tejidos y en Risaralda del 10% en sueros y del 100% 

en tejidos.  El departamento de Caldas presentó 10% de presentación de 

SwBov, pero no fue posible analizar los tejidos por la misma situación 

anteriormente expuesta. Figura 9. 

El departamento de Antioquia, el cual es el que más aporta a la porcicultura 

colombiana, tuvo 6% de presentación de SwBov en muestras de suero 

provenientes de animales clínicamente sanos, en contraste a las muestras 

de tejido provenientes de animales que presentaron sintomatología 

compatible con PMWS donde se encontró un 100% de  positividad para este 

virus. 

 

Aunque el objeto de este estudio no era evaluar PCV2, es necesario tener en 

cuenta su presencia dada la importancia de este agente en el desarrollo del 

PMWS. Para el caso del PCV2 se encontró una positividad distribuida en la 

población porcícola colombiana de la siguiente manera: en el departamento 

del Valle (70%), Cundinamarca (55%) y Risaralda (50%) en las muestras de 

tejido provenientes de animales con sintomatología compatible con PMWS, 

encontrando porcentaje de presentación más altos vs. los encontrados en las 

muestras de suero, provenientes de animales sin sintomatología aparente de 

PMWS (32%, 14% y 10% respectivamente en el Valle, Cundinamarca y 

Risaralda) Figura 9. Lo anterior concuerda con lo  reportado previamente, 

sugiriendo que aunque PCV2 no es el único factor determinante para la 
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presentación de PWMS sí se encuentra presente en dichos eventos 

(Opriessnig et al 2012).  

 

Virus 

Porcentaje de positividad 

ANTIOQUIA VALLE CAUCA CUNDINAMARCA RISARALDA CALDAS 

Sueros Tejidos Sueros Tejidos Sueros Tejidos Sueros Tejidos 
Suero

s Tejidos Sueros Tejidos 

SwBov 6 80 12 50 20 NA 7 41 10 100 10 NA 

TTV1 80 100 48 70 40 NA 63 55 85 50 70 NA 

TTV2 61 100 80 90 100 NA  72 64 80 100 30 NA 

PCV2 35 30 32 70 0 NA 14 55 10 50 10 NA 

PPV 6 0 0 0 0 NA 0 0 5 0 0 NA 

 
Figura 9. A. Departamentos analizados en el estudio.  Azul claro: Antioquia, Rojo: Valle 
del Cauca, Café: Cauca, Naranja: Cundinamarca, Morado: Risaralda, Azul oscuro: Caldas. 
B. Porcentaje de positividad en cada departamento analizado para cada uno de los virus 
en muestras de suero y tejidos. NA (No analizada). 
 

5.5  Análisis de confecciones  

 

Estudios realizados del genoma completo de los torquetenovirus porcinos 1 y 

2, han revelado la distribución ubicua en cerdos provenientes de distintos 

lugares del mundo (Okamoto et al; 2002; McKeown et al; 2004,  Bigarre et 

al,2005;  Martelli et al, 2006), adicionalmente sugieren que la naturaleza de 

infección por estos virus no se da por sí solos sino en asocio, y 

aparentemente no tienen significancia clínica  o por lo menos no se conoce 

hasta el momento como lo propuesto por Opriessnig et al 2012, D. Nieto et al 

2011 y Ritterbusch el al 2011. En el primer estudio Opriessnig et al 2012, 

analizaron muestras de animales con y sin PMWS, involucrando la detección 

por PCR de PPV, SwBov, TTVs y PCV2 entre otros, encontrando que la 

infección poliviral estaba más aumentada en animales con PMWS. En el 

segundo estudio D. Nieto et al 2011, de la misma forma evaluaron la carga 

viral de TTVs en diferentes etapas de crecimiento en animales sanos versus 

animales, encontrando un aumento de la carga viral en animales con PMWS, 

sugiriendo una participación importante en el desarrollo del síndrome. 

Finalmente, en el tercer estudio Ritterbusch el al, 2011, al evaluar la 
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coinfección de TTVs y PCV2 en órganos reproductivos encontraron una alta 

prevalencia  de TTVs, sugiriendo que  TTVs es importante en la coinfección 

del PCV2. 

 

Teniendo en cuenta la importancia del PWMS en el país y debido a que no 

se conoce la situación en cuanto a la presencia de agentes como TTVs y 

SwBov y su posible relación con la presentación del síndrome, la primera 

aproximación realizada en este estudio, constituye un eslabón importante en 

la comprensión de dicha situación.  

 

Al analizar las muestras de suero, la coinfección más evidente fue por los 

torquetenovirus con un 35.5%, frente al 7.3% encontrado en las muestras de 

tejido correspondientes a animales enfermos. Al parecer estos virus son 

ubicuos en la población porcícola colombiana analizada en este estudio, sin 

embargo su papel en el desarrollo de enfermedad requiere de estudios 

adicionales (Figura 10). 

 

Lo anterior teniendo en cuenta los resultados obtenidos de experimentos 

realizados por el CRESA en España, en los que se midió la carga viral de los 

TTVs en sueros de animales sanos y en animales con PMWS y aunque si 

bien aún no  existen evidencias que soporten que estos virus están  

involucrados en enfermedad, si se mostró que el TTV2 se encuentra más 

aumentado con relación al TTV1 en animales enfermos vs sanos y 

adicionalmente el pico de carga viral de TTV2, coincidió con la presentación 

clínica de la enfermedad (D. Nieto, et al 2011). Los resultados del estudio de 

D. Nieto, concuerdan con lo reportado en nuestro estudio con respecto a que 

el mayor porcentaje de presentación correspondía a TTV2 en las muestras 

provenientes de animales con sintomatología compatible con PMWS y 

aunque la muestra evaluada no fue la misma para animales sanos y 

enfermos, la positividad de los TTVs en las muestras de tejido 
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correspondientes a animales con sintomatología compatible con PMWS fue 

mayor para el caso de TTV2 con un 81% vs. 67% del TTV1. De tal manera 

que la coinfección entre PCV2 y TTV2 pudiera estar conllevando a una 

manifestación clínica aumentada, lo anterior soportado igualmente por 

resultados en el estudio de D. Nieto et al, 2001, en donde se reportó que el 

pico de carga viral de TTV2, coincidió con la fase aguda de la enfermedad, 

quizás la capacidad del sistema inmune en esta fase se vea más 

comprometida, impidiendo así controlar la viremia de TTV2 e impulsando la 

replicación del PCV2, que en adición con otros factores microbiológicos del 

animal y otros factores ambientales favorecerían la presentación del PMWS. 
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Figura 10.Número de animales que presentaban coinfecciones.  A. Coinfecciones en 
muestras provenientes de animales clínicamente sanos. La coinfección más alta 
presentada corresponde a TTVs (flecha amarilla). B. Coinfecciones en muestras 
provenientes de animales con sintomatología compatible con PMWS. La coinfección 
más alta presentada corresponde a SwBov y TTVs (flecha amarillo) seguida de PCV2 y 
TTVs (flecha azul).  En ambos casos el eje de las X, corresponde a la coinfección 
presentada y el eje de las Y al número de animales positivos. 
 

La segunda mayor co-infección encontrada en las muestras de animales 

sanos  fue PCV2 y TTVs con 9.2% frente al 19.9% en animales enfermos 

(Figura 10A/B), lo que sugiere que el PCV2 en asocio con los TTVs podría 

estar potenciando la presentación de enfermedad, dado  que PCV2 en 

muestras de animales sanos y enfermos se encontró en 3.9% y 2.4% 

respectivamente. 

 

En el estudio reportado por Tanja Opriessnig et al, 2012, se describe la 

evidencia experimental que sugiere que PCV2 no se presenta solo para 

desarrollar enfermedad (encontraron que el PCV2 se presentó como única 

infección en 1.9%, lo cual no era significante), en comparación con otros 

agentes tales como PRRS y Mycoplasma. Se puede sugerir que el TTV y el 
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PCV2 comparten tropismo por los macrófagos, de tal forma que el TTV 

potencia el PCV2, lo anterior sugerido por el grupo de Tanja, en donde 

infectaron experimentalmente a cerdos en crecimiento con TTV previamente 

a PCV2, logrando potenciar la enfermedad.  

 

Al analizar SwBov, se encontró que en las muestras de animales sanos en 

todos los casos estaba asociado con otros virus y en un bajo porcentaje,  no 

mayor al 2.6%. Sin embargo en las muestras de animales enfermos, se 

encontró 24.4% de positividad de la coinfección TTVs y SwBov  como la más 

alta (Figura 10). Posiblemente en estas circunstancias SwBov en asocio con 

otros agentes sea capaz de desencadenar enfermedad, tal como fue 

planteado en el estudio de Blomstrom AL y colaboradores en el 2009, donde 

por primera vez se reconoce la eventual participación de SwBov en el 

PMWS, posterior a este hallazgo en un estudio realizado por  Zhai SL. y col. 

en  China,  en el 2010, donde se encontró que SwBov estaba presente en un 

alto porcentaje de muestras de animales con sintomatología respiratoria. De 

tal manera que la situación en nuestro país parece tener un patrón similar al 

previamente reportado, sin embargo como ya se ha mencionado antes dada 

la naturaleza sesgada del  muestreo de este estudio, no es posible realizar 

otro tipo de aseveraciones.  

5.6 Análisis del estatus clínico del animal vs. Virus encontrados 

Aspectos generales: 

Para esta fase solamente fueron consideradas las muestras provenientes de 

animales enfermos, dadas las características clínicas del animal y la facilidad 

de obtención de las mismas. Como requisito de sacrificio los animales debían 

mostrar signos compatibles con PMWS, tales como baja de peso, 

decaimiento, retraso en el crecimiento, con sintomatología respiratoria entre 

otras. Todos los animales sacrificados correspondían a la etapa de precebo y 

ceba, oscilando entre las 8 y 15 semanas de edad, en su mayoría eran 



49 
 

machos aunque este no fue un parámetro contemplado. Los datos que se 

recolectaron al momento del muestreo básicamente pretendían clasificar el 

estado clínico que en ese momento presentaba el animal, tal como 

sintomatología respiratoria, digestiva, PMWS sistémico o relacionados con 

PNDS (síndrome de dermatitis y nefropatía porcina) y de la misma forma los 

hallazgos de la necropsia realizada en dicho momento. Se tomaron tejidos 

tanto para el aislamiento viral como para el análisis por Inmunohistoquímica.  

 

De acuerdo a los resultados encontrados en el diagnóstico histopatológico 

reportado en Colombia por Andrés Díaz, 2010, los cuales concuerdan con los 

hallazgos de  Segalés et al, 2004, en todos los casos evaluados por lo 

menos 1 órgano presentó lesiones compatibles con las descritas para 

PMWS. De tal forma que para cumplir con el objetivo planteado con respecto 

a determinar la relación de dichos virus con la presencia del PMWS, se 

emplearon  los datos clínicos del animal y los resultados de 

Inmunohistoquímica versus los resultados de PCR de los agentes evaluados, 

analizados con la prueba de Chi2. 

 

Se realizaron todos los análisis posibles dados por los cruces de ambas 

condiciones (resultados de PCR solos o en coinfección y enfermedad).  

 

5.7 Análisis en las muestras de suero:  

 

La siguiente gráfica se pone como ejemplo de los análisis realizados la cual 

corresponde a la relación variable de exposición bocavirus versus presencia 

o ausencia PCV2. Chi2 no significante (p=0,127). OR: 2,51 (Figura 11). 
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Figura 11. Relación variable de exposición bocavirus versus presencia o ausencia 

PCV2. La gráfica muestra en el eje de las X´s a Bocavirus, con el 0 indicando la ausencia del 

virus y positivo indicando la presencia (variable de exposición). El eje Y indica la presencia 

de PCV2. Para este caso, la presencia de Bocavirus no está asociada con la presencia de 

PCV2. Adicionalmente se puede observar que en ausencia de Bocavirus hay una mayor 

presencia de PCV2.   

 

No obstante el procedimiento anterior también se realizó para todas las 

combinaciones de PCV2 con el resto de virus de las muestras de suero, no 

encontrando significancia estadística (datos no mostrados).  

- Relación variable de exposición TTV1 versus presencia o ausencia PCV2. 

Chi2 no significante (p=0,382). OR: 0,10 

- Relación variable de exposición TTV2 versus presencia o ausencia PCV2. 

Chi2 no significante (p=0,808). OR: 0,90 

- Relación variable de exposición PPV versus presencia o ausencia PCV2. 

Chi2 no significante (p=0,665). OR: 1,076 

Para el análisis de asociación  de cada uno de los virus vs. PCV2  en las 

muestras de suero, se observa que no hay significancia estadística con la 

prueba de Chi2.Todos los valores tienen  P≥ 0.05, lo que pudiera sugerir que 

estos virus no representan un factor de riesgo para la presencia de PCV2 en 
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las muestras analizadas, comparados con los valores  de los OR en donde 

se obtuvo un valor inferior o cercano a  1. El OR correspondiente al bocavirus 

y al PCV2 tiene un valor de 2.51 lo cual reflejaría que existe 2.51 más 

probabilidad de que los sueros expuestos a bocavirus tengan PCV2 que los 

que no tienen Bocavirus, pero dado que el  Chi2  no es significante esta 

asociación no es concluyente. 

 
 
5.8 Tendencia de presencia de los virus PCV2, PPV, SwBoV, TTV 1 y 2 

con respecto a la edad (semanas de vida) en que se encontraban los 

cerdos al momento del muestreo.   

 

Aunque el rango de edad analizado en este estudio correspondía en su 

totalidad a animales en crecimiento, se realizó el ejercicio estadístico para 

cada caso. 

 

La mayor frecuencia de presentacion de cada uno de los virus  entre el rango 

de 8 a 15 semanas de edad de observó en las semnas 10 y 15, TTV1 tuvo 

mayor porcentaje de presentación en la semana 10 en contraste con los virus 

PCV2, SwBov,  PPV y TTV2 (Figura 12). Estos hallazgos podrían sugerir que 

el hecho que TTV1 aumente, podria potenciar el PCV2 aprovechando la 

inmunosupresión del animal (Laila et al, 2010), que sumado a otros factores 

se desencadene el PMWS. 
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Figura 12. Análisis de presentación de cada uno de los virus con respecto a la edad. A. 

PCV2, B. SwBov, C. PPV, D. TTV1. En todos los casos las barras azules corresponden a 

resultados negativos y las verdes a positivos, el eje de las X a la edad vs. el eje de las Y de 

porcentaje. Para el caso de PCV2,  SwBov y TTV1, los animales de semana 10 y semana 15 

fueron predominantes en la infección de este virus. 
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5.9 Análisis de las muestras de tejido, resultados de PCR versus 

enfermedad 

 

Se realizaron tablas de contingencia de 2 X 2 para comparar las diferentes 

presentaciones de PCV2  y cada uno de los otros virus encontrados (Tabla 

5), con lo que se calculó el Odds ratio. El siguiente ejemplo constituye la 

evaluación de la variable PCV2 vs. PMWS. 

 

PCV2*PMWS 

 PMWS PMWS 

POSITIVO NEGATIVO 

PCV2 POSITIVO 12 12 

PCV2 NEGATIVO 2 20 

 

Tabla 5. Tabla de Contingencia, Variable presencia, ausencia PCV2 vs. enfermedad.  

 

OR = 12/12/2/*20 =  

OR=  1/0.1= 10 

 

Para evaluar la significancia del Chi2 se tuvo en cuenta la prueba de Pearson 

y la de Fisher dependiendo si en la tabla de contingencia se tenían valores 

mayores o menores de 5 respectivamente. Seguidamente si el valor de p era 

significante se calculó el Odds Ratio manualmente.  

OR=  

Otra herramienta evaluada fueron las gráficas comparativas entre la variable 

de exposición Vs. la presentación de la variable de respuesta.  

 

Para establecer la asociación de enfermedad (clasificación previamente 

descrita) frente a cada uno de los virus SwBo, PPV, PCV2, TTVI y II se 

encontró que la única asociación significante fue PCV2 vs PMWS con un 

(p=0,03) y un OR: 10, este valor representa que las muestras expuestas a 
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PCV2 tienen 10 veces mayor probabilidad de presentar PMWS sistémico  

que las que no lo tienen (Figura 13). La comparación de los demás virus y 

formas de presentación no fueron significativas, sugiriendo que los virus de 

forma individual  no son factores de riesgo para las diferentes formas de 

presentación de enfermedades asociadas a PCV2.  

 

El procedimiento anterior se realizó para los diferentes virus con las distintas 

presentaciones de enfermedad  en las muestras de tejido, no encontrando 

significancia en el resto de evaluaciones (datos no mostrados).  

 

 
Figura 13. Relación variable de exposición PCV2 versus presencia o ausencia PMWS. Chi2 

significante (p=0,03). OR: 10. Se observa que el PCV2 es aparentemente es un factor 

determinante para la presentación del PMWS. 

 

Relación variable de exposición PCV2 versus presencia o ausencia PNDS. 

Chi2 significante (p=0,045). OR: 0. El PCV2 por sí solo no es un factor 

suficiente para desencadenar PNDS en la muestra evaluada, quizás bajo 

otras condiciones se pueda determinar la relación (Figura 14).  
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Figura 14. Relación variable de exposición PCV2 versus presencia o ausencia PNDS. Chi2 

significante (p=0,045). OR: 0. Aparentemente PCV2 aunque está asociado a la presentación 

de PNDS, no es un factor determinante, posiblemente están involucrados otros agentes no 

analizados en este estudio. 

 

Relación variable de exposición Bocavirus versus presencia o ausencia 

PMWS presentación sistémica. Chi2 (p=0,06). OR: 0.61 (Figura 15). El hecho 

de que Bocavirus esté presente podría estar implicado en la presentación del 

PMWS, sin embargo por sí solo no parece ser determinante dado a que en 

ausencia del mismo también se encontró PMWS, quizás sea importante la 

participación asociada de otros agentes de tipo viral o bacteriano. 

 
Figura 15. Relación variable de exposición SwBov versus presencia o ausencia PMWS. Chi2 

(p=0,06). OR: 0.61. El SwBov, parece estar implicado en la presentación del síndrome, sin 
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embargo no es un factor determinante por sí solo, posiblemente es importante la asociación 

con otros microorganismos no contemplados en este estudio. 

 
 
5.10 Análisis en coinfecciones 

 

Para este análisis se empleó la metodología ya mencionada, de tal forma 

que se buscó establecer la relación de las  13 coinfecciones que se 

presentaron: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 6 Descripción coinfecciones encontradas en las muestras analizadas. Se 

encontraron un total de 12 coinfecciones más las muestras que no presentaron positividad 

por PCR a ninguno de los virus evaluados.  

 

De acuerdo a los hallazgos clínicos registrados en el momento del sacrificio 

del animal y los hallazgos de la necropsia, se clasificaron las muestras dentro 

de los siguientes grupos: compatibles con enfermedad respiratoria, entérica, 

PNDS y PMWS. Con dicha herramienta y los resultados de PCR se 

realizaron tablas de contingencia con la respectiva prueba de Chi2  hallando 

los siguientes valores significativos. 

 

 Agente 

 

Identificación de 

la coinfección 

 

TTV1 

 

TTV2 

 

PCV2 

 

SwBov 

 

PPV 

 

Ninguno 

1 x x     

2 x  x    

3  x x    

4 x x x    

5  x x x   

6 x x x x   

7 x   x   

8 x x  x   

9 x  x x x  

10   x x   

11  x  x   

12 x x x x x  

13      x 
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5.10.1 Relación de la coinfección PCV2+TTV1 y 2 versus presencia o 

ausencia de PMWS sistémico 

 

Chi2  significante (p=0,017). OR: 6.25. Este valor quiere decir que los 

animales que presentan esta coinfección presentan  6,25 más veces de tener 

PMWS que los que no tienen la coinfección (Figura 16). 

 

 
Figura 16. Relación variable de exposición PCV2+TTV1/2  versus presencia o ausencia 

PMWS. Chi2 (p=0,017). OR: 6.25. PCV en asocio con TTVs al parecer constituye un factor 

importante para la presentación del PMWS. 

 

 

5.10.2  Relación de la coinfeccionTTV1Y2+ SwBov, versus presencia o 

ausencia de PMWS sistémico.  

Chi2  significante (p=0,026) OR=0. Si dicha confección está ausente, la 

probabilidad de presentar PMWS existe,  posiblemente explicado por la 

participación de otros agentes nos contemplados en este análisis, en 

contraste cuando la coinfección está presente, no fue una condición 

suficiente para desarrollar PMWS (Figura 17). 
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Figura 17. Relación variable de exposición TTV1/2 + SwBov  versus presencia o ausencia 

PMWS. Chi2 (p=0,026). Cuando esta coinfección está presente, no fue suficiente para el 

desarrollo de PMWS. 
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6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES FINALES 

 

- Este estudio demuestra por primera vez la existencia de agentes virales 

no convencionales del tipo SwBoV y TTV 1 y 2, circulando en la población 

porcina colombiana. 

 

- Los resultados indican que TTV1/2 y SwBov podrían estar relacionados 

con la presentación del PMWS en nuestro país. 

 
- Al analizar de forma independiente la presencia de cada uno de los virus 

frente a la presencia o ausencia de PCV2 no se encontró significancia 

estadística, sin embargo los resultados de co-infección revelan la 

participación de otros agentes evaluados en éste estudio, lo que podría 

sugerir  la importancia de infección poliviral como  desencadenante del 

PMWS. 

 

- En las muestras en que solo se evidenció la presencia de PCV2 esta fue 

una condición suficiente para producir PMWS sistémico (p=0.03) OR=10. 

 
- Para el caso de SwBov versus PMWS se encontró, que el hecho de que 

Bocavirus esté presente podría estar implicado en la presencia del PMWS 

(P=0.06). 

 

- El análisis de la presencia de co-infecciones, arrojó resultados 

importantes, en las muestras de tejido analizadas, en particular cuando 

está presente la coinfección PCV2 y TTV1-2, aumenta el riesgo de 

presentación de PMWS sistémico en 6.25 (p=0.017), lo que permite 

sugerir que los torquetenovirus juegan un papel importante en el 

desarrollo del PMWS en asocio con PCV2.  
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- Con relación a la coinfección TTV1y2+ SwBov, versus presencia o 

ausencia PMWS sistémico, esta  no fue una condición suficiente para 

desarrollar PMWS (p=0,026). 

 
- Las herramientas diagnósticas desarrolladas en este estudio quedan 

disponibles para ser usadas en el campo, pues hasta el momento solo se 

evalúa PCV2. Ahora es importante reconocer la existencia de otros 

agentes involucrados en el PMWS, los cuales deben  ser incluidos en el 

panel diagnóstico. 

 
- Con el fin de determinar el papel de éstos agentes en  la enfermedad es 

necesario realizar estudios adicionales que contemplen el análisis de 

carga viral y dinámica de la infección solos y en asocio con otros agentes. 
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7. ANEXOS 

 
 

Anexo 1. Análisis Bioinformático de PPV 

 

FORMATOS DE INFORMACIÓN  

REGISTRO ESTUDIO DE FACTIBILIDAD DE LA PRUEBA 

Diciembre de 2010 

Prueba: Amplificación por PCR del gen NS1 

Clasificación de uso de la Prueba: Confirmación presencia o ausencia del 

parvovirus porcino 

 

ANALISIS BIOINFORMÁTICO 

 

1. Secuencias de los Primers usados: 

 

Nombre 
del 

primer 
Secuencia 5´- 3´ pb 

T m 
calculada 

% GC 
Blanco a 
amplificar 

Referencia Tipo de PCR 

PRIMERA PCR 
PPV-F GGTTGCTACAATGCAGCCAATG 22 65 50 

NS1 
Corredor, 
et al 

convencional 
PPV-R 

GCTAGCCATTGTTGCTTGG  
CCAAGCAACAATGGCTAGC 

19 59 53 

 

2. Alineamiento pareado de los Primers para identificar secuencias reportadas en 
las bases de datos, con las que 

anillan:  

 

 

Accession Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

HM989009.1 
Porcine parvovirus strain N, 
complete genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884047.1 
Porcine parvovirus isolate 
40570005_4e, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884046.1 
Porcine parvovirus isolate  
40560005_4c, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884045.1 
Porcine parvovirus isolate 
40090005_1h, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884044.1 
Porcine parvovirus isolate 
33800005_1g, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884043.1 
Porcine parvovirus isolate 
33790005_6a, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884042.1 
Porcine parvovirus isolate 
33780005_2g, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884041.1 
Porcine parvovirus isolate 
33760005_3a, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884040.1 
Porcine parvovirus isolate 
32360005_1f, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 

GQ884039.1 
Porcine parvovirus isolate 
32350005_3h, partial genome 

41.0 76.5 44% 0.93 100% 
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ANALISIS MULTIPLE CLUSTALW2 
 
 

gi|298501351_1200-1700      ATCAACAGGAAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTAGTTGGTA 50 
gi|226934561_1200-1700      ATCAACAGGAAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTAGTTGGTA 50 
gi|307827231_1250-1700      -----------------------------ACATTGCAAACTTGGTTGGTA 21 
gi|194277770_1500-2000      ---------AAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTGGTTGGTA 41 
gi|226424287_1250-1700      ---------AAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTGGTTGGTA 41 
gi|308220207_1500-2000      -------GGAAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTAGTTGGTA 43 
                                                         *************.******* 
 
PPV-F                       -----GGTTGCTACAATGCAGCCAATG----------------------- 22 
gi|298501351_1200-1700      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 100 
gi|226934561_1200-1700      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 100 
gi|307827231_1250-1700      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 71 
gi|194277770_1500-2000      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 91 
gi|226424287_1250-1700      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 91 
gi|308220207_1500-2000      ATGTTGGTTGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGT 93 
                            ************************************************** 
 
gi|298501351_1200-1700      ACAAATAAAAACTTAATATGGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 150 
gi|226934561_1200-1700      ACAAATAAAAACTTAATATTGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 150 
gi|307827231_1250-1700      ACAAATAAAAACTTAATATGGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 121 
gi|194277770_1500-2000      ACAAATAAAAACTTAATATGGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 141 
gi|226424287_1250-1700      ACAAATAAAAACTTAATATGGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 141 
gi|308220207_1500-2000      ACAAATAAAAACTTAATATGGATTGAAGAAGCAGGAAACTTCTCTAACCA 143 
                            ******************* ****************************** 
 
 
gi|298501351_1200-1700      AACTGCCAGGTGATTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 400 
gi|226934561_1200-1700      AACTGCCAGGTGACTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 400 
gi|307827231_1250-1700      AACTACCAGGTGATTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 371 
gi|194277770_1500-2000      AACTGCCAGGTGATTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 391 
gi|226424287_1250-1700      AACTGCCAGGTGATTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 391 
gi|308220207_1500-2000      AACTGCCAGGTGATTTTGGACTTTTAGAAGAAACTGAATGGCCACTAATA 393 
                            ****.******** ************************************ 
 
PPV-R                       --------------------------CCAAGCAACAATGGCTAGC----- 19 
gi|298501351_1200-1700      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATAT 450 
gi|226934561_1200-1700      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATAT 450 
gi|307827231_1250-1700      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATAT 421 
gi|194277770_1500-2000      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATAT 441 
gi|226424287_1250-1700      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAATCAACAATGGCTAGCTATAT 441 
gi|308220207_1500-2000      TGTGCTTGGTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATAT 443 
                            ****************************** ******************* 
 
gi|298501351_1200-1700      GCATCATTGGGGAAATGTACCTGATTGGTCAGAAAAGTGGGAGGAGCCAA 500 
gi|226934561_1200-1700      GCATCATTGGGGAAATGTACCTGATTGGTCAGAAAAATGGGAGGAGCCAA 500 
gi|307827231_1250-1700      GCATCATTGGGGAAATGTACCTGATTGGTC-------------------- 451 
gi|194277770_1500-2000      GCATCATTGGGGAAATGTACCTGATTGGTCAGAAAAATGGGAGGAGCCAA 491 
gi|226424287_1250-1700      GCATCATTGG---------------------------------------- 451 
gi|308220207_1500-2000      GCATCATTGGGGAAATGTACCTGATTGGTCAGAAAAGTGGGAGGAGCCAA 493 
                            **********                                         
 
gi|298501351_1200-1700      A--------- 501 
gi|226934561_1200-1700      A--------- 501 
gi|307827231_1250-1700      ---------- 
gi|194277770_1500-2000      AAATGCAAAC 501 
gi|226424287_1250-1700      ---------- 
gi|308220207_1500-2000      AAATGCAA-- 501 
 
TAMAÑO APROXIMADO PCR: 389PB 
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ANALISIS CON LAS SECUENCIAS COMPLETAS DE NS1 Y LOS PRIMERS PROPUESTOS  

 
 
PPV-F                         -----------------------------------------------GGT 3 
gi|298501351|gb|HM355808.1|   GAAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTAGTTGGTAATGTTGGT 1257 
gi|308220207|gb|HM989009.1|   GAAAAAGTATAATTGCTCAACACATTGCAAACTTAGTTGGTAATGTTGGT 1550 
                                                                                *** 
PPV-F                         TGCTACAATGCAGCCAATG------------------------------- 22 
gi|298501351|gb|HM355808.1|   TGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGTACAAATAA 1307 
gi|308220207|gb|HM989009.1|   TGCTACAATGCAGCCAATGTGAACTTTCCATTTAATGACTGTACAAATAA 1600 
                                 *******************                                
 
PPV-R                         ------------------CCAAGCAACAATGGCTAGC------------- 19 
gi|298501351|gb|HM355808.1|   GTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATATGCATCATT 1657 
gi|308220207|gb|HM989009.1|   GTTGGTAAAGAAAGGTTACCAAGCAACAATGGCTAGCTATATGCATCATT 1950 
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Anexo 2. Análisis bioinformático SwBov 
 

 

 

FORMATOS DE INFORMACIÓN  

REGISTRO ESTUDIO DE FACTIBILIDAD DE LA PRUEBA 

Diciembre de 2010 

Prueba: Amplificación por PCR del gen VP1-2 o NS1 De Bocavirus porcino 

(PBoV) 

Clasificación de uso de la Prueba: Confirmación presencia o ausencia de Bocavirus 

porcino 

 

ANALISIS BIOINFORMÁTICO 

 

4. Secuencias de los Primers usados:  

Nombre 
del 

primer 
Secuencia 5´- 3´ pb 

T m 
calculada 

% GC 
Blanco a 
amplificar 

Referencia Tipo de PCR 

PRIMERA PCR 

Sboca-F 
GGG CGA GAA CAT TGA 
AGA GGT 

21 57.3 52.4 VP1-2 496 

 
Shaolum et 
al 2010 

convencional 
Sboca-R 

TTGTGAGTATGGGTATTGGTG 
 

21 52.2 42.9 

Boca-F  AAACTGGTTCCTGAGC 16 48.8 50 
 NS1 208 

Wei-xia 
Cheng  Boca-R 

CAGTGAAACAGCGTCT 
 

16 49.1 50 

 
 
Alineamiento pareado de los Primers para identificar secuencias reportadas en las 
bases de datos, con las que 

anillan:
Primer juego de primers de 496 pb

 

Accession Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

Links 

HQ223038.1 
Bocavirus pig/SX/China/2010 NS1 
(NS1), NP1 (NP1), VP1 (VP1), and 
VP2 (VP2) genes, complete cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU902971.1 
Bocavirus pig/sw-A1/SWE/2010 NP-1 
gene, complete cds; and putative 
VP1/2 gene, partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU902970.1 
Bocavirus pig/sw-107/SWE/2010 NP-
1 gene, complete cds; and 
putative VP1/2 gene, partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU902969.1 
Bocavirus pig/sw-92_2/SWE/2010 
NP-1 gene, complete cds; and 
putative VP1/2 gene, partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU902968.1 
Bocavirus pig/sw-90_1/SWE/2010 
NP-1 gene, complete cds; and 
putative VP1/2 gene, partial cds 

39.2 67.5 50% 2.9 100%  

GU902967.1 
Bocavirus pig/sw-18/SWE/2010 NP-1 
gene, complete cds; and putative 
VP1/2 gene, partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556591.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVZJHP2 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556590.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVZJHP1 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556589.1 Bocavirus pig/China/2009 strain 39.2 71.1 50% 2.9 100%  
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Accession Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

Links 

PBoVZJ0936 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

GU556588.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVZJ0919 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556587.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVZJ0901 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556586.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVXJ0904 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556585.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVXJ0901 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556584.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVSH0958 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556583.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVSH0901 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556582.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVJX0927 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556581.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVJS0921 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556580.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVHEN0916 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556579.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVHEB0904 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556578.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVHEB0901 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556577.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVBJ0907 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556576.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVBJ0903 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556575.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVAH0921 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556574.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVAH0914 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

GU556573.1 
Bocavirus pig/China/2009 strain 
PBoVAH0904 VP1/VP2 protein gene, 
partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  

FJ872544.1 
Bocavirus pig/Swebo_1/SWE 
putative NP1 gene, complete cds; 
and VP1/VP2 gene, partial cds 

39.2 71.1 50% 2.9 100%  
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CLUSTAL 2.0.12 multiple sequence alignment 
 
 
 
Sboca-F                        -----------------------------------GGGCGAGAACATTGA 15 
gi|290574483|gb|GU556588.1|    -----------------------------------GGGCGAGAACATTGA 15 
gi|310877319|gb|HQ223038.1|    CAAGGTGCAAAAAGAGCAAAAATGTCCGCACAGGGGGGCGAGAACATTGA 3150 
gi|299507634|gb|GU902967.1| CAAGGTGCAAAAAGAGCAAAAATGTCCGCACAGGGGGGCGAGAACATTGA 1176 
                                                                    *************** 
Sboca-F                        AGAGGT---------------------------------------------15 
gi|290574483|gb|GU556588.1|    AGAGGTTGAAGTGGATACAGGTGCGGGAAGTGGGCGGTCAGGCGGTGGCG 65 
gi|310877319|gb|HQ223038.1|    AGAGGTTGAAGTGGATACAGGTGCGGGAAGTGGGCGGTCAGGCGGTGGCG 3200 
gi|299507634|gb|GU902967.1|    AGAGGTTGAAGTGGATACAGGTGCGGGAAGTGGGCGGTCAGGCGGTGGCG 1226 
                                 ************************************************** 
 
 
gi|290574483|gb|GU556588.1|    ACAGATACACTATACAACAATGATCTGACAGCAGGGGTGCACATTATGTA 465 
gi|310877319|gb|HQ223038.1|    ACAGATACACTATACAACAATGATCTGACAGCAGGGGTGCACATTATGTA 3600 
gi|299507634|gb|GU902967.1|    ACAGATACACTATACAACAATGATCTGACAGCAGGGGTGCACATTATGTA 1626 
                                 ************************************************** 
 
Sboca-R                       ----------CACCAATACCCATACTCACAA------------------- 21 
gi|290574483|gb|GU556588.1|   TGACGGGTCACACCAATACCCATACTCACAA------------------- 496 
gi|310877319|gb|HQ223038.1|   TGACGGGTCACACCAATACCCATACTCACAAAGTGGATGGGACAGTGAGC 3650 
gi|299507634|gb|GU902967.1|   TGACGGGTCACACCAATACCCATACTCACAAAGTGGATGGGACAGTGAGC 1676 
                                 *******************************   
 
Tamaño esperado: 495pb     
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Alineamiento pareado de los Primers para identificar secuencias reportadas en las 
bases de datos, con las que 

anillan:
Primer juego de primers de NS1 208

 

Sequences producing significant alignments: 

Accession Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

Links 

XM_002924330.1 

PREDICTED: Ailuropoda 
melanoleuca fer-1-like 6 
(C. elegans) (FER1L6), 
mRNA 

30.1 30.1 21% 1205 100%  

HM053694.1 
Porcine bocavirus 2 
pig/ZJD/China/2006, 
complete genome 

30.1 54.9 43% 1205 100%  

HM053693.1 
Porcine bocavirus 1 
pig/ZJD/China/2006, 
complete genome 

30.1 30.1 21% 1205 100%  

HM053692.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z494 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053691.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z491 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053690.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z462 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053689.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z375 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053688.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z371 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053687.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z369 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 

100% 
 
 
 
 

 

HM053686.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z348 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053685.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z290 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053684.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z260 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053683.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z255 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053682.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z252 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053681.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z249 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  

HM053680.1 

Bocavirus 
pig/ZJD/China/2006 
isolate Z244 NS1 gene, 
partial cds 

30.1 60.3 43% 1205 100%  
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Clustal                                                                                    
 
Boca-F                         --------------------------AAACTGGTTCCTGAGC-------- 16 
gi|298200897|gb|HM053674.1|    --------------------------AAACTGGTTCCTGAGCACATGCGC 24 
gi|298200899|gb|HM053675.1|    --------------------------AAACTGGTTCCTGAGCACATGCGC 24 
gi|298200948|gb|HM053694.1|    CCTACGCCATCAGCAGCATCAACGGGAAGCTGGTTCCTGAGCACATGCGC 950 
                                                           **.*************         
 
 
 
Boca-R                        ------------------AGACGCTGTTTCACTG---------------- 16 
gi|298200897|gb|HM053674.1|   CTGATGCTCGATTGCATGAGACGCTGTTTCACTG---------------- 208 
gi|298200899|gb|HM053675.1|   CTGATGCTCGATTGCATGAGACGCTGTTTCACTG---------------- 208 
gi|298200948|gb|HM053694.1|   CTGATGCTCGATTGCATGAGACGCTGTTTCACTGAGAACATCACCTCGTA 1150 
 
 
 
TAMAÑO APROX 208 PB 
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Anexo 3. Análisis bioinformático TTV 
 

FORMATOS DE INFORMACIÓN  

REGISTRO ESTUDIO DE FACTIBILIDAD DE LA PRUEBA 

Diciembre de 2010 

Prueba: Amplificación por PCR del gen 5UTR DE TTV1 Y TTV2 

Clasificación de uso de la Prueba: Confirmación presencia o ausencia de torque 

tenovirus porcino tipo 1 y 2 

 

ANALISIS BIOINFORMÁTICO 

 

5. Secuencias de los Primers usados: 

 

Nombre 
del 

primer 
Secuencia 5´- 3´ pb 

T m 
calculada 

% GC 
Blanco a 
amplificar 

Referencia Tipo de PCR 

PRIMERA PCR 

TTV1-F 
CGGGTTCAGGAGGCTCAAT 

 
19 57.3 57.9 

5UTR 
Segalés, 

et al 2009 
convencional 

TTV1-R 
GCCATTCGGAACTGCACTTACT 

 
22 57.6 50 

TTV2-F 
TCATGACAGGGTTCACCGGAA 

 
21 58.5 52.4 

TTV2-R 
CGTCTGCGCACTTACTTATATACTCTA 

 
27 55.7 40.7 

 
 
Alineamiento pareado de los Primers para identificar secuencias reportadas en las 
bases de datos, con las que 

anillan:  
 

Sequences producing significant alignments: TTV 1 

Accession Description Max score 
Total 
score 

Query 
coverage 

E value 
Max 
ident 

Links 

HM633256.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Hlj20, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633254.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Hlj5, complete 
genome 

41.0 74.7 52% 0.70 100%  

HM633253.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Gx3-1, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633252.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Fj3, complete 
genome 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM633251.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Bj10, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633248.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Bj5, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633246.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Bj4-1, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633245.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Bj3, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

HM633243.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1Bj2-1, complete 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  
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Sequences producing significant alignments: TTV 1 

Accession Description Max score 
Total 
score 

Query 
coverage 

E value 
Max 
ident 

Links 

genome 

GU570202.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1_G26, complete 
genome 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU570201.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1_G21, complete 
genome 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU570200.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1_1914, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

GU570199.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1_20N, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

GU570198.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TTV1_19N, complete 
genome 

41.0 76.5 53% 0.70 100%  

GU569888.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate c32 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU569885.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate 393 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM042347.1 
Torque teno sus virus isolate 
2238 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM042344.1 
Torque teno sus virus isolate 
3111 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM042340.1 
Torque teno sus virus isolate 
2234 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM042339.1 
Torque teno sus virus isolate 
C412 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

HM042332.1 
Torque teno sus virus isolate 
3931 genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574717.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate TB 5' noncoding region 
genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574716.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate ST 5' noncoding region 
genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574715.1 

Torque teno sus virus 1 
isolate PK-15 PCV-1 free 5' 
noncoding region genomic 
sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574713.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate MDCK 5' noncoding 
region genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574712.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate MDBK 5' noncoding 
region genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574711.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate MA-104 5' noncoding 
region genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574710.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate K562 5' noncoding 
region genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU574709.1 
Torque teno sus virus 1 
isolate H407 5' noncoding 
region genomic sequence 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

GU450331.1 
Torque teno sus virus 
SH0822/2008, complete genome 

41.0 74.7 52% 0.70 100%  
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Sequences producing significant alignments: TTV 1 

Accession Description Max score 
Total 
score 

Query 
coverage 

E value 
Max 
ident 

Links 

FN687869.1 
TT virus group 1 5' non-coding 
region, isolate Holguin 2 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

FN687867.1 
TT virus group 1 5' non-coding 
region, isolate Ciego de Avila 
07 

41.0 41.0 28% 0.70 100%  

 
CLUSTAL 2.0.12 multiple sequence alignment 
 
TTV1-F                          --------CGGGTTCAGGAGGCTCAAT----------------------- 19 
gi|270304338_1-330              TACACTTCCGGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 50 
gi|291197451|emb|FN687866.1|    --------CGGGTTCAGGAGCCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 42 
gi|307341477_1-330              AACACTTCGGGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 50 
gi|217330858|gb|EU908707.1|     -----------GTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 39 
gi|291197448|emb|FN687863.1|    ---------CGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTGCGCTCGCACCAC 41 
gi|291585985_1-330              TACACTTCGGGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 50 
gi|257044042|gb|GQ423427.1|     --------CGGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 42 
gi|307341487_1-320              TACACTTCCGGGTTCAGGAGGCTCAATTTGGCTCGCTTCGCTCGCACCAC 50 
 
 
TTV1-R                          ------------------------------------------AGTAAGTG 8 
gi|270304338_1-330              GTAACCAATCAGAATTAAGGCCTTCCCAATACACTGTATATAAGTAAGTG 299 
gi|291197451|emb|FN687866.      -TAACCAATCAGAATTAAGGCGTTCCCTGTAAACTG-ATATAAGTAAGTG 289 
gi|307341477_1-330              GTAACCAATCAGAATTAAGGCGTTCCCACTAAACTGAATATAAGTAAGTG 299 
gi|217330858|gb|EU908707        GTAACCAATCAGAATTAAGGCGTTCCCAGTAAAGTGAATATAAGTAAGTG 288 
gi|291197448|emb|FN687863.      GTAACCAATCAGAATTAAGGCGTTCCCACTAAAGTGAATATAAGTAAGTG 290 
gi|291585985_1-330              GTAACCAATCAGAATTAAGGCGTGCCCAGTAAAGTGAATATAAGTAAGTG 298 
gi|257044042|gb|GQ423427.1      GTAACCAATCAGAATTAAGGCGTTCCCGGTAAACTGTATATAAGTAAGTG 291 
gi|307341487_1-320              GTAACCAATCAGATTTAGGGCGTTCCCAGTAAAGTGAATATAAGTAAGTG 299 
                                                                            ******** 
TTV1-R                         CAGTTCCGAATGGC------------------ 22 
gi|270304338_1-330             CAGTTCCGAATGGCTGAGTTTATGCCGCCAG- 330 
gi|291197451|emb|FN687866.     CAGTTCCGAATGGC------------------ 303 
gi|307341477_1-330             CAGTTCCGAATGGCTGAGTTTATGCCGCCAG- 330 
gi|217330858|gb|EU908707.1     CAGTTCCGAATGGCA----------------- 303 
gi|291197448|emb|FN687863.     CAGTTCCGAATGGC------------------ 304 
gi|291585985_1-330            CAGTTCCGAATGGCTGAGTTTATGCCGCCAGC 330 
gi|257044042|gb|GQ423427.1|    CAGTTCCGAATGGC------------------ 305 
gi|307341487_1-320            CAGTTCCGAATGGCTGAGTTT----------- 320 
                                  **************            

 
 
 
 
 

Accession 

Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

Links 

HM633241.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
lung3, complete genome 

50.0 50.0 32% 0.002 100% 
 

HM633240.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
lung1, complete genome 

50.0 85.5 55% 0.002 100% 
 

HM633237.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Ln21, complete genome 

50.0 85.5 55% 0.002 100% 
 

HM633234.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Jx2, complete genome 

50.0 50.0 32% 0.002 100% 
 

HM633231.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Gx3-2, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

HM633230.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Gx2, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

HM633228.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Bj12, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

HM633227.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Bj11, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
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Accession 

Description 
Max 
score 

Total 
score 

Query 
coverage 

E 
value 

Max 
ident 

Links 

HM633226.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Bj8, complete genome 

50.0 50.0 32% 0.002 100% 
 

HM633223.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Jl27, complete genome 

50.0 85.5 55% 0.002 100% 
 

HM633222.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Jl2, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

HM633221.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Jl1, complete genome 

50.0 85.5 55% 0.002 100% 
 

HM633220.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Fj2, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

HM633218.1 

Torque teno sus virus 2 isolate 
TTV2Bj6-3, complete genome 

50.0 89.1 57% 0.002 100% 
 

 
TTV2                             TCATGACAGGGTTCACCGGAA----------------------------- 21 
gi|269996471|gb|GQ466173.1|      TCATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|304435593_1-260               TCATGACAGGGTTCACCGGAAAGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|307341632_3-260               --ATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 48 
gi|291197458|emb|FN687873.1|     TCATGACGGGGTTCACCGGAAAGGGTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|290574448_1-310               TCATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|291197465|emb|FN687880.1|     TCATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|291197461|emb|FN687876.1|     TCATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|291197463|emb|FN687878.1|    TCATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|257123980|gb|GQ412748.1|      TCATGACAGGGTTCACCGGAAGTGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
gi|307341617_3-270               --ATGACAGGGTTCACCGGAAGGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 48 
gi|307341547_1-270               TAATGACAGGGTTCACCGGAAAGGCTGCAAAATTACAGCTAAAACCACAA 50 
 
 
TTV2R                         ----------------------------------------TAGAGTATAT 10 
gi|269996471|gb|GQ466173.1|   AGAATAAGAAAAGGACCAATCAGAAACACTT--CCCCTTTTAGAGTATAT 235 
gi|304435593_1-260            AGAATAAGAAAAGGACCAATCAGAAACACTT--CCCCTTTTAGAGTATAT 235 
gi|307341632_3-260            AGAATAAGTAAAGGACCAATCAGAAGAACTT--CCCCTTATAGAGTATAT 233 
gi|291197458|emb|FN687873.1|  AGAATAATAAAAGAACCAA-CAGAAGAACTT--CCTCTTTTAGAGTATAT 233 
gi|290574448_1-310            AGAATAATAAAAGAACCAATCAGAAGAACTT--CCTCTTTTAGAGTATAT 287 
gi|291197465|emb|FN687880.1|  AGAATAATAAAAGAACCAATCAGAAGAACTT--CCTCTTTTAGAGTATAT 235 
gi|291197461|emb|FN687876.1| AGAATAATAAGAGAACCAATCAGAAGAACTT--CCTCTTTTAGAGTATAT 235 
gi|291197463|emb|FN687878.1|  AGAATAATAAAAGAACCAATCAGAAACACTTTACCTCTTTTAGAGTATAT 236 
gi|257123980|gb|GQ412748.1|   AGCATAAGTAAAGAACCAATCAGAAACACTT--CCCCTTTTAGAGTATAT 246 
gi|307341617_3-270            AGCATAACTAAAGAACCAATCAGAAACACTT--CCCCTTTTAGAGTATAT 244 
gi|307341547_1-270            AGCATATTAAATCAACCAATCAGAAAGACTT--CCTCTTTTAGAGTATAT 246 
 
TTV2R                         AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 27 
gi|269996471|gb|GQ466173.1|   AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGCTGAGTTTATGCCGCTGGTGGTAGACAC 285 
gi|304435593_1-260            AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGCTG------------------------- 260 
gi|307341632_3-260            AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGCTG------------------------- 258 
gi|291197458|emb|FN687873.1|  AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 250 
gi|290574448_1-310            AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGC--------------------------- 310 
gi|291197465|emb|FN687880.1|  AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 252 
gi|291197461|emb|FN687876.1|  AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 252 
gi|291197463|emb|FN687878.1|  AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 253 
gi|257123980|gb|GQ412748.1|   AAGTAAGTGCGCAGACG--------------------------------- 263 
gi|307341617_3-270            AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGCT-------------------------- 268 
gi|307341547_1-270            AAGTAAGTGCGCAGACGAATGGCT-------------------------- 270 

TAMAÑO APROX: 252PB TTV2 
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