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RESUMEN 

El objetivo de este trabajo es conocer la Historia Natural de la Influenza Aviar 

subtipo A (H5N1), haciendo énfasis en la dinámica de transmisión del virus, para 

hacer más efectivas las medidas de control. El subtipo IAAP (Influenza Aviar de 

Alta Patogenicidad) H5N1 ha causado un severo impacto sobre la producción 

avícola, salud pública, los insumos de los productores, la conservación de la vida 

silvestre y otros factores socioeconómicos en Asia, África y Europa. En 1996, el 

subtipo H5N1 mutó para convertirse en un subtipo viral IAAP. Asociada a este 

evento de mutación, la nueva cepa IAAP H5N1 demostró también su capacidad de 

infectar en sentido inverso a las aves migratorias facilitando su dispersión por 

Asia, Europa y África, siendo lo más grave la presentación de la enfermedad en 

los humanos; además de aumentar su virulencia en diferentes especies de 

mamíferos como felinos silvestres y gatos domésticos. Se han tomado diversas 

medidas de control para frenar la diseminación; sin embargo, con la excepción del 

continente Europeo y Japón, las medidas que se han tomado no han resultado en 

la eliminación del virus.  

 

Palabras clave: Influenza aviar H5N1, Asia, epidemiología, control, vacunación. 
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ABSTRACT 

The objective of this work is to know History Natural the Influenza Avian A subtype 

(H5N1), making emphasis in transmission dynamics of the virus, to make the 

measures more effective of control. Subtype HPAI (Influenza Avian de High 

Pathogenicity) H5N1 has caused a severe impact on the bird-raising production, 

public health, the consumptions of the producers, the socioeconomic conservation 

of the wild life and other factors in Asian, Africa and Europe. In 1996, subtype 

H5N1 changed to become a viral subtype HPAI. Associated to this event of 

mutation, new strain HPAI H5N1 also demonstrated its capacity to infect in inverse 

sense to the migratory birds facilitating its dispersion by Asian, Europe and Africa, 

being the most serious presentation of the disease in the humans; besides 

increasing to its virulence in different species from mammals like wild felines and 

domestic cats. Diverse measures have been taken from control to restrain the 

dissemination; nevertheless, excluding the European continent and Japan, the 

measures that have been taken have been in the elimination of this virus.  

Key words:  Avian influenza H5N1, Asian, epidemiology, control, vaccination. 
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HISTORIA NATURAL DE LA INFLUENZA AVIAR SUBTIPO A 
(H5N1)  

 

INTRODUCCIÓN  

El subtipo IAAP (Influenza Aviar de Alta Patogenicidad) H5N1 ha causado un 

severo impacto sobre la producción avícola, salud pública, los insumos de los 

productores, la conservación de la vida silvestre y otros factores socioeconómicos 

en Asia, África y Europa (1, 2). Este subtipo de IA (influenza aviar) reconocido en 

Escocia en 1959,  circuló ampliamente entre aves silvestres como un subtipo viral 

IABP (Influenza Aviar de Baja Patogenicidad) sin causarles enfermedad. En 1996, 

el subtipo H5N1 mutó para convertirse en un subtipo viral IAAP (3, 4). Asociada a 

este evento de mutación, la nueva cepa IAAP H5N1 demostró también su 

capacidad de infectar en sentido inverso a las aves migratorias facilitando su 

dispersión por Asia, Europa y África, siendo lo más grave la presentación de la 

enfermedad en los humanos; además de  aumentar su virulencia en diferentes 

especies de mamíferos como felinos silvestres y gatos domésticos (3). La influenza 

aviar es una enfermedad infecciosa, causada por un virus RNA (5), perteneciente a 

la familia Orthomyxoviridae, género Influenzavirus tipo A (6).  

Se encuentra ampliamente distribuida en el mundo, particularmente entre las aves 

acuáticas migratorias incluyendo patos y gansos, siendo estos los reservorios 

naturales, y los   responsables de afectar a las aves domésticas: gallinas, pollos, y 

pavos donde la morbilidad y mortalidad se puede presentar hasta en un 100% (5,7).  

Diversos estudios revelan que los virus de influenza subtipos H5 y H7 muestran 

baja patogenicidad, pero mutan inadvertidamente a alta patogenicidad, una vez 

que son introducidos en las aves domésticas (5,8). Los datos que se tienen hasta la 

fecha,  concernientes a las infecciones a humanos, continúan en investigación; lo 

mismo ocurre con la epidemiología de la enfermedad en las aves silvestres 

acuáticas, que suelen  ser los reservorios naturales y que han mostrado ser muy 

susceptibles a la enfermedad por virus IAAP (H5N1); y se ha demostrado también, 
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que las aves acuáticas domésticas principalmente los patos y los gansos se 

encuentran implicadas en la diseminación de virus H5N1 en las aves silvestres y 

consecuentemente la diseminación geográfica masiva (5). Las investigaciones 

indican que los virus  de influenza aviar IAAP (H5N1) tiene propiedades 

fenotípicas y genotípicas diferentes en comparación con otros virus de IAAP, por 

lo que la epidemiología de la enfermedad ha tenido diversos cambios (9). El 

conocimiento e información de todas las especies que son susceptibles a la 

infección, incluyendo el periodo de incubación de las aves que pueden desarrollar 

una condición clínica, la habilidad para volar distancias significativas e infectar a 

través de la ruta que realizan, la duración y la carga de diseminación viral son 

datos que no se conocen a ciencia cierta, sólo se tienen hipótesis que se han 

formulado acerca de la eco-epidemiología (10, 11). Se han tomado diversas medidas 

para frenar la diseminación de virus IAAP H5N1 tales como: sacrificio sanitario, 

restricción en los movimientos de aves silvestres y ornato, vacunación, e 

implementación de medidas de bioseguridad; sin embargo, con la excepción del 

continente Europeo y Japón, las medidas que se han tomado no han resultado en 

la eliminación de estos virus, por lo que es necesario seguir investigando para 

conocer y  dar seguimiento a la etiología de la enfermedad  y poder controlarla 

eficientemente, previendo grandes pérdidas económicas en la avicultura 

(disminución de la producción de huevos y mortalidad de los animales), además 

de los problemas concernientes a salud pública. El virus IAAP H5N1 ahora 

amenaza seriamente, no sólo al Suroeste de Asia, sino también al resto del 

mundo, por lo que el objetivo de este trabajo es conocer la Historia Natural de la 

Influenza Aviar subtipo A (H5N1), haciendo énfasis en la dinámica de transmisión 

del virus, para hacer más efectivas las medidas de control. 
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ANTECEDENTES  

El virus de influenza aviar A H5N1 fue detectado inicialmente en una granja de 

aves de corral de Escocia en 1959 (4). El virus IAAP H5N1 conocido como la cepa 

(A/Goose/ Guangdong/1/96) reapareció en Guangdong Provincia, China, en 1996, 

causando la muerte de gran cantidad de  gansos, y aproximadamente la pérdida 

de 6500 pollos, pero no se le dio mucha importancia, sino  hasta que se diseminó  

a través de mercados de aves vivas en Hong Kong donde inició la infección a 

humanos en mayo de 1997, muriendo 6 de 18 personas infectadas (12, 13, 14). De 

1997 a mayo de 2005, los virus H5N1 se limitaron principalmente al Sureste 

Asiático, después de haber infectado a aves silvestres en el lago Qinghai, China, 

se extendió hacia el oeste de ese país (15,16).  Desde 1997, los estudios de H5N1 

indican que estos virus continúan evolucionando a través de los mecanismos de 

antigenicidad, teniendo una gama de huéspedes mucho más amplia (17, 18). Los 

países que han notificado brotes de IAAP H5N1, causando infección y muerte en 

miles de millones de aves son los que se enumeran enseguida en orden de 

aparición/brote: Corea, Vietnam, Japón, Tailandia, Camboya, Laos, Indonesia, 

China, Malasia, Rusia, Kazajstán, Mongolia, Turquía, Rumanía, Croacia, Ucrania, 

Chipre, Irak, Nigeria, Egipto, India, Francia, Níger, Bosnia, Azerbaiyán, Albania, 

Camerún, Myanmar, Afganistán, Israel, Pakistán, Jordania, Burkina Faso, 

Alemania, Sudán, Costa de Marfil, Djibuti, Hungría, Reino Unido, Kuwait, 

Bangladesh, Arabia Saudita, Ghana, República Checa, Togo y Nepal. Sin 

embargo, el virus de IAAP se ha encontrado en otros países: Austria, Bulgaria, 

Dinamarca, Grecia, Irán, Italia, Polonia, Serbia y Montenegro, Eslovaquia, 

Eslovenia, España, Suecia, Suiza.  Los hallazgos más importantes sobre los casos 

en aves afectadas por influenza aviar A H5N1 se describen en la cronología (19) 

(Figura 1) 
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Tailandia, 2003.  Muerte de tigres en un zoológico,  los cuales fueron alimentados 

con cadáveres de pollos infectados.    

Vietnam y Tailandia, 2004.  En aves de corral, extendiéndose rápidamente a diez 

países y regiones de Asia incluyendo: Indonesia, Corea del Sur, Japón y China. 

Se descubrió que el virus es mucho más peligroso porque se aisló de las aves 

acuáticas particularmente patos a otras especies aviares. 

Vietnam, 2005. Brote que afectó a treinta y tres provincias, provocando el sacrificio 

de 1.2 millones de aves de corral, sumando un aproximado total de 140 millones 

de aves muertas y sacrificadas. En abril del mismo año comienza la muerte de 

más de 6,000 aves migratorias en el lago de Qinghai, China. Se extendió el virus 

hasta Kazajstán, Mongolia, Rusia Turquía, Croacia, Rumania y Kuwait.  

India, Norte de África y Europa, 2006.  Brotes en las aves silvestres. El número de 

muertes de aves se registraron en los países: Camboya, China, Laos, Nigeria, 

Tailandia, Indonesia, Egipto y Sudán.  

Hungría, Rusia, Reino Unido, Bangladesh, Arabia Saudita, Ghana, Alemania, 

Malasia, República Checa, Togo, Francia, 2007. Casi todos estos países 

experimentaron un primer brote aviar. 

Ministerio de salud de China, 2008. Se confirmó la muerte de un joven a causa de 

la infección por el virus en la provincia de Hunan. En Hong Kong se encontró el 

virus en un mercado de aves de corral en Sham Shui Po, se sacrificaron 2700 

aves y se decretó una norma en donde los comerciantes que no vendan las aves 

vivas antes de las 8:00pm serían sacrificadas. 

Nepal, 2009. Experimentó brote y como consecuencia se dio la muerte de un 

joven, un hombre y un niño. 

 

La situación mundial de la IAAP H5N1 ha mejorado, pero se siguen reportando 

casos de influenza aviar en países emergentes, debido a la falta de vigilancia 

epidemiológica y/o implementación de medidas de bioseguridad para los 

diferentes sistemas de producción avícola. 
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IAAP A H5N1, es la causante de infecciones en humanos en Asia, sin embargo no 

se tienen datos contundentes de este tipo de transmisión, es importante estar en 

alerta con los cambios antigénicos que presenten estos virus, con la probabilidad 

de adquirir capacidad para la transmisión eficiente de humano a humano (24,25,26).   

 

Virulencia y perfil genético 

Desde el año 2001 las cepas gripales aviarias tipo A subtipo H5N1 se han 

mantenido en constante circulación en Asia, con un patrón estacional de picos 

máximos en octubre y marzo, cuando la temperatura ambiental está por debajo de 

20°C. Durante el año 2000 las cepas H5N1 se aislaron exclusivamente de las aves 

acuáticas, sin embargo, a partir del 2001 se pudieron aislar tanto de las aves  

silvestres como de las aves domésticas, aunque la tasa de aislamiento 

permaneció mucho más alta en las aves silvestres (ánades) (27).  

Los análisis filogenéticos de las cepas IAAP H5N1, a partir de ese año mostraron 

que tienen distinto origen; así, la línea genética Goose/Guangdong/1/96, causante 

de la epidemia humana en 1997, se originó por recombinación del gen de la HA de 

un virus de ganso H5N1, del gen de la NA de un virus H6N1 de un ave silvestre de 

la región y de los genes internos de un virus de codorniz H9N2, de forma que la 

alta patogenicidad de este nuevo virus asoció la presencia de una serie de 

aminoácidos básicos adyacentes al sitio del corte de la HA, dando lugar a los 

diversos subtipos genéticos que se describen a continuación (28, 29, 30). Seis genes 

proceden filogenéticamente de múltiples orígenes, con diferente intercambio 

genético (reordenamiento). Los virus H5N1 han mutado constantemente, esto 

conlleva a que exista una gran variedad de cepas con diferente perfil genético, por 

lo que en algunas especies las cepas que son muy patógenas en otras pueden no 

serlo; esto se lleva a través del cambio dritf (cambio menor antigénico), mutando 

en varias ocasiones a virus IAAP y se han denominado como aislamientos 

específicos pertenecientes al genotipo Z del virus de la influenza aviar H5N1 que 

se encuentra endémico hasta la fecha en algunos países de Asia (31, 32, 33,34, 35, 36). 
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Hasta el año 2001 se habían aislado y caracterizado seis reordenamientos o 

genotipos H5N1, correspondientes  a los genotipos A, B, C, D, E, y X0
(34, 35, 37, 38, 39, 

40) (Cuadro 1). 

Cuadro 1. Evolución de los genotipos de las cepas H5N1 aviarias en Asia. 

Evolución de los genotipos de las cepas H5N1 aviarias en Asia 
Año Genotipo 
1999 
2000 
2001 
2002 
2003 
>2004 

Gs/Gd 
Gs/Gd, C 
A, B, C, D, E, y X0 
Z, Z+, Y, B, W, X0-X3 
Z, Z+, V 
Z 

        (Fuente: Ortiz de Lejarazu. JR. 2005. Mecanismos de Patogenicidad y adaptabilidad) 

Desde enero del 2002, el genotipo Z, se ha convertido en el sur de China como el 

genotipo dominante en las cepas aviarias H5N1, tanto en aves silvestres como en 

domésticas. Así como también, las cepas IA H5N1 causantes de brotes aviarios a 

finales de 2003, 2004 y 2005 en Indonesia, Tailandia, Camboya y Vietnam han 

demostrado su pertenencia a este genotipo (34,35, 37, 38, 39, 41, 42).  

 

La cepa de linaje asiático IAAP H5N1 se divide en dos subtipos antigénicos: 

• Subtipo 1, se ha aislado de humanos, aves de Vietnam, Tailandia, 

Camboya, Laos y Malasia (39,34, 42).  

• Subtipo 2, se identificó por primera vez en aislamientos de aves de China, 

Indonesia, Japón, y Corea del Sur, antes de extenderse hacia el Oeste 

hasta el Medio Oriente, Europa y África. Este último subtipo ha sido la 

principal causa de infección en humanos por virus H5N1 (39, 43).  

El perfil genético del subtipo 2 a su vez, identifica seis subtipos, tres de los 

cuales se encuentran ligados a infecciones humanas: 

•  Subtipo 1, Indonesia,  

•  Subtipo 2, Europa, Oriente Medio y África.  

•  Subtipo 3, China (39).  
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El genotipo Z puede no estar adaptado completamente a los patos, por lo que 

pudiera seguir evolucionando a través de mutación y/o recombinación hasta 

adaptarse totalmente (38, 44, 45).  

Patogenicidad 

La patogenicidad del virus de influenza aviar es extremadamente variable y se 

basa en las características del subtipo de baja o alta patogenicidad. El tropismo es 

la atracción que tiene un virus para dirigirse a un tejido u órgano del huésped; los 

virus cuyo tropismo está restringido al tracto intestinal o al respiratorio son 

denominados virus de baja patogenicidad; los virus con tropismo sistémico, como 

en el caso de IAAP H5N1, se dirigen a órganos vitales. Sólo los virus de influenza 

aviar de los subtipos H5 y H7 demuestran potencial para ser altamente virulentos, 

un virus H5 o H7 se puede presentar como de baja patogenicidad pero mutar sin 

advertir para convertirse a un virus de alta patogenicidad, usualmente una vez que 

se introducen en una parvada de aves domésticas, particularmente pollos y pavos. 

Los subtipos H5 y H7 pueden establecer linajes en las aves y producir una 

enfermedad inaparente, la cual puede complicarse por infecciones secundarias (5). 

Para los virus IAAP, la infección se establece por la capacidad enzimática del 

organismo huésped para realizar un corte proteolítico en la  HA que  es la 

determinante de virulencia del virus, al darse este corte, el sitio de unión de HA se 

manifiesta y puede con ello formar un puente entre la membrana celular del 

organismo huésped y la envoltura viral, lo que permite la penetración de la 

nucleocápside (información genética viral) a la célula, y con ello, darse la infección 
(46, 47).  
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Susceptibilidad e inactivación del virus 

Los virus de influenza aviar, son relativamente sensibles a diversos agentes 

químicos y físicos. 

Inactivación física: 

 56°C por 15 minutos. 

 60°C por 5 minutos.  

 No es estable por debajo de pH 5.0 (48).  

En el anexo 1, se describen en detalle los agentes químicos y la forma de uso 

para la inactivación de los virus de IA (49).   

En condiciones de campo los virus de influenza son liberados en las secreciones 

respiratorias y en las heces de las aves infectadas; estas excreciones protegen al 

virus y dificultan su inactivación, por lo que se requiere en primer lugar eliminar de 

las instalaciones y equipo este material, posteriormente se procede al lavado y 

como tercera acción la desinfección.  

 

RESERVORIO Y HUÉSPED 

Las aves silvestres acuáticas del orden Anseriformes (patos, gansos, cisnes) y 

Charadriiformes (gaviotas, golondrinas de mar y aves zancudas) son los 

reservorios naturales del los virus de influenza aviar. Los Anseriformes y 

Charadriiformes se encuentran distribuidos globalmente, excepto en regiones 

áridas (50, 51, 52). De todas las especies de aves acuáticas silvestres, el pato Mallard 

(Anas platyrhynchos) es el más abundante de Eurasia y Norte América (53, 54), tan 

solo en China la población de patos domésticos mallards es de casi 700millones 
(55); así mismo, de esta especie es de donde se han aislado todos los subtipos de 

IA. Por lo que el pato Mallard es un factor de riesgo esencial de la cadena 

epidemiológica de la IAAP H5N1 (56, 57, 58). (Cuadro 2). Los 16 subtipos de virus de 

influenza tipo A son prevalentes en las aves silvestres, donde coexisten en 
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armonía sin presentar signos de enfermedad. El equilibrio benigno entre los virus 

de influenza y sus reservorios naturales incluyen los subtipos H5 y H7; sin 

embargo, en recientes eventos se demostró que el equilibrio se ha roto (38, 56). La 

patobiología de los virus H5N1 en los patos empezó a cambiar en el año 2001 

mostrando muchas variaciones en su patología y letalidad. En el año 2002 los 

brotes por virus IAAP H5N1 en dos parques de Hong Kong (Kowloon Park y 

Penfold Park) causaron la muerte de varias especies de aves silvestres incluyendo 

las acuáticas. Experimentalmente estos virus causaron infección sistémica en 

patos, con títulos altos de carga viral y patología en múltiples órganos, 

particularmente en el cerebro; asimismo, en otros estudios, los virus IAAP H5N1 

se aislaron de carne de pato importada de Japón a China, y también se 

observaron signos neurológicos, pero no se observó mortalidad. En varios 

aislamientos realizados en los años 2003 y 2004 experimentalmente, se indujo la 

mortalidad de patos silvestres (59,60).  

El conocimiento de las características biológicas y genéticas de los virus H5 de las 

aves silvestres provee datos acerca de la biología y la ecología y/o de los virus, 

que permiten, conocer los mecanismos de transmisión y diseminación de los virus 

a través de las aves silvestres (9,61). 

Los subtipos H5 y H7 de IAAP son letales para las aves domésticas 

principalmente pollos y pavos (59). Los virus IAAP H5N1, han traspasado la barrera 

inter-especie, dando como resultado una amplia gama de hospederos. En 

hospederos experimentales: pequeños mamíferos, (ratones y hurones) se ha 

demostrado que son muy  susceptibles, debido a que los virus se diseminan 

sistémicamente después de la inoculación intranasal produciéndoles la muerte 
(38,62).  
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CUADRO 2. PREVALENCIA DE LOS VIRUS DE INFLUENZA TIPO A H5N1 EN LAS AVES  SILVESTRES 

              

 

 

 

 

 

 

(Fuente: Fouhier RA, Munster VJ, Keawcharoen J,  Osterhaus AD, Kuiken T. Virology of avian influenza in realtion to wild 
birds. 2007

En Tailandia los virus H5N1 causaron infecciones fatales en leopardos y tigres, 

especies consideradas resistentes a la enfermedad por virus de influenza tipo A 
(38, 63, 64, 65).  

Antes de 1997 no había evidencia convincente de infección del virus de influenza 

del subtipo H5 a humanos, sin embargo múltiples aislamientos reportaron que la 

infección a humanos se produjo a partir de la manipulación de aves infectadas. 

(Anexo 2). Aunque cuando se ha presentado infección en humanos, los datos que 

se tienen a la fecha han mostrado que aún no hay mecanismo de transmisión 

eficiente de humano a humano (38). Si los virus H5N1 llegarán a adquirir la 

capacidad de transmisión eficiente de humano a humano, serían potencialmente 

letales (38) 

Los estudios serológicos en cerdos como posibles hospederos intermediarios 

indicaron un bajo porcentaje de cerdos en Vietnam (0.25%). Así mismo, la 

continua vigilancia epidemiológica reportada de forma semanal en Hong Kong 

desde el año 2000, no provee evidencia de H5N1 en cerdos. La infección 

experimental y estudios de transmisibilidad revelaron que los cerdos pueden 

FAMILIA ESPECIE MUESTRA 
(n) 

POSITIVOS NEGATIVOS 

PATOS 36 34,503 3,275 9.5 
GANSOS 8 4,806 47 1.0 
CISNES 3 5,009 94 1.9 

GAVIOTAS 9 14,505 199 1.4 
GOLONDRINAS 

DE MAR 
9 2,521 24 09 

AVES 
ZANCUDO 

10 2,637 21 0.8 

CORMORANES  1 4,500 18 0.4 
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infectarse con virus H5N1, pero no mostrar signos de enfermedad o transmitirla a 

cerdos con el mismo aislamiento (12).  

AMBIENTE 

Distribución 

Los virus de influenza aviar son cosmopolitas; su distribución se encuentra ligada 

a la localización de las especies domésticas y silvestres, las rutas migratorias, las 

estaciones del año y la cercanía con las unidades de producción avícola (11). 

Los virus IAAP H5N1 comenzaron a diseminarse en las aves de corral en el 

sureste de Asia en el 2003, de esa fecha al 2008, se propagaron a las aves 

silvestres en otras regiones de Asia, así como partes de Europa, el Pacífico, el 

Medio Oriente y África; aunque algunos países han erradicado el virus de sus aves 

domésticas, esta epidemia continúa y la erradicación en todo el mundo no se 

espera a corto plazo (66).  

La persistencia de los virus de influenza se encuentra relacionada con los 

siguientes factores de riesgo: 

 Bioecológicos 
Las aves infectadas por virus de IAAP H5N1, excretan grandes cantidades de 

virus en las heces y pueden sobrevivir en éstas un periodo aproximado de 35 días 

a 4°C. Asimismo, los virus tienen la característica de permanecer infectivos por 

largo tiempo en tejidos de aves enfermas (67, 68). En el agua el virus sobrevive un 

periodo de cuatro días a 22°C y más de 30 días a 0°C, por lo que la congelación 

es el ambiente donde se mantienen por tiempo prolongado (68, 69). Los lagos y 

estanques  proveen  el mecanismo para que año con año subsistan los virus de 

influenza en hábitats de aves acuáticas (70, 71). Cabe mencionar que los virus 

difieren en su capacidad para permanecer infectivos y su persistencia depende por 

ejemplo entre otros factores de la temperatura del agua, pH y salinidad (72).  
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o Migración. La migración de las aves silvestres como modelo de la 

diseminación de la infección  siguen siendo poco conocidas (66). Debido a 

esto, los antecedentes acerca de la epidemiología de las aves silvestres y 

las rutas migratorias ha ocasionado diversos debates y cuestionamientos 

que requieren ser contestados con claridad (73, 74). 

Existen cinco rutas migratorias importantes que emprenden las aves silvestres:  

1) Atlántico /Este. 

2) Mar Negro/ Mediterráneo. 

3) Próximo Oriente/África Occidental. 

4) Asia Central/India. 

5) Extremo Oriente/Australasia (75, 76, 77). 

 

La migración es la estrategia común para que las aves estacionalmente 

ocupen distintos hábitats que van desde movimientos locales a 

intercontinentales. Las aves realizan frecuentes escalas durante la migración y 

ocupan mucho tiempo comiendo y preparándose para las migraciones activas 

desarrollando largos viajes; distintas especies se encuentran congregadas en 

los sitios de hibernación, resultando en densidades locales muy altas; tales 

sitios pueden ser muy importantes para la transmisión de los virus de influenza 

entre aves acuáticas silvestres y domésticas. Por ello las rutas migratorias 

pueden jugar un papel  importante en la entrada y difusión de IA (51,58, 70 ,71, 74, 78, 

79, 80, 81). Un acercamiento de esta aseveración es el reporte de los brotes 

causados por virus H5N1 en Japón en enero del 2007, sugiriendo que las aves 

migratorias podrían ser intermediarias en la diseminación de los virus IAAP 

H5N1 en el Sur de Corea y Japón, como ocurrió en el 2003, porque estos dos 

países tienen en común rutas de las aves migratorias (82).  
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 Práctica agrícola.  

Las prácticas de granja y ambientes agroecológicos (humedales, tanto 

naturales como artificiales) (4), constituyen un sitio de especial importancia 

para la circulación y evolución de los virus de influenza aviar, por lo que se 

debe considerar: 

o La alta densidad de aves susceptibles de distintas especies que se 

congregan en estos sitios que asegura una tasa alta de contacto 

entre infectados y susceptibles. 

o Los virus persisten en el agua dulce, y la ruta fecal-oral parece ser su 

principal forma de transmisión. 

o El agrupamiento de especies diferentes hace posible la co-infección 

con varias cepas y el intercambio viral entre distintos hospederos, 

favoreciendo de esta manera la evolución del virus y la emergencia 

de nuevas variantes antigénicas (71,78). 

En el suroeste de Asia la intensificación de los sistemas de agricultura provee 

hábitats necesarios y recursos alimentarios para los patos domésticos y las aves 

acuáticas silvestres migratorias para interactuar y potencialmente transferir la 

infección durante los meses de otoño-invierno (58, 83, 84). Los análisis geo-

espaciales de brotes por virus de IAAP en Tailandia corroboraron los resultados 

debido a que la distribución espacial de brotes de IAAP en pollos y patos está 

fuertemente asociada con el libre pastoreo de los patos donde existen múltiples 

sistemas de arrozales (85, 86),  dando como resultado la concentración e interacción 

entre aves silvestres y aves domésticas.  

 Comercio de aves.  

Los análisis filogenéticos y epidemiológicos demuestran que los mercados de 

aves vivas en Hong Kong son la principal fuente de infección: el 20% de las 

aves resultaron positivas al virus (1, 68, 70).  Los mercados de aves vivas son 

amplificadores y reservorios de la infección y seguramente juegan un papel 

importante en el mantenimiento y diseminación del virus; sin embargo, otros 
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factores han hecho difícil el control en Asia como la crianza de las aves de 

traspatio y gallos de pelea,  práctica común; puede indicar que estas aves 

también pueden participar activamente en el mecanismo de infección y 

diseminación, de modo que  podrían estar estrechamente relacionados con 

la transmisión de los virus a humanos (41,87,88).  

 

Con base en las características descritas de la triada epidemiológica de los 

factores de riesgo implicados en la IAAP H5N1, es necesario detallar las 

medidas de prevención primaria que se requieren para limitar el factor 

desencadenante que conlleve a la siguiente fase de la historia natural de la 

enfermedad (periodo patogénico). 

 

El siguiente capítulo: “Nivel de Prevención Primaria”, define cada una de las 

acciones de sanidad que se han llevado a cabo en los países que sufrieron la 

ocurrencia de brotes de IAAP H5N1 y que han logrado erradicar la enfermedad. 

Se citan también las acciones que se están ejecutando en los países donde la 

enfermedad permanece endémica. Con la descripción de este apartado se  

concluye la primera etapa de la Historia Natural de la Enfermedad. 
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NIVEL DE PREVENCIÓN PRIMARIA 

Las medidas de prevención primaria se practican en el periodo prepatogénico de 

la historia natural de la enfermedad.  

Desde la reciente panzootia de IAAP H5N1 en el 2003, con diseminación 

subsecuente de Asia a Europa, el Norte y Este de África en el 2005 y 2006, 

causando mortalidad elevada en parvadas de aves domésticas y por consiguiente 

grandes pérdidas económicas.  

Organismos internacionales como: FAO (Organización para la Agricultura y la 

Alimentación, por sus siglas en inglés) y la OIE (Organización Mundial de Sanidad 

Animal) y otras más, concernientes en la seguridad del sustento y el desarrollo de 

comunidades, han diseñado estrategias para prevenir la diseminación de la 

enfermedad a través de diversas acciones, particularmente porque se encuentra 

involucrada la salud humana, con amenaza de pandemia. 

La comunidad científica tiene un papel importante en la planeación, prevención, 

control y erradicación de los virus IAAP, y el adecuado manejo de los brotes (15). 

Es importante resaltar que las estrategias a implementar deben tomar en cuenta 

criterios importantes como los que a continuación se describen: 

o La epidemiología de la enfermedad (métodos de la diseminación de la 

enfermedad y las especies afectadas) 

o Factores ambientales (la presencia de barreras naturales). 

o Medidas de bioseguridad (control de movilización, uso de límites naturales y 

artificiales, manejo comercial y prácticas de agricultura). 

o Vigilancia de la enfermedad. 

Es importante señalar que las medidas de prevención que describen tales 

manuales,  han dado resultados satisfactorios, teniendo en cuenta lo siguiente: 
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 La situación actualmente en China ha mejorado, los brotes se encuentran 

limitados en ciertas áreas del país. 

 El progreso es satisfactorio en Tailandia y Vietnam, donde la incidencia de 

brotes en las aves domésticas e infecciones humanas se han reducido. 

 Indonesia sigue luchando con el apropiado establecimiento de mecanismos 

para el control de IAAP, sin embargo dichos sistemas aun se siguen 

perfeccionando. 

 Pakistán, India, Afganistán, República de Corea y Japón, han 

experimentado brotes que fueron controlados, sin embargo la 

reintroducción de la enfermedad ha ocurrido en algunos de estos países. 

 Asia Central, Este de Europa, Hungría y Turquía han eliminado la 

enfermedad. 

 Países de África como: Egipto y Nigeria atraviesan por desafíos 

substanciales en la realización del control eficaz de IAAP, y necesitan del 

apoyo internacional, debido a que la enfermedad es endémica, por lo que 

representan un riesgo alto tanto para la perpetuación de la enfermedad, y 

de la emergencia de cepas virales con potencial pandémico (89).  

El nivel de prevención primaria comprende dos estadios de aplicación: promoción 

de la salud y protección específica. 

 Promoción de la salud: 

o Educación para la salud, medidas cuyo objetivo es el de divulgar las 

características de la IAAP para que los pequeños avicultores, técnicos 

pecuarios y veterinarios, reconozcan la enfermedad en el campo y de 

inmediato la notifiquen a la autoridad de los servicios veterinarios locales. 

o Instalaciones adecuadas para las unidades de producción avícola, 

atendiendo a las recomendaciones zootécnicas y de bienestar animal. 
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 Protección específica. Comprendida como toda barrera o acción cuyo 

objetivo es evitar el contacto del agente de la enfermedad con el huésped. La 

protección específica incluye: 

o Desinfección específica o inespecífica.  

o Calidad del agua de bebida. 

o Disposición adecuada de desechos orgánicos. 

o Control de fauna nociva. De esta manera se reduce el contacto entre aves 

domésticas y animales infectados o lugares contaminados.  

o En el caso del trabajador avícola o cualquier persona implicada en la 

explotación de aves, sin importar la escala de producción la protección 

específica incluye: el uso de guantes, cubrebocas, gogles, overol y botas, 

ya sea para el trabajo cotidiano en la granja y/o el manejo de animales 

enfermos, tratamiento y necropsias. Cualquier persona proveniente de un 

lugar donde hubiera aves enfermas puede transportar el virus en su ropa y 

calzado. Miembros de la familia: provenientes de lugares vecinos del 

mercado local, de comunidades aledañas. Intermediarios que llegan para 

comprar o vender aves pero también cerdos, ganado u otros productos 

agrícolas. Utensilios y equipos de granjas infectadas.  

o Veterinarios y técnicos agropecuarios que llegan para realizar pruebas 

diagnósticas o la vacunación de los animales y que visiten otras granjas 

pueden transportar la infección. Ingreso de motocicletas, bicicletas u otros 

vehículos al patio de la granja.  

Debido a que los virus pueden diseminarse por diferentes vías, y que en la 

fase inicial esta diseminación puede producirse de manera silenciosa, no 

existen casi momentos en que el riesgo de la enfermedad sea cero si se 

producen intercambios comerciales entre áreas o países afectados. Cuando 

se ha producido un brote de gripe aviar en una zona vecina, esto no 

significa que algunas granjas cercanas aún no estén infectadas. Las aves y 

los seres humanos pudieron haber viajado desde el área infectada a otras, 
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antes que la enfermedad sea detectada o que el brote haya sido 

considerado. 

o Inmunización. La vacunación es una herramienta de gran importancia que 

se utiliza para reducir la presencia del virus, la susceptibilidad de los 

animales y la carga viral (5, 90, 91,92). La vacunación por sí sola no resultará en 

la eliminación de los virus H5N1 de un país, pero si se usa correctamente 

disminuirá  la prevalencia y susceptibilidad a la infección (13, 41, 92). Ejemplo: 

en Italia la vacunación de las aves comerciales contra H5 y H7 en áreas de 

alto riesgo, en combinación con estrictas medidas de bioseguridad (66) 

Uno de los problemas al vacunar es la selección de los virus de la influenza, 

lo cual podría eventualmente dar lugar a la evolución de aislamientos 

resistentes a la vacuna (66), dando como resultado tasas endémicas y no en 

la erradicación (93). Ejemplo de esta situación es la aplicación del protocolo 

de vacunación en México contra el subtipo H5N2 de IABP, desde 1994 

hasta la fecha (94). 

Las pruebas comparativas han demostrado que algunas vacunas tienen poca 

efectividad, debido a que dichas vacunas previenen los signos de la enfermedad 

pero no la excreción viral, lo cual permite la reinfección (13, 41); asimismo, este tipo 

de vacunas complican la detección del virus de las granjas y de los mercados de 

aves vivas y promueven los cambios antigénicos drift (41).  

La elaboración y el uso de las vacunas deben ajustarse a las condiciones 

específicas para su aprobación, dichas especificaciones se encuentran descritas 

en el Manual de Diagnóstico y de las Vacunas para los Animales Terrestres de la 

OIE. 

Tipos de vacunas aprobadas: 

o Vacunas convencionales. Las vacunas usadas a la fecha, son las  

elaboradas a partir de líquido alantoideo infectado e inactivado (10, 5, 95). 
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Las vacunas producidas a partir de aislamientos implicados 

específicamente en una epizootia, o preparado de los virus que poseen 

el mismo subtipo de HA y que suministran grandes concentraciones de 

antígeno (92, 96). 

                Países que utilizan vacunas inactivadas en los programas de 

prevención, control y erradicación: 

Vietnam: vacunas inactivadas H5N1 y H5N2 han sido usadas desde 

agosto del 2005 para el control de los virus de influenza. En el año 2006 

solo hubo pocos brotes sospechosos reportados (35, 97).  

China: vacuna inactivada, que contiene el subtipo viral H5N2 de IABP, 

aislada de pollos cepa A/Chicken/Mexico/232/94 (H5N2) (37), se utilizó 

para el programa de vacunación en China (98), y  Hong Kong en brotes de 

los años 2002, 2003 y 2004 (90,99).  

Japón: vacuna inactivada, emulsionada H5N9 derivada de 

A/turkey/Wisconsin/68 de IABP, que confirió protección en pollitos contra 

IAAP H5N1 (91).  

  

o Vacunas recombinantes. Las vacunas recombinantes contra los virus IA 

contienen un gen insertado codificador de la HA del virus de IA en un 

vector del virus vivo; proporcionan inmunidad humoral y celular; pueden 

administrarse a aves jóvenes y lo más importante de estas vacunas es 

que se logra distinguir entre aves con virus de campo y aves con virus 

vacunal. El inconveniente de estas vacunas es que la inmunidad que 

confieren es limitada en aves que hayan estado sometidas a exposición 

natural al virus vector (Newcastle (100), Poxvirus aviar y Laringotraqueitis). 

En aves de un día o en aves jóvenes disminuye la eficacia de la vacuna, 

debido al efecto de los anticuerpos maternos frente al virus vector (92, 96).    
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Recientemente se llevan a cabo  investigaciones con vacunas utilizando sistemas 

de expresión del baculovirus para producir antígenos recombinantes H5 y H7 para 

incorporarlos a las vacunas (96); Conjuntamente se llevan estudios (93), acerca de 

una vacuna viva atenuada como un vector H5 del virus que promete la 

inmunización in ovo. Sin embargo presentan ventajas y desventajas que aun 

requieren de investigación. 

La vacunación profiláctica debe considerarse cuando hay evidencia circunstancial  

que un área, compartimento o país se encuentren en riesgo de infección. El riesgo 

de infección se divide en dos categorías: 

• Alto riesgo de infección con alguno de los subtipos virales H5 o H7. 

(vacuna bivalente H5 o H7). 

• Riesgo de infección con un subtipo conocido (caso de IAAP H5N1 linaje 

asiático con vacuna monovalente (10, 92). 

Si bien la vacunación no es una solución definitiva para el control y erradicación de 

IA en las aves domésticas, ha sido una herramienta efectiva y  complementaria a 

los programas de control y erradicación (101). (Anexo 3) 

El estudio y revisión de los factores de riesgo y medidas preventivas de carácter 

primario, que se describieron en el periodo prepatogénico, permitirán entender las 

propiedades del agente, huésped y el ambiente; dichas características introducen 

al conocimiento y comprensión del proceso que se detalla en el siguiente capítulo 

denominado periodo patogénico (ciclo biológico de la enfermedad). 
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Etapa subclínica 

Mecanismo de transmisión 

Los elementos del ciclo de transmisión de IAAP H5N1 se conocen bien. El virus se 

transmite de ave a ave sin vectores intermediarios (102). La transmisión de los virus 

de IA ocurre fácilmente; las aves infectadas excretan el virus a través de las 

secreciones respiratorias y heces. De esta manera el contacto directo entre aves 

infectadas y susceptibles permite la transmisión del virus. Las puertas de entrada 

del virus son la mucosa oral, respiratoria y ocular inclusive de lo que hay evidencia 

experimental (103, 104) que demuestra que las plumas pueden ser una fuente de 

infección, debido a que los virus de IA H5N1 podrían permanecer infectivos en las 

células epidérmicas de las plumas de los gansos y patos, sin embargo los datos 

aun siguen siendo confusos y no se sabe exactamente en qué medida la 

persistencia del virus en las plumas tenga que ver con la epidemiología de IA 

H5N1. Las aves que sobreviven a la infección excretan el virus durante 

aproximadamente diez días de forma oral por medio de los estornudos y por las 

heces, lo que facilita la propagación entre las aves domésticas vivas. En diversos 

estudios (44), se demostró a nivel experimental que los patos mallard  de 4semanas 

de edad que se infectaron con una dosis 106 (EID50) de cepas de virus aislados de 

IAAP H5N1 del 2003-2004, diseminaron el virus por un periodo de 17 días; 

además de que, muchos de estos patos no manifestaron signos de enfermedad, 

los resultados sugieren que algunas especies de patos silvestres particularmente 

los patos mallard, pueden ser vectores potenciales de IAAP H5N1 (41, 53, 71). La 

transmisión de los virus también se lleva a cabo de forma indirecta a través de 

objetos contaminados, heces, alimento, agua, equipo, jaulas, vehículos y ropa. Las 

personas que se encuentran implicadas en el manejo y comercialización de aves y 

sus productos en mayor medida suelen ser los responsables de transportar los 

virus de un lugar a otro (4, 28, 106, 107).  Se han realizado estudios (70), con diversos 

aislamientos de los virus H5N1, y los resultados muestran que se ha encontrado 

más carga viral en muestras traqueales que en heces, lo que apunta a que en 

algunas especies de aves, el principal medio de transmisión de estos virus ya no 
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sería la ruta fecal-oral. La razón de esto podría ser que comúnmente los virus de 

IABP se replican preferencialmente en el intestino, en cambio se ha demostrado 

que los virus IAAP H5N1 se replican principalmente en el tracto respiratorio lo cual 

corresponde a una alta excreción faríngea (53). 

 

Periodo de incubación 

El periodo de incubación puede ser variable, desde pocas horas y hasta de tres 

días. La muerte puede ocurrir durante las 24 a 48 horas después de presentar los 

signos, esto depende de la  dosis de virus, la vía de exposición y la susceptibilidad 

de la especie (108, 109).   

 

A diferencia de los virus de IABP, que comúnmente causan infecciones 

asintomáticas, enfermedad respiratoria leve o disminución en la producción de 

huevos (110).  

Los virus IAAP son muy virulentos, causando infecciones graves en algunas 

especies de aves y pasar desapercibidas en otras. Los signos clínicos son 

variables y dependen de la especie. Después de la transmisión, el virus penetra en 

las células del epitelio respiratorio de la tráquea, y se realiza la replicación viral 

intracelular con destrucción de las células (111, 112). Las infecciones por virus IAAP 

H5N1, en pollos y pavos, se caracterizan por extensa viremia; los virus se pueden 

detectar no sólo en el tracto respiratorio y entérico, sino también en órganos 

internos: bazo, páncreas, corazón, hígado, riñón, sistema nervioso, así como 

también en músculo y piel (113, 114).  
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PERIODO PATOGÉNICO 

El periodo patogénico inicia con el establecimiento del agente y con el 

consecuente estímulo primario como reacción del huésped y comprende dos 

fases: la etapa subclínica: el periodo de incubación, replicación del agente, 

cambios tisulares y fisiológicos y la etapa clínica: signos, cronicidad, 

complicaciones y muerte. 

Signos  

Los virus IAAP producen enfermedad sistémica, severa y con alta mortalidad en 

pollos y otras especies galliformes. Los virus IAAP H5N1 también son letales para 

patos; a nivel experimental estos virus causan enfermedad sistémica, altos títulos 

virales y patología en varios órganos, particularmente de tipo neurológico. El nivel 

de replicación viral en los tejidos, especialmente en cerebro y corazón, determinan 

el cuadro  clínico de la enfermedad y mortalidad en los patos (15, 59, 115), al igual que 

en los cisnes sordos (Cygnus olor) y cisnes grulla (Cygnus cygnus) infectados 

naturalmente por el brote en el año 2006 y que se encontraron muertos en el mar 

Báltico (61, 116).  

Es importante reconocer que ninguno de los signos clínicos  que a continuación se 

describen son patognomónicos de la enfermedad, ya que la mayor parte de la 

parvada muere súbitamente (70, 96, 108, 113). 

Pollos, pavos y gansos: 

• Sinusitis. 

• Lagrimeo. 

• Cianosis de la cabeza, cresta y barba. 

• Edema de la cabeza. 

• Diarrea verdosa a blanca puede presentarse en algunas aves.  
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Otros signos son:  

• Anorexia (disminución consumo alimento y agua). 

• Tos, estornudos, descarga nasal y oral acompañada de sangre. 

• Desorden neurológico (somnolencia, ataxia, tortícolis, ambulación en 

círculos, convulsiones y muerte). 

• Disminución de la producción de huevos, huevos deformes, pérdida de 

pigmentación y de frágil cascarón (108).  

 

Cambios tisulares y fisiológicos en pollos y pavos: 

• Edema subcutáneo de la cabeza y el cuello. 

• Secreción en narinas y cavidad oral. 

• Congestión de la conjuntiva. 

• Traqueítis hemorrágica. 

• Petequias en toda la grasa abdominal, superficie serosa y peritoneo. 

• Hemorragia en la mucosa del proventrículo, molleja y mucosa intestinal. 

• Riñones congestionados y tapados con depósitos de urato. 

• Ovarios hemorrágicos o degenerados, con áreas de necrosis (108). 

Las aves mueren de enfermedad aguda; las aves jóvenes pueden presentar o 

no lesiones (108).  

Cambios tisulares y fisiológicos en patos y cisnes: 

• Gaviotas y patos se encontraron con múltiples hemorragias petequiales  en 

ventrículo, cerebro y páncreas. 

• Cisnes infectados naturalmente: necrosis y hemorrágicas multifocales en 

páncreas, esplenomegalia, hepatomegalia, meningoencefalitis, hemorragia 

del pericardio, congestión pulmonar y edema (61, 66, 70, 116). 
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Lesiones microscópicas  en pollos: 

• Inflamación del endotelio microvascular. 

• Congestión sistémica. 

• Hemorragias multifocales. 

• Infiltración celular perivascular mononuclear y trombosis. 

 

Los virus se replican eficientemente en el endotelio vascular de las células 

parenquimatosas, esta propiedad parece ser importante para la diseminación viral 

y la infección sistémica (117).  

Los antígenos virales son encontrados en la necrosis de miocitos 

cardiovasculares, junto con células de otros órganos con cambios de necrosis e 

inflamación. El endotelio vascular juega un papel importante en la patogénesis de 

la infección por virus de influenza aviar (53, 70, 113, 117).  

Muerte y causas: 

• Los cisnes se han visto gravemente afectados por los virus H5N1 en 

Europa, en donde estas aves generalmente se encuentran muertas. La 

infección experimental y natural con virus H5N1 mostraron desorden 

neurológico y muerte súbita en algunos cisnes mudos (61). 

• Gaviotas reidoras (Larus atricilla), gaviotas de cabeza café (Larus 

brunnicephalus) desarrollaron enfermedad neurológica grave (113, 118).   
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NIVEL DE PREVENCIÓN SECUNDARIA 

Las medidas de prevención secundaria tienen como objetivo proveer una  

respuesta eficaz ante un foco de influenza aviar, dichas medidas comprenden dos 

etapas:  

 

1) El diagnóstico temprano cuya finalidad es la de identificar al agente causal, para 

tomar acciones inmediatas que limiten el daño. 

 2) Las acciones específicas para el control o erradicación.  

  

Es importante señalar que las medidas de prevención son legisladas y aplicadas 

por organismos internacionales como FAO y OIE, dichos organismos aprueban y 

publican las acciones para la prevención, control y erradicación IAAP H5N1 en 

Asia y otras zoonosis (23,119).  
 

1) Diagnóstico 

Debido a que los signos clínicos son variables, el diagnóstico sólo se puede 

considerar como presuntivo; Por ello el diagnóstico definitivo de infección por virus 

de IAAP, se realiza por medio de técnicas específicas, para el aislamiento y 

caracterización del virus. 

Las muestras sospechosas de IAAP deben ser manejadas con estrictas medidas 

de bioseguridad y en laboratorios específicos, el Manual de Pruebas de 

Diagnóstico y Vacunas para los Animales Terrestres de la OIE, provee los 

reactivos y descripción de las técnicas (96).   

Se han aprendido numerosas lecciones sobre el control del brote de influenza 

aviar IAAP H5N1 en Asia. La detección temprana del virus previno el 

establecimiento de la enfermedad en varios países, principalmente Corea del Sur, 

Japón y Malasia. Sin embargo, en países como Vietnam, Camboya y algunas 

partes de China, donde se retardó la detección, al parecer por falta de 
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infraestructura para el diagnóstico y medidas de control eficaces, debido a esto la 

enfermedad es endémica en estos países (13, 83).  

 
Muestras requeridas para las técnicas diagnósticas. 

• Hisopos cloacales y orofaringeos de aves muertas, así mismo, de tejidos 

de: tráquea, pulmones, sacos aéreos, intestino, bazo, riñón, cerebro, hígado 

y corazón. 

• Hisopos cloacales y orofaringeos de aves vivas (66, 96).  

Aislamiento viral 

El aislamiento viral es la técnica estándar de oro. Para el aislamiento del virus se 

utilizan embriones de pollo libres de patógenos específicos (SPF, por sus siglas en 

inglés), de 9 a 11 días de edad, inoculados por vía alantoidea (96, 120).    

Técnica de Hemaglutinación.  

Para demostrar que el virus se replicó, si es positiva a la hemaglutinación se 

prosigue con la identificación y confirmación del virus, debido a que otros agentes 

virales, también poseen actividad hemoaglutinante (96).  

 

Identificación de anticuerpos contra el virus. 

 Pruebas serológicas:  

• Inhibición de la hemaglutinación (IH). Técnica fácil y no requiere de equipo 

complejo (96, 121). 

• Precipitación en gel agar (PGA). Técnica de proceso sencillo y confiable en 

suero de pollos y pavos. Es muy específica pero es de sensibilidad muy 

limitada. Se puede desarrollar en cualquier laboratorio con equipo básico. 

Pero no es muy confiable en aves silvestres acuáticas, ya que estas no 

producen precipitación de anticuerpos (96, 121).  

• Inmunoensayo ligado a enzimas (ELISA). Esta prueba requiere de 

laboratorios y equipo más complejo. Es altamente sensible, pero carece de 

especificidad (96, 121,122, 123). 
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• Inmunofluorescencia. Técnica utilizada para detectar virus IAAP en heces 

frescas (121, 124).   
 

 Técnicas moleculares: 

• RT-PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa-Transcripción en Reversa, 

por sus siglas en inglés). La confirmación del diagnóstico de IA, se puede 

obtener en poco tiempo (de 6 a 12 horas), la ventaja de esta prueba es que 

exhibe una sensibilidad igual o más alta que la prueba estándar de oro 

(aislamiento) y los resultados se obtienen en menos de un día (96,120, 125,126).  

• RRT-PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa-Tiempo Real, por sus 

siglas en inglés) Se realizó una investigación con ésta técnica de 

diagnóstico para identificar virus de IAAP H5N1 con muestras de carne; los 

resultados sugieren que es una técnica de procedimiento rápido y sencillo, 

que podría ser aplicable para el diagnóstico de aves ilegales o muestras de 

carne sospechosas a la infección (127).   

• Anticuerpos monoclonales (96,121).  

 

 Evaluación de la Patogenicidad 

La evaluación de la patogenicidad puede medirse bajo los siguientes 

lineamientos: 

• Se considera que un virus es de alta patogenicidad cuando al inocularse 

con una dilución 1:10 de fluido alantoideo o cultivo de tejidos libre de 

bacterias por vía intravenosa en ocho pollos de 4 a 8 semanas de edad, 

libres de patógenos específicos sea letal en 6, 7 o 8 pollos en un periodo de 

10 de diez días o su secuencia de aminoácidos corresponda al sitio de 

corte en la hemaglutinina a la de los virus de alta patogenicidad (8, 23, 96, 124, 

128).   

• Índice de Patogenicidad intravenosa es la puntuación media por ave por 

observación durante un periodo de 10 días. Un índice de 3,00 significa que 
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todas las aves murieron (virus de alta patogenicidad) en 24 horas, y un 

índice de 0,00 (virus de baja patogenicidad) significa que ninguna ave 

mostró signo clínico alguno durante los 10 días del periodo de observación 
(96).  
 

 Tipificación y caracterización 

• Las técnicas moleculares (RT-PCR y RRT-PCR) son empleadas para 

detectar, tipificar y caracterizar cepas de IAAP, y se requiere de laboratorios 

de bioseguridad nivel 3, por lo que países con una inadecuada 

infraestructura no es aconsejable  trabajar o manipular  virus de influenza 

H5N1 por medio de éstas técnicas (96, 99, 120, 121,129).  

Es importante mencionar que las pruebas serológicas en esta época son 

suplementarias y se utilizan más en la vigilancia epidemiológica, debido a que las 

aves domésticas y silvestres en muchos casos mueren antes de desarrollar 

anticuerpos. Por lo que las técnicas moleculares son las que actualmente se están 

utilizando. 

La caracterización genética y antigénica, así como la infección experimental han 

permitido conocer la naturaleza de los agentes causantes de los brotes. Las 

técnicas implicadas en la biología molecular de los virus son herramientas que 

pueden ser muy útiles (120, 121).  

En todos los casos, el aislamiento del virus se debe realizar siempre. La 

disponibilidad de gran colección de aislamientos de IA representa una cantidad 

invaluable de información para la comunidad médica, para obtener datos más 

contundentes sobre la ecología y epidemiología de estos virus (10, 96).  
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HORIZONTE CLÍNICO 

Diagnóstico diferencial 

Las siguientes enfermedades deben ser consideradas para el diagnóstico 

diferencial de la IAAP: 

• Enfermedad de Newcastle (108). 

Y con otras enfermedades que muestran edema de cresta y barbillas como: 

• Cólera aviar  y enfermedades septicémicas. 

• Celulitis bacteriana de las crestas y barbillas (108).  
 

2) Control y erradicación  

La confirmación IAAP a través del diagnóstico, exige medidas de control de forma 

inmediata, eficiente y en lo posible la erradicación, para lo cual en este apartado 

se describen las medidas de control dependiendo del estado de enfermedad. 

Una vez que se ha confirmado la presencia de IAAP, se tiene notificar a las 

instancias oficiales, especialistas de salud pública y animal, para la toma de 

decisiones. 

Mantener el estado de país libre en todo un territorio afectado por IAAP, es casi 

imposible debido a que existen diversos sistemas de crianza y comercio de aves, 

por lo que necesariamente se requiere del establecimiento de subpoblaciones de 

aves con estado sanitario diferente esta acción se denomina zonificación, que 

tiene como objetivo proveer las medidas de bioseguridad necesarias para prevenir 

infecciones de IAAP y garantizar la seguridad y continuidad del comercio de aves 

y sus productos si la enfermedad se encuentra presente en un país o zona, sin 

embargo para que la zonificación pueda ser efectiva requiere de que el país 

cuente con servicios veterinarios especializados, así como también colaboración 

entre el sector público y privado(10, 101, 124, 130).   
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En Asia la producción de aves es muy importante, y de esta actividad depende 

una parte de la alimentación y de la economía del país. Teniendo en consideración 

que la forma de crianza y comercio se realiza en distintas formas, por ejemplo: 

producción de aves a gran escala y con estrictos estándares de bioseguridad, así 

como crianza de aves a nivel de traspatio y comercio legal e ilegal de aves vivas 

en mercados locales donde no existen prácticas de sanidad, predominando así el 

riesgo de infección a humanos y mantenimiento de IAAP (71, 124, 131).  Por lo que 

organismos internacionales encargados de la legislación y ejecución de los 

estándares de medidas de prevención, control y erradicación, definieron sectores 

basados en los diversos sistemas de producción de aves en Asia en el año 2004, 

con el fin de implementar las medidas de bioseguridad apropiadas en cada caso: 

 Sector 1. Sistema de producción industrial en casetas cerradas con 

estándares definidos y operantes con alto nivel de medidas de bioseguridad  

para crianza, comercio de aves y sus productos.  

 Sector 2. Sistema de producción de aves en casetas abiertas con medidas 

de bioseguridad en nivel moderado para la crianza y comercialización  de 

aves y sus productos. 

 Sector 3. Sistemas de producción de aves que pastan libremente y con un 

nivel bajo en las medidas de bioseguridad para la crianza, comercio de 

aves y sus productos. En este sector es común el comercio de aves vivas 

de origen doméstico y silvestre. 

 Sector 4. Sistema de producción de aves de traspatio con un nivel mínimo o 

nulo en las medidas de bioseguridad. Este sector es caracterizado por el 

comercio a nivel local, de forma que la crianza es de aves con origen 

doméstico y silvestre (124, 131, 132). 
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Indicaciones  para la definición de una zona o de un compartimento 

1) Los factores que definen una zona o compartimento serán determinados y 

gestionados por veterinarios oficiales y todas las actividades serán publicadas 

oficialmente. 
2) Los límites geográficos de una zona o compartimento serán determinados con 

base en fronteras naturales, artificiales y/o legales, y se comunicarán de forma 

oficial (10).  
3) Detención de los movimientos de animales y sus productos si existe sospecha 

de la enfermedad o se ha confirmado a través de una investigación 

epidemiológica; posteriormente se deberá  identificar el brote primario y la 

causa del brote. 

Las zonas y compartimentos quedarán definidas de acuerdo al siguiente criterio: 

• Área Infectada. Área con presencia de brote; la delimitación se determinará 

con base en los estudios epidemiológicos realizados, teniendo como 

referencia las características geográficas, barreras naturales o legales 

administrativas,  teniendo en cuenta un radio de 1km. Las instalaciones 

infectadas estarán bajo cuarentena, todos los animales y materiales 

susceptibles de contaminación en esta área serán eliminados. 

• Área Restringida. Zona con un nivel de riesgo considerable  en la que no se 

descarta que puedan existir casos de infección aún sin detectar. 

Extendiéndose  alrededor del foco hasta un radio de 1 a 5Km. Estos lugares 

infectados estarán sujetos a vigilancia intensa, control de movimientos y 

solo podrá haber movimientos mediante aprobación regulada.  

• Área de Control. Área geográficamente extensa que se encuentre alrededor 

de una o varias áreas restringidas. La vigilancia y el control de movimientos 

serán menos intensos;  los animales y productos podrán ser movilizados 

con un permiso. El perímetro del área de control es una zona neutra entre 

el área restringida y el resto del país y el límite es de 2 a 10km del límite del 
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área restringida. Este tipo de área de control permite la continuidad segura 

de las actividades comerciales (108, 130).  

Medidas de control aplicadas en una zona, compartimento o sector 

de una unidad de producción avícola: 

• Sacrificio sanitario y despoblación es una de las estrategias de control 

eficaces destinadas a erradicar la enfermedad (133).  (Por ejemplo en 

Tailandia se aplicó la despoblación cuando se determinó mortalidad  >1% 

en las aves de granjas o del 5% en aves de traspatio, por lo que todos los 

productos y materiales contaminados se eliminaron inmediatamente)(13, 85, 

99,124). Tener en cuenta el manejo y eliminación adecuados de los 

cadáveres, huevos, alimentos, plumas, y excretas (124).  (anexo 4). 

• Considerar las vías de transmisión potenciales para la entrada y 

propagación de la IA dentro del compartimento y deberán someterse a 

estricto control y revisión. Dichos factores son: los movimientos de entrada 

y salida de aves, ingreso de aves silvestres a los  sistemas de producción, 

fauna nociva (artrópodos, roedores u otros animales), control de acceso del 

personal que se encuentre en contacto con aves infectadas que entre y 

salga del compartimento sin apropiadas medidas de bioseguridad, 

vehículos, productos biológicos, equipos usados (134, 135). 

• Movimientos de personas, vehículos o maquinaria deberán ser sometidos a 

un exhaustivo plan de desinfección (49, 135). 

• La vacunación debe implementarse como estrategia alternativa, cuando no 

sea posible la despoblación total de los sistemas de producción avícola        

(por ejemplo el caso de  países que se encuentran en vías de desarrollo: 

Vietnam, Tailandia y África) (1, 38, 124, 89).  

• Vigilancia epidemiológica activa: 

- Monitoreo anual por  los comités gubernamentales estatales en aves 

comerciales y traspatio. 
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- Muestreo oficial anual en todas las granjas del país y en casos de 

brotes sospechosos. 

- Monitoreo de casos sospechosos en zoológicos, aves de combate y 

ornato.  

- Constatación de granjas y parvadas libres o erradicación. 

• Vigilancia epidemiológica pasiva: 

- Reporte de casos sospechosos a través de medios masivos de   

comunicación. 

      - Investigación, toma de muestras y diagnóstico de laboratorio (119, 136).   

La vigilancia activa y pasiva deberá implementarse en todos los sectores de 

producción (124).  

• La zona libre de enfermedad  quedará establecida si se demuestra que los 

productos destinados al comercio internacional proceden de un sitio sin 

riesgos, por lo que se hace uso del siguiente criterio: que no se hayan 

presentado casos de enfermedad en dos periodos de incubación 

posteriores al último caso detectado (130).   

• Los veterinarios oficiales a cargo de la administración sobre el control de IA 

en una zona o compartimento  deben  garantizar un sistema adecuado de 

identificación y rastreabilidad de los animales, teniendo en cuenta el tipo de 

producción avícola, adecuando las medidas de bioseguridad y normativas 

que sean pertinentes para cada caso (134).   

• Todos programas de bioseguridad deben incluir en un registro anexo que 

tenga los siguientes datos: registros de la producción de la parvada, origen 

de los productos, resultados de la vigilancia epidemiológica, indicadores de  

morbilidad, mortalidad, terapia médica y programa de  vacunación (124, 133, 

134, 135). 
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Medidas que deberá realizar el resto del país: 

• Estricta aplicación de las medidas de bioseguridad en las unidades de 

producción de aves a cualquier escala.  

• Establecer e incrementar la alerta sanitaria, exigiendo la notificación 

inmediata de cualquier caso de morbilidad y mortalidad. 

• Prohibir la venta de aves vivas, de pelea, ornato o cualquier tipo de ave. 

•  Aplicar el sistema vigilancia epidemiológica y serológica que provea 

información acerca de la situación en las unidades de producción avícola 
(124).  
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NIVEL DE PREVENCIÓN TERCIARIA 

Compensación  

El nivel de prevención terciaria tiene como objetivo la rehabilitación y el proceso de 

indemnización por pérdidas económicas debidas al sacrificio de las aves que 

fueron positivas o sospechosas de IAAP. 

La negociación de los aspectos socioeconómicos del control de la enfermedad con 

el diálogo hacia la comunidad para tratar la resolución a través de la 

compensación y rehabilitación por las pérdidas económicas (137, 138, 139, 140). 

Las autoridades de salud pública deben apoyar y dar seguimiento a los países que 

se encuentren endémicos y/o en riesgo por virus de IAAP. Así mismo, debe haber 

consolidación de los servicios veterinarios y eliminación de deficiencias en estos 

servicios (141).  

La compensación puede realizarse considerando los siguientes puntos:  

• Contar con un proceso de registro de producción de aves. 

• Pagar sólo por los animales sacrificados. 

• Pagar oportunamente y a un nivel cercano a los valores de mercado. 

• Asegurar que las personas con crianza de parvadas muy pequeñas también 

sean compensadas. 

• Además de costear con dinero en efectivo, la otra forma de pagar es la de 

proporcionar aves de reemplazo. 

• Proveer crédito a los propietarios para restablecer su producción avícola.  

• Proporcionar a los avicultores servicios técnicos y veterinarios gratuitos 

para el restablecimiento de sus esquemas de producción (108).  

 

Cabe mencionar que la compensación es un tema que sigue en discusión, sin 

embargo, es preciso llegar a un acuerdo debido a que la compensación es una 

forma de motivar a los propietarios de las aves para que informen y notifiquen la 

presencia de casos de IAAP (92,137).  
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ANEXO 1. MÉTODOS PARA LIMPIAR Y DESINFECTAR 

Una vez  que se ha concluido la despoblación de las aves infectadas, es necesario realizar una limpieza minuciosa de las 

instalaciones y equipamiento, así como la  desinfección con un producto aprobado oficialmente y utilizado a la 

concentración y tiempo de exposición establecidos. Este proceso se lleva a cabo en dos fases: 

1) Limpieza que consiste en la eliminación física de materia orgánica principalmente las heces, polvo o cualquier cuerpo 

extraño de los objetos. Se realiza con agua y detergente. 

2) Desinfección. 

 

ÁREA O MATERIALES A 
LIMPIAR Y DESINFECTAR 

DESINFECTANTE VENTAJAS DESVENTAJAS

• Gallineros  

• Vivienda humana 

• Equipo  

• Vehículos  

• Ropa 

 

Agentes oxidantes: 

 Hipoclorito de sodio: 
líquido, diluir a 
solución final al 2-3% 
cloro.10-30 minutos 
de tiempo de 
contacto. 

  Hipoclorito de calcio: 
Sólido o en polvo, 
diluir 2-3% cloro 
disponible (20 g/litro 
en polvo,30 g/litro 
sólido). 10-30 
minutos de tiempo 
de contacto. 

  Virkon®: 2% (20 
g/litro). 10 minutos 
de tiempo de  
contacto. 

- Fácil de conseguir y 

económico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- No apropiado para materiales 

orgánicos. 

 

 

 

 

 

 

 

- No es económico. 

Álcalis:  
 Hidróxido de sodio 

(sosa caústica) 
(NaOH): 2% (20 
g/litro). 10 minutos 
de tiempo de 
contacto. 

 Carbonato de sodio 
anhidro (Na2CO3 
.10H20): 4% (40 
g/litro, en polvo 
100g/litro en. 10-30 
minutos de tiempo 
de contacto. 

- No usar en presencia de 

materia orgánica. 

- No usar en conjunto con 

aluminio o aleaciones 

parecidas. 

Heces Ácidos 
 Ácido clorhídrico 

(HCL): 2% (20 litro). 
 

 Ácido cítrico: 0.2% 
(2g/litro), seguro. 
Tiempo de contacto 
30 minutos. 

 

- No utilizar en ropa o 

cuerpo. 

 

- Efectivo y seguro para 

desinfectar ropa y cuerpo. 

 

- Corrosivo 

Equipo eléctrico Gas formaldehido: tóxico. 
Tiempo de exposición de 15-24 
horas. 

 - No se encuentran en 

presentación comercial. 

- Tóxico 
 

Fuente: OIE. Contingency manual for avian influenza. Artículo disponible en: http://www.oie.int/eng/avian_influenza/Contingency%20Manual.pdf; OIE-FAO. 2008. 

Preparándose para la influenza aviar altamente patógena. Un manual para países en riesgo; Ministerio de la Agricultura. Instituto de Medicina Veterinaria. 

Programa de Prevención y control de influenza aviar altamente patógena. 2006.  Artículo disponible en: 
http://www.mvd.sld.cu/ftp/PROGRAMA%20PREVENCION%20IA%204.pdf; Código Sanitario para los animales terrestres. OIE. Capítulo 7.6. Matanza de animales 

con fines profiláticos.2008. Artículo disponible en: http://www.oie.int/esp/normes/mcode/es_chapitre_1.7.6.htm 
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ANEXO 2. CASOS DE INFLUENZA AVIAR SUBTIPO A (H5N1) EN HUMANOS 

 
PAÍS  

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 TOTAL
CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

CA
SO
S 

MU
ERT
ES 

AZER
BAIJA

N 

0 0 0 0 0 0 8 5 0 0 0 0 0 0 0 0 8 5 

BANG
LADE

SH 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 

CAMB
OYA 

0 0 0 0 4 4 2 2 1 1 1 0 1 0 1 1 10 8 

CHIN
A 

1 1 0 0 8 5 13 8 5 3 4 4 7 4 1 1 39 26 

DJBO
UTI 

0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

EGIPT
O 

0 0 0 0 0 0 18 10 25 9 8 4 39 4 21 8 11
1 

35 

INDO
NESIA 

0 0 0 0 20 13 55 45 42 37 24 20 21 19 6 5 16
8 

139 

IRAK 0 0 0 0 0 0 3 2 0 0 0 0 0 0 0 0 3 2 

LAOS 
REPÚ
BLICA 
DEMO
CRÁTI

CA 

0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 0 0 0 0 0 0 2 2 

MYAN
MAR 

0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

NIGE
RIA 

0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 1 1 

PAKIS
TÁN 

0 0 0 0 0 0 0 0 3 1 0 0 0 0 0 0 3 1 

TAILA
NDIA 

0 0 17 12 5 2 3 3 0 0 0 0 0 0 0 0 25 17 

TURQ
UÍA 

0 0 0 0 0 0 12 4 0 0 0 0 0 0 0 0 12 4 

VIETN
AM 

3 3 29 20 61 19 0 0 8 5 6 5 5 5 7 2 11
9 

59 

TOTA
L 

4 4 46 32 98 43 11
5 

79 88 59 44 33 73 32 36 17 5
0
4 

29
9 

Fuente: La OMS (Organización Mundial de la Salud) reporta sólo casos confirmados diagnóstico de laboratorio. Agosto 2010. 
http://www.who.int/csr/disease/avian_influenza/country/cases_table_2010_08_31/en/index.html 
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ANEXO 3. VACUNACIÓN 

La FAO y la OIE han hecho recomendaciones para el uso de vacunas aprobadas, la mayoría de estas vacunas se 

encuentran disponibles comercialmente y su uso puede ser consultado en el Manual para Pruebas de Diagnóstico y 

Vacunas para los Animales Terrestres de la OIE. Dependiendo de la incidencia y distribución de los brotes, la vacunación 

podrá ser realizada alrededor de los brotes (vacunación en anillo) o en toda la población de aves de corral (vacunación 

masiva). 

 

VACUNA INMUNIZACIÓN VENTAJAS DESVENTAJAS
Vacuna homóloga 

inactivada. Contiene los 

antígenos H y N de la 

cepa aislada en brote. 

 Administrar dos dosis 

de vacuna en intervalos 

de 30 días. 

 Fácil disponibilidad 
 Rápido inmunidad   
  No es costosa 
 Segura 

 No se puede diferenciar 
las aves vacunadas de 
las infectadas por 
serología. 

 Se requiere dosis 
adicionales en especies 
longevas (patos y 
gansos) para inmunidad 
efectiva. 

 Requiere inyección 
percutánea 

Vacuna heteróloga 

inactivada. 

Estrategia (DIVA 
Diferenciación de 
Animales Convalecientes 
de Aquellos Vacunados  
por sus 
siglas en inglés) 
Contiene  el mismo 
subtipo HA y diferente 
subtipo NA comparado 
con el virus 
aislado en el brote. 

 Administrar dos dosis 

de vacuna en intervalos 

de 30 días 

 NA: marcador de 
infección de campo 

 La serología 
diferenciar virus de 
campo y virus de 
vacuna. 

 Infraestructura  de los 
laboratorios para 
realizar pruebas 
discriminatorias basadas 
en el antígeno N 

 La serología es costosa, 
requiere reactivos 
adicionales  

 Requiere potenciadores 
en especies longevas 

 Requiere inyección 
percutánea 

Vacuna recombinante 

(Virus Fowlpox) 

 Pollos de un día, debido 
a que la  inoculación se 
realiza  mediante 
punción en el ala, lo que 
puede hacerse 
rápidamente y con 
mínima capacitación. 

 

 Permite la 
diferenciación entre 
virus de campo y 
vacunal por medio 
56erología. 

  Especificidad de la 
respuesta inmune 
dirigida  contra 
componentes HA. 

  La vacunación es 
rápida y solo 
requiere una dosis. 

 No es costosa 

 Solo  vacunar pollos sin 
previa exposición al pox 
aviar.  

  No puede ser utilizada 
en gansos/patos 

 Requiere inyección 
percutánea 

 Esta vacuna no puede 
ser utilizada en aves 
adultas ya que estas 
han estado 
probablemente 
expuestas al pox aviar.  

 

Fuente: OIE-FAO. 2008. Preparándose para la influenza aviar altamente patógena. Un manual para países en riesgo; Influenza aviar: OIE. 

Manual de pruebas de diagnóstico y vacunas para los animales terrestres.2008. Capítulo 2.7.12. 
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ANEXO 4. MÉTODOS DE SACRIFICIO Y ELIMINACIÓN  DE LOS CADÁVERES Y MATERIALES INFECTADOS. 

Las aves deben ser sacrificadas mediante métodos físicos o químicos que consideren el bienestar animal y preferentemente 

el proceso debe realizarse dentro del área donde se produjo el brote. El personal encargado de estas acciones debe 

considerar:  

 Medios de protección adecuados evitando accidentes o riesgo de infección. 

 Personal capacitado concerniente al manejo de aves. 

 Condiciones adecuadas y eficaces para acorralar las aves, de forma que se evite su dispersión por el área y 

reducir la exposición de aerosoles, desprendimiento de plumas, escurrimiento de sangre y otros fluidos 

corporales. 

MÉTODO POBLACIÓN 
DE AVES 

REQUISITOS Y 
MATERIAL 

FUNDAMENTO VENTAJAS DESVENTAJAS 

Trituración 
mecánica 

Pollitos de 1 

día de edad y 

huevos 

embrionados. 

Aparato 

mecánico con 

cuchillas 

trituradoras. 

Provoca muerte 

inmediata. 

- Provoca muerte inmediata. 

- Sacrificio masivo. 

 

- Aparato especial. 

- Los tejidos triturados 

representan riesgos de 

infección. 

Aturdimiento y 
muerte 

Población 

masiva de 

aves. 

Dispositivo 

aturdidor móvil 

con tanque de 

agua y un 

circuito corto de 

línea de 

procesamiento. 

Aturdimiento por 

inmersión en 

posición invertida 

y sujeta por un 

gancho en un 

tanque de agua 

electrificado. 

Frecuencia de 50 

a 60Hz durante 3 

segundos. 

- Aturdimiento y muerte 

simultáneos. 

- Sacrificio fiable y eficaz. 

- Técnica no invasiva sin 

riesgos a la salud pública. 

- Requiere fuente de 

electricidad fiable. 

- Se necesita  manipular, 

voltear y sujetar a las aves. 

Dislocación 
Cervical o 
estiramiento 
del cuello. 

Aves con 

peso menor a 

3Kg. 

Población de 

1 a 1000 

aves. 

Pinzas. Burdizo.  Muerte por 

asfixia y anoxia 

cerebral. 

Estiramiento del 

cuello de forma 

mecánica o 

pinzas para 

aplastar 

vértebras 

cervicales. 

- Método de matanza no 

invasivo. 

- Matanza manual de aves 

pequeñas. 

-Cansancio del operador. 

- Método difícil de aplicar 

con aves de mayor peso. 

- Requiere de personal 

capacitado. 

- Problemas de salud 

pública por sujeción del ave. 

Decapitación Pocas aves. Guillotina o 

cuchillo. 

Muerte por 

isquemia 

cerebral. 

- Técnica eficaz que no 

requiere ser controlada. 

- Exposición a los fluidos 

corporales. 

 
MÉTODOS QUÍMICOS 

Asfixia por 
Bióxido de 
Carbono (CO2) 
en contenedor. 

1000 a 

15,000 aves. 

Botes de basura 

grandes 

plásticos ó 

depósitos 

similares. 

 

Muerte por 

acidosis 

respiratoria y 

metabólica. 

- El CO2 es fácil de adquirir. 

- Método de fácil proceso. 

-Contenedor debidamente 

diseñado. 

- Las altas concentraciones 

de CO2 provocan repulsión. 

- No hay pérdida de 

conocimiento inmediata. 

- Es difícil comprobar la 

muerte. 

Asfixia por 
CO2 en 

Para aves 

criadas en 

Vaporizador 

para evitar que 

Asfixia - Aplicación de gas in situ 

elimina la necesidad de sacar 

- Es difícil medir con 

precisión la cantidad de gas 
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gallinero. naves 

cerradas. 

el CO2 se 

congele. 

Dispositivos que 

miden la 

concentración 

de gas. 

a las aves del gallinero. 

 

necesaria para alcanzar la 

concentración necesaria. 

- Es difícil comprobar la 

muerte. 

Mezcla de 
nitrógeno o 
gases inertes 
con CO2 

Poblaciones 

de aves 

menores a 

1000. 

Mezcla de 

nitrógeno y 

argón ≤ 30% de 

CO2 y ≤ 20% de 

O2.  

Contenedores. 

Hipoxia, 

hipercapnia y la 

muerte. 

- El CO2 a baja concentración 

no provoca repulsión. 

 

- Se necesita de contenedor 

apropiado. 

- Difícil de comprobar la 

muerte. 

- La pérdida de 

conocimiento no es 

inmediata. 

- Tiempo requerido 

considerable. 

Adición de 
anestésicos al 
alimento o 
agua con 
fenobarbital 
agua de bebida 
(80mg/55ml) 

Población 

masiva más 

de 1000 

aves. 

Anestésicos. Ingestión de 

anestésico en 

agua o alimento. 

- No se necesita manipular a 

las aves hasta que estén 

anestesiadas. 

- Para un número elevado de 

aves infectadas. 

- Otros animales pueden 

intoxicarse si se practica al 

aire libre. 

-  Los resultados varían. 

- Las aves pueden rechazar 

el agua o alimento. 

- El método puede requerir 

de otro método para el 

sacrificio (decapitación o 

dislocación cervical). 

- Precaución extrema al 

preparar, suministrar los 

alimentos, así como eliminar 

de forma apropiada los 

cadáveres. 

 
ELIMINACIÓN DE LOS CADÁVERES Y OTROS MATERIALES INFECTADOS. 

Elegir el lugar o lugares adecuados para la disposición final de cadáveres y el método apropiado, considerando las 

herramientas necesarias para lograr el objetivo de manera eficaz. 

Las acciones se deben ejecutar con el cumplimiento de las medidas de protección del Medio Ambiente y la aprobación de 

Organismos Reguladores Competentes.  

MÉTODO LUGAR HERRAMIENTA
S  

PROCEDIMIENTO VENTAJAS DESVENTAJAS 

ENTERRAMIENTO Sitio de 

infección. Si 

existen varios 

focos es 

recomendable 

elegir un lugar 

en común. 

Excavadora. 

Niveladoras o 

palas si no hay 

excavadoras. 

Cavar hasta donde 

llegue la 

maquinaria y con 

paredes verticales.  

Cubrir los 

cadáveres 40cm de 

tierra. 

Agregar cal para 

prevenir que los 

gusanos a causa 

de la 

descomposición 

- Minimiza la 

distancia de 

transporte de 

material 

infectado. 

 

- Equipo 

necesario 

no 

disponible. 

- Efectos 

adversos al 

medio 

ambiente. 
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transporten el 

material infectado 

al exterior.  

 

ELABORACIÓN DE 
COMPOSTA 

Gallineros o in 

situ en un área 

segura para 

otras aves no 

infectadas 

Acumulación de 

cadáveres con 

otros materiales 

infectados 

como: madera, 

camas de paja. 

1m de suelo entre 

el montículo y 

cualquier fuente de 

agua. 

La temperatura 

adecuada es de 55 

a 60°C. Durante 10 

días. 

El material 

adecuadamente 

descompuesto 

debe ser oscuro y 

sin olor penetrante 

a putrefacción. 

- Efectiva para 

abono y 

desperdicios. 

- Método 

eficaz cuando 

no es posible 

el 

enterramiento

. 

- Si no existe 

un lugar 

adecuado 

puede 

resultar 

ineficaz. 

- Los perros y 

otros 

animales 

pueden 

excavar y 

exhibir los 

desechos. 

QUEMA Fuera del lugar 

infectado cuando 

varios focos 

deben ser 

despoblados de 

un área  

determinada. 

Combustible 

suficiente (diesel 

o aceite para 

quemar). 

Colocar todos los 

cadáveres sobre 

material de 

combustión, una 

vez depositados los 

cadáveres se 

agrega diesel o 

aceite para quemar, 

los puntos de 

encendido quedan 

a 10metros a lo 

largo de la cama de 

fuego. 

Posteriormente 

enterrar las 

cenizas. 

- Un fuego 

bien 

preparado 

incinerará los 

cadáveres en 

48 horas. 

 

INCINERACIÓN Sistema cerrado 

para el 

tratamiento 

mecánico y 

térmico de 

desperdicios y  

cadáveres  

 

Planta 

incineradora. 

Propio para 

desperdicios. 

 - No propia para 

incinerar cadáveres, 

debido a que es 

necesario que la planta 

incineradora posea  

suficiente capacidad y 

se pueda desinfectar 

eficazmente.  

Nota: Cuando el  entierro o  incineración no puedan realizarse en el lugar infectado, se debe considerar el transporte de los cadáveres y 

material infeccioso a un lugar autorizado para su eliminación.  Los requisitos mínimos que debe reunir el  transporte son:  

 contenedor grande que no presente perforaciones y no sobrecargar 

  los vehículos deben respetar una velocidad mínima para evitar derrames, en caso de que hubiera derrames el vehículo debe 

contar con desinfectantes aprobados. 

 el vehículo debe someterse a un estricto plan de limpieza y desinfección antes de salir del lugar y después de haber descargado. 
Fuente: OIE. Contingency manual for avian influenza. Artículo disponible en: http://www.oie.int/eng/avian_influenza/Contingency%20Manual.pdf;  OIE-FAO. 2008. 

Preparándose para la influenza aviar altamente patógena. Un manual para países en riesgo; Ministerio de la Agricultura. Instituto de Medicina Veterinaria. Código 

Sanitario para los animales terrestres. OIE. Capítulo 7.6. Matanza de animales con fines profiláticos.2008. Artículo disponible en: 
http://www.oie.int/esp/normes/mcode/es_chapitre_1.7.6.htm 
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