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RESUMEN 

La Influenza Aviar era considerada hasta el año de 1994 como una 

enfermedad de tipo exótico en México, hasta que comenzaron a presentarse 

los primeros brotes en varios estados de la República, lo que motivó una 

intensa campaña sanitaia para su control y erradicación. 

El objetivo del presente trabajo fue el de llevar a cabo una recopilación 

bibliográfica sobre dicha enfermedad, cubriendo el periodo de 1980 a 1995. 

Para ello, se realizó una búsqueda exhaustiva de información sobre el tema en 

la Comisión México-Estados Unidos para la Pr'3vención de la Fiebre Aftosa y 

otras enfermedades exóticas de los animales (CPA); en la Dirección General 

de Salud Animal, dependiente de la Secretaría de Agricultura, Ganadería y 

Desarrollo Rural; Asociaciones de Avicultores; y en la Asociación de Médicos 

Veterinarios Especialistas en Ciencias Avícolas de Occidente (Jalisco). Una 

vez reunida la información, ésta se clasificó, ordenó y analizó para cons:ituir 

once apartados, los cuales son los siguientes: Introducción, Historia de la 

Influenza Aviar, Prevalencia y distribución en México, Agente etiológico, 

Hospederos, Patogenia y Epizootiología, Signos clínicos, Lesiones (macro y 

microscópicas), Diagnóstico, Tratamiento, Prevención y control. 

El presente trabajo podría considerarse como un elemento más de 

consulta, que presenta información básica y actualizada sobre Influenza Aviar 

de una manera organizada a fin de facilitar su consulta. 
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INTROOUCCION 

La influenza aviar es una enfermedad bastante contagiosa que afecta a las 

aves domésticas y silvestres; varía desde una infección leve o asintomática hasta 

una enfermedad aguda y fatal (42, 43, 104, 1 05). La enfermedad es muy 

infecciosa y una vez establecida dentro de la población avícola, se puede 

extender rápidamente de parvada en parvada en granjas que carecen de 

medidas de control. 

El virus de la influenza aviar se ha encontrado en numerosas especies de 

aves silvestres y domésticas. Generalmente las especies silvestres acuáticas 

migratorias no desarrollan la forma clínica de la enfermedad, pero si pueden ser 

responsables de la introducción de la influenza aviar en un área libre (35, 42, 43). 

El virus de la influenza aviar pertenece al género lnfluenzavirus, familia 

Orthomyxoviridae Tipo A. 

Sin embargo, la influenza aviar no afecta al hombre (35, 194, 105). La 

enfermedad fue descrita por primera vez en Italia en el año de 1878 por 

Perroncito; pero su agente viral fue identificado hasta 1955 en Alemania por 

Schafer, quien llamó Plaga Aviar a este padecimiento (28, 35, 1 04). 

La transmisión ocurre fácilmente de las aves infectadas a las sanas a 

través del contacto directo o por medio de aerosoles, así como a la exposición de 
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fomite contaminados. En 1982, Alexander clasificó las fuentes primarias de 

infección de las aves domésticas en cuatro categorías: 

1.· Otras especies diferentes a las aves domésticas: pavos, gallinas. 

2.· Aves exóticas cautivas (esto no se ha demostrado). 

3.· A·;es silvestres: aunque no existe evidencia concluyente de la transmisión por 

aves migratorias. 

4.· Otros animales. 

Sí existe evidencia de que íos pavos se pueden infectar por cerdos 

contaminados (HINI-USA). También !os gatos y ratones pueden infectarse con 

virus de influenza y ser portadores sanos (5, 7, 1 0). 

La evidencia de !a transmisión horizontal está plenamente demostrada, y 

prácticamente no existe evidencia de transm.isión vertical. Sin embargo, debe 

tomarse en cuenta que el virus si puede estar presente dentro o sobre la 

superficie del huevo cuando las gallinas están infectadas de 3 a 4 días 

postinfección, por lo cual debe tenerse mucho cuidado a nivel inubación, con !a 

recepción del huevo de lotes cuya procedencia es dudosa (5, 35, 1 05). 

Periodo de incubación. morbilidad y mortalidad: 

El periodo de incubación es muy corto y depende del subtipo de virus de 

influenza. Sin embargo este periodo en gallinas suceptibles, puede ser desde 

unas horas hasta tres días. 
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La morbilidad es del 100%. La mortalidad puede ser nula con cepas de 

baja patogenicidad. Sin embargo, en brotes de virus altamente patógenos, la 

mortalidad puede ser hasta del 100% (31, 42, 43, 1 05). 

Signos clínicos: 

Cuando las aves están infectadas de influenza aviar, pueden observarse 

los siguientes signos clínicos: 

- Plumaje erizado. 

- Baja repentina en la producción de huevo. 

- Huevos con cascarón blando. 

- Depresión y decaimiento. 

- Disminución notable en el consumo de alimento. 

- Cianosis (color azul-púpura) de la barbilla y la cresta. 

- Edema e inflamación de: cabeza, párpados, cresta, barbilla y corvejones. 

-Diarrea. 

- Descarga nasal sanguinolenta. 

- lncoordínacíón, incluyendo pérdida en la capacidad de pararse y moverse. 

- Hemorragias petequiales. 

- Aumento de muerte en las parvadas. 

Las cepas letales del virus pueden producir cuadros sobreagudos en 

pollos de engorda, reproducción y progenitoras, en los que pueden estar 

ausentes los signos clínicos detectándose solamente la muerte repentina de gran 

número de aves (35, 42, 43, 132). 
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Lesiones post-mortem: 

Las lesiones post-mortem son las siguientes: 

Es común el edema (hinchazón) de la cabeza y el área bajo el pico. 

Cuando se quita la piel del cadáver se nota la presencia de un líquido claro d9 

color paja, en el tejido subcutáneo. 

Los vasos sanguíneos están dilatados y se pueden observar hemcrragi:;.s 

en la tráquea, el proventrículo y bajo el epitelio que cubre la molleja. La mucosa 

de la molleja se desprende con facilidad. 

Otras áreas que pueden mostrar inflamación y hemorragias son las que se 

encuentran a lo largo del hueso que forma la quilla, así como en la grasa del 

corazón, molleja y abdomen. 

Los pollos de engorda jóvenes pueden mostrar signos de severa 

deshidratación con otras lesiones menos marcadas o ausentes (1. 28, 35, 42, 43, 

132). 

Diagnóstico en el laboratorio: 

La histopato!ogía es de gran ayuda ya que existe una gran variación en las 

lesiones, sin existir una lesión patognomónica de la influenza aviar. 
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El diagnóstico definitivo de la infección con virus de influenza tipo A, 

depende del aislamiento e identificación del virus. Sin embargo, en caso de 

epizootias si debe considerarse el diagnóstico. Esto se realiza con la prueba de 

Hl, con sueros de aves convalecientes {14-28 días después del inicio del brote). 

En caso de enviar sueros en fase inicial o aguda que resulten negativos, deberán 

enviarse muestras nuevamente. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con Enfermedad de Newcastle; u 

otros, como Paramixovirus, Clamidia, Erisipela, ERCC, Coriza Infecciosa y 

Pasterelosis {35, 42, 43, 104, 105, 115). 

Medidas de Prevención: 

La prevención se logra evitando el contacto de aves sanas, con aves 

infectadas o portadoras. 

Es de vital importancia implementar una campaña de bioseguridad que 

incluya granjas, áreas, zonas y países enteros en donde se restrinja el paso de 

aves, huevo, carne y subproductos avícolas provenientes de áreas en donde se 

ha identificado la presencia de virus de influenza tipo A en las aves domésticas, 

aún cuando el virus aislado sea de baja patogenicidad. 
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Asimismo, también es importante restringir el paso a las granjas, a 

personas que trabajan en las áreas contaminadas ya que también puede 

considerárseles como portadores sanos. 

El control de la influenza aviar debe basarse en la erradicación, cuando se 

trata de un virus altamente patógeno. Sin embargo, con virus de baja o moderada 

patogenicidad, es altamente recomendable realizar la vacunación con virus 

inactivo con adyuvante oleoso (emulsionada) (42, 43, 48, 132). 

Las vacunas emulsionadas deben inducir altos niveles de anticuerpos 

contra el virus específico presente, con el fin de proteger a las aves centra 

pérdidas ocasionadas por mortalidad, morbilidad y baja de postura. 

La utilización de vacuna emulsionadas en una región determinada, pusde 

reducir potencialmente la excresión y diseminación del virus bajo condiciones de 

campo, aunque no lo eliminen totalmente (132). 

Presencia de la Influenza Aviar en México: 

La notificación oficial de la presencia de la Influenza Aviar (lA) en nuestro 

país, fue el 23 de mayo de 1994 a la Dirección General de Salud Animal, con el 

aislamiento de tres cepas de virus de lA procedentes de granjas avícolas de los 

estados de Querétaro, Hidalgo y México, que fueron tipificadas posteriormente 

como H5N2 de baja virulencia. 
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Como consecuencia de la presencia de la lA se inició un programa de 

monitoreo serológico y virológico, para identificar las zonas avícolas del país y 

detectar la presencia del virus identificado que en ese momento no representaba 

un riesgo, pero que por antecedentes se conocía que este tipo de virus podía 

mutar de baja a mediana y alta virulencia. 

En los meses de junio a diciembre de 1994 se desarrollaron acciones de 

monitoreo en todo el país, a través de los laboratorios aprobados y oficiales, 

habiéndose aislado el virus de baja virulencia en los estados de Aguascaiientes, 

Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, México, Morelos, Pueb!a, Querétaro, 

Veracruz y el Distrito Federal (48, 137, 152, 153, 154, 155). 

En el área de Tepatitlán, en el estado de Jalisco, se confirmó la presencia 

de lA el 17 de enero de 1995, diagnosticándose virus de baja virulencia en una 

granja de ponedoras en el Municipio de Zapotlanejo, Jalisco, que se encuentra 

bajo vigilancia del Operativo de Emergencia establecido en la zona avícola del 

Distrito de Desarrollo Rural de Lagos de Moreno. Posteriormente se inició un 

diagnóstico de situación en la zona a través de monitoreos serológicos y 

aislamiento viral, así como del control de la movilización de aves y sus productos 

en coordinación con el Gobierno del Estado, productores y la Delegación de la 

SAGAR (48, 152, 153, 154, 155). 
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PLANTEAMIENTO DEl PROBLEMA 

Se debe considerar que el sector avícola nacional tiene gran importancia 

en el ámbito pecuario del país, pues sus actividades con características de tipo 

industriai, generan importantes recursos económicos para México. 

Un obstáculo para el desarroilo de este sector, lo constituyen las 

enfermedades que afectan a las aves. Una de dichas enfermedades es :a 

Influenza Aviar, ia cual era considerada como exótica en Mé:dco hasta ?i a/io ct9 

1994, cuando empezaron a surgir alamiantemente brotes. lo C:.Ja! motivó una 

intensa campaña sanitaria para sti control y erradicación (42, 48). 

Esta enfermedad es de gran importancia para este sector, P'Jes aáemás de 

la mortalidad causada existen mermas en la producción; deben considerarse 

asimismo, los gastos económicos generados a partir de la implementación de la 

campaña sanitaria para su control y erradicación, así como las repercusiones en 

el comercio a nivel nacional e internacional, pues existen fuertes restriccciones 

en esta área. 
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JUSTIFICACION 

Al presentarse la enfermedad de Influenza Aviar en México en el año de 

1994, se generan grandes pérdidas económicas para el sector avícola del país. 

Por ello es importante que los Médicos 'Veterinarios Zoatecnistas, 

avicultores y en gsneral, personas relacionadas con ei medio, posean los 

conccirdentos necesarios para la identificación de esta enfermedad, así cerno la 

medidas de contrci sanitario que se deben de implementar en sus instalaciones 

. avícolas. 

Es por este que se ccnsidera necesario e indispensable 91 llevar a cabe el 

presente tíabajo, pam que se permita contar con información actual y veraz sobra 

la enfermedad de !2 Influenza Aviar, lo cuai podría constituirse en un elemento de 

apoyo para todos ios Veterinarios, avicultores, 6Studíantes de Medicina 

Veterinaria y público en general, relacionados con el sector avfcoia, en el 

conocimiento de e;>ta enfermedad. 
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OBJETIVOS 

General 

- Realizar una recopilación bibliográfica sobre la enfermedad de Influenza Aviar, 

correspondiente al periodo 1980-1995. 

Particular 

- Presentar información actualizada y veraz, sobre la enfermedad de Influenza 

Aviar. 
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METODOLOGIA 

Para realizar el presente trabajo, se llevó a cabo una búsqueda detallada 

de toda aquella información referente a lnf!uer:za A·•iar generada a partir de 198C 

hasta 1995. La búsqueda se realizó en ia Comisión México-Estados Unidos pam 

la Prevención de la Fiebre Aftosa y Otras Enfermedades Exóticas de !os Animales 

(CPA), así como en la Dirección General de Salud Animal, dependiente c!e la 

Secretaría de Agricultura, Ganadería y Desarrollo Rural; Asociaciones de 

Avicultores; y la Asociación de Médicos Veterinarios Especialistas er. Ciencias 

Avícolas de Occidente. 

En estos lugares se localizaíOn libros, revistas, folletos, boletines y 

reportes, entre otros. Una vez reunida la información, se pro~;edió a su 

clasificación, ordenamiento y análisis, para así constituir ios siguientes 

apartados: 

Capítulo l. Introducción 

Capítulo 2. Historia de la Influenza Aviar. 

Capítulo 3. Prevalencia y distribución en México. 

Capítulo 4. Agente etiológico. 

Capítulo 5. Hospederos. 

Capítulo 6. Patogenia y Epizootiología. 

Capítulo 7. Signos clínicos. 

Capítulo 8. Lesiones (Macroscópicas y Microscópicas). 

Capítulo 9. Diagnóstico. 

Capítulo 10. Tratamiento. 

Capítulo 11. Prevención y Control. 
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La Influenza Aviar es una infección ocasionada por cualquier virus de la 

Influenza Tipo A, miembro de la familia Orthomixoviridae (35, 43, 104). 

Los virus de la Influenza A son causantes de problemas patológicos de 

orden mayor en aves, así como en seres humanos y mamíferos inferiores (35. 43, 

50, 71, 1 04). De hecho, se han aislado millares de virus pertenecientes a 

múltiples subtipos antigénicos, basados en antígenos de superficie de 

Hemaglutinina (HA) y Neuroaminidasa (NA) de especies aviares domésticas y 

silvestres en todo el mundo (2, 12, 15, 40). 

Las infecciones entre aves domésticas o confinadas, se han vinculado a 

una diversidad de síndromes patológicos que van desde la enfermedad 

subclínica a respiratoria leve, a la pérdida de producción d huevo, llegando a la 

enfermedad generalizada aguda mortal (5, 6, 19, 62). 

En las especies domésticas, los virus de la influenza han originado 

pérdidas económicas considerables (52, 63, 121). 
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Se tiene registro de cinco grande brotes de influenza aviar en el mundo 

(10, 35, 43, 45): 

1.- U.S.A. 

2.- Australia 

3.- Inglaterra 

4.- U.S.A. 

5.- Irlanda 

1929 

1975-1985 

1979 

1983-1984 

1983-1984 

La experiencia mejor documentada de un brote de influenza aviar en 

gallinas, se tiene en U.S.A. sobre el brote ocurrido en Pennsylvania en 1983-

1984 (23, 53, 54, 58, 74, 162, 168). 

En éste, el Gobierno de los Estados Unidos gastó más de 60 millones de 

dólares entre 1983 y 1984, para erradicar un virus H5N2 altamente patógeno en 

aves de corral, en el brote de Pennsylvania-Virginia-Nueva Jersey. Ei costo 

potencial de la enfermedad sin el programa de erradicación, se estimó varias 

veces mayor (53, 54). 

Los 60 millones de dólares comprendieron el costo de erradicación 

(diagnóstico, cuarentena, disposición de parvadas, limpieza, descontaminación, 

investigación epidemiológica y otros procedimientos reguladores), así como 

pagos de indemnización a los propietarios de las parvadas (53, 54). 
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Los consumidores pagaron una cantidad adicional estimada en 349 

millones de dólares, para cubrir las pérdidas cargadas por los productores (53, 

54). Brotes más limitados de influenza aviar, son también sumamente costos9s. 

Por ejemplo, en una granja de pollos en Australia en 1985, en un brote que 

involucró a un virus altamente patógeno, su erradicación costó más de dos 

millones de dólares (45). 

El impacto económico no se limita solamente a pollos; durante varios años, 

los productores de pavo han sufrido pérdidas en diversos países de Europa, en 

Cuba, Israel así como en la Gran Bretaña (99, 101, 106, 131, 163). Una 

epidemia en Minnesota en 1977 totalizó más de 1 O millones de dólares (66, 121). 

En la mayor parte de los casos no se pueden predecir las pérdidas cuando 

se presentan brotes de influenza, ya que existen muchos factores que influyen en 

los resultados de la infección. Estos factores abarcan la variación de las 

características biológicas del virus, infecciones intercurrentes, estrés ambiental, 

edad y sexo de las aves, entre otros. Lo cual resulta en que los índices de 

morbilidad y mortalidad varíen desde insignificantes hasta cerca del 100%. 

Cualquier cálculo de impacto económico debe incluir todos los factores que se 

encuentran implicados en el costo de la producción, tales como medicación, 

alimentación extra, cuidados adicionales, medidas de cuarentena, vacunas, 

disminución en la calidad de las canales, limpieza y sanidad, así como la pérdida 

comercial local e internacional (58, 121 ). 
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Desafortunadamente no existen datos suficientes, para proporcionar un 

estimado razonable de las pérdidas por influenza aviar en E.U.A. o en país 

alguno. 

En contraste con las aves domésticas o confinadas, !as aves que vuelan 

libremente no experimentan típicamente problemas significativos de enfermedad 

a causa del virus de la influenza; no obstante, éstas infecciones está distribuidas 

ampliamente en muchas de éstas aves (4, 35, 80, 133). Los virus de la influenza 

se aíslan fácilmente de aves acuáticas migratorias, particularmente en patos. 

En todo el mundo existe una especulación considerable del significado 

epidemiológico de este reservaría tan grande de virus en las aves silvestres; la 

posibilidad de que este reservorio pueda actuar como una fuente de virus para 

otras especies, incluyendo al ser humano, mamíferos inferiores y aves, y de que 

un índice tan elevado de infección dé la oportunidad para la conservación y 

emergencias de cepas "nuevas" y en potencial de alta patogenicidad a través del 

proceso de mutación o por rearreglo genético, o por ambas causas. La diversidad 

genética de los virus de la influenza aviar en los reservorios de vida silvestre, 
.. 

puede ser importante en la supervivencia general de estos virus en la naturaleza 

(75, 80, 90, 111' 143, 144). 

Debido a las pérdidas significativas por influenza aviar, se han efectuado 

Simposia Internacionales en 1981 y 1986 para intercambiar información sobre 

este virus; el primero (133) se centró en la detección de cepas altamente 
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patógenas y en la identificación de fuentes del virus. Y el segundo (140) en los 

problemas y posibles soluciones en brotes que implican virus de influenza 

altamente patógenos en pollos y pavos. La influenza en un problema 

internacional, por lo cual las soluciones requerirán esfuerzo y cooperación 

internacionales. 
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CAPITULO 11 

HISTORIA DE LA INFLUENZA AVIAR 

La peste aviar, que en la actualidad se sabe que la originan cepas 

altamente patógenas de virus influenza, fué descrita por Perroncito como una 

enfermedad grave de pollos en Italia en 1878; y ocasionada por un agente 

filtrable {virus) por Centanni y Savonozzi en 1901 (52, 68, 88, 1 04). No obstante, 

no fue hasta 1955 cuando se demostró que el virus de la peste aviar era en 

realidad Virus de Influenza Tipo A (52, 68). 

Loa virus relacionados con los aislamientos originales de peste aviar 

{antígenos de superficie H7N1 y H7N7) originaron una mortalidad el.evada entre 

pollos, pavos y otras especies. Se han comunicado brotes de esta enfermedad 

involucrando estas cepas en particular, en muchas áreas del mundo durante este 

siglo que incluyen América del Norte y del Sur, Africa del Norte y del Sur, Europa, 

Gran Bretaña y la U.R.S.S. 

Se detectaron cepas altamente patógenas que pertenecen al Subtipo HS 

en pollos en Escocia Chick/Scot/59 (HSN1) y en golondrinas del mar comunes 

Tern/S.A/61 (HSN3); ambas especies padecieron graves problemas de 

enfermedad. Estos aislamientos condujeron a la especulación de que todos los 

virus H7 y HS eran altamente patógenos, pero se verificó que lo anterior no era 

verdad. 
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Como ejemplo, se aisló de pavos en Oregon en 1971 un virus avirulento 

para pollos, con una Hemaglutinina H7 (21, 22). Desde entonces se han aislado 

muchos otros virus con Hemaglutininas H7 y H5 de aves domésticas y silvestres 

en varias áreas del mundo, siendo muchas de éstas avirulentas para cualquier 

especie (27, 30, 35, 51, 80). No obstante debe mencionarse que históricamente, 

los problemas de enfermedad más intensos se han debido a virus de los Subtipos 

H5 y H7 (6, 58). 

Desde !a década de 1950-1960 son muy importantes los conocimientos de 

que el virus de la peste aviar era un virus de ¡nfluenza, A y que los virus de 

influenza se pueden aislar de múltiples especies aviares domésticas y siivestres 

diferentes. Se intentaron esfuerzos crecientes para comprender a los virus de 

influenza aviar; así se dispone de historias detalladas del aislamiento del virus de 

influenza en este siglo (5, 27, 51, 104, 105, 131). Sin embargo, solo se 

describirán aquí los sucesos más recientes. 

Las comunicaciones de brotes graves de la enfermedad que involucran 

virus de influenza A altamente patógenos durante los últimos 20 años, han sido 

por fortuna poco comunes. Alexander (6) incluyó cinco brotes sustanciales desde 

1975. Estos se produjeron en Australia (1975 y 1985), Inglaterra (1979), E.U.A. 

(1983 y 1984) e Irlanda (1983 y 1984). En los Estados Unidos de América los 

únicos brotes graves se comunicaron en 1929 (121) y en 1984 y 1984, lo cual 

indica la poca frecuencia de estos casos (54). En los Proceedings of the 2nd 

Symposium on Avían Influenza (62}, existe mucha información sobre el brote en 
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Pennsylvnia en 1983 y 1984, pero se mencionarán algunos aspectos específicos 

(54,58). 

Los primeros aislamientos fueron obtenidos en abril de 1983, de pollos que 

experimentaban enfermedad respiratoria aguda con una mortalidad de O a 1.5% y 

disminución en la producción de huevo. Los virus fueron identificados como 

H5N2 y con base en la inoculación en pollos, no fueron clasificados como 

altamente patógenos. Este problema continuó a un nivel bajo, con cerca de seis 

parvadas infectadas en cualquier momento dado hasta octubre de 1983, cuando 

la mortalidad aumentó de 50 a 89% con manifestaciones en las aves de 

depresión intensa, temblores y un cese completo en la producción de huevo. 

Los virus aislados de estas aves fueron identificados también como H5N2, 

pero se designaron como altamente patógenos con base en la inoculación a 

pollos. Este cambio aparente de la enfermedad condujo a que el U.S. Department 

of Agricultura declarara una "emergencia extraordinaria" con el objeto de 

erradicar, lo cual incluyó una cuarentena estricta; una vigilancia total de la 

población avícola con la destrucción de todas las parvadas con evidencia clínica, 

serológica o virológica de influenza H5N2; limpieza ambiental; continuidad por 

descontaminación; y educación intensiva de bioseguridad (58). 

Durante los dos años siguientes este efecto tenía que inlcuir no solo 

granjas avícolas, sino también mercados de aves vivas en áreas metropolitanas, 

tales como la ciudad de New York pues se descubrió que estos mercados 
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estaban involucrados en la persistencia del virus y exposición de las parvadas de 

aves (58). 

La cepa altamente patógena se eliminó con éxito; sin embargo, desde 

entonces se han aislados virus H5N2 avirulentos de granjas y mercados de aves 

vivas en varios estados de la Unión Americana. Desde los primeros aislamientos 

de la influenza en pavos en Norteamérica en 1963 (76, 112), estos virus han 

ocasionado problemas de enfermedad frecuentemente. 

A menudo, se piensa que los virus que se encuentran en pavos en 

pastoreo, son introducidos por las aves acuáticas migratorias (80). 

Durante este último decenio se ha desarrollado una situación interesante 

en pavos, en la cual virus H1 N1 vinculados típicamente con cerdos originaron 

brotes en pavos (112, 168), caracterizados por problemas respiratorios y 

disminución en la producción de huevo (112). Esta conexión cerdo-pavo 

constituyó la primera indicación de que los virus de los mamíferos pueden ser 

causantes de infección y enfermedad en aves. Los estudios efectuados en 

aislamientos de virus H1 N1 en cerdos y aves en todo el mundo {70, 72) sugieren 

que se están transmitiendo virus de cerdos a pavos y además, que el virus H1 N1 

de patos se está transmitiendo a cerdos en algunas regiones del mundo. 

Aunque hubo evidencia de la infección de aves silvestres antes de la 

década de 1970, no fue sino hasta entonces cuando se reconoció el elevado 
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índice de infección entre aves acuáticas migratorias. Los estudios de vigilancia 

mostraron la amplia distribución de virus de influenza en estas aves, en particular 

patos {63, 66} y más recientemente en aves de playa {88}. 

Estos estudios {114, 159) han señalado que prácticamente todos los 

subtipos de antígenos conocidos de los virus de influenza tipo A, y combinación 

de los antígenos superficie H y N existen en el reservaría de aves de vida 

silvestre. Estos virus son críticamente avirulentos para los huéspedes y poseen 

una amplia gama de huéspedes, incluyendo otras aves e inclusive mamíferos. Se 

produce la distribución genética entre sus virus en situaciones naturales, y la 

replicación intestinal de los virus en estas aves puede ser un factor importante en 

la transmisión eficaz de estos virus entre las aves acuáticas y en potencia a otras 

especies. Este reservaría de la vida silvestre desempeña una función importante 

en la ecología de la influenza (31, 68, 80). 

Durante los últimos 1 O años, virus aislados típicamente de especies 

aviares, se han encontrado en brotes de enfermedad en mamíferos como focas 

{51, 71, 73) y el mink (51, 55); incluso se ha detectado en ballenas {75}. Estos 

hallazgos sugieren que el vínculo entre aves y mamíferos en la situación natural 

puede provocar la transmisión de virus aviares, ocasionando problemas 

patológicos significativos. 
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En los años de 1981 y 1982 en una investigación realizada en Tlacomulco, se 

trabajó con sueros sanguíneos de gallinas ponedoras, pollos de engorda, 

reproductoras y progenitoras, en las principales zonas avícolas de Méxrco, los 

cuales resultaron ser negativos a influenza aviar (137). 

En el otoño de 1993 se presentaron problemas respiratorios de etiología 

diversa, en algunas áreas avícolas del país (137}. El 23 de mayo ce 1994 se 

informó al DGSA de la SARH de aislamientos del virus de influenza aviar en 

paNadas con problemas respiratorios en los estados de Querétaro, Hidalgo y 

México. 

El 24 de mayo se entregaron los aislamientos mencionados a la CPA para 

confirmar el diagnóstico y la tipificación del virus. El 25 de mayo de 1994 se 

confirmó en la CPA que se trataba del virus de la influenza aviar tipo A. 

confirmándose asimismo a través del Centro de Referencias de Ames, lowa, 

E.U.A., donde se determinó como virus de influenza aviar subtipo H5N2 (137, 

138, 152). 

El 27 de mayo de 1994, la Dirección General de Salud Animal comunica a 

la Unión Nacional de Avicultores la presencia de influenza aviar en México. 
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El 30 de mayo de 1994 el titular de la SARH entregó a la Unión Nacional 

de Avicultores el plan de trabajo para el operativo de control y erradicación de la 

influenza aviar en México, el cual contenía: investigación, epidemiología, 

diagnóstico, determinación de la magnitud del problema, prevención y control, 

vigilancia epidemiológica, requisitos de importación de aves y productos e 

instrumentos de apoyo (48, 138, 152). 

El 9 de junio de 1994 la Dirección General de Salud Animal formuló los 

requisitos zoosanitarios para la movilización de las aves, productos y 

subproductos, desechos e implementos para la avicultura, así como los 

lineamientos para llevar a cabo el muestreo serológico en el territorio nacional, 

los que son remitidos a todas las Delegaciones Estatales de la SARH en el país 

(42, 48, 138). 

Hasta la fecha, la Unión Nacional de Avicultores (UNA) ha llevado a cabo 

en materia de influenza aviar los siguientes pasos: 

1.- El 30 de mayo de 1994 se circuló entre todas las Asociaciones de Avicultores 

el plan de trabajo para el operativo de control y erradicación de la influenza 

aviar que fue elaborado por la SARH y la UNA. 

2.- En coordinación con la SARH se elaboraron documentos que contenían 

los requisitos zoosanitarios para la movilización de aves, productos y 

subproductos. 
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3.- A partir del 30 de mayo de 1994 se ha estado en contacto de manera 

telefónica con todas las zonas productoras, y muchas de ellas han realizado 

reuniones estatales (incluso en varias ocasiones) para darle seguimiento al 

problema. 

4.- El día 9 de junio de 1994 en la Unión Nacional de Avicultores se llevó a 

cabo una reunión sobre la influenza aviar, con el objeto de concientizar a 

los productores del riesgo que pueda c0nllevar esa enfermedad; se contó 

con representantes de todas la asociaciones de avicultores con el siguiente 

orden del día: 

- Difusión del plan de trabajo elaborado por la SARH y !a UNA. 

- Entrega del videocassette: "La lucha contra la influenza aviar en Pennsylvania". 

- Plática con el Dr. Mariano Salen, de la Universidad de De!aware. 

5.- En coordinación con la SARH y la Comisión México-Estados Unidos para 

la Prevención de la Fiebre Aftosa y otras Enfermedades Exóticas de IQs 

Animales (CPA), se elaboró un tríptico e¡ue claramente expone la 

problemática de la influenza aviar, además de que se hizo circular dicho 

tríptico en todas las asociaciones avícolas del país. 

6.- El 24 de junio de 1994 de manera coordinada la SARH-UNA-ANECA, se llevó 

a cabo un curso de actualización sobre influenza aviar en el Auditorio del 

Centro Médico Siglo XXI, con los siguientes temas (152): 
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·Diagnóstico de influenza aviar. 

• Historia de la influenza aviar y determinación de la patogenicidad. 

• Criterio molecular y patogénico para tomar medidas de regulación en el centro 

de brotes de influenza aviar. 

• Movilización de la aves durante los procesos de comercialización en la 

República Mexicana. 

·Epidemiología de influenza aviar en los E.U.A. 

• Medidas de control contra la influenza aviar. 

· Programa de control de la influenza aviar en los E.U.A., por el Sr. Charles 

W. Beard. 

• Medidas oficiales de control. 

7.- El día 5 de julio de 1994 se solicitó a la Asociación 35 muestras serológicas 

por unidad de producción e identificadas: nombre, ubicación (poblado, municipio, 

estado), tipo de explotación, edad, número de aves y fecha de toma de la 

muestra, para realizar un diagnóstico sobre el problema. 

8.- Publicación en el Diario Oficial de la Nación del 3 de agosto de 1994 de la 

Norma Oficial Mexicana de Emergencia para la Campaña Nacional contra la 

Influenza Aviar, en la que se trabajó de manera conjunta con la SARH (153). 

9.- A partir de que se detectó el primer brote, se han tenido reuniones con el Prof. 

Carlos Hank González, Secretario de Agricultura y Recursos Hidráulicos. 

10.- Se han publicado y circulado de manera conjunta con la SARH, 11 boletines 

sobre el mismo problema. 
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11.- El día 3 de septiembre de 1994 se celebró una reunión en el auditorio de la 

UNA, con representantes del país para darle seguimiento a la justificada 

preocupación de los avicultores de la comarca lagunera. 

12.- El 22 de septiembre de 1994 se presentó un anteproyecto para la creación 

de un fondo de control y erradicación de la influenza aviar en México, con el 

objeto de que los avicultores dieran su punto de vista sobre fa 

capacitación de recursos humanos y manejo de este fondo. 

13.- Se impartieron cursos de aprobación de Médicos Veterinarios en el área con 

presencia de influenza aviar (42, 48, 138, 154) ... 

De junio a diciembre de 1994 se desarrollaron acciones de monitoreo en 

todo el país, habiéndose aislado el virus de baja patogenicidad en los estados de 

Aguascalientes, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, México, Morelos, 

Puebla, Querétaro, Veracruz y el Distrito Federal (155). 

Durante este periodo se realizó además, la constatación de parvadas y 

granjas libres; aprobación de laboratorios de diagnóstico y de Médicos 

Veterinarios; monitoreos serológicos y virológicos; acciones pa:a fomentar la 

bioseguridad en granjas; la publicación quincenal del boletín informativo sobre la 

influenza aviar. Además, se incorporaron a la fase de monitoreo final para 

declarar libres los estados de Sonora, Sinaloa y Yucatán (155). 
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En los últimos días de diciembre de 1994 se decretó la presencia de un 

virus de influenza aviar de mediana patogenicidad en una granja de Tehuacán, 

Puebla, habiéndose despoblado la sección donde se identificó el virus. A partir 

de ese momento se reforzaron las medidas de bioseguridad (155). 

El 13 de enero de 1995 se confirmó el diagnóstico de influenza aviar (virus 

H5N2) de alta patogenicidad en tres granjas de postura comercial del área de 

Tehuacán, Puebla. En la misma fecha se reportó en un núcleo de reproductoras 

de los municipios de Villa del Marques y Atongo, Ouerétaro, un cuadro clínico 

sugestivo de influenza aviar de alta patogenicidad que posteriormente fue 

confirmado por el laboratorio, por lo cual se sacrificaron 15 mil aves enfermas y 

expuestas (155). 

El 23 de enero de 1995, se activó el Dispositivo Nacional de Emergencia 

en Sanidad Animal para el diagnóstico, prevención, control y erradicación de la 

influenza aviar, mediante su publicación en el Diario Oficial de la Federación 

(155). 

En el área de Tepatitlán, Jalisco se confirmó el 17 de enero de 1995 el 

diagnóstico de virus de mediana virulencia en una granja de ponedoras, en el 

municipio de Zapotlanejo, Jalisco, el cual se encuentra bajo vigilancia del 

Operativo de Emergencia establecida en la zona avícola del Distrito de Desarrollo 

Rural de Lagos de Moreno. Posteriormente se inició un diagnóstico de situación 

en la zona, a través de monitoreos serológicos y aislamiento viral, así como del 
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control de la movilización de aves y sus productos en coordinación con el 

Gobierno del Estado, productores y la Delegación de la SAGAR (138}. 

Situación del Operativo de Emergencia contra Influenza Aviar al 4 de mayo de 

19951 

En Puebla se mantienen nueve granjas cuarentenadas, de las 14 

afectadas originalmente con una población de 3, 781, 395 aves de postura. Se 

concluyó el muestreo de la avicultura comercial con 311 granjas muestreadas y 

1 O, 809 muestras recolectadas. Se continua con el monitoreo en avicultura de 

traspatio; se han muestreado 567 predios en 138 localidades con 2, 150 

muestras. Se mantiene un control de movilización de aves y productos con 20 

casetas de inspección. 

En Querétaro se tienen 8 granjas cuarentenadas con 5, 770, 000 pollos de 

engorda y reproductoras; han salido a rastro 17 millones de pollo de 45 granjas 

de las cuarentenadas originalmente; se han investigado 571 granjas obteniendo 

15, 714 muestras. En traspatio se han visitado 107 localidades, recolectando 980 

muestras de 491 predios. 

En Jalisco, se mantiene la vigilancia en 364 granjas comerciales de la 

entidad, mismas que ya fueron muestreadas. Se tienen 17 granjas cuarentenadas 

1 Información proporcionada por personal del Dispositivo Nacional de 
Eme~gencia de Salud Animal - Influenza Aviar, SARH, Delegación Jalisco. 
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con aislamiento viral de baja patogenicidad. Se viene realizando un muestreo en 

aves de traspatio, recolectándose 920 muestras de 130 predios. En 31 

localidades se mantiene el control de la movilización mediante 27 puntos de 

control en el estado. 

En Hidalgo se continua con el diagnóstico de situación; se han muestreado 

343 granjas recolectando 6, 315 muestras; se tienen tres granjas con serología 

positiva en pollo de engorda, las cuales ya fueron despobladas. Se mantiene el 

muestreo de aves de traspatio en 41 localidades con 62 muestras de sueros y 

dos cadáveres. 

En Guanajuato se tienen detectadas 26 granjas con serología y/o virología 

positiva, de las cuales 20 ya han enviaron a rastro sus aves, quedando seis 

granjas cuarentenadas. Dentro del diagnóstico de zona se han muestreado 139 

granjas, recolectando 1, 625 sueros y 493 cadáveres de aves. En traspatio se 

han muestreado 85 predios de 21 localidades con 183 muestras. 

En Michoacán se han muestreado 55 granjas comerciales, recolectándose 

1, 202 muestras de sueros. No se han detectado aves afectadas en avicultura 

comercial, aunque se tiene un aislamiento de virus patógeno. Se continua con el 

muestreo de aves de traspatio, muestreando hasta la fecha 82 predios de 30 

localidades, con un total de 547 muestras. 
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En Chiapas se concluyó el muestreo de avicultura comercial: se 

muestrearon 84 granjas, recolectando 2, 530 muestras. Se concluyó el muestreo 

de avicultura de traspatio con 3, 576 predio muestreados en 278 comunidades, 

recolectando 8, 934 muestras. Se tienen seis granjas comerciales cuarentenadas 

con serología positiva y 156 aves de traspatio positivas. Se está iniciando un 

programa para desechar las aves de traspatio seropositivas, a cambio de aves de 

doble propósito procedentes de granjas libres de influenza aviar. Las granjas 

comerciales seropositivas concluirán su despoblación en un máximo de tres 

semanas. 

En Aguascalientes se mantiene la vigilancia en las 42 granjas comerciales 

del estado, mismas que ya fueron muestreadas con la toma de 1, 501 muestras. 

Se detectó una granja con serología positiva, sin problemas clínicos. que se 

encuentra en cuarentena. 

En San Luis Potosí, se concluyó el muestreo de las granjas comerciales de 

!a entidad; se muestrearon 56 granjas recolectándose 2, 436 muestras pra 

serología y 29 cadáveres. Se detectaron cuatro secciones de pollo de engorda 

con serología positiva, mismas que se encuentran cuarentenadas. 

En Tabasco, el DINESA inició un programa intensivo de muestreo de aves 

de traspatio para conocer la situación de la influenza aviar en el estado; el 

avance hasta la fecha es: 177 predios de 65 localidades con 520 sueros. 
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En el Estado de México viene realizándose un muestreo e inspección en 

rastros y depósitos de pollo que abastecen a la Cd. de México y Tatuca. Se han 

visitado 116 instalaciones de esta tipo y 165 granjas comerciales, recolectando 

3, 620 muestras de sueros y órganos. 

En Veracruz se viene realizando el diagnóstico de zona: se han 

investigado y muestreado 39 granjas comerciales, recolectándose 565 muestras 

de sueros y órganos. Se detectaron tres granjas con serología positiva: una de 

reproductoras y dos de pollos de engorda, dos de las cuales ya fueron 

despobladas. En traspatio efe han muestreado 312 aves de 123 predios en 11 

localidades aledañas a las granjas. 

En Colima se concluyó el muestreo de avicultura comercial y de traspatio: 

se muestrearon 12 granjas comerciales y 504 aves de traspatio en 29 localidades 

y seis explotaciones de aves de combate; se recolectaron 1, 91 O muestras, 

resultando una granja seropositiva de 120 ponedoras y dos localidades con 

cuatro aves de traspatio seropositivas, las cuales ya fueron despobladas. 

En Nuevo León se está realizando el monitoreo serológico en 365 granjas 

comerciales de aves de postura, reproductoras y pollos de engorda; se tiene un 

avance del 53% en granjas de pollo de engorda; 65% en granjas de aves de 

postura comercial y un 22% en granjas de reproductoras. 
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En Oaxaca se está realizando el monitoreo de traspatio en 233 predios, 

con 1, 414 muestras recolectadas y tres granjas comerciales, con un total de 70 

muestras. 

En Tamaulipas se realiza el diagnóstico de situación de la Influenza Aviar, 

a través del muestreo de granjas de aves de combate, que son mayoría en la 

entidad. A la fecha se han muestreado 61 granjas, recolectándose 1, 317 sueros; 

se detectaron seis granjas con aves seropo_sitivas, mismas que ya fueron 

sacrificadas. Se remuestrearon sus granjas de origen, y hasta la fecha estas han 

sido negativas y continua el muestreo. 
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Los virus de influenza aviar forman parte de la familia Orthomyxoviridae. 

Su tamaño es mediano, pleomórfico y contiene ARN con una simetría helicoidal 

(35, 40, 89, 137). 

El virus tiene una envoltura con proyecciones de glicoproteína con 

actividad hemoaglutinante y de neuroaminidasa. Estos dos antígenos de 

superficie, la hemoaglutinina (H) y la neuroaminidasa (N), son la base de la 

identidad serológica de los virus de influenza, utilizando las letras H y N con los 

números de la designación en el virus. Ejemplo: H7N2. 

Existen 14 hemoaglutininas y nueve antígenos de neuroaminidasa 

descritos para los virus de influenza tipo A (12, 137). Todos los virus de influenza 

que afectan a los animales domésticos corresponden al tipo A. Otros tipos, el B y 

el C solo afectan al hombre; sin embargo, las epidemias más importantes en el 

hombre han sido causadas por el virus tipo A (50). 

La determinación del tipo se basa en el carácter antigénico de la proteína 

"M" de la envoltura del virus y de la nucleoproteína que se encuentra en la 

partícula viral (2, 12, 35). 
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Los virus de la peste aviar clásica, tienen el antígeno H7 como parte de 

sus antígenos de superficie, pero pueden tener distintos antígenos N (8, 13, 43). 

Los virus de influenza aviar se hallan en seres humanos, caballos, cerdos 

y ocasionalmente en otros mamíferos, tales como el mink, las focas, las ballenas 

y muchas especies aviares (8, 35, 70, 137). 

La clasificación basada en la Hemaglutinina y la Neuroaminidasa es la, 

siguiente: Los virus tipo A s~ subdividen en tipos, de acuerdo a la naturaleza 

antigénica de la Hemaglutinina y la Neuroaminidasa (25, 57). 

Actualmente existen 13 hemaglutininas y nueve neuroaminidasas 

diferentes. En 1971 (164) se propuso un sistema estándar de nomenclatura para 

los virus de influenza, la cual fue revisada en 1980 ( 165). 

El nombre de un virus de influenza inciuye el tipo (A, B, o C), el huésped 

de origen (con excepción del humano), el origen geográfico, el número de la cepa 

(si existe) y el año de aislamiento, seguida por la descripción antigénica de la 

hemaglutinina (H) y la neuroaminidasa (N) entre paréntesis. Por ejemplo, el virus 

de tipo A aislado de pavos en Wisconsin en 1968 y clasificado como H8N4, se 

designa: NPavo Wisconsin/1/68 (H8N4). 



35 

La clasificación basada en aptogenicidad, es la siguiente: El término plaga 

aviar se utilizó frecuentemente para referirse ya sea a la enfermedad clínica o al 

virus implicado en brotes con alta mortalidad. Se había vuelto claro que en una 

definición de la peste aviar basada en características antigénicas (presencia de 

H7) era inadecuada, debido a que a menudo se aislaban virus antigénicamente 

similares, si no es que idénticos de especies aviares y eran avirulentos (21 ). 

Por lo tanto era importante desarrollar recomendaciones para una 

terminología uniforme para los virus de influenza aviar altamente patógenos, en 

especial de la peste aviar ( 16). Por desgracia, la mayor parte de los reglamentos 

para el control de la peste aviar, si no es que todos ellos, se basaban er. el 

requerimiento de antígeno de superficie H7. 

Los participantes en un simposio internacional, recomendaron que se 

descartara el término de peste aviar, excepto para propósitos históricos, y 

sugirieron el criterio para definir virus de influenza "altamente patógenos· (1 09). 

Una recomendación era que se considerara el 75% de mortalidad en aves 

inoculadas de manera experimental, como un criterio para cepas altamente 

patógenas (169). Desafortunadamente los aislamientos iniciales de H5N2 de 

pollos en el brote de Pennsylvania no produjeron una mortalidad del 75%, por lo 

cual no calificaron como virus de alta patoge_~icidad (126). En vista de esta 

situación, el U.S. Animal Asociación Comitee on Transmisible Diseasses of 

Poultry and Other Avían Species {126) ha revisado las recomendaciones 

originales para determinar si debe clasificarse un aislamiento de influenza aviar 
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como altamente patógeno, y por lo tanto debe ser considerado para su 

erradicación. Estas recomendaciones son: 

a. Cualquier virus de influenza es mortal para 6, 7 u 8 pollos suceptibles de 4 a 6 

semanas de edad, dentro de un plazo de 1 O días. después de inoculación 

intravenosa con 0.2 mi de una dilución de 1 :1 O de un líquido alantoideo 

infeccioso libre de bacterias. 

b. Después de cubrir el criterio anterior para un aislamiento de cualesquier 

· parvadas adicionales, deben declararse positivas para influenza y tratarse de 

manera apropiada únicamente con base en signos de enfermedad, aislamiento 

del virus del mismo subtipo de hemáglutinina, demostración de anticuerpo o 

evidencia eidemiológica conectada con otras parvadas infectadas por virus de 

influenza o ambas cosas. 

c. Se requerirán pruebas y evaluación adicionales para cualquier virus que mate 

de uno a cinco de ocho pollos en la prueba patotípica, o tenga una hemaglutinina 

que sea H5 o H7. 

d. Si se aísla un virus de influenza aviar que mata de uno a cinco de ocho pollos 

inoculados y muestra evidencia de proliferación en cultivo celular con efecto 

citopático o formación de placa en la ausencia de tripsina, debe determinarse una 

secuencia de aminoácido del péptido conectante de hemaglutinina antes de 

declarar que el aislamiento no es altamente patógeno {1 09, 125, 126). 
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Hacia octubre de 1988 ninguna agencia había adoptado oficialmente estas 

recomendaciones; a pesar de las experiencias recientes de varios países con 

virus de influenza altamente patógenos, se necesita de guías para enfrentarse a 

estos virus cuando se presentan (35). 

Morfología. 

Se ha revisado la morfología y arreglo de los componentes en el virión de 

la influenza (92, 115). Los viriones son aproximadamente esféricos, con un 

diámetro de 80 a 120 nm; no obstante, a menudo existen formas filamentosas del 

mismo diámetro con longitudes variables. La superficie del virión está cubierta 

con espigas o proyecciones espaciadas de manera estrecha de 1 O a 12 nm de 

longitud. El nucleocápside helicoidal está incluido dentro de la envoltura viral. Las 

espigas superficiales con dos formas distintas, son la hemaglutinina (HA), que es 

un trímero en forma de bastón y la neuroaminidasa (NA) que es un tetrámero en 

forma de hongo. 

El virión puede romperse con detergentes, ocasionando la liberación de 

las espigas que retienen sus actividades respectivas. La HA es causante de la 

fijación del virión a los receptores de la superficie celular (estaldoligosacáridos) y 

de la actividad hemaglutinante de los virus. Los anticuerpos contra la HA son muy 

importantes en la neutralización del virus y la protección contra la infección. 
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La actividad de la enzima NA origina la liberación de virus nuevos de la 

célula por su acción en el ácido neuroaminico en los receptores. Los anticuerpos 

contra la NA también son significativos en la protección, parece ser que por 

restricción de la propagación del virus de las células infectadas. En la actualidad 

se han determinado las estruct,Jras tridimensionales de la hemaglutinina H3 (173) 

y de !as neuroaminidasas N2 (38) y N9 (15) y se han definido importantes 

dominios antigénicos o epitopes {56, 118, 119, 136, 157). 

La HA y la NA además de una proteína pequeña llamada M2, gstán 

incluidas en una envoltura de lípidos derivada de la membrana plasmática de la 

célula h'Jésped. Por debajo de la envoltura viral, se encuentra la proteína 

estructural principal M1 que rodea a las moléculas de ARN en relación con NP y 

tres proteínas grandes (PB1, PB2 y PA) que son origen de la replicación y 

transcripción de ARN. 

El genoma viral se encuentra constituido por ocho segmentos de ARN de 

tira simple en un sentido negativo. Estos ocho elementos codifican para 1 o 

proteínas virales, echo de las cuales son constitutivas de los viriones (HA, NA, 

NP, M1 M2, PB1, P82 y PA). El segmento de ARN con el peso molecular más 

bajo, codifica para dos proteínas no estructurales (NS): NS1 y NS2. Estas se 

pueden detectar en las células infectadas y NS1 se ha vinculado con inclusiones 

en el citoplasma; sin embargo, aún no se definen las funciones de NS1 y NS2 

(35, 51, 136). 
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Los ocho segmentos de ARN todos con distintos pesos moleculares, se 

pueden aislar de las partículas del virus; se conoce la función de codificación de 

cada segmento. Los segmentos de ARN de un virus, pueden separarse por . 

electroforesis con gel de poliacrilamida. Se han utilizado comparaciones de los 

patrones de migración de los ARN de distintos virus, en particular rearregladores 

para exarr1inar el origen de genes virales. Además, los ARN de parientes 

cercanos de virus de influenza, pueden ser comparados con mapeo de 

' 
oligonucleótidos para determinar el grado de diferencias entre cepas -un método 

sensible para detectar mutaciones- (35, 51, 128, 159). 

Este procedimiento se empleó inicialmente para comparar aislamientos de 

alta y baja patogenicidad de pollos en Pennsylvania (17). Se ha producido un 

aumento espectacular de información de las secuencias de ARN de los genes 

virales de influenza durante los últimos 10 años. La información de secuencia 

genética es significativa e incluye datos parciales de secuencia, y en algunos 

casos datos completos de los ocho genes virales. También se dispone de 

información específica de genes de virus aviares. Por ejemplo, las secuencias de 

los genes de HA de varios subtipos aviares incluyendo H3 (49, 91 ), HS (85, 87) y 

H7 (117, 129) se conocen en su totalidad y se dispone de secuencia de datos 

parciales de las 13 hemaglutininas (2). La información disponible aumenta a una 

vertiginosa velocidad, y debe ser valiosa para permitir la determinación de las 

bases genéticas para propiedades biológicas importantes, tales como 

patogenicidad, tropismo tisular y gama de huéspedes (35, 136). 
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Composición Química. 

Se ha comunicado la composición aproximada de los viriones de influenza 

corno 0.8 a 1.1% de ARN; 70-75% de proteína; 20 1 24% de lípidos; y de 5 a 8% 

de carbohidratos (35, 51). 

Los lípidos se encuentran situados en la membrana viral; en su mayor 

parte son fosfolípidos con cantidades menores de colesterol y glucolípidos. En el 

virión existen varios cartohidratos (94}, los cüales comprenden Ribosa {en ei 

ARN}, Galactosa, Manosa, Fucosa y Galactosamina, principalmente como 

glucoproteínas o glucolfpidos. Las proteínas del virión, así como !os sitios de 

glucosilación potencialmente se encuentran todos especificados por el genoma 

viral, pero la composición de las cadenas de lípidos y carbohidratos enlazados a 

glucoproteínas o glucolípidos de la membrana viral, es determinada por la céiu!a 

huésped (51, 57). 

Propi8dades Biológicas. 

La propiedad biológica de patogenicidad de los virus de influenza aviar, es 

en extremo variable y no se puede predecir con base al huésped de origen o 

subtipo antigénico (HA) del virus. Los virus aviares de los subtipos H5 y H7 se 

han vinculado con enfermedad grave en pollos, pavos, patos y golondrinas de 

mar (35, 114). 
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La capacidad que tienen los virus de influenza para producir placas en · 

célu!as en cultivo de tejidos como fibroblastos de embrión de pollo y células de 

riñón canino en ausencia de tripsina, se correlaciona con la patogenicidad ya que 

indica que la HA de esa cepa se rompe fácilmente por proteasas celulares (35, 

62}. 

La valoración in vivo e in vítro puede identificar una cepa altamente 

patogéníca típica. Sin embargo, la presencia de varios aminoácidos básicos en la 

terminal carboxil de HA es probablemente el indicador más confiable de que el 

virus tiene el potencial para ser altamente patógeno {164). 
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La mayoría de las especies de aves aparentemente son suceptibles a 

algunos de los virus de influenza aviar (gorriones, trupiales, faisanes y aves de 

ornato) {35, 43, 80, 81, 137, 143, 144). Un aislamiento particular puede presentar 

una severa enfermedad en guajolotes pero no en pollos o en algu-na otra especie 

aviar; por lo tanto, seria imposible generalizar en el rango de hospederos para los 

virus de influenza aviar de alta virulencia (I.A.A.V.) ya que esto varía de acuerdo 

a la cepa o tipo (137). 

Lo anterior se apoya en reportes de brotes de granjas donde existen 

diferentes especies de aves, y solamente una de ellas es afectada. Los cerdos 

aparentemente son importantes en la epidemiología de la infección de pavos con 

virus de influenza del cerdo, cuando estos se encuentran juntos. 

En otros mamíferos, tales como gatos, ratones, focas, mink e incluso 

ballenas, se han encontrado virus de influenza, pero aparentemente no están 

involucrados en la epidemiología de la influenza aviar de alta virulencia (8, 35, 

55, 63, 70, 71, 73, 7 4, 75, 1 03, 137). 

Los virus de la influenza aviar son aislados frecuentemente de las aves 

acuáticas migratorias y marinas, aparentemente sanas (80). El significado 

epidemiológico de estos aislamientos ha sido materia de consideráble 

especulación (35, 80, 135). 
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Los virus de influenza aviar se clasifican de acuerdo a su patogenicidad, 

medida con el número de aves que mueren en un periodo de 1 O días después 

inoculadas con el virus a investigar (35, 61 ). 

Otro factor que sirve par determinar la patogenicidad de un virus de 

influenza aviar, es la secuencia de aminoácidos en el punto de ur.ión de !a 

hemaglutinina (40, 41, 160, 169). La efectividad del virus depende del 

rompimiento de este punto de unión, el cual se &fectúa mediante las prote;:;sas 

del huésped. La suceptibi!idad de la HA a estas proteasas depende del número 

de aminoácidos básicos. En los virus de baja patogenicidad, este punto de unión 

es sensible únicamente a la acción de las enzimas similares a la tripsir.a. Por lo 

tanto su replicación se restringe a órganos y tejidos donde estén presente estas 

enzimas: el tracto respiratorio y digestivo (35, 40, 41, 50, 91, 160, 169). 

Los virus que tienen múltiples aminoácidos básicos en el punto de unión 

de !a hemaglutinina, pueden replicarse ante la presencia de otras proteasas que 

se encuentran en el organismo, y por lo tanto invaden una gran variedad de 

órganos y tejidos resultando una enfermedad generalizada y por ende, la muerte. 

Históricamente todos los brotes de influenza aviar altamente patógena, se 

han debido a un virus de los subtipos H5 y H7; sin embargo, no todos los virus 

subtipo H5 y H7 son patógenos (17, 19). 
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Con base en lo anterior, se establecieron los siguientes criterios para 

evaluar la aptogenicidad de un virus (6, 35, 122, 123, 124, 125, 126): 

a. Cualquier virus de influenza aviar que es letal para seis, siete u ocho de ocho 

pollos de cuatro a seis semanas de edad inoculados por vía intravenosa con 0.2 

mi de una suspensión 1 :1 O de líquido alantoideo infeccioso. 

b. Se requieren pruebas adicionales si el virus mata entre uno y cinco pollos de 

ocho inoculados, y es capaz de crecer en cultivos celulares formando placas e 

induciendo efecto citopático en ausencia de tripsina; es necesario determinar la 

secuencia de aminoácidos en el punto de unión de la HA antes de determinar que 

se trata de un virus altamente patógeno. 

Muchas especies aviares domésticas o §ilvestres pueden infectarse con 

virus de influenza y pueden o no ser fuente de enfermedad. Entre las especies 

aviares domésticas más suceptibles se encuentran los pavos {9, 22, 25). Las 

aves pueden contagiarse por exudados respiratorios, conjuntiva y heces; también 

por contacto directo con aves infectadas, por alimento, agua, equipo y personal 

de la granja. Por lo tanto los virus se transportan con facilidad a otras zonas por 

medio de las personas {43, 104, 105, 137). 

Es importante mencionar que se pueden infectar de manera experimental 

cerdos, hurones, gatos, minks, monos y seres humanos {13, 36, 55, 69, 70, 71, 

73, 74, 75, 90, 135, 168) con virus originados de especies aviares. 
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El periodo de incubación de la enfermedad puede ser de unas cuantas 

horas hasta tres días, dependiendo de la dosis del virus, vía de exposición y 

especie expuesta (35, 43, 68, 78, 137). 

Los índices de mortalidad y morbilidad son tan variables como los signos y 

dependen de la especie y el virus, así como de la edad, ambiente e infecciones 

intercurrentes (28, 35, 79, 137). La observación más frecuente es de una alta 

morbilidad y baja mortalidad {35, 137). 

Los índices de morbilidad, en general están mal definidos en parte debido 

al tamaño tan grande de las parvadas afectadas, así como a los signos mai 

definidos de la enfermedad en muchos de los brotes (5, 1 O, 35, 137). Por otra 

parte, en el caso de virus de alta patogenicidad, la morbilidad y la mortalidad 

pueden alcanzar el1 00% (35, 42, 137}. 
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Los signos clínicos que se observan en aves afectadas por la influenza 

aviar, son los siguientes (35, 42, 43, 48, 88, 104, 105, 132, 137, 149, 152): 

- Depresión. 

-Anorexia. 

- Sed excesiva. 

- Cese de producción de huevo. 

- Diarrea acuosa. 

- Inflamación de cresta y barbillas con cianosis en las puntas o vesículas de 

plasma o sangre en su superficie, con zonas oscuras de hemorragias equimóticas 

y focos de necrosis. 

- Edema alrededor de los ojos. 

- Los huevos puestos después de iniciado un brote, frecuentemente están sin 

cascarón. 

- La diarrea que al principio es acuosa y de color verde brillante, se torna 

totalmente blanca. 

- Edema en cabeza y cuello. 

- En la piel que se encuentra entre la pata y el tarso, puede haber áreas difusas 

de hemorragia. 

- Los signos respiratorios pueden o no ser un factor importante de la enfermedad; 

las lesiones en la tráquea y la acumulación de mucosidad pueden variar. 

- En las ponedoras en jaula, es raro que la enfermedad inicie en un área 

localizada del gallinero, afectando gravemente a las aves de algunas jaulas antes 

de que se extienda a las demás. 

- La muerte puede ocurrir a las 24-48 horas después de los primero signos de la 

enfermedad, y extenderse hasta una semana. Ocasionalmente algunas gallinas 

logran recuperarse. 
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En pollos de engorda los signos son frecuentemente menos obvios. Se 

observa severa depresión, anorexia, marcado Incremento de la mortalidad, 

edema en la cara y cuello y signos neurológicos, tales como tortícolis y ataxia 

(35, 52, 65, 137). 

La enfermedad en guajolotes es similar a las de las ponedoras, con un 

curso de dos a tres días más largo, y ocasionalmente con senos inflamados (92, 

105, 137). En patos domésticos y gansos los sigr.os de depresión, anorexia y 

diarrea, son parecidos a los que se observan en las ponedoras; y en animales 

jóvenes se pueden presentar signos neurológicos (44. 66, 137). 
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CAPITULO VIII 

LESIONES MACROSCOPICAS Y MICROSCOPICAS 

Las lesiones macroscópicas que se presentan, en aves afectadas con 

influenza aviar son las siguientes (35, 43, 88, 104, 105, 132, 137): 

- Las aves que se mueren de la forma sobreaguda de la enfermedad, algunas 

veces no presentan lesiones macroscópicas significativas. 

- En la forma menos aguda, si presentan lesiones, tales como: 

• En cabeza y cuello existe edema subcutáneo, exudado color paja o 

sanguinolento. 

• En la conjuntiva hay edema, y se encuentra muy congestionada y 

ocasionalmente con petequias. 

• La tráquea puede parecer relativamente normal, con excepción de que en el 

lumen contiene una excesiva cantidad de exudado mucoso; o puede estar 

lesionada con traqueitis hemorrágica. 

• En la quilla frecuentemente se observan hemorragias petequiales en la parte 

interna. 

* En el peritoneo se aprecian pequeñas petequias, al igual que en grasa 

abdominal y serosa. 

* Los riñones aparecen seriamente congestionados, y en algunas ocasiones los 

túbulos se encuentran obstruídos con depósitos blancos de urato. 



49 

• En proventrículo existe hemorragias en la superficie mucosa, principalmente en 

la unión con la molleja. 

• En la molleja la mucosa se desprende fácilmente, y con frecuencia se observan 

hemorragias y ulceraciones debajo de la misma. 

• El intestino presenta hemorragias en la mucosa, principalmente en los focos 

linfoides. 

• Los ovarios pueden estar hemorrágicos, con zonas oscurecidas por necrosis; la 

cavidad peritoneal con frecuencia puede contener yema de óvulos rotos, 

causando una severa aerosaculitis y peritonitis en aves que han sobrevivido 7 o . 

1 O días. 

En relación a las lesiones microscópicas, tenemos que: 

Las descripciones histopatológicas de la infección de influenza aviar, se 

han limitado principalmente a los padecimientos con enfermedad franca intensa y 

los cambios macroscópicos obvios que involucran virus altamente patógenos 

(137). 

La peste aviar clásica según fue descrita en 1962, estaba caracterizada 

por edema, hiperemia, hemorragias y focos de manguitos linfoides 

perivasculares, principalmente en el miocardio, bazo, pulmones, encéfalo, 

barbillas; y en menor grado, en hígado y riñón (26, 35, 59, 64, 65). 



so 

En la influenza aviar de hoy en día se observan lesiones similares, por lo 

cual se observa depresión de los centros linfoides, degeneración pa_renquimatosa 

y necrosis en el hígado y riñones; frecuentemente se presenta edema, hiperemia, 

hemorragias y focos linfoides perivasculares en corazón, pulmón, encéfalo y 

barbilas (43, 44, 137, 139, 143, 144). 

o 
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Un diagnóstico definitivo de virus tipo A de influenza, depende del 

aislamiento e identificación del virus. Como lo signos clínicos pueden variar de 

manera notable el diagnóstico clínico se considera presuntivo, excepto en una 

epizootia (4, 43, 137, 138). 

Entre las pruebas de laboratorio que se realizan, se pueden mer.cionar las 

siguientes: 

a) Aislamiento e identificación del virus: 

Los aislamientos de virus de influencia aviar se efectúan a partir de 

muestras de tejido (pulmón, tráquea, hígado, riñón y bazo); o de muestra3 de 

exudado traqueal o cloacal obtenidos con hisopos y conservados en un tubo 

conteniendo medio de transporte (infusión de cerebro y corazón), que deberá 

contener alta concentración de antibióticos 'J antimicéticos (42, 137, 152). 

Las muestras procesadas de esta manera sq inoculan en embriones de 9 a 

11 días de edad y se incuban a 372 C. La mortalidad que se produzca a las 24 

horas deberá eliminase, ya que la mortaiidad producida por los embriones 

inoculados con el virus de la influencia aviar, es de 48 a 72 horas {42, 137, 152). 
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Las muestras recolectadas deberán enviarse a los laboratorios aprobados 

por la Dirección General de Salud Animal o a cualquier otro que designe la 

misma, o a la Comisión México-Estados Unidos para la Prevención de la Fiebre 

Aftosa y Otras Enfermedades Exóticas de los Animales (CPA). En estos 

laboratorios se practicarán las técnicas de serología y aislamiento viral. la 

evaluación de patogenicidad se realizará únicamente en el Laboratorio de Alta 

Seguridad de la CPA o el que autorice la DGSA. 

b) Inhibición de la hemoaglutinación: 

El virus presente en el líquido alantoideo de los embriones muertos a las 

48-72 horas, es utilizado para probar la capacidad de aglutinar a los eritrocitos. 

La inhibición de la hemoaglutinación se realiza con antisuero específico de 

influenza aviar que inhibe la hemoaglutinación. Esta pn.Jeba es rápida y confiable 

(3, 42, 85, 98, 113, 115, 117, 134, 137, 152). 

e) Difusión en Agar-Gel (lnmunodifusíón): 

Esta prueba se realiza para detectar antígenos virales, o para detectar 

actividad cruzada así como para detectar también anticuerpos (18, 113, 115, 116, 

117). 

El antígeno y el anticuerpo se difunden uno hacia el otro enmedio del agar

gel, resultando la formación de líneas de precipitación en la zona de equivaiencia 
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(18, 116, 117). Cuando se utiliza esta prueba para influenza aviar, se emplean 

antígenos de referencia y producen líneas de identidad total (18, 116, 117). 

Asimismo se ha utilizado la Técnica de Anticuerpos Fluorescentes y la de 

Anticuerpos Monoclonales, para un diagnóstico rápido de Influenza Aviar (67, 76, 

100, 11' 141' 145). 
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En la actualidad no existe el tratamiento específico práctico para las 

infecciones por virus de influenza aviar. Existe una droga llamada Hidrocloruro de 

Amantidina que ha sido aprobada para su uso en humanos desde 1966, y es 

eficaz para reducir la severidad de la influenza en humanos (24, 35, 49). 

Las evidencias experimentales indican que puede ser eficaz en aves para 

reducir la mortalidad cuando se administra en agua de bebida, pero rápidamente 

se detecta virus resistentes que contraponen los efectos benéficos iniciales. Por 

esta razón, la droga no es recomendada para utilizarse en la avicultura (24, 49, 

93, 137). 

En la actualidad todos los tratamientos que se ha utilizado, han sido de 

naturaleza de sostén para aliviar el problema respiratorio. Se ha utilizado 

tratamiento con antibióticos para reducir los efectos de infecciones concurrentes 

por micoplasma y bacterias (35, 43, 150). 
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Dados los mecanismos de transmisión del virus de la influenza aviar y sus 

características de patogenicidad, las principales medidas de prevención y control 

son las siguientes (35, 37, 42, 43, 48, 137): 

- Mantener cerradas las puertas de la granja y las naves. 

- Concientizar a todo el personal de la granja sobre el problema. 

- Pedirle a todos los trabajadores de Ja granja, que no tengan aves en sus casas. 

- Evitar el contacto con los animales silvestres y aves migratorias. 

- Permitir solamente la entrada del personal esencial a la granja y controlar sus 

movimientos. 

-No permitir la entrada a visitantes ocasionales. 

- Proporcionar ropa adecuada y medios de limpieza y desinfección a todas !as 

personas que entren a la granja. 

- Usar ropa apropiada y lavar las botas. 

-Tener arco, vado y tapetes sanitarios. 

- Controlar la entrada y salida de aves y sus productos (incluyendo el huevo), así 

como del equipo que entre o salga de la explotación. 

- En parvadas de aves ponedoras, aceptar solamente empaques y cajas para 

huevo nuevas. 

- Evitar traspasos de alimento de granja a granja. 
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- Evitar que personal de vacunación o de servicio que haya estado en contacto 

con otras explotaciones de aves en las 24 horas anteriores, tenga contacto con la 

parvada. 

- Implementar un programa de control de insectos y roedores. 

- Limpiar y desinfectar completamente las naves y otras instalaciones entre 

parvadas. 

- Limpieza y desinfección de equipo y vehículos. 

- Controlar el movimiento relacionado con el manejo y destrucción de aves 

muertas, camas, gallinaza y pollinaza. 

- Remover materia orgánica. 

- Practicar el método de todo dentro, todo fuera ... 

- Programar un lapso de tiempo entre parvada y parvada, que permita que los 

desinfectantes y los insecticidas eliminen los microbios y los insectos, 

respectivamente. 

- No visitar otras explotaciones de aves. 

-Utilizar medidas para asegurar que la gallinaza y la pollinaza no representen un 

riesgo. 

- No permitir que aves muertas de la granja, sean utilizadas como alimento de 

otros animales. 

- Las aves muertas deberán ser incineradas o depositadas en fosas sépticas 

dentro de la misma granja. 

- La cesinfección total y completa de las instalaciones se puede llevar a cabo con 

los siguientes desinfectantes químicos, aconsejados para influenza aviar {43, 60, 

137): 
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Hidróxido de Sodio 2% 

Ortofelinato de Sodio 2% 

Acido Acético 2% 

Acido Cítirico 2% 

Carbonato de Sodio 4% 

Formalina 5% 

-No introducir a la granja, aves cuyo estado de salud es desconocido. 

- Utilización de vacunas inactivadas en emulsión oleosa, porque han demostrado 

ser efectivas en la reducción de la mortalidad y/o en fa prevención de la 

enfermedad en pollos y pavos. Sin embargo, estas vacunas no pueden prevenir 

la infección en algunos individuos que siguen eliminando virus virulento (14, 20, 

32, 33, 34, 61, 102, 146,147, 161). 

Actualmente están siendo evaluados otros procedimientos diferentes al 

uso de vacunas de virus inactivado (82, 167); varios de ellos han sido expuestos 

por Murphy y Kendal {107). El uso de ingeniería genética se ha aplicado para 

aislar genes de hemoaglutinina, en especial HS y H7 y colocarlos en vectores 

virales alternativos, como virus de vaccinia (39, 41 ), baculovirus (96) y retrovirus 

(77). Estos han sido utilizados con éxito para inmunizar y proteger aves. Por lo 

tanto, es claro que existen oportunidades para desarrollar diversas vacunas 

eficaces (46, 99). 

Una aplicación interesante de virus de influenza aviar, ha sido su 

aprovechamiento como donadores de genes para elaborar vacunas vivas 
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atenuadas para uso potencial en seres humanos (107). Sin embargo, no se 

conoce todavía si estas vacunas se emplearán en un futuro en aves. 
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DISCUSION 

Uno de los problemas más importantes de tipo sanitario a los que se 

enfrentan los avicultores en México, es la enfermedad de la Influenza Aviar la 

cual ha ocasionado hasta la fecha graves pérdidas económicas al sector avícola 

nacional. 

Hasta 1994 esta enfermedad era considerada del tipo exótico en el país. Ai 

presentarse los primeros casos en la República Mexicana, se consideró de suma 

importancia por instituciones oficiales y asociaciones de avicultores el contar con 

información básica sobre asta enfermedad, hasta entonces desconocida en 

México. 

En el desarrollo deí presente trabajo se localizó una gran diversidad y 

variedad de información referente a la influenza aviar, siendo preciso indicar que 

se presenta información localizada hasta el mes de octubre de 1995. 

Dicha información en su mayor parte no es del todo accesible a la mayoría 

de las personas interesadas en el tema, por lo que el presente trabajo permite 

reunir la mayor cantidad de información de una forma clara, concreta y 

actualizada sobre la influenza aviar; lo anterior posibilita a esta investigación 

como un elemento más de consulta para !os avicultores, Médicos Veterinarios y 

público en general relacionado con la avicultura. 
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CONCLUSIONES 

1.· La recopilación bibliográfica sobre influenza aviar (1980-1995), permite 

presentar información concreta y actualizada sobre esta enfermedad, en un solo 

trabajo facilitando así la consulta de dicha información. 

2.· El presente trabajo podría constituirse en un elemento más de consulta 

sobre influenza aviar, para los avicultores, M~dicos Veterinarios y público en 

general interesado en el tema. 

3.- Es de suma importancia el poseer información básica y actualizada, sobre 

Influenza Aviar pues ello posibilita el realizar un mejor control y/o erradicación de 

esta enfermedad, que se ha constituido en un fuerte obstáculo para el sector 

avícola nacionaL 
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