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INTRODUCCION

La influenza aviar (IA) es una enfermedad
gue tiene la capacidad de producir altas
mortalidades en planteles avicolas. La pri-
mera vez que se describe la presencia de
IA es en ltalia hace 100 afios, en Estados
Unidos fue reconocida en 1924-1925.

La Influenza Aviar es una enfermedad muy
irnportante en la avicultura mundial, ya que
posee una distribucién cosmopolita, pudien-
do afectar a la mayoria de las aves (en teo-
ria a todas y de cualquier edad), y vincula-
da a las aves acuaticas (waterfowl), princi-
palmente las migratorias que actian como
reservorios, por lo que su control es muy
dificil.

Chile hasta fines del mes de mayo de 2002
era considerado como pais libre de ésta
enfermedad, ya que nunca se habia detec-
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tado serologia positiva ni se habia aislado
el virus, perdiendo de ésta manera su favo-
rable condicion sanitaria, la cual le ha per-
mitido convertirse en un importante
exportador de productos avicolas

La IA es una enfermedad clasificada en la
lista A de la OIE, es decir de alta disemina-
cién y de alto impacto econémico. Los Ulti-
mos brotes de influenza aviar en el mundo
se han notificado en México (1994), Pakistan
(1994), Hong Kong (1997), ltalia (1999) y
Chile (2002).

" En ltalia, se cree que la influenza aviar ha sido
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endémica por mas de 50 afios y ha causado
pérdidas directas por méas de 100 millones de
euros y pérdidas indirectas por cerca de 520
millones de euros debido a la interrupcién pro-
ductiva y comercial en las zonas afectadas.



Como se ha sefialado, las aves silvestres
pueden jugar un importante rol en la
epidemiologia de la enfermedad. Especies
como las aves costeras y aves migratorias
han estado asociadas a la presentacién de
brotes de influenza aviar. En la gran mayo-
ria de los brotes descritos hasta hoy, la di-
seminacion o transmisioén del virus desde
especies silvestres es el principal mecanis-
mo de transmision viral. )

EL AGENTE

El agente causal de la influenza aviar es un
virus que pertenece a la familia
Orthomixiviridae, en la cual se pueden en-
contrar tres tipos de virus; A, By C. El virus
tipo A es el Unico capaz de producir la in-
fluenza en las aves.

El virus influenza presenta diferentes
subtipos de acuerdo a las diferencias de
antigeno encontrados en su estructura. La
presencia de proteinas como las
hemoaglutininas (HA) y neuroaminidasas
(NA) han sido identificada en los virus in-
fluenza dejando la posibilidad de multiples
combinaciones debido a que existen 15
hemoaglutininas y 9 neuroaminidasas iden-
tificadas hasta la fecha.

Los virus que causan la influenza aviar pue-
den ser clasificados en virus de baja
patogenicidad y de alta patogenicidad de-
pendiendo de su capacidad de producir
mortalidad y morbilidad en las aves afecta-
das. Existen métodos descritos para identi-
ficar un virus de baja o alta patogenicidad,
los cuales se pueden resumir en:

A) Método in vivo (Indice de
patogenicidad intravenosa (IP1V))

Se inyectan 10 pollitos de 6 semanas de
edad por via endovenosa con liquido
alantoideo infectado y se observan durante
10 dias. Se calcula sobre la base-del nime-
ro de pollos enfermos y muertos en el ensa-
yo, un IPIV de 0 corresponde al total de po-
llitos sanos después de los 10 dias y un IPIV
de 3 significa que el total de pollitos inocu-
lados se observan muertos a las 24 horas.
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Se considera en promedio un IPIV de alta
patogenicidad cuando éste supera el valor
1,2.

B) Secuencia del sitio de escision o
clivaje de la Hemoaglutinina

Es el analisis del fragmento de genoma que
codifica el punto de hidrélisis de la
hemoaglutinina. Esto se realiza para los
subtipos de virus H5 y H7 mediante la téc-
nica de reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR).

Eltipo H7N3 de alta patogenicidad fue iden-
tificado el 22 de Junio del 2002 en las ce-
pas del foco chileno debido a que los polli-
tos inoculados murieron después del cuar-
to dia de inoculaciéon (SAG, 2002). El dia 1°
de Julio del 2002 en el laboratorio de
Weybridge en el Reino Unido pruebas de
patogenicidad en pollitos arrojaron un IPIV
de 2,96y 3,0.

Otras cepas H7N3 encontradas en brotes
de influenza aviar en el mundo correspon-
den a Pakistan 1994 y Queensland, Austra-
lia en 1992 (Tabla 1).

EPIDEMIOLOGIA DE LA IA

La presencia de reservorios naturales en
aves silvestres podria jugar un rol importante
en la transmision de influenza aviar hacia
las especies domésticas.

Todavia no existe evidencia sobre el rol que
juegan estas aves en la epidemiologia de la
enfermedad, sin embargo, se han aislado
cepas de baja patogenicidad desde patos
silvestres y aves migratorias (Hinshaw et al.,
1980).

La transmisién del virus influenza esta con-
dicionada por la cepa del virus actuante, las
especies de aves involucradas vy los facto-
res ambientales. En algunas ocasiones la
presencia de la enfermedad esta asociada
a la época del afio, particularmente a las
estaciones més frias.

Se estima que los patos presentarian ma-




yor incidencia de |A en comparacion con los
pavos y éstos presentarian una mayor inci-
dencia que los pollos de engorda. Esto po-
dria estar relacionado con los sistemas de
produccion de los patos generalmente en
contacto con aves silvestres y el caso de
pavos que en algunos paises se encuentran
en sistemas semiconfinados y en contacto
con aves silvestres.

¢ Como el virus se introduce en plante-
les avicolas?

Una vez que un virus influenza es introduci-
do en la industria avicola, la transmisién es
por contacto directo e indirecto entre plan-
teles. Movimiento de aves, desechos o gua-
no, equipos contaminados, ropas y perso-
nas que estan en contacto con aves o de-
sechos donde esta el virus, pueden ser res-
ponsables de la diseminacién de la enfer-
medad.

Se estima que la introduccion podria ser
debido al contacto de aves domésticas con
aves migratorias o vectores mecanicos que
pueden atravesar condiciones de
bioseguridad deficientes.

La transmisidn entre planteles avicolas si-
tuados cercanamente segun algunos auto-
res tendria poca trascendencia; sin embar-
go, en ltalia en el periodo 1999-2000, el fac-
tor proximidad (distancia maxima 1000 me-
tros), explico casi el 40% de los casos posi-
tivos (Martin, 2000).

En la gran mayoria de los focos de influen-
za en planteles avicolas la diseminacion de
aves silvestres parece ser el principal me-
canismo de infeccidn primaria, particular-
mente en focos de influenza en planteles de
pavos (Halvorson, 1987).

Desechos de la industria avicola pueden
estar relacionados con la diseminacién del
virus influenza, por ejemplo, en heces infec-
tadas, el virus puede alcanzar concentracio-
nes de hasta 107 particulas/gramo y puede
sobrevivir hasta 44 dias (Utterback, 1984)

El principal mecanismo de diseminacién
secundaria es el hombre, movimiento de
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alimento, personas, equipamiento, movi-
miento de aves infectadas y - los
inseminadores podrian diseminar la enfer-
medad entre planteles, por ejemplo, perte-
neciendo a una misma empresa. Disemina-
cién del virus por personas y fomites habria
estado asociado a la amplia diseminacion
de IA en Pensilvania durante 1983-1984.

¢ Existe riesgo de zoonosis de la IA?

La influenza es causada por un virus que
puede producir cuadros en diversas espe-
cies, entre ellos el hombre. De acuerdo a la
evidencia cientifica, los virus de influenza
aviar aislados de personas han sido
circunstanciales y mas bien accidentales.

En el caso de personas afectadas en el foco
de Influenza en Hong Kong en 1997 existid
una interaccion de cepas aviares en con-
junto con cepas virales de influenza de
origen humano, sin embargo, éstos hallaz-
gos fueron obtenidos a través del sistema
de vigilancia activa y no relacionados direc-
tamente a los brotes de influenza en broilers.
A partir de esta fecha no se han encontrado
infecciones por virus influenza en humanos
causados por virus aviares.

LA ENFERMEDAD

Los signos clinicos producidos por la influen-
za aviar son variables. En algunos grupos
de aves la Unica evidencia es la sero-con-
version. También pueden manifestar signos
respiratorios, reproductivos y sintomas ner-
viosos desde no aparentes hasta causar la
muerte de las aves afectadas.

Los signos clinicos varian considerablemen-
te y dependen de factores como la edad,
especie de ave involucrada, manejo sanita-
rio del plantel avicola y a la inherente
patogenicidad del virus involucrado.

En algunas ocasiones la disminucion en el
consumo alimentario y en la produccion de
huevos son algunos de los signos tempranos
de la enfermedad. Signos clinicos caracte-
risticos producidos por IA pueden ser la



pérdida del apetito, cianosis, edema de la
cabeza, diarrea, problemas de coordinacion,
y signos respiratorios. Los signos pueden
ser confundidos con otras patologias de
aves como bronquitis infecciosa,
laringotraqueitis infecciosa, cdlera aviar, y
las diferentes formas de la enfermedad de
Newcastle. En algunas ocasiones las aves
afectadas mueren rapidamente sin mostrar
ninguna signologia previa (Cardona, 2002).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de 1A se lleva a cabo a través
de serologia o deteccién de anticuerpos con
pruebas como ELISA y Inmunodifusion en
gel de agar (AGID), por aislamiento viral e
identificacién viral utilizando la prueba de la
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

a) Identificacion del agente:

En el inicio de un foco se debe aislar y tipifi-
car el virus, ya que es una enfermedad de
denuncia obligatoria. La muestra es obteni-
da a través de una torula de traquea y cloa-
ca (o heces).

a) Inoculacién de huevos embrionados
de 9-11 dias de edad, seguida por:

* demostracién de la hemoaglutinacion

* prueba de Inmunodifusién para confirmar
la presencia del virus de la influenza A

* determinacion del subtipo viral con
antisueros especificos

* evaluacién de la virulencia de la cepa : In-
dice de patogenicidad intravenoso en pollos
de 4-8 semanas

b) Pruebas Serolégicas:

Con muestras de sangre coagulada (sue-
ro).

* Hemoaglutinacién o prueba de inhibicion
de la Hemoaglutinacién

* Inmunodifusion en gel de agar (AGID)

* ELISA
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Influenza aviar de baja patogenicidad
(IABP)

Brotes de influenza aviar de baja
patogenicidad pueden ser inaparentes o
poco visibles pero al mismo tiempo pueden
causar altas mortalidades. Alexander y
Spackman (1981) observaron influenza
aviar en pavos con una cepa de baja
patogenicidad que solamente resulté en sig-
nos respiratorios y un 2% en la caida de
postura de huevos.

En el otro extremo, infecciones con cepas
de baja patogenicidad se han visto asocia-
das a enfermedad severa con presencia de
una alta mortalidad. En Estados Unidos un
brote de influenza aviar de baja
patogenicidad produjo un 69% de mortali-
dad en planteles afectados (Jhonson et al.,
1977) y en utah se observé una mortalidad
de un 40% en pollitos menores de 4 sema-
nas.

En el brote de influenza aviar en Chile
(2002), cepas de baja patogenicidad fueron
identificadas en el laboratorio de Ames
(USA), en el cual la secuencia de
aminoacidos en el sitio de clivaje de la
hemoaglutinina en un centro de reproduc--
cién de broilers fue identificada como H7N3
y compatible con secuencias de baja
patogenicidad (PEKPKTR/GLFGAI).

En ese momento, los pollitos inoculados
para medir el indice de patogenicidad de
acuerdo a los procedimientos del manual de
la OIE no mostraron signos clinicos ni mor-
talidad.

Emergencia de de alta

patogenicidad (HPAI)

cepas

Brotes de influenza de alta patogenicidad
han ocurrido alrededor del mundo en varios
continentes y paises (Tabla 1). A menudo
los primeros signos de HPAI en pollos y pa-
vos son la aparicién de alta mortalidad la
cual puede llegar a ser de un 100% en po-
cos dias.

La mutacién de cepas de baja patogenicidad



de los subtipos H5 y H7 en cepas de alta
patogenicidad ha ocurrido en Pensilvania y
en la epidemia de México (Campos Lépez
et al., 1987)

En Italia, un virus del tipo H5N2 de alta
patogenicidad fue aislado de brotes en el
noreste de Italia (Capua et al., 1999). Esta
recurrié nuevamente en Diciembre de 1999
con un tipo altamente virulento que causoé
importantes mortalidades en un corto pe-
riodo de tiempo.

En general se reconoce que focos de cepas
de baja patogenicidad pueden ser fuentes
de virus de alta patogenicidad. Todos los vi-
rus de alta patogenicidad son del tipo H5 y
H7, pero algunos de los virus tipo H5 y H7
son de baja patogenicidad, este es el caso
de focos de influenza aviar de baja
patogenicidad en México en 1994 (H5N2) e
Italia en 1999 (H7N1) que circularon y
mutaron a cepas de alta patogenicidad cau-
sando importantes pérdidas para los produc-
tores afectados.

Desde 1959 hasta la fecha han sido descri-
tos 19 brotes de influenza aviar de alta
patogenicidad: 8 han sido debido a virus del
tipo H5 y 11 del tipo H7 (Tabla 1)

Tabla 1:
Brotes de IA de alta patogenidad

Ano | Especie Pais Tipo
1959 Pollos Escocia H5N1
1963 Pavos Inglaterra H7N3
1966 Pavos Ontario/Canada H5Ng9
1976 Pollos Victoria/Austria H7N7
1979 Pollos Alemania H7N7.
1979 Pavos Inglaterra H7N7
1983 Pollos Pensilvania/USA H5N2
1983 Pavos Ilanda H5N8
1985 Pollos Victoria/Australia H7N7
1991-1992| Pavos Inglaterra H5N1
1992 Pollos | Victoria/Australia H7N3
1994 Pollos | Queensland/Australia | H7N3
1994 Pollos México H5N2
1994 Pollos Pakistan H7N3
1997 Pollos NSW/Australia H7N3
1997 Pollos Hong Kong H5N1
1997 Pollos ltalia H5N2
1999 Pavos ltalia H7N1
2002 Pavos Chile H7N3

En el caso de Chile, el 1° de Julio del afio
2002 se comunica a través del laboratorio
de referencia de Weybridge (Reino Unido),
que el indice de patogenicidad intravenoso
(IPIV) obtenido en uno de los aislados de
planteles en Chile, fue 2,96 y-3,0 conclu-
yendo que éstos representaban aislados de
alta patogenicidad. El laboratorio de Ames
de Estados Unidos también confirmoé la pre-
sencia de una cepa de alta patogenicidad
del tipo H7N3.

IMPACTO ECONOMICO DE LA IA

Los costos de una epidemia de |A han sido
catastréficos para gobiernos, productores y
la industria avicola en general alrededor del
mundo. Las pérdidas no solamente se han
producido por cepas de alta patogenicidad
sino también por el efecto de cepas de baja
patogenicidad que han sido asociadas a al-
tas mortalidades.

En algunas ocasiones las pérdidas
involucran decenas de millones de délares
estimados como pérdidas econdémicas pro-
ducidas por la IA. En Estados Unidos una
epidemia de HPAI ocurrié en 1983-1984,
tomo casi dos afios en erradicarla a un cos-
to de mas de 70 millones de délares y el
efecto de los brotes tuvo como consecuen-
cia el sacrificio de casi 17 millones de aves.

En el caso chileno, las pérdidas directas han
sido estimadas en alrededor de 10 millones
de dodlares producto de las aves sacrifica-

dasy a las pérdidas por cierre de mercados
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en una cifra similar lo que entrega una cifra
global de los costos en aproximadamente
20 millones de dolares. A estas cifras se
debe incorporar el costo asumido por el es-
tado para enfrentar la emergencia, el valor
de los analisis de laboratorio y el
equipamiento, los costos de las restriccio-
nes impuestas a los productores afectados,
las pérdidas de la industria relacionada (em-
presas de servicios e insumos como alimen-
tos) a la produccion avicola y los costos fi-
nalmente de la restituciéon de la produccién
y el stock reproductivo.



PREVENCION Y CONTROL

La estrategia de prevencion y de control de
IA dependera del tipo de influenza aviar que
se presente. La prevencion del contacto
entre planteles avicolas comerciales y aves
silvestres es una medida efectiva para evi-
tar la aparicién de IA en planteles comer-
ciales.

En varios paises, el control de cepas de baja
patogenicidad depende mas bien del es-
fuerzo voluntario de los productores debido
a que no existen en general programas de
erradicacién de este tipo de cepas. Esto es
contradictorio con la evidencia que cepas
de baja patogenicidad mutan a cepas de alta
patogenicidad.

El monitoreo serologico es utilizada como
una herramienta de deteccién temprana de
los brotes de IA lo que facilitaria el aisla-
miento y el reforzamiento de las medidas
de bioseguridad en los planteles afectados.
El reporte oportuno de brotes de influenza
aviar es fundamental para tomar medidas
de contencién oportuna de los casos evi-
tando la transmision. El control del movi-
miento de aves, huevos y personal entre
planteles es otro punto critico para evitar la
diseminacién de un foco de influenza aviar.

Existe un consenso en el ambito mundial
que los focos de cepas de baja 0 media
patogenicidad deben controlarse por su po-
tencial para mutar a cepas de alta
patogenicidad, pero los gobiernos en gene-
ral no tienen mecanismos de compensacion
preparados para los productores afectados
por cepas de baja patogenicidad. Este ha
sido el caso de Estados Unidos, Italia, Méxi-
co y Chile.

En la situacion que los gobiernos esten dis-
puestos a indemnizar productores afectados
por cepas de baja patogenicidad, entonces
la prohibicién de vacunacion es razonable.
Sin embargo, si los gobiernos no estan pre-
parados para pagar por la pérdidas de la
industria, no existe argumento técnico y eco-
némico para evitar el uso de vacunas
(Halvorson, 2002).

BIOSEGURIDAD

Bioseguridad de los planteles avicolas es la
primera linea de defensa para evitar la in-
troduccion y posteriormente evitar la dise-
minacién de la A cuando ésta se ha intro-
ducido en planteles avicolas.

El virus causante de la influenza aviar es
muy sensible a varios detergentes y desin-
fectantes como la formalina y los compues-
tos yodados, por lo tanto, mecanismos ade-
cuados de remocién de material organicoy
la aplicacién efectiva de estos desinfectan-
tes puede significar la reduccion de las pro-

. babilidades de diseminar la infeccion.

Para evitar la introduccién de influenza aviar
o cualquier otro agente se debe tener en
cuenta tres factores:

a) Aislamiento: Se recomienda la separa-
cién de las aves por edades, sistemas all
in- all out y periodos de descanso entre gru-
pos de aves

b) Control de movimiento: Control de per-
sonas y de insumos entre planteles y
galpones. El movimiento de insumos y
equipamiento deberia ser desde planteles
o galpones donde se encuentran las meno-
res edades hacia la seccién de

-reproductores que presentarian una mayor

inmunidad.

¢) Sanitizacion: Se recomienda la desin-
feccion y limpieza de los materiales, uso de
pediluvios y rodiluvios, galpones y equipos
utilizados en la produccién. Para ello se de-
ben utilizar las concentraciones adecuadas
que reduzcan o inactiven el virus |A.

El virus IA se inactiva a temperaturas de 56°
C por 3 horas, 60°C por 30 minutos, a pH
acido, agentes oxidantes, solventes lipidos,
formalina y compuestos yodados (OIE,
2002).

Una vez que un brote de influenza aviar se
presenta, la bioseguridad debe aumentar-
se para evitar la diseminacion del virus ha-
cia otros sectores. Para ello se recomienda

sacrificio de las aves infectadas y en riesgo,
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la disposicién de las carcasas y preductos
animales, la limpieza y desinfeccion y dis-
poner de un periodo minimo de 21 dias an-
tes de la restitucién de la produccion.

VACUNACION
Uso Histoérico

La vacunacién es una segunda linea de
defensa en la prevencion y control de la in-
fluenza aviar. El uso de una vacuna
inactivada puede reducir la suceptibilidad de
una poblacion de aves en riesgo.’

Esta comprobado que el uso de una vacu-
na inactivada para controlar cepas de baja
patogenicidad ha sido Util, siendo la vacuna
del tipo HIN1 en Estados Unidos amplia-
mente utilizada en Minesotta (Halvorson, et
al., 1997).

Las vacunas inactivadas han sido utilizadas
en Estados Unidos e ltalia para el combate
de brotes de IA debido a cepas de baja
patogenicidad, pero también han sido utili-
zada contra cepas de alta patogenicidad en
Pakistan y México para evitar la disemina-
cion viral de estas cepas.

Las vacunas utilizadas en poblaciones de
aves solamente con el propésito de preve-
nir infeccién no son utiles ya que se requeri-
ria una vacuna que proteja contra los 15 ti-
pos de hemoaglutinina. El uso de vacunas
se recomienda en situaciones cuando se
conoce el tipo de virus de IA que esta ac-
tuando con el fin de elaborar las vacunas
correspondientes a partir de la identificacion
del tipo de la cepa viral.

En México, por ejemplo, se us6 una vacuna
inactivada del tipo H5N2 y en lItalia se utili-
zaron vacunas del tipo HBN2 y HON2. Una
vacuna inactivada del tipo H7N3 se utilizd
en Pakistan siguiendo la amplia distribucién
de los focos de influenza que afectaron a
esa region en 1995.

RIESGOS Y BENEFICIOS DE LA
VACUNACION

La ventaja de utilizar vacunacién depende

de la diseminacion de los brotes de influen-
za aviar, de la disponibilidad de indemniza-
cion por parte de los gobiernos y de Ia ca-
pacidad exportadora de los paises afecta-
dos. .

Estos tres factores deben evaluarse en con-
junto para decidir si la vacunacion es parte
de la estrategia de control y erradicacion de
la influenza aviar.

El uso de vacunacién se debe entender
como un complemento a la bioseguridad
aplicada y a las medidas de cuarentena, y
en la actualidad no existen argumentos téc-
nicos opuestos a la vacunacién contra ce-
pas de baja patogenicidad que no sean del
tipo H5 y H7.

Con relacién al uso de vacunas contra ce-
pas H5 y H7 de baja patogenicidad, el crite-
rio debe ser diferente, debido a que se co-
noce que son cepas que pueden mutar a
cepas de alta patogenicidad. Se ha demos-
trado que la vacunacién reduce la
suceptibilidad de un lote a infeccion por IA,
reducen la cantidad de virus excretado pos-
terior a la inoculacién experimental y redu-
cen las pérdidas directas asociadas a la
enfermedad (Halvorson, 2002).

Una primera desventaja del uso de la vacu-
nacion contra IA es que aves vacunadas y
expuestas a virus de campo, pueden infec-
tarse y excretar virus de igual manera. So-
bre este punto no hay consenso debido a
que autores como Donahoe (1998) nc en-

" contraron diferencias en la excrecion de vi-

rus de aves vacunadas comparadas con
aves no vacunadas y sometidas a un en-
frentamiento con virus de campo. Sin em-

. bargo, en otro estudio, la vacunacién de
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pavos redujo el numero de aves infectadas
y sometidas a un reto experimental con vi-
rus de campo (Karunakaran et al., 1987).

Halvorson en 1987, vacund pavos de repro-
duccidén con una vacuna inactivada del tipo
H4N8 y enfrent6 a las mismas aves con un
virus del tipo H4N2. El aislamiento del virus
disminuyé desde un 100% en pavos no va-
cunados a un 50% en pavos vacunados con
una dosis y a un 10% en pavos vacunados



con 2 dosis.

Resultados de campo indican que no existi-
ria mayor riesgo de infeccion no detectada
en grupos de aves vacunadas. L.a experien-
cia de Estados Unidos, utah, ha indicado que
casos de IA no fueron observados a partir
de la sexta semana posterior a una vacuna-
cién utilizando una vacuna inactivada del tipo
H7 (Halvorson, et al., 1997).

Algunos autores sefialan que al vacunar
contra cepas de baja patogenicidad del tipo
H5y H7, indirectamente se esta vacunando
contra cepas de alta patogenicidad, las aves
vacunadas pueden infectarse y excretar vi-
rus, y como éstos ultimos no manifiestan
signos de enfermedad, la enfermedad no
tiene un diagndstico temprano y se disemi-
naria el virus. La presencia de cepas de baja
patogenicidad y de alta patogenicidad com-
plica la interpretacion del diagnédstico
(Capua y Marangon, 2000).

El uso de animales centinelas podrian ayu-
dar a detectar la introduccion de cepas de
alta patogenicidad en planteles vacunados
contra influenza aviar. Se ha sugerido en
forma adicional, la utilizaciéon de vacunas
recombinantes para distinguir aves vacuna-

das de aves infectadas naturalmente -

(Capua, et al., 2000).

En un escenario de vacunacion contra ce-
pas de alta patogenicidad como los casos
de México y Pakistan fue utilizada en reem-
plazo de una politica de sacrificio sanitario
y en conjunto con fuertes medidas de
bioseguridad. El resto de los brotes de in-
fluenza aviar de alta patogenicidad han sido
controlados a través del sacrificio sanitario.
La utilizacién de una politica de sacrificio sa-
nitario en forma oportuna y correctamente
presenta una alta probabilidad para contro-
lar los brotes de IA.

Es conocido que en Pensilvania, México e
Italia y en Chile existio una diseminacion de
cepas de baja patogenicidad previo a la
mutacion del virus a una cepa de alta
patogenicidad.

Si la vacunacién es utilizada para evitar la
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diseminacion de un foco de cepas de alta
patogenicidad, el desafio es como identifi-
car un plantel vacunado enfrentado a un vi-
rus de alta patogenicidad. La introduccion
de vacunacién en focos de IA de alta
patogenicidad, indicaria que las medidas de
bioseguridad han sido inadecuadas para
contener su diseminacion, este fue el caso
de ltalia durante 1999 (Moreno Martin,
2000).

De acuerdo a Moreno Martin (2000) las ven-
tajas de la vacunacién podrian ser una re-
duccion del numero de animales infectados,
eliminadores del virus, lo que disminuye la
carga infectante, una reduccion del nimero
de explotaciones positivas y de la posibili-
dad de difusion del virus. Las desventajas o
inconvenientes tiene relacién con la imposi-
bilidad de distinguir animales infectados y
vacunados, la posibilidad que un virus de
alta patogenicidad no sea evidenciable y fi-
nalmente a la posibilidad que algunos ani-
males eliminen el virus en ausencia de sig-
nos clinicos.

Frente al tema de la vacunacién aun no exis-
te un consenso técnico y cientifico sobre las
ventajas y desventajas de su uso para con-
tener focos de IA de baja o alta
patogenicidad. Su utilizacion depende més
bien de las regulaciones del comercio inter-
nacional de productos de origen avicola
orientadas por la Oficina Internacional de
Epizootias y la Unién Europea en conjunto
con la decisidn politica del gobierno de tur-
no.

CONCLUSIONES

* La influenza aviar de alta patogenicidad
es una enfermedad que produce importan-
tes pérdidas directas por mortalidad e indi-
rectas a través del cierre de mercados de
exportacion de productos de origen avico-
la.

* Cepas de baja patogenicidad del tipo H5 y
H7 pueden sufrir mutaciones y producir bro-
tes de alta patogenicidad. Este fenémeno
ha ocurrido en México, Italia y Chile recien-
temente.



* La intensificacién de las medidas de
bioseguridad v el sacrificio sanitario de las
aves afectadas y sospechosas en forma
oportuna permite disminuir la diseminacién
y facilitan el control efectivo de un brote de
influenza aviar.

* La utilizacién de la vacunaciéon como es-
trategia dependera del grado de disemina-
cion de los brotes, de la disposicion de re-
cursos para indemnizacién en caso de su-
frir focos de IA, del conocimiento de los vi-
rus actuantes y su caracterizacién molecular
y finalmente de la capacidad exportadora de
productos avicolas de la zona o pais afec-
tado.

* En la literatura, se ha indicado a las aves
silvestres como reservorios de la enferme-
dad, pero en el caso de Chile, al igual que
el de ltalia, no ha sido posible evidenciar la
implicancia de éstas aves en la transmision
o permanencia de la enfermedad, ya que
muestreos serolégicos en aves silvestres
han arrojado resuitados negativos y no se
ha aislado el virus.

* No existe consenso cientifico sobre las
ventajas de utilizar la vacunacidn contra IA
de alta o baja patogenicidad. La utilizacién
de vacunas inactivadas ha demostrado ser
eficaz para controlar focos de influenza aviar
de baja patogenicidad y para controlar la
diseminacién de cepas de alta
patogenicidad como el caso de México y
Pakistan. :

* En el caso de Chile desde el mes de Junio
del 2002 no se han presentado casos de |IA
y el pais se declard iibre de 1A el dia 19 de
Diciembre del 2002.

* El SAG continda evaluando las hipétesis
de la via mas probable de introduccién de
la IA en la regién de Valparaiso, Chile du-
rante el afio 2002.
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