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La enfermedad de Newcastle (EN) es una infección viral de distribución mundial, muy 
contagiosa y que causa alta morbilidad y mortalidad en las aves domésticas; está incluida en la 
lista de enfermedades de la Organización Mundial de Sanidad Animal -OMSA- (Miller y Koch, 
2020). El primer brote reconocido ocurrió en 1926 en Java, Indonesia.

El virus causante de la enfermedad de Newcastle (vEN) es envuelto y tiene genoma de ARN 
monocatenario no segmentado de sentido negativo. Los viriones generalmente son esféricos, de 
150 nm o más de diámetro (Abdisa y Tagesu, 2017). El genoma codifica para 6 proteínas 
estructurales: nucleoproteína (NP), fosfoproteína (P), matriz (M), fusión (F), 
hemaglutinina-neuraminidasa (HN) y polimerasa de ARN (L), (Czegledi et al. 2006).

 
Figura 1. Las proteínas HN y F forman 
proyecciones en la envoltura viral. La proteína 
HN está involucrada en la unión (anclaje) del 
virión a los receptores que contienen ácido 
siálico de las células blanco y le confiere la 
propiedad de aglutinar eritrocitos. La actividad 
de neuraminidasa de la HN regula la ruptura del 
ácido siálico de los receptores para el virus en la 
superficie celular y le permite liberarse de la 
célula infectada. La proteína funcional F induce la 
fusión de las membranas del virus y la célula 
blanco y también es el principal factor de 
virulencia. Por lo tanto, las glicoproteínas HN y F 
son esenciales para la infectividad viral y son 
blancos ideales para prevenir la infección por 
inmunidad protectora (Worku y Teshome, 2020).

Los sistemas de clasificación taxonómica y de virulencia se muestran en el Cuadro 1.
Cuadro 1. Sistemas de clasificación del virus de la enfermedad de Newcastle.

Figura 1. A) Diagrama esquemático del genoma viral. 
B) Diagrama esquemático de la estructura viral. 
Tomado de Mao et al. (2022), https://doi.org/10.3389/fvets.2022.936251.

El recuadro verde indica los virus virulentos, cuya identificación debe reportarse inmediatamente.
* TMME= Tiempo medio de mortalidad embrionaria.
** IPIC= Índice de patogenicidad intracerebral

Taxonomía 
(Walker et al., 2022)

Orden 
Mononegavirales

Familia 
Paramyxoviridae

Subfamilia 
Avulavirinae

Género 
Orthoavulavirus

Especie
Orthoavulavirus 

javaense

1 XXI

> 90 =
Lentogénica

>60<90 = 
Mesogénica

<60 = 
Velogénica

Entérica asintomática 
(subclínica)

Lentogénica Infección 
respiratoria leve

Signos nerviosos y 
respiratorios raros, 

mortalidad en aves jóvenes
Viscerotrópica lesiones 

hemorrágicas intestinales 
Neurotrópica alta 

mortalidad, signos 
respiratorios y nerviosos

Serotipos Genotipos de 
la Clase II

Virulencia 
TMME* (horas) Patotipos

Reporte obligatorio (OMSA)
Secuencia 

prot. F
IPIC**

0.7 a 1.5
Mesógeno  

> 1.5
Velógeno

GRRQRR*F
GRRQKR*F 
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La enfermedad de Newcastle es causada solo por la infección con el vEN virulento (Miller and 
Koch, 2020). La OMSA (2022) la define como una infección de las aves causada por el 
Orthoavulavirus javaense que cumple con uno de los siguientes criterios de virulencia: 

Figura 2. Análisis filogenético de aislamientos del vEN de clase I y II basados en 
las secuencias completas del gene de fusión. Tomado de Goraichuk et al., 
(2023). https://doi.org/10.3389/fvets.2023.1026296.

a) Índice de patogenicidad intracerebral 
(IPIC) en pollitos de un día de edad (Gallus 
gallus) de 0.7 o superior, o bien:

b) Aminoácidos básicos múltiples 
(112Arg/Lis-Arg-Glu/Lis-Arg/Lis-Arg116, por 
lo menos 3 residuos de arginina o lisina 
entre los residuos 113 y 116) en el extremo 
C-terminal de la proteína F2 y fenilalanina 
en el residuo 117, el cual es el extremo 
N-terminal de la proteína F1 del virus. Los 
virus de baja virulencia tienen la secuencia 
112Gli/Glu-Lis/Arg-Glu-Gli/GluArg116 y 
leucina en el residuo 117 de la misma 
región.

Cuando el aislamiento viral cumple con uno 
de estos criterios, es de reporte obligatorio 
inmediato a la autoridad de sanidad animal 
local y ésta debe informar a la OMSA.

Hay sólo un serotipo del virus; sin embargo, su 
genoma evoluciona con el tiempo y se vuelve 
más diverso (Miller y Afonso, 2011), lo que 
permite el agrupamiento del virus en dos 
clases (I y II), pero sólo los de clase II causan 
enfermedad. Los virus de clase I pertenecen a 
un solo genotipo que posee varios 
subgenotipos, mientras que en los virus de 
clase II se han reconocido XXI genotipos 
(Dimitrov et al., 2019; Afonso, 2021), Figura 2.  
Los virus del genotipo II de la clase II incluyen 
virus de baja virulencia que son usados como 
virus vacunales en todo el mundo, como 
LaSota, B1 y algunas cepas entéricas.



La cepa virulenta Querétaro se mencionaba en la NOM-052-ZOO-1995, que fue cancelada en 
2016, como virus de desafío para las pruebas de potencia de las vacunas comerciales. Sin 
embargo, hay poca información acerca de ella. Thompson y Osteen (1952) señalaron que la cepa 
Querétaro era mucho más virulenta que cualquiera de los EU, y que aves de diferentes edades 
inmunizadas con la vacuna comercial de virus activo administrada en la membrana del ala 
sobrevivieron al desafío con el virus virulento mexicano sin manifestar evidencia de enfermedad. 
En 1962, Pérez-Rebelo usó una cepa denominada Querétaro para evaluar vacunas de virus 
inactivo experimental y cinco comerciales. Courtney et al. (2013) y Afonso (2021) mencionan que 
la cepa corresponde al genotipo XVI, el análisis molecular se realizó a partir la misma muestra de 
ARN; sin embargo, no hay información reciente de la disponibilidad de esa cepa en algún 
laboratorio de México que permita llevar a cabo su caracterización biológica y genética.

Los genotipos V, VII, XII, XIII, XIV, XVII y XVIII 
son de origen más reciente, se distribuyen en 
todo el mundo y se aíslan con mayor 
frecuencia en aves de corral (Dimitrov et al., 
2016). En el continente americano, el 
genotipo V es el más común, el subgenotipo 
V (previamente Va) se ha aislado 
principalmente en cormoranes en 
Norteamérica, mientras que los 
subgenotipos V.1 (previamente Vb) y V.2 
(anteriormente Vc) se aislaron 
principalmente de aves domésticas en 
México, EUA y varios países de Centroamérica 
(Dimitrov et al., 2019 y 2019b; León et al., 2023). 
Los virus virulentos que han circulado en 
México pertenecen a dos linajes del genotipo 
V (Vc tipo Chimalhuacán y Vb tipo Torreón) y 
afectaron a granjas comerciales, de combate 
y otras especies como la paloma y la codorniz 
(Perozo et al., 2008; Merino et al., 2009; Susta 
et al., 2014) Figura 3. 

Figura 3. Análisis filogenético basado en la secuencia completa de codificación del 
gen F del genotipo V del vEN. Susta et al, 2014, https://doi.org/10.1128/jcm.00066-14.
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