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I. INTRODUCCION

La Influenza Aviar es una enfermedad viral, diagnosticada por primera
vez en Guatemala el 3 de marzo del afio 2,000 en el Laboratorio de
Ornitopatologia y Avicultura de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, se caracteriza por
ser una cepa clasificada como H5N2 de baja patogenicidad.

Esta enfermedad es de tipo respiratorio, afecta aves de todas las
edades y provoca pérdidas econémicas debido a que la morbilidad y la
mortalidad pueden llegar hasta el 100 %, disminuye notablemente la produccion
de las aves enfermas, y es de fdcil tfransmision, sobre todo si no se cuenta con
buenas medidas de prevencion y control.

Como las aves infectadas con el virus de Influenza Aviar, pueden
excretar concentraciones elevadas de virus en sus heces, la propagacién se
logra con facilidad mediante prdcticamente cualquier cosa contaminada con
material fecal, por ejemplo, aves, vehiculos de entrega, jaulas, equipo, huevos y
cartones.

Cabe mencionar que la Enfermedad de Influenza Aviar se encuentra en
el pais vecino de México, en forma enzoética desde hace 7 afios. En el
departamento de Totonicapdn existe comercializacién a través del
contrabando, de huevos, cartones, aves y otfros productos avicolas
provenientes de este pais, movilizados por la carretera Interamericana.

Este contrabando se convierte en un factor de riesgo para el ingreso de
la enfermedad al departamento de Totonicapadn, en especial a los municipios de
Momostenango, San Francisco El Alto y San Cristébal Totonicapdn, ya que
estos se encuentran en la ruta mencionada.

Esta investigacién pretende establecer el estatus sanitario de las aves
de traspatio respecto a Influenza Aviar del departamento de Totonicapdn en
los municipios mencionados, utilizando la prueba de Inmunodifusion en Agar Gel
para la deteccién de anticuerpos.



2.1.

2.2.

II. OBJETIVOS

GENERAL

o Establecer el estatus sanitario de las aves de traspatio respecto a la
enfermedad de Influenza Aviar en tres municipios de Totonicapdn.

ESPECIFICOS

Determinar la presencia de anticuerpos de Influenza Aviar en aves de
traspatio de los municipios de Momostenango, San Francisco El Alto y
San Cristébal Totonicapdn del departamento de Totonicapdn por medio
de la prueba de Inmunodifusién en Agar Gel.

Verificar si los municipios de Momostenango, San Francisco El Alto y
San Cristébal Totonicapdn del departamento de Totonicapdn se
encuentran libres de Influenza Aviar



III. REVISION DE LITERATURA

INFLUENZA AVIAR

1. DEFINICION

La Influenza es una infeccién o sindrome de enfermedad, o ambas cosas,
ocasionada por cualquier virus de influenza tipo A, miembro de la familia
Orthomixoviridae. Los virus de Influenza A son causantes de problemas
patoldgicos de orden mayor en aves, asi como en seres humanos y mamiferos
inferiores. (6,7, 12, 19, 25).

Es bdsicamente una enfermedad viral que afecta el aparato respiratorio,
el sistema entérico o nervioso de numerosas especies de aves domésticas y
exoticas. (6, 16).

2. HISTORIA

Perroncito (1870), describid la peste aviar, que en la actualidad se sabe
que la originan cepas altamente patégenas de virus influenza, como una
enfermedad grave de pollos, en Italia en 1878, y como ocasionada por un
agente "filtrable" (virus). (7, 25).

Los primeros casos caracteristicos, que fueron muy severos, fueron
denominados Plaga Aviar debido a la rdpida diseminacion y alta mortalidad en
pollos. (1, 25).

Shafer (1955), en Alemania, determiné que el agente era el virus
influenza, emparentado con los virus influenza que causaban infecciones
respiratorias en humanos, cerdos y caballos. (25).

Burnet y Ferry (1934), demostraron la propagacién del virus de TAAP en
huevos embrionados de pollos y se dispuso de un método simple de
aislamiento del virus. (1, 6, 18, 20).

Desde 1,959 se han reportado 18 brotes de TAAP en avicultura, de los
cuales 8 han sido causados por virus H5, y 10 por virus H7. A comienzos de
la década de 1,960 una variedad del virus influenza fue aislada en pavos que
experimentaron sindromes de enfermedad moderada y bajas tasas de
mortalidad. (1, 14, 17, 25).

Una importante diseminacion hacia un gran nimero de planteles dio como
resultado enormes pérdidas econémicas en Pennsylvania en 1983, México en
1,994, Pakistan en 1,994, Hong Kong en 1,997 e Ttalia entre 1,999 y 2,000.
(1,9,12,17).



3. INCIDENCIA Y DISTRIBUCION

Los virus de influenza aviar estdn distribuidos en todo el mundo en las
aves domésticas, como lo son pavos, pollos, gallina de Guinea, perdiz de la Indig,
codorniz, faisanes, gansos y patos, y en especies silvestres que abarcan patos,
gansos, etc. (7, 12, 14).

La distribucién e incidencia precisas de los virus de influenza son
dificiles de determinar debido a la dificultad de diferenciar este virus con el
de NewCastle. La Organizacién Mundial de la Salud ha estimulado y apoyado a
programas de vigilancia para incrementar los datos disponibles de la incidencia
y la distribucion. Aldn asi, la mayor parte de los esfuerzos de vigilancia los
llevan a cabo investigadores que tienen un interés especifico en influenza aviar
o en la ecologia de la influenza, o en ambas cosas. (2, 7, 12, 23).

4. ETIOLOGEA

Los virus de la influenza aviar, constituyen la familia de virus
Orthomyxoviridae. (7, 12).

El virus influenza esta compuesto de una hebra simple de dcido
ribonucléico (ARN), es pleomorfo de tamafio pequefio, con simetria hélica y
proyecciones de glucoproteina de la envoltura que tienen actividad
hemaglutinante y de neuraminidasa. (7, 12, 25).

El ARN estd contenido en 8 segmentos individuales, los cuales codifican
la sintesis de 10 proteinas diferentes. Al igual que otros virus, los virus de
influenza necesitan infectar células animales para replicarse y causar la
enfermedad. (25).

41 CLASIFICACION DEL VIRUS INFLUENZA

Los virus de la influenza se clasifican basdndose en el examen de
distintas proteinas virales para diferenciarlos antigénicamente. Primero, todos
los virus de influenza estdn “tipificados” mediante el andlisis de las
nucleoproteinas y la proteinas de la matriz. Existen tres tipos de virus de
influenza: A, By C. (8, 24, 26).

Todos los tipos de virus influenza presentes en las aves y muchos de los
presentes en los mamiferos son de tipo A. (25)

Estos virus tienen un antigeno interno comdn, tipo "A". Este antigeno es
utilizado en una prueba de difusién en agar gel para identificar virus tipo A", o
para detectar anticuerpos para el antigeno tipo "A". (6, 14, 16).



Los tipos B y C se encuentran tipicamente sdlo en humanos. Los virus de
influenza tipo A se hallan en cerdos, caballos, ocasionalmente otros mamiferos,
muchas especies aviares y humanos. (7, 11, 14, 16).

Los virus de Influenza tipo A estdn ademds clasificados dentro de varios
subtipos; a través de el examen de dos proteinas de superficie; la
hemoaglutinina (H) y la neuroaminidasa (N). (14, 25).

Se han registrado 15 diferentes subtipos de hemoaglutininas (H1 a H15)
y nueve diferentes subtipos de neuroaminidasa (N1 a N9). (7).

4.2 PROPIEDADES BIOLOGICAS

La propiedad biolégica de patogenicidad de los virus de influenza
aviar es en extremo variable y no se puede predecir en base al huésped de
origen o subtipo antigénico del virus. Los virus aviares de los subtipos H5 y H7
se han vinculado con enfermedad grave en pollos, pavos, patos y golondrinas de
mar. Sin embargo, hay miltiples ejemplos de aislamiento de virus H5 y H7 que
no son patétgenos, por lo cual, la configuracion antigénica por si sola no
determina la patogenicidad. (7).

Como sucede con cualquier virus, la patogenicidad es una propiedad de
interaccion entre el huésped y el virus. Un virus de influenza que es patdgeno
para una especie no necesariamente serd patégeno para otra.(5, 7).

Los virus altamente patogénicos poseen hemoaglutininas que se rompen
fdacilmente en diversas células /n vivo e in vitro. La capacidad de que las
proteasas en las células del huésped efectien esta rotura se considera
importante para determinar el grado de replicacién. Por ejemplo, los virus
altamente patdégenos poseen hemoaglutininas que se rompe en varias células
diferentes de manera tal que se produce virus infeccioso. Sin embargo, la
hemoaglutinina de los virus de influenza de patogenicidad de grado bajo a
moderado, ho se rompen tipicamente en muchas células, de manera tal que no
se ocasiona el virus infeccioso. Los virus altamente patdgenos tienen una serie
de aminodcidos bdsicos en la terminal carboxi de la hemoaglutinina 1, mientras
que virus avirulentos tienen un aminodcido bdsico simple en este sitio. (7, 25).

Estudios llevados a cabo en virus H5N2 tanto de baja patogenicidad
como de alta patogenicidad de pollos en Pennsylvania, han sugerido que todos
los virus de este grupo tienen secuencia de sitio de ruptura relacionado con los
virus de alta patogenicidad; no obstante, la HA de los aislamientos iniciales
menos patdgenos tenian un sitio de glucosilacion en la region de ruptura, y es
posible que la presencia de esto haya bloqueado una rotura eficiente. Una
mutacion simple que elimind ese sitio de glucosilacion dio como resultado una



cepa de alta patogenicidad. Asi, en este caso, la determinacion de la secuencia
alrededor del sitio de ruptura de las hemoaglutinina indicaria la naturaleza
peligrosa de esos virus particulares. (7).

5. INACTIVACION DEL VIRUS

Los virus influenza son poco resistentes, y son destruidos o inactivados
por el calor, el desecado, la luz ultravioleta y desinfectantes quimicos comunes.
(14, 25).

Los virus de influenza aviar tipo A son virus con envoltura, y por lo tanto,
son relativamente sensibles a la inactivacion por solventes de lipidos, tales
como detergentes. (7).

El virus no es estable al calor y es inactivado por: 56 °C por 15 minutos,
60 °C por 5 minutos. Se destruye rdpidamente arriba de 60 °C y no es muy
estable abajo del pH 6. Los productos cdrnicos de aves de corral deben
someterse a una temperatura interna de 60 °C o mayor durante 30 minutos o
100 °C durante 1 minuto. (15).

La infectividad se destruye rdpidamente con  formalina,
betapropiolactona, agentes oxidantes, dcidos diluidos, éter, desoxicolato de
sodio, iones amonio, hipoclorito de sodio, compuestos fendlicos, y otros
aldehidos y compuestos yodados. (7, 25).

En la situacion de campo, los virus de influenza muchas veces son
liberados en secreciones nasales y heces de aves infectadas, por lo cual los
virus estan protegidos por la presencia de material orgdnico. Esto aumenta de
manera considerable su resistencia a la inactivacién (7, 14).

En todo caso, es importante remover toda la materia orgdnica a través
de una buena limpieza antes de la aplicacién de desinfectantes ya que esto es
esencial para que cualquier desinfectante pueda inactivar el virus. (25).

6. TRANSMISION

Las aves infectadas excretan virus de las vias respiratorias, conjuntiva y
heces; por lo tanto, las formas probables de transmision incluyen tanto
contacto directo entre aves infectadas y susceptibles como contacto
indirecto, abarcando aerosol (gotitas) o exposicién a fémites contaminados con
virus. (7, 14).

La transmisén es probablemente por la via fecal-oral. Puede haber
transmision a través del huevo. (15).

Los virus de influenza aviar se replican en células epiteliales del tracto
respiratorio superior e intestinos, y es diseminado a través de las secreciones



respiratorias y fecales. Algunas especies de aves silvestres pueden infectarse
por el virus de IA y tendrian que ser incriminadas en la diseminacion de un
plantel a otro. (14, 25).

Como las aves infectadas pueden excretar concentraciones elevadas de
virus en sus heces, la propagacion se logra con facilidad mediante
prdcticamente cualquier cosa contaminada con material fecal, por ejemplo, aves
y mamiferos, alimentos, agua, equipo, abastos, jaulas, ropa, vehiculos de
entrega, insectos, etcétera. (7).

Se han clasificado las fuentes de introduccion primaria de infeccion para
aves domésticas de la siguiente manera:

1) Otras especies de aves domésticas.
2) Aves exoticas cautivas.

3) Aves silvestres.

4) Otros animales.

En la clasificacién 1 hay ejemplos de propagacién de una especie
doméstica a otra, por ejemplo, de patos a pollos, o pavos a pollos, gallina de
Guinea y faisanes. En la clasificacion 2 el potencial parece ser real. (1, 2,
18).

La clasificacién 3 es una fuente de infeccidn considerada cominmente en
aves domésticas, en particular aves acudticas migratorias. (1, 2, 18).

En la clasificacion 4, hay evidencia de que los pavos se pueden infectar
con virus de cerdos. (7, 14, 25).

7.  PERIODO DE INCUBACION

Los periodos de incubacion para las distintas enfermedades ocasionadas
por estos virus varian de tan breves como de unas cuantas horas hasta tres
dias. El periodo de incubacion depende de la dosis del virus, la via de exposicién
y las especies expuestas. (7).

8. SINTOMAS CLINICOS

Los sintomas de Influenza varian grandemente y dependen de muchos
factores, incluyendo la edad y especies afectadas, la virulencia del virus,
infecciones concurrentes y manejo. Virus de baja patogenicidad pueden no
presentar sintomas, mientras que las cepas de alta patogenicidad pueden
ocasionar infecciones fatales, precedidas por pocos signos. (6, 12).

Los signos pueden reflejar anormalidades respiratorias, entéricas,
reproductivas o del sistema nervioso. Los signos reportados mds cominmente



abarcan disminucién de la actividad; menos ingestién de alimento y emaciacion;
aumento de cloquera en las gallinas y baja de la produccion de huevo; signos
respiratorios de grado leve a intenso que comprenden tos, estornudos,
estertores y lagrimeo excesivo; acurrucamiento, plumas erizas; edema de la
cabeza y cara; cianosis de la piel sin plumas; trastornos nerviosos; y diarrea.
Cualquiera de estos signos se puede producir solo o en varias combinaciones. (6,
7,11,12,16)).

En los pollos se observa a menudo cianosis y edema de la cabeza y el
cuello. (6).

Los signos clinicos mds comunes en aves de engorde son la tos,
estornudos y ronquera con ocasional boqueo. Es comln observar descarga
oculonasal, como la traqueitis y neumonia. (25).

En las aves domésticas, las infecciones por Influenza Aviar de Mediana
Patogenicidad (IAMP) generan una replicacion localizada a nivel respiratorio e
intestinal expresdndose en cualquiera de las dos formas, una enfermedad leve
0, en algunos casos, no se presenta enfermedad. (25).

En reproductoras y ponedoras, ocurren variables caidas en la produccién
de huevos y ocasionalmente enfermedad de los rifiones que se evidencia con
rifiones hinchados y depdsito de urato en las visceras. (25).

Las aves infectadas con Influenza Aviar de Alta Patogenicidad (IAAP)
pueden mostrar uno o mds de los siguientes sintomas:

e Flujo nasal de sangre

e Falta de energia y apetito

e Falta de coordinacion

e Hinchazén de cabeza, parpados, cresta, buche y tarsos
e Diarrea

e Puntos hemorrdgicos

e Buchey crestas moradas

e Produccion baja de huevos

e Huevos con cdscara blanda (14)

En algunos casos, la enfermedad es rdpidamente fulminante y se
encuentran las aves muertas sin signos previos. Virus que son idénticos
antigénicamente pueden tener caracteristicas bioldgicas muy peculiares, uno
puede producir una enfermedad grave en una especie dada y una infeccién
inaparente en otra. (7).

La enfermedad clinica y la muerte producidos por virus de IAAP son
causa de la falla multisistémica de érganos viscerales o el compromiso de unos
pocos tejidos criticos en los sistemas herviso, cardiovascular o endécrino. Los



pollos y pavos son a menudo encontrados muertos con escasos signos clinicos
distintos a depresién y en deculbito. Ocasionalmente se encuentra torticolis,
paresia y pardlisis en unas pocas aves que sobreviven después del quinto dia de
la infeccidn. (25).

9.  MORBILIDAD Y MORTALIDAD

Los indices de mortalidad y morbilidad son tan variables como los signos,
y dependen de la especie y el virus, asi como de la edad, ambiente e infecciones
intercurrentes. La observacion mds frecuente es una de alta morbilidad y baja
mortalidad. En el caso de virus de alta patogenicidad, la morbilidad y la
mortalidad pueden alcanzar el 100 %. (7).

Las tasas de mortalidad con virus de IAMP son usualmente bajas (menor
a un 5 %), pero la adicion de factores ambientales secundarios o factores
propios del huésped, tales como infecciones bacterianas concurrentes, pueden
aumentar la tasa de mortalidad por sobre el 50 %. En general las pérdidas por
mortandad son mayores en aves jévenes. (9, 17, 25).

Los virus de IAAP producen una severa enfermedad y altas tasas de
mortalidad como resultado de la replicacion sistémica del virus en mdltiples
organos viscerales de los pollos y otras especies aviares. (12, 25).

Estos virus no causan la enfermedad o la muerte en patos o la mayoria de
las especies de aves silvestres. (18, 25).

10. LESIONES MACROSCOPICAS

Las lesiones varian en severidad de acuerdo con la patogenicidad del
virus. (6).

Son extremadamente variadas en lo referente a su localizacién e
intensidad, dependiendo mucho de la especie y la patogenicidad del virus
infectante. (7).

En muchos casos hay pocas lesiones notables debido a que la enfermedad
es leve. Las lesiones leves se pueden observar en los senos, caracterizadas
como inflamacién catarral, fibrinosa, serofibrinosa, mucopurulenta o caseosa.
Puede haber edema de la mucosa traqueal con exudado que varia de seroso a
caseoso. Los sacos aéreos pueden estar engrosados y pueden tener un exudado
fibrinoso o caseoso. Puede observarse peritonitis catarral fibrinosa vy
peritonitis por huevo. La enteritis catarral fibrinosa se puede manifestar en el
ciego, o intestino, o ambos sitios, en especial en pavos. Puede encontrarse
exudados en el oviducto de aves ponedoras. (7).



En el caso de virus altamente patégenos puede no haber lesiones
prominentes ya que las aves mueren muy rdpidamente antes de que se
desarrollen lesiones macroscépicas. Sin embvargo, se han descrito una
diversidad de alteraciones congestivas, hemorrdgicas, transudativas vy
necrobidticas. (7).

La severidad de las lesiones y odrganos afectados varian en forma
individual entre los virus de IAAP, pero dentro de las lesiones comunes se
encuentra la hinchazon de la cabeza y de la cresta, hemorragias de tarsos,
patas y cabeza, necrosis de la cresta y barbas, y miltiples hemorragias
puntiformes en distintos érganos viscerales. (25).

En pollos se observa hinchazon intensa de las crestas y barbillas con
edema periorbitario. Hinchazon de las patas con decoloracidn equimética. Las
lesiones viscerales con hemorragias petequiales en diversas superficies
serosas y mucosas, en particular en la superficie mucosa del proventriculo
cerca de la unién con el ventriculo. El pdncreas con dreas de manchas de color
amarillo claro y rojo oscuro a lo largo de su extensién. (7, 22).

11. HISTOPATOLOGIA

Los virus de TAAP producen la muerte celular o la necrosis de las células
endoteliales de los vasos sanguineos, musculo cardiaco, neuronas cerebrales, y
epitelio adrenal y pancredtico. (22, 25)

La histopatologia ha sido descrita nicamente en lo referido a virus de
alta patogenicidad. (7).

Se caracteriza por edema, hiperemia, hemorragias, y focos de
manguitos linfoides perivasculares, principalmente en el miocardio, bazo,
pulmones, encéfalo, barbillas y en menor grado, higado y rifion. Las lesiones
encefdlicas comprenden focos de hecrosis, manguitos linfoides perivasculares,
focos gliales, proliferacion vascular y alteraciones neuronales. Edema,
hiperemia y hemorragias generalizadas, focos de necrosis en el bazo, higado,
pulmones, rifién, intestino y pdncreas. (7).

En pavos se observa pancreatitis con necrosis extensa de células
acinosas, alteraciones degenerativas y necréticas en otros érganos, incluyendo
higado, encéfalo y meninges, miocardio y tejidos cutdneos. Necrosis miocdrdica
progresiva y miocarditis acompafiada por alteraciones del grado muy manifiesto
en la ultraestructura miocdrdica. (7, 22).

En pollos se observa encefalitis no supurativa difusa, miocitis
necrotizante subaguda, afecta multiples misculos esqueléticos, mds intensa en
musculos oculares externos y en los miembros. (7, 22).



12. DIAGNOSTICO

Un diagnéstico definitivo de virus A de influenza depende del
aislamiento e identificacion del virus. Como los sintomas clinicos pueden variar
de manera dramdtica, el diagndstico clinico se considera presuntivo. (7, 22).

121 AISLAMIENTO

El virus se aisla de trdquea o la cloaca de aves vivas o muertas. Pueden
emplearse hisopos de algodon seco. Los hisopos deben colocarse en un medio de
transporte estéril (1-2 ml) que contenga concentraciones elevadas de
antibidticos. (7, 22)

Es muy importante conservar muestras de virus aislados en frio (4 °C) y
himedas antes de su procesamiento. (22).

Los embriones de pollo de 10 a 11 dias de edad se inoculan via cavidad
alantoidea con alrededor de 0.1 ml de muestra. (7).

Si hay virus presente en las muestras, habrad una proliferacién suficiente
durante el primer pase para producir hemaglutinacién. (7).

12.3. SEROLOGIA

Se usan pruebas seroldgicas para demostrar la presencia de anticuerpos.
Entre las mds cominmente utilizadas estad la inmunodifusién doble, entre otras.
(7).

Una prueba de precipitina en agar gel se encuentra disponible para
identificar el antigeno interno tipo “"A" en el virus o para demostrar un
incremento en el titulo de anticuerpos entre sueros. (3).

Un método simple que se utiliza para demostrar la precipitacién del
antigeno por el anticuerpo es aquel que se denomina inmunodifusién o difusion
en gel. En él se perforan pozos, en una capa de agar en una placa de Petri. Un
pozo se llena con el antigeno soluble, el otro con un antisuero; los reactivos se
difunden de manera radial. Por lo tantfo se establece un gradiente de
concentracién circular para cada reactivo y éstos, con el tiempo, se traslapan.
De tal modo, las proporciones dptimas para que ocurra la precipitacion se
encuentran en una zona de gradientes superimpuestos, y aparece una linea
blanca y opaca de precipitacion en esta region. (26).



13. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La historia ftipica, signos y lesiones pueden ser sugestivas de la
enfermedad, pero no son patognoménicos. (6, 7, 12).

Las caracteristicas clinicas y patoldgicas de la TA no son un diagnéstico,
pero pueden ser confundidas con aquellas cepas velogénicas de la enfermedad
de NewCastle, otros paramixovirus, clamidia, micoplasma, y otras bacterias. (7,
22, 25).

14, TRATAMIENTO

No hay un tratamiento especifico prdctico para las infecciones por virus
de influenza aviaria. El clorhidrato de amantadina y el clorhidrato de
rimantadina son eficaces en la profilaxia de las infecciones por influenza
humana. También se sabe que la amantadina es eficaz contra la infeccion con el
virus de influenza A en codornices, pavos y pollos. (7, 12)

Un buen manejo, nutricion apropiada y antibidticos de amplio espectro,
pueden reducir las pérdidas ocasionadas por infecciones secundarias. (6).

15. PREVENCION

Generalmente no se encuentran vacunas disponibles, excepto las
desarrolladas para uso regional cuando una determinada cepa de virus de
influenza ha estado causando problemas. Estas probablemente no son efectivas
en dreas geogrdficas extensas debido a la diversidad antigénica existente
entre los virus de Influenza. (7, 12, 25).

15.1. Vacunas en emulsion oleosa

Estas vacunas generalmente son elaboradas mediante una emulsificacion
en aceite mineral con el virus inactivado contenido en liquido alantoideo,
recolectados en huevos embrionados inoculados. Esta emulsién retarda la
disponibilidad del antigeno de la TA desde el sitio de inoculacidn de las vacunas,
por lo tanto mejora la respuesta inmune. Las vacunas en emulsién oleosa (EO)
también pueden ser elaboradas usando sélo el antigeno hemoaglutinina (HA) del
virus. (10)

Estas vacunas no son infecciosas, y cuando son administradas dos a tres
semanas previas a la exposicion al virus desafiante del mismo subtipo HA,
puede prevenir los signos de enfermedad de TAAP, incluyendo la prevencién de
bajas en la producciéon de huevos. La HA es generalmente considerada el



antigeno protectivo principal. Existe una baja o nula proteccion cruzada entre
las 15 diferentes hemoaglutininas conocidas, de esta forma la vacuna debe
contener el mismo subtipo de HA del virus desafiante para ser efectiva. (10)

Las vacunas en EO dan resultado seroldgico positivos tanto a la Inhibicion
de la Hemaglutinacion (HI) como a la inmunodifusién en agar gel (AGP). Estos
resultados positivos hacen imposible determinar si el lote ha sido expuesto e
infectado con el virus desafiante, complicando el uso de las vacunas EO en un
programa de control y/o erradicacién. (10)

El nimero de aves infectadas y que estdn diseminando el virus se reduce,
al igual que el virus diseminado, pero los lotes vacunados e infectados pueden
ser una fuente "silente” de virus. (10)

15.2. Viruela Aviar (VA), vector de vacuna IA

Mediante la genética se inserta el virus de vacuna de viruela aviar (VA),
un gen de TA que codifica la hemoaglutinina HA deseada. Cuando el ave es
inoculada con la vacuna de VA alterada, el ave desarrolla anticuerpos contra VA
y también contra el antigena HA que es producido durante la infeccién por la
vacuna de virus VA. Las aves vacunadas debieran ser susceptibles al vector
(virus VA) para que el sistema funcione. Es probable que esto no sea
completamente exitoso si es administrada a aves previamente vacunadas con
vacunas de VA. (10)

Las aves vacunadas con la vacuna de VA vector de IA no se tornan
positivas al test de AGP. Los titulos de HI son muy bajos contra el antigeno
vectorizado HA, pero quedan protegidos contra los signos severos de un
posterior desafio con IAAP. Del mismo modo que las aves inoculadas con
vacunas EO, estas se pueden infectar y diseminar el virus virulento después del
desafio, aunque a un nivel mds bajo. (10)

La vacuna puede ser administrada a pollitos de un dia de edad mediante
una inyeccion subcutdnea. (10)

La vacuna vector tiene la ventaja de no inducir positividad al test
seroldgico de AGP que ayuda a determinar si el lote tiene anticuerpos debido a
vacunacion o a una infeccién con virus de campo. Esto podria permitir el uso de
vacunas vector en programas de control que eviten el sacrificio de aves
infectadas. (10).



15.3. Vacunas ADN

Las vacunas ADN han demostrado experimentalmente que otorgan alguna
inmunidad a TA virulenta. Tales vacunas son demasiado costosas de preparar y
administrar para la inmunidad marginal que ellas proveen. Las vacunas ADN
podrian eventualmente ser perfeccionadas para su uso en forma efectiva y
econdmica, pero es poco probable que esto ocurra en un futuro cercano. (10, 13
24)

15.4. Medidas Preventivas

1. Mantener cerrados los gallineros o el corral.

2. El residente encargado debe vestir diferente ropa (overol), a la que viste
cuando no estd en la granja.

3. El encargado y otros trabajadores no deben entrar a los corrales de otras
parvadas de aves.

4. No permitir que los visitantes entren ni se acerquen a los gallineros ni
corrales.

5. Después de cuidar a la parvada, cambiarse de ropa completamente y lavarse
manos y brazos antes de salir del local.

6. Los visitantes necesarios deben vestir ropa protectora externa incluyendo
botas y sombrero.

7. Todo vehiculo que entre debe ser lavado, y el chasis y las llantas deben ser
rociadas con desinfectante antes de entrar.

8. Todos los gallineros, cajas y otro equipo debe ser lavado y desinfectado
antes y después de su uso.

9. Para diagnosticar aves recién muertas en un laboratorio, estas deben ser
enviadas en refrigeracion o en congelacién en tres bolsas de pldstico.

10.Las aves muertas deben ser eliminadas debidamente mediante entierro o
incineracion.

11. Mantener letreros de "zona prohibida" en las entradas. (4, 5, 14, 17, 19, 20)

Otras medidas son:

- Jaulas, camiones y equipos tienen que ser limpiados antes de desinfectarse,
ya que los desinfectantes no penetran la suciedad de las jaulas.

- Colocar pediluvios a la entrada de los galpones con solucidn desinfectante y
dejar que las botas se mojen por lo menos 30 segundos.

- Tener cuidado con los camiones y jaulas que fransportan las aves o
estiércol y de las excretas y desechos que se distribuyan cerca de la
granja.



- Tener una filosofia "todo dentro todo fuera” en el manejo de la granja.
- Los huevos para empollar deben provenir de parvadas libres de influenza.
(5, 8, 14,18, 19, 27).

16. CONTROL

En presencia de virus altamente patdgenos se emplean procedimientos
de erradicacién (cuarentena, sacrificio, disposicién y limpieza). La decision de
erradicar se basa en la naturaleza y dimension del problema y en las
propiedades bioldgicas del virus. (7)



IV) MATERIALES Y METODOS

4.1. MATERIALES
4.1.1 RECURSOS HUMANOS
a) Estudiante Investigador
b) 3 asesores médicos veterinarios
c) auxiliares de campo

4.1.2 MATERIALES DE LABORATORIO
a) Placas de Petri
b) Solucién buffer
¢) Medio Agarosa
d) Micropipetas
e) Puntas de pipetas
f) Ldmpara de lectura

4.1.3 MATERIALES DE CAMPO
a) Motocicleta
b) Jeringas de 3 ml con aguja 23 X 1"
c) Pajillas
d) Hielera
e) Hielo
f) Masking tape
g) Lapicero
h) Bolsas pequefias de pldstico

4.1.4 MATERIALES DE TIPO BIOLOGICO
a) Antigeno
b) Suero Control Positivo
c) 267 sueros problema

4.2. METODOLOGIA
A. Disefio del estudio
La presente investigacion se define como un estudio
descriptivo de corte transversal, donde se determiné
seroldgicamente la presencia de anticuerpos de la enfermedad de
Influenza Aviar por el método de Inmunodifusién en Agar Gel.



Este estudio se realizé en 3 municipios del departamento de
Totonicapdn que se encuentran en la carretera Interamericana, lo
cual los hace de mayor riesgo, en virtud que se favorece el
transporte hacia y de la frontera de México donde existe la
enfermedad. (Ver mapa en anexo 1).

B. Muestreo.
Se determiné el tamafio de la muestra para estimar
proporciones, tamafio de la poblacién desconocida, y utilizando el
criterio de varianza maxima, mediante la férmula:

n=2Z%p q

d2
n = muestra
Z = Confianza 95 %
p=05
q=1-p=05

d = error de estimacion = 0.6

n=196%> X0.5X05

0.06%
n=0.9604
0.0036
n=266

Proporcionalmente se distribuyé el tamaio de la muestra entre
los 3 municipios anteriormente mencionados.

En cada municipio se asigné un nimero de aves de acuerdo al
nimero de aldeas por municipio en forma aleatoria para lo cual se hizo
uso de una tabla de nimero aleatorios, asignando un ndmero correlativo a
cada aldea de los 3 municipios.



4.2.1 METODOLOGIA DE CAMPO

Una vez hechos los contactos con los propietarias de las aves de
traspatio se procedié obtener las muestras de sangre exclusivamente
de gallinas de mds de 18 semanas de edad, y se anotd la informacion en
las boletas elaboradas para tal efecto (Anexo 2).

Para obtener la sangre de las aves, se utilizé el método de puncidn
braquial.

Se expuso la vena por eliminacion de algunas plumas en la
superficie ventral de la region del ala. La vena puede observarse en la
depresién formada por los mdsculos biceps braquial y triceps humeral.
(21).

Se desinfecta con alcohol u otro desinfectante; la aguja puede
insertarse en direccién opuesta al flujo de sangre. (21).

Luego de obtenida la sangre, rdpidamente se quita la aguja de la
jeringa, y se coloca en una pajilla resbalando por las paredes de la misma,
para asi evitar hemdlisis,

Se dejé un tiempo prudencial en reposo hasta que solté el suero, y
luego este se trasvaso.

Los sueros se identificaron y se guardaron en congelacion hasta
el momento de ser procesados en el laboratorio.

4.2.2 METODOLOGIA DE LABORATORIO

Se utilizaron placas de petri conteniendo 15 ml del medio agarosa
al 1 % en la cual se hicieron perforaciones en forma de roseta (7 fosos);
utilizando 5 fosos para los sueros problema, 1 foso para el control
positivo y el foso central para el antigeno. (Anexo 3).

Se deposité en el foso central 0.05 ml de antigeno; en los fosos
periféricos los sueros, en la siguiente forma: En el foso 2 se deposité
0.05 ml de suero control positivo; en los cinco fosos restantes se
depositaron 0.05 ml de cada suero problema. Se incubaron a
temperatura ambiente (20-22 °C) por 24 horas y luego se realizé la
lectura con una ldmpara. Los resultados se anotaron en la boleta
elaborada para este efecto. (Anexo 4).



4.3. ANALISIS ESTADISTICO
Se establecié el porcentaje de aves reactoras positivas y reactoras
negativas a anticuerpos de Influenza Aviar.



V. RESULTADOS Y DISCUSION

Se analizaron 267 muestras de suero sanguineo de aves de traspatio, en
forma proporcional en los municipios de San Cristébal, San Francisco El Altoy
Momostenango, del departamento de Totonicapadn.

De las 267 muestras analizadas, el 100 % fueron negativas, segun los
resultados obtenidos mediante la prueba de Inmunodifusién en Agar Gel.
(Anexo 4, Grafica 1).

Esto nos indica que en los tres municipios en cuestion, no existen aves de
traspatio con presencia de anticuerpos a la Enfermedad de Influenza Aviar.

Es posible que los productos que entran de contrabando al departamento
de Totonicapdn, provenientes de México, estén contaminados con el virus de
Influenza Aviar, sin embargo, como lo reporta Swayne: "Los virus Influenza no
son muy resistentes, y son destruidos o inactivados por el calor, el desecado, la
luz ultravioleta y desinfectantes quimicos comunes”, fambién es posible que los
productos avicolas permanezcan poco tiempo en el drea y sean distribuidos a
ofras regiones, es probable que estas sean las razones por las que no se ha
encontrado el virus.

Aln asi existe un gran riesgo, ya que como reporta el mismo autor: “El
virus de Influenza Aviar es protegido por la materia orgdnica, particularmente
en las heces fecales y a bajas temperaturas”.

Mientras el pais vecino México, no se encuentre libre de Influenza
Aviar, y sigan ingresando productos de contrabando al pais, el departamento de
Totonicapdn permanecerd en riesgo de que la enfermedad entre al territorio
nacional a través de esta drea. Por lo tanto el sistema de Proteccidn
Zoosanitaria del pais debe continuar monitoreando las aves en riesgo para
mantener el estatus sanitario del pais.



VI. CONCLUSIONES

1. En los municipios de San Cristdbal, San Francisco El Alto y Momostenango,
del departamento de Totonicapdn, no se encontraron anticuerpos contra la
enfermedad de Influenza Aviar en aves de traspatio.

2. México sigue representando un riesgo permanente a esta enfermedad, para
el departamento de Totonicapdn, debido a la cercania y al contrabando de
productos avicolas proveniente de ese pais.



VII. RECOMENDACIONES

1. Mantener un monitoreo constante en el departamento de Totonicapdn, para
estar alerta en el momento en que el estatus zoosanitario respecto a esta
enfermedad, cambie.

2. Promover un control cuarentenario estricto en la frontera con México y
educar a los habitantes del lugar sobre la enfermedad y de las
consecuencias de su ingreso al pais.



VIII. RESUMEN

La enfermedad de Influenza Aviar se encuentra presente en el pais de
México, existiendo contrabando de productos avicolas de este pais al
territorio Nacional y por ende al Departamento de Totonicapdn, lo que
representa un factor de riesgo para el ingreso de dicha enfermedad a esta
region.

Es por eso que se decidio establecer el estatus sanitario de las aves de
traspatio respecto a la enfermedad de Influenza Aviar en tres municipios de
Totonicapdn: San Cristébal, San Francisco y Momostenango, siendo estos los de
mayor riesgo, debido a que se encuentran sobre la carretera Interamericana.

Se decidié6 tomar una muestra representativa, monitoreando de esta
manera un total de 267 aves de traspatio.

Una vez recolectado el total de las muestras, fueron procesadas en el
laboratorio utilizando la Prueba de Inmunodifusion en Agar Gel, la cual detecta
anticuerpos contra esta enfermedad.

El total de las muestras dio un resultado negativo, con lo cual podemos
concluir que pese al factor de riesgo, no existen aves de traspatio con
presencia de anticuerpos a la enfermedad de Influenza Aviar en estos tres
municipios.

Se recomienda seguir monitoreando el drea para mantener el estatus
sanitario, también promover un control estricto en la frontera con México, y
educar a los habitantes del lugar respecto a la Enfermedad y de las
consecuencias de su ingreso al pais.
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X. ANEXOS



ANEXO 1: Mapa de Totonicapdn. Las flechas muestran los municipios estudiados.

[




ANEXO 2: Boleta para muestreo

Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Medicina Veterinaria'y Zootecnia

Determinacién de la presencia de anticuerpos de Influenza Aviar en aves de
traspatio del departamento de Totonicapdn.

Boleta para muestreo
UBICACION
Departamento de Totonicapdn

Municipio: Propietario
Aldea: Fecha:

Nuimero de aves: gallinas

Procedencia de las aves:
Lugar donde vende las aves:
Vacunas que poseen las aves:
Fecha de las vacunas:
Persona que aplicé las vacunas:
Se han enfermado las aves?
Hace cudnto tiempo?
Sintomas que manifestaron
Morbilidad:

Mortalidad:




ANEXO 3: PERFORACION DE ROSETAS EN EL MEDIO
AGAROSA.

1) Antigeno
2) Suero Control Positivo
3) Suero Problema

O



ANEXO 4: Resultados a la Prueba de Inmunodifusion en Agar Gel para
Diagnéstico de Influenza Aviar en 3 municipios de Totonicapdn. Guatemala.
2001.

Procedencia de las aves - + TOTAL
SAN CRISTOBAL TOTONICAPAN

ALDEAS

San Cristdobal Totonicapdn 7 0
Ciénaga 7 0
Chiricaja 7 0
Chuicoton 7 0
Nueva Candelaria 7 0
Pacanac 7 0
Patachaj 7 0
Xecanchavox 7 0
Xetacabaj 7 0
Xesuc 7 0
Coxliquel 7 0
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GRAFACA 1. Resultado del Diagnéstico de Influenza Aviar en aves de traspatio del Departamento de
Totonicapan en los municipios de Momostenango, San Francisco B Alto y San Cristébal.

100%

90%-{

80%-

T0%-

60%-

S0%-

A0%-

30%-

20%-

10%-

Negativo Positivo
Reactoras



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 1 de 37

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA
ESCUELA DE MEDICINA VETERINARIA

DETERMINACION DE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS A LA ENFERMEDAD DE
INFLUENZA AVIAR EN AVES DE TRASPATIO EN EL DEPARTAMENTO DE
TOTONICAPAN EN LOS MUNICIPIOS DE MOMOSTENANGO, SAN FRANCISCO EL
ALTO Y SAN CRISTOBAL TOTONICAPAN, UTILIZANDO EL METODO DE
INMUNODIFUSION EN AGAR GEL.

EUGENIA BEATRIZ VASQUEZ BUCARO

GUATEMALA, NOVIEMBRE 2001

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA
ESCUELA DE MEDICINA VETERINARIA

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 2 de 37

DETERMINACION DE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS A LA ENFERMEDAD DE
INFLUENZA AVIAR EN AVES DE TRASPATIO EN EL DEPARTAMENTO DE
TOTONICAPAN EN LOS MUNICIPIOS DE MOMOSTENANGO, SAN FRANCISCO EL
ALTO Y SAN CRISTOBAL TOTONICAPAN, UTILIZANDO EL METODO DE
INMUNODIFUSION EN AGAR GEL.

TESIS

Presentada a la honorable Junta Directiva de la Facultad de Medicina Veterinaria 'y
Zootecnia de la Universidad de San Carlos de Guatemala

Por

EUGENIA BEATRIZ VASQUEZ BUCARO

AL CONFERIRSELE EL GRADO ACADEMICO DE

MEDICA VETERINARIA

GUATEMALA, NOVIEMBRE 2001

JUNTA DIRECTIVA DE LA FACULTAD DE
MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA
DE LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 3 de 37

DECANO:

SECRETARIO:

VOCAL I:
VOCAL IT:
VOCAL IIT:
VOCAL 1V:
VOCAL V:

Dr. MARIO LLERENA
Lic. ROBIN IBARRA

Lic. CARLOS SAAVEDRA
Dr. FREDDY GONZALEZ
Lic. EDUARDO SPIEGELER
Br. MANUEL ARENAS

Br. EDWIN CHAVEZ

ASESORES

Dra. LUCERO SERRANO
Dra. LUCRECIA MOTTA
Dr. JAIME MENDEZ

HONORABLE TRIBUNAL EXAMINADOR

En cumplimiento a lo establecido por los estatutos de la Universidad de San Carlos
de Guatemala, presento a consideracién de ustedes el presente trabajo de tesis titulado:

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 4 de 37

"DETERMINACION DE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS A LA ENFERMEDAD DE
INFLUENZA AVIAR EN AVES DE TRASPATIO EN EL DEPARTAMENTO DE
TOTONICAPAN EN LOS MUNICIPIOS DE MOMOSTENANGO, SAN FRANCISCO EL
ALTO Y SAN CRISTOBAL TOTONICAPAN, UTILIZANDO EL METODO DE
INMUNODIFUSION EN AGAR GEL.”

COMO REQUISITO PREVIO A OPTAR EL TITULO PROFESTONAL DE

MEDICA VETERINARIA

ACTO Y TESIS QUE DEDICO

DIOS

MIS PADRES:
Silvia Blicaro y César Vasquez.

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 5 de 37

MI ABUELITA:
Adilia Chinchilla, por todo el amor y carifio que en
vida me brindo.
MI ABUELITO:
Oliverio Chinchilla
MIS TIOs:
Enmita, Aminta y Vidal Barillas, por todo su carifio.
MIS TIOs:

Gustavo Blcaro y Araceli de Bidcaro, y a mi primo
Milo, por su apoyo carifio y comprension.

MI TiO: Byron Estrada

MIS AMIGAS UNIVERSITARIAS: Ilenia Lépez, Carmen Sandoval y
Celina Fuentes, por su amistad.

A MIS MADRINAS: Carmelina Solares y Sandra Torres.

LAS FAMILIAS: Barillas Fajardo ¥ Mejia Barillas.

AGRADECIMIENTOS

LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
LA FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA

MIS ASESORES:
Dra. Lucero Serrano

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 6 de 37

Dra. Lucrecia Motta
Dr. Jaime Méndez

AL LABORATORIO DE ORNITOPATOLOGIA DE LA FACULTAD DE
MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA

LA ONG INTERVIDA:
A todas las personas de esta organizacién que
colaboraron desinteresadamente con la
realizacion de este trabajo .

MI MAMA: Por todo su apoyo.
MIS TIOs:
Gustavo y Araceli, por su paciencia, apoyo, carifio y

comprension.

Todas aquellas personas que de una u otra manera contribuyeron al desarrollo de
este trabajo.

INDICE GENERAL

INTRODUCCION 1
OBJETIVOS 2
2.1) GENERAL 2
2.2) ESPECIFICOS 2
REVISION DE LITERATURA 3
INFLUENZA AVIAR 3
1. Definicion 3
2. Historia 3
3. Incidenciay Distribucién 4

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

Vo ®NOoO

10.
11.

Etiologia
4.1. Clasificacion del virus Influenza
4.2. Propiedades biologicas
Tnactivacion del virus
Transmisidn
Periodo de Incubacion
Sintomas Clinicos
Morbilidad y Mortalidad

Lesiones macroscépicas
Histopatologia

12. Diagndstico
12.1. Aislamiento
12.2. Serologia
13. Diagndstico diferencial
14. Tratamiento
15. Prevencion
15.1. Vacunas en Emulsién Oleosa
15.2. Viruela Aviar (VA), vector de vacuna IA
15.3. Vacunas ADN
15.4. Medidas Preventivas
16. Control

IV. MATERIALES Y METODOS

4.1. Materiales

4.1.1. Recursos Humanos

4.1.2. Materiales de Laboratorio

4.1.3. Materiales de Campo

4.1.4. Materiales de Tipo Bioldgico
4.2. Metodologia

Disefio del estudio

V.

B. Muestreo

4.2.1. Metodologia de Campo

4.2.2. Metodologia de Laboratorio
4.3. Andlisis Estadistico

RESULTADOS Y DISCUSION

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm

16

11
1
1
12
12
12
12
13
14
14
15

16
16
16
16
16
16
16

17
18
18
19

20

Pagina 7 de 37

22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 8 de 37

VI. CONCLUSIONES 21
VII. RECOMENDACIONES 22
VIII. RESUMEN 23
IX. BIBLIOGRAFIA 24
X. ANEXOS 27

I. INTRODUCCION

La Influenza Aviar es una enfermedad viral, diagnosticada por primera vez en
Guatemala el 3 de marzo del afio 2,000 en el Laboratorio de Ornitopatologia y Avicultura
de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, se caracteriza por ser una cepa clasificada como H5N2 de baja patogenicidad.

Esta enfermedad es de tipo respiratorio, afecta aves de todas las edades y provoca
pérdidas econémicas debido a que la morbilidad y la mortalidad pueden llegar hasta el 100
%, disminuye notablemente la produccién de las aves enfermas, y es de fdcil transmision,
sobre todo si no se cuenta con buenas medidas de prevencion y control.

Como las aves infectadas con el virus de Influenza Aviar, pueden excretar
concentraciones elevadas de virus en sus heces, la propagacion se logra con facilidad
mediante prdacticamente cualquier cosa contaminada con material fecal, por ejemplo, aves,
vehiculos de entrega, jaulas, equipo, huevos y cartones.

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 9 de 37

Cabe mencionar que la Enfermedad de Influenza Aviar se encuentra en el pais
vecino de México, en forma enzodtica desde hace 7 afos. En el departamento de
Totonicapdn existe comercializacién a través del contrabando, de huevos, cartones, aves y
otros productos avicolas provenientes de este pais, movilizados por la carretera
Interamericana.

Este contrabando se convierte en un factor de riesgo para el ingreso de la
enfermedad al departamento de Totonicapdn, en especial a los municipios de
Momostenango, San Francisco El Alto y San Cristobal Totonicapdn, ya que estos se
encuentran en la ruta mencionada.

Esta investigacidn pretende establecer el estatus sanitario de las aves de traspatio
respecto a Influenza Aviar del departamento de Totonicapdn en los municipios

mencionados, utilizando la prueba de Inmunodifusién en Agar Gel para la deteccidn de
anticuerpos.

II. OBJETIVOS

2.1. GENERAL

e Establecer el estatus sanitario de las aves de fraspatio respecto a la
enfermedad de Influenza Aviar en tres municipios de Totonicapan.

2.2. ESPECiFICOS

e Determinar la presencia de anticuerpos de Influenza Aviar en aves de traspatio de
los municipios de Momostenango, San Francisco El Alto y San Cristébal Totonicapdn
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del departamento de Totonicapdn por medio de la prueba de Inmunodifusion en Agar
Gel.

e Verificar si los municipios de Momostenango, San Francisco El Alto y San Cristébal
Totonicapdn del departamento de Totonicapdn se encuentran libres de Influenza
Aviar

III. REVISION DE LITERATURA

INFLUENZA AVIAR

1. DEFINICION

La Influenza es una infeccion o sindrome de enfermedad, o ambas cosas, ocasionada
por cualquier virus de influenza tipo A, miembro de la familia Orthomixoviridae. Los
virus de Influenza A son causantes de problemas patoldgicos de orden mayor en aves,
asi como en seres humanos y mamiferos inferiores. (6,7, 12, 19, 25).

Es bdsicamente una enfermedad viral que afecta el aparato respiratorio, el sistema
entérico o nervioso de humerosas especies de aves domésticas y exdticas. (6, 16).

2. HISTORIA

Perroncito (1870), describié la peste aviar, que en la actualidad se sabe que la
originan cepas altamente patdgenas de virus influenza, como una enfermedad grave de
pollos, en Italia en 1878, y como ocasionada por un agente "filtrable" (virus). (7, 25).

Los primeros casos caracteristicos, que fueron muy severos, fueron denominados
Plaga Aviar debido a la rdpida diseminacién y alta mortalidad en pollos. (1, 25).

Shafer (1955), en Alemania, determiné que el agente era el virus influenza,
emparentado con los virus influenza que causaban infecciones respiratorias en humanos,
cerdos y caballos. (25).

Burnet y Ferry (1934), demostraron la propagacién del virus de TAAP en huevos
embrionados de pollos y se dispuso de un método simple de aislamiento del virus. (1, 6,
18, 20).
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Desde 1,959 se han reportado 18 brotes de TAAP en avicultura, de los cuales 8 han
sido causados por virus H5, y 10 por virus H7. A comienzos de la década de 1,960 una
variedad del virus influenza fue aislada en pavos que experimentaron sindromes de
enfermedad moderada y bajas tasas de mortalidad. (1, 14, 17, 25).

Una importante diseminacion hacia un gran nimero de planteles dio como resultado
enormes pérdidas econdmicas en Pennsylvania en 1983, México en 1,994, Pakistdn en
1,994, Hong Kong en 1,997 e Italia entre 1,999y 2,000. (1, 9, 12, 17).

3. INCIDENCIA Y DISTRIBUCION

Los virus de influenza aviar estdn distribuidos en todo el mundo en las aves
domésticas, como lo son pavos, pollos, gallina de Guinea, perdiz de la India, codorniz,
faisanes, gansos y patos, y en especies silvestres que abarcan patos, gansos, etc. (7, 12,
14).

La distribucién e incidencia precisas de los virus de influenza son dificiles de
determinar debido a la dificultad de diferenciar este virus con el de NewCastle. La
Organizacion Mundial de la Salud ha estimulado y apoyado a programas de vigilancia para
incrementar los datos disponibles de la incidencia y la distribucion. Adn asi, la mayor
parte de los esfuerzos de vigilancia los llevan a cabo investigadores que tienen un interés
especifico en influenza aviar o en la ecologia de la influenza, o en ambas cosas. (2, 7, 12,
23).

4. ETIOLOGIA

Los virus de la influenza aviar, constituyen la familia de virus Orthomyxoviridae. (7,
12).

El virus influenza estd compuesto de una hebra simple de dcido ribonucléico (ARN),
es pleomorfo de tamafio pequefio, con simetria hélica y proyecciones de glucoproteina de la
envoltura que tienen actividad hemaglutinante y de neuraminidasa. (7, 12, 25).

El ARN estd contenido en 8 segmentos individuales, los cuales codifican la sintesis
de 10 proteinas diferentes. Al igual que otros virus, los virus de influenza necesitan
infectar células animales para replicarse y causar la enfermedad. (25).

4.1 CLASIFICACION DEL VIRUS INFLUENZA

Los virus de la influenza se clasifican basdndose en el examen de distintas proteinas
virales para diferenciarlos antigénicamente. Primero, todos los virus de influenza estadn
“tipificados" mediante el andlisis de las nucleoproteinas y la proteinas de la matriz.
Existen tres tipos de virus de influenza: A, By C. (8, 24, 26).

Todos los tipos de virus influenza presentes en las aves y muchos de los presentes
en los mamiferos son de tipo A. (25)

Estos virus tienen un antigeno interno comun, tipo "A". Este antigeno es utilizado en
una prueba de difusién en agar gel para identificar virus tipo “"A", o para detectar
anticuerpos para el antigeno tipo "A". (6, 14, 16).

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Péagina 12 de 37

Los tipos B y C se encuentran tipicamente sélo en humanos. Los virus de influenza
tipo A se hallan en cerdos, caballos, ocasionalmente otros mamiferos, muchas especies
aviares y humanos. (7, 11, 14, 16).

Los virus de Influenza tipo A estdn ademds clasificados dentro de varios subtipos;
a través de el examen de dos proteinas de superficie; la hemoaglutinina (H) y la
neuroaminidasa (N). (14, 25).

Se han registrado 15 diferentes subtipos de hemoaglutininas (H1 a H15) y nueve
diferentes subtipos de neuroaminidasa (N1 a N9). (7).

42 PROPIEDADES BIOLOGICAS

La propiedad bioldgica de patogenicidad de los virus de influenza aviar es en
extremo variable y no se puede predecir en base al huésped de origen o subtipo antigénico
del virus. Los virus aviares de los subtipos H5 y H7 se han vinculado con enfermedad
grave en pollos, pavos, patos y golondrinas de mar. Sin embargo, hay mdltiples ejemplos de
aislamiento de virus H5 y H7 que no son patétgenos, por lo cual, la configuracion
antigénica por si sola no determina la patogenicidad. (7).

Como sucede con cualquier virus, la patogenicidad es una propiedad de interaccion
entre el huésped y el virus. Un virus de influenza que es patdgeno para una especie no
necesariamente serd patdgeno para otra.(5, 7).

Los virus altamente patogénicos poseen hemoaglutininas que se rompen facilmente
en diversas células /n vivo e in vitro. La capacidad de que las proteasas en las células del
huésped efectlen esta rotura se considera importante para determinar el grado de
replicacién. Por ejemplo, los virus altamente patdgenos poseen hemoaglutininas que se
rompe en varias células diferentes de manera tal que se produce virus infeccioso. Sin
embargo, la hemoaglutinina de los virus de influenza de patogenicidad de grado bajo a
moderado, no se rompen tipicamente en muchas células, de manera tal que no se ocasiona
el virus infeccioso. Los virus altamente patdgenos tienen una serie de aminodacidos bdsicos
en la terminal carboxi de la hemoaglutinina 1, mientras que virus avirulentos tienen un
aminodcido bdsico simple en este sitio. (7, 25).

Estudios llevados a cabo en virus H5N2 tanto de baja patogenicidad como de alta
patogenicidad de pollos en Pennsylvania, han sugerido que todos los virus de este grupo
tienen secuencia de sitio de ruptura relacionado con los virus de alta patogenicidad; no
obstante, la HA de los aislamientos iniciales menos patdgenos tenian un sitio de
glucosilacidn en la regién de ruptura, y es posible que la presencia de esto haya bloqueado
una rotura eficiente. Una mutacién simple que eliminé ese sitio de glucosilacion dio como
resultado una cepa de alta patogenicidad. Asi, en este caso, la determinacion de la
secuencia alrededor del sitio de ruptura de las hemoaglutinina indicaria la naturaleza
peligrosa de esos virus particulares. (7).

5. INACTIVACION DEL VIRUS
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Los virus influenza son poco resistentes, y son destruidos o inactivados por el calor,
el desecado, la luz ultravioleta y desinfectantes quimicos comunes. (14, 25).

Los virus de influenza aviar tipo A son virus con envoltura, y por lo tanto, son
relativamente sensibles a la inactivacion por solventes de lipidos, tales como detergentes.
(7).

El virus no es estable al calor y es inactivado por: 56 °C por 15 minutos, 60 °C por 5
minutos. Se destruye rdpidamente arriba de 60 °C y ho es muy estable abajo del pH 6. Los
productos cdrnicos de aves de corral deben someterse a una temperatura interna de 60 °
C o mayor durante 30 minutos o 100 °C durante 1 minuto. (15).

La infectividad se destruye rdpidamente con formalina, betapropiolactona, agentes
oxidantes, dcidos diluidos, éter, desoxicolato de sodio, iones amonio, hipoclorito de sodio,
compuestos fendlicos, y otros aldehidos y compuestos yodados. (7, 25).

En la situaciéon de campo, los virus de influenza muchas veces son liberados en
secreciones nasales y heces de aves infectadas, por lo cual los virus estdn protegidos por
la presencia de material orgdnico. Esto aumenta de manera considerable su resistencia a la
inactivacion (7, 14).

En todo caso, es importante remover toda la materia orgdnica a través de una buena
limpieza antes de la aplicacion de desinfectantes ya que esto es esencial para que
cualquier desinfectante pueda inactivar el virus. (25).

6. TRANSMISION

Las aves infectadas excretan virus de las vias respiratorias, conjuntiva y heces; por
lo tanto, las formas probables de transmision incluyen tanto contacto directo entre aves
infectadas y susceptibles como contacto indirecto, abarcando aerosol (gotitas) o
exposicion a fomites contaminados con virus. (7, 14).

La transmison es probablemente por la via fecal-oral. Puede haber transmisién a
través del huevo. (15).

Los virus de influenza aviar se replican en células epiteliales del tracto respiratorio
superior e intestinos, y es diseminado a través de las secreciones respiratorias y fecales.
Algunas especies de aves silvestres pueden infectarse por el virus de IA y tendrian que
ser incriminadas en la diseminacion de un plantel a otro. (14, 25).

Como las aves infectadas pueden excretar concentraciones elevadas de virus en sus
heces, la propagacion se logra con facilidad mediante prdcticamente cualquier cosa
contaminada con material fecal, por ejemplo, aves y mamiferos, alimentos, agua, equipo,
abastos, jaulas, ropa, vehiculos de entrega, insectos, etcétera. (7).

Se han clasificado las fuentes de introduccién primaria de infeccién para aves
domésticas de la siguiente manera:

1) Otras especies de aves domésticas.
2) Aves exoticas cautivas.
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3) Aves silvestres.
4) Otros animales.

En la clasificacion 1 hay ejemplos de propagacion de una especie doméstica a otra,
por ejemplo, de patos a pollos, o pavos a pollos, gallina de Guinea y faisanes. En la
clasificacidn 2 el potencial parece ser real. (1, 2, 18).

La clasificacion 3 es una fuente de infeccién considerada cominmente en aves
domésticas, en particular aves acudticas migratorias. (1, 2, 18).

En la clasificacion 4, hay evidencia de que los pavos se pueden infectar con virus de
cerdos. (7, 14, 25).

7. PERIODO DE INCUBACION

Los periodos de incubacidn para las distintas enfermedades ocasionadas por estos
virus varian de tan breves como de unas cuantas horas hasta tres dias. El periodo de
incubacion depende de la dosis del virus, la via de exposicidn y las especies expuestas. (7).

8. SINTOMAS cLiNICOs

Los sinfomas de Influenza varian grandemente y dependen de muchos factores,
incluyendo la edad y especies afectadas, la virulencia del virus, infecciones concurrentes y
manejo. Virus de baja patogenicidad pueden no presentar sinfomas, mientras que las cepas
de alta patogenicidad pueden ocasionar infecciones fatales, precedidas por pocos signos.
(6, 12).

Los signos pueden reflejar anormalidades respiratorias, entéricas, reproductivas o
del sistema nervioso. Los signos reportados mds comlnmente abarcan disminucién de la
actividad; menos ingestién de alimento y emaciacién; aumento de cloquera en las gallinas y
baja de la produccion de huevo; sighos respiratorios de grado leve a intenso que
comprenden tos, estornudos, estertores y lagrimeo excesivo; acurrucamiento, plumas
erizas; edema de la cabeza y cara; cianosis de la piel sin plumas; trastornos nerviosos; y
diarrea. Cualquiera de estos signos se puede producir solo o en varias combinaciones. (6, 7,
11,12, 16)).

En los pollos se observa a menudo cianosis y edema de la cabeza y el cuello. (6).

Los signos clinicos mds comunes en aves de engorde son la tos, estornudos y
ronquera con ocasional boqueo. Es comin observar descarga oculonasal, como la traqueitis
y neumonia. (25).

En las aves domésticas, las infecciones por Influenza Aviar de Mediana
Patogenicidad (TAMP) generan una replicacion localizada a nivel respiratorio e intestinal
expresdndose en cualquiera de las dos formas, una enfermedad leve o, en algunos casos,
no se presenta enfermedad. (25).

En reproductoras y ponedoras, ocurren variables caidas en la produccién de huevos
y ocasionalmente enfermedad de los rifiones que se evidencia con rifiones hinchados y
depdsito de urato en las visceras. (25).
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Las aves infectadas con Influenza Aviar de Alta Patogenicidad (IAAP) pueden
mostrar uno o mds de los siguientes sintomas:
e Flujo nasal de sangre
o Falta de energia y apetito
e Falta de coordinacidn
e Hinchazén de cabeza, pdrpados, cresta, buche y tarsos
e Diarrea
e Puntos hemorrdgicos
e Buchey crestas moradas
e Produccion baja de huevos
e Huevos con cdscara blanda (14)

En algunos casos, la enfermedad es rdpidamente fulminante y se encuentran las
aves muertas sin signos previos. Virus que son idénticos antigénicamente pueden tener
caracteristicas bioldgicas muy peculiares, uno puede producir una enfermedad grave en
una especie dada y una infeccién inaparente en otra. (7).

La enfermedad clinica y la muerte producidos por virus de TAAP son causa de la
falla multisistémica de dorganos viscerales o el compromiso de unos pocos tejidos criticos
en los sistemas nerviso, cardiovascular o enddcrino. Los pollos y pavos son a menudo
encontrados muertos con escasos signos clinicos distintos a depresion y en decubito.
Ocasionalmente se encuentra torticolis, paresia y pardlisis en unas pocas aves que
sobreviven después del quinto dia de la infeccidn. (25).

9. MORBILIDAD Y MORTALIDAD

Los indices de mortalidad y morbilidad son tan variables como los signos, y
dependen de la especie y el virus, asi como de la edad, ambiente e infecciones
intercurrentes. La observacién mds frecuente es una de alta morbilidad y baja mortalidad.
En el caso de virus de alta patogenicidad, la morbilidad y la mortalidad pueden alcanzar el
100 %. (7).

Las tasas de mortalidad con virus de TAMP son usualmente bajas (menor a un 5 %),
pero la adicion de factores ambientales secundarios o factores propios del huésped, tales
como infecciones bacterianas concurrentes, pueden aumentar la tasa de mortalidad por
sobre el 50 %. En general las pérdidas por mortandad son mayores en aves jovenes. (9, 17,
25).

Los virus de IAAP producen una severa enfermedad y altas tasas de mortalidad
como resultado de la replicacion sistémica del virus en mdltiples 6rganos viscerales de los
pollos y otras especies aviares. (12, 25).

Estos virus no causan la enfermedad o la muerte en patos o la mayoria de las
especies de aves silvestres. (18, 25).

10. LESIONES MACROSCOPICAS
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Las lesiones varian en severidad de acuerdo con la patogenicidad del virus. (6).

Son extremadamente variadas en lo referente a su localizacion e intensidad,
dependiendo mucho de la especie y la patogenicidad del virus infectante. (7).

En muchos casos hay pocas lesiones notables debido a que la enfermedad es leve.
Las lesiones leves se pueden observar en los senos, caracterizadas como inflamacion
catarral, fibrinosa, serofibrinosa, mucopurulenta o caseosa. Puede haber edema de la
mucosa traqueal con exudado que varia de seroso a caseoso. Los sacos aéreos pueden
estar engrosados y pueden tener un exudado fibrinoso o caseoso. Puede observarse
peritonitis catarral fibrinosa y peritonitis por huevo. La enteritis catarral fibrinosa se
puede manifestar en el ciego, o intestino, o ambos sitios, en especial en pavos. Puede
encontrarse exudados en el oviducto de aves ponedoras. (7).

En el caso de virus altamente patégenos puede no haber lesiones prominentes ya
que las aves mueren muy rdpidamente antes de que se desarrollen lesiones macroscopicas.
Sin embvargo, se han descrito una diversidad de alteraciones congestivas, hemorrdgicas,
transudativas y necrobidticas. (7).

La severidad de las lesiones y d6rganos afectados varian en forma individual entre
los virus de IAAP, pero dentro de las lesiones comunes se encuentra la hinchazén de la
cabeza y de la cresta, hemorragias de tarsos, patas y cabeza, necrosis de la cresta y
barbas, y miltiples hemorragias puntiformes en distintos érganos viscerales. (25).

En pollos se observa hinchazén intensa de las crestas y barbillas con edema
periorbitario. Hinchazén de las patas con decoloracion equimodtica. Las lesiones viscerales
con hemorragias petequiales en diversas superficies serosas y mucosas, en particular en la
superficie mucosa del proventriculo cerca de la unién con el ventriculo. El pdncreas con
dreas de manchas de color amarillo claro y rojo oscuro a lo largo de su extensién. (7, 22).

11. HISTOPATOLOGIA

Los virus de TAAP producen la muerte celular o la necrosis de las células endoteliales
de los vasos sanguineos, musculo cardiaco, neuronas cerebrales, y epitelio adrenal y
pancredtico. (22, 25)

La histopatologia ha sido descrita Unicamente en lo referido a virus de alta
patogenicidad. (7).

Se caracteriza por edema, hiperemia, hemorragias, y focos de manguitos linfoides
perivasculares, principalmente en el miocardio, bazo, pulmones, encéfalo, barbillas y en
menor grado, higado y rifién. Las lesiones encefdlicas comprenden focos de necrosis,
manguitos linfoides perivasculares, focos gliales, proliferacion vascular y alteraciones
neuronales. Edema, hiperemia y hemorragias generalizadas, focos de necrosis en el bazo,
higado, pulmones, rifién, intestino y pancreas. (7).

En pavos se observa pancreatitis con necrosis extensa de células acinosas,
alteraciones degenerativas y necréticas en otros érganos, incluyendo higado, encéfalo y
meninges, miocardio y tejidos cutdneos. Necrosis miocdrdica progresiva y miocarditis
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acompafiada por alteraciones del grado muy manifiesto en la ultraestructura
miocdrdica. (7, 22).

En pollos se observa encefalitis no supurativa difusa, miocitis necrotizante
subaguda, afecta mdltiples midsculos esqueléticos, mds intensa en musculos oculares
externos y en los miembros. (7, 22).

12. DIAGNOSTICO

Un diagnéstico definitivo de virus A de influenza depende del aislamiento e
identificacion del virus. Como los sintomas clinicos pueden variar de manera dramdtica, el
diagndstico clinico se considera presuntivo. (7, 22).

121 AISLAMIENTO

El virus se aisla de trdquea o la cloaca de aves vivas o muertas. Pueden emplearse
hisopos de algoddn seco. Los hisopos deben colocarse en un medio de transporte estéril
(1-2 ml) que contenga concentraciones elevadas de antibiéticos. (7, 22)

Es muy importante conservar muestras de virus aislados en frio (4 °C) y hdmedas
antes de su procesamiento. (22).

Los embriones de pollo de 10 a 11 dias de edad se inoculan via cavidad alantoidea con
alrededor de 0.1 ml de muestra. (7).

Si hay virus presente en las muestras, habra una proliferacion suficiente durante el
primer pase para producir hemaglutinacién. (7).

12.3. SEROLOGIA

Se usan pruebas seroldgicas para demostrar la presencia de anticuerpos. Entre las
mds comlUnmente utilizadas esta la inmunodifusion doble, entre otras. (7).

Una prueba de precipitina en agar gel se encuentra disponible para identificar el
antigeno interno tipo "A" en el virus o para demostrar un incremento en el titulo de
anticuerpos entre sueros. (3).

Un método simple que se utiliza para demostrar la precipitacién del antigeno por el
anticuerpo es aquel que se denomina inmunodifusion o difusion en gel. En él se perforan
pozos, en una capa de agar en una placa de Petri. Un pozo se llena con el antigeno soluble,
el otro con un antisuero; los reactivos se difunden de manera radial. Por lo tanto se
establece un gradiente de concentracién circular para cada reactivo y éstos, con el
tiempo, se traslapan. De tal modo, las proporciones 6ptimas para que ocurra la
precipitacion se encuentran en una zona de gradientes superimpuestos, y aparece una linea
blanca y opaca de precipitacién en esta region. (26).
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13. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La historia tipica, signos y lesiones pueden ser sugestivas de la enfermedad, pero no
son patognoménicos. (6, 7, 12).

Las caracteristicas clinicas y patoldgicas de la TA no son un diagnéstico, pero
pueden ser confundidas con aquellas cepas velogénicas de la enfermedad de NewCastle,
otros paramixovirus, clamidia, micoplasma, y otras bacterias. (7, 22, 25).

14. TRATAMIENTO

No hay un fratamiento especifico prdctico para las infecciones por virus de
influenza aviaria. El clorhidrato de amantadina y el clorhidrato de rimantadina son
eficaces en la profilaxia de las infecciones por influenza humana. También se sabe que la
amantadina es eficaz contra la infeccién con el virus de influenza A en codornices, pavos y
pollos. (7, 12)

Un buen manejo, nutricién apropiada y antibiéticos de amplio espectro, pueden
reducir las pérdidas ocasionadas por infecciones secundarias. (6).

15. PREVENCION

Generalmente no se encuentran vacunas disponibles, excepto las desarrolladas para
uso regional cuando una determinada cepa de virus de influenza ha estado causando
problemas. Estas probablemente no son efectivas en dreas geogrdficas extensas debido a
la diversidad antigénica existente entre los virus de Influenza. (7, 12, 25).

15.1. Vacunas en emulsion oleosa

Estas vacunas generalmente son elaboradas mediante una emulsificacion en aceite
mineral con el virus inactivado contenido en liquido alantoideo, recolectados en huevos
embrionados inoculados. Esta emulsion retarda la disponibilidad del antigeno de la IA
desde el sitio de inoculacion de las vacunas, por lo tfanto mejora la respuesta inmune. Las
vacunas en emulsion oleosa (EO) también pueden ser elaboradas usando sélo el antigeno
hemoaglutinina (HA) del virus. (10)

Estas vacunas no son infecciosas, y cuando son administradas dos a fres semanas
previas a la exposicion al virus desafiante del mismo subtipo HA, puede prevenir los signos
de enfermedad de IAAP, incluyendo la prevencion de bajas en la produccion de huevos. La
HA es generalmente considerada el antigeno protectivo principal. Existe una baja o nula
proteccién cruzada entre las 15 diferentes hemoaglutininas conocidas, de esta forma la
vacuna debe contener el mismo subtipo de HA del virus desafiante para ser efectiva. (10)

Las vacunas en EO dan resultado seroldgico positivos tanto a la Inhibicion de la
Hemaglutinacion (HI) como a la inmunodifusion en agar gel (AGP). Estos resultados
positivos hacen imposible determinar si el lote ha sido expuesto e infectado con el virus
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desafiante, complicando el uso de las vacunas EO en un programa de control y/o
erradicacidn. (10)

El nimero de aves infectadas y que estdn diseminando el virus se reduce, al igual que
el virus diseminado, pero los lotes vacunados e infectados pueden ser una fuente “silente”
de virus. (10)

15.2. Viruela Aviar (VA), vector de vacuna IA

Mediante la genética se inserta el virus de vacuna de viruela aviar (VA), un gen de
IA que codifica la hemoaglutinina HA deseada. Cuando el ave es inoculada con la vacuna de
VA alterada, el ave desarrolla anticuerpos contra VA y también contra el antigena HA que
es producido durante la infeccién por la vacuna de virus VA. Las aves vacunadas debieran
ser susceptibles al vector (virus VA) para que el sistema funcione. Es probable que esto no
sea completamente exitoso si es administrada a aves previamente vacunadas con vacunas
de VA. (10)

Las aves vacunadas con la vacuna de VA vector de IA no se tornan positivas al test
de AGP. Los titulos de HI son muy bajos contra el antigeno vectorizado HA, pero quedan
protegidos contra los signos severos de un posterior desafio con TAAP. Del mismo modo
que las aves inoculadas con vacunas EO, estas se pueden infectar y diseminar el virus
virulento después del desafio, aunque a un nivel mds bajo. (10)

La vacuna puede ser administrada a pollitos de un dia de edad mediante una
inyeccion subcutdnea. (10)

La vacuna vector tiene la ventaja de no inducir positividad al test seroldgico de AGP
que ayuda a determinar si el lote tiene anticuerpos debido a vacunacién o a una infeccion
con virus de campo. Esto podria permitir el uso de vacunas vector en programas de control
que eviten el sacrificio de aves infectadas. (10).

15.3. Vacunas ADN

Las vacunas ADN han demostrado experimentalmente que otorgan alguna inmunidad
a IA virulenta. Tales vacunas son demasiado costosas de preparar y administrar para la
inmunidad marginal que ellas proveen. Las vacunas ADN podrian eventualmente ser
perfeccionadas para su uso en forma efectiva y econdmica, pero es poco probable que
esto ocurra en un futuro cercano. (10, 13 24)

15.4. Medidas Preventivas

1. Mantener cerrados los gallineros o el corral.

2. El residente encargado debe vestir diferente ropa (overol), a la que viste cuando no
estd en la granja.
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3. El encargado y otros trabajadores no deben entrar a los corrales de otras parvadas de
aves.

4. No permitir que los visitantes entren ni se acerquen a los gallineros ni corrales.

5. Después de cuidar a la parvada, cambiarse de ropa completamente y lavarse manos y
brazos antes de salir del local.

6. Los visitantes necesarios deben vestir ropa protectora externa incluyendo botas y
sombrero.

7. Todo vehiculo que entre debe ser lavado, y el chasis y las llantas deben ser rociadas
con desinfectante antes de entrar.

8. Todos los gallineros, cajas y otro equipo debe ser lavado y desinfectado antes y
después de su uso.

9. Para diaghosticar aves recién muertas en un laboratorio, estas deben ser enviadas en
refrigeracion o en congelacion en tres bolsas de pldstico.

10. Las aves muertas deben ser eliminadas debidamente mediante entierro o incineracion.

11. Mantener letreros de "zona prohibida" en las entradas. (4, 5, 14, 17, 19, 20)

Otras medidas son:

- Jaulas, camiones y equipos tienen que ser limpiados antes de desinfectarse, ya que los
desinfectantes no penetran la suciedad de las jaulas.

- Colocar pediluvios a la entrada de los galpones con solucion desinfectante y dejar que
las botas se mojen por lo menos 30 segundos.

- Tener cuidado con los camiones y jaulas que transportan las aves o estiércol y de las
excretas y desechos que se distribuyan cerca de la granja.

- Tener una filosofia "todo dentro todo fuera” en el manejo de la granja.

- Los huevos para empollar deben provenir de parvadas libres de influenza. (5, 8, 14, 18,
19, 27).

16. CONTROL

En presencia de virus altamente patégenos se emplean procedimientos de
erradicacion (cuarentena, sacrificio, disposicién y limpieza). La decision de erradicar se
basa en la naturaleza y dimensién del problema y en las propiedades biolégicas del virus.

(7)
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IV) MATERIALES Y METODOS

4.1. MATERIALES
4.1.1 RECURSOS HUMANOS
a) Estudiante Investigador
b) 3 asesores médicos veterinarios
¢) auxiliares de campo

4.1.2 MATERIALES DE LABORATORIO
a) Placas de Petri
b) Solucién buffer
¢) Medio Agarosa
d) Micropipetas
e) Puntas de pipetas
f) Ldmpara de lectura

4.1.3 MATERIALES DE CAMPO
a) Motocicleta
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b) Jeringas de 3 ml con aguja 23 X 1"
c) Pajillas

d) Hielera

e) Hielo

f) Masking tape

g) Lapicero

h) Bolsas pequefias de pldstico

4.1.4 MATERIALES DE TIPO BIOLOGICO
a) Antigeno
b) Suero Control Positivo
c) 267 sueros problema

4.2. METODOLOGIA
A. Disefio del estudio
La presente investigacion se define como un estudio descriptivo de
corte transversal, donde se determiné seroldgicamente la presencia de
anticuerpos de la enfermedad de Influenza Aviar por el método de
Inmunodifusion en Agar Gel.

Este estudio se realizé en 3 municipios del departamento de
Totonicapdn que se encuentran en la carretera Interamericana, lo cual los
hace de mayor riesgo, en virtud que se favorece el transporte hacia y de la
frontera de México donde existe la enfermedad. (Ver mapa en anexo 1).

B. Muestreo.
Se determind el tamafio de la muestra para estimar proporciones,
tamafio de la poblacién desconocida, y utilizando el criterio de varianza
madxima, mediante la férmula:

h=Zz% P q

42
n = muestra
Z = Confianza 95 %
p=05
q=1-p=05

d = error de estimacion = 0.6

n=196% X05X05
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0.06°

Proporcionalmente se distribuyé el tamafio de la muestra entre los 3
municipios anteriormente mencionados.

En cada municipio se asigné un nimero de aves de acuerdo al nimero de
aldeas por municipio en forma aleatoria para lo cual se hizo uso de una tabla de
ndmero aleatorios, asignando un nimero correlativo a cada aldea de los 3 municipios.

4.2.1 METODOLOGIA DE CAMPO

Una vez hechos los contactos con los propietarias de las aves de traspatio se
procedid obtener las muestras de sangre exclusivamente de gallinas de mds de 18
semanas de edad, y se anoté la informacion en las boletas elaboradas para tal
efecto (Anexo 2).

Para obtener la sangre de las aves, se utilizé el método de puncién braquial.

Se expuso la vena por eliminacion de algunas plumas en la superficie ventral
de la region del ala. La vena puede observarse en la depresion formada por los
musculos biceps braquial y triceps humeral. (21).

Se desinfecta con alcohol u otro desinfectante; la aguja puede insertarse en
direccion opuesta al flujo de sangre. (21).

Luego de obtenida la sangre, rdpidamente se quita la aguja de la
jeringa, y se coloca en una pajilla resbalando por las paredes de la misma, para asi
evitar hemélisis,

Se dejé un tiempo prudencial en reposo hasta que solté el suero, y luego este
se frasvaso.

Los sueros se identificaron y se guardaron en congelacién hasta el momento
de ser procesados en el laboratorio.

4.2.2 METODOLOGIA DE LABORATORIO

Se utilizaron placas de petri conteniendo 15 ml del medio agarosa al 1 % en la
cual se hicieron perforaciones en forma de roseta (7 fosos); utilizando 5 fosos para
los sueros problema, 1 foso para el control positivo y el foso central para el
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antigeno. (Anexo 3).

Se deposité en el foso central 0.05 ml de antigeno; en los fosos periféricos
los sueros, en la siguiente forma: En el foso 2 se deposité 0.05 ml de suero control
positivo; en los cinco fosos restantes se depositaron 0.05 ml de cada suero
problema. Se incubaron a femperatura ambiente (20-22 °C) por 24 horas y luego se
realizé la lectura con una ldmpara. Los resultados se anotaron en la boleta elaborada
para este efecto. (Anexo 4).

4.3. ANALISIS EsTADIsTICO
Se establecid el porcentaje de aves reactoras positivas y reactoras negativas a
anticuerpos de Influenza Aviar.
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V. RESULTADOS Y DISCUSION

Se analizaron 267 muestras de suero sanguineo de aves de traspatio, en forma
proporcional en los municipios de San Cristdobal, San Francisco El Alto y Momostenango,
del departamento de Totonicapan.

De las 267 muestras analizadas, el 100 % fueron negativas, segun los resultados
obtenidos mediante la prueba de Inmunodifusion en Agar Gel. (Anexo 4, Grafica 1).

Esto nos indica que en los tres municipios en cuestion, no existen aves de traspatio
con presencia de anticuerpos a la Enfermedad de Influenza Aviar.

Es posible que los productos que entran de contrabando al departamento de
Totonicapdn, provenientes de México, estén contaminados con el virus de Influenza
Aviar, sin embargo, como lo reporta Swayne: "Los virus Influenza no son muy resistentes,
y son destruidos o inactivados por el calor, el desecado, la luz ultravioleta vy
desinfectantes quimicos comunes”, también es posible que los productos avicolas
permanezcan poco tiempo en el drea y sean distribuidos a otras regiones, es probable que
estas sean las razones por las que no se ha encontrado el virus.

Aln asi existe un gran riesgo, ya que como reporta el mismo autor: “El virus de
Influenza Aviar es protegido por la materia orgadnica, particularmente en las heces
fecales y a bajas temperaturas”.

Mientras el pais vecino México, no se encuentre libre de Influenza Aviar, y sigan
ingresando productos de contrabando al pais, el departamento de Totonicapdn
permanecerd en riesgo de que la enfermedad entre al territorio nacional a través de esta
drea. Por lo tanto el sistema de Proteccion Zoosanitaria del pais debe continuar
monitoreando las aves en riesgo para mantener el estatus sanitario del pais.
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VI. CONCLUSIONES

1. En los municipios de San Cristébal, San Francisco El Alto y Momostenango, del
departamento de Totonicapdn, no se encontraron anticuerpos contra la enfermedad de
Influenza Aviar en aves de traspatio.

2. México sigue representando un riesgo permanente a esta enfermedad, para el

departamento de Totonicapdn, debido a la cercania y al contrabando de productos
avicolas proveniente de ese pais.
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VII. RECOMENDACIONES

1.  Mantener un monitoreo constante en el departamento de Totonicapdn, para estar

alerta en el momento en que el estatus zoosanitario respecto a esta enfermedad,
cambie.

2. Promover un control cuarentenario estricto en la frontera con México y educar a los
habitantes del lugar sobre la enfermedad y de las consecuencias de su ingreso al pais.
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VIII. RESUMEN

La enfermedad de Influenza Aviar se encuentra presente en el pais de México,
existiendo contrabando de productos avicolas de este pais al territorio Nacional y por
ende al Departamento de Totonicapdn, lo que representa un factor de riesgo para el
ingreso de dicha enfermedad a esta regidn.

Es por eso que se decidio establecer el estatus sanitario de las aves de traspatio
respecto a la enfermedad de Influenza Aviar en tres municipios de Totonicapdn: San
Cristobal, San Francisco y Momostenango, siendo estos los de mayor riesgo, debido a que
se encuentran sobre la carretera Interamericana.

Se decidié tomar una muestra representativa, monitoreando de esta manera un
total de 267 aves de traspatio.

Una vez recolectado el total de las muestras, fueron procesadas en el laboratorio
utilizando la Prueba de Inmunodifusién en Agar Gel, la cual detecta anticuerpos contra
esta enfermedad.

El total de las muestras dio un resultado negativo, con lo cual podemos concluir que
pese al factor de riesgo, no existen aves de traspatio con presencia de anticuerpos a la
enfermedad de Influenza Aviar en estos tres municipios.

Se recomienda seguir monitoreando el drea para mantener el estatus sanitario,

también promover un control estricto en la frontera con México, y educar a los habitantes
del lugar respecto a la Enfermedad y de las consecuencias de su ingreso al pais.

IX. BIBLIOGRAFIA

1. ALEXANDER, D. 2,000. La Historia de la Influenza Aviar en Avicultura.
World Poultry (Holanda) 191 (2): 7-10.

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 29 de 37

2, --mmeem- . 2,000. <Cudn peligrosos son los virus influenza
aviares para los humanos? World Poultry (Holanda) 191 (2): 11-12.

3. - . 2,000. Funcién del laboratorio internacional de referencia.
World Poultry (Holanda) 191 (2): 15-16.

4. ARRIOLA,J. 2,000. La experiencia mexicana. World Poultry (Holanda)
191(2): 23-24.

5. BIOSEGURIDAD para la Influenza Aviar. 2,000. s.n.t. 2p.
http://gallus.tamu.edu/fluguide.html

6. BROTE DE Influenza Aviar. 1,994. El informador avicola. (Gua.) 160 (3): 6-10.

7. CALNEK, B. 1,995. Enfermedades de las aves. Trad. Por Jorge Mérigo.
México, D.F., El Manual Moderno. 1147 p.

8. CAPUA, I; MARANGON, S. 2,000. La experiencia italiana: ¢Qué podemos
Aprender de ella?. World Poultry. Holanda. 191 (2): 25-26.

9. CLAAS,E. 2,000. El virus de Influenza A H5NI1 clasificado como un virus
Altamente patégeno. E.E.U.U. 2 p.
http://www.findarticles.com/cf_1/m0833/n9101_v351/20349750/p1/article.jhtml

10. CHARLES. B. 2,000. La vacunacién puede ayudar a controlar la Influenza
Aviar. World Poultry (Holanda) 191(2): 19-20.

11. ENFERMEDADES mds comunes. 2,001, s.n.t. 10 p.
http:/www.agrobit.com.ar./Microemprendimientos/cia_animales/avicultura
/MI000003av.htm

12.ENTENDIENDO LA Influenza Aviar. 1,995. Industria Avicola. (Gua.) No. 7: 8-
10.

13.FRAME, D. 2,000. Un brote de Influenza Aviar del subtipo H7N3 que fue
controlado por una vacuna. World Poultry (Holanda) 191 (2): 21-22.

14. HERRERO, L. 2,000. La Cepa Aviar del Virus Influenza: Una Nueva Pandemia.
Costa Rica, Universidad de Costa Rica. 2 p.
http://cariari.ucr.ac.cr/-gacetapc/INFLUENZ HTM

15. INFLUENZA AVIAR altamente patégena (Peste Aviar). 2,001. s.n.t. 1p.
http://nsl.oirsa.org.sv/Castellano/Di06/Di0602/Lista050101.htm1

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 30 de 37

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

INFLUENZA. 2001. s.nt. 4p.
http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/flu/fluinflo.htm

INFLUENZA AVIAR altamente patogénica. 2,000. E.E.U.U., Departamento
De Agricultura. 5 p.
http://www.aphis.usda.gov/oa/pubs/fssphai.html

LA INFLUENZA AVIAR en México - memoria. 1997. Tecnologia
Avipecuaria. (México) N.119: 38.

LUCIO. B. 2,000. La Influenza Aviar todavia estd alrededor. E.E.U.U.,
Universidad de Cornell. 2 p.
http://www.ppca.com.ve/e29p34.htm

NOTICIAS DE ULTIMA HORA sobre Influenza Aviar. 1994. El informador
avicola. (6ua.) No. 3: 22.

SERRANO, L.; SANTIZO, B.; MOTTA, L. 1999. Manual de Prdcticas de

Avicultura. Guatemala. Universidad de San Carlos de Guatemala, FMVZ.
250 p.

SHANE, S. 1,998. Situacién Actual de la Influenza Aviar en el Mundo.
Trad. Por Victor Mireles. E.E.U.U., Departamento de Epidemiologia
Y Escuela de Salud para la Comunidad de la Universidad de Medicina
Veterinaria del Estado de Lousiana, Barton Rouge. 135 p.

SIMS, L. 2,000. ¢Fue realmente el Brote de Influenza Aviar H5N1 una
Amenaza para la Salud Humana? World Poultry (Holanda) 191 (2):
13-14.

SUAREZ, D. 2,000. Brillante futuro para vacunas contra influenza aviar.
World Poultry (Holanda) 191 (2): 17-18.

SWAYNE, D. 2,000. Influenza  Aviar: El virus y la enfermedad.
World
Poultry (Holanda) 191 (2): 4-6.
TIZARD, I. 1,992. Inmunologia Veterinaria. Trad. Por Sergio Cortés.

4ed. México, Interamericana. 558 p.

VAN DER SLUIS, W. 2,000. Influenza Aviar en Asiay Medio Oriente.

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 31 de 37

World Poultry (Holanda) 26-27.

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 32 de 37

X. ANEXOS

ANEXO 1: Mapa de Totonicapdn. Las flechas muestran los municipios estudiados.
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ANEXO 2: Boleta para muestreo

Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Medicina Veterinaria'y Zootecnia

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm 22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

Pagina 34 de 37

Determinacion de la presencia de anticuerpos de Influenza Aviar en aves de traspatio del

departamento de Totonicapdn.

Boleta para muestreo

UBICACION

Departamento de Totonicapdn

Municipio: Propietario

Aldea: Fecha:

Numero de aves: gallinas

Procedencia de las aves:

Lugar donde vende las aves:

Vacunas que poseen las aves:
Fecha de las vacunas:

Persona que aplicé las vacunas:

Se han enfermado las aves?

Hace cudnto tiempo?

Sintomas que manifestaron

Morbilidad:

Mortalidad:
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ANEXO 3: PERFORACION DE ROSETAS EN EL MEDIO

AGAROSA.

1) Antigeno
2) Suero Control Positivo
3) Suero Problema

Pagina 35 de 37

ANEXO 4: Resultados a la Prueba de Inmunodifusién en Agar Gel para Diagnéstico de
Influenza Aviar en 3 municipios de Totonicapdn. Guatemala. 2001,

Procedencia de las aves

+

TOTAL

SAN CRISTOBAL TOTONICAPAN
ALDEAS

San Cristobal Totonicapdn

Ciénaga

Chiricaja

Chuicoton

Nueva Candelaria

Pacanac
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Patachaj
Xecanchavox
Xetacabaj
Xesuc
Coxliquel

El Molino
San Ramén

SAN FRANCISCO EL ALTO
ALDEAS

San Francisco El Alto
Chirrenox

Chivarreto

Pabatoc

Paxilil

Rancho de Teja
Sacmixit

San Antonio Sija
Tacajalve

Bella Vista

Chicoj

Chucalquies

Chuichaj

Pachaj

Patzutzutz

Pacaman

Paraxaj

MOMOSTENANGO
ALDEAS
Momostenango
Xequemeya
Panca

Xocruz
Chopuerta

San Jose Sigiila
Chopulaja
Pachaguacan
Tunayac

Patzite

Pabaquit
Panictacaj

file://D:\Tesis Usac digital\\VVasquez Bucaro, Eugenia.htm

NNNNNNSN

o1t o1 o1 o1 o1 o1 o1 OOt Ot O O o1 O1 O O1 O1

10

o 0o

—_
n

o1 O \ O O O

OO O0OO0OO0OO0OO0o

[eNelNeoNeNeoNeoNeolNeolNeolNolNoNoNolNeolNeoloNol

[eNelNeNeoNeoNeoNeoNolNeolNoNoNol

91

85

91

267

Pagina 36 de 37

22/02/2007



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA Pagina 37 de 37

100 %
negativas

GRAFICA 1. Resultado del Diagndstico de Influenza Aviar en aves de traspatio del Departamento de
Totonicapan en los municipios de Momostenango, San Francisco B Alto y San Qristébal.
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