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La variación antigénica en el virus de la 
enfermedad de Newcastle se reporta en 
algunos estudios que encontraron mutacio- 
nes específicas que alteran epítopos clave, 
principalmente en la proteína HN (Choi et al., 
2013, Hu et al., 2010), las cuales se asocian con 
reducción de la reactividad de los anticuerpos 
monoclonales, o con la modificación de la 
antigenicidad (Wang et al., 2015; Mayahi – 
Esmaelizad, 2017). Estudios con el subgeno- 
tipo VIId y variantes del genotipo VII, reportan 
reducción de la reactividad cruzada y dismi- 
nución de la neutralización por los anticuer- 
pos inducidos por la vacuna (Shahar et al., 
2018). Sin embargo, la diversidad del tipo de 
estudio, las cepas virales y los métodos utiliza- 
dos indican un enfoque muy variado para 
investigar las mutaciones y las posibles 
variaciones antigénicas del vEN de campo. 

La investigación sobre las vacunas contra el 
vEN muestra resultados mixtos en cuanto a la 
protección contra un genotipo heterólogo y 
su supuesta variación antigénica. De acuerdo 
con algunos estudios, las vacunas que 
coinciden con el genotipo del vEN de campo 
reducen la excreción del virus de desafío. 
Miller et al. (2009a) y Sedeik et al. (2019) 
encontraron que las aves que recibieron 
vacunas homólogas excretaron menos virus, 
medido en hisopos orofaríngeos, traqueales y 
cloacales, que las que recibieron vacunas de 
genotipo heterólogo. Además, Miller et al. 
(2013) y Ferreira et al. (2021) asociaron títulos 
de anticuerpos más altos estimulados por 
vacunas homólogas con la disminución de la 
replicación y la excreción viral. 

En experimentos con el genotipo V, las 
diferencias genotípicas entre las vacunas y los 
virus de desafío no disminuyeron la capacidad 
de las vacunas para proteger contra la 
enfermedad (Miller et al., 2009). Lozano et al. 
(2010) inmunizaron aves SPF a los 14 días de 
edad con vacuna bivalente Newcastle- 
Influenza (H5N2) o vacuna recombinante 
LaSota-H5 y usaron la cepa Chimalhuacán 
para desafiar a las aves 3 semanas después, 
las aves estuvieron protegidas al 100% contra 
los signos clínicos severos y la mortalidad. 
Rauw y col, (2010) usaron la cepa PHY.LMV.42 
del genotipo I y una vacuna recombinante 
rHVT-ND en aves Isa Brown al día de edad en 
la planta de incubación, solas o en 
combinación, y usaron la cepa Chimalhuacán 
del vEN para desafiar a las aves a las 3 
(combinación rHVT-ND – virus activo) o las 5 
semanas de edad (solas y en combinación). 
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La protección a las 3 semanas fue de 100% en 
la combinación de vacunas, y de 90, 70 y 100% 
con las vacunas activas, rHVT-ND y combina- 
ción vacuna activa-rHVT-ND, respectivamente, 
en el desafío de las 5 semanas de edad. El 
estudio de Palya et al., (2012) demostró que 
una vacuna recombinante de HVT que expresa 
la proteína F de la cepa D26/76 del genotipo I, 
administrada in ovo o por vía sc, protege 
contra la mortalidad ocasionada por el virus 
genotipo V (APMV1/chicken/Mexico/D516/1/2008; 
acceso GenBank JQ002630) entre 95 y 100% 
después del desafío a los 27 o 40 días de edad. 
Miller et al. (2013) usaron la cepa LaSota 
inactivada para vacunar aves SPF y desafiarlas 
posteriormente con virus virulentos de Perú 
(genotipo XII), Malasia (genotipo VIId), 
California -EU- (genotipo V), y Chiapas - 
México- (genotipo V); el 100% de las aves 
sobrevivió al desafío. En el trabajo de Taylor et 
al. (2017) se usaron aves SPF que fueron 
vacunadas al día de edad con la cepa B1 activa 
y revacunadas al día 14 con el virus activo o 
inactivado cepa LaSota; a partir de los 27 días 
de edad las aves se desafiaron por 10 días 
consecutivos con la cepa Chicken/USA(CA) 
/2002, genotipo V, las aves vacunadas no 
mostraron signos clínicos ni mortalidad des- 
pués del desafío. 
De acuerdo con estos resultados, la cantidad y 
especificidad de los anticuerpos humorales 
inducidos por vacunas inactivadas afectan la 
replicación viral y la protección clínica. 

Cuando los niveles de anticuerpos son 
suficientemente altos es posible prevenir la 
transmisión; conforme aumentan los anticuer- 
pos humorales en las aves vacunadas, dismi- 
nuye el número de aves infectadas y la canti- 
dad de vEN excretado (Miller et al., 2009). Por 
lo tanto, los títulos efectivos de anticuerpos 
humorales podrían incrementarse aumen- 
tando la homología de la vacuna con el virus 
de desafío, o permitiendo el tiempo adecuado 
para el desarrollo de la respuesta inmune. 
Otros estudios sugieren que la diferencia de 
genotipos no es la causa principal de la falla de 
la vacunación en aves inmunocompetentes. 
Unas investigaciones indican que se requieren 
título de anticuerpos más altos para inhibir la 
excreción del virus de cepa heteróloga (Liu et 
al., 2023). Los pollos de engorda vacunados en 
las granjas frecuentemente muestran una 
inmunidad subóptima contra genotipo 
homólogo y heterólogo, lo que sugiere que las 
malas prácticas de vacunación son un factor 
principal (Dortmans et al., 2014). Las vacunas 
clásicas de genotipo I y II pueden prevenir la 
enfermedad clínica, pero es posible que no 
inhiban por completo la diseminación del 
virus de las cepas heterólogas a menos que se 
logren títulos de anticuerpos muy altos (Liu et 
al., 2023). Estos hallazgos enfatizan la impor- 
tancia de técnicas de vacunación adecuadas y 
medidas estrictas de bioseguridad, además de 
la selección de vacunas. 

La efectividad de la protección conferida por los programas de vacunación depende de 3 
factores principales: 

A) LA DOSIS VACUNAL. 
A mayor concentración del antígeno 
vacunal, más altos los títulos de anticuerpos. 
Las vacunas de virus activo deben contener 
por lo menos 107 DIEP50/mL. Las vacunas de 
virus inactivado deben presentar de 400 a 
600 unidades hemaglutinantes (UHA) por 
dosis para lograr protección efectiva 
(Liljebjelke et al., 2008). 

B) EL TÍTULO DE ANTICUERPOS 
ALCANZADO CON EL PROGRAMA DE 
VACUNACIÓN. 
Los anticuerpos de inhibición de la hema- 
glutinación (8 UHA) de 25 protegieron por lo 

RESPUESTA VACUNAL Y PROTECCIÓN CONTRA EL DESAFÍO DE CAMPO. 

Figura 1. Relación de los títulos de anticuerpos con 
la protección contra la mortalidad y la baja productividad 

Basado en Survashe y Desmukh, (1998). 
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menos al 85% de las aves contra la mortalidad 
cuando se usó un virus del genotipo VII para 
el desafío a los 10, 15 o 20 días de edad; la 
supervivencia fue al menos de 98% con título 
de 28 o superior (Liu et al., 2023). La figura 1 
muestra la correlación entre los títulos de 
anticuerpos y la protección contra la enferme- 
dad de Newcastle. 



El porcentaje de cobertura de vacunación y la uniformidad de los títulos de anticuerpos están 
relacionados con la aparición de algunas aves que muestran signología clínica y alteraciones de 
la productividad, las que tienen los títulos de anticuerpos más bajos son las propensas a esta 
situación. 

C) LOS INTERVALOS DE VACUNACIÓN: 

Figura 2. Programa de vacunación para pollo productor de carne. 

Figura 3. Programa de vacunación para gallinas de postura. 

Basado en Absalón y col. (2019). 

Basado en Absalón y col. (2019). 

Los anticuerpos estimulados por la 
vacunación pueden persistir por 8-10 
semanas, pero no necesariamente en 
niveles “protectores”, por lo que se requiere 
el refuerzo de la vacunación. El tipo de 
vacuna, la conformación del calendario de 
vacunación e intervalos de revacunación 
dependen de cada empresa. Absalón y col. 
(2019) presentaron un calendario de 
vacunación consenso para pollo productor 
de carne y gallinas de postura empleados 
en México, Figuras 2 y 3. 

CONCLUSIONES. 
- Existe un solo serotipo del virus de la enfermedad de Newcastle. 
- Aunque se han reportado algunas diferencias antigénicas entre los genotipos, las vacunas clásicas de 
cepas de baja virulencia, como LaSota, B1 y entéricas, así como las vacunas recombinantes, son capaces 
de proteger contra el desafío con cepas virulentas de diferentes genotipos.
- Las vacunas para el control de Newcastle (de virus activo, inactivado y recombinantes), poseen 
características que las hacen útiles en diferentes programas de vacunación.
- La efectividad de los programas de vacunación depende de la concentración antigénica en la vacuna, 
los títulos y uniformidad de los anticuerpos alcanzados, y los intervalos de vacunación que permitan la
persistencia de esos títulos de anticuerpos.
- El seguimiento de la respuesta inmune posterior a la vacunación se puede realizar con la prueba de 
Inhibición de la Hemaglutinación (HI) y con la prueba ELISA, que puede cuantificar anticuerpos totales 
o específicos contra la proteína F.
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