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Parotiditis en Chile: caracterización clínica y molecular  
de dos casos en una población altamente inmunizada
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Ana M. Contreras y Marcela Ferrés

Parotiditis in Chile: clinical and molecular characterization of two cases  
in a highly vaccinated population

Mumps virus usually produces a benign infection characterized by increased parotid volume which, prior 
to vaccination, mainly affected children and adolescents. After the introduction of measles, mumps and rubella 
(MMR) vaccine, mumps incidence decreased dramatically. This intervention also produced a change in its clinical 
presentation, moving to young adult patients, with an increased risk of complications. We report two clinical mumps 
cases in young adults with different clinical presentations. In both cases, serologic assays were assessed and, in 
one case, a polymerase chain reaction (PCR) was performed in order to confirm the diagnosis. The isolated virus 
was characterized and identifed as G genotype, the same genotype observed during outbreaks in United States and 
Europe, and different to the vaccinal strain. Mumps virus is currently circulating in Chile and it is important to 
be aware of possible outbreaks. Viral diagnosis can be difficult, particularly in populations with high vaccination 
coverage. Therefore, the access to etiologic study through PCR and serology becomes more relevant in order to 
optimize clinical management and secondary prevention measures.
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Introducción

La parotiditis o “paperas” es una enfermedad benig-
na que afecta comúnmente a niños y adolescentes. 
Clínicamente se caracteriza por un aumento de 

volumen de la glándula parótida, generalmente bilateral. 
Un 60 a 70% de los pacientes presentan manifestaciones 
clínicas evidentes, donde la tumefacción parotídea se 
observa en 95% de los casos. Si bien las complicaciones 
son infrecuentes, el compromiso sistémico ocurre cuan-
do se presenta después de la pubertad1,2. Es así como 
en 15-30% de los enfermos adultos se observa orqui-
epididimitis y en 10% de los infectados, compromiso del 
sistema nervioso central (presentándose en la mayoría de 
los casos como meningitis y en forma muy infrecuente 
como encefalitis, 0,1%)1. Otras manifestaciones inusuales 
son la pancreatitis, hipoacusia permanente unilateral, 
miocarditis, tiroiditis o hepatitis presentes en menos de 
5% de los enfermos1,2.

El agente causal de esta infección es el virus parotí-
deo, que pertenece al género Rubulavirus de la familia 
Paramyxoviridae. Es un virus envuelto compuesto de una 
hebra simple de ARN que codifica para ocho proteínas. 
Existen 12 genotipos distintos, ordenados de la letra A a N 

(excluyendo E y M), basados en la secuencia nucleotídica 
completa del gen SH que codifica a la proteína pequeña hi-
drofóbica y de distribución geográfica variable3,4. El virus 
no se subdivide en serotipos, pero los distintos genotipos 
podrían tener una neutralización cruzada disminuida1,5,6.

La estrategia más eficaz de prevención de esta infec-
ción ha sido la vacuna, la que es universalmente utilizada 
en países desarrollados y recomendada por la OMS en 
todos los países que poseen un programa ampliado de 
inmunizaciones. El inicio de la vacunación trajo consigo 
una disminución significativa en la tasa de incidencia de la 
parotiditis, lo que se pudo observar desde su introducción 
en E.U.A a fines de 19677,8. Lo mismo ocurrió en Chile 
con la incorporación de la vacuna tres vírica (contra 
sarampión, rubéola y parotiditis) al Programa Nacional de 
Inmunizaciones (PNI) en 1990. La tasa de incidencia de 
parotiditis disminuyó de 198 casos x 100.000 habitantes, 
antes de la vacunación, a 9 casos x 100.000 habitantes, 
en el año 20079,10. Sin embargo, a pesar de la efectividad 
de la vacuna, se continúan reportando brotes en todo el 
mundo11-15. Además, la vacunación ha generado un cambio 
epidemiológico, trasladándose la edad de presentación 
clínica de la parotiditis desde niños y adolescentes a 
adultos jóvenes16.
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Se presentan dos casos clínicos de parotiditis en adultos 
sanos, destacando las distintas manifestaciones clínicas 
que puede presentar esta infección, en particular en este 
grupo etario. Se revisa el diagnóstico de laboratorio de 
la infección en poblaciones altamente inmunizadas como 
la chilena.

Caso clínico 1

Mujer de 26 años, chilena, sana, que consultó por 
un cuadro de un día de aumento de volumen parotídeo 
derecho doloroso. No se asoció a compromiso del estado 
general, fiebre, exantema, ni otro síntoma asociado. Como 
antecedente epidemiológico de importancia, refirió que 
su marido había tenido un cuadro similar dos semanas 
previo al inicio de sus síntomas. Tenía su calendario de 
vacunación al día (equivalente a dos dosis de la vacuna 
tres vírica). Al examen físico, se observó una paciente en 
buenas condiciones generales, con tumefacción parotídea 
derecha, blanda y dolorosa a la palpación, sin eritema ni 
adenopatías. Frente a la sospecha de una parotiditis, se 
solicitó una serología IgM e IgG específica para virus 
parotídeo, reacción de polimerasa en cadena (RPC) en 
tiempo real para un fragmento del gen N del virus de una 
muestra de saliva (anexo) y, además, cultivo en células 
Vero y Rmix®. Se le indicó reposo y anti-inflamatorios 
no-esteroidales; sin embargo, al cuarto día de evolución 
se agregó un aumento de volumen parotídeo izquierdo. La 
serología resultó negativa para IgM y positiva para IgG. 
Se identificó por RPC la presencia del virus parotídeo en 
saliva y a las 48 h se observó un efecto citopático en los 
dos cultivos. La paciente evolucionó satisfactoriamente 
con resolución completa de los síntomas al décimo día 
del cuadro.

Para obtener la caracterización molecular del virus, 
se realizó a la muestra positiva una amplificación y 
secuenciación parcial del gen SH (Anexo). En el análisis 
filogenético (Figura 1), se identificó al virus como del 
genotipo G, cercano al virus circulante en E.U.A y Eu-
ropa. Se observó también que el virus correspondió a un 
genotipo diferente al virus vacuna recibido por la paciente 
(Urabe AM9, genotipo B) y al actualmente utilizado en 
la vacuna (Leningrad Zagreb, genotipo N).

Caso clínico 2

Varón de 33 años de edad, chileno, sin antecedentes 
mórbidos relevantes. Durante su infancia, había recibido 
el esquema de vacunación recomendado por el PNI. Sin 
embargo, el paciente refirió no haber recibido la vacuna 
tres vírica en primero básico ni durante la campaña contra 
la rubéola en 2007. Consultó por un cuadro de dos días de 
evolución de aumento de volumen parotídeo bilateral, do-
loroso, asociado a compromiso del estado general y fiebre. 
Se realizó el diagnóstico clínico de una parotiditis aguda 
siendo manejado en forma ambulatoria con analgésicos y 
anti-inflamatorios. A los tres días de la primera consulta, 
notó un aumento de volumen testicular bilateral, doloroso 
asociado a cefalea, por lo que consultó nuevamente. Se 
realizó una serología IgM e IgG para virus parotídeo que 

Figura 1. Análisis molecular filogenético mediante método de máxima verosimilitud (modelo de 
sustitución nucleotídica basado en modelo Kimura-2). El árbol está dibujado a escala, el largo 
de las ramas es medido de acuerdo al número de sustituciones por sitios. El análisis involucra 28 
secuencias, de diferentes genotipos pertenecientes a cepas aisladas en brotes, a las contenidas 
en las diferentes vacunas y a la identificada en este trabajo (G Chile 2017), con un total de 174 
posiciones analizadas. Los análisis fueron llevados a cabo mediante MEGA6 (2). En rojo se muestra 
la cepa aislada en la paciente del primer caso (genotipo G); en verde, la cepa incluida en la vacuna 
que la paciente recibió (genotipo B); en azul, la cepa incluida en la vacuna actualmente distribuida 
en nuestro país (genotipo N).
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resultaron ambas positivas. No fue posible realizar análisis 
molecular de saliva. Una ecografía testicular evidenció 
la presencia de una orqui-epididimitis bilateral. Fue en-
viado a domicilio nuevamente, con manejo sintomático. 
A las 24 h de esta atención, consultó por tercera vez por 
exacerbación de la cefalea, decidiéndose su internación. 
Al examen físico de ingreso, se encontraba febril (39ºC), 
sin compromiso hemodinámico, con discreta rigidez de 
nuca, bradipsíquico, con aumento de volumen parotídeo 
y testicular bilateral, importante eritema escrotal y dolor 
abdominal difuso.

Dentro de los exámenes de laboratorio destacó un 
hemograma normal, VHS 51 mm/hora, GOT 58 UI/L, 
GPT 378 UI/L, GGT 390 UI/L, bilirrubina total y fos-
fatasa alcalina normales, LDH 361 UI/L, amilasa 500 
UI/L, lipasa 32 UI/L y un panel molecular para virus 
respiratorios negativo. Se realizó una punción lumbar, 
cuyo citoquímico de LCR evidenció: proteínas 20 mg/
dL, glucosa 72 mg/dL, leucocitos 28 células/mm3 (97% 
mononucleares) con cultivo corriente negativo. Se realizó 
además un TC de abdomen con contraste que no evidenció 
signos de pancreatitis. Permaneció internado por cinco 
días con hidratación y manejo analgésico, evolucionando 
favorablemente con desaparición de cefalea, dolor abdo-
minal y fiebre. Sin embargo, se mantuvo con tumefacción 
parotídea por una semana y con dolor testicular por casi 
un mes.

Discusión

Se presentan dos casos clínicos de parotiditis en adul-
tos jóvenes con diferentes manifestaciones clínicas, que 
evidencian la presencia de esta enfermedad en nuestro 
país. Clásicamente la parotiditis se ha descrito como una 
enfermedad benigna, presentándose el primer caso como 
un cuadro autolimitado de aumento de volumen parotídeo 
bilateral. Sin embargo, la infección por el virus parotídeo 
puede presentar importantes complicaciones en adultos 
jóvenes como se observó en el segundo caso, con la 
presencia de una orqui-epididimitis bilateral, meningitis 
y hepatitis2.

Chile es una población altamente inmunizada; durante 
el año 2012 la cobertura para la vacuna tres vírica alcanzó 
90% para la primera dosis y 75% para el refuerzo17. Si 
bien, la cobertura alcanzada ha disminuido en los últimos 
10 años, estas se mantienen por sobre la cobertura técnica 
necesaria para la prevención de brotes epidémicos que es 
de 75-86%18.

La vacuna tres vírica es una vacuna viva atenuada. En 
su elaboración, el virus es cultivado en forma seriada en 
embriones de pollo, perdiendo así su capacidad de infectar 
células humanas. Si bien, la seroconversión global de la 
vacuna es de un 92-98%, ésta es inferior a la obtenida 

por el virus silvestre y puede variar discretamente según 
la cepa utilizada18. En Chile, la cepa del virus actual-
mente utilizada en la vacuna es la Leningrad-Zagreb, 
perteneciente al genotipo N. La seroconversión con esta 
cepa, medida por ensayo de neutralización, alcanza 91% 
en niños18. Por otra parte, hasta 5% de los individuos 
no responden a la primera dosis de la vacuna, pero la 
mayoría seroconvierte con una segunda dosis. Los títulos 
de anticuerpos neutralizantes alcanzados persisten por 
más de una década; sin embargo, éstos disminuyen y sus 
valores son siempre inferiores a los detectados luego de 
la enfermedad clínica. Se ha observado una asociación 
entre el intervalo de tiempo entre la última dosis de vacuna 
tres vírica y la presentación de la parotiditis, presentando 
mayor riesgo de enfermar a mayor tiempo transcurrido 
desde la vacunación19,20. La inmunización también induce 
una respuesta celular específica de la misma magnitud 
que la inducida por el virus salvaje, medida por linfo-
proliferación y producción de IFNγ. La eficacia de la 
vacuna tres vírica para proteger de la enfermedad es de 
95% y la efectividad es cercana a 78%, según la cepa del 
virus utilizada en la vacuna18,21.

Diferentes factores de riesgo se han identificado en el 
desarrollo de brotes, entre ellos, una baja tasa de inmuni-
zación, la falta de seroconversión con la primera dosis de 
la vacuna, el tiempo entre la vacunación y la exposición 
al virus y la falta de booster natural. Entre estos factores 
destaca la diferencia de genotipo entre la cepa de la vacuna 
y la circulante18. Si bien, en general, la vacuna es capaz 
de montar una respuesta inmune adecuada contra la cepa 
vacunal y las cepas salvajes, se ha observado en pacientes 
vacunados que cursan con parotiditis una menor capacidad 
de neutralización del virus salvaje comparado al virus va-
cuna22. Además, la capacidad de neutralización dependerá 
de la cepa salvaje circulante. Es así como se ha descrito 
una divergencia antigénica entre las cepas de virus vacuna 
y del virus circulante lo que lleva a una disminución de la 
capacidad de neutralización de los anticuerpos inducidos 
por la vacuna6. En E.U.A, el genotipo del virus utilizado 
en la vacuna es A (Jeryl Lynn) y la cepa circulante en los 
brotes pertenece al genotipo G. Nuestra paciente habría 
sido vacunada con la cepa Urabe AM9, perteneciente al 
genotipo B (cepa incluida en la vacuna hasta el año 2009 y 
luego utilizada por un año en el 2015). Se ha descrito que 
los anticuerpos inducidos por las vacunas que contiene ya 
sea la cepa Leningrad-Zagreb, Urabe AM9 o Jeryl Lynn 
tienen la capacidad de neutralizar las cepas del genotipo 
G (aislada en este paciente), pero esta capacidad sería 
más baja que la observada con los mismos genotipos6.

Durante los últimos años, se han descrito brotes de pa-
rotiditis prácticamente en todo el mundo11-15. Estos brotes, 
frecuentes en comunidades cerradas, han demostrado la 
“re-emergencia” de la enfermedad y la transmisión efec-
tiva en una población con alta cobertura de la vacuna8,11. 
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En el año 2016, se describió un brote en una institución 
universitaria de E.U.A con 317 casos, en que 97% habían 
recibido más de una dosis de la vacuna tres vírica. A 
diferencia de los casos aquí presentados, se plantea que 
uno de los factores que contribuirían al riesgo de presentar 
un brote, además de los factores inmunológicos antes 
mencionados, es el hacinamiento, como se observa en 
las comunidades universitarias11,14.

La transmisión del virus parotídeo se produce por 
contacto directo, gotitas o fómites contaminados. El 
período de incubación es de 15 a 24 días y los pacientes 
son contagiosos desde uno a dos días antes de presentar 
los síntomas y hasta varios días después del inicio de ellos. 
El virus puede ser detectado en saliva siete días antes y 
hasta nueve días después del inicio de los síntomas. El 
virus ingresa por la mucosa respiratoria alta y tiene alta 
afinidad con el epitelio de las glándulas salivales. Puede 
quedarse localizado en este epitelio o producir una vire-
mia transitoria durante el período de incubación. De esta 
manera, el virus puede alcanzar otros órganos como el 
sistema nervioso central, tracto urinario y genitales. La 
viruria puede estar presente por 10 a 14 días2. El virus 
posee una contagiosidad moderada a alta restringida a 
humanos, con una tasa de ataque de 4-8 en una población 
vacunada18. A partir de un individuo infectado, pueden 
diagnosticarse hasta 10-12 casos secundarios en una 
población altamente susceptible23.

En nuestro país, el diagnóstico de la parotiditis sigue 
siendo mayoritariamente clínico. Sin embargo, sabemos 
que este enfrentamiento tiene una buena correlación en po-
blaciones con baja cobertura de vacunación, pero se hace 
más difícil en lugares con buena cobertura y baja tasa de 
incidencia como la nuestra4. Hay que tener en cuenta que 
el cuadro clásico de parotiditis puede también presentarse 
en otras infecciones virales como parainfluenza, influenza, 
Epstein-Barr, enterovirus, VIH u otros. Además, dentro 
del diagnóstico diferencial existen causas no infecciosas 
como el uso de drogas, enfermedades inmunológicas 
u obstrucción de tracto salival8. Un estudio español 
evidenció que, en un grupo de pacientes con diagnóstico 
clínico de parotiditis, en la mitad de los casos se lograba 
detectar presencia de otros virus en saliva por biología 
molecular (Epstein-Barr, parainfluenza y adenovirus)24. 
Considerando estas circunstancias, es relevante tener 
acceso a herramientas diagnósticas más precisas para la 
caracterización y el seguimiento de un eventual brote. 
Actualmente, el mejor método diagnóstico disponible 
es la RPC con transcripción reversa desde una muestra 
de saliva, la cual tiene una alta sensibilidad (71-79%), 
similar al cultivo y especificidad (99,5%) sobre todo 
en los primeros tres días del inicio de los síntomas, en 
particular en individuos vacunados25,26. Además, tiene 
una alta sensibilidad en LCR en casos de compromiso 
de sistema nervioso central8,27,28. La amplificación del 

material genético permite confirmar el diagnóstico y 
además evaluar la presencia del genotipo circulante y 
su similitud con la cepa de la vacuna2. En pacientes no 
vacunados, la serología IgM por ELISA tiene una buena 
sensibilidad y especificidad, es detectable dentro de los 
primeros cinco días de síntomas, alcanzando un máximo 
a los siete días y manteniéndose positiva por varios 
meses. Sin embargo, en pacientes con una o dos dosis de 
vacuna, la sensibilidad de detección de la IgM disminuye: 
algunos pacientes no montan una respuesta de tipo IgM, 
o esta es transitoria o no detectable según el momento 
en que se toma la muestra. En este grupo de pacientes 
se recomienda realizar la detección de IgM después 
de los 10 días de iniciado los síntomas para mejorar la 
sensibilidad del examen8. Durante un brote de parotiditis 
en una universidad de Nueva York, en una población con 
más de 96% de estudiantes vacunados, sólo un 5% de 
ellos presentó una IgM específica positiva, mientras que 
en 68% de ellos se confirmó el diagnóstico por RPC14. 
Estos valores dependen de la proporción de la población 
vacunada y del día en que se toma la muestra para los 
respectivos exámenes. Es así como en otro reporte, donde 
la vacunación alcanzó 85% de la población, la detección 
de IgM alcanzó 46% y la RPC, 83% de positividad29. La 
seroconversión por IgG o un alza en sus títulos pudiera 
ayudar en el diagnóstico en estos casos, sin embargo, en 
una población altamente inmunizada. Nuestra primera 
paciente refirió haber recibido la vacuna tres vírica y el 
diagnóstico de parotiditis se realizó mediante una RPC 
de una muestra de saliva tomada a las 24 h de evolución. 
El resultado positivo para IgG podría corresponder a su 
vacunación, pero el resultado negativo de la IgM pudo 
deberse a la toma de una muestra precoz; lamentablemente 
no se pudo repetir este último examen. Por el contrario, 
el paciente del segundo caso refirió no haber recibido la 
vacuna durante la campaña del 2007, a pesar de pertenecer 
al grupo objetivo. El diagnóstico se obtuvo al quinto día 
de la enfermedad con IgM e IgG positiva para el virus, 
concordante con el rendimiento de este examen en una 
población no vacunada.

En los últimos años, se ha observado un aumento en las 
tasas de notificación de parotiditis a lo largo de todo Chile 
y, además, se reportó un brote epidémico en la región de 
Tarapacá en el año 201530. Considerando este aumento 
y las características de los países donde se presentan los 
brotes (población con alta cobertura de vacunación como 
la nuestra), es necesario estar alerta ante su aparición y 
optimizar su diagnóstico y manejo. En nuestro país se 
realiza una vigilancia activa de parotiditis con notifica-
ción obligatoria de esta enfermedad en forma diaria, con 
sensibilización del personal de salud frente a la aparición 
de brotes epidémicos7,31. El manejo del brote consiste 
en detectar a las personas de mayor riesgo de contagio, 
actualizar los esquemas de vacunación en personas sin 

Paulina Coria
inmunizada, la IgG suele estar positiva.
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evidencia presuntiva de inmunidad y si existe contra-
indicación para la vacunación, tomar las medidas que 
correspondan para evitar su exposición y transmisión8. 
A raíz de los brotes observados en E.U.A, los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) proponen 
considerar el uso de una tercera dosis de vacuna tres vírica 
como medida de control durante un brote de parotiditis8,11. 
Si bien no existe una recomendación formal, los CDC 
han sugerido el uso de esta tercera dosis en una población 
con alta cobertura de vacunación, en situaciones de gran 
hacinamiento con una intensa exposición al virus, donde 
la transmisión es sostenida por más de dos semanas y con 
altas tasas de ataque (> 5 casos/1.000 individuos)8. Esta 
tercera dosis disminuiría la tasa de ataque de la infección. 
Aunque falta aún evidencia que apoye la efectividad de 
esta tercera dosis, los últimos reportes apoyan su utilidad 
para disminuir el riesgo de infección, en particular en 
aquellos pacientes que recibieron la última dosis hace 
más de una década11,19.

Conclusión

La vacunación contra el virus parotídeo ha tenido un 
impacto importante en la disminución de la incidencia de 
esta enfermedad. Sin embargo, se ha desplazado la edad 
de riesgo de esta infección hacia los adultos jóvenes, una 
población más susceptible de presentar complicaciones. 
Además, los brotes epidémicos siguen ocurriendo por 
factores inmunológicos, virológicos y de hacinamiento. 
Esta situación epidemiológica complica además el 

diagnóstico de esta enfermedad. Las técnicas de biología 
molecular utilizadas en forma precoz impresionan ser 
una herramienta relevante para fortalecer nuestro diag-
nóstico clínico. Es importante recordar que, en nuestro 
país, esta infección sigue estando presente y requiere 
ser notificada. Un diagnóstico certero de esta patología 
permitirá un mejor manejo clínico-epidemiológico de los 
posibles brotes y optimizar las medidas de prevención 
secundaria.

Resumen

El virus de la parotiditis produce una infección benigna 
caracterizada por un aumento de volumen parotídeo que, 
antes de la introducción de la vacuna tres vírica, afectaba 
principalmente a niños y adolescentes. Luego de que esta 
vacuna se implementara en el Programa Nacional de 
Inmunizaciones, se produjo una notable disminución en 
su incidencia. Además, ocasionó un cambio en la edad 
y presentación clínica, siendo más frecuente en adultos 
jóvenes con mayor riesgo de complicaciones. Presenta-
mos dos casos clínicos de parotiditis en adultos jóvenes 
confirmados por serología y en uno de ellos, por biología 
molecular. Se caracterizó el virus como del genotipo G, 
como el descrito en los brotes en E.U.A y Europa, dife-
rente al virus contenido en la vacuna. El virus parotídeo 
sigue circulando en nuestro país y debemos mantenernos 
alerta ante eventuales brotes. Se hace relevante optimizar 
el diagnóstico etiológico por serología o técnicas de 
biología molecular con fines clínicos y epidemiológicos.

Anexo

Caracterización molecular del virus parotiditis

La muestra de saliva fue tomada en tubo Salivette®, introduciendo en la cavidad oral del paciente el algodón hidrofóbico por 1 minuto. Luego 
de centrifugar la muestra, la saliva recolectada fue sometida a extracción automatizada por MagnaPure system (Roche®). Para la detección 
diagnóstica, se utilizó una reacción de polimerasa en cadena (RPC) en tiempo real para un fragmento de 71 pares de bases del gen N32. Se 
realizó una transcripción reversa con random primers, según protocolo de la enzima MMLV (Invitrogen®) y luego la amplificación se realizó 
de acuerdo al protocolo publicado en la plataforma Lightcycler 2.0 (Roche®)32. Como control positivo para la reacción se utilizó una alícuota 
de vacuna Tres Vírica que contiene el virus parotiditis Leningrad Zagreb.

La muestra clínica positiva se usó para la genotipificación del virus parotiditis mediante la amplificación y secuenciación del gen SH. El 
protocolo de genotipificación utilizado fue el sugerido por el CDC33, donde se amplificó una secuencia de 675 pares de bases del gen SH.

Análisis filogénetico

Se seleccionaron 27 secuencias desde Genbank (X63709.1, AF526404.1, AF365924, AY039722.1, X63708.1, Y08212, AF142761.1, 
AF142762.1, AF142763.1, AB003415.1, AF142774.1, AY380077.1, AB105481.1, KU756726.1, KU240089.1, KY996510.1, KY996511.1, 
KY996512.1, KR633038.1, FN431985.1, AF314562.1, AB470486.1, JF727652.1, AY685921.1, AB744048.1, AB827968.1, AF315684.1) 
que incorporan las cepas aisladas en brotes y las contenidas en la vacuna. Las secuencias fueron analizadas con el programa Bioedit para 
el alineamiento e inferencia del mejor modelo de sustitución nucleotídica. La historia evolutiva fue inferida mediante el uso del método de 
máxima verosimilitud, basado en el modelo Kimura-234. El análisis involucra 28 secuencias, con un total de 174 posiciones analizadas. Los 
análisis fueron llevados a cabo mediante MEGA635.
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