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RESUMEN

VAZQUEZ HERNANDEZ MARIA DE LOURDES. Evolucion entre las cepas del
virus de Influenza Aviar tipo A H5N2 aisladas de aves vacunadas que presentaron
la forma clinica de la enfermedad en México Bajo la direccion de: M.V.Z.

Magdalena Escorcia Martinez y M.C. Andrea Rodriguez Ropon)

El genoma segmentado del virus de Influenza Aviar y la propension de error de la
ARN polimerasa durante la replicacién viral contribuyen a la mutacion de la
proteina hemoaglutinina. Con el objetivo de determinar cambios en la informacion
genética se realizd el estudio filogenético y la determinacion del porcentaje de
homologia de las secuencias de nucledtidos y aminoacidos del segmento de 812
pares de bases del gen del sitio de corte de la hemoaglutinina de 18 cepas de
campo, de este virus endémico de México, aisladas en el periodo 2002-2006 con
respecto a la cepa de 1994, AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA. En el
andlisis de las secuencias de nucleétidos, se determiné la existencia de dos
grupos genéticos, uno integrado por la cepa de 1994 y el otro por los 18
aislamientos de campo. En el analisis de las secuencias de aminoacidos también
se constituyeron dos grupos genéticos, uno formado por las cepas M7.seq,
M20.seq, M01-06.seq y la cepa de 1994, y el segundo por las cepas de campo
restantes. El porcentaje de homologia de las secuencias de nucleotidos y de
aminodacidos entre las mismas cepas fue del 89.2 al 99.9 % y del 6.2 al 100%,
respectivamente. Los resultados obtenidos sugieren la existencia de cambios
genéticos en la hemoaglutinina, entre las cepas del periodo 2002-2006 con

respecto a la cepa vacunal de 1994.



INTRODUCCION

La Influenza Aviar (1A) es una enfermedad infecto-contagiosa ocasionada por un
virus que infecta a las aves domeésticas y silvestres, mamiferos como el humano,
el caballo, el cerdo, el mink, ademas de mamiferos marinos como ballenas y
focas. El virus de IA pertenece a la familia Orthomyxoviridae, género
Influenzavirus A; es un virus envuelto y su genoma esta compuesto por 8
segmentos de &cido ribonucléico (ARN) de sentido negativo que codifican para 8
proteinas estructurales: las glucoproteinas de superficie hemoaglutinina (HA) y
neuraminidasa (NA); la nucleoproteina (NP), las proteinas de matriz (M): 1 (M1) y
2 (M2); las proteinas del complejo polimerasa PA, PB1 y PB2; y para 2 proteinas
no estructurales (NS): (NS1) y (NS2) (1). Este virus se clasifica en subtipos con
base en las glucoproteinas de superficie HA y NA; actualmente se han identificado
16 subtipos de HA y 9 subtipos de NA, de cuya combinacion resultan 144 subtipos
de virus de IA (2, 3). Adicionalmente, se clasifica en Alta Patogenicidad (AP) y
Baja Patogenicidad (BP) con base en la signologia que produce en las aves que
infecta, y en varias pruebas de laboratorio in vitro e in vivo que incluyen el
porcentaje de mortalidad en pollos de 4 a 8 semanas de edad inoculados por via
intramuscular, intravenosa o en el saco aéreo caudal; el indice de patogenicidad
intravenosa (IPIV) en pollos de 6 semanas de edad; el crecimiento en cultivo de
fibroblastos de embrién de pollo con la formacion de placas en ausencia de
tripsina y la secuencia de aminoacidos en el sitio de corte de la HA (3). La HA es
un componente de importancia en la patogenicidad viral ya que permite la union

entre la membrana celular y la envoltura viral, fenbmeno que da como



consecuencia la infeccion de la célula y la replicacion viral en determinados tejidos
del organismo. Los virus de IA de BP generalmente presentan aminoacidos acidos
en el sitio de corte de la HA, sobre los cuales actian las enzimas de tipo tripsina
gue son secretadas por células de los tejidos respiratorio e intestinal, lo que
resulta en una infeccion local, sin embargo, aves infectadas con virus de |IA de BP
pueden presentar signos clinicos exacerbados en caso de complicacion bacteriana
por los géneros Streptococcus sp. y Staphylococcus sp. Las enzimas de estas
bacterias actian en el sitio de corte de la HA y la dividen en las subunidades HA1
y HA2, y facilitan la infeccion y replicacién del virus en el organismo infectado. Por
otro lado, los virus de IA de AP poseen aminoacidos basicos en el sitio de corte de
la HA, sobre los que actuan las enzimas de tipo subtilisina como furina y PC6 que
son secretadas por las células de varios tejidos del organismo y ello da como
resultado la infeccion sistémica. La mayoria de los virus de influenza tipo A poseen
una arginina (Arg) en el grupo carboxilo terminal de la HA1 y una glicina (Gli) en el
grupo amino terminal de HA2, los virus de influenza H5, poseen una prolina (Pro) y
una glutamina (Glu), arriba del grupo carboxilo terminal de HA1, la cual constituye
una region conservada. Entre los residuos de Glu y Gli se encuentra una region
denominada péptido de conexiéon (-Pro-Glu-X-..-X-Arg//Gli-, donde // indica el sitio
de corte entre HA1 y HA2 y X representa un aminoacido no basico). Todos los
virus de influenza H5 de BP poseen cuatro aminodacidos en el péptido de conexion
(A-E-T-A); los de AP contienen B-X-B-A (donde B representa cualquier aminoacido
basico) en ausencia del sitio de glicosilacion cercano; también sera un virus de

AP, si el sitio de glicosilacion est4 presente y ocurre la insercion de dos



aminoacidos: X-X-B-X-B-A, o existe una mutacion de Pro o Glu por un residuo
béasico (4).

En los brotes de IA en varias partes del mundo, como Pensilvania en octubre de
1983 y México en diciembre de 1994, se ha destacado la importancia de la
determinacion de la secuencia de aminoacidos en el sitio de corte de la HA como
modo de predecir la patogenicidad de éste virus, ya que, en el caso de los brotes
de Pensilvania, las primeras cepas aisladas presentaban 4 aminoacidos basicos
en el sitio de corte de la HA, mientras que algunos de los aislamientos posteriores
mostraron la sustitucion de un aminoécido en el residuo 13 (Tri a Lis) que se cree
condujo a la pérdida del sitio de glicosilacién cercano al sitio de corte de la HA (4,
5, 6, 7, 8). Por lo que respecta a México, tanto las cepas virales aisladas al
principio del brote como al final del mismo, presentaban sustituciones e
inserciones de aminodacidos basicos en el sitio de corte de la HA (4, 5, 6, 7, 8, 9,
10). Estos brotes junto con la evidencia experimental han permitido establecer que
la divisibon de la HA en las subunidades HA1l y HA2 estd determinada
principalmente por la secuencia de aminoacidos en el sitio de corte y en menor
medida por la ausencia del sitio de glicosilacion cercano al mismo (11). Los
cambios en la secuencia de aminoacidos en el sitio de corte de la HA de los virus
de IA se atribuyen principalmente a la falta de correccion de la ARN polimerasa
durante la replicacion viral, que seguida de la seleccién ejercida por la presion
inmunolégica de virus con hemoaglutininas altamente degradables en las
subunidades HA1 y HA2, resulta en errores de 1 por cada 10* bases por ciclo de
replicacion viral. Otros mecanismos de mutacion que experimenta el virus de

Influenza son la variacion antigénica que incluye la deriva y el cambio antigénicos;



y la recombinacion genética (12). La primera en los virus de Influenza de
mamiferos se origina por la acumulacion de puntos de mutacion en el dominio
antigénico de la proteina HA, lo que resulta en el surgimiento de cambios en la
estructura antigénica de ésta proteina (12, 13). EI cambio antigénico surge del
rearreglo genético que se presenta por la naturaleza segmentada del genoma del
virus de Influenza y la coinfeccion de una célula por al menos dos virus, de lo
cual resultan nuevos virus con un genoma formado por la mezcla de los
segmentos de ambos ARN (14). La recombinacion genética consiste en la
insercion de secuencias de ARN mensajero celular en el gen que codifica para la
sintesis de la proteina HA (15, 16). Por lo tanto, en una poblacion donde la IA es
endémica, el virus podria mutar de patotipo por cualquiera de los mecanismos
antes citados como ha sido sugerido que ocurrié en México en diciembre de 1994,
cuando al inicio del brote se detectd un virus de IA H5N2 de BP y posteriormente
otro de AP, el cual provocé pérdidas a la avicultura comercial por 49 millones de
dolares norteamericanos (17). Para el control y erradicacién de este virus de AP,
el Gobierno mexicano establecié el Dispositivo Nacional de Emergencia de
Sanidad Animal (DINESA) y posteriormente creé una Camparfa Nacional contra la
Influenza Aviar NOM-044-Z00-1995, que actualmente se aplica y se basa en
varias medidas de bioseguridad, ademas de la administracion de una vacuna
inactivada emulsionada elaborada con la cepa A/CK/México/232/94 (17, 18, 19,
20). Finalmente, en junio de 1995, el brote de IA fue controlado y se erradico, de
hecho, el dltimo aislamiento de un virus de IA H5N2 de AP se obtuvo en 1995(18,

19, 20). Actualmente, en el pais so6lo existe el virus de IA H5N2 de BP (18, 19, 20).



Lee et al., 2005 han sugerido que el virus de IA de BP subtipo H5N2 endémico de
México podria experimentar mutacion por el mecanismo de deriva antigénica en la
poblacion avicola vacunada, por lo tanto, para garantizar una proteccién vacunal
contra las cepas de campo, es necesario emplear éstas como cepas vacunales de
influenza cada afio (21).

A pesar de efectuar la vacunacion, la permanencia del virus de IA en México,
muestra la importancia del presente trabajo, cuyo objetivo fue determinar los
cambios genéticos que se han generado en la HA de 18 cepas de éste, aisladas
en el periodo 2002-2006 a partir de aves vacunadas con la cepa
A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la enfermedad, con
respecto a la cepa de 1994, AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA mediante la
realizacion del estudio filogenético y el calculo del porcentaje de homologia de las

mismas.



HIPOTESIS

Si los virus de Influenza Aviar estan sujetos a una tasa de mutacién de 2X107
bases por posicion en cada generacion viral, entonces dichos virus endémicos de
México, representados por 18 cepas virales aisladas en el periodo 2002-2006 en
varios estados de la Republica Mexicana de aves vacunadas con la cepa
A/CK/Méxicol/232/94 que presentaron la forma clinica de la enfermedad podrian
tener cambios importantes en su informacion genética con respecto a la cepa

vacunal de 1994.



MATERIAL Y METODOS

1.- Tamafno de muestra:

Se analizaron 18 aislamientos del virus de Influenza Aviar, los cuales se
obtuvieron de aves vacunadas que desarrollaron la presentacién clinica de la
enfermedad en varios estados de la Republica Mexicana en el periodo 2002-2006.
Previo al estudio molecular, todos los aislamientos, fueron reportados ante la
S.A.G.A.R.P.A. y remitidos al laboratorio de la Comision México Estados Unidos
para la Prevencion de la Fiebre Aftosa y otras enfermedades Exéticas (CPA) de
acuerdo a lo establecido por la NOM-044-Z0O0-1005 Camparfia Nacional Contra la
Influenza Aviar. La CPA realiz6 el estudio de patotipo de las cepas y determind
gue todas ellas eran virus de baja patogenicidad (Cuadro 1).

La cepa de 1994, que fue comparada con las 18 cepas de campo, es similar a la
cepa vacunal A/CK/México/232/94 autorizada por la S.A.G.A.R.P.A., sélo que esta
ultima posee cinco nucledtidos diferentes que resultan en el cambio de dos
aminodacidos en las posiciones 169 y 195, los cuales no estan asociados con los
epitopes antigénicos de HA1; ademas de que el gen de la proteina NS presenta
un cambio sinénimo, mientras que el gen de la proteina NA no presenta ninguna
alteracion.

2.- Extracciéon de ARN viral:

Se realiz6 la extraccion del ARN viral utilizando la técnica de TRIzoL®(Numero de
catalogo 15596-026) de acuerdo con las especificaciones del fabricante, a partir
de liquido alantoideo ajustado a un titulo viral de 10* DIEP 50% / ml.

3.- RT-PCR:



El ARN se amplific6 mediante la técnica RT-PCR con los iniciadores especificos
descritos por Horimoto (22), para el segmento de 812 pares de bases de longitud
del gen del sitio de corte de la HA. La reaccion de RT-PCR se efectué mediante el
paquete comercial Invitrogen Super Script™ One Step RT-PCR with Platinum®
Taq (Numero de catalogo 10928-042) de acuerdo con las especificaciones del
fabricante.

4.- Purificacion:

El material que se obtuvo con la técnica de RT-PCR, fue purificado con el paquete
comercial QIA quick gel extraction® (Numero de catalogo 01-28704) de acuerdo
con las especificaciones del fabricante.

5.- Secuenciacion:

La secuenciacion se realizé en la Unidad de Secuenciacion e ldentificacién de
Polimorfismos, del Instituto Nacional de Medicina Genémica (IN.ME.GEN.) con el
Analizador de ADN: Secuenciador Automatico 3730XL de Applied Biosystems™.

6.- Analisis de Secuencias:

El andlisis de las secuencias se efectué con el programa Sequencer 4.7 DNA
Sequence Analysis Software, Gene CodesCorporation 775 Technology Drive Suite
100A Ann Arbor, MI 48108 U.S.A.

7.- Alineacion de Secuencias:

Las secuencias se alinearon y se compararon con el fin de determinar el
porcentaje de homologia de las Hemoaglutininas del virus, mediante la utilizacion

del programa DNASTAR Software DNASTAR, Inc. 3801 Regent
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Street Madison, WI 53705 U.S.A.

8.- Estudio Filogenético.

El estudio filogenético de las secuencias alineadas se realiz6 con el programa
DNASTAR Software DNASTAR, Inc. 3801 Regent Street Madison, WI 53705
U.S.A.

Tanto el analisis de las secuencias como la alineacion de las mismas, junto con el
porcentaje de homologia y el estudio filogenético se realizaron con el apoyo del
MVZ MC Gerardo Nava del Laboratorio de Biologia de las Mucosas que forma
parte de la Divisidbn de Ciencias Nutricionales de la Universidad de lllinois en
Urbana-Champaing, Estados Unidos, y de la Dra. Laura Guest Senior Research
Specialist del Centro W.M. Keck de Gendmica Comparativa y Funcional de la

misma universidad.
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RESULTADOS

Como resultado de este estudio, el porcentaje de homologia de las secuencias de
nucledtidos del segmento de 812 pares de bases del gen del sitio de corte de la
HA de las 18 cepas virales, se encontro entre el 93.3 y el 99.9% (Cuadro 2). Por
otro lado, el porcentaje de homologia de las secuencias de nucleétidos del mismo
segmento de las 18 cepas virales comparadas con la cepa de 1994, se encontrd
entre el 89.2 % y el 99.9 % (Cuadro 3). Con los datos obtenidos en ambos
estudios se elaboro el arbol filogenético correspondiente; en el primero (que no
incluyé a la cepa de 1994), se detectd la existencia de cambios genéticos
responsables del origen de 5 importantes subdivisiones que a su vez dieron lugar
a 6 grupos genéticos (Figura 11). Los dos primeros grupos fueron formados por
las cepas identificadas como M20.seq, M19.seq, M4.seq, M5seq, M13.seq,
M17.seq, M18.seq y M12.seq. La Unica caracteristica comun entre ellas es que
pertenecian a aislamientos del afio 2002; los siguientes dos grupos formados por
6 cepas: M01-06.seq, M02-06.seq, M06-06.seq, M03-06.seq, M04-06.seq y MO7-
06.seq, correspondieron a aislamientos del afio 2006, y finalmente, los uGltimos dos
grupos de 4 cepas: M01-05.seq, M7.seq, M05-05.seq y M6.seq pertenecieron al
afio 2005. Entre los 6 grupos genéticos, aparentemente no existia ninguna
relacion geografica, aunque se ignora si dichos aislamientos correspondian a una
misma empresa avicola, sin embargo, se observé un comportamiento ciclico anual
del virus en relacion a los cambios genéticos sufridos.

Cuando se incluy6é a la cepa de 1994 (Figura 12), se observo que los cambios

moleculares que ha sufrido la proteina HA del virus provocaron que los
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porcentajes de homologia entre las cepas de campo y la cepa de 1994 fluctuaran
de 89.2 a 99.2%, lo que ocasiond la derivacion de dos grandes grupos, el primero
formado por las 18 cepas virales y el segundo por la cepa de 1994. Por lo que
respecta al grupo de las 18 cepas virales, la cepa M12.seq form6 un subgrupo
filogenético y las 17 restantes otro, en éste Ultimo se observo la derivacion de las
cepas de manera anual a partir del aflo 2002 hasta el afio 2006.

El porcentaje de homologia de las secuencias de aminoacidos del segmento de
812 pares de bases del sitio de corte de la hemoaglutinina entre las 18 cepas y la
cepa de 1994, fluctud del 6.2 % al 100% (Cuadro 4); el tercer arbol (Figura 13) de
las mismas secuencias mostré la existencia de dos grupos filogenéticos, el
primero compuesto por las cepas virales identificadas como: M7.seq, M20.seq,
MO01-06.seq y la cepa de 1994, y el segundo integrado por las 15 cepas virales
restantes. Sin embargo, entre las cepas virales de uno u otro grupo no existié

ninguna relacibn con el afio o la regibn de  aislamiento.
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DISCUSION

De acuerdo a lo publicado por Webster et al. (1992), la naturaleza segmentada del
genoma del virus de Influenza Aviar y la falta de correccion de la ARN polimerasa
produce errores de 1 en 10* bases por ciclo de replicacién viral, hecho que
contrasta con la fidelidad de replicacién de la ADN polimerasa que tiene errores en
un orden de 1 en cada 10° bases por ciclo de replicacion viral. Webster et al.
(1992), seialan que resultado de dicha propension de error de la ARN polimerasa
durante el ciclo de replicacion viral, la HA experimenta una tasa de mutacién de
2X107 sustituciones de bases por posicién en cada generacion viral, a raiz de lo
cual, las glucoproteinas de superficie HA y NA evolucionan en forma continua y
en mayor medida que el resto de las proteinas que conforman al virus de la
Influenza Aviar (12). A pesar de que los aminoacidos del sitio de unién de los
receptores de la HA son altamente conservados, el resto de la proteina es
susceptible a sufrir cambios de bases (10). En esta investigaciéon, mediante el
estudio filogenético se ha demostrado la existencia de cambios en las secuencias
de nucledtidos y de aminoacidos codificados por el segmento de 812 pares de
bases de longitud del gen del sitio de corte de la HA de la cepa de 1994 con
respecto a los 18 aislamientos de campo del periodo 2002-2006. Garcia et al.,
(1996) efectuaron un estudio filogenético y determinaron el porcentaje de
homologia de las secuencias de aminoacidos y de nucledtidos del sitio de corte de
la proteina HA de 18 cepas aisladas en el periodo de octubre de 1993 a enero de

1995, después del brote de IA de AP en México en 1994 y concluyeron que la



14

secuencia de aminoacidos del gen de la subunidad HA1 de la proteina HA era
diferente entre los 18 aislamientos, adicionalmente encontraron la existencia de
dos grupos filogenéticos a los que denominaron Puebla y Jalisco. Mientras que los
porcentajes de homologia de las secuencias de nucleotidos y de aminoacidos de
los 18 aislamientos que estudiaron se encontraron entre el 0.4 a 6.2% y el 0.6 a
10.5%, respectivamente. Posteriormente, Lee et al., en 2004 realizaron el estudio
filogenético del gen HA de 52 cepas del virus de Influenza Aviar subtipo H5N2
endémico de Meéxico aisladas en el periodo 1993-2002 y determinaron un
porcentaje de homologia de las secuencias de nucleétidos y aminoécidos en este
sitio de 86.0-99.8% y de 84.6 a 99.7% respectivamente. Los resultados
encontrados por Garcia et al, (1996) y Lee et al, (2004) constituyen
antecedentes que refuerzan la hipotesis de este trabajo. Sin embargo, los
porcentajes de homologia de las secuencias de nucleétidos entre las 18 cepas del
virus de IA encontrados por Garcia et al. (1996) son inferiores a los obtenidos en
el presente estudio. Por lo que se refiere al trabajo de Lee et al.,, (2004), el
porcentaje de homologia de las secuencias de nucleétidos no difiere de lo
encontrado en ésta investigacion; mientras que el porcentaje de homologia de las
secuencias de aminoacidos con un valor minimo de 6.2 % obtenido en la presente
investigacion, difiere marcadamente.

Las secuencias de nucledtidos del genoma del virus de IA durante la replicacion
viral determinan los aminoacidos que se sintetizaran, y a su vez los aminoacidos
son los componentes estructurales de las proteinas virales como la HA. Por lo
tanto, los porcentajes de homologia de las secuencias de nucleétidos del

segmento de la proteina HA de las cepas del periodo 2002-2006 con respecto a la



15

cepa del afio 1994 del virus de IA de BP subtipo HSN2 que se observaron en este
estudio fueron responsables de los bajos porcentajes de homologia de las
secuencias de amino&cidos y sugieren la existencia de cambios genéticos en la
proteina HA de las cepas virales analizadas.

Adicionalmente, se encontré que el porcentaje de homologia de las secuencias de
aminoacidos entre la cepa de 1994 y el resto de las 18 cepas virales, fluctia entre
8.8 y 85.7%, dato que es muy importante ya que algunos autores como Swayne et
al. (1999) han encontrado que experimentalmente se requiere un porcentaje de
homologia entre la cepa vacunal y la cepa de desafio del virus de Influenza Aviar
del 86% para proporcionar a las aves una buena proteccion inmunologica contra
las cepas de campo de este virus.

Por otro lado, los resultados de las investigaciones de Swayne et al., (1999),
Swayne et al., (2000), Swayne et al., (2001) y Halvorson (2002), sugieren que la
vacunacion no impide la infeccion con las cepas de campo del virus de IA, pero si
disminuye la cantidad del virus de IA eliminado de los aparatos respiratorio y
digestivo en las aves vacunadas que son infectadas, hecho que reduce la
posibilidad de la contaminacién ambiental y la transmision del virus a otras aves
(23, 24, 25, 26). Swayne et al., (2000) proponen que el porcentaje de homologia
de la secuencia del gen HA de las cepas de campo y la cepa vacunal es clave en
la habilidad de ésta ultima para reducir los niveles de eliminacion del virus de
desafio via orofaringe, pero no de cloaca, asi mismo establecieron que un
porcentaje de homologia menor al 90% de la proteina HA entre las cepas de
campo y la cepa vacunal del virus de IA, puede resultar en una reduccion

inconsistente de la cantidad de virus eliminado del aparato respiratorio. Una vez
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mas, el porcentaje de homologia de las secuencias de aminoacidos encontrado en
el presente estudio, entre la cepa del virus de IA de BP subtipo H5N2 de 1994, y
las cepas de campo sugiere que la vacunacién no disminuye los niveles de
eliminacion del virus que infecta a las aves vacunadas, lo cual podria explicar la
permanencia del virus de IA de BP subtipo H5N2 en el pais desde el afio de 1994
hasta la fecha a pesar de emplear la vacunacion como una medida de control de
la enfermedad. Finalmente, los cambios genéticos encontrados en la proteina HA
del virus de IA de BP subtipo H5N2 endémico de México hacen necesario
considerar la posibilidad de cambiar la cepa vacunal autorizada por la
S.A.G.A.RR.P.A. en la elaboracion de vacunas, con el objetivo de garantizar la
proteccién de las aves que sean vacunadas con esta y disminuir la cantidad de
virus eliminado al ambiente, para reducir la posibilidad de la infeccion de otras

aves y la permanencia de este virus en el pais.
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Figura 1: Fotografia del gel de agarosa al 1.5% que muestra el producto de RT-PCR del segmento de 812 pares de bases
de longitud del gen del sitio de corte de la proteina hemoaglutinina de 14 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja
Patogenicidad subtipo H5N2 aisladas en el periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que

presentaron la forma clinica de la enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México.
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Figura 2: Fotografia del gel de agarosa al 1.5% que muestra el producto de RT-PCR del segmento de 812 pares de bases
de longitud del gen del sitio de corte de la proteina Hemoaglutinina de 4 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja
Patogenicidad subtipo H5N2 aisladas en el periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que

presentaron la forma clinica de la enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana.
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FIGURA 3
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MOAASA-730 1T TEGTAGETCTTETTTTTTCOGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGAATGGTGTGTATCAGACATTEGAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
MOS0IA-730 T TGEETAGGTCTTCTTTTTTCCGGAATGTAGTGTGGT TGATCAAGAAGAATGGTGTGTATCAGACATTGAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
M7A-730 1T TEGTAGEGTCTTCTTTTTTCCAGAATGTAGTGTGGTTGATCAAGAAGAATGGTGTGTATCAGACATTGAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
MEA-730 T TEGETAGGTOTTCTTTTTTCCGEAATGTAGTGTGET TGATCAAGAAGAATGATGTGTATAGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
O1A06-730 1T TGEGTAGGCCTTCTTTTTTCOGGAATGTAGTGTGGETTGATCAAGAAGGACAATGTGTACAGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
MO20EA-730 T TGGTAGGCOCTTCTTTTTTCCGGAATGTAGTGTGGT TGATCAAGAAGGACAATGTGTACAGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 93
e DE-730 1T TGEETAGGCCTTCTTTTTTCOGGAATGTAGTGTGGTTGATCAAGAAGGACAATGTATACAGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
MOIEA-730 1T TEGTAGGTCTTECTTTTTTCOGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGAACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
MOLOEA-730 T TGEGETAGGTCTTCTTTTTTCCGGAATGTAGTGTGGT TGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
O7A061-730 1T TEGETAGEGTCTTCTTTTTTCOGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGGATAATGTGTACCEGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
MAQT-730 T TGEGCAGGTCTTCTTTTTTTCGGAATGTAGTGTGGT TGGTCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
20PA-730 1 TEGCAGETCTTCTTTTTTTOGGAATGTAGTGTGGETTGGTCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
M4A-730 1T TEGCAGETCTTCTTTTTTTCGGAATGTAGTGTGGT TGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 93
M3A-720 1 TGEGCAGETCTTCTTTTTTTOGGAATGTAGTGTGGTTGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
M -730 1T TEGCAGETCTTCTTTTTTTOGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
M E1-730 T TGEGETAGGTCTTCCTTTTTTOGGAATGTAGTGTGGTTGATCAAGAAAGATAATGTGTACCGGACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 43
MA7A-730 T TEGTAGATCTTCCTTTTTTCGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGAACACTAAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
M 240-730 TTGEETAGGTCTTCCTTTTTTOGGAATGTAGTGTGGT TGATCAAGAAGGATAATGTGTACCGGACACTGAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT 42
1

AV4ITOB2 1/1-582 TEGTAGETCTTCCTTTTTCAGGAATGTAGTGTGETTGATCAAGAAGAACAATGTGTACCAAACAATAAAAAGGACCTACAACAACACCAATGT 92

Consensus
TEGTAGGTCTTCT T T T T TCCGGAATGTAGTGTGGT TGAT CAAGAAGGATAATGT GTACCGGACACT AAAGAGGAACTACACCAACACCAATGT

Figura 3: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA
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FIGURA 4
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MOTAR-730 94 AGAGGACCTTTTAATAATATGGGEGATTCATCACCCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAAGCTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 186
MOSAOST-730 94 AGAGGACCTTTTAATAATATOGGGOATTCATCACCCTAATGATGCARCTGAGCAGACAAAGCTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 156
M7A-730 94 AGAGGACCTTTTAATAATATGGGGEATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAAGCTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 106
MEA-F30 94 AGAGGACCTTTTAATAATATGGGGGATTCATCACCCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAARCTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 136
Q1A -7 30 94 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAGTTCATCACACTAATGATGCAACTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 156
MOZAEA-730 G4 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGEACTTCATCACACTAATGATGCAACTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 156
O6A67-7 50 G4 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGEAGTTCATCACACTAATGATGCAACTGAGCAGACAAAACTTTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 186
MOSAOEA-720 94 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAGTTCATCACCCTAATGATGCAACTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 106
MOSA0EA-720 04 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAGTTCATCACCCTAACGATGCAGCTGAACAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 196
O7AE-730 94 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAGTTCATCACCCTAACGATGCAGCTGAACAGACARAARCTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 136
MAGH-730 94 AGAAGACCTTCTAATAATATGGGGAATTCATCACTCTAATGATGCGACTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 156
20PH-730 G4 AGAAGACCTTCTAATAATATGGGEAATTCATCACTCTAATGATGCGECTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 186
Mo-730 94 AGAAGACCTTCTAATAATATOGGGAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 156
MEA-730 94 AGAAGACCTTCTAATAATATGGGGAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAARACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 106
MAI3A-730 94 AGAAGACCTTCTAATAATATGGGGAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAARCTCTACCAGAACCTGGACACTTATGTGTCAGT 136
MTEA-730 94 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGUAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 136
MAFA-T30 G4 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGEACTTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT 136
MA2H-730 94 AGAAGACCTTTTAATAATATGGGEAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAAAACTCTACCAGAACCTGGACACTTATGTGTCAGT 186

AY4IrOE21/-583 04 AGAAGACCTTTTAATATTATGGGGAATTCATCACCCTAATGATGCAGCTGAACAGATAAAACTCTACCAGAACCCOGACACTTACGTOTCAGT 186

Consensus

AGAAGACCTTTTAATAATATGGGGAATTCATCACTCTAATGATGCAGCTGAGCAGACAARACTCTACCAGAACCTGAACACTTATGTGTCAGT

Figura 4: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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MOTASA-730 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAAT AGCCACCAGACCCCAAGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAD 279
MOSAOIT-730 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAAGTGARACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAT 279
M7A-F30 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAAGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAC 274
MEA-F30 187 GEGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGGAGAATGGAATTTTTTTGGAC 274
O4ADE-F 30 187 GEGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGACGEATGGAATTTTTCTGGAL 274
MOZAOEA-730 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGACGEATGGAATTTTTCTGGAL 274
O6AIG -7 50 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGACGEATGGAATTTTTCTGGAL 2749
MOSA0EA-730 187 GOOAACATCAACACTGAACCAGAGGACAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGACGGATGEAATTTTTCTGGAC 279
MO4A06-720 187 GOGAACATCAACACTGAATCAGAGATCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTCTGGAC 279
O7ADET-7.30 187 GOOAACATCAACACTGAATCAGAGATCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTCTGGAC 279
MIGAH-730 187 GEGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAAAAAT AGCCACCAGGCCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAC 270
20P1-730 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAAAAAT AGCCACCAGGCCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAD 279
MLA-F30 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCARAARATAGCCACCAGGCCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAT 279
NMIA-F30 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAAAAATAGCCACCAGGCCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAC 274
MA3A-730 187 GEGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAAAAATAGCCACCAGGCCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAL 2749
MAEA-T30 187 GEGAACATCAACACTEAATCAGAGGTCAATCCCAAAAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAL 2749
MAFA-730 187 GGGAACATCAACACTAAATCAGAGGTCAATCCCAAAAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAL 274
MA2H-730 187 GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAAAAATAGCCACCAGACCCCAGGTGAACGGACAGAGAGGAAGGATGGAATTTTTTTGGAL 279

AYIrOE31/-383 187 GEGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAGAAATAGCCACCAGACCCAAGGTCAACGOACAGAGTEOAAGGATEGAATTTTTTTGEAL 274

Consensus

GGGAACATCAACACTGAATCAGAGGTCAATCCCAACAATAGCCACCAGACCCCAGG TGARACGGACAGAGAGGARAGGATGGAATTTTTTTGGAL

Figura 5: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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MOIA-730 280 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCTGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGARAATC 372
MOSAE-730 280 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGEAACTTTATAGCTCCTGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGAAAATC 372

M7A-F30 200 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCTGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGAAAMATC 272
MEA-730 280 AATGTTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGGAACT TTATAGCTCCTGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGAAAATC 372
AT -7.30 280 AATATTAAAGTCGAATGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGCTAAAAAAGCOGAAATC 372
MO2A06-720 200 AATATTAAAGTCGAAT GATTCAATY TTTTT TGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGCTAAAAAAGGGAAATC 272
OEADET-730 280 AATATTAAAGTCGAATGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCGGAATATGCATACAAGGTTGCTAAAAAAGGGAAATC 372

MOSAOEA-720 200 AATATTAAAGTCGAATGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGAAAATC 272
MOLA0EA-730 200 AATATTAAAGTCOAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGBAAMATC 272

7AD" T-7.30 280 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGTTAAAAAAGGAAAATC 372
MIGA-730 200 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGRAAATC 272
20R4-730 200 AATATTAAAGTCOGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAARAGBAAMATC 272
Mdro-730 280 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGEGAACT TTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGAAAATC 372
MEA-730 200 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGAAAATC 272
MI3AH-730 A0 AATATTAAAGTCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGAAMATC 372
MIgA-730 280 AGTATTAAAGCCGAACGATTCAATCTTTTT TGAGAGTACTGGAAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGGAAATC 372
MIZA-730 200 AATATTAAAGCCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAAAAGGGAAATC 272
MA2A-730 A0 AATATTAAAGCCGAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAGAAAGGGAMATC 372

AdIrOE3 1/-083 280 AATACTAAGGCCOAACGACTCAATCACCTTTGAGAGTACT GEGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTATTAAAARAGGAGACTE 372

Consensus

AATATTAAAGTCOAACGATTCAATCTTTTTTGAGAGTACTGGGAACTTTATAGCTCCCGAATATGCATACAAGATTGT TAAAARAGGARAATC

Figura 6: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.



-27 -

FIGURAS

FIGURA 7

380 3480 400 %1 1] 420 430 440 450 460

| i | i 1 i i |
MOTADG-720 APIAGCGGTCATGARAAGT GAACTGGATTATGGTAATTGTAATGCCAGATGTCAAACCCCAGTEGETGCTATAAATTCCAGTTTGCCCTTCCACAA 465
MOSAOGT-720 APIAGCGGTCATGARAAGT GAACTGGATTATGGTAATTGTAATGCCAGATGTCAAACCCCAGTEGETGCTATAAATTCCAGTTTGCCCTTCCACAA 465

M7A-F20 I3 AGCGGTCATGAAAAGTGAACTGEATTATGETAATTGTAATGCCAGATGTCAAACCCCAGTGGGTGCTATAAATTCCAGT TTGCCCTTCCACAL 465
MEA-F20 373 AGCAGTCATGAAAAGT GACCTGEATTATGETAATTGTAATACCAAATGTCAAACCCCAGTGGETGUTATAAATTCCAGTTTGUCCTTCCACAL 465
O4AE-F 30 AT AGCAATCATGAAAAGT GAATTGGATTATGETAATTGTAATGCAAAATGTCAGACCCCATTGGETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
MOZAOEA-730 373 AGCAATCATGAAAAGT GAATTGGATTATGETAATTGTAATGCAAAATGTCAGACCCCATTGGETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
606 -7.30 AT AGCAATCATGARAAGT GAATTGEATTATGGTAATTGTAATGCAAAATOTCAGACCCCATTOOETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465

MOSA0EA-720 AT AGCAATCATGARAAGT GAACTGEATTATGGTAATTGTAATGCAAAATGTCAGACCCCATTGGGTGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
MO4A06A-720 A7 AGCAATCATGARAAGT GAACTGGAT TATGGTAATTGTAATGCAAAATGTCAGACACCATTAGGTGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAL 465

OFAE-7 30 3T AGCAATCATGAAAAGT GAACTGGATTATGETAATTGTAATGCAAAATGTCAGACCCCATTAGGTGCTATAAATTCCAGTCTGUCCTTCCACAL 465
MAGH-730 373 AGCAGTCATGAAAAGT AAACTGGATTATGETAACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGETGCTATAAATTCCAGTCTKLCCTTCCACAA 465
20RM-730 AT3 AGCAGTCATGAAAAGT GAAATGGATTATGETAACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
Mdo-730 A3 AGCAGTCATGARAAGT GAACTGEATTATGGTAACTGTAATGCCAAATOTCAGACCCCAGTOOGTGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
MEA-730 AP AGCAGTCATGARAAGT GAACTGEATTATGGTAACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTOGETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465
MA3A-730 I3 AGCAGTCATGAAAAGTGAACTGEATTATGETAACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGGTGCTATAAATTCCAGTCTGLCCTTCCACAL 465
MTEA-730 V3 AGCAGTCATGAGAAGTGAACTGGATTATGGTAACTGTAATGCTAAATGTCAGACCCCAGTGGGTGCTATAAATTCCAGTCTTCCCTTCCACAL 465
MAFA-730 373 AGCRGTCATGAAAAGT GAACTGGATTATGETGACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGETGCTATAAATTCCAGTY TGLCCCTTCCACAA 465
M 2A-730 373 AGCAGTCATGAAAAGT GAACTGGATTATGETAACTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGETGCTATAAATTCCAGTCTGCCCTTCCACAA 465

AYdIrOa314-383 373 AGCAATCATGAAAAGTGAACTGAATTATGETAACTOTGATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGEOTGCTATAAATTCCAGTATGCCTTTCCACAA 465

Consensus

AGCAGTCATGAAAAGT GAACTGGATTATGETAATTGTAATGCCAAATGTCAGACCCCAGTGGETGCTATAAATTCCAGTCTGUCCTTCCACAA

Figura 7: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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FIGURAS

FIGURA 8
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MOFASA-730 468 TGTOCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCAAATCGAAGAAACTGETCCTTGCAACAGGACTGAGAAATGTACCACAAAGAGH 558
MOSOSH-730 468 TGTOCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCAAATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTGAGAAATGTACCACAAAGAGH 558

MEA-730 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTGAGAARTGTACCACARAAGAGA 458
MEA-730 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGLCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCTCAAARAGA 558
OADE-730 466 TGTCCATCCCTTTACAATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAGCTGGTTCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAAN G55
MOZ0E1-730 468 TGTOCATCCCTTTACAATTGGGGAGTECCCTAGGTATETCAAATYGAAGAAGCTGETTCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAAA 558
OG- 720 468 TGTOCATCCCTTTACAATTGGGGAGTGCCCTAGGTATETCAAATCGAAGAAGCTGGTTCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAAA 558

MOZOEH-730 468 TGTOCATCCCTTTACAATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCAAATCGAAGAAACTGGTTCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAAS 558
MO40E-730 468 TGTCCATCCATTTGLAATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCAAATYGAAGAAACTGGTCCTTGCAACTGGACTCAGAAATGTGCCCCAAAGARA 558

O7AEH-730 466 TGTCCATCCATTTGCAATTGGGGAGTGLCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACTGGACTCAGAAATGTGCCCCAAAGAAN 553
MIQH-7 30 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGA 458
20RFE-730 468 TGTCCATCCCTTTACCATTOGGGAGTECCCTAGGTATETCAAATCGAAGAAACTEGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGA 558
MdF-730 468 TGTOCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATETCAAATCGAAGAAACTGETCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGH 558
MEA-730 468 TGTOCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCAAATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGH 558
MI3-730 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGLCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAARTGTACCCCARAGAGA 458
M E-7 30 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAGAGAGA 458
M 7H-7 30 466 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCCAGGTATGTCARATCGAAGAAACTGGTCCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGA 58
MI2H-730 468 TGTOCATCCCTTTACCATTGGGGAGTECCCTAGGTATETCAAATCGAAGAAACTEETTCTTGCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGA 558

AY497062 1/1-582 468 TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCCAAGTATETCAAATCGAAAAAACTGGTCCTTGCAACAGGGLTAAGAAACGTACCCCAAAGAGA 558

Consensus

TGTCCATCCCTTTACCATTGGGGAGTGCCCTAGGTATETCAAATCGAAGAAACTGGTCCTTOCAACAGGACTAAGAAATGTACCCCAAAGAGA

Figura 8: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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MOTAG-7 30 G659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGLCGGATTYATAGAAGGAGGATGECAAGGAATGGTGGATGGATGETATGGATACCACCATAGCAATGA 651
MOS0SH-730 659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTYATAGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATACCACCATAGCAATGA a1

MFA-730 G659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGLCGGATTCATAGAAGGAGGATGECAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATACCACCATAGCAATGA 651
MEA-730 550 AACAAGAGGCTTATTTGEAGCAATAGCCGEATTCATAGAAGGAGGATGECAAGGAATGETGCACGGATEGTATGGATACCACCATAGTAATGA A1
O1AD64-730 559 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGGTGGCAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATATCATCATAGCAATGA 651
MOZ0EA-730 659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTYATAGAAGGAGGGTGECAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATATCATCATAGCAATGA BA1
OEDE-7 30 659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGGTGGCAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATACCATCATAGCAATGA (a1

MOZ0E/-730 G659 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGLCGGATTCATAGAAGGAGGGTGECAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
MOLOEA-730 559 AACAAGAGGATTATTTGGAGCAATAGCCGGATTYATAGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTGGATGOATGGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651

O7AE-720 850 AACAAGAGGATTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTGGATGGATEGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
MI-720 950 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGAT TYATAGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTOGATOGATEGTATGEATACCATCATAGCAATGA a1
Z0PAI-F30 850 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGATEGCAAGGAATGGTEOATECATEGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
M4A-730 60 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTGGATGGATEGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
MaH-730 858 AACAAGAGGCTTATTTOGAGCAATAGCCOGATTCATAGAAGGAGGATEGCAAGGAATGGTEOATEOATEGTATGEATACCATCATAGCAATGA 61
ME3H-720 60 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTY AT AGAAGGAGGATGGCAAGGAATGGTGGATGGATGGTATGGATACCATCATAGCAATGA 51
MigH-730 550 AACARGAGGCTTATTTGCACCAATAGCCGGATTYATAGAAGGAGGATGECAACGAATGGTGGATGOATGOTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
MITH-730 850 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTYATAGAAGGGEGATEGCAAGGAATGGTEOATEGATEGTATGGATACCATCATAGCAATGA 651
ME2A-720 60 AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCAT AGAAGGAGGATGGCAAGGGATGETGGATEGETEGTATGEATACCATCATAGCAATGA A1
AY497063.1/1-582 559 AACAAGAGGCC AN T GG A A A LA - - - - - - - - - - - oo m o m oo a83
Consensus

AACAAGAGGCTTATTTGGAGCAATAGCCGGATTCATAGAAGGAGGATGECAAGGAATGETGGATGGATGGTATGGATACCATCATAGCAATGA

Figura 9: Alineamientos de las secuencias de nucle6tidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del sitio
de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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MOTAS-750 G637 COACCATAGCAATGAGCAGGGTAGTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATCAATGEGATCACTAACAAAGTCAACTCAAT 724
MOSA05-730 637 CCACCATAGCAATGAGCAGGGTABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATCAATGEGATCACTAACAAAGTCAACTCAAT 724

M7A-730 637 COACCATAGCAATGAGCAGGGTAGTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATCAATGGGATCACTAACAAAGTCARCTCAAT 724
Mei-730 637 COACCATAGCAATGAGCAGGETABTGOATATECTGCAGACAAAGAATCTACACAAAAAGCAATCAATGEOATCACTAACAAAGTCAACTCAAT 724
O1ABA-730 G637 TCATCATAGCAATGAGCAGGETABTGGATATGLTGCAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCAACTCAAT 724
MO2A0661-730 637 TCATCATAGCAATGAGCAGGGETABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGGEGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
064 -730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGGTABTGGATATGCTGOAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCAATTCAAT 724

MOZA0GA-730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGETABTGOATATECTGCAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGGOATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MOLA0GA-7 30 637 COATCATAGCAATGAGCAGGETAGTGGATATECTGCAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGEGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724

07A064-730 637 CCATCATAGCAATGAGCAGGGETABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCCACACAGAAAGCAATTAATGGEGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MAGH-730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGGTABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
20P4-750 637 COATCATAGCAATGAGCAGGETABTGOATATECTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGOATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
Mdri-730 G637 COATCATAGCAATGAGCAGGETACTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGEGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MEF-730 637 CCATCATAGCAATGAGCAGGETABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MAZ-730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGGTABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MIGAH-730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGETABTGOATATECTGCAGATAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGOATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
MAFA-730 637 COATCATAGCAATGAGCAGGETAGTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATGGGATCACTAATAAAGTCARCTCAAT 724
M 26-730 637 CCATCATAGCAATGAGCARGETABTGGATATGCTGCAGACAAAGAATCTACGCAGAAAGCAATTAATGEGATCACTAATAAGGTCARCTCAAT 724

AVHOTOBIAABET  — - - - - -~ e

Consensus

CUATCATAGCAATGAGCAGGGTAGTGGATATGUTGLAGACAAAGAATCTACACAGAAAGCAATTAATOGGATCACTAATAARGTCAACTCAAT

Figura 10: Alineamientos de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud del gen del
sitio de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad aisladas en el
periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la forma clinica de la
enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México y de la cepa de 1994 de 1994,
AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA.
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FIGURA 11

Figura 11: Andlisis Filogenético construido con las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de
longitud del gen del sitio de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja
Patogenicidad aisladas en el periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la
forma clinica de la enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana secuenciadas en México. La barra con valores
de 0 a 2.8 sefiala el nimero de sustituciones de nucleétidos multiplicadas por 100 de cada una de las cepas virales
analizadas con respecto al ancestro. Las lineas punteadas representan una asociacién negativa con respecto a la distancia
promedio en el analisis filogenético del ancestro, es decir, la probabilidad de que ese sea el ancestro se encuentra del otro

lado de la recta numérica.
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FIGURA 12

Figura 12: Andlisis de Filogenético construido con las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de

longitud del gen del sitio de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja
Patogenicidad aisladas en el periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa A/CK/México/232/94 que presentaron la
forma clinica de la enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana y comparadas con la cepa vacunal AY497063
A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA secuenciadas en México. La barra con valores de 0 a 6.0 sefiala el nimero de sustituciones
de nucleétidos multiplicadas por 100 de cada una de las cepas virales analizadas con respecto al ancestro. Las lineas
punteadas representan una asociacién negativa con respecto a la distancia promedio en el andlisis filogenético del

ancestro, es decir, la probabilidad de que ese sea el ancestro se encuentra del otro lado de la recta numérica.
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FIGURA 13

Figura 13: Andlisis de Filogenético construido con las secuencias de aminoacidos del segmento de 812 pares de bases de
longitud del gen del sitio de corte de la proteina hemoaglutinina de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja
Patogenicidad aisladas en el periodo 2002-2006 de aves vacunadas con la cepa vacunal A/CK/México/232/94 que
presentaron la forma clinica de la enfermedad en varias estados de la Republica Mexicana y comparadas con la cepa
vacunal AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA secuenciadas en México. La barra con valores de 0 a 379.0 sefiala el
numero de sustituciones de aminoacidos multiplicadas por 100 de cada una de las cepas virales analizadas con respecto al
ancestro. Las lineas punteadas representan una asociacion negativa con respecto a la distancia promedio en el analisis
filogenético del ancestro, es decir, la probabilidad de que ese sea el ancestro se encuentra del otro lado de la recta

numérica
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CUADROS
IDENTIFICACION DE 18 CEPAS DEL VIRUS DE IA DE BP SUBTIPO H5N2 AISLADAS EN EL PERIODO
2002-2006 EN VARIOS ESTADOS DE LA REPUBLICA DE AVES VACUNADAS QUE PRESENTARON LA
FORMA CLINICA DE LA ENFERMEDAD
IDENTIFICACION ARO DE AISLAMIENTO «
DE LAS MUESTRASa
M4.seq 2002
M5.seq 2002
M6.seq 2005
M7.seq 2005
M12.seq 2002
M13.seq 2002
M17.seq 2002
M18.seq 2002
M19.seq 2002
M20.seq 2002
MO1 -05.seq 2005
MO5 -05.seq 2005
MO1 -06.seq 2006
M02 -06.seq 2006
MO03 -06.seq 2006
MO04-06.seq 2006
M06-06.seq 2006
MO7 -06.seq 2006

Cuadro 1. (a ): Identificaciéon que asigné el laboratorio de diagnéstico acreditado a cada cepa aislada del virus de Influenza
Aviar de Baja Patogenicidad subtipo H5N2; (v ): Estado de la Republica donde se encuentra la explotacion cuyas aves
presentaron la forma clinica de la Influenza Aviar de Baja Patogenicidad y ( x ): Afio de aislamiento de las cepas del virus
de Influenza Aviar subtipo H5N2 de Baja Patogenicidad.
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PORCENTAJES DE HOMOLOGIA (%)

2 4 6 8 10 12 14 16 18
94.4 95.1 99.5 98.8 95.6 94.7 97.5 97.4 99.2

* 99.5 95.8 95.1 94.3 93.7 95.2 95.1 95.3
93.9 93.7 95.9 95.9 97.3 99.6 94.9 95.1 95.2
99.5 * 95.5 95.4 93.8 93.3 94.8 94.9 95.2
98.2 98.0 96.6 96.5 94.8 94.4 95.6 95.8 95.9
95.8 95.5 * 99.9 96.0 95.9 97.9 97.8 99.0
96.3 96.4 95.9 95.9 94.1 94.0 94.7 95.1 95.2
95.1 95.4 99.9 * 96.0 95.4 97.9 97.8 99.0
93.7 93.6 95.6 95.6 97.0 99.3 94.7 94.8 95.1
94.3 93.8 96.0 96.0 * 97.1 94.8 94.8 95.1
99.1 98.6 95.2 94.7 93.8 93.5 94.7 94.5 94.8
93.7 93.3 95.9 95.4 97.1 * 95.1 94.9 95.1
96.5 96.3 96.3 96.0 94.5 94.1 95.1 95.2 95.3
95.2 94.8 97.9 97.9 94.8 95.1 * 97.4 97.1
95.6 95.5 99.7 99.7 95.8 95.8 97.9 97.8 99.0
95.1 94.9 97.8 97.8 94.8 94.9 97.4 * 97.3
95.2 95.2 98.0 97.8 94.8 94.7 97.5 97.7 97.5
95.3 95.2 99.0 99.0 95.1 95.1 97.1 97.3 *

Cuadro 2: Porcentaje de homologia (%) entre las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases del gen
del sitio de corte de la proteina HA de 18 cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad subtipo HSN2 endémico
de México del periodo 2002-2006 aisladas en varias estados de la Republica Mexicana de aves vacunadas que presentaron
la forma clinica de la enfermedad. (*) 100% de homologia.
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ENT E HO GIA (%

2 4 6 8 10 12 14 16
94.4 95.1 99.5 98.8 95.6 94.7 97.5 97.4

* 99.5 95.8 95.1 94.3 93.7 95.2 95.1
93.9 93.7 95.9 95.9 97.3 99.6 94.9 95.1
99.5 * 95.5 95.4 93.8 93.3 94.8 94.9
98.2 98.0 96.6 96.5 94.8 94.4 95.6 95.8
95.8 95.5 * 99.9 96.0 95.9 97.9 97.8
96.3 96.4 95.9 95.9 94.1 94.0 94.7 95.1
95.1 95.4 99.9 * 96.0 95.4 97.9 97.8
93.7 93.6 95.6 95.6 97.0 99.3 94.7 94.8
94.3 93.8 96.0 96.0 * 97.1 94.8 94.8
99.1 98.6 95.2 94.7 93.8 93.5 94.7 94.5
93.7 93.3 95.9 95.4 97.1 * 95.1 94.9
96.5 96.3 96.3 96.0 94.5 94.1 95.1 95.2
95.2 94.8 97.9 97.9 94.8 95.1 * 97.4
95.6 95.5 99.7 99.7 95.8 95.8 97.9 97.8
95.1 94.9 97.8 97.8 94.8 94.9 97.4 *
95.2 95.2 98.0 97.8 94.8 94.7 97.5 97.7
95.3 95.2 99.0 99.0 95.1 95.1 97.1 97.3
90.0 89.7 92.5 92.1 90.6 90.0 92.8 92.6

18

99.2

95.3

95.2

95.2

95.9

99.0

95.2

99.0

95.1

95.1

94.8

95.1

95.3

97.1

99.0

97.3

97.5

91.4

Cuadro 3: Porcentaje de homologia (%) de las secuencias de nucleétidos del segmento de 812 pares de bases de longitud
del gen del sitio de corte de la proteina HA de las cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad subtipo H5N2
endémico de México del periodo 2002-2006, representadas por 18 cepas aisladas en varias estados de la Republica
Mexicana de aves vacunadas que presentaron la forma clinica de la enfermedad y con respecto a las cepas de 1994,
representadas por la cepa vacunal AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA. (*) 100% de homologia.
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CENT. E HO GIA (%

2 4 6 8 10 12 14 16 18
11.2 7.9 7.4 7.3 71 88.8 75 75 7.5

* 10.7 11.2 11.2 8.7 10.3 10.4 11.2 11.2
9.1 85.7 89.8 89.8 93.4 6.6 86.8 87.7 88.9
10.7 * 88.9 88.9 85.6 7.4 86.8 88.5 88.5
10.3 95.5 90.6 90.6 86.8 7.0 87.7 89.7 90.1
11.2 88.9 * 100 89.7 6.6 93.8 95.1 99.2
10.8 90.1 89.3 89.3 85.2 6.2 85.6 87.7 88.5
11.2 88.9 100 * 89.7 6.2 93.8 95.1 99.2
9.1 86.0 89.3 89.3 93.0 6.6 86.4 87.2 88.9
8.7 85.6 89.7 89.7 * 7.1 86.0 87.7 88.9
10.8 98.0 87.7 87.2 84.8 7.0 85.6 87.2 87.2
10.3 7.4 6.6 6.2 71 * 6.6 6.6 6.6
10.3 90.6 89.8 89.8 85.6 6.6 86.0 88.1 88.9
10.4 86.8 93.8 93.8 86.0 6.6 * 93.8 93.0
11.2 88.5 99.6 99.6 89.3 6.6 94.2 94.7 98.8
11.2 88.5 95.1 95.1 87.7 6.6 93.8 * 94.2
11.2 88.1 94.7 94.7 87.2 6.2 93.4 94.7 93.8
11.2 88.5 99.2 99.2 88.9 6.6 93.0 94.2 *
85.7 10.3 10.8 10.3 8.8 9.4 9.8 10.8 10.8

Cuadro 4: Porcentaje de homologia (%) de las secuencias de aminoacidos del segmento de 812 pares de bases de
longitud del gen del sitio de corte de la proteina HA de las cepas del virus de Influenza Aviar de Baja Patogenicidad subtipo
H5N2 endémico de México del periodo 2002-2006, representadas por las 18 cepas aisladas en varias estados de la
Republica Mexicana de aves vacunadas que presentaron la forma clinica de la enfermedad y con respecto a las cepas de
1994, representadas por la cepa vacunal AY497063 A/Chicken/Hidalgo/232/94 HA. (*) 100% de homologia.



	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Hipótesis
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Referencias
	Anexos

