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RESUMEN

La influenza aviar (IA) es una enfermedad infecciosa que ataca principalmente a
las aves. Debido a la rdpida mutacion de estos virus a formas altamente
patdgenas, el nivel de riesgo para la sanidad animal y la salud publica puede ser
alto. Esta se encuentra distribuida ampliamente en todo el mundo, particularmente

entre las aves silvestres ya que estas son los reservorios naturales.

Estos virus son objeto de estudio ya que debido a sus caracteristicas antigénicas y
patogénicas, tienen el potencial y la capacidad de cruzar la barrera entre especies,
y aungue, aun no se conoce totalmente el factor que lo determina, las aves de
corral domésticas, en particular los pollos y los pavos, son especialmente

vulnerables a la I.A.

El conocimiento de las caracteristicas de los virus ILLA. es fundamental para
comprender la variabilidad antigénica, de la patogenicidad, y el mecanismo que
determina su capacidad para infectar, y producir enfermedad en varias especies.
Ya que esta puede ser devastadora para la produccién avicola y a la vez también
se relaciona con las pandemias de influenza en humanos. Su importancia radica
en el desarrollo y produccion de vacunas mas eficaces y seguras, asi como

sustancias antivirales de amplio espectro.

PALABRAS CLAVES: influenza aviar, transmision, patogenicidad, distribucion,

prevencion.
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1. INTRODUCCION

La influenza Aviar (IA) es una enfermedad respiratoria aguda de origen viral de
elevado potencial epidémico. Capaz de generar variaciones antigénicas de alta
transmisibilidad por via respiratoria, potenciada en ambientes cerrados, y por la

existencia de un extenso reservorio animal. &

La IA es una enfermedad de alta morbilidad y una mortalidad significativa en los
humanos y los animales domésticos. La evolucion del virus es de gran importancia
para las epidemias anuales ocasionales que lo animales y los humanos

experimentan. *°



2.- ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera descripcién de un padecimiento identificable como influenza la realizé
Hipdcrates en el afio 492 A.C. Més tarde, durante la Edad Media, se describieron
numerosos episodios relacionados con esta enfermedad.®” En América, la primera
descripcion de un problema respiratorio severo de este tipo se documento en

Texcoco, en 1552, y se le denominé “pestilencia catarral”. >*°°

No obstante, la primera epidemia reconocida ocurrié en 1580, que los italianos
describieron como la “influencia planetaria”, por la asociacion que hicieron con una
serie de fendbmenos astrales observados antes del brote, de donde se derivo el

nombre actual de influenza. *°

La influenza aviar fue documentada por primera vez en 1878 y su agente
etioldgico fue identificado en 1955. Es producida por el virus de influenza A. Desde
el siglo pasado se han identificado mas de 20 brotes (epizootias) de influenza
aviar en el mundo los que han sido producidos principalmente por los subtipo de
hemaglutinina H5, H7, H9 y de neuraminidasa NI, N2, N3, N7 y N9. Segun su
virulencia los virus de influenza aviar se clasifican como de alta patogenicidad (H5,
H7, H9) causando enfermedad grave entre las aves, especialmente en las aves de

corral, o de baja patogenicidad la cual puede pasar desapercibida. **

Los virus de influenza A se describieron por primera vez en 1933; afectan a

animales y al hombre; y son factor causal de epidemias y pandemias.®



3.- AGENTE ETIOLOGICO.

Los virus de la influenza pertenecen a la familia Orthomyxoviridae y se distribuyen
en tres géneros: Influenzavirus A, Influenzavirus B e Influenzavirus C, que
corresponden a los virus de influenza tipo A, B y C, respectivamente, que adn

utilizan algunos autores. *

Los ortomixovirus son relativamente grandes (80-120nm), pleomarficos (esféricos,
ovoideos y hasta alargados filamentosos). (Figura 1) Los virus de la IA constan de
una cépside o envoltura membranosa cuyas glicoproteinas mayoritarias son la
hemaglutinina (HA) y la neuraminidasa o sialidasa (NA). La capside envuelve
varias moléculas de RNA monocatenario y de polaridad negativa. Dependiendo de
la composicion tipica de estas glicoproteinas superficiales se han establecido 16
subtipos diferentes de hemaglutinina (H1 a H16) y nueve de neuraminidasa (N1 a
N9). Las combinaciones posibles de estos subtipos de glicoproteinas dan lugar a
144 subtipos seroldgicos distintos. (Cuadro 1) Aunque no todos los subtipos se
encuentren en las aves, es en ellas donde se han observado mayor nimero de
combinaciones." Hasta ahora una lista recabada enumera 4,200 virus de influenza

aislados a partir de aves migratorias, 175 de pato, 470 de pavo y 57 de pollo. *
23,61



SUPTIPO | N1 N2 N3 N4 N5 N6 N7 N8 N9
HA/NA

HA1l HIN1 HIN2 HIN3 H1N4 HIN5 HIN6 HIN7 HIN8 HINS
HA2 H2N1 H2N2 H2N3 H2N4 H2N5 H2N6 H2N7 H2N8 H2N9
HA3 H3N1 H3N2 H3N3 H3N4 H3N5 H3N6 H3N7 H3N8 H3N9
HA4 HAN1 HAN2 HAN3 HAN4 HANS HANG HAN7 HANS HANS
HAS H5N1 H5N2 H5N3 H5N4 H5N5 H5N6 H5N7 H5N8 H5N9
HAG6 HEN1 H6N2 H6N3 HEN4 HEN5 H6N6 H6N7 H6NS8 HE6N9S
HA7 H7N1 H7N2 H7N3 H7N4 H7N5 H7N6 H7N7 H7N8 H7N9
HAS8 H8N1 H8N2 H8N3 H8N4 H8N5 H8N6 H8N7 H7N8 H8N9
HA9 HON1 HON2 HON3 HON4 HONS HONG6 HON7 HONS8 HON9S
HA10 H10N1 | HION2 | HION3 | H10N4 | H1ON5 | HION6 | HION7 | 10N8 H10N9S
HA1l H11N1 | H11IN2 | H11IN3 | H11N4 | H11IN5 | H11IN6 | H11IN7 | H11N8 | H11NS
HA12 H12N1 | H12N2 | H12N3 | H12N4 | H12N5 | H12N6 | H12N7 | H12N8 | H12N9
HA13 H13N1 | H1I3N2 | H1I3N3 | H13N4 | H13NS5 | H13N6 | H13N7 | H13N8 | H13N9
HA14 H14N1 | H14N2 | H14N3 | H14N4 | H14N5 | H14N6 | H14N7 | H14N8 | H14N9
HA15 H15N1 | HI5N2 | HI5N3 | H1I5N4 | H15N5 | HI5N6 | H1I5N7 | H1I5N8 | H15N9
HA16 H16N1 | H16N2 | H16N3 | H16N4 | H16N5 | H16N6 | H16N7 | H16N8 | H16N9

Cuadro 1. Diferentes subtipos de influenza aviar




3.1 Estructura del virus

virus Influenza A

Figura 1. Representacion esquematica de una particula del virus de la gripe.

Se representa la membrana viral (amarillo) con las glicoproteinas mayoritarias
(hemaglutinina—HA— y neuraminidasa —NA—) y la proteina M2. La capa de

proteina M1 se representa en azul claro, con las proteina NS2 (NEP) asociada.

En el interior se representan 8 ribonucleoproteinas con la nucleoproteina (NP) y

las subunidades de la polimerasa (PB1, PB2 y PA).



3.2 Especies susceptibles

El virus influenza tipo A puede afectar a muchas especies, entre otros caballos,
ballenas, focas, cerdos y humanos. Las aves acudticas representan el mayor
reservorio para este virus y juegan un rol preponderante en la cadena de
transmision de éste, con diseminacion a otras aves y animales acuaticos. En las
aves silvestres, influenza tipo A suele producir una infeccion leve o asintomatica y
s6lo ocasionalmente produce enfermedad con alta mortalidad especialmente

cuando compromete a las aves de corral™®

3.3 Nomenclatura Viral

La denominacion internacional de los virus de influenza se debe a un antigeno
nuclear especifico que los clasifica como tipo A, B o C, el tipo B o C solo ha sido
encontrado en el hombre mientras que el tipo A se ha aislado de aves, hombre,
cerdo, caballo y en otros mamiferos; y este debe indicar: a) el género (tipo) del
virus; b) la especie animal (en inglés) de la que se aisl6 — excepto cuando procede
de humanos—; c) el lugar del aislamiento; d) el nimero de caso del laboratorio; €)

el afio del aislamiento; y f) el subtipo de HA y NA del virus entre paréntesis.®
A/Chickent/Querétaro/26654/H5N2/94

Hasta la fecha, los virus mas virulentos de la gripe tipo A, que producen una
enfermedad clinica aguda en los pollos y pavos, solamente se han asociado con
los subtipos H5 y H7, con la excepcion del subtipo H10 que podrian también
cumplir la definicion de GAMYV (gripe aviar muy virulenta). Muchos virus del subtipo

H5 y H7 aislados a partir de aves han sido poco virulentos en las aves de corral.?



4. PATOGENICIDAD

La ILA. también es conocida como gripe aviar, es una enfermedad infecciosa de
las aves que puede cursar desde una forma asintomatica, hasta la forma clinica
severa con mortalidad elevada, lo cual esta en dependencia de la patogenicidad

del virus y la susceptibilidad de las aves afectadas. **

Se ha demostrado que las aves silvestres migratorias son habitualmente
portadoras de los virus sin mostrar sintomas, por lo que se consideran el principal

reservorio en la naturaleza. °

Los virus de influenza aviar (VIA) exhiben una gran multiplicidad antigénica y
capacidad de mutacién, asi como un amplio espectro de virulencia. Los virus de la
influenza aislados de pajaros pertenecen, sin excepcion, al tipo A y contienen

todos los subtipos hasta ahora conocidos en las mas variadas combinaciones.

Los subtipos que afectan a las aves son especificos de éstas y las infecciones en
las aves domeésticas, incluidos pavos, pollos, gallinas de Guinea, perdices,
codornices, faisanes, gansos y patos varian desde infecciones respiratorias leves
y subclinicas, hasta la presentacion aguda y generalizada con severa disminucion
de la produccion y la muerte de parvadas enteras. Se pueden presentar como
virus de baja patogenicidad y después por mutaciébn en su hemaglutinina, se

transforman en virus de alta patogenicidad.** **



En algunos casos, la enfermedad se presenta con pocos de estos sintomas o bien
en forma fulminante, matando a las aves, sin que se observen signos previos. Las
tasas de morbilidad y mortalidad también son muy variables. Lo que mas
frecuentemente se observa es una alta morbilidad y baja mortalidad; sin embargo,
en el caso de virus altamente patdégenos, la morbilidad y la mortalidad pueden

alcanzar al 100%."?

La patogenicidad del VIA se clasifica de acuerdo a la mortalidad de pollos inoculados
de 4 a 8 semanas de edad en:

- No patégenos 0% mortalidad
- Baja patogenicidad 1 a 74% mortalidad
- Altamente patégeno 75% o méas mortalidad

Clinicamente se basa la patogenicidad en los signos y su severidad.*®

Las propiedades patogénicas se resumen en cuatro puntos:

El virus patogénico debe poseer una hemaglutinina que sea adherible en un amplio
rango de células.

No hay un gen especifico que sea responsable de la patogenicidad.

Es imposible establecer una regla para la combinacion de los diferentes genes
indicativos de patogenicidad de todos los virus de Influenza.

En cada recombinacion de las distintas variedades de virus, otra composicion de
genoma 6ptima puede conducir a una pérdida de patogenicidad dependiendo de
las variedades parentales empleadas.”



5. MUTACION GENETICA VIRAL

Los diferentes subtipos de virus influenza se originan por los cambios en los
antigenos de superficie Ha y/o Na. Estas variaciones antigénicas ocurren por
recombinaciones genéticas o por mutaciones, los fenémenos frecuentes en estos
virus son debido a la fragmentacion del ARN y a la baja fidelidad de la replicacion

viral.?

Los virus de influenza evolucionan de forma constante por la acumulacion de
mutaciones en cada uno de sus ocho segmentos de RNA, lo que da lugar a la
aparicion de nuevas variantes antigénicas de manera regular que pueden causar

epidemias de impacto global.”

Las aves domésticas se consideran especies aberrantes, lo que origina
mutaciones en los virus como un mecanismo de adaptacion al hospedero y a las
condiciones del ambiente, lo cual se conoce como presion selectiva o evolucion

obligada para una 6ptima replicacién y transmision en la nueva especie.” *°

La aparicion de nuevos virus que se transmiten de especies animales

domésticas a humanos, y para los cuales no existe inmunidad, también podria

originar pandemias con resultados catastréficos.?> ®2



Aunque el virus de influenza aviar no es facilmente trasmisible entre los hombres
y viceversa. Los cerdos, son un reservorio importante, ya que este es la excepcion
pues tienen receptores tanto para virus de influenza aviar como de influenza
humana ademas de influenza porcina. Esto los transforma en sujetos importantes
en la generacion de nuevos subtipos al tener la potencialidad de co-existir en ellos

virus de distintas especies.®

5.1Ciclo de replicacion viral

Los virus de influenza se adhieren a los residuos de acido sialico en la superficie
de la célula. Una vez adheridos, ingresan mediante endocitocis mediada por
receptores y se forma un endosoma donde el PH acido favorece el desnudamiento
de los genes virales. A continuacion la envoltura viral se fusiona con la membrana
del endosoma mediada por la proteina HA del virus; Ello permite la salida al
citosol del los segmentos gendémicos, que transitan hasta llegar al nucleo, en
donde se lleva acabo la transcripcion que genera tanto RNA mensajero(RNAm)
como la replicacion de los RNA virales (RNAv). Los RNAm se transportan en el
citoplasma para unirse a los ribosomas e iniciar la sintesis de las proteinas virales
necesarias para la transcripcion y produccién de las proteinas integrales de
membrana, las cuales se procesan en el reticulo endoplasmico y el aparato de
golgi para finalmente se exprese en la membrana celular. Los segmentos de
genoma se ubican en la membrana celular y se inicia el proceso de gemacion, tras

el cual los virones se liberan de la célula infectada.??
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6. CARACTERITICAS VIRALES

No obstante, se destruye facilmente por el calor (15 minutos a 65° C) y su
termorresistencia disminuye mucho en medios acidos (PH). Los productos
quimicos ayudan a inactivarlos por sus agentes oxidantes, dodecil sulfato de
sodio, disolventes de lipidos, R-propiolactona, y los desinfectantes como la
formalina y compuestos de yodo. Al igual que sucede en el control y erradicacion
de otras infecciones animales, para romper el ciclo de la infeccibn es muy

importante separar las aves susceptibles de las infectadas y potencialmente
enfermas.™
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7. MECANISMOS DE TRANSMISION

El caracter zoondtico de la I.A. se puso de manifiesto en la segunda mitad del siglo
XX a medida que se avanzaba y se profundizaba en el conocimiento de la biologia

molecular y de la genética del virus responsable y de otros afines.®

En la profilaxis de esta enfermedad se sefialan que la principal fuente y reservorio
de virus son las aves enfermas (figura. 2) Se ha demostrado que las personas
sirven de vectores animados que llevan los virus de las explotaciones infectadas a
los animales sensibles. Los fomites también contribuyen al contagio. Algunas aves
silvestres, especialmente las anatidas, constituyen un peligro constante debido a

sus altas tasas de infecciones asintomaticas.®?

Transmisién Interespecifica de los Virus de Influenza A
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Figura.2 diagrama de la transmision de la I.A. en diferentes especies.
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La transmisioén del virus se ve favorecida por dos circunstancias: el contacto entre
aves domésticas y silvestres 0 entre especies silvestres. Se trata de una
enfermedad que puede ocasionar dafios severos en la avicultura y producir cifras
altas de mortalidad muy rapidamente, pero ademas es una enfermedad zoondtica,

es decir, transmisible desde las aves al ser humano.*°

Los virus que se eliminan en el material contaminado como exudados nasales,
plumas, cadaveres de aves muertas y heces frescas que contaminan el suelo y
agua de los lagos o canales, en donde las aves domésticas, o en especial
aguellas que se crian en espacios abiertos, buscan alimento y consumen agua, lo

que constituye una eficiente ruta de transmisién.>*>°

La fuente de contaminacién de la mayoria de los brotes de las gallinas no se ha
podido establecerse con certeza. La transmision vertical no puede descartarse,
dado que se han detectado huevos con virus activos y cuyos pollitos, en caso de
llegar a término, serian portadores del virus y contagiarian a otros, contaminando
también al material que esta en contacto con ellos.> Las pruebas experimentales
realizadas indican que el contagio requiere un contacto prolongado y continuo con

las aves enfermas.>* *°

El hombre desempefia un papel importante como transmisor directo o indirecto del
virus, ya sea por transporte mecanico a través de la ropa, calzado, utensilios de
limpieza, visitantes, y equipos o0 vehiculos contaminados, o bien por el
contrabando de aves silvestres, de ornato de pelea y comerciales o por el

comercio ilegal de aves. *°
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Puesto que patos, pavos y posiblemente otras especies pueden albergarlos virus
mucho tiempo, debe evitarse la introduccién de aves que hayan sobrevivido a la IA
y por la misma razén se impedira que las que no la han padecido se ubiquen en
granjas cuya poblacion haya resistido a brotes, generalmente de baja

patogenicidad.®*

7.1Distribucion geografica

Los virus A de influenza no patégena o ligeramente patégena estan presentes en
todo el mundo. Se ha demostrado que las aves silvestres son habitualmente
portadoras de los virus sin mostrar sintomas, por lo que se consideran el principal

reservorio en la naturaleza. °% %

A partir de estas aves los virus de baja patogenicidad pueden transmitirse a las
aves domésticas y algunos (H5 y H7) pueden mutar y convertirse en virus de alta
patogenicidad causando la Influenza aviar de Alta Patogenicidad (IAAP) y dando

lugar a epidemias entre las aves de corral con una elevada mortalidad.?” *°

Las aves silvestres acuaticas migratorias, tanto de lagos como costeras, son los
reservorios naturales de toda la constelacion genética de los virus de influenza, en
particular las especies de los érdenes Anseriforme (como patos, por ejemplo),
Passeriforme (por ejemplo, gansos), ambas aves silvestres migratorias de lagos, y
las del orden Charadriforme (gaviotas y golondrinas marinas, entre otras), que son

aves acuaticas migratorias de las costas. Cuadro 2 ' *?
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ejemplos de las distancias unidireccionales de la migracién

Especie
Vireo atricapilla
Vermivora luciae
Passerina ciris

Parula americana

Hylocichla
mustelina

Piranga olivacea
Dendroica cerulea

Dendroica striata

Progne subis

Petrochelidon
pyrrhonata

Chordeiles minor

Dolichonyx
oryzivorus
Buteo swainsoni

Tringa flavipes

Calidris canutus

Abreviaciones:

Kilbmetros
640-2,000
800-2,400
480-4,800

480-4,800

960-6,000

1,000-7,000
3,500-7,200

4,000-8,000

950-9,600
2,000-
11,000
4,000-
11,000
8,000-
11,000
6,000-
12,000

2,400-
15,000

2,500-
16,000

Rango en Verano
Oklahoma, Texas
sw U.S.
syse U.S.

se Canada, e U.S.

se Canad4, e U.S.

se Canad4, e U.S.
se Canad4, e U.S.

Alaska, Canada,
New England

s Canada, U.S.,
México

Alaska, Canada,
U.S., n México
la mayoria de
Canaday U.S.

s Canada, n U.S.

sw Canada, w U.S.

Alaska, n Canada

n Canada

n=norte e=este c=central se=suroriental
s=sur w=oeste nw=noroeste sw=suroeste

Rango en Invierno
w México
w México
México a Panama, West Indies

Florida, West Indies, México a
Nicaragua

México a Panama

nw South América
nw South América

n South América

Brasil, Bolivia a n Argentina
s Brasil, Bolivia a ¢ Argentina
Colombia a ¢ Argentina

s Brasil a n Argentina

s Brasil a ¢ Argentina

s U.S., West Indies, South America

costas de c U.S. a extremidad
meridional de América del sur

Cuadro 2. Recorrido de las distintas aves migratorias
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El andlisis filogenético del mismo subtipo de virus encontrados en aves migratorias
muestra linajes diferentes entre aquellos que circulan en Europa y Asia y los del
continente Americano, lo que pone en evidencia que las migraciones
longitudinales son mas importantes que las migraciones intercontinentales en la

difusion global de los virus. Figura 3y figura 4 » > %

H5N1 outbreaks in 2005 and major flyways of migratory birds ‘
Situation on 30 August 2005
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Figura. 3 Comportamiento de I.A. segun la migracion de las aves
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Figura. 4 Migracion de las aves en el afio
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8. EL PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion de la Influenza Aviar Altamente Patdégena es de 3 a 5

dias. Los signos y son muy variables.

9. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENFERMEDAD

Las aves enfermas pueden reflejar alteraciones en el sistema respiratorio,
digestivo, reproductor y nervioso. Los signos mas frecuentes son: disminucion de
la actividad locomotora, reduccion del consumo de alimentos (anorexia),
emaciacion, problemas respiratorios que incluyen tos, estornudo, estertores,
plumaje erizado, lagrimeo, ojos mortecinos y semicerrados, inflamacion sinusal,
edema de la cabeza y cara, cresta y barbillas cianéticas y, en ocasiones,
necroéticas, desordenes nerviosos, diarrea, y en gallinas, disminucion de la

postura. >
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10. CURSO DE LA ENFERMEDAD

Como ya se ha indicado, a veces el curso de la I.A. es tan rapido que las aves
mueren sin mostrar signos ni lesion alguna. En las aves silvestres la enfermedad
es generalmente inaparente y asintomatica. Se ha visto que virus antigénicamente

iguales producen en una especie animal una enfermedad muy letal, mientras en

otra s6lo causan formas inaparentes. ***°

Estos signos clinicos de la enfermedad también pueden estar sujetos a:
1.- Caracteristicas bioldgicas del virus. (Patogenicidad)

2.- Infecciones secundarias

3.- Estrés ambiental

4.- Edad y sexo de las aves *"*?
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11. LESIONES MACROSCOPICAS.

Las lesiones pueden ser muy variadas, desde la enfermedad hiper aguda con
ausencia casi total de signos o lesiones, pero altamente mortal, hasta las

epizootias caracterizadas por una enfermedad leve con baja mortalidad.
» Congestién grave de la musculatura.

* Deshidratacion.

» Edema subcutaneo de la cabeza y del cuello.

» Secreciones nasal y oral.

» Congestion grave de la conjuntiva, a veces con petequias.

» Exudacion mucosa excesiva en el lumen de la trdquea o traqueitis hemorragica

grave.

» Petequias en el interior del esternén, en la grasa serosa y abdominal, en las

superficies serosas y en la cavidad corporal. Figura 5
» Congestion renal severa, a veces con depésitos de urato en los tubulos renales.
* Hemorragias y degeneracion de los ovarios y exudacion en el oviducto.

» Hemorragias en la superficie de la mucosa del proventriculo, particularmente en

la unién con la molleja. Figura 6
* Hemorragias y erosiones de la mucosa de la molleja.
» Focos hemorréagicos en los tejidos linfoides de la mucosa intestinal.

En los pavos: Las lesiones son similares a las de las gallinas, pero pueden ser
menos marcadas. Los patos infectados por HPAI y que excretan el virus pueden

no presentar ningun signo clinico ni lesién. *
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Figura 5. Hemorragia extensa en la grasa de la superficie serosa de los 6rganos

abdominales.

Figura 6. Hemorragias en el musculo y grasa que rodea el corazén
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Como se ha expuesto, en los cuadros hiperagudos de muerte rapida son minimas
(deshidratacion y a veces congestion de visceras y muasculos), en los de curso
agudo y subagudo se observan petequias y hemorragias, especialmente en
laringe, corazdn, grasa epicardica y serosa subesternal. A veces se observa
también edema cefélico subcutaneo, esplenomegalia, con focos necroticos

amarillos o grises. *

En higado, bazo, rifiones y pulmones de las gallinas se observan focos amarillo-
grisaceos y en los sacos aéreos exudados grisaceos que suelen estar inflamados,
en los casos graves, se extienden por el peritoneo y el oviducto. También se

aprecia en ocasiones pericarditis fibrinosa. °°
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12.DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Es necesario realizar un diagndstico diferencial ya que algunas enfermedades por
la similitud de los cuadros se podrian confundirse con la influenza aviar, este es el
caso, de la laringotraqueitis infecciosas, enfermedad de Newcastle, bronquitis
infecciosa, Coriza, Colibacilosis, Sindrome de Cabeza Hinchada, mycoplasmosis,
peste de los patos y otras. Ademas, algunas menos graves comparten con la IA la
inflamacion ciandtica de crestas y barbillas, como sucede con ciertas celulitis
bacterianas, célera agudo, etc. De otra parte, el cOlera aviar y otras patologias de
caracter septicémico cursan, asi mismo, con petequias en los érganos internos y
ocasionalmente en la musculatura, con esplenomegalia y focos necroéticos renales
de color gris o amarillento, la contaminacion por polvo, exceso de amoniaco y

reacciones post-vactnales. % %
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13.DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se ha sugerido que, de acuerdo con los signos ya descritos y teniendo presentes
las lesiones podria establecerse un buen diagnéstico de la IA. Sin embargo, dadas
las variaciones observadas en las distintas especies aviares susceptibles y en sus
formas de presentacion y gravedad de las lesiones (minimas en los cuadros
hiperagudos y poco demostrativos en los subagudos), no queda mas remedio,
para conseguir un buen diagnéstico, que acudir a las pruebas de laboratorio. El
virus de IA puede aislarse de muestras de sueros, tejidos (traquea, pulmon, bazo,

cloaca cerebro), hisopados traqueales o cloacales o muestras de materia fecal.

Desde hace algunos afios se dispone de técnicas de diagndéstico basadas en la
determinacion de la transcriptasa inversa y de la reaccibn en cadena de la
polimerasa (PCR), que se realiza con muestras de tracto respiratorio. También
suele emplearse la técnica de inmunofluorescencia directa con un pool de
anticuerpos monoclonales para descartar rapidamente la infeccion por virus del
subtipo H5.%°

Técnicas moleculares (r-PCR o reaccién en cadena de la polimerasa inversa):
métodos rutinarios de diagndstico precoz. Permiten detectar con bastante
fiabilidad la presencia del virus en cantidades minimas a partir de exudados, con

varios dias de antelacion al diagnostico definitivo por aislamiento.

Diagnostico de aislamiento e identificacién del virus: necesario para un diagnostico
definitivo. Cultivo en embrién de pollo (huevos de gallina embrionados de 9- 11
dias de edad) a partir de muestras de traquea y cloaca (o heces) de aves vivas, 0

de distintos 6rganos y heces de aves muertas.
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También han sido desarrolladas pruebas de ELISA que se encuentran disponibles
comercialmente. Una vez que la influenza es detectada por inmunodifusion o
ELISA se pueden determinar los subtipos por medio de inhibicién de la

hemoaglutinacion (IH) e inhibicion de la neuraminidasa (IN).

Deteccién de anticuerpos: a partir de muestras sanguineas. No tienen valor
diagndstico, ya que unicamente indican que el animal ha tenido contacto con el

virus y su organismo ha reaccionado frente al agente.?’

14. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Las lesiones en sistema respiratorio son inflamacion incremento de células mucosas
con infiltracion linfocitaria perivascular acompafados de hiperplasia de tejido linfoide,

en encéfalo se aprecia infiltracion linfocitaria de posible origen viral.*

24



15. TRATAMIENTO

Actualmente no hay tratamiento especifico alguno que pueda recomendarse para

luchar con éxito contra las infecciones producidas en las aves por el virus de la IA.

En caso de que se determinara que el brote es de baja patogenicidad y no es
necesario sacrificar a la parvada sino seguir un programa de control y erradicacion
en base a un programa de vacunacion se recomendaria dar tratamiento a las aves

afectadas.

No existe un tratamiento especifico para IA y aunque experimentalmente en pavos
se ha reducido la infeccion con hidrocloruro de amantidina, es necesario realizar un
tratamiento sintoméatico (expectorantes) y antibiéticos de amplio espectro para evitar

afecciones secundarias.?
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16.PREVENCION Y PROFILAXIS.

Como se deduce de todo lo expuesto, no hay un solo procedimiento que asegure
la prevencion y el control de las infecciones por virus de la influenza. Recuérdese
que, ademas de muy contagioso, es muy resistente a las temperaturas bajas, en
condiciones ambientales, sobre todo en heces, exudados, estiércol y tejidos

animales. 3%°

Ya que no hay tratamiento barato y efectivo alguno contra la IA, se recomienda

implantar en las granjas medidas muy estrictas de bioseguridad, como:

1. Evitar por todos los medios posibles el contacto de las aves de granja con las

silvestres.

2 Limitar cuanto sea posible los desplazamientos entre granjas de personas,

animales y vehiculos.

3 Mantener en todo momento en las explotaciones avicolas medidas Optimas de

limpieza y desinfeccion.
4 Someter a cuarentena, bajo cualquier circunstancia, a las aves de reposicion.

5 Emplear para la incubacion huevos procedentes de granjas y zonas geogréficas

libres de influenza aviar. “°

16.1 Medidas a tomar ante un brote de influenza aviar

Si a pesar de toda la medida higiénica sanitarias y de bioseguridad apareciese un

brote de alta patogenicidad se tomarian las siguientes medidas:
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* dar aviso inmediato a las autoridades correspondientes ante cualquier sospecha
de IA

Quienes de resultar positivo a la sospecha determinarian seguramente:

e Sacrificar todas las aves de la explotacion e incinerar los cadaveres.

¢ Realizar una limpieza general a fondo, seguida de una buena desinfeccion

de locales, dependencias y utillaje de la granja.

Practicar durante varias semanas el vacio sanitario antes de repoblar la

granja con aves libres de virus de la IA. *°

16.2 Vacunas.

Aunque desde mediados del siglo XX se han propuesto y elaborado diversos tipos
de vacunas contra la IA, los resultados conseguidos han sido decepcionantes;
incluso cuando se emplearon vacunas inactivadas preparadas con el virus

causante del brote, los resultados fueron desilusionantes.

En la actualidad y como se sefiala, la gran capacidad del virus de la IA (como la
de otros virus RNA) de generar pequefas variaciones genéticas, se traduce, a
veces, en importantes variaciones antigénicas en sitios clave de la hemaglutinina
virica. Esta glicoproteina es fundamental para producir una vacuna eficaz; son
precisamente los anticuerpos neutralizantes inducidos frente a ella los que

constituyen el principal mecanismo de proteccién contra la IA. %/
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Se han utilizado vacunas con virus inactivado con betapropiolactona para
proporcionar anticuerpos maternos a pollitos recién nacidos, asi mismo una vacuna
simultanea a virus muerto y virus vivo con buena proteccion, vacunacion realizada a
partir de aislamientos en pavo para proteccion del pollo. Vacunacién con virus
muerto emulsionado que confiere buena proteccion siempre y cuando alcance titulos

serolégicos por HI minimos de 80 a los 21 dias post-vacunacion. ® "%

En un estudio realizado de Memphis, Tennessee, E.U.A. se logré estandarizar los
niveles protectivos mediante vacunas emulsionadas con 0.4 microgramos de
hemaglutinina por dosis, lo que permitiria aparte de proteger al ave contra los signos
clinicos impediria a las afectadas eliminar el virus y afectar otras aves, en este
estudio también se concluyé que de los 6 laboratorios aprobados para la
comercializacion de la vacuna solo una de ellas fue efectiva para brindar proteccion y

eliminacién del virus y el resto no. *
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17. IMPACTO DE LA IA SOBRE LA SALUD PUBLICA Y ASPECTOS
ECONOMICOS

Los virus de IA son importantes no solo porque producen perdidas econémicas en
la avicultura, El motivo de la relevancia que adquiere la gripe aviar en los ultimos 7
afios radica en la millonaria pérdida que ha sufrido la industria aviaria, y en el
riesgo de salud publica que conlleva la afectacion de humanos por el mismo virus
aviar, sumado a las dificultades de lograr una vacuna y a la gran mortalidad que

provoca la enfermedad.®’

La importancia para la salud publica de los virus causantes de la influenza aviar
preocupa desde hace varias décadas, al descubrirse que poseen antigenos en su
superficie (hemaglutinina y neuraminidasa o sialidasa) que son muy parecidos, por
no decir idénticos, a la de los virus causantes de la gripe humana y de las

influenzas o gripes de porcinos y equinos.*®

La Influenza es una enfermedad respiratoria que afecta a la humanidad desde
tiempos remotos. Es producida por virus influenza A, B y C siendo el virus de
influenza A. El mas importante dada su capacidad de variar en su estructura y
causar brotes epidémicos periédicos o pandemias. Esta enfermedad es muy
comun que se presenta en forma estacional. Ocasionalmente ocurren pandemias
las que se generan cuando aparece un nuevo subtipo de virus influenza A en la
humanidad producto de la recombinacion de genomas de virus de influenza

humano con virus de influenza de otras especies.® **
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18.ADAPTACION EN EL HOMBRE

Toda la constelacion de los virus de influenza es de origen animal y se ubican en
las aves acudticas, de las cuales es factible que se transmitan a otras aves o0 a
otros animales domeésticos, y, a través de un proceso de seleccién y adaptacion,
pueden adquirir la capacidad de infectar a otras especies animales, incluido el
hombre. Este proceso puede suceder en cualquier momento y es mas probable si
los virus tienen una amplia distribucion, por lo cual se debe tener disponibilidad

inmediata de los recursos para enfrentar esta contingencia.”’

En los dltimos afios la humanidad se encuentra en riesgo de sufrir una nueva
pandemia dada la existencia de la mas grande epizootia por influenza A, subtipo
H5N1 en aves que se extiende desde el Sudeste Asiatico a Europa Oriental,
Occidental y Africa. Donde se han documentado casos esporadicos en humanos

por contacto cercano con aves infectadas.”

18.1 Factores de adaptacion y transmisién en el ser humano

Es importante considerar por lo menos dos factores que facilitarian la aparicion de
una epidemia: la patogenicidad del virus, que esta relacionada con su capacidad
de infeccion, replicacion y de causar enfermedad, y la transmisibilidad, que le
permite al virus diseminarse de una persona a otra; al parecer la transmisibilidad

no esta ocurriendo eficientemente con el virus H5N1.*" 2°

La situacion que ahora prevalece en el mundo debe considerarse como una alerta

para preparar las acciones de intervencion en caso de la ocurrencia de brotes en
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humanos en cualquier region del planeta, por lo cual es necesario fortalecer la
vigilancia epidemiologia principalmente en las aves domésticas y silvestres, asi

como en personas con cuadros respiratorios. >

La transmisién en humanos ha sido ocasional registrandose casos en 15 paises,
Tailandia, Vietnam, Camboya, China, Indonesia, Laos, Myanmar, Turquia, Egipto,
Nigeria, Pakistan, Irak, Djibouti, Azerbaijan y Bangladesh. Durante el curso de esta
epizootia, que es la mas larga que se haya registrado a la fecha, se han producido

385 casos con 243 muertes o que representa una letalidad del 63%.*

En la mayoria de ellos la transmision ha sido por contacto directo con aves
enfermas. Sin embargo, se han documentado casos de transmision persona-
persona del virus H5N1. Estos casos de transmision persona a persona han
ocurrido en forma aislada en Tailandia, Indonesia y China siendo aun el contacto

con aves enfermas el principal mecanismo de contagio.*’

Los casos que han afectado principalmente a poblacién joven con una edad
variada, siendo el 90% menor de 40 afios. La mortalidad se ha concentrado en los
nifios entre los 10 y 19 afios. La influenza aviar en humanos se caracteriza por
tener un corto periodo de incubacion, generalmente entre 2 a 7 dias aunque
ocasionalmente hasta 9 dias'. La forma de presentacién mas frecuente es la

neumonia que progresa rapidamente hacia un sindrome de distress respiratorio.

Los sintomas de la gripe aviar en los humanos han variado desde los sintomas
tipicos de la gripe (fiebre alta, tos, dolor de garganta y dolor muscular) hasta
infecciones oculares, neumonia, enfermedades respiratorias severas (como

dificultades respiratorias agudas) y otras complicaciones severas que pueden
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amenazar la vida. Los sintomas de la gripe aviar pueden depender del tipo de

virus que cause la infeccién ’

Para muchos expertos de salubridad, la posibilidad de que un brote global de gripe
aviar_se propague por todo el planeta y mate entre 2 y 7 millones de personas es
"inevitable" y "bastante real". Pero segun la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS), més alla las cuantiosas fatalidades, la economia mundial estaria también

entre las victimas més afectadas por la enfermedad.**

Hay una serie de recomendaciones que cualquier persona puede hacer, que

ayudan a contener la diseminacion de la enfermedad:

Los trabajadores que patrticipan en el sacrificio selectivo de aves de corral deben
protegerse debidamente contra la infeccion empleando ropa y equipo adecuados.
Estos trabajadores deben recibir asimismo medicamentos antivirales como medida

profilactica.**

Los consumidores deben asegurarse de que todos los alimentos de aves de
corral, incluyendo los huevos, estén bien cocidos ya que los virus de influenza se

destruyen con el calor.

Lavado de las manos antes y después de tocarse la boca, 0jos 0 nariz; no toser o
estornudar directamente en sus manos, sino sobre el brazo o en una servilleta
sanitaria; evitar compartir en grandes grupos cuando sea alta la prevalencia de la
influenza, si estuviese enfermo permanecer en casa lejos del trabajo o la

escuela.”

La Organizacion Mundial de la Salud no ha emitido ninguna recomendacion para
restringir los viajes a los paises afectados. Si usted viaja a alguno de ellos, evite el
contacto con aves vivas en mercados, clinicas veterinarias u otros sitios en donde

se comercie con aves.*
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19. PERDIDAS ECONOMICAS

Los virus de IA causan pérdidas no solo porque producen pérdidas econémicas
considerables en la avicultura domeéstica, sino porque originan brotes de influenza
en humanos y otros mamiferos ya sea por transmision directa a estos animales o
por contribuir con sus genes a la generacion de virus que afectan a estas
especies.** El costo por erradicar el virus de IA H5N1 altamente patdgena que
ocasiono un brote en 1983 — 1984 (que destruyo cerca de 17 millones de aves) se

aproxima a 61 millones de délares estadounidenses.’

El Banco Mundial esta emprendiendo un estudio mas exhaustivo sobre los
impactos economicos, haciendo énfasis en el posible efecto en las diferentes
regiones y economias. En general, se supone que los paises que dependen mas
del turismo y que estdn mas abiertos al comercio tenderdn a ser los mas
perjudicados por el impacto negativo sobre la demanda. Por otro lado, los paises
gue cuenten con mejores sistemas de salud humana y animal serdn mas capaces
de hacer frente a los impactos en el suministro debido a la enfermedad y la

muerte.*®

Entre el virus y los esfuerzos por eliminar de raiz su propagacion, mas de 140
millones de aves domésticas han muerto en mas de 20 paises, lo que ha afectado
tremendamente la economia. De hecho, se calcula que las pérdidas superan los

10,000 millones de doélares.*

Para comprender el impacto en las economias regionales, podemos citar las

pérdidas sufridas por algunos paises.

Italia 99-2000: Mas de 16 millones de aves muertas o sacrificadas, casi todas las
explotaciones afectadas, se pagé mas de 110 millones de euros en

compensaciones. Pérdidas totales estimadas: 400 millones de euros.
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Chile 2002: Aprox. 500.000 aves muertas o sacrificadas, mas de 31 millones de

dolares en pérdidas
Australia 85: 2 millones de délares australianos

EEUU: 83-84, 2004; 17 millones de aves, mas de 225 millones de délares en

pérdidas

Holanda un brote por H7N7: 260 millones de euros. La industria avicola holandesa
calcula que las pérdidas por este flagelo aviar durante los dos Ultimos afios

superara los 2500 millones de euros.
México 94: 50 millones de délares en pérdidas

Paises Bajos 2003: Mas de 25 millones de aves muertas o sacrificadas,

mas de 500 millones euros en pérdidas.*’

En 1978 cerca de 140 corrales de pavos de Minnesota se infectaron con virus de
Influenza de baja patogenicidad, lo que ocasiono unas pérdidas econdémicas de

cerca de 4 millones de délares.*®

El Banco Mundial ha realizado un estudio econdmico sobre las posibles
consecuencias econdémicas que puede acarrear una pandemia en humanos, y los
resultados no son nada optimistas. Podria valorarse en mas de 800 millones de
dolares de pérdidas (unos 670 millones de euros), afectando a sectores como el
turismo, el transporte, restaurantes,... produciéndose un shock a nivel mundial.
Ademés los efectos, llegaria a personas desesperadas por protegerse de un
posible contagio, lo que podra producir la reduccion de productividad y/o ausencia

laboral, por lo que habria que sumarle atin mas gastos econémicos. Cuadro 3°°
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COSTOS __ USDélar

Tratamiento 821.43
Pérdida Productiva 11,134,632.47
Saneamiento y Repoblacion: 592,478.57
Bioseguridad y Vigilancia: 3,061,124.30
RRPP, Asesorias y Capacitacion: 367,319.20

Pérdida de mercados extgrnos y. 16,623,085
Mantencion del mercado interno:

TOTAL 31,779,461.47

Cuadro 3. Costos que causa la Influenza aviar.

Ademas, segun el estudio del Banco Mundial, si se produjera una pandemia entre
humanos, ademas de las muertes y enfermedades que repercutirian en las
personas afectando a la economia, los costes para prevencion y tratamiento
serian multimillonarios, lo que a medio plazo ademas harian reducir las

inversiones y el ahorro.*
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20. INFLUENZA AVIAR EN MEXICO

Los primeros estudios para determinar la presencia de la IA en México se
realizaron en 1980-1981. Consistieron en la deteccién de anticuerpos contra la IA
en parvadas comerciales de las areas mas importantes del pais. Los resultados

fueron negativos.”’

En octubre de 1993 en varias areas avicolas del pais se presentaron signos
respiratorios, disminucion en la produccion de huevos, y una mortalidad excesiva
en los pollos de los estados del centro. En mayo de 1994, mediante el aislamiento
viral, se determiné que el brote de la IA fue causado por virus de influenza A
subtipo H5N2 de baja patogenicidad (VIABP).*

La falta de diagndstico apropiado por tratarse de una enfermedad exética permitio
que la infeccién se difundiera con celeridad en las zonas avicolas del pais.'®*° A
finales de junio del mismo afio los estudios epidemiolégicos indicaron que las
principales zonas productoras de aves en el centro del pais se encontraban
infectadas, ya que se aislo el virus HSN2 en aves domésticas en los estados de
Aguascalientes, Distrito Federal, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, México,

Morelos, Puebla, Querétaro, Sonora y Veracruz.®

Para fines de 1994 y principios de 1995 el virus ya habia mutado y se habia
convertido en un virus de alta patogenicidad (VIAAP). Por su parte, el virus de baja
patogenicidad se mantuvo en circulacién en algunas regiones avicolas del pais *° y

se extendi6 a Guatemala y El Salvador en el afio 2000.> >
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El analisis filogenéticos de la HA de los aislamientos mexicanos indicaron que los
virus se originaron por la introduccién de un virus de Norteamérica a los pollos
mexicanos.”® Se cree que este virus de influenza H5N2 se dispersé al principio
por entre los pollos por la ruta aérea; no obstante, conforme se hizo mas

patégeno, se dispersé atreves de las heces.””

Otros estudios filogenéticos indican que los virus encontrados en el periodo de
1994 a 1997 se dividen en dos grupos que se denominaron Jalisco y Puebla, pero
de 1998 a 2000 fueron sustituidos por dos nuevos linajes denominados A y B. El
linaje A agrupa a virus de todo el pais y el linaje B a virus de Puebla, Chiapas,

Guatemala y El Salvador.”® *

En respuesta, las autoridades activaron el Dispositivo Nacional de Emergencia en
Salud Animal para el control de la IA, que incluyd, entre otras medidas, el sacrificio
de las parvadas infectadas y un programa de vacunacion para reducir el riesgo en
los estados con casos de infeccién.”” El programa dio como resultado que en
mayo de 1995 se eliminara el virus de alta patogenicidad; sin embargo, el virus de

baja patogenicidad se ha mantenido en la avicultura comercial.?

La unién nacional de avicultores calculo las perdidas monetarias del sector en 49
millones de ddlares durante el brote de IA de diciembre de 1994 a mayo de 1995.
En esta cifra se consideraron los gastos ocasionados por la mortalidad, baja

postura, la compra de vacunas y la instauracién de medidas de bioseguridad.*’
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El resultado para la prevencion y control de la Influenza Aviar la secretaria de
agricultura, ganaderia y desarrollo rural publico en enero de1996 en el diario oficial
de la federacion La norma oficial de emergencia NOM-EM-044-ZO0-1995
denominada campafia nacional contra la influenza aviar (publicada en el diario
oficial). Pero todavia no es definitiva ya que frecuentemente esta teniendo

modificaciones la cual incluye entre otros puntos medidas de bioseguridad.*®
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21. ESTRATEGIAS DE CAMPANA

La Direccion General de Salud Animal (DGSA) del SENASICA de la SAGARPA ha

implementado una serie de medidas para evitar su entrada al pais:

Los laboratorios de diagnoéstico clinico zoosanitario autorizados por la Secretaria,
asi como a los laboratorios de la CPA o del CENASA, en los que se practican las
técnicas de serologia y aislamiento viral de la IA, estan obligados a informar a la
Direccién en forma inmediata cuando se detecte serologia positiva en aves sin

vacunar y/o el aislamiento viral.

- Asimismo, Los propietarios, el médico veterinario verificador y/o responsable de
la granja deben notificar a la Direccion en forma inmediata, en el caso de la
presentaciéon de un foco o de un resultado positivo a una prueba serolégica o

aislamiento viral de cualquier serotipo de la IA en cualquier parte del pais.

- Prohibicion de importacion de aves vivas, productos y subproductos,

procedentes de paises afectados o de riesgo.*’

21.1 Vigilancia epidemioldgica

- A través de la inspeccion de aves, sus productos y subproductos y de la
documentacion oficial requerida para su movilizacion de areas en control hacia
areas en erradicacion o libres, asi como por medio de muestreos serolégicos y
virolégicos cuando lo considere pertinente el gobierno federal y estatal; o bien, a
través de los productores organizados y aquellos sectores vinculados con la
avicultura, de conformidad con los acuerdos y convenios que al efecto se

celebren.

39



- Monitoreo seroldgico mediante un tamafio de muestra estadistico establecido por
la DGSA tanto en las aves susceptibles que se exploten y/o comercialicen dentro
del territorio nacional.

- Difusiébn y capacitacion sobre la IAAP a Médicos Veterinarios y otros

profesionales, asi como a ganaderos, para promover el reporte.

- Capacitacion a Médicos Veterinarios encargados de laboratorios sobre las

técnicas de diagndstico de la IAAP.

- Activar el Dispositivo Nacional de Emergencia en Salud Animal (DINESA) en

caso de la presentacioén de un brote. *’

21.2 Vigilancia activa y pasiva

La vigilancia se basa en el muestreo de las parvadas comerciales y de muestras
representativas de aves de traspatio y su diagnéstico en laboratorio, asi como en

la promocién del reporte de casos sospechosos y su atencion inmediata.

1. Constatacion de parvadas y granjas libres, en zonas libres y en
erradicacion.

2. Control de la movilizacion de aves, sus productos y subproductos:
- Tratar la pollinaza con altas temperaturas.

- Enlonar los camiones de pollinaza y/o gallinaza.

- Utilizar cono y caja nueva en empaque de huevo.

3. Aplicacion de las medidas minimas de bioseguridad en granjas.

- Abrir el lapso de descanso entre cada parvada.
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- incinerar la mortalidad.

- evitar la entrada de aves de vuelo libre a la granja.
- Sistemas de explotacién "todo dentro-todo afuera”.
- Evitar al maximo los estados de tension en las aves

4. Obligacion de contar con parvadas y granjas vacunadas o constatadas

como libres en zonas de erradicacion.

Publicacién de la Norma Oficial Mexicana NOM-044-Z0O0-1996, denominada

Camparfia Nacional contra la Influenza Aviar.*®
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22. SITUACION DE LA CAMPARNA

Las actividades de la Campafia Nacional contra la Influenza Aviar, entre las que
destacan: la vigilancia de la enfermedad en aves comerciales y de traspatio y su
diagndstico mediante pruebas de laboratorio, un programa de constatacion de
granjas y parvadas libres de la infeccion, la inspeccion zoosanitaria y verificacion
del cumplimiento de requisitos especificos para la movilizacion de aves y sus
productos en el territorio nacional, y la promocién de la notificacion de casos

sospechosos.

Ademés, la SAGARPA realiza cursos de actualizacion y simulacros de
capacitacion a médicos veterinarios y estudiantes de las facultades de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, donde se trata el tema de la influenza aviar.

Igualmente, se mantiene una prohibicion de la importacibn de aves y sus
productos de los paises afectados por ésta y otras enfermedades que signifiquen

riesgo a la avicultura nacional.

Ya que a la fecha se tiene clasificadas como libres 15 entidades del pais,
los estados de Coahuila y Durango, asi como la Regién Lagunera se encuentran
suspendidos en su reconocimiento de fase libre, las 17 entidades restantes se
encuentran en fase de erradicacién de esta campafia. La poblacion avicola en la
zona libre representa aproximadamente un 27%, la cual produce el 38 y 30% de la

carne de pollo y huevo del total nacional. (Figura 7) *°
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Figura. 7 Mapa de la republica donde se encuentra la I.A. y la fase de contingencia

en que se ubica.
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23.VACUNACION EN MEXICO

Por otro lado, estudios realizados en E.U.A. como en México de 1996 a 1999 han
demostrado que dos laboratorios productores de vacuna de I.A. han mantenido un
adecuado control de calidad del producto, tres laboratorios han mantenido
intermitentes su calidad y un laboratorio siempre ha ofrecido pésima calidad de

producto.”’

Existe otra vacuna denominada “recombinante” la cual utiliza el virus de viruela para
inyectar el gen de la hemaglutinina solo que ésta ha demostrado evitar las
manifestaciones clinicas de la enfermedad pero definitivamente no evita la
replicacion y eliminacion viral por tracto respiratorio y/o digestivo, asi mismo en las
granjas donde se ha empleado los resultados no han sido los esperados en base a

lo obtenido en el laboratorio.*’
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24. CONCLUSION

La influenza aviar es una enfermedad de respiratoria de origen viral, que causa
grandes pérdidas economicas en el sector avicola del pais y del mundo entero,
debido a su patogenicidad esta causa un alto nivel de mortalidad. A su vez
también compromete de manera directa la salud del ser humano ya que se trata

de una enfermedad zoonotica.

Dado que los virus de IA mutan con facilidad es muy dificil su control y es
necesario adecuar anualmente las vacunas con los virus circulantes para su

prevencion.

Esta enfermedad es de salud publica con implicaciones politicas, sociales y
econdmicas y todos los sectores de la poblacién debemos participar en los planes
de preparacion y de cualquier decision al respecto que se debe tomar sobre la

base del conocimiento cientifico.

Esto nos lleva a extender el panorama de retos como profesionistas y asi estar
preparados para contrarrestar la propagacion de enfermedades de caracter
zoonotico y poder ampliar nuestra vision como personas involucradas en el sector

pecuario.

Finalmente vale la pena recalcar: Las aves migratorias y los humanos, no conocen

de fronteras politicas, ni geograficas.
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