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PRIMER REPORTE DE SECUENCIA GENÓMICA COMPLETA Y ANÁLISIS FILOGENÉTICO 
DE BOCAVIRUS HUMANO 1 AISLADO EN ARGENTINA.

FIRST REPORT OF COMPLETE GENOME SEQUENCE AND PHYLOGENETIC ANALYSIS OF HUMAN 
BOCAVIRUS 1 ISOLATED IN ARGENTINA.

Agustina Cardozo Tomás*, Lucía María Ghietto**, Constanza Insfrán, Nicolás Wasinger, 
Ariana Marchesi, María Pilar Adamo

RESUMEN
Antecedentes. El Bocavirus humano (HBoV) es un parvovirus descripto por primera vez en 2005, asociado 
a cuadros leves y graves de infección respiratoria aguda (IRA), una de las principales causas de morbimor-
talidad en la población infantil en todo el mundo. Al presente se han identificado 4 genotipos, nombradas 
HBoV1 a 4, de los cuales el primero es el que se asocia a IRA con predominancia. 
Objetivo. Obtener el genoma completo de HBoV respiratorio aislado localmente.
Métodos. Se diseñaron primers para fragmentos superpuestos del genoma completo de HBoV, empleando 
las herramientas informáticas ClustalW y NCBI Primer-Blast. Los fragmentos se amplificaron por PCR con-
vencional y se secuenciaron mediante tecnología capilar BigDye Terminator. La edición de las secuencias 
y análisis filogenético se realizó con el programa MEGA v6.
Resultados. Se obtuvo la secuencia genómica completa de HBoV1 cepa 307AR09, aislada de secreción 
respiratoria de paciente pediátrico con bronquiolitis. La misma fue depositada en la base de datos GenBank 
con número de acceso KJ634207. El análisis filogenético con secuencias genómicas completas de los 4 
genotipos obtenidas en distintas regiones del mundo muestra similitud cercana al 100% con la secuencia 
original descubierta en Suecia (DQ000495), así como el agrupamiento de los 4 genotipos en 2 clusters de 
alta homología interna: HBoV1-HBoV3 y HBoV2-HBoV4. 
Conclusiones. Se aportan datos locales para futuros desarrollos tecnológicos destinados tanto a la inves-
tigación como al diseño de métodos diagnósticos para la práctica médica. Por otra parte, los resultados 
sustentan la propuesta de redistribución taxonómica de los 4 genotipos en 2 especies. 
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ABSTRACT
Antecedents. Human bocavirus (HBoV) is a parvovirus identified for the first time in 2005 associated to 
upper- and lower- acute respiratory tract infection (ARI), which is one of the main causes of morbimortality 
in infant population worldwide. Currently four genotypes have been described named HBoV1-4, of which 
HBoV1 is the one predominantly related to ARI. 
Objective. To obtain the complete genome of respiratory HBoV locally isolated.
Methods. By means of bioinformatics tools such as ClustalW and NCBI Primer-Blast, primers were designed 
to amplify overlapping DNA fragments altogether spanning the complete genome of HBoV. Fragments were 
amplified by PCR and sequenced by BigDye Terminator capillary technology. Sequence editing and phylo-
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genetic analysis were accomplished using MEGA v6 software.
Results. Complete genome sequence of HBoV1 strain 307AR09 was obtained after isolation from respira-
tory secretion of a pediatric patient with bronchiolitis. The sequence was deposited in the GenBank public 
database (accession number KJ634207). The phylogenetic analysis including complete genome sequences 
of all four genotypes from around the world shows similarity close to 100% between the local strain and the 
virus originally discovered in Sweden (DQ000495). The four genotypes clustered in 2 groups of high internal 
homology: HBoV1-HBoV3 and HBoV2-HBoV4.
Conclusions. We provide local molecular data that can be used in future technological developments for 
research and diagnostic tests intended for medical practice. Our results add support to the proposed redis-
tribution of the four genotypes into 2 species.

Keywords: HBoV1; complete genome; Argentina; phylogenetic anaysis.

INTRODUCCIÓN
La infección respiratoria aguda (IRA) constitu-
ye una de las primeras causas de morbimor-
talidad infantil en todo el mundo (1). Los virus 
son los agentes patógenos predominantes en 
la IRA (2) y los principales agentes de neumonía 
pediátrica (en menores de 5 años) adquirida 
en la comunidad (3). Entre ellos se incluye al 
Bocavirus Humano1 (HBoV1), un parvovirus 
descripto por primera vez en Suecia en el año 
2005, identificado a partir de muestras clínicas 
respiratorias de niños hospitalizados por IRA 
baja (4). Desde entonces se lo ha asociado a 
IRA alta, exacerbaciones de asma, crisis de si-
bilancias y cuadros respiratorios graves como 
neumonía y bronquiolitis (5-7). 
La prevalencia del virus varía ampliamente de 
0,9 a 33%, según la serie estudiada (8,9), aun-
que en niños pequeños con enfermedad res-
piratoria baja usualmente se ubica al HBoV en 
segundo o tercer lugar en frecuencia de de-
tecciones (10-12). Investigaciones locales previas 
han demostrado la presencia de HBoV1 en lac-
tantes con bronquiolitis y neumonía y adultos 
con enfermedad tipo influenza, con prevalen-
cias de 6 al 23% según el año (13-16). Por otra 
parte, estudios sobre la seroprevalencia para 
HBoV1 (IgG específica) en individuos de todas 
las edades muestran su amplia distribución en 
la población humana e indican que el grupo de 
máxima incidencia sería el de los niños en edad 
preescolar (17). Otros trabajos han demostrado 

la temprana incidencia de la infección (6,7,9,15,17). 
La participación de HBoV1 como agente cau-
sal independiente en la etiología de patología 
respiratoria ha sido controvertida en función de 
la alta tasa de coinfección y su detección en 
individuos asintomáticos (9,18,19). Sin embargo, 
la presentación clínica podría estar relaciona-
da a la carga viral elevada durante la infección, 
mientras que la baja carga viral se asociaría a 
excreción de virus en individuos asintomáticos 
o portadores sanos (15,20,21). Independientemen-
te del mecanismo patogénico, estudios retros-
pectivos recientes basados en la detección de 
la infección (ADN viral, IgM, IgG) y su correla-
ción con las manifestaciones clínicas registra-
das en cada episodio han demostrado que las 
primoinfecciones se asocian con enfermedad 
respiratoria (las cuales mayoritariamente ocu-
rren antes de los 2 años de edad), mientras 
que las reinfecciones serían frecuentes en ni-
ños pre-escolares y en edad escolar, no estan-
do asociadas a enfermedad manifiesta (17,22). 
Se han identificado 4 especies de bocavirus 
humanos, nombrados HBoV1 a 4 (23). El HBoV1 
es el virus identificado originalmente en 2005 
y el que se asocia a infección del tracto res-
piratorio; las otras 3 especies fueron aisladas 
a partir de muestras del tracto entérico y han 
sido detectadas en muestras nasales con baja 
frecuencia (24).
El genoma de HBoV1 tiene aproximadamen-
te 5.300 nucleótidos y está organizado en 3 
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marcos de lectura: NS1, con funciones en la 
replicación viral, presente en todos los miem-
bros de la familia Parvoviridae (25), NP1 propia 
de los bocavirus solamente y factor regulador 
del ciclo viral (26) y VP1/VP2, el cual codifica las 
proteínas estructurales que constituyen la cáp-
side viral y participan en la entrada del virus a 
la célula. Esta región VP1/VP2 se ha reportado 
como la de mayor variabilidad genética intraes-
pecífica (23). 
Al presente no se han obtenido secuencias 
completas de cepas argentinas de HBoV1, por 
ello en este trabajo diseñamos primers para 
amplificar y secuenciar el genoma completo 
aislamientos locales de este virus respiratorio.

MATERIALES Y MÉTODOS
Aislamiento de HBoV1. 
Se utilizó una muestra de secreción respirato-
ria obtenida por aspirado nasofaríngeo de una 
niña internada en el Hospital Pediátrico de Cór-
doba en 2009 con diagnóstico de bronquioli-
tis. La paciente tenía detección únicamente de 
HBoV (esta cepa o aislamiento se denominó 
HBoV1 307_AR09) siendo negativos los re-
sultados de todos los otros tests diagnósticos 
realizados, incluyendo hemocultivo y PCR en 
tiempo real para virus respiratorio sincicial, in-
fluenza A y B, parainfluenza 1, 2, 3 y 4, ade-
novirus, y metapenumovirus). Una alícuota de 
la muestra original había permanecido almace-
nada -70°C desde su obtención.
Extracción de ácidos nucleicos. 
Se utilizó una alícuota de 50 µl de ANF para 
extracción de ácidos nucleicos con buffer de 
guanidina y precipitación con sílica (13,14). El 
extracto fue resuspendido en buffer TE (10:1) y 
almacenado a -20°C hasta completar los ensa-
yos de PCR posteriores.
Diseño de primers. 
Para la selección de las regiones óptimas de 
los cebadores o primers se realizó un alinea-
miento de múltiples secuencias completas de 
HBoV1 obtenidas de la base de datos pública 
GenBank (números de acceso NC_007455.1, 
DQ000496.1, AB480174.1, DQ340570.1, 
EF203920.1, EF450740.1, FJ858259.1, 

GQ925675.1, JF699044.1, JF327789.1, 
EU984244.1, GQ926983.1, representativas de 
distintas regiones del mundo). Para el alinea-
miento se utilizó el programa ClustalW2 (ebi.
ac.uk/Tools/msa/clustalw2/). El diseño de pri-
mers se realizó utilizando los programas Pri-
mer Desinging Tool - Primer Blast de National 
Center for Biotechnology Information (ncbi.nlm.
nih.gov/tools/primer-blast) y OligoAnalyzer de 
Integrated DNA Technology (idtdna.com/analy-
zer/applications/oligoanalyzer). Se diseñaron 
pares de primers dirigidos para la amplificación 
de fragmentos consecutivos y superpuestos 
del genoma completo de HBoV1 con paráme-
tros de búsqueda estándar. La síntesis de los 
oligonucleótidos se solicitó a Invitrogen Argen-
tina y los stocks de uso se prepararon con H2O 
deionizada (grado PCR) a una concentración 
de 100 µM.
Amplificación del genoma completo de HBoV1 
por PCR. 
Inicialmente se utilizaron protocolos de PCR 
estándares con reactivos de la firma Invitrogen 
(2,5 mM MgCl2; 0,8 mM mezcla equimolar de 
dATP, dTTP, dCTP y dGTP; 0,02 U/µL Taq DNA 
polimerasa; y 0,4 µM de cada primer, forward 
y reverse) con un gradiente de temperaturas 
de annealing, incluyendo la temperatura teóri-
ca apropiada para cada par de primers diseña-
dos. Las concentraciones de MgCl2, dNTPs y 
primers fueron ajustadas durante el proceso de 
optimización. Una vez identificadas las mejo-
res condiciones de amplificación se definieron 
los protocolos finales y luego se realizaron los 
ensayos de PCR para posterior secuenciación 
utilizando en este caso la enzima Platinum Taq 
DNA Polymerase High Fidelity (Invitrogen), en 
un volumen total de 50 µl por tubo de reacción 
con 5 µl de templado.
Visualización de los productos de PCR. 
Los productos de reacción de los ensayos de 
optimización fueron visualizados mediante 
electroforesis en gel de poliacrilamida al 8,5% 
teñido con solución de nitrato de plata (13,14). 
Los productos de PCR para secuenciar se co-
rroboraron mediante electroforesis en gel de 
agarosa al 1,5% teñido con bromuro de etidio 
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0,5 µg/µl, con el objetivo de comprobar la pre-
sencia de producto en la concentración mínima 
requerida para los ensayos de secuenciación.
Secuenciación y análisis genético. 
Los productos de amplificación fueron purifica-
dos en columnas de extracción Qiagen PCR 
cleanup kit y la secuenciación se realizó bidi-
reccionalmente en cada fragmento amplificado 
(Macrogen Inc., Corea), utilizando la tecnología 
de ABI PRISM 3100 Genetic Analyzer - BigDye 
Terminator v. 3.1 (Applied Biosystems). 
Las secuencias obtenidas fueron editadas, ali-
neadas y ensambladas utilizando el programa 
Clustal. El genoma completo de HBoV1 cepa 
AR09_307 se obtuvo mediante la superposi-
ción de todos los segmentos de NS1, NP1 y 
VP1/VP2. 
El análisis filogenético se realizó con el progra-
ma MEGA v6 (megasoftware.net) incluyendo 
secuencias de genomas completos represen-
tativas de las cuatro especies de bocavirus 
humanos identificadas hasta el momento y 
disponibles en GenBank (números de acce-

so EU918736.1, HQ113143.1, FJ170280.1, 
NC_012042.1, HM132056.1, GQ200737.1, 
FJ973558.1, FJ973560.1, NC_012729.2, 
DQ000495.1, DQ000496.1, NC_007455.1, 
JQ923422.1). La reconstrucción filogenética se 
ejecutó siguiendo el método Neighbor Joining 
realizando la inferencia a partir de matrices de 
distancia genética basadas en el modelo Ki-
mura-2 parámetros, con bootstrap para 1000 
replicaciones. 
Aspectos éticos. 
El presente plan de trabajo integra un proyecto 
de investigación de bocavirus humanos que ha 
sido oportunamente evaluado y aprobado por 
el Comité Institucional de Ética en la Investiga-
ción en Salud (C.I.E.I.S.) del Niño y del Adulto 
del Polo Hospitalario Córdoba.

RESULTADOS
Diseño de primers. 
Se seleccionaron los pares de oligonucleótidos 
que se indican en la Tabla 1. 

Tabla 1. Primers diseñados para la amplificación del genoma completo de HBoV1 cepa 307_AR09.
Fragmento Nombre Secuencia (5’ → 3’) Posición nucleo-

tídica*
Tm (°C) Longitud del 

amplicón (nt)
1 HBoV1_1 (F) GCCGGCAGACATATTGGATTC 1 a 21 59,6 741

HBoV1_721 (R) AGCCTCCTCAGGTTCAAAAGG 721 a 741 59,9
2 HBoV1_610 (F) GTTGGGGGAGAAGGACTAAGC 610 a 630 60,1 717

HBoV1_1307 (R) GTGCATGCCCAAGACTTGTT 1307 a 1326 59,3
3 HBoV1_1273 (F) CTTGAAGGTCAACCAGGAGGG 1273 a 1293 60,3 664

HBoV1_1915 (R) ACCACTGTAGAAGAGCTGCAAT 1915 a 1936 59,7
4 HBoV1_1816 (F) GTTTCTCATGTTCACGCGGC 1816 a 1835 60,5 750

HBoV1_2546 (R) ATATGAGCCCGAGCCTCTCT 2546 a 2565 59,9
5 HBoV1_2274 (F) GAGACATCGCAAGTGGACTAT 2274 a 2296 57,6 899

HBoV1_3101 (R) TTGAGCAGCGCGATCAGCGTTA 3172 a 3151 65,3
6 HBoV1_2945 (F) ATTACTGGGATGATGTGTACCGT 2945 a 2967 59,3 780

HBoV1_3724 (R) CCATGGAGTTGTGACGCAGC 3724 a 3705 61,2
7 HBoV1_3339 (F) TGGGAAATAAAGAGAGAGCCCAA 3339 a 3361 59,4 950

HBoV1_4288 (R) TGCTGTGCTTCCGTTTTGTCT 4288 a 4268 61
8 HBoV1_4138 (F) ACTTAGAACTGGTGAGAGCACTG 4138 a 4160 60 990

HBoV1_5127 (R) CCGCTTGTCCATTGAGGAGGA 5127 a 5107 62
*en el genoma con número de acceso en GenBank NC_007455.1. F: forward. R: reverse.
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Optimización de los protocolos de PCR y am-
plificación de genoma completo de HBoV1. 
Los protocolos de PCR fueron optimizados me-
diante el ajuste de la temperatura de annealing, 
resultando en los procedimientos detallados 
en la Tabla 2. De acuerdo a lo observado en 
los geles de poliacrilamida teñidos con nitrato 
de plata (de alta sensibilidad) con estos pro-
tocolos se lograron bandas nítidas del tamaño 
esperado y ausencia de bandas inespecíficas. 
Los mismos se utilizaron en las reacciones fi-
nales para la amplificación de los fragmentos 
a secuenciar, cuyo buen rendimiento quedó 
corroborado mediante electroforesis en gel de 
agarosa con bromuro de etidio.

Secuenciación y análisis genético. 
Los ensayos de secuenciación arrojaron resul-
tados con parámetros de calidad óptima, obte-
niéndose luego de la edición y compaginación 
la secuencia completa de HBoV1 cepa 307_
AR09, depositada en GenBank con número de 
acceso KJ634207.
El análisis filogenético incluyendo secuencias 
de genomas completos representativas de las 
cuatro especies de bocavirus humanos identi-
ficadas al presente (HBoV1-4) expone el agru-
pamiento de la cepa argentina con otros aisla-

mientos de HBoV1 (Fig. 1).

Fig. 1. Árbol filogenético representativo de las distancias 
genéticas entre los genomas completos de especies de 
bocavirus humano, incluyendo la cepa HBoV1 307AR09. 
El parvovirus humano 4 se utilizó como “raíz”; el méto-
do de inferencia fue Neighbor Joining con matrices de 
distancia genética basadas en el modelo Kimura-2 pará-
metros y bootstrap para 1000 replicaciones. Se observa 
la mínima distancia genética entre HBoV1 307_AR09 y 
la secuencia DQ000495 (Suecia, 2005) y el clustering 
HBoV1-HBoV3 y HBoV4-HBoV2.

Del análisis filogenético surge la alta homo-
logía entre la cepa local HBoV1 307_AR09 y 
otras secuencias de HBoV1, en particular con 
la cepa DQ000495. Entre estas dos secuen-
cias la distancia genética fue 0,002; por el con-
trario, la mayor distancia genética al comparar 
la cepa local HBoV1 307AR09 y otras especies 
de bocavirus humanos se observó con los ge-
notipos HBoV2 y HBoV4 (Tabla 3).

      
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
El conocimiento de las secuencias nucleotídi-
cas de cepas contribuye al acervo génico, al 
estudio de la biología molecular del virus y al 
avance en el desarrollo tecnológico de apli-
cación diagnóstica en el marco de la práctica 
médica. Con el objetivo de obtener la secuen-
cia del genoma completo de una cepa local de 
HBoV1 asociado a IRA baja, en este trabajo se 
amplificaron individualmente segmentos su

Tabla 2. Protocolos de PCR optimizados para los distintos 
pares de primers diseñados en este estudio.

Fragmentos 
1 a 4

Fragmen-
to 5

Fragmen-
tos 6 a 8

Mezcla de reacción (concentraciones finales)
Cl2Mg 2,5 mM 2,5 mM 2,5 mM
dNTPs 0,8 mM 0,22 mM 0,8 mM
Taq polimerasa 0,02 U/µL 0,02 U/µL 0,02 U/µL
Primers F y R (c/u) 0,40 µM 0,44 µM 0,8 µM
Programa de ciclado
Desnaturalización 94 °C; 0,5 

min.
94 °C; 0,5 
min.

94 °C; 0,5 
min.

Annealing 55 °C; 0,5 
min.

54 °C; 0,5 
min.

60 °C; 0,5 
min.

Extensión 72 °C; 1 min. 72 °C; 1 
min.

72 °C; 1 
min.

Extensión final 72 °C; 10 min. 72 °C; 10 
min.

72 °C; 7 
min.

dNTPs: mezcla equimolar de dATP, dTTP, dGTP, dCTP.
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Tabla 3 perpuestos abarcando el genoma completo del 
virus, los que luego fueron secuenciados y en-
samblados. Se logró obtener la secuencia codi-
ficante completa de HBoV1 cepa AR09_307, la 
cual fue depositada en la base de datos públi-
ca GenBank con número de acceso KJ634207.
A partir del análisis filogenético realizado con 
la secuencia KJ634207 y otras cepas seleccio-
nadas entre las disponibles en GenBank repre-
sentativas de las especies de bocavirus des-
criptas hasta el momento aisladas en distintas 
regiones geográficas del mundo, se observa 
que la cepa local obtenida agrupa en el cluster 
de HBoV1 (Fig. 1), mostrando una homología 
superior al 99% con otras cepas de HBoV1 
(Tabla 3). Se evidenció una particular similitud 
con la secuencia DQ000495, correspondiente 
al virus originalmente identificado por Allander 
y colaboradores en Suecia en el año 2005 (4), 
constituyendo esta la menor distancia genética 
de todo el grupo (0,002). Asimismo, el análisis 
comparativo de las secuencias nucleotídicas 
entre las cuatro especies de bocavirus huma-
nos reflejó la mayor distancia entre la cepa 
HBoV1 AR09_307 y secuencias de las especies 
HBoV2 y HBoV4, mientras que con la especie 
HBoV3 fue intermedia (Tabla 3). Esto se apre-
cia claramente en la representación filogenéti-
ca (Fig. 3), en la cual se evidencia la divergen-
cia de dos grupos principales: uno constituido 
por las especies HBoV1-HBoV3, y el segundo 
por cepas de las especies de HBoV2-HBoV4. 
Estos resultados no son comparables con aná-
lisis realizados sólo en base a fragmentos par-
ciales del genoma, en particular la región VP1/
VP2 (27,28) pero concuerdan con análisis de 
genomas completos realizados por otros auto-
res (29) y brindan soporte a la propuesta actual 
del Comité Internacional de Taxonomía de Vi-
rus (30) que implica cambiar el nombre del gé-
nero Bocavirus a Bocaparvovirus y reubicar los 
tipos HBoV1 y HBoV3 en la especie Bocapar-
vovirus primate 1, en tanto que los genotipos 
HBoV2 y HBoV4 corresponderían ahora a la 
especie Bocaparvovirus primate 2.
En referencia a las regiones codificantes indi-
viduales (marcos de lectura NS1, NP1 y VP1/Ta
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VP2), del análisis genético surgen los siguien-
tes aspectos más relevantes. 
Comparando las regiones correspondientes 
a la proteína NS1 (nucleótidos 253 a 2172) 
de la cepa AR09_307 con otras de la misma 
especie de bocavirus (HBoV1), se encontra-
ron 16 mutaciones, de las cuales sólo 4 fue-
ron constantes en más de dos secuencias. Al 
comparar conjuntamente los cuatro genotipos 
de bocavirus (HBoV1-4) se evidenció que la 
mayoría de las mutaciones ocurrían de igual 
manera para los dos grupos formados por los 
tipos HBoV2-HBoV4 y HBoV1-HBoV3. No se 
observó lo mismo al comparar la secuencia 
de NP1 (nucleótidos 2410 a 3069), común a 
todas las especies de bocavirus, encontrán-
dose distintas mutaciones para la misma po-
sición en las cuatro especies y reflejando así 
una mayor variabilidad intergenotípica. Estos 
detalles registrados a partir del análisis de la 
distancia genética (basada en la ocurrencia de 
mutaciones puntuales entre las cepas compa-
radas) concuerdan con la teoría de la evolu-
ción de HBoV3 propuesta por Arthur y colabo-
radores (31). En este y otro trabajo posterior (32), 
el alineamiento de las secuencias de HBoV1, 
HBoV2 y HBoV3 llevó a identificar potenciales 
puntos de entrecruzamiento e intercambio ge-
nético entre HBoV1 y HBoV2. La interpretación 
de este resultado en el contexto de la detec-
ción de ambas especies en el tracto entérico (33) 
da lugar a la hipótesis de que la coinfección de 
un individuo por HBoV1 y HBoV2 podría haber 
dado lugar a eventos de recombinación, gene-
rando así una nueva especie, HBoV3, a partir 
de cepas ancestrales de HBoV1 y HBoV2.
El cotejo del fragmento NP1 entre miembros 
del grupo HBoV1 reflejó una alta homología, 
hallándose sólo 7 mutaciones puntuales. La 
relevancia de esta información radica en su 
significado en el contexto diagnóstico, ya que 
cuando se busca identificar las especies infec-
tantes en muestras clínicas NP1 suele ser el 
sitio de elección para realizar detección y ge-
notipificación por ser característica del género 
Bocavirus, y un alto número de mutaciones en 
esta región podría dificultar el resultado. 

Por otro lado, la comparación de los fragmen-
tos correspondientes a VP1/VP2 (nucleótidos 
3056 a 5071) arrojó una alta variabilidad tanto 
intraespecífica como interespecífica; esta es la 
región con mayor número de mutaciones iden-
tificadas entre las distintas cepas de HBoV1 
(42), sin embargo, solo 7/42 (17%) fueron cons-
tantes en más de dos secuencias distintas. El 
valor de estas mutaciones radica en la impor-
tancia que tienen VP1/VP2 en la neutralización 
viral, al portar determinantes antigénicos que 
son reconocidos por los receptores del sistema 
inmune y anticuerpos del hospedador (34). De 
manera semejante a lo observado en nuestro 
estudio, trabajos previos reflejan la mayor va-
riabilidad genética intraespecífica en la región 
VP1/VP2 (23). 
Por último, cabe remarcar que el análisis com-
parativo de la secuencia nucleotídica de la 
cepa AR09_307 y la secuencia originalmente 
descubierta por Allander y colaboradores en 
Suecia (2005), DQ000495, evidenció sólo 22 
mutaciones, de las cuales 5 correspondieron a 
NS1, 1 a NP1 y 16 a VP1/VP2. Esto demuestra 
la elevada estabilidad genética de HBoV1, lo 
que podría encuadrarse en la función correc-
tora de errores de la polimerasa y en el esca-
so margen codificante de su pequeño genoma 
-la ausencia de secuencias funcionales redun-
dantes hace que las mutaciones que interfie-
ren con las funciones esenciales de adsorción, 
penetración, desnudamiento, replicación, en-
samble y liberación sean rápidamente perdi-
das de la población viral (35). Al mismo tiempo, 
contrasta con la mayor tasa evolutiva esperada 
para virus con genomas pequeños de cadena 
simple (36). Dilucidar estas cuestiones requiere 
profundizar los estudios referentes a la evolu-
ción molecular de los bocavirus.  
En conclusión, se contribuye con un aporte sig-
nificativo al estudio de la biología molecular de 
HBoV1 en nuestro medio, con perspectivas de 
utilizar esta información tanto en investigación 
como en desarrollos tecnológicos de aplicación 
diagnóstica en la práctica médica.
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