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INTRODUCCION. 

La enfermedad del Neweaetle (ENO) ee une de les mayerea 

preblemaa que enfrenta la avicultura, per ser ~sta enfermedad 

capaz de preducir una alta mertalidad y disminuci4n drástica en 

la preducci4n de hueve. Muchas áreas de preducci'n avíc8la del 

mundo se han viete amenazadas en añes recientes per severas 

epizeetiae de ENO del tipe velegénice. Eeta enfermedad tiende a 

ternarse endémica una vez intreducida en determinada área. En 

Méxice la ENC- tiene carácter enze4tice (8,11,32,46,56). 

Esta enfermedad es una infecci4n viral aguda de fácil die~ 

minaci4n que afecta tante a las aves domésticas cemo a las sal­

vajes 1 de jaula (7;26,29,41,74). También puede afectar al ser 

humane expuesto al virus de la ENC (VENC) (vacunaderes 1 gente 

de laberaterie) preduciende una infecci4n que es usualmente per 
' -

sistente une • dos días y eventualmente se vuelve severa pudiea 

do conducir a una disminuc14n en la visi&n (7,13,26,41), así 

mieme se han repertade cases leves tipe influenza causados per 

el VENC en el hembre, encentrándese en él titules bajes de ant! 

cuerpee (Ac's) - 8 a 54 HI - centra el virus, le que demuestra 

la presencia de éste en el erganisme (36). 

La infecci4n per el VENC se caracteriza por signes y lesie -
nes respiratorias, digestivas y nerviosas en las aves (41,58). 

En pelles eusceptiblP-s se han reportad• mertalidadee hEtsta de 

un 10~ (8,15,22), sin embarge la mayer parte de las veces la 

mortalidad es menor (56) siende el preblema les animales sobre­

vivientes debido a que pueden quedar "retrasadeu" y c•nvertirse 

en animales de desecho (7,13), interrumpir la preducci'n de hu~ 
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ve (16) • predisponer a la enfermedad cr&nica respirateria cem­

plicada (ERCC), per elle las p'rdidas eoo~&micas a causa de ~sta 

enfermedad son altas (2,62,72). 

HISTORIA• 

La primer desoripoi'n de la ENC tu& realizada p&r Kraneveld 

en 1926 de un brote ecurride en la isla de Java, en las que fue­

ren las Indias Helandesae erientales, hey república de Indonesia. 

Deyle en 1927 describe detalladoonente un brete de ~sta enferme­

dad en una granja cercana al pueblo de Newcastle en Tyne (1,22, 

26,38,56) ubicado en la costa nereete de Inglaterra y pr&ximo a 

la frontera cen Escocia (27). De ésta poblaci&n toma su nombre 

la enfermedad. Este misme afie se reportan cases en la India, Cez 

lán y Filipinas. De 1926 a 1940 tedes les cases graves de la ENC 

se reportan en/e cerca de los puertes (22), en 1944 se reperta 

la ENC en lee E.U.A. (7,44) aunque ya había sido descrita en 

1931 en ese país (13). En M~xice la primera epizootia fué en Ju 

lie de 1946 (T~llez, Gir4n y Camarge), en su teeis profesional 

Olvera (1948) reperta una mortalidad de 309,000 aves tan s'l• -

en el D.F. (l3,22,37,48). 

ETIOLOGIA. 

El agente causante de la ENC es un virus tip• RNA que está 

clasificado de la siguiente manera: 

Familia: PARAMIXOVIRIDAE 

Género: PARAMIXOVIRUS 

Especie: VIRUS DE LA ENFERMEDAD DE N~VCASTLE. 

Esta clasificaci'n es de acuerdo a la presentada por Matt~ 

ws en 1979 (39). · 

La palabra mixovirus es una palabra griega que significa -

descarga de baba muc•sa e nasal, son virus que muestran una af! 
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nidad hacia materiales mucosos como los qu~ hay en el tracto s~ 

perior de aves y mamíferos (56). 

La forma del VENO es m'e o menos esf,rica, aunque son co­

munes las fermas pleom6rficae. I.as partículas típicas virales 

tienen un diámetro.de 100 a 300 milimiorenes (1). Este virus es 

estable, sobrevive durante 30 minutos a 56•o y conserva su cap~ 

cidad infectante a 4°0~ Este virus puede ser muy resistente si 

está protegido por proteínas, meco, sangre, etc., puede perman~ 

cer en las instalaciones avícolas por variae eemanas e meses 

(29,44,68). 

El virus está presente en el aire exhalado, eri descargas -

respiratGrias, en heces, en huevos pueetes durante la enferme-­

dad clínica y en tede el cad~ver durante la infecci6n aguda y 

muerte del ave. La vía de infecci6n natural es la respiratoria 

aunque tambi'n puede penetrar per v!a eral y conjuntiva (se 

trasmite por agua y alimente). Sin embargo en el aparato respi ... 
ratorio el virus se replica antes de pasar a los sistemas por 

los cuales tiene afinidad. Generalmente el VENO se puede aislar 

en tráquea y cloaca (14,29,46). 

Bl virus de la ENO que regularmente no infecta ni se repl! 

ca en las c~lulas del sistema inmunol&gico puede tambi~n provo• 

car inmunosupreei&n (60). Esta inmunesupresi'n quP se observa en 

la ENC pedr!a deberse a la acoi&n de la neuramidasa viral en las 

membranas de los linfocitee, con lo cual se modificaría la cir­

culaci6n de loe linfocitos en los &rganes linfoides (69). Este 

virus es potente inductor de interfer6n (6,8,44,61). 

Este virus es capaz de adherirse a los gl,bules rojos de -

diversas especies animales (56) la que se manifiesta como hemo­

ad~orci6n y hemoaglutinaci&n (Y,33) prepiedades que tiene por 
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contener en la envelvente Ulla franja d~ mixevirue cempueeta de 

hemoaglutinina y proteína neuremidásica (22,44), tambi~n aglut!, 

na el VENC espermatozoides (56). 

Factores como la concentraci&n de amen!aoe a 50 ppm. favo­

recen el grado de infecci4n per el virus de ENO siendo el doble 

que en aves no expuestas a ~ata concentra.ci&n de amoníace; deb! 

de al daffe de la membrana mucG.sa del tracto respiratori• per el 

amoníaco (47). 

No existen diferencias antigénicas entre las distintas ce­

pas pues s&le se ha identificado un serotipo, lo que varía entre 

cepas es su grado de patogenicidad (1,22,69) y el cual se ha • 

clasific~d• de acuerdo a lo que tarda en matar al embri6n de p~ 

llo de un día de edad inoculado per vía intracerebral con una -

dosis mínima ~ortal (IDMM) (56), en tres tipos: 

VRLOGENIOAS: 24 a 48 hrs. 

MESOGBNICAS: 48 a 96 hrs. 

LENTOGENICAS: 96 a 120 hrs. (1,26,41,56). 

El periodo de incubaci&n de la ENO es de 3 a 4 días en ce­

pas veleg~nicas, de 5 a 6 días en cepas mesogénicas y de 2 a 3 

semanas en cepas lentogénicas (68). Se puede decir que el perio -
do de incubaci6n es en general de 2 a 15 días (44). La severidad 

de la enfermedad está dada primariamente por la cepa infectante 

del virus. 

Otra clasificaci&n dada a las cepas del VENC ha sido de 

acuerde a los lugares de alojami~nto del virus en el organismo 

y que son: 

. PNEUMOTROPICOS 

VISCEROTROPICOS 

NEUROTROPICOS (1,22). 
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PATOTIPOS- PRINCIPALES. 

Cinco patotipes sen les conocidos de ,ENC: Deyle, Beach, 

Hitchner, Beaudette y Avirulenta Ent~rica (26). En M~xic~ s&lo 

reportan 4 patetipos principales: (33) 

TIPO DOYLE: 

Este pat~tipe fu' el primeramente reportado en el año de -

1927. Es el más común en M'xieo, especialmente en el noreste, -

centro y sureste. Es letal para aves de cualquier edad. Tambi'n 

es cQnocide como viscerotr&pico; presenta signos respiratorios 

y nervieees. Ee producido por cepas veleg,nioas como la Ixtapa­

lapa, Quer,taro y c.u., Chimalhuacán entre otras (5,26,51). 

TIPO BEACH: 

Este tip(!) fué descrito, 15 aPios después que el Doyle, en 

1942 por Beach. Presenta eignoe respiratorios y nerviosos. Se 

presenta en aves de todas las edades, también es causa.da por -

ciertas cepas velog,nicas de Neweastle cemo son•'G~B. Texas y 

Califernia 11914 (26,31,51,66). , 

TIPO BEAUDETTE: 

Fué descrite en 1946 por Beaudette y Black. Es una severa 

infecci&n respirateria que produce lesienes nerviosas. S6lo es 

fatal en animales menores d_e cuatro semanas y de vez en cuando 

en aves adultas. Es producida por virus de tipo mes6geno. Algg 

nas de ~stae cepas son utilizadas como vacunas viables v.gr.: 

la Roackin (26,29,33,51). 

TIPO HITCHNER: 

Fu' descrito por Hitcbner y Johneon en 1948. Causa un pro­

blema r~s¡,irgtorio y no presenta signos digestivos ni nerviosos. 

Difícilmente produce mortalidad en aves sanas. Puede desencade­

nar problemas de ERCC en aves inféctadas par mycGplasma. Ee pr~ 

ducida por cepas lentog~nicas como la Sota y B1• Se usan la 
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mayoría d~ ~stea c~pas como vacuna.s (26,33,51). 

r,a ENC ha sido uno de los frenos al desarrollo de la HVi e u,!. 

tura en México debido a que desde sus inicios a mediados de la 

d~cada de loe 50's la industria avícola mexicana ha tenido que 

soportar los embates de ~sta infecci6n (que apareci6 una d~cada 

anterior a la industria avícola) (34,64,70}. 

CONTROL DE LA ENC. 

En países desarrollados come Canad~, E.U.A. e Inglaterra el 

tipo Doyle ha sido erradicado (33). Esto ha sido resultado de 

estrictos programas de erradicaci6n, destinando grandes recur~os 

econ6micos al pago de indemnizaciones a avicultores y t~cnic.o~ 

que trabajaran en el control de la enfermedad (22). En nuestro 

país s6lo contamos con la utilizaci6n de medidas sanitarias y 

progra.mas ·de vacunaci6n, gracias a ello ha disminuido notableme,a 

te la ENC (16,63,70). 

La base para lA. ebtenci6n d~ una producci6n 6ptima con el 

mínimo de problemas infecto-contagiosos ·ae encu~ntre. defini ti V,!!: 

mente en las medidas higiénico-sanitarias qu~ se adoptan en las 

explotaciones avícolas, sin importar su funci6n zootécnica. Las 

medidas sanitarias tendientes al control de la ENC son importa:e 

tes para excluirlas de las parvadas. Las medidas que es posible 

aplicar comprenden la limpieza y deeinfecci6n del·pabell6n, 

cambio de cama, aplicaci6n de medidas de seguridad para impedir 

la introducci6n de la infecci6n a los locales y la ventilaci6n 

d~l pabell6n. Todo ésto diluye él número de unidades infecciosas 

en circulaci6n (24,26,65). 

Otra base para el control de la ENC lo constituyen la in~ 

nizaci6n y los adecuados programas de vacunaci6n. Muchas de la.s 

fall~.s que se han tenido en el mane jo de ~ata enfermedad han 
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sido por no organizar debidamente (veterinarios y avicultores) 

progr-.mas preven ti vos basados en la correcta aplice.ci6n de va­

cunas y tiempos de aplicaci6n (calendarios de vacunaci6n) (4). 

Hay factores que influyen en las respuestas inmunol6gicas: 

- el hu~sped 

- la edad 

- anticuerpos maternos 

- m~todo de administraci&n 

- vacuna (17). 

Para llevar a cabo un calend.ario de vacunaci6n hay que to.:... 

mar en cuenta los siguientes puntos (18): 

1.- la secuencia de las vacunaciones 

2.- interferencia entre las distintas vacunas 

).- el tiempo necesario para el desarrollo de la inmunidad 

4.- la dure,ci6n de la inmunidad y la exposici6n al virus de 

campo 

5.- diferencias de la enfermedad ·en los dietintos organismos 

6.- la respuesta inmune de los organismos 

' 7.- manejo d~ todos los factores que influyen en los resultados 

de un particular calendario de inmunizaci6n. 

La vía de administraci6n tiene~un efecto marcado sobre la 

protecci6n e incidencia de la ERCO en pollos infectados con my­

coplasma. La aplicaci&n puede ser de dos tipos: individual y 

masiva, la protecci6n individual suele ser mejor pero es poco -

práctica, la masiva es más práctica pero no provee niveles uni­

formes de Ac'a (18,72). 

La cepa particular del virus vacunal puede afectar el pro~ 

grama de vacunaci6n; algunas cepas estimulan la alta producci6n 

de Ac#a (640 a 2,560 HI). y otras cepas un bajo título que va de 
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10 a 40 HI ( 29). En general una cepa vacuna! más virttl~nta pue­

de estimular fu~rtemente la inmunidad a diferencia de otras ce­

pas de ésta enfermedad menos virulentas, ~sto es porque difieren 

en ~ inmunogenicidad y su habilidad para causar una reacción 

vacuna! (7,.8;18, 29). 

Se han utilizado todo tipe de programas de vacunaci6n que 

van desde la utilizaci6n del m~todo simultáneo virus vivo-virus 

muerto, hasta la inmersi6n de la. cabeza del ave en la vacuna. 

Todos los sistemas funcienan mientras no exista la exposici6n de 

campo. Hay programas que provocan un Newcastle clínico en la 

parvada o matan más por complicaciones postvacunales que por el 

Wewcastle mismo (45). 

TIPOS DE VACUNAS CONTRA ENC. 

Desde su aparici6n la ENC ha suscitado un intenso estudio 

de las cepas del VENC para poder fabricar vacunas confiables y 

se han encontr·ado cepas muy inmun6genas pere altamente pat6genas 

(12,18,37). Actualmente se cuenta con cinco tipos de vacunas 

contra la ENC (42): 

1.- VACUNA TCND: 

Esta vacuna se desarroll6 en los 60's, es producida en ri­

fl6n de cerdo y produce una inmunidad duradera. ~o preduce títu­

los de HI. 

2.- VACUNA TSND: 

Actualmente se encuentra en investigaci6n, se desarrolla 

entre 34 y 41°C. S6lo se produce en tracto re$piratorio superior 

y produce inmunidad lecal. E•ta vacuna puede revertir su virulea 

cia. 

3.- VACUNA CLONADA: 

Produce poca reacci&n, protege contra una gama estrecha de 

antígenos, au~que segd.n Monte (45) es una.vacuna que pUtt!de ser 
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muy Útil por su baja reacoi6n en comparaci&n con otras cepas 

como la Sota, ya que no produce los efect~s negativos dé ~atas. 

4.- CEPAS LENTOGENICAS: 

Son las m~s usadas. Son de ~ste tipo la Sota y la Bl• 

5.- CEPAS MESOGENICAS: 

Se usan como refuerzo en muchos paísesy-pertenecen a éste 

grupo las cepas Reackin, Komarov, Kimber, MK1o7 (7,12,55). 

Las vacunas tambi~n se clasifican de acuerdo a la present~ 

ci6n del virus en (44): 
A) Virus atenuadoe (modificados) 

B) Virus inaotivadGs (muertos). 

Para nuestro trabajo tomaremos ~sta clasificaci6n de deno­

minando vacunas virus vivo a las primeras y vacunas virus muer~ 

to a la.s segundas, segdn lo denominado por Márquez (37). 

A continuaci6n señalamos las ventajas y desventajas de ~stas 

vacunas ( 18) • 

VACUNAS VIRUS VIVO 

Ventajas 

Protección h~ter6loga 

Administración masiva 

Protección rápida 

Bajo costo (se ocupa poca 

dosis). 

D~sventaja.s 

Posibilidad de dis~minaci6n 

Reacciones postvacunales 

Vácuna l~bil, requiere cuidados 

de almacenamiento y aplicaci6n 

Dificultad para desarrollarse. 

VACUNAS VIRUS MUERTO 

Ventajas 

Seguridad (no se disemina) 

Vacuna estable 

Fácil desarrollo. 

Desventajas 

Protecci6n homóloga 

Administración individual 

Protección l~nta 

Alto coste. 
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Estos 2 tipos de vacunas vru1 a inducir la formaci6n de Ac's 

a un nivel humoral y epitelial, as:! como la activación del sis­

tema inmunocompetente. Los Ac's son inmunoglobulinae (Ig's) 

cuyos niveles en el ave son loe eiguieñtes: 

Ig G 300 - 700 

Ig M 120 - 250 

Ig A 30 - 60 Portillo Alfonso (53). 

La inmunidad producida por vacunas virus vivo es muy compl~ 

ta y va a inducir la formaci6n de Ac'e epiteliales (Ig A) yAc~ 

circulantes (33) aunque: ée d~biL'y·de··corta duraci6n (57). 

La inmunidad producida por vacunas virus muerto ea mayor~ 

casi exclusivamente de Ac •e circule.ntes ( Ig G e Ig M), sin embfl!: 

go es de duraci6n prolongada. Estas vacunas no producen niveles 

adecuados de Ig A y la protecci6rt a nivel epitelios, por f!llo, 

es muy pobre o inexistente (33,37,57,58). 

En la inmunidad materna a lu ENC, conferida a los pollos, 

participan los 3 tipos de Ig's. Se ha reportado une. inmunidad 

hastB. de 20 días (41,69), sin embargo en México la mayor parte 

del pollo nace con títulos inferiores a 6 Log.2 por lo que la 

sugerencia práctica de aplicar la vacuna de ENC al noveno día 

es aceptable (59), ya que una. vacunaci6n temprana. puede restrin 

gir la formación de Ac's (67). Los Ac's maternos tienen mayor 

efecto contra el virus de Gumboro, sin embargo :~ambi~n pueden 

alterar la respuesta contra Newcastle o Bronquitis (19). 

A) VACUNAS VIRUS VIVO: 

Son vacunas producidas con virus atenuados cuya patogenici 

dad ha sido disminuida per sucestvGe pases en embriones de pollo 

y/o cultivos celulares, pero manteniendo su poder inmunog~nico. 

TJa mayor:!a de las cepas enzo6ticas de VENC son lentog~nica.s y 
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mesog~nicas y de ellas se produce ~ste tipo de vacunas (1,37, 

42,44). 

En la primer vacuna virus vivo se utiliz6 la cepa Muktewar 

atenuada por pasaje de embri&n de pollo en 1940 (28). Posterio! 

mente se utiliz6 la cepa Roackin pero por vía intramuscular con 

gran ~xito en condiciones severas, ,Otra cepa utilizada es la 
f 

Komarov que en Israel ha dado buenos resultados. La cepa Rhani-
--...._ 

ket, que es el nombre hindú para la ENC, es un virus vacunal que 

provoca una reacci6n severa pero protege muy bien contra la en­

fermedad (33,34,55). 

Las cepas más usadas en las vacunas virus vivo son las len 

tog~nicas, que son las que se emplean en México, y se l~s conoce 

genéricamente como tipo B¡, siendo la cepa la Sota y la B1 las 

más conocidas (12,15,33,58). La cepa la Sota es más inmun6gena 

que la B1, ha demostrado gran efectividad contra cepas velogé­

nicae como la Fontana (10,42). Una cepa como la Sota al combin~ 

se con mycoplasma u otras bacterias puede provocar una reacción 

muy severa. La cepa B1, por otro lado, es menos pat6gena que la 

cepa la Seta pues tiene menor capacidad d~ multiplicaci6n y de 

invasi6n, por lo tanto la respuesta inmune y la reacci6n post­

vacuna! es menor (33,41). Las vacunas virus vivo pueden tra.smi­

tir agentes pat6genos cuando la vacuna no es preparada con em­

briones libres de pat6genos (SPF} (2,21,57,71). 

La respuesta a las vacunas virus vivo lent6genas varía mu­

cho de acuerdo a la forma en que se aplican y al tipo de cepa 

vacuna! qu@ se utiliza. La administraci6n por agua de bebida 

produce una respuesta mucho más deficiente que la aplicaci 6n por 

otras v!ae y la vacunaci6n por aspersi6n da muy buena protecci6n 

pero es desastrosa cuando existe mycoplasma ya que tiene una 

mayor reacci6n. 



- 12 -

La aplicaci6n conjunti val por instalación estimula le. pro­

ducción lGcal de Ac's y de interferencia ~iral,.bloqueando de 

~ata manera la multiplicaci6n, limitándose la enfermedad a una 

infecci6n subclínica del tracto respiratorio, lo cual tiene su 

base en lB. funci6n biológica del sistema inmunitario·: sscreti&ri o 

por su actividad antiviral hacia los virus cuya puerta de entr~ 

da son las mucosas del erganismo ya qu~ se menciona que los t!­

tulos de Ae's de las mucosas están mayormente relacionados que 

loe títulos en el suero, con la resistencia a la reinfeccd:&n 

despu's del desafío subsiguiente con virus vivo patógeno. Por lo 

tanto la inmunidad a muchos virus respiratorios que producen la 

enfermedad localmente en la mucosa respiratoria está mediada 

por Ac•s virales producidos localmente (Ig A). Este tipo de apli 

cación es el más usado en las explotaciones avícolas. La vacun~ 

ci6n intramuscular (I.M.) posterior estimula la producción de 

Ac's circulantes (Ig G é Ig M) que actáan como barrera contra la 

diseminación del virus aislando así ei sistema respiratorio de 

las aves sin ocurrir daños a les demás tejidos por los que 'ste 

virus tiene afinidad cuando existe una exposición al vinta v~lo 

g~nico (2,14-,33,58,72). Un estudio (23) revela que la. v~~ctmací6n 

en "brote" de Newcastle virus vivo depa la Sota pr~viene la 

manifestaci6n clínica y mortalidad aunque no totalmente. 

Una vez vacunada el ave, los Ac's tardan de 5 a 7 dÍas en 

desarrollarse y el "pico" lo obtienen 3 o 4 semanas postvacun!: 

ci.Sn (55). Iros virus d~ ·ésta vacuna se replican en las c~lulHs 

epiteliales d~ la tráquea y all:! mismo se puede aislar el virus 

fáciim~nte (18,22). Las vacunas a virus vivo no den inmunidad 

durs.dnra por lo quf' se tif!mfl! que vacunar constantemente (52, 57). 

Medinnte el empleo de t~cnicas df!:l recombinaci6n de ADN 

sez·á posiblP. mejorar la.s vacunas d·e virus vivo modificando su 
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virulencia, antigenicidad, capacidad pa.ra diseminarse, persi~t­

tenciA. y otras características. Le.s vacunas producidas por medio 

de clonaci6n y expresi6n de geneas no contienen el virus vivo de 

manera qu~ se elimina el riesgo de que el virus vacunal pueda 

revertir el pat6geno (23). Aunque no existe evidencia de que 

virus usados en vacuna ee vuelvan virulentos a través de pasajes 

{7). 

B) VACUNAS VIHUS MUERTO: 

En estae vacunas el virus se encuentra inactivado y se pr~ 

para. en emulsi6n oleosa o en hidr6xido de aluminio (1,44, 57). 

Las vacunas inactivadae se vienen usando desd~ 1953, los 

primeros intentos se hicieren con te~itieá.infectadoe de aves ea 
fermas, desgraciadamente no obtuvieron ~xito e hicieron que éste 

tipo de vacuna fu~ra considerado ineficaz, a tal grado que hacia 

1973 la vacunaci6n a virus ~rto es prácticamente abandonada. 

Fueron éstas vacunas las primera~ en ser preparadas comercial­

mente. El descubrimiento de Freund (1942-1943) sobre la notable 

acci6n adyuvante de las emulsiones tipo agua-aceite pa.ra incre­

mentar la respuesta de Ao•s di6 lugar a numerosas investigaciones 

sobre el mismo iniciándose así la vacuno-terapia experimental en 

la prevensi6n de enfermedades en animales. Posteriormente al 

desarrollo del virus en cultivos puros en huevos embrionarios, 

se investigaron nuevamente las vacunas a virus muerto con m~to­

doe mejorados en la producci&n del virus. Esto se sum6 al uso de 

adyuvantes como el gel de hidr6xido de aluminio y después. emul­

eiones oleosas~ lo quA mejoró en gran medida la inmunizaci6n y 

su efecto ya quee se ha demostrado que un veh:!cul~ oleoso en 

~sta vacuna mej~ra su efectividad teniendo altos niv~les de Ac's 

por más tiAmp•, debido al parecer a la prolongada permanencia 
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del antígenG viral que se logra con el adyuvante oleoso (9,33,37, 

57). 

Tambi~n en ~stas vacunas se utilizan cepas de tipo lent~~­

g,nico (1) debido a que ~stas producen títulos más·altos qu~ las 

velogénicas (42). En M'xico se utiliza la cepa la Sota en las -

vacunas virus muerto (13,21,28,33,71). 

En las vacunas inactivadae el poder inmunol&gico depende de 

la masa antig,nica e cantidad de antígeno presente ya que no 

ocurre replicaci6n viral y por tanto ocupa un mayor número de 

virus qu~ la vacuna modificada (8,42). 

En las vacunas inactivadas es necesario.verificar su pote.!! 

cia tomando muestras de sangre de las aves a las cuales se les 

aplic6 la vacuna, 3 semanas despu,s, y as! conocer la titulaci6n 

de Ac's en el ave, ya que cuando los fabricantes han usado una 

menor cantidad de antígenos en la mezcla la potencia de la vac~ 

na está reducida y por ende su c~lidad (22,42). La estabilidad 

y homogenicidad es vital en estas vacunas junto con la facilidad 

de inyectarse (42). 

Las vacunas inactivadas estám compuestas de líquido alan­

toideo con VENC y tratados con formol o beta propiolactona para 

inactivar la partícula viral usándose más comúnmente el formol 

por ser más fácil de conseguir (1,22,25,28,33). Se conoce que 

al utilizar mayer cantidad de líquido alantoideo (18~ ve. 8~) 

induce mayeres nivelee de Ac'e circulantes y efrece mayor pro­

tecci6n al desafío (16). 

La efectividad de la vacuna virus muerte emulsionada cepa 

la Sota es buena ya que eleva el título de Ac's circulantes 

evitando con ello la mortalidad en las aves producida por el 

VENC (16}. 
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La mayor ventaja es que no produce los efectoe indeseables 

asociados algunas veces con la vácuna virus vivo (8). Su alto 

costo y su aplicaci6n individual eon una limitante (33). Sin 

embargo los niveles de Ac•s que se alcanzan son mayores que los 

producidos con la vacuna virus vivo (58}. A tal grado ha contri 

buído el uso de vacunas emulsionadas virus muerto que se ha lo­

grado reducir la incidencia y severidad de ENC en algunas gran­

jas y países. S6lo las vacunas inactivadas dEl! alta potencia 

pueden_oonferir inmunidad duradera y efectiva (1,46}. 

Por ser la respuesta de ~sta Vf1cuna más humoral que epi te­

li~d, en e las aves la aplicaci6n simultánea virus vi vo-viru~t 

muerto es lo m~s utilizado. Empleandose ~sta vacuna en un in­

tervalo de tiempo apropiado posterior e. la vacunaci6n dP virus 

vivo hay una rfl>spuesta alta y duradera de Ac's en el ave {l,~g,, 

15,16,21,26,33,38,58). Pollos vacunados con el método simultáneo 

tienen un título de 5 a 7 Leg2 en HI, aparflntemente suced~ .que 

el virus vivo produce una inmunidad loca.l y unH sensibilizaci6n 

primaria mi~ntras quP! la vacune. inacti vada. provee protecci6n al 

ave en une. edad más tardía (45). 

Cuando la vacuna virus muerto se aplica como primerR vacuna 

h~.y una. respuesta inmunol&gica en el ave 8 a 10 d:ías posteri.ores 

sin embargo ¡~ más aceptado es que se desarrolla la respuesta 

inmunol6gica 15 días despu~s (22,58). 

DESCRIPCION DE LA VACUNA EMULSIONADA CEPA KANSAS-MANHATTAN: 

Esta cepa es de tipo velogénico y muy antig~nica trtniendo 

títulos de Hl superiores a los ebtenidos con cep8 la Sota. virus 

muert~ emulsionada (28). Esta vacuna ha eido comercializada en 

los E.U.A. (73) y en México en los 60's por un lnboratorio am~r! 

cano en hidr6xido de aluminio (~8). En un trabe.jo publicado (31) 

.... 
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se menciona someramente ~ata vacuna y se utiliza del mismo modo 

que la vacúna emulsionada cepa la Sota no .mencionándose ninguna, 

caracterí~tica en especial. Actualmente ~sta vacuna no se encu~~ 

tra. en el mercado pero se ha usado en so:buci6n oleosa en Guada.­

lajara 1 Tepati tlá.n ( 21, 28). Los dfltos t~cnicos de le. VB,cuna 

son los siguientes: 

• Vacuna en suapensi6n oleosa virus muerto 

• Pa,ramixovirus multiforme cepa K-M, tipo velog~nice 

• Titulaci6n de Ac's en pollo: 

días HI 

7 !320 

14 

21 

1280 

2560 

• Titulaci6n de la vacuna: 

DIEP 50 1 x 109• 2 (dosis infectante embri6n pollo). 

METODOS DE EVAIDACION • 

Existen 2 formas de evaluar· una vacuna, programa, dfl! vacuna 

ci6n y el m~todo de aplicaci6n (51): 

1) Control eerol6gico de las parvadas que ponen en evidenci.a la 

presencia de los Ac's circulantes que son reflejo de la protec­

ci&n del ave contra el VENO. Para llavar a cabe ese control se 

utiliza la pru~bá de HI (inhibici6n de la hemoaglutinaci6n). 

Es importante recordar que además de la inmunidad humora,l existen 

otros factores de resistencia como son la inmunidad local y 

celular e interferencia viral que coadyuvan este proceso. Por } 

tanto esta prueba no indica la capacidad total inmunitaria del 

ave. Por todo eet~ animales con títulos bajos pueden resistir un 

dP.ea,fío y con al toe títulos pueden sucumbir (15, 38, 39, 50, 54, 59). 

A continuación aeñala.m&s los parámetros de titulaci1n d~?> 
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Ac•e de pollos (HI) en diluei6n doble (iniciándose con 1 : ·~): 

HI < 10 mortalidad con el desa,fío 

HI > 40 la mayoría de pollos desafiados sobreviven 

HI > 320 pollos no déaafiadoe pueden no tener síntomas 

Fletcher (17). 

Para conocer los títulos.;de HI es recomendable tomar 36 

muestras de suero de los pollos por caseta para que el resultado 

sea estadísticamente confiable (70). 

2) La prueba del desafío con un virus pat6geno es la más evidell 

te y directa. Es usada en laboratorio pero es impráctica en el 

campo por razones obvias. La interpretaci6n del desafío se basa 

en la presentaci6n d~ los signos clínicos y en la mortalidad 

que resulta del mismo ( 35,-51). 

SegÚn lo asentado por ANECA (Asociaci6n Nacional de Espe­

cie.listas en Ciencias Avícolas) en su boletín ( 3) para el caso 

de cualquier vacuna inactivada s~ espera una potencia mínima del 

9~, es decir que en un desafío controlado sobrevivan el 90~ de 

loe animales sin mostrar signos de enfermedad. 

Por lo mencionado anteriormente hemos escogido el m~todo 

del desafío para evaluar la respuesta inmunol6gica en las aves 

producida por la vacuna K-M virus muerto, ya qu~ los resultados 

nos indican si las aves están efectivamente protegidas, que es 

lo verdaderamente importante (71). 

Las cepas de VENC elegidas para el desafío son de gran vi­

rulencia y de tipo velog~nico (28)., las cepas "Queréttt.ro" y 

"Chimalhuacán" tienen los elementos H.N. y F. característicos d-e 

las cepae pat6genas (20). La tercer cepa es la "Texas" muy uti­

lizada en estudios de dfl!sa.fío de vacunas c<tntra ENC ya que es 

una cepa de VENC de tipo neurotr6picc (8,66). 



- ltl -

0J)JjSTlVu 

CO:iiOCJ;:;R La FROT~CCION ll.t; Ld Vb.CUN.n álULSIONa.Ua }.;LaBOl:Wll.n 

COH VIRUS MUERTO D.ti; N.!SWCA~f.CLE CBF.tí K.t~.H::>aS i~NlidTT.t~N ER POLLOS , ' 



- 19-

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

En M~xico, la vacuna virus muerto emulsionada contra la ENC 

ee producida con cepa la Sota que es lentog~nica .• (7,33,41). En 

nuestro medio, Cocula, Guadalajara, Tepatitl~n, se producen con~ 

tantee brot~s de ENC aunque se use la combinaci6n virus vivo­

virus muerto que ha demostrado gran efectividad (8,9.,15,16,21, 

32;52,71). Esto pone en duda la calidad de las vacunas utiliza­

das (15,32,49,57) y ~sto ee fortalece con el hecho de qu~ la e~ 

pacidad inmunogénica de difer ... ntes lotes de vacuna. emul~ionada 

de un mismo laboratorio difieren entre sí ( 30). Ante l9s pobla.­

ciones v!rica,s heterogéneas y los ca.mbios El.ntigénicos de los 

virus las vacunas que tradiciono.lmente daban buena. prot~cci6n 

han perdido su eficiencio .• La patogenicidad de los virus de cam 

po puede exa.cerbarse por falta de limpieza y deeínfecci6n entre 

erianzas as! como por el uso de vacunas que permiten tl!l desarrG 

llo de aquellos virus más pat6genos de la poblaci6n aún cuBnd.o 

neutralizan los de baja patogenicidad {32,42). En nuestro pRÍs 

donde la ENC es enzo6tica los títulos d~ Ac's que produzca la 

vacuna deben ser altos (43). La situación actual exige que lns 

v.acunas actua.les sean mejoradas u.sand.o inmun6genos adecuados ( 42). 

Por otra parte ~1 ueo de viru.s vivo cepa le Sota implica 

un riesgo en parvadas con mycopl~~.sma ( 21,57, 71). En éstas pHr­

vadas los efectos pestvacunales son muy severos (45). 

Las vacunas virus muerto no ti~men ese rj_eego, sin embargo 

por no contar con una vacuna emulsionada confiable se ti~ne que 

r~vacunar con vacuna virus vivo ampliando la posibilidad de tener 

severe.s reacciones poetvacu11ales per ERCC especialmente. En áreas 

~nd~micas como lo es Tepati tlán sería dt:o gra.n ayuda contar con 

una vacuna emulsionada que por sí sola brindare. protecci6n o 
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qu~ al combinarse con una vacuna m~nos inmunógena qu~ le. SotR, 

como es lft B1 , pero menos agresiva, nós d~era. protecci6n contrt=t 

ENC, sin necesidad de estar aplicano.G constantemente, hnst;i cada 

30 dÍe.s, vacunas virus vivo en explotaciones aviares (21). 

En la prf'!sente·tesis damos a conocer una vacuna poeo empleada. 

y conocida, que de lograr demostrar su eficacia en estudios en 

nuestro medio, puede convertirse en gran auxiliar en la preven­

si6n y control de la ENC. Se noe ha. informado que la vacuna virus 

muerto emulsionada. cepa K-M ha sido utilizada con buenos resul­

tados en Tepatitlán y Guadalajara, teniendo un 10~ de protecci6n 

en a_ves vacunadas sanas (21,28). 

No contam<Bcon literatura acerca de esta Cf'!pa vacunal, ni 

trabajos en nuestro medio que nos den más datos acerca de su co~ 

portamiento; por ello ee necesario realizar investigaciones so­

bre ~ste inmun6geno que nos permitan conocer sus alcances y 

limitaciones as! como sus ventajas y desventajas. 
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HIPOTESIS: 

SI LA VACUNA Rl'w1ULSIONADA CEPA KANSAS-l\1ANHATTAN TIENE UN 

ALTO INDICE DB PROTF:CCION NO HABRA SIGNOS, LESIONES NI !ITOR 1rALl­

DAD EN IJOS POLLOS VACUNADOS AL SER PUESTOS EN CONTACTO CON AVES 

INFECTADAS CON CEPAS PA'rOGRNAS DE NEWCASTLE • 
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MATERIAL Y METODO • 

• Aves: 

100 pollos de raza hubard d~ 8 días de edad 

4 pollee infectados con cepas pat&genas, 2 con cepa 

''Texae", 1 con cepa "Querétaro" y 1 con cepa "Chimal­

huacán" 

75 dosis de vacuna emulsionada de Newcastle cepa "Kansas­

Manhattan" 

Comederos y bebederos sufici~ntes 

1 jeringa autom~tica y 10 agujas. 

• Lugar y Duraci6n: 

Las aves se colocaron en un cuartoque ee adapt6 dividién­

dolo en cuatro mediante estructuras de madera con malla., de 1 ' 

metro de altura, al cual e&lo tenía acceso el experimen·tador 

para darles alimento y bebida suficiente. El experimento dur6 5 

semanas • 

• ExperimentQ: 

Se procedi& a iniciar el experimento con 100 pollos raza 

hubard de 8.días de edad. Se les dividi6 mediant~ un muestreo al 

azar en 4 lotes de 25 pellos cada lote y se les asignó la letra 

A, B, O y D respectivamente, siendo elegido el lote A como tes­

tigo. Se lee tuvo en observación durante 2 días para poder ini­

ciar el experimento ya que si hubieran t~nido menos de 10 días 

de edad podría haber ocurrido bloqueo por Ac's mat~rn~s (59,67). 

Inmediatamente se procedi6 a vacunar a los pollos de los lotes 

B, e y D por vía subcut~nea de forma individual con una dosis 

de .5m1. de vacuna de Newcastle cepa "Kansas-Manhattan" virus 

muerto emulsionada, teniendo un título de DIEP5o 1 x 109• 2• 

S61o las 25 aves del lote A permanecieron sin vacunaci6n por 
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pertenecer al lote testigo • 

• Desafío: 

El desafío ee llev6 a cabo de la manera siguiente (71): 

Quince días despu~s de la aplicaci6n de la vacuna, a los 25 

días de edad, las aves fueron pu~stas en contacto con 4 aves pr~ 

viam~nte infectadas con virus de Newcastle por vía oculo-nasal: 

1 ave infectada con 200,000 unidades de cepa pat6gena "Texa.s" 

VENC en el lote A. 

1 ave infectada con 200,000 unidades de cepa pat6gena ''Texas" 

VENC en el lote B. 

1 a.ve infectada con 200,000 unidades de cepa pat6gena "Chimal­

huacán" VENC en el lote c. 
1 ave infectada con 200,000 unidades de cepa pat6gena "Quer,ta­

ro" VENC en el lete D • 

• ObservacicSn: 

Se llev& a cabo un registro.diarie per espacio de 21 días 

de los signos clínicos y el r'cord de muertes • 

• Análisis Estadístice: 

Se realiz6 la prueba x2, según la forma descrita (40). 



- 24 -

RESULTADOS. 

En el lote A (testige) se fueron presentando signos clíni­

cos y mortalidad por ENe entre el tercero y el d~cimo día post~ 

rior al desafío, siendo el d~cimo dÍa la muerte del Último de 

les pollos de éste lote (consultar cuadro # 1). A la necropsia 

se encontraron lesiones en intestinos y proventrículo caracterí~ 

ticos de ENe. 

Los lotes B, e y D fueron observados por espacio de 21 dÍas 

desde el momento del desafío y ninguna de las aves present6 si~ 

nos de ENe. Pasados los 21 dÍas se sacrificaron 5 aves de cada 

lote elegidas al azar y no presentaron lesiones por ENC a la 

necropsia. No se encontraron difer~~>ncias estad{EJticE~.mente sig­

nificativas (P> .01) entre los datos observ~:~.dos y los ~sperHdos, 

después de 5 semanas de experimentaci6n se di6 por t~rminado 

nuPstro estudio. 

Los resultados demostraron un elevado nivel de protecci6n 

al desafío como lo podemos observar en el cuadro # 2. 

Las gráficas 1 (lote A,testigo) y 2 {Lotes B, e y D) ilus­

tran la presencia de mortalidad en el lote testigo y la ausencia. 

de ~sta en loe lotes experimentale~ ,. lo cual comprueba quP eh el 

presente esturlio la cepa Kansas-Manhattan es lOO% efectiva. 
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Cuadro # 1: Uelaci6n del número de aves qu~ presentaron st,e 

nos y muerte los dÍas posteriores al desafío en el lote testigo. 

Días post-desafío 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

# aves qu~ pr~senta.ron 
signos de ENC. 

o 
o 
7 
8 

10 
10 
10 

6 
2 
1 

n~cord de 
muertes. 

o 
b 
2 
3 
4 
6 
4 
4 
1 
1 

Cuadro # 2: Nivel~s de protecci6n mostrada por lotes expe­

rimentales al desafío con cepas patógenas de ENC. 

No.aves protegidas/ % <¡, 
Vacuna.ci6n lote desafío No.aves desafiadas prot. mort. 

Cepa. K-M B "T~xas" 25/25 100 o 
C~pa K-M e "Chimalhuacán" 25/25 lOO o 
Cepa K-M D "Quer~taro'' 25/25 lOO o 
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Gráfica 1: Lote testigo A 
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En la gráfica 1 ~ncontramos una. mortalidad d~l lOO}t en el 

lote A que no fu~ v&cunado y estuvo en contacto con aves infec­

tadas con cepa "Texas", entre el tercero y d~cimo día posterior 

aJ reto. 
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Gráfica 2: Lotes experimentales B, C y D 

fo Mort. 
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En la gráfica 2 observamos claramente la ausencia de morta­

lidad en las aves de los lotes B, C y D qu~ fueron infectadas 

con cepas pat6gena.s, previa vacune.cicSn con la vacuna emulsionada 

virus muerto Kansas-Manhattan. 
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DISCUSION. 

Los resultados obtenidos estan de acuerdo con lo mencionado 

por Illeecas (28), que una sola dosis d~ la vacuna virus mu~rto 

emulsionada cepa K-M es suficiente para proteger el ave de la 

ENVe 

Investigaciones anteriores (16,32,49) mencionan la protec­

ci6n que confiere la vacuna emulsionada virus mu~rto cepa la S! 

ta, contra. la ENC, sin embargo no se han utilizado 3 cepas de -

alta patogenicidad como en la presente tesis --para· e·valuar la 

protecci6n de una vacuna virus muerto emulsionada en un mismo 

estudio. 

Siendo la tra.emiei6n del VENC neurotr6pico (67) por a.ire, 

en la presente prueba al estar en contacto eetrech~ las aves 

exieti6 una combinaci6n de las 3 c~pas usadas en el desafio lo 

que exigi& mayor protecci6n de la vacuna en los pollos. 

Se confirma lo mencionado ~n-- la;:li t~ra~üra::.- _ (20, 57, 58) 

que a partir de 10 a 15 d:!as postvacunales hay respuesta de iniDB 

nidad contra la ENC en vacunas d~ ~ste tipe. 

Por lo mencionado por varios autores (33,44} sabemos que la 

vacuna emulsionada no estimula la inmunidad epitelial como la 

vacuna virus vivo, sin embargo en la presente tesis no se nece­

eit6 el método simult~neo para obtener una protecci6n total. 

No se encontr6 referencia de otra cepa de Newcastle tipo 

velogP.nico (7,22,26,46) utilizada como vacuna. 

A diferencia de trabajos ru1teriores (2,16,32,49) en el pre­

sente estudio se utiliz6 una t~cnica de desafio similar a la. 

que ocurre en forma natural (que es el contacto de ave sana con 
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ave enferma) (22,26,46,71)·, por un virus altamente pat6geno y 

velog~nico de Newcastle. Rllo nos permite,realizar un estudio 

más cercano a las formas naturales de tre.smiei6n de la enferme­

dad. 

SegÚn lo d~scrito anter~ormente (13,26,41,56,63) el tiempo 

de trasmisión e incubaci6n de la enfermedad con CPpas velog~ni­

cas de ENC es en promedio de 3 a 4 días posteriores al contacto 

con el virus. Considerando ~sto en •.la presente tesis, el perio­

do de observaci6n post-desafío fu& de 21 días tiempo sufici~nte 

para que se manifestaran signos, lesiones o mortalidad por ENC. 

Este trabajo difiere con lo expuesto por Decanini(15) que 

los resultados de la inmunizaci6n s6lo con vacuna emulsionada 

virus muerto dejan mucho que desear acerca de la protección con 

ferida cuando se aplica la vacuna alrededor de los 12 días y 

se desafía 21 dÍas después. Esto es importante porque en el C9.!!! 

po ee común la vacunaci6n a los 12 días y es frecuente la expo­

sici&n al virus de campo antes que los pollos cumplan las 4 

semanas de edad. 
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CONCLUSIONES. 

La vacunaci6n con virus muerto emulsionada, cepa K-M es 

efectiva en la protecci6n de polloe de engorda cGntra cepas p~ 

t6genas velog~nicas de Newcaetle. 

Quince días posteriores a la aplicaci6n de ~sta.vacuna loe 

animales inmunizados eopertaren el reto de cepas velogénicae pa­

t6genae de Newcastle, no existiendo mortalidad, lesiones ni sig­

nos provocados por ENC. 

Una sola aplicaci6n de ~sta vacuna fu~ suficiente para 

conferir inmunidad en los pollos. 

La aplicacién de ~sta vacuna emulsionada, a los 10 días 

de edad,en pollos de engorda desafiados 21 días despu~s con ce­

pas pat6eenas de virus de Newoastle es efectiva. 

Esta vacuna cumple satisfactoriamente el rango de 90% de 

aves sobrevivientes y sin signos·. de enfermedad posteriores al 

desafío segÚn lo seflalado por la A.N.E.C.A. · 

Ln.s e:ves no protegidas con la vacuna. de Newcs.stle virus 

muPrto emul~donada, CE'!pa K-M murier0n con signos y lefliones ce.­

racterísticas de ENC. 
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SUGERENCIAS. 

Au.nqu~ en el prfllsente estudio se concluye qu~ esta vncu.nH 

protege cóntra la ENC se sugiere que, mientras no se cuente con 

un mayor número dta. investigaciones sobre ésta cepa, ee utilice 

en combinaci6n con vacuna virus vivo (cepa la Sota o B1) en 

orden e obtener una mayor protecci6n. De seguir obteni~ndose r~ 

sultados positivos en los.siguientes estudios se puede usar co­

mo vacuna única o combinada con cepa B]., virus vivo en grhnjas 

donde la ERCC sea un problema. 

En futuros trs.bejos será conveniente cora()cer el ti~mpo mí­

nimo de protecci6n, posterior a la a.plicaci6n de ésta vacuna, 

contra el VENC, mediante el uso de r~tos sucesivos de 3,6,10 y 

15 d!as después de inmunizados hasta encontrar av~s resistent~s 

al VErm. As! mismo es conveniente estudiar el tiempo máximo de 

protecci6n contra el VENC en animales vacunados con{·~sta cepa, 

por lo que se deben hacer desaf~os sucesivos 1,2,3, o los meses 

que sea necesario para encontra.r aves susceptibles al VENC •. 

Se sug~eren estudios comparativos entre la vacuna emulsio­

nada cepa K-M y otras vacunas emulsionadas producidas en nuestro 

paíe con cepa la Sota. 

s~ sugiere ee compare-~eta vacuna que contiene aceite como 

adyuvante con una vacuna de ésta misma cepa que contenga hidr6-

xid& de aluminio cemo adyuvante para conocer ei existen result~ 

dCJS'aimilaree o diferentes dP. protecci6n contra el VENC. 

Se sugieren,,estudios de HI para conocer la correlaci 6n que 

pueda existir entre la protecci. 6n demostrada al desafío de cepas 

pat6gense de Newc&etle y el título de Ac's. 
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SUMARIO. 

' 
Se efectu& una prueba con 100 pollos raza hubard, para 

conocer la protecci6n de la vacuna virus muerto cepa K-M emul­

sionada. Se dividí& en 4 lotes de 25 pollos cada uno (lotes A, 

B, e y D). El lote A fue el testigo no vacunado, a los otros 3 

lotes se les aplic6 la vacuna. 

Quince d:Ía.s posteriores a la aplicación de la vacuna se 

desafi6 a los 4 grupos con 4 aves infectadas previamente con e~ 

pas pE!.tcSgenas del virus de Newcastle. La ave para el l~te A se 

infect6 de cepa "Texas", la del lote B de cepa "Texas'', la del 

e con ce-pa "ehimalhuacán" y la. del D con cepa "Querétaro". Las 

4 aves presentaban signos de ENC al ponerse en contacto con los 

lotes. El lote A present6 signos y lesiones característicos de 

la enfemneda.d, teniendo una mortalidad del 10~. !.os lotes B, C 

y D no presentaron signos de la enfermedad nt mortalidad. Al 

final de la prueba, 21 días después del desafío, se sacrificaron 

al azar 5 pollos de los 3 lotes inmunizados y no se observaron 

lesiones de Newcastle. En el an~lisis estadístico se utiliz& 

la prueba x2 y no se obtuvieron diferencias estad!sticamf'nte 

significativas (P>.Ol). Se espera se realicen más estudios ace~ 

ca de ésta vacuna. 
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