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"AISLAMIENTO DE UN AGENTE SEROLOGICAMENTE RELACIONADO CON
EI, ADENOVIRUS CAUSANTE DEL SINDROME DE LA BAJA DE POSTURA
1976."

GARCIA ZALVIDEA JUAN IGNACIO
ASESOR: LUCIO MARTINEZ BENJAMIN., M.V.2.

RESUMEN

Se estudid 1la presencia del adenovirus del sfndrome
de la baja de postura 1976 ( SBP 76 ) y sus antlcuerpos en
patos PekiIn blanco en el Valle de México.

Se aisl6 un agente hemoaglutinante en parvadas de
patos de engorda de 2 a 8 semanas de edad, mientras que los
‘patos de una semana y. las madres resultaron negativos. Por
otro lado se encontraron anticuerpos inhibidores de la hemoa-
glutiﬁacidn_en.el suero de los patos de engorda de 5 a 8 sema-
nas de edad, asi como en el suero y saco vitelino de los hue—
vos de ‘sus madres.

El agente aislado; ldentificado como HP1, aglutina
los gl6bulos rojos de gallina, pato, ganso, pavo y paloma.’
Los antisueros contra dos proﬁotipos del adendvirus dei
SBP 76-,e1 127 vy el BCc~14, asf como el suero contra ‘el virus
K-11, seroldgicamente similar a los anteriores, inhiben la
hemoaglutinaciSn del HP1l, mientras que los antisueros contra
el virua de: Ya:enfermedad-de Newcastleé ( VENC ) y de la influen-
za aviaria ( VIA' ) no lo hacen.

Los datos anteriores demuestran la presencia de un
‘agente con caracterfsticas similares a las del virus del SBP 76
en parvadas de patos Pekfn blanco en el Valle de México.

En un estudio complementario se encontr® que la he-
mdagiutinina de K-11 es estable, cuando menos durante 16 sema-
nas, a temperatura ambiente, a 4, a ~-20 y a -70°C.

AGOSTO DE 1981.
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SUMMARY'

The presence of egg drop syndrome ( EDS ) '76 ade-
novirus and. its antibodies in White Pekin ducks in the Valley
of Mexico was studied. »

' A hemoagglutinating agent was isolated from cloacal
"swabs Of 2-to 8-week-0ld meat ducks. One-week-0ld ducklings
and breeder ducks vere negative. On the other hand,
hemagglutination-inhibiting antibodies were found in Serum
of 5-to B-weeks-old meat ducks, as well as in serum and yolk
of eggs from their dams . '

The isolated agent ( HPl ) agglutinates chicken, duck,
goose, peacock and pigeon red blood cells. Antisera against
two- EDS!?G.adenovirus‘prototypes, 127 and BC-14, and against
K-11, a serologically related virus, -inhibit HP1 hemagglutination,
while antisera. against Newcastle disease virus and avian influen--
za virus do not.

These data demonstrate the presence of an agent
closely related to EDS 76 virus in White Pekin ducks in
_the’ Val;ey of M&xico.

‘ " "In.a complementary study it was found that K-11l's
hemaglutinin is stable at room temperature, at 4°C, —20°c»and‘
~70°Cc, for at leastvlﬁ weeks.
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INTRODUCCION

Existe una gran cantidad de causas de disminucifn
de la produccib6n de huevo en gallinas: errores en el manejo,
en la nutricién, en la alimentaci6n, problemas parasitarios,
té8xicos e infecciosos de tipo bacteriano o viral, entre otros (4).

Dentro de las enfermedades m&s conocidas, destacan
por su importancia la bronguitis infecciosa, la encefalomie-
litis aviéria, la enfermedad de Newcastle y la micoplasmosis.
En los filtimos anos varios investigadores han sospechado de
los adenovirus como causa de los descensos en la producciSn
de huevo (6,7,10,14,24,32). Cowen Yy Calnek realizaron estudios
cuidadosos con cuatro adenovirus y encontraron que s6lo uno
de ellos redujo ligeramente la produccifn de huevo (14).

En 1976, investigadores de Irlanda e Inglaterra des-
cribieron 'una nueva enfermedad que afecta la produccién de hue-
vo en gallinas entre los 6 Y 8 meses de edad y cuyo agente
etiocldgico es un adenovirus. A este padecimiento se le llams
sindrome de la baja de postura 1976 ( SBP 76 ), siendo
conocido tambien por su acrénimo en inglés EDS 76 ( Egg drop
syndrome 1976 )} (5,11,32).

El SBP 76 se caracteriza pof una incapacidad de las
Parvadas para alcanzar el mdximo de produccibn de huevo o
por un sfibito descenso en la misma que puede ser del orden de
30 hasta un Bd 8. Durante un corto perfodo se producen huevos
con cascar6n blando, con dep§sitos calcireos anormales, e
incluso, sian cascardn; en huevo rojo puede haber una pérdida
en la coloracién (4,5,25,28). Algunos autores han observado
‘alteraciones en la calidad interna del huevo, en la fertilidad
Y en. la incubabilidad (16). Las aves pueden parecer sanas Pero
en ocasiones existe diarrea, anemia y disminucifn en el con-
sumo de alimento (5).Se aislé un virus hemoaglutinante, capaz
de reproducir el padecimiento en gallinas libres de patégenos
especfficos (8,28) a partir de leucocitos circulantes (7), del
oviducto, heces y tejido nasofarfngeo (31) de gallinas de par’ -
vadas que padecfan el sindrome. Trabajos posteriores demostra-
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ron que se trata de un adenovirus (7,15,16,23,28,31,44) del
que existen dos prototipos: el BC-14 (7) y el 127 (32), asi
como algunos otros estrechamente relacionados con ellos (42,
46,47) entre los que se encuentra el aislamiento K~11 ( Calnek,
comunicacifén personal ). El virus estd ampliamente difundido
en poblaciones de patos (9,11,42,43,46).

Desde 1975 el sindrome se ha difundido ampliamente
en muchos paises de Europa, considerdndose como uno de los
‘'Problemas mi&s importantes en la industria avfcola, ya que
causa. graves pérdidas econbmicas en ponedoras y en reproducto-
ras (4,5,6) '

Se-sospecha que el virus pas6 a las gallinas a tra-
veés de una vacuna elaborada en fibroblastos de embrién de pa-
to contaminados con el adenovirus (5,8,11,22,26,42, 43 46,47) .
Esta sospecha se apoya en la frecuente presencia de anticuer-
pos 1nhibidores de la hemoaglutinacién en parvadas de patos.
AST como en el hecho de gue se han realizado aiglamientos,
en forma relativamente sencilla en esta eSpecie, que estin se-
roldgicamente relacionados con el virus causante del’ sindrome
de - La baja de postura, Yy que ‘el virus aislado de patos es ca-
paz.-de reproducir experimentalmente el cuadro del SBP 76 (9,11,
42,43,46,47).

. . .En México se observan Problemas de la-baja de pos-
tura, confirmindose en algunos casos las enfermedades m&s co~
‘nocidas; en otros, sin embargo, no se ha logrado una explica- 5
.cién satisfactoria. Por otro lado se han observado problemas
de - disminucidn en la produccién de huevo con alteraciones en
la ‘textura y color del cascarSn semejantes a 10 observado en
el SBP: 76 Fsto, aunado al hecho de que se han encontrado
anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacifbn ¥y anticuerpos
precipitantes contra el virus del SBP 76 en gallinas producto-
ras de hueve rojo y blanco asi como en reproductoras pesadés
Y ligeras, hace suponer que la enfermedad est8 presente en
nuestro pafs (40). -
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El objetivo del presente trabajo es el de estudiar
la presencia de anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacifn
especificos contra el virus causante del sindrome de la baja
de postura 1976, en parvadas de patos comerciales lo¢alizadas
en el Valle de México, e intentar el aislamiento viral a paxr-
tir de esta especie, como una primera etapa en la qQue se
establecerdn las bases para realizar un estudio sobre la pre-
‘Sencia del wvirus del .SBP 76 en gallinas, en nuestro pars;
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ETIOLOGIA.

El agente causal del sindrome de la baja de postura
1976 es un adenovirus hemoaglutinante (5,31).

Los adenovirus reciben este nombre por haberse ais-
lado de tejido linfdtico de humanos. lLas propiedades de este
grupo de virus han sido estudiadas principalmente en adenovi-
rus de humanos y los distinguen las siguientes caracterfsticas:
son virus simples con una doble espiral de &cido desoxirribo-
nucleico ( ADN ) que se multiplican en el nficleo celular; in-
ducen infecciones latentes que se activan con facilidad; actfian
como coadyuvantes para la sintesis de otros virus deficientes
que contienen ADN a los que se les denomina virus adeno-asogia-—
dos; son muy frecuentes en la naturaleza: se han aislado del
hombre, mouos, bovinos, cerdos, perros, ratones y aves, exis-
.tiendo evidencia serol6gica de su presencia en caballos, ovi-
nos, caprinos y venados. Estos virus poseen simetrfa icosééd:i—’
ca; tienen un didmetro de 600 a 900 A. ( 60-90 nm. ), con
252 capsfmeros y 12 fibras; no poseen membrana rodeando la
capside y'carecen de lfpidos; son estables a cambios de tem;JL
Peratura y PH; la mayorfa aglutinan los eritrocitos de una u
Otra eSpécie; producen efectbs citopdticos en los cultivos ce-
lulareé Y existen Serotipos oncogénicos (2,17).

» ﬁos adenovirus se agrupan en familias en base a las
reacciones cruzadas de sus'antrgehos solubles; todos los ade-
‘novirus de humanos reaccionan entre si, en cambio no reaccionan
coh los adenovirus aislados de aves, por lo que se les consi-
déra,como faﬁiiiaé diferentes. Estos virus poseen varias pro-
tefnas estructuralés:klas hexonas, las pentonas y las £fibras
(19,29). La configuracibn de &stas protefnas origina la si-
metrfa icosa€drica. Las hexonas forman 240 capsémeros agrupa-
dos en forma. de hexdgono ( en las caras del icosaedro ), mien-
tras que las pentonas forman 12 capsémeros situados en los
vértices del icosaedro compuestos de diferentes tipos de poli-

P8p tidos; de cada pentén se proyecta una fibra con un bot6n ter-




minal (19).

Las hexonas son las portadoras del antigeno especf-
ficc de grupo, tamhi&n denominado alfa. El antfgeno hexén po-
see ademds un factor sigma que es el responsable de la especi-
ficidad de tipo, siendo por tanto el hex8dn el principalmente
involucrado en las reacciones de neutralizacibn (19,29). La
capacidad hemoaglutinante reside en las fibras en un factor
denominado ganma, que es el antigeno especifico de tipo ¥y
reacciona en la prueba de inhibicibn de la hemoaglutinacidn
(19,20).

Las caracterfisticas de los adenovirus de gallina son
similares a las del resto de los adenovirus, demostrdndose una
densidad boyante de 1.32 a 1.35 g/cc en gradientes de densidad
de ClCs. Se ha encontrado una proporcién de 8.7 % de protefna
Yy 17.3 % de ADN; el peso molecular del ADN se ha calculado en
30 x 106 daltoﬂés(29). Se ha encontrado una resistencia al
calor variable, desde 30 minutos hasta 22 horas a temperaturas
entre los 56 y 80°C, siendo mayor la resistencia cuando el vi~
rus es mantenido en presencia de cationes monovalentes; se
ha reportado una resistencia relativa a las radiaciones, asft
como a solventes orgdnicos como el cloroformo, el éter, el deoxi-
colato de sodio y a la tripsina. El crecimiento viral es inhi-~-
bido por iododeoxiuridina ( IUDR } y bromodeoxiuridina ( BUDR )
comprobdndose que se trata de un virus ADN (29).

Los ‘adenovirus aviares poseen un antfgeno comfin, pe-
ro diferente al antfgeno de grupo de los adenovirus de mamffe-
ros. Se ha demostrado que el antfgeno comfin 8 compartido por
lbsjB serotipos aislados en Jap6n. I0s que son demostrados me-
diénte fijaci6n de complemento y precipitacifn en agar. McFe-
rran demostr6 la presencia de un antfgeno comin entre los 8
adenovirus de gallina y los dos de pavo (29).

McFerran (29) agrupa los adenovirus de gallina en
8 serotipos, distinguiéndolos de los adenovirus de pavo y gan-—
80, vy suglere descartar los nombres de virus CELO, QBV y GAL
por prestarse a confusiones e interpretaciones equivocadas. En
un trabajo posterior, el mismo autor (30), reclasifica los se-~
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rotipos existentes, afiadiéndoles otros tres para sumar 11
en total, a los que sugiere se denomine como FAV ( fowl
adenovirus ) 1 a 11. Calnek (12) habla de la existencla de
10 serotipos.

En la mayorfa de los adenovirus la produccibn de
efectos citopiticos estd limitada al nficleo celular, originan-
do alargamientos y cuerpos de inclusibn bas6filos, pudiéndose
distinguir dos tipos de corpfisculos: los reticulares y los
agregados. No se ha encontrado hemoaglutinacién o hemoadsorcifn
causadas por adenovirus de gallinas, excepto por el aislamien-
to Indiana C del grupo FAV 1 que aglutina los eritrocitos de
rata. Su hemoaglutinina se inactiva a 56°C durante 15 minutos
pero es resistente al tratamiento con enzimas como la tripsi-
na, la ribonucleasa, la desoxirribonuleasa y la neuraminidasa
(29).

‘ El agente causal del SBP 76 es un adenovirus atfpi-
co, que aglutina los eritrocitos de gallina, pato, ganso y pa-
vo, lo que lo distingue de los demis adenovirus aviares. Cre-
ce en cultivos de células de gallina y pato, produciendoc cuer-
pos de inclusién intranucleares y formacifén de placas bajo
agar (4,8).

~ La cepa BC-14 no es neutralizada por antisueros es-
pecificos contra los 11 serotipos de adenovirus de gallina

( FAV ) (8). Se han realizado estudios mis profundos para
caracterizar la cepa 127, mostrando al microscopio electréni-
co una morfologfa similar a los adenovirus conocidos; aglutina
los eritrocitos de pollo y su hemoaglutinacién no es inhibida
con antisueros especificos contra VENC, VIA y parainfluenza;
posee un difmetro de 76 nm; la hemocaglutinina soluble contie-
ne dos polipéptidos con peso molecular de 65 000 y 67 000 y
‘tiene una densidad similar a la mostrada por la cepa Phelps
( CELO ) por lo que Todd y McNulty consideran a la cepa 127
como un adenovirus (23,31,32,44). Kraft (23) obsexrv6 que la
estructura tfpica icosaédrica, asf como la composicifn y tama-
fio de la cdpside, corresponden a un adenovirus. Sin embargo la
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fibra no ha sido observada en el adenovirus causante del
sindrome de la baja de postura 1976 (1,22,35,40).

Estudlos posteriores (1) demuestran que la replica-
cibn viral tiene lugar en el nficleo; que la infectividad de la
cepa 127 es estable en presencia de cationes monovalentes,
pero no divalentes; gque es estable al tratamiento con &ter y a
camblos extremos de pH. La inhibicién de su multiplicacibn con
IUDR indica la presendia de ADN. La cepa 127 crece en células
de pato, pollo Yy en menor proporcibén en las de pavo Yy no
crece en las de mamifero. En el mismo estudio (1) se estima
que el virus 127 es un adenovirus probablemente originado en
los patos.

Se ha demostrado que al inocular aves susceptibles
con la cepa 127 se desarrollan anticuerpos precilpitantes e inhi-
bidores de la hemoaglutinacibn contra el mismo, pero simultd-
neamente se forman anticuerpds precipltantes contra el antfge-
no ‘de grupo de 103 adenovirus de gallina, lo que indica una
antigenicldad cruzada y es un criterio mas para considerar a
esta cepa como un adenovirus (31).

Varios autores han sugerido que las cepas BC-14 ¥y
127 esti&n muy relaclionadas, 81 no es que son idénticas (5,8,
13,15,16).

Aparte de las cepas BC-14 v 127 se han logrado otros
alslamientos qntigénicamente relaclonados con ellos, como la
cepa 3877 en Francia (37); la cepa D6l en Inglaterra (16); el
alslaniento U 78/66 en BE&lgica (35); un aislamiento realizado
a partir de gallinas y otros alslamlentos a partir de patos
en los Estados Unldos (42,43,46).




-14-

Figura l.-~ Esquema de un adenovirus ‘partfcula completa
con los componentes de la capside;

CAPSOMERO HEXON

@0

CAPSOMERO - PENTON
Qe FIBRA ‘a/
FACETA TRIANGULAg

Tomado de la-pdg. 123 de la referencia No. 4
.8/ La fibra no ha podido ser observada en el virus del
SBP'76. (1,22,35,40)
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SIGNOS CLINICOS.

El sindrome de la baja de postura 1976 se caracteri-
za por una disminucibn en el nfimero de huevos producidos, o
bien por una incapacidad de las parvadas para obtener el mi&xi-
mo esperado de postura, acompafiindose por alteraclones en la
calidad del huevo, como pérdida en la coloracibn del cascarfn
del huevo rojo, dep6sitos calc8reos anormales, fragilidad y
ausencia de cascar6n. Algunos autores reportan alteraciones
en la calidad interna del huevo afectdndose la incubabilidad
Yy la fertilidada (6,15,20,25,33,37).

Se han reconocido dos formas de la enfermedad carac—
terizadas ambas por una produccién de huevo anormal y en menor
cantidad (15,32). La primera se observa en parvadas serolégica-
mente negativas a  las 20 semanas de edad, moﬁtrando un efecto
adverso en la produccibn de huevo a las 30 & 40 semanas de e—
dad. Los primeros cambios son de una fragilidad en el cascarén
segulda por una despigmentacibn del mismo y adelgazamiento, lle
gando incluse a ponerse huevos blandos y sin cascarén. Las aves

Parecen sanas aunque en ocasiones se observa una diarrea tran-
sitoria. La produccibén vuelve lentamente a valores normales
(15,32) (. Figura 2 ). La segunda forma sSe observa en parvadas
serolégicamente positivas a las diez semanas de edad, las cua-
les, al presentarse la enfermedad, no alcanzan la m&xima
produccibn esperada, pPero no muestran las alteraciones del cas-
carén ya mencionadas. En general se plerden 12 o m&s huevos
Por ave (15,32) ( Figura 3 ). En ambas presentaciones las p&r-
didas econémicas son altas, debido a la baja calidad del huevo,
Fupturas y p&rdida en la produccidn (15).
Los descens®Cs en la postura son del orden de 15 a
50 % con un curso de 2 a 4 semanas o de 6 a 12 semanas (20,25).
En algunos estudios de campo se menciona Qque no exis-—
te mortalidad (18). Encontrindose ademis alteraciones en la
calidad interna del huevo como albtimina acuosa y opaca.
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Existe un informe que menciona que los nacimientos,
‘la fertilidad y la incubabilidad se ven muy reducidos en los
hueves anormales, pero aparentemente no se alteran en los
‘huevos normales (32}.

En inoculaciones experimentales se han podido
reprodicir algunos de los signos de la enférmedad (16,28),
Pexo otros no; por ejemplo, no se ha podido afectar la cali-
dad interna del huevo, pero si la calidad externa (16). Se han
logrado inducir bajas en la produccitn de huevo de15 a 20 %
o mds (16,31).
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PATOGENIA Y EPIZOOTIOLOGIA.

a) Especies afectadas.

Se plensa que el pato dom&stico es el hospedador
natural de la enfermedad (1,11,15,43,46,50). En esta especie
Se han encontrado anticuerpos contra el agente causal, y se
ha aislado de ellos un virus hemoaglutinante serolégicamente
relacionado con el adenovirus 127 (1,5,11,15,26,36,42,43,46,
47,50) sin que produzca signos de enfermedad en esta especie
(8,22 ,46) .

En la gallina doméstica se han encontrado anticuer-
pos contra el virus del SBP, y se ha alslado el virus, demos-
trdndose también la presentacifn del padecimiento con bajas
en la produccibn de huevo Yy causando alteraciones en la cali-
dad del cascartn ¥ en su coloracibn, mediante la inoculacibn
experimental en gallinas susceptibles (5,15,28,32,35,37,43).
También se han detectado anticuerpos contra el virus del SBP
76 en pollo de. engorda (36).

‘Otras especies aviares son susceptibles, al menos
en forma experimental (50), y se han demostrado antiéuerpos
contra el adenovirus del sindrome en lechuzas, cigilefias, cis-
nes, gansos salvajes y garzas del ganado que tenfan contacto
con patos (22,26). ‘

Se ha demostrado la transmisi6én lateral en patos,
dgallinas y pavos con una elevada produccibdn de anticuerpos (50),
mientras que en faisanes y gallinas de Guinea la produccibn
de anticuerpos ha sido lenta y baja, y en la codorniz no hay
respuesta (50).

b) Transmisibn y portadores.

La epidemiologfa de la enfermedad no ha sido clara-
mente definida. Se piensa que el principal modo de transmisifn
es a través del huevo (4). Se piensa que unas cuantas aves in-
fectadas por sus padres mantienen el agente en forma latente
Y que se activa y transmite a otras gallinas al iniciarse la
postura. Una vez gque la parvada muéstra la enfermedad ocurre
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la difusién horizontal, siendo la excrecién viral baja y de-
teniéndose la transmisi6n tan s6l10 al separar a las gallinas
con una malla de alambre (4,5).

La ausencia de transmisibén lateral en aves con estre-
cho contacto y por otro lado la eficiente Infeccibn por parte
de los padres puede explicarse por medio de la transmisifn en
el semen (33}, ¥y se piensa que el virus se transmite a tra-
vés de los huevos embrionados, permaneciendo latente hasta
ser reactivado por los niveles hormonales elevados o el esta-
do de tensién al momento de la produccibn (33).

Se ha escrito gue el virus fué€ llevado de los patos
a las gallinas a través de una vacuna contaminada (11,32,33),
gque se utiliz6 en progenitoras diseminindose ripidamente por
via vertical (15), siendo por tantc una enfermedad de crea-
cifn humana (11).

Las aves se infectan a temprana edad en forma muy
lenta y las gallinas que transmiten a través del huevo lo ha-
cen en una proporci6bn de 1:10 ¥y s6lo al inicio de la postura (15).

En los patos se ha comprobade gue la infeccibn es
comﬁn a edades tempranas y ocurre la difusi6n lateral a las
4 6 7 semanas de vida (5,47) .

_En estudios mds recientes se ha comprobado la trans-
misién de pato a gallina, de pato a pato, de gallina a pato,

péro enconﬁrando una pobre transmisifn de gallina a gallina (47).

Se sugiere que el pollo de engorda infectado con el adenovirus
del sindrome podrfa ser una fuente de infeccibn para las
gallinas (36).

Se ha comprobaio la eliminaci6n y transmisibn por
las heces y en menor escala por via aerégena (13,34); asf co-
mo la transmisibn transovdrica al haberse aislado la cepa

D61 a partir del hfgado de pollites reci&n nacidos y 1o gue
apoya la hipd;esis de que el virus penetr6 a las gallinas a
través de una vacuna contaminada (16).
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¢) Perfodo de incubacibn.

El SBP 76 ha sido reproducido experimentalmente por
Baxendale (B) por medio de la instilacién conjuntival de la
cepa BC-14, produciendo al cabo de 4 a 6 dfas después de la
inoculacién: huevos con cascarfn blando y con pérdida en su
coloraciSn, notando Simultineamente anemia y diarrea, mostran-
do adem&s una disminucifn en el consumo de alimento. Ocho dfas
después de la inoculacibn se observS una marcada baja en la
Produccifn de huevo que persisti$ durante 3 semanas (4,8). Mc
Cracken y McFerran (28) lograron la reproduccién de la enfer-
medad utilizando la cepa 127, lo cual produce una pérdida en
la coloracién del cascardn que se manifiesta a los 7 dfas p.i.
Yy persistiendo hasta los 24 dfas. A los 9 dfas aparecieron
huevos en fdrfara. Berry encontrS una baja de postura de 10 %
durante 3 semanas al inocular adenovirus en gallinas (10).
Darbyshire (16) encontr6 diferencias en los efectos de inocu-
lar ‘la cepa D61, dependiendo de la edad y de la etapa de pro-
duccifn. Experimentos realizaaos con el aislamiento U 78/66
‘demuestran un perfodo de incubacién de 17 dfas (35). Con el
virus 3877 (37) se encontré un perfodo de incubacifn de una
Semana.

El perfodo de incubacién en condiciones de campo
no se ha definido claramente debidc probablemente a gque las
aves no sSe infectan al mismo tiempo y a que la severidad del
desaffo sea variable (4,18). Asf mismo existen modificaciones.
debidas a la preSencila de otros agentes como mycoplasmas (28).
En brotes de campo la m&xima alteracién en el cascarén ocurre
6 6 9 semanas después de haber aparecido la enfermedad (28).
El perfodo de incubacién Se ve alterado por la posibilidad de
dque el virus se encuentre en forma latente en las aves, reacti-
vdndose al momento de alcanzar el m&ximo en la produccidén (5,32).

d) Patogenia.

No se conoce exactamente el mecanismo mediante el
cual el virus afecta tanto la calidad como la cantidad del
huevo. Se han realizado experimentos para determinar causa
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Y efecto inoculando el adenovirus y registrando la produc~
cifbn de huevo, observando los efectos sobre la calidad del
cascarén ¥ el consumo de alimento (14).

El efecto del adenovirus del SBP 76 sobre la pPro-~
duccian de huevo, parece>involucrar dos aspectos: primero que
el virus ejerza un efecto directo sobre el oviducto, precisa~
mente en Gtero y gl&ndula cascarégena; sin embargo, estudios
hiétol&gicos del oviducto muestran cambios inespecificos, y
segundo que el virus afecte 6rganos ajenos a la reprodﬁccién
produciendo un efecto sist€mico en las aves que se reflejarfa
en la producecidn de huevo.

Se piensa gue el efecto puede deberse mds a un exce-
so de actividad en el oviducto que a una inactividad de la _gldn-
dula cascardgena (28). Se menciona también que el efecto del
virus puede deberse a cambios metabSlicos que impidan el deps-
sito de carbonato de calcio para la formacibn del caScérdn nor—
mal, modificdndose el ciclo de postura, ademds de que ocasiona
Procesos reversibles (27). La mala formacifn del cascar6n>$e
ha éxplicado por el ripido tré&nsito de huevos en el bviductp;&
Ya que se ponen 2 6 3 en lugar de uno (37). Se ha sugerido.
cdmo:caﬁsa de las alteraciones en el cascarfn a un cambin"‘
del pH, de alcalino a &cido, en el fitero a nivel ge la gl&n-
dula caseérdgena} lo que afectarfa el depbsito de'carbonaﬁo
de calcio (8,16).
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INCIDENCIA Y DISTRIBUCION.

Se ha informado de la presencia del SBP 76 en paises
europeos como Alemania, B&lgica, Dinamarca, Espana, Francia, Ho-
landa, Hungrfa, Inglaterra, Irlanda e Italia (5,18,20,26,32,33,
40,50) .

En Bélgica se han encontrado anticuerpos contra el vi-
rus del SBP 76 en pollo de engorda de 7 Semanas de edad, sin re-
lacionarse con ninguna enfermedad, pero sugiriéndose como una fuen-
te probable 'de infeccifn para las gallinas (36)

‘ En Alemania se han demostrado anticuerpos en aves
silvestres distintas a pavos y gallinas (22).

En Israel se han observado problemas en la produccifn
de huevo y se han realizado estudios serolSgicos en pollos, pafos;
pavos,y gansos, s6lo detectdndose anticuerpos en patos y otras
especies distintas de las gallinas (26).

En América se han realizado varias investigaciones Y.
se piensa que existe el sfndrome de baja de postura 76 en paises
como Argentina y Brasil (8,40)

En Estados Unidos se han detectado anticuerpos contra
el adenovirus 127 en gallinas y patos, asi como también se han

-

realizado aislamientos seroldgicamente relacionados en ambas eg~
pecies (43 47y .

En México Be han detectado anticuerpos contra la cepa
BC-14 en gallinas ponedoras y reproductoras (40).

.
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‘LESIONES

a) Macroscopicas.

A'la necropsia no se oObserva ninguna 1esién especi-
fica, el tracto genital. presenta una apariencia normal (18 21),
afin-en las aves que pusieron huevos. con el cascar6n afectado (8).
En otro trabajo se menciona un. l.igero edema en el oviducto
R ¢ en el tubo digestivo (,37) -

-b} Microscépicas.

-Se habla también de .lesiones inespecificas a nivel

microscdpico, encontrando . una. :Lnfiltraci6n 1in£oide
Y edema en el ﬁtero (20 7) .

I
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DIAGNOSTICO.

Para llegar al diagndstico de la enfermedad hay que
tener presentes diversos factores y proceder con precaucién
en la interpretacién. Puede hacerse un diagnéstico presuntivo
en base a 1los signos clfnicos, un diagn6stico diferencial y
por Gl timo un diagnéstico definitivo.

Puede realizarse el diagnéstico presuntivo cuando
se tiene experiencia, analizando la curva de postura, al notar-
la disminuida © pobre y al encontrar alteraciones en la
calidad del huevo (15). '

El diagndstico se confirma mediante la demostracifn
de anticuerpos y el aislamiento del virus causal. Las aves in-
fectadas desarrollan anticuerpos del tipo IgG, que son detec-
tables a los 7 & 14 dfas despufs de la infeccién por medio de
pruebas de precip;tacién en agar, inhibicifn de la hemoagluti-
nacién y virus neutralizacifn. Dichos anticuerpos persisten
en forma prolongada con una ligera disminucibn en su tftulo
(4,5,21).

De las pruebas mencionadas la mds indicada es 1la
de inhibicién de la hemoaglutinacifbn, ya que la precipiéacién
en agar es puramente cualitativa y la de neutralizacién tiene

el inconveniente de no poderse adaptar a los estudios en serie
(20).

5616 mediante el aislamiento del agente causal pue-
de establecerse el diagnbstico definitivo.

Existen varias formas para lograrlo, pero siempre
considerando que existe un momento propicio para realizar el
aislamiento, siendo 15 dfas post infeccibn (5). Puede intentar-
se a partir de la capa flogfstica de la sangre, de contenido
cloacal, de hisopos nasales y cloacales, de hfgado, bazo, ri-
fién, ovario y oviducto (5,32). Estas muestras pueden inocular-
se en:

1.- Embriones de pato de 10 a 12 dfas, vfa cavidad
alantoidea (5,42).

2.- Fibroblastos de embribn de pato (5).

3.- Hepatocitos de embribn de pollo (32,35,46).
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4.~ C&lulas renales de pollo (16,32).

La infeccisfn se confirma tomando 1lfquido alantoideo
de los embriones, 4 a 6 dfas post inoculacibn, y sSe examina
el sobrenadante de los cultivos celulares cada tres dlas para
verificar actividad hemoaglutinante (5).

Deben realizarse pases ciegos para incrementar el
tftulo viral inoculando el contenido alantoideo. a otros gmbrio-
nes o el liquido del cultivo celular a nuevos cultivos. En cul-
tivo celular el virus produce cuerpos de inclusién intranuclea-
res, placas bajo agar, alargamiento de c&lulas y agregados (5).

Fl diagnéstico diferencial debe hacerse con otras
enfermedades que producen baja de postura como mycoplasmosis,
due produce una baja del 10 %; coriza infecciosa; bronquitis.
infecciosa que también produce cascarones &speros y débilles
sin retornar a 1la produccibn normal; otras adenovirosis, reo-
virosis con bajas.del 3 §; enﬂefalomielitis, Newcastle Y
laringotraqueitis con bajas del 5 al 50 % durante 6 & 14 dfas;
viruela, micotoxicosis, parasitosis internas y externas, fallas
alimenticias Y nutricionales, fallas en el abastecimiento
de agua Y luz, deficiencias o excesos de vitaminas Y minerales,
factores ambientales Yy de tensifin. Todos los cuales deben ser
minuclosamente evaluados para poder hacer un diagnéstico més
p;egiso; ayud&ndonos con pruebas de 1aborator16, serolégicas,
virolégicas y bacteriolégicas (3,18,24,27,32,37,40).
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PREVENCION ¥ CONTROL.

Ya se menciond que hay aspectos de la enfermedad que
no son claramente conocidos, tales como la epidemioclogfa, pa-
togenia Y en algunos otros aspectos hay muchas conjeturas y
suposiciones.

Baxendale (5) dice gque es posible determinar cuales
son aves portadoras porque poseen anticuerpos y al eliminarlas
de la parvada se termina con la fuente de infecci6n.

Se ha experimentado el uso de vacunas con virus
activo y virus inactivado (5) pero se ha descartado el usoc de
la vacuna a virus activo por falta de seguridad. Se ha elabo-
rado una vacuna en excipilente oleoso como adyuvante con la
cepa BC~14, inactivada con formaldehido, y se ha probado en
el campo ¥y en el laboratorio para comprobar su pureza antfgé€-
nica, su'seguridad vy eficacia. Las aves son protegidas contra
los efectos del adenovirus causante del sfndrome de la baja
de postura al ser desafiadas, comprobdndose una infeccién me-
nor y una excrecidn viral m8s baja. Se recomienda una aplica-
ci6n intramuscular de 0.5 ml por ave a las 14 6 18 semanas de
edad (4,5,6).

Otra vacuna elaborada con la cepa 127, 1lnactivada
con propiolactdna y emulsionada en acelte protege a las aves
contra los efectos del sindrome de la baja de postura (50).

Existe un. trabajo en el cual se intent$ proteger,
8in éxito,.a las aves contra el sindromé de la baja de pos-—
tura utiliz&ndo una vacuna inactivada elaborada con FAV-1l (39).

En otro trabajo se recomienda la exposicidn previa
a la postura para prevenir los efectos de la adenovirosis (3).

Las observaciones sobre la ocurrencia de la transmi-
8idn vertical y la poca eficiencia de la transmisién horizontal
hacen pensar que un programa de errradicacién podrfa tener
&xito (5).
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En una granja de Irlanda del Norte se logr6 erradi-

qar el SBP en parvadas provenientes de reproductoras infecta-

das, basdndose en la observaci6n de que las aves de mds de 40

semanas de edad diffcilmente excretan el virus. El SBP se lo-

grd erradicar incubando s6lo el huvevo de parvadas de mds de
40 Semanas de edad, de las que Se habfan eliminado las aves

‘que desarrollaron anticuerpos contra el SBP durante el .creci--

miento e incubando exclusivamente el huevo de aquellas galli—
nas que fueron serolégicamente negativas ‘al alcanzar 1as
40 semanas de edad (34). o




Figura 2.- Curva de la produccién de huevo en parvadas de
gallinas semipesadas negativas a las 20 semanas
4 la deteccifn de anticuerpos contra el agente del
sindrome de la baja de postura 1976. (20,38 adaptacibn)
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Figura 3.- Curva de la produccién de huevo en parvadas
de gallinas semipesadas positivas a partir de
las diez semanas a la deteccibn de anticuerpos
contra el agente del SBP 76. (20,38 adaptaci®fn)
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M A T E R I A L Y M E T O D O S .

Antfgenos.

Adenovirus K-11, gentilmente proporcionado por el Dr.
B.W. Calnek de la Universidad de Cornell. Fué aislado de patos
de granjas comerciales localizadas en Long Island, N.Y. El1 virus
se aislé en células renales de embrifn de pato y fué: purificado
por clonacién.

Adenovirus inactivadoz, cepas 127 y BC-14, donados ama-
blemente a este Departamento por el Dr. J. Arias I. de la Direc-
cién General de Sanidad Animal de la S.A.R.H.

virus de la enfermedad de Newcastle ( VENC ). Fu& obte-
nido de una vacuna comercial preparada con cepa La Sota.

Virus de la influenza aviaria ( VIA ). Fué proporciona-
do por el Dr. S.B. Hitchner de la Universidad de Cornell. T

Aislamiento HPl. Fué aislado en el curso de este tra-
bajo a partir de muestras de contenido cloacal de patos de gran-
,jas comerciales del.valle de M&xico.

Antisueros.

Suero contra K-11, propbrcionado por el Dr. B.W. Calnek.
Que se produjo .por inoculacién de la cepa K-1l en gallinas Leghorn;.
.blanca libres de pat6genos especificos.

Sueros contra los adenovirus 127 y BC-14 y suero contra
VIA. Fueron gentilmente proporcionados por el Dr. Pedro Villegas
de la Universidad de Georgia.

Suero contra VENC, producido por vacunacibn de pollos
.comerciales con cepa La Sota del VENC.

_Sueros contra el aislamiento HPL. Se obtuvieron en el
transcurso de este trabajo de patos comerciales infectados natu-
ralmente en el.campo.

Embriones de pato.
Se utilizaron embriones de pato comercial PekiIn blanco,
gentilmente proporcionados por el Sr. Mario Jara.
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Serologia de patos comerciales.

Para realizar estas pruebas se sangraron 110 patos: 20
reproductoras y 20 patos de engorda de 1 a 8 semanas de edad.
Ademds se obtuvieron 67 huevos de parvadas comerciales, de los
que Se obtuvo la yema y se tratd con cloroformo para obtener la
fraccibn acuo&a. La prueba de inhibicién de la hemoaglutinacifn
(IH) se realiz6 utilizando 4 unidades hemoaglutinantes ( UHA )
del virus K-11 y diluciones dobles de 1os sueros de pato y la frac-
cibén acuosa de la yema de huevo. Los resultados se expresan como
la recfproca de la mayor dilucibn capaz de inhibir 4 UHA.

Aislamiento viral.

Se obtuvieron en total 250 muestras de contenido cloa-
cal de patos Pekin blanco. 150 muestras provenfan de patos en en-—
gorda y 100 muestras de las reproductoras. Las muestras fueron
tomadas con hisopos de algodfén, los gue fueron introducidos en
la cloaca, girados varias veces en su interior y colocados en un
tubo conténiendo 2 6 3 ml. de caldo nutritivo con 100 U.I. de
penicilina, 100 #g de estreptomicina y 100 U. de micostatfn /ml.
Las muestras se identificaron y se almacenaron a -70°C para su
uso posterior.

Dada la escasa disponibilidad de embribn de pato sblo
se trabajaron muestras de contenido cloacal de las parvadas de
la granja Chalco, en las que Se encontraron los m&s altos tftulos
de anticuerpos IH. Para ello se mezclé el contenido de 5 tubos
provenientes de patos de la misma parvada y edad y se inocularon
tres embriones de pato de 12 a 14 dias de edad con 0.1 ml. en la
cavidad alantoidea. Como testigos se inocularon 3 embriones de
Pato con caldo nutritivo. Despu&s de 5 dfas de incubacifn a 37°C,
los embriones se sacrificaron y se cosechd el liquido amnioalan-
toideo ( LAA ), con el que sSe hizo una prueba de hemoaglutinacién
( HA ) en placa con una suspensién de glébulos rojos de gallina
al 2 % y se inocularon otros 3 embriones de pato, para un Segun-~
do pase. Este procedimiaento sSe repitid hasta el tercer pase, tan—

to con las muestras de contenido cloacal como con los embriones
testigo,

Pruebas de hemoaglutinacibn.
Las pruebas de HA se realizaron con eritrocitos de ga-
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liina, pato, ganso, pavo, paloma, rata, ratén, conejo, cuye, vaca,
cabra,caballo, perro, cerde y mono rhesus. Esta prueba se realiz§
en placa con una suspensifn de glébulos rojos al 2 %, usando como
antfgenos el aislamiento HP1, y los virus K-11, 127, BC-14, VENC
y VIA, asf como LAA no infectado y solucisn salina fosfatada { SSF
La prueba de HA se repiti8 con los mismos antfgenos en microplaca

usando sflo gl&bulos rojos de gallina, pate, ganso, pavo y paloma
al 0.5 8.

Prueba de inhibici&bn de la hemoaglutinacifn cruzada.

En esta prueba se utilizaron como antfgeno 4 UHA del aisla-
miento HP1l y de los virus K-11, 127, BC-~14, VERC y VIA; para inhi-
bir la HA se utilizaron diluciones seriadas dobles comenzando en 2,
con 18 sueros de pato con un tftulo de anticuerpos IH superior a
16, y sueros contra los virus K-~11, 127, BC~14, VENC y VIA, asf
como un suero de gallinas libres d€ patSgenos especfficos, libre
de anticuerpos contra los anteriores virus.

Estabilidad de la hemoaglutinina de K-11.

Se inocularon embriones de pato de 12 a 14 dias de edad con
el virus X~1l1 y se incubaron a 37°C durante 5 dias, al cabo de los
cuales se cosechS el lfquido amniocalantoideo. El LAA de los embrio-~
nes se mezclS y se dividis en dos porciones, a una se le agregd
un 25 % de glicerina como protector y a la otra un 25 % de solucidn
salina fosfatada como testigo. De cada una de estas suspensiones
virales se colocaron alfcuotas de 2 ml. en frascos con tapfn de
rosca para ser almacenados a temperatura ambiente, a 4, a =20 y
a -70°C.

A intervalos de un dfa, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 15, 21,
28, 42, 56, 84 y 112 gfas se retir8 la muestra para gque alcanzara
la temperatura ambiente, se tituld su actividad hemoaglutinante
y se colocS nuevamente a la temperatura de almacenamiento para
determinaciones posterior=s. Otros frascos con 0.5 ml. de LAA fue-

ron almacenados a ~20 y a ~70°C. para ser decongelados una vez,
titulados y desechados.,
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RESULTADOS .

Anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacién ( IH ).

En los B85 sueros y 59 muestras de fraccién acuosa del saco
vitelino se observaron tftulos de anticuerpos inhibidores de la
hemoaglutinacién que fluctuaron de 2 hasta 64. Se encontrf que el
tftulo m&s frecuente fué de 8; el tftulo promedioc mis elevado de
11.00, se encontré en patos de engorda de 8 semanas de edad, segui-
do por 10.50 encontrado en patas reproductoras de 56 semanas ( Cua-
dro 1 ).

Del total de muestras examinadas un 43.05 % resultaron po-
sitivas, correspondiendo 40 muestras a saco vitelino ( 27.77 % )

y 21 a sueros ( 15.28 & ).

Inoculacifn en embrién de pato.

Al inocular el contenido cloacal de patos de la granja Chalco
en embriones de pato, se aisld un agente hemoaglutinante en el pri-
mer pase de las muestras de patos de 3, 4 y 5 semanas y en-el segun-
do pase de los patos de 2, 3, 4, 5, 6, 7 y 8 semanas:i1A este agente
se le denominé HPl. En los patos de 1 semana y en las madres no
se logr6 aislar ningGn agente hemoaglutinante afin después de 3 pases

ciegos. En ningn caso se encontrf hemoaglutinacién en los embrio-
nes testigo ( Cuadro 2 ).

Pruebas de hemoaglutinacién.

En la prueba en placa tanto el aislamiento HPl como los virus
‘K=11l, 127 y BC-14 aglutinaron los eritrocitos de gallina, pato,
ganso, pavo v paloma ( Cuadro 3 ).

los resultados de hemoaglutinacién en microplaca presentados.
en el Cuadro 4, parecen indicar una mayor capacidad de aglutinacién
del aislamiento HPI y de K-11, 127 y BC-14 con los eritrocitos de
gallina y pato, seguidos por los eritrocitos de paloma y pavo. La
aglutinacifn con eritrocitos de ganso parece ser la mis débil.

Inhibicién de la hemcaglutinacibn cruzada,

En esta prueba se encontrf que los sueros de pato, conside-
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rados como anti HP1l a falta de un antisuero especffico, inhibieron
la hemoaglutinacifn de K-11, 127 y BC-14 con una diferencia m&xima
‘de tftulo de los sueros contra estos virus de s8lo dos diluciones.,

Los antisueros contra K-11, 127, y BC-14 tuvieron una dife-
rencia de s6lo una_dilucidn entre el virus homSlogo y los otros
tres ( Cuadro 5 ).

La hemoaglutinacién de HP1, K-11, 127 y BC-14 no fué& inhi-
bida con suero contra VENC, contra VIA ni con suero normal ( Cua-
dro 5 ).

Estabilidad de la hemoaglutinina de K-11.

.En el cuadro 6 s8lo se observan pequefias diferencias en el
titulo de la HA de K-11 durante todo el perfodo experimental de
16" semanas, sin que influyeran sobre ella la temperatura, ni la
_§résencia o ausencia de glicerina al 25 % en el LAA infectado.
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Cuadro 1l.- TLtulo de anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacién del adenovirus
K-11 en Sueros y saco vitelino de patos PekfIn blanco.

Localiza- Edad en No. de Nimero de sueros con tfitulos de anticuerpos IH de: Media
cibén de semanas muestras a7 del

la granja Neg. 2~ 4 8 16 32 64 128 256 tLtulo
Ecatepec 6 10 59/ 10 0.00
7 10 s 10 0.00

8 10 s 10 0.00

32 a 60 26 sv 11 4 3 4 3 1 6.30

Chalco 5 2 s 1 1 2.00
6 8 s 1 3 2 1 1 4.75

7 7 s 5 1 1 1.71

8 10 s 2 1 1 3 1 2 11.00

26 8 sv 2 2 1 3 7.50

42 8 sv 1 1 3 3 9.50

56 8 sv 4 1 2 1 10.50

68 9 sv 1 2 5 1 6.40

Cuemanco 5 7 s 7 0.00
72 12 s 11 1 0.16

TOTAL 144 82 14 9 21 14 3 1 4.27

a/ Tftulo expresado como el reciproco de la mayor dilucibn capaz de inhibir 4 unidades
hemecaglutinantes del virus K-1l.

b/ 8 = sueros
sv = saco vitelino.

-pE~-




Cuadro 2.~ Resultados de la inoculacibén de contenido cloacal
de patos en embriones de la misma especie.

a/
Edad en No. de No. de No. de embriones con actividad hemoaglutinante
semanas muestras embriones en
inoculados 1 er pase 20 pase 3 er pase .

1 10 6 [+ 0 0

2 10 6 0 1 3

3 10 6 1 6 6

4 10 6 2 6 6

5 10 6 1 6 6

6 10 6 2 6 6

7 10 6 0 3 6

8 10 6 0 1 3 ,

W

24-68 10 6 0 0 0 T

a/ Actividad hemoaglutinante detectada 5 6 6 dias post inoculacifn, en placa
con eritrocitos de gallina lavados al 2 % y a temperatura ambiente.




Cuadro 3.~ Patrén de hemoaglutinacién en placa de los virus 127,
BC-14, K-1ll1 y del aislamiento HP1,

Eritrocitos de:

gallo pato ganso pavo paloma rata ratén conejo cuye vaca ovino cabra equino perro cerdo mono
rhesus
antfgeno ——

127
BC-14
K-11
HP1
VENC 3/
VIA b/
LAA ¢/ -
SSF 4/ - - - - -

+ + + + + +
+ o+ + + o+ +
+ + + + + +
+ + + + + 4+
+ + + + + +
+ +
+ + 1

1o
+ o+ 1

'

1

)

'

a/ virus de la enfermedad de Newcastle. )
b/ virus de la influenza aviaria.
¢/ liquido amniocalantoideo de embriSn de pato no inoculado, utilizado

como testigo.
d/ solucién salina fosfatada para control,




Cuadro 4.- Resultados de la hemoaglutinacién en microplaca con los virus *
127, BC-14, X-11 y el aislamiento HP1l.

gallina pato ganso pavo paloma
Antfgeno
127 320 &/ 320 80 80 160
BC-14 10 10 5 5 10
K-11 320 320 80 80 160
HP1l 1 280 1 280 160 320 640 )
VENC b/ 40 10 5 20 10
via ¢/ 10 10 10 10 10 '
bt
1
a/ Tftulo expresado como la inversa de la dilucibn mayor en la gque -
hubo hemoaglutinacifn completa.

b/ virus de la enfermedad de Newcastle.
¢/ virus de la influenza aviaria..
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Cuadro 5.~ Resultados de la prueba de inhibicifén de la hemoaglutinacidén
entre el aislamiento HP1l, los virus K-11, 127, BC-14, VENC
Yy VIA, con 18 sueros de pato y sueros contra los virus
K-11, 127, BC-14, VENC y VIA,

Antfgenos .
Sueros de HP1 K-11 127  BC-14 venc & yia B/
patos 1 16 ¢/ 16 16 16 o 0
2 16 32 16 ~d/ 0 0
3 32 32 16 - 0 0
4 32 32 8 - 0 0
5 32 32 16 - 2 0
6 0 0 2 0 0
vi 16 32 8 - 0 0
8 4 8 4 - 0 0
9 16 64 16 - a 0
10 32 - 32 32 - 0 0
11 16 64 16 - a o
T12 16 8 . 16 - 0 (]
13 8 16 8 - 0 0
14 8 16 8 - 0 0
15 - 16 16 8 - (] 0
16 8 8 8 - 0 0
17 16 64 32 - 0 0
.18 16 32 16 - 2 0
conoéidoé contra:

U R-11 8 16 8 8 0 0
127 4 8 8 8 0 0
BC-14. ;. 4 8 8 8 0 0

- VENC 0 0 0 0 32 0
VIA 0 0 0 0 a 32
‘normal ] Q 0 0 0 0

a/ virus de la enfermedad de Newcastle,
b/ virus de la influenza aviaria.

,g/'TItulo expresado como elirec!proco de la mayor dilucidén capaz de
inhibir 4 unidades hemoaglutinantes de cada antfgeno,

d/ nho se realizé.




Cuadro 6.- TIftulo de hemoaglutinacidn del adenovirus K-11 bajo diferentes
condiciones de almacenamiento: a temperatura ambiente ( 20°C ),
a4, a -20 y a -70°C, con y sin glicerina al 25 %. .
Condiciones TItulo TItulo encontrado después de los dias: b/
de almacena inicial :
miento. 3/_ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 15 21 28 42 56 84 112
20 s 640 320 1280 640 320 640 640 640 640 640 640 320 320 640 640 640 640 640
20 Gl 320 160 1280 640 320 320 320 640 640 320 320 320 640 320 640 640 640 640
4 S 640 160 640 1280 640 640 640 640 640 640 320 640 640 640 640 640 640 640
4 Gl 320 320 640 1280 640 320 1280 640 640 640 320 640 640 320 640 640 —E/ -
-20 S CD 640 80 1280 640 320 640 1280 640 320 320 320 640 640 320 640 640 640 640
-20 .Gl CD 320 160 640 640 640 640 320 320 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640
-70 S CD 640 640 640 320 640 1280 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 1280
-70 G1 CD 320 320 640 640 640 320 320 320 320 320 320 320 640 640 640 640 1280 640
-20 S DD 640 320 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640 640
-20 G1 DD 320 320 320 320 1280 640 320 640 640 640 640 640 640 640 640 1280 640 640 .
-70 S DD 640 640 320 640 640 640 640 640 1280 1280 1280 640 640 640 640 640 640 640
-70 Gl DD 320 320 1280 640 640 640 640 640 1280 640 320 320 320 320 320 320 320 320

a/ Temperatura expresada en grados centigrados.

S = lfquido amnio-alantoideo infectado + 25 % de sSolucibn salina fcsfatada.

Gl = 1fquido amnio-alantoideo infectado + 25 % de glicerina.
CD = congelado y descongelado cada vez que Se tituld. ( Una ampolleta )
DD = descongelado una vez, titulado y desechado. ( Varias ampolletas )

b/ Titulo expresado como el reciproco de la dilucifn mayor en la que hubo hemoaglutinacifn completa.
S/ - no se determiné por haberse terminado el contenido de la ampolleta.
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D I s €C U S I O N .

En el presente trabajo se determiné la presencia de an-
ticuerpos inhibidores de la hemoaglutinaci®n de los virus 127
Y BC-1l4, causantes del sindrome de la baja de postura, asi como
de un virus serolSgicamente similar: K-11l. Las parvadas de patos
examinadas tenfan anticuerpos cuyos tftulos fluctuaron entre 2
Y 64 unidades inhibidoras de la hemoaglutinacibn, siendo el més
fecuente el de 8. En el trabajo realizado por Calnek (11) los
tftulos son similares; sin embargo &1 encontrd tf{tulos hasta de
5 120. En el estudio de Schloer (42) los tftulos fluctuaron
entre 2 y 4 096, siendo 16 el mis frecuente.

No existe un criterio Gnico respecto a cual deberd de
considerarse como titulo mfnimo positivo; mientras que Schloer
(42,43) considera como positivos aquellos titulos de 2 & mds,
McFerrran (32,33) considera positivos aquellos tftulos de 4 en
adelante Y. para Calnek (11) y villegas (46,47) s6lo aquellos
superiores a 10 son positivos.

. El nimero de sueros con anticuerpos IH contra los ade-
novirus del SBP 76, asi como los tftulos ohservados en los pa-
tos sugieren la presencia del adenovirus causante del sindrome
de la baja de postura en patos. La infec2ifn estd m&s difundida
en la granja Chalco que en la Ecatepec, Ya que en &sta s6lo se en-
contraron anticuerpos en las reproductoras, mientras que en la
primera hukto anticuerpos en todas las edades estudiadas, razén
poxr la cual Se Selecciond para intentar el aislamiento del virus.

La presencia del agente hemoaglutinante HPl en los
patos de engorda desde la segunda hasta la octava semana de
edad, refuerza la sospecha de que el virus del SBP'76 se encuentra
presente en México en poblaciones de patos comerciales.

AGn cuando debe considerarse la posibilidad de Que el
aislamiento HPl se encontrara en los embriones de pato — ya que
p;ovenian de las mismas reproductoras, madres de los patos de
donde se obtuvieron las muestras de contenido cloacal- el no
haber encontrado hemoaglutinacifn en los embriones utilizados co-
mo testigo, ni en los inoculados con las muestras cloacales de
reproductoras, aGn después de 3 pases ciegos, indica que efecti-

vamente el aislamignto HPl estaba presente en el contenido cloa-
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cal de los patos de engorda. De cualquier manera el aislamiento
HP1 estd presente en las parvadas en estudio, ya sea gue pro-
venga de los embriones o del contenido cloacal.

Este hallazgo coincide con el de otros autores que han
informado sobre la presencia de virus serolfgicamente relaciona-
dos con el adenovirus del SBP 76, en parvadas de patos domésticos,
a partir de hisopos nasales de patos de 3 semanas de edad (5),
de hisopos cloacales cultivados en células renales de embrifn de
pato ( Calnek, comunicacifn personal ) y a partir de hisopos
cloacales de patos de 36 semanas (46).

Los resultados de las pruebas de inhibicién de la
hemoaglutinacifn en forma cruzada con los sueros de los patos en
estudio y Sueros contra los virus X-11, 127, VENC y VIA, indican
una gran similitud seroldégica entre los tres primeros adenovirus
Y el aislamiento HPl; asf como la falta de identidad con VENC
Yy VIA ( Cuadro 5 ).

El aislamiento HP1 tambien es similar a los adenovirus
X-11, 127 .y BC-14 en que no se observs elucifn después de 16
horas a temperatura ambiente y en que aglutina los eritrocitos
de gallina, pato, ganso y pavo. En la literatura consultada no
se encontré informacibén sobre la aglutinacibn de eritrocitos de
paloma, que en este trabajo resultd positiva tanto con HP1 como
con K-11, 127 y BC-14.

Las caracterfsticas serolfgicas y de hemoaglutinacifn
mancionadas sugieren que el aislamiento HPl es similar a los ade-
novirus K-1il, 1127 y BC-14, causantes del sindrome de la baja de
postura 1976.

En el presente trabajo la hemoaglutinina del K-11 no
se vi6 afectada bajo diferentes condiciones de almacenamiento, al
menos durante 16 semanas.
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CONCLUSTION.

Se encontraron anticuerpos inhibidores de la hemoaglutina-
cifn del virus K-11, 127 y BC-14 en patos Pekfn blanco del Valle
de México; se aislé un agente hemoaglutinante, identificado como
HP1l, a partir de los patos en engoxda de 2 a 8 semanas de vida,
resultando negativas las muestras de sus madres y las de los patos
de menor edad. El agente aislado aglutina los eritrocitos de avé‘
'y su hemoaglutinacién es inhibida por‘antisueroa contra los adeno-
virus K-11, 127, y BC-14, por lo que se piensa que estd serolfgi-
camente relacionado con estos adenovirus.

En el Valle de México existen parvadas comerciales de patos
Pekin blanco infectadas con un agente similar o idéntico al virus

causante del SBP'76.
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