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Introduccién

La enfermedad del ojo azul, producida por el
Rubulavirus porcino (PorPV) (1,2) ha sido asociada
principalmente a tres cuadros clinicos, el neurologico,
el respiratorio y el reproductivo. Desde su primera
presentacion a principios de los 1980, solamente se ha
caracterizado el genoma completo de un aislamiento, el
virusde La Piedad Michoacan, realizado en
1984 .Estudios en aislamientos recientes, han reportado
la circulacién de tres variantes genéticas del PorPV
asociado a cambios en la secuencia de diferentes
proteinas del virus (1). El objetivo de este trabajo fue
identificar lasmutaciones en el sitio de escision de la
proteina F del PorPVen aislamientos reportados con
cuadros clinicos diversos.

Material y Métodos

Se analizaronll aislamientos identificados como:
PPMV/1980; PAC1/1990 (GenBank No. KP229773);
PAC2/1990 (EF413172), PAC3/1992 (EF413173),
PAC4/1993 (EF413174),
PAC5/1995;PorPV/Mx/1/Jalisco/2007;PorPV/Mx/1/Gua
najuato/2008 (KT007210);PorPV/Mx/1/Michoacan/2008
(KT007211);  PorPV/Mx/2/Jalisco/2009  (KT007212);
PorPV/Mx/3/Jalisco/2009; PorPV/Mx/3/Mich/2013
(KT007214). Los cuales han sido clasificados por sus
caracteristicas patoldgicas y manifestaciones clinicas.
Se trabajaron las muestras para extraccion de RNA,
sintesis de cDNA, por lo procedimientos
convencionales y seamplifico el gen F, mediante el uso
deprimers especificos, utilizando el Master Mix PCR
Assay Kit (Promega, USA). Las muestras de
amplicones fueron purificadas y enviadas a secuenciar
a MacrogenEurope, Netherlands, las secuencias fueron
editadas y ensambladas con el programa SeqMan
(Lasergene 9.1, DNASTAR). Las secuencias consenso
fueron comparadas con la base de datos del GenBank
(http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi),NCBI
(National Centre forBiotechnologyIlnformation). El
analisis filogenético se realizd utilizando MEGA 5
software package (neighbour-joiningalgorithm) (3).

Resultados y Discusion

Los resultados indican que existe una alta conservacion
en el sitio de escision de la proteina F en todos los
aislamientosobtenidos de cerebro, independientemente
de las caracteristicas clinicas quese manifestaron en los
cerdos infectados. Interesantemente un aislamiento

obtenido de pulmoén, presentd mutaciones en los
aminoacidosbasicos del sitio de escision. Este tipo de
mutaciones resultan ser un determinante primario de la
virulencia en algunos virus del género Rubulavirus,
como es el caso del virus de Newcastle.
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Conclusion

Los resultados obtenidos sugieren que mutaciones, en
el sitio de escision de la proteina F, podrian modificar
la virulencia y patogenicidad del virus. No obstante,
existen evidencias de la asociacion de otros factores del
virus, como se ha reportado en estudios in vitro de la
cepa PAC3, que sugieren que el efecto citolitico esta
asociado con la actividad neuraminidasa que le permite
al virus liberarse de la célula e inducir una infeccion
sistémica (1). Sin embargo se requiere analizar un
mayor nimero de aislamientos de diversos tejidos, para
confirmar si estos cambios en la proteina F, estan
estrechamente relacionados a la patogenicidad y
virulencia del Rubulavirus porcino.
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